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中文摘要 

背景與目的：第二型糖尿病的形成與其合併症的發展和體內抗氧化

系統、代謝系統、自律神經系統失衡相關。這些失衡現象也引起衰

老、體內慢性發炎及各種慢性疾病。糖尿病的高普及率、高死亡率、

佔用世界龐大醫療費，讓糖尿病成為全球嚴重健康問題之一。過去

許多研究顯示，遠紅外線在調節人體各系統方面有諸多效益：止痛、

促進傷口癒合、消除淋巴水腫、平衡自律神經系統、提升體內抗氧

化酶、降低體內自由基等。本研究目的為探討遠紅外線介入是否能

改善第二型糖尿病患體內抗氧化系統、代謝系統及自律神經系統，

為糖尿病患帶來穩定之病程以延緩併發症發展。 

研究設計與方法：以雲嘉南地區 50〜85 歲糖尿病患為對象，隨機分

派實驗組與對照組各 32 人，實驗前測後，以遠紅外線介入實驗組及

以無遠紅外線效果之儀器介入對照組，4 個月後再進行後測。分析

糖尿病患者體內總和抗氧化能力、糖化血色素、空腹血糖、空腹胰

島素、胰島素阻抗、心律變異、老人憂鬱狀況等項目之變化。 

結果與結論：遠紅外線介入能有效降低糖化血色素(實驗組前測中位

數 7.8%、後測中位數 7.5%， p=0.001；對照組前測中位數 7.8%、後

測中位數 7.7%， p=0.022)、降低空腹胰島素(實驗組前測中位數 11 
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mU/L、後測中位數 9.1 mU/L，p=0.032；對照組前測中位數 12.7 

mU/L、後測中位數 10.8 mU/L，p=0.373)、降低胰島素阻抗(實驗組

前測中位數 3.66、後測中位數 2.85，p=0.023；對照組前測中位數

3.86、後測中位數 3.33 ，p=0.583) 、提升心率變異 HRV(實驗組前測

中位數 23 ms、後測中位數 26 ms， p=0.019；對照組前測中位數 35 

ms，後測中位數 38 ms， p=0.914)，達到顯著上的差異。此外，體

內總和抗氧化能力(實驗組前測中位數 0.81 mmol/L、後測中位數

0.85 mmol/L，p=0.313；對照組前測中位數 0.77 mmol/L、後測中位

數 0.79 mmol/L， p=0.592)及空腹血糖(實驗組前測中位數 135.5 

mg/dL、後測中位數 131.5 mg/dL ，p=0.262；對照組前測中位數 137 

mg/dL 、後測中位數 147 mg/dL， p=0.417)所得結果顯示實驗組優於

對照組，但未達統計上的顯著。交感神經活性 LF%以及副交感神經

活性 HF%方面也未達顯著，老人憂鬱量表指標在二組間未顯示差異

也皆未達顯著。 

關鍵字：第二型糖尿病、遠紅外線、空腹血糖、空腹胰島素、胰島

素阻抗、總和抗氧化能力、心率變異 
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ABSTRACT 
BACKGROUND & OBJECTIVE: The formation of type 2 diabetes 

and the development of comorbidities and complications are related to the 

irregulated antioxidant system, metabolic system, and autonomic nervous 

system. These irregulated circumstances may induce aging, chronic 

inflammation and various chronic diseases. Diabetes is one of the most 

prominent medical problems and cause huge health expenditures due to 

its high prevalence rate and high mortality rate. Many previous studies 

have shown that far infrared has many benefits in regulating various 

human systems, such as pain relieving, wound healing, lymphedema 

alleviating, autonomic nervous system balancing, antioxidant enzymes 

enhancing, and free radicals reducing in the bodies. The purpose of this 

study is to investigate whether far-infrared intervention can improve the 

antioxidant system, metabolic system and autonomic nervous system in 

patients with type 2 diabetes, and result in a stable disease process and 

postpone the development of complications. 

DESIGN and METHODS: We recruited diabetic patients in Yunjianan 

area from age 50 to 85 years old, totally 64 patients, randomly assigned 

32 patients to the experimental group and the control group respectively. 

All pre-test physiological data and questionnaire data were collected 

before the experiment. The experimental group patients were intervened 

with far infrared rays and the control group patients with instruments 

without far infrared rays. After 4 months intervention, performed the 

post-test. We analyzed the change of total antioxidant capacity, 
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glycosylated hemoglobin, fasting blood glucose, insulin, insulin 

resistance, heart rhythm variability, and depression in the elderly in 

diabetic patients. 

RESULTS: Far-infrared intervention can significantly reduce HbA1c 

(the median value of the experiment group in pre-test is 7.8% and that in 

post-test is 7.5%, P-value=0.001; for the median value of the control 

group for pre-test is 7.8% and that for post-test is 7.7%, p-value = 0.022), 

reduce insulin level (the median value of the experiment group for pre-

test is 11 mU/L and the post-test is 9.1 mU/L, P-value=0.032; for the 

median value of the control group for pre-test is 12.7 mU/L and the post-

test is 10.8 mU/L, p-value = 0.373), reduce insulin resistance (the median 

value of the experiment group for pre-test is 3.66 and the post-test is 2.85, 

P-value=0.023; for the median value of the control group for pre-test is 

3.87 and the post-test is 3.33, p-value = 0.583), and increase heart rate 

variability HRV (the median value of the experiment group is 23 ms for 

pre-test and  26 ms for post-test, P-value=0.019;  the median value of the 

control group is 35 ms for pre-test and 38 ms for post-test  , p-value = 

0.914) in experiment group. The effect of improving total antioxidant 

capacity (TAC) (the median value of the experiment group for pre-test is 

0.81 mmol/L and the post-test is 0.85 mmol/L, P-value=0.313; for the 

median value of the control group for pre-test is 0.77 mmol/L and the 

post-test is 0.79 mmol/L, p-value = 0.592), and reducing fasting blood 

glucose (the median value of the experiment group for pre-test is 135.5 

mg/dL and the post-test is 0 131.5 mg/dL, P-value=0.262; for the median 

value of the control group for pre-test is 137 mg/dL and the post-test is 
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147 mg/dL, p-value = 0.417) revealing better results in in experiment 

group﹐but not statistically significant for the control group.The 

difference of LF% and HF% are not significant between two groups. No 

significant difference was observed between the two groups on the 

Elderly Depression Scale indicators. 

 

Keywords: Type-2 diabetes, Far Infrared Ray (FIR), fasting blood 

glucose, fasting insulin, insulin resistance, Total Antioxidant 

Capacity(TAC), Heart Rate Variability (HRV) 
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第一章 諸論 

1.1 研究動機 

現今社會的老齡化及生活型態使得慢性病患病率增加。其中糖

尿病即為全球嚴重健康問題之一。據國際糖尿病聯盟(IDF) 2019 年

全球糖尿病地圖(第 9 版)數據顯示，2019 年全球約 4.63 億成人患糖

尿病，預計到 2030 年糖尿病患者總數將增至 5.78 億，2045 年將增

至 7 億。依據 IDF 於 2013 年底公布之數據，血糖異常過高瀕臨「糖

尿病前期」者也有 3 億 1600 萬人。衛福部的統計顯示，2014〜2019

年糖尿病在國人十大死因裡皆排名第五，每 10 萬人口就有 40.6人因

糖尿病併發症而死亡。根據國民健康署（簡稱國健署）「2014–2017

年國民營養健康狀況變遷調查」顯示，我國 18 歲以上成人糖尿病盛

行率為 10.1%（男性 10.9%、女性 9.4%）。糖尿病盛行率會隨著年齡

的上昇而增加，我國 65 歲以上糖尿病盛行率約為 20% (衛生福利部

國民健康署, 2018)。糖尿病高罹患率且佔用全世界龐大的醫療費用。

據國際糖尿病聯盟(IDF)指出，2019 年全球用於糖尿病的醫療費用已

達到 7,600 億美元，預計到了 2030 年將達到 8,250 億美元，而 2045

年將達到 8,450 億美元(Williams et al., 2019)。 

糖尿病為我國帶來龐大醫療費用外，其併發症對患者健康及醫
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療費衍生也持續造成威脅。已知由糖尿病所引起的併發症有視網膜

病變、腎病變、神經性疾病、血脂異常、腦血管疾病、心血管疾病

和周邊血管疾病(Li et al., 2013)。這些糖尿病所引起的併發症對老年

人的影響更甚，除了減少老年糖尿病患者運動的能力及自我照顧能

力外，也增加醫療成本(白玉玲、丘周萍，2012)。根據衛福部中央

健康保險署的統計資料，在民國 109 年 8 月 12 日「全民健康保險醫

療費用前二十大疾病」更新，糖尿病的醫療費用為前 3 名。其在民

國 105 年健保醫療支出為二百六十四億二千二百萬臺幣，民國 108

年的健保醫療支出已上升為三百三十七億九百萬臺幣(衛生福利部中

央健康保險署，2020)。糖尿病之健保費用年年提升，是臺灣一大隱

憂。因此，預防保健、減緩糖尿病併發症及輔助糖尿病病情穩定是

非常重要。儘管長期以來，血糖控制一直是預防糖尿病併發症進展

的主要手段，但卻很少有證據表明這些治療措施可以逆轉糖尿病併

發症( Giacco &  Brownlee, 2010)。 
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1.2 研究背景 

   第二型糖尿病病因是多因素的，常伴有肥胖症，其特徵是炎症

和胰島素抵抗（Insulin Resistance, IR），兩者均歸因於氧化

壓力（Oxidative Stress）的增加。過去很多研究顯示胰島素阻抗及

慢性發炎與人體慢性疾病有很大關聯，胰島素阻抗可說是第二型

糖尿病的危險因素之一(Zethelius, Hales, & Berne, 2003)。除了肥胖

和不正確的飲食習慣之外，還有非常多因素會造成胰島素阻抗，

包括缺乏運動、壓力過大、睡眠不足、腸胃道問題、身體慢性發

炎、環境毒素污染等，這些因素與體內的胰島素阻抗息息相關也

與其他慢性病、癌症成因環環相扣。身體發生胰島素阻抗會導致

體內產生大量的自由基並造成組織細胞的破壞，大量的自由基會

破壞β細胞分泌胰島素的功能，因果關係下導致糖尿病及各種慢

性病的發生（圖 1.1） (Riccardi, Giacco, & Rivellese, 2004; Videla, 

Rodrigo, Araya, & Poniachik, 2006)。 
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除了胰島素阻抗與糖尿病息息相關，亦有研究顯示糖尿病會導

致自主神經病變，其心律變異參數較一般人低，而有糖尿病慢性併

發症患者的自律神經活性又更低於沒有慢性併發症的糖尿病患者

(Kudat et al., 2006; 高尚社，2005)。這些學者的研究亦顯示，葡萄糖

代謝改變的有害影響使得糖尿病患自主神經病變，即是心血管神經

調節功能衰亡的過程提早發生，導致心律變異參數降低。其中心率

變異分析（heart rate variability﹐ HRV）可做為健康情形及預測心血

管風險的重要指標。 

糖尿病也被歸為氧化還原疾病，是體內氧化壓力（Oxidative 

Stress﹐OS）過高導致體內各器官受損所致 (West, 2000)。研究顯示，

當身體處在氧化壓力下其過量的自由基，引起脂質過氧化和糖氧化

胰島素阻抗 

氧化壓力 

圖 1. 1 胰島素阻抗與氧化壓力為因果關係 
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反應產生過高的醛化合物，進而導致蛋白質的交聯、低聚以及蛋白

質氧化加合物的形成和聚集，與衰老和各種慢性疾病〔如：癌症、

心血管疾病、高血壓、糖尿病、神經方面病變（如;阿茲海默症和巴

金森氏症）等〕有密切的關係(Valko et al., 2007)。從過去的研究中

我們可以發現氧化壓力（OS）在人類慢性疾病的發病機轉及糖尿病

相關併發症中起著重要的致病作用(Chawla et al., 2014) 

1.3 研究目的 

本研究主要是觀察雲嘉南地區第二型糖尿病患者在經過四個月

的遠紅外線介入，能否有效降低患者之糖化血色素、空腹血糖、空

腹胰島素、胰島素阻抗，提升糖尿病患者體內總和抗氧化能力、提

高自律神經活性以及改善老人心理憂鬱狀態。期望遠紅外線多方面

的調節能為糖尿病患者病程帶來穩定、改善、無波動之作用、減緩

合併症的發生及嚴重度，進一步減低健保支出。 

 

 

 

  



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

6 

 

第二章 文獻回顧 

2.1 糖尿病 

根據美國糖尿病協會（American Diabetes Association, ADA）

2014 年發表顯示，糖尿病為全身性的代謝異常疾病，跟體內胰

島素的分泌息息相關，為胰島素分泌異常、胰島素作用異常或兩

者兼有而引起的慢性高血糖症（hyperglycemia）。長期慢性高血糖症

常會引起各器官的損害、功能障礙以及衰竭，尤其是眼睛、腎臟、

神經、心臟和血管(ADA, 2014)。為了減少糖尿病患增加，了解發病

的原因、主要危險因素以及潛在的因子機制可以在預防上奠定基礎。 

2.1.1 糖尿病的分類 

根據美國糖尿病協會（American Diabetes Association, ADA）於

2010 年將糖尿病分成以下幾種類型： 

＜1＞第一型糖尿病：患者體內出現抗體，β細胞被自體免疫系統破

壞，導致患者的胰島素缺乏，體內血糖因而過高。這情況多發生在

年輕人身上。 

＜2＞第二型糖尿病：多種遺傳缺陷和某些環境因素(尤其是肥胖)導

致患者體內胰島素分泌缺陷或胰島素阻抗，佔糖尿病類型 90%。其

範圍可以從具有相對胰島素缺乏的主要胰島素抵抗到具有胰島素抵
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抗的廣泛的分泌缺陷。通常與其他疾病（例如，代謝綜合症）有關。 

該類型病因是多因素的，越來越多的證據表明誘發因素為環境和生

活方式因素而非遺傳異常 

＜3＞特發性糖尿病類型：患有永久性胰島素減少症，容易出現酮酸

中毒，但沒有自身免疫損傷之證據。 

․β 細胞功能的基因缺陷 

․胰島素作用的基因缺陷 

․胰臟外分泌的疾病：胰臟炎、受傷/胰臟切除、腫瘤、囊 

  性纖維化 

․內分泌疾病：庫欣氏症候群、肢端肥大症、嗜鉻細胞瘤、 

  甲狀腺亢進 

․藥物或化學試劑所誘發 

․ 感染 

․罕見的免疫性疾病 

․其它遺傳性症候群相關的糖尿病 

＜4＞妊娠期糖尿病：伴隨著妊娠的開始，在懷孕期間診斷出的任何

形式的葡萄糖利用障礙。 
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2.1.2 糖尿病的診斷 

根據美國糖尿病協會（American Diabetes Association, ADA）

2010 年顯示，糖尿病診斷標準： 

（a）糖化血色素（HbA1c）≧ 6.5% 

（b）空腹血糖（FPG）≧ 126   mg/dL（7.0   mmol/L） 

（c）口服葡糖糖耐量試驗(Oral Glucose Tolerance Tes)期間的兩

個 小時血漿葡萄糖 ≧ 200  mg/dL（11.1  mmol/L） 

（d）隨機血漿葡萄糖 ≧ 200  mg/dL（11.1  mmol/L） 

注：建議重覆測試以上標準 a-c，以確認是否患有糖尿病。 

（a） 檢 測 需 符 合 美 國 糖 化 血 紅 素 標 準 化 協 (National 

Glycohemoglobin Standardization Program)的認證，及糖尿病控制與

合併症試驗(Diabetes Control and Complication Trial)的標準 

（b） 空腹的定義為至少8小時未攝取熱量。 

（c） 口服葡萄糖耐受試驗需要依照世界衛生組織的規定，口 

服溶於 300 mＬ水之75 gm葡萄糖。 

資料來源：Diabetes Care 2010;33(Suppl. 1): S13 

除了以上的糖尿病診斷方法之外，ADA 也建議在檢測過程中如

果有以下情況下也應該被視為高風險期並開始執行自我健康管理



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

9 

 

