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猫の常染色体優性多発性囊胞腎（feline autosomal 

dominant polycystic kidney disease：fADPKD） は，
責任遺伝子である PKD1 遺伝子のエクソン 29，c.9864
部位のナンセンス変異によって発症する［1］．古くから
ペルシャやペルシャ交雑種で発生が多い遺伝病であるこ
とは知られていたが，近年になり，これまでのわれわれ
の研究の結果，日本国内では日本猫雑種やスコティッ
シュフォールドなど，これまで報告のない品種にも
fADPKDが幅広くまん延していることが明らかとなっ
てきた［2］．
本症は，両腎に多数の囊胞が進行性に発生・増大する
とともに，腎機能が低下し，人 ADPKD（human 

ADPKD：hADPKD）と類似した病態をとる．PKD1 遺
伝子はさまざまな臓器で発現するポリシスチン蛋白を
コードするが，遺伝子変異によるポリシスチン蛋白の機
能不全は，諸臓器での囊胞形成を引き起こす．したがっ
て，hADPKDでは腎臓以外の臓器での囊胞形成につい
ても疫学調査が行われ，厚生労働省研究班・日本腎臓学
会作成の診断と治療のためのガイドラインにも，詳細が
記載されている［3］．hADPKD患者の 50～88％が肝
囊胞を合併することが知られ，20 歳台で約 20％，60 歳

台では，75％と年齢とともに肝囊胞の発生率が増加す
る．肝囊胞の数や大きさは女性で多いことから，肝囊胞
の発生機序にはエストロゲンの関与が指摘されているが
いまだ解明されていない．
また，腎囊胞や肝囊胞内の貯留液量の増加は，囊胞サ
イズを増大させ，臓器サイズの増大をもたらす．結果と
して，腎臓や肝臓の実質への圧迫による機能低下や，消
化管圧迫による食欲不振や腹部膨満感が生じる．囊胞液
量の増加の原因として囊胞内での溶液転送異常が推察さ
れるため，hADPKDでは腎囊胞での検討が進められて
いるが，肝囊胞での溶液転送異常の検討は，人並びに猫
ADAPKDではほとんど研究がなされていない．
これまで，諸外国でのペルシャやペルシャ系品種にお
いて多発性囊胞腎と肝囊胞の併発事例が報告されてき
た．ただし，遺伝子同定以前の報告であったり，超音波
検査による肝囊胞の超音波所見を述べた報告が大部分を
占めていたりと，肝囊胞の溶液転送異常に焦点を当てた
臨床病理的な報告はほとんど見当たらない．
これまでのわれわれの疫学調査から，肝囊胞を合併す
る ADPKD猫には好発品種の存在が示唆されているが，
その中から病理解剖の機会を得た PKD1 変異を有する
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常染色体優性猫多発性囊胞腎（feline autosomal dominant polycystic kidney disease：fADPKD）は，人 ADPKD

と類似した病態をとる．肝囊胞を有する fADPKDの猫 3例の臨床病理学的検討を行った．肝臓の病理組織学的検査及
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実質内にも認められた．肝囊胞は，一層の低立方状細胞で内張りされていた．肝囊胞液は，血清と比べ，K＋及び BUN

