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門脈高壓大鼠之脈波分析研究 

 
研究生：林承翰 
指導教授：蘇奕彰 

中國醫藥大學中國醫學研究所 

 
肝病是我國國民重大死因之一，每年死於肝病的國人超過 5,000 名。

慢性肝病的種類繁多，肝硬化是其最後的轉歸，引發門靜脈高壓，衍生

出許多併發症。臨床上患者多死於這些併發症。如何將門靜脈高壓控制

得宜，成為臨床上的治療重點。門靜脈高壓產生高動能體循環狀態，對

整體血液動力學產生影響。傳統中國醫學，是以脈診來評估血液動力學

的變化。近代脈診研究，從頻域、時域、變異性等方式分析動脈壓力波，

對脈波內的訊號逐漸了解。門靜脈高壓對血液循環的改變，理應能在動

脈波中見到。故本實驗將分析門靜脈高壓大鼠之脈波，試圖探究門靜脈

高壓對動脈波的影響。 

本實驗將12隻大鼠分為造型組與假手術組，實驗組將大鼠進行PPVL
造型，30天後兩組皆進行股動脈與腸繫膜靜脈插管，並紀錄其動脈壓與門

靜脈壓15分鐘。將所記錄脈波以傅立葉轉換成為諧波頻譜，以及以FFT轉

換頻譜，進行血壓與心率變異性分析。結果顯示C0下降、C2、C3、C4、

C5上升，顯示血液量在身體中間與下部增加。P4、P5、P6下降，顯示腸

胃血液有蓄積現象。AP-LF下降、AP-HF升高，顯示交感活性增加。

HR-VLF、HR-LF上升、HR-HF下降，顯示心臟受迷走神經刺激減少。 
由以上結果顯示，證實門靜脈高壓大鼠之脈波確有與正常大鼠不同之

處，可佐證脈診的應用根據。若能更近一步將此變化定量，相信可為後續

研究提供另一種監測指標。 

 

 
關鍵詞：門靜脈高壓，脈診，諧波頻譜分析，心率變異性分析，血壓變異

性分析 
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第一章 前言 

 
肝病是我國國民重大死因之一，每年死於肝病的國人超過 5,000 名。

肝病的種類繁多，在台灣地區最重要的是病毒性肝炎、脂肪肝、酒精性

肝病、藥物及化學性肝病、肝硬化及肝癌等 1。肝硬化是所有慢性肝病

最後的轉歸，會引發門靜脈高壓的病理變化 2。門靜脈高壓會衍生出許

多併發症，包含食道靜脈曲張及其出血、門靜脈高壓胃病變、腹水、肝

腎症候群、腹膜炎、肝腦病變、脾腫大等多種棘手的併發症 3，臨床上

不易治療與控制。若門靜脈高壓控制得宜，可以患者的預後與生活品質

的提升，有很大的幫助。 

臨床上控制門靜脈高壓的成效評估以肝靜脈壓力梯度（Hepatic 

Venous Pressure Gradient, HVPG）為主要指標，亦即門靜脈與下腔靜脈

之壓力差。由於目前測量此壓力差只有一途：透過門靜脈插管，與中央

靜脈導管，將兩者測得的壓力演算而得。換句話說，這是一種侵入式的

檢查，於臨床使用不但增加受測者所承受的風險，亦減少測量的便利

性，對於病患的掌控與研究的進行十分不利。因此發展其他替代的測量

方法成為學者研究的重要課題之一 4。 

由於門靜脈高壓發生後，門靜脈回流減少，使得側枝循環增加，改

變血液回流的分布，產生高動能體循環狀態 5（hyperkinetic systemic 

circulation），有血管阻力及平均動脈壓降低、心臟輸出提高及心跳速率

提高等變化，影響整體血液動力學。傳統中國醫學，是透過脈診來察覺

血液動力學的變化。中醫師透過手指的切按，便能評估人體全身臟腑氣

血狀態 6。歷代醫家曾特別強調脈診對於臨床診斷的重要性。如《傷寒

論‧平脈法》就明確的指出「欲知病源，當憑脈變 7」，當臟腑氣血有

變化時，脈象會產生改變。《景岳全書》亦言：「有諸中必形諸外。故

氣血盛，其脈必盛。氣血衰者，其脈必衰。無病則脈必正，有病則脈必

乖 8。」脈象的變化與人體狀態息息相關。近代脈診研究，從頻域、時

域、變異性等方式分析動脈壓力波，對脈波內所隱藏的訊號漸漸有所了

解。門靜脈高壓對血液循環的改變，理應能在動脈波中見到。故本研究

將分析門靜脈高壓大鼠之脈波，試圖探究門靜脈高壓對動脈波的影響。 
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第二章 文獻探討 

