07.生理学後期試験対策３

生理学後期試験Part.3片倉先生範囲

片倉先生は今年から担当になったため、過去問が使用できません。以前は長谷川先生の担当分野であったと思われます。一応、最後の授業で「循環調節ⅠⅡ」のパワーポイントの赤字部分とグラフは見る、レポートの課題から１題出題する、心臓に関する問題を中心に出す・・・云々と言っておりましたが、正直よく分からないのが本音です。（それって全部じゃない！）

パワーポイントの出題範囲から想像すると心電図は必要ないと考え、主にパワーポイントから１つは「心臓の神経性調節」を主眼にまとめ、もう１つは「一次受容器ニューロン」についてまとめてみました。レポート課題は以前流通したもの（僕のです）に手を加えたものです。以前の長谷川先生は心臓をかなり詳しくやっていた（？）ように思われますが、片倉先生は河原先生のようにチャネル関係を非常に詳しく説明した形跡がないので少しラフにまとめています。

予想問題１（☆☆）

心臓の神経性調節について説明せよ。

心臓を構成する要素の内、大部分を占める心筋は横紋筋である心筋細胞により構成されている。心筋は血液の拍出を直接執り行う固有心筋と興奮の自動的発生と伝導を行う特殊心筋に分類される。特殊心筋の内プルキンエ線維は大型で伝導速度が速い。一方、洞房結節と房室結節は小型で伝達速度が遅い。

心臓はこの洞房結節で興奮が自動的に発生することで拍動する。（右心房の一部で大動脈との境界部にあることから、大動脈の血流を感知し興奮する。）

この自動能を持つため心臓は神経支配が無くとも一定のリズで収縮することが可能である。

心臓における興奮の伝達メカニズムは次の通りである。洞房結節で発生した興奮波は心房を伝わり房室結節に到達する。房室結節の伝導速度は洞房結節に次いで遅いがこれには理由がある。心房と心室の興奮伝達に遅れが生じる（房室伝導遅延）ことで、心房の収縮に遅れて適当なタイミングで心室が収縮し心房から心室への血液移動が円滑に行われるからである。

興奮は房室結節からヒス束→右脚・左脚と伝達されていく。ヒス束からはじまる線維を総称しプルキンエ線維と呼び、房室結節にはじまりプルキンエ線維の終末に至る組織を房室刺激伝達系と呼ぶ。

生理状態においては洞房結節の自動的興奮が心臓のリズム（心拍数）即ちペースメーカーになっている。

　　　　　　　　　　　標準生理p.519,520図9-9,9-11

上記以外に心臓のリズムに影響を及ぼすのが、洞房結節と房室結節に強い影響力を示す心臓神経である。心臓神経とは心臓交感神経と心臓迷走神経のことを示し、心拍数や心臓収縮性を調節している。左右の心臓神経の内、右側のものは洞房結節と心拍数に対する作用が大きく、左側のものは房室伝導や心室の収縮性に対する作用が大きい。（必ずしも右が右、左が左を支配している訳ではない。）具体的には、右心臓迷走神経は洞房結節を支配し、左心臓迷走神経は房室結節を支配する。

心臓神経は心臓の電気的活動と機械的活動のどちらも調節している。
	
	　　心臓交感神経
	　　心臓迷走神経

	心拍数（変時作用）
	　　　速くする
	　　　遅くする

	心筋収縮性（変力作用）

弛緩作用（変弛緩性）
	　　　 高める
	　　 低下させる

	房室伝導（変伝導作用）
	　　　促進する

（心電図PQ時間短縮）
	　　　抑制する

（心電図PQ時間延長）

	　　心筋の興奮閾値

　　 （変閾作用）
	　　閾値を低くする

 （興奮しやすくする）
	　　閾値を高くする



	　神経終末の伝達物質
	　 ノルアドレナリン
	　　アセチルコリン


電気的活動：変時作用、変伝導作用、変閾作用

機械的活動：変力作用、変弛緩作用

大まかに判別すると心臓交感神経は促進的、心臓迷走神経は抑制的に働く。

しかし例外が２つある。

心臓交感神経は心房、心室共に作用し、その収縮性、弛緩性を増加させるが、心臓迷走神経は心房の収縮性は低下せせるが、心室の収縮性は交感神経緊張時のみに抑制作用するのである。

