
Eisen ist für Stoffwechsel und Wachstum fast aller

Lebensformen wichtig. Neben seiner Funktion im

Sauerstofftransport als Bestandteil des Hämoglo-

bins spielt Eisen eine essenzielle Rolle bei der Syn-

these von Nukleinsäuren (DNA, RNA) und Proteinen,

bei Zellwachstum und Differenzierung sowie bei der

Genexpression. Eisenmangel ist dennoch weltweit

eine der häufigsten Mangelerscheinungen über-

haupt. Der vorliegende Artikel informiert über neue

Erkenntnisse zu Prävalenz, Ätiologie, den Folgen

des Eisenmangels und seinen Behandlungsmög-

lichkeiten.
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Prävalenz 
Anämie wird als ein allgemeines Gesundheitsproblem ange-
sehen, wenn die Prävalenz eines niedrigen Hämoglobin-
(Hb-)Werts mehr als 5 Prozent der Bevölkerung betrifft (2).
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) schätzt, dass welt-
weit 47 Prozent der unter 5 Jahre alten Kinder, 25 Prozent der
5- bis 14-Jährigen, 30 Prozent der nicht schwangeren Frauen,
42 Prozent der Schwangeren und 13 Prozent der Männer
anämisch sind. Wenn Länder nach Entwicklungskategorien
berücksichtigt werden, nimmt die Anämieprävalenz von der
unterentwi ckelten zur höher entwickelten Kategorie ab.
Hauptsächlich aber leben die anämischen Menschen in
 Ländern mittlerer Entwicklungskategorie, da diese Länder
70 Prozent der Weltbevölkerung ausmachen. Länder der
 unteren Kategorie  machen dagegen nur 10 Prozent, die der
hohen nur 20 Prozent der Weltbevölkerung aus. Ein Haupt-
teil der Anämien wird durch Eisenmangel (iron deficiency,
ID) verursacht, wobei die Ursachen der Anämie nur in weni-
gen Studien untersucht worden sind. In den Indus trie -
nationen kommt ID auch häufig bei Frauen und Kleinkin-
dern vor. In Grossbritannien leiden 21 Prozent der 11- bis 18-
Jährigen und 18 Prozent der 16- bis 64-jäh rigen Frauen unter
Eisenmangel (4). In den USA sind 9 bis 11 Prozent der nicht
schwangeren Frauen im Alter von 16 bis 64 Jahren von ID

und 2 bis 5 Prozent von Eisenmangelanämie (iron deficiency
anemia, IDA) betroffen. Die Prävalenz ist in einkommens-
schwachen, weniger gebildeten Populationen und solchen,
die überwiegend aus Minoritäten bestehen, mehr als doppelt
so hoch (5). Bei einkommensschwachen Schwangeren in den
USA liegt die IDA-Prävalenz bei 2 Prozent im ersten, bei
8 Prozent im zweiten und bei 27 Prozent im dritten Trimester
(5). In Frankreich betrifft ID 29 Prozent und IDA 4 Prozent
der  Kinder unter 2 Jahren (6); in den USA  leiden 2 Prozent
der 1- bis 2-Jährigen unter IDA. Im WHO-Jahresbericht
2002 wird ID als  einer der zehn Hauptrisikofaktoren für
Krankheiten, Behinderung und Tod weltweit beschrieben (7). 

