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划时代! 

 

             医界証实的养生保健法! 

 

 

                    真正让您健康! 

 

 

      本书不是坊间文章!  是医学论文! 

 

 

  是目前全球唯一有效的养生保健方法! 
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本书提供医界证实的养生保健法，眞正让

您健康！ 

 

            自 100 多年前以来，老少连体动物实验证

明，可以逆转疾病和老化。血液或血浆交换输血以

及年轻（或正常）因子的供给和年老（或异常）因

子的同时去除，也会产生这种现象。 

 

            最近报导，与老少连体实验相似，心脏优

化会产生心脏保护性（或正常）因子。配合健康的

飮⻝，规律运动，健康的生活方式，全身系统优化

（自愈机能）是一种自然的养生保健法，可以逆转

疾病和老化。 

 

            还包括有关传统及近期养生保健法，衰老

和抗衰老的主题。本书适合一般⺠众，病患和医护

专业人员。人人都渴望健康！ 
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前言 

 

 

       医生忙于治疗疾病，而花较少的时间来做卫教

或让患者咨询有关养生保健法的知识。此外，临床

医生倾向于将重点放在药物和器械疗法上，而往往

忽视利用养生保健法来预防，治疗甚而逆转疾病和

衰老。本书的主要目的是提供有关养生保健法的充

分信息，以便全世界的人都可以将其纳入正在进行

的医疗保健中，通过逆转疾病，而获得更⻑的健康

期，和通过逆转老化，而达到命定的生命期。医护

专业人员可能还会发现这本书有助于教育患者。俗

话说，目标不是增加寿命，而是增加生命品质。 

 

       本书是我今年发表的医学论文完整版，其标题

为：“Heart conditioning and heterochronic 

parabiotic models as healthy strategies”（SN 

Comprehensive Clinical Medicine 5:6,2023）。本

书有中英文(Healthy regimen: reversion of disease 

and aging, Amazon Publishing,2021. 
https://www.amazon.com/dp/B09LGGSSGR?ref_=pe_305208

0_397514860) 两种版本。我希望有很多人能仔细通读

这本书，遵守适当的养生保健法，获得更⻑的健康

期和生命期，并享受健康美好的生活。健康是指您

没有疾病，也没有老化。养生保健，就是逆转疾病

及老化。 
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       知识就是力量。人人有权获得知识。本书旨在

迎合不同级别的所有读者。它介绍了有关养生保健

法的一般及专业知识，适合⺠众，病患（了解一般

知识及专业概念）和医护专业人员（学习或复习专

业知识）。 

 

养生保健〜 关乎生命生活〜 必须学习〜 必须实行

〜 

 

 

                        李应绍 医学博士/心脏学博士 

           副教授、心脏内科及老人医学专科指导医师 

                               台中仁爱综合医院 

                          www.heartdisease.idv.tw 
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2.1 压力(stress)、双相剂量效应 

(hormesis)、平衡等稳性

(homeostasis) 

 
 

压力 (stress) 是任何物理，化学或生物因素

（压力源，stressor）产生的刺激或信号组成的事件集

合。这些刺激或信号激活体内的压力反应 (stress 

response) 或防卫机转 (fight or flight systems)，从

而释放因子于系统循环中以及局部中枢和周边组织

内，用以抵消、适应和生存。1 

 

            人体在生活环境中会遇到各种压力。确实，压

力是生活中无处不在的一部分。各种压力攻击包括

热，辐射，缺氧，氧化压力，热量限制，植物化学物

质，代谢，神经激素和蛋白毒性压力，环境毒素等。

所有生物系统都具有内在反应能力，从而抵抗和适应

外在及内在环境的条件。 

 

有趣的是，压力的影响似乎是剂量依赖性的过

程。轻度压力会诱导适应性的宿主防御机转，从而延

长健康期 (healthspan) 和生命期 (lifespan)，而过大

的压力会引起有害影响，从而降低健康期和生命期。 
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这种现象被称为双相剂量效应(hormesis)，在生物体

