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Training und Entzündung

Teil 1: Lokale und systemische Einflussfaktoren  
in der frühen Heilungsphase

Für Eilige
Darf ein heilendes Gewebe 

belastet werden? Ist ein Belas-
tungsreiz vielleicht sogar hilfreich, um 

die Entzündungsphase zu beenden? Mit 
dieser und weiteren Fragen setzt sich der 

Autor auf Basis der neuesten wissenschaftli-
chen Erkenntnisse auseinander. So viel 

vorab: Alter, Geschlecht, Stress, Überge-
wicht und Begleiterkrankungen zählen zu 

den wichtigen Faktoren, die aus einer 
akuten Entzündung einen chroni-

schen Prozess entstehen 
lassen können.

Hintergrund
Sportlehrer und Physiotherapeuten lernen in ihrer 
Ausbildung, dass jedes Bindegewebe für den Erhalt 
oder die Adaption Wachstumsreize benötigt. 
 Dieser Grundgedanke ist im historischen Gesetz 
„Funktion bildet das Organ“ von Wilhelm Roux (1) 
abgebildet und stellt ein fundamentales Prinzip in 
der Nachbehandlung vieler orthopädischer und 
chirurgischer Krankheitsbilder dar. Nicht spezifi-
ziert werden in diesem Prinzip die tatsächlichen 
Parameter für die Funktionsausbildung und auch 
deren Beginn nach einer Schädigung. Diese Ent-
scheidung bleibt häufig dem behandelnden Thera-
peuten überlassen. In dieser Übersicht soll daher 
der Nutzen von Bewegungsreizen in der frühen 
Heilungsphase (akute Entzündung) und deren 
Rolle in der Kontrolle von chronischen Entzün-
dungsprozessen im Rahmen vieler Systemerkran-
kungen genauer betrachtet werden.

Akute und chronische Entzündung
Die akute Entzündung kann als Bindeglied 
einer Gewebsschädigung und einer 
darauf folgenden Reparatur des 
betroffenen Gewebes angesehen 
werden. In vielen Arbeiten wird 
dieser Phase eine mehr oder 
weniger feste Zeiteinheit 
zugeordnet, meist bis zum 
siebten Tag (2). Diese zeit-
liche Zuordnung impliziert 
einen passiven, immer 
gleich ablaufenden Prozess. 
Beiter et al. (3) betonen dage-
gen ausdrücklich, dass eine 
Entzündung aktiv beendet wer-
den muss. Mit aktiv ist in diesem 
Zusammenhang gemeint, dass zum 
Beispiel ein adäquater Belastungsreiz und 

Frau Adam kommt wegen Knieschmerzen nach einem Sturz zur Krankengymnastik. Sie ist 65 Jahre alt, 
übergewichtig und hat einen Diabetes mellitus Typ 2. Sie erhofft sich endlich eine deutliche Schmerz-
linderung. Ihr Therapeut erklärt ihr, dass verschiedene Faktoren (Übergewicht, Diabetes) in ihrem Fall 
die Wundheilung negativ beeinflussen können. Lesen Sie, welche aktuellen Erkenntnisse es dazu gibt.

Ein  Be i t rag  von Frank  Diemer
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E die dadurch resultierende biochemische Reaktion 
die Entzündungsphase hemmen. Im Gegensatz zu 
dieser Inhibition wird die Proliferationsphase 
begünstigt. Guo et al. (4) nennen diesbezüglich die 
wichtigsten Einflussfaktoren (Tab. 1).

Viele Systemerkrankungen, wie zum Beispiel 
 Diabetes mellitus Typ 2 oder kardiovaskuläre 
Erkrankungen, sind mit einem chronischen Ent-
zündungsstoffwechsel assoziiert (5, 6). Diese soge-
nannten „Low-Grade-Entzündungen“ haben einen 
großen katabolen Einfluss auf alle Körpersysteme. 
Darüber hinaus reduzieren sie die Heilungskapazi-
tät bei akuten Verletzungen. Am deutlichsten wird 
dies bei der verzögerten Reparatur von Haut-
wunden beim Diabetes-Patienten.

