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第 4章　鉄の評価と補充療法

CQ2：鉄の評価はどのような方法が推奨されるか？

ステートメント 2

1）�貧血を合併するCKD患者は鉄欠乏・鉄過剰となることがあるため定期的な鉄評価を行う（鉄投与中は
月 1回，非投与時には 3か月に 1回程度）．（not�graded）

2）�鉄評価には血清フェリチン値，TSATを用いることを推奨する．（1C）

CQ3：鉄剤の投与・中止基準は何か？

ステートメント 3—1

1）�ESA製剤も鉄剤も投与されておらず目標Hb値が維持できない患者において，血清フェリチン値が 50�
ng／mL 未満の場合，ESA投与に先行した鉄補充療法を提案する．（2D）

2）�ESA 投与下で目標Hb値が維持できない患者において，血清フェリチン値が 100�ng／mL 未満かつ
TSATが 20％未満の場合，鉄補充療法を推奨する．（1B）

ステートメント 3—2＊

3）�ESA投与下で目標Hb値が維持できない患者において，以下の両者を満たす場合には鉄補充療法を提
案する．（2C）

　・鉄利用率を低下させる病態が認められない場合
　・血清フェリチン値が 100�ng／mL 未満またはTSATが 20％未満の場合
4）�血清フェリチン値が 300�ng／mL 以上となる鉄補充療法は推奨しない．（2D）

＊このステートメントは，作成ワーキンググループ会議にて全会一致ではなく 2/3 以上の合意をもって採択された
唯一の記載である．したがって，この内容に関してはまだ議論が多く残されていると考えている．（SCOPE　
p.93～94 参照）．

CQ4：鉄剤の投与はどのような方法が推奨されるか？

ステートメント 4

1）�保存期CKD・HD・PD患者のいずれも経口もしくは静注にて投与する．（2D）
2）�経口鉄剤は貯蔵鉄量を確認しながら 100（105）～200（210）mg／日を投与する．（not�graded）
3）�静注鉄剤は，保存期CKD・PD患者には通院時に 40～80�mgをゆっくり投与する．HD患者には 40�mg
を週 1回，透析終了時にゆっくり投与する．（2D）

4）�静注鉄剤は貧血改善効果の確認と鉄評価を行いながら 13 回投与を区切りとし，血清フェリチン値が
300�ng／mL 以上にならないよう投与する．（2D）

5）�鉄剤再開の際には鉄評価と出血・血液疾患の有無を確認したうえで慎重に行う．（not�graded）
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【解　説】
ステートメント 2

　絶対的鉄欠乏ないし機能的鉄欠乏の状態では鉄が十分に造血に利用されず貧血が進行する．貧血を呈する CKD
患者の中には絶対的鉄欠乏が認められることがあるし，体内には十分量の鉄が貯蔵されているにもかかわらず慢性
炎症のために骨髄での利用障害がある機能的鉄欠乏と考えられる患者もいる．さらにESAを投与されている患者
では，造血に鉄が消費され鉄欠乏状態に至ることもある．
　貧血を伴いESA・鉄剤の投与を受けていない保存期CKD患者の骨髄では 48％の患者が鉄欠乏状態，18％の患者
が鉄過剰状態にあると報告されている1）．また，CCr が 60 mL/min 未満の患者では約 6～7割が血清フェリチン値
100 ng/mL 未満・TSAT 20％未満にあり，腎機能障害の進行に伴い鉄欠乏の患者数が増加する可能性も指摘されて
いる2）．HD患者は，回路やダイアライザへの残血や採血検査などの失血によって鉄を喪失する3,4）．ESAの効果を
充分発揮させるためには，Hb合成に必要な量と喪失分を補充する量の鉄供給を維持することが必須である．
　保存期CKD・HD・PD患者のいずれもESA・鉄剤の使用の有無にかかわらず，鉄欠乏症の早期発見のため，定
期的（鉄投与中は月 1回，非投与時には 3か月に一回）に血清フェリチン値等で貯蔵鉄量の評価を推奨する（not 
graded）．なお，血清フェリチン値は，鉄を静脈内投与した後には一時的に高値を示すので，最終投与から 1週間
の間隔をあけて測定する必要がある5）．なお，CKD患者に投与された鉄は鉄過剰症の原因となる可能性もあるため
貧血が改善，もしくは貯蔵鉄量が十分と判断された時点で，鉄剤投与は中止とする．
　一定量以上の鉄補給をしても血清フェリチン値・TSATが上昇せず貧血の改善が得られない場合には，失血や骨
髄の疾患などを疑い消化管出血や透析関連による失血源などの検索を行う，あるいは血液内科専門医への受診を勧
める必要がある．