 
第一節 門靜脈高壓概述 
一、肝門靜脈系統之解剖構造與生理特性 

「肝門靜脈系統」係指源自於消化道微血管網而終止於肝竇

（sinousoids）中微血管叢的整個靜脈系統9。成人肝門靜脈長度約6~8 cm，

直徑約1~1.2 cm。肝門靜脈位於胰頸部的後側，由上腸繫膜靜脈與脾靜脈

匯集而成，自肝門（porta hepatis）進入肝臟10，於肝內分為左右兩個分支，

其末端進入肝竇。上腸繫膜靜脈與脾靜脈分別匯集了來自胃、胰臟、小腸、

大腸、以及脾臟的靜脈血液；而肝門靜脈負責將來自消化道各器官與脾臟

等大量的靜脈血液，在回到心臟之前，先行送入肝臟11，因此肝門靜脈為

肝臟與消化道各器官之間，提供了密切相關的通道。 
門靜脈系統的血液富含由消化道來的營養物質與荷爾蒙，這使得肝臟

在營養的代謝中扮演了十分重要的角色。人體進食後，由胰臟所分泌的胰

島素（insulin）及升糖素（glucagon）等荷爾蒙便經由肝門靜脈直接進入

肝臟，肝細胞於是在這些荷爾蒙的調節下，藉肝醣的緩衝來調控人體血糖

的恒定；另外肝細胞亦負責移除消化道所吸收之有毒物質，或經由Kupffer
細胞吞噬細菌12。 

 
二、門靜脈高壓之定義 

正常狀況下，人體肝門靜脈的血流量每分鐘約為900~1200 ml，門靜

脈的壓力大約在5~10 mmHg之間13，只比下腔靜脈略高；門靜脈壓可以用

直接測量值或門靜脈與下腔靜脈的壓力梯度來表示14，兩者的壓力梯度

（Hepatic Venous Pressure Gradient, HVPG）正常值在2~6 mmHg之間15；

而當HVPG大於6 mmHg時，則定義為門靜脈高壓16。 

 
三、門靜脈高壓之併發症 

門靜脈高壓之所以會引起醫學界高度重視，主要因為除了原有肝臟疾

病之影響外，更在其併發症，如食道靜脈曲張及其出血、門靜脈高壓胃病
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變、腹水、肝腎症候群、腹膜炎、肝腦病變、脾腫大等的發生中具有重要

地位3。 
四、門靜脈高壓對循環之改變 

在肝硬化的病程中，門靜脈高壓源自於「肝內門靜脈系統血管阻力的

增加」，而「門靜脈血流量的增加」，使原本鬱積的靜脈更形鬱滯，門靜

脈高壓更加嚴重。門靜脈系統的阻力主要來自肝臟本身17；而血流量的增

加則來自於流入內臟的小動脈擴張，使得血管阻力降低，流入小腸、胃、

脾臟與胰臟的血流量較一般增加50%18，繼而使得回流至門靜脈的血量增

加。 
正常情況下，血管擴張因子會經過肝臟的處理與代謝，但在門靜脈高

壓時，這些因子會經由側枝循環直接進入體循環中，不經過肝臟19。這些

因子會使血管平滑肌張力降低，同時也減低血管平滑肌對血管收縮因子

（如：norepinephrine、angiotensin II、vasopressin）的敏感度，而造成血

管擴張，繼而引發動脈低血壓（arterial hypotension），使有效血漿容積

（effective plasma volume）減少。自主神經系統、腎素—血管收縮素系統

及抗利尿激素的分泌便增加，以維持身體血壓恆定20。 

 
全身血管擴張使血管阻力及平均動脈壓降低、心臟輸出提高、心跳速

率提高等特性，便是慢性門靜脈高壓的血液動力學的主要特徵，稱為高動

能體循環狀態（hyperkinetic systemic circulation）5。 

 
五、實驗動物模型 

目前應用於研究門靜脈高壓之動物模型主要有下列幾種： 

1.部分門靜脈結紮模型（partial portal vein ligation, PPVL） 
部分門靜脈結紮模式（以下簡稱PPVL）主要是以外科手術的方法將

老鼠的門靜脈造成狹窄，來誘發門靜脈高壓21。此模式有許多優點，包含

手術成功率高、死亡率低且門靜脈壓力有較高的一致性與穩定度。本模式

可以使門靜脈系統在第一週內即產生大於95%的分流（shunting）；其高

血流動力狀態在手術後第四天即開始形成；此模式適用於研究門靜脈壓及

門靜脈高壓所產生之高血流動力狀態以及藥物研究上。但缺點是其肝臟功
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能正常，對於研究肝內血管阻力較為困難，但對於研究高血流動力學的狀

態極為適當。 

 

2.四氯化碳誘導肝硬化模式（CCl4-induced cirrhosis） 
此模式主要是由四氯化碳誘發肝臟損壞，造成肝硬化，產生門靜脈高

壓。此方法接近人體的肝硬化為最大的優點，但誘導時間長達十至十二星

期、花費昂貴、且此法之門靜脈高壓所形成的分流程度隨疾病程度及期間

而有變化為其主要缺點22。 

 

3.總膽管結紮模型（common bile duct ligation） 
本模型主要是將膽管兩端結紮後由中間切斷，使得膽汁鬱積，因膽汁

鬱積性肝炎肝硬化等疾病而誘發門脈高壓。誘導時間約需三至五星期，亦

適於研究門靜脈高壓病理生理學及腎臟功能變化。而此模式常伴有膽汁鬱

積、腎臟疾病及消化道缺少膽汁等現象，也使得研究條件較為複雜23。 

 

4.硫代乙醯胺誘導肝硬化模式（thioacetamide-induced cirrhosis） 
此模式是將硫代乙醯胺以飲水或腹腔注射方式，造成肝臟損壞，誘發

肝硬化產生門靜脈高壓。誘導時間需十二週，但十八週後可能導致惡性膽

管癌，限制了研究的時間24。 

 
由於PPVL可以在短時間內觀察到門靜脈高壓的變化，門靜脈與體循

環之間的側枝分流的形成也較多，而且沒有肝臟本身的病理變化干擾。故

本實驗採用此模式來進行研究。 

 

