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第五章 循環系統(CIRCULATORY SYSTEM)
包括:心臟,血液,與血管



本章大綱



 一.血液的組成(The Composition of Blood)(表5-1)
 成年男子全身血量約 5～6 公升，女性約 4～5 公升。

 血液由定形成分和血漿所組成，其中定形成分所佔的比值亦
稱為血比容(hematocrit; Hct)。

第一節 血液的成分與功能
(THE COMPONENTS AND FUNCTIONS OF BLOOD)





血液中加入抗凝劑後離心，可見血液分成
兩層(圖5-1)。

血液的定形成份分成紅血球(erythrocyte; 
RBC)、白血球(leucocyte; WBC)和血小板
(platelet)三大類(表5-2)。







血球的形成(Blood Cell Formation)

血球的形成過程稱為造血。

卵黃囊造血功能起自胚胎第 3 週開始至第 8 週
為止。

肝臟第 8 週起持續至出生，為曾具有造血功能
的消化器官。

第 5 個月起脾臟及骨髓開始有造血的功能，而
脾臟造血的功能很快結束，但骨髓造血的功
能是終身存在的。

真正具造血功能的是紅骨髓。

骨髓中未分化的血球母細胞(hemocytoblasts)或
稱為幹細胞(stem cell)受到刺激時，可分化成
各類的血球細胞(圖5-2)。





紅血球(Erythrocytes; Red Blood Cell; RBC)

(一)特徵(表5-3)

紅血球在骨髓中製造，成熟的紅血球在進入
血液循環前會失去細胞核，形成雙凹圓盤狀
(biconcave)(圖5-3)。

紅血球細胞內含有血紅素(hemoglobin; Hb)。







(二)功能

紅血球內紅色的攜氧色素是血紅素，是由 4 個
次單位所形成的球形分子(圖5-4)。

每一個血紅素內有二對多胜肽，最常見的為
α2β2，是為血紅素 A，另外 2.5% 為α2δ2，
稱為血紅素 A2。

每一個血紅素次單位中含一個血基質(heme)以
及由多胜鏈(polypeptide chain)形成的血球素
(globin)兩部分。

血基質為含鐵原子的色素。(圖5-5)

每一個血紅素分子可攜帶 4 個氧分子，形成氧
合紅血球(oxyhemoglobin)。







–細胞代謝釋出 CO2，其中 23% 的 CO2會與血紅
素中的球蛋白結合，形成碳醯胺基血紅素
(carboaminohemoglobin)，而運送回肺臟並將 CO2

釋放後再呼出(表5-4)。

–紅血球中血紅素的結構若發生改變，可能影響其
功能。







• (三)紅血球的恆定(圖5-6)

–紅血球的生命期約為 120 天。

–在正常情形下，成人體內每一分鐘可生成一億個以
上的紅血球，以取代相同數目被破壞的紅血球。

–若身體突然需要更多的紅血球，就會引發調節因子
以加速紅血球的生成。

–老化的紅血球在經過脾臟及肝臟之竇狀微血管細胞
間孔隙時，會因扭曲而破裂，而由網狀內皮細胞加
以吞噬分解，血紅素中的白蛋白及鐵會被再吸收利
用，血基質會轉變成膽紅素(bilirubin)。

–尿液及糞便呈現黃褐色主要與膽紅素代謝有關。

–當具有功能的紅血球數目減少或血紅素的含量低於
正常值時，皆會造成貧血(anemia) 。





–白血球(Leucocytes; White Blood Cell; WBC)

• (一)特徵

– 1.顆粒性白血球(granular leucocyte; granulocyte)：
又稱為多型核白血球(polymorphonuclear 

granlocytes; PMN)。
» (1)嗜中性球(neutrophils)。

» (2)嗜酸性球(eosinophils)。

» (3)嗜鹼性球(basophils)。

– 2.無顆粒性白血球(agranular leucocyte; 

agranulocytes)：又可分成淋巴球(lymphocytes)和單
核球(monocytes)。



• (二)功能

– 1.嗜中性球：主要是吞噬作用，尚可經由滲出作用
(diapedesis)在細胞或組織間移動。

– 2.嗜酸性球：可吞噬抗原－抗體複合物，並可釋放抗
組織胺的物質，以解除過敏反應。

– 3.嗜鹼性球：含有肝素及組織胺。肝素可防止血液循
環中血塊的形成，而組織胺可引起局部血管的擴張
及造成過敏反應以保護身體。

– 4.單核球：由骨髓進入血液循環，但一進入組織後
24 小時，就會變成吞噬細胞。

– 5.淋巴球：除在骨髓中製造外尚可由淋巴結、胸腺及
脾臟形成。淋巴球可製造抗體以進行免疫反應(圖5-

7)。







• (三)白血球的生成

–白血球在骨髓中生成並貯存，直到身體需要時才
釋出。

–淋巴球細胞及漿細胞可在不同的淋巴器官中製造，
當外來病原菌刺激時可誘發其增生。

–白血球的製造需要胺基酸及維生素。

–當骨髓或淋巴內的細胞有癌變時，白血球的製造
失去了控制，而引起白血病(leukemia)。



–血小板(Platelets)

