
Résumé : De nombreux paramètres interviennent dans l’analgésie électroacupuncturale : la  fréquence, l’intensité, la durée d’impulsion, 
le temps d’intervention. On devra tenir compte à la fois du développement de la tolérance souvent lié à l’octapeptide cholécystokinine 
(CCK-8) ou à la nociceptine, mais aussi de la variabilité individuelle à l’électroacupuncture (EA). Chez le rat, l’effet optimum dans les al-
gies par action de l’EA sera obtenu globalement en stimulant par alternance en basse (2 Hz) et haute fréquence (100 Hz) ou simplement 
à la fréquence de 15 Hz, de façon à ce que les quatre sortes de peptides opioïdes (endorphines, enképhalines, endomorphines et dynor-
phine) soient libérées simultanément. Il s’agira également de ne pas dépasser les 30 minutes de stimulation sous peine de déclencher le 
système anti-opioïde. Mots-clés : électroacupuncture - fréquences - peptides opioïdes - tolérance - octapeptide cholécystokinine.

Summary: Many parameters involved in electroacupunctural analgesia: frequencies, intensity, pulse width, intervention time. It should 
take into account both the development of tolerance often linked to the cholecystokinin octapeptide (CCK-8) or the nociceptine, but 
also of individual variability in the electroacupuncture (EA). In rat, the optimum effect in pain by action of the EA will be achieved glo-
bally by alternately stimulating low (2 Hz) and high frequency (100 Hz) or just 15 Hz, so that the four types of opioid peptides (endor-
phins, enkephalins, endomorphins and dynorphin) are released simultaneously. It will also not exceed 30 minutes on pain stimulation 
to trigger the antiopioids. Keywords: electroacupuncture - frequencies - opioid peptides - tolerance - cholecystokinin octapeptide.

Électroacupuncture : modalités techniques et implications 
pratiques dans les algies

Jean-Marc Stéphan

Les derniers travaux de physiologie et d’imagerie 

concernant l’électroacupuncture dans les algies ont 

permis de se faire une idée plus précise de la nature de 

ses mécanismes neurophysiologiques. On connaît l’im-

plication de la libération des neuropeptides opioïdes, 

l’action inhibitrice des récepteurs ionotropiques gluta-

miniques et la modulation de la douleur par le système 

inhibiteur descendant sérotoninergique et catéchola-

minergique [1]. Pour bien maîtriser cette technique, il 

convient alors de bien connaître les différents paramè-

tres électrophysiologiques. 

Caractéristiques paramétriques de 
l’électroacupuncture

La stimulation électrique des points d’acupuncture 

s’appelle l’électroacupuncture (EA). On utilise des ap-

pareils permettant de délivrer soit des courants pulsés 

alternatifs à moyenne nulle (constitués d’impulsions 

soit positives, soit négatives, mais qui ne changent 

pas de polarité cycliquement), soit des courants pulsés 

unidirectionnels (constitués d’impulsions uniquement 

positives). Les appareils doivent être manufacturés de 

manière réglementaire, car dans une étude, il s’est avéré 

qu’au moins deux des paramètres mesurés sur trois ne 
se trouvaient pas dans la marge de sécurité des valeurs 
données par le constructeur, ce qui peut être inquiétant 
pour le patient [2]. 
Le courant est caractérisé par : 
- la forme de son impulsion : carrée ou rectangulaire,
- la durée de cette impulsion : variable de 0,1 ms à 5 

ms, (voir figure 1)
- l’intensité efficace : variable de 0,1 à 6 mA
- la fréquence : variable de 2 à 100 Hz 

Figure 1. Courants pulsés d’impulsions de forme carrée ou rec-
tangulaire alternatifs ou unidirectionnels.
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Variables électrophysiologiques de 
l’électroacupuncture

