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要約
貧血は、赤血球があまりに少ない
ことにより酸素運搬能力が低下し
た状態が特徴の疾患であり、運動へ
の参加や競技パフォーマンスに大
きな影響を及ぼす可能性がある。貧
血の病因は多岐にわたる。特定のビ
タミンやミネラルの欠乏によって
発症し、改善できる貧血もあるが、
遺伝性の貧血もある。後者は改善不
可能ではあるが、訓練を受けた医療
専門職の支援により管理すること
ができる。本稿では、一般的な貧血
に関する病態生理学を概説し、診断
的検査の手順と治療の選択肢を紹
介する。さらに、S&C専門職が、こ
の多大な影響を及ぼす可能性のあ
る疾患を認識できるように、その徴
候や症状について考察する。最後に
本稿は、鉄欠乏がスポーツ参加に及
ぼす影響を解説する。

はじめに
　貧血は、全身への酸素供給に不可欠
な赤血球の数が減少することが特徴の
疾患である。貧血は、最もよくみられ
る血液疾患のひとつであり、全世界の
有病率は 27％である（36）。さらに、ア
メリカ人の 5.6％に貧血がみられ、そ
のうち 1.5％は中等度から重症とされ
る（43）。貧血は多因子性疾患であり、
大学生やオリンピック選手を含むあら
ゆる年齢層が罹患する可能性がある

（25,64）。特にリスクの高いグループは、
5 歳未満の子ども、出産年齢または妊
娠中の女性、および高齢者である（12）。
貧血の有病率は年齢とともに増加し、
65 歳以上の高齢者では 17％に達する
こともある（82）。特定の地域の有病率
は不均衡に高く、特に、サハラ以南のア
フリカ、南アジア、カリブ海地域は最も
高い。
　様々なスポーツにおいて、女性アス
リートの最大 18％、男性アスリート
の 7％に貧血が起こるとのエビデンス
があるため、競技能力レベルが高い選
手の間でさえ、アスリートにとって重
大な結果を招く問題である（65）。貧血
は心肺機能や競技パフォーマンスに影
響を及ぼすだけでなく、稀ではあるが、
鎌状赤血球症（SCD）などの突然死に至
る疾病もある（15）。本稿では、貧血の

最も一般的なタイプについて解説し、
基礎的な病態生理学や臨床症状、徴候
や症状、現在利用できる治療法などを、
アスリートに焦点を当てて簡潔に説明
する。

貧血とは?
　酸素は、すべての赤血球に含まれる
ヘモグロビン（Hb）を介して体内で運
搬される。赤血球は 1 個当たり数百万
個のHb分子を含み、日常生活に必要な
酸素の需要を満たすためにきわめて重
要である。貧血は、健康な赤血球の数
の減少によりHbが減少し、それに伴っ
て体組織への酸素供給量が減少した場
合に起こる。
　赤血球の数とHbの濃度は、定期的な
全血球計算（CBC）で測定することがで
きる。正常なHbレベルは、男性は 14.0
～ 17.5 g/dL、女性は 12.3 ～ 15.3 g/dL
であるが、基準範囲は、年齢や人種など
様々な要因で変わる（22）。世界保健機
関では、Hb値が成人男性で 13 g/dL未
満、成人女性で 12 g/dL未満を貧血と定
義している（88）。貧血は一般的に疾病
というより症状と考えられており、栄
養不足、外傷による失血、遺伝的変異、
内出血などが原因で起こる場合がある

（86,87）。貧血の結果は、種類や重症度
によって異なるが、疲労感、脱力感、競
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はHbの合成、ひいては赤血球の正常な
形成に不可欠である。鉄は体内で生成
できないため、栄養やサプリメントか
ら摂取する必要がある。非ヘム型とヘ
ム型、どちらかの食事性鉄分を様々な
食物から摂取できる。非ヘム鉄を豊富
に含むのは、ホウレン草、アーモンド、
豆などの植物性食品で、ヘム鉄は牛、
鶏、魚、卵などに豊富に含まれる（30）。
　ヘム鉄は、非ヘム鉄よりも吸収率が
高いが、バイオアベイラビリティ（生体
利用効率）を高めるために第二鉄から
第一鉄への還元が必要である。この過
程で、アスコルビン酸、すなわちビタミ
ンCが重要な役割を果たす（3,30）。鉄
は第一鉄に転換された後、消化管にあ
るフェロポルティンと呼ばれる輸送タ
ンパク質に付着して血液中に取り込ま
れる。その後、別のタンパク質である
トランスフェリンによって全身に運ば
れるが、大部分は赤血球生成のために
骨髄に運ばれ、残りは将来の利用に備
えて貯蔵される（30）。フェロポルティ
ンは、体内における貯蔵鉄の放出にも
不可欠である。フェロポルティンの作
用は、ヘプシジンという肝臓で作られ
る重要なホルモンによって直接阻害さ
れる。ヘプシジンは、フェロポルティ
ンの作用を阻害することにより、Hb合
成に利用できる鉄量を直接制御する

（29）。したがって、ヘプシジン濃度の
上昇とそれに続くフェロポルティンの
阻害は、正常な赤血球の生成に必要な
鉄の吸収とバイオアベイラビリティに
大きな影響を与える（1）。ヘプシジン
は、運動により誘発される鉄欠乏性貧
血に関連して、近年、研究者の間で多く
の注目を集めている（41,68,69）。
　先進国では食事による鉄の摂取不足
は珍しいが、消化管からの鉄の吸収不
良は起こりうることで、多くの疾患と
の関連が指摘されている（62）。特に、
一般的にセリアック病と呼ばれるグル
テン感受性腸症およびクローン病や潰
瘍性大腸炎などを含む炎症性腸疾患

