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Ferrum — ein Mineralstoff im Sport

Zusammenfassung

Eisen spielt als essenzieller Bestandteil des Himo- und Myoglo-
bins sowie von verschiedenen Enzymen eine wichtige Rolle im
Energiestoffwechsel. Da ein Eisenmangel die Leistungsfdahigkeit
beeintrichtigen kann und Eisenmangel den verbreitetsten bekann-
ten Mangel eines einzelnen Néhrstoffs darstellt, ist es nicht iiber-
raschend, dass die Sportwelt auf das Eisen sensibilisiert ist. Dabei
stellen sich aber bei der klinischen Diagnostik, besonders bei
Sportlern, einige Probleme. Die Diagnose eines Eisenmangels bei
Athleten wird nach wie vor kontrovers diskutiert. Ferritin ist der
am hiufigsten verwendete Parameter, um den Eisenstatus zu er-
mitteln. Daneben sollten aber noch weitere Marker gemessen wer-
den, denn ein Marker kann durch verschiedene Faktoren verindert
sein, so dass daraus falsche Riickschliisse auf die Eisenversorgung
des Athleten gezogen werden konnten. Eisensupplemente sollten
moglichst wenig und auf jeden Fall nur unter medizinischer Kont-
rolle verwendet werden, denn die Liste mit moglichen Nebenwir-
kungen umfasst zum Teil schwere, langfristige Gesundheitssto-
rungen. Absorptionsfordernde Nahrungsbestandteile wie Fleisch
oder Vitamin C und hemmende Substanzen wie Phytinsdure, Poly-
phenole oder pflanzliche Proteine konnen die Bioverfiigbarkeit
des Eisens beeinflussen.
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Abstract

Iron plays a decisive role in the metabolism because it is an
essential element of hemo- and myoglobin as well as of many
enzymes. Iron deficiency may compromise performance and be-
cause iron deficiency is the most prevalent known deficiency of a
single nutrient, it’s not surprising that sports people are sensitive to
iron. However, there are some problems with the clinical diagnos-
tic, especially in athletes. The diagnosis of an iron deficiency is
discussed controversially concerning athletes. Ferritin is the most
common used parameter to determine the iron status but other
parameters should be measured too. One single marker may be
influenced by several factors leading to wrong conclusions con-
cerning the iron status of an athlete. Iron supplements must be
taken exclusively under medical supervision and should be used
as sparse as possible because the list of possible adverse effects
contains serious long-term health consequences. The bioavailabil-
ity of iron can be influenced substantially by food components:
meat or vitamin C have an enhancing effect, while phytic acid,
polyphenols or plant proteins have an inhibitory effect on iron
absorption.

Key words:
iron, exercise, nutrition

Schweizerische Zeitschrift fiir «Sportmedizin und Sporttraumatologie» 52 (3), 105-114, 2004

1. Einleitung

Praktisch alle lebenden Organismen auf der Erde benétigen Eisen.
Als Bestandteil von Hamoglobin, Myoglobin und von Enzymen wie
der Katalase, Peroxidase, Succinat-Dehydrogenase oder der Cyto-
chrome spielt es eine wichtige Rolle im Energiestoffwechsel [1].

Als eines der hiaufigsten Elemente der Erde ist es scheinbar
allgegenwirtig. Dennoch ist Eisenmangel der weltweit verbrei-
tetste bekannte Mangel eines einzelnen Néhrstoftes [2], und fiir die
WHO zihlt Eisenmangel zu den zehn grossten Gesundheitsrisiken
[3]. Genauso unerwiinscht wie ein Mangel ist jedoch eine Uberla-
dung des Organismus mit diesem Mineralstoff, um mogliche toxi-
sche Effekte zu vermeiden. Im Zusammenhang mit physischen
Belastungen und dem Eisenstoffwechsel sowie den medizinisch-
diagnostischen Methoden tauchen aber einige Fragen auf. Im Fol-
genden geht es darum, diejenigen Aspekte zu behandeln, die im
Hinblick auf die sportliche Leistungsfihigkeit wichtig sind. Dabei
wird zuerst auf einige biochemische und diagnostische Aspekte
und in einem zweiten Teil auf ernédhrungsrelevante Aspekte einge-
gangen.

2. Eisenstoffwechsel und klinische Diagnostik

2.1 Eisenstoffwechsel

Der Korper enthilt etwa 3 bis 5 g Eisen oder 35-60 mg/kg Korper-
masse. Mehr als 60% davon sind im Hamoglobin gebunden. Im
gesunden und gut versorgten Mensch stehen dabei rund 1000—

1500 mg Eisen als effektives Speichereisen fiir eine voriiberge-
hende Mangelversorgung zur Verfiigung, wobei die Eisenspeicher
bei der Frau typischerweise tiefer sind [1, 4, 5]. Gespeichert wird
Eisen hauptsichlich in den Zellen des Leberparenchyms sowie den
reticuloendothelialen Zellen von Leber, Milz und Knochenmark,
wobei Eisen an Ferritin gebunden oder bei starker Uberversorgung
auch als Hidmosiderin abgelagert wird. Das Plasma enthélt rund
4 mg (v.a. an Transferrin gebundenes) Eisen. T4glich werden iiber
den Erythrozytenauf- und -abbau rund 20 mg Eisen umgesetzt.
Zusammen mit den 5 mg aus dem Umsatz von Enzym- und Spei-
chereisen ergibt das einen tiglichen Eisenumsatz von rund 25 mg
[1, 4]. Der Eisenverlust ist extrem niedrig und liegt beim Mann
und der nicht menstruierenden Frau im Bereich von nur rund
1 mg/d [6, 7]. Der Korper ist nicht fahig, Eisen aktiv auszuscheiden.
Verluste treten nur auf durch die Desquamation von Darmepithel-
(ca. 500 ug/d) und Hautzellen (ca. 200-300 ug/d) sowie Verluste
von je etwa 100 ug/d durch Urin, Schweiss (Grundrate) und Galle
[4]. Grossere Eisenverluste treten nur bei Blutungen auf, wobei
100 ml Blut rund 50 mg Eisen enthilt [4]. Der einzige Weg, iiber
den allenfalls vermehrt Eisen ausgeschieden bzw. verloren gehen
kann, ist die Desquamation von Darmepithelzellen. Bei ausrei-
chender Versorgungslage wird in diesen Zellen vermehrt Eisen
eingelagert [8, 9]. Werden die Zellen abgeschilfert, bevor das Eisen
effektiv in den Korper aufgenommen wird, geht auch das darin
eingelagerte Eisen verloren. Dies wird auch als physiologischer
Ausscheidungsweg bezeichnet [1, 8]. Mit einer Menstruation von
25-60 ml Blut verliert die Frau monatlich zusitzlich 12-30 mg
Eisen [4], wodurch sich ihr durchschnittlicher Tagesverlust um 0,5
bis 1 mg erhoht.
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2.2 Absorption

Es konnen grundsitzlich drei Ebenen beschrieben werden, die auf
die Eisenaufnahme einen Einfluss haben. Zuerst spielen einmal
intraluminale Faktoren eine Rolle. Dabei geht es vor allem um
andere Nahrungsbestandteile, die einen Einfluss auf die Bioverfiig-
barkeit, hauptsidchlich des freien Eisens, haben konnen (Kapitel
3.2]. Ein weiterer Regulationsmechanismus liegt auf der Ebene der
Mucosazellen und beinhaltet die Regulation der verschiedenen Ab-
sorptionswege durch die Zellen des Duodenum und Jejunum.
Schliesslich stellen aber vermutlich der Eisenstatus des Korpers, die
erythropoietische Aktivitit oder Hypoxie die wichtigsten regulatori-
schen Komponenten dar [7]. Die Absorption von Eisen aus dem
Darmlumen scheint stark von der Eisenkonzentration innerhalb der
absorbierenden Zelle abhingig zu sein [10]. Diese erhilt das Eisen
einerseits iiber die Absorption von Nahrungseisen und andererseits
iiber einen Transferrinrezeptor auf der basolateralen Seite (so wie
nicht absorbierende Zellen). Dieses vom Enterozyten aus dem Plas-
ma aufgenommene Eisen informiert die absorbierende Zelle wahr-
scheinlich tiber die Eisenversorgung des Korpers [10].

Eisen kann in drei verschiedenen Formen absorbiert werden: als
Himeisen oder als Fe2* und Fe3* (freies Eisen oder Nicht-Himei-
sen). Beim freien Eisen wird das zweiwertige zwar besser absor-
biert als das dreiwertige, aber auch das Eisen in der dreiwertigen
Form wird absorbiert [11]. Das Fe3* ist bei pH >3 nicht 18slich und
muss daher reduziert oder iiber andere Stoffe in Losung gehalten
werden, um im alkalischeren Darm absorbierbar zu sein [1, 10,
12]. Ein Teil des Fe3* wird durch eine Ferrireduktase zu Fe?*
reduziert [12, 13]. Der Divalent Metal Transporter-1 (DMT1, auch
bekannt als DCT1 oder NRAMP2) transportiert Fe>* sowie diver-
se andere (zweiwertige) Metalle wie Zn, Mn, Co, Cd, Cu und Pb
[7, 11, 14], was auch die kompetitiven Wechselwirkungen dieser
Elemente mit der Eisenabsorption erklidren konnte. Beispielsweise
reduziert Mangan (Mn2*) die Absorption von FeZ*, nicht aber von
Fe3* [15], was ebenfalls separate Absorptionswege fiir die beiden
Ionen vermuten lédsst. Der p3-Integrin Mobilferrin Pathway (IMP)
transportiert vermutlich das Fe3* [1, 7]. Das Fe3* kann also auch
direkt absorbiert werden und muss nicht zwingend zuerst reduziert
werden, um dann tiber den DMT1 transportiert zu werden. Die
relative Bedeutung des IMP- gegeniiber dem DMT1-Absorptions-
weg ist noch unklar [7]. Allerdings scheint der DMT1-Transport-
weg fiir die Gesundheit sehr wichtig zu sein und ist bei Eisenman-
gel stark (bis 100-fach) iiberexprimiert [7, 10, 14]. Die Aufnahme
von Himeisen verhilt sich nicht kompetitiv mit der Aufnahme des
freien Eisens und erfolgt iiber einen endozytotischen, vesikulidren
Transport. In der absorbierenden Zelle wird das porphyringebun-
dene Eisen durch eine Himoxygenase freigesetzt und gelangt in
den cytosolischen Eisenpool [7, 10, 14].

2.3 «Sportandimie»

Der Begriff Sportandmie wird leider nicht einheitlich verwendet.
Hier soll er gleichgesetzt werden mit dem englischen Begriff
«dilutional pseudoanaemia», einer Plasmaexpansion mit einer da-
mit einhergehenden Hématokritabsenkung, die typisch fiir Aus-
dauertrainierte ist. Unzdhlige weitere Begriffe wie «runner’s
anaemia», «athlete’s anaemia» usw. sind nicht definiert und soll-
ten moglichst nicht verwendet werden [16].

