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1 Problemstellung
Klassifizierung

Rheuma ist ein Sammelbegriff fir eine Vielzahl von verschiedenen
Krankheitsbildern, die alle mit gro3en Schmerzen und einer Einschrdnkung des
Bewegungsapparats verbunden sind. Die Namensgebung und die Klassifizierung
von rheumatischen Erkrankungen sind nicht einheitlich geregelt.

Rheumatoide Arthritis (RA) ist eine entziindliche rheumatische Erkrankung, welche
auch chronische Polyarthritis genannt wird. Es handelt sich hierbei um eine
systemische Autoimmunerkrankung, bei der im Zentrum der Pathologie eine
entztindete Gelenkschleimhaut (Synovialis) steht (Laufer, Gay & Brune, 2002), die
mit der Destruktion von Gelenkstrukturen einhergeht. Drei Hauptgriinde werden ftr
die Destruktion der Gelenke verantwortlich gemacht: Eine, durch eingewanderte
Zellen verursachte Verdickung der Synovialis (synoviale Hyperplasie), eine
fehlgeleitete Immunantwort und eine Uberschiel3ende Entzindungsreaktion (Gay,
Gay & Koopman, 1993).

UberschielRende
Entziindungsreaktion

/ N\

Verdickung fehlgeleitete
der Synovialis Immunantwort

Abbildung 1. Hauptgrinde fiir die Destruktion von Gelenken nach Gay und Koopman (1993)

Typische  Symptome  einer rheumatoiden  Arthritis sind  Mudigkeit,
Abgeschlagenheit, Kraftlosigkeit und weitere Entzindungen an Sehnenscheiden,
GefalRen und inneren Organen (Zink, Minden & List, 2010). Zu Beginn der
Krankheit sind die Patienten haufig durch die Gelenkschwellungen und durch die
starken Schmerzen in ihrer Beweglichkeit eingeschrankt. Im weiteren Verlauf
konnen weitere Korperfunktionen gestort sein, bedingt durch den Abbau der
korpereigenen Strukturen als Folge der erhéhten Entziindungsreaktionen und der
fehlgeleiteten Immunantwort. Bei einem Rheumatiker kann jedes Gelenk betroffen
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und in seiner Funktion eingeschrankt sein, am haufigsten sind jedoch das
Handgelenk, bzw. die Hande und die Finger betroffen (Grassi, De Angelis,
Lamanna & Cervini, 1998), so dass bei knapp 80% aller Rheumatiker das
Handgelenk in seiner Beweglichkeit eingeschrankt ist (De Smet, 2006).

Epidemiologie von Rheuma in Deutschland

Nach Berechnungen aus dem Jahr 2014 geht man von einer Pravalenz von
Rheuma in Deutschland von 0,8% aus. Dies bedeutet, dass in Deutschland mit
einer Einwohnerzahl von tGber 80 Millionen knapp 640.000 Personen an einer
rheumatischen Erkrankung leiden (Zink, 2014). Man schétzt die jahrliche Rate der
Neuerkrankungen auf 0,04%. Dies entspricht 32.000 Neuerkrankungen in
Deutschland pro Jahr (Zink, 2014).

Gesundheitliche Relevanz/Kosten fiir das Gesundheitssystem

Die verursachten Direktkosten pro Patient stiegen in den letzten zehn Jahren
deutlich an, von 4914 Euro pro Jahr auf 8206 Euro fur Patienten im Alter von 18-64
Jahren. Bei alteren Menschen (>= 65 Jahre) stiegen die Direktkosten ebenfalls von
4100 Euro auf 6221 Euro pro Jahr an (Huscher et al., 2015). Zuséatzlich zu den
direkten Kosten entstehen indirekte Kosten, zum Beispiel durch eine
Arbeitsunfahigkeit und durch vorzeitiges Ausscheiden aus dem Erwerbsleben. Da
die indirekten Kosten schwieriger zu berechnen sind, gibt es hier verschiedene
Zahlen und Rechenmodelle. So schatzen Neovius, Simard und Askling (2011) die
indirekten Kosten auf 9000 Euro pro Patient pro Jahr. Diese Zahlen sind
vergleichbar mit den Zahlen von Huscher et al., (2015), die mit ihren Berechnungen
auf 9213 Euro pro Jahr kommen. Boonen und Severens (2011) berechnen die
indirekten Kosten deutlich hdoher. Sie schéatzen die indirekten Kosten pro Patient
jahrlich auf Uber 11.000 Euro, entstehend aus den verursachten Kosten der
Krankheitstage und der dadurch resultierenden Reduktion der Produktivitat.
Anhand dieser Zahlen kann man deutlich erkennen, dass die Kosten flr
rheumatische Erkrankungen in Deutschland eine grof3e finanzielle Belastung
darstellen. Kénnten Rheumatiker durch eine gezielte Erndhrungsumstellung die
Medikamente reduzieren und damit die Direktkosten mindern sowie gleichzeitig
auch durch eine verbesserte Funktionalitat krankheitsbedingten Arbeitsausfalle
reduzieren, so kdnnten Milliarden von Euro jahrlich eingespart werden.

Atiologie

Die Atiologie einer rheumatoiden Arthritis ist nicht eindeutig geklart. Neben
genetischen Faktoren spielt die Lebensweise eine bedeutende Rolle bei der
Entwicklung einer rheumatoiden Arthritis (Sompayrac, 2012). Wer wenig Sport
treibt, sich ungesund ernéhrt, viel Alkohol trinkt, ein niedriges Bildungsniveau hat
oder raucht, fur den besteht eine hohere Wahrscheinlichkeit, an Rheuma zu
erkranken (Bergstrom, Jacobsson, Nilsson, Wirfalt & Turesson, 2013; Booth,

Roberts & Laye, 2012; Oliver & Silman, 2006). Der endgiltige Ausloser einer
Autoimmunerkrankung (bzw. einer rheumatoiden Arthritis) kann sowohl eine
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bakterielle oder eine Virus-infektion sein (Sompayrac, 2012). Veranderungen des
hormonellen Milieus, zum Beispiel wahrend einer Schwangerschaft oder durch die
Verwendung eines oralen Kontrazeptivums, kdnnen solche Autoimmunreaktionen
ebenfalls hervorrufen (Oliver & Silman, 2006).

Warum konnte Ernahrung helfen?

Schon der berihmte Arzt des Altertums Hippokrates war der Meinung, dass
Ernahrung eine grof3e Rolle bei Krankheiten spielen kann: ,Lass die Nahrung deine
Medizin sein und die Medizin deine Nahrung“ (Hippokrates, 370 v. Chr.) gehort zu
seinen bekanntesten Aussagen. Uber 2000 Jahre spater beschaftigt sich
insbesondere die Ern&hrungswissenschaft immer noch mit dem Einfluss der
taglichen Ernahrung auf den Korper. Das Themengebiet der Endokrinologie zeigt,
dass verschiedene Makrondhrstoffe wie Kohlenhydrate, Fette und Eiweil3e, die
Hormonausschuttung im Korper unterschiedlich beeinflussen (Borer, 2013; Horn,
2015). Ein Beispiel ist die verstarkte Ausschittung des Hormons Insulin nach einer
kohlenhydratreichen Mahlzeit, hervorgerufen durch einen erhdéhten Blutzuckerspiegel
(Atkinson, Foster-Powell & Brand-Miller, 2008).

Dass Fettsduren in genau dem Verhaltnis in unsere Zellmembranen eingelagert
werden, in dem wir sie verzehren (Adam, Fasse & Ditrich, 2009), ist ebenfalls ein
Indikator dafir, dass die taglich aufgenommene Nahrung einen grof3en Einfluss auf
den Korper hat. Weitere Studien zeigen den direkten Einfluss von Lebensmitteln
bzw. ihren Inhaltsstoffen auf Entzindungsreaktionen im Koérper. Sie sind in der
Lage, Entzindungspfade zu blockieren oder zu aktivieren (Yoon & Baek, 2005).
Wenn Lebensmittel, bzw. spezielle Nahrstoffe und Inhaltsstoffe von Lebensmitteln
Entziindungsgeschehen im Kérper modulieren kénnen, so kdnnte eine spezielle
Nahrstoffversorgung mit ausgewahlten Lebensmitteln fur Rheumatiker deren
Krankheitsbild positiv beeinflussen.

Ern&hrung und Rheuma

Dass die Ernahrungsweise einen Einfluss auf rheumatische Symptome hat,
glauben zwischen 33% und 75% aller Rheumatiker (Martin, 1998). Schon 23% --
50% aller Rheumatiker haben versucht, mit einer Ern&hrungsumstellung ihre
Krankheit zu verbessern, (Haugen, Kjeldsen-Kragh, Nordvag & Farre, 1991;
Salminen et al., 2002). Welche Ernahrungsweise genau sich positiv bei Rheuma
auswirkt, ist allerdings noch nicht geklart. Es gibt zahlreiche Studien, die sich mit
verschiedenen Ernahrungsweisen und deren Einfluss auf Krankheiten,
insbesondere Rheuma, beschaftigen. Huang, Devkota, Moscoso, Chang und
Leone (2013) argumentieren, dass die neu angenommene westliche Diat mit einem
hohen Anteil an stark bearbeiteten Getreideprodukten, Zucker, einem hohen Anteil
an pflanzlichen Fetten sowie der geringe Konsum von natirlichen Lebensmitteln
ein Grund fur die steigende Zahl an Menschen ist, die von Entziindungskrankheiten
wie Rheuma betroffen sind. Durch die westlich adaptierte Diat verandert sich die
Darmflora, und es kommt zu verstarkten Entztindungsreaktionen im Korper (Huang
et al, 2013). Insbesondere bei Rheuma ist der Einfluss verschiedener
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Ernahrungsweisen auf Entzindungen bekannt. Kjeldsen-Kragh et al., (1991)
untersuchten, wie sich ein sieben- bis zehntdgiges Fasten und eine daran
anschlieende drei- bis finfmonatige vegane Ernahrung, gefolgt von einer
vegetarischen Diat bei Rheumatikern auswirkt (Kjeldsen-Kragh et al. 1991). Nach
13 Monaten verbesserte sich die Krankheitsaktivitat bei fast der Halfte der
Probanden, wobei es auch Patienten gab, die durch die Erndhrungsweise keinerlei
Verbesserungen der Krankheit erfuhren. Hafstrom et al. (2001) untersuchten die
Auswirkungen einer veganen Diat ohne Gluten auf die Krankheitsaktivitat bei
Rheumatikern. Knapp 40,9% der Teilnehmer an der veganen Diat reagierten positiv
auf die Erndhrungsumstellung, und zwar mit einer Verbesserung der ACR20
Kriterien. Entziindungsmarker wie CRP verdnderten sich nur bei denjenigen, die
positiv auf die Erndhrungsumstellung reagierten. Andere Ansatze zur Behandlung
von Rheuma befassten sich mit der Eliminierung von Nahrungsmitteln, die bei den
Rheumatikern Probleme hervorriefen. In einer placebokontrollierten Studie stellten
Darlington, Ramsey und Mansfield (1986) deutliche Verbesserungen und eine
starke Reduktion der Symptome fest, wenn Lebensmittel weggelassen wurden, die
die Probanden als problematisch empfanden.

In einer Interventionsstudie zeigten Skoéldstam, Hagfors und Johansson (2003),
dass sich eine mediterrane Diat mit viel Obst, Gemise, Vollkornprodukten, Bohnen,
wenig Fleisch und groBen Mengen Fisch positiv auf die Vitalitat und die
Krankheitsaktivitat auswirken kann im Vergleich zu einer westlichen
Ernahrungsweise.

Forschungsfrage und allgemeine Zielsetzung:

Zwar wurden schon einige Erndhrungsweisen (z.B. vegane, vegetarische
Eliminationsernahrung) bei Rheumatikern getestet, eine spezielle Ernahrung, die so
zusammengestellt ist, dass sie Uber mehrere Wege Entziindungsreaktionen
beeinflussen kann, wurde bisher nicht erforscht, obwohl es wissenschaftliche
Ubersichtsarbeiten gibt, die eine anti-entziindliche Erndhrungsweise bei
Entzindungskrankheiten wie Rheuma propagieren (McCann, 2007). Die
Auswirkung einzelner Nahrungsmittel und Nahrungsergdnzungsmittel auf
Entziindungsreaktionen ist in der Literatur ebenfalls bekannt. Dennoch gibt es noch
keinen umfassenden, wissenschaftlichen Ansatz, der diese Erkenntnisse uber die
Wirkungsweise verschiedener Lebensmittel und ihrer Inhaltstoffe zu einer
ganzheitlichen Erndhrungsweise zusammengefasst und getestet hat. Das Ziel
dieses Forschungsprojektes ist es, die Literatur aufzuarbeiten sowie eine
Ernahrungsweise mit zusatzlichen Nahrstoffen zusammenzustellen, die im Korper
Uber verschiedene Wege Einfluss auf Entziindungsreaktionen nehmen kann.
Darlber hinaus soll getestet werden, wie sich diese spezielle, ganzheitliche
Ernahrung mit N&hrstoffen auf die Blutwerte von Rheumatikern, die Lebensqualitéat,
die Krankheitsaktivitat, die Beweglichkeit, die Kraft und auf das autonome
Nervensystem auswirkt.
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2 Forschungsstand

2.1 Rheuma: Kriterien, Behandlungsmethoden, Erfolgsaussichten

Kriterien

Die rheumatoide Arthritis ist die am haufigsten vorkommende entziindliche
Rheumaerkrankung. Laufer et al. (2002, S.5) fuhrten aus, dass es neben
entziindlichen Rheumaerkrankungen zwei weitere Hauptgruppen gibt, die
degenerativen Rheumaerkrankungen wie zum Beispiel Arthrose und
Weichteilrheuma-Erkrankungen.

Zur definitiven Diagnostizierung einer rheumatoiden Arthritis werden die 2010
Uberarbeiteten ACR/Eular-Kriterien verwendet. Hierfir werden die Anzahl der
geschwollenen und schmerzhaften Gelenke, Serologie, Akut-Phase-Proteine und
die Dauer der Symptome erfasst. Erreicht ein Patient eine Mindestpunktzahl von 6,
gilt er als Rheumatiker mit einer rheumatoiden Arthritis (vgl. Anhang). Diese
Kriterien werden jedoch hauptséchlich in wissenschaftlichen Studien verwendet
und spielen im klinischen Alltag eine weniger relevante Rolle (Herold, Conrad &
Sack, 2012). Eine rheumatoide Arthritis kann sich sehr unterschiedlich
manifestieren, und der Verlauf der Krankheit ist variabel, daher ist es schwierig, mit
nur einer Messung die Krankheitsaktivitat bei allen Patienten gleichermalRen zu
erfassen (Aletaha & Smolen, 2005). Um der Vielfalt der Krankheitsverlaufe gerecht
zu werden, gibt es verschiedene Indexe bzw. Fragebdgen, um die
Krankheitsaktivitat im klinischen Alltag zu erfassen. Hauptsachlich werden der
SDAI sowie der CDAI und der DAS-28 verwendet. Alle diese Indexe beinhalten die
Selbsteinschatzung des Patienten in Bezug auf die Krankheit sowie die Analyse der
Anzahl der von Schwellungen und Versteifungen betroffenen Gelenke. Blutwerte
werden nur im SDAI und im DAS-28 hinzugezogen, nicht jedoch im CDAI. Der
CDAI lasst sich daher sofort berechnen, da die Blutwerte nicht erst im Labor
ausgewertet werden miussen. Die Einschatzung des Arztes hinsichtlich der
Krankheitsaktivitat des Patienten wird im CDAI und SDAI in die Berechnung der
Gesamtpunktzahl einbezogen. Die Entscheidung, welcher Index verwendet wird, ist
den Arzten Uberlassen.

Behandlungsmethode

Es gibt keine Behandlungsmethode, mit der die rheumatoide Arthritis erfolgreich
geheilt werden kann. Die schulmedizinische Standardbehandlung versucht durch
die Gabe von entziindungssenkenden Medikamenten die Entzindungsreaktionen
einzudammen und so den Schmerz bei den Patienten zu reduzieren und den
Angriff auf das betroffene Gewebe zu verlangsamen (Niu & Chen, 2014). Hierbei
werden als primare Strategie sogenannte ,nichtsteroidale Anti-Rheumatika“
(NSAR) eingesetzt. Die Wirkungsweise von NSAR beruht auf der Hemmung der
Bildung von entziindungsférdernden  biochemischen Botenstoffen  (z.B.
Prostaglandinen und Thromboxinen) tber den Cyclooxigenaseweg (Laufer et al.,
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2002). Die Langzeit-Einnahme von NSAR ist begleitet von verschiedenen
Nebenwirkungen: Es kann zu Nierenproblemen, einer  erhdhten
Darmdurchlassigkeit und einer Verringerung der Plattchenaggregation des Blutes
kommen. Eine weitere Strategie der Schulmedizin, Entziindungen im Korper zu
senken, ist die Verordnung von Glukokortikoiden. Glukokortikoide sind nach
aktuellem Wissensstand die am starksten wirkenden entziindungshemmenden
Medikamente, die es auf dem Markt gibt. Durch die Einnahme von Glukokortikoiden
wird die Synthese von proinflammmatorischen Zytokinen, wie zum Beispiel
Interleukin-1, Interleukin-6 oder TNF, reduziert. Das bekannteste eingesetzte
Glukokortikoid bei Rheuma ist Prednisolon (Laufer et al., 2002, S. 59ff.).
Glukokortikoide haben ebenfalls Nebenwirkungen: Die Eigenproduktion des
Hormons Kortisol im Koérper reduziert sich, die Proteinsynthese im Korper wird
gehemmt, und die Bildung von Osteoblasten sinkt, was langfristig zu Osteoporose
fuhren kann. (Laufer et al., 2002, S. 72ff.)

Als dritte Moglichkeit werden sogenannte Biologicals eingesetzt, das sind
Arzneimittel, die durch Biotechnologie hergestellt werden. Biologicals greifen zwar
nicht in die Pathogenese ein, kénnen aber das Fortschreiten der Krankheit
verlangsamen. Da Biologicals erst nach ein paar Wochen wirken, werden sie
oftmals in der Kombination mit NSAR und Glukokortikoiden eingesetzt. Biologicals
haben ebenfalls haufig Nebenwirkungen: Eine erhthte Darmdurchlassigkeit,
Ubelkeit und ein erhohtes Risiko fur Krebserkrankungen konnen die Folge der
Langzeit-Einnahme von Biologicals sein.

Erfolgsaussichten

Die schulmedizinischen Behandlungsstrategien sind wirksam in der Reduktion von
Entziindungsreaktionen und Schmerzen bei den betroffenen Patienten. Die mit der
Einnahme dieser Medikamente verbundenen Nebenwirkungen sind jedoch sehr
zahlreich. Daher haben schon zwischen 28 und 90% aller Patienten mit
rheumatoider Arthritis versucht, die schulmedizinische Behandlung mit alternativen
Methoden zu erganzen oder sogar zu ersetzen (Efthimiou & Kukar, 2010).
Akupunktur, pflanzliche Arzneimittel, Vitamine, aber auch die Behandlung mit
einem elektromagnetischen Feld sind haufige alternative oder komplementére
Wege, die die Patienten beschreiten. Das Bewusstsein, dass die Erndhrungsweise
bei Autoimmunerkrankungen wie Rheuma eine Rolle spielt, erhoht sich stetig (Li &
Micheletti, 2011; Oliver & Silman, 2006). Doch noch immer ist unklar, wie eine
rheumaspezifische  Ernahrung aussehen sollte. Da die traditionelle
schulmedizinische Behandlungsweise das Ziel hat, Entziindungen im Korper zu
senken, konnte eine spezielle Ernahrungsweise mit demselben Ziel, namlich
Entziindungsreaktionen im Korper zu senken, die traditionelle schulmedizinische
Behandlungsweise in ihrer Wirkung unterstiitzen und langfristig dazu fihren, dass
weniger Medikamente gebraucht werden und dass der Korper mit weniger
Nebenwirkungen konfrontiert wird.
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2.2 Entzindungen

Eine Entzindungsreaktion ist eine lebenswichtige Reaktion des Korpers auf
eindringende Fremdstoffe oder bei Gewebsverletzungen, um den Fremdstoff zu
beseitigen oder um die Grundlage fur Reparaturvorgange zu schaffen.

Unmittelbar nach der Verletzung oder dem Eindringen des Fremdstoffes kommt es
zu einer Steigerung der Zytokinfreisetzung (Horn, 2015, S. 639). Zytokine sind
Botenstoffe, die fur die Kommunikation zwischen Immunzellen zustandig sind und
dafur sorgen, dass vermehrt Leukozyten an den Ort des Geschehens gelockt
werden (Horn, 2015). Die erhdhte Freisetzung von Zytokinen ist Uberaus wichtig,
denn hierdurch werden BlutgefaRe erweitert. Dadurch verbessert sich die
Blutversorgung am Ort des Geschehens und es kdnnen mehr Immunzellen
angeschwemmt werden (Chemotaxis). Abgestorbene Zellen, bzw. Fremdstoffe
konnen hierdurch erfolgreich entsorgt und Reparaturvorgange eingeleitet werden.
Ist die Grundlage flir Reparaturvorgange geschaffen und der Fremdkoérper entsorgt,
werden weitere Zytokine ausgeschiittet, die dann das Signal geben, die
Entziindung wieder zu beenden.

Bei einer chronischen Entziindungskrankheit wie der rheumatoiden Arthritis kommt
es langfristig zu einem Ungleichgewicht von entziindungsfordernden und
entztindungssenkenden Botenstoffen, und die Entziindungsreaktionen werden
nicht mehr beendet. Dadurch wandern immer mehr Zellen ins Gewebe, es kommt
zu einer Hyperplasie, einer UberschieBenden Immunantwort, und zu chronischen
Entziindungsprozessen, die zur Gelenkdestruktion fihren (vgl. Kapitel 1).

Zytokine und ihre Bedeutung bei Entziindungsreaktionen

Zytokine sind losliche Polypeptide und werden in finf Hauptgruppen eingeteilt:
Interferone, die von virusbefangenen Zellen produziert werden und unspezifisch die
Vermehrung von Viren verhindern; Interleukine, die zustdndig sind fur die
Kommunikation zwischen weil3en Blutkérperchen; Chemokine, die die Aufgabe
haben, Leukozyten an den Ort der Verletzung zu locken; Wachstumsfaktoren, die
die Bildung und Freisetzung von Blutzellen aus dem Knochenmark stimulieren; und
Tumornekrosefaktoren, die die Sekretion von weiteren Zytokinen steuern und eine
wichtige Rolle bei der Regulation des Immunsystems spielen (Horn, 2015).

Die wichtigsten Zytokine bei Entzindungen und zur frihen Abwehr sind
Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-alpha), Interleukin-1 (IL-1) und Interleukin-6 (IL-6).
Durch diese Zytokine werden vermehrt Immunzellen (Leukozyten) an den Ort des
Geschehens gelockt. In h6heren Konzentrationen haben sie einen systemischen
Effekt, wobei sie auch an entzindungsfernen Organen Reaktionen ausldosen: Es
kommt zu Fieber, einer Steigerung von Akute-Phase-Proteinen und einer erhéhten
Freisetzung von Leukozyten aus dem Knochenmark.

Zytokine spielen eine Schliisselrolle bei Entzindungsreaktionen, da sie in der Lage
sind, weitere Entziindungspfade und Entziindungskaskaden zu aktivieren. So wird
durch Zytokine zum Beispiel die Arachidonsaurekaskade in Gang gesetzt, indem
sie das Enzym Phospholipase A (PLA) stimulieren, das die Freisetzung der
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Fettsaure Arachidonsdure (ARA) aus der Zellmembran begunstigt. Aus der ARA
werden durch die Enzyme Lipoxygenase (LOX), Cyclooxygenase 1 (COX-1) und
Cyclooxygenase 2 (COX-2) Eikosanoide (z.B. Prostaglandine, Thromboxane und
Leukotriene) hergestellt, welche ebenfalls in das Entzindungsgeschehen
eingreifen. Sie erh6hen die Durchblutung (Vasodilation), was zur bekannten Rétung
und Schwellung einer Entzindung fihrt. Gleichzeitig rufen sie die
Schmerzempfindung hervor, indem die Empfindlichkeit der Schmerzrezeptoren
verstarkt wird. Nicht alle gebildeten Eikosanoide fordern Entziindungen, einige
Prostaglandine sind auch in der Lage, durch die Bindung an Peroxisom-
Proliferator-aktivierte Rezeptoren (PPAR-Rezeptoren) Entztindungsreaktionen
wieder auszuschalten (Laufer et al., 2002, S.31).

Eine weitere Entztindungskaskade, die p38-mitogenaktivierte Proteinkinase (p38-
MAPK)-Kaskade wird durch Zytokine in Gang gesetzt. Diese Entziindungskaskade
ist insbesondere bei Rheumatikern am Fortschreiten der entziindlichen Prozesse
beteiligt (Laufer et al., 2002).

Zusatzlich aktivieren Zytokine die Freisetzung von entziindungsférdernden
Proteinen, wie zum Beispiel das Protein NF-kB (Nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B-cells), das im Zellkern die Transkription von weiteren
proinflammatorischen Proteinen anregt; Zytokine sind in der Lage, Enzyme wie das
induzierbare Stickstoffmonoxid Synthase (INOS) Enzym zu aktivieren, was zur
Uberschie3enden Biosynthese von Stickstoff (NO) und zur Bildung von hoch
reaktiven Hydroxydradikalen fuhrt, durch welche die Zelle in der Lage ist, Bakterien
und andere Mikroorganismen noch effektiver abzutoten (Horn, 2015, S. 468ff.)
Gleichzeitig sind Zytokine in der Lage, sogenannte Matrixmetalloproteinasen (MMPSs)
zu aktivieren, die den Gelenkknorpel abbauen.

Biochemie: Eingriff in das Entziindungsgeschehen

Da die biochemischen Vorgadnge bei einer entzindlichen Erkrankung sehr
vielschichtig und komplex sind und sich gegenseitig beeinflussen, sind
therapeutische Eingriffe ins Entzindungsgeschehen an vielen verschiedenen
Stellen moglich, was sich insbesondere der traditionell schulmedizinische Ansatz
zunutze macht. Es gibt Medikamente, die direkt die Ausschittung von Zytokinen
behindern, sogenannte Zytokin-Antagonisten. Ebenso wird versucht, mit
Rezeptorantagonisten die Bindung von Zytokinen an Rezeptoren zu reduzieren und
damit die Entzindung einzugrenzen. Ebenfalls eingegriffen werden kann tber die
Blockierung der Schlissel-Enzyme PLA2, COX, LOX oder NOS oder uber die
Inhibierung von NF-kB, p-38MAPK oder MMPs. Abbildung 2 zeigt mdogliche
Eingriffe in das Gesundheitsgeschehen nach Laufer (2002, S.18). Die
Moglichkeiten sind unzahlig und nicht vollstandig aufgelistet.
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Abbildung 2. Mégliche Eingriffe in das Entziindungsgeschehen im Kérper reproduziert nach Laufer et al.,
(2002, S. 18)

Nachweis einer Entztindung im Koérper

Um eine chronische Entztiindung im Korper nachzuweisen, werden im Klinischen
Alltag Entziindungsparameter im Blut bestimmt: C-reaktives Protein (CRP),
Blutsenkung (BSG) und die Leukozytenanzahl sind die am haufigsten verwendeten
Blutparameter im klinischen Alltag. Das Herz reagiert ebenfalls auf Entziindungen.
Durch die Messung der Herzratenvariabilitdt ist es mdglich, eine erhohte
Entziindungsreaktion im Koérper feststellen (Cooper, McKinley, Seeman, Choo, Lee,
& Sloan (2014); Kox, Ramakers, Pompe, van der Hoeven, Hoedemaekers &
Pickkers (2011); Lampert, Bremner, Su, Miller, Lee, Cheema, & Vaccarino (2008);
Diese Methode wird allerdings im taglichen klinischen Alltag selten angewendet.

2.3 Erndhrung und Entziindung

Neben Pharmazeutika haben komplementére, alternative Behandlungsmethoden
ein grol3es Potenzial, Entzindungen im Korper zu senken. Insbesondere die
Umsetzung von verschiedenen Ernahrungsstrategien und die Aufnahme von
speziellen Lebensmitteln und Nahrstoffen zeigten in zahlreichen Studien ein hohes
Potenzial, die Aktivitat von Zytokinen zu reduzieren. Im folgenden Kapitel werden
sieben verschiedene Ansatze in der Ernahrungswissenschaft erlautert, die das
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Potenzial besitzen, Entzindungsreaktionen im Korper zu reduzieren: Die
Erndhrungsweise mit niedriger glykédmischer Last (GL), die Einschrankung des
Fruktosekonsums, die Stabilisierung des Darms inklusive der Darmschleimhaut, die
Aufnahme von ausbalancierten Fetten, die Aufnahme von qualitativ hochwertigem
Eiweil3, die Aufnahme zahlreicher Pflanzenstoffe und die Aufnahme spezieller
entziindungssenkender Nahrstoffe.

2.3.1 Entzindungen und glykamische Last (GL)

Wie sich die Aufnahme von Lebensmitteln auf den Blutzucker auswirkt, kann durch
den glykamischen Index (Gl), bzw. durch die glykdmische Last (GL) analysiert
werden. Der Gl gibt an, wie stark der Blutzuckeranstieg durch 50 g Kohlenhydrate
eines Lebensmittels im Vergleich zum Wert nach der Aufnahme von 50 g reiner
Glukose ist. Im Vergleich dazu gibt die GL an, wie stark der Blutzuckeranstieg nach
dem Genuss eines Lebensmittels ist und berlcksichtigt die gewo6hnlich
konsumierten Mengen dieses Lebensmittels. So wird die GL berechnet, indem der
Gl mit der tatsachlich enthaltenen Kohlenhydratmenge des Lebensmittels
multipliziert und durch 100 geteilt wird. Eine GL unter 10 wird als niedrig eingestuft,
eine GL von 10-20 gilt als moderat, und alle Lebensmittel mit einer GL Uber 20
werden als Lebensmittel mit einer hohen GL eingestuft. Einige
Beobachtungsstudien haben gezeigt, dass Menschen, die viele Lebensmittel mit
einer hohen GL verzehren, ein erhthtes Risiko fur die Entwicklung zahlreicher
Krankheiten wie Diabetes, Herzkrankheiten oder Krebs haben, wohingegen eine
Ernahrungsweise mit Lebensmitteln mit einer niedrigen GL das Risiko fur solche
Erkrankungen senkt (Foster-Powell, Holt & Brand-Miller, 2002). Mahlzeiten mit
einer hohen GL fuhren zu einem starken Anstieg des Blutzuckerspiegels. Ein
sofortiger Anstieg des Blutzuckerspiegels nach einer Mahlzeit erhdht die Bildung
von freien Radikalen und entziindungsfordernden Zytokinen (Esposito et al., 2002).
Esposito et al. (2002) zeigten, dass bei einer Hyperglykamie, die durch eine
Mahlzeit mit einer hohen GL verursacht wurde, sowohl zirkulierendes IL-6 als auch
zirkulierendes TNF-alpha deutlich erhoht sind. Bullo et al. (2013), bestatigten die
Korrelation zwischen Entziindungsmarkern und einer hohen GL. In einer weiteren
Studie zeigten Esposito, Maiorino, Di Palo und Giugliano (2010), dass eine
Erndhrungsweise mit Lebensmitteln mit niedrigem Gl bzw. niedriger GL bei
Diabetikern mit einer Reduktion des Glykohamoglobin HbAlc, der Auskunft tber
den Blutzucker der letzten vier Wochen gibt, verbunden ist. Dies bedeutet, dass
durch die Erndhrungsweise mit einer niedrigen GL eine Reduktion des Langzeit-
Blutzuckers erreicht werden kann und entztindliche Oxidationsreaktionen im Korper
eingeschrankt werden.

Die Zusammensetzung einer Mahlzeit kann ebenfalls die GL verandern. Die
gleichzeitige Aufnahme von Fett und Eiweil3 in Kombination mit Kohlenhydraten
reduziert die GL der kohlenhydratreichen Lebensmittel (Hatdnen et al., 2011). Es ist
jedoch schwierig, anhand der einzelnen Lebensmittel und ihren individuellen GLn
die genaue GL der Gesamtmabhlzeit einzuschatzen. Folgende Lebensmittel haben
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eine sehr hohe glykdmische Last, wenn man sie ohne begleitendes Fett oder
Eiweil3 und in grof3en Mengen verzehrt: Nudeln, Brot (insbesondere Weil3brot),
Reis, Kartoffeln, Musli, Zucker und die meisten Kuchen (Atkinson et al., 2008;
Esposito et al., 2002). Nusse und kohlenhydratreiche Hilsenfriichte (Erbsen,
Linsen oder Kichererbsen) bedeuten eine deutlich geringe GL fur den Korper.

2.3.2 Entzindungen und Fruktose

Fruktose ist ein Monosaccharid (Einfachzucker) und ist ebenfalls eine
Kohlenhydratquelle. Der Anstieg des Blutzuckerspiegels durch den Konsum von
Fruktose ist um Uber 60% geringer im Vergleich zu Glukose. Deutlich geringer ist
auch die Ausschuttung von Insulin nach dem Konsum von Fruktose im Vergleich zu
Glukose (Teff et al., 2004). Fruktose hat daher einen sehr niedrigen GIl. Trotz des
niedrigen Gl wird der Konsum von grof3en Mengen Fruktose mit einem erhdhten
Risiko fur Krankheiten und Entztindungsreaktionen in Verbindung gebracht
(Kolderup & Svihus, 2015). Untersuchungen zeigten, dass schon der Konsum von
0,5 Gramm Fruktose pro Kilogramm Koérpergewicht pro Tag zu einem Anstieg der
Harnsaurewerte fihrt (Kolderup & Svihus, 2015). Zudem fuhrt der Konsum von
Fruktose zu einem Anstieg von Triglyceriden im Blut (Teff et al., 2004). Erh6hte
Serum-Triglyceridwerte sind ein Risiko fur erhdhte Entzindungen (Welty, 2013).
Abbildung 3, reproduziert nach Johnson et al. (2013), zeigt die Verstoffwechselung
von Fruktose: Fruktose wird in der Leber zu Fruktose-1-Phosphat (F-1-P)
umgebaut. Hierdurch wird Adenosintriphosphat (ATP) als Phosphatspender zu
Adenosinmonophosphat (AMP) reduziert. Es kommt zu einer rapiden Reduktion
von intrazellularen Phosphaten und einem reduzierten Energie(ATP)-Level in der
Leber. Die niedrigen intrazellularen Phosphate erhdhen die Aktivitdt des Enzyms
AMP-Deaminase, die AMP weiter zu lonosine-Monophosphat (IMP)
verstoffwechselt. IMP wird Uber weitere Schritte zu Harnséure abgebaut.
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Abbildung 3. Stoffwechsel von Fruktose im Kérper, reproduziert nach Johnson et al. (2013)

Durch erhéhte Harnsaurewerte wird das limitierende Enzym der Fettverbrennung
(Enoyl-CoA-Hydratase) blockiert, gleichzeitig erhoht sich der oxidative Stress in
den Mitochondrien der Leberzelle, was eine verstarkte Einlagerung von Fetten in
die Leber zur Folge hat (Johnson et al.,, 2013; Lanaspa et al.,, 2012). Die
Einlagerung von Fettsauren und der mitochondriale, oxidative Stress in der Leber
fuhren langfristig zu einer verschlechterten Glukosekontrolle und kbnnen somit eine
Insulinresistenz begunstigen. Kusunoki et al. (2015) zeigten, dass die bei
Diabetikern vorhandene Insulinresistenz mit einer postprandialen Hyperglykamie
verbunden ist. Zusammenfassend bedeutet dies, dass durch Fruktose erhdhte
Harnsaurewerte die Einlagerung von Fetten in der Leber begtinstigen, was folglich
die Glukosekontrolle verschlechtert und schlussendlich ein Risiko fir eine
postprandiale Hyperglykdmie darstellt. Nach Esposito et al. (2002) ist eine
postprandiale  Hyperglykdmie mit einer erhOhten  Ausschittung von
entztindungsfordernden Zytokinen verbunden (vgl. Kapitel 3.1.1) Hinzu kommt,
dass die durch den Abbau von Fruktose entstandene Harnsdure von Fettzellen
aufgenommen werden kann und es hierdurch zur Bildung von weiteren Zytokinen,
wie zum Beispiel von Monozyten-chemoattraktivem Protein-1 (MCP-1) kommen
kann (Baldwin et al., 2011). MCP-1 rekrutiert und aktiviert weitere Immunzellen und
entfacht weitere Entzindungsreaktionen (Deshmane, Kremlev, Amini & Sawaya,
2009).

Spahi¢, Hasi¢, Kiseljakovi¢, Resi¢ und Kuli¢ (2015) zeigten, dass erhohte
Harnsaurewerte nicht nur bei kranken Menschen sondern auch bei gesunden mit
erhohten CRP-Werten im Blut korrelieren, und Wu et al. (2015) fanden eine
Korrelation zwischen den Entzindungsmarkern CRP, IL-6, TNF-alpha und
Harnsaure. Schon 30 Minuten nach der Aufnahme einer fruktosehaltigen Mahlzeit
erhdhen sich die Harnsaurewerte im Blut und bleiben bis zu 24 Stunden lang
erhoht (Johnson et al., 2013). Stanhope et al. (2009) bestatigten die Folgen eines
erhohten Fruktosekonsums und zeigten, dass bei tibergewichtigen Menschen eine
Erndhrungsweise, bei der Uber einen Zeitraum von zehn Wochen 25% des
Energiebedarfs durch fruktosehaltige Getranke gedeckt wurde, im Vergleich zu
glukosehaltigen Getrdnken zu einer erhdhten Bildung von Leberfettwerten, einer
reduzierten Insulinsensitivitat, vermehrtem Bauchfett, erh6hten Harnsaurewerten
und zu erhdhten systemischen Entzindungswerten fiihrt. Fruktosehaltige
Lebensmittel sind Zucker, Saftgetranke, groRe Mengen an Obst, insbesondere
Trockenobst, ebenso wie Limonaden (Souci, Fachmann & Kraut 2016). Beeren
hingegen enthalten deutlich weniger Fruktose bei gleichzeitig hohem Anteil an
sekundaren  Pflanzenstoffen, wie  zum  Beispiel = Anthocyanen, die
entztindungssenkend wirken (vgl. Kapitel 2.3.5).

