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ＨｉｓＡＭＰＫα１３１２截短缺失融合蛋白原核表达载体的构建与纯化
颜　洪，张　琼，吴　丹，宋华培　（第三军医大学西南医院全军烧伤研究所，创伤烧伤复合伤国家重点实验室，重庆 ４０００３８）

　　［摘　要］　目的　构建ＨｉｓＡＭＰＫα１３１２截短缺失融合蛋白原核表达载体，表达重组ＡＭＰＫα１３１２为深入研究各种病理生理条件
对ＡＭＰＫ活化的影响奠定基础。方法　经ＲＴＰＣＲ获得ＡＭＰＫα１截短基因片段，定向插入原核表达载体ＰＥＴ２８ａ（＋），构建重组表
达质粒ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋），转化ＤＨ５αＥ．ｃｏｌｉ，经 ＩＰＴＧ诱导表达及镍琼脂糖凝胶亲和层析纯化后 ＳＤＳＰＡＧＥ分析及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检
测。结果　经测序和ＰＣＲ证实重组表达质粒 ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）构建正确。表达的截短缺失蛋白相对分子量约为３８ｋＤ，Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ分析表明，表达蛋白具有良好的抗原性。结论　已成功构建并纯化了具有生物学活性的ＡＭＰＫα１３１２截短缺失蛋白，为深入研究
ＡＭＰＫ奠定了基础。
　　［关键词］腺苷酸活化蛋白激酶；原核表达；蛋白纯化
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ＹＡＮＨｏｎｇ，ＺＨＡＮＧＱｉｏｎｇ，ＷＵＤａｎ，ＳＯＮＧＨｕａｐｅｉ　（ＢｕｒｎＲｅｓｅａｒｃｈＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ＳｏｕｔｈｗｅｓｔＨｏｓｐｉｔａｌ，ＴｈｉｒｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉ
ｖｅｒｓｉｔｙ，Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ４０００３８，Ｃｈｉｎａ）

　　Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｅｘｐｒｅｓｓｒａｔｔｕｓＨｉｓＡＭＰＫα１３１２ｔｒｕｎｃａｔｅｄｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｉｎＥ．ｃｏｌｉ，ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄｐｒｏｄｕｃｔｆｏｒｉｔｓｂｉｏａｃｔｉｖｉｔｙ
ｗｅｒｅｐｕｒｉｆｉｅｄａｎｄａｎａｌｙｚｅｄ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＴｈｅｔｒｕｎｃａｔｅｄＡＭＰＫα１ｇｅｎｅｗａｓａｍｐｌｉｆｉｅｄｂｙＲＴＰＣＲａｎｄｉｎｓｅｒｔｅｄｉｎｔｏｐｒｏｋａｒｙｏｔｉｃｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｖｅｃ
ｔｏｒＰＥＴ２８ａ（＋）．ＴｈｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｐｌａｓｍｉｄＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）ｗａｓｔｒａｎｓｆｏｒｍｅｄｔｏＤＨ５αＥ．ｃｏｌｉｆｏｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｕｎｄｅｒｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆ
ＩＰＴＧ．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄＨｉｓＡＭＰＫα１３１２ｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｗａｓｐｕｒｉｆｉｅｄｂｙＮｉ２＋ＮＴＡＡｇａｒｏｓｅａｆｆｉｎｉｔｙｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙａｎｄｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｆｏｒｒｅａｃｔｏｇｅｎｉｃ
ｉｔｙ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＴｈｅＤＮＡｓｅｑｕｅｎｃｅｏｆａｍｐｌｉｆｉｅｄｔｒｕｎｃａｔｅｄＡＭＰＫα１ｇｅｎｅｗａｓｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｗｉｔｈｔｈａｔｒｅｐｏｒｔｅｄｉｎＧｅｎＢａｎｋ．Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｐｌａｓｍｉｄ
ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）ｗａｓｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄｃｏｒｒｅｃｔｌｙ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｐｒｏｔｅｉｎ，ｗｉｔｈａｒｅｌａｔｉｖｅｍｏｌｅｃｕｌａｒｍａｓｓｏｆａｂｏｕｔ３８ｋｄ，ｓｈｏｗｅｄｇｏｏｄ
ｒｅａｃｔｏｇｅｎｉｃｉｔｙ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｈｅＨｉｓＡＭＰＫα１３１２ｔｒｕｎｃａｔｅｄｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｗａｓｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄａｎｄｐｕｒｉｆｉｅｄｗｉｔｈｂｉｏａｃｔｉｖｉｔｙ，ｗｈｉｃｈ
ｌａｉｄａｆｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆｆｕｒｔｈｅｒｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆＡＭＰＫ．
　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ（ＡＭＰＫ）；ｐｒｏｋａｒｙｏｔｉｃｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ；ｐｒｏｔｅｉｎｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ

　　能量代谢障碍是缺氧导致细胞和组织器官损害的
根本原因，因此缺氧条件下，细胞及时有效地启动内源

性能量保护机制对保护细胞功能，提高细胞抗缺氧能

力至关重要。腺苷酸活化蛋白激酶（ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）作为细胞能量状态的感受器和
调节器在维持细胞能量稳态和适应性反应中扮演关键

角色［１］。ＡＭＰＫ属于一组进化保守的丝／苏氨酸蛋白
激酶家族，由一个催化亚基（α）和两个调节亚基（β和
γ）３个亚单位组成［２］。ＡＭＰＫα亚基 Ｔｈｒ１７２位点被其
上游激酶（ＡＭＰＫＫ）磷酸化是 ＡＭＰＫ充分活化的主要
标志和必要条件。本研究拟利用基因重组技术构建

ＨｉｓＡＭＰＫα３１２截短缺失融合蛋白，将其作为 ＡＭＰＫ
磷酸化激活的检测底物，为深入研究各种病理生理条

件对ＡＭＰＫ活化的影响奠定基础。

１　材料与方法

１．１　材料
　　大鼠乳鼠原代心肌细胞；Ｔｒｉｐｕｒｅｉｓｏｌａｔｉｏｎｒｅａｇｅｎｔ（ＴＩＲ）；Ｔｒ
ｉｚｏｌＲＮＡ；ＲｅｖｅｒＴｒａＡｃｅαＴＭＲＴＰＣＲ Ｋｉｔ（ＴＯＹＯＢＯ）；ＤＮＡ
ＭａｒｋｅｒＤＬ２０００（ＴａＫａｒａ）；ＴａｑＤＮＡ聚合酶（ＭＢＩＦｅｒｍｅｎｔａｓ）；
ＤＮＡ回收试剂盒（ＴＩＡＮＧＥＮ）；质粒小提试剂盒（Ａｘｙｇｅｎ）；
ＡＭＰＫαｐａｎ抗体，磷酸化ＡＭＰＫα抗体（Ｕｐｓｔａｔｅ）；ＰＣＲ仪（ＡＢＩ
ＰＣＲＳｙｓｔｅｍ２７００）；高速低温离心机（Ｂｅｃｋｍａｎ）；凝胶成像分析
系统（ＢｉｏＲａｄ）。ＡｎｔｉＨｉｓＡｎｔｉｂｏｄｙ购自天根生化科技（北京）
有限公司；异丙基βＤ硫代半乳糖苷（ＩＰＴＧ）及二硫苏糖醇
（ＤＤＴ）购自 ＢＢＩ公司。

１．２　方法
１．２．１　质粒构建和蛋白表达检测　　ＡＭＰＫα１基因扩增：取
新生Ｗｉｓｔａｒ大鼠心室肌，０．１２５％胰蛋白酶消化分离，置入含
１５％小牛血清的ＤＭＥＭ培养基的培养皿中，利用差速贴壁法
除去非心肌细胞并加入５溴脱氧尿嘧啶０．１１ｍｍｏｌ／Ｌ以抑制
非心肌细胞增殖。培养４８ｈ后收获细胞，Ｔｒｉｚｏｌ试剂提取细胞
总 ＲＮＡ，以其为模板，按 ＲｅｖｅｒＴｒａＡｃｅαＴＭＲＴＰＣＲＫｉｔ试剂
盒说明书操作，经逆转录合成 ｃＤＮＡ。以合成的 ｃＤＮＡ为模板，
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ｃＤＮＡ第一链为模板，进行 ＰＣＲ扩增获得 １０１１ｂｐ的 ｐｒｋａａ１
（即ＡＭＰＫα１基因）大片段基因。引物是根据 ｐｒｋａａ１大片段基
因序列自行设计，引物序列见表１。反应条件为：９４℃变性５
ｍｉｎ，然后开始ＰＣＲ循环：９４℃６０ｓ→５５℃６０ｓ→７２℃６０ｓ，共
３５个循环，７２℃延长 １０ｍｉｎ，４℃保存。ＰＣＲ扩增产物经
１．２％琼脂糖凝胶电泳鉴定。

