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Eisen ist fiir Sportler und insbesondere
beim Einsatz des Hohentrainings ein be-
deutendes Spurenelement. Als Kompo-
nente des Himoglobins und Myoglobins
tragt Eisen mafigeblich zum Sauerstoft-
transport zur Muskulatur und in alle Zel-
len des Organismus bei (Sim et al., 2019).
Als lebensnotwendiges Spurenelement
ist es nicht nur fiir den Sauerstofttrans-
port, sondern fiir den Zellstoffwechsel,
die DNA-Synthese, die angeborene Im-
munitdt, Wachstum und Entwicklung
notwendig. Die Verfiigbarkeit des Eisens
erfolgt in zwei stabilen Oxydationszu-
stinden: zweiwertiges-Eisen (II) Fe?*
(Hem-Eisen) in Fleischprodukten und
als dreiwertiges-Eisen (III) Fe** (Non-
Hem-Eisen) in Pflanzenprodukten. Tég-
lich kommt es zu einem Eisenverlust
von 1-2mg/dl iiber Schweif3, Urin und
Stuhl (Hastka, Heimpel, Metzgeroth, &
Wollmer, 2018; Malyszko, Tesat, & Mac-
dougall, 2010; Kassebaum et al., 2014;
Brune, Magnusson, Persson, & Hallberg,
1986). Bei Frauen erfolgt ein zusitzli-
cher Eisenverlust iiber die Menstruation.
Das aus der Nahrung resorbierte Eisen
kompensiert diese Verluste oder das
Eisen wird in nichttoxischer Menge aus
den Korperspeichern geholt. Die Wei-
terverwertung des vom Diinndarm iiber
die Enterozyten aufgenommenen Eisens
erfolgt tiber die Zufuhr mit dem Blut
zur Leber und zu den Makrophagen.
Etwa 60 % des Eisens sind im roten Blut-
farbstoff, dem Hiamoglobin, gespeichert.
Weitere 25% sind als Depoteisen an
Ferritin oder Himosiderin gebunden,
und etwa 3,5-5 % sind im Sauerstoffspei-
cher der Herz- und Skelettmuskulatur
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Der Eisenstoffwechsel und seine
Bedeutung fiir das Hohentraining

als Myoglobin eingelagert (Ganz, 2013;
Sangkhae & Nemeth, 2017). Insgesamt
speichert der Korper 4-5g Eisen oder
35-55mg Eisen pro Kilogramm Kor-
pergewicht. Der grofle Eisenspeicher in
der Leber (400-1000mg) ist bedeutsam
fir einen beschleunigten Eisenbedarf
(Andrews, 1999; Sim et al., 2019).

Regulation des Eisen-
stoffwechsels

Das auf der Erde vierthdufigste Element
Eisen kann durch bestimmte Formen der
Nahrungsaufnahme zur Eisenunterver-
sorgung und damit Storungenin der Leis-
tungsfihigkeit bis hin zum Krankheits-
bild der Andmie fithren (Malyszko et al.,
2010; Kassebaum et al., 2014). Die Ei-
senaufnahme wird tber die duodena-
len Enterozyten und Makrophagen durch
den Plasma-Membrantransporter Ferro-
portin reguliert (Abboud & Haile, 2000;
McKie et al., 2000). Die Verfiigbarkeit
von Eisen in den Zellen ist abhingig
von der Bindung an das Plasmaprotein
Transferrin. Mit Hilfe von Plasma-Trans-
ferrin wird das Eisen zu den heranrei-
fenden Erythroblasten im Knochenmark
und den Retikulozyten transportiert. Das
an Transferrin gebundene Eisen kommt
tiberwiegend von den Makrophagen des
retikuloendothelialen Systems (RES) und
der Leber. Von dem aus dem Duodenum
und Jejunum resorbierten Eisen kommt
nur ein kleiner Teil direkt in das Blut-
plasma.

Die seneszenten Erythrozyten werden
nach ihrer Lebenszeit von etwa 120 Ta-
gen in den Makrophagen des RES abge-
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baut und ihr Eisen in einer Menge von
20-25 mg/Tag anschlieflend zur Wieder-
verwertung iiber das Blut dem Knochen-
mark zur Himoglobinbildung zugefiihrt
(Andrews, 1999). Daneben wird auch ei-
ne bestimmte Eisenmenge in den Zel-
len des RES als Himosiderin und Fer-
ritin gespeichert. In Abhidngigkeit von der
Menge des zugefiihrten Eisens unterlie-
gen die Speicher starken Schwankungen.
Die enterale Aufnahme von Eisen wird
von dem in der Leber gebildeten Hor-
mon Hepcidin gesteuert. Das Hepcidin
kontrolliert die Bildung des Ferroportins
in den eisenexportierenden Zellen, den
Enterozyten, Makrophagen und Hepato-
zyten (Ganz, 2013; Sangkhae & Nemeth,
2017). Das Hepcidin schiitzt den Orga-
nismus vor Eiseniiberladung. Die Regu-
lation der Eisenspeicher ist vom Hepci-
din abhéngig. Die Anpassungsmechanis-
men der Eisenverfiigbarkeit werden im
Fall einer Andmie durch einen Erythro-
id-Faktor ermittelt, der als Erythroferron
(ERFE) bezeichnet wird (Coffey & Ganz,
2018; Del Orbe Barreto et al., 2019).

Das ERFE wird von einem Erythroid-
precursor im Knochenmark und in der
Milz gebildet, indem es auf die Stimulati-
onvon Erythropoitin (EPO) reagiert. Das
gebildete ERFE induziert die Suppres-
sion des Hepcidin wihrend der anstei-
genden erythropoetischen Aktivitit und
dem Anstieg der Eisenverfiigbarkeit fiir
die neue Erythropoese (Del Orbe Barreto
et al., 2019).