2.3.3 Entziindungen und Darm

Der Darm ist das grof3te Kontaktorgan zwischen Umwelt und Kérper. Mit einer
Resorptionsflache von 300-500 m? ist eine Hauptaufgabe des Darms die Aufnahme

19



von Nahrstoffen. Der Darm ist ausgekleidet mit einer Darmschleimhaut, die
gleichzeitig eine Barriere zwischen Umwelt und Korper darstellt. Die
Darmschleimhaut besteht aus Epithelzellen (Enterozyten), den dazugehérigen
Kittleisten, durch die die Epithelzellen verbunden sind, einer darlber liegenden
Schleimschicht und darin wohnenden Bakterien (wandstandige Bakterien). Die
Darmschleimhaut sorgt daftir, dass kein Fremdmaterial wie zum Beispiel Antigene
und Viren ins Innere des Korpers gelangt. Zur Blutseite hin liegt unter den
Darmephitelzellen eine diinne Bindegewebsschicht (Lamina propria), eine schmale
Muskelschicht (Lamina muscularis mucosae) und darunter befinden sich das darm-
assoziierte Immunsystem (GALT) sowie Nervenfasern und Blutgefaf3e. All diese
Komponenten tragen dazu bei, dass die Barrierefunktion des Darms erhalten bleibt
(Beckmann & Ruffler, 2000). Ist die Darmschleimhaut beeintrachtigt, so kdnnen
vermehrt Antigene und Fremdmaterial in die Blutbahnen gelangen und dort
Entziindungsreaktionen auslésen (Cordain, Toohey, Smith & Hickey, 2000).

Ein enger Zusammenhang besteht zwischen den Entziindungsreaktionen im Darm
und Entzindungsreaktionen in den Gelenken, wie sie bei Rheumatikern vorhanden
sind (Cordain et al., 2000). Sartor (1989) schatzt, dass bei circa zwei Dritteln aller
Rheumatiker eine unterschwellige Darmentziindung vorliegt. Eine Darmentziindung
bei Rheumatikern und bei anderen Autoimmunerkrankten korreliert mit einer
gestorten Barrierefunktion und einer erhéhten Durchlassigkeit der Darmschleimhaut
fur Fremdmaterial (Fasano, 2011).

Intestinale Mikroflora und die Barrierefunktion

Insgesamt beherbergt der Darm 10%* bis 10° Bakterien, was ein Gesamtgewicht in
unserem Kaorper von bis zu zwei Kilogramm ausmachen kann (Burgerstein, 2012,
S. 39). Diese korpereigene Flora (Mikroflora) ist unerlasslich fur die vollstdndige
Entwicklung der Darmschleimhaut und die Aufrechterhaltung ihrer Barrierefunktion.
Die Mikroflora erfullt eine Barrierefunktion gegen Fremdkeime, indem sie
verhindert, dass sich diese an das Darmephitel anheften kdnnen. Gleichzeitig
konkurriert die Mikroflora mit Fremdkeimen um Nahrung, und das erschwert deren
Vermehrung.

Die Mikroflora ist in der Lage, das Darmmilieu zu beeinflussen: Zur Mikroflora
gehorende Bakterienstdimme (wie z.B. Laktobakterien und Bifidobakterien)
reduzieren Uber die Produktion von Essig- und Milchsaure den pH-Wert, so dass
Krankheitskeime wie z.B. Clostridien keine Chance haben, sich weiter zu
entwickeln. Weitere Aufgaben der Mikroflora sind die Entwicklung des
darmassoziierten Immunsystems und die Anregung der Darmmotilitat. Die
Mikroflora deckt 70% des Energiebedarfs der Dickdarmepithelzellen, indem sie aus
I6slichen Faserstoffen kurzkettige Fettsauren wie Buttersédure, Propionsdure und
Essigsaure bildet (Beckmann & Ruffler, 2000). Diese kurzkettigen Fettsauren
dienen den Dickdarmepithelzellen als Nahrung.

Die Zusammensetzung der wandstandigen Bakterien in der Darmschleimhaut wirkt
sich auf die Aufrechterhaltung der Integritat der Darmschleimhaut aus und
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beeinflusst Entztindungsreaktionen im Kérper (Beckmann & Ruffler, 2000; Vitetta,
Coulson, Linnane & Butt, 2013). Ein Ansatz, um Entztindungsreaktionen bei
Rheumatikern zu reduzieren, ist die Starkung der Barrierefunktion des Darms.

Aufrechterhaltung der Darmintegritat durch Probiotika

Probiotika sind lebende Organismen, die die Darmpassage uberleben und
Anheftungspotenzial an der Darmschleimhaut haben. Sie kommen sowohl in
Lebensmitteln als auch in speziellen Nahrstoffen vor und haben die Eigenschatt,
die Gesundheit eines Menschen positiv zu beeinflussen (Vitetta et al., 2013).
Probiotika verandern die Zusammensetzung der Darmflora und kdnnen die
Aufrechterhaltung der Barrierefunktion des Darms unterstitzen.

Rheumatiker besitzen eine verdnderte Darmflora (Olhagen, 1987; Vitetta et al.,
2013). Sie besitzen weniger Milchsédurebakterien (Laktobakterien) und weniger
Bifidobakterien, daflr erhdhte Konzentrationen an Enterokokken, Clostridien,
pathologischen  Kolibakterien sowie eine erhbhte Konzentration an
opportunistischen Bakterien, die sich normalerweise nur in kleinen Mengen im
Darm befinden (Vitetta et al., 2013).

Die in geringerer Zahl vorhandenen Milchsaurebakterien kdnnen ein weiterer Grund
fir  systemische Entzindungsreaktionen bei Rheumatikern sein, da
Milchsaurebakterien eine entziindungssenkende Wirkung besitzen.
Milchsaurebakterien sind in der Lage, das Enzym Cyclooxigenase (COX-2), das
vermehrt bei Entzindungsreaktionen gebildet wird, zu blockieren und die
Translokation von NF-kB in den Zellkern zu reduzieren (Amdekar et al., 2011; So et
al., 2008). Zusatzlich werden Milchsdurebakterien fir die Aufrechterhaltung der
Integritat der Darmschleimhaut bendtigt.

Im Rattenversuch konnten Orlando, Linsalata, Notarnicola, Tutino und Russo
(2014) durch die Gabe von Lactobacillus rhamnosus die Integritdt der
Darmschleimhaut wiederherstellen.

Hatakka, Martio, Korpela, Herranen, Poussa, Laasanen, Saxelin, Vaspaatalo,
Moilanen, und Korpela (2003) zeigten, dass durch die Gabe von Lactobacilli
rhamnosus die Anzahl der angeschwollenen und schmerzempfindlichen Gelenke
bei Rheumatikern reduziert werden kann und dass sich das subjektive Befinden
dieser Patienten verbessert. Was sich durch den Einsatz von Probiotika jedoch
nicht verbesserte waren die Kklinischen Parameter wie CRP, BSG sowie
Entziindungszytokine. Zu &hnlichen Ergebnissen kamen Pineda et. al (2011), die
die Auswirkung der Stamme Lactobacillus reuteri und Lactobacillus rhamnosus bei
Rheumatikern Uber einen Zeitraum von drei Monaten untersuchten: Es kam zu
keiner Verbesserung der klinischen Entziindungsparameter, wohingegen sich die
funktionale Kapazitat der Rheumatiker gegentber den Kontrollpatienten deutlich
verbesserte.

Im Gegensatz zu Pineda et al. (2011) und Hatakka et al.(2003), die keine
Veranderung der klinischen Parameter beobachteten, konnten Mandel, Eichas und
Holmes (2010) durch Supplementierung mit dem Stamm Bacillus coagulans nach
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60 Tagen eine Senkung des CRP-Wertes feststellen. Auch Alipour et al. (2014)
zeigten, dass sich durch die Gabe von Laktobakterien des Stammes Casei die
entztindlichen Zytokine 11-10, IL-12, und TNF-alpha bereits nach acht Wochen
deutlich reduzierten.

Neben der Reduktion der klinischen Parameter beobachteten Mandel et. al. (2010)
eine Reduktion von Schmerzen und eine Verbesserung der Fahigkeit, tagliche
Aktivitaten durchzufihren, und Alipour et al. (2014) beobachteten eine Reduktion
der Anzahl der geschwollenen Gelenke.

Im Rattenmodell kamen So et al. (2008) zu ahnlichen Ergebnissen: Durch die Gabe
von Lactobacillus casei wurde eine Reduktion von pro-inflammatorischen Zytokinen
beobachtet und ein verlangsamtes Fortschreiten der RA erreicht.
Milchsaurebakterien sind enthalten in rohem Sauerkraut, fermentierten
Lebensmitteln, gesauertem Gemuse, Kefir und Rohmilchprodukten.
Rohmilchprodukte wie Rohmilchkdse enthalten deutlich mehr Milchsé&urebakterien
als pasteurisierte Milchprodukte (Bluma & Ciprovica, 2015), da diese nur filtriert und
nicht erhitzt werden. Pasteurisierte Milchprodukte enthalten deutlich weniger
Milchsaurebakterien, da durch die Pasteurisierung die meisten Bakterien abgetotet
werden (Holzapfel, 2004)

Aufrechterhaltung der Darmintegritat durch Prabiotika

Prabiotische Lebensmittel sind Lebensmittel, die nicht verdaubare Kohlenhydrate
enthalten, die durch Darmbakterien fermentiert werden. Prabiotische Lebensmittel
fordern dadurch das Wachstum von intestinalen Bakterien (Vitetta et al., 2013). Zu
den prabiotischen Substanzen z&hlen z.B. Hemizellulose, Zellulose, Pektin, Inulin,
Lignin, Chitin, Glukosamin, und Oligofruktose. Aus prabiotischen Substanzen
konnen Laktobakterien und Bifidobakterien kurzkettige Fettsauren wie Essigsaure,
Propionsaure und Buttersdure herstellen, die wiederum die Zellen der
Darmschleimhaut nadhren (Beckmann & Riffler, 2000). Inulin und Oligofruktose
fordern das Wachstum von Bifido- und Laktobakterien im Darm und reduzieren
mukosale Entziindungen und Verletzungen, was gleichzeitig die Ausschittung von
entziindungsfordernden Substanzen wie TNF-alpha reduziert (Guarner, 2005).

Die einzigen bislang bei Rheumatikern erforschten prébiotischen Substanzen sind
Glukosamin und die Grunlippmuschel. Diese werden beide durch
Milchsaurebakterien fermentiert. Gleichzeitig konnen Darmzellen mithilfe von
Glukosamin schitzende Muzine bilden, die zur Bildung der Schleimschicht im Darm
benotigt werden (Coulson, Butt, Vecchio, Gramotnev & Vitetta, 2013). Coulson et
al. (2013) zeigten, dass die Einnahme von 3000 mg Glukosamin oder
Grunlippmuschel  Gber einen  Zeitraum von  zwolf  Wochen  die
Clostridienkonzentration im Darm reduzierte, was mit einer Entziindungssenkung in
Verbindung steht (Coulson, Butt, Vecchio, Gramotnev & Vitetta, 2013).
Prabiotika-Lieferanten sind Gemiuse, Obst, Krauter, Gewirze, Vollkornprodukte und
Nusse (Souci, et al. 2016). Untersuchungen von Li, Hullar, Schwarz und Lampe
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(2009) zeigten, dass sich unter den Gemiusesorten besonders Kohlgewéchse
positiv auf die Darmflora auswirken.

Synbiotische Wirkung von Probiotika mit Prébiotika

Es wird angenommen, dass sich durch die gemeinsame Einnahme von Prabiotika
in Kombination mit Probiotika eine synergistische Wirkung erzielen lasst, da
Prabiotika die Energiequelle fir Milchs&urebakterien und Bifidobakterien darstellen.
Die Kombination von Prabiotika mit Probiotika nennt man auch Synbiotika.

In einem Rattenmodell mit osteoarthritischer Erkrankung fiihrte die Gabe von
Lactobacillus casei in Kombination mit Glukosamin und Kollagenhydrolysat zu einer
deutlich starkeren Reduktion von NF-kB und entziindungsfordernden Zytokinen als
die einzelnen Substanzen allein (So et al.,, 2011). Weitere Literatur Uber die
Wirkung von Synbiotika auf dem Gebiet der rheumatischen Erkrankungen gibt es
bislang noch nicht.

Stérung der Darmintegritat durch Lektine, Glutene und ATlIs

Neben einer veranderten Mikroflora kann ein erhohter Konsum von Lektinen,
Glutenen und Amylase-Trypsin-Inhibitoren (ATIs) die Barrierefunktion des Darms
weiter schwachen.

Lektine

Lektine sind komplexe Glyko-Proteine, die sich an Kohlenhydratstrukturen binden.
Sie konnen auf Stoffwechselvorgdnge im Kérper Einfluss nehmen, indem sie die
Zellteilung und die Funktion von Darmepithelzellen (Enterozyten) und Lymphozyten
beeinflussen und die Agglutination von Blutkérperchen férdern (Liener, 1986;
Liener 1994; Pusztai, 1993). Sie kommen vorwiegend in pflanzlichen Lebensmitteln
vor, sind fur den Menschen weitgehend ungefahrlich und kdnnen eine positive
Wirkung auf die Gesundheit haben. Doch es gibt auch Lektine, die starke
Entziindungsreaktionen im Korper hervorrufen kénnen. Eines der am meisten
untersuchten und am weitesten verbreiteten Lektine in unserer Erndhrung ist das
Lektin WGA (wheat germ agglutinin), das vorwiegend in Weizen vorkommt. In
Rattenstudien konnten Sjolander, Magnusson und Latkovic (1986) zeigen, dass
sich das Lektin WGA an den Burstensaum des Darms bindet und zur Zerstorung
von einzelnen Darmzotten (Villi) fuhrt. Als Birstensaum bezeichnet man die
Gesamtheit von Villi und Mikrovilli, die sich an der Oberflache von Epithelzellen
befinden. Sie sind fur die Nahrstoffaufnahme zusténdig, die durch die Zerstdrung
von Darmzotten eingeschrankt wird (Horn, 2015). Durch die verschlechterte
Nahrstoffaufnahme werden die Epithelzellen (Enterozyten) nicht mehr ausreichend
versorgt, was zu einer eingeschrankten Barrierefunktion fuhrt. Der Darm wird
durchlassiger fur Fremdmaterial. Es kommt zu Entziindungsreaktionen.

Glutene

Gluten ist ein Eiweil3baustein, der aus den zwei Bausteinen Gliadin und Glutenin
besteht. Gliadinpeptide kdnnen eine entztindungsfoérdernde Immunantwort
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hervorrufen und die Darmdurchlassigkeit erhohen. (Drago et. al.,2006; Fasano,
2012). Kittleisten verbinden die Darmephitelzellen miteinander und sorgen fur die
Integritat der Zellwand. Die Darmdurchlassigkeit wird grof3er, wenn Gliadin in
Kontakt mit der Darmschleimhaut kommt. Durch den erhthten Gliadinspiegel
kommt es vermehrt zur Ausschittung von Zonulin, einem Eiweil3, das Kittleisten
offnet, wodurch die Darmdurchléassigkeit erhoht wird. Gleichzeitig kommt es zu
einer erhdhten Ausschittung von Interleukin-8, es werden vermehrt Immunzellen
rekrutiert. Dies wiederum fuihrt dazu, dass Gliadin in die Blutbahnen gelangt, wo es
weitere Entziindungsreaktionen im Korper hervorruft (Fasano, 2011).

Die entztindungsfordernde Eigenschaft von Gluten bzw. Gliadin ist nicht beschrankt
auf Personen mit Zéliakie (Glutenunvertraglichkeit), sondern ist ein physiologischer
Vorgang, der auch bei gesunden Menschen vorkommt (Visser, Rozing, Sapone,
Lammers & Fasano, 2009).

In der heutigen westlichen Erndhrung hat sich der Glutengehalt in Lebensmitteln
durch die Zichtung verschiedener Getreidesorten (de Lorgeril & Salen, 2014; van
den Broeck et al., 2010) deutlich erh6ht. In Brotweizen ist der Glutengehalt deutlich
hoher (50-65 mg/g) als in Hartweizen (20-25 mg/g), was zu besseren
Backeigenschaften von Brotweizen fihrt (Konic-Ristic et al., 2009).

Glutenfreie Kohlenhydratquellen sind Buchweizen, Hirse, Quinoa und Amaranth.
Quinoa und Amaranth enthalten einen hohen Eiweifanteil und besitzen eine
geringere GL als andere Kohlenhydratquellen (Foster-Powell et al., 2002).

Eine weitere Alternative, die den Darm weniger belastet, ist Urgetreide wie Emmer
und Einkorn. Sie enthalten zwar Gluten, jedoch unterscheidet sich die Struktur
dieser Getreidesorten von modernen, gezichteten Getreidesorten wie modernem
Weizen. Urgetreide bestehen aus einer Diploid- und Tetraploid-Struktur,
wohingegen der moderne Weizen eine Hexaploid-Struktur besitzt. Das ist ein
Grund daflr, dass das Gliadin dieser alten Getreidesorten weniger belastend fur
den Darm ist (Shewry, 2009; Pizzuti et al., 2006).

ATIs (Amylase Trypsin Inhibitoren)

Lange lag der Fokus in der Forschung zu entziindungsfordernden Stoffen im
Getreide auf Gluten bzw. Gliadin. Erst kirzlich fand man weitere Proteine, die in
der Lage sind, Entzindungsreaktionen hervorzurufen: die Amylase-Trypsin-
Inhibitoren (ATIs) (Junker et al., 2012). Circa zwei bis vier Prozent der Proteine in
Getreide sind ATIs, die eine spezielle Molekulstruktur mit funf verschiedenen
Disulfidbriicken aufweisen und deshalb nicht durch einfache Enzyme im Darm
abgebaut werden kdnnen. ATlIs sind in der Lage, das angeborene Immunsystem zu
aktivieren. Es kommt zu einer Hochregulierung von dendritischen Immunzellen und
einer erhdhten Ausschittung von entzindungsférdernden Stoffen. ATIs werden
entweder von dendritischen Immunzellen im Darmlumen erkannt oder mit Gluten
durch die Darmschleimhaut transportiert. Hier aktivieren sie Makrophagen und
andere Immunzellen, indem sie an den TLR-4 Rezeptoren binden (Junker et al.,
2012). ATls sind in einigen Pflanzen und Getreidesorten enthalten und haben vor

24



allem die Aufgabe, diese vor Parasiten und Fressfeinden zu schiitzen. Nur die ATlIs
in  glutenhaltigen  Getreidesorten  erhéhen  die  Ausschittung  von
entztindungsfordernden Zytokinen. Die Reaktionsfahigkeit von Zellen aufgrund von
hohen ATI-Konzentrationen beschrankt sich nicht nur auf den Darm, da ATIs durch
die Darmschleimhaut in die Blutbahn gelangen kénnen. Die durch ATIs im Korper
hervorgerufene Entziindungsreaktion verlauft proportional zur aufgenommenen
ATI-Menge. Humanstudien Uber eine Ernahrungsweise mit wenig ATIs gibt es
bislang nicht, da der Fokus wissenschaftlicher Untersuchungen jahrelang auf
Gluten lag. Gleichzeitig geht der Konsum von glutenhaltigem Getreide einher mit
der Aufnahme von ATls, was eine Unterscheidung der Auswirkung von Gluten und
ATIls schwierig macht.

In modernen Weizensorten sind sehr hohe Mengen an WGAs, Glutenen und ATlIs
enthalten (de Punder & Pruimboom, 2013). Urgetreide wie Emmer und Einkorn
enthalten circa ein Drittel an entziindungsférdernden ATIs, und Dinkel enthalt im
Vergleich zum modernen Weizen circa die Halfte an ATls (Josse, 2014; Schuppan,
Pickert, Ashfag-Khan, & Zevallos, 2015;).

Medikamente und die Barrierefunktion des Darms

Die Stérung in der Barrierefunktion des Darms und die dadurch erhdhte
Darmdurchlassigkeit bei Rheumatikern konnen sich durch die Einnahme von
entziindungssenkenden Medikamenten verstarken (Bjarnason et al.,, 1984;
Bjarnason et al., 1986; Jenkins, Rooney, Jones, Bienenstock & Goodacre, 1987).
Da Rheumatiker haufig eine Vielzahl an Medikamenten einnehmen, erscheint es
noch wichtiger, durch eine spezielle, darmgerechte Erndhrung die Barrierefunktion
des Darms wiederherzustellen.

2.3.4 Entzindungssenkung durch entziindungssenkende Fette

Fette erfullen im menschlichen Koérper lebenswichtige Funktionen. Sie halten die
Zellmembranintegritat aufrecht und nehmen wichtige Funktionen im Stoffwechsel
wabhr, insbesondere sind sie malRgeblich an der Immunregulation beteiligt (Bayer &
Schmidt, 2003). Bei den Fetten unterscheidet man zwischen mehrfach
ungesattigten, einfach ungesattigten und gesattigten Fettsauren. Aus den mehrfach
ungesattigten Fettsauren (Omega 3 und Omega 6) werden Eikosanoide gebildet,
die ins Entzindungsgeschehen eingreifen konnen. Gesattigte Fettsduren
modulieren Entziindungsreaktionen, indem sie die Darmintegritat beeinflussen.

Mehrfach ungesattigte Fettsduren

Sowohl ARA, EPA als auch DHA sind Ausgangssubstanzen fur die Bildung von
Eikosanoiden (Prostaglandine und Leukotrine), die durch die Enzyme COX und
LOX synthetisiert werden (Calder, 2011; Wall et al, 2010) und ins
Entziindungsgeschehen eingreifen. Die gebildeten Prostaglandine und Leukotrine
aus EPA und DHA wirken hierbei vorwiegend entziindungssenkend und besitzen
ein nur geringes entztindungsforderndes Potenzial, wohingegen die Prostaglandine
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und Leukotriene, die aus ARA gebildet werden, ein starkes entziindungsférderndes
Potenzial besitzen. Zusatzlich konnen aus EPA und DHA Resolvine gebildet
werden, die ebenfalls eine anti-entztindliche Wirkung im Korper haben (Calder,
2011). Abbildung 4 zeigt die Synthese der verschiedenen Mediatoren aus den
Fettsauren ARA, EPA und DHA und ihre Wirkung im Entziindungsgeschehen.

HC ANALALANANANA AIGdosmme . HiC\ A=K/ A\ AAAA/ CO0H
= = COOH (Plants only)
Linoleic acid (18:2n-6) a-Linolenic acid (18:3n-3)
At-desatur asel iAS-desaturase
HiC HCA/ AN NN
TNAADANAAA/ COH 2 COOH
¥-Linolenic acid (18:3n-6) Stearidonic acid (18:4n-3)
Elongase l l Elongase
NE HOV/ =V VAN
Dihomo-linolenic acid (20:3n-6) 20:4n-3
A5-desaturasel l A5-desaturase
H,C H,C\ —/— —/ ~ = COOH
NSO A AN NN N N
= COOH A%
Arachidonic acid (20:4n-6) Eicosapentaenoic acid (EPA; 20:5n-3)
Elongase
Elongase
A6-desaturase
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Docosahexaenoic acid (DHA; 22:6n-3)

Abbildung 4. Biosynthese von mehrfach ungeséttigten Fettsduren: DHA, ARA, EPA aus Linolsaure und
Alpha Linolens&ure nach Calder (2011)

Studien zeigen, dass durch eine erhdhte Einnahme von ALA eine erhdhte EPA-
Konzentration im Korper erreicht werden kann (Adam, 1986), wohingegen eine
hohe LA-Aufnahme zu einer Reduktion von EPA und zu einem ungunstigen ARA:
EPA Quotienten fuhrt (Liou, King, Zibrik & Innis, 2007). Da die Fettsauren aus der
Omega 3-Reihe dieselben Enzyme wie die Fettsauren aus der Omega 6-Reihe
zum Umbau bendétigen, ist es wichtig, auf eine erhdohte ALA-Aufnahme bei
gleichzeitiger Reduktion von LA zu achten, damit der Korper in der Lage ist,
vermehrt anti-entziindliche Eikosanoide und Resolvine zu bilden. Die direkte
Einnahme von EPA und DHA fihrt ebenfalls zur Bildung von anti-entzindlichen
Eikosanoiden und Resolvinen. Abbildung 5 zeigt die Bildung verschiedener
Entziindungsmediatoren aus ARA, EPA und DHA.
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Abbildung 5. Uberblick tiber die Synthese von verschiedenen Entziindungs-Mediatoren aus ARA, EPA und
DHA nach Calder (2011)

Tyagi et al. (2012) zeigten in einem Versuch mit rheumatischen Ratten, dass sich
durch das Ersetzen von einem Drittel der LA in der Ernahrung durch ALA eine
entziindungssenkende Wirkung erzielen lasst. Andere Zellstudien und Studien mit
Ratten bestatigen die entziindungssenkende Wirkung von ALA (Cheng, Chen,
Zhao & Zhang, 2015; Erdinest, Shmueli, Grossman, Ovadia & Solomon, 2012;
Poudyal, Panchal, Ward & Brown, 2013; Winnik et al., 2011). Rallidis et al. (2003)
bestatigten die antientziindliche Wirkung von ALA in einer Humanstudie. Sie
verbesserten durch die Einnahme von ALA Entzindungswerte bei Patienten mit
Dyslipidamie. Die direkte Wirksamkeit von ALA bei Rheumatikern ist nicht belegt
und umstritten; so konnten Nordstrom et al. (1995) keine Verbesserung von
Entzindungswerten wie CRP oder BSG durch eine Gabe von ALA bei
Rheumatikern erzielen. Zuséatzlich stellten sie keine merklichen Veranderungen
hinsichtlich der Schmerzen und der Gelenksteifigkeit bei diesen Patienten durch die
Einnahme von ALA fest.

Die Wirksamkeit von Fischol beziehungsweise EPA und DHA bei Rheumatikern ist
im Gegensatz zu ALA in vielen Studien belegt: Bahadori et al. (2010) zeigten, dass
die Gabe von EPA und DHA die Anzahl von geschwollenen Gelenken reduzierte
und Kremer et al. (1990) stellten eine Veranderung in der Eikosanoidbildung fest.
Insbesondere Leukotriene reduzierten sich durch die Einnahme von EPA und DHA.
Geusens, Wouters, Nijs, Jiang und Dequeker (1994) sowie Caughey, James,
Proudman und Cleland (2010) zeigten, dass durch die Gabe von Fischol, bzw. EPA
und DHA, die entzindungssenkende Wirksamkeit von Medikamenten verstarkt
werden kann und also durch die Einnahme von EPA und DHA langfristig eine
niedrige Dosierung von Medikamenten benétigt wird.

Fisch enthélt hohe Konzentrationen an EPA und DHA, Hering enthalt unter den
Fischen die hochste Konzentration an EPA (2700 mg/100 g), wohingegen Makrele
einen sehr hohen Gehalt an DHA enthalt (1300 mg/100 g) (Burgerstein, 2012).
Pflanzliche Lebensmittel mit hohem ALA-Gehalt sind Leinsamen (17g/100 g),
Leindl (53 g/100 ml), Walnusse (12 g/100 g), Walnuss6l (12 g/100 ml) und Rapsal
(9,6 g/100 ml) (Souci, et al., 2016).
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Auswirkung von einer erhéhten ARA Aufnahme auf den Koérper

Der ARA-Gehalt in den Zellen kann sich sowohl durch die Einnahme von grol3en
Mengen an LA erh6éhen als auch durch die direkte Aufnahme von ARA durch den
Konsum von ARA-haltigen tierischen Produkten (Li, Ng, Mann & Sinclair, 1998).
Song, Li, Leonard und Horrobin (2003) stellten fest, dass durch eine erhdohte ARA-
Aufnahme Entzindungsreaktionen im Kérper begunstigt werden. Daher empfehlen
Adam et al. (2009) bei Rheumatikern eine Erndhrungsweise, die nicht mehr als 50
mg ARA pro Tag enthalt. Diese Empfehlungen widersprechen der Tatsache, dass
der Korper ARA flur eine optimale Gehirnfunktion bendtigt. Insbesondere braucht
das Gehirn ARA flr die Langzeitspeicherung von Information im Gedéachtnis (Kiso,
2011). Ein sehr niedriger ARA-Konsum kann daher unglinstige Auswirkungen auf
das Gehirn mit sich bringen, was die Entwicklung von Alzheimer beglinstigt
(Sanchez-Mejia & Mucke, 2010). Bei tierischen Lebensmitteln verandert sich die
Zusammensetzung der Fettsduren abhangig von der Haltungsweise der Tiere und
von der aufgenommenen Nahrung des Tieres (Broughton, Rule & Handrich, 2011;
Komprda, Zelenka, Fajmonov4, Fialova & Kladroba, 2005; Martinez et al., 2010).
Durch eine Ernahrungsweise des Tieres, die reich an LA ist, erhdht sich der ARA-
Gehalt in den Membranen der Tiere. Im Gegensatz dazu fuhrt der Konsum
zusatzlicher ALA zu einem Anstieg des EPA-Gehalts in den Membranen der Tiere
(Komprda et al., 2005; Nuernberg et al., 2005). Weiter stellten Komprda et al.
(2005) fest, dass eine Futterung der Tiere mit viel Getreide den ARA-Gehalt in den
Membranen der Tiere deutlich erhoht. Fleisch von Tieren, die freilaufend
aufgewachsen sind, enthalt ein gunstigeres Omega 3- zu Omega 6-Verhaltnis. Es
enthalt weniger Omega 6-Fettsauren, deutlich weniger ARA und mehr konjugierte
Linolsaure (CLA) (Broughton et al., 2011; Schmid, 2009). CLA wirkt
entziindungssenkend, da sie in der Lage ist, entziindungsfordernde Leukotriene zu
unterdricken. Broughton et al. (2011) stellten im Mauseversuch fest, dass sich die
Art des konsumierten Fleisches auf die Prostaglandin 2(PGE2)-Ausschittung bei
den Mausen auswirkt. Die PGE2-Ausschittung war deutlich geringer bei den
Mausen, die mit Fleisch von Weidetieren gefittert wurden im Vergleich zu denen,
die mit Fleisch aus Massentierhaltung geftttert wurden.

Gamma-Linolensaure

Ebenfalls eine Sonderstellung im Entziindungsgeschehen im Korper kommt der
Gamma-Linolensaure zu. Obwohl es sich um eine Omega 6-Fettsdure handelt, hat
sie ein hohes entzindungssenkendes Potenzial, da sie die Bildung von
entziindungssenkenden Eikosanoiden wie z.B. PGE1 verstarkt, gleichzeitig aber die
Bildung von entziindungsférdernden Eikosanoiden wie PGE2 unterdriickt (Calder &
Yaqgoob, 1999). Eine weitere entziindungssenkende Wirkung der Gamma-Linolen-
saure resultiert aus ihrer Fahigkeit, eine tberschiel3ende Aktivierung von T-Lympho-
zyten zu reduzieren (Williams, Rosenbaum & Zurier, 1996).

Calder und Zurier (2001) beobachteten durch die Einnahme von taglich 2,8 g GLA
eine deutliche Verbesserung der Krankheitsaktivitdt bei Rheumatikern. GLA ist in
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Hanf6l, Borretschdl, Johannisbeerkerndl und Nachtkerzendl enthalten (Burgerstein,
2012).

Einfach ungesattigte Fettsauren

Einfach ungeséttigte Fettsauren (MUFAS) besitzen chemisch gesehen nur eine
freie Bindung, weshalb sie hitzestabiler sind als mehrfach ungesattigte Fettsauren
(PUFAS). MUFAS konnen zwar nicht direkt in Eikosanoide umgebaut werden, sie
kbnnen aber auf anderem Weg in das Entzindungsgeschehen im Korper
eingreifen. Eine erhdhte Aufnahme von MUFAS fihrt dazu, dass diese vermehrt
anstatt der entztindungsfordernden ARA in die Zellmembranen eingebaut werden
(Carrillo, Cavia Mdel & Alonso-Torre, 2012).

Bartoli et al. (2000) stellten fest, dass sich durch eine Ernahrung reich an MUFAS
das ARA:EPA-Verhéltnis in den Zellmembranen deutlich verbesserte. Das
verbesserte ARA:EPA-Verhéltnis flhrte zu einer reduzierten Bildung von
entziindungsfordernden Stoffen wie PGE2.

Ein weiterer Weg, auf dem MUFAs neben dem passiven Einbau in Zellmembranen
das Entzindungsgeschehen beeinflussen kénnen, ist ihre Fahigkeit, die Aktivitat
von natirlichen Killerzellen (NK-Zellen) zu reduzieren (Yagoob, Newsholme &
Calder, 1994). Verlengia et al. (2003) stellten in Zellstudien eine reduzierte
Aktivierung von Entziindungsgenen fest und Garcia, Garcia und Hernandez (2006)
argumentieren, dass es zu einer reduzierten Freisetzung von chemotaktischen
entziindungsfordernden Stoffen kommt, die durch die Verbesserung der
Flie3fahigkeit in den Zellmembranen beeinflusst wird.

In Humanstudien bestatigten Perona, Cabello-Moruno und Ruiz-Gutierrez (2006),
dass eine erhohte Aufnahme von MUFAS zu einem deutlichen Anstieg von MUFAS
in den Zellmembranen flhrte. Sie untersuchten allerdings nicht, wie sich dies auf
die Eikosanoidbildung auswirkte. In einer Korrelationsstudie bestatigten
Kalogeropoulos et al. (2010), dass eine Ernahrungsweise reich an MUFAs mit
niedrigeren Entzindungswerten wie CRP und IL-6 im Blut einhergeht. Besonders
hohe Konzentrationen an MUFAs findet man in Olivendl und Palmél (Souci et al.,
2016).

Kremer et al. (1990) verglichen die entziindungssenkende Wirkung von Fischél und
Olivendl bei Rheumatikern, und obwohl Fischol ein héheres
entztindungssenkendes Potenzial als Oliventl aufwies, reduzierte auch die
Supplementierung mit Olivendl die Produktion des entziindungsférdernden IL-1 um
knapp 38,5%.

Entziindungssenkende Wirkung von geséttigten Fettsauren

Gesattigte  Fettsauren greifen auf andere Weise als MUFAS ins
Entziindungsgeschehen ein: Sie beeinflussen die Funktion von Leukozyten und die
Produktion von Zytokinen, Eikosanoiden und Chemokinen. Bei den gesattigten
Fettsduren unterscheidet man kurzkettige Fettsduren mit bis zu vier Kohlenstoff(C)
-Atomen, mittelkettige Fettsauren mit sechs bis zwolf C-Atomen und langkettige
Fettsauren mit Gber zwolf C-Atomen (siehe Tabelle 1).
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Tabelle 1. Anzahl der Kohlenstoffatome zur Klassifizierung von gesattigten Fettsduren nach Burgerstein
(2012, S. 57)

Gesattigte Fettsauren Anzahl der Kohlenstoffatome
Kurzkettige Fettsauren (SCFA) <4
Mittelkettige Fettsauren (MCFA) 6-12
Langkettige Fettsauren (LCFA) >12

Propionsaure, Buttersdure und Essigsaure zahlen zu den kurzkettigen Fettsauren
(SCFASs). Diese werden vom Darm bzw. von den darin lebenden Darmbakterien
zum Teil selbst hergestellt. Insbesondere die SCFAs greifen auf vielen Wegen in
das Entztiindungsgeschehen im Korper ein. Sie stimulieren die Migration von
Leukozyten zum jeweiligen Ort des Entzindungsgeschehens, fordern die
Expression von Anhaftungs-Molekilen und modulieren die Produktion und
Ausschittung von Chemokinen. Zuséatzlich reduzieren SCFAs in Zellstudien die
Bildung von Entziindungsmediatoren wie TNF-alpha, IL-6 oder induzierbares NOS
(Vinolo, Rodrigues, Nachbar & Curi, 2011).

Die Wirksamkeit von SCFAs zur Modulierung von Entziindungsreaktionen wurde in
einigen Studien untersucht. Durch die Gabe der SCFA Buttersdure verbesserten
sich im Rattenmodell mit Darmerkrankungen Entztindungsreaktionen innerhalb von
zwei Wochen (Scheppach et al., 1992). In einem weiteren Experiment mit Mausen
zeigten Vieira et al. (2012), dass sich durch die Gabe von Buttersaure Verletzungen
der Darmschleimhaut des Dinndarms verbesserten und gleichzeitig die
Konzentration von anti-entztindlichem Interleukin-10 gesteigert wurde.

Fukae et al. (2005) stellten in einer Zellstudie mit rheumatoider Arthritis ebenfalls
eine anti-entzindliche Wirkung von Buttersaure fest: Diese wirkte sich durch die
Reduktion von TNF-alpha positiv auf das Entztindungsgeschehen aus.

Zu den Hauptvertretern der MCFAs zahlen Caprylsdure, Caprinsaure und
Laurinsaure. In einem Versuch mit Ratten zeigten Kono et al. (2003), dass das
Fortschreiten einer Darmdurchléassigkeit durch die Gabe von MCFAs reduziert
werden kann.

Zentek et al. (2011) zeigten, dass sich bei jungen Schweinen die Gabe von MCFAs
positiv auf die Zusammensetzung der Darmflora auswirkte und dass dies zu einer
niedrigeren Sterberate bei neugeborenen Schweinen flihrte. Carlson et al. (2015)
zeigten, dass Entziindungsreaktionen bei Mausen deutlich geringer ausfielen, wenn
diese mit Kokosnussol, das MCFAs enthalt, oder mit reinen MCFAs geflttert
wurden. Auch Papada, Kaliora, Gioxari, Papalois und Forbes (2014) zeigten im
Rattenmodell, dass die Ftterung von MCFAs zu einer Reduktion von IL-6 sowie IL-
8 bei Darmerkrankungen fuhrt. In einer Zellstudie zeigten Hecker et al. (2014), dass
sich  bei chronischer  Sepsis, einer Krankheit mit systemischen
Entziindungsreaktionen, durch die Inkubation mit SCFAs und MCFAs die
mitochondriale Respiration verbesserte und Entziindungsreaktionen abgeschwécht
wurden.
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Langkettige Fettsauren (LCFAs) sind weniger gut untersucht in Bezug auf ihre
Auswirkung im Entzindungsgeschehen. Papada et al. (2014) verglichen die
entztindungssenkende Wirkung von MCFAs und LCFAs und stellten fest, dass die
entziindungssenkende Wirkung von LCFAs geringer ausfiel als von MCFAs.
Dennoch konnten sie im Rattenmodell beobachten, dass eine LCFA-reiche
Erndhrungsweise ebenfalls dazu fuhrte, dass sich die Anzahl von
Adhasionsmolekllen an den Zellen reduzierte.

Die meisten gesattigten Fettsauren kommen in tierischen Lebensmitteln vor.
Besonders Milchprodukte enthalten viele SCFAs und MCFAs. Ein pflanzliches Ol,
das aus einem hohen Anteil an gesattigten Fettsauren besteht, ist Kokosdl, dessen
Hauptbestandteil Laurinsdure ist. Kakao enthélt hohe Konzentrationen an
gesattigten Fettsauren, insbesondere an Stearinséure (Souci et al., 2016).

