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Zelltypen der Erythropoese

Bezeichnung |Bedeutung|Eigenschaften Nachweis
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E Unit - Erythroid
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Erythrozyten
Indizes

Bezeichnung Bedeutung Berechnung Einheit Interpretation
MCHC Mittlere korpuskuldre Hb/Hk g/l <300 g/I:
Hamoglobinkonzentration Hypochromie
MCH Mittlere korpuskuldre Hb/Ec pg <27 pg:
HémOgIObinmenge Hypochromie
>31 pg:

Hyperchromie

MCV Mittleres korpuskulares HK/Ec fl <80 fl:
Volumen Mikrozytose

>95 fl:
Makrozytose
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Anamie
Einteilung

Zellkinetilkh Morphologie  W-GLILYA[S
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Anamie
Morphologische Einteilung

Bezeichnung MCHGC MCV | Besonderheiten
1 Makrozytar normal > 100
1.1 | Megaloblastar normal >100 | Megaloblasten
1.2 | Nicht megaloblastar normal > 95
2 Normochrom normal | normal | Fliessende Uberginge
normozytar
3 Normochrom mikrozytar | normal < 80 MCV gelegentlich normal
4 Hypochrom mikrozytar <300 < 80
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Anamie

Mikrozytare Formen

Typ Ursache Klinik Behandlung
Normochrom Gestorte Eisen- Anamie bei Behandlung
mikrozytar verwertung chronischen der
Krankheiten Grundkrank-
(Infektionen, heit
Tumoren,
Kollagenosen)
Hypochrom Eisenmangel Eisenmangel Eisen
mikrozytar Hiamoglobin- Thalassimien Keine
synthese- Hamoglobino-
storungen pathien
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Eisenrecycling
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Eisenstoffwechsel
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Eisenkompartimente

Frauen: 3.5 bis 4.0 g — Manner: 4.0 bis 5.0 g

m Aktives Eisen 80 %
M Depoteisen 20 %

™ Transporteisen 0.2 %

Aktives Eisen:

Hamoglobin 65 %
Myoglobin 10 %
Enzyme 5%

Depoteisen:
Ferritin
Hamosiderin

Transporteisen:
Transferrin
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Eisenbedarf pro Tag

inmg
Gruppe Verluste Zusatzlicher | Insgesamt
Menses  Ubrige Bedarf
Kinder 0.5 0.5 1.0
Adoleszente Manner 0.9 0.9 1.8
Adoleszente Frauen 1.9 0.9 0.5 2.4
Menstruierende Frauen 1.9 0.9 2.8
Manner 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

Hamosiderin Maximal 30 2/3 des
Speichereisens

Transferrin 76° 000 Transporteiweiss im
Blut : b-Globulin

Myoglobin 17° 000 Gewebeeisen in
Muskulatur
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Eisenuiberladung
Pathophysiologie

AErhohte Eisenabsorption im Darm:
Hamochromatose

AVermehrte parenterale Eisenzufuhr:
Transfusion von Erythrozyten
konzentraten

A (Angeborene Veranderungen des
Eisenstoffwechsels: sehr selten)
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Hereditare Hamochromatose

A Autosomal rezessive Vererbung
A Meist HFEGen betroffen

A In Mitteleuropa haufigste Genveranderung
(10 bis 20 % Heterozygote)

A 60 bis 90 % mit klinischer Symptomatik
homozygot fur C282Y

A Bei Auftreten von klinischen Manifestationen
ISt bereits ein Organschaden vorhanden
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Transfusionsinduzierte Siderose

AUrsache: fast immeErythrozytentrans-
fusionen!