内和体外细胞培养研究中都已观察到。2,3,4因此，压力

可以对健康期和生命期产生正面或负面的影响。双相

剂量效应被定义为对环境条件或因素的双相剂量反

应，因此低剂量引起代偿或有益作用，而高剂量则对

细胞或生物体产生失偿性或有害作用 5,6。 

 

一般而言，轻微、短暂和生理性的压力会激活

多种生理系统，例如心血管，肌肉骨骼，神经内分泌

和免疫系统，以增强人体保护或功能。这种压力适应

性反应是大自然的基本生存机制之一，或称为自愈机

能。但是，严重、持续和病理性的压力是失偿及适应

不良的，并且已证明对健康期和生命期具有许多不利

影响。7 

 

Claude Bernard 在 1878 年首次指出，活生物

体的生存构造部分存在于沐浴它们的流体中（内部因

子或内部环境, internal milieu or internal 

environment），并且所有生理重要机制（生命）都

依赖于稳定的内部环境或体内平衡等稳性

(homeostasis)。8,9长期以来，人们一直认识到生物体

维持自身稳定性的能力。身体健康与身体的「平衡」

有关。正常健康生物体中大多数的生理指数，例如 
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血压，体温，血源性生理因子（例如氧气，葡萄糖，

钠等）都保持在相对稳定的状态。这种稳定的内部因

子(环境）被视为「平衡等稳性」(homeostasis)，即

在一定范围内维持内部平衡条件。 

 

压力是威胁到体内平衡等稳性的任何刺激。10,11

压力不仅指外部或内部环境对生物的压力挑战，还指

生物体应对这些压力的反应。应对压力的生理反应是

整个生物体内生物系统机转的协调调节，从而维持体

内的平衡稳态或体内平衡等稳性。   

 

所有活生物体都在为生存而不断奋斗，不仅要

生存在环境压力下，还要生存在任何活动产生的生化

和生理变化后果中。身体是一个自动适应系统，由于

它具有适应能力，即使在适应不良的情况或疾病状态

下，也可以保持生理稳定状态或体内平衡等稳性。 简

而言之，有益的压力 (hormetic stress； 轻微、短暂

和生理性的压力) 能够促进体内平衡等稳性及身体健

康。 
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2.2 心脏优化 

 

冠状动脉 (coronary arteries) 是心脏的血管。 

当冠状动脉部分或完全闭塞时，供应给心脏肌肉 (心

肌、myocardium) 的血液减少或停止，就会分别发生

心肌缺氧 (myocardial ischemia) 或心肌梗塞 

(myocardial infarction)，分别导致心肌损伤或死亡。 

 

冠心病 (亦称缺血性心脏病) 是心血管阻塞引起

心肌缺氧所致。 轻微、短暂及生理性的心肌缺氧会产

生适应或代偿机转。 反之严重、持续及病理性的心肌

缺氧则会产生不适应或失偿机转。 不论代偿或失偿机

转都会激活神经内分泌系统、心脏重塑、及其他事件

如：氧化作用、自噬作用 (细胞清除细胞废弃物的机转

以维持细胞等穩性)、内皮细胞分泌的血管收缩素、一

氧化氮、发炎诱发因子、生长因子等。 

 

神经内分泌系统的激活主要是激活自主神经系

统，及肾素-血管收缩素-醛固酮系统 (renin-

angiotensin-aldosterone system)。 轻微、短暂及生

理性的交感神经系统激活，会增加心率，心收缩力及

心输出量。 但是严重、持续及病理性的交感神经系统 
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激活，却会对心脏细胞有不良作用，导致心脏功能丧

失 1,2,3。 生理性的肾素-血管收缩素-醛固酮 (renin-

angiotensin-aldosterone) 系统激活，会导致血管收

缩，细胞增生， 醛固酮激素(aldosterone) 分泌，儿

茶酚胺 (catecholamine) 的释出，从而维持短暂性的

心血管系统等稳性 4,5。 病理性的肾素-血管收缩素-醛

固酮系统 (renin-angiotensin-aldosterone system) 

