
アミノ酸キレート鉄補給による二次的鉄過剰症：母と娘の症例報告 

杉森尚美・陣内瑶・溝口徹  

Published: January 10, 2025 DOI: 10.7759/cureus.77251  Peer-Reviewed 

 

この記事を引用: 

 Sugimori N, Jinnouchi Y, Mizoguchi T (January 10, 2025)  

Secondary Iron Overload Due to Amino Acid Chelated Iron Supplementation: A 

Case Report Involving a Mother and Daughter. Cureus 17(1): e77251. 

doi:10.7759/cureus.77251 

 

要約 

アミノ酸キレート鉄（ビスグリシンキレート鉄、フェロケル）は、鉄欠乏性貧血の予防および治療

のための食品強化剤として開発され、使用されている。しかし、その長期使用については説明

されておらず、鉄過剰症の報告はない。我々は、採血に基づいて鉄過剰症と診断された母と娘

の症例を報告する。血清分析により、フェリチン値の上昇とトランスフェリン飽和度（TSAT）の

上昇が明らかになった。娘の MRI では、肝臓、脾臓、骨髄に鉄が蓄積しているが、炎症反応は

正常で、膠原病や腫瘍を示唆する所見はなく、アミノ酸キレート鉄製剤の経口投与による二次

性鉄過剰症と診断された。市販薬の服用を中止し、約 2 年間の瀉血を行った後、女性たちの

血液学的プロファイルは改善傾向を示した。 

アミノ酸キレート鉄サプリメントは吐き気などの副作用もなく手軽に摂取できるが、1 年以上

摂取する場合はフェリチン値をチェックする必要がある。無症状の患者でも鉄過剰症になる可

能性があり、治療せずに放置すると非常に危険である。したがって、アミノ酸キレート鉄はサプ

リメントではなく医薬品として考えるべきであり、このような場合には早急な対応が必要であ

る。本報告書は、市販のアミノ酸キレート鉄サプリメントの慎重な投薬レビューの重要性を強調

している。 
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序論 

人工鉄剤は世界的な鉄分不足を解決するために開発され、広く入手可能である。しかし、その

長期使用は依然として議論の的となっている。アミノ酸キレート鉄（ビスグリシンキレート鉄、フ

ェロケル）は、鉄欠乏性貧血の予防と治療のための食品強化剤として開発され使用されてお

り、胃腸症状やその他の副作用は最小限であることがわかっている[1]。現在までに、アミノ酸

キレート鉄の使用に関するほとんどの報告は短期間の臨床試験に関するものであり、1 年以上

の長期使用に関する報告はない。 

アミノ酸キレート鉄の吸収は貯蔵鉄量によって調節されており[2]、これらの場合には鉄過剰

症は起こらないと推測されているが、非ヘム鉄やヘム鉄の吸収経路とは異なるアミノ酸トラン

スポーターを介して吸収されると考えられる鉄アミノ酸キレート製剤は鉄過剰症を引き起こす

可能性がある[3]。我々はアミノ酸キレート鉄製剤を 1 年以上摂取した後に鉄過剰症を発症し

た 45 歳の母親と 15 歳の娘の症例を報告する。 

 

事例紹介 

ケース 1 

患者は 15 歳女性で、7 歳で発達障害と診断され、抗精神病薬の服用歴があった。12 歳より

「発達障害には鉄剤の投与が効果的」と本で読んだ母親の勧めでアミノ酸キレート鉄を服用し

始めた。13 歳で吐き気を催し、時折服用する程度となったが、15 歳で口内炎と歯茎の腫れが

出現したため服用を中止した。症状が持続したため、母親が 202X 年 4 月に杉森クリニック

を受診し、採血検査を受けた。その結果を表 1 に示す。 
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検査項目 正常値 初回診察時の検査結果 

    202X 年 4 月 

Hb (g/dL) 
11.5-

16.0 
14.9 

HCT (%) 
34.0-

47.0 
41.2 

MCV (fL） 84-100 90.2 

MCH (pg) 26-36 32.6 

MCHC (g/dL) 32-36 36.2 

Fe (μg/dL) 43-172 157 

TIBC (μg/dL) 251-398 296 

Ferritin (ng/mL) 
5.0-

177.6 
2194.1 

TSAT (%) 20-50 53 

AST (IU/L) 12-31 28 

ALT (IU/L) 8-40 37 

γGTP (IU/L) 9-49 26 

表 1: 症例 1（15 歳の娘）の臨床検査結果 

アミノ酸キレート鉄を 4 年間摂取した後、血液検査を実施した。AST、ALT、γGTP のその他

の異常値は観察されなかった。フェリチン値は 2194.1（ng/mL）だった。2 年間毎月

100mL の瀉血を行った後、フェリチン値は 733.5（ng/mL）に低下した。 

 

ALT: アラニンアミノトランスフェラーゼ; AST: アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ; 

Fe: 鉄; Hb: ヘモグロビン; HCT: ヘマトクリット; MCH: 平均赤血球ヘモグロビン; 

MCHC: 平均赤血球ヘモグロビン濃度; MCV: 平均赤血球容積; TIBC: 総鉄結合能; 

TSAT: トランスフェリン飽和度; γGTP: ガンマグルタミルトランスペプチダーゼ 

 

