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急性 HIIT 與 Hypoxia 運動負荷對間歇期與恢復期 

心臟 ECG 節律之影響 

 

摘要 

近代因競技運動訓練負荷不斷的再提升，競賽頻率也增加，運動員必須承

受更高的體循環壓力。因此本研究的目的旨在探討急性高強度運動負荷和低氧

刺激對心臟壓縮是否能帶來正面的效果。方法：受試者為 10 名健康運動員，平

均年齡 24.8 ± 4 歲，身高與體重分別為 173.3 ± 4.2 公分、71 ± 8.8公斤，研究方

式分為強度指標測試與常氧 (O2-20.9%) -低氧 (O2-13%) HIIT 運動負荷兩項。強

度指標將應用 30 m 個人最高速度直線衝刺時間 (s)，作為 HIIT 負荷強度依據 30 

m (m/s) -90%。一天常氧與一天低氧兩項間隔三天，實驗週期包含間歇共五天，

以平衡次序法進行試驗。HIIT 運動範圍共兩組，每組重複 4 次，每次持續時間

15秒，組間 (Set) 休息 5 分鐘，每次重複 (Rep) 則休息 60 秒 (1.2m/s)，總時長約

40分鐘。收集之生物參數分別為乳酸 (La)、心跳率 (HR)、血氧飽和濃度 (SpO2)

以及心電圖 (ECG)。研究結果：常氧心電圖-ST 間期時間 (ms) 在運動前 (R) 為 

234.7 ± 31.7，運動結束恢復期第 15 分鐘 (E15) 則為 198.9 ± 27.6 ms，兩次平均

值差異 -35.8 ms (p<0.05)。低氧運動前 (R) 與恢復期 E5 分鐘平均值差異 -36.1 ms 

(p<0.05)。心電圖-ST間期振幅 (mV) 在常氧與低氧運動負荷恢復期 E15 分鐘，

兩項差異 0.1 mV (p>0.05)。結論：根據研究數據顯示 ST間期時間 (ms) 在常氧

與低氧組內分析均呈現顯著縮短現象。本研究另一發現在 P-QRS 的間期時間 

(ms) 與振幅 (mV) 均未呈現明顯差異，此現象顯示 HIIT 與低氧運動負荷影響心

室再極化時間。研究過程中皆無發現病理性的心電圖波形特徵，因此心臟壓縮

調節反應和適應，是訓練的效果  

 

關鍵詞：心電圖、心房心室去極化、心室再極化  
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The Effect of Acute HIIT and Hypoxia Exercise Load 

on Heart ECG Rhythms During Interval and Recovery 

Phases 

 

Abstract 

In recent times, with the continuous increase in training loads for competitive 

sports and the rising frequency of competitions, athletes are required to endure 

higher levels of cardiovascular stress. Therefore, the purpose of this study is to 

investigate whether acute high-intensity exercise and hypoxic stimuli can have a 

positive impact on cardiac function. Methods: The subjects were 10 healthy 

athletes, with an average age of 24.8 ± 4 years, and average height and weight of 

173.3 ± 4.2 cm and 71 ± 8.8 kg, respectively. The study design included intensity 

indicator testing and HIIT exercise stimuli under normoxic (O2-20.9%) and 

hypoxic (O2-13%) conditions. The intensity indicator was based on the 30 m 

personal best time for a straight sprint (s), used to set HIIT load intensity at 30 m 

(m/s)-90%. The experiment alternates between one day of normoxia and one day 

of hypoxia, with a three-day break in between each cycle, for a total duration of 

five days. The HIIT exercise consisted of two groups, each repeated four times, 

with each session lasting 15 seconds. Rest between sets was 5 minutes, while rest 

between repetitions was 60 seconds (1.2 m/s), for a total duration of approximately 

40 minutes. Collected biological parameters included lactate (La), heart rate (HR), 

blood oxygen saturation (SpO2), and ECG. Results: The ST segment duration (ms) 

in the normoxic ECG before exercise (R) was 234.7 ± 31.7, while it was 198.9 ± 

27.6 ms at 15 minutes post-exercise (E15), showing a significant difference of 
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-35.8 ms (p<0.05). The average difference between the hypoxic pre-exercise (R) 

and 5 minutes into recovery (E5) was -36.1 ms (p<0.05). The ST segment 

amplitude (mV) during the recovery period at 15 minutes (E15) showed a 

difference of -0.1 mV between normoxic and hypoxic exercise loads (p>0.05). 

Conclusion: The study data indicate a significant reduction in ST segment duration 

(ms) when analyzed within the normoxic and hypoxic groups. Another finding of 

this study was that there were no significant differences in the P-QRS interval 

duration (ms) and amplitude (mV), suggesting that HIIT and hypoxic exercise 

loads affect ventricular repolarization time. No pathological ECG waveforms were 

observed during the study, indicating that the cardiac compression regulatory 

response and adaptation are effects of training. 

 

Keywords: Electrocardiogram (ECG), Atrial and Ventricular Depolarization, 

Ventricular Repolarization. 
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第壹章 緒論 

 

第一節 研究背景與動機 

 

近代競技運動比賽頻繁與各項目競賽規則更改，促使運動員在比賽過程中

必需提高身體移動速度與頻率。因此，運動員必需具備更高的肌肉無氧代謝與

心臟壓縮急性調節機制，才能面對目前的競賽。在高強度運動無氧負荷下心臟

收縮時去極化 (Depolarization) 與舒張時再極化 (Repolarization) 對於氧氣運輸

至關重要。運動員在長期運動訓練下，其心臟的功能、結構、以及自主神經系

統的生理適應會導致安靜值心電圖 (Electrocardiographic, ECG) 的生理變化。

這些在 ECG 上正常的變異有時很難與病理性心電圖變化區分開來。這種不尋

常的變化是運動訓練引起的效果，或是因訓練引起的病理反應，需要藉由心電

圖進一步澄清，因此 2007 年德國運動醫學期刊發表運動員心電圖運動醫學標

準的分析指標 (Scharhag et al., 2007)，以及 2015 年國際共同制定“西雅圖標

準 Seattle Criteria”，是目前運動員心電圖解讀指南。 

運動員心臟猝死 (sudden cardiac death, SCD) 與心臟對規律運動的生理適

應，這兩種症狀反應都會呈現在 ECG 上。特別是早期的心室 (T 間期) 再極化

反應 (Papadakis et al., 2011)。因應這種高負荷的身體壓力，新的訓練器材與訓

練方式也因應而生。尤其是在高強度間歇訓練 (High-intensity interval training, 

HIIT) 的訓練方法，特色為高負荷與短暫的間歇，在短時間內能夠提高肌肉細

胞的缺氧反應，此生理反應在訓練上與研究領域皆呈現正面的效果。根據

Sperlich (2019) 對 HIIT 訓練方式的研究統計發現，自 2000 年開始 HIIT 相關

的研究篇數急遽增加，但是在 HIIT 運動負荷對於心臟收縮與舒張之間的改變，

目前甚少研究針對心室的變化進行討論。特別是在高強度運動負荷，肌肉需要

更多的氧氣，才能維持伸縮循環的速度，因此提高心臟壓縮是唯一的反應機制。
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然而在高心臟壓縮與舒張之間的頻率，是否影響心房與心室運作功能？是目前

眾多科學家致力研究的方向。 

低氧 (Hypoxia) 在運動上的應用，早在 1968 墨西哥奧運之前已開始，應

用的方式從早期的自然高地演變到目前的常壓低氧 (Normobaric hypoxia, NH ) 

