
Was hat die Ernährung mit der Wundheilung zu tun?

How does Nutrition Affect Wound Healing?

Autoren

Regina Renner1, Cornelia Erfurt-Berge2

Institute

1 Hautarztpraxis Esslingen, Esslingen a. N., Deutschland

2 Hautklinik, Universitätsklinikum Erlangen, Erlangen,

Deutschland

Schlüsselwörter

quantitative Mangelernährung, qualitative Mangelernährung,

Eiweißmangel, Vitamin-C-Mangel, Folsäuremangel, Wund-

heilungsstörungen

Key words

quantitative malnutrition , qualitative malnutrition, protein

deficiency, vitamin C deficiency, folate deficiency, wound

healing disorders

eingereicht 15.07.2019

Bibliografie

Phlebologie 2022; 51: 148–152

DOI 10.1055/a-1808-9781

ISSN 0939-978X

© 2019. Thieme. All rights reserved.

Georg Thieme Verlag KG, Rüdigerstraße 14,

70469 Stuttgart, Germany

Zitierweise für diesen Artikel Akt Dermatol 2020; 46:

260–264. doi: 10.1055/a-0975-6778

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. med. habil. Regina Renner

Hautarztpraxis Esslingen, Katharinenstr. 33, 73728 Esslingen

a. N., Deutschland

info@hautarztpraxis-esslingen.de

ZUSAMMENFASSUNG

Bei einer Störung im Ablauf der Wundheilung kann es zu ei-

nem verzögerten oder fehlenden Wundverschluss kommen.

Als ein möglicher Störfaktor gilt die Ernährung. Man muss

zwischen quantitativer und qualitativer Mangelernährung un-

terscheiden. Gerade übergewichtige Patienten leiden oft an

einer qualitativen Mangelernährung und Sarkopenie.

Spezifische Erkrankungen machen eine entsprechende diäte-

tische Nahrungsempfehlung notwendig. So findet man bei

dialysepflichtigen Patienten, Dekubitus-Patienten und Ulcus

cruris-Patienten oft einen Eiweißmangel. Auch niedrige Level

an Vitamin C, Zink, Folsäure, Vitamin D oder Spurenelemen-

ten können die Wundheilung negativ beeinflussen.

Größere prospektive Studien sollten klären, ob eine Substitu-

tion dieser Mangelzustände den gewünschten positiven Effekt

auf die Wundheilung hat. Es erscheint aber sinnvoll, eine aus-

gewogene Ernährung und an die individuellen Ernährungsge-

wohnheiten angepasste Verbesserung der Aufnahme von Vi-

taminen, Spurenelementen und Eiweißen anzustreben.

ABSTRACT

Interference during the complex wound healing process

might lead to a delayed or absence of wound closure. One

possible disruptive factor can be wrong nutrition. It is neces-

sary to differentiate between quantitative and qualitative mal-

nutrition. Preferential obese patients suffer from a qualitative

malnutrition and sarkopenia.

Specific diseases require a specific nutritional recommenda-

tion. For example, patients with dialysis, decubitus, or leg ul-

cers often have a lack of proteins. In addition, other nutrient

deficiencies with vitamin C, zinc, folate, vitamin D or trace ele-

ments might have a negative impact on wound healing.

Prospective studies should clarify if substitution of those nu-

trient deficiencies might improve wound healing. It seems to

be reasonable to strive for an improvement in the consump-

tion of vitamins, trace elements and proteins adopted to a ba-

lanced alimentation and adjusted to individual dietary habits.

Einleitung

Bei der Wundheilung existieren 4 Stadien, die geordnet nach-
einander ablaufen müssen, um eine normale Wundheilung ge-
währleisten zu können: Exsudation/inflammatorische Phase, Gra-
nulation, Epithelisierung und Narbenbildung [1, 2]. Bei einer
Störung dieses sensiblen Ablaufs kann es zu einer verzögerten
Wundheilung bzw. auch zu einer chronischen Wunde kommen.
Ab einer Wunddauer von 8 Wochen oder bei Wunden mit spezifi-

scher Pathogenese wie dem diabetischen Fußulkus, Wunden bei
pAVK, Ulcus cruris venosum oder Dekubitus spricht man von einer
chronischen Wunde [3].