（ADA, 2010）。 

糖尿病高風險群(糖尿病前期) 

（a）糖化血色素（HbA1c） = 5.7% 〜 6.4% 

（b）空腹血糖（FPG） = 100 mg/dL 〜 125 mg/dL（5.6-6.9 

mmol/L） 

（c）口服葡糖糖耐量試驗期間的兩個小時血漿葡萄糖 = 140 〜 

199  mg/dL（7.8〜11.0  mmol/L）  
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2.1.3 糖尿病的發病原因 

糖尿病為血液內長期糖含量高於標準含量所致，除了與個人的

飲食有關之外，也與環境影響、個人生活作息以及健康自我管理程

度息息相關(American Diabetes, 2018; Pirart, 1978)。過去的研究顯示，

較高血糖負荷的飲食（Glycemic Load, GL）與高糖含量飲料的攝入

會增加患糖尿病的風險( Munter, Hu, Spiegelman, Franz, & van Dam, 

2007)。環境的改變，如許多發展中國家的經濟和社會發展迅速而導

致生活方式和飲食結構的改變，這些改變促進了營養過剩、運動不

足等現象(Siegel, Narayan, & Kinra, 2008)。飲食結構的改變，如從傳

統的飲食方式轉變成速食精緻飲食，導致大量反式脂肪和高血糖負

荷飲食的攝入，可能會引起胰島素抵抗和慢性炎症的發生(Lopez-

Garcia et al., 2005)。  

胰島素阻抗是體內代謝異常的重要危險因素之一，其中就包括

心血管疾病、第二型糖尿病(Zethelius et al., 2003)，而胰島素阻抗亦

被人證實與體內慢性炎症的演變息息相關(Festa et al., 2000)，慢性炎

症亦可能是第二型糖尿病發病的潛在因素(Schulze et al., 2005)。第二

型糖尿病病因是多因素的，常伴有肥胖症，其特徵是炎症和胰島素

阻抗。越來越多的證據表明誘發因素為環境和生活方式因素而非遺
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傳。而導致體內慢性炎症發生的原因極有可能是來自體內的氧化代

謝產物，這些氧化代謝產物之一即是體內的自由基(Conner & 

Grisham, 1996)。過去的研究亦顯示，高血糖症會增加自由基的產生

並導致糖尿病患者的抗氧化活性降低，造成氧化壓力(Baynes & 

Thorpe, 1999)。 

飲食、環境、生活作息的改變除了會導致炎症的發生，也會導

致體內自律神經系統的變化而引起壓力荷爾蒙增加，過去的研究顯

示，糖尿病的發展與自律神經系統障礙亦有關聯(Carnethon, Jacobs, 

Sidney, & Liu, 2003; Carnethon et al., 2002; Liao et al., 1995; Singh et 

al., 2000)。交感神經系統在身體處於緊張的狀態下會主導身體以準

備｢戰鬥或逃跑｣，在這情況下肝臟會釋放葡萄糖至血液中以提供身

體所需要的能量消耗。反之，副交感神經系統在身體放鬆的狀態下

會主導身體以準備｢休息或消化｣，進行身體的修復工作，此時胰臟

會分泌胰島素將血液內的葡萄糖貯存(Carnethon et al., 2003; Kreibig, 

2010; McCorry, 2007)。如果身體長期處於緊張狀態，體內的自律神

經系統不平衡下的一系列連鎖反應將引起各種慢性病的發生，其中

包括糖尿病及其併發症(Carnethon Mercedes, Golden Sherita, Folsom 

Aaron, Haskell, & Liao, 2003)。 
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2.1.4 胰島素阻抗 

胰島素阻抗是指胰島素無法發揮代謝血糖的作用，是引發第二

型糖尿病最主要的機轉。以往認為胰島素阻抗是身體細胞對對胰島

素敏感度不足，導致胰島素無法發揮作用協助血糖進入肝臟和肌肉

細胞(Olefsky, 1981)。近年來研究發現胰島素阻抗也因進到肝臟和肌

肉的血糖已過多，但不斷攝取而來的血糖持續的刺激胰島素分泌，

而導致血糖和胰島素在血液中的量皆大幅上升(Petersen & Shulman, 

2018)。胰島素阻抗的三個主要部位為：肌肉，肝臟和脂肪組織。胰

島素阻抗被認為是在肌肉組織中開始，人體 70％的葡萄糖分布在肌

肉。肌肉攝取葡萄糖之功能受損時，多餘的葡萄糖會返回肝臟，增

加新生脂肪和循環脂肪酸的含量，進一步促進其他部位脂肪沉積和

胰島素阻抗。胰島素阻抗會損害葡萄糖的處置，導致 β 細胞代償性

分泌胰島素及形成高胰島素血症，導致體重增加，繼而加劇了胰島

素抵抗。這種惡性循環一直持續到胰島 β 細胞活性不能再滿足胰島

素抵抗所產生的胰島素需求，導致高血糖症為止 (Henstridge, 

Abildgaard, Lindegaard, & Febbraio, 2019)。胰島素阻抗的代謝後果除

了導致高血糖也造成高血壓，血脂異常，內臟脂肪過多，高尿酸血

症，炎性標誌物升高，內皮功能障礙和血栓形成狀態(Brown, Harhay, 
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& Harhay, 2019)。除了肥胖和不正確的飲食習慣之外，還有非常多

因素會造成胰島素阻抗，包括缺乏運動、壓力過大、睡眠不足、腸

胃道問題、身體慢性發炎、環境毒素污染等。 

2.1.5 糖尿病的預防與治療 

美國糖尿病協會 ADA(2010)在糖尿病治療標準報告中指出，糖

尿病目前的治療方法包括藥物治療、飲食計畫、身體活動模式、自

我血糖監測以及糖尿病自我管理教育（Diabetes Self-Management 

Education, DSME）。目前台灣對糖尿病的預防和治療方式是以服用

藥物以及注射胰島素為主。ADA 的研究小組指出，除了二甲雙胍

（pharmacologic agents metformin）是唯一被考慮用於糖尿病預防的

藥物之外，其他藥物成本和副作用及缺乏效果持續性的問題，不建

議將其用於糖尿病預防，二甲雙胍推薦用於 60 歲以下的高危人群

(Tahrani, Piya, Kennedy, & Barnett, 2010)。糖尿病患會因為各種原因

導致在治療和預防上未達到預期目標。報告亦顯示，大多數糖尿病

患在臨床治療下，糖尿病治療與管理目標的實施都不理想(Cheung et 

al., 2009)。 

根據台灣衛生福利部國民健康署（以下簡稱衛福部）指出， 

1998 年健保資料統計中雖然只有大約 2.5%的糖尿病患者，但這些病
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患的醫療花費支出卻佔了所有醫療支出的 11.5%，其中平均每一位

的糖尿病患者的花費是非糖尿病患者的 4.3 倍，且大部分的費用都

是在糖尿病的併發症上。這數據顯示，我們應該要減少併發症的形

成以及預防糖尿病的發生，並提升患者生活的品質以及減少醫療支

出的沉重負擔(王秋香等，2003)。 

2.2 氧化壓力（Oxidative Stress, OS） 

2.2.1 自由基（free radical） 

氧化壓力為體內自由基（free radical）的產生與抗氧化系統清除

自由基能力之間的平衡被破壞(Halliwell, 1994)。自由基是許多化學

反應過程中不可避免的副產物，其來源包括外界的輻射、光照、空

氣污染、煙霾，以及體內的食物消化、情緒、能量上的消耗等等都

會引起體內產生大量的自由基（圖 2.1）。 若人體無法即時清除這些

大量的自由基，體內健康的細胞將會被攻擊，造成傷害(Betteridge, 

2000)。 

    從學者的著作可以了解自由基為一個單獨不成對電子的化合物，

因有未配對的電子，化學活性較高，活躍而不穩定，會從另一化合

物奪取電子及和體內的細胞組織產生氧化反應，讓擁有許多電子的

DNA 和細胞膜造成重大破壞。自由基可被分為兩大類：活性氧
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（reactive oxygen species, ROS）與活性氮（reactive nitrogen species, 

RNS）。其中，ROS 為與含氧物質起化學反應而產生的物質，包括超

氧陰離子（superoxide anion, O2
−）、過氧化氫（hydrogen peroxide, 

H2O2）、氫氧自由基（hydroxyl radical, OH）等化學物種(Byrd-

Bredbenner, Oe, Beshgetoor, Berning, & Kelley, 2014; Chabot, Mitchell, 

Gutteridge, & Evans, 1998)。 

 

 

 

 

 
圖 2. 1 自由基如何形成 

  
圖片來源：https://solesence.com/what-are-free-radicals-anyway/ 
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自由基為一個不穩定的原子，為了穩定本身的完整性會搶奪附

近的電子，此周而復始的行為，若無即時清除而累積過多自由基在

體內即形成氧化壓力。氧化壓力除了會造成體內組織受損，也會導

致多種疾病以及衰老等症狀發生(Halliwell, 1994)。 

2.2.2 氧化壓力與人類疾病 

在生物體內，自由基參與了細胞的生長、分化、進程和死亡。

其中，低濃度的自由基在參與細胞之間信號傳導和防禦微生物的過

程中是有益且不可少的(MatÉs, Pérez-Gómez, & De Castro, 1999)。但

過多的自由基卻會引起體內的氧化壓力，導致生物體的加速衰老以

及引起許多疾病，包括癌症、局部缺血、免疫和內分泌功能衰退、

糖尿病以及其他慢性病。氧化壓力與糖尿病發展有因果關係也與糖

尿病併發症的發展有關(Baynes, 1991)。 

2.2.3 糖尿病與氧化壓力的關係 

越來越多的證據表明，氧化壓力在第二型糖尿病的發病機轉中

都起著重要作用(Maritim, Sanders, & Watkins, 2003)。糖尿病中的自

由基來源是葡萄糖與蛋白質之間的糖化作用（glycation）。異常大量

的葡萄糖、蛋白質的糖解作用形成氧化降解行為並導致自由基的產

生，增強體內脂質的氧化作用而引起胰島素抵抗，如果伴隨著體內
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的抗氧化防禦機制下降，將導致體內細胞及酶的破壞改變其形態和

功能 (Baynes & Thorpe, 1999; Hori et al., 1996; McCarthy, Etcheverry, 

& Cortizo, 2001)。此過程亦被稱為糖氧化現象（glycoxidation）

(Lyons & Jenkins, 1997)。第二型糖尿病的誘發因素為環境和生活型

態，而不是遺傳異常，起因可源自氧化壓力的增加(Maritim et al., 

2003)。糖尿病導致之代謝異常造成血管內皮細胞粒線體自由基過量

產生(Giacco & Brownlee, 2010)，長期高血糖所引起的體內氧化壓力

亦會造成體內血液黏稠度增加，血液黏稠度的增加可說是心血管疾

病的開始(Richards & Nwose, 2010)。亦有證據顯示β細胞容易被自

由基破壞而導致胰島素分泌減少，加速糖尿病的發展(Valko et al., 

2007)。氧化壓力可說是心血管疾病，第二型糖尿病和糖尿病併發症

發展的源頭。氧化壓力的增加間接導致胰島素抵抗、血脂異常、β

細胞功能異常、葡萄糖耐量降低並最終導致糖尿病(Tangvarasittichai, 

2015)。 呂 鋒 洲(2016)在其研究中亦發現糖尿病患在高血糖

（hyperglycemia）下會誘發及產生過多的自由基並抑制體內的抗氧

化機制，呂鋒洲甚至建議將體內總和抗氧化能力檢測列入糖尿病患

健康狀況指標之一。 
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2.2.4 人體的抗氧化系統 

根據上述我們可以瞭解自由基對身體組織、細胞和 DNA 傷害的

連串機制，如果體內抗氧化能力不足以應對，身體將在這些自由基

攻擊下日漸衰退。所幸，人體具有一種平衡的機制，稱之抗氧化防

禦系統，包括抗氧化酵素及抗氧化物，來移除這些有毒氧化物和自

由基的化合物，清除、抑制它們的形成以及防止它們的化學反應並

由修復系統修補自由基所引發之傷害(Irshad & Chaudhuri, 2002)。 

人體的抗氧化平衡機制在防禦上可分為三類型的防禦功能組合，

第一道防線為抗氧化酵素，抑制 O2
-、分解 H2O2、螯合金屬離子的

作用減少活性氧或自由基生成來達到防禦，包括：超氧化歧化酶

( superoxide dismutase﹐SOD)、過氧化氫酶 ( catalase )、麩胱甘太過

氧化酶 ( glutathione peroxidase﹐GPx )。第二道防線屬於外源性的輔

助，可由飲食營養素衍生而來，提供體內產生抗氧化劑，大部分作

用為氧化還原反應原理，以提供一個電子給活性氧或自由基，使之

變成非自由基或較穩定的自由基來達到抗氧化效果，包括：β-胡蘿

蔔素、維生素 C 及維生素 E 等。第三道防線為一組複雜的酶進行修

復受損的蛋白質、氧化的脂質、受損的 DNA等，並阻止氧化脂質自

由基的生物鏈繼續增長，這些酶修復了對生物分子的損害並重建受
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損的細胞膜，包括: 麩胱甘太還原酶 ( glutathione reductase )、葡萄糖

-6-磷酸去氫酶 ( G-6-P dehydrogenase )、白蛋白 ( albumin )等(Henle 

& Linn, 1997)。 

人體利用這三道防禦達到抗氧化平衡，若自由基的暴增或抗氧

化機制衰退，都能形成氧化壓力，大部分細胞可以承受輕度氧化壓

力，嚴重的氧化壓力會導致細胞損傷或細胞死亡，並影響組織器官

的運作，結果是各種慢性病的產生，其中包括糖尿病及其併發症

(Baynes, 1991; MatÉs et al., 1999; Rahman, Hosen, Islam, & Shekhar, 

2012)。 
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2.3 自律神經系統 

2.3.1 何謂自律神經系統 

自律神經系統（Autonomic Nervous System,  ANS）又稱非自主

神經系統，屬於人體周邊神經。ANS 不被我們的大腦、意識所掌控，

能及時協調各器官的作用，以因應體內和環境所發生的變化。其功

能主要支配心肌、平滑肌運動以及各種內分泌、外分泌腺(如血管的

平滑肌、消化系統、膀胱和尿道、下呼吸道、心肌、汗水、淚腺、

腎上腺髓質等)的活動(圖 2.4)， ANS 維持體內系統的平衡有著重要

的貢獻(Low, 1993; McCorry, 2007)。 

ANS 主要具有三個系統，分別為交感神經系統、副交感神經系

統以及腸神經系統。交感神經與副交感神經間具有拮抗的機制，交

感神經系統在一般情況下為｢戰鬥或逃跑｣系統，比如心跳加速；副

交感神經系統則為｢休息和消化｣或｢進食和繁殖｣系統，比如:降低心

跳速度。一般而言，其中一個系統激活生理反應，另一個系統則會

抑制它。腸神經系統主要由腸胃道功能的神經元網絡組成，在大部

分情況下其不受交感與副交感神經系統控制，腸神經系統亦被稱為

第二腦(Low, 1993; McCorry, 2007; Svorc, 2018)，該神經系統通過迷

走神經和腦相溝通，其神經遞質為血清素和多巴胺。 
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圖片來源： https://slideplayer.com/slide/6366557/ 

圖 2. 2 自主神經系統 
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如圖 2.3 以及表 2.1 所示，交感神經系統與副交感神經系統在大

