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Bezeichnung Bedeutung Eigenschaften Nachweis

BFUE
Burst Forming 
Unit - Erythroid

Frühe Vorläuferzelle Zellkultur

CFUE
Colony Forming 

Unit - Erythroid
Späte Vorläuferzelle Zellkultur

Proerythroblast Verstärkerzelle Morphologie

Makroblast Verstärkerzelle Morphologie

Normoblast Verstärkerzelle Morphologie

Retikulozyt Ausreifung Morphologie

Erythrozyt Endzelle Morphologie

Zelltypen der Erythropoese
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Erythrozyten 
Indizes

Bezeichnung Bedeutung Berechnung Einheit Interpretation

MCHC Mittlere korpuskuläre 
Hämoglobinkonzentration

Hb/Hk g/l <300 g/l:
Hypochromie

MCH Mittlere korpuskuläre 
Hämoglobinmenge

Hb/Ec pg <27 pg:

Hypochromie

>31 pg:

Hyperchromie

MCV Mittleres korpuskuläres

Volumen

HK/Ec fl <80 fl:

Mikrozytose

>95 fl:

Makrozytose
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Anämie
Einteilung

MorphologieZellkinetik Ätiologie
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Anämie
Morphologische Einteilung

Bezeichnung MCHC MCV Besonderheiten

1 Makrozytär normal > 100

1.1 Megaloblastär normal > 100 Megaloblasten

1.2 Nicht megaloblastär normal > 95

2 Normochrom 
normozytär

normal normal Fliessende Übergänge

3 Normochrom mikrozytär normal < 80 MCV gelegentlich normal

4 Hypochrom mikrozytär < 300 < 80
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Anämie
Mikrozytäre Formen

Typ Ursache Klinik Behandlung

Normochrom 
mikrozytär

Gestörte Eisen-
verwertung

Anämie bei 
chronischen 
Krankheiten 
(Infektionen, 
Tumoren, 
Kollagenosen)

Behandlung 
der 
Grundkrank-
heit

Hypochrom 
mikrozytär

Eisenmangel

Hämoglobin-
synthese-
störungen

Eisenmangel

Thalassämien

Hämoglobino-

pathien

Eisen

Keine
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Eisenrecycling

Zirkulierendes
Hämoglobin: 1.7 - 2.4 g

Duodenum 
und Jejunum

Leber
parenchymatöse

Organe

Transferrin

Verluste: 1 mg

Knochen-
mark

RES:
0.5  - 1.5 g

Menstruation

Absorption: 1 mg
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Eisenstoffwechsel
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Eisenkompartimente



L. Schmid 10.4.2009

Eisenbedarf pro Tag 
in mg

Gruppe Verluste

Menses Übrige

Zusätzlicher 
Bedarf

Insgesamt

Kinder 0.5 0.5 1.0

Adoleszente Männer 0.9 0.9 1.8

Adoleszente Frauen 1.9 0.9 0.5 2.4

Menstruierende Frauen
1.9 0.9 2.8

Männer 0.9 0.9

Postmenopausale Frauen
0.9 0.9

Schwangerschaft 0.9 2.6 3.5
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Eisenhaltige Proteine

Name Molekulargewicht Eisengehalt in % Besonderheiten

Ferritin 445‘000 Maximal 20 1/3 des 
Speichereisens

Hämosiderin Maximal 30 2/3 des 
Speichereisens

Transferrin 76‘000 Transporteiweiss im 
Blut : b-Globulin

Myoglobin 17‘000 Gewebeeisen in 
Muskulatur
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Eisenüberladung
Pathophysiologie

ÅErhöhte Eisenabsorption im Darm: 
Hämochromatose

ÅVermehrte parenterale Eisenzufuhr: 
Transfusion von Erythrozyten-
konzentraten

Å(Angeborene Veränderungen des 
Eisenstoffwechsels: sehr selten)
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Hereditäre Hämochromatose

ÅAutosomal rezessive Vererbung

ÅMeist HFE-Gen betroffen

ÅIn Mitteleuropa häufigste Genveränderung 
(10 bis 20 % Heterozygote)

Å60 bis 90 % mit klinischer Symptomatik 
homozygot für C282Y

ÅBei Auftreten von klinischen Manifestationen 
ist bereits ein Organschaden vorhanden
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Transfusionsinduzierte Siderose

ÅUrsache: fast immer Erythrozytentrans-
fusionen!