Eisenstatus bei Frauen im gebärfähigen Alter
in der Schweiz
Obwohl Frauen in Entwicklungsländern das grösste Eisen-
mangelrisiko haben, ist die Eisenaufnahme aus der Nahrung
auch bei einem grossen Teil der europäischen Frauen niedrig
(8). Die Situation in der Schweiz ist ähnlich wie im restlichen
Europa. Eine Ernährungserhebungsstudie an 25- bis 35-jäh-
rigen Frauen (n = 213) aus der Gegend von Zürich zeigte eine
mittlere Eiseneinnahme von 14,0 mg (9). 
Wir führten kürzlich eine Studie zum  Eisenstatus bei 18- bis
42-jährigen Frauen (n = 672) aus dem Zürcher Umland
durch. Die Frauen wurden durch Anzeigen rekrutiert, bei
denen «gesunde Freiwillige» eingeladen wurden, an einer
 Eisenfortifizierungsstudie teilzunehmen. In den lokalen Zei-
tungen wurde Werbung gemacht, und Frauen, die in Ober-
schulen (n = 5), Fachhochschulen (n = 30), Universitäten
(ETH Zürich, Universität Zürich) und dem Universitätsspital
Zürich studierten oder arbeiteten, wurden per E-Mail oder
Poster eingeladen. Es gab folgende Einschlusskriterien: weib-
lich 18 bis 42 Jahre alt;  augenscheinlich gesund; nicht
schwanger oder stillend; keine Medikamenteneinnahme
(ausser hormonellen Verhütungsmitteln); keine Blutspende
in den letzten 4 Monaten. 
Wir bestimmten Hämoglobin, Serumferritin (SF), Grösse,
Gewicht und BMI (calculated body mass index in kg/m2).
Anämie, Eisenmangel und Eisenmangelanämie waren defi-
niert als Hämoglobin < 12 g/dl, SF < 15 µg/L und gleichzei-
tige Anämie und Eisenmangel. Das mittlere Alter der teilneh-
menden Frauen betrug 23 Jahre. Das durchschnittliche
 Gewicht lag bei 60,7 ± 8,0 kg, die durchschnittliche Grösse
bei 167,3 ± 6,4 cm und der durchschnittliche BMI bei 21,7 ±
2,6 kg/m2. Die Prävalenz der Anämie lag bei 2,8 Prozent, die
des Eisenmangels bei 22,7 und die der  Eisenmangelanämie
bei 2,2 Prozent. 
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Dies ist die erste Eisenstatusstudie an nicht schwangeren
Frauen im gebärfähigen  Alter in der Schweiz. Die hier ermit-
telte  Eisenmangelprävalenz stimmt mit früheren europäi-
schen (10, 11) und amerikanischen (12) Eisenstatusstudien
überein. Bei Schweizer Armeerekruten (n = 7484) belief sich
die Eisenmangelprävalenz auf 7,2 Prozent (SF < 30 µg/l), die
der Anämie auf 0,1 Prozent (13). Eine nationale Studie an
Schwangeren im zweiten und dritten Trimester (n = 381)
zeigte eine Prävalenz des Eisenmangels von 19 Prozent
(SF < 12 µg/ l), der Anämie von 6 Prozent und der Eisenman-
gelanämie von 3 Prozent (14). 

Eisenbedarf
Während der Schwangerschaft akkumuliert der Fetus etwa
250 mg Eisen. Dieser Vorrat wird während des Stillens ge-
braucht, weil Muttermilch nur etwa 0,15 mg absorbiertes
Eisen pro Tag liefert. Der Bedarf liegt aber bei zirka 0,55 mg/
Tag (15). Säuglinge mit tiefem Geburts gewicht akkumulieren
als Feten nicht genügend Eisen und haben ein hohes Risiko,
während des Stillens einen ID zu entwi ckeln. Während ein
Kind wächst, werden zirka 0,5 mg überschüssiges Eisen pro
Tag absorbiert. Die Eisenanhäufung führt dazu, dass ein

70 kg schwerer erwachsener Mann über etwa 4 g Körper -
eisen verfügt (16). Etwa zwei Drittel des Körpereisens sind im
Hb enthalten, und zirka 1 g wird hauptsächlich in der Leber
als Ferritin oder Hämosiderin gespeichert. Männer absorbie-
ren und scheiden etwa 0,8 mg  Eisen pro Tag aus. Frauen im
gebärfähigen Alter müssen etwa doppelt so viel (1,4 mg/Tag)
aufnehmen, um den Verlust durch die Menstruation auszu-
gleichen (16). Da das Ernährungsverhalten einer Bevölke-
rungsgruppe einen grossen Einfluss auf die Bioverfügbarkeit
des Eisens hat (17) (siehe unten), hängt die empfohlene
 Eisenaufnahme auch von der Zusammensetzung der Nah-
rung ab (Tabelle 1).

