Chapter 1 绪论
研究水平：整体、器官和系统、细胞和分子
内环境作用：1.为细胞提供物质；2.接受细胞排出物；3.为细胞活动提供条件
[bookmark: _GoBack]内环境的稳态：内环境中各种物理、化学性质保持相对稳定的状态。保持相对稳定或稳态，是指在正常生理情况下内环境的各种理化性质只在很小的范围内发生变动。
稳态的实现：在神经、体液机制调节下，通过各器官系统的活动而实现。途径—反馈
稳态意义：为细胞活动提供理化性质相对恒定的环境，维持正常新陈代谢和生命活动。
稳态：泛指体内各个水平上的生理活动在神经、体液等因素调节下保持相对稳定和相互协调的状况。
神经调节：通过神经系统的活动对机体功能进行调节。
基本方式：反射 (reflex)，在中枢神经系统的参与下，机体对刺激产生的规律性反应。
结构基础：反射弧(reflex arc)；
组成：感受器、传入神经、中枢、传出神经和效应器。
类型：非条件反射和条件反射。
神经调节的特点：迅速、精确、时间短暂。
体液调节：体内的一些细胞能生成并分泌某些特殊的化学物质，后者经由体液运输，到达全身的组织细胞或某些特殊的组织细胞，通过作用于细胞上相应的受体，对这些细胞的活动进行调节。
类型：全身性体液调节、局部性体液调节、神经-体液调节
特点：缓慢、弥散、持久
神经-体液调节：神经细胞直接或间接地调节一些内分泌细胞的作用，使这些内分泌细胞成了反射弧的传出纤维的延长部分，例如甲状腺激素的分级调节。
自身调节：环境变化时，器官、组织、细胞不依赖神经或体液调节而产生的适应性反应。
特点：调节幅度小，不灵敏，局限。
控制系统：非自动控制系统（单向）、反馈控制系统（双向）、前馈控制系统（双通路）
正反馈有助于一个完整生理过程的完成；负反馈维持内环境稳态。
前馈：控制部分在反馈信息尚未到达前已受到纠正信息的影响，及时纠正其指令可能出现的偏差，这种自动控制形式称为前馈。
特点：前馈控制可更快的对活动进行控制，使活动更加准确；有些条件反射也可以认为是前馈控制，可使机体对环境变化做预见性和快速活动，减少负反馈的波动性和滞后性。
Chapter 2 细胞的基本功能
1、 细胞膜的结构和物质转运功能
液态镶嵌模型：膜的基架是液态的脂质双分子层，其间镶嵌着许多具有不同结构和功能的蛋白质。流动性、不对称性
跨膜转运方式：单纯扩散、膜蛋白介导的跨膜转运：易化扩散和主动转运、 出胞和入胞
易化扩散：非脂溶性物质，在特殊蛋白质的帮助下，由膜的高浓度一侧向低浓度一侧的扩散过程，包括经通道和经载体两种方式。
经载体易化扩散特点：顺浓度梯度、较高的结构特异性、饱和现象、竞争性抑制
原发性主动转运：离子泵利用ATP产生的能量将离子逆浓度梯度和（或）电位梯度进行跨膜转运的过程。
继发性主动转运：驱动力并不直接来自ATP的分解，而是来自原发性主动转运所形成的离子浓度梯度而进行的物质逆浓度梯度和（或）电位梯度的跨膜转运方式。
2、 细胞的信号转导
细胞的信号转导：生物学信息（兴奋或抑制）在细胞间或细胞内转换和传递，并产生生物学效应的过程。
主要通路：离子通道受体介导的信号转导、G蛋白耦联受体介导的信号转导、酶耦联受体介导的信号转导、招募型受体介导的信号转导、核受体介导的信号转导
第二信使：指第一信使作用于细胞膜后产生的细胞内信号分子，它们可把细胞外信号分子携带的信息转入胞内。
G蛋白耦连受体信号转导途径
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Ca2+信号系统：影响膜电位直接改变细胞功能，作为第二信使与胞内CaBP结合发挥作用参与胞内信号转导。Ca2+ ·CaM有多种生理功能：结合肌球蛋白轻链激酶，促进平滑肌的收缩；激活NOS，引起血管舒张；激活依赖CaM的蛋白激酶。 Ca2+还可通过其他CaBP发挥作用，如：与肌钙蛋白结合引发肌肉收缩；肌质网钙触发钙释放，CICR；结合并激活PKC。
酶联型受体介导的信号转导：受体分子的胞质侧自身具有酶活性，或者可直接结合并激活胞质中的酶而不需要G蛋白。酪氨酸激酶受体（TKR），鸟苷酸环化酶受体。
招募型受体：单个的跨膜受体，受体的胞内域可招募激酶或转接蛋白，激活下游不涉及经典第二信使的信号转导通路，主要调控造血细胞和免疫细胞的功能。
3、 细胞的电活动
静息电位(RP):静息时, 细胞膜两侧存在外正内负的电位差。
极化:静息状态下，膜电位外正内负的状态。超极化:静息电位增大的过程或状态。去极化:静息电位减小的过程或状态。复极化:质膜去极化后向RP方向恢复的过程。超射：膜电位高于零电位的部分。
静息电位产生的机制：钠泵活动形成膜内外离子浓度差，是形成细胞生物电活动的基础，Na+浓度胞外高于胞内，K+浓度胞内高于胞外。静息时质膜主要对K+有一定通透性，在电-化学驱动力下离子扩散，电位差驱动力和浓度差驱动力拮抗达到平衡电位。
动作电位(AP)：在静息电位基础上，如果细胞受到一个适当的刺激，可触发其产生可传播的膜电位波动。
后电位：在锋电位后出现的膜电位低幅、缓慢的波动。膜电位仍小于静息电位称为负后电位大于静息电位称为正后电位。
动作电位的特点：1.全或无2.不衰减传播性3.脉冲式发放
动作电位产生的机制：
1.上升支：细胞膜外高Na+，膜受到刺激时，电压门控性Na+通道打开，出现对Na+的通透性增加，并超过对K+的通透性，Na+迅速内流，直至内流的Na+在膜内所形成的正电位足以阻止Na+的净内流为止，形成动作电位的上升支。这时膜内所具有的电位值即为Na+平衡电位 。AP的超射值等于Na+平衡电位。
2.下降支：去极化达高峰在很短时间里，Na+通道很快失活；膜中的另一种电压门控K+通道开放，K+的外流，使膜内电位变负，最后恢复到静息时K+平衡电位的状态。胞内的正电荷流出胞外：外向电流。
传导机制：局部电流学说，膜的已兴奋段和未兴奋段之间由于电位差的存在而出现的电荷移动，称局部电流。
局部电位：当去极化的刺激很弱时，钠通道并未激活，仅在膜的局部产生电紧张电位；当给予稍大的去极化刺激时，可引起部分钠通道激活和内向离子电流，使膜在电紧张电位的基础上进一步去极化，但膜的去极化可增加K+的外向驱动力，且外向K+电流大于内向的Na+，使膜电位又复极到静息电位水平，如此形成的膜电位的波动称为局部电位，少量的Na+通道开放。
局部电位的特点：1. 等级性电位，幅度与刺激强度呈正比，不是全或无的。2. 衰减性传导，只在局部形成向周围逐渐衰减的电紧张扩布。3. 没有不应期，可发生空间总和和时间总和。
兴奋：动作电位或动作电位的产生过程。
可兴奋细胞：受刺激后能产生动作电位的细胞。
兴奋性：可兴奋细胞受刺激后产生动作电位的能力。
细胞兴奋后兴奋性的变化：
1. 绝对不应期：在兴奋发生的当时和兴奋发生后的一段时间内，无论施加多强的刺激也不能使细胞再次兴奋。2. 相对不应期：在绝对不应期之后，细胞的兴奋性逐渐恢复，受阈上刺激可产生兴奋。3. 相对不应期过后，有的细胞还会出现兴奋性的波动即轻度高于或低于正常水平，分别称为超常期和低常期。
绝对不应期产生机制：大多数Na+通道处于失活状态而不能被再次开放。
意义: 绝对不应期大约相当于锋电位发生的时间；因此使两次锋电位不会叠加而保持分离。
相对不应期产生机制：在绝对不应期后的一段时间内，处于关闭状态的通道数量较少（部分通道尚处于复活的过程中），必须给予较强（阈上）的去极化刺激才能引发动作电位。
4、 肌细胞的收缩功能
肌原纤维：明带、 Z线、暗带、H带、M线
肌管系统：横管系统：T管，肌膜内凹而成。肌膜AP沿T管传导。纵管系统：L管，也称肌质网SR。L管末端膨大与T管膜相接触，称终池JSR，富含Ca2+，上有ryanodine受体RYR，与其相对的T管膜有L-型钙通道。纵行肌质网LSR。
肌丝滑行理论：横纹肌的肌原纤维是由粗、细两组与其走向平行的蛋白丝构成，肌肉的缩
短和伸长均通过粗、细肌丝在肌节内的相互滑动而发生，肌丝本身的长度不变。
