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心血管系统又称为循环系统，是人体生存和维护健康的

生命脉络。其结构的完整和功能的健全，是人体各系统、各组

织结构以及各种脏腑健康生存的根本保证。人体的血液循环

系统是由心脏和血管组成。心脏是推动血液源源不断流动的

原动力，起“动力站”的作用。血管是引导血液流向身体各部

的管道，它好比是密闭的灌溉渠道。血液在心脏、动脉、毛细

血管和静脉内周而复始地流动，称为血液循环。

心脏

心脏位于胸腔中部偏左，在两肺中间、横膈的上面，前面

是胸骨和肋骨，后面是食管和脊柱，略呈倒置的圆锥状，大小

约和本人的拳头相似。心脏的外观分为心底和心尖，两个面

和两个缘。心底朝向右后上方，较宽大，与出入心脏的大血管

相连；心尖捶击胸壁，在左胸乳头附近可触到心尖搏动。心脏

的前面为胸肋面，大部分被两肺遮盖；后面为膈面。右缘锐

利，左缘钝圆（图

内的位心脏在



个肺静脉开口，接受由肺静脉提供的新鲜血液，下面有

心脏是一个由肌肉构成的空心脏器，分为左、右、上、下

个腔室，左上是左心房，左下是左心室，右上是右心房，右下是

右心室。心房和心室之间分别有房间隔、室间隔，将左右心

房、心室分开，互不相通。

在心房和心室、心室和动脉之间都有一道道瓣膜。这些

心瓣膜都能够灵巧、规律、自动地开放与关闭，以保证血液始

终朝着固定的方向流动，不会发生倒流。如果这些活门受到

细菌的侵犯，变为高低不平，厚薄不一，崎岖不堪，或粘连，不

能全部自由自在地开放，就是我们平时所称的“瓣膜病”。假

使活门上有破损，或结疤后收缩，就不能全部关闭严密，就是

所谓的“瓣膜关闭不全”。

右心房接受全身回流至心脏的静脉血，收缩时把血液压入

右心室。心房腔的内壁房间隔上有一指压凹陷，称为“卵圆

窝”，是胚胎时期左、右心房的交通孔——卵圆孔。如果出生后

未逐渐闭合，可造成自左到右的血液分流型先天性心脏血管

病——房间隔缺损（房缺）。右心室入口为右心房，出口与肺动

脉相连，随着右心室的舒张、收缩，保证血流的正常流向。左心

房有

一个出口，是将新鲜血液输送到左心室的必要之路。左心室的

出口与主动脉口相连，是将血流泵送到各器官的源头（图

血管

动脉是从心脏发出的血管，把心室排出的血液分配给肺

脏和全身各器官，人体最大的动脉是主动脉和肺动脉，它们不

断分支，分成中等的动脉、小动脉，一直到毛细血管。大动脉

管壁较厚，富有弹性纤维，好比软橡皮管一样有搏动性。当心

脏收缩时，血液流入动脉，动脉相应扩张；心脏舒张时，被扩张



右心房

左心室

上腔静脉

的大动脉管壁弹性回缩，迫使血液继续向前流动，动脉本身也

随血液的流去而缩小。中、小型动脉弹力纤维少而肌肉增多，

肌肉纤维受神经支配，调节血管收缩和舒张，使心脏排出的血

液得到最恰当的分布。

主动脉

肺动脉

肺静脉

左心房

右心室

下腔静脉

心脏和大血管的解剖图图

静脉是血液回流到心脏的血管。静脉管壁较薄，管腔大，

容量大，弹性较小，管内有瓣膜。人体最大的静脉有肺静脉，

上、下腔静脉。通过小静脉管壁平滑肌的舒缩，可以调节小静

脉中血容量，改变静脉血回流到心脏的速度。静脉有浅层和

深层之分，平时在手背和前臂见到的“青筋”，就是皮肤下浅

静脉。

毛细血管是小动脉到了身体各部分组织中又分成更小的

分支，介于小动脉和小静脉之间。血液在毛细血管中流动缓

慢，氧气和各种养料通过毛细血管的薄壁渗透到组织中，而组

织代谢所排出的二氧化碳和各种废料也渗透到毛细血管壁进

入血流，再由血液载送到全身各排泄器官排出体外。因此，毛



肌梗死 图

毛细血管

图 血液循环示意图

冠状动脉是心脏的营养血管，因为它的分支好像是一顶

帽子扣在心脏上，故称为冠状动脉。左冠状动脉和右冠状动

脉分别营养左半心和右半心，其中左冠状动脉又向下分为前

降支和左旋支。冠状动脉是供应心脏营养和氧气的重要输送

要道，冠状动脉因硬化或痉挛产生管腔阻塞，心肌就会缺氧，

会出现死亡的危险，这就是平时所称的

心脏的传导系统

心脏日日夜夜始终保持着有规律的跳动，主要依赖自身