技パフォーマンスの低下、心肺機能の
低下などがある（87）。この症状の原因
を理解するために、血液学的病態生理
学を精選して簡潔に説明する。

病態生理学
　赤血球の生成過程は、血中酸素濃度
の低下に反応して腎臓から放出される
エリスロポエチン（EPO）というホルモ
ンによって促進される。EPOが骨髄
に移動し、造血幹細胞を刺激し分裂さ
せることで、赤血球の生成過程が始ま
る。最初の分裂では、骨髄前駆細胞が
生まれ、そこから多段階の過程を経て、
最終的にHbを含む成熟した赤血球が
産生される（33）。Hb分子は、α鎖Hb-
α（HbA）2 本とβ鎖Hb-β（HbB）2 本、
合わせて 4 本のポリペプチド鎖で構成
されている。各鎖にはヘム分子があり、
ヘム分子は、酸素を運ぶ役割を担う鉄
を含むポルフィリン環をもつ（59）。
　貧血は、その原因にかかわらず、赤血
球の数や機能が低下した状態である。
貧血は次の 3 種類に大別される。（a）赤
血球の産生異常による貧血、（b）赤血球
の早期破壊や破壊亢進による貧血、お
よび（c）失血による貧血である。これ
らの状況はいずれも酸素運搬能に影響
を与え、結果として身体の要求を満た
す能力が低下する（62）。いずれの結果
も似ているが、これらの貧血症状は、そ
れぞれ治療や運動に関して異なる注意
が必要である。以下の節では、最も一
般的な貧血の種類に焦点を当てる。

小球性貧血
　小球性貧血とは、赤血球が異常に小
さく、機能的にも非効率的な赤血球が
生成される状態を意味する。正常な平
均赤血球体積（MCV）は 80 ～ 100 フェ
ム ト リ ッ ト ル（fL）で あ る。MCV
が 80 fL未満の場合は、赤血球が小さす
ぎることを示し、小球性貧血と診断さ
れる。小球性貧血の原因は様々だが、
最も多いのは鉄の欠乏である（62）。鉄

（IBD）の 2 つが注目される（22,81）。セ
リアック病の場合、結果的に生じる貧
血は、グルテンフリーの食事で簡単に
回復することがエビデンスによって示
されている。鉄欠乏は、実際、これらの
患者のグルテン過敏性の唯一の徴候で
ある可能性がある（90）。一方IBDの患
者は、診断時に貧血が認められること
が多く、貧血は 1 年後もなお続くよう
である（81）。貧血の原因は、鉄分の摂
取量や吸収量の低下であるが、もうひ
とつの原因に失血がある。
　失血は大概、消化管からの出血か月
経時の大量出血のどちらかによって起
こる（16,73）。消化管出血を起こした人
の 61％は貧血であると推定されるが

（73）、さらに多くの症例が未診断の可
能性がある（24）。非ステロイド性抗炎
症薬の服用、食道裂孔ヘルニア、消化性
潰瘍、ヘリコバクターピロリ菌感染、各
種のがんが、消化管出血の関連リスク
因子である（83）。膣出血は、特に量が
多い場合は、赤血球合成に利用可能な
鉄に大きな影響を与える。世界の女性
の 30％が貧血であると推定され、出産
適齢期の女性で最もリスクが高い（7）。
さらに、女性アスリートの最大 35％が
鉄不足の可能性があり、月経による出
血がその原因のひとつであると考えら
れる（80）。

大球性貧血
　小球性貧血とは対照的に、大球性貧
血は、大赤血球症、すなわち巨大化した
非効率的な赤血球が生成されることに
起因する。主な原因はビタミンB 12 や
葉酸の欠乏であり、肝機能障害、甲状
腺機能低下症、骨髄異形成症候群（血
液がんの一種）も、赤血球の生成を障
害する。CBCでMCVが 100 fL以上の
細胞が認められた場合、大球性貧血と
診断される（35,57）。この症状は、男性
の 6.3％、女性の 3.3％でみられ、高齢者
により多く認められる（57）。ただし、
アスリートの症例も報告されている
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（26）。
　大球性貧血は、巨赤芽球性貧血と非
巨赤芽球性貧血に分類される。巨赤芽
球性貧血は、赤血球生成時のDNA合成
に必須の役割を果たすビタミンB 12 や
葉酸が不足している場合に起こる。そ
の結果、成熟した赤血球には通常存在
しない未熟核を含む、大きくて発達不
良な赤血球が形成される。これらの異
常な巨赤芽球は、末梢血塗抹検査で確
認できる。非巨赤芽球性貧血はまだ十
分に解明されていないが、アルコール
依存症、肝機能障害、甲状腺機能低下
症、および骨髄異形成症候群と関連し
ている可能性がある（57）。どちらの場
合も、酸素運搬に利用できる機能的な
赤血球の数が少ない。
　食事からの摂取不足と消化管からの
吸収不良が、ビタミンB 12 と葉酸が不
足する最も一般的な理由である（57）。
ビタミンB 12 は、動物性食品、栄養強化
シリアル、サプリメントなどから摂取
することができるが、様々な摂取源が
あるにもかかわらず、75 歳以上の高齢
者、ビーガンや菜食主義者、メトホルミ
ン（2 型糖尿病の一般的治療薬）などの
特定の医薬品を服用している人は、不
足するリスクが高い（40,77）。最近、ビー
ガン食は、特にアスリートの間で人気
が高まっているが、心臓血管系リスク
の低下という利益があるとされるこ
と、また、政治的な動物福祉への配慮、
著名アスリートによる普及活動などが
その理由である。さらに、最近のエビ
デンスでは、植物性食品の摂取が競技
パフォーマンスに悪影響を及ぼすこと
はないと示唆されている（17）。植物由
来の食事法には利点もあると思われる
が、潜在的な問題として、多量栄養素と
微量栄養素の不足がある（48,78）。アス
リートがビタミンB 12 の摂取不足に陥
ることは稀ではあるが、植物性食品に
はほとんど含まれていないため、大球
性貧血の一因となる可能性がある。
　ビタミンB 12 欠乏症の 50％を占め

