
Der rheumatische Formenkreis

Wenn PatientInnen vom Rheuma sprechen, so beziehen sie 
sich in der Regel auf die Erkrankungen des rheumatischen 
Formenkreises. Zumeist ist jedoch die rheumatoide Arthritis 
(RA) gemeint. Diese autoimmune Systemerkrankung zeichnet 
sich pathogenetisch durch eine chronische, in Schüben verlau-
fende Entzündung der Gelenkinnenhaut aus. Sekundär kommt 
es zur Zerstörung des Gelenkknorpels und des gelenknahen 
Knochens. Typisch für die 
rheumatoide Arthritis ist, 
dass mehrere Gelenke be-
troffen sind, insbesondere 
an Hand- und Fingerkno-
chen. Laut dem Versor-
gungsatlas wurde für 2014 
die epidemiologische Prä-
valenz der RA auf 1,23 % 
in Deutschland geschätzt. 
Das bedeutet für Deutsch-
land > 800.000 betroffene 
PatientInnen. Frauen sind 
dabei häufiger betroffen 
als Männer (1,7 vs. 0,7 %) [1].

Die Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises umfas-
sen insgesamt etwa 450 verschiedene Krankheiten und bezie-
hen sich im Weiteren auf alle entzündlichen und degenerati-
ve Gelenk- und Wirbelsäulenveränderungen, Krankheiten der 
Weichteile (Weichteilrheumatismus), systemische Bindege-
webs- und Gefäßerkrankungen (Kollagenosen, Vaskulitiden) 
und eine Manifestation bestimmter Stoffwechselerkrankungen, 
wie z. B. der Gicht. Auch die Arthropathia psoriatica, die Bech-
terew Erkrankung sowie die Polymyalgia rheumatica zählen 
dazu. Das Leitsymptom dieser Erkrankungen ist die Entzün-
dung, wobei das Entzündungsgeschehen nicht nur den Krank-
heitsfortschritt, sondern insbesondere auch den Beschwerde-
stand der PatientInnen bestimmt.

Therapie in der Evidence Based Medicine

Im Allgemeinen erfolgt die Therapie mit physikalischen und 
medikamentösen sowie operativen Therapien. Medikamentös 
kommen in der Regel nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) 
und Glukokortikoide zum Einsatz. Dabei bringen diese nicht 
nur Linderung mit sich. Bei der großen Mehrzahl handelt es 
sich um organische Säuren, die sich im Entzündungsmilieu 

anreichern. So können die NSAR auf Dauer das Risiko kardio-
vaskulärer Ereignisse fördern [2]. Auch kann durch den über-
mäßigen Gebrauch von Schmerzmitteln ein Dauerschmerz (z.B. 
im Kopf) entstehen [3]. Die Kosten für Erkrankungen des rheu-
matischen Formenkreises in Deutschland belaufen sich auf 
viele Milliarden Euro jährlich. In den letzten Jahren haben neu-
ere Basistherapeutika wie Leflunomid und Anakinra sowie die 
TNF-Alpha-Blocker und das altbewährte Standardbasisthera-
peutikum Methotrexat (MTX) einen großen Erfolgszug angetre-
ten. Jeder fünfte RA-Patient wurde zwischen 2000 und 2014 mit 
einer Kombination von mindestens zwei Basismedikamenten 
behandelt (zumeist MTX und ein Biologikum). Basistherapeu-
tika kamen zudem in den letzten Jahren zunehmend früher im 
Krankheitsverlauf zum Einsatz [4].

Rolle des Fettsäurestoffwechsels

Die rheumatoide Arthritis geht mit zahlreichen weiteren chro-
nisch entzündlichen Komorbiditäten wie Herz-Kreislauf-Er-
krankungen, Insulinresistenz, dem metabolischen Syndrom 
und Sarkopenie einher. Sie ist daher gekennzeichnet von einer 
hohen Mortalität. Bis heute ist noch nicht geklärt, welches An-
tigen die Autoimmunreaktion der RA hervorruft. Sicher aber ist, 
dass durch die entzündlich-immunologische Reaktion vermehrt 
proinflammatorische Zytokine, Leukotriene, Prostaglandine der 
Serie 1 und 2, proteolytische Enzyme und reaktiv-spezifische 
Sauerstoffradikale freigesetzt werden. Hierbei spielt der Fett-
säuren-Stoffwechsel eine entscheidende Rolle.