部分的運作上呈現｢拮抗｣的現象以維持自律神經的動態平衡，維護

身體各部位及各器官之間運作的平衡。在某些條件下，假如交感神

經系統主導，在｢戰鬥或逃跑｣的機制下身體會做好進行激烈運動的

準備，此時瞳孔會放大、唾液會被抑制、支氣管擴張、心跳加速、

消化系統和胰臟抑制、放鬆膀胱等；若是副交感神經系統在主導，

身體呈現｢休息和消化｣或｢進食或繁殖｣的機制，會進行身體功能上

的調解、節省和儲存能量，比如瞳孔會收縮、唾液分泌增加、心跳

減緩、收縮支氣管、刺激消化系統和胰臟的運作、膀胱收縮等

(Kreibig, 2010; Low, 1993; McCorry, 2007)。 

交感神經系統和副交感神經系統在不同情況下會佔據身體機能

的主導地位，總結來說，由交感神經系統引起的器官和組織功能的

變化為共同支持激烈的身體活動，而由副交感神經系統引起的變化

則適合於人體休息時使用。從交感和副交感的變化我們可以推測某

些生理現象是肇因於何種系統之活化(McCorry, 2007)。 
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圖片來源：https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=47377075 

圖 2. 3 交感神經系統與副交感神經系統的功能 
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表 2. 1 交感與副交感神經系統運作 
器官/系統 副交感神經系統 交感神經系統 

消化系統 
增加消化道的蠕動和分泌
量 

降低消化系統活性 

肝臟 無特別影響 釋放葡萄糖至血液中 

肺臟 收縮細支氣管 擴張細支氣管 

膀胱/尿道 放鬆括約肌 收縮括約肌 

腎臟 無特別影響 減少尿量 

心臟 降低心跳速率 增加心跳速率 

心血管 對大多數血管無影響 收縮內臟血管； 增加血壓 

唾液和淚腺 
刺激及增加唾液和眼淚的
產生 

抑制唾液和眼淚的產生，導
致口乾和眼睛乾燥 

眼睛 

（虹膜） 
刺激收縮肌； 瞳孔收縮 刺激擴張肌； 擴大瞳孔 

眼睛 

（睫狀肌） 

刺激增加晶狀體的凸起，
導致近視現象 

抑制及減少鏡片凸出；為遠
景做準備 

腎上腺髓質 無特別影響 
刺激髓質細胞分泌腎上腺素
和去甲腎上腺素 

皮膚汗腺 無特別影響 刺激產生汗水 

胰臟 胰島素分泌增加 胰島素分泌下降 

資料來源：(McCorry, 2007) 
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2.3.2 交感神經系統（Sympathetic nervous system） 

如前所述，當交感神經系統在主導的時候，身體處於｢戰鬥或逃

跑｣的當下，此刻瞳孔會放大、唾液會被抑制、支氣管擴張、心跳加

速、消化系統和胰臟抑制、刺激腎上腺分泌、放鬆膀胱、肝臟釋放

肝糖等行為。交感神經系統主導時導致肝糖釋放這對大腦來說是必

需的，因為葡萄糖是大腦可利用代謝能量的唯一營養分子(Lauer, 

2009; Low, 1993)。 

如圖 2.4 顯示，交感神經節前神經起源脊椎第一胸椎到第二腰椎，

又稱胸腰神經。較高的胸椎節段支配頭部和胸腔區域，而較低的節

段則支配腹腔和盆腔區域。交感神經系統的神經節前纖維較短，節

後神經纖維較長，交感神經節前細胞將信號發送至椎前神經節，神

經節後纖維再支配至遠端的作用器官。神經節後纖維的長度致使它

們容易受到代謝和結構性的傷害(Loewy, 1982)。 

交感神經系統亦與代謝症候群有間接或直接關係。形成代謝症

候群的某些因素與腎上腺素過度分泌的間接和直接標誌物有關，如

血漿正腎上腺素升高、交感神經過度活躍及總和局部正腎上腺素增

加。交感神經失衡的過度表現會增加血管收縮並損害葡萄糖進入細

胞的運輸，影響葡萄糖代謝繼而產生胰島素抵抗(Mancia et al., 2007)。 
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圖 2. 4 交感神經系統 

圖片來源：http://autonomicdysfunction.com/sympathetic-nervous-

system/ 
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2.3.3 副交感神經系統（Parasympathetic nervous system） 

如前所述，當副交感神經系統主導時，身體處於｢休息和消化｣

或｢進食或繁殖｣的當下，此時身體在功能上會進行調解、節省和儲

存能量，如瞳孔會縮小、唾液分泌增加、心跳減緩、收縮支氣管、

刺激消化系統和胰臟的運作、膀胱收縮等行為。 

如圖 2.5 所示，副交感神經系統節前神經起自第 3、7、9 和 10

對腦神經及第 2、3、4 段薦椎，又稱顱薦神經。與連續排列的交感

神經系統不同，副交感神經系統有許多離散的神經節，其神經節前

纖維比較長，神經節後纖維比較短通常緊靠著或在目標器官中

(Gibbons, 2019; Shields, 1993)。身體在副交感主導下處於放鬆狀態，

對血糖方面為刺激胰臟分泌胰島素將血液內的葡萄糖帶入細胞中

(Moore & Cherrington, 1996)。身體在副交感神經系統的主導下較助

於身體修復、改善血糖。 
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圖片來源：https://www.innisintegrativetherapy.com/blog/2017/11/21/calming-a-

wigged-out-autonomic-nervous-system-using-the-vagus-nerve 

圖 2. 5 副交感神經系統 
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2.3.4 自律神經的檢測方法-心律變異性 

如上述所知，自律神經對許多疾病的發病機制起直接或間接作

用。因此，如果能提早檢測到自律神經的變化，將助於預防及改善

各疾病的發展。心率變異分析（heart rate variability，HRV），此詞也

表示參數中之 SDNN ( Standard deviation of NN intervals )，是測量連

續心跳速率間距的時間差異，由心電圖或脈搏所得到的心跳與心跳

間隔分析計算而來的時間標準差，代表自律神經系統的平衡度( ESC 

& NASPE, 1996)。心率變異性來自交感與副交感相互競爭的分支，

若自主神經系統是平衡的，心臟會不停地接收來自交感與副交感的

訊號而產生心跳間距的時間差。當心率變異性較高時，代表身體對

交感與副交感神經都有反應，心率變異性較低，表示自主神經不平

衡，由單一個交感或副交感分支占主導地位，即使在靜止不動的狀

態下，兩個心跳間距也不是恆定的。 

心率變異分析最常以心電圖中的 R 波，藉由量測 RR 之間的時間

間隔，成為一組數列，再進一步計算與分析。其模式可再依時域

（Time domain）、頻域（Frequency domain）來分析。心率變異分析

通常排除心律不整等病例，針對在正常節律下的些微心率差異進行

研究 (Pinna et al., 2007; Zygmunt & Stanczyk, 2010)。時域的分析

https://zh.wikipedia.org/wiki/%E5%BF%83%E9%9B%BB%E5%9C%96
https://zh.wikipedia.org/wiki/%E8%84%88%E6%90%8F
https://zh.wikipedia.org/wiki/%E6%99%82%E5%9F%9F
https://zh.wikipedia.org/wiki/%E6%99%82%E5%9F%9F
https://zh.wikipedia.org/wiki/%E9%A0%BB%E5%9F%9F
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（time-domain analysis）指標來自兩次心跳的間隔時間差異或連續量

測到的心電圖波形，計算與分析其對應心跳間距的離散程度(ESC & 

NASPE, 1996)。時域的分析參數包括： 

（1） SDNN ( Standard deviation of NN intervals )：通常計算 24 小

時正常心跳間距之標準差；單位為毫秒 ( ms )，其涵蓋了長

期和短期間的變異性，可稱為總體心率變異性。 

（2） SDANN (Standard deviation of the average NN intervals) ：通

常以五分鐘等分連續的時段，先計算每五分鐘心跳間期的

平均值，再計算平均間期的標準差，單位為毫秒 ( ms )–該

數值為較長時間的心率變異度。 

（3） rMSSD ( root mean square successive differences )：連續 NN

間隔的均方差的平方根 –它描述了短期的心率變異度。 

（4） pNN50 ( Proportion of NN50 divided by total number of NNs )：

相鄰正常心跳間期超過 50 ms 的比例–其含義與 rMSSD 相

似，反映副交感神經活性的重要指標。 

頻域分析（frequency domain analysis）將心跳期間隨時間而變動

的訊號轉換成隨頻率而變動的訊號，計算出隱藏在一系列不斷變化

的心跳間的週期性，一般心跳間期頻譜頻率出現在 1 Hz 以下，0-
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0.4Hz 範圍內可找到數個波峰(ESC & NASPE, 1996)。頻域分析可包

括以下： 

（1） 高頻範圍（High Frequency, HF）: 頻率範圍為 0.15 – 0.4 Hz，

為副交感神經活性指標，與呼吸作用和血壓變化有關。 

（2） 低頻範圍（Low Frequency, LF）：頻率範圍為 0.04 – 0.15 Hz，

為交感與副交感神經活性指標，並且與壓力感受器活動相

關。 

心率變異活性會隨著年齡的增長而減小，也會受到其它因素影

響而產生變化，如身體位置、運動、情緒變化、體重指數、性別、

飲食等(Hilz & Dütsch, 2006; Lambert et al., 2007; Malik et al., 1996)。

心率變異性的檢測提供非侵入性的方式來測量自主神經系統的平衡

性，心率在表面靜態恆定下，隱藏了人體為應付體內外各種變化微

細的波動，也反應著自律神經總活性的強弱，臨床上可做為個人整

體健康情形的重要指標。 
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2.4 老人憂鬱症與糖尿病的關係 

根據衛福部過去調查顯示，國人憂鬱指數會隨著年齡的增長而

增長，與患有憂鬱症的年輕人相比，憂鬱症會為這些老年人帶來較

嚴重的後果。憂鬱症老年人會出現不認可個人的情感症狀、出現認

知變化的表現、身體症狀和失去個人的興趣，比如活力降低、睡眠

障礙、情緒低落、失去自我價值感等行爲(Fiske, Wetherell, & Gatz, 

2009; 林惠文等, 2010)。如圖 2.6 中顯示，在正常衰老或與年齡相關

的疾病中發生的心血管和神經系統變化都會增加憂鬱症的發生。憂

鬱症會讓患者減少外出、活動力下降、飲食不正常，也造成壓力性

荷爾蒙增加，致血糖上升、胰島素敏感性下降。最近亦有研究顯示，

憂鬱症有可能是造成老年人糖尿病發展的危險因素之一

(Alexopoulos, 2005; Brown, Varghese, & McEwen, 2004; Fiske et al., 

2009)。 

第二型糖尿病患者同時出現憂鬱症症狀就佔有 30.9%，其中又以

女性佔多數(Rakovac et al., 2004)。糖尿病患者患有憂鬱症的機率是

非糖尿病患者的兩倍(Anderson, Freedland, Clouse, & Lustman, 2001)。 
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資料參考：（Fiske, Wetherell, & Gatz, 2009） 

圖 2. 6 從壽命角度看老年憂鬱症的風險和保護因素，生命週期中各種 
 

因素的出現 
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憂鬱症的治療一般上都是依靠口服藥物，但大部分的抗憂鬱症

的藥物(如: catecholamines、 glucocorticoids、glucagon、hormone 等)

會為患者帶來血糖升高的副作用(方文輝與羅慶徽，2005)。此外，

糖尿病患者最需要自我健康管理以及與醫療照護人員的互動，憂鬱

症會間接性的降低患者的自我健康管理能力、降低生活品質以及影

響與醫療照護人員的互動，憂鬱症與糖尿病之間是相互影響的(Fiske 

et al., 2009; Rakovac et al., 2004)。 

如前所述，憂鬱症與糖尿病之間呈正相關，控制憂鬱症時血糖

也能獲得控制趨勢，而憂鬱症的緩解與血糖控制的改善有關。無論

是改善憂鬱症或糖尿病，只要其中一項獲得改善，另一項也同時獲

得改善。(Anderson et al., 2001; Lustman, Freedland, Griffith, & Clouse, 

2000; Lustman et al., 1997; Lustman, Griffith, Freedland, Kissel, & 

Clouse, 1998)。 
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2.5 遠紅外線 

2.5.1 遠紅外線的特性 

紅外線（Infrared, IR）是一種肉眼不可見之電磁輻射，其波長涵

蓋 750 nm 至 1000 µm之間。依波長分成近紅外線（0.75 – 1.5 µm）、

中紅外線（1.5 – 4.0 µm）以及遠紅外線（4.0 – 1000.0 µm）

(Vatansever & Hamblin, 2012)。人體所發出的電磁波長為 3– 50 µm，

而遠紅外線的光譜涵蓋與人體相同波段，光譜中又以 4 – 14 µm的波

長最易被生物體吸收，此段波長被稱為生育之光（biogenetic rays），

如圖 2.7。 

圖片來源：http://www.overtake.com.tw/content.php?id=2427 

圖 2. 7 電磁光譜 
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遠紅外線具有輻射、穿透力、被組織吸收並產生共鳴的特徵。

人體接受遠紅外線照射時，可吸收共振能量，產生熱效應，並經組

織傳導與體液、血液循環到達更深層組織，使體內水分子化為更小

分子，影響其他生化分子並引起一連串的化學變化，產生非熱生物

效應 (Tuna Karu, 1999; Schieke, Schroeder, & Krutmann, 2003)。儘管

生物組織的血紅蛋白和水是主要吸收輻射的感光體，但血管生成和

體液的平衡還是會影響輻射的穿透程度(Sterenborg, Van Gemert, 

Kamphorst, Wolbers, & Hogervorst, 1989)。低劑量的輻射水平還是會

觸發重大的生物物理現象，其能觸發細胞信號的傳導，也會促進代

謝的進行。 

 

 

2.5.2 遠紅外線的非熱生物效應 

輻射照射對身體帶來包括刺激或抑制生理反應、身體內的化學

反應、細胞的增殖活動等。輻射在穿透身體組織的時候會深入擴散

並產生遠距離影響，因此不需對身體特定的組織進行直接照射也可

以產生效應並實現生物效應的調節(Leal-Junior, Johnson, Saltmarche, 

& Demchak, 2014)。遠紅外線的非熱生物效應，在刺激細胞和組織

的效果上具有特別的科學意義，在臨床醫學上有廣泛的補助醫療效



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

37 

 

果(Vatansever & Hamblin, 2012)。目前遠紅外線的非熱效應在臨床應

用及研究結果包括有效減緩骨骼肌疲勞以及增強骨骼肌性能(de 

Almeida et al., 2012)，促進傷口癒合(Rodrigo et al., 2009; Whelan et 

al., 2003; Whelan et al., 2001; Yu, Naim, McGowan, Ippolito, & 

Lanzafame, 1997)、改善口腔黏膜炎(Janis T Eells et al., 2004)、改善

心肌梗塞損傷(Oron et al., 2001)、降低了糖尿病大鼠血清 BUN(血液

尿素氮)、血清肌酸酐和 BUN/肌酸酐比值(Lim et al., 2009b; Lim, 

Sanders, Snyder, Eells, Henshel, & Watkins III, 2010)、對脊髓受損大鼠

經皮傳遞脊髓 810 nm光，可增強軸突數量及再生距離而恢復中樞神

經的損傷(Byrnes et al., 2005; Fitzgerald et al., 2010)、遠紅外線 1100-

18000 nm 波長的非熱效應可抑制鼠體內乳腺癌及黑色素瘤的生長

(Tanaka, Matsuo, Yuzuriha, Yan, & Nakayama, 2010)、抑制交感神經系

統以及活化副交感神經系統 (Yamashita, 2012) 、遠紅外線能使血液

的黏度降低，促進血液和淋巴系統的流動性，增加代謝活動

(Yamashita, 2012) 等。另外紅光波段 670nm 可以增加細胞色素 C 氧

化酶的活性，細胞色素 C 氧化酶可以還原自由基，降低氧化壓力

( Liang, Whelan, Eells, & Wong-Riley, 2008)。紅光和遠紅外線同時應

用對傷口的癒合比各單獨使用來的有效果(Rodrigo et al., 2009)。 
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2.5.3 遠紅外線與氧化壓力的關係 

