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富氫水對抗游離脂肪酸所誘發肝臟胰島素阻抗之保護作用 

(一)前言 

  現代人的飲食生活愈來愈好，而伴隨著的卻是許多代謝性疾病，例如糖尿病、

肥胖症等。攝取過多的糖分或是脂質，都會使這些額外的養分堆積在身體當中，

並且造成疾病。以非酒精性脂肪肝病為例，就是有過多的三酸甘油酯累積在肝臟

組織當中，造成肝臟細胞的空泡化、纖維化。除此之外，肝臟組織也出現胰島素

阻抗的現象，無法有效的利用血糖，造成患者高血脂、高血糖的狀態。若是沒有

及時治療，將會造成肝炎、肝硬化，最後甚至導致患者死亡。近年來的研究指出

過多的脂肪累積所產生的活性氧類可能為造成非酒精脂肪肝的關鍵角色，因此若

是能設法降低活性氧的產生，可能可以減緩非酒精性脂肪肝的病程。最近有愈來

愈多研究在於富氫水在各個疾病的治療效果。富氫水中含有大量的氫分子，具有

強力的抗氧化能力，可以清除過多的氧化物質，來降低細胞所受到的氧化傷害。 

而由於活性氧類在非酒精性脂肪肝扮演關鍵角色，因此我們將利用具有抗氧化力

的富氫水來達到對抗非酒精性脂肪肝的功效。在本實驗當中，我們使用高濃度的

游離脂肪酸處理肝臟細胞，導致脂肪大量累積在細胞中形成類似非酒精性脂肪肝

的模型，再利用富氫水來處理細胞。從實驗結果來看，在經過高濃度游離脂肪酸

處理過後，可以使肝臟細胞累積過多的三酸甘油酯並且影響胰島素訊息傳遞，但

在富氫水的處理之下，能減緩三酸甘油酯的累積並且回復胰島素訊息傳遞。而在

減緩氧化壓力方面，可以看到在游離脂肪酸處理之下，會造成 SOD1 的減少以及

ROS 的產生，但在富氫水處理之下，能回復 SOD1 的表現和減緩 ROS 的產生。從

這些實驗結果來看，富氫水有可能可以成為減緩非酒精性脂肪肝的治療方法之一，

但仍須更多的實驗結果來驗證其效果。 

 

