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猫の後天性心血管系疾患と
栄養学的影響
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ACEI : アンジオテンシン変換酵素阻害剤
BID : 1日２回
BP : 血圧
CKD : 慢性腎臓病
DCM : 拡張型心筋症
DMB : 乾物量換算

本章で使われている略語
RCM : 拘束型心筋症
SH : 全身性高血圧
SID : 1日1回
TID : 1日3回
TPR : 総末梢抵抗

HCM : 肥大型心筋症
HR : 心拍数
ME : 代謝エネルギー
NRC : National Research Council（米国学術研究会議）
RAAS : レニン・アンジオテンシン・アルドステロン系
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猫の心血管系の疾患において食事は病因と治療に大きな影
響力を持っている。ヒトや犬と同様に、猫でも食事中のナトリウム摂取は心血管
機能の調整に関与する。猫においてより特異的なのは、猫は食事からの十分
なタウリン供給に依存しているという点である。犬とは異なり、タウリンは猫にと
って必須アミノ酸である。猫では胆汁酸の合成も完全にタウリンに依存してお
り、含硫アミノ酸であるメチオニンとシステインから胆汁酸を合成する肝酵素活
性が極めて低い。
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イントロダクション

猫の後天性心血管系疾患は基本的に、全身性高血圧（SH）または心筋症（特にタウリン欠乏症を
含む）のどちらかによるものである。本章ではこれらの病態を順に論じていく。また、食事の潜在的
な病因的影響または治療的有益性という観点から、疫学、病因、病態生理、診断について解説す
る。心筋症（特に肥大型）は臨床的に最も多く認められる心臓病であるが、一般に心血管系疾患
の発症には食事性ナトリウムの関与が大きいという点から、まず初めにSHについて述べるのが妥
当と思われる。心臓病の栄養管理については本章最後のトピックで補足していくことにする。

1 - 猫の全身性高血圧症（SH）

SHは全身血圧（BP）における収縮期または拡張期、もしくはその両方の慢性的上昇と定義され
る。現在では飼育肉食動物の特に10歳以上の猫でよく見られる病態である（Chetboul et al,
2003 ; Brown, 2006 ; Brown et al, 2007）。多くの獣医師は、現在推奨されている方法に従って
猫が落ち着いた状態で血圧を測定し、収縮期BPおよび拡張期BPの値がそれぞれ160ｍｍHｇ
と100mmHg以上である場合に猫をSHと診断している（Stepien, 2004 ; Brown et al, 2007）。

▶ 病因と発症機序
BPは動脈壁の各表面積当たりの、血液が外側に押し出そうとする力である（Guyton & Hall,
1996）。BPは心拍数（HR）と総末梢抵抗（TPR）に依存する。

BPの上昇はそのため、HRの上昇（心臓の変時作用または血液量の増加によって）またはTPRの
上昇（血管収縮、血管の構造的変化、または血液の過粘稠度を介して）を引き起こす。従って、SH
につながる可能性のある状況は多岐に及ぶ。

原発性または本態性高血圧症が最も多いヒトとは反対
に、猫のSHは他の疾患に二次的であることが最も多く
（図1）、中でも腎臓や内分泌機能異常（甲状腺機能亢
進症）が非常に一般的である（Kobayashi et al, 1990 ；
Syme et al, 2002 ； Chetboul et al, 2003）。本態性SH
は猫では稀である。しかし猫全体の高齢化に伴い、獣
医療でのBP測定がルーチン化することによりその有病
率が高まることが予測される。現時点では推定が難し
いが、SHは猫の18～20％に発生している可能性がある

（Elliott et al, 2001 ； Maggio et al, 2000）。ヒトと同様
に、正常な猫でもBPは年齢と共に上昇する傾向がある

（Samson et al, 2004）。

猫のSHの主な原因（図1）は慢性腎臓病（CKD）であ
る。猫の腎臓病症例の20～60％が高血圧であることが
示されている（Kobayashi et al, 1990； Stiles et al,
1994）。腎臓病およびSHと、様 な々程度のナトリウムおよ

BP = HR × TPR

1 – 猫の全身性高血圧症

心
臓

図1 - 猫の全身性動脈高血圧の病因

慢性腎臓病

糖尿病

肥満

薬物

不明
（原発性または本態性高血圧症）

副腎疾患
▪副腎皮質機能亢進症
▪クロム親和性細胞腫（褐色細胞腫）
▪アルドステロン産生副腎腫瘍

甲状腺機能亢進症

全身性の動脈高血圧
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び水分貯留とレニン・アンジオテンシン・アルドステロン系の活性亢進を関連付ける病態発生機序が
数多くあり、これらの根拠は、

▪ホルモンの変化（血漿レニン活性、アルドステロン産生腫瘍、血漿アルドステロン／レニン比）
▪猫の腎臓の組織学的および免疫組織化学的分析（Taugner�et�al,�1996�；�Jensen�et�al,�1997�；
Mishina�et�al,�1998�；�Pedersen�et�al,�2003）。

猫のSHはまた、無治療の、またはうまくコントロールできていない甲状腺機能亢進症においても頻
度の高い合併症であるが、その割合は研究によって非常に様々である。文献上は、甲状腺機能亢
進症の猫で報告されている高血圧症の割合は20～90％である（Kobayashi�et�al,�1990�；�Stiles
et� al,� 1994）。猫はストレスへの感受性が高いために、病的なSHの真の発生率はおそらく過剰評
価されている。甲状腺機能亢進症による猫のSHは、基礎疾患である内分泌異常の治療によって
緩和または改善することが多い。甲状腺機能亢進症という状態におけるSHの由来は多因子性で
あり、それらには、甲状腺ホルモンによる心拍数の上昇、アデニル酸シクラーゼ共役型受容体によっ
て直接または間接的に媒介された変力および変時作用、そしてレニン合成の亢進を誘発するβ傍
糸球体受容体刺激によるレニン・アンジオテンシン・アルドステロン系の活性亢進がある
（Feldman�&�Nelson,�1996）。

その他、それほど一般的ではない猫のSHの原因には、糖尿病、稀ではあるが肥満、副腎皮質機
能亢進症、褐色細胞腫、高アルドステロン血症のほか、グルココルチコイド、フェニルプロパノールア
ミン、エリスロポエチンおよびシクロスポリンAといった薬剤もあげられる（Maggio et al, 2000；
Chetboul,�2003�；�Senello�et�al,�2003�；�Brown,�2006�；�Brown�et�al,�2007）。悪化因子として急
速な塩化ナトリウム輸液（典型例としてCKDの猫）が挙げられ、これは無症候性SHからの発症を
加速させ、または当初は正常範囲上限であったBPの急激な上昇を引き起こす可能性がある
（Brown,�2006）。

▶ ナトリウムの役割
■ 齧歯類

食事性ナトリウム（Na）の過剰は、幾つかの動物種ではSHの直接的原因であるか、少なくとも発現
を促す素因としてよく知られている。非常に高い塩分含有量（DMBでNa� 8％）の食事（猫の市販
フードは2％を超えない）を8週間与えると、自然発症性高血圧ラットだけでなく初めは正常血圧で
あった京都ウィスターラットでもBPの上昇が引き起こされた（Yu�et�al,�1998）。ラットに見られたこう
した変化は、腎臓（糸球体、尿細管）と左側心筋動脈の間質線維化病変の発生を伴っていた（Yu
et�al,�1998）。これらの変化は、トランスフォーミング増殖因子-β1（TGF-β1）をコードする遺伝子の
組織での発現の増加と平行して生じていた。同様に、ネフロンを減少させて誘導したマウスの腎
不全モデルでは、過剰なナトリウム摂取は全身性BPの上昇を伴うことが示されている（Cowley�et
al,�1994）。

SHの遺伝モデルにはダール食塩感受性ラットがあり、食塩の含有量の高い食事（DMBでNa�2～
8％）の投与後、SHだけでなく動脈と心筋には著しい線維性および肥大性の病変を生じる（Zhao
et�al,�2000；�Siegel�et�al,�2003�；�Charron�et�al,�2005）。
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■ ヒト

ヒトにおいても過剰な塩分摂取は有害であり、BP上昇の直接的原因であることが証明されている
が、その反応は個人差が大きい（Weinberger et al, 1986, 1996, 2001）。そのため、食塩感受性と
言われているヒト〔正常血圧人口の25％未満（Weinberger et al, 1986, 1996）〕は、食事中の塩分
を増加させると〔230mg（10mmol）/日から34.5g（1500mmol）/日へ、15日間かけて〕血圧はベー
スライン値の30％を超えるほど異常な上昇を伴う（Luft et al, 1979 ； Weinberger et al, 1996,
2001）。このような食塩に対する異常な感受性は、BP値とは独立した死亡因子と言われている

（Weinberger et al, 2001）。逆に、一部の高血圧性疾患ではナトリウム制限が、降圧治療薬の作
用に匹敵する形でBPの低減に役立つ場合がある（Weinberger et al, 1986 ； Luft &
Weinberger, 1997）。しかしながら、ヒトでは塩分摂取のBPへの影響は極めて多様であり、遺伝
的背景、年齢、その他の電解質摂取量や幾つかの薬物の同時摂取も含めた様 な々要因に依存し
ている（Luft & Weinberger, 1997）。食塩感受性の遺伝的素因は、アフリカ系アメリカ人やインスリ
ン非依存型糖尿病の人々で示されるように、ヒトでは大きな影響力を持つと言われている。

■ 健康な猫

ヒトやラットに比べ、猫ではSHの発生機序における食事性ナトリウムの影響に関するデータはかな
り少ない。著者の知る限り、ヒトまたはラットに示される食塩感受性症例に相当する症例は真の意
味で記述されていない。正常血圧の猫における比較的高いナトリウムレベルの食事は飲水量と尿
排出量の増加を伴うことが証明されている（Devois et al, 2000 ； Luckschander et al, 2004）。
つまり、健康な若い猫（平均年齢2.5歳 n=10）は、中程度の塩化ナトリウム（NaCl）を含む（DMBで
Na 1.02%およびCl 2.02%）食事を２週間与えても全身性BPの値（ドップラー法で測定）は変化せ
ず、対照食（DMBでNa 0.46％およびCl 1.33％）を与えた場合と同じように参照範囲内を維持す
る。この同じ研究で、対照食と比較した高塩分食では唯一、顕著な飲水量の増加（50％以上）と尿
比重の低下を伴う尿の容積モル浸透圧を伴っていた。

この結果から結論を導くには補助的データ（高塩分食をより長く複数の動物に与える）が必要では
あるが、National Research Council（NRC）では現在、4000kcal/kgのドライフードのDMBでNa
1.5％という値は、健康な猫に危険性が無いとするのに十分な科学的エビデンスであると評してい
る（NRC 2006）。この塩分濃度は1000kcal当たり3.75gのナトリウム摂取量に相当する。

