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Nutritive Beeinflussung des sekundären Lymphödems 
 
Erkenntnisse aus In-vitro- und In-vivo-Studien über die nutritive Beeinflussung des sekundären 
Lymphödems (SL) wecken zunehmend das wissenschaftliche und klinische Interesse. Eine 
aktuelle Übersichtsarbeit fasst systematisch die jüngsten Fortschritte der lokalen 
metabolischen Dysregulation bei Lymphödem zusammen und diskutiert Strategien um dieser 
Fehlregulation entgegen zu wirken (Ye, Jiang et al. 2026). 

Flüssigkeitsbedarf  

Das Lymphsystem ist für die Flüssigkeitshomöostase zwischen intra- und extrazellulärer bzw. 
-vasaler Flüssigkeit verantwortlich. Dabei wirken die beiden physikalischen Starling-Kräfte, der 
hydrostatische und der kolloidosmotische Druck, gegeneinander. Die Permeabilität der Gefäß- 
und Zellwände sowie die Mechanismen des Lymphabflusses beeinflussen die 
Lymphödementstehung (Ploenes 2023). Obwohl der Transport von Makromolekülen 
zwischen den Blutkapillaren, dem Interstitium und Lymphsystem hydrationsabhängig ist 
(Oien, Tenstad et al. 2025) liegen kaum/keine klinische Untersuchungen zum optimalen 
Flüssigkeitsbedarf bei Personen mit SL vor (Admoun and Mayrovitz 2023). Eine Untersuchung 
mit 5.604 Teilnehmer:innen aus 23 Ländern belegt, dass der tägliche Wasserbedarf individuell 
von Faktoren wie Alter, Geschlecht, körperlicher Aktivität, Klima sowie Nahrung abhängt 
(Yamada, Zhang et al. 2022).  

Nutritive Beeinflussung des NF-κB Signalwegs 

Die Transkription der Gene für TNF-α, IL-1ß, IL-6, IL-12 und Cyclooxygenase-2 (COX-2) wird von 
NF-kB-Proteinen reguliert (Liu, Han et al. 2023). Einerseits ist die zelluläre Anpassung über den 
NF-κB-Signalweg physiologisch, andererseits schädigt eine Überaktivierung das betroffene 
Gewebe. Der NF-kB-Signalweg spielt bei chronisch entzündlichen Erkrankungen des 
Gastrointestinaltraktes, der Gelenke und Blutgefäße, beim Asthma und/ oder Sepsis eine 
entscheidende Rolle. Auch beim SL korreliert die Aktivierung des NF-κB-Signalwegs mit der 
Expression von TNF-α, IL-1β, IL-6 und dem klinischen Befund (Hossain, Gomes et al. 2025). Bei 
Lymphödempatienten ist der Spiegel zirkulierender proinflammatorischer Zytokine TNFα, IL-
6, IL-8 und MCP-1 erhöht (Lin, Kim et al. 2012). Chronische Lymphödeme korrelieren auch mit 
einem erhöhten IL-1β Spiegel. IL-1β aktiviert die COX-2 und damit die Freisetzung von 
Prostaglandin E2 (PGE2). PEG2 begünstigt die Ödembildung und wirkt mit TNFα synergistisch 
auf die Freisetzung weiterer proinflammatorischer Zytokine. NF-κB vermittelt auch die 
Transkription derjenigen Gene, die die Proliferation und Differenzierung von T-Zellen und 
Makrophagen einleiten (Guo, Jin et al. 2024). Vitamin D und n-3-polyunsaturated fatty acids 
(3-n PUFA) regulieren den NF-κB-Signalweg bei der rheumatoiden Arthritis runter (Ilchovska 
and Barrow 2021).  

