中国药科大学人体解剖生理学部分章节复习试题及答案（大学期末复习资料）
第一、二章 绪论&人体的基本组成 
内环境、内环境稳态的概念 
细胞直接生存的环境，即细胞外液被称为机体的内环境。 
机体内环境的各种理化性质保持相对稳定的状态称为稳态。 
生理功能的调节方式及其特点 
神经调节 快速、精确 
体液调节 缓慢、广泛、持久 
自身调节 准确、简单、有限 
负反馈、正反馈的概念 
如果反馈信号对控制部分作用的结果使输出变量向原先活动相反的方向变化则为负反馈。 
如果反馈信号对控制部分作用的结果是使输出变量在原先活动的同一方向上进一步加强则为正反馈。 
单位膜的液态镶嵌模型假说的主要内容是什么, 
液态镶嵌模型------生物膜是以液态的脂质双分子层为基架，其中镶嵌着具有不同分子结构，从而具有不同生理功能的蛋白质。 
何谓细胞周期、何谓神经元，神经纤维, 
细胞周期:细胞经过生长和分裂完成增值的全过程，称细胞增值周期，简称~ 
神经元:神经细胞又称神经元，是神经组织的结构和功能单位，具有感受刺激、传导冲动和整合信息的功能。 
神经纤维:神经纤维是由神经元的轴索外包胶质细胞所构成，分为有髓神经纤维和无髓神经纤维。 
中枢神经系统胶质细胞的分类。 
星形胶质细胞、少突胶质细胞、小胶质细胞、室管膜细胞 
周围神经系统的胶质细胞有哪几种, 
施万细胞、卫星细胞 
人体基本组织的分类 
上皮组织、结缔组织、肌组织、神经组织 
第三章 细胞的基本功能 
细胞的物质转运有几种方式，各有何特点。 
一、被动转运(顺浓度，不耗能) 
1. 单纯扩散(不需膜上蛋白质帮助):脂溶性高，小分子，不带电荷的非极性分 
子:O2 N2 CO2 乙醇 尿素 水(渗透) 
2. 易化扩散(需膜上蛋白质帮助) 
二、主动转运(逆浓度差，耗能) 
1. 原发主动转运(需ATP直接供给能量) 
2. 继发主动转运(不需ATP直接供给能量) 
三、出胞和入胞 (膜的流动性) 
简述易化扩散的特点和类型 
特点见上。 
类型: 
1( 经载体的易化扩散 
被转运的物质与载体蛋白特异位点结合?载体蛋白变构?被转运物质反转到
膜的另一侧被脱离。 
饱和现象、立体构想特异性、竞争性抑制 
2( 经通道的易化扩散 
通道蛋白(离子通道) 
离子的选择性和门控特性 
何谓原发主动转运、继发主动转运 
原发主动转运:由细胞膜或内膜上具有ATP酶活性的特殊蛋白泵，直接水解ATP提供能量而将一种或多种物质逆着各自的浓度梯度或电化学梯度跨膜转运。 
钠钾泵:每水解一分子ATP，可以逆浓度梯度将三个钠离子移出胞外，同时将两个钾离子移入胞内。 
继发主动转运:一些物质借助于钠泵的工作所建立的钠离子在细胞膜两侧的浓度势能，逆浓度梯度所进行的跨膜转运。 
何谓静息电位，简述其生产机制 
在安静状态下，在细胞膜内外两侧存在着电位差，膜内电位低于膜外电位，这就是静息膜电位，简称静息电位。(习惯以膜外作为参考，膜内电位表示膜电位) 
机制:主要是因为钾离子的外流。P45 
何谓动作电位,简述骨骼肌动作电位产生机制 
当细胞受到刺激时膜电位所经历的快速而逆转的倒转和复原称为动作电位。 
(极化 超极化 去极化 超射 复极化) 
机制:在适当的刺激作用下，膜首先去极化达到阈电位，随之钠电导迅速增加使大量钠离子内流导致去极。此后钠电导减小，钾电导增加，大量钾离子外流导致复极。 
(海豚毒素可阻断钠离子电流。四乙胺可阻断钾离子电流) 
什么是动作电位的全或无现象 
试比较局部兴奋和动作电位的不同 