また、心室筋の興奮閾値は迷走神経の化学伝達物質であるアセチルコリンによりほとんど影響されないので心臓迷走神経は心室筋に対して変閾値をほとんど示さないのである。
心臓交感神経の刺激により自動的興奮の頻度が上がり心拍数が高くなると共に房室伝導が速くなる。また、心臓迷走神経の刺激では逆の変化が生じ、心拍数が下がり、房室伝導時間が長くなる。

Point!
この内容の詳細は「標準生理学　第６版」p.518〜p.521,551に記載。
興奮伝達における速さの差が生じる理由

興奮伝達には心筋細胞のギャップ結合が寄与している。つまり伝達速度が遅い部位（洞房結節や房室結節etc…）はギャップ結合が少なく、伝達速度が速い部位（心室筋、心房筋、プルキンエ線維etc…）はギャップ結合が大きく数も多い。

心筋の電位活動メカニズム（収縮・弛緩）

収縮：

心筋細胞は拡張期において静止電位を示し細胞の内側が外側に対し-80〜-90mVになっている。これはKイオンが細胞外より細胞内で高濃度であるからである。

心筋が刺激を受けると心筋の形質膜が脱分極（静止電位減少）し、閾膜電位（-60〜65mV）に達すると細胞内外の電位が一過性に逆転し活動電位が生じる。
すると、陽イオンが細胞内に流れ込む速い内向きの電流であるNa＋電流が流入し、次いで緩徐内向きのCa2＋電流が流れる。このCaイオンの細胞内への流入が引き金となり、筋小胞体から収縮に必要なCaイオンが筋漿中に放出される。このCaイオンが拡散により筋原線維に到達し心筋の収縮タンパク系に作用することで収縮を引き起こす。
洞房結節と房室結節ではNa＋電流は流れず活動電位はCa2＋電流により発生する。

刺激→脱分極→活動電位発生→Na＋電流流入→Ca2＋電流流入→Caイオン放出

弛緩：

外向きのK＋電流が増加して形質膜が再分極すると同時に筋漿内のCaイオンが再び筋小胞内に取り込まれ、一部は細胞外に汲み出され細いフィラメントと太いフィラメントを繋ぐ連結橋が解離することで起こる。

この内容の詳細は「標準生理学　第６版」p.538〜p.539に記載。

心筋の活動電位を示したグラフと電流の相関関係

　　　　　　　　　　標準生理学p.523図9-14

０相：

刺激による脱分極から活性電位が生じ、Na＋電流の流入。Na＋チャネルは速やかに閉鎖。

第１相： 

早期再分極。電位依存性K＋チャネルが活性化しKイオンが流入。K＋チャネルは速やかに閉鎖。

第２相：

プラトー相。緩徐内向きのCa2＋電流の流入。Ca2＋チャネルの活性時間が長いのでこの様な平坦なグラフ形式になる。 

第３相：

再分極相。電位依存性K＋チャネルが活性化しKイオンの平衡電位になるまでKイオンが流入する。

第４相：静止電位相。

静止電位の保持

心筋細胞内のK＋濃度は細胞外より非常に高いため静止電位が生じる。また、Kイオンの心筋膜に対する透過性は非常に高いが、心筋膜のあるNa＋/K＋ポンプによって３個のNaイオンを細胞外に輸送すると同時に２個のKイオンを細胞内に運ぶので、細胞内外のK＋とNa＋の濃度差が常に生じ静止電位は保持される。

　　　　　　　　　　　標準生理学p.522図9-13

洞房結節における電位（ペースメーカー電位）

洞房結節の細胞はペースメーカー電位という特有の電位変化を示している。これは、洞房結節は静止電位に相当する安定した電位を持たないため、拡張期にも緩やかな脱分極を示すからである。この拡張期の緩徐脱分極をペースメーカー電位と呼ぶのである。

脱分極が閾電位に達すると自発的に活動電位が発生し、緩徐脱分極→活動電位→再分極→緩徐脱分極というサイクルが保持される。心筋の自動能とはこのことをいう。
この内容の詳細は「標準生理学　第６版」p.521〜p.523に記載。

