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Eisenmangel und seine Folgen

Dr. med. Alexander Voigt, \Wirzburg

1 Einleitung

Die meisten Menschen begeben sich in arztliche Be-
handlung, weil es ihnen nicht so gut geht. So beginnen
sie ihre Klagen und werden beim Hausarzt noch deutli-
cher, indem sie von einer unklaren Schwache berichten.
Oft folgen dieser Eigenanamnese in Kiirzest-Form auch
Vorschlage fir die mogliche Genese, etwa eine Fehl-
funktion der Schilddriise oder ein Mangel an Vitaminen
oder Eisen. Auf letzteres richtet diese Fortbildung ihr
Augenmerk und will Aufklarung bieten tber die Feststel-
lung eines Eisenmangels und begriindete Einsatzmog-
lichkeiten einer Eisensubstitution.

2 Definition des Eisenmangels

Eisenmangel bezeichnet die Verarmung des Organismus
an Eisen durch Verringerung des Angebots (aus der Nah-
rung) und/oder der Verfligbarkeit, welche sich beson-
dersin Phasen eines erhéhten Bedarfs zeigt (Wachstum,
Schwangerschaft, perimenstruell, im Krankheitsfall). Ein
manifester Eisenmangel stellt sich dabei erst relativ spat
ein, da im menschlichen Korper ein, im Verhaltnis zur
taglichen Aufnahme und zum Verbrauch, grol3es Eisen-
depot vorliegt. Der Eisenmangel kann eingeteilt werden
nach Vorstufen bis hin zur klinischen Bedeutsamkeit (s.
auch unten), am gebrauchlichsten ist jedoch die Unter-
scheidung in absoluten Eisenmangel bei einem Ferritin-
Wert unter 100 pg/l und einem funktionellen Eisenman-
gel bei einem Ferritin-Wert zwischen 100 und 300 ug/I
und einer Transferrin-Sattigung von unter 20 %.

3 Physiologie des Eisenstoffwechsels

Das meist 3-wertige, in Salzform aufgenommene Eisen
wird nach Ansauerung und Teilverdauung der Nahrung
durch die Cytochrom-B-Reduktase (Dcyt B) reduziert
als anorganisches, 2-wertiges Eisen lber den divalen-
ten Metallionentransporter | (DMT 1) oder bereits als
Ham-b-Molekil (= Eisen-Protoporphyrin 1X) durch das
Ham-Carrier-Protein | (HCP 1) aktiv in die Mukosazellen
von Duodenum und Jejunum resorbiert (normal bis
1,5 mg/d, aber auch bis zu 4 mg/d), gesteuert liber das
in der Leber synthetisierte, von Interleukin-6 stimulierte
Akute-Phase-Protein Hepcidin: Bei ausreichendem
Eisenbestand im Korper oder im Rahmen jeder Ent-
ziindung fiihrt eine Erhdhung des Hepcidin-Spiegels zu
einer Verminderung von DMT-I. Das Eisen wird intra-
zellular durch die Hdm-Oxidase aus dem Ham-Molekiil
zur Verfugung gestellt. In den Enterozyten kommt es
durch Zusammenschluss von Apoferritin und Eisen zum
wieder 3-wertigen Proteinkomplex Ferritin als Speich-
erform des Eisens, welches uber ein fein abgestimmtes
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System zur Aufrechterhaltung eines Eisengehalt-Gleich-
gewichtes zur Synthese von eisenhaltigen Enzymen
(wie Cytochromen in den Mitochondrien, Katalasen,
Peroxidasen und Metalloflavoproteinen) und zur Hamo-
globinsynthese (Hdm-b und das Protein Globin in den
Erythrozyten bilden Hamoglobin) bzw. erythropoeti-
schen Proliferation herangezogen wird. Der kleinere Teil
des Eisens wird durch das Ferroportin ins Gefal3lumen
ausgeschleust und unter Mitwirkung von Hephaestin
und Ceruloplasmin als wieder dreiwertiges Eisen an
Transferrin abgegeben. Auch hier spielt wieder Hepci-
din eine wichtige Rolle, da es in hoherer Konzentration
die Schleuse Ferroportin und damit die Freisetzung von
Eisen ins GefalR hemmmt [1-8].