Lokale Einflussfaktoren
Mechanische Belastung

Eine direkte Evaluation des verletzten Bereichs in 
humanen Studien ist rein aus ethischen Gründen 
schwierig zu realisieren. Deshalb werden eher all-
gemeine Belastungsparadigmen diskutiert, wie der 
Beginn der passiven Mobilisation nach einer Rekon-
struktion der Rotatorenmanschette am Schulterge-
lenk (7, 8) oder auch die Gewichtsbelastung nach 
einem knorpelregenerativen Eingriff (9, 10). Auch 
die Ermittlung des Ergebnisses erfolgt meistens sehr 
allgemein (Transplantatversagen ja oder nein). Bio-
positive oder bionegative Wirkungen auf die betrof-
fene Struktur jenseits dieses „Super-GAUs“ bleiben 
aber unentdeckt. Die Adaption einer bestimmten 
Struktur kann daher nur bedingt beurteilt werden. 
Experimentelle Tierstudien ermöglichen eine initi-
ale Belastung und Evaluation des verletzten Berei-
ches in der Entzündungsphase. Die Ergebnisse sind 
inkonsistent, zeigen aber starke Tendenzen für eine 
schlechtere Heilung bei sofortiger Applikation von 
aggressiven Zug-, Kompressions- oder Scherkräften, 

zum Beispiel bei Rupturen beziehungsweise Rekon-
struktionen des vorderen Kreuzbandes oder auch 
Knorpelläsionen (11–15). Dagegen sind niederin-
tensive Belastungsreize oder auch eine kurze Immo-
bilisation, gefolgt von einer Remobilisation, 
biopositiv und einer dauerhaften Immobilisation in 
der Regel überlegen. Dies fordert vom Therapeuten 
ein ausreichendes Grundlagenwissen über das „bio-
mechanische Profil“ der betroffenen Struktur, um 
die mechanische Belastung im Einklang mit der kli-
nischen Reaktion progressiv zu steigern (Abb. 1).

Sauerstoffversorgung

Eine ausreichende Sauerstoffversorgung des Wund-
bereichs ist eine zwingende Voraussetzung für den 
weiteren Heilungsverlauf. Erschwert wird dies 
durch die Beschädigung und initiale Vasokonstrik-
tion der beteiligten Blutgefäße. Die Wunde selbst 
weist daher keine direkte Gefäßversorgung mehr 
auf. Gelöst wird dieses Problem durch die Frei-
setzung von vasoaktiven Substanzen aus aktivierten 
Abwehrzellen und die daraus resultierende Angio-
genese (4). Gerade in diesem Zusammenhang wer-
den auch anaerobe und insbesondere laktazide 
Trainingsmethoden diskutiert.

Laktat

Ein Training unter Sauerstoffschuld und zusätzlich 
mit dem Stoffwechselendprodukt Milchsäure passt 
auf den ersten Blick nicht ins beschriebene 
 Anforderungsprofil. Allerdings hat sich das Para-
digma, Laktat als einfaches Stoffwechselendprodukt 
anzusehen, in den letzten Jahren stark gewandelt. 
Nach Sun et al. (16) und Nalbadian et al. (17) kann 
Laktat eine Vielzahl von wichtigen Funktionen in 
unterschiedlichsten Organsystemen unterstützen. 
Die Autoren setzen daher die Milchsäure als 
 „Lactormon“ mit vielen anderen Hormonen im 
Körper gleich.

❐Lokale und systemi-
sche Faktoren 
verlängern die 

Entzündung.

Tab. 1 Wichtige Einflussfaktoren für den Verlauf der Entzündungsphase, modifiziert nach (4)

Lokale Faktoren Systemische Faktoren
mechanische Belastung
Sauerstoffversorgung
Fremdkörperbelastung  
(zum Beispiel Prothesen material)
Infektion

Alter und Geschlecht
Trainingsstatus
hormoneller Status
Stress
allgemeine Ischämie
Übergewicht / Fettleibigkeit
Begleiterkrankungen  
(zum Beispiel Diabetes mellitus)
Medikamente
Genussmittel (Alkohol und Nikotin)
Erkrankungen des Immunsystems
Ernährung
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Mehrbelastung VKB

Keine 
Belastung 

VKB

Abb. 1 Quadrizepsübungen im Kniestrecker produzieren in extensionsnahen Gelenkwinkeln (0–60 
Grad Flexion) eine Zugbelastung auf das vordere Kreuzband. Jenseits von 60 Grad Flexion entsteht 
keine Mehrbelastung durch die nach dorsal gerichtete Scherkraftkomponente. Übungen am Kniestre-
cker könnten auf diese Weise im Sinne einer biomechanischen Progression über 60 Grad begonnen 
und progressiv in extensionsnahe Gelenkwinkel gesteigert werden.