るといわれる悪性貧血も、巨赤芽球症
の原因のひとつであると考えれてい
る。悪性貧血は、胃粘膜を攻撃する自
己免疫疾患であり、ビタミンB 12 の吸
収が阻害される（55）。悪性貧血は通
常は 70 歳以上の高齢者に発症するが、
様々な年齢層でも報告されている。稀
な疾患であり、他の疾患との重複や多
様な臨床症状を含む多くの要因が影
響するため、診断が困難な場合がある

（63）。悪性貧血はビタミンB 12 欠乏症
の原因として見過ごされがちで、診断
の遅れに繋がっている（55）。その他の
ビタミンB 12 欠乏症の徴候と症状は、
表 1 に記載されている（89）。
　前述のビタミンB 12 や葉酸の欠乏
に加え、長距離ランナーでは、足が着地
した際に起こる溶血や赤血球の破壊に
起因する大球性貧血が報告されてい
る。これは、「ランナーズ」貧血または

「フットストライク」貧血として、研究
文献に記載されている（26,68）。その
有意性については議論が分かれるが、
数例の報告があり、長時間のランニン
グにより、足の微小毛細血管で溶血が
起こると推測されている。この赤血球
の破壊により貧血が起こるが、それは
通常は小球性貧血または正常球性貧血
である。Dang（18）は、1 日おきに 8 km
走る 41 歳の女性が大球性貧血を発症
した症例を報告した。血液検査の結
果、MCVが 102 fL、ヘマトクリット値、
Hb、赤血球、血小板、白血球が減少して
おり、診断と一致する。本人は貧血以
外ではいたって健康であり、当初の有
力仮説はフットストライク貧血であっ
たが、4 週間のランニング中止を指示
された後、ヘマトクリット値が 34％か
ら 38％まで上昇したことから、診断は
確定的であると思われた。別の症例で
は、Fazalら（26）が、健康なウルトラマ
ラソンのランナーにおける大球性貧血
の発症を報告した。この所見は定期健
診で指摘されたもので、診断時には無
症状であった。赤血球の破壊に伴って

遊離する循環血液中のHbを結合する
血清ハプトグロビンが高値であったた
め、フットストライク貧血が基礎疾患
であると推定された。アスリートにお
いては、小球性貧血の懸念は依然とし
て高いが、稀に大球性貧血も報告され
ており、パフォーマンスに影響を及ぼ
す可能性がある。植物由来食品が中心
の食生活が普及しているため、ビタミ
ンB 12 欠乏症とそれに伴う貧血の徴候
を無視してはならない。

正球性貧血と溶血性貧血
　正球性貧血は体内で正常な赤血球を
産生できるものの、身体の酸素需要を
満たすには量が不足している。正球性
貧血は、赤血球の生成量不足、早期の破
壊、失血など、様々な理由で発症する。
例えば、生成量は腎臓で作られるEPO
の量に影響を受ける。腎臓病の患者は、
造血を刺激するEPOが減少するため、
赤血球の生成量も減少する（87）。さ
らに、薬物による反応、感染症、全身疾
患、外傷、自己免疫疾患などにより、赤
血球の早期破壊が起こる可能性がある

（13,74,87）。
　自己免疫性溶血性貧血（AIHA）は、
自己抗体による赤血球の破壊が原因で
ある。これは稀な疾患ではあるが、高
齢になるほどリスクが高くなり、推定
死亡率は約 10％である（53）。AIHA
と関連づけられる疾患は多数あり、ウ
イルスや細菌の感染、輸血、悪性腫瘍な
どが含まれる（70）。最近では、急性少
数のAIHAの症例が、2019 年のコロナ
ウイルス感染と関連があることが判明

表 1　ビタミンB 12 欠乏症のさらなる
兆候（88）

四肢の知覚障害、めまい、脱力感などの
神経学的症状

筋けいれん

集中力の低下などの認知障害

バランス機能障害

抑うつ
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した（42）。薬剤性溶血性貧血は稀では
あるが、非ステロイド性抗炎症薬、プラ
ビックス、ゾコール、ペニシリンなどの
よく処方される医薬品に関連して発症
する（70）。

偽性貧血
　前述したように、貧血の診断はヘマ
トクリット値とHb値に基づいて行な
われ、これらは血液量に対する割合と
して報告される。したがって、赤血球
数が変わらなくても、血漿量が増加す
ると、貧血にみえることがある。この
血液希釈の現象は、アスリートで、特に
持久系スポーツのアスリートに起こる
ことが示されている。エクササイズの
後約 3 時間で、血漿量が最大 25％増加
し、3 ～ 5 日間その状態が維持される

（79）。血漿量の増加は実施した運動の
強度と関連するが、運動終了後、数時間
経過しないと起こらない。この現象は
よく知られているが、決定的な原因は
まだ解明されていない（51）。この時期
に血液検査を行なうと、貧血であるか
のような印象を与えるが、この所見の
妥当性は議論の余地がある。血漿量の
増加による偽性貧血は、実はトレーニ
ングによる有益な適応である可能性も
示唆されている（51）。血漿量の増加は、
血漿の粘性を低下させることにより酸
素供給を改善し、その結果、心拍出量を
向上させることをエビデンスが示唆し
ている（51）。いずれにせよ、偽性貧血
は良性で無症状であり、数日以内に治
療を行なわずに回復すると考えられる