Fréquence
De nombreux paramètres influencent l’action de l’élec-
troacupuncture, en particulier l’utilisation de différentes 
fréquences, qu’elles soient basses (2 à 4 Hz) ou élevées 
(100 à 200 Hz). En effet, des études révèlent par exem-
ple que l’EA à fréquence basse entraîne une libération 
d’enképhaline, de bêta-endorphine et d’endomorphine, 
alors qu’à fréquence haute, il y a libération d’un autre 
type d’endorphine : la dynorphine [3-9].
Dès 1992, Chen et Han montrent que l’analgésie pro-
duite par l’EA (durée d’impulsion de forme carrée de 
0,3 ms) est médiée par trois types de récepteurs opioï-
des [10,11]. Ainsi, l’EA à 2 Hz active les récepteurs μ et 
δ ; celle à 100 Hz, les récepteurs κ. Mais mieux, l’EA à 
15 Hz produit une activation des trois sortes de récep-
teurs chez le rat [9].
En 1996, Guo et coll. [12,13] démontrent que l’élec-
troacupuncture à 2 Hz et à 100 Hz (durée d’impulsion 
de forme rectangulaire de 0,3 ms) a un effet sur le niveau 
de l’expression des gènes encodant trois neuropeptides 
du cerveau chez le rat. Ainsi la stimulation à 2 Hz aug-
mente l’expression c-fos au niveau du noyau arqué de 
l’hypothalamus avec augmentation de l’expression de 
l’ARN messager pour un précurseur de l’endorphine, 
le préproenképhaline (PPE). Au niveau, de la forma-
tion réticulaire rostro-médiale (noyau gigantocellulaire, 
paragigantocellullaire, formation réticulaire latérale), la 
stimulation à la fréquence de 100 Hz augmente sélec-
tivement l’expression de l’ARN messager pour le pré-
prodynorphine (PPD). Les auteurs montrent aussi que 
les protéines proto-oncogènes c-fos et/ou c-jun jouent 
davantage un rôle dans la transcription des gênes des 
opioïdes PPD que dans celles de PPE et des POMC 
[12-14].[12,13,14]. 
L’électroacupuncture (ES36, RA6) à la fréquence de 2 
Hz agit aussi dans les algies en diminuant la réponse à 
l’inflammation locale par l’intermédiaire de la modula-
tion de l’expression des récepteurs ionotropes au glu-
tamate et en particulier le récepteur au  N-méthyl-D-
aspartate (NMDA) dans la corne dorsale de la moelle 

épinière [15,16]. Malheureusement, dans ces études, 
du fait du manque de groupe contrôle sham, les résul-
tats ne peuvent attribués complètement à l’action de 
l’électroacupuncture seule.
Selon la fréquence de la stimulation, l’EA chez les rats 
diminue la douleur neuropathique induite par ligature 
d’un nerf rachidien. Il a ainsi été observé que l’EA à 
basse fréquence (2 Hz) sur le ES36 et RA6 produisait 
davantage d’effets antinociceptifs et prolongés dans le 
temps sur l’allodynie (douleur produite par un stimu-
lus non nociceptif ) et l’hyperalgie nociceptive thermi-
que que l’EA à haute fréquence (100 Hz) sur un mo-
dèle de rats. Les récepteurs opioïdes et les récepteurs 
NMDA participent à ces effets antalgiques de longue 
durée [17,18].
La combinaison des fréquences alternées et asynchrones 
permet d’améliorer l’action de l’EA. Ainsi deux modes 
d’EA ont été étudiés : le mode 2+100 Hz, mode où 
la stimulation de 2 Hz est appliquée à la patte arrière 
gauche du rat en même temps que 100 Hz à la patte 
arrière droite ; le mode 2/100Hz où la stimulation 2 
Hz est alternée toutes les 3 secondes avec celle de 100 
Hz. Il s’avère que le mode 2/100 Hz est 40% plus an-
talgique que le mode 2+100 Hz (p<0,01). L’injection 
intrathécale d’un antagoniste des récepteurs opioïdes 
mu a bloqué l’effet anti-nociceptif du mode 2/100 Hz, 
mais pas celui de l’EA 2+100 Hz, tandis que l’injection 
d’un antagoniste des récepteurs opioïdes kappa a blo-
qué les deux modes d’EA. En conclusion, l’EA 2/100 
Hz augmente la libération à la fois des endomorphines-
2 et de la dynorphine. L’EA 2+100 Hz libère seulement 
la dynorphine [19].
Lao et coll. ont créé un modèle de douleur inflamma-
toire par injection d’adjuvant de Freund (émulsion d’eau 
et d’huile quelquefois additionnée de bactéries, bacilles 
de Koch inoffensifs) sur la patte arrière des rats. Ils ont 
évalué ensuite les paramètres de l’analgésie par EA (fré-
quence, intensité, durée du traitement, et durée d’impul-
sion). Ils précisent ainsi que l’analgésie par EA à 10 Hz 
est plus efficace que celle à 100 Hz pour les traitements 
antalgiques à long terme. L’EA à 100 Hz est à privilégier 
pour les effets rapides à court terme [20].
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Plus récemment, on constate que l’EA à 100Hz (in-

