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Bei vielen 1Kagen- und I)armerkrankungen kommt es zu einer Resorp. 
tionsst6rung des Eisens. Darauf hat sehon T'~EILMEYER 1944 hingewiesen. 
Nicht nur die Eisenmangelan~mie abet ist ffir uns bei diesen Erkrankungen 
yon Interesse, sondem auch der larvierte Eisenmangel als Frfihstadium. Von 
der vielseitigen klinischen Symptomatik seien nut Kopfsehmerzen, Leistungs- 
schw~che, Hauterscheinungen, herabgesetzte Resistenz gegen Infekte und 
Durchf/ille erw~hnt. Auch ein Salzs~uremangel kann auf ein Eisendefizit 
zurfiekgeffihrt werden. Im Tierversuch wurde eine Herabsetzung von Katalase 
(ScHuLTzE)  llIld Cytoehrom e (BEuTLER) gefunden; der Ferritingehalt wies 
pathologisehe Werte auf. 

Den Eisenst~ffweehsel im KSrper stellt man sich heute so vor: Mit der 
Nahrung aufgenommene organische Eisenchelatverbindungen werden durch 
die Wirkung der Salzs~ure und reduzierende Substanzen zunichst in Fe + + + und 
dann in Fe ++ umgewandelt. Eisen wird nur als Fe ++ haupts~chlich durch 
die Sehleimhaut des Duodenums resorbiert, wobei l~erritin gebildet wird, und 
tritt in das Plasma fiber. Hier wird es als dreiwertiges Risen an das D1-Globulin 
Transferrin gebunden. Der wesentliche Teil des Plasmaeisens geht in den 
labilen Eisenspeicher des Knochenmarkes fiber; yon dort erfolgt ein groBer 
RiiekfluB ins Plasma. Im Knoehenmark finder die H~moglobinsynthese start. 
Die Blutmauserung effolgt nach ca. 115 Tagen in der Milz und anderen 
Geweben. Das freiwerdende Eisen wird nahezu vSllig wieder ins Plasma auf- 
genommen. Etwa 2% werden in Harn und Galle ausgesehieden. 

Es bestehen Anhaltspunkte daffir, dab die Mucosa des Darmes als einer 
der Hauptregulatoren ffir die Eisenresorption dient. Die Theorie des Mucosa- 
blockes (~Am~, G ~ I c K ) ,  der die iibermiBige Aufnahme yon Eisen verhindern 
soil, ist noeh umstritten (BROWN). 

Die MSglichkeiten, einen Eisenmangel des KSrpers naehzuweisen, be- 
schr~nken sieh auf folgende Methoden: 

1. l~eststeilung des Niiehternwertes yon Eisen im Serum 
2. Orale Eisenbelastungen 
3. IntravenSse Eisenbelastungen 

*) Auszugsweise vorgetragen auf dem KongreB der Dtsch. Gesellsch. f'tir Ern~hrung, 
Mainz 1959. 
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4. Feststellung der Eisenbindungskapazit~t 
5. Untersuchungen mit radioaktivem Eisen 
6. Sternalmarksuntersuchungen. 

Jede Methodo hat ihre Vor- und Nachteile. Je naeh der Fragestellung 
empfiehlt sich die kombinierte Anwendung der einen oder der anderen. 

LY~GXR land, dab Ulkuspatienten oft einen hohen Serum-Eisen-l~fichtern- 
wert haben; ferner fiel ihm die grebe Streubreite der Werte auf. 1Naeh Kn~D 
ist sogar bei einem Eisenmangel h~ufig ein erhShtes Niiehterneisen zu erwarten. 
Aueh unser Durchschnittswert ffir die Gastroduodenitisf~lle lag fiber dem 
Mittel des gesunden KoUektives. Aber aueh ein niedriger Eisenwert w~re als 
Ma• ffir leere Eisenreservoire nicht tragbar, da er aueh unter vielen anderen 
Bedingungen (z. B. Ur~mie, Karzinom, Infekt) vorkommt (BEUTLER). 