■ 腎機能障害の猫ではどうか？

健康な犬および猫、そして腎不全の（IRIS分類によるCKDステージⅢと
同等の最大高窒素血症を認める）犬猫で実施された６つの研究には、
ナトリウム摂取量の中程度の上昇〔代謝エネルギー（ME）1000kcal当た
り最大3.2 gのナトリウム〕はBPに影響しないことが示されている（Greco
et al, 1994 ； Buranakarl et al, 2004 ； Luckschander et al, 2004 ； Kirk
et al, 2007）。

▶ 病態生理学的影響
SHによって器官が受ける影響の殆どは収縮期BP値が180mmHgを
超え（Brown, 2006）、特に急激な圧の上昇（48時間未満で30mmHg
以上）が生じた時に現れる。

▪腎臓はSHによる影響を受けやすい標的臓器の１つである（Brown,
2006）。無治療のSHでは腎臓血管の硬化性病変を招き、これも初
期の高血圧を助長する可能性がある。

1 – 猫の全身性高血圧症
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発表された数々の文献を見る限り、健康な猫または中程度のCKDの猫では、飲
水と利尿を刺激するのに要するナトリウムレベルでは血圧は影響されない。
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▪心臓の、特に左心室がもう１つの重要なSHの標的臓器である。国立ツールーズ獣医大学と共
同で実施された高血圧の猫58頭の研究（Chetboul et al, 2003）では、85％に異常な心エコー
像が認められた。これらの症例の58％は、その変化が左室壁の対称性または非対称性の求心
性肥大であった（図2および図3A）。壁の肥大の程度は血圧や猫の年齢とは相関性が無かっ
た。遠心性肥大および大動脈下領域に限局した中隔肥大（図3Bおよび図3C）が、少数ではあ
るが同じ割合（それぞれ13％）で認められた。左心房拡張が左心室リモデリングに伴っていたの
は症例の1/3未満（28％）であった。猫のSHは近位大動脈の変容（拡張、ねじれた輪郭）を伴
うことも示されている（Nelson et al, 2002）。

▪眼病変は高血圧の猫に一般的であり（Maggio et al, 2000 ； Chetboul et al, 2003 ； Samson
et al, 2004）、高血圧の猫の最大50％、そして腎不全による高血圧の猫の最大80％に罹患が認
められる。これらの病変は主に眼底部の血管系の変化に応じたものであり、“高血圧性網膜症”

（図4）と呼ばれる、網膜血管の異常なねじれと拡張、限局性または瀰漫性の前網膜または網膜
出血のほか、部分的または完全な網膜剥離では早期治療が行われなければ永久的な失明に
つながるおそれがある。SHはまた、前房出血や毛様体の脈管障害に起因した前ブドウ膜炎だ
けでなく、血液による虹彩隅角の閉塞から緑内障を生じることさえある。

▪急性の激しいBP上昇は、高血圧性脳症に分類される大脳病変（浮腫または出血）の発症につ
ながることがある（Brown et al, 2005 ； Brown, 2006）。高血圧性脳症は、単純な行動変化（過
度の神経質、不安、不満そうに鳴く）から、運動失調および失見当識、より深刻な症状〔鈍麻（図
5）、痙攣または昏睡〕に至るまで様々な神経系の問題を引き起こす。その理由は未だ明らかに
されていないが、猫は犬に比べて高血圧性脳症を起こすことが多い。

1 – 猫の全身性高血圧症
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図2 - 腎不全および全身性動脈高血圧症
を伴う猫の左心室にみられた著しい対称
性求心性肥大

図4 - 高血圧性網膜症に起因した猫の突
然の失明
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図3 - 猫の全身性動脈性高血圧症に関連した左心室リモデリングの主な3タイプ
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2D心エコー画像、右側傍胸骨から拡張末期に
得た経心室短軸像（3Aと3B）および長軸五腔
断面像（3C）

対称性の壁肥大は図3Aの症例では求心性、
図3Bの症例では遠心性であり、左心室径はそ
れぞれ非常に減少しているかもしくは正常であ
る。図3Cの大動脈下領域に限局した心室中隔
の大きな変形に注目（矢印）。

3A - 求心性肥大 3B - 遠心性肥大 3C - 限局性肥大

LV

RV

RV

RV

LVFW
LVFW

LVFW
LA

Ao
IVS

IVSIVS

LV

LV

LVFW ： 左心室自由壁
IVS ： 心室中隔
RV ： 右心室

LV ： 左心室
Ao ： 大動脈
LA ： 左心房
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▶ 診断
■ 診断ステップ 1 ： 疑いを持つ

実際の診療では、猫がSHの原因として知られる病態（特にCKDまたは甲状腺機能亢進症）を持
つ場合は必ずSHを疑わねばならない。その他に疑いが持たれる状況は以下の通りである。

▪SHを示唆する（身体的または機能的）徴候が１つ以上ある（表1）。
▪X線または超音波画像でそれぞれ左心室拡大または左心室リモデリングが認められる。

また、SHの診断は臨床的な観察、基礎疾患、X線像または超音波に基づいたその他の所見が無
くとも、ルーチンなBP測定中に確定することがある。しかしながら、BP上昇が単独である場合は慎
重に解釈すべきである（臨床症状または血液生化学的変化が無ければBPの再測定をためらわ
ずに行う）。

■ 診断ステップ 2 ： BP測定による確認

ドップラー法（図6および7）は現在、大多数の著者らが推奨しており、これはオシロメトリーと比較し
た場合の迅速性と簡便性が理由である（Jepson et al, 2005）。それだけでなく、ドップラー法は、最
も基準になる直接カテーテル法による値と非常に強く相関している（Binns et al, 1995）。唯一の欠
点は、経験豊富な施術者では回避できるが、拡張期BPの測定が難しい時があるという点である。
それでも幾つかのルールには必ず従い、可能な限り反復性と再現性のある測定値を取り、猫が不
安を感じることによる高血圧（“白衣効果”）を回避することは重要であり、これを怠ると病的なＳＨと
の誤診につながることがある。

1 – 猫の全身性高血圧症

心
臓

©
 V

al
ér

ie
 C

he
tb

ou
l

図5 - 収縮期動脈性高血圧症（収縮期動
脈圧＝290mmHg）の猫にみられる疲弊と
鈍麻

表1 - 高血圧の猫（n=58）と正常血圧の猫
（n=113）における臨床症状の比較

症例は全て全身性動脈性高血圧症の疑いで紹介された猫
（Chetboul et al, 2003）

臨床症状 高血圧の猫
（n=58）

正常血圧の猫
（n=113）

心雑音             62 %              72 %

多尿／多飲             53 %*              29 %

網膜病変
（剥離／出血）             48 %**              3 %

食欲不振／疲労             45 %              71 %

ギャロップ調律             16 %**              0 %

嘔吐             15 %              16 %

神経症状             13 %              13 %

呼吸困難／発咳             12 %              17 %

体重減少             12 %              14 %

その他             1 %              17 %

SHの最も特徴的な症状（症候特有性ではないものの）は網膜病変、ギャロップ
調律および多尿／多飲であり、これらは正常血圧の猫に比べて有意に多く認
められている（**： p＜0.001, *： p＜0.01）。
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図6 - ドップラー法の血圧測定で使用する器材の例
6A ： 測定器本体　6B ： マノメーター　6C ： 圧迫カフ
6D ： トランスデューサー（8～10MHz）

図7 - ドップラー法による猫の血圧測定
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7A ： カフを尾の基部に位置
させ、遠位部にジェルを塗る。

7B ： 血流のある位置を確認後、
カフを膨らませる。猫は胸骨臥位

（測定は心臓の高さ）で測定する。
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■ 診断ステップ 3 ： 原因の特定
猫のSHを確認したら、CKDと甲状腺機能亢進症を確認または除外するために、簡単な血液検査

（尿素、クレアチニンおよびT4測定）を行う。結果が正常であれば、必ず妥当な検査による確かな
医学的根拠により原発性SHという結論を出す。この検査にはCBC、血液生化学的検査、尿検査、
そして副腎のマスを確認するための腹部超音波画像検査も含める。このほか、タンパク尿は予後
のマイナス因子になることから、尿タンパク／クレアチニン比（UPC）の検査も推奨される（Jepson
et al, 2007）。

▶ 内科療法
猫に投与できる抗高血圧薬を表 2に示す。ベシル酸アムロジピンは、他の薬剤と一線を画す、抗高
血圧剤の第一選択薬である。猫の殆どの症例で、他の抗高血圧治療を追加することなくその有
効性が報告されている薬剤である（Henik et al, 1997 ； Elliott et al, 2001 ； Snyder et al, 2001 ；
Tissier et al, 2005）。アムロジピンは長時間作用のジヒドロピリジン系カルシウム拮抗薬であり、電
位依存性の低いカルシウムチャネルを拮抗させる作用を持つ。その長時間作用性（ニフェジピンと
は逆に）が突然の低血圧症という二次的な影響（頻拍、極度の疲労、倦怠）を抑える。アムロジピン
はまた、変力作用と伝導系に対する負の影響が殆ど無い。アムロジピンは肝不全の猫では推奨さ
れない。
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1）“白衣高血圧”を抑え、病的高血圧の誤診を避けるのに役立つ推奨事項
▪検査は落ち着いた別の部屋で、飼い主のいる状態で実施する。
▪心拍数が安定するか猫が落ち着くまで待ってから、検査の実施や結果を出

す。
▪最初のBP値は除き、可能であれば30～60秒の間隔で3～5回測定し、平均

値を算出する。
▪臨床的または病因的に疑わしい場合は48時間以内に、それ程緊急性のな

いボーダーラインの症例（猫がストレスを感じており、BP値が上限を超え
ている：収縮期160mmHg、拡張期100mmHg）では15～30日以内に再検査
を必ず行う。

2）この測定法の信頼性を高めるのに役立つルール
▪BP検査は、手順と器材の使い方を熟知した者が実施すべきであり、また毎

回同じ測定者が実施すべきである。
▪血管の収縮は予測以上に高いBP測定値や、また、数値が得られない原因

になることがあるため、室温は末梢血管を収縮させないように低過ぎない
温度にする。

▪適切なカフを使用する（細すぎるとBPを過剰評価し、太すぎると過小評価
する場合がある）。

▪BP平均値、測定者の名前、測定部位および測定回数を記録して、厳密な
経時的モニタリングを努める。

猫の血圧測定におけるルール
（Stepien et al, 2004 ； Snyder et al, 2006 ； Brown et al, ACVIM consensus statement, 2007）