内部具有特殊结构的传导系统发挥作用。它是由特殊的心肌

细胞组成，能产生和传导自发的冲动，传入心室肌肉，其组成

细血管在血液循环中占有极重要的地位（图
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条传导束，称为

冠状动脉示意图图

窦房结好比是心脏的“司令部”，时时刻刻不停地发号施

令，整个心脏就按它的命令进行收缩和舒张，它发怒时心跳加

快，它疲乏泄气时心跳减慢。经过“传令兵”把命令从“司令

部”一层层地往下传，先沿着右心房经过

“前、中、后结间束”。再传到下一级的“房室结”。房室结是

“司令部”向“传令兵”下达命令的惟一通路。

又名希氏束），它由房室结再往下的一根条束是“房室束

发出，在室间隔的顶端，以后又分为“左、右束支”，继续向下分

布浦肯野纤维，与普通心肌纤维相连接，到达终点站（图

在正常情况下，窦房结发出的冲动，先引起左、右心房收

缩，在房室结经过短暂的停留，然后引起心室收缩。这种正常

的心跳节律称为窦性节律。

如果在传导系统中某一部位因病变或药物中毒发生传导

障碍时，医学上称为“传导阻滞”。假使“司令部”本身有病，医

。

部分有窦房结、结间束、房室结、左右束支和浦肯野纤维。



心脏血管是如何工作的

心脏传导示意图图

学上称为“病态窦房结综合征”。“传令兵”有病，分别称为“窦

房传导阻滞”、“房室传导阻滞”、“束支传导阻滞”等。这种病

变的原因，在中、老年人多数是冠状动脉硬化性心脏病或心肌

梗死，中年以下的多数是心肌炎或心肌病所致。

心脏具有自动产生节律性跳动的特征，它不需要外来的

刺激或神经支配，医学上称为“自律性”。心脏的自律性并不

是凭空“自动”发生的，而是由心肌分化的心脏特殊传导系统

所产生的。

正常人窦房结每分钟可自动地、有规律地发生兴奋



听老师的口令，一会儿急速向前奔跑，如果每分钟超过

心律”。但是，心脏有时像个调皮淘气的小孩，排队行走时不

次，也就是每分钟心跳为 次，医学上称为“窦性～

至还停下来东张张、西望望，如果每分钟低于

次，称为“窦性心动过速”；一会儿慢悠悠地落在部队后面，甚

次，则称为

“窦性心动过缓”。另外，假使窦房结的起搏细胞发生变性或

坏死而丧失指挥权，那时房室结就来代替它的工作，维持心脏

的跳动，医学上称为“结性心律”。它的发放频率每分钟为

次左右，医学上称为“心

次左右。假设窦房结、房室结都有病变，那就由心室内自己发

生冲动来维持心脏跳动，每分钟为

室自主节律”，这是发生严重心律失常的信号。

心脏是人体中最勤奋、最顽强的脏器，从胎儿起直至死

亡，它一刻不停地工作。心脏如此辛勤地工作，为什么不觉得

疲劳呢？心脏的跳动是依靠心肌的收缩和舒张来完成的，要

使心脏正常工作，就得保证心肌有足够的休息时间。心脏每

次收缩、舒张的过程，称为一个心动周期。每个人心动周期的

长短是随着心跳的快慢不同而不同。假定某人按心率每分钟

跳 次计算，一个心动周期的时间就需要

动周期中，心房首先收缩占

房收缩刚结束心室立即开始收缩，收缩时间持续

舒张，占

秒，可见心肌在这段时间里得到了充分的休息，当然也就不容

易感到疲劳了。

如果把听诊器放在人体左侧胸壁乳头旁仔细静听，立刻

听到非常有节奏而且悦耳的“咚—嗒”“咚一嗒”的声音，这就

秒，随后舒张占

秒。在一个心

秒；当心

秒，随后

秒。这样，心房和心室共同舒张的时间是



室舒张时，

千

是心音。心音主要是由于心肌的收缩和瓣膜的关闭所致。听

到“咚”的声音是代表第一心音，标志着心脏收缩期的开始，特

点是音调低、声音大、时间较长。在心尖部，第一心音较响。

听到“嗒”的声音是代表第二心音，标志着心室舒张期的开始，

特点是音调高、声音小、时间短促。在心底部，第二心音较响。

心脏杂音是指心音以外持续时间较长的音响，它可以和

心音相连或完全分开，是由于心腔或大血管内的血液流动紊

乱形成旋涡，因而使心室、瓣膜或血管发生震动所引起。在第

一心音后到第二心音前出现的杂音，称为“收缩期杂音”。在

第二心音到下一个心动周期的第一心音之间的杂音，称为“舒