A Bei uns vor allem erworbene chronische
Knochenmarkserkrankungen wie myelo
dysplastische Syndrome

An anderen Regionen vorwiegend vererbte
Blutbildungsstorungen: Thalassamien
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Myelodysplastische Syndrome

A Bei chronischer Transfusionsbediirftigkeiid
guinstigem Risiko bez. Uberleben:

A Zunehmende Eisenuiberladung mit Auftreten
von limitierenden Organschaden (Leber, Herz)

A Verstarkung der Problematik durch gleichzeitic
vorhandene sideroachrestische Storung

A Neu wesentliche Verbesserung durch
rechtzeitige perorale Eisenchelierung
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Anamie bei Eisenmangel
Ursachen

A Blutverluste

A Menstruation
A Tumoren und/oder Entziindungserkrankungen der Hohlorgane
A Hamorrhagische Diathese

A Malabsorption von Eisen

A Magenoperationen
A Magenerkrankungen
A Sprue

A Mangelernéhrung
A Vegetarier
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Anamie bei Eisenmangel
Klinische Diagnostik

A Anamnese

A Andmiesymptome

A Einseitige Erndhrung (Pikazismus)

A Eventuell Blutungen (Okkultes Blut, Urinstatus)
A Allgemein vermehrte Blutungsneigung

AUntersuchung

A Briichige Fingernagel
A Mundwinkelrhagaden
A Haarprobleme

A Glossitis
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Anamie bei Eisenmangel
Labordiagnostik

ATypisches Blutbild

A MCV und MCHC vermindert

A Retikulozytenkonzentration bzw. RPI vermindert
A RDW normal oder erhoht

A Haufig leichte Thrombozytose

ATypische Konstellation des Eisenstoff
wechsels

A (Eisenfarbung des Knochenmarkes)

A Vermindertes REBisen
A Verminderter Sideroblastenindex
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Anamie bei Eisenmangel
Pathogenese

Stadium | Hb MCV MCHC | Serum | Trans Ferritin | LOsI.
Eisen ferrin Transf.
rezeptor
Latent Normal | Normal | Normal | Ver- Leicht Leicht Normal
mindert | erhoht | ver-
mindert
Begin- Leicht Erhoht Leicht
nende ver- erhoht

Anamie
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Eisenmangel

Stadieneinteilung
Stadium | Hamo- Ferritin Loslicher Transferrin | Transferrin- | Be-
globin (ng/ml) | Transferrin- | (mg/dl) sattigung zeichnung
(g/dl) rezeptor (%)
(mg/1)
| F:>12.5| <20 <5 360380 | >15 Mangelan
M:>13. | Pr& S_pelcheif
5 latent €ISen
Il F:>12.5 | <12 >5 >380 <15 Mangel an
M:>13.5 | Latent Speicher
und
Transport
eisen

<12

Manifest
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Ferritin

A Ferritin gilt als Messgrosse fir die Eisenspeicher:
A 1 g/l Ferritin entspricht zirka 10 mg Speichereisen
A Referenzintervall:
A Manner: 30 bis 400my/I
A Frauen: 15 bis 1501/l (unter 50 Jahre)
A Cave: Relativ zu hohe Werte kommen oft vor!

A Alle Arten von akuten und chronischen Infektionen,
Entzindungen und Tumorerkrankungen (CRP, ev. IGslicher
Transferrinrezeptor)

A Krankheiten mit parenchymaler Leberschadigung

A Schwere Niereninsuffizienz (Kreatirdfearance unter 40
ml/min

A Eisenbehandlung
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Anamie bei chronischer Krankheit

Al ey2yeyYSY ULy FS{uaFyNYAST
Almmer eine auslésende Grundkrankheit:

A Infektionen

A Maligne Tumoren

A Rheumatische Erkrankungen
A Andere

APathogenese: Eisenmobilisationsstorung

A Oft multifaktoriell:
A Chemotherapie
A Antibiotika
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Anamie bei chronischer Krankheit

ARelativ typischeBlutbild:

AMCV normal oder vermindert

A MCHC normal oder leicht vermindert
ARDW normal

A Retikulozyten vermindert

ANachweis eineEisenmobilisationsstérung

AKnochenmark:

A Sideroblastenindex vermindert
A RESEisen erhght oder normal

Ab A OKU | dz OSNB SEBiKea St v
mangel
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Anamie bei chronischer Krankheit

ASerumEisen in der Regel vermindert
ATransferrin vermindert oder normal

AEisenbindungskapazitat vermindert
oder normal

AFerritin normal oder erhoht
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Typ

Hb A
Hb A,
Hb F

Ketten
a,b,
a,d,

a,0

Thalassamien
Hamoglobin

Anteil (%) wBauplan:
4 Polypeptidketten, je aus
96 1 Globin und einem Him
wHauptaufgabe:
Sauerstoffbindung und
-transport
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Thalassamien
(Minor-Formen)

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

ALeichte Hamolyse

ALeichte Eisenverwertungsstérung: Serumeiser
normal, Ferritin normal oder erhoht

ATypische Veranderung der Hamoglobin
elektrophorese

AGenetik:bcGlobinMutationen
1KC H



DD

MCV

MCHC

Eisenmangel

MCH

RDW

Erhoht

Serum-
eisen

Trans-
ferrin

Erhoht

Trans-
ferrin-
sattigung

Differentialdiagnose (Labor)

Ferritin

Anamie | Normal | Normal | Normal | Normal | Ver Normal | Normalbis | Meistens
bei bis bis bis bis mindert | bis ver | erhoht erhoht
chro- leicht leicht leicht leicht min-

nischer | Ver ver- ver- vermind dert

T mindert | mindert | min- ert

kung dert

Thalass- | Ver Ver- Ver- Normal | Normal | Normal | Normal Normal
4dmia mindert | mindert | mindert | his ver bis
minor mindert erhoht
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Eisenmangelsyndrom
Hypothesen von Schaub

A Die Mehrheit erschopfter Frauen im
Menstruationsalter leidet an einem Eisenmangel
(Ferritin unter 50 ng/ml) beil normalem
Hamoglobin

A Da sowohl Erschdpfung als auch Begleit
symptome durch rasche Aufsattigung mit
Eiseninfusionen gebessert werden oder
verschwinden, kann die Kausalitat zum tiefen
Ferritinwert hergestellt werden

A Die Behandlung soll am Anfang intravends
erfolgen
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Eisenmangelsyndrom
Daten von Schaub

PRAXISERFAHRUNGSBERICHT

Das Eisenmangelsyndrom IDS
(Iron Deficiency Syndrome)

Eine multizentrische deskriptive Arzneimittel-Anwendungsbeobachtung

Kantonsspital H H H Schaub et al. in Ars Medici 2008 "{(- :I
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Eisenmangelsyndrom
Publizierte Daten

A Randomisierte, doppelt blinde, Placebo
kontrollierte Studie

A 144 Frauen aus der Westschweiz zwischen 18
und 55 Jahren mit Hauptsymptom Mudigkeit

A Behandlung: 80 mg Eisensulfat po versus Placek

A Resultate nach 1 Monat
A Eisenbehandlung: Reduktion des Index um 29 %
A Placebo: Reduktion des Index um 13 %

A Subgruppenanalyse: Wirkung nur bei Ferritin
unter 50ny/I

Verdon et al. in BMJ 2003 "{(- :I
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Eisenmangelsyndrom
Kritische Wurdigung

A Ein moéglicher Zusammenhang zwischen Mudigkeit,
depressiver Verstimmung, Nackamd Kop#f
schmerzen, Schilafstorungen, Schwindel und
Haarausfall mit dem Eisenmangel ist nicht von der
Hand zu weisen.

A Unklar bleibt, welche Frauen behandelt werden sollen.
LY RSNJ { OKgSAIl aAyR | ANJ
Im KSSG allein mehrere Hundert Angestellte.