激活会导致心脏、肾脏及其他器官纤维化，从而减少

血管弹性，及增加心脏僵硬、不灵活 4,5。 所以代偿性

神经内分泌系统激活，会增加钠及水分保存，周边血

管收缩，增加心收缩力，及激活对心脏恢复及重塑需

要的诱发体，从而改善心输出量及心血管功能。 

 

          生理性或病理性的心肌缺氧会产生心脏重塑，会

影响心脏细胞及心脏结构 4。 代偿机转产生的心肌肥

厚会减少心肌压力，从而改善及维持有效的心输出量

及心血管功能 6,7。 失偿机转产生的心脏重塑却会导致

心室扩大、心肌肥厚、心脏纤维化及心血管功能恶化
8。 

          人体的新陈代谢会产生氧化反应物 (reactive 

oxygen species)，这些氧化反应物会影响心脏细胞内

的蛋白质及讯息传导路径，包括调整心肌收缩功能的 



15 养生保健法－逆转疾病及老化 

 

蛋白质如：离子通道及心肌纤维蛋白质。 并包括调整

心肌细胞生长的讯息传导路径。 心脏的氧化压力 

(oxidative stress) 可能是因为抗氧化能力不足，或因

为心脏负荷，神经内分泌系统激活，或发炎和免疫反

应的介体 (例如 tumor necrosis factor, interleukin IL-

1) 增加氧化反应物所致。 心脏有过多的氧化反应物会

导致收缩功能异常，激活心脏肥厚及凋亡

（apoptosis，即程序性细胞死亡），调整纤维及胶原

增加，及触发母组织金属蛋白酶 (matrix 

metalloproteinase ，分解細胞外流液蛋白的酶) 增加
9。 

 

所以轻微、短暂，生理性的心肌缺氧是对心脏

剌激压迫，会产生代偿机转，从而维持心血管系统等

稳性及正常功能。 而且是在分子，细胞，结构，组织

及器官层面上。 

 

心脏前准备作用 (ischemic preconditioning) 

是于 1986 年 Murry 等 10发现。 短暂 (五分钟) 的心血

管阻塞会在之后的心肌梗塞时减少心肌梗塞范围。 我

在大白鼠离体心脏亦观察到短暂 (五分钟) 的心肌缺氧

会在之后心肌梗塞时减少心肌梗塞引起的心律不整及 
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收缩功能异常 (1986 年未发表资料)。 文献已经建立心

脏前准备作用是双相的现象：第一保护作用现象是在

数分钟短暂的心肌缺氧后 1 至 2 小时产生；第二保护

作用现象是在 12 至 24 小时后产生，且持续至 3 至 4

天 10,11,12。 这二种保护作用现象是不同的，第一保护

作用现象是已存在的蛋白质改变；第二保护作用现象

是需要新的蛋白质合成。且第二保护作用现象产生的

有利及保护作用与第一保护作用现象是相同有效 13。 

 

前准备作用已经在很多动物及临床实验中获得

证实 10,14,15。 前准备作用可以保护之后的心肌梗塞引

起的收缩功能异常 16、心律不整 17,18、凋亡

（apoptosis，即程序性细胞死亡）19及心肌损伤
10,14,15。 轻微、短暂、生理性的心肌缺氧产生的前准

备作用被公认为重大的心脏保护领域。 

 

心脏前准备作用 (ischemic preconditioning) 

是轻微的心肌缺氧，会在之后的心肌梗塞时减少心肌

梗塞损伤。 心脏后准备作用 (ischemic 

postconditioning) 是在心肌梗塞期间轻微的心肌缺氧

会减少心肌梗塞范围。 心脏间接准备作用 

(remoteischemic preconditioning) 是于其他器官轻 
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微的缺氧产生心脏保护作用。 这些心脏准备作用包括

细胞膜受体的复杂讯号连锁反应，细胞内的酶激活及

抑制粒线体（mitochondria）的凋亡讯号反应 20,21。 

 

心脏前准备作用可能自然而然地发生于人类。 

心肌梗塞前的心绞痛（pre-infarct angina）可能与心

脏前准备作用相似。 有心绞痛病史或心肌梗塞前有心

绞痛的病人会有低死亡率，少发生心脏衰竭及休克
22。 这些心肌梗塞前心绞痛产生的有利及保护作用可

能与心脏前准备作用有关。 

 