方式。常壓低氧運動訓練對運動員的無氧代謝機制調節效果比常氧環境快，特

別是缺氧誘導因子 (hypoxia-inducible factor 1α, HIF-1α) 在幾分鐘內開始累積 

(Semenza, 2001)。早期低氧訓練皆應用在長時間比賽運動員項目，目前則應用

在各項目的運動訓練上 (Girard et al., 2017)。主要因素在於上述文獻 HIIT 的訓

練方式，可以快速提升運動員的無氧代謝機制的急性適應。從過去文獻顯示低

氧與 HIIT 訓練皆可以快速提升運動員的競技耐力，但是在急性高強度下的心

臟壓縮調節反應和適應，是訓練的效果，抑或是病理反應？目前尚未有相關文

獻討論。因此，本研究將探討急性高強度運動負荷以及低氧刺激對心臟壓縮是

否也可以帶來正面的效果。 

 

第二節 研究目的 

 

一、探討急性 Hypoxia 與 HIIT 運動負荷後對心房-心室收縮 (P-QRS) 以及心室

舒張 (ST) 的 ECG 調節之影響。 

二、探討急性 Hypoxia 與 HIIT 運動負荷在間歇期與恢復期心房-心室收縮 

(P-QRS) 以及心室舒張 (ST) 的 ECG 調節之影響。 

三、探討乳酸 (La) 與心房-心室去極化 (P-QRS) 及心室再極化 (ST) 的影響。  
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第貳章 文獻探討 

 

第一節 低氧訓練生理機制反應 

 

        低氧的環境主要分為低壓低氧 (Hypobaric hypoxia, HH)與常壓低氧 

(Normobaric hypoxic, NH)，HH 為自然高地的環境，隨著高度的上升大氣壓力

以及氧氣濃度下降，Berglund (1992) 研究指出在不同高度以及不同大氣壓力下，

氧氣濃度的含量（表 2-1-1），其中文獻指出在 3000 – 3500m 為能夠改善耐力

表現之海拔高度，氧氣濃度介於 14.1 – 13.1% ; NH 為海平面的環境，常見使用

低氧艙或者低氧睡眠裝置，在一般恆定的大氣壓力下 (760 mmHg)，增加氮氣

的比例，使得空氣中氣體混合的氧氣相對比例降低 (Levine, 2002)。 

 

表 2-1-1 在不同高度的大氣壓力與氧氣濃度 (Berglund, 1992) 

高度 (m) 大氣壓力 (mmHg) 氧氣濃度 (%) 

0 

500 

760 

716 

20.9 

19.7 

1000 647 18.4 

1500 634 17.2 

2000 596 16.1 

2500 560 15.1 

3000 525 14.1 

3500 

4000 

4500 

5000 

8872 

493 

462 

433 

405 

240 

13.1 

12.2 

11.3 

10.5 

5.0 
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當吸入的氧分壓 (PiO2) 下降，使體內的動脈血氧分壓 (PaO2) 以及血氧飽

和濃度 (SpO2) 下降，引起中央和周邊的調適，這樣的調適有助於在骨骼肌中

維持組織足夠的氧合 (Bert, 1943)，低血氧會增加周邊化學接受器（頸動脈體

及主動脈體）對氫離子的敏感度 (Levitzky, 2007; West, 2008)，頸動脈體比主

動脈體，對呼吸中樞的影響更大，特別是發生在動脈低血氧及酸血症的時候 

(Levitzky, 2007)，低血氧增加頸動脈體的神經啟動率，進而增加每分鐘通氣量  

(minute ventilation volume, VE) 以及呼吸速率 (respiratory rate, RR)，過去研究

將人體處於急性低氧下的生理症狀分為四個時期，指出在高度 3048 - 4572 m

為生理的代償期，SpO2下降至 80-87 %，此時會出現高心跳率與呼吸速率，甚

至出現神經系統的症狀 (表 2-1-2)。當 PaO2 為 60 mmHg 會使得心輸出量 

(Cardiac output, CO) 增加、血壓上升以及組織血流重新分配，增加心臟、腦部

以及骨骼肌的血流量等 (Davidson & Stalcu, 1984)。 

 

表 2-1-2 低氧之不同的生理症狀分期 (Sheffied & Heimbach, 1996) 

在低壓低氧的高地環境中，不同的高度對於生理與運動能力機制有不同程

度的影響（表 2-1-3），Fuchs and Manfred (1990) 指出當海拔高度升至 2000-

3000 m 為生理補償負荷區域，此海拔高度為運動訓練的最佳區域。在訓練的

模式又分為高住高練 (Live High Train High, LHTH) 及高住低練 (Live High 

Train Low, LHTL)，LHTH 屬於傳統的訓練方式，現在已經被 LHTL 所取代，

因為長期居住在高地有潛在不利的影響。文獻指出四週的 LHTL 模式，在海拔

高度 2500 m 居住，在 1250 m 訓練，可以提升紅血球的容積、紅血球生成素

分期 血氧飽和 

濃度 (%) 

海拔 (m) 生理症狀 

無影響 87-98 3048 心跳率與呼吸頻率些微增加 

代償期 80-87 3048-4572 高心跳與呼吸、出現神經症狀 

干擾期 65-80 4572-6000 代償性生理反應消失、肌肉不協調 

危險期 60-65 6200-7130 生理惡化、隨時喪失意志甚至死亡 
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(Erythropoietin, EPO) 的數量、血紅蛋白 (Hemoglobin, Hb) 以及最大攝氧量 

(Levine & Stray-Gundersen, 1997)。 

 

表 2-1-3 海拔高度與運動能力之生理反應 

高度 (m) 運動能力之生理反應 

0-2000 適應生理反應區域 

2000 閾值反應區域 

2000-3000 生理補償負荷區域 

4000 閾值干擾區域 

4000-6000 生理補償能力下降 

6000 生理危險閾值 

6000-8000 生命危險區域 

8000 死亡區域 

 

過去運動在低氧的應用，皆以耐力性運動為主，而且訓練週期長。近代研

究發現應用間歇性低氧訓練 (Intermittent Hypoxic Training, IHT)，可以快速提

升肌肉無氧代謝機制 (Millet et al., 2019)，能夠縮短訓練的週期並且快速改善

無氧耐力。IHT 被視為是低住高練 (Live Low Train High, LLTH) 的訓練模式，

運動員透過生活在海平面常壓下，然而在類似高海拔的低氧情況下訓練 

(Geiser et al., 2001)。藉由低氧訓練使細胞內缺氧，透過調控缺氧誘導因子 

(hypoxia-inducible factor 1α, HIF-1α) 刺 激 血 清 內 的 紅 血 球 生 成 素 

(erythropoietin, EPO)，提升紅血球 (Red blood cell, RBC) 數量以及骨骼肌粒線

體密度，來提高運動的表現 (Park et al., 2016)。 

在低氧環境下造成線粒體內產生氧氣的消耗以及活性氧物質  (Reactive 

oxygen species, ROS) 已經被證實可以抑制 HIF 的羥基化，導致 HIF 標靶基因

被激活 (Bell et al., 2007; Brunelle et al., 2005; Sullivan et al., 2013)。因此當細

胞內氧氣濃度下降會導致 HIF-1α 增加，產生此生理機制反應，能夠改善供應
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氧氣的機制 (Heinicke et al., 2002)。IHT 會使缺氧誘導因子 HIF-1α 調控血管內