表１　引物序列

基因 基因库序列号 序列（５＇３＇） 产物长度

ｐｒｋａａ１　　

（ＡＭＰＫα１）
ＮＭ＿０１９１４２

Ｆ：５’ＡＴＧＧＣＣＧＡＧＡＡＧＣＡＧＡＡＧ３’
１０１１

Ｒ：５’ＧＧＣＴＴＣＧＴＴＣＡＴＴＡＴＴＣＴＣＣ３’

ＧＡＰＤＨ　 ＮＭ＿０１７００８
ｆ：５’ＣＡＴＧＡＧＡＡＧＴＡＴＧＡＣＡＡＣＡＧＣＣＴ３’

１０１１
ｒ：５’ＡＧＴＣＣＴＴＣＣＡＣＧＡＴＡＣＣＡＡＡＧＴ３’

截短ｐｒｋａａ１

（ＡＭＰＫα１）

ＮＭ＿０１９１４２

Ｆ２：５’ＧＧＧＧＧＡＴＣＣＡＴＧＧＣＣＧＡＧＡＡＧＣＡＧＡＡＧ３’

９３６（下划线为 ＢａｍＨⅠ酶切位点）

Ｒ２：５’ＡＧＡＡＴＴＣＴＴＡＧＴＡＣＡＧＧＣＡＧＣＴＧＡＧＧ３’

（下划线为ＨｉｎｄⅢ酶切位点）

　　目的基因的克隆：①ｐｒｋａａ１９３６目的基因片段的扩增。
ＰＣＲ扩增ｐｒｋａａ１９３６目的基因的引物是根据 ｐｒｋａａ１９３６基因
序列自行设计，并在片段末端加有终止密码子，片段左右两端

分别加上ＢａｍＨⅠ和ＥｃｏＲⅠ酶切位点，引物序列见表１。扩增
片段大小为９３６ｂｐ。反应条件为：９４℃变性５ｍｉｎ，然后开始
ＰＣＲ循环：９４℃６０ｓ→５５℃６０ｓ→７２℃６０ｓ，共３５个循环，７２
℃延长１０ｍｉｎ，４℃保存。ＤＮＡ电泳观察鉴定。②扩增所得片
段连接Ｔ载体并测序。切胶，用回收试剂盒回收扩增片断。并
连接Ｔｖｅｃｔｏｒ，回收产物 ４．５μｌ，Ｔｖｅｃｔｏｒ０．５μｌ，ＳｏｌｕｔｉｏｎⅠ ５
μｌ，４℃过夜。连接产物转化 ＤＨ５αＥ．ｃｏｌｉ，涂 ＬＢ（Ｋａｎ抗性）平
板，３７℃过夜。挑取单个菌落，接于３ｍＬＬＢ（Ｋａｎ抗性）液体
培养基中，３７℃摇床过夜。用小提质粒试剂盒提取质粒，分别
用ＨｉｎｄⅢ和ＸｂａⅠ双酶切和 ＢａｍＨⅠ和 ＥｃｏＲⅠ双酶切，１％琼
脂糖电泳检测，所提质粒正确。编号ＹＨ２。
　　重组表达质粒的构建：将ＹＨ２质粒和 ＰＥＴ２８ａ（＋）分别用
ＢａｍＨⅠ和ＥｃｏＲⅠ双酶切，分别回收酶切片断，反应体系：ＹＨ２
回收产物４．５μｌ，ＰＥＴ２８ａ（＋）回收产物 ０．５μｌ，ＳｏｌｕｔｉｏｎＩ５μｌ，
４℃过夜。连接产物转化ＤＨ５αＥ．ｃｏｌｉ，涂 ＬＢ（Ｋａｎ抗性）平板，
３７℃过夜。挑取单个菌落，接于３ｍＬＬＢ（Ｋａｎ抗性）液体培养
基中，３７℃摇床过夜。用小提质粒试剂盒提取质粒，分别用
ＨｉｎｄⅢ和ＸｂａⅠ双酶切和ＢａｍＨⅠ和ＥｃｏＲⅠ双酶切，１％琼脂糖
电泳检测，所提质粒正确。编号ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）。
　　目的基因的诱导表达与检测：取１００μｌＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）
菌液接于４ｍＬＬＢ（Ｋａｎ抗性）液体培养基中，３７℃摇床培养至
ＯＤ６００在０．６～０．８，加入ＩＰＴＧ诱导３ｈ，分别取诱导前和诱导
后的菌液作ＳＤＳＰＡＧＥ检验。
１．２．２　ＡＭＰＫα１３１２蛋白纯化　　将构建成功的 ｐｒｋａａ１表达菌
株２００μｌ接种ＬＢ培养基８００ｍＬ，３７℃，２５０ｒ／ｍｉｎ离心，过夜
培养，加诱导剂 ＩＰＴＧ至浓度１ｍｍｏｌ／Ｌ，继续培养 ４ｈ。５０００
ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，离心收集菌体，１５ｍＬＰＢＳ缓冲液重悬菌体，
于冰浴超声破碎菌体后，１２０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，分别收集上

