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過去文獻指出，針刺對減肥有一定的療效，但其詳細的作用機轉則不明確。本研究的目的

是以 100 Hz 電針來刺激大鼠兩側足三里穴及三陰交穴，觀察其對食源性肥胖大鼠的體重、攝

食量、血脂、瘦體素（Leptin）與胰島素（Insulin）的影響。使用方法是將餵食高脂飼料造模成

功的 DIO（diet-induced obesity）雄性 Wistar 大白鼠，任意分為實驗組及對照組，實驗組是先予

以固定於自製圓形塑膠瓶內，然後再加以 100 Hz 電針，每天刺激雙側足三里穴及三陰交穴三

十分鐘，連續治療 14 天，對照組則如同實驗組予以固定於自製圓形塑膠瓶內但不電針。結果

顯示：在持續餵食高脂飼料下，連續治療 14 天後，對照組體重及 Lee’s index 均有明顯的增加，

但是實驗組則沒有明顯的增加。進一步分析體內血脂變化則發現實驗組的血中三酸甘油脂（TG）

會明顯的下降、血中高密度膽固醇（HDL）也明顯的上升，而對照組則否。此外，對照組血中

瘦體素與胰島素的濃度會明顯的上升，但實驗組則沒有。因此，100 Hz 電針刺激在食源性肥胖

大鼠的足三里穴及三陰交穴，對持續進食高脂飲食的食源性肥胖大鼠具有預防體重上升的效

果，並且，能降低其血中的三酸甘油脂，可提供臨床上治療食源性肥胖症的參考。

關鍵詞：電針，足三里，三陰交，瘦體素，胰島素。

前    言

根據世界衛生組織的估計，全球有超過十億人過重，有三億人落在肥胖的範籌。而肥胖會相對增加高

血壓、糖尿病、心臟病、血脂異常的危險，更是中風、睡眠呼吸停止症候群、不孕、膽囊疾病的相關危險

因子 1,2。因此，探討肥胖的致病機轉與治療已成為二十一世紀極為重大的公共衛生課題。近年來發現肥胖
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與脂肪細胞所分泌的瘦體素（leptin）有密切的關係 3,4，因飲食過量所造成的肥胖者，其血中瘦體素濃度和