局部兴奋:如果所施加的去极化的刺激强度不足以是膜去极化达到阈电位，触发动作电位，但仍然可以引起细胞膜发生一定程度的去极化，这就是局部兴奋。如肌细胞的终板电位，感受器细胞的感受器电位和神经元突触处的突触后电位等。 
局部兴奋 动作电位 
阈下刺激引起 阈上刺激引起 
钠通道少量开放 钠通道大量开放 
反应等级性 全或无 
有总和效应 无 
衰减性传播 非衰减性传播 
简述兴奋在同一细胞上传导的机制 
无髓神经纤维上的传导:首先是在动作电位的发生部位，由于膜的去极化是细胞膜两侧的电位的极性发生倒转，由原来内负外正变为内正外负，这就与未兴奋部位之间形成了电位差，因而产生局部电流。局部电流以电紧张形式传播，其方向是在细胞内正电荷从兴奋部位流向未兴奋部位，再穿出细胞膜，从未兴奋部位流向兴奋部位。局部电流使得前方一定距离内的细胞膜去极化达到阈电位，引起钠通道大量开放，进而产生新的动作电位。 
有髓神经纤维上的传导:跳跃式传导(要比无髓的快) 
何谓阈强度 
使细胞产生动作电位的最小刺激强度。 
试述神经-肌肉接头处兴奋的传递及其特点 
动作电位到达神经末梢?钙离子通道开放?大量钙离子从细胞液流入接头前膜?促进乙酰胆碱释放扩散?乙酰胆碱与终板膜化学门控通道结合?通道开放?主要为钠离子内流
达到阈电位水平?引发动作电位。 ?引发终板电位?以电紧张扩布方式使临近肌膜去极?
乙酰胆碱完成传递作用后被胆碱酯酶水解。 
特点:1.单向传递2.时间延搁(比动作电位在同一细胞的传递慢)3.易受环境因素和药物的影响4.化学性兴奋传导(乙酰胆碱) 
粗细肌丝的分子组成及功能 
粗肌丝:肌球(凝)蛋白分子的多聚体。 
粗肌丝的球形头部一方面可以和与它相连的一小段杆状桥壁作为连接粗细肌
丝的横桥，另一方面横桥的头部具有ATP活性酶，可以结合并水解ATP，供给横
桥周期所需的能量。 
细肌丝:肌动(纤)蛋白、原肌球(凝)蛋白、肌钙蛋白 
肌动蛋白与肌球蛋白分子的相互作用与肌纤维的收缩活动有直接的关系，称
为收缩蛋白。而原肌球蛋白和肌钙蛋白控制着肌动蛋白与肌球蛋白分子间的相互
作用，因而又称为调节蛋白。 
何谓三联管 
T管和其两侧的终池形成三联管结构，它是把肌细胞膜的电变化和细胞内的收缩过程衔接或耦联起来的关键部位。 
何谓单收缩、不完全强直收缩、完全强直收缩 
单收缩:在实验条件下，由单一刺激所引起的肌肉一次快速的收缩为单收缩。 
不完全强直收缩:如果刺激频率较低，前后两次刺激的间隔大于一次单收缩的收缩期，但小于收缩和舒张期之和，则总和发生在前一次收缩的肌肉舒张期，即前一次肌肉收缩后的舒张还没有结束，下一次刺激引起的收缩已经开始，这就引起~ 
完全强直收缩:如刺激频率较高时，前后两次刺激的间隔小于一次单收缩的收缩期，则总和发生于前一次收缩的肌肉缩短期，这就引起~ 
第五章 血液的组成与功能 
何谓血浆晶体渗透压、血浆胶体渗透压, 
晶体渗透压:由血浆中小分子的晶体物质所构成，对维持细胞内外水平衡、保持细胞正常形态和体积具有重要作用。 
胶体渗透压:由血浆中大分子胶体物质所构成，主要是血浆白蛋白，对保持血浆和组织液之间的液体平衡有重要意义。 
血液粘滞性主要取决于, 
血液粘滞性主要取决于血细胞比容的高低。 
何谓红细胞的悬浮稳定性、红细胞的渗透脆性 , 
红细胞在低渗溶液中发生膨胀破裂的特性称为红细胞的渗透脆性。 
正常红细胞能相对稳定地悬浮在血浆中而不易下沉的特性称为红细胞的悬浮稳定性。 简述红细胞、血小板和各类白细胞的生理功能. 