2.3.5 Entziindungssenkung durch mehr hochwertiges Eiweil}

Systemische Entzindungen, wie sie bei Rheumatikern vorliegen, fihren zu einem
erhohten Eiweil3abbau im Korper (Guadagni & Biolo, 2009; Rall et al., 1996). Es
kommt zu einem verstarkten Abbau von fettfreier Masse wie Gelenken und
Muskeln. Der Verlust ist proportional zur Starke der Entziindungsreaktion
(Roubenoff, 2009). Die Erhaltung einer gesunden Skelettmuskulatur ist
anzustreben, da die Skelettmuskulatur in der Lage ist, Botenstoffe, sogenannte
Myokine, auszuschitten, um Entziindungsreaktionen zu reduzieren (Pedersen &
Febbraio, 2012). Zusatzlich beginstigt ein erhdohter Muskelabbau durch eine
reduzierte Insulinsensitivitatt und eine daraus resultierende schlechtere
Blutzuckerkontrolle weitere Entziindungsreaktionen im Korper.

Nach Guadagni et al. (2009) haben Rheumatiker einen héheren EiweiRbedarf als
gesunde Menschen, wenn es darum geht, dem Abbau von fettfreier Masse
entgegenzuwirken und dadurch Entztindungsreaktionen, die durch den Abbau von
fettfreier Masse verschlimmert werden, vorzubeugen. Weickert (2012) bestatigte
die Annahme von Guadagni und zeigte, dass eine erhdhte Aufnahme an Protein
die Insulinsensitivitat verbessert. Wahrend die Deutsche Gesellschaft flr Ernahrung
(DGE) taglich einen Eiweillbedarf von 0,8 g/kg Korpergewicht propagiert,
empfehlen Guadagni et al. (2009) eine deutlich hohere Eiweil3zufuhr von
mindestens 1,5 g/kg Korpergewicht fur Erkrankte mit Entzindungsreaktionen. Es
gibt keine Humanstudien mit Rheumatikern zur Fragestellung, ob und wie sich eine
erhohte Eiweil3aufnahme bei Rheumatikern auswirkt. Die folgende Tabelle zeigt
den Eiweif3gehalt von haufig konsumierten Lebensmitteln nach Souci et al. (2016).
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Tabelle 2. Eiweil3gehalt von haufig konsumierten Lebensmitteln pro 100 g nach Souci et al. (2016)

Lebensmittel Eiweil3gehalt/100 g

Joghurt 3,5% 3,8

Erbsen gekocht 5,6

Linsen gekocht 7,4
Hlttenkase 12

Quark 20% 12,2
Eier 12,5
Walnisse 17

Hering 18,1
Lachs 19,9
Rindfleischfilet 21,2
Mandeln 22,1
HUhnchenbrust 22,2
Camembertkdse 45% 22,6
Sonnenblumenkerne 26,5
Emmentaler 45% 28,4
pro Ei 6-8

2.3.6 Entziindungssenkung durch sekundare Pflanzenstoffe

Sekundéare Pflanzenstoffe bestehen aus zahlreichen unterschiedlichen chemischen
Verbindungen. Im Gegensatz zu primaren Pflanzenstoffen (Kohlenhydrate,
Proteine und Fett) liefern sekundare Pflanzenstoffe keine Energie. Sekundéare
Pflanzenstoffe wirken pharmakologisch und werden von der Pflanze als
Abwehrstoffe gegen Schadlinge und Krankheiten gebildet. Obwohl diese nur in
geringen Mengen in der Pflanze vorkommen, besitzen sekundéare Pflanzenstoffe
wie Polyphenole, Glucosinolate und Sulfide ein hohes entziindungssenkendes
Potenzial (Watzl, 2005, S. 22f.).

Polyphenole

Polyphenole kommen in allen Pflanzen vor und lassen sich in mehrere
Hauptgruppen einteilen, die alle auf der Struktur des Phenols basieren: Phenole,
Phenolsaure, Lignane, Lignine, Flavonoide, Isoflavonoide, Cumarine und
Hydroxyzimtsaure.

Polyphenole kdnnen Entzindungen Uuber mehrere Wege modulieren und
beeinflussen. Sie greifen in das Entziindungsgeschehen im Korper ein durch die
Blockierung des ARA-Pfades und Uber ARA-unabhéngige Entziindungspfade
(Yoon & Baek, 2005).

Polyphenole und die Blockierung von ARA-abhangigen Entziindungspfaden
Polyphenole kdnnen die Bildung von Prostaglandinen und Leukotrienen aus ARA
reduzieren, indem sie die Enzyme COX und LOX blockieren (Yoon & Baek, 2005).
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Gleichzeitig behindern Polyphenole die Freisetzung von ARA aus der Zellmembran
Uber die Blockierung des Enzyms PLAZ2.

In Entziindungsreaktionen kommt es zu einer Uberexpression von PLA2, wodurch
vermehrt ARA freigesetzt wird (vgl. Kapitel 2.2). Da die Blockierung von PLA2 mit
den Enzymen COX und LOX in Zusammenhang steht, kann eine Blockierung von
PLA2 gleichzeitig zur Blockierung der Enzyme COX oder LOX fuhren (Yoon &
Baek, 2005).

Polyphenole und ARA-unabhéngige Entziindungsregulation (PPARs, INOS, NF-kB
NAG-1)

Polyphenole wie Genistein und Epigallocatechingallat (EGCG) kénnen durch die
Bindung an Peroxisom-Proliferator-aktivierte Rezeptoren (PPAR)
Entziindungsreaktionen  modulieren, da  hierdurch  die  Bildung von
proinflammatorischen Zytokinen blockiert wird und weitere Entziindungspfade wie
NF-kB und COX-2 beeinflusst werden (Yoon & Baek, 2005).

Neben der Bindung von Polyphenolen an PPAR fluhrt eine reduzierte Bildung von
Stickstoff (NO) durch das Enzym induzierbare Stickstoffmonoxid-Synthase (iNOS)
zur Modulierung von NF-kB. Durch eine langanhaltende Aktivierung von iINOS
kommt es zu einer UberschieRenden Produktion an Stickstoff (NO) im Korper, der
zu hoch reaktivem Peroxynitrit umgebaut wird und hierdurch tber die Aktivierung
NF-kB entzindungsfordernde Zytokine wie IL-6, IL-8, TNF-alpha erhdht.
Polyphenole fuhren zu einer reduzierten Bildung von NO durch iNOS.

Ein weiterer wichtiger ARA-unabhangiger Pfad, der durch Polyphenole beeinflusst
wird, ist der NAG-1-Pfad (NSAID-aktiviertes Gen-1). Die Erhdhung von NAG-1
durch Polyphenole fuhrt zur Reduktion des Entziindungsproteins TNF-alpha.

Entziindungssenkende Wirkung von spezifischen Polyphenolen auf Zellebene

Die Wirkungsweise einzelner Polyphenole auf Zellebene wurde von
unterschiedlichen Forschern untersucht und teils in Zusammenfassungsarbeiten
aufgearbeitet. Ein sehr gut untersuchtes Polyphenol ist das Polyphenol ECGC, das
die Bildung von PGE2 reduziert und die Ausschittung von uberschissigem NO
verringert durch die Blockierung von iNOS und COX-2 (Ahmed, 2010). Lee und Kim
(2010) untersuchten in ihrer Studie gleich mehrere Polyphenole und stellten fest,
dass alle in der Lage waren, uber eine Blockierung von COX-2 ins
Entziindungsgeschehen einzugreifen. Die starkste hemmende Wirkung auf COX-2
besal3en hierbei die Pflanzenstoffe Luteolin, Kaempferol, Hesperetin und Naringin,
wohingegen Quercetin und Luteolin die starkste hemmende Wirkung auf das
Enzym LOX besalien. In einer weiteren Studie bestatigten Chuang et al. (2010) die
entztindungssenkende Eigenschaft von Quercetin, das tUber eine verringerte TNF-
alpha Stimulation die Aktivitdt von NF-kB reduzierte. Peng, Wei und Lau (2000)
zeigten in ihrer Studie, dass das Polyphenol Pycnogenol, gewonnen aus der
franzosischen Meereskiefer, auf gleichem Weg wie Quercetin tUber eine reduzierte
TNF-alpha Stimulation in der Lage ist, die NF-kB-Aktivitat zu reduzieren.
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Entziindungssenkende Wirkung von Polyphenolen in vivo

Wahrend die Wirkungsweise der Pflanzenstoffe auf Zellebene sehr gut untersucht
wurde, ist die Studienlage fur die Wirkungsweise im menschlichen Korper weniger
umfassend und weniger eindeutig. Insbesondere Studien Uber die Wirkungsweise
von Pflanzenstoffen bei Rheumatikern fehlen fast ganzlich.

Chandran und Goel (2012) zeigten in ihrer Pilotstudie mit Patienten mit
rheumatoider Arthritis, dass die Einnahme von 500 mg Curcumin Uber einen
Zeitraum von acht Wochen zu einer Verbesserung der Krankheitsaktivitat,
gemessen anhand des DAS-28 (Disease Activity Score) flhrt und hierbei effektiver
ist als die Einnahme von 50 mg Diclofenac. Eine andere Studie mit Rheumatikern
untersuchte die Verdnderung von klinischen Entztiindungsparametern im Blut unter
der Einnahme von 500 mg Quercetin. Nach acht Wochen stellte sich keine
Veranderung ein (Javadi et al., 2014).

Weitere Untersuchungen bei Entzindungskrankheiten, nicht jedoch bei der
rheumatoiden Arthritis, zeigten, dass bei Typ 2-Diabetikern die Einnahme von
Resveratrol die Insulinsensitivitat verbessert (Brasnyo et al., 2011) und Belcaro et
al. (2008) beobachteten bei Patienten mit Arthrose eine Senkung von CRP durch
die Gabe von Pycnogenol.

Besser als die spezifische Wirkung einzelner Polyphenole ist die Gesamtwirkung
einer polyphenolreichen Erndhrung erforscht. Chun, Chung, Claycombe und Song
(2008) belegten in ihrer Auswertung der NHANES (National Health and nutrition
examination survey) von Uber 8335 Erwachsenen, dass eine erhthte Aufnahme
von Flavonoiden mit deutlich geringeren CRP-Werten assoziiert war.

Um genauere Aussagen zu treffen, ob und auf welche Weise sich die Einnahme
von Polyphenolen auf Entzindungen bei Rheumatikern und bei anderen
Autoimmunerkrankungen auswirkt, bedarf es weiterer Humanstudien. Das
entziindungssenkende Potenzial dieser Polyphenole, das in Zellstudien belegt ist,
konnte in der Zukunft bei der Heilung von Immunerkrankungen eine wichtige Rolle
spielen.

Besonders reich an Polyphenolen sind Roséwein, dunkle Beeren, Gewirze,
Krauter, Kakao sowie einige Nussarten, verschiedene Gemusesorten und Samen
(Leinsamen), die zwischen 100 und 15.000 mg Polyphenole pro 100 g, bzw. 100 ml
enthalten (Perez-Jimenez, Neveu, Vos & Scalbert, 2010).

In der westlichen Erndhrung kommen besonders die Hydroxyzimtsaure,
Kaffeesdure und die Ferulasaure in gro3en Mengen vor. Auch das Flavonoid
Quercetin, die Phenolsaure Ellagsdure und Anthocyane werden regelmafiig
konsumiert. Kaffeesdure befindet sich in Kaffee (7 mg/Tasse), hohe
Konzentrationen an Quercetin befinden sich in Zwiebeln (347 mg/kg), Grunkohl
(110 mg/kg) und Apfeln (36 mg/kg). Ellagsaure ist enthalten in Walniissen (7400
mg/kg), Pekannissen (1980 mg/kg), Brombeeren (2010 mg/kg) und Himbeeren
(1240 mg/kg). Anthozyane befinden sich in schwarzen Johannisbeeren (2500
mg/kg) Kirschen (1000-4500 mg/kg), Himbeeren, Brombeeren und Heidelbeeren
(100-3250 mg/kg) (Watzl, 2005).
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Glucosinolate

Glucosinolate sind sekundare Pflanzenstoffe, die vorwiegend in Kreuzblitlern
(Senf, Meerrettich, Brokkoli, Rettich und Kohlgewéchse) zu finden sind. Die
entziindungssenkende Wirkung von Glucosinolaten entfaltet sich erst durch ihre
Abbauprodukte Isothiozyanat, Thiozyanate und Indole (Watzl, 2005). In einer
Zellstudie konnte gezeigt werden, dass das meist untersuchte Isothiozyanat
Sulforaphan, das in groRen Konzentrationen in Brokkoli enthalten ist, in
rheumatoiden T-Zellen eine synoviale Hyperplasie verhindert und die Produktion
von TNF-alpha und IL-17 deutlich reduziert (Kong et al., 2010). In einer weiteren
Zellstudie zeigten Choi, Lee, Lee, Sung und Yoo (2014) dass Sulforaphane die
Expression von COX-2, die Produktion von PGE2 und die Aktivierung von NF-kB
durch IL-1 reduzieren. Humanstudien oder Tierstudien wurden dazu bisher nicht
durchgefihrt.

Sulfide

Die schwefelhaltigen Inhaltsstoffe (Sulfide) gehoren ebenfalls zu den sekundaren
Pflanzenstoffen. Besonders gut auf ihre Wirkungsweise untersucht sind die Sulfide
Allicin und Ajoen, die in hohen Konzentrationen in Zwiebeln, Knoblauch,
Schnittlauch, Schalotten und Lauch enthalten sind. Kohlgewéchse enthalten grof3e
Konzentrationen von Sulfidverbindungen der Form Allyl-L-Cysteinsulfoxid.

Sulfide hemmen wie andere Polyphenole die Enzyme des COX- bzw. LOX-
Systems (Watzl, 2005). Ein weiterer bestatigter Wirkmechanismus von Allicin ist die
Hemmung des Abbaus des EiweiRes l|kappaB (nuclear factor of kappa light
polypeptide gene enhancer in B-cells inhibitor). lkappaB blockiert die Aktivierung
von NF-kB (Lang et al., 2004).

Im Mausemodell konnten durch die Gabe von Allicin (200 mg/kg) bei der
rheumatoiden Arthritis-Erkrankung Spondylitis Ankylosans die typischen klinischen
Entzindungsmarker (IL-6, IL-8 und TNF-alpha) reduziert werden (Gu, Wu & Fu,
2013). Weitere In-vivo-Studien gibt es nicht.

Jede Pflanze hat ihr eigenes, spezifisches Profil an sekundaren Pflanzenstoffen. So
enthdlt eine Pflanze mehrere hundert verschiedene sekundéare Pflanzenstoffe.
Knoblauch und Zwiebeln enthalten nicht nur eine Vielzahl an Polyphenolen,
sondern gleichzeitig auch Sulfide und Glucosinolate. Eine synergistische Wirkung
dieser sekundaren Pflanzenstoffe ist bislang nicht erforscht. Die bestehende
Forschung beschaftigte sich vorwiegend mit einzelnen Substanzen und ihrer
spezifischen Wirkung.

Eine Sonderstellung unter den Pflanzen nehmen Sprossen ein. Sprossen enthalten
eine Vielzahl an sekundaren Pflanzenstoffen sowie grof3e Mengen an Mineralien
und Vitaminen, die sich durch den Keimprozess deutlich erhéht haben. Gleichzeitig
werden Mineralien frei, welche im Samen gebunden waren und so besser vom
Korper verwertet werden kénnen. Gleichzeitig fuhrt der hohe Gehalt an Enzymen in
Sprossen zu einer besseren Verwertbarkeit der Nahrstoffe in Sprossen (N6cker,
2012).
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Die Wirkung einzelner Sprossensorten auf Entziindungsreaktionen ist nicht nur in
vitro belegt, sondern auch in In-vivo-Studien gut untersucht.

Die Fitterung mit 25 mg/kg Korpergewicht eines Alfalfa-Sprossen-Extrakts bei
Mausen fuhrte zu einer deutlich geringeren Ausschittung von TNF-alpha, IL-6 und
IL-1 nach einer induzierten Entziindung durch Lipopolysaccharide (LPS). Gleichzeitig
war die Uberlebensrate der mit Sprossenextrakt gefitterten Mause deutlich hoher
(Hong, Chao, Chen & Lin, 2009). In einer weiteren Mausestudie mit
kollageninduzierter rheumatoider Arthritis fihrte die Gabe von Erdnusssprossen zum
Ruckgang von TNF-alpha, IL-1 und IL-6 (Kim, Chang & Kwak, 2014). Bei gesunden
Menschen konnten Medina et al. (2015) zeigen, dass der einmalige Konsum von 30
bzw. 60 g Brokkolisprossen zu sofortigen reduzierten Entziindungsmarkern im Urin
fuhrt.

2.3.7 Entzindungssenkung durch entziindungssenkende Nahrstoffe

Glucosaminsulfat

Glucosaminsulfalt ist ein Aminozucker und ein wichtiger Baustein von
Knorpelstrukturen. Glucosamin besteht aus Glukose und der Aminosaure Glutamin.
Es gibt zwar In-vitro-Studien, die eine entztindungssenkende Wirkung von
Glucosamin zeigen, die entzindungssenkende Wirkung von Glucosamin in
Humanstudien ist jedoch nicht Uber eine Reduktion von Entziindungsparametern im
Blut bestatigt. So stellten Imagawa et al. (2011) und Hua et al. (2007) in Zellstudien
eine Reduktion des Entzindungsproteins IL-1 bei arthritischen menschlichen
Chondrozyten und Synoviozyten fest, wodurch sich die Bildung von Prostaglandin
E2 und NO ebenfalls reduzierte. In einer Humanstudie konnten Nakamura et al.
(2007) die entzindungssenkende Wirkung von Glucosamin nicht anhand von
Blutwerten belegen. Was sich bei Rheumatikern durch die Einnahme von 1500 mg
Glucosamin verbesserte, waren die Schmerzen. Am Ende der zwolf Wochen
wahrenden Intervention waren diese deutlich geringer als zu Beginn der
Intervention.

Chondroitin

Chondroitin besteht chemisch gesehen aus Glucuronsdure- und Galactosamin-
Molekilen. Eine entzindungssenkende Wirkung auf Zellebene ist fir Chondroitin
belegt, indem Chondroitin NF-kB blockiert (lovu, Dumais & du Souich, 2008).
Zusatzlich ist die positive Wirkung von Chondroitin auf Entziindungen bei einer
Arthrose-Erkrankung in mehreren Studien belegt (Leeb, Petera & Neumann, 1996;
Richy et al. (2003), Wildi et al., 2011). Richy et al. (2003) zeigten in ihrer
Metaanalyse, dass durch Chondroitin eine Verbesserung der Gelenkbeweglichkeit
erreicht werden kann, Wildi et al. (2011) beobachteten eine Verlangsamung des
Knorpelverlusts und Leeb et al. (1996) erreichten eine Linderung von Schmerzen
durch Chondroitin  bei arthritischen Erkrankungen. Untersuchungen bei
Rheumatikern mit der Monosubstanz Chondroitin gibt es bislang nicht.

36



Synergistische Wirkung: Chondroitin und Glucosamin

Clegg et al. (2006) zeigten eine deutlich héhere Wirksamkeit von Glucosamin in
Kombination mit Chondroitin bei Osteoarthrose im Knie im Vergleich zur Einnahme
der individuellen Substanzen. Die erste Gruppe erhielt sechs Monate lang taglich
1500 mg Glucosamin, die zweite taglich 1200 mg Chondroitin und die dritte Gruppe
bekam beide Nahrstoffe. Bei den ersten beiden Gruppen verbesserten sich die
Knieschmerzen bei elf Prozent, bzw. sieben Prozent der Studienteilnehmer nach
sechs Monaten. In Gruppe drei verbesserten sich die Knieschmerzen bei einem
Viertel der Studienteilnehmer nach der sechsmonatigen Anwendung. Aufgrund
ihrer Daten sprechen Clegg et al. (2005) von einer synergistischen Wirkung von
Glucosamin und Chondroitin bei osteoarthritischen Erkrankungen. Diese
synergistische Wirkung konnten Matsuno et al. (2009) bei Rheumatikern nicht
bestatigen. Sie fanden keine Auswirkung der Kombination von Glucosamin,
Chondroitin und zusatzlichem Quercetin auf die Symptome bei Rheumatikern.

K-Vitamine (Vitamin K1 und K3)

Die K-Vitamine gehoéren zu den fettléslichen Vitaminen. Neben ihrer bekannten
Aufgabe in der Blutgerinnung spielen sie eine wichtige Rolle bei Entziindungen und
Entziindungskrankheiten.

Bei Vitamin K unterscheidet man zwischen Vitamin K; (Phylloquinon), das vermehrt
in grinem Gemiuse vorkommt, und Vitamin K> (Menachinon), das vorwiegend durch
Bakterien gebildet wird (Conly & Stein, 1992). K1 und Kz unterscheiden sich in der
Lange ihrer Seitenkette und in der Anzahl der ungesittigten Bindungen. K1 wird
vorzugsweise direkt in der Leber zur Carboxylierung (Aktivierung) der
Blutgerinnungs-GLA-Proteine  (Gamma-Carboxyglutaminsaure) verwendet, im
Gegensatz zu Vitamin Kz, das zu extra-hepatischen Geweben und Organen
transportiert wird, um dort GLA-Proteine zu carboxylieren (McCann & Ames, 2009).
Insgesamt gibt es im Korper 17 GLA-Proteine, die Vitamin K zur Carboxylierung
benotigen (Vermeer, 2012). Die fur das Entztindungsgeschehen wichtigen GLA-
Proteine sind Protein C-Komplex und das Knochenprotein Osteocalcin.

Protein C-Komplex-Proteine befinden sich in der Leber und aul3erhalb der Leber,
wohingegen das zu aktivierende Osteocalcin sich nur auf3erhalb der Leber, im
Knochen, befindet (McCann & Ames, 2009).

Die Aktivierung des Protein C-Komplexes fuhrt zu einer reduzierten Bildung von
Zytokinen und Chemokinen. Gleichzeitig wird das entziundungsfordernde Protein
Thrombin blockiert und die Aktivitat von Gewebefaktor wird reduziert. Gewebefaktor
wird bei Uberschielenden Entzindungen vermehrt gebildet und ist an der
Blutgerinnung beteiligt. Uber den Schutz der Darmschleimhaut entfaltet Protein C-
Komplex eine weitere entzindungssenkende Wirkung (Danese, Vetrano, Zhang,
Poplis & Castellino, 2010).

Neben der Aktivierung des Protein C-Komplexes besitzt Vitamin K eine
entziindungssenkende Wirkung, indem es in der Lage ist, das extra-hepatische
GLA-Knochen-Protein Osteocalcin zu aktivieren. Osteocalcin spielt eine wichtige
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Rolle bei der Glukosekontrolle und beim Erhalt der Insulinsensitivitat (Lee et al.,
2007; Zanatta, Boguszewski, Borba & Kulak, 2014), beides wichtige Bausteine zur
Reduktion von Entziindungsreaktionen (vgl. Kapitel 2.3.1).

Binkley et al. (2002) zeigten, dass durch die Gabe von K; Osteocalcin carboxyliert
wird. Jedoch ist die Carboxylierung abhangig von der Dosierung: 1000 mcg Ki
werden bendtigt, um eine maximale Carboxylierung zu erreichen.

Ob sich eine direkte Aufnahme von Vitamin K bei Rheumatikern auswirkt, ist
bislang nur in wenigen Studien untersucht worden, und meistens erwies sich nur
die Gabe von Vitamin K; als wirksam. In Zellstudien zeigte Okamoto (2008), dass
K> dosisabhangig die Proliferation von rheumatischen fibroblastahnlichen
Synoviozyten (FLS) reduzieren kann, wohingegen Ki keine entziindungssenkende
Wirkung besal3. In einer Humanstudie zeigten Morishita, Nagashima, Wauke,
Takahashi und Takenouchi (2008), dass die Gabe von K> bei Rheumatikern zu
einer deutlichen Reduzierung des Zytokins Nuclear Factor-kappaB ligand (RANKL)
fiuhrt und die Osteoklastenaktivitat reduziert wird. RANKL bt eine
SchlUsselfunktion in der Differenzierung und Aktivierung von Osteoklasten aus.
Gleichzeitig zeigten Ebina et al. (2012), dass die Gabe von 45 mg K taglich zu
einer Reduktion des Entziindungsmarkers CRP bei Rheumatikern fihrt.

Eine Unterversorgung an Vitamin K ist assoziiert mit erhohten
Entzindungsmarkern (z.B. IL-6) (Shea et al., 2014) im Blut. Welche Menge Vitamin
K bendétigt wird, um eine Unterversorgung auszuschlieBen und in welchem
Verhaltnis Vitamin Ky und Vitamin Kz bendtigt werden, um Entziindungen im Korper
zu reduzieren, ist nicht bekannt. Momentan liegt der europdische Referenzwert
nach Doets et al. (2008) zur empfohlenen taglichen Vitamin K-Aufnahme bei 60-80
mcg. Schurgers (2001) ist der Meinung, dass diese momentan empfohlenen
Mengen zwar ausreichen, um Uberlebensnotwendige Blutgerinnungs-GLA-Proteine
zu aktivieren, die Menge koénnte jedoch zu gering sein, um die extra-hepatischen
GLA-Proteine zu aktivieren.

Vitamin D

Vitamin D in der Form von Vitamin Dz (Cholecalciferol) wird in der Haut aus
7-Dehydrocholesterol gebildet, wenn die Haut in Kontakt mit UV-B-Strahlung
kommt. Geringe Mengen an Vitamin D> (Ergocalciferol) oder Vitamin Dz kommen in
Lebensmitteln vor. In der Leber wird Vitamin Dz und D2 zu 25-Hydroxyvitamin D3
hydroxyliert. In den Nieren geschieht die Umwandlung zur aktiven Form Calcitriol
(1,25(0OH)2Ds3). Die folgende Abbildung zeigt die Umwandlung von Vitamin Dz zur
aktiven Form nach Jones (1998).
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Abbildung 6. Umwandlungsschritte von Vitamin Dz in die aktive Form (Calcitriol) nach Jones (1998)

Die Umwandlung in die aktive Calcitriol-Form ist eng kontrolliert durch den
Plasmagehalt von Calcitriol, was durch eine positive Riuckkopplung gesteuert wird.
Die Synthese von 25-Hydroxyvitamin D3 in der Leber ist weniger stark reguliert
(Jones, Strugnell & DelLuca, 1998). Die wohl bekannteste Aufgabe von Calcitriol ist
die intestinale Absorption von Kalzium und Phosphat. Neben der Aufgabe von
Calcitriol in der Kalziumabsorption wachst das Verstandnis Uber die Bedeutung von
Calcitriol fir das Immunsystem, insbesondere bei Entziindungsreaktionen im
Korper. Calcitriol moduliert Entzindungsreaktionen auf mehreren Wegen: Es
reduziert die Expression von COX und LOX, die Aktvierung von Signalwegen wie
p38MAP und die Aktivitat von Transkriptionsfaktoren wie zum Beispiel NF-kB
(Wobke, Sorg, & Steinhilber, 2014). Gleichzeitig ist Calcitriol in der Lage, die
Anzahl von regulatorischen T-Zellen (T-regs) zu erh6hen und verldngert deren
Wirkungszeit (Prietl, Treiber, Pieber & Amrein, 2013). T-reg Zellen unterdriicken
pro-inflammatorische Botenstoffe, die von anderen Immunzellen gebildet werden
(Prietl et al., 2010).

Der Vitamin D-Status kann durch die Messung des gespeicherten Hydroxyvitamin
D3 bestimmt werden. Europaische Richtwerte sehen einen Wert von <20 ng/ml als
Mangel, Werte zwischen 20 ng/ml - 30 ng/ml als ungenigend, und Konzentrationen
von 30-50 ng/ml gelten als adéaquat (Pludowski et al., 2013). Schatzungen ergeben,
dass die optimalen Hydroxyvitamin D-Werte zwischen 36 ng/ml und 40 ng/mi
liegen, damit Vitamin D in der Lage ist, nicht nur die Knochengesundheit aufrecht
zu erhalten, sondern auch andere Funktionen auszutiben, wie zum Beispiel die
Entzindungsregulierung und die Unterstitzung des Immunsystems (Bischoff-
Ferrari, Giovannucci, Willett, Dietrich & Dawson-Hughes, 2006).

Einige Untersuchungen zeigen, dass die Mehrheit von Rheumatikern ungentigende
25-Hydroxyvitamin Dz-Werte oder sogar einen Mangel an gespeichertem Vitamin D
vorweisen (Grazio et al., 2015; Rossini et al., 2010). Rossini et al. (2010) stellten
bei Uber 1191 Rheumatikern fest, dass 43% der Patienten Werte unter 20 ng/ml
aufwiesen. Der Anteil lag noch hoher, bei 52%, wenn nur die Patienten analysiert
wurden, die nicht zusatzlich Vitamin Dz ergéanzten. Die Krankheitsaktivitat von
Rheumatikern korreliert mit dem 25-Hydroxyvitamin Ds-Status im Blut (Grazio et al.,
2015; Rossini et al.,, 2010). Gleichzeitig zeigten Raczkiewicz, Kisiel, Kulig &
Ttustochowicz (2015), dass Patienten mit niedrigen Werten bei Fragebdgen zur
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Erfassung der Lebensqualitat deutlich schlechtere Punktzahlen erreichten. Brance
et al. (2015) stellten fest, je niedriger die 25-Hydroxyvitamin Ds-Werte des
Patienten, desto mehr Gelenke waren bei ihnen geschwollen und desto
eingeschrankter war ihre Beweglichkeit.

Obwohl Atwa, Balata, Hussein, Abdelrahman und Elminshawy (2013) ebenfalls
niedrige 25-Hydroxyvitamin Dz-Werte bei Rheumatikern im Blut vorfanden, bestand
keine Korrelation der niedrigen 25-Hydroxyvitamin Ds-Werte mit typischen
Entziindungsmarkern wie CRP, TNF-alpha und BSG.

Brance et al. (2015) erreichten durch die zuséatzliche Supplementation von Vitamin D
bei Rheumatikern mit durchschnittlich 2.200 I. E. pro Tag, abhangig von ihrem
Vitamin D-Ausgangswert im Blut, eine Verbesserung der 25-Hydroxyvitamin Ds-
Werte und der Krankheitsaktivitdt. Obwohl ein enger Zusammenhang zwischen
niedrigen 25-Hydroxyvitamin Dsz-Werten und der Krankheitsaktivitat von
Rheumatikern besteht, ist unklar, wie hoch eine Supplementierung sein muss, damit
die Werte auf ein adaquates Level angehoben werden kdnnen, so dass Calcitriol
sein volles Potenzial im Korper ausschopfen kann. Zuséatzliche kontrollierte klinische
Studien sind nétig, um die Auswirkung einer Vitamin D3-Supplementierung auf die
typischen klinischen Entzindungsparameter zu erfassen.

Vitamin A/3-Carotin

Vitamin A (Retinol, Retinal, Retinylester) gehdrt zu den fettldéslichen Vitaminen. Im
Korper kann 3-Carotin nach Bedarf in Vitamin A umgewandelt werden, wobei es
Menschen gibt, bei denen diese Umwandlung eingeschrankt ist. Da hohe Mengen
von 2-3 g Vitamin A toxisch wirken konnen, ist die Aufnahme von Carotinoiden
vorzuziehen, um den Vitamin A-Bedarf zu decken, da nicht mehr Vitamin A gebildet
wird als gebraucht wird (Burgerstein, 2012). Die Retinsaure, ein aktiver Metabolit des
Vitamin A-Stoffwechsels, nimmt Einfluss auf Entziindungsreaktionen im Kdérper, da
die Retinsaure eine wichtige Rolle fir die Erhaltung der Darmschleimhaut spielt
(Horn, 2015). Neben der Ausbildung von dendritischen Zellen in der
Darmschleimhaut, der Differenzierung von Lymphozyten und der Regulierung ihrer
Immuntoleranz, beeinflusst der Vitamin A-Status die Zusammensetzung der
Mikrobiota des Darms (Sirisinha, 2015). Retinoide, zu denen die Retinsaure gehort,
spielen zusatzlich eine grol3e Rolle in der Antikdrperproduktion, der Phagozytose von
Makrophagen und natirlichen Killerzellen. Folglich fuhrt ein Vitamin A-Mangel zu
einer Fehlregulierung von Zytokinen und Chemokinen (Spinas et al.,, 2015). Es
wurde festgestellt, dass Rheumatiker haufig einen niedrigen Vitamin A-Status
vorweisen (Comstock et al., 1997; Darlington & Stone, 2001). Ob allerdings eine
Supplementation von 3-Carotin oder Vitamin A eine positive Auswirkung bei Rheuma
hat, ist bisher nicht in Studien untersucht worden.

Vitamin Be

Vitamin Be (Pyridoxin) wird im Korper umgebaut in die aktive Form Pyridoxal 5-
Phosphat (PLP). Es wirkt als Coenzym in mehr als 100 metabolischen Prozessen
im  Korper (Burgerstein, 2012). Es spielt eine wichtige Rolle im
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Entziindungsgeschehen, denn es wird benétigt, um T-Lymphozyten zu aktivieren.
Diese Aktivierung funktioniert bei Rheumatikern oftmals suboptimal (Horrobin et al.,
1979). Generell verursachen Entziindungen im Koérper eine Entleerung des ohnehin
geringen Vitamin Be-Speichers im Koérper, der im direkten Zusammenhang mit der
Produktion von TNF-alpha und Entziindungsmarkern wie CRP und der BSG steht
(Chiang, Selhub, Bagley, Dallal & Roubenoff, 2005; Friso, Jacques, Wilson,
Rosenberg & Selhub, 2001). Chiang et al. (2005) konnten durch die
Supplementierung mit 50 mg Pyridoxin Uber einen Zeitraum von 30 Tagen bei
Rheumatikern eine Erhohung der Be-Speicher erreichen, eine
Entziindungssenkung wurde jedoch nicht erreicht. Weitere Untersuchungen dazu,
wie sich eine Einnahme von Vitamin Bs Uber einen langeren Zeitraum bei
Rheumatikern und auf das Entziindungsgeschehen auswirkt, sind nétig, um den
Nutzen einer Vitamin Be-Supplementierung besser einschatzen zu kbnnen.

Selen

Selen ist ein essenzielles Spurenelement mit zahlreichen Funktionen im
Stoffwechsel. Selen spielt eine wichtige Rolle im Immunsystem (Burgerstein, 2012;
Peretz, Neve & Famaey, 1991). Selen wird sowohl fir die Bildung von Antikdrpern
als auch zur Bildung von natlrlichen Killerzellen bendtigt. Selen wirkt anti-
entzindlich, da es in der Lage ist, den NF-kB-Pfad zu blockieren und dadurch
entztindungsfordernde Prostaglandine zu reduzieren (Ryan-Harshman & Aldoori,
2005; Duntas, 2009). Obwohl festgestellt wurde, dass Rheumatiker oftmals ein sehr
niedriges Selendepot im Koérper haben (Burgerstein, 2012), ist fraglich, ob die
alleinige Gabe von Selen zu einer Verbesserung der Krankheitssymptome flhrt.
Durch die Gabe von Selen kann man eine Auffillung von leeren Selen-Speichern
erreichen, wodurch die Produktion von CRP reduziert wird (Duntas, 2009). Peretz
et al. (2001) erreichten jedoch keine Verbesserung bei Rheumatikern durch die
Gabe von Selen. Die empfohlenen Zufuhrempfehlungen in Europa nach Doets et
al. (2008) fur Selen liegen zwischen 30 und 70 pg Selen téaglich. Die
erndhrungsmedizinischen Empfehlungen sind deutlich hoher bei
Entziindungskrankheiten. Eine tagliche Einnahme von 200 - 300 pug Selen wird
nach Burgerstein (2012) fir eine erndhrungsmedizinische Wirkung bendtigt.
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2.4 Das autonome Nervensystem, Rheuma und Ernéahrung

2.4.1 Das autonome Nervensystem

Die Herzfrequenzvariabilitat (HRV) wird verwendet, um die Variation der
Herzfrequenz Uber einen definierten Messzeitraum zu analysieren (Hottenrott,
2002). Das Herz ist in der Lage, den Herzschlag je nach Belastung anzupassen
und die Variabilitdt zu verandern. Das Herz reagiert hierbei stéandig auf Einflisse
der Umwelt und passt sich mit einer Verdnderung der Herzperiodendauer an
(Hottenrott, 2002). Die Signale hierfir bekommt das Herz sowohl durch exogene
als auch endogene Quellen. Die HRV-Messung ist eine Mdéglichkeit, die autonome
Funktion des Herzens zu messen und ist eine KenngroRe fur die
Anpassungsfahigkeit des menschlichen Organismus (Hottenrott, 2002). Diese
Anpassungsfahigkeit des Herzens funktioniert durch die optimale Zusammenarbeit
zwischen dem sympathischen und dem parasympathischen Nervensystem. Die
hochfrequenten Impulse des Parasympathikus reduzieren die Herzfrequenz,
wohingegen die niederfrequenten Impulse des Sympathikus die Herzfrequenz
erhohen. Diese Steuerung unterliegt einem Tag-Nacht-Rhythmus. Tagsuber ist der
Sympathikus aktiver, wohingegen gegen Abend der Parasympathikus aktiver wird.
Generell ist eine hohe HRV ein positives Zeichen fur eine gute
Anpassungsfahigkeit des Herzens und spiegelt eine gute Gesundheit wider
(Evrengul et al., 2004).
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Schon lange wird die HRV zur Risikobewertung eines plétzlichen Herztodes und
diabetischer autonomer Neuropathie eingesetzt (Hottenrott, Hoos, & Esperer,
2006), und auch in der Sportwissenschaft gewinnt die HRV zur Steuerung der
Belastungsintensitat immer mehr an Bedeutung (Hottenrott et al., 2006).

2.4.2 Rheuma und autonomes Nervensystem

GroRangelegte epidemiologische Studien stellten bei Rheumatikern ein erhohtes
Risiko, an Herzkrankheiten zu sterben, fest (Evrengul et al., 2004). Dies kdnnte
daran liegen, dass knapp 73% aller Rheumatiker eine parasympathische
Dysfunktion aufweisen (Adlan, Lip, Paton, Kitas, & Fisher, 2014). Eine sehr hohe
sympathische Aktivitat ist generell assoziiert mit einer hoheren Krankheitsaktivitat
dieser Patienten. Evrengul et al. (2004) stellten fest, dass Rheumatiker eine
reduzierte parasympathische Aktivitdit und eine erhdhte sympathische Aktivitat
aufweisen. Besonders hohe Entziindungswerte korrelieren hierbei mit einer stark
reduzierten parasympathischen Aktivitat. Medikamente sind in der Lage,
Entziindungswerte bei Rheumatikern zu senken, doch bisher konnte man keine
positive Wirkung auf das autonome Nervensystem feststellen (Adlan et al., 2014).