(二)研究目的 

世界上肥胖的流行率逐漸增加而快速增長，非酒精性脂肪肝(Nonalcoholic 

Fatty Liver Disease, NAFLD)的患者也愈來愈多，大概佔了全球三分之一人口。

NAFLD 是一種的慢性肝疾病，在病理上其是指是脂質成分超過肝臟重量的百分之

五以上，同時會發現三酸甘油脂大量累積在肝臟細胞當中，並經常伴隨肝臟胰島

素阻抗(Hepatic insulin resistance)的現象。此症若沒有經過適合的治療，有

可能會持續發展成肝炎、肝纖維化、肝硬化，甚至最終會導致肝癌的產生。而造

成這些病變的原因，可能是因為肝臟細胞中不正常的脂肪累積，會造成肝細胞當

中過多的活性氧物質(Reactive oxygen species, ROS)產生，進而造成肝組織的

胰島素阻抗，但其中的機制尚不清楚。因此若能對其中的致病機制以及治療方式

有更好的研究，可以使病人降低非酒精性脂肪肝的發生率以及避免其持續惡化。

而已知富氫水(Hydrogen-rich water)具有很好的抗氧化效果，富氫水裡面富含



著大量的分子氫(Molecular hydrogen)，由於氫分子幾乎不具毒性，並可以輕易

通過細胞膜深入細組織中，因此具有非常好的生體利用率(bioavailability)。

在之前的研究中發現，富氫水對抗 ROS 的能力很強，因此我們推測具有強力抗

氧化功能的富氫水可以清除過多脂質累積所造成的活性氧類的產生。根據目前我

們的初步結果發現，用特定比率的游離脂肪酸(free fatty acids)處理肝臟細胞

後，利用 Oil Red O staining 可以觀察到有明顯的油滴累積在肝臟細胞當中，

但在富氫水的處理之下，則可以發現肝臟細胞中的油滴有明顯的減少，雖然對其

中的機制沒有很清楚，但我們推測是因為富氫水的抗氧化能力，透過減少清除細

胞當中過多的活性氧物質，因而導致在細胞中的三酸甘油酯下降並可能減緩胰島

素阻抗。照目前的實驗結果來看，我們認為利用富氫水用於減緩非酒精性脂肪肝

深具潛力，但為了證實此觀點，接下來將利用 Western Blotting 去看是否富氫

水是否對胰島素阻抗的相關蛋白有影響，以及做 DCFH-DA 染色實驗觀察富氫水

對肝臟細胞中過多的 ROS 是否有清除能力，並評估富氫水是否能減緩 ROS 對粒

線體造成損傷的效果。若富氫水真的有效果能減緩非酒精性脂肪肝中的胰島素阻

抗，或許同樣能對其他疾病例如二型糖尿病、代謝症候群這些同樣有胰島素阻抗

病徵的疾病有同樣的效果，將可以減少許多由活性氧物質所導致的細胞傷害。 

 

本計畫研究目標：  

 利用具有強力抗氧化力的富氫水處理由游離脂肪酸引起油滴累積的肝臟細 

胞，觀察是否能透過清除活性氧物質的方式，抑制脂肪累積，並減緩氧化壓力所 

造成的胰島素阻抗。 

 

(三)文獻討論 

第一節、 非酒精性脂肪肝(NAFLD)  

  近年來，人們的飲食生活愈過愈好，而肥胖率的發生也愈來愈高，可能會引

起各種代謝症候群，目前最常見的是非酒精性脂肪肝，其是近來最主要的慢性肝

臟疾病，其年齡範圍可從小孩到大人可能都會有這種疾病，甚至有些人並不知道

他有脂肪肝，因此疾病也可算是現代的文明病之一[1]。所涵蓋的肝臟疾病很廣，

從單純的脂肪肝到非酒精性脂肪肝炎，再來到嚴重的肝纖維化以及肝硬化，甚至

最後是肝癌的產生，最終而導致死亡[2, 3]。不僅如此，它也導致許多心血管疾

病。非酒精性脂肪肝主要的特色為三酸甘油酯不正常地累積在肝臟細胞當中，並

且通常伴隨著胰島素阻抗、第二型糖尿病以及血脂過多、高血壓，甚至會導致心

血管疾病。最主要的致病原因主要被認為是飲食習慣，在日常飲食當中若攝取過

多的葡萄糖以及脂肪，導致過多的脂肪酸游離在循環系統當中，而脂肪酸會被肝

臟細胞吸收，在細胞內合成三酸甘油酯，過多的三酸甘油酯造成肝臟細胞不正常

的脂肪累積[4]。在臨床上，對於 NAFLD 的定義是累積在肝臟中的脂肪大於肝臟



重量的百分之五時，就稱為脂肪肝。NAFLD 在診斷上有相當的困難，因為 NAFLD 

的患者通常沒有明顯的症狀，並且例行的檢查方式還未被明確地建立，但有可能

會有倦怠、嗜睡、食慾不振或右上腹部不適等現象，這些症狀皆為非特異性，對

診斷的幫助不大，絕大部分是因為健康檢查中而被意外發現。而醫學上的檢查，

主要是血液中的血清轉胺酶(ALT、AST 增加、丙穀氨轉(γ-glutamyl 

transpeptidase，γ-GT)增加，這些都是有助於檢測到 NAFLD 的指標，或是做

病理的切片檢查、超音波掃描檢查、電腦斷層掃描，如能及早發現有脂肪肝的現

象，就能及時治療，預防肝硬化及肝癌的發生[5]。 

 