红细胞:运输氧气和二氧化碳。 
血小板:1.维持血管内皮的完整性。 
2.参与血液凝固。 
3.促进生理性止血。 
白细胞:1.中性粒细胞:很强的吞噬活性，细胞内有溶酶体。 
2.嗜酸性粒细胞:限制嗜碱性粒细胞和肥大细胞在过敏反应中的的作用，参与
蠕虫的免疫反应。 
3.嗜碱性粒细胞:参与机体过敏反应。 
(其在结缔组织和粘膜上皮内时称为肥大细胞，结构功能与其类似) 
4.单核细胞:进入组织时变为巨噬细胞，具有吞噬功能。 
5.淋巴细胞:参与机体的特异性免疫功能。 
细胞免疫:T细胞在接受抗原刺激后活化致敏，到达抗原所在地，
分泌免疫活性物质。 
体液免疫:B细胞在接受抗原刺激后分化成浆细胞，分泌抗体，中
和，沉淀或溶解抗原。 
简述红细胞生成的调节。 
1. 爆式促进激活物 
2. 促红细胞生成素 
3. 其他激素。P83 
何谓血液凝固,简述血液凝固的基本过程，血液凝固的内源性途径与外源性途径有何区别, 
血液凝固是指血液由流动的液体状态变成不能流动的凝胶状态的过程。其实质是血浆中可溶性的纤维蛋白原转变成不溶性的纤维蛋白原。 
凝血酶原激活物的形成 
? Ca++ 
凝血酶原 ???? 凝血酶 
? Ca++ 
纤维蛋白原 ???? 纤维蛋白 
内源性途径:指参与凝血的因子全部来自血液。 
外源性途径:由来自于血液之外的组织因子与血液接触而启动的凝血过程。 
简述ABO血型的分型依据，何谓Rh血型, 
ABO血型系统中含有两种抗原，即A抗原和B抗原，根据红细胞膜上是否存在着两种抗原，将血液分为四种类型:凡红细胞膜上只含A抗原者为A型，只含B抗原者为B型，含有A和B两种抗原者为AB型，两种抗原都没有者为O型。 
Rh血型:抗原:DECce，其中D抗原性最强，红细胞上含有D抗原者为Rh阳性，无D抗原者为Rh阴性。 
何谓生理性止血、凝血因子、凝集, 
小血管破损后血液将从血管流出，数分钟后即可自行停止，称为生理性止血。 
血浆与组织中直接参与血液凝固的物质统称为凝血因子。 
当含有A抗原的红细胞与含有抗A抗体的血清相遇、或含有B抗原的红细胞与含有抗B抗体的血清相遇时，红细胞会凝集成团，即发生凝集反应。 
纤溶系统的组成是什么, 
纤溶系统主要包括纤维蛋白溶解酶原(血浆素原)、纤溶酶(血浆素)、纤维酶原激活物与纤维抑制物。 
第六章 循环系统的结构与功能 
简述心房肌细胞和窦房结的自律细胞0期动作电位的特征与机制。 
心房肌细胞: 
0期:即去极化过程。膜电位-90~+30mV，历时:1~2s(快反应) 
机制:适宜的刺激下，钠离子通道部分开放，引起少量钠离子内流，使膜
分去极化，当去极化达到阈电位时，钠离子通道大量开放，钠离子顺浓度梯度
和电位梯度大量快速进入膜内，膜内电位急剧上升，由负变正，形成动作电位
的升支。当膜电位较少到-55mV以上时，钠离子通道逐渐失活，最终钠离子
内流停止。 
自律细胞: 
0期:去极化速度慢，幅度低(慢反应) 
机制:当膜电位由最大复极电位自动去极化达阈电位水平时，激活膜上L
型钙通道，引起钙离子内向流，导致0期去极化，随后钙离子通道逐渐失活，
钙离子内流相应减少。钾离子通道激活，钾离子外流引起复极化。 简述心室肌细胞动作电位各期的特征及产生机制。 
0期(去极化) 
膜电位:-90~+30mV，历时:1~2s，速度快，幅度大。 
机制:与钠离子快速内流有关。 
1期(快速复极初期) 
膜电位:+30~0mV，历时:10ms，膜电位变化速度快，与0期形成锋
电位。 
机制:激活了一种一次性外向电流(Ito)。主要离子成分是钾离子。 
2期(平台期) 
膜电位:0mV，历时100~150ms，复极化过程变得缓慢，波形平坦。 
机制:钾离子外流和钙离子内流达到平衡。 
3期(快速复极末期) 
膜电位:0~ -90mV，历时:100~150ms，复极化速度加快。 
机制:钙离子通道关闭，钙离子内流停止，钾离子外流增加，膜迅速
复极化。3期的钾离子外流是正反馈的过程，钾离子的外流促使膜内电位向
负电性转化，而随着复极的进程钾离子外流也越来越快，直至复极化最后
完成。 
4期(静息期) 
膜电位:稳定于静息电位(-90mV) 
肌膜上钠离子钾离子泵、钙离子泵、钠离子钙离子泵活动将动作电位
产生过程中跨膜扩散的离子转运回去，恢复细胞内外例子浓度差。 影响心肌兴奋性、自律性、传导性的因素 
兴奋性 
(1)静息电位水平:RP绝对值??与阈电位的差距??引起兴奋所需的刺激阈
值??兴奋性?，反之，RP绝对值?，兴奋性? 