2.4.3 Ernahrung und das autonome Nervensystem

Dass sich Ernahrung, bzw. einzelne Lebensmittel auf das autonome Nervensystem
auswirken konnen, ist ebenfalls bekannt. So zeigten Bond et al. (2014), dass die
einmalige Gabe von 500 ml Rote-Beete-Saft zu einer Erhdéhung des vagalen
Einflusses fuhrt, sowohl im Ruhezustand als auch bei einer niedrigen
Belastungsintensitat von 40% des VO2max, gemessen anhand des SDNN-Wertes.
Was sich nicht &nderte, war der sympathische Einfluss.

Eine andere Studie von Hansen et al. (2014) zeigte, dass sich ein regelmafiger
Konsum von Fisch Uber einen Zeitraum von sechs Monaten ebenfalls positiv auf
die HRV auswirkte. Sie stellten fest, dass der dreimalige Konsum von Fisch pro
Woche zu einer Steigerung der hochfrequenten Impulse fiihrte, was gleichzeitig zu
einer verbesserten Einschlafzeit fihrte. Eine weitere positive Auswirkung auf die
HRV stellten Sauder, McCrea, Ulbrecht, Kris-Etherton und West (2014) durch den
Konsum von Pistazien fest. Der Konsum von Pistazien erhéhte schon innerhalb von
vier Wochen die RMSSD, die HF-Power und die LF-Power bei Diabetikern. Valensi
et al. (2011) evaluierten in einer epidemiologischen Studie den Zusammenhang
zwischen Blutzucker, Insulinresistenz und HRV. Sie werteten die Daten von 477
Probanden aus, deren Blutzucker in den letzten neun Jahren mehrfach gemessen
wurde und stellten fest, dass die HRV in Relation zum glykdamischen Status steht
und dass diese auch mit den Triglyceriden im Blut korreliert. Diabetiker, die eine
schlechte Blutzuckerkontrolle hatten und insulinresistent waren, wiesen die
niedrigsten HRV-Werte auf. In einer weiteren Studie evaluierten Valensi, Paries,
Lormeau, Attia und Attali (2005) den Zusammenhang zwischen Ubergewichtigen
Menschen, deren Ernahrungsweise und der autonomen Funktion des Herzens. Sie
stellten fest, dass bei Menschen mit einem hoheren Kohlenhydratkonsum, die
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weniger Fett und Eiweil3 zu sich nahmen, eine parasympathische Dysfunktion
deutlich haufiger vorkam. Ein hoher Insulinwert im Blut nach der Aufnahme von
reiner Glukose ist ein Indikator flr eine schlechte Glukosekontrolle und korreliert
mit einer geringeren HRV bei Ubergewichtigen Menschen (Valensi et al., 2005). In
einer Studie mit Ratten zeigten Pongchaidecha, Lailerd, Boonprasert und
Chattipakorn (2009), dass eine sehr fettreiche Uberfltterung der Tiere zu einem
erhohten Glukosespiegel fuhrte, dass die Tiere vermehrt freie Fettsauren im Blut
hatten und sich die LF-Power und der LF/HF-Quotient erhdhte. Durch die Gabe des
Pflanzenstoffs Curcumin konnte der Glukosespiegel wieder gesenkt werden und
gleichzeitig die LF-Power und der LF/HF reduziert, bzw. verbessert werden. Diese
Studien zeigen deutlich, dass sich verschiedene Nahrstoffe oder einzelne Aspekte
der Erndhrung auf das autonome Nervensystem auswirken kénnen. Dennoch gibt
es noch keine Literatur tUber die Wirkungsweise einer gezielten Ernahrungsweise,
bzw. einer spezifischen Erndhrungsweise mit dem Ziel, Entziindungsreaktionen im
Korper zu senken, auf das autonome Nervensystem. Da Rheumatiker ein erhdhtes
Risiko fur Herzkrankheiten aufweisen, wéaren Erkenntnisse Uber eine verbesserte
HRV durch eine gezielte, spezielle Erndhrungsweise von grof3er Bedeutung und
konnten die Sterblichkeit dieser Personen an Herzkrankheiten reduzieren.

2.5 Determinanten der Lebensqualitat von Rheumatikern

2.5.1 Lebensqualitat und Rheuma

Die Weltgesundheitsorganisation (WHQO) definiert Lebensqualitdt als eine
subjektive Wahrnehmung einer Person uber ihre Stellung im Leben in Relation zur
Kultur und den Wertsystemen, in denen sie lebt, sowie in Bezug auf ihre Ziele,
Erwartungen, Standards und Anliegen. Bisher spielte die Lebensqualitat in der
Beurteilung von Krankheit eine untergeordnete Rolle. Ob eine Therapieform
funktioniert, wird oftmals daran festgemacht, ob sich die Sterberate der Patienten
verbessert oder auch ob das Risiko reduziert wird, an einer bestimmten Krankheit
zu erkranken (Drewnowski & Evans, 2001). Erst in den letzten Jahren jedoch
etablierte sich ein neuer Aspekt von Gesundheit, der die Lebensqualitat mit in
Betracht zieht. So wird Gesundheit nicht mehr als die reine Abwesenheit von
Krankheit definiert, sondern als ein Zustand des physischen, mentalen und sozialen
Wohlbefindens. Das Konzept einer gesundheitsbezogenen Lebensqualitat ist sehr
neu, ist jedoch relevanter fiir das alltagliche Leben eines Patienten als die reinen
Angaben zur Sterblichkeit oder zum Krankheitsrisiko (Amarantos, Martinez &
Dwyer, 2001).

Patienten mit rheumatoider Arthritis sind durch ihre Krankheit oftmals stark
eingeschrankt in ihren taglichen Aktivitaten und im Arbeitsleben. Ihre
Lebensqualitat nimmt durch die Krankheit stark ab. Die Krankheit stellt fir die
Patienten eine hohe psychische und auch physische Belastung dar (Uguz et al.,
2015). Je starker Rheumatiker physisch eingeschréankt sind, desto gré3er ist auch
der Verlust ihrer Produktivitdt im Arbeitsleben (van Vilsteren et al., 2015). Auch im
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Alltag treten bei den Betroffenen haufig Probleme auf, zum Beispiel bei der Pflege
sozialer Kontakte. Hinzu kommt, dass die meisten Menschen mit rheumatoider
Arthritis einen Verlust an Unabhangigkeit erfahren und haufiger als gesunde
Menschen von anderen abhangig werden (Tothova et al., 2014). Der Verlust der
Funktionsfahigkeit dieser Patienten korreliert sowohl mit Entziindungswerten als
auch mit der Krankheitsaktivitat (Jovanovic et al., 2015).

Uutela et al. (2015) stellten fest, dass die traditionelle schulmedizinische
Behandlung mit Biologicals und konventionellen Rheumamedikamenten in den
letzten zehn Jahren zwar zu einer deutlichen Verbesserung der funktionellen
Kapazitat und auch zu einem Ruckgang rheumaspezifischer Operationen sowie zu
weniger Ausféllen im Arbeitsleben fiihrte, die generelle Lebensqualitat bei diesen
Patienten verbesserte sich jedoch kaum im Vergleich zu Daten aus der Zeit zehn
Jahre davor. Der generelle Gesundheitszustand war bei diesen Patienten deutlich
schlechter als noch vor zehn Jahren. Zusatzlich waren die Begleitkrankheiten und
die Sterberate dieser Patienten deutlich héher als noch vor zehn Jahren (Uutela et
al., 2015). Die Herausforderung liegt folglich darin, eine Moglichkeit zu finden,
sowohl die Lebensqualitdt von Rheumatikern zu verbessern als auch gleichzeitig
den generellen Gesundheitszustand aufrechtzuerhalten.

Ein wichtiger Aspekt von Lebensqualitat ist die Funktionalitdt im Alltag des
Patienten. Sind die Patienten in ihren taglichen Aktivitaten eingeschrankt, so
reduziert sich die empfundene Lebensqualitat der Patienten. Bekannt ist, dass
Bewegung die Lebensqualitat positiv beeinflusst (Anokye, Trueman, Green, Pavey
& Taylor, 2012). Abell, Hootman, Zack, Moriarty und Helmick (2005) fanden heraus,
dass Patienten mit einer rheumatoiden Arthritis ihre Lebensqualitdt hoher
einschatzten, wenn sie regelmaldig Sport trieben. Ein Grund hierfur kénnte sein,
dass durch den Sport der oft bei Rheumatikern beobachtete Abbau von fettfreier
Masse reduziert werden kann. Knapp zwei Drittel aller Rheumatiker leiden an einer
sogenannten rheumatoiden Kachexie, also einem Abbau von fettfreier Masse,
vorwiegend der Muskulatur (Roubenoff & Ronnen, 2009). Rheumatoide Kachexie
fihrt zum Verlust von Kraft und zum Verlust der Funktionsfahigkeit und tragt daher
zur Verschlechterung der Lebensqualitdt der Rheumatikern bei (Roubenoff et al.,
1994; Walsmith & Roubenoff, 2002).

Zu ahnlichen Ergebnissen kamen Fukuda et al. (2013). Sie fanden heraus, dass ein
niedriger BMI, bedingt durch den Abbau von fettfreier Masse, bei Rheumatikern mit
einer schlechteren Lebensqualitat in Verbindung steht. Nicht nur die Lebensqualitat
wird durch den Abbau der fettfreien Masse verschlechtert, sondern auch die
Sterblichkeit der Patienten steigt hierdurch ebenfalls deutlich an. Wie es genau zur
rheumatoiden Kachexie kommt, ist nicht bekannt. Bekannt ist, dass ein erhdhter
Proteinkatabolismus und eine UberschieRende Produktion von
entztindungsfordernden Stoffen wie TNF-alpha und IL-1 die Hauptursachen fir den
Verlust an fettfreier Masse sind. Man halt TNF-alpha fir den zentralen Mediator bei
Muskelabbau, der gemeinsam mit IL-1 einen groRen Einfluss auf den
Muskelprotein-Umbau hat. Hier ware es interessant zu erfahren, ob eine spezielle
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Ernahrungsweise durch die Reduktion von Entztindungsreaktionen den Abbau von
fettfreier Masse reduzieren und dadurch die Funktionsfahigkeit die Beweglichkeit
sowie die Kraft dieser Patienten erhalten und somit deren Lebensqualitat
verbessern kann.

2.5.2 Kraft und Beweglichkeit

Bei einem Patienten mit rheumatoider Arthritis kann jedes Gelenk betroffen,
entztindet und daher in seiner Funktionalitdt eingeschrankt sein. Am haufigsten
betroffen sind das Handgelenk, bzw. die Hande und die Finger (Grassi et al., 1998).
Bei knapp 80% aller Rheumatiker ist das Handgelenk stark eingeschrénkt in seiner
Beweglichkeit (De Smet, 2006). Dauert die Krankheit langer als zwolf Jahre an,
sind knapp 95% aller Rheumatiker in ihrer Handbeweglichkeit in irgendeiner Weise
eingeschrankt. Die Handfunktionalitat bei Rheumatikern verschlechtert sich
gewohnlich mit dem Fortschreiten der Krankheit (Adams, Burridge, Mullee,
Hammond & Cooper, 2004). Da die Hand eine wichtige Extremitét ist, um tagliche
Aufgaben zu erledigen, ist der Erhalt der Funktionalitat dieser Extremitat sehr
wichtig und steht im direkten Zusammenhang mit der Lebensqualitat (Aktekin et al.,
2011; Dogu, Sirzai, Yilmaz, Polat & Kuran, 2013; Durmus, Uzuner, Durmaz, Bilgici
& Kuru, 2013). Adams et al. (2004) konnten zeigen, dass die Messung der
Handkraft ein guter Indikator fur die Funktion der gesamten oberen Extremitaten
bei Rheumatikern ist. Ebenso zeigten Sheehy, Gaffney und Mukhtyar (2013), dass
ein niedriger Kraftwert der Hand, der durch eine Steifigkeit und Unbeweglichkeit
des Handgelenks entsteht, mit dem kompletten Krankheitsgeschehen bei
Rheumatikern  korreliert. Die Kraftwerte der Hand verbessern sich
dementsprechend beim Patienten in der Remission.

2.5.4 Ernéhrung

Laut Amarantos, Martinez und Dwyer (2001) verbessert eine gute Erndhrung bei
alteren Menschen die Lebensqualitdt durch die Verhinderung einer
Mangelerndhrung. Hierdurch kann die Funktionsfahigkeit bei alteren Leuten
aufrechterhalten werden. Die Folge einer Mangelernahrung kann zu mentalen,
physischen und sozialen Funktionseinschrankungen fuhren. Rheumatiker weisen
haufig einen Mangel an N&hrstoffen auf und sind meist unterversorgt mit Zink,
Folsdure oder Vitamin D (Helliwell, Coombes, Moody, Batstone & Robertson,
1984). Die schulmedizinische Behandlung versorgt diese Patienten haufig
zusatzlich mit Vitamin D3, da bekannt ist, dass ein niedriger Vitamin Ds-Wert bei
Rheumatikern mit einer reduzierten Lebensqualitat korreliert (Raczkiewicz et al.,
2015). Eine Mangelernédhrung fiihrt zur Verschlechterung der Lebensqualitat, aber
ob sich eine spezielle Ernahrungsweise glnstig auf die Lebensqualitdt von
Patienten, bzw. Rheumatikern auswirken kann, ist in der Literatur nicht erforscht.
Da die Lebensqualitat ein relativ neues Konzept zur Definition des Krankheitsstatus
ist, fehlt es an Studien, die die Auswirkung einer speziellen Erndhrung auf die Kraft,
die Beweglichkeit und auf die Lebensqualitat von Rheumatikern analysieren.
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2.5.5 Autonome Funktion und Lebensqualitat

Van den Berg et al. (2001) fanden bei Patienten mit Vorhofflimmern heraus, dass
eine reduzierte vagale Funktion ein guter Pradiktor fir eine verschlechterte
Lebensqualitat ist. Ebenso fanden Lu et al. (2016) heraus, dass die Lebensqualitat,
insbesondere die physischen Aspekte der Lebensqualitat eines Menschen die HRV
beeinflussen. In ihrer Analyse von 329 gesunden Menschen stellten Lu et al. (2016)
fest, dass hohe Punktzahlen bei den physischen Aspekten der Lebensqualitat mit
einer hdheren Varibilitat des Herzens einhergehen. Die Verbindung der physischen
Lebensqualitat mit der HRV kommt zustande durch die einzelnen Teilaspekte der
physischen Lebensqualitét, die alle in der Lage sind, die HRV beeinflussen. So sind
Schmerzen, chronische Midigkeit und Schlaflosigkeit als Aspekte der physischen
Lebensqualitat mit einer niedrigen HRV assoziiert (Lu et al. 2016). Die Verbindung
der psychischen Aspekte der Lebensqualitat mit der HRV ist weniger eindeutig. Lu
et al. (2016) stellten in ihrer Studie keine Verbindung der HRV mit dem
Selbstwertgefuhl, der Korperwahrnehmung und mit negativen Gefiihlen des
Patienten fest. Im Widerspruch dazu stellten Chalmers, Quintana, Abbott und Kemp
(2014) in ihrer Meta-Analyse fest, dass Angststérungen mit niedrigeren HRV-
Werten assoziiert sind, und Bassett stellte eine Verbindung von Depression und
Bipolarerkrankungen mit niedriger HRV fest.

Da der Grof3teii an Patienten mit einer rheumatoiden Arthritis eine
parasympathische Dysfunktion aufweist (Adlan et al.,, 2014), konnte eine
verbesserte HRV ein Determinant fir eine verbesserte Lebensqualitat dieser
Patienten sein. Dementsprechend musste eine Verbesserung der HRV bei diesen
Patienten einhergehen mit einer verbesserten Lebensqualitat.

2.6 Forschungsdefizit

Mittlerweile leiden allein in Deutschland etwa 640.000 Patienten an einer
entztindlichen rheumatischen Erkrankung, was etwa 0,8% der erwachsenen
Bevdlkerung entspricht (vgl. Kapitel 1). Die Zahl an anderen Krankheiten, bei denen
Entziindungsprozesse ebenfalls eine Rolle spielen, wie Diabetes, Arthrose, Multiple
Sklerose oder Alzheimer-Erkrankten liegt noch deutlich héher. Es ist daher wichtig,
fir diese Menschen neue Wege zu finden, um UberschieRende
Entzindungsreaktionen wieder zu normalisieren. Wie sich eine vegetarische
Ernahrung nach einer Fasten-Periode, eine vegane Diat oder auch das Eliminieren
von Lebensmitteln bei Rheumatikern auswirken, wurde wissenschatftlich erforscht
(vgl. Kapitel 1). Bisher gibt es jedoch noch keinen wissenschaftlichen Ansatz,
weder bei rheumatischen Erkrankungen noch bei anderen
Entziindungskrankheiten, der eine spezielle Erndhrungsweise mit dem Ziel der
Entzindungssenkung im Korper  untersuchte. Es gibt  zahlreiche
Zusammenfassungsarbeiten zum Thema, wie eine entzindungssenkende
Ernahrung aussehen kénnte, doch in einer konkreten Interventionsstudie wurde
eine derartige Erndhrungsweise noch nicht getestet. Zwar gibt es einige
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Interventionsstudien  zur entztiindungssenkenden Wirkung von einzelnen
Lebensmitteln, Pflanzenstoffen und auch spezifischen N&hrstoffen (vgl. Kapitel 2),
ein Gesamtansatz, der das Wissen aus diesen Studien zusammenfasst und in
einer spezifischen Ernahrungsweise vereint, fehlt bislang. Ein weiteres wenig
erforschtes Gebiet ist die Auswirkung der Erndhrung auf die HRV. Zwar gibt es
Studien, die zeigen, dass die Erndhrung einen Einfluss auf die HRV hat (vgl.
Kapitel 2.4.3), doch zur Auswirkung einer spezifischen Ernahrungsweise mit dem
Ziel, Entzindungsreaktionen im Korper zu senken, gibt es bislang keine. Obwonhl
bekannt ist, dass Patienten mit erhdohten Entztindungsreaktionen im Koérper eine
verschlechterte HRV vorweisen (vgl. Kapitel 2.4.2), gibt es keine
Forschungsarbeiten zu diesem Bereich. Fir Rheumatiker besteht ein erhdhtes
Risiko fur Herzkrankheiten. Eine gestorte HRV ist ein Indikator fur dieses erhdhte
Risiko fur Herzkrankheiten. Daher ware es ein grof3er Fortschritt, wenn eine
spezifische Ernahrungsstrategie gefunden werden konnte, die
Entziindungsreaktionen im Korper normalisieren und dadurch Einfluss auf die HRV
nehmen konnte. Schlussendlich kbnnte so das Risiko dieser Patienten, an
Herzkrankheiten zu sterben, reduziert werden.

Erst in Studien aus den letzten 5-10 Jahren wurde die Lebensqualitat als ein
wichtiger Aspekt fur das Leben der Patienten erkannt. Davor war der Aspekt der
Lebensqualitat nur in der psychologischen Wissenschaft von Bedeutung. Es gibt
folglich kaum Literatur, die sich damit beschaftigt, ob sich eine spezifische
Erndhrungsweise auf die Lebensqualitat von Patienten, insbesondere
Rheumatikern, auswirken kann.

Die Pravalenz von Rheuma und Entziindungskrankheiten zeigt, dass dringend
Handlungsbedarf besteht. Entziindungskrankheiten wie Rheuma sind eine extrem
hohe Belastung fur unser Gesundheitssystem (vgl. Kapitel 2.1). Gleichzeitig ist eine
rheumatische Erkrankung eine sehr hohe Belastung fir den Patienten selbst, fuhrt
meist zu einer verschlechterten Lebensqualitat der Betroffenen und erhdht das
Risiko dieser Patienten, an Komorbiditdten wie zum Beispiel Herzkrankheiten zu
sterben. Eine Erndhrungsweise zu finden, die diesen Menschen helfen kdnnte, ihr
Leben wieder zu normalisieren und das Risiko flir Komorbiditaten zu senken, wirde
nicht nur unser Gesundheitssystem entlasten, sondern konnte auch den Alltag
dieser Patienten wieder lebenswerter machen. Diese Erndhrungsweise konnte
auch die Chance bieten, den traditionellen schulmedizinischen Ansatz zu
unterstitzen, indem die Kombination aus Ernahrung und Medikamenten eine
deutlich schnellere Wirkung erzielt als Medikamente allein.
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3 Fragestellung, Hypothesen und Hypothesenlberprifung

Einzelne Lebensmittel, Pflanzenstoffe, Vitamine und Mineralien haben einen
Einfluss auf Entziindungsreaktionen in unserem Korper (vgl. Kapitel 2.3). Bisher
wurde schon zahlreichen Lebensmitteln, Nahrstoffen und Pflanzen in Studien eine
entziindungssenkende Wirkung nachgewiesen, allerdings wurden diese
Substanzen nur einzeln getestet und nicht im Zusammenspiel in einer speziellen
Ernahrungsweise, die taglich umgesetzt wird.

Die Fragestellung dieser kontrollierten Interventionsstudie beschéftigte sich daher
mit den folgenden funf Kernfragen

- Wie wirkt sich eine spezifische Erndhrung mit zuséatzlichen Nahrstoffen auf
Entziindungsreaktionen im Korper von Rheumatikern aus?

- Kann durch eine spezifische Ernahrungsweise mit zusatzlichen Nahrstoffen der
Einsatz von Medikamenten bei Rheumakranken reduziert werden?

- Wie wirkt sich eine spezifische Erndhrung mit zusatzlichen Nahrstoffen auf die
Handkraft und Handbeweglichkeit bei Rheumatikern aus?

- Wie wirkt sich eine spezifische Erndhrung mit zusatzlichen Nahrstoffen auf die
Krankheitsaktivitdt von Rheumatikern aus? Die Krankheitsaktivitdt entspricht
hier der Anzahl der steifen und angeschwollenen Gelenke sowie der
personlichen Einschatzung des behandelnden Arztes und des Patienten uber
den individuellen Gesundheitszustand des Rheumatikers.

- Wie wirkt sich eine spezifische Erndhrung mit zusatzlichen Nahrstoffen auf die
Lebensqualitat von Rheumatikern aus?

H1: Durch eine spezielle Erndhrungsweise mit zusatzlichen Nahrstoffen tUber einen
Zeitraum von neun Monaten konnen Entzindungsreaktionen bei Rheumatikern
abgeschwécht werden.

- Es wird erwartet, dass sich die einzelnen Blutparameter wie IL-6, CRP und BSG
wie folgt verandern:

- IL-6 Wert nimmt ab.

- CRP-Wert reduziert sich.

- BSG sinkt.

- Es wird erwartet, dass die vagale Aktivitdt des autonomen Nervensystems
ansteigt. Dabei kommt es zu folgenden Veranderungen einzelner HRV-
Parametern:

- Die Standardabweichung aller NN-Intervalle (SDNN) vergréf3ert sich.

- Die Quadratwurzel des Mittelwerts der Summe aller quadrierten
Differenzen zwischen benachbarten NN-Intervallen (RMSSD) vergro3ert
sich.

- Der Prozentsatz der Intervalle mit mindestens 50 msc Abweichung vom
vorausgehenden Intervall (pNN50) erhéht sich.

- Die Low Frequency (LF) als Einfluss des Sympathikus reduziert sich.

- Die High Frequency (HF) als Einfluss des Parasympathikus erhoht sich.

49



- Der SD1-Wert, welcher sensitiv ist fur die Kurzzeitveranderung der auf
einanderfolgenden RR-Intervalle, erhéht sich.

Hypothesenprifung: Pre-Post-Vergleiche der einzelnen Blutwerte und der
verschiedenen HRV-Parameter

H2: Durch die spezielle Ernahrung mit zusatzlichen Nahrstoffen Uber einen
Zeitraum von neun Monaten kann die Medikamenteneinnahme reduziert werden.

- Es wird erwartet, dass sich bei den in die Intervention eingeschlossenen
Rheumatiker im Verlauf der Studie die Medikamenteneinnahme reduziert.

Hypothesenprifung: Pre-Post-Vergleiche der eingenommenen Medikamente

H3: Durch die spezielle Ernahrung mit zusatzlichen Nahrstoffen Uber einen
Zeitraum von neun Monaten werden die Handkraft und die Beweglichkeit der
Hande der Rheumatiker ansteigen.

- Es wird erwartet, dass sich bei den in die Intervention eingeschlossenen
Rheumatikern die Handkraft und die durchschnittliche Palmarflexion und
Dorsalextension in den Handen vergroR3ert.

Hypothesenprifung: Pre-Post-Vergleiche der Handkraft, gemessen mit einem
Dynanometer und der durchschnittichen Palmarflexion und Dorsalextension,
gemessen mit einem Goniometer

H4: Durch die spezielle Erndhrung mit zusatzlichen Na&hrstoffen Uber einen
Zeitraum von neun Monaten wird sich die Krankheitsaktivitat der Rheumatikern
reduzieren.

- Es wird erwartet, dass sich die Punktzahl beim CDAI, als Messwert fur die
Krankheitsaktivitat bei den in die Intervention eingeschlossenen Rheumatikern,
verringert.

Hypothesenprifung: Pre-Post-Erfassung des Clinical Disease Activity Scores
(CDAI)

H5: Durch die spezielle Erndhrungsweise mit zusatzlichen N&ahrstoffen tber einen
Zeitraum von neun Monaten wird sich die Lebensqualitdt bei Rheumatikern
erhéhen.

-  Es wird erwartet, dass sich die Punktzahlen der Summenskalen und der
Subskalen des SF-36 bei den in die Intervention eingeschlossenen
Rheumatikern erhéhen.

Hypothesenprifung: Pre-Post-Vergleiche der Summenskalen und Subskalen des
SF-36-Fragebogens
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4 Methodik und Material

4.1 Probandenrekrutierung

Die Probanden der vorliegenden Studien wurden Uber Internetforen sowie direkt
Uber die beiden teilnehmenden Arztpraxen per E-Mail und durch personliche
Gesprache rekrutiert. Hierfur rekrutierte Dr. Stephan Leser, der leitende Arzt der
Privatpraxis Casa Medica in Elztal Dallau Probanden flr die Interventionsgruppe
aus seinem Patientenbestand, und Dr. med. Sven Jacki, Rheumatologe mit Praxis
in  Tdbingen, wahlte die Probanden fur die Kontrollgruppe aus seinem
Patientenbestand.

4.2 Einschlusskriterien

An der Studie teilnehmen konnten Probanden, die folgende Einschlusskriterien
erfullten:

- Alter: 30 - 80 Jahre

- Laut ACR/EULAR-Kriterien (Punktzahl > 6) eingestufte Rheumatiker

- Einschrankung der Handbeweglichkeit in irgendeiner Weise

- Nichtraucher

- Regelmaliige Einnahme von Rheuma-Medikamenten oder schmerzsenkenden
Medikamenten

- Bereitschaft, die Ernahrung fir neun Monate umzustellen (Interventionsgruppe)

Ob die Teilnehmer sich fiir die Studie eigneten, Uberpriiften die Arzte, indem sie die
Patienten gezielt ansprachen, die die Einschlusskriterien erfullten. Die Uber
Internetforen rekrutierten Patienten schickten vorab einen arztlichen Befund utber
ihre Erkrankung.

Die Probanden wurden uber die Risiken und das Ziel der geplanten Studie durch
den jeweiligen Arzt in einem personlichen Gesprach aufgeklart. Die Informationen
wurden den Patienten zusatzlich vor Beginn der Studie in schriftlicher Form einer
Probandenaufklarung vorgelegt. Die rekrutierten Rheumatiker nahmen an der
Studie freiwillig teil und konnten zu jedem Zeitpunkt ohne Angabe von Grinden die
Studie verlassen, ohne dass ihnen hierdurch ein Nachteil entstanden wéare. Eine
schriftliche Einwilligungserklarung zur Teilnahme an der Studie wurde nach Erhalt
der oben genannten Informationen vor Beginn der Studie von allen Teilnehmern
ausgefillt und an die Studienleitung Ubergeben. Die Studie wurde von der
Ethikkommission von der Landesarztekammer Baden-Wdlrttemberg geprift und
genehmigt.
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4.3 Studiendesign

Die Interventionsstudie wurde an zwei verschiedenen Praxen vergleichend
kontrolliert  durchgefuhrt. Die Probanden in der Interventions- bzw.
Ernahrungsgruppe (EG) wurden in der Privat-Klinik Casa Medica von Dr. Leser
betreut, die Kontrollgruppe (KG) wurde in der Tubinger Rheuma-Praxis von Dr.
med. Sven Jacki betreut. Dass die Untersuchungen in zwei unterschiedlichen
Praxen stattfanden, hatte sowohl zeitliche, rdumliche als auch personelle Griinde.
Dieses Studiendesign wurde gezielt so gewahlt, dass die EG nicht mit der KG in
Kontakt treten konnte. Den Teilnehmern der KG war zu keinem Zeitpunkt bekannt,
dass sie sich in der KG befanden. Insgesamt wurden 20 Probanden (n=20) im
Alter von 30 bis 76. fur die EG rekrutiert. Davon waren acht mannlich (n=8) und
zwolf (n=12) weiblich. Fir die KG wurden 16 Probanden (n=16) im Alter von 36 bis
60 rekrutiert, drei mannlich (n= 3) und dreizehn weiblich (n= 13).

4.3.1 Ablauf der Studie

Vor Beginn der Studie fuhrte jeder Proband fiunf Tage lang ein detailliertes
Ernahrungstagebuch, in dem er jede Mahlzeit aufzeichnete, die er in diesen finf
Tagen zu sich nahm. Die Flussigkeitsaufnahme wurde ebenfalls protokolliert. Um
den Probanden die Einschatzung der konsumierten Mengen zu erleichtern, wurden
den Probanden Bilder von Tellern mit verschiedenen Lebensmitteln und deren
ungefdhres Gewicht vorgelegt, wodurch die verzehrten Portionen einfach
einzuschatzen waren.

Die Probanden kamen innerhalb der neun Monate alle drei Monate zur
Untersuchung. Dies entsprach insgesamt vier Untersuchungen, die in den
jeweiligen Arztpraxen durchgefthrt wurden.

Die Interventionsgruppe (Ernahrungsgruppe) erhielt direkt nach dem ersten
Untersuchungstermin eine ausfuhrliche Erndhrungsberatung inklusive Kochkurs mit
Tipps zur Umsetzung der speziellen Erndhrungsweise. Zusatzlich wurden sie tber
die Nahrstoffe aufgeklart, die zur Unterstitzung der speziellen Erndhrungsweise
eingenommen werden sollten. Zu jedem Zeitpunkt der Studie konnten die
Studienteilnehmer der Interventionsgruppe die Doktorandin Friederike Feil per E-Mail
oder telefonisch kontaktieren, falls Fragen zur speziellen Ernahrungsweise oder zur
Studie bestanden.

Um zu lberprifen, ob sich die Probanden der Interventionsgruppe an die propagierte
Ernahrungsweise und die Einnahme der Nahrstoffe hielten, flllten die Probanden
taglich einen kurzen Fragebogen zum Ankreuzen aus.

Die  Kontrollgruppe  erhielt keine  Ernahrungsberatung und keinen
Ernahrungsworkshop zu Beginn der Studie. Im Anschluss an die Studie wurde
diesen Patienten jedoch ebenfalls ein Gutschein fur eine Ernédhrungsberatung
ausgehandigt. Abbildung 5 zeigt ein Diagramm, das den Ablauf der Studie zeigt.
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Probanden-
Rekrutierung (ACR-
Eular-Kriterium)

5 tagiges I [ 5
Ernahrungstagebuch Einwilligungserklarung
1 1
Interventionsgruppe Kontroll-Gruppe
1. Untersuchung: 1. Untersuchung:
Dr. Leser Dr. Jacki
Spezielle Erndhrung
mit Nahrstoffen
Nach 3 Monaten: Nach 3 Monaten:
2. Untersuchung: 2. Untersuchung:
Dr. Leser Dr. Jacki
Spezielle Erndhrung
mit Nahrstoffen
Nach 6 Monaten: Nach 6 Monaten:
3. Untersuchung: 3. Untersuchung:
Dr. Leser Dr. Jacki
Spezielle Erndhrung
mit Nahrstoffen
vor Abschluss: 5-tagiges || vorAbschluss: 5 tagiges
Erndhrungstagebuch Erndhrungs-Tagebuch
Nach 9 Monaten: Nach 9 Monaten:
=4 4.Untersuchung ed 4. Untersuchung
Dr. Leser Dr. Jacki

Abbildung 8. Studienorganisation, Studienablauf in EG und KG

4.3.2 Ablauf der Untersuchungen

Die Untersuchungen wurden an den vier Untersuchungstagen mit wenig
Ausnahmen jeweils in der gleichen Reihenfolge durchgefihrt. Aus
organisatorischen Griinden des Praxisalltags mussten an manchen Messtagen die
Bestimmung der Krankheitsaktivitat und die Protokollierung der
Medikamentenaufnahme im Anschluss an die anderen Messungen durchgefuhrt
werden. Abbildung 9 zeigt den Ablauf der einzelnen Untersuchungen.

53




Ablauf der Untersuchungen

Krankheitsaktivitat
(CDAI)

Protokoll der
Medikamentenaufnahme

Handbeweglichkeit

Handkraft

HRV-Messung

Lebensqualitdt (SF-36)

Blutabnahme

Abbildung 9. Untersuchungsabfolge am Testtag

Zu Beginn des Untersuchungstermins wurden der gesundheitliche Zustand und die
Krankheitsaktivitat von den Arzten Dr. Jacki und Dr. Leser anhand des CDAIs
erfasst und die momentane Medikamenteneinnahme der Probanden wurde
protokolliert.

Im Anschluss wurden die Handbeweglichkeit anhand der Neutral-Null-Methode mit
einem Goniometer sowie die Handkraft des Patienten mit einem Dynanometer
gemessen. Nach einer kurzen Pause mit Anlegen des Herzfrequenzgurtes wurde
eine 10-mindtige Ruhemessung der Herzfrequenz im Liegen durchgeftihrt. Es
wurde darauf geachtet, dass die Probanden vollkommen zur Ruhe kamen, ehe die
Messung begonnen wurde.

Im Anschluss flllten die Patienten einen Fragebogen, den SF-36 zur Erfassung der
Lebensqualitat, aus. Blut wurde ganz zum Schluss vom Arzt oder einem Arzthelfer
abgenommen. Die Proben wurden zur Bestimmung der Blutparameter CRP und
IL-6 an das Labor Gartner in Ravensburg geschickt. Die Blutsenkung der
Interventionsgruppe wurde direkt in der Praxis von Dr. Leser analysiert. Die
Blutsenkung in der Kontrollgruppe wurde an die Laborgemeinschaft Reutlingen zur
Analyse geschickt.
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4.3.3 Messungen

Krankheitsaktivitat

Die Krankheitsaktivitdat wurde anhand des CDAIs erfasst. Hierfiir analysierte der
jeweilige Arzt die Anzahl der schmerzempfindlichen und geschwollenen Gelenke.
Zusatzlich gaben sowohl der Arzt als auch der Patient eine personliche
Einschéatzung Uber den Krankheitszustand des Patienten auf einer Skala von 1-10
ab. Diese Punkte wurden zusammengezahlt und ergaben die Gesamtpunktzahl des
CDAIs.

Bedeutung der Punktzahlen:

Remission: CDAI<238
Niedrige Krankheitsaktivitat: CDAI>2.8und <10
Mittlere Krankheitsaktivitat: CDAI>10 und <22
Hohe Krankheitsaktivitat: CDAI > 22

Medikamenteneinnahme

Die individuelle Medikamenteneinnahme des Patienten wurde vom untersuchenden
Arzt protokolliert.

Bestimmung der Handbeweglichkeit

Die Beweglichkeit der Hand wurde mit dem Goniometer gemald der empfohlenen
Richtlinien ,Befunderhebung-Grundlagenwissen fur Physiotherapeuten und Mas-
seure” bestimmt. Die Abfolge der Messungen: Dorsalextension, Palmarflexion der
rechten Hand, anschliel3end der linken Hand. Zur Untersuchung der Beweglichkeit
des Handgelenks wurde der Unterarm auf einer festen Unterlage abgelegt (z.B.
Tisch). Die Hand durfte hierbei nicht aufliegen. Der Patient stellte den Unterarm in
die Pronationsstellung (Handauf3enflache nach oben) und hielt die Finger der
waagrechten Hand geschlossen. Der Patient wurde gebeten, die Finger so gerade
wie mdglich auszustrecken. In der Neutral-Null-Stellung wurde das Goniometer auf
den Vorderarm gelegt und die Goniometer-Schenkel wurden in der Neutral-Null-
Stellung markiert, um nachher als Referenzpunkte zu dienen.

Dorsalextension

Mit gestreckten Fingern brachte der Patient seine Hand in eine Uberstreckung. Der
Arm wurde hierbei vom Patienten in der Waagrechten gehalten. Mit einem
Winkelmesser (Goniometer) wurde der Winkel der Uberstreckung aus der Neutral-
Null-Position gemessen.

Palmarflexion

Bei der Palmarflexion wurde die Hand kaudal gebeugt. Die Finger blieben die
gesamte Zeit so weit gestreckt, wie es dem Patienten mdglich war. Mit einem
Winkelmesser (Goniometer) wurde die Beugung der Hand aus der Neutral-Null-
Position gemessen.
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Bestimmung der Handkraft

Um die Handkraft zu messen, wurde ein Handkraft-Dynanometer (JAMAR, model
5030J1) verwendet. Hierflr setzte sich der Patient auf einen Stuhl, stellte die Ful3e
auf den Boden, so dass die Knie in einem 90-Grad-Winkel standen. Jeder Patient
fuhrte insgesamt sechs komplette Kontraktionen abwechselnd rechts und links far
jeweils sechs Sekunden durch, mit jeweils einer Pause von 30 Sekunden zwischen
den einzelnen Kontraktionen. Begonnen wurde mit der rechten Hand. Der
Durchschnittswert der drei Messungen wurde notiert. Die gesamten Messungen
wurden bei jedem Patienten immer von derselben untersuchenden Person
durchgefihrt, um die Reliabilitdt zu erhéhen.

