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近年，犬において致死的な急性腎不全を引き起こす可

能性のある食品として，ブドウやレーズンの有害性が指

摘されはじめている．この問題は，米国のGwaltney-

Brantら［1］がブドウやレーズンを大量に食べた後に

急性腎不全を発症した犬10例を2001年に紹介したこと

から注目され，その後英国でもレーズンを食べて急性腎

不全を発症した犬4例が報告された［2, 3］．2005年に

は米国の同じグループから43頭の発症犬をまとめた報

告がなされ［4］，ブドウ・レーズン摂取の危険性が世界

的に認識されるようになった．

これらの発症犬の臨床像および病理所見は共通してい

るものの，中毒を起こすブドウの種類，生産環境，原因

物質はまだ不明であり，日本での発生状況も分かってい

ない．今回，ブドウを摂取した後に急性腎不全を発症し

て死亡した犬1例を経験したので概要を報告する．

症　　　　　例

症例は3歳，雄，体重2.5kgのワクチン接種歴のない

マルチーズで，宮崎県内の農村部で完全室内飼育されて

いた．嘔吐と元気消失を訴えて来院し，初診時の検査で

高窒素血症が認められた．飼育状況からレプトスピラ症

や化学物質摂取による中毒の可能性が低かったため，念

のため質問したところ，ブドウの摂取歴が確認された．

聴取した情報によると，発症犬はそれまで元気旺盛

で，種なし小ブドウ約70g（デラウェア，産地不明）を

皮ごと食べた5時間後の夜中から頻回に嘔吐し始め，翌

日も嘔吐が続き，排尿がみられなくなったとのことであ

った．翌々日（摂取2日後）の来院時にはほぼ虚脱状態

で，脱水所見はなく股動脈圧は十分触知できるものの，

膀胱内の尿貯留は少量であった．

臨床所見と治療経過は表1にまとめた．血液検査では

重度の高窒素血症（BUN 127，Cre 7.8mg/dl），高カリ

ウム血症（6 .2m E q / l），高カルシウム（C a）血症

（14.4mg/dl），高リン（P）血症（14.3mg/dl），および

軽度の肝酵素の上昇（ALT 215，AST 350，ALP

180IU/l）が認められ，膀胱を穿刺して採取した尿の分

析では尿比重が等張尿（1.010）を示すとともに潜血反

応（3＋）と蛋白反応（1＋）が認められた．ブドウ摂

取に関連した急性腎不全を疑い，乏尿が続けば危険であ

ることを説明したうえで入院治療を開始した．

尿量をモニターしながらドパミン点滴（カコージン

注，日本製薬譁，東京都）2μg/kg/min，グリセリン

（グリセオール，中外製薬譁，東京都）0.5g/kgの静脈

内投与，フロセミド（ラシックス，サノフィ・アベンテ
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要　　　　　約

3歳，雄，体重2.5kgのマルチーズが，種なし小ブドウ約70グラムを食べた5時間後から始まった嘔吐と乏尿を訴え

て摂取2日後に来院した．血液検査では重度の高窒素血症，高カルシウム血症，高リン血症，および高カリウム血症が

認められた．利尿剤，ドパミン，点滴による治療を3日間試みたが無尿となり，ブドウ摂取4日後に死亡した．腎臓の

病理組織検査では近位尿細管上皮細胞の著しい変性壊死が認められた．これらの臨床および病理組織学的所見からブド

ウ中毒と診断した．―キーワード：急性腎不全，犬，ブドウ摂取．
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ィス㈱，東京都）1mg/kgの静脈内反復投与（3～5時

