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97 學年度國科會研究報告 

 

研究計劃名稱 : 單車長途騎乘時體適能與運動能力的不同對心臟負擔的評估研究 

研究計劃編號 (國科會) : 97-2410-H-028-001- 

 

 

壹、研究目的 

本研究調查的對象，不僅是一般未受訓練的學生，同時亦加入有運動專長訓練的

受試者，針對二種不同生活型態的族群，觀察其中生理數值的差異及二者間的變

化。期望能將經驗上主觀性的評語，諸如：「體能變好」、「肌力變強」、「變瘦了」、

「肌肉變結實」等等的自我感覺，用科學的客觀方法來驗證並解釋其中的道理及

原因，而檢測項目可分為： 

(1) 體適能方面：握力、腿肌力、背肌力、一分鐘仰臥起坐、三分鐘登階測驗、

坐姿體前彎、身體脂肪百分比。(本精簡版研究報告…略) 

(2) 生理指標方面：最大攝氧量、肺氣量、無氧運動能力、血壓、安靜心跳率、

最大肌力。此乃為本研究的目的之一。 

另外因為極限運動的蓬勃發展，不只單車長途旅行運動已蔚為風氣，甚至如鐵人

三項此一極限運動，近年來在台灣亦年年有多場比賽來看，可見其愛好者亦不乏

少數。然而此一運動雖有著享受追逐人生另一至高點的成就感之外，同時所伴隨

的多種運動傷害中，最嚴重的甚至可能是比賽或訓練時的運動猝死情況，這些會

危及生命的隱藏性心臟疾病危機，大部份的情況都是在當事人毫不知情事之下所

發生的(1-3)。發生更令人震驚的是，即使在平常的休閒生活中，死亡突發事件亦

偶有所聞。 

本研究的另一目的則欲加入觀察心臟衰竭與左心室功能異常的隱藏性危機，而目

前多為醫學界檢測所用的三項心臟損傷血液生化指標，正是 Cardiac Troponin T 
(英文縮寫為 cTnT)，Brain Natriuretic Peptide (英文縮寫為 BNP)，以及 N-terminal 
pro-Brain Natriuretic Peptide (英文縮寫為 NT-pro-BNP)，有時簡稱為 pro-BNP。藉

由測驗這些指數的高低，可得知心臟所受到傷害的多寡，本研究希望能從這些生

理指標，加上其他同時測得的生理及生化值的變化監測來看出，單車長途旅行甚

至是一些極限運動，對於一般坐式生活的民眾來說，是否對心臟機能有著隱藏性
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的傷害；另外對於有著運動專長訓練的人們來說，是否為一項對心肺功能有著正

面增進的運動模式，亦或是有著同樣對心臟機能有著隱藏性的傷害。藉由以上綜

合彙整所得的研究成果，提出可供一般民眾體重控制或運動健身參考的重要建

議，在享受休閒健康的同時，亦能避免潛藏的運動傷害危機，甚至是避免運動中

的猝死事件，此乃為本研究的目的之二。 

雖以往的報告多在研究比賽性質的單車運動，但鑒於本項運動的參與人數愈來愈

多，吾等因為主辦全國性的單車環島活動，因非常重視並研究開始，在一般的休

閒性質活動中，過度的單車騎乘運動是否會對身體造成損壞性的傷害，本研究首

先注目的目標則為心臟方面的損傷。 

 

貳、國內外有關本研究之研究概況，及重要參考文獻之評述： 

一、運動中的死亡突發事件 

 

多篇文獻指出，大部份的運動猝死情事，經過病理解剖之後發現，其實在運動中

會突然死亡的事件，其實都與當事人的心臟方面疾病有關，大部份的案例更都是

因為冠狀動脈疾病而導致，另有少數案例則是與先天性心臟疾病有關(1, 2)。令人

惋惜的是，這些突然遭遇不測的運動員們，平均年齡只有 30.5 歲 (29 個案例；自

行車運動 11 位)(1)或是 31.9 歲 (61 個案例；自行車運動 21 位) (2)。Fornes 等人

指出在運動中死亡的 29 個案例之中，雖然每個案例都顯示出了嚴重的心臟損傷，

但是其中卻只有 4 位死者在生前是有心臟疾病方面的病歷(1)，這點可見隱藏性的

心臟性疾病多是不為人知，也顯出突發性心臟病的危險。 

Tabib 等人在分析 80 位(77 男, 3 女)運動中死亡的案例後，由病理解剖得到的死

因，更從中將死者分成年齡在 30 歲以下及 30 歲以上二組來做更進一步的分析，

初步原因判斷運動中的死亡事件多導因於不適當的訓練。而真正致命的死因在 30
歲以下這組 (27 個案例) 的運動項目有慢跑、體操、橄欖球、網球、拳擊等，主

要的致命死因為肥厚性心肌症  (29.6%) 以及心律不整之右心室心肌病變 
(25.9%)，其他非心臟硬化類病因則多為先天性之心臟缺損。另外，相對的在 30
歲以上這一組 (53 個案例) 的運動項目則為慢跑、游泳、自行車、及足球等。而