Omega-Index  

Poyunsaturated fatty acids (PUFAs) sind mehrfach ungesättigte, langkettige Fettsäuren, die 
für den menschlichen Organismus essenziell sind (Libuda 2017). PUFAs sind „essentiell“ für 
die Zell-Zell-Kommunikation, die Regulation des Immunsystems, den Aufbau der 
Zellmembranen und für die epidermale Barriereintegrität. Differenziert wird zwischen der 
Omega-6-Fettsäure (n-6 PUFA) Linolsäure (LA) und der Omega-3-Fettsäure (n-3 PUFA) α-
Linolensäure (ALA). Eicosanoide werden aus Arachidonsäure (AA, Stoffwechselprodukt von 
LA) oder Eicosapentaensäure (EPA, Stoffwechselprodukt von ALA) synthetisiert. Weiter wird 
Docosahexaensäure (DHA) aus EPA metabolisiert. Entscheidend für die Konzentration der 
verfügbaren Eicosanoidvorstufen ist das Verhältnis der aufgenommenen n-6 und n-3 PUFAs. 
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Besonders reich an n-3 PUFAs sind Fischöle (Sardinen, Heringen, Makrelen und Lachsen) mit 
bis zu 75 % EPA und DHA. Da sich Meeresfische von 3-PUVAs-haltigen Mikroalgen ernähren, 
ist der erhöhte Gehalt an DHA und EPA im Vergleich zum mageren Süßwasserfisch 
nachvollziehbar (Simopoulos 2002, Jeong, Moon et al. 2024). 
 
Entzündungen gehen mit Aktivierung der zellmembranständigen Phospholipase A2 einher. 
Freigesetzt werden Omega-6-Fettsäure-Metaboliten, i.e Eicosanoide die Cyclooxgenase-
(COX)-abhängig zu Prostaglandinen (PGE2) und 5-Lipooxygenase-(5-LO)-abhängig zu 
Leukotrienen (LTB4) metabolisiert werden. 5-LO ist in neutrophilen Granulozyten und 
Makrophagen aktiv, die im SL akkumulieren. In vitro stimulieren niedrige LTB4-
Konzentrationen die Neubildung von LEC, während hohe LTB4-Konzentrationen die 
Lymphangiogenese inhibieren. In der initialen postoperativen Wundheilungsphase spielt LTB4 
eine entscheidende Rolle, steigt jedoch die Konzentration während des Wundheilungsverlaufs 
incl. Zunahme des Lymphödems, inhibiert LTB4 die Funktion der LEC und stimuliert das 
Entzündungsgeschehen. LTB4 induziert die TGFβ-Expression in Makrophagen und TGF-β 
aktiviert Fibroblasten zur Kollagensynthese, i.e. Fibrosierung. Folglich ist die LTB4 
Konzentration im chronischen SL niedrig zu halten. Antiinflammatorisch wirken Eicosanoide 
bei einem optimalen n-6:n-3 PUFA-Verhältnis (Omega-Index). Hier findet sich die rationale 
Erklärung für den nutritiven Zufuhr von n-3 PUFAs beim SL.  
Anmerkung: Ketoprofen inhibiert COX und 5-LO. (Nakamura, Radhakrishnan et al. 2009). Die 
experimentelle Blockade von LTB4 geht mit einer verbesserten Funktion des Lymphgewebes 
einher (Tian, Rockson et al. 2017). Zusammenfassend ist für die Pathogenese des 
posttraumatischen Lymphödems ist LTB4 eines der Schlüsselmediatoren (Bonetti, Dhuli et al. 
2022). 

