
as rasante Wachstum des Säuglings er-
klärt einen Eisenbedarf, der höher als der
in sämtlichen anderen Lebensabschnitten
ist (Abbildung 1). Der Eisenstatus des

Säuglings und Kleinkindes wird sowohl durch prä-,
peri- und postpartale Einflussgrössen definiert. Sie
gilt es insbesondere zu beachten, um einem Eisen-
mangel und seinen zum Teil irreversiblen Folgeproble-
men vorzubeugen. Dies hat auch zur Diskussion um
die Notwendigkeit und Sinnhaftigkeit einer Eisensup-
plementation beziehungsweise Eisenanreicherung
von Säuglings- und Kleinkindernahrungen geführt. Es
gilt allerdings als bewiesen, dass damit auch nachtei-
lige Effekte verbunden sein können. Im Folgenden soll
ein kurzer Überblick über diese Inhalte und die daraus
resultierenden Empfehlungen gegeben werden.

Determinanten des Eisenstatus
bei Säuglingen und Kleinkindern
Der Säugling ist in den ersten 4 bis 6 Lebensmonaten
fast ausschliesslich auf seinen prä- und  peripartal er-
worbenen Eisenstatus («Eisenmitgift») angewiesen
(Abbildung 2). Um eine optimale Eisenversorgung für
die ersten Lebensmonate sicherzustellen, müssen
 einige Einflussgrössen bedacht werden. Hier sind
 zunächst einerseits ein mütterlicher Eisenmangel,
Diabetes mellitus und Raucherstatus, intrauterine
Wachstumsretardierung, Mehrfachschwangerschaft,
Frühgeburtlichkeit, akute und chronische fetale Blu-
tung sowie ein zu frühes Abnabeln (nach 10 bis 15 s
vs. 2 bis 3 min) als Risikofaktoren zu nennen. Ande-
rerseits wurde gezeigt, dass eine mütterliche Eisen-
supplementation während der Schwangerschaft und
Spätabnabelung von Vorteil sind. Am Beispiel der Ab-
nabelungszeit wird klar, dass der Zeitpunkt, zu dem
die Eisenspeicher zur Neige gehen, erheblich beein-
flussbar ist (Abbildung 3 [1]).
Wenn die Eisenvorräte geleert sind, ist der Säugling
auf eine adäquate Nahrungszufuhr angewiesen. Die

Eisenbioverfügbarkeit der mit 0,2 bis 0,4 mg/l eisen-
armen Muttermilch ist mit zirka 50 Prozent wesentlich
höher als jene der Beikost (ca. 10%), sie ist jedoch
eine Funktion der Hämoglobinkonzentration und kann
somit bereits ab zirka 5 Monaten hinaufreguliert wer-
den (2). Domellöf et al. (3) konnten ausserdem zeigen,
dass die Verwendung des resorbierten Eisens (z.B.
Hämoglobinsynthese vs. Eisenspeicher) von der Art
der Zufuhr abhängt. Die Autoren berichteten, dass die
perorale Gabe von Eisentropfen bei gestillten, nicht
anämischen Säuglingen zwar zu einem Anstieg des
Ferritins, nicht jedoch des Hämoglobins führte, wäh-
rend eine eisenangereicherte Nahrung zum umge-
kehrten Effekt führte. Gut bekannt ist die Tatsache,
dass die Eisenresorption aus Kuhmilch niedrig ist (4).
Schliesslich weisen Kleinkinder zwar einen deutlich
höheren gastrointestinalen Eisenverlust als Jugend -
liche und Erwachsene auf, kompensieren diesen je-
doch mit einer gesteigerten Resorption (5).

SCHWERPUNKT

25

Eisen
Wie viel ist genug, wie viel ist zu viel?
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Eisen ist ein essenzielles Spurenelement, das eine lebensnotwendige Rolle bei einer

Vielzahl von Stoffwechselfunktionen spielt. Diese Eigenschaft bedingt gleichzeitig

eine potenziell schädigende Wirkung, was eine feine Balance zwischen «zu viel» und

«zu wenig» erfordert.

Von Daniel Weghuber

Die Verwen-
dung des re -
sorbierten
 Eisens hängt
von der Art der
Zufuhr ab.

