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Eisenmangel, Gehirnentwicklung
und kognitive Leistungsfahigkeit

Eisen ist ein lebenswichtiges Spurenelement fiir den
menschlichen Kérper und wird fiir eine zufrieden-
stellende Erythrozytenfunktion, den oxidativen Meta-
bolismus und die zelluldre Immunantwort benétigt.
Eisen ist zudem fiir den Energiemetabolismus der
Neuronen und Gliazellen sowie fiir die Neurotrans-
mitterproduktion, die Synaptogenese und die Myeli-
nisierung unentbehrlich. Was bedeutet das fiir den
Eisenbedarf in der Schwangerschaft und fiir das
kindliche Wachstum bis hin zur Adoleszenz?

SASKIA BRUNNER-AGTEN*, MARTHA KAESLIN
MEYER* UND ANDREAS R. HUBER*

Der Eisenstoffwechsel

Ein erwachsener Mensch verfiigt normalerweise tiber 3 bis
5 g Eisen, ein neugeborenes Kind tiber 0,2 bis 0,3 g. 75 Pro-
zent davon sind in funktionell aktiven Verbindungen, zum
Beispiel im Eisen-Porphyrin-Komplex des Himoglobins und
des Myoglobins, vorhanden. Die restlichen 25 Prozent
werden vorzugsweise in der Leber in Form von Ferritin
und Hamosiderin intrazellulir gespeichert. Damit der
Eisenbestand des Korpers moglichst konstant bleibt, hat der
menschliche Organismus einen straff regulierten Eisenmeta-
bolismus entwickelt. Da das tiberschiissige Eisen nicht aktiv
ausgeschieden wird, geschieht die Regulation vorwiegend
iiber die Eisenaufnahme, das heisst iiber die intestinale
Absorption. Wie die meisten Nihrstoffe wird auch Eisen
im Duodenum iiber die Enterozyten absorbiert.

Mit einer normalen westlichen Didt nimmt der Mensch 15
bis 20 mg Eisen pro Tag zu sich, ein Gesunder absorbiert
davon 1 bis 2 mg. Bei erhohtem Bedarf (bis zu 4 mg/ Tag) —
bei einem Ungleichgewicht zwischen Eisenzufuhr und Eisen-
bedarf - steigt die Absorption von rund 10 Prozent auf 20 bis
25 Prozent. In Tabelle 1 sind Zustinde zusammengefasst,
bei denen ein erhohter Eisenbedarf besteht. Uns werden im
Folgenden vor allem Schwangere, Sduglinge und Kinder
wihrend des Wachstums bis hin zur Adoleszenz interessie-
ren.

Eine Absorptionssteigerung ist natiirlich nur dann von Nut-
zen, wenn dem Korper ausreichend Eisen zur Verfigung
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Tabelle 1:
Erhohter Eisenbedarf

< Wachstum

< Schwangerschaft

< Behandlung mit erythropoesestimulierenden Agenzien

< grosse Eisenverluste (Trauma, Operation, Blutungen,
usw.)

< Hamolysen

< Parasitosen

steht, also gentigend eisenhaltige Nahrung konsumiert wird.
Hierbei ist zusitzlich zu beachten, dass die Absorptions-
eigenschaften von Nahrungseisen von seiner Ionenform ab-
hingt. Grundsitzlich wird zwischen Non-Hdm-Eisen und
Him-Eisen unterschieden. Him-Eisen kommt in tierischer,
Non-Ham-Eisen vor allem in pflanzlicher Nahrung vor (4).
Auch wenn Ham-Eisen nur in etwa 10 Prozent der Nahrung
enthalten ist, liefert es dem Menschen doch den grossten Teil
des benotigten Eisens, da das zweiwertige (Fe2*) proteinge-
bundene Eisen von den Enterozyten leicht absorbiert werden
kann. Das meist in dreiwertiger Form (Fe3+) vorliegende
Non-Ham-Eisen ist weniger gut absorbierbar und muss erst
im Duodenum zu Fe2* umgewandelt werden.

Zusitzlich zur Form, in der das Nahrungseisen vorliegt,
haben auch resorptionsfordernde (Enhancer) und resorp-
tionshemmende (Inhibitoren) Komponenten einen Einfluss
auf seine Bioverfiigbarkeit. Die Eisenabsorption aus Non-
Ham-haltigen Nahrungsmitteln kann durch Enhancer gestei-
gert und durch Inhibitoren verringert werden. Welche
Lebensmittel oder Nahrstoffe zu den Enhancern und welche
zu den Inhibitoren gehoren, wird im Kapitel « Therapeutische
Maoglichkeiten (Erndhrungstipps)» besprochen.