皮細胞生長因子 (Vascular endothelial growth factor, VEGF)、一氧化氮合成酶 

(NOS) 催化生成一氧化氮 (Nitric oxide, NO)，使血管擴張 (Manukhina et al, 

2009; Baum et al, 2013)，導致內部器官的血流減少，刺激 HIF-2α，促使腎臟

產生 EPO，促進紅細胞祖細胞增殖和分化成紅血球的糖蛋白激素，增加血液

的攜氧能力 (Boutin et al., 2008; Bunn et al., 1998)。另外還能調節高密度脂蛋

白 (HDL) 的形成，減少胰島素 (Insulin) 合成和對葡萄糖濃度的胰島素反應，

降低腎素 (Renin) 合成 (Duennwald et al., 2013)，對於血壓的調解是重要的因

子。 

綜合以上所述，無論是在自然高地的低氧環境或是常壓低氧的低氧艙內，

都可能導致 EPO 的增加，但在常壓低氧進行運動訓練的研究顯示血液中紅血

球數量均為呈現明顯變化，這可能是和暴露的時間有關，在常壓下吸入 10.5 % 

氧氣以及 89.5 % 氮氣的氣體混合物，5 分鐘和 60 分鐘的暴露下 EPO 都沒有顯

著增加，然而在 120 分鐘的暴露至 240 分鐘，觀察到 EPO 增加了 50 %，另外

在間歇性暴露開始後 360 分鐘導致 EPO 增加 52 % (Knaupp, 1992)。因此在短

時間的常壓低氧艙內，無法提升人體血液中紅血球生成素以及紅血球數量，但

對於肌肉中的無氧醣酵解活性，是能達到高地訓練的效果 （張嘉澤，2018）。  
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第二節 高強度間歇訓練負荷生理反應 

 

HIIT 是在短時間內使用高強度運動和低強度運動休息或是完全休息重複

運動的訓練模式，訓練強度 ≥ V̇O2 peak 90 % 或者是大於無氧閾值 (anaerobic 

threshold, AT) 的強度，在身體僅部分恢復下，進行下一次訓練。和過去傳統

長時間連續性訓練方式相反，除了能夠提高訓練的效率還能提升心肺與代謝的

功能，進而影響運動的表現 (Buchheit & Laursen, 2013)，是近代一般人與運動

員常用的訓練方式，因為在 HIIT 刺激下，不但能縮短訓練的時間，和長時間

的中等強度運動相比訓練更有效率 (Laursen, 2010; Burgomaster et al., 2018)，

還能提升有氧耐力能力、無氧能力、脂肪氧化能力以及肌肉能量代謝 (Balsom 

et al., 1992; Gibala, 2012; Trapp, 2008; Burgomaster et al., 2008 )。 

Gibala and McGee (2008) 研究指出 HIIT 可以激活單磷酸腺苷活化蛋白激

酶 (AMPK) 與 p38 有絲分裂原活化蛋白質激酶 (p38MAPK) 信號傳導，活化骨

骼肌中過氧化物酶體增殖物激活受體 γ 輔助因子-1α (peroxisome pro-liferators-

activated receptor-γ coactivator-1α, PGC-1 𝑎) 的活性，PGC-1 𝑎 的增加和許多線

粒體基因的 mRNA 表現一致 (Little et al., 2011)，因此提高 PGC-1 𝑎 的活性能

夠促使粒線體增加，是粒線體生成的主要調節因子。然而運動強度是影響

PGC-1𝑎 激活的關鍵因素 (Egan et al., 2010)。與傳統中低強度的持續性運動訓

練相比，HIIT 能夠更有效率在短時間內提升醣酵解酶的活性，增加腺嘌呤核

苷三磷酸 (adenosine triphosphate, ATP) 的生成 (Gibala, 2009)，研究指出進行

HIIT 訓練後，粒線體數量能夠增加約 25-35 % (Talanian et al., 2006; MacInnis 

et al., 2016)。當運動的強度和持續時間保持不變時，粒線體含量在約 5 天的訓

練後會達到飽和 (Egan et al., 2013)。在高強度的運動負荷刺激會促使粒腺體處

無氧狀態，促進肌肉磷酸果糖激酶 (phosphofructokinase, PFK) 的酵素活性，

活化乳酸脫氫酶 (LDH)、琥珀酸脫氫酶 (SDH)，因此在高強度運動刺激下，能
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更有效率改善無氧能量路徑 (Heck & Schulz, 2002; Whyte et al., 2010; Roberts 

et al., 1982)。 

除此之外 HIIT 訓練也能提高其他生理適應與變化，相較於長時間練續性

的訓練模式，HIIT 訓練能夠提高 1.肌纖維中肌紅蛋白 (myoglobin)。2.微血管

密度。3.第 I 型肌纖維大小。4.降低 II 型肌纖維大小。5.增加肌肉代謝的能力。

(Roberts et al., 1982; Laursen & Jenkins, 2002)。在脂肪氧化生理反應方面，

HIIT 訓練增加葡萄糖轉運蛋白- 4 (Glucose transporter type-4, GLUT-4)，提升

葡萄糖轉運能力，促進脂肪氧化的能力。 

高強度間歇運動負荷對於體循環的影響 Daussin et al. (2007) 研究顯示，進

行 8 週的 HIIT 訓練後，最大心輸出 (CO max) 以及動脈靜脈氧差 (a-v DO2) 均

增加，導致 V̇O2 max 有顯著改善。許多研究也證實 HIIT 能提升最大攝氧量 

(Peak oxygen consumption, V̇O2 peak) (Whyte et al., 2010; Hsu et al., 2019) 以及

增加紅血球變形能力 (Wang, 2013) 並促進腦部以及肌肉的血流動力學  (Fu, 

2013)。Astorino et al. (2017) 進行了 10 次 60 秒 90-110% Peak Power 的 HIIT 訓

練後，提升了氧氣輸送的能力以及最大攝氧量。 
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第三節 高強度運動負荷心臟反應 

 

競技運動員透過長期的高強度運動負荷訓練，身體結構與組織器官為了適

應缺氧的壓力，因此改變組織結構的功能，特別是心臟的結構，因應運動訓練

後的生理適應改變，產生所謂的運動員心臟 (Mills et al., 1997)，力量型項目心

肌呈現肥厚現象; 耐力型項目具有較大的左心室容積，能夠提供更多的血液輸

送到肌肉組織，降低運動中缺氧的症狀 （張嘉澤，2022）。 

Lynne et al. (2012) 定期高強度運動負荷訓練，將會導致心臟電氣活動、結

構以及功能的適應，這些適應形成了運動員的心臟 （圖 2-3-1） 。在生理學的

變化中 CO 的增加非常重要，劇烈運動時 CO 會增加多達 5-6 倍，雖然 HR 的

上升是重要的決定因素，但最大的 HR 是固定的，且會隨著年紀增長而下降 

(Opthf, 2000)，但不會隨著運動訓練而增加 (Uusitalo et al., 1998)；然而心搏量 

(Stroke volume, SV) 則相反，SV 會隨著左心室舒張充盈增加、左心室舒張末

期容積增加以及左心室收縮末期容積減少的作用而提升，SV 的增加是運動員

能長時間維持 CO 增加的主要機制 (Rowell, 1986)。 

 

圖 2-3-1 心臟對運動的適應 (Lynne et al., 2012) 

 

 

 

 

 

 

 

  

電氣活動 

⚫ 心搏過緩 

⚫ 再極化異常 

⚫ 腔室擴大電位

(voltage)標準 
功能性 

⚫ 提高血液填充量 

⚫ 增加心搏量 

運動員 

心臟 

結構性 

⚫ 增加腔室大小 

⚫ 增加心肌壁厚度 
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不同種類的運動模式所造成的心血管血液動力學變化不同，將運動分為兩