Ein möglicher Störfaktor der Wundheilung, der hier näher be-
leuchtet werden soll, ist die Fehl-/Mangelernährung. Für die
Wundheilung von akuten Wunden sowie bei chronischen Wunden
werden Proteine, Kohlenhydrate, Vitamine, Mineralien und Spu-
renelemente benötigt [4]. Dieser Zusammenhang gilt als allge-
mein akzeptiert. Dennoch ist die Evidenz für Ernährungsempfeh-
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lungen gering, da viele dieser Untersuchungen auf kleinen Grup-
pen basieren, teilweise nicht verblindet sind oder manchmal nur
aus Laboruntersuchungen ohne Korrelation zur klinischen Situa-
tion bestehen (▶ Tab. 1).

Quantitative und qualitative Mangelernährung

Der Ernährungszustand kann unterschiedlich definiert und aufge-
fasst werden. Eine quantitative Unterernährung kommt zustande,
wenn der Patient zu wenig Kalorien/Tag zu sich nimmt und unter-
gewichtig ist. Untergewicht entspricht einem Body Mass Index
(BMI) von < 18,5. Diese Patienten entwickeln einen katabolen
Stoffwechselstatus, welcher ein Einflussfaktor auf die Wundhei-
lung ist [5, 6]. Auch das Gegenteil, nämlich Übergewicht, gilt als
nachteilig für die Wundheilung [7] und läge ab einem BMI von
> 24,9 vor.

Zwar nimmt physiologischerweise die körperliche Aktivität mit
dem Alter ab und damit auch der Energiebedarf, bei älteren Men-
schen liegt jedoch häufig trotzdem eine echte Unterernährung
vor [8]. In Deutschland soll jeder 12. Mensch über 60 Jahre betrof-
fen sein [9]. Meist handelt es sich hier um ein multifaktorielles Ge-
schehen: verminderter Appetit, eingeschränkter Geschmacks-
und Geruchssinn, schlechte Mundgesundheit, Zahnprobleme
bzw. Kauprobleme sowie auch psychosoziale Faktoren wie Ein-
samkeit oder Mobilitätsprobleme [10].

Eine qualitative Unterernährung ist als ein Mangel von Nah-
rungsbestandteilen wie z. B. Spurenelementen oder Vitaminen
definiert. Dies könnte durch eine zu geringere Aufnahme auf-
grund falscher Ernährungsgewohnheiten sowie durch einen er-
höhten Verbrauch während der Wundheilung bedingt sein. Bei re-
duzierter Aufnahme von Proteinen und eingeschränkter Mobilität
kommt es zu einem Verlust an Muskelmasse. Dies wird als Sarko-
penie bezeichnet. Ältere, fettleibige Menschen sind besonders an-
fällig für Sarkopenie, da das Fett die Muskelmasse ersetzt, was zu
einer verminderten Funktionalität der Muskeln führt [11]. Somit
kann Übergewicht eine qualitative Mangelernährung maskieren.
Viele Untersuchungen zeigen, dass v. a. Patienten mit einem Ulcus
cruris venosum an Übergewicht leiden und eine qualitative Man-
gelernährung aufweisen [12, 13, 14].

Spezielle Risikopatienten und ihre Auswirkun-
gen auf die Wundheilung

Vegetarier

Auch wenn Vegetarier an sich keine Risikogruppe darstellen, er-
scheint eine Betrachtung von selbst aufgelegter Karenz von
Fleisch in der Ernährung interessant. Es existiert eine Unter-
suchung bei Patienten mit akuten Brandverletzungen mit vegeta-
rischer vs. nicht-vegetarischer Ernährungsform. Hierbei zeigte
sich kein Unterschied in beiden Gruppen bezüglich Abheilung
oder Komplikationen [15]. Eine vegetarische Ernährung macht
Patienten jedoch wohl anfälliger für einen Mangel an Vitamin D,
Kalzium, Eisen, Vitamin B12 und Zink [16].

