
第 41章 下丘脑：生存的自动控制、激素控制和行为控制

个体的生存需要严格控制体温、水平衡和血压，以及充足的食物摄入和适当调节睡眠/觉醒周期。一个物种
的生存需要个体的生育、交配和养育后代，同时，在适当的情况下，对他人的攻击行为也是一种适应性表现。下
丘脑中的神经元控制所有这些关键的生存活动。

正如我们将在本章中了解到的那样，下丘脑和大脑中相互关联的区域通过募集适当的行为和生理反应来应
对身体和情绪上的挑战。这些活动的协调确保了内部环境的稳定性，这一过程称为内稳态。下丘脑作用于 3个
主要系统：自动运动系统、神经内分泌系统和介导动机行为的神经通路。

自动运动系统不同于控制骨骼肌的躯体运动系统。躯体运动神经元调节横纹肌的收缩（第 31章），而自主运
动神经元则通过与平滑肌细胞和心肌细胞、具有内分泌和外分泌功能的腺体细胞以及脂肪细胞等代谢目标的突
触来调节血管、心脏、皮肤和内脏器官。神经内分泌系统的工作方式不同，它从位于下丘脑正下方的垂体（“主
腺”）分泌几种肽类激素。这些垂体激素控制肾脏的保水、分娩、哺乳、体细胞生长、配子发育，以及从 3个下
游腺体（性腺、肾上腺皮层和甲状腺）释放非肽激素。

尽管自主神经响应和神经内分泌响应在很大程度上是非意识的，但它们与躯体运动系统执行的自动行为紧
密结合。跑步、攀登和举重等自主行为均会产生代谢、心血管和体温调节等结果。这些需求由自主神经系统和
神经内分泌系统通过心肺驱动、心输出量、局部血流、散热和燃料动员的变化自动满足这些需求。这种补偿性
变化主要是通过前馈中枢指令实现的，辅之以感官反馈激活的反射。同样，情绪状态会引起自主神经和神经内
分泌反应。恐惧、愤怒、快乐和悲伤的感觉具有特有的自主神经和荷尔蒙表现。

在本章中，我们首先探讨内稳态的概念及其实现的一般方法。然后我们讨论下丘脑及其 2个“非自主”运动
臂的解剖学和功能组织：自主神经系统和神经内分泌系统。之后，我们将深入研究下丘脑稳态控制的 3个经典
例子：调节体温、水平衡及其相关缺乏的驱动力、口渴，能量平衡及其驱动力、饥饿。我们通过检查下丘脑的性
二态区域及其在调节性行为、攻击性和育儿方面的作用来得出结论。有关睡眠周期和昼夜节律调节的更多讨论，
请参见第 44章。

41.1 内稳态将生理参数保持在一个狭窄的范围内，这对生存至关重要
19世纪中叶，身体内部环境在广泛的行为状态和外部条件下的稳定性吸引了法国生理学家和实验医学创始

人克劳德 ·伯纳德的注意力。他写道：“内环境是独立生存的必要条件。”基于这个想法，在 1930年代，美国生
理学家沃尔特 ·坎农引入了内稳态的概念来描述维持体液成分、体温、血压和其他生理变量的恒定性机制，所有
这些是生存所必需的。

稳态机制具有高度适应性，因为它们极大地扩展了可以耐受的条件范围。例如，在运动过程中，许多参数
会显著增加：心输出量增加 4到 5倍，氧气和燃料消耗增加 5到 10倍，产热量增加到类似的程度。在没有补偿
反应的情况下，血压会随着心脏输出量的增加而增加，从而导致血管破裂；循环燃料将降至极低水平，使能量
细胞挨饿；高温会使细胞蛋白质变性。事实上，内稳态的能力是非凡的，这使得动物能够在季节性温度可能波
动 70°C的高纬度地区生存，并使人类能够在极热的撒哈拉沙漠的沙滩上奔跑 251公里（撒哈拉沙漠马拉松赛）。
稳态机制极大地扩展了可以生存的栖息地、活动和创伤的范围。

内稳态需要来自身体的负面感觉反馈。反馈回路的概念源于传感器的发现，这些传感器检测关键的生理变
量，然后将它们与行为、自主神经和神经内分泌运动输出相结合。借鉴负反馈控制的工程原理，这产生了生理
“设定点”有助于控制体温、血液渗透压、血压和体脂含量等关键参数的概念。

设定点模型很有吸引力，因为恒温器在将室温保持在目标设定点方面非常有效，并且通过类比，体温等生理
变量同样受到严格控制。如图 41.1.1A所示，在此类模型中，参数存在一个“设定点”，在体温的情况下为 37°C，
并且在任何给定时刻，都会评估参数的实际水平，并通过反馈和误差检测与目标设定点进行比较。任何高于或
低于的偏差都会触发抵消纠正反应：如果太热，皮肤血管扩张、出汗和在游泳池里泡一泡；如果太冷，血管收
缩、产热、发抖和穿毛衣。对于体温调节，设定点和误差检测历来被视为下丘脑视前区神经元的涌现特性。
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图 41.1.1: 设定点、稳定点和内稳态。A.设定点视图的灵感来自工程原理。与恒温器一样，通过提供参数现有水
平的反馈，确定它与理想化设定点的比较，然后采取纠正措施将参数恢复到设定点，可以实现恒温。虽然流行
多年，但由于多年的研究未能发现编码设定点和执行误差检测的分子和神经基础，它已经失宠。B.稳定点模型
的灵感来自于观察到许多系统在没有任何反馈或错误检测的情况下实现稳定。在这个例子中，从湖中流出的水
位与湖的深度成正比。下雨时，湖水位的升高或降低会导致或多或少的水从湖中流出。在没有设定点或错误检
测的情况下，湖的水位保持相当恒定。一个相关的例子是体重的调节。食物摄入量增加会导致体重增加。随着
体重的增加，携带和维持增加的体重所消耗的能量也会增加。正因为如此，体重也应该有它的稳定点[368]。C.在
该模型中，A部分的反馈概念和 B部分的稳定点概念相结合。明显的设定点实际上是稳定点，是多个反馈通知
传入/传出环路的涌现特性。
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41.2 下丘脑协调稳态调节

随着时间的推移，设定点模型需要修改，因为深入调查未能发现任何用于编码设定点和执行错误检测的分
子或神经元基础。此外，如图 41.1.1B所示，原则上可以在没有设定点、反馈或误差检测的情况下实现“类似设
定点”的调节，即所谓的“稳定点”模型。考虑湖泊水位的变化。当降雨过多时，水位会上升；排干湖水的河流
水位上升，流量增加。当降雨量少时，情况恰恰相反。因此，排干湖泊的河流不断变化的流量将其水位保持在稳
定点附近，而无需理想化的设定点、反馈或错误检测。虽然稳定点模型的各个方面都很有吸引力，但它也是不
完整的，因为稳态过程清楚地接收到有关干扰的重要反馈，并且这种反馈会产生加速恢复的重要反应。正如我
们将要看到的，温度、渗透压和身体脂肪会被直接或间接地“感知”，这会影响下丘脑中产生抵消反应的神经元
的活动。

今天大多数生理学家都采用了“分布式稳定点”模型，该模型结合了对多个感觉/效应器回路的强大反馈控
制（图 41.1.1C）。例如，对于体温，没有单一的特定设定点，大脑中也没有对单一设定点进行编码和错误检测的
位置；简而言之，没有恒温器。相反，有多个温度探测器位于不同的部位（皮肤、核心和大脑），每个探测器都通
过神经通路耦合，这些神经通路穿过视前区，到达不同的体温效应器（皮肤血管、汗腺、棕色脂肪）新陈代谢、
颤抖和行为通路）。当参与时，这些效应器中的每一个都会影响体温。体温的表观设定点实际上是由多个反馈通
知传入/传出环路的组合活动产生的紧急稳定点。正如我们稍后将看到的，这种微妙的模型也适用于血压、血液
渗透压和体脂的调节。

表 41.1: 下丘脑整合与 6种生命功能相关的行为（躯体运动）、自动和神经内分泌反应

疾病

1. 血压和电解质成分。下丘脑调节口渴、食欲和饮酒行为；
血管舒缩张力的自动控制；以及激素如血管加压
素的释放（通过室旁核）。
2. 能量代谢。下丘脑调节饥饿和进食行为、
消化的自动控制以及糖皮质激素、生长激素和促甲状腺激素等激
素的释放（通过弓形核和室旁核）。
3. 生殖（性和父母）行为。下丘脑控制生殖器官的自动调节和性腺的
内分泌调节（通过视前内侧核、腹内侧
核和腹侧核）。
4. 体温。下丘脑影响体温调节行为（寻求更温暖或更凉爽的环境），
控制自动体温保持/丧失机制，并控制影
响代谢率的激素分泌（通过视前区）。
5. 防御行为。下丘脑调节对环境中的威胁（如捕食者）的应激反应
和战斗或逃跑反应（通过室旁核、下丘脑
前核和背侧前核以及下丘脑外侧区）。
6. 睡眠-觉醒周期。下丘脑调节睡眠-觉醒周期
（通过视交叉上核的昼夜节律时钟）和觉醒时的唤醒水平（通过
下丘脑外侧区和结节乳头核）。

41.2 下丘脑协调稳态调节
下丘脑将生理参数的状态与行为、自主神经和神经内分泌运动系统的输出相结合，从而调节 6种重要的生

理功能（表 41.1）。如图 41.2.1所示，下丘脑位于大脑底部，紧靠垂体上方。它的前部（嘴侧）以布洛卡斜带为
界；背侧由前连合、终纹床核、不确定带和丘脑组成；和后部（尾部）由腹侧被盖区和脚间核组成。

41.2.1 下丘脑通常分为头尾之间的 3个区域

下丘脑区域根据它们在尼氏染色切片中的位置和外观来命名。下丘脑从头端到尾端分为 3个区域。（1）视
前下丘脑位于视交叉上方，包含控制水平衡和口渴、温度、睡眠、性行为和昼夜节律的神经元。（2）下丘脑结
节位于垂体上方，包含控制垂体激素分泌、自主神经流出和各种行为（包括饥饿、性行为和攻击行为）的神经
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41.2 下丘脑协调稳态调节
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图 41.2.1: 下丘脑的结构。A.下丘脑的正面视图（沿平面 A的截面显示在右上角的大脑矢状视图中）。第三脑室
在中线；与心室相邻的室旁核、背内侧核和弓状核在此水平形成神经内分泌运动区和脑室周围区。腹内侧核是
下丘脑核内侧柱的一部分，下丘脑外侧区域是此处显示的下丘脑部分的外侧区域成分。B.下丘脑核内侧柱的矢
状面（头尾之间的）视图，显示相邻的（尾部）黑质和中脑的腹侧被盖区。表 41.1总结了关键下丘脑核团的功能
意义。
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41.3 自动系统将大脑与生理反应联系起来

元。（3）后下丘脑包括后核和乳头核，以及影响觉醒的结节乳头核中的组胺能神经元。下丘脑后部区域其他神
经元的功能不太明确。
下丘脑外侧区从中部跨越到下丘脑尾部。与维持内稳态和特定生存行为相比，它与奖励通路和唤醒的联系

更紧密。事实上，它与伏隔核和腹侧被盖区密切相关，这 2个区域涉及奖励（第 43章），并且包含广泛投射到整
个皮层的神经元。最后，表达神经肽食欲素（下视丘分泌素）的下丘脑外侧区神经元在稳定觉醒方面发挥着关
键作用（第 44章）。

41.2.2 模态特异性下丘脑神经元将内感受性感觉反馈与控制适应性行为和生理反应的输出联
系起来

几十年来已经出现了下丘脑功能的一般原则。当稳态控制下的参数受到干扰时，外围和大脑中的神经元会
做出反应。这样的神经元可以直接响应刺激或间接响应激素和其他跟踪调节参数的因素的变化。然后将这种感
觉信息传递到下丘脑内特定部位（或多个部位）中功能适当的调节神经元。一旦信息被下丘脑神经元整合，结
果就会向下游传递到控制特定行为和生理反应的运动回路。结果是协调的纠正反应（例如，寻求温暖加上热量
的产生和保留，口渴加上肾脏的水分保留，或饥饿加上减少的能量消耗）。
我们对下丘脑神经元功能的理解最近在活跃的动物中使用光遗传学和化学遗传学技术得到了改进。通过选

择性地激活下丘脑神经元的子集，即使在完全没有需要的情况下，也可以唤起特定的行为和生理反应。体温的
关键调节神经元位于视前正中核。如图 41.2.1A所示，水平衡由 3个部位的神经元调节（视前正中核、终板血管
器官和穹窿下器）以及弓状核中神经元的能量平衡。

41.2.3 模态特异性下丘脑神经元也接收关于预期稳态挑战的下行前馈输入

除了来自提供关于身体状态的重要反馈的感觉信号的输入外，下丘脑中的关键调节神经元还接收来自神经
元的“自上而下”的前馈输入，这些神经元预测未来的稳态挑战。例如，当食物匮乏的动物检测到预测食物供应
的线索时，甚至在食物被摄入之前，弓状核中促进饥饿的神经元的放电就会迅速下降。这种自上而下的前馈控
制让身体为预期的稳态挑战做好准备。此外，这种快速调节，通过对抗以缺乏驱动神经元的高活性为代表的厌
恶状态，对于激发基于缺乏的行为（如口渴和饥饿）可能很重要（下面讨论）。
接下来，我们检查下丘脑的 2个效应臂：自动运动系统和神经内分泌系统。

41.3 自动系统将大脑与生理反应联系起来
尽管自动运动系统执行许多由下丘脑发起的生理反应，但自动系统也受脑干和脊髓回路的调节（第 40章）。

因此，自主神经功能对下丘脑的依赖程度也有所不同。例如，排尿在很大程度上独立于下丘脑，而血压调节在
很大程度上取决于脑干中的回路，但也可以由下丘脑调节。相比之下，棕色脂肪组织的产热作用很大程度上受
制于下丘脑。

41.3.1 自动系统中的内脏运动神经元被组织成神经节

与运动神经元位于腹侧脊髓和脑干的躯体运动系统不同，自动运动神经元的细胞体存在于称为神经节的周
围神经扩张中。自动运动神经元支配腺体、平滑肌、心肌和脂肪组织中的分泌上皮细胞。

1880年，英国的沃尔特 ·盖斯凯尔开始努力理解自主神经节的组织原理，后来由约翰 ·兰里继续努力。他们
刺激自主神经并观察终末器官的反应（例如，血管收缩、寒毛直立、出汗、瞳孔收缩）。他们使用尼古丁来阻断来
自单个神经节的信号，以测试神经节之间的相互作用。兰里提出，特定的化学物质必须由自主神经节的节前神
经元释放，并且这些物质通过与靶向终末器官的节后神经元上的受体结合而起作用。这些想法为后来的化学突
触传递研究奠定了基础。兰里还区分了自主神经系统和躯体运动系统，并以此创造了我们目前的大部分命名法。
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41.3 自动系统将大脑与生理反应联系起来
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图 41.3.1: 外周自主神经通路中的不同类型细胞选择性地控制具有不同表现型的靶细胞。自动运动神经元位于中
枢神经系统之外的神经节中，由脊髓和脑干中的神经节前神经元控制。副交感神经节和交感神经节内的这些下
游神经元调节 3种类型的效应细胞：平滑肌、腺体细胞和心肌。此外，仅在交感神经节中发现的下游神经元选择
性地控制淋巴组织中的棕色脂肪细胞和免疫细胞。该图说明了控制功能的 3种基本细胞类型：节前神经元、下
游神经节神经元和不同的靶效应细胞。

自主神经系统分为 3个部分：交感神经、副交感神经和肠神经。交感神经节和副交感神经节中的所有神经
元都由节前神经元控制，节前神经元的胞体位于脊髓和脑干。如图 41.3.1所示，节前神经元合成并释放神经递
质乙酰胆碱，后者作用于节后神经元上的烟碱乙酰胆碱受体，产生快速兴奋性突触后电位和起始动作电位，这
些电位传播到末端器官中与效应细胞的突触。交感神经系统和副交感神经系统通过 5个标准进行区分：

1. 它们在脊髓和脑干中节前神经元的节段组织。
2. 它们神经节的外围位置。
3. 它们所支配的终末器官的类型和位置。
4. 它们对终末器官产生的作用。
5. 其节后神经元所使用的神经递质。

41.3.2 节前神经元位于脑干和脊髓的 3个区域

如图 41.3.2所示，副交感神经通路起源于脑干中的颅神经区和脊髓骶段中的第二区。这些副交感神经区围
绕着在脊髓的胸段和腰段连续延伸的交感神经区。
颅副交感神经通路起源于四个颅神经的一般内脏运动核中的节前神经元：中脑和面部（N. VII）中的动眼神

经（N. III），舌咽神经（N. IX）和迷走神经（N. X)在延髓中。颅副交感神经核与混合颅神经（例如面神经、舌
咽神经和迷走神经）一起在第 40章中进行了描述。脊髓副交感神经通路起源于骶段 S2-S4的节前神经元。它们
的细胞体位于灰质的中间区域，它们的轴突通过腹根投射到周围神经中。

如图 41.3.2所示，交感神经节前细胞柱在脊髓的颈椎和腰骶部之间延伸，对应于第一胸段和第三腰段。交
感神经节前神经元的胞体大部分位于中间外侧细胞柱；其他位于中央管周围的中枢自动区和连接中枢区与中间
外侧细胞柱的带中。如图 41.3.3所示，节前交感神经元的轴突从脊髓通过最近的腹侧根伸出，然后与称为交感
支的小连接神经一起运行，然后终止于椎旁交感神经链中的节后细胞。
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Figure 41–4 Sympathetic and parasympathetic divisions 
of the autonomic motor system.  The sympathetic ganglia lie 
close to the spinal column and supply virtually every tissue in 
the body. Some tissues, such as skeletal muscle, are regulated 

only indirectly through their arterial blood supply. The parasym-
pathetic ganglia are located near their targets, which do not 
include the skin or skeletal muscle.
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This regulation depends on synaptic input from the 
spinal cord and from supraspinal structures that control
the activity of the preganglionic neurons.

