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高脂血症の猫に対する
診断アプローチと
食事療法

Patricia A.
SCHENCK
DMV, PhD

ACAT： アシルCoAコレステロールアシルトランスフェラーゼ
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
CETP： コレステリルエステル転送タンパク
DHA： ドコサヘキサエン酸
EPA： エイコサペンタエン酸

HDL： 高密度リポタンパク
HMGCoA還元酵素： 3–ヒドロキシル–3–メチル
グルタリルCoA還元酵素
IDL： 中間密度リポタンパク
LCAT： レシチンコレステロールアシルトランスフェラーゼ
LDH： 乳酸デヒドロゲナーゼ

LDL： 低密度リポタンパク
LPL： リポタンパクリパーゼ
ME： 代謝エネルギー
VLDL： 超低密度リポタンパク

本章で使用されている略語
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高脂血症または脂肪過剰血症とは、血清または血漿中の脂質濃度が
異常に高いことを言う。正常では高脂血症は食後に起こり、特に脂肪の多い
食事を食べた後にみられるが、空腹時の高脂血症は異常な脂質代謝を示唆
している（脂肪血症という用語は血清または血漿中の脂質の存在を意味する
が、循環血液中の脂質濃度が異常に高いことと誤って使用されることが多い）。

高脂血症および高リポタンパク血症は同じ意味で使われることが多いが、高リ
ポタンパク血症というのは正確に言うと、循環血液中のリポタンパクが過剰で
あることを意味している。

高コレステロール血症および高トリグリセリド血症はそれぞれ、循環血液中の
コレステロールとトリグリセリド濃度が異常に高いことをいう。これらは単独で発
生するほか、高リポタンパク血症と共に生じる場合もある。
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1 - 脂質代謝

脂質代謝のどこかに異常を生じれば、異常な高脂血症を招く可能性がある。異常を起
こし得るのは、以下の部位である。

▪脂質の吸収、合成、エステル化
▪リポタンパク合成、レセプターを介した取り込み
▪胆汁生成と循環、又はコレステロールの逆輸送

▶ 脂質の吸収
コレステロールとトリグリセリドは小腸で吸収される。コレステロールは食事からも摂取さ
れるが（外因性）、胆汁分泌と腸管上皮細胞の剥離にも由来しており（内因性）、これ
が小腸管腔内に存在する総コレステロールの50％近くを占めている（Holt, 1972）。

吸収には胆汁酸とミセル形成が必要である。胆汁酸塩は肝臓から分泌され、胆汁を介
して小腸管腔内に入るが、猫では分泌される塩の大半はタウリンと抱合した形で存在
する。胆汁酸塩の濃度が十分に高いレベルに達すると、胆汁酸塩は集合体またはミセ
ルを形成し（Feldman et al, 1983）、利用可能なコレステロールの約30〜60％が吸収さ
れるようになる。腸管腔内ではミセルに由来するコレステリルエステルが膵臓のコレステ
ロールエステラーゼによって加水分解される。遊離したコレステロールは受動拡散によ
って腸粘膜細胞壁を通過する（Westergaard & Dietschy, 1976）。腸細胞内では、遊
離コレステロールが脂肪酸と共に再エステル化されるが、これはアシルCoAコレステリ
ルアシルトランスフェラーゼ（ACAT）の作用による。その後、遊離コレステロールとコレ
ステリルエステルはカイロミクロン粒子中へと入る。

腸管腔内では、トリグリセリドが膵臓のリパーゼによってモノグリセリド、ジグリセリド、およ
び遊離脂肪酸に加水分解される（図1）。コレステロール、リン脂質、胆汁塩が組み合わ
さり、モノグリセリド、ジグリセリド、遊離脂肪酸は混合ミセルを形成する。これらのミセル
はモノグリセリド、ジグリセリド、および遊離脂肪酸をそれらが吸収された腸細胞壁で放
出する。腸細胞内では、モノグリセリドとジグリセリドが再エステル化され、トリグリセリドを
形成する。トリグリセリドはコレステリルエステル、遊離コレステロール、リン脂質、およびタ
ンパク質と共にカイロミクロン粒子に取り込まれ、リンパ管系を介して胸管経由で循環血
中に放出される。

▶ コレステロールの合成
内因性コレステロールの合成は全身のコレステロール濃度に影響を与える。コレステロ
ールはほぼ全ての細胞で合成できるが、肝臓と腸管で合成される割合が最も高い

（Turley & Dietschy, 1981）。ヒトでは、アセチルCoAから１日約１ｇのコレステロールが
体内で合成されており、3 –ヒドロキシ–3 –メチルグルタリルCoA 還元酵素（HMG
CoA還元酵素）がコレステロール合成の律速酵素である（Alberts, 1988）。

▶ リポタンパクの産生
リポタンパクは血中の主要なコレステロール担体であり、全組織へのコレステロール運
搬に重要である。循環血液中のリポタンパクはその大きさ、密度、および電気泳動特性

（Mahley & Weisgraber, 1974）によって分類される。ヒトのリポタンパクはそれぞれ特
性が明らかにされているが（Alaupovic et al, 1968 ； Assmann, 1982； Shepherd &
Packard, 1989）、猫のリポタンパクとは多くの違いがあることから、これらを直接相関さ
せることはできない（Mahley et al, 1974 ； Mahley & Weisgraber, 1974）。
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図１ - 脂質の消化と吸収
（Gogny, 1994）

1 - 脂肪球 ： リパーゼが乳剤
の表面に作用する

2 - ミセル ： 脂肪酸の輸送形態

3 - 脂肪が腸細胞に放出される

4 - トリグリセリド再合成
およびカイロミクロンへの
取り込み

5 - 回腸における胆汁酸塩の
吸収
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胆汁酸塩
リパーゼおよび
コリパーゼ
遊離脂肪酸

モノグリセリド

ジグリセリド

トリグリセリド
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リポタンパクは、トリグリセリドとコレステリルエステルを含む疎水性の核と、リン脂質、非エステル化コ
レステロール、およびタンパク質を含む両親媒性の外表面を持つミセル粒子である（Assmann,
1982）。リポタンパク内のタンパク質はそのリポタンパクのクラスに特異的である傾向がある。リポタ
ンパク粒子は静的ではなく、動的な平衡状態にあり、リポタンパク間で成分の移送が行われてい
る。

リポタンパクは5つの主要なクラスに分類されている。

▪カイロミクロン
▪超低密度リポタンパク（VLDL）
▪中間密度リポタンパク（IDL）
▪低密度リポタンパク（LDL）
▪高密度リポタンパク（HDL）

ヒトや大半のサルなど一部の哺乳類は、LDLが優勢であり“LDL 哺乳類”に分類されている
（Chapman, 1986）。LDL哺乳類は、LDLコレステロールの上昇とアテローム性動脈硬化症の発生
に対して感受性が高い。猫やその他殆どの哺乳類は循環血液中のHDLが優勢であることから

“HDL哺乳類”とされている。HDL哺乳類は、LDLコレステロール濃度の上昇に対する感受性が
低く、アテローム性動脈硬化症の発生に対してより抵抗性が高い（表1）。

▶ カイロミクロン
カイロミクロンは最も低密度で、最も大きいリポタ
ンパクである（表2）。カイロミクロンはトリグリセリ
ド含有量が高いがタンパク質含有量は低く、リ
ポタンパク電 気 泳 動では起 始 部に留まる

（Bauer, 1996）。カイロミクロンは様 な々タイプのア
ポタンパクを含んでいる。末梢循環では、カイロミ
クロンはアポタンパクCおよびEと引き換えにア
ポタンパクAをHDLへ与え（図2）、タンパク含
有量を増加させる（Capurso, 1987）。そして、カイ
ロミクロンレムナントが形成される。

