
die diagnostisch abgegrenzt werden 
müssen und unterschiedliche thera­
peutische Vorgehensweisen erfordern 
(▶ Abb. 1).

Biomarker des Eisenstatus
Zur Feststellung des Versorgungszustan­
des für Eisen sind in den letzten Jahr­
zehnten verschiedene Messmethoden 
bzw. Biomarker herangezogen worden. 
Reduzierte Hämoglobinspiegel als Zei­
chen einer Anämie sind späte Hinweise 
auf einen Eisenmangel. Häufig wird Fer-
ritin als ein Biomarker für die Eisenspei­
cherung zur Erfassung der Versorgungs­
lage mit Eisen herangezogen. Dabei ist 
allerdings zu berücksichtigen, dass der 
Serumspiegel von Ferritin auf eine Reihe 
physiologischer und pathologischer Ver­

ist Eisen an zahlreichen weiteren meta­
bolischen, immunologischen und zent­
ralnervösen Funktionen beteiligt.
	 Da Eisen im menschlichen Organis­
mus nicht synthetisiert werden kann, 
muss der zur Erfüllung dieser essenziel­
len Funktionen bestehende Bedarf aus 
nutritiven Quellen gedeckt werden. Ist 
die Zufuhr bzw. die intestinale Resorp­
tion des Eisens nicht bedarfsdeckend, so 
kommt es zum Eisenmangel mit entspre­
chender Symptomatik (Blässe, Müdig­
keit, trockene Haut, brüchige Haare/
Nägel, Appetitlosigkeit u. a. m). Eisen­
mangel ist bis heute die häufigste Man­
gelerkrankung weltweit mit mehreren 
Milliarden betroffener Menschen (5).
	 Neben dem Eisenmangel ist eine 
Reihe weiterer Ursachen für die Entste­
hung einer Anämie zu berücksichtigen, 

Zusammenfassung
Eisen hat als eines von ca. 15 essenziellen 
Spurenelementen eine überragende 
funktionelle Bedeutung für eine Vielzahl 
metabolischer Prozesse des menschlichen 
Organismus. Aus diesem Grund ist eine 
bedarfsgerechte nutritive Versorgung 
mit Eisen unerlässlich für die Gesundheit 
und Leistungsfähigkeit. Trotz dieser 
Erkenntnis ist Eisenmangel auch heute 
eine der häufigsten Mangelerkrankungen 
weltweit mit mehreren Milliarden 
betroffener Menschen. Durch die 
Entdeckung von Hepcidin und seinem 
Rezeptor Ferroportin als den zentralen 
Regulatoren der Eisen-Homöostase 
wurden die komplexen Zusammenhänge 
des Eisenstoffwechsels auf eine neue 
Basis gestellt. Hepcidin hat sich zu einem 
wichtigen analytischen Marker für 
Störungen im Eisenstoffwechsel ent­
wickelt. Die vorliegende Arbeit fasst den 
aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnis-
stand zusammen.

Schlüsselwörter
Eisenmangel, Anämie, Ferritin, Hepcidin, 
Ferroportin

Eisen ist eines von ca. 15 essenziellen 
Spurenelementen, deren überragende 
Bedeutung für Struktur und Funktion 
des menschlichen Organismus im Laufe 
der letzten Jahrzehnte aufgeklärt werden 
konnte. Bereits 1932 wurde die Relevanz 
des Spurenelements Eisen für die Bio­
synthese des Hämoglobins beschrieben 
und die pathogenetische Bedeutung des 
Eisenmangels bei der Entstehung der 
hypochromen Anämie erkannt (10). Wie 
viele andere essenzielle Spurenelemente 
entfaltet auch Eisen seine Funktions­
leistungen als Bestandteil verschiedener 
Proteine. Neben dem Transport von Sau­
erstoff im Blut als Teil des Hämoglobins 