濃度は高く，Na＋，Cl－，Cre濃度は類似していた．いずれの症例とも，肝機能低下を示唆する血液検査所見は認めら
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2/3 例；症例 1及び 2，軽度：1/3 例；症例 3），無機リ
ン（iP）及び Na＋の増加（2/3 例）が観察された．症例
1及び 2では，一連の肝酵素並びに肝機能を反映する項
目〔総胆汁酸（TBA），アルブミン（Alb），コレステロー
ル（T-chol），グルコース（Glu）〕は参照値範囲内であ
り，血液塗抹検査において有棘赤血球や標的赤血球等の
変形赤血球は認められなかった．
初診時の尿検査所見（表 1）：尿検査は 2/3 例（症例
1 及び 2）で実施された．肉眼的血尿を伴う低比重尿
（2/3 例）であったが，尿酸アンモニウム結晶やビリル
ビン結晶などの異常結晶は認められなかった．
初診時の腎臓における画像検査所見：画像検査は 3/3
例で実施された．腹部 X線検査では，両腎の腫大（3/3
例），すりガラス様陰影（1/3 例，症例 1）が認められた．
腹部超音波検査では（図 1左上，左下），両腎皮髄の境
界は不明瞭であり，大小不同かつ多発性の無エコーの囊
胞が認められ，いずれも腎囊胞周囲の血流は豊富であっ
た（3/3 例）．症例 1の右腎では，混合エコーの囊胞が
観察され，囊胞感染が疑われた．
初診時の肝臓における画像検査所見：画像検査は，
3/3 例で実施された．腹部超音波検査において，症例 1
の肝臓では胆囊近くの内側右葉に限局して，直径数mm

程度の小囊胞が房状に密発していた．肝囊胞内は均一な
無エコー像を有する液体の貯留が認められたが，その周
囲の血流は乏しかった（図 1右上）．症例 2は，肝臓内
側右葉辺縁に限局して直径 3cm程度の無エコーを示す
単胞性の囊胞が観察された（図 1右下）．また，胆管の
拡張及び蛇行が認められた．症例 3では，肝臓の外側右
葉に，比較的大きな無エコーを示す囊胞が密発してい
た．

Feline PKD1 遺伝子検査：3 症例は，PKD1 遺伝子
の変異による fADPKDであった．
臨床経過：症例 1及び 2は，本院にて輸液などの集中
治療の後，自宅にて皮下輸液と腎臓病用療法食の投与で
維持した．症例 3は近医にて輸液などの内科的治療を継
続した．その後，3例は高窒素血症及び高リン血症が進
行し，尿毒症となり死亡した（症例 1：第 72 病日，症
例 2：第 37 病日，症例 3：第 295 病日）．
腎臓の肉眼的・病理組織学的所見（図 2A）：3 症例に
おいて，左右腎臓は腫大し，漿液を容れた直径数 mm

から 2cmまでの大小不同の腎囊胞が多発性に認められ
た．症例 2及び 3では両腎のサイズに大きな差は認めら
れなかったが，症例 1では，右腎囊胞内に多量の膿汁を
容れ，左腎に比べ著しく右腎が腫大し（14×12×
10cm），皮髄の区別が困難なほど腎実質は菲薄化してい
た．病理組織学的には，全症例に共通して，腎囊胞は皮
髄内に多発性に形成されており，一層の立方～扁平な上
皮細胞で内張りされていた．症例 1の右腎の間質にはリ

ペルシャ種 3例に遭遇したため，臨床経過を観察すると
ともに，発生個体の特徴や肝囊胞の溶液転送異常機序の
解明の基礎的な情報を得ることを目的に臨床病理学的検
討．並びに肝囊胞内容液の分析を行った．

材 料 及 び 方 法

症例：症例 1は 17 歳齢，去勢雄のペルシャ種で，食
欲不振，腹部膨満を主訴に岩手大学附属動物病院に来院
した．症例 2は 13 歳齢，雄のヒマラヤン雑種で，食欲
不振，便秘，血尿を主訴に来院した．症例 3は 15 歳齢，
去勢雄のペルシャ種で，食欲不振，元気消失を主訴に近
医を受診し，輸液療法を受けていた．
血液検査：一般血液検査は自動血球計数器（pocH-
100iV Dif f，シスメックス㈱，兵庫），血液化学検査は
生化学自動分析装置（TBA-40FR，東芝メディカルシ
ステムズ㈱，東京），血清無機質濃度は電解質専用測定
機（Dri-Chem 800V，富士フイルムメディカル㈱，東
京）を用いて実施した．外因性クレアチニンクリアラン
ス試験では，5％ Cre液（体重当たり 30mg）を静注し，
35分並びに 55分後の血中 Cre濃度を測定しクリアラン
ス値を求めた．
画像検査：腹部 X線検査を実施し，腎臓の大きさと