Ausgewählte Funktionen von Laktat, modifiziert 
nach (16, 17):
• Induktion der Myogenese und Regulation des 

Testosteronspiegels
• Induktion der Angiogenese und Neubildung von 

Mitochondrien
• Anpassung der Umschlagrate von Matrix-

proteinen
• relevanter Energieträger in Herz, Leber und zen-

tralem Nervensystem
• Induktion der Synapsenbildung beziehungs-

weise neuroplastischen Anpassung im zentralen 
Nervensystem (zum Beispiel Gedächtnisbil-
dung)

• modulierender Effekt auf Entzündungsprozesse 
(Zellteilung von Abwehrzellen, Produktion von 
Entzündungsstoffen)

Betrachtet man einige der genannten Funktionen 
(zum Beispiel die Förderung der Angiogenese, die 
Anpassung der Umschlagrate oder auch den 
modulierenden Effekt), so kann man für Laktat 
eine durchaus biopositive Wirkung für den 
entzünd lichen Prozess konstatieren. In der Tat 
weisen  Wunden einen relativ hohen Milchsäure-
spiegel von circa fünf bis 15 Millimol auf (16). 
 Darüber hinaus bestätigen Studien, die experi-
mentell zugefügten Wunden Laktat beimengen, 
diese positiven Effekte (18, 19). Eine voreilige 
Schlussfolgerung ist dennoch gefährlich, denn in 
allen genannten Studien wird das gemessene 
 Laktat nicht durch Training produziert, sondern 
exogen hergestellt und kontrolliert in Wunden 

eingebracht. Dies bedeutet, dass weder das mecha-
nische noch das biochemische Umfeld ein 
 realistisches Szenario im Vergleich zu einem ermü-
denden laktaziden Training darstellen. 

Des Weiteren scheint nur eine gewisse Dosis von 
Laktat biopositiv zu sein: Nach Britland et al. (20) 
zeigen Werte oberhalb der anaeroben Schwelle eine 
geringere Vitalität von Bindegewebszellen und auch 
eine langsamere Reduktion der Wundoberfläche. 
Dazu passend ist allgemein anerkannt, dass Wund-
heilungsstörungen und auch tumoröse Verände-
rungen sich durch einen sehr hohen Laktatspiegel 
auszeichnen (16, 21). Neben diesem Schwellenwert 
ist der Zusammenhang zur Sauerstoffversorgung 
der Wunde essenziell. Der Pionier auf diesem 
Gebiet, Thomas K. Hunt, betont daher, dass Laktat 
in nicht optimal versorgten entzündlichen Wunden 
durchaus negative Effekte auf den weiteren 
 Heilungsverlauf haben kann. Bestätigt wird diese 
Sichtweise indirekt durch eine Reihe von Trainings-
studien: So zeigten Wolfe (22) und Zogaib et al. (23) 
in Tierstudien durch niederintensive Ausdauerbe-
lastungen (≤ 60 / 70 Prozent VO2) eine bessere 
Wundheilung im Vergleich zu höheren Intensitäten 
(> 80 / 90 Prozent VO2). Dazu passend ermittelten 
Emery et al. (24) eine schnellere Reparatur von 
Hautwunden durch ein niederintensives Ausdauer-
training (70 Prozent VO2) im Vergleich zu einer 
nicht trainierenden Kontrollgruppe. Leider werden 
in diesem Bereich viele Studien am Tier oder mit 
speziellen Kohorten, wie zum Beispiel älteren 
Diabetes- Patienten, durchgeführt. Eine Übertra-
gung auf andere Kohorten ist daher immer kritisch 
zu hinterfragen.

❐ Laktat kann eine 
biopositive Wirkung 
haben.
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E Fremdkörperbelastung

Die moderne Medizin ermöglicht durch den  Einsatz 
von Transplantaten bei vielen Krankheitsbildern 
eine Schmerzreduktion und Funktionsverbesse-
rung. Leider kann die Reaktion auf das eingebrachte 
Material eine Entzündung auslösen oder auch 
unterhalten. Am besten untersucht ist dieses Phä-
nomen bei Prothesenimplantationen am Hüftge-
lenk. Die Bezeichnung „Adverse Reaction of Metal 
Debris“ fasst pathogene Prozesse als Überbegriff 
zusammen. Eine ausführliche Diskussion findet 
sich bei Vasconcelos et al. (25) und Matharu et al. 
(26). Dies bedeutet, dass manche Patienten trotz 
geringer mechanischer oder auch biochemischer 
Belastung eine Entzündung produzieren oder erhal-
ten können. Der Schwellenwert für einen bionega-
tiven Reiz wird durch die Fremdkörperbelastung 
nach unten reguliert.

Systemische Einflussfaktoren
Globale Faktoren beeinflussen sowohl akute als 
auch chronische Entzündungsprozesse und sind 
daher in beiden Fällen von großer Bedeutung. 
Unter den in Tabelle 1 genannten Einflussfaktoren 
spielen der Trainingsstatus, Übergewicht (Fettlei-
bigkeit), Ernährung, Stress und Begleiterkrankun-
gen mit die größte Rolle.

