
猫の慢性腎臓病：

栄養管理



慢性腎臓病は猫に多くみられる健康問題です

慢性腎臓病（CKD）は生涯のどの段階でも起こり得ますが、その有病率は年齢とともに上昇

します1,2。猫は1年を経るごとに約20～40％ずつCKDの発症リスクが高まることが研究

により報告されています1,3。

この疾患を治癒させることはできませんが、CKDの猫では的を絞った栄養戦略で有益な効

果を得ることができます4-7。腎臓病療法食は、疾患進行の減速、尿毒症の徴候の軽減、腎機

能低下による恒常性の変化への対応、ペットのQOL（生活の質）の向上および寿命の延長に

役立つと考えられます。  

現在進められているバイオマーカーの研究やその他の新たな分野の研究により、将来的には

疾患のさらなる早期発見が可能になり、獣医師はCKDの猫の診断とステージ分類をより正

確に行えるようになるはずです。そして、これらの発展は、それぞれの猫のニーズに最も適し

た栄養戦略および治療戦略をさらに絞り込む助けにもなるはずです。
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健康な腎臓は、代謝老廃物をろ過し、水分と電解質のバ

ランスを維持するのを助けています。また、酸塩基平衡

の維持も助け、リンとカリウムの濃度を制御し、エリスロ

ポエチンというホルモンを産生して赤血球の産生を刺激し、

さらにレニンの産生を通じて血圧にも影響しています。   

ネフロン（腎単位）は腎臓の機能ユニットです。ネフロンで

は、全身の血管からの血液が高圧の毛細血管叢である糸

球体に注ぎ、ここでろ過の第一段階が起こります。得られ

た原液は、次に一連の尿細管を通過し、そこでさらなる

物質の追加や血流中への再吸収を受けた後、膀胱につな

がる集合管へと注ぎます。

慢性腎臓病は、腎臓の構造もしくは機能またはその両方

の異常が3か月以上持続している状態と定義されてい

ます8。

猫のCKDは症例の50%超が特発性です9,10。CKDの

猫の大部分では、腎臓が炎症と尿細管の進行性線維化に

よってダメージを受けています9,11-14。これは、原発性糸

球体疾患がより一般的な犬のCKDとは対照的です15。

誘因にかかわらず、CKDはネフロンの進行性損失とその

結果としての腎機能の進行性喪失を引き起こします。初

期ステージでは、損傷していないネフロンが、肥大、糸球

体毛細血管圧の上昇、および糸球体ろ過率（GFR）の増

大（過剰ろ過）を通じて代償します。しかしながら、この応

答はいつまでも維持できるものではなく、時間とともに

GFRが低下します。このろ過率の低下は「漏れる」ろ過に

つながり、その結果、リンや除去されるべきクレアチニン

および尿毒素などの老廃物の血清中濃度が上昇する一方、

保持されるべきタンパク質が尿中にこぼれ出ることにな

ります12,16。

CKDは通常、持続的な腎性高窒素血症と不適切に希釈

された尿によって診断され、臨床徴候の存在、検査所見、

および場合により画像診断によって裏付けられます8。ク

レアチニンと血中尿素窒素（BUN）は腎機能バイオマー

カーとみなされており、GFRの代用指標として用いられ

ます8,17。

猫では、腎性高窒素血症が明らかになる頃には既に腎

機能の75%以上が失われているため13,18-20、初期の

CKDは見逃されがちとなります13,18,19,21。クレアチニン

が、たとえ正常基準範囲内であっても、ベースラインから

15～20%を超えて上昇または繰り返し上昇していて、

その上昇が持続している場合は、初期CKDの存在を疑

うべきです8,22-24。

SDMA（対称性ジメチルアルギニン）はまた別の腎機能

バイオマーカーであり、クレアチニンと比例関係にあるこ

とが示されていますが、こちらのほうが疾患をより早期

に発見するのに役立ちます17,21。ある後ろ向き試験では、

CKDの猫21頭中17頭で、クレアチニン上昇の平均17
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か月前にSDMAが上昇していたことが示されました21。

CKDの猫で、SDMAが上昇する前にクレアチニンが上

昇していた猫はいませんでした。感度は、血清SDMAが

100%であったのに対し、血清クレアチニンは17%でし

た。

また、SDMAは除脂肪体重（LBM）の影響を受けません

が、クレアチニンは筋肉量が減少している猫では偽低値

となることがあります8,25。ある試験では、高齢猫（15歳

超）は12歳未満の猫よりも、除脂肪体重が軽く、GFRが

低く、血清SDMAが高く、血清クレアチニンが低い（おそ

らく筋肉量の減少によるもの）ことが認められました25。

この試験では、SDMAのほうが腎機能の指標として優

れていました。

マーカー類の数値は、疾患の徴候とともに、猫の状態の

評価に役立ちます。

CKDのステージ分類

国際獣医腎臓病研究グループ International Renal 

Interest Society（IRIS）は、CKDが診断された後の

空腹時血中クレアチニンおよびSDMA値（安定した脱水

していない患者で2回以上測定したもの）に基づくCKD

ステージ分類ガイドラインを策定しました26。このガイド

ラインは、2003年に米国および欧州の獣医腎泌尿器学

会に採択されました27。IRISの委員会は、少なくとも年

に1回、ガイドラインを見直して更新しています27。

IRISガイドラインはさらに、蛋白尿と高血圧の有無に基

づくCKDのサブステージを定めています。

ステージおよびサブステージの分類は、現在の臨床症状

の改善を目指した治療方針の決定だけでなく、予後の予

測にも役立ちます28。予想されるとおり、診断時点のス

テージは生存期間中央値に影響します28。CKDの猫を

血清クレアチニンに基づいてステージ分類し、サブステー

ジ分類は行わなかった後ろ向き試験では、ステージ2b（こ

の試験では血清クレアチニンが2.3～2.8mg/dLと定

義）の猫が、それよりも進んだステージの猫よりも有意に

長生きしました。猫の生存期間中央値はステージ2bで

1,151日であったのに対し、ステージ3では778日、ス

テージ4では103日でした28。

尿中タンパク質- 
クレアチニン比

蛋白尿に基づく 
サブステージ

< 0.2 非蛋白尿

0.2～0.4 境界的な蛋白尿

> 0.4 蛋白尿

収縮期血圧（mm Hg）
血圧に基づく 
サブステージ

< 140 正常圧

140～159 前高血圧

160～179 高血圧

≧ 180 重度の高血圧

血中濃度
猫のCKDのIRISステージ

1 2 3 4

クレアチニン < 1.6 mg/dL
< 140 μmol/L

1.6～2.8 mg/dL
140～250 μmol/L

2.9～5.0 mg/dL
251～440 μmol/L

> 5.0 mg/dL
> 440 μmol/L

SDMA < 18 μg/dL 18～25 μg/dL 26～38 μg/dL > 38 μg/dL
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栄養介入の目的