 Cholesterinstoffwechsel 

Ein aktueller Nature-Beitrag beschreibt einen bislang unbeachteten Mechanismus: Eine 
gestörte Lymphdrainage führt zur Akkumulation von Cholesterin im betroffenen Gewebe. Das 
akkumulierte Cholesterin löst eine Kaskade aus Adipozytenhypertrophie, Adipozytentod und 
dermaler Fibrose aus, wodurch sich die lymphatische Dysfunktion weiter verschlechtert (Lim, 
Zhang et al. 2026). Im Mausmodell reduzierte das cholesterinabbauende Cyclodextrin die 
Gewebeschwellung, verbesserte das dermale Fettgewebe-Remodeling und stellte 
Lymphgefäßfunktion sowie -regeneration wieder her; auch bei operativ behandelten 
Patient:innen (lymphovenöse Anastomose) sank die Cholesterinablagerung im Gewebe (Lim, 
Zhang et al. 2026). Diese Befunde etablieren den lokalen Cholesterinstoffwechsel als neues 
therapeutisches Zielmolekül beim SL und ergänzen die Überlegungen zum 
Fettsäurestoffwechsel (s. Omega-Index); systemische diätetische Empfehlungen (z. B. 
Cholesterinzufuhr, Statine) wurden in der Studie nicht untersucht. 

Gewichtskontrolle  

Das Ausmaß der Fettablagerung korreliert mit dem Schweregrad der lymphatischen 
Dysfunktion und dem Entzündungsgeschehen (Avraham, Zampell et al. 2013, Vafa, Zarrati et 
al. 2020, Zhu, Wilding et al. 2025). Ein Adipositas-induziertes Lymphödem entwickelt sich bei 
einem BMI von 40 kg/m2 (Zhu, Wilding et al. 2025).  
 
Die Wirkung einer kalorienarmen Diät mit synbiotischer Supplementierung auf den IL-10, TGF-
β, Adiponektinspiegel und Ödemvolumen wurde an 88 adipösen Frauen mit Lymphödem in 
einer randomisierten, doppelblind kontrollierten klinischen Studie untersucht. Eine positive 
Auswirkung auf die IL-10-Spiegel im Serum unter Reduktion des Lymphödems war 
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nachweisbar (Saneei Totmaj, Haghighat et al. 2022). Darüber hinaus bewirkte im Vergleich zur 
Kontrollgruppe eine kalorienarme Diät über zehn Wochen eine signifikante Verbesserung der 
Lebensqualität, des Ödemvolumens und des BMI übergewichtiger Lymphödempatientinnen 
(Vafa, Zarrati et al. 2020). Auch intermittierendes Fasten (IF) geht mit einer Reduktion von 
Entzündungsmarkern einher: in Kombination mit Bewegung über ein Jahr korreliert IF mit 
einer Abnahme von IL-6, TNF-α, and IL-1β im Vergleich zur alleinigen Bewegung (Moro, Tinsley 
et al. 2021). Eine 2020 publizierte Metaanalyse bestätigte die entzündungsreduzierende 
Wirkung von IF bei übergewichtigen Personen, solange diese über > 2 Monate eingehalten 
wird: CRP nimmt ab (Wang, Yang et al. 2020).  
Die Lymphangiogenese und damit eine verbesserte Funktion der Lymphgefäße korreliert mit 
der Oxidation der Ketonkörper (Garcia-Caballero, Zecchin et al. 2019). Bei der ketogenen Diät 
(KD) sind Fette (Triglyzeride) statt Kohlenhydrate die Hauptenergiequelle. Unter einer KD 
nehmen TNF-α and IL-6 ab (Ji, Fotros et al. 2025). In einer klinischen Studie mit 12 adipösen 
Frauen mit Lymphödem korrelierte der sinkende BMI mit dem Lymphödem unter einer KD 
(Keith, Rowsemitt et al. 2020). Eine weitere klinische Studie mit Patienten mit unilateralem 
postoperativen Lymphödem verweist ebenfalls auf den potentiellen therapeutischen Effekt 
der KD (Lodewijckx, Matthys et al. 2024). Beim SL regulieren CD4+T-Zellen und freie 
Fettsäuren nekrotischer Adipozyten die Makrophagen (M2)-Infiltration. Die Differenzierung 
der CD4+ zu TH2 Zellen findet M2-abhängig statt (Ghanta, Cuzzone et al. 2015). In 
Tierversuchen nahm die Infiltration von CD4+ Zellen unter einer KD ab. Die lymphatische 
Dysfunktion verbesserte sich nicht nur unter der KD, sondern auch bei exogener 
Supplementierung des Ketonkörpers ß-Hydroxybutyrat (BHB) (Garcia-Caballero, Zecchin et al. 
2019).  
Ein 2025 publiziertes Konzeptpapier erweitert die Gewichtskontrolle-Rationale um eine 
präventive Perspektive: Eine gestörte metabolische Gesundheit (Insulinresistenz) vor 
Krebstherapie wird als eigenständiger Risikofaktor für die Entstehung eines SL diskutiert. 
Neben der ketogenen Diät werden pharmakologische Parallelen wie GLP-1-Rezeptoragonisten 
und Metformin angeführt, die über eine Verbesserung der Insulinsensitivität und Reduktion 
der Inflammation ebenfalls protektiv wirken könnten. Die Autor:innen plädieren für einen 
Paradigmenwechsel von der Behandlung zur Prävention des SL durch frühzeitige metabolische 
Optimierung (Keith 2025). 