形状を観察した．また，腹部超音波検査にて，腎臓及び
肝臓の形状と囊胞を観察した．

Feline PKD1 遺伝子検査（PCR︲RFLP法）：佐藤ら
［2］の方法に従い，白血球 DNAにおける PKD1 遺伝
子を PCRにて増幅後，制限酵素処理し，アガロースゲ
ル電気泳動を行った．
病理組織学的検査（症例 1～3）：剖検後，各臓器を
10％中性緩衝ホルマリン液で固定し，定法に従ってパ
ラフィン切片を作製した．標本切片はヘマトキシリン・
エオジン（HE）染色を行い，鏡検した．なお，症例 3
は近医による剖検後，本院へホルマリン固定した各臓器
が提供され，同様に病理組織学的検査に供した．
尿及び囊胞液の検査（症例 1及び 2）：膀胱穿刺尿を
用いて試験紙検査（オーションスティックス 7EA，アー
クレイ㈱，京都）と尿沈渣の鏡検を実施した．尿比重の
測定には．屈折式尿比重計（PAL-DOG & CAT（犬猫
尿比重），㈱アタゴ，東京）を用いた．肝囊胞液は剖検
時に採取した．肝囊胞液中の尿素窒素（BUN），クレア
チニン（Cre）濃度，電解質濃度を，前述の血液自動分
析装置及び電解質専用測定機にて測定した．

成　　　　　績

初診時の血液検査所見（表 1）：詳細な血液検査は 2/3
例（症例 1 及び 2）で実施され，残りの 1 例は BUN，
Creのみ検査された．中等度の非再生性貧血並びに好中
球主体の白血球増多症（2/3 例），高窒素血症（重度：
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ンパ球，形質細胞やマクロファージが浸潤し，出血及び
石灰化が認められ，囊胞液中に多数の好中球がみられ
た．症例 1の右腎囊胞液には，鏡検下で多数の好中球（3
＋：50 個 /HPF）及び細菌の集塊（2＋）が観察され，
尿沈渣にも多数の好中球（2＋：21～50 個 /HRP）と細
菌（5個 /HRP）が認められた．このことから，腎囊胞
感染の原因として細菌性膀胱炎からの上行性感染が考え
られた．なお，細菌の同定は実施されなかった．転移性
石灰沈着は，症例 1及び 3で腎間質に，症例 2及び 3で
気管支．肺胞壁や肺血管壁基底膜に認められた．なお，
上皮小体の検索を実施した症例 2では，上皮小体の腫大
が観察され，病理組織学的検索では過形成を認めた．
肝臓の肉眼的・病理組織学的所見：症例 1では，肝臓
の内側右葉と外側左葉横隔面及び臓側面上に限局して透
明な漿液を容れた小房状の肝囊胞が密集していた（最大
サイズ約 17×10×7mm，図 2B上段）．膵臓に直径数
mm程度の単胞性囊胞を認めた．また，脾臓近隣の腸間
膜にも直径数 mm程度の単囊胞が観察された．病理組
織学的検索では，肝囊胞は，肝実質内に多発性に形成さ
れており，内張りした上皮は一層で，異型性はなく，扁
平ないし低立方状を呈し，基底膜を有していた．肝囊胞
の周囲には，密な線維性組織が増生していた．全葉にお
いて，肝細胞の空胞変性が認められた．なお，腸間膜に
認められた囊胞の組織学的検索は実施されなかった．

表 1　初診時における血液検査並びに尿検査所見

症　例　1

血液一般検査 血液化学検査 尿検査

WBC（/µl） 15,500 Glu（mg/dl） 87.4 ALT（U/l） 17.8 比　重 1.012
RBC（/µl） 327×104 BUN（mg/dl） 126.4 ALP（U/l） 29.4 尿試験紙
Hb（g/dl） 5.0 Cre（mg/dl） 8.2 GGT（U/l） ＜LOD タンパク 1＋
Ht（％） 15.0 iP（mg/dl） 10.9 T-bil（mg/dl） 0.04 pH 7
PLT（/µl） 36.1×104 Ca（mg/dl） 10.7 Na（mEq/l） 164 ブドウ糖 ±