Athleten, und zwar vor allem Ausdauerathleten, konnen wegen
einer Sportanidmie tiefere Hamoglobinkonzentrationen oder Hi-
matokritwerte haben als Untrainierte [5, 16—18]. Ein «tiefer» oder
«subnormaler» Hamatokrit- oder Himoglobinwert, speziell bei Aus-
dauerathleten, ist nicht zwangsweise ein Indikator fiir eine Anémie,
weshalb der Begriff «sports anemia» auch als irrefiihrend bezeich-
net wird [19]. Andmie ist am besten definiert als eine subnormale
Anzahl oder Masse an Erythrozyten fiir ein bestimmtes Individu-
um [5]. Ohne Zweifel kann das Plasmavolumen wihrend einer
Belastung um bis zu 10-20% absinken [5]. Aber nach der Belas-
tung kann sich das Plasmavolumen um bis zu 10-25% {iber das
Basisniveau erhohen [5, 16, 20]. Der Grad der Erhohung korreliert
dabei mit dem Umfang und der Intensitit des Trainings [16].
Dieser Effekt kann selbst bei einer einmaligen Belastung auftre-

ten, und bei regelmissigem Ausdauertraining bleibt das Volumen
einfach erhoht [S5]. Drei bis fiinf Tage nach Beendigung einer
Trainingsphase ist das Plasmavolumen wieder auf das Basisniveau
zuriickgekehrt. Die Anzahl Erythrozyten bleibt bei einer Sport-
andmie unverdndert oder ist evtl. erhoht [16], da Training die
Erythropoiese stimuliert [21]. Dieser Effekt wird aber durch die
Plasmaexpansion iiberdeckt, so dass trotzdem eine tieferere Hima-
tokrit-/Hamoglobinkonzentration zu verzeichnen ist [16, 21-23]
oder tiefere («verdiinnte») Ferritinwerte resultieren [5, 24]. Dies
ist auch mit Supplementen nicht zu verhindern [24, 25]. Die klini-
sche Aussagekraft von Ferritinwerten bei Athleten wird sogar
grundsitzlich in Frage gestellt [22, 26]. Brun et al. [18] beschrei-
ben eine negative Korrelation zwischen dem Hdmatokrit und der
aeroben Arbeitskapazitit. Dariiber, weshalb der Korper auf
Trainingsbelastungen so reagiert, kann spekuliert werden. Conver-
tino [27] vermutet Vorteile hinsichtlich Hitzetoleranz und Thermo-
regulation als mogliche Griinde. Ob aber dieses Phinomen wegen
der reduzierten Blutviskositit und eines hoheren Herzschlagvolu-
mens als Folgen der Plasmaexpansion eine vorteilhafte Adaption
ist oder einfach ein — evtl. sogar leistungsmindernder — Nebenet-
fekt, kann nicht abschliessend beantwortet werden [16]. Obwohl
der Korper normalerweise auf Ausdauertraining mit einer Plasma-
expansion und einer damit verbundenen Hamatokritreduktion ant-
wortet, scheint die kiinstliche Erhohung der Himatokritwerte liber
Erythropoietin- oder Blutdoping die Leistung zu verbessern [16,
18]. Dies entspricht aber eben nicht der natiirlichen Situation und
wird auch als «the paradox of hematorcit» bezeichnet [18].

2.4 Hamatologische Parameter

Von einem «Eisenmangel» wird dann gesprochen, wenn die Eisen-
speicher leer sind und die Wahrscheinlichkeit grosser wird, dass
gewisse (enzymatische) Prozesse wegen der schlechten Eisenver-
fiigbarkeit nicht mehr optimal ablaufen konnen. Auch die Erythro-
poiese wird irgendwann beeintrichtigt, und es kann sich eine
Anidmie entwickeln. Die Problematik, die verschiedenen Phasen
gegeneinander abzugrenzen, und die Probleme in der Diagnostik
werden im Folgenden diskutiert.

Leider verwenden verschiedene Studien immer wieder andere
Definitionen von Eisenmangel. Begriffe wie «iron depletion»,
«iron deficiency» oder «low iron stores» werden kreuz und quer
verwendet und mit fast beliebigen Ferritinwerten oder anderen
hidmatologischen Parametern in Verbindung gebracht. Eine ein-
heitliche Definition existiert nicht. Trotz gewissen Problemen
wird meistens Ferritin als wichtigster Parameter gemessen, um
Informationen iiber den Eisenzustand einer Person zu erhalten.
Losliches Ferritin wird von den Zellen etwa in proportionaler
Menge, wie es in der Zelle vorliegt, ans Plasma abgegeben. Daher
ist das Plasma-Ferritin grundsitzlich ein guter Massstab fiir die
Eisenspeicher des Korpers [28].

Die normale Ferritinkonzentration bei physisch Untrainierten
liegt bei rund 20-300 ug/l [4]. In diesem Bereich besteht ein
praktisch linearer Zusammenhang zwischen Serumferritin und
der Grosse der Eisenspeicher. So entspricht 1 ug/l Serumferritin
8-10 mg Speichereisen [28-30]. Bei Himosiderosen und Hémo-
chromatosen (bis >700 ug/l moglich) sowie bei anderen patholo-
gischen Zustdnden kann das Ferritin auch erhoht sein [4]. Es gibt
diverse Ansichten, ab welcher Ferritinkonzentration ein Eisen-
mangel zu diagnostizieren sei. Dabei geht es einerseits um die
wissenschaftliche Diskussion (Kapitel 2.5.), ab wann und wieso
die Leistungsfihigkeit beeintrichtigt wird, und auf der anderen
Seite um die praktische Handhabung, wann eine Eisensupplemen-
tation indiziert ist (Kapitel 2.6.), sowie welche Eisenparameter als
Entscheidungsgrundlage verwendet werden sollen.

Weitere Parameter, die neben Ferritin gemessen werden konnen,
um einen Eisenmangel zu diagnostizieren, sind Hdmoglobin,
Transferrinsdttigung, Volumen und Hamoglobinkonzentration der
Erythrozyten und freies Erythrozyten-Protoporphyrin [1, 2]. Ein
bereits seit lingerem bekannter, aber erst langsam aufkommender
Marker ist der 16sliche Transferrinrezeptor, sTfR (engl.: «soluble
transferrin-receptor»). Gerade bei Athleten konnte es sich um eine
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sehr interessante Alternative/Ergiinzung zur Ferritinmessung han-
deln, und verschiedene Autoren sehen im sTfR einen wertvollen
Marker fiir die Eisendiagnostik [31-35]. Anders als beim Ferritin
sind die Werte des sTfR nicht durch Belastungen am Vortag [35]
oder vor allem nicht durch Entziindungen beeinflusst [32, 34].
Selbst unmittelbar nach Ausdauerbelastungen sind die sTfR-Werte
(nach Korrektur der Himokonzentration) praktisch unbeeinflusst
[33]. Der Transferrinrezeptor kontrolliert die Eisenaufnahme im
Gewebe. Weil der Transferrinrezeptor dann vermehrt exprimiert
wird, wenn im Gewebe eine suboptimale Eisenmenge vorliegt und
deshalb mehr Eisen aufgenommen werden sollte, ldsst die Kon-
zentration an Transferrinrezeptoren (bzw. der damit korrelieren-
den Konzentration des sTfR als Proteolyseprodukt des Transfer-
rinrezeptors) direkt auf den Eisenbedarf der Gewebe schliessen.
Eine erhohte Eisenaufnahme ist (zumindest im Tierexperiment)
die Folge einer erhohten Expression des Transferrinrezeptors und
nicht von Affinitdtsdnderungen [36].

Der sTfR wird daher auch als guten Marker fiir das «funktionel-
le Kompartiment» bezeichnet [28, 37]. Demgegeniiber wird das
Ferritin als Marker fiir die «Eisenspeicher» bezeichnet [28, 37].

Die Bestimmung eines sTfR-F-Index (= sTfR/log Ferritin) wur-
de vorgeschlagen, um die Ferritinwerte mit dem sTfR kombinieren
zu konnen [38]. Damit sollen unter andmischen Patienten diejeni-
gen eruiert werden konnen, die tatsdchlich eisenmangelbedingt
anidmisch sind. Baynes [28] schldgt ein sTfR/Ferritin-Verhiltnis
vor. Der sTfR (als Marker des «funktionellen Kompartiments»)
bleibt wihrend der Speicherentleerung relativ konstant, wihrend-
dem hauptsichlich das Ferritin absinkt. Schliesslich steigt der
sTfR progressiv an, sobald ein zunehmender funktioneller Eisen-
mangel eintritt. Auch andere Autoren sehen Vorteile im sTfR oder
dem Verhiltnis sTfR/Ferritin gegeniiber den Markern Ferritin oder
Himoglobin, um einen Eisenmangel zu beurteilen [32, 39].

Leider wurden fiir den sTfR bisher weder fiir die Durchschnitts-
population noch fiir Sportler Referenzwerte erstellt. Der sTfR-
Level liegt bei gesunden Individuen um 5 = 1 mg/1 [28, 40], und
Werte iiber rund 8 mg/l deuten auf einen (funktionellen) Eisen-
mangel hin [28, 41-43]. Auch beim sTfR/Ferritin-Verhiltnis
ordnen verschiedene Autoren den Zustinden Normalversorgung,
Eisenentleerung, Eisenmangel und Andmie andere Verhiltnisse zu
[28, 39]. Das Fehlen von Standards im sTfR-Messverfahren
erschwert also zu einem gewissen Grad die Verwendung des
sTfR oder eben von sTfR/Ferritin-Indices [44].

Wie andere Marker ist aber auch der sTfR moglicherweise nicht
vorbehaltlos zu verwenden [45, 46]. Murray-Kolb et al. [47] fan-
den beispielsweise erhohte sTfR-Werte nach Krafttrainings bei
dlteren Minnern, nicht aber bei Frauen. Stupnicki et al. [48] ent-
deckten eine relativ grosse Schwankung des sTfR/log-Ferritin-
Verhiltnisses von Tag zu Tag bei Athletinnen, nicht aber bei
Untrainierten. Dies lag aber vor allem an stark schwankenden
Ferritinwerten [48].

Die effektive Handhabung des sTfR wird wahrscheinlich noch
etwas auf sich warten lassen miissen. Trotz einigen Problemen
sollte der sTfR aber grundsitzlich ein zuverldssiger Marker sein,
und er stellt vermutlich einen wertvollen Test dar; nicht nur fiir die
Eisenstatusbestimmung im Gewebe, sondern auch fiir die erythro-
poietische Aktivitdt im Knochenmark [40]. So ist der sTfR bei
reduzierter erythropoietischer Aktivitit erniedrigt (tieferer Eisen-
bedarf im Knochenmark) oder bei erhohter Aktivitit erhoht (hohe-
rer Eisenbedarf) [40]. Das miisste evtl. in Betracht gezogen wer-
den bei einem Hohenaufenthalt (erhohte Erythropoiese) oder nach
der Riickkehr (voriibergehend erniedrigte Erythropoiese). Die
kiinstliche Erhohung der Erythropoietinkonzentration im Blut er-
hoht jedenfalls auch die sTfR-Werte [49]. Eine erhohte Hamolyse
fiihrt ebenfalls zu einer erhohten Erythropoiese und damit zu
erhohten sTfR-Werten [40], was moglicherweise bei Laufern in
Betracht gezogen werden miisste. Gemiss Malczewska et al. [35]
soll eine intravasculdre Hamolyse den sTfR aber nicht beeinflus-
sen.

Die Problematik, nur einen Parameter zu messen, liegt darin,
dass dieser anfillig sein kann auf tageszeitliche Schwankungen,
Schwankungen tiber mehrere Tage, Plasmaerweiterungen, immu-

nologische Reaktionen usw. [4, 22, 29, 48]. Ferritin kann bei gesun-
den Personen, beispielsweise durch den Gebrauch von Aspirin, um
tiber 20% reduziert sein [50] und bei Sportlern erheblichen Schwan-
kungen iiber Tage unterliegen [48]. Andererseits tritt bei volliger
Ausbelastung, bei Muskelschéden oder bei Infekten eine immunolo-
gische Akutphase auf, die das Eisen und Ferritin des Serums beein-
flusst [5]. Ferritin reagiert wie ein Akut-Phasen-Protein und kann
pathologisch bis auf das Dreifache erhoht sein [29], ohne dass dies
etwas liber den Eisenstatus aussagt. Selbst kleinste Infekte konnen
beim Ferritin bis zu drei Wochen lang zu erhéhten Werten fiihren
[51]. In der Praxis scheint dieser Effekt aber hauptséchlich Aus-
dauerldufer zu betreffen, wihrenddem die Auswirkungen von Akut-
phasereaktionen auf h@matologische Parameter bei anderen Sport-
arten im Normalfall eher gering sind [52].

2.5 Physische Leistungsfihigkeit —
die «Non Anemic Iron Depletion»

Es ist unbestritten, dass selbst eine milde Andmie die Leistungs-
fahigkeit beeintrichtigt [5, 53-55]. Die klinischen Symptome
beinhalten Miidigkeit, Schlappheit, Erschopfung, beeintrichtigte
aerobe Kapazitit, beeintrachtigte mentale und Immunfunktion,
erhohter Puls und erhohte Laktatwerte usw. [41, 54, 56, 57]. Aus
Tierversuchen ldsst sich schliessen, dass in einem Eisenmangel
VO,max primir durch die O,-Transportkapazitit des Blutes (Hi-
moglobin) determiniert ist, wihrenddem die Ausdauerleistungs-
fahigkeit bei tieferer Intensitét stirker mit der Eisenversorgung
des Gewebes zusammenhidngt [54, 56, 58—60].