Ursachen des Eisenmangels
Eisenmangel ist weltweit die haufigste Mangelerscheinung

eines Spurenelementes; in Europa liegt die Pravalenz bei etwa
10 Prozent (5).

Ist der Eisenbedarf des Korpers grosser als die Eisenzufuhr,
kommt es zu einem Ungleichgewicht im Eisenmetabolismus,
das zu Mangelerscheinungen fiihrt.

In Lebensphasen, in denen der Eisenbedarf deutlich erhoht ist
(die Zeitspanne kurz vor und nach der Geburt, das Sdug-
lingsalter und die Adoleszenz), steigt das Risiko fur die Ent-
wicklung eines Eisenmangels erheblich (Abbildung 1).
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Abbildung 1: Eisenbedarf in den ersten 18 Lebensjabren (Abbildung in
Anlebnung an [3] und [6]): Die taglich bendétigte Eisenzufubr setzt sich
zusammen aus dem Bedarf in der Wachstumsphase sowie aus der Kom-

pensation des tiglichen physiologischen Verlustes.
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Abbildung 2: Eisenbedarf wéihrend der Schwangerschaft (7): Die taglich
bendotigte Eisenmmenge ist bei Frauen wihrend Menstruation, Schwan-
gerschaft und Stillzeit erboht.

In diesen Phasen, vor allem aber bei Sauglingen, ist eine
ungeniigende Eisenversorgung Hauptursache fiir die Ent-
wicklung eines Eisenmangels. In den ersten zehn Lebens-
jahren ist der Eisenbedarf fir das Wachstum sowie fiir die
Kompensation des physiologischen tiglichen Eisenverlusts
bei Madchen und Jungen etwa gleich. Erst mit dem Einsetzen
der Menstruation benotigen junge Frauen deutlich mehr
Eisen als gleichaltrige Jungen.

Aber nicht nur die Menstruation, sondern auch eine Schwan-
gerschaft kann zu Eisenmangel fuhren, denn hier steigt der
tagliche Eisenbedarf noch weiter an (siehe Abbildung 2).
Wie viel Eisen sollte nun tiglich wihrend der Wachstums-
phase aufgenommen werden? Hierzu wurden verschiedene
Richtlinien veroffentlicht. In den USA liegt zum Beispiel die
empfohlene Tagesdosis fiir Sduglinge bis zu 1 Jahr mit durch-
schnittlich 11 mg/Tag deutlich hoher als jene der WHO mit
6 mg/Tag (8). Der Wissenschaftliche Lebensmittelausschuss
der EU (European Scientific Committee on Food) hat diese
Daten verglichen und gibt einen Referenzwert (Reference
Labelling Value, RLV) von 8 mg/Tag fiir die ersten 4 Lebens-
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jahre an (9). Detaillierte Zahlen zur empfohlenen Eisentages-
menge (Population Reference Intake, PRI) fir die ersten
18 Lebensjahre sowie fiir schwangere und stillende Frauen
finden sich in Tabelle 2 (3).

Neben einer zu geringen taglichen Eisenzufuhr konnen auch
andere klinische Faktoren zu einem Eisenmangel fithren. So
weisen Kleinkinder oft einen Eisenmangel auf, wenn die
Mutter wihrend der Schwangerschaft eine Eisenmangel-
andmie oder leere Eisenspeicher hatte. Ein Eisenmangel bei
Neugeborenen ist die Konsequenz miitterlicher Schwanger-
schaftsgegebenheiten, die das Vorhandensein von Eisen
limitieren (z.B. schwerer Eisenmangel der Mutter, miitterli-
che Hypertonie, Rauchen, Entziindungen und eine verfrithte
Geburt [10]), oder Folge eines grosseren Eisenbedarfs des
Fetus, wie bei miitterlichem Diabetes mellitus, da es hier
durch die stindige fetale Uberzuckerung zu einer intrau-
terinen Hypoxie und durch die Hyperinsulindmie zu einer er-
hohten Erythropoese kommt. Jedes neu synthetisierte
Gramm fetalen Hamoglobins verlangt zusitzliche 3,5 mg
Eisen (11).

