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結 語

緒 言

鉄欠乏性貧血の原因 としては,従 来より失血,胃

切除後などの吸収不全,妊 娠,鉄 摂取不足,成 長な

どがあげられているが,そ れ らで説明のつかない例

は従来 より本態性低色素性貧血 として一括 されてい

る.そ して数多 くの研究にもかかわ らず,い わゆる

本態性低色素性貧血の原因は判然としないままであ

る.本 疾患の中には鉄剤投与により容易に治癒し再

発しない例と,治 癒後原因不明のまま再発をくり返

す例のある事は,臨 床上しばしば経験されるところ

であり,そ の原因は単一 とは考え難い.

さて, 1938年 のMcCane and Widdowsonの 報

告1)以 来,生 体における鉄の排泄は僅少でほぼ一定

しており,生 体の鉄量は吸収により調節 され,出 血

などのない場合の1日 の鉄喪失量は,約0.6～1mg

とされている. 2) 3)すなわち,今までのところ鉄欠乏の

原因として,排 泄はほとん ど考慮されておらず,そ

ういう観点に立った研究も見当たらないようである.

しかるに教室の木村は,腸 組織の鉄量の検討の過

程で鉄の排泄に着目し,胃 液の鉄量を測定したとこ

ろ,本 態性低色素性貧血の中に,胃 液中への鉄排泄

増加を認める例のある事を報告している. 4) 5)さらに,

基礎的検討から,鉄 の吸収および排泄を支配する一

元的な機構,粘 膜平衡mucosal equilibriumを 想

定し,そ の平衡状態の破綻に起因する貧血,“鉄漏出

性貧血, Iron-losing anemia"の 存 在を示唆 して

いる. 5) 6)

この鉄排泄の増加 を実証するためには,尿 ・尿 ・

汗などの鉄量を考慮せねばならないが,臨 床上,鉄

排泄増加の考えられる患者でこれらを検討するには,

かなりの困難を伴 う.そ のため,著 者は,胃 液中へ

の鉄排泄が尿中への排泄 と密接な関連を持って変動

する5) 6)とい う事実から,短 時間に容易に鉄の排泄

状況を把握できないかと考 えて,鉄 剤を1回 静脈内

に投与して血清鉄および尿中排泄鉄を経時的に測定

し,尿 中への鉄の排泄状態を判定す ることを試みた.

そ して,こ れを前述した再発をくり返す本態性低色
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素性貧血のグループを中心に施行することにより,

特 にこれら難治群の臨床的位置づけを明確にせんと

した.

研 究対象並びに研究方法

1. 研究対象

対象とした患者は,昭 和44年 よ り同52年 までの当

科外来および入院患者87例 で,そ の うちわけは本態

性低色素性貧血62例,出 血性貧血(胃 潰瘍,生 理過

多などによる)9例,胃 切除後貧血4例 と,蛋 白漏

出性胃腸症2例,特 発性血小板減少性紫斑病2例,

自己免疫性溶血性貧血,再 生不良性貧血,鉄 芽球性

貧血,慢 性骨髄性白血病,細 網肉腫,肝 硬変症,鉛

中毒,腎 癌各1例 で,他 に11例 を正常対照とした.

本態性低色素性貧血を,鉄 剤投与により赤血球数,

ヘモグロビン値,血 清鉄値が完全に回復後,原 因不

明のまま再発を2回 以上 くり返 した難治群 と,そ れ

以外の易治群 とに分けた,難 治群は男9例,女16例

の計25例,易 治群は男5例,女32例 の計37例 であっ

た.本 態性低色素性貧血の診断は,小 球性低色素性

貧血であり,血 清鉄低値,不 飽和鉄結合能高値など

の鉄欠乏性貧血の検査所見に加えて,鉄 の吸収障害,

摂取不足,便 潜血を含めた出血,女 性では生理過多

などの鉄欠乏を来たす原因のないことなどによった.

また一部の患者では,骨 髄像,骨 髄siderob1ast, 7)

骨髄可染性鉄, 8)血清ferritin9)な ども考慮した.

2. 研究方法

対象全例につき,検 尿及び血清尿素窒素値,血 清

クレアチニン値測定をあらかじめ行ない,腎 機能障

害のない事を前提とした.