 
第二節 中醫脈波現代研究 
一、中醫脈診概述 

中國醫學早在兩千多年前便以「脈診」作為診察病人氣血臟腑的重

要工具。《素問‧陰陽應象大論》指出「善診者，察色按脈……觀權衡

規矩而知病所主，按尺寸觀浮沈滑澀而知病所生以治 25。」表示從脈象
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的變化，可以了解疾病的臟腑以及原因。西晉王叔和所著《脈經》更是

中國最早的脈學專書，提出 24 種脈象，為脈診確立了診斷方法。此後

歷代醫家，也都對脈診有諸多論述。 

然「在心易了，指下難明 26」，中醫脈診的學習與傳承，缺乏客觀

的測量標準，使得脈診研究不易進行。自 1957 年陳可冀和馬大猷所研

發之「寸關尺脈搏瞄記儀」，開啟了中醫的現代化脈診研究 27。傳統上

中醫對脈波研究著重以直觀的脈波圖形的方式。而西醫對於脈波的研

究，則主要著重於血管功能與心血管疾病方面的探討，以流體力學為出

發點。兩者各自表述，沒有交集點。因此，如何結合現代科學的分析方

法，從脈波取得生理訊號的變化，將對脈診研究有重要幫助。 

 
二、近代脈波分析研究 

1.時域分析法 

時域分析法為脈診研究最初期的方法之一，主要研究脈波與時間的

關係，包含波幅的高度與脈動時相的關係，和以脈波傳導與反射疊加的

特徵等方向。如 1976 年汪叔游等人以壓力感測器紀錄脈波時域圖，根

據波形加上傳統寸關尺與浮中沉定位，利用類比歸納，得出十種特徵參

數變化作為認定脈波波形的準則，為傳統中醫脈診建立判讀標準 28。費

兆馥利用脈象圖形的特徵參數及其微分特徵參數，藉由有經驗的中醫切

脈，以雙盲法分析，確定典型脈圖的參數範圍，定義出平、弦、滑、浮、

沉、遲、數、濡、澀、結、代、促等傳統脈象 29。 

時域分析由於具有直觀，易被臨床醫師與研究者接受的優點，但由

於測量方式與訊息量的限制，只能描述脈位、脈力、脈率以及部份脈形，

對於人體整體氣血臟腑的變化，以及定量的精確度仍嫌不足 30。 

 
2.頻域分析法 

由於動脈波是一種週期性的波動，因此可以以傅立葉轉換（Fourier 

transformation），分解成一系列頻率為基本頻整數倍的簡諧振動，成為

一頻率頻譜。通常脈波 98%的能量分布於前五個諧波中，而人類脈波的

前 5-10 個諧波可被明確區分 31。此法的優點是保留了脈波中的全部資
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訊，但是由於計算複雜與結果較為抽象，臨床醫師較不易直接理解。 

自 1927 年起，O’Rouke 等人利用快速傅立葉轉換來計算液體能量

（fluid power）的脈動與穩定成分以說明心臟輸出血液的效率問題，同

時亦證明動脈血壓功率頻譜的重要性和實際用途 32。1980 年魏凌雲開始

利用頻譜分析（spectrum analysis），按照中醫脈診理論取得脈壓波，然

後將取得的脈壓波用 Welch 法做頻譜分析，如此量化分析脈波頻譜與內

在身體健康的相關性 33。然這些分析方式與中醫傳統理論較無相關。 

1991 年起王唯工等人利用物理模式、動物實驗、臨床觀察，以流體

力學說明心跳諧波與器官共振原理，提出器官與主動脈偶合共振的理

論。該理論認為，主動脈與相連接的器官或組織之間，會形成某種程度

的互動關係（coupled oscillation），這種關係有助於讓心臟能有效率的

將血液根據各組織器官的需要灌注進至該器官，這個系統可視為一個共

振迴路（resonance circuit）34。因此各器官組織血流或血管阻抗的變化，

將影響循環系統的共振迴路，表現在脈波頻譜上。 

之後王唯工等人繼續以中藥、方劑、針刺、臨床觀察等研究，發現

其共振波的強度各與不同臟腑的生理病理變化相關，並推論出頻譜與中

醫臟象相對應之關係 35。王唯工等認為 C0 與心、C1 與肝、C2 與腎、

C3 與脾、C4 與肺的訊息可能有對應關係 36，此觀點為中醫傳統基礎理

論與現代醫學工程研究提出了重大的連結。指出動脈中的血壓波形，是

心血管系統與各器官的整體行為表現。因此，經由血壓波形的頻譜分

析，可以診斷出全身氣血分配的情況。 

 
3.心率與血壓變異性分析法 

脈波血壓訊號的變異性來自於心血管系統的變異，源自於人體內在

的自律調節機制，血壓及心跳本身並非靜態的恒定，而是一種動態的平

衡 37。這些訊號的波動，可能源自心臟、呼吸、自律神經活性及血管運

動所影響。由於這些波動各有其頻率範圍，因此可用頻譜分析的方式將

一段時間內的訊號轉換成各頻率範圍的功率密度（power density），區

分出頻譜各種不同的成分。歷年研究顯示，這些功率頻譜，大多可細分

為二或三個頻帶 38。當血壓波動被分析成頻譜圖時，各類頻率處的功率
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分佈就代表變異性。 