表2 - 全身性動脈性高血圧症の猫に推奨される一般的な抗高血圧剤

分類 薬剤 用量

利尿剤 ヒドロクロロチアジド 2～6mg/kg/日 PO BID

カルシウム拮抗薬 アムロジピン：猫に非常に効果的 0.625～1.25mg/頭/日（または、0.18～0.3mg/kg PO SID）

アンジオテンシン変換酵素阻害剤
〔タンパク尿症を伴う非常に軽度なSHの時、または腎保護
作用が望ましい、あるいはアムロジピンと併用の場合（アム
ロジピン単独では効果が無い場合）〕

ベナゼプリル
エナラプリル
イミダプリル
ラミプリル

0.25～0.5mg/kg/日 PO SID
0.25～0.5mg/kg PO SID～BID
0.5mg/kg/日 PO SID
0.125mg/kg/日（必要であれば最大0.25mg/kgまで）PO SID

β遮断薬
プロプラノロール
アテノロール

0.1～1mg/kg PO BID～TID、または2.5～5mg/頭 PO BID～TID
6.25～12.5mg/頭 PO SID～BID

その他 スピロノラクトン 1～2mg/kg/日 PO（猫での記述は殆ど無い）

猫の抗高血圧剤として記されている薬剤で最良なのはアムロジピンである。
猫に対するこれらの薬剤の使用は、各国の承認によって制約を受ける場合がある。
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原発疾患が明らかであればその治療が優先される。甲状腺機能亢進症の猫では、BPの正常化
は抗高血圧剤を使わなくても甲状腺機能の回復に付随して達成できるだろう（Snyder & Cooke,
2006）。緊急時（突然の失明または重大な頻脈性不整脈）には、アムロジピン（カルシウム拮抗薬）
を投与するか、甲状腺ホルモンの心血管系への作用部位を直接標的にするという利点からβ遮
断薬（プロプラノロール、アテノロール）を投与し、迅速にBPを低下させる必要がある（表2）。

▶ 食事中のナトリウム含有量への適応
過剰な食事性ナトリウムに関する動物のSHモデルや人医療からのデータ（前述を参考）に基づき、
高血圧の猫ではしばしばナトリウム摂取を重度に制限しなければならないと考えられている。猫の
SHの場合には過剰で急激なナトリウム摂取（DMBで1.3％以上）は絶対に避けるべきであるが

（Snyder & Cooke, 2006）、血圧値や寿命という点からは猫のナトリウム制限による有益性を証明
した研究はなされていない。

従来からの考えとは逆に、Buranakarl et al（2004）が示したように食事性ナトリウム摂取量が少な
過ぎると猫にはむしろ有害となる可能性がある。猫を3群に分けそれぞれの猫に１週間、ナトリウム
含有量以外は同じ成分のドライフードを給与した。ナトリウムは給与量のそれぞれ0.34％、0.65％、
1.27％（それぞれ1000kcal当たり0.5g、1.4g、2.8g）であった。健康な猫の１群（対照群 n=7）を、反
対側の腎臓の摘出〔残腎（RK）モデル n=7〕または“ラッピング”〔ラッピング（WA）モデル n=7〕によ
って腎梗塞（腎動脈分枝の結紮）を起こさせた実験的腎不全の２群と比較した。

腎不全の猫の２群では、アムロジピン（0.25mg/kg/日 PO）が処方されていたにもかかわらず、全
身、収縮期、拡張期および平均BP（無線遠隔測定法による）は対照群よりも高く、その程度はRK
群では顕著に、そしてWA群ではRK群よりも低い程度で上昇していた。しかしながら、これら３群
の猫の心拍数、血圧変動性（腎不全群でも圧反射の維持が認められた）、全身BP（収縮期、拡張
期、および平均）は食事性ナトリウムによる影響を受けなかった。言い換えれば、ラットで発表された
データ（Cowley et al, 1994）とは逆に、2.8g Na/1000kcalを特徴とする高ナトリウム食は、健康な
対照群の猫と腎不全猫のどちらにとってもBP上昇の原因にはならなかった。またこのことは、健康
な犬で得られたデータ（Krieger et al, 1990 ； Greco et al, 1994）とも一致している。同様に、低ナ
トリウム食は腎不全モデルの２群と対照群のどちらにも、全身BPの低下を誘発することはなかっ
た。低ナトリウム食は、腎臓病の猫に有益な、抗高血圧による保護作用を持たないことが示された。

同じ研究（Buranakarl et al, 2004）では、最も低いナトリウムの摂取量（0.5g/1000kcal）は以下の
内容とも関連していた。

▪対照群の猫では糸球体濾過率が他の２種類の食事に比べて有意に減少していた。WA群で
も同じ所見が得られた。

▪腎臓病の猫ではRAASの活性化が認められ、これはRK群よりもWA群の方が大きかった。こ
の活性化はアルドステロン血症と、対照群よりもかなり高い血清アルドステロン／レニン比を特徴
としていた。このホルモン変調はNaClの補給により改善した。またこの食事は、RK群のアルギニ
ン・バソプレッシン血漿濃度の上昇とも関連していた。

▪低カリウム血症は、健康な猫で認められ、腎臓病の猫ではより重度に認められた。これは重大な
高アルドステロン血症につながるカリウム排泄分画の上昇（WAモデルで非常に顕著）と関連し
ており、有害となるおそれがある（低カリウム性腎症および進行性病変のリスク）。

要約すると、先に紹介したデータからは、ナトリウムの強い制限が高血圧の猫やCKDによって高血
圧傾向のある猫には推奨できないことが示される。過剰な制限は、非常に優れた圧力調節システ
ムであるRAASを刺激する危険性がある。これは糸球体濾過率の低下を亢進させ、カリウム排泄
増加による低カリウム血症の発生を促す。これは健康な猫においても同じである。
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この猫は頭頸部の下垂を伴う全身性筋力低下の典型
的な姿勢を呈しており、これは重度の低カリウム血症を
伴うCKDの症例や、他の原因による低カリウム血症の
症例でも見られることがある。
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また、低カロリー食の処方が肥満猫に低血圧作用をもたらすこと
は証明されておらず（Snyder & Cooke, 2006）、この件につい
てはごく僅かなデータしかない。

2 - 猫の心筋症

心筋症とは、心血管系の別の部位の疾患（弁膜疾患、心膜また
は伝導系の変化）に続発した異常ではなく、心筋の異常全てを
指す。これらの心筋の異常は、その原因が未確認または十分に
特定できない場合は原発性とされる。その由来が特定されれば
二次性である（ホルモン性、食事性、中毒性、感染性、浸潤性）。
猫において心筋症は重要であり、この動物種では後天性心疾
患の90％以上を心筋症が占め、剖検時には約10％の猫に心筋
症が見つかっている（Fox, 1999）。

▶ 分類と主な特徴
心筋症は非常に多様であり、異なる判定基準に従って分類する
ことができる。診療で最も一般的に使われている分類法は、形態
学的、機能的、そして病変の特徴の３つを併せたものである。心

筋症は主に、肥大型（HCM）、拡張型（DCM）、拘束型（RCM）、中間型の４つのグループに分け
られる。

▪肥大型（図8）は心筋の肥大を特徴とし、左心室自由壁と心室中隔の肥大が最も多い。この肥
大は対称性または非対称性で、大動脈下領域、中心部、または心尖部に局在することもあり、こ
れは分節性肥大と呼ばれる（Fox, 2003 ； Haggstrom, 2003）。HCMには原発性のものがあり、
遺伝の関与が証明されたものもある。これについては次の項で触れる。二次性HCMもあり、特
に甲状腺機能亢進症、SH（猫の全身性高血圧症の項 P325を参照）、末端肥大症、炎症性また
は腫瘍性の心筋浸潤（特にリンパ腫）と関連している。

▪拡張型は肥大型に比べて稀である。原発性と二次性がある。二次性のものはアドリアマイシン
心毒性（現在ではあまり無い）、心筋炎、タウリン欠乏症などが原因である。現在の市販のフード
にはタウリンが強化されているため、タウリン欠乏性心筋症（図9）は極めて稀であるが、これにつ
いては詳しく論じられたものがある（Pion et al, 1992 a,b）。DCMは、左心室のみまたは両心室
で同時に生じる変力作用の低下を特徴とする。また、右心のみに発症する拡張型心筋症も報
告されている（Fox et al, 2000）。

▪拘束型には様 な々表現型があり、心筋の拡張機能障害を特徴とする。これは心内膜線維症や、
重大な心内膜心筋線維症（最も多い）によって生じるが、拘束型心筋症の原因は依然として明
らかになっていない（Fox, 2004）。線維化には、免疫反応によるもの、ウイルス感染、または炎症
に二次的な瘢痕形成の場合がある。
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図8 - 猫の肥大型心筋症
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8A ： 図3Aと視覚的に類似する顕
著な左心室全体の求心性肥大

LVFW ： 左心室自由壁
IVS ： 心室中隔
LV ： 左心室腔

8B ： 図8Aの求心性肥大は当初、心
エコー検査（2D、右側傍胸骨から描
出した拡張末期の経左室短軸像）で
確認された。

LV

LVFW

IVS

図9 - タウリン欠乏性拡張型心筋症
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▪中間型心筋症は、厳密には拡張型、肥大型、拘束型に当てはまらない全ての心筋の変化を指
す。これには肥大および拡張だけでなく、様 な々浸潤（例：ビタミンD過剰症または上皮小体機能
亢進症による心筋石灰化）に関連した原発性心筋症が含まれる。

2001年から2005年にアルフォール心臓病ユニット（UCA）にてドップラーエコーにより診断された
猫の後天性循環器疾患（原発性心筋症、SHおよび変性性弁膜疾患）について調査が行われた

（Gouni et al, 2006）。原発性HCMはこの研究における猫305頭の中では飛び抜けて多い疾患で
あり（197/305または症例の65%）、全ての原発性心筋症の85％以上を占めていた。RCM、DCM、
中間型心筋症はそれぞれ305件の心疾患の９％、２％、1.3％であった。

▶ 原発性心筋症に関する現在の知見
■ 遺伝子決定論

HCMでは品種好発傾向が報告されており、特にメインクーン、アメリカンショートヘアおよびペルシ
ャが知られている。逆に、シャム、バーミーズ、アビシニアンではHCMはかなり稀である（Kittleson et
al, 1998）。アメリカにおいて、この疾患の遺伝的な形態がメインクーンで明らかにされた（Meurs et
al, 2005）。突然変異はミオシン結合タンパクC（MYBPC3）をコードする遺伝子にあり、遺伝様式は
発現が多様な常染色体優性遺伝である。同じ遺伝子における異なる突然変異が最近ラグドール
で見つかった（Meurs et al, 2007）。

HCMの発現において性別も１つの要因になっている。HCMに罹患する殆どの猫（研究によって
は最大90％）が雄猫である。一方で、年齢はこの疾患にそれ程大きな影響を持たないようであり、
平均4～7歳であるが、この研究においては3ヶ月齢～17歳までの猫で罹患がみられた（Fox,
2000）。