(2)阈电位水平:阈电位水平上移?与静息电位间差距?，兴奋性? 
反之，阈电位水平下移，兴奋性? 
(3)离子通道性状:激活，失活，备用(心肌细胞具备兴奋的前提条件) 
自律性 
(1)4期自动去极化速度:快?自律性? 
(2)最大复极电位与阈电位之间的差距:小?自律性? 
传导性 
(1) 结构因素:直径小的细胞内阻大，电流小，兴奋传导速度慢。 
(2) 生理因素:1)已兴奋部位动作电位0期去极化的速度和幅度:速度快， 
幅度大，则传导速度快。 
2)邻近未兴奋部位膜的兴奋性:eg，邻近部位细胞膜的钠离
子通道处于期前兴奋后的相对不应期，则导致传导减慢，甚至
阻滞。 
简述心电图中各波和各间期的生理意义。 
P波:代表左右两心房的去极化过程。波形小而圆钝，历时0.08~0.11s，波幅不超过0.25mV。 
QRS波群:反映两心室去极化过程的电位变化。正常QRS波群历时约0.06~0.1s，代表心室肌兴奋扩布所需的时间。 
T波:反映两心室复极过程的电位。历时0.05, 0.25S，波幅一般为0.1,0.8 mV。T波方向与QRS波群的主波方向相同。 
U波:是T波之后可能出现的一个低而宽的波，方向与T波一致。 
PR间期(或PQ间期):指P波起点到QRS波起点间的时程。正常为0.12 ,0.20S。PR间期也称为房室传导时间，在房室传导阻滞时PR间期延长。 
PR段:从P波终点到QRS波起点之间的曲线，通常与基线同一水平。PR段代表兴奋通过房室交界和房室束传导形成的电位变化。 
QT间期:从QRS波群起点到T波终点的时程，代表心室开始兴奋去极化到完全复极到静息状态的时间。 
ST段:从QRS波群终了到T波起点之间的线段，代表心室各部分心肌细胞均处于动作电位的平台期(2期)，各部分之间没有电位差存在，曲线又恢复到基线水平。 一个心动周期中心室内压、容积、瓣膜的变化。 
容积 压力 瓣膜 液流方向 
室舒 ? ? 房室瓣开,A瓣关 心房?心室 
室缩 ? ? 房室瓣关,A瓣开 心室?动脉 
附:心脏泵血过程 
室缩?房内压<室内压?<动脉压?房内压<室内压??>动脉压 
房室瓣关 动脉瓣关 房室瓣关 动脉瓣开 
等容收缩期(0.05秒) 射血期(0.25秒) 
室舒?房内压<室内压?<动脉压?房内压>室内压??<动脉压 
房室瓣关 动脉瓣关 房室瓣开 动脉瓣关 
等容舒张期(0.06秒) 充盈期(0.44秒) 简述动脉血压(ABP)的形成机制及其影响因素 
机制: 
一个前提:心血管系统内有足够的血液充盈。 
三个因素:心脏射血，外周阻力，大动脉弹性贮器作用(缓冲动脉血压)。 
影响因素: 
1.心脏每搏输出量: 
收缩压 舒张压 脉压 
? ?? ? ? 
每搏量 
? ?? ? ? 
收缩压的高低主要反映每搏输出量的多少。 
2(心率: 
收缩压 舒张压 脉压 
? ? ?? ? 