個主要類型，力量型運動及耐力型運動，但不同種類運動之間存在一定程度的

重疊。力量運動如：舉重，以骨骼肌短促而有力的收縮，為了維持心輸出量，

會導致全身血管阻力、收縮壓和心跳率增加，心肌呈現左心室壁肥厚。耐力運

動如：跑步以及游泳，骨骼肌反覆收縮和放鬆，導致心跳率、心搏量和收縮壓

都增加，同時全身血管阻力和舒張壓降低，以維持足夠的氧氣供應，主要導致

左心室 (LV) 擴張和右心室 (RV) 擴張。由於不同類型運動的血流動力學效應

有重疊，例如：自行車及划船，可能同時出現耐力以及力量效應，表現為 LV

肥厚伴隨 RV 擴張 (Albaeni et al., 2021)。 

心房的收縮並不像心室那樣有力，也不能產生相同的力量，但心房能增加

進入心室的血液量，這是在收縮前的填充過程中的重要作用。在運動或者有壓

力時，血液動力需求增加，心房的收縮可以佔到進入心室的血液體積約 20-

30%，對於心臟的功能有重大影響 (Lo et al., 1999)。 

運動時的急性缺氧對於心臟的反應是通過刺激頸動脈體 (carotid bodies)，

引發腎上腺素系統 (adrenergic system) 的活化以及兒茶酚胺 (catecholamines) 的

增加 (Hainsworth et al., 2007)。這種活化導致休息時和特定運動強度時的心搏

過速 (Horii et al.,1987)。在長時間的缺氧情況下，G 蛋白偶合受體 (G-protein–

coupled) 在心臟受體的復雜相互作用， 使腎上腺素系統去敏感化 

(desensitization)，導致安靜時最大心率降低 (Kacimi et al., 1995)。 

高強度間歇運動不但能提升左心室射出率 (left ventricular ejection fraction, 

LVEF)，增加心輸出量，還能夠減少左心室末期收縮容積 (Left ventricle end-

systolic diameter, LVESD) 促進紅血球的形變能力，和心臟衰竭 (heart failure,  

HF) 患者的存活率提高有相關 (Hsu et al., 2019)。在高強度間歇訓練由於左心

室的適應，尤其是在左心室收縮末期體積以及心肌質量改變的影響，增加運動

中的心輸出量，進而改善運動的能力。朱憲德等 (2021) 的研究指出 17 位心臟
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衰竭病患，透過每星期 2 至 3 次峰值耗氧量 (oxygen consumption) 的 80% 及

40% 交互運動訓練後，研究結果顯示能夠增加心臟衰竭病患左心室射出率、

降低左心室收縮末期體積以及減輕對於心臟壓力。 

運動員的心室早期搏動 Premature ventricular beats (PVBs) 可以排除在運動

負荷過程中導致的突然心臟死亡以及心臟疾病的風險，一般而言 PVBs 與潛在

的病理無關，是屬於特發性。但是對運動員來說是重要的，因為伴隨的去極化

及再極化異常可能有潛在的心肌病變，PVBs 的出現表示心臟負荷不斷增加，

例如：ST 段變化、運動時血壓異常反應及運動能力受損 (Corrado ＆ Drezner, 

2020)。Biffi (2004) 的研究顯示健康的奧運運動員中，具有頻繁 PVBs 的人通

常在結束訓練後會減少或消失。這一發現 PVBs 是心臟對運動訓練的電氣和結

構適應性變化。 

過去許多文獻皆以心跳率 (HR) 判斷運動訓練負荷劑量的反應與生理適應

反應，能夠作為調整身體活動的安全指標，是直接又快速的生理參數，許多研

究也應用此參數去探討對於運動負荷的調節。Marsh (2003) 研究指出在 400 公

尺運動後，在運動員組以及非運動員組，結果顯示運動員組心跳率的恢復最快

可在一分鐘達運動前的心跳率，最慢為五分鐘，指出運動的訓練可以加快心跳

恢復的時間。Cornelissen et al. (2010) 研究指出在耐力訓練後對於休息安靜心

跳率、運動期間心跳率以及恢復期的心跳率有顯著下降。另外一篇文獻則指出

運動測試期間，HR 會因副交感神經的去活化和交感神經的激活而上升，而在

運動後，心率適應則是由於漸進性交感神經去活化以及副交感神經快速重新激

活，因此運動誘發的壓力的適應性對於心率變化會顯示出這種心臟自主神經調

節 (Goldberger et al., 2006)。Imai et al. (1994) 研究顯示運動後第 30 秒是一個

特定的指標，用於迷走神經介入心率恢復，在訓練良好的運動員中，運動後迷

走神經會導致心率恢復加速，但在慢性心力衰竭患者中則減弱。但心跳率無法
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全面的反應體循環所有的狀態，包含心臟收縮時去極化以及舒張時時再極化，

在運動負荷中缺氧時的壓力及適應機制，需要透過測量 ECG 才能得知。 
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第四節 ECG 在運動上的分析與應用 

 

心臟是靠著心肌纖維傳導組織系統產生電位，引發收縮和擴張來將血液運

送到全身，其中產生的微弱電流會流經全身，心電圖檢查的基本原理是在四肢

和左前胸放置數個電極，以偵測流經體表的心臟電流變化，再將它傳輸到機器

分析並予以記錄。心電圖用於解釋心臟節律、傳導系統異常以及檢測心肌缺血

(Jordan, 2023)。 

在正常心臟周期中，每個心臟細胞在去極化和再極化過程中生成一個動作

電位，心臟細胞的去極化過程按照一定的順序進行，從竇房結 (SA node) 開始，

去極化激活左右心房，生成P波，然後依次傳遞至較小的結構房室結 (AV node) 

及希氏束 (His bundle)，並不生成任何 ECG活動，這個電活動停頓的時期是 PR

間隔 (interval)。心室的第一部分被去極化的是室間隔的左側，產生小的室間

隔 Q 波，接下來是心室剩餘部分的去極化，生成完整的 QRS 波群，最後是傳

導至蒲金氏束  (Purkinje fiber) 代表 T 波心室的再極化  (Jordan, 2021)。

Hopenfeld (2010) U 波出現於心室的再極化之後，振幅非常小，不容易被觀察

到，有數據表明它可能是由於心臟中層的 M 細胞的晚期再極化導致，特別是

低血鉀和心率過緩時，U 波會比較明顯 (如圖 2-4-1)。SA node 為自然的節律點

開啟心臟的跳動，將神經傳導送至心房，引起心房收縮後，將血液送至心室，

隨後神經傳導由心房傳到位於心房及心室間的 AV node，再經由 His-Purkinje 

fiber 把電氣衝動傳到心室，引起心室收縮後，進而將血液送至肺部以及全身 

(Galen et al., 2014)。 
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圖 2-4-1 心電圖波形 (Galen et al., 2014) 

 

1918 年美國波士頓著名的心臟病專家 Paul Dudley White 發表的文獻指出

四名耐力行運動員出現明顯的心搏過緩 (White, 1918)，從那時候起，運動調

節相關的心電圖變化開始被發表 (表 2-4-1)。 

 

表 2-4-1 運動員常見與罕見的心電圖特徵 (Corrado et al., 2010; Uberoi et al., 

2011; Jonathan et al., 2013) 

常見的訓練相關心電圖變化 罕見且與訓練無關的心電圖變化 

竇性心搏過緩 (sinus bradycardia) 

1∘ AV block：PR interval > 200 ms 

早期再極化：ST 段上升以及 J 點上升 

不完全左束枝傳導阻滯 (Left bundle 

branch block, RBBB) 