ステートメント 2

　鉄欠乏や鉄過剰を診断する検査法は確立していない．肝生検や骨髄生検での鉄含有量の評価は侵襲的であり，日
常の検査目的で行うことは困難である．鉄を評価する指標として，血清フェリチン値，TSAT，hemoglobin content 
of reticulocyte（CHr）6～10）や percentage of hypochromic erythrocyte（％ Hypo），erythrocyte zinc proporphyrin
（ZPP）6,11,12），soluble transferrin receptor（sTfR）13,14），hepcidin15）などが検討されてきたが，CKD患者の鉄評価に
対する有用性は確立していない．そのため本ガイドラインでは，鉄欠乏や鉄過剰を診断するうえで限界はあるもの
の腎性貧血に関する国内外のガイドラインで用いられてきた血清フェリチン値とTSATを用いることを推奨する．
　鉄欠乏の判定には血清フェリチン値が有用であり，血清フェリチン値が低値であれば鉄欠乏性貧血と診断でき
る．一方，血清フェリチン値は炎症性疾患，感染症，肝疾患，悪性腫瘍などさまざまな疾患で変動を示すため，血
清フェリチン値が正常値や高値であっても鉄の偏在化により造血への利用障害を伴うこともある16）．なお，フェリ
チン測定法は標準化されておらず，測定方法によって基準値が異なることが指摘されている．そのため，本ガイド
ラインで示す基準値も絶対的なものとしてとらえるのではなく，各施設の基準値ならびに個々人の血清フェリチン
値の推移をとらえたうえで判断すべきものである17）．TSATは，①　分子（Fe），分母（TIBC）ともに鉄以外（炎
症や栄養状態など）の影響を受けやすい18,19），②　低値を示す患者ほど，鉄欠乏以外（炎症・栄養状態）の影響を受
け診断精度が低下する，③　日内変動が大きい20～23）などの問題点がある．そのためTSAT値は必ずしも絶対的鉄欠
乏の診断指標ではなく，ESA低反応性のひとつの指標として重要と考える．

1） 貧血を合併するCKD患者は鉄欠乏・鉄過剰となることがあるため定期的な鉄評価を行う（鉄投与中は月 1
回，非投与時には 3か月に 1回程度）．（not graded）

2） 鉄評価には血清フェリチン値，TSATを用いることを推奨する．（1C）
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【解　説】
ステートメント 3‒1

　血清フェリチン値が高値の患者でも，鉄剤投与により貧血の改善が期待できるとの報告がある24）．しかし投与さ
れた鉄剤のすべてが有効な造血に使用されるわけではなく，さまざまな組織に沈着し鉄過剰症に陥る可能性もあ
る25～28）．過剰な鉄剤投与は，臓器への鉄沈着の原因となることのみならず，心・血管系合併症29～31），感染症32,33）な
どの合併症をまねくことも懸念される．
　CKD患者における絶対的鉄欠乏の基準値は確立していない．英国の消化器学会貧血ガイドラインは絶対的鉄欠
乏の基準値として炎症がなければ 12～15 ng/mL とすること，ただし炎症があれば 50 ng/mL 以上であっても絶対
的鉄欠乏の状態がありうることを指摘している34）．
　一方，炎症に伴う高フェリチン血症を除外する必要があるが，CKD患者において鉄剤投与により血清フェリチン
値 100 ng/mL以上の貯蔵鉄量をリスクとする報告もある．わが国の 1,086 名のHD患者を対象に 2年間観察した研
究は，常に血清フェリチン値 100 ng/mL 以上の患者は脳・心血管系合併症，感染症のリスクが上昇するとの報告35）