ÅBei uns vor allem erworbene chronische 
Knochenmarkserkrankungen wie myelo-
dysplastische Syndrome

ÅIn anderen Regionen vorwiegend vererbte 
Blutbildungsstörungen: Thalassämien
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Myelodysplastische Syndrome

ÅBei chronischer Transfusionsbedürftigkeit und
günstigem Risiko bez. Überleben:

ÅZunehmende Eisenüberladung mit Auftreten 
von limitierenden Organschäden (Leber, Herz)

ÅVerstärkung der Problematik durch gleichzeitig 
vorhandene sideroachrestische Störung

ÅNeu wesentliche Verbesserung durch 
rechtzeitige perorale Eisenchelierung
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Anämie bei Eisenmangel
Ursachen

ÅBlutverluste
ÅMenstruation

ÅTumoren und/oder Entzündungserkrankungen der Hohlorgane

ÅHämorrhagische Diathese                     

ÅMalabsorption von Eisen
ÅMagenoperationen

ÅMagenerkrankungen

ÅSprue

ÅMangelernährung
ÅVegetarier
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Anämie bei Eisenmangel
Klinische Diagnostik

ÅAnamnese
ÅAnämiesymptome
ÅEinseitige Ernährung (Pikazismus)
ÅEventuell Blutungen (Okkultes Blut, Urinstatus)
ÅAllgemein vermehrte Blutungsneigung

ÅUntersuchung
ÅBrüchige Fingernägel
ÅMundwinkelrhagaden
ÅHaarprobleme
ÅGlossitis
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Anämie bei Eisenmangel
Labordiagnostik

ÅTypisches Blutbild
ÅMCV und MCHC vermindert
ÅRetikulozytenkonzentration bzw. RPI vermindert
ÅRDW normal oder erhöht
ÅHäufig leichte Thrombozytose

ÅTypische Konstellation des Eisenstoff-
wechsels
Å(Eisenfärbung des Knochenmarkes)
ÅVermindertes RES-Eisen
ÅVerminderter Sideroblastenindex
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Anämie bei Eisenmangel
Pathogenese

Stadium Hb MCV MCHC Serum-
Eisen

Trans-
ferrin

Ferritin Lösl. 
Transf. 
rezeptor

Latent Normal Normal Normal Ver-
mindert

Leicht 
erhöht

Leicht 
ver-
mindert

Normal

Begin-
nende 
Anämie

Leicht 
ver-
mindert

Ver-
mindert

Ver-
mindert

Ver-
mindert

Erhöht Ver-
mindert

Leicht 
erhöht

Anämie Ver-
mindert

Stark 
ver-
mindert

Stark 
ver-
mindert

Stark 
ver-
mindert

Stark 
erhöht

Stark 
ver-
mindert

Erhöht
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Eisenmangel
Stadieneinteilung

Stadium Hämo-
globin 
(g/dl)

Ferritin 
(ng/ml)

Löslicher 
Transferrin-
rezeptor 
(mg/l)

Transferrin
(mg/dl)

Transferrin-
sättigung
(%)

Be-
zeichnung

I F:>12.5
M:>13.
5

<20
Prä-
latent

<5 360-380 >15 Mangelan 
Speicher-
eisen

II F: >12.5
M:>13.5

<12
Latent

>5 >380 <15 Mangel an 
Speicher-
und
Transport-
eisen

III F: <12.5
M:<13.5

<12
Manifest

>>5 >>380 <<15 Hämoglobin
eisen-
mangel
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Ferritin

ÅFerritin gilt als Messgrösse für die Eisenspeicher:
Å1 mg/l Ferritin entspricht zirka 10 mg Speichereisen
ÅReferenzintervall:
ÅMänner: 30 bis 400 mg/l
ÅFrauen: 15 bis 150 mg/l (unter 50 Jahre)

ÅCave: Relativ zu hohe Werte kommen oft vor!
ÅAlle Arten von akuten und chronischen Infektionen, 

Entzündungen und Tumorerkrankungen (CRP, ev. löslicher 
Transferrinrezeptor)

ÅKrankheiten mit parenchymaler Leberschädigung
ÅSchwere Niereninsuffizienz (Kreatinin-Clearance unter 40 

ml/min
ÅEisenbehandlung
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Anämie bei chronischer Krankheit

Å{ȅƴƻƴȅƳŜΥ ϥLƴŦŜƪǘŀƴŅƳƛŜϥΣ ϥ¢ǳƳƻǊŀƴŅƳƛŜΨ

ÅImmer eine auslösende Grundkrankheit:
ÅInfektionen

ÅMaligne Tumoren

ÅRheumatische Erkrankungen

ÅAndere

ÅPathogenese: Eisenmobilisationsstörung

ÅOft multifaktoriell:
ÅChemotherapie

ÅAntibiotika
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Anämie bei chronischer Krankheit