A Unklar bleibt, wie die Behandlung erfolgen soll. Fir die

Empfehlung einer parenteralen Therapie gibt es wenig
Evidenz.
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Anamie bei Eisenmangel
Behandlungsgrundsatze

ABehandlung deBlutungsursache,
sofern bekannt

AKorrektur des Eisenmangels durch
Eisan:
AMeistens per os
Alntravends

AErythrozytentransfusionen nur bei
schweren Anamiesymptomen
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Anamie bei Eisenmangel
Perorale Behandlung

Indikationen:
A Nachgewiesene Eisenmangelanamie
A Eisenmangelsyndrom?
A Regelmassige Blutspenden (?)
Therapieziel:
A Normalisierung des gesamten Blutbildes
A Normalisierung der Eisenstoffwechselparameter

Resorptionsfahigkeit des Gastrointestinaltraktes ist beschrankt und damit
limitierend

Das Eintreten der Wirksamkeit ist langsamer als bei parenteraler Therapie

Die Wirksamkeit insgesamt ist normalerweise gleich gut wie bei
parenteraler Behandlung

Haupttoxizitat:
A Gastrointestinale Unvertraglichkeit
A Verstopfung
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Anamie bei Eisenmangel
Perorale Behandlung

A Praparate:

A Zweiwertiges Eisensulfat, seltener Eisenglukonat oder
Eisenfumarat

A Dreiwertige Eisenpolysacchatitbmplexe
A Fur die Verabreichung Anweisungen der Hersteller beachten
A Je nach Vertraglichkeit eventuell Praparateklasse wechseln

A Dosierung:
AalEAYFf wHnn Y3 ONBAySaw 9A4as
A Therapiedauer:

A Manifester Eisenmangel: 3 bis 5 Monate! |
Faustregel: Nach einem Monat Anstieg von 20 bis 30 g/l

A Latenter Eisenmangel: 1 bis 2 Monate
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Anamie bei Eisenmangel
Intravendse Behandlung

A Indikationen:

A Nachgewiesene Eisenmangelanamie und Unwirksamkeit
bzw. Unvertraglichkeit der peroralen Behandlung

A Eisenmangelanamie und ungeniigende Kooperation des
Patienten

A Schwere Formen der Eisenmangelanamie
A Eisenmangelsyndrom: Wenig Evidenz
A Therapieziel:
A Normalisierung des gesamten Blutbildes
A Normalisierung der Eisenstoffwechselparameter

A Das Eintreten der Wirkung ist wesentlich schneller als
bel peroraler Behandlung
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Anamie bei Eisenmangel
Intravendse Behandlung

A In der Schweiz zugelassene Praparate:
A EisenSaccharat (VenofeR)
A EisenCarboxymaltose  (ferinjecf)
A Dosierung:
A Berechnung des Gesamtbedarfes nach Angaben des Herstellers
A Verteilung auf mehrere Injektionen bzw. Infusionen je nach Praparat
A Therapiedauer:
A VenofeR 200 mg iv pro Dosis in 30 Minuten einmal wéchentlich
A ferinject® Maximal 1000 mg iv in 15 Minuten einmal wochentlich
A Toxizitat:
A Allgemein sehr wenig Nebenwirkungen
A Selten leichte Unvertraglichkeitserscheinungen
A Sehr selten schwerere systemische Nebenwirkungen
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Anamie bei Eisenmangel
Perorale versus intravenose Therapie

Hb-Anstieg > 2.0 g/dl (Postpartale Andmie)

100 — =
50
N/

/

0

% Patientinnen

| | | | [
0 7 14 28 42
A ferinject®(n= 168) Tage
A Eisensulfat (n= 169)

***p<0.001
2van Wyck DB, 2007
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Zusammenfassung

A Eisenmangel bleibt die haufigste Ursache fiir Anamien

A Die Diagnostik stiitzt sich auf Anamnese, klinische Befunde, das
periphere Blutbild und die Analyse der Eisenstoffwechselparametel

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

A Die Behandlung der Eisenmangelanamie erfolgt normalerweise
mittels konsequenter und Uberwachter peroraler Substitution
(Geduld!)

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