Important groups of supraspinal neurons that 
excite preganglionic sympathetic activity are located in 
the rostral ventrolateral medulla, the raphe pallidus in 
the brain stem, and the paraventricular nucleus in the 
hypothalamus. Preganglionic neurons integrate these 
descending inputs along with local segmental sensory 
inputs and form synapses with neurons in paraverte-
bral and prevertebral sympathetic ganglia (Figure 41–5).

Ganglionic neurons in turn form synapses with a 
variety of end organs, including blood vessels, heart, 

bronchial airways, piloerector muscles, brown fat, and 
salivary and sweat glands. Sympathetic neurons also 
regulate immune function through projections to pri-
mary lymphoid tissue in the bone marrow and thymus 
and to secondary lymphoid cells in the spleen. A sub-
set of preganglionic neurons synapse on chromaffin 
cells in the medulla of the adrenal gland (Figure 41–5), 
which secrete epinephrine (adrenaline) and norepi-
nephrine (noradrenaline) into the circulation as hor-
mones to act on distant targets.

The paravertebral and prevertebral sympathetic 
ganglia differ in both location and organization. 
Paravertebral ganglia are distributed segmentally, 
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图 41.3.2: 自动运动系统的交感神经和副交感神经分区。交感神经节靠近脊柱，几乎供应身体的每个组织。一些
组织，例如骨骼肌，仅通过其动脉血供间接受到调节。副交感神经节位于其目标附近，不包括皮肤或骨骼肌。
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Figure 41–5 The sympathetic outflow is organized into 
groups of paravertebral and prevertebral ganglia.  The 
axons of preganglionic cells in the spinal cord reach postgan-
glionic neurons by way of ventral roots and the paraverte-
bral sympathetic chain. The axons either form synapses on 

postganglionic neurons in paravertebral ganglia or project out 
of the chain into splanchnic nerves. Preganglionic axons in the 
splanchnic nerves form synapses with postganglionic neurons 
in prevertebral ganglia and with chromaffin cells in the adrenal 
medulla.
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extending bilaterally as two chains from the first cer-
vical segment to the last sacral segment. The chains 
lie lateral to the vertebral column at its ventral mar-
gin and generally contain one ganglion per segment  
(Figures 41–4 and 41–5). Two important exceptions are 
the superior cervical and stellate ganglia. The supe-
rior cervical ganglion is a coalescence of several cer-
vical ganglia and supplies sympathetic innervation 
to the entire head, including the cerebral vasculature. 
The stellate ganglion, which innervates the heart and 
lungs, is a coalescence of ganglia from lower cervical 
segments and the first thoracic segment. These sympa-
thetic pathways have an orderly somatotopic relation 
to one another from their segmental origin in pregan-
glionic neurons to their terminus in peripheral targets.

The prevertebral ganglia are midline struc-
tures that lie close to the arteries for which they are 
named (Figures 41–4 and 41–5). In addition to sending 

sympathetic signals to visceral organs in the abdomen 
and pelvis, these ganglia also receive sensory feedback 
from their end organs.

Parasympathetic Ganglia Innervate Single Organs

In contrast to sympathetic ganglia, which regulate 
many targets and lie some distance from their targets 
close to the spinal cord, parasympathetic ganglia gen-
erally innervate single end organs and lie near to or 
within the end organs they regulate (Figure 41–4). In 
addition, the parasympathetic system does not influ-
ence lymphoid tissue, skin, or skeletal muscle except 
in the head, where it regulates vascular beds in the jaw, 
lip, and tongue.

The cranial and sacral parasympathetic ganglia 
innervate different targets. The cranial outflow includes 
four ganglia in the head (Chapter 40). The oculomotor 
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图 41.3.3: 交感神经流出被组织成椎旁和椎前神经节组。脊髓节前细胞的轴突通过腹根和椎旁交感神经链到达节
后神经元。轴突要么在椎旁神经节的节后神经元上形成突触，要么从链条中投射到内脏神经中。内脏神经中的
节前轴突与椎前神经节中的节后神经元和肾上腺髓质中的嗜铬细胞形成突触。
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41.3.3 交感神经节投射到全身的许多目标

如图 41.3.2所示，交感神经运动系统通过影响全身几乎每个组织内的靶细胞来调节全身生理参数，例如血
压和体温。这种调节取决于来自脊髓和控制节前神经元活动的脊髓上结构的突触输入。
激发节前交感神经活动的重要脊髓上神经元群位于延髓头端腹外侧、脑干中的苍白中缝和下丘脑中的室旁

核。如图 41.3.3所示，节前神经元将这些下行输入与局部节段性感觉输入整合在一起，并与椎旁和椎前交感神
经节中的神经元形成突触。
神经节神经元反过来与各种终末器官形成突触，包括血管、心脏、支气管气道、立毛肌、棕色脂肪以及唾液

腺和汗腺。交感神经元还通过投射到骨髓和胸腺中的初级淋巴组织以及脾脏中的次级淋巴细胞来调节免疫功能。
如图 41.3.3所示，肾上腺髓质中嗜铬细胞上节前神经元突触的一个子集，它们将肾上腺素和去甲肾上腺素分泌
到循环中作为激素作用于远处的目标。

椎旁和椎前交感神经节在位置和组织上都不同。椎旁神经节呈节段性分布，从第一个颈段到最后一个骶段
作为两条链向两侧延伸。如图 41.3.2和 41.3.3所示，这些链位于脊柱的腹侧边缘，通常每节包含一个神经节。2
个重要的例外是颈上神经节和星状神经节。颈上神经节是几个颈神经节的结合，并为整个头部（包括脑血管系
统）提供交感神经支配。支配心脏和肺的星状神经节是下颈段和第一胸段的神经节的结合。这些交感神经通路
从它们在节前神经元中的节段起源到它们在外周目标中的终点，彼此之间具有有序的体位关系。

如图 41.3.2和图 41.3.3所示，椎前神经节是位于靠近动脉的中线结构，因其而得名。除了向腹部和骨盆的
内脏器官发送交感神经信号外，这些神经节还接收来自其终末器官的感觉反馈。

41.3.4 副交感神经节支配单个器官

如图 41.3.2所示，交感神经节调节许多靶点并与靠近脊髓的靶点有一定距离，与此相反，副交感神经节通
常支配单个末端器官并靠近或位于它们调节的末端器官内。此外，副交感神经系统不影响淋巴组织、皮肤或骨
骼肌，但头部除外，它调节下颌、嘴唇和舌头的血管床。
颅骨和骶骨副交感神经节支配不同的目标。颅骨流出物包括头部的四个神经节（第 40章）。动眼神经（III）

投射到睫状神经节，睫状神经节通过支配虹膜和睫状肌来控制瞳孔大小和焦点。面神经（VII）和舌咽神经（IX）
的一小部分投射到翼腭（或蝶腭）神经节，促进泪腺产生眼泪，鼻腺和腭腺产生粘液。颅神经 IX和颅神经 VII
的一小部分投射到耳神经节。它的节后神经元支配最大的唾液腺腮腺。神经 VII还投射到下颌下神经节，下颌下
神经节控制颌下腺和舌下腺分泌唾液。

迷走神经（X）广泛投射到心脏、肺、肝脏、胆囊和胰腺中的副交感神经节。它还投射到胃、小肠和胃肠道
的更多嘴侧段。尾部副交感神经流出供应大肠、直肠、膀胱和生殖器官。

41.3.5 肠神经节调节胃肠道

整个胃肠道，从食道到直肠（包括胰腺和胆囊）都由肠神经节系统控制。该系统是迄今为止最大、最复杂的
自主神经系统，包含多达 1亿个神经元。

肠道系统在豚鼠的小肠中得到了最广泛的研究。它的活动由 2个相互连接的神经丛协调，即相互连接的神
经元小岛。肌间神经丛控制胃肠道的平滑肌运动；如图 41.3.4所示，粘膜下神经丛控制粘膜功能。这种分布的神
经节网络协同工作，协调胃肠道内容物的有序蠕动推进，并控制胃和肠的分泌物以及其他消化成分。此外，肠
道系统调节局部血流和淋巴集结的免疫功能。肠道系统由来自交感神经椎前神经节和迷走神经副交感神经成分
的外部输入调节。

与自主神经系统的交感神经和副交感神经不同，肠神经丛除了运动神经元外还包含中间神经元和感觉神经
元。即使在内脏交感神经和迷走神经副交感神经通路被切断后，这种内在神经回路仍可以维持肠道的基本功能。
通过内脏神经和迷走神经的传入部分，胃肠道还向脊髓和脑干发送有关胃肠道生理状态的感觉信息。
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Figure 41–6 Organization of the enteric plexuses in the
guinea pig.  The myenteric plexus and submucous plexus lie 
between the layers of intestinal wall (A and B). At least 14 types 
of neurons have been identified within the enteric system based
on morphology, chemical coding, and functional properties (C). 
Four sets of motor neurons provide excitatory (+) and inhibitory 
(–) inputs to two smooth muscle layers. Three additional groups
of motor neurons control secretions from the mucosa and pro-
duce vasodilation. The network also includes two major classes

of intrinsic sensory neurons. (Abbreviations: ACh, acetylcholine;
ATP, adenosine triphosphate; CCK, cholecystokinin; CGRP, 
calcitonin gene-related polypeptide; DYN, dynorphin; ENK, 
enkephalin; GAL, galanin; NO, nitric oxide; NPY, neuropeptide 
Y; PACAP, pituitary adenylate cyclase-activating peptide; SOM, 
somatostatin; Tk, tachykinin; VIP, vasoactive intestinal peptide; 
5-HT, serotonin.) (Parts A and B adapted, with permission, from 
Furness and Costa 1980; part C reproduced, with permission,
from Furness et al. 2004. Copyright © 2004 Elsevier Ltd.)
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图 41.3.4: 豚鼠肠丛的组织。肌间神经丛和粘膜下神经丛位于肠壁层（A和 B）之间。根据形态学、化学编码和功
能特性（C），至少已在肠道系统中识别出 14种类型的神经元。4组运动神经元为 2个平滑肌层提供兴奋性（+）
和抑制性（–）输入。另外三组运动神经元控制粘膜的分泌物并产生血管舒张作用。该网络还包括两大类内在感
觉神经元[369]。

902



41.3 自动系统将大脑与生理反应联系起来

41.3.6 乙酰胆碱和去甲肾上腺素是自动运动神经元的主要递质

交感神经和副交感神经系统中的所有节前神经元都使用乙酰胆碱作为兴奋性神经递质，激活神经节神经元
上的离子型烟碱乙酰胆碱受体。这些受体与神经肌肉交界处的受体相似，具有非选择性阳离子孔，但它们由不
同的基因编码。
神经节神经元的激活会触发动作电位，该动作电位会传播到具有外周末端器官的节后突触。在这些末端器

官突触处，副交感神经元释放乙酰胆碱，激活毒蕈碱 G蛋白偶联受体；交感神经元释放去甲肾上腺素，激活 α-
和 β-肾上腺素能 G蛋白偶联受体。如表 41.2所示，突触后作用可以是兴奋性的或抑制性的，这取决于靶细胞及
其受体的类型。该组织的显著例外是控制汗腺的交感神经节后神经元。它们在出生后呈现胆碱能表现型。

表 41.2: 自主神经递质及其受体

递质 受体 响应

去甲肾上腺素 α1

刺激动脉、尿道、胃肠道、
虹膜（瞳孔扩张）、妊娠期子宫收缩、射精的平滑肌收缩；
肝脏糖原分解；腺分泌物（唾液腺、泪腺）。

α2
交感神经和副交感神经末梢递质释放的突触前抑制；
刺激某些动脉平滑肌收缩。

β1 增加心率和收缩强度。

β2
放松呼吸道和胃肠道的平滑肌；
刺激肝脏糖原分解。

β3
色脂肪细胞的脂解和
棕色脂肪细胞的产热；抑制膀胱收缩。

乙酰胆碱 烟碱 自主神经节细胞中的
快速兴奋性突触后电位。

毒蕈碱：M1,M2,M3

腺体分泌；眼环肌（瞳孔收缩）；睫状肌（晶状体焦点）；
刺激内皮一氧化氮的产生和血管舒张；
减缓交感神经元中的兴奋性突触后电位；减慢心率；
胆碱能神经末梢的突触前抑制；膀胱收缩；唾液腺分泌。

神经肽 Y Y1, Y2

刺激动脉收缩并增强由
α1-肾上腺素能受体介导的反应；
突触前抑制某些节后交感神经末梢的递质释放。

一氧化氮
通过膜扩散；通常
起刺激细胞内可溶性鸟苷酸
环化酶的作用

输精管扩张，阴茎勃起，尿道松弛。

血管活性肠肽 VIPAC1, VIPAC2 腺体分泌和供应腺体的血管扩张。
三磷酸腺苷 P2X , P2Y 膀胱、输精管和动脉平滑肌的快速和慢速兴奋。

除了作用于不同突触后细胞中的不同受体外，一种递质还可以激活同一突触后细胞中的不同类型的受体。如
图 41.3.5A和第 14章所示，这一原理最初是在交感神经节中发现的，其中乙酰胆碱激活烟碱性受体和毒蕈碱型
突触后受体，产生快速和缓慢的兴奋性突触后电位。在某些情况下，一个递质可以同时激活突触后受体和释放
递质的突触前末梢上的受体。如图 41.3.5B和第 15章所示，这种突触前反应可能导致突触前抑制或突触前促进。
交感神经元和副交感神经元突触传递的这种特化导致终末器官功能调节的功能多样性。

如表 41.2和图 41.3.5C所示，外周自动运动系统中的胆碱能和肾上腺素能突触传递通常由各种神经肽、一
氧化氮或三磷酸腺苷的共同释放来调节，它们通过激活多种受体类型进一步促进功能多样性。在末端器官中引
起的运动反应取决于节后神经递质的特性以及节后突触的突触前和突触后受体。例如，如图 41.3.5C所示，乙酰
胆碱和血管活性肠肽经常从控制腺体分泌的神经元中共同释放。在唾液腺中，2种递质直接作用以引起分泌。此
外，血管活性肠肽会导致供应腺体的血管扩张。由于辅助递质可以根据突触前放电的频率以不同的比例释放，不
同的活动模式可以调节分泌物的体积、蛋白质和水的含量以及粘度。这种调节通过对腺体细胞的直接作用和对
提供分泌物中所含水分腺体血流的间接作用起作用。了解这些受体的药理学及其控制的第二信使信号通路对于
治疗许多疾病非常重要，包括高血压、心力衰竭、哮喘、肺气肿、过敏、性功能障碍和失禁。
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Figure 41–7 Synaptic transmission in the peripheral auto-
nomic system.

