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摘  要 

近代在短時間高負荷強度運動 (High-intensity interval training, HIIT) 模式的

研究已經證實可以快速提升肌肉細胞功能，但是在這種急速缺氧下，勢必會增加

心臟的壓縮。然而在過度壓縮的心肌是否產生病理反應或訓練效果？是目前研究

甚少探討的。因此，本研究旨在探討急性運動後心室再極化 (Repolarization) 調

節機制反應。 

受試人數為 5 位健康成年人運動員 (平均年齡 24 ± 1.9 歲，身高 173.5 ± 8.69

公分，體重 73 ±15.64 公斤) 研究方式分為強度指標測試與 HIIT 運動負荷兩項，

在 HIIT 運動負荷分為兩組，分別為低運動量 (2x3x10s) 與高運動量 (4x3x10s)，

實驗連續 3 天，以平衡次序法進行試驗。生物參數紀錄包含心電圖 (EKG)、心跳

率 (HR)、血液乳酸 (La) 三項。研究數據以二因子重複量數變異數與相依樣本 t

考驗進行分析，統計顯著效果定為 𝑎=.05。 

研究結果顯示 : HIIT 前心電圖 ST-間隔振幅平均值為 1.15±0.75 mV (R)。在

低運動量 HIIT (2x3x10s) 運動結束恢復期 24h 振幅為 1.08±0.75 mV (24h-1) ，高

運動量 HIIT 運動結束後則為 1.32±0.79 mV (24h-2) 。兩項平均值差異 +0.23 mV 。

在恢復期 24h 兩項不同訓練量 (2x3x10s、4x3x10s) ST-間隔時間平均值差異 

+8.24 ms ，在高訓練量組  ST-間隔  (24h-2) 時間與運動前  (R) 平均值差異 

+20.38 ms 。 結論：結果分析發現心電圖 ST-間隔的振幅與 (mV) 與時間 (ms) 

在高運動量恢復期 (24h) 均高於低運動量，此現象顯示心室再極化急性調節的

適應。 

 

 

 

 



研究背景 

運動是健康的，可以提升與改善器官組織功能。 Laursen (2010) 的文獻中顯

示，持續耐力訓練和高強度間歇運動型態 (high-intensity interval training, HIIT) 

