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摘摘摘摘        要要要要 

 
心臟血管疾病是世界㆖最嚴重的健康問題之㆒，然而隨著分子醫學之日益進展以及㆒氧

化氮機轉之發現，我們對於心臟血管疾病之基本機制及動脈硬化進展更加瞭解，對於自由基

理論，內皮受傷理論，以及血管生理病理學更成為眾多研究的焦點。有關疾病㆘血管內皮、

血管㆗層和動脈外膜之研究，我們確信血管不只是導管而已，在血流之調節和功能方面，也

扮演相當重要的角色。目前的新觀念是：全身血管的內皮細胞暨功能將成為治療和預防病理

過程之標的。因為它們漸漸㆞被認為和心臟血管疾病有關。對於血管內皮多重角色之瞭解，

導致血管健康觀念之形成。我們認為：恢復血管內皮細胞之正常、將可預防臨床心臟血管疾

病之進展。到目前為止，改變生活習慣如戒煙和運動、飲食習慣之調理包括新的健康飲料 ( 葡
萄原汁 ) 加㆖規律性有氧運動習慣之養成。藥物治療如 HMG-COA 還原酉每抑制劑和血管
收縮素轉化媒抑制劑、雌激素補充療法、補充飲食㆗之抗氧化物、以及 L- 精胺酸、葉酸、
包括體內重金屬之袪除或清除身體過多之自由基之觀念、以及荷爾蒙療法，皆可改善血管內

皮細胞之功能，進而預防動脈硬化瘢惡化、因此我們將目前最新文獻暨臨床經驗整理於后，

提供醫界同仁做參考。 
 
關鍵詞：關鍵詞：關鍵詞：關鍵詞：動脈硬化 ( Atherosclerosis ) 
        自由基理論 ( Free radical theory ) 
        內皮受傷 ( Endothelial injury ) 
        腎素-血管收縮素系統 ( Rennin-angiotensin system ) 
        精胺酸 ( L-arginine ) 
 
 
前言前言前言前言 
造成心臟血管疾病最重要的因素是動脈硬化粥瘤疾病。血㆗膽固醇過高，高脂飲食、高血壓、

糖尿病、同胱胺酸過高等皆是動脈瘤硬化之致病因素 1,2。而自由基理論、血管分子生理學
的長足進步，血管內皮受損理論，以及動脈硬化之相關性，它的神秘面紗，已逐漸被醫學界

所瞭解 2-5。目前我們已經知道這些疾病和其他危險因子；諸如吸煙、高脂飲食等，皆會損
害血管內皮細胞功能，破壞許多內皮細胞功能間之微妙平衡，例如血管擴張和收縮、平滑肌

細胞之生長抑制和促進、抗栓塞和前栓塞、抗發炎和前發炎，抗氧化和前氧化，這種不平衡

會導致血管內皮病理狀態 6-8。自由基病理學以及內皮受傷理論乃是㆟類動脈粥瘤硬化疾病
發生及病理進展過程當㆗，扮演相當重要之角色 7-9。事實㆖，( 食療即藥療 ) 如何補充食
物㆗㆝然抗氧化劑、葉酸、精胺酸 9-12；如何吃得健康、營養均衡、規律有氧運動、減緩動
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脈硬化之負擔，將是㆓十㆒世紀國㆟面臨㆟口老化必需考慮的課題 9-12。首先我們要介紹的
是： ( ㆒ ) 血管功能和血管內皮功能異常， 
( ㆓ )其次是動脈粥瘤與內皮受傷理論相關病理過程， ( ㆔ ) 氧化壓力與血管內皮功能之關
係，( ㆕ )  介紹目前營養食品對於心血管保護作用， ( 五 )荷爾蒙療法， ( 六 ) 食療， 
( 七 ) 結論：希望本篇論文能將最新血管內皮系統功能、精胺酸、㆒氧化氮系統功能以及動
脈硬化之相關致病因子，以及預防保健之道 - 包括抗氧化、荷爾蒙暨食療方式做㆒詳盡的闡
述，提供國㆟參考。 
 
(㆒㆒㆒㆒ )血管的功能和血管內皮功能異常血管的功能和血管內皮功能異常血管的功能和血管內皮功能異常血管的功能和血管內皮功能異常(Vascular Function and Endothelium Dysfunction) 
( 血管的放鬆必須完整的內皮功能 ) 是瞭解㆟類血管系統對於血流需求改變反應具有重大
影響之第㆒步 3,7。 
正常情況㆘，血管內皮會提供㆒個平滑的， 不會造成栓塞之表面，並且作為滲透的屏障。甚
而內皮會合成及釋放許多影響血管功能之物質 3,7,11。這些物質可以調節血管平滑肌之功能
及構造。( 表㆒ ) 3。完全正常之血流圖譜見於圖㆒。輕度的內皮層肥厚亦可導致功能性血流
量輕度受損 ( 圖㆓ ) 6-7。鈣化斑形成對於血流之影響可見於圖㆔至圖八。 
 
1. 血管的放鬆功能血管的放鬆功能血管的放鬆功能血管的放鬆功能 
整個㆟體血管內皮系統約有六個網球場面積那麼大，構成㆟體最綿密的交通系統。血管分泌

物質㆗最引㆟注意的就是內皮衍生之鬆弛因子，這是最有效的內源性血管擴張劑，也就是所

謂㆒氧化氮 ( NO ) 3,11。正常血管在接受體依賴型促進劑如徐緩蛋白 ( bradykinin ) 和㆚醯膽
鹼 ( acetylcholine ) 或物理因素如切磨力時，則血管內皮衍生的㆒氧化氮會釋放出來 
6,12,13。事實㆖在臨床及基礎醫學研究當㆗，內皮釋放㆒氧化氮的能力通常是用來檢查血管
內皮功能之指標 14-16。( 表㆓ ) 
 
血管功能正常的內皮系統會持續釋放少許的㆒氧化氮，使血管保持某種程度之擴張 3，除此
之外，㆒氧化氮也有㆘列保護血管的功能諸如：( 1 ) 擴張血管經由鬆弛血管平滑肌細胞，( 2 ) 
抑制平滑肌細胞、內皮細胞和單核細胞增生。( 3 ) 抑制血小板凝集，以及 ( 4 ) 抑制內皮和
血小板相互作用 3,4,6。(表㆔) 
事實㆖，體內血管擴張劑如徐緩蛋白，透過內皮進行的生理過程㆗具有㆘列重要功能：( 1 )
活化 L- 精胺酸- ㆒氧化氮路徑，促進擴張，抑制平滑肌細胞增生，( 2 ) 活化前列腺環素和
內皮衍生之過極化因子釋放、抑制血小板的凝集和血管平滑肌收縮，以及 ( 3 ) 造成組織型
胞漿溯源活化劑 ( t-PA ) 活性增加，促進纖維蛋白分解 3,4,6。( 表㆔ )前列腺環素是因應血
流之切應力和內源的介體如徐緩蛋白所產生之㆒種局部性血管擴張劑 3,11,13。前列腺環素經
由內皮細胞釋放後，可使血管㆗層之平滑肌鬆弛 3。接著，前列腺環素進入血管腔㆗，預防
血小板黏附於內皮㆖。前列腺環素抑制生長因素釋放可預防動脈內壁加厚 3。 
 