長期的氧化壓力會加速生物體的衰老以及引起許多疾病包括癌

症、局部缺血、免疫和內分泌功能衰退，也包括糖尿病及其併發症

(Baynes, 1991; MatÉs et al., 1999)。人體的抗氧化平衡機制有三大防

禦系統，內源性酵素抗氧化系統、外源性的通過飲食來達到的非酵

素抗氧化、通過輔助酶進行修復受損的蛋白質、脂質和 DNA 等

(Henle & Linn, 1997)。從過去學者的研究中我們可以發現，遠紅外

線的照射可引起生物體內一系列的化學效應，其提升身體清除自由

基的能力(Leung et al., 2011)、提高血液中之超氧化岐化酶濃度(李俊

福，2010)、 降低體內超氧自由基(謝鸚爗，2008) 、改善體內自由基

生理指標(黃鈺如，2006) 、降低了內皮細胞炎症標誌物 VCAM1、

ICAM1 及體內氧化壓力狀況(Pastore et al., 2020) 來改善體內氧化壓

力。 

2.5.4 遠紅外線與自律神經的關係 

患有代謝綜合症的患者同時也存在著自律神經系統上的障礙，

其共同特徵是心率和血壓升高、心率變異性降低、肌肉交感神經活

動增強、胰島素抵抗作用、尿液或血漿兒茶酚胺濃度偏高等，該特

徵同為交感神經系統活躍的症狀(Correia & Rahmouni, 2006; Grassi & 
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Seravalle, 2006; Lembo et al., 1993; Scherrer & Sartori, 1997)。部分研

究也顯示，患有多種代謝綜合症的受試者比如高血壓、血脂異常、

高胰島素症或糖尿病者在其心率變異性的檢測中皆獲得較低的心率

變異性指數(Liao et al., 1998; Pikkujämsä et al., 1998)。據研究，代謝

綜合症的自主神經紊亂是可逆的(Tentolouris, Argyrakopoulou, & 

Katsilambros, 2008)。遠紅外線具有抑制交感神經系統以及活化副交

感神經系統的功效(Yamashita, 2012)。 

2.5.5 遠紅外線與老人憂鬱症狀的關係 

憂鬱症會為老年人帶來嚴重的後果，其會造成個人的情感問題、

活力降低、睡眠障礙等症狀，同時患有糖尿病及憂鬱症的老年人影

響更嚴重，因為糖尿病患者最需要的是自我健康管理以及與醫療照

護人員的互動，憂鬱症所帶來的情緒會間接性的降低患者的自我健

康管理能力以及和醫護人員的互動(Fiske et al., 2009; Rakovac et al., 

2004)。 

研究顯示憂鬱症與糖尿病併發症之間存在著正相關的關係，憂

鬱症的緩解又與改善的血糖控制有關，無論是通過干預來改善憂鬱

症或糖尿病，只要其中一項獲得改善，另一項也會同時獲得改善

(Anderson et al., 2001; Lustman et al., 2000)，遠紅外線在改善糖尿病



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

40 

 

併發症上已在研究上獲得證實，通過改善糖尿病的症狀，緩解患者

在生理上的不舒服，有助於改善憂鬱症(Lim et al., 2009b; Lim, 

Sanders, Snyder, Eells, Henshel, & Watkins III, 2010; Rakovac et al., 

2004; 李俊福，2010)。 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

41 

 

第三章 研究方法 

3.1 研究流程與架構 

3.1.1 研究方法 

本研究將受試者分為實驗組及對照組。實驗組與對照組同樣會

提供外觀一樣的遠紅外線床墊與熱敷墊，唯實驗組的遠紅外線床墊

與熱敷墊有遠紅外線效果，而對照組的遠紅外線床墊和熱敷墊則無

遠紅外線之效果。實驗組和對照組在填寫同意書及基本資料後，介

入前前測及十六週後進行後測：血液項目檢測、問卷填寫以及心律

變異性測量。全部收案完畢後進行統計分析是否有顯著性改善。研

究對象主要為雲嘉南地區 50-85 歲糖尿病病患。 

本研究計畫在南華大學自然生物科技學系林群智教授的帶領下

與大林慈濟醫院新陳代謝科陳品汎醫師合作共同執行，並順利通過

大林慈濟醫院研究倫理委員會。實驗過程中會鼓勵長者維持原有治

療用藥並密切關注其行為。本實驗所使用的遠紅外線儀器由索拉諾

半導體科技股份有限公司提供，此儀器獲得衛生福利部的安全認證，

衛部醫器製字第 005426 號。  
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3.1.2 研究流程 

 

 

 

 

  

篩選、招募 
由大林慈濟醫院陳品汎醫師評估適當糖尿病

患者，進行研究目的、方法解說。 

確定長者了解實驗的架構以及個人權益並在

患者的同意下簽署同意書、基本資料表。 
簽署人體實驗同意書 

確認糖化血色素 

確認糖化血色素達到 6.8%以上或空腹血糖

126 mg/dL 才收案，並安排時間將遠紅外線

熱敷床墊和熱敷墊送到受試者家協助安裝以

及教導使用方法。 

如果不達到收案標準，另行通知受試者。 

實驗前測 

於大林慈濟醫院或安排醫護人員至社區活動

中心進行採檢，抽取空腹血液 7 ml，送到檢

驗所進行檢驗生化參數。 

實驗後測 

4 個月後安排後測採檢，抽取空腹血液 7 

mL，送到檢驗所進行檢驗生化參數。 

贈送感謝禮物：銅離子襪子。 

  實驗結果統計分析 

使用 EXCEL 2016 進行編碼以及建檔。 

統計軟體為 SPSS 18.0 版本。 

採用描述性統計、無母數中 Wilcoxon signed-

rank 檢定。 

P值小於 0.05即表示具有顯著差異。 

 

   實驗成果發表 
於嘉義各社區發表實驗成果。 

給予適當性的建議。 

圖 3. 1 研究流程 
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3.1.3 研究架構 

 

 

 

 

  

受試者招募/同意書 

實驗組：32 名 對照組：32 名 

      分組 

前測 

實驗組（遠紅外線）

介入時間 

 

-中午午睡熱敷 1小時 

-晚上睡覺時熱敷 4小時 

-由儀器自動控制開關，每

運行一小時後會自動關機

一小時，重覆 4次，一共

可熱敷 4小時 

-部位: 肩頸背部到腰薦、

小腿及腹部 

對照組介入時間 

 

-中午午睡敷 1小時 

-晚上睡覺時敷 4小時 

-儀器自動控制開關，每運

行一小時後會自動關機一

小時，重覆 4次，一共可

敷 4小時 

-部位: 肩頸背部到腰薦、

小腿及腹部 

  

16週（後測） 

統計分析 

16週（後測） 

評估工具： 

1.基本資料問卷 

2.老人憂鬱量表 

3.自律神經檢驗 

4.糖化血色素檢驗 

4.空腹血糖檢驗 

5.空腹胰島素檢驗 

6.胰島素阻抗評估 

7.總抗氧化能力檢驗 

圖 3. 2 研究架構 
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3.2 研究對象與場所 

3.2.1 研究對象 

研究對象為介於 50-85 歲雲嘉南地區患有糖尿病及大林慈濟醫院

新陳代謝科陳品汎醫師門診糖尿病患者，確認為糖尿病患者並達到

納入條件才會予以進行收案流程。 

3.2.2 受試者數目 

本實驗通過 G-POWER 軟體進行計算實驗所需要的樣本數，本

實驗預期執行實驗組與對照組間的比較，希望兩組之間發現其中的

差異達到 80%以上，故將其 effect size 設定為 0.8，型Ⅰ誤差  （ 

err prob）設定為 0.05，檢定力 power（1 -  err prob）設定為 0.8。

經軟體的計算結果顯示組別 1 和組別 2 各應收 26 人，兩組總人數為

52 人，考慮收案人數會有 10%的流失，把預期會流失的受試者機率

加入計算，最終得到的結果，本實驗需要收集 64 位人數，分成實驗

組與對照組，每一組受試者人數需介於 26 人至 32 人之間。計算如

下： 
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實驗組：32名；對照組：32名 

T tests – Means: Difference between two independent means （two 

group） 

 err prob : 0.05 

Power（1 -  err prob） : 0.8 

Sample size group 1: 26 

Sample size group 2: 26 

Total sample size = 52 

Actual power = 0.81 考慮預期失訪率之樣本數     

52 /（1-0.1）2 =64（名） 

3.2.3 納入與排除條件 

納入條件： 

1. 年滿 50歲至 85歲之糖尿病患者。 

2. 糖化血色素（HbA1c）為 6.8% 以上或空腹血糖超過 126  

mg/dL（7.0 mmol/L） 

3. 意識清楚、無精神或認知障礙。 

4. 行動上沒有障礙。 

5. 能讀寫或能國、臺、客語溝通，並同意參加者。 

排除條件： 

1. 肩頸背部或腰背部或小腿有發炎性皮膚傷口。 

2. 溝通有障礙者。 

3. 殘障者、癲癇、其他無法接受溫熱治療等。 
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受試者於過程中發現身體不適時，即終止試驗，並由醫護人員照護

檢查。 

3.2.4 研究場所 

採檢部分會安排護理人員到社區關懷據點或在大林慈濟醫院進

行抽血檢驗。研究場所為糖尿病受試者的家，經確認長者為符合標

準的收案對象時，會把遠紅外線床墊和熱敷墊送到受試者家，協助

將床墊和熱敷墊安裝好並確認受試者可以順利操作。期間會密切關

注其使用情形及儀器操作上是否順利。  
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3.3 研究工具 

本實驗採用的研究工具有以下部分： 

（1） 個人基本資料問卷； 

（2） 老人憂鬱量表（Geriatiric Depression Scale,GDS-15）； 

（3） 腕式生理監視器--心律大師（ANSWatch®）檢測心律變

異性； 

（4） 血液檢測項目包括糖化血色素、空腹胰島素、空腹血糖、

胰島素阻抗計算、總和抗氧化能力； 

（5） 索拉諾遠紅外線床墊和熱敷儀（規格：508）及（規格：

PEW-902），衛部醫器製字第 005426 號，由索拉諾半導

體科技股份有限公司提供，溫度維持在 35℃ 〜 45℃ 左

右； 

（6） 使用 G-POWER 計算樣本數； 

（7） 數據保存：使用 EXCEL 2016 版本進行資料輸入及建檔； 

（8） 統計分析：使用 SPSS 18.0 版本進行數據分析。 
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3.3.1 基本個人資料問卷 

個人基本問卷主要包括受試者的基本資料，分為三大項。第一

項爲基本社會人口學，其包括受試者年齡、性別、教育程度、BMI；

第二項為生活型態，包括個人飲食、生活、運動等習慣；第三項為

個人健康及醫療形態，包括有無其他慢性病、有無糖尿病家族史、

治療方式以及有無服用保健品，如圖 3.3。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

社會人口學

年齡

性別

BMI

教育程度

生活型態

飲食習慣

生活習慣

運動習慣

健康與醫療

慢性病種類

糖尿病家族史

治療方式

服用保健品

圖 3. 3 社會人口學調查項目 
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3.3.2 糖化血色素檢驗 

過去很多的研究顯示糖化血色素（HbA1c）非常適合做為早期檢

测第二型糖尿病篩查的有效性工具(Bennett, Guo, & Dharmage, 2007)，

美國糖尿病學會最新的報告中顯示，HbA1c 為檢驗糖尿病的標準之

一(ADA, 2021)。其中亦指出，只要其檢驗出來的數據為 6.5%或以

上，即可判斷為糖尿病 表 3.1。 

檢驗 HbA1c 方面，我們通過某合格醫事檢驗所進行檢驗，此檢

驗所使用「Bio-Rad D – 10 Dual Program血色素測試系統」分析方法

進行 HbA1c 的分析，此醫事檢驗所於檢驗 HbA1c 項目上通過

「NGSP Certified Laboratory」為 「美國國家糖化血色素標準化計劃

認證實驗室」之一。 

 

表  3. 1 糖化血色素指標參考值 

正常值 糖尿病前期 糖尿病 

≦5.7% 5.8% ~ 6.4% ≧6.5% 

資料參考：(Association, 2021) 
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3.3.3 空腹血糖檢驗 

檢驗空腹血糖方面，我們通過某合格醫事檢驗所進行檢驗，此

檢驗所使用 ADVIA 1800 檢驗儀器以「葡萄糖己糖激酶法」檢驗方

法進行空腹血糖的分析。此醫事檢驗所在其空腹血糖的檢驗項目下

嚴格遵守血糖 (Glucose-Blood；GLUC)標準操作手冊 (TAH.SOP.C-

0145)的操作程式進行空腹血糖化驗。 

3.3.4 空腹胰島素檢驗 

       空腹胰島素檢驗方面，我們通過某合格醫事檢驗所進行檢驗，

此檢驗所使用「ADVIA Centaur XPT」儀器進行空腹胰島素的檢驗，

使用「Chemiluminescence 化學發光分析法」進行空腹胰島素的分析。

此醫事檢驗所在其空腹胰島素的檢驗項目下嚴格遵守「BI-Insulin 標

準操作手冊(NMD.RIA.SOP-(1)031) 」的操作程式進行空腹胰島素化

驗。其檢驗參考值為: ADVIA CentaurXPT：3.0-25.0 mU/L(空腹)。

數據超過 30 mU/L，應立即追蹤是否低血糖或者飯後的檢體(靜平醫

事檢驗所)。 

3.3.5 老人憂鬱量表 

老人憂鬱量表（Geriatiric Depression Scale,GDS-15）是一種可靠

有效的老年人抑鬱症篩查設備，而且對患有輕度至中度癡呆症和身
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體疾病的老年人的抑鬱症也很敏感，用於評估老年人是否有憂鬱症

狀的量表(Sheikh & Yesavage, 1986; Yesavage et al., 1982)。問題方面

採用簡易式的｢是/否｣回答方式，容易讓老年人理解。GDS-15 量表

在社區中不同年齡、性別、慢性病狀態下經驗證是可靠有效的篩查

工具(Nyunt, Fones, Niti, & Ng, 2009)。 

GDS-15 量表總共有 15 題，量表的答案勾選中，四角形為正向

答案，圓形為負向答案。受試者每選擇勾選圓形，即得 1 分。根據

GDS-15 量表的設計，總分所代表的意思如下： 

 總分 0 至 4 分，表示正常； 

 總分 5 至 8 分，表示輕度憂鬱； 

 總分 9 至 11 分，表示中度憂鬱； 

 總分 12 至 15 分，表示嚴重憂鬱。 
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3.3.6 自律神經檢驗 

本實驗使用心律大師®腕式生理監視器（ANSWatch® Model TS-

0411）作為心律變異性檢測儀器（圖 3.4），由臺灣科學地股份有限

公司所研發銷售。根據公司所提供資料，可通過其儀器獲得表 3.2

之數據： 

 

 

 

 

在替受試者檢測前，請受試者先休息 5 分鐘，然後維持一定坐

姿，把儀器戴上左手手腕並把手擺在與心臟同高度之位置。在全程

測試中必須保持安靜，不能說話以及不可以移動，檢測全程大約 7

分鐘左右。 

表  3. 2 心律大師參數值介紹及健康範圍 

量測參數 生理意義 正常範圍 警告範圍 

HRV(ms) 心率變異性： 

自律神經系統總活性指標 

25-100 

（平均 60） 

低於 15 

HF(%) 高頻範圍百分比： 

副交感神經活性指標 

40-60 

（平均 50） 

低於 20 或高於 80 

LF(%) 低頻範圍百分比： 

交感神經活性指標 

40-60 

（平均 50） 

低於 20 或高於 80 

LF/HF 高頻 / 低頻範圍比值： 

交感/副交感神經平衡指標 

0.8-1.5 

（平均 1.0） 

低於 0.3 或高於 3 

資料來源：臺灣科學地股份有限公司 
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（ANSWatch® Model TS-0411） 

圖  3. 4 心律大師®腕式生理監視器 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

54 

 

3.3.7總和抗氧化能力檢驗 

本實驗通過某合格的醫事檢驗所進行檢驗總和抗氧化能力項目。

人體血清內含有的抗氧化劑能促使三價的氧化鐵螯合物（Fe3+-TPTZ）

被還原成二價還原型的鐵螯合物（Fe2+-TPTZ），因此檢驗所則使用

TPTZ 氧化還原法進行檢測人體血清內的抗氧化劑之還原能力。此檢

體需要 0.5mL 的血清，且必須空腹採撿。 

總和抗氧化能力一般知參考值為：男性：≧ 0.65 mmol/L；女性：

≧0.54 mmol/L。 

除此之外，根據檢驗所提供之參考值（表 3.3），男性和女性的

參考值不一樣。建議總和抗氧化能力最理想的狀態是維持於或超過

Quartile 3。 

 