张期杂音”。正常人运动后、情绪激动或发热时，出现的收缩

期杂音，一般无临床诊断意义，称为“功能性或生理性杂音”，

也就是无害性杂音。如果是由心脏本身有病所致，特别是舒

张期杂音，一般都属于“病理性或器质性杂音”，应引起重视。

血压

血压是指血液在动脉内向前流动过程中作用于血管壁的

压力。当心室收缩时，心室把血液射人大动脉，动脉相应扩

张。动脉内压力上升的最高值称为“收缩压”，也就是在测量

血压时，先打气，水银柱上升到顶端后，再给橡皮球放气，水银

柱下降，突然听到清脆响亮的“咚—咚”声音。当

也就是心室停止射血时，被扩张的大动脉管壁的弹性回缩。

动脉内压力下降的最低值，称为“舒张压”，也就是测量血压

时，水银柱下降到声音突然改变的时候。收缩压与舒张压的

差数称为“脉压差”。由于血压是波动的，血管有弹性，所以随

着动脉管内的压力波动，脉管就产生搏动，称为“脉搏”。

毫米汞柱（正常人的收缩压为



毫米汞柱 千帕）

毫米汞柱（ 千帕）；脉

毫米汞柱 千帕）。成年人如果压差一般为

千帕）以上，不论其收毫米汞柱（在安静时舒张压在

毫米汞柱（ 千帕）；舒张压为 毫帕），平均为

千帕），平均为米汞柱 ～

缩压如何，应考虑为高血压；收缩压超过 毫米汞柱（

毫米汞柱（

千帕）标准，亦应列为高血压范围。如果收缩压经常低于

千帕），舒张压低于

时，应考虑为低血压。

竭力地要把血液压送到动脉中去，时

在正常生理情况下，血压可以有上下波动，如休息、睡眠

状态或服镇静药时等都可使血压下降；反之，体力活动、情绪

紧张、感情激动、进餐等可使血压上升。姿势改变时，血压也

有变化，比如站立时血压升高，坐位时血压降低。一天之中也

有差别，一般早晨低，午后高，睡眠时低。因此，不能仅凭一两

次测量出的血压值就断定有没有血压异常。如果血压持续升

高，使心脏收缩力增强

间长了，心肌变得肥厚，心脏就会逐渐扩大起来，时间久了就

会发展成高血压性心脏病。同时，长期血压升高还会使动脉

血管损伤。

心排血量

正常人在安静状态下，左、右两心室收缩时，射人大动脉

的血量，称为“每搏输出量”，一般两侧心室分别排出

毫升血液。每分钟由心室射人大动脉的血量称为“每分输出

量”，一般由每搏输出量与心率的乘积来计算。心排血量的多

少是反映心脏做功的一个重要客观指标，可以通过无创伤性

的心功能检查来测定。

在正常生理条件下，心排血量也可发生变动。例如，吃饭



；怀孕后期可增加后消化时，心排血量可增加

；强体力劳动或剧烈运动时，由于机体新陈代谢旺

倍。可见，心脏在神盛，心脏做功加大，心排血量可增加

力。这种能力称为

经－体液的调节下，具有根据机体的需要来提高心排血量的能

脏的储备力”。但在心脏发生严重病变

时，心脏的储备力量会显著减少，这时心排血量不能满足机体

的需要，甚至也满足不了安静时的需要。这种情况，医学上称

为“心功能不全”。

一个经常参加体力劳动或体育锻炼的人，心肌纤维也由

于锻炼而比较发达，平时每搏输出量较大，每分钟心跳（即心

率）只要较少的次数就有足够的每分输出量以供应全身的需

要，因此平时心跳频率比较慢。一个缺乏锻炼的人，心肌较不

发达，平时每搏输出量较少，每分钟心率较快才有足够的每分

输出量以供应机体的需要。因此，经常锻炼的人，其心脏有较

大的储备力量，参加剧烈运动时可发挥充分的潜力，不会显出

心跳气急的样子；而平时既不参加锻炼又不劳动的人，稍微运

动就会觉得心跳、气急、头晕，即使马上休息，也要好半天才会

平复下来。

心血管系统的老化过程

心血管系统是人体生存的动力和命脉。没有动力，生命

即刻停止；而心脏的起搏点没有足量的血液供应，就不能正常

发挥作用，甚至无法继续工作。所以，心血管系统是人体生存

以及人体各系统、各组织结构、各种脏腑正常工作的基本保

证。人体终必老化，体内各系统、各脏器、各组织都会老化。

但如果对老化过程有清楚的认识，提高保健意识，加强预防措

施，便可延缓心脏老化的过程。
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心脏血管老化，主要发生于动脉系统。心脏本身的老化

