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[ 1 ]研究目的および研究背景

腎細胞癌は 60歳台の成人に好発する腎尿細管に由来する悪性腫

療で、腎臓全体の悪性腫療の約 80~90協を占める。組織学的には淡明

な胞体を有する細胞が胞巣状に列するいわゆる clearcell typeの

腫壌を主体とするが、その他、嚢胞状や乳頭状の発育を示すものも

存在する。通常は片側の腎臓に単発するが、約 2免~輔の症例では両

側性に発生する (1-3)。両側性腎細胞癌はvonHippel一Lindau (VHL) 

病などの遺伝性疾患を有する症例に高頻度で発生するが (4-6)、そ

のような遺伝性疾患を有さない症例にも発生する。例えば、組織学

的に乳頭状の発育を示す乳頭状腎細胞癌ではしばしば両側の腎臓に

腫蕩が多発する (7)。

両側性腎細胞癌は 1910年に Chuteにより第 1例目が報告された

(8)。本邦では 1963年に中川らにより第 1例目が報告され (9)、以

来 130例を超える報告がなされている(図 1) (10)。両側性腎細胞

癌ではこれまで主に治療法、治療成績に関することが議論の対象と

されてきた。すなわち根治性のために両側の腎摘除術を施行し血液

透析を行うか、片側もしくは両側の腎臓を温存する手術を施行する

か、という手術方針に関する点、また温存手術でも部分切除術、核

出術の適応、最近では体外手術の適応 (11，12)、といった手術方法

に関する点、手術成績や予後に関する点などについて論ぜられてい

る (13-23)。

一方で、両側性腎細胞癌の病態や腫疹発生に関しての報告、研究

は比較的少ない。そのなかで古くから論点になっていることは、両

側の腎臓に腫壌があった場合、腫擦が独立して発生したものなのか、

片側から対側に転移したものなのか、という点である。過去の報告

では臨床的、病理学的な見地から、いくつかの診断基準が提唱され

ている (13，24-27)。しかし、これらの基準は形態学のみの比較に基

づいているため、全ての場合に当てはまるわけではないことも指摘

されている (27)。特に左右の組織像が類似している場合は困難であ

る (10，28)。また対象となる症例の中に VHL病症例が含まれている

可能性があること、組織型で乳頭状腎細胞癌症例が含まれているか
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が明確にされていないことも不十分な点と考えられた。

