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　　摘要：目的　 探讨他莫昔芬（ＴＡＭ）与 γ干扰素（γＩＦＮ）联合抗乳腺癌细胞株的作用及其机制。
方法　在体外培养条件下，分别或联合应用 γＩＦＮ，ＴＡＭ或雌二醇（Ｅ２）作用于 ＥＲ阳性的 ＭＣＦ７人乳
腺癌细胞株，用 ＭＴＴ比色法分析细胞生长抑制作用；用流式细胞仪（ＦＣＭ）检测细胞周期分布、凋亡率
及用药前后 Ｂｃｌ２，Ｂａｘ，Ｆａｓ，ＦａｓＬ及 Ｃａｓｐａｓｅ８蛋白的变化；荧光分光光度仪检测 Ｃａｓｐａｓｅ３活性。结果
　ＴＡＭ能抑制 ＥＲ阳性乳腺癌细胞的生长，阻滞细胞周期于 Ｇ０／Ｇ１期，并可诱导细胞凋亡；同时，ＴＡＭ
能拮抗外源性雌激素对 ＭＣＦ７细胞的促生长作用。γＩＦＮ预处理细胞 ２４ｈ后，ＴＡＭ抗乳腺癌细胞的作
用增强。联用 γＩＦＮ与 ＴＡＭ后，细胞 Ｂｃｌ２蛋白表达下调，Ｃａｓｐａｓｅ８表达上调；但药物处理前后，细胞
Ｂａｘ，Ｆａｓ，ＦａｓＬ蛋白表达水平及 Ｃａｓｐａｓｅ３活性未见明显变化。结论　体外条件下，ＴＡＭ通过影响细胞
周期、诱导细胞凋亡而发挥抗 ＥＲ阳性乳腺癌细胞作用；γＩＦＮ能加强 ＴＡＭ的抗乳腺癌作用。两者作
用机制可能系通过下调 Ｂｃｌ２表达和上调 Ｃａｓｐａｓｅ８的表达。
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第１１期 高德宗，等：他莫昔芬与γ干扰素联合抗人乳腺癌细胞株的作用及其机制研究

　　一般认为，他莫昔芬（ＴＡＭ）系通过与雌激素
受体（ＥＲ）竞争性结合而发挥拮抗雌激素（Ｅ２）对
乳腺癌细胞的促生长作用。研究表明，ＴＡＭ能直
接抑制乳腺癌细胞，但其作用机制尚不明了。

γ干扰素（γＩＦＮ）具有免疫调节与抗肿瘤作用，而
且与某些化疗药物同时应用能增强化疗药物的抗

肿瘤作用。本文通过研究单独或联合应用 ＴＡＭ
与 γＩＦＮ对 ＥＲ阳性乳腺癌细胞周期、凋亡以及凋
亡相关蛋白的影响，探索 ＴＡＭ与 γＩＦＮ的作用机
制及二者联合用于治疗乳腺癌的可行性。

１　材料与方法

１．１　药物与试剂
ＴＡＭ（Ｓｉｇｍａ公司）以无水乙醇溶解后无菌过

滤，用 ＲＰＭＩ１６４０完全培养基稀释成所需浓度（乙
醇浓度 ＜１％），４℃保存。γＩＦＮ（上海克隆生物高
技术有限公司）以生理盐水稀释至所需浓度，４℃保
存。Ｅ２购自华美生物制品公司，－２０℃保存。四
甲基偶氮唑蓝（ＭＴＴ）及胰蛋白酶购自 Ｓｉｇｍａ公司。
１．２　实验方法
１．２．１　细胞培养　人乳腺癌细胞株 ＭＣＦ７（ＥＲ
阳性）由山东大学医学院肿瘤学实验室冻存，置于

含 ２ｎｍｏｌ／Ｌ 谷 氨 酰 胺，１００Ｕ／ｍＬ 青 霉 素，

１００μｇ／ｍＬ链霉素及 １０％小牛血清（杭州四季青公
司）的 ＲＰＭＩ１６４０完全培养基（Ｇｉｂｃｏ，美国）中，在
３７℃，５％ ＣＯ２，１００％湿度孵育箱中培养。待细胞
长满瓶底后，以 ０．２５％胰酶消化传代。取对数生
长期细胞进行试验，倒置显微镜下观察细胞形态。

