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MEC- FHITc4组瘤块硬且大，不易剥离，瘤体内实

性成分多，黏液性囊腔小且少。HE染色也证实，

MEC- 1组肿瘤细胞密集生长，可见多个上皮样细胞

团块被纤维组织分割成独立的上皮岛，瘤体内血供

丰富，瘤体的包膜不完整。而MEC- FHITc4组肿瘤

细胞排列松散，细胞间有大量的空腔存在，呈囊性

结构。肿瘤内大量细胞皱缩变小，细胞核深染，胞

浆弱嗜酸性，核浆比例增大。细胞核染色质浓缩，

形成致密的团块。说明FHIT基因转染黏液表皮样癌

细胞使癌细胞发生了蜕变，可见FHIT基因转染后的

癌细胞，其肿瘤生成能力明显降低。

3.3 外源性FHIT基因对MEC- 1细胞分化程度影响

的研究

从组织切片和细胞爬片的AB和PAS染色结果可

以看出，FHIT基因转染使体外培养的MEC- FHITc4

细胞分泌酸性黏多糖的能力明显增强，且细胞中能

够分泌酸性黏多糖的细胞的比例也增多，而且分泌

中性黏多糖的能力也有较明显的变化。统计分析结

果表明MEC- FHITc4与MEC- 1组酸性黏多糖和中性

黏多糖灰度值差异有统计学意义（P<0.01）。证明了

外源性FHIT基因可以提高MEC- 1细胞的分化程度。

综上所述，用FHIT基因转染黏液表皮样癌细

胞，使Fhit蛋白在癌细胞中过表达，不仅能够明显

抑制肿瘤的形成、生长，而且可以促进肿瘤细胞的

分化。
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（本文编辑 王 晴）

中华口腔医学会于 2008年 3月 9日在广州召开了第 1次全国省、自治区、直辖市口腔医学会会长工作

会议。此次大会旨在推动中国口腔医学事业的发展，促进中国人民口腔保健水平的不断提高。参加此次大

会的代表包括 18个已成立省级口腔医学会的会长、副会长、秘书长以及 12个尚未成立口腔医学会的省医

学会口腔分会主任委员等，到会人数共计 140人。大会在隆重、热烈、认真、和谐的气氛中举行，达到了

预期效果。
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