TP（g/dl） 7.06 K（mEq/l） 3.9 潜　血 3＋
Alb（g/dl） 3.01 Cl（mEq/l） 126 沈　渣
T-chol（mg/dl） 117.9 赤血球 30 個以上 /HPF
TBA（µmol/l） 2.2 白血球 5～20 個 /HPF

細　菌 なし

症　例　2

血液一般検査 血液化学検査 尿検査

WBC（/µl） 22,500 Glu（mg/dl） 150.1 ALT（U/l） 39.5 比　重 1.010
RBC（/µl） 441×104 BUN（mg/dl） 127.3 ALP（U/l） 53.3 尿試験紙
Hb（g/dl） 8.3 Cre（mg/dl） 5.3 GGT（U/l） ＜LOD タンパク －
Ht（％） 27.0 iP（mg/dl） 6.8 T-bil（mg/dl） 0.02 pH 5
PLT（/µl） 33.7×104 Ca（mg/dl） 10.1 Na（mEq/l） 163 ブドウ糖 －

TP（g/dl） 7.16 K（mEq/l） 4.0 潜　血 2＋
Alb（g/dl） 3.36 Cl（mEq/l） 137 沈　渣
T-chol（mg/dl） 132.6 赤血球 4個 /HPF
TBA（µmol/l） 0.7 白血球 なし

細　菌 なし

＜LOD：検出限界以下

図 1　症例 1及び 2の初診日における腹部超音波検査像

右　腎

右　腎

肝臓（囊胞部分）

肝臓（囊胞部分）

症例 1：  多胞性肝囊胞は，胆囊近くの内側右葉に限局して
認められた．

症例 2：単胞性肝囊胞は，肝臓右葉辺縁に認められた．
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A：多発性囊胞腎の腎臓割面及び病理組織像
3症例のうち，代表的な 1例を示す（症例 2）．腎臓表面は凹凸不整であり，割面では漿液を容
れた大小さまざまな囊胞が多発性に認められた（左）．病理組織学的には，腎囊胞は 1層の立方
～扁平な上皮細胞で内張りされていた（右）．HE染色標本（強拡大像）．黒いバーは20µmを表す．

B：剖検時の肝臓及び病理組織像
上段：症例 1の肝臓外観（外側左葉部分），中段左：症例 2の肝臓外観，下段左：症例 3の肝臓外観
※白矢印は肝囊胞を示す．右図は肝臓の HE染色標本であり，黒いバーは 20µmを表す．病理組
織学的には，肝囊胞は一層の扁平な上皮細胞に内張りされていた．

図 2　3症例の腎臓及び肝臓の病理学的検査所見

A

B
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hADPKDでは肝臓（60～80％），膵臓（5～10％），く
も膜（5～8％），脾臓（5％），精巣（不明）が囊胞形成
の好発部位であり［6-8］，fADPKDのペルシャ種でも
肝臓，膵臓，子宮での発生がいくつか報告されているこ
とから［5］，ペルシャ交雑種で fADPKDが疑われる場
合は，腎臓以外の腹腔内臓器における囊胞形成について
も注目していく必要があると思われた．
一方，hADPKDでは，肝囊胞の形成は女性で多く，
特に経産婦で肝囊胞が増大傾向を示すため［9］，妊娠並
びに女性ホルモンの使用が肝囊胞形成の重症度に関係し
ているとの指摘がある．しかし，今回の報告では，雄猫
で肝囊胞が観察され，この点が hADPKDとは異なる点
であった．肝囊胞が好発する性別については今後，例