■ 病態生理学的影響

HCMを特徴づけている左心の心筋肥大は主に拡張機能を変化させ、これは少なくとも初期には、
拡張期の早期（弛緩期またはエネルギーが必要な能動期）と、第2および最終期（コンプライアンス
期）の双方で起こる。心筋肥大および、特にHCMでは付随することの多い線維化病変によって心
筋の弾性が低下し、コンプライアンス期が変化する。更には、冠状動脈の変化と“相対的”に低下し
た冠状動脈／心筋重量比に関連した心筋虚血から、弛緩期にも変化を生じる。

この拡張期の心筋機能不全はやがて、左心房の流出異常から左心房拡大を生じるようになり、次
に左心不全を発生することで最終的には全体的な心不全の末期へと進行する。左心房の拡張
は、収縮期の僧帽弁逆流を起こす僧帽弁の層の存在によってしばしば助長され、更に閉塞性肥
大に伴う僧帽弁の異常な運動である（僧帽弁の層の先端が収縮期に左室流出路内に動く）僧帽
弁収縮期前方運動によって悪化する。

最近の超音波画像技術〔組織ドップラーイメージング（TDI）〕を使った研究で、拡張機能不全に
伴う収縮機能不全はこれまで考えられていたよりもずっと早期に起こることが示されている。このこ
とがうっ血性心不全の早期発症に関与している可能性がある（Carlos Sampedrano et al, 2006 ；
Chetboul et al, 2006a, b）。

メインクーンには原発性肥大型心筋症の
素因がある。
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動脈血栓塞栓症は、遠位部に形成された血餅による動脈の部分的または完全な内腔消失と定
義され、HCMによるもう1つの潜在的合併症である。猫の動脈血栓塞栓症100例の後ろ向き研究
によると、この合併症の原因として最も多いのがHCMである（Laste & Harpster, 1995）。一次血
栓は左心房で最も多く形成され（特に心房の拡張時）、時に左心室、そして遙かに少ないものの右
心腔にも拡張が無ければ形成される（Laste & Harpster, 1995 ； Smith et al, 2003）。大多数の
症例（平均90％）では、塞栓を形成する血栓は大動脈三分枝部に留まり、両後肢に虚血性神経症
を起こすが、その他の部位にも認められることもある（上腕、大脳、腸間膜、肺、および腎動脈）。動
脈血栓塞栓症にはうっ血性心不全と不整脈（Smith et al, 2003）を伴うのが一般的である（それ
ぞれ症例の40％以上）。

脂肪酸の代謝
脂肪酸（Fa）は心臓の主たるエネルギー源である。ヒトでは、Faの代謝異常はHCMを含む心疾
患と関連しているものがある（Kelly & Strauss, 1994）。ヒトのDCMではCD36の欠損症が報告さ
れている。CD36は心筋へのエネルギー供給を担うFa輸送体の1つである（Okamoto et al, 1998 ；
Watanabe et al, 1998 ； Nakata et al, 1999 ； Hirooka et al, 2000）。

自然発生性高血圧症のラットでも、SHにインスリン耐性と異脂肪血症を併発するものでは短鎖お
よび中鎖脂肪酸（SMCFa）を21.5g/食事100gで投与すると、正常血糖への回復と高インスリン
血症および心肥大による影響の抑制が促される（Hajri et al, 2001）。これらの結果は心筋細胞へ
の不十分なエネルギー供給がHCM発症に関与している可能性を示唆している。

HCMの猫に対してSMCFaが有益となり得るかどうかについては更なる研究が必要である。

■ 診断

HCMを診断する最初のステップは、頻脈性不整脈、しばしば胸骨領域でも聴診可能な左側心尖
部の収縮期性雑音、大動脈弁下部閉塞時の左側心基部に
おける収縮期性雑音、ギャロップ調律、などの特に聴診上の
異常に配慮した注意深い臨床検査である（図10）。しかしな
がら、心雑音が聴取されなくともHCMは除外できない。それ
は、40％前後の猫には心雑音が聴取されないためである

（Rush et al, 2002）。HCMの猫のほぼ半数は拘束性の呼吸
困難（肺水腫および胸水）、腹水、稀ではあるが発咳を特徴
としたうっ血性心不全を発症する。失神はこの疾患の稀な症
状であり、症例の５％未満に認められる（Rush et al, 2002）。

心エコー検査は心筋肥大を直接確認でき（正確な定量と位
置の把握）、同様に心腔への影響（左心房の拡張）や血流
動態（大動脈弁下部閉塞、肺動脈高血圧症）も併せて確認
できる。組織ドップラーイメージングであればHCMの早期診
断を得ることが可能であり（図11）、時には従来の超音波画
像検査で心筋壁の肥大が検出できるような症状になる前で
も、心筋の拡張または収縮拡張機能不全が判明することも
ある（Chetboul et al, 2005 ； Chetboul et al, 2006a, b）。こ
れは交配を予定している動物や、心筋の壁厚が上限の“疑
わしい”症例には極めて有益である。
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図10 - 聴診はたとえ無症候性の症例でも、心血管系
の検査における基本である（写真はメインクーン）。

従来の心エコー画像の特にMモード（11a）では異常が認められない。一方で、組織ドップラ
ーイメージング（2Dカラーモード）（11b）では、収縮期後の収縮（矢印）を伴う、異常なE波と
a波の逆転（正常ではE/a＞1）を特徴とする重大な拡張機能不全が示されている。１年
後、左心および中隔の心筋壁が肥大した。

LVFW ： 左心室自由壁
IVS ： 心室中隔
RV ： 右心室腔
LV ： 左心室腔

11a 11b

図11 - 心エコー検査によるメインクーンの肥大型心筋症の
早期スクリーニング検査

（Chetboul et al, 2006b）
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現在はメインクーンのMYBPC3をコードする遺伝子の突然変異を検出するDNA検査が利用で
きる。この検査はヘテロ接合型の動物または突然変異のホモ接合型の動物と、野生型のホモ接
合型の動物とを識別することができる。しかしながら、この遺伝状態は心筋の疾患（存在の有無、
定量的な重要性）を予測するものではない。２年以上かけてメインクーン（100例以上）の完全な臨
床データ、およびエコーとTDIのデータを集積した結果（未発表のUCAデータ）、ヘテロ接合型の
一部の症例は従来の超音波検査または通常のTDIを実施した場合でも、長い年月を無症候性
に過ごすことが示された。逆に、遺伝子検査で“正常”（野生型のホモ接合型）と出た猫のごく少数
は、超音波検査やTDIでHCMの徴候が認められることがあり、このことは、少なくともこの品種で
はHCMが単独の遺伝子に結びついたものではないことを意味している。実際の診療では、飼い
主に費用面で問題がなければ、念のためのDNA検査と超音波画像検査を実施するのが理想的
である。

■ 予後と治療原則

HCMにはうっ血性心不全（症例の46％）、動脈血栓塞栓症の発症（16.5％）、突然死の危険を持
つ不整脈といった潜在的な合併症があるため、深刻な心疾患である（Rush et al, 2002）。Rush
et al （2002）によるHCMの猫260頭を調査した後ろ向き研究では、24時間以上生存した症例の
中央生存期間は709日であり、大きなバラつき（2～4418日）があった。症状が臨床的に発現してい
ない症例では生存がより長かった（中央値1129日）。逆に、動脈血栓塞栓症を発症して来院した
症例は生存期間が短かった（中央値184日）。猫の血栓塞栓症による合併症の深刻さは他の研究
でも示されており、中央生存期間は117日、心不全を伴っている場合には77日と報告している
Smith et al（2003）の研究もその１つである。

HCMの治療は、アンジオテンシン変換酵素阻害剤、ベンゾチアゼピン系のカルシウム拮抗薬、β遮
断薬などを基本としている（表3）。Fox et al（2003）の多施設における猫の慢性心不全の研究の
予備試験によると、うっ血性心不全を発症している場合はアンジオテンシン変換酵素阻害剤の方
が好ましい。ただし、猫のHCMの治療としてこれら薬剤の役割をそれぞれ比較して理解を深める
には、更に研究を重ねる必要がある。

▶ タウリン欠乏性心筋症
1980年代の終わりまでは、猫の心筋症はHCMよりも拡張型心筋症（DCM）が主流であった（Fox,
1999）。その後は猫のタウリンの必要性に関する知識が向上したため、発生率が著しく低下した。

タウリンは1827年に牛（Bos taurus）の胆汁中の構成要素として発見され、その名の由来となった
含硫アミノ酸である。

タウリンはペプチド結合が行えないため、タンパク質の一部になることができない。遊離型は主に横
紋筋（心筋を含む）、中枢神経系、網膜および肝臓に存在する（Zelikovic et al, 1989）。タウリンは
心筋の膜を保護し、また収縮機能を調節する。そのため、タウリン摂取が不十分になると心筋の機
能不全を起こし、これが更にうっ血性心不全により悪化することがある（Pion et al, 1992a,b）。

( H+
3 N - CH2 - CH2 - SO-3 )
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■ 遺伝子決定論

タウリンは、システインジオキシゲナーゼおよびシステインスルフィン酸デカルボキシラーゼなど幾つか
の酵素作用により、主に肝臓で含硫アミノ酸であるメチオニンとシステインから合成される（図12）。
猫では、その肝酵素活性が非常に低い（特に犬と比較して）ため、前駆物質からタウリンを生合成
するだけでは必要量を十分に満たすことができない。そのため、食事からのタウリン摂取が必要不
可欠である。

更に、猫は大量のタウリンを消費する。胆汁酸の抱合にはヒトおよびラットではグリシンも利用できる
が猫は犬と同様にタウリンのみが用いられる（Morris et al, 1987）。これは、相当量のタウリンが腸
肝循環によって回収されないまま、持続的に糞便中に失われることを意味する（図13）。

なぜ猫はタウリンのような不可欠な栄養素の合成能を失ったのか？ タウリンは動物の組織の中では
最も豊富なアミノ酸の１つであり、猫が自然界から食事を摂っている間はタウリンが不足する危険
性は無い。こうした状況下で、異化によってエネルギーを産生する含硫アミノ酸であるシステインか
らエネルギーではなく、タウリンを産生することはシステインの無駄遣いである。
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表3 - 猫の肥大型心筋症に使われるカテゴリー別治療薬

薬剤 特性 投与量、投与方法

ACEⅠ
（エナラプリル、
ベナゼプリル、
ラミプリル、
イミダプリル）

▪前および後負荷の低減から心不全症状を軽減
▪後負荷の低減（収縮期心筋に対する制限の軽減）および冠動
脈拡張による抗虚血作用

▪抗心肥大作用とリモデリングの減少

▪ベナゼプリル（CKDの猫にはアムロジピンと共に）：0.5�mg/kg PO
SID（嗜好性のある形状の物が入手可能）

▪イミダプリル（ACEⅠ�唯一の液状剤）：0.5mg/kg PO SID、直接口の
中か食事の中に入れる（猫では非常に有効である）。長期的な無
害性が報告されている。