腎臓病のいずれのステージにおいても、食事管理の目的

は、猫の全体的なエネルギーと栄養のニーズを満たすこと、

疾患の進行を遅らせること、尿毒症の徴候を軽減するこ

と、不十分な腎機能による恒常性の変化に対応すること、

QOLを向上させること、および寿命を延ばすことにあり

ます8,12,16。栄養介入は、個々の猫のニーズと治療管理へ

の反応に応じて個別化する必要があります29。栄養戦略

の個別化は、体重と除脂肪体重（LBM）の減少に対応す

る助けとなりますし、体重も筋肉量も減少していない猫

ではボディコンディションと筋肉コンディションを維持す

るのに役立ちます。

CKDの進行の有無やその進行速度は個々の猫によって

異なります9,13,14,28,30,31。猫はこの疾患を抱えながら何

年も生きることもあることから、治療期間を通じて十分

な栄養を提供することの重要性が強調されます8,12,16。

体重と除脂肪体重の維持

体重とLBMを維持するためには、カロリーとタンパク質

を十分に摂取することが必要です。  

健康な猫でも、高齢になると脂肪とタンパク質の消化率

が低下することがあり、8歳を超えた猫はその影響を受

けていることが研究で示されています32。14歳を超える

と、脂肪消化率が低下している猫が30%、タンパク質消

化率が低下している猫が20%に上り、脂肪とタンパク質

の消化率がともに低下している猫もいます。この結果は、

高齢の猫ではカロリーとタンパク質の要求量が増加して

いる可能性があることを示唆しています。

複数の試験が、猫は最低限のタンパク質要求量が満たさ

れている限り、一定範囲のタンパク質量に代謝的に順応

できることを示していますが、不十分なタンパク質摂取

量はLBMの減少につながります33。逆にいうと、タンパ

ク質摂取量を増やせばLBMの減少を抑えられることに

なります34-36。

猫は年齢とともに自然にLBMが減少します37。CKDの

猫では代謝の変化または悪液質によってその減少がいっ

そう大きくなる場合があり、この疾患に関連した過剰な

筋肉量減少は、筋力、免疫機能、および全生存期間に影

響する可能性があります37。高齢の猫およびCKDの猫

では、LBMまたは体重の減少と死亡率の上昇が関連し

ています28,38-40。CKDの犬では、低いボディコンディショ

ンスコアも生存率の低下に関連するとされています41。

猫ではたびたび、CKDと診断される前に体重とLBMが

減少し始めます38。そのため、このような猫ではLBMと

体重の維持が栄養の主要な目標となります。LBM維持

の重要性、高齢の猫ではタンパク質要求量が増加してい

ることを示唆するエビデンス、および体重とLBMの減少

に伴う死亡リスクの増大を総合すると、初期ステージの

CKDの猫にとってタンパク質の制限は最適な栄養戦略

ではないことが示唆されます。（次のセクションの「タンパ

ク質」に記載の詳しい考察を参照。）

CKDの猫の生存期間と体重減少28

図2：

CKDの猫569頭のうち、診

断時の体重が群の中央値で

ある4.2kgを上回っていた

猫は、この中央値を下回って

いた猫よりも生存期間が有

意に長くなりました38。
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目的に応じた栄養戦略

中等度から重度のCKDの猫では、「腎臓病療法食」が、

維持期成猫用フードと比較して、臨床転帰の改善と寿命

の延長に役立つことが、多くの試験によって示されてい

ます4-7。腎臓病療法食はIRISステージ2～4のCKDの

猫に推奨されていますが8,42、腎臓病療法食の給与はス

テージ1のCKDの猫にも有益であることが複数の試験

で示唆されています43,44。

腎臓病療法食に加えられている典型的な栄養設計には、

リンとタンパク質の制限、ならびにアルカリ化剤、カリウム、

オメガ3脂肪酸、および抗酸化成分の添加が含まれます
4,6-8,42,45,46。

リン

腎臓はリンを排泄する主要経路です。CKDの進行中に

食事中のリンが制限されていないと、腎臓のリンークリ

アランスが徐々に低下することにより血中リン濃度が上

昇します47,48。

高リン血症がまだ発現していなくても、血中リン濃度の

上昇は、骨細胞から分泌されて尿へのリン排泄を増や

すように働くタンパク質である線維芽細胞増殖因子23

（FGF-23）の分泌増加を引き起こします48-50。また、血

中リン濃度の上昇は、カルシウムとリンの濃度のバラン

スをとる副甲状腺の応答を引き起こします48-51。  

副甲状腺はフィードバックシステムに働きかけます。すな

わち、血流中の高濃度のリンと低濃度のイオン化カルシ

ウム（カルシウムの生物学的活性型）52は、副甲状腺ホル

モン（PTH）濃度の上昇を刺激し48,50,53,54、これが腎尿

細管におけるカルシウムの再吸収、尿へのリン排泄、およ

び骨からのカルシウムとリンの吸収の増加につながりま

す48-51,53。PTH濃度の上昇を伴う腎性二次性副甲状腺

機能亢進症がCKDの猫の84%で報告されており、その

有病率と重症度はCKDが末期へと進行するにつれて増

大します55。

血漿リン濃度は猫のCKD進行の予測因子です11,30,56。

IRISステージ2～4の猫では、血漿リンが0.32mmol/L

（1mg/dL）増加すると進行リスクが41%高まるという

相関関係が研究で示されています（進行を診断後1年以

内の血漿クレアチニンの25%以上の増加と定義）30。

リンの保持と高リン血症を最低限に抑えることは、CKD

の進行を遅らせて生存期間を延ばすと考えられていま

す30,46,57。そのため、CKDの管理においては高リン血症

の是正または予防が第一の関心事となります。歴史的に

みて、これにはタンパク質の制限を通じて取り組まれて