Die Freisetzungsrate des Eisens ist ab-
héngig von der Menge des Ferropor-
tins in den eisenexportierenden Zellen
(Abboud & Haile, 2000). Fiir den be-
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Tab. 1

Braunschweig, 2012)
Stufen des Eisenmangels

1. Speichereisen-
mangel

Drei Stufen des Eisenmangels. (Mod. nach Tussing-Humphreys, Pustacioglu, Nemeth, &

Plasmaferritin <15 pg/l F und <20 pg/l M; Hb >12 mg/dIF, >13 mg/dI M. Be-
achtung: Ferritin ist Akute-Phase-Protein und bei Entziindungen (hohes C-re-

aktives Protein, CRP) falsch erhoht

2. Eisendefizitare
Erythropoese

3. Eisenmangel-
anamie

schleunigten Eisenbedarf ist der Eisen-
speicher in der Leber von Bedeutung
(Andrews, 1999). Die Synthese des Hep-
cidin in der Leber wird tiber multiple
Stimuli reguliert. Zu diesen Stimulato-
ren gehoren Ferroportin und Transfer-
rin. Der Hauptzelltyp in der Leber, die
Hepatozyten, sezernieren das Hepcidin
(Park, Valore, Waring, & Ganz, 2001).
Die Hepcidin-Transcription wird tber
die Blutplasmakonzentration des Eisens,
die Eisenspeicher in der Leber, bei Ent-
ziindungen und durch die Erythropoese
stimuliert (Ganz & Nemeth, 2011). Das
Hepcidin bremst eine tiberschiissige Ei-
senresorption in den Enterozyten durch
Herabregulierung des Metalltransporters
(DMT 1) und die Hemmung des Eisen-
exporters Ferroportin. Die Bildung und
Freisetzung des Hepcidins wird durch
Transferrinrezeptoren (TfR1, TfR 2), das
Hédmochromatoseprotein (HFE) und Ha-
mojuvelin beeinflusst. Letztlich wird bei
Hypoxie, Eisenmangel oder Anidmie die
Hepcidinbildung in der Leber vermin-
dert, um die Eisenresorption im Darm
tber das Ferroportin zu erhéhen (Hast-
ka et al,, 2011). Um die Eisenaufnahme
bei Mangelzustinden im Kérper zu erho-
hen, werden zusitzlich im Darm weitere
spezielle Proteine hochreguliert, wie der
»divalent metal transporter 1“ (DMT 1,
die Reduktase [DCYTB: ,,duodenal cy-
clochrome b“]), Hephistin, Ferroportin 1
und dem ,,hepatic enhancers 1“ (HCR 1).
Fiir den Valenzwechsel, der Fe** zu Fe*+*
uberfiihrt, ist das Hephistin, eine kupfer-
haltige transmembranire Ferroxidase in
den Enterozyten zustindig (Milto, Suho-
dolo, Prokopieva, & Klimenteva, 2016).
Damit wird deutlich, wie fein und sicher
die Eisenversorgung des Korpersbei Stor-
einfliissen, wie Sauerstoffmangel im Ho-
hentraining, reguliert wird. Der Serum-
Ferritin gilt als Maf3stab fiir den Fiil-

Transferrinsattigung <16 %; Serumeisen <500 pg/l; Erythrozytenbildungssto-
rung >15 % (MCV <80 ft, MCH <28 pg)

Hamoglobin <12 mg/I F und <13 mg/I M; Ferritin <12 pg/I; Hdmatokrit <0,36 %

lungszustand der Eisenspeicher (Hastka,
Metzgeroth, & Gattermann, 2018) und
es besteht eine enge Korrelation zum Ei-
senspeicherim Knochenmark. Wird dem
Korper tiber den Darm (Eisen-Medika-
mente) oder durch Injektion reichlich Ei-
sen angeboten, dann reguliert das Hep-
cidin die Eisenaufnahmekapazitit iiber
das Ferroportin herunter und der Kor-
per wird iiber 24h vor Eiseniiberladung
geschiitzt (Ganz & Nemeth, 2006).

Ursachen und Folgen der
Eisenunterversorgung im
Leistungssport

Eisen ist fiir den Athleten ein notwendi-
ges Spurenelement, welches eine struktu-
relle Komponente in den Sauerstoffspei-
chern Himoglobin und Myoglobin ist.
Beide sichern die Sauerstoffversorgung
der Muskelzelle in Ruhe und bei Be-
lastung. Die sportliche Belastung fiithrt
zu einem erhohten Sauerstoftbedarf und
damit zwangsldufig zu einem hoheren
Bedarf in der Sauerstofftransportkapazi-
tit. Kommt es zu einem Eisenmangel,
dann kann die Sauerstofftransportkapa-
zitdt nicht zunehmen. Fir den Eisen-
mangel gibtes unterschiedliche Ursachen
(B Tab. 1). Die Griinde liegen hauptsach-
lich in der Ernahrung, wobei Vegetarier
und Veganer hiufiger betroffen sind. Fiir
den Sportler sind mechanische Trauma-
tisierung der roten Blutkérperchen von
praktischer Bedeutung. Dieses Phéno-
men wurde bereits Ende des 19. Jahr-
hunderts erkannt und als Marschhamo-
globinurie beschrieben (Fleischer, 1881).