動脈血壓訊號中的高頻成分，與呼吸的機械性壓力變化有關，主要

受吸氣時胸腔負壓增加，使胸腔血管擴張，增加靜脈回心血量增加，使

心輸出量上升，引起動脈壓的瞬間變化 39，但亦有研究指出交感神經也

可能影響此部份 40。動脈壓頻譜分析之高頻變動與呼吸的變動頻率一

致，但仍可能包含了心肌功能與自主神經系統強心效果的放大作用，尤

以呼吸頻率低時特別明顯 41。 

動脈血壓訊號中，低頻區成分的變化主要顯示交感神經對血管壁的

調控 42，亦有研究指出低頻成分可能源自交感神經傳出纖維作用於血管

之調控，且感壓反射對於此區的功率大小也有影響 43，此外，副交感神

經與其他非神經性因素亦可能有作用。極低頻成分則可能受體溫調控、

血管張力或其他局部血流控制因素的影響 44。 

定量分析的結果，除了可提供對於自律神經功能、心血管系統等功

能評估之外，對於一些疾病預後評估，臨床診斷與藥物開發的應用，亦

提供了一種便利的評估工具，但目前仍少有應用於脈診研究。 

 
由於時域分析訊號分析不夠完整，頻域分析可對整體氣血資訊做評

估，且變異性分析也鮮少應用於脈診分析，本研究使用 2006 年 Chang

等人分析失血大鼠模型的模式 45，以諧波頻譜分析、血壓變異性及心率

變異性等方式，分析 PPVL 模型大鼠與正常大鼠動脈波之間的差異。 
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第三章 材料與方法 

 
第一節 實驗材料 

一、儀器設備 

1. 多功能生理記錄系統MP100 System（Biopac, Inc., Santa Barbra, CA） 

2. 血壓轉能器TSD104A blood pressure transducer（Biopac, Inc., Santa 

Barbra, CA） 

3. 轉能放大器DA100B differential amplifier module（Biopac, Inc., Santa 

Barbra, CA） 

4. 加熱板（Shin Kwang, Korea） 

5. 20號針頭（Terumo, Japan） 

6. Polyethylene tubing-50（ID: 0.58 mm, OD: 0.965 mm, Clay Adams） 

7. 手術及實驗器具：Operating scissors, Micro-scissors, Dressing forceps, Iris 

forceps, Diffenbach, Michel, Needle holder.（QMC, Germany） 

8. 縫合線（White twisted silk 3-O） 

9. 高壓蒸氣滅菌器Speedy autoclave（Tomin, Taiwan） 

 
二、化學試劑與藥品 

1.CO2購自中國化學製藥（台北市，台灣） 

2.Povidone iodine（久仁製藥廠股份有限公司，台灣） 

 
三、實驗動物 

購自樂斯科，健康之雄性 Sprague-Dawley 大白鼠，體重為 250 ± 30 gm。 

 

 
第二節 實驗方法 

一、門靜脈高壓造型（PVL）組 

本實驗採用 Chojkier 及 Groszmann 在 1981 年提出之部分門靜脈結

紮方法，造成大鼠產生門脈高壓狀態。取重量 250 ± 30 gm 之雄性

Sprague-Dawley 大鼠，以 CO2吸入麻醉之後，從肋骨下沿中線縱向剪開
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1~2 cm 切口。將接近肝臟之肝門靜脈分離乾淨，以切去尖端之 20 號針

頭放在門靜脈上，以 3-O 絲線將兩者一起綁緊再將針頭移除，此用意在

於以 20 號針頭來控制門靜脈之窄縮程度；之後，將腹部傷口縫合，以

棉花沾優碘擦拭皮膚來預防感染，術後 8~14 天後，大鼠之血流動力狀

態即趨於穩定。本研究即以術後 30 天之大白鼠為研究對象。 

 
二、假手術（Sham）組 

進行流程如前述門靜脈高壓動物組，但不將門靜脈以 3-O 絲線與 20

號針頭一起綁緊。 

 
三、門脈壓、血壓及心跳之測量 

將以上兩組各 6 隻大白鼠，在手術後 30 天，先予以秤重，再以 CO2

麻醉。待麻醉穩定後，先由老鼠股動脈以 PE-50 管（Clay Admas）做動

脈插管，再由腸繫膜靜脈做靜脈插管。待大鼠清醒後，將插管分別接於

壓力轉能器（transducer），自動脈插管測量血壓（blood pressure, BP）

及心跳（heart rate, HR）。以及自腸繫膜靜脈插管測量門靜脈壓（portal 

vein pressure, PV），由多功能生理記錄器（MP100, Biopac）以 500 Hz

紀錄 15 min。 

 
四、訊號分析 

脈波訊號儲存後，利用 LabView 7（National Instruments Co., USA）

進行處理與分析。 

 
1.基本生理參數分析 

將動脈波資料紀錄心跳（HR）及血壓。由腸繫膜靜脈插管紀錄門靜

脈壓（PV）。平均動脈壓（MAP）則以下列公式計算： 

( )
舒張壓

舒張壓收縮壓
平均動脈壓 +

−
=

3
)MAP(  

 
2.動脈諧波頻譜分析 
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本實驗使用之動脈諧波頻譜分析，乃參考 Wang 及 Jan 所發展之方