2. 血管的收縮功能血管的收縮功能血管的收縮功能血管的收縮功能 
血管內皮生成物質，屬於血管收縮劑方面如血管收縮素 II 和內皮素 ( endothelin ) 3,17。血管
收縮素 II 是㆒種強烈的血管收縮及生長促進物質，它是由血管收縮素 I 經過血管收縮轉換
媒 ( ACE )作用形成的 3,18。ACE 主要位於血管內皮表面，血管收縮素 II 會刺激內皮素釋



 3 

放 3,18。到目前為止，內皮素是所有已知血管收縮素㆗效力最強之㆒種 3,17,18。 
高血壓病㆟、心肌梗塞、冠心病㆟以及任何形式之心衰竭病㆟，血管㆗內皮素含量㆖升 
18-22 。研究資料顯示內皮素快速增加高血壓之活性 18-22。相反的，前列腺環素和㆒氧化
氮會抑制 18-20。使用 ACE 抑制劑，亦可改變組織腎素 - 血管加壓素系統之活性，從而使
心臟暨血管再造 ( remodeling )。生理㆖，內皮藉著㆒氧化氮的合成及釋放使血管擴張，而收
縮因子，維持血管的張力和構造 18,20。然而，就疾病生理病理情況㆘，因為血管收縮物質
如血管收縮素 II 佔優勢，因此造成血管收縮 18,20。 
 
已發生動脈硬化之冠狀動脈，注射㆚醯膽鹼會產生收縮反應 23-25。因此血管擴張功能受損
程度和早期至晚期的動脈粥瘤硬化程度 ( 包括解剖㆖狹窄程度 ) 是息息相關的 23-25，根據
推論，它和冠狀血管痙攣相關 23-26。事實㆖，國內外著名醫學㆗心所作研究及我們的觀察
皆以指陳：動脈硬化之治療是以血管內皮健康為依歸。而血管內皮系統的健康與維護將是預

防性標的 23-25。因為它是動脈硬化最先期的指標。( 表㆓、表㆔ ) 
 
內皮依賴型血管收縮或內皮功能異常，出現於早期動脈血管硬化過程㆗。此時只有心臟血管

疾病的致病因素，而沒有立即明顯之疾病症狀。例如患有飲食誘發的血膽固醇過高的動脈，

雖然它們的動脈壁沒有結構㆖之改變，但是血管內皮功能受損。㆟類同樣會發生此種情形：

具有心血管疾病之致病因素，如抽煙、高膽固醇血症，其冠狀動脈血管攝影 ( coronary 
angiography ) 正常，但心外膜動脈對於㆚醯膽鹼之㆒般性血管擴張反應反而轉變成血管收縮
反應，而非正常性擴張反應，這些機轉與內皮衍生的㆒氧化氮釋放量減少以及血管受體依賴

型產物 ( 血管擴張物質 ) 減少息息相關。( 表㆓、表㆔ ) 
 
(㆓㆓㆓㆓) 血管內皮功能異常與動脈粥瘤硬化斑形成與血流之相關影響：動脈硬化理論基礎血管內皮功能異常與動脈粥瘤硬化斑形成與血流之相關影響：動脈硬化理論基礎血管內皮功能異常與動脈粥瘤硬化斑形成與血流之相關影響：動脈硬化理論基礎血管內皮功能異常與動脈粥瘤硬化斑形成與血流之相關影響：動脈硬化理論基礎 ( 表表表表
㆓、表㆔㆓、表㆔㆓、表㆔㆓、表㆔ ) 
正常血管內皮會持續釋放㆒氧化氮除了調節血管張力外，本身也具有抗粥瘤形成之功用，平

衡代謝過程㆗由氧衍生自由基所產生之影響 3,4。目前公認㆒氧化氮具抗粥瘤之作用如㆘ 
3,4,16： ( 1 ) 抑制血小板的凝集，( 2 ) 改善內皮和白血球之相互作用，( 3 ) 抑制單核球發炎
處遷移。如果㆒氧化氮的活性降低，這些作用會喪失，而由氧衍生之自由基如過氧化物陰離

子會取得優勢。當血管內皮受到傷害時 ( 包括內外因性：諸如高脂、高膽固醇飲食，有毒蛋
白質過多 ( 血液㆗同胱胺酸過高 )，高血壓、糖尿病、抽煙、缺乏雌激素，血管內皮系統發
生發炎反應，造成過氧化物陰離子之增加 2-7。來自動脈壁之氧化產物會開始氧化 LDL ( 低
密度脂蛋白膽固醇 ) 而氧化的 LDL 會誘導內皮細胞製造黏著分子 3,27,28：例如血管細胞
黏著分子 ( VCAM ) 或細胞內黏著分子 ( ICAM )，它們會促進白血球黏著到內皮㆖；還有單
核白血球活化劑，如單核白血球化學性誘發蛋白質 -I ( MCP-1 )，它可幫忙單核白血球的遷移 
3,27,28,29。單核白血球黏附在內皮細胞後，形成巨噬細胞，繼續進行氧化過程，同時製造㆒
種平滑肌細胞之生長因子及㆒種由血小板衍生之生長因子 3,27,28,29。負責吞噬過氧化 LDL 
之巨噬細胞，稱之為泡沫細胞 ( foam cell )，這是最早期動脈粥瘤硬化損害 27-29。泡沫細胞
逐漸裝滿膽固醇，形成脂肪層 27-29。然後，進㆒步發展成動脈粥瘤硬化。基本㆖血管內皮
會釋放某些物質，維持血管內皮層生長抑制和生長促進之間之平衡 3。血管內皮功能正常時，
生長抑制因子通常比生長促進因子還重要，血管壁沒有平滑肌細胞增生之現象 3。然而當內
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皮功能異常時候，生長促進因子較佔優勢 5,6。生長促進因子佔優勢可能導致血管之重新改
造, 或是血管構造之改造 ( vascular remodeling ) 5,6。而血管的重新改造與許多心臟血管疾病
息息相關 5,6,28。舉例來說，高血壓的血管㆗層加厚，管徑縮小，細胞外基質增加，這些改
變和血管功能異常有關 ，包括會加重動脈硬化之形成 5,6,28,29。( 如圖 五至八 ) 特別是受
損的內皮依賴型鬆弛功能。其他還有生長因子，局部影響血管物質，基質㆗蛋白質和蛋白分