A. In sympathetic ganglia, acetylcholine (ACh) can activate both 
nicotinic and muscarinic receptors to produce fast and slow 
postsynaptic potentials, respectively.

B. At neurovascular junctions, norepinephrine can simultane-
ously activate postsynaptic α1-adrenergic receptors to produce 

vasoconstriction and presynaptic α2-adrenergic receptors to 
inhibit further transmitter release.

C. Cotransmission involves the co-activation of more than one 
type of receptor by more than one transmitter. Parasympathetic 
postganglionic nerve terminals in the salivary glands release 
both ACh and vasoactive intestinal peptide (VIP) to control 
secretion. At some autonomic synapses with end organs, three 
or more receptor types are activated.
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homeostasis, also appreciated that this fight-or-flight 
response is a critical sympathetic function.

Two important ideas underlie this insight. First, the
sympathetic and parasympathetic systems play comple-
mentary, even antagonistic, roles; the sympathetic sys-
tem promotes arousal, defense, and escape, whereas the
parasympathetic system promotes eating and procrea-
tion. Second, actions of the sympathetic system are rela-
tively diffuse; they influence all parts of the body and
once turned on can persist for some time. These ideas 
are behind the popular notion of the “adrenaline rush”
produced by excitement, as by a roller coaster ride.

We now know that extreme sympathetic responses
such as “fight-or-flight” can have long-term pathologi-
cal consequences resulting in the syndrome known as 
post-traumatic stress disorder (Chapter 61). This disor-
der was first recognized in soldiers during World War
I, when it was referred to as “shell shock.” A variety of 
life-threatening experiences, ranging from sexual abuse 
and domestic violence to aircraft disasters, can also
induce post-traumatic stress disorder, which affects 
millions of people in the United States alone.

Because the fight-or-flight model assumes antago-
nistic roles for the sympathetic and parasympathetic 
systems, Cannon’s model led to an overemphasis on 

the extremes of autonomic behavior. Actually, during 
everyday life, the different divisions of the autonomic 
system are tightly integrated. In addition, we now 
know that the sympathetic system is less diffusely 
organized than first envisioned by Cannon. Even 
within the sympathetic division, subsets of neurons 
control specific targets, and these pathways can be 
activated independently.

As in the somatic motor system, reflexes in the 
autonomic motor system are elicited through sen-
sory pathways and are hierarchically organized. An 
important feature of this organization is that it allows 
for coordination between the different divisions of the 
autonomic system. The interplay between different 
systems in simple autonomic behaviors is analogous 
to the role of antagonist muscles in locomotion. To 
walk, one must alternately contract antagonist mus-
cles that flex and extend a joint. Similarly, the sympa-
thetic and parasympathetic systems are often partners 
in the regulation of end organs. In most cases, ranging 
from the simplest reflexes to more complex behaviors, 
all three peripheral divisions of the autonomic system 
work together. We illustrate this organization with two 
examples: control of the bladder (micturition reflex) 
and regulation of blood pressure.
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肾上腺素
能受体

图 41.3.5: 外周自动系统中的突触传递。A.在交感神经节中，乙酰胆碱可以激活烟碱受体和毒蕈碱受体，分别产
生快突触后电位和慢突触后电位。B.在神经血管连接处，去甲肾上腺素可同时激活突触后 α1-肾上腺素能受体
产生血管收缩和突触前 α2-肾上腺素能受体以抑制进一步的递质释放。C.共传递涉及一种以上的受体被一种以
上的递质共同激活。唾液腺中的副交感神经节后神经末梢释放乙酰胆碱和血管活性肠肽以控制分泌。在一些带
有终末器官的自主神经突触处，3种或更多类型的受体被激活。

41.3.7 自动响应涉及自动区域之间的合作

为了生存，动物和人类必须有“战斗或逃跑”的反应，以便站起来与捕食者战斗或逃跑并活到另一天。沃尔
特 ·坎农除了介绍内稳态的概念外，还认识到这种“战或逃”反应是一种重要的交感神经功能。

有 2个重要的想法构成了这一见解的基础。首先，交感神经系统和副交感神经系统起着互补甚至对抗的作
用；交感神经系统促进唤醒、防御和逃避，而副交感神经系统促进进食和生育。其次，交感神经系统的作用比较
分散；它们会影响身体的所有部位，一旦开启就会持续一段时间。这些想法背后的流行概念是兴奋所产生的“肾
上腺素激增”，例如乘坐过山车。

我们现在知道，诸如“战斗或逃跑”之类的极端交感神经反应可能会产生长期的病理后果，导致称为创伤后
应激障碍的综合症（第 61章）。这种疾病在第一次世界大战期间首次在士兵中被发现，当时它被称为“炮弹休
克”。各种危及生命的经历，从性虐待和家庭暴力到空难，也可能诱发创伤后应激障碍，仅在美国就有数百万人
受到影响。
由于“战或逃”模型假定交感神经系统和副交感神经系统具有对立作用，因此坎农的模型导致过分强调自

动行为的极端情况。实际上，在日常生活中，自主神经系统的不同部分是紧密结合在一起的。此外，我们现在知
道，交感神经系统的组织结构没有坎农最初设想的那么分散。即使在交感神经系统中，神经元的子集也控制着
特定的目标，并且这些通路可以独立激活。

与躯体运动系统一样，自动运动系统中的反射是通过感觉通路引起的，并且是分层组织的。该组织的一个
重要特征是它允许在自动系统的不同部门之间进行协调。简单自动行为中不同系统之间的相互作用类似于拮抗
肌在运动中的作用。走路时，必须交替收缩收缩和伸展关节的拮抗肌。同样，交感神经系统和副交感神经系统
通常是调节终末器官的伙伴。在大多数情况下，从最简单的反应到更复杂的行为，自动系统的所有 3个外围部
分都会协同工作。我们用 2个例子来说明这个组织：膀胱控制（排尿反射）和血压调节。

膀胱控制
排尿反射是由交感神经系统和副交感神经系统协调产生一个生理周期的例子。在这个循环中，膀胱被副交

感神经通路排空，副交感神经通路使膀胱收缩并使尿道松弛。交感神经系统通过刺激尿道并抑制副交感神经通
路使膀胱充盈，从而抑制膀胱排空反射。如图 41.3.6所示，这种行为需要感觉反馈与脊髓和脊髓上水平的运动
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41.4 内脏感觉信息传递到脑干和高层脑结构

流出相结合。
反射的脊髓成分在排尿周期的储存阶段影响最大，此时交感神经和躯体运动效应占主导地位。当膀胱充满

时，它的膨胀会触发一个足以激活脑桥排尿中枢的感觉信号。来自脑桥排尿中枢的下行信号随后会增加副交感
神经的流出。如图 41.3.6所示，由横纹肌组成的尿道外括约肌的躯体控制有助于排尿周期的 2个阶段，是一种
通过前脑机制产生的自主行为。由于膀胱和脑桥之间的连接被切断，颈椎或胸椎水平脊髓损伤的患者保留了排
尿的反射性而非自主控制。

血压调节
压力受体反射是调节血压最简单的机制之一，并进一步说明了拮抗交感神经和副交感神经通路的协调稳态

控制。它通过补偿姿势变化产生的快速流体静力效应来防止体位性低血压和昏厥。如图 41.3.7所示，当一个靠
着的人站起来时，头部突然抬高到心脏上方会导致脑血压暂时下降，颈部颈动脉窦中的压力受体会迅速感知到
这一点。其他重要的压力传感器位于主动脉弓和肺循环中。

当延髓腹外侧神经元检测到由低血压引起的传入压力受体活动减少时，它们会反射性地抑制对心脏的副交
感神经活动，并刺激对心脏和血管系统的交感神经活动。自主神经张力的这些变化通过增加心率、心脏收缩的
强度和动脉血管收缩对血流的整体血管阻力来恢复血压。

在动脉压升高的相反情况下，压力受体活性的增加增强了心脏的副交感神经抑制作用，降低了交感神经对
心功能和血管阻力的刺激。一般来说，压力受体反射的副交感神经成分比交感神经成分起效更快，时间更短。因
此，副交感神经活动对于压力受体反射的快速反应至关重要，但在长期血压调节方面不如交感神经活动重要。

41.4 内脏感觉信息传递到脑干和高层脑结构
内脏感觉信息主要通过两条颅神经（IX和 X）到达大脑，它们终止于孤束核的尾段，并通过腹部内脏神经

终止于脊髓（第 40章）。内脏信息通过脊髓丘脑束（第 4章）传输到大脑，脊髓丘脑束沿途分支，并将传入神经
发送到孤束核和臂旁外侧核。

孤束核在 2个不同的方向传递感觉信息。首先，正如我们在压力受体反射中看到的那样，孤束核投射到脑
干和脊髓中控制和协调自动反射的网络。这样，通过孤束核传递的内脏感觉信号直接调节心脏和胃肠道的迷走
神经运动控制。如图 41.3.7所示，孤束核中的一些神经元投射到腹外侧延髓网状结构中的神经元，这些神经元
通过差异调节特定血管床中的血流来控制血压。其次，如图 41.3.8A所示，孤束核将上行投射发送到前脑，将内
脏信息传递到更高的结构。这些更高的结构，包括下丘脑，使用这些信息来协调自主神经、神经内分泌和行为
反应。

如图 41.3.8A所示，内脏感觉信息通过直接投射和间接投射从孤束核传递到前脑。主要的间接通路涉及臂旁
外侧核，它接收来自孤束核的传入神经并将传出神经发送到更高的结构，包括杏仁核、下丘脑、终纹床核、岛叶
皮层和下边缘皮层/前边缘皮层。孤束核的直接投射针对许多相同的前脑部位。头端孤束核是传入味觉通路的重
要组成部分（第 29章）。该通路中的信息通过内侧臂旁核传递到岛叶皮层的味觉区。

41.5 自主神经功能的中枢控制可能涉及导水管周围灰质、内侧前额叶皮层和
杏仁核

中脑导水管周围的导水管周围灰质接收来自中枢自主神经网络大部分的输入，并投射到延髓网状结构以启
动综合行为和自动响应。例如，如图 41.3.8B所示，在防御性“战或逃”反应中，中脑导水管周围灰质有助于将
血液从消化系统重新引导至后肢，从而增强跑步能力。

内侧前额叶大脑皮层是一个内脏感觉运动区域。它包括 2个相互作用的功能区域：嘴侧岛叶皮层和扣带回
的嘴内侧尖端（也称为边缘下和前边缘区域）。此处的刺激可以产生多种自主神经效应，包括胃收缩和血压变化。
皮层的这些内脏感觉和运动区域将下行投射发送到上述脑干中的中枢自主神经网络部分。
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Figure 41–8 The micturition reflex requires interplay 
between the parasympathetic and sympathetic divisions of 
the autonomic system. (Adapted from DeGroat, Booth, and 
Yoshimura 1993.)

When bladder volume is low, urinary outflow is inhibited
because activity in the sympathetic pathway is greater than activ-
ity in the parasympathetic pathway. Mild distension of the detru-
sor (storage portion of the bladder) initiates a low level of sensory 
activity, which reflexively activates spinal preganglionic neurons.
The resulting low level of preganglionic activity is effectively
transmitted and amplified by the sympathetic inferior mesenteric
ganglion but filtered out by the parasympathetic bladder ganglion
because of differences in patterns of synaptic convergence in
the two ganglia. The resulting predominance of sympathetic tone
keeps the detrusor relaxed and the urethra constricted. Sympa-
thetic postganglionic fibers also reduce parasympathetic activity 
by inhibiting preganglionic release of acetylcholine. In addition to
their effects on the autonomic outflow, the sensory signals are 
sufficient to keep the external urinary sphincter closed.

When filling causes the bladder to reach a critical volume, 
the associated increase in sensory activity reaches a thresh-
old that allows impulses to pass through the pontine micturi-
tion center (Barrington’s nucleus). Descending activity from 
this nucleus then further excites the parasympathetic outflow. 
The resulting increase in parasympathetic preganglionic fir-
ing promotes summation of fast excitatory postsynaptic 
potentials and initiation of postsynaptic action potentials in 
the bladder ganglion as it switches to its “on” state. During 
the emptying process, descending pathways also inhibit the
sympathetic and somatic outflows through inhibitory spinal 
interneurons. Inhibition of somatic motor neurons in Onuf’s 
nucleus causes relaxation and opening of the external sphinc-
ter. In this figure, the sacral spinal cord is enlarged relative to 
the other slices.
   (Abbreviations: α1, alpha-1 adrenergic receptor, α2, alpha-2 
adrenergic receptor, β3, beta-3 adrenergic receptor, GABA, 
γ-aminobutyric acid; M3, muscarinic ACh receptor 3; nic, nico-
tinic receptor; NO, nitric oxide; P2X, purinergic receptor.)

Kandel-Ch41_1010-1044.indd   1024 10/12/20   8:03 AM
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图 41.3.6: 排尿反射需要自动系统的副交感神经和交感神经之间的相互作用[370]。当膀胱容量低时，尿流出受到
抑制，因为交感神经通路的活动大于副交感神经通路的活动。逼尿肌（膀胱的储存部分）的轻度扩张会引发低
水平的感觉活动，从而反射性地激活脊髓节前神经元。由此产生的低水平节前活动被交感神经肠系膜下神经节
有效传递和放大，但由于 2个神经节突触会聚模式的差异而被副交感神经膀胱神经节滤除。由此产生的交感神
经紧张使逼尿肌放松并使尿道收缩。交感神经节后纤维还通过抑制乙酰胆碱的神经节前释放来降低副交感神经
活动。除了它们对自主神经流出的影响外，感觉信号足以保持尿道外括约肌关闭。当充盈导致膀胱达到临界体
积时，相关的感觉活动增加达到阈值，允许冲动通过脑桥排尿中心（巴灵顿核）。然后从该核开始的下行活动进
一步激发副交感神经流出。副交感神经节前放电的增加促进快速兴奋性突触后电位的总和，并在膀胱神经节切
换到其“开启”状态时启动突触后动作电位。在排空过程中，下行通路还通过抑制性脊髓中间神经元抑制交感
神经和躯体流出。奥努夫核中躯体运动神经元的抑制导致外括约肌松弛和打开。在此图中，骶脊髓相对于其他
切片有所扩大。
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Figure 41–9 The baroreceptor reflex behaves as a negative 
feedback loop with gain. Arterial blood pressure is sensed 
by baroreceptors, a type of stretch receptor neuron, in the 
carotid sinus near the base of the brain. After integration in the 
medulla, this information provides negative feedback control 
of the cardiovascular system. The sympathetic component of 
the circuit includes outputs that stimulate the heart’s pump-
ing capacity (cardiac output) by increasing heart rate and the 
strength of contractions. In addition, sympathetic stimulation 
causes arteries to contract, which raises the hydraulic resist-
ance to blood flow. Together, the effects of increased cardiac 

output and increased vascular resistance raise mean arterial 
blood pressure. Inhibitory projections from the caudal to the 
rostral ventral lateral medulla create negative feedback so 
that an increase in blood pressure inhibits sympathetic activ-
ity, whereas a decrease raises sympathetic activity. Although 
omitted for simplicity, parasympathetic neurons in the cardiac 
ganglion also contribute to the reflex by creating an inhibitory 
cardiac input that is functionally antagonistic to the sympathetic 
pathway (Figure 41–10). During baroreceptor reflexes, para-
sympathetic activity within the heart is therefore increased by 
hypertension and reduced by hypotension.
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in this pathway is relayed via the medial parabrachial 
nucleus to the taste area of insular cortex.