Ätiologie
Ernährungsbedingter Eisenmangel tritt auf, wenn der phy-
siologische Bedarf nicht durch die Absorption von Eisen aus
der Nahrung gedeckt werden kann. Die Bioverfügbarkeit
von Eisen aus der Nahrung ist niedrig in Bevölkerungen, die
sich einseitig pflanzlich ernähren und wenig Fleisch konsu-
mieren. Im Fleisch liegt 30 bis 70 Prozent des Eisens in Form
von Hämeisen vor. Davon werden 15 bis 35 Prozent absor-
biert (18). Bei der pflanzlichen Ernährung in den Entwick-
lungsländern ist der Hauptbestandteil allerdings Nichthäm-
eisen, wovon weniger als 10 Prozent absorbiert wird. Die
Aufnahme von Nichthämeisen wird durch Fleisch und
 Ascorbinsäure erhöht, durch Phytate, Polyphenole und Kal-
zium jedoch inhibiert (18). Da Eisen in vielen Lebens mitteln
enthalten ist und seine Aufnahme direkt mit der Energieauf-
nahme in Zusammenhang steht, ist das Risiko eines Mangels
am höchsten, wenn der Eisen bedarf proportional grösser ist
als der Energiebedarf, wie dies bei Säuglingen,  Kindern,
 Jugendlichen sowie bei menstruierenden und schwangeren
Frauen der Fall ist. Bei Säuglingen erschöpft schnelles Wachs-
tum den Eisenspeicher, der während der Schwangerschaft
aufgefüllt wurde. Dies führt häufig zum Mangel, wenn keine
eisenangereicherte Säuglingsnahrung oder Beikost gegeben
wird. In den USA war die Einführung von eisenangereicher-
ter Beikost in den Siebzigerjahren mit einem Rückgang der
IDA-Prävalenz bei Säuglingen und Kleinkindern verbunden
(19). Bei Schulkindern verbessert sich typischerweise der
 Eisenstatus, weil das Wachstum langsamer und die Nahrung
abwechslungsreicher wird.
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Kasten

Definition

Eisenmangel (iron deficiency, ID) ist definiert als der vollständige Ver-
brauch des zellulären Speichereisens, das für metabolische und physio-
logische Funktionen benötigt wird. Er kann mit oder ohne Anämie auf-
treten. Eisenmangelanämie (iron deficiency anaemia, IDA) wird als ID
mit niedrigem Hämoglobin-(Hb-)Spiegel definiert. Eisenmangelerythro-
poese (iron-deficient erythropoiesis, IDE) wird als Labornachweis eines
reduzierten Vorrats an zirkulierendem Eisen zur Erythropoese definiert.
Als Nachweis dienen entweder die reduzierte Eisensättigung des Plas-
matransferrins oder Anzeichen von ID bei zirkulierenden Erythrozyten.
IDE kann nicht mit ID oder IDA gleichgesetzt werden; IDE kann trotz nor-
malem oder sogar erhöhtem Speichereisen auftreten, wenn die Abgabe
von Eisen ins Plasma gestört ist (1). IDE ist häufig mit chronischen Er-
krankungen oder Entzündungen assoziiert. 

Tabelle 1:

Ausgesuchte empfohlene Tagesdosen (recommended daily intakes [RNI]) für Eisen unter
Berücksichtigung der Bioverfügbarkeit des Eisens in der Nahrung (17)

Geschätzte Eisenbioverfügbarkeit 1–3 J 4–6 J 19–50 J Frauen Frauen 19–50 J
aus der Nahrung Frauen Zweites Schwanger- 0–3 Monate Männer

schaftstrimester Stillen

15% 3,9 4,2 19,6 > 50,0 10,0 9,1
10% 5,8 6,3 29,4 > 50,0 15,0 13,7
5% 11,6 12,6 58,8 > 50,0 30,0 27,4

Die RNI für Eisen ist abhängig von der Bioverfügbarkeit der Nahrung: reich an Vitamin C und tierisches Eiweiss = 15%; reich an Getreide, wenig
tierisches Eiweiss, aber mit Vitamin C = 10%; wenig Vitamin C und tierisches Eiweiss = 5%.