▪エナラプリル：0.5mg/kg PO SID～BID
▪ラミプリル：0.125mg/kg（最大0.25mgまで）PO SID

ベンゾチア
ゼピン系カルシ
ウム拮抗薬
（ジルチアゼム）

▪拡張機能の直接的改善
▪中程度の陰性変時作用、拡張機能の変化および虚血に有益
▪冠動脈拡張と心筋のO2消費量の低下による抗虚血作用
▪抗心肥大作用
▪大動脈弁下の圧較差の低下の可能性

再調整されたジルチアゼム
▪短時間作用型：1.75～2.5mg/kg�PO TID
または7.5mg/頭 PO TID

▪徐放型：5～10mg/kg/日 PO SID

β遮断薬
（アテノロール、
プロプラノロール）

▪拡張機能の変化および虚血に対する、主に心室および冠動脈
充満時間の延長（陰性変時作用）に由来する間接的な有益作用

▪重大な頻脈性不整脈または、収縮期の著しい大動脈弁下の圧
較差を伴うHCMの場合に適用

▪β2受容体阻害のため、プロプラノロールは心不全の場合には
推奨されない

▪プロプラノロール：0.1～1mg/kg PO BID～TID
または2.5～5�mg/頭/日 BID～TID（低用量から開始）

▪アテノロール：0.2～1mg/kg�PO SID～BID
または6.25�～12.5mg/頭/日 SID～BID（低用量から開始）

これらの薬剤の使用は各国で承認されているライセンスに従い、猫では使用が制限されることがある。
ACEI ： アンジオテンシン変換酵素阻害剤

猫のタウリン要求は、特殊な栄養要求の一例であ
る。つまり、食事が腸内細菌叢に及ぼす影響に応じ
て必要量が変動する（Backus et al, 2002）。猫の呼
気中の水素測定（腸内発酵レベルの測定）から、ウ
ェットフードは膨化性のドライフードよりも細菌叢
の増殖を促し、より大量のタウリンを消費すること
が分かっている（Morris et al, 1994 ；Backus et al,
1994 ；Kim et al, 1996a, b）。タウリンの損失は食事
中のタンパク質レベルだけでなく、缶詰工程に用
いる熱処理にも関係する。ウェットフードではドライ
フード（1g/kg DMB）よりも高レベルのタウリンを添
加する（1.7g/kg DMB）必要があるのはそのためで
ある。
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■ タウリン欠乏症の病態生理学
的影響

猫にタウリンの欠乏症が起きると、体内のタ
ウリン濃度は組織にもよるが数日から数ヶ月
の内に低下する。血漿が最初で、次いで全
血、その後に筋肉、そして最後に網膜と神
経組織が影響を受ける（Pacioretty et al,
2001）。

タウリン欠乏症は猫のDCMの主要な原因
であることが明らかにされている（Pion et
al, 1987）。早期にこの疾患を確認できれば
タウリンの経口投与により回復することがで
きる。欠乏症の猫では心臓の解剖学的な異
常を呈するが、心臓組織の器質的疾患を
示唆するような組織学的病変は無い。タウリ
ン欠乏が心機能に影響する病態生理学的
機序はまだ十分に解明されていない。タウリ
ンは心筋のカルシウムイオンとナトリウムイオンの動態に影響して心筋の収縮および拡張活動を調
節する役割を持つ（Novotny et al, 1991）。タウリンとカルシウムの相互作用（筋小胞体によるカル
シウムの自発的放出とカルシウムに対する筋フィラメントの感度上昇を特徴とする）がその陽性変
力作用に貢献している。
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猫ではシステインジオキシゲナーゼと
システインスルフィン酸デカルボキシラ
ーゼの活性が低く、タウリンの合成が
極めて制限される。
システインは代謝され、エネルギー基
質として供給されるピルビン酸になる。

メチオニン

システイン

ヒポタウリン

タウリン

システインスルフィン酸

システインスルフィン酸デカルボキシラーゼ

ピルビン酸 +

H2S

ピルビン酸 + H2S

NH3

a-KG

システインデスルフヒドラーゼ

システインアミノトランスフェラーゼ

システインジオキシゲナーゼ

図12 - 肝臓で含硫アミノ酸からタウリンを合成する一般的経路
（Morris, 2002）

β-メルカプトピルビン酸

GLU

β-メルカプトピルビン酸硫黄転移酵素

回腸

タウロコール酸塩

コレステロール

門脈

胆嚢
肝臓

十二指腸

胆管

コール酸

ケノデオキシコール酸

タウリン+コール酸塩

デオキシコール酸塩
結腸

図13 - タウリンの腸肝循環
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■ 診断

猫のDCMにおけるタウリンの役割は20年前から知られている（Pion et al, 1987）。臨床症状は症
例毎に大きく異なる。実験的なタウリン欠乏症ではしばしば、不可逆的な中心性網膜変性（図14）

（６ヶ月以内に生じ、更に２年以内に完全失明を誘発）と共に様々な程度のDCMを2～４年以内
に発現させる。タウリンの不足した食事を給与された全ての猫が、この期間内に超音波画像上ま
たは臨床的に症状を発症するわけではない。

タウリン欠乏症は繁殖障害（雌雄共に生殖能力の低下、胎子吸収、流産および新生子の奇形）だ
けでなく、成長不良にも影響する。

タウリン欠乏性DCMを発症した場合、飼い主はうっ血性心不全からの突然の呼吸困難に気付く
ことが多い。心エコー像では短縮率の低下（図15）と共に左室収縮期径の増大が認められる。時
間と共に左心室拡張は収縮期と拡張期のどちらにも生じ、これに心筋壁の菲薄化を伴う。かなり
進行した形態では四腔が全て拡張する。

健康な猫の血漿タウリン濃度は50nmol/mL以上（Pacioretty et al, 2001）であるが、この血漿濃
度は最近のタウリン摂取の増加を反映しているだけである。絶食による影響を受け、体内貯蔵量
の情報は得られない。全身性血栓塞栓症の猫では偽性に高値になることがある。白血球および血
小板はタウリンを高レベルに含むことから、溶血やバフィーコートとの分離が悪いと血漿濃度に影
響する。

タウリン欠乏症を確定診断するには、心筋および骨格筋のタウリン濃度をより良好に反映する全血
タウリン濃度の測定が必要である。健康な猫では、全血タウリン濃度は250nmol/mL以上のはず
である（Pacioretty et al, 2001）。これより低ければ、タウリン欠乏症が確定できる。

■ 治療

タウリンを十分に含む食事を与えること、一般には猫にタウリンを250mg BIDの補給をすることが
推奨される（Freeman, 2000）。猫の心不全が初期の段階でコントロールできれば予後は良好であ
り、臨床症状は１～２週間以内に明らかに改善するはずである。この時間の差は正常な血漿濃度
への回復と一致している。

X線像および心エコー像上の徴候が改善するには少なくとも３～６週間かかる。臨床症状が急速
に改善しても、補給は数ヶ月間継続すべきである。

タウリン欠乏症に関連したDCMの一部の症例ではタウリンの投与に反応しない。その原因は依然
として不明である。とは言え、こうした“抵抗性”の症例にもやはり250mg BIDのタウリンの補給が推
奨される（Freeman, 2000）。

■ 予防

1987年以前は市販のウェットフードに含まれるタウリンレベルは血漿中および全血中の濃度を維持
するには不十分なことが多かった。DCMの病態発生機序におけるタウリンの役割が理解されるに
つれ、メーカー側もフードのタウリンレベルを上げ、現在では猫のDCM発生率は非常に低くなった

（Pion et al, 1992a,b）。
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図14 - タウリン欠乏症に罹患した猫の中
心性網膜変性
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図15 - タウリン欠乏症関連性の拡張型心筋症で、タウ
リン補給前（左側）と補給後（右側）の心エコー像（時
間 - 運動モード）
この症例では心エコー像から短縮率の低下と左心腔

（左の写真）の拡張が分かる。これらの変化はタウリン
投与後には解消する（右の写真）。
ESD ： 左心室収縮期末径
EDD ： 左心室拡張期末径



血漿および全血タウリン濃度を生理学的な範囲に維持するには、猫のドライフードであれば少なく
ともタウリン１g/kg DMBを、ウェットフードであれば少なくとも1.7g/kg DMBを含有しなければなら
ない（NRC 2006）。タウリンの補給は非常に安全であり、エネルギー密度が約4500kcal/kgの食事
に10g/kg DMBを超える投与量でも健康に対する悪影響は認められていない（NRC 2006）。

3 - 猫の心疾患における栄養学的管理

心疾患を持つ猫に特異的な栄養要求に関する情報は文献からは殆ど入手できないが、他の動
物種からの外挿と猫の代謝における特異性を踏まえた上で、一般的な推奨事項を幾つか提案す
ることはできる。

▶ 食事のエネルギー密度を猫のボディコンディションに合わせる
心疾患の猫のボディコンディションスコアには非常に幅がある。心疾患の猫で最適なボディコンディ
ションを維持することは食事療法の大きな目標の１つである。

■ 悪液質

心疾患の犬に比べると猫では重度の体重減少と筋肉消耗は少ない（Freeman, 2000）。“心臓悪
液質”は心不全の進行期になるまでは一般には発現せず、これは非常に急速な筋萎縮を伴うこと
がある。免疫による防御能の低下と全身的虚弱に加え、心筋は全身性のタンパク異化から保護さ
れないことから、“心臓悪液質”も心不全の進行に関与している可能性がある。

“心臓悪液質”は多因子性である。食欲不振、エネルギー要求量の増加、代謝の変化、組織の血
流低下のみならず、腎不全による合併症が原発性または心血管疾患の続発症として生じ、これら
が全て関与している（図16）。

そのため、悪液質の猫では自発的な食事摂取を奨励すべきであり、少し例を挙げると嗜好性の良
い食事、少量頻回の食事、ウェットフードを温めて与えるといったことが奨められる。１回の食事量
を減らすのであれば食事のエネルギー密度を上げるべきである（例 : 高脂肪および低繊維）。

■ 肥満猫

動物病院を受診する猫の約35％が体重過剰であるといわれている（Lund et al, 2006）。動物種
にかかわらず、肥満は心血管系におけるリスクの上昇に関連する。心疾患の肥満猫に体重低下
を導くためのカロリー制限は、特に運動不耐性の猫には望ましいことである。

齧歯類での研究では長期的なエネルギー制限が酸化ストレスを低減し、心筋症を含む幾つかの
変性性疾患に対し保護的であることが分かっている（Kemi et al, 2000 ； Guo et al, 2002）。我々
が知る限り、猫ではこの様な研究は実施されていない。