Central Control of Autonomic Function Can 
Involve the Periaqueductal Gray, Medial 
Prefrontal Cortex, and Amygdala

The periaqueductal gray, which surrounds the cerebral 
aqueduct in the midbrain, receives inputs from most 
parts of the central autonomic network and projects to 
the medullary reticular formation to initiate integrated 
behavioral and autonomic responses. For example, 
in the defensive “fight-or-flight” response, the peri-
aqueductal gray helps redirect blood flow from the 

digestive system to the hind limbs, thus enhancing 
running (Figure 41–10B).

The medial prefrontal cerebral cortex is a visceral 
sensory-motor region. It includes two functional areas 
that interact with each other: the rostral insular cortex 
and the rostromedial tip of the cingulate gyrus (also 
referred to as the infralimbic and prelimbic areas). 
Stimulation here can produce a variety of autonomic 
effects including contractions of the stomach and 
changes in blood pressure. These visceral sensory and 
motor areas of cortex send descending projections to 
the parts of the central autonomic network in the brain 
stem discussed above.

Finally, visceral regions of cortex, along with 
many subcortical parts of the central autonomic 

Kandel-Ch41_1010-1044.indd   1025 10/12/20   8:03 AM

图 41.3.7: 压力受体反射表现为具有增益的负反馈回路。动脉血压由大脑底部附近颈动脉窦中的压力受体（一种
牵张受体神经元）感知。在延髓中整合后，该信息提供了心血管系统的负反馈控制。回路的交感神经部分包括
通过增加心率和收缩强度来刺激心脏泵血能力（心输出量）的输出。此外，交感神经刺激会导致动脉收缩，从而
增加血液流动的液压阻力。总之，心输出量增加和血管阻力增加的影响会提高平均动脉血压。从延髓尾侧到延
髓腹前外侧的抑制性投射会产生负反馈，因此血压升高会抑制交感神经活动，而血压降低会增加交感神经活动。
如图 41.3.8所示，尽管为简单起见而被省略，但心神经节中的副交感神经元也通过产生在功能上与交感神经通
路拮抗的抑制性心脏输入来促进反射。因此，在压力受体反射期间，心脏内的副交感神经活动因高血压而增加，
因低血压而减少。
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41.5 自主神经功能的中枢控制可能涉及导水管周围灰质、内侧前额叶皮层和杏仁核
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Figure 41–10 The central autonomic network. Nearly all of 
the cell groups illustrated here are interconnected with one 
another, forming the central autonomic network.

A. Visceral information (solid lines) is distributed to the brain
from the nucleus of the solitary tract and from ascending 
spinal pathways activated by the splanchnic nerves (from the
gut, for example). The nucleus of the solitary tract distributes 
this information to preganglionic parasympathetic neurons
(the dorsal motor vagal nucleus and nucleus ambiguus), to
regions of the ventrolateral medulla that coordinate auto-
nomic and respiratory reflexes, and to more rostral parts 
of the central autonomic network in the pons (parabrachial 
nucleus), midbrain (periaqueductal gray), and forebrain. The 
parabrachial nucleus also projects to many of the more ros-
tral components of the central autonomic network, including
visceral and gustatory nuclei of the thalamus (dotted lines). 

Other pathways from the spinal cord (not shown) also 
transmit visceral information to many parts of the central 
autonomic network, including the nucleus of the solitary 
tract, parabrachial nucleus, periaqueductal gray, hypothala-
mus, amygdala, and cortex. The spinal cord also projects to
the main somatosensory nucleus of the thalamus 
(ventral posterolateral nucleus).

B. All of the efferent pathways shown here (except perhaps for 
the periaqueductal gray) project directly to autonomic pregangli-
onic neurons. In the hypothalamus, the descending division of 
the paraventricular nucleus and three cell clusters in the lateral 
zone project heavily to both parasympathetic and sympathetic 
preganglionic neurons. Other pathways (not shown) arise from 
certain monoaminergic cell groups in the brain stem, including 
noradrenergic neurons in the A5 region and serotonergic neu-
rons in the raphe nuclei.

network, interact with the amygdala. Complex path-
ways between certain amygdalar cell groups under-
lie certain conditioned emotional responses—learned 
associations between specific stimuli and behaviors 
with accompanying autonomic responses. When a 
rat learns that a mild electric shock follows an audi-
tory cue, the auditory cue alone comes to produce 
the elevated heart rate and freezing that was origi-
nally elicited by the shock alone (Chapters 42 and 53). 
Such learned responses are prevented by selective 
lesions of the amygdalar region, which projects to the 

hypothalamus and lower brain stem parts of the cen-
tral autonomic network.

The Neuroendocrine System Links the Brain to 
Physiological Responses Through Hormones

Another effector arm of the hypothalamus is the neu-
roendocrine system, which controls secretion of hor-
mones by the pituitary gland. The pituitary has two 
functionally and anatomically distinct subdivisions, 
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图 41.3.8: 中央自治网络。此处所示的几乎所有细胞群都相互连接，形成了中枢自主神经网络。A.内脏信息（实
线）从孤束核和由内脏神经（例如来自肠道）激活的脊柱上行通路分布到大脑。孤束核将此信息分发给节前副
交感神经元（背侧运动迷走神经核和疑核）、协调自主神经和呼吸反射的腹外侧延髓区域，以及脑桥中央自主神
经网络的更多延髓部分（臂旁核）、中脑（导水管周围灰质）和前脑。臂旁核还投射到中枢自主神经网络的许多
更多的延髓部分，包括丘脑的内脏核和味觉核（虚线）。来自脊髓的其他通路（未显示）也将内脏信息传递到中
枢自主神经网络的许多部分，包括孤束核、臂旁核、导水管周围灰质、下丘脑、杏仁核和皮层。脊髓也投射到丘
脑的主要躯体感觉核（腹后外侧核）。B.这里显示的所有传出通路（导水管周围灰质可能除外）都直接投射到自
主神经节前神经元。在下丘脑中，室旁核的下行分区和外侧区的 3个细胞簇大量投射到副交感神经和交感神经
节前神经元。其他通路（未显示）来自脑干中的某些单胺能细胞群，包括 A5区的去甲肾上腺素能神经元和中缝
核中的 5-羟色氨能神经元。
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41.6 神经内分泌系统通过激素将大脑与生理反应联系起来

最后，皮层的内脏区域以及中枢自主神经网络的许多皮层下部分与杏仁核相互作用。某些杏仁核细胞群之
间的复杂通路是某些条件性情绪反应的基础，即学习特定刺激和行为与伴随的自动响应之间的关联。当老鼠得
知轻度电击遵循听觉提示时，仅听觉提示就会产生心率加快和最初仅由电击引起的僵滞（第 42和 53章）。这种
习得的反应被杏仁核区域的选择性损伤所阻止，杏仁核区域投射到中枢自主神经网络的下丘脑和下脑干部分。

41.6 神经内分泌系统通过激素将大脑与生理反应联系起来
下丘脑的另一个效应臂是神经内分泌系统，它控制垂体分泌激素。垂体有 2个功能和解剖学上不同的分支，

即垂体前叶和垂体后叶。垂体后叶是大脑的延伸，包含下丘脑神经元的激素分泌轴突末端。这些终端将加压素
或催产素直接分泌到体循环中。另一方面，垂体前叶完全是非神经元的，由 5种内分泌细胞组成。这些细胞的激
素分泌受刺激因子和抑制因子的控制，这些因子由下丘脑神经元释放到专门的循环系统中，该循环系统将血液
从大脑底部（正中隆起）输送到垂体前叶。

41.6.1 垂体后叶的下丘脑轴突末端将催产素和加压素直接释放到血液中

如图 41.6.1所示，室旁核和视上核中的大神经元形成下丘脑神经内分泌运动系统的大细胞成分。如图 41.6.2所
示，大细胞神经元通过下丘脑-垂体束将其轴突发送到垂体后叶或神经垂体。大约一半的这些神经元合成并分泌
血管加压素（抗利尿激素）进入全身循环；另一半合成并分泌结构相似的激素催产素。这 2种激素都循环到器
官，血管加压素控制血压和肾脏对水的重吸收，催产素控制子宫平滑肌和乳汁释放。

加压素和催产素是 9 个氨基酸的肽类激素。与其他肽类激素一样，它们在细胞体中合成为较大的激素原
（第 16章），然后在沿着轴突向下移动到垂体后叶的释放位点之前在高尔基体运输小泡内被切割。这些肽的基因
具有相似的序列，可能是通过复制产生的。

41.6.2 垂体前叶中的内分泌细胞响应下丘脑神经元释放的特定因子而分泌激素

在 1950年代，杰弗里 ·哈里斯提出垂体前叶或腺垂体是由下丘脑间接调节的。如图 41.6.2所示，他展示了
将血液从下丘脑正中隆起输送到垂体前叶的垂体门静脉，以及从控制垂体前叶激素分泌的下丘脑神经元释放的
转运因子。在 1970年代，安德鲁 ·沙利、罗杰 ·吉莱明和怀利 ·瓦莱确定了一组下丘脑肽激素的结构，这些激素
控制垂体前叶中 5种经典内分泌细胞类型的垂体激素分泌。这些由下丘脑神经元释放到正中隆起的激素分为两
类：释放激素和释放抑制激素。只有一种垂体前叶激素，催乳素，主要处于抑制控制之下（由多巴胺介导）。

如图 41.2.1A所示，下丘脑的小细胞神经内分泌运动区位于第三脑室壁的中心，包含投射到正中隆起并释放
激素的神经元。释放促性腺激素释放激素的小细胞神经元是非典型的，因为它们散布在从内侧隔膜延伸到下丘
脑内侧基底的连续体中。它们由释放亲吻肽的上游神经元控制。如图 41.2.1和图 41.6.1所示，剩余的小细胞神
经内分泌神经元位于室旁核和弓状核以及它们之间较短的脑室周围区域。

如图 41.6.1所示，室旁核内和周围的不同神经元池释放促肾上腺皮质激素释放激素、促甲状腺素释放激素
或生长抑素（或生长激素释放抑制激素）。促肾上腺皮质激素释放激素神经元控制垂体前叶促肾上腺皮质激素释
放激素的释放，促肾上腺皮质激素又控制肾上腺皮质皮质醇（糖皮质激素）的释放。因此，这个促肾上腺皮质激
素释放激素神经元池是所有中枢介导的糖皮质激素应激激素反应的“最终共同通路”。弓状核包含 2个小细胞神
经内分泌神经元池。一组释放生长激素-释放激素和另一种抑制催乳素分泌的多巴胺。一些多巴胺能神经元背侧
分布至室旁核。

如图 41.6.2所示，所有这些小细胞神经内分泌神经元的轴突在下丘脑-垂体束中行进，并终止于垂体柄的特
殊近端，即正中隆起。在那里，在中央隆起外部区域的毛细血管环区域中，轴突末端释放各种促生理性降压因
子。虽然中位隆起在大脑内，但它被认为在血脑屏障之外。这是由于正中隆起毛细血管的开窗性质，它允许低生
理性因子扩散到门脉循环中。如图 41.6.2和表 41.3.1所示，正中隆起毛细血管环是垂体门静脉系统的近端，将
因子输送到垂体前叶，在那里它们作用于 5种内分泌细胞的同源受体。
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41.7 专用的下丘脑系统控制特定的稳态参数
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Figure 41–11 The paraventricular nucleus in the hypothalamus is 
a microcosm of neuroendocrine, autonomic, and sensory-motor 
integration.  The three structural-functional divisions of the paraven-
tricular nucleus are shown. The magnocellular neuroendocrine division 
comprises two distinct although partly interdigitated pools of neurons 
that normally release vasopressin (VAS) or oxytocin (OXY). Their axons 
course through the internal zone of the median eminence and terminate 
in the posterior pituitary. Two other populations of magnocellular vaso-
pressin and oxytocin neurons lie in the supraoptic nucleus along the 
base of the brain.
 The parvocellular neuroendocrine division includes three major, 

separate (although partly interdigitated) pools of neurons that control 
anterior pituitary hormone secretion. Their axons end in the external 
zone of the median eminence, where they release their peptide  
neurotransmitters—somatostatin (SS), growth hormone-inhibiting 
hormone (GIH), thyrotropin-releasing hormone (TRH), or corticotropin-
releasing hormone (CRH)—into the hypophysial portal veins.
  The descending division has three parts—dorsal (d), lateral (l), and 

ventral (v)—each comprising topographically organized conventional 
neurons that project to the brain stem and spinal cord. Their axons 
terminate in many parts of the central autonomic network in the brain 
stem (Figure 41–10), the marginal zone (lamina I) of the dorsal horn of 
the spinal cord and spinal trigeminal nucleus, and a number of regions 
in the brain stem reticular formation and periaqueductal gray matter. 
The descending division modulates autonomic outflow (and inflow), the 
inflow of nociceptive information, and eating and drinking behaviors. 
Appropriate integration of magnocellular neuroendocrine, parvocellular 
neuroendocrine, autonomic, and behavioral responses is mediated 
primarily by external inputs rather than by interneurons or extensive 
recurrent axon collaterals of projection neurons. Circulating steroid and 
thyroid hormones also produce selective effects on particular types of 
neurons in the paraventricular nucleus.

the anterior and posterior pituitary. The posterior 
pituitary is an extension of the brain and contains 
hormone-secreting axon terminals of hypothalamic 
neurons. These terminals secrete vasopressin or oxy-
tocin directly into the systemic circulation. The anterior 
pituitary, on the other hand, is entirely nonneuronal 
and is composed of five types of endocrine cells. Hor-
mone secretion from these cells is controlled by stimu-
latory and inhibitory factors released by hypothalamic 
neurons into a specialized circulatory system that 
carries blood from the base of the brain (median emi-
nence) to the anterior pituitary.

Hypothalamic Axon Terminals in the Posterior 
Pituitary Release Oxytocin and Vasopressin Directly 
Into the Blood

Large neurons in the paraventricular and supraop-
tic nuclei form the magnocellular component of the 
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neuroendocrine motor system of the hypothalamus 
(Figure 41–11). The magnocellular neurons send their 
axons through the hypothalamo-hypophysial tract to 
the posterior pituitary, or neurohypophysis (Figure 41–12). 
Approximately one-half of these neurons synthesize 
and secrete vasopressin (the antidiuretic hormone) 
into the general circulation; the other half synthesize 
and secrete oxytocin, a structurally similar hormone. 
Both hormones circulate to organs, where vasopressin 
controls blood pressure and water reabsorption by the 
kidney and oxytocin controls uterine smooth muscle 
and milk release.