鉄剤静注による負荷試験は鉄排泄試験と称して,

原則 として鉄剤投与前に実施 し,鉄 剤投与中の もの

は前日より投与を中止した後実施 した.

早朝空服時に,ま ず採血し血清鉄を測定した.続

いて排尿後水300mlを 飲用 させ,た だちに含糖酸化

鉄を鉄量 として10mgを20%ブ ドウ糖20mlと ともに

静脈内投与した.そ の後飲食および運動を禁じ, 15

分, 30分, 60分, 120分 で採尿 し, 49例 については

のべ66回 施行 して,そ の各時点の尿中鉄量を測定,

さらに総尿中排泄鉄量を算定した.他 の49例 につい

てはのべ65回 施行して,鉄 剤負荷後30分 から60分 の

間のみの尿中鉄量を測定した.ま た全例負荷後30分

と負荷後60分 の血清鉄を測定した.

含糖酸化鉄はFesin(R)(吉 富製薬)を 用いた.こ の

含糖酸化鉄粒子は電子顕微鏡下で,直 径60～80Aの

均一なコロイド粒子である事が判明している. 10)

尿 中排泄鉄量の測定にはLosowskyの 方法11)を

用 いた.す なわち,尿1mlに 再蒸留水2mlを 加 え,

それに80%チ オグリコール酸6滴 を加えて十分振盪

した後,光 電分光光度計にて520mμ の吸光度を測定

した.次 に, N/2硫 酸溶1g/dlα α'ジピリジル溶液

6滴 を加えよく振盪して, 10分 後に同じ波長で吸光

度を測定した.前 者 と後者の差を求め,あ らかじめ

作成 しておいた検量線より,尿 中鉄濃度を求めた.

尿中鉄濃度 と時間おきの各尿量 とをかけあわせて,

尿中排泄鉄量を算出 した.

血清鉄は,松 原による国際標準法改良法12)を用い

て測定した.血 清1mlに,ト リクロル酢酸を7.5g/

dl,塩 酸を0.5N,チ オグリコール酸を1.5%含 む試

薬2mlを 加 え,遠 沈除蛋白した上澄液2mlに30g/

dl酢 酸 ナ トリウム・3H2O溶30mg/dl bathophenan

throline sulfonate1mlを 加 え発色させ,比 色定

量を行なった.

鉄 剤負荷後30分 から60分 の間の尿中排泄鉄量 と,

負荷後30分 と負荷後60分 の血清鉄の平均値との比を

とって,こ れを鉄排泄指数 と名付けた(図1).

図1.　 鉄排泄指数算出式

研 究 成 績

1. 血清鉄及び尿中排泄鉄量の検討

(1) 総 尿中排泄鉄量

含糖酸化鉄10mg静 注後2時 間までの総尿中排泄鉄

量は,正 常人482±235μg(表1),本 態性低色素性

貧血難治群661±304μg(表2),本 態性低色素性貧血

易治群474±207μg(表3),出 血性貧血424±192μg

(表4)で あ り,本 態性低色素性貧血難治群では正

常人に比し明 らかな増加を示し,本 態性低色素性貧

血易治群に比 し有意(P<0.02)の 高 値を示 した

(図2).

次 に総尿中排泄鉄量を測定した全例につき'含 糖

酸化鉄負荷前の血清鉄値により総尿中排泄鉄量に差

があるか否かを検討 したところ,負 荷前血清鉄値が

60μg/dl以 下 のグル-プ は515±245μg, 60μg/dl以

上 のグループは505±276μgと な り,差 のないことが

判明した.
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表1.　鉄排泄試験

-正 常 人-

また少数ではあるが,同 一例で2回 以上鉄排泄試

験を施行した例を検討してみると,総 尿中排泄鉄量

は負荷前血清鉄値の上昇にある程度関連を持って増

加するようである.

(2) 尿 中鉄量の経時的変化

含糖酸化鉄静注後15分, 15～30分, 30～60分,

 60分 ～120分 の尿中排泄鉄量 を全例につき検討した.