粗肌丝：肌凝蛋白（肌球蛋白）头部、横桥、杆状部
细肌丝：肌纤蛋白（肌动蛋白）、肌钙蛋白、原肌凝蛋白
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肌肉收缩的过程：胞质内Ca2+ ↑ → Ca2+与肌钙蛋白结合→原肌凝蛋白构型改变→解除位阻效应→横桥与肌纤蛋白结合→横桥向M线方向摆动→拖动细肌丝滑行→肌节变短→肌肉收缩（主动耗能）
横纹肌的兴奋--收缩耦联：1.肌膜上的AP沿肌膜和T管膜传播，并激活L-Ca2+ 通道。2.激活的L-Ca2+ 通道通过变构作用（骨骼肌）和内流的Ca2+（心肌）激活终池膜上的RYR释放Ca2+ (钙触发钙释CICR），引起胞质内的Ca2+浓度升高。3.胞质中Ca2+浓度升高，促使TnC和Ca2+结合，并引发肌细胞收缩。4.胞质中Ca2+浓度升高同时激活LSR上的钙泵，使胞质中Ca2+浓度降低，肌肉舒张。
肌肉收缩效能影响因素：收缩时承受的负荷、自身的收缩能力和总和效应。
等长收缩：收缩时肌肉的长度保持不变而只有张力的增加。
等张收缩：收缩时只发生肌肉缩短而张力保持不变。
前负荷：肌肉收缩前遇到的负荷。前负荷决定了肌肉在收缩前的长度，即初长度。
后负荷：肌肉收缩过程中所承受的负荷。
强直收缩：当骨骼肌受到频率较高的连续刺激时，可导致收缩过程发生总和的强直收缩。
不完全强直收缩:刺激频率相对较低,总和发生于前一次收缩的舒张期。
完全强直收缩：提高刺激频率，使总和过程发生在前一次收缩过程的收缩期。
比较冲动在神经纤维上传导与在神经-肌肉接头处的传递有何不同 ？
神经纤维上，膜的已兴奋段和未兴奋段之间因为电位差出现电荷移动，形成局部电流，使未兴奋段膜电位下降引起去极化达到阈电位，产生AP，实质是局部电流流动的结果。
神经-肌肉接头处，神经纤维动作电位引起接头前膜去极化，促使电压门控钙通道开放，Ca2+进入神经末梢，使突触囊泡与前膜融合释放ACh，ACh结合并激活受体通道，终板膜对Na+、K+通透性增高，形成终板电位，最终形成肌膜动作电位，本质是电-化学-电信号转换。
Chapter 3 血液
1、 血液的组成和理化特性
血细胞比容：血细胞在血液中所占的容积的百分比。
血浆晶体渗透压:主要由Na+、Cl-形成，对于维持红细胞内外的水平衡非常非常重要。
血浆胶体渗透压:主要由血浆中的白蛋白形成，对于维持血管内外的水平衡非常重要。
血浆pH缓冲对：7.35-7.45，NaHCO3/H2CO3、蛋白质钠盐/蛋白质、Na2HPO4/NaH2PO4。
2、 血细胞生理
造血：各类造血细胞发育和成熟的过程。造血干细胞、定向祖细胞和形态可辨认的前体细胞。
红细胞的生理特征： 可塑变形性、悬浮稳定性、渗透脆性。
血沉（ESR)：红细胞在第一小时末下沉的距离表示红细胞沉降速度， 称为红细胞的沉降率。
红细胞的功能：1.主要功能是运输氧和CO2；2.红细胞内含有多种缓冲对，对血液中的酸、碱物质有一定的缓冲作用；3.免疫功能：红细胞表面还有Ⅰ型补体的受体（CR1),可与抗原-抗体-补体免疫复合物结合，促进巨噬细胞对该复合物的吞噬，防止其沉积于组织内而引起免疫性疾病。
红细胞生成和调节：在成年人，骨髓是生成红细胞的唯一场所。
造血干细胞 → 红系定向祖细胞 → 原红细胞、早幼红细胞、中幼红细胞 、晚幼红细胞、
网织红细胞 → 成熟红细胞
铁、蛋白质、叶酸和VitB12 的供应。缺铁时,血红蛋白合成减少,引起低色素小细胞性贫血(缺铁性贫血)。缺乏叶酸或VitB12时,红细胞成熟受影响,导致巨幼红细胞性贫血(大细胞性贫血)。
调节：1.爆式促进活性（BPA）促进早期红系祖细胞进入DNA合成期，从而促进早期红系祖细胞的增殖。2.促红细胞生成素（EPO）由肾脏产生，促进晚期红系祖细胞向前体细胞分化。
白细胞：
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血小板功能：1.粘附并融合到血管内皮中，维持血管壁的完整性。2.释放血管内皮生长因子和血小板源生长因子,促血管内皮、平滑肌细胞和成纤维细胞的增殖，有利于受损血管的修复。3.在生理性止血中起重要作用。
血小板生理特性：1.粘附:血小板与非血小板表面的粘着；2.释放: ADP、5-HT、PF4、TXA2等;3.聚集: 血小板之间相互粘着的过程；4.收缩：引起血凝块回缩、血栓硬化；5.吸附：血小板表面吸附多种凝血因子,形成局部高浓度,促进凝血。
血小板的生成和调节：血小板是从骨髓成熟的巨核细胞胞质裂解脱落下来具有生物活性的小块胞质。
造血干细胞→巨核系祖细胞→原始巨核细胞→巨幼核细胞→成熟巨核细胞
血小板的生成受血小板生成素(TPO)的调节,TPO由肝脏产生，肾也可少量产生。
3、 生理性止血
生理性止血：小血管受损后引起的出血，在几分钟就会自行停止。包括血管收缩、血小板止
血栓形成和血液凝固三个过程。
血液凝固实质：血浆凝血因子按一定顺序相继激活而生成的凝血酶使可溶性的纤维蛋白原转变成不溶性的纤维蛋白。
凝血过程：
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血清和血浆的区别：血清缺乏纤维蛋白原和FⅡ、FⅤ、FⅧ、FXⅢ等凝血因子，但也增加了少量凝血过程中由血小板释放的物质。
血清：血液凝固1-2小时后，血凝块中的血小板激活，使血凝块回缩，释放出淡黄色的液体。
纤维蛋白溶解(纤溶)：血凝块中的纤维蛋白被分解液化的过程。
意义：1.正常情况下，组织损伤后所形成的止血栓在完成使命后将逐步溶解，保证血管的畅通；2.利于受损组织的再生和修复。
4、 血型和输血原则
血型：血细胞膜上特异性抗原（凝集原）的类型。
ABO抗原特异性：红细胞膜上的糖蛋白或糖脂上所含的糖链，A型血的糖链末端为N-乙酰半乳糖胺；B型血为半乳糖；AB型两种糖基都有，O型血则缺少这两种糖基。
Rh抗体：为后天获得的免疫性抗体。是一种 IgG(分子较小)，能透过胎盘。
输血的原则：同型输血、交叉配血。
Chapter 4 血液循环
1、 心脏的泵血功能
心动周期：心脏一次收缩和舒张构成的一个机械活动的周期。心率75次/min。
等容收缩期：心室压力升高，房室瓣和主动脉瓣均关闭，心室收缩不改变容积。
压力梯度：心室肌的收缩和舒张。
每搏输出量：一侧心室在一次心搏中射出的血液量。70ml
射血分数：搏出量占心室舒张末期容积的百分比。55%-65%
心指数：单位体表面积上的心输出量。
搏功：心室一次收缩的功
心输出量：一侧心室每分钟射出的血液量。	5L/min
搏出量储备，收缩期储备，舒张期储备；心率储备。前负荷、后负荷、心肌收缩能力、心率。
前负荷：心室舒张末期容积增大，心肌初长度增加，异长调节。抗过度延伸特性。
后负荷：大动脉血压。BP↑，后负荷↑，等容收缩期↓，射血期↓，搏出量↑，剩余血量↑，前负荷↑，搏出量↑，代偿。
2、 心脏的电生理学及生理特性
工作细胞：心房肌细胞、心室肌细胞，有收缩性、兴奋性、传导性。
自律细胞：P细胞、浦肯野细胞，有自律性、兴奋性、传导性。
心脏特殊传导系统：心脏内发生兴奋和传播兴奋的组织，控制心脏节律性活动，窦房结、房室结、房室束、浦肯野纤维网。
心室肌细胞动作电位：0期，Na+内流，快通道；1期，K+外流，锋电位；2期，平台期，慢通道Ca2+内流，Na+内流慢失活，K+外流；3期，K+外流；4期，钠泵吸K+排Na+，Na+-Ca2+交换体吸Na+排Ca2+。
自律细胞跨膜电位：快反应细胞，房室束、浦肯野细胞；慢反应细胞，窦房结P细胞、房室结。窦房结P细胞动作电位：只有034期，0期Ca2+内流慢反应，3期K+外流最大复极电位MRP，4期Na+内流K+外流自动去极化，心脏活动起搏点。
心肌细胞电生理特性：