Trainingsstatus

Übersichtsarbeiten ermitteln einen annähernd line-
aren Zusammenhang zwischen dem systemischen 
Entzündungsstoffwechsel und dem selbst angege-
benen Ausmaß körperlicher Bewegung, also gerin-
gere Entzündung bei höherem Bewegungsgrad (27, 
28). Dieser höhere Spiegel von Entzündungsmedi-
atoren steht mit der Entwicklung von kardiovasku-
lären Erkrankungen oder auch Diabetes mellitus 
Typ 2 in Verbindung und gilt als Prädiktor für eine 
schlechtere Funktion sowie eine höhere Mortalitäts-
rate. Die meisten Daten wurden in diesem Zusam-
menhang jedoch in Beobachtungsstudien evaluiert 
und ein kausaler Zusammenhang kann dadurch 
nicht abgeleitet werden. Interessanter sind daher 
Interventionsstudien, die durch den gezielten Ein-
satz von Trainingsmethoden auf die Modifikation 
des Entzündungsstoffwechsels abzielen. Die Ergeb-
nisse sind diesbezüglich nicht einheitlich und kön-
nen wie folgt zusammengefasst werden (27, 29–31):
• Jeder Trainingsreiz produziert zunächst eine 

„kontrollierte Entzündung“. Diese ist Teil einer 
normalen Reaktion und zwingend notwendig 
für die Adaption.

• Regelmäßige Trainingsreize haben einen antiin-
flammatorischen Effekt.

• Extrem hohe Trainingsbelastungen (zum Bei-
spiel Ultramarathon) erhöhen den Entzün-
dungsstoffwechsel auch auf lange Sicht.

• Moderate Trainingsbelastungen im Ausdauer-
bereich reduzieren den Entzündungsstoffwech-
sel. Die wichtigsten Einflussfaktoren sind die 
Höhe der Entzündungsmarker und die Funkti-
onskapazität zu Beginn der Intervention. Pro-
banden mit einer schlechten Leistungsfähigkeit 
und einer großen inflammatorischen Belastung 
profitieren am meisten von der Intervention.

• Es gibt insgesamt weniger Studien über Kraft-
training. Die verfügbaren Ergebnisse sind aber 
unabhängig von der Intensität positiv.

Übergewicht / Fettleibigkeit
Übergewicht wurde in der Vergangenheit häufig als 
biomechanischer Risikofaktor für Skeletterkran-
kungen angesehen. Erst in den letzten Jahren wurde 
Fettgewebe auch als wichtiger Treiber für Entzün-
dungsprozesse anerkannt. Allerdings haben nicht 
alle Fettgewebe im Körper bionegative Wirkungen. 
Nach Kiefer (32), Cleal et al. (33) und Gomez- 
Hernandez et al. (34) haben insbesondere weiße, 
viszerale Adipozyten ein proinflammatorisches 
Potenzial. Braune Fettzellen, im zervikalen, supra-
klavikulären oder interskapulären Bereich lokali-
siert, können dagegen einen hemmenden Effekt auf 
Entzündungen haben. Unabhängig von ihrer Loka-
lisation haben Adipozyten ein großes biochemi-
sches Potenzial und produzieren sogenannte 
Adipokine. Diese können entweder antiinflamma-
torisch (Adiponektin) oder proinflammatorisch 
(Leptin, Resistin) wirken. Geht das Gleichgewicht 
zwischen den gegensätzlich wirkenden Adipokinen 
verloren, so kann durch einen systemisch erhöhten 
Entzündungsstoffwechsel die Entwicklung von 
Erkrankungen begünstigt werden (6, 34). Deutlich 
wird dies unter anderem bei der Osteoarthrose. Es 
besteht ein annähernd linearer Zusammenhang von 
der Gelenkdestruktion zu den Leptinserumwerten 
(35, 36). Auch beim chronischen Rückenschmerz 
wird diesem Prozess mittlerweile mehr Bedeutung 
beigemessen. Hashem et al. (37) sehen chronisch 
erhöhte Entzündungswerte als einen Mediator von 
physischer Inaktivität und Fettleibigkeit in der 
Pathogenese des chronischen unspezifischen 
Rückenschmerzes.