Die sportliche Belastung fithrt zu
einem erhohten Eisenbedarf, der be-
sonders bei Kindern und jungen Ath-
letinnen, héufig auch aufgrund einer
vegetarischen und veganen Erndhrungs-
weise, nicht gedeckt werden kann. Folgen
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der Eisenunterversorgung sind Miidig-
keit und Leistungsstagnation im Trai-
ning. Hinzu kommen trockene Haut,
Rhagaden in Mundwinkeln, briichige
Fingernigel und erhohte Kilteempfind-
lichkeit (Smith, Martin, Telford, & Ballas,
1999). Besonders auffallend ist bei einer
Eisenunterversorgung die Zunahme der
Infektanfilligkeit und Antriebslosigkeit.
Auch ein andauerndes Energiedefizit,
bei versuchten Gewichtsabnahmen oder
Hochbelastungsphasen, bremst die Pro-
teinsynthese (Stoffwechselkatabolismus)
und damit auch die Himoglobinbildung
(Mountjoy et al., 2014).

Durch erhohten Stress, wie abrupter
Belastungssteigerung, werden vermehrt
reaktive Sauerstoffverbindungen gebil-
det (,reactive oxygen species” [ROS]),
die reaktionsfreudig auf korpereigene
Gewebe als Sauerstoftradikale einwir-
ken (Ashton et al., 1998). Dadurch wird
das antioxydative Potenzial stark ge-
fordert. Zwischen der Entstehung von
ROS und ihrer Eliminierung besteht
normalerweise eine Balance, die durch
Stress oder Belastung unter Hypoxie
storbar ist (Fehrenbach et al., 2003).
Die abnehmende Deformierbarkeit der
Erythrozyten durch oxidativen Stress
fithrt zu einer vorzeitigen Alterung oder
Zerstorung derselben (Mohanty, Naga-
babu, & Rifkind, 2014). Die Fihigkeit
zur Neutralisation der freien Radikale
ist begrenzt, sodass die Funktionsbe-
einflussung der Erythrozyten und die
Sauerstoffversorgung der Zellen bei der
Mikrozirkulation durch unzureichend
oxygeniertes Himoglobin begrenzt wird.
Auch ein Eisendefizit selbst erhcht den
oxydativen Stress fiir die Erythrozy-
ten, indem es zur Autooxydation des
Hiamoglobins und zur Verkiirzung der
Lebenszeit der Erythrozyten kommt
(Nagabatu et al, 2008). Da die kor-
pereigene antioxydative Abwehr ab dem
30. Lebensjahr abnimmt, kénnten Sup-
plementierungen mit Antioxidanzien,
z.B. antioxidativ wirkende sekundire
Pflanzenstoffe (Karotinoide, Polypheno-
le, Liponsdure, Q 10, Glutathion u.a.),
hilfreich sein (Hahn & Wolters, 2000).

Zu einem weiteren Eisenverlust kann
es bei der mechanischen Traumatisie-
rung der Erythrozyten tiber die Fuf3soh-
len beim Laufen oder iiber die Handfli-



chen bei Ballspielen kommen. Bei Lang-
streckenldufern kann zudem durch me-
chanisches Anschlagen der halbgefiillten
Blase an die Beckenknochen Blut in den
Urin gelangen. Mit dem Schweif3, dem
Urin und Stuhl gehen durchschnittlich
dem Korper 0,15-0,3 mg/1 Eisen téglich
verloren (Clarkson & Haymer, 1995). Bei
einem Schweif3verlust von drei Litern bei
einem Ausdauerlauf wurde ein Eisenge-
halt von 0,21 mg/l gemessen (Brune et al.,
1986). Auch beim Langdistanztriathlon
(Ironman) kam es zu einer Hamolyse,
das Haptoglobin nahm im Mittel um 32 %
ab. (O’Toole, Hiller, Roalstad, & Douglas,
1988). Das Haptoglobin entsorgt alte und
defekte Erythrozyten. Die mechanische
Belastung bei der Fufllandung im Lauf
ist die Hauptursache der Hamolyse, es
betriftt meist die seneszenten Erythrozy-
ten. Bei Radsportlern ist die Himolyse
deutlich niedriger (Telford et al., 2003).

Bei der Bewertung des Sauerstoftver-
sorgungszustands anhand des Blutbilds
ist zuerst an die Diagnose einer mogli-
chen Sportlerandmie oder Pseudoandmie
zu denken (Harris, 2000). Beim intensi-
ven Ausdauertraining kann es zu einer
Hémodilution kommen. Die Himo-
dilution betrdgt im Leistungstraining
10-20% (Bartsch, Mairbdurl, & Fried-
mann, 1998). Demzufolge fallen bei
der Blutverdiinnung die Messwerte von
Himoglobin und Hamatokrit ab. Die
Himodilution ist ein messtechnisches
Problem infolge des Verdiinnungseffekts
auf die Verteilung der Blutzellen. Ande-
rerseits konnen dehydrierende Ausdau-
erbelastungen, z.B. bei Hitze, zu einer
kurzzeitigen Hédmokonzentration fiih-
ren, d.h., Himoglobin und Hamatokrit
sind erhoht (Sim et al., 2019).