兴奋性：有效不应期ERP，绝对不应期Na+通道完全失活，局部反应期Na+通道少量复活；相对不应期RRP，阈上刺激才能引发动作电位；超常期SNP，兴奋性高于正常，阈下刺激引发动作电位。有效不应期相当于收缩期和舒张早期，不会完全强直收缩。
影响心肌细胞兴奋性因素：静息电位或最大复极电位水平，阈电位水平，引起0期去极化的离子通道（Na+通道和L型钙通道）性状。离子通道活动：电压依从性、时间依从性；激活、失活、备用。
期前收缩：有效不应期后、下一次窦房结兴奋前，心室收到刺激产生收缩。
代偿间歇：一次期前收缩后，出现一个较长的心室舒张期。
自动节律性：心肌自律细胞在无外来刺激时自动发生节律性兴奋。
窦性心律，正常起搏点窦房结，抢先占领、超速驱动压抑；潜在起搏点。
决定因素：最大复极电位与阈电位之间的差距越小自律性越高；4期自动去极化速率越高自律性越高。
传导性：窦房结-左右心房肌-房室交界区-房室束-浦肯野纤维-左右心室肌
收缩性：同步收缩/全或无收缩，不发生强直收缩，依赖细胞外Ca2+
3、 血管生理
容量血管：静脉，量多、口径大、壁薄、扩张性大、容量大，起血液储存库的作用。
动脉血压：循环系统内足够血液充盈，心脏射血，外周阻力，主动脉和大动脉的弹性储存器作用。
收缩压100-120nnHg，舒张压60-80mmHg，脉压30-40mmHg收缩压和舒张压的差值。
影响因素：搏出量↑，收缩压↑，脉压↑；外周阻力↑，舒张压↑，脉压↓；心率↑，舒张压↑，脉压↓；主动脉和大动脉壁的弹性储器作用↑，脉压↓；循环血量与血管系统容积比↓，血压↓。
微循环：
迂回通路：微动脉—后微动脉—毛细血管前括约肌—真毛细血管网—微静脉，物质交换
直捷通路：微动脉—后微动脉—通血毛细血管—微静脉，保证足够回心血量，骨骼肌
动静脉短路：微动脉—动脉—动静脉吻合支—微静脉，体温调节，皮肤、皮下组织
有效滤过压EFP：毛细血管血压+组织液胶体渗透压-组织液静水压-血浆胶体渗透压，生成组织液。
4、 心血管活动的调节
心脏神经调节：
心交感神经：NE-β1受体-Gs-AC-cAMP-PKA-正性变时、变力、变传导作用。
心迷走神经：ACh-M受体-Gi-cAMP↓-K+通透性↑，Ca2+通透性↓，负性变时、变力、变传导作用。
左侧神经支配房室交界和心室肌，控制心肌收缩能力；右侧神经支配窦房结，控制心率。
血管神经调节：
缩血管神经纤维：交感缩血管神经，NE-α受体，交感缩血管紧张。
舒血管神经纤维：交感舒血管神经、副交感舒血管神经，ACh-M受体，无紧张性活动。
心血管中枢：脊髓、延髓、下丘脑等
心血管反射：
颈动脉窦和主动脉弓压力感受性反射：动脉血压升高，引起压力感受性反射，使心率下降、血管舒张、外周阻力减小、血压下降，又称降压反射。
颈动脉体和主动脉体化学感受性反射：感受血液化学成分如缺氧、二氧化碳分压过高、氢离子浓度过高，使呼吸加深加快，心率加快，外周阻力增大，血压升高。
肾素-血管紧张素系统RAS：
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肾上腺素Adr/E和去甲肾上腺素NE：肾上腺髓质,E强心，NE升压
Adr：β1 → 正性变时、变力 → 心输出量↑
      α → 皮肤、肾、肠胃血管收缩
     β2 → 骨骼肌、冠状血管等血管舒张
NE： α→ 全身血管广泛收缩 → BP↑
     β1 → 正性变时、变力→ 心输出量↑
血管升压素VP：抗利尿激素ADH
血管活性物质：
舒血管物质：内皮舒张因子EDRF、前列环素PGI2
缩血管物质：内皮缩血管因子EDCF，如内皮素ET
激肽释放酶-激肽系统：
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心房钠尿肽ANP：降低血压，利钠利尿，对抗RAS、交感神经等缩血管作用，负调控血管内皮细胞等增殖。
前列腺素PG：PGF2a缩血管，PGE2、PGI2舒血管。
自身调节：代谢性自身调节、肌源性自身调节。
5、 器官循环
冠脉循环：
特点：灌注压高，血流量大；摄氧率高，耗氧量大；血流量受心肌收缩的影响显著。
代谢调节：CO2、乳酸、H+、腺苷等。
神经调节：迷走神经，冠脉舒张，心脏活动↓-代谢产物↓-继发性冠脉收缩；交感神经，冠脉收缩，心脏活动↑-代谢产物↑-继发性冠脉舒张。
体液调节：Adr、NE、甲状腺素-舒张；大剂量ADH、血管紧张素II-收缩。
肺循环：血流阻力小，血压低；血容量大，变化范围大；毛细血管有效滤过压低。
脑循环：血量大变化小，耗氧量大；血-脑屏障。
血-脑屏障：血液与脑组织之间的屏障，可限制一些物质在两者之间的自由交换，由毛细血管内皮、基膜、星形胶质细胞的血管周足等构成，对维持脑组织周围稳定的化学环境和防止血液中有害物质侵入脑内有重要意义。
Chapter 5 呼吸
呼吸：机体与外界环境之间的气体交换过程。
呼吸过程：外呼吸-肺通气、肺换气；气体在血液中运输；内呼吸-组织换气。
1、 肺通气
直接动力：肺泡与外界环境间的压力差；原动力：呼吸肌的收缩舒张引起的节律性呼吸运动。
呼吸运动：呼吸肌的收缩舒张引起胸廓节律性扩大和缩小。
胸膜腔：肺表面脏层胸膜和胸廓内壁的壁层胸膜之间的密闭无气体腔隙。胸膜腔内压=肺内压-肺回缩力
胸膜腔内压产生的原因：生长发育中胸廓的发育比肺快，自然容积更大，所以肺始终处于扩张状态，在肺的内向回位力和胸廓的外向回位力作用下，胸膜腔有负压。
胸膜腔保持负压的意义：保持肺的扩张状态，有利于肺通气和肺换气；有利于腔静脉和胸导管的扩张，促进静脉血液和淋巴液回流。
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肺泡表面张力：存在于肺泡内表面液体层与肺泡内气体之间的液-气界面，使肺泡缩小的力，是肺弹性阻力的主要来源。Laplace定律，P=2T/r。
肺表面活性物质：降低肺泡表面张力，有助于维持肺泡的稳定性；降低呼吸阻力，减少吸气做功；减少肺组织液生成，防止肺水肿。
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肺容积（蓝），肺容量（红）
肺活量：用力吸气后用力呼气所能呼出的气量，是潮气量、补吸气量、补呼气量之和，肺一次通气的最大能力。
潮气量：平静呼吸时，每次吸入或呼出的气量。
肺通气量：每分钟吸入或呼出的气体总量。
肺泡通气量：每分钟吸入肺泡的新鲜空气量，（潮气量-解剖无效腔量）×呼吸频率。
解剖无效腔：鼻到呼吸性细支气管内不参与气体交换的气体量，150ml。
2、 肺换气和组织换气
肺换气影响因素：呼吸膜厚度，反比，6层呼吸膜；呼吸膜面积，正比；通气/血流比值VA/Q=0.84肺换气效率最高，大于0.84为通气过度血流不足，小于0.84为通气不足血流过多，导致机体缺氧或二氧化碳潴留。
组织换气：组织毛细血管与组织细胞之间的气体交换。
3、 气体在血液中的运输
血氧饱和度SO2：血氧含量占血氧容量的百分比。
氧解离曲线：S形，Hb变构效应，T/S型。
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上段，PO2不低于60mmHg血液携带足够的氧；中段，安静状态下血流经组织放氧；下段，组织活动增强。
Hb与氧气的亲和力P50：氧饱和度达50%时PO2。
影响氧解离曲线的因素：
Pco2，[H+]升高，Hb由R型转变为T型，对氧气亲和力下降，利于氧和血红蛋白释放氧气，曲线右移；温度升高，P50右移；红细胞内2,3-DPG升高，曲线右移。
Hb的量减少，结合氧气减少。
Hb的Fe2+被氧化，结合氧气减少。
CO与Hb的亲和力远大于氧气，妨碍Hb与氧气的结合和解离。
波尔效应：pH和Pco2升高，Hb氧亲和力下降。pH和Pco2下降，Hb氧亲和力上升。
CO2运输形式：碳酸氢盐，氨基甲酰血红蛋白。
何尔登效应：O2与Hb的结合可以促使CO2的释放，去氧的Hb容易与CO2结合。