Vasopressin and oxytocin are nine-amino acid pep-
tide hormones. Like other peptide hormones, they are
synthesized in the cell body as larger prohormones 
(Chapter 16) and then cleaved within Golgi transport 
vesicles before traveling down the axon to release sites in 
the posterior pituitary. The genes for these peptides have
similar sequences and probably arose by duplication.
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图 41.6.1: 下丘脑的室旁核是神经内分泌、自主神经和感觉运动整合的缩影。显示了室旁核的 3 个结构功能分
区。大细胞神经内分泌分裂包括 2个不同但部分交叉的神经元池，它们通常释放加压素或催产素。它们的轴突
穿过正中隆起的内部区域并终止于垂体后叶。另外 2个大细胞加压素和催产素神经元群位于大脑底部的视上核
中。小细胞神经内分泌分区包括 3个主要的、独立的（虽然部分交叉）神经元池，它们控制垂体前叶激素的分
泌。它们的轴突终止于正中隆起的外部区域，在那里它们释放肽类神经递质（生长抑素、促甲状腺素释放激素
或促肾上腺皮质激素释放激素）进入垂体门静脉。下行部分有 3个部分（背侧、外侧和腹侧）每个部分都包含投
射到脑干和脊髓的按拓扑组织的常规神经元。如图 41.3.8所示，它们的轴突终止于脑干中枢自动网络的许多部
分、脊髓背角边缘区（lamina I）和脊髓三叉神经核，以及脑干网状结构和中脑导水管周围灰质的多个区域。下
行部分调节自动流出（和流入）、伤害性信息的流入以及饮食行为。大细胞神经内分泌、小细胞神经内分泌、自
主神经和行为反应的适当整合主要由外部输入介导，而不是由中间神经元或投射神经元的广泛循环轴突侧枝介
导。循环类固醇和甲状腺激素也对室旁核中特定类型的神经元产生选择性作用。
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Figure 41–12 The hypothalamus controls the pituitary 
gland both directly and indirectly through neuroendocrine 
neurons. Neurons in the magnocellular neuroendocrine sys-
tem (blue) send their axons directly to the posterior pituitary 
(neurohypophysis) where they release the peptides vasopres-
sin and oxytocin into the general circulation. Neurons in the 
parvocellular neuroendocrine system (yellow) send their axons 
to the hypophysial portal system in the median eminence and 
pituitary stalk. Portal veins transport hypothalamic hormones 
(peptides and dopamine) to the anterior pituitary (adenohy-
pophysis) where they increase the release of hormones from 
five classic types of endocrine cells (Figure 41–11). The output 
of neuroendocrine neurons is regulated in large part by inputs 
from other regions of the brain. (Adapted from Reichlin 1978, 
and Gay 1972.)
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Endocrine Cells in the Anterior Pituitary Secrete 
Hormones in Response to Specific Factors Released 
by Hypothalamic Neurons

In the 1950s, Geoffrey Harris proposed that the ante-
rior pituitary, or adenohypophysis, is regulated indi-
rectly by the hypothalamus. He showed that the
hypophysial portal veins, which carry blood from the
hypothalamic median eminence to the anterior pitui-
tary, transport factors released from hypothalamic

neurons that control anterior pituitary hormone 
secretion (Figure 41–12). In the 1970s, Andrew 
Schally, Roger Guillemin, and Wylie Vale determined
the structure of a group of hypothalamic peptide hor-
mones that control pituitary hormone secretion from
the five classic endocrine cell types in the anterior 
pituitary. These hormones, which are released into
the median eminence by hypothalamic neurons, fall
into two classes: releasing hormones and release-
inhibiting hormones. Only one anterior pituitary hor-
mone, prolactin, is under predominantly inhibitory 
control (mediated by dopamine).

The parvocellular neuroendocrine motor zone of 
the hypothalamus is centered along the wall of the
third ventricle (Figure 41–2A) and contains neu-
rons that project to and release their hormones into
the median eminence. The parvocellular neurons
releasing gonadotropin-releasing hormone (GnRH) are 
atypical in that they are scattered in a continuum 
extending from the medial septum through to the 
mediobasal hypothalamus. They are controlled by 
upstream neurons that release kisspeptin. The remain-
ing parvocellular neuroendocrine neurons lie within 
the paraventricular and arcuate nuclei and the short
periventricular region between them (Figures 41–2 
and 41–11).

Distinct pools of neurons in and around the para-
ventricular nucleus release corticotropin-releasing hor-
mone (CRH), thyrotropin-releasing hormone (TRH), or 
somatostatin (or growth hormone release-inhibiting 
hormone) (Figure 41–11). The CRH neurons control 
the release of anterior pituitary adrenocorticotropic 
hormone (ACTH), which in turn controls the release 
of cortisol (glucocorticoids) from the adrenal cortex. 
Thus, this pool of CRH neurons is the “final com-
mon pathway” for all centrally mediated glucocorti-
coid stress hormonal responses. The arcuate nucleus 
contains two pools of parvocellular neuroendocrine 
neurons. One group releases growth hormone–releasing  
hormone (GHRH) and the other dopamine, which 
inhibits prolactin secretion. Some of the dopaminergic 
neurons are distributed dorsally as far as the paraven-
tricular nucleus.

The axons of all these parvocellular neuroendo-
crine neurons travel in the hypothalamo-hypophysial
tract and end in the specialized proximal end of the
pituitary stalk, the median eminence (Figure 41–12).
There, in a region of capillary loops in the external 
zone of the median eminence, the axon terminals
release the various hypophysiotropic factors. While 
the median eminence is within the brain, it is con-
sidered outside the blood–brain barrier. This is due 
to the fenestrated nature of the median eminence
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图 41.6.2: 下丘脑通过神经内分泌神经元直接和间接地控制垂体。大细胞神经内分泌系统（蓝色）中的神经元将
其轴突直接发送到垂体后叶（神经垂体），在那里它们将加压素肽和催产素释放到全身循环中。小细胞神经内分
泌系统（黄色）中的神经元将其轴突发送到正中隆起和垂体柄的垂体门脉系统。如图 41.6.1所示，门静脉将下
丘脑激素（肽和多巴胺）输送到垂体前叶（腺垂体），在那里它们增加了 5种经典类型的内分泌细胞的激素释放。
神经内分泌神经元的输出在很大程度上受大脑其他区域输入的调节。

表 41.3: 释放或抑制垂体前激素释放的下丘脑物质

下丘脑物质 垂体前叶激素

释放：
促甲状腺素释放激素 促甲状腺激素、催乳素
促肾上腺皮质激素释放激素 促肾上腺皮质激素、β-促脂解素
促性腺激素释放激素 卵泡刺激素
生长激素-释放激素 生长激素
抑制：
催乳素分泌抑制因子 多巴胺
生长抑素 生长激素、促甲状腺激素
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41.7.1 体温由正中视前核中的神经元控制

体温反映热量产生和损失之间的平衡
身体通过所有的放热生化反应和离子流动产生热量。这些过程可以通过运动和颤抖（两者都会增加骨骼肌

产热）、食物的消化和吸收（所谓的食物热效应）以及对棕色脂肪组织产热活动的交感神经刺激，大大高于基线
水平，即静息代谢率（文本框 41.1）。

文本框 41.1 (棕色脂肪组织，生物能量学和交感神经驱动的产热)

♠

棕色脂肪组织是一种非常特殊的产热组织，在新生儿和小型哺乳动物中尤其丰富，但在成人中也有
发现。它有丰富的血液供应，用于输送燃料和氧气以及散热，并被节后交感神经密集支配。棕色脂肪细胞
是热量的产生者，存在于核心内部和其周围的浓缩沉积物中，也存在于较大的白色脂肪组织库中的分离
细胞中。

β-肾上腺素能受体的交感神经刺激激活解偶联蛋白 1，解偶联蛋白 1是棕色脂肪细胞特有的线粒体质
子转运蛋白。当被激活时，解偶联蛋白 1将质子穿过线粒体内膜“泄漏”到线粒体基质中，沿着质子电化
学梯度向下。这使线粒体呼吸与二磷酸腺苷的可用性脱钩，大大增加了燃料的氧化，重要的是，增加了热
量的产生。

另一方面，运动和发抖通过使用三磷酸腺苷进行工作来增加热量产生。由此产生的二磷酸腺苷增加
通过三磷酸腺苷合酶激活质子转运到线粒体中，然后增加耦合的线粒体呼吸，燃料氧化，最终产生热量。

身体通过辐射、对流、传导（如果浸入冷水中）以及皮肤汗液或呼吸道水分的吸热蒸发（某些物种通过喘
息加强这一过程）来散热。除了产生热量外，对寒冷的防御反应还涉及交感神经介导的皮肤血管收缩和寒毛直
立（鸡皮疙瘩）。通过向皮肤输送较少的血液，血管收缩可以保持核心温度。寒毛直立通过在皮肤表面附近形成
一层静止的空气来帮助隔离皮肤。相反，防止过热的方法包括抑制激活皮肤血管扩张和棕色脂肪组织的交感神
经通路。自主的行为反应，如游泳或穿上毛衣，在体温调节中起着特别重要的作用。它们通常在生理反应开始
之前就开始了。像口渴/饮水和饥饿/进食一样，响应冷或热挑战而产生的活动是有动机的行为。

多处检测体温
核心温度保持相对恒定。另一方面，在外壳上，温度波动很大，因为外壳与外部环境相邻，它具有高表面质

量比（在四肢有利于热量损失而不是热量产生的情况下），并且热挑战显著影响它的温血供应（当需要保存热量
时减少；当需要散失热量时增加）。
大多数检测温度的初级传入在脊髓背根神经节中都有它们的细胞体。检测有害温度的神经元是疼痛通路的

一部分（第 20章）。它们的功能是通过促进戒断而不是调节体温来限制局部组织损伤。对无害温度做出反应的
神经元通常称为温度受体。一些温度受体神经元的末端位于表皮下方的皮肤中，这些末端对外壳温度做出反应。
它们主要但不完全是冷反应。其他温度受体神经元在大器官内和周围有末端，并对核心温度做出反应。它们在
很大程度上也有冷反应，但并非完全如此。深层组织热受体神经元的纤维在内脏神经中移动，并且像壳中的热
受体神经元一样，它们的细胞体位于背根神经节中。此外，有的还走在迷走神经的传入神经中。最后，下丘脑内
侧视前区有温感神经元。
温度受体神经元用于检测温度变化的分子传感器是兴奋性瞬时受体电位通道的一个子集。不同的瞬时受体

电位通道响应不同的温度范围（第 20章）。最近的研究表明，特定瞬时受体电位通道类型在上述 3个部位以各
种形式感知无害温度：TRMP8通道介导壳热受体神经元的冷感，TRPM2通道介导体感热受体神经元和下丘脑
前视神经元的暖感区域。

多个热受体/热效应器回路控制温度
非自主热调节由多传感器、多效应器体温调节系统控制。来自壳和内脏的热信息通过其细胞体位于背根神

经节中的初级传入神经上行。它们投射到脊髓背角的二级神经元。这些神经元通过脊髓丘脑束投射到臂旁外侧
核，在那里神经元将冷感和暖感信息传递给下丘脑视前正中核中的神经元。冷感或暖感传入通路的激活会引起
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旨在升高或降低体温的适当生理反应。
视前正中核中的神经元间接响应寒冷和温暖，通过内侧视前区、背内侧下丘脑和腹侧延髓中的苍白中缝传

递传出信号，然后从那里到达脊髓中间外侧核中的交感节前神经元。后一种神经元激发节后交感神经元，投射
到血管、汗腺和毛囊的立肌，分别控制皮肤血流、出汗和寒毛直立，以及投射到棕色脂肪组织以控制产热。此
外，当脊髓腹侧角中的 γ 运动神经元被苍白中缝中的兴奋性神经元激活时，寒冷会引起颤抖（第 32章）。肌梭
内梭内肌纤维由此产生的收缩激活了从纺锤到 α运动神经元的 IA传入。这种本体感受反馈增加了 α运动神经
元的活动，以及它们进行有节奏活动爆发的倾向，导致肌肉张力增加和明显的颤抖。

控制自主体温调节行为的神经通路涉及相同的温度受体通路。刺激视前正中核内部和周围的暖敏神经元会
引起显著的寻冷行为，减少热量产生并增加热量损失。对体温的有意识感知依赖于相同的一级温度受体神经元，
但传入通路发生分歧以激活背角中的二级神经元，后者直接或间接投射到丘脑腹内侧核中的神经元。这些丘脑
神经元投射到岛叶皮层。

从上面的讨论中可以清楚地看出，既没有体温设定点，也没有将体温维持在 37°C的“恒温器”。相反，如
前所述，体温的明显设定点作为稳定点出现，由包含热受体和热效应器的多个感觉运动反馈回路控制。这种多
组分传入/传出系统能够如此有效地保持身体核心的温度非常恒定，这是进化的一项重大成就。

控制温度的回路失调导致发烧
过去，当体温调节的设定点观点占主导地位时，发烧被认为是体温设定点升高引起的，这一观点在各大医

学教科书中仍然存在。基于上述进展，现在认为发烧是通过传入/传出环路的调制引起的，特别是当它们穿过下
丘脑视前区时。前列腺素 E2由炎性细胞因子对视前区内皮细胞的作用产生，可抑制视前正中核中热激活的γ-氨
基丁酸能神经元，从而解除抑制促进皮肤血管收缩、棕色脂肪组织产热和颤抖的效应通路。非甾体类抗炎药，如
阿司匹林、布洛芬和对乙酰氨基酚，通过抑制下丘脑产生前列腺素 E2来退烧。

41.7.2 水平衡和相关的口渴驱动由终板、正中视前核和穹隆下器官血管器官中的神经元控制

血液渗透压的变化导致细胞收缩或膨胀
在渗透作用的驱动下，水可以自由穿过细胞膜。这有许多重要的后果。首先，由于其体积较大，细胞内隔室

含有人体 2/3的水分。其次，如果血液渗透压与其正常值（290毫渗透摩尔/千克）发生变化，因为水分通过饮用
获得或通过肾脏排泄和出汗流失，或者因为溶质通过进食（或通过饮用，例如海水）添加—1000毫渗透摩尔/千
克)（水会移动），所有隔室的渗透压都会平衡，包括细胞内的。

由于细胞内渗透活性分子的含量在短期内相对固定，血液渗透压升高会导致细胞收缩，反之，渗透压降低
会导致细胞肿胀。这对大脑特别危险，因为它被坚硬的头骨包裹着。在极度高渗（水太少）的情况下，大脑会收
缩，从头骨上拉开并撕裂血管。低渗透压（水过多）会导致大脑肿胀，导致脑水肿、癫痫发作和昏迷。为了防止
此类事件发生，大脑会采取行动维持正常的渗透压。它通过检测渗透压的变化然后调节饮水动机（口渴）和肾
脏排泄水分的能力来实现这一点。

当水分丢失或获得以及摄入食物时，渗透压会受到影响
水是通过饮用获得的，在一定程度上是通过燃料的氧化（燃料 + O2 → CO2 + H2O）获得的。它以多种方式

流失：通过呼吸（吸入干燥空气，排出潮湿空气）、通过胃肠道（尤其是出现腹泻时）、出汗和排尿。进食还可以
通过将水从血液转移到肠道以帮助消化以及在食物被分解和吸收时向血液中添加溶质来增加血液渗透压。

由于这些影响，控制饥饿和口渴的神经系统之间存在显著的相互作用。例如，进食是一种如此重要的渗透
压挑战，以至于脱水及其相关的高渗透压强烈抑制饥饿感（脱水诱发的厌食症）。相反，进食本身的行为，即使
在含水量正常的个体中，也会迅速刺激口渴，从而减轻预期的、进食引起的渗透压增加。

垂体后叶释放的加压素调节肾的水排泄
肾脏排泄水分的能力受到加压素的严格控制。当它缺失时，人类可以排泄高达约 900毫升/小时的尿液，而

当它处于最高水平时，人类排泄量低至约 15毫升/小时。血管加压素通过增加肾脏对尿液的重吸收来减少水的排
泄。

渗透压由渗透压受体神经元检测
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大脑通过监测来自渗透压受体（响应渗透压的感觉神经元）的感觉输入来维持水平衡，渗透压受体反映了
身体的水合状态。渗透压受体神经元存在于外周和下丘脑内及周围的神经元上。中枢渗透压受体监测全身渗透
压，而外周渗透压受体监测肠道和相关结构内部和周围的渗透压。
外周渗透压受体可以预测全身渗透压的变化
关于外周渗透压的感觉信息使大脑能够先发制人地改变口渴和加压素分泌，从而预测和减轻未来全身渗透