心脏准备作用已成功地应用在冠心病患者。 在

进行心导管 23或心脏手术 24患者，心脏前准备作用能

改善临床结果。 在心肌梗塞患者，心脏后准备作用也

能减少心肌梗塞范围及其他损伤 25-28。 

 

心脏间接准备作用常利用量血压时的血压带，

打气到 200ｍｍHｇ五分钟及泄气五分钟，间歇地共三

到五次 29。 在进行心导管或心脏手术病人，心脏间接

准备作用亦可以减少心肌梗塞损伤及主要的心脏及脑

血管有害事件 30-33。 此外，心脏间接前及后准备作用

亦能有效地减少脑中风严重程度 34-38。 
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药理准备作用 (模拟前准备作用) 是利用药物代

替心肌缺氧来产生心脏保护作用。 多种可能在心肌缺

氧损伤机转作用的药物如：adenosine、nicorandil、

erythropoietin、diazoxide、cyclosporine 等受试验

评估。 但是结果令人失望。目前认为心脏准备作用比

药理准备作用较有效果 20。 

 

心肌缺氧时产生很多的心脏保护作用讯号机转

已被确认。 这些讯号机转包括三个层面：诱发因子 

(triggers)、细胞内讯号连锁反应 (intracellular 

mediator cascade) 及作用器(effectors) 。 诱发因子

如 adenosine、bradykinin、opioids 等分子，于心

肌缺氧时自心脏细胞产生及释出。 这些诱发因子激活

细胞膜受体，产生细胞内蛋白激酶 (protein kinase) 

的连锁反应，从而作用于作用器如粒线体 

(mitochondria) 或细胞支架(cytoskeleton)，以稳定

心脏细胞损伤及防备心脏细胞死亡 20,21,33。 一氧化

氮、蛋白激酶激活及粒线体是心脏准备作用产生的心

脏保护机转重要要素 20,21,34。 

 

因为安全及可行性，心脏准备作用是最能引发

心脏保护的方法。 心脏间接准备作用不需要直接操作 
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心血管，只需要利用量血压时的血压带，在上或下肢

进行间歇性的打气及泄气 30-33。 运动是心脏保护的独

立因子，运动也可减少心血管危险因素，如提高脂肪

代谢，减重及增加胰岛素活性 39。 运动可引发心脏前

准备作用，及在进行心导管手术患者减少心肌损伤
40。 一氧化氮 (nitric oxide) 是心脏前准备作用的诱发

及作用因素 41-45。 静脉注射硝酸甘油 (nitroglycerin) 

提升一氧化氮，可以在心肌缺氧时保护心脏 46。 

 

扼要重述，轻微、短暂及生理性的心肌缺氧是

对心脏剌激压迫，会产生代偿机转，从而维持心血管

系统等稳性及正常功能，而且是在分子、细胞、结

构、组织及器官层面上。经由此心脏便可得到心脏优

化及保护作用。 从而会在之后的严重、持续、病理性

的心肌缺氧具有利及保护作用，减少不良心血管事

件。 所以心脏准备作用是最重要的养生保健法。 因其

可以预防最常见的也最致命的猝死、心肌梗塞及脑中

风，最低限度可减少其发病率及死亡率。 再者，健康

的心血管系统分布及交互全身各系统。 心脏准备作用

不止保护心脏，也可保护其他器官如脑、肺、肾、

肠、对缺氧及其他如毒物、休克、辐射剂等引起的损

伤 47。 所以，文献证实人体具准备作用可能推动研发 
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能持续优化及保护心脏作用的模式或方法，最好能规

律长期性保护心血管系统。人体能够募集各种适应

性，代偿性机制，以反应各种剌激压迫而维持体内平

衡等稳性和正常功能。 越来越明显的是，心脏优化和

其他身体系统优化会启动代偿性适应，以维持心血管

和身体的体内平衡等稳性，这是成功的抗老化策略的

主要要点。 

 

                您可购买「养生血压计」

(www.heartdisease.idv.tw) 实行心脏优化。 
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