カイロミクロンのアポタンパクC-2によって活性
化されたリポタンパクリパーゼ（LPL）は、カイロミ

1 - 脂質代謝

表1 - 動物種別にみられる特定のリポタンパクの優位性
“LDL哺乳類” “HDL哺乳類”

ヒトと大半のサル 犬

ウサギ 猫

ハムスター 馬

モルモット 反芻類

豚 ラット

ラクダ マウス

サイ 他の大半の哺乳類

LDL： 低密度リポタンパク
HDL： 高密度リポタンパク

表2 - 猫のリポタンパクの特徴

おおよその組成（％）

リポタンパク 密度 g/mL 電気泳動の
移動性 トリグリセリド コレステリル

エステル
遊離コレステロー

ル タンパク質 リン脂質 主要な
アポタンパク

カイロミクロン 0.960 起始部 90 2 1 2 6 B48

VLDL < 1.006 β (pre -β) 60 13 7 5 15 B100、E、C

LDL 1.030〜1.043 β 10 38 8 22 22 B100

HDL
- HDL2
- HDL3

- 
1.063〜1.100
1.100〜1.210

- 
α1
α1

4
- 
- 

16
- 
- 

6
- 
- 

50
- 
- 

25
- 
- 

- 
E、A-1、C

A、C
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クロン中のトリグリセリドを加水分解し、リン脂質の豊富な粒子を作り出す。LPLは内皮細胞表面と
関連し、膜関連ヘパラン硫酸と相互作用する（Nilsson - Ehle et al, 1980）。カイロミクロンレムナン
トの形成は、肝臓でのカイロミクロンのクリアランスに必要である（Cooper, 1977）。カイロミクロンレム
ナントが形成されると、それらは肝細胞のアポタンパクE受容体によって急速に循環血液中から除
去される（Mahley et al, 1989）。

▶ 超低密度リポタンパク（VLDL）
VLDLは、肝細胞によって合成される（図3）トリグリセリドの主要な輸送体である（Mills & Taylaur, 
1971）。VLDLはカイロミクロンよりも小さくて重く、密度は＜1.006g/mLであり、アポタンパクB100、E、
およびCを含んでいる。VLDLはLPLと結合し、LPLはVLDLに存在するトリグリセリドを加水分
解する。この過程でおそらくVLDLレムナントが作り出され、これは受容体を介してあるいは受容
体を介さずに肝臓に取り込まれ、除去されると考えられる（Havel, 1984）。猫のVLDLはリポタンパ
ク電気泳動でpre -β移動を呈し、これはヒトのVLDLと類似している。

▶ 低密度リポタンパク（LDL）
HDLはアポタンパクEをVLDLへ移し、IDL粒子を作り出す。更に、トリグリセリド、リン脂質、アポタ
ンパクを失うことによってLDLが形成される。循環血液中からのLDLの除去は、アポタンパクBと
アポタンパクEの両方に結合するLDL受容体を介して行われる（Goldstein & Brown, 1984）。猫
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腸

脂肪酸

肝臓

カイロミクロン

リポタンパク
リパーゼ

HDL
（高密度リポタンパク）

カイロミクロンレムナント

アポタンパクA

アポタンパクB48

アポタンパクC

アポタンパクE

高濃度のトリグリセリドを含むカイロミクロン粒子は、腸粘膜細胞からリンパ
管、そして循環血液中へと放出される。リポタンパクリパーゼがカイロミクロ
ン内のトリグリセリドを加水分解すると脂肪酸が放出され、カイロミクロンの
トリグリセリド含有量が低下し、カイロミクロンレムナントが生成される。更
に、HDLとカイロミクロンの間ではアポタンパクの交換が行われる。カイロミ
クロンはアポタンパクCとEと引き換えにアポタンパクＡをHDLへ与える。生
成されたカイロミクロンレムナントは、肝細胞のアポタンパクE受容体によっ
て認識され、循環血液中から除去される。リポタンパクリパーゼ活性の欠
損によってカイロミクロンからカイロミクロンレムナントへの代謝が低下し、循
環血液中にカイロミクロンが長く存在する。

図2 - カイロミクロンの代謝

腸管 肝臓

食物

胆汁 VLDL

LPL

HDL

IDLカイロミクロン

合成
貯蔵肝臓のコレ

ステロール

カイロミクロン
レムナント

アポタンパクC

アポタンパクB100

アポタンパクE

脂質を含むカイロミクロン粒子は、腸管から循環血液中に放出される。コ
レステロールが豊富なカイロミクロンレムナントが生成されると、肝細胞上
のアポタンパクE受容体によって認識される。肝細胞内に入ると、コレステ
ロールはコレステリルエステルとして貯蔵され（ACATの作用による）、コ
レステロールまたは胆汁酸として胆汁中に排泄されるか、VLDL粒子中
に分泌される。肝細胞内でのコレステロール合成（HMGCoA還元酵素
を介する）は、利用可能なコレステロールプールに影響を与える。分泌さ
れたVLDL内でリポタンパクリパーゼがトリグリセリドを加水分解しアポタ
ンパクの交換を行うと、トリグリセリドの枯渇したIDLが作り出され、それに
よってトリグリセリドが少なくコレステロールの豊富なLDL粒子が形成さ
れる。LDL受容体はアポタンパクBおよびEを認識し、循環血中からの
LDLの取り込みと除去を媒介する。リポタンパクリパーゼ活性の欠如は
VLDLからLDLへの代謝の低下を招くため、循環血液中にVLDLが長
く存在する。

図3 - カイロミクロン、VLDL、LDL、肝臓のコレステロール代謝

LDL
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のLDLはリポタンパク電気泳動でβ移動を呈し、密度は1.030〜1.043ｇ/ｍLで、アポタンパクB100を
含んでいる。

▶ 高密度リポタンパク（HDL）
HDLはあらゆるリポタンパクの中で最も小さくて重いリポタンパクであり、タンパク質の量が最も多く
トリグリセリドの量が最も少ない。猫はLDLの約５倍のHDLを有し、ヒトとは異なるが犬とは類似し
ている。猫のHDLは組成と密度により2つのサブクラスに分けられる。

▪HDL2は密度は1.063〜1.100g/mLで、アポタンパクE、A-1、およびCを含む。
▪HDL3はHDL2よりも小さく、密度は1.100〜1.210g/mLである。またアポタンパクAおよびCを
含有する。

HDL2とHDL3はどちらもリポタンパク電気泳動においてα- 1移動を示す（Demacker�et�al,�1987）。

新生HDLは肝臓から分泌され（図4）、非常に僅かな遊離コレステロールとコレステリルエステルを
含んでいる。遊離コレステロールは末梢細胞から新生HDLに移され、これらのコレステロールが
豊富となった粒子はレシチンコレステロールアシルトランスフェラーゼ（LCAT）の基質となり、遊離コ
レステロールからコレステリルエステルに転換する。コレステリルエステル濃度の増加と共にHDL
の内容は拡大して更に球形になる。肝臓のリパーゼはHDLサブフラクションの相互変換において
も役割を果たしている（Groot�et�al,�1981）。遊離コレステロールがコレステリルエステルに転換され、
続いて他のリポタンパクへ輸送されることによって、更に多くの遊離コレステロールを細胞表面とそ
の他のリポタンパクからHDLに輸送できる（Kostner�et�al,�1987）。そのためLCATは遊離コレス
テロールの末梢組織から肝臓への輸送に重要な役割を果たしている（Albers�et�al,�1986）。