左心室肥大且符合 QRS 電壓標準 

T 波倒置 > 1mm 

ST 段下降 

病理性 Q 波 

左心房擴大 

完全 RBBB 或 LBBB 

長或短的 QT interval 
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在 運 動 後 ， 竇 性 心 搏 過 緩 、 一 度 房 室 傳 導 阻 滯  (First-degree 

atrioventricular block, 1∘ AV block) 以及早期再極化皆是迷走神經張力增加的現

象 (Drezner & Fischbach, 2013)，因此，竇性心搏過緩是為運動員心臟發展的

早期現象，而一度房室傳導阻滯只在高強度運動後才出現，為運動員心臟發展

的晚期出現，可能是在長時間和高強度運動後出現結構性變化的現象 (Bessem 

et al., 2018)。Noseworthy et al. (2011) 發現早期再極化在達到最佳體能狀態時

會出現。另外也有研究顯示在一組新手划船運動員中進行了為期 9 個月的訓練

後，划船運動員的早期再極化的盛行率提高了 10 % (Bessem et al., 2018)。 

Simonson (1953) 在一般健康者運動期間觀察到心電圖的變化，P 波震幅

(amplitude) 以及 ST 波段下降，但後來文獻證實了 P 波振幅在運動期間以及恢

復期第一分鐘會上升 (Irisawa, 1966; Simoons, 1975)，運動中由於體內水分流

失導致的血比容升高，使 P 波振幅上升 (Heikkilä, 1973)。 

從 ECG 中的 QRS 波群的形狀進行分析，可以辨識出心室心律不整

(Ventricular arrhythmia) 的現象 (Corrado & Drezner, 2020)。在跑步運動時 QRS

波群持續時間會縮短，反映了運動時交感神經提升了傳導速度激活心室

(Goldberger et al., 1983)。Bhargava and Goldberger (1982) 指出無論是在運動中

或是運動後休息 QRS 波群振幅都會上升。Bessem et al. (2018) 研究 1229 名大

學運動員，在每周運動訓練 3-6 小時的族群中，相對於訓練每週小於 3 小時的

族群，心電圖變化明顯增加，在個別的參數發現竇性心搏過緩和 QRS 電壓的

增加有顯著差異。 

在心電圖的變化中，P 波、QRS 波群以及 T 波的振幅下降程度與運動時低

氧血症的嚴重程度相關，表示觀察到的電活動變化，可能是由於細胞內氧氣供

應不足以及氧氣依賴性離子通道活性降低所致。因此，有研究顯示在貧血期間

QRS波群和 T波振幅會下降 (Shashikala, 2014)。進一步觀察到的心電圖變化，

可能與缺氧引起的 ATP 依賴性通道的變化有關，在心臟缺血期間 ATP 下降，
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然後開啟鉀離子 ATP通道以減少 ADP，並且防止過度去極化 (Li et al., 2013)，

縮短動作電位持續時間，保持興奮性並保護心肌細胞避免受缺血引起的損傷，

因此在運動過程中心肌缺血時，心電圖顯示高尖 T 波和 ST 段下降 (Coustet et 

al., 2015)。先前有文獻表明，ST-T 積分面積和 T 波振幅的算法能夠檢測出急

性運動引起的心肌缺血，是短暫心肌缺血的具體標記，並且和 ST 段下降有相

同的特異性，另外在 T 波振幅的降低能夠檢測到嚴重冠狀動脈疾病  (CAD) 

(Hänninen et al., 2003)。然而在運動期間 ECG 顯示在 J 點後 60-80 ms ST 段下

降≥ 1 mm，這個變化表示心肌氧需求的增加 (Paul & Michael, 2006) ，以及有

阻塞性冠狀動脈疾病 (Lim et al., 2016)。Rockey (2021) 研究發現在恢復期出現

ST 段下降的組中，具有高的特異性，然而在運動負荷壓力期 ST 段下降的組中，

準確性最高。 

Kitchin and Neilson (1972) 研究發現在運動過程中 ST 段和 T 波振幅下降，

運動後 T波振幅顯示大幅增加，且在心律週期中相對較早出現，這些變化在運

動後第 1 分鐘，隨著心率降低逐漸恢復正常。由於傳導速度降低，細胞外鉀離

子濃度增加，會導致不同纖維中去極化開始的不同步性增加，因此造成 T波的

振幅的增加 (Hoffman & Cranefield, 1960)。 

運動時會造成 ECG 波形振幅增加和波形間持續時間減少，Malakan Rad et 

al. (2021) 在運動過程中，研究結果證實 P 波、S 波及 T 波的振幅都有所增加，

以及波形間持續時間都會因為運動刺激而減少，但在舒張期間的持續時間減少

比在收縮期間持續時間多，說明運動引起的心電圖波形震幅和波形間隔的持續

時間的變化在心房和心室去極化和再極化方面並不相同。 
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第五節 文獻總結 

綜合上述文獻，IHT 可以快速提升肌肉無氧代謝機制，改善無氧耐力。在

HIIT 刺激下，不但能縮短訓練的時間，和長時間的中等強度運動相比訓練更

有效率，還能提升有氧耐力能力、無氧能力、脂肪氧化能力以及肌肉能量代謝。

在高強度間歇訓練由於左心室的適應，尤其是在左心室收縮末期體積以及心肌

質量改變的影響，增加運動中的心輸出量，進而改善運動的能力。透過心電圖

的觀察，探討心臟壓縮調節反應和適應，是訓練的效果，抑或是病理反應？ 

因此，本研究將透過急性高強度運動負荷以及低氧刺激，探討心臟壓縮帶

來正面的影響。 
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第參章 研究方法與步驟 

 

        本章節主要說明實驗流程與方法，分為六個部分進行說明，依序分別

為：第一節、研究對象；第二節、實驗時間與地點；第三節、實驗儀器與設

備；第四節、實驗設計；第五節、實驗流程；第六節、資料統計與分析。 

 

第一節研究對象 

        本研究對象為 10 位健康成年人運動員，基本資料如下表所示（表 3-1-1），

有規律運動每週 3 天以上，運動強度達心跳率 150 bpm 以上，排除患有心臟血

管疾病患者、影響健康與安全之不適合對象、呼吸疾病患者、急性與慢性運動

傷害者、心電圖的安靜值心律不整者。在實驗進行前向受試者以書面和口述的

方式講解本研究目的、實驗流程、實驗方法以及相關注意事項，並填寫同意書。  

 

表 3-1-1 受試者基本資料 

受試者 (n=10) 平均值 

年齡 24 ± 4 歲 

身高 173.3 ± 4.2 公分 

體重 71 ± 8.8 公斤 

運動負荷 6.62 ± 0.4 m/s 

 

第二節實驗地點 

實驗時間：113 年 5 月 10 日至 113 年 6 月 21 日 

實驗地點：國立體育大學競技與教練科學研究所運動能力診斷與訓練調整 

實驗室 (SPDI) 以及國立體育大學室內田徑場  
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第三節實驗儀器與設備 

一、 高速跑步機 High Speed Treadmill （德國） 

德國 Hp Cosmos 高速跑步機，最高速度可達 40 km/h (11.1m/s)，坡

度最高可調至 28％，跑步面積:長: 190 公分，寬 65 公分，高度 23

公分，可承受最大體重為 200kg (圖 3-3-1)。 

圖 3-3-1 高速跑步機 (h/p/cosmosⓇ pulsar Germany) 

圖片來源：https://www.healthlinkholdings.com/hant/products/treadmill/h-

p-cosmos-pulsar-3p/  

https://www.healthlinkholdings.com/hant/products/treadmill/h-p-cosmos-pulsar-3p/
https://www.healthlinkholdings.com/hant/products/treadmill/h-p-cosmos-pulsar-3p/


 

 20 

二、 心率偵測器  

本研究使用心律偵測器監測及記錄全程實驗之心跳率 (圖 3-3-2) 

圖 3-3-2 心律偵測器 (Polar H7 胸帶式心率傳遞器) 

三、 低氧艙 

將主機設定在海拔 3000 高度後，儀器即可再啟動後 70 分鐘達到設

定高度之氧氣濃度。本研究之低氧環境運動負荷測試在此空間下進

行 (圖 3-3-3)。 

圖 3-3-3 低氧艙 
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四、 血糖乳酸分析儀器 (EKF-diagnostic : Biosen C_line) 

