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内容概要

　　《心血管生理学基础与临床（第2版）》为心血管生理学专业及相关学科的研究生教材，共分为
两篇，第一篇主要介绍心血管生理学的基本理论和心血管经典理论的新内容（如离子通道和电流、受
体及信号转导、多巴胺受体的特性、心肌舒缩的调控、血管平滑肌的表型转换、血管内皮功能与调节
、受体的免疫学和心血管内分泌功能的研究进展等）。
第二篇是心血管生理学研究前沿的专题，这些专题可以扩展研究生、教师、医师的知识，加深对心血
管疾病发病机制和防治知识的理解，提供防治心血管病的对策，启发其科学研究的思路。
因此，本教材对拓宽硕士生、博士生在心血管生理学领域中的知识有重要作用，扩展、启发其研究思
路，对心血管药理学、病理生理学、航空航天生理学、心血管病诊断学和心血管病学的研究生来说，
学习和掌握心血管生理学的理论和新进展，加深对本专业理论的理解，为进一步钻研与攻读本专业打
下坚实的基础。
《心血管生理学基础与临床（第2版）》既可以作为心血管基础医学与临床医学研究生教材，对从事
基础医学、生命科学和临床医学的工作者也有较大参考价值。
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作者简介

唐朝枢教授，北京大学医学部生理学和病理生理学系教授，博士生导师。
长期从事心血管生理及病理机制方面的科研和教学工作。
1970年于北京医学院医学系毕业，1981年获北京医学院病理生理学专业硕士学位。
1990年晋升为教授。
兼任《生理科学进展》杂志主编、《北京大学学报(医学版)》、《中国动脉硬化杂志》、《中国循环
杂志》和《生理学报》副主编，《中华医学杂志》、《中华心血管病杂志》等编委。
参编、主编《病理生理学》教科书及多部专著。
至今在SCI杂志上发表论文200余篇。
曾获国家科技进步二等奖(1998年)、部委一等奖(1991、1997、2003、2005及2007年)等多项奖项。
曾担任国家科技部“973”项目(心脑血管系统疾病发病及防治基础研究，G2000569)首席科学家。
现任国家科技部“973”项目咨询专家，国家自然科学基金委医学部咨询专家。
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书籍目录

第一篇 心血管生理学的基本理论及进展第1章 心肌细胞膜离子通道及膜电流第2章 心脏起搏及其调控
第3章 心脏的电生理学及心肌特性第4章 心肌、血管的受体及其进展第5章 心血管多巴胺受体的特性及
其意义第6章 心血管系统中信号转导与临床第7章 心排血量及其调节第8章 动脉血压的调节第9章 血流
动力学第10章 心肌力学活动及其调控第11章 心脏的收缩、舒张功能及其评定第12章 心血管活动的神经
调节第13章 心血管活动的体液调节第14章 冠脉循环的特点、调节及其与临床的联系第15章 心脏的内分
泌功能研究进展第16章 血管平滑肌的表型转换及其功能调节第17章 血管内皮的功能与调节第18章 心血
管系统G-蛋白受体自身抗体的病理生理学意义第19章 心肌细胞的兴奋-收缩偶联第20章 心肌代谢和心
肌的能量供应第21章 心血管的老年性改变第二篇 心血管生理学专题第22章 血管活动的个性第23章 四
种新的调节心血管功能稳态的活性多肽第24章 心血管组织内肾素-血管紧张素系统第25章 心脏自主神
经调节及迷走神经对缺血心肌的保护作用第26章 钙平衡及其机制第27章 K+、Na+、ca2++和Mg2+异常
的电生理学效应第28章 心肌钠／钙交换体第29章 心肌钠／氢交换体第30章 心血管系统的气体信号分子
第31章 一氧化氮——心血管系统中的信号分子第32章 离子通道与血管张力第33章 血管平滑肌细胞与心
肌细胞收缩调控的比较-第34章 心肌缺血和缺血／再灌注心肌损伤第35章 缺血和心衰时心肌细胞电生
理变化及其特点第36章 腺苷和乙酰胆碱对心脏作用及其机制第37章 心肌昏晕、心肌冬眠的机制与临床
第38章 心肌缺血预适应及其机制第39章 缺血后处理的心脏保护作用第40章 细胞黏附分子与心血管疾病
第41章 肺循环和肺动脉高压的血管机制第42章 脑的血液循环与脑血管疾病第43章 肾血液循环的功能与
血流量灌注不足时的肾反应第44章 低氧诱导因子-1(HIF-1)与心肌缺血性疾病第45章 低氧对心血管功能
的影响及机制第46章 心律失常的发生机制第47章 M细胞、跨室壁离散度与心律失常的关系第48章 血管
成形术再狭窄的发生机制第49章 高血压的病理生理学基础第50章 心脏病并发肺动脉高压的诊断和评估
第51章 成体干细胞在心血管系统疾病中的应用第52章 内皮素与心血管活动第53章 钠尿肽家族的生理作
用、临床意义及研究进展第54章 雌激素对心血管系统的保护作用及其机制第55章 雌激素受体α、β和
心血管系统第56章 肾上腺髓质素的作用及临床意义第57章 降钙素基因相关肽的作用及临床意义第58章 
阿片肽及其受体对心血管的调节作用第59章 胰岛素对缺血心肌的保护作用及机制第60章 应激对心血管
系统的影响第61章 心脏氯离子通道第62章 RyR2受体与心律失常第63章 横纹肌肌质网ca2+释放通道的
调节第64章 组胺是一种新发现的交感神经递质第65章 自由基在心血管系统生理功能及氧化应激损伤中
的作用第66章 硫氧还蛋白的生物学特性及其临床意义第67章 糖尿病性血管病与氧化应激第68章 脂联素
及其临床应用展望第69章 脂质过氢化物体增殖物激活受体与心血管病理生理第70章 心血管疾病分子及
细胞治疗的分子影像研究第71章 促血管生成中药在缺血性心脏病中的应用及进展第72章 中医药对心血
管系统影响及机制的研究进展第73章 核因子-KB(NF-KB)介导的信号通道在心房纤颤分子机制中的作用
第74章 利钾尿肽的生理学效应和病理生理学意义第75章 前列腺素Ez及其受体参与的信号转导机制和在
水盐代谢、高血压疾病中的作用
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章节摘录