平均年齡較長的這一組，致命的心因性死因主要為冠狀動脈硬化 (49%)(3)。在以

上二組中，擴張型心肌病變的出現機率達 11%，這種情形與職業運動員的情況頗

為相似，這些病因乃是因為心臟為調節超量的血液供應及心肌張力，以達到避免

心率性的代償機能減退 (rhythmic decompensation) 而產生的適應症狀。以上各文

獻所述之研究成果，著實是個非常令人震驚的一個訊息，此方面的研究也更顯示

了，如何避免運動中不幸事件的發生，找出能夠檢測潛在的心臟疾病的方法，是

件極為重要的一項課題。 
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二、運動時 NT-pro-BNP 及 cTnT 的產生以及其對生理的意義 

 

Atrial Natriuretic Peptide (ANP) 以及 B-type Natriuretic Peptide (BNP) 都是有關心

臟功能的神經性的調節荷爾蒙，而 NT-pro-BNP (N-terminal pro-Brain Natriuretic 
Peptide) 則為 BNP 的前驅蛋白質。ANP 最初於 1984 年由日本學者由人類的心房

所分離出來(4)，接著再於 1988 年由另外一群日本學者從猪腦中分離出 BNP(5)。
此兩者神經性荷爾蒙不論在結構上，對週邊或是中樞神經系統的控制功能上均極

為相似(4-10)，ANP 它主要由心房所分泌，有著利尿、排鈉、擴張血管等功能(4, 6, 
7)，BNP 它則幾乎由心室所分泌(11-13)，有著利尿、擴張血管、拮抗

renin-angiotensin aldosterone 等功能，它乃是因心室壁受到心室壓力而分泌的一項

血液生化指標(14-17)，在心臟病理學方面，多位研究者已利用心臟損傷的血液生

化指標來評估心臟異常的現象，如測試或預測左右心室結構性及功能性的異常，

以及特定性的心臟衰竭(14, 18-20)，或者是專門用來作為心臟收縮功能的評估(21, 
22) 等等，近十多年來已廣泛地為醫學臨床測試所採用。 

另外臨床上常用的另外一項心臟損傷指標則為 Cardiac Troponin I and T (cTnI, 
cTnT)，近年來亦有多位學者同時檢測此二項指標，來評估長時間激烈運動時心

臟所受的損傷程度，如馬拉松(23-25)、超級馬拉松(24, 25)、超級自行車騎乘比賽

(26, 27)、超級自行車越野賽(28)、職業自由車手(29)、三項鐵人(30)，在以上的研

究之中，並有多篇研究是同時觀察 BNP 以及 cTnT (23-26)， 

由以上得到的結果顯示，雖然 BNP 已廣泛地並明確地在臨床上用於檢測心臟疾

病，但是到目前為止，大部份的報告多為臨床性的研究，換言之即是對於心臟方

面已有功能障礙的病人受試者，但是對於吾等所感興趣的是，在一般健康的受試

者來說，運動所導致的 BNP 濃度升高，是否僅表示是身體的短暫的心血管荷爾蒙

調節作用而已，亦或是已經對心臟組織造成某些程度上的傷害，而本研究主題針

對的正是運動強度極高、持續時間又長達十多日的單車運動項目。針對以上的疑

問，Scharhag 針對一項極限運動的 105 位受試者，調查了血液中 NT-proBNP，以

及另外的心臟指標 cardiac troponin I and T (cTnI, cTnT)，結果顯示以上三項指標增

加為最的均是在 100 公里的超級馬拉松跑步(24)。 另外一有趣的現象是 cTnI 及
cTnT 雖然濃度也增加，但是卻與 NT-pro-BNP 的濃度增加並未有所明確關聯，反

而 cTnI 及 cTnT 的濃度增加與運動時間的長短有著更密切的關係(24)。但本研究

最後的結論推測，血液中的濃度升高應是心血管系統的保護機轉，而非代表心臟

肌肉的損傷，因相關研究仍不多，所以未來的研究仍須多加探討，方能有更明確

的結論。另一群學者針對 11 位職業自由車選手的研究結果則顯示血液中 BNP 濃

度升高與年齡亦有著顯著的相關，這說明了對於血液中 BNP 濃度升高是否與心臟

肌肉損傷有關仍有很大的研究空間(29)。以上研究結果，在在地引起我們的研究
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興趣，正是因為本研究的對象，不但是運動強度高，而且運動時間長達 15 天的