予想問題２

心臓の内因性調節機構について説明せよ。

心臓の収縮は内因性機構と外因性機構（神経調節、液性調節）の２つの調節機構によってコントロールされている。

心室内に入ってくる血流量が増加すると心筋壁が伸ばされ心筋の収縮張力が大きくなる。つまり、心室収縮が強くなるため血液の１回拍出量も増し、結果として心臓の１回仕事量も増加する。これをスターリングの心臓の法則と呼び、こうして心臓は流入量と拍出量のバランスをとる自己調節能を得ている。

また心拍数が変化したときにも調整が行われバランスがとられている。例えば心拍数が下がると拡張期が長くなり、心室の１回流入量も増加する。すると拡張期の筋長も大きくなり、１回拍出量も増える。心拍数が増加した場合は逆の変化が起こる。

この様にスターリングの心臓の法則に基づいた心臓の流入量と流出量のバランスをとる自己調節能メカニズムを内因性機構（フランク・スターリング機構）という。

予想問題３（☆☆）

血液凝固反応におけるポジティブフィードバックを説明せよ。（レポート）

血液凝固反応とは、血管損傷（血液内皮細胞の損傷）が起きた際に損傷箇所に血小板が集合しフィブリンによる網目状構造（安定化フィブリン）を形成し、血中細胞を捉えるまでの一連のカスケードのことである。

この反応系にはチモーゲンの形で血中を循環していた血液凝固因子が関与している。個々の凝固因子はローマ数字によって種別されている。

	因子
	　　　　　　　慣用名

	Ⅰ
	フィブリノーゲン・フィブリン

	Ⅱ
	プロトロンビン・トロンビン

	Ⅲ
	組織因子・トロンボプラスチン

	Ⅳ
	カルシウムイオンCa2＋

	Ⅴ
	プロアクセチン

	Ⅵ
	　　　　　　　　欠番

	Ⅶ
	プロコンペルチン

	Ⅷ
	抗血友病因子A

	Ⅸ
	抗血友病因子B（クリスマス因子）

	Ⅹ
	スチュワート・ブラウアー因子

	Ⅺ
	血漿トロンボプラスチン前駆体

	Ⅻ
	

	XⅢ
	

	
	プレカリクレイン

	
	高分子キニノゲン


また血漿の凝固系には、循環系にある血液凝固因子が関与する内因性経路と血管損傷等によって生じた組織因子を引き金とする外因性経路がある。

血液凝固のメカニズム
血管内皮細胞に傷が出来るとそこからコラーゲンが露出する。そのコラーゲンに血小板がフォンビルブランド因子（vWF）を介して接着すると、血小板細胞膜のリン脂質からアラキドン酸が遊離する過程でPAF（血小板活性化因子）が産生され、血小板が活性化されると共にアラキドン酸カスケードが進行する。活性化した血小板はADPやトロンボキサンA2を外部に放出し血小板を凝集させ一次止血する。

この一次止血と平行して、二次止血と呼ばれる単球を介した外因性凝固反応（免疫系）と内因性凝固反応の２つの経路も進行する。この血液凝固カスケードは外因系凝固より始まる。血管内皮細胞が損傷を受けると、組織から組織因子と呼ばれるタンパクが血中に放出される。放出された組織因子はⅦ因子と複合体を形成し、タンパク分解酵素作用によりチモーゲンⅩ因子をⅩa因子に変える。このⅩa因子がプロトロンビンをトロンビンに変え、血漿中のフィブリノーゲンを分解しフィブリンモノマーにする。

しかし、Ⅹa因子が生じるとフィードバック阻害によるⅦ因子を阻害するタンパクの作用により、外因系凝固は停止されてしまう。

よって、トロンビンを継続的に活性化するために内因系凝固が必要となる。内因系凝固は組織因子とⅦa因子の複合体がⅨ因子を活性化し、その結果生じるトロンビンは内因系凝固の因子であるⅪ因子、Ⅴ因子、Ⅷ因子などを活性化する。Ⅺ因子が活性化して生じたⅪa因子はプロテアーゼ活性を持ちⅨ因子を活性化するため、組織因子やⅦa因子がなくても凝固を継続することが出来る。

（Ⅸ因子が活性化したⅨa因子は外因性凝固反応と同様にⅩ因子をⅩa因子に変える。）こうして生じたフィブリンモノマーは、ⅩⅢ因子によって架橋されフィブリンポリマーとなり、他の血球を巻き込み、血餅を形成する。