Eisenmangel und Anämien – ein globales Problem
Wolfgang Bayer, Karlheinz Schmidt

Eisen dient in erster Linie der Sauerstoffversorgung mittels Hämoglobin im Blut bzw. Myoglobin im 
Muskel – ein Mangel hat entsprechend vielfältige Folgen. © Fotolia/V. Yakobchuk
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zufuhr liegen bei 10 mg/Tag für Männer 
und Frauen nach der Menopause, 15 mg/
Tag für Frauen mit normaler Menstrua­
tionsblutung, 30 mg/Tag für Schwangere 
und 20 mg/Tag für Stillende (6).
	 Ergebnisse der Nationalen Verzehrs­
studie II zeigen, dass Eisenmangel in 
Deutschland weit verbreitet ist. Die me­
diane Eisenversorgung bei Frauen bis zu 
einem Alter von 50 Jahren liegt unter den 
Empfehlungen, bei jungen Frauen be­
trägt der Median nur etwa 50 % der emp­
fohlenen Zufuhr. Im Altersbereich von 
19–34 Jahren erreichen ca. 80 % der Frau­
en nicht die empfohlene Zufuhr. Dieser 
Prozentsatz liegt bei Männern im Mittel 
bei 14 %, wenngleich diese bezüglich der 
medianen Aufnahme über den Empfeh­
lungen liegen (16). Wichtige Quellen für 
Eisen sind Lebensmittel tierischer Her­
kunft und Brot.
	 Nur etwa 10 % des mit der Nahrung 
aufgenommenen Eisens (ca. 10–15 mg) 
werden im Mittel resorbiert, also ca. 
1–2 mg/Tag. Die Resorptionsrate steigt 
bei Eisenmangel. Die Resorption erfolgt 
als zweiwertiges Eisen im Duodenum 
und im oberen Jejunum. Durch Abschil­
ferung von Mukosazellen werden ca. 
1–2 mg/Tag verloren. 

Besondere Faktoren
Der Eisenstatus der Frau wird durch die 
Eisenverluste in Folge der Menstruation 
maßgeblich beeinflusst. Zahlreiche wei­
tere Faktoren sind jedoch zu berücksich­
tigen. Beispielsweise kann eine vegetari­
sche Lebensweise durch ein geringeres 
Angebot von Häm-Eisen und einen er­
höhten Phytinsäurespiegel in der Nah­
rung die Resorption massiv beeinträchti­
gen und zu einem schweren Eisenmangel 
führen. Andererseits wird die intestinale 
Resorption von Eisen in Anwesenheit von 
Vitamin C (Ascorbinsäure) deutlich ver­
bessert (9).

Regulation des Eisenstoff-
wechsels

Durch die Entdeckung des antimikro­
biellen Peptids LEAP-1 (12) und seine 
Assoziation unter der Bezeichnung Hep­
cidin mit dem Eisenstoffwechsel (20) 
wurden in den letzten Jahren neue Ein­
blicke in die komplexe Regulation des Ei­

Transferrin-Rezeptor und Hepcidin, er­
gänzt durch weitere Parameter wie Blut­
bild, Transferrin-Sättigung und Retikulo­
zyten-Hb, entspricht dem aktuellen 
Stand der Diagnostik von Eisenmangel 
und Anämien (▶ Tab. 1).
	 Folgende Anämieformen sind zu diffe­
renzieren:
1.	 Eisenmangelanämie
2.	 Anämie chronischer Erkrankungen
3.	 Kombination von 1 und 2
4.	 Sonderformen, wie Thalassämie und 

andere

Zufuhrempfehlungen und 
Bedarfsdeckung

Die Zufuhrempfehlungen für Eisen vari­
ieren stark je nach Bevölkerungsgruppe. 
Die DACH-Referenzwerte für die Eisen­