Auf der anderen Seite steht die Frage, ob tiefe Ferritinwerte
allein, ohne Anédmie (engl.: «<non anemic iron depletion», NAID),
einen negativen Einfluss haben. Wihrenddem der Andmiegrenz-
wert allgemein definiert ist (= Hdmoglobinwerte =120 g/l bei
Frauen), werden «tiefe Ferritinwerte» von jedem anders inter-
pretiert. Dass dieselbe Forschungsgruppe den Zustand «iron de-
pletion» einmal mit Ferritinwerten <12 ug/l [61], ein andermal
mit <16 ug/l [62, 63] und wieder ein andermal mit <20 g/l
[64] «definiert», verdeutlicht, wie uneinheitlich die Ansichten sind.
Wabhrscheinlich ist keine Beeintrichtigung der Leistungsfihigkeit
zu erwarten [5, 16, 65, 66]. Entleerte Eisenspeicher miissen die
Leistungsfihigkeit nicht beeintrichtigen, solange das Himoglobin
noch normale Werte hat [41].

Ein klassischer Tierversuch, der auch heute noch gelegentlich
falsch zitiert wird, ist die Versuchsreihe von Finch et al. [67]. Diese
Studie zeigt auf keinen Fall, dass ein Eisenmangel ohne Anidmie
die Leistung beeintrichtigen wiirde, wie immer wieder gesagt
wird. In dieser Studie wurde zwar bei nicht andmischen Tieren
eine Leistungsbeeintrichtigung gefunden. Der Hintergrund war
aber, dass die Tiere so erndhrt wurden, dass sie einen Eisenmangel
mit deutlicher Andmie entwickelten. Dann wurde das Himoglobin
durch Transfusionen auf Normalwerte eingestellt, und es konnte
klar gezeigt werden, dass die Leistungseinbusse bei einer Eisen-
mangeldidt, die eine Andmie zur Folge hat, nicht nur iiber den
schlechteren O,-Transport durch das Blut bedingt ist, sondern
eben auch durch Effekte auf muskuldrer Ebene. Damit ist aber nie
gezeigt worden, dass eine Eisenzufuhr, die nicht zu einer Anémie
fiihrt, auf muskulédrer Ebene einen Effekt hat. Solange die Himo-
globinwerte normal sind, sind wahrscheinlich auch die Muskeln
(Myoglobin und Enzyme) normal [5]. Davies et al. [60] kamen in
einem #hnlichen Tierversuch wie Finch et al. [67] auf vergleich-
bare Resultate, wihrenddem aber bei einem Versuch an Menschen
keine Effekte auf Leistungsparameter gefunden werden konnten
[68]. Klingshirn et al. [69] konnten bei einer NAID weder beim
VO,max noch bei einem Ausdauertest Effekte einer Eiseninter-
vention finden, und auch andere Studien fanden keine Leistungs-
beeintriachtigung (VO,max, Wingate, anaerobe Schwelle usw.) bei
Ferritinwerten unter 20 ug/l und Himoglobinwerten iiber 120 g/l
[66, 70].

Brownlie et al. [42] oder Hinton et al. [62] veroffentlichten
jedoch Studien, in denen eine Eisensupplementation bei Eisen-
mangel ohne Andmie die aerobe Kapazitit signifikant verbessern
konnte. Bei der Interpretation dieser Aussagen konnte man aber
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hinterfragen, wie der Zustand der NAID definiert wird. Gemiss
der klassischen Definition liegt eine NAID dann vor, wenn der
Hiamoglobinwert noch iiber 120 g/l liegt (Frauen), obwohl die
Eisenspeicher entleert sind.

Auch Gropper et al. [71] beschrieben in ihrer Studie Himoglo-
binwerte von 134 + 9 g/l als «non anemic», da der Wert oberhalb
des allgemeinen Schwellenwertes von 120 g/l fiir Frauen lag. Aber
wihrend der Supplementationsphase stieg dieser Wert signifikant
an, was vermuten lédsst, dass bei diesen Individuen die Erythro-
poiese eisenmangelbedingt beeintrichtigt war (Ferritinwerte zu
Beginn der Studie 11 + 6 ug/l). Im Sinne der Definition von Eich-
ner [5] (Kapitel 2.3] liegt in diesem Fall aber eine «Andmie» vor,
weil die Himoglobin- und Hamatokritwerte fiir diese Individuen
nicht normal waren. Es stellt sich daher die Frage, ob im Zusam-
menhang mit Sport der Vergleich intraindividueller Werte nicht
viel sinnvoller wire als der Vergleich mit Standardwerten. Diese
mogen fiir epidemiologische Studien/Betrachtungsweisen sicher
niitzlich sein. Aber im Sport wird es entscheidend, dass sich
schwache Defizite hdufig erst bei hohen metabolen Belastungen
zeigen [72]. Da diese schwachen Defizite mit Standardwerten
meistens nicht erfasst werden, wire der Vergleich mit intraindivi-
duellen Werten sinnvoller. In der Praxis wiirde dies bedeuten, dass
ein Individuum dann als «non anemic» zu bezeichnen ist, wenn die
Hiamoglobinwerte auf eine Supplementation nicht reagieren, un-
abhingig auf welchem (individuellen) Level sich die Person befin-
det. Es ist auffallend, dass sich in sdmtlichen hier erwihnten oder
besprochenen Studien, die sich mit der NAID befassen, die Himo-
globinwerte in der Interventionsgruppe gegeniiber der Placebo-
gruppe verbessern (nicht immer signifikant). Das konnte mogli-
cherweise nicht nur Zufall sein und als Argument fiir die Verwen-
dung intraindividueller Vergleiche verwendet werden. Zhu & Haas
[73] fanden eine positive Korrelation zwischen den durch die
Intervention erreichten Hdmoglobinwerten und verschiedenen
Leistungsparametern. Diese Korrelation war auch bei Hamoglo-
binwerten iiber dem Andmiegrenzwert vorhanden. Es kann also
nicht erstaunen, wenn bei einer NAID mit Eisensupplementen
moglicherweise eine Leistungsverbesserung erreicht werden
kann, wenn sich wihrend einer Intervention die Himoglobinwerte
verbessern, auch wenn nicht immer eine Signifikanz gefunden
wird. Insofern wiirde dann auch die Aussage von Eichner [5] mit
einer kleinen Erginzung ihre Giiltigkeit behalten: Solange die
Hiamoglobinwerte intraindividuell normal sind (d.h. keine Ein-
schrinkung des O,-Transports), sind auch die Muskeln normal
(d.h. keine Einschrinkung des O,-Stoffwechsels). Daher sprechen
auch andere Autoren von einer «funktionellen» Andmie oder von
«suboptimalen» Hamoglobinwerten, die die Leistungsfihigkeit
auch oberhalb des «cut-off» fiir die allgemeine Anédmiedefinition
von 120 g/l beeintridchtigen kann [42, 43, 62].

In der Studie von Brownlie et al. [42] verdnderten sich die
Hiamoglobinwerte wihrend der Supplementation nicht signifikant.
Brownlie et al. [42] bemerkten jedoch, dass sich nur diejenigen
Probandinnen, die mit erhohten sTfR-Werten (>8.0 mg/l) in die
Studie eingestiegen waren, in den Leistungsparametern (VO,max,
VCO,/VO,) verbesserten. Die sTFR-Werte sanken mit der Supple-
mentation dann auch ab. Die Ferritinwerte lagen zu Beginn der
Studie bei 6 bis 10 wug/l. Bessere Adaptionen innerhalb des
(Muskel-)Gewebes durch eine bessere Eisenverfiigbarkeit in der
supplementierten Gruppe gegeniiber der Kontrollgruppe wurden
als Griinde fiir die Verdnderung in der oxidativen Kapazitit disku-
tiert. Diese Studie gibt einen Hinweis darauf, dass das Ferritin
relativ ungeeignet ist, um den funktionellen Eisenzustand eines
Athleten zu messen. Eine nachfolgende Studie von Brownlie et al.
[43] kam ebenfalls zum Schluss, dass eine NAID (definiert nach
Héamoglobin und Ferritin) nur dann die Leistung (time trial,
VO;max) beeintrachtigt, wenn die sTfR-Werte erhoht sind und
damit einen Eisenmangel im Gewebe andeuten. Wenn die sTfR-
Werte unter 8 mg/1 lagen, war keine Leistungsbeeintrichtigung zu
finden, obwohl die Ferritinwerte auch in dieser Studie extrem tief
waren (8 bis 10 ug/l bei Studienbeginn).

Hambidge [37] unterscheidet daher explizit die Stadien «iron
depletion», «functional iron deficiency» und «iron deficiency ane-

mia». Der Begriff NAID miisste somit mit dem Begriff «iron
depletion» gleichgesetzt werden, weil die NAID iiber das Ferritin,
also das speichernde Kompartiment, definiert wird. Wie Brownlie
et al. [42, 43] aber gezeigt haben, miisste die NAID in die Begriffe
«iron depletion» und «functional iron deficiency» aufgeteilt wer-
den unter dem Kriterium des sTfR als Marker fiir das «funktionelle
Kompartiment». Solange nur mit dem Ferritin, das wenig liber die
funktionelle Eisenversorgung aussagt, beziiglich Stoffwechsel-
beeintrichtigungen argumentiert wird, diirfte man wohl kaum
weiterkommen in der Problematik der NAID. Das Ferritin kann
lediglich darauf hindeuten, dass die Eisenspeicher tief sind. So
bewegen sich die Ferritinwerte in den Studien, die im Zustand der
NAID Effekte fanden (teilweise sogar deutlich) unterhalb von 12—
20 ug/l [42, 43, 61, 62, 64, 71, 74]. Mit dem Ferritin kann dann
aber vermutlich nicht mehr weiter argumentiert werden, ob es dem
oxidativen Stoffwechsel effektiv an Eisen mangelt oder nicht.
Weitere Arbeiten auf diesem Gebiet werden notwendig und inte-
ressant sein.

2.6 Wissenschaft — Praxis

Die bisherige Diskussion hat fast mehr Fragen aufgeworfen als
beantwortet. Die Diagnose eines Eisenmangels bei Athleten ist
schwierig, wenn es um wissenschaftliche Prizision geht. In der
Praxis wird man hingegen eine Eisensupplementation korrekter-
weise bereits ansetzen, wenn (verschiedene) Parameter eine leis-
tungsbeeintrichtigende Entleerung der Eisenspeicher andeuten.
Ein Problem ist, dass die meisten biochemischen Referenzwerte,
um den Eisenstatus von Athleten zu beurteilen, immer noch aus
der Durchschnittspopulation stammen, obwohl einige dieser Refe-
renzwerte dem Vergleich mit Athleten offensichtlich nicht immer
standhalten und zu Fehlinterpretationen fithren konnen, wie be-
reits diskutiert wurde [41, 48]. Nach wie vor wird hauptsédchlich
die Unterschreitung eines bestimmten Grenzwertes des Ferritins
als Grundlage einer Supplementation herangezogen [30].

Nielsen & Nachtigall [30] evaluierten 1998 die kritischen Ferri-
tinwerte, aufgrund derer die verschiedenen deutschen Olympia-
zentren eine Eisensupplementation verordneten. Die verwendeten
Grenzwerte, bei deren Unterschreitung eine Intervention mit Eisen
eingeleitet wurde, lagen dabei fiir Frauen in den einen Zentren bei
unter 15 pg/l Ferritin und in anderen bei iiber 35 g/l Ferritin. Bei
Minnern reichte das Spektrum von unter 20 ug/l bis tiber 40 ug/l.
Das heisst, eine Athletin wiirde je nach Zentrum erst mit Eisen
supplementiert, wenn ihr Ferritin unter 15 ng/l liegt, in einem
anderen Zentrum hingegen bereits dann, wenn ihr Ferritin unter
einen Grenzwert fillt, der bei 35 ug/l oder noch hoher liegt. Eine
amerikanische Evaluation zeigte, dass der Begriff «low serum
Ferritin» teilweise mit Feritinwerten <12 ug/l und teilweise mit
<50 ug/l definiert wurde. Entsprechend extrem waren auch die
Unterschiede in der Beurteilung, wann eine Supplementation ein-
zuleiten sei [75]. Nielsen & Nachtigall [30] empfahlen bei sdmtli-
chen Werten von <35 ug/l eine Behandlung einzuleiten. Bei einer
solchen Bewertung wiirden aber wohl sehr viele Personen, insbe-
sondere Frauen, unnotig supplementiert, weshalb der Wert auch
als zu hoch eingestuft wird [5, 22].