Herzfrequenzmessung und HRV-Analyse

Um die HRV zu bestimmen, wurde der Patient gebeten, mindestens 48 Stunden
vor der Messung keinerlei Sport zu treiben. Die letzte grof3ere Mahlzeit vor der
Messung sollte mindestens drei Stunden vor der Messung eingenommen worden
sein. Die vier Messungen wurden bei jedem Patienten in einem &hnlichen
Zeitfenster  (+/-3  Stunden) durchgefihrt, so dass die natirlichen
Tagesschwankungen der HRV die Messungen nicht beeinflussten. Die Patienten
sollten mindestens drei Stunden vor der Messung keinen Alkohol und keinen
Kaffee trinken.

Die Messung fand in einem ruhigen Raum statt. Dem Probanden wurde ein Polar-
Gurt mit Transmitter umgelegt. Anschlie3end legte sich der Proband auf eine Liege
auf den Rucken mit dem Blick zur Decke. Dem Patienten wurden Kopfhorer mit
Entspannungsmusik aufgesetzt, und bevor die Messung gestartet wurde, wurde
kurz (2-4 Minuten) gewartet, bis der Patient zur Ruhe kam und sich die
Herzfrequenzwerte stabilisierten. Die Messung erfolgte Uber einen Zeitraum von
zehn Minuten. Die Daten der RR-Intervalle wurden EKG-genau mit dem
Herzfrequenzmessgerat RS 800 sd (Polar Electro, Kempele/Finnland) kontinuierlich
erfasst.

Erfassung der Lebensqualitat

Die Lebensqualitdit wurde mit Hilfe des SF-36 erfasst. Der SF-36 ist ein
Fragebogen mit 36 kurzen Fragen zur Bestimmung der Lebensqualitat und wird
eingesetzt, um Gesundheitszustande zu messen und um die Verdnderung der
Lebensqualitat in klinischen Studien zu analysieren (Jenkinson, Wright & Coulter,
1994). Die Zuverlassigkeit und Validitat des SF-36 zur Analyse des
Krankheitszustands und der damit zusammenhangenden Lebensqualitat bei
Rheumatikern wurde in zahlreichen Studien bestétigt (Kosinski, Keller, Hatoum,
Kong & Ware, 1999; ten Klooster et al.,, 2013; Tugwell et al., 2000). Der
Fragebogen wurde im Anschluss an die vorhergehenden Untersuchungen
eigenstandig vom Patienten ausgefiillt.
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Bestimmung der Blutwerte

CRP

Rheumatoide Arthritis ist eine Krankheit, die mit einer UberschieRenden Produktion
von Zytokinen einhergeht. Diese unkontrollierten Entziindungsreaktionen flihren
nach und nach zur Zerstoérung der Gelenke (Emery, Gabay, Kraan & Gomez-Reino,
2007). Besonders die Zytokine IL-6, IL-1 und TNF-alpha aktivieren die Produktion
von C-reaktivem Protein (CRP) in der Leber. Die CRP-Werte im Blut werden daher
als Indikator fir das Entzindungsgeschehen im Korper angesehen. In der
klinischen Anwendung wird CRP routineméafiig bei Rheumatikern gemessen, um
den Krankheitsverlauf und die Wirksamkeit von verschiedenen Medikamenten zur
Senkung Uberschiel3ender Entziindungsreaktionen zu beobachten. In Studien wird
CRP regelmallig verwendet, um Entziindungsreaktionen zu erfassen. CRP ist ein
Marker, der schnell auf Veranderungen von Zytokinen anspricht.

BSG

Die Blutsenkung (BSG) wird im klinischen Alltag ebenfalls routinemafiig gemessen,
um das Krankheitsgeschehen bei Rheumatikern zu beobachten. Wenn sich die
Blutsenkung bei Rheumatikern verbessert, sich das Blut schneller absetzt, ist dies
ein Indikator daflr, dass sich Entziindungsreaktionen verbessern. Die
Zusammensetzung von  Plasma-Entziindungs-Proteinen  beeinflusst  die
Blutsenkung.

IL-6

Das Zytokin Interleukin-6 (IL-6) ist aktiv am Entziindungsgeschehen beteiligt.
Erhohte IL-6-Werte bei Rheumatikern stehen in einem direkten Zusammenhang mit
der radiographischen Progression der Krankheit (Gottenberg et al. 2012).

In einem Vergleich zeigten Kang, Kim und Lee (2010), dass IL-6 ein besserer
Indikator fur die Wirksamkeit einer MTX-Behandlung bei Rheumatikern sein kdnnte
als die traditionellen Werte BSG oder CRP.

Bei der Blutabnahme in der Studie wurde darauf geachtet, dass die vier
Blutabnahmen beim jeweiligen Patienten immer in demselben Zeitfenster innerhalb
von zwei Stunden durchgefthrt wurden. Es wurde versucht, die Untersuchungen
morgens durchzufihren, was bei allen Teilnehmern der EG problemlos machbar
war. Durch den Praxisalltag oder aus beruflichen Griinden mussten in der KG drei
der Teilnehmer nachmittags untersucht werden. Die Einhaltung eines ahnlichen
Zeitpunktes ist wichtig, da sowohl IL-6 als auch CRP einem Zirkadian-Rhythmus
folgen (Izawa, Miki, Liu & Igawa 2013).

4.3.4 Ernahrungsweise

Aus dem aktuellen Forschungsstand (vgl. Kapitel 2) wurden die verschiedenen
Aspekte fur eine spezielle Erndhrung mit dem Ziel der Entziindungssenkung
zusammengefasst. Aus diesen Erkenntnissen wurde eine Erndhrungsweise
entwickelt, die die Probanden Uber einen Zeitraum von neun Monaten einhalten
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sollten. Damit die Erndahrungsweise flir die Probanden verstandlich und einfach
umsetzbar war, wurde die spezielle Ernahrung in finf Bausteine untergliedert.

Bausteine der speziellen Ernahrung:

1. Kohlenhydrate/Getreide reduzieren

2. Fettsduren optimieren

3. Qualitativ hochwertiges Eiweil3 einsetzen
4. Krauter und Gewdrze verwenden

5. ,Super-Foods fir Rheuma*“ einsetzen

Um den Probanden die Umsetzung der neuen Erndhrungsweise zu erleichtern,
wurden die empfohlenen Lebensmittel in den jeweiligen Bausteinen in ein
Ampelsystem eingeteilt: Grin waren Lebensmittel, die unbegrenzt gegessen
werden durften, gelb waren Lebensmittel, die in MalRen gegessen werden durften
und rot markierte Lebensmittel sollten gemieden oder nur sehr selten konsumiert
werden.

1. Kohlenhydrate/Getreide reduzieren

Den Probanden wurde empfohlen, ihre aufgenommene Kohlenhydratmenge in
Form von Nudeln, Weizenbrot, Reis, Musli, Zucker und Kartoffeln zu reduzieren,
insbesondere auf Weizenprodukte und zuckerhaltige Produkte sollte verzichtet
werden. Als Alternative zu Weizenprodukten sollten sie auf glutenfreie,
unbearbeitete Alternativen wie Buchweizen, Quinoa, Amaranth und Hirseprodukte
zurickgreifen. Anstelle von Weizenbrot wurde der Konsum von Dinkel-, Emmer-
oder Einkornbrot empfohlen.

Gleichzeitig wurde den Probanden empfohlen, ihren Gemusekonsum deutlich zu
erhohen. Obst sollte aufgrund des hohen Fruktosegehalts nur in MalRen verzehrt
werden, mit zwei bis maximal drei Portionen pro Tag. Besonders Beeren sollten
vermehrt verzehrt werden.

Auf Obstsafte, Limonaden und gestf3te Getranke sollte weitgehend verzichtet
werden.

2. Fettsduren optimieren

Den Probanden wurde empfohlen, vermehrt Omega 3-Fettsauren in Form von
Leindl, Walnissen, Hanfsamen und Fisch zu sich zu nehmen. Fisch sollte
mindestens zwei Mal pro Woche gegessen werden, vorzugsweise Hering und
Makrele. Die pflanzlichen Omega 3-Spender in Form von Leindl, Walntissen und
Hanfsamen sollten mdglichst taglich verwendet werden (vgl. Kapitel 2).

Gleichzeitig sollten die Probanden ihren Konsum an Omega 6-Fettsauren
reduzieren. Hierfur sollten sie die Omega 6-reichen Ole wie Sonnenblumendl,
Disteldl und Erdnussol nicht mehr verwenden. Margarine und Fertigprodukte sollten
aufgrund des hohen Omega 6-Gehalts ebenfalls gemieden werden (vgl. Kapitel 2).
Die empfohlenen Fette waren: Olivendl, Butter, Butterschmalz und Kokosol.
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Milchprodukte sollten in der Vollfettvariante konsumiert werden. Die Probanden
sollten auf die Qualitat der Milchprodukte achten. Milchprodukte sollten Bio-Qualitat
haben und nicht homogenisiert sein. Trotz des hohen Gehalts an Omega 6-
Fettsauren sollten Nisse konsumiert werden, da groBe Mengen Omega 6-
Fettsauren bei den konzentrierten Fettsauren (z.B. Olen) eingespart wurden. Ein
regelmaniger Konsum von Walniussen, die einen hohen Omega 3-Fettsduregehalt
haben, wurde propagiert. Dunkle Schokolade, mit wenig zuséatzlichem Zucker, ab
einem Kakaogehalt von mindestens 70% konnte regelméafig konsumiert werden.

3. Qualitativ hochwertiges Eiweil} einsetzen:

Bei Fleischprodukten wurde empfohlen, auf die Qualitat des Fleisches zu achten.
Die Probanden sollten beim Konsum von Eiern und Fleischprodukten auf eine
artgerechte Tierhaltung achten. Eier sollten vorwiegend aus Freilandhaltung oder in
Bio-Qualitat gekauft werden. Eier aus Bodenhaltung sollten nicht konsumiert
werden. Bei Fleisch wurde empfohlen, Weiderind, Wild und Fleisch von
freilaufenden Huhnern und Schweinen zu konsumieren anstatt Fleisch von Tieren
aus konventioneller Haltung. Der Fleischkonsum sollte auf zwei Mal pro Woche
reduziert werden. Bei Fischprodukten wurde empfohlen, vermehrt Wildfang oder
Bio-Qualitat zu verwenden anstatt Fisch von konventionellen Zuchtbetrieben. Der
Konsum von Makrele und Hering wurde empfohlen.

Bei eiweil3haltigen Milchprodukten wie Quark, Joghurt oder Kase sollte darauf
geachtet werden, dass diese moglichst wenig bearbeitet waren und keine
Zusatzstoffe wie Zucker oder Sufungsmittel enthielten. Rohmilchkése sollte einem
pasteurisierten Kase vorgezogen werden.

Pflanzliche Eiwei3quellen wie Linsen, Erbsen, Bohnen, Hanfsamen und Nussmehle
sollten die EiweiRaufnahme aus tierischen Produkten erganzen.

4. Krauter und Gewdirze verwenden

Die Probanden sollten taglich Krauter und Gewdulrze verwenden. Die Art der Krauter
wurde nicht spezifiziert. Wichtig war, dass eine bunte Vielfalt verwendet wurde.
Eine Alternative zu frischen Krautern waren gefrorene Bio-Krauter. Bei Gewdlrzen
sollten die Probanden taglich grol3e Mengen zu sich nehmen. Die Verwendung von
Kurkuma, Ingwer, Chili, Pfeffer, Zimt und Kakao wurde den Probanden aufgrund
des hohen Gehalts an sekundaren Pflanzenstoffen nahegelegt (vgl. Kapitel 2).

5. Super-Foods

Der letzte Baustein der speziellen Ernahrung beinhaltete den Konsum von
sogenannten ,Super-Foods fur Rheuma®“. Diese Lebensmittel besitzen eine starke
entztindungssenkende Wirkung. Folgende Lebensmittel wurden als Super-Foods
empfohlen:

- Zwiebeln
- Brokkoli und Senf
- Gesauertes, fermentiertes Gemuse
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- Rote Beete
- Keimlinge und Sprossen

Diese Lebensmittel sollten mdglichst taglich eingesetzt werden. Fir die eigene
Ziuchtung der Keimlinge bekamen die Probanden ein Keimgerdt der Firma
Biosnacky, AVogel.

Nahrstoffe

Parallel zur speziellen Erndhrungsweise sollten die Probanden téaglich Nahrstoffe
mit entziindungssenkendem Potenzial einnehmen. Diese wurden zum Teil speziell
fur die Studie angefertigt und zum Teil von der Firma ultraEnergieprodukte gestellt.
Die Nahrstoffe sollten die Probanden wahrend der gesamten neun Monate taglich
einnehmen. Hierbei handelte es sich um Kapseln und einen fliissigen pflanzlichen
Extrakt aus Ackerschachtelhalm. Die Kapseln und der flissige Extrakt enthielten
folgende Inhaltsstoffe, die alle in wissenschaftlichen Studien ein
entztindungssenkendes Potenzial zeigten (vgl. Kapitel 2).

Taglich eingenommene Vitamine und Mineralien

- 180 pg Vitamin K2

- 45 pug Vitamin D3

- 1,8 mg naturliches 3-Carotin
- 4,2 mg Vitamin Bs

- 75 pg Vitamin Ky

- 165 g Selen

Taglich eingenommene Pflanzenextrakte

- 550 mg Brennnessel-Extrakt

- 200 mg Pycnogenol

- 300 mg Kurkumaextrakt

- 150 mg Pfeffer

- 50 mg Ingwerextrakt

- 4 g Ackerschachtelhalmkonzentrat pro Teel6ffel

Taglich eingenommene sonstige Nahrstoffe

- 1200 mg Oligofructose
- 1500 mg Glucosaminsulfat
- 800 mg Chondroitinsulfat
- 10 Millionen gesunde Darmbakterien (Lactobacillus rhamnosus R11)
- 300 mg Kirillol
- 500 mg Fischol
- Die aufgenommene Gesamtmenge an EPA und DHA in Fisch und Krill6l
lag bei 85 mg EPA und bei 300 mg DHA.
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4.3.5 Ubermittlung der speziellen Ernahrungsweise

Ubermittelt wurde die spezielle Ernahrungsweise durch einen Workshop. Der
Ernahrungsworkshop war in einen theoretischen und einen praktischen Teil
aufgeteilt. Der theoretische Teil beinhaltete einen Vortrag und der praktische Teil
bestand aus einem Kochworkshop in der Kiche, bei dem die Probanden mit den
empfohlenen Lebensmitteln vertraut gemacht wurden.

Theoretischer Tell

Die funf Bausteine zur entzindungssenkenden Ernahrung wurden den Probanden
in einem circa zweistiindigen Vortrag vorgestellt. Im Anschluss hatten die
Probanden die Chance, personliche Fragen zu stellen und sich Unklarheiten
erlautern zu lassen. Den Probanden wurde ein Erndhrungsbooklet ausgehandigt,
das die funf Bausteine zur speziellen Erndhrung erklarte. Im Anschluss bekamen
die Probanden Informationen uber die speziellen Nahrstoffe, die sie in den
kommenden neun Monaten zu sich nehmen sollten. Nach dem theoretischen Teil
folgte ein praxisbezogener Ernahrungs-Teil.

Praktischer Teil

Im praktischen Teil des Ernahrungsworkshops wurde den Probanden gezeigt, wie
alternative Getreidesorten wie Quinoa, Amaranth, Hirse und Buchweizen zubereitet
werden. lhnen wurde erklart, wie man Gemiuse einsaduert und wie man mit dem
Sprossengerat der Firma AVOGEL Sprossen zichtet. AnschlielRend wurden den
Probanden drei Rezepte vorgestellt (Gewlrzquark, Gewtrzschokolade und ein
Krauter-Rote-Beete-Getrank). Diese Rezepte sind schnell zubereitet und enthalten
zahlreiche der propagierten Nahrstoffe: Gewirze, Krauter, Kakao, rote Beete, Lein-
6l und Kokosol. Zum Abschluss wurden den Probanden die verschiedenen Ole und
Fette vorgestellt, die sie in den neun Monaten vermehrt zu sich nehmen sollten.
Wahrend des gesamten Workshops hatten die Probanden die Moglichkeit,
individuelle Fragen zu stellen.

Ern&hrungsbooklet

Im Ernahrungsbooklet waren héaufig konsumierte Lebensmittel der jeweiligen
Bausteine in eine Art Ampelsystem eingeteilt. Rot markiert waren alle Lebensmittel,
die fast nie gegessen werden sollten, gelb waren die Lebensmittel, die moderat
eingesetzt werden konnten. Moderat bedeutete, dass die gelben Lebensmittel
maximal einmal taglich in kleiner Portion konsumiert wurden. Grin waren die
Lebensmittel, die ohne Begrenzung und in gro3en Mengen konsumiert werden
sollten. Das Ernahrungsbooklet beinhaltete einfache Rezepte, die der speziellen
Ernahrungsweise entsprachen. Zusatzlich enthielt das Booklet Anleitungen zum
Kochen der alternativen Pseudogetreide, zur Herstellung von gesauertem Gemise
und zur Zichtung von eigenen Sprossen. Das Booklet enthielt ein Tagebuch, in
dem der Proband selbst protokollieren konnte, wie es ihm wahrend der Studie ging.
Hierfir sollte er wéchentlich angeben, wie er sich gefuhlt hat, wie sein Korpergefiihl
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war und wann es ihm besonders gut ging. Dieses Tagebuch war nur fir den
Probanden und wurde nicht in der Studie analysiert. Das Booklet enthielt
Kihlschrank- und Bett-Notizzettel, auf die die Probanden ihre funf individuellen
Schritte eintragen sollten, die sie sofort umsetzen wollten. Ob diese Notizen
ausgefullt und aufgehangt wurden, wurde nicht Uberpruft.

Einhalte-Tagebuch

Um zu dberprifen, ob die Probanden sich an die propagierte Ernahrungsweise
hielten und die Nahrstoffe einnahmen, flllten sie taglich ein ,Einhalte-Tagebuch®
aus. Fur die Einnahme der Né&hrstoffe sollten sie ankreuzen, ob die N&hrstoffe
genommen wurden oder nicht. Zur Uberprifung der speziellen Ernahrungsweise
schatzten sich die Probanden selbst ein und bewerteten sich. Die Bewertungsskala
umfasste vier Moglichkeiten (-, 0, +, +++).

- +++ bedeutete, dass sie sehr viel umgesetzt hatten,

-+ bedeutete, dass sie die Empfehlungen grol3teils umgesetzt hatten
- 0 bedeutete, dass sie die Empfehlungen zum Teil umgesetzt hatten
- - bedeutete, dass sie die Empfehlungen nicht umgesetzt hatten.

Zur Bewertung wurde jede der funf Kategorien (wenig Kohlenhydrate, Optimierung
der Fettsauren, qualitativ hochwertiges Eiweil3, Krauter, Gewirze und Superfoods)
einzeln aufgelistet. Fur die Einnahme der Nahrstoffe mussten die Probanden
taglich ankreuzen, ob sie die Nahrstoffe genommen hatten.

Compliance

Anhand des Einhalte-Tagebuchs wurde eine Gesamt-Compliance-Score berechnet.
Die Gesamt-Compliance wurde weiter unterteilt in die Compliance der
Ernahrungsweise und in die Compliance fir die Einnahme der Nahrstoffe.

Fur die Ernahrungsweise wurden folgende Punkte verteilt:

- +++ =3 Punkte

- + =2 Punkte
- 0 =1Punkt
- - = 0 Punkte

Diese Punkte wurden wochentlich addiert und es ergab sich eine Compliance-
Score fir die Einhaltung der propagierten Ernahrungsstrategie.

Bei der Compliance der Nahrstoffe wurde von einem Ausgangswert von 100%
ausgegangen bei vollstdndiger Einnahme aller Nahrstoffe. Wurden einzelne
Nahrstoffe nicht eingenommen, wurde pro nicht eingenommenem Nahrstoff ein
Prozent von der Gesamtsumme abgezogen. Alle Nahrstoffe wurden hierbei gleich
gewertet.

Die Compliance wurde zu allen drei Zeitpunkten der Untersuchungen abgefragt.
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4.4 Methoden der Standardisierung

Damit man die zwei Gruppen besser miteinander vergleichen konnte und damit die
Vergleichbarkeit zwischen den vier Zeitpunkten gewéahrleistet werden konnte,
wurden MalRnahmen zur Standardisierung durchgefthrt.

Erndhrungsweise vor der Studie

Vor Beginn der Studie fiihrte jeder Proband ein flunftagiges Ernahrungstagebuch
um zu analysieren, ob die zwei Gruppen vor Beginn der Studie eine ahnliche
Ernahrungsweise  verfolgten.  Hierfir  erfassten die  Probanden ihre
Essgewohnheiten eigenstandig dber einen Zeitraum von funf Tagen und
protokollierten, was sie tranken. In den funf Tagen sollte das Wochenende
(Samstag und Sonntag) eingeschlossen sein, da sich bei vielen Menschen die
Ernahrungsweise am Wochenende von der Erndhrungsweise wéahrend der Woche
unterscheidet.

Messungen und Messablaufe

Bei den Messungen wurde darauf geachtet, dass die einzelnen Messungen immer
zur selben Zeit (+/-2 Stunden) stattfanden. Die Messungen wurden in beiden
Gruppen vorzugsweise morgens und immer in der gleichen Reihenfolge
durchgefiihrt. Beide Gruppen horten dieselbe Musik bei der HRV-Messung. Zur
besseren Vergleichbarkeit der Blutwerte IL-6 und CRP wurden diese an dasselbe
Labor zur Auswertung geschickt.

4.5 Statistik

Die statistische Datenanalyse wurde mit der Software SPSS Statistics 19.0
(IBM Statistics, USA) fir Windows durchgefiihrt. Die gesamten Parameter wurden
vor der Weiterverarbeitung mit dem Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung gepruft
und mit einer zuséatzlichen Histogrammanalyse analysiert. Bei metrischen Daten
und gegebener Normalverteilung wurden die Daten mit parametrischen Tests
weiterverarbeitet. Lag keine Normalverteilung vor, wurden die Daten mit nicht-
parametrischen Tests weiterverarbeitet. Die Ausgangsdaten der zwei Gruppen
(EG und KG) in Bezug auf Anthropometrie, Krankheitsparameter, Lebensqualitat
und Essgewohnheiten wurden mithilfe von t-Tests verglichen. Die Ergebnisse
wurden als Mittelwerte und Standardabweichungen dargestelit.

Zur Uberprufung der Compliance der Ernahrungsgruppe wurde eine einfaktorielle
Analyse mit mehreren Messwiederholungen verwendet.

Die Veranderung von EG und KG in ihrem jeweiligen Essverhalten wurde mit t-
Tests mit verbundenen Messwerten analysiert.

Die Daten zur Veranderung des Gewichts und des BMIs wurden mit einer
einfaktoriellen Anova mit Messwiederholungen (Gruppe und Zeit) weiterverarbeitet.
Fur die Untersuchung der Haupteffekte der Studie wurden die Ergebnisse des SF-
36 mit einer einfaktoriellen Anova mit Messwiederholungen weiterverarbeitet, da
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normalverteilte Daten vorlagen. Bei den restlichen Untersuchungsparametern lag
keine Normalverteilung vor. Diese Daten wurden im ersten Schritt mit einem
Wilcoxon-Test analysiert, um den Unterschied im Verlauf zwischen Beginn (t1) und
Ende der Studie (t4) zu untersuchen. Die Ergebnisse wurden als Mittelwerte und
Standardabweichung dargestellt. In einem weiteren Schritt wurden diese Daten mit
einem Man-Whitney-U-Test zu allen Zeitpunkten zwischen den Gruppen EG und
KG verglichen. Die Ergebnisse wurden ebenfalls als Mittelwert und
Standardabweichung dargestellt. Tabelle 3 zeigt die verwendeten Tests zur
Analyse der Daten.

Tabelle 3. Ubersicht der vorhandenen Daten, Art der Daten (metrisch oder normalverteilt) und die
durchgeflihrte statistische Analyse in SPSS

Daten Art der Daten Verwendete Analyse
Ausgangsdaten Metrisch, normalverteilt t-Test mit nicht
verbundenen Stichproben

Metrisch, nicht Man-Whitney-U-Test
normalverteilt
Compliance Metrisch, normalverteilt ANOVA mit mehreren
Messwiederholungen
Veranderung der Metrisch, normalverteilt t-Test mit verbundenen
Essgewohnheiten Stichproben
Veranderung des Metrisch, normalverteilt ANOVA mit
Gewichts und des BMIs Messwiederholungen
Haupteffekte
Skalen SF-36 Metrisch, normalverteilt ANOVA mit
Messwiederholungen
CRP, BSG, IL-6, Metrisch, nicht Schritt 1: Wilcoxon
Handbeweglichkeit, normalverteilt Schritt 2: Man-Whitney U-
Handkraft, Test
Krankheitsaktivitat

Parameter der HRV

SDNN, RMSSD, Metrisch, nicht Wilcoxon

pNNS50, SD1, SD2 normalverteilt

HR, LF, HF Metrisch, normalverteilt t-Test mit verbundenen
Stichproben

Das Signifikanzniveau wurde auf p<0,05 festgelegt. Die Hypothesen der Studie
wurden mit folgenden Variablen Uberpruft: Skalen des SF-36, verschiedene
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Parameter der HRV, Blutwerte BSG, CRP, IL-6, Handbeweglichkeit, Handkraft und
Krankheitsaktivitat.
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5 Ergebnisse

5.1 Analyse der Ausgangssituation
5.1.1 Anthropometrie, Krankheitsparameter und Lebensqualitat

Fur die Analyse der Ausgangssituation wurden verschiedene Parameter wie
Geschlecht, Alter, Gewicht, BMI und Gro6l3e der Probanden analysiert. Die
Ausgangswerte fur die abhangigen Variablen Beweglichkeit, Handkraft, IL-6, BSG,
CRP, die Krankheitsaktivitat, die Punktzahl der Summenskalen und der Subskalen
des SF-36 zur Analyse der Lebensqualitdt wurden ebenfalls erfasst.

Die in Tabelle 4 dargestellten Ergebnisse zeigen signifikante Unterschiede in der
GroRe der Probanden (1,71+0,07 m vs. 1,65+0,07 m) und eine Tendenz zu
unterschiedlichem Gewicht zwischen den Gruppen (75,0£13,9 kg vs. 69,6+10,1 kg).
Der hohere Anteil an Mannern in der EG vs. KG (m=7 vs. m= 3) erklart diese
Unterschiede. Eine Homogenitat der Gruppen in Bezug auf Geschlecht lag nicht
vor.

Zwischen den Gruppen bestand vor Beginn der Studie in den meisten
Krankheitsparametern kein signifikanter Unterschied. Die Palmarflexion unterschied
sich zwischen den Gruppen. Die KG zeigte eine deutlich schlechtere Palmarflexion
von 63,6+19,0° (EG) vs. 44,7+14,8° (KG). Ein deutlicher, jedoch nicht signifikanter
Unterschied (p=,69) in den Ausgangswerten ergab sich fur die Handkraft von
25,1+15,3 kg in der EG im Vergleich zu 14,2+9,2 kg in der KG, was ebenfalls durch
die Geschlechterungleichheit bedingt ist. Des Weiteren zeigten sich die Differenzen
in den Ausgangs-Punktzahlen fur die Krankheitsaktivitat von 18,2+13,3 in der EG
im Vergleich zu 12,6+8,2 in der KG und dem psychischen Wohlbefinden 69,6+15,7
(EG) vs. 59,7+20,5 (KG), ohne Signifikanz zu erreichen (p=,118 und p=,146).

Die Analyse der Ausgangssituation der verschiedenen HRV-Parameter ergab
signifikante Unterschiede in fast allen Parametern der HRV zu Beginn der Studie
zwischen den Gruppen. Die SDNN der EG lag bei 52,6£29,6 ms und in der KG bei
26,3x7,5 ms, die RMSSD lag bei 60,5+41,9 ms in der EG und bei 26,7£10,5 ms in
der KG, pNN50 lag bei 29,8£25,6 % in der EG und bei 7,3t8,4 % in der KG.
Ebenfalls deutlich bessere Werte der EG im Vergleich zur KG zeigten die Werte der
SD1 (42,8+29,7 ms vs. 18,9+7,4 ms) und der SD2 (59,8+31,8 ms vs. 31,8+£8,5 ms).
Keine Unterschiede zu Beginn der Studie ergaben sich fiir die HR (60,6+£13,6 min
VS. 66,7+9,7 min?), die LF (54,8+18,3 ms2 vs. 56,0+17,1 ms?) und die HF
(45,1+18,2 ms? vs. 43,9+17,1 ms? ). Die Werte der HRV-Analyse zu Beginn der
Studie sind in Tabelle 5 dargestellt.

Drop-Outs

Aus der urspringlich rekrutierten EG (n= 20) entschieden sich zwei Probandinnen
nach dem Workshop, die Studie nicht zu beginnen, zwei weitere Probandinnen
brachen die Studie nach drei Monaten ab - wegen Schwangerschaft und aufgrund
der Herausforderung, die propagierte Ernahrungsweise umzusetzen. Ein Proband
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wurde nicht in die Analyse eingeschlossen, da personliche Ereignisse des
Probanden die Ergebnisse der Studie verzerrt hatten. In der KG gab es keine Drop-
Outs.

Tabelle 4. Vergleich der Ausgangssituation in Bezug auf Anthropometrie (Geschlecht, Alter, Gewicht, Grél3e,
BMI) und die erfassten Parameter (Beweglichkeit, Handkraft, Blutwerte, Krankheitsaktivitét, Lebensqualit&t)

EG (n=15) | KG (n=16) p
MW £ SD MW £ SD
Geschlecht m=7 m=3
w= 8 w=13
Alter (Jahre) 52,2+14,7 52,1+ 6,6 ,986
Gewicht (kg) 75,0£13,9 69,6+10,1 ,226
Grofze (m) 1,71+0,07 1,65+0,07 ,013*
BMI (kg/m?) 25,4+ 34 25,5+ 3,3 ,904
Beweglichkeit
Dorsalextension (Grad) 41,5+13,8 44,8+£15,6 423
Palmarflexion (Grad) 63,6+19,0 44.7+14.8 ,004
Handkraft Gesamt (kg) 25,1+15,3 14,2+ 9,2 ,069
Manner 39,6+ 5,7 23,6+16,3 ,137
Frauen 12,4+ 6,6 12,0+ 5,7 1,000
Blutwerte
Interleukin-6 (ng/l) 4,7+ 4.9 2,7t 2,3 ,337
Blutsenkung (mm/h) 15,3+13,9 14,8+11,5 ,890
CRP (mg/l) 44+ 7,5 3,3t 4,1 ,621
Krankheitsaktivitat | 182+133 | 126+ 82 118
(0-76, 0= keinerlei Aktivitat, 76= hochste Aktivitat)
Korperliche Summenskala (0-100) 40,7+ 9,1 415+ 7,5 , 786
Psychische Summenskala (0-100) 45,1+11,8 42,5£15,7 ,609
Korperliche Funktionsfahigkeit
(KOFU) (0-100) 73,7£22,6 69,7+13,1 ,558
Korperliche Rollenfunktion
(KORO) (0-100) 40 47,1 48,4+46,1 ,618
Korperliche Schmerzen
(SCHM) (0-100) 54,7+23,1 48,3+12,7 ,346
Allgemeine
Gesundheitswahrnehmung 56,9+20,7 55,0+10,3 , 756
(AGES) (0-100)
Vitalitat (VITA) (0-100) 45,0+14,3 49,1+21,0 ,537
Soziale Funktionsfahigkeit
(SOFU) (0-100) 73,3+22,6 76,6+22,8 ,695
Emotionale Rollenfunktion
(EMORO) (0-100) 73,3%£40,2 64,61+41,2 ,555
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EG (n=15) | KG (n=16) P
MW + SD MW + SD
Psychisches Wohlbefinden
(PSYC) (0-100) 69,6£15,7 59,7+20,5 146

Tabelle 5. Vergleich der Ausgangssituation in Bezug auf verschiedene Parameter der HRV (HR, SDNN,
RMSSD, pNN50, LF, HF, SD1, SD2)

EG (n= 12) KG (n= 10)

MW + SD MW + SD P
HR (min-) 60.6+13.6 66,7+ 9,7 456
SDNN (ms) 52.6+29,6 26,3+ 7,5 003"
RMSSD (ms) 60,5+41,9 26,7+10,5 030"
PNN50 (%) 29,8+25.,6 73+ 84 036*
LF (ms?) 54,8+18,3 56,0+17,1 674
HF (ms2) 451418 2 43.9+17.1 674
SD1 (ms) 42 .8+29.7 18,9+ 7.4 030"
SD2 (ms) 50,8+31,8 31,8+ 85 030"

5.1.2 Analyse der Essgewohnheiten vor Beginn der Studie

Die in Tabelle 6 dargestellten Ergebnisse zeigen, dass sich die Essgewohnheiten
zwischen den Gruppen vor Beginn der Studie im prozentualen Anteil des
Fettgehalts (39,6+7,1 % vs. 34,7+5,5 %) sowie des Kohlenhydrat-Anteils (43+7,9 %
vs. 49,0£6,2 %) unterschieden. Alle anderen erfassten Parameter des
Essverhaltens unterschieden sich nicht zwischen den Gruppen.

Tabelle 6. Darstellung der Essgewohnheiten (taglich konsumierte Kilokalorien, prozentualer Anteil von
Eiweil3, Fett, Kohlenhydrate und Alkohol, sowie Ballaststoffe, Omega 6 zu Omega 3 Verhdltnis,
Fruktosekonsum) von EG und KG zu Beginn der Intervention

EG KG p
MW + SD MW + SD

Kilokalorien 23441644 2155+524 ,375
% Eiweil} 14,3+ 2,2 14,7+ 2,5 ,681
% Fett 39,6+ 7,5 34,7+ 5,5 ,045*
% KH 43,0+ 7,9 49,0+ 6,2 ,026*
% Alkohol 3,2t 7,3 1,6 25 424
Wasserl6sliche

Ballaststoffe (q) 54+ 1,5 6,3+ 2,1 167
Omega 6 zu Omega 9,4+ 6,1 7.8+ 3,7 399
3 Verhaltnis

Fruktosekonsum (g) 38,6+11,3 38,9+12,9 ,880
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5.1.3 Analyse der Ausgangssituation zur Medikamenteneinnahme

In Tabelle 7 ist die Medikamenteneinnahme vor Beginn der Studie dargestellt. In
der EG nahmen drei Patienten NSARs, acht nahmen Glukokortikoide, sieben
Patienten DMARDs und drei Patienten nahmen Medikamente fir andere
Erkrankungen. In der KG nahmen zwei Patienten NSARs, alle Patienten nahmen
Glukokortikoide und DMARDSs und flinf Patienten nhahmen weitere Medikamente fur
andere Erkrankungen. Zu Beginn der Studie war die Anzahl der eingenommen
Medikamente deutlich héher in der KG als in der EG.

Tabelle 7. Ubersicht der Anzahl der eingenommenen Medikamente und Art der Medikamente von EG und
KG zu Beginn der Intervention.

EG KG
NSAR 3 2
Glukokortikoide 8 16
DMARD 7 16
Medikamente fur 3 5
andere Erkrankungen

5.2 Analyse der Compliance

Die in Tabelle 8 dargestellten Ergebnisse zeigen im Verlauf der Studie keine
Veranderung der Compliance in der Einhaltung der Erndhrungsweise. Die
Compliance fir die Erndhrung lag nach drei Monaten bei 67,4t12,9 Prozent,
reduzierte sich leicht auf 62,7+£18,3 Prozent in den zweiten drei Monaten der Studie
und stieg wieder an auf 67,0+14,6 in den letzten drei Monaten der Studie. Ahnlich
sah es bei der Einnahme der Nahrstoffe aus. Es lag keine signifikante Veranderung
in der Compliance vor. In den ersten drei Monaten lag die Compliance zur
Einnahme der Nahrstoffe bei 92,3+11,3 Prozent, reduzierte sich auf 89,9+13,1 in
den zweiten drei Monaten und stieg in den letzten drei Monaten der Studie wieder
leicht an auf 91,5+£13,2 Prozent.

Tabelle 8. Compliance der EG im Verlauf der Intervention zur vorgegebenen Erndhrungsweise und zur
Néahrstoffeinnahme (Ergebnisse der multivariaten ANOVA)

Compliance (%) | Compliance (%) | Compliance (%) p
(Monat 1-3) (Monat 4-6) (Monat 7-9)
MW + SD MW + SD MW + SD
Erndhrung
67,4t12,9 62,7+18,3 67,0+14,6 ,303
Nahrstoffe
92,3+11,3 89,9+13,1 91,5£13,2 714
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5.3 Analyse der Verdnderung des Essverhaltens

Die in Tabelle 9 dargestellten Ergebnisse zeigen eine signifikante Reduktion des
Omega 6 zu Omega 3 Verhéltnisses von 9,4+6,1 auf 5,6+3,1 in der EG, nicht
jedoch in der KG (7,8+3,7 vs. 8,1+2,8). Die Analyse zeigte ebenfalls eine fast
signifikante Reduktion im Fruktosekonsum in der EG von 38,6+£11,3 g auf 31,9+9,3
g, sowie eine nicht signifikante Tendenz zur Reduktion des Kohlenhydratanteils in
der Erndhrung von 43+7,9 % auf 40,4+11 % und eine Tendenz zum Anstieg des
prozentualen Fettanteils in der Erndhrung von 39,6+7,5 % auf 42,7+8,2 % in der
EG.

In der KG ergab sich eine nicht signifikante Tendenz zur Reduktion der
Gesamtkalorienzahl von 2155+524 kcal auf 2032+458 kcal und eine signifikante
Reduktion des prozentualen Anteils von Eiweild von 14,7+2,5 % auf 13,4£2,1 % in
der Erndhrung. Alle anderen Parameter unterschieden sich nicht signifikant vor und
nach der Intervention.

Tabelle 9. Darstellung der Essgewohnheiten der EG zu Beginn der Intervention (t1) und zum Schluss der
Intervention (t4)

tl t4 p
Kilokalorien EG 2344+644 23281542 ,925
KG 21554524 2032+458 ,199
% Eiweild EG 14,3+ 2,2 14,2+ 3,3 ,902
KG 14,7+ 2,5 13,4+ 2,1 ,008*
% Fett EG 39,6+ 7,5 42,7+ 8,2 113
KG 34,7+ 5,5 35,3+ 5,8 ,642
% KH EG 43,0+ 7,9 40,4+ 11 217
KG 49,0+ 6,2 49,1+ 7,5 ,938
% Alkohol EG 3,2+ 7,3 2,7+ 51 ,625
KG 1,6+ 2,5 2,0+ 2,8 ,270
Wasserldsliche EG 54+ 1,5 55+ 2,3 , 7162
Ballaststoffe (Q) KG 6,3+ 2,1 6,0+ 1,8 ,553
Omega 6 zu Omega EG 9,4t 6,1 56+ 3,1 ,034*
3 Verhaltnis KG 7,8+ 3,7 8,1+ 2,8 811
Fruktosekonsum EG 38,6+11,3 31,9+ 9,3 0,58
9) KG 38,9+12,9 35,7+15,0 ,353

5.4 Analysen der Veranderung von Gewicht und BMI

Die Analyse des Gewichts und des BMI ergab eine signifikante Veranderung beider
Parameter in der EG. Das Gewicht reduzierte sich von 75,0+13,9 kg auf 72,7 £13,1
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kg, der BMI reduzierte sich von 25,4+3,4 auf 24,6+3,1. In der KG verdnderte sich
weder das Gewicht (69,6+10,1 kg vs. 69,3 £ 10,0 kg) noch der BMI (25,5£3,3 vs.
25,4+3,2). Die Veranderungen von Gewicht und BMI sind in Tabelle 10 aufgelistet.