tensité 0,5 mA, onde biphasique carrée asymétri-

que) entraîne un effet antinociceptif qui est variable 

en fonction du point d’acupuncture stimulé et sans 

doute en fonction de l’algie. Ainsi sur un modèle de 

douleur orofaciale induite par chaleur sur la bran-

che maxillaire du nerf trigéminal chez le rat, l’EA à 

100 Hz appliquée sur le ES36 pendant 20 minutes 

sera analgésique, mais pas l’EA à 5 Hz et 30 Hz. Pas 

d’action analgésique non plus de l’EA à 5, 30 ou 100 

Hz appliquée sur le GI4. L’effet antinociceptif de 

l’électroacupuncture est médiée par l’activation des 

opioïdes endogènes (la dynorphine dans ce cas), elle 

même activée par le monoxyde d’azote (NO) et dé-

pend donc de la localisation de la douleur, du choix 

du point et de la fréquence de stimulation [21].

Intensité
Huang et coll. vont montrer chez la souris que l’anal-

gésie induite par EA varie en fonction de la fréquence, 

mais aussi de l’intensité. Ainsi l’analgésie ne sera pro-

duite chez la souris (évaluée par le test de tail-flick qui 

mesure la latence entre l’application de la stimulation 

thermique et le premier mouvement échappatoire de la 

queue) qu’à partir d’une intensité de 0,5 mA et sera à 

son optimum pour 2 Hz et 100 Hz (durée d’impulsion 

carrée commune respectivement de 0,6 ms et 0,2 ms) 

par rapport au groupe témoin [22].

Une autre étude montre l’importance de l’intensité 

de l’EA. Les récepteurs opioïdes du noyau thalamique 

submédian sont impliqués dans l’analgésie de l’EA à 

haute intensité et basse fréquence (5 mA, 5 Hz par sé-

rie d’impulsions carrées constantes de 0,3ms) alors qu’à 

haute fréquence et faible intensité (50 Hz, 0,5mA), 

c’est le noyau antérieur prétectal qui intervient, tout 

en sachant que ces deux structures sont habituellement 

impliquées dans la modulation du système inhibiteur 

descendant [23].

Lao et coll. constatent que les fréquences 10 et 100 Hz 

à une intensité de courant de 3 mA produisent la plus 

grande analgésie. Une intensité moindre à 1 ou 2 mA 

est moins efficace [20].

Durée de l’impulsion
La durée d’impulsion électrique correspond à celle 

d’un stimulus constant. Ainsi, dans une période de 

temps donnée et à une fréquence de 10 Hz, une im-

pulsion d’une durée de 2 ms fournit vingt fois plus 

de stimuli électriques qu’une impulsion de 0,1 ms. 