• (一)特徵

–圓盤狀，不具細胞核，直徑約在 2～4μm之間的無
色細胞碎片。

• (二)功能

–可引發一連串的凝血反應，以防止體液的流失。

• (三)血小板的生成

–生命期短暫，約 5～9 天左右。主要由紅骨髓中巨
核細胞碎裂形成。



–血漿(Plasma)

–移除血液中的定形成分後剩下的液體即為血漿，佔血
液中 55%(表5-5)。

–血漿中的蛋白質約佔溶質的 7%，此血漿蛋白(plasma 

protein)可分成三大類：
» 1.白蛋白(albumin)：可增加血液的黏性，為構成血漿膠體滲
透壓的主因。

» 2.球蛋白(globulin)：為淋巴球漿細胞所釋放的抗體蛋白質。

» 3.纖維蛋白原(fibrinogen)：可與血小板一起參與血液凝固的作
用。







二.止血(Hemostasis)

–止血是指血液凝固防止體液流失的過程。

–血管痙攣(Vascular Spasm)

–當血管受傷時，血管壁上的平滑肌會立即收縮，以
降低由血管破裂處流出的血量，稱為血管痙攣。

–引起血管痙攣可能有兩個原因：
» 一為受傷血管和鄰近組織因疼痛的感覺而引起的神經性
反射作用。

» 二為受傷血管內的血小板釋放血清胺(serotonin)及血管收
縮物質所引起的。



–血小板栓塞形成(Platelet Plug Formation)

–當血小板與曝露的膠原纖維相接觸便會緊密黏著，
並分泌大量的腺嘌呤核苷二磷酸(ADP)與凝血脂
A2，以活化鄰近的血小板。

–血小板大量的堆積與附著，則形成血小板凝塊，
能有效地防止血液的流失。



–血液凝固(Coagulation)

–不論因組織受傷引發外在凝血徑路(extrinsic 

pathway)或血管受傷引發內在凝血徑路(intrinsic 

pathway)，凝血酶原致活素(prothrombin activator)

會催化血中的凝血酶原(prothrombin)形成凝血酶
(thrombin)，在凝血酶及 Ca2+的作用下，而使凝
塊由疏鬆漸成緊密的止血凝塊(圖5-8)。





–凝塊的部分是由血液內的定形成分與不溶性的網
狀結構所組成的膠狀物，這個過程稱為凝固
(coagulation)。

–若血液太容易凝固，則易產生血栓(thrombus)。

–若血栓不能自行溶解而繼續存在血管中，阻斷了
組織的氧氣供應，形成栓塞(embolism)，嚴重則威
脅生命。

–若血管破裂後，血液凝固太慢，則會造成血液大
量流失的出血現象。



• (一)血栓塞形成的預防

–血栓塞容易發生在血流遲緩的部分。

–防止血液凝固的化學物質稱為抗凝劑(anticoagulant)

–最常見的有肝素，可由嗜鹼性球及肥胖細胞(mast cell)

所分泌。

–此外，雙香豆素(dicumarol)可由抗維生素 K 的作用或
檸檬酸及依地酸與鈣離子結合成不溶性的化合物，均
可防止血液的凝固及血栓的形成。



• (二)血液凝固的機制(圖5-9) 

– 1.第一階段：形成凝血酶原致活素(prothrombin 

activator)。

– 2.第二階段：凝血酶原(prothrombin)受到催化作用
形成凝血酶(thrombin)。

– 3.第三階段：纖維蛋白原受到凝血酶及 Ca2+的作用，
形成疏鬆纖維蛋白，再經活化因子 XIII 的作用，形
成緊密纖維蛋白。

–不論先天性造成因子的缺陷或後天性病變造成的併
發症，均可能引發血液凝固上相關的病症(表5-6)。











三.血型及輸血反應(Blood Types and Transfusion 

Reactions)

–紅血球細胞膜表面含有遺傳決定的抗原，稱為凝
集原(agglutinogens)。

–與輸血反應有關者：一為 ABO 抗原系統，另一
則為 Rh 抗原系統。



– ABO 血型(ABO Blood Groups)