法所設計 46。將時域獲得的動脈血壓波根據傅立葉級數理論，可以拆解

成許多頻率成整數倍關係的正弦和餘弦函數相合成，稱為諧波（harmonic, 

Cn），為一複數，其絕對值代表其振幅，表示原週期函數在該頻率所擁

有的成分大小。相位（Pn）則是各諧波以 C0 相位為零的相對相位。 

 
3.血壓變異性分析 

本實驗使用之動脈諧波頻譜分析，乃參考 Kuo 及 Chan 所發展之方

法所設計 47。將動脈波訊號以快速傅立葉轉換的方式轉為頻譜。而大白

鼠的動脈壓頻譜成分定義為：極低頻（very-low frequency, AP-VLF）表

動脈壓變異範圍在 0.00~0.24 Hz 之間；低頻（low frequency, AP-LF）表

動脈壓變異範圍在 0.24~0.80 Hz 之間；高頻（high frequency, AP-HF）表

動脈壓變異範圍在 0.80~2.40 Hz 之間。 

 
4.心率變異性分析 

將心率訊號以快速傅立葉轉換的方式轉為頻譜 48。而大白鼠的心率

頻譜成分定義為：極低頻（very-low frequency, HR-VLF）表心率變異範

圍在 0.00~0.24 Hz 之間；低頻（low frequency, HR-LF）表心率變異範圍

在 0.24~0.80 Hz 之間；高頻（high frequency, HR-HF）表心率變異範圍

在 0.80~2.40 Hz 之間。 

 

 
五、統計方法 

將分析後所得各項結果，以 student t-test 檢定兩組之間之差異，來

了解造型的影響。 
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第四章 結果 

 
大鼠完成插管後，進行生理訊號測量，我們以 MP100 多功能生理訊

號紀錄器以 500 Hz 紀錄各項數據。三個記錄頻道由上而下依序紀錄股

動脈壓、門靜脈壓以及心跳速率，如【圖 4.1】與【圖 4.2】畫面所示，

紀錄 15 分鐘。 

 

 

 

 

 
【圖 4.1】MP100 生理訊號紀錄器資料擷取畫面（一） 
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【圖 4.2】MP100 生理訊號紀錄器資料擷取畫面（二） 

 

 
【圖 4.1】所示的畫面，是假手術組的一隻大鼠，我們從畫面中可

見，其動脈壓力在 90~140 mmHg 左右，門靜脈壓在 8 mmHg 附近，心

跳約在 370 beat/min。【圖 4.2】所示的畫面，是造型組的一隻大鼠，從

畫面中可見，其動脈壓力在 85~120 mmHg 左右，門靜脈壓在 24 mmHg

附近，心跳約在 400 beat/min。這顯示後者大鼠造型成功，具有心率增

加、平均動脈壓下降以及門靜脈壓上升等現象，高動能體循環狀態已經

出現。 

將所記錄下來之生理訊號，經過格式轉換後，送入以 National 

Instruments LabView 7.0 建構之 APS 分析程式進行資料處理，如【圖 4.3】

及【圖 4.4】畫面所示，將所得之股動脈血壓波進行諧波頻譜、心率變

異性與血壓變異性分析。 



 

14 

 

 
【圖 4.3】APS 分析程式執行畫面（一） 

 

 

 

 

 
【圖 4.4】APS 分析程式執行畫面（二） 
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一、大鼠基本資料 

我們從【表 4.1】的大鼠基本資料中可見，假手術組與造型組之術

前體重基本上是相同的，分別為 258.8±5.7 gm 與 255.5±8.7 gm；經過造

型手術以及 30 天的飼養後，體重皆略有增加，分別為 274.0±18.4 gm 與

268.3±25.0 gm，兩組仍維持相同的狀態，可認定兩組老鼠的狀態是一致

的。 

 

 
【表 4.1】大鼠基本生理資料（平均值±標準差） 

 

 術前體重(g) 術後體重(g) PV(mmHg)* HR(beat) MAP(mmHg)

假手術組 258.8±5.7 274.0±18.4 8.34±1.64 376.2±32.3 104.7±2.14

造型組 255.5±8.7 268.3±25.0 20.04±2.75 392.6±36.5 105.8±2.55

*：P<0.05 

 

 

 
二、造型後基本生理訊號變化 

造型完成後 30 天，所產生的影響已達到一個穩定的狀態，我們可

以從一些徵象確認這個現象的出現，表示造型成功。進行腸繫膜靜脈插

管時，我們可以清楚目測觀察到造型組的腸繫膜血管有充血與擴張的情

形，與假手術組有明顯的不同。 

此外從生理數據上，造型組的門靜脈壓如【表 4.1】的基本資料及

【圖 4.5】所示，為 20.04±2.75 mmHg，較假手術組 8.34±1.64 mmHg 壓

力顯著較高。造型組的平均心率亦呈現增加的趨勢如【圖 4.6】所示，

為 392.6±36.5 beat/min，假手術組為 376.2±32.3 beat/min。但平均動脈壓

如【圖 4.7】所示，假手術組與造型組分別為 104.7±2.14 mmHg 以及

105.8±2.55 mmHg，並沒有顯著變化，這可能與每隻大鼠的個體差異有

關。 
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但從門靜脈壓的升高以及平均心率上升，我們仍舊可以確認造型成

功，門靜脈高壓產生，且大鼠的高動能體循環狀態（hyperkinetic systemic 

circulation）已經出現。 

 

 

Sham                                  PVL

m
m

H
g

0

5

10

15

20

25

 
【圖 4.5】假手術組與造型組手術後所測之門靜脈壓 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得之門靜脈壓（mmHg），圖形表示為各組的

平均值+標準差。P<0.05。 
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【圖 4.6】假手術組與造型組手術後所測之心率 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得之心率（beat/min），圖形表示為各組的平