（79）。

臨床所見
　貧血の徴候と症状は根本的な原因
によって異なる。貧血の症状は、容易
には認識されず、無症状の場合もあ
る。貧血の最も一般的な初期症状は、
組織の低酸素状態による疲労感である

（87）。さらに、脱力感、立ちくらみ、胸
痛、息切れ、運動耐容能の低下などの症

状が認められる（20,74,87）。高齢者で
は、身体的な衰弱、バランス障害、認知
能力の変化など、非典型的な症状を訴
えることもある（87）。酸素の供給障害
が進行すると、また別の症状も出現す
るが、それらは表 2 に記載されている。
さらに、貧血に伴う臨床所見は、酸素の
供給状況によって無症状から重症まで
変化し、頻脈、頻呼吸、低血圧など様々
な症状が認められる（87）。

診断
　前述のように、貧血の診断は、CBC
を実施し、必要に応じて検査項目を増
やして行なう。ヘマトクリット（血液
中の赤血球の割合）、Hb、赤血球数の減
少は貧血の最初の指標ではあるが、こ
れらは根本的な原因を示すものではな
い。原因を特定するには、MCV、網状
赤血球数、血清フェリチン、トランス
フェリン飽和度（TSAT）、C反応性タン
パク質（CRP）などの測定値が必要にな
ると思われる。さらにビタミンB 12 と
葉酸の濃度、血液塗抹検査などの追加
検査も行なわれる場合がある（22,87）。
　前述したように、貧血の種類を区別
するための最も重要な指標はMCVで、
これは赤血球の大きさに関連がある

（22）。正常なMCVの値は 80 ～ 100 fL
である。貧血の原因としては、MCV
が 80 fL未満の場合が小球性、100 fL以
上の場合は大球性、80 ～ 100 fLの場合
は正球性であると考えられる（39）。次
に注目すべきは、網状赤血球の数であ
る。網状赤血球は未熟な赤血球で、血
液循環に放出されてから成熟する。網
状赤血球の正常値は 0.5 ～ 2.5％であ
る（75）。網状赤血球数の増加は、通常、
溶血性貧血または出血を示唆する。不
足している赤血球の産生を骨髄が増や
そうとするからである。したがって、
網状赤血球数の増加により、貧血の根
本原因としての欠乏症は除外される

（22,75）。
　血清フェリチンは、鉄を安全に貯蔵

するためのタンパク質であり、鉄欠乏
を示すためによく測定される（20）。
フェリチンは、細胞内に侵入した鉄を
捕捉し、将来の利用に備えて貯蔵する。
したがって、鉄貯蔵量が減少すると、血
清フェリチンも減少する（38）。血清
フェリチンの正常値は年齢や性別に
よって異なる。血清フェリチンが 30
μg/L未満であれば鉄欠乏の可能性が
あるが、血清フェリチンは鉄欠乏症以
外にも様々な理由で低値となる可能性
がある（21,22）。したがって、貧血と診
断するには、Hbおよびヘマトクリット
の低下と相関することが必要である

（39）。血清フェリチン濃度の上昇は
様々な炎症性疾患の結果の可能性もあ
るが、貧血の診断を除外するものでは
ない。CRPは重要な役割を果たし、通
常、炎症性疾患の過程で上昇する。血
清フェリチン値が上昇しても、CRPも
同時に上昇している場合は、貧血が存
在する可能性があるため、相関診断が
推奨される（21）。前述のように、トラ
ンスフェリンは鉄を全身に運ぶための
主要なタンパク質であり、生物学的に
利用可能な鉄の量のマーカーとして
測定できる。炎症があると、血清フェ
リチンが 30μg/Lを超えることもあ
るため、TSATを測定するべきである。
TSATが 20％未満であれば鉄不足が示

表 2　貧血の臨床症状

疲労

めまい

頭痛

動悸

レストレスレッグ（むずむず脚）症候群

異食症（通常食物とみなされない物を食
べる） 

氷食症（氷を食物として食べる）

ビート尿症（ビートを食べると赤い尿が
排泄される）

冷え性

否定的な気分状態

無気力

CEUクイズ関連記事
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唆される。鑑別診断に役立てるために、
顕微鏡下の末梢血塗抹検査が指示され
ることもある（31）。表 3 は、貧血の鑑
別診断を比較併記している。表 4 は、
貧血が疑われる場合に、エクササイズ
専門職が利用できる段階的な推奨手順
を示している。

鎌状赤血球症
　鎌状赤血球症（SCD）は、HbBサブユ
ニットの合成を司るHBB遺伝子の変
異により発症する劣性遺伝性疾患群で
ある。重症度により種類の異なるSCD
が存在するが（4）、Hbのサブユニット
であるHbBがHbSに置き換わることで

発症するのが最も一般的な形態であ
り、これは鎌状赤血球貧血と呼ばれる

（76）。SCDは、鎌状赤血球形質（SCT）
とは異なる。SCTは劣性遺伝子のコ
ピーを 1 つしか親から受け継いでいな
い。毎年、30 万人の子どもがSCDを発
症し、その数は今後増加することが予

