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Blickpunkt Hamatologie

Ursachen des Eisenmangels

Fehlende/zu geringe Zufuhr (Ernah-
rung)
Eingeschrankte Aufnahme im
Gastrointestinaltrakt (z.B. bei
Zoeliakie, Morbus Crohn)
Erhohter Verbrauch z.B. in Wachs-
tum, Schwangerschaft, Leistungs-
sport etc.
Erhohter Verlust von Eisen, haupt-
sachlich uber Blutverlust (Hyper-
menorrhoe, gastrointestinale
Blutverluste durch Ulcera/Tumo-
ren).
Merke! ein chronischer Blutverlust
flihrt zu einer Eisenmangelandamie.

Auswirkungen eines Eisen-
mangels

Ein Eisenmangel fiihrt erst in seiner star-
ksten Auspragung zur Eisenmangelana-
mie mit vermindertem Hamoglobin und
hypochrom-mikrozytaren Erythrozyten.
Dies weil die Eisenverfligbarkeit in der
Erythropoese fiir die Sauerstoffversor-
gung des Korpers essentiell ist. So wird
die Erythropoese auch bei sinkendem
Speichereisen am langsten und bevor-
zugt mit Eisen versorgt.

Wichtige Proteine wie Sauerstofftra-
ger, Proteine der respiratorischen
Kette, Zytochrome und DNA-Synthese-
und -Reparaturenzyme enthalten
Eisen. Deshalb konnen Patienten be-
reits unter Eisenmangel-assoziierten
Symptomen leiden, h wenn noch
keine Eisenmangelanamie vorliegt.
Symptome durch Eisenmangel in den
Korperzellen sind z.B.

Chronische Mudigkeit/Antriebs-
losigkeit
Konzentrations-/Schlafstorungen
Briichige Nagel/Haarausfall
Mundwinkelrhagaden

Restless Leg Syndrom

Ungeborene, Kinder und Ju-
gendliche

Eisenmangelzustande in der Schwan-
gerschaft konnen zu Friihgeburten,
niedrigem Geburtsgewicht und Wachs-
tumsverzogerungen fiihren.

Bei Kinder und Jugendlichen konnen
Beeintrachtigungen der Gehirnent-
wicklung, Konzentrationsstorungen
und Storungen des Menstruationszy-
klus auftreten.
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Einleitung

Bei einem Eisenmangel liegt eine Verminderung des Gesamt-Korpereisens vor. Eisen ist ein es-
sentielles Spurenelement. Es partizipiert an einem breiten Spektrum metabolischer Prozesse.
Unter anderem ist es Bestandteil von Hamoglobin und Myoglobin, wo es den Sauerstofftransport
ermoglicht. Mit rund 75% ist der Eisenverbrauch in der Erythropoese der hochste Anteil. Bei
verminderter Zufuhr (Ernahrung, Resorptionsstorung) wie auch bei gesteigertem Verbrauch (z.B.
Wachstum, Schwangerschaft, verstarkte Menstruationsblutung) kommt es zur Entleerung der Ei-
senspeicher im Korper, zu einer eisendefizitaren Erythropoese und letztlich zur Eisenmangelan-
amie. Im Blutbild tritt dann eine mikrozytare Anamie mit abnormen Erythrozytenformen auf.
Ein Eisenmangel wird in erster Linie Uber die Bestimmung des Ferritins festgestellt. Das Ferritin
im Serum ist ohne Inflammation und ohne Hepatopathie proportional zum Gesamtkorpereisen.
Unser Ringversuchspraparat 2018-02 H3A stammt von einer 17-jahrigen Patientin mit einer Ei-
senmangelanamie.

Biologische Funktion und Eisenstoffwechsel

Biologische Funktion von Eisen

Der Sauerstoff (02)-Transport im Erythrozyten erfolgt durch Bindung an der Ham-Gruppe des Ha-
moglobins. Eisen liegt, als zentrales Atom, in einem Porphyrinmolekiil (Ham-Gruppe des Hamo-
globins). Das ebenfalls Hdm-haltige Myoglobin ist zustandig fiir den intramuskularen Sauerstoff-
transport. Verbindungen von Eisen und Schwefel (Cluster) sind am Elektronentransport in den
Mitochondrien («Energieproduzent» der Zellen) beteiligt. Als freies lon ist Eisen toxisch. Es kann
nicht kontrolliert ausgeschieden werden, sodass bei genetischen Defekten der Eisenregulation
(Hamochromatose) eine Eiseniiberladung zu Organschaden fiihren kann.

Eisenstoffwechsel

Nahrungseisen wird im Duodenum und oberen Jejunum resorbiert. Mit der Nahrung zugefiihrtes
Hameisen aus tierischen Quellen ist gut resorbierbar (20-30%) wahrend Nicht-Hameisen aus
pflanzlicher Nahrung eine niedrigere Resorptionsrate aufweist. Vitamin C beglinstigt, Tannine
(Kaffee, Schwarztee, Rotwein) verschlechtern die Aufnahme von Eisen. Ein Grossteil des zirku-
lierenden Eisens stammt jedoch nicht aus der Nahrung sondern aus einem «Recycling»-Prozess
im Korper. Erythrozyten werden in den Makrophagen der Milz und Leber abgebaut und das so
aus dem Ham frei werdende Eisen wird intrazellular an Ferritin gebunden. Von dort wird es bei
Bedarf ins Blut abgegeben, wo es an Transferrin gebunden wieder zur Auslieferung an die Ery-
thropoese im Knochenmark zur Verfiigung steht. Bei der Regulation der Eisenaufnahme spielt das
in der Leber produzierte Peptidhormon Hepcidin eine grosse Rolle.