Romita et coll. ont évalué la durée d’impulsion élec-

trique de l’EA (4 Hz) nécessaire pour une analgésie 

efficace sur un modèle de nociception-chaleur chez le 

rat. Ils constatent qu’une durée d’impulsion (de for-

me carrée monophasique) de 0,2 ms est satisfaisante 

en terme de persistance et d’efficacité de la réponse 

antinociceptive à court terme mais celle-ci s’atténue 

sur le long terme par rapport aux réponses produi-

tes avec une EA à une impulsion de 2 ms ou 5 ms. 

Cela s’explique par le fait que l’activation des fibres 

C nécessite généralement une durée d’impulsion au 

minimum de 0,5 ms, voire égale ou supérieure à 1 ms 

[24]. De ce fait, dans leur étude suivante sur l’action 

antinociceptive de l’EA , ils ont choisi une EA à 4 Hz 

avec une impulsion de forme carrée de 2 ms appliquée 

pendant 20 mn [25].

L’étude paramétrique de Lao et coll. analyse toutes 

les variables électrophysiologiques de l’EA : fréquen-

ce, intensité, durée d’intervention, spécificité du 

point d’acupuncture et surtout une des seules à étu-

dier précisément la durée de l’impulsion. La durée 

d’impulsion a été aussi étudiée avec un stimulateur 

électrique (A300 pulsemaster®, World Precision Ins-

truments) (figure 2). Les auteurs ont observé dans ce 

travail qu’avec une intensité de 1 mA, une EA de 10 

Hz/2 ms produit un effet antalgique à court terme 

similaire à celle produite à une intensité de 3 mA 

et une fréquence de 100 Hz avec une impulsion de 

0,1ms. Ils objectivent aussi que les effets prolongés 

observés à 10  Hz/0,1ms disparaissent quand la du-

rée d’impulsion passe à 2 ms. Il apparaît ainsi que 

l’accroissement de la durée de l’impulsion a le même 

effet que l’accroissement de la fréquence électrique 

ou que l’augmentation moyenne de la durée de sti-

mulation [20].
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Figure 2. Le stimulateur A300 pulsemaster.

Durée d’intervention

Lao et coll. ont montré aussi qu’une EA délivrée pen-
dant 20 minutes est plus adaptée dans l’analgésie qu’un 
traitement court (10 mn) ou long (30 mn). Le VB30 
(huantiao) est plus efficace que le point 5TR (waiguan) 
ou qu’un point placebo ou même que le point VB30 
opposé à l’inflammation algique. D’où spécificité de 
l’action du point d’acupuncture [20]. Sur un modèle 
de douleur inflammatoire induite chez le rat par l’ad-
juvant de Freund, l’EA appliquée avec un Han’s Acu-
point Nerve Stimulator (HANS), 100 Hz, 0,5-1,0-1,5 
mA, 10 min pour chaque intensité, impulsion carrée de 
0,2ms en une seule session sur 36ES et 6RP augmente 
de façon statistiquement significative le seuil de retrait 
dans les algies mécaniques mais pas dans les algies ther-
miques (plaque chaude à 52 +/- 0,2°C). La répétition 
des sessions deux fois par semaine pendant 4 semaines 
montre une diminution sensible de l’hyperalgésie mé-
canique à la troisième et quatrième semaine, sans inci-
dence sur l’hyperalgésie thermique. L’effet analgésique 
est inhibé par la naloxone, objectivant encore l’inter-
vention du système opioïde [26].Taguchi [27] a induit 
une hyperalgie en injectant de la carragénine (induc-
teur inflammatoire extrait d’algues rouges) dans le tissu 
sous-cutané de la patte postérieure de rats afin d’étudier 
l’effet analgésique de différentes fréquences, d’intensi-
tés et de durée de l’EA. Les seuils nociceptifs ont été 
évalués par un test de Randall-Selitto qui permet de les 
déterminer en exerçant une pression mesurable. L’EA 
(durée d’impulsion de forme carrée biphasique de 0,1 
ms) sur ES36 a été appliquée à 3, 15 ou 100 Hz pen-
dant 1, 15, ou 60 minutes. L’EA est commencée trois 
heures après l’injection de carragénine. L’EA à 3 Hz (au 

bout de 15mn et à 60 minutes) a induit une analgésie 
statistiquement significative qui a persisté pendant 24 
heures après l’injection. Par contre, pas d’analgésie avec 
l’EA à 15 ou 100 Hz dans le cadre des algies provoquées 
par la carragénine chez le rat à la différence de celle pro-
voquée par l’adjuvant de Freud [20]. Importance donc 
de la fréquence, de la durée dans l’induction de l’anal-
gésie. Le tableau I récapitule les principaux résultats de 
ces travaux.