Die langkettigen, mehrfach ungesättigten Fettsäuren (FS) Ara-
chidonsäure (AA), Eicosapentaensäure (EPA) und Docosahe-
xaensäure (DHA) werden zu hormonartigen Wirkstoffen, den 
Eikosanoiden metabolisiert. Dies geschieht bis auf wenige 
Ausnahmen durch kontrollierte Oxidation. Man könnte auch 
sagen, dass die Natur die Neigung der ungesättigten Fettsäu-
ren, mit Sauerstoff zu reagieren, Schritt für Schritt unter ihre 
enzymatische Kontrolle gebracht hat. Die Omega-6-FS AA hat 
eine wichtige Rolle in der Vermittlung entzündungsfördernder 
Impulse über die Bildung der Prostaglandine der Serie 2. Ein 
Zuviel an AA ist damit auch verantwortlich für überschießende 
Entzündungsreaktionen, insbesondere im Autoimmunbereich. 
Demgegenüber sind die Prostaglandine der Serie 3, die aus 
EPA und DHA entstehen, maßgeblich für die Dämpfung dieser 
Entzündungsprozesse verantwortlich. Mit anderen Worten: Gut 
und Böse liegt hier im gleichen biochemischen Zyklus begrün-
det.
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Häufigkeit der betroffenen Gelenke*

Knie 61 %

Hüfte 38 %

Fingergelenke 29 %

Schulter 27 %

Lendenwirbelsäule 27 %

Halswirbelsäule 26 %

Sprunggelenke 11 %

Ellenbogen 8 %

* Mehrfachnennungen möglich        [1]



Cyclooxigenasen –  
Regulatoren der Prostaglandinsynthese

Die Fettsäuren selbst haben keine Stoffwechselfunktion. Je-
doch werden sie unter Einwirkung von Cyclooxigenasen (COX) 
in die Eikosanoide umgewandelt. Hierbei findet sich in nahezu 
allen Zellen die COX-1, während die COX-2 nur in ausgewähl-
ten Organen wie Gehirn, Lungen, Niere und Hoden gebildet 
wird. Aus der AA werden mit Hilfe der COX Prostaglandine und 
Thromboxane der Serie 2 hergestellt. Auf diesem Weg nimmt 
die COX-2 Einfluss auf den Entzündungsvorgang, die Schmerz-
sensibilisierung und die Temperaturerhöhung. Denn die Pro-
staglandine führen zur Vasodilatation, zur Bronchokonstriktion 
und zur Hemmung der Thrombozytenaggregation. Thromboxan 
fördert die Thrombozytenaggregation und führt zur Vasokons-
triktion. 

Aspirin war einer der ersten Hemmstoffe der COX. Der Wirk-
mechanismus beruht auf einer irreversiblen Hemmung der 
PH2-Syntase, der Ausgangssubstanz für Prostaglandine und 
Thromboxane. Dementsprechend folgt eine verringerte Bil-
dung der Prostaglandine und eine Milderung der durch sie 
verursachten Symptome. Jedoch ist hierbei zu beachten, dass 
sämtliche Prostaglandine gehemmt werden. Die Prostagland-
ine der Serie 3 wirken jedoch antiinflammatorisch und ver-
ringern die Entstehung von Prostaglandinen der Serie 2. Die 
Prostaglandine der Serie 1 wirken ebenso antiinflammatorisch 
und bewirken neben einer starken Entzündungshemmung die 
Verringerung der Blutgerinnung. Eine Hemmung der COX ist 
also nicht ausschließlich positiv zu bewerten. Die Evolution hat 
alles auf das Zusammenspiel zwischen Entzündungsförderung 
und -hemmung ausgelegt. Eine Entzündungsreaktion ist als 
Reparaturreaktion des Körpers lebensnotwendig, eine über-
schießende Entzündungsreaktion muss jedoch unbedingt vom 
Körper reguliert werden. Wie immer im Leben ist die Balance 
hier von entscheidender Bedeutung. 