4、 呼吸运动的调节
呼吸中枢：脊髓、延髓、脑桥、间脑、大脑皮层。
呼吸神经元：延髓背侧呼吸组DRG，延髓腹侧呼吸组VRG，脑桥上部PBKF核群。
起搏细胞学说，神经元网络学说
化学感受器：
外周：颈动脉体、主动脉体，低氧高二氧化碳高酸性，呼吸加深加快，肺通气量增加。
中枢：延髓腹外侧浅表处神经元，高酸性高二氧化碳，不感受低氧。
CO2,H+,O2：
CO2最重要化学因素，Pco2在一定范围内升高可加强对呼吸的刺激，超过一定限度抑制呼吸出现CO2麻醉，主要通过穿过血脑屏障中枢化学感受器传导到兴奋呼吸中枢，也可以通过刺激外周化学感受器引起呼吸加强，过度通气Pco2过低会解除呼吸兴奋，造成呼吸暂停。
H+外周化学感受器，脑脊液中刺激中枢化学感受器。
O2轻度外周重度中枢。
肺牵张反射：由肺扩张或肺萎陷引起的吸气抑制或吸气兴奋的反射，包括肺扩张反射和肺萎陷反射，是负反馈调节。平静呼吸不参与调节。
防御性呼吸反射：喷嚏，咳嗽。
Chapter 6 消化和吸收
1、 消化生理概述
消化道：口腔、咽、食道、胃、小肠、大肠。
消化腺：唾液腺、肝、胰、消化道壁腺体。
消化道平滑肌一般生理特性：兴奋性，收缩缓慢；节律性；紧张性，经常处于微弱收缩；富有伸展性；对化学、温度、机械牵拉刺激敏感，对电刺激不敏感。
消化道平滑肌电生理特性：
慢波电位BER：
在RP基础上产生的节律性去极化和复极化波，频率较慢，决定消化道收缩节律。
节律性起源于纵行肌和环形肌之间的Cajal间质细胞。产生与细胞内钙波有关，钙离子激活氯通道，氯离子外流去极化。
触发平滑肌机械阈可引起肌肉收缩，超过电阈引发动作电位。
动作电位：
上升慢，时程长，波幅低，去极化Ca2+，复极化K+，导致平滑肌收缩。
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胃肠激素：由消化道内分泌细胞合成和释放的激素，主要在消化道内发挥作用。
脑肠肽：在消化道和中枢神经系统内双重分布的肽类物质。
2、 胃内消化
胃外分泌腺：贲门腺，泌酸腺-壁细胞、主细胞、颈黏液细胞，幽门腺。
胃液：
盐酸：壁细胞。激活胃蛋白酶原，提供酸性环境使其分解蛋白质；使食物中蛋白质变性易于水解；杀菌；促进铁和钙在小肠中的吸收；刺激胰液、胆汁、小肠液的分泌。
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内因子：壁细胞分泌内因子结合VitB12,促进在直肠的吸收。
胃蛋白酶原：主细胞分泌合成，在盐酸作用下变成胃蛋白酶，可进一步激活胃蛋白酶原，消化蛋白质变成䏡、胨和少量的肽。
黏液和碳酸氢盐：保护和润滑，黏液-碳酸氢盐屏障，胃粘膜屏障。
胃和十二指肠黏膜的细胞保护作用：前列腺素、表皮生长因子。
消化期胃液分泌：头期，迷走神经；胃期，局部神经丛反射，迷走-迷走反射，促胃液素-组胺刺激；肠期，胃肠激素调节。
调节胃液分泌的神经和体液因素：
促进
迷走神经：释放Ach作用于壁细胞，分泌胃酸；G细胞释放促胃液素；ECL细胞释放组胺作用于壁细胞。
组胺：ECL细胞释放组胺作用于壁细胞；ECL细胞上有AchR，促胃液素受体等，间接调节胃液释放。
促胃液素：通过壁细胞上CCKB受体分泌胃酸。
抑制
盐酸：直接抑制G细胞；刺激δ细胞分泌生长抑素，抑制胃酸分泌；十二指肠pH2.5以下，促胰液素，球抑胃肽。
脂肪：刺激产生肠抑胃素。
高张溶液：高渗透压溶液。
胃运动：紧张性收缩，容受性舒张，蠕动。
胃的容受性舒张：进食时食物刺激口腔、咽、食管等处的感受器，反射性引起胃底和胃体舒张，胃容量增加，胃内压无显著升高。
胃排空：食物由胃进入十二指肠的过程，间断进行。胃内因素促进胃排空，食物对胃的刺激，促胃液素；十二指肠内因素抑制胃排空，食糜进入十二指肠通过肠-胃反射，促胰液素和抑胃肽。
消化间期移行性复合运动MMC：胃空腹状态下间歇性强力收缩伴有较长时间的静息期的周期性运动。
呕吐：胃内容物或肠内容物。
3、 小肠内消化
胰液：
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肠激酶激活胰蛋白酶原，胰蛋白酶激活胰蛋白酶原和糜蛋白酶原等。
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虚线：酶样分泌，实线：水样分泌
促胰液素：小肠黏膜S细胞释放，作用于小导管上皮细胞，使其分泌大量水和碳酸氢根。
胆汁：肝胆汁，胆囊胆汁。胆盐、胆色素、卵磷脂、胆固醇。胆盐和卵磷脂双嗜性，形成微胶粒。促进脂肪消化；促进脂肪和脂溶性维生素吸收；中和胃酸，促进胆汁分泌（胆盐肠肝循环、利胆作用）。
胆盐的肠肝循环：95%的胆盐在回肠末端吸收入血，并经门静脉回到肝脏，被肝脏细胞重新分泌出来。
调节：神经调节，迷走神经ACh，肝胆汁分泌、胆囊收缩、释放促胃液素；体液调节，促胃液素、缩胆囊素、促胰液素、胆盐。
小肠液：十二指肠腺、小肠腺。水、无机盐、粘蛋白、肠激酶等。
小肠的运动形式：
紧张性收缩，保持肠道形状、位置，是其他运动的基础。
分节运动，使食糜与消化液充分混合；使食糜与肠壁紧密接触，通过挤压肠壁使血液和淋巴液回流，利于吸收；运动频率上部大于下部，促进食糜向下运动。
蠕动，将食糜缓慢向前推进。
回盲括约肌：防止小肠内容物过快排入大肠；防止大肠内容物倒流入回肠。
4、 肝脏的消化功能和其他生理作用
最大消化腺。
参与物质代谢，解毒，分泌胆汁，免疫和防御，调节循环血量。
5、 大肠内消化
吸收水和无机盐，维生素B、K（大肠细菌合成），加工食物残渣。
大肠液：黏液、碳酸氢盐。
大肠的运动形式：袋状往返运动，环形肌，空腹，不推进；分节运动和多袋推进运动；蠕动。
纤维素对肠功能的影响：与水形成凝胶，限制水吸收；刺激肠运动，缩短停留时间；降低食物热量比例。
6、 吸收
小肠：
细胞旁途径、跨细胞途径；被动转运、主动转运、胞饮。
水：被动
无机盐：钠，主动；铁，主动，二价金属转运体；钙，细胞旁途径、跨细胞途径，VitD、酸度、脂肪酸促进吸收，草酸抑制吸收。
糖：继发性主动运输，Na+-葡萄糖同向转运体。
蛋白质：继发性主动运输，二肽、三肽、AA。
脂肪：一酰甘油、脂肪酸、胆固醇。
维生素：小肠上段；水溶性依赖Na+同向转运体；VitB12通过内因子在回肠吸收；脂溶性类似脂类消化物。
Chapter 7 尿的生成和排出
1、 肾的功能解剖和肾血流量
近端小管：近曲小管、髓袢降支粗段；远端小管：髓袢升支粗短、远曲小管。
皮质肾单位：滤过、重吸收；近髓肾单位：尿的浓缩和稀释，直小血管。
肾单位：肾脏的基本功能单位，有单独生成尿液的功能。
尿生成：血液经肾小球毛细血管滤过形成超渗液，超渗液被肾小管和集合管选择性重吸收到血液，肾小管和集合管分泌，最后形成终尿。
球旁器：由球旁细胞、致密斑、球外系膜细胞组成，主要分布在皮质肾单位。
球旁细胞：入球小动脉特殊分化的平滑肌细胞，合成、储存和释放肾素。
致密斑：位于远曲小管起始部，感受小管液中NaCl含量的变化，将信号传递至球旁细胞，调节肾素分泌，从而调节尿量，管-球反馈。
滤过膜：毛细血管内皮细胞、基膜、肾小囊脏层上皮细胞层（足细胞）。机械屏障、电学屏障（限制负电滤过）。
肾交感神经：去甲肾上腺素NA。肾血管平滑肌，肾血流量、肾小球滤过率；肾小管上皮细胞，重吸收；球旁细胞，肾素的释放。交感活动增强，肾血流量减少。
毛细血管床：肾小球毛细血管，滤过；管周毛细血管，重吸收。
肾血流量的自身调节：
肌源学说：肾灌注压升高时，入球小动脉血管平滑肌受到牵张，紧张性升高，钙离子进入细胞使平滑肌收缩，血管口径缩小，血流阻力增大。
管球反馈：肾血流量和肾小球滤过压降低时，小管液在髓袢流速慢，NaCl在髓袢升支重吸收增加，流经致密斑处NaCl浓度低，致密斑反馈给肾小球，降低入球小动脉阻力，升高肾小球毛细血管静水压，增加球旁细胞释放肾素，生成血管紧张素II，选择性使出球小动脉收缩，升高肾小球毛细血管静水压。