Oxidativer Stress (Selen) 

Die Sauerstoffversorgung ist beim chronischen SL eingeschränkt (Siems, Brenke et al. 2002, 
Raghavan, Subramaniyam et al. 2012, Jiang, Tian et al. 2022). Reaktive Sauerstoffspezies (ROS) 
nehmen zu und lösen eine Kaskade von peroxidativen Reaktionen aus, die zur Bildung von 4-
Hydroxynonenal (4-HNE) und Malondialdehyd (MDA) führen. 4-HNE und MDA wirken 
proinflammatorisch und zytotoxisch (Siems, Brenke et al. 2002). ROS aktivieren darüber 
hinaus den NF-κB Signalweg (Liu, Han et al. 2023). Die physiologische Antwort auf oxidativen 
Stress ist Glutathion (GSH). Die Reduktion von ROS findet bei gleichzeitiger Oxidation von 
Glutathion (GSH) statt. Diese Reaktion katalysiert die Glutathionperoxidase, die das 
Spurenelement Selen im aktiven Zentrum benötigt. Selen wird duodenal resorbiert und in der 
Leber an Selenoprotein P gebunden. Dieses Protein transportiert Selen zu anderen Organen. 
Die Bioverfügbarkeit von Selen hängt von der chemischen Form ab, in der dieses 
Spurenelement vorliegt. In tierischen Produkten liegt Selen als Selenocystein, 
Selenomethionin, Selentrisulfid, Selenat und Selenit vor. In Pflanzen wurden u. a. Selenat, 
Selenit, Selenocystein und Selenomethionin neben zahlreichen anderen Selen-haltigen 
Aminosäuren und Selenopeptiden beschrieben (Gupta and Gupta 2016). Der vegetabile Selen-
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Gehalt hängt wiederum vom Selen-Gehalt des Bodens ab. Da dieser weltweit unterschiedlich 
ausfällt, ist auch der Gehalt an Selen in pflanzlichen Lebensmitteln sehr unterschiedlich. 
 
Bei Patienten mit chronischem Lymphödem ist die GSH-Konzentrationen im Blut niedrig und 
Glutathiondisulfid (oxidiertes Glutathion; GSSG) erhöht. Dieses erhöhte Glutathionverhältnis 
ist ein Indikator für oxidativen Stress  (Siems, Brenke et al. 2002). Darüber hinaus ist Adipositas 
beim SL der Hauptrisikofaktor für einen Selenmangel, der mit Lymphödemstadium, Fibrose 
und oxidativem Stress korreliert (Morry, Ngamcherdtrakul et al. 2017). Ein Selenmangel 
begünstigt auch die TH2-Differenzierung mit nachfolgender Fibrosierung des Lymphödems 
(Hoffmann, Hashimoto et al. 2010). Der Standardbehandlung des Lymphödems ist die 
Kombination aus Standardbehandlung und Natriumselenit überlegen (Bruns, Micke et al. 
2003, Pfister, Dawczynski et al. 2020) . 