La tolérance
En 1981, la tolérance à l’analgésie acupuncturale a été 
décrite en observant que la durée de l’analgésie était 
corrélée à la durée de l’administration de l’EA. Appli-
quée au rat pendant 30 mn, l’EA augmente son seuil de 
tolérance à la douleur de 89%. Lorsque la stimulation 
est répétée plus de six sessions consécutives avec des in-
tervalles de repos de 30 mn, une sensibilité décroissante 
(tolérance) va se développer avec un retour à l’état basal 
[28]. Cette tolérance est le résultat d’une désensibilisa-
tion des récepteurs opioïdes (down regulation), mais 
aussi à la libération de l’octapeptide cholecystokinine 
(CCK-8) [29]. Han et coll. vont même annuler le phé-
nomène de tolérance par une injection intraventricu-
laire d’antisérum de CCK-8 au groupe de rats ayant 
bénéficié d’EA en continu pendant 8h [30]. Il a été 
ainsi mis en évidence chez le rat que CCK-8 réalise un 
rétro-contrôle négatif de l’analgésie électroacupunctu-
rale au delà de 30 mn de stimulation, et en fonction des 
fréquences. Le pourcentage d’augmentation en CCK-8 
est obtenu à la fin de la première heure (+36%), atteint 
un niveau maximal  (+60%) à la fin de la 2ème heure, 
fluctue entre 3 et 5 h puis se maintient à haut niveau 
(+54%) à la fin de la 6ème heure. Ce sont les fréquences 
hautes de 15 Hz ou 100 Hz qui libèrent davantage de 
CCK-8 [31,32]. Il faut noter que l’électroacupuncture 
à 100 Hz (0,2-0,3 mA, impulsion de 0,3ms, 30 mn) 
du 36ES limite la satiété chez les rats Sprague-Dawley 
LETO en rapport avec la CCK agissant sur le récepteur 
CCK-1 [33].
La CCK-8 n’est pas le seul anti-opioïde intervenant 
dans la tolérance de l’électroacupuncture. Tian et coll. 
montrent que l’orphanine FQ (ou nociceptine) parti-
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cipe également à la modulation de l’analgésie induite par 
l’EA à 100 Hz [34] et que la tolérance produite par EA 
(100Hz, 3mA, impulsion carrée de 0,3 ms sur le 36ES et 
6RP) sera réversible par injection intracérébro-ventricu-
laire d’anticorps anti-orphanine FQ (OFQ-ab) [35].

Différences individuelles et potentialisation 
de l’EA
Il existe des différences individuelles à l’électroacu-
puncture. En effet, de nombreux auteurs ont distingué 
des répondeurs et non répondeurs sensibles à l’EA. Le 
mécanisme impliqué est double : un bas niveau de li-
bération de peptides opioïdes dans le SNC et un haut 
niveau de libération de CCK-8 dans la substance grise 
périaqueducale [36,37].
Prolonger l’effet analgésique de l’électroacupuncture 
est possible en la combinant avec la dizocilpine (MK-
801), antagoniste non compétitif du récepteur NMDA 
du glutamate. Sur un modèle d’hyperalgie provoquée 
par injection de Freund dans le coussinet plantaire de 
la patte de rat, l’EA (30VB) à la fréquence de 10 et 100 
Hz (A300 pulsemaster® : impulsion de 0,1ms à 3 mA) 
associée au MK-801 en sous-dose efficace est statisti-
quement plus antalgique (p<0,05) que  le MK-801 seul 
[38]. On a le même effet synergique avec l’indométa-
cine [39]ou avec de faibles doses de celecoxib [40].