änderungen wie z. B. entzündliche oder 
invasive Prozesse empfindlich reagieren 
kann. Verschiedene Studien haben ge­
zeigt, dass die Bestimmung mehrerer 
Biomarker erforderlich ist, um den indi­
viduellen Eisenstatus zuverlässig zu er­
fassen.
	 Der lösliche Transferrin-Rezeptor ist 
in den letzten Jahren in den Blickpunkt 
des Interesses gerückt. Im Gegensatz 
zum Ferritin wird dieser Marker nicht 
durch entzündliche Prozesse beeinflusst. 
Hohe Werte weisen auf einen Depot­
eisenmangel hin. Ein weiterer moderner 
Marker ist die Bestimmung von Hepcidin 
im Serum. Während niedrige Konzentra­
tionen auf eine Eisenmangelanämie hin­
weisen, sind hohe Werte mit einer sog. 
Anämie chronischer Erkrankungen asso­
ziiert (21). Die Kombination der bio­
chemischen Marker Ferritin, löslicher 

▶▶Abb. 1  Einteilung von Anämien.

▶▶Tab. 1  Laborparameter bei verschiedenen Formen von Eisenmangel und Anämien. 
ACD: Anämie chronischer Erkrankungen: ∅ = Normalbefund, ↑= erhöhter Wert, ↑↑= stark erhöh-
ter Wert, ↓= verminderter Wert, ↓↓= stark verminderter Wert, ↑∅↓= uneinheitlich

Zustand Hb Eisen Ferritin sTfR Hepcidin

Eisenmangel, prälatent ∅ ∅ ↓  (< 50 µg/l) ↑ ↓

Eisenmangel, latent ∅ ∅ ↓ ↓ ↑ ↓

Eisenmangel, manifest ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ ↑ ↓

ACD ohne Eisenmangel ↓ ↓ ∅-↑ ∅ ↑

ACD mit Eisenmangel ↓ ↓ ↓ -∅ ↑ ↑ ∅ ↓

Eisenüberladung ↑ ∅ ↓ ↑ ↑ ∅ ↓ ↓ ∅

Primäre Hämochromatose anfangs ∅ ↑ ↑ ↑ ∅ ↓ ↓ ∅
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Eisenmangel und  
Entzündung

Von Interesse ist auch die Tatsache, dass 
im Urin von Sepsis-Patienten teilweise 
mehr als hundertfach erhöhte Hepcidin­
spiegel gemessen wurden, was auf die 
engen Beziehungen zwischen Eisenstoff­
wechsel und entzündlicher Aktivität 
hinweist. So ist beispielsweise gezeigt 
worden, dass proinflammatorische Zyto­
kine wie Interleukin-6 zu verstärkter Bil­
dung von Hepcidin in Leberzellen führen. 
Dementsprechend geht erhöhte ent­
zündliche Aktivität mit reduzierter in­
testinaler Resorption von Eisen, mit ver­
stärkter Sequestrierung von Eisen in 
Makrophagen und erniedrigten Eisen­
spiegeln im Serum einher bei gleichzeiti­
gem Anstieg der Serum-Ferritinspiegel 
(17).
	 Dieser Zusammenhang zwischen ent­
zündlicher Aktivität und Eisenmangel ist 
von globaler Bedeutung, da Übergewicht 
und Adipositas als Zustände mit chro­
nisch erhöhter inflammatorischer Akti­
vität bekannt sind (14). Bei Übergewich­
tigen finden sich dementsprechend auch 
erhöhte Spiegel an zirkulierendem Inter­
leukin-6 (11). Damit steht das globale 
Problem der Übergewichtigkeit in einem 
kausalen Zusammenhang mit dem glo­
balen Problem des Eisenmangels. Es 
konnte auch gezeigt werden, dass nach 
einer entsprechenden Gewichtsabnahme 
die Hepcidinspiegel im Serum sinken 
und der Eisenmangel zurückgeht (23).
	 Die sog. Anämie chronischer Erkran­
kungen tritt auf bei chronisch entzünd­
lichen (rheumatoide Arthritis, Colitis 
ulcerosa, etc.) und Autoimmunerkran­
kungen, aber auch bei Tumorerkrankun­
gen. Ihre Häufigkeit beträgt ca. 40–70 % 
aller Anämien. Es handelt sich um eine 
Eisenverwertungsstörung mit