Diabetiker

Beim diabetischen Fußsyndrom werden der Einfluss und die Modi-
fikation der Ernährung durch die häufig auftretenden Komplika-
tionen und klinisch relevanten Wunden besonders interessant. Es
gibt einige prospektive Untersuchungen, die zeigen konnten, dass
die Substitution von Omega-3-Fettsäuren, Vitamin D sowie von
Arginin, Glutamin und β-hydroxy-β-Methylbutyrate [17, 18, 19]
die Wundheilung und die Abheilung von diabetischen Fußulzera-
tionen verbessern kann. Arginin, Glutamin und β-hydroxy-β-Me-
thylbutyrate haben hierbei v. a. bei einer zusätzlichen pAVK und
niedrigen Albuminspiegeln einen protektiven Effekt.

Dialysepatienten

Dialysepatienten sollen aufgrund der stark eingeschränkten oder
nicht mehr vorhandenen Nierenfunktion eine phosphatarme und
Vitamin D-reiche Ernährung praktizieren. Aufgrund der einge-
schränkten Nierenfunktion sind sie prädestiniert für eine Hyper-
phosphatämie, ein erhöhtes Kalzium-Phosphat-Produkt, Hypokal-
zämie, einen sekundären Hyerparathyreoidismus und einen
Vitamin D-Mangel. Bei schlecht eingestellter Stoffwechsellage
kann dies zu einer Ulzeration und Wundheilungsstörung im Rah-
men einer Kalziphylaxie führen.

Zudem haben Patienten unter Hämodialyse oder Peritoneal-
dialyse einen Proteinverlust sowie häufig eine zu geringe Aufnah-

▶ Tab. 1 Übersicht der Ergebnisse einzelner Interventionen.

Intervention Risikofaktor Ergebnis Autor

Hochdosierte Vitamin C-
Substitution

Vitamin C-Mangel bei
Thalassämie

+ Afifi AM et al. (1975)

Mittel- bis hochdosierte
Folsäuresubstitution

Venöses Ulcus cruris/
Hyperzysteinämie

+ De Franciscis S et al. (2015)

Hochdosierte Vitamin D-
Substitution

Venöses Ulcus cruris + Burkiewicz CJ et al. (2012)

Zinksubstitution Diverse Kein Effekt/widersprüchlich Wilkinson EA/Cochrane Review (2014)

Proteinsubstitution Dialyse, Dekubitus, venöses
Ulcus cruris

widersprüchlich Daugirdas J et al. (2007), Gould L et al. (2016),
Wissing U et al. (1999), Langer G et al./Coch-
rane Review (2014)
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me von Eiweißen. Sie können so zwischen 6–20 g Protein/Dialyse-
sitzung verlieren. Dieser Proteinverlust hat einen negativen Effekt
auf die Wundheilung [20]. Die wasserlöslichen Vitamine, v. a. die
der B-Gruppe, werden weitestgehend durch die Dialyse entfernt.
Auch Spurenelemente wie Zink, Selen und Eisen werden durch die
Dialyse vermehrt ausgewaschen. So haben 40–78% der Dialyse-
patienten einen Zinkmangel [21]. Inwiefern eine Substitution der
Wundheilung zuträglich sein könnte, erscheint aktuell durch Stu-
dien nicht gesichert. Eine Substitution wasserlöslicher Vitamine
wird in der Praxis obligat durchgeführt.

Dekubitus-Patienten

Insbesondere bei Patienten mit Dekubitus wurde die Nahrungsauf-
nahme und -ernährung sehr früh als intrinsischer Risikofaktor für
die Entwicklung eines Dekubitus verstanden [22]. Patienten mit ei-
nem Dekubitus sind häufiger unterernährt und leiden an einem Al-
buminmangel [23]. Eine deutsche Studie wies den Zusammenhang
von unzureichender Nahrungsaufnahme und dem Vorhandensein
eines Dekubitus in Krankenhäusern und Pflegeheimen nach [24].
Beim Dekubitus ist die Empfehlung der Proteinsubstitution bzw.
der regelmäßigen Überprüfung der Ernährung zur Prävention des
Dekubitus fest in den Leitlinien etabliert [25]. Problematischerwei-
se existieren aber auch hier sowohl für die Prävention als auch die
Abheilung von Dekubiti widersprüchliche Ergebnisse bezüglich Pro-
teinsubstitution, Zink-, Vitamin C-Substitution sowie von Kombina-
tionen diverser Nahrungsergänzungsmittel [23].