Stadien des Eisenmangels

Der Eisenmangel verlduft meist stufen-
formig. Mittels Laboruntersuchungen
kann ein prilatenter, latenter oder mani-
fester Eisenmangel diagnostiziert werden
(Wick, Pinggera, & Lehmann, 2002). Im
ersten Anfangsstadium, dem pralatenten
Eisenmangel ist die Korpereisenreserve
vermindert. Es kommt zu einem Mangel
des Speichereisens Ferritin. Da das Fer-
ritin auch zu den Akute-Phase-Proteinen
gehort, steigt es auch ohne Eisenmangel
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Zusammenfassung

Ein Eisenmangel und eine katabole
Stoffwechsellage behindern die Zunahme
des Gesamthdamoglobins und damit einen
Anstieg der Sauerstofftransportkapazitat,
sodass die Wirksamkeit des Hohentrainings
herabgesetzt ist. Die Eisenhomdostase wird
sehr fein durch das hepatische Hormon
Hepcidin (HEPC) kontrolliert, welches die
Eisenaufnahmefdhigkeit der Darmzellen
lber ein spezielles Protein, dem Ferroportin,
kontrolliert. Unter Hypoxie stimuliert das
Protein HIF-1 a die Freisetzung des Erythro-
poitins (EPO). Unzureichende Eisenspeicher
und/oder eine Vitamin-B12-Unterversorgung
bei Athleten, besonders bei jungen Frauen,
sind Wochen vor einem Hohentraining
durch eine orale Eisen- und/oder Vitamin-
B12-Substitution unter drztlicher Kontrolle,
aufzufiillen. Voraussetzung fiir eine leistungs-
fordernde Wirkung des Hohentrainings ist ein

Zusammenfassung - Abstract
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Der Eisenstoffwechsel und seine Bedeutung fiir das Hohentraining

mehrmaliger Aufenthalt in mittleren Hohen
von 1700 m bis 3000 m. Als Aufenthaltsdauer
werden 350 h bis 500 h oder zwei bis

drei Wochen empfohlen. Mangelnde
Eisenverfligbarkeit und ein Energiedefizit
konnen die Wirksamkeit des Hohentrainings
negativ beeinflussen. Liegt aus medizinischer
Sicht eine Eisenunterversorgung vor, dann
wird zu einer oralen Supplementation vor
und wahrend des Héhentrainings geraten.
Bei normaler Eisenverfiigbarkeit fiihrt die
gesteigerte Hamatopoese durch EPO zur Zu-
nahme des Gesamthdmoglobins. Die Wirkung
des hypoxieinduzierten Himoglobinanstiegs
ist nach dem Hohentraining auf drei bis vier
Wochen begrenzt.

Schliisselworter
Ferritin - Hdmoglobin - Erythropoitin -
Hepcidin - Eisensupplementation

Abstract

Iron deficiency and a catabolic metabolic
state inhibit the increase in total hemoglobin
mass and thus an increase in oxygen transport
capacity, thereby reducing the effectiveness
of altitude training. Iron homeostasis

is precisely controlled by the hepatic
hormone hepcidin (HEPC), which regulates
the iron uptake capacity of the intestinal
cells via a special protein, ferroportin. In
hypoxic conditions, the protein HIF-1 a
stimulates the release of erythropoitins (EPO).
Insufficient iron storage and/or a vitamin B12
deficiency in athletes, especially in young
women, require replenishment by oral iron-
and/or a vitamin B12-supplementation
under medical supervision weeks before
altitude training. Performance-enhancing
effects following altitude training have

been scientifically proven, especially in
endurance sports. A prerequisite for the

Iron metabolism in sport and altitude training

performance-enhancing effect of altitude
training is a repeated exposure to medium
altitudes ranging from 1700 m to 3000 m.
The recommended length of the altitude
exposure is 350 h to 500 h or two to three
weeks. Insufficient iron availability and an
energy deficit can have negative influence on
the overall effectiveness of altitude training.
Oral iron supplementation before and during
altitude training is recommended in case of
medical iron deficiency. With normal iron
availability, the increased hematopoiesis
caused by EPO leads to an increase in total
hemoglobin mass. Following altitude training,
the effect of the hypoxia-induced increase in
hemoglobin is limited to three to four weeks.

Keywords
Ferritin - Hemoglobin - Erythropoitin -
Hepcidin - Iron supplementation

bei Entziindungen stark an. Zur Kon-
trolle ist das C-reaktive Protein (CRP)
zu bestimmen, welches dann bei Ent-
ziindungen {iber 5mg/l ansteigen kann.
Das ist diagnostisch dann zu belegen,
wenn das Ferritin bei Entziindungen im
Plasma tiber 100 pg/l ansteigt. Exzessi-
ve Belastungen konnen Akute-Phase-
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Reaktionen im Organismus induzieren.
Indizien fiir die Akute-Phase-Reaktion
sind Leukozytose, Anstieg des CRP sowie
Anstiege der Zytokine des Immunsys-
tems (IL-1a, IL-6, IL-10, TNF «; Gabriel,
Miiller, & Kindermann, 2000; Pedersen
& Pedersen, 2005). Im ersten Stadium
des Eismangels sind Erythropoese und
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Tab.2 Ursachen fiir die Entwicklung eines Eisenmangels

Ursachen einer Eisenmangelanamie?®
Mangelerndhrung

Defizitdrer Konsum von eisenhaltigen Lebensmitteln (Risiko-

gruppe: Vegetarier, Veganer)

Resorptionsstorungen
Blutverluste

Schwangerschaft, Wachs-
tumsalter

Leistungssport, besonders
Ausdauersportarten

Entziindliche Darmerkrankungen, Operationen
Menstruation, Blutspende
Erhohter Energiestoffwechsel und Sauerstoffbedarf

Belastungsausgeldste Himolyse durch Erythrozytenzerstérung
(z.B. beim Lauf auf hartem Untergrund oder bei starkem Druck

auf die Handinnenflachen), Verluste Giber Schweif3, Stuhl und
Urin, Hohentraining; gastrointestinale Mikroblutungen

Tumoren

Stérung des Eisenstoffwechsels durch Tumorzellen und chroni-

sche Entziindungen

Medikamenteneinfluss oder
Wirkstoffeinfluss auf Absorpti-
onim Darm

Hypoxischer oder belastungs-
bedingter oxidativer Stress

*Spezielle Krankheiten nicht aufgefiihrt

Acetylsalizylsaure; Metallionen (Magnesium, Zink, Kalzium);
Tannine, Phytinsdure, Polyphenole (z.B. Tee, Kaffee); Phosphate
(Cola-Getranke)