●● vermehrter Speicherung von Eisen in 
Zellen des RES

●● nachfolgender Beeinträchtigung der 
Mobilisation dieses Speichereisens

●● direkter Hemmung der Erythropoese 
durch Veränderungen des Eisen-
Exporter-Proteins Ferroportin unter 
dem Einfluss proinflammatorischer 
Zytokine (häufig: CRP-Erhöhung)

●● beeinträchtigte EPO-Wirkung auf die 
erythrozytären Vorläuferzellen 
(▶ Abb. 3).

den Zellen resultiert und die Eisenspiegel 
im Serum sinken. Dies gilt nicht nur für 
die duodenalen Enterozyten, sondern 
insbesondere auch für Makrophagen, die 
bei der Phagozytose von gealterten Ery­
throzyten größere Mengen an Eisen auf­
nehmen, für Hepatozyten als wichtige 
Speicherzellen für Eisen und offenbar 
auch für Plazentazellen, wobei das Eisen 
im Zytoplasma an Ferritin gebunden 
wird.

Eisenspeicherkrankheiten
Eisenüberladungsstörungen sind ganz 
überwiegend genetisch determiniert. Es 
sind 4 verschiedene genetische Formen 
der Hämochromatose bekannt (Typ 1–
Typ 4), von denen in Mitteleuropa prak­
tisch nur Typ 1, die HFE-assoziierte Hä­
mochromatose (HFE = High Iron Fe), eine 
wichtige Rolle spielt (19). Homozygote 
Verlaufsformen treten in einer Häufigkeit 
von 1 : 300 auf. Es kommt zu einer Eisen­
einlagerung in parenchymale Organe, 
vor allem in die Leber und Assoziationen 
mit Leberzirrhose sind bekannt. Unter 
den sekundären Eisenüberladungs­
störungen ist auf transfusionsbedingte 
Siderosen hinzuweisen. Auch die Proble­
matik einer unerwünschten Eisenspei­
cherung nach parenteraler Eisengabe 
wird immer wieder diskutiert (22).

senstoffwechsels möglich (▶ Abb. 2). Be­
sonders die Arbeitsgruppe um Tomas 
Ganz hat sich um die Aufklärung der Re­
gulation der Eisen-Homöostase verdient 
gemacht (7).
	 Von großer Bedeutung für den weite­
ren Erkenntnisprozess hinsichtlich der 
Regulation des Eisenstoffwechsels durch 
Hepcidin war der Nachweis, dass Nach­
kommen transgener Mäuse, die Hepcidin 
in der Leber überexprimierten, in utero 
oder kurz nach der Geburt an einem 
schweren Eisenmangel zugrunde gingen 
(18). Ganz offenbar hemmt Hepcidin den 
Übertritt von Eisen aus den Plazenta­
zellen in den fetalen Kreislauf.
Ebenso reduziert Hepcidin die intesti­
nale Resorption und den Übertritt von 
Eisen aus den duodenalen Enterozyten in 
das Serum, wobei es zur Wechselwir­
kung mit dem Hepcidin-Rezeptor Ferro­
portin-1 kommt. Der Hepcidin-Ferro­
portin-1-Komplex wird in die Zellen auf­
genommen und nach Ubiquinierung 
abgebaut. Hepcidin ist also ein inhibito­
risches Protein der Eisenaufnahme und 
des Recyclings aus dem retikuloendothe­
lialen System (RES).
	 Auf diese Weise wird das für den Ex­
port von Eisen aus den Zellen wesent­
liche Protein Ferroportin-1 vermindert, 
sodass eine Sequestrierung von Eisen in 

▶▶Abb. 2  Regulation des Eisenstoffwechsels und Bedeutung des Hepcidins: Gealterte Erythro
zyten werden von Makrophagen abgebaut und das freiwerdende Eisen wird im Knochenmark in 
erythropoetische Vorläuferzellen inkorporiert. Eisenabsorption und -verluste betragen ca. 1–2 mg 
tgl. und stehen normalerweise im Gleichgewicht. Das in der Leber gebildete Hepcidin spielt eine 
wichtige Rolle in der Regulation des Eisenstoffwechsels. Es inhibiert den Eisenexport durch Ferro-
portin aus Enterozyten und Makrophagen. Erhöhungen des Hepcidins führen zu einer Verminde-
rung der Eisenkonzentration im Plasma [modifiziert nach Kroot et al. (13)].