各時間帯すべてに検体のあったのべ60回 の鉄排泄

試験で,各 時間帯に分けて尿中排泄鉄量を検討して

みると,値 が最高であった回数は, 0～15分22回,

 15～30分8回, 30～60分21回, 60～120分9回 とな

った.ま た,そ れぞれの尿中鉄量の平均値は, 0.

15分150±110μg, 15～30分126±66μg, 30～60分

162±93kg, 60～120分102±65μgと な り, 30分 から

60分 の間の尿中排泄鉄量が最高であった.

次 に,正 常人,本 態性低色素性貧血難治群,同 易

治群,出 血性貧血に分けて,そ れぞれのグループに

つき経時的な尿中排泄鉄量を検討 してみた.本 態性

低色素性貧血では特に難治群で,他 に比 して負荷後

30分 ～60分 の間の尿中排泄鉄量が多い傾向がうかが

われるが,総 じて各グル-プ ともきわだった特徴は

認められなかった(表1～4).

(3) 血清鉄の経時的変化

血清鉄は全般的に見てその変動の幅にはかな りの

差が見 られた.す なわち,鉄 剤負荷前の血清鉄値と

負荷後30分 の血清鉄値との差,つ まり上昇の幅は最

高249μg/dlか ら最低30μgま での差があった.ま た

鉄剤負荷後30分 から負荷後60分 までの血清鉄下降の

幅も最高159μg/dlか ら最低2μg/dlま での差があ

った.

次 に本態性低色素性貧血難治群および同易治群に

おいて,血 清鉄の変動の比較検討を行なった.両 群

を鉄剤負荷前の血清鉄値40μg/dl以 下のグループ,

 40～80μg/dlの グループ, 80μg/dl以 上のグループ

に分 けた.そ れぞれの負荷前血清鉄のグループにお

いて,難 治群,易 治群の負荷後の血清鉄上昇,下 降

の幅には若干の差は認められるものの,一 定の傾向

は示 さず,両 群 とも同様の血清鉄変動を示す もの と

考 えられた.ま た両群と正常人との比較においても,

変動 カ-ブ の形の上では際立った差異は認められな

かった(図3,図4).

2. 鉄排泄指数による検討

(1) 正常人

正常人では11例 中, 1.0を 超 えた例が1例 あった

のみで,平 均値は0.53±0.32で あった(表1,図5).

(2) 本態性低色素性貧血

a) 難治群

のべ43回 の鉄排泄試験が25例 の患者につき施行 さ

れ,こ の うち鉄排泄指数が1.0を 越 えたのは25回(鉄

剤負荷後15～30分 の間の排尿のなかった1回 は,負

荷後30～60分 の間の尿中鉄量が実際より高値と考 え

られたため除 く)で,1回 で も鉄排泄指数が1量0を越

えた事のある患者は25例 中18例 であった. 42回 の平

均値は1.14±0.43で あ った.こ れは他のグループに

比し有意(正 常人に比 しても,ま た後述の易治群に

比して もP<0.001)の 高値である(表2,図5,図
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表2.　鉄排泄試験

-本態性低色素性貧血難治群-

*　 排 尿 なし

**　 30～60分 の尿中鉄量 が15～30分 の排尿 がなか ったた め実際 よ り高値 と考 え られ不正 確

***　 測定不能
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表3.　鉄排泄試験
-本 態性低色素性貧血易治群-

*　 排尿 な し

**　30～60分 の尿中鉄量 が15～30分 の排尿が なか ったため実際 よ り高値 と考 え られ不正 確
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表4.　 鉄排泄試験

-出血性貧血-

図2. 含糖酸化鉄10㎎ 負荷後2時 間までの総尿

排泄鉄量

正 常 人　 40>血 清鉄40く血清鉄<80血 清鉄>80

図3.　 本態性低色素性貧血難治群における含糖酸化

鉄10mg静 注後の血清鉄の変動

正 常 人　 40>血清鉄40<血 清鉄<80血 清鉄>80

図4. 本態性低色素性貧血易治群におけ る含糖酸化

鉄10mg静 注後の血清鉄の変動

図5.　 鉄排泄指数

6).

b) 易治群

のべ49回 の鉄排泄試験が37例 の患者につき施行 さ
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れ,こ のうち鉄排泄指数が1.0を 越 えたのは8回 で,

 1回 で も1.0を 越 えた事のある患者は37例 中8例 で

あった. 47回(難 治群 と同様に鉄剤負荷後15～30分

の間の排尿のなかった2回 を除 く)の 平均値は0.64

±0.44で あった(表3,図6).