症例 2では，肝臓の内側右葉の辺縁部に透明な漿液を
容れた 4×2×1.5cm大の単胞性の囊胞を認めた（図 2B
中段）．病理組織学的検索では，肝囊胞は一層の扁平な
いし低立方状の上皮細胞に内張りされており，基底膜を
有していた．伊東細胞の軽度の空胞変性及び脂肪変性が
認められた．
症例 3では，肝臓の内側左葉並びに内側右葉・方形葉
の横隔面，尾状葉乳頭突起臓側面に限局性の大きな多胞
性肝囊胞が観察された．特に，内側右葉では大きな房状
の肝囊胞が密発していた（図 2B下段）．いずれの肝囊
胞も，内部に透明な漿液を容れていた．膵臓に散在性の
白色結節が認められた．病理組織学的には，肝小葉間に
扁平ないし低立方状の胆管上皮細胞で内張りされた拡張
した肝囊胞を認めた．被膜に連続する大肝囊胞の周囲に
は，線維性結合組織が増生していた．肝臓では，び漫性
に胆管の増生が多く認められ，肝囊胞は胆管由来と考え
られた．膵臓では，膵臓外分泌性細胞の結節性増生が認
められた．3頭のいずれの肝臓においても肝囊胞のない
肝葉表面は平滑で，明らかな肉眼的な著変は認められな
かった．
肝囊胞液の検査（表 2）：症例 1からは 2 カ所の肝囊
胞から貯留液を採取した（表2：囊胞No. 1及びNo. 2）．
肝囊胞液の色調は，無色透明（症例 1），あるいは淡黄
色透明（症例 2）であった．肝囊胞液の比重は 1.009～
1.023，蛋白は 0.09～1.69g/dlの漏出液であった．pH

は 6.5～8 の弱酸性～アルカリ性で，ケトン体やビリル
ビンは含んでいなかった．沈渣では，一部の肝囊胞液に
赤血球や細菌が観察された．肝囊胞液の Na＋濃度は 157
～173mEq/l，K＋濃度は 8.3～21mEq/l，Cl－濃度は
112～132mEq/l，BUN 濃度は 248～430mg/dl，Cre

濃度は 4.2～6.2mg/dlであった．

考　　　　　察

今回報告した fADPKDに合併した肝囊胞を有する 3
症例に共通していた特徴は，品種がペルシャ種であるこ
と，性別が雄であることであった．これまで，欧州での
fADPKDのペルシャ及びペルシャ交雑種の 68％で単発
性あるいは多発性の肝囊胞が認められたとの報告［4］
や，欧州での fADPKDのペルシャ種 136 頭のうち 5.9％
で肝囊胞が認められたとの報告［5］がある．
日本国内に存在するペルシャ種も，海外と同様に肝囊
胞の好発品種である可能性を示唆する結果ではないかと
思われた．これまでのわれわれの調査から，日本国内で
は日本猫を含めた幅広い品種に fADPKDの発生を認め
ているが，肝囊胞を合併する品種は限られている印象を
もつ．今後さらに疫学調査を進め，肝囊胞を合併しやす
い好発品種を明らかにしたいと考えている．
また，1症例で膵臓及び腸間膜にも囊胞が認められた．

表 2　肝囊胞の特徴と肝囊胞液の性状

肝　　囊　　胞

症例 1 
（第 72 病日）

症例 2 
（第 37 病日）

形成部位
肝臓の内側右葉
外側左葉横隔面・ 
臓側面

肝臓の内側右葉
辺縁部

形　態 多胞性 単胞性

肝　囊　胞　液

検査項目

症例 1 
（第 72 病日）

症例 2 
（第 37 病日）

肝囊胞 
No. 1＊

肝囊胞 
No. 2＊ 肝囊胞

物理的性状
色　調 無　色 無　色 淡黄色
濁　度 透　明 透　明 透　明

化学的性状
pH 7.5 6.5 8
タンパク 4＋ 2＋ 4＋
Glu － 2＋ 1＋
潜　血 3＋ ± ±
ケトン体 － － －
ビリルビン － － －

沈　渣
結　晶（/HPF） － － －
赤血球（/HPF） 9～30個 － －
白血球（/HPF） － － －
細　菌（/HPF） 5個 － 無　数

電解質
Na （mEq/l） 154 157 173
K （mEq/l） 8.3 8.9 21
Cl （mEq/l） 117 112 132

その他
TP（g/dl） 1.69 0.09 1.06
比　重 1.023 1.009 1.015
BUN（mg/dl） 258 248 430
Cre（mg/dl） 5.8 4.2 6.2