體脂肪多寡成正比，愈胖的人血中瘦體素及胰島素濃度愈高，即食源性肥胖者具有高瘦體素血症與高胰島

素血症的現象。已知肥胖是一種由環境與遺傳因子相互作用而造成的代謝性疾病 2,5。在動物模式中，最常

用來研究食源性肥胖的模式是食源性肥胖大鼠動物模型 6（Diet-induced obesity rat, DIO）。這種動物模式與人

類肥胖症有許多相似的特徵，目前已廣泛應用於肥胖機制的實驗研究上。

治療肥胖的方法包括運動、飲食控制、藥物治療等。運動、節食對肥胖者難以長期持續進行和自我控

制，藥物治療常伴有許多副作用 7。電針治療既簡易且安全較少有副作用 8,9，臨床上已廣泛應用在治療肥胖，

根據過去文獻指出 10,11,12針刺減肥有一定的療效，但其詳細的作用機轉仍不明確。

肥胖症早在《素問‧通評虛實論》就有“肥貴人則膏梁之疾也”的記載。中醫學認為肥胖症病在脾胃 13,

如張志聰所言“中焦之氣，蒸其津液，化其精微，發泄於腠理，淖注於骨……溢於外則皮肉膏肥，鬱于內

則膏肓豐滿”。故本實驗選用 100 Hz 電針刺激食源性肥胖大鼠足太陰脾經的三陰交和足陽明胃經的足三里

配穴是依循北京韓濟生教授的研究方法和取穴 14,15，其目的在印證電針「足三里配三陰交」穴是否也有如

南京劉志誠教授電針「足三里配內庭」穴 5，除了具減重效果，尚具有降血脂和改變血清瘦素和胰島素的

效果，並進一步探討其可能機轉來闡明電針減重療效的理論基礎。

材料與方法

一、食源性肥胖大鼠的動物造模（DIO Animal Model）

購自國家實驗動物繁殖及研究中心 Wistar 雄性大白鼠，體重 250-300 公克，飼養於光照、黑暗各 12 小

時，室溫維持在 25 ± 1 °C，濕度維持在 60 ± 5%，水分與飼料充分供給之獨立空調的動物房內。依文獻報導

造模方式 16餵食高脂飼料 12 週後，將體重增加最高的 40% 納入食源性肥胖大鼠（DIO）17，實驗動物皆遵

照國際動物倫理規範處置。

二、取穴與電針（Acupoints and Electroacupuncture）

足三里穴及三陰交穴的取穴方法

依文獻記載 14,15,18足三里則位於小腿脛前肌（anterior tibia muscle）外側近膝側的位置。三陰交穴位於小

腿近內踝上處，跟腱與脛骨間。針具採用 0.5 寸 32 號針（台灣育德公司生產），垂直刺入肌肉層約 3-5 mm，

並接上電針機（Han’s Healthronic Likon, Singapore），正極接在足三里穴，負極接於三陰交穴，以反應最

好的 100 Hz/5 mA 電針 30 分鐘。

三、實驗方法

1.實驗步驟

1.1 動物分組  將餵食高脂飼料造模成功的食源性肥胖大鼠，任意分為對照組（8 隻）及實驗組（8 隻）。
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1.2 治療方法  在實驗進行前，依照文獻記載的方式 14,15將大鼠以膠布固定於圓形塑膠瓶內，露出雙足與

尾，之後再用黑布覆蓋瓶外，讓大鼠能保持最安靜狀態，以每次 30 分鐘，連續十四天作為適應期，直

至大鼠完全適應不掙扎為止。實驗進行時，將所有大鼠以上述方式固定，實驗組予以電針刺激，取雙

側“後三里”（相當於足三里）和“三陰交”穴，用 32 號 0.5 寸毫針，分別刺入 5 mm 和 3 mm 深度，

然後接通Han’s 電針機，採用頻率 100 Hz，強度 5 mA，連續波，每次治療 30 分鐘，每日 1 次，連續

治療 14 天。實驗組大鼠給予針刺治療期間，對照組大鼠分別每天放入圓形塑膠瓶內固定 30 分鐘，持

續 14 天唯不電針。各組大鼠實驗期間均餵食高脂飼料，自由攝食和飲水，每日更換飼料和水。實驗前

後觀察大鼠攝食量、體重、體長及Lee’s 指數 5,19,20（Lee’s index = 3√體重（g）*103/體長（cm），體長

是從鼻尖至肛門的長度）。實驗前與治療第 14 天後，禁食 12 小時過夜，次日以 pentobarbital 30 mg/kg

麻醉實驗大鼠後，股靜脈抽血，靜置分離血清,保存 -20 °C 冰箱待測。

2. 高脂飼料

依文獻 6,16,21記載自配高脂飼料，其組成含 8% 玉米油，44% 濃縮煉乳，48% 基礎飼料（purina chow）

含 5.8 kcal/g，21% 代謝能量來自蛋白質，31% 脂肪，48% 碳水化合物。配製高脂飼料的方法，首先將顆

粒狀基礎飼料打碎，然後以粉碎機磨成細粉，再依比例加入玉米油、濃縮煉乳，最後攪拌混合均勻，放入-70

°C 冰箱保存。

3. 圓形塑膠瓶

使用市售 7p 號寶特瓶（長 28.5 cm，直徑 7 cm）。於瓶底往上 8 cm 處，用小刀切開分成兩半，取瓶上

半部，並去除瓶蓋。以備將來實驗時固定大鼠。

4. 黑色棉布袋

使用自製長 22 cm，寬 20 cm 的黑色棉布袋，實驗時套在圓形塑膠瓶外。

四、實驗室的測量（Laboratory determinations）

1. 血清瘦體素（Plasma leptin）的測定

採用ELISA 的方法檢測，使用市售（Diagnostic Systems Laboratories, Inc,Texas USA）kit，於每一測

量槽中加入 25 µl 的血清及標準品之後加入 50 µl 分析緩衝液（assay buffer），室溫中培養 2 小時，然後以緩

衝液沖洗五次，再加入 100 µl antibody-enzyme conjugate solution 於室溫中培養 2 小時，然後以緩衝液沖洗

五次，再加入TMB chromogen solution 100 µl，室溫中培養 15 分鐘，加入 stop solution 100 µl 終止反應，

於波長 450 nm 的分光光度計中讀出吸光度，並由吸光度與標準品的濃度曲線中計算濃度。

2. 血清胰島素（Plasma Insulin）的測定

採用ELISA 的方法檢測，使用市售（Mercodia AB, Sylveniusgatan 8A, SE-754 50 Uppsala, Sweden）kit，