きました。多くのタンパク質成分ががリンを多く含有する

ため16,58、タンパク質の摂取量を減らすとリン摂取量も

減少すると考えられてきました16,58。IRISステージ2か

ら4のCKDで高リン血症であった猫では、リンとタンパ

ク質を制限した食事（市販の腎臓病療法食）の給与によ

り血漿中のリンおよびFGF-23の濃度が有意に低下し

ました5。

一方、食事に含まれるタンパク質を制限せずにリンを減

らした食事を処方することも可能です29,59。CKDの猫

を対象としたある試験では、維持濃度のリン（乾物量でリ

ンが1.56%）を含む食事とリン制限食（乾物量でリンが

0.42%）が比較されました46。その結果は、リン濃度が

低いほうが腎臓の線維化、石灰化、およびその他の悪影

響が少ないことを示していました。ただし、どちらの群で

も、腎機能の測定値に有意な変化は認められませんでし

た。

リン制限食の給与でリン濃度をIRISが推奨する目標範

囲の上限未満に十分維持できない場合は、リン吸着剤が、

CKDにおける血中へのリン蓄積の低減に役立つことが

あります8,60。リン吸着剤はまた、腎臓病療法食を拒絶す

る猫には特に有用です8。その名称が意味するとおり、リ

ン吸着剤は、食事に含まれるリンが腸管内で吸収される

前に結合して「捕捉」し、吸収不能な化合物を形成して糞

便へと排泄します60。
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研究者らは、CKDのモデルを使って総合栄養食（維持期フー

ド）とリン吸着剤を猫に給与し、血清中のリンとPTHの濃

度が低下することを実証しました61。炭酸カルシウムとキト

サンを含有するリン吸着剤は、CKDの高齢猫で血漿中の

リンおよび尿素の濃度を有意に低下させましたが、血漿カ

ルシウム濃度に有意な変化は認められませんでした62。

リン吸着剤（療法食のみではリンを十分にコントロールで

きない場合に添加）の添加ありまたは添加なしの腎臓病

療法食を給与したCKDの猫では、血漿中の尿素および

リンが有意に減少しましたが、維持期フードを給与した

CKDの猫ではそのような減少はみられませんでした4。

維持期フードを給与した猫では血漿PTH濃度が有意に

上昇しましたが、リンを制限した猫では血漿PTH濃度が

低下傾向を示しました4。

リン吸着剤は食物由来のリンに結合するため、食事と同

時かそれに近いタイミングに投与するべきです60,63。初

期用量は、高リン血症の重症度とそのペットの食事のリ

ン濃度によって決まります。以後は効果をみながら用量

を調節します60,63。リン吸着剤に関連する副作用として、

便秘が起こる可能性があります16,60。

タンパク質

CKDの猫で食事のタンパク質を制限する第一の根拠は、

悪心や嘔吐などの尿毒症の臨床徴候を引き起こすおそ

れのある窒素性老廃物の蓄積を低減することにありま

す。しかしながら同時に、体重減少や悪液質、およびタン

パク質不足を避ける必要もあります。（前述の「体重と除

脂肪体重の維持」に記載の考察を参照。）腎臓病療法食

がCKDの猫に好ましい影響を及ぼすことは複数の試験

ではっきりと示されていますが、タンパク質制限の影響

は明確にされていません。腎臓病療法食の間では、タン

パク質は変数の1つに過ぎません。腎機能に対する食事

の影響を評価することを目的とした試験では、各フード

はタンパク質だけでなくリンやその他のミネラル、脂肪酸、

および緩衝剤についても差異があり、これらはいずれも

腎機能に影響する可能性があるものです4-7,64,65。

複数の試験において、タンパク質は腎臓病の進行に寄与

しないことを示唆しています。ある試験では、乾物量でタ

ンパク質が51.7%の食事を与えたCKDの猫のほうが、

タンパク質27.6%の食事を与えた猫よりも、血清尿素

窒素の平均値が有意に高く、尿比重の平均値が有意に低

くなりました64。ただし、その高タンパク質食はカリウム

が不足していたため、それを与えた猫の多くは低カリウ

ム血症も発症しました。低いカリウム濃度は腎臓に悪影

響を及ぼし、腎臓病を誘発するおそれがあります66。この

試験では、カリウム欠乏が是正されたときには既にCKD

進行を示す多くのマーカーが認められていましたが、試

験が進むにつれてそれらは改善しました。さらに、低タン

パク質食を与えた猫では、高タンパク質食を与えた猫よ

りもカロリー摂取量が少なくなっていました。これらの交

絡因子により、タンパク質の割合による影響は確認する

ことができませんでした。

CKDに対するタンパク質の影響を明らかにするため、

Fincoらは、タンパク質とカロリーの量がそれぞれ異な

る食事を与えた4群のCKDの猫を試験しました65。高い

タンパク質摂取量と低いタンパク質摂取量の比較を行い

ましたが、CKDの進行にタンパク質含有量の違いによる

影響はみられませんでした。

犬のCKDは猫のものとは異なりますが、CKDの犬を対

象とした、食事に含まれるリンとタンパク質の量に関する

2年間の試験では、低リン食で生存期間が長くなること

が示されました67。タンパク質の量は、試験終了まで、生

存期間、GFR、および腎臓の形態に悪影響を及ぼしませ

んでした。

CKDのIRISステージ 血漿リン濃度のIRIS目標範囲42

1 0.9～1.5 mmol/L（2.7～4.6 mg/dL）

2 0.9～1.5 mmol/L（2.7～4.6 mg/dL）

3 0.9～1.6 mmol/L（2.7～5.0 mg/dL）

4 0.9～1.9 mmol/L（2.7～6.0 mg/dL）
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栄養管理は、長年CKDを抱えて生きる猫の助けになる