表 3　貧血の鑑別診断

指標 正常値 小球性貧血 大球性貧血 正球性貧血

赤血球 5.2 減少 減少 減少

ヘマトクリット 47 減少 減少 減少

ヘモグロビン 15.5 減少 減少 減少

平均赤血球容積 80〜 100 fL ＜80fL ＞100 fL 80 〜 100 fL

網状赤血球 ＜2 正常 正常 正常または破壊性貧血の
場合は高値

血清フェリチン 可変
＜30μg/L

＜100μg/L（慢性炎症性疾患の
場合）

正常 正常

トランスフェリン
飽和度 可変 ＜16％

＜20％（慢性炎症性疾患の場合） 正常 正常

ビタミンB 12 ＜148 pmol/L 正常 ＜148 pmol/L
（ビタミンB 12 欠乏症の場合） 正常

葉酸 2.7 〜 17.0μg/mL 正常 減少 正常

pmol/L＝ピコモル／リットル、fL＝フェムトリットル、μg/L＝マイクログラム／リットル

表 4　貧血の鑑別診断に関する推奨手順

ステップ 1：リスク因子を検討する

長距離ランナー

女性は男性よりリスクが高い

65 歳以上

ビーガン食の実践

IBDの病歴

頻繁なレジスタンストレーニング

薬理学的リスク因子

ステップ 2：以下を含む貧血の兆候や症状について尋ねる

疲労感

めまい

頭痛

動悸

レストレスレッグ（むずむず脚）症候群

冷え性

ネガティブな気分状態／抑うつ

無気力

月経時の多量出血

神経症状

バランス機能障害
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管の流れを遮断することで、炎症、組織
の虚血、激痛、そしてときには臓器不全
を引き起こす（15）。さらに、細胞膜が
繰り返し傷つけられるため、これらの
細胞は短命で、溶血性貧血をもたらす

（52,71）。
　過去 40 年間、出生前スクリーニン
グと早期介入が進歩したことにより、
SCD患者の平均余命は改善し、小児期
の死亡率は一般集団のそれに近いもの
となった（71）。このような進歩にもか
かわらず、SCD患者の平均余命は著し
く短い。この障害は、急性および慢性
の合併症を特徴とし、貧血、感染症、血
管閉塞事象、肺高血圧、不正出血障害、

Hbが合成される。HbBサブユニット
は、SCDの原因タンパク質であるHbS
サブユニットに置換される（37）。この
ことは、赤血球の生成に重大な影響を
及ぼす。まず、典型的なHbBユニット
には、親水性、つまり水を引き寄せるグ
ルタミン酸が含まれているが、HbSに
は疎水性、つまり水をはじくバリンが
入っている。脱酸素期には、赤血球は
脱水して鎌状になり、急速かつ可逆的
な形状変化を起こす。さらに、変異型
Hbは脱酸素すると重合したり、長鎖を
形成したりして、細胞を硬化させ、赤血
球を変形させる（71,84）。これらの鎌
状の細胞が細い血管を閉塞し、微小血

想されている。SCDの有病率はアフリ
カおよびアジア地域で高いが、これは
主にSCTがマラリアに感染しにくく、
保護的作用を有するためである（71）。
SCDは世界中で数百万人が発症し、合
併症により毎年 17 万人以上が死亡し
ているが、SCTは通常は良性の疾患と
考えられている（54）。しかし、どちら
の疾患も運動パフォーマンスに影響を
与える。
　すでに論じたように、Hb分子に
は、正常であれば、α（HbA）2 つとβ

（HbB）2 つ、合計 4 つのグロブリンサ
ブユニットが含まれている。SCDで
は、HBB遺伝子の変異により、異常な

表 4　貧血の鑑別診断に関する推奨手順（つづき）

ステップ 3：貧血の兆候をスクリーニングする

頻脈

頻呼吸

低血圧

ステップ 4：クライアントが貧血の症状や兆候を訴えた場合は医師に照会し、詳しい検査を受けてもらう。診断の過程には、以下が含
まれるだろう。

診察

完全血球数算定と必要に応じて追加される臨床検査（以下を含む）

ヘマトクリット

ヘモグロビン

MCV

網状赤血球数、血清フェリチン、トランスフェリン飽和率、CRP

ビタミンB 12 と葉酸

末梢血塗抹検査

貧血は、MCVと必要に応じた追加の検査に基づいて、さらに小球性、正常球性、大球性に分類される。

貧血の種類により、根本的な原因に応じた栄養補給や薬理学的介入などの医療管理が決定される。最初の栄養補給や薬理学的勧告は、
患者の担当医や登録栄養士による処方や管理が必要である。

ステップ 5：医療管理

貧血の各症例は、医師による慎重な検査と個別化された管理計画が必要である。以下は、合併症のない症例における栄養補給による管
理例である。鉄不足やビタミンB 12 不足の症例では、ほとんどの場合、4 週間以内の補給で正常レベルに回復する。

貧血の種類 一般的な栄養補給による管理

小球性 鉄

正球性 根本的な原因により決まる

大球性 ビタミンB 12

ステップ6：エクササイズに関して考慮すべき事項をクライアントの医療専門職と相談する

貧血を治療中のクライアントは、治療中に行なうエクササイズの安全性について、医師と相談する必要がある。エビデンスによると、
サプリメントによる体内貯蔵量の回復には、最大 4 週間またはそれ以上かかる可能性がある。したがって、この期間中は貧血の兆候や
症状に関して、クライアントを慎重に観察するべきである。

CRP＝C反応性タンパク質、IBD＝炎症性腸疾患、MCV＝平均赤血球容積

CEUクイズ関連記事
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急性胸部症候群など、無数の問題を生
じさせる（47）。毛細血管密度の減少と
ともに（52）、その後遺症として、骨格筋
や神経組織への酸素供給が減少する。
SCD患者は、通常、慢性的な貧血や心肺
系の運動耐性の低下により機能的能
力が衰え、生活の質の低下をもたらす