Die ID-Prävalenz steigt besonders bei Frauen in der Adoles-
zenz, wenn sich  Eisenverluste durch die Menstruation mit
dem Bedarf durch rasches Wachstum kumulieren. Starke Blu-
tungen während der Menstruation (> 80 ml/Monat, bei ca.
10% der Frauen) erhöhen das Risiko eines ID immens, weil
der Verlust von 1 ml Blut den Verlust von 0,5 mg Eisen be-
deutet (20). Weitere Risikofaktoren für einen ID bei jungen
Frauen sind hohe Parität, Verwendung einer Spirale und eine
vege tarische Ernährung (21). Während der Schwangerschaft
ist der Eisenbedarf aufgrund der Expansion der mütterlichen
 roten Blutzellmasse und des Wachstums der fötal-plazentalen
Einheit dreimal so hoch (19). Der Nettoeisenbedarf einer
Schwangerschaft liegt bei etwa 1 g Eisen (das entspricht dem
Eisengehalt von ca. 4 Einheiten Blut). Dieser wird haupt-
sächlich in den letzten zwei Trimestern benötigt (22). Wäh-
rend des Stillens ist der Eisenbedarf niedrig und nur halb so
hoch wie bei nicht schwangeren, nicht stillenden Frau en, da

nur etwa 0,25 mg Eisen pro Tag in die  Muttermilch abgege-
ben wird und die  meisten Frauen amenorrhöisch sind (16).

Negative Folgen des Eisenmangels
In der Schwangerschaft erhöht IDA in den ersten beiden
 Trimestern das Risiko vorzeitiger Wehen, eines niedrigen
 Geburtsgewichts, der Säuglingssterblichkeit und eines ID bei
Säuglingen ab einem Alter von 4 Monaten (23, 24). Kürzlich
wurde geschätzt, dass Anämie in Afrika bei 3,7 Prozent und
in Asien bei 12,8 Prozent der Fälle die Todesursache der Müt-
ter während der Schwangerschaft und Geburt ist (25).  Daten
zu den unerwünschten Effekten von Eisenmangel auf die
 kognitive und motorische Entwicklung von Kindern sind
fragwürdig; zusätzliche Umweltfaktoren schränken die Inter-
pretation vieler Studien ein. Mehrere Studien zeigen uner-
wünschte Effekte von Eisenmangel auf die Säuglingsentwick-
lung, die nur zum Teil reversibel sind (26, 27). Andere Auto-
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Tabelle 2:

Nützliche Indikatoren zur Diagnose einer Eisenmangelanämie (48)

Indikator Ausgesuchte Grenzwerte, Kommentare
um Eisenmangel zu definieren

Hämoglobin 6 Mo–5 J: < 110 niedrige Spezifität und Sensitivität, wenn es allein zur
(Hb) (g/L) 6–11 J: < 115 Identifikation einer IDA benutzt wird

nicht schwangere Frauen: < 120
schwangere Frauen: < 110

mittleres Erythrozytenvolumen ältere Kinder und Erwachsene: < 82 zuverlässiger, aber relativ später Indikator eines ID;
(MCV) (cu µ) niedrige Werte können auch auf Thalassämie zurück-

zuführen sein

Retikulozyten-Hb-Gehalt Säuglinge und Kleinkinder: < 27,5 sensitiver Indikator, der innerhalb von Tagen nach Beginn
(CHr) (pg) Erwachsene: ≤ 28,0 einer IDE abfällt

Zink-Protoporphyrin (ZPP) 5 J oder jünger: > 70 kann direkt auf einem Blutstropfen mit einem tragbaren
(µmol/mol Häm) > 5 J: > 80 Hämatofluorometer gemessen werden; Bleivergiftung

> 5 J auf gewaschenen roten Zellen: kann zu höheren Werten führen, besonders in städtischer/
> 40 industrieller Umgebung

Transferrinsättigung < 16% Verwendung wird durch Diurnalvariation im Serumeisen
und die vielen klinischen Beschwerden, die den Transferrin-
spiegel beeinflussen, eingeschränkt