可能性があります。課題は、猫独自の栄養ニーズのバラ

ンスを取りながら、臨床徴候を軽減して疾患進行を遅ら

せるのに役立つように食事を調節することです。

複数の試験が、高齢猫では食事のタンパク質量が多い

ほうが、ボディコンディションの最適化を促し、自然な加

齢に関連した除脂肪体重減少を抑えるのに役立つこと

を示唆しています68。初期ステージのCKDでは、高めの

タンパク質量が、除脂肪体重の減少とCKDの高齢猫に

おける除脂肪体重減少による死亡率上昇を抑えるのに

役立つと考えられます34-36,40。ただし、CKDの進行に

伴って、カロリー摂取量と体重の維持を図りながら、尿

毒症の臨床徴候を軽減するためにタンパク質量を控え

めすることが必要になることがあります。

蛋白尿の意義

健康な猫の尿にも少量のタンパク質が存在することはあ

りますが、過剰な量のタンパク質が認められた場合、それ

は蛋白尿と呼ばれます。（「慢性腎臓病」セクションの「CKD

のステージ分類」に記載の蛋白尿の程度に基づくサブス

テージ分類のガイドラインを参照。）�  

 

CKDに関連した蛋白尿の原因13,69-72

	■ 過剰な量のタンパク質の通過を許してしまう糸球体ろ

過関門の損傷またはその透過性（「選択的透過性」）の

変化。

	■ 近位尿細管上皮細胞のろ過後のタンパク質を再吸収

する能力を損なう病変。軽度の蛋白尿は糸球体ろ過

関門の病変ではなく尿細管病変の典型。

	■ 糸球体ろ過関門と尿細管上皮細胞の両方に影響する

病変。  

正確に発生率を特定できるほど十分なデータは存在し

ませんが、これまでに得られたエビデンスは、CKDの猫

の大部分は蛋白尿ではないことを示唆しています8。蛋

白尿がある猫でも、その程度は通常、CKDのヒトや犬に

比べると軽度です9。これはおそらく、犬やヒトでは原発

性糸球体疾患が比較的多いのに対し、猫では原発性尿細

管間質性疾患の発生が典型的であることによるものと

思われます9,11,15。

CKDのヒトにおける糸球体疾患は、既に全身健康状態

と腎機能を害している糖尿病、高血圧、またはその他の

問題に続発することが最も多くなっています9,73。腎損傷

があるヒトでは、タンパク質の摂取量と蛋白尿の増悪が

相関し、食事のタンパク質制限と蛋白尿の軽減が相関し

ます74-77。  

しかしながら、タンパク質量が異なる食事を与えたCKD

の猫では、蛋白尿の程度とタンパク質摂取量は関連しま

せんでした7,65。また、蛋白尿があるCKDの猫の管理に

アンジオテンシン変換酵素（ACE）阻害薬を用いた一対

の試験では、蛋白尿の軽減とタンパク質摂取量が無関係

であることが示されました78,79。

一般的に軽度であるとはいえ、蛋白尿は猫のCKDのマー

カーであることが示されているため対処が必要です70

	■ 蛋白尿がみられた健康な高齢猫は、蛋白尿がない猫

に比べて、その後1年以内に高窒素血症になる可能性

が高いことが、研究で示されています80。

	■ 蛋白尿はCKDの進行と関連します11,30,81。IRISステー

ジ2～4のCKDで蛋白尿があった猫は、ベースライン

時に蛋白尿がなかった猫と比べて、1年以内に疾患進

行（クレアチニンの25%以上の増加と定義）を示す可

能性が高くなっていました30。

 �蛋白尿が、尿細管間質性炎症の重症度を示すマーカーに

過ぎないのか、または疾患進行への能動的寄与因子であ

るのかは、まだ定かではありません。疾患進行は、近位尿

細管上皮細胞のタンパク質再吸収能を圧倒するほど過剰

なろ過タンパク質を介して起こると考えられ、これが細胞

からのサイトカインやケモカインの分泌につながり、最終的

に尿細管間質性炎症を助長すると考えられます14,30,70。

	■ 蛋白尿の程度は、CKDの猫の生存期間の予後指標と

しては不良です14,82,83。ベースライン時（試験登録時）

に境界的な蛋白尿であったCKDの猫を蛋白尿がなかっ

たCKDの猫と比較した場合、その死亡または安楽死

についてのハザード比は2.9であることが研究で示

されました14。ベースライン時に蛋白尿であったCKD

の猫を蛋白尿がなかったCKDの猫と比較した場合の

ハザード比は4.0でした。
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アルカリ化緩衝剤

腎臓は、尿細管における重炭酸塩の再吸収ならびに食

物（特に含硫アミノ酸）由来および代謝由来の酸の除去

により、体内の酸塩基平衡を維持しています12。CKDで

GFRが低下した場合、血流内に酸が保持され、それが体

内の重炭酸塩緩衝能を上回ると、代謝性アシドーシスが

生じます12,16。それに関連する臨床徴候には、嘔吐、食欲

不振、および嗜眠があります84。

腎臓病が進行した猫では、代謝性アシドーシスがより高

頻度に発現します85,86。ある試験は、血漿クレアチニンが

400μmol/L以上の猫は50%超がアシドーシスであっ

たのに対し、軽度疾患（血漿クレアチニンが250μmol/L

以下）の猫は0%、中等度疾患（血漿クレアチニンが251

～399μmol/L）の猫は15%のみであったと報告して

います86。腎臓病療法食は、クエン酸カリウム、塩化カリウ

ム、あるいは炭酸カルシウムなどのアルカリ化緩衝剤を含

有していることが多いです16,59。アルカリ化緩衝剤は、必

要に応じて食事に添加して使うこともできます16,59。

カリウム

CKDの猫の約20～30%で低カリウム血症が報告され

ています13,59。低カリウム血症は、食欲不振、代謝性アシ

ドーシス、あるいはCKDで生じると考えられているレニ

ン-アンジオテンシン-アルドステロン系（RAAS）の慢性

的な刺激など、いくつかの理由で発生します。RAASが

活性化されているときは、アルドステロンが腎臓に作用

して、カリウム排泄を促すと同時にナトリウムと水の再吸

収を促進します29,59,84,87。腎臓病療法食には、カリウム

が多めに含まれています59。カリウムは、グルコン酸カリ

ウムまたはクエン酸カリウムのサプリメント（粉末、錠剤、