一樣能夠達到相同的效果，例如：增加粒線體的密度以及慢縮肌的功能，且能更

有效率減少訓練的時間。但是在競技運動訓練，因爲肌肉在高負荷強度伸縮循環

下，將快速產生缺氧反應。因此心臟必須提高壓縮力量與頻率，才能提高血液流

動 速 度 與 輸 出 量 供 應 缺 氧 的 肌 肉 組 織 。 過 程 中 涉 及 心 房  (Atria) 與 心 室 

(Ventricle) 之間的去極化 (depolarization) 與再極化 (Repolarization) 的節律。心

臟傳導系統起源是由竇房結 (Sinoatrial node, SA node) 發起，竇房結是位於右心

房高處，靠近上腔靜脈與右心耳 (right atrial appendage) 交界處。心臟傳導系統

透過自發性去極化產生電流訊號傳輸到心臟肌肉，形成心臟收縮及舒張的過程，

心臟細胞的去極化按照一定的順序進行，正常的竇性心律，從 SA node 開始，去

極化收縮左右心房，先產生成 P 波。然後傳遞至房室結 (AV node)以及室間隔 

(Brundle branch)，造成心室的去極化，生成完整的 QRS 波群，最後是傳導至蒲

金氏束 (Purkinje fiber) 代表心室的再極化，產生 T 波。 

過 度 的 心 臟 壓 縮 將 誘 發 心 肌 的 發 炎  (myocarditis) 與 心 肌 纖 維 化 

(myocardial fibrosis) 病理症狀，這種反應特別是在劇烈運動後產生 C-反應蛋白 

(C-reactive protein, CRP)。在急性反應期 (acute phase response, APS) 除了 CRP 反

應外，同時在血清 (Serum) 分析上也發現 CK 增加。這種反應症狀可以從長時

間持續運動，例如:馬拉松以及短時間高強度間歇運動型態發現 (Scharhag, 2007)。 

對一個訓練有素的運動員來說，靜止竇性心搏過緩現象是一種由迷走神經張

力增加的反應。這種現象在耐力性運動員與有氧訓練都會引起竇房結的內在適應，

降低自主性神經興奮，導致竇性心搏過緩的症狀反應 (Stein et al., 2000 & Stein et 

al., 2002)。高負荷運動刺激模式，已是目前競技運動訓練的主流。運動過程心臟

的去極化 (收縮) 與再極化 (舒張) 節律，將是影響 ASP 反應的因素之一，另一



誘發症狀為房室傳導阻滯 (atrioventricular heart block, AV-block) 反應。AV-I 和 

AV- II 在訓練有素的運動員中很常見（約 10-35%）。因運動刺激所誘發的反應可

能是迷走神經張力增加或交感神經活動減少引起 (Scharhag et al., 2013)。早期再

極化 (Repolarization) 在規律運動訓練的運動員中很常見，以及升高的凹形 S-T 

間隔 (ST-Interval) 其特徵是 J 點升高至少 0.1 mV (圖-1A)。另一出現負向 T 波

於導極 V1-V4 中（圖-1B）。早期再極化的現象是受到由自主神經系統和心率影

響。在低心率時，S-T 段抬高更為明顯，這種反應可能是在壓力下發生，但是在

較高心率下減少或消失 (Corrado et al., 2010 ; Drezner et al, 2013)。ST 間隔是自 S

波的結束至 T 波的起始，這個區段的變化是心肌梗塞與心肌缺血症狀的重要評

估指標。在急性瞬間提高運動負荷，心室必須快速呈現去極化 (收縮) 與再極化 

(舒張) 調節反應，才能有效將血液送出心臟。運動過程中肌肉的收縮是需要高達

每分鐘 21150 毫升的血液量供應氧氣和能量 (Markworth, 1983)。這個過程對 S-

T 間隔 (Inetrval) 將產生時間 (ms) 與振幅 (mV) 的變化，這種急性心臟壓縮反

應，將導致心肌血流局部減少以及影響冠狀動脈供應的心肌灌注不足 (Mikhail et 

al., 2019)。此反應將影響運動中的心肌能量供應不足，過去研究顯示在運動過程

心臟能量來源為乳酸 (Lactate)， 此時血漿乳酸濃度顯著增加並取代謝循環中的

葡萄糖 (Gertz et al., 1988)。T 波是心電圖的重要組成部分，呈現心肌再極化（舒

張）的過程，進而評估 T 波幅度偏差反應了鉀 (K) 電流穩定或不穩定的特徵。

這種現象顯示血糖濃度與所有通道中 T 波振幅偏差值平均值之間的相關性，而

無氧糖酵解是消除缺血心肌中 ATP 生成失衡的重要代償機制。在運動期間心臟

能量的主要來源為乳酸，因為血漿乳酸濃度的增加，因此代謝循環中的葡萄糖將

被取代 (Gertz et al., 1988)。然而在低的氧氣 (Hypoxia) 濃度下，心肌將運用肝醣

的碳水化合物來供應無氧 ATP，並在細胞中產生乳酸。 這種代謝路徑變化，促

使心肌細胞增加葡萄糖的攝取 (Morgan et al., 1961)。在另一研究發現，T 波時間

偏差值 (normalized T-wave time deviation Values, NTWtD) 之間的差異，可以準

確性的作為檢測冠狀動脈的疾病。解釋了為什麼 T 波時間能夠反應心肌的有氧



過程 (Alekseyev et al., 2014)。在過去的實驗數據證明，糖酵解代謝效率與舒張期

心臟舒張速度密切相關 (Noakes 1981)。特別是在缺血條件下，糖解代謝效率與

肌漿網的 Ca2+ 吸收之間存在關聯 (Bricknell et al., 1978)。血糖和 T 波偏差值

之間的相關性顯示了心肌再極化活動 (舒張) 與碳水化合物代謝的關係。 

總合以上研究文獻顯示，心臟壓縮循環是肌肉運動期間重要的氧氣來源，心

臟的去極化 (收縮) 與再極化 (舒張) 節律對運動負荷刺激的適應會影響氧氣與

能量的供應。雖然 HIIT 不但能縮短訓練的時間還能夠快速提升肌肉細胞粒線體

的功能，但目前高強度間歇訓練對於心臟 ST 間隔變化影響，是好的效果，抑或

是病理反應？目前尚未有相關文獻討論，因此本研究目的要探討 HIIT 運動負荷

對心臟 S-T 間隔的急性調節反應。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖-1: 不同運動員 (A、B)早期復極 (Repolarization)  S-T 段反應 

 

 

  



 

研究方法 

本研究對象為 5 位，平均年齡 24 ± 1.9 歲，身高 173.5 ± 8.69 公分，體重 73 

±15.64 公斤，每週規律訓練 3-5 天，且訓練過程中心跳率皆達 150 min-1 以

上。排除條件為 1.患有心臟及呼吸相關疾病 2.影響健康與安全之不適合對 3.急

性運動傷害者 4.心電圖的安靜值異常者。研究測試分為低運動量 (2x3x10s) 與

高運動量 (4x3x10s) 兩項型態，兩項測試組間 (Set) 休息皆為 3 分鐘 (3 min)，

每次運動負荷間歇時間 (Rep) 則為 60 秒 (1.2 m/s)。運動強度皆為個人短距離 

(30 m) 最高速度 90%。兩項運動型態測試時間連續兩天，以相依樣本平衡次序

法進行試驗。運動測試過程生物參數記錄收集包含心電圖 (EKG)、心跳率 

(HR)、血液乳酸 (La) 三項。生物參數記錄時間分別為運動前 (R)、運動結束

第 2 分鐘 (E2)、第 10 分鐘 (E10) 與 24h (圖-1)。兩項運動測試執行總時間在 

A-Test 為 18 分鐘，B-Test 則為 39 分鐘。心電圖 ST 間期 (ST-Interval) 記錄

時間為 30 s，再截取 10 個 QRS-T 波形的 ST 間期的時間 (ms) 與振幅 (mV) 