最近になり、分子生物学的な手法を用いて両側性腎細胞癌の解析

がなされるようになった(29-32)0 Weaverらは、4例の両倶，IJ性腎細胞

癌を有する症例から得られた 6つの腫蕩につき細胞遺伝学的な解析

を行い、両側性腎細胞癌が第3、第7染色体の数の増加と性染色体の

欠失があるとし、う結果を示している (29)。また Cinらは、 5例の両

側性腎細胞癌症例の細胞遺伝学的な解析を行い、また過去に文献で

報告されている 7例の症例の結果を合わせ考察し、非乳頭状腎細胞

癌では左右の karyotypeが異なっており、左右とも独立した発生で

あると結論している (32)。しかしこれらの報告も対象症例数が少な

い上に、左右腫壌の karyotypeを比較したものなので、対側への転

移性のものなのか、両側ともに原発性であるのかを明確に区別する

には、限界があると考えられる。

以上のように、両側性腎細胞癌の病態は今なお十分に解明されて

いないと言える。この理由として、l)vt江病の有無が必ずしもすべて

の報告で明らかにされていないこと、 2)乳頭状と非乳頭状などの組

織型の分類が必ずしも十分でないこと、 3)対側への転移性、両側原

発性の鑑別を明確にできるよう な良いマーカーがなかったことなど

を考えた。

このような中、1993年に W札病の原因遺伝子である L也遺伝子が

染色体 3p25-26上にクローニングされた (33)0 li拡遺伝子の不活化

は、早期癌を含めた非乳頭状腎細胞癌の約 60九で観察され、まさに

}侃遺伝子の不活化が非乳頭状腎細胞癌のごく初期の発生段階にお

いて重要な役割を果たすことも示された (34)。

本研究ではこの点に着目し、この b配遺伝子こそが clonalityを

明確にする良いマーカーとなると考え、これを解析した。まず

germlineの変異をみることにより、表現型が不完全な VHL病の有無
を明らかにすることができると考えた。また腫壌での変異を左右で

比較することにより、これまで必ずしも明確にできなかった、左右

の腎細胞癌の clonalityを明らかにし、これらの腫療が同ーの起源

を持つものなのか(対側への転移症例、 ContralateralMetastatic 

Type)、異なる起源を持つものなのか(両側原発性、BilateralPrimary 
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Type) を検討した。最後にこれらの症例で、病理組織、臨床経過、

などを再度検討しそれらの特徴につき考察した。また両側性腎細胞

癌患者における F低遺伝子解析の臨床応用の可能性についても考察

した。
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[ II ]対象

東京大学医学部附属病院、およびその関連施設の両側性腎癌症例

17例を対象とした(表1，2)。剖検時に多発性他臓器転移をきたし

ていた剖検症例、発見時に多発性他臓器転移をきたしていた手術症

例は除外した。ただし、 1つの肺転移巣を有する症例は含めた(症例

NP-8 )。これら 17例のうち、 2例は剖検例で、他の 15例は手術例で

ある。これらの両側性腎細胞癌の臨床経過、 手術記録、病理組織像

を再度検討した。

これら 17例のうち 4例 (3家系)は、以前に報告された診断基準

で臨床的に VHL病と診断された (38-40)。残り 13例のうち 3例(1 

例の剖検症例を含む)の組織型は乳頭状腎細胞癌で、あった(図 2)

(1，7)。他の 10例の組織型は非乳頭状腎細胞癌であった(図3)。

VHL病 4例全例 (3家系)で本人の同意のもと、末梢血の採血を

行った。乳頭状腎細胞癌症例 3例中 2例、及び、非乳頭状腎細胞癌

症例の 10例中9例で、ホノレマリン固定、パラフィン包埋した病理組

織ブロックが得られ、以下解析を行った。
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[ III ]材料および方法

1. DNA抽出

VHL病症例より採血された末梢血 10mlを遠心し血球成分を分離

し凍結保存した。以下の解析のために、解凍後に約 250μlを1.5ml 

の遠心チューブに移しDNA抽出を行った。

VHL病症例以外の腫蕩組織、および非腫蕩部の組織(腎臓の非腫

療部の組織)を得るために、これらの部分を含む病理組織ブロ ック

で各々8問厚の切片を数枚の作成した。これらの切片を、 37
0C、1時

間、キシレンにより 2度脱パラフィン処理した。空気乾燥の後、 l

切片は、腫蕩の範囲を正確に同定するために、ヘマトキシリン・エ

オジン染色を行った。この切片は、 DNA抽出のための鋳型として用い

た。この切片を顕微鏡で十分に観察し、腫擦の範囲および正常組織

の範囲を正確に決めた。腫虜範囲にはリンパ球などの血球成分や壊

死した部分などができるだけ混在しない部分を選択した。腫虜組織

および正常組織を各々約 0.5cm2の範囲より切り取り 1.5mlの遠心チ

ューブに入れた。

これらに 500μlの抽出用混合液 (1話SDS、10mM Tris/ pH7.5， 

50 mM NaCl、10mM EDTA、100mg/mlプロテイナーゼ K)を混合し、

450Cにて一晩反応させた。 500μ1のフェノーノレをよく混合し

14，000rpmにて 5分遠心、上清を抽出した。更にクロロホノレム ・イ ソ

アミノレアノレコーノレ (24: 1) 500μ1をよく混合し 14，000rpmにて 5分

遠心の後上清を抽出した。 5MNaClを加えてエタノー/レ沈殿を行い、

沈殿を TEバッファに溶解し約 200μg/mlに調製した。

2. DNA増幅

附L遺伝子の全 3エクソンのタンパク翻訳領域を PCR

(Polymerase Chain Reaction)法によって増幅した。PCRで用いた

プライマーはタンパク翻訳領域を

すべて含むように設定された(図 4)。

PCR反応は、 25μlの系で、行った。組成は鋳型 DNA 1. 5μl、dNTP

混合物(それぞれ2mM) 3μ1、10xPCRバッファー 2.5μl、プラ
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イマー (20pmo1/μ1) O. 75μI、を混合し最後に O.2単位Taqポリ