また、Ⅴ因子、Ⅷ因子の活性化はそれぞれⅩa因子によるトロンビンの活性化を促す補因子、Ⅸa因子によるⅩ因子の活性化を促す補因子として作用する。つまり、内因系凝固は一方向の反応ではなく下位の生成物が上位の反応を促進する「ポジティブフィードバック」が見られるのである。

血液凝固を抑制するメカニズム
血管内皮細胞は常にPGI2を血流に流し血小板凝集を抑制している。PGI2はEP4受容体を介し、cAMP濃度を増加させCa2＋濃度を低下させる。これにより血餅の形成を妨げ、フィブリン架橋をプラスミンによって分解する働き（線溶）を促進する。

PGI2は自らの産生量をポジティブフィードバックによって増加させている。PGI2は血管内皮細胞に直接作用しNO産生量を増加させ、NOはCOX2の産生量を増加させる。COX2はPGI2の原料であるので、PGI2産生量は相乗的に増加することになる。また、cAMPはCOX2の産生を誘導する働きを持つため、これもPGI2産生におけるポジティブフィードバック調節といえる。

生体内の血液凝固反応は様々な因子によるフィードバック機構により調節されている。よって、反応に関わる因子に何らかの問題があれば、血液凝固に関係した病気を引き起こすことになる。先天的にⅧ因子が欠失しているa型血友病やⅨ因子が欠失しているb型血友病の患者は異常出血を起こす。

また、損傷を受けていない血管壁でも日常的に血栓の形成と線溶は繰り返されているので、凝固系と線溶系バランスが崩れることによっても様々な疾患が引き起こされるのである。多発外傷や敗血症によるエンドトキシンなどは、身体各部で凝固因子を消費するため、最終的に凝固因子を生じる場合がある。すると線溶系が亢進し止血が出来ない状態に陥る。これが播種性凝固症候群（DIC）である。

これがレポートの原文なのですが、「こんなのテストで書ける訳がない！」ので以下にテストバージョンを掲載します。

テスト解答バージョン

血液凝固反応とは血管損傷（血液内皮細胞の損傷）箇所に血小板が集合し、安定化フィブリンを形成し血中細胞を捉えるまでの一連のカスケードのことである。血漿の凝固系には循環系にある血液凝固因子が関与する内因性経路と、血管損傷等によって生じた組織因子を引き金とする外因性経路がある。

活性化した血小板がADPやトロンボキサンA2を外部に放出し、血小板を凝集することで止血する一次止血と平行して二次止血も進行する。二次止血は単球を介した外因性凝固反応と内因性凝固反応の２経路があるが血液凝固カスケードは外因性経路より始まる。

血管内皮細胞が損傷を受けると、組織から組織因子と呼ばれるタンパクが血中に放出される。放出された組織因子はⅦ因子と複合体を形成し、タンパク分解酵素作用によりチモーゲンⅩ因子をⅩa因子に変える。このⅩa因子がプロトロンビンをトロンビンに変え、トロンビンにより血漿中のフィブリノゲンはフィブリンに分解される。

しかし、Ⅹa因子が生じるとⅦ因子を阻害するタンパクの作用により、外因系凝固は停止する。

よって、トロンビンを継続的に活性化するために内因系凝固が必要となる。内因系凝固は組織因子とⅦa因子の複合体がⅨ因子を活性化し、その結果生じるトロンビンは内因系凝固の因子であるⅤ因子、Ⅷ因子、Ⅺ因子などを活性化する。Ⅺ因子が活性化して生じたⅪa因子はプロテアーゼ活性を持ちⅨ因子を活性化する。Ⅸ因子が活性化したⅨa因子は外因性凝固反応と同様にⅩ因子をⅩa因子に変える。そのため、組織因子やⅦa因子がなくても凝固を継続することが可能となる。

こうして生じたフィブリンは、トロンビンに活性化されたⅩⅢ因子によって化学的に架橋されて強い繊維の網目構造となり、他の血球を巻き込み、血餅を形成する。

また、Ⅴa因子はⅩa因子によるトロンビンの活性化を促す補因子、Ⅷa因子はⅨa因子によるⅩ因子の活性化を促す補因子として作用する。つまり、内因系凝固は一方向の反応ではなく下位の生成物が上位の反応を促進する「ポジティブフィードバック」が見られるのである。