Entzündungshemmung durch EPA und DHA

Grundsätzlich kann der Körper die AA über tierische Fette aus 
der Nahrung aufnehmen. Andererseits kann er sie auch aus 

der essenziellen Omega-6-FS Linolsäure (LA, z.B. aus Son-
nenblumenöl) über die Zwischenstufen Gamma-Linolensäure 
(GLA) und Di-homogamma-Linolensäure (DGLA) synthetisie-
ren. Arachidonsäure ist somit semi-essenziell. Nachdem in der 
heutigen Zeit das Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-FS so 
dramatisch angestiegen ist, kommt der Zufuhr bzw. der Bildung 
von EPA eine entscheidende Bedeutung zu. Eine Anreicherung 
von EPA und DHA in den Phospholipiden der Zellmembranen 
und eine Abnahme der AA-Konzentration, führt dazu, dass 
beim Abbau von Phospholipiden durch Phospholipasen ver-
mehrt EPA und nur noch in geringem Umfang AA freigesetzt 
wird. Somit kann auf diese Weise die Bildung proentzündlicher 
Eikosanoide reduziert werden. Gleichzeitig werden die anti-
entzündlichen Kapazitäten gestärkt und langfristig wieder ein 
Gleichgewicht hergestellt. Zudem werden Diäten, die reich an 
Omega-3-FS in Form von EPA und DHA sind, mit geringerer 
arterieller Steifigkeit bei Patienten mit zugehöriger rheumato-
ider Arthritis begleitet [5].

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Gabe langkettiger 
Omega-3-FS (EPA & DHA) antiinflammatorische Wirkungen 
besitzt. Diese entsteht durch die Absenkung der AA-Konzen-
tration in Zellen und Gewebe, die Inhibierung der Bildung von 
Prostaglandinen der 2er-Serie und Leukotrienen der 4er-Serie 
sowie die vermehrte Bildung antiinflammatorischer Prostag-
landine und Leukotriene. Darüber hinaus haben langkettige 
Omega-3-FS eine ganze Reihe weiterer antiinflammatorischer 
Wirkungen. Zum Beispiel mindern sie die Bildung proinflam-
matorischer Zytokine und reaktiver Sauerstoffspezies (ROS), 
reduzieren die Expression von Adhäsionsmolekülen und des 
nukleären Transkriptionsfaktors NFϰB und begünstigen die 
Bildung u.a. von Resolvinen, die antiinflammatorische Eigen-
schaften haben [6].

Der Omega-3 Spiegel ist entscheidend

Eine Vielzahl an Studien zeigt, dass die klinische Anwendung 
von EPA & DHA in zahlreichen Fällen der Erkrankungen des 
rheumatischen Formenkreises günstige Wirkungen im Sinne 
einer Reduktion der Zahl geschwollener Gelenke, eines redu-
zierten Schmerzes, verminderter Morgensteifigkeit und vor al-
lem Senkung des Bedarfs an NSAR hat. Die eingesetzte Dosis 
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schwankt hierbei zwischen 2 und 7 g EPA & DHA pro Tag. Am 
besten hat in Studien der Therapieansatz abgeschnitten, der 
neben einer Gabe von 4 g pro Tag auch eine Reduktion von AA 
über eine angepasste Diät mit einbezog [7].

Neueren Studien zufolge zeigt sich aber, dass es hier - wie 
auch in vielen anderen Bereichen der orthomolekularen Me-
dizin - notwendig ist, den Therapieerfolg messtechnisch zu 
kontrollieren. Es kommt also nicht ausschließlich auf die Do-
sierung an, sondern auf das, was in unserem Körper ankommt 
[8]. Der 200 Jahre alte Ausspruch von Herrn Hahnemann, „Wir 

leben nicht von dem, was wir essen, sondern von dem, was wir verdauen“, 
trifft also auch auf diesen Bereich zu. Messen sollte man den 
HS-Omega-3 Index® nach Prof. von Schacky, der derzeit als 
valide Möglichkeit der Therapiekontrolle angesehen werden 
muss. Der Index gibt den Gehalt an Omega-3-Fettsäuren in der 
Erythrozytenmembran an, wobei ein höherer Wert zwischen 
10 - 11  % bei rheumatischen Patienten anzustreben ist.

Die wichtigsten Studien zum Thema

Omega-3-FS waren bei Teilnehmern mit einem Risiko für zu-
künftige rheumatoide Arthritis umgekehrt mit der Positivität 
des antizyklischen citrullinierten Peptids (Anti-CCP) assoziiert. 
Die potenzielle Schutzwirkung von Omega-3-FS auf die RA-be-
dingte Autoimmunität kann bei Personen am ausgeprägtesten 
sein, die eine genetische Anfälligkeit für RA der HLA-Klasse II 
aufweisen [9].

In einer der bisher größten, doppelblind durchgeführten, Pla-
cebo-kontrollierten und randomisierten Studien zu diesem 
Thema, wurde gezeigt, dass die Supplementierung von Fisch-
lebertran mit 2,2 g EPA und DHA pro Tag die tägliche Einnahme 
der NSAR bei fast 40 % der RA-Patienten um mehr als 30 % re-
duzieren kann [10]. Die Beweise für die Verwendung von Fischöl 
zur Linderung von Schmerzen bei Patienten mit rheumatoider 
Arthritis waren insgesamt signifikant [11].