進行分析。截取點為 S 波開始與 T 波結束 (圖-2)。資料統計與分析使用二因子

重複量數變異數與相依樣本 t 考驗，分析 HIIT 運動負荷後恢復期各時間點參

數之差異，數據皆以平均數與標準差 (Mean ± SD) 呈現。SigmaPlot 12.5 軟體

進行繪圖，統計顯著效果定為 𝑎=.05。 

 

圖-2: 心電圖心房 (P) 與心室 (QRS) 波形結構 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     圖-3: 研究測試範圍與生物參數記錄時間        
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研究結果 

結 果 分 析 顯 示 高 強 度 間 歇 訓 練  (HIIT) 前 心 電 圖  ST- 間 隔 振 幅 平 均 值 為

1.15±0.75 mV (R)。在低運動量 HIIT (2x3x10s) 運動結束恢復期 24h 振幅為 

1.08±0.75 mV (24h-1)，高運動量 HIIT 運動結束後則為 1.32±0.79 mV (24h-2)。

兩項平均值差異 +0.23 mV 。運動前 (R) 與低運動量恢復期 (24h-1) ST-間隔振

幅平均值差異 -0.07 mV，在高運動量則差異 +0.16 mV (24h-2) (圖-1)。 

在恢復期 24h 兩項不同運動量 (2x3x10s 、4x3x10s) ST-間隔時間平均值差異 

+8.24 ms ，在高運動量組  ST-間隔  (20h-2) 時間與運動前  (R) 平均值差異 

+20.38 ms (圖-2)。 

HIIT 後心電圖 ST-間隔時間 (ms) 研究結果顯示，在運動前 (R) 與低運動

量 HIIT 後恢復期 (24h-1) 平均值差異為 +12.14 ms (p>.05)，與高運動量恢復期 

(24h-2) 差異則為 +20.38 ms (p>.05) (圖-2)。在低與高運動量兩項 HIIT 恢復期第

2 分鐘 (E2) 與第 10 分鐘 (E10) 心電圖 ST-間隔振幅 (mV) 與時間 (ms) 均未

呈現明顯差異 (圖-3)。 
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圖-1: 高強度間歇訓練 (HIIT) 後 24 h 心電圖 ST 間隔振幅 (mV) 分析  

註：R : HIIT 前；24h-1: A-Test (2x3x10s) 後；24h-2: B-Test (4x3x10s) 後 
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圖-2: 高強度間歇訓練 (HIIT) 後 24 h 心電圖 ST 間隔速度 (ms) 分析  

註：R : HIIT 前；24h-1: A-Test (2x3x10s) 後；24h-2: B-Test (4x3x10s) 後 

 

A-HIIT B-HIIT  A-HIIT  B-HIIT

E
C

G
-S

T
 (

m
s)

0

1

2

3

4

E
C

G
-S

T
 (

m
s)

0

50

100

150

200

250

300
mV: E2
mV: E10

ms: E2
ms: E10

0.004

-0.01

8.22

9.52

 

圖-3: 兩項 HIIT 運動後恢復期第 2 分鐘 (E2) 與第 10 分鐘 (E10) 心電圖 ST

間隔振幅 (mV) 與時間 (ms) 分析   



討論分析 

結果分析顯示高運動量在 ST-間隔振幅與時間數值皆呈現比較高的反應現

象 (圖-1, 圖-2)，此現象顯示心室再極化 (舒張期) 功能提升。過去文獻也顯示運

動員心臟特徵是因肌肉氧氣需求，形成大心室腔與心壁肥厚的適應反應 

(Kindermann et al., 2003)。在近代研究也發現在心肌血流量和心肌供應不足的灌

注，將引起 ECG-T 波再極化振幅與時間的調節反應 (Taegtmeyer et al., 1980; Hue 

et al., 2009) 。造成心肌短暫的缺血現象，可能來自急性的 HIIT 運動型態。因此

心臟在這種急性高負荷強度的刺激下，心室必須產生更大的壓縮，提高血液的供

應量。過去研究也發現在運動過程，肌肉需要 21150 ml/min 的血流量，才足夠

肌肉氧氣與能量的需求 (Markworth, 1983)。 

當心跳率越高時，ST 間期 (segment) 時間會縮短。但是，在 Fikenzer et al. 

(2005) 的研究顯示恢復期第三分鐘 (E3) ST 間期時間仍然縮短。與本研究的結

果相反。在本研究 HIIT 後恢復期 24 h 心電圖的 ST 間隔時間無論是在低運動量

或者高運動量，ST 間隔時間都是增加 (圖-2)。 

 

結論 

結果分析發現心電圖 ST-間隔的振幅與 (mV) 與時間 (ms) 在高運動量恢

復期 (24h) 均高於運動前與低運動量，此現象顯示心室再極化急性調節的適

應。 
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