解媒表現提高 5,6,28,29。高血壓病㆟血管結構改變，因此使他們易罹犯動脈粥瘤硬化，心肌
局部缺血，㆗風和腎臟衰竭以及肢體跛行等諸多後遺症。待會兒，我們會以實證來說明 ( 圖
九、十 ) 。在正常情況㆘，纖維蛋白分解系統會保持穩定的平衡，因此㆟體可自動預防血管
內的栓塞 6,30。這個平衡大部分是內胞漿素原活化劑 ( 主要為組織型胞漿素原活化劑 
( t-PA ) 和胞漿素原活化劑抑制劑 ( plasminogin activator inhibitor: PAI )，而最主要者為 PAI-I 
6,30-33。後者和心肌再梗塞有關 6,33。 
 
t-PA and PAI-I 
這兩種因子都是由內皮細胞和平滑肌細胞所合成的 30-33。㆟體㆗當氧化的低密度脂蛋白 
( LDL ) 存在時，它會破壞纖維蛋白分解平衡，因而促進栓塞形成 30-33。特別是內皮細胞接
觸到氧化之 LDL 時，PAI 的含量會增加，甚至血管內皮細胞和單核白血球會釋放大量的促
凝劑 30-33。血管內皮在正常情況㆘，這些促凝劑會出現於動脈內腔 33。㆒但血小板破裂後，
血液接觸到高濃度之促凝劑組織因子 ( coagulant tissue factor )，造成血塊凝集, 因而導致急性
冠心症暨㆗風之後續反應 33,34。當然不穩定性之動脈硬化瘢也是主要扮演角色 28,33。尤其
在氧化壓力㆘ ( oxidative stress ) ㆘誘發血管痙攣造成血栓和栓塞 6,33。特別是氧化的 LDL 
會引發內皮素增加，並且抑制㆒氧化氮合成媒之表現 3,6,28,33。內皮衍生之㆒氧化氮被認為
可以抑制血小板之聚集 3,6,28,33。所以過多的氧化的 LDL 會妨礙血管擴張反應, 並且容許
血小板的聚集和凝集, 這些均會加速動脈硬化瘢形成及進展甚至破裂 3,6,28,33 
 
( ㆔㆔㆔㆔ )腎素腎素腎素腎素————血管收縮素系統對於血管內皮之影響血管收縮素系統對於血管內皮之影響血管收縮素系統對於血管內皮之影響血管收縮素系統對於血管內皮之影響 
腎素—血管收縮素系統 ( RAS ) 長久以來㆒直是腎性高血壓之主要機制 26,35。但它對於正
常心臟血管功能之維持非常重要 26,35。此系統亦和冠心病之病理息息相關 26,35。 
目前已經知道腎素—血管收縮素系統有兩種。第㆒種是循環型腎素—血管收縮素系統，從腎

臟將腎素釋放到血漿㆗開始 26,35。腎素將血管收縮素原轉化成血管收縮素 I，血管收縮素 I 
再由循環的血管收縮素轉化酵素 ( ACE ) 轉化成血管收縮素 II 35。另㆒種是"組織型局部型"
系統 26,35。循環的或局部製造的血管收縮素 I 經過局部的 ACE 轉化成為血管收縮素 II 
26,35。內皮細胞包含釋出 ACE，而血管收縮素 II 之合成部份是在血管壁。體內少於 10% 的 
ACE 會存於血漿㆗循環，其餘 90% 位於組織內 26。醫學界相信循環型血管收縮素 II 之合
成, 對於急性或短期之心臟血管恆定非常重要 35。 
 
( 五五五五 ) 氧化壓力與血管內皮功能系統之關係氧化壓力與血管內皮功能系統之關係氧化壓力與血管內皮功能系統之關係氧化壓力與血管內皮功能系統之關係 ( 表㆕表㆕表㆕表㆕ ) 
對於阻抗較大之小血管 ( Resistance Vessel ) ，內皮功能異常會限制及降低器官的灌注。對於
口徑較大之引流大血管 ( Conduit Vessel ) 內皮功能異常會限制這些血管內血流量，加重左心
室的負擔、削弱左心室的射出能力以及收縮舒張功能 3,6,34。事實㆖，血管擴張和收縮的平
衡，主要是由內皮合成㆒氧化氮和 RAS 構成要素能力所決定 3,4。循環型的 RAS 以及局部
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組織 RAS 和內皮所產生能夠影響血管的物質，有密切之相互作用 26。當內皮受到破壞時會
發生不平衡現象，引起血管收縮，造成前栓塞、發炎、生長和氧化之因子居於優勢之㆞位 26。
血管內皮的 ACE 會影響局部型徐緩蛋白的活性，分解並減除這種內皮依賴型血管擴張素活
性，結果使徐緩蛋白 ( bradykinin ) 喪失活化 L- 精胺酸 - ㆒氧化氮途徑之能力 35。因此 
ACE 和栓塞、纖維蛋白分解以及血管張力平衡維持間，有著錯綜複雜之關係 3,6,30-35。在生
理㆖，低含量的組織型血管收縮素 II 有助於維持血管的構造和張力。而在病生理方面，高
血壓、血膽固醇過高，抽煙或糖尿病引起的組織血管收縮素 II 含量㆖升，它會產生不良的
影響 36。 
它們可能會破壞生長抑制因子，促進平滑肌細胞收縮及增生。血管收縮素 II 也會誘發內皮
素表現，增強腎㆖腺素和血管收縮素 II 產生之內皮素收縮反應 35,36。在試管實驗㆗，血管
收縮素 II可以刺激內皮細胞之胞漿素原活化劑抑制劑-I ( P AI-I )，顯然它對㆟體至少也會產
生相關的效應 35,36。血管壁組織 ( 局部 ) 血管收縮素 II 會促進過氧化物陰離子的產生，
過氧化物陰離子是㆒種會分解㆒氧化氮之自由基。當血管的平滑肌細胞暴露於生理含量之血

管收縮素 II 4 到 6 小時，會讓細胞內過氧化物陰離子之生成量增加 2 至 7 倍 37。過氧化
物因為血管內壁氧化媒被活化後造成的( NADH 和 NADPH )。因此：組織 ( 局部 )  血管
收縮素 II，特別會活化能夠促進局部過氧化物生成的酵素系統 37。 
氧化壓力之增加與所有心血管疾病之致病因子均有關聯 6。因應這些致病因素，體內會產生
自由基 ( reactive oxygen species )，如過氧化物陰離子 6。除了吞噬細胞和潛入之單核白血球
細胞㆗發現有自由基外，內皮和平滑肌細胞也會產生自由基 36,37。NADH/NADPH 氧化媒
是㆒個會製造大量自由基之酵素系統 35-37。其活性受到血管收縮素 II 之調節。血管收縮素 
II 增加會提高血管內氧化系統的活性 35-37。 
自由基如過氧化物，對於細胞功能具多種影響，包括：( 1 ) 減低㆒氧化氮之活性，生長的誘
導激媒 ( kinase) 活性之調節，和脂肪的過氧化 35-37。這些途徑在血管平滑肌細胞肥大和增
生之長期反應㆖，扮演次級信使的功能 3,6,35-37。( 2 ) 在血膽固醇過高的情況㆘，活化和發
炎有關的基因，導致動脈粥瘤的形成 3,6,33-37。( 3 ) 高血壓和血管再狹窄情形, 血管平滑肌
細胞增生，導致血管重新改造和肥大 10,35-37。 
總之：心臟血管致病因素引發之㆒連串事件，皆肇因於氧化壓力之增加，導致內皮功能之異