Fischölergänzung bei Patienten mit rheumatoider Arthritis 
wurden in den letzten zwei Jahrzehnten untersucht. Diese Stu-
dien haben eindeutig potenziell vorteilhafte Veränderungen des 
Zytokin- und Eikosanoid-Metabolismus gezeigt. Europäische 
klinische Studien haben eine signifikante Schmerzreduktion 
bei Patienten mit RA gezeigt, die zusätzlich mit Vitamin E be-
handelt wurden [12].

Die Ergänzung mit Omega-3-FS könnte eine vielversprechende 
therapeutische Option darstellen, um viele Merkmale der RA 
besser kontrollieren zu können. Der Einfluss von Omega-3-FS 
auf das radiologische Fortschreiten und die Synovial-Histopa-
thologie sowie ihre Rolle bei der frühen Arthritis und die Kom-
bination mit Biologika wurden allerdings noch nicht untersucht. 
In einer Pilotstudie wurde die Wirkung von Omega-3-FS in 
Synovialgeweben des Kiefergelenks von Ratten mit induzierter 
Arthritis nachgewiesen [13]. Zusammenfassend konnte Ome-
ga-3 den Schaden im Kiefergelenk erfolgreich reduzieren.

Mehrere Studien haben gezeigt, dass Omega-3-FS die Ent-
wicklung von RA verhindern, den Muskelstoffwechsel verbes-
sern und die Muskelatrophie bei übergewichtigen und insulin-
resistenten Personen begrenzen könnten. Daher sollte eine 
Nahrungsergänzung mit Omega-3-FS eine vielversprechende 

Strategie sein, um der Muskellipotoxizität entgegenzuwirken 
und Komorbiditäten bei RA-Patienten vorzubeugen [14].

Aus meiner klinischen Erfahrung

Chronische SchmerzpatientInnen aus dem rheumatischen For-
menkreis sind PatientInnen, die jahrelang mit COX-2-Hemmern 
der modernen Generation, aber auch mit NSAR oder Aspirin 
in Eigenregie behandelt wurden. Dies führt beim Dauerge-
brauch neben vielen anderen Problemen auch dazu, dass der 
gesamte Fettsäuren-Stoffwechsel durch Hemmung der COX 
eingeschränkt wird. Trotz des Versprechens der pharmazeu-
tischen Industrie, dass wir spezifische COX-2-Hemmer be-
sitzen, kommt es immer wieder zu „Kollateralschäden“ durch 
Hemmung der so wichtigen entzündungshemmenden Prostag-
landine der Serie 3. Dies führt dazu, dass die Balance zulasten 
der Prostaglandine der Serie 2 und der Leukotriene der Serie 4 
verschoben wird. Ich bezeichne dies dann immer als den aus-
gebrannten Rheumatiker, der nach jahrelanger Einnahme von 
Schmerzmitteln nicht mehr in der Lage ist, selbst in irgend-
einer Form modifizierend im Bereich seines Entzündungsge-
schehens einzugreifen. 40 Jahre Medizin haben mich gelehrt, 
demütig gegenüber der Biologie zu sein und zu begreifen, dass 
die Evolution uns eine Menge Instrumente an die Hand gege-
ben hat, Krankheiten selbst zu modifizieren. Nicht die Tatsache, 
dass ein bildgebendes Verfahren einen Knorpelschaden zeigt, 
erklärt die Schmerzen des Patienten, sondern die Funktiona-
lität und der Entzündungszustand des Patienten führen dazu, 
dass das Beschwerdebild sich in klassischer Weise ausbildet. 
Hier kann man nur mit massiver orthomolekularer Unterstüt-
zung dieses Entzündungsgeschehen und somit die Fettsäure-
Balance wieder in Richtung der Prostaglandine der Serie 3 ver-
schieben.