表5.　鉄排泄試験
-胃 切除後貧血-

(3) 出 血 性 貧 血

のべ11回 の鉄 排 泄試 験 が9例 の患者 に つ き施 行 さ

れ,こ の うち鉄 排 泄指 数 が1.0を 越 え たの は2回 で,

 1回 で も1.0を 越 えた こ との あ る患 者 は9例 中2例

で あ っ た. 11回 の 平均 値 は0.78±0.51で あ った(表

4,図5).

(4) 胃切 除 後 貧 血

のべ5回 の 鉄 排 泄 試 験 が4例 の患 者 につ き施行 さ

れ,こ の う ち鉄 排 泄 指 数 が1.0を 越 えたの は1回 の

み で あ っ た.5回 の平 均 値 は0.75±0.50で あ っ た(表

5,図5).

表6.　 鉄排泄試験
-そ の他の疾患-

図6.　本態性低色素性貧血の鉄排泄指数

(5) その他の疾患

鉄欠乏性貧血以外の種々の疾患12例 に12回 の鉄排

泄試験が施行されたが,鉄 排泄指数が1.0を 越 えた

のは腎癌の1例 と,慢 性骨髄性白血病の1例 のみで

あった(表6).

(6) 鉄排泄指数の経時的変化

2回 以上鉄排泄試験を実施した例において,鉄 排

泄指数の経時的変化を検討してみた. 2回 以上施行

した例はその貧血の治療前,治 療後および再発時に

経過 を追って施行 されたものが多かった.鉄 排泄指

数がほぼ一定の値をとる場合が多かった.中 にはか
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なりかけ離れた値をとる例 も見受けられた.か け離

れた値をとった少数例では,治 療前,治 療後でその

値の高低に一定の傾向はなかった.本 態性低色素性

貧血難治群では,続 けて高値をとる例が多かった.

3. 本 態性低色素性貧血難治例の呈示

本態性低色素性貧血難治群の1例 を呈示する.

この症例は15才 頃鉄欠乏性貧血 として鉄剤を服用

して一応治癒した既往歴があるが, 21才 の時貧血が

再発したため当科外来 を訪れている.精 査の結果消

化管の潰瘍,鉤 虫症,痔 その他の出血傾向は認めら

れず,ま た甲状腺機能低下や感染症の合併 もな く,本

態性低色素性貧血と診断された.そ の後鉄剤(Fero-

Gradumetを5ヵ 月間服用し,一 応貧血は回復した

が,約 半年後に再発し,再 び鉄剤投与によりやや貧

血は回復 したが,そ の後増悪の傾向にある.こ の症

例においてはこの間に3回 鉄排泄試験を実施 し,こ

の うち2回 は鉄排泄指数が1.0以 上 を示 している

(図7).

考 察

生体 における鉄の排泄については, 1938年 に

McCane and Widdowsonが 鉄 の"排 泄"は ない事

を示して1)以来,そ れに続 く幾つかの報告2) 3) 13) 14)も,

健康人では鉄の排泄は非常に僅少であるという結果

を示している.鉄 の排泄経路の主たるものとしては

腸管があり,余 剰の鉄を持った腸上皮の脱落による

という説, 15)あるいはtransferrinに 結合した形で腸

管内へ排泄されるとい う説16)などがあるが,こ れら

による排泄は著明な鉄過剰状態でも4mg/日 を越 え

ないとされている.ま た汗からの排泄を重要視する

説17)もあ るが,汗 は鉄排泄の主要経路 とは考えられ

ていない,)さ らに毛髪,爪 などからもごく微量排泄

され,胆 汁川からも少量の鉄が排出されるとされて

いる.尿 中への排泄鉄量についてはさまざまな値が

報告されているが, 19) 20) 0.1mg/日 以下 と考 えられて

いる. 3)ただ,本 態性低色素性貧血において尿中排泄

鉄量の増加を認める報告19)のある事は,今 回の成績

とあわせ考えれば興味深い.