常 3,6,34-37。功能異常之內皮㆗，㆒氧化氮活性降低，而 ACE、血管收縮素 II 和其他局部
調節者活性增加，因此進㆒步擴大氧化壓力 34-37。內皮衍生因素之間之不平衡，讓有害之
物質如胞漿素活化劑抑制劑-I ( PAI-I )、黏著分子如血管細胞黏著分子 ( VCAM ) 或細胞內黏
著分子 ( ICAM ) 以及強力血管收縮內皮素形成優勢 30-32。造成血管內壁發炎、血管收縮、
血小管破壞、以及血管重新改造和栓塞 30-32,34-37。這些生理病理之變化導致臨床後遺症諸
如急慢性冠心病症候群以及腦部暫時性缺血症狀/㆗風和末梢循環疾病血流之病理轉機 
30-32,34-38。( 表㆒至表㆔ ) 
 
( 六六六六 ) 心血管保護作用之相關醫用營養食品心血管保護作用之相關醫用營養食品心血管保護作用之相關醫用營養食品心血管保護作用之相關醫用營養食品 ( 表五表五表五表五 ) 12,39 
維他命維他命維他命維他命 E  ( Vitamin E ) 
脂相抗氧化物維他命 E 可保護組織脂質不受氧化自由基攻擊 12,40。已被廣泛研究之維他命
證實發現它會增加脂質過氧化之阻抗性，且會改善內皮血管擴張功能，並且降低血小板之凝

集。許多大型研究業已證實補充維他命 E 之好處諸如： 
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( 1 ) 膽固醇降低 ( CLAS ) 之研究- 男性每㆝補充維他命 E ≧100 國際單位者比服用低於
100 國際單位較少冠心病之進展 41。 
( 2 ) 動脈硬化危險度社區研究 ( ARIC ) - 使用維他命 E 可減緩動脈硬化之進展，尤其是減
少頸動脈內㆗膜厚度，男性仍不具明顯意義 ( p=0.13 ) ，女性具明顯意義 ( p=0.03 ) 42。 
( 3 ) 劍橋大學心臟抗氧化物研究 ( CHAOS ) ，使用劑量 400 至 800 國際單位可減輕冠狀
動脈硬化者, 降低非致命性心肌梗塞危險率達 77% 42。 
( 4 ) 使用維他命 E 600 國際單位可明顯改善抽煙病㆟血管內皮功能 40。 
 
維他命維他命維他命維他命 C ( Vitamin C ) 
水相抗氧化物維他命 C 可捕捉自由基，尤其在脂質過氧化之前 12，維他命 C 可增強維他
命 E之活性 12,43。可改善內皮的功能尤其是慢性心衰竭病㆟ 44。藉由增加㆒氧化氮之血管
擴張活性維他命 C 可明顯改善內皮細胞功能尤其是高血壓、高膽固醇血症以及糖尿病病㆟ 
45,46。再 ARIC 之研究裡維他命 C 可減緩大於 55 歲男女性動脈硬化之進展 47。但 CLAS 
之研究高量攝取維他命 C，統計㆖仍無法顯示其心血管益處 41。這些不㆒致性，包括病㆟
之取樣以及服用劑量之不同，如何各種抗氧化劑搭配服用，避免副作用而達成其療效，仍是

目前醫界有待整合之課題 39。 
 
輔媒輔媒輔媒輔媒(CoQ10) (Coenzyme Q10) 
脂相抗氧化物 CoQ10 是自由基之清除者可再生維他命 E12，它可抑制低密度脂蛋白氧化
12 。在動物暨㆟類的實驗輔媒 ( CoQ10 ) 可保護在心室功能避免缺血性再灌注的傷害 48。
特別是經由抗氧化能力之作用 12。 
 
胡蘿蔔素胡蘿蔔素胡蘿蔔素胡蘿蔔素(Carotenoids) 
目前大約有 600 種以㆖㆝然的胡蘿蔔素存於大自然界，這些脂溶性的食物色素提供許多水果
及蔬菜鮮豔的顏色 12,39,43。他們藉由體內脂蛋白來轉移至全身，胡蘿蔔素對於自由基之嵌
制作用可用來預防脂質之過氧化 12,39,43。 
β胡蘿蔔素-最獨特且受最完整的研究非β胡蘿蔔素莫屬，它是維他命 A 的前身 12,39，它
存在於許多黃色，橘黃色吸收深綠色蔬菜及水果㆗，在健康專業㆟員追蹤研究㆗，男性攝取

胡蘿蔔素高者其罹犯冠心病之比率明顯偏低 43。另㆒份護士健康研究認為高量攝取者較低量
攝取者其冠心病危險度可降低 22%。但高攝取者，尤其是抽煙病㆟其肺癌率較高 49。截至
目前，從自然界攝取， 飲食均衡，仍是胡蘿蔔素主要攝取方式 12,39。 
 
蕃茄素蕃茄素蕃茄素蕃茄素(Lycopene) 
它使蕃茄呈現紅色 12。此種物質較胡蘿蔔素更具抗氧化能力 12。關於歐洲區域多家醫學㆗
心共同研究主題：心肌梗塞暨乳癌 50。發現高組織濃度之蕃茄素伴有低危險度心肌梗塞發生
率 50。蕃茄素同時具有前列腺及腸胃道保護作用，可預防及降低癌症之發生率 12。相對的，
低度攝取蕃茄素會伴有眼球黃斑退化病變 39。 
 
黃酮素黃酮素黃酮素黃酮素(flavonoids) 
目前自然界大約有㆕千種以㆖之黃酮素存在於水果、蔬菜、紅酒、茶葉當㆗，提供蔬菜㆗㆝
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然的顏色，結構及味道 12,39。黃酮素本身是自由基清除者，提昇血管之放鬆作用及幫忙預
防動脈硬化 12,39,51。不同種類之黃酮素具有抗高血壓、抗心率不整、抗發炎及抗過敏之特
性 12,39。㆒項荷蘭高齡㆟口之研究發現：攝取不同類的黃酮素與冠心病具反向關係 51。其
心血管的死亡率可降低 50% 51。相同的結果亦可見於芬蘭的㆓年追蹤研究 52。在美國醫護
㆟員的研究亦有相似的結果出現 。㆒般而言，持續有㆕種不同黃酮素蔬果服用，會提供心血
管保護作用 12,39。 
 
黃豆製品黃豆製品黃豆製品黃豆製品 ( Soy bean products ) 
豆類製品富含黃酮素, 最主要成份為 genistein 可抑制栓塞之形成 12,39,54。黃豆製品可替代
動物性蛋白質減低整體膽固醇暨低密度脂蛋白膽固醇 54。而此種效果機轉仍未闡述明白 
12,39。 
 
紅酒紅酒紅酒紅酒(Red Wine) 
Qucertin 是食物黃酮類㆗最常見之物質, 常見於紅酒當㆗ 54。適量的紅酒具有心血管的保護
作用 12,39,54，以及低密度脂蛋白過氧化。後兩者皆發生於動脈硬化之過程 12,39,54,55。 
 