均值+標準差。 
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【圖 4.7】假手術組與造型組手術後所測之平均股動脈壓 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得之平均股動脈壓（mmHg），圖形表示為各

組的平均值+標準差。 
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確認造型成功而且穩定後，於是將股動脈所測得之動脈波訊號，進

行以下的諧波頻譜與變異性分析，試圖找出其變化特性。 

 
三、動脈頻譜分析結果 

生理訊號，由於是一種連續測量的資料，因此為了減少分析誤差，

將生理訊號拆解為 1 min 的片段，每段內含 30 筆 2 sec 的訊號。每筆訊

號須符合以下標準始納入分析：每筆訊號之心率變異係數小於 5%，以

及每筆訊號的心率在每一組平均心率中間數的 2%區間內。符合以上條

件方視為一穩定量測的資料，而進行分析。經由傅立葉轉換後的諧波頻

譜，其各頻率之諧波振幅，代表原函數在該頻率所佔有的成分大小。先

將每筆訊號分為直流（DC）與交流（AC）訊號，再針對交流訊號進行

離散傅立葉分析（Discrete Fourier Transform, DFT），如此求得一整組訊

號的平均頻譜（averaged spectrum）。之後將每段 1 min 中的訊號頻譜中

各諧波直流段功率係數，經過平均計算後為 Cn。 

分析後，造型組大鼠中代表心的 C0 較低，為 1346±123，假手術組

則為 1673±212；造型組之 C2（腎）較高，為 29.66±3.36，假手術組則

為 25.81±1.79；造型組之 C3（脾）較高，為 14.86±3.02，假手術組則為

11.29±0.56；造型組之 C4（肺）較高，為 9.99±1.70，假手術組則為

7.96±0.60；造型組之 C5（胃）較高，為 6.98±1.89，假手術組則為

5.86±0.65，如【圖 4.8】第零諧波、【圖 4.9】第一至六諧波以及【表 4.2】

中各組諧波資料所示，達顯著意義。 

 

 
【表 4.2】大鼠動脈諧波頻譜分析—諧波（平均值±標準差） 

 

 C0* C1 C2* C3* C4* C5* C6 

假手術組 1673±212 43.22±1.11 25.81±1.79 11.29±0.56 7.96±0.60 5.86±0.65 4.23±0.72

造型組 1346±123 43.78±1.42 29.66±3.36 14.86±3.02 9.99±1.70 6.98±1.89 4.63±1.33

*：P<0.05 
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【圖 4.8】假手術組與造型組手術後諧波頻譜之第零諧波 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得諧波頻譜之第零諧波（C0），圖形表示為各

組的平均值+標準差。 

 

 
兩組大鼠的 C1（肝）與 C6（膽）則無明顯差異，假手術組與造型

組的數值分別為 43.22±1.11 與 43.78±1.42，以及 4.23±0.72 與 4.63±1.33。

這顯示心臟輸出效率減少，身體下部與中間部分滯留的血量增加 49。 
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【圖 4.9】假手術組與造型組手術後諧波頻譜之第一至六諧波 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得諧波頻譜之第一至六諧波（C1-C6），圖形

表示為各組的平均值+標準差。*表示 P<0.05。 

 

 
在諧波相位的部分，可以發現，PVL 組大鼠之 P4 為-3.017±0.143，

相較於 Sham 組之-3.305±0.428 為高、PVL 組之 P5 為-3.440±0.175，相

較於 Sham 組之-3.782±0.522 為高、PVL 組之 P6 為-3.583±0.146，相較

於 Sham 組之-4.106±0.535 為高，呈現顯著下降的趨勢如【圖 4.10】及

【表 4.3】所示，達統計顯著。這表示身體中間與下部的血液流動較為

不順暢。而 P1 統計上顯著，顯示兩組之間呈現不相等的狀態，PVL 與

Sham 組分別為-1.603±0.057 與-1.671±0.047。 
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【表 4.3】大鼠動脈諧波頻譜分析—相位（平均值±標準差, radian） 

 

 P0 P1* P2 P3 P4* P5* P6* 

假手術組 0 -1.671±0.047 -2.395±0.080 -2.866±0.100 -3.017±0.143 -3.440±0.175 -3.583±0.146

造型組 0 -1.603±0.057 -2.348±0.131 -2.915±0.221 -3.305±0.428 -3.782±0.522 -4.106±0.535

*：P<0.05 
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【圖 4.10】假手術組與造型組手術後諧波頻譜之第零至六諧波相位 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得諧波頻譜之第零至六諧波相位（P0-P6, 

radian），圖形表示為各組的平均值±標準差。*表示 P<0.05。 



 

22 

由於門靜脈高壓時，造成腸繫膜循環的靜脈回流不利，於是血液集

中在腹腔，而血液流速降低，使得能量傳遞較為緩慢，從相位的延後印

證了這個現象。這些與門靜脈高壓產生的血液動力學變化相符合。從諧

波頻譜分析，發現血液分布與流動性的變化，證明脈診可以測量臟腑的

氣血分布狀態。 

 

 
四、血壓與心率變異性分析結果 

變異性分析，是一種新的分析方法，目前被認為與自律神經有相當

的關係。本實驗所採用的方式，係將其極低頻、低頻、高頻三部份所佔

全部頻譜量，將之標準化（normalization）。極低頻部份以所佔全部比

例部分表示；低頻與高頻部份則是以所佔低頻與高頻總和比例表示，如

以下方程式所示，藉此了解頻譜頻率的轉移與變化。 

高頻低頻極低頻

極低頻
極低頻

++
=  

高頻低頻

低頻
低頻

+
=  

高頻低頻

高頻
高頻

+
=  

 