ÅRelativ typisches Blutbild:
ÅMCV normal oder vermindert
ÅMCHC normal oder leicht vermindert
ÅRDW normal
ÅRetikulozyten vermindert
ÅNachweis einer Eisenmobilisationsstörung
ÅKnochenmark:
ÅSideroblastenindex vermindert
ÅRES-Eisen erhöht oder normal

ÅbƛŎƘǘ Ȋǳ ǾŜǊǿŜŎƘǎŜƭƴ Ƴƛǘ ΰŜŎƘǘŜƳΨ Eisen-
mangel!
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Anämie bei chronischer Krankheit

ÅSerum-Eisen in der Regel vermindert

ÅTransferrin vermindert oder normal

ÅEisenbindungskapazität vermindert 
oder normal

ÅFerritin normal oder erhöht 
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Thalassämien
Hämoglobin

Alpha

Alpha

Beta Beta

Typ Ketten Anteil (%)

Hb A a2b2 96

Hb A2 a2d2 3

Hb F a2g2 3

ωBauplan:
4 Polypeptidketten,  je aus
1 Globin und einem Häm
ωHauptaufgabe:

Sauerstoffbindung und 
-transport
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Thalassämien
(Minor-Formen)

ÅBlutbild:  Vermindert: Hb, MCV, MCHC          
Mikrozytose, Hypochromie, Targetzellen, oft 
RDW vermindert, Retikulozyten vermindert

ÅLeichte Hämolyse

ÅLeichte Eisenverwertungsstörung: Serumeisen 
normal, Ferritin normal oder erhöht

ÅTypische Veränderung der Hämoglobin-
elektrophorese

ÅGenetik: bςGlobin-Mutationen
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Eisenmangel
Differentialdiagnose (Labor)

DD MCV MCHC MCH RDW Serum-
eisen

Trans-
ferrin

Trans-
ferrin-
sättigung

Ferritin

Eisen-
mangel

Ver-
mindert

Ver-
mindert

Ver-
min-
dert

Erhöht Ver-
mindert

Erhöht Ver-
mindert

Ver-
mindert

Anämie 
bei 
chro-
nischer 
Erkran-
kung

Normal 
bis 
leicht 
ver-
mindert

Normal 
bis 
leicht 
ver-
mindert

Normal 
bis 
leicht 
ver-
min-
dert

Normal 
bis 
leicht 
vermind
ert

Ver-
mindert

Normal 
bis ver-
min-
dert

Normalbis 
erhöht

Meistens 
erhöht

Thalass-
ämia
minor

Ver-
mindert

Ver-
mindert

Ver-
mindert

Normal 
bis ver-
mindert

Normal Normal Normal Normal 
bis 
erhöht
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Eisenmangelsyndrom
Hypothesen von Schaub

ÅDie Mehrheit erschöpfter Frauen im 
Menstruationsalter leidet an einem Eisenmangel 
(Ferritin unter 50 ng/ml) bei normalem 
Hämoglobin
ÅDa sowohl Erschöpfung als auch Begleit-

symptome durch rasche Aufsättigung mit 
Eiseninfusionen gebessert werden oder 
verschwinden, kann die Kausalität zum tiefen 
Ferritinwert hergestellt werden
ÅDie Behandlung soll am Anfang intravenös 

erfolgen
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Eisenmangelsyndrom
Daten von Schaub

Schaub et al. in Ars Medici 2008
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Eisenmangelsyndrom
Publizierte Daten

ÅRandomisierte, doppelt blinde, Placebo-
kontrollierte Studie
Å144 Frauen aus der Westschweiz zwischen 18 

und 55 Jahren mit Hauptsymptom Müdigkeit
ÅBehandlung: 80 mg Eisensulfat po versus Placebo
ÅResultate nach 1 Monat
ÅEisenbehandlung: Reduktion des Index um 29 %
ÅPlacebo: Reduktion des Index um 13 %

ÅSubgruppenanalyse:  Wirkung nur bei Ferritin 
unter 50 mg/l

Verdon et al. in BMJ  2003
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Eisenmangelsyndrom
Kritische Würdigung

ÅEin möglicher Zusammenhang zwischen Müdigkeit, 
depressiver Verstimmung, Nacken- und Kopf-
schmerzen, Schlafstörungen, Schwindel und 
Haarausfall mit dem Eisenmangel ist nicht von der 
Hand zu weisen.

ÅUnklar bleibt, welche Frauen behandelt werden sollen. 
Lƴ ŘŜǊ {ŎƘǿŜƛȊ ǎƛƴŘ ȊƛǊƪŀ мΨлллΨллл CǊŀǳŜƴ ōŜǘǊƻŦŦŜƴΣ 
im KSSG allein mehrere Hundert Angestellte.