もある．CKD患者に対する鉄剤補充の長期的安全性が明らかではない現時点では，鉄補充開始にあたっては慎重に
適応を検討する．ESA投与を開始する前に鉄剤補充療法を先行させるのは絶対的鉄欠乏状態に限ることとし，その
基準値として 50 ng/mL 未満とすることを提案する．

ステートメント 3‒1

　ESA投与下にある患者は，ESAによる鉄消費やESA低反応性の点から，鉄剤投与によって貧血が改善すること
が知られている．しかし鉄剤投与の基準に関する研究は少なく，海外の研究もESA低反応性に関する検討が中心
で，長期的安全性に関しては十分に検討されていない．
　海外のガイドラインが推奨する鉄補充の基準は，わが国の診療実態と大きく異なっている．2012 年度版の
KDIGOガイドライン36）では，明確な鉄投与基準は設けられてはおらず，ESA，鉄剤ともに未使用もしくはESA使
用中で鉄剤未使用の患者では，TSAT 30％以下，血清フェリチン 500 ng/mL 以下で貧血の改善やESA使用量減量
を望む場合に鉄剤投与を推奨している．しかし，わが国のCKD患者を対象にこの基準で静注鉄剤投与を行うと鉄
過剰症に陥る可能性が懸念される．
　本学会の 2008 年版「慢性腎臓病患者における腎性貧血治療のガイドライン」37）は，鉄過剰の危険性を最小限にす
るために，鉄補充療法の開始基準としてTSAT 20％以下，および血清フェリチン値 100 ng/mL 以下を提示した．
わが国ではこの指針に準拠した鉄補充療法が広く実践されており，複数の観察研究において血清フェリチン値 100 
ng/mL 以下の患者群で予後が良好であることが報告され，この基準の妥当性が示唆されている35,38）．よって，本ガ
イドラインにおいても，鉄補充療法の開始基準としてこの基準を推奨する．

ステートメント 3‒2＊

　一方，前述の基準では鉄欠乏状態にあっても炎症などの影響で血清フェリチン値が100 ng/mLを超えた患者では
鉄補充の対象外となる．日本透析医学会統計調査データを用い，142,339 名の患者を対象とした研究では，ESA投
与中の透析患者におけるESA低反応性とTSATに関する層別解析がなされ，TSATの低下に伴いESA低反応性

3） ESA製剤も鉄剤も投与されておらず目標Hb値が維持できない患者において，血清フェリチン値が 50 ng/
mL 未満の場合，ESA投与に先行した鉄補充療法を提案する（2D）．

2） ESA投与下で目標Hb値が維持できない患者において，血清フェリチン値が100 ng/mL未満かつTSATが
20％未満の場合，鉄補充療法を推奨する．（1B）

3） ESA投与下で目標Hb値が維持できない患者において，以下の両者を満たす場合には鉄補充療法を提案す
る．（2C）

　・鉄利用率を低下させる病態が認められない場合
　・血清フェリチン値が 100 ng/mL 未満またはTSATが 20％未満の場合
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が上昇することが示されている39）．具体的には，血清フェリチン値の高低（100 ng/mL 以上または未満）にかかわ
らず，TSAT 20％未満でヘモグロビンが低下し，ESA低反応性指数（ESAI）は TSATが 30～40％になるまで高
値を示しており，軽度の高フェリチン値（100 ng/mL 以上）でも，TSATが 20％未満の患者においては，鉄剤投
与により貧血の改善やESA投与量の低減の可能性が示唆される．そこで，わが国の透析患者の 36％は血清フェリ
チン値が 50 ng/mL 未満，58％は血清フェリチン値が 100 ng/mL 未満である現状を踏まえ，ESA投与下で目標Hb
値が維持できない患者では，血清フェリチン値が 100 ng/mL 未満またはTSATが 20％未満のいずれかに該当し，
鉄利用率を低下させる病態が認められない場合には，鉄補充療法を提案することとした．
　鉄利用率を低下させる病態が認められない場合という条件を付記したのは，TSAT 20％未満で血清フェリチン値
100 ng/mL 以上の患者では，炎症や悪性腫瘍などの病態の存在により体内鉄量とは不相応に血清フェリチン値が上
昇している患者を含むことが予想されるためである．このような病態が存在している場合には，鉄利用率が低下し
ているため不適切な鉄補充により鉄過剰を招く危険性がある．鉄補充療法を開始する前に十分に病態を検証し，そ
の適否について慎重に判断する必要がある．