外因性凝固反応

血管内皮細胞が損傷→組織因子がⅦ因子と複合体を形成→チモーゲンⅩ因子がⅩa因子に変化→Ⅹa因子がプロトロンビンをトロンビンに変える→

　　　　　　　↑ココに作用（内因性凝固反応）

→血漿中のフィブリノゲンはフィブリンに分解→フィブリンはⅩⅢ因子によって架橋され網目構造となる→血球を巻き込み血餅形成

内因性凝固反応

組織因子とⅦa因子の複合体がⅨ因子を活性化→トロンビンがⅤ因子、Ⅷ因子、Ⅺ因子などを活性化→Ⅺa因子がⅨ因子を活性化→Ⅸa因子はⅩ因子をⅩa因子に変える

予想問題４（☆☆）

肺循環における非呼吸性機能について説明せよ。

肺機能は呼吸性肺機能と非呼吸性肺機能に分類される。呼吸性肺機能は肺本来の機能であるO2を空気中から体内に取り込み、不要なCO2を空気中に排出する機能である。非呼吸性肺機能は代謝臓器としての肺の機能である。肺は心臓からの前血液が通過する臓器であるため、血液中を循環する各種代謝物質を代謝あるいは変換する場となっているのである。

肺の血管内皮細胞は、他の臓器で産生され静脈血によって運ばれてきた様々な血管作動物質の反応器官となっている。

血管作動物質には血管抵抗を変化させ血流を調節する機能を持つものや、抗凝固や線溶作用を持つもの、感染防御に寄与するものなど多岐にわたる。以下にそれをアミン類、ペプチド類、プロスタグランジン類、アデニンヌクレオチド類に分類し各々の肺循環における代謝機序を述べることにする。

アミン類

アミン類ではヒスタミンやセロトニンといった物質が挙げられる。

ヒスタミンは肺の肥満細胞においてヒスチジンから合成・放出される物質で、血管拡張、血管透過性亢進、気管支収縮などの作用を持つ。

セロトニンは小腸の粘膜にあるクロム親和細胞（EC細胞）によって合成・貯蔵され大半は消化管の運動に大きく関係しているが、一部は血小板に取り込まれ血中で必要に応じて使用される。血中のセロトニンは、静脈血が肺を通過する際に肺毛細血管内皮より取り込まれ貯蔵される。作用は血管透過性亢進であるが、肺を１回通過する間に62％〜81％が消失する。

ペプチド類

ペプチド類ではアンジオテンシンⅠが挙げられる。肺の血管内皮細胞より産生・放出されたアンジオテンシン変換酵素（ACE）は、血中のアンジオテンシンⅠを活性型のアンジオテンシンⅡに変換する。アンジオテンシンⅡは昇圧作用即ち血管収縮作用を持ち、肺を１回通過する間に20％が活性型のアンジオテンシンⅡに変換される。

プロスタグランジン類

プロスタグランジン類にはプロスタグランジンE1,E2、プロスタグランジンF2αなどが挙げられる。これらは肺で不活性化される。

一方、肺の血管内皮細胞はプロスタサイクリン（PGI2）を作る高い能力を持っている。ホスホリパーゼA2によって膜脂質に貯蔵されていたアラキドン酸が細胞質に遊離し、これにシクロオキシゲナーゼ（COX）が作用するとアラキドン酸カスケードに入りプロスタグランジンG2,H2を経てPGI2やトロンボキサンA2が合成される。PGI2は血管拡張作用を、トロンボキサンA2は血管収縮作用を持つ。肺胞の酸素濃度の低下、心房圧の上昇のために肺胞の血管抵抗を低下、肺血流量増加の必要が生じるとプロスタサイクリンの合成が増加する。

アデニンヌクレオチド類

アデニンヌクレオチドは肺循環で取り除かれる物質である。血中のアデニンヌクレオチドは血小板凝集や溶血に伴う放出などに由来する。余談だが、アデニンヌクレオチドから産生されるアデノシンは、血管内皮の障害に対して保護的に作用する。具体的に説明すると、血液凝固の抑制、炎症の抑制、血管新生の促進、アポトーシスの促進などが挙げられる。

これがレポートの原文なのですが、「こんなのテストで書ける訳がない！」ので以下にテストバージョンを掲載します。

テスト解答バージョン

肺機能はO2を空気中から体内に取り込み、不要なCO2を空気中に排出する呼吸性肺機能と、血液中を循環する各種代謝物質を代謝あるいは変換する非呼吸性肺機能に分類される。