Kinder, die bei Geburt einen gesattigten Eisenspeicher auf-
weisen, haben kein erhohtes Risiko, in den ersten 6 Lebens-
monaten an einem Eisenmangel zu erkranken, da der Eisen-
speicher und das durch die Nahrung aufgenommene Eisen
den Bediirfnissen wihrend der Entwicklungsphase entspre-
chen (17). Eine Ausnahme machen jedoch Sduglinge, die an
einer Parasitose leiden, wie dies vor allem in Entwicklungs-
lindern der Fall ist. Dort kommt es hdufig zu intestinalen
Blutungen und hdmolytischen Andmien, beispielsweise bei
Malaria oder bei Darmparasitenbefall, mit entsprechendem
Eisenverlust. Nach dem 6. Lebensmonat sind die neonatalen
Eisenspeicher auch bei einem gesunden Siaugling aufge-
braucht; damit steigt die Gefahr, dass das Kind einen Eisen-
mangel entwickelt, da die Muttermilch relativ arm an Eisen
ist. Ausserdem kann eine verminderte Eisenaufnahme durch
allergische Reaktionen auf Kuhmilch ausgelost werden.

Symptome und Folgen eines Eisenmangels

mit oder ohne Andmie

Ein Eisenmangel kann Auswirkungen auf den gesamten
Organismus haben (Tabelle 3). An erster Stelle der Symptome
steht die Midigkeit. Dies hat Einfluss auf die korperliche
Leistungsfihigkeit, die muskuldre Ausdauer sowie die Ener-
gieeffizienz des Korpers (12, 13). Bei Kindern in der Ent-
wicklung fithrt ein Eisenmangel zu Wachstumsverzogerun-
gen und Entwicklungsstorungen. Weitere Eisenmangelsym-
ptome sind die Schadigung epithelialer Gewebe: briichige
Nigel, Hohlnagel (Koilonychie), Mundwinkelrhagaden
(Cheilosis), atrophe Glossitis und postkrikoide Membranen
(Plummer-Vison-Syndrom) sowie Haarausfall (Alopezie)
(14). Auch Muskelschwund, Appetitlosigkeit bis hin zur
Anorexie sowie das PICA-Syndrom konnen die Folge eisen-
mangelbedingter Stoffwechselstorungen sein. Die Sympto-
matik des Restless-Legs-Syndroms konnte in neueren Studien
ebenfalls mit Eisenmangel assoziiert werden (15).

Je nach Ausprigung des Eisenmangels kann es zusitzlich zu
einer Eisenmangelandmie kommen. Die diagnostischen Leit-
symptome einer Andamie sind ausgepriagte Mudigkeit, Leis-
tungsschwiche, Atemnot, Palpitationen und Tachykardie,
Kopfschmerzen, Bldsse (Haut und Schleimhaut) und Unter-
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Tabelle 2:
Empfohlene Eisentagesmenge (PRI) (3) bei durch-
schnittlicher Bioverfligbarkeit des Eisens von ca. 15%

Alter Manner (mg/Tag) Frauen (mg/Tag)

6-12 Monate 6 6

1-3Jahre s s
46tahre s s
7-10Jahre s s
N-t4dahre 10 1 I
15-17Jahre 13 7o
18+ Jahre s 1520
Schwangere - ¢/ I
Stillende - 6
Tabelle 3:

Symptome eines Eisenmangels

% Chronische Miidigkeit und Abgeschlagenheit
% Leistungsreduktion (Kraft)

< Entwicklungsstérungen

< Geschwachte kognitive Leistungsfahigkeit

< Schadigung von Haut und Schleimhaut

% Briichige Haare und Haarausfall

< Briichige Nagel

< Blasse

% Eingerissene Mundwinkel

< Andmie

< Gestorte Warmeregulation

% Restless-Legs-Syndrom

< Verminderte Resistenz gegeniiber Infekten
< PICA (zwanghaftes Einverleiben inadaquater Mengen von Nah-

rungsmitteln oder eigentlich nicht essharer Substanzen)
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schenkelodeme. Charakteristisch ist, dass Patienten mit einer
Eisenmangelandmie anders auf Kilte reagieren als Menschen
mit normalem Eisenhaushalt. Die gesteigerte Noradrenalin-
ausschiittung und der erhohte Sauerstoffverbrauch fithren zu
einer eingeschrinkten Kiltetoleranz (16).