メラーゼ (BoeringerMannheim社)を加え、これらの混合液を 940C、

3分変性した後、 940C20秒、60'C20秒、 72
0

C20秒の反応を 40回施

行した (9700Thermocyc1er、PerkinE1mer Cetus)。各検体につき、

PCR産物のうち 15μlを1.5%アガロースゲルで、電気泳動した。増幅

された PCR産物のバンドをアガロースゲノレより切り出 し、

SuprecTM-Olキット (Takara )を用いて精製し、 60μlの蒸留水に

溶解した。

3. ダイレクトシークエンス

精製した PCR産物は、 ThermoSequence Cycle Sequenceキット

(Amersham社)を用いてシークエンスした。まず、シークエンスプ

ライマーとして、上記の PCRで用いたプライマーの片方を選び、 32p

によりラベルした。 [y_32pJATP4μl、プラ イマー 1μl 、T4

po1ynuc1eotide kinase 1μ1 (Takara)、10xバッファ- lJl1、蒸留

水 3μlを混合し、 370Cにて 30分反応させた。このラベルしたプラ

イマー 1μlに上記 PCR産物却し反応用バッファー 2μl、

polymerase 2μl、蒸留水 8.5μ1を混合した。この混合液を 4μlずつ、

ddG termination mix 4μ1、ddAtermination mix 4μl、ddTtermination 

mix 4μl、ddCもerminationmix 4μl、にそれぞれ分注した。サイク

ノレシークエンス反応の条件は、 94
0
C30秒、 65

0
C30秒、 72

0

C30秒で、

これらを 40団施行した (9700Thermocycler、PerkinElmer Cetus)。

すべての反応において、シークエンスは順方向、逆方向の両方から

行った。

更に、イントロンとエクソンの接合部周辺のシークエンスも確認

した。
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[ IV ]結果

1.両側性腎細胞癌症例の臨床像

臨床経過を表 l、2に要約した。

a) VHL病症例 4例の叩L病症例に関しては、全例で中枢神経系の
脳血管芽細胞腫を合併していた。眼科専門医への診察を定期的に行

っているが、網膜血管腫の併発症例は認められていない。l例では右

副腎褐色細胞腫を併発していた(症例Vl-2)。この症例の母親(症例
Vl-l)は VHL病により死亡し剖検を施行したが、剖検で副腎には異
常は認められなかった(40)。

症例 V2-1を除き初発症状は中枢神経系の血管芽細胞腫であった。

症例 V2-1で、は初発症状は両倶!J'性腎細胞癌で、あった。初発当時、この

症例は刊L病の臨床症候での診断基準を満たしていなかったが

(35，36)、その後に小脳血管芽細胞腫を発症し VHL病と診断された

(38)。

b)散発性症例 13例の散発性症例に関しては、初発時の平均年齢は

61. 4歳、性別は男 8、女 5であり、 一般の腎細胞癌と同様であった

(1)。腎細胞癌の発症時期に関しては8例が同時性、 4例が異時性で

あった。

病理学的に 3例は左右ともに乳頭状の発育を示す腎細胞癌(図 2)

で、 他の 10例は左右ともに乳頭状の発育を示さない非乳頭状腎細胞

癌で、あった。後者は、胞巣状に発育を示し、淡明な胞体を持つ、い

わゆる clearcell typeの腎細胞癌である(図 3)。

乳頭状腎細胞癌では症例P-3で両側に腫揚が多発していたものの、

症例 P-1，P-2では腫蕩は両側ともに単発性であった。

非乳頭状腎細胞癌では、症例NP-l，NP-2， NP-3， NP-6で片側もしくは阿仮IJに臆療

が多発していた。症例NP-I，NP-2では肉眼的麗揚栓を認めた。車出後学的には左右で

腫湯の形態や gradeには大きな差は認められなかった。顕微鏡的な血管侵襲は症例

NP-I， NP-2， NP-4， NP-8， NP・10で片仮11もしくは両側に認められたが、腰湯のgradeな

どとの相関ははっきりしなかった。 腫話事の被膜はいずれの症例においても比較的明

瞭であった。
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2. VHL病症例のVHL遺伝子解析
VHL病の 3家系すべての症例で b抱遺伝子の変異が確認された。