分析乳酸前須先暖機，經校正後始能進行檢體分析，分析血液量為

10 𝜇l，20-45 秒內分析出結果，一次最多可以分析 20 份檢體，結

果可以同時將血糖與乳酸值顯示於螢幕並且輸出至印表機 (圖 3-3-

4)。 

圖 3-3-4 血糖乳酸分析儀器 

五、 心電圖監測器 Heal Force ECG Monitor 

測量和記錄心電圖及平均心率，30 秒儲存穩定的心電圖波形，數

據透過 USB 上傳到電腦進行分析。 

圖 3-3-5 心電圖監測器 
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六、 碼錶 

本研究實驗流程皆以碼表控制全程的實驗時間  

圖 3-3-6 碼錶 

七、 NONIN 掌上型血氧飽和濃度測定儀-2500A (Nonin Model 2500A 

Pulse Oximeter with Alarms) 

本研究實驗流程皆以血氧飽和濃度分析儀監測及紀錄低氧環境運動

負荷的脈搏及血氧濃度。 

圖 3-3-7 血氧飽和濃度分析儀 
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八、採血工具 

本研究使用之採血工具包含外科用手套、消毒用具、採血針、毛細管、紅

血球破壞劑。 

 

第四節實驗設計 

本研究實驗為期五天，實驗設計方式分為強度指標測試與常氧-低氧高強

度間歇訓練 (HIIT) 運動負荷兩項。 

一. 強度指標測試 

測試 30 m 個人最高速度直線衝刺時間，作為 HIIT 運動強度負荷的依據，

本研究運動強度設定為 30 m - 90%。 

二. 常氧-低氧 HIIT 運動負荷將採用高速跑步機進行運動，一天應用低氧 (O2-

13%)，另一天則應用常氧 (O2-20.9%)，兩項間隔三天，以平衡次序法進行

試驗。HIIT 運動範圍共兩組，每組重複 4 次，每次持續時間 15 秒，組間 

(Set) 休息 5 分鐘，每次重複 (Rep) 則休息 60 秒 (1.2 m/s)，總時長約 40 分

鐘。 

 

圖 3-4-1 實驗執行日程 

Hypoxia group 

（O2-13%） 

3 days 

Mon Fri Tue  Wed  Thu  

Hypoxia group 

（O2-13%） 

Normoxia group 

（O2-20.9%） 

Normoxia group 

（O2-20.9%） 
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圖 3-4-2 實驗執行方式 

 

收集之生物參數分別為乳酸 (La)、心跳率 (HR)、血氧飽和濃度 (SpO2) 以

及心電圖 (ECG)，採集的時間為運動前安靜值 (R)、第一組運動後 (S1)、間歇

期第一及第四分鐘 (e1、e4)、第二組運動後 (S2) 以及恢復期第 1、4、15 分鐘 

(E1,E4,E15)，受試者在實驗前將佩戴心律錶帶，紀錄安靜值以及全程實驗的

心跳率，乳酸收集方式為採集耳垂的血液，每人總採血量約為 50 𝜇l，以坐姿

採完乳酸血液後，休息三分鐘進行測量心電圖，收集時間為 30 秒，主要分析

開始前 10 個 ECG 波形數據，分析的波段分別為 P-QRS 時間 （P 波至 S 波底

端）、S-T 時間 （S 波底端至 T 波結束）、QRS 振幅（R 到 S 波的電壓差）以

及 T 振幅（T 波鋒到波底的電壓差）（圖 3-3-3）。  

5 min 

e4 

SpO2 

ECG 

HR 

La 

30 m-90%，2x4x15s，Rep:60 s 1.2 m/s 

O2-20.9%  

O2-13%  

 

Recovery 

E1 

ECG 

 

R 

SpO2 

ECG 

HR 

La 

E4 

SpO2 

ECG 

HR 

La 

E15 

SpO2 

ECG 

HR 

La 

60s 

e1 

ECG 

S1 

HR 

SpO2 

La 

S2 

HR 

SpO2 

La 

5min 

30 m 
test/ 
Warm up 
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圖 3-3-3 EKG 圖形分析波段 

 

表 3-4-1 強度指標測試與 HIIT 運動負荷測試之生物參數收集整理 

 測試內容 生物參數 

強度指標測試 測量 30 m 個人最高速度直線衝

刺時間，作為 HIIT 運動強度負

荷的依據，本研究運動強度設定

為 30 m-90% 

Speed(m/s): 1x、2x   取

個人最佳秒數 

HIIT 運動負荷

測試 
1. Hypoxia Group (O2-13%) 

2. Control Group (O2-20.9%) 

運動範圍：2x4x15s 

間歇(Rep)休息：

1min(1.2m/s) 

組間(Set)休息：5min 

La: R,S1,e4,S2,E4,E15 

SpO2:R,S1,e4,S2,E4,E15 

HR: R,S1,e4,S2,E4,E15 

ECG:R,e1,e4,E1,E4,E15 
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第五節實驗流程 

圖 3-5-1 實驗流程圖  

數據處理與分析 

實驗設計 

論文前三章 

IRB 人體實驗審查 

招募受試者 

強度指標測試以及

HIIT 運動負荷試驗 

休息三天 

HIIT 運動負荷試驗 

實驗說明與填寫

受試者同意書 

測試與運動負荷內容 

（圖 3-2-2） 
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第六節資料統計與分析 

一、各項參數以統計軟體 SPSS for Windows 20.0 進行資料統計分析。 

二、以 SigmaPlot 12.5 軟體進行繪圖。 

三、重複量數變異數分析與相依樣本 t 考驗分析 HIIT 運動負荷試驗間歇期與

恢復期各時間點參數之差異。 

五、數據均以平均數與標準差 (Mean±SD) 呈現。 

六、統計顯著效果定為 𝑎=.05。  
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第肆章 結果分析 

 

本章節依據研究目的探討結果分析與討論，分為三小節做說明： 

第一節、急性 Hypoxia 與 HIIT 運動負荷後對心房-心室收縮 (P-QRS) 以及心室

舒張 (ST) 的 ECG 調節分析 

第二節、急性 Hypoxia 與 HIIT 運動負荷在間歇期與恢復期心房-心室收縮  

(P-QRS) 以及心室舒張 (ST) 的 ECG 調節分析 

第三節、乳酸 (La) 與心房-心室去極化 (P-QRS)及心室再極化 (ST) 分析  
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第一節 急性 Hypoxia 與 HIIT 運動負荷對心房-心室 

(P-QRS) 去極化與心室 (ST) 再極化的 ECG 

調節分析 

 

常氧與低氧運動負荷心電圖  (ECG) 變化分析，數據分析顯示常氧  (O2-

20.9%) 運動負荷第一組 (S1) 心房-心室 (P-QRS) 去極化 (Depolarization) 平均

值為 173 ± 12.5 ms，運動第二組 (S2) 則為 166.4 ± 10.2 ms，兩次平均值差異- 

6.4 ms (p>0.05)。低氧 (O2-13%) 運動負荷 S1 與 S2 平均值分別為 172.4 ± 10.7、

168.2 ± 10.3 ms，兩次平均值差異 -4.2 ms (p>0.05)，兩次未呈現顯著差異。     

P-QRS 振幅 (mV) 在常氧與低氧運動負荷皆未呈現顯著差異 (圖 4.1-1)。 

 

圖 4.1-1 低氧-常氧運動負荷心房-心室 (P-QRS) 去極化時間 (ms) 與振幅 (mV)  

 

註：R：運動前；S1：運動負荷第一組；S2：運動負荷第二組  
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運動負荷心室再極化 (Repolarization) 時間 (ST-ms) 在常氧運動負荷第一

組 (S1) 平均值為 145.3 ± 27.3 ms ，運動負荷第二組 (S2) 則為 143.2 ± 21.2 ms，

兩次平均值差異 -2.1 ms (p>0.05)。低氧運動負荷在 S1 與 S2 平均值分別為 

137.4 ± 21.3 ms 與 132.8 ± 19.3 ms，平均值差異 -4.6 ms (p>0.05)。ST 振幅在

兩項運動負荷 (常氧-低氧) 均未呈現明顯差異 (圖 4.1-2)。 

 