Neben der korperlichen wird auch die kognitive Leistungs-
fahigkeit durch einen Eisenmangel beeintrachtigt (17). Weil
Eisen als wichtiges Spurenelement in vielen biochemischen
und physiologischen Prozessen benétigt wird, macht sich ein
Eisenmangel in der korperlichen Entwicklungsphase auf
unterschiedlichste Weise bemerkbar, dabei ist auch die neu-
ronale Entwicklung mitbetroffen. Eisen ist unerlasslich fir
den Energiemetabolismus der Neuronen und der Gliazellen,
fur die Neurotransmitterproduktion, die Synaptogenese und
die Myelinisierung, sodass es nicht erstaunt, dass es bei einem
Mangel zu einer Schidigung oder zumindest einer Beein-
trachtigung der zerebralen Funktionen kommt (18). Ein
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Eisenmangel behindert die oben erwihnten Prozesse, inter-
agiert also genau in den Regionen, in denen sich das im
Wachstum befindliche Gehirn rasch entwickelt (18).

Es gibt nur wenige Studien, die sich mit den Auswirkungen
eines Eisenmangels auf neurophysiologische Funktionen be-
schiftigen. Bei Kindern mit Eisenmangelandmie zeigten sich
jedoch Unterschiede bei auditiven Hirnstammreaktionen,
beim Wiedererkennungsgedachtnis und verinderte elektro-
enzephalografische Frontalasymmetrien im Vergleich zu
Kindern mit normalen Eisenwerten. Weiter konnte gezeigt
werden, dass ein Eisenmangel zwischen dem 6. Lebensmonat
bis zum Erreichen des 16. Lebensjahres mit Langzeit-
storungen in der motorischen, kognitiven und sozioemotio-
nalen Entwicklung (geschwichte neuronale Geschwindig-
keit, verminderte geistige Leistungsfihigkeit, Defizite in
Aufmerksamkeit und Gedéchtnis sowie Verhaltensabnor-
malititen wie gestortes Beziehungsverhalten oder Wesens-
veranderungen) einhergeht, die sich bis ins Erwachsenenalter
manifestieren (19). In den meisten Langzeitstudien hat sich
gezeigt, dass diese Defizite auch noch nach dreimonatiger Ei-
sentherapie bestehen, nur wenige Studien sprechen von deut-
lichen Verbesserungen nach einer Substitution (20, 21). Die
Mehrheit der in diesen Studien beobachteten Kinder sind
solche, die im Sauglingsalter und in der frithen Kindheit ein
Eisendefizit aufwiesen. Heute gibt es allerdings Hinweise
darauf, dass das Risiko einer Langzeitschidigung bereits
besteht, wenn der Fetus einem Eisenmangel ausgesetzt ist
(20, 21).

Auch im Rattenmodell hat sich gezeigt, dass eine lingere
Eisenmangelphase wihrend der Stillzeit bis zur Entwohnung
zu einer bis zu 40-prozentigen Verringerung des Eisengehalts
im Gehirn der erwachsenen Tiere fithren kann. Das auch
dann, wenn eine Eisentherapie in der frithen Entwicklungs-
phase zu einer Korrektur der Anidmie und zu aufgefillten
Eisenspeichern in der Leber fihrte (22).

Eine Behandlung mit Eisenpraparaten scheint die beschriebe-
nen Fehlfunktionen nur dann vollstindig zu eliminieren,
wenn der dafiir verantwortliche Eisenmangel erst in der Ado-
leszenz oder im Erwachsenenalter auftritt. Ein frither, lang
andauernder Eisenmangel wihrend der Fetalphase, in der
Sauglingszeit und der Kindheit bis hin zur Adoleszenz resul-
tiert dagegen in Langzeitschiden oder permanenten Schadi-
gungen des Gehirns (23). Bis anhin scheint allerdings
nicht klar zu sein, warum eine frithe und ausreichende
Eisenzufuhr nicht mehr gentigt, um diese Effekte riickgingig
zu machen (19).

Betrachten wir an dieser Stelle auch plazebokontrollierte,
randomisierte Eisensupplementationsstudien bei Kindern
ohne Eisenmangel oder Eisenmangelaniamie (20): Hier sind
die Resultate uneinheitlich. Eisen hat zwar einen positiven
Effekt auf motorische und sozioemotionale Fihigkeiten
sowie die Sprachentwicklung, dennoch konnte kein langfris-
tiger positiver Einfluss auf die allgemeine Entwicklung nach-
gewiesen werden. Diese Resultate weisen darauf hin, dass der
negative Effekt eines Eisenmangels oder einer Eisenmangel-
andmie mittels Eisensubstitution verhindert oder aufgehoben
werden kann — vorausgesetzt, der Mangel wird rechtzeitig
erkannt (20, 21); eine zusitzliche Eisensubstitution bei Kin-
dern mit bereits gefiillten Eisenspeichern bringt dagegen
langfristig keinen Benefit.
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Abbildung 3: Schematische Darstellung des Verlaufs der verschiedenen
Parameter wihrend der drei Phasen des Eisenmangels (27).