表  3. 3 總和抗氧化能力參考值 

男性 單 位

（mmol/L） 

女性 單 位

（mmol/L） 

Quartile 1 ≦0.64 Quartile 1 ≦0.53 

Quartile 2 0.65~0.74 Quartile 2 0.54~0.62 

Quartile 3 0.75~0.84 Quartile 3 0.63~0.70 

Quartile 4 ≧0.85 Quartile 4 ≧0.71 

參考資料：靜平醫事檢驗所 
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3.3.8 胰島素阻抗（Insulin Resistance, IR）評估 

胰島素阻抗是以空腹血糖和空腹胰島素的數據來進行計算。本

實驗主要通過 Homeostasis Model Assessment for Insulin Resistance

（HOMA-IR）的計算方式進行評估。HOMA-IR 也是近幾年廣受研

究人員使用的評估工具，主要因為其所需要的基本資料容易取得，

且經過無數研究者確認其準確率高(Matthews et al., 1985; Wallace, 

Levy, & Matthews, 2004)。其計算公式如下： 

HOMA-IR = [Fasting Insulin (mU/L)  Fasting Glucose (mg/dL)] / 405 

或 

HOMA-IR = [Fasting Insulin (mU/L)  Fasting Glucose (mmol/L)] / 22.5 

 

 表  3. 4 胰島素阻抗指數參考值 

 

 

 

 

 

胰島素抗性指數(HOMA-IR)≦1.4 正常 

胰島素抗性指數(HOMA-IR) 1.5 - 1.9 輕微胰島素阻抗 

胰島素抗性指數(HOMA-IR)≧2.0 嚴重胰島素阻抗 

參考資料：靜平醫事檢
驗所 
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3.3.9 遠紅外線床墊與遠紅外線熱敷墊 

索拉諾半導體科技股份有限公司所提供的遠紅外線床墊和熱敷

墊皆符合衛福部安全使用法則，其規格為：PEW-902、508、M700，

衛部醫器製字第 005426 號。此儀器所產生的遠紅外線屬於游離輻射，

無侵入性。遠紅外線床墊所需涵蓋部位為肩頸背部、腰薦部和腿部，

遠紅外線熱敷墊所需涵蓋部位為上腹部。 

遠紅外線床墊和熱敷墊的溫度大約介於 35℃ 至 45℃左右，溫度

可調整，在長時間熱敷下除了皮膚會稍微溫熱泛紅以及少許悶熱搔

癢外，無其它危險性。 

 

圖  3. 5 床墊在紅外線溫度感測器下的溫度顯示 
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圖 3. 6 遠紅外線床墊 
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圖 3. 7 遠紅外線熱敷墊 
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3.4 資料收集 

   與大林慈濟醫院新陳代謝科陳品汎醫師的合作，本研究篩檢出符

合條件的糖尿病長者並向其解說本次實驗的研究目的、研究方法以

及受試者所享有的權益。經清楚解說並獲得長者的同意下，安排護

理師到社區進行採檢或在大林慈濟醫院採檢。採檢前再次和長者及

其家屬確認參與意願及確認是否空腹八小時，經確認後協助其填寫

問卷與基本資料，量測心律變異性，然後才進行採檢。每一次採檢

的抽血量為 7 mL，分成三管，灰頭管 2  mL，紫頭管 2 mL，黃頭管

3 mL。抽得檢體交由檢驗所進行糖化血色素、空腹血糖、空腹胰島

素以及總和抗氧化能力檢驗。 

   期間會密切關注與關心受試者原用藥情況、儀器使用情況以及生

活情況，於必要時邀請其回到大林慈濟醫院新陳代謝科陳品汎醫師

門診給予評估和觀察。16 週後再次安排護理師到社區進行採檢或在

大林慈濟醫院採檢，同樣的先量測心律變異性以及填寫問卷，然後

進行採檢，每一次採檢的抽血量為 7 mL，分成三管，灰頭管 2 mL，

紫頭管 2 mL，黃頭管 3 mL。抽得檢體交由醫事檢驗所進行糖化血

色素、空腹血糖、空腹胰島素以及總和抗氧化能力檢測。 
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3.5 資料處理與分析 

資料收集後以 EXCEL 2016 版本進行編碼和建檔，所得資料僅限

內部研究團隊使用於學術研究上，不對外公開。統計部分則通過

SPSS 18.0 版本進行數據分析。 

數據之處理如下: 

1. 將受試者分為兩組，即實驗組與對照組； 

2. 以介入前數據和 16 週後的數據進行比對分析； 

3. 以描述性統計來進行評估受試者基本資料之間的差異； 

4. 使用無母數檢定中的 Wilcoxon signed-rank 檢定進行評估各數

據之間是否達到顯著性差異； 
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第四章 研究結果 

4.1 實驗執行 

本研究通過大林慈濟醫院研究倫理委員會之審查，並於各社區

長者活動中心解說研究過程以及研究結果對人羣之幫助，並招募自

願受試者。在篩選出適當人選後，本人再次向其解說實驗過程中所

需要注意之事項以及實驗架構，受試者在完全同意下簽署同意書，

然後安排受試者至大林慈濟醫院進行採檢或配合長者安排醫護人員

至社區活動中心進行採檢。採檢後之檢體送至合格檢驗所進行檢驗，

糖化血色素達到 6.8%以上者才被納入，接著安排時間將遠紅外線熱

敷床墊和熱敷墊等設備送至受試者家中，協助安裝以及教導使用方

法。實驗進行四個月，在此期間定期關注受試者使用的情況以及受

試者身體狀況，並隨時給予健康建議。四個月後再次安排受試者至

大林慈濟醫院進行採檢或安排醫護人員至社區活動中心進行檢體採

集，並完成後測問卷，隨後再安排時間至受試者家收回儀器。 

   本實驗主要收案人數為 64 人，因結案時間碰上了疫情的影響而

導致 3 位受試者退出本實驗。因此，本實驗最終收案人數有 61 人，

其中實驗組有 30 人，佔本實驗人數 49.2%，其中男性 17 人，佔

56.7%；女性 13 人，佔 43.3%。對照組有 31 人，佔本實驗人數的
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50.8%，其中男性 12 人，佔 38.7%，女性 19 人，佔 61.3%（表 4. 1）。 

 

 

 

  

表 4. 1 受試者性別之描述性統計 

 男 女 總和 

試驗分組 人數 
百分比
（%） 

人數 
百分比
（%） 

人數 
百分比
（%） 

實驗組 17 56.7 13 43.3 30 49.2 

對照組 12 38.7 19 61.3 31 50.8 

總和 29 47.5 32 52.5 61 100.0 
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4.2 受試者之基本屬性 

本研究實驗所收集之受試者基本屬性中，主要分為三大項，分

別為年齡、性別、教育程度和 BMI 的社會人口學；個人飲食、生活

和運動習慣的生活型態；還有個人健康及醫療型態的健康與醫療。 

社會人口學方面，經基本描述性統計分析下顯示，實驗組與對

照組之年齡（p = 0.068, p 值 > 0.05）以及 BMI（p = 0.418, p 值 > 

0.05）指數均無達到統計上的顯著差異；身高比較 p 值為 0.015，體

重比較 p 值為 0.028，p 值皆<0.05 有顯著差異（表 4. 2）。表 4. 3 為

受試者之基本資料的統計分析，其分析結果，除了實驗組和對照組

的教育程度之間有顯著差異之外，所有的項目皆無顯著差異。在整

體收案人數的比較下，其性別比較 p 值為 0.110（p > 0.05），無顯著

差異；男性佔 47.5%，女性佔 52.5%。實驗組與對照組之年齡比較

下 p 值為 0.068（p > 0.05），無顯著差異；年齡部分共分為 7 個階層，

50 至 55 歲佔 23.0%、56 至 60 歲佔 18%、61 至 65 歲佔 16.4%、66

至 70 歲佔 19.7%、71 至 75 歲佔 13.1%、76 至 80 歲佔 6.6%、81 至

85 歲佔了 3.3%。 

生活型態方面，實驗組與對照組之抽煙習慣比較，其 p 值為

0.501（p > 0.05），無顯著差異，其中繼續抽煙者佔 5%、已經戒煙者
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佔 18%、沒有抽煙者佔 77%。實驗組與對照組之喝酒習慣比較，無

呈現顯著差異，p 值為 0.573（p > 0.05），其中，有喝酒習慣者佔

9.8%、已戒酒者佔 14.8%、無喝酒者佔 75.4%。實驗組與對照組之

飲食習慣比較，無顯著差異，p 值為 0.851（p > 0.05）；飲食以葷為

主者佔 88.5%、全素者佔 3.3%、蛋奶素者佔 6.6%以及其它飲食型態

者佔 1.6%。實驗組與對照組之喝咖啡習慣比較，無顯著差異，其 p

值為 0.161（p > 0.05）；天天喝咖啡者佔 1.6%、偶爾喝咖啡者佔

62.3%、無喝咖啡者佔 36.1%。實驗組與對照組之喝茶習慣比較，無

顯著差異，其 p 值為 0.677（p > 0.05）；天天喝茶者佔 14.8%、偶爾

喝茶者佔 62.3%、無喝茶者佔 23.3%。實驗組與對照組之運動習慣

比較，無顯著差異，其 p 值為 0.919（p > 0.05）；其中有運動且每週

超過 150 分鐘者佔 37.7%、有運動但每週沒有達到 150 分鐘者佔

16.4%、無運動者佔 45.9%。 

健康與醫療方面，實驗組與對照組之家族糖尿病史調查中，其

比較 p 值為 0.502（p > 0.05），無顯著差異；無家族糖尿病史者佔

27.9%、對自家族糖尿病史不清楚者佔 8.2%、家族成員患有糖尿病

者佔 63.9%。在慢性併發症調查中，實驗組與對照組之間的比較顯

示 p 值為 0.119（p > 0.05），無顯著差異；有部分人同時患有超過一
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種以上的慢性病，患有視網膜病變者佔 21.3%、患有神經病變者佔

3.3%、患有睡眠困擾者佔 21.3%、患有糖尿病足者佔 4.9%、患有心

血管疾病者佔 24.6%、患有腎病變者佔 16.4%、患有骨質疏鬆症者

佔 18%、以及其它慢性病者佔 50.8%。在糖尿病治療方式之調查中，

實驗組與對照組之間的比較顯示 p 值為 0.072（p > 0.05），無顯著差

異；口服藥物治療者佔 65.6%、注射胰島素者佔 6.6%、飲食和運動

控制者佔 1.6%、口服藥物和飲食控制者佔 1.6%、口服藥物和注射

胰島素控制者佔 21.3%、不定時服藥者佔 1.6%以及沒有服藥及控制

者佔 1.6%。 
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表 4. 2 受試者年齡、身高、體重、BMI 之描述性統計 

 實驗組(n=30) 對照組(n=31)  

基本資料 平均數 標準差 平均數 標準差 P值 

年齡 61.37 8.52 65.58 9.24 0.068 

身高 163.27 7.73 158.92 7.45 0.015 

體重 70.11 14.78 64.46 10.07 0.028 

BMI 26.13 4.27 25.52 3.66 0.418 

表 4. 3 研究對象基本資料（n=61） 

變項 n (%) 

組別 
p 值 實驗組 

(n = 30) 

對照組 
(n = 31) 

性別    0.110 

     男性 29（47.5%） 17 (56.7%) 12 (38.7%)  

     女性 32（52.5%） 13 (43.3%) 19 (61.3%)  

年齡    0.068 

     50-55 14（23.0%） 9 (30.0%) 5 (16.1%)  

     56-60 11（18.0%） 7 (23.3%) 4 (19.4%)  

     61-65 10（16.4%） 4 (13.3%) 6 (19.4%)  

     66-70 12（19.7%） 4 (13.3%) 8 (25.8%)  

     71-75 8（13.1%） 5 (16.7%) 3 (9.7%)  

     76-80 4（6.6%） 1 (3.3%) 3 (9.7%)  

     81-85 2（3.3%） 0 (0%) 2 (6.5%)  

抽煙    0.501 

     有 3（5.0%） 3 (10.0%) 0 (0.0%)  

     已戒 11（18.0%） 4 (13.3%) 7 (22.6%)  

     否 47（77.0%） 23 (76.7%) 24 (77.4%)  

喝酒    0.573 

     有 6（9.8%） 2 (6.7%) 4 (12.9%)  

     已戒 9（14.8%） 5 (16.7%) 4 (12.9%)  

     否 46（75.4%） 23 (76.7%) 23 (74.2%)  

飲食習慣    0.851 

     葷 54（88.5%） 26 (86.7%) 28 (90.3%)  

     全素 2（3.3%） 2 (6.7%) 0 (0%)  
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     蛋奶素 4（6.6%） 2 (6.7%) 2 (6.5%)  

     其它 1（1.6%） 0 (0%) 1 (3.2%)  

咖啡    0.161 

     有 1（1.6%） 0 (0.0%) 1 (3.2%)  

     偶爾 38（62.3%） 17 (56.7%) 21 (67.7%)  

     無 22（36.1%） 13 (43.3%) 9 (29.0%)  

茶    0.677 

     無 14（23.3%） 7 (23.3%) 7 (22.6%)  

     偶爾 38（62.3%） 18 (60.0%) 20 (64.5%)  

     天天 9（14.8%） 5 (16.7%) 4 (12.9%)  

教育程度    <0.001 

     不識字 7（11.5%） 1 (3.3%) 6 (19.4%)  

     小學 11（18.0%） 5 (16.7%) 6 (19.4%)  

     國中 15（24.6%） 4 (13.3%) 11 (35.5%)  

     高中 15（24.6%） 9 (30.0%) 6 (19.4%)  

     專科 4（6.6%） 3 (10.0%) 1 (3.2%)  

     大學 5（8.2%） 5 (16.7%) 0 (0%)  

     研究所以上 4（6.6%） 3 (10.0%) 1 (3.2%)  

運動    0.827 

     無 28（45.9%） 13 (43.3%) 15 (48.4%)  

     有，不足 150

分鐘 

10（16.4%） 5 (16.7%) 5 (16.1%)  

     有，超過 150

分鐘 

23（37.7%） 12 (40.0%) 11 (35.5%)  

家族糖尿病史    0.502 

     無 17（27.9%） 8 (26.7%) 9 (29.0%)  

     不詳 5（8.2%） 1 (3.3%) 4 (12.9%)  

     有 39（63.9%） 21 (70.0%) 18 (58.1%)  

慢性併發症(部分人擁有超過一種併發症) 0.119 

     視網膜病變 13（21.3%） 2 (6.7%) 11 (35.5%)  

     神經病變 2（3.3%） 0 (0%) 2 (6.5%)  

     睡眠困擾 13（21.3%） 5 (16.7%) 8 (25.8%)  

     糖尿病足 3（4.9%） 2 (6.7%) 1 (3.2%)  

     心血管疾病 15（24.6%） 5 (16.7%) 10 (32.3%)  

     腎病變 10（16.4%） 5 (16.7%) 5 (16.1%)  

     骨質疏鬆症 11（18.0%） 2 (6.7%) 9 (29.0%)  

     其它 31（50.8%） 21 (70.0%) 10 (32.3%)  

糖尿病治療方式    0.072 

     口服藥治療 40（65.6%） 21 (70.0%) 19 (61.3%)  

     注射胰島素 4（6.6%） 3 (10.0%) 1 (3.2%)  

     飲食和運動 1（1.6%） 1 (3.3%) 0 (0.0%)  

     沒有服藥 

及控制 

1（1.6%） 1 (3.3%) 0 (0.0%)  
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     口服藥治療 

+飲食控制 

1（1.6%） 0 (0.0%) 1 (3.2%)  

     口服藥 

+無規律性控制 

1（1.6%） 1 (3.3%) 0 (0.0%)  