Hydroxytyrosol (Oliven) 

Das Biophenol Hydroxytyrosol (HT) ist ein kleines Molekül (C8H10O3), das schnell in das 
Gewebe eindringt. Es wirkt antioxidativ und entzündungshemmend, indem es 5-LO hemmt 
und damit die Synthese von LTB4 hemmt (Bertelli, Kiani et al. 2020). Darüber hinaus inhibiert 
es die Expression von TNF-α und IL-1β, die Aktivität von COX-2 und verbessert endotheliale 
Dysfunktionen (Bertelli, Kiani et al. 2020).  

Curcumin 

Curcumin reguliert Entzündungsprozesse, ist per se ein leistungsstarker Hydroxylradikalfänger 
und wirkt antioxidativ (Moon 2024). Es moduliert auch die Aktivitäten von COX-2, 5-LO und 
die der Phospholipase A2 (Sadeghi, Dehnavi et al. 2023). Entzündungsbedingte Fibrosierungen 
der Leber, des Herz-Blutkreislaufs, der Lunge und Niere nahmen unter Curcumin in 
Tierversuchen ab (Sadeghi, Dehnavi et al. 2023). In einer randomisierten, doppelblinden, 
Placebo-kontrollierten klinische Studie nahm unter der Tagesdosis von 80 mg Curcumin-Nano-
Mizellen die CRP- und TNF-Konzentration im Plasma ab (Alizadeh, Javadi et al. 2018). 
Cannabidiol-Tetrahydrocurcumin-Hydrogele förderten in vitro die Angiogenese und wirkten 
über die Inhibition von IL1-β entzündungshemmend (Srakhao, Nakpheng et al. 2025). 
Curcumin ist nur in Systemen mit niedrigem physiologischem pH-Wert stabil. Curcumin wird 
schnell verstoffwechselt und die gastrointestinale Resorption ist gering. Die geringe 
Wasserlöslichkeit von 11 ng Curcumin /ml ist der Schlüsselfaktor, der seine Wirkung in vivo 
einschränkt.  
 
Oral appliziertes Curcumin gelangt nach Resorption in die Leber und bindet an Cyp3A4, eine 
Unterform der Cytochrom P450-Familie (Hsieh, Huang et al. 2014) Dieses Enzym ist auch für 
die Metabolisierung von Arzneimitteln verantwortlich. 25 mg Extrakt von Curcuma, Ingwer 
und/oder schwarzer Tee bewirken eine 80-97-prozentige Hemmung von Cyp3A4. So wird die 
Bedeutung der Interaktionen zwischen der Einnahme von Curcumin und Arzneimitteln 
deutlich. Therapeutisch ist die geringe Wasserlöslichkeit von 11 ng Curcumin /ml ein 
Schlüsselfaktor von Bedeutung, da die gastrointestinale Resorption gering ist. Bei der Auswahl 
eines Curcumin-haltigen Nahrungsergänzungsmittels zur unterstützenden Therapie des 
Entzündungsgeschehens ist darauf zu achten, dass Curcumin(oiden) an Cyp3A4 in der Leber 
binden und die medikamentöse Einstellung des Patienten beeinflussen können.  