Da sich ein Eisenmangel unmittelbar auf die korperliche und
geistige Leistungsfahigkeit auswirkt, erstaunt es nicht, dass
dies indirekt auch Auswirkungen auf die allgemeine Belast-
barkeit der Patienten hat. Es gibt Studien, die der Frage nach-
gehen, ob Menschen mit Eisenmangel hiufiger an Depressio-
nen erkranken als andere (24-26). Auch wenn die Resultate
diesbezuiglich nicht komplett konvergieren, ist es doch so,
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dass in den meisten der Studien ein mehr oder weniger starker
Zusammenhang zwischen dem Eisenstatus und der Stim-
mungslage der Studienpatienten nachgewiesen werden
konnte. Eine mogliche Erklirung fur dieses Phidnomen
konnte sein, dass das Enzym Tyrosin-Hydroxylase, das die
Dopaminsynthese ermoglicht, eisenabhingig ist.

Diagnostik des Eisenmangels

Ein Eisenmangel ldsst sich in drei Stadien unterschiedlichen
Schweregrades einteilen (sieche Abbildung 3):
Speichereisenmangel (Stadium 1): Dabei besteht ein Un-
gleichgewicht zwischen Eisenaufnahme und Eisenverlust,
was zu leeren Speichern fiihrt.

Funktioneller Eisenmangel (Stadium II): Trotz eines Un-
gleichgewichts zwischen der Eisenaufnahme und dem Eisen-
verlust kann hier die physiologische Himoglobinkonzentra-
tion im Blut noch aufrechterhalten werden. Dennoch kann
es bereits in diesem Stadium zu verminderter korperlicher
Leistungsfahigkeit, kognitiven Storungen, Ermidung sowie
gestorter Thermoregulation kommen.

Eisenmangelandmie (Stadium I11): Die Himoglobinsynthese
ist nicht mehr gewdhrleistet. Dies fithrt vom vorerst normo-
chromen und normozytiren (Stadium Illa) zu einem hypo-
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Tabelle 4:
Eisen in der Nahrung

Eisenform Anteil in Nahrungsmittel
der Nahrung
Non-Ham-Eisen 90% angereichertes Miisli
(Fe?+, Fe3+) Bohnen und Linsen
Kartoffeln

rote Friichte und Trockenfriichte
griines Gemiise
Kirbiskerne

Ham-Eisen ca. 10% Leber (Schwein, Huhn, Rind)
rotes Fleisch

Ferritin-Fe verschiedene Sojabohnen
Angaben Milz
Genfood

Bioverfiigbarkeit

ca. 8% Fe?* und sehr
wenig Fe3+, da unldslich
bei pH 5

Fisch (Sardinen, Lachs, Thunfisch)

(ca. 25%)

chromen, mikrozytiren Blutbild (Stadium IIIb). Diese Pa-
tienten weisen ein typisches mikrozytires Blutbild mit tiefen
Ferritinwerten (< 10 mg/l) auf.

Laboruntersuchungen sind im medizinischen Praxisalltag
unumganglich, um die Ursache einer Andmie abzuklaren,
eine allfillige Eisenstoffwechselstorung zu diagnostizieren
und entsprechend zu klassifizieren. Diagnostisch stellt der
Eisenmangel keine Herausforderung dar, solange es um den
klassischen Fall mit hoher Pritestwahrscheinlichkeit geht.
Schwieriger wird es bei Kindern, jungen Frauen, Sportlern
und Veganern oder Patienten mit Komorbitdten sowie bei
Schwangern. Da der Eisenbedarf bei Schwangeren ansteigt,
wird die Absorptionsfihigkeit entsprechend gesteigert. Aus-
serdem kommt es im ersten Trimester der Schwangerschaft
zu einer physiologischen Erhohung der Ferritinspiegel im
Sinne einer Akutphasenreaktion (Werte leicht tiber dem
Normbereich). Im zweiten und dritten Trimester sinken die
Ferritinwerte wieder, wohl als Ausdruck der leeren Eisen-
speicher; in den letzten zwei Trimestern steigt hingegen das
CRP leicht an (auf max. 7 mg/l).