Beim internen Transport zu den Zielorten muss Eisen
an das in der Leber synthetisierte Transferrin gebunden
sein, da freies Eisen toxische Eigenschaften hat (Betei-
ligung an der Bildung freier Sauerstoff-Radikale). Die
Einschleusung in die Zellen erfolgt nach Bindung an
spezifische Transferrinrezeptoren durch Endozytose.
Dazu wird der intrazellulare Vesikel pH-abhangig disso-
ziiert, Eisen wird zur Verfugung gestellt und Apotrans-
ferrin durch den Rezeptor wieder an die Zelloberflache
transportiert, wo es wieder in das extrazellulare Medium
abgegeben wird.

Auch hier setzt die Steuerung je nach Eisenbedarf
bzw. Eisenangebot ein: Bei einer Mangelsituation
werden mehr Transferrinrezeptoren synthetisiert und
die Ferritinkonzentration erniedrigt, bei Uberschuss
reagiert der Korper vice versa. Als Steuerungselement
fungiert hierbei das Protein IRE-BP (iron-responsive
element binding protein) tber die Kontrolle bestimm-
ter, die Ferritin- und Transferrinrezeptoren kodierender
messenger-RNA-Molekdile.

Es werden taglich nur ca. 0,5 mg/kg Kérpergewicht Ei-
sen im Plasma transportiert, Uberwiegend im Erythron
und in Retikuloendothelialzellen. Der Transport geht zu
80 % ins rote Knochenmark, wo es in neue Erythrozy-
ten eingebaut wird. Nach ca. vier Monaten erfolgt der
Abbau der Erythrozyten im Retikuloendothel und das
freiwerdende Eisen wird sofort auf zirkulierendes Trans-
ferrin Ubertragen oder in die Ferritin-Depots gebracht,
um fur die Feinregulierung zur Verfligung zu stehen.

Die perorale Eisenaufnahme beim Menschen kann als
ineffektiv bezeichnet werden, da nur 5 - 10 % des in der
Nahrung enthaltenen Eisens vom Kérper aufgenommen
werden, die Ausbeute in weiten Teilen des Tierreichs ist
deutlich hoher.
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Der Eisengehalt von ca. 50 mg/kg KG bei Mannern und
ca. 35 mg/kg KG bei Frauen liegt mit ca. 60 — 70 % zum
grof3ten Teil gebunden im Hamoglobin vor, ca. 10 % fal-
len auf Myoglobin und Enzyme, ein kleiner Teil zirkuliert
in Eisen-Transferrin-Komplexen und in den Eisendepots
(als Ferritin sowie als Hamosiderin als der unloslichen,
aggregierten Form des Ferritins und den Retikuloendo-
thelialzellen im Knochenmark, der Leber und in geringen
Mengen auch in den Muskeln) befinden sich ca. 12 % bei
den Frauen und ca. 30 % bei den Mannern.

Abb. 1: Im letzten Trimenon einer Schwangerschaft liegt der
Eisenbedarf bei bis zu 6 mg/d.
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Der Eisenbedarf ist in Abhangigkeit vom Lebensalter
unterschiedlich hoch: Im Wachstum sowie bei Frauen
im gebarfahigen Alter liegt er mit ca. 2 mg/d hoher als
bei Frauen nach der Menopause oder bei Mannern mit
1 mg/d. Im letzten Trimenon der Schwangerschaft und
im frihen Sauglingsalter liegt der Bedarf sogar bei bis
zu 6 mg/d.

Wie bereits erwahnt entspricht der jahrliche Verlust an
Reserveeisen nur ca. 10 % entsprechend ca. 1 mg/d.
Er findet statt als Erythrozytentbertritt aus Gefal3en
in den Gastrointestinal-Trakt, Gber Gallenflissigkeit, in
Mukosa- und Hautzellen sowie im Urin. Bei Eisenmangel
ist der Verlust geringer, bei Uberschuss kann er héher
sein. Ein Blutverlust wie bei der Menstruation oder in
der Schwangerschaft entzieht deutlich mehr Eisen (bis
5 mg/d). Diese physiologischen Eisenverluste werden
zum Teil durch Reutilisation des Eisens aus abgebauten
Erythrozyten im retikuloendothelialen System wieder
ausgeglichen.