Bei der oralen Eisenbelastung fiihrt man zweiwertiges Eisen per os zu 
und bestimmt das Serumeisen niichtern und etwa nach 1, 3, 4 und 7 Stunden. 
Aus dem Verlauf der Kurve kann man auf die Resorption schlie•en. Ein- 
w/~nde gegen den oralen Test werden yon BEUTLER erhoben, auch yon REC~]~N- 
BEP~ER. Der Haupteinwand ist, dab man bei mangelnder Resorption niehts 
fiber einen wahren Eisenmangel aussagen kann, denn der typisehe Anstieg bei 
Eisenmangel, den MooRE (1939) zuerst demonstrierto, ist bei einer Resorptions- 
stSrung nieht mSglieh. Der Test wurde u. A. yon JAsr~sKI und ROTH, GOLDECK 
und Mitarb. und THEDERING angewandt. Letzterer erws dab ein Gewebs- 
eisenm~ngel seinerseits zu einer sehweren funktionellen EisenresorptionsstSrung 
mit vSlllger Abflaehung der Resorptionskurve im Belastungstest ffihren kann. 
Ein fehlender Eisenanstieg wurde aueh yon VA~.QUIST sowie Cm~WLEY bei 
Patienten ,nit Eisenmangel im peroralen Belastungsversuch gesehen; sie fanden 
ffir dieses Ph~nomen keine Deutung. CRAWLEr beriehtet fiber 5 l?~ille yon 
Eisenmangel mit flachen Kurven. Die Deutung solcher Kurven ist sehwierlg. 
RECHE~BERG~.R empfiehlt daher den Vergleich der oralen Belastung mit der 
intravenSsen. 

Bei der intraven6sen Belastung wird 2wertiges Eisen, z. B. als Saccharat, 
in kolloidaler L6sung zugeffihr~, und das Serumeisen nfiehtern und danach 
in bestimmten Zeitabst~nden, etwa naeh ~/4 Std., 2, 5 und 10 Stunden bestimmt. 
Ffir diesen Test spreehen sieh TOF.TTE~M.~-~N, Gi)NT]~V.R, H o ~  und 
Mosv.~ sowie RV.CHE~Ev.~E~ und HEVELKE aus. Er beruht darauf, dab bei 
leeren Eisendepots ein schnellerer Ab]all des Serum-Eisens eintritt als bei 
normalen Versuehspersonen. 

Eine weitere MSgliehkeit besteht in der Bestimmung der Eisenbindungs- 
kapazit~t des Serums. Eisen ist im Serum an SideropMl~n gebunden. Normaler- 
weise enth~lt das Plasma genfigend unges~ttigtes Siderophilin, um zus~tzlich 
150--300 %, ~/o Eisen binden zu kSnnen. Wir unterscheiden die ungess und 
die totale Eisenbindungskapazits Die unges~ttigte Eisenbindungskapazit~t 
ist erh6ht bei ersch6pften Eisenspeichern. Auf n~here Einzelheiten kann bier 
nicht eingegangen werden, abet sieher stellt die Best~mmung der Eisenbindungs- 
kapazit~ des Serums eine wertvolle Bereicherung der Diagnostik dar (BEUTLER). 

Die Verwendung yon radioaktivem Eisen Fe ~ hat viel zur Aufkl~rung des 
Eisensteffwechsels beigetragen. HAHn, Bxnv., I~w~v.~cv. und W ~ I P ~  nahmen 
das Erseheinen von peroral zugeffihrtem radioaktivem Eisen in den Erythro- 
zyten als MaB ffir die Absorption. DUBACH, C~U~LE~D~.R und MOORE bestimm- 
ten zusatzlieh das nieht absorbierte Eisen im Stuhl. Der lqaehtefl dieser Mes- 
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sungen lieg$ dar in ,  dab  keine  k o m p l e t t e  Vermischung  des F e  ~9 m i t  dem ge- 
s a m t e n  KSrpere i sen  stat~findet.  7 0 - - 1 0 0 ~  geh t  in die jungen  Ery throzyCen u n d  
b le ib t  d o r t  bis zu 4 Monate  Hegen. 

A u f  die S t e rna lmarksun te r suchungen  sel l  n u r  h ingewiesen werden.  Hier -  
f iber haben  WV.~D~OTH U. A. gea rbe i t e t ;  y o n  BEUTLV.R wurde  diese Methode  
neuerdings  wieder  empfohlen.  

Uns  interess ier te ,  ob aueh solche M a g e n k r a n k e  m i t  Gas t roduodeni t i s ,  bei  
denen  eine B lu tung  n ieh t  nachweisba r  w a r  u n d  die nach  ih rem B l u t b i l d  keine  
An~mie  erkennen liefien, einen l a rv ie r t en  E i senmange l  aufweisen.  

