
抗凋亡能力增强 ,可能是细胞适应化疗药物作用环境

的一种获得性结果。
　　关于 β-1整合素与ECM的相互作用究竟如何影响

细胞凋亡 ,现在还不清楚 ,可能的机制是通过调节凋亡
基因蛋白如 Bcl-2 、Bax 等的表达来获得耐药表型。最

近核转录因子(NF-κB)在耐药中扮演的角色逐渐受到
重视。NF-κB是一类具有和某些基因启动子区的固定
核甘酸序列结合而启动基因转录的功能 。作为可诱发

的转录调节因子 ,NF-κB结合位点可接受多种刺激(包
括细胞粘附)。NF-κB 的激活可上调某些抗凋亡基因

如Bcl-2等的表达而抑制细胞凋亡[ 13] 。因此推测NF-
κB可能在肿瘤细胞因与 ECM 作用而获得的耐药表型

与靶基因之间起到桥梁的作用 ,介导耐药信号传导 。
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右锁骨下动脉变异 1例

A case report of anomaly of right subclavian artery

刘　锋1 ,易　良1 , 李晓伟1 , 杨俊杰1 , 陈卫军2 , 朱楚洪2 , 孙建森2 　　(第三军医大学:1 学员旅一队;2基础医学部解剖

学教研室 ,重庆 400038)

　　右锁骨下动脉是头臂干的重要分支 , 我们在解剖一正常中
年男尸时 , 发现其起点位于左锁骨下动脉后方 , 绕食管后方斜

向上行。上述变异报道较少[ 1] ,现报告如下。
　　该变异右锁骨下动脉起于主动脉弓后壁 ,位于左锁骨下动

脉起点左后方 1.5 cm 处 , 平对第三胸椎 , 经食管与椎前筋膜间
斜向右上穿行 ,斜跨食管后方长达 3.3 cm。穿出点平对第二胸

椎 ,位于右胸锁关节下 , 后方毗邻胸膜顶及肺尖。动脉穿出后 ,
走行于右锁骨内端后方 ,紧贴臂丛上方横穿右斜角肌间隙后续

为腋动脉。其主要分支走行均正常。纵观该变异动脉 , 管径呈
现由粗到细的变化趋势:起点处管径为 1.06 cm , 穿出点管径为

0.81 cm ,锁骨中点处管径为 0.51 cm。行于食管后部的血管管

　　作者简介:刘　锋(1982-),男 ,湖南省湘西自治州人 ,学员。电话:(023)

68752406

　　收稿日期:2001-10-12;修回日期:2002-05-20

壁较薄(未见瘤状扩张),且异常动脉起点部分沿顺时针方向扭
曲约 15°, 与其他血管之间有淋巴和结缔组织填充。此外 ,右侧

无喉返神经钩绕锁骨下动脉 ,仅见位置较高的喉下神经。
　　原头臂干被右颈总动脉所取代。该动脉起于主动脉弓上

壁 ,起点处管径为 0.94 cm , 行程及分支均正常。左颈总动脉及
锁骨下动脉起点 、行程未见异常。

讨论

　　右锁骨下动脉变异与胚胎发生密切相关。正常情况下 , 右

侧第六节间动脉和左右背主动脉联合囊之间的一段右侧背主

动脉应该退化消失 ,右侧第四弓动脉及第六节间动脉和与其相

连的背主动脉远端形成右锁骨下动脉。如果应该退化的一端
背主动脉被保留 ,不该退化的右侧背主动脉远端退化消失 , 则

右锁骨下动脉即由第六节间动脉和右背主动脉靠近联合点的

(下转 1266页)
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1:PCR Marker;2:7721;3:7721-S;4:7721-AS

图 4　pCl-AS对内源性 DNA MTase基因 mRNA表达量的影响

Fig 4　Effect of pCl-AS on the expression of endogenous DNA

MTase gene mRNA

3　讨论

　　研究证实 DNA甲基化异常与癌形成和发展有关 ,
其中一个重要方面是肿瘤抑制基因启动子区域因高甲
基化而失活。大量的研究报道显示在多种癌组织和细
胞系中 E-Cadherin等抑癌基因因启动子区域高甲基化
而表达减低或不表达[ 5～ 8] 。所以如何阻抑肿瘤细胞中
DNA MTase 高表达成为人们研究的热点。
　　本研究采用反义技术[ 9 ,10] ,将构建的 DNA MTase

正 、反义基因片段真核表达载体用脂质体法转染肝癌
细胞系 SMMC-7721 ,以正义表达载体作为阴性对照 ,观
察内源性 DNA MTase 基因 mRNA 表达的变化 。在
G418的筛选下 ,7721-S 、7721-AS均形成细胞集落 ,表明
转染成功。7721-AS 形成的细胞集落数量较 7721-S
少 ,提示 DNA MTase 反义基因可抑制转染克隆形成
率。采用 RT-PCR法检测内源性 DNA MTase 基因 mR-
NA ,7721-AS 扩增条带亮度减低 ,说明表达减低 。结果
提示 DNA MTase 反义基因可抑制内源性 DNA MTase

基因 mRNA表达。DNA MTase 基因 mRNA表达减低可
使DNA MTase 表达下调 ,细胞甲基化能力减低 ,从而
使肿瘤细胞中抑癌基因启动子区域去甲基化 ,抑癌基
因的功能活性得到恢复 ,以此可达到抑制或逆转肝癌
细胞恶性表的目的 。目前国内外应用较多的DNA

MTase抑制剂是 5-脱氧杂氮胞苷。它是一种核苷类似
物 ,通过非竞争机制结合到DNA MTase 与细胞 DNA的
结合位点上 ,使细胞在进一步复制时免受高甲基化的
修饰 ,从而恢复多种基因的表达和活性 。但 5-脱氧杂
氮胞苷被认为是一种分化诱导剂 ,用来治疗白血病 、镰
刀型贫血病等 ,所以 ,其药理作用是多种的 、复杂的 ,用
它来研究 DNA甲基化不严谨 。反义技术是根据碱基
互补原则 ,互补 DNA或 RNA可与基因组相应单链mR-
NA或双链 DNA结合 ,形成部分双链分子或三链核酸 ,
从而定向封闭靶基因 ,阻断相应基因的表达 。本研究
选择构建反义表达载体有能大量制备 、表达时间长 、特
异性高的优点 。研究结果对进一步认识 DNA MTase

在肝癌发生 、发展中的作用和肝癌治疗提供了实验前
提和依据 。
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一段形成。随着胚胎的发育 ,左颈总动脉和左锁骨下动脉之间的
一段主动脉逐渐缩短, 从而右锁骨下动脉的起点也随之移到主动
脉弓上的左锁骨下动脉下方,成为主动脉弓上的第四个分支,经过
食管的后方 ,越过中线到达右侧。有此变异的人早期可出现因气
管和食管受压而产生的吞咽困难,刺激性干咳或声音嘶哑等症状。
变异动脉由于受压可引起近端狭窄 、闭塞缺血 ,可引发锁骨下动脉
窃血症[ 2] 。因该变异较为少见 ,在临床颈、胸、上肢等相关疾患的
诊治中应予以高度重视, 术前应做详尽的照影检查。手术分离时
应特别注意迷走的右锁骨下动脉起始部和食管后部 ,因为该部术
中剖露较为困难且动脉管壁较薄, 易于损伤动脉而导致大出血。

此外 ,在甲状腺手术中还应注意由于右喉下神经的位置较高,结扎
甲状腺下动脉时应避免损伤。
　　关键词:锁骨下动脉;变异
　　中图法分类号:R322.121　　　　文献标识码:B
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