ヒトでは、コレステリルエステル転送タンパク（CETP）が、HDLとLDL、またはVLDLとの間で行わ
れるコレステリルエステルとトリグリセリドの交換を担っている。末梢細胞の遊離コレステロールに由
来するコレステリルエステルはLDLへと輸送され、その後は受容体介在性の取り込みによって肝
臓に戻る（コレステロール逆輸送）（Noelet�al,�1984）。末梢コレステロールが肝臓に戻るこうしたメ
カニズムは、コレステロール逆輸送と呼ばれている。しかし猫ではCETPのレベルが低く（Guyard -
Dagremont�et�al,�1998）、そのためコレステリルエステルのLDLへの輸送は僅かしか起こらない。
コレステリルエステルの輸送がないと、HDLはコレステリルエステルを多く含んだままの状態になり、
これはHDL1またはHDLcと呼ばれる。猫のコレステロール逆輸送は肝臓によるHDLの取り込み
によって行われる。猫は循環血液中のコレステロールの大半がHDLによって運ばれる“HDL哺乳
類”であり、ヒト（“LDL哺乳類”）のようにLDLへは転送されない。

1 - 脂質代謝
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アポタンパクE

円盤状HDL（新生HDL）は肝臓から分泌され、エステル化されていな
いコレステロールを末梢細胞から獲得する。循環血液中のLCATはこ
のコレステロールをエステル化し、より球形のコレステリルエステルが豊
富な粒子にする。コレステリルエステル転送タンパク（CETP）が存在す
ると、LDLからのトリグリセリドをHDLに交換することでコレステリルエス
テルがHDLからLDLへ輸送される。末梢細胞由来のコレステリルエス
テルを運ぶLDLが肝臓へ戻り、コレステロール逆輸送が終了する。
CETPの少ない犬では、直接HDLを介してコレステロールを肝臓に戻
す別のメカニズムが存在する。

図4 - コレステロール逆輸送
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2 - 高脂血症の猫に対する診断アプローチ

10〜12時間の絶食後に、猫の血清に高脂血症が見られた場合は（図5）、その原因の究明が必
要となる（図6）。猫が本当に食べ物へ近づかなかったかということを確かめ、猫が絶食状態であっ
たことを確認する必要がある。絶食時高脂血症を確認できたら、他の疾患に続発して起こる高脂
血症の原因をルールアウトすべきである。二次的に高脂血症を引き起こす原因が証明されない場
合は原発性高脂血症を考慮する。

▶ 血清の混濁度
血清の混濁度の程度を視覚的に評価することで、血清トリグリセリド濃度を推定できる。

▪正常である、透明な血清 ： 一般的なトリグリセリド濃度は＜200mg/dL（2.3mmol/L）
▪濁った血清 ： トリグリセリド濃度は300mg/dL前後（3.4mmol/L）
▪不透明な血清 ： トリグリセリド濃度は600mg/dL（6.8mmol/L）に近い
▪スキムミルク様の血清 ： トリグリセリド濃度は通常1000mg/dL（11.3mmol/L）前後
▪全乳様の血清 ： トリグリセリド濃度は2500（28.2mmol/L）〜4000mg/dL（45.2mmol/L）と高い

▶ 冷蔵試験
過剰に存在すると思われるリポタンパクのクラスを確認するには簡易な冷蔵試験を行うことができ
る（図7）。血清サンプルを冷蔵し、一晩そのままにしておく。最も低密度のリポタンパクであるカイロミ
クロンは浮かび上がり、血清サンプルの最上部に“クリーム層”を形成する（Rogers, 1977）。カイロミ
クロンより下層の血清が透明であればカイロミクロンのみが過剰に存在し、非絶食時のサンプル
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図5 - 正常血清と高脂血症の血清の外観
正常な血清は透明で、混濁は見られない

（左）。絶食後の混濁した血清は過剰な脂
質が存在することを示している（右）。

図7 - 高脂血症の血清に行う冷蔵試験
左は、高脂血症を示す絶食時の血清であ
る。冷蔵試験後、血清の上層部に浮かぶ
乳状の層（“クリーム層”）が見られる。この
層は血清中に存在するカイロミクロン粒子
の増加に起因する。乳状層の下にある血
清も混濁しており、過剰なカイロミクロン粒
子に加えて、他のリポタンパクが過剰に存
在することを示している。

図6 - 高脂血症の原因を探るためのフローチャート

さらなる12時間の絶食

高脂血症は以下に起因する
▪甲状腺機能低下症
▪糖尿病
▪膵炎
▪胆汁うっ滞
▪ネフローゼ症候群
▪副腎皮質機能亢進症
▪高脂肪の食事
▪肥満

絶食時の高脂血症

血清は依然として高脂血症か？

いいえ はい

高脂血症は食物摂取に起因する

いいえ はい

原発性高脂血症

高脂血症の二次的な原因が存在するか？

基礎的な病態の治療

他の基礎的な病態が無く、肥満または高
脂肪食を食べている場合で、
体重減少や低脂肪食により高脂血症が
解消するか？

いいえ はい
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か、原発性高カイロミクロン血症が疑われる。カイロミ
クロンの下層の血清が混濁していれば、高カイロミク
ロン血症だけでなく他のリポタンパクも過剰に存在し
ている。冷蔵後に“クリーム層”が形成されない場合は
カイロミクロンが存在せず、可視的な高脂血症は別
の過剰なリポタンパクによるものである。

▶ リポタンパクの電気泳動
血清中のリポタンパクの特性を知るためにリポタンパ
クの電気泳動が利用できる。電気泳動を行うと、リポ
タンパクはその電位とアガロースゲル上での移動度に
よって分離する。その後にアガロースゲルを染色して
密度計でスキャンし、リポタンパクのクラスを半定量す
る（図8）。リポタンパク電気泳動は、過去に凍結してい
ない新鮮血清で行うべきであり、またヒトと猫では電気
泳動パターンに違いがあるため、スキャンの解釈は猫
のリポタンパクの特徴を熟知している者（すなわち、ヒ
トの研究所ではない）が行うべきである。リポタンパク
電気泳動は定量的ではないが、特定のリポタンパクク
ラスが過剰であることを識別するには有用である。

▶ 超遠心分離法
超遠心分離法は密度の違いによってリポタンパクを
分離するために利用される。超遠心分離法は時間
がかかり、高価な装置が必要である上、信頼できる結
果を得られるようになるにはかなりの熟練が必要であ

る。そのため、超遠心分離法は研究目的以外で利用されることは稀である。

▶ 血清の干渉
血清中に他の分析物が過剰に存在すると脂質の測定に干渉する場合がある。

▪高ビリルビン血症はコレステロールを偽性に低下させる。
▪コレステロール濃度が700mg/dLを超えると、トリグリセリド濃度を偽性に低下する（Shephard�
&�Whiting,�1990）。

▪高トリグリセリド血症はコレステロール濃度を偽性に低下させる（Cobbaert�&�Tricarico,�1993）。
▪ペントバルビタールはトリグリセリドの測定値を偽性に上昇させうるが（Hata�et�al,�1978）、フェノバ
ルビトンはコレステロール濃度に全く影響しない（Foster�et�al,�2000）。