Tabelle 10. Darstellung des Gewichts und des BMIs in EG und KG zu Beginn der Intervention (t1) und nach
Beendigung der Intervention (t4)

tl t4 p
Gewicht (kg) EG 75,0+13,9 72,7+13,1 001+
KG 69,6+10,1 69,3+10,0 !
BMI EG 25 4+3,4 24.6+3,1 002+
KG 255+3,3 25,4+3,2 !

5.5. Analyse der Medikamenteneinnahme

Die Medikamentenaufnahme wurde in der EG deutlich verandert. In der EG
veranderten alle Patienten auf3er einem ihre Medikamentenaufnahme im Verlauf
der Studie. Zu Beginn nahmen drei Patienten der EG NSARs, die von allen
Patienten in der EG im Verlauf der Studie abgesetzt wurden. Von den
urspruinglichen acht Patienten in der EG, die zu Beginn der Studie Glukokortikoide
einnahmen, setzten vier die Glukokortikoide komplett ab. Insgesamt reduzierten
sieben der acht Patienten die Einnahme. Zu Beginn der Studie nahmen sieben
Patienten in der EG DMARDSs. Diese wurden von vier Patienten reduziert.

In der KG lag die Medikamenteneinnahme zu Beginn deutlich hoher. Alle
Probanden nahmen eine Form von Glukokortikoiden und DMARDs. In der KG
wurden die Medikamente im Verlauf der Studie nur leicht verandert: Zwei
Probanden erhthten die DMARDs und zwei Probanden reduzierten die DMARDSs.
In Tabelle 11 ist der Verlauf der Medikamenteneinnahme aufgelistet.

Tabelle 11. Ubersicht Uber die Anzahl der Teilnehmer und deren Einnahme an Medikamenten im Verlauf der
Studie (Reduktion, Absetzung, Erhéhung)

Zu Beginn | Reduktion | Absetzun | Erh6hung
der Studie der g
Dosierung

NSAR-Einnahme EG 3 0 3 0
(# Teilnehmer) KG 2 0 0 0
Glukokortikoide- EG 8 3 4 0
Einnahme
(# Teilnehmer) KG 16 2 0 0
DMARD-Einnahme EG 7 4 0 0
(# Teilnehmer) KG 16 2 0 2
Einnahme anderer EG 3 0 0 0
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Medikamente far
sonstige
Erkrankungen (#
Teilnehmer)

KG 5 0 0 0

5.6 Analyse der Verdnderung der abhangigen Variablen
5.6.1 Analyse der abhangigen Variablen (Innersubjektfaktoren)

Die Analyse der abhangigen Variablen ergab in keiner der beiden Gruppen eine
signifikante Veranderung in den Kraftwerten. Eine Tendenz zur Verbesserung der
Kraftwerte konnte bei der EG von 25,1+15,3 kg auf 27,7+14,8 kg beobachtet
werden. Die Dorsalextension nahm bei der EG leicht zu von 41,5+13,8° auf
44.2+11,7° und in der KG leicht ab von 44,8+15,6° auf 41,3+17,4°. Die
Veranderungen waren in keiner Gruppe signifikant (p=,70 und p=,71). Die
Palmarflexion veranderte sich in der EG nicht (63,6+19,0° vs. 63,7+16,5°). In der
KG wurde eine Verbesserung von 44,7+14,8° auf 50,7£16,4° beobachtet.

Ein Anstieg des CRP-Wertes (4,4£7,5 vs. 8,7+10,3) und des IL-6-Wertes (4,7+4,9
vs. 9,749,7) von t1 zu t4 lag in der EG vor. Die BSG veranderte sich nicht. In der
KG stieg der IL-6-Wert signifikant von 2,7+2,3 auf 7,1+6,6 an. Die Blutsenkung
stieg ebenfalls an von 14,8+11 auf 21,9+14,1. Der CRP-Wert veranderte sich nicht.
Die Krankheitsaktivitat reduzierte sich in der EG von einer Punktzahl von 18,2+13,3
auf 8,2+7,0. Keine Verdnderung in der Krankheitsaktivitat wurde in der KG
beobachtet (12,6+8,1 vs. 12,2+10,1). In der folgenden Tabelle sind die
Veranderungen der abhéngigen Variablen dargestellt.

Tabelle 12. Darstellung der Innersubjektfaktoren der erfassten Parameter (Dorsalextension, Palmarflexion,
Kraft, Blutwerte (CRP, BSG, IL-6), und Krankheitsaktivitat) zu Beginn der Intervention (t1) und nach
neun Monaten (t4) (Ergebnisse des Wilcoxon-Test , * fir p<0,05 und ** fiir p<0,01)

tl t4 p
Dorsalextension EG 41,5+13,8 44 2+11,7 ,70
(Grad) KG 44,8+15,6 41,3+17,4 71
Palmarflexion EG 63,6+19,0 63,7+16,5 ,932
(Grad) KG 44,7+14.,8 50,7+16,4 ,28
Kraft EG 25,1+15,3 27,7+14,8 A77
(kg) KG 14,2+ 9,2 14,1+11,0 941
Blutwert CRP EG 4.4+ 75 8,7+10,3 ,011*
(mg/l) KG 3,3t 4,1 3,4+ 3,2 ,979
Blutwert BSG EG 15,3+13,9 14,8+12,0 ,937
(mm/h) KG 14,8+11,5 21,9+14,1 ,004*
Blutwert IL-6 EG 4,7+ 49 9,7+ 9,7 ,019*
(ng/l) KG 2,7+ 2,3 7,1+ 6,6 ,015*
Krankheitsaktivitat EG 18,2+13,3 8,2+ 7,0 ,001**




CDAI (0-76)

KG

12,6+ 8,1

12,2+10,1

(76

5.6.2 Analyse der abhangigen Variablen (Zwischensubjektfaktoren)

Die in Tabelle 13 dargestellten Ergebnisse zeigen signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen bei der Palmarflexion zu allen vier Zeitpunkten sowie bei
der Kraft nach drei Monaten (26, 5+14,1, vs. 14,5+10,5) nach sechs Monaten
(26,9+14,2 vs. 14,2+10,5) und nach neun Monaten (27,7£14,8 vs. 14,1+11,0). Die
Analyse der Blutwerte ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen in den Blutwerten CRP und BSG. Der IL-6 Wert unterschied sich
zwischen den Gruppen zum Zeitpunkt t2 (29,4+35,5 vs. 5,745,9). Nach sechs und

neun Monaten,

Unterschiede zwischen den Gruppen.
Zwischen den Gruppen gab es zu keinem Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied

in der Krankheitsaktivitat.

zu den Zeitpunkten t3 und t4 gab es keine signifikanten

Tabelle 13. Vergleich der erfassten Parameter (Dorsalextension, Palmarflexion, Kraft, Blutwerte (CRP, BSG,
IL-6) und Krankheitsaktivitat zwischen den Gruppen (EG und KG) zu allen vier Zeitpunkten (Ergebnisse des

Man-Whitney-U-Tests)

t1l t2 t3 t4

(MW=SD) | (MWzSD) | (MW=SD) | (MW=SD)

Dorsalextension EG 41,5+13,8 | 43,3+13,1 | 43,0£12,6 | 44,2+11,7

(Grad) KG 44,8+15,6 | 41,1+16,5 | 43,0+16,2 | 41,3+17,4
p 423 ,626 770 470

Palmarflexion EG 63,6+19,0 | 65,2+16,1 | 65,0+15,6 | 63,7+16,5

(Grad) KG 44,7+14,8 | 46,2+15,7 | 49,4+16,4 | 50,7+16,4
p ,004* ,003* ,009* ,019*

Kraft EG 25,1+15,3 | 26,5+14,1 | 26,9+14,2 | 27,7+14,8

(kg) KG 14,2+ 9,2 | 14,5+10,5 | 14,2+10,5 | 14,1+11,0
p ,069 ,014* ,012* ,017*

Blutwert CRP EG 44+ 75| 6,8+10,2| 5,0+ 53| 8,7+10,3

(mg/l) KG 33+ 41| 45+ 4,7 | 3,7+ 3,7 | 3,4+ 3,2
p ,621 ,843 ATT ,144

Blutwert BSG EG 15,3+13,9 | 17,7+11,9 | 17,4+13,3 | 14,8+12,0

(mm/h) KG 14,8+11,5| 6,8+10,2| 5,0+ 53(21,9+14,1
p ,892 711 711 ,086

Blutwert IL-6 EG 47+ 49|29,4+35,5|16,5+22,9 | 9,7+ 9,7

(ng/l) KG 2,7+ 23| 57+ 59| 51+ 48| 7,1+ 6,6
p 337 ,010* ,128 ,635

Krankheitsaktivitat EG 18,2+13,3 | 15,8+12,6 | 11,1+ 7,2 | 8,2+ 7,0

CDAI (0-76) KG 12,6+ 8,1 |10,6+ 8,1 |10,3+10,0 | 12,2+10,1
p ,118 373 514 ,213
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Abbildung 10. Veranderung der abhangigen Variablen (Dorsalextension, Palmarflexion, Handkraft, CRP,
BSG, IL-6, CDAI) im Verlauf der Intervention (t1-t4)

5.7 Analyse der Lebensqualitat (SF-36)

Die in Tabelle 14 dargestellten Ergebnisse zeigen die Veradnderung der
Lebensqualitat anhand der Summenskalen und der Subskalen des SF-36. Die
korperliche Summenskala veranderte sich in der EG zu jedem Zeitpunkt (40,7+9,0
vs. 45,4+£10,9 vs. 46,3+5,6 vs. 51,3%£4,0) wohingegen sie in der KG bei t2 kurzzeitig
anstieg und dann wieder abfiel (41,5+7,5 vs. 44,1+5,8 vs. 41,3+9,3 vs. 41,816,8).
Ein signifikanter Unterschied in der Veranderung der korperlichen Summenskala
zwischen den Gruppen wurde nach sechs Monaten zu t3 (46,3+5,6 vs. 41,3+9) und
nach neun Monaten zu t4 (51,3+4,0 vs. 41,8+6,8) beobachtet.

Die psychische Summenskala verbesserte sich in der EG von t1 zu t4 (45,0£11,8
vs. 50,6+10,9) und blieb in der KG relativ konstant (42,5+15,7 vs. 42,2+13,1). Es
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ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied in der Veranderung der
psychischen Summenskala zwischen den Gruppen zu keinem Zeitpunkt.

Die Veranderungen der korperlichen Funktionsfahigkeit (KOFU), der allgemeinen
Gesundheitswahrnehmung (AGES), der Vitalitdit (VITA) und der sozialen
Funktionsfahigkeit (SOFU) folgten alle demselben Muster. Ein signifikanter
Unterschied in der Veranderung dieser Skalen konnte zwischen den Gruppen ab t3
festgestellt werden und verstérkte sich weiter zu t4.

Die KOFU, AGES, VITA und SOFU-Skalen stiegen in der EG von t1 zu t4 stetig an.
So veranderte sich die KOFU von 73,7+22,6 an t1, auf 80,7+22,3 an t2, auf
84,3+12,5 an t3, auf 90,7+8,2 an t4. Die AGES veranderte sich von 56,9 20,7 an
t1, auf 62,8+20,0 an t2, auf 67,3£17,2 an t3, auf 73,8+16,7 an t4. Die VITA
veranderte sich von 45,0+14,3 an t1, auf 53,7+16,1 an t2, auf 62,9+12,5 an t3 und
auf 66,0+15,3 an t4. Die SOFU veranderte sich von 73,3+ 22,6 an t1, auf 79,2+23,0
an t2, auf 85,2+14,9*an t3, auf 89,2+17,0 an t4.

In der KG stieg die KOFU von 69,7+13,1 zu t1 leicht an auf 71,9+14,4 an t2, sank
dann wieder auf 67,2+20,2 zu t3 und auf 67,8+17,5 zu t4. Die AGES stieg ebenfalls
leicht an zu t2 und reduzierte sich dann wieder an t3 und t4 (55,0+10,3 vs.
56,7+£12,3 vs. 54,1+15,1 vs. 51,9+11,7), mit gleichem Muster fur die VITA
(49,1£21,1 vs. 53,1+£18,5 vs. 46,3+x19,4 vs. 47,2+15,1) und die SOFU (76,6+£22,8
vs. 80,5+17,7 vs. 68,8+£26,6 vs. 69,5+18,8)

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen in den Skalen der korperlichen
Rollenfunktion (KORO) und der Schmerzen (SCHM) wurde zu t4 festgestellt. In der
EG stieg die Skala der KORO von t1 zu t4 an (40,0+47,1 vs. 61,7+49,0 vs.
72,4+33,4 vs. 88,3+22,9), ebenso wie die Schmerzskala (54,7+23,1 vs. 56,7+27,2
VS. 64,5+16,1 vs. 74,9+17,2). In der KG stieg die KORO zu t2 leicht an und sank
wieder zu t3 und t4 (69,7£13,1 (t1), 71,9+14,4 (t2), 67,2+20,2 (t3) und 67,8x17,5
(t4)). Die SCHM-Skala in der KG stieg leicht an zu t2, sank wieder zu t3 und stieg
dann wieder leicht an zu t4 (48,3+12,7 vs. 53,6£16,8 vs. 50,5+23,3 vs. 52,5+17,0)
Das psychische Wohlbefinden (PSYC) erhdhte sich sowohl in der EG von tl1 zu t4
(69,6+15,7 auf 78,4+15,8) als auch in der KG (59,8+20,5 auf 63,5£19,4). Der
Verlauf war bei keiner Gruppe stetig. In der EG sank die PSYC leicht zu t2,
verbesserte sich dann zu t3 und t4. (69,6£15,7 vs.68,8+19,4 vs.77,5£14,5 vs.
78,4%£15,8). In der KG verbessere sich die PSYC zu t2, sank dann aber wieder ab
an t3 und t4 (59,8+20,5 vs. 67,8+14,3 vs. 64,3+20,0 vs. 63,5+19,4). Ein
signifikanter Unterschied in der Veranderung der PSYC war zwischen den Gruppen
nicht erkennbar.

Die emotionale Rollenfunktion (EMORO) verbesserte sich ebenfalls in beiden
Gruppen von tl zu t4. In der EG sank die EMORO zu t2, verbesserte sich zu t3 und
reduzierte sich leicht zu t4 (73,3+£40,2 vs. 68,9£38,8 vs. 88,9+23,3 vs. 84,4+24,8).
In der KG verbesserte sich die EMORO zu t2, reduzierte sich wieder zu t3 und t4
(64,6£41,2 vs. 79,2+40,1 vs. 68,8+39,4 vs. 68,8£39,4) Ein Unterschied in der
Veranderung der EMORO zwischen den Gruppen lag zu keinem Zeitpunkt vor.
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Tabelle 14. Vergleich der Werte der Summenskalen und Subskalen des SF-36 zwischen den Gruppen EG
und KG im Verlauf (Ergebnisse der multivariaten ANOVA)

t1 12 t3 t4
(MW+SD) | (MW%SD) | (MW%SD) | (MW+SD)

SF-36 KORPERLICHE EG | 40,7+ 9,0 | 45,4+10,9 | 46,3+ 5,6 | 51,3+ 4,0
SUMMENSK.AL,A KG | 415+ 75 | 44,1+ 58 | 41,3+ 9,3 | 41,8+ 6,8
(Standardisiert:
Deutsche Norm 1994) p 473 ,027* ,002*
SF-36 PSYCHISCHE EG | 45,0+11,8 | 44,9+13,4 | 51,5+ 8,5 | 50,6+10,9
SUMMENSK.AL_A KG | 42,5+15,7 | 46,5+11,2 | 42,4+14)5 | 42,2+13,1
(Standardisiert:
Deutsche Norm 1994) p ,387 ,124 ,146
SF-36 KOFU EG | 73,7+22,6 | 80,7+22,3 | 84,3+12,5* | 90,7+ 8,2*
(Korperliche KG | 69,7+13,1 | 71,9+14,4 | 67,2+20,2 | 67,8+17,5
Funktionsfahigkeit, O- . .
100) p 338 033 ,006
SF-36 KORO EG | 40,0+47,1 | 61,7+49,0 | 72,4+33,4 | 88,3+22,9*
(Korperliche KG | 48,4+46,1 | 79,7+31,9 | 53,1+46,4 | 56,3+42,3
Rollenfunktion, 0-100) P 512 .089 ,016*
SF-36 AGES EG | 56,9+20,7 | 62,8+20,0 | 67,3+17,2* | 73,8+16,7*
(Allgemeine
Gesundheitswahrnehmu KG | 55,0+10,3 | 56,7+12,3 | 54,1+15,1 | 51,9+11,7
ng, p 253 ,010* ,000*
0-100)
SF-36 VITA EG | 45,0+14,3 | 53,7+16,1 | 62,9+12,5* | 66,0+15,3*
(Vitalitat, 0-100) KG | 49,1+21,1 | 53,1+18,5 | 46,3+19,4 | 47,2+15,1

p 346 ,000* ,000*
SF-36 SOFU EG | 73,3+22,6 | 79,2+23,0 | 85,2+14,9* | 89,2+17,0*
(Soziale KG | 76,6+22,8 | 80,5+17,7 | 68,8+26,6 | 69,5+18,8
Funktionsfahigkeit, O- . .
100) p 797 ,035 ,005
SF-36 EMORO | EG | 73,3+40,2 | 68,9+38,8 | 88,9+23,3 | 84,4+24,8
(Emotionale KG | 64,6+41,2 | 79,2+40,1 | 68,8+39,4 | 68,8+39,4
Rollenfunktion,
0-100) p 235 314 538
SF-36 PSYC EG | 69,6+15,7 | 68,8+19,4 | 77,5+14,5 | 78,4+15,8
(Psychisches KG | 59,8+20,5 | 67,8+14,3 | 64,3+20,0 | 63,5+19,4
Wohlbefinden, 0-100) P 128 580 403
SF-36 SCHM EG | 54,7+23,1 | 56,7+27,2 | 64,5+16,1 | 74,9+17,2*
(Korperliche KG | 48,3+12,7 | 53,6+16,8 | 50,5+23,3 | 52,5+17,0
Schmerzen, 0-100) p ,604 ,260 ,006*
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Abbildung 12. Veranderung der Subskalen des SF-36 im Verlauf der Intervention (t1-t4), (KOFU= kérperliche

Funktionsfahigkeit, KORO= Kdrperliche Rollenfunktion, AGES= Allgemeine
Gesundheitswahrnehmung, VITA= Vitalitait, SOFU= Soziale Funktionsfahigkeit, EMORO=
Emotionale Rollenfunktion, PSYC= Psychisches Wohlbefinden, SCHM= kd&rperliche
Schmerzen)
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5.8 Analyse der HRV-Parameter

Die Analyse der HRV-Parameter zeigt eine signifikante Reduktion in der KG in den
folgenden Parametern: SDNN (26,3+7,5 vs. 23,3x13,5), RMSSD (26,7+10,5 vs.
25,2+16,6), der SD1 (18,9+7,4 vs. 17,8411,8) und der SD2 (31,8%£8,5 vs.
27,5+15,5). Gleichzeitig wurde eine Verbesserung des pNN50 in der KG
beobachtet (7,3+8,4 vs. 8,1+11,3). Keine Veranderung ergab sich fur die HR, die
LF und die HF. In der EG ergaben sich keine signifikanten Veranderungen. Tabelle
15 zeigt die erfassten HRV-Parametern zu Beginn (t1) und zum Ende der Studie

(t4) in beiden Gruppen (EG und KG).

Tabelle 15. Darstellung der Innersubjektfaktoren der erfassten HRV-Parameter zu Beginn der Intervention
(t1) und nach neun Monaten (t4) (Ergebnisse Wilcoxon-Test und t-test)

tl t4 p
HR EG 60,6+13,6 60,7+16,0 972
(bpm) KG 66,7+ 9.7 68,0+13,0 339
SDNN EG 52,6+29,6 51,1+35,3 1,000
(ms) KG 26,3 7,5 23,3+13,5 008*
EG 60,5+41,9 57,0+47,0 1,000
RMSSD (ms) KG 26,7+10.5 25,0+16,6 038"
pNN50 EG 29,8+25,6 25,4+27.1 814
(%) KG 73+ 84 81+11,3 050*
LF EG 54,8+18,3 58,6+20,5 604
(ms?) KG 56,0+17,1 54,1+15,0 743
HF EG 45,1+18,2 41,3+20,5 609
(ms?) KG 43,9+17,1 458+14.9 743
SD1 EG 42,8+29,7 40,3+33,3 814
(ms) KG 18,9+ 7.4 17,8+11,8 050"
SD2 EG 59,8+31,8 59,1+38,6 875
(ms) KG 31,8+ 85 27,5+15,5 008*
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Der Vergleich der HRV-Parametern zwischen den einzelnen Zeitpunkten (t1 zu t2,
t2 zu t3, t3 zu t4) ergab eine signifikante Veranderung von t1 auf t2 in der KG in der
SD2. Alle anderen Parameter veranderten sich zwischen den Zeitpunkten in keiner
Gruppe signifikant. Tabelle 16 zeigt die Ergebnisse der HRV-Analyse zu allen vier

Zeitpunkten.

Tabelle 16. Darstellung der erfassten HRV-Parameter im Verlauf der Studie zu allen vier Zeitpunkten

(Ergebnisse Wilcoxon-Test und t-test)

t1 t2 t3 t4
HR EG 60,6+13,6 | 60,7+11,9 | 59,0+13,3 | 60,7+16,0
(bpm) KG 66,7+ 9,7 | 70,4+13,3 | 66,8+10,5 | 68,0+13,0
SDNN EG 52,6£29,6 | 43,6+34,7 | 74,7+44,6 | 51,1+353
(ms) KG 26,3+ 7,5 | 24,6+17,1 | 222+11,1 | 23,3+13,5
RMSSD EG 60,5+41,9 | 49,8+454 | 56,1+62,6 | 57,0+47,0
(ms) KG 26,7+105 | 255+18,0 | 23,9+159 | 252+16,6
pNN50 EG 29,8+25,6 | 23,7428,6 | 22,9+31,1 | 254+27,1
(%) KG 73t 84 | 83134 | 7,2+14,1 8,1+11,3
LF EG 54,8+18,3 | 60,2+21,7 | 56,6+20,7 | 58,6+20,5
(ms?) KG 56,0£17,1 | 56,2+18,6 | 56,7+19,0 | 54,1+15,0
HF EG 451+18,2 | 39,7+21,7 | 43,4+20,7 | 41,3+20,5
(ms?) KG 43,9+17,1 | 43,6+18,6 | 43,2+19,1 | 45,8+14,9
SD1 EG 42,8+29,7 | 352+32,1 | 39,7+44,3 | 40,3+33,3
(ms) KG 18,9+ 7,4 | 18,1+#12,7 | 16,9+11,2 | 17,8+11,8
SD2 EG 59,8+31,8 | 49,7+38,4 | 53,6+46,1 | 59,1+38,6
(ms) KG 31,8+ 8,5 | 29,4+21,2* | 26,1+11,9 | 27,5155
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6 Diskussion

6.1 Reliabilitat der Methoden

Damit die Wirksamkeit der speziellen Ernahrung mit zusatzlichen Nahrstoffen bei
Rheumatikern analysiert werden konnte, wurden dieselben Untersuchungen der
Zielparameter (HRV in Ruhe, Messung der Handkraft und Handbeweglichkeit,
Bestimmung der Lebensqualitat, der Blutwerte und der Krankheitsaktivitat) neben
der EG bei einer KG durchgefuhrt. Die KG nahm Uber den Zeitraum der neun
Monate keine Veranderungen ihrer Erndhrungsweise vor und nahm keine
zusatzlichen Nahrstoffe ein. Eine Veranderung der Krankheitsparameter in der KG
wurde daher nicht erwartet. Der Nachweis der unveranderten oder kaum
veranderten Krankheitsparameter im Verlauf der Studie in der KG ist eine
Voraussetzung fur die erfolgreiche Interpretation der Wirkungsweise der hier
angewandten spezifischen Ernahrungsweise mit Nahrstoffen bei Rheumatikern.

6.1.1 HRV-Messung in Ruhe

Die HRV-Messung ist keine gangige Praxis im klinischen Alltag bei Rheumatikern
zur Erfassung von Entzindungsreaktionen wund zur Einschatzung der
Krankheitsaktivitat. Die Reliabilitat der HRV-Messung hangt von mehreren Faktoren
ab, zum Beispiel von der Position des Patienten bei der Messung und davon, ob
die Messung im aktiven oder im Ruhezustand durchgefihrt wird. Farah et al. (2016)
zeigten bei jungen Erwachsenen eine hohe Intrarater- und Interrater-Reliabilitat der
Kurzzeit-HRV-Messung. Die Intrarater- und Interrater-Reliabilitat der verschiedenen
HRV-Parameter lagen zwischen ,92 und ,99 (Farah et al., 2016). Zu denselben
Ergebnissen kamen Silva, Bortollo, Reichert, Boullosa und Nakamura (2016), die
bei Jugendlichen einen ICC von ,93 fur Jungen und ,94 fur Madchen fir die
Messung in der Ruckenlage feststellten. Bei gesunden Menschen ist eine grof3e
Reliabilitdt der HRV-Messung im Ruhezustand belegt im Gegensatz zur Messung
der HRV bei kranken Menschen. Sandercock und Brodie (2004) stellten in ihrer
Zusammenfassungsarbeit fest, dass die Reliabilitat der HRV-Messung bei
klinischen Patienten deutlich schwacher ist. Bei Patienten mit Herzversagen
ermittelten Ponikowski et al. (1996) eine moderate Reliabilitat der SDNN-Messung
mit einem Varianzkoeffizienten (VK) von 20 - 25%. Schlechter fiel die Reliabilitat fur
den pNN50-Wert aus mit einem VK von 70 - 139%. Da es sich in der vorliegenden
Studie ebenfalls um kranke Menschen handelte, ist die Reliabilitatt der HRV-
Messung nicht belegt.

6.1.2 Handkraft & Beweglichkeit

Die Bestimmung der Handbeweglichkeit ist zwar keine routinemaf3ig verwendete
Methode im Kklinischen Alltag bei Rheumatikern, die Reliabilitat mittels
Goniometermessung zur Bestimmung der Handbeweglichkeit ist jedoch belegt.
Nach Horger (1990) ist die Reliabilitat der Goniometermessung vom Untersucher
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abhangig und zeigt Schwankungen bei unterschiedlichen Untersuchern auf.
Messungen von erfahrenen Untersuchern haben laut Horger (1990) eine bessere
Interrater-Reliabilitat von ,918 und ,938 flr die Extension und Flexionsmessung als
die Messungen von unerfahrenen Untersuchern, die eine Interrater-Reliabilitdt von
,527 fur die Extensionsmessung und von ,678 fir die Flexionsmessung vorweisen.
Horger (1990) stellte eine hohe Intrarater-Reliabilitdt sowohl fir erfahrene als auch
weniger erfahrene Therapeuten von ,974 und ,890 fur die Extensionsmessung und
,958 und ,884 fiir die Flexionsmessung fest.

Weiter wird die Reliabilitdt zur Erfassung der Handbeweglichkeit durch die
angewandte Technik beeinflusst.

Stayo und Wheeler (1994) zeigten einen Intrakorrelationskoeffizient (ICC) fir die
angewandte Kleinfingerwéarts-Messausrichtung von ,87 zur Messung der Flexion
und ,80 zur Messung der Extension. Abbildung 13 zeigt die angewandte
Kleinfingerwéarts-Messtechnik der Studie.

Abbildung 13. Angewandte Kleinfingerwarts-Ausrichtungstechnik zur Messung der Flexion

Einen hoheren ICC stellten Stayo und Wheeler (1994) fur eine volare und dorsale
Ausrichtung fest. Hier lag der ICC bei ,92 fur die dorsale Ausrichtung zur Messung
der Flexion und bei ,84 flr die volare Ausrichtung zur Messung der Extension.

Die wiederholten Messungen der Handbeweglichkeit in den jeweiligen Gruppen
(KG und EG) wurden von denselben Untersuchern durchgefihrt, so dass eine hohe
Intrarater-Reliabilitit der wiederholten Messungen bestand. Die Intrarater-
Reliabilitdt war hoher fur die EG, da der Untersucher erfahren war im Vergleich
zum weniger erfahrenen Untersucher in der KG. Da fur jede Gruppe nur ein
Untersucher die Messungen durchfthrte, liegt innerhalb der Gruppe keine
Interrater-Variabilitat vor. Der Vergleich zwischen den Gruppen weist keine
Interrater-Reliabilitdt auf, da unterschiedliche Untersucher die Messungen in den
Gruppen vornahmen.

Die Messung der Handkraft ist laut Sheehy, Gaffney und Mukhtyar (2013) ein
valider Parameter, um unterschiedliche Schweregrade der Krankheitsaktivitat bei
Rheumatikern zu unterscheiden. Sheehy et al. (2013) zeigten, dass die
Handkraftwerte bei Remission fast auf Werte von gesunden Menschen ansteigen.
Die Test-Retest-Reliabilitat der Handkraft-Messung mit dem Goniometer ist hoch.
Villafane et al. (2016) stellten bei &alteren Menschen mit Parkinson fur die
dominante Hand einen ICC von ,97 fest und fur die nicht dominante Hand einen
ICC von ,98. Neben einer hohen Intrarater-Reliabilitat ist eine hohe Interrater-
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Reliabilitdt der Messung der Handkraft mit dem Dynanometer ebenfalls gegeben.
Bei unterschiedlichen Testern liegt der ICC nach MacDermid, Kramer, Woodbury,
McFarlane und Roth (1994) bei ,87. Eine noch bessere Interrater-Reliabilitat von
,99 stellten Lindstrom, Kratt und Bixx (2009) fir die Messung der Handkraft mit dem
Jamar Dynanometer fest. Eine hohe Intrarater- und Interrater-Reliabilitat der
Handkraftmessung mit dem verwendeten Jamar Dynanometer ist somit gegeben.

6.1.3 Lebensqualitats-Bestimmung anhand des SF-36

Die Verwendung von Fragebdgen ist eine Standardmethode in wissenschaftlichen
Arbeiten zur Analyse der Lebensqualitdt bei verschiedenen Patientengruppen.
Durch die Abfrage spezifischer Fragen zu Schmerzen, zu Alltagsbeschéaftigungen,
zur Funktionalitat im Alltag und zum sozialen Umgang und Miteinander mit den
Mitmenschen werden Skalen berechnet, die verschiedene Aspekte des
Gesundheitszustandes des Patienten widerspiegeln.

Validitat

Tugwell, Idzerda und Wells (2008) zeigten, dass die Verwendung des SF-36 ein
effektives und valides Tool zur Bestimmung der generellen Lebensqualitat bei
Rheumatikern ist. Der SF-36 ist insbesondere geeignet, wenn der ganzheitliche
Gesundheitszustand eines Patienten erfasst werden sollte und die Definition von
Gesundheit nicht nur als Abwesenheit von Krankheit interpretiert wird, sondern
physische, emotionale und soziale Aspekte in die Interpretation mit einbezogen
werden sollen. Ten Klooster et al. (2013) bestatigten die Validitat des SF-36 zur
Erfassung des Krankheitszustandes bei Rheumatikern. In ihrer Studie zeigten sie,
dass sich innerhalb von sechs Monaten ein Erreichen einer niedrigen
Krankheitsaktivitdt in allen korperlichen Skalen widerspiegelte. Ebenso stellten
Ruta et al. (1998) hohe Korrelationskoeffizienten zwischen der Krankheitsaktivitat
und der Skalen des SF-36 fest. Tabelle 17 zeigt die Korrelationskoeffizienten fur die
Summenskalen und Subskalen des SF-36 mit der Krankheitsaktivitat des
Patienten, eingeschatzt durch den Arzt und den Patienten.

Tabelle 17. Korrelationskoeffizienten der Summenskalen und Subskalen des SF-36 mit der
Krankheitsaktivitat des Patientens (Einschatzung des Arztes und des Patienten), reproduziert nach Ruta et
al. (1998)

SF-36 Gesundheitsskalen Krankheitsaktivitéat Krankheitsaktivitat

(Einschatzung des (Einschatzung des
Arztes) Patienten)

Korperliche

Funktionsfahigkeit 0,37 0,40

Korperliche

Rollenfunktionsfahigkeit 0,49 051

Schmerzen -0,52 -0,67

Vitalitat -0,43 -0,42
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SF-36 Gesundheitsskalen Krankheitsaktivitat Krankheitsaktivitat

(Einschatzung des (Einschatzung des
Arztes) Patienten)

Emotionale Rollenfunktion -0,33 -0,35

Mentale Gesundheit -0,33 -0,29

Soziale Funktionsfahigkeit -0,45 -0,50

Allgemeine

Gesundheitswahrnehmung 0,36 041

Summenskalen

Physische Summenskala -0,52 -0,62

Psychische Summenskala -0,36 -0,55

Innere Konsistenz

Die innere Konsistenz der Skalen des SF-36 ist laut Jenkinson, Wright und Coulter
(1994) gegeben. Die Punktzahlen der sieben Subskalen des SF-36 widerspiegeln
alle einen linearen Zusammenhang mit dem eigenen empfunden
Gesundheitszustand des Patienten mit Cronbach-Alpha-Werten der Skalen
zwischen ,76 - ,90 (Jenkinson, Wright, & Coulter, 1994). Ahnliche Werte von
,75-,91 fUr die innere Konsistenz der Skalen des SF-36 ermittelten Kosinski,
Keller, Hatoum, Kong, und Ware (1991) bei Rheumatikern. Eine akzeptable bis
exzellente innere Konsistenz der Skalen des SF-36 bei Rheumatikern liegt somit
vor.

Reliabilitat

Nach Ruta, Hurst ,Kind, Hunter und Stubbings (1998) ist eine Test-Retest-
Reliabilitdt in den Skalen der korperlichen Funktionsfahigkeit, des psychologischen
Wohlbefindens, des Schmerzes, der Vitaltat und der allgemeinen
Gesundheitswahrnehmung sowie der kdrperlichen Summenskala mit ICC-Werten
zwischen ,76 und ,93 gegeben. Eine schwachere Test-Retest Reliabilitat stellten
sie mit einem ICC-Wert von ,58 fur die psychische Summenskala fest. Fiur die
Ordinalskalen der sozialen Funktionsfahigkeit, der emotionalen Rollenfunktion und
der korperlichen Rollenfunktion stellten sie mit Werten zwischen ,26 und ,59
ebenfalls eine schwachere Test-Retest Reliabilitat fest.

Die Verwendung des SF-36 zur Bestimmung der Lebensqualitat ist somit ein
valides Tool, dessen Skalen mit vielen Aspekten der Krankheitsaktivitat bei
Rheumatikern korreliert, mit hoher innerer Konsistenz der einzelnen Skalen und
einer hohen Retest-Reliabilitdt in den meisten Skalen.

6.1.4 Bestimmung der Blutwerte

CRP und BSG sind die am haufigsten verwendeten biologischen Marker zur
Erfassung des Krankheitsgeschehens bei Rheumatikern, da Entziindungen mit der
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Produktion dieser Biomarker in Verbindung stehen (Emery, Gabay, Kraan &
Gomez-Reino, 2007). Sie werden daher routinemalig im klinischen Alltag erfasst,
obwohl diese laut Keenan, Swearingen und Yazici (2008) nur eine schwache
Korrelation mit allen Aspekten der Krankheitsaktivitat bei Rheumatikern vorweisen.
Die Korrelation von BSG mit CRP liegt laut Keenan et al. (2008) bei r=,452. Die
Korrelation von BSG und CRP mit anderen Aspekten der Krankheitsaktivitat liegen
mit der Funktionsfahigkeit bei r=,315 und r=,251, mit der Psyche bei r=,124 und
r=,137, mit Schmerzen bei r=.212 und r=,295, mit Mudigkeit bei r= ,167 und r=
, 217, mit geschwollenen Gelenken bei r=,030 und r=,190 und mit der
Morgensteifigkeit bei r=,082 und r=,028. Etwas hodhere Korrelationswerte
ermittelten Uhlig, Kvien und Pincus (2008), die eine Korrelation zwischen CRP und
CDAI von r=,48 und r=,24 zwischen BSG und CDAI bei Rheumatikern feststellten.
Bei gesunden Menschen zeigten Navarro et al. (2012) fir hsCRP bei eine mittlere
Intrareliabilitat anhand des ICC-Werts von ,62. Etwas hoher, bei ,71 lag der
ermittelte ICC-Wert von CRP von Uhlig et al. (2008) bei Rheumatikern.

Van der Maas, van den Ende, van Eerd, Fransen und den Broeden (2010)
ermittelten hohe ICC-Werte fur die Messung der BSG von ,97 mit der Westergren-
Methode bei 30 und 60 Minuten. Sie stellten jedoch fest, dass zwischen
verschiedenen Messmethoden eine hohe, limitierende Ubereinstimmung (LoA)
vorliegt.

Im klinischen Studienalltag wird IL-6 nicht routinemafiig erfasst, obwohl Shrivastava
et al. (2014) zeigten, dass Rheumatiker erhohte IL-6-Werte vorweisen. Studien zur
Reliabilitdt der Messung von IL-6-Werten zur Bestimmung der Krankheitsaktivitat
bei Rheumatikern gibt es bislang nicht. Engelberger et al. (2015) zeigten jedoch,
dass IL-6 bei gesunden Menschen einen ICC unter ,5 vorwies (Engelberger et al.,
2015). Zu gleichen Ergebnissen kamen Navarro et al. (2012), die einen ICC von ,48
fur IL-6 ermittelten.

Folglich lasst sich daraus schlie3en, dass biochemische Marker wie CRP oder IL-6
und die Blutsenkungsgeschwindigkeit keine hohe Validitat zur Analyse der
Krankheitsaktivitdt bei Rheumatikern haben. Hinzu kommt, dass Pincus und Socca
(2005) feststellten, dass 40% aller Rheumatiker CRP und BSG-Werte im
Normbereich aufweisen. Eine Intra-Reliabilitat der Messungen ist gegeben.