藍莓藍莓藍莓藍莓(Blue berries) 
藍莓水相萃取物質富於抗氧化能力，比維他命 C 更強 39，對於低密度之蛋白過氧化具有保
護作用 2,39。 
 
甘草根甘草根甘草根甘草根(Licorice root) 
㆗國㆟認為它是醫用植物已達數千年之久。事實㆖它具有抗氧化能力，抗凝集、抗發炎及對

抗病毒之效用 12。但是高量服用，會造成低血鉀及礦物類固醇分泌過量，後者會導致鈉離子
儲留，鉀離子耗損，水腫及高血壓 12。 
 
葡萄汁葡萄汁葡萄汁葡萄汁(Purple grape juice) 
葡萄原汁內含黃酮素亦是相當強的抗氧化物製劑 55。根據史坦因等㆟在威斯康辛大學所做的
研究報告顯示，對於冠心病㆟每㆝喝 7.7 ±1.2㏄ /每公斤新鮮葡萄原汁可增加血管擴張達 6.4
± 4 .7% ( p=0.003 ) 去除年齡、血管大小，以及降低脂質及抗氧化劑等因子。葡萄原汁效果仍
可達 4.2±4.4% ( p<0.001 ) 統計深具意義，而低密度膽固醇過氧化速率可減緩 34.5% 
( p=0.015 ) 55。因此短期攝取紫色葡萄原汁可改善冠心病㆟內皮細胞之功能並且預防低密度
脂蛋白過氧化對於心血管疾病之預防期當有助益 55。 
 
L-精胺酸精胺酸精胺酸精胺酸(L-arginine) 
目前有許多證據顯示精胺酸對於心血管病㆟相當有助益 6,12。尤其是它的代謝產物㆒氧化氮
6,12。㆒氧化氮是最強的內因性血管擴張劑，㆒氧化氮可抑制動脈硬化的進展 6,12。尤其是
抑制血小板的凝集，單核球的粘黏及浸潤，血管平滑肌細胞的增生，以及氧化酵素之活性抑

制 6,12。 
對於動脈硬化疾病㆒氧化氮形成路徑通常是受損的，後者部分是因為內因性㆒氧化氮形成抑

制劑增加所致-亦即 ADMA 非對稱性=㆙醇精胺酸 6,12。它是㆒氧化氮合成媒競爭性拮抗劑 
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6,12。而此種效應可經由口服或注射補充精胺酸得到緩解 6,39。使用 L- 精胺酸可改善冠狀
動脈及末梢血流 6,12,56。根據梅約臨床試驗，每㆝可服 9 克精胺酸可改善㆚醯膽鹼對前臂
血流反應 150% 57。而且明顯減低心絞痛發作次數 57。而我們搭配飲食療法，行為療法和各
種抗氧化物及胺基酸療法亦呈現此種療效，可減緩動脈硬化之進展。此外，目前有更多的文

獻支持，精胺酸療法，諸如它可改善心絞痛病㆟之運動耐量，以及膽固醇過高引發之內皮功

能異常等 58-60。另外心絞痛病㆟但冠狀攝影正常病㆟服用精胺酸亦可改善血管內皮功能
60。甚至注射精胺酸療法可以減低心肌梗塞之大小 61。此外精胺酸療法亦可減輕內皮層增
生，改善動脈硬化之進展 56-61。 
L- 精胺酸是㆒氧化氮的前身物質 3,6,12。經由㆒氧化氮合成作用產生㆒氧化氮 3,6,12，許多
實驗和臨床研究都在病生理狀態㆘施加 L-精胺酸 3,6,12。因為諸多學者及研究㆟員發現在這
些情況㆘，㆟體及實驗動物皆相當缺乏 L- 精胺酸，L- 精胺酸可以改善血膽固醇過高患者之
冠狀動脈和末梢循環內皮功能異常現象，也可以改善任何心血管疾病誘發血管內皮功能異常 
56-61。此外，實驗資料顯示 L-精胺酸在動脈粥瘤硬化之過程㆗，具血管內皮保護作用 56-61。 
單核白血球黏附到內皮㆖，是形成早期動脈粥瘤主要之步驟 61,62。試管研究顯示 L- 精胺
酸能夠影響這個過程 62。此外，㆟類內皮細胞培養在含有 L- 精胺酸培養基㆗，可以減少單
核白血球黏附到內皮細胞層，和缺乏 L- 精胺酸培養皿做比較，含有豐富 L-精胺酸培養 24 
小時才會發生，這表示此種機制會影響內皮細胞，而不是單核白血球 62。另外 L-精胺酸也
會減少㆟類血小板的聚集 63。 
㆟體試驗㆗，連續㆕週給予血膽固醇過高患者 L-精胺酸，可以恢復內皮依賴型擴張，而此種
效應在明顯動脈粥瘤硬化病㆟也會發生 64-66。另外跛行病㆟對於運動耐量之改善亦有明顯
療改 58,65。另外，在㆒項隨機雙盲試驗當㆗，口服補充 L-精胺酸，對於患有㆗度到重度心
衰竭病㆟，口服  L - 精胺酸 (  6克 ~ 12 克/每㆝ ) 六週後，可以改善前臂運動時之前臂
血流，其他試驗亦可證實內皮功能也獲得明顯改善 67-70。其他補充口服 L- 精胺酸之好處
包括改善動脈之順應性以及血管內皮功能，並且明顯降低循環性內皮素的含量 12,65-70。 
 
葉酸葉酸葉酸葉酸(Folic acid) 
吾㆟深知整體半胱胺酸是獨立性心血管疾病之危險因子之㆒ 1,2,7,29,71,72，過高會影響血管
內皮細胞之功能 7,71,72。使用葉酸每㆝ 5 毫克(第㆒星期)其餘每㆝ 10 毫克 ( 第㆓至六星
期 )，六星期後發現可減低半胱胺酸 4.4% ( p<0.001 )，對於㆚醯膽鹼擴張反應可增加 20% 
( p<0.05 )，㆒氧化氮濃度可增加從 12.1μmol/l 增加至 18.0μmol/l  
( p<0.05 ) 7。而凝血因子 VWF 可減低，從 84% 減至 67% ( p<0.05 ) 7。因此補充葉酸可改
善血管內皮功能 7,73，而高半胱胺酸血症是造成動脈硬化部份原因降低內皮功能，補充葉酸
正可改善內皮功能 7,71-74。香港㆗文大學經過多年之研究認為每㆝ 10mg 葉酸長期服用㆒
年，則可明顯降低半胱胺酸從 0±1.6 至 7.9±2.0m mol/l ( p<0.01 )，而血漿葉酸濃度可從 
23.9±4.7 至 40.4±4.8n mol/l ( p<0.001 )。而前臂血流量可明顯改善從 5.9±1.4%至 8.4%±
1.4% ( p<0.0001 ) 7,74，而其他研究㆟員之經驗是每㆝ 5 毫克至 10 毫克服用，加㆖抗氧化
劑胺基酸等治療，亦可明顯降低半胱胺酸程度，暨改善前臂血流量 5 至 30% 不等，動脈硬
化程度明顯改善 74-77，因此，預防心血管疾病應從食療做起，"You are what you eat" "You are 
what you absorbed" 誠哉斯言。 
事實㆖，葉酸是維他命 B 群㆗成員，藉著誘發代謝蛋氨酸 ( methionine ) 酵素，降低血液半
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胱胺酸含量 29,75-77。血液㆗半胱胺酸過高，與血管內皮功能異常有關 71-77。補充葉酸應
可改善內皮功能異常，包括改善肱動脈內皮依賴型擴張 71-77，因為血管半胱胺酸過高是血
管動脈粥瘤致病因子之㆒ 1,2,7,29,71-77。因此，補充葉酸除了改善內皮功能外，在對抗動脈
粥瘤硬化，具有正面之影響。 
 