也是由于冠状动脉的病理变化对心肌供血不足，影响传导系

统发生功能障碍，引起心律失常和心功能低下。体循环动脉

系统发生高血压会引起左心室肥大；肺动脉系统高血压会引

起右心室肥大和扩张。对于心脏瓣膜本身，可以发生纤维化、

增厚甚至钙化，导致瓣孔狭窄，或关闭不全，或两者兼有。

动脉粥样硬化的发生

儿童期动脉壁内的弹性纤维多，胶原纤维少，弹性储备作

用强，在同样容量变化下，压力变化幅度小。但是随着年龄的

增长，当接近中年时，动脉管壁中的弹力纤维发生变化，扩张

性能减弱，管壁弹性降低。到进入老年后，动脉壁格外硬化，

大动脉甚至出现钙化，再加上神经因素和内分泌变化的影响，

难免产生高血压，而高血压又将加速动脉粥样硬化。

动脉硬化曾被认为是因退化性病变引起，实际上是先有

新的细胞在动脉壁上生长，等到动脉已遭严重破坏后才发生

退化。不少科学研究表明，对动脉管壁最有害的潜在性损害

物质是血液中含有高浓度胆固醇和三酰甘油（甘油三酯）的呈

球形的脂质。另外，吸烟可致吸入的一氧化碳代替氧气，使离

心脏较远的小动脉壁因缺氧而造成动脉管壁内膜受损。动脉

内膜细胞损害后内膜细胞脱落，内膜面上出现裂口，使内膜细

胞下层组织的胶原纤维暴露于血液中，这些组织细胞易遭受

血液中的血小板吸附，逐渐聚集成堆，形成血块，阻碍血液正

常运行，甚至完全阻塞血管腔，造成血管内栓塞。发生在脑动

脉内即形成脑栓塞。

此外，动脉内膜受到损伤后，暴露的平滑肌因与血液接触

而能很快成长，在血管内壁上形成网状结构，称为结缔组织。



动脉粥样硬化常见发病部位

动脉粥样硬化常见发病部位是颈动脉及其分支、心脏冠

动脉粥样硬化发生示意图图

状动脉、肾动脉，以及

血内含胆固醇的脂质可充盈其中，形成脂质斑块，粥样化的斑

块逐渐向动脉血管腔内凸出，越来越大，先是阻塞部分管腔，

逐步使管腔完全阻塞。等到症状出现，患者才去找医师已为

时过晚。这种斑块可发生紧急情况，即突然发生斑块内出血，

在粗糙斑块表面形成的血块也会随时脱落，随血流入脑动脉

形成脑血管栓塞；冠状动脉内斑块面上的血块也可随时阻塞

管腔，而出现心肌梗死，威胁生命。斑块还可使动脉壁损害破

裂，引起动脉出血进入周围组织，如发生在脑内即成为脑溢

血，出血压迫脑组织引起肢体瘫痪，不能讲话，面部瘫痪，甚至

昏迷。如果斑块未累及全层血管，也可影响动脉管内壁的牢

固度，使此处动脉壁向外鼓出形成局限的梭形动脉瘤，尤其是

发生在升主动脉、主动脉弓及其分支、降主动脉和辅助动脉及

其分支的动脉瘤，如不及时手术治疗，随时可发生破裂而大量

出血，导致患者休克而致死（图

动脉粥样化正常动脉壁

、股动脉（图 。



股动脉

动脉粥样硬化常见发病部位

颈动脉在一侧或双侧发生硬化或其分支脑动脉发生硬化，

管腔狭窄，即可出现脑血流受阻、脑供血障碍，临床中常见于中

年或中年以上者。进一步粥样硬化特别是常伴有高血压者，就

容易发生脑溢血或脑动脉栓塞，引起一侧上、下肢体瘫痪，另一

侧面瘫，不能讲话，神志不清，大小便失禁，甚至立即死亡。

颈总动脉