Serumferritin (SF) 5 J oder jünger: < 12 wahrscheinlich der nützlichste Laborwert zum Eisenstatus;
(µg/l) > 5 J: < 15 in allen Altersgruppen ein niedriger Wert dient der Diagnose der IDA bei Patienten

während einer Infektion: < 30 mit Anämie; als ein Akutphasenprotein ist SF unabhängig
vom Eisenstatus bei akuter oder chronischer Entzündung
erhöht; auch unzuverlässig bei Patienten mit Krebs, Hyper-
thyreose, Leberkrankheiten oder starkem Alkoholkonsum

Serumtransferrin-Rezeptor (TfR) Grenzwert variiert mit dem Test, dem Hauptdeterminanten sind Erythroidmasse im Knochenmark
(mg/l) Alter des Patienten und der Ethnizität und Eisenstatus; nicht signifikant beeinflusst von der Akut-

phasenreaktion

sTfR/SF-Verhältnis quantitative Schätzung des Gesamtkörpereisens; der Loga-
rithmus des Verhältnisses ist direkt proportional zur Menge
des gespeicherten Eisens bei Patienten mit adäquatem
Eisenstatus und Gewebeeisenmangel bei ID



ren weisen darauf hin, dass es keine überzeugenden Beweise
dafür gibt, dass IDA die mentale und motorische Entwick-
lung bei Kindern unter 2 Jahren beeinflusst, aber dass ID sich
negativ auf die Kognition von Schulkindern auswirkt (28).
Anämische Schulkinder zeigen eine verringerte motorische
Aktivität, verminderte soziale Achtsamkeit und weisen
schlechtere Schulleistungen auf (27). IDA erhöht zudem die
Infektionsanfälligkeit besonders der oberen Atemwege, die
bei anämischen Kindern häufiger auftreten und länger dau-
ern (29). Eine kürzlich publizierte Übersicht fand keinen
 positiven  Effekt einer Eisensupplementierung auf das kör-
perliche Wachstum während der Kindheit (30). Eisenmangel,
auch in Abwesenheit einer Anämie, kann Müdigkeit verur -
sachen und die Arbeitsleistung reduzieren (31, 32). 

Labordiagnostik
Nützliche Indikatoren, um Eisenmangel anämie in Populati-
onsstudien zu differenzieren, zeigt Tabelle 2.

Möglichkeiten zur Prävention des ID in der Bevölkerung 
Es gibt drei Hauptstrategien, allein oder in Kombination ver-
wendet, um den Eisenmangel in der Bevölkerung zu beheben: 
1. Aufklärung kombiniert mit Veränderungen und Diversifi-

kation der Ernährung, um die Eiseneinnahme und -biover-
fügbarkeit zu verbessern

2. Eisensupplementierung (die Bereitstellung von Eisen, meist
in höheren Dosen, ohne Lebensmittel) und

3. Eisenfortifizierung der Nahrungsmittel (Anreicherung der
Nahrungsmittel mit  Eisen). 

Obwohl Veränderung und Diver sifikation der Nahrungsmit-
tel der nachhaltigste Ansatz sind, ist es schwierig, die Ernäh-
rungsgewohnheiten und -vorlieben zu verändern. Ausserdem
sind Lebensmittel mit hoher Eisenbioverfügbarkeit (wie z.B.
Fleisch) teuer. 

Supplementierung 
Eine Eisensupplementierung könnte spezifisch auf Risiko-
gruppen ausgerichtet sein (z.B. Schwangerschaft). Darüber
hinaus könnte sie kosteneffektiv sein, das Verteilen und die
mangelnde Therapietreue sind hier jedoch die wichtigsten
Einschränkungen. Eisensalze (Eisen[II]-Sulfat und Eisen[II]-
Glukonat) werden für die orale Supplementierung bevor-
zugt, weil sie wenig kosten und eine hohe Bioverfügbarkeit
aufweisen. Die Standardtherapie bei IDA besteht aus 300 mg
Eisen-(II-)Sulfat-Tabletten (60 mg Eisen), 3- bis 4-mal täglich.
Während die Absorption begünstigt wird, können sich als
nachteilige  Folge Übelkeit und Bauchschmerzen entwi ckeln,
wenn Eisensupplemente auf nüchternen Magen eingenom-
men werden. In diesem Fall können kleinere  Dosen zwischen
oder während den Mahlzeiten ausprobiert werden. Aller-
dings verringert die Nahrung die Absorption der Eisensup-
plemente um etwa zwei Drittel (1). Alternativ können Eisen-
supplemente alle paar Tage gegeben werden; das könnte die
prozentuale Eisenabsorption erhöhen (33). Kürzlich zeigte

