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Anämie bei chronischen Entzündungen: Trägt besseres

Verständnis pathophysiologischer Mechanismen zur

Entwicklung neuer medikamentöser Therapieoptionen bei?

[CME]
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Zusammenfassung : In den letzten Jahren sind deutliche Fortschritte erzielt worden hinsichtlich des

Verständnisses der zugrundeliegenden multifaktoriellen pathophysiologischen und molekularen

Mechanismen, die bei chronischen Entzündungen zur Dysregulation des Eisenstoffwechsels führen.

Neue therapeutische Strategien werden derzeit in klinischen Studien bei verschiedenen

Erkrankungen untersucht, die infolge entzündlicher Prozesse mit Anämie assoziiert sind. Für die

beiden monoklonalen Antikörper Infliximab und Tocilizumab liegen erste positive Ergebnisse vor bei

chronisch entzündlichen Erkrankungen (z.B. Morbus Crohn, Rheumatoide Arthritis) hinsichtlich

Hemmung der Entzündung und Verbesserung von Hämoglobin- und Erythrozyten-Werten…bitte
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