ゲルなど）として利用することもできます16,59。

オメガ3脂肪酸

炎症を抑えると言われるオメガ3脂肪酸であるエイコサ

ペンタエン酸（EPA）およびドコサヘキサエン酸（DHA）

をCKDの猫に補給することの有益性が、研究によって

探索されています。ある後ろ向き試験では、腎臓病療法

食を与えられた猫のほうが、今まで食べていた維持期フー

ドを与えられた猫よりも、生存期間が長いことが認めら

れました6。注目すべきは、評価された7種の療法食の中

で、EPA含量が最も高い療法食を与えられた猫が最も

長生きしたことでした。その生存期間中央値は23か月

であったのに対し、オーナー選択の維持期フードを与え

られた猫の中央値は7か月でした。

食物繊維／プレバイオティクス

プレバイオティクスの補給は、CKDの猫の血中の尿毒素

濃度を低下させることが示されています88。この低下は

おそらく、腸内細菌叢が変化してタンパク質発酵細菌が

少なくなったこと、および腸管上皮密着結合へのダメー

ジが改善されたことによるものであることが、他の動物

種を用いた研究で示唆されています89。（「腸ー腎相関」

セクションの詳しい考察を参照。）ただし、食物繊維は、栄

養素の消化率を低下させて、食事のエネルギー密度を減

少させることがあるため、CKDの患者に高食物繊維食

は推奨されていません。

抗酸化成分

猫のCKDの病因には、酸化ストレスの増大が関与してい

ることが研究によって示唆されています90,91。ある試験

の結果は、抗酸化成分（ビタミンEおよびCならびにベー

タカロテン）を強化した食事をCKDの猫に与えると、酸

化ストレスのいくつかの指標が低下することを示しまし

た92。最も有益な抗酸化成分や抗酸化成分の最も効果的

な含有濃度はまだ分かっていません93。

食欲不振への対応

CKDを含めて、どんな疾患の栄養管理においても決定

的に重要な部分となるのは、十分なエネルギー摂取量の

確保です8,29,45。しかしながら、CKDの猫のオーナーの

調査では、猫の食欲異常を報告したオーナーは43%で

した94。

CKDの猫は、食事の変更に抵抗して食欲不振を示すこ

とがあります8。食事の変更をうまく進めるためには、悪

心やその他の徴候が現れる前、すなわちCKDが初期の

IRISステージ2になるまでに、CKDの猫を腎臓病療法

食へと移行させるのが理想的です8,16,95。CKDの猫では、

一般的に2～4週間かけて徐々に移行させることが、新

たな食事を受容する助けになることがあります29,93,95。
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2週目：
元の食事50%

腎臓病療法食50%

1週目：
元の食事75%

腎臓病療法食25%

3週目：
元の食事25%

腎臓病療法食75%

4週目：
腎臓病療法食100%

元々食べていたフードと腎臓病療法食は別々のボウル

に入れて提供するべきであり、1つのボウルにフードを

混ぜて入れることは勧められません93。これは、猫に変更

を押し付けるのではなく、猫が自分でフードを選択でき

ることでストレスを緩和するコツです95。

移行期には、受容を促すために、少量の嗜好性の高いフー

ド、または風味付けされた経口補水液やドライタイプの

猫用おやつなどを療法食にトッピングすることができま

す29,63。ただし、総合栄養食ではないこれら由来のカロリー

は、1日摂取量の10%以下に抑えておくべきです29。

食物嫌悪の発生を避けるため、腎臓病療法食の導入は

猫の入院中に始めることは推奨されません29,93,95。入

院中の猫に食事を与えるのは短期に限られるため、その

猫のお気に入りフードを避けて、嗜好性、消化性および

エネルギー密度の高い、その他の総合栄養食を用いるこ

とが推奨されます。

多くのペットフードメーカーがウェットタイプおよびドラ

イタイプの腎臓病療法食を販売していますが、それらの

市販療法食をCKDの猫に与えても拒絶される場合は、

動物栄養学の専門家が監修した自家製腎臓病療法食と

いう選択肢もあります8。ただし、自家製フードの給与は、

たとえばオーナーの指示遵守問題（レシピを勝手に変え

るなど）、サプリメントの受容性問題、および猫がタンパ

ク質源ばかりを選んで食べてしまう可能性などから、一

般的に猫では困難になりがちです。

CKDの猫が腎臓病療法食を受け入れてくれない場合、

療法食を与えるための栄養チューブを留置することもで

きます29。あるいは、高齢猫用フードは維持期フードに比

べるとリンの含量が低く抑えられていることがあるため、

それへの切り替えを検討することもできます8。そのため

には、ペットフードメーカーに問い合わせて、リンの濃度（比

較のためにg/100kcal単位が望ましい）を知っておく

必要があります。ただし、これらの市販フード（総合栄養食）

は維持期に必要なリンの最低含有量を満たしていなけ

ればならず、それはCKDの猫に推奨される量よりも多

いため、これは理想的な選択肢ではありません。一方でリ

ン吸着剤は有益となる場合があります8。

CKDの猫は、ステージが進むほど食欲不振を起こしや

すくなります8,29。そのような場合に食事量を増やすため

にできる栄養介入には以下のものがあります。

	■ 悪心に対処する29,96。

	■ 食欲刺激剤を投与してみる29。

	■ 食事を少量頻回に分けて与える（特にウェットフード

の場合）29。

	■ 猫の好みに合わせて、フードの温度を変えて提供する

（常温のまま、人肌程度に温めてみるなど）29。

	■ 与えるフードが1種類のみの場合でも、複数のボウル

に分けて提供してみる。

CKDの猫を腎臓病療法食に移行させる手順の一例。実際に必要な手順は猫によっ

て異なります。新しい食事をすぐに受け入れてくれて移行期間を短縮できる猫も

いれば、これよりもずっと長い移行期間を必要とする猫もいます29。

図3：
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	■ 常にフードの匂いにさらされていると、悪心が助長さ