本研究は含糖酸化鉄負荷後の尿中鉄排泄を検討し

たもので,含 糖酸化鉄は網内系に一旦とり込まれた

後に初めてtransferrinと 結合 した鉄として血中に

放出される10)ために,生 理的な鉄動態を観察したも

のとは もちろん言えない.家 兎を用いた実験では,

本剤静脈内負荷後24時 間内の尿中への鉄移行率は3

%前 後である21)にもかかわらず,本 研究においては

2時 間以内に4～6%の 移行率を示 した.こ れは,

種の違いに加えて負荷量が比較的少量であったため

と考えられる.

図7.　本態性低色素性貧血難治群の1例 の臨床経過

鉄剤負荷後2時 間までの総尿中排泄鉄量が,本 態

性低色素性貧血難治群で有意の増加を示したことは,

本態性低色素性貧血の一つの原因につながる可能性

を示す もの と思われる.そ して本疾患群では鉄剤負

荷前の血清鉄が低値の例が多かったにもかかわらず,

総尿中排泄鉄量が高値であったことは,本 疾患群に

おいては他のグループに比 し,血 清鉄値に対する尿

中排泄鉄量が相対的高値を示す と考えられる.ま た

個々の例においては,総 尿中排泄鉄量は鉄剤負荷前

の血清鉄値の上昇にともなって増加す る傾向を有す

ることもあ り,本 試験における尿中排泄鉄量の検討

には血清鉄の要素を加味する必要があると思われる.

また尿中排泄鉄量は鉄剤負荷後30分 から60分 の間に

最 も多いため,さ らに少量の尿で血清鉄の要素を加

味してより適確に鉄排泄状況をあらわそうと考え,

前述の如 く鉄排泄指数を案出したわけである.な お

含糖酸化鉄負荷時の血清鉄は,負 荷量にかかわらず

直線的に下降し,お おむね60分 前後に血中残余含糖

酸化鉄量が半減する10)と言 われているので,最 少の

採血回数で血清鉄の変動を把握する意味か ら,鉄 剤

負荷後30分,負 荷後60分 が適当と考 えられ,ま た,

鉄 剤負荷後30分 と負荷後60分 の血清鉄値にかなり1の

差があったことか ら,両 者の平均値をとる必要があ

ると考えられる.

そこで鉄排泄指数を検討してみるとさらに明瞭な

差異を示した.す なわち,そ の平均値が1.0を 越 え

る高値を示 したのは本態性低色素性貧血難治群のみ

で,正 常人に比すれば有意の高値を示 し,難 治群で

の鉄代謝異常の存在を示唆している.ま た同 じ本態
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性低 色素性貧血の易治群 と比して も,難 治群では有

意の高値を示 したことから,難 治群と易治群には鉄

代謝に根本的な違いがあり原因の異なる事を示唆し

ている.易 治群の一部に高値を示すものの中には経

過観察短期間の例 もあり,今 後再発をくり返し難治

群へ入る可能性のあるものも含まれるか もしれない

と老 えられる.出 血性貧血,胃 切除後貧血でやや高

値を示すものもあったが,例 数が少なく有意ではな

く,何 れにしても正常人と同様の鉄動態を示すと考

えてよい. 2回 以上実施した例においては,鉄 排泄

指数がほぼ類似の値をとるようであり,本 態性低色

素性貧血難治群では,続 けて高値をとる例が多かっ

た.

鉄 欠乏性貧血の原因としては,成 書によれば主な

ものとして次のものがあげられている.ま ず生体か

らの鉄の喪失によるものとして,消 化管出血,生 理

出血過多などが,鉄 の摂取不足として,不 適当な食

事,吸 収障害(無 酸症,術 後胃,吸 収不全症候群な

ど)が あげられ,更 に鉄需要の亢進によるものとし

て,成 長,妊 娠,哺 乳があげられ,そ れ らについて

は詳細な検討がなされている.し かし,そ れにもか

かわらず,鉄 欠乏性貧血の17%22)を もしめるのは,

本態性低色素性貧血idiopathic hypochromic

 anemiaと 呼ばれるところの原因不明の貧血であり,

これについては原因の究明が特に精力的に行なわれ

ているとは言い難いのが現状である.