159

e&m| wissen

 E&M – Ernährung und Medizin 2013; 28: 157 – 162   Bayer W. et al. Eisenmangel und Anämien – ein globales Problem

H
er

un
te

rg
el

ad
en

 v
on

: T
hi

em
e 

V
er

la
gs

gr
up

pe
. U

rh
eb

er
re

ch
tli

ch
 g

es
ch

üt
zt

.



	 Von besonderer Bedeutung ist der 
Eisenmangel ohne erkennbare Zeichen 
einer Anämie auch für die Sportmedizin, 
da unter diesen Bedingungen insbeson­
dere die Ausdauerleistung erheblich ein­
geschränkt ist (3).

Eisen und zentralnervöse 
Funktionen

Eisen ist in den Gliazellen bestimmter 
Hirnregionen wie z. B. dem Nucleus 
ruber oder der Substantia nigra deutlich 
angereichert und erfüllt dort spezifische 
Funktionen beispielsweise als Bestandteil 
von Enzymen (z. B. Hydroxylasen) für die 
Biosynthese von Neurotransmittern oder 
im Rahmen der Hirnentwicklung beim 
Prozess der Myelinisierung. Unter einer 
unzureichenden Versorgungslage mit 
Eisen kann es zu empfindlichen Störun­
gen im Bereich des dopaminergen, nor­
adrenergen und serotonergen Systems 
kommen mit entsprechenden kognitiven 
und affektiven Konsequenzen sowie 
nachfolgenden Verhaltensstörungen.
	 Wie verschiedene Studien mittels 
„Cognitive Demand Battery“ zeigen, 
kommt es in dieser Situation nach ent­
sprechender Normalisierung des Eisen­
status zu einer Verbesserung von Ge­
dächtnisleistung, Aufmerksamkeit, Kon­
zentration, Lernleistung etc. (15).
	 Hinsichtlich der affektiven Konse­
quenzen eines Eisenmangels zeigte sich 
in den entsprechenden Studien insbe­
sondere, dass in der Selbstbewertung 
unter Eisenmangel die Lebensqualität 
generell als schlechter eingeschätzt wird 
und Symptome wie Müdigkeit, Apathie, 
Depression etc. häufiger auftreten. Die­
ser Zusammenhang ist von besonderer 
klinischer Bedeutung im Rahmen der 
Postpartum-Depressionen (2).
	 Entsprechende Interventionsstudien 
zeigen, dass es nach Normalisierung des 
Eisenstatus zu einer Stabilisierung der 
affektiven Störungen kommt. Bei Eisen­
mangel konnte man auch charakteristi­
sche Veränderungen im Elektroenzepha­
logramm nachweisen.

Prävention und Therapie
Bei Allgemeinsymptomen wie Müdig­
keit, Leistungsschwäche, Reizbarkeit, 

Eisen und mitochondrialer 
Elektronentransfer

Da Eisen keinesfalls nur im Rahmen der 
Aufnahme und Abgabe von Sauerstoff 
essenzielle Funktionen ausübt, sondern 
zahlreiche weitere Aufgaben erfüllt, kön­
nen sich bei Eisenmangel auch ohne Zei­
chen einer Anämie klinisch relevante 
Störungen entwickeln.
	 Ein typisches Beispiel hierfür sind die 
eisenhaltigen Zytochrome, denen im 
Rahmen der mitochondrialen Energie­
bereitstellung zentrale Funktionen zu­
kommen. Im Eisenmangel kann es daher 
zu verminderter ATP-Bildung kommen 
trotz einer ausreichenden Sauerstoff­
transportkapazität durch Hämoglobin, 
d. h. ohne Zeichen einer Anämie. In dieser 
Situation entwickeln sich als Folge der 
defizitären Energiebereitstellung cha­
rakteristische Allgemeinsymptome im 
Sinne von Müdigkeit, Erschöpfung, Kon­
zentrationsschwäche, depressiven Ver­
stimmungen etc., die nach Normalisie­
rung des Eisenstatus wieder verschwin­
den.
	 Zur diagnostischen Abgrenzung die­
ser Symptomatik von anderen möglichen 
Ursachen ist die Feststellung des Eisen­
status unerlässlich, auch wenn die 
Hämoglobinbestimmung keinerlei Hin­
weis auf eine Anämie gibt.