圖 4.1-2 低氧-常氧運動負荷心室 (ST) 再極化時間 (ms) 與振幅 (mV) 分析 

 

註：R：運動前；S1：運動負荷第一組；S2：運動負荷第二組  
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第二節 急性 Hypoxia 與 HIIT 運動後間歇期與恢復期對 

        心房-心室收縮 (P-QRS) 以及心室舒張 (ST) ECG 

調節分析 

 

表 4-2.1 為低氧 (O2-13%) 與常氧 (O2-20.9%) 運動負荷恢復期第 15 分鐘 

(E15) 心房-心室 (P-QRS) 間期時間 (ms) 分析，結果顯示常氧 (O2-20.9%) 運動

前 (R) P-QRS 間期時間為 175.4 ± 11.6 ms，恢復期 E15 分鐘則為 171.3 ± 9.7 

ms，兩次平均值差異 -4.1 ms (p>0.05)。低氧 (O2-13%) 運動前 (R) 與恢復期 

(E15)平均值差異為 -0.05 ms (p>0.05)。 常氧與低氧兩項運動在恢復期 E15 分

鐘 P-QRS 間期時間均未呈現明顯差異，分別 -3.7 ms 以及-0.01ms (p>0.05)。 

 

表 4.2-1 常氧-低氧運動負荷前 (R) 與恢復期(E15) ECG-P-QRS (ms) 分析 

  ECG – P-QRS   

  Time 

O2-20.9% O2-13% Diff 

HR 

(min-1) 

P-QRS 

(ms) 

 HR 

(min-1) 

P-QRS 

(ms) 

 HR 

(min-1) 

P-QRS 

(ms) 

R 

E15 

Diff 

66±14.1 

87±17.8 

- 21* 

175.4±11.6 

171.3±9.7 

- 4.1 

 66±11.8 

93±12.9 

- 27* 

171.7±15.1 

171.2±16.1 

-0.05 

 0 

-6 

-3.7 

-0.01 

註：HR (Heart rate) 心跳率；R：運動前；E15：運動結束第 15 分鐘；*p < .05 

 

表 4-2.2 常氧與低氧運動負荷心室再極化 (ST) 間期時間分析發現，常氧運

動前 (R) 234.7 ± 31.7 ms 與恢復期 (E15) 198.9 ± 27.6 ms 平均值差異為 -35.8 ms 

(p<0.05)。低氧運動負荷在運動前 (R) 與恢復期 E15 分鐘平均值分別為 227.3 ± 

38.1、191.3 ± 31.3 ms 平均值差異則為 -36.1 ms (p<0.05)。  
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表 4.2-2 常氧-低氧運動負荷前 (R) 與恢復期 (E15) ECG-ST (ms) 分析 

  ECG-ST   

  

Time 

O2-20.9% O2-13% Diff 

HR 

(min-1) 

ST 

(ms) 

 HR 

(min-1) 

ST 

(ms) 

 HR 

(min-1) 

ST 

(ms) 

R 

E15 

Diff 

66±14.1 

87±17.8 

- 21* 

234.7±31.7 

198.9±27.6 

- 35.8* 

 66±11.8 

93±12.9 

- 27* 

227.4±37.4 

191.3±31.3 

- 36.1* 

 0 

-6 

- 7.3 

- 7.6 

註：HR (Heart rate) 心跳率；R：運動前；E15：運動結束第 15 分鐘；*p < .05 

 

運動負荷第一組 (S1) 間歇期心室再極化 (P-QRS) 振幅 (mV) 在常氧 E1 平

均值為 2.8 ± 0.6 mV， E4 則為 2.9 ± 0.8 mV，兩次差異 +0.1 mV (p>0.05)。低

氧負荷間歇期 E1 與 E4 振幅平均值分別為 2.6 ± 0.7 mV 、2.7 ± 0.8 mV ，差異 

+0.1 mV (p>0.05)，兩次均未呈現顯著差異。 

心室再極化振幅在運動負荷 S2 後恢復期 (E1、E4) ，常氧與低氧兩項均未

呈現明顯差異。常氧 (O2-20.9%) 運動前 (R) 與恢復期 E15 分鐘心室振幅平均

值分別為 2.47 ± 0.7 mV 與 2.55 ± 0.7 mV，兩次差異 -0.08 mV。低氧運動前 (R) 

與 E15 平均值差異則為 -0.02 mV，未呈現顯著差異 (圖 4.2-2)。  
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圖 4.2-1 運動負荷恢復期心房-心室 (P-QRS) 去極化振幅 (mV) 分析 

 

註：R：運動前；e1：間歇期第一分鐘； e4：間歇期第四分鐘； E1：恢復期

第一分鐘；E4：恢復期第四分鐘； E15：恢復期第十五分鐘 

  



 

 34 

運動負荷第一組 (S1) 間歇期心室再極化 (ST) 振幅 (mV) 在常氧 E1 平均值

為 2.23 ± 0.5 mV， E4 則為 1.74 ± 0.6 mV，兩次差異 -0.49 mV (p>0.05)。低氧

負荷間歇期 E1 與 E4 振幅平均值分別為 2.11 ± 0.6 mV 、1.64 ± 0.5 mV ，兩次

未呈現顯著差異。 

心室再極化振幅在運動負荷 S2 後恢復期 (E1、E4) ，常氧與低氧兩項均未

呈現明顯差異。常氧 (O2-20.9%) 運動前 (R) 與恢復期 E15 分鐘心室振幅平均

值分別為 1.57 ± 0.5 mV 與 1.56 ± 0.6 mV，兩次差異 -0.01 mV。低氧運動前 (R) 

與 E15 平均值差異則為 -0.14 mV，未呈現顯著差異 (圖 4.2-2)。 

 

圖 4.2-2 常氧 (O2-20.9%) 與低氧 (O2-13%) 心室再極化 (ST) 振幅 (mV) 分析 

 

註：R：運動前；e1：間歇期第一分鐘； e4：間歇期第四分鐘； E1：恢復期

第一分鐘；E4：恢復期第四分鐘； E15：恢復期第十五分鐘 
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第三節 乳酸 (La) 與心房-心室去極化 (P-QRS) 及心室再極

化 (ST) 分析 

 

結果分析顯示血液乳酸 (La) 在常氧 (O2-20.9%) 運動負荷第一組 (S1) 間歇

期第一分鐘 (E1) 平均值為 6.4 ± 2.4 mmol/l，第 4 分鐘 (E4) 則為 6.7 ± 3.1 

mmol/l，兩次平均值差異 0.3 mmol/l (p>0.05)。低氧 (O2-13%) 間歇期 E1 與 E4 

乳酸平均值差異則為 0.6 mmol/l (p>0.05)。運動負荷第 2 組 (S2) 恢復期乳酸堆

積濃度在 E1 與 E4 平均值差異常氧為 -0.3 mmol/l，低氧平均值差異為-0.4 

mmol/l 。心房-心室 (P-QRS) 去極化 (Depolarization) 時間在 S1 間歇期平均值

差異常氧 (O2-20.9%)  E1 與 E4 為 3.8 ms (p>0.05)，低氧 (O2-13%) 間歇期差異

則為 7.1 ms (p>0.05)。在 S2 平均值差異則分別為 7.9 ms (O2-20.9%) 與 10.6 ms 

(O2-13%)。心房-心室 (P-QRS) 去極化時間 (ms) 在運動前 (R) 與恢復期第 15 分

鐘 (E15) 常氧平均值差異為 -4.2 ms ，而在低氧為-0.39 ms，兩項平均值均未呈

現顯著差異 (圖 4.3-1)。 

心室 (ST) 再極化 (Repolarization) 時間在 S1 常氧間歇期 E1 與 E4 平均值

差異常氧為 41.9 ms (p<0.05)，低氧 (O2-13%) 間歇期 E1 與 E4 平均值差異則為 

43 ms (p<0.05)。在 S2 平均值差異則分別為 40.6 ms (O2-20.9%) 與 45.5 ms (O2-

13%) (p<0.05) (圖 4.3-2)。 
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圖 4.3-1 血液乳酸 (La) 與心房-心室 (P-QRS) 去極化時間分析 

