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内容概要

　　本书探讨高原缺氧导致高原反应与疾病的细胞和分子生物学基础改变，为深入研究高原病的发病
、诊断、治疗奠定基础，为探索高原病防治的新方法、新技术提供可靠的理论基础和临床研究依据，
有利于提高高原地区的卫生保障和卫生防护水平。
全书在系统总结西藏民族学院近年来在高原分子医学研究成果的基础上，参阅了大量国内外相关文献
，从理论上介绍高原缺氧对人体各组织细胞代谢和功能的影响，内容包括低氧适应相关基因与低氧应
激反应、慢性高海拔低氧的细胞感受和分子适应、组织与细胞水平上高原适应机制、心肌低氧适应的
信号传导等。
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章节摘录

版权页：插图：3）组织、细胞对氧的消耗减少，节约用氧（1）无氧糖酵解增强严重缺氧时，ATP生
成减少，ATP／ADP比值下降，糖酵解过程中的主要限速酶磷酸果糖激酶活性增强，糖酵解过程加强
。
糖酵解通过底物水平磷酸化，在不消耗氧的条件下，生成ATP，补偿能量生成的不足。
因此，糖酵解加强，在一定程度上可减少氧的消耗，节约用氧。
（2）低代谢状态缺氧时ARP生成减少。
细胞的耗氧过程从总体上受到抑制，如糖、绝大多数蛋白质合成减少，离子泵功能抑制等，此时细胞
处于低代谢状态，节约能量，并将其用于维持细胞生存基本需要的生命活动，有利于细胞生存。
引起细胞低代谢状态的机制目前尚不清楚，酸中毒可能是合成代谢降低的原因之一。
2.1.3 缺氧性细胞损伤急性缺氧时由于机体来不及代偿而易发生功能代谢障碍；慢性缺氧通常既有代偿
性反应，又有损伤性反应。
缺氧性细胞损伤主要表现在细胞膜、线粒体和溶酶体的变化。
2.1.3.1 细胞膜的变化1）细胞膜的功能细胞膜是细胞外周半通透屏障，其最基本的功能是允许细胞需要
的营养物质进入细胞；滤出细胞外液中细胞不需要的物质；阻止细胞代谢产物和离子离开细胞。
纯化的磷脂分子层膜对绝大多数小分子物质，如葡萄糖和氨基酸等是可通透的，但是与活细胞相比，
这种通透速率太慢了。
正如后面要讨论的细胞膜和细胞器含有特异转运蛋白或通透蛋白，允许某种特定的分子而不是别的分
子通过。
细胞膜的主要作用是与其他细胞相互联系和相互作用。
因此，在多细胞生物中，绝大多数的细胞并不是孤立存在的，而是功能相关的细胞聚集在一起形成组
织。
细胞膜某些特定的部位与其他细胞接触，使组织具有抗张性，同时使细胞能够进行物质交换。
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编辑推荐
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