压的变化，例如饮酒时发生的减少或进食时发生的增加。这种调节用于防止超过正常渗透压，否则当先前摄入
的尚未影响全身渗透压的水从肠道缓慢吸收时会发生这种情况。事实上，当一个脱水、高渗的个体摄入水时，口
渴和加压素分泌迅速减少，远在全身渗透压下降之前。外周渗透压受体的身份未知。
中枢渗透压受体和传入/传出回路控制水平衡
如图 41.7.1所示，形成第三脑室前壁终板中的 3个核在检测和响应全身渗透压紊乱方面起着关键作用。从

腹侧到背侧，它们是终板血管器官、视前正中核和穹窿下器。终板血管器官和穹窿下器是脑室周围器官，与前
面讨论的正中隆起一样，它们位于血脑屏障之外。正因为如此，这 2个细胞核中的神经元可以快速检测到血液
渗透压的变化以及无法穿过血脑屏障的血源性循环因子（一个重要的例子是血管紧张素 II）。
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Figure 41–13 Neural and endocrine components combine 
to regulate fluid balance.  The circuitry is shown in a sagittal 
section through the rat brain. Information from baroreceptors in
the circulatory system and from sensory receptors in the mouth, 
throat, and viscera is conveyed to the nucleus of the solitary tract 
and neighboring structures in the caudal brain stem through the 
glossopharyngeal (IX) and vagal (X) nerves. The hormone angio-
tensin II (ANG II) provides the brain with an additional signal con-
cerning low blood volume. Circulating angiotensin II is sensed by

receptors in the subfornical organ (SFO); SFO neurons project
to the median preoptic area (MnPO), paraventricular nucleus 
of the hypothalamus (PVH), supraoptic nucleus (SON), and the
vascular organ of the lamina terminalis (OVLT). The osmolality 
of the blood is sensed by receptors in and near the OVLT that
project to the MnPO, PVH, and SON. Neurosecretory cells in 
the PVH and SON nuclei trigger release of vasopressin from the
posterior pituitary, thus decreasing water excretion by the kidney. 
(Adapted, with permission, from Swanson 2000.)

and vasopressin secretion that anticipate and miti-
gate future shifts in systemic osmolarity, such as the 
decrease that occurs with drinking or the increase that 
occurs with eating. Such regulation serves to prevent 
overshooting normal osmolarity, which would other-
wise occur when previously ingested water, which has 
not yet affected systemic osmolarity, is slowly absorbed 
from the gut. Indeed, when a dehydrated, hyperosmo-
lar individual ingests water, thirst and vasopressin 
secretion rapidly decrease, well before systemic osmo-
larity falls. The identity of peripheral osmoreceptors is 
unknown.

Central Osmoreceptors and the Afferent/Efferent Circuits 
Control Water Balance

Three nuclei in the lamina terminalis, which forms the 
anterior wall of the third ventricle, play a key role in 
detecting and in responding to disturbances in systemic 
osmolarity (Figure 41–13). From ventral to dorsal, they 
are the OVLT, the MnPO, and the SFO. The OVLT and 
SFO are circumventricular organs, and like the previ-
ously discussed median eminence, they lie outside the 
blood–brain barrier. Because of this, neurons in these 
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two nuclei can rapidly detect changes in blood osmo-
larity as well as blood-borne circulating factors that are 
unable to cross the blood–brain barrier (an important 
example being angiotensin II).

Consistent with this arrangement, osmoreceptor 
neurons in the OVLT and SFO make extensive connec-
tions to neurons in the MnPO. While MnPO neurons 
themselves do not directly sense osmolarity, they are 
indirectly responsive to osmolarity via relays from the 
OVLT and SFO. While all neurons in the OVLT and 
SFO appear to be dedicated to the regulation of water 
balance, some neurons in the MnPO are involved in 
regulation of body temperature (as noted earlier), car-
diovascular function, and sleep. Regulation of water 
balance or body temperature is carried out by subsets 
of modality-specific neurons in the MnPO.

Neurons from all three lamina terminalis nuclei 
send dense excitatory projections to secretory vaso-
pressin neurons in the paraventricular hypothalamic 
nucleus (PVH) and supraoptic nucleus. As described 
below, these three lamina terminalis nuclei are also 
able to cause thirst.

Central osmoreceptors, and probably also periph-
eral osmoreceptors, detect changes in osmolarity by 
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图 41.7.1: 神经和内分泌成分结合起来调节体液平衡。回路显示在大鼠大脑的矢状截面中。来自循环系统中的压
力受体和口腔、喉咙和内脏中的感觉受体的信息通过舌咽（IX）和迷走神经（X）神经传递到孤束核和脑干尾部
的邻近结构。激素血管紧张素 II为大脑提供有关低血容量的额外信号。循环血管紧张素 II被穹窿下器中的受体
感知；穹窿下器神经元投射到视前正中核、下丘脑室旁核、视上核和终板血管器官。血液的渗透压由投射到视
前正中核、下丘脑室旁核和视上核的终板血管器官内和附近的受体感知。下丘脑室旁核和视上核细胞核中的神
经分泌细胞触发垂体后叶释放加压素，从而减少肾脏的水排泄[371]。

与这种排列一致，终板血管器官和穹窿下器中的渗透压受体神经元与视前正中核中的神经元建立了广泛的
联系。虽然视前正中核神经元本身不直接感知渗透压，但它们通过来自终板血管器官和穹窿下器的转发器间接
响应渗透压。虽然终板血管器官和穹窿下器中的所有神经元似乎都致力于调节水平衡，但如前所述，视前正中
核中的一些神经元参与调节体温、心功能和睡眠。水平衡或体温的调节由视前正中核中的形态特异性神经元亚
群执行。

来自所有 3 个终板核的神经元向下丘脑室旁核和视上核中的分泌性加压素神经元发送密集的兴奋性投射。
如下所述，这 3个终板核也能引起口渴。

中枢渗透压受体，可能还有外周渗透压受体，通过响应细胞体积的变化来检测渗透压的变化。收缩或膨胀
分别增加或减少它们的阳离子渗透性，导致燃烧速率增加或减少。

血管内容量减少（例如，由于急性失血）也能有效刺激口渴和加压素分泌。肾脏检测到低血容量，从而增加
肾素的分泌。肾素是一种蛋白酶，可将循环血管紧张素原转化为血管紧张素 I。然后血管紧张素 I在肺中被血管
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紧张素转换酶进一步切割，生成血管紧张素 II。血管紧张素 II直接激发穹窿下器神经元，并通过视前正中核中
的转发器驱动加压素神经元和假定的口渴神经元。

口渴由终板血管器官、视前正中核和穹窿下器中的神经元控制
与加压素分泌一样，所有 3个终板结构都参与产生口渴的动机状态，即寻找和摄取水的欲望。所有 3个结

构的损伤完全阻断了脱水和血管紧张素 II引起的口渴，以及加压素的分泌。另一方面，对这些结构的电刺激会
引起饮水行为。穹窿下器和视前正中核中兴奋性谷氨酸能神经元的激活会在几秒钟内诱导一只饱水小鼠的强烈
饮水。

因此，穹窿下器和视前正中核中的兴奋性神经元以及终板血管器官中的兴奋性神经元具有显著的诱发口渴
的能力。重要的是，诱导的行为是特定的（只发生饮水）。值得注意的是，驱动这种行为的兴奋性穹窿下器神经
元与脱水激活并表达血管紧张素 II受体的穹窿下器神经元亚群相同。这些神经元刺激口渴的下游通路目前尚不
清楚。

穹窿下器中的口渴神经元和视上核和下丘脑室旁核中的加压素神经元的活动分别响应于感官线索（例如饮
水或进食）而迅速减少或增加，这些感官线索可预测未来的稳态紊乱。这种快速调节的发生与系统渗透压的任
何变化无关，因此与反馈无关；因此，它是前馈控制的一个例子。这种前馈调节的可能功能是预测干扰，采取先
发制人的纠正措施，从而大大减少或消除它们的影响。

总之，多年的研究已经形成了一个清晰的模型。脱水（缺水）会增加穹窿下器和终板血管器官中神经元的活
性，并通过来自穹窿下器和终板血管器官的中继增加视前正中核中的神经元活性，并且这种活性的增加会增强
口渴和加压素分泌。正如我们将看到的，一个类似的通用系统，但具有不同的神经结构，控制基于热量不足的
饥饿和能量代谢调节。

41.7.3 能量平衡和相关的饥饿驱动由弓状核中的神经元控制

与温度和水平衡一样，能量平衡由来自身体的反馈信号调节，这些反馈信号调节关键的下丘脑神经元的活
动，然后启动生理和行为的适应性变化。然而，能量平衡的调节在重要方面有所不同。
首先，监测到的反馈信号很多，而且在许多情况下，与关键参数能量平衡只有非常间接的关系。这种反馈

的例子包括来自肠道的神经和激素信号、来自脂肪细胞的瘦素、来自胰腺 β 细胞的胰岛素以及血液中的代谢物
水平。这与监测温度调节和水平衡的单一、直接感测信号形成鲜明对比。其次，能量可以储存为脂肪。可蓄积的
能量非常高，足以满足一个人挨饿一个多月的能量需求。相比之下，热量和水不会被储存。因此，生物体有一个
“能量缓冲”，可以在长期缺乏时存活下来。

第三，由于储存有好处，与温度和水平衡相反，能量平衡的调节是不对称的，因为低能量储存受到非常积极
的防御，而高能量储存只受到非常微弱的防御，因此在热量密集、可口食物的社会中肥胖症的患病率很高。第
四，能量储存可能是一种负担，当能量储存过多时，它会促进肥胖、糖尿病、心脏病和癌症等疾病的发生。最后，
在调节能量平衡的回路中，神经肽起着非常重要的作用。

当能量摄入超过消耗时，脂肪就会储存起来
根据热力学第一定律，以脂肪形式储存的卡路里等于摄入的卡路里减去消耗的卡路里。虽然获得能量的方

法只有吃一种，但消耗能量的方法有很多种。
大多数能量都被基本生命功能所需的生化反应所消耗。由于这些过程一直在运行，因此这种“强制性能量

消耗”是固定的，不受监管。然而，另外 2种类型的能量消耗却截然不同；一种是自主的身体活动，而另一种是
非自主的，由棕色脂肪组织的交感神经刺激和颤抖引起。交感神经控制的能量消耗，通常称为适应性产热，由
大脑控制。它的功能是响应温度和能量存储的扰动。

能量的摄入和消耗通常是匹配的
对于大多数人来说，身体脂肪储存随着时间的推移相对恒定。因此，摄入的卡路里大致等于消耗的卡路里。

一个简单的计算证明了这一点。一个中年人平均每天消耗 3,392千卡（千卡对应于常用术语“卡路里”）。在一年
的过程中，这个典型的人增加了 350克脂肪（相当于每天 9千卡脂肪）。因此，平均而言，每天必须额外消耗 9
千卡才能实现这一收益。这是典型糖果的 4%的能量或步行约 150米消耗的能量。因此，摄入和消耗之间的不匹
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配（9千卡）很小（仅占总能量消耗的 0.27%）。
这种紧密匹配是强大的稳态机制的结果，该机制利用身体的反馈来调节摄入和消耗。正如温度和渗透压的

调节一样，体重的恒定性以及摄入量和消耗量之间的紧密匹配与任何特定的“设定点”无关。相反，这种非凡的
控制是多个传入/传出反馈回路的紧急稳定点。
肥胖是由基因和最近的生活方式改变引起的
上述传入/传出反馈回路失调会导致肥胖。虽然一些肥胖病例是由于稳态调节所需的已知基因突变引起的，

但大多数肥胖病例的原因不明。其中，许多可能是由于多重突变，其中许多是未表征的。由于近年来西方社会的
肥胖发病率大幅增加，其速度快到不能归因于新的突变，因此饮食和身体活动的改变也必须发挥重要作用。为
在狩猎采集者中实现能量平衡而进化的稳态系统很可能被丰富、可口、热量密集的食物所淹没。
但即使在我们现代的致胖环境中，脂肪储存仍然存在很大差异：只有 41%到 70%的脂肪储存个体差异可归

因于遗传因素。因此，遗传易感性和环境共同导致肥胖。有趣的是，迄今为止发现的许多易感基因位点都涉及
影响大脑功能的基因。

多重传入信号控制食欲
影响能量平衡的主要传入信号可分为两大类。（1）来自胃肠道细胞的短期信号报告肠道中食物的状态。除

了一种信号外，所有这些信号都随着进食而增加，并起到终止进餐的作用；生长素释放肽是个例外，它会随着
禁食而增加并刺激饥饿感。（2）长期信号报告能量储备（即脂肪储存）的状态。这些包括胰腺激素胰岛素和脂肪
细胞激素瘦素，两者的释放都与脂肪储存成比例。如图 41.7.2A所示，它们的水平，尤其是瘦素水平，会告知大
脑脂肪储存是否充足。

来自肠道的信号触发膳食终止。在进食期间，当食物进入胃和肠时，身体膨胀会增加对拉伸敏感的迷走神
经传入神经的放电。此外，肠道内分泌细胞对食物的化学检测会刺激胆囊收缩素、胰高糖素样肽-1和多肽 YY 等
激素的分泌。这些反应具有 3个主要功能。

首先，它们引起幽门括约肌收缩，幽门括约肌是胃和肠之间的瓣膜。这限制了食物的进一步通过，防止小肠
超载。其次，肠道激素刺激胆汁和酶分泌到肠腔中以帮助消化。第三，迷走神经传入和肠道激素减少随后的食
物摄入，导致进餐终止（饱腹感）。肠道激素主要通过刺激局部迷走神经传入神经末梢来实现这一点，这反过来
又会刺激孤束核尾部区域的神经元。
其中 2种激素胰高糖素样肽-1和多肽 YY 也可以直接刺激大脑中的神经元。孤束核中激活的神经元直接或

通过臂旁外侧核中的中继投射到前脑中的神经元，包括杏仁核和下丘脑。表达降钙素基因相关肽的臂旁外侧核
中的神经元是参与饱腹感的重要中继之一。然后这些回路导致进餐终止。

当食物被吸收时，血糖升高会刺激 β 细胞释放胰岛素和胰岛淀粉样多肽。胰岛淀粉样多肽随后激发极后区
（位于孤束核正上方的血脑屏障外的脑室周围器官）中的神经元。循环胰淀素在饭后几分钟内增加，减少随后的
食物摄入。
生长激素释放肽由胃中的内分泌细胞释放。与上述因素不同的是，它在进食前分泌量高，进餐时分泌量下

降。它可能在开始进餐的过程中起发挥作用。事实上，生长素释放肽是唯一已知的会增加饥饿感并因此增加进
食量的系统性因素。它会激发多个部位的神经元，包括弓状核中与刺鼠相关肽神经元（见下文）。生长激素释放
肽的生理意义尚不清楚，因为其基因的缺失似乎不会影响饥饿感。

血糖和胰岛素影响食欲。葡萄糖由外周、后脑和下丘脑的神经元感知。尽管葡萄糖传感似乎在能量平衡的
日常调节中没有发挥作用，但检测和应对危险的低血糖水平（葡萄糖减少症）是大脑的一项重要功能。启动了 2
种适应性反应：（1）强烈的葡萄糖缺乏饥饿，至少部分是由于与刺鼠相关肽神经元的间接激活，以及（2）胰高
血糖素、肾上腺素和皮质类固醇的分泌，它们刺激肝葡萄糖的产生。荷尔蒙反应是由交感神经流出增加以及与
压力相关的促肾上腺皮质激素释放激素通路激活引起的（第 61章）。氨基酸也可以被感知，从而调节能量平衡
和饮食选择，后者确保摄入足够数量和质量的蛋白质。