D

Abbildung 1: 
Veränderung des Eisen-
status im Säuglingsalter
(modifiziert nach Domellöf
and Hernell, Scandinavian
Journal of Nutrition. Taylor
& Francis [Hrsg.], 2002)



Eisenmangel und seine Folgen
Als Zentralatom des Kofaktors Häm b in Hämoglobin
und Myoglobin und in Zytochromen ist Eisen für Sau-
erstofftransport und -speicherung sowie für die Elek-
tronenübertragung verantwortlich. Weiter ist Eisen
Bestandteil von Eisen-Schwefel-Komplexen (soge-
nannte Eisen-Schwefel-Cluster) in vielen Enzymen,
beispielsweise Nitrogenasen, Hydrogenasen oder den
Komplexen der Atmungskette. Als dritte wichtige
Klasse der Eisenenzyme sind die sogenannten Nicht-
Häm-Eisenenzyme zu nennen, beispielsweise die Me-
thanmonooxygenase, Ribonukleotidreduktase und
das Hämerythrin. Diese Proteine nehmen in verschie-
denen Organismen Aufgaben wahr: Sauerstoffaktivie-

rung, Sauerstofftransport, Redoxreaktionen und Hy-
drolysen. Ebenso wichtig ist dreiwertiges Eisen als
Zentralion im Enzym Katalase, das in den Peroxiso-
men der Zellen das im Stoffwechsel entstehende Zell-
gift Wasserstoffperoxid abbaut (6). Eisen hat somit
eine bioenergetische Schlüsselfunktion, sein Mangel
wirkt sich auf wesentliche Organfunktionen aus (Ta-
belle), wobei die Eisenmangelanämie die Endstrecke
des Eisenmangels darstellt.
Das späte Säuglings- und Kleinkindesalter ist ein kriti-
sches Zeitfenster der Hirnentwicklung (brain growth
spurt) (7). Es gibt eine Reihe tierexperimenteller Un-
tersuchungen, die einen negativen Effekt eines Eisen-
mangels auf die Hirnentwicklung, bedingt durch
 Veränderungen der Myelinisierung, des Hirnstoff-
wechsels und der Neurotransmitterfunktion, belegen.
Zudem haben sich in Beobachtungsstudien an Säug-
lingen und Kleinkindern Assoziationen zwischen
 Eisenmangelanämie und schlechterer Gedächtnisleis -
tung, motorischer Entwicklung und sozialem/emotio-
nalem Verhalten gezeigt (8, 9). Da Eisenmangel je-
doch in Familien mit niedrigem sozioökonomischem
Status häufiger auftritt, ist ein kausaler Zusammen-
hang nur schwer nachzuweisen.

Eisensupplementation 
und Nahrungsanreicherung 
bei Eisenmangel
Bei der Abwägung von Vor- und Nachteilen einer Sup-
plementation/Anreicherung von Nahrung mit Eisen ist
der Ausgangseisenstatus von fundamentaler Bedeu-
tung. Bei zugrunde liegendem Eisenmangel wurden
für die Hirnentwicklung (10), das Wachstum (11) und
eine bestehende Anämie (12) positive Effekte be-
schrieben.
Sachdev et al. (10) untersuchten in einem systemati-
schen Review randomisierter, kontrollierter Studien
den Effekt oraler/parenteraler Supplementation oder
Nahrungsanreicherung auf die mentale Entwicklung
(Supplementationsdosis zwischen 2 und 6 mg/kg/Tag).
Es konnte kein überzeugender Erfolgsnachweis für
eine prophylaktische oder therapeutische Gabe bei
Kindern unter 2 Jahren, jedoch ein moderater Effekt
vor allem bei älteren Kindern (> 7 Jahre) und jenen mit
(Eisenmangel-)Anämie erbracht werden. Es zeigte
sich aber kein Unterschied in Bezug auf die  motori-
sche Entwicklung der Kinder.
Ianotti et al. zeigten in einer Metaanalyse, dass in Be-
zug auf eine Eisenmangelanämie beziehungsweise In-
dikatoren des Eisenstatus von einer Eisensupplemen-
tation primär anämische und/oder eisendefiziente
Säuglinge und Kleinkinder profitierten, während dies
für nicht anämische Kinder beziehungsweise solche
mit ausreichendem Eisenstatus nicht galt (15). Es gibt
jedoch auch Hinweise, dass Säuglinge mit Eisenman-
gelanämie trotz Supplementation nachhaltige Defizite
in der Entwicklung aufweisen (19).
In diesem Zusammenhang muss festgehalten wer-
den, dass Eisenmangel beziehungsweise Eisenman-
gelanämie in Mitteleuropa grundsätzlich eher selten
ist, wenngleich die entsprechenden Definitionen bis
heute uneinheitlich sind. In der Eurogrowth-Studie
hatten 7,2 Prozent der 1-Jährigen Eisenmangel,
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Abbildung 2: Determinanten der Eisenmitgift