Fe -I Orale Fe-Belc~stungen Orale Fe- 8elosfungem 
250 ~ Oesunde Versuchspersonen ~osfroduodenif[5 

! 
2001 

',~ 
10Ol 

n~c'htern 1 7 Std. nOchtern 1 7~fd 
Abb. 1 

Methodik 
Die Patienten hat~en normalo Serumoiwei0wer~e, h/imatologisehe Werte (lib, Ery, 

Leuko, Diff. B. B., Re~ikulozyten) und kehaerlei sons~ige Erkranktmgen mlb EinftuB suf 
den Eisenstoffwechsel. Im Stuhl war kein Blur nachweisbar, H~morrhoiden waren nicht 
vorhanden, Wir f(ihrt, en boi 29 Patienten und zum Verglelch bei 19 gesunden Versuchs- 
personen je eine orale und eine intraven6se Eisenbelastung durch und unterzogen die 
Ergebnisse einer sbatistischen Auswertung nach STUDEN~ (in LINDER). Die Bostimmung 
des Serumeisens erfolgte nach FUHRM-4_~N und BA~E~YER. Die orale Belastung wurde 
ausgof'tihrt mit 108 mg Fe+ + = 9 Tabletten Ce-Ferrol). Die intraven6se Belas~ung erfolgte 
mit 1 mg Fe+ +/kg eines kolloiden Eisensaccharatpr~parates. 

Ergebnisse 

Abb.  1 zeigt  die  K u r v e n s c h a r  de r  perora len  Belas tungen .  NIan e rkennt ,  
d a b  die Mi t t e lwer t skurve  s die Gruppe  der  P a t i e n t e n  f lacher ver l~uf t .  Auf-  

1) Fa. Nordmarkwerke, Uotersen. 
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fallend is~ die grol3e Streuung der Kurvenverl/~ufe, worauf auch andere Autoren 
hinweisen. 

Abb. 2 stell$ den Verlauf der intravenSsen Bclastungen dar. Die Mittel- 
wcrtskurve steigt bei den Gesunden nach 3/4 Std. noah an, w/~hrend sie bei 
den Patienten bereits wieder absinkt. 

Abb. 3 ist eine graphisehe Darstellung der statistisehen Auswertung unserer 
Ergebrrisse und zwar der Differenz zwlsehen zwei aufeinanderfolgenden Werten. 

Bei der oralen Belastung is$ kein signifikantcr Untersehied festzusteUen, 
bei der i.v.-Belastung ergibt sich jedoch ein statistisch wahrscheinlieher Unter- 
schied zwischen den beiden Gruppen. Der Abfall erfolgt bei den Patienten mi$ 
Gastroduodenitis in dem Zeitraum zwischen a/4 und 2 Std. nach Injektion 
raseher. Wir sehen darin einen Hinweis darauf, dab nach dem i.e.-Test bei der 
Gruppe der Gastroduodenitis ein larvierter Eisenmangel besteht, der im oralen 
Test nieht zum Ausdruck kommt. 

Ob eine Resorptionsst6rung vorliegt, is$ schwer zu entscheiden. Die Salz- 
sKureverhKltnisse kSnnen kaum aussehlaggebend sein, denn fast alle Patienten 
waren normacide oder superaeide. Aul3erdem wissen wir, dab auch Pa~ienten 
mi~ Anacidit/i.~ normal resorbieren k6nnen und dall man die Resorption nicht 
verst/~rken kann durch Zufuhr yon HC1 an Anacide (MOOR~. 1955). 

Diskussion 

REINER und ZOLL~R fanden bei 20 Patienten mit gastroduodenalen Ge- 
sehwfiren ein iiberrasehend hohes, unges~ttigtes Eisenbindungsverm6gen yon 
333 -4- l16T~o (n ~ 203 ~- 19y~o), was ffir einen Eisevmangel spr/iche. (Bei 
Behandiung mi~ 100 mg i.e. fiber 10 Tage sanken diese Wcrte.) 

BOTHWEI5~ und Mitarb. untersuchten bei Ulcuspatienten nach oraler Be. 
lastung mit Fe 59 das Serum und den Stuhl. Es land sich eine grebe Streu- 
breito zwlschen den einzelnen Patienten und aueh zwischen den einzelnen 
Untersuehungen. Obereinstimmend land sich jedoeh eino verringerte Resorp- 
tion yon Eisen. Die Autoren halten orale Belastungsteste ffir wertvoll, wenn 
Gruppen untersueht werden, jedoch nich~ ffir einzelne Individuen. 