心率 
? ? ?? ? 
3.外周阻力 
收缩压 舒张压 脉压 
? ? ?? ? 
外周阻力 
? ? ?? ? 
舒张压的高低主要反映外周阻力的大小。 
4.主动脉和大动脉的弹性贮器作用 
收缩压 舒张压 脉压 
动脉弹性 ? ?? ?? ?? 
5.循环血量和血管系统容量的比例 
影响中心静脉压和静脉回心血量的因素, 
中心静脉压的高低取决于心脏射血能力和静脉回心血量之间的关系。如果心脏射血能力
较强，能及时地将回流入心脏的血液射入动脉，中心静脉压就较低。反之则高。另一方面，
如果静脉回流速度加快，中心静脉压也会加快。在临床上输液时，如果CVP升高，提示输液过快或心脏射血功能不全;CVP降低，提示输液不足。 
单位时间内静脉回心血量取决于外周静脉压和中心静脉之差以及静脉对血流的阻力。 
(1)体循环平均充盈压:体循环平均充盈压是反映血管系统内充盈程度的指标: 
体循环平均充盈压 ??回心血量? 
体循环平均充盈压 ??回心血量? 
(2)心脏收缩力量 ??回心血量? 
??回心血量? 
(3)体位改变 
直立时 ?跨壁压??静脉扩张?容量?? 回心血量?(体位性低血压) (4)骨骼肌的挤压作用 
骨骼肌的舒缩和静脉瓣的配合，对静脉回流起着“泵”的作用?回心血量? (5)呼吸运动 
1)吸气?胸内压??大静脉、右心房扩张?中心静脉压??回心血量?。 
呼气时的情况则与上相反。 
2)吸气?肺扩张?肺部血管容积??回流入左房的血量?。 
呼气时的情况则相反,因此，呼吸运动时对肺循环的影响和对体循环的影响不同。 试述微循环的组成，各血流通路及意义。 
组成:微动脉、后微动脉、毛细血管前括约肌、真毛细血管、通血毛细血管(直捷通路)、动,静脉吻合支和微静脉。 
从微动脉到微静脉有三条通路: 
1. 迂回通路: 
路径:微动脉?后微动脉?毛细血管前括约肌?真毛细血管网?微静脉 
特点:壁薄，通透性好，血流速度慢 
作用:血液与组织细胞之间可进行充分的物质交换(交换方式:扩散、吞饮、
滤过和重吸收)
2( 直捷通路:主要存在于骨骼肌 
路径:微A ?后微A ?通血毛细血管?微V 
特点:经常开放，血流速度快，物质交换少。 
作用:使部分血液迅速通过微循环而进入静脉 
3(动,静脉短路:主要存在于手掌、足底、耳廓等处。 
路径:微A ?动,静脉吻合支?微V 
特点:管壁厚，流速快，一般不开放，完全无交换作用。 
作用:控制皮肤散热量，调节体温 
何谓有效滤过压、异长自身调节、等长自身调节, 
有效滤过压:毛细血管的滤过力量和重吸收的力量之差称为有效滤过压(Effective filtration pressure),(毛细血管压，组织液胶体渗透压)-(血浆胶体渗透压+组织液静水压) 
异长自身调节:通过改变心肌细胞初长度而引起心肌收缩能力强度改变的调节称为~ 
等长自身调节:在某种因素下，心肌收缩能力发生改变，从而影响心肌细胞活动的强度和速度，是心脏搏出量和搏功相应发生改变。心脏泵血功能的调节通过收缩能力这个与初长度无关的、心肌内在功能状态的改变而实现的，故称作等长自身调节。 迷走神经，交感神经兴奋对心肌收缩功能的影响及机制, 
心交感神经兴奋 ?节后纤维末梢释放NE?心肌细胞膜,1受体?细胞内cAMP??膜Ca2+通道激活? Ca2+内流??心率加快?心肌收缩能力加强 
交感缩血管纤维作用机制: 
在安静状态下，交感缩血管纤维持续地发放低频率(约1,3次/秒)的冲动，
称为交感神经的紧张性活动。 
与血管,受体结合(亲和力强)?皮肤、胃肠道等血管收缩 
交感缩血管?节后纤维末梢? 