ÅUnklar bleibt, wie die Behandlung erfolgen soll. Für die 
Empfehlung einer parenteralen Therapie gibt es wenig 
Evidenz.
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Anämie bei Eisenmangel
Behandlungsgrundsätze

ÅBehandlung der Blutungsursache, 
sofern bekannt 
ÅKorrektur des Eisenmangels durch 

Eisen:
ÅMeistens per os
ÅIntravenös

ÅErythrozytentransfusionen nur bei 
schweren Anämiesymptomen



L. Schmid 10.4.2009

Anämie bei Eisenmangel
Perorale Behandlung

Å Indikationen:
Å Nachgewiesene Eisenmangelanämie
Å Eisenmangelsyndrom?
Å Regelmässige Blutspenden (?)

Å Therapieziel:
Å Normalisierung des gesamten Blutbildes
Å Normalisierung der Eisenstoffwechselparameter

Å Resorptionsfähigkeit des Gastrointestinaltraktes ist beschränkt und damit 
limitierend

Å Das Eintreten der Wirksamkeit ist langsamer als bei parenteraler Therapie
Å Die Wirksamkeit insgesamt ist normalerweise gleich gut wie bei 

parenteraler Behandlung
Å Haupttoxizität: 
ÅGastrointestinale Unverträglichkeit
ÅVerstopfung
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Anämie bei Eisenmangel
Perorale Behandlung

ÅPräparate:
ÅZweiwertiges Eisensulfat, seltener Eisenglukonat oder 

Eisenfumarat
ÅDreiwertige Eisenpolysaccharid-Komplexe
ÅFür die Verabreichung Anweisungen der Hersteller beachten
ÅJe nach Verträglichkeit eventuell Präparateklasse wechseln

ÅDosierung:
ÅaŀȄƛƳŀƭ нлл ƳƎ ΰǊŜƛƴŜǎΨ 9ƛǎŜƴ ǇǊƻ ¢ŀƎ

ÅTherapiedauer:
ÅManifester Eisenmangel: 3 bis 5 Monate!                        

Faustregel:  Nach einem Monat Anstieg von 20 bis 30 g/l 
ÅLatenter Eisenmangel: 1 bis 2 Monate
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Anämie bei Eisenmangel
Intravenöse Behandlung

ÅIndikationen:
ÅNachgewiesene Eisenmangelanämie und Unwirksamkeit 

bzw. Unverträglichkeit der peroralen Behandlung
ÅEisenmangelanämie und ungenügende Kooperation des 

Patienten
ÅSchwere Formen der Eisenmangelanämie
ÅEisenmangelsyndrom: Wenig Evidenz

ÅTherapieziel:
ÅNormalisierung des gesamten Blutbildes
ÅNormalisierung der Eisenstoffwechselparameter

ÅDas Eintreten der Wirkung ist wesentlich schneller als 
bei peroraler Behandlung
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Anämie bei Eisenmangel
Intravenöse Behandlung

Å In der Schweiz zugelassene Präparate:
ÅEisen-Saccharat (VenoferR)
ÅEisen-Carboxymaltose (ferinjectR)

Å Dosierung:
ÅBerechnung des Gesamtbedarfes nach Angaben des Herstellers
ÅVerteilung auf mehrere Injektionen bzw. Infusionen je nach Präparat

Å Therapiedauer:
ÅVenoferR: 200 mg iv pro Dosis in 30 Minuten einmal wöchentlich
Å ferinjectR: Maximal 1000 mg iv in 15 Minuten einmal wöchentlich

Å Toxizität:
ÅAllgemein sehr wenig Nebenwirkungen
ÅSelten leichte Unverträglichkeitserscheinungen
ÅSehr selten schwerere systemische Nebenwirkungen
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Hb-Anstieg > 2.0 g/dl (Postpartale Anämie)

7

Anämie bei Eisenmangel
Perorale versus intravenöse Therapie

Âferinject® (n= 168)
ÂEisensulfat (n= 169)
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Zusammenfassung

Å Eisenmangel bleibt die häufigste Ursache für Anämien

Å Die Diagnostik stützt sich auf Anamnese, klinische Befunde, das 
periphere Blutbild und die Analyse der Eisenstoffwechselparameter

Å Die klinische Wertung und die Behandlung des sogenannten 
Eisenmangelsyndromes bleibt umstritten

Å Die Behandlung der Eisenmangelanämie erfolgt normalerweise 
mittels konsequenter und überwachter peroraler Substitution 
(Geduld!)

Å Bei Versagen der peroralen Substitution und in besonderen 
klinischen Situationen kann eine intravenöse Eisenbehandlung 
erfolgen. Mit den heute zur Verfügung stehenden Mitteln ist die 
parenterale Eisenverabreichung einfach und sicher


