
和海马内注射 ,连续3 d。结果 ,无论是脑室或海马内注

射反义 c-jun S-ODN ,大鼠 AAR的习得均明显低于对照

组。表明反义 c-jun S-ODN损害 AAR。Tischmeyer
[ 6]
曾

报道反义 c-jun S-ODN 损害明暗辨别学习 ,而反义 junB

S-ODN无影响。本结果进一步证明反义 c-jun S-ODN对

其它类型的学习记忆也有阻碍作用。c-jun作为快反应

基因的一种 ,其自身由胞浆中的第二信使等物质激活 ,

进入胞核后 ,诱导另一些在细胞功能活动中更重要的基

因表达 ,生成一些对细胞结构和功能有较长远影响的蛋

白质。这样 ,外来刺激通过第二信使在胞浆中引起某些

即时反应 ,再通过快反应基因引起细胞功能和结构的适

应性改变。反义 c-jun S-ODN阻断了这一通路的某些环

节 , 因而使学习记忆能力受损。

　　本实验在海马内注射反义 c-jun S-ODN(5 mol L)

后 ,大鼠 LTP 发生抑制 ,诱出率明显减少 ,即使已发生

LTP 的大鼠 ,PS幅度的增幅和 fEPSP 斜率的增幅也明

显小于对照组。表明 c-jun在海马 CA1区 LTP 的形成

中有重要作用。在体 LTP 产生以后 ,有的动物可以维

持数周甚至数月 , 这显然要依靠合成新的蛋白质。外

界信息通过第二信使作用于 IEGs , IEGs 编码转录因

子 ,进而调节慢反应基因的表达来控制很多细胞类型

的生长和分化 。因此 , IEGs 是 LTP 形成中的关键环

节 , 其表达直接调控蛋白的形成 。在众多 IEGs中 ,我

们以 c-jun为研究对象 ,结果表明它参与了 LTP 的形

成。迄今 ,以反义技术结合 LTP 记录进行研究的报道

很少 ,Matthies
[ 8]
报道反义NMDA R1注入大鼠脑室 ,使

PS 增幅明显减小 ,而且海马细胞膜上NMDA受体的特

异性结合减少 63%,表明反义 NMDA R1 脑室应用后

能够达到目标区 ,并且抑制 NMDA R1 mRNA 的翻译。

因此 ,反义 ODN技术和电生理技术的有效结合为解决

某些复杂生理过程如学习记忆的细胞和分子机制提供

了一个新的研究手段 。
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文章编号:1000-5404(2003)03-0189-01　 个案与短篇

颌下巨大型囊性肌上皮瘤 1例

A case report of submandibular giant myoepithelioma

杨彦春 ,杨　军 ,史文进　　(第三军医大学附属西南医院口腔科 , 重庆 400038)

　　患者 , 女 , 20 岁 ,因左颌下软性无痛性 、逐渐增大包块 1 个

月入院。入院前 1 个月发现左颌下区出现一包块 , 质地较软 ,
不随进饮食及随体位改变而增大 、缩小 ,无明显疼痛等不适 , 近

1 月来包块逐渐增大。发病以来 , 患者无发热 、盗汗 、体重减轻 、

头昏等 ,大小便正常。入院查体:T 36.8℃, BP 14 9 kPa ,心 、肺 、

肝 、脾 、肾等无异常。左颌下区膨隆明显 , 可扪及 6.0 cm×3.0
cm×2.0 cm 大小包块。 囊性感 , 边界清晰 , 不活动 , 无压痛 , 表

面皮肤色泽正常 , 皮温不高 , 无瘘管。口内见左口底舌下皱襞

明显隆起 , 表面粘膜无溃烂 , 呈浅蓝色 , 扪之呈囊性感。 左

　　作者简介:杨彦春(1974-),男 ,河北省保定市人 ,医师 ,主要从事口腔颌面外

科方面的研究。电话:(023)6875400-73143

　　收稿日期:2002-03-02;修回日期:2002-06-13

侧舌体抬高。术前诊断考虑为左舌下腺囊肿。治疗方法为手
术切除。在全麻下行“左舌下腺囊肿切除术” 。术中见包块为

囊性包块 ,约 6.0 cm×3.0 cm×2.0 cm 大小 , 囊壁较厚 ,与舌下
腺及颌下腺有纤维粘连 ,腺体明显萎缩。将包块与舌下腺及颌

下腺一并完整切除。 术后病理诊断为左颌下囊性肌上皮瘤。
手术经过顺利 ,术后愈合良好。

讨论

　　囊性肌上皮瘤临床罕见。肌上皮瘤属于良性肿瘤 , 关于肌
上皮瘤的系统报道较少 ,肌上皮瘤约占所有涎腺肿瘤的 1%, 发

生部位以腮腺居多 , 颌下腺次之 , 小涎腺以腭部居多[1] 。有学

(下转 192页)
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抑制而兴奋大多数 HPCs ,这就是阿片肽兴奋 HPCs的