Faktoren mit negativem Effekt: Faktoren mit positivem Effekt:
• mütterlich: Eisenmangel, Diabetes mellitus, Rauchen • mütterliche Eisensupplementation
• intrauterine Wachstumsretardierung • fetofetale Transfusion (Rezipient)
• Mehrfachschwangerschaft • Spätabnabelung
• Frühgeburtlichkeit • liberale Transfusionspraxis
• akute und chronische fetale Blutung
• Frühabnabelung

Abbildung 3: Einfluss von Abnabelungszeit und Geburtsgewicht auf die Eisenmitgift und den Zeitpunkt, zu dem
diese zur Neige geht (adaptiert nach: Chaparro et al. Beyond survival: Integrated Delivery Care Practices for Long-
Term maternal and Infant Nutrition, Health and Development, Pan American Health Organization, 2007)

Der höchste
 Eisenbedarf 
besteht in der 
Zeit der Beikost-
ernährung.



2,3 Prozent wurden als Eisenmangel-anämisch klassi-
fiziert (17). Dube et al. wiesen allerdings kürzlich dar-
auf hin, dass (ehemals) gestillte Säuglinge mit 10 Mo-
naten signifikant häufiger von Eisenmangel und
Eisenmangelanämie betroffen sind als formula -
ernährte Säuglinge (18). Im Unterschied zu diesen
Studien berichteten die Autoren einer kürzlich publi-
zierten Arbeit (12), dass eine generelle Eisensupple-
mentation von Säuglingen mit grenzwertig niedrigem
Geburtsgewicht (2000–2500 g) mit 2 mg/kg/Tag von
der 6. Woche bis 6 Monate das Risiko einer Eisen-
mangelanämie ohne kurzfristigen nachteiligen Effekt
auf Morbidität und Wachstum reduzierte.

Eisenüberschuss und seine Folgen
Eisen ist auch ein essenzieller Nährstoff für viele
Krankheitserreger. Eine Metaanalyse wies ein deutlich
erhöhtes Risiko für Malariaattacken und andere Infek-
tionen in Malariagebieten unter Eisensupplementa-
tion nach, während in Malaria-freien Gebieten keine
erhöhte Gefahr für schwere Infektionen besteht (13).
Potenziell nachteilige Effekte einer medikamentösen
Eisensupplementation auf die Absorption anderer
Metalle (z.B. Zink, Kupfer), das Längenwachstum und
die kognitive Entwicklung wurden jedoch beschrie-
ben (14–16), sofern bei Supplementationsbeginn
 bereits ein ausreichender Eisenstatus vorlag. In einer
randomisierten, kontrollierten Studie wurden gesun -
de, eutrophe chilenische Neugeborene ohne Eisen-
mangelanämie im Alter von 6 Monaten entweder in
eine Gruppe mit Formulanahrung mit hohem (12 mg/l)
oder eine mit niedrigem (2,3 mg/l) Eisengehalt rando-
misiert, die sie bis zum Ende des 1. Lebensjahres er-
hielten. Im Alter von 10 Jahren wurden die Kinder
nachuntersucht. Die Gruppe mit dem höheren Eisen-
gehalt wies eine deutlich schlechtere motorische und
kognitive Entwicklung mit schlechtesten Ergebnissen
im räumlichen Gedächtnis, in Lesevermögen, Arith-
metik sowie der visuell-motorischen Integration auf
(16).
In nahezu allen Studien, die einen nachteiligen Effekt
einer Eisensubstitution bei Säuglingen oder Kindern
mit primär ausreichendem Eisenstatus beschrieben,
kamen medikamentöse Eisentropfen, nicht aber ei-
senangereicherte Nahrung zur Anwendung. Wie be-
reits oben beschrieben, ist die Art der Applikation je-
doch von Bedeutung für die weitere Verwendung
(Eisenspeicher vs. Hämoglobinsynthese).
Zusammengefasst kann festgehalten werden, dass
Eisensupplemente bei Kindern mit manifestem Eisen-
mangel das Anämierisiko reduzieren, die kognitive
Entwicklung und möglicherweise das Wachstum ver-
bessern. Bei ausreichendem Eisenstatus sind von ei-
ner Substitution, vor allem bei Supplementation mit
Eisentropfen, allerdings signifikante Nachteile zu er-
warten, während dies für eisenangereicherte Nahrun-
gen vermutlich nicht der Fall ist (20).