Que retenir ? Les points essentiels

Fréquence : dans les algies, il faut stimuler à la fois en 
basse (2 Hz) et haute fréquence (100 Hz), chacune du-
rant 3 secondes en alternance, de sorte que les quatre 
sortes de peptides opioïdes (enképhalines, endorphine, 
endomorphine et dynorphines) soient libérées simul-
tanément, produisant une interaction synergique. Une 
possibilité équivalente est de stimuler dans la fréquence 
15 Hz qui entraîne la même action sur les neuropep-
tides. A noter que les fréquences hautes (100 Hz) sont 
à privilégier si on veut une action immédiate à court 
terme, alors que les basses (2 Hz) produisent une action 
antalgique plus durable. 
Durée de l’impulsion : en pratique, il n’est pas possible 
d’agir sur cette variable qui est en général fixée par le 

constructeur à 0,5 ms, valeur optimum pour les diffé-
rentes fréquences.
Intensité de la stimulation : plus l’intensité sera forte 
et plus l’antalgie sera meilleure. Demander donc au 
patient d’endurer la limite du supportable, tout en sa-
chant que la plupart des appareils ne délivrent généra-
lement que 4 à 5 mA sur 1000 Ohm d’intensité efficace 
maximale.
Durée d’intervention : pas plus de 30 mn. Au-delà, le 
phénomène de tolérance se déclenche par activation du 
système anti-opioïde.
Spécificité du point d’acupuncture : bien choisir le point 
et la fréquence de stimulation en fonction de l’algie.   

Implications pratiques dans les algies 

Des essais contrôlés randomisés (ECR) ont mis en pra-
tique les données expérimentales. Pour exemple, un 
ECR en double aveugle contre placebo de haute qua-
lité méthodologique (jadad à 5) concernant les dou-
leurs post-thoracotomiques chez 27 patients opérés 
suite à un carcinome pulmonaire a montré que dans le 
groupe EA, il y avait au deuxième jour une diminution 
de l’usage de la morphine statistiquement significative 
par rapport au groupe placebo (7,5 +/- 5 mg versus 
15,6 +/- 12 mg ; p < 0,05). Les points de l’EA utilisés 
étaient : GI4, VB34, VB36 et TR5, points reconnus 
pour leur influence sur les algies thoraciques. L’EA était 
commencée immédiatement au retour de la salle d’opé-
ration. Le patient recevait deux sessions de 30 mn par 
jour d’EA à la fréquence de 60 Hz et cela pendant un 
total de 7 jours. La fréquence 60 Hz a été choisie com-
me fréquence moyenne (comme le 15 Hz) entraînant 
une action sur tous les récepteurs opioïdes. Cependant, 
les auteurs recommandaient de réaliser d’autres études 
en utilisant différentes fréquences [41].  
En conclusion, l’électroacupuncture doit faire partie de 
l’arsenal de tout acupuncteur dans les algies de quel-
que nature que ce soit, à condition d’en bien maîtriser 
tous les paramètres. La découverte de l’action de l’EA 
sur la libération des neuropeptides opioïdes a même 
engendré des études cliniques dans les addictions aux 
morphiniques. Ainsi, Zhang et coll. [42] ont permis 
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Tableau I. Récapitulatif des principaux travaux et leurs conclusions.