     口服藥治療 

+注射胰島素 

13（21.3%） 3 (10.0%) 10 (32.3%)  

保健品    0.448 

     無 22（36.1%） 9 (30.0%) 13 (41.9%)  

     有 39（63.9%） 21 (70.0%) 18 (58.1%)  
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4.3 數據收集量測值之常態檢定 

本實驗收案人數為 61 人，隨機分派實驗組與對照組後，實驗組

有 30 人，對照組有 31 人，樣本數屬於小樣本數，因此採用無母數

檢定進行數據分析。執行無母數檢定分析前先進行 Shapiro-Wilk 常

態檢定以鑑定所收集之數據為非常態數據，從表 4. 4 依 Shapiro-Wilk

檢定數據後資料顯示，糖化血色素實驗組（p<0.000）與對照組

（p=0.001）達到顯著差異，符合非常態分佈數據；空腹血糖實驗組

（p=0.014）與對照組（p=0.001）達到顯著差異，符合非常態分佈數

據；空腹胰島素實驗組（p < 0.000）與對照組（p<0.000）達到顯著

差異，符合非常態分佈數據；胰島素阻抗實驗組（p < 0.000）與對

照組（p < 0.000）達到顯著差異，符合非常態分佈數據；總和抗氧

化能力實驗組（p=0.045）達到顯著差異，符合非常態分佈數據，對

照組（p=0.260）未達到顯著差異，符合常態分佈數據；老人憂鬱量

表實驗組（p=0.004）與對照組（p=0.015）達到顯著差異，符合非常

態分佈數據；心率變異性指標中的 HRV 實驗組（p  <  0.001）與對

照組（p < 0.000）達到顯著差異，符合非常態分佈數據；LF%實驗

組（p=0.810）與對照組（p=0.063）未達到顯著差異，符合常態分佈

數據；HF%實驗組（p=0.841）與對照組（p=0.062）未達到顯著差
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異，符合常態分佈數據；LF/HF 實驗組（p < 0.000）與對照組（p = 

0.008）達到顯著差異，符合非常態分佈數據。基於大部分數據符合

非常態分佈，因此本實驗仍採用無母數分析。 
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表 4. 4 各項數據測量之常態檢定      

變項名稱 Shapiro-Wilk      

 統計量 自由度 顯著性 平均數 中位數 偏態 峰度 判斷 

糖化血色素前測         

實驗組 0.828 30 <0.000*** 8.39 7.85 1.52 2.01 右偏 

對照組 0.871 31 0.001** 8.34 7.80 1.37 2.01 右偏 

空腹血糖前測         

實驗組 0.909 30 0.014* 151.60 135.50 0.99 0.31 右偏 

對照組 0.852 31 0.001** 151.71 137.00 1.39 1.49 右偏 

空腹胰島素前測         

實驗組 0.530 30 <0.000*** 23.61 11.00 3.51 13.42 右偏 

對照組 0.746 31 <0.000*** 16.91 12.70 2.51 8.04 右偏 

胰島素阻抗前測         

實驗組 0.422 30 <0.000*** 11.05 3.66 4.47 21.75 右偏 

對照組 0.783 31 <0.000*** 6.84 3.86 1.64 2.18 右偏 

總抗氧化能力前測         

實驗組 0.929 30 0.045* 0.80 0.81 -0.36 -1.15 左偏 

對照組 0.958 31 0.260 0.79 0.77 0.44 -0.17 右偏 

老人憂鬱量表前測         

實驗組 0.889 30 0.004** 3.30 2.50 1.03 0.47 右偏 

對照組 0.912 31 0.015* 3.19 3.00 0.68 -0.46 右偏 

心率變異性 

HRV 前測 

        

HRV         

實驗組 0.732 30 0.001** 25.63 23.00 2.33 5.98 右偏 

對照組 0.820 31 <0.000*** 45.19 35.00 1.52 1.71 右偏 

LF%         

實驗組 0.979 30 0.810 47.47 48.00 0.06 -0.48 左偏 

對照組 0.936 31 0.063 44.61 51.00 -0.29 -1.10 左偏 

HF%         

實驗組 0.981 30 0.841 52.60 52.00 -0.05 -0.46 右偏 

對照組 0.936 31 0.062 55.42 49.00 0.30 -1.10 右偏 

LF/HF         

實驗組 0.716 30 <0.000*** 1.250 0.90 2.68 8.89 右偏 

對照組 0.902 31 0.008** 1.05 1.00 0.74 -0.44 右偏 

* 顯著差異為 <0.05； 

** 顯著差異為 <0.01； 

*** 顯著差異為 <0.001。 
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4.4 遠紅外線對糖尿病一般檢驗參數之效應 

4.4.1 遠紅外線對糖化血色素之效應 

本實驗預期糖化血色素指標在遠紅外線的介入下能達到顯著性

的下降。表 4. 5 糖化血色素描述性統計量顯示實驗組前測的平均值

為 8.39 ± 1.73 (%)，中位數為 7.85%，最小值為 6.60%，最大值為

13.30%；實驗組後測平均值為 7.68 ± 1.35（%），中位數為 7.50%，

最小值為 5.70%，最大值為 13.00%。經無母數分析下，Z 檢定檢驗

結果為-3.290，p 值為 0.001，達顯著差異（p = 0.001）。 

對照組前測平均值為 8.34 ± 1.34（%），中位數 7.80%，最小值

6.90%，最大值 12.50%；對照組後測平均值為 8.01 ± 1.20（%），中

位數 7.70%，最小值 6.40%，最大值 11.10%，經無母數分析下，Z

檢定檢驗結果為-2.294，p 值為 0.022，同樣的達到顯著差異（p = 

0.022）。實驗組與對照組平均值之間的變化可參考圖 4. 1。 
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4.4.2 遠紅外線對空腹血糖之效應 

本實驗預期空腹血糖指標在遠紅外線介入下能達到顯著性的下

降。表 4. 5 顯示，空腹血糖描述性統計量顯示實驗組前測平均值為

151.60 ± 54.54（mg/dL），中位數 135.50 mg/dL，最小值 67.00 mg/dL，

最大值 283.00 mg/dL；實驗組後測平均值為 140.60 ± 49.23（mg/dL），

中位數 131.50 mg/dL，最小值 89.00 mg/dL，最大值 334.00 mg/dL，

經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為-1.121，p 值為 0.262，未達顯著

差異。 

對照組前測平均值為 151.71 ± 51.38（mg/dL），中位數 137.00 

mg/dL，最小值 90.00 mg/dL，最大值 290.00 mg/dL；對照組後測平

均值為 142.55 ± 59.65（mg/dL），中位數 147.00 mg/dL，最小值

54.00 mg/dL，最大值 287.00 mg/dL，經無母數分析下，Z 檢定檢驗

結果為 -0.811，p 值為 0.417，未達到顯著差異。實驗組與對照組平

均值之間的變化可參考圖 4. 2。 
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4.4.3 遠紅外線對胰島素之效應 

本實驗預期空腹胰島素指標在遠紅外線介入下能達到顯著性的

下降。表 4. 5 顯示，空腹胰島素描述性統計量顯示實驗組前測的平

均值為 23.61 ± 35.68（mU/L），中位數 11.00 mU/L，最小值 4.30 

mU/L，最大值 179.30 mU/L；實驗組後測平均值為 14.52 ± 12.11

（mU/L），中位數 9.15 mU/L，最小值 1.90 mU/L，最大值 45.20 

mU/L；經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為-2.141，p 值為 0.032，

達到顯著差異（p 值 < 0.05）。 

對照組前測平均值為 16.91 ± 16.18（mU/L），中位數 12.70 mU/L，

最小值 1.90 mU/L，最大值 81.40 mU/L；對照組後測平均值為 17.27 

± 19.85（mU/L），中位數 10.80 mU/L，最小值 1.80mU/L，最大值

105.30 mU/L；經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.892，p 值為

0.373，未達到顯著差異。實驗組與對照組平均值之間的變化可參考

圖 4. 3。 
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4.4.4 遠紅外線對胰島素阻抗之效應 

本實驗預期胰島素阻抗指標在遠紅外線熱介入下能達到顯著性

的下降，表 4. 5 顯示，胰島素阻抗描述性統計量顯示實驗組前測平

均值為 11.05 ± 23.20，中位數 3.66，最小值 1.02，最大值 125.29；

實驗組後測平均值為 5.63 ± 7.20，中位數 2.85，最小值 0.79，最大

值 32.82，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為-2.273，p 值為 0.023，

達到顯著差異（p 值 < 0.05）。 

對照組前測平均值為 6.84 ± 7.09，中位數 3.86，最小值 0.79，最

大值 28.94；對照組後測平均值為 6.59 ± 8.86，中位數 3.33，最小值

0.43，最大值 44.72，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.549，p

值為 0.583，未達到顯著差異。實驗組與對照組平均值之間的變化可

參考圖 4. 4。 
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表 4. 5 遠紅外線對糖尿病生化參數之無母數分析 
 測量值，平均值（中位數，最小值，最大值）   

 前測 後測 Z值 P 值 

糖化血色素     

實驗組（n = 30） 8.39 ± 1.73 (7.85, 6.60, 13.30) 7.68 ± 1.35 (7.50, 5.70, 13.00) -3.290 0.001 

對照組（n = 31） 8.34 ± 1.34 (7.80, 6.90, 12.50) 8.01 ± 1.20 (7.70, 6.40, 11.10) -2.294 0.022 

 

空腹血糖 

    

實驗組（n = 30） 151.60 ± 54.54 (135.50, 67.00, 283.00) 140.60 ± 49.23 (131.50, 89.00,334.00) -1.121 0.262 

對照組（n = 31） 151.71 ± 51.38 (137.00, 90.00, 290.00) 142.55 ± 59.65 (147.00, 54.00, 287.00) -0.811 0.417 

 

空腹胰島素 

    

實驗組（n = 30） 23.61 ± 35.68 (11.00, 4.30, 179.30) 14.52 ± 12.11 (9.15, 1.90, 45.20) -2.141 0.032 

對照組（n = 31） 16.91 ± 16.18 (12.70, 1.90, 81.40) 17.27 ± 19.85 (10.80, 1.80, 105.30) -0.892 0.373 

 

胰島素阻抗 

    

實驗組（n = 30） 11.05 ± 23.20 (3.66, 1.02, 125.29) 5.63 ± 7.20 (2.85, 0.79, 32.82) -2.273 0.023 

對照組（n = 31） 6.84 ± 7.09 (3.86, 0.79, 28.94) 6.59 ± 8.86 (3.33, 0.43, 44.72) -0.549 0.583 
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圖 4. 4 遠紅外線對胰島素阻抗之效應 
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4.5 遠紅外線對體內抗氧化能力之效應 

本實驗預期總和抗氧化能力指標在遠紅外線介入下能達到顯著

性的上升，表 4. 6 顯示，總和抗氧化能力描述性統計量顯示實驗組

前測的平均值為 0.80 ± 0.12（mmol/L），中位數 0.81 mmol/L，最小

值 0.60 mmol/L，最大值 0.99 mmol/L；實驗組後測平均值為 0.83 ± 

0.11 mmol/L）中位數 0.85 mmol/L，最小值 0.59 mmol/L，最大值

1.01 mmol/L，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為-1.01，p 值為

0.313，未達到顯著差異。 

對照組前測平均值為 0.79 ± 0.14（mmol/L），中位數 0.77 

mmol/L，最小值 0.58 mmol/L，最大值 1.14 mmol/L；對照組後測平

均值為 0.78 ± 0.14（mmol/L），中位數 0.79 mmol/L，最小值 0.44 

mmol/L，最大值 1.04 mmol/L，經無母數分析下，Z檢定檢驗結果為 

-0.535，p 值為 0.592，未達到顯著差異。實驗組與對照組平均值之

間的變化可參考圖 4. 5。 

根據檢驗所提供資料顯示，總和抗氧化能力於數據參考值上男

性和女性之間存有差異，進一步進行性別之間的分析。經基本的描

述性統計量分析，表 4. 6 顯示實驗組男性前測平均值為 0.83 ± 0.13

（mmol/L），中位數 0.89 mmol/L，最小值 0.60 mmol/L，最大值
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0.99 mmol/L；後測平均值為 0.86 ± 0.08（mmol/L），中位數 0.85 

mmol/L，最小值 0.74 mmol/L，最大值 1.01 mmol/L，經無母數分析

下，Z檢定檢驗結果為 -0.55，p 值為 0.586，未達到顯著差異。 

實驗組女性前測平均值為 0.77 ± 0.11（mmol/L），中位數 0.79 

mmol/L，最小值 0.61 mmol/L，最大值 0.94 mmol/L；後測平均值為

0.80 ± 0.13（mmol/L），中位數 0.81 mmol/L，最小值 0.59 mmol/L，

最大值 0.97 mmol/L，經無母數分析下，Z檢定檢驗結果為 -1.156，p

值為 0.248，未達到顯著差異。 

對照組男性前測平均值為 0.80 ± 0.15（mmol/L），中位數 0.74 

mmol/L，最小值 0.60 mmol/L，最大值 1.14 mmol/L；後測平均值為

0.80 ± 0.14（mmol/L），中位數 0.82 mmol/L 最小值 0.54 mmol/L，最

大值 1.04 mmol/L，經無母數分析下，Z 檢定檢驗的結果為 -0.510，p

值為 0.610，未達到顯著差異。 

對照組女性前測平均值為 0.77 ± 0.13（mmol/L），中位數 0.80 

mmol/L，最小值 0.58 mmol/L，最大值 0.99 mmol/L；後測平均值為

0.77 ± 0.15（mmol/L），中位數 0.78 mmol/L，最小值 0.44 mmol/L，

最大值 1.04 mmol/L，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為-0.240，p

值為 0.811，未達到顯著差異。實驗組與對照組性別差異平均值之間
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的變化可參考圖 4. 6。 

雖然表 4. 6 皆顯示實驗組和對照組沒有達到統計上的顯著差異，

但是從圖 4. 6 中可見遠紅外線的介入對實驗組的總和抗氧化能力是

有提升的趨勢，而對照組則有往下降的趨勢。其中，圖 4. 6 也顯示，

實驗組男性和女性的平均值皆有上升的趨勢，而對照組無論是男性

還是女性皆無變化。 
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表 4. 6 遠紅外線對總和抗氧化能力指標及性別差異之無母數分析 
 測量值，平均值（中位數，最小值，最大值）   

 前測 後測 Z值 P 值 

總和抗氧化能力     

實驗組（n = 30） 0.80 ± 0.12 (0.81, 0.60, 0.99) 0.83 ± 0.11 (0.85, 0.59, 1.01) -1.01 0.313 

對照組（n = 31） 0.79 ± 0.14 (0.77, 0.58, 1.14) 0.78 ± 0.14 (0.79, 0.44, 1.04) -0.535 0.592 

總抗氧化能力-男     

實驗組（n = 30） 0.83 ± 0.13 (0.89, 0.60, 0.99) 0.86 ± 0.08 (0.85, 0.74, 1.01) -0.55 0.586 

對照組（n = 31） 0.80 ± 0.15 (0.74, 0.60, 1.14) 0.80 ± 0.14 (0.82, 0.54, 1.04) -0.510 0.610 

總抗氧化能力-女     

實驗組（n = 30） 0.77 ± 0.11 (0.79, 0.61, 0.94) 0.80 ± 0.13 (0.81, 0.59, 0.97) -1.156 0.248 

對照組（n = 31） 0.77 ± 0.13 (0.80, 0.58, 0.99) 0.77 ± 0.15 (0.78, 0.44, 1.04) -0.240 0.811 
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4.6 遠紅外線對老人憂鬱量表（GDS-15）之效應 