Aus diesem Grund sind bei Menschen mit hoherem
Bedarf die Eisenspeicher deutlich kleiner, denn eine Ge-
genregulation durch eine Erhohung der Resorption aus
der Nahrung findet nicht statt [1-3].
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Legende: DMT-1: Divalent metal transporter 1, HCP1: Heme carrier protein 1, HCP1: Hephastin

Abb. 2: Eisenresorption im Duodenum
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4 Pathophysiologie

4.1 Pathologie im Eisenstoffwechsel
4.1.1 Stérung der Aufnahme

Zu einer verminderten Aufnahme kommt es durch Ver-
anderungen an den Mukosazellen (z. B. bei der Sprue),
durch eine Verminderung der Magensaure (bei Z. n.
Gastrektomie, bei atrophischer Gastritis, durch Medika-
menteneinwirkung) oder eine Konzentrations-Erhéhung
von Hepcidin oder -Verminderung von Apoferritin. Eine
ubermalige Aufnahme hat die Eisenspeicherkrankheit
Hamosiderose oder Himochromatose zur Folge.

4.1.2 Storung des Transportes

Hier sind Veranderungen der Konzentration von Trans-
ferrin und Transferrinrezeptoren folgenreich.

4.1.3 Storung der Ausnutzung

Diese kann begriindet sein in Veranderungen am Apo-
transferrin, beim IRE-BP, der Struktur der Erythrozyten
(z. B. durch Chemotherapie, bei Malignomen) oder im
retikuloendothelialen System (Immunsuppression kann
zu einer verminderten Abgabe von Eisen aus dem RES
fahren).

4.2 Pathophysiologie des Eisenmangels

Ein Eisenmangel kann sich manifestieren bei einem
erhohten natirlichen Eisenverlust (z. B. Menometror-
rhagie), einem aulBergewdhnlichen Eisenverlust (durch
eine Blutung, unter Dialyse, vermehrte Blutabnahmen/
Aderlass oder bei chronisch-entziindlichen Darmerkran-
kungen), bei einem libermaRigen Eisenverbrauch (in der
Schwangerschaft, bei vermehrter Blutbildung) oder bei
untermaliger Eisenaufnahme (z. B. proteinarme Ernah-
rung). Vorausgesetzt ist immer die fehlende Kompen-
sationsmoglichkeit des Organismus durch Freisetzung
von Speichereisen.

Abb. 3: Erhdhter natiirlichen Eisenverlust bei Blutungen, unter
Dialyse und vermehrten Blutabnahmen
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4.3 Folgen des Eisenmangels

Nach Entleerung der Speicher sinkt die Konzentration
des Serumeisens, gemessen Uber die Transferrin-Satti-
gung (TSAT). Unter ca. 15 % des TSAT-Wertes kommt
es zu einer Verminderung der Haimoglobinsynthese mit
nachfolgender Verschlechterung der Erythropoese (die
Erythrozyten werden kleiner, MCV sinkt = mikrozytar
und enthalten weniger Hamoglobin, MCHC sinkt = hypo-
chrom) und Senkung der Konzentration unter anderem
der eisenhaltigen Enzyme. Im Gegensatz dazu werden
normochrome, normozytare Formen bei einem reinen
Erythropoetinmangel durch Nephropathien gefunden.
Die Senkung sowohl von Hamoglobin- und Hamatokrit-
Wert als auch der Anzahl der Erythrozyten bei Verringe-
rung des Eisengehaltes im Blut beschreibt die Situation
der Eisenmangelanamie.

Dies flihrt zu einer Minderversorgung des Organismus
mit Sauerstoff. Neben den bekannten klinischen Be-
schwerden wie Miudigkeit und Leistungsminderung,
sowohl korperlich als auch geistig, klagen die Patienten
auch Uber Haut- und Schleimhautveranderungen wie
Nagel- und Haarwachstumsstérungen sowie Mundwin-
kelrhagaden, Muskelschwache und kardiale Symptome
wie Tachykardie und Herzschwache.