2、 肾小球的滤过功能
超滤液：血流经过肾小球毛细血管网，除蛋白质外成分滤过进入肾小囊腔，原尿。
肾小球滤过率GFR：每分钟两肾生成的超滤液量。
滤过分数FF：肾小球滤过率与肾血浆流量的比值。
有效滤过压：肾小球毛细血管上的滤过动力，毛细血管静水压+囊内胶体渗透压（0）-血浆胶体渗透压-肾小囊内压。
滤过平衡：随着超滤液生成，血浆蛋白浓度增加，血浆胶体渗透压升高，有效滤过压降低直到零，滤过停止。
肾小球滤过的影响因素：
肾小球毛细血管滤过系数：肾小球滤过膜的有效通透系数和滤过面积。
有效滤过压：
毛细血管血压：由入球和出球动脉血压决定，80-180mmHg范围内变化不大，超出此范围GFR随动脉血压变化；入球小动脉收缩，GFR下降，出球小动脉收缩，GFR上升。
肾小囊囊内压：正常情况较稳定，受结石、肿瘤、输尿管堵塞等影响。
血浆胶体渗透压：正常情况变化不大，受血浆蛋白浓度或毛细血管通透变化影响，血浆蛋白浓度降低，GFR升高。
肾血流量的变化：血流量大，血浆蛋白浓缩减慢，滤过平衡靠近出球小动脉，GFR增加。
3、 肾小管和集合管的物质转运功能
排泄：机体将代谢产物、进入身体的异物、过剩的物质排出体外的过程。
重吸收：小管液中成分被上皮细胞转运返回血液。Na+,Ca2+,H2O,aa,葡萄糖等。
分泌：上皮细胞将物质从顶端膜分泌到小管液。K+,H+,肌酐等。
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肾糖阈：血糖浓度达到180mg/100ml时，一部分肾小管对葡萄糖的吸收达到极限，葡萄糖不能全部被重吸收，尿液中开始出现葡萄糖，此时的血糖浓度称为肾糖阈。
渗透性利尿：肾小管中不被重吸收的溶质浓度升高，保留一部分水在肾小管内，导致小管液钠离子浓度被稀释，钠离子重吸收减少或停止，小管液中钠离子可通过渗透作用保留一部分水，使尿量增多。（糖尿病，甘露醇）
水利尿：饮用大量清水引起尿量增多的现象。
球管平衡：近端小管对溶质和水的重吸收总是肾小球滤过率的65%-70%，是定比重吸收。
4、 尿液的浓缩和稀释
尿液的稀释和浓缩发生在远端小管和集合管，渗透、水通道蛋白，动力是肾髓质组织液的渗透浓度梯度。
逆流倍增：由于髓袢的U型结构、髓袢和集合管各段对水和溶质的通透性和重吸收不同，以及髓袢和集合管小管液的流动方向，肾脏可通过逆流倍增机制建立从外髓部至内髓部间液由低到高的渗透浓度梯度。
渗透浓度梯度的建立：升支粗段主动重吸收NaCl；降支细段对水通透，NaCl不通透；升支细段NaCl被动扩散到内髓；尿素再循环与NaCl共同维持内髓部高渗；小管液从髓质到集合管的流动参与建立髓质高渗。
直小血管逆流交换：降支溶质进入水流出，升支溶质流出水进入。
血管加压素AVP/抗利尿激素ADH：增加顶端膜AQP2和基底膜APQ3、APQ4的表达，促进重吸收。
尿浓缩和稀释影响因素：
影响肾髓质高渗形成：髓袢长度，升支粗段NaCl的吸收，尿素的量。
影响集合管对水的通透性：ADH的量。
直小血管血流量和速度影响髓质高渗维持，血流加速高渗下降尿浓缩程度下降。
5、 尿生成的调节
肾自身调节：肾血流量；管球平衡、溶质。
神经调节：肾交感神经，支配肾脏血管、肾小管上皮细胞和球旁器，肾交感兴奋尿量降低。
体液调节：
抗利尿激素ADH：下丘脑视上核和室旁核，V1受体血管平滑肌收缩，V2受体-Gs-cAMP-PKA通路集合管主细胞增加水通道。
抗利尿激素分泌调节：血浆晶体渗透压，下丘脑渗透压感受器；循环血量，心肺感受器、压力感受器-迷走神经。
肾素-血管紧张素-醛固酮系统RAAS：体内细胞外液量或循环血量不足，动脉血压下降，交感兴奋，肾血流量减少，RAAS激活使之恢复正常。
肾素：致密斑感受小管液NaCl的量，入球小动脉牵张感受去感受灌注压，影响肾素的释放；肾交感神经兴奋释放去甲肾上腺素，刺激球旁细胞释放肾素；体液中血管紧张素、心房钠尿肽等影响肾素的释放。
血管紧张素II：促进钠离子重吸收，影响肾血流量；影响肾小球滤过率；使入球小动脉血管平滑肌生成PGI2和NO，减弱缩血管作用。
醛固酮：作用于远端小管和集合管上皮细胞增加K+排泄，增加Na+和水重吸收。
心房钠尿肽ANP：心房肌细胞合成，增加GFR，抑制对钠和水的重吸收。
尿生成调节意义：维持水平衡、酸碱平衡、电解质平衡。
6、 清除率
清除率：两肾一分钟完全清除某一物质的血浆毫升数。
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测定肾小球滤过率GFR：
Ux×V=GFR×PX-RX+SX  尿液被清除量=肾小球滤过率×血浆中浓度-重吸收量+分泌量
菊粉GRF=清除率
测定肾血浆流量RPF：Ux×V=RPF×PX
测定肾血流量RBF：血细胞比容0.45，FF=GFR/RPF，RBF=RPF/0.55。
自由水清除率：
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7、 尿的排放
尿的排放：尿液经过肾和输尿管进入膀胱，膀胱内压升高到一定程度，膀胱壁的牵张感受器感受到刺激而兴奋，冲动沿盆神经到达骶髓的排尿反射初级中枢，同时上传到大脑皮层和脑干的高位中枢。逼尿肌节律性收缩，尿道内括约肌舒张，尿液进入后尿道，并刺激后尿道的感受器，通过正反馈进一步加强排尿反射直到尿液排尽。腹肌和膈肌收缩，协助克服排尿阻力。
Chapter 8 感觉器官的功能
1、 感受器及一般生理特性
感受器：分布在体表或组织内部，能感受体内外环境变化的特殊结构。
感觉器官：感受器及与感受功能密切相关的非神经附属结构。
感觉生理过程：适宜刺激-换能-感受器电位-阈值-动作电位-编码-适应
适宜刺激：一种感受器通常只对某种特定形式的能量变化最敏感。
换能：感受器把刺激能量转变成感受神经末梢上的神经冲动。
感受器电位：感受器细胞产生的局部渐变的电位。
发生器电位：感受传入神经末梢产生的兴奋性局部电位，超过阈值可转变为传入动作电位。
感受器电位和发生器电位的特性：局部电位；一定范围内和刺激强度成正比；不全或无；可总和；以电紧张近距离扩布。
编码：把刺激所包含的环境变化信息转移到动作电位序列中。
适应：固定强度刺激下，感受器电位逐渐减小，传入神经纤维动作电位频率逐渐减少。快适应感受器，慢适应感受器
2、 躯体感觉
浅感觉：触-压觉、温度觉、痛觉；深感觉/本体感觉：位置觉、运动觉。
触-压觉：机械刺激-感觉神经末梢变形-机械门控通道开放-Na+内流-感受器电位-动作电位。
温度觉：冷觉和温觉，冷点多于热点，瞬时受体电位（TRP）离子通道，温度适应。
痛觉：机械、温度、化学，体内外实际存在或潜在的损伤，慢适应感受器，主观感觉。
本体感觉：肌梭-感受被动牵张、腱器官-感受主动收缩、关节感受器。
3、 眼的视觉功能
380-760nm电磁波
屈光系统：角膜、晶状体、玻璃体。折射主要发生在角膜前表面。
感光成像系统：视杆细胞、视锥细胞、双极细胞、视神经节细胞。
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瞳孔近反射：视近物时引起双侧瞳孔反射性缩小。
瞳孔对光反射：瞳孔大小随视网膜光照强度变化的反射。
双眼会聚：双眼注视物体由远移近，两眼视轴向鼻侧会聚，使物像落在视网膜对称点。
眼的近反射：晶状体变凸，瞳孔缩小，视轴会聚。
非正视眼：轴性，屈光性。近视眼，远视眼，散光眼-角膜表面不同方向曲率半径不等-柱面。
房水循环：后房产生，经过瞳孔进入前房，通过外引流通道出眼。青光眼，眼压高。
盲点：视神经乳头处视网膜上视神经纤维汇集穿出眼球，无感光细胞分布，不感光。
视网膜：色素细胞-感光细胞-双极细胞-神经节细胞。视杆细胞，视紫红质；视锥细胞，三种视锥色素。
	