肺の血管内皮細胞は、他の臓器で産生され静脈血によって運ばれてきた様々な血管作動物質の反応器官となっている。血管作動物質には血管抵抗を変化させ血流を調節する機能を持つものや、抗凝固や線溶作用を持つもの、感染防御に寄与するものなど多岐にわたっている。

血管透過性亢進作用を持つセロトニンは肺を１回通過する間に62％〜81％が消失する。

また、アンジオテンシンⅠは肺の血管内皮細胞より産生・放出されたアンジオテンシン変換酵素（ACE）によって、肺を１回通過する間に20％が血管収縮作用を持つ活性型のアンジオテンシンⅡに変換される。

一方、プロスタグランジン類は肺で不活性化され、アデニンヌクレオチドは肺循環で取り除かれる。

予想問題５（☆☆）

一次受容器ニューロンを説明に加え、自律神経反射回路を説明せよ。

自律神経系は主に交感神経系、副交感神経系、内臓求心性線維の３つに大別される。交感神経系の遠心路は胸腰髄に起始し、副交感神経系の遠心路は脳幹および仙髄に起始する。一方、内臓から自律神経遠心性線維とほぼ平行に走行し中枢神経系に至るものを内臓求心性線維と呼ぶ。

この内内臓求心性線維は受容器を血管壁や胸腔・腹腔・骨盤腔の器官内に持ち、物理的情報（動脈圧、胃腸の充満度etc…）や化学的情報（酸性度etc…）を延髄に伝え、それぞれの器官に反射性反応（受容器反射）を引き起こす。

ここでは動脈圧受容器反射と動脈化学受容器反射について説明する。
動脈圧受容器反射（一次ニューロンまで）：

血圧上昇により頸動脈洞と大動脈弓にある動脈圧受容器が伸展により刺激されるとインパルスが発生し、求心神経である舌咽神経（頸動脈洞）や迷走神経（大動脈弓）を伝わり延髄背側の孤束核に達する。ここまでが一次ニューロンで、ここのシナプスは興奮性である。

孤束核で二次ニューロンに交換され、結果的に心臓・血管を支配する交感神経の活動抑制と心臓迷走神経の活動促進を行う。同時に、副腎髄質からのカテコールアミン分泌が減少し、交感神経抑制と同じ効果をもたらす。こうして心臓では心拍数の減少、心臓収縮性の低下が起こり心拍出量が減少する。

一方、血管では血管収縮線維の活動が抑制され、血圧は下降する。以上の作用がネガティブフィードバックによる反射性血圧調節である。

動脈化学受容器反射（一次ニューロンまで）：

動脈圧受容器に近接している動脈化学受容器が動脈血酸素濃度低下、CO2濃度・H＋濃度上昇により興奮するとインパルスを発生し、求心神経である舌咽神経（頸動脈洞）や迷走神経（大動脈弓）を伝わり延髄背側の孤束核に達する。ここまでが一次ニューロンで、ここのシナプスは興奮性である。

孤束核で二次ニューロンに交換され、結果的に動脈圧受容器反射と共に動脈血圧上昇に働く。

　　　　　　　　　　標準生理学p.603図9-125

Point!
この内容の詳細は「標準生理学　第６版」p.603〜p.605,608に記載。
末梢自律神経系の構成

自律神経系のいずれの系においても、中枢神経から出たニューロンは効果器に至るまでにシナプスを形成しニューロンを交換する。このニューロンのシナプス結合部（ニューロンが交換する場所）を自律神経節と呼び、中枢神経系内に細胞体を持つニューロンを節前ニューロン、自律神経節内に持つものを節後ニューロンと呼ぶ。

　　　　　　　　　　　　　　　　      標準生理学p.407図6-1

循環反射の詳細（二次ニューロン以降）

血圧上昇時：

孤束核で交代した二次ニューロンは心臓抑制中枢（CVPN：擬核と迷走神経背側核）に接続している心臓迷走神経（迷走神経心臓枝節前ニューロン）を興奮させる。心臓迷走神経は心臓に対し抑制性に作用するので、ネガティブフィードバックが成立し心拍数は減少する。
· 標準生理は交感神経の活動抑制機序も記載されていましたが、授業でやっていないのでカットしました。