Auch bei der Uberwachung der Eisensubstitution sind La-
boruntersuchungen essenziell. Eine erste Veranderung wird
sich im Anstieg der Retikulozyten innert Tagen zeigen. Nach
gut 14 Tagen konnen bereits Anderungen der Himoglobin-
werte beobachtet werden. Eine Messung des Ferritins hinge-
gen ist erst gut vier Wochen nach Absetzen der Substitution
sinnvoll. Auch MCH und MCV brauchen linger, um wieder
im Normbereich zu liegen. Erst nachdem die mikrozytaren,
hypochromen Erythrozyten ihre Lebensdauer beendet
haben, ist eine Messung der Indizes als Mass fiir den Erfolg
der Therapie sinnvoll (27).

Bei einem diagnostizierten Eisenmangel sollte, neben einer
oralen oder intravenosen Substitution, immer auch eine Er-
nahrungsberatung erfolgen.

Therapeutische Moglichkeiten (Erndhrungstipps)

Die natiirlichste Art, den Eisenspeicher «aufzufiillen», ist
eine ausgeglichene Erndhrung unter Beriicksichtigung der als
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Eisenlieferanten bekannten Nahrungsmittel. Das Fiillen und
Entleeren des Eisenspeichers ist ein langsamer Prozess (die
Halbwertszeit von Eisen betragt 2000 Tage), eine ausgewo-
gene eisenhaltige Erndhrung sollte daher zur Gewohnheit
und nicht als zeitlich beschrankte «Didt» angesehen werden.
Wie bereits erliutert, ist die Aufnahme von tierischem
Ham-Eisen tber die direkten Transporter im Diinndarm fiir
den Korper einfacher als jene des pflanzlichen Non-Ham-
Eisens. Eine Zusammenstellung einiger Him- und Non-
Hiam-eisenhaltiger Nahrungsmittel und ihrer Bioverfugbar-
keit findet sich in Tabelle 4. Die Enterozyten im Diinndarm
haben zusitzlich zu den Ham-Eisen-Transportern auch sol-
che fur die direkte Aufnahme von Nahrungseisen aus Milch
und Kise, allerdings enthalten diese Lebensmittel nur geringe
Eisenmengen. Fleisch gilt also, wie bereits mehrfach erwihnt,
als bester Eisenlieferant fiir den Menschen, aber auch
Fisch, wie zum Beispiel Lachs und Thunfisch, sind sehr gute
Quellen.

Was die Versorgung mit Non-Ham-Eisen betrifft, so konnen
folgende Gemiise- und Obstsorten als Eisenlieferanten die-
nen: griines Gemiise (Rosenkohl, Wirsing, Feldsalat, Erbsen,
Bohnen, Petersilie, Minze, Thymian), rote Frichte (Johan-
nisbeere und Erdbeere) sowie Kiirbiskerne, Rote Bete,
Pfifferlinge, Mais, Kartoffeln und Linsen. Unter den Getrei-
desorten stehen Hirse, Amaranth, Haferflocken, Sesam,
Weizenkleie sowie Roggenvollkorn-, Roggenbrot und Kna-
ckebrot an oberster Stelle. Zudem lohnt es sich, einen Blick
auf Packungsbeilagen zu werfen: Beispielsweise weisen auch
Caotina und Ovomaltine (Wander) oder Blévita mit Lein-
samen (Migros) einen hohen Eisengehalt auf.

In Tabelle S sind die Lebensmittel mit dem hochsten Eisen-
gehalt pro 100 g aufgelistet; der unterschiedlichen Bioverfig-
barkeit wegen sind sie unterteilt in tierische und pflanzliche
Eisenquellen. Es gilt hierbei zu berticksichtigen, dass bei-
spielsweise Paprika oder Thymian als Gewiirze in kleinen
Mengen konsumiert werden und ihre Kapazitit als Eisenlie-
feranten darum eher begrenzt ist. Zudem ist noch erwih-
nenswert, dass Eisen als Mineralstoff, der tiberwiegend als




Tabelle 5:
Top-10-Nahrungsmittel nach Eisengehalt pro 100 g (2)