ステートメント 3‒2＊

　鉄は過剰に存在すると毒性を呈するため，生体内で厳重に制御されている．CKD患者は静注鉄剤の投与や輸血を
受ける頻度が高く，一旦経静脈的に投与された鉄は排泄経路がないため鉄過剰症となる危険がある．鉄過剰症が感
染リスクや，心血管イベントを増加させる可能性は指摘されているが，鉄過剰症の診断基準となる血清フェリチン
値は確立していない．さらにCKD患者の生命予後やQOLに与える影響については不明であり，今後の研究を待つ
ところが多い．
　保存期CKD患者を対象とした鉄過剰症と予後やイベントとの関連に関する研究は少ない．保存期CKD患者を対
象とした検討では高いTSAT値が GFR低下と関連を呈し，進行したCKD患者では血清フェリチンが 250 ng/mL
以上になると死亡率が上昇する傾向が報告されている40）．
　HD患者では過剰な静注鉄剤投与は心血管リスクを上昇させる可能性が報告されている．Kuo ら31）は，非投与群
と 6か月間の鉄剤投与量による 40～800 mg（GroupⅠ），840～1,600 mg（GroupⅡ），1,640～2,400 mg（GroupⅢ）
の合計 4群に分け，非投与群をReference として GroupⅠでは有意な変化を認めなかったのに対し，GroupⅡ，Ⅲ
でハザード比が高いことを報告している．さらにBrookhart ら33）は，30 日間以内に 600 mg 以上の多量静注鉄剤投
与が通常投与群より感染症入院リスクを上昇させていることを明らかにしている．
　また，HD患者では Superconducting quantum interference device（SQUID）法25）やMRI26～28）にて，HD患者の
肝臓鉄含有量と血清フェリチン値，鉄剤使用量との関連が報告されている．SQUID 法25）では，血清フェリチン値が
340 ng/mL 以上の患者で肝臓での鉄沈着が報告されており，MRI では静注鉄剤投与を受けている 84％の患者の肝
臓に鉄が沈着し，重篤な鉄沈着があった患者群の血清フェリチン値のカットオフ値は290 ng/mLであったと報告し
ている28）．
　鉄剤投与は，グラム陽性菌，陰性菌に対する貪食機能を低下させ，多核白血球のアポトーシスを誘導したり41），
鉄が細菌への増殖に利用されるため42），鉄剤投与が細菌の増殖に関連している可能性が指摘されている43）．血清
フェリチン高値と感染症発症との関連を否定する報告もあるが44），血清フェリチン値が 331 ng/mL や 500 ng/mL
を超えるHD患者では感染症リスクや敗血症，バスキュラーアクセス感染症の発症率が有意に上昇することが報告
されている45～47）．静注鉄剤の安全性と有効性を検討したシステマティックレビューでは，静注鉄剤投与は貧血改善
効果や輸血回避効果があるものの，感染症へのリスクを有意に増加させていることを報告している32）．
　日本透析医学会の統計調査報告（2012 年）においてESA低反応性と血清フェリチン値に関する層別解析もなさ
れており，ESAI は血清フェリチン 300 ng/mL 以上で上昇傾向にあることが示されていることから，血清フェリチ
ン値 300 ng/mL 以上の患者に鉄剤を投与してもESA低反応性の改善は期待できない可能性がある．予後を予測す
るフェリチンの上限値を明確にはできないものの，CKD患者に対する鉄剤投与の長期安全性が明らかではない現
在，鉄過剰症の危険を最小限に止めるため，血清フェリチン値を高値に維持する鉄補充は避けることが安全である．
わが国の透析患者の血清フェリチン値が 300 ng/mL 以上を示す患者は約 10％にすぎないことをも勘案し，血清