單車環島運動。 

Neumayr 等人對參加 2004 年 Otztal Radmarathon 的參賽者研究發現，心血管疾病

指標賽前賽後的血中濃度水準竟增加了約 11 倍，而有一半以上的受試者血液中

的 cTnT 竟也增加了近 50%，此一現象很明顯的是因為短時間之內，竟要完成騎

乘 460 km 累積上升海拔高度 11,000 m，如此高難度的極限運動所致(26, 27)，
但這種現象可能僅是對心臟造成慢性疲勞，亦或是可能已對心臟造成功能性的損

傷，這方面的研究仍未有相關報告提出，極有可能正如上述報告所指出，可能心

臟的缺血現象早已種下運動傷害的潛在危機。 

另外有學者的研究已明確的指出，即使是心臟功能正常的受試者，在運動過度

時，因血液中產生氧濃度偏低的狀況下，亦會誘導心臟產生較高濃度的 BNP 以
及 NT-pro-BNP，但因受試者因無心臟方面的疾病，所以推測應是與心臟的缺血

現象有關(31-33)，藉檢測這個因心臟組織細胞缺氧所誘導產生的生化指標，能否

來避免受試者在往後的運動中遭受更大的傷害，甚至是避免運動猝死的情況發

生，這是本研究的另一個重要方向。 

 

參、本研究計劃案於 97 學年度及各項預備實驗所得的成果概述如下 : 

 

本研究團隊已對 2008 年的第三屆「鐵駱駝」單車環島體驗隊的參加成員，實施

多項體能方面的測試，身體體適能及血液生化指標已有部份的資料已經有結果所

得並在討論之中。 

為了瞭解因運動型態之不同，以評估心臟方面負擔的此一研究領域，除了單車長

途旅行之外，我們又針對另外二項不同運動型態的競技運動，施予心臟方面的血

液生化指標檢測。 

 

1) 單車環島乃屬於中強度超長時間的運動，本研究團隊所研究的另外二種不同型

態的運動，其中一種運動的型態是 2) 高強度短時間的運動，測驗對象是以國立

臺灣體育大學 (臺灣) 跆拳道代表隊為主要目標，測驗。另外一種運動的型態則

為 3) 高強度長時間的運動，測驗的對象為參與 2008 年東華盃鐵人三項競賽之選

手。 

 

在研究對象及實驗方法與器材之外，關於以上二年期間所得之數據分析概況，將

分成體適能以及血液生化值二個大領域來敍述 : 
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一、研究對象 

1. 受試對象 (單車長途騎乘)  : 受測人員來自國立臺灣體育大學 (臺中) 舉
辦之年度大型單車環島活動，活動參與總人數約每年 80 人，參加人員以全國各

大專校院之學生為主，以及少數的教師，活動辦理時間為 2008 年 7 月 13 日至 27
日，計 15 日，活動期間總騎乘距離約 1,100 公里。受試者來源乃於活動前之說明

會之中，說明本活動之運動科學研究內容，徵求與會學員之中自願參與運動科學

研究者，而且參與人員本人必須是非運動員(平時無運動訓練者)的身份，並不得

有心臟病或是高血壓等方面的疾病。本研究對象的受試者施測項目除了本研究之

主題 --- N-Terminal pro-Brain Natriuretic Peptide (以下簡稱 NT-pro-BNP)  之外，

亦對與會者的體適能及一般血液生化值圴加以分析。 體適能測驗為活動前，及

活動後 3 天內。血液的採樣則是在出發前，第 5, 10, 15，以及活動結束後第 5 天。 
受試人數計 32 人，男性 24 名，女性 8 名。 

2. 受試對象 (跆拳道) : 本研究對象僅對心臟負擔程度的指標 --- NT-pro-BNP 
加以探討，以做為不同運動型態下，心臟負擔程度的比較，參與受試人員乃代表

隊教練所推薦，需有國內大專盃比賽得獎者，或是具有國際比賽出賽資格者為

主，訓練地點為國立臺灣體育大學校內，或是左營訓練中心，血液採樣之前一日

均有固定的約 6 小時的訓練。 血液的採樣點則是在比賽賽季之訓練期前，訓練

期後 (或稱比賽期前)，以及比賽期後，共計三次，一個賽季約 2 個月。 受試人

數計 20 人，男性 8 名，女性 2 名。 

3. 受試對象  (鐵人三項 ) : 本研究對象僅對心臟負擔程度的指標  --- 
NT-pro-BNP 加以探討，以做為不同運動型態下，心臟負擔程度的比較。 參與受

試人員乃是 2008 年東華盃鐵人三項競賽之選手，於賽會當天報到時徵求自願參

與受試之選手，比賽距離則是游泳 750 m，自行車 20 km，跑步 5 km，比賽地

點為國立東華大學校內。 血液的採樣則是在比賽前,以及比賽期後，共計二次。

受試人數計 10 人，全部為男性。 

 