冠状动脉

肾动脉

冠状动脉硬化到一定程度，动脉管壁增厚，使管腔狭窄；

当近端管腔狭窄到一定程度，会导致心肌供血不足，即称为冠

心病。临床上会出现活动后胸闷、心悸和气促等症状。发生

心绞痛或心肌梗死者，常会因心衰而致死亡。

肾动脉硬化到一定程度会影响肾功能，因肾动脉狭窄而

继发肾性高血压。

、股动脉硬化狭窄或动脉瘤形成在西方国家发病率较

高，在我国较少见。因下肢供血不足，行走时下肢疼痛，肌肉



更为

发

发

可能发生萎缩，称为“行走性 行”。

心脏病“重男轻女”的原因

岁以下的男性

心脏病的发生与年龄的关系较大，一般而言，年龄越大，

发生心脏病的概率就越高。但不论年轻人，还是老年人，人们

通过长期的观察发现，男性发病率总是高于女性。年轻时，男

女心脏病的发生率悬殊较大，随着年龄的增长，尽管这种悬殊

会不断缩小，但男高女低这种状况却至今没有改变。近几年，

我国心血管疾病的发病年龄正趋于年轻化：

和 岁以下的女性患者越来越多，而且部分病例又具有发病

急、症状重、病死率高的特点。这种情况着实令人担忧！

种原因。

随着年龄的增加，人体各个器官功能都在衰退，所以，对

于老年人易发心血管疾病比较容易理解，那么，心脏病又为何

会“重男轻女”呢？医学家们认为可能有以下

第一，女性体内得天独厚的雌激素在起防御作用。雌激

素对血液中的血浆蛋白起着一定的调节作用，可以降低血中

）浓度。低密度脂蛋白（ ）浓度，增加高密度脂蛋白（

会增加心血管疾病的发病率。

会在心脏和动脉壁沉着，引起动脉硬化，如果含量过高，

则可以降低心血管疾病

的发病率。另外，雌激素具有促进受损血管自我修复的作用，

因而能免受心血管疾病的侵袭。所以，女性体内的雌激素，被

医学专家们称为预防心血管疾病的“忠诚卫士”。

质 可以防止血液

第二，女性血液中存在着能够消除血凝块的天然物

组织型纤溶酶原激活剂（

中出现过量凝块。相对于男子而言，妇女体内抑制

挥作用的一种天然化学物质含量较低，所以能使

流畅地在女性体内循环。研究显示，妇女体内抑制



。并通过血液循环，沉着在心脏和动脉

挥作用的物质的含量在绝经前后与男子体内该物质的含量大

致相当。因此，随着年龄的增长，男性和女性心肌梗死发病率

的差异会缩小。

第三，男女之间脂肪细胞的构成和分布存在着差异。肥

胖女性多余的脂肪分布于臀部和腿部，肥胖男性多余的脂肪

则堆积于腹部。腹部的脂肪细胞较身体其他部位的脂肪细胞

活跃，容易把脂肪输送到血液循环，进入肝脏，促使肝脏生成

低密度脂蛋白（

壁，可引起动脉硬化、冠心病和脑卒中（中风）。

肾上腺素日积月累达到一定水平时就容易诱发心脏病。

此外，男性工作生活压力相对于女性较大，这可能也是造

成心脏病“重男轻女”的原因之一。英国心脏病专家研究发

现，日常生活紧张会使男性体内分泌出过多的、可能达到有害

程度的肾上腺素。肾上腺素可以促使脂肪进入血液循环系

统。
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