分析方法の原理によっては、高脂血症は多くの検査に干渉しうる。高脂血症はナトリウム、尿素、グ
ルコース、クロール、および総タンパク測定値を約2％増加させる（Miyada�et�al,�1982）。総カルシウ
ム測定値はやや上昇し（Darras�et�al,�1992）、コルチゾールも若干上昇するが臨床的に重要では
ない（Lucena�et�al,�1998）。ビリルビン濃度は偽性に上昇し（Ng�et�al,�2001）、免疫グロブリンAと
M、ハプトグロブリンおよびα1-抗トリプシン濃度も偽性に増加することがある（Bossuyt�&�Blanckaert,
1999）。LDH濃度は低下し、ASTおよびALT濃度は増加する（Miyada�et�al,�1982）。高トリグリセリ
ド血症はWBC、RBC、ヘモグロビン、血小板測定値に干渉する可能性があり（Peng�et�al,�2001）、
ハプトグロビン濃度を偽性に上昇させる（Weidmeyer�&�Solter,�1996）。糖化ヘモグロビン測定値
は偽性に低下し（Garrib�et�al,�2003）、ELISAで測定した遊離サイロキシンも上昇する可能性が
ある（Lucena�et�al,�1998）。しかし、トリグリセリド濃度は1000mg/mLまでならフェノバルビタール測
定値には干渉しない（Naer�&�Paulson,�1987）。
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左から右に向かって見られる３つのピークは、β-泳動性リポタンパク（LDL）、pre-β泳動
性リポタンパク（VLDL）、およびα1-泳動性リポタンパク（HDL2/HDL3）の相対的濃度
を表している。正常な猫ではα1-泳動性リポタンパクが優勢であることに注目（HDL哺乳
類）。正常な猫ではカイロミクロンが低い割合で存在する。カイロミクロンが存在する場合
は起始部に小さいピークが現れる。

β

カイロミクロン

pre-β

図8 - 正常な猫のリポタンパクの電気泳動に
よって導かれた分画
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3 - 高脂血症の原因

高脂血症は他の病態から続発した脂質異常の結果による場合と、脂質代謝の原発性障害のこと
がある（表3）。猫で認知されている原発性障害には遺伝性高カイロミクロン血症と特発性高コレス
テロール血症がある。続発性高脂血症を生じることのある病態は、甲状腺機能低下症、膵炎、糖
尿病、ネフローゼ症候群、副腎皮質機能亢進症、胆汁うっ滞、肥満、非常に高脂肪の食事給与が
ある。

▶ 甲状腺機能低下症
自然発生性甲状腺機能低下症は猫では稀であり、先天性と後天性がある。猫では甲状腺機能亢
進症の治療に起因して、医原性に誘発された甲状腺機能低下症の方が多い。血清コレステロー
ルおよびトリグリセリド濃度の増加はどちらも犬の甲状腺機能低下症と関連しており（Boretti et al,
2003 ； Rogers et al, 1975）、コレステロールの上昇は一般に中程度である（Jaggy et al, 1994）。
血清コレステロールとトリグリセリド濃度は適切な甲状腺補充療法によって正常に戻る（Rogers et
al, 1975）。リポタンパクの変化は甲状腺機能低下症の猫では評価されていない。

甲状腺機能低下症のヒトでは、LDL受容体に対するmRNAが減少する結果、コレステロールお
よびカイロミクロンのクリアランスが減少する（Kovanen, 1987）。LPL活性は変化する可能性があり

（Hansson et al, 1983 ； Pykalisto et al, 1976）、コレステロールの胆汁中への排泄が減少する
（Gebhard & Prigge, 1992）。コレステロールの合成も低下するが、クリアランスの低下が合成の減
少を上回るため、それがコレステロール濃度の正味の増加につながる（Field et al, 1986）。

自然発生性アテローム性動脈硬化症が甲状腺機能低下症の犬で認められている（Manning,
1979）が、猫では観察されていない。

▶ 膵炎
ヒトでは、膵炎がLPL活性の低下と関連しているというエビデンスがある（Hazzard et al, 1984）。
このLPL活性の低下は、カイロミクロンのクリアランスの遅延を伴うトリグリセリド濃度の増加を招く。
膵炎に罹患した犬２頭もLPL活性の中程度の低下を示したが、これは膵炎の治療によって正常
に戻った（Schenck, 未発表所見）。

猫の膵炎では通常、血清コレステロールとおそらくトリグリセリド濃度の上昇を伴う高脂血症が起
こる（Hill & Van Winkle, 1993）。膵炎は高脂血症の原因にもなるし、高脂血症に継発するこ
ともある。膵炎の猫のリポタンパク異常に関しては殆ど知られていない。

▶ 糖尿病
糖尿病では、血清トリグリセリドとコレステロール濃度双方の上昇が典型である（Rogers
et al, 1975）。リポタンパクは糖尿病の猫では特徴づけられていないが、ヒトではその異
常について十分な特徴づけが行われている。

糖尿病のヒトではLPL活性が低下し、遊離脂肪酸（Steiner et al, 1975）と肝臓のリパ
ーゼ活性（Muller et al, 1985）が増加する。尿中メバロン塩酸濃度は約６倍上昇し、
全身のコレステロール合成が増加していることを示している。また、HMGCoA還元酵
素活性は肝臓と腸管の両方で増加する（Feingold et al, 1994 ； Kwong et al,
1991）。循環血液中からのVLDLの除去は妨げられ（Wilsonet al, 1986）、LDLレセプ
ターの数と親和性が低下する（Takeuchi, 1991）。リポタンパクレムナント滞留の延長は、
肝外組織へのコレステロール輸送を増加させる一因になり、HDL1濃度の増加は末梢細

3 - 高脂血症の原因

表3 - 猫の高脂血症の原因

食後

原発性
遺伝性高カイロミクロン血症
特発性高コレステロール血症

続発性
甲状腺機能低下症
膵炎
糖尿病
ネフローゼ症候群
副腎皮質機能亢進症
胆汁うっ滞
肥満
高脂肪食
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猫とヒトはどちらもインスリン耐性を特徴と
する２型糖尿病を呈するため、リポタンパク
にも類似性があることが考えられる。
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胞から肝臓に戻るコレステロール輸送の障害を反映している（Wilson et al, 1986）。

自然発生性アテローム性動脈硬化症は糖尿病の犬の剖検時に観察されている（Sottiaux, 1999）
が、糖尿病の猫では観察されていない。

▶ ネフローゼ症候群
ネフローゼ症候群の猫ではリポタンパクの異常は明確ではない。これらの猫は、血清コレステロー
ルとトリグリセリドの軽度の上昇を示すことがある。

ネフローゼ症候群と慢性腎臓病におけるリポタンパクの異常はヒトでは十分に特徴づけられてお
り、腎機能不全の進行は血清総コレステロールと相関していることが示されている（Washio et al,
1996）。リポタンパクリパーゼ活性は低下し、このことがリポタンパククリアランスの低下に起因した高
トリグリセリド血症の原因になることが考えられる（Olbricht, 1991）。LDL受容体発現の低下によっ
て（Portman et al, 1992）LDLクリアランスの低下が起こる（Shapiro, 1991 ； Vaziri & Liang, 1996）。
またLDLは合成増加によって増えることがある（de Sain -van der Velden et al, 1998）。HMGCoA
還元酵素活性は肝臓で上昇し（Chmielewski et al, 2003 ; Szolkiewicz et al, 2002）、増加した
コレステロールはLDL受容体をアップレギュレートしない（Liang & Vaziri, 1997）。コレステロール
逆輸送は障害され（Kes et al, 2002）、肝臓内のACAT活性はLCAT活性の低下と共に増加す
る（Liang & Vaziri, 2002）。

VLDLは異化作用の低下により増加し（de Sain -van der Velden et al, 1998）、タンパク尿も肝
臓によるVLDL 合成を刺激することがあるが、これは低アルブミン血症によって誘発される

（D’Amico, 1991）。VLDLクリアランスの障害はアポタンパクC-2、アポタンパクC-3、およびアポタン
パクEの欠如によるものであり、受容体によって効果的に排除されない小さなVLDL粒子を作り出
す（Deighan et al, 2000）。このVLDL構造の変化は、内皮結合LPLへの結合を変化させ（Shearer &
Kaysen, 2001）、タンパク尿はLPLに重要な補因子であるヘパラン硫酸の尿中喪失と関連してい
ると考えられる（Kaysen et al, 1986）。肝臓によるアポタンパクA-1の合成はタンパク尿に反応して
増加し（Marsh, 1996）、末梢組織のタンパク質異化作用は亢進する。