抗氧化劑抗氧化劑抗氧化劑抗氧化劑/自由基綜論自由基綜論自由基綜論自由基綜論(Anti-oxidant and free radical concepts) 
如果缺乏抗氧化劑，㆟體便會產生活潑的氧，進㆒步產生自由基，造成無法控制的連鎖反應 
2,7。維他命 E, β胡蘿蔔素和蕃茄素 ( lycopene )是㆝然的抗氧化劑，能夠捕捉自由基，因此
可預防連鎖反應的發生 3,7，根據糖尿病實驗模式，由氧衍生之自由基對於血管反應性不正
常之重要性，僅次於內皮異常 3-5,78-80。因此，給予抗氧化劑應是合理之治療方法 
3-5,78-80，事實㆖，每㆝口服 2 克維他命 C 或注射維他命 C ( 24mg/kg ) 都可以改善冠心
病和糖尿病患者之血管內皮功能 7,81,82。研究顯示維他命 C 對於抽煙者和慢性心衰竭患
者， 也有類似效果。這些研究皆支持 (自由基之增加會導致血管反應性不正常 ) 之假說 
3,4,7,81,82。其㆗之機制包括：由氧衍生之自由基會降低㆒氧化氮合成及釋放，或者是自由基
會減弱或解除㆒氧化氮的活性 3,4,7,81,82。 
維他命 C 影響不僅是超越內皮依賴型鬆弛之改善 81-84。補充維他命 C 對於年輕、健康男
性抽煙者之影響如㆘ 81-84：抽煙者單核白血球附著到內皮細胞數目增加，而且血漿㆗維他
命 C 含量降低，經過十㆝補充維他命 C 後，增加了血漿㆗維他命 C 之含量，因而降低了
白血球的黏著 81-84。對於抽煙者而言，單核白血球的黏附和可以受維他命 C 保護之關係 
81-84，國外專家很有信心的指陳：自由基之增加和單核白血球及黏著性增加有關，而且自由
基可藉由維他命 C 清除掉 81-84。另外，心臟衰竭病㆟涉及自由基形成，而這些自由基可以
減弱㆒氧化氮的活性，並且破壞內皮之功能 3-5。實驗顯示：靜脈注射維他命 C 可以立刻恢
復血流依賴型擴張；甚至㆕個月內之口服療法也有相同療效 80-84。這種效果和㆒氧化氮有
關之血流依賴型擴張特別強烈 80-84。㆒般看法是：維他命 C 藉著㆒氧化氮之含量，改善慢
性心衰竭患者之血流依賴型擴張 80-84。目前的經驗是：抗氧化劑合併葉酸、胺基酸療法長
期使用 ( 包括口服暨靜脈注射 ) 會改善血管內皮功能。 
 
( 七七七七 ) 荷爾蒙補充療法荷爾蒙補充療法荷爾蒙補充療法荷爾蒙補充療法 ( Hormone replacement therapy ) 
再五十歲的時候、女性冠心病發生率為男性的㆒半，但是到了六十歲，女性的發生率和男性

相當 85。此外，雌激素的補充計劃和停經後女性罹犯冠心病機率降低有關 7,85,86，這表示
雌激素列於停經前婦女，具有心臟保護作用 86。補充荷爾蒙之好處當㆗，只有 25 至 50% 與
脂肪有關，另外機制包括雌激素對於血管功能的影響 86。 
㆒系列研究顯示雌激素補充對於血管內皮功能之正面影響 87-89，每㆝補充 1 毫克雌㆓酮 
( estradiol ) 停經婦女，和安慰劑對照組相比，他們的內皮依賴型血管擴張反應較強 ( 雌㆓酮 
13.5%：安慰劑 6.8%， p<0.05) 87。尤有進者，接受雌激素療法至少兩年的停經女性，和從
未接受雌激素療法之停經婦女相比。他們的血流依賴型擴張反應較佳 ( 6.2±3.3% : 4.4±
3.4% ; p=0.01 ) 87。這顯示雌激素補充療法對於內皮功能具保護作用 7,87-89。服用雌激素對
於血流依賴型擴張的影響，和同時服用雌激素 ( estrogen ) 與黃體脂酮 ( progesterone ) 所產
生的影響很類似 7,87-89。事實㆖，對於健康的停經女性而言，雌激素補充療法，改善前臂小
血管內皮依賴型擴張 7,87-89。這表示雌激素對於微循環的好處與保護心臟之作用有關
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7,87-89。 
施行冠狀血管氣球擴張術 ( PTCA ) 之後之死亡率和心肌梗塞之發生率，在男性和女性是相
當的 7,90。因為雌激素對於停經女性之潛在益處，使得服用雌激素之停經女性，在 PTCA 後
發生再狹窄情形減少 7,90。㆒些大型回顧型研究指出：接受赫爾蒙治療後，因心肌梗塞死亡，
非致命性之心肌梗塞、㆗風等發生率明顯減低 91。因此在冠心病或動脈硬化相關疾病㆘，雌
激素補充計劃對於心血管的益處仍然存在。 
 
(八八八八) 食療食療食療食療(Food as one of the therapeutic interventions for improving endothelial dysfunction) 
㆗國㆟非常注重食療，古語有云： ( 食療即藥療 )，因此：均衡飲食 ( Zone diet ) 是保護心
血管健康之第㆒步 9,28,29,92-100。因此我們提出此項概念作為日常生活改善心血管功能之入
門 7,28,29,92-100。關於魚油 ( fish oil ) 富含 Omega-3 脂肪酸可以改善高膽固醇血症病㆟之
內皮系統功能，並且降低㆔酸甘油脂，許多研究皆已證實飲食㆗好的脂肪酸包括 Omega 3,6,9 
對於心血管病㆟幫助極大 92-100。因此，經由營養專家與醫師建議從國㆟日常生活健康飲食
做起，將是預防心血管疾病之不㆓法門。( 詳見表六 ) 
 
結論結論結論結論 
總之，心臟血管疾病的預防應從日常生活暨飲食習慣做起，吾㆟已知：動脈硬化與血管內皮

功能息息相關，如何減少氧化壓力暨減輕內皮功能異常，改善精胺酸 - ㆒氧化氮血管內分泌
系統防止自由基之侵襲，減少組織腎素收縮素系統活性，減緩㆟類動脈粥瘤硬化所產生心肌

梗塞、㆗風、猝死的惡夢，有賴於醫界同仁共同努力。由於自由基暨內皮受損，精胺酸——

㆒氧化氮理論之風行，我們更知了解心血管疾病之致病生理病理機轉，亦更能有效預防它的

進展。將來基因解碼，㆟類終將處於 ( 未病先知 ) 之時代。我們相信：預防勝於治療，如
何正確使用心血管預防醫學知識及療法，將使我們握有更大的能力來解決心血管疾病之基本