（46）。このような制約があるにもかか
わらず、機能の維持にはエクササイズ
が欠かせない。残念ながら、SCDにお
けるエクササイズの安全性と有効性に
関するエビデンスはほとんどないのが
現状である。
　従来のSCD患者は、鎌状赤血球化を
誘発する懸念があるため、エクササイ
ズへの参加を制限するよう勧告されて
きた。Connesraら（15）によるレビュー
では、一般に運動は、乳酸生成などの代
謝変化や脱水症状を起こすことが知
られており、それがHbSの重合や血管
閉塞を引き起こすと推測される。さら
に、SCDの患者は、運動中の有酸素性状
態から無酸素性状態への移行が、SCD
ではない人に比べて早い。これは、酸
素運搬能力の低下による可能性が高
く、パフォーマンスの低下や有害事象
のリスク上昇の原因となる（15）。しか
し、エクササイズに参加する危険性に
ついての主張は、明らかな根拠はない
と思われる（44,46）。運動パフォーマン
スに関する明確な基準はないものの、
Connesら（15）は、入手可能な最良のエ
ビデンスに基づき、以下を推奨した。
・20 分以上の長時間のエクササイズは
避ける

・疲労の徴候が現れたら直ちにエクサ
サイズを中止する

・エクササイズ中やエクササイズ後に
水を飲む

・熱中症にならないようにする
・特に脾腫がある場合は、コンタクトス
ポーツを避ける

　最近のエビデンスによると、SCD患
者が 20 分を超える持久系運動に参加
した場合、良好な適応が可能であるこ

とが示唆されている（52）。Merletら
（52）は、SCD患者 40 名を対象に、8 週
間の持久力プログラムが微小血管の特
徴に及ぼす影響を調査した。このラン
ダム化比較試験では、介入群の参加者
は、8 週間にわたり、週 3 回、サイクルエ
ルゴメータによる中程度の持久力エク
ササイズセッションを実施した。各
セッションは、5 分間のウォームアッ
プ、100％のトレーニング負荷で 30 分、
5 分間のクールダウンと軽いストレッ
チングで構成されていた。ベースライ
ン時と 8 週間のセッション後に、外側
広筋から筋生検標本を採取した。毛細
血管密度と特定の筋線維の周りの毛細
血管数には、統計的に有意な変化が報
告された。これにより、酸素を含む血
液の潜在的供給量が増加した。さらに、
トレーニングを受けていない非介入群
と比較して、発揮筋力とV

4

O2が増加し
たが、有害事象は報告されなかった。
　この結果は、Juniorらによる最近の
研究でも検証されている（19）。家庭
で行なう有酸素性運動プログラムを
実施した参加者に関して、エクササイ
ズの心臓血管系機能への効果を検討
した。参加者は、1 時間のエクササイ
ズプログラムを週 3 ～ 5 回、8 週間に
わたって実施した。エクササイズプ
ロトコルは、ウォームアップ、10 分間
の柔軟体操、トレッドミルテストで算
出したHRmaxの 60 ～ 70％で 35 分間
のウォーキングからなる。8 週間かけ
て、歩行時間をHRmaxの 65 〜 75％
で 50 分まで徐々に延長し、終了時に 10
〜 15 分の柔軟体操を実施した。エク
ササイズ群では、駆出率、歩行距離、拡
張機能など多くの重要な心臓血管系指
標で有意な正の変化が認められた。さ
らに重要なことは、有害事象が報告さ
れなかったことである。この研究は、
20 分以上の持久力エクササイズが有
益であるだけでなく、監督下でなくて
も、安全に行なえることを示唆してい
る。

　これらのエビデンスにもかかわら
ず、SCD患者へのエクササイズ処方に
関するエビデンスはまだ少ない。Pinto
ら（72）は、122 件の論文を含む系統的
レビューを実施した。最終的に、適格
基準を満たした研究は 6 件だけで、こ
のテーマに関する研究が明らかに不
足していることが示された。しかし、
限られたエビデンスではあるが、SCD
患者のエクササイズへの参加は、明ら
かに支持された。身体活動は、有害事
象を引き起こすことなく、運動耐性、イ
ンターロイキン-6（IL-6）や腫瘍壊死因
子αなどの炎症マーカー、および全身
の機能に有益な効果をもたらすように
思われる。著者らは、換気性作業閾値

（first vertilatory threshold）、すなわち
無酸素性作業閾値まで行なうエクササ
イズは、SCD患者にとって安全で有益
であると結論づけた。
　以上をまとめると、SCD患者に対す
るエクササイズ処方については、まだ
不明な点が多い。入手可能なエビデン
スによると、SCD患者は運動トレーニ
ングから利益を得られると思われる。
クライアントには、運動療法を開始す
る前に、医師の診断と安全性を確認す
るための運動前検査を受けることを勧
めるべきである。運動開始時は、疲労
を避けるため短時間の身体活動を行な
い、ゆっくりと漸進させる必要がある。
クライアントには、十分な水分補給を
行ない、普段と異なる症状がある場合
はセッションを中止するよう指導する
べきである。

鎌状赤血球形質をもつクライアントの
エクササイズの留意点
　SCTは良性疾患と考えられており、
SCT患者はほとんど無症状だが、エビ
デンスによるとリスクがないわけでは
ない。SCTは、横紋筋融解症や高強度
エクササイズに関連した突然死など、
稀ではあるが重篤な結果を伴うことが
ある（9）。死亡に至るSCTの正確な病
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理学的原因は解明されていないが、温
暖な気候や高地での高強度運動および
脱水が重なることにより、生命を脅か
す事象に至る可能性があると推測され
ている（9,50）。軍人および大学生アス
リートを含む民間人の両方で、合併症
が報告されている。
　 最 初 に 確 認 さ れ た 症 例 で は、
1968 年、陸軍新兵 4 名が鎌状細胞のた
めに微小血管閉塞を起こし死亡した。
この報告に続いて、1977 ～ 1981 年に
かけての後ろ向きレビューが実施さ
れ、SCTのアフリカ系アメリカ人兵士
の死亡率が、SCTではない兵士に比べ
て有意に高いことが証明された。死
亡例の多くは訓練開始後 1 ヵ月で発生
し、熱中症に関連して労作性横紋筋融
解症を引き起こしたと思われた。陸軍
は調査を開始し、労作性熱中症がこれ
らの事象の引き金になっているかを判
定するために多くの変更を実施した。
10 年以上にわたり、潜在的に有害と思
われる状況を制限した結果、SCTをも
つ人の死亡率が有意に低下することが
指摘され、SCTのスクリーニングを義
務づける方針が決定された。その結
果、SCT関連の死亡例は減少し、死亡率
はSCTのない人と変わらないとのエビ
デンスがある。だが、労作性横紋筋融
解症のリスクは有意に高いようである