	视杆细胞
	视锥细胞

	组成
	视杆细胞
	视锥细胞

	
	双极细胞
	双极细胞

	
	无长突细胞、神经节细胞
	神经节细胞

	对光敏感度
	高
	低

	分辨率
	低
	高

	分布
	近视网膜周边
	中央凹

	与传递细胞联系
	会聚程度大
	会聚程度小

	种系差别
	夜间活动动物多视杆，少视锥
	白昼活动动物少视杆，多视锥

	感光色素种类
	一种，无色觉，只能区分明暗
	多种，有色觉


视杆细胞：
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电位产生：无光照cGMP含量高，cGMP依赖性Na+通道开放，去极化静息电位，突触终末释放兴奋性递质谷氨酸；光照视蛋白激活膜盘上G蛋白，激活磷酸二酯酶PDE分解cGMP，Na+通道关闭，超极化感受器电位。
视锥细胞：红、绿、蓝。
视力：对细小结构的分辨能力，用视角的倒数表示。
暗适应：视锥细胞视色素合成增加，视杆细胞视紫红质合成增加。
明适应：几秒钟内视紫红质分解产生耀眼光感，视锥在亮处感光并逐渐自适应恢复视觉。
4、 耳的听觉功能
外耳：耳廓、外耳道；中耳：鼓膜、听小骨、鼓室、咽鼓管；内耳：耳蜗。
增压作用：声波由鼓膜经听骨链到达卵圆窗膜时，振动压强增大，振幅稍减小。
声波传导：
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内耳：迷路，耳蜗、前庭器官。前庭阶与卵圆窗相接，鼓阶与圆窗膜相接，在耳蜗顶部相通，充外淋巴液；蜗管是充内淋巴液的盲管，上为前庭膜，下为基底膜；基底膜上有听觉感受器柯蒂器。
基底膜振动：声波-卵圆窗膜内移-前庭阶外淋巴-前庭膜和基底膜下移-鼓阶外淋巴-圆窗膜外移。
行波理论：声波频率高，行波传播近，最大振幅部位靠近蜗底；声波频率低，行波传播远，最大振幅部位靠近蜗顶。
感音换能：纤毛弯曲-毛细胞顶部膜机械门控通道开放-阳离子内流-感受器电位。
耳蜗微音器电位：耳蜗受到声音刺激时，在耳蜗和附近结构中可以记录到一种与声波振幅和频率完全一致的电位变化。
5、 前庭器官的功能
前庭器官：椭圆囊，球囊，上、外、后半规管。毛细胞，与纤毛生长面平行的机械力。
半规管：正负角加速度时，内淋巴由管腔流向壶腹时使壶腹帽弯曲，壶腹嵴上的静纤毛向动纤毛一侧弯曲，毛细胞兴奋。维持平衡，产生旋转运动感觉。
椭圆囊和球囊：直线加速度时，位砂惯性大引发纤毛弯曲。维持姿势，产生直线运动感觉。
眼震颤：身体做正、负角加速度运动时出现的眼球不自主的节律性运动。慢动相，刺激前庭器官引起，与旋转方向相反；快动相，中枢矫正性运动，与旋转方向相反，代表眼震颤方向。
前庭姿势调节反射：前庭器官的传入冲动反射性引起肌肉伸缩，维持一定的姿势和平衡。
6、 嗅觉和味觉
嗅觉：嗅上皮，由嗅细胞（嗅毛）、支持细胞、基底细胞和Bowman腺组成。
电位产生：嗅质与嗅毛表面膜上的特异性嗅受体结合，通过G蛋白引起cAMP的产生，导致膜上化学门控钙通道开放，Na+和Ca2+内流，使嗅细胞去极化，以电紧张的方式扩布到嗅细胞中枢突的轴突始段产生动作电位传向嗅球，再传向嗅觉中枢。
群体编码，嗅质和嗅感受器多对多。
味觉：味蕾，由味细胞（味毛）、支持细胞和基底细胞组成，酸甜苦咸鲜。
电位产生：
Na+盐和H+：化学门控式阳离子通道开放。
苦、甜、鲜：受体结合-Gs蛋白-信号转导-感受器电位-突触-动作电位。
Chapter 9 神经系统的功能
1、 神经系统功能活动的基本原理
神经元：构成神经系统结构和功能的基本单位。结构包括胞体、轴突和树突。
神经胶质细胞：支持、保护和营养神经元。
神经纤维功能：传导兴奋、运输物质。
神经纤维兴奋传导特征：完整性、绝缘性、双向性、相对不疲劳性。
轴浆运输：
顺向轴浆运输：从胞体到轴突末端，分为~410mm/d快速和1~12mm/d慢速，由驱动蛋白执行。
逆向轴浆运输：从轴突末端到胞体，参与神经营养因子、狂犬病病毒、破伤风毒素等物质的运输，由动力蛋白执行，可用辣根过氧化物酶HRP示踪。
神经的营养性作用：神经末梢释放营养因子，调整所支配组织的代谢活动，缓慢但持续影响其结构和功能状态。
胶质细胞的功能：支持和引导神经元迁移；修复和再生；免疫应答；形成髓鞘和屏障；物质代谢和营养性作用；稳定细胞外钾离子浓度；参与某些递质和活性物质的代谢。
突触传递过程：突触前神经元兴奋传到末梢，突触前膜去极化，电压依赖的钙离子通道开放，钙离子内流，触发小泡与突触前膜融合释放神经递质，作用于突触后膜上的受体，引起对某些离子通透性的变化，产生超极化或去极化，形成突触后电位。
兴奋性/抑制性突触后电位：突触传递在突触后膜引起去极化/超极化突触后电位。突触后神经元将所有传入的突触后电位总和，决定细胞抑制或兴奋，超过阈值产生动作电位。
突触的可塑性：突触的形态和功能可以发生较持久改变。强直后增强，习惯化和敏感化，长时程突触可塑性。
长时程增强LTP：突触前神经元在短时间内受到快速重复的刺激后，在突触后神经元快速形成的持续时间较长的EPSP增强，潜伏期缩短、幅度增高、斜率加大。
神经递质：由神经元合成，突触前末梢释放，能特异性作用于突触后膜受体，并产生突触后电位的信息传递物质。
神经调质：神经元合成的增强或削弱递质的信息传递效应的物质。
乙酰胆碱M受体；M样作用，抑制心血管活动，兴奋平滑肌，增加腺体分泌，缩小瞳孔。
2、 神经系统的感觉分析功能
感觉传入通路：大脑皮层-第三级神经元：丘脑感觉接替核-第二级神经元：脊髓后角、脑干-第一级神经元：脊髓神经节、脑神经节。
丘脑传入系统：浅感觉先交叉后上行，深感觉先上行后交叉。
体表第一感觉区特点；躯干四肢交叉投射，头面部双侧投射；投射区域大小与分辨精细程度有关；总体倒置，头面部正立；接受同一感受野内同一类感觉刺激的细胞形成感觉柱，构成最基本的传入-传出信息整理的功能单位；可塑性。
内脏感觉：传入神经为自主神经，包括交感神经和副交感神经，主要是痛觉。
牵涉痛：内脏疾病引起远隔的体表部位感觉疼痛或痛觉过敏。
3、 神经系统对躯体运动的调控
运动反射最后公路：脊髓α运动神经元和脑运动神经元
脊髓休克：脊髓与高位中枢之间离断后，反射活动暂时丧失而进入无反应状态。、
脊髓姿势反射：对侧伸肌反射、牵张反射、节间反射。
翻正反射：正常动物可保持站立姿势，若将其推倒则可翻正过来，脑干。
4、 神经系统对内脏活动、本能行为和情绪的调节
下丘脑的内脏调节功能：自主神经系统活动调节；体温调节；水平衡调节；垂体激素分泌调节；生物节律调节。
本能行为：动物在进化过程中形成经遗传固定下来，对个体和种族生存具有重要意义的行为。
5、 脑电活动及觉醒和睡眠
脑电活动：
神经元本身的膜电位及其波动，神经冲动的传导，突触传递过程中产生的突触后电位。
自发脑电活动：在无明显刺激下，大脑皮层产生的节律性电位变化。
皮层诱发电位：感觉传入系统或脑的某一部分受刺激时，在皮层某一区域引出的电位变化。
	脑电波
	频率(Hz)
	常见部位
	出现条件