病因，血管內皮的健康將是預防心臟血管疾病之終極治療目標，誠哉斯言！ 
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 Cardiovascular disease is one of the most important health problems all over the world. Its 
molecular and physiological secrets are step by step being discovered. Although their 
manifestations diversified, new novel therapeutic strategies will gradually take over and attack new 
target. In the last decade, significant advances have occurred in our understanding of the presence 
and nature of endothelial dysfunction in a number of cardiovascular conditions including 
atherosclerosis and hypertension. Regarding free radical concept and endothelial injury concept as 
well as rennin-angiotensin system (RAS), endothelium-derived nitric oxide (NO) is now recognized 
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as an important mediator of endothelium-dependent vascular relaxation, and a defect in the NO 
system-decreased synthesis and /or release of NO by endothelial cells-is currently known to be the 
basic mechanisms for all cardiovascular disorders. Considering endothelium, medial layer, and 
advantitial layer in the diseased status, we believed that blood vessel is not to be conduit only. On 
the contrary, endothelial system plays the very important roles not only in the regulation of blood 
flow but also in the maintenance of normal vascular homeostatic status. Continued research targeted 
at the identification of the precise mechanisms responsible for endothelial dysfunction will lead to 
the development of novel therapeutic approach to reduce the vascular complications associated with 
the atherosclerotic process. Currently, life style modification such as smoking cessation and regular 
exercise, together with high fiber and low fat balanced diet will enhance and maintain vascular 
health. Lipid-lower agents and angiotensin converting enzyme inhibitors or angiotensin II blocker 
also improved endothelium function. Moreover, antioxidant supplements together with L-arginine, 
folic acid and hormone therapy will enhance vascular endothelial function by way of combating 
free radical and endothelial injury to prevent atherosclerotic progression. Thus, we raised new 
vascular preventive strategies to maintain vascular health based on our experiences and recent 
literatures reviews. We hope that this review article will help us to understand update strategies in 
the field of preventive cardiology and vascular biology. ( J Intern Med Taiwan 2001;12: 62-78 ) 
 
表㆒ . 血管內皮系統功能以及相關物質 3 

(I)內皮分泌系統 
(1)血管擴張劑 

 
(2)血管收縮劑 

•㆒氧化氮 (NO) •血管收縮素 II(angiotensinII) 
•徐緩蛋白 (bradykinin) •內皮素 (endothelin) 
•前列腺環素 (prostacyclin) •前列腺凝素 A2 (thromboxane A2) 
•內皮衍生過極化因子 (EDHF) •過氧化物陰離子 (superoxide anion) 

-endothlium derived hyperpolarizing factor 
(II)維持血管內相對狀平衡狀態 
•血管擴張 (vasodilatation) •血管收縮 (vasoconstrction) 
•平滑肌細胞生長抑制 (smooth muscle 

cell growth inhibition) 
•平滑肌細胞生長促進(smooth muscle 

cell growth promotion) 
•纖維蛋白分解/前纖維蛋白分解 

(fibrinolysis/profibrinolysis) 
•栓塞 (thrombosis) 

•抗發炎(anti-inflammation) •纖維蛋白凝集(fibrinogen aggregation) 
•抗氧化(anti-oxidation) •前發炎/發炎        (proinflammation/ 

inflammation) 
 •前氧化/過氧化

(prooxidation/perioxidation) 
表㆓ ．㆟類各階段動脈硬化暨血管內皮功能㆒覽表 1,3,5-8 

專有名詞/組織學變化 最早徵候 主要生長機制 血管內皮分泌系統 臨床相關性 
開始的損害 
．組織學正常 
．巨噬細胞潛入 
．孤立泡沫細胞 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
正常反應 
 
 

 
無臨床症狀 
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脂肪痕 
主要是細胞內脂肪堆積(過
氧化之低密度膽固醇) 

．㆚醯膽鹼會增加血管
管徑 

．交感神經興奮仍會增
加血流量 

㆗期損害 
脂肪痕改變形成許多小型
細胞外脂肪堆積 

脂肪累積 
•包括血管內皮增生/
肥厚(包括低脂密度
蛋白過氧化) 

．自由基理論 
．內皮受傷理論 

．選擇性內皮功能失全 
．㆚醯膽鹼反而會使血
管收縮 

 
 
 
 

動脈粥瘤 
脂肪痕改變，形成脂質堆積
核心(lipid core)  

．交感神經興奮血流增
加 

．血流量依賴型擴張效
應仍正常 

．但㆚醯膽鹼、交感神
經興奮:無擴張反應 

纖維動脈粥瘤 
脂肪核心和纖維層或多層
的脂肪核心和纖維層。硬化
斑為大部份纖維化或鈣化 

十歲以內 
 
 
 

十~㆓十歲 
 
 

㆔十歲 
 
 
 
 
 

㆕十歲 
 
 
 
 
 
 

 

．血管內皮增生/增後
持續 
．脂質核心增加 
．血管平滑肌細胞和膠
原迅速增加(㆗壁肥
厚) 
．鈣化形成 •血管內皮擴張功能

(㆒氧化氮依賴型)
明顯受損 

有或無(功能性
血流量已受損) 
臨床症狀 
．早期缺血症狀 
．血管在氧化壓
力㆘誘發內
皮功能失常
及痙攣 
．心絞痛/㆕肢
酸麻/頭暈、
胸痛等缺血 

併發損害 
表面缺陷、裂開、分割形成
血塊/血腫或栓塞形成 

㆕十歲或以
㆖視硬化斑
穩定/狹窄
程度而定 

栓塞/血腫/粥瘤破裂/
剝離 
．粥狀斑血管 
．新生血管形成不穩定
性斑(不規則，裂
痕，易栓塞性) 

．僅存血流量依賴型擴
張效應, 但已受
損。(視狹窄程度而
定) 

．血管內皮擴張功能喪
失 

．對於㆚醯膽鹼，交感
神經刺激反而收縮 

症狀出現: 
．急/慢性冠心
症候群 

．腦部缺血性發
作 

．末梢循環不良 
．器官梗塞(心
肌梗塞、㆗
風、猝死) 

 
 
 
 
 
 
表㆔ ．血管內皮系統釋出物質暨相關生理功能 3,4,6-11 

生長抑制因子 生長促進因子 
徐緩蛋白(bradykinin) 血管收縮素 II(angiotensinII) 
肝素(heparan sulfate) 基本纖維母細胞生長因子 
㆒氧化氮(nitric oxide) 內皮素(endothelin) 
前列腺環素(prostacyclin) 類胰島素生長因子 
轉化生長因子β 血小板衍生生長因子 
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 過氧化物陰離子 
(㆒)㆒氧化氮功能 (㆔)血管收縮素 II功能 
• 血管擴張劑(鬆弛平滑肌細胞) • 增加血管收縮效應 
• 生長抑制劑(作用於平滑肌、內皮、
單核細胞) 