れたり以後の摂取に影響が生じたりするため、食事の

終了時刻を定めておく。

	■ 可能な場合、多様性（種類の多さ）と新規性（目新しさ）

は食欲を増すことがある29。

	■ 可能な限りストレスを避ける29,97。入院中の猫では、

慣れ親しんだ匂いのする物をオーナーに自宅から持っ

てきてもらったりして好ましい環境を整えることが、

ストレス緩和に役立つことがある97。

	■ その猫が喜ぶ場合は、なでる、グルーミングする、また

はその他の社会的な交流を行うことで、猫の食欲を刺

激できる場合がある29。猫の中には、遊びや触れあい

を堪能すると食べてくれるようになるものもいる。

	■ 上記と同じく、その猫にとって嬉しいご褒美になるなら、

オーナーか、または入院中であれば猫に好かれている

病院スタッフが、食事に付き添ってあげる（ただし上か

ら覆いかぶさったり周りをウロウロするのは推奨され

ない）。自宅では、家族の食事時に家族と同じ場所で

食事をさせることが有効な場合がある。

	■ 猫に食器の好みがあるかどうかを見極めるため、ボウ

ルや平皿など、複数の選択肢を提供してみる。食器に

は匂いが残らない容器を使用する。一般的には、プラ

スチックではなくステンレススチールか陶器のものが

よい。容器は毎回清潔にして使用する。

	■ フードは、新鮮さを保ち、別の匂いや味が移るのを防

ぐため、密閉容器に入れて保管する。

上記の介入を試してもまだ食欲不振が続く猫では、長期

的に十分な量のカロリー摂取を確保するために、オーナー

と相談した上で、栄養チューブを設置する必要がありま

す8,93,97。

十分な水分補給の確保

CKDの猫は脱水を起こすリスクがあります。これらの猫

は、たびたび多尿（低張尿に続発）と多飲を示します。脱

水は、水分の喪失量が摂取量を上回ったときに起こります。

これは酸塩基平衡と電解質平衡に影響し、しばしば嗜眠、

食欲不振、あるいは便秘などの臨床徴候を伴って発現し

ます16,29,93,98。脱水は腎組織の灌流を損なうこともあり、

これは疾患の進行につながります12,29,93。

水分摂取は、ウェットタイプの腎臓病療法食を与えること、

ドライフードなら水を加えること、あるいは風味付けされ

た経口補水液を提供することにより、促すことができま

す29。Purinaの研究では、特別に栄養設計された風味

付き経口補水液を健康な猫に提供すると水分摂取量が

増えることを認めました99,100。  

ウォーターファウンテン、蛇口からの流水、または循環式

給水器を利用すると、水分摂取量が増えることがありま

す。健康な猫を対象とした研究は、猫によって好みの給

水方法が異なることを示唆しています101。そのため、選

り好みする猫の場合、あらかじめ複数の選択肢を提示し

て、その猫のお気に入りの給水方法を見つける必要があ

るかもしれません。  

その他の推奨事項として、複数の水飲みボウルを設置す

ること、飲み口の広いボウルを使うこと（猫のひげがボウ

ルの縁に触れないように）、およびステンレススチールま

たは陶器のボウルを使うことが挙げられます。どんな方

法で与えるにしても、飲み水は常に清潔で新鮮なもので

なければなりません。

自宅または動物病院での定期的な皮下輸液は体水分の

維持に役立ちます。疾患ステージが進んだ猫には静脈内

輸液が必要になります。栄養チューブを使用している猫

では、それを介して水分を与えることもできます。
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新たな血清中および 
尿中バイオマーカー

バイオマーカーは、CKDの診断、疾患進行と治療反応

性のモニタリング、および予後の判定に用いられます。

CKDの早期発見は重要です。それにより早期介入の機

会が得られて、予後の向上につながるからです102。CKD

の進行と治療反応性のモニタリングに現在利用されて

いる主要な測定項目は、血中のクレアチニン、SDMA、尿

素窒素、リン、カルシウム、ナトリウム、およびカリウム、ヘ

マトクリット、ならびに尿比重および蛋白尿の重症度（存

在する場合）です8,11,13,30,69,70,103。予後は現在のところ

IRISのステージおよびサブステージに基づいて判定さ

れています63。

FGF-23は、疾患進行と治療反応性のモニタリングに関

するIRIS推奨事項に最近追加されたバイオマーカーで

す42。循環血中FGF-23濃度は、以下のとおり腎機能の

高感度な指標となるようです。

	■ 高窒素血症のない健康な高齢猫（9歳超）では、その後

12か月以内に高窒素血症となった猫のベースライン

時の血漿FGF-23濃度が、高窒素血症にならないまま

であった猫と比較して、有意に高くなっていました104。

別の高齢猫（健康または腎臓病あり）の群では、血漿

FGF-23濃度とGFRの間に負の指数関数的関係が認

められました104。

	■ 血清FGF-23の測定は、より初期のステージで疾患

を発見する助けになると考えられます2,105。血清リン

濃度が上昇するとそれに応答してFGF-23の分泌が

増加し、それによって初めのうちは血清リン濃度が正

常基準範囲内に維持されることから、FGF-23濃度

の上昇のほうが高リン血症の発現よりも早く検出さ

れると考えられるからです2,105。  

血清FGF-23は、健康な対照群と比較して、CKDの

ステージ1で既に有意に高くなっていることが、研究

で示されました2。これは、健康な対照群の猫と比較し

て、CKDのステージ3～4でようやく有意に高くなる

血清リンとは対照的です。  

この結果は、血清リン濃度が正常であっても、初期の

CKDで既にリン調節は変化していることを示して

います。この結果はまた、FGF-23の測定が、初期の

CKDにおいてリンの制限をいつ始めるべきかを決め

るのに役立つことを示唆しています（「目的に応じた

栄養戦略」セクションの「リン」を参照）2,105。

	■ 高齢猫に関する別の試験では、血漿FGF-23濃度

が、健康な対照群、ステージ2のCKD、ステージ3の

CKD、およびステージ4のCKDの猫の間で有意に

異なっていました106。血漿FGF-23濃度はまた、ス

テージ2およびステージ3の猫の中で血漿リン濃度が

IRIS推奨範囲内にあった猫とそれを上回っていた猫

の間で有意に異なっていました。  

	■ ある後ろ向き試験では、猫のCKD患者において、腎

臓病療法食開始時に高リン血症（各ステージの血漿リ

ン濃度のIRIS目標値による）であったか否かにかか

わらず、血漿FGF-23濃度の有意な低下と腎臓病療

法食の給与が関連することが認められました5。ただし、

血漿中のリンおよびPTHの濃度が有意に低下したの

は、腎臓病療法食の給与開始時に高リン血症であった

猫に限られていました。  

この結果は、血漿リン濃度が有意に変動するか否かに

関わらず、リン平衡がリン制限食の給与に影響される

ことを示唆しています。このことから、FGF-23濃度

は、リンの制限を開始するべき時期を決めるマーカー

になるだけでなく、リンが十分に制限されているか否

かを判断するマーカーにもなると考えられます。

	■ FGF-23は予後因子にもなる可能性があります3。

CKDで高窒素血症の高齢猫に関する後ろ向き試験

では、CKD診断時の血漿FGF-23濃度が10倍高け

れば、1年以内の疾患進行（血漿クレアチニンの25%

以上の増加と定義）のリスクがほぼ3倍になる、という

相関関係が認められました3。同試験は、CKD診断時

の血漿FGF-23濃度が高いほど生存期間（全死因死

亡までの期間）が短くなることも報告しています。

	■ FGF-23と疾患進行または生存期間の関係は、まだ

完全には解明されていません。研究者らは、FGF-23

が単なるマーカーに過ぎないのか、またはCKDの進

行に寄与する物質のひとつであるのか、という疑問に

取り組んでいます3。腎臓と副甲状腺におけるFGF-
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23の複雑な相互作用を理解するためには、さらなる