• (一)A 及 B 抗原

–血型(blood typing)是以紅血球與適當的抗血清相混
合後有無凝集而決定。

– ABO 血型是以 A 與 B 兩種凝集原為分類的基礎。

– A 及 B 為兩相關的抗原，主要位在紅血球膜上。

–血漿中的抗體即稱為凝集素(agglutinin)，它可能天
生就有，或輸血、懷孕等因素，為對抗他人紅血球
而產生。

– ABO 血型共可分成 6 類：B、O、A1、A2、A1B 及
A2B(表5-7)。





– AB 型的人常被認為是萬能受血者(universal 

recipient)，乃因其血漿中不含任何 A 或 B 的凝
集素。

– O 型的人也常被稱為萬能供血者(universal 

donors)，因為血球表面無凝集原，所以 O 型血
液可輸血給任何人。

–血液中除 ABO 血型系統外尚有其他的凝集原及
凝集素，也可能引起凝集反應或過敏現象等輸血
問題，所以輸血前必須先經過交叉配對試驗。



• (二)血型鑑定

–血型鑑定的方法為：利用耳垂或指尖穿刺採血，
分別與含抗 A 凝集素，與含抗 B 凝集素的試劑
相混合。

–經過幾分鐘後，我們可依此凝集作用，鑑定
ABO 血型(圖5-10)。





• (三)交叉配對試驗(Cross-Match Test)

–主要配對指的是捐血者血球和輸血者的血漿混合後，
若發生凝集表示兩者血型不適合，不可使用。

–次要配對指的是捐血者血漿和輸血者血球混合後若
發生凝集，而主要配對不凝集則在少量輸血時可利
用。



• (四)輸血反應

–當血漿中抗 A 或抗 B 的凝集素與紅血球表面上的
A 或 B 抗原相遇、混合，使紅血球產生凝集反應。

–每一個凝集素可同時接受二個或更多的紅血球，而
造成一個個血球聚集在一起而形成血球團。

–此血球團會塞住整個循環系統的小血管，經數小時
或幾天後，會被白血球吞噬分解，而將血紅素重新
釋回血漿中。

–不合適的血型血液因輸血而混合時，會使得受血者
發生紅血球溶血反應(hemolysis)。

–這反應是因為抗體活化了體內相對的補體系統，使
補體系統產生的溶解性複合物(lytic complex)破壞了
紅血球的細胞膜，造成了紅血球的溶解。



– Rh 血型(Rh Blood Group)

• (一)Rh 凝集原

–紅血球表面上具有 Rh-D型抗原即稱為 Rh 陽性。
若不具 D 型抗原稱為 Rh 陰性。

• (二)Rh 凝集素的形成

–將含有 Rh 凝集原的紅血球或此種血球蛋白質的分
解物輸入不含 Rh 凝集原體內，則抗 Rh 凝集素會
逐漸形成，約 2～4 週後，其濃度達到高峰。

–在多次遇到 Rh 凝集原後，Rh 陰性的人會對 Rh 抗
原很敏感。



• (三)Rh 輸血反應

– Rh-者第一次輸入 Rh+的血液時，並不會在體內
引發立即的反應。

–但經 2～4 週後，會形成足量的抗 Rh 抗體。與
先前輸入的 Rh+血球發生凝集反應，使紅血球產
生溶血現象。

–屬於延遲型的輸血反應，若再次輸入 Rh+血液，
因體內已具產生抗體的能力，所以會引發快速且
嚴重的輸血反應。



• (四)新生兒的溶血病

– Rh 不相容最普通的例子是由懷孕所引起的(圖5-11)。

–第一胎不產生影響，但再懷第二個 Rh+胎兒時，母體內
大量的抗 Rh 凝集素，會透過胎盤而使胎兒的紅血球產
生漸進性的凝集反應。

–會在周邊血液中見到大量未成熟有核的紅血球，此即胎
兒性紅血球母細胞過多症(erythroblastosis fetalis)。

–通常罹患紅血球母細胞過多症的新生兒，多會產生黃疸
及貧血的現象。

–因此嬰兒的肝臟及脾臟會增大以幫助製造紅血球，因紅
血球快速的製造，使得胎兒的循環系統中充滿了未成熟
有核的紅血球。

–最常見的治療方式是以 Rh-血液為新生兒更換血液。





四.淋巴與防禦機制(Lymph and Defense 

Mechanism)

–血漿中的成分有些可以透過血管壁，進入組織
間隙，形成組織間液(interstitial fluid)，這些進
入微細的淋巴管後，即成為淋巴液(lymph)(圖
5-12)。





