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前言

人们的思想、信仰、记忆、行动和情绪都是由脑产生的，脑作为思考的器官，是调控身体各部位的中
枢。
通过脑的活动，人们能够使用语言、欣赏音乐、鉴别绘画等，还能够通过与他人的思想交流，畅想未
来，畅谈理想。
脑的功能确实是神秘而令人惊异的。
脑接受内脏、体表和感觉器官的所有刺激后，发出信息来调整身体位置、四肢运动和内脏活动，脑还
调整情绪、意识和觉醒水平。
任何高性能计算机都不能企及人脑，人脑却能像计算机那样精确。
脑的活动通过进行信息处理的神经细胞的动作电位体现出来，动作电位能到达神经纤维存在的任何部
位，脑电活动的性质和程度以及脑电活动产生的部位，与脑的意识水平、身体固有的动作密切相关。
脑受到病理损伤或器质损伤后，会发生各种各样的功能性障碍，脑障碍的范围相当广泛，从完全的意
识消失到注意力缺欠，以及进行某种意识行动的机能缺陷等。
脑功能障碍的种类和程度受脑损伤范围、部位、病症演化速度影响，一些药物，如阿片、氯丙嗪类镇
静药、巴比妥类催眠药、三环类抗抑郁药的使用容易在高龄人群中引发弥漫性脑功能障碍。
过去的50年间，脑研究方面取得了惊人的进步，以多位诺贝尔奖获得者为代表的研究者，通过具体物
质的研究，在理解神经系统的功能上做出了卓越的贡献。
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内容概要

本书从细胞水平和受体水平分析了脑的结构与功能同精神疾病的关系，叙述了治疗精神疾病典型药物
的作用机制，重点介绍了精神疾病药物的一般研究思路和经典研究方法以及常用精神疾病药物的药理
作用。
叙述了精神分裂、抑郁、躁狂、焦虑、兴奋、不安和自我等精神(情绪)异常之间的转换和联系以及这
些精神异常同脑结构与功能之间的关系，归纳了精神疾病、精神疾病治疗药物、脑结构与意识形成等
方面的研究现状与方向。
本书阐明：精神疾病是一种常见的精神异常现象，人在一生中的某个阶段可能会受到精神疾病的困扰
；精神疾病的形成除了与环境因素有关之外，还与遗传和脑代谢异常密切相关，精神疾病的形成具有
神经生物学基础；大部分精神疾病是一种持续时间比较短的疾病，采用药物疗法是治愈精神疾病的有
效途径，其他疗法可以作为药物疗法的辅助；应关爱精神疾病患者，共同创造适合精神疾病患者康复
的社会环境。
    本书可供生理学、生物化学、药物化学、精神疾病流行病学等研究领域的教学和科研人员以及其他
感兴趣的读者参考和借鉴。
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章节摘录

插图：克隆得到的阿片类受体有高度同源性，65％的氨基酸序列是相似的。
最大的不同在于细胞外环、氨基端和羧基端区域。
阿片受体的配体由两部分组成，一部分调节信号的传导，另一部分决定受体的选择性。
它们分别称为信号区和结合区。
信号的传导与跨膜域有关，而细胞外环的作用与配体从结合部位分离有关。
μ受体和8受体的第一个细胞外环只有7个氨基酸不同，两者最主要的区别在于第108位的一个氨基酸差
异。
受体中该位点的缬氨酸被天冬酰胺替换后，即可与μ受体配体DAMGO（一种可触发细胞胞饮作用的
慰籍物，μ受体特异性激动剂）以高亲和力结合。
受体的结合隐穴由多个跨膜域和细胞外环的多氨基酸立体结构形成。
拮抗剂与受体结合后，不产生激活受体所需的构象改变。
但单个氨基酸的改变（如TM4区亮氨酸取代丝氨酸）可使拮抗剂与受体作用后产生激动剂的作用。
Chen等利用大鼠脑CDNA文库克隆了μ受体。
该受体由398个氨基酸残基组成，与小鼠和μ受体具有高度同源性，尤其是第2、3、7跨膜区和第2胞内
环区高度一致，而1、4、5跨膜区则明显体现出受体类型的差异。
第2和第3胞内环区是G蛋白结合区域，因此这些区域在3种阿片受体中的高度相似性表明与G蛋白相互
作用的一致性。
3种受体结构的最大差异部分在氨基端和羧基端及第2、3胞外环区，这些区域可能是阿片受体配体结合
区，即不同配体选择性的结构基础，该推测可通过直接点突变得到证实。
另外，3种受体的胞外氨基端的天冬氨酸N-糖苷化的位点数目不同，和x受体中有2个潜在的N-糖苷化
位点，而μ受体中有5个，这意味着这些受体可能具有不同的表观分子质量并在糖基化的过程中具有
组织特异性差异。
COS-7细胞中表达的μ受体与μ型选择性配体亲和力很高，而与6和x型选择性配体只有较低的结合力
。
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