１．２．２　实验分组　实验设细胞对照组和实验
组。实验组包括不同药物浓度及作用时间的单药

组和联用组。（１）ＴＡＭ单药组：浓度为 ０．５，１．０，
２．５，５．０和１０．０μｍｏｌ／Ｌ的 ＴＡＭ 作用细胞 １２，２４，
３６，４８，６０ｈ，分别检测各项指标。（２）联用组：
γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍＬ与细胞孵育 ２４ｈ后，加入浓度为
０．５，１．０，２．５，５．０，１０．０μｍｏｌ／Ｌ的 ＴＡＭ 作用
１２，２４，３６，４８，６０ｈ后，分 别 检 测 各 项 指 标。
（３）ＴＡＭ单药组加 Ｅ２（１０

－９ｍｏｌ／Ｌ）；（４）联用组加
Ｅ２；培养相应时间后检测细胞增殖程度；（５）对照
组：不加任何药物，细胞培养相应时间后检测各项

指标。

１．２．３　ＭＴＴ比色分析法　以每孔 ５х１０３细胞接
种于 ９６孔板，终体积 ２００μＬ／孔，每组设 ３个平行
孔。对照组细胞加入等体积 ＲＰＭＩ１６４０培养液，
实验组分别单用不同浓度的 ＴＡＭ或联用 γＩＦＮ和
Ｅ２作用相应时间后，加入 ５ｍｇ／ｍｌＭＴＴ２０μＬ／孔，

继续 培 养 ４ｈ；吸 去 上 清 液，加 入 二 甲 基 亚 砜
（ＤＭＳＯ）２００μＬ／孔；在 自 动 酶 标 仪 上 （波 长

４９２ｎｍ）测量每孔的吸光值（Ａ）。以上实验重复
３次，计算不同药物浓度及作用时间对细胞株的
生长抑制率。抑制率 ＝（对照组 Ａ值 －实验组
Ａ值）／对照组 Ａ值 х１００％。
１．２．４　流式细胞仪（ＦＣＭ）检测细胞周期与凋亡
　分别收集单用或联用不同浓度 ＴＡＭ或 γＩＦＮ作
用相应时间后的细胞，制成单细胞悬液；碘化丙啶

（ＰＩ）染色，用 ＢｅｃｔｏｎＤｉｃｈｉｎｓｏｎ公司的 ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ
型流式细胞仪（ＦＣＭ）测定细胞周期和凋亡率（激
发波长 ４８８ｎｍ），用随机所附软件对测量值进行分
析。

１．２．５　ＦＣＭ检测用药前后 Ｂｃｌ２，Ｂａｘ，Ｆａｓ，ＦａｓＬ
及 Ｃａｓｐａｓｅ８蛋白的变化　分别收集单用或联用
不同浓度 ＴＡＭ或 γＩＦＮ作用相应时间后的细胞，
加入 ０．１％ ＴｒｉｔｏｎＸ－１００以增加细胞膜通透性，
然后加入兔抗人 Ｂｃｌ２，Ｂａｘ，Ｆａｓ，ＦａｓＬ和 Ｃａｓｐａｓｅ８
一抗，３７℃孵育 ６０ｍｉｎ，磷酸盐缓冲液（ＰＢＳ）洗
２次，加入 ＦＩＴＣ标记的羊抗兔 ＩｇＧ，３７℃避光孵育
３０ｍｉｎ，再次 ＰＢＳ洗 ２次，重新悬浮于 ０．５ｍＬＰＢＳ
中上机检测蛋白表达；用随机所附软件对测量值

进行分析。

１．２．６　Ｃａｓｐａｓｅ３活力测定　ＭＣＦ７细胞（５×１０５

个）分别单用或联用不同浓度的 ＴＡＭ或 γＩＦＮ作
用相应时间后，按 Ｃａｓｐａｓｅ３活性检测试剂盒说明
书检测 Ｃａｓｐａｓｅ３活性。Ｃａｓｐａｓｅ３活性阻滞实验：
药物 孵 育 同 时 加 入 Ｃａｓｐａｓｅ３特 异 性 阻 断 剂
ＡｃＤＥＶＤＣＨＯ，共同作用相应时间后检测 Ｃａｓｐａｓｅ３
活性。

１．３　统计学处理
实验数据以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示。统计

学分析采用 ＳＰＳＳ１０．０统计软件进行方差分析
和ｔ检验。

２　结　果

２．１　细胞活性
ＴＡＭ浓度在 １．０μｍｏｌ／Ｌ时能明显抑制 ＭＣＦ７

细胞 活 性，其 抑 制 作 用 有 时 间、浓 度 依 赖 性

（Ｐ＜０．０５），γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍＬ预处理细胞 ２４ｈ后，
ＴＡＭ对细胞活性的抑制作用进一步增强，也有时
间、浓度依赖性；ＴＡＭ作用 ４８ｈ抑制作用达高峰，
但进一步延长药物作用时间未见抑制作用增强