Eisenaufnahme aus der Nahrung
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Dreiwertiges Eisen wird mittels Ferrireduktase in zweiwertiges Eisen tberfiihrt und tritt durch den Metall-lonen- Tmnsporter {DMT1) in den Entero-
zyten ein. Das Hameisen wird intakt resorbiert (Heme-Carrier Protein - HCP1) und das Eisen aus dem P
Freie Eisenatome werden entweder in Ferritin ,verpackt” oder iiber den Elsentransporter.Ferropomn ins Portalblut abgegeben Fiir den Transport
wird Eisen nach einem erneuten Valenzwechsel an das portprotein

Die Regulation der Eisenresorption wird durch das Peptidh Hepcidin” blich
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Eisenstoffwechseldiagnostik Bei Verdacht auf Eisenmangel wird in erster Linie das Ferritin im Serum bestimmt, das sich
proportional zum Gesamtkopereisen verhalt. Weitere, den Eisenstoffwechsel betreffende, Pa-
Ferritin rameter werden in der Regel nur bei speziellen Fragestellungen bestimmt. Von einer Eisenman-
Proteinhiille «Apoferritin» mit einge- gelandmie spricht man, wenn das Eisendefizit in der Erythropoese zu einer Verminderung von
lagerten ca. 4500 Eisenatomen. Fer- Hamoglobin fiihrt. Hier finden sich typische Hamatogramm- und Blutbild-Veranderungen sowie
ritin repriasentiert das Speichereisen charakteristische Befunde bei den Retikulozytenparametern.
im Korper. Klinisch-chemische Parameter im Serum
Referenzbereiche: Erstabklarung der D Ferritin (reprasentiert Speichereisen in Leber, Knochenmark, Milz)
M 30.0 - 400.0 pg/l Eisenversorgung « CRP (M CRP bei akute Phase Reaktion kann zu falsch normalem
F 13.0- 150.0 pg /1 oder hohen Ferritinwert trotz Eisenmangel fiihren)
30-50 bzw. 13-50 g /U Graubereich Weiterabklarung, - Transferrin, Transferrinsittigung, Loslicher Transferrinrezeptor
> 50 g /l Eisenmangel unwahrscheinlich . F d . o .
> 100 g /L auch bei akute Phase Reaktion spezielle Frage- und Transferrinrezeptor-Ferritin-Quotient
(CRP 1) Eisenmangel unwahrscheinlich. stellungen
T Hamatologische Parameter im Vollblut
Transportprotein fir Eisen. Es ist bei Hamatogramm bei . Hamoglobin, Hamatokrit und Erythrozytenzahl ¥
einem Eisenmangel erhoht. Bei einer Eisenmangelanamie MCV & MCHC ¥ (Mikrozytose, Hypochromasie)
Akute-Phase-Reaktion sinkt die Kon-
zentration. «  Histogramme: Erythrozytenkurve nach links verschoben, beim
Status nach Eisensubstitution ist an der rechten Seite der Kurve
Referenzbereich: 25-50 umol/( eine ,,Schulter®, ev. auch eine zweite Populationskurve sichtbar.
(Diese reprasentiert die neu gebildeten Erythrozyten)
Transferrinsattigung o Spezialparameter auf grosseren Geraten:
Bestimmung aus Serum-Eisen und %Hypochrome Ec, Retikulozytenzahl, Retikulozyten-Hamoglobin
Transferrin. Blutentnahme wegen zir- ;
kadianer Schwankung und Nahrungs- »  Thrombozyten /1 reaktiv
abhangigkeit von Eisen morgens und . . .
niichtern. Es wird das «mit Eisen be- +  Ubesegmentierte Neutrophile (1)
ladene Transferrin» errechnet. . - -
Referenzbereiche: M 20-55% / F 15-50% Blutbild *  Hypochromasie, Mikrozytose
e Anisozytose, Poikilozytose
Wert bei Eisenmangel vermindert, bei . Ovalozyten, ev. Anulozyten
Eisentiberladung (z.B.Hdmochromatose)
erhéht.
1) Neutrophil hypersegmentation in iron deficiency anaemia: A case-control study; British Journal of Haematology, 107(3):512-5, January 2000,
Loslicher Transferrinrezeptor Westerman DAT, Evans D, Metz J.
(sTfR)
Reprasentiert den «Eisenhunger» der . . . .
Zalen. Failaes Sanekies e e Morphologie der Erythrozyten bei der Eisenmangelanamie
sTfR-Bestimmung erschwerten die
Beurteilung. 2011 erfolgte daher die .
Standardisierung nach der Swiss Iron Hypocfrromasle Befunde der Eisenmangelandmie Erythrozytenhistogramm
Health Organisation (SIHO), Newslet- und Mikrozytose
ter 11/9. ) .
. . normaler Histogramm bei Diagnosestellung am 19.3.20
Referenzbereiche: :\_A 125: “‘5‘(‘) rrnngg//ll Erythrozyt Ovalozyt
: : RBC 454 GIL
Wert bei Eisenmangel erhoht (auch andere HGE 1079l
Ursachen fiir eine Erhohung moglich). Mikrozyt Hypochrom wov  yaaat
MCH 23.6 pg
MCHC 322g/L

Transferrinrezeptor Ferritin Index
(sTfR / log Ferritin)

Quotient aus 6sl. Transferrinrezeptor
und Ferritin. Erhoht bei Speicherei-
senmangel.

Histogramm nach Eisensubstitution am 23.4.1

RBC 522 G/IL

bei CRP <5 mg/[: < 3.8 :g$ g?zgn[n_
bei CRP >5 mg/l: < 2.0 Anulozyt MOV 812fL
MCH  26.8pg

MCHC 330g/L

Aniso- und Poikilozytose
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