▶ 副腎皮質機能亢進症
副腎皮質機能亢進症は猫では稀である。副腎皮質機能亢進症の猫では、高コレステロール血症
が認められることがある（Moore et al, 2000）。高コレステロール血症は、副腎腫瘍によって起こる
副腎皮質機能亢進症の症例よりも下垂体依存性副腎皮質機能亢進症の症例に多く認められ
る。また、副腎皮質機能亢進症の猫の多くは糖尿病を併発しており、これが血清コレステロールの
増加や他の脂質異常の原因となる可能性がある。副腎皮質機能亢進症の犬では、VLDLと
LDL双方の濃度上昇が認められているが、副腎皮質機能亢進症の猫におけるリポタンパクは明
確ではない。

LPL活性は肝臓のリパーゼ活性の亢進により低下することがある（Berg et al, 1990）。加え
て、副腎皮質機能亢進症は肝臓によるVLDLの産生を刺激する（Taskinen et al, 1983）。過
剰なグルココルチコイドは脂肪分解を刺激し、この過剰な脂肪の分解が肝臓のクリアランスの許容
量を超える。副腎皮質機能亢進症ではステロイド性肝障害の発生が胆汁うっ滞を誘発し、それが
更なる脂質異常を招くことがある。

▶ 胆汁うっ滞
胆汁うっ滞を誘発した猫に高コレステロール血症が観察された（Center et al, 1983）。リポタンパク
の組成は変化する可能性があるが（Danielsson et al, 1977）、胆汁うっ滞の猫におけるリポタンパ
クの変化は明確ではない。体重減少に起因する肝リピドーシスは、過剰なトリグリセリドの肝細胞へ
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の蓄積によって胆汁うっ滞を引き起こす事がある。肝リピドーシスはトリグリセリド、VLDL、LDLの
増加を招く（Blanchard et al, 2004）。LDLにはトリグリセリドが豊富になり、HDLにはコレステロー
ルが多くなることから、VLDLの分泌は増強されてVLDLとLDLの異化作用は低下することを示
唆している。

▶ 肥満
肥満の猫10頭において血清トリグリセリドおよびコレステロール濃度は、VLDL中のトリグリセリドの
増加と共に、痩せている猫に比べて有意に上昇していた（Hoening et al, 2003）。血清中の非エス
テル化脂肪酸またはリン脂質には有意差は見られず、超遠心分離法によってリポタンパク密度に
差異が無いことも判明した。肥満猫では、肥満犬で認められた（Schenck, 未発表データ）ように低
いLPL活性が観察された（Hoenig et al, 2006）。体重減少によって、血清トリグリセリドとコレステロ
ール濃度はLDLとVLDLの減少と共に低下した（Fettman et al, 1998）。別の研究では、肥満の
猫は体重減少と共に血清コレステロール濃度は低下したが、LDLは減少しなかった（Dimski et
al, 1992）。

▶ 高脂肪食
高脂肪食の給与は、高脂血症および血清トリグリセリドとコレステロール濃度の中程度の上昇を招
くことがある（Ginzinger et al, 1997 ； Thiess et al, 2004）。脂肪分30％とコレステロール3％（給与
量として）を含む食事を2〜8ヶ月間与えた猫ではHDL-コレステロール、LDL-コレステロール、トリ
グリセリドの濃度が統計的に上昇した（Ginzinger et al, 1977）。電気泳動によるリポタンパク泳動
の変化は猫では特徴づけられていない。また、食事性コレステロールを追加せずに、血中のコレス
テロールおよびトリグリセリドを変化させると思われる食事性脂肪のレベルはどの位かという点も不
明である。

4 - 原発性高脂血症

10〜12時間の絶食後に高脂血症であることを確認し、考えられる続
発性高脂血症の原因が全て除外できれば原発性高脂血症の
仮診断が立てられる。猫の遺伝性原発性高脂血症について詳
しく記述されているものは１件ある。ヒトでは、原発性高脂血症
を引き起こす遺伝子の多様な変異または欠損が明らかにさ
れている。猫の原発性高脂血症の原因となる遺伝子レベル
の問題については、今後の研究と同定によって更に解明
されていくと考えられる。

特発性家族性高カイロミクロン血症は、ニュージーラ
ンドの２頭の猫で最初に報告された（Jones et al,
1983）。それ以降、猫の遺伝性高カイロミクロン
血症がアメリカ（Bauer & Verlander, 1984；
Grieshaber et al, 1991）、フランス（Jones, 1993）、
およびイギリス（Wason et al, 1992）を含む多くの
国々で報告されている。これら初期の研究におけ
る猫の多くが血縁関係であったという事実から、
遺伝性であることが示唆されていた。

遺伝性高カイロミクロン血症で最も一般的に観察

4 - 原発性高脂血症
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特発性家族性高カイロミクロン血症は子猫
や若齢猫で認められることが多く、様 な々

品種が罹患する。
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される所見は、黄色腫と網膜脂血症（表4）である（Jones, 1993）。

黄色腫とは皮膚や臓器に脂質が沈着することである（図9）。黄色腫は末梢神経にしばしば発生
し（Jones et al, 1986）、ホルネル症候群、脛骨神経麻痺、橈骨神経麻痺が最も一般的である。また
黄色腫は、肝臓、脾臓、リンパ節、腎臓、心臓、筋肉、腸管にも発生する（Thompson et al, 1989 ；
Johnstone et al, 1990 ； Grieshaber et al, 1991 ； Chanut et al, 2005）。これらの病変の病態生理
は研究されており、組織への異常な脂質蓄積として特徴づけられている（Thompson et al, 1989）。

網膜脂血症は、高トリグリセリド血症が重度で15mmol/L（1364mg/dL）以上になった場合に発
生する。一部の猫では脂肪性角膜症（Carrington, 1983）、前眼房内の脂質（Brooks, 1989）、角膜
縁の脂質沈着も認められている。虚弱、嗜眠、発育不全が認められるが、罹患した動物は死産に
なる率が高い。

遺伝性高カイロミクロン血症では血清のトリグリセリドとコレステロールの顕著な上昇が認められ、
血液は“クリームトマトスープ”の様に見える（図10）。ある研究によると、遺伝性高カイロミクロン血症
の猫 24 頭における平均コレステロール濃度は 6.6mmol/L（参照範囲 1.1〜5.0mmol/L）

（255mg/dL、参照範囲42〜193mg/dL）、平均トリグリセリド濃度は10.02mmol/L（参照範囲0.2
〜0.6mmol/L）（888mg/dL、参照範囲18〜53mg/dL）であった。

猫によっては血清トリグリセリド濃度が極度に上昇し、約147mmol/L（13,000mg/dL）の値が報告
されている（Bauer &Verlander, 1984）。この状態は、極めて過剰なカイロミクロン血症（Bauer &
Verlander, 1984）または、VLDLの軽度の増加を伴う過剰なカイロミクロン血症（Jones et al,
1986）を特徴としている。この病態はヒトの１型高脂血症ととてもよく似ている。遺伝性高カイロミク
ロン血症の猫ではリポタンパク異常があるにもかかわらず、アテローム性動脈硬化症は認められて
いない（Johnstone et al, 1990）。