 
【表 4.4】血壓變異性分析結果顯示，造型組大鼠的極低頻（AP-VLF）

部分之比例與假手術組無明顯差異的變化，分別為 31.18％±20.27 與

35.33％±16.64；而造型組的低頻（AP-LF）部分比例與假手術組相比，

則是減少的，分別為 63.93％±16.07 與 73.91％±12.17；高頻（AP-HF）

部份的比例於造型組則是增多的，為 36.07％±16.07，與假手術組 26.09

％±12.17 相比。如【圖 4.11】所示，達統計顯著。這顯示交感神經的活

性增加，故與所見心率上升相符。 
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【表 4.4】大鼠血壓變異性分析各頻率部分比例（平均值±標準差） 

 

 AP-VLF(%)* AP-LF(%)* AP-HF(%)* 

假手術組 35.33±16.64 73.91±12.17 26.09±12.17 

造型組 31.18±20.27 63.93±16.07 36.07±16.07 

*：P<0.05 
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【圖 4.11】假手術組與造型組手術後血壓變異性頻譜 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得血壓變異性之極低頻（VLF）、低頻（LF）

與高頻（HF）部分，以百分比表示，圖形為各組的平均值+

標準差。*表示 P<0.05。 
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【表 4.5】心率變異性分析結果中，造型組之極低頻（HR-VLF）部

分比例增多，達 51.34％±16.85，相較於假手術組的 33.98％±18.80；低

頻（HR-LF）部分比例造型組亦增多，達 34.8％1±17.47，相較於假手術

組的 24.14％±9.50；造型組的高頻（HR-HF）比例則減少，為 65.19％

±17.47，相對於假手術組的 75.86％±9.50。如【圖 4.12】所示，有統計

意義。顯示迷走神經對心臟的影響降低，故心率受交感神經刺激多而上

升。 

 

 
【表 4.5】大鼠心率變異性分析各頻率部分比例（平均值±標準差） 

 

 HR-VLF(%) HR-LF(%)* HR-HF(%)* 

假手術組 33.98±18.80 24.14±09.50 75.86±09.50 

造型組 51.34±16.85 34.81±17.47 65.19±17.47 

*：P<0.05 
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【圖 4.12】假手術組與造型組手術後心率變異性頻譜 

假手術組（Sham，共 6 隻）與造型組（PVL，共 6 隻）在手

術 30 天後所測得心率變異性之極低頻（VLF）、低頻（LF）

與高頻（HF）部分，以百分比表示，圖形為各組的平均值+

標準差。*表示 P<0.05。 

 

 
過去血壓變異性分析中，高頻（AP-HF）部份與心臟受交感神經的

調控有關；心率變異性分析中，高頻（HR-HF）部份與迷走神經的活性

有關。當高體能循環狀態出現時，可以見到心跳速率（HR）上升，交感

神經興奮，迷走神經減弱，造成 HR-HF 的下降。證明脈波可以顯示自

律神經活性的變化。 

 
整體而論，透過諧波頻譜與變異性分析，可以評估大鼠體內血液分

布狀態與能量傳遞的效應，證明中國醫學的脈診有科學驗證的基礎。 
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第五章 討論 

 
中醫理論將人體整體視為一個動態平衡的系統，由臟象系統協調氣

血的分布與利用，而心臟推動血液前進產生的脈波，是評估全身氣血狀

態以及診察疾病的重要憑藉。藉由門靜脈高壓模型之動物實驗，脈波分

析的結果是否得知臟腑之間氣血分布改變，為本研究的主要重點。 

由於實驗進行長達 30 天的飼養，自術前插管留管至實驗終了有實

行上的困難，因此並無進行術前基本生理訊號的測量，故採取組間對照

的方式，而非自體對照。未來在進行類似的實驗時，或許可以考慮以尾

動脈或其他非侵入方式先行測量基本生理測量，如此可提供更完整的資

料供分析。 

PPVL 造型後，大鼠產生高動能體循環狀態，使得血管擴張，周邊

阻力下降，心率上升，廣泛的對全身影響。造型後應有心率上升、平均

動脈壓下降等變化，但由於每隻大鼠個體之間本有差異，故經檢定後，

統計上並未有顯著差異。但從門靜脈壓上升依舊可確認造型成功，門靜

脈高壓出現。 

過去血壓變異性分析的研究認為，高頻（AP-HF）部份與心臟受交

感神經的調控有關；心率變異性分析研究指出，高頻（HR-HF）部份與

迷走神經的活性有關。在本研究中，當高體能循環狀態出現時，可以見

到心跳速率（HR）上升，交感神經興奮，迷走神經減弱，造成 HR-HF

的下降。但交感神經興奮，週邊血管理應收縮，而非擴張，而高體態循

環狀態時，週邊血管是擴張的，如此推測週邊血管的擴張，應不是受交

感神經刺激所致，而可能與器官所直接釋放的血管擴張因子或其他因素

有關。 

在高動能體循環狀態下，由於門靜脈回流減少，使得血液積蓄在腹

腔，於是靠側枝循環彌補。但頻譜分析的結果，C2（腎）、C3（脾）、

C4（肺）、C5（胃）上升，表示身體下部與中間部分的血液分布量增加
53，與動物模型所產生的效應相符。 

雖此狀態下血液容積增加，心輸出量看似增加。但代表心的 C0 諧

波反而是下降的。過去研究中，C0 代表隨時間變化的壓力波總面積，
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其變化與心臟輸出的總量有關，可以代表循環系統的整體功能指標。如