第二節、 NAFLD 的致病機轉 

  非酒精脂肪肝是慢性肝病中最常出現的一種疾病，若沒有及時治療，他將會

惡化成非酒精性肝炎，最後甚至可能導致死亡。其中致病的原因可能有很多種，

最主要被認為的原因是飲食習慣，性別跟年齡也是其中之一，但有些沒有肥胖的

人，仍有可能會患有非酒精性脂肪肝，因此也可能跟基因的調控或是跟腸胃的微

生物有關，但這些原因都導致同樣的結果－就是有過多的三酸甘油酯累積在肝臟

組織中，並且經常伴隨胰島素阻抗或是二型糖尿病等症狀[4, 6]。而 NAFLD 的致

病機轉尚未很明確，目前有文獻已二次打擊假說(Two-hit hypothesis) “來解

釋，第一次打擊為脂質儲存在肝臟細胞，伴隨著第二次打擊為過多活性氧類的作

用，造成肝臟細胞膜進行過氧化作用，並且促發炎因子的增加及氧自由基的釋放，

導致肝臟的發炎以及纖維化。而也有其他研究發現，飲食過量而造成過多脂肪酸

以及它的代謝物，造成胰島素阻抗，可能才為導致 NAFLD 的原因[2]。由於攝食

過量，導致身體需要不停的分泌胰島素來將葡萄醣儲存進細胞，連帶也會合成三

酸甘油酯，造成更多的三酸甘油酯累積，而細胞愈對原本濃度的胰島素不敏感，

因此需要身體分泌更多的胰島素才能反應，而這樣的情況則會造成患者在數小時

後血糖急遽下降。最後在胰島β細胞無力分泌更多胰島素時，胰島素阻抗可發

展成完全的二型糖尿病，使病患有三高：高血糖，高血壓，高血脂。  

 

第三節、 活性氧類與自由基 

  自由基是含有未成對電子的原子、原子團或是分子，而活性氧為是指生物體

內與氧代謝有關的含氧自由基以及和易形成自由基的過氧化物。正常生理情況下，

自由基與活性氧大多源自於電子傳遞鍊等，為生物有氧代謝的副產物，維持正常

生命所必需的物質。大部分的自由基是對細胞有利的，有些自由基為細胞內重要

的訊息傳遞分子，少部分自由基才具有較強的毒害活性對細胞造成傷害。正常情

況下，自由基在細胞內不斷地被製造出，同時也不斷地被清除，使自由基的濃度

維持在一個水平上，過高的活性氧類會對細胞和基因結構造成傷害，、破壞不飽

和脂肪酸，引起脂質過氧化作用、造成人體的老化現象等以各種手段來最人體進



行氧化傷害 [7]。發生缺血或是炎症時，體內會產生大量的活性氧，在這些活性

氧當中，一氧化氮和過氧化氫主要是具有訊息傳遞的功能，毒性作用較弱，而羥

自由基以及過氧化亞硝陰離子具有較強的毒性，對細胞產生的傷害較大。過去的

治療方法是尋找還原性夠強的物質去對抗這些活性氧類，但可能會去破壞內源性

自由基的中和系統，導致抗氧化治療的無效。因此內源性抗氧化以及選擇性抗氧

化才是對氧化損傷最可靠的手段。 

  在正常情況下，人體會有中和系統來清除過多的自由基，維持在一個平衡狀

態，但隨著人體老化或是有其他外源性物質誘導過多的自由基產生，超過細胞可

以清除的量，可能就會直接或是間接影響細胞的健康，此種不平衡的狀態稱為氧

化壓力。目前研究認為氧化壓力與許多慢性或是急性疾病有相關聯，可能會造成

二型糖尿病、非酒精性脂肪肝、心血管疾病、阿茲海默症、神經性退化性疾病等

[7, 8]。 

 

第四節、 過多的活性氧類造成肝臟組織的胰島素阻抗 

  在 NAFLD 的發病機轉中，活性氧族扮演著一個很重要的角色。隨著血液 

中的游離脂肪酸大量增加，肝臟細胞脂肪變性，累積一些三酸甘油酯在肝臟組織，

造成肝臟細胞處在氧化壓力之下，大量產生 ROS，超過細胞能清除氧化物的能力

並在一連續活性因子的作用下，對細胞造成傷害，不僅對蛋白質以及 DNA 產生

損傷，甚至造成大量三酸甘油酯的累積以及對粒線體造成傷害。近年更有研究指

出，過多的活性氧類可能是造成胰島素阻抗的兇手之一，而胰島素阻抗在非酒精

脂肪肝的患者當中，是一個很重要的病理特徵[9]，肝臟組織的胰島素阻抗

(insulin resistance)，根據之前研究，可能是因為過多的氧化壓力所造成的，

主要是因為在正常濃度的胰島素情況下，肝臟細胞對胰島素的敏感度下降，使肝

臟細胞無法有效利用葡萄糖，需要更高濃度的胰島素才能引起肝臟組織反應，同

時血液中也就會帶有大量的葡萄糖跟游離脂肪酸，為了進行補償，胰臟 β 細胞

會分泌更大量的胰島素，使細胞能夠被激起反應進行葡萄糖的吸收，但在這樣的

情況下，會導致餐後數小時後的血糖急速下降或是低血糖反應。由於胰臟 β 細

胞無法再產更多的胰島素來維持正常血糖，造成 β 細胞損傷，所以嚴重的非酒

精性脂肪肝通常也伴隨著二型糖尿病[10]。 

 