猫の遺伝性高カイロミクロン血症は、LPL遺伝子のGly412Argミスセンス変異によって起こり、実
質的にはLPL活性が認められない。LPL活性の低下は、LPL活性に必要なアポタンパクC-2の
欠如によって起こるものではない（Watson et al, 1992）。Peritz et al（1990）は、罹患猫のLPLの
量は正常であることを報告しているが、LPLが異常なため内皮に結合できないのではないかと推
測している。しかしGinzinger et al（1996）は、循環血中にLPLの大部分が欠如していたにもかか
わらず、組織中には変異したmRNAの形態は認められなかったことを示している。同様のLPLの
欠如は、LPL量は正常であるがLPL活性は欠如している重度の高カイロミクロン血症のミンクで
認められている（Christophersen et al, 1997）。

高カイロミクロン血症の原因はLPL遺伝子の突然変異であることが証明されており（Ginzinger
et al, 1996）、ホモ接合型とヘテロ接合型の両方のLPL欠損症が報告されている（Ginzinger et
al, 1999）。ホモ接合型はヘテロ接合型よりもより重度に罹患する傾向があり、高カイロミクロン血症
と高トリグリセリド血症の重症度はLPL活性の低下の程度に依存している。重度に罹患した同腹
の子猫において、その中の１頭では高トリグリセリド血症は認められたがその程度は低く、同様に
他の重度の猫ほどでないLPL活性の低下も認められた（Bauer & Verlander, 1984）。

ホモ接合型のLPL欠損症である成猫の体脂肪量は、臨床的に正常もしくはヘテロ接合型のLPL
欠損症の猫に比べて著しく減少している（Backus et al, 2001）。また、ホモ接合型の母猫から生ま
れたホモ接合型の子猫は、ヘテロ接合型の母猫から産まれたホモ接合型の子猫よりも有意に体
脂肪量が少ない。そのため、体脂肪量はその猫の欠損のタイプだけではなく、母猫の欠損のタイプ
にも依存している。

遺伝性高カイロミクロン血症に類似した特徴を持つその他の病態が観察されている（Gunn -
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表4 - 猫の高脂血症に
関連する身体検査所見と
臨床症状

皮膚黄色腫（最も一般的）
網膜脂血症（最も一般的）
脂肪性角膜症
末梢神経麻痺
ホルネル症候群
脛骨神経麻痺
橈骨神経麻痺

脾腫
体脂肪量の減少
発育不全
虚弱（少ない）
嗜眠（少ない）

図9 - 高脂血症の猫における黄色腫
黄色腫は末梢神経に存在することが多く
ホルネル症候群の原因になる場合がある。
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図10 - 高カイロミクロン血症の症例の血液
遺伝性高カイロミクロン血症により、血清トリ
グリセリドとコレステロールが顕著に上昇
し、血液は“クリームトマトスープ”様の外観
を示すことが多い。
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Moore et al, 1997）。一過性の高脂血症と貧血が、カイロミクロンの顕著な増加とVLDLの中程度
の増加を示す同腹の子猫に認められている。給与量として９％の脂肪を含む食事（約28g/1000
kcal）を与えることで高脂血症が解消しても、LPL活性は正常な子猫と比べて軽度に低下しただ
けであった。これらの子猫は、遺伝性高カイロミクロン血症（十分に特徴づけられている）で見られ
るLPL遺伝子の突然変異を発現していなかった。これは全く別の原発性高脂血症の存在を示唆
している。

5 - 持続性高脂血症

猫の長期的な高脂血症による影響は知られていない。猫はヒトに比べてアテローム性動脈硬化症
への抵抗性が高いが、これは動物種間のリポタンパク代謝の相違によるものである。実験的なアテ
ローム性動脈硬化症は、給与量として30％の脂肪と3％のコレステロールを含む食事を猫に2〜8
ヶ月間与えることによって誘発されている（Ginzinger et al, 1997）。

▶ アテローム性動脈硬化症
アテローム性動脈硬化症は動脈の内膜と中膜に脂質とコレステロールが沈着する、特殊な動脈
硬化症のタイプである（Liu et al, 1986）。しかし、遺伝性高カイロミクロン血症の猫がアテローム性
動脈硬化症を発症するリスクが高いかどうかは不明である。リポタンパクと動脈壁の相互作用に
関する研究では、カイロミクロンやVLDLといった大きなリポタンパク分子は血管内膜への流入が
少ないことを示している（Nordesgaard et al, 1992）。そのため、遺伝性高カイロミクロン血症は早
期のアテローム性動脈硬化症とは関連していないことが考えられる（Ebara et al, 2001）。

アテローム性動脈硬化症の発生率の増加は、犬とヒトの続発性高脂血症の原因に関連するとさ
れているが、猫では報告されていない。これは恐らく、アテローム性動脈硬化症との関連性に関す
るエビデンスがある犬の甲状腺機能低下症のような、続発性高脂血症の原因の発生率が猫では
低いためと考えられる。

▶ 膵炎
持続性高脂血症が膵炎を引き起こしうるというエビデンスがあり（Dominguez - Munoz et al,
1991）、膵炎は遺伝性高カイロミクロン血症とLPL欠損症のヒトで発生することが多い。膵臓の腺
細胞内でフリーラジカル活性が突発するとグルタチオンの恒常性を混乱させ、膵炎を誘発する可
能性がある（Guyan et al, 1990）。フリーラジカル活性の増加は、高濃度のカイロミクロンによる膵臓
の微小循環不全による膵臓の虚血と関連していると思われる（Sanfey et al, 1984）。フリーラジカ
ルによる傷害によって膵臓の微小循環中にリパーゼが漏出する。リパーゼは過剰なカイロミクロン
やVLDLに存在するトリグリセリドを加水分解し、極めて炎症性の強い遊離脂肪酸を放出する。ま
た、遊離脂肪酸はハーゲマン因子の活性化、またカルシウムとの結合により、微小血栓および毛細
血管傷害を誘発する。カイロミクロンとVLDLのリン脂質もフリーラジカルの攻撃に対して感受性が
強く、脂質の過酸化を誘発して炎症を増強させる。このことが膵臓のリパーゼ放出と更なる脂質溶
解を助長して膵炎に至る（Havel, 1969）。

▶ 糖尿病
持続性の高脂血症は、糖尿病の原因になる可能性もあり（Sane & Taskinen, 1993）、ヒトでは糖
尿病が遺伝性高カイロミクロン血症の続発症として認められている。トリグリセリドと遊離脂肪酸の
増加は、グルコース酸化とグリコーゲン合成を抑制することでインスリン耐性を生じうる（Boden,
1997）。遊離脂肪酸は糖新生を刺激し、これが不適切なグルコース産生の一因になる（Rebrin et
al, 1995）。遊離脂肪酸の増加は、血糖値が低くてもインスリン産生を刺激するように早期から作用
する。長期的に見れば、遊離脂肪酸の増加はβ細胞遺伝子発現を変化させ、インスリン分泌を抑
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制する（Prentki & Corkey, 1996）。血清トリグリセリドと遊離脂肪酸の増加は、複数のメカニズム
によって高血糖症と糖尿病を誘発する可能性がある。高脂血症が是正されれば、高脂血症によっ
て起きた糖尿病は回復可能である（Mingrone et al, 1999）。

6 - 高脂血症の治療

原発性高脂血症に関連した臨床症状や潜在的なリスクのため、猫の高脂血症は積極的に治療
すべきである。続発性高脂血症を起こしている基礎疾患は治療すべきであるが、遺伝性高カイロ
ミクロン血症の猫に対する特異的治療法はない。

▶ 脂肪制限食
原発性高脂血症の主な治療法は、中程度のタンパク質を含む低脂肪食の給与である。低タンパク
質食は血清コレステロール濃度を増加させる可能性がある（Hansen et al, 1992）ため、この食事
の使用を正当化するような他の病態がない限りは推奨されない。遺伝性高カイロミクロン血症のヒ
トの患者では一般に、高脂血症をコントロールするには食事性脂肪の摂取をカロリーの15％未満
に制限しなければならない。