–淋巴液(Lymph)

• (一)淋巴液與組織間液

–成分與血漿很相似，皆不含紅血球及血小板，但
因蛋白質分子較大而無法移出血管壁，所以蛋白
質含量較血漿少。

–白血球可移行進入組織間液中，而淋巴組織本身
即是製造淋巴球的構造，所以，組織間液與淋巴
液中含有不定數的白血球。



• (二)淋巴液循環(Lymph Circulation)

–淋巴液由微淋巴管流入淋巴結，再由輸出淋巴管
流出。

–右頸部、右胸及右上肢的淋巴液則由右淋巴管收
集，並注入右鎖骨下靜脈與右內頸靜脈交換處，
參與血液循環。

–淋巴液流動的動力：
» 1.骨骼肌收縮配合瓣膜存在，以促進單一方向回流。

» 2.吸氣時胸腔內的負壓。

» 3.注入靜脈的虹吸效應。

» 4.大淋巴管的規律收縮。



–淋巴球
–淋巴球是在骨髓、淋巴結、胸腺及脾臟等淋巴器
官中製造，且皆經由淋巴管進入血流中。

–在不同淋巴器官中的不同部位，會產生作用及形
態均不相同的 T 淋巴球及 B 淋巴球，分別參與
細胞免疫及體液免疫。



–免疫系統
–人體的免疫系統分成非特異性 (non-specific) 和特異
性 (specific) 的免疫反應。

• (一)非特異性免疫反應

–對致病原較無專一性，包含皮膚及黏膜、吞噬作用、
發炎反應、發燒、干擾素與補體系統等。

–吞噬作用：體內的吞噬細胞有三種，分別為嗜中性
白血球、巨噬細胞(由單核球轉變而來)、組織常駐
型巨噬細胞(如肝臟的庫佛氏細胞及神經系統的微
小膠細胞)。



–干擾素：細胞受到病毒感染後所分泌的胜肽類物質，
可以影響病毒去感染體內其他細胞，干擾素分成α

干擾素、 β干擾素及γ干擾素等三種。
» α干擾素：淋巴球以外的白血球分泌，能刺激自然殺手細
胞的活性。

» β干擾素：由纖維母細胞所分泌，能夠抑制發炎反應。

» γ干擾素：由活化的巨噬細胞或淋巴球所分泌，可參與病
毒感染和癌症的對抗。



• (二)特異性免疫反應

–對外來抗原的入侵能產生專一性的反應加以對抗。
依對抗外來抗原的方式分成：

– 1.體液性免疫 (hurmoral immunity)：由B 細胞活化後
所產生的抗體引起的免疫反應。體內的抗體共有五
種分別為：

» IgA：外分泌中的抗體，在唾液與乳汁中含有IgA。

» IgE：能造成肥大細胞和嗜鹼性球釋放組織胺而促進發炎
反應，與過敏反應有關。

» IgG：數量最多的抗體，能夠通過胎盤提供胎兒的免疫力。
次級免疫反應會被大量產生的抗體。

» IgM：初級免疫反應中主要的抗體，為體積最大的免疫球
蛋白，輸血反應測試中參與凝集反應的抗體為IgM。

» IgD：細胞表面抗體，只出現在B 細胞，血液含量較少，
其功能尚不清楚。



– 2.細胞性免疫 (cellular immunity)：由活化的T 細胞
所引起的免疫反應。T 細胞分為三種：

» 毒殺型T 細胞：細胞膜含有CD8 蛋白質，又稱T8 細胞，
可分泌穿孔素攻擊被感染的細胞。

» 輔助型T 細胞：細胞膜含有CD4 蛋白質，又稱T4 細胞，
可分泌介白素—2和γ干擾素促使毒殺型T 細胞增生。可
分泌介白素—4，促進B 細胞增生及分化。

» 抑制型T 細胞：可降低毒殺型T 細胞和B 細胞的活性。





• (一)血壓測量的原理

–現今通常以聽診法來測量(圖5-32)，一般是測量肱動
脈的血壓，其所運用的原理為(圖5-33)：

» 1.將連接水銀壓力計的可充氣橡皮氣袖(rivarocci cuff)捲繞
在手臂上。

» 2.緩緩打開充氣囊，逐漸降低氣袖內壓力。

» 3.氣袖壓持續下降，輕拍聲音仍持續，而後漸鈍而模糊，
最後聲音消失。







–在靠近身體表面可用來測定脈搏的動脈見圖5-34，
其中最常被用於檢查脈搏的為手腕部的橈動脈。