血圧下降時：

孤束核で交代した二次ニューロンは心臓促進中枢（CVAC）を興奮させ、結果的に交感神経心臓性心臓神経を脱抑制する。心拍数は増加する。

節後線維から放出される物質

交感神経節後線維：ノルアドレナリンが放出。

· 例外として汗腺、骨格筋の一部の血管を支配する交感神経節後線維はアセチルコリンが放出。

副交感神経節後線維：アセチルコリンが放出。

副交感神経系に属する神経

· 動眼神経、顔面神経、舌咽神経、迷走神経

· 仙髄部副交感神経（骨盤神経）

自律神経反射回路の概略

受容器→一次受容器ニューロン→二次受容器ニューロン→上位中枢→→

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ここから反射↑

→自律神経節前ニューロン→自律神経節後ニューロン→効果器

予想問題６

レニン・アンジオテンシン系による血圧調節について説明しなさい。

レニン・アンジオテンシン系は強力な血圧上昇機構で、腎血流が減少するとその調節機能が発動する。

タンパク質分解酵素であるレニンは腎臓の傍糸球体装置にある傍糸球体細胞から血中に分泌される。レニンは、肝臓で産生され血漿タンパク質のα2グロブリン分画中にあり血中に存在するレニン基質に作用し、アンジオテンシンⅠを産生する。

アンジオテンシンⅠは血管収縮作用を持たないが、肺などの血管内皮細胞に分布するアンジオテンシン変換酵素（ACE）によってアンジオテンシンⅡに変化する。

アンジオテンシンⅡは血管を収縮させる（レニン・アンジオテンシン・血管収縮系）と共に、副腎皮質の顆粒層からアルドステロンを分泌させる（レニン・アンジオテンシン・アルドステロン系）。アルドステロンは腎臓でのナトリウム再吸収を増加せせることで、細胞外液を増加させる働きを持つ。

また、アンジオテンシンⅡは脳にも働き、脳の視床下部で産生され下垂体後葉から血中に放出されるバソプレッシンの分泌を促す。バソプレッシンは血管収縮作用と腎尿細管細胞を介し、集合管における水の再吸収を促進する。

レニン分泌調節には３つの生理機構がありこれらが協調して調節している。

· 腎血流の減少を傍糸球体細胞にある圧受容体が感知する。

· 遠位尿細管にある緻密班が尿中のCl-（またはNa＋）濃度の低下を感知する。

· 腎臓を支配する交感神経の興奮。

以上の現象が起こるとレニンの分泌が高まる。

Point!

この内容の詳細は「標準生理学　第６版」p.610〜p.612に記載。
分泌概要

腎臓の傍糸球体細胞からレニン分泌→肝臓で生産されたレニン基質に作用しアンジオテンシンⅠを産生→ACEによってアンジオテンシンⅡに変化→

→血管収縮（レニン・アンジオテンシン・血管収縮系）
→副腎皮質からアルドステロン分泌（レニン・アンジオテンシン・アルドステロン系）→腎臓でのナトリウム再吸収増加

→視床下部で産生され下垂体後葉から放出されるバソプレッシンの分泌増加→血管収縮作用、集合管における水の再吸収促進

予想問題７

中枢神経系の循環調節方法を説明せよ。

· 交感神経によって心臓・血管を調節する。

· 交感神経が副腎髄質にアドレナリン、ノルアドレナリン分泌を促し、これらが血管に運ばれ液性に循環系を調節する。

· 副交感神経により直接的に心臓及び特殊部位の血管（唾液腺、舌、外陰部etc…）を調節する。

· 視床下部-下垂体系によりバソプレッシンの分泌を促し、血管収縮、腎臓での水の再吸収による血液量の増加を生じさせる。

　　　　　　　　　　　標準生理学p.598図9-118

Point!

この内容の詳細は「標準生理学　第６版」p.598〜p.599に記載。
予想問題５〜７は授業パワーポイントの循環調節Ⅰ・Ⅱ全範囲をカバーしてはいません。この範囲を勉強した人なら分かると思いますが、この範囲は量が膨大でまとめることは不可能なのです。一応「一次受容器ニューロン」をベースに関連事項をまとめましたが、どうしてもカットした分野が存在します。

個人の意見ですが、この範囲はこの程度で十分であると思います。むしろ他の範囲でしっかり得点し、他教科に時間を回した方が効率がよいと思うのですが・・・。
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