（54,61）。さらに、SCTをもつ陸軍兵士
は、急性および慢性腎臓病を発症する
リスクが高いと思われるため、腎損傷
を防ぐために適切な予防措置を講じる
必要がある （34）。
　軍隊に加え、全米大学体育協会

（NCAA）は、SCTをもつ大学生アス
リートの死亡という悲劇的な出来事を
受けて、スクリーニングプロセスを導
入した。これらの死亡事例の大多数は、
フットボール選手で報告されている

（9）。2010 年、NCAAは、過去に検査を
受けたことのない学生アスリート全員
に検査を義務づける方針を打ち出し、
警戒を強めている（45）。この方針には

批判もあるが（85）、最近のエビデンス
はこのプログラムが有効であることを
示唆している。
　Buchananraら（9）は、SCTに関連し
た死亡事象に関して、2000 ～ 2019 年
までのNCAAのデータベースを検証し
た。SCTのスクリーニング方針が採用
される前は、主にサッカーでSCT関連
死が 10 件報告されていた。この制度
化以降は、死亡は 2 件だけであり、その
うち 1 名はトライアウト中の死亡で、
SCTの検査は受けていなかった。この
研究結果から、検査の実施後はリスク
が 89％低下したことが示された。
　スクリーニング検査方針の実施前と
実施後に報告された死亡例は、ほぼす
べてが、練習中やコンディショニング
中に発生した（9）。『NCAA スポーツ医
学ハンドブック』と『全米アスレティッ
クトレーナーの鎌状赤血球に関する
合意声明』によると、SCTを有するアス
リートは、自分自身のペースを設定す
るように助言する必要がある（5,6）。ト
レーニングは、追加の休息と回復を考
慮しながら、徐々に行なう必要がある。
推奨されるのは、2 ～ 3 分以上の全力運
動を避けること、十分な水分補給を行
なうこと、体調が悪い時は高強度の運
動を控えることである。アスリートは、
筋痛、異常な脱力感、過度の疲労を感じ
たら活動を中止するよう勧告される。
異常な苦痛の徴候があれば、医療措置
を講じることが推奨される（5）。重大
な結果をもたらす可能性が懸念される
ものの、これらの事象は稀であり、SCT
を有する大多数の人は、何ら影響を受
けず、通常の生活を送っていることに
注意することが重要である（58）。
　このようなリスクがあるにもかかわ
らず、NCAA、米軍、および米国疾病管
理予防センターは、特定の留意事項に
配慮することを前提として、SCTを有
する個人にとって、エクササイズやス
ポーツは安全かつ適切であると主張し
ている（9）。繰り返すが、SCTに起因す

る事象のほとんどは、軍隊の体力テス
トのような自己管理ができない活動中
に発生している。SCTを有する個人は、
大惨事の起こる危険性を最小限に抑え
るために、上記の推奨事項に従うべき
である。

アスリートにおける鉄欠乏症への
配慮
　鉄不足は、貧血の有無にかかわらず、
男女のアスリートに共通して起こり

（14）、疲労、運動不耐性、そして最終的
には運動能力の低下の原因となる可
能性がある。 鉄欠乏性貧血は、トライ
アスロン選手や長距離ランナーでは、
約 50％もの高い割合に達すると報告
されている。しかし、エビデンスによ
ると、他のスポーツやレジスタンスエ
クササイズに参加しているアスリート
も、同様に影響を受ける可能性がある
ことが示唆される（14,41）。アスリート
は、運動中の鉄の損失による鉄欠乏症
のリスクがある。運動は鉄の吸収を妨
げ（41,49）、反復接地することによる血
球破壊、消化管出血、血尿（67）などの悪
影響を与えるからである。
　Parksら（65）は、2002 ～ 2014 年にか
けてNCAAディビジョンⅠのアスリー
ト 2,749 名から収集した血液検査の後
ろ向きチャートレビューを実施した。
その結果、参加スポーツとは無関係に、
新入生女子の約 20 人のうち 1 人が貧
血であることが判明した。さらに、検
査を受けた女子の 2.2％、男子の 1.2％
の検査結果が、大学生活のある時点で、
鉄欠乏性貧血と合致していた。
　エネルギー摂取量の少なさや、植物
由来の食事がアスリート間で広まった
ことが鉄分不足に関与している可能性
があるが、懸念されるのは、鉄の摂取量
だけではない（80）。前述したように、
鉄の調節はヘプシジンというホルモン
により制御されている。ヘプシジンの
増加は、赤血球の生成に利用可能な鉄
の量を減少させる（41）。多くの研究に
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より、レジスタンスエクササイズや持
久系エクササイズが血清ヘプシジンを
増加させ、それによりアスリートが鉄
欠乏症になりやすいことが示されてい
る（41,68,69）。
　ヘプシジン濃度は運動後 3 ～ 6 時間
でピークに達する（14）。さらに、ヘプ
シジンの放出は、炎症性サイトカイン
であるIL-6 の増加と関連があり（41）、 
運動中に生じた炎症が鉄の貯蔵に影響
を与える可能性があることが示唆され
る。Peelingら（69）は、25 kmの競歩実
験が静脈血サンプルに与える影響を調
査した。その結果、運動後 3 時間まで
にIL-6 とヘプシジンが有意に増加し、
鉄の貯蔵量が減少することが明らかに
なった。ヘプシジン濃度の上昇は鉄の
吸収を低下させるため、すでに鉄が不
足しているアスリートは、一層貧血を
起こしやすくなると考えられる。
　さらに、最近の系統的レビューでは、
ヘプシジンとIL-6 濃度が持久力エクサ
サイズだけでなくレジスタンスエクサ
サイズ後にも増加し、ヘプシジンの放
出量はエクササイズ前の血清フェリ
チン濃度とエクササイズ後のIL-6 濃度
と相関するという有意なエビデンスが
明らかになった（41）。したがって、エ
クササイズ中に生じた炎症が大きけれ
ば、それだけヘプシジンの放出が増加
し、貯蔵鉄の放出が減少することにな
る。
　女性アスリートは、鉄不足による貧
血のリスクが特に高いといわれている
が、それにはいくつもの理由がある。
第 1 に、女性アスリートは鉄分摂取量
が不足しがちである（32）。第 2 に、月
経による出血は、潜在的に鉄欠乏を促
進させる（66）。例えば、健康な女性で
は、通常の月経周期に約 1 mgの鉄が失
われる。経血の量が多い「月経困難症」
の女性は、その 6 倍もの鉄を失うこと
になる（60）。アスリートでは月経時の
大量出血が珍しくないことを示唆す
るエビデンスがある（8）。Bruinvelsら