清和沉淀。取上一步骤收集的沉淀，分别用２、４、８ｍｏｌ／Ｌ尿素
溶解，１２０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，取其上清制备电泳样品。另
外，第一步的菌液（记为大样）和第二步的上清（记为上清）也

分别制备电泳样品。电泳样品行 １０％聚丙烯酰胺凝胶电泳
（ＳＤＳＰＡＧＥ）。将沉淀用３ｍＬ８ｍｏｌ／Ｌ尿素溶解后，过镍琼脂
糖凝胶柱，５０ｍｍｏｌ／Ｌ咪唑溶液洗涤，３００ｍｍｏｌ／Ｌ咪唑溶液洗
脱并收集纯化蛋白ｐｒｋａａ１，行１０％ＳＤＳＰＡＧＥ检测蛋白纯度。
１．２．３　重组蛋白的 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ鉴定　　将纯化的重组蛋白
行１０％ＳＤＳＰＡＧＥ后，采用半干转膜法转印至 ＰＶＤＦ膜上，用
５％脱脂奶粉封闭１ｈ。以 ＡＭＰＫｐａｎα抗体（１∶１５００稀释），
３７℃ 孵育２ｈ。以 ＨＲＰ标记的羊抗兔 ＩｇＧ（１∶１００００稀释）为
二抗，孵育 １ｈ。洗膜后于凝胶成像仪显影。

２　结果

２．１　目的基因的获得
　　在ｐｒｋａａ１大片段基因 ＲＴＰＣＲ扩增的基础上调取 ｐｒｋａａ１
９３６目的片段。ＤＮＡ电泳观察鉴定：取１０μｌＰＣＲ产物在１％
琼脂糖凝胶中电泳，用 ＤＬ２０００Ｍａｒｋｅｒ作为 ＤＮＡ分子量标准
带，溴乙锭染色，紫外透射仪上观察并照相。结果见９３６ｂｐ出
现特异扩增条带（图１），与所需目的基因大小吻合。

２．２　重组质粒的双酶切鉴定及基因测序分析
　　将ＰＣＲ产物和表达载体 ＰＥＴ２８ａ（＋）分别用 ＢａｍＨⅠ和
ＥｃｏＲⅠ双酶切，连接过夜，连接产物转化 ＤＨ５αＥ．ｃｏｌｉ。挑取单
个菌落，用小提质粒试剂盒提取质粒，转化分别回收酶切片断，

分别用 ＨｉｎｄⅢ和 ＸｂａⅠ双酶切和 ＢａｍＨⅠ和 ＥｃｏＲⅠ双酶切，
１％琼脂糖电泳检测，所提质粒正确（图 ２）。阳性克隆送 Ｉｎ
ｖｉｔｒｏｇｅｎ生物技术有限公司（上海）测序，结果证实所扩增的 ｐｒ
ｋａａ１基因序列完全正确，与 ＧｅｎＢａｎｋ数据库收录序列完全一
致，并准确插入表达载体。将该重组质粒命名为 ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ
（＋）。

２．３　目的蛋白的诱导表达及纯化
　　将构建成功的ｐｒｋａａ１表达菌株通过摇菌、破菌。取１００μｌ
ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）菌液接于 ４ｍＬＬＢ（Ｋａｎ抗性）液体培养基
中，３７℃摇床培养至ＯＤ６００在０．６～０．８，加入 ＩＰＴＧ诱导３ｈ，
收集的沉淀，分别用２、４、８ｍｏｌ／Ｌ尿素溶解做ＳＤＳＰＡＧＥ检测。
结果见 ｐｒｋａａ１是以包含体形式表达，并且大部分溶解于 ８
ｍｏｌ／Ｌ尿素（图３ａ）。将沉淀用３ｍＬ８ｍｏｌ／Ｌ尿素溶解后，过镍
琼脂糖凝胶柱，５０ｍｍｏｌ／Ｌ咪唑溶液洗涤，３００ｍｍｏｌ／Ｌ咪唑溶
液洗脱并收集纯化蛋白 ｐｒｋａａ１，行１０％ＳＤＳＰＡＧＥ检测蛋白纯
度，结果显示如图３ｂ。