In einer neuen Arbeit dieser Forschergruppe wlrd angenommen, dab der 
Zustand tier Eisenspeicher und das Ausma/l der Erythropoese yon grS/3ter 
Wichtigkeit ffir die Kontrolle der Absorption sind. Wie diese Einflfisse auf die 
Sehleimhau~zellen fiberbragen werden, ist noeh unklar (BoTHWV.LL und Mit- 
arb. 1959). 

Einzeine Beobaehtungen deuten darauf hin, daft vielleieht noch andere 
lokale Faktoren die Absorption beeinflussen; vielleicht irgendein noeh un- 
bekannter Faktor, der veto Magen sezerniert wird (zit. naeh CALL~,NDER). 

PIRZIO-BIROLI hat z. B. gezeigt, dall Duodenalsaf~ yon eisenges~ttigten 
M/tusen die Absorption yon Eisen bei normalen ~r herabse~zt. Andere 
experimentelle Untersuehungen sprechen daffir, dab auch die Pankreassekre- 
~ion eine Rolle spielen kann (TAYLOr, STIR~N U. R~.rD 1935). 

Ein wichtiger Punkt sell aber zum SehluB erw~hnt werden. Der t~gliche 
Eisenbedarf betr/~gt etwa 12 mg. Er is~gcsichert, wenn die Nahrung 10-15 mg 
Eisen enth~lt (JOSEPHS). Die gew6hnliche Ern/ihrung enth~lt ca. 20 mg p. d. 
Dabei ist es jedoch sehr wiehtig, in weleher Form dieses Eisen in der Nahrung 
vorlieg~. Nahrungsphosphate verschleehtern die Resorption durch die Bildung 
nahezu undissoziierter Ferriphosphatkomplexe. Nahrungsmittel dagegen, die 
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wenig freies Phosphat und viel Eisen en~hal~en, z. B. Leber und Rindfleisch, 
sind ausgezeichnete Eisenquellen. Eier, Milch und K/~se sind tro~z ihres hohen 
Eisengehaltes schlech~e EisenqueUen (MOORE 1955). Nun sind letz~ere ~ber 
I~ahrungsmi~tel, die bei Magenkranken oft monate- oder jahrelang bevorzug~ 
verabreicht werden. Die alkalischen Di/~ten wie z. B. die bekannte Sippy- 
Di/~t mad Di/~ten mi~ sehr viel Calcittmcarbona~ und Alumim'umhydroxyd 
reduzieren im Tierversuch die Eisenresorp~ion (FREE--N). 

Es sind also offenbar mehrere Fak~oren, die bei der Gastroduodeni~is, 
insbesondere bei den chronisch Magenkranken, auch ohne Blutungen zu einem 
larvierten Eisenmangel ffihren kSnnen. Das wichtigste is$, ihn rech~zeitig zu 
erkennen, in der Di/~t zu berffcksichtigen und gegebenenfalls zu behandeln. 

Zu~ammen/assung 

Bei 19 Gesunden und 29 Patienten mit  Gastroduodenitis wurden Eisenbelastungen 
mi$ peroraler und intravenSser Zufuhr des Eisens durchgeflihrt. Bei der peroralen Zufuhr 
liel3 dot vergleiehsweise flaehe Verlauf der Kurve des Serumeisens an eLne gestSrte Resorp- 
tion bei den Magenkranken dew,ken, zumal bei den intraven6sen Belastungen eLne stati- 
stiseh wahrscheinliche Differenz ffir einen Eisenmangel bei dieser Gruppe spraeh. 

Es wird diskutier~, ob vielleicht neben einer Resorptionsst6rung auflerdem die an 
auswer~barem Eisen besonders armen Di~tformen fdr Magenkranke verantwor~lich zu 
machen sLnd, die of~ jahrelang eingehalten werden. 

Auf jeden Fall  sollte man bei ~eder Erkrankung an Gastroduodenitis an eLnen laten- 
~ n  Eisenmangel denken und ihn behandeln. 