 

註：La (lactate) 乳酸；R：運動前；e1：間歇期第一分鐘；e4：間歇期第四分

鐘；E1：恢復期第一分鐘；E4：恢復期第四分鐘；E15：恢復期第十五分鐘 

 

圖 4.3-2 血液乳酸 (La) 與心室 (ST) 再極化時間分析 

 

註：R：運動前；e1：間歇期第一分鐘；e4：間歇期第四分鐘；E1：恢復期第

一分鐘；E4：恢復期第四分鐘；E15：恢復期第十五分鐘；*p < .05  
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表 4.3-1 運動負荷 (E1) 結果分析總表 

ECG unit 
O2-20.9% O2-13% 

S1 vs. S2 S1 vs. S2 

P-QRS (E1) 

(圖 4.1-1) 

ms ↓ ↓ 

mV ↓ ↓ 

ST (E1) 

(圖 4.1-2) 

ms ↓  ↓ 

mV ↑  ↑ 

 

表 4.3-2 安靜值 (R) 與運動後第十五分鐘 (E15) 結果分析總表 

ECG unit 
O2-20.9% O2-13% 

R vs. E15 R vs. E15 

P-QRS 
ms ↓ (表 4.2-1) ↓ (表 4.2-1) 

mV ↑ (圖 4.2-1) ↑ (圖 4.2-1) 

ST 
ms ↓ (表 4.2-2) ↓ (表 4.2-2) 

mV ↓ (圖 4.2-2) ↓ (圖 4.2-2) 
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第伍章 討論 

 

本研究透過結果分析發現無論是在常氧或是低氧運動負荷後，心房與心室

去極化 (P-QRS) 以及心室再極化 (ST) 間期的時間在運動負荷後皆呈現下降現

象(圖 4.1-1) (圖 4.1-2)，此現象和過去文獻結果相同，在運動負荷下，心跳率

越高，ST 間隔時間會縮短 (McPherson et al., 1985 ; Simoons et al., 1975)，另外

Goldberger et al. (1983)文獻也指出在跑步機運動時 QRS 持續時間會縮短，反

映了運動時交感神經提升傳導速度激活心室收縮。然而在本研究較爲特別之處

為低氧組雖然在運動後和常氧組相比 P-QRS 及 ST 間隔時間都較短，但是在間

歇期都恢復得比常氧組還快，代表心臟的調節在低氧負荷後得到更好的調節反

應，這可能是因為在低氧負荷中提升了無氧醣酵解活性，在上述文獻有提及雖

然短時間的常壓低氧艙內，無法提升人體血液中紅血球生成素以及紅血球數量，

但對於肌肉中的無氧醣酵解活性，是能達到高地訓練的效果 (張嘉澤，2018)，

再者有實驗數據證明，糖酵解代謝效率與舒張期心臟舒張速度密切相關 

(Noakes, 1981)。 

在恢復期第十五分鐘與運動前安靜值相比心房與心室去極化 (P-QRS) 並無

顯著差異，但在心室再極化 (ST) 時間有顯著下降，此現象代表在運動負荷後

心臟的調節以心室舒張為主，運動後對於心室再極化影響較大，和過去的研究

結果相同，Malakan et al. (2021) 在運動過程中，研究結果證實 P 波、S 波及 T

波的振幅都有所增加，以及波形間持續時間都會因為運動刺激而減少，但在舒

張期間的持續時間減少比在收縮期間持續時間多，說明心房和心室去極化和再

極化，在運動後引起的心電圖波形、振幅和持續時間變化是不一樣的。 

在恢復期第四分鐘 (E4) 以及第十五分鐘 (E15) 心室再極化 (ST) 時間無論

是常氧還是低氧運動負荷後間歇期以及恢復期皆呈現上升趨勢 (圖 4.3-2)，和

Fikenzer et al. (2005) 的研究顯示恢復期第三分鐘 (E3) ST 間隔時間仍然是縮短
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狀態的結果相符，然而本研究則是觀察到恢復期第十五分鐘，仍然未完全恢復

到運動前的狀態，ST 間隔時間仍然是縮短狀態，這個現象可能和不同的運動

型態以及運動強度有關。另外 ST振幅在運動後第一分鐘呈現上升現象 (圖 4.1-

2) 及恢復期到第十五分鐘呈現下降趨勢 (圖 4.2-2) 和 Kitchin and Neilson (1972) 

研究發現在運動過程中 ST 段和 T 波振幅下降，運動後 T 波振幅顯示大幅增加

的結果相同，且在心律週期中相對較早出現，這些變化在運動後第 1 分鐘，隨

著心率降低逐漸恢復正常。過去文獻也發現心肌纖維傳導速度降低，細胞外鉀

離子濃度增加，會導致不同纖維中去極化開始的不同步性增加，因此造成 T波

的振幅的增加 (Hoffman & Cranefield, 1960)。在本研究中 ST 振幅呈現上升現

象，造成的原因可能是因為運動一結束交感神經張力的下降會導致 T波振幅增

加，也有可能是因為急性的 HIIT 運動型態造成心肌短暫的缺血現象。在上述

文獻也有提及到當運動發生心肌缺血時，ECG 顯示高尖 T 波和 ST 段下降 

(Coustet et al., 2015)，但在本研究心電圖分析中並無發現有此波型的病理現象，

而上述文獻提及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) 。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)。另外也有文獻提及 HIIT 運動負荷後，儘管肌鈣蛋白 (TnT) 血清濃度升

高，可能有潛在的心臟肌細胞損傷，但心電圖和心臟超音波檢查均未發現心臟

形態和功能的病理性變化，為休息後就會恢復的正常生理現象，短時間的高強

度負荷相較於中等強度持續訓練對心臟的影響較小 (Neugebauer, 2017)。因此

綜合上述所述運動員的心臟調節並非為病理反應而是訓練的效果。 
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本研究結果中發現心室再極化 (ST) 時間在恢復期第一分鐘到第十五分鐘

逐漸上升，而乳酸濃度逐漸下降 (圖 4.3-2)，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)，然而 T 波是心電圖的重要組成部分，是心肌再極化（舒

張）的過程，進而評估 T 波幅度偏差可以反應出鉀 (K) 離子穩定或不穩定的特

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。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。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)，因此在本研究也有發現到隨著乳酸濃度下

降 ST 再極化的時間越來越長，代表心臟舒張速度越來越慢的反應。 
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第陸章 結論 

 

本研究結果發現急性 Hypoxia 與 HIIT 運動負荷在間歇期與恢復期心房-心

室收縮 (P-QRS) 無論是在時間 (ms) 或者是震幅 (mV) 皆無顯著差異，但心室

再極化 (ST) 時間常氧及低氧的 ECG 調節有顯著差異，且在低的氧氣運動後心

室舒張的時間調節在間歇期相較於常氧可以更快恢復到運動前狀態，此現象代

表在運動負荷後心臟的調節以心室舒張為主，且低氧運動刺激可以讓心室舒張

調節效果更好，研究過程中皆無發現病理性的心電圖波形特徵，因此急性

Hypoxia與HIIT運動負荷對於心臟壓縮調節反應和適應，是訓練的效果。但因

本研究樣本數較小，需有未來更多及更大型研究探討。 
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