Zell- und Gewebsschadigung

Tab.3 Beeinflussung der Eisenresorption durch Nahrungsmittel

Nahrungsbestandteile, die hemmend oder fordernd auf die gastrointestinale Eisenabsorp-
tion wirken. (In Anlehnung an Carlsohn et al., 2009 und Sim et al., 2019)

Resorptionshemmende Wirkstoffe
Phytinsdure
Polyphenole

Nahrungsbestandteile
Getreide, Hiilsenfriichte, Linsen, Nisse
Tee (griin, schwarz), Kaffee (mit und ohne Koffein); Rot-

wein, Traubensafte

Kalzium
Phosphat
Sojaprotein

Milchprodukte; Mineralwdsser mit >150 mg/I Kalzium
Cola-Getranke, Fastfood, Schmelzkdse
Sojamilch, Tofu (proteinreicher Sojaquark aus wei3en

Sojabohnen), Tempeh (glutenfreies fermentiertes Soja-

produkt)
Rhabarber, Rote Beete, Sauerampfer, Sellerie, Spinat

Oxalsdure
Resorptionsférdernde Wirkstoffe
Vitamin C (Ascorbinsaure)

Nahrungsbestandteile
Fruchtsafte, Sanddorn, Paprika, Papaya, Blumenkohl,

Zitrusfriichte, StiBkartoffel, Apfel, Banane

Vitamin A (Retinol)
Provitamine A (Betacarotin)

Himoglobin noch normal (@Tab. 1).
Die Ursachen fiir die Entwicklung eines
Eisenmangels sind vielfiltig (@ Tab. 2).
Die zweite Stufe des latenten Eisen-
mangels ist durch eine Minderversor-
gung der Erythropoese mit Eisen charak-
terisiert. Hier kommt es zu einer unzurei-
chenden Bildung von erythropoetischen
Vorlduferzellen im Knochenmark. Sie
sind hypochrom und mikrozytir. Die
Himoglobinwerte sinken bei Frauen
unter 12g/dl bzw. bei Minnern unter
13 g/dl ab. Die Diagnose einer beginnen-
den eisendefizitiren Erythropoese wire
bei Sportlern gesichert, wenn gleichzeitig
die Transferrinsittigung unter 20 % ab-

Fisch, Leber, M6hren, Tomaten, Aprikosen

sinkt und das Ferritin Werte unter 30 ug/1
bei Mannern und 15 pg/1 bei Frauen er-
reicht (Tussing-Humphreys et al., 2012;
Provenzano, Lerma, & Szczech, 2018).
Die moglicherweise abgesunkene Ei-
senkonzentration im Plasma wiirde die
Diagnose stiitzen.

Die dritte und hochste Stufe ist die Ei-
senmangelanamie. Hier liegt ein manifes-
ter, absoluter Eisenmangelzustand in al-
len Eisenspeichern vor. Hierbei sind stark
erniedrigt das Himoglobin, das Ferritin
und die Transferrinsittigung bei erhéh-
tem Serumtransferrin. Hinzu kommen
noch groflere Reifestérungen in den Ery-
throzyten, wie stark hypochrome Ery-
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throzyten (MCH) und ein stark ernied-
rigtes korpuskuldres Volumen (MCV).

Bei Leistungssportlern sollte praven-
tiv diagnostiziert werden, da ein einge-
tretener Eisenmangel eine lingere Be-
handlung und Leistungsdefizit bedeutet.
Zuerst sind die Eisenspeicher tiber das
Ferritin zu bewerten, hier gibt es un-
terschiedliche Auffassungen zu Norm-
werten, zumal das Ferritin ein Prote-
in der akuten Phase ist. Das bedeutet,
dass ein Entziindungszustand oder Be-
lastungsstress einen hohen Ferritinwert
ausweisen und allein bestimmt, zu Fehl-
schliissen fithren kann.

Beeinflussung der Eisenzufuhr
iiber die Ernahrung

Da der Korper selbst kein Eisen bilden
kann, ist er auf die stindige Zufuhr des
Spurenelements Eisen iiber die Nahrung
angewiesen. Erndhrungsphysiologisch
ist der Eisengehalt in Lebensmitteln we-
niger vom absoluten Eisengehalt von
Bedeutung als von der Bioverfiigbarkeit
(Hahn, 2009). In der Erndhrung ist die
Eisenzufuhr tiber tierische Produkte ein-
deutig der Eisenzufuhr tiber pflanzliche
Produkte iiberlegen. Das in tierischen
Produkten enthaltene Hiameisen (Fe**)
ist besser verwertbar als die in Pflanzen
enthaltenen anorganischen Eisenverbin-
dungen (Fe***; Hunt, 2005). Die Haupt-
lieferanten von Eisen sind Leber, Fleisch,
Fisch und in geringer Menge Milchpro-
dukte. Fiir die vegetarisch orientierten
Sportler sind Weizenkleie, Sojaboh-
nen, Hirse, Weizenkeime, getrocknete
Aprikosen, Haferflocken, Mandeln, u.a.
zu bevorzugende Eisenquellen. Die Ei-
senmengen in Pflanzen sind deutlich
geringer als in tierischen Produkten.
Bestimmte Nahrungsmittel (@ Tab. 3)
enthalten Wirkstofte, welche die Eisen-
aufnahme im Darm behindern (Carl-
sohn, Scharhag, & Mayer, 2009; Souci,
Fachmann & Kraut, 2016).