神经兴奋 释放NE 与血管,2受体结合(亲和力弱)?骨骼肌、肝脏血管舒张 
交感舒血管神经纤维 
交感舒血管神经兴奋 ? 节后纤维末梢释放ACh ? 血管平滑肌M受体 ?
骨骼肌血管舒张。 
副交感舒血管神经纤维 
副交感舒血管神经兴奋 ? 末梢释放ACh ? 血管平滑肌M受体 ? 脑、唾
液腺、胃肠道的腺体和外生殖器等的血管舒张。 
心迷走神经兴奋 ?末梢释放Ach (acetycholine)?心肌细胞膜M受体 ? K，通道激活?K，外流??心率减慢，心肌收缩能力减弱 
一般情况下，心迷走N和心交感N对心脏的作用是相对抗的，但心迷走N的作用强于心交感N的作用。 
试述颈动脉窦和主动脉弓压力感受器反射对血压的调节及生理意义。 
颈A窦、主A弓 窦N?(舌咽N)、 
血压? ? 压力感受器(，) ? 主动脉N (迷走N)传入?? 孤束核 
心交感中枢(,) ? 心交感N传出? 
?心跳减慢减弱 ?心输出量??血压? 
? 心迷走中枢(，) ? 心迷走N传出? 
交感缩血管中枢(,) ?交感缩血管N传出??血管舒张?外周阻力??血压? 
生理意义:维持动脉血压的相对恒定 
试述血管紧张素?的生理作用。 
1.全身微A收缩，血压升高 
2.静脉收缩 ?回心血量? ? 心输出量?? 血压升高 
3.刺激肾上腺皮质释放醛固酮? ，可促进肾小管对钠离子的重吸收，循环血量增加，血压升高 
4.引起或增强渴觉，并导致饮水行为。 
简述肾上腺素与去甲肾上腺素、NO对血管的作用。 
肾上腺素(epinephrine, E) 
1. 与心肌细胞膜,1受体结合? 心率?、心肌收缩力?? 心输出量? 
2. 与血管,受体结合?胃、肠、皮肤等的血管收缩 
3. 与血管,2受体结合?骨骼肌、肝脏等的血管舒张 
因此，肾上腺素主要作用于心脏，使心输出量增强，对外周影响不大。临床上常用作强心剂。 
去甲肾上腺素(norepinephrine, NE) 
1.主要与血管,受体结合(与血管,2受体结合力弱)? 外周阻力? ? 血压? 
2.与心肌细胞膜,1受体结合? 心率?、心肌收缩力? ?心输出量? 
(在体可通过减压反射使心率?、心肌收缩力??心输出量?) 
因此，去甲肾上腺素主要是使血管收缩，增加外周阻力使血压?。临床上常用作
升压药。 
NO:可使血管舒张。 
第七章 呼吸系统的结构与功能 
何谓呼吸运动,简述呼吸运动过程, 
呼吸肌收缩舒张引起的胸廓扩大和缩小称为呼吸运动。 
呼吸运动过程: 
1.吸气:平静呼吸时，吸气主要是由膈肌和肋间外肌收缩来完成，吸气是主动
的。膈肌收缩时，增大了胸腔的上下径，肋间外肌收缩时，增大了胸腔的前后径
和左右径。胸腔的上下前后左右径增大，引起胸腔和肺容积增大，肺内压低于大
气压，外界气体进入肺内，完成吸气。 
2.呼气:平静呼吸时，呼气由膈肌和肋间外肌舒张所致。膈肌和肋间外肌舒张
时，肺依靠其自身的回缩力而回位，并牵引胸廓，使之缩小，从而引起胸腔和肺
容积减小，肺内压高于大气压，肺内气体被呼出，完成呼气作用。所以平静呼吸
时呼气是被动的。 
呼吸过程肺内压的变化、胸膜腔内负压的形成及生理意义。 
在呼吸过程中，肺内压呈现周期性变化。在呼吸暂停、声带开放、呼吸道通畅时，肺内压与大气压相等。吸气初，肺容积暂时下降，低于大气压，气体进入肺泡，随着肺内气体逐渐增加，肺内压也逐渐升高，至吸气末，肺内压已升高到与大气压相等，气流停止。而在呼吸初，肺容积减少，肺内压升高，高于大气压，气体流出肺，使肺内气体逐渐减少，肺内压逐渐下降，至呼气末，肺内压又降到与大气压相等。 
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