Eisen und Sauerstoff­
versorgung

Mehr als 60 % des Körpereisens sind an 
Hämoglobin gebunden, das für den 
Transport von Sauerstoff im Blut verant­
wortlich ist. Wenn die Hämoglobinspie­
gel als Folge eines Eisenmangels sinken, 
d. h. sich eine Eisenmangelanämie ent­
wickelt, so kommt es zu einer reduzier­
ten Transportkapazität für Sauerstoff 
und damit zu verringerter maximaler 
körperlicher Leistungsfähigkeit. Ent­
sprechende Studien unter körperlicher 
Belastung zeigen einen linearen Zusam­
menhang zwischen abnehmendem 
Hämoglobingehalt des Blutes und zuneh­
mender Herzfrequenz und Laktatbil­
dung.
	 Ein weiteres wichtiges eisenhaltiges 
Protein, das für den Transport und die 
Speicherung von Sauerstoff in der Mus­
kulatur unerlässlich ist, ist Myoglobin. 
Bei Studien unter hypoxischen Bedin­
gungen im Hochgebirge hat sich gezeigt, 
dass durch den erhöhten Eisenbedarf im 
Rahmen der verstärkten Erythropoese 
weniger Eisen für die Myoglobinsynthe­
se zur Verfügung steht und damit die 
muskuläre Leistungsfähigkeit zurück­
geht.

▶▶Abb. 3  Einfluss proinflammatorischer Zytokine auf Eisenspeicherung, EPO-Synthese und 
Erythroblastenreifung.
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(bis 100) mg, bei Vorliegen von Blutungen 
können höhere Dosierungen erforderlich 
sein. Gastrointestinale Beschwerden und 
Übelkeit sind nicht selten als Nebenwir­
kungen zu beobachten, vor allem bei 
nüchterner Gabe. Diese können durch 
eine Einnahme zu den Mahlzeiten redu­
ziert werden, wobei aber die Resorp­
tionsrate sinkt. Eine bessere Verträglich­
keit bei ähnlicher Resorptionsrate kann 
durch Präparate mit verzögerter Freiset­
zung von Eisen im Dünndarm erreicht 
werden. Die Eisensubstitution muss 
unter entsprechender Laborkontrolle 
meist über Wochen bis Monate durchge­
führt werden, bis die Speicher wieder 
aufgefüllt sind. Ein Hämoglobinanstieg 
ist meist nach 2 Wochen nachzuweisen, 
nach 4 Wochen sollte ein Anstieg um 2 g/
dl erreicht sein.