二、實驗方法與器材 

 1. 體適能測驗 

20 公尺衝刺、跨步擺臂垂直跳、原地垂直跳皆以 NewTest 儀器配合

踏墊及光柵測量；握力以握力計測得左右手最大握力；最大攝氧量以氣體

分析儀配合功率腳踏車漸增至衰竭測得；下肢無氧動力以腳踏車測功器 
(894E, Monark, Varberg, Sweden) 為測量工具，實施 Wingate aerobic test。 

 2. 一般血液生化值測驗 

血清肌酸激酶  (Creatine Kinase, CK) 濃度、乳酸脫氫酶  (Lactate 
dehydrogenase, LDH) 濃度、尿素氮 (Blood urine nitrogen, BUN) 濃度、尿
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酸  (Uric acid, UA) 濃度的分析是以血液生化分析以自動生化分析儀 
(Hitachi 7020，Hitachi Science systems, Ltd, Lbaranki, Japan) 分析。 

而血清睪固酮 (Testosterone) 濃度及皮質醇 (Cortisol) 濃度的分析則

是由自動免疫電子冷光儀  (Hitachi Elecsys 2010, Roche Diagnostics, 
Germany) 來進行分析。 

 3. 心臟損傷指標測驗 

Myoglobin, CK-MB, NT-pro-BNP, cTnT 本四項關於心臟肌肉損傷的血

液生化指標，所採用的是 Hitachi Elecsys 2010（Roche Diagnostics, Germany）
自動免疫電子冷光儀器來進行分析。 

 

三、結果與討論 (體適能方面…本精簡版報告…略) 

四、結果與討論 (血液生化值方面) 

1. 基本血液學參數方面 

CK 廣泛存在於骨骼肌、心肌、腦及前列腺等器官，而以骨骼肌含量最

豐，是骨骼肌能量代謝主要催化酶，而運動負荷、肌肉酸痛與血清中 CK
水準有高度相關，運動強度亦是決定 CK 活性增高的一個重要因素。 本研

究此一偵測項目方面，第五天所測得的數值明顯高於出發前及其他各時間

點，可見第四天所遭遇到的第一個長程上坡路段對受試者們的生理上造成

了額外的負擔，而往後幾天均看不出明顯結果，亦表示受試者們的生理狀

況仍在前五日都仍處於適應的狀態。 

LDH 存在於骨骼肌細胞內，是催化丙酮酸生成乳酸的反應酶，血液中

LDH 濃度升高，表示骨骼肌細胞膜通透性升高或骨骼肌細胞損傷，本研究

發現 LDH 並無顯著的變化傾向，雖活動的路程安排是難易度漸漸由易而

難，但此數值似乎也表示了，大部份的路程受試者均能適應，而不會有體

能需求差異過大而造成明顯運動傷害的安排。  

BUN 可作為衡量體內蛋白質分解代謝之指標，另外運動量的大小與運

動前後的 UA 變化值有關。 本研究的 BUN，UA 的測試結果上看不出來

有任何明顯的變化，顯示整個活動過程並無任何會造成潛在生理上運動傷

害的路況安排。 

2. 壓力荷爾蒙方面 

本研究以睪固酮(Testosterone)，皮質醇(Cortisol)，以及 Testosterone / 
Cortisol 的比值 (在此簡寫 T/C 比值) 做為評估生理所受壓力的指標，睪

固酮和皮質醇都屬於壓力荷爾蒙，應用兩者濃度高低及其比值，可用來評

估是否疲勞與過度訓練。 
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睪固酮是體內活性最高的雄性激素，主要功能為促進體內的合成代

謝，有助助於提高力量、速度及耐力訓練，而皮質醇是由腎上腺皮質所分

泌，是促進體內分解代謝的重要激素。血清 T/C 比值在單次高強度運動後，

尤其是 1-2 小時的運動後，血清睪固酮通常會下降，而皮質醇則上升，T/C
比值明顯下降，比單獨看睪固酮或皮質醇的變化更明顯。當分解大於合成

時，表示身體處於疲勞，因此可以選手血液中與唾液中 T/C 比值作為判斷

是否過度訓練以及預測運動表現的指標，目前認為當比值變化比起正常值

大於 30 % 時是過度訓練的警戒值。 

本研究結果所得的 T/C 比值介於活動第 15 天所測得之數值為最高，其餘

的各日之間並未有任何明顯的差異，推測原因乃是因為活動第 14 天有著

本活動最長的爬坡路段，爬升的海拔亦達 1000 公尺所致，因為各受試者

均會放慢騎乘速度，以應付這段本活動之需要最久時間的爬坡路段，由 T/C 
比值 (出發前 : 第 15 天 = 0.0305 : 0.0534) 上升了 74 % 可以看出，活動

第 14 日確實已造成過度疲勞，此檢測結果值得提供予主辦單位做為日