＊症例 1の肝囊胞液は異なる 2つの囊胞から採取し，No. 
1 及び No. 2 とした．
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考えられた．
fADPKDにおける肝囊胞液分析の検討については本

論文が初の報告となるが，肝囊胞液は無色ないし淡黄色
透明な漏出液で，比重は 1.009～1.023，弱酸性～アル
カリ性で，蛋白質，電解質，BUN，Creを含み，ケト
ン体やビリルビンは検出されなかった．一部の肝囊胞液
には糖が含まれ，赤血球や細菌が観察された．これらの
性状は hADPKDでの肝囊胞液の報告とおおむね一致す
るものであった［15］．囊胞液と末梢血液を同時に採取
していないため．直接比較はできないが．肝囊胞液の電
解質を別の日に採取した血清値と比較すると，Na＋及び
Cl－濃度はほぼ同値ないしやや高値，K＋及び BUN濃度
は高値，Cre濃度はほぼ同値ないしやや低値であった．
これまでの hADPKDの報告では，肝囊胞液中の電解

質及び BUN，Cre濃度は血清にごく近い値を示してい
たが［15］，fADPKDで K＋及び BUNが高濃度を示し
た点で違いがみられた．囊胞内への溶液転送異常の機序
については，hADPKDの腎囊胞で cAMP依存性 Cl－

チ ャ ネ ル の CFTR（cystic fibrosis transmembrane 

regulator）の関与が指摘されているが，肝囊胞での溶
液転送異常の検討はほとんど研究がなされていない．
hADPKDでの肝囊胞内容液の分析から囊胞上皮は胆管
上皮由来であり，血漿成分と類似しているが，ホルモン
応答性機構の変化が認められたとの報告がある［16］．
猫では肝囊胞液中の K＋濃度が高かったことから，胆管
上皮管腔面での異常ポリシスチン発現によって上昇した
細胞内 cAMPが［17］，胆管上皮細胞に発現する Na-K-
2Cl共輸送体やカリウムチャネル．水チャネル等を刺激
している可能性も考えられた．また，囊胞への BUNの
移動には単純拡散が関与していると考えられるが，肝囊
胞液の BUNがいずれの症例でも血清 BUNの約 2倍を
示したことから，死亡時の高度脱水による血液濃縮から
の数値の違いや促進拡散などの他の輸送経路の可能性な
どの理由が考えられた．これらの機序の解明には今後の
研究が待たれるところである．
今後は症例の蓄積により，fADPKDに合併した肝囊
胞発生に関するリスクファクターの情報提供や囊胞液の
貯留機序の解明ができればと考えている．

引　用　文　献

［ 1］ L yons LA, Biller DS, Erdman CA, Lipinski MJ, Young 
AE, Roe BA, Qin B, Grahn RA : Feline Polycystic Kid-
ney Disease Mutation Identified in PKD1, J Am Soc 
Nephrol, 15, 2548-2555 (2004)

［ 2］ 佐藤れえ子，小林沙織，佐々木一益，宇都若菜，御領
政信，佐々木　淳，神志那弘明，大石明広，安田　準：
PKD1 遺伝子変異が認められ長期間観察した多発性囊胞
腎猫の囊胞液の変化，日獣会誌，63，791-796（2010）