本實驗預期老人憂鬱量表指標在遠紅外線的介入下而能達到顯

著性的下降，表 4. 7 顯示，老人憂鬱量表描述性統計量顯示實驗組

前測的平均值為 3.30 ± 3.04，中位數 2.50，最小值 0，最大值 11；

實驗組後測平均值為 2.50 ± 2.54，中位數 2.00，最小值 0，最大值 8，

經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -1.38，p 值為 0.168，未達到顯

著差異。 

對照組前測平均值為 3.19 ± 2.74，中位數 3.00，最小值 0，最大

值 9；對照組後測平均值為 2.32 ± 2.20，中位數 2.00，最小值 0，最

大值 8，經無母數分析下，Z檢定檢驗結果為 -1.287，p 值為 0.198，

未達到顯著差異。實驗組與對照組平均值之間的變化可參考圖 4. 7。 
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表 4. 7 遠紅外線對老人憂鬱量表之無母數分析 
 測量值，平均值（中位數，最小值，最大值）   

 前測 後測 Z值 P 值 

老人憂鬱量表     

實驗組（n = 30） 3.30 ± 3.04 (2.50, 0, 11) 2.50 ± 2.54 (2.00, 0, 8) -1.38 0.168 

對照組（n = 31） 3.19 ± 2.74 (3.00, 0, 9) 2.32 ± 2.20 (2.00, 0, 8) -1.287 0.198 
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圖 4. 7 遠紅外線對老人憂鬱量表之效應 
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4.7 遠紅外線對心率變異性之效應 

本實驗預期心率變異性指標在遠紅外線介入下能達到改善自律

神經系統總活性指標（HRV）、降低交感神經活性指標（LF%）、提

升副交感神經活性指標（HF%）以及平衡交感/副交感神經平衡指標

（LF/HF）。HRV 為自律神經總活性指標標準，實驗組 HRV 前測平

均值為 25.63 ± 16.89（ms），中位數 23.00 ms，最小值 9.00 ms，最

大值 80.00 ms；後測平均值為 33.97 ± 21.80 (ms)，中位數 26.00 ms，

最小值 12.00 ms，最大值 99.00 ms，經無母數分析下，Z檢定檢驗結

果為 -2.352，p 值為 0.019，達到顯著差異（p < 0.05）。 

對照組 HRV前測平均值為 45.19 ± 32.37（ms），中位數 35.00 ms，

最小值 10.00 ms，最大值 133.00 ms；後測平均值為 46.42 ± 27.16

（ms），中位數 38.00 ms，最小值 11.00 ms，最大值 112.00 ms，經

無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.108，p 值為 0.914，未達到顯

著差異。HRV 實驗組與對照組平均值之間的變化可參考圖 4. 8。 

LF%為交感神經活性指標標準，實驗組 LF%前測平均值為 47.47 

± 19.12（%），中位數 48.00%，最小值 14.00%，最大值 87.00%；後

測平均值為 46.63 ± 21.84（%），中位數 48.00%，最小值 13.00%，

最大值 94.00%，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.635，p 值
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為 0.525，未達到顯著差異。 

對照組 LF%前測平均值為 44.61 ± 20.35（%），中位數 51.00%，

最小值 10.00%，最大值 74.00%；後測平均值為 47.97 ± 17.79（%），

中位數 44.00%，最小值 20.00%，最大值 86.00%，經無母數分析下，

Z檢定檢驗結果為-1.014，p 值為 0.311，未達到顯著差異。 

HF%為副交感神經活性指標標準，實驗組 HF%前測平均值為

52.60 ± 19.02（%）,中位數 52.00%，最小值 13.00%，最大值 86.00%；

後測平均值為 52.93 ± 21.46（%），中位數 52.00%，最小值 6.00%，

最大值 87.00%，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.444，p 值

為 0.657，未達到顯著差異。 

對照組 HF%前測平均值為 55.42 ± 20.30（%），中位數 49.00%，

最小值 26.00%，最大值 90.00%；後測平均值為 51.23 ± 18.56（%），

中位數 53.00%，最小值 14.00%，最大值 80.00%，經無母數分析下，

Z 檢定檢驗結果為-1.263，p 值為 0.207，未達到顯著差異。LF%與

HF%的實驗組與對照組平均值之間的變化可參考圖 4. 9。 

LF/HF 為交感/副交感神經平衡指標，實驗組 LF/HF 前測平均值

為 1.25 ± 1.32,中位數 0.90，最小值 0.10，最大值 6.60；後測平均值

為 1.23 ± 1.49，中位數 0.90，最小值 0.10，最大值 6.60，經無母數



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

88 

 

分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.579，p 值為 0.563，未達到顯著差異。 

對照組 LF/HF 前測平均值為 1.05 ± 0.83，中位數 1.00，最小值

0.10，最大值 2.80；後測平均值為 1.30 ± 1.34，中位數 0.70，最小值

0.20，最大值 6.10，經無母數分析下，Z 檢定檢驗結果為 -0.781，p

值為 0.435，未達到顯著差異。LF/HF 實驗組與對照組平均值之間的

變化可參考圖 4. 10。 
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表 4. 8 遠紅外線對心率變異性指標之無母數分析 
 測量值，中位數（最小值，最大值）   

 前測 後測 Z值 P 值 

HRV     

實驗組（n = 30） 25.63 ± 16.89 (23.00, 9.00, 80.00) 33.97 ± 21.79 (26.00, 12.00, 99.00) -2.352 0.019 

對照組（n = 31） 45.19 ± 32.37 (35.00, 10.00, 133.00) 46.42 ± 27.16 (38.00, 11.00, 112.00) -0.108 0.914 

LF%     

實驗組（n = 30） 47.47 ± 19.12 (48.00, 14.00, 87.00) 46.63 ± 21.84 (48.00, 13.00, 94.00) -0.635 0.525 

對照組（n = 31） 44.61 ± 20.35 (51.00, 10.00, 74.00) 47.97 ± 17.79 (44.00, 20.00, 86.00) -1.014 0.311 

HF%     

實驗組（n = 30） 52.60 ± 19.02 (52.00, 13.00, 86.00) 52.93 ± 21.46 (52.00, 6.00, 87.00) -0.444 0.657 

對照組（n = 31） 55.42 ± 20.30 (49.00, 26.00, 90.00) 51.23 ± 18.56 (53.00, 14.00, 80.00) -1.263 0.207 

LF/HF     

實驗組（n = 30） 1.25 ± 1.32 (0.90, 0.10, 6.60) 1.23 ± 1.49 (0.90, 0.10, 6.60) -0.579 0.563 

對照組（n = 31） 1.05 ± 0.83 (1.00, 0.10, 2.80) 1.30 ± 1.34 (0.70, 0.20, 6.10) -0.781 0.435 
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圖 4. 8 遠紅外線對心率變異性-HRV 之效應 
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第五章 討論 

5.1 基本人口學特質分析 

如第三章所示，本研究對象為雲嘉南地區社區活動中心糖尿病

患者，所收集到的基本資料，可分為三大項（圖 3. 3），第一項為基

本社會人口學，第二項為生活型態，第三項為個人健康及醫療形態。

本研究對象大多為社區活動的參與者。 

第一項基本社會人口學包括年齡、性別、BMI(身高、體重)以及

教育程度。從表 4. 2 中，實驗組平均年齡為 61 歲左右，對照組平均

年齡為 65 歲左右，實驗組與對照組平均年齡皆落在第三組（61-65

歲）中，統計分析上沒有差異。性別方面，男性共有 29 位，女性有

32 位，總收案人數性別統計分析上沒有差異，其中，實驗組中，男

性有 17 位，女性有 13 位；對照組中男性有 12 位，女性有 19 位。

身高方面實驗組平均 163.27 cm，對照組平均 158.92 cm；體重方面

實驗組平均 70.11 kg，對照組平均 64.46 kg，統計上呈現顯著差異，

肥胖與糖尿病胰島素阻抗有高度相關性，所以進一步分析二組間之

BMI。BMI 的統計分析上，實驗組的平均 BMI 為 26.13，對照組的

平均 BMI為 25.52，統計上沒有顯著差異。教育程度方面，從表 4. 3

中可以看到，從所收集到的資料顯示，受試者中不識字者佔 11.5%，
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教育程度為小學的佔 18%，教育程度為國中的佔 24.6%，教育程度

為高中的佔 24.6%，教育程度為專科的佔 6.6%，大學程度的佔 8.2%，

研究所以上佔 6.6%。實驗組與對照組的教育程度有達到顯著的差異。

基本社會人口學除了教育程度、身高體重有達到顯著差異外，年齡、

性別及 BMI的平均值皆沒有顯著差異。 

第二項生活型態包括長者的個人飲食習慣、生活習慣以及運動

習慣。個人飲食方面，以葷食為主的受試者佔了 88.5%，全素者佔

了 3.3%，蛋奶素者佔了 6.6%，其它類型的飲食者佔了 1.6%。飲酒

方面，沒有飲酒者佔了 75.4%，過去有飲酒習慣但已戒酒者佔了

14.8%，還有飲酒習慣者只有 9.8%。飲茶方面，沒有飲茶習慣者佔

了 23.3%，偶爾飲茶者佔了 62.3%，每天都要飲茶者佔了 14.8%。飲

咖啡方面，沒有飲咖啡習慣者佔了 36.1%，偶爾飲咖啡者佔了

62.3%，每天一定要飲咖啡者佔了 1.6%。飲食方面，實驗組與對照

組的平均值在統計上皆沒有達到顯著差異。生活習慣方面，沒有抽

煙者佔了 77%，曾經抽煙當已戒煙者佔了 18%，目前還有抽煙者佔

了 5%。運動習慣方面，有運動且每週超過 150 分鐘者佔了 37.7%，

無運動者佔了 45.9%，有運動但每週沒有超過 150 分鐘者佔了 16.4%。 

第三項健康及醫療包括長者的慢性病種類、糖尿病家族史、治
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療方式以及服用保健品。慢性病方面，從所收集到的資料來看，每

一位長者至少擁有一項慢性病方面的疾病，大部分人擁有超過二項

的慢性病。其中患有骨質疏鬆症者佔 18%，患有腎病變者佔 16.4%，

患有心血管疾病者佔 24.6%，患有糖尿病足者佔 4.9%，患有睡眠困

擾者佔 21.3%，患有神經性相關疾病變者佔 3.3%，患有視網膜病變

者佔 21.3%。在這些慢性疾病進一步的分析中，其中有 41 位長者患

有一種慢性病，有 10 位長者患有 2 種慢性病，有 7 位長者患有 3 種

慢性病，有 2 位長者患有 5 種慢性病，有 1 位長者患有 6 種慢性病。

糖尿病家族史方面，其中有家族史的佔有 63.9%，沒有家族史的佔

有 27.9，對自己家族不知道有無糖尿病者佔有 8.2%。糖尿病治療方

面，接受口服藥物治療者佔了 65.6%，接受注射胰島素者佔了 6.6%，

靠飲食和運動進行控制者佔 1.6%，不服藥控制者佔了 1.6%，以口

服藥物治療加飲食控制者佔 1.6%，口服藥物治療但沒有飲食控制者

佔 1.6%，接受口服藥物加注射胰島素者佔 21.3%。服用保健品者的

分析中顯示，有服用保健品習慣者佔有 63.9%，沒有服用保健品習

慣者佔有 36.1%。 
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5.2 遠紅外線對抗氧化能力之分析與成效 

四個月的遠紅外線介入下，實驗組的總和抗氧化能力，前測中

位數為 0.81 mmol/L，後測中位數為 0.85 mmol/L，經無母數檢定下

所得到的結果判讀顯示，前測與後測之間的改變量變化 p 值為 0.313，

有提升的趨勢但未達顯著。沒有遠紅外線介入的對照組，前測中位

數為 0.77 mmol/L，後測中位數為 0.79 mmol/L，無母數檢定下所得

到的結果判讀顯示前測與後測之間的改變量變化 p 值為 0.592，其總

和抗氧化能力前後測沒有差異（表 4. 6、圖 4. 5）。 

人體的抗氧化平衡機制可分為三道不同類型的防禦功能組合，

第一道防線為內源性的預防性抗氧化酵素，第二道為外源性的通過

飲食進行抗氧化機制的輔助，第三道為通過激發體內的幾種酶來進

行修復被自由基破壞的蛋白質、脂質和 DNA 等(Henle & Linn, 1997)。

人體會因為體內自由基引起的氧化壓力而產生防禦機制，包括:預防

機制、修復機制、物理防禦機制、抗氧化防禦機制，此防禦機制主

要為激發體內自產抗氧化劑進行中和過剩的自由基，以求達到體內

抗氧化的平衡 (Cadenas, 1997)。 

體內產生的自由基若沒有及時被抗氧化機制所平衡，形成的氧

化壓力易發展慢性疾病，包括心血管疾病、糖尿病、衰老、肝臟和
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肺部疾病等，也就是自由基產生系统及自由基消除系统間的不平衡

(Opara, 2002)，抗氧化能力的失衡也導致體内自由基物的形成(Singh, 

Mahadi, Roy, & Sharma, 2009)。 

  人體胰臟之β細胞對氧化壓力的抗性較弱，如果體內的氧化壓

力太高，將導致β細胞被破壞，影響胰島素的分泌使體內胰島素減

少，久之，則造成糖尿病的發生(Valko et al., 2007)。遠紅外線具有

提升體內超氧化物歧化酶 (李俊福，2010)、降低體內超氧自由基(謝

鸚爗，2008)、改善停經後期婦女體內自由基生理指標(黃鈺如，

2006)、顯著降低了內皮細胞炎症標誌物 VCAM1、ICAM1 及體內氧

化壓力狀況(Pastore et al., 2020)等效果。雖然本研究結果總和抗氧化

能力沒有達到顯著，但有提升的趨勢，和過去研究相符。輻射照射

對身體帶來包括刺激或抑制生理反應、身體內的化學反應、細胞的

增殖活動等，推測遠紅外線照射藉由提升內源性的抗氧化酶、激發

體內的幾種酶來進行修復被自由基破壞的蛋白質、脂質和 DNA及直

接降低體內自由基來提升體內氧化防禦能力達到體內的抗氧化機制

的平衡。 
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5.3 遠紅外線對長者憂鬱之分析與成效 

此研究目的除了要改善長者的生理健康狀況，也包括長者的心

理狀態。從本研究所收集到的數據分析來看，在遠紅外線的介入下，

實驗組的憂鬱量表前測中位數為 2.5 分，後測中位數為 2 分，經無母

數檢定下所得到的結果判讀顯示前測與後測之間的改變量變化 p 值

為 0.168，沒有達到顯著差異。而沒有遠紅外線的介入下，對照組的

憂鬱量表前測中位數為 3 分，後測中位數為 2 分，無母數檢定下所

得到的結果判讀顯示前測與後測之間的改變量變化 p 值為 0.198，同

樣的沒有達到顯著差異。從以上兩組的數據中分析，實驗組與對照

組的憂鬱量表平均值皆有下降的趨勢，但沒有達到顯著差異（表 4. 