~lcralur 

R A u s c H - S ~ o o ~ ,  J.-G. und GLAUBn~, D., Vortrag KongreB d. Dgsch. GeseUsch. 
f. Ern~hrung, MaLnz 1 9 5 9 . -  I=IEIL~Y~,  L., Die Eisen~herapie und ihre Grtmdlagen 
(Leipzig 1944 ) . -  SC~a)-LTZ~, M. 0.  und K~zrg~N, K. A., J .  Biol. Chem. 1S7, 727 (1941) . -  
BEU~_~B, E., Amer. J .  Med. Sei. 234, 517 (1957). ~ H A M ,  P. F., BALE, W. F., ROss, 
J .  F~ BALFo~rR, W. M. mad WH~'~z~, G. H.,  J .  Exper.  Med. 78, 169 (1943).-- GR~ICK, S., 
Science 103, 107 (1946 ) . -  BRow-zz, E. B. jr., D ~ A c H ,  R. und MoosE, C. V., J .  Lab. 
Clin. Med. 52, 335 (1958).-- LY~G~,  E., Acta Med. Seand. Suppl. 247 (1950). ~ KIZ~D, A., 
l=felv. Med. Aeta 21, 402 (1954). ~ BE~LER, E., New. EngL J .  ~ed .  256, 692 (1957). - -  
I~EC~BE~OE~,  J . ,  Z. inn. Med. 12, 548 (1957). - -  M o o ~ ,  C. V., Aa~ROWSMITH, W. R., 
WELCH, J .  und MI~-~ICH, V., J ,  Clin. Invest.  18, 553 (1939). - -  JASINS~I, B. und ROTH, O., 
Larvierte Eisenmangolkrankheit (Basel 1954).-- GOLDECK, H., REMY, D. und PANG, P. K., 
Dtseh. Arch. kiln. Med. 199, 239 (1952).-- THEDERING, F. jr., Med. KILn. S0, 1436 (1958).-- 
VA~'T.QUIST, B. C., Das Serumeisen (Uppsala 1 9 4 1 ) . -  CRAWLEr, J. ,  Edinburgh Med. J .  
59, 478 ( 1 9 5 2 ) . -  TOETTFACMA~, L. E., Aeta Med. Scand. Suppl. 230, 52 ( 1 9 4 9 ) . -  
Gii~rrHEB, H.,  Miinch. 3fed. V~sehr. 93, 21 ( 1 9 5 1 ) . -  H O Y F ~ ,  E.  und MOSE~, P.,  
~rztl .  Wsehr. 5, 482 ( 1 9 5 0 ) . -  RECB-EN'BERGER, J .  und HEVELKE, G., Z. inn. Med. 11, 
166 (1956) . -  HAX~, P. F., BALE, W. F., LAWRENCE, E. O. und WHIPPLE, G. ~:~., J .  Exper. 
Med. 69, 739 (1939).-- DUBACH, R., C~LENDEB, S. T., Moo~. ,  C. V., Blood S, 526 (1948).-- 
WE~DEBOT]~, H.,  Aeta ~:[aemat. ~, 838 (1951) . -  REINEd, O. mad ZOL~N~.~, S., Wien. 
kiln. Wsehr, 67, 735 (1955).-- BOrHW~r,L, T. H.,  MALLETT, B., OLIVER, ~:~. und S~ITH, M. D., 
Brit.  J .  Haema~ol. 1, 352 (1955).-- BOT~WEI~, T. H.,  PIRZIO-BIRor, I, G. und FINCH, C. A., 
J .  Lab. C1Ln. Med. Sl~ 24 (1958). - -  L1NDER, A., Statistisehe 3/[ethoden fiir l~'a~urwissen- 
schaftler, Mediziner und Ingenieure (Basel 1945) . -  F u n ~ ,  G. und BA~_E~n~E~, H.,  
Z. inn. Med. 2, 458 (1947). - -  MOOSE, C. V., J .  Clin. ~u t r i t .  S, S (1955). - -  Pr~zxo- 
Bmor.i ,  G., 1955 zi~. nach CALIa~rZ)F~a, S. T. Bri~. ivied. Bull. 15, No. 1 (Haematology) 
(1959). - -  TAYLOR, J. ,  STraEN, D. und REID, E. W., J .  Path.  Bae~. 41, 397 (1935). - -  
JOSEPHS, 1=[. W., Medicine 32, 125 (1953) . -  Moo~E, C. V., J .  Clin. Nutrit .  8, 3 (1955) . -  
F~ar~,~zA~r, S. und IvY, A. C., Amer. J .  Physiol. 1S7, 706 (1942). 