この遺伝子変異は表 2に示すとおりである。2家系ではコドン 162

にあり、それぞれナンセンス変異 (Cから A)、ミスセンス変異 (c

から G)を認めた。残る 1家系ではコドン 72(第 930塩基)に 1塩

基の deletion(シトシン)を認めた (38-40)。

3.散発症例での腫癖のVHL遺伝子解析
VHL病以外の散発性の症例での遺伝子変異を表 3に示した。
すべての散発性の症例で germlineには}悦遺伝子の変異は認め

られず、潜在性の VHL病はなかった。

3例の乳頭状腎細胞癌症例の腫蕩においては腫療に L低遺伝子の

変異は認められなかった。

9例の非乳頭状腎細胞癌症例中、 5例において b他遺伝子の変異

が両側、もしくは片側において確認された。変異の種類は、 3例が

deletionで、 2例が点突然変異であった。後者にはナンセンス変異

ミスセンス変異が 1例ずつ含まれていた。これら 5例のうち 3例で

は、各々の症例で L也遺伝子の変異は両側で同一で、あった(図 5)。

残る 2例では P他遺伝子変異は片側のみに認められ、左右で F犯遺

伝子の変異の状態が異なっていた。図 6にこれら VHL遺伝子変異を
認めた散発症例の概要を示した。

変異が左右で一致していた症例では、腫蕩が多発しているという

特徴があった。組織学的には左右で、組織型、分化度などに大きな

差は認めなかった。また被膜も比較的明瞭であった。

肉眼的腫療栓は b他遺伝子の変異が左右で一致している症例にの

み存在した。顕微鏡的な血管侵襲は 』悦遺伝子の変異の左右差に関

わりなく存在した。
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[ v ]考察

1. VHL病症例の四L遺伝子解析

VHL病は中枢神経系の血管芽細胞腫、網膜血管腫、腎細胞癌、腎

のう胞、醇のう胞、副肇丸腫療、高IJ腎褐色細胞腫、など全身に腫壌

を発生する常染色体優性に遺伝する疾患である。1904年、 1910年ド

イツの眼科医 vonHippelにより網膜の血管腫を多発する症例が報告

され (41，42)、その後、このうちの l例が腎腫蕩を合併したことが

報告された (43)0 1926年スウェーデ、ンの病理医ArvidLindauによ

り同様な病態を示す症例が多く報告され (44)、全身性の腫療性疾患

として認知された。 1993年、原因遺伝子として VUL遺伝子が染色体

3p25-26上にクローニングされ (33)、この遺伝子が 3つのエクソン

よりなり、全長 213アミノ酸、 30ゅのたんぱく質をコードすること

が判明した。

その後VHL病の臨床症候と F位遺伝子の変異との関係が数多くの

施設より報告された (45)。その中でも褐色細胞腫を合併した症例で

ミスセンス変異が多く Type2と分類されるようになった (45)。

今回の解析では、興味深いことにコドン 162にナンセンス変異を

有した症例 Vl-2は副腎褐色細胞腫を有していたが(ただし上述のよ

うに母親である症例 V1-1は副腎褐色細胞腫を合併していなかった)

(40)、ミスセンス変異を有した症例 V2-1では副腎褐色細胞腫を併

発していなかった。また、L他 遺伝子のデータベースの検索では (46)、

コドン 162のナンセンス変異による副腎褐色細胞腫の合併例はなか

った。

2.散発症例での腫第の明江遺伝子解析

緒言で述べたように、 両側性腎細胞癌の病態が十分に解明されて

いない理由として、 1)不完全な表現型の VHL病を含んでいる可能性

があること、2)乳頭状と非乳頭状などの組織型の分類が不十分なこ

と、 3)対側への転移性、両側原発性の鑑別を明確にする良いマーカ

ーがなかったことなどを考えた。

まず、 両側性腎細胞癌を初発症状とし、他の症候を生じないW孔
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病の有無を検索した。すなわち症例V2-1のように当初は中枢神経系