Zusammen mit einem Eisendefizit
kann es bei Sportlern zu einem Mangel
an Vitamin B12 (Cobalamin) kommen.
Das Vitamin B12 steuert die Aufnahme
von Folsdure in die Erythrozyten und ist
damit fiir den Ablauf der Erythropoese
unentbehrlich. Das Defizit von Vita-
min B12 wird meist durch fleischarme
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Tab.4 Blutmesswerte und Empfehlungen zur Eisensupplementation vor und wéahrend des Ho-

hentrainings. (In Anlehnung an Garvican-Lewis, Govus, Peeling, Abbiss, & Gore, 2016; Tussings-

Hamphreys et al., 2012; Provenzano et al., 2018)
Messwert

Hamoglobin (Hb) Manner (14,0-17,5 g/dl)
Frauen (12,0-16 mg/dl)
Ferritin Manner (100-400 ug/I)

Frauen (100-300 pg/1)

Ménner (20-35 %)
Frauen (20-35 %)

Transferrinsattigung

oder fleischlose Ernihrung begiinstigt
(Antony, 2003). Die Erndhrungsform
der Veganer und Vegetarier kann zu ei-
ner Blutkonzentration von <300ng/l an
Vitamin B12 fithren; einem deutlichen
Zeichen der Unterversorgung. Weite-
re Ursachen des Vitamin-B12-Mangels
sind gastrointestinale ~Erkrankungen
(z.B. Durchfille) und Medikamente
(z.B. Séaureblocker, Antibabypille, Anti-
diabetika u.a.). Ein Mangel an Vitamin
B12, Folsdure und Vitamin B6 stort
den Homozysteinstoffwechsel (Antony,
2003).

Hohentraining und Eisen-
stoffwechsel

Vor einem Hohentraining sollten ein
groles Blutbild und der Zustand des
Speichereisens (Ferritin), des Trans-
porteisens (Transferrinsittigung) und
des Funktionseisens (Hdmoglobin) be-
stimmt werden. Bei der Bestimmung von
Hiémoglobin und des Eisenzustands vor
und nach einem Hohentraining wurde
festgestellt, dass Sportler, beiderlei Ge-
schlechts, mit niedrigem Gesamthimo-
globin vom Hohentraining besonders
profitieren (McLean, Buttifant, Gore,
White, & Kemp, 2013). Im Idealfall ist
am Ende eines Hohentrainings mit einer
Zunahme der Sauerstofftransportkapa-
zitdt zu rechnen. Das Hohentraining
kann ohne oder auch mit zusétzlicher
Eisenaufnahme durchgefithrt werden,
je nachdem, wie die Eisenausgangwerte
der Sportler sind (@ Tab. 4).

Bei einem zwei- bis vierwochigen H6-
henaufenthalt (1350-3000m) nahm die
Himoglobinmasse bei 178 untersuchten
Sportlern um 1,1 % (ohne Eisensupple-
mentation), 3,3% (105mg Eisen/Tag)
und 4,4% (210mg Eisen/Tag) zu (Go-

Hohentraining sofort moglich Hohentraining verschieben oder

Eisen in Hohe supplementieren
Ménner <13,0g/dI

Frauen <12,0g/dl

Manner (<100 pg/I)

Frauen (<100 pg/I)

Manner (<16 %)
Frauen (<16 %)

vus, Garvican-Lewis, Abbiss, Peeling, &
Gore, 2015). Die Sicherung der Eisenver-
sorgung der Athleten gehort, neben der
kalorisch gesicherten Energieaufnah-
me, zu wesentlichen Voraussetzungen
des Hohentrainings (Stellingwerff et al.,
2019). Athleten mit niedrigem Eisen-
status ist vor einem Hohentraining eine
Aufnahme von Eisenpréparaten, in Ab-
stimmung mit dem betreuenden Arzt,
zu empfehlen. Zur Anwendung werden
sowohl zwei- als auch dreiwertige Ei-
senprdparate in einer Dosierung von
40 bis 200 mg empfohlen (Constantini,
Wilhite, & Chapman, 2017). Die veno-
se Eisenzufuhr ist in Ausnahmefillen,
wenn medizinisch begriindet, méglich
und wirksam. Eine intravenése Eisenzu-
fuhr wihrend des Hohentrainings hatte
keine Vorteile gegeniiber der oralen
Applikation, die Zunahme des Gesamt-
hidmoglobins war gleich hoch (Garvican-
Lewis et al., 2018).