另一方面，胰岛素被认为是脂肪储存增加的信号。胰岛素的主要功能是控制血糖，刺激其分泌。胰岛素通过
将其驱入肌肉和脂肪细胞并减少肝脏产生的胰岛素来降低血糖。随着脂肪储存量的增加，其执行此操作的能力
会降低（一种称为胰岛素抵抗的现象）。因此，较高的脂肪储存会增加基础和膳食刺激的胰岛素分泌，以努力克
服抵抗力并使葡萄糖正常化。脂肪储存介导的胰岛素水平升高会抑制下丘脑中的神经元，尤其是弓状核，这被
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图 41.7.2: 神经和内分泌成分结合起来调节能量平衡。A.短期信号。在进餐期间，来自肠道的胆囊收缩素刺激迷
走神经的感觉纤维，从而促进饱腹感（进餐终止）。同样由肠道释放的胰高糖素样肽-1和多肽 YY 似乎对迷走神
经的感觉纤维和大脑中的神经元起作用。迷走神经感觉纤维，连同来自肠道和口腔感觉信息的交感神经纤维，汇
聚在孤束核中。进餐前，胃中生长素释放肽的释放达到峰值，向大脑中的神经元提供血源性信号。胆囊收缩素促
进饱腹感，而生长素释放肽促进进食。长期信号。瘦素和胰岛素是告知大脑脂肪储存状态的体液信号。瘦素在
脂肪储存细胞中产生，而胰岛素在胰腺中产生。这 2种激素都被下丘脑弓状核中的受体以及孤束核中的受体感
知。瘦素和胰岛素减少食物摄入并增加能量消耗。B.弓状核中合成刺鼠相关肽（促食欲相关肽）、前阿黑皮素和
囊泡谷氨酸转运体 2型的神经元投射到下丘脑室旁核，其中他们控制饥饿和饱腹感。促进饱腹感的前阿黑皮素
神经元释放经过处理的前阿黑皮素肽，α-黑素细胞刺激素，它与下丘脑室旁核神经元上的黑素皮质素受体 4结
合。这些神经元的激活会导致饱腹感。相反，促进饥饿的促食欲相关肽神经元释放 2种抑制性递质，γ-氨基丁酸
和神经肽 Y，以及黑素皮质素受体 4拮抗剂促食欲相关肽。它们的综合作用是抑制表达黑素皮质素受体 4的神
经元，从而引起饥饿。表达黑素皮质素受体 4的神经元还接收来自另一群弓状神经元囊泡谷氨酸转运体 2型神
经元的直接兴奋性输入，这也促进饱腹感。α-黑素细胞刺激素与黑素皮质素受体 4的结合通过 2种机制引起饱
腹感：通过直接激活下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4神经元和通过上调从弓状囊泡谷氨酸转运体 2型神经元到
下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4神经元的兴奋性传递（蓝色箭头）。最后，下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4神
经元投射到外侧臂旁核，在那里它们促进饱腹感。
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认为可以减少饥饿感。
脂肪细胞激素瘦素向大脑发出有关脂肪储存的信号，并影响饥饿和能量消耗。 1949年，缅因州杰克逊实验

室的科学家注意到“一些非常丰满的小老鼠”的出现。这种肥胖是由基因突变引起的，他们将其命名为肥胖基
因（ob）。16年后，他们发现了另一种肥胖突变，即糖尿病基因（db）。ob/ob和 db/db小鼠的极度肥胖是由强烈
的摄食和减少的棕色脂肪产热引起的。基于一系列的共生实验，道格拉斯 ·科尔曼提出 ob/ob小鼠缺乏循环饱腹
感因子，而 db/db小鼠缺乏其受体。

在杰弗里 ·弗里德曼和鲁道夫 ·利贝尔领导的一项杰出定位克隆工作中，ob基因定位于 6号染色体上的一
个小区域。弗里德曼和他的实验室随后锁定并鉴定了 ob基因。重新命名为瘦素基因，它编码瘦素，一种由脂肪
细胞分泌的 167个氨基酸的蛋白质，与脂肪储存的大小成比例。用瘦素治疗 ob/ob小鼠可以治愈它们的肥胖症。
db基因在几年后被发现，正如科尔曼预测的那样，它编码了瘦素受体，并被发现在下丘脑的神经元中表达。它
是一种白介素 6型 I类细胞因子受体，通过激活 JAK2/STAT3信号通路产生抗肥胖作用。

后来人们对瘦素有了很多了解。首先，患有瘦素或其受体基因缺陷的人类，如突变小鼠，会严重肥胖；因
此，瘦素的功能是高度保守的，这种突变极为罕见。其次，患有常见肥胖症的人的瘦素循环水平非常高，瘦素是
脂肪储存量增加的副产品。这一发现最初导致了一种观点，后来受到质疑，即“普通”肥胖是由对瘦素作用的抵
抗引起的。第三，节食减少了脂肪储备，大幅降低了瘦素水平。这种减少很有趣，因为禁食会导致许多适应性
反应，这些反应也见于缺乏瘦素的小鼠和人类：饥饿、低能量消耗、生育能力下降和其他神经内分泌反应改变。
事实上，禁食个体恢复正常瘦素水平可以逆转或改善许多禁食效应。因此，瘦素的主要功能是在其水平较低时
发出信号，表示脂肪储存不足。
这些低瘦素水平会带来关键的适应性反应，例如增加饥饿感、减少交感神经介导的产热作用（以保存有限

的燃料储存）、降低生育能力（在无法满足其需求时防止怀孕）等。根据这种观点，瘦素的信号动态范围从禁食
时的极低水平（表明脂肪储存量过低）延伸到在饱食、非肥胖个体中发现的水平（表明脂肪储存量充足）。高于
此水平可能会产生一些抑制肥胖的效果，但如果存在这种效果，则非常微弱。因此，能量平衡的防御是不对称
的，即对低储量强，对高储量弱。一个推论是肥胖的人没有瘦素抵抗。相反，他们只是瘦素水平超过了最大有效
浓度。
前阿黑皮素、促食欲相关肽和黑素皮质素受体 4神经元是传入/传出回路中的关键节点
神经元特异性操作技术揭示了弓状核中控制能量平衡的 2个拮抗神经元群：如图 41.7.2B所示，一个表达刺

鼠相关肽（促食欲相关肽），另一个表达前体多肽原前阿黑皮素。前阿黑皮素神经元减少饥饿感并刺激交感神经
驱动的能量消耗；促食欲相关肽神经元则相反。前阿黑皮素神经元释放加工过的肽 α-促黑素细胞激素（α-黑素
细胞刺激素），它激活黑素皮质素受体 4（一种 G蛋白偶联受体）。

控制饥饿的下游表达黑素皮质素受体 4的神经元位于下丘脑室旁核内。当这些黑素皮质素受体 4神经元被
前阿黑皮素传入神经释放的α-黑素细胞刺激素兴奋时，饥饿感就会减少。下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4“饱
腹感神经元”是谷氨酸能的；它们通过兴奋性投射到臂旁外侧核来减少饥饿感。

控制能量消耗的表达黑素皮质素受体 4的神经元是脊髓中的交感神经节前神经元。除了下丘脑室旁核之外，
前阿黑皮素神经元还投射到这些部位，增加了交感神经驱动的能量消耗。

如图 41.7.2B所示，促食欲相关肽神经元部分地通过对抗前阿黑皮素神经元的动作来增加饥饿感。它们释放
3个因子：促食欲相关肽，一种黑素皮质素受体 4的反向激动剂，以及神经肽 Y和 γ-氨基丁酸，2种抑制性递
质。促食欲相关肽神经元投射到并抑制下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4饱腹感神经元，并直接抑制前阿黑皮素
神经元。此外，弓状促食欲相关肽神经元的不同子集投射到其他部位，包括外侧下丘脑和终纹床核。这些位点
在被促食欲相关肽输入抑制时，也可以刺激饥饿感。

如图 41.7.2B所示，弓状核中的第三组神经元表达囊泡谷氨酸转运体 2型，释放谷氨酸，并与前阿黑皮素神
经元并行作用以诱导饱腹感。与前阿黑皮素神经元一样，与促食欲相关肽神经元相反，它们会激发下丘脑室旁
核-黑素皮质素受体 4饱腹感神经元。下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4神经元中的α-黑素细胞刺激素/黑素皮质
素受体 4信号通过 2种机制引起饱腹感：通过直接激活下丘脑室旁核黑素皮质素受体 4饱腹感神经元和通过突
触后易化上调从囊泡谷氨酸转运体 2型神经元到下丘脑室旁核黑素皮质素受体 4神经元的兴奋性传递。

许多令人信服的发现支持前阿黑皮素、促食欲相关肽和下丘脑室旁核黑素皮质素受体 4饱腹感神经元在调
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节食物摄入方面的重要性。首先，禁食会激活促食欲相关肽神经元并抑制前阿黑皮素神经元，而进食或瘦素治疗
则相反。下游下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4饱腹感神经元被禁食抑制，被进食兴奋。其次，前阿黑皮素蛋白
或黑素皮质素受体 4的遗传缺陷会导致大量肥胖。第三，小鼠促食欲相关肽神经元的基因消融会导致饥饿，而促
食欲相关肽神经元的刺激会迅速导致极度摄食，即使在热量充足或饱食的小鼠中也是如此。最后，一些发现表
明下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4饱腹感神经元是促食欲相关肽和前阿黑皮素神经元的重要下游目标。最值得
注意的是在下丘脑室旁核中缺乏黑素皮质素受体 4神经元的基因工程小鼠中明显的摄食过多和肥胖的发展，以
及在下丘脑室旁核中促食欲相关肽末端的光遗传学刺激后诱导强烈进食，这抑制了饱腹感神经元。

令人惊讶的是，预测未来食物摄入的环境线索会抑制促食欲相关肽神经元。事实上，在具有高促食欲相关
肽神经元活性的禁食小鼠中，单独提供食物而不摄入会减少促食欲相关肽神经元放电。这大致类似于加压素分
泌和口渴神经元活动的快速前馈抑制（如前所述）。因此，除了从身体接收到强烈的自下而上的反馈信号外，促
进饥饿的促食欲相关肽神经元还接收来自环境的自上而下的前馈信息。此输入的功能尚不清楚，但它可以作为
限制未来摄入过多卡路里的预期信号，或者如下文所述，它可以作为激励进食的奖励相关信号。

最后，目前尚不清楚促食欲相关肽和前阿黑皮素神经元→下丘脑室旁核通路调节饥饿的完整通路。它很可
能通过许多突触的中继，影响控制奖励和感知通路中的神经元活动。之所以如此，是因为在禁食状态下，食物
和预测食物的线索都更有价值，也更有可能成为关注的焦点。当神经信息从下丘脑中高度特异性缺陷调节的稳
态神经元流向伏隔核和皮层中的“非特异性”奖励和感知通路时，如何保留对于特定目标（在本例中为食物）的
特异性，这是饥饿和口渴等动机行为的最大谜团之一。该解决方案可以为药物成瘾等动机行为障碍提供线索。

心理学概念被用来解释动机驱动，例如饥饿
在一种简化的行为刺激-反应观点中，人们可能会假设缺水或能量缺乏（刺激）的神经检测与饮水或进食（反

应）的运动通路相关联，因此类似于膝跳牵张反射（第 3章）。然而，情况并非如此，因为可用于获取食物的反
应都是由缺乏刺激引起的，这些反应非常多样和复杂，以至于它们无法硬连线。事实上，动物可以完成无数复
杂的操作性学习任务以获得水或食物奖励。

理解动机驱动力的挑战是设计一个模型来解释剥夺状态诱导非常多变和复杂的行为的能力，同时保持完全
针对一个目标。2个引人注目的理论是相关的。根据激励动机理论，食物和水的缺乏会增加其奖励价值。减少驱
动力理论认为，缺乏会产生厌恶状态，而认为这种状态的解决会激发行为。值得注意的是，这 2种观点并不相互
排斥，在某些方面可能是同一问题的两面。

激励动机：禁食增加食物的奖励价值。激励动机理论是理论家多年的工作，最近由弗雷德里克 · 托茨和肯
特.贝里奇完善。考虑进食和饥饿感。简而言之，食物被视为天生有益。通过习得的联想，与获取食物相关的线
索和任务也变得有益；如图 41.7.3A所示，以这种方式，学习了各种复杂的行为反应。

该理论假定剥夺状态增加了食物和相关线索和任务的奖励价值（即，它们的激励显著性）。因此，在禁食期
间，奖励值增加，所有食物以及与食物相关的提示和任务都获得了极大的奖励。饭后，奖励值降低，只有最可口
的食物，例如冰淇淋，仍然有足够的奖励可以吃。神经科学家的任务是确定剥夺如何增加奖励价值。促食欲相
关肽在饱腹的小鼠中，促食欲相关肽神经元的实验激活显著增加了食物的奖励价值。值得注意的是，食物的奖
励价值增加到与禁食时相同的极高水平。

减少驱动力：促食欲相关肽饥饿神经元的活动可能令人厌恶。正如我们从个人经验中所知，脱水和热量不
足造成的行为状态，即口渴和饥饿，是令人不愉快的。它最初是在多年前提出的，减少这些状态可以缓解这种不
适，是有益的，因此会激发饮水和进食。最近，如图 41.7.3B所示，斯科特 ·斯特内森的团队为该模型的修改版
本提供了令人信服的新支持。通过使用行为条件反射范式，如位置偏好测试，他们发现饱腹小鼠中促食欲相关
肽促食欲相关肽神经元的光遗传学激活是令人厌恶的。当同样的小鼠在食物剥夺状态（与促食欲相关肽神经元
活动增加相关）下进行研究时，它们会做出在早期条件反射中降低促食欲相关肽神经元活动的行为，简而言之，
它们表现得好像有动力关闭促食欲相关肽神经元诱导的厌恶状态。穹窿下器中的口渴神经元也获得了类似的结
果。

为了进一步支持这一观点，下游下丘脑室旁核-黑素皮质素受体 4饱腹感神经元的光遗传学激活在热量剥夺
的小鼠中是情绪积极的（即小鼠喜欢它），但在饱食小鼠中则不然。因此，在饥饿时引起饱腹感是令人愉快的。
总的来说，这些发现为以下观点提供了强有力的证据：稳态缺陷令人不愉快，厌恶状态是由缺陷反应性稳态神
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Figure 41–15 Two theories of how fasting promotes eating.

A. Incentive motivation. Food is inherently rewarding, and 
different foods have different reward values (lettuce–low, ice 
cream–high). Through learned associations, cues that predict 
food become rewarding. The fed (sated) versus fasted state 
sets the gain determining how rewarding food and food cues 
are. Fasting greatly increases while the sated state decreases 
reward value.

B. Drive reduction. The feeling of hunger is aversive. Eating 
reduces this aversive state. Consistent with this theory, experi-
mental stimulation of hunger-promoting agouti-related peptide 
(AgRP) neurons is aversive, while stimulation of satiety-promoting 
paraventricular nucleus of the hypothalamus melanocortin-4 
receptors (MC4R) neurons (which are downstream of the AgRP 
and proopiomelanocortin [POMC] neurons) in an otherwise 
hungry mouse creates a pleasant feeling.