Aufgrund der Diskussion im vorhergehenden Kapitel kann an-
genommen werden, dass die Wahrscheinlichkeit einer Beintréchti-
gung der physischen Leistungsfihigkeit relativ gross und eine
Intervention angezeigt ist, wenn das Ferritin unter 12-20 ng/1 fallt
oder der sTfR iiber 8 mg/l ansteigt [42, 43, 61, 62,71, 74]. Umge-
kehrt diirfte eine Eisensupplementation keinen messbaren Effekt
auf die Leistungsfihigkeit haben, wenn die individuelle Himoglo-
binkonzentration auf eine Supplementation nicht reagiert und die
sTfR-Werte unter rund 8 mg/l liegen [20, 42, 43]. Es gibt keine
Anhaltspunkte, dass Ferritinwerten iiber 20 ug/l notwendig sind,
um eine Beeintrichtigung der Leistungsfahigkeit auszuschliessen
[22]. Bei Ferritinmessungen konnte ein zusitzlicher Test auf das
C-reaktive Protein zumindest entziindliche Prozesse, die den Fer-
ritinwert beeinflussen, identifizieren.

Ein Grenzwert beim Ferritin um 20-25 ug/l scheint aus diesen
Uberlegungen sinnvoll zu sein. Einerseits werden nicht zu viele
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Athleten unnétig supplementiert, und andererseits ist auch eine
Leistungsbeeintriachtigung unwahrscheinlich. Tiefe Ferritinwerte
im Bereich von 20-30 ug/l sollen aber als «latenter» Eisenmangel
wahrgenommen und iiberwacht werden. Eine Supplementation
wird als unnotig erachtet, wenn das Ferritin tiber 20-30 ug/l und
die Transferrinsittigung iiber 16% liegt [22, 52]. Zudem kann die
zusitzliche Verwendung des sTfR oder sTfR/Ferritin-Verhéltnisses
einen weiteren Hinweis auf die Eisenversorgung geben. Mit regel-
missigen Kontrollen kann man auch das Problem von schwanken-
den Werten besser in den Griff bekommen.

Eine Athletin kann tiefe Eisenspeicher haben (z.B. Ferritin zwi-
schen 20 und 30 ug/l), aber genug Eisen aus der Nahrung absor-
bieren, so dass die Eisenspeicher nicht weiter entleert werden oder
sogar eine Andmie entsteht [5]. Sie befindet sich sozusagen in
einem Gleichgewichtszustand; in einem Bereich, in dem die Ho-
moostase noch funktioniert und der kein physiologisches Problem
darstellt (Homoostase: hohere Absorption bei tiefen Speichern).
Gibt es irgendeinen Grund, all diese Athleten zu supplementieren?
Der Katalog der moglichen Nebeneffekte ist bei diesen Uberle-
gungen gut zu liberdenken (Kapitel 2.7. und 3.6.). Wenn aber ein
Athlet iiber seinen tendenziell schlechten Eisenstatus besorgt ist,
sollte man den Placeboeffekt nicht unterschitzen. Allerdings liegt
es immer noch in der Hand des Arztes, einen Placebo oder eine
angemessen tiefe Dosierung zu wihlen (Kapitel 3.6.). Auf jeden
Fall sollte vermieden werden, dass Athleten selbststindig Eisen-
préiparate einzunehmen beginnen.

Eine spezielle Situation kann der Eisenbedarf bei einer akuten
Hohenexposition oder bei Epoeinnahme darstellen [76]. Ein chro-
nischer Hohenaufenthalt bedingt zwar keinen erhohten Eisen-
bedarf, aber bei einer akuten Hohenexposition kann wéhrend der
Adaptionsphase der Eisenbedarf so hoch sein, dass hohere Eisen-
speicher und damit Ferritinwerte als Ausgangswert notwendig
sowie eine zusitzliche Eisensupplementation notwenig sind, um
eine moglichst schnelle Adaption bzw. Erythropoise erreichen zu
konnen [76]. Dies sollte bei Trainingsaufenthalten ab rund 2500 m
oder hoher beachtet werden. Dazu sei aber auf den Ubersichts-
artikel von Berglund [76] verwiesen.

2.7 Mineralstoffinteraktionen

Die Atiologie und Epidemiologie der Animien kann hier nicht
behandelt werden. Aus Sicht der Mikronéhrstoffzufuhr kénnen
neben Eisen aber auch andere Nihrstoffe limitierend sein. Ein
Mangel an Vitamin B12 oder Folsiure kann ebenfalls eine Andmie
zur Folge haben. Weitere Vitamine mit einer Assoziation zu
Anidmien sind die Vitamine A, C, E, B1, B2, B6 und Nicotinamid
[77-79]. Bei den Spurenelementen spielen neben dem Eisen auch
Zink, Kupfer und Chrom sowie die toxischen Elemente Alumi-
nium, Cadmium, Platin oder Blei eine Rolle [80-85].

Die erhohte DMT1-Expression im Eisenmangel erhoht auch die
Aufnahme des toxischen Cadmiums und Bleis [86, 87]. Mogli-
cherweise transportiert der DMT1 auch noch weitere toxische
divalente Metallionen [88]. Umgekehrt hemmt Eisen den Blei-
transport iiber den DMT1 [86]. Ein Eisenmangel erhoht die Ab-
sorption und Toxizitdt von Blei und Cadmium [89, 90], wobei der
Effekt aber hauptsichlich bei schwerem Eisenmangel zum Tragen
kommt [91]. Trotzdem sind ganz allgemein Personen, die sich
beziiglich Mikronihrstoffen ungeniigend erndhren, anfillig auf
toxische Wirkungen von nicht essenziellen Metallen [92].

Andererseits darf nicht vergessen werden, dass die liberméssige
Zufuhr eines Nihrstoffs die Absorption eines anderen (evtl. fiir die
Erythropoese ebenfalls wichtigen Nihrstoffs) behindern kann. So
kann sich Eisen negativ auf die Zink- und Kupferabsorption und
den Zink- und Kupferstatus auswirken [22, 93]. Umgekehrt kon-
nen Zinksupplemente die Eisen- und Kupferabsorption und den
Eisen- und Kupferstatus negativ beeinflussen und im Extremfall
zu einer Andmie fiihren [93-98]. Mangan und Chrom inhibieren
die Eisenabsorption ebenfalls [94, 99], und umgekehrt korreliert
der Eisenstatus (Ferritin) negativ mit der Manganabsorption [100].
Interaktionen kommen zwischen verschiedensten Mineralstoffen
und Vitaminen vor. Wegen gegenseitigen Interaktionen kann bei-

spielsweise eine kombinierte Eisen-Zink-Supplementation weni-
ger effektiv sein beziiglich des Eisen- bzw. Zinkstatus, als wenn
nur ein Mineralstoff verabreicht wird. Gleichzeitig sollte aber
beachtet werden, dass eine Einzelsupplementation negative Aus-
wirkungen auf andere, nicht supplementierte Mineralstoffe haben
kann [98, 101]. Dass solche Interaktionen zwischen Mikronihr-
stoffen nicht nur theoretische Probleme sind, zeigen Fille, bei
denen aufgrund iibermissiger Zufuhr von Zinksupplementen die
Absorption von Kupfer derart blockiert wurde, dass eine Andmie
resultierte [95, 102, 103].

Diese Beispiele sollen verdeutlichen, wie gross die Gefahren
eines uniiberlegten Supplementmissbrauchs sein konnen. Wer pa-
nikartig Eisen (oder einen anderen Mikron#hrstoff) isst, wird mog-
licherweise deshalb Probleme bekommen, weil die Absorption
anderer Mineralstoffe beeintrachtigt wird.

3. Ernahrung und Eisen

3.1 Bioverfiigbarkeit

Eisen wird als zwei- bzw. dreiwertiges Ubergangsmetallion durch-
schnittlich nur zu etwa 5-15% absorbiert [4, 41]. Unter anderem
daraus werden die tdglichen Zufuhrempfehlungen im Bereich von
8 bis 10 mg bzw. 15 bis 18 mg fiir den Mann bzw. die Frau im
reproduktiven Alter hergeleitet. Die Richtwerte fiir die Zufuhr
eines Nihrstoffs sind so gewihlt, dass eine durchschnittliche tigli-
che Nahrungszufuhr des entsprechenden Elementes bei nahezu
allen Personen einer Population den Bedarf deckt und vor mangel-
bedingten Gesundheitsschidden schiitzt [6].

Die Annahme einer Bioverfiigbarkeit von rund 10% beim Eisen
ist aber nur eine grobe Abschitzung eines mittleren Wertes fiir die
Gesamtbevolkerung. Im Einzelfall kann die Bioverfiigbarkeit we-
sentlich besser oder aber auch viel schlechter sein, weshalb auf-
grund des Eisengehalts der Nahrung noch relativ wenig dariiber
ausgesagt wird, wie viel Eisen der Korper tatsdchlich absorbiert,
bzw. Risikoprofile fiir einen Eisenmangel aufgrund von Néihrwert-
daten konnen sich deutlich von der Eisenstatusbestimmung iiber
biochemischen Marker unterscheiden [104]. Die Bioverfiigbarkeit
hidngt u.a. stark vom Eisenstatus eines Individuums ab [7, 105].
Die Absorption von Eisen zeigt eine eindrucksvolle Adaptation an
die Versorgungslage des Organismus [14].

Die Eisenabsorption ist aber auch von anderen Nahrungsbe-
standteilen abhingig. Hauptsichlich das freie Eisen (Fe?+, Fe3*) ist
wesentlich von absorptionshemmenden (Inhibitoren) oder absorp-
tionsfordernden (Enhancer) Faktoren abhingig [106]. Die pH-
Anderungen im Gastrointestinaltrakt sowie die Anwesenheit von
reduzierenden Substanzen oder Komplexbildnern haben betricht-
liche Auswirkungen auf die Verfiigbarkeit des freien Eisens, wih-
renddem das koordinativ porphyringebundene Hiameisen gegen
Inhibitoren viel weniger anfillig ist [14].

Rund 80% des Nahrungseisen liegt in der schlechter verfiigba-
ren dreiwertigen Form vor. Dieses ist bei pH-Werten iiber 3 un-
16slich und damit im Darm nicht absorbierbar, wenn es nicht
entweder zu Fe?* reduziert oder komplexiert wird. Die Salz- und
Ascorbinsdure im Magen spielt daher vermutlich eine wichtige
Rolle: Ascorbinsiure reduziert Fe3* zu Fe?*, wobei dieser Pro-
zess vom sauren pH im Magen abhiéngig ist [107]. Zusitzlich
bildet Ascorbinsiure 16sliche monomere Chelate mit Fe3* und
verhindert damit ein Ausféllen. Auch dieser Bildungsprozess ist
von einem pH unter 3 abhidngig. Der Magensdure wird daher eine
sehr wichtige Rolle im Absorptionsprozess des freien Eisens
zugeschrieben. Zudem wird Ascorbinsdure aktiv mit dem Ma-
gensaft sekretiert, und es wird auf eine vermutlich sehr wichtige,
aber hiufig unterschitzte Rolle des Magens im Absorptionspro-
zess von Eisen hingewiesen [107]. Verschiedene Pathologien im
Magenbereich konnen daher einen Eisenmangel oder sogar eine
Animie zur Folge haben [107]. Antazida oder Sidureblocker
konnten damit ebenfalls einen negativen Einfluss auf die Eisen-
absorption haben und sollten in einer Ursachenevaluation bei
einem Eisenmangel mitberiicksichtigt werden.
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3.2 Eisen in der Nahrung

Das Héameisen zeigt eine wesentlich bessere Bioverfiigbarkeit als
das Fe?* und das Fe3*. Fleisch, Leber, Gefliigel oder Fisch enthilt
sowohl Hameisen wie freies Eisen [41]. Das Eisen in gekochtem
Beef, Lamm, Schwein oder Gefliigel liegt zu rund 60-65% als
Himeisen vor, wihrenddem Leber und Fisch einen tieferen Anteil
Hiameisen haben (rund 20-40%) [108, 109]. Dagegen enthilt pflanz-
liche Nahrung nur das freie Eisen. Obwohl das Hémeisen durch-
schnittlich nur etwa 10-15% des Nahrungseisens darstellt, ist es
wegen der hohen Bioverfiigbarkeit ein bedeutender Eisenlieferant.
Demgegeniiber ist das freie Eisen aus pflanzlicher Kost einerseits
sehr anfillig auf Inhibitoren (absorptionshemmende Substanzen),
andererseits sind diese Inhibitoren in diesen Lebensmitteln meistens
auch noch direkt vorhanden, so dass die Bioverfiigbarkeit deutlich
unter 10% liegen kann [41]. Die Einfliisse von verschiedenen Inhi-
bitoren und Enhancern (absorptionsfordernde Substanzen) werden
im Folgenden diskutiert und sind in Tabelle I zusammengefasst.