第五節、 NAFLD 目前衍生出的疾病以及治療方法 

  非酒精性脂肪肝涵蓋的肝臟疾病很廣，從單純的脂肪肝到非酒精性脂肪肝炎，

再來到嚴重的肝纖維化以及肝硬化[2]。非酒精性脂肪肝主要是在以無長期多量

飲酒的不良習慣的情況下，肝臟有脂肪堆積的現象，是肝纖維以及肝硬化等肝臟

疾病的過渡階段。但是脂肪肝對身體對損害不僅僅在肝臟而已，臨床上主要伴隨

者胰島素阻抗、二型糖尿病、高血脂症、高血壓、冠狀動脈心臟病，而這些疾病



用反過來造成脂肪肝的惡化，形成一個惡性循環，促進肝癌以及心血管疾病的發

生[11]。而目前治療 NAFLD 的方法主要是以飲食以及生活習慣上做改變，減少

高油高糖高鹽的飲食和運動對於脂肪肝來說是很重要的因子。另外，由於胰島素

阻抗是非酒精性脂肪肝的特徵之一，thiazolidinedione 和 metformin 這兩個

胰島素增敏劑也是治療非酒精性脂肪肝的方法之一，以透過減緩胰島素阻抗的方

式，來對非酒精性脂肪肝進行治療。其他像是還有降血脂藥物 fibrates、

ezetimibe and statins，能降低血液中的脂肪，但這些藥物只能單純改善 NAFLD

其他的症狀，並沒有對治療 NAFLD 有很大的效果[12]。而且上述這些藥物都只

有單一對抗病徵的效果，並且有很大的副作用，不僅無法完全治療 NAFLD，可能

還為人體帶來額外的負擔。而近年愈來愈多和富氫水相關的研究，指出具抗氧化

能力的富氫水可以清除體內過多的、導致疾病的活性氧類。除此之外，氫本身無

毒無害、沒有副作用，即使攝取過多，也能輕易地排出體外。再者，氫分子是最

小分子量的物質，具有良好的滲透性，能輕易穿透細胞質跟血腦屏障，這是很多

藥物無法做到的效果。由於 NAFLD 也跟肝臟組織中過多的活性氧類有相關聯，

因此我們推測具有抗氧化功能的富氫水能治療 NAFLD。在目前我們的研究發現，

由游離脂肪酸處理的肝臟細胞，在富氫水的處理之下，脂質的累積變少了，故我

們認為富氫水不僅能對抗活性氧類的產生，也可能可以減少脂質在細胞中的堆積，

具有同時解決多種症狀的效果，能有效率地治療 NAFLD 的患者。 

 