6.1.5 Bestimmung der Krankheitsaktivitat anhand des CDAI

Die Bestimmung des CDAIs zur Erfassung der Krankheitsaktivitat in Patienten mit
rheumatoider Arthritis hat sich im klinischen Alltag etabliert. Der CDAI setzt sich
zusammen aus der Anzahl von empfindlichen und geschwollenen Gelenken, einer
Selbsteinschatzung des Krankheitszustandes und der Einschétzung des Arztes
Uber den Krankheitszustand. Mit diesem Gesamtscore wird die Krankheitsaktivitat
als niedrig, mittel und hoch eingeschatzt. Der CDAI ist ein valides Tool zur
Bestimmung der Krankheitsaktivitat, unterscheidet sich mit der Kategorisierung des
Krankheitszustandes jedoch von der Kategorisierung des DAS-28 (Salaffi,
Cimmino, Leardini, Gasparini, & Grassi, 2009). Die interne Konsistenz des CDAI ist
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mit einem von Leeb et al. (2009) ermittelten Wert von ,21 nicht gegeben. Der
ermittelte ICC-Wert des CDAIs zur Verwendung bei Rheumatikern liegt laut Uhlig et
al. (2009) bei ,89. Der CDAI weist somit eine exzellente Test-Retest-Reliabilitat auf.

6.1.6 Bestimmung der Medikamentenaufnahme

Die Protokollierung der Medikamentenaufnahme ist keine géngige Praxis in
klinischen Studien bei Rheuma. Dies liegt daran, dass es zwar Richtlinien zur
Medikamentenempfehlung fiir Arzte gibt, die Arzte aber nach eigenem Ermessen
entscheiden, welche Medikamente sie verordnen und in welcher Dosierung. Die
Anpassung der Medikamente in Form einer Erh6hung, einer Reduktion oder einer
Umstellung des Medikaments erfolgt auf Grund der Einschatzung des
untersuchenden Arztes zur aktuellen Krankheitsaktivitat des Patienten. In die
Entscheidung zur Veranderung der aktuellen Medikamentenaufnahme kdnnen
auch die Einschatzung des Patienten zur eigenen Krankheitsaktivitdt und dessen
personliche Einstellung zu Medikamenten einflieBen. Die Einschatzung des Arztes
Uber die Krankheitsaktivitat unterscheidet sich hierbei haufig von der Einschéatzung
des Patienten (Walter, Van't Spijker, Pasma, Hazes, & Luime, 2016). Da die
Gruppen (EG und KG) von unterschiedlichen Arzten betreut wurden und sich die
eingenommen Medikamente von Beginn der Studie sowohl in der Art als auch in
der Dosierung und in der Anzahl unterschieden, ist ein Vergleich zwischen den
Gruppen nicht moglich, da eine grol3e Interrater-Variabilitat vorliegt.

6.2 Diskussion der Ergebnisse

Die Analyse der Compliance zur Einhaltung der spezifischen Erndhrungsweise mit
zuséatzlichen Nahrstoffen zeigte eine hohe Compliance der Probanden der EG. Die
hohe Compliance ist ein Zeichen fir eine starke Motivation der Probanden in der
EG, durch eine spezifische Erndhrungsweise ihr Krankheitsbild zu verandern. Die
deutlich héhere Compliance der Probanden bei der Einnahme der Nahrstoffe im
Vergleich zum Einhalten der Erndhrungsweise zeigt, dass es den Probanden im
Vergleich zur Umstellung ihrer Erndhrungsweise leichter fiel, Na&hrstoffe
einzunehmen. In der vorliegenden Studie blieb die Compliance relativ konstant. Sie
reduzierte sich zwar in der zweiten Drei-Monats-Phase, stieg dann aber wieder auf
Werte der ersten Phase an.

DeKlerk et al. (2003) beobachteten in ihrer Studie eine stetig abnehmende
Compliance bei der Einnahme von Medikamenten. Eine relativ gleichbleibend hohe
Compliance, wie sie in der vorliegenden Studie Uber den Zeitraum von neun
Monaten von den Patienten angegeben wurde, ist nicht Gblich bei Studien Gber
einen langeren Zeitraum, insbesondere wenn die Studie eine Umstellung der
Lebensweise erfordert. Zwei rekrutierte Teilnehmer fir die EG entschlossen sich
aufgrund der hohen Anforderungen zur Veranderung des personlichen Lebensstils,
die Studie nicht zu beginnen. Ein weiterer Patient konnte die Ernahrungsweise
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aufgrund personlicher Umstéande nicht mehr durchfihren, weshalb er aus der
Analyse der Ergebnisse herausgenommen wurde.

Der regelmalige E-Mailkontakt und wiederholte personliche Kontakt der
Probanden mit der Studienassistentin an den vier Untersuchungsterminen und die
verstandliche Ubermittlung des Ernahrungsprogramms ohne Verbote koénnten
Grinde fur die anhaltend hohe Motivation und Compliance der Teilnehmer in der
EG sein. Die hohe Compliance war eine Grundvoraussetzung fur die Interpretation
der Ergebnisse. Die durch die spezifische Erndhrungsweise mit Nahrstoffen
hervorgerufenen Veranderungen im Krankheitsbild der Rheumatiker werden im
folgenden Kapitel mit Einbezug der aktuellen Studienlage diskutiert.

6.2.1 HRV-Analyse

Die unverdnderten HRV-Parameter in der EG stehen im Widerspruch zu den
Erkenntnissen von Christensen (2011), Anichkov, Shostak und Ivanov (2007) und
Lu et al. (2016). Christensen (2011) stellte in seiner Zusammenfassungsarbeit eine
positive Beeinflussung der HRV durch einen hoheren Gehalt an Omega 3-
Fettsduren in den Zellen fest. Die Analyse des Erndhrungsfragebogens der EG
zeigte ein deutlich verbessertes Omega 6 zu Omega 3 Verhdltnis in ihrer
Erndhrung im Vergleich zum Beginn der Studie, trotzdem spiegelte sich diese
erhohte Aufnahme an Omega 3-Fettsduren nicht in den HRV-Werten der EG wider.
Auch die beobachtete reduzierte Krankheitsaktivitat fuhrte nicht zu verbesserten
HRV-Werten, obwohl Anichkov, Shostak und Ivanov (2007) in ihrer Studie eine
Korrelation der Krankheitsaktivitat bei Rheumatikern mit Parametern der HRV
feststellen konnte. Auch die Ergebnisse von Lu et al. (2016), die eine Verbindung
zwischen einer verschlechterten Lebensqualitat, insbesondere der physischen
Komponenten, mit einer verschlechterten HRV feststellten, stehen im Widerspruch
zu den Ergebnissen dieser Studie: Trotz beobachteter Erh6hung der Lebensqualitat,
insbesondere der physischen Komponenten in der EG, verbesserte sich die HRV in
der vorliegenden Studie in der EG nicht.

Die Dauer der Studie konnte zu kurz gewesen sein, um einen Effekt der
beobachteten Veranderungen in der EG (erhéhte Omega 3-Aufnahme, reduzierte
Krankheitsaktivitat, verbesserte Lebensqualitat) auf die HRV-Werte der Patienten
nachweisen zu kdnnen.

Auf einen Vergleich zwischen den Gruppen wurde verzichtet, da sich die
Ausgangswerte der Gruppen schon zu Beginn stark unterschieden. Die HRV war in
der KG deutlich eingeschrankter. Ein Grund hierfir kdnnte die deutlich héhere
Anzahl von Patienten mit Glukokortikoid-Einnahme in der KG sein. In der KG
nahmen alle Patienten (n= 16) Glukokortikoide, wohingegen in der EG circa die
Halfte der Patienten (n=8) Glukokortikoide einnahmen. Van Raalte et al. (2013)
stellten fest, dass Glukokortikoide zu einer schlechteren Glukosekontrolle fihren
und hierdurch ein Zusammenhang mit einer verschlechterten sympathovagalen
Balance besteht. Ebenfalls negativen Einfluss auf die HRV kénnen Medikamente
haben, die zu einer nicht selektiven Blockierung des Cycloogenasewegs fihren
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(Dobrek, 2016), was sowohl bei DMARDs und NSAIDs der Fall sein kann. Zu
Beginn der Studie war die Einnahme von DMARDS in der KG (n= 16) ebenfalls
deutlich hoher im Vergleich zur EG (n=7). In diesem Falle ware durch die
Reduktion der DMARDs und der Glukokortikoide in der EG eine Erh6hung der
vagalen HRV-Parameter zu erwarten gewesen, was nicht der Fall war. Die
Regenerationszeit fir das autonome Nervensystem und das Herz konnte nach
jahrelanger Einnahme von Medikamenten zu kurz gewesen sein. Die beobachtete
Verschlechterung der vagalen Aktivitat in der KG wie dies bei den meisten HRV-
Parametern zum Ausdruck kommt, koénnte ebenfalls mit der langjahrigen
Medikamenteneinnahme in Verbindung stehen. Die derzeitige Studienlage zur
langjahrigen Einnahme von Medikamenten und ihren Einfluss auf die HRV ist
unzureichend.

Die Hypothese H1, dass durch die spezielle Erndhrungsweise mit zuséatzlichen
Nahrstoffen die Entziindungsreaktionen bei Rheumatikern abgeschwéacht werden
und dies zu einer erhthten vagalen Funktionsweise fihrt, wurde somit nicht
bestatigt.

6.2.2 Handkraft und Handbeweglichkeit

Die durchschnittlichen Handkraftwerte der ménnlichen Rheumatiker lagen zu
Beginn der Studie in der KG bei 23,6 kg und in der EG bei 39,6 kg. Die
Handkraftwerte der Frauen lagen in der KG bei 12,0 kg und in der EG bei 12,4 kg.
Somit lagen die Ausgangswerte der Handkraft der Studienteilnehmer, wie zu
erwarten, deutlich unter den Durchschnittswerten von gesunden Personen. Der
Mittelwert der durchschnittlichen Handkraft rechts und links liegt bei Mannern im
Alter zwischen 50 und 60 bei 44,9 kg und bei Frauen bei 26,3 kg (Nolle, Breier,
Wintsch & Eigenher, 2007, S. 54). Die niedrigen Ausgangswerte der Handkraft
spiegeln eine starke Einschrdnkung der Handfunktionalitdt der teilnehmenden
Rheumatiker zu Beginn der Studie wider, was sich mit den Erkenntnissen von
Bodur, Yilmaz und Keskin (2006) und DeSmet (2006) deckt, die bei tiber 80% aller
Rheumatiker eine Eingeschranktheit der Hand feststellten.

In keiner der beiden Gruppen veranderte sich die Handkraft im Verlauf der Studie
signifikant. In der EG konnte ein leichter, nicht signifikanter Anstieg beobachtet
werden (p=,177). Die unveranderte Handkraft durch die Intervention steht im
Widerspruch zu den Ergebnissen von Sheehy et al. (2013) und Romero-Guzman,
Menchaca-Tapia, Contreras-Yanez, und Pascual-Ramos (2016), die zeigten, dass
die Krankheitsaktivitat mit der Handkraft bei Rheumatikern korreliert. Da eine
Verbesserung der Krankheitsaktivitat durch die Ernahrungsumstellung erreicht
wurde, ware eine gleichzeitige Verbesserung der Handkraft zu erwarten gewesen.
Die geringe Anzahl der Studienteilnehmer von n= 31 in der vorliegenden Studie
oder das Ungleichgewicht der Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen
konnten Grinde fur die Diskrepanz zu den anderen beiden Studien sein. Die
Anzahl der Studienteilnehmer bei Sheehy et al. (2013) lag bei tber 200
Teilnehmern und bei Romero-Guzman et al. (2016) bei Uber 100 Teilnehmern.
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Ein weiterer Indikator fir eine eingeschrankte Funktionalitdt der Hand ist eine
eingeschrankte Handbeweglichkeit. Die funktionelle Beweglichkeit der Hand ist laut
Rickert (2010) individuell sehr verschieden und in verschiedenen Studien
unterschiedlich gelistet. Daher ist die Handbeweglichkeit der teilnehmenden
Rheumatiker im Vergleich zu gesunden Menschen schwieriger einzuschatzen als
die Handkratft.

Laut Salis-Soglio (2015) liegt die Dorsalextension eines gesunden Menschen
zwischen 40 - 60° und die Palmarflexion bei 50 - 70° (vgl. Abbildung 14).

40-60°

50-70°

Abbildung 14. Beweglichkeitsrange (Palmarflexion und Dorsalextension) eines gesunden Handgelenks nach
Salis-Soglio (2015)

Beide Gruppen zeigten zu Beginn eine Beweglichkeit des Handgelenks fir die
Dorsalextension am unteren Ende der Norm von 41,5+13,8° (EG) und 44,8+£15,6°
(KG). Die Werte fur die Palmarflexion lagen in der EG im Normbereich bei
63,6+19,0° und in der KG unter dem Normbereich bei 44,7+14,8°. Die
beobachteten anhaltenden Unterschiede in der Palmarflexion zwischen den
Gruppen blieben im gesamten Verlauf der Studie bestehen und kénnten mit den
unterschiedlichen Untersuchern der Handbeweglichkeit in den beiden Gruppen
zusammenhangen, da bei der Handbeweglichkeit eine grol3e Interrater-Variabilitat
auftritt, die bei unerfahrenen Untersuchern hoher ist (vgl. Kapitel 6.1).

Eine Verbesserung der Handbeweglichkeit wurde in der EG nicht beobachtet.
Vergleichbare Studien mit Messungen der Handbeweglichkeit bei Rheumatikern
gibt es bislang nicht.

Die Hypothese H3, dass die Handkraft und die Beweglichkeit durch eine spezielle
Ernahrung mit zusatzlichen Nahrstoffen Uber einen Zeitraum von neun Monaten
verbessert werden kann, wurde in dieser Studie nicht bestatigt.

6.2.3 SF-36 Lebensqualitat

Einschatzung der Summenskalen im Vergleich zur Durchschnittspunktzahl der
deutschen Gesamtbevdlkerung pre und post Intervention

Beide Gruppen lagen mit ihren Punktzahlen fir die korperliche Summenskala (kSS)
von 40,7+9,0 (EG) und 41,5+7,5 (KG) vor Beginn der Studie deutlich unter den
ermittelten Durchschnittswerten der gesunden deutschen Bevoélkerung von
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46,49+11,19 Punkten. Die Punktzahlen fir die psychische Summenskala (pSS) von
45+11,8 (EG) und 42,5157 (KG) lagen ebenfalls unter der ermittelten
Durchschnittspunktzahl der deutschen Bevolkerung von 48,68+11,56 (Ellert &
Kurth, 2004). Nach der Intervention lag die EG in beiden Skalen Uber den
Durchschnittspunktzahlen (kSS=51,3+4,0 und pSS=50,6+10,9). Die KG lag
weiterhin  unter den von Ellert und Kurth (2004) ermittelten
Durchschnittspunktzahlen der deutschen Gesamtbevolkerung (vgl. kSS= 41,8+6,8
und pSS=42,2+13,1).

Diskussion der Veranderung der Lebensqualitat zwischen den Gruppen

Der Anstieg in den zwei Hauptskalen und in allen Subskalen des SF-36 in der EG
lasst auf eine deutliche Verbesserung der Lebensqualitdit durch die
Ernahrungsumstellung in der EG schliel3en. Wie erwartet, verbesserten sich im
Vergleich zur EG die meisten Skalen in der KG nicht. Statistisch signifikante
Unterschiede in der Veranderung zwischen den Gruppen ergaben sich in folgenden
Skalen: Korperliche Summenskala, korperliche Funktionsfahigkeit, korperliche
Rollenfunktion, allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Vitalitat und korperliche
Schmerzen, nicht jedoch in der psychischen Summenskala (p=,146), in der Skala
der emotionalen Rollenfunktion (p=,538) und der Skala des psychischen
Wohlbefindens (p=,403). Diese beobachtete verbesserte Lebensqualitat durch eine
Umstellung der Erndhrung geht einher mit den Beobachtungen von Uritani,
Matsumoto, Asano, Yoshizaki, Nishida und Shima, (2013) und Katcher,
Ferdowsian, Hoover, Cohen und Barnard (2010). Uritani et al. (2013) beobachteten
einen deutlichen Anstieg der Lebensqualitat, insbesondere der psychischen
Faktoren innerhalb von sechs Monaten durch die Kombination eines
Ernahrungscoachings mit gefihrtem Sportprogramm bei alteren, im Altersheim
lebenden Japanern. Ahnliche Beobachtungen machten Katcher et al. (2013). Sie
stellten eine deutliche Verbesserung der Psyche von Ubergewichtigen Mitarbeitern
fest, die wochentlich vegane Ernahrungs-Coachings am Arbeitsplatz erhielten.
Vergleichbare Interventionsstudien mit einer Ernahrungsstrategie in Bezug auf die
Lebensqualitat gibt es bislang wenige. Die einzige Interventions-Studie mit
Rheumatikern stammt von Kjeldsen et al. (1991), die eine deutliche Verbesserung
der Funktionsfahigkeit, als Teilaspekt der Lebensqualitat, bei Rheumatikern durch
eine vegetarische Diat feststellten. Ebenfalls positive Ergebnisse beobachteten
Wilcox et al. (2015) durch ein selbstgesteuertes, spezielles Erndhrungsprogramm
mit regelmafiger Protokollierung des Essverhaltens. Innerhalb von zwolf Wochen
stellten sie eine Verbesserung der funktionalen Kapazitdt und der korperlichen
Schmerzen bei Arthritis-Patienten fest.

Im Gegensatz zu der vorliegenden Studie und den Studien von Kjeldsen et al.
(1991) und Wilcox et al. (2015) konnten Wu et al. (2015) keine Verbesserung der
korperlichen  Funktionsfahigkeit durch  die  alleinige  Einnahme  von
Granatapfelextrakt bei Hamodialyse-Patienten erreichen. Dies weist darauf hin,
dass es nicht ausreicht, einzelne Substanzen einzunehmen, um eine Veranderung
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der Lebensqualitat zu erreichen. Ein ganzheitlicher Ansatz mit regelmaRRigen
Erndhrungs-Coachings, einer personlichen Betreuung und einer permanenten
Protokollierung des eigenen Essverhaltens scheint ein guter Weg zu sein, um eine
Verbesserung der Lebensqualitat zu erreichen.

Die Hypothese H5, dass die Lebensqualitat durch eine spezielle Erndhrung mit
zusatzlichen Nahrstoffen Uber einen Zeitraum von neun Monaten verbessert
werden kann, spiegelt sich in vielen Skalen des SF-36 wider und wurde in dieser
Studie bestatigt.

6.2.4 Blutwerte
CRP

Der CRP-Wert eines gesunden Menschen sollte unter 10 mg/l liegen. Zu Beginn
der Studie lag der CRP-Wert bei 4,4+7,5 mg/l in der EG und bei 3,3+x4,1 mg/l in der
KG. Bei uber 30% der Patienten war eine Feststellung des CRP-Wertes zu Beginn
der Studie im Blut nicht mdglich, da der CRP-Wert unter 0,5 mg/l lag. Nur funf der
31 Teilnehmer, also weniger als 20%, hatten zu Beginn CRP-Werte Uber den
Richtlinien fir gesunde Personen. Dies macht die Interpretation der Ergebnisse
schwierig. Laut Pincus, Gibson und Shmerling (2014) weisen Uber 40% aller
Rheumatiker CRP-Werte im Normbereich auf. In der vorliegenden Studie lag der
Anteil der Patienten mit CRP-Werten im Normbereich zu Beginn der Studie noch
hoher. Ein Grund hierfur kdnnte die hohe Medikamenteneinnahme von teils drei bis
finf verschiedenen Medikamenten der Probanden zu Beginn der Studie gewesen
sein, denn insbesondere die Einnahme von Glukokortikoiden beeinflusst tber die
Hemmung der Synthese von proinflammatorischen Zytokinen den CRP-Wert (vgl.
Kapitel 2.1). Durch die Reduktion der Medikamenteneinnahme in der EG kdnnte
daher auch der Anstieg des CRP-Wertes in der EG erklart werden, der nach neun
Monaten auf 8,7+10,3 mg/l anstieg. Trotz des Anstiegs lag der CRP-Mittelwert
weiterhin im Normbereich einer gesunden Person.

Der beobachtete Anstieg des CRP-Wertes steht im Widerspruch zu den Ergebnissen
von Kjeldsen et al. (1991), die in ihrer Studie mit einer veganen und vegetarischen
Diat einen Ruckgang des CRP-Wertes beobachteten, allerdings lagen die CRP-
Werte zu Beginn der Studie deutlich hdher, bei ca. 25 mg/l, als in der vorliegenden
Studie. Zusatzlich erfolgte die Medikamentenreduktion bei Kjeldsen et al. (1991) bei
nur 5 der 27 Patienten, wohingegen in der vorliegenden Studie alle Patienten der EG
ihre  Medikamenteneinnahme im Verlauf der Studie reduzierten. Weitere
Interventionsstudien mit ganzheitlichen Ernahrungs-Ansatzen gibt es bislang nicht.
Studien mit  pflanzlichen Monosubstanzen (Granatapfelextrakt, bzw.
Hagebuttenpulver) fuhrten, wie die vorliegende Studie nicht zur Reduktion des CRP-
Wertes bei Rheumatikern (Ghavipour et al., 2016; Kirkeskov et al., 2011). Eine
Reduktion der CRP-Werte konnte nur durch die Gabe von probiotischen Bakterien
hervorgerufen werden (Alipour et al., 2014; Zamani et al., 2016). Der Grund, dass bei
den Studienteilnehmern der vorliegenden Studie trotz Einnahme von probiotischen
Bakterien und probiotischen Lebensmitteln (vgl. Kapitel 3) keine Veranderungen
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beobachtet wurde, kénnte ebenfalls mit den niedrigen Ausgangswerten und der
Medikamentenreduktion zusammenhangen, da insbesondere DMARDs zu einer
Unterdriickung von CRP fuhren (Emery et al., 2007)

BSG

Die Richtlinien fur die BSG einer gesunden Person liegen bei 6-20 Milliliter pro
Stunde (mm/h) bei Frauen und bei 3-10 mm/h bei Mannern. Bei Personen Uber
50 Jahren liegen die Normwerte um ca. 50% hoher (Hahn, 2006). Beide Gruppen
zeigten zu Beginn vergleichbare Werte von 15,3+t13,9 mm/h (EG) und
14,8+11,5 mm/h (KG). Die Ausgangswerte der BSG der teilnehmenden
Rheumatiker in der vorliegenden Studie sind deutlich niedriger als in anderen
klinischen Studien (Pincus, Gibson, & Shmerling, 2014). Dass sich die
durchschnittliche BSG von Rheumatikern in den letzten Jahrzehnten um knapp
30% reduzierte, zeigten Abelson, Sokka und Pincus (2009). (Abelson, Sokka &
Pincus, 2009). So lag die durchschnittiche BSG fir Rheumatiker, die vor 1981
rekrutiert wurden, bei ca. 42 mm/h. Fir nach 1985 rekrutierte Patienten lag die
BSG unter 30 mm/h. Informationen dartiber, ob die BSG-Werte von Rheumatikern
in den letzten Jahren weiter sanken, gibt es noch nicht.

Die niedrigen Ausgangswerte kdnnten ein Grund dafir sein, dass sich die BSG-
Werte im Verlauf der Studie in der EG nicht veranderten, obwohl eine deutliche
Verbesserung der Krankheitsaktivitit beobachtet wurde. Ahnliche Ergebnisse
erzielten auch Wolfe und Pincus (2001), die ebenfalls feststellten, dass trotz einer
Verbesserung der Krankheitsaktivitdt, die auch in der vorliegenden Studie
beobachtet wurde, bei Rheumatikern die BSG lange erhoht bleibt. In ihren
Analysen stellten sie fest, dass in den ersten zehn Jahren im Durchschnitt die BSG
um nur 4 mm/h sank und danach bis zu 25 Jahre konstant blieb, trotz einer
Verbesserung der Krankheitsaktivitdt. Im Widerspruch zu den vorliegenden
Ergebnissen und zu den Ergebnissen von Wolfe und Pincus (2001) stehen die
Ergebnisse von anderen Ernahrungsstudien, bei denen durch eine vegetarische
Diat, die Einnahme eines pflanzlichen Ackerschachtelhalmkonzentrates oder
Granatapfelextrakt eine Reduktion der BSG beobachtet wurde (Ghavipour et al.,
2016; Jiang et al., 2014; Kjeldsen-Kragh et al., 1991).

Die Grunde fur die unterschiedlichen Beobachtungen in Bezug auf die BSG
konnten in den deutlich hoheren BSG-Ausgangswerten der Rheumatiker in den
anderen Studien liegen und in einer weniger drastischen Veranderung der
Medikamenteneinnahme im Verlauf der Studie. In der Studie von Jiang et al. (2014)
lagen die BSG-Werte zu Beginn der Studie bei Gber 50 mm/h und bei Kjeldsen-
Kragh et al. (1991) bei Gber 30 mm/h. Zusatzlich mussten die Rheumatiker in der
Studie von Jiang et al. (2014) 30 Tage vor Beginn der Studie ihre DMARDs
absetzen. In der Studie von Kjeldsen-Kragh et al. (1991) wurde wie in der
vorliegenden Studie die Medikamenteneinnahme wahrend der Studie gesenkt. Dies
geschah allerdings nur bei 5 der 27 Probanden und nicht bei allen Probanden, wie
es in der vorliegenden Studie der Fall war.
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IL-6

Normwerte fiir gesunde Personen sollten unter 10 ng/l liegen. Ahnlich wie bei den
CRP-Werten lag der IL-6-Wert bei nur drei der Patienten des gesamten
Patientenpools zu Beginn der Studie Uber den Normwerten einer gesunden Person.
Bei beiden Gruppen wurde ein signifikanter Anstieg des IL-6-Wertes nach neun
Monaten beobachtet. Die Werte lagen jedoch in beiden Gruppen immer noch im
Normbereich von gesunden Personen. Ein Grund daflr, dass die Patienten als
Ausgangswerte keine erhohten IL-6-Werte vorwiesen, koénnte die bei allen
Patienten zu Beginn der Studie vorliegende medikamentdése Behandlung sein.
Gottenberg et al. (2012) stellte zwar fest, dass IL-6 ein guter Marker fur die
Aktivierung des Immunsystems bei Rheumatikern ist und mit dem Fortschreiten der
Krankheit korreliert, allerdings nur, wenn die Rheumatiker zuvor Kkeine
Medikamente in Form von NSARs oder DMARDs eingenommen hatten
(Gottenberg et al., 2012). Da in der vorliegenden Studie alle Patienten
medikamentds behandelt wurden, war dieser Aspekt nicht gegeben.

Interessant ist der beobachtete kurzfristige starke Anstieg von IL-6 nach drei
Monaten von 4,7+4,9 ng/l auf 29,4+35,5 ng/l in der EG, der in der KG nicht
beobachtet wurde. Der Anstieg normalisierte sich in den weiteren sechs Monaten
der Studie zurtick in den Normbereich. Der beobachtete Anstieg in der EG nach
drei Monaten kdnnte damit zusammenhéangen, dass IL-6 neben seiner Funktion im
Entzindungsgeschehen eine wichtige Rolle in der Glukoseregulierung und im
Fettstoffwechsel spielt (EI-Kadre & Tinoco, 2013).

IL-6 wird akut ausgeschiittet bei muskularer Belastung, gleichzeitig wird IL-6 durch
leere Glykogenspeicher stimuliert, da IL-6 eine wichtige Rolle wahrend der
Umstellungsphase des Kérpers von einer vermehrten Kohlenhydratverbrennung hin
zur Fettverbrennung spielt (Munoz-Canoves, Scheele, Pedersen & Serrano, 2013;
Woueest et al., 2014). Der beobachtete Anstieg in der EG nach drei Monaten kénnte
daher auf eine Veranderung des Fettstoffwechsels hinweisen, der bei den
Probanden der EG durch die Ernahrungsumstellung stattfand, da die Probanden in
der EG ihren Kohlenhydratkonsum veranderten und reduzierten. Dieser Aspekt der
IL-6-Funktionen sollte in weiteren Studien bertcksichtigt werden. Eventuell konnten
Studien der Sportwissenschaft mit Ausdauersportlern hierzu neue Erkenntnisse
liefern, da die Umstellung des Korpers zu einer erhdhten Fettverbrennung nach der
Entleerung der Glykogenspeicher bei Ausdauersportlern eine grofl3e Rolle spielt.

Blutwerte allgemein

Tabelle 18 zeigt die Veranderungen der Blutwerte der Probanden von beiden
Gruppen. Die Tabelle zeigt deutlich, dass bei vielen Patienten ein Widerspruch
zwischen den Blutwerten vorliegt. Dies bedeutet, dass bei derselben Person der
CRP- oder BSG-Wert anstieg und der andere Blutwert sank. Eine Differenz in den
Blutwerten trat auch in der Studie von Keenan, Swearingen und Yazici (2008) auf,
die zeigten, dass bei manchen Rheumatikern CRP und BSG erhdht sind und bei
anderen Rheumatiker keiner oder nur ein Wert erhoht ist. Dies stimmt tberein mit
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den Beobachtungen von Sbong und Feldman (2015), die zeigten, dass die Werte
von BSG und CRP desselben Patienten individuell betrachtet eine unterschiedliche
Krankheitsaktivitdt des Patienten widerspiegeln wirden.
In Tabelle 18 zu den Blutwerten der Studienteilnehmer bedeutet ein Stern* ein
widersprichlicher Verdnderung zwischen CRP und BSG. Die IL-6-Werte wurden
zur Vervollstdndigung ebenfalls aufgelistet. Von 31 Patienten zeigten zwolf
Patienten Unterschiede in der Veranderung des BSG-Wertes und des CRP-Wertes.
Die Patienten, bei denen widersprichliche Veranderungen der Blutwerte CRP und
BSG vorlagen, sind mit einem Stern markiert.

Tabelle 18. Darstellung der Blutwerte der einzelnen Probanden in EG und KG zu t1 und t4,
(*= widerspruchliche Veranderung zwischen CRP und BSG)

Gruppe | Proband | IL-6 t1 | IL-6 t4 | BSG t1 | BSG t4 | CRP_t1 | CRP_t4
EG 01 0,0 0,0 5 5 0,4 1,4
02* 2,2 10,7 12 10 1,1 33,2
03 2,9 4,9 13 19 0,3 11,5
04 0,0 0,0 4 6 0,5 1,3
05* 1,8 2,8 12 10 1,4 1,4
06* 0,0 3,7 8 4 3,0 3,2
o7* 11,5 25,1 34 25 5,9 11,7
09 13,9 10,9 38 22 18,9 11,5
10 14,0 18,1 50 50 25,3 26,5
12 2,5 0,0 10 18 0,5 1,8
13* 6,5 8,1 8 7 0,3 0,5
15 59 27,8 16 22 2,3 19,8
17 3,2 23,9 5 8 1,4 2,2
19 6,4 9,6 6 8 3,8 5,0
20 0,0 0,0 8 8 0,4 0,2
KG 01 0,0 0,0 4 9 1,1 8,3
02* 0,0 18,0 4 7 1,1 0,4
03 0,0 8,5 11 12 0,5 2,4
04* 0,0 5,9 18 26 1,8 0,5
05 3,8 27,0 15 26 2,2 4,8
06* 5,6 1,8 15 45 0,8 0,7
07 5,7 3,4 28 20 4,6 2,1
08* 4,4 2,8 30 37 12,8 6,7
09* 5,3 2,4 25 30 3,2 2,9
10 2,8 6,7 7 19 4,6 8,2
11* 2,0 5,5 23 27 1,5 0,9
12 0,0 50 2 8 0,5 0,6
13* 6,0 7,0 39 52 13,4 7,5
14 2,3 7,9 3 18 3,7 7,6
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Gruppe | Proband | IL-6 t1 | IL-6 t4 | BSG t1 | BSG t4 | CRP_t1 | CRP_t4
15 2,0 6,5 10 12 0,6 0,7
16 2,9 5,4 2 2 0,1 0,2

Die Interpretation von Laborwerten in klinischen Studien sollte aufgrund dieser
Widerspruchlichkeiten mit Vorsicht erfolgen. In zuklnftigen Studien sollte der
Einfluss von Medikamenten auf Blutparameter ebenfalls beachtet und besser
kontrolliert werden. Es ware moglich, nur Patienten einzuschliel3en, die noch nicht
medikamentdés behandelt wurden oder nur Patienten in die Untersuchung
einzuschlieRen, die mit denselben Medikamenten Uber einen langeren Zeitraum
behandelt wurden, so dass die Ergebnisse besser vergleichbar sind. Als weiterer
Faktor sollte in zuklnftigen Studien mit Rheumatikern beachtet werden, dass Uber
40% der Rheumatiker keine abnormalen BSG- oder CRP-Werte aufweisen. Daher
ist laut Pincus et al. (2014) fur viele klinische Studien eine abnormale BSG oder
CRP die Voraussetzung zur Inklusion in die Studie. Dies schliel3t zwar 40% der
Rheumatiker aus, erhoht aber die Wahrscheinlichkeit, in den Laborwerten
Veranderungen zu sehen. In der vorliegenden Studie wurden Patienten unabhangig
davon aufgenommen, ob sie zu Beginn normale BSG- oder CRP-Werte aufwiesen.
Die Hypothese H1, dass Entzindungsreaktionen durch eine spezielle Erndhrung
mit zusatzlichen N&hrstoffen tber einen Zeitraum von neun Monaten verbessert
werden kann, gemessen anhand der Blutwerte CRP, BSG und IL-6, wurde nicht
bestéatigt.

6.2.5 Krankheitsaktivitat

Die Ausgangswerte der Krankheitsaktivitat mit Punktzahlen von 18.2+13,3 in der
EG und 12,6+8,1 in der KG lassen auf eine mittlere Krankheitsaktivitat in beiden
Gruppen zu Beginn der Studie schlieBen. Nach neun Monaten verbesserte sich die
Krankheitsaktivitat in der EG signifikant von einer mittleren Krankheitsaktivitat auf
eine niedrige Krankheitsaktivitat, wohingegen es in der KG keine Verbesserung
gab. Dennoch gab es zu keinem Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen. Ein Grund dafir, dass zwischen den Gruppen zu keinem
Zeitpunkt ein signifikanter Unterschied beobachtet wurde, kdnnte in den deutlich
hoéheren, dennoch nicht signifikanten (p= ,118) Ausgangswerten der
Krankheitsaktivitat der EG im Vergleich zur KG zu Beginn der Studie liegen.

Die in der EG erreichte Verbesserung der Krankheitsaktivitat durch die Umstellung
der Erndhrungsweise bestatigt die Ergebnisse von Kjeldsen-Kragh et al. (1991), die
ebenfalls durch eine Veranderung der Ernahrungsweise in Form einer
Fastenphase, gefolgt von Phasen veganer und vegetarischer Ernahrung eine
Reduktion der Krankheitsaktivitat bei Rheumatikern feststellten. Die Anzahl der
geschwollenen und steifen Gelenke nahm deutlich ab und die Dauer der
Morgensteifigkeit verbesserte sich bei tber der Halfte der Probanden. Ahnliche
Ergebnisse lieferten die Studien von Hafstrom et al. (2001) und Skdldstam et al.
(2003). Hafstrom et al. (2001) beobachteten eine Verbesserung der
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Krankheitsaktivitat bei Gber 40% der Rheumatiker durch eine vegane und
glutenfreie Erndhrungsweise. Skoldstam et al (2003) stellten durch die Umstellung
der Erndhrungsweise der Rheumatiker von einer traditionellen westlichen
Ernahrung auf eine mediterrane Ernahrungsweise eine Verbesserung der
Krankheitsaktivitat fest.

Im Gegensatz zu den Studien von Kjeldsen-Kragh et al. (1991) und Hafstrom et al.
(2001), in denen es einen hohen Anteil an Nicht-Respondern gab, verbesserte sich
durch die in dieser Studie angewandte spezifische Ernahrungsweise, die
Krankheitsaktivitat in der EG bei fast allen Rheumatikern. Nur bei einem
Rheumatiker gab es keine Veranderung der Krankheitsaktivitdt im Vergleich zum
Beginn der Studie. Somit gab es keinen nennenswerten Anteil an Nicht-
Respondern. Die spezifische Erndhrung scheint im Vergleich zu einer veganen,
glutenfreien oder vegetarischen Diat flr einen htheren Anteil von Rheumatikern
effektiver, um die Krankheitsaktivitdt zu senken. Dies kdnnte daran liegen, dass
neben Bausteinen, die sich in veganen, glutenfreien, und vegetarischen
Ernahrungsformen befinden (z. B. viel Gemise und kein, bzw. wenig Gluten) in der
spezifischen Erndhrungsweise weitere Bausteine enthalten sind, die Entziindungen
im Korper zu senken (z. B. Aufnahme von grof3en Mengen an Krautern und
Gewdurzen, Aufnahme von Omega 3-Fettsauren, Aufnahme von kurzkettigen
Fettsauren zur Starkung des Darms...). Die Ganzheitlichkeit der spezifischen
Erndhrung kénnte somit der Grund fur die deutlich geringere Zahl an Nicht-
Respondern im Vergleich zu anderen Ernahrungsstudien sein.

Die Hypothese H4, dass die Krankheitsaktivitat durch eine spezielle Ernahrung mit
zusatzlichen Nahrstoffen Uber einen Zeitraum von neun Monaten verbessert
werden kann, wurde anhand der beobachteten, verbesserten CDAI-Punktzahl in
der EG bestatigt.

6.2.6 Medikamenteneinnahme

Im Verlauf der Studie wurde die Medikamenteneinnahme bei der EG kontinuierlich
reduziert, wohingegen die Medikamenteneinnahme in der KG kaum verandert
wurde und leicht anstieg. Obwohl eine Medikamentenreduktion erfolgte, erhdhten
sich die Entztindungsparameter (Blutwerte und HRV) in der EG nicht. Gleichzeitig
wurde trotz Medikamentenreduktion eine Verbesserung der Krankheitsaktivitat und
Lebensqualitat beobachtet.

Da die Medikamentenanpassung eine grof3e Interrater-Variabilitdt besitzt (vgl.
Kapitel 6.1.6), ist eine Interpretation jedoch schwierig. Die vorgenommene
Reduktion der Medikamente in der EG kann eine Verbesserung der
Krankheitsaktivitdit andeuten, da die Reduktion von Medikamenten durch den
untersuchenden Arzt normalerweise empfohlen wird, sobald sich der Patient in
Remission befindet oder eine geringe Krankheitsaktivitat vorliegt (Fautrel & den
Broeder, 2015; Mease, 2013). Kjeldsen et al. (1991) reduzierten ebenfalls durch
eine Veranderung der Erndahrung im Verlauf der Studie die Medikamente.
Allerdings war die vorgenommene Reduktion deutlich geringer und geschah bei nur
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funf Patienten. Die Hypothese H2, dass Rheumatiker ihre Medikamenteneinnahme
durch eine spezielle Ernahrung mit zusatzlichen Nahrstoffen tber einen Zeitraum
von neun Monaten reduzieren kdnnen, wurde bestatigt.