Das Hémeisen ist zwar unbestritten viel weniger anfillig auf
Inhibitoren, aber sowohl Peptide aus partiell verdautem Fleisch
(Enhancer), wie auch Calcium (als schwacher Inhibitor) konnen
einen Einfluss auf die Absorption haben. Fleisch wirkt sich aber
auch positiv auf die Bioverfiigbarkeit des freien Eisens aus. So
liefert Fleisch nicht nur das gut verfiigbare Hdmeisen, sondern
steigert gleichzeitig auch die Absorption des Eisens aus anderen
Nahrungsquellen [41]. Ein weiterer effektiver Enhancer der Ab-
sorption von freiem Eisen ist Vitamin C [110, 111], wobei die
Wirkung dosisabhiingig ist [112]. Vitamin C kann die negativen
Einfliisse von Phytaten aus pflanzlicher Kost reduzieren oder auf-
heben [113, 114] und damit zu einer Verbesserung der Eisen-
aufnahme aus pflanzlichen Lebensmitteln beitragen. Allerdings
scheint die Wirkung von Ascorbinsdure am ausgeprigtesten, wenn
sie zusammen mit Eisenpridparaten oder einfachen Mahlzeiten
aufgenommen wird. Der Effekt von Vitamin C auf die Eisen-
absorption aus einer kompletten Diét oder generell auf den Eisen-
status scheint geringer zu sein [115, 116]. Jedenfalls sollte das
Vitamin C mehr oder weniger gleichzeitig mit dem Eisen konsu-
miert werden, um effektiv zu sein [77], was auch plausibel ist, da
das Vitamin C direkt auf das Nahrungseisen treffen muss.

Enhancer wie Ascorbat reduzieren Fe3* zu Fe?* und binden es in
losliche Komplexe, die fiir die Absorption zugénglich sind [117].
Auch das Vitamin A bildet vermutlich einen Eisen-Vitamin-A-
Komplex, der das Eisen in Losung und fiir die Absorption zuging-
lich halt [118]. Inhibitoren binden Eisen in Komplexe, die fiir die
Absorption nicht mehr verfiigbar sind. Die wichtigsten bekannten
Inhibitoren sind Phytinsédure, Polyphenolverbindungen und gewis-
se (v.a. pflanzliche) Proteine [117, 119].

Phytinsdure (Inositol-Hexaphosphat) kommt in Getreide und
Leguminosen vor und ist der Hauptfaktor fiir die tiefe Bioverfiig-
barkeit von Eisen aus diesen Nahrungsmitteln. Phytinsdure akku-
muliert unter der Kleie und wird beim Schilen deutlich reduziert
[117]. Nahrungsfasern fiir sich beeinflussen die Eisenabsorption

praktisch nicht. Der inhibitorische Effekt von faserreichen Nah-
rungsmitteln kann praktisch ausschliesslich auf den Phytinsdure-
gehalt zuriickgefiihrt werden. Einige traditionelle Verarbeitungs-
methoden wie fermentieren, keimen lassen oder einweichen kann
Phytasen aktivieren und damit die Eisenabsorption verbessern
[117]. In Hiilsenfriichten (wie auch Soja) ist Phytinsdure im Pro-
teinkorper des Endosperms vorhanden und wird sogar noch kon-
zentriert, wenn das Protein isoliert wird. Die enzymatische Entfer-
nung von Phytinsdure steigert die Eisenabsorption aus Sojapro-
teinisolaten um das Vier- bis Fiinffache [117, 120]. Sojaprotein
wirkt aber auch fiir sich allein, ohne Phytinsdure, inhibitorisch
[121]. Auch aus Getreideprodukten lédsst sich die Absorption von
Eisen um ein Mehrfaches erhohen, wenn die Phytinsdure enzyma-
tisch abgebaut wird [122]. Die absorptionshemmende Wirkung ist
streng dosisabhéngig [114]. Phytinsdure inhibiert auch die Ab-
sorption von Calzium, Zink und Magnesium [123].

Zu den Polyphenolen aus pflanzlicher Kost zihlen Phenolsiure,
Flavonoide und deren Polymerisationsprodukte. Die potentesten
Inhibitoren stellen vermutlich die Tannine aus Schwarztee dar. Die
Eisenabsorption aus einer Mahlzeit kann durch gleichzeitig konsu-
mierten Schwarztee massiv herabgesetzt werden [117]. Auch die
Polyphenolverbindungen aus Kaffee, Rotwein oder Gemiise kon-
nen die Eisenabsorption stark herabsetzen. Die absorptionshem-
mende Wirkung der Polyphenole ist ebenfalls dosisabhénig und
kommt durch Komplexbildung zustande [124, 125]. Bezwoda et
al. [126] fanden beispielsweise eine wesentlich schlechtere Eisen-
absorption fiir eine bestimmte Eisenmenge, wenn Rotwein getrun-
ken wurde gegeniiber Weisswein.

Gegeniiber der Phytinsdure und den Polyphenolverbindungen
ist Calcium ein relativ schwacher Inhibitor, und Effekte konnen
hochstens in einfachen kleinen Mahlzeiten beobachtete werden. In
einer durchschnittlichen Mischkost ist die Wirkung von Calcium
gegeniiber den viel potenteren Inhibitoren vernachléssigbar [127],
so dass z.B. Milchprodukte aus der Sicht der Eisenabsorption kein
Problem darstellen [117, 128, 129]. Roughead et al. [129] fanden
beispielsweise keine absorptionsbeeintrichtigende Wirkung, wenn
zusitzlich Kédse zu einer Mahlzeit mit hoher Bioverfiigbarkeit
gegessen wurde. Van de Vijver et al. [130] fanden eine schwach
inverse Korrelation zwischen der Calciumaufnahme und den Fer-
ritinwerten. In Langzeitsupplementierungen mit Calcium konnte
aber kein negativer Einfluss auf den Eisenstatus gefunden werden
[127, 131-134]. Vielleicht sollten Eisensupplemente aber trotzdem
sinnvollerweise von Calciumsupplementen zeitlich getrennt ein-
genommen werden. Das Calcium wird dabei idealerweise vor dem
Zu-Bett-Gehen eingenommen, so dass die Eisenabsorption aus
den Mabhlzeiten unter dem Tag moglichst nicht beeintrichtigt wird
[5, 135]. Sokoll & Dawson-Hughes [127] fanden allerdings selbst
bei tiglich 1000 mg Calcium, das zu den Mahlzeiten eingenom-
men wurde, keinen Einfluss auf den Eisenstatus.

Die im Verdauungsprozess von Proteinen entstehenden Peptide
konnen Eisen binden und damit seine Absorption beeinflussen.
Dabei wirken Sojaprotein, Eialbumin und Casein inhibitorisch

Enhancer

Vitamin C
(Zitrusfriichte, Friichte und Fruchtsifte, Salat und leicht gekochte Gemiise
oder supplementiertes Vitamin C)

Peptide aus partiell verdautem Muskelgewebe fordern sowohl die Absorp-
tion des Him- wie des freien Eisens
(Rind, Lamm, Schwein, Gefliigel, Fisch, Leber usw.)

Gegirte Lebensmittel (tiefer pH) wie z.B. Sauerkraut
Organische Sduren (z.B. Malat, Citrat in Zitrus- und anderen Friichten)
Moglicherweise Alkohol und Vitamin A, $-Karotin

Inhibitoren

Phytate

(Cerealien, Weizenkeime, Gemiise, Niisse, Erdnussbutter, Samen, Kleie,
Sojaprodukte, Sojaprotein)

Oxalat (Spinat)

Polyphenolverbindungen

(Schwarztee und Kaffee, Kriutertee, Kakao, Rotwein, einige Gewiirze wie
z.B. Oregano)

Peptide aus partiell verdauten pflanzlichen Proteinen (Sojaproteinisolate
und Sojaprodukte) sowie Eialbumin und Casein.

Calcium inhibiert sowohl die Absorption des Him- wie des freien Eisens.
Aber sehr schwacher Inhibitor, untergeordnete Bedeutung

Diverse divalente Ionen (spielt vermutlich nur eine bedeutende Rolle,
wenn Supplemente im Spiel sind)

Tabelle 1: Absorptionsfordernde (Enhancer) und -hemmende (Inhibitoren) Substanzen, die die Bioverfiigbarkeit, hauptsichlich des freien Eisens,

beeinflussen konnen [9, 22, 41, 106, 110, 117, 118, 127, 181, 228-231].
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[117], wobei Milch auch aus diesem Gesichtspunkt als problemlos
beurteilt wird [9]. Aber auch noch andere Leguminoseproteine
wirken inhibitorisch [119]. Andererseits ist schon lange bekannt,
dass Muskelgewebe eine positive Wirkung auf die Absorption des
freien Eisens hat. Dieser Effekt von Rind, Lamm, Gefliigel, Fisch,
Schwein, Leber usw. scheint auf den hohen Cysteingehalt zuriick-
fiihrbar zu sein, wobei die SH-Reste das Fe3* zu Fe?* reduzieren
konnen. Jedenfalls verschwindet der Effekt dieser Fleischlieferan-
ten, wenn die Cysteinreste vor dem Essen oxidiert werden [117,
136, 137].

Zu einem gewissen Grad kann der Korper auf eine schlechte
Bioverfiigbarkeit reagieren und die Absorption hinaufregulieren
oder bei einer guten Bioverfiigbarkeit herunterregulieren, womit
sich langfristig der Unterschied zwischen Erndhrungweisen mit
gut oder schlecht bioverfiigbarem Eisen zwar verkleinert, aber
doch nicht verschwindet [138, 139].

3.3 Gesunde Inhibitoren?

An dieser Stelle soll darauf hingewiesen werden, dass die im
vorhergehenden Kapitel behandelten Inhibitoren nicht pauschal
als «schadlich» abgestempelt werden diirfen. Phytinsidure, Poly-
phenole und viele andere organische Verbindungen gehoren in die
Klasse der sekundéren Pflanzenstoffe. Die gesundheitlich relevan-
ten Aspekte dieser Nahrungsbestandteile sind bisher nur unzurei-
chend bekannt. Es ist aber unbestritten, dass diese Stoffe mit ihren
antioxidativen und antikanzerogenen Wirkung fiir die Gesundheit
wichtig sind [140]. Gerade die Polyphenole zeigen u.a. diese Wir-
kung. Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, die sekundiren
Pflanzenstoffe und ihre vielfiltigen Wirkungsweisen weiter zu
behandeln, aber die Verkniipfung mit diesem Thema soll hier
erwihnt sein. Denn praktisch immer ist es problematisch, eine
Substanz nur aus einem Gesichtspunkt zu beurteilen. So wurde
beispielsweise auch besprochen, dass sich das Vitamin C positiv
auf die Absorption von Eisen auswirkt. Gleichzeitig scheint Vi-
tamin C aber die Absorption von Kupfer zu beeintridchtigen, ins-
besondere wenn es in pharmakologischen Mengen iiber rund
500 mg/d eingenommen wird [93, 94, 141, 142]. Man dreht sich
also irgendwie im Kreis. Eine gesunde, ausgewogene Ernihrung
bringt eine Vielzahl von Wechselwirkungen mit sich, die in ihrer
Gesamtheit die Bediirfnisse des gesunden Organismus abdecken
sollten. Risiken entstehen hdufig dann, wenn eine einseitige Er-
nihrung oder Supplemente dieses Gleichgewicht storen.