の血管芽細胞腫や網膜の血管腫を併発しておらず、臨床的に VHL病

と診断できない症例で、「潜在性の」刊L病の有無をみるために、 b地

遺伝子の germline変異を検索した。今回の解析では散発性の症例で

は P旭遺伝子の germlineでの遺伝子変異は認められなかった。

次に我々は、これまでの報告で乳頭状と非乳頭状などの組織型の

分類が不十分なものが散見されることから、病理組織学的所見を再

度評価し、 13例の散発性の症例を乳頭状腎細胞癌と非乳頭状管細胞

癌症例に分類した。乳頭状腎細胞癌は非乳頭状腎細胞癌と異なり、

しばしば両側腎に多中心性に発生することが知られている (7)。そ

の病態の機構は、まだ十分には解明されていないが、細胞遺伝学的

な研究によれば、乳頭状腎細胞癌(47，48)では非乳頭状腎細胞癌と明

確に異なる染色体のパターンを持っていることが示されている (49)。

更に最近、 c-metが乳頭状腎細胞癌の発生に重要であることが報告さ

れた (50)。これまでに報告されたように今回の解析では乳頭状腎細

胞癌において F他遺伝子の変異を認めなかった。また一般に報告さ

れている乳頭状腎細胞癌の頻度 (5-10九)と比較すると、今回の解析

での割合3例/13例 (23見)は若干高いように思われた (51)。

一方、非乳頭状腎細胞癌の 9例中 5例に b也遺伝子の変異が認め

られた。これは、以前に報告されている非乳頭状腎細胞癌における

m 遺伝子の変異の頻度(約 60%) と一致する (33，34)。これら 5
例のうち 3例では、各々 L偲遺伝子の変異が両側で一致していた。 P悦

遺伝子の不活化が非乳頭状腎細胞癌の発生に重要な役劃を有すると

いうこれまでの報告を考慮すれば (33)、これらの症例においては片

側の腫揚が他側に転移したことを示していると考えられる

(Contralateral Metastatic Type)。

一方、 他の2つの症例 (BilateralPrimary Type)では、 P悦遺

伝子の変異が片側においてのみ認められた。すなわち P他遺伝子の

変異の状態が左右で、異なっていることから、これらの左右の腫療が、

転移ではなく独立に発生したと考えられる。

以前、 Hyman(26)や Novick(13)、Sprenger(24)は臨床的、病

理学的な考察から、いくつかの診断基準を提唱した。 Novickは
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Contralateral Metastatic T印巴の特徴として、 1)腫療が被膜で覆

われていない、 2)対側腎の腫蕩が多発性である、 3)両側の組織型が

同一である、 4)左右での腫蕩の発生間隔が短い、などの点を挙げた

(13)。また、 SprengerはBilateralPrimary Typeの特徴として、

1)両側腎腫蕩の組織型が大いに異なる、 2)両側腎腫蕩が被膜に覆わ

れている、 3)両側腎腫壌が単発である、などを挙げている (24)。

今回の解析で明らかになった ContralateralMetastatic Typeの

3症例の特徴は、 1)両側の腫蕩が同様の組織像を呈している、 2)

片側の腫療が転移を生ずるに十分な大きさを有する (3cm以上の径)