試験が必要です。

関心は寄せられているものの、まだCKDの診断、進行の

評価、あるいは予後の判定への日常使用が推奨されるに

は至っていないバイオマーカーには、以下のものがあり

ます。

	■ PTH：循環血中のPTH濃度とリン濃度の間55、およ

びPTH濃度とFGF-23濃度の間2,104には関連性が

あることが、研究で示されています。CKDの猫では、

健康な対照群と比較して、血漿中のPTH濃度とリン

濃度が有意に高くなっていました55。

ある試験では、PTH上昇がCKD発症の早期マーカー

になる可能性を示唆しています107。ベースライン時に

健康であった高齢猫について、1年後の追跡評価時に

高窒素血症を起こしていた猫と高窒素血症を起こさ

ないままであった猫を比較したところ、ベースライン

時の血漿中のカルシウム濃度とリン濃度は両群間で

有意差がなかった一方、ベースライン時の血漿PTH

濃度は前者の群で有意に高くなっていました。   

	■ インドキシル硫酸：結腸内の細菌は、未消化の栄養素

を代謝します。結腸の細菌によるタンパク質とアミノ

酸の発酵は、食事に含まれるトリプトファンの代謝によっ

て生成されるインドールなどの、尿毒素と呼ばれる代

謝老廃物を生み出します108。  

健康なときは、インドールやその他の尿毒素は腸管か

ら吸収されて、可能であれば代謝され（インドールは

肝臓によってインドキシル硫酸へと代謝されます）、腎

臓によって排泄されます。しかし、GFRが低下してい

るときは、尿毒素が、腎臓や全身に悪影響を及ぼし得

るほど血流中に蓄積することがあります109-113。  

インドキシル硫酸は、酸化ストレスを誘発し、尿細管間

質性線維症の発症に関与します109,111。すなわち、イ

ンドキシル硫酸は、尿毒素として腎損傷に寄与する、

CKDのバイオマーカーであるといえます。

IRISステージ2～4のCKDの猫は、健康な高齢猫より

もインドキシル硫酸の循環血中濃度が有意に高いこと

が示されました108,114。ある試験は、ステージ2および3

の猫の間ではインドキシル硫酸の血漿中濃度に有意差

がない一方、ステージ4の猫の血漿中濃度はステージ2

および3の猫よりも有意に高いことを認めました108。そ

の研究者らはまた、血漿インドキシルと、血清クレアチニン、

BUN、および血清リン濃度の間に有意な関連性がある

ことも認めました。

別の研究は、CKDで高窒素血症の猫のうちCKDが進

行した猫は、進行しなかった猫よりも、ベースライン時

のインドキシル硫酸の血漿中濃度が有意に高かったこ

と、加えてヘマトクリットとヘモグロビンが低かったこと、

および血清リンが高かったことを認めました115。この

研究は、疾患進行を、IRISステージが1段階上昇する

こと、または同一IRISステージ内で3か月以内に血清

クレアチニンが0.5mg/dL以上上昇することと定義し

ていました。同一ステージ内でみると、ステージ2また

は3の猫のうち疾患が進行した猫は、それぞれのステー

ジで進行しなかった猫よりも、ベースライン時のインド

キシル硫酸濃度が有意に高くなっていました。これら

の結果から、血漿インドキシル硫酸はCKD進行の独立

予測因子になると判断されました。  

CKDの進行を3か月以内の血清クレアチニンの0.5 

mg/dL以上の増加または死亡もしくは安楽死と定義

した後ろ向き試験では、ステージ2または3で進行を

示した猫は、進行しなかった猫よりも、血漿中のインド

キシル硫酸およびFGF-23が有意に高くなっていま

した116。インドキシル硫酸またはFGF-23のいずれか

の測定で疾患進行の予測になりましたが、これらのバ

イオマーカーの両方を併せて評価すると、一方のみを

使用するよりも進行の予測精度が向上しました。

	■ 形質転換増殖因子ベータ（TGF-β）：CKDの猫では、

健康な対照猫と比較して、線維化促進サイトカインで

あるTGF-βの尿中濃度が有意に高いことが、研究で

認められました117,118。試験の選択基準に基づくと、そ

れらのCKDの猫はおそらくIRISステージ2～4であっ

たと考えられます。ステージ1のCKDでも尿中TGF-

β濃度を評価して、異なるステージのCKDの猫の濃

度を比較すれば、尿中TGF-βが、CKDのマーカーと

してだけではなく、初期の疾患あるいは疾患進行すな

わち線維症悪化のバイオマーカーとしても有用である

ことが明らかになるかもしれません。
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	■ インターロイキン8（IL-8）：IL-8は炎症細胞によって