於每一測量槽中加入 25 µl 的血清及標準品，50 µl 結合溶液（Conjugate solution）於室溫中振盪培養 2 小時，

之後每次以緩衝液沖洗 5 次，再加入 200 µl Peroxidase substrate（TMB）室溫中培養 15 分鐘，加入 50 µl 終

止溶液 stop solution （1M H2SO4）終止反應振盪培養 5 秒，於波長 450 nm 的分光光度計中讀出吸光度，並
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由吸光度與標準品的濃度曲線中計算濃度。

五、統計分析（Statistic Analysis）

實驗結果以（平均值 ± 標準誤差）表示，同一組電針前後的比較採用 self-paired t test，不同組間的比

較採用 independent t test，當 p < 0.05 為有統計上的顯著差異。

結    果

一、電針對食源性肥胖大鼠的體重及 Lee’s index 變化

1.電針治療 14 天後，對照組體重及Lee’s index 治療前後均有明顯的增加（p < 0.05，表 1），但實驗組則否。

2.對照組平均體重增加約 19.33 g，實驗組平均體重不但沒上升反而下降約 7.17 g，兩者相比，差異有顯著性

（p < 0.05，表 1）。若以體重增加百分比計算，對照組大鼠平均體重升高約 2.82%，實驗組大鼠平均體重

反而下降了約 1.07%，兩者相比，差異有顯著性（p < 0.05，表 1）。

3.對照組大鼠 Lee’s index 平均上升值約 3.0，但相反地，實驗組大鼠經電針治療後，Lee’s index 平均卻是下

降，下降值約 2.17，兩者變化值，統計上達到顯著差異（p < 0.05，表 1）。若以增加百分比計算，對照組

大鼠平均Lee’s index 升高約 0.86%，實驗組大鼠平均Lee’s index 不但沒上升反而下降約 0.63%，兩者相比，

差異有顯著性（p < 0.05）。

二、電針對食源性肥胖大鼠的食物和熱量攝入量的變化

1.每天平均攝食量 對照組每天平均攝食量約 20.87 g，實驗組平均攝食量約 19.68 g，兩組比較，統計上未達

到顯著差異（p > 0.05，表 2）。

2.每天平均攝入熱量 對照組每天平均攝入約 506.38 KJ，實驗組平均攝入約 477.53 KJ，兩組比較，統計上未

達到顯著差異（p > 0.05，表 2）

三、電針對食源性肥胖大鼠的血脂的變化

1.電針 14 天治療後，治療前後相比，實驗組三酸甘油脂（TG）有明顯下降（p < 0.05，表 3）、高密度膽固

表 1  電針前後各組大鼠體重及 Lee’s index 變化

組別（n = 8） 對照組 針灸組

治療前 治療後 治療前 治療後

體重（g） 678.50 ± 22.93 697.83 ± 25.10# 684.50 ± 13.67 677.33 ± 17.24
體重變化百分比（%） 102.82 ± 0.32 98.93 ± 1.30*
體重增加克數（g） 019.33 ± 2.70 -7.17 ± 8.65*
體重增加百分比（%） 002.82 ± 0.32 -1.07 ± 1.30*
體長（cm） 025.42 ± 0.33 025.43 ± 0.34 025.50 ± 0.13 25.57 ± 0.14*
Lee’s index 345.71 ± 4.78 348.71 ± 5.03# 345.54 ± 1.75 343.38 ± 2.31*
實驗數據以平均值 ± 標準誤差表示
#：治療前後比較具統計顯著意義（p < 0.05）；*：與對照組比較具統計顯著意義（p < 0.05）
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醇（HDL）也有顯著的上升（p < 0.01，表 3），而對照組則否。

2.實驗組三酸甘油脂（TG）平均下降約 26.17 mg/dl，對照組三酸甘油脂平均反而是上升約 5.33 mg/dl，兩者

變化值統計上達到顯著差異（p < 0.05）。若以增加百分比計算，實驗組三酸甘油脂平均下降約 29.10%，

而對照組三酸甘油脂平均反而是上升約 6.97%，兩者變化值，統計上達到顯著差異（p < 0.01）。

3.實驗組高密度膽固醇（HDL）平均上升約 4.44 mg/dl，相反地，對照組高密度膽固醇平均卻是下降約 0.56

mg/dl，兩者變化值達到統計上顯著差異（p < 0.01）。若以增加百分比計算，實驗組高密度膽固醇（HDL)