第六節、 富氫水的抗氧化功能 

  於 2007 年，日本學者發現氫氣具有抗氧化作用能選擇性的掃除具有強力氧

化能力的‧OH。氫是一種具有醫療潛力的醫療性氣體。許多科學文獻因此如雨後

春筍般的開始加以探討將氫氣注入水中後的醫療保健作用。氫分子是最小分子量

的物質，具備良好的活性和滲透性，可以快速的進入細胞、組織及腦內。富氫水

可清除體內過多的活性氧，活性氧可導致各種疾病，由於它的強力氧化特性，會

損害基因(DNA) 及細胞中的胞器，導致細胞的死亡，從而產生各種疾病，例如代 

謝症候群等[13]。像是在 2014 的研究，將富氫水給四個月大的公鼠喝，直到老

鼠 16 月個大時，比起控制組，實驗組可以看到較少的牙周組織的氧化損傷，顯

示富氫水在這方面有靠老化的效果[14]；在另一篇同是 2014 的研究，將富含氫

的生理鹽水用於治療在有液壓衝擊傷的大鼠中，可以觀察到 Malondialdehyde 

（marker for oxidative stress.）的下降以及長壽基因 Sir2 的表達上升[15]。

這些研究都可以看出富氫水能消除自由基達到抗氧化的端倪。而活性氧類在非酒

精性脂肪肝病理機制中扮演著很重要的角色，不僅導致脂質累積在肝臟細胞當中，

造成過多的活性氧類產生以及粒線體損傷，並且有胰島素阻抗發生的現象，更嚴

重的話會導致非酒精性肝炎、肝硬化、肝纖維化、甚至是肝癌，死亡率極高[16, 

17]。而在許多研究當中發現富氫水能消除活性氧類，由於富氫水具有強力的抗

氧化效果，在目前的實驗當中，我們發現由游離脂肪酸處理的肝臟細胞，在富氫



水的處理之下，因此我們在這次的實驗當中，將去探討是否富氫水去能對由游離

脂肪酸引起的肝臟細胞的油滴累積減少，並且是否能清除過多油滴所產生的 ROS 

以及其造成的胰島素阻抗。 

 

第六節、 富氫水目前的研究進度 

  至從在 2007 年日本學者發表關於氫氣功效的文章後，氫氣開始受到國際關

注，愈來愈多學者開始研究氫氣，使用氫氣能有效治療不同疾病，每年關於氫氣

生物學的文章數量更是一年比一年增加。而氫氣主要能可治療的疾病範圍，主要

是以涉及氧化應激以及抗氧化治療的疾病為主，例如缺血或是炎症等。而目前氫

氣的攝取途徑主要有兩種：直接吸取氫氣，以及口服氫氣水；而製造富氫水又有

需多不同的方法：一、化學反應法，二、加壓法，三、三級電解法，不同方法所

製造的氫水其含量跟離子含量的多寡都會不同。並且，服用富氫水具有很高的生

物安全性，並不會為身體帶來其他的副作用，雖然目前氫氣的作用機制尚在研究

階段，但已有許多研究學者非常期待氫氣未來在臨床治療的前景。現階段已將氫

氣研究在許多疾病上，例如帕金森斯症、器官缺血[18-20]、炎症相關疾病等，

雖然臨床治療疾病的案例較少見，並且氫氣治療疾病的作用機制尚未很明確，但

以目前的研究結果來看，氫氣在治療氧化應激的疾病具有相當大的前景，隨著不

段深入的研究，相信富氫水能有效治療疾病並提升我們的健康。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 (四)研究方法 

  首先先以游離脂肪酸 OAPA 來處理 HepG2 細胞，模擬脂肪肝的模型，再加入

以富氫水泡的培養液來共同培養 24 小時。以下四點為此次計畫想要研究探討的

方向： 

 

1. 富氫水是否能減緩三酸甘油酯的累積:Oil Red O staining  

利用 Oil Red O staining 染利用 脂肪酸處理的 HepG2 cell 中的油滴，對比

控制組以及使用富氫水治療的以脂肪酸處理的 HepG2 cell，觀察是否有減緩油

滴的產生。 

 

2. 富氫水是否能減緩 ROS 的產生:DCFH-DA 活性氧檢測試劑 

累積在肝臟細胞中過多的三酸甘油酯，導致細胞內過多的活性氧類產生，因此利

用 DCFH-DA 試劑來檢測利用富氫水處理前後，細胞中的 ROS 是否有減少的趨

勢。 

 

3. 富氫水是否能回復胰島素訊息傳遞 

非酒精性脂肪肝的患者，通常會伴隨著胰島素阻抗的症狀，使胰島素訊息傳遞受

到阻抗，因此我們利用游離脂肪酸處理 HepG2 細胞，再以富氫水處理，然後利用

西方點墨法看 AKT/GSK3β這條路徑再單游離脂肪酸處理會受到影響，並在加入富

氫水處理後會回復這條路徑的活性。 

 

4. 富氫水是否可能透過 AMPK 路徑減緩脂質累積 

加入富氫水處理後，若是能減緩油滴累積，可能是透過很多不同的路徑的造成的。

首先我們先看 AMPK/SIRT1 這條路徑是否為其中被影響的路徑之一。而 AMPK 為脂

肪酸合成的路徑之一，因此我們預期是透過活化 AMPK 而導致脂肪酸合成下降來

減少脂質的產生的。經游離脂肪酸以及富氫水同時處理後，再以西方點墨法來看

AMPK 的蛋白表現量是否有差異。 

(五)結果與討論(結論與建議) 

第一節、 氫水減緩三酸甘油酯累積的能力 

  非酒精脂肪肝其中一個特徵是有過多的三酸甘油酯累積在肝臟組織，因此先

探討富氫水是否能在高濃度游離脂肪酸的處理之下，減緩三酸甘油酯的累積，首

先分成 6組(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) OAPA 組:OAPA (1Mm)處理 