猫では通常、脂肪が10％未満（給与量として）または30g/1000kcal未満の食事が適切である。タ
ンパク質含有量は給与量として約30％または85g/1000kcalを維持すべきである。食事の選択は
食事中の脂肪の割合のみに基づいて行うべきではない。つまり、食事は代謝エネルギー（ME）に
基づいて低脂肪にすべきである。割合からすると低脂肪のように思えるが、食事中の繊維の量と
代謝エネルギーを計算に入れると実際には予想よりも高い脂肪含有量を提供している場合があ
る。例えば、MEが4000kcal/kgで11％の脂肪を含む食事では脂肪がわずか27.5g/1000kcalに
なるが、MEが3000kcal/kgで9％の脂肪を含む食事では脂肪が30g/1000kcalになる（表5）。フ
ラクトオリゴ糖とビートパルプが含まれている食事が望ましい。なぜなら、犬ではこれらが血清トリグリ
セリドおよびコレステロール濃度を低下させることが示されているためである（Diez et al, 1997）。

家族性高カイロミクロン血症に関連した肥満は稀であるため、通常は必ずしもカロリー制限をする
必要はない。猫が肥満でなければ、低脂肪の食事にすれば摂取カロリーが少なくなるため、与える
フードの量を増やす必要があるかもしれない。多くの猫は自由採食を続けることができる。おやつ類
は低脂肪でないことが多いため制限すべきである。

低脂肪食を約４週間与えた後高脂血症の有無を再評価する。大半の猫は低脂肪食の摂取によ
り、少なくともある程度の高脂血症の改善があるはずである。ボディコンディションは必ず評価し、大
幅な体重減少が見られたら症例に与える食事の量を増やすか、場合によってはカロリー密度の高
い別の食事に切り替える必要がある。

４週間後に高脂血症が存在する場合もそのままその低脂肪食を続けるべきであり、他のあらゆる
食べ物やおやつの給与をやめる。飼い主のコンプライアンスが良好であれば、別の低脂肪食に切
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表5 - 食事中の脂肪含有量に関する解釈

食事A 食事B

脂肪量ｇ/食事100ｇ 11 9

ME kcal/食事100g 400 300

脂肪含有量
11ｇ×1000kcal/400kcal
=脂肪27.5g/1000kcal

9g×1000kcal/300kcal
=脂肪30.0g/1000kcal



り替えることを検討してもよい。次の1〜2ヶ月後に症例を再評価し、その時点で高脂血症がまだ持
続している場合は薬物治療を併用する必要があるかもしれない。

▶ ω3脂肪酸の補給
魚油はω3脂肪酸を豊富に含み、原発性高脂血症の犬の治療に第一選択されるサプリメントであ
る。しかし、猫では魚油による治療の有効性は殆ど分かっていない。利用できると思われる投与量
の範囲は10〜200mg/kgである。魚油のサプリメントは、長鎖ω3脂肪酸であるエイコサペンタエ
ン酸（EPA）とドコサヘキサエン酸（DHA）を高率に含むものでなくてはならない。リノレン酸（これも
ω3脂肪酸である）を多く含む製品はそれほど効果がないが、それはリノレン酸を長鎖ω3脂肪酸へ
転換させるのに必要なΔ6デサチュラーゼ活性が猫では非常に低いためである（Sinclair et al,
1979）（図11）。

高脂血症の治療における魚油の使用は、他の多くの動物種で幅広く研究されている。魚油のサプ
リメントは、ヒト（Okumura et al, 2002）、ラット（Adan et al, 1999）、鶏（Castillo et al, 2000）、犬
（Brown et al, 2000）およびウサギ（Mortensen et al, 1998）の血清トリグリセリドとコレステロール
を減少させる。
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Δ6デサチュラーゼ活性は、利用可能なリノレン酸からエイコサペンタエン酸（EPA）やドコサヘキサエン酸（DHA）といった長鎖
ω3脂肪酸を効率的に産生するために不可欠である。猫では、Δ6デサチュラーゼ活性が著しく低く（点線の矢印）、そのためリノ
レン酸からのEPAおよびDHAの産生が僅かしか起こらない。

図11 - リノレン酸（ω3）の代謝

Δ6デサチュラーゼ

エロンガーゼ

Δ5デサチュラーゼ

エロンガーゼ

エロンガーゼ

Δ6デサチュラーゼ

β酸化（アシルCoAオキシダーゼ）

リノレン酸
（C18：3）

C18：4

C20：4

エイコサペンタエン酸（EPA）
（C20：5）

C22：5

C24：5

C24：6

ドコサヘキサエン酸（DHA）
（C22：6）
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ω3脂肪酸の作用は、肝臓でのトリグリセリドとVLDLの合成低下（Harris et al, 1990 ； Connor et
al, 1993）、LPL活性の刺激（Levy et al, 1993）、腸管からの脂質吸収の減少（Thomson et al, 1993）、
コレステロールの胆汁への分泌増加（Smit et al, 1991）である。魚油はまた、遊離脂肪酸の血清
濃度を低下させる（Singer et al, 1990）が、これは膵炎と糖尿病の予防に重要である。

残念なことに、猫で脂質を低下させる物質の安全性と効果を長期的に検証した研究は行われて
いないため、どれも注意して使用する必要がある。魚油を使った治療法における１つの懸念は、魚
油がLDLの過酸化脂質濃度を増加させるというエビデンスである（Puiggros et al, 2002）。魚油
による療法にビタミンＥを添加すると、グルタチオン還元酵素活性の上昇と過酸化物レベルの低下
により、有益性を高めることが考えられる（Hsu et al, 2001）。

▶ その他の治療薬
その他の治療薬が使われているが、その効果は様々である。

▪ゲムフィブロジルは LPL 活性を刺激しVLDL 分泌を減少させるために使用されており
（Santamarina -Fojo & Dugi, 1994）、猫での用量は7.5〜10mg/kg BIDである。

▪ナイアシンが治療に使われているが、有害反応が認められている（Bauer, 1995）。
▪ヒトでは、ニンニク抽出物がコレステロールの低減に使用されている（Steiner et al, 1996）が、猫

では評価されていない。
▪HMGCoA還元酵素阻害剤はコレステロールの合成を抑え、循環血液中からのLDLの排出を

増加させるが、猫におけるその効果は研究されていない。
▪サイロキシン療法はヒトの血清総コレステロールを減少させ（Brun et al, 1980）、甲状腺機能低

下症の犬の脂質濃度を低下させるが、猫への使用は推奨されていない。

高カイロミクロン血症のヒトと猫では、LPL欠損を特徴とする突然変異の存在が確認されており、遺
伝子導入療法が試みられている。LPLの欠損した猫にヒトのLPL遺伝子を含むアデノウイルスベ
クターを投与したところ、14日目までにはトリグリセリドの多いリポタンパクが消失し、その時点でヒト
のLPLタンパクに対する抗体が検出された（Liu et al, 2000）。免疫抑制療法を併用することで抗
体産生が抑えられ、投与後３週間は高脂血症が消失していた（Ross et al, 2006）。遺伝性高カイ
ロミクロン血症に対する遺伝子導入療法は、将来的には現実的となるかもしれない。

まとめ

猫では高脂血症の原因となる状態が数多くある。食後の高脂血症は常に確認しておくべきであ
り、二次的な高脂血症の原因もルールアウトしなければならない。続発性高脂血症の原因の多くは
猫では稀な疾病（甲状腺機能低下症、副腎皮質機能亢進症）であるか、または臨床症状や血液
生化学的検査所見が極めて明白な疾患（糖尿病、膵炎）である。高脂血症に基礎原因がある場
合は通常、その原発疾患を治療することが続発性高脂血症の改善に有効である。高脂血症には
潜在的な合併症と臨床症状が付随するため、その基礎原因は積極的に治療しなくてはならない。
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猫の高脂血症に関するよくある質問