初診時血清フェリチン 2194 ng/mL と中等度の上昇を認め、鉄輸送飽和度（TSAT）は

53%であった。肝臓 MRI（図 1）では肝臓、脾臓、骨髄に鉄の蓄積を認めた（厚生連高岡病院

画像診断部）。炎症反応（C 反応性蛋白（CRP））は正常で、膠原病や腫瘍を疑う所見はなく、ア

ミノ酸キレート鉄剤の内服による二次性鉄過剰症と診断した。月 1 回 100mL の瀉血治療を

行い、202X+2 年 1 月にはフェリチン濃度は 733.5 ng/mL まで低下した。瀉血とは治療

javascript:void(0)


目的で患者から一定量の血液を採取することである。クリニックの看護師が注射器により手作

業で瀉血を行っており、患者と看護師の負担を考慮して、1 回あたり 100ml の瀉血を行って

いた。

 

図 1: 肝臓 MRI 

T2＊強調画像：肝臓と脾臓は、筋肉や骨髄よりも組織中の鉄などの磁性物質に対して比較的

敏感である。アミノ酸キレート鉄（ビスグリシンキレート鉄、フェロケル）の経口投与による鉄過

剰症と診断された。 

 

MRI: 磁気共鳴画像 

 

ケース 2 

この症例は症例 1 の母親の 45 歳女性である。母親は 25 歳と 35 歳の時にそれぞれ高脂血

症と子宮筋腫と診断され、娘と同時にアミノ酸キレート鉄 27mg を 1 日 2 回服用し始めた。

母親は子宮筋腫のために過多月経があり、娘が服用していた鉄剤を自主的に服用していた。

婦人科で貧血の検査は受けていなかった。娘を連れて外来に通ううちに不安になり、無症状で

あったが 202X 年 8 月に杉森医院を受診し血液検査を受けた。表 2 に初回の検査結果を示

す。 
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検査項目 正常値 初回診察時の検査結果 

    202X 年 8 月 

Hb (g/dL) 11.5-16.0 13.9 

HCT (%) 34.0-47.0 40.7 

MCV (fL) 84-100 90 

MCH (pg) 26-36 30.8 

MCHC (g/dL) 32-36 34.2 

Fe (μg/dL) 43-172 104 

TIBC (μg/dL) 251-398 299 

Ferritin (ng/mL) 5.0-177.6 1691.1 

TSAT (%) 20-50 35 

AST (IU/L) 12-31 20 

ALT (IU/L) 8-40 34 

γGTP (IU/L) 9-49 53 

表 2: 症例 2（45 歳母親）の臨床検査結果 

アミノ酸キレート鉄を 4 年間摂取した後、血液検査を実施した。その他の異常な AST、ALT、

γGTP 値は観察されなかった。フェリチン値は 1691.1（ng/mL）だった。2 年間毎月

100ml の瀉血を行った後、フェリチン値は 518.1（ng/mL）に低下した。 

ALT: アラニンアミノトランスフェラーゼ; AST: アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ; 

Fe: 鉄; Hb: ヘモグロビン; HCT: ヘマトクリット; MCH: 平均赤血球ヘモグロビン; 

MCHC: 平均赤血球ヘモグロビン濃度; MCV: 平均赤血球容積; TIBC: 総鉄結合能; 

TSAT: トランスフェリン飽和度; γGTP: ガンマグルタミルトランスペプチダーゼ 

初診時の採血ではフェリチン 1691 ng/mL と中等度高値、TSAT35%であり、アミノ酸キレ

ート鉄剤の服用による二次性鉄過剰症と診断された。通常は鉄と結合して体外に排出する薬

剤で治療するが、副作用のため瀉血を余儀なくされていた。当科でも月 1 回の瀉血治療を行

い、202X+1 年 7 月にはフェリチン 518.1 ng/mL まで低下したため、瀉血を中止し経過

観察となった。 

 

 

 



議論 

鉄剤の経口摂取でも鉄過剰症が起こることが報告されている[4] 。非ヘム鉄過剰症[5]、フェ

リチン過剰症、慢性下痢に関連した自殺の事例が報告されている[6]。アミノ酸キレート鉄の過

剰症は今のところ報告されていないが、ここで紹介した症例のように、長期使用により過剰症

が起こる可能性がある。鉄グリシンキレートによる AA/ペプチドを介した鉄吸収のメカニズム

をより包括的に解明するには、さらなる実験的評価が必要である[7]。考えられるメカニズム

の 1 つは、鉄グリシンキレートが DMT1 や HCP1 などの本来の生理的鉄吸収経路を介し

て吸収されないというものである。経口投与された鉄はもともと小腸絨毛の先端から剥がれ

落ち、便として排泄されるが、鉄アミノ酸キレートは小腸上皮の陰窩に蓄積する[3]。 

 

結論 

血液検査と MRI で鉄過剰症と診断された母子 2 例を報告した。既往歴から、原因はアミノ酸

キレート鉄サプリメント（ビスグリシン酸キレート鉄、フェロケル）の摂取と考えられた。キレート

鉄サプリメントは鉄過剰症のリスクがあり、長期服用の場合はフェリチン値の検査が必要であ

る。鉄過剰症は無症状の患者でも起こる可能性があり、治療せずに放置すると危険である。キ

レート鉄グリシン酸は鉄サプリメントとしてではなく医薬品として投与されるべきであり、これ

らの症例では早急な対応が必要である。 
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