(52)、3)もう片方の腫療は、比較的小さく多発している、などで

ある。一方でBilateralPrimary Typeの症例は両側ともに腫蕩が単

発であった。

これらのうちで、単発・多発という点は、HymanやNovick、Sprenger

も以前に指摘している点である。特に多発という点に関しては、腫

蕩が片側もしくは両側の腎臓に多発している症例が 4例あったが、

そのうち 3例で転移であることが確認され、非常に特徴的な点であ

ると考えた。

しかし被膜の有無に関しては、全例で組織学的に被膜は比較的明

瞭で、必ずしも特徴的とは言えないと考えた。また組織型の左右差

という点に関しても、いずれの症例でも左右で大きな差は認められ

ず、特徴的な点ではないと考えられた。

両側の腫蕩の発生間隔に関しては Novickは転移性のものでは短

いということを述べていた。今回の解析ではBilateralPrimary Type 

の症例はすべて同時性であり、 ContralateralMetastatic Typeの症

例は異時性で、あった。しかも、 ContralateralMetastatic Typeの症

例 NP-2では 14.5年ときわめて長い症例もあり、発生間隔は必ずし

も転移性のものでは短いということで、はなかった。

その他、肉眼的な腫蕩栓は、 ContralateralMetastatic Typeに

のみ認められたものの、顕微鏡的に認められる血管侵襲は両者に認

められ、血管侵襲は両者を区別する良い指標では無いように思われ

た。

なお、今回 Figure6に示した症例 NP-1で、左右の腫療において

13 



P他遺伝子の配列上wildtypeのバンドが観察されたが、これは正常

組織の混入によるものと考えている。すなわち、方法論として PCR.

ダイレクトシークエンス法を用いているため、少量の DNAの混入も

同様に増幅されてしまったものと考えられる。今までの散発性腎細

胞癌の P抵遺伝子の解析において、この領域の LOH(lossof 

heterozygos工ty)とb旭遺伝子の変異がほとんどの腫壌で認められる

こともこれを裏付けていると考えている (34)。

以上のように腫療の「多発性Jという点が散発性の両側性腎細胞

癌の腫蕩発生を考える上で重要な点であると考えた。今回の症例数

はなお少なく、更に多くの症例の解析が必要と思われるが、少なく

とも L他遺伝子を指標としたアプローチは両側性管細胞癌の発生を

研究する上で、きわめて重大な意味を持つものと考えられる。また、

その他、臨床的にも個々の症例において、とのような形で遺伝子解

析が行われ、 BilateralPrirnary TypeとContralateralMetastatic 

Typeとが判断されれば治療法にも大きく反映されるものと考える。

例えば手術では前者であればある程度積極的に行えば根治を目指す

ことも可能である。またインターフエロン、インターロイキンなど

の腎細胞癌の手術後に行われる補助療法は後者では前者よりも積極

的に行われる可能性がある。

このように両側性腎細胞癌における腫蕩の VHL遺伝子の解析は、

臨床情報、病理組織所見と同様に、泌尿器科医にとって重要な情報

になるものと考えている。

14 



[ VI ]結語

1.両側性腎細胞癌17例で F也遺伝子の解析を行った。

2.臨床的にVHL病と診断された4例 (3家系)では germlineの附L

遺伝子の変異を認めた。

3.散発性症例13例は病理組織学的診断は3例が両側とも乳頭状脅細

胞癌であり、残る 10例は両側ともに非乳頭状腎細胞癌であった。

このうち 11例(乳頭状腎細胞癌症例 2例、非乳頭状腎細胞癌症例

9例)で、パラフィンブロックが得られ、 L他遺伝子の解析を行った。

4.散発症例ではgermlineには VHL遺伝子の変異は認められなかった。

すなわち潜在性のYHL病患者はいなかった。乳頭状腎細胞癌症例
では腫擦には b低遺伝子の変異は認められなかった。非乳頭状腎

細胞癌症例9例中 5-WUで腫壌における b也遺伝子の変異を認めた。

5. 3例では各々左右で腫蕩における L也遺伝子の変異が一致してお

り片側から対側への転移と考えられた(Contralateral 

Metastatic Type)。一方残る 2例では L旭遺伝子の変異は片側の

腫蕩のみに認められ、左右とも独立して発生したものと考えられ

た CBilateralPrimary Type)。

6.腫壌の多発しているという点が前者に特徴的であると考えられた

が、腫蕩の被膜の有無、血管侵襲の有無、左右の腫壌の出現間隔

などでは両者に大きな差は認められなかった。
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[ IX ]付図説明

図2。乳頭状腎細胞癒の組織像(症例P-3)。へマトキシリン・エオジン染色、 400)("