版权页：插图：四、肺循环血流量的调节1.神经调节肺循环血管受交感神经和迷走神经支配。
刺激交感神经对肺血管的直接作用是引起收缩和血流阻力增大。
但在整体情况下，交感神经兴奋时体循环的血管收缩，将一部分血液挤入肺循环，使肺循环内血容量
增加。
循环血液中的儿茶酚胺也有同样的效应。
刺激迷走神经可使肺血管舒张。
乙酰胆碱也能使肺血管舒张，但在流经肺部后即分解失活。
2.肺泡气的氧分压肺泡气的氧分压对肺部血管的舒缩活动有明显的影响。
肺循环血管对局部低氧发生的反应和体循环血管不同，急性或慢性的低氧都能使肺部血管收缩，血流
阻力增大。
引起肺血管收缩的原因是肺泡气的氧分压低而不是血管内血液的氧张力低。
当一部分肺泡内气体的氧分压低时，这些肺泡周围的微动脉收缩。
低氧引起的肺部微动脉的收缩在肺泡气的COz分压升高时更加显著。
肺部血管对低氧发生缩血管反应的机制，目前还不完全清楚。
有假设提出低氧可能使肺组织产生一种缩血管物质，也有人认为必须有血管内皮存在才能发生这种缩
血管反应。
肺泡气低氧引起局部缩血管反应，具有一定的生理意义。
当一部分肺泡因通气不足而氧分压降低时，这些肺泡周围的血管收缩，血流减少，而使较多的血液流
经通气充足，肺泡气氧分压高的肺泡，减少静脉血掺杂。
假如没有这种缩血管反应，血液流经通气不足的肺泡时，血液不能充分氧合，这部分含氧较低的血液
回流人左心房，增加静脉血掺杂，影响体循环血液的含氧量。
当吸入气氧分压过低时，例如，在高海拔地区，可引起肺循环动脉广泛收缩，血流阻力增大，故肺动
脉压显著升高。
长期居住在高海拔地区的人，常可因肺动脉高压使右心室负荷长期加重而导致右心室肥厚。
3.血管活性物质对肺血管的影响肾上腺素、去甲肾上腺素、血管紧张素Ⅱ、血栓素Az、前列腺素Fz。
等能使肺循环的微动脉收缩。
组胺、5-羟色胺能使肺循环静脉收缩，但在流经肺循环后即分解失活。
肺血管内膜表面的内皮细胞是非常值得重视的肺细胞。
它们直接与血液接触，具多种重要的生理功能，诸如物质交换、抗促凝作用、抗血栓形成等。
又通过代谢、转运和分泌体液因子在维持内环境稳定中起重要作用、近年来的研究揭示内皮细胞通过
产生和释放内皮依赖性因子参与血管平滑肌舒缩活动的调节，分泌促进平滑肌细胞增殖的物质使血管
结构发生变化。
由于内皮细胞结构和功能受损或改变与肺动脉高压、高血压、动脉粥样硬化疾病的发生、发展有着重
要的关系，所以对肺血管内皮细胞的研究正方兴未艾，相信这些研究的成果必将对许多重要疾患（
如ARDS、缺氧性和原发性肺动脉高压等）的诊治提供新的途径。
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编辑推荐

《心血管生理学基础与临床(第2版)》：研究生教学用书
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