Eisenmangel
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eine Studie in Südostasien, die von der WHO unterstützt
wurde, dass eine wöchent liche Eisen-Folsäure-Supplementie-
rung bei Frauen im gebärfähigen Alter die  Eisenzufuhr ver-
bessert und die IDA re duziert (33). In Industrieländern ist die
universelle Eisensupplementierung von Schwangeren eine
weitverbreitete Praxis, obwohl es bis vor Kurzem nur wenige
Beweise gab, die belegen, dass dies eine Verbesserung für die
Mutter und den  Fetus bedeuten könnte. Kürzlich zeigten
 allerdings zwei kontrollierte Studien zur  pränatalen Eisen-
supplementierung bei einkommensschwachen, nicht anämi-
schen amerikanischen Frauen mit ausreichendem Eisen sta tus,
dass eine Eisensupplementierung das Geburtsgewicht erhöht
beziehungsweise die Inzidenz von Frühgeburten verringert.
Allerdings hatte diese Massnahme keinen Einfluss auf die
Prävalenz der Anämie im dritten Trimester (34, 35). Eine uni-
verselle Eisensupplementierung bei Kindern in tropischen
Gebieten, besonders in Regionen mit hoher Malariaübertra-
gung, geht mit dem erhöhten Risiko einer schweren Infektion
einher (36, 37). Kürzlich empfahl die WHO, dass eine Eisen-
und Folsäuresupplementierung auf Kinder ausgerichtet sein
sollte, die anämisch sind und ein Eisenmangelrisiko haben.
Gleichzeitig sollte ein Schutz vor Malaria und anderen in-
fektiösen Krankheiten zur Verfügung gestellt werden (38). 

Fortifizierung 
Eine Eisenfortifizierung ist wahrscheinlich die umsetzbarste,
nachhaltigste und kosteneffizienteste Langzeitlösung, um ID
auf nationaler Ebene zu kontrollieren (39). Technisch ist es
schwie riger, Lebensmittel mit Eisen anzureichern als mit an-
deren Nährstoffen wie Jod (Salz) und Vitamin A (Speiseöl).
Die am besten bioverfügbaren Eisenverbindungen sind in
Wasser oder verdünnten Säuren löslich, reagieren aber oft
mit anderen Nahrungskomponenten, was dann zu negativen
Geschmacks- und Farbveränderungen und/oder Fettoxida-
tion führen kann. Somit werden häufig weniger gut lösliche
Eisenverbindungen, die schlechter absorbiert werden, zur

Fortifizierung gewählt, um unerwünschte sensorische Verän-
derungen zu vermeiden. Im Vergleich zur Supplementierung
ist die Fortifizierung mit niedrigen Eisendosen der physio -
logischen Situation am nächsten und wahrscheinlich die
 sicherste Populationsintervention (38, 39). 

Industrieländer
Obwohl es wenig direkte Beweise dafür gibt, wird der Rück-
gang der ID-Prävalenz bei Kleinkindern in Industrieländern
auf die Eisenfortifizierung von Säuglings nahrung und Bei-
kost zurückgeführt.  Eisenfortifizierte Nahrungsmittel, die
durch spezielle Nahrungsergänzungs programme für Frauen,
Säuglinge und Kinder verteilt wurden, haben wahrscheinlich
zur  Reduktion des Eisenmangels bei einkommensschwachen
amerikanischen Vorschulkindern beigetragen (40). Die
 momentane niedrige IDA-Prävalenz bei Jugendlichen und
jungen Frauen in den USA könnte zum Teil auf den Konsum
von eisenfortifiziertem Weizenmehl zurückzuführen sein.
Auch andere Faktoren, einschliesslich der freiwilligen Forti -
fizierung von Nahrungsmitteln durch die Produzenten und
die Verwendung von Vitamin- und Mineralstoffsupplemen-
ten, spielen hier eine Rolle. Eine retrospektive Studie aus
Schweden weist darauf hin, dass nach Beendigung der Eisen-
fortfizierung von Weizenmehl 1994 eine Abnahme der Eisen-
einnahme (41) und eine Zunahme des ID bei jungen Frauen
(42) zu beobachten war. Jedoch zeigen Ergebnisse aus Däne-
mark, wo Weizenmehl seit 1987 nicht mehr mit Eisen fortifi-
ziert wird, dass sich die ID-Prävalenz bei Erwachsenen im
Alter von über 40 Jahren nicht verändert (43, 44). Allerdings
könnten die Daten durch zunehmendes Körpergewicht be-
ziehungsweise Alkoholkonsum der Probanden beeinflusst
worden sein und so zu erhöhten SF-Werten beigetragen
haben.

