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1  临床资料
　　患者 女，67岁。因“左侧腰痛1月，近期体重降低约2kg”于2020年7月6日来
院就诊。1月前无明显诱开始出现左侧腰痛，呈持续性胀痛不适，能自行缓解，可忍
受，无放射痛，伴尿频、尿不尽，不伴有排尿费力、尿急、尿痛，不伴肉眼血尿，不
伴有畏寒、发热、恶心、呕吐及腹胀、腹痛等；专科查体：左侧肾区压痛及叩击痛，
双侧腰腹部未闻及大血管鸣音。相关检查：我院B超提示：左肾实性占位，大小约
8.6cm×7.8cm(图1)；腹部CT扫描示：左肾体积增大，中份区域见一团块影，大小约
9.1cm×8.7cm×7.6cm，边界欠清，部分突出于左肾轮廓之外，病灶内密度不均，
可见斑片、结节状钙化及坏死液化区，增强扫描呈轻-中度强化，部分皮质期强化较明
显，实质期强化稍减低，左侧肾周筋膜增厚，局部与降结肠分界不清(图2~图3)。全麻下
行“左肾全切术”，术中见：左侧肾中份实性占位，大小约9.1cm×8.7cm×7.6cm，
部分凸出于肾脏表面，质地硬，边界欠清，周围与肾周脂肪粘连，与结肠脾曲严密粘
连，与肾上腺粘连紧密；肾门及腹主动脉旁可见多个直径约1.0cm大小的淋巴结(图
4)。术后病理诊断：肾嫌色细胞癌合并鳞状细胞癌；镜下观察可见肿瘤含有两种组织学
形态(A区和B区)，免疫组化标记结果示：A区呈CK5/6(+)、H-CK(+)、P-CK(+)、Vim(-
)、p40(+)、CK19(+)、CD15(-)、EMA(+，部分)、CD10(-)、Villin(-)；B区呈CAIX(-)、
CK7(+)、p504S(-)、CD117(+)、HMB45(-)、CK5/6(-)、CD10(-)、SDHB(+)(图5)。
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图1 超声图片。超声示左肾中份见大小约8.6x7.8cm的低回声团，推挤周围肾组织，中央
可见片、团状强回声伴声影。图2 CT平扫图像。CT平扫示左肾体积增大，见类圆形软组织
肿块，其内见斑片及条状钙化灶。图3 CT增强扫描图像。CT增强扫描：图3A(皮质期)示肿
块不均匀强化，其强化程度低于肾皮质，病灶内份区域强化程度较外份明显；图3B(实质
期)示内份区域强化程度略减低；图3C(延迟期)示外份区域大片状坏死囊变区，增强扫描
无强化；图3D(冠状面)、图3E(矢状面)示肿块主要位于肾轮廓之内。图4 大体图片。图5 
病理图片。图5A：p40呈阳性表达；图5B：CK19呈阳性表达

2  讨   论  
　　肾癌为肾脏最常见恶性肿瘤，其病理分型中透明细胞癌约占70~80%，而肾脏嫌色
细胞癌约占2~5%。单纯的嫌色细胞癌为低度恶性肿瘤，通常术后良好；据文献报道其
可表现为复合形态，以合并肉瘤样结构最为常见，而合并鳞状细胞癌极为罕见，目前仅
报道数例[1]，在此情况下则预后不良。
　　肾嫌色细胞癌多见于老年人群，性别上无明显差距，起源于集合管的闰细胞；肿瘤
细胞主要由嫌色细胞和嗜酸酸细胞构成，嫌色细胞多围绕在嗜酸细胞周围；当合并鳞状
细胞癌时，其病理机制尚不明确，有学者认为其可能起源于肾内未分化干细胞，细胞学
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上则表现为嫌色细胞与鳞状细胞混合交错存在，具有特征性；本
病例肿瘤组织以嫌色细胞癌为主(A区)，免疫组织化学中CK7、
CD117阳性表达为其典型特征，而部分区域内(B区)CK5/6、
H-CK、P-CK、p40、CK19均呈阳性表达，表明肿瘤组织中含有
鳞状细胞癌成分，则符合嫌色细胞癌合并鳞状细胞癌病理改变。
　　肾嫌色细胞癌合并鳞状细胞癌患者临床症状中仍以腰痛、
血尿及肾区扣痛等为主要表现，与肾脏恶性肿瘤无特异性。因
该 病 罕 见 ， 就 目 前 国 内 关 于 其 影 像 学 表 现 的 相 关 文 献 报 道 基
本 为 零 ， 本 文 就 以 收 集 到 的 这 一 病 例 的 影 像 学 征 象 为 基 础 ，
浅 谈 下 肾 嫌 色 细 胞 癌 合 并 鳞 状 细 胞 癌 哪 些 影 像 学 表 现 对 于 该
病 的 诊 断 有 所 帮 助 。 该 病 例 具 有 如 下 影 像 学 表 现 ① 病 灶 大
(9.1cm×8.7cm×7.6cm)且主要位于肾轮廓之内；②密度不均
匀，可见片状坏死、囊变及不规则钙化灶；③增强扫描呈不均匀
强化，病灶内侧区域皮质期轻度强化且强化程度低于肾皮质，实
质期其强化程度较皮质期略减低；病灶外侧区域以坏死、囊变为
主，增强扫描边缘可见强化；以上征象中坏死囊变、钙化及其强
化程度变化为其特征，与肾脏其他肿瘤(单纯嫌色细胞癌、透明细
胞癌、乳头状细胞癌、嗜酸性腺瘤等)的鉴别具有较大帮助。
　　鉴别诊断①嫌色细胞癌：为肾脏少血供肿瘤，病灶多较大，
呈类圆形改变，很少出现坏死、出血和囊变，较小者密度多较均
匀，但约40%病灶内可出现钙化具有特征性，少数可见中央瘢
痕，增强扫描时呈轻-中度持续强化[2-4]；肾嫌色细胞癌合并鳞状
细胞癌因同时含有两种癌细胞，病灶大小、不规则钙化、轻-中度
强化均符合嫌色细胞癌的影像特点，但坏死、囊变表明其有别于
单纯嫌色细胞癌。②透明细胞癌：为肾脏最常见恶性肿瘤，多起
源于肾皮质而向肾外突出，常合并坏死、囊变，可伴有钙化、但
多为点状，大多数病灶可见假包膜；因其为富血供肿瘤，增强扫
描呈“快进快出”改变为其主要特征[5-6]；本病中病灶内片状坏死
囊变符合透明细胞癌征象，但病灶位置、血供、钙化均不支持。

③乳头状细胞癌：可为多发或双侧发病，可表现为囊性或实性，
边界多较清楚，钙化少见，为乏血供肿瘤，增强扫描多为轻度强
化[7]。④嗜酸性腺瘤：为肾脏少见良性肿瘤，其内可见星形中央
瘢痕，增强扫描呈现“放射样”或“轮辐样”强化改变，具有特
征性[8-9]。
　　肾嫌色细胞癌合并鳞状细胞癌极为罕见，临床症状不典型，影
像学征象中虽具有一定特征，但由于病例少、对其认识不足，因而
病理诊断仍为其“金标准”；该病首选手术切除，但其预后与鳞状
细胞分化程度及所占比例相关，其相关性有待进一步研究。
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