Hierzu gehört neben einer Hochdosistherapie mit Omega-3-FS 
(bis 4.000 mg EPA+DHA täglich) auch eine kurzfristige hohe 
Dosis an Vitamin E (1.200 mg/Tag für ca. 2-3 Monate; anschlie-
ßend eine weitere Erhaltungsdosis zwischen 300 und 600 mg 
Vitamin E/Tag). Darüber hinaus ist die Einstellung des Selen-
Spiegels bei ca. 150 ng/ml, ein Vitamin D-Spiegel von mindes-
tens 40-60 ng/ml und eine suffiziente Einstellung mit Magnesi-
um anzuraten. Auch Entzündungsmediatoren wie das Histamin 
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sollten berücksichtigt werden. Ich habe bei vielen PatientInnen 
das Entzündungsgeschehen deutlich reduzieren können und 
den Zustand wieder so weit herstellen können, dass sie sich 
im Bereich der Physiotherapie eine Intensivierung der phy-
siotherapeutischen Anstrengungen zutrauten und damit die 
zweite Säule der Behandlung ganz entscheidend verbessern 
konnten. Meine persönliche Erfahrung bei beidseitiger Gonar-
throse zeigte mir, dass die orthomolekulare Therapie erfolgs-
versprechender als die Therapie mit COX-2 Hemmern ist. Wenn 
ich etwas spürte, dann war es das Vergessen auch nur einer 
Dosis von 4 g EPA und DHA in Form von Fischöl - zumindest so 
lange, bis mein Omega-3 Index bei 11 % eingestellt war.

Plädoyer

Es gibt viele potenziell veränderbare Lebensstilfaktoren, die 
das RA-Risiko beeinflussen können. Das Rauchen von Zigaret-
ten hat die stärkste Evidenzbasis als veränderbares Lebens-
stilverhalten für ein erhöhtes seropositives RA-Risiko. Es gibt 
außerdem Hinweise darauf, dass Übergewicht das RA-Risiko 
erhöhen kann, obwohl dieser Effekt je nach Geschlecht, sero-
logischem Status und Alter zu Beginn der RA unterschiedlich 
sein kann. Die Einnahme von Mikronährstoffen in Form von 
Nahrungsergänzungsmitteln kann auch das RA-Risiko beein-
flussen. Insgesamt gesündere Muster wie höherer Fischkon-
sum bzw. die Aufnahme von Omega-3-FS und mäßiger Alko-
holkonsum können das RA-Risiko verringern, während der 
Konsum von Koffein und zuckerhaltigem Soda das RA-Risiko 
wieder erhöhen kann [14]. 

Der Lebensstil kann bei der Entwicklung der rheumatoiden Ar-
thritis sehr wichtig sein. Daher kann eine Änderung des Ver-
haltens den Beginn der RA verzögern oder sogar verhindern. 
1736 sprach Benjamin Franklin den berühmten Satz „Eine Unze 

Prävention ist ein Pfund Heilung wert“ nicht als Gesundheitswar-
nung aus, sondern zur Bewältigung der damals üblichen Prob-

leme von Heimbränden. Aber diese Aussage, die auf viele Fälle 
anwendbar ist, hat heute mehr Gewicht denn je, wenn es um 
unsere Gesundheit geht. Es ist wichtiger zu erkennen, was er-
forderlich ist um gesund zu bleiben, als ständig neue Risiko-
marker und deren Bekämpfung zu finden. Aber wo beginnt die 
Vorsorge und wie kann ich jetzt einen Vorsorgeplan umsetzen? 
Hier kommt uns Therapeuten eine entscheidende beratende 
Rolle zu. Lassen sie uns offen sein für die Angebote, die die 
Biologie uns macht.
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Lebensstilbasierte Empfehlungen
Bewegung und Lebensstil
• Langfristige Verringerung des Fettanteils am KG
• Muskelaufbau (Schutz der Gelenke)
• Tägl. aerobe Bewegung (<2mmol/l)
• Laktat-Kontrolle
• Tätigkeiten die Beta-Endorphine freisetzen 
• Guter Schlaf, Stressreduktion, Lachen

Ernährung
• Steinzeitdiät = gengerechte Ernährung
• viel mehr Gemüse und Obst
• mehr Fisch, weniger Fleisch
• regelmäßig Wasser trinken
• wenig Zucker, Kaffee, Alkohol, Kuhmilch- und Getreideprodukte
• seltener etwas essen, was man nicht verträgt
• ohne Nahrungsergänzungsmittel geht es nicht

Ideal ist ein Start mit Fasten für mind. 5 Tage. Dies führt zur 
Reduktion der AA-Aufnahme um 100 %, der AA-Bildung um 60 
% und zur drastischen Reduktion des Cortisol- und Insulinspie-
gels und damit zu einer Reduktion der entzündlichen Schmer-
zen vom 2. Tag an. Danach weitestgehend vegetarische Nah-
rung (Steinzeit).