（表 １）。有 Ｅ２存在时，ＴＡＭ与 γＩＦＮ对 ＭＣＦ７细
胞增殖的抑制作用增强（图 １）。
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表１　ＴＡＭ，γＩＦＮ单用或联用４８ｈ对细胞体外生长的抑制率（％，ｘ±ｓ）

药物分组
生长抑制率

ＴＡＭ剂量（μｍｏｌ／Ｌ） ０．５ １．０ ２．５ ５．０ １０．０

单用ＴＡＭ ３２．１４±２．２５ ３８．７４±３．２６１） ４２．６０±３．８２１） ４８．３２±４．８５１） ５５．９２±５．０３１）

联用γＩＦＮ与ＴＡＭ ５４．５７±５．６０２） ６０．３６±５．８３２） ６８．７４±３．１７２） ７３．３０±５．１６２） ８５．６８±３．９４２）

　　　注：１）与０．５μｍｏｌ／ＬＴＡＭ组比，Ｐ＜０．０５；２）相同ＴＡＭ浓度下，联用组与单用组比，Ｐ＜０．０５
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　图１　ＴＡＭ（１．０μｍｏｌ／Ｌ），γＩＦＮ（２５０Ｕ／ｍＬ）和Ｅ２（１０
－９ｍｏｌ／Ｌ）

共同作用于ＭＣＦ７细胞不同时间的生长曲线

２．２　细胞周期
浓度为 ０．５μｍｏｌ／Ｌ的 ＴＡＭ作用 ＭＣＦ７细胞

４８ｈ后，细胞周期阻滞于 Ｇ０／Ｇ１期，Ｓ和 Ｇ２Ｍ期
细胞减少，且有时间、浓度依赖性（Ｐ＜０．０５）。
γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍＬ作用 ＭＣＦ７细胞 ４８ｈ后，有阻滞
细胞周期于 Ｇ０／Ｇ１期的趋势，但与对照组比无显
著性差异。γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍＬ预处理两株细胞 ２４ｈ
后，ＴＡＭ对细胞周期阻滞作用增强，呈时间、浓度
依赖性。Ｅ２浓度在 １０

－９ｍｏｌ／Ｌ时，使 ＭＣＦ７Ｓ期
细胞增多，Ｇ０／Ｇ１期细胞减少（表２）（图２－３）。

２．３　细胞凋亡
浓度为０．５μｍｏｌ／ＬＴＡＭ作用 ＭＣＦ７细胞４８ｈ

后明显诱导细胞凋亡；随着浓度的增加，ＴＡＭ诱
导细胞凋亡的作用增强。γＩＦＮ预处理细胞后，

１０．０μｍｏｌ／ＬＴＡＭ能使 ４６．０％的 ＭＣＦ７细胞凋
亡。γＩＦＮ预处理 ２４ｈ后，ＴＡＭ诱导细胞凋亡的
作用进一步加强（Ｐ＜０．０５），呈时间、浓度依赖
性（表 ２）（图 ２－３）。

表２　ＴＡＭ单用或与γＩＦＮ联用４８ｈ对ＭＣＦ７的细胞周期和凋亡率的影响（％，ｘ±ｓ）

药物分组（μｍｏｌ／Ｌ）
细胞周期时相分布

Ｇ０／Ｇ１ Ｓ Ｇ２Ｍ
凋亡率（％）

对照组 ５２．３±２．８ ３７．１±２．３ １０．６±１．２ １．３±０．８
Ｅ２（１０－９ｍｏｌ／Ｌ） ４１．９±２．８４） ４８．６±３．２２） ９．５±１．１ １．４±０．３