Empfehlungen zur Eisenzufuhr
Die Schätzungen für den Eisenbedarf beruhen auf
theoretischen Berechnungen, die unverändert in Ver-
wendung sind, obwohl die Definition des Eisenman-
gels im Säuglingsalter seit Jahren heftig diskutiert

und infrage gestellt wird (21). Der höchste Eisenbe-
darf besteht in der Zeit der Beikosternährung (6–24
Monate). Empfohlene Eisenzufuhrmengen sind 9 bis
11 mg/Tag im Alter von 6 bis 12 Monaten bezie-
hungsweise 6 bis 7 mg/Tag mit 12 bis 24 Monaten
(22). Die ESPGHAN (European Society for Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition) rät in
den aktuellen Beikostempfehlungen zu 6 Monaten
vollem Stillen oder eisenangereicherter Säuglingsan-
fangsnahrung, eisenreicher Beikost und Kuhmilch-
gabe erst ab dem 2. Lebensjahr.

Zusammenfassung
Eisen hat eine biologische Schlüsselfunktion. Obwohl
Eisenmangel und Eisenmangelanämie in unseren
Breiten verhältnismässig selten sind, bedarf es hoher
Aufmerksamkeit, um die potenziell irreversiblen Fol-
gen zu vermeiden. Als Risikogruppen gelten Neuge-
borene mit (grenzwertig) niedrigem Geburtsgewicht,
Kinder mit Migrationshintergrund und Säuglinge, die
über den 6. Lebensmonat hinaus voll gestillt werden.
Zur Prävention des Eisenmangels ist es wichtig,
 peripartale Faktoren (inkl. maternalem Eisenstatus,
Abnabelungszeit u.a.) zu optimieren. Kinder mit
 Eisenmangel profitieren von Supplementation oder
 Anreicherung. Im  Gegensatz dazu sind Eisensupple-
mente bei ausreichenden Eisenspeichern mit nachtei-
ligen Effekten assoziiert. eisenangereicherte Nahrun-
gen sind vermutlich sicher, die Studienlage dazu ist
allerdings unzureichend.
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Tabelle:
Funktionen des Eisens und potenzielle Folgen bei Eisenmangel

Organ Funktion potenzielle Folgen bei Eisenmangel
Knochenmark Häm-Biosynthese Anämie
Hirn Neurogenese und Differenzierung reduzierte Dendritenverzweigung (22),

bestimmter Hirnzellen und -areale reduzierte Oligodendrozytenfunktion
und Myelinisierung (7, 23): langsamere
Leitung in den auditorischen und visuel-
len Bahnen

Einfluss auf Synthese und Dysfunktionen der motorischen Kon-
Katabolismus von Monoaminen trolle, der Schlafzyklen, der erfahrungs-
(Neurotransmitter) abhängigen Prozesse, des Gedächtnis-

ses und des sozialen/emotionalen Ver-
haltens (8)

Kofaktor bei der Synthese energie- veränderte Energieutilisation (22)
reicher Phosphate

Granulozyten zellmediierte Immunität reduzierte Aktivität (24)
Herz ? mitochondriale Depletion bei 

Myozyten (25)
Gastrointestinaltrakt ? erhöhte intestinale Permeabilität (26)

Kinder mit
 Eisenmangel
profitieren von
Supplemen -
tation oder 
Nahrungs-
anreicherung.

Eisensupple-
mente sind bei
ausreichenden
Eisenspeichern
mit nachteiligen 
Effekten assozi-
iert.
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