Einzelne ausgewählte Faktoren

Vitamin C

Verschiedene Vitamine spielen eine wesentliche Rolle bei regene-
rativen Prozessen. So ist bspw. Vitamin C während des gesamten
Prozesses der Wundheilung beteiligt, v. a. bei der Kollagenbiosyn-
these als Kofaktor bei der Hydroxylierung der Aminosäuren Lysin
und Prolin und bei der Ausbildung stabiler Kollagenfibrillen [26].
Vitamin C-Mangel scheint bei chronischen Wundpatienten weit
verbreitet zu sein [13, 27, 28]. Die meisten dieser Daten sind
aber aus experimentellen Untersuchungen gewonnen, die evi-
denzbasierten klinischen Untersuchungen sind eher spärlich bzw.
eher indifferent [13, 29]. Es existiert eine kontrollierte, doppel-
blinde Crossover-Studie, allerdings mit sehr wenigen Patienten
[30], in der über einen Zeitraum von 8 Wochen Patienten mit täg-
lich 3 g Ascorbinsäure versorgt wurden. Hierbei zeigten alle Pa-
tienten eine Verbesserung oder sogar Abheilung ihrer chroni-
schen Wunde.

Folsäure

Folat und Folsäure sind Formen des wasserlöslichen Vitamins B9.
In Deutschland nehmen etwa 66–91% der Menschen nicht ausrei-
chend Folsäure/Tag zu sich [31]. Bei Ulcus cruris-Patienten wird
angenommen, dass Folsäure einen Homozystein-senkenden Ef-
fekt hat, wobei Hyperhomozysteinämien häufig bei Ulcera veno-
sum nachgewiesen werden können [32], [33]. Somit bedingt ein
Folsäuremangel indirekt weiter die Hyperhomozysteinämie, die
als Risikofaktor von Thrombosen gilt.

Vitamin D

Vitamin D-Mangel ist mittlerweile ein sehr häufiges Problem, da
aufgrund von beruflicher Innenraumtätigkeit und Benutzung von
Sonnenschutzmitteln in der Freizeit die UV-Exposition bei Erwach-
senen recht niedrig sein kann [34, 35]. Bei älteren Menschen
kommt zudem eine Mobilitätseinschränkung ins Spiel. Es gibt Un-
tersuchungen bei Wundpatienten mit venösen Ulzerationen, bei
denen die hochdosierte Supplementierung von Vitamin D
50000 IE/Woche über 2 Monate vs. Placebo eine signifikante Re-
duktion der Wundgröße in der Verumgruppe von durchschnittlich
25 cm2 auf 18 cm2 vs. 27 cm2 auf 24,5 cm2 in der Placebogruppe
(p = 0,7051 bzw. p = 0,7877) bewirkte [35]. Durch den fettlösli-
chen Charakter des Vitamins sollte eine hochdosierte Gabe über
die von den entsprechenden Gesellschaften empfohlene Gabe
von 500–1000 IE/Tag nur unter regelmäßigen laborchemischen
Kontrollen erfolgen, um eine Überdosierung zu vermeiden.

Spurenelemente

Subnormale Zinkspiegel sind bei Patienten mit chronischen Wun-
den häufig [27, 36, 37]. Zink ist ein Kofaktor für mehrere Protea-
sen oder DNA- und RNA-Polymerasen und spielt eine wichtige
Rolle im Immunsystem. Der nachgewiesene Mangel bei Wundpa-
tienten lässt vermuten, dass eine Substitution die Abheilung ver-
bessern könnte. Bisher gibt es hierzu jedoch keine Evidenz [38,
39]. Vielleicht ist es notwendig, ähnlich wie beim Vitamin D, nicht
nur normwertige Spiegel sondern übernormal hohe Spiegel zu er-
reichen, vielleicht existiert auch kein wirklicher Zusammenhang
zwischen Mangel und Wundheilung.