4.4 Weitere Anamie-Formen

Von der Eisenmangelanamie bleiben weiterhin die hy-
povolamische Anamie (bei pathologischem Blutverlust)
und die hypoproliferative Anamie (durch Entziindungen,
bei Neoplasien, Nephropathien, Hepatopathien, endo-
krinen Storungen, Knochenmarksschaden und Protein-
mangel) abzugrenzen.

5 Diagnostik
5.1 Anamnese

Sie ist wie immer der Schlissel zur richtigen Behand-
lung, denn nur eine genaue Anamnese klart zum einen
die Behandlungsbedurftigkeit und gibt zum anderen
wichtige Hinweise tUber mogliche Ursachen der Anamie
(z. B. bei der Abklarung mdglicher Blutverluste oder
Erndhrungsstérungen). AnschlieBend kann auch die ei-
gentliche Diagnostik enger begrenzt werden.

5.2 Labordiagnostik

Neben der genauen Untersuchung des Blutbildes (klei-
nes und grol3es Blutbild inklusive der Retikulozyten zur
Uberpriifung von morphologischen Auffalligkeiten) wer-
den die Eisenstoffwechselparameter (Eisen im Serum,
Ferritin als Speichermarker, Transferrin und die Trans-
ferrin-Sattigung als Anzeige des zirkulierenden Eisens)
und im Bedarfsfall spezielle Werte (Anteil hypochromer
Erythrozyten und das Retikulozyten-Hamoglobin (CHr)
als Hinweis auf die Eisensattigung im Knochenmark,
I6slicher Transferrin-Rezeptor (sTfR) besonders auf

arztiCME
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roten Vorlauferzellen im Knochenmark als Wert fir die
Rezeptorendichte im Korper) Uberprift.

Dabei gibt es einige Storfaktoren bei der Bestimmung
bzw. Wertung der Ergebnisse:

e Ferritin ist erhoht bei Malignomen, Entziindungen
und Lebererkrankungen, ebenso

e TSAT,

e nicht jedoch sTfR.

Von Bedeutung ist auch die Differenzierung einer Ana-
mie bei Malignomen bzw. Infektionen von einer Thalass-
amie, hier sind bei ebenfalls hypochromer, mikrozytarer
Anamie Ferritin und Transferrin jedoch normal.

Die Verbindung der Laborergebnisse mit der Klinik fihrt
zu folgender Einteilung des Eisenmangels:

Zertifizierte Fortbildung N

Abb. 4: Kapseln gegen Eisenmangel als orale Darreichungsform

Grad des Eisenmangels Ferritin Hb Erythrozyten TSAT
absoluter Eisenmangel <15 pg/l
(bei Dialyse < 100 ug/l)
latenter Eisenmangel <15 pg/l > 12 g/dl normochrom,
normozytar
manifester Eisenmangel = <15 pg/l <12 g/dl hypochrom,
Eisenmangelanamie mikrozytar
funktioneller Eisenmangel normal bis erhoht hypochrom erniedrigt

6 Therapie

Bei einem Mangel oder erhohtem Bedarf mit klinischen
Auswirkungen, nicht jedoch bei Eisenverwertungssto-
rungen sollte eine Eisensubstitution vorgenommen
werden. Je nach Auspragung wird eine perorale oder
parenterale Verabreichung in Onkologie, Nephrolo-
gie, Gynakologie, Gastroenterologie und Kardiologie
empfohlen.

Zunachst sollte der Bedarf errechnet werden anhand
der Formeln

Hamoglobin-Defizit in g/dl x 250
= Gesamtdosis in mg oder

Kérpergewicht in kg x 2,3 x (15 - Hb des Patienten in g/dl)
+ 500 mg (bzw. 1000 mg zur Auffillung der Speicher).