(3)HW 組:HW 處理 (4) OAPA+HW 處理:OAPA(1Mm)+HWT 處理處理 24 小時之後，以

oil red o staining 對細胞進行分析；結果如（圖一）、(圖二)，顯示以 OAPA

處理HepG2肝癌細胞之後，細胞三酸甘油酯的累積明顯比Control組還要高很多，



而 Control 組和 HW 組並沒有太大差異。而同時處理 OAPA+HW 的組別比起 OAPA

組，其三酸甘油酯有顯著下降。從上述結果來看，OAPA 處理的確能增加 HepG2

三酸甘油酯的累積，而富氫水可以使其累積減少。因此我們接下來看是否富氫水

也能否影響其他非酒精性脂肪肝的特徵。 

第二節、 氫水影響胰島素訊息傳遞的能力 

  胰島素阻抗也是非酒精性脂肪肝的病理特徵之一，因此我們利用 OAPA 去影

響 HepG2 肝癌細胞的胰島素訊息路徑，並且利用氫水處理看是否能減緩 OAPA 抑

制的效果。首先分成 4組(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) OAPA 組:OAPA 

(1Mm)處理 (3) HW 組:HW 處理 (4)OAPA+HW 處理:OAPA(1Mm)+HW 處理。處理 24

小時之後，以 Western blotting 對 insulin-signaling pathway:AKT 以及 GSK3β

的表現量來評估；結果如（圖三）所示，以 OAPA 處理 HepG2 肝癌細胞之後，相

較於 Control 組，OAPA 組別的活化態的 AKT 以及 GSK3β的表現量都有下降。而

同時處理 OAPA 以及 HWT 的組別相較於 OAPA 組，其活化態的 AKT 以及 GSK3β都有

上升的現象。從上述結果來看，顯示 OAPA 能抑制 insulin-signaling pathway

中的 AKT以及 GSK3β表現，但在氫水的處理之下，可以看到活化的 AKT以及 GSK3β

的表現量有上升的趨勢。 

 

第三節、 氫水透過活化 SIRT1/AMPK 路徑降低脂肪酸合成的影響 

  接下來為了探討氫水可能是透過哪個路徑去減緩三酸甘油酯累積，我們首

先測試氫水是否是透過抑制 fatty acid synthesis pathway 去抑制脂肪堆積。 

首先分成4組(1) Control組:無OAPA和HW處理 (2) OAPA組:OAPA (1Mm)處理 (3) 

HW 組:HW 處理 (4)OAPA+HW 處理:OAPA(1Mm)+HW 處理。處理 24 小時之後，以

Western blotting 對 fatty acid synthesis pathway :SIRT1 以及 AMPK 的表現

量來評估；結果如（圖四）所示，顯示以OAPA處理 HepG2肝癌細胞後，比起Control

組，OAPA 組別的 SIRT1 以及活化態的 AMPK 的表現量都有下降的趨勢。而同時處

理 OAPA 和 HWT 的情況下，比起 OAPA 組別，其 SIRT1 以及活化態的 AMPK 的表現

量都有增加的情況。從上述結果所示，OAPA 可以抑制 SIRT1 以及活化態的 AMPK

的表現；而在氫水的處理之下，可以活化 SIRT1 和活化態 AMPK 的表現，來達到

減緩三酸甘油酯累積的效果。 

第四節、 氫水誘導細胞中 SOD1 的表現對抗過氧化物 

  為了探討富氫水是否因為誘導 SOD1 來減緩過氧化物的產生，首先分成 4組

(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) OAPA 組:OAPA (1Mm)處理 (3) HW 組:HW