（8）は、ロンドンマラソンに参加したア
スリートを含む、エクササイズに参加
している女性 1,800 名以上を対象に調
査を実施した。この集団のうち、32％
が貧血であると回答し、50％が鉄分を
補給していると回答したが、医師の診
断を受けたことがある女性アスリート
は 22％に留まった。前述の要因と合
わせると、女性アスリートは、意識して
鉄分の摂取量を調整しなければならな
い。

鉄分補給の留意点
　鉄欠乏性貧血の治療にはサプリメン
トが有効である（20）。ただし、最近の
エビデンスは、従来のモデルに疑問を
投げかけている（56）。従来は、3 週間
でHb値を 2 g/dL増加させることを目
標に、1 日 60 ～ 200 mgの鉄の錠剤を
補給するとしていた（10,11,23）。しか
し鉄分調整におけるヘプシジンの役割
に関する最近のエビデンスにより、毎
日補給する必要性は疑問視されている

（29,56）。さらに、サプリメントの摂取
順守率は低く、また、すべての鉄分サプ
リメントが同質というわけではない

（11,27）。
　2013 年の系統的レビューでは、6 種
類の鉄分補給に関連する有害事象を調
査した。その結果、ムコプロテオース

（粘膜保護成分）を配合した徐放性硫酸
第一鉄が最も耐性があるようにみえる
が、この治療法の胃腸への副作用は、依
然として服薬の順守不良に繋がる可能
性があることが明らかとなった（11）。
Gerekliogluら（28）は、硫酸第一鉄で治
療を受けた鉄欠乏性貧血の女性 96 名
を対象に、経口鉄剤治療の服薬状況を
調査した。胃腸の副作用と体重増加の
ため、40.6％の被験者の服薬状況が悪
いことが報告された。最近のエビデン
スでは、鉄分補給は隔日で行なうのが
最も効果的とされている。Morettiら

（56）は、様々な摂取量の鉄がヘプシジ
ン濃度とその後の鉄の吸収に与える影

響を調査した。その結果、1 日 80 mg
以上の摂取や 1 日複数回の摂取は、低
用量の摂取よりも大きな効果は得られ
ず、場合によっては鉄の吸収を低下さ
せることが判明した。観察された効果
の理由として、ヘプシジンの作用が推
定された。さらに、鉄分の補給による
消化器系の副作用が広く報告されてい
る（11,27,28）。鉄の補給量を減らすこ
とにより、副作用を最小限に抑えなが
ら鉄の吸収を最大化できる（23）。
　結論として、鉄分補給は鉄欠乏性貧
血の有効な治療法であり、鉄欠乏症の
アスリートに有益であると考えられ
るが、副作用がないとはいえない。し
かも、体内の鉄貯蔵量の回復には、最
大 4 週間以上かかると思われる（2）。
貧血の徴候が明らかなアスリートは、
サプリメントを摂取する前に医師の診
断を受けることが必要である。

現場への応用
　貧血は、多くの潜在的な病因がある
複雑な疾患であり、アスリートにもア
スリート以外の集団にも大きな影響を
与える可能性がある。貧血の管理に万
能な対策はないため、各患者の根本原
因に合わせて対処することが必要であ
る。病因にかかわらず、貧血の症状は
自覚されにくい。S&C専門職は、定期
的に、しかも度々クライアントと接す
る珍しいな立場にあるため、貧血との
関連が疑われる競技パフォーマンスの
変化をモニタリングする機会に恵まれ
ている。エクササイズ専門職は、貧血
が疑われる、または貧血と診断された
クライアントに対して、どのような管
理を行なうべきか、要点を以下にまと
める。

要点
・貧血は、様々な原因により健康な赤血
球が減少し、全身への酸素供給が悪影
響を受ける疾患である。

・根本的な原因は、十分な臨床検査を経
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てはじめて診断される。そのため、医
師の指示に従って治療を行なうこと
が必要である。

・鉄欠乏性貧血が最も一般的である
が、貧血の種類によっては、ビタミン
B 12 など、鉄以外の補給が必要な場
合もある。

・女性アスリート、特に持久系スポーツ
を行なうアスリートは、貧血になるリ
スクが高い。

・貧血を治療中のクライアントは、医師
に相談して、エクササイズに参加する
際の安全性を判断することが必要で
ある。◆
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