ＴＡＭ０．５单用 ５９．８±３．１１） ３１．０±２．９ ９．２±１．６ ４．８±１．１２）

联用 ６３．７±２．９２），３） ２８．０±３．３１），３） ８．３±１．３１） ７．７±０．９２）

ＴＡＭ１．０单用 ６１．４±２．２１） ３０．１±２．４１） ８．５±１．４ １１．２±１．３２）

联用 ６５．８±３．１２），３） ２６．４±２．５１），３） ７．８±１．７１） １６．４±１．５２）

ＴＡＭ２．５单用 ６４．３±３．４２） ２７．５±３．７１） ８．２±１．１１） １８．５±１．７２）

联用 ６９．２±３．８２），３） ２３．６±３．１２），３） ７．２±１．４１） ２４．１±２．１２）

ＴＡＭ５．０单用 ６７．８±４．３２） ２５．１±２．２２） ７．１±０．７１） ２５．３±２．６２）

联用 ７３．６±３．１２），３） １９．７±１．８２），３） ６．７±１．７１） ３７．４±２．２２）

ＴＡＭ１０．０单用 ７１．３±４．１２） ２２．５±２．７２） ６．２±０．８２） ３１．４±２．６２）

联用 ７９．４±３．５２），３） １５．２±１．７２），３） ５．４±０．７２） ４６．０±２．３２）

　　　注：与对照组比，１）Ｐ＜０．０５，２）Ｐ＜０．０１；相同ＴＡＭ浓度下，联合组与单用组比，３）Ｐ＜０．０５

２．４　药物作用前后 ＭＣＦ７细胞 Ｂｃｌ２，Ｂａｘ，Ｆａｓ，
ＦａｓＬ及 Ｃａｓｐａｓｅ８蛋白表达的变化

０．５μｍｏｌ／ＬＴＡＭ 作用 ２４ｈ后，ＭＣＦ７细胞
Ｂｃｌ２表达下调，呈时间依赖性，３６ｈ达到最低值
（Ｐ＜０．０５）；１０．０μｍｏｌ／ＬＴＡＭ作用 ３６ｈ后，Ｂｃｌ２
表达水平较对照组下降 ６３％。联用 γＩＦＮ与
ＴＡＭ后，细 胞 Ｂｃｌ２蛋 白 表 达 进 一 步 下 调

（Ｐ＜０．０５）（表 ３）（图 ４）。Ｅ２能使 ＭＣＦ７细胞
Ｂｃｌ２表达上调，抑制 ＴＡＭ 诱导的 ＭＣＦ７细胞
Ｂｃｌ２表达下调。联用 γＩＦＮ与 ＴＡＭ后，Ｃａｓｐａｓｅ８
表达 上 调，呈 时 间、浓 度 依 赖 性 （Ｐ＜０．０５）
（图５）。药物处理前后，ＭＣＦ７细胞 Ｂａｘ，Ｆａｓ及
ＦａｓＬ蛋白表达水平未见明显变化。
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表３　单用ＴＡＭ１０μｍｏｌ／Ｌ或联用γＩＦＮ不同时间对ＭＣＦ７细胞ｂｃｌ２蛋白的影响（荧光强度）

药物分组
作用时间（ｈ）

０ １２ ２４ ３６ ４８ ６０

单用ＴＡＭ ４８．２７±４．８２ ４２．４８±４．２６ ２８．５５±２．０９２） １７．８５±２．１１２） ２０．５４±３．２８２） ３４．９１±３．９５１）

联用γＩＦＮ与ＴＡＭ ４８．８３±４．５６ ３５．５８±４．０７１） １６．３９±１．９２２） ８．１４±１．７４２） １４．７１±２．４７２） ２６．１８±３．９４２）

　　　注：与同组内０μｍｏｌ／ＬＴＡＭ组比，１）Ｐ＜０．０５；２）Ｐ＜０．０１
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　图２　对照组 ＭＣＦ７细胞
培养４８ｈ细胞周期分布及凋
亡率

　图 ３　γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍｌ作用
２４ｈ后加入１０．０μｍｏｌ／ＬＴＡＭ
作用４８ｈ后 ＭＣＦ７细胞周期
分布及凋亡率

　图 ４　ＴＡＭ１０．０μｍｏｌ／Ｌ作
用３６ｈ后ＭＣＦ７细胞Ｂｃｌ２表
达下调

　图５　γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍｌ与ＴＡＭ
１０．０μｍｏｌ／Ｌ作 ３６ｈ后 ＭＣＦ７
细胞Ｃａｓｐａｓｅ８表达上调