Erhöhte Kupferspiegel bei venösen Ulkuspatienten sind eben-
falls oftmals beobachtet worden [40, 41]. Kupfer hat während
der Proliferations- und Remodelling-Phase der Wunde eine wichti-
ge Rolle [42]. Vermutlich handelt es sich bei den erhöhten Kupfer-
werten jedoch um sekundäre Erhöhungen und nicht um ursächli-
che Zusammenhänge, da auch Patienten mit akuten Wunden
erhöhte Kupferspiegel aufweisen [43].

Proteine

Homozystein ist eine schwefelhaltige Aminosäure, die von
Methionin abgeleitet ist. Eine leichte bis mittelschwere Hyper-
homozysteinämie liegt bei etwa 5–7% der Allgemeinbevölkerung
vor und wird als unabhängiger Risikofaktor für venöse und arte-
rielle Thrombosen angesehen [33]. Erhöhte Homozysteinspiegel
finden sich u. a. bevorzugt bei Patienten mit venösen Ulzerationen
[44, 45, 46]. Wie bereits bei der Folsäure erwähnt, unterstützt die
Folsäuresubstitution die Umwandlung von Homozystein in die
Aminosäure Methionin. In einer Untersuchung von de Franciscis
[33] erhielten Patienten mit Hyperhomozysteinämie eine Stan-
dardwundbehandlung plus Folsäure (1,2mg/Tag für 12 Monate),
Patienten ohne Hyperhomozysteinämie erhielten nur die Stan-
dardwundbehandlung. Die Heilung wurde mittels Planimetrie be-
urteilt. Die Heilungsrate war in der ersten Patientengruppe (79%)
signifikant höher (p < 0,05) als bei den Patienten nur mit Stan-
dardversorgung (63%).

Auch Patienten mit einem Ulcus cruris nehmen entgegen den
gängigen Empfehlungen zu wenig Proteine zu sich [10]. In einer
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prospektiven Studie hatten etwa 27% aller Ulkuspatienten einen
reduzierten Serumalbuminspiegel, verglichen mit 2 % bei gesun-
den Kontrollen [47]. Proteinmangel, aber nicht der Albuminspie-
gel, waren mit einer Vergrößerung der Wundfläche und mit dem
Auftreten von Wundkomplikationen wie rezidivierenden Wund-
infektionen oder Krankenhausaufenthalten verbunden [47]. Be-
merkenswert ist, dass zu Beginn der Studie weder Wundfläche
noch Wunddauer mit dem Albuminspiegel korreliert waren. Die
Autoren nahmen an, dass der Proteinmangel eher durch einen ka-
tabolen Mechanismus als durch direkten Proteinverlust im Wun-
dexsudat verursacht werden könnte. Außerdem wäre denkbar,
dass der Proteinmangel durch den Verlust der körperlichen Aktivi-
tät älterer Menschen mit damit verbundener Sarkopenie bedingt
sein könnte.

Fazit

Aufgrund der Datenlage sind sicher noch weitere und größere
prospektive Studien sinnvoll, um einen Zusammenhang zwischen
Ernährung und Wundheilung darstellen zu können. Während der
Effekt und die Substitution von Einzelfaktoren auf die Wundhei-
lung bisher unbefriedigend blieb, erscheint es jedoch sinnvoll,
eine ausgewogene Ernährung zu verfolgen sowie Normalgewicht
zu erreichen. Besonders ältere, mobilitätseingeschränkte Patien-
ten, die ggf. noch zusätzlich auf Fremdessen angewiesen sind,
stellen eine Risikogruppe dar. Falls spezielle Mangelzustände dro-
hen, sollte verstärkt auf deren Ausgleich fokussiert werden. Die
niedrig-dosierte zusätzliche Substitution von Vitaminen und Spu-
renelementen scheint zumindest keinen Nachteil darzustellen,
und, wenn keine Kontraindikation vorliegt, in besonderen Situa-
tionen wie nach Unfällen, Operationen oder bei chronischen Er-
krankungen mit zu erwartender Wundheilungsstörung gerecht-
fertigt zu sein.

Interessenkonflikt

Die Autorinnen/Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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