間おき），および点滴（ソリタT1号，味の素製薬㈱，東

京都）2ml/kg/hrによる治療を行った．入院2日目に

は血漿カリウム値は下がり，意識状態は若干改善した

が，2日目以降も1日の総尿量は10mlに至らず，入院3

日目（摂取4日後）にはふたたび意識が混濁して，最終

的に無尿となり死亡した．

剖検はできなかったが，飼い主の了解のもと，死亡直

後にツルーカットで腎臓組織を採取して病理検査に供し

た．病理組織学的には糸球体や尿細管基底膜は構造が保

たれていたものの，近位尿細管上皮細胞の著しい変性・

壊死が認められた（図1）．

考　　　　　察

海外の報告では，ブドウやレーズンを食べてから急性

腎不全を発症した犬の臨床像は比較的共通しており，摂

取後5～6時間で嘔吐がはじまり，その後に高Ca血症，

高P血症，高窒素血症，血中肝酵素の上昇，および尿比

重の低下が認められるケースが多い［1, 3h5］．乏尿や

無尿に至る例の多くが死亡し［1, 4, 5］，共通の病理組

織所見として近位尿細管上皮の変性壊死が認められてい

る［5］．本症例の所見もこれらの報告と一致しており，

急性腎不全の発症にブドウ摂取が関与したものと思われ

た．

ブドウ摂取後の急性腎不全では高 P血症とともに高

Ca血症がみられるのが特徴で，Eubigら［4］は40例

中38例（95％）において，軟部組織への石灰化が生じ

うるとされる60を超えるCa×P値の上昇（範囲66～

426，中央値151）を認めている．これはレプトスピラ

症やエチレングリコール中毒での急性腎不全とは異なる

特徴であり［4］，本中毒を疑ううえで重要な所見になる

と思われる．ビタミンD過剰症でも血中のCaとPの濃

度が上昇するが［6］，本症例ではその原因となる薬剤等

の摂取は否定された．ブドウ摂取で血中Ca濃度が上が

る理由は分かっていないが，ブドウの糖分による腸から

のCa吸収促進，ビタミンDや類似物質の混入，および

腎臓のダメージの影響などが推測されている［4, 5］．

中毒物質としてブドウに付着したカビ毒，農薬，ビタ

ミンD類似物質，重金属の他，環境中の毒物やブドウの

未知の成分などが疑われているが，まだ同定されていな

い［1, 4, 5］．近位尿細管に生じる細胞傷害については，

原因物質による直接的な傷害と腎臓の虚血による傷害と

が考えられており［4, 5］，Morrowら［5］は10例中6

例で尿細管上皮細胞内に茶褐色の色素沈着を認め，ブド

ウ由来の成分や代謝物，あるいは細胞構成成分の沈殿物

などが細胞内に蓄積して傷害を招くのではないかと推測
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図1 ブドウ摂取後に急性腎不全を発症して死亡した犬の

腎臓の病理組織所見（HE染色　×400）
近位尿細管は基底膜構造が保たれているものの，上

皮細胞の壊死脱落（＊）が認められる．

表 1 　ブドウ摂取後に急性腎不全を発症した犬の臨床経
過，尿・血液検査結果，および治療 
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している．またCa×P値の上昇による尿細管上皮への

ミネラル沈着の関与も示唆されている［4］．

過去の報告では20g/kg相当のブドウを食べて発症し

た例もあり［4, 5］，本症例もそれを上回る量（約26g/

kg）を摂取していた．ただし発症は必ずしも摂取量だけ

に依存するわけではなく，発症例の摂取量を超えるブド

ウを食べても発症しない犬がいることも報告されている

［4］．これについては，ブドウの種類や生産環境による

含有毒性成分量の違い，付着する外因性中毒成分の有無，

および個体による感受性の違いなどが考えられている

［1, 4, 5, 7］．本中毒の対策としては，ブドウやレーズン

の給餌を避け，誤って大量摂取した犬に対しては催吐処

置が推奨されている［4］．本症例で実施した治療で治癒

した例も報告されているが［1］，乏尿・無尿に至った例

の予後は悪く，Eubigら［4］の報告では乏尿例の24％

（無尿例に限れば12％）しか生存していない．ただしこ

の中毒では，無尿例でも尿細管の基底膜が維持されてい

て上皮再生が見込めることも示唆されており［5］，現在

では乏尿・無尿の例に対しては，透析を含む積極的な治

療が推奨されている［5, 7］．

犬におけるブドウ・レーズンの毒性については不明な

点が多いものの，日本においても危険を含む食品として

認識する必要があると思われる．また急性腎不全の犬で

本中毒が疑われた場合，透析を含む積極的な治療を検討

する必要があると思われる．
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Acute Renal Failure after Ingestion of Grapes in a Dog
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SUMMARY

A 3-year-old male Maltese weighing 2.5 kg presented with a two-day history of vomiting and anuria that had
begun five hours after ingesting seedless grapes.  On blood examination, severe azotemia, hypercalcemia,
hyperphosphatemia, hyperkalemia, and mild elevation of plasma hepatic enzymes were detected.  Treatment
using diuretics, dopamine, and fluid administration was continued for three days but the dog died with anuria
four days after the ingestion.  Histopathological examination of the kidney showed severe necrosis and degen-
eration of the epithelial cells of the proximal tubes.  From these clinical and histopathological findings, we con-
cluded that the cause of this poisoning was a grape. ― Key words : acute renal failure, dog, grape ingestion.
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