處理 (4)OAPA+HW 處理:OAPA(1Mm)+HW 處理。處理 24 小時之後，以 Western 

blotting 對抗氧化蛋白 SOD1 的表現來來做評估。結果如(圖五)，相較於 Control

組，在 OAPA 處理的情況下，可以看到 SOD1 蛋白表現量有明顯的下降;但在同時



處理 OAPA+HW 的組別下，相較於 OAPA 組，SOD1 的蛋白表現量有上升的趨勢。從

上述結果所示，OAPA 可能或造成細胞內 SOD1 蛋白的表現量下降，而在氫水的處

理之下，SOD1 的表現有上升的趨勢。 

第五節、 氫水對抗 ROS 的能力 

  為了探討富氫水對抗 ROS 的能力，首先分成 4組(1) Control 組:無 OAPA 和

HW 處理 (2) OAPA 組:OAPA (1Mm)處理 (3) HW 組:處理 (4)OAPA+HW 處

理:OAPA(1Mm)+HW 處理。處理 0.5 小時之後，以 DCFH-DA 染色並用螢光顯微鏡觀

察，來探討 ROS 的變化量。結果如(圖)所示，相較於 Control 組，在 HepG2 用

OAPA 處理的情況下，會使細胞明顯產生 ROS 的現象；而在同時處理 OAPA 以及 HW

的組別之下，相較於 OAPA 組，可以看到其 ROS 的產生有明顯下降的情況。從上

述結果所示，在 OAPA 的處理之下，的確能引起 ROS 的產生，但若是同是跟富氫

水處理，可以看到其 ROS 有明顯的下降。 
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圖一、利用富氫水處理過後，三酸甘油酯有下降的趨勢。  

  利用 OAPA 以及氫水同時處理 HepG2 肝癌細胞，經 24 小時後，觀察三酸甘油

酯累積的狀況。總共分為六組：(1)Control 組:無 OAPA 及 HW 處理 (2)OAPA 組:1 mM 

OAPA 處理 (3) HW 組:HW 處理 (4) HW+OAPA 組:HW+1mM OAPA 處理 。實驗結果所

示，在單獨 OAPA 處理之下，的確會造成 HepG2 三酸甘油酯的累積，但若同時處理

台灣氫水，即可以減緩三酸甘油酯的累積。  
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Oil Red O staining 

圖二、定量 Oil Red O 染劑:經由富氫水處理過後，三酸甘油酯有減緩累積的狀況。 

  利用 OAPA 以及氫水同時處理 HepG2 肝癌細胞，經 24 小時後，定量 Oil Red O 染劑去

看三酸甘油酯累積的狀況。總共分為六組：(1)Control 組:無 OAPA及 HW處理 (2)OAPA 組:1 

mM OAPA 處理 (3) HW 組:HW 處理 (4) HW+OAPA 組:HW+1mM OAPA 處理。實驗結果所示，在

單獨 OAPA 處理之下，定量出來的結果與 Control 有達顯著差異；但若同時處理台灣氫水，

則可以降低三酸甘油酯的累積，達到 p<0.01 的顯著差異。以*、**、***表示 p<0.05、

p<0.01、p<0.001，表示統計上的顯著差異，並視之為有意義。 
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圖三、可看到在 OAPA 處理之下，pAKT 以及 pGSK3β都有下降的情況，但在富氫水的處理

之下，兩者都有回升的趨勢。 

  利用 OAPA 以及氫水同時處理 HepG2 肝癌細胞，經 24 小時後，以西方點墨法觀察胰島

素訊息傳遞的表現狀況。總共分為四組：(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) OAPA

組:OAPA (1Mm)處理 (3) HW 組:HW 處理 (4)OAPA+HW 處理:OAPA(1Mm)+HW 處理。實驗結果

所示，在單獨 OAPA 處理之下，的確會減少胰島素訊息分子 pAKT 以及 pGSK3β的表現；但  

若同時處理台灣氫水，則可以看到其能回復 p A K T 以及 p G S K 3β的活性。 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖四、在 OAPA 處理之後，可以看到 SIRT1/pAMPK 有稍微下降的情況，而在富氫水處理過

後，可以看到 SIRT1/pAMPK 有上升的趨勢。 

  利用 OAPA 以及氫水同時處理 HepG2 肝癌細胞，經 24 小時後，以西方點墨法觀察

SIRT1/AMPK 訊息傳遞的表現狀況。總共分為四組：(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) 

OAPA 組:OAPA (1Mm)處理 (3) HWT 組:HW 處理 (4)OAPA+HW 組:OAPA(1Mm)+HW 處理。實驗結

果所示，在單獨 OAPA 處理之下，的確會減少 SIRT1 以及 pAMPK 的表現；但若同時處理台

灣氫水，則可以看到其能回復 SIRT1 以及 pAMPK 的活性。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖五、在 OAPA 處理的情況下，可以看到 SOD1 的表現有下降的情況；但在富氫水的處理之