	α
	8-13
	枕叶
	成人安静、闭眼、清醒时

	β
	14-30
	额叶、顶叶
	成人活动时

	θ
	4-7
	颞叶、额叶
	少年正常脑电，或成人困倦时

	δ
	0.5-3
	颞叶、枕叶
	婴幼儿正常脑电，或成人熟睡时


网状结构上行激动系统：脑干网状结构有上行唤醒作用。
睡眠：
慢波睡眠：有利于促进生长和体力恢复。入睡期α波减少，浅睡期θ基础上出现δ，中度睡眠期高幅δ，深度睡眠期连续高幅δ。
快速眼动睡眠：有利于建立新的突触联系，促进学习记忆和精力的恢复。脑电呈不规则β波，眼电增强，肌电减弱。
6、 脑的高级功能
非联合型学习：刺激和反应之间不形成明确的联系。习惯化、敏感化。
逆行性遗忘：患者不能回忆发生记忆障碍之前一段时间的经历，但仍可形成新的记忆。
顺行性遗忘：患者不能形成新的记忆，但之前的记忆不受影响。
Wada法：注射一定量异戊巴比妥钠到单侧大脑，以暂时选择性麻醉一侧大脑半球功能。
	中枢
	脑区
	语言功能障碍

	书写语言中枢
	额中回后部
	失写症

	视觉语言中枢
	角回
	失读症

	听觉语言中枢
	颞上回后部
	感觉失语症

	说话语言中枢
	Broca区
	运动失语症

	Wernicke语言中枢
	Wernicke区
	流畅失语症


Chapter 10 内分泌
1、 内分泌与激素
分泌：内分泌细胞将所产生的激素直接分泌到体液中，以体液为媒介对靶细胞产生效应。
旁分泌：内分泌细胞产生的激素通过扩散作用于邻近的细胞。
内分泌系统的作用：整合内环境稳态，调节新陈代谢，维持生长发育，维持生殖过程。
激素；内分泌腺或内分泌细胞分泌的，以体液为媒介，在细胞之间递送调节信息的高效能生物活性物质。胺类：NE，Adr，T4（甲状腺素），MT（褪黑素）。多肽和蛋白质类：胰岛素，促-释放激素。脂类：类固醇-孕酮，醛固酮；固醇-钙三醇；二十烷酸-前列腺素。
膜受体介导激素作用：G蛋白耦联受体，受体酪氨酸激酶，鸟苷酸环化酶受体。
胞内受体介导激素作用：基因表达学说认为，类固醇激素脂溶性，很容易通过细胞膜进入细胞，与胞质受体结合，形成激素-受体复合物，然后进入细胞核内，与特异的DNA位点结合，调节靶基因的转录和翻译，产生相应的基因效应。（也可以与靶细胞膜中的受体结合，通过第二信使产生快速的非基因组效应。）
激素作用特征：相对特异性；信息作用；高效作用，酶促反应级联放大；相互作用，协同、拮抗、允许、竞争。
允许作用：有些激素虽然本身不影响组织器官的某些功能，但是其他激素作用的必要条件。
2、 下丘脑-垂体和松果体内分泌
下丘脑-腺垂体系统：
垂体门脉系统：下丘脑与垂体之间存在独特的血管网络，经局部血流实现双向沟通。
下丘脑调节肽：调节腺垂体激素的合成释放。促甲状腺激素释放激素（TRH）；促性腺激素释放激素（GnRH）；促肾上腺皮质激素释放激素（CRH）；生长激素释放激素（GHRH）；生长激素释放抑制激素（生长抑素，GHRIH）；催乳素释放因子（PRF）；催乳素释放抑制因子（PIF）；促黑素细胞激素释放因子（MRF）；促黑素细胞激素释放抑制因子（MIF）。
腺垂体激素：生长激素（GH）；催乳素（PRL）；促甲状腺激素（TSH）；黄体生成素（LH）；卵泡激素（FSH）；促肾上腺皮质激素（ACTH）；促黑素细胞激素（MSH）。
GH：脉冲式分泌。促进生长，幼年分泌过多巨人症，分泌过少侏儒症，成人分泌过多肢端肥大症；促进代谢，促进蛋白质合成脂肪分解，减少糖利用升高血糖。
下丘脑-神经垂体系统：
下丘脑-垂体束：下丘脑视上核和室旁核等部位大细胞神经元轴突延伸投射终止于神经垂体。
血管升压素（VP/ADH）；催产素（OT）。
松果体内分泌：褪黑素。
3、 甲状腺的内分泌
甲状腺是唯一把激素储存在细胞外的内分泌腺。
甲状腺激素T4为主，T3活性强，结合甲状腺球蛋白TG。
甲状腺激素合成：滤泡聚碘，腺泡上皮细胞碘泵逆电化学浓度梯度继发性主动运输；酪氨酸碘化；碘化酪氨酸缩合。
甲状腺激素作用：影响代谢，增加产热，提高基础耗氧量，促进蛋白质合成，过量促进蛋白质分解，促进糖吸收和糖原分解升血糖，促进脂肪酸氧化分解，促进胆固醇合成和肝清除降胆固醇；影响生长发育，尤其是骨化和脑神经元发育；提高神经兴奋性；影响心血管活动，提高心率心力心输出量和心脏做功；影响生殖。
甲状腺功能调节：下丘脑-腺垂体-甲状腺轴；反馈调节；自身调节，适应碘供应变化；神经调节，环境变化。
4、 胰岛内分泌
胰岛内分泌细胞：A胰高血糖素，B胰岛素，D生长抑素，PP胰多肽。
胰岛素受体：酪氨酸激酶受体，胰岛素受体底物IRS。
胰岛素作用：促进合成代谢
糖代谢：促进糖利用，糖原合成，抑制糖原异生，促进葡萄糖转变为脂肪酸。
脂肪代谢：促进脂肪细胞摄取葡萄糖，减少脂肪分解，促进肝合成脂肪酸。
蛋白质代谢：促进氨基酸进入细胞，促进DNA和RNA合成，促进蛋白质合成。
胰岛素分泌不足：胰岛素的降糖作用减弱，血糖升高，出现渗透性利尿，引起多尿多饮。促进脂肪分解利用和促进蛋白质合成的功能减弱，出现葡萄糖、脂肪、蛋白质代谢紊乱，体重减轻、疲乏无力。
胰岛素分泌的调节：
底物调节：血糖，氨基酸，脂肪酸，酮体。
其他激素：胃肠激素（主要是抑胃肽）促进胰岛素分泌，生长激素、甲状腺激素等升高血糖间接促进胰岛素分泌。
神经调节：交感抑制，迷走促进。
5、 肾上腺内分泌
肾上腺皮质内分泌：
球状带-盐皮质激素MC（醛固酮）；束状带-糖皮质激素GC（皮质醇）；网状带-性激素、少量糖皮质激素。
血浆蛋白结合运输，皮质类固醇结合球蛋白CBG。
糖皮质激素作用：
物质代谢：促进糖异生，抗胰岛素；促进肝外组织蛋白分解；促进脂肪氧化分解，向心性肥胖；减弱醛固酮作用，降低入球小动脉阻力增加血浆流量，提高滤过量，促进排水。
影响血细胞：增加红细胞、血小板、中性粒细胞，减少淋巴细胞、嗜酸性粒细胞。
循环系统：维持正常血压-提高血管平滑肌对儿茶酚胺类激素的敏感性（允许作用）；维持正常血量-降低毛细血管通透性，减少血浆滤过。
应激反应：受到应激原刺激时，腺垂体立即释放大量促肾上腺皮质激素ACTH，并使GC快速大量分泌，引起机体发生非特异性适应反应。
提高中枢神经系统兴奋性；促进消化酶分泌；促进肺表面活性物质合成。
糖皮质激素分泌的调节：
下丘脑-腺垂体-肾上腺皮质轴：
[image: 6AA8EC90C72828C42BE4D225BC22FDEB]ACTH日周期，应激时负反馈受抑制。
海马影响皮质功能轴，参与日周期和应激反馈抑制。
盐皮质激素作用：
保钠排钾保水，增加血浆量；提高心血管对钙的敏感性；参加应激反应。
盐皮质激素分泌的调节：
肾素-血管紧张素系统；血钾、血钠；应激时ACTH促进分泌。
肾上腺髓质内分泌：
肾上腺髓质激素：Adr,NE,多巴胺DA。
应急反应：紧急情况下发生的交感-肾上腺髓质系统活动增强的适应性反应。急剧分泌大量儿茶酚胺类激素，使机体处于警觉状态；心率加快，心输出量增加，血压升高，血量重新分配；呼吸加深加快；血糖升高，脂肪分解，葡萄糖、脂肪氧化增强。
应激反应在于提高机体基础耐受能力，应急反应在于提高机体警觉性和应变能力。