A  诱因动机

B  驱力降低

禁食

促食欲相关
肽神经元

前阿黑皮
素神经元

促食欲相关
肽神经元

前阿黑皮
素神经元

饥饿 饥饿

外部刺激

食物
（非条件刺激）

大脑奖励值？

动机状态
（饥饿）

预测食物的线索 
（条件刺激）

禁食 饱足

行为

寻求食物
进食

寻求食物
进食

身体

热量缺乏 奖励值

（来自身体的
信号调节增益）

促食欲相关肽神经元

厌恶

+

+ –

+

奖励

increased AgRP neuron activity), they engaged in behav-
iors that in the earlier conditioning had lowered AgRP 
neuron activity—in short, they acted as if motivated to
turn off the AgRP neuron–induced aversive state. Similar 
results were obtained with thirst neurons in the SFO.

In further support of this view, optogenetic acti-
vation of downstream PVH-MC4R satiety neurons 
in calorically deprived mice, but not in sated mice, is 
emotionally positive (ie, the mice like it). Thus, caus-
ing satiety when otherwise hungry is pleasant. In total, 
these findings provide strong evidence for the view that 
homeostatic deficiency is unpleasant, that the aversive 
state is caused by activation of deficiency-responsive 
homeostatic neurons, and that when afflicted by the 
deficiency-induced aversive state animals engage in 
behaviors that they associate with relief.

This model provides an explanation for why diet-
ing is so difficult. It generates an aversive, unpleasant 

state that can only be relieved by eating. Finally, the 
rapid reduction in AgRP neuron activity in response 
to sensory cues that predict food, and the alleviation 
of the aversive state that this should cause, could func-
tion as a rewarding “teaching signal” that motivates 
pursuit of the goal (food).

Sexually Dimorphic Regions in the 
Hypothalamus Control Sex, Aggression, and 
Parenting

Now we turn to behaviors that are not homeostatic, 
but are controlled by the hypothalamus, involve inte-
gration between sensory cues and signals from the 
body (ie, gonadal steroids), and are critical for survival 
of the species.

Kandel-Ch41_1010-1044.indd   1039 10/12/20   8:03 AM

图 41.7.3: 关于禁食如何促进进食的 2种理论。A.激励动机。食物本质上是有回报的，不同的食物有不同的回报
值（生菜：低，冰淇淋：高）。通过习得的联想，预测食物的线索变得有益。进食（吃饱）与禁食状态设置了增
益，决定了食物和食物线索的奖励程度。禁食会大大增加，而饱足状态会降低奖励值。B.减少驱动。饥饿的感
觉令人厌恶。进食可以减少这种厌恶状态。与这一理论一致，促进饥饿的刺鼠相关肽（促食欲相关肽）神经元的
实验刺激令人厌恶，而刺激下丘脑黑素皮质素受体 4神经元（位于促食欲相关肽和阿黑皮质素原的下游）的促
进饱腹感的室旁核神经元 [前阿黑皮素]在一只饥饿的老鼠身上会产生一种愉快的感觉。
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经元的激活引起的，并且当受到缺陷诱导的厌恶状态的折磨时，动物会做出与它们相关的行为。
这个模型解释了为什么节食如此困难。它会产生一种厌恶、不愉快的状态，只能通过进食来缓解。最后，促

食欲相关肽神经元活动响应于预测食物的感官线索的快速减少，以及这应该引起的厌恶状态的缓解，可以作为
激励追求目标（食物）的奖励“教学信号”。

41.8 下丘脑中的性二态区域控制着性、攻击性和育儿
现在我们转向非稳态但受下丘脑控制的行为，涉及感觉线索和来自身体的信号（即性腺类固醇）之间的整

合，并且对物种的生存至关重要。
雄性和雌性在性、攻击性和养育行为方面存在差异。这些差异在动物中尤其显著，例如在小鼠中，它们显

然是天生的（即不需要事先训练）。这些差异分别包括雄性和雌性的交配和脊柱前凸；领土相关行为，例如雄性
的标记和侵略；以及在与后代打交道时，雌性倾向于养育，而男性倾向于采取攻击性行为。这些性二态行为的
潜在能力是胚胎发生过程中性类固醇对大脑作用的产物（第 51章）。成人特定性别行为的完全实现也需要成人
水平的性腺类固醇。性染色体特异性基因，除了导致男性性别决定的 Sry之外，以及以性二态方式印记的基因，
也巧妙地调节独立于性腺类固醇的性别特异性行为。最终，行为本身是由来自环境的线索触发的，例如信息素。

下丘脑的 2个区域与这些行为的控制密切相关，即视前区和下丘脑腹内侧核的腹侧侧面。这 2个位点都是
性二态的：视前区在男性中包含更多的神经元，而下丘脑腹内侧核的腹侧侧面在女性中包含更多的孕激素表达
神经元。这些部位紧密相连，它们从下丘脑外的其他 2个性二态区域接收强烈输入：终纹床核后侧的内侧分裂
和内侧杏仁核。

41.8.1 性行为和攻击性受视前下丘脑区和腹内侧下丘脑核亚区的控制

脑损伤研究表明，性二态性大脑区域（附属嗅球、终纹床核后侧的内侧分裂、内侧杏仁核，尤其是视前区和
下丘脑腹内侧核的腹侧侧面）在性别特异性行为中发挥重要作用。如图 41.8.1所示，这些区域中的神经元高度
相互关联，位于参与检测和响应信息素（终纹床核后侧的内侧分裂和内侧杏仁核）的通路的下游，表达性激素
受体，并且除了下丘脑腹内侧核的腹侧侧面中的神经元外，还表达芳香酶。视前区和下丘脑腹内侧核的腹侧侧
面中的神经元向外侧中脑导水管周围灰质区域发出强烈投射，该区域被认为可以调节和协调性和攻击性行为的
运动和自动方面。
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Figure 41–16 Sexually dimorphic neural structures com-
prise highly interconnected behavioral circuits. Hypotha-
lamic and amygdalar nuclei that regulate sexually dimorphic
behaviors are extensively interconnected. These areas pro-
cess pheromonal information, and subsets of adult neurons
within each of these regions express sex hormone receptors;
neurons within some of these regions (blue) also express

aromatase. (Abbreviations: BNSTmpm, medial division 
of the posteromedial bed nucleus of the stria terminalis; 
MeA, medial amygdala; PAG, periaqueductal gray; PMV, 
ventral premammillary nucleus; POA, preoptic hypothalamus;
VMHvl, ventrolateral component of the ventromedial hypo-
thalamus.) (Reproduced, with permission, from Yang and Shah
2014. Copyright © 2014 Elsevier Inc.)

Males and females differ in their sexual, aggres-
sive, and parenting behaviors. These differences are 
especially notable in animals, for example in mice, 
where they are clearly hardwired (ie, require no prior 
training). These differences include mounting and lor-
dosis by males and females, respectively; territorial-
related behaviors such as marking and aggression by 
males; and the tendency toward nurturing in females 
versus aggressive behavior in males when dealing
with the young. The latent capacity for these sexu-
ally dimorphic behaviors is the product of sex steroid 
action on the brain during embryogenesis (Chapter 51). 
Full actualization of adult sex-specific behaviors also 
requires adult levels of gonadal steroids. Sex chromo-
some–specific genes, other than Sry, which causes male 
sex determination, as well as genes that are imprinted 
in a sexually dimorphic way, also subtly modulate sex-
specific behaviors independent of gonadal steroids. 
Ultimately, the behaviors themselves are triggered by 
cues from the environment, such as pheromones.

Two regions of the hypothalamus are critically 
involved in the control of these behaviors, the POA and 
the ventral lateral aspect of the ventromedial hypotha-
lamic nucleus (vlVMH). Both sites are sexually dimor-
phic: The POA contains more neurons in males, and 
the vlVMH contains more progesterone-expressing 
neurons in females. These sites are heavily intercon-
nected, and they receive strong input from two other 
sexually dimorphic areas outside the hypothalamus: 
the medial division of the posteromedial bed nucleus 

of the stria terminalis (BNSTmpm) and medial amyg-
dala (MeA).

Sexual Behavior and Aggression Are Controlled by 
the Preoptic Hypothalamic Area and a Subarea of 
the Ventromedial Hypothalamic Nucleus

Brain lesion studies have demonstrated that the sexu-
ally dimorphic brain regions—the accessory olfac-
tory bulb, BNSTmpm, MeA, and particularly POA 
and vlVMH—play important roles in sex-specific 
behaviors. Neurons in these regions are highly inter-
connected, are downstream of pathways involved in 
detecting and responding to pheromones (BNSTmpm 
and MeA), express sex hormone receptors, and, with 
the exception of neurons in the vlVMH, also express 
aromatase (Figure 41–16). Neurons in both the POA
and vlVMH send strong projections to the lateral peri-
aqueductal gray area, which is thought to mediate and 
coordinate the motor and autonomic aspects of sexual 
and aggressive behavior.

The vlVMH plays a critical role in controlling 
sexually dimorphic behaviors. Firing rates of vlVMH 
neurons in male mice increase during mating or peri-
ods of aggression toward a male intruder. Stimula-
tion of these neurons triggers intense attack behavior 
toward intruder males and toward atypical targets 
for male aggression such as castrated males, females, 
or even rubber gloves! Silencing these neurons elimi-
nates aggressive behavior toward male intruders. 
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图 41.8.1: 性二态神经结构包含高度互连的行为回路。调节两性二态行为的下丘脑和杏仁核广泛相互关联。这些
区域处理信息素信息，每个区域内的成年神经元亚群表达性激素受体；其中一些区域（蓝色）内的神经元也表
达芳香化酶。

下丘脑腹内侧核的腹侧侧面在控制性二态行为中起着关键作用。雄性小鼠下丘脑腹内侧核的腹侧侧面神经
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元的放电率在交配或对雄性入侵者的攻击期间增加。刺激这些神经元会触发对入侵者雄性和非典型雄性攻击目
标的强烈攻击行为，例如阉割的雄性、雌性，甚至是橡胶手套！沉默这些神经元可以消除对雄性入侵者的攻击
行为。此外，刺激表达雌激素受体的下丘脑腹内侧核的腹侧侧面神经元子集会引起性行为（增加）或攻击性，具
体取决于激活的神经元数量及其激活程度：较低水平的激活会导致增加，而较高水平会导致攻击性。与这些结
果一致，相关孕激素受体表达下丘脑腹内侧核的腹侧侧面神经元的基因消融导致雄性性行为和攻击性丧失以及
雌性性行为丧失。因此，很明显，表达下丘脑腹内侧核的腹侧侧面的类固醇受体中的性神经元在驱动雄性和雌
性的性行为以及雄性的攻击性方面起着关键作用。

41.8.2 视前下丘脑区控制父母行为

养育父母的行为是后代生存的关键。雄性啮齿动物和雌性表现出截然不同的行为模式。雄性对后代可能是
养育或敌对，甚至到了杀婴的地步，这取决于它们将后代视为自己的还是其他雄性的。另一方面，雌性老鼠通
常是在养育。
小鼠幼崽与友好的成年雌性和雄性小鼠（但不是敌对的成年雄性小鼠）之间的社会互动会诱导视前区中表

达甘丙肽神经元亚群的活动。这些后代激活的神经元在很大程度上不同于通过交配激活的视前区神经元。表达
甘丙肽的视前区神经元的基因消融会阻止养育父母的行为，甚至会导致雌性对其后代产生异常的攻击性。另一
方面，雄性通常对无关的幼崽极度敌对，刺激这些甘丙肽阳性神经元会减少攻击性并诱导养育幼崽梳理毛发。因
此，视前区中的神经元除了控制性行为本身外，还在确保性行为果实的存活方面发挥作用。

41.9 要点
1. 下丘脑与自主神经和神经内分泌运动系统通过诱导适应性行为协调和控制内稳态；通过控制腺体、平滑

肌、心肌和脂肪细胞；并通过垂体释放激素。
2. 体温、体液和电解质平衡以及血压的稳态控制允许生物体在恶劣的环境条件下发挥作用。
3. 感应温度、渗透压、血压和体脂的反馈回路对于稳态控制至关重要。多个反馈通知的感觉传入/传出效应

器控制回路的联合作用导致紧急稳定点。
4. 形态特异性下丘脑神经元将特定的内感受性感觉反馈与控制适应性行为和生理反应的输出联系起来。除

了反馈之外，这些特定于模式的神经元还接收有关未来预期稳态挑战的前馈信息。
5. 自动运动系统包含位于靠近脊柱或嵌入外周目标的交感神经节、副交感神经节和肠神经节中的神经元。

自主神经元的功能子集选择性地支配由平滑肌、心肌、腺上皮细胞和脂肪细胞组成的效应组织。
6. 交感神经元因运动和压力而被激活。副交感神经和交感神经通常具有拮抗功能，但通常协同作用。肠系

统协调胃肠道的蠕动收缩与粘膜功能和局部血流。
7. 控制交感神经和副交感神经流出的神经节前神经元位于脊髓和脑干。
8. 乙酰胆碱、去甲肾上腺素和神经肽协同递质在自动运动系统中充当突触信号分子。自主神经节中的兴奋

性快速突触传递由作用于烟碱受体的乙酰胆碱介导。神经节中的 G蛋白偶联受体介导额外的突触前和突触后兴
奋和抑制作用。G蛋白偶联受体介导自主神经效应器连接处的递质作用。

9. 神经内分泌系统通过垂体将下丘脑与身体的各种生理反应联系起来。垂体后叶包含下丘脑轴突末端，可
将 2种神经激素释放到血液中：加压素刺激肾脏对水的重吸收，而催产素控制子宫收缩和乳汁释放。垂体前叶
含有内分泌细胞，可根据下丘脑神经元释放的因子分泌激素。这些垂体前叶激素控制甲状腺、肾上腺皮层分泌
糖皮质激素、性腺分泌性类固醇、泌乳和线性生长。

10. 多部位检测体温，包括外周、主要器官内部和周围、大脑。体温的恒定性由多个热受体-传入/热效应器-传
出控制回路维持。

11. 终板中的一些神经元因脱水和血管内容量减少而被激活。在这些缺乏状态下感知的关键参数分别包括渗
透压和血管紧张素 II水平。当这些神经元被激活时，它们会引起口渴并从垂体后叶释放加压素。加压素的释放
也通过预测未来渗透压紊乱的线索以前馈方式快速调节。
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12. 能量平衡涉及短期和长期反馈信号。来自肠道的短期信号调解饱腹感，从而终止进餐。由肠道内分泌细
胞释放的胆囊收缩素在饱腹感中起着关键作用。一个关键的长期信号是瘦素，脂肪细胞分泌的瘦素与脂肪储存
量成正比。当脂肪储存量低时，随之而来的低水平瘦素会向大脑发出信号，引发饥饿状态并减少能量消耗，从
而补充脂肪储存量。

13. 瘦素在抵御低脂肪储存方面比在抵抗肥胖方面更有效。
14. 下丘脑中表达前阿黑皮素-、促食欲相关肽-和黑素皮质素受体 4的神经元是控制能量平衡的传入/传出

回路中的关键节点。发出饱腹感信号的神经元被促进饱腹感的前阿黑皮素神经元激活，并被促进饥饿的促食欲
相关肽神经元抑制。

15. 当神经信息从下丘脑中高度特异性缺陷调节的稳态神经元流向伏隔核和皮层中的“非特异性”奖励和感
知通路时，如何保留给定目标（例如食物）的特异性，这是饥饿和口渴等动机行为的最大谜团之一。解决这个问
题可以为药物成瘾等动机行为障碍提供线索。

16. 瘦素部分通过激活前阿黑皮素神经元和抑制促食欲相关肽神经元来调节饥饿和能量消耗。促进饥饿的促
食欲相关肽神经元也通过预测未来能量平衡变化的线索以前馈方式快速调节。

17. 饥饿等动机驱动可以通过 2种机制来解释：缺乏状态（饥饿）会增加食物的奖励价值，或者缺乏会产生
厌恶状态，而厌恶状态的解决会激发行为。

18. 下丘脑的性二态区域控制性行为和攻击性。两性异形视前区的神经活动控制着父母的行为。成人特定性
别行为的完全实现也需要成人水平的性腺类固醇。
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