3.4 Eisenversorgung und Bedarf bei Athleten

Weil Frauen durchschnittlich einen tieferen Energiebedarf haben,
ist rein statistisch schon weniger Eisen in der Nahrung, wihrend-
dem ihr Bedarf grosser ist als bei den Minnern. Dazu kdnnen
weitere Risikofaktoren kommen, wie beispielsweise eine vegetari-
sche Erndhrungsweise. Damit wird das gut bioverfiigbare Ham-
eisen umgangen. Hinzu kommt, dass das vielfach als Proteinersatz
konsumierte Sojaprotein beziiglich der Eisenaufnahme inhibito-
risch wirkt [117]. Eine bei Frauen in vielen Sportarten zu beobach-
tende, selbstauferlegte energiereduzierte Didtkost verschirft das
Problem fiir diese Population noch mehr. Die Energieaufnahme in
gewissen Sportarten liegt deutlich unter dem Energiebedarf der
Durchnittsbevolkerung. Dass speziell Frauen ihren Eisenbedarf
iiber die Nahrung héufig nicht abdecken [16, 41, 143] ist daher
nicht verwunderlich. Der Eisenbedarf fiir verschiedene Sportarten
wurde bisher nicht bestimmt. Aber die Werte diirften variabel sein,
wie im Folgenden diskutiert wird.

Gemiss dem 4. Schweizerischen Erndhrungsbericht ist die Ei-
senzufuhr fiir Frauen und Ménner durchschnittlich zwar gedeckt
[144]. Allerdings stiitzt sich diese Beurteilung nur auf Verbrauchs-
werte und auf die Durchschnittsbevolkerung. Eine amerikanische
Untersuchung ermittelte fiir Frauen einen Median bei der Eisen-
aufnahme von rund 11-12 mg/d [145]. Dies wiirde bedeuten, dass
ein Grossteil der Frauen die Zufuhrempfehlungen nicht erreicht.
Weil davon ausgegangen werden muss, dass Sportler/innen teil-
weise einen hoheren Eisenbedarf haben konnen, wird die Situation

fiir Frauen zusitzlich heikel. Der tidgliche Eisenverlust bei Ultra-
ausdauerathleten wird von 1.5-1.7 mg bei Minnern auf bis zu
2.3 mg bei Frauen geschitzt [146, 147]. Bei einer angenommenen
durchschnittlichen Bioverfiigbarkeit von 10% ergibt das einen
Bedarf von bis zu 23 mg/d. Hohere Bedarfswerte bzw. eine
schlechtere Eisenversorgung haben Schumacher et al. [21] haupt-
sédchlich bei Laufern, aber nicht bei Radfahrern gefunden. Aus dem
Vergleich verschiedener Sportarten wurde geschlossen, dass Aus-
dauerbelastungen an sich keinen hoheren Eisenbedarf bedingen,
wenn man mit Kraftsportarten oder Sportarten mit verschiedenen
Belastungsarten vergleicht [21]. Aus dem Vergleich unter ver-
schiedenen Ausdauersportarten wurde jedoch geschlossen, dass
die mechanisch-traumatische Komponente des Rennens insbeson-
dere an der Fusssohle (foot-strike hemolysis) oder durch explosive
Muskelkontraktionen (Laufen, Schlidge) eine erhohte Zerstorung
von Erythrozyten mit sich bringt. So wurden reduzierte Haptoglo-
binwerte hauptsidchlich bei Liufern, nicht aber bei Radfahrern
gefunden. Die erhohte Himolyse bedeutet zwar noch nicht direkt
einen hoheren Eisenverlust, da das freiwerdende Hidmoglobin
durch das Haptoglobin gebunden und in der Leber rezykliert wird.
Trotzdem wurde bei Laufern im Vergleich mit Radfahrern ein
deutlich schlechterer Eisenstatus gefunden [21]. Auch Ehn et al.
[148] fanden bei Langstreckenldufern in einer Studie mit Radio-
eisen einen tédglichen Eisenverlust im Bereich von 2 mg. Diese
Athletenpopulation diirfte daher tatsichlich einen hoheren Eisen-
bedarf haben. In der Studie von Schumacher et al. [21] wurden
(logischerweise) nur Nichtsportler sowie Athleten vom Hobby-
sportler bis zum internationalen Profi beriicksichtigt, die nicht
supplementieren.

Fiir die meisten Sportarten diirfte der Eisenbedarf im Bereich der
oder hochstens leicht iiber den allgemeinen Empfehlungen liegen
[41]. Ausdauerldufer konnten iiber eine sinnvolle Erndhrungsweise
selbst einen erhohten Eisen- oder allgemeinen Mineralstoftbedarf
decken, da die wesentlich hohere Energieaufnahme nicht einmal
eine hohere Nihrstoffdichte der Nahrung verlangt [149]. Doch ge-
nau aus diesem Gesichtspunkt werden viele Frauen den Eisenbedarf
nicht decken, wenn oder weil sie sich selber eine energiereduzierte
Diit auferlegen — eine nicht wenig verbreitete Untugend unter ge-
wissen Athletenpopulationen. Es sollte daher auch erwiéhnt sein,
dass eine zu tiefe Energieaufnahme die Leistungsfahigkeit zusitz-
lich und unabhingig von einem Eisenmangel beeintrachtigt [150].
Es wird ein hoher Anteil an Vegetariern unter Athleten mit Ame-
norrhoe beschrieben [151, 152], und Lloyd et al. [153] fanden eine
hohere Verbreitung von unregelmaissigen Menstruationszyklen un-
ter vegetarischen Athletinnen, auch wenn sich diese im Gewicht
nicht unterschieden von den Nichtvegetarierinnen. Eine vegetari-
sche Erndhrung ist zwar kein Risikofaktor fiir die Female Athlete
Triad (Essstorung — Amenorrhoe — Osteoporose), kann aber zu
einem Faktor werden, wenn eine Athletin wegen ihrer vegetarischen
Erndhrung eine Amenorrhoe zeigt [154].

Erhohte Eisenverluste im Sport ergeben sich beispielsweise
iber zusitzliche Schweissverluste, gastrointestinale Blutungen
(insbesondere bei Langstreckenldufern) oder andere stumpfe oder
offene Verletzungen mit entsprechenden Blutverlusten. Blutungen
im Gastrointestinaltrakt stellen hauptsédchlich bei Laufern einen
bedeutenden Faktor bzgl. Eisenverlust dar [22, 155]. Die meisten
Lisionen werden dem Magen und dem Colon zugeschrieben [16].
Der Blutverlust kann mehrere ml/d erreichen und damit eine
negative Eisenbilanz induzieren [22, 156]. Ein nicht unbedeuten-
des Problem und Ursache von Magenschleimhautentziindungen
(Gastritis) unter Athleten stellt der verbreitete Konsum von
NSAIDs (nonsteroidal anti-inflammatory drugs) dar [16]. Wie
hiufig/intensiv die Blutungen im Gastrointestinaltrakt sind, hingt
von Faktoren wie Intensitét, Dauer, schockartige Einwirkungen
auf Organe sowie dem erwéhnten NSAID-Gebrauch ab [22].

Wie bedeutend die Eisenverluste iiber den Schweiss sind, ist
umstritten. Die berichteten Verluste liegen im Bereich von
22,5 ug/l [157] bis 400 ug/l [22], wobei die letztgenannte Zahl
vermutlich zu hoch ist. Die meisten Autoren berichten Werte deut-
lich unter 100 ug/l [157-159]. Ubereinstimmender ist die Beob-
achtung, dass die Eisenkonzentration invers mit der Zeit und der
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Schweissrate korreliert, was einen gewissen Eisenkonservierungs-
mechanismus vermuten liasst [158, 160, 161]. Schweissverluste
sind anderen Effekten wahrscheinlich untergeordnet [16], und gas-
trointestinale Blutungen diirften die Hauptursache des erhohten
Bedarfs bei Laufern sein [156].

Nicht zu unterschitzen ist das Risiko, dass das Training an sich
bzw. die damit verbundenen Umstinde mit der Eisenaufnahme
interagieren konnen. Die Essgewohnheiten konnen wegen des
Trainings verdndert sein bzw. miissen um das Training herum
angepasst werden. Das trifft je mehr zu, desto grosser der Trai-
ningsumfang ist, der mehrere Einheiten pro Tag umfassen kann.
Wenn dadurch die Zeit fiir das Essen knapp wird, wird vielleicht
eher auf schnell zubereitbare(n) Fastfood oder Fertiggerichte zu-
riickgegriffen, was meistens nicht eine optimale Mikrondhrstoft-
versorgung gewdhrleistet. Fleisch wird manchmal wegen seiner
langeren Verdauungszeit im Vergleich zu (protein-, fett- und faser-
armen) kohlenhydratreichen Lebensmitteln vermieden, was aus
Sicht der Eisenversorgung nicht ideal, mit dem Bestreben, gastro-
intestinale Probleme wihrend der nachfolgenden Belastung zu
vermeiden, aber verstidndlich ist. Die von Sportlern sinnvoller-
weise angestrebte kohlenhydratreiche Ernidhrung ist mit einer opti-
malen Eisenversorgung nicht immer ganz kompatibel, weshalb
Ausdauerldufer den erhohten Bedarf iiber die hohere Nahrungs-
menge trotzdem nicht immer erreichen. Eine zu tiefe Eisenauf-
nahme, speziell von Himeisen, gekoppelt mit einer schlechten
Bioverfiigbarkeit, wurde als verbreitete Ursache von Eisenmangel
ausgemacht [162]. Zwei Faktoren also, die ohne Supplement-
gebrauch beeinflusst werden konnten. Tabelle 2 fasst verschie-
dene Risikofaktoren fiir eine schlechte Eisenversorgung zusam-
men, wobei als grosste Risikofaktoren die vier Begriffe — weib-
liches Geschlecht, vegetarische Erndhrung, tiefe Energieaufnahme
und Langstreckenlauf — herausgehoben werden konnen.

— Weibliches Geschlecht (hoherer Bedarf).

— Fleischarme Erndhrung bzw. Vegetarier.

— Sportarten mit tiefer Energieaufnahme und betont dsthetischem Aus-
druck wie Kunstturnen oder Eiskunstlauf usw.

— Sportarten mit tiefer Energieaufnahme wegen Gewichtskategorien:
Kampfsport, Rudern usw.

— Ausdauersport, hauptséchlich Laufen.

— Die hohe Verbreitung von Essstorungen speziell bei Frauen in Aus-
dauersportarten oder Kunstturnen und Eiskunstlauf.

— Adoleszenz (wobei hier tiefe Eisenspeicher physiologisch normal bzw.
fast unvermeidbar sind).

— Tiefe Aufnahme von Vitamin C.

— Tiefe Eisenaufnahme, gekoppelt mit einer schlechten Bioverfiigbarkeit.

Tabelle 2: Risikofaktoren fiir tiefe Eisenspeicher [2, 16, 21, 41, 162].

3.5 Optimierung der Eisenaufnahme

Die wichtigsten Punkte, um die Eisenaufnahme zu optimieren,
sind in Tabelle 3 zusammengefasst. Wer ein hohes Risiko fiir einen
schlechten Eisenstatus hat, sollte nicht nur darauf achten, dass in
der Nahrung geniigend Eisen vorhanden ist, sondern dass auch
dessen Bioverfiigbarkeit moglichst hoch ist. Insbesondere Frauen
in Ausdauer- oder dsthetischen Sportarten, die sich gleichzeitig
fleischarm erndhren, diirften ohne durchdachte Ernéhrung ein ho-
hes Risiko haben, nicht gentigend Eisen aufzunehmen. Obwohl in
Zusammenhang mit Eisen immer wieder auf die Risiken einer
vegetarischen Erndhrung aufmerksam gemacht wird, soll hier be-
merkt werden, dass eine abwechslungsreiche und gut durchdachte
vegetarische Ernidhrungsweise mit erfolgreichem Sport absolut
vereinbar ist, jedoch auch keine leistungsbestimmenden Vorteile
bringen diirfte [163]. Das grundsitzliche Problem besteht darin,
dass die Forschung der letzten Jahrzehnte, die sich mit vegetari-
scher Erndhrung befasste, praktisch ausschliesslich den Gesund-
heitsaspekt berticksichtigt hat. Beziiglich sportlicher Leistungs-
fahigkeit gibt es praktisch keine Forschungsergebnisse, wohl aber
«popular» und «anecdotal» Uberzeugungen und Hypothesen im
Uberfluss [154].