［ 3］ 望月俊雄：polycystin1，多発性囊胞腎の全て，東原英二

数を増やして検討していく必要があると思われた．
fADPKDに合併した肝囊胞の形成に関して，画像検
査及び剖検時の肉眼的な観察では，腎囊胞が皮髄に多発
性に形成されて腎実質を菲薄化させているのに対して，
肝囊胞は肝葉の比較的限局した部位に多房性あるいは単
胞性に形成されており，囊胞のない肝実質が多く残存し
ているという形態学的な特徴を有していた．また，肝葉
の辺縁部分では囊胞が比較的大きなサイズとなってお
り，肝内部では小囊胞が形成されていた．いずれの肝囊
胞も豊富な漿液を容れており，一層の上皮細胞で内張り
された肝囊胞壁は腎囊胞壁に比較して菲薄化していた．
囊胞が発生した肝葉は，内側右葉が 3頭，他の葉が各
1頭であったが，好発部位については今後症例数を重ね
て検討する必要があると思われた．病理組織学的には，
肉眼的に観察できないほどの微小囊胞が肝実質内に多発
性に確認され，肝小葉間に胆管上皮細胞で内張りされた
拡張した肝囊胞が散見し，肝囊胞の周囲には線維性組織
の増生が認められた．肉眼及び組織学的病理所見から，
囊胞腺腫や先天性肝線維症の状態とは異なる像を示して
いた．近年では，医学領域並びに獣医学的領域において，
先天性肝囊胞の形成には，胎生期に生じる肝内胆管系の
形成異常（ductal plate malformation）が関与するこ
とが指摘されている［10］．このうち，hADPKDでは，
末梢の肝内胆管での形成異常が起こり，拡張した胆管が
大きくなることによって肝囊胞が生じると考えられてい
る（胆管性微小過誤腫）［11, 12］．この病理組織像とし
ては，肝囊胞周囲に密な線維性間質と拡張した胆管の増
生が特徴である．これまで猫では，遺伝子変異のない多
発性囊胞腎を呈したペルシャ猫 1例でのみ，肝内胆管系
の形成異常に関連した先天性線維症が報告されているが
［13］，ADPKDにおける検索は今後の課題であると思わ
れる．
症例猫では，多発性肝囊胞あるいは大きな単胞性肝囊
胞が認められたが，いずれも肝酵素値の上昇や肝疾患を
示唆する赤血球形態の変化はなく，肝機能を反映する検
査項目（TBA，Alb，T-chol，T-Bil，Glu）の異常な
ども認められず，死亡に至るまで肝機能障害を示唆する
検査所見は得られなかった．
なお，血清アンモニアはいずれの症例でも測定されな
かった．多発性肝囊胞を有する hADPKD患者では肝機
能障害はないか，あっても軽度であることから，
fADPKDでも肝囊胞の形成が肝機能障害に発展するリ
スクは比較的低いと推察された［12］．
ただし，人では肝囊胞による閉塞性黄疸や囊胞感染の
波及による腹膜炎の場合は重症となるため［14］，
fADPKDでも経過観察の際には肝酵素等の血液検査や
超音波検査による肝囊胞の観察を行い，囊胞感染が疑わ
れた場合には肝囊胞液の性状検査を加える必要があると
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Clinicopathological Evaluation of Cats with Hepatic Cysts in Autosomal Dominant 
Feline Polycystic Kidney Disease
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SUMMARY

Feline polycystic kidney disease, an autosomal dominant genetic disease (fADPKD), has clinical presenta-
tions similar to humans.  Clinicopathological features of fADPKD were described associated with hepatic cysts 
in three cats.  In addition, histological examination of cystic livers and analysis of the cystic fluid were per-
formed.  All three cases were male Persian and Persian breed-related cats.  Localized multilocular hepatic cysts 
in two cats and a large solitar y hepatic cyst in one cat were obser ved.  Grossly visible multilocular hepatic 
cysts were mostly located in the peripheral por tions of hepatic lobules.  Microscopic cysts were also obser ved 
in the parenchyma of the liver.  These hepatic cysts were lined by a single layer of low cuboidal epithelial cells.  
The hepatic cystic fluid had higher potassium and urea concentrations, but similar sodium, chloride, and creati-
nine concentrations when compared to serum.  No blood test findings suggested decreased liver function. 
─ Key words : feline polycystic kidney disease, hepatic cysts, male cats.
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