7、圖 4. 7）。 

據內政部統計，我國 65 歲以上老年人口自 107 年 3 月底超過聯

合國定義之『高齡社會』門檻值 14%後，至 110 年 3 月底續升至

16.2%。根據衛福部過去調查顯示，國人憂鬱指數會隨著年齡的增長

而增長，由黃芳誼學者的調查也顯示，在 2011 年，男性 50 至 60 歲

具有憂鬱傾向的佔 5.06%，而 70 歲以上則佔 10%，增加了兩倍；女

性方面，50 至 60 歲者具有憂鬱傾向的佔 6.14%，而 70 歲以上則超

過 25%，增加了四倍（黃芳誼，2019）。除此之外，第二型糖尿病患
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者同時出現憂鬱症症狀的佔 30.9%，其中又以女性佔多數( Rakovac 

et al., 2004)，是沒有糖尿病患者的兩倍(Anderson,  Freedland, Clouse, 

& Lustman, 2001)。 

老人憂鬱量表總分為 15 分，0 至 4 分表示正常，5 至 8 分表示輕

度憂鬱、9 至 11 分為中度憂鬱、12 至 15 分為嚴重憂鬱。分析本研

究分數顯示，除了少數前測實驗組女性 >4 分以上，其餘受試者的憂

鬱程度都在 4 分以下，但實驗結束後，受試者的憂鬱程度都降到 4

分以下。本研究對象大多為社區活動的長者，根據研究顯示，參與

社區活動的長者，其憂鬱傾向會比不參與社區活動的長者來的低(徐

菁珧、藍育慧，2013)。這主要因為不參與社區活動的長者不喜歡與

人接觸，大部分時間喜歡待在家裡，對學習新知識沒有興趣，長期

下去只會造成長者較無精力、自我感覺無價值感等負向的情緒。反

之，願意走入社區活動者會因其舉辦的活動，如跳舞、趣味競賽、

營養講座、園藝活動、氣功、瑜伽、桌遊等降低憂鬱發生，本次研

究所招募的對象，憂鬱數據皆在正常的範圍之內，故較無法評估遠

紅外線對憂鬱症的效益。  
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5.4 遠紅外線對長者心率變異之分析與成效 

從本研究數據分析中，遠紅外線的介入改善了實驗組的自律神

經系統總活性指標（HRV）。實驗組 HRV 前測中位數為 23 ms，後

測中位數為 26 ms，p＝0.019；對照組 HRV 前測中位數為 35 ms，

後測中位數為 38 ms，p＝0.914。實驗組的心率變異性總活性指標

在遠紅外線介入下顯著提升活性（圖 4. 8）。 

實驗組交感神經指標 LF%前測中位數為 48%，後測中位數為

48%，p＝0.525；對照組 LF%前測中位數為 51%，後測中位數為

44%，p＝0.311。交感神經指標 LF%在無母數的檢定下，實驗組及

對照組皆無達到統計上的顯著差異，其兩組的中位數皆落在正常範

圍 40-60%之間，變化不大。 

實驗組副交感神經指標 HF%前測中位數為 52%，後測中位數為

52%，p＝0.657；對照組 HF%前測中位數為 49%，後測中位數為

53%，p＝0.207。副交感神經指標 HF%在無母數的檢定下，實驗組

及對照組皆無達到統計上的顯著差異，其兩組的中位數皆落在正常

範圍 40-60%之間，變化不大。 

實驗組交感/副交感神經平衡指標 LF/HF 前測中位數為 0.9，後

測中位數為 0.9，p＝0.563；對照組 LF/HF 前測中位數為 1.0，後測
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中位數為 0.7，p＝0.435。交感/副交感神經平衡指標 LF/HF 在無母

數的檢定下，實驗組與對照組的 LF/HF 比照下並沒有太大的分別，

其兩組的平均值皆落在 1.0 – 1.5 之間，變化不大。 

自律神經系統總活性指標 HRV 在無母數的檢定下達到顯著性差

異，對照組的 HRV 在檢定下則是下降的。 HRV 會隨著年齡的增長

而減小，臨床上可做為心血管疾病死亡率指標也可做個人整體健康

情形的重要指標，本研究的數據結果顯示遠紅外線有助提升自律神

經系統的總活性。 

自主神經屬於人體周邊神經，不受大腦、意識的控制，掌控著

血液循環、內臟、免疫荷爾蒙三大系統。由交感及副交感神經組成

並因應身體狀況相互調節制衡，交感神經節後神經元的神經傳導物

質為正腎上腺素、腎上腺素、多巴胺等，副交感神經節後神經傳導

物質為乙烯膽鹼。這些神經傳導物質存在節後神經元的囊泡中，當

神經受到刺激時才釋放出來。以往研究顯示，接受遠紅外線輻射 40

天的小鼠血液中多巴胺的量顯著減少、血液中腎上腺素及正腎上腺

素趨向減少，從而抑制了交感神經並激活了副交感神經系統

(Yamashita, 2012)、遠紅外線熱敷交感與副交感神經起源之脊柱 40

分鐘可提升心率變異總活性(謝鸚爗，2008)。實驗組在遠紅外線的
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介入下，心律變異性的大部分參數之數值都優於對照組。HRV 活性

強時代表 HF較高 LF 較低(陳怡瑜、蔡忠昌，2008) ，HRV 活性也代

表交感與副交感神經之間的平衡度(Masaoka et al﹐1985) 。推測人體

接受遠紅外線照射時，吸收共振能量，產生之熱效應，可透過皮膚

感受器傳達至大腦皮質及下視丘，下視丘有透過調節自律神經及內

分泌系統來維持身體平衡之功能，進而抑制過度活躍的交感神經系

統，使血管擴張。並經組織傳導與體液、血液循環將熱能傳送到更

深層組織之非熱生物效應亦可透過減少正腎上腺素、兒茶酚胺等神

經傳導物質之釋放，降低交感神經系統活性，達到血管擴張的同時

增加微循環之作用(Lin et al., 2014)，間接加速血液中之神經傳導物

質被｢單胺氧化酶或兒茶酚-O-甲基轉移酶｣代謝(Miyamoto et al.﹐

2005)，結果為副交感神經增強而交感神經抑制而提升了 HRV 活性，

讓自主神經系統趨向平衡。 
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5.5 遠紅外線對糖尿病健康效益之分析與成效 

從本研究數據分析中，顯示遠紅外線的介入顯著改善了實驗組

的糖化血色素、空腹胰島素以及胰島素阻抗。表 4. 5 顯示，糖化血

色素在無母數的檢定下，實驗組前測中位數從 7.85 mmol/L 降至後

測 7.50 mmol/L，經無母數檢定下所得到的結果判讀顯示，前測與後

測之間的改變量變化 p 值為 0.001，達到顯著性差異（p < 0.05）。沒

有遠紅外線介入的對照組，前測中位數從 7.80 mmol/L 降至後測

7.70 mmol/L，無母數檢定下的結果判讀顯示，前測與後測之間的

改變量變化 p 值為 0.022，同樣達到顯著性差異（p < 0.05）。兩組數

據皆有顯著，但實驗組的下降更為顯著，遠紅外線介入並配合正統

的藥物治療下，改善糖化血色素的程度比沒有遠紅外線的介入高。 

表 4. 5 顯示空腹血糖基本的描述統計以及無母數的檢定下，實

驗組的空腹血糖前測中位數從 135.5 mg/dL 降至後測 131.5 mg/dL，

經無母數檢定下所得到的結果判讀顯示，前測與後測之間的改變量

變化 p 值為 0.262，未達到顯著性差異。沒有遠紅外線介入的對照組，

前測中位數 137 mg/dL，後測中位數 145 mg/dL，無母數檢定下所得

到的結果判讀顯示，前測與後測之間的改變量變化 p 值為 0.417，同

樣未達到顯著性差異。兩組數據同樣有下降（圖 4. 2），但實驗組的
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下降程度較為明顯。 

表 4. 5 顯示，空腹胰島素基本的描述統計以及無母數的檢定下，

實驗組的空腹胰島素前測中位數從 11 mU/L 降至後測 9.15 mU/L，

經無母數檢定下所得到的結果判讀顯示，前測與後測之間的改變量

變化 p 值為 0.032，達到顯著性差異（p < 0.05）。沒有遠紅外線介入

的對照組，前測中位數為 12.7 mU/L，後測中位數為 10.8 mU/L，前

測與後測之間的改變量變化 p 值為 0.373，沒有達到顯著性差異。以

上兩組的數據顯示，遠紅外線的輔助能顯著改善空腹胰島素。 

表 4. 5 顯示胰島素阻抗基本的描述統計以及無母數的檢定下，

實驗組的胰島素阻抗前測中位數 3.66，後測中位數 2.85，經無母數

檢定下所得到的結果判讀顯示，前測與後測之間的改變量變化 p 值

為 0.023，達到顯著性差異（p < 0.05）。沒有遠紅外線介入的對照組，

前測中位數 3.86，後測中位數 3.33，前測與後測之間的改變量變化

p 值為 0.583，沒有達到顯著性差異。兩組數據同樣有下降，但實驗

組的下降更為明顯且達到顯著性差異（圖 4. 4）。 

      本研究中實驗組受試者的糖尿病指數顯示，糖化血色素有顯著改

善（p < 0.01）、空腹血糖有下降趨勢、空腹胰島素顯著下降（p < 

0.05）、胰島素阻抗有顯著改善（p < 0.05），總和抗氧化能力呈提
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升趨勢，其結果與本實驗的預期結果大致符合（表 5. 1）。據過去

研究顯示，糖尿病患者體內的血糖會比一般人來的高，身體為了把

血液內的這些糖份消耗掉，會代償的分泌胰島素以降低血液中的糖

分子。體內葡萄糖與胰島素如果高於一般水平將會激發哺乳動物雷

帕黴素靶蛋白（mechanistic target of rapamycin﹐mTOR），mTOR 為

一種細胞質激酶，會引起細胞和身體組織的衰老、促進細胞功能亢

進、促進體內發炎、以及引起胰島素阻抗 (Blagosklonny, 2013)。胰

島素阻抗導致 β 細胞代償性分泌胰島素及形成高胰島素血症，直到

β細胞活性衰竭失去功能為止(Rhodes, 2005)。高胰島素血症為體內

對胰島素阻抗的反應(Page & Johnson﹐2018)。高胰島素血症也與多

種癌症的發生有關聯，如乳腺癌、胰腺癌等( Souza﹐Khawaja﹐

Masud & Saif﹐2016)。代謝疾病下使體內變得對胰島素不敏感，但

許多機制允許癌細胞保持其對胰島素的反應能力，降低血液中胰島

素可幫助降低癌細胞中胰島素信號傳遞(Gallagher & LeRoith﹐2020)。

體內高血糖會產生大量自由基，當體內清除自由基能力不足形成氧

化壓力時，促發了體內發炎因子讓身體處於慢性發炎狀態，進而導

致胰島素受體磷酸化讓其葡萄糖傳送蛋白的表達異常，使葡萄糖被

吸收異常形成胰島素阻抗。氧化壓力也藉另一攻擊粒線體途徑形成
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胰島素阻抗，其讓粒線體功能失調，經過 ATP 的合成下降，脂肪酸

代謝(氧化作用)降低，內源性抗氧化酶之耗損加速以及粒線體鈣質

超載等一連串影響下最終引發合成胰島素的 β 細胞凋亡，導致糖尿

病發生(Riccardi, Giacco, & Rivellese, 2004; Videla, Rodrigo, Araya, & 

Poniachik, 2006)。 

      綜上所述，高胰島素水平及高血糖狀態，容易產生大量自由基，

形成的氧化壓力導致胰島素阻抗，β 細胞的代償分泌再形成高胰島

素血症，最終 β 細胞功能耗損形成糖尿病，這些都是息息相關的惡

性循環關係。 

如表 5.1 顯示本研究顯著降低糖化血色素、空腹胰島素、胰島素

阻抗，並改善總和抗氧化能力及空腹血糖。體內總和抗氧化能力提

升，降低了體內自由基損害胰島素受體，胰島素阻抗獲得改善將阻

止血糖的異常吸收途徑，糖化血色素降低致胰島素水平也降低。環

環相扣的關係裡，不論何項獲得改善都將連帶一起被改善。相符於

表 5. 1 遠紅外線對抗氧化能力及糖尿病指數的影響 
 實驗組 對照組 備註 

抗氧化能力    

總和抗氧化能力 上升 稍微降低 圖 4.5 

糖尿病指標    

糖化血色素 降低（p < 0.01） 降低（p < 0.05） 圖 4.1 

空腹血糖 降低 降低 圖 4.2 

空腹胰島素 降低（p < 0.05） 降低 圖 4.3 

胰島素阻抗 降低（p < 0.05） 稍微降低 圖 4.4 
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過去的研究 : 平衡自主神經並刺激胰臟釋放胰島素以分解血液內的

糖(Moore & Cherrington, 1996) 、提升體內超氧化物歧化酶、改善糖

尿病患血糖參數(李俊福，2010) 、遠紅外線改善人體自律神經系統

活性及降低體內超氧自由基(謝鸚爗，2008) 、遠紅外線熱敷改善停

經後期婦女體內自由基生理指標(黃鈺如，2006) 、遠紅外線貼片顯

著降低了內皮細胞炎症標誌物 VCAM1、ICAM1 及體內氧化壓力狀

況(Pastore et al., 2020) 。 

人體的水分子通過吸收了遠紅外線而產生一系列的反應，包括

對稱和反對稱之拉伸、交剪、搖動、搖擺和扭曲等這六種模式

(Vatansever & Hamblin, 2012)，推測人體與遠紅外線產生共振後，體

內的一系列反應降低了氧化壓力避免 β 細胞及胰島素受體受損、也

避免交感神經過度活躍使升醣素過度分泌、降低交感神經過度分泌

腎上腺素而拮抗胰島素作用、增進了各個細胞的活性來促進體內抗

氧化系統、代謝系統和內分泌系統趨向平衡狀態（圖 5. 1），其結果

顯示遠紅外線介入的確有穩定、改善糖尿病患者的健康效益。 
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搖動 搖擺 扭曲 

對稱拉伸 不對稱拉伸 交剪 

降低 

胰島素阻

抗機制，

促進β細

胞功能 

分
子
振
動 

圖 5. 1 遠紅外線提升體內各系統活性 
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第六章 結論與建議 

6.1 結論 

本研究主要目的為糖尿病患在現狀治療及生活形態下，透過遠

紅外線的介入來輔助糖尿病患病程更趨向穩定，減輕因疾病帶來的

不適與困擾。完成本研究後，發現遠紅外線的介入的確有促進糖尿

病患趨向健康之效果。包含了顯著降低糖化血色素及胰島素阻抗、

平衡了空腹胰島素及心率變異參數，並發現可改善體內的總和抗氧

化能力及空腹血糖，其結果與過去相關的研究一致。本研究中受試

者大部分為社區活動中心的長者，憂鬱傾向低，故老人憂鬱量表於

實驗組及對照組均未見顯著差異。 

本研究期間包含夏季與冬季，原本擔心炎熱季節會影響受試者

接受度，研究結束發現氣候並沒有影響受試者對儀器的使用。本遠

紅外線對健康效益的研究結果對慢性病患、行動不便、運動受限者、

亞健康、養身健康人群而言，不失為一項傳統醫療外的輔助及預防

保健方式。除了與本研究相關之檢驗項目外，許多受試者主觀感受

改善了一些糖尿病以外慢性病和疾病症狀，如睡眠品質變佳、末梢

循環改善，但這些改善並未列入本研究的範圍。 
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6.2 研究建議 

我們從過去的研究中知道，當體內的自律神經系統、抗氧化系

統、代謝系統以及內分泌系統出現失衡的狀況下，人體內的器官組

織等都會出現破壞的趨勢，身體也會慢慢出現各種疾病，但這過程

是非常的緩慢冗長。因此當身體到達疾病階段時，所做的任何醫療

干預只能是疾病控制、阻止疾病繼續惡化（圖 6. 1）。 
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圖 6. 1 身體疾病改善趨勢 
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當抗氧化系統、代謝系統以及內分泌系統皆處於平衡狀態時，

理論上人體內的破壞即獲得改善，糖尿病也不至於往併發症發展。

在研究進行後測的階段，從實驗組患者的主觀感覺獲知，遠紅外線

介入一段時間，意外發現身體上的小毛病被獲得改善，比如睡眠品

質變好、精力比以前旺盛、膝蓋不適獲得緩解、夜間腿抽筋頻率降

低等等。從中發現受試者在研究期間獲得了生活品質的改善，從研

究開始對遠紅外線介入的效果半信半疑到研究結束後不停的詢問是

否可以繼續使用此儀器等行為中看出，受試者們對遠紅外線作為輔

助醫療效果的肯定與滿意度。 

據統計，處在血糖過高瀕臨糖尿前期的人數相當多，屬於亞健

康的民眾也占大多數，從過去已有相當多的研究證實並支持遠紅外

線的效益，基於預防醫學及自然療癒的理念推崇，加上從本研究中，

還有無法一一列出受試者因為遠紅外線的介入而改善的症狀，以及

提升生活品質上的相關資訊。故建議未來可再多方探討遠紅外線對

人體的效益，並以糖尿病前期及亞健康群做為研究對象。 
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附錄 2  受試者同意書 
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附錄 3 基本人口學資料表 
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附錄 4 老人簡易憂鬱量表（GDS-15） 
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附錄 5 索拉諾紅外線-C 熱敷器材合格證 

 