左右ともに乳頭状の発育を示す。

図3。非乳頭状腎細胞癒の組織像(症例NP-l)。ヘマトキシリン・エオジン染色、

200x。胞体が明るく透明な、いわゆる clearcell typeの組織像を示している。

図40PCRおよびダイ レク トシークエンスに用いたプライマーを示す。下段には

プライマーの配;7"11を示した。各々のプライマーにより増幅される大きさは250bp

程度に設計されている。

図50VHL遺伝子に変異を認めた症例の腫療の位置、 大きさを示す。上段の 3症

例はそれぞれ左右ともに同じ変異を持ち、片側から対側への転移であることが

示された (ContralateralMetastatic Type)。また下段の 2症例では、片仮!lの

みに変異を認め、。 TT、腫湯塞栓。 v、腹療の静脈浸潤。 rt、右。 lt、左。 M、男

性。F、女性。

図6
0
~他遺伝子解析(症例 NP-l) の結果。 Germline には変異は認めなか

った。両側の腫療ともにコドン 117にナンセンス変異が認められた(第 564塩

基のグアニンがアデニンに変異)。

24 



症
例
数
3
5
 

3
0
 

2
5
 

2
0
 

15
 

hι
n 3
 
10
 5
 。 196
0
-
1
9
7
6
 
1
9
8
0
 
1
9
8
4
 
1
9
8
8
 
1
9
9
2
 

1
9
7
0
 

報
告
年

Fi
gu
re
 
1.
本
邦
で
の
症
例
報
告
数
の
推
移



Figure 2.乳頭状腎細胞癌の組織像(症例P-3)。
上段は右側、下段は左側。
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Fig町e3.非乳頭状腎細胞癌の組織像(症例NP-l)。
上段は右側、下段は左側。
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Table 2. Clinical Features 

Rena1 Tu.rnor 

Case Sex Side Age Interval Size (cm) Grade ~~哲三m削

PapillarγCases 
Right 77 1.0xI.Ocm GνV(ー)

CaseP1 Mal巴 Le負 77 Synchrono~s 1.0x 1.0cm G1N(ー)
(Autopsy Casめ

Right 67 ~ 4.8x3.5cm G2N(ー)
Case P2 Female Left 67 Synchrono凶 2.5x2.0cm G2N(+) 

Right 64 Max/I3x9.0cm* G2N(+) 
Case P3 Male Left 64 Synchronous M砿 JO.5x0.5cm* G2N(-) 

Non-papillary Cases 

Right 50 7.0x7.0cm GlN(+) 
Case NPI Female Left 54 3.8 Years M以 J5.0x4.5cmホ GνV(+) 

Right 46 9.0x6.0cm G2N(+) 
Case NP2 Male Left 60 14.5 Years M出J4.lx2.8cm* G2N(ー)

Right 54 M似 J4.0x3.0cm* G3N(ー)
Case NP3 Mal巴 Left 57 3.3 Years Max/7.5x4.5cm* G3N(ー)

Right 50 7.5x5.0cm G2N(十)
Case NP4 Male L巴ft 50 Synchronous 1.3x 1.2cm G2N(ー)

Right 64 _ 8.0x5.0cm 。νV(司)
Case NP5 Male Left 64Synchronous lOx7.0cm GIN(ー)

Rigbt 59 4.2xJ.2cm G1N(ー)
Case NP6 Female Le丘 59 Synchronous Max/l.3xJ.3cm* G1N(ー)

Rigbt 79 1.0xJ.Ocm GνV(-) 
Case NP7 Male Le負 79 Synchrono凶1.0xl.Ocm GνV(う

(Autopsy Case) 

Rigbt 60 6.0x6.0cm G2N(+) 
Case NP8 Male Left 60 Synchronous 2.0x2.0cm G1N十)

Rigbt 69 4.0x2.0cm GIN(ー)
Case NP9 Female Le食 69 Synchronous 2.5xJ.7cm G1N(ー)

Right 59 _ 5.4x4.0cm GlN(+) 
CaseNPIO Female L巴ft 59 SynchroDOUS 4.0x3.3cm GνV(-) 

32 へIndicatingmultiple tumors， maximu.rn size 
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