Apathie etc. sollte immer auch an einen 
Eisenmangel gedacht werden, gerade 
auch wenn keine Anämie besteht. Die 
Aufklärung der Bevölkerung hat sich ins­
besondere auch auf die Optimierung der 
Ernährung hinsichtlich der Versorgung 
mit Eisen zu beziehen, d. h. auf eine aus­
reichende Zufuhr von Häm-Eisen über 
Fleisch und Fisch sowie die Vermeidung 
einseitiger Ernährungsformen wie Vege­
tarismus. Gleichzeitiger Verzehr Vita­
min-C-reicher Früchte oder Obstsäfte 
verbessert die Eisenresorption. Falls 
diese Maßnahmen nicht ausreichen, be­
steht die Möglichkeit, durch Anreiche­
rung von Lebensmitteln, den Verzehr 
entsprechender Nahrungsergänzungs­
mittel und eine medikamentöse Thera­
pie den Eisenmangel zu beheben. Ent­
sprechende aktuelle Metaanalysen zahl­
reicher Interventionsstudien haben die 
Wirksamkeit und Unbedenklichkeit die­
ser Maßnahmen gezeigt (4, 8).
	 Angesichts der neuen Erkenntnisse 
zur Regulation des Eisenstoffwechsels 
und der analytischen Verfügbarkeit der 
entsprechenden Biomarker (Ferritin, lös­
licher Transferrin-Rezeptor, Hepcidin etc.) 
lässt sich ein unzureichender Versor­
gungszustand oder eine gestörte Balance 
im Stoffwechsel des Eisens rasch und 
sicher nachweisen. Besonders vordring­
lich ist dies bei Frauen vor der Meno­
pause, bei Senioren und bei Schwange­
ren, da es im Eisenmangel zu schweren 
Störungen der Embryonalentwicklung 
kommen kann.

Ein Eisenmangel mit und ohne 
Anämie ist behandlungsbedürftig.

Medikamentöse Eisentherapie
Die medikamentöse Eisentherapie kann 
oral (bevorzugt) und parenteral erfolgen.

Orale Gabe
Eisen sollte nach Möglichkeit oral substi­
tuiert werden. Da Eisen nur in zweiwer­
tiger Form resorbiert wird, wird die orale 
Eisentherapie in aller Regel mit Fe(II)-
Präparaten durchgeführt. Diese liegen 
meist als Sulfat, aber auch als Gluconat, 
Succinat, Glycinsulfat-Komplex oder 
Fumarat vor. Die Anfangsdosis beträgt 50 

Eisensubstitution dauert mehrere Wochen und 
muss unter Laborkontrolle erfolgen. © Thieme 
Verlagsgruppe/Dörte Jensen
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Parenterale Gabe
Bei Patienten mit einer Unverträglichkeit 
auf orale Eisenpräparate bzw. mit schwe­
ren Resorptionsstörungen kann intra­
venös substituiert werden; allerdings 
besteht dabei das Risiko allergischer 
Reaktionen bis hin zur Anaphylaxie. Eine 
i.m.-Gabe dürfte heute als obsolet anzu­
sehen sein. Die Parenteralia enthalten 
Eisen in dreiwertiger Form als Gluconat-
Komplex (Ferrlecit®), Hydroxyd-Saccha­
rose-Komplex (Venofer®) oder Eisen­
carboxymaltose (Ferinject®). Diese sind 
gegenüber den früher eingesetzten Ei­
sendextranen wegen niedrigerer Neben­
wirkungsrate zu bevorzugen. Dennoch 
können auch bei den neueren Präparaten 
vielfältige Nebenwirkungen auftreten 
(z. B. Kopfschmerzen, Übelkeit, Durchfall, 
lokale Hautreaktionen, Anstieg der Le­
berenzyme). Die Dosierungsangaben der 
Hersteller sind genau einzuhalten, auch 
um die Gefahr einer Eisenüberladung zu 
vermeiden.
	 Eine parenterale Eisengabe wird auch 
bei Patienten mit chronisch entzünd­
lichen Darmerkrankungen und Anämie 
durchgeführt, bei denen eine orale Eisen­
gabe möglicherweise die entzündlichen 
Darmveränderungen triggern kann. 
Auch bei Tumorpatienten kommt zur 
Behandlung einer Tumor- oder Chemo­
therapie-assoziierten Anämie meist eine 
parenterale Eisengabe zur Anwendung 
(1).
	 Patienten mit fortgeschrittener Nie­
reninsuffizienz und Dialysepflicht stellen 
wegen der verminderten EPO-Bildung 
einen Sonderfall dar, da in der Regel eine 
zusätzliche Gabe von rHu-EPO erforder­
lich ist, die von einer meist i.v.-Gabe von 
Eisen begleitet wird.
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