Gingerol  

Das Rhizom des Ingwers (Zingiber officinale) besteht zu ca. 80% aus Wasser, ca. 10% 
Kohlenhydraten, 5-10% Lipiden, ätherischen Ölen und Scharfstoffen: Davon sind 4 
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phenolische Verbindungen für ihre entzündungshemmenden und antioxidativen Wirkungen 
bekannt: Gingerole, Shogaole, Paradole und Zingerole (Mao, Xu et al. 2019). Gingerole 
verleihen dem frischen Ingwer die Schärfe. 6-, 8- und 10-Gingerol sind die wichtigsten 
Polyphenole, die wie 6- und 8-Shogaol sowie Zingerol vielversprechende Ergebnisse sowohl 
im Human- als auch im Tiermodell zeigen (Rahmani, Shabrmi et al. 2014, Ballester, Cerda et 
al. 2022, Ozkur, Benlier et al. 2022). 
Gingerol und Shogaol reduzieren die Expression von TNF-α und IL-6 durch Unterdrückung der 
NF-κβ-Aktivität (Hamza, Heeba et al. 2021). In vitro inhibiert 6-Gingerol COX-2 und die 
Translokation von NF-κβ vom Zytosol in den Zellkern und in vivo die UVB-induzierte COX-2-
mRNA und -Protein-Expression sowie NF-κβ-Aktivität (Kim, Kim et al. 2007). 
Entzündungshemmung wässriger Ingwerextrakte mit 6-Paradol, 6-Shogaol, Methyl-6-
Gingerol, 5-, 6- ,8- und 10-Gingerol sowie 1-Dehydro-6-Gingerol (diverse Konzentrationen) 
wurde in Tierversuchen nachgewiesen: Unabhängig von der Konzentration inhibierten die 
Ingwerextrakte die Synthese von PGE2, TNF-α, IL-6, IL-1ß und dem Monozyten-
Chemoattractant-Protein-1 (MCP-1). Eine verminderte Monozyten- bzw. 
Leukozytenmigration ist somit nachvollziehbar (Ezzat, Ezzat et al. 2018, Hossain, Gomes et al. 
2025).  

Catechine 

Grüner Tee wurde auf seine antioxidative, antiinflammatorische, antimikrobielle, 
antifibrotische und antikarzinogene Eigenschaften bei verschiedenen Krankheiten wie Krebs, 
Fettleibigkeit, Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und neurodegenerativen Erkrankungen 
untersucht (Khan and Mukhtar 2018). Die biologischen Wirkungen von grünem Tee beruhen 
auf dem Gehalt der Polyphenol-Catechine. Vier Haupt-Catechine wurden in grünem Tee 
identifiziert: Epigallocatechin-3-gallat (EGCG), Epigallocatechin (EGC), Epicatechingallat (ECG) 
und Epicatechin (EC). Grüntee-Catechine (GTCs) wirken aufgrund ihres Reichtums an 
Hydroxylgruppen als Reduktionsmittel und schützen andere Moleküle vor oxidativen Schäden. 
EGCG wird zellulär aufgenommen und wirkt entzündungshemmend, indem es IL-1β, IL-4, TNF-
α und AP-1 herunterreguliert (Li, Xu et al. 2016). Mittels einer 2021 publizierten Metanalyse 
wurde die protektive Wirkung von GTCs auf UV-induzierte Erytheme (Entzündungsreaktion) 
im Vergleich zu Placebo bestätigt (Kapoor, Sugita et al. 2021). Die Aminosäure L-Theanin aus 
den Blättern der Teepflanze fördert darüber hinaus die Produktion von kurzkettigen 
Fettsäuren (short chain fatty acids, SCFAs) (Wang, Cai et al. 2020). Die Supplementierung mit 
wässrigem Teeextrakt simuliert die Produktion von Darmmuzin (Ma, Xie et al. 2024) und die 
Expression von TJ-Proteinen, wodurch die Integrität der Darmbarriere verbessert wird (Zeng, 
Xie et al. 2022). EGCG verbessert die Funktion der epithelialen Immunbarriere des Darms, 
indem es die Sekretion antimikrobieller Peptide induziert.  
Um angemessene lokale Konzentrationen von EGCG im Lymphödem zu gewährleisten, 
müssen Untersuchung über geeignete Dosierungsschemata der Catechin-Verabreichung 
durchgeführt werden. Möglichen Nebenwirkungen und Wechselwirkungen mit anderen 
gleichzeitig verabreichten Behandlungen wurden in einer Übersichtsstudie beleuchtet 

(Kyriacou, Gross et al. 2025).  