平均上升率約 15.3%，對照組高密度膽固醇平均則反而是下降約 1.7%，兩者變化值，統計上達到顯著差異

（p < 0.01）。

4.總膽固醇（T-CHOL）與低密度膽固醇（HDL）實驗組與對照組經電針 14 天治療後，前後變化則沒有統

計上顯著差異。（表 3）

5.電針 14 天治療後，實驗組三酸甘油脂（TG）、高密度膽固醇（HDL）與對照組比，統計上達到顯著

差異（p < 0.05，表 3）

四、電針對食源性肥胖大鼠的血清瘦體素與胰島素的變化

1.電針 14 天治療後，治療前後相比，對照組血清瘦體素與胰島素的濃度有明顯的上升（p < 0.05，表 4），

但實驗組則否。

2.對照組大鼠平均血清瘦體素增加約 7.71 ng/mL，實驗組大鼠平均血清瘦體素則只有增加約 0.49 ng/mL，兩

者相比，差異有顯著性（p < 0.05）。若以增加百分比計算，對照組大鼠平均血清瘦體素增加 80.2%，實驗

組大鼠平均血清瘦體素則只增加 5.14%，兩者相比，差異有顯著性（p < 0.05）。

3.對照組大鼠平均血清胰島素增加約 184.65 pmol/l，實驗組大鼠平均血清胰島素則只增加約 45.23 pmol/l，

表 2  實驗各組大鼠食物和熱量攝入量的變化比較

組別（n = 8） 對照組 針灸組

每日平均攝食量（g/day） 20.87 ± 1.04 19.68 ± 1.13
每日平均攝入熱量（kJ/day） 506.38 ± 25.32 477.53 ± 27.47

實驗數據以平均值 ± 標準誤差表示

表 3  實驗各組大鼠血脂的變化比較

組別（n = 8） 對照組 針灸組

治療前 治療後 治療前 治療後

T-CHOL（mg/dl） 64.83 ± 1.78 72.50 ± 5.89 65.17 ± 1.78 66.33 ± 0.71
TG（mg/dl） 84.67 ± 4.98 90.00 ± 6.71 86.83 ± 9.55 60.67 ± 5.6*#

HDL（mg/dl） 33.88 ± 1.16 33.25 ± 1.13 32.75 ± 1.36 37.75 ± 1.61*##

LDL（mg/dl） 11.17 ± 0.70 13.00 ± 0.89 11.33 ± 0.61 13.67 ± 0.49

實驗數據以平均值 ± 標準誤差表示

#：（p < 0.05），##：（p < 0.01）治療前後比較具統計顯著意義；*：與對照組比具統計顯著意義（p < 0.05）
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兩者相比，差異有顯著性（p < 0.05）。若以增加百分比計算，對照組大鼠平均血清胰島素增加 56.08%，