• 平滑肌細胞生長促進效應 

• 血小板凝集抑制劑 • 前列腺凝素促進效應 
• 內皮和白血球相互作用抑制劑 • 誘發內皮素表現 
(㆓)徐緩蛋白功能 • 前栓塞-刺激胞漿素原活化劑抑制劑

-I活性(PAI-I) 
• 活化 L-精氨酸-㆒氧化氮途徑 • 促進氧化(影響血管氧化媒表現) 
• 活化前列腺環素和內皮衍生過極化
因子釋放(促進血管擴張、抑制細胞增
殖) 

 

• 抑制血小板凝集和血管平滑肌收縮  
• 組織型胞漿素原活化劑(t-pA)活性增
加，促進纖維蛋白分解 

 

 
表㆕ ．目前醫學研究證實可改善血管內皮功能 3,4,6,7 

藥理學㆖策略 例子 
• 抗氧化物 • 維他命 C/E，β胡蘿蔔素 
• 增強㆒氧化氮合成 • 葉酸、精氨酸 
• 荷爾蒙 • 動情激素等 
• 細胞保護製劑 • 過氧分子分解媒(Superoxide dismutase) 
• 降脂藥物 • HMG-CoA還原媒抑制劑 
• 腎素-加壓素系統抑制劑 • 血管加壓素轉換媒抑制劑，血管加壓素(II)

接受體拮抗劑 
• 鈣離子阻斷劑 • Verapamil, Aminodipine等 
• 保護內皮系統物質 • 硝酸類血管擴張劑，血管環素物質 
• 食療(深海魚類、酪梨等:高品質的蛋白質
暨不飽合脂肪酸暨高纖低糖飲食(Zone 
Diet) 

• 富含 Omega-3,6,9不飽和脂肪酸，低膽固醇，
低鹽、低脂、均衡飲食 

 澱粉 : (糖類) : 蛋白質 : 脂肪=4:3:3(比例均衡) 
 
表五 ．醫學文獻證實食物對於心臟血管之保護作用 12,39 

項目 優點/注意事項 
維他命 E 降低男性冠心病暨動脈硬化狹窄之進展(CLAS) 
 降低男/女性(>55歲)動脈硬化之進展(ARIC) 
 降低非致命性心肌梗塞之危險(CHAOS) 
 改善阻力血管內皮系統的功能，降低血小板凝集 
  
維他命 C 降低男/女性(>55歲)動脈硬化之進展(ARIC) 
 改善血管內皮系統功能(吸煙暨高膽固醇血症) 
  
輔媒酵素(CoQ10) 預防缺血性灌注傷害，保護左心室功能 
 注意: 使用 HMG-CoA還原媒抑制劑會壓抑其合成 
  
胡蘿蔔素 降低冠心病之危險性 
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 抽煙病㆟會增加罹犯肺癌之危險性(CARET, ATBC) 
  
蕃茄素 降低心肌梗塞之危險性(EURAMIC) 
  
黃酮素 降低冠心病之死亡率(ZES) 
 降低男性冠心病㆟死亡率(HPS) 
 改善血管內皮功能，降低低密度膽固醇過氧化 
  
黃豆製品 Genistein抑制血栓形成 
  
新鮮紫色(連皮/子)
葡萄原汁 

改善冠心病㆟血管內皮功能，降低脂質過氧化 

  
紅酒 Quercetin心血管保護作用 
  
藍莓 對於低密度脂蛋白具保護作用 
  
甘草根 抗氧化劑之㆒種，過量攝取產生低血鉀，暨礦物類固醇荷爾

蒙過量 
  
精氨酸 增加冠狀動脈及末梢循環血流量 
 降低心絞痛、缺血性發作次數以及改善跛行患者運動耐量，

它並具抗微血栓以及降低肺高壓暨全身血壓之效用 
 注意: 與食物混食會減低精氨酸吸收 
 
表六 ．食療㆗常用元素材料暨均衡飲食觀念 39 

高品質的脂肪(30%) 
㆝然、未經加工，富含必需氨基酸: 9卡/公克 

 
(1) 酪梨 
(2) 深海魚: 鮭魚、鮪魚、鯖魚 
(3) 堅果及瓜子: 胡桃、花生仁、杏仁 
(4) 蔬菜油: 橄欖油、亞麻子油、芝麻油、葵花子油 

高品質的蛋白質(40%) 
(低脂、低纖維、易消化) 

．低脂軟乾乳酪 
．蛋及蛋白 
．魚 
．瘦肉(少吃紅肉，如牛肉、豬肉) 
．豆腐 
．去皮的雞肉、火雞肉 
．豆漿 

高品質的碳水化合物(30%) 
(高纖維、低澱粉、低糖) 

．水果  蘋果、杏、櫻桃、葡萄柚、柑橘、桃子、李子、木瓜、蕃茄、瓜果 
．蔬菜  胡蘿蔔、蘆筍、綠色蔬菜、十字花科蔬菜 
．穀類  燕麥、裸麥、糙米、胚芽米 
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．豆類  腰果、豌豆、黑豆、扁豆、綠豆、黃豆 
．澱粉  甜蕃薯、山芋、馬鈴薯 
 
        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(㆒) 左總頸動脈圖譜: 無內皮肥厚，無脂肪痕亦無動脈硬化瘢形成。顯示完全正常平順(laminar)
之血流圖譜。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
(㆓) 左總頸動脈圖譜: 輕度局限性內皮層肥厚，但無動脈硬化瘢形成，顯示出功能性血流量微
輕度受損情形。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖㆔：右總頸動脈圖譜，頸動脈竇㆘緣明顯鈣化斑清晰可見 
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圖㆕：右總頸動脈圖譜：進入內頸動脈分叉處有㆒明顯動脈硬化斑形成，造成血流成彎月型。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖五：左總股骨動脈分叉圖譜(表淺及深股動脈匯流處)：可見兩處獨立，又融合之動脈鈣化

斑形成，病㆟有明顯㆘肢跛行及麻木感。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖六：左總股骨動脈(於腹股溝處)彩色血流圖譜：明顯狹窄(約 80%)處，可見動脈鈣化斑形成，

血流量明顯斷流暨渦流、激流、返流形成。 
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圖七：左總股骨動脈圖譜：可見-3.0公分明顯之鈣化斑棋跨於血管腔㆗間。其前後壁內㆗膜
層明顯肥厚。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖八：左總股骨動脈血流圖：明顯動脈硬化斑又加㆖前後壁內㆗膜層肥厚(脂肪痕形成)會造

成多處血流斷流情況(Blood flow out-off sign)。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖九：左側總股骨動脈分叉處圖譜：(AP)為動脈硬化斑有顥著鈣化，近交叉處㆘緣於深股動

脈入口處，總計有㆓處明顯鈣化斑。病㆟總股骨動脈㆖㆘緣內㆗膜層肥厚伴有脂肪痕
病變。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖十：同左之彩色血流圖譜：可見Mosaic color鑲嵌色形成。分叉處無明顯分隔區(seperation 

zone)。可見在多發性動脈硬化斑及分叉處，血流易形成滑流、激流(以及返流)。前進
血流量 (forward blood flow)明顯減少。 

 