２．５　Ｃａｓｐａｓｅ３活性
ＭＣＦ７细胞在 ＴＡＭ单独或与 γＩＦＮ联用后，

无论作用时间长短及剂量大小均未见 Ｃａｓｐａｓｅ３
活性变化；加入 ＺＤＥＶＤＣＨＯ后，对 Ｃａｓｐａｓｅ３活
性亦无明显影响。

３　讨　论

研究发现，ＴＡＭ除了对乳腺癌细胞增殖有影
响外，还有明显的促凋亡作用［１］。本研究发现，

ＴＡＭ对 ＥＲ阳性乳腺癌细胞具有生长抑制作用，
还能诱导细胞凋亡，均呈时间剂量依赖性。另

外，当有雌激素存在时，ＴＡＭ抗 ＥＲ阳性乳腺癌细
胞增殖作用增强，说明 ＴＡＭ抗 ＥＲ阳性乳腺癌作
用部分是通过拮抗雌激素而实现的。

γＩＦＮ对乳腺癌细胞有抗增殖作用，其与
ＴＡＭ联合应用对 ＥＲ阳性乳腺癌细胞具有协同抗
增殖作用，能增强 ＴＡＭ的抗癌作用［２］。本研究显

示，γＩＦＮ能增强 ＴＡＭ对 ＥＲ阳性乳腺癌细胞的
抑制作用，γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍＬ预孵育细胞 ２４ｈ后应
用 ＴＡＭ，使细胞阻滞于 Ｇ０Ｇ１期，处于分裂期的细
胞（Ｇ２Ｍ）比例显著减少，且有时间、浓度依赖性，
与单用 ＴＡＭ 组相比差异有显著意义。梁华茂
等［３］研究 γＩＦＮ与姜黄素协同抗卵巢癌细胞作用
时发现，小剂量 γＩＦＮ（＜２０００Ｕ／ｍＬ）对卵巢癌
细 胞 增 殖 抑 制 作 用 不 明 显，大 剂 量 γＩＦＮ
（５０００Ｕ／ｍＬ）抑制效果才明显增加。当 γＩＦＮ浓
度一定时，对卵巢癌细胞的增殖抑制主要取决于

姜黄素的浓度，与 γＩＦＮ的联用可使不同浓度姜
黄素的细胞抑制率显著提高。

本研究采用流式细胞仪检测各指标的表达状

况，发现 γＩＦＮ可以上调 Ｃａｓｐａｓｅ８，呈时间剂量
依赖性，但 Ｆａｓ，ＦａｓＬ表达无显著变化。γＩＦＮ在
相同剂量下（２５０Ｕ／ｍＬ）作用一定时间后（３６ｈ），
ＭＣＦ７细胞的 Ｃａｓｐａｓｅ８表达水平较对照组提高
了 ４～５倍。ＴＡＭ作用 ＭＣＦ７细胞后，ｂｃｌ２表达
下调，亦呈时间、剂量依赖性。ＴＡＭ作用 １２ｈ表
达即下降，３６ｈ达到最低水平。γＩＦＮ预处理 ２４ｈ
后与 ＴＡＭ联用，能进一步下调 ｂｃｌ２表达，但 Ｂａｘ
表达无变化。尽管 ＭＣＦ７乳腺癌细胞在 ＴＡＭ和
γＩＦＮ作用前后 Ｆａｓ／ＦａｓＬ表达水平无明显变化，
但 ＭＣＦ７细胞自身表达较高水平的 Ｆａｓ／ＦａｓＬ（荧
光强度在 ５０～６０）。ＴＡＭ和 γＩＦＮ作用后，细胞
Ｃａｓｐａｓｅ８表达上调，ｂｃｌ２表达下调，细胞凋亡率
增加。这可能是 Ｆａｓ／ＦａｓＬ的死亡受体／配体途径
发挥了重要作用；同时 ｂｃｌ２表达下调，增强了线
粒体途径诱导凋亡的能力。笔者曾对 ＴＡＭ 和
γＩＦＮ联合作用于 ＥＲ阴性乳腺癌细胞的研究也得
出类似的结论［４］。文献［５］报道，γＩＦＮ能诱导肝
癌细胞株 Ｆａｓ表达增强，而 Ｂｃｌ２表达减弱。但本
研究中 γＩＦＮ２５０Ｕ／ｍＬ单独应用后对两株细胞
的 Ｆａｓ，Ｂｃｌ２表达无明显影响，但能与 ＴＡＭ协同
下调 Ｂｃｌ２表达，加强诱导细胞凋亡的作用。本
结果与文献报道的 γＩＦＮ对肝癌细胞的作用不一
致，可能与细胞株的不同有关。
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本研究中 γＩＦＮ与 ＴＡＭ联合诱导乳腺癌细胞
凋亡作用的机制可能与两者对细胞凋亡相关蛋