Entwicklungsländer 
Eine universelle Eisenfortizierung wird generell für Länder
empfohlen, in denen das ID-Risiko aller Bevölkerungsgrup-
pen, mit Ausnahme erwachsener Männer und Frauen nach
der Menopause, hoch ist (39). Die Wahl der Eisenverbindung
und die Dosierung sollten sich nach dem zu fortifizerenden
Nahrungsmittel, dem Eisenbedarf der Zielpopulation und
der Eisenbioverfügbarkeit der lokalen Nahrung richten
 (Tabelle 3). Die Wirkung sollte unter Messung des Serumfer-
ritins und, wenn möglich, des Serumtransferrin-Rezeptors
zusätzlich zum Hb überprüft werden. Die Nahrungsmittel,
die meistens zur universellen Fortifizierung verwendet wer-
den, sind Mehle für Cerealien. Eisen wird aufgrund der
 Phytate und anderer inhibierender Faktoren nur schlecht aus
Vollkornmehl absorbiert. Getrocknetes Eisen-(II-)Sulfat kann
in Weizenmehl benutzt werden, wenn es nach dem Mahlen
schnell konsumiert wird. Allerdings wird das Mehl in den
meisten Entwicklungsländern längere Zeit gelagert, sodass
häufig weniger reaktive Elementareisenpulver eingesetzt
werden, die aber eine niedrige  Bioverfügbarkeit haben (39).
Klare Richtlinien zur Weizenmehlfortifizierung wurden
kürzlich publiziert (45).
Säuglinge und Kleinkinder in Entwicklungsländern haben
ein hohes Eisenmangelrisiko. Sie werden möglicherweise von
universellen Fortifizierungsprogrammen nicht erreicht. Chile
zeigte überzeugende Beweise für die Vorteile einer gezielten

Tabelle 3:

Richtlinien für die Wahl der Eisenverbindung für
die Fortifizierung von Lebensmitteln (39)

Lebensmittelträger Eisenverbindung nach
Präferenz sortiert

für die meisten Lebensmittel Eisen-(II-)Sulfat
(z.B. Getreidemehle) Eisen-(II-)Fumarat

verkapseltes Eisen(II)-Sulfat
oder Eisen-(II-)Fumarat
elektrolytisches Eisen (0)
(2-mal so viel wie Eisen-[II-]Sulfat)
Eisen-(III-)Pyrophosphat 
(2-mal so viel wie Eisen-[II-]sulfat)

für phytatreiche Getreidemehle NaFeEDTA
und peptidreiche Saucen
(z.B. Fisch- und Sojasauce)

für flüssige Milchprodukte Eisen-(II-)Bisglycinat mikronisiertes
dispergierbares Eisen-(III-)Pyrophos-
phat, Eisen-(III-)Ammoniumcitrat



Fortifizierung des Milchpulvers mit Eisen-(II-)Sulfat und
 Ascorbinsäure. Die Prävalenz der Anämie ging dadurch von
27 auf 9 Prozent zurück (46). Kürzlich wurden Supplemente
entwickelt, die von den Müttern direkt der Beikost vor deren
Verabreichung zugesetzt werden können. Getestet wurden
drei verschiedene Supplementarten: Pulver («sprinkles»),
zerkleinerbare Tabletten und fetthaltige Aufstriche (47). ❖
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