２．４　重组蛋白的 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ鉴定
　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ分析显示，纯化的重组蛋白可与兔抗大鼠
ＡＭＰＫαｐａｎ抗体特异结合，在相对分子质量约３８ｋＤ处可见明
显反应条带，见图 ４。表明纯化的重组蛋白具有良好的
反应原性。

３　讨论

　　近年来的研究证明，腺苷酸活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）
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图１　ｐｒｋａａ１９３６ＰＣＲ产物电泳
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ａ：ＢａｍＨⅠ和 ＥｃｏＲⅠ双酶切；ｂ：ＨｉｎｄⅢ和 ＸｂａⅠ双酶切；Ｍ：
ＤＬ２０００Ｍａｒｋｅｒ；１：ＹＨ２／ＰＥＴ２８ａ（＋）

图２　重组质粒的酶切鉴定
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ａ：ＳＤＳＰＡＧＥ检测（１：诱导前大样；２：诱导后大样；３：上清；４：２
ｍｏｌ／Ｌ尿素；５：４ｍｏｌ／Ｌ尿素；６：８ｍｏｌ／Ｌ尿素；７：Ｍａｒｋｅｒ）；ｂ：过
柱、洗涤收集纯化后 ＳＤＳＰＡＧＥ检测（１：８ｍｏｌ／Ｌ尿素；２、３：ｐｒ
ｋａａ１纯化蛋白；４：Ｍａｒｋｅｒ）
图３　ＨｉｓＡＭＰＫα１３１２截短缺失融合蛋白的表达与纯化

! "

#$%&'!()*

１：空白对照；２：纯化蛋白

图４　ＡＭＰＫα１３１２纯化蛋白的Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测

作为细胞能量中心感受器和效应器在维持细胞能量稳

态和缺氧适应性反应中扮演关键角色。当各种营养或

环境应激如：运动［３］，饥饿［４］，氧化应激［５］，以及缺血

缺氧［６］等应激导致细胞内ＡＴＰ下降，细胞能荷降低时
（即ＡＴＰ

!

ＡＭＰ比值降低），ＡＭＰＫ即被 ＡＭＰ变构激
活。除了被ＡＭＰ变构激活外，ＡＭＰＫ还可被其上游激
酶 ＡＭＰＫＫ磷酸化激活［７］，ＡＭＰＫＫ使 ＡＭＰＫα亚基
Ｔｈｒ１７２位点磷酸化从而导致ＡＭＰＫ显著激活（超过５０
倍），该激活程度显著高于 ＡＭＰ变构激活［８］。更重要

的是，ＡＭＰＫ也可被一种或多种上游激酶（ＡＭＰＫＫ）磷
酸化激活，其关键的磷酸化位点是位于 α亚基激活环
中的Ｔｈｒ１７２残基，该位点的磷酸化对于ＡＭＰＫ活化是
必须的，如果该位点缺失或没有被磷酸化则 ＡＭＰＫ将
不具有任何可检测的活性［９１０］。

　　截短的ＡＭＰＫα１３１２虽然不能再与β和γ亚基结合
形成异三聚体，但其不仅含有 ＡＭＰＫ的关键磷酸化位
点，同时也保留了大部分的激酶活性，是深入研究不同

病理生理条件下细胞内 ＡＭＰＫ以及其上游激酶 ＡＭＰ
ＫＫ活性的重要手段。
　　本研究利用原核表达系统成功表达并纯化了具有
生物活性的 ＡＭＰＫα１３１２蛋白，本实验中获得的重组
ＡＭＰＫα１３１２截短缺失蛋白主要以包含体形式存在，需
要进行蛋白复性，我们利用梯度稀释透析的方法使包