▶ 悪液質に対抗するためにタンパク質とアミノ酸を供給し、食
事摂取を促す

心不全の動物では、腎臓と心臓の疾患がしばしば関連することから、腎機能を保護するためにタ
ンパク質レベルを下げた食事が長い間推奨されてきた（McClellan et al, 2004 ； Nicolle et al,
2007）。これは現在では明らかに時代遅れである（第7章を参照）。猫では、彼らの真性肉食動物
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図16 - 慢性腎臓病と全身性動脈性高血圧を伴う悪液
質の猫

（収縮期BP＝170mmHg）
心疾患の猫には食事を食べない原因が数多くある。疾
患に付随する虚弱の他に、この病態に処方される薬剤
が嘔気を誘発することがあり、また、療法食に一般的に
認められる食事成分の制限（例：低タンパク質および低
ナトリウム）から、食事の嗜好性があまり良くないという可
能性がある。



としての体質からタンパク質要求量が高いため、代謝はタンパク質摂取の低下に対応できない。タ
ンパク質の制限は単に“心臓悪液質”と運動不耐性のリスクを増大させるだけである。そのため、
心疾患の猫の食事には少なくともタンパク質の最低必要量（60～70g/1000kcal）が含まれている
必要がある（Freeman, 2002）。

■ タウリンの補給

正常な心機能はもちろん、猫のその他の機能も保証するタウリンの必須要求量は前述の通りであ
る。

食事性タウリンの補給は、健康な猫および心不全の猫のどちらにも心筋のタウリン濃度を上昇させ
ることが示されている（Fox & Sturman, 1992）。心機能という観点からタウリンの保護的および陽
性変力性の役割を考えると、タウリンの補給はどのタイプの心疾患にも推奨されるだろう。推奨量
は625mg/1000kcal前後である（Freeman, 2002）。

タウリンとカリウムの要求量には相互関係がある。タウリンは細胞からのカリウム喪失を遅らせ、カリ
ウムは心筋のタウリン喪失を防止する。そのため、タウリン補給（＞625mg/1000kcal）は例えば腎
機能障害によってカリウムの欠乏している猫にも有益である（Dow et al, 1992）。

■ 食事性アルギニン

他の動物種とは異なり、猫はアルギニンを合成できない。そのためアルギニンは食事から供給しなく
てはならない。更に、猫ではタンパク質要求量が高いため、アンモニアを解毒する尿素回路に関わ
るアルギニンの要求量が特に高い。

アルギニンは一酸化窒素（NO）の前駆物質である（図17）。NOは血管内皮により産生され、血管
の筋弛緩剤として作用する。NOはそのため、血圧を調節するのに役立つ。ヒトと齧歯類ではアル
ギニンの補給がNO産生を増やすことが示されている（Lerman et al, 1998）。

NOには抗血栓効果もある（Moncada et al, 1991）。HCMとそれに伴う血栓塞栓症のある猫では
循環血中のアルギニンレベルが、健康な猫や合併症のない心筋症の猫よりも低下していることが
報告されている（McMichael et al, 2000）。従って、アルギニンの補給は、証明されてはいないもの
のこの病態に有益に働くことが考えられる。NRCでは健康な猫の食事中レベルは少なくとも1.93
g/1000kcalと推奨している。心疾患の症例に必要な最適範囲は未だ決定していない。

▶ 長鎖ω3脂肪酸（EPA／DHA）の有益性
食事性脂肪の組成（特に不飽和のω6とω3の比）は、血中動態だけでなく膜流動性にも影響す
る。心臓病学ではω3脂肪酸の担う役割の可能性について多くの研究が行われてきた。ヒト及び犬
では、基礎的な心疾患に関わらずエイコサペンタエン酸〔EPA 20 ： 5（n-3）〕およびドコサヘキサエ
ン酸〔DHA 22 ： 6（n-3）〕の血漿濃度が非常に低いことが示されている（Freeman et al, 1998）。猫
で実施された研究は殆ど無いが、ω3脂肪酸の特性は注目に値する。

亜麻仁油はαリノレン酸を高濃度に含有するが、これはEPAおよびDHAの前駆物質でしかなく、
猫がαリノレン酸をEPA/DHAに変換する能力は非常に限られている（図18）。魚油はEPAと
DHAの唯一の良質な供給源である。タラの肝油はビタミンAおよびDの含有量が高すぎるため
使用すべきではない。

通常の食事は細胞膜の長鎖ω3脂肪酸が非常に低濃度しか含まれていないが、これは魚油を補
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図17 - 一酸化窒素の供給源

この反応は一酸化窒素合成酵素（NOS）により
触媒される。NOSには３つの型がある。

血管内皮型NOS（eNOS）
eNOSは正常な血管緊張を維持するのに必要と
される。

神経型NOS（nNOS）
eNOSとnNOSは構成型であり、低レベルで常に
産生される。

誘導型NOS（iNOS）
iNOSはサイトカイン、腫瘍壊死因子（TNF）およ
びインターロイキン-1（IL-1）を含む様 な々炎症性
メディエーターおよびフリーラジカルにより誘導さ
れる。

心
臓



った食事で増やすことができる。例えば、猫1頭当たり
180mgのDHAと117mgのEPAをSIDで４週間補給す
ると、血漿リン脂質中のEPAレベルは70％増加し、DHA
レベルは3.4倍上昇する（Filburn & Griffin, 2005）。食事
性EPAおよびDHAの強化はフリーラジカルによる膜の過
酸化を促すが（Meydani et al, 1991）、この有害な現象
は食事性ビタミンEのレベルを調節することで最小限に抑
えられる。

■ 抗血栓作用

長鎖ω3脂肪酸はその抗血栓活性からも知られている。こ
れは、血小板が容易に活性化される猫という動物種には
非常に有利な可能性がある（Welles et al, 1994）。ω3脂
肪酸を増量し（1.03g/kgの食事 vs 0.07g /kgの対照
食）、ω6脂肪酸を減量すると（1.20g/kg vs 1.34g/kgの
対照食）、112日目までに健康な猫の血小板凝集およびそ
の活性化が低減される（Saker et al, 1998）。この有益性
はHCMの猫ではまだ確認されていない。

■ 抗炎症作用

齧歯類では、食事性脂肪中の長鎖ω3脂肪酸レベルを増
やすと炎症活性のある２および４系統のエイコサノイド産
生が減少する（Broughton & Wade, 2001）。その一方で、抗炎症性の５系統のロイコトリエン

（LT）産生は刺激される。

心不全のヒトでは長鎖ω3脂肪酸が、エネルギー要求量と筋肉異化を増大させて心臓悪液質を
促進する（Mahoney & Tisdale, 1988）“炎症性サイトカイン”であるTNF-α、IL-1の産生を抑える

（Levine et al, 1990）。更に、EPAはプロテアソームの発現を調節して除脂肪組織の喪失を抑制
する（Whitehouse et al, 2001）。

心疾患の犬では、EPA（27mg/kg/日）およびDHA（18mg/kg/日）の補給によって食事摂取量
が改善し、炎症性サイトカインの産生を低減することで悪液質を防止する（Freeman et al,
1998）。我々の知る限り、現時点では心疾患の猫における情報は無い。

■ 抗不整脈効果

幾つかの研究ではEPAおよびDHAが齧歯類と犬の心不整脈の治療に有益であることが示され
ている（Kang & Leaf, 1996 ； Charnock, 2000 ； Smith et al, 2007）。この作用は、長鎖ω3脂肪
酸がいかに心筋細胞へのナトリウムとカルシウムの流入を調節しうるかに依存している（Gerbi et
al, 1997）。

不整脈は猫のHCMにおける最初の徴候であることが多い。他の動物種におけるEPAとDHA補
給の所見から心疾患の早期に推奨できると考えられるが、我々の知る限り、現時点ではこの件に
関する情報は無い。
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図18 - 長鎖ω3とω6脂肪酸の一般的な合成経路
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猫ではΔ6デサチュラーゼの活性が低く、食事にこれらの脂肪酸が十分含まれていなけ
ればC20PUFAが欠乏するリスクが高くなる。

3 – 猫の心疾患における栄養学的管理

心
臓



■ 血管内皮機能の調節

EPAおよびDHAは、おそらくNO産生の調節を介して血管内皮の機能調節に関与している
（Kristensen et al, 2001）。ヒトでは補給によって血管拡張作用が誘発される（Kenny et al, 1992）。
非常に高用量（＞３g/日）では高血圧患者のBPの低下を誘導することもある（Kris -Etherton et
al, 2002）。心疾患の猫では更に研究が必要である。

■ ω3脂肪酸 「比率 vs 絶対量」

ω3脂肪酸の有益効果を引き出すには、ω3脂肪酸の投与量と、ω6/ω3比のどちらがより重要なの
かについて意見が分かれている。一部の研究結果はω3の総投与量が重要であることを示唆し
ているが、ω3脂肪酸の抗炎症作用を促進するには比率（ω6/ω3）もできる限り下げなくてはなら
ない（Grimm et al, 2002）。ヒトで得られた結果に照らし合わせると、健康な猫に推奨されている従
来のω3脂肪酸量を少なくとも３倍の0.06g/日に増やすことが理想的であり、これは0.10～0.35
g/1000kcalの食事に相当する（Freeman, 2002）。

▶ ミネラルバランスのモニタリング
■ ナトリウムとクロール

通常、心疾患の猫には極めて低ナトリウムの食事を与えることが推奨されている。しかし、犬ではこ
のような制限が特に心疾患の初期には有効でないことを示すエビデンスがある。実際に、低Na食
はRAASを活性化させ、同時に行われる内科療法はそれを抑制することが目的である。そのため、
ナトリウム制限（最高0.5g/1000kcal）はうっ血性心不全の進行期に達した場合にのみ妥当となる。

心疾患の猫においてナトリウムの影響を調べる研究では、食事性ナトリウムの供給源として食塩
（NaCl）を使用する。そのため、これら２つの元素によるそれぞれの影響を区別することは不可能
である。ラットによる一部のデータは、クロールも血漿レニン活性に影響することを示唆している

（Kotchen et al, 1980）。そのため、現在の知見では食事性クロールのレベルは中程度に抑えると
いう推奨に留まっている。

■ カリウム

カリウムは細胞内電解質であり、その血漿濃度は治療中の心疾患の猫では必ずモニタリングしな
ければならない（しかし、血漿レベルは体内貯蔵を良好に反映しているわけではない）。低カリウム
血症は利尿剤（例 ： フロセミド）の使用や、CKDの場合に起こることがある。低カリウム血症に関連
した症状は筋力低下と徐脈である（Linder, 1991）。また、低カリウム血症はジゴキシン毒性を増強
する。前述の通り、タウリンとカリウムの間には相互関係があるため、低カリウム血症のある心疾患
の猫にはカリウムとタウリンの両方を補給することが賢明であると思われる。