脱抑制(Disinhibition)假说
[ 5]
。本实验证明电泳ME可

兴奋大部分HPCs(73.33%),NLX可拮抗ME的这种作

用。这可能是 ME 影响 KA致疒间能力的因素之一 ,即
ME注入双侧海马后使 HPCs 呈一定程度的脱抑制状

态 ,有利于 KA所致兴奋电活动的同步和扩散 ,从而易
化了癫疒间的发生 。单独电泳 NLX对 HPCs无明显影

响 ,提示正常情况下海马的阿片肽系统对 HPCs无紧

张性作用。一般认为在应激状态下 ,内源性阿片肽系
统才被激活

[ 6]
。

3.2　电泳 KA对 HPCs的作用及ME 、NLX对其作用的

影响

　　电泳KA对全部记录的 60 个单位有强烈的兴奋

作用 ,表明海马内存在许多对 KA 高度敏感的神经元。

特别是 KA在海马内未记录到 HUD 的部位也可诱出

单位放电 ,提示 KA激活“静息神经元”是其致疒间机制

之一。海马内突触区域有丰富的 KA 受体
[ 7]
,而 CA3

区HPCs对 KA 有高度的敏感性。高浓度的 KA 可使

HPCs过度去极化而失去产生动作电位的能力
[ 8]
,本实

验亦观察到类似现象 。
　　电泳ME在被试单位的多数(65.00%)能加强 KA

的兴奋作用。NLX可以拮抗 ME 的上述作用 。说明
ME的效应由特异的阿片受体介导。ME 对KA兴奋效

应的协同可能与其在海马的脱抑制功能有关 。单独电
泳NLX可在大多数海马单位(60%)削弱 KA的兴奋作

用 ,提示内源性阿片肽系统可能被KA激活并易化 KA

的兴奋作用 。我们首先提出这一观点 ,有待进一步检

验。据此推测 ,双侧海马内注射 ME对 KA致疒间能力的

加强及NLX对 KA 致疒间能力的削弱 ,与ME 、NLX在细

胞水平对 KA在海马中作用的调节有关。
3.3　电泳 GLU对 HPCs的作用及 ME 、NLX对其作用

的影响

　　海马内泳入 GLU对全部记录到的 50个 HPCs有

较强的兴奋作用 。ME泳入海马可在 88%的单位加强

GLU的兴奋作用 ,此效应皆可被NLX拮抗 ,说明ME的

这种作用主要由μ受体介导。文献[ 9]证明 ,μ受体激
活可以显露N-甲基天门冬氨酸(NMDA)受体 ,推测ME

或许通过此种机制协同 GLU 的兴奋作用。单独电泳
NLX可在 56%的单位削弱 GLU的兴奋作用 ,提示内源

性阿片肽可被GLU激活并对 GLU的兴奋作用形成正

反馈 。有研究表明 , KA致疒间过程中 ,GLU具有一定协

同作用
[ 10]
,因此 ,ME 、NLX对 GLU 在海马中作用的调

节可能会影响 KA的致疒间作用。
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者认为肌上皮瘤发病率低的原因是因为对肿瘤性肌上皮细胞

认识不足 ,从而误诊为其它涎腺肿瘤。诊断标准的不统一 , 也

造成了假阴性率的增高。多数肌上皮瘤根据细胞的特征及组

织形态在光镜下即可作出诊断。但当肌上皮细胞的典型特征

消失时 , 光镜水平的诊断就很困难 ,这时它的诊断就依赖于超

微结构的观察。部分学者主张须在电镜观察到肌微丝 、桥粒和

基板才能确诊[ 2] 。发生在大涎腺区及颈部的囊性肌上皮瘤易

与舌下腺 、颌下腺囊肿及鳃裂囊肿混淆 , 临床上应予注意。 穿

刺是有效的鉴别手段。作穿刺抽吸时 , 鳃裂囊肿可见有黄色或

棕色的 、清亮的 、含或不含胆固醇的液体;舌下腺囊肿为粘稠而

略带黄色 、蛋清样唾液;颌下腺罕见囊肿[ 3] 。 B 超可辅助诊断。

肌上皮瘤有潜在生物学行为 , 呈临界瘤表现。在治疗上 , 强调

不能单纯摘除肿瘤 , 而应行肿瘤及周围腺体的切除 , 即在正常

范围内切除 ,防止复发[ 4] 。

　　关键词:颌下;肌上皮瘤

　　中图法分类号:R738.7;R739.81　　　文献标识码:B
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