白表达的调节有关。由于 γＩＦＮ与 ＴＡＭ在死亡
受体／配体凋亡途径与线粒体凋亡途径中各起不
同的作用，因此，γＩＦＮ能增强 ＴＡＭ诱导细胞凋
亡作用，从而可能增强 ＴＡＭ的疗效，减缓耐药的
发生。本研究为临床联合应用 γＩＦＮ和 ＴＡＭ治
疗乳腺癌提供了一定的理论依据。
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腹部卒中并消化道出血１例
梁勇，王磊 ，王文杰
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　　患者　男，３４岁。入院前 １ｄ
突发中上腹持续性胀痛，无伴随症

状，发病前 １ｄ饮酒 ２５０ｍＬ有 １０年
吸 烟 史 ２０ 支／ｄ；饮 酒 史 ５ 年，
５００ｍＬ／ｄ；乙肝病史 １３年。否认外
伤史，体 查：生 命 体 征 平 稳，心 肺

（－），全腹软，略膨隆，叩诊鼓音，中
上腹部压痛明显，无反跳痛。白细胞

１４．３×１０９／Ｌ，中性 ０．７６，血红蛋白
１２１ｇ／Ｌ，血小板 １８４×１０９／Ｌ。Ｂ超
示：（１）肝实质弥漫性病变；（２）少
量腹腔积液（考虑腹水）；（３）慢性胆
囊炎。胃镜示：糜烂性胃炎。腹平片

提示：不全性肠梗阻。经胃肠减压、

抗炎、补液、解痉等对症处理，腹痛

仍逐渐加重，并伴有柏油样黑便 ２次
（约 ２００ｇ）。且腹膨隆，中上腹及右

　　收稿日期：２００７－０９－１２。

　　作者简介：梁勇，男，新疆阜康人，解

放军第四七四医院住院医师，主要从事胃肠

道外科方面的研究。

　　通讯作者：梁勇　Ｅｍａｉｌ：ｙａｎｇｃｕｉｌ＿
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上腹压痛明显，移动性浊音（＋），肠
鸣音消失。白细胞 ８．１×１０９／Ｌ，红
细 胞 ２．３５ × １０１２／Ｌ，血 红 蛋

白７７ｇ／Ｌ，血小板 １１１×１０９／Ｌ，中性
０．６４；考虑腹腔内急性出血，Ｂ超引
导下穿刺抽出不凝血证实，急诊手术

探查见腹腔内积血约 ２５００ｍＬ，肝脏
明显萎缩，表面可见大小不等结节，

未见明显活动性出血。仅于结肠右

区系膜根部见一 ３
#

×３
#

×２
#

不

规则血肿，予以缝扎。冲洗后于文氏

孔、盆腔分别放置引流管。术后诊

断：腹部卒中。常规处理，恢复顺利，

痊愈出院。随访 １年正常。
讨论　陆鸿钟 １９５６年报告国内

首例腹部卒中。本病可见于任何年

龄组，国内资料显示常见 ４０～６５岁，
且发生于妊娠或产褥期者占 １／３。约
３９．８％ ～５０％患者有高血压及动脉
硬化。４０％病例经手术也找不到出
血部位。

本病少见而临床缺乏特异性征

象，易误诊造成严重后果。突起腹痛

及随之发生的急性失血性休克为主

要临床表现。症状的轻重、病程进展

的快慢与受累血管的大小及部位有

关。腹腔穿刺对诊断本病有特别重

要意义。腹部 Ｂ超发现腹腔积液并
穿刺抽出不凝血可基本确定诊断。

急诊手术是本病最可靠、有效的治疗

手段。腹部卒中合并消化道出血罕

见。引起消化道出血的疾病很多。

常见于：门静脉高压、消化性溃疡、肠

结核、肠伤寒、肠道血管畸形等。本

例患者腹部卒中与消化道出血同时

存在，且消化道出血症状在先，容易

诊断为消化道出血，而忽视了致命的

腹腔内大出血，一旦漏诊延误治疗，

后果严重，甚至危及生命，应予以警

惕。同时，本例患者术后随访 １年，
反复查粪便潜血均（－），再未出现消
化道出血，考虑可能系同一病因。即

腹部卒中导致应激性溃疡出血？或

肠壁血管破裂向腹腔出血并同时向

肠腔内弥散渗血？也不能除外消化

道疾病与腹部卒中偶合。值得探讨。
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