6.3 Limitationen

6.3.1 Methodenkritik

Bestimmung der Blutwerte

Die ausgewahlte Methodik ,Bestimmung der Blutwerte IL-6, CRP und BSG zur
Beantwortung der Frage, ob eine spezielle Erndhrung mit Nahrstoffen in der Lage
ist, Entzindungsreaktionen im Kérper abzuschwéchen, weist Schwachen auf. Die
einzelnen Blutwerte liefern zum Teil unterschiedliche Ergebnisse bei demselben
Menschen (vgl. Kapitel 6.2.4). Zum anderen werden insbesondere die
Blutparameter CRP und IL-6 durch die eingenommenen Medikamente der
Patienten unterdriickt, was zu einer Verzerrung der Ergebnisse fuhrt. Bei einigen
Patienten waren die Werte zu Beginn der Studie so niedrig, dass die Parameter im
Blut kaum nachweisbar waren. Dies macht es schwierig, eine Reduktion zu
beobachten, um die Frage nach einer Abschwachung der Entztiindungsreaktion zu
beantworten.

Auswahl von zwei verschiedenen Standorten fiur die EG und KG

In der vorliegenden Studie wurden gezielt zwei verschiedene Standorte fir die
Untersuchungen der Patienten der EG und KG gewahlt, damit diese nicht
miteinander in Kontakt treten konnten. Hierdurch konnten sich die Patienten nicht
Uber Ernahrung austauschen, was sonst in einem Wartezimmer haufig passiert. Die
Wahl der verschiedenen Standorte fiihrte zu einer ungleichen Ausgangssituation
der Teilnehmer in einigen Parametern. Von Beginn an war die
Medikamenteneinnahme in der KG deutlich hoher und die Krankheitsaktivitat
niedriger. Zudem wurden die Entscheidungen zur Medikamentenanpassung im
Verlauf der Studie von unterschiedlichen Arzten getroffen.

6.3.2 Einschrankende Faktoren

Ernahrungsweise

In der vorliegenden Studie wurde die propagierte Erndhrungsweise von den
Patienten selbst durchgefihrt. Wie sie die Erndhrungsweise umsetzten und in ihren
Alltag integrierten, blieb ihnen Uberlassen. Zur Kontrolle der Umsetzung der
propagierten Ernahrungsweise wurde von den Patienten téglich ein Fragebogen
ausgefullt, der aber nur den subjektiven Eindruck des Patienten widerspiegelte.
Eine kontrollierte Studie in einer Klinik mit vorgegebenen Mahlzeiten wirde hier
Vorteile bieten. Allerdings ist fraglich, ob es mdglich ist, die kontrollierte
Ernahrungsweise aus dem Kilinikalltag im Alltag umzusetzen.
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Beweglichkeit

Die Bestimmung der Handbeweglichkeit wurde in den Gruppen von
unterschiedlichen Untersuchern durchgefiihrt und weist daher eine hohe Interrater-
Variabilitat auf.

Medikamenteneinnahme

Die Medikamenteneinnahme unterschied sich in den Gruppen. Zudem beeinflusst
die Einnahme von Medikamenten zahlreiche der zu beobachtenden Parameter
dieser Studie. Insbesondere der hohe Einfluss der Medikamente auf die Blutwerte
und die HRV wurde unterschatzt.

Geschlechter-Verteilung der Gruppen

Die Geschlechter waren in den Gruppen nicht gleich verteilt. So befanden sich
deutlich mehr Manner in der EG (n=8) als in der KG (n= 3), was insbesondere
einen Vergleich der Kraftwerte zwischen den Gruppen erschwerte.
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7 Schlussfolgerung und Ausblick

Relevanz der Ergebnisse fir die Erfassung des Krankheitszustandes eines
Rheumatikers

In der Vergangenheit und aktuell werden Behandlungsmethoden fir Rheuma
hauptsachlich an ithrem  Potenzial fur eine  Normalisierung von
Entzindungsparametern im Blut der Patienten gemessen. Die vorliegende Studie
zeigt, dass die routinemallig gemessenen Blutparameter CRP und BSG nicht
immer die Krankheitsaktivitat und die empfundene Lebensqualitat eines
Rheumatikers widerspiegeln. Die Gabe von verschiedenen Medikamenten fihrt
zwar dazu, dass sich die Blutwerte des Rheumatikers im Normbereich eines
gesunden Menschen befinden, die Krankheitsaktivitat wird hierdurch aber nicht per
se reduziert und die Lebensqualitat des Patienten nicht immer verbessert. Zudem
kann die alleinige schulmedizinische Behandlung mit Medikamenten sogar
langfristig zu einer Verschlechterung der autonomen Regulation fiihren, wie es in
dieser Studie in der Kontrollgruppe der Fall war.

Zur Bewertung von Behandlungsmethoden sollten dementsprechend zusatzliche
Aspekte der Lebensqualitdt des Patienten mit einbezogen werden und die
Krankheitsaktivitat ebenfalls regelmaRiger erfasst werden. Die Erfassung der
Krankheitsaktivitat wird aktuell meist nur im Studienalltag verwendet, in der
taglichen Praxis wird selten die Krankheitsaktivitat anhand des CDAIs oder anderen
Skalen erfasst. Zur Reduktion des Risikos, an einer Herzerkrankung zu sterben,
sollite zudem die Verdnderung der HRV-Werte bei Rheumatikern regelmafig
beobachtet werden. Kommt es im Verlauf der traditionellen schulmedizinischen
Behandlung zu einer weiteren Einschrankung oder sogar Starre der HRV, sollten
zusatzliche Malinahmen ergriffen werden, um die autonome Regulation wieder zu
verbessern.

Relevanz fiir eine Kosteneinsparung im Gesundheitssystem

Die vorliegende Studie zeigt, dass durch eine spezifische Erndhrungsweise mit
entziindungshemmender Nahrstoffgabe bei Rheumatikern deutlich Medikamente
eingespart werden konnen. Die Erkenntnis, dass die Krankheitsaktivitat bei
geringerer Medikamenteneinnahme abnahm und die Lebensqualitat sich verbessert
hat, ist relevant fur eine Kosteneinsparung im Gesundheitssystem. Eine Therapie
fur einen Rheumatiker mit Biologicals kann 20.000 Euro Kosten pro Jahr fur das
Gesundheitssystem verursachen. Die Behandlung mit nicht biologischen DMARDs
kostet zwischen 40 und 160 Euro pro Jahr, und die Verwendung von
Glukokortikoiden kostet ca. 400 Euro im Jahr fir nur einen Patienten. Selbst ohne
den Einsatz teurer Biologicals kdnnen die Medikamente fur einen Patienten somit
Uber 500 Euro Kosten pro Jahr verursachen. Die Einsparung von Medikamenten
durch eine spezielle Erndhrungsweise wie dies in dieser Studie bei der
Interventionsgruppe gezeigt wurde, konnte zu einer Entlastung der Kosten im
deutschen Gesundheitssystem beitragen.

98



Eine weitere Entlastung waren die eingesparten Kosten fir Blutanalysen, da diese,
wie schon erwahnt, meistens die Krankheitsaktivitat nicht korrekt widerspiegeln.
Allein die Kosten fir die regelmalligen Blutanalysen CRP sowie die Messung der
Blutsenkungsgeschwindigkeit belaufen sich bei drei bis vier Bestimmungen im Jahr
auf ca. 50 Euro pro Patient. Bei Uber 600.000 Rheumatikern in Deutschland sind
dies ebenfalls Kosten in Millionenhdhe fir das deutsche Gesundheitssystem, die
reduziert werden kdnnten, indem man die Ermittlung der Blutparameter mit
kostengunstigeren Methoden zur Bestimmung des Krankheitszustandes ersetzt.

Relevanz fur eine Veranderung der Standardbehandlung bei Rheuma

Die Verschlechterung der autonomen Regulation in der Kontrollgruppe wirft Fragen
in Bezug auf die Wirksamkeit der traditionellen schulmedizinischen
Vorgehensweise auf. Ziel einer Therapie sollte auch immer die Reduktion von
Komorbiditdten bei Rheumatikern sein. Die HRV als Risikoindikator fir eine
Vielzahl an Erkrankungen zeigt, dass die traditionelle schulmedizinische
Behandlung Komorbiditaten nicht ausreichend verhindern kann. Die vorliegende
Studie zeigt deutlich, dass durch eine spezifische angepasste Ernahrung das
Krankheitsbhild bei Rheumatikern ebenfalls positiv beeinflusst werden kann. Die
HRV-Parameter verbesserten sich zwar nicht, aber die Erndhrungsweise
verhinderte eine Verschlechterung der HRV-Werte, wie sie in der KG beobachtet
wurde. Gleichzeitig reduzierte sich durch die spezielle Erndhrungsweise mit
Nahrstoffen die Krankheitsaktivitat, wahrend sich gleichzeitig die Lebensqualitat
verbesserte. Eine medikamentdse Standardbehandlung sollte daher zusatzliche
Empfehlungen zur Ernahrung beinhalten.

Relevanz der Ergebnisse fur den Gesunden und fur andere Krankheitsbilder

Die vorliegende Studie zeigt, dass sich der Krankheitszustand von Rheumatikern,
insbesondere die Krankheitsaktivitdt und die Lebensqualitat, durch eine spezielle
Erndhrung mit Nahrstoffen positiv beeinflussen lasst. Diese Ergebnisse kdnnten
auch fur andere Entztiindungskrankheiten von hoher Relevanz sein. Krankheiten,
bei denen ebenfalls eine erhdhte Entztindungsreaktion im Kérper vorliegt, sind zum
Beispiel Arthrose, Alzheimer, Diabetes und Krebs. Erkrankte konnten von den
vorliegenden Ergebnissen profitieren und mit der speziellen Erndhrung mit
Nahrstoffen ihre Lebensqualitdt im Idealfall ebenfalls steigern und eine reduzierte
Krankheitsaktivitat erfahren. Weitere Studien mit zusatzlichen Patientengruppen
sind notwendig, um zu erkennen, ob die spezielle Erndhrungsweise bei anderen
Entziindungskrankheiten zu &hnlichen Verbesserungen fihrt.

Nicht nur fur kranke Menschen, sondern auch fir Gesunde kénnten die Ergebnisse
der verbesserten Lebensqualitat relevant werden, da die meisten Menschen nach
einer hohen Lebensqualitat streben. Ob sich die spezielle Ernahrungsweise bei
gesunden Menschen auf die Lebensqualitdt auswirkt, sollte ebenfalls in weiteren
Forschungsarbeiten untersucht werden.

Obwohl die Ergebnisse keine statistisch signifikante Verbesserung der psychischen
Summenskala in der Interventionsgruppe ergaben, lasst sich ein Trend zu einer

99



Verbesserung erkennen. In Deutschland leiden tber 10% aller 18-65 jahrigen an
einer Depression (Wittchen, Jacobi, Klose und Ryl, 2010). Eine Person mit einer
Depression hat tUber doppelt so viele Arbeits-Fehltage als eine gesunde Person
(Wittchen et al. 2010). Die dadurch entstehenden Kosten sind eine grol3e
Herausforderung fir das deutsche Gesundheitssystem. Ob die Ernahrung bei
diesen Menschen Einfluss auf die Psyche nehmen kann, sollte in weiteren Studien
untersucht werden.

Ausblick

Aus den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit kann geschlossen werden, dass eine
spezielle Ernahrung mit N&ahrstoffen bei Rheumatikern positive Auswirkungen fur
den rheumatischen Patienten hat. Die Arbeit wirft die Frage auf, ob diese spezielle
Ernahrungsweise vorbeugend angewandt werden kann, um das Risiko zu senken,
an Rheuma zu erkranken. Ebenso stellt sich die Frage, wie sich diese spezielle
Erndhrung mit Nahrstoffen auf andere Krankheiten auswirkt und ob sie dem
gesunden Menschen ebenfalls zu einer verbesserten Lebensqualitat verhelfen
kann. Konnte diese spezielle Ernahrung dariber hinaus bei psychischen
Erkrankungen helfen? Wie entwickeln sich Krankheiten generell, wenn man die
spezifische Ernahrung Gber einen mehrjahrigen Zeitraum durchfthrt?

Weitere Forschungen uber einen langeren mehrjdhrigen Zeitraum sind notwendig,
um hier weitere Erkenntnisse zu gewinnen. Zusatzlich fehlen Studien mit weiteren
Patientengruppen und mit gesunden Menschen, um den Einfluss einer spezifischen
Erndhrungsweise mit Na&hrstoffen besser einschatzen zu konnen. Solche
Ergebnisse kdnnten auch neue Ansttf3e fir eine Pravention von Krankheiten
liefern.
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8 Zusammenfassung

Diese Forschungsarbeit beschaftigte sich mit der Frage nach der Wirkung einer
speziell zusammen gestellten Erndhrungsweise mit dem Ziel Entzindungen zu
senken. Diese Erndhrungsweise wurde aus den Erkenntnissen von vorhergehender
Studien im Bereich Ernahrung und Entziindung entwickelt. Es wurde angenommen,
dass eine spezielle Ernahrungsweise mit dem Ziel, Entzindungen im Korper zu
senken, zu einer deutlichen Verbesserung der Entziindungsparameter CRP, BSG
und IL-6 im Blut von Rheumatikern fuhrt. Gleichzeitig wurde angenommen, dass
sich diese spezielle Ernadhrungsweise auf die Lebensqualitat, die
Herzratenvariabilitaét, die Krankheitsaktivitit sowie die Handkraft und die
Beweglichkeit der Hand in dieser Patientengruppe auswirkt. Es wurde erwartet,
dass durch die spezielle Ernahrungsweise eine Medikamentenreduktion erfolgen
kann. Dementsprechend war es das Ziel dieser Arbeit, die Auswirkung der
spezifischen Ernahrung auf diese Krankheitsparameter bei Rheumatikern zu
untersuchen.

Methodik

Fur die Studie wurden n=15 Rheumatiker fir die Erndhrungsgruppe (EG) und
n=16 Rheumatiker fur die Kontrollgruppe (KG) rekrutiert. Die EG verfolgte eine
spezifische Ernahrungsweise mit dem Ziel, Entzindungen zu senken, Uber einen
Zeitraum von neun Monaten. Die spezifische Erndhrungsweise beinhaltete flnf
Punkte: Kohlenhydrate/Getreide reduzieren, Fettsduren optimieren, qualitativ
hochwertiges Eiweil3 einsetzen, Krauter und Gewurze verwenden und ,Super-
Foods fur Rheuma*“ einsetzen, dazu die Einnahme zusatzlicher Nahrstoffe. Alle drei
Monate wurden folgende Parameter erfasst: Die Krankheitsaktivitdt anhand des
CDAIs, die Handbeweglichkeit (Palmarflexion und Dorsalextension) mit einem
Goniometer, die Handkraft mit einem Dynamometer, die Herzratenvariabilitat (EKG-
genau) mit dem Herzfrequenzmessgerat RS 800 sd, die Lebensqualitat anhand des
SF-36 und die Blutparameter IL-6, CRP und BSG. Die Medikamentenaufnahme
wurde protokolliert.

Ergebnisse

Die Analyse der Compliance der Teilnehmer fur die spezifische Ernahrungsweise
ergab, dass sich die Probanden weitgehend an die Erndahrungsweise hielten und
die Nahrstoffe regelmaRig einnahmen. Die selbst reportete hohe Compliance zeigte
sich in der Auswertung der Erndhrungsfragebdgen in einem verbesserten
Omega 3- zu Omega 6-Verhdltnis (p=,034) und einem nicht signifikanten Trend zur
Erhéhung des prozentualen Fettgehalts in der Erndhrung (p=,113) sowie einem
Trend zur Kohlenhydratreduktion (p=,217). Gleichzeitig wurde ein signifikanter
Ruckgang des Korpergewichts und eine signifikante Verbesserung des BMI im
Vergleich zur KG beobachtet.
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Die Krankheitsaktivitat

Die Krankheitsaktivitat verbesserte sich signifikant in der EG, nicht jedoch in der
KG. Zu Beginn lag die Krankheitsaktivitat der EG bei 18,2+13,3 Punkten und nach
neun Monaten bei 8,2+7,0 Punkten. Die Krankheitsaktivitat sank von einer mittleren
Krankheitsaktivitatsstufe auf eine niedrige Krankheitsaktivitatsstufe.

Lebensqualitat

Die Analyse der Skalen der Lebensqualitat ergab eine signifikante Verbesserung
der folgenden Skalen in der EG: korperliche Summenskala, KOFU (Korperliche
Funktionsfahigkeit), AGES (Allgemeines Gesundheitsempfinden), VITA (Vitalitat),
SOFU (Soziale Funktionsfahigkeit), KORO (Korperliche Rollenfunktion) und SCHM
(Schmerzen). Die psychische Summenskala stieg in der EG ebenfalls an, erreichte
jedoch keine signifikante Veranderung im Vergleich zur KG. Ebenfalls kein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen ergab sich in der PSYC-Skala
(psychisches Wohlbefinden) und in der EMORO-Skala (emotionale Rollenfunktion)
von t1-t4.

Herzratenvariabilitat

in der EG wurde keine Veranderung der HRV-Werte beobachtet. Eine Reduktion
folgender Parameter der HRV wurde in der KG beobachtet: SDNN (26,3+7,5 auf
23,3+13,5), RMSSD (26,7+10,5 auf 25,2+16,6), der SD1 (18,9+7,4 auf 17,8+11,8)
und der SD2 (31,8+8,5 auf 27,5+15,5).

Handkraft

Die Analyse der abhangigen Variablen ergab in keiner der beiden Gruppen eine
signifikante Veranderung in den Kraftwerten.

Handbeweglichkeit

Die Dorsalextension nahm bei der EG leicht zu, von 41,5+13,8° auf 44,2+11,7°, und
in der KG leicht ab, von 44,8+£15,6° auf 41,3+17,4°. Die Veranderungen waren in
keiner Gruppe signifikant. Die Palmarflexion veranderte sich in der EG nicht. In der
KG wurde eine Verbesserung von 44,7+14,8° auf 50,7+£16,4° beobachtet.

Blutwerte

Die Analyse der Blutwerte ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen in den Blutwerten CRP und BSG.

Analyse der Medikamenteneinnahme

Von drei Probanden der EG, die NSAIDs benutzen, setzen drei Probanden diese
im Verlauf der Studie ab. Zu Beginn der Studie nahmen acht Probanden
Glukokortikoide, wovon sieben die Einnahme reduzierten und vier Probanden diese
komplett absetzten. Sieben Probanden der EG benutzten DMARDSs, die von vier
Probanden reduziert wurden.
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Schlussfolgerung

Die Ergebnisse zeigen, dass eine spezifische Ernahrungsweise mit Nahrstoffen das
Krankheitsbild bei Rheumatikern positiv beeinflussen kann. Daher liegt der Schluss
nahe, dass eine spezifische Ernahrung die traditionelle schulmedizinischen
Behandlung positiv unterstiitzen und zu einer Verbesserung der Lebensqualitat
sowie einer Reduktion der Krankheitsaktivitat sowie einer Reduktion der
Medikamenteneinnahme fuhren kdnnte.
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Anhang
Anhang A: ACR/EULAR-KTriterien

ACR/EULAR-KTriterien fiir eine rheumatoide Arthritis 2010

Patienten mit
1. mindestens einem geschwollenen Gelenk
2. bei denen die Gelenkschwellung nicht durch andere Ursachen erklirt sind.

Mindestens 6 Punkte miissen vorliegen.

geschwollen/ ) akute Phase
Serologie Symptomdauer |Punkte
schmerzhaft Parameter
] <t|[J RF & ACPA|[] CRP & BSG
[ ] <6 Wochen 0

(mittel)groBes* negativ normal
] 2-10 [ ] CRP o. BSG

_ ) [] 26 Wochen |1
(mittel)groBe* erhoht

(] 1-3 Keine** [] RF oder ACPA 5
niedrig positiv

[] 4-10 Kleine** [] RF oder ACPA :
hoch positiv

] >10 Gel.; = 1

kleines**

Erganzende Erlauterungen:

Definition kleine Gelenke: Fingergrund- (MCP) und Fingermittelgelenke (PIP) 1-5;
Zehengrundgelenke (MTP) 2-5, GroBzehenmittelgelenke (IP 1) und Handgelenke. Ausgeschlossen
von der Bewertung sind: Daumensattelgelenke (CMC 1), GroBzehengrundgelenke (MTP 1), Finger-
und Zehenendgelenke (DIP)

Definition mittlerer und groBer Gelenke: Schulter-, Ellenbogen-, Hiift-, Knie-, Sprunggelenke

Flr die Bewertung eines Gelenkes als betroffenes Gelenk, muss nicht die Eingangsdefinition einer
definitiven Synovitis erfiillt sein. Es wird jedes geschwollene oder druckschmerzhafte Gelenk der
obigen Liste gewertet.

Serologie: Rheumafaktor oder antiCCP werden als hoch-positiv gewertet, wenn deren Wert (ber
dem 3-fachen des oberen Normwertes liegt. Das Kriterium einer akut-Phase-Reaktion ist erfiillt,
wenn CRP oder BSG erhdht sind. Bei der BSG sind physiologisch erhohte Werte (Alter, Geschlecht,
Schwangerschaft) zu berlcksichtigen und im Zweifelsfalle nicht zu werten.

Definition Symptomdauer: Bezieht sich auf das Gelenk, welches zum Zeitpunkt der Untersuchung

nach Angabe des Patienten am langsten betroffen ist.
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Anhang B: Clinical Disease Activity Index

Clinical Disease Activity Index (CDAI)

Joint Left Right
Tender | Swollen | Tender | Swollen

Shoulder
Elbow
Wrist
MCP 1
MCP 2
MCP 3
MCP 4
MCP 5
PIP 1

PIP 2

PIP 3

PIP 4

PIP 5
Knee
Total Tender: Swollen:

Patient Global Assessment of Disease Activity

Your Name Date of Birth

Considering all the ways your arthritis affects you, rate how well you are doing on the following scale:

Very O O O O O O OOO OOOOOOO0OO0O0 0 0 0 Very
Well 0 05 1.0 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 10 Poor

Today's Date

Provider Global Assessment of Disease Activity

Very © O O O OO OO OO OOOOO®OO0OO0O O O O Very
Well 0 05 1.0 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 7.0 75 80 85 90 95 10 Pgor

How to Score the CDAI

Variable Range | Value
Tender joint score (0-28)

Swollen joint score (0-28)

Patient global score (0-10)

Provider global score (0-10)

Add the above values to | (0-76)
calculate the CDAI score

CDAI Score Interpretation

0.0-28

Remission

29-100

Low Activity

10.1-22.0

Moderate Activity

221-76.0

High Activity
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Anhang C: Personlicher Guide zur Uberwindung von Rheuma

Personlicher Erndhrungs-Guide zur Uberwindung
von Rheuma

Klebe hier ein Bild ein

Dieses Bild sollte entweder eine Aktivitdt zeigen,

die du in ein paar Monaten wieder machen kannst

oder sogar ein Bild von dir, auf dem du eine Aktivitat ausiibst,
die du momentan nicht mehr machen kannst,

aber gerne wieder ausiiben méchtest.
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Fiinf einfache Schritte zur Uberwindung von Rheuma durch eine
entziindungssenkende Erndhrungsweise

-
.

Kohlenhydrate/Getreide reduzieren
Fettsduren optimieren

Qualitativ hochwertiges Eiweil} einsetzen
Krduter & Gewdlirze verwenden
»Super-Foods* einsetzen

VoW

In der folgenden Zusammenfassung zur entziindungssenkenden Erndhrungsweise kannst
du schnell erkennen, was gut fiir dich ist und was du weniger haufig essen solltest.

- ROT bedeutet: Diese Lebensmittel solltest du fast nie essen

- Gelb bedeutet: Diese Lebensmittel kannst du moderat einsetzen (1 x taglich, kleine
Portion)

- Griin bedeutet: Diese Lebensmittel kannst du so haufig verwenden wie du willst
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Schritt 1: Kohlenhydrate reduzieren
FAQ: Warum solltest du Kohlenhydrate reduzieren?
Kohlenhydrate in Form von Nudeln, Brot und Reis erh6hen Entziindungen im Kérper.

- Sie fihren zu Blutzuckerschwankungen
- Sie machen Locher in den Darm
- Sie zerstoren Gelenkstrukturen

Besonders ungiinstig ist Getreide. In der Tabelle ist aufgelistet, welche Kohlenhydrate gut
fur dich sind (griin) und welche du reduzieren solltest (rot).

Alternativen:

- Buchweizen-Nudeln; Hirse-Aufldufe, Hirseflocken,
- Leinsamen-Mandelmehlbrot, Buchweizenbrot

Mein Ziel:

Schreibe 3 Punkte auf, die du bei deinem Kohlenhydratkonsum am leichtesten &ndern
kannst

1.
5}
3.
Kreise nun einen Punkt ein, der dir wichtig ist und den du ab morgen umsetzen wirst.

~3~
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Schritt 2: Fettsauren bewusster wahlen

FAQ: Warum muss ich auf verschiedene Fettsduren achten?

Die richtige Verwendung von Fettsduren ist wichtig. Es gibt sehr viele verschiedene Fettsduren,
die alle unterschiedliche Aufgaben in deinem Kérper (ibernehmen:

Sie schiitzen deine Organe

Sie senken Entziindungen

Sie werden fiir die Produktion von Hormonen gebraucht
Sie starken dein Immunsystem

Sie machen gute Laune, indem sie dein Gehirn beeinflussen

*Diese Ole sollten nicht erhitzt werden und nur in der kalten Kiiche verwendet werden

Mein Ziel:

Schreibe 3 Punkte auf, die du beim Konsum deiner Fette am leichtesten @ndern kannst

1.

2.

3.

Kreise nun einen Punkt ein, der dir wichtig ist und den du ab morgen umsetzen wirst.

~4~
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Schritt 3: Das richtige Eiweil? einsetzen - Qualitat statt Quantitat
FAQ: Warum ist es so wichtig, bei Eiweil auf die Qualitadt zu achten?

Ein Tier, das hauptsachlich mit Kérnern gemdstet wurde, kaum Bewegung bekommt und
mit Antibiotika versorgt wird (Mast-Tier-Haltung), hat erhohte Entziindungsreaktionen im
Korper und enthélt mehr Schadstoffe. Diese essen wir mit. So erhéhen wir auch
Entzlindungsreaktionen in unserem Kérper. Denke daran, deine Gelenke und dein
Immunsystem brauchen gutes Eiweil3, damit sie so richtig stark werden kénnen.

Tipp: Kaufe lieber ein kleineres Stiick Fleisch, dafiir aber Fleisch von einem lokalen
Bauernhof.

Gute Eiweiquellen Ab und zu okay

Eier (Bodenhaltung, Konventionelles Rind
Freilandhaltung)
Rindfleisch (lokaler Bauer)
Lamm

Bio Hahnchen (artgerechte
Haltung)

Weide-Schwein
Wildprodukte (z. B. Reh)

Fisch:
Hering
Makrele
Lachs
Forelle

Sonstiges:
Eier
Quark
Linsen
Erbsen

Mein Ziel:

Schreibe 3 Punkte auf, die du in Bezug auf den Konsum von EiweilRquellen am leichtesten dndern
kannst

1.
2.
3.

Kreise nun einen Punkt ein, der dir wichtig ist und den du ab morgen umsetzen wirst.

~5~
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Schritt 4: Frische Krauter und Gewiirze verwenden
FAQ: Wozu brauche ich so viele Krduter und Gewiirze?

- Sie starken dein Immunsystem

- Sie senken Entziindungsreaktionen in deinem Kérper

- Sie fordern einen gesunden Knochen- und Knorpelstoffwechsel
- Sie erhéhen deinen Fettstoffwechsel

Extra Tipp:

1. Frische Krduter sind immer besser als getrocknete Krduter. Wenn es im Winter
keine frischen Krauter gibt, nimm TK-Krduter in Bio-Qualitat.

2. Gewdirze solltest du ebenfalls in Bio-Qualitdt kaufen, da diese noch mehr
entziindungssenkende Pflanzenstoffe enthalten.

3. Pfeffere alle deine Mahlzeiten, da Pfeffer die Aufnahme von Nahrstoffen erhoht.

Ich empfehle dir, eines der Spezial-Rezepte: Krduter und Gewiirze (Seite 28) taglich
routinemaRig zuzubereiten, damit du moglichst viele Ndhrstoffe aufnimmst.

Beispiele:

- Krauter: Basilikum, Petersilie, Salbei, Schnittlauch, Koriander, Rucola, Barlauch
- Gewdirze: Zimt, Kurkuma, frischer Ingwer, Chili, Pfeffer

Mein Ziel:

Schreibe Ideen auf, wie du mehr Krauter und Gewiirze in deinen Alltag einbauen kannst
1.

2.

3.

Kreise nun einen Punkt ein, den du sofort umsetzen kannst.

137



Schritt 5: Einsatz von ,,Super-Foods*

FAQ: Was sind ,,Super-Foods* und wozu brauche ich sie?

»Super-Foods“ sind Nahrungsmittel, die ein besonderes hohes entziindungssenkendes
Potenzial haben oder andere gesundheitliche Vorteile bringen, die dir helfen werden,
deine Krankheit zu (iberwinden.

Folgende ,,Super-Foods‘ solltest du haufig verwenden:

Zwiebeln (stark entziindungssenkend, starken Immunsystem und Herz)
Brokkoli, Senf (verbessern den Knochenstoffwechsel)

Gesduertes Gemiise (starkt das Immunsystem und entziindungssenkende
Reaktionen)

Rote Beete (mehr Durchblutung, schnellere Heilung)

Keimlinge/Sprossen (stark entziindungssenkend, Darm starkend...)

Mein Ziel:

Schreibe Ideen auf, wie du mehr Top-Lebensmittel in deinen Alltag einbauen kannst

Kreise nun einen Punkt ein, den du sofort umsetzen kannst
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Spezial-Rezepte: Krduter und Gewiirze

Gewlirz-Quark

AN N N N SN

2 TL Speiseleindl

250 g Quark (mager)

1 TL Kurkuma

% TL Zimt

Eine Prise Chili und Pfeffer

1-2 cm frischen Ingwer (ca. 30 g klein geschnitten oder gerieben)
15 g (1 EL) Honig

Verriihre das Speiseleindl mit dem Kurkuma, bis sich das Kurkuma
vollstandig aufgeldst hat.

Reibe den Ingwer.

Gib anschlieRend alle Zutaten (Gewiirze, Ol mit Kurkuma, Ingwer, Honig) in
den Quark und mische alles gut durch.

Feuerschokolade

v

N REANKNK

1 Tasse Mandelmilch, Rohmilch oder 100 ml Kokosmilch mit 200 ml
Wasser

2 -3 TL Kakao-Pulver

1-2 TL Honig

% TL Zimt

% TL Kurkuma

Eine Prise Chili

Eine Prise Pfeffer

Warme die Milch auf und gib alle Zutaten in die warme Milch.

Krauter-Kraft-Trink

VAR KA

250 ml Rote-Bete-Saft

1TL Leindl

20 g Ingwer (geschalt und kleingeschnitten)
1 TL Kurkuma

30 g TK-Krduter

1 TL Zitronensaft

frisch gemahlener Pfeffer

Gib alle Zutaten in den Mixer und mixe diese gut durch.
Am besten sofort genief3en oder gleich in den Kiihlschrank stellen.

18
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Spezial-Rezepte: ,,Super-Foods«

Gesauerte Mohren im Glas

Zutaten fir 1 Glas mit 720 ml Inhalt:

L T T T

B o

600 bis 700 g Mohren

2 kleine Zwiebeln oder Schalotten

6 g Salz

2 -3 Nelken

% Knoblauchzehe

% Lorbeerblatt

1% TL Dillsamen oder Kiimmel

% TL gelbe Senfkdrner

etwas Dill und Estragon, frisch oder getrocknet
% TL Molke oder 1 Symbiotin

Putze die M6hren und zerkleinere sie so grob wie gewiinscht.
Schneide die Zwiebeln in kleine Stiicke (ich mache alles mit der
Kichenmaschine).

. Gib die Méhren und Zwiebeln in eine groRe Schiissel, fiige die

Gewdirze, Salz und Molke (1 Kapsel probiotische Bakterien) hinzu.
Zerstampfe alles mit einem kleinen Holzstampfer oder einem Essloffel
oder driicke alles mit der Hand fest zusammen, bis aus dem Gemiise
Saft austritt.

Fiille das Glas bis 2 cm unter den Rand. Das Glas soll beim Garen und
auch bei der Aufbewahrung dunkel stehen.

. Lasse das Gemiise bei Zimmertemperatur 5 Tage ruhen (abgedeckt mit

einer Decke)
Stelle das Gemiise dann in den Keller und lass es fiir weitere 3-6
Wochen sauern.
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Alternative Getreide:

Quinoa:

Fiir 1 Anteil Quinoa benétigt man 3 Anteile Wasser, d.h. bei 50g Quinoa
bendtigt man 150g/ml Wasser

Quinoa in einem Sieb so lange mit kaltem Wasser abspiilen, bis es klar
bleibt.

Wasser zum Kochen bringen. Quinoa einstreuen und zugedeckt bei
kleiner Hitze etwa 12 Minuten kochen.

Quinoa vom Herd nehmen und 10 Minuten quellen lassen, leicht salzen

und mit etwas Olivendl betraufeln.
* Aus Quinoa kann man sehr gut Salate machen oder passt auch zu jeder
,Pasta-Sauce*

Hirse:

Fir 1 Anteil Hirse bendtigt man 3 Anteile Wasser, d.h. bei 50g Hirse
bendétigt man 150g/ml Wasser

Hirse in einem Sieb mit kaltem Wasser abspiilen

Die Hirse mit Wasser in einem Topf zum kochen bringen.

Die Hirse 5-10 Minuten bei mittlerer Temperatur kécheln lassen, die
Temperatur anschliefend herunterschalten und die Hirse fiir etwa eine

viertel Stunde ausquellen lassen.
o Hirse schmeckt super in Aufldufen, passt gut zu jeder ,,Pasta-Sauce*,
schmeckt lecker als Hirsebrei, und auch als kleine Beilage zu einem Stiick
Fleisch ist Hirse sehr gut geeignet.

~10 ~
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Amaranth:

.

Fiir 1 Anteil Amaranth benétigt man 2.5 Anteile Wasser

Geben Sie die Korner in ein Sieb und spiilen Sie diese unter fliefendem
Wasser griindlich durch.

Den Amaranth mit Wasser in einem Topf zum kochen bringen.

Den Amaranth 30 Minuten bei geringer Temperatur kdcheln lassen,
Nach dem Ausschalten auf der Herdplatte noch 10 Minuten

nachquellen lassen.
* Amaranth ist sehr weich und ist daher eher fiir siife und salzige Aufldufe
geeignet.

Buchweizen:

Fiir 1 Anteil Buchweizen benétigt man 2 Anteile Wasser,
Buchweizen kalt aufsetzen und mit dem Wasser bei starker Hitze
aufkochen lassen.

Bei kleiner Hitze kocheln lassen (mit Deckel) bis das Wasser
aufgebraucht ist (ca. 8 Minuten) .

Nach dem Aufsetzen den Buchweizen nicht umrihren.

Nach dem Kochvorgang Buchweizen vom Herd nehmen und kurz

quellen lassen.
Tipp: Einen Topf verwenden, der sich gut schlieflen ldsst und keine Lécher im Deckel
hat. Dampf und Wdrme sind beim Kochen von Buchweizen besonders wichtig. Ldsst
man Dampf raus, kann der Buchweizen zu trocken werden und sein Aroma verlieren.
* Buchweizen kann man verwenden wie Reis. Das Einsatzgebiet ist riesig. Im
Internet gibt es viele tolle Buchweizen-Rezepte.

~] ~
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Sprossen:

1. Vorbereitung und Spiilen

Keimgerat nach allen Richtungen waagrecht stellen. Die roten Syphonhitchen
sollten nicht zu fest auf den Wasserablaufréhren sitzen. Die einzelnen
Keimschalen sorgfaltig mit kaltem Wasser spiilen, nicht abtrocknen. Unsere
Samen sind unbehandelte Naturprodukte. Diese vor dem S&en in ein Sieb
geben, unter fliessendem Wasser sptlen.

2. Aussaat

Nach den Mengenangaben auf den bioSnacky®-Samenbeuteln die Samen
gleichmaRig in den Keimschalen verteilen. Beim Aufeinanderstellen der
besdten Schalen bitte darauf achten, dass die roten Ablaufsyphons versetzt
stehen!

3. Wassern

GielRen Sie so viel Wasser in die oberste Schale, bis das Syphonhiitchen
vollstandig bedeckt ist (n6tiger Wasserdruck!). Die einzelnen Saatschalen mit
den Samen werden automatisch nacheinander bewassert. Das liberschissige

Wasser sammelt sich in der Wasserauffangschale. Die Schale danach entleeren.

4. Standortwahl

Stellen Sie das geschlossene Keimgerat an einen hellen Ort, aber nicht direkt
ans Fenster oder ins Sonnenlicht.

3. Ernten

Die Sprossen & Keimlinge konnen bereits nach wenigen Tagen (siehe Tabelle)
geerntet werden.

~12 ~
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Woche 1:

Anhang D: Einhalteplan fir eine Woche

Datum

Bitte kreuze an ob Du die empfohlenen Néhrstoffe eingenommen hast:

Montag

Dienstag

Mittwoch

Donnerstag

Freitag

Samstag

Sonntag

Glusatin
(6 Kapseln)

Elixier
(1 Teeloffel)

Symbiotin
(3 Kapseln)

Krillin
(2 Kapseln)

Ostin
(1 Kapsel)

Extrakt-
Kapsel
(1 Kapsel)

Bitte fiille aus, ob du die Ernéhrungsempfehlung umgesetzt hast:
+++= habe ich richtig viel umgesetzt

+ = habe ich Grofiteils umgesetzt
0 = habe ich zum Teil umgesetzt

- = habe ich nicht umgesetzt

Montag

Dienstag

Mittwoch

Donnerstag

Freitag

Samstag

Sonntag

Wenig
Kohlenhydrate

Optimierung der
Fettsduren

Qualitatives
Eiweil

Krauter &
Gewiirze

Verwendung von

Super-Foods
(Brokkoli, Zwiebel,
Sprossen, rote Beete,
gesduertes Gemiise)

Kommentar:
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