アンジオテンシン変換酵素阻害剤（ACEI）はヒトと動物の双方で心疾患の治療によく使われてい
る。理論的には、これらは腎臓からのカリウム再吸収を促して高カリウム血症を進行させる可能性
がある。実際には、高カリウム血症はフロセミドの処方により最小限に抑えられ、動物では無視でき
る程度になると考えられる（Lefebvre et al, 2007）。犬ではACEIの長期投与は高カリウム血症と
関連していない（Pouchelon et al, 2004）。従って、心疾患の猫の食事性カリウムレベルは、ACEI
による治療を受けていても成猫維持食のレベルと同様（1.5～2g/1000kcal）にすべきである。

■ マグネシウム

マグネシウムは炭水化物および脂質の代謝に関わる無数の酵素反応の補因子である。心筋の活
動はマグネシウムとカルシウムの適正なバランスに依存している。マグネシウムはそのため、正常な
心機能に重要な役割を担い、マグネシウム欠乏症は種を超えて多くの心疾患と関連付けられてい
る（Rush et al, 2000 ； Gottlieb et al, 1990）。
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利尿剤は尿中へのマグネシウムの喪失を促進するため、低マグネシウム状態を生じる危険性があ
り、不整脈および心拍出量の低下を起こす。血漿マグネシウムは体内貯蔵量の指標としては適さ
ず、低マグネシウム血症が起こることは実際には稀である（Freeman, 2000）。ある入院猫における
研究では、マグネシウムの状態に心疾患と関連した有意な変化は認められなかった（Toll et al,
2002）。HCM の猫に対するマグネシウム補給も明確な臨床的有益性をもたらさなかった

（Freeman et al, 1997）。従って現在のところは、心疾患の猫では食事性マグネシウムのレベルを
成猫の維持要求量（0.12～0.25g/1000kcal）よりも多く与えることを推奨するエビデンスは無い。

■ リンとカルシウムのバランス

心臓と腎臓の疾患はよく関連することから（McClellan et al, 2004 ； Nicolle et al, 2007）、続発性
上皮小体機能亢進症を最小限に抑えるため、食事性リンのレベルは制限すべきである（第7章を
参照）。

▶ 欠乏症は全て解消させる
■ ビタミンB群

猫は本来ビタミンB（表4）の要求量が高い（Burger, 1993）。心疾患の猫におけるビタミンB欠乏症
は、食欲不振と利尿剤の使用による尿中への喪失増加の結果生じる（Rieck et al, 1999）。

HCM の猫では血漿ビタミンB6および B12濃度が健康な猫に比べて有意に低下している
（McMichael et al, 2000）。血漿B6、B12および葉酸濃度と左心房のサイズには相関関係が認めら
れている。HCMの発症（原発性または続発性）におけるこれらビタミンの関わりはしかしながら、未
だ明らかにされていない。

エビデンスに基づくと、心疾患の猫はおそらく健康な猫に比べてビタミンB要求量が高くなっている
と考えられる。そのため、心疾患の猫の食事には成猫維持に推奨される量の２～３倍のビタミンB
を含むべきである。

■ L-カルニチン

L-カルニチンは肝臓でリシンとメチオニンから合成される第四級アミンである（図19）。全ての横紋
筋に存在するが、心筋には体内貯蔵量の95％が含まれる。その主要な役割は、長鎖脂肪酸を酸
化とエネルギー産生のためにミトコンドリアへ輸送することである。

カルニチン欠乏に関連するDCMは、ヒトと、ボクサー、ドーベルマンおよびコッカースパニエルといっ
た一部の犬種で報告されている（Brevetti et al, 1991 ； Helton et al, 2000 ； Keen et al, 1991）。
HCMが異常な脂肪酸代謝と関連する可能性が示唆されており、そのため、L-カルニチンは心筋
細胞内の脂肪酸蓄積を避けるために有益となる可能性がある（Lango et al, 2001）。ヒトのHCM
患者では、L-カルニチン補給（３～４g/日）と長鎖脂肪酸の摂取量低下を併用することで臨床状
態が改善する（Bautista et al, 1990）。このことは猫ではまだ明らかにされていない。

▶ 抗酸化による防御の強化
ヒトの心疾患の予防と治療における抗酸化剤の役割は広く研究されている。フリーラジカルは酸素
代謝の副産物であり、体はそれに対抗すべく内因性の抗酸化物質を産生して身を守る。酸化物
質と抗酸化物質との不均衡（酸化ストレス）が心疾患のリスクを上昇させ得る（図20）。抗酸化物
質は食事からも摂ることができる。主な抗酸化物質は酵素（スーパーオキシドジスムターゼとその補
因子である銅、カタラーゼ、およびグルタチオンペルオキシダーゼとその補因子のセレン）およびフリ
ーラジカル除去物質（ビタミンE、ビタミンC、グルタチオン、タウリン、カロチノイド色素）である。現在の
研究ではポリフェノールといった新しい分類の抗酸化物質も研究されている。
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表4 - ビタミンB群

名称 略記

チアミン
リボフラビン
パントテン酸
ピリドキシン
ビオチン
葉酸
コバラミン
ナイアシン
コリン

B1

B2

B5

B6

B8

B9

B12

PP
Ch

図19 - カルニチン分子

1905年に発見されたL-カルニチンは、ビタミン
Cとピリドキシン（ビタミンB6）が存在すればリシ
ンとメチオニンから合成され、水溶性ビタミンと
して働く第四級アミンである。カルニチンはDま
たはL型として合成されるが、心疾患の猫に関
係するのはL-カルニチンのみである。

N+

O–



一部の抗酸化物質についてここで概説する。抗酸化物質を混
合して使うと相乗効果が得られるということは重要である。各抗
酸化物質は細胞の様 な々部位にも存在する（膜、細胞内小器官
および核）。

■ ビタミンE

ビタミンE（αトコフェロール）の抗酸化作用は長年の研究対象で
あった。心血管領域では多くの研究において、その有益な役割と
して特に２つの効果が立証されている。

▪NOを介して血管内皮組織の弛緩を維持する（Plotnick�et�al,
1997）。

▪血小板の粘着と凝集を低減する（Mower�&�Steiner,�1982�；
Calzada�et�al,�1997）。これはヒトのアテローム患者で特に明ら
かである。

酸化物質と抗酸化物質の産生の不均衡は心不全を伴うDCM
の犬で示されている（Freeman� et� al,� 1999）。心疾患の発症に
伴い、猫はより大量の酸化物質（マロンジアルデヒドが脂質過酸
化の指標として用いられている）を産生し、ビタミンEレベルが低
下する（Freeman�et�al,�1999）。そのため、酸化ストレスがDCM

発症に関わっていると言われている。変性性弁膜症またはDCMに続発した心不全の犬に関する
最近の研究においても同様の所見が得られていた。

ヒトと犬で得られたデータを見れば、ビタミンE補給が心疾患の猫に負の影響をもたらすことは考え
にくい。実際にビタミンＥの補給は有益であろうと予測されるが、猫では研究が実施されていないた
め確証はできない。補給レベルの最適量は食事中の不飽和脂肪酸の量に依存する。

■ ビタミンC

ビタミンCは水溶性である。LDLリポタンパク質の酸化防止に加え、ビタミンEの再生に役立つこと
が知られている。ヒトの研究では、ビタミンCの単回投与（2000mg）または500mg/日を４週間投与
することにより、冠状動脈疾患の患者の血管拡張を促進することが示されている（Kugiyama� et
al,�1998）。しかし、猫におけるデータは無い。また、猫はヒトと違ってビタミンCを合成できる。

■ 銅

銅が欠乏し、遺伝的にHCMに感受性のある猫では、飽和脂肪酸含量がω3脂肪酸に対して必
要以上に高いと（2�：� 1）、銅欠乏症によって誘発された心臓の異常を増悪させる（Jalili� et� al,
1995）。これはHCM への銅の関与を示唆するが、通常の銅の推奨量（猫では1.25～
7mg/1000kcal）を変更させる程の正当性は無い。更に、過剰摂取された銅は酸化促進剤として
作用する。

■ コエンザイムQ10（CoQ10）

コエンザイムQ10（ユビキノンとしても知られる）はミトコンドリア内に生理的に存在する抗酸化物質
である。エネルギーを産生する電子伝達系の至る所で見つかっており、呼吸鎖から欠陥のある要
素をバイパスさせてエネルギー産生を改善する（Rosenfeldt�et�al,�2002）。ヒトでは幾つかの研究
により心血管病態に有益性をもたらす可能性が示されている。
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酸化ストレスはフリーラジカルの産生と抗酸化との間に不均衡を生じると
発生する。

内因性および外因性の抗酸化物質
▪酵素（スーパーオキシドジスムターゼ、

カタラーゼ、グルタチオンペルオキシダーゼ）
▪酸化阻害物質（ビタミンC、ビタミンE、

グルタチオン、βカロテン）

活性酸素類

図20 - 酸化ストレスの発生源
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■ フラボノイド

フラボノイドは植物から抽出されるポリフェノール類に属する物質である。ヒトでの疫学的研究によ
り、フラボノイドが豊富な果菜類の摂取量と心血管リスクには反比例の関係があることが示されて
いる（Steinmetz & Potter, 1996）。

心血管系の病態に関するin vivoおよびin vitroの多数の研究により、紅茶および緑茶（Duffy et
al, 2001a,b ； Geleijnse et al, 2002）、グレープジュース（Keevil et al, 2000）および赤ワイン（Rimm
et al, 1996 ； Rein et al, 2000a）などの多様なフラボノイド源を摂取することの有益性が示されて
いる。

フラボノイドには幾つかの作用がある。その抗酸化作用に加えて、抗血栓作用（Rein et al,
2000b）および、血管内皮におけるNO産生の亢進による血管拡張作用を持つ（Karim et al,
2000）。心疾患の猫での有効性はまだ分かっていない。

■ セレン

セレンは必須微量元素であり、抗酸化酵素のグルタチオンペルオキシダーゼの構成要素である。ビ
タミンEとの相乗作用がある。セレンは最大および最小耐容量が互いにかなり近いため、摂取量は
注意深く調整する必要がある。セレンの十分な摂取はグルタミン、システインよびグリシンの要求量
を満たすことにつながる。これらの３つの要素はグルタチオン合成に必要である。

■ タウリン

タウリンはその主要な役割である心臓の変力作用の他に抗酸化作用があり、心筋膜を保護する。

まとめ

猫の心疾患の食事療法における最初の目標は、病態の悪化要因にもなる悪液質に対抗すること
である。これは食事性タンパク質レベルの増加、ω3脂肪酸レベルの増加、そして食事摂取量の促
進によって達成できる。

