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［２］ ＷｉｌｌｉａｍｓＲＳ， ＨａｒｗｏｏｄＡＪ．Ｌｉｔｈｉｕｍ ｔｈｅｒａｐｙａｎｄｓｉｇｎａｌ
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锂对大鼠海马齿状回区神经元突触可塑性的影响

钟桂生，阮迪云，葛少宇，汪 铭，陈聚涛

（中国科学技术大学生命科学学院，安徽 合肥 ２３００２７）

摘要：目的 从齿状回长时程增强效应（ＬＴＰ）方面
研究锂的治疗作用机理。方法 细胞外记录离体海

马脑片神经元兴奋性突触后电位（ＥＰＳＰ）。结果
锂可逆地增强 ＥＰＳＰ的幅度。高频刺激 （１００Ｈｚ，１
ｓ）对照组大鼠海马穿通纤维，在海马齿状回（ＤＧ）区
记录的ＥＰＳＰ幅度会持续增高，可以诱导出明显的
突触后 ＬＴＰ。若用 １０ｍｍｏｌ·Ｌ－１锂处理大鼠海马脑
片，则诱导的 ＬＴＰ幅度明显降低，但低浓度锂（２，６
ｍｍｏｌ·Ｌ－１）不影响 ＬＴＰ的幅度；１０ｍｍｏｌ·Ｌ－１锂明显
抑制海马脑片ＤＧ区的脉冲间隔（ＩＰＩ）为５０ｍｓ的双
脉冲易化效应（ＰＰＦ），而低浓度锂（２，６ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
处理则不影响 ＰＰＦ（ＩＰＩ，５０ｍｓ）；在不同的细胞外钙

浓度下，用１０ｍｍｏｌ·Ｌ－１锂处理过的海马脑片ＰＰＦ受
到的抑制程度不同。结论 锂可能通过突触前的机

理来抑制海马 ＤＧ区 ＬＴＰ的幅度，这种抑制效应与
锂的临床治疗狂躁症及其副作用之间的关系尚需进

一步的研究。

关键词：锂；海马；电位测定法，长时程增强；双脉
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