此看來實際心臟輸出的能量應是下降的，身體應是傾向於虛弱耗能的狀

態。 

當高動態循環狀態出現，心的能量下降，但為了維持生理機能，必

須靠其他臟腑之能量來代償。當「君火」不足之時，「相火」便會增強，

以彌補機體能量輸出，因此腎、脾、肺、胃的諧波能量增加，顯示此狀

態心輸出量的增加可能是一種虛證。因此傳統上使用非選擇性乙型阻斷

劑似乎並不合理，或許使用溫陽藥較為適當。 

中醫藥中，附子是一具代表性的溫陽藥。近年研究發現，附子對於

門靜脈高壓大鼠有降低門靜脈壓的效果 50。可能與附子能使 C2（腎）、

C3（脾）升高，C0（心）、C5（胃）、C6（膽）降低，幫助提升脾、

腎的能量輸出，減少心、胃、膽的負擔。與本實驗的結果，有些類似的

地方，值得進一步研究。 

值得注意的，代表肝的 C1 並沒有顯著變化。這應該是由於肝臟本

身血流的供應來自於肝動脈，而非門靜脈所致，雖門靜脈回流減少，肝

動脈並未受到門靜脈結紮影響，故而動脈波頻譜上並未顯示出明顯變

化。 

造型組 P4、P5、P6 的下降（相位退後），表示代表脾以後的諧波

延後 51，能量傳遞不如對照組之順利，可能與門靜脈高壓使臟器血管擴

張，消化道血液鬱積，影響血液回流有關。 

由以上結果，我們可以證明，脈波訊號透過諧波頻譜分析、血壓變

異性分析以及心率變異性分析等方式，對於高動能循環狀態所產生的血

液動力學變化，可以提供血液的分布狀態，以及自律神經活性等關於「病

位」的資訊，與中醫對於脈診可以了解臟腑氣血分布的說法不謀而合。

這為脈診的客觀科學理論根據作了極佳的佐證，也滿足了我們的目標，

未來，我們希望能更近一步對各項變化的意義加以研究。 

目前臨床上對於發展一種非侵入式方法監測肝靜脈壓力梯度

（Hepatic Venous Pressure Gradient, HVPG）相當期盼，過去雖有研究指

出超音波與核磁共振攝影可監測此壓力梯度，但此法目前尚未有明確定

論 52。本研究的實驗結果顯示，藉由脈波的分析，可以發現門靜脈高壓
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大鼠的訊號變化，若能更進一步將這些變化與 HVPG 的關係定量，應可

為 HVPG 的非侵入式監測提供一可行方案。 

Dr. Pessin 曾說：「CAM can provide medical professionals with new 

medical information.  This new information can improve the success rate of 
diagnosis, preventive medical care and treatment. 53」我們相信，中國傳統

醫學，可以彌補現代醫學的不足。兩者合一的醫學，能對每個人有更好

的治療與照顧。 
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第六章 結論 

 
由本研究的結果顯示，當大鼠產生門靜脈高壓後，靜脈循環產生變

異，而動脈壓力波中確實可以測得變化的出現，這證明動脈血壓波不僅

能偵測出動脈循環的變異，當靜脈循環發生變化時，如本研究門靜脈高

壓的出現，脈波同樣可以偵測出不同，為中醫脈診提供更多的客觀證據。 
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Chronic liver disease or cirrhosis has been one of most common causes 

of death in Taiwan.  Cirrhosis is the end stage of any chronic liver disease.  

Portal hypertension is the main consequence of cirrhosis, and is responsible 

for most of its complications.  Pulse diagnosis is a widely used technique in 

Chinese Medicine to assess patients.  According to its related theories, 

hemodynamic changes can be obtained through finger sensations.  Recent 

researches had more and more revealed its scientific foundations.  In this 

study, we tried to investigate arterial wave changes in portal hypertension 

using PPVL rats. 

Twelve rats were separated into PPVL and Sham group.  Rats form 

PPVL group were ligated by PPVL method.  After 30 days, the 12 rats 

received femoral artery and ileocolic vein catheterization.  The arterial and 

venous pressures were then recorded for 15 minutes long for analyses.  The 

arterial pressure wave was transformed into frequency domain (Cn) by 

Fourier transformation, and then calculated the phases (Pn).  Arterial 

pressure variability (APV) will be calculated by fast Fourier transformation 

(FFT) of arterial pressure wave.  Heart rate variability (HRV) will be 

calculated by FFT of heart rate. 

Results showed a decrease in C0, but increase in C2, C3, and C4, while 

P4, P5, and P6 decreased.  These indicated the accumulation of blood in 

middle and lower part of the body.  AP-LF decreased and AP-HF increased 

indicated increased activity of sympathetic tone.  Increases of HR-VLF, 

HR-LF, and the decrease of HR-HF suggested that vagal tone has less effect 

to the heart. 
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Furthermore, this study suggested that the differences from arterial 

signals could be detected from arterial pressure wave in portal hypertensive 

rats.  This could provide a feasible application of using pulse diagnosis to 

detect portal hypertension. 

 

 

 

Keywords: portal hypertension; pulse diagnosis; harmonic spectrum analysis; 

arterial pressure variability; heart rate variability 
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