Tierisch (Bioverfiigharkeit von ca. 25%) mg Fe/100 g*
Blutwurst 29.4

Schweineleber I I
Kalbsniere ns
Hihnereigett 55
Wildfleisch (Hirschentrecate) s
Rindsfilet 23
Kalbsplatzti 23
Fisch (Bachforelle) 20
Pflanzlich (Bioverfiigbarkeit von ca. 8%)

Gewdirze (Paprika) 29.4

Thymian, frisch 7
Bierhefe, getrocknet (Tabletten) T I
Getreide mit Hiilse (Weizenkleie) 6
Soja (Sojamehl, vollfety ws
Nisse und Kerne (Mandeln) wo
Kakaopulver 25
Vollkornbrot (Walliser Roggenbroty 24
Gemise (Spinaty 21
Frichte (Apfed) 20

* Rohgewicht

Salz in der Natur vorkommt, nicht — wie Vitamine — beim
Kochen verloren geht. Auch lingeres Lagern (Sauerstoff und
Licht) konnen dem Eisengehalt nichts anhaben.

Bei erhohtem Eisenbedarf ist der Organismus in der Lage, die
Eisenabsorption zu steigern, vorausgesetzt, es wird gentigend
Eisen zur Verfugung gestellt. Allgemein gilt, dass die Biover-
fugbarkeit von Nahrungseisen durch sogenannte Enhancer
(Tabelle 6) gesteigert werden kann, da sie die Umwandlung
von Fe3+ zu Fe2+ fordern. Dazu gehoren unter anderem: Vit-
amin C (z.B. aus Fruchtsiften), Peptide aus partiell verdau-
tem Muskelfleisch (hoher Cysteingehalt), gegarte Lebensmit-
tel mit tiefem pH-Wert und organische Sduren (z.B. Malat,
Citrat) sowie die Magensidure (cave! Magensaurehemmer).
Durch hemmende Faktoren (Inhibitoren) kann die Biover-
fugbarkeit des Eisens aus Non-Ham-haltigen Nahrungsmit-
teln jedoch auch vermindert werden. Zu den Inhibitoren
(s. Tabelle 6) der Eisenabsorption gehoren zum Beispiel eine
phosphatreiche Nahrung, Phytate (in Getreide, Sojaproduk-
ten, Gemiise, Nissen usw.), Polyphenolverbindungen (in
Schwarztee, Krautertee, Kaffee, Rotwein), Oxalat (im Spi-
nat), Peptide aus partiell verdauten pflanzlichen Proteinen,
Ei-/Casein-/Sojaprotein sowie zweiwertige Metalle (Pb, Ni,
Cd) und Mineralstoffe (Ca), die alle schwer losliche Ver-
bindungen mit dem Eisen eingehen. Lebensmittel, die viele

FORTBILDUNG

Inhibitoren enthalten, sollten also moglichst nicht zusammen
mit eisenhaltigen Lebensmitteln konsumiert werden. Auf den
Alltag bezogen heisst das, dass Wurst und Schinken zum
Fruhstiick wenig zum Auffillen der Eisenspeicher beitragen,
da Brot, Milch und Miiesli sowie Kaffee oder Tee die Eisen-
aufnahme hemmen. Nimmt man am Mittag oder am Abend
ein fleischloses, aber eisenhaltiges Menii zu sich, ist es sinn-
voll, auf Wein sowie den anschliessenden Kaffee oder Tee
(Tannin) zu verzichten und besser ein Glas Fruchtsaft (Vit-
amin C) zu trinken oder gleichzeitig Nahrungsmittel mit
hohem Vitamin-C-Gehalt zu konsumieren (Peperoni, Kartof-
feln, Rosenkohl, Sauerkraut). Gemiise wie Spinat (Oxalat)
hemmt dagegen die Eisenaufnahme, und auch auf den Rha-
barberkuchen oder milchhaltige Desserts (Kalzium) sollte
man bei Eisenmangel besser verzichten (28).

Da der Eisenbedarf bei werdenden Miittern stark ansteigt,
empfiehlt sich hier ein dreimal wochentlicher Fleischkonsum.
Wias heisst das nun fir die Frauen, die sich streng vegetarisch
erndhren? Vegetarier nehmen in der Regel knapp geniigend
Eisen tiber die Nahrung auf. Da aber das Eisen aus pflanzli-
chen Lebensmitteln schlechter bioverfiigbar ist als Eisen aus
tierischen Lebensmitteln (Him-Eisen), ist die schleichende
Entwicklung eines Eisenmangels sehr wahrscheinlich. Um
dem vorzubeugen, konnen insbesondere Niisse und Samen
sowie grilne Gemiise und rote Friichte verzehrt werden,
wobei der gleichzeitige Konsum von Inhibitoren (z.B. auch
Soja) vermieden werden sollte. Insbesondere wihrend der
Schwangerschaft sollten Vegetarierinnen darauf achten,
gentigend eisenhaltige Lebensmittel jeweils in Kombination
mit Enhancern und in Abwesenheit von Inhibitoren zu
konsumieren.