4） 血清フェリチン値が 300 ng/mL 以上となる鉄補充療法は推奨しない．（2D）
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フェリチン値が 300 ng/mL 以上となる鉄補充療法は推奨しないとした．

【解　説】
ステートメント 4

　わが国で承認されている鉄剤には，経口鉄剤と静注鉄剤がある．経口鉄剤はクエン酸第一鉄ナトリウム，フマル
酸第一鉄，硫酸鉄水和物の使用が可能である．一部の経口リン吸着薬には鉄が含有されており，同薬剤を投与する
ことで血清フェリチン値が上昇することが報告されている．よってこれらの漫然とした投与により鉄過剰状態にな
らないような配慮が必要である．
　経口鉄剤投与は吸収低下，他剤の飲み合わせの不良，嘔気・嘔吐等消化器症状の問題がある48）．また，経口鉄剤
による大腸癌のリスクを示した報告もある49）．経静脈的投与は，服薬遵守度や消化器症状の点では優れているもの
の，一旦経静脈的に投与された鉄には排泄経路がないため，漫然と投与を継続すると鉄過剰症に陥る可能性がある．
頻度は少ないものの静脈鉄剤はショック症状の報告もある．さらに鉄剤投与に関連した systematic review では静
注投与は経口鉄剤より感染症のリスクが上昇するとの報告がある32）．これまでの静注投与と経口投与の効果を比較
した研究は，ESA使用量や貧血改善効果を比較したものであり，長期的な安全性や，長期的な生命予後，QOL改
善に関しては不明である．経口鉄剤と静注鉄剤の選択に関しては，個々の患者の状況，鉄補充が必要な程度などを
総合的に判断して決定することが必要である．
①　保存期 CKD患者と PD患者における鉄剤の投与経路
　96名の保存期CKD患者を対象に行われたRCTでは，経口鉄剤投与は血清フェリチン値の上昇を伴わずHb値の
有意な上昇が得られ，貧血改善効果には，経口群と静注群に有意な差はなかった50）．保存期 CKD患者への鉄剤投
与方法を検討した systematic review51）では，7つの RCTの中で 2つの研究が貧血改善効果において経口・静注群
に差がなく，残りのすべての報告でも経口鉄剤が有意な貧血改善効果を報告している．保存期CKD患者はHD患
者と異なり投与経路の確保が困難であり，将来のバスキュラーアクセス作成部位保護の点からも，鉄補充療法は，
経口投与を考慮し，消化器症状等で服用が困難な場合や経口鉄剤で十分な貧血改善が得られないときに静注鉄剤投
与の対象とする．また，PD患者における鉄剤の投与経路は，基本的に保存期CKD患者に準じる．
②　HD患者における鉄剤の投与経路
　HD患者では容易に投与経路が得られることや，消化管からの鉄吸収が阻害されていると考えられていたことか
ら，静注鉄剤が選択されることが多い．ただし，静注鉄剤を第一選択にする必要はなく，経口鉄剤投与も可能であ
り個々の患者の状態に応じ選択する．
　HD患者や PD患者を対象としたいくつかの研究は，静注投与が経口投与より貧血改善効果が高いこと，ESA使
用量の低減効果に優れていることを示している24,42,52～56）．しかしこれらの研究は経口投与の有用性を否定するもの
ではない．いずれの報告も経口投与でも有意な貧血改善を認め，特に貯蔵鉄量が少ない患者で有意な改善が認めら
れる．さらにHD患者では，経口群と静注群を比較し，目標Hb値（11～12 g/dL）達成率に有意差はなかったとの
報告57）や，経口鉄剤を服用しているHD患者の 73％以上がHb値 11 g/dL 以上，93％以上がHb値 10 g/dL 以上に
維持されており，HD患者でも経口鉄剤投与が有効であるとの報告もある58）．
　ヘプシジンは鉄の再利用および消化管からの鉄吸収量を調節する因子として重要な役割を果たしている59）．鉄過
剰状態では肝臓でのヘプシジンの発現が亢進し，十二指腸上皮で鉄の取り込み蛋白であるDMT1を分解し60），腸管
からの鉄の吸収を阻害する．鉄欠乏状態では，肝臓でのヘプシジンの発現が低下し，腸管からの鉄の吸収は亢進す
る．CKD患者ではヘプシジンが高値を呈すると考えられてきたが，すべてのHD患者で血清ヘプシジン値が高値を