Wirkung des Hohentrainings
auf die Leistungsfahigkeit

Die leistungsférdernde Wirkung eines
kombinierten Hoéhen- und Flachland-
trainings wurde von Levine & Stray-Gun-
dersen (1997) erstmals wissenschaftlich
belegt und publiziert. Weitere Arbeiten
kamen zu unterschiedlichen Resulta-
ten beziiglich der Leistungssteigerung
oder Nachwirkung eines Hohentrai-
nings (Lundby, Millet, Calbet, Birtsch,
& Subudhi, 2012). Aus wissenschaftli-
cher Sicht wurde der leistungssteigernde
Effekt des Hohentrainings im Flachland
angezweifelt (Friedmann & Birtsch,
1999; Friedmann, 2000). Uber die Rolle
des Eisens bei der Himoglobinbildung
beim Flachlandtraining wurde mehrfach
publiziert. So fanden Magazanik et al.
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(1991), dass es nach Aufnahme von
160 mg Eisen tiber 7 Wochen bei jungen
Athletinnen nach 21 Tagen zum Anstieg
des Himoglobins um 9,3 % und der ma-
ximalen Sauerstoffaufnahme (VO,max)
um 7,5% kam. Bereits am 7. Tag stieg
das 2,3-DPG um 22% an, das heif3t,
die Sauerstoffabgabe vom Hiamoglobin
an das Muskelgewebe war verbessert.
In den Folgejahren wurden sowohl po-
sitive als auch negative Auswirkungen
des Hohentrainings auf den Organismus
der Leistungssportler beschrieben. Dabei
wurden zur Argumentation unterschied-
liche Messgrofien herangezogen. Zu den
objektiven Kriterien der Wirkung eines
Hohentrainings zdhlt gegenwirtig die
Zunahme der Gesamthimoglobinmas-
se, die nach Riickkehr ins Flachland nur
etwa 3 Wochen anhilt und dann wieder
abnimmt (Gore et al., 2013; Brocherie
etal., 2015; Govus et al., 2015). In einem
Review-Artikel abstrahierten Wehrlin,
Marti, und Hallén (2016), dass es erst
bei 400h Aufenthalt und Training in
mittleren Hohen zu einer Himoglobin-
massenzunahme von 5-6 % kommt. Da
das Hohentraining nicht nur unter natir-
lichen Bedingungen, sondern auch unter
kiinstlichen Bedingungen (z.B. Hypo-
xiezelt) durchgefiithrt wird, war unklar,
wie lange die Hypoxieexposition dauern
soll, damit ein Effekt in der Zunahme
der Sauerstofttransportkapazitit eintritt.
Aus der Summe der hierzu vorliegenden
Publikationen entwickelten Garvican-
Lewis, Sharpe, und Gore (2016) mathe-
matische Berechnungsmodelle fiir die
Zunahme des Gesamthdamoglobins aus
realer Hohe und Hohenaufenthaltsdau-
er. Die hochste Korrelation (r=0,77)
zu den publizierten Daten zeigte sich
in einer exponentiellen Modellkurve.
Aus der Abflachung der Kurve wird
ersichtlich, dass bei einem zu langen
Hohenaufenthalt die Wirkung auf das
hidmatopoetische System unter Hypoxie
nachlésst (@ Abb. 1).

Die Vervollkommnung der Adaptati-
on an mittlere Héhen im Leistungssport
erfordert in Zusammenfassung aller in-
ternationalen Publikationen eine ausrei-
chende Energieverfiigbarkeit, Sicherung
der Eisenversorgung, Einhaltung des
Kohlenhydrat- und Proteinanteils in der
Erndhrung, Verhinderung einer Dehy-
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dratation sowie die Zufuhr von Antioxi-
dantien und weiterer leistungsunterstiit-
zender Supplemente (Stellingwerft et al.,
2019). Beim Hohentraining kommt es
zuerst zum Anstieg der Pufferkapazitit
(Gore et al., 2001). Mit der kurzzeitigen
Zunahme des 2,3-Diphosphoglycerats
(2,3-DGP) kommt es zu einer Linksver-
schiebung der Sauerstoffsittigungskurve
und der Sauerstoff gelangt leichter in
die Muskelzellen (Martinez, Fernandez,
Lazaro, & Mon, 2017). Auch das Plas-
mavolumen nimmt ab (Siebenmann,
Robach, & Lundby, 2017). Die Abnahme
des Plasmavolumens erfolgt schneller
und ausgeprégter als die Zunahme des
Blutzellvolumens. Damit geht in den ers-
ten Wochen des Hohenaufenthaltes eine
Verringerung des zirkulierenden Blut-
volumens einher (Siebenmann et al.,
2017). Die anfangs des Hoéhentrainings
beobachtetet Zunahme der Hiamoglo-
binkonzentration und des Anstiegs des
Hématokrits beruht nicht auf einer Zu-
nahme der Erythrozytenmasse, sondern
aufeiner Abnahme des Plasmavolumens;
die Ursache ist bisher ungeklart (Fried-
mann, 2000). Die durch den Verlust
an Plasmavolumen bedingte Redukti-
on des Blutvolumens hilt etwa 3 bis
4 Wochen an (Sawka, Convertino, Eich-
ner, Schnieder, & Young, 2000). Zur
Erfassung von Verinderungen im Plas-
ma- oder Erythrozytenvolumen wird bei
Sportlern entweder das Plasmavolumen
durch Verdiinnungsmessungen eines
an Albumin gebundenen Farbstoffes
(Evans Blau) gemessen oder das Ge-
samtkorperhdmoglobin durch Messung
der Konzentrationsdnderungen im CO-
Himoglobin nach Einatmung einer de-
finierten Menge CO bestimmt (Schmidt
& Prommer, 2010).

Bei 39 Liufern, die tiber 4 Wochen
auf 2500 m Hohe lebten und trainierten

2000 2308 globins. (Mod. nach

Garvican-Lewis et
al., 2016)

sowie taglich bis zu 400mg Eisen oral
substituierten, wurde bereits nach 30h
ein starker Anstieg von EPO gemessen,
welches zu einer Erythrozytenzunahme
fihrte (Chapman, Stray-Gundersen, &
Levine, 1998). Bei den Athleten, die 2 Ta-
genach dem Hohentraining ihre Laufleis-
tungin einem 5000 m Laufsteigern konn-
ten, zeigten sich in den ersten beiden Wo-
chen signifikant hohere EPO-Anstiege.
Die Ursache fiir die interindividuelle Va-
riabilitit der unterschiedlichen EPO-An-
stiege kann aus mehreren Faktoren resul-
tieren (Friedmann et al., 2005), die zum
Teil genetischen Ursprungs sein konnen
und eine individuell unterschiedliche Ex-
pression des Hypoxiefaktors HIF 2a in-
duzieren, welcher mafigeblich die Ery-
thropoese unter Hypoxie tiber das EPO
steuert (Martinez et al., 2017; Pialoux
et al., 2009, Scortegagna et al., 2005).