Ernährung

Bestimmte Nährstoffe haben einen modulierenden 
Einfluss auf den Entzündungsstoffwechsel. In die-
sem Kontext wird besonders häufig das Verhältnis 
von ungesättigten Fettsäuren diskutiert. Arachidon-
säure, eine Omega-6-Fettsäure und Derivat von 
essenzieller Linolsäure, besitzt die Fähigkeit, durch 
den sogenannten Arachidonsäurezyklus eine pro-
inflammatorische Wirkung zu entfalten. Eine anti-
inflammatorische Wirkung haben dagegen die 
Omega-3-Fettsäure Alpha-Linolensäure und deren 
Derivate (38). Übersichtsarbeiten ermitteln dem-
entsprechend überwiegend positive Ergebnisse 

❐Trainingsstatus, 
Übergewicht, Stress 

und Begleit-
erkrankungen sind 

relevant.

ptptZeitschrift für Physiotherapeuten Juni 201846

AUTORENABDRUCK



T

(Reduktion des Entzündungsstoffwechsels, gerin-
gere Schmerzintensität) bei einer zielgerichteten 
Zuführung von Omega-3-Fettsäuren (39, 40). 
Selbstverständlich sollte ein Eingriff in das kom-
plexe Thema Ernährung von einem Fachmann und 
nie unreflektiert erfolgen.

Stress

Negativer Stress hat einen signifikanten Einfluss auf 
den Verlauf der Entzündungsphase. Durch einen 
höheren Cortisolspiegel wird gerade die Akutphase 
durch die Reduktion von proinflammatorischen 
Transmittern auf ein zu geringes Niveau abgesenkt 
(4, 41). Des Weiteren neigen gestresste Menschen 
dazu, ihren Aktivitätsstatus zu reduzieren sowie den 
Konsum von Genussmitteln (Alkohol, Nikotin) zu 
erhöhen.

Mechanismen
Die genannten Daten zeigen, dass einer der wich-
tigsten Einflussfaktoren (lokal und systemisch) die 
körperliche Belastung ist. Diese kann bei angepass-
ter Intensität die Wundheilung optimieren, bei über-
mäßiger Applikation aber auch bionegativen 
Charakter annehmen. Verständlich wird dieses 
Paradoxon durch die Tatsache, dass Trainingsreize 

ähnliche biochemische Reaktionen hervorrufen wie 
akute Gewebsschädigungen. Die Muskelzelle hat in 
diesem Kontext ein beachtliches biochemisches 
Potenzial und steuert über die Freisetzung von ana-
bolen und katabolen Substanzen (Myokine) den 
Wundheilungsprozess. Interessant ist, dass Muskel-
zellen teilweise identische Botenstoffe wie Abwehr-
zellen produzieren, allerdings mit gegensätzlichen 
Wirkungen. So verursacht Interleukin-6, aus Mus-
kelzellen freigesetzt, eine Hemmung des entzündli-
chen Prozesses. Wenn der gleiche Botenstoff dagegen 
von Makrophagen produziert wird, verstärkt er Ent-
zündungen (42, 43). Von mindestens ebenso großer 
Bedeutung ist der Einfluss von Myokinen auf das 
Fettgewebe. In vielen Arbeiten wird dabei Irisin 
besonders intensiv diskutiert. Dieses Myokin führt 
eventuell zur Aktivierung einer speziellen Unter-
form der weißen Adipozyten. Einmal aktiviert, neh-
men diese den braunen Phänotyp an und entfalten 
die gesundheitsfördernden und entzündungshem-
menden Wirkungen des braunen Fettgewebes. Aller-
dings ermitteln hier Trainingsstudien noch sehr 
unterschiedliche Ergebnisse und werden dement-
sprechend kontrovers diskutiert (32, 42, 44, 45). 
Alles in allem entsteht ein komplexes biochemisches 
System, das sowohl anti- als auch proinflammato-
risch wirken kann. Die einzelnen Komponenten 
sind in Abbildung 2 zusammengefasst. ❐

Wachstumshormone

Akutphase-Proteine (CRP-Wert)
Wachstumsfaktoren (IGF)

Adäquater 
Cortisolspiegel

Pro-inflammatorische Myokine
Anti-inflammatorische Myokine

Antioxidantien

chronischer Effekt
(angepasste Belastung)

Pro-inflammatorische 
Zytokine

Pro-inflammatorische Adipokine
Anti-inflammatorische Adipokine

1 2 3

4
5 6

Abb. 2 Positive Wirkungen eines angepassten Trainings auf den systemischen Entzündungsstoffwechsel: 
Körperliches Training hat anabole Wirkungen (Produktion von Wachstumshormonen in der Hypophyse 
und Wachstumsfaktoren in der Leber), antiinflammatorisches Potenzial (Freisetzung von entzündungs-
hemmenden Myokinen, Adipokinen und Antioxidanzien) sowie eine Reduktion des proinflammatori-
schen Stoffwechsels in der Leber (CRP), den Makrophagen, den Muskel- und Fettzellen.