タウリン補給はDCMの場合（特にタウリン欠乏症性DCM）には必要である。また、低カリウム血症
の場合にも適応となる。

低ナトリウム食は症候性の症例（心不全の症状を伴う）のみに限って用いるべきである。疾病の早
過ぎる段階で使用すると、ナトリウム制限がRAASの刺激といった望ましくない反応を誘発する可
能性がある。

残念ながら、猫の心疾患では長鎖ω3脂肪酸の有効性に関するデータは存在しないが、他の動物
種で示されているこれらの抗血栓および抗不整脈作用は猫にとっても非常に有益となると思われ
る。抗酸化物質についても同じことが言える。
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心血管系疾患における食事についてよくある質問

代償性の肥大型心筋症の猫に低ナト
リウム含有の食事を与えるべきか？

心疾患の猫でこれまで推奨されてきたのは、非常に低レベルのナトリウム含有食である。しか
し、現在ではその様な制限食は心疾患が非代償性となった時にのみ有効であるとデータによ
り示されている。ナトリウム含有量が低すぎるとレニン・アンジオテンシン・アルドステロン系
（RAAS）を刺激し、猫の心臓および腎臓の機能に有害な影響を与える可能性がある。

非代償性の肥大型心筋症（肺水腫の
既往歴）の猫には代償性肥大型心筋
症とは異なる低ナトリウム含有の食事
を与えるべきか？

ナトリウム制限（0.5g/1000kcalまで）は、心疾患がうっ血性心不全の病期に達した時には正
当性がある。
あるラットを使った研究結果は、細胞によるエネルギーの不十分な取り込みが肥大型心筋症
の発症に関与する可能性を示唆している。短鎖および中鎖脂肪酸の投与は心肥大による影
響を軽減すると言われている。猫での有益性は未だ評価されていない。

全身性動脈性高血圧症の猫に低ナト
リウム含有の食事を与えるべきか？

大量のナトリウム摂取（＞2g/1000kcal）は絶対に避けなければならないが、臨床試験では低
ナトリウム食が、内科療法による動脈圧コントロールを補助し得るかどうかを結論づけることは
できなかった。
高血圧の猫に重度のナトリウム制限は推奨されない。過剰な制限は代表的な圧の調節機構
であるレニン・アンジオテンシン・アルドステロン系（RAAS）を刺激し、尿中へのカリウム喪失を増
大させて低カリウム血症を助長させる。

慢性腎臓病に続発した全身性動脈
性高血圧症の猫は、慢性腎臓病を考
慮した食事療法食が適応となるのか？
それとも別の栄養学的管理が適応と
なるのか？

慢性腎臓病の猫の食事はナトリウムを低レベルから中程度のレベル（0.5～1g/1000kcal）で
含有している（第7章を参照）。明らかに動脈血圧が上昇している慢性腎臓病の猫では、塩化
ナトリウムの摂取量を制限しても動脈の高血圧を改善させるには不十分であり、内科的に治
療しなければならない。

動脈圧のコントロールに役立つその他の栄養素
▪アルギニン ： 一酸化窒素（NO）の前駆物質であり、動脈圧を調節するのに役立つ。
▪ω3脂肪酸（EPA/DHA） ： ヒトでは非常に高用量（＞３g/日）で血管拡張作用と動脈圧の

低下を生じる。この作用は猫では確認されていない。

非代償性肥大型心筋症と慢性腎臓
病を持つ猫には、どのような食事が推
奨されるか？

慢性腎臓病の猫にはナトリウム含有量が約0.5g/1000kcalの食事が推奨される。この食事の
リンの含有量を低下させると腎臓病の進行を遅らせることができる。更に、慢性腎臓病の猫用
に調整された食事はω3脂肪酸が強化されており、これもまた心疾患には有益となる。

肥満で、肥大型心筋症の猫にはどの
ような食事を与えるべきか？

まずは内科療法と、心機能を最も支持しうる食事の給与を最優先させる。次に、肥満は心血
管系のリスクの上昇と関連することから、エネルギー摂取量の制限が望まれる。一部の齧歯
類を使った研究では、食事制限が酸化ストレスレベルを下げ、一部の変性性疾患、特に心筋
症に対し防御的であることが示されている。これは猫では研究されていない。

Q A
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拡張型心筋症において、どの時点で
タウリン欠乏症を疑うのか？

現在では市販のフードにはタウリンが補給されているため、猫のタウリン欠乏症は1980年代の
終わり以降は稀である。しかし、猫がホームメイド食、野菜が主体の食事または質の悪い食事
が与えられている場合にはこの欠乏症が疑われる。全血のタウリンレベルの測定が確定診断
に役立つ（参照値：＞250nmol/mL）。中心性網膜変性は不可逆的であることから、猫がこれ
まで数ヶ月以上に渡ってタウリン不足の食事を与えられていたのかどうかを判断するには役立
つが、現在与えられている食事がタウリン不足かどうかの判断材料にはならない。

心疾患の猫ではカリウムを補給すべ
きか？

低カリウム血症は利尿剤（例 ： フロセミド）の使用に伴って生じることがある。低カリウム血症は
また、慢性腎臓病の猫の20％に起こり、高血圧症のリスクを増大させる（第７章を参照）。また
低カリウム血症はジゴキシン毒性を増強することもある。心疾患の猫ではそのため、カリウム補
給によって低カリウム血症を補正することが強く勧められる。
その一方、低カリウム血症が存在しない状態では補給は必要ない。ACEIは腎臓からのカリウ
ム再吸収を促進するため、この治療を受けている猫の食事中カリウム含有量は維持食（1.5～
2g/1000kcal）と同じでなければならない。
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タウリンは含硫アミノ酸（H2N - CH2 -
CH2 - SO2OH）である。動物組織の殆ど
にみられるが、植物には無い。タウリン
の75％は横紋筋細胞内に遊離型とし
て存在する（Dillon, 1991）。

生理学的に重要な事項

タウリンはコール酸と抱合することによ
り、胆汁酸塩の肝内合成を促進する。こ
れが最も良く知られている役割である
が、タウリンにはカルシウムの細胞への
流入と流出に影響を与えることで浸透
圧 調 整 物 質 とし て の 働 き も あ る

（Schaffer & Kramer, 1980）。この機序は
タウリンの以下の役割を説明している。

▪血小板凝集

▪ニューロンの興奮性

▪心筋機能（Freeman, 1998）

タウリン

猫のタウリン欠乏は数ヶ月以内に中心性網膜変性を引き起こす。
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哺乳類におけるタウリンの重要な役割
（Huxtable, 1987）

標的器官 主要な役割

肝臓 胆汁酸塩の合成

眼 網膜の保全

心臓
変力作用
抗不整脈性の役割
心筋細胞の保全

神経系
神経組織の発達と保全
抗痙攣作用

生殖器系
精子の運動性因子
子宮内発育

筋肉 筋細胞膜の安定化因子

その他

凝固系機序
免疫反応
コレステロール血症の調節
尿糖の調節
グリコーゲン生成の調整
抗酸化活性
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タウリンの重要な役割を表にまとめる。

猫のタウリン欠乏症による影響

1975年以降、数多くの研究において猫におけるタウリンの
必須性が確認されている。猫では、タウリン欠乏症が次のよ
うな多くの障害と関連している。

▪失明と網膜変性（Hayes�et�al,�1975）

▪生殖器系の問題と成長不良（Sturman�et�al,�1986）

▪拡張型心筋症（DCM）（Pion�et�al,�1987）

▪神経障害（Sturman�et�al,�1985）

▪骨格の変形（Sturman�et�al,�1985）

▪血小板の過凝集

▪免疫系の乱れ（Schuller�-�Levis�et�al,�1988）

猫におけるタウリンの必要性を説明する要因が幾つかあ
る。

▪猫はシステインをタウリンに変換する脱炭酸酵素（シス
テインスルフィン酸デカルボキシラーゼ）の酵素活性が
非常に低いため、タウリンを殆ど合成できない。その活性
は犬の約100分の１の低さである。

▪大量のタウリンが胆汁酸の経腸サイクルを通して失われ
る。

少なくともドライフードではDMBで0.10%、ウェットフードで
はDMBで0.17％を含有することでタウリン欠乏症の防止に
役立つ（NRC,�2006）。この違いは、ウェットフードを摂取した
場合は消化管内細菌叢によるタウリン異化がより多く起こ
るためである。

猫のタウリン欠乏症が視力に及ぼす影響

猫では正常な網膜機能は十分なタウリンの摂取に依存する
（Hayes� et� al,� 1975）。25週間におよぶタウリンの絶対的な
欠乏は正常な網膜のタウリン濃度を16〜25％まで減少させ
た（Pasantes�-�Morales�et�al,�1986）。これは光受容細胞と下
層構造のタペタム（輝板）の完全性に変化をもたらす。この
タウリンの欠乏状況を迅速に補正しなければ、光受容器は
萎縮し、徐々にではあるが不可逆的な失明につながる。こ
れは、入ってくる光による網膜の刺激レベルには依存しな
い。

猫のタウリン欠乏症が生殖機能および子猫の成長に及ぼ
す影響

生殖機能に影響する食事性タウリンの定量が複数の研究
により試みられている。タウリンの不足した食事を交配前の
6ヶ月間に与えられた雌猫の繁殖能は、対照群の雌猫よりも
明らかに劣っていた。また、タウリン欠乏の母猫から生まれ

タウリン欠乏症は生殖機能に影響する。また、子猫の発育異常を招く可能性がある。
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た子猫には神経性の運動障害がある（Sturman et al,
1986）。

“正常な”レベルのタウリン（0.2％ DMB）を与えられている母
猫から産まれた子猫は非常に順調に成長した（Sturman et
al, 1992）。

高レベルのタウリン（1％）による、繁殖機能または試験期間
中に生まれた子猫の健康に対する明白な二次的影響は無
い（Sturman et al, 1992）。

タウリン欠乏性心筋症の猫におけるタウリン
補給の効果
タウリン欠乏症によって生じたDCMは心筋の収縮不全を伴
う（前述参照）。臨床症状は、十分なタウリン補給による治
療が速やかに開始され、疾患が進行し過ぎていなければ改
善できる。タウリンの推奨投与量は250mg/頭 PO BIDであ
る。この補給により2〜4ヶ月以内に65％の猫が寛解する

（Pion et al, 1987）。

タウリンを補給した37頭の症例の結果はPion et al （1992）
により再検証されている。

▪早期死亡（補給開始から30日以内）は14頭の猫（38％）に
認められた。

▪臨床症状および超音波検査上の所見の改善が22頭の猫
（59％）で観察された。生存期間は240日以上であった。
これらの猫の臨床状態は、内科治療（タウリン補給を除
く）の停止後も安定して維持された。

結論

タウリン欠乏症によるDCMは、栄養バランスと心機能の関
係を示す良い例である。現在では猫の市販フードの殆どが
十分なレベルのタウリンを含んでいるため、猫のDCMは稀
な疾患になっている。
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