Allerdings sollte das «gut durchdacht» nicht auf die leichte Schul-
ter genommen werden, denn eine vegetarische Erndhrung ist zu
einem gewissen Grad eine einseitige Erndhrung, und daraus ergeben
sich gewisse Problempunkte, insbesondere fiir den Leistungssport-
ler [154]. Mogliche problematische Nihrstoffe bei einer vegetari-
schen Erndhrung sind hauptsichlich Eisen und Zink [164, 165], aber
auch das Protein und Kreatin, die Vitamine B12, B2, D sowie
Calcium, wenn keine Milchprodukte gegessen werden [154, 164,
166-170]. Die Beurteilungen variieren allerdings. Die allgemeinen
Zufuhrempfehlungen konnen iiber eine vegetarische Diit grund-
sitzlich abgedeckt werden [171], es gibt aber praktisch keine dies-
beziiglichen Beurteilungen, wie es im Zusammenhang mit einem
allenfalls erhohten Bedarf fiir gewisse Mikrondhrstoffe im Sport
aussieht. Die allgemeinen Empfehlungen bei einer vegetarischen
Erndhrung sind fiir die Durchschnittspopulation und nicht fiir Athle-
ten formuliert [154]. Eine Erndhrung mit Fleisch diirfte sich beziig-
lich Eisenstatus tendenziell vorteilhafter auswirken als eine vegeta-
rische Erndhrung [172, 173]. Haddad et al. [167] fanden tiefere
Ferritinwerte bei Veganern (kein Fleisch und keine Milchprodukte)
trotz hoherer Eisenaufnahme gegeniiber Nichtvegetariern, was iiber
eine schlechte Bioverfiigbarkeit erkldrbar ist.

Eisen ist in einer grossen Palette von Nahrungsmitteln vorhan-
den. Die mit Abstand besten Eisenlieferanten stellen Leber und
rotes Fleisch dar. Die Fleischfarbe ist ein guter Indikator fiir den
Eisengehalt: je roter, desto mehr Myoglobin (das Eisen enthaltende
Pigment) und damit mehr Eisen. Leber hat einen so hohen Eisen-
gehalt, weil sie Eisen speichert. Bei Lyle et al. [174] war ein
tdgliches «Fleischsupplement» von rund 115-170 g bzgl. Ferritin-
status sogar effizienter als 50 mg Eisen pro Tag (als Eisensulfat).
Da Getreideprodukte quantitativ in wesentlich grosseren Mengen
verzehrt werden, stellen sie trotz ihres gegeniiber Fleisch tieferen
Eisengehalts einen substanziellen Eisenlieferanten dar. Besonders
Friihstiickscerealien sind héufig zusdtzlich eisenangereichert.
Vollkornbrot enthilt fast doppelt so viel Eisen wie Weissbrot,
wobei das vermehrte Vorkommen von Phytaten die Bioverfiigbar-
keit wieder reduziert. Ein Glas Orangensaft kann dieser Hemmung
aber bereits deutlich entgegenwirken [114]. Apfelsaft scheint nicht
weniger geeignet als der Saft von Zitrusfriichten beziiglich der
Absorption von Eisen aus einer Mabhlzeit [175]. Auch kleine
Fleischmengen (>50 g) konnen die Eisenabsorption aus phytat-
reichen Lebensmitteln verbessern [176]. Leguminosen sind gute
Eisenquellen, die gleichzeitig Inhibitoren enthalten (Phytate und
Sojapeptide). Trockenfriichte, Mais oder griines Gemiise wie
Broccoli sind gute Eisenquellen mit tiefem Phytatgehalt [41].

Etwas anders sieht die Situation aus, wenn man den Eisengehalt
pro Energieeinheit betrachtet. Den mit Abstand hochsten Eisenge-
halt pro Energieeinheit findet man in Gemiise, gefolgt von Getrei-
de- und Fleischprodukten. Extrem schlecht schneiden diesbeziig-
lich Pizza und Fastfood-Snacks wie Chips, Pommes frites oder
Popcorn ab [9]. Auch Bier und Softdrinks enthalten praktisch kein
Eisen, wihrenddem sie sehr viel Energie liefern und damit beziig-
lich Eisenzufuhr als sehr ungiinstig zu beurteilen sind. Gerade
beim Gemiise kann eine sinnvolle Auswahl, Zubereitung oder
Kombination mit giinstigen anderen Nahrungsmitteln die Absorp-
tion des pro Energieeinheit reichlich vorhandenen Eisens giinstig
beeinflussen. Dem gut organisierten Vegetarier steht in diesem
Zusammenhang ein wesentliches Potenzial zur Verfiigung. Es
diirfte aber auch offensichtlich sein, dass es gar nicht moglich ist,
den gesamten Energiebedarf tiber Nahrungsmittel mit einer so
tiefen Energiedichte wie Gemiise zu decken, insbesondere, wenn
man einen hohen Energieumsatz hat wie z.B. im Ausdauersport.

Um die Bioverfiigbarkeit, speziell des freien Eisens, zu verbes-
sern, kann der zeitgleiche Konsum von Lebensmitteln wie Tee
(Polyphenole), Kaffee (Polyphenole) oder iibermissige Mengen
Kleie (Phytate) vermieden werden. Gleichzeitig kann eine kleine
Fleischportion oder eine Vitamin-C-haltige Beilage (beispielswei-
se etwas Fleisch oder frischer Salat auf das Sandwich oder ein
Orangensaft/eine Frucht zum Friihstiick) die Eisenabsorption we-
sentlich verbessern. Ob ein Friihstiick mit Tee (Reduktion um iiber
die Hilfte) oder Orangensaft (bis 2,5-fache Erh6hung) konsumiert
wird, hat einen deutlichen Einfluss auf die Bioverfiigbarkeit
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des Eisens [177]. Hauptsichlich bei einem schlechten Eisenstatus
(wenn also die homdostatische Regulation bereits am Limit ist)
wurde eine negative Korrelation zwischen Teekonsum und Eisen-
status gefunden [178], und es wird empfohlen, in diesem Fall
keinen Tee zu Mahlzeiten zu trinken und nach dem Essen mindes-
tens eine Stunde zu warten [179]. Bei einem guten Eisenstatus
wird der Teekonsum aber als unbedeutend beurteilt [178, 179].

— Adéquate Energieaufnahme.

— Regelmaissiger Fleisch-, Gefliigel- oder Fischkonsum (mind. drei bis
vier Mal pro Woche).

— Vermeiden, iibermissig viele inhibitorenreiche Nahrungsmittel zu
essen.

— Moglichst hiaufig eine kleine Fleischbeilage oder eine Vitamin-C-
reiche Beilage.

— Statt Tee oder Kaffee ein Glas Orangensaft oder eine andere
(Zitrus-)Frucht zum Friihstiick. Je tiefer der Eisenstatus, desto wich-
tiger ist diese Massnahme.

— Bei vegetarischer Erndhrungsweise besonders auf eine hohe Eisen-
zufuhr und eisenreiche Lebensmittel wie griine Gemiise und Legu-
minosen u.a. achten und evtl. eine Erndhrungsberatung einholen.

— Pflanzliche Nahrungsmittel mit hohem Phytatgehalt (z.B. Vollkorn-
produkte, vgl. iibernidchster Punkt) mit Vitamin-C-reichen Nahrungs-
mitteln kombinieren. Die Sduren in Zitrusfriichten (Grapefruit, Zitro-
ne, Orange, Limone usw.) erhohen die Bioverfiigbarkeit zuséitzlich
zum Vitamin C.

— Mit Eisen angereicherte Friihstiickscerealien verwenden.

— Vollkornprodukte verwenden (besonders bei tiefer Energieaufnahme)
und diese moglichst zusammen mit absorptionférdernden Substanzen
kombiniert essen. Der hohere Eisengehalt der Vollkornprodukte wiegt
stiarker, als der hohere Inhibitorengehalt. Zudem liefern Vollkorn-
produkte neben Eisen noch viele andere wertvolle Néhrstoffe.

— Griine Gemiise sind eine gute Eisenquelle mit tiefem Phytatgehalt.

— Eisensupplemente nur mit medizinischer Betreuung und niemals pro-
phylaktisch einnehmen.

Tabelle 3: Mogliche Massnahmen, um die Eisenaufnahme und -absorp-
tion zu optimieren.

3.6 Supplemente: Nutzen und Risiken — das Upper Limit

Risiken von Supplementen

Jahrelang hat man sich hauptsdchlich um das Problem des Eisen-
mangels gekiimmert. Heute dridngt aber zunehmend auch die Risi-
koseite einer iibermissigen Eisenzufuhr in den Vordergrund, und
die Vermutung wichst, dass hohe Eisenspeicher mit verschiedenen
pathologischen Prozessen einhergehen [180, 181]. So trigt denn
auch ein kiirzlich erschienener Reviewartikel den Titel «Iron Sup-
plementation in Athletes — First Do No Harm» [26].

Neben der Unterversorgung gibt es auch eine Uberversorgung,
und es wurden bereits fiir viele Elemente sogenannte «Upper
Limits» (UL) definiert. Der UL ist die maximale tdgliche Zufuhr
eines Nahrstoffs, bei der im Allgemeinen noch nicht mit einem
erhohten Risiko fiir gesundheitliche Nebenwirkungen gerechnet
werden muss [6]. Allgemein wird der UL mit der normalen Ernéh-
rung nicht erreicht. Uber Supplemente kann ein UL jedoch prob-
lemlos iiberschritten werden.

Eisen hat die Fihigkeit, einfach Elektronen zu akzeptieren und
wieder freizugeben und zwischen dem Fe?*- und Fe3*-Zustand zu
wechseln. Diese Redoxeigenschaft macht Eisen zu einer zentralen
und wichtigen Komponente von sauerstoffbindenden Molekiilen
und von vielen Enzymen. Genau diese Eigenschaft ist aber auch
fiir seine Toxizitdt verantwortlich, indem die Bildung freier Radi-
kale wie dem HO-, H202 oder -O2 ebenfalls katalysiert wird.
Diese Radikale greifen die Zellmembran, Proteine und die DNA
an [1, 182]. Es kann daher nicht erstaunen, dass ein iibermissiger
Eisenkonsum moglicherweise auch Nebeneffekte haben kann.

Eine Eisensupplementierung sollte nicht routinemissig und nie
ohne medizinische Betreuung durchgefiihrt werden [16, 22]. Zu
viele Nebeneffekte durch falsche Dosierungen oder Missbrauch
sind moglich. Viele Athleten nehmen aber selbststindig Eisen-
priparate ein. Im Schweizer Spitzensport ist Eisen einer der am

starksten tiberdosierten Mineralstoffe [143]. 30% der Frauen und
11% der Minner wiesen eine Eisenzufuhr auf, die iiber dem UL
lag [143]. Mit dieser iiberméssigen Eisenzufuhr wird das Risiko
von negativen gesundheitlichen Effekten aber erhoht. Bei normal
versorgten Individuen ist eine Eisensupplementation sogar poten-
ziell gefihrlich, weshalb eine flichendeckende Supplementierung
mit Eisen klar abgelehnt wird [16]. Prophylaktische Eisensupple-
mentierungen sind auch aus leistunsdiagnostischer Sicht nicht
sinnvoll [21].

Eine Selbstmedikation ohne medizinische Begleitung birgt u.a.
das nicht unerhebliche Risiko, eine Himochromatose bzw. einen
pathologischen Eisenoverload zu entwickeln. Zwei wichtige Mu-
tationen im HFE-Gen auf dem Chromosom 6 sind bekannt: die
Mutationen C282Y und H63D. Uber 80% aller Patienten mit Hi-
mochromatose sind homozygote Tridger der Mutation C282Y. In
Nordeuropa sind rund 1 in 200 bis 400 Personen von einer ererbten
Hiamochromatose betroffen [183, 184]. Rund 1 aus 150 bis 200
Personen ist homozygot fiir die Mutation C282Y [185, 186] und
rund 1 aus 10 Personen ist heterozygot [182]. Die Mutation C282Y
ist eine «Loss of function»-Mutation [182], und moglicherweise
ist eine Uberexprimierung des DMTI1 fiir die Eiseniiberladung
verantwortlich [187, 188]. Diese Individuen sind vermutlich ein-
fach nicht in der Lage, die Absorption herunterzuregulieren. Die
Eisenabsorption kann bis zu vier Mal hoher sein als bei normalen
Individuen [1]. Damit kann auch jede zusitzliche Eisenmenge in
der Nahrung den Overload beschleunigen. Das weite Spektrum
des Krankheitsbildes unter den homo- und heterozygoten Trigern
der Mutation C282Y weist darauf hin, dass noch andere Gene und
Umwelt- sowie eben Erndhrungsfaktoren die phinotypische Aus-
priagung bzw. die Geschwindigkeit des Eisenoverloads beeinflus-
sen [182, 184].