Ein vereinfachtes Dosierungsschema empfiehlt bei ei-
nem Hb unter 10 g/dl fir Patienten mit einem Korper-
gewicht von 35 bis 70 kg eine Eisensubstitution von
1500 mg Eisen, Gber 70 kg von 2000 mg, bei einem Hb
tber 10 g/dl sind es 1000 bzw. 1500 mg Eisen [25].

Die Therapiedauer sollte 6 — 12 Monate betragen mit
dem Ziel des Anamie-Ausgleichs und Wiederauffillen
des Speichers, kontrolliert tber Blutwertbestimmung
nach sechs Monaten und dann alle drei Monate.
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In den meisten Fallen ist eine orale Darreichungsform
ausreichend, bei der aus dem Angebot einiger zweiwer-
tiger Eisenverbindungen in Salzen oder anderen Verbin-
dungen ausgewahlt werden kann. Diesen Praparaten
werden Zusatze zur Stabilisierung gegen Oxidation und
organische Sauren zur besseren Resorption beigefligt.
Grundsatzlich gilt eine bessere Resorption auch bei Ein-
nahme nach den Mahlzeiten mit dem Preis einer hohe-
ren gastrointestinalen Nebenwirkungsrate und damit ei-
ner Verschlechterung der Compliance. Besonders gute
Resorptionsraten werden bei Ham-Eisen gesehen. Bei
einer Ubermaligen Zufuhr im toxischen Bereich kommt
es zu einer akuten hamorrhagischen Gastroenteritis und
nachfolgender massiver Gefal3dilatation, die zu einem
Schock mit Todesfolge flihren kann. Gegenmal3nahmen
sind hier die Ingestion von Milch, Desferoxamin oder
notfalls eine Magenspllung.

Die parenterale Gabe wird bei schweren gastrointes-
tinalen Erkrankungen, fehlendem Effekt auf die orale
Therapie, einer hohergradigen Herzinsuffizienz, einem
persistierenden Blutverlust (z. B. gastrointestinal bei
Antikoagulantien-Therapie) oder bei Dialysepatienten
vorgenommen, bei Letzteren im Rahmen der Anamie-
Prophylaxe in Verbindung mit Epoetin um die eigentlich
erforderliche Epoetin-Dosis verringern zu konnen. Der
Eisenbedarf errechnet sich fiir Dialysepatienten aus der
Differenz vom Ziel-Hb (mindestens 11 g/dl) minus dem
Ausgangs-Hb x 150 mg Eisen, dazu sollten Ferritin-Werte
von mindestens 200 pg/l und eine Transferrin-Sattigung

arztiCME
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von mehr als 20 % angestrebt werden. Sonst wird der
Bedarf nach der Ganzoni-Formel errechnet: Zur Aufful-
lung der Eisenspeicher wird eine Menge von 500 mg
Eisen sowie zur Anhebung des Hamoglobins um 1 g/dl
jeweils 200 mg Eisen benotigt [9]. Die Eisensubstitution
kann Uber eine Einmalgabe einer groBeren Dosis oder
wiederholte Gaben kleinerer Dosen dreiwertiger Prapa-
rate erfolgen.

Der Effekt der i.v.-Eisensubstitution fiir herzinsuffiziente
Patienten wurde schon 2009 in der FAIR-HF-Studie sehr
deutlich gezeigt, als eine Behandlung mit Eisencarboxy-
maltose Uber 24 Wochen tberaus glinstige Auswirkun-
gen auf Leistungsfahigkeit, Beschwerden und Lebens-
qualitat bei Senkung der Hospitalisierungsraten und
ohne schwerwiegende Nebenwirkungen nach sich zog.
Insbesondere konnten die Patienten in der NYHA-Klas-
sifizierung niedriger eingestuft werden. Darliber hinaus
war bei nicht-anamischen Patienten eine Besserung der
Nierenfunktion festzustellen [10, 12]. Der diagnostische
Algorithmus fordert bei herzinsuffizienten Patienten ne-
ben der Hb-Bestimmung eine Uberpriifung des Ferritin-
Spiegels (N >100 ng/ml) und der Transferrin-Sattigung
(N >20 % bei Ferritin von 100 - 300 ng/ml), um bei ent-
sprechend erniedrigten Werten eine i.v.-Therapie einzu-
leiten [16, 24]. Die Evidenz dieser Behandlung fand in den
aktuellen Leitlinien der European Society of Cardiology
von 2016 als lla-Empfehlung Einzug [15, 16]. Auch andere
Studien haben bereits gezeigt, dass sowohl Eisenman-
gel als auch eine Anamie als prognostisch ungtinstiger
Pradiktor fir den Verlauf einer Herzinsuffizienz auftreten
[22], nachdem schon vorher die lGiberzufallige Haufung
von Eisenmangel und Anamie bei Patienten mit chro-
nischer Herzinsuffizienz gesehen wurde [26]. In der
IRONOUT-Studie mit Verlaufsbeobachtung herzinsuffi-
zienter Patienten unter oraler Eisensubstitution konnten
die positiven Effekte der intravenodsen Eisengabe nicht
reproduziert werden [23].