Auteur (année) Caractéristiques de 
l’électroacupuncture

Localisation cérébrale :  
visualisation par expression c-
fos  / ac anti-récepteurs stimulés / 
imagerie fonctionnelle

Conclusions  

Chen et Han 
(1992)
[10,11]

(durée d’impulsion de forme 
carrée de 0,3 ms) 
2 Hz de 1 mA à 3 mA par palier 
de 10 mn
ES36 et RA6 chez le rat

récepteurs μ et δ Libération de :
Endorphines
Met-enképhaline
endomorphine [9]

100 Hz de 1 mA à 3 mA 
par palier de 10 mn
ES36 et RA6 chez le rat

récepteurs κ Libération de :
dynorphine

2 Hz en alternance avec 15 Hz  
toutes les 2,5 s de 1mA à 3 mA 30 mn
ES36 et RA6 chez le rat

récepteurs μ et δ et κ Libération de :
Endorphines
Met-enképhaline
dynorphine

Guo (1996) 
[12,13]

(durée d’impulsion de forme 
rectangulaire de 0,3 ms)
2 Hz au ES36 (zusanli) et RA6 
(sanyinjiao) 
1mA, 2mA, 3mA chez le rat (10mn 
à chaque intensité)

Télencéphale (amygdale médiale et 
corticale, noyau supraoptique-noyau 
paraventriculaire, noyau médial 
optique) 
Hypothalamus (noyau arqué, noyau 
paraventriculaire, périventriculaire, 
dorsomédial, ventromédial, noyau 
supramammillaire)
Mésencéphale
substance grise périaqueducale
Tronc cérébral (ruban de Reil 
latéral-lemniscus latéral ventral,noyau 
solitaire, noyau parabrachial latéral)

Libération de :
Préproenképhaline

100 Hz : 36ES (zusanli) et 6RA 
(sanyinjiao) 
1mA, 2mA, 3mA chez le rat (10mn 
à chaque intensité)

Télencéphale (Amygdale médiale 
et corticale, habenula –pédoncule 
antérieur de l’épiphyse, noyau 
supraoptique-noyau paraventriculaire, 
noyau medial optique)
Diencéphale (Noyau thalamique 
paraventriculaire)
Mésencéphale
substance grise périaqueducale
Tronc cérébral ( tubercules 
quadrijumeaux – inferior 
colliculus, noyau gigantocellulaire, 
paragigantocellullaire, formation 
réticulaire latérale)

Libération de :
préprodynorphine

Lao (2004)
[20]

(durée d’impulsion = 0,1 ; 1 et 2 ms) 
10 Hz, 100 Hz pendant 10, 20, 
30 mn
1 à 3 mA ; 
Algie induite par adjuvant de Freund 
chez rat
VB30, TR5, points placebos

Expression C-fos :
10 et 100 Hz : suppression 
couches superficielles de Rexed (I / 
II) de la corne dorsale de la moelle 
épinière (afférences nociceptives, lame 
I, ou couche marginale, reçoit des fibres 
Aδ ; lame II, ou couche gélatineuse : 
fibres C.)
activation 
couches superficielles de Rexed  (III / 
IV) (terminaisons des fibres Aα et Aβ)

- Analgésie de l’EA à 10 ou 100 Hz 
(3 mA) de 20 minutes plus efficace 
que 10 mn ou 30 mn : importance 
de la durée
-10 Hz/0,1ms/3 mA plus bénéfique 
que 100 Hz sur l’algie inflammatoire 
à long terme
- importance de l’intensité : 10 ou 
100 Hz/0,1 ms/ 3 mA plus efficace 
qu’à 1mA
- spécificité d’action du point
- durée d’impulsion = même effet 
que l’augmentation de la fréquence
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une détoxication de 121 héroïnomanes au bout de 14 
jours suite à une électroacupuncture pluri-quotidienne 
alternées de 2 et 100 Hz utilisant la méthode d’EA is-
sus des travaux de Han [3,6,7]. Plus récemment, Mu 
et coll. objectivent une amélioration des effets de se-
vrage dans l’addiction à l’héroïne grâce à l’EA de points 
jiaji (EX-B2) [43]. Malheureusement, ces deux ECR 
montrant une efficacité, résultent d’études en langue 
chinoise dont l’évaluation méthodologique reste diffi-
cile à apprécier [44,45].

Dr Jean-Marc Stéphan
* jm.stephan@acupuncture-medicale.org
Membre du CFA-MTC
Attaché d’enseignement à la faculté de 
médecine de Lille
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