1） 保存期 CKD，HD，PD患者のいずれも経口もしくは静注にて投与する．（2D）
2） 経口鉄剤は貯蔵鉄量を確認しながら 100（105）～200（210）mg/日を投与する．（not graded）
3） 静注鉄剤は，保存期CKD・PD患者には通院時に 40～80 mg をゆっくり投与する．HD患者には 40 mg を
週 1回，透析終了時にゆっくり投与する．（2D）

4） 静注鉄剤は貧血改善効果の確認と鉄評価を行いながら13回投与を区切りとし，血清フェリチン値が300 ng/
mL 以上にならないよう投与する．（2D）

5） 鉄剤再開の際には鉄評価と出血・血液疾患の有無を確認したうえで慎重に行う（not graded）．
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呈するわけではなく61），肝臓での貯蔵鉄量が少ないHD患者では，ヘプシジン値が低値で消化管からの吸収が阻害
されていない可能性がある，さらに長時間作用型ESAによりヘプシジンが抑制される可能性も指摘されている62）．
　鉄過剰症を回避するためには，経口鉄剤の服用が可能であればHD患者においても，保存期CKD患者および PD
患者と同様に経口鉄剤投与は有用な選択肢である．
③　具体的な鉄剤投与方法について
　前述した鉄補充療法の開始基準を満たし，鉄剤投与の禁忌（下記）がない場合，経口鉄剤は 1日鉄で 100（105＊）～
200（210＊）mgを投与する（＊：硫酸鉄水和物の鉄含量）．鉄欠乏状態が改善しない場合や鉄過剰がなくHb値の改
善が認められない場合には静注鉄剤への変更を推奨する．
　経口鉄剤でも漫然と投与すると鉄過剰に陥る可能性があるので，目標Hb値が維持できた時点で減量もしくは休
薬を考慮する．
　静注鉄剤として含糖酸化鉄（1 A，2 mL，鉄 40 mg）を保存期CKD，PD患者には通院時に 40～80 mg を，HD
患者には 40 mg を週 1回もしくは 2週に 1回，透析終了時にゆっくりと透析回路返血側から投与する．静注鉄剤は
貧血改善効果の確認と鉄評価を行いながら 13 回を 1クールとし，血清フェリチン値が 50 ng/mL 以上で，かつ目標
Hb値が維持できた時点とし，血清フェリチン値が 300 ng/mL 以上にならないよう投与する．2008 年版「慢性腎臓
病患者における腎性貧血治療のガイドライン」36）では，総不足Hb鉄量と喪失鉄量から算出した鉄剤最大投与量を13
回と設定し，この時点での鉄剤投与の見直しを推奨している．十分なエビデンスは乏しいものの，安全性もしくは
漫然とした投与予防の観点から，13 回投与を区切りとして鉄剤投与を見直す．
　静注鉄剤を短期間に多量に投与するとHb値上昇率，ESA使用量低下率ともに高い等の利点がある．一方で急
速，多量に投与された鉄剤はそのすべてが有効な造血に利用されず，網内系組織をはじめとしたさまざまな臓器に
沈着する可能性がある．
　低用量静注鉄剤投与の利点として，鉄過剰の予防，安定した貯蔵鉄量の維持，投与された鉄の有効な造血利用63），
Hb値のvariability の抑制など64）がある．6か月間 50 mg/weekの静注鉄剤をHD患者に投与し安定したHb値の維
持とESA使用量の低下も報告されている65）．しかしたとえ投与量が少量（31.25 mg/week）であっても 12 か月投
与すると血清フェリチン値は380 ng/mLまで上昇したとの報告もあり66），鉄過剰の危険は常に念頭におくべきであ