Die aktuelle Studienlage (insbesondere nach Verof-
fentlichung der FAIR-HF-Studie 2009 und Bestatigung
durch die CONFIRM-HF-Studie 2015) zeigt, dass sich
die Lebensqualitat und Leistungsfahigkeit der Patienten
mit einer Herzinsuffizienz nach intravendser Eisengabe
signifikant besserten, auch unabhangig vom Vorliegen
einer Anamie [13].

Allein schon das Wiederaufflillen der Eisenspeicher
zeigte den beschriebenen glinstigen Effekt, so dass die
Uberpriifung des Eisenmangels zusatzlich zur Andmie-
Diagnostik gefordert werden muss. Dass sich diese Er-
kenntnisse noch nichtin der alltaglichen Behandlung der
Herzinsuffizienz durchgesetzt haben, zeigte zuletzt das
PrEP-Register (Pravalenz des Eisenmangels bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz) im Februar 2017: Bei 42,5 % von
fast 1.200 Patienten wurde ein Eisenmangel festgestellt,
bei keinem war er vorher bekannt, obwohl alle bereits
wegen ihrer Herzinsuffizienz behandelt wurden. Dabei
korrelierte der Eisenmangel nicht nur mit einem nied-
rigeren Korpergewicht, einem gesteigerten BNP-Wert
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Abb. 5: Uberpriifung des Eisenmangels zusitzlich zur Anamie-
Diagnostik wird empfohlenen.

(B-natriuretisches Peptid) und einem niedrigeren Hb-
Wert, sondern auch einer hoheren NYHA-Stufe [14].

In der Nephrologie findet sich bei vielen Niereninsuffi-
zienten die unglinstige Verbindung des kardiorenalen
Anamiesyndroms (KRAS), bei der eine langerfristige,
monatliche i.v.-Eisengabe die Hypoxie-bedingte Anamie
nachhaltig korrigieren und damit die Lebensqualitat
verbessern kann. Dadurch lasst sich die eventuell in
der Folge erforderliche Erythropoetin-Dosis sowie die
Transfusions-Haufigkeit reduzieren [11, 21]. Auch bei
onkologischen Patienten, bei denen der Tumor durch
Zytokinausschuttung und eine verstarkte Anregung der
Hepcidin-Synthese einen funktionellen Eisenmangel
hervorruft oder eine Stoérung des blutbildenden Sys-
tems iatrogen durch Bestrahlung oder Chemotherapie
stattfand, ist dieser glinstige Effekt reproduzierbar.

Am deutlichsten findet sich die Eisenmangel-Anamie
bei Patienten mit chronisch-entziindlichen Darmerkran-
kungen, die zum einen dauerhaften Blutverlust tber die
entzlindete Schleimhaut als auch eine verminderte Ei-
senaufnahme zu beklagen haben. Es besteht daher der
Konsens, bei diesen Patienten einmal im Quartal, das
Blutbild zu Uberprifen, insbesondere in einer floriden
Phase der Entzlindung [17]. Bei diesen Patienten ist die
Gefahr der Verschlimmerung der Symptome durch die
orale Eisengabe ein weiterer Grund fir die Favorisierung
der Eisen-Infusionen [18, 19].