血清が混濁する原因は何か？
リポタンパクによって運ばれる血清トリグリセリドの上昇のため血清が混濁して見える。トリグリセ
リド濃度が600mg/dL（6.8mmol/L）に達すると、不透明になる。血清はトリグリセリド濃度が
2500〜4000mg/dL（28.2〜45.2mmol/L）に達すると全乳様の外観を呈するようになる。

どのような病態が高脂血症の
原因となるか？

最も一般的な原因は、絶食していないということでである。12時間以上の絶食が確認された
場合は、原発性高脂血症または甲状腺機能低下症、膵炎、糖尿病、副腎皮質機能亢進症、
胆汁うっ滞、またはネフローゼ症候群による続発性高脂血症による可能性がある。

高脂肪食は猫に有害か？

必ずしもそうとは言えない。猫における脂質代謝はヒトのそれとはかなり異なっている。猫はコレ
ステロールのほとんどをHDLで運び、アテローム性動脈硬化症に対する抵抗性が非常に高
い。しかし、甲状腺機能低下症や糖尿病といった特定の疾病がある場合は、高脂肪食が更な
る脂質異常を招く可能性がある。更に、中性化されている活動量の少ない猫への高脂肪食給
与は、肥満とそれに続く健康上の問題の一因となる可能性がある。

一部の混濁した血清サンプルで“クリ
ーム層”が分離する原因は何か？

血清の最上部に浮かぶ“クリーム層”はカイロミクロンの存在が原因である。これは絶食してい
ない場合では正常であるが、12時間以上絶食している場合には異常である。

猫はアテローム性動脈硬化症を
発症するか？

ヒトとは対照的に、猫は脂質代謝の違いからアテローム性動脈硬化症を発症することは稀で
あるが、慢性高脂血症の原因になる併発疾患を持つ一部の猫に発症することはあり得る。

持続性の絶食時高脂血症は
治療するべきか？

治療するべきである。高脂血症が二次的な原因で起こっていれば、基礎的な病態の治療によ
って高脂血症は消散する可能性がある。慢性高脂血症が一部の猫に膵炎、インスリン耐性、
糖尿病、アテローム性動脈硬化症を誘発させる可能性を示したエビデンスがある。
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ω3脂肪酸は多価不飽和脂肪酸（PUFA）の１つの系統である。
前駆体はαリノレン酸（C18：3、n-3）であり、その化学構造は
別の主要な系統であるω6 脂肪酸の前駆体、リノール酸

（C18： 2、n-6）と異なる。リノール酸は猫の必須脂肪酸であり、
その要求量を満たすには食事からの摂取に依存しなくてはな
らない。ドコサヘキサエン酸（DHA）を除き、ω3系脂肪酸は必

須とは考えられていない。それは、猫はこれらを含まない食物
でも生存することができるからである。しかし、これらを食事
に含むことによって健康に対して有益になり得ることも考え
られる。

不飽和脂肪酸の代謝

長鎖脂肪酸の合成は肝臓の酵素（エロンガーゼとデサチュ
ラーゼ）によって惹起され、これが炭素原子と不飽和二重結
合を加える。これらはω3とω6脂肪酸の合成に共に関わり、
これは 2つの系統で競合が起こることの理由を説明してい
る。

猫では、最初に不飽和化を行うΔ6デサチュラーゼという酵
素の活性レベルが非常に低い（Sinclair et al, 1979 ；Pawlosky

et al, 1994）。

▪ω6脂肪酸系では、Δ6デサチュラーゼによって非常に少
量のアラキドン酸が産生される。食事から摂取しなくても
健康な成猫ではその要求量をなんとかまかなうことがで
きるが、妊娠中の雌猫では生存可能な子猫を殆ど産めな
いのと、共食いの割合が高くなるようであり（Morris,
2004）、そのため猫では、犬とは異なりアラキドン酸が必
須と考えられる。

長鎖ω3脂肪酸（EPA/DHA）

244

ω6脂肪酸はω炭素から数えて6番目と7番目の炭素原子の間に１つめの二重結合があるのが特徴である。（ω炭素はカルボキシル
基の反対側に位置する）

炭素

酸素

水素

リノール酸  Ｃ18：2（n - 6）（ω6脂肪酸系）

αリノレン酸  C18：3（n - 3）（ω3脂肪酸系）

ω3脂肪酸では、１つめの二重結合が3番目と4番目の炭素原子の間にある。

炭素

酸素

水素
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▪αリノレン酸（ω3）から得られるω3 脂肪酸の量は非常に
少なく、また、ω6相同体（C22：5）からの相互変換を担う
酵素活性は、猫では脳内でしか見つかっていない

（Pawlosky et al, 1994）。そのため、EPA/DHAは、予め食
事中に生成された形で供給する必要がある。

ω3脂肪酸の供給源

大豆油や特に亜麻仁油などの植物油には非常に多量のαリ
ノレン酸が含まれている。それとは対照的に、EPAとDHAを
摂取できる唯一の供給源は海産物由来の油である。

海産物に由来するPUFAは魚の餌となる植物性プランクト
ンや微細藻類の葉緑体で合成される。食物連鎖でそれらの
上位に位置する魚はω3PUFAを取り込み、代謝によって 20
〜22の炭素原子を含む脂肪酸になるまでそれらを変換す
る。EPAとDHAは特に魚の脂肪組織で濃縮される。魚油（特
にサケ、サバ、カタクチイワシ、オヒョウ、ニシンといった寒
冷海域の魚）は 30％以上の EPA/DHAを含んでいる可能性
がある。

ω3脂肪酸

αリノレン酸 C18 : 3 （n - 3）

エイコサテトラエン酸 C20 : 4 （n - 3）

エイコサペンタエン酸（EPA）C20 : 5 （n - 3）

ドコサヘキサエン酸（DHA）C22 : 6 （n - 3）

肝臓における長鎮ω3、ω6脂肪酸の合成

ω6脂肪酸

リノール酸 C18 : 2 （n - 6）

γリノレン酸 C18 : 3 （n - 6）

ジホモγリノレン酸 C20 : 3 （n - 6）

アラキドン酸 C20 : 4 （n - 6）

油脂によるω3脂肪酸含有量の比較

ω3脂肪酸（％ DMB） 大豆油 亜麻仁油 魚油

αリノレン酸 6 51 < 1

EPA + DHA - - 17 〜 34
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1 - 猫に低脂肪食を与える

＜30ｇ/1000kcalまたは 4000kcal/kgのフードで 10％未満の
脂肪

▪肥満の場合はコレステロール濃度を低下させるために体
重減少を指示する。

▪ボディコンディションが最適であれば、不必要な体重減少
を避けるため、低脂肪食には維持用フードに相当するカ
ロリーを含ませる必要があるかもしれない。

2 - 高脂血症のコントロールにおいて低脂肪食が適さない
場合、長鎖ω3脂肪酸であるEPAとDHAを豊富に含む魚
油（10〜200mg/kg）によって血清脂質濃度を低下でき
る。

3 - 不飽和脂肪酸（ω3）を大量に添加すると脂質膜の酸化
するリスクが高まる。生物学的抗酸化剤（例 ： ビタミン
Ｅ、ビタミンＣ、βカロテン）の投与によって酸化反応を抑
えることができる。
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肉食に適応した猫の代謝は、犬とは異なる必須脂肪酸の特殊な要求を示す。
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