image7.jpeg
FBO3EE AR (1/3)

BREEIE {
SRR _|: FHERERD (2/3)

O,
i R

InESEA
KBRS (EF)

JE3EERE S 1B 1ERR
(30%) RIEEIR T




image8.png
el o} oo %

B0 &

/\ 1500-2000ml

F IR

ﬁ S8

=

= HeE /\/\/ \ I400-600ml
n HIF

(3 B 900-1200m|
,E

B RSE 1000-1500ml

2500ml




image9.png
(T@oO /1) JF £°0

8 = A = © ~
N
s 5l
Alwdn 2— |}
& E e
! 5
= I
«
=} -
Jm m
] L
2
g € s =

(%) 1B 9H

PO, (mmHg)




image10.png
i
WEXR

ShoRhi

ATEHE

(FERE)

///

AN

N

N REE

N RIRTHENA

|H|

AN

N
BB IA

Ach: {2 BEREANFIIRIED
EEREZ, BEE

NE: i BIREHFIEIAS

VT BRAAREAN R ARREAITIRE

BT ERHANEN




image11.png
BB BEGNfL
€O, CO, <— fRiff
%OH' H,0
HCO; ;
H H*
ar N
K
o SN
INa* o —e=—>Cr
2K*

5123




image12.jpeg
— T

HRAB B RRS LR

RS





image13.png
A L, N

Pk —|

| W
AL
; AR
fenin  fousm
; 1P
4k [T
!
GERNER FEH K
NG
)

BERAIRD
AL

EES

. Yk, EwE

ST





image14.png
Mot o™ Hvo Bvkdy

G T MFE M WX ‘ X M-
WO LAGPD  HCoy HD (AGRT 1
D BER N -H O -Hen® | gr-or
ARG (A

Wit HeP  potAard, vEAAER]
AYinB MW of B i vEAARR Y
HERHE  M-K20r (MKCO?) ‘ Not- k" or
- KWK kel
awo Bat  BABRT W A iRGR o
BENE -0 (Neoy | M- O
R%E  Law M (EMO criBRvk } i -
K (RomB) 10 (AGPY) | BolaGpy. AGPD
Aime H | Heoy
Hooy BvRUY. Wi
T HERE aWaT W0 00y | Mt HOD,
%0 AmAr AR H-ATIR H-C-ATPH
Ny WA T B AT Heny” BLimk R R
Hy 5%, B ﬁﬁ@\%ﬁﬁﬁ — f x-BRIY =H%. — 2Hony
N Wit Nt
L M-t My | VB HOE Vet 22
%3 W | by 1e
K i Bk
Tkl Tipele WP
gav ol %e%  MEAEE > N Bk
Wk S 2uk Bay )
Rk fluTH) —mipa A FER




image15.png
R N AR

BRI DA _ o
Gibn'e Fohite% (RAB% T IR
At kBt Twitia

Rk Bl S dt
'WnRed BB .
o LY 18w
Hoa®h %% LieBHx . BemEHg

3] 270 YN /5 S $54) i




image16.png
C: BYRBHRE (8)

Ue ERFIZAIRIRE (mg/100mL)

V: SoWRE

P,: M¥RAZHIERIKRE (mg/100mL)





image17.png
XV U,
C,,eo.=V—C_,.=V—u"“—= (1——=2m) v




image18.png
1 AR

s | PR

TR

AREREE St
MERE BBk

s - PKBIR
B

IRAE { NS
ISR





image19.png
/ MERLTIR \‘7‘6‘
A1 IR & REEE
| T | mmim
11- IR (VitA) — I8 oo mnasrs itA)




image20.png
%% %ﬁr@ — g l
T — DB — Wi — R DP R — B A HC





image21.png
CRH—ACTH—pcortisol
I b




image1.jpeg
0 %% 05T — A - cAMP-P A B
) ATP
A, § ﬂ_l , ik,
d ? EX T M%FMFM
o> B4 - (BB -PLe - TP - P Db PB W
(9172%

s, p B,
&’l? ﬁ-—)&’ﬂl bLe iLP., &)IP)R %—)Ca}' _‘
H7s

ol B py

%ﬁﬁwﬁi\ﬂ %




image2.jpeg




image3.jpeg
iR 4HEE
el ‘|: TEERERIAAEE
FETRMERIZRRE

=Ll
L2t ilio)

FoRIZHAE {
W




image4.jpeg
FXI Zm Fxlo N :/ﬁ\

-
X1 (241
e 45

Frx FIXa
. . AR
5 1 Gt
FX X
WV — FVa _
02t
G i
Rabik—— R
AH/B R, A UL
i AR, pypa
7t
B R





image5.jpeg
B!
M3[Na+]}

(FF) MERKRR

MEEKRT
(HOME ) ME RS ¥
ﬁi&ibﬁl&éﬁJ e MEEKERD

SMEREAT
Bp 1 < EVOMLET Easher
PR AR RGE M E AR

AR EER— 5 EIRERIIA
— MRk

] — BRI BR





image6.png
M3RHBARERLES S
L5551/ KiE

BRI \ EEE
BRI AR
( FEp aER M LTS )