Ein interessanter Therapieansatz ist auch die intrave-
nose Gabe von Eisen zur Behandlung der praoperativen
Anamie, die laut einer grof3en Kohortenstudie von 2011
eine erhohte Assoziation fur die 30-Tages-Morbiditat
und -Mortalitdat zu operierender Patienten bedeutete.
Die rechtzeitige Gabe von Eisen fuhrte zur deutlichen
Reduktion des Anteils der Patienten mit einer praopera-
tiven Anamie und damit auch der Transfusionserforder-
nis [21]. Siehe dazu die aktuelle S3-Leitlinie zu diesem
Thema [20].

arztiCME
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Die Nebenwirkungen bei parenteraler Gabe sind gravie-
render als bei oraler Verabreichung: Neben Ubelkeit und
Erbrechen kann es zu GefalBwandschwachen am Injekti-
onsort, diffusen Arthralgien, einer Temperaturerhéhung
und einem Hautausschlag, Brustschmerzen und Blut-
druckabfall sowie Atemproblemen bis zum anaphylak-
tischen Schock kommen. Nur bei einer langerfristigen
Hoch-Dosis-Gabe kann sich auch eine Hamosiderose
ausbilden.

Als VorsichtsmalRnahme empfiehlt sich, neben der Re-
animationsbereitschaft bzw. der entsprechenden Aus-
ristung dafir, zu Beginn ein langsames Infusionstempo
mit Steigerung der Geschwindigkeit bei andauerndem
Wohlbefinden.

Die heute auf dem Markt befindlichen Praparate haben
als stabile Eisenverbindungen (bis auf Eisengluconat)
eine geringere Toxizitat, so dass bisher Saccharose-/
Dextran-Praparate den Gluconaten vorgezogen wurden.
Neuere, niedermolekulare Dextran-Verbindungen sind
noch stabiler und haben eine geringere Hepato- und
Nephrotoxizitat, da sie selektivim RES gespeichert wer-
den. Alle verfligbaren Praparate haben von der Europa-
ischen Arzneimittelagentur EMA ein positives Nutzen-
Risiko-Profil bestatigt bekommen, so dass nichts gegen
die Durchfuhrung von Eiseninfusionen nach korrekter
Labordiagnostik bei Patienten mit entsprechender Er-
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die Eisenspeicher sind deutlich gro3er als der tagliche
Umsatz. Bei einigen chronischen Erkrankungen werden
diese Speicher jedoch geleert, so dass eine bedeutsame
Symptomatik auftritt, die am effektivsten durch die
langsame intravendse Gabe stabiler Eisenverbindungen
Uber einen langeren Zeitraum ausgeglichen wird und
so den Patienten ein Plus an Leistungsfahigkeit und
Lebensqualitdt gegeben werden kann, insbesondere
der hohen Zahl herzinsuffizienter Patienten in der west-
lichen Bevolkerung.
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Lernkontrolifragen

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1. Welche Laboruntersuchungen sollten bei Verdacht auf eine Eisenmangelanamie als Basisuntersuchung durch-
gefuhrt werden?

kleines Blutbild
grol3es Blutbild
Retikulozyten

Ferritin
Transferrin-Sattigung

apOd -

Alle Aussagen sind richtig.

Die Aussagen 4 und 5 sind richtig.

Die Aussagen 2, 3, 4 und 5 sind richtig.
Die Aussagen 1, 4 und 5 sind richtig.
Keine Aussage ist richtig.

®oo0 oo

n

Grundsatzlich gilt bei Eisenpraparaten eine bessere Resorption ...

wird erreicht bei der Einnahme vor den Mahlzeiten

wird erreicht bei der Einnahme zwischen den Mahlzeiten

fuhrt zu einer hoheren gastrointestinalen Nebenwirkungsrate und damit einer Verbesserung der Compliance.
fuhrtzueiner niedrigen gastrointestinalen Nebenwirkungsrate und damiteiner Verschlechterung der Compliance.
wird erreicht bei Einnahme nach den Mahlzeiten

®oo0 oo

3. Die orale Eisensubstitution ist flir Patienten mit einer chronisch-entziindlichen Darmerkrankung sinnvoller, weil
durch die durchlassigere Darmschleimhaut eine bessere Aufnahme erfolgen kann.

erste Aussage richtig, zweite Aussage richtig, Verkntpfung falsch.
Aussage 1 richtig, Aussage 2 richtig, Verkntpfung richtig.
Aussage 1 falsch, Aussage 2 richtig, Verkntpfung falsch.