Grafik: Frank Diemer; enthaltene Abbildungen: Sakurra (1), Timonina (2), DenisProduction.com (3),  Vasilyeva Larisa (4), martan (5), sciencepics (6) / shutterstock.com
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Training und Entzündung 

Teil 2: Individuelle Beurteilung und  
Behandlung der Entzündung

Für Eilige
Da die Wundheilung indivi-

duell von vielen Faktoren 
abhängt, ist eine pauschale Aussage 

nicht möglich. Mit der Temperaturmes-
sung und der Schmerzanamnese können 

Ausgangszustand und Heilungsverlauf 
beim jeweiligen Patienten beurteilt 

werden. Dies bildet die Grundlage für 
die optimale Therapie, bei der die 
richtig dosierte Belastung sogar 

entzündungshemmend 
wirken kann.

Hintergrund
Die verschiedenen lokalen und systemischen Ein-
flussfaktoren, die eine entzündungshemmende oder 
entzündungsfördernde Wirkung haben können, 
wurden bereits im ersten Teil dieser Artikelreihe 
erläutert (siehe Kasten). Die vielen unterschiedli-
chen Einflussfaktoren erschweren eine generelle, für 
alle Patienten gültige Vorgabe und erfordern eine 
individuelle Beurteilung der Wundheilung. Der 
zweite Teil thematisiert die Schmerzanamnese und 
die Temperaturmessung des verletzten Bereichs und 
zeigt Therapiestrategien auf.

Temperaturmessung
Die Hauttemperatur ist einer der wichtigsten 
 objektiv messbaren Parameter zur Beurteilung der 
lokalen Entzündungsreaktion. Sie kann  
mit einfachen Infrarotthermometern 
reliabel und zuverlässig ermittelt 
werden (Abb. 1) (1–4):
1. Akklimatisierung der zu 

messenden Haut areale (für 
circa acht Minuten)

2. Ermittlung der wärmsten 
Stelle des betroffenen 
Gelenks

3. Fixierung des Messortes 
mittels anatomischer Refe-
renzpunkte

4. Vergleich mit dem identischen 
Messort der nicht betroffenen Seite

Die Höhe der Temperaturdifferenz zwischen der 
verletzten und nicht verletzten Seite ist ein zuver-
lässiger Indikator für das Ausmaß der 

Frau Adam weiß, dass ihre Knieschmerzen nicht so schnell verschwinden, wie sie es sich erhofft hat. Der 
Physiotherapeut erklärt ihr, dass Alter, Verletzungsmechanismus, Übergewicht und Diabetes mellitus 

Typ 2 in ihrem Fall ungünstige Faktoren sind, welche die bestehende Entzündung aufrechterhalten 
können. Lesen Sie, wie er zu dieser Aussage kommt und wie die Therapie erfolgt.
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Lesen Sie auch …
Diemer F. 2018. Training und Entzündung. Teil 1: 
Lokale und systemische Einflussfaktoren in der 
 frühen Heilungsphase. Z. f. Physiotherapeuten 70, 
6:43–9 
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entzündlichen Reaktion. Diverse Autoren bezeich-
nen Werte über 1,6 Grad (6), 1,7 Grad (7) oder 2 
Grad (8) als sehr starke entzündliche Reaktion. Eine 
geringe Entzündung mit einem komplikationslosen 
Verlauf ist nach Chanmugan et al. (9) durch Diffe-
renzwerte von circa 1,1 bis 1,2 Grad gekennzeichnet.

Neben der Erhebung dieses Ausgangswerts eignet 
sich die Temperaturmessung auch im Heilungsver-
lauf. In diesem Zusammenhang ist zu beachten, 
dass gerade bei größeren Traumen oder aufwendi-
geren Operationsmethoden lang anhaltende Tem-
peraturunterschiede für sechs bis zwölf Monate 
bestehen (10, 11). Ein positiver Heilungsverlauf mit 
abklingender Entzündungsphase zeichnet sich 
daher durch einen stetigen Abfall des 

Temperaturunterschieds zwischen betroffener und 
nicht betroffener Seite aus (Abb. 2) (8). Persistie-
rende, konstante oder ansteigende Hyperthermien 
können auf eine gestörte Wundheilung oder Infek-
tionen hindeuten (9, 12).

