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Wann wollen Sie das nächste Mal Blut spenden?
Gérard Waeber

Blutspenden ist eine grosszügige, altruistische Tat, dank 
der viele Patienten überleben können. Die Motivation 
dazu sollte frei von Eigeninteresse sein. Ein therapeu­
tischer Aderlass, wie ihn unsere Vorfahren häufig vor­
genommen haben, könnte aber vielleicht auch heute 
uns allen von Nutzen sein! Der therapeutische Aderlass 
geniesst zwar in der angelsächsischen Kultur und Lite­
ratur kein allzu grosses Ansehen. Erlauben Sie mir 
trotzdem, ein paar interessante Schlussfolgerungen aus 
meiner Lektüre der letzten paar Monate an Sie weiter­
zugeben:
– Hyperferritinämie mit Eisenüberlastung, wie man sie 

bei Hämochromatose sieht, ist typischerweise mit 
einer erhöhten Prävalenz von Diabetes assoziiert. 
Therapeutische Aderlässe gehen sicher mit einer 
verbesserten Glukoseregulation einher [1–4]. 

– Sehr häufig ist Hyperferritinämie ohne Eisenüber­
lastung, wie sie beim metabolischen Syndrom, Diabe­
tes, NASH oder polyzystischem Ovarialsyndrom zu 
beobachten ist [5]. 

– Eine Ernährung, die viel aus Häm stammendes Eisen 
enthält (also Nahrung tierischen Ursprungs), sowie 
hohe Ferritinspiegel stellen unabhängige Risikofak­
toren für die Entwicklung eines Diabetes, metaboli­
schen Syndroms und eines Schwangerschaftsdiabetes 
dar [6].

– Schon vor bald 25 Jahren wurde festgestellt, dass 
Desferoxamin, ein Eisenchelatbildner, bei diabeti­
schen Patienten mit Hyperferritinämie die Stoffwech­
selkontrolle sehr deutlich verbessert [7].

– In kontrollierten Studien (allerdings zugegebener­
massen mit beschränkter Patientenzahl) zeigte sich, 
dass Aderlässe zu erhöhter Insulinsensitivität und 
verbesserter Kontrolle von Blutzucker, Lipiden sowie 
sämtlichen bei NASH gestörten Laborparametern 
führen [1].

– Regelmässiges Blutspenden erhöht bei gesunden  
Individuen die Insulinsensitivität signifikant [8].

Die pathophysiologischen Mechanismen des Zusammen­
hangs zwischen Eisen und Regulierung des Glukose­
stoffwechsels werden beim Menschen und beim Tier 
aktiv erforscht. Die Rolle von Adiponektin, endothelialer 
Dysfunktion, oxidativem Stress und verbesserter Funk­
tion der Beta­Zellen des Pankreas sind Beispiele experi­
menteller Forschung zu Eisen und Diabetes [5, 9–12].

Zwar fehlen grosse kontrollierte Studien, die den günsti­
gen Einfluss von therapeutischen Aderlässen bei erhöh­
tem Ferritin mit Stoffwechselstörungen definitiv nach­
weisen könnten. Trotzdem hoffe ich, diese paar Zeilen 
konnten Sie davon überzeugen, dass Blutspenden nicht 
nur ein Zeichen von Solidarität mit den Mitmenschen 
darstellt, sondern wahrscheinlich auch der eigenen Ge­
sundheit nützt!
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