Aussage 1 richtig, Aussage 2 falsch, Verkntpfung falsch.

Aussage 1 falsch, Aussage 2 falsch, Verkntpfung falsch.

®oo0 oo

4. Wie hoch ist der Anteil des Speichereisens an der Gesamt-Eisenmenge in einem weiblichen Organismus?

ca. 1%
ca.5%
ca.10-15%
ca.25-30%
ca.50-70 %

®oo0 oo
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5. Welches sind haufige Ursachen fur eine Anamie?

Ubermaliger Blutverlust
haufige Dialyse

verminderte Eisenaufnahme
Chemotherapie/Strahlentherapie
Niereninsuffizienz

apOd -

1 und 3 sind richtig

1, 2, und 3 sind richtig
nur 3 ist richtig

1 -4 sind richtig

alle sind richtig

®oo0 oo

6. Welches Akute-Phase-Protein spielt eine grol3e Rolle bei der duodenalen Eisenresorption?

Hephaestin
Ceruloplasmin
Interleukin-6
Ferroportin
Hepcidin

®oo0 oo

7. Eine parenterale Eisensubstitution wird empfohlen bei ...

schweren gastrointestinalen Erkrankungen

einem fehlenden Effekt auf die orale Therapie

einer leichten Herzinsuffizienz

einem persistierenden Blutverlust (z. B. gastrointestinal bei Antikoagulantien-Therapie)
bei Dialysepatienten

apLOd -

Die Aussagen 1, 2, 4 und 5 sind richtig.
Die Aussagen 1 bis 4 sind richtig.

Alle Aussagen sind richtig.

Die Aussagen 3 bis 5 sind richtig.

Nur Aussage C ist richtig.

®oo0 oo

c

Wie viel mg Eisen pro kg Kérpergewicht werden taglich im Plasma transportiert?

ca. 0,5 mg/kg Korpergewicht
ca. 2,5 mg/kg Korpergewicht
ca. 5,0 mg/kg Korpergewicht
ca. 7,5 mg/kg Korpergewicht
ca. 0,05 mg/kg Koérpergewicht

®oo0 oo
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9. Effekte der i.v.-Eisensubstitution flr herzinsuffiziente Patienten sind laut FAIR-HF-Studie:

gunstige Auswirkungen auf die Leistungsfahigkeit

weniger Beschwerden und eine erhohte Lebensqualitat

Senkung der Hospitalisierungsraten

Patienten konnen in der NYHA-Klassifizierung niedriger eingestuft werden.

bei nicht-anamischen Patienten kann keine Besserung der Nierenfunktion festgestellt werden

apOd -

Alle Aussagen sind richtig.

Nur Aussage 1 ist richtig.

Die Aussagen 1 bis 4 sind richtig.

Nur die Aussage 4 ist richtig.

Nur die Aussagen 4 und 5 sind richtig.

®oe oo

10. Wie ist der funktionelle Eisenmangel fir mannliche Patienten definiert?

Eisen unter 40 mg/dl

Eisen unter 40 mg/dl und Hb unter 12 mg/dl

Ferritin unter 100 ng/ml und TSAT unter 30 %
Ferritin unter 300 ng/ml und TSAT unter 45 %
Ferritin groBer gleich 100 — 300 und TSAT unter 20 %

®oe oo

Das Online-Lernmodul, die zertifizierende Arztekammer und den Bearbeitungszeitraum
finden Sie unter:

www.arztcme.de/eisenmangel-folgen

Zur Teilnahme am Test scannen Sie bitte den QR-Code mit Ihrem Mobilgerat.
Einen geeigneten QR-Reader finden Sie z. B. unter www.barcoo.com
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