腸管での鉄の吸収が生体の鉄の必要度によって異

なることがHahnら23)に よって報告されて以来,鉄

の吸収機構については数多 くの研究がある.古 くは

Granickの “mucosal block説"24)が あ るが,こ れ

はその後これに反する実験事実が数多くあがり,今 日

では受け入れられていない.そ の後,“carrier"に

結合した形で吸収される25)として,そ れにアミノ酸,
 26) 27)transferrin様 の蛋白など28) 29)を想定する諸説

や, Dowdleな どによるTCAサ イクルのエネルギ

ーを必要とする能動輸送であるという説, 30) 31)xanthine

 oxidaseな どの酵素により調節 されるという説, 32)低

濃度では酵素または “carrier"に より,高 濃度では

単純な拡散により吸収 されるとする説, 33)鉄キ レー ト

が鉄の腸管通過 とその調節に役割をなすとする説91)

な どがあり,ま た最近Cavillら は腸管からの鉄 吸

収量は,体 全体の貯蔵鉄量に対する腸上皮の鉄量の

比とPIT(plasma iron turnover)と で調節 され

ているという考え方を示 している36)しか し,そ れら

の諸説はもっぱら鉄の吸収 という点のみに着目し,

吸収 と排泄の両者を包括して検討したものではない.

ただCrosbyの みが鉄吸収を調節する小腸粘膜の機

構 として,上 皮細胞内の鉄の役割 と細胞脱落による

鉄の排泄を考慮した調節機構を論 じている, 36～39)

教室 の木村 らは古 くより鉄の吸収 と排泄 という点

に着目し,腸 粘膜の組織鉄を検討 したところその鉄

量が鉄吸収を左右する可能性を認め, 40)一方 ではそれ

が排泄にも関与している可能性を考えるに至った.

そ してこれが鉄欠乏性貧血招来の一つの原因に もな

るのではないかと考え,消 化液中の鉄排泄を検討す

る必要を感じ,採 取し易い胃液の鉄量を本態性低色

素性貧血を中心に検索 した.そ の結果胃液の鉄量は

血清鉄と類似の変動を示 し,生 体の鉄の状態をかな

り反映する事が判明した,)さ らに鉄の静脈内負荷お

よび放射性鉄を用いた実験4～6)で,胃 液 中への鉄の

排泄が少量にせよ存在する事を確認した.そ して,

鉄の吸収および排泄は表裏一体のもので,消 化管の

鉄代謝には粘膜内外の鉄動態による粘膜平衡mucosal

 equilibriumと 呼 ばれるべ き状態の存在する可能性

のある事を示唆した. 5) 6)また,本態性低色素性貧血患

者の中に胃液鉄が,貧 血治療後には健康人の値 を越

えて増加する例のあることから,か かる患者には粘

膜平衡の破綻,す なわ ち"鉄漏出性貧血Iron-losing

anemia"と 呼 ぶべ き状態が存在するのではないかと

想定した. 4～6) 41)著 者 は,胃 液 中への鉄排 泄が

desferrioxamine使 用時,あ るいは静脈内鉄負荷時

に,尿 中への鉄排泄 と密接な平行関係を持って変動

する5) 6)とい う事実に着目し,鉄排泄の亢進状態 を簡

便に把握しようと考 え,胃 液鉄測定にかえて尿中鉄

排泄試験を考案,実 施したわけである.

その結果本態性低色素性貧血患者の幾度 も再発を

くり返す患者のグループに,鉄 負荷時の尿中鉄排泄

亢進をみたとい う事実は,木 村の考 え方に合致し,

さ らにそれを支持する成績 と言 えよう.す なわち,

本態性低色素性貧血難治群の病態は,“ 鉄漏出性貧

血Iron-losing anemia"と い うべき状態であるか も

しれないという可能性を示す ものである.鉄 排泄試

験は生理的な鉄の排泄を見た ものではないし,ま た

鉄排泄の主たる経路と考えられる腸管か らの排泄を

見たものでもないが,以 上述べて来たように,鉄 の

ある条件下での排泄亢進を示す病態を表わしうるも

のと言えよう.ま た,か かる粘膜平衡の破綻がいか

なる原因で起 きるかについては,こ れ と逆の病像 を

示す原発性ヘモクロマ トージスの病因と深い関連を

有する可能性 も考 えられるとともに, Schachterら
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によって報告されている漿膜より粘膜方向への鉄の

能動輸送42)とも,つ なが りを持つものか もしれない.