Fiir schwangere Frauen — egal ob Vegetarierinnen oder nicht
— gibt es klare Therapieempfehlungen der Schweizerischen
Gesellschaft fur Gynidkologie und Geburtshilfe (SGGG) zur
Behandlung einer Eisenmangelanamie (29, 30): Bei leichten
Anidmien (Hb zwischen 95-120 g/l) empfiehlt sich eine orale
Eisensubstitution, bei Andmien mit Hb < 85 g/l scheinen
Eiseninfusionen effizienter (31), und bei schweren Animien
(Hb < 80 g/l) wird zusatzlich zur parenteralen Substitution
die Gabe von erythropoesestimulierenden Agenzien in Be-
tracht gezogen. Gegebenenfalls ist sogar eine Fremdtrans-
fusion (Hb < 60 g/l) angezeigt. Jede Eisensubstitution sollte
auf jeden Fall immer tiberwacht werden.

Die rechtzeitige Behandlung des Eisenmangels bei schwange-
ren Frauen ist fur das werdende Kind von zentraler Bedeu-
tung, da es sich wahrend der Schwangerschaft einen Vorrat
an Eisen zulegen muss, von dem es nach der Geburt bis zu
4 Monate zehren kann. Spéter wird der Sdugling auch tiber
die Muttermilch Eisen aufnehmen kénnen, wovon er bis zu
50 Prozent absorbiert. Nach gut 4 Monaten — wenn der
Eisenspeicher mehr oder weniger aufgebraucht ist — ist die
Gabe angereicherter Breikost fiir die kindliche Entwicklung
wichtig (griines Gemiise, rote Obstsifte, zartes Fleisch).

Zusammenfassung

Bei Schwangeren sowie bei Sauglingen und Kindern wihrend
der Wachstums- und Entwicklungsphase bis hin zur Adoles-
zenz gehort Eisen zu den Spurenelementen mit essenzieller
Bedeutung. Wird dem Korper wihrend dieser Phasen nicht
gentigend Eisen zur Verfiigung gestellt, kann das erhebliche
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Tabelle 6:

Eisenaufnahme-Enhancer und -Inhibitoren,
angepasst und erganzt nach (1)

Enhancer

Inhaltsstoff Lebensmittel

Vitamin C Fruchtsaft

tieferpd gegirte Lebensmittel
Malatund Citrat Fruchtsat
Inhibitoren

Inhaltsstoff Lebensmittel

Phytate Getreide, Sojabohnen, Gemiise
oxalt Spinat, Mangold, Rhabarber, Cola -
Ballaststoffe Vollkornprodukte, zB. Kleie
Kalziuom Milch und Milchprodukte
Karbonate kommen iberallin der Natur vor
Phosphate Sojabohnen, Cola
Polyphenolverbindungen (Tannine)  Tee, Kaffee, Rotwein
zweiwertige Metalle (Pb, Ni,Cd, Ca)  Knoblauch, Zwiebel
Kalziom Milch und Milchprodukte
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gesundheitliche Folgen haben, die sich langfristig auf die
Gehirnentwicklung und die kognitive Leistungsfahigkeit aus-
wirken. Neben Langzeitstorungen in den neuronalen Verbin-
dungen, Ausfillen kognitiver oder motorischer Funktionen,
einer verminderten geistigen Leistungsfahigkeit sowie
Gedichtnis- und Aufmerksamkeitsdefiziten werden auch
soziale und emotionale Probleme bis hin zu Depressionen
beobachtet. Fiihrt der Eisenmangel schliesslich zu einer
Eisenmangelanidmie, kommen zusitzliche Symptome hinzu.
Ein Eisenmangel sollte darum moglichst frithzeitig erkannt
und therapiert werden. Nicht nur bei der Diagnose, sondern
auch bei der Uberwachung einer Eisensubstitutionstherapie
ist der Einsatz von Labortests unerlasslich. &
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