但實驗組大鼠經電針治療後，平均血清胰島素則只增加 3.35%，兩者變化值統計上達到顯著性差異（p < 0.05）。

4.電針 14 天治療後，對照組大鼠平均血清胰島素與實驗組大鼠平均血清胰島素比，統計上達到顯著性

差異（p < 0.05，表 4）。

討    論

由本研究結果發現 100 Hz 電針刺激兩側足三里穴及三陰交穴對食源性肥胖大鼠具有減重的效果與降低

血中三酸甘油脂（TG）。尤其是減重這方面與文獻報導 14,15電針足三里配三陰交可減輕大鼠體重有一致性。

目前最常用來研究食源性肥胖的模式是食源性肥胖大鼠動物模型。本研究使用的實驗動物是依據

Levin6,16,21報導造模成功的食源性肥胖大鼠（Diet-induced obesity rat, DIO）。這種動物模式與人類肥胖症有

許多相似的特徵，故目前廣泛被應用於肥胖機制的實驗研究上。

電針食源性肥胖大鼠減輕體重與降低血中三酸甘油脂（TG）的機轉目前仍不明確。可能是電針後引起

食源性肥胖大鼠體內變化所造成，本研究主要是探討瘦體素與胰島素的變化。

過去研究顯示肥胖與瘦體素 1,22,23 有密切關係，瘦體素由脂肪細胞分泌後，經血循環作用於腦和周邊，

影響機體許多生理和代謝。其主要的生理功能 1,22,23 是透過抑制食慾、減少能量攝取、增加能量消耗、抑制

脂肪合成以維持機體的能量平衡。因飲食過量所造成的肥胖者，其血中瘦體素濃度和體脂肪多寡成正比，

愈胖的人血中瘦體素及胰島素濃度愈高，因此食源性肥胖者常伴隨有高瘦體素血症與高胰島素血症的現象。

本研究結果顯示 100 Hz 電針刺激兩側足三里穴及三陰交穴可使食源性肥胖大鼠的體重減輕，並減緩血

中瘦體素升高與文獻報導 5 相同，由此可知，當電針刺激治療導致體重減輕時，相對血中的瘦體素也是會呈

現下降的趨勢。

本研究結果亦顯示，100 Hz 電針刺激兩側足三里穴及三陰交穴可使食源性肥胖大鼠的血中三酸甘油脂

下降和減緩血中胰島素升高。過去研究顯示 24,25,26 胰島素會促進脂肪細胞三酸甘油脂的合成與儲存。故當食

源性肥胖產生高胰島素血症時，血中三酸甘油脂便會因胰島素增加刺激而上升 26，因此電針降低食源性肥胖

大鼠血中三酸甘油脂的原因，可能是透過改善胰島素的敏感性或降低其抗性來達到。

100 Hz 電針刺激兩側足三里穴及三陰交穴除了可減重，另外也具有降低血中三酸甘油脂（TG）、減緩

血中胰島素和瘦體素升高的功效，過去文獻未見報導，但與文獻報導 5針刺其它穴道結果類似。

表 4  實驗各組大鼠 leptin 與 insulin 的變化比較

組別（n = 8） 對照組 針灸組

治療前 治療後 治療前 治療後

leptin（ng/mL） 10.55 ± 2.25 18.26 ± 3.86# 10.70 ± 0.60 11.20 ± 1.07
insulin（pmol/l） 351.18 ± 20.54 535.83 ± 27.44# 359.83 ± 24.17 405.07 ± 39.9*

實驗數據以平均值 ± 標準誤差表示

#：治療前後比較具統計顯著意義（p < 0.05）；*：與對照組比具統計顯著意義（p < 0.05）
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Tian14 研究證實足三里配三陰交可減輕大鼠體重,可能係透過促進 ARCα-MSH 的合成與釋放而發揮抑制

攝食、減輕體重。但本研究結果卻顯示足三里配三陰交可減輕體重，但對攝食行為並無顯著影響。這暗示

「足三里配三陰交」在治療期間可能是透過體內某種未知的變化而非透過興奮飽食中樞抑制攝食來達到減

重的效果，這研究結果和其他的相關報導 5,14,15 不完全一致，因此有關電針減重和抑制攝食行為的關係還有

待進一步探討。

綜合以上結果，發現 100 Hz 電針刺激兩側足三里穴及三陰交穴對食源性肥胖大鼠具有減重的效果與降

低血中三酸甘油脂（TG）的功效。
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It has been reported that electroacupuncture (EA) is effective in reducing body weight.
However, its mechanism was unclear. The purpose of this study is to illustrate the effect of
electroacupuncture, which stimulates bilateral Zusanli and Sanyinjiao acupoints, on body weight,
food intake, plasma lipid, plasma leptin, and plasma insulin in diet-induced obese (DIO) rats. The
DIO male wistar rats were randomly divided into two groups, one is electroacupuncture (EA)
group and the other is control group. EA group was treated with 100 Hz EA on bilateral Zusanli
and Sanyinjiao acupoints for 30 minutes once a day for 14 days. Control group is restrained as
the EA group, without being treated with EA. After 14 days, our results showed that body weight
and Lee’s index were increased significantly in control group, but not in EA group. In addition,
the plasma content of TG is decreased and HDL is increased significantly in the EA group,
however, the control group shows no change. The levels of plasma leptin and insulin were
increased significantly in control group, but not in EA group. In summary, 100 Hz EA on bilateral
Zusanli and Sanyinjiao acupoints can inhibit the weight gain of DIO rats with high fat diet and
can decrease the plasma triglyceride.
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