また本編において実施した如 く,鉄 欠乏性貧血患

者に鉄排泄試験を実施 し鉄排泄指数を算出する事は,

特 に原因不明の症例において,今 後再発の可能性が

あるか否かの予測にかなり有用である事を示 してい

る.す なわち,鉄 排泄指数が高値で特に1.0を 越す

症例はほとんど難治群であり,そ の本態が鉄漏出で

あるとすれば,定 期的な鉄剤投与は貧血の発症の予

防にもつながるものと言えよう量この意味において,

本試験は比較的簡便に実施 しうる事 も考え合わせて,

臨床上かな り有用性を持つ ものと言える.

結 語

含糖酸化鉄静脈内負荷後,血 清鉄および尿中排泄

鉄量を測定し,鉄 排泄状態の指標 として鉄排泄指数

を算出する鉄排泄試験 を,本 態性低色素性貧血難治

群および易治群62例,出 血性貧血9例,胃 切除後貧

血4例,鉄 欠乏性貧血以外の疾患12例,正 常人11例

に実施し以下の結果を得た.

1. 負荷後2時 間までの総尿中排泄鉄量は,本 態

性低色素性貧血難治群において同易治群に比 し有意

の増加を認めた.

2. 負荷後30分 ～60分 までの尿中排泄鉄量 と,負

荷後30分,負 荷後60分 の血清鉄の平均値との比をと

りこれ を鉄排泄指数としたところ,鉄 排泄指数は本

態性低色素性貧血難治群で1.0以 上 の値を呈する事

が多 く,同 易治群,出 血性貧血,胃 切除後貧血,正

常人に比し有意の高値を示し,本 疾患難治群におけ

る鉄排泄の亢進状態を推察させた.

以上の結果は,本 態性低色素性貧血の中に鉄の過

剰排泄に起因する貧血,す なわち木村の提唱する鉄

漏出性貧血(Iron-losing anemia)の 含 まれる可能

性を示唆するもの と思われ,臨 床上鉄排泄試験はそ

の鑑別に有用 と考えられる.

稿を終わるにあたり,御指導御校閲を賜った恩師木村

郁郎教授に深甚の謝意を表するとともに,直 接御懇切な

る御指導御助言を頂いた杉山元治学士に深く感謝の意を

表する.

なお本論文の要旨は,第19回 日本臨床血液学会総会

(昭和52年名古屋)に おいて発表した.
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Studies on the cause of iron deficiency anemia

Part 1. Clinical studies on "Iron excretion test"

by

Akira MIYATA 

Second Department of Internal Medicine, Okayama University Medical School

(Director: Prof. Ikuro Kimura)

"Iron excretion test" was performed as an entirely new method to study iron metabolism 

in iron deficiency anemia. In this test, urinary iron excretion and serum iron levels were mea

sured after intravenous administration of 10mg of saccharated iron oxide. Thirty men and 68 

women were studied with this test. They were divided into four groups: 62 cases of idiopathic 

hypochromic anemia, 9 cases of anemia due to blood loss, 4 cases of postgastrectomy anemia 

and 11 healthy controls. Patient with idiopathic hypochromic anemia were divided into two 

subgroups according to the rate of recurrence. Cases that developed anemia at least two times 

despite the standarized treatment with iron preparations constituted a group difficult to 

control, while the other group was easy to control.

In the difficult-to-control group, urinary iron excretion showed a significant increase until 

two hours after injection when compared with that of the other four groups. An "Iron ex

cretion index" was calculated to estimate the tendency for urinary iron loss more clearly. 

The difficult-to-control group of idiopathic hypochromic anemia had significantly higher 

excretion indices than other groups, which frequently exceeded 1.0.

These results suggest that excess iron excretion may be one of the causes of idiopathic 

hypochromic anemia. This type of anemia may be designated "Iron-losing anemia". And "Iron 

excretion test" would be useful to detect this condition easily.