Stimmen Temperaturmessung  
und Labor überein?
Einige Autoren haben in der Vergangenheit 
 versucht, den Hauttemperaturwert mit Entzün-
dungsmarkern aus dem Blutserum zu korrelieren 
(13–16). Hierbei fällt auf, dass die Hauttemperatur, 
der CRP-Wert und auch die Blutsenkungsgeschwin-
digkeit in den ersten Tagen eine ähnliche Kinetik 
aufweisen. Im weiteren Verlauf divergieren die ein-
zelnen Parameter jedoch erheblich: Während der 
CRP-Wert häufig schon nach vier Wochen wieder 
auf den Ausgangswert zurückgekehrt ist, bleibt die 
Blutsenkungsgeschwindigkeit circa drei Monate 
erhöht. Die Hauttemperatur sinkt, wenn überhaupt, 
erst nach etwa sechs bis zwölf Monaten wieder auf 
den präoperativen Wert. Leider wurden bei den 
genannten Untersuchungen ausschließlich Patien-
ten mit Knie-Totalendoprothesen untersucht. Hier 
könnte allein durch die höhere Reibung der Prothe-
senoberfläche und die Reaktion auf den eingesetz-
ten Fremdkörper eine Verzerrung stattgefunden 
haben (13, 17, 18). Wenn Patienten mit Prothesen 
mittels Temperaturmessung evaluiert werden, sollte 
daher besonders genau auf die Akklimatisierung 
und die damit verbundene Neutralisation der Rei-
bungswärme geachtet werden. Möglicherweise 
müssen in dieser Patientengruppe insgesamt höhere 
Temperaturgrenzen anvisiert werden (5). Dennoch 
betonen alle Autoren, dass eine persistierende 

❐Temperaturmessung 
als Erst- und Ver-

laufsuntersuchung

Abb. 1 Messung der Hauttemperatur bei Gelenkverletzungen nach Diemer und Sutor (5)

Abb. 2 Komplikationsloser Heilungsverlauf (8)
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Hauttemperaturerhöhung über dem operierten 
Gelenk in Kombination mit erhöhten Blutserum-
werten ein starker Hinweis auf eine Infektion der 
Prothese ist, und empfehlen daher das Assessment 
in der postoperativen Phase.

Schmerzanamnese
Der lokale Wundbereich wird durch eine periphere 
und zentrale Anpassung des nozizeptiven Systems 
geschützt. Im klinischen Bild dominieren initial 
eine erhöhte Schmerzantwort (Hyperalgesie) und 
eine Berührungsempfindlichkeit (Allodynie). Beide 
Prozesse bleiben primär auf das verletzte Areal 
beschränkt, können sich aber sekundär auf nicht 
betroffene Bereiche ausdehnen. Dieses Phänomen 
wird durch eine Sensibilisierung des zentralen Ner-
vensystems erklärt (19). Biochemisch dominiert 
hierbei unter anderem eine Dysfunktion des Sero-
tonin- beziehungsweise Noradrenalin-Systems. Bei-
den Transmittern werden auch wichtige Funktionen 
innerhalb der Wundheilung zugesprochen. Es ist 

somit nicht überraschend, dass Kim et al. (20) eine 
größere Anzahl von Wundheilungsstörungen bei 
zentral sensibilisierten Patienten nach einer Knie-
endoprothesen-Implantation messen. Die Schmerz-
anamnese wird daher als indirekter Marker für die 
Wundheilung angesehen. Ein geeignetes Messin-
strument steht zur Verfügung: Mit dem Central 
Sensitisation Inventory (CSI) kann die zentrale 
 Sensibilisierung evaluiert werden (20). Eine über-
proportional starke entzündliche Reaktion kann 
demnach durch
• hohe Schmerzintensität (≥ 5 / 10),
• Dauer, Ruhe-, Nachtschmerz (> 3 / 10),
• eine hohe Irritierbarkeit und
• Anzeichen einer zentralen Sensibilisierung 

(CSI ≥ 40)
gekennzeichnet sein. Patienten mit einem gegen-
teiligen klinischen Bild, wie geringer Schmerzinten-
sität und Irritierbarkeit, keinen Nachtschmerzen 
und keinen Anzeichen einer zentralen 

Tab. 1 Entzündung: Untersuchung und Behandlung

Entzündung gering bis moderat stark
Klinisches Bild

Seitendifferenz < 2 Grad > 2 Grad

Steigerung der Hauttemperatur nach 
körperlicher Belastung symmetrisch

asymmetrisch, verletzte Seite 
steigt um ein Grad mehr an als 
die nicht verletzte Seite

Temperaturverlauf
Beginn der Angleichung der 
Temperaturdifferenz spätestens 
nach der ersten Woche

keine Angleichung der Tempera-
turdifferenz nach der ersten 
Woche

Dauer-, Ruhe-, Nachtschmerz nach der 
ersten Woche nicht vorhanden vorhanden

Schmerzintensität und Irritierbarkeit moderat hoch

Hyperalgesie / Allodynie primär primär und sekundär

Central Sensitisation Inventory (CSI) CSI < 40 CSI ≥ 40

Behandlungsempfehlung

Mobilisation schmerzfrei funktionelle Immobilisation

Einsatz von entzündungshemmenden 
Medikamenten und Physikalischer 
Therapie

defensiv offensiv

Information / Edukation beginnen, angepasst an den 
Schmerzmechanismus

beginnen, angepasst an den 
Schmerzmechanismus

allgemeines Grundlagenausdauertrai-
ning beginnen beginnen

eventuell Krafttraining für nicht betrof-
fene Bereiche beginnen beginnen

Ernährungskontrolle geringere Relevanz höhere Relevanz

Stressreduktion geringere Relevanz höhere Relevanz

!