Die Krankheit ist durch eine Eisenakkumulation in verschiede-
nen Organen, gefolgt von Organschidden und -ausfall, gekenn-
zeichnet [189]. Lebererkrankungen und -krebs, Kardiomyopathie
oder Diabetes und ein frither Tod konnen die Folgen sein [182,
190]. Eine Supplementierung besonders der homozygoten Indivi-
duen ist gefihrlich. Aber auch Heterozygote sollten nicht supple-
mentiert werden [30]. Diese Patienten zeigen jedoch erhohte Ei-
senparameter und wiirden daher unter medizinischer Betreuung
gar nie supplementiert [30, 191-193].

Wie gefihrlich ein hoher Eisenkonsum fiir genetisch nicht Pri-
destinierte sein konnte, ist nach wie vor in Diskussion [181].
Moglicherweise kann eine jahrelange exzessive Eisenaufnahme
bei jeder Person zu einem Eisenoverload fiihren [139, 181, 194,
195], obwohl die Eisenabsorption beim Gesunden grundsitzlich
herunterreguliert wird, wenn die Eisenspeicher ansteigen. Hohe
Eisenspeicher (Ferritin >300 pg/l bzw. >200 ng/l fiir Ménner bzw.
Frauen) werden mit einem erhohten Risiko fiir verschiedene chro-
nische Krankheiten, sowie einem allgemein erhéhten Krebsrisiko
in Verbindung gebracht [139, 196-199]. Erhohter oxidativer Stress
[200] oder ein Zusammenhang zwischen einer hoher Eisenaufnah-
me oder Ferritinwerten und Parkinson oder anderen neurodegenra-
tiven Krankheiten [201-203] wird ebenfalls diskutiert. Je mehr
nicht absorbiertes Eisen in den Dickdarm gelangt, desto hoher
wird die Belastung mit freien Radikalen, die zu Mucosaschiden
und Dickdarmkrebs fithren konnen [203]. 19 mg elementares Ei-
sen pro Tag iiber zwei Wochen konnen die Konzentration von
freiem Eisen in den Fdzes um den Faktor 5 und die freien Radikale
um 40% erhohen [204]. Die genaue Bedeutung der oxidativen
Eigenschaften von Eisen in der Krebsentwicklung ist allerdings
immer noch in Diskussion [181, 199, 203, 205].

Relativ widerspriichlich sind die Resultate in Beziehung mit
kardiovaskuldren oder koronaren Erkrankungen [197, 206-215].
Zusammenfassend konnte dazu aber ein Kommentar von Schii-
mann et al. [216] zitiert werden, den sie 2002 im Zusammenhang
mit der Definition des UL gemacht haben:

«Although presently available data are not sufficient to definitely
establish a causal relation between high dietary iron intake and
increased risk of cardiovascular diseases, the evidence pointing to
this hazard has become too strong to be ignored.»
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Dosierung von Eisensupplementen

Wenn einmal ein Eisenmangel diagnostiziert ist, sollten unbedingt
auch die Griinde dafiir evaluiert werden [16], da sonst nur eine
Symptombehandlung vorgenommen wird. Aufgrund der vielen
Nebenwirkungen von Eisensupplementen sollte eine chronische
Supplementierung wenn moglich verhindert werden. Quellen von
gastrointestinalen oder anderen hohen Blutverlusten sollten ge-
nauso evaluiert werden wie mogliche andere Ursachen (als Eisen),
die Parameter wie das Hdmoglobin beeintrichtigen konnen [16].
Eine Erndhrungsintervention konnte zu einer langfristigen Verbes-
serung bzw. Stabilisierung des Eisenstatus beitragen und sollte
daher ebenfalls eingeleitet werden — sofern der Sportler dazu
Bereitschaft zeigt.

Eine Supplementierung erfolgt heute meistens mit Dosierungen
im Bereich 80-100 mg/d iiber einige Wochen bis einige Monate bei
schwerem Eisenmangel und wird abgebrochen, wenn das Serumfer-
ritin wieder im normalen Bereich liegt [41]. Der UL fiir Eisen liegt
aber bei rund 45 mg/d [6]. Es ist daher zu iiberdenken, ob die
allgemein verwendeten Dosierungen nicht eher zu hoch sind. Zu-
dem miissen Eisensupplemente nicht unbedingt auf niichternen Ma-
gen eingenommen werden, sondern kdnnen zur besseren Vertrig-
lichkeit auch zu Mahlzeiten genommen werden. Dann ist allerdings
die Enhancer- und Inhibitorenkonzentration relativ wichtig. Hinton
et al. [62], Brutsaert et al. [64] oder Brownlie et al. [42] verwendeten
in ihren Studien lediglich 16 bis 20 mg elementares Eisen pro Tag in
Form von FeSO4, das zur besseren Vertriglichkeit zusammen mit
giinstigen Nahrungsmitteln gegessen wurde. Damit wurde eine ent-
scheidende Verbesserung des Eisenstatus erreicht. Diese Eisenmen-
ge liegt deutlich unter dem UL und weit von der aus biologischer
Sicht «brachialen» Methode von 80-100 mg/d entfernt. Auch Ma-
krides et al. [217] erzielten mit lediglich 20 mg/d bei schwangeren
Frauen (Situation mit erhohtem Eisenbedarf) gute Resultate beziig-
lich Eisenstatus, wobei weder negative Einfliisse auf den Zinkstatus
noch gastrointestinale Probleme gefunden wurden. 60-120 mg/d
miissen beziiglich Eisen nicht besser sein als 30 mg/d, bringen aber
deutlich mehr Nebeneffekt mit sich [217]. Bereits wenn téglich
18 mg FEisen supplementiert werden, kann das Zink im Blut um
einen Drittel abgesenkt werden [218]. Hohe Eisendosierungen soll-
ten hochstens in «Notfallsituationen» verwendet werden. Wenn eine
Athletin andmisch geworden ist, konnte eine moglichst hohe Eisen-
zufuhr voriibergehend ein notwendiges Ubel sein, um die Situation
moglichst schnell wieder zu normalisieren. Solange eine Interven-
tion medizinisch tiberwacht wird, sind kurzfristig Supplementatio-
nen, auch iiber dem UL, nicht unbedingt abzulehnen [6].

Eisensupplemente miissen nicht zwingend tiglich genommen
werden. Erstmals wurde 1943 das sogenannte Mucosablock-Phé-
nomen beschrieben. Dabei geht es darum, dass eine Eisengabe die
Absorption einer nachfolgenden Dosis reduzieren kann [182,
219]. Selbst bei 30 mg Eisen wurde ein Einfluss auf eine 24
Stunden spiter nachfolgende Eisengabe gefunden [220]. Es wurde
die Hypothese aufgestellt, dass die vorausgehende Supplementa-
tion die Mucosazelle «sittigen» konnte. So fanden Frazer et al.
[219] eine schnelle Abnahme der DMT1-Expression als Antwort
auf eine Eisengabe. Die intrazelluldre Eisenkonzentration wurde
als strenger Regulator der Eisenabsorption ausgemacht.

Im Zusammenhang mit dem Effekt des Mucosablocks, aber
auch mit den Nebeneffekten von Eisensupplementen, wurden wo-
chentliche statt tigliche Supplementierungen diskutiert. Agarwal
et al. [221] befanden wochentliche Einnahmen als gleich effektiv
wie tédgliche, wobei es bei einem wochentlichen Verabreichungs-
schema etwas ldnger ging, bis die gleichen Effekte gefunden wur-
den. Andere Autoren befanden zweimal wochentliche Eisengaben
gegeniiber tidglichen eindeutig iiberlegen, wobei viel weniger Ne-
beneffekte auftraten bei nicht unterschiedbaren Effekten auf die
hidmatologischen Parameter [222, 223]. In eine dhnliche Richtung
gehen die Beobachtungen von Ekstrom et al. [224] bei andmischen
Frauen. 2 x 60 mg Eisen an einem einzigen Tag pro Woche hatte
wihrend einer 12-wochigen Supplementierungsphase denselben
Effekt auf den Himoglobinanstieg wie tiglich 60 mg Eisen. Der
Unterschied zeigte sich jedoch darin, dass der Anstieg bei der

taglichen Supplementation am Anfang etwas schneller war. Unter
der Subgruppe mit einem initialen Himoglobinwert von <115 g/l
ergab sich mit der tdglichen Supplementierung allerdings auch ein
gesamthaft signifikant hoherer Himoglobinanstieg. Interessant an
dieser Studie war, dass einerseits die Compliance Pille fiir Pille
tiberpriift wurde (was nicht alle Studien gewéhrleisten) und ande-
rerseits die Effektivitdt (Einfluss auf Hdmoglobin) pro Tablette
evaluiert wurde. Dabei erwiesen sich die beiden Verabreichungs-
methoden zumindest fiir die ersten 15 Pillen (a 60 mg Fe) als
dquivalent, was gegen einen Mucosablock spricht. Interessant war
jedoch die Beobachtung, dass ab einer gewissen totalen Eisen-
menge (2400 mg Fe) ein maximaler Effekt auf die Himoglobin-
antwort erreicht wurde. Bei 100% Compliance hatten bei der
taglichen Supplementation iiber 12 Wochen praktisch die Hilfte
der Eisengaben keinen Effekt. Die totale Eisenmenge wurde als
verantwortlicher Parameter determiniert und weniger die Zeit-
dauer der Supplementation. Eine dhnliche kritische totale Eisen-
menge (1800 mg) wurde auch in einer anderen Studie von Ekstrom
et al. [225] beschrieben, um einen maximalen Effekt auf das
Himoglobin zu finden. Die iiblichen internationalen Empfehlun-
gen fiir eine Eisensupplementierung wurden daher als deutlich zu
hoch eingestuft. Es wird auch eine mogliche Eisenintervention
vorgeschlagen, bei der zuerst {iber tdgliche hohe Eisenmengen ein
schneller Effekt hervorgerufen werden kann und eine anschliessen-
de tiefe (wochentliche) Menge, um die Effekte beizubehalten [224].
Nicht nur Ekstrom et al. [224] fordern ein Uberdenken der heutigen
Routinesupplementationen mit hohen Dosierungen [217, 224, 225].

Von der Methode, das Eisen auf den leeren Magen zu nehmen,
sollte heute abgeraten werden. Wenn es zu den Mahlzeiten
genommen wird, konnen Nebeneffekte vermieden werden [6],
und mehrere Studien konnten selbst mit minimalen Eisenmengen
(=20 mg/d), die zu den Mahlzeiten genommen wurden, zeigen,
dass das Eisen seine Effekte hat [42, 62, 64, 217]. Selbst wenn
damit kurzfristig moglicherweise nicht ganz der maximale Effekt
erreicht wird, konnte die hohere Compliance (weil weniger Kom-
plikationen) den Behandlungserfolg verbessern. Wird Eisen mit
Nahrungsmitteln kombiniert, scheint auch der Effekt auf die Zink-
absorption zu verschwinden [6, 93, 226, 227]. Wer langerfristig
eine Eisenzufuhr (inkl. Nahrungseisen) von deutlich iiber 20 mg
und trotzdem Probleme mit dem Eisen hat, sollte weniger eine
hohere Eisenzufuhr in Betracht ziehen als vielmehr primir einmal
moglichen Absorptionsproblemen oder einer ungiinstigen Ernéh-
rungsweise nachgehen.

Schlussfolgerungen

Grundsitzlich kann der Eisenbedarf in jeder Sportart mit der nor-
malen Erndhrung abgedeckt werden. Trotzdem konnen Supple-
mente in verschiedenen Situationen notwendig und niitzlich sein.
Gleichzeitig sind die heutigen Empfehlungen zur Supplementie-
rung aber eher als zu hoch einzustufen. Langfristige Supplementa-
tionen sollten unbedingt unter dem UL von 45 mg/d liegen, und
ein wochentlicher oder zweimal wochentlicher Einnahmerhyth-
mus sollte diskutiert werden. Das Eisen sollte zu den Mahlzeiten
und nicht auf leeren Magen eingenommen werden.

Bereits ab 50 mg Eisen pro Tag kommen gastrointestinale Prob-
leme verbreitet vor [6]. Da besonders Langstreckenldufer gele-
gentlich von solchen Problemen betroffen sind, diirfte eine unnoti-
ge Eisensupplementation zumindest nicht zur Verbesserung der
Situation beitragen. Wann immer eine Supplementierung vorge-
nommen wird, sollten die diskutierten moglichen Nebeneffekte
mitberiicksichtigt werden.
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