Anthocyane 

In vitro hemmen Blaubeer-Anthocyane die Aktivierung des NF-κB-Signalwegs in Blaubeeren 
gehören zur Familie der Ericaceae, die weltweit rund 450 Arten umfasst (Michalska and Lysiak 
2015). Sie sind reich an roten, blauen bzw. violette wasserlöslichen Pflanzenfarbstoffen, sog. 
Anthocyanen (gr. anthos-Blüte, kyanos-blau). Sie gehören zur Gruppe der Flavonoide. 
Anthocyane binden freie Radikale, die beim oxidativem Stress, z. B. durch UV-Exposition 

https://de.wikipedia.org/wiki/Geschmackliche_Sch%C3%A4rfe
https://de.wikipedia.org/wiki/Gingerol
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entstehen (Borges, Degeneve et al. 2010). Die Anthocyan-Konzentration in den äußeren 
Schichten der Pflanzenteile ist bes. hoch, um diese vor oxidativem Stress zu schützen. 
Farbänderungen der Anthocyane sind pH-abhängig: Bei pH-Werten <3 sind sie rot und in Form 
ihrer Flavyliumsalze am stabilsten. Farblose Carbinol-Pseudobasen entstehen durch 
Hydroxylierung bei pH-Werte 4 - 5. Die Farbe Purpur der Anthocyane entsteht pH-Werten 5 – 
7. Sie liegen dann ie als Flavenole mit chinoider Struktur vor. Anthocyane werden bei pH-
Werten 7 - 8 zu Flavenolatanion deprotoniert und erscheinen dann blau. Die 
Gesamtkonzentration der Anthocyane hängt von der Pflanzensorte und Umweltfaktoren ab. 
Die Stabilität der Heidelbeer-Anthocyane wird von vielen Faktoren wie pH-Wert, Temperatur 
und Lichteinwirkung beeinflusst. 
In vitro hemmen Blaubeer-Anthocyane die Aktivierung des NF-κB-Signalwegs in 
Makrophagen. Die Folge ist eine Abnahme von TNF-α und IL-6 (Xie, Kang et al. 2011). Eine 
entzündungshemmende Wirkung in Endothelzellen wurde in vitro nachgewiesen (Huang, Liu 
et al. 2014). Anthocyane der Blaubeere wirken auch beim Menschen antioxidativ (Wang, Lan 
et al. 2024).  In vivo ist die Bioverfügbarkeit der Anthocyane entscheidend. Der Konsum von 
einer Tasse Heidelbeeren pro Tag (ca. 280 mg Anthocyane) über 18 Tage förderte signifikant 
die Bildung von aus DHA und EPA gebildeter entzündungshemmender Oxylipine (Nieman, 
Sakaguchi et al. 2023). Eine Untersuchung von 2375 Individuen ergab, dass ein höherer 
Konsum von Anthocyan-haltigen Lebensmitteln mit einem niedrigeren Serumspiegel von 
Entzündungsparametern, u.a. CRP, TNF-α, IL-6 korrelierte (Cassidy, Rogers et al. 2015). 
Weitere Studien sind in folgendem Review zusammengefasst: (Wang, Lan et al. 2024).  

Allicin 

Knoblauch (Allium sativum) enthält >180 aktive Substanzen, darunter schwefelhaltige 
Verbindungen wie das geruchlose Alliin und entsprechende Lyasen (Allinase). Die Wirksamkeit 
der einzelnen Moleküle ist belegt und in der Arbeit von El-Saadony zusammengefasst (El-
Saadony, Saad et al. 2024). Eine frische Knoblauchzehe wiegt 3-5g mit einem ca. 1%igem 
Allingehalt. Werden die Zellen des Knoblauchs verletzt, wird Alliin zu Allicin lysiert. Allicin ist 
instabil und zerfällt bei Raumtemperatur zu verschiedenen anderen Schwefelverbindungen 
(Lawson and Hunsaker 2018). Die schwefelhaltigen Verbindungen hemmen 3T3-L1-
Adipozyten und Acetyl-CoA-Carboxylase und werden unterstützend bei kalorienreduzierten 
Diäten propagiert. Der Lipid-Stoffwechsel wird reguliert und die Adiponektin-Konzentration 
nimmt zu. 
 