る．静注鉄剤の短期間多量投与と低用量投与間で貧血改善効果やイベント，予後を比較した臨床研究は少ないが，
58,058 名の維持透析患者を対象にした観察研究では，月当たりの静注鉄剤投与量が 400 mgを超えると総死亡やCV
死亡へのリスクは上昇するが399 mg/monthまでは投与量依存性にそれらのリスクを低下させていたとも報告して
いる67）．この結果は適切な鉄剤投与が死亡へのイベントを低下させる可能性を示唆しているが，近年 200 mg/
month 未満とそれ以上の鉄剤投与で感染症関連の入院や死亡へのリスクを 776,203 名の HD患者で比較した検討で
は 200 mg/month 以上の静注鉄剤投与を受けた患者群はそのリスクが上昇すると報告している33）．さらにわが国の
1,086 名の HD患者を対象とした 2年間の観察研究は静注鉄剤投与が週 50 mg 以上の患者群は，鉄剤が投与されて
いない患者群より有意に心・脳血管系合併症や感染症のリスクが上昇することを報告している35）．これらを加味す
ると，静注鉄剤の投与量としては，週 1回 50 mg 以下でかつ月 200 mg を超えない量が安全性上望ましいと考えら
れる．
　よって鉄過剰症の危険を最小限にするために，静注鉄剤を使用する際には貧血改善効果の確認と鉄評価を行いな
がら週一回，13 回の投与を 1クールとし，血清フェリチン値が 300 ng/mL 以上とならないように投与する．
　頻度は明らかになっていないが，静注鉄剤投与の際にショック様症状（脈拍異常，血圧低下，呼吸困難など）を
呈することが報告されている．静注鉄剤を投与する際に医師は添付文書に記載されている警告と注意事項を熟知
し，ショック様症状出現を想定し，対応可能な体制を整えてから投与すべきである．投与中もしくは投与後にも観
察を十分に行い，ショック様症状および不快感・胸内苦悶感・悪心・嘔吐などがあらわれた場合には投与を中止し
適切な処置を行う必要がある．
　鉄剤投与中ならびに投与後も定期的な鉄評価を行う．保存期CKD患者ならびに残存腎機能がある PD患者では
腎機能の推移も評価する．
④　鉄剤の禁忌・慎重投与・投与時の注意点
　鉄剤投与の適応があると判断されても，投与禁忌および慎重に投与されるべき病態があるため，仮に鉄欠乏で
あっても適応を十分に検討する．
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　［1］以下の場合には，投与を中止する．
　　（1） 鉄剤によるアナフィラキシーの既往など，鉄剤や鉄添加物に対する過敏症．
　　（2） 鉄過剰症を疑わせる既往歴や症状，大量輸血歴，ヘモジデローシス，鉄骨症など．
　　（3） 重篤な肝障害．
　［2］以下の場合には鉄剤投与の治療上の有益性と安全性を考慮し，慎重に投与を行う．
　　（1） 発作性夜間血色素尿症：溶血を誘発する場合がある．
　　（2） 感染症の存在：鉄剤投与により細菌感染症，真菌症などの合併症や増悪が報告されている．
　　（3） ウイルス性肝炎：日本透析医学会 2011 年版 C型ウイルス肝炎治療ガイドライン68）は，「鉄は肝細胞障害性

を有し，過剰な肝内鉄沈着が C型慢性肝炎の増悪因子であり，肝発癌促進に作用する可能性を考慮する
と，HCV感染透析患者における鉄剤投与に際しては，鉄過剰状態にならないようにすることが望ましく，
鉄剤の投与はESA製剤の最大投与量を使用しても貧血が改善しない場合に限定する」と推奨している．
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