含体蛋白重新折叠复性，经体外实验证明，其保持了较

好的生物活性。本实验采用的是相对小分子质量的

Ｈｉｓ作为标签，便于 ＮｉＮＴＡ柱亲和层析纯化，对重组
蛋白的空间构象和蛋白活性影响相对较小，不需要后

期酶切，实验操作更加简单、方便。经 ＳＤＳＰＡＧＥ和
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ分析表明，该蛋白为大鼠ＡＭＰＫα１截短缺
失融合蛋白反应原性正确。深入研究各种病理生理条

件对ＡＭＰＫ活化的影响奠定基础。
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·教学研究·

简图教学在动脉解剖学教学中的运用

Ｄｉａｇｒａｍｏｆａｒｔｅｒｙａｎａｔｏｍｙｉｎｔｅａｃｈｉｎｇ

戈　果１，谢骐骥２，余资江１，余　彦１　（１．贵阳医学院人体解剖学教研室，贵州 贵阳 ５５０００４；２．贵阳市第四人民医院功能科，
贵州 贵阳 ５５０００２）

　　［关键词］动脉；解剖学；简图；教学
　　［中图分类号］Ｒ３２２．１２；Ｇ６４２　［文献标识码］Ｂ　［文章编号］１６７２５０４２（２０１３）０４０３５２０１

　ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．１６７２５０４２．２０１３０４００３
　［基金项目］贵阳医学院重点教改项目（０２１２００２２７）

　［收稿日期］２０１３０３２８　　［修回日期］２０１３０４２５

　　解剖学是一门重要的医学基础课程，医学名词多，变化少，
需要学习记忆的东西多，所以学员学习起来常感觉枯燥无味。

尤其在心血管的学习中，血管分支多，内容繁杂，更难以记忆和

掌握。现今的多媒体教学早已在解剖学的教学中占有非常重

要的地位，而解剖学老师能熟练的在黑板上绘制简图来进行形

态学教学的越来越少。但是，多媒体课件的应用在解剖学教学

中也有很多不足，如信息量大，留给学生思考时间少，与学生交

流也少。传统板图教学方式可以化抽象为具体，边讲边画，在

单位时间内减少了对学员的信息冲击量，使其逐渐接受所学内

容，方便学生理解和记忆［１］。在多年的解剖学教学探索中，笔

者深深地体会到对于心血管系统动脉这一章节，单纯用多媒体

教学效果并不理想，而传统的板书结合简图教学却使老师更易

于教，学员更易于学。参考《解剖组织胚胎学简图及画法》［２］，

我们利用简图教学学习动脉内容。

１　动脉主干

　　以体循环的血管为例，体循环的动脉主干是主动脉，其起
始段为升主动脉，至右侧第二胸肋关节高度移行为主动脉弓，

主动脉弓上自右向左分别发出头臂干、左颈总动脉和左锁骨下

动脉。其中头臂干又分为右颈总动脉和右锁骨下动脉。主动

脉弓向下至第四胸椎体下缘移行为降主动脉，降主动脉又分为

胸主动脉和腹主动脉。以上体循环的动脉主干，可以用简图表

示，见图１ａ。

２　局部血管分支

　　主动脉发出的各级分支运送动脉血到全身各处。以局部
来学习主动脉在全身的各级分支，局部划分为头颈部、上肢、胸

部、腹部、盆部、下肢的动脉血管。头颈部的动脉主干是颈总动

脉，其在头颈部的分支见图１ｂ。上肢的动脉主干是锁骨下动
脉，其分支见图１ｃ。胸部的动脉主干是胸主动脉，其分支见图
１ｄ。腹部的动脉主干是腹主动脉，其主要分支见图１ｅ。盆部的
动脉主干是髂内动脉，其分支见图１ｆ（女性盆腔矢切）。下肢的
动脉主干是髂外动脉，其分支如图１ｇ（大腿前面）、图１ｈ（小腿
后面）。以上是各局部主要的动脉分支情况。

３　全身动脉分布总结

　　学习完各局部动脉分支之后，我们带领学员对全身的动脉
进行总结和复习。首先在黑板上画出一个完整的人体简图，然

后对各局部动脉分支复习，同时在完整人体上逐一绘出，最后

完成整堂课的教学。课后可以给学生布置绘制全身动脉分布

简图的作业。

　　在以上学习中，我们可以看出，主动脉的分支复杂而繁琐，
用文字讲解其分支、行程和分布显得枯燥而死板，而传统的板

图教学在动脉教学中可以化繁为简，血管线条图简明生动，能

直观地表明动脉血管的并行和所属关系。老师边讲边画，能深
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