Die Bioverfügbarkeit von Allicin hängt von der Zubereitung der Knoblauch-haltigen Mahlzeit 
ab. Proteinreiche Nahrung, die länger im Magen verweilt, reduziert die Bioverfügbarkeit der 
pH-empfindlichen Allinase. Die Konzentration von Allylmethylsulfid in der Atemluft korreliert 
mit der Allicin-Bioverfügbarkeit. Diese war nach dem Konsum von Knoblauchpräparaten 
besser als frischer Knoblauch. Dabei schnitten Magensaft-resistente Kapseln am besten ab 
(Lawson and Hunsaker 2018).  
 
Die anti-inflammatorische Wirkung von Allicin wurde an Ratten mit einer experimentell 
Monocrotalin-induzierten pulmonal-arteriellen Hypertonie untersucht (Sanchez-Gloria, 
Martinez-Olivares et al. 2021). Allicin inhibierte nicht nur die Expression von TNF-α, IL-6, IL-1β 
und CD68+ sondern auch die Makrophageninfiltration in die Lungen der Versuchstiere. 
Darüber hinaus griff Allicin auch in den NFκB-Signalweg ein. Allicin inhibiert auch die 
Expression von TGF-β und α-SMA (Alpha-Glattmuskel-Aktin), die zur Fibrose der Gefäßwände 
beitragen (Sanchez-Gloria, Martinez-Olivares et al. 2021). Übertragen auf die Bedeutung des 

https://de.wikipedia.org/w/index.php?title=Flavenole&action=edit&redlink=1
https://de.wikipedia.org/wiki/Protonierung
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NFκB-Signalwegs beim Lymphödem und der Wirkung von Allicin auf die NFκB-Expression, sei 
auch das Postulat erlaubt, dass einer Fibrosierung beim Lymphödem durch Allicin präventiv 
entgegengewirkt werden könnte. 

Vitamin D 

Vitamin D (Calcitriol) verlangsamt den Abbau der Telomere und damit das biologische Altern 
(Bischoff-Ferrari, Gangler et al. 2025), wirkt antioxidativ und entzündungshemmend. In einem 
Lymphödemmodel wurde untersucht, ob Calcitriol das M2/M1-Makrophagengleichgewicht 
beeinflusst, die Gewebefibrose verringert, und die Lymphangiogenese stimuliert. Basierend 
auf den Ergebnissen wird auch beim SL die präventive Gabe von Calcitriol empfohlen 
(Aksoyler, Kozanoglu et al. 2024). 
 
Eine 2025 publizierte Fall-Kontroll-Studie an jeweils 201 Frauen (BCRL, Mammakarzinom ohne 
Lymphödem, gesunde Kontrollen) bestätigt diesen Zusammenhang klinisch: Frauen mit BCRL 
wiesen mit durchschnittlich 10,5 ng/ml die niedrigsten 25(OH)D-Serumspiegel auf 
(Mammakarzinom ohne Lymphödem: 16,3 ng/ml; gesunde Kontrollen: 22,7 ng/ml); 96 % der 
BCRL-Patientinnen waren Vitamin-D-defizient (< 20 ng/ml), verglichen mit 72 % bzw. 44 % in 
den Vergleichsgruppen. Der Vitamin-D-Spiegel korrelierte invers mit dem Schweregrad des 
Lymphödems, was ein routinemäßiges Vitamin-D-Screening bei Mammakarzinom-
patientinnen nahelegt (Karakilic and Selcuk 2025). 
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