❐ Schmerzmessung 
zur Erfassung der 
Wundheilung
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gering entzündlichen Status klassifiziert werden. 
Der CSI wird derzeit ins Deutsche übersetzt und 
validiert (siehe Kasten).

Neben den beiden Messparametern Schmerz und 
Temperatur sollten eventuell bestehende Risikofak-
toren für eine schlechtere Wundheilung in die kli-
nische Beurteilung miteinbezogen werden – zum 
Beispiel Ernährung beziehungsweise der Konsum 
von Genussmitteln, Begleiterkrankungen (wie etwa 
Diabetes mellitus oder Erkrankungen des rheuma-
tischen Formenkreises), Übergewicht / Fettleibig-
keit, Stressbelastung und Medikamente.

Individuelle Behandlung  
der Entzündung
Diese Subklassifizierung von Patienten in der Ent-
zündungsphase ermöglicht einen individuellen 
Behandlungsansatz. Während Patienten mit einer 
geringen bis moderaten Entzündung progressiver 
behandelt werden können, profitieren Patienten mit 
einer starken Inflammation von einem defensiveren 
Vorgehen (Tab. 1). Der defensive Ansatz ist durch 
eine kurzfristige Ruhigstellung (funktionelle Immo-
bilisation) des betroffenen Bereichs, eine entspre-
chende Medikation und physikalische Maßnahmen 
geprägt. Patienten der offensiven Gruppe beginnen 
sofort mit Mobilisationsübungen des verletzen 
beziehungsweise operierten Gelenks und benötigen 
seltener entzündungshemmende Medikamente 
oder physikalische Interventionen.

Eine allgemeine Basis beider Gruppen besteht in der 
Ernährungskontrolle, dem Stressmanagement 
sowie niederintensivem Ausdauer- und Krafttrai-
ning für nicht betroffene Bereiche, wohl wissend, 
dass die bionegative Grenze bei starken 

Entzündungsprozessen sicher bei kleineren Umfän-
gen übertroffen werden kann. Hier besteht ein abso-
luter Mangel an klinischen Studien und 
dementsprechender Forschungsbedarf bezüglich 
Training in der Entzündungsphase. Informationen 
über das nozizeptive System und Schmerzmecha-
nismen können ergänzend zum Einsatz kommen 
und zeigen gerade in Kombination mit anderen 
Interventionen Wirksamkeit (21–24).

Fazit
Eine positive Beeinflussung von akuten und chro-
nischen Entzündungen ist in der Literatur nach wie 
vor nicht zur Genüge belegt. Die verfügbaren Daten 
sind aber positiv und lassen folgenden Schluss zu:

1. Der Wundbereich ist wenig bis nicht belastbar 
und sollte primär geschützt werden.

2. Über ein Training des nicht betroffenen Berei-
ches kann ein pro- oder antiinflammatorisches 
Umfeld geschaffen werden: Antiinflammatorisch 
wirken niederintensive und moderate Ausdau-
erbelastungen und klassische Krafttrainingsme-
thoden. Proinflammatorisch wirken extreme 
Ausdauerbelastungen und dauerhaft hohe Trai-
ningsbelastungen.

3. Laktat ist bis zur anaeroben Schwelle ein positi-
ver Einflussfaktor für die Wundheilung: Laktat-
werte deutlich oberhalb der anaeroben Schwelle 
sind mit dem Co-Faktor Ischämie ein negativer 
Einflussfaktor und können die Entzündung auch 
verlängern. Der genaue Grenzwert ist nicht 
bekannt und wird vermutlich von weiteren 
Co-Faktoren beeinflusst (unter anderem Fettlei-
bigkeit, Stress, Fremdkörper).

4. Das Ausmaß der Entzündung ist durch die 
Schmerzanamnese und die Hauttemperatur 
individuell messbar und dementsprechend indi-
viduell zu behandeln.

5. Für die Zukunft besteht zwingender Bedarf an 
klinischen Studien, die in humanen Gruppen, in 
einem realistischen Umfeld, bei verschie denen 
Krankheitsbildern oder Operations methoden 
den Effekt von unterschiedlichen Trainingsme-
thoden und den beitragenden Faktoren auf die 
Wundheilung weiter untersuchen. ❐
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