Der Transcriptionsfaktor HIF-1, der
aus a- und B-Untereinheiten besteht, hat
eine Schliisselfunktion in der sauerstoff-
abhingigen Genexpression (Semenza,
1998, 2000a, 2000b). Wihrend der HIF-
la-Faktor bei Hypoxie rapide akku-
muliert wird, ibernehmen die dimeren
Proteine HIF-2a, HIF-3a sowie HIF-
2 (ARNT2 und ARNT3) andere biolo-
gische Funktionen zur Minderung der
Hypoxieeinfliisse auf die Korperzellen
und deren Schutz (Jiang, Zheng, Leung,
Roe, & Semenza, 1997; Martin, Dia-
mond, Gronthos, Peet, & Zannettino,
2011).

Unter Normoxie wird der HIF-Faktor
stindig abgebaut, seine Hydroxilierung
erfolgt iiber das Hippel-Lindau-Tumor-
suppressionsprotein (pVHL), welches
die HIF-la-Molekiile inaktiviert. Hin-
gegen wird bei der Einwirkung einer
Hypoxie auf den Organismus (z.B. H6-
hentraining, Erkrankungen, Geburt) der
Abbau des HIF-Faktors unterbunden.

German Journal of Exercise and Sport Research 2 - 2021 ‘ 199

Die HIF-Untereinheiten wandern dann
in den Zellerkern und fithren zur Expres-
sion der Zielgene. Zu diesen Zielgenen
gehort auch das EPO, der endotheliale
Wachstumsfaktor (VEGF) und ande-
re Faktoren. Damit ist der HIF-Faktor
der entscheidende Vermittler bei der
zelluliren Anpassung an die Hypoxie.
Er reguliert zusitzlich die Gene fiir
Glukoseversorgung, Wachstum, Koh-
lenhydratstoftwechsel, Redoxreaktionen
und Gefiflneubildung (Durchblutung)
(Jiang et al., 1997).

Das Hohentraining beeinflusst nicht
nur hidmatologische Faktoren iiber das
HIF 1a, sondern auch nichthidmatologi-
sche Faktoren (Gore, Clark, & Saunders,
2007). Zu diesen gehoren die Angioge-
nese, die effektivere Sauerstoffversorgung
auf mitochondrialer Ebene und die Zu-
nahme der Pufferkapazitit, welche eine
groflere Toleranz gegeniiber der Laktat-
bildung bei anaeroben Belastungen be-
wirkt (Gore et al., 2007).

Bei einem Hohentraining der Biath-
leten wurde bereits nach 24 h Hohenauf-
enthalt der hochste EPO-Anstieg gemes-
sen (Czuba et al., 2014). Bei einem Ver-
gleichvon Flachland- und Héhentraining
steigerte Letzteres die maximale Sauer-
stoffaufnahme und die Laufleistung tiber
3000 m; die Sportler bekamen in der Ho-
he zusitzlich 120 mg Eisen pro Tag (Park,
Park, & Lim, 2019).

Bei Sportlern mit hohen Ausgangs-
werten des Himoglobins fithrte ein
(»live high train low“) Hohentraining
bei Ausdauerldufern und Hockeyspie-
lern zu einem weiteren Anstieg des
Gesamthdamoglobins, jedoch zu keiner
Verinderung der auf das Kérpergewicht
bezogenen relativen Hdmoglobinmasse
(Hauser et al., 2018). Bei hinreichen-
der Eisenversorgung vor und wihrend
des Hohentrainings kann der hohenin-
duzierte Himoglobinanstieg maximiert
werden (Stellingwerffetal., 2019; Michal-
czyk, Czuba, Zydek, Zajac, & Langfort,
2016; Lundby et al., 2012). Wird eine
Hiamoglobinzunahme bei gesicherter Ei-
senversorgung erreicht, dann ist bei 1g
Himoglobinzunahme mit einem Anstieg
der maximalen Sauerstoffaufnahme von
4ml/min zu rechnen (Schmidt & Prom-
mer, 2010). Die Stimulation der Erythro-
poese durch Hypoxie fiithrt zur vermin-
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derten Freisetzung des Hepcidins in der
Leber, dadurch wird die Eisenaufnahme
iiber den Darm erhoht (Badenhorst etal.,
2014). Die entscheidenden Vorausset-
zungen fiir eine erfolgreiche Anpassung
an das Hypoxietraining und eine Leis-
tungszunahme danach im Flachland ist
die Sicherung der Energieaufnahme und
ausreichende Eisenverfiigbarkeit wih-
rend des Training (Stellingwerff et al.,
2019).

Schlussfolgerung

Eine unzureichende Eisenverfiigbarkeit
und Energieversorgung (Defizit an Koh-
lenhydraten und Proteinen) kann die
Wirkung des Hohentrainings herabset-
zen. Ein Speichereisenmangel und eine
katabole Stoffwechsellage behindern die
Zunahme des Gesamthdmoglobins und
damit eine Zunahme der Sauerstofftrans-
portkapazitit. Eine Eisensupplementati-
on vor und wahrend des Hohentrainings
kann sich positiv auf die Zunahme des
Gesamthdmoglobins auswirken. Dabei
sollte auf resorptionshemmende Wirk-
stoffe in den Nahrungsmitteln geachtet
werden. Vor jedem Hohentraining sollte
der Zustand des Speichereisens (Fer-
ritin), des Transporteisens (Transfer-
rinsittigung) und des Funktionseisens
(Hamoglobin) im Blut bestimmt werden,
um die Héhenadaptation zu optimieren.
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