
伤 ,使其失去正常的上皮细胞结构 ,感染有 CagA 基

因的 Hp菌株明显增加胃癌的危险性 。众多研究表

明 ,CagA 是 Hp重要毒力因子 ,与胃癌发生密切相

关[ 5] 。Moss等[ 6] 研究认为 ,CagA 阳性 Hp可造成

胃黏膜上皮损伤 ,使上皮细胞增殖与凋亡失衡 ,最终

导致胃癌的发生 。本研究亦发现 ,CagA 基因在胃癌

组织中高表达 ,高于浅表性胃炎 ,两者差异有显著性

(P<0.005),亦提示 CagA基因与胃癌的发生有关。

胃癌的形成机制非常复杂 ,决不可能只由一个

因素引起或一个基因控制 。Hp 感染致胃癌的病因

学缺乏生物学依据 ,此外 ,胃癌组织还有相当一部分

CagA 基因不表达 ,甚至 Hp 检测也为阴性 ,进一步

说明癌变机制可能有 Hp CagA
+
株感染外的其他机

制参与 ,值得进一步探讨 。
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以双侧乳房发育为首发症状的甲状腺机能亢进 1例

潘曙升

[ 关键词] 甲状腺机能亢进;男子女性型乳房

[ 中国图书资料分类法分类号] R 581.1　　　[ 文献标识码] B

　　患者男性 , 40 岁。 2005 年 2 月 2 日因双侧乳房肿痛半

月余就诊外科门诊 , 当时无怕热 、多汗 , 无心悸 , 伴失眠。 查

体:右侧乳房可触及黄豆大小肿块 , 左侧乳房可触及蚕豆大

小肿块各一枚 ,质韧轻度触痛 , 予以左侧乳房肿块针吸穿刺

病理检查后 ,诊为双侧乳房发育症。 2005 年 3 月 22 日患者

因双侧乳房继续增大伴失眠 、易激动 、多食 、怕热 、多汗及双

眼外凸就诊我院。查体:甲状腺机能亢进(甲亢)面容 , 突眼 ,

眼裂增宽 ,双侧视野无缺损(目测), 双侧乳房发育 , 无乳汁分

泌 ,心率 102 次/分 , 律齐 , 无病理性杂音。指颤(+),无胫前

水 肿 , 腱 反 射 亢 进。 辅 助 检 查:T3 5.9 nmol/ L;T4

169.1 nmol/ L;TSH <0.2 IU/ L。 PRL 8.36 mg/ L。 TM-Ab

11.5%。 TR-Ab 阳性。全胸片:两肺纹理增多, 余未见异常。

垂体薄层扫描:垂体体积偏大 , 最大层面大小为9 mm×16

mm ,高约12 mm ,密度尚均 , 边缘光整 , 鞍上池形态正常 , 所扫

描颅骨未见骨质破坏。 2005 年 4 月 7日南京军区总医院放射

免疫实验室性激素测定:T 36.6 nmmol/ L , E20.23 nmmol/ L ,

FSH 7.6 IU/ L;LH 8.9 IU/ L;PRL 214.8 mIU/ L。诊断为(1)

甲状腺功能亢进,(2)双侧乳房发育原因待查。予以甲巯咪唑

10 mg ,每天3 次 ,普萘洛尔10 mg , 每天3 次 ,治疗1 个月 ,患者

怕热多汗 、多食 、失眠等症状明显改善 ,双侧肿大乳房变软缩

小, 乳晕着色减退 ,乳核明显缩小。 2005 年 5 月 20日复诊 , 已

无怕热 、多汗、多食、失眠、急躁等症状,双侧乳房完全消退,已无

乳核 ,无触痛,但仍有突眼。

讨论　男性出现双侧乳腺发育 ,应同垂体病变 、药物性

乳房发育 、乳腺肿瘤进行鉴别。本例患者泌乳素 、性激素 、促

性腺素测定 、垂体影像学检查结果以及后来患者对抗甲亢治

疗的反应 ,可以排除因垂体病变所引起的以性激素改变为主

要特征的乳腺发育。 患者就诊前未服用性激素 、H2 受体阻

滞剂 、降压药 、多巴胺激动剂 、抗心律失常药 , 近 3 个月没有

使用抗生素 ,故可排除药物引起的乳腺发育。 其乳腺组织活

检以及病情的转归亦可排除乳腺肿瘤。综上所述可以认为 ,

患者乳腺发育是甲亢的一种临床表现。

　　作为男性甲亢患者 ,以乳腺发育为首发临床表现国内报

道不多。1994～ 2004年有 7 篇文献报道 10 例 , 其共同点为

乳腺发育随甲亢的发生而发生 , 随甲亢的加重而加重 , 当甲

亢症状得到控制时乳腺发育停止而转为消退。但没有追踪

患者甲亢复发时乳腺发育情况。 Graves 病患者出现乳腺发

育的内在机制主要有两种解释:(1)为游离 E2与游离 T 的比

值可能升高 , 而刺激乳腺增生[ 1] ;(2)为血清 LH 水平增

高[ 2] 。本例 LH 未升高 ,故与之不符。亦有文献报道甲状腺

激素可引起性激素结合球蛋白增加(结合睾酮增加 , 游离睾

酮减少大于 E2)和对外周芳香化合酶也有促进作用 , 使睾酮

转化为 E2增多
[ 2] 。从而比较支持游离 E2与游离 T 比值学说。
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