下，可看到兩者有增加表現的趨勢。 

  利用 OAPA 以及氫水同時處理 HepG2 肝癌細胞，經 24 小時後，以西方點墨法觀察抗氧

化基因 SOD1 的表現狀況。總共分為四組：(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) OAPA

組:OAPA (1Mm)處理 (3) HW 組:HW 處理 (4)OAPA+HW 組:OAPA(1Mm)+HW 處理。實驗結果所

示，在單獨 OAPA 處理之下，的確會減少 SOD1 的表現；但若同時處理台灣氫水，則可以  

看到其能回復 SOD1 的活性。 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

結論： 

   

 

   

   

 

 

 

 

圖六、檢測富氫水減緩 ROS 產生的能力。 

  利用 OAPA 以及氫水同時處理 HepG2 肝癌細胞，經 24 小時後，以 DCFH-DA 觀察 ROS 的

產生狀況。總共分為四組：(1) Control 組:無 OAPA 和 HW 處理 (2) OAPA 組:OAPA (1Mm)

處理 (3) HW 組:HW 處理 (4)OAPA+HW 組:OAPA(1Mm)+HW 處理。實驗結果所示，在單獨 OAPA

處理之下，的確會引起 ROS 的產生；但若同時處理台灣氫水 HWT，可以看到 ROS 有減少的

現象。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  根據這些實驗結果，富氫水是有可能可以對非酒精脂肪肝產生治療的效果， 

但由於沒有每次實驗都定量富氫水氫的含量，意即每次做實驗時以富氫水泡的培

養液氫含量都不同，因此造成實驗數據很分歧，無法穩定實驗數據，也無法非常

確定富氫水到底是否能減緩非酒精脂肪肝的形成，這是我在這個實驗中所做的疏

失。 

 

建議： 

  由於氫分子很容易因為製造過程上的不同或是運輸上的問題，無法控制每包

氫水包中的氫含量。並且氫無法長時間溶解在水中，因此需要每次實驗都需要調

配新的培養基，因此可能出現每次調配時濃度有差異。並且在配置的過程當中，

可能會因為搖晃、攪拌以及過濾造成氫分子的逸散，這些手法都可能使每次調配

的培養基的氫濃度有差異，只能在配置過程當中，降低搖晃的劇烈程度，並且快

速完成，減少氫分子的揮發。而由於我在實驗中並沒有特別去定量氫分子的濃度，

使氫濃度落在一個範圍之內，因此配置的培養基的氫分子濃度差異可能會很大，

這也是造成我實驗結果分歧的最主要原因。 

 

討論： 

  在國際間有愈來愈多關於氫分子的臨床研究，其具備很好的抗氧化性，能中

和羥自由基，使細胞免於活性氧類的攻擊。 

  目前關於活性氧類的疾病，可能會想說要用抗氧化劑來治療，但自由基也有

分為好的自由基跟壞的自由基。好的自由基，例如：NO 或是 H₂O₂是做為訊息傳

遞分子，調控細胞之間的溝通；而壞的自由基則像是羥自由基，此類自由基會引

發連鎖的氧化反應，對細胞造成傷害。而不管是好的自由基或是壞的，若是累積

太多，超過平衡的量，都會對細胞造成影響。而若是我們直接使用抗氧化來對抗

體內的自由基，可能會將好的自由基都一併消除掉，使細胞失去訊息傳遞的功能。

目前對酒精性脂肪肝的治療方法，除了飲食調整以及運動之外，可能會服用一些

增加胰島素敏感性的藥物，但這些藥物並無法完全消除非酒精性脂肪肝的症狀，

可能會還會帶來一些副作用，而在 2007 年日本學者提出氫分子可以＂選擇性＂

去消除對細胞具有毒害作用的羥自由基，而並不會消除好的自由基，因此我們假

設使用氫水能對抗過多累積的自由基，進而減緩非酒精性脂肪肝的症狀。 

  氫水對於非酒精性脂肪肝的作用機制尚不清楚，目前國際所認為比較可能的

三種機制為：(1) 氫氣選擇性中和強毒活性的羥基自由基和亞硝酸陰離子 (2)

氫氣可調節基因表達 (3)氫氣具有信號調節作用，三種機制可能可以互相調節。 

因此若能更深入了解氫氣減緩非酒精性脂肪肝的分子機制為何，相信氫水會對治

療非酒精性脂肪肝更有治療價值，希望未來能用在實驗臨床應用。 
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