分泌されます。これは、ケモカインとして、その領域へ

の白血球の付加的浸潤を促します。これにより腎臓内

の炎症-線維化サイクルに寄与します118。  

ある試験では、CKDの猫の尿中IL-8濃度が、健康な

対照猫と比較して有意に高いことが示されました118。

ただし、この試験は、ステージ2以上のCKDの猫の

みを対象として、CKDの異なるステージ間での尿中

IL-8濃度の比較は実施しませんでした。ステージ1の

CKDでも濃度を測定して、CKDのステージ1、2、3お

よび4の間で濃度を比較する研究を行えば、このバイ

オマーカーが疾患の早期発見や疾患進行のモニタリン

グに有用であることが示されるかもしれません。

腎障害バイオマーカーと呼ばれる尿中バイオマーカーは、

活動性腎損傷の指標となり、過去もしくは活動性の損傷

による機能障害の指標となります72。腎障害バイオマー

カーは、疾患の発見や進行の検出に役立つ可能性があり、

血中クレアチニンやSDMAなどの腎機能バイオマーカー

とも併用できるかもしれません19,72,119。

	■ 熱ショックタンパク質（ヒートショックプロテイン）72：

この腎障害バイオマーカーの尿中濃度は、CKDの猫

の全死因死亡と相関することが示されました119。尿中

熱ショックタンパク質72／尿中クレアチニン比が4.2 

ng/mg以下の猫は、この比が4.2ng/mgを超えて

いた猫よりも有意に長生きしました（中央値で561日

対112日）。この研究者らは、熱ショックタンパク質72

がCKDの初期あるいは進行の指標としても有用とな

り得るか否かを判定するためのさらなる研究を提案

しています。

	■ 好中球ゼラチナーゼ結合性リポカリン（NGAL）：尿中

NGALは、近位尿細管上皮損傷の指標となるバイオ

マーカーです120。ステージ3または4のCKDの猫で

は、健康な猫またはステージ2のCKDの猫と比較し

て、尿中NGAL濃度および尿中NGAL／クレアチニン

比（UNCR）が有意に高くなっていました121。ステージ

2のCKDの猫と健康な対照群の間では、その濃度に

差はありませんでした。すなわち、このバイオマーカー

は、ステージが進んだCKDでは増加していたものの、

初期の疾患の発見には役立ちませんでした。疾患進行

（血清クレアチニンの0.5mg/dL超の増加と定義）に

関しては、1か月以内に進行を示したCKDの猫では、

進行を示さなかった猫と比べて、尿中NGALおよび

UNCRが有意に高くなっていました。  

別の試験では、尿中NGAL濃度はCKDの猫と健康な

対照猫の間で差がみられない一方、UNCRは健康な

猫またはステージ2のCKDの猫と比べてステージ3

のCKDの猫で有意に高いことが認められました122。

この試験の結果はまた、この比が、ステージ4のCKD

で、他のすべての群と比較して、有意に高いことも示

しました。  

上記の試験結果は有望なものでしたが、UNCRのみ

を評価した最近の試験では、健康な猫とCKDの猫の

間で有意差は認められませんでした123。尿中NGAL

あるいはUNCRが猫のCKDに有用なバイオマーカー

であるか否かについては、さらなる研究が必要です。

	■ これまでの研究は、血清中および尿中シスタチンCは、

どちらもCKDの猫に役立つバイオマーカーではない

ことを示唆しています120,124。ある試験では、血清シス

タチンCは感度が乏しいこと（GFR低下の検出につ

いて血清クレアチニンの感度が83%であるのに対し

22%）、および尿中シスタチンCはCKDの猫のほぼ

30%で検出不能であることが示されました124。

将来的には、腎機能障害をより正確に予測し、評価し、モ

ニターすることができるバイオマーカーが利用可能にな

り、それがより精密な栄養戦略につながって、CKDの猫

がよりよく、より長く生きる手助けをできるようになる

ことが期待されています。



14  

腸ー腎相関

腸管と腎臓の間には、腸ー腎相関と呼ばれる双方向の関

係が存在します125。CKDのヒトでの報告と同様に125-128、

猫のCKDも腸内細菌叢の異常（ディスバイオーシス）が起

こります114。IRISステージ2～4のCKDの猫では、健康

な高齢猫と比較して、糞便中の細菌の種類と菌数が低減

していると報告されています114。

先に述べたとおり（「新たな血清中および尿中バイオマー

カー」セクションを参照）、GFR低下に続発したCKDでは、

尿毒素が血流中に蓄積することがあります。CKDに関

連したディスバイオーシスが、循環血中の尿毒素の濃度

上昇に寄与することもあります。

	■ 尿毒素の濃度上昇は、ディスバイオーシスに続発した

タンパク質とアミノ酸の発酵の変化から生じると考え

られます129。

	■ ディスバイオーシスは腸壁の透過性を変化させること

があり（腸管上皮密着結合の障害が少なくとも一部の

原因である「リーキーガット症候群」）127,130、そうなる

と、より高濃度の尿毒素が腸壁を通過して循環血中に

到達できるようになります129。これはまた、細菌およ

びエンドトキシンが腸壁を通過して循環血中へと移行

するのを許すことにもなります127,130。

循環血中に高濃度の尿毒素、細菌、およびエンドトキシ

ンが存在することは、腎臓を含む全身の炎症を促進し、

CKD進行の寄与因子になることもあります127,130。

結腸の細菌によるタンパク質の発酵は、分岐鎖短鎖脂肪

酸（SCFA）も産生します131。これには次のような意義が

あります。

	■ ステージ2～4のCKDの猫は、健康な高齢猫と比べて、

分岐鎖SCFAであるイソ吉草酸の糞便中濃度が有意

に高く、筋萎縮が有意に進んでいることが研究で示さ

れました131。筋萎縮がみられた猫は、筋肉量が正常な

猫と比べて、糞便中のイソ吉草酸、イソ酪酸（また別の

分岐鎖SCFA）、および総分岐鎖SCFAの濃度が有意

に高くなっていました。

	■ 糞便中の総分岐鎖SCFA濃度と、血清クレアチニン、

BUN、および尿毒素である血清p-クレジル硫酸の濃

度の間には、正の相関が認められました131。尿毒素の

血清中濃度の上昇114および分岐鎖SCFAの糞便中

濃度の上昇は、CKDの猫にタンパク質同化不良が存

在することを示唆しており131、このことは食事のタン

パク質必要量に影響する可能性があります。  

研究者らは、 猫の腸内細菌叢、 結腸における分岐鎖

SCFAの産生、タンパク質同化不良、およびCKDがどの

ように関連しているのかを探る研究を追加して実施する

ことを提案しています131。将来的には、猫のCKDに関す

る糞便中バイオマーカーの研究も必要になる可能性があ

る。
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慢性腎疾患（CKD）を持つ個々の猫に合わせた療法食の給与やその他の栄養介入は、疾

患進行の減速、尿毒症の徴候の軽減、腎機能低下による恒常性の変化への対応、QOLの

向上、および寿命の延長に重要な役割を果たすことができます。新たなバイオマーカーが

開発され、腸ー腎相関の波及範囲がより深く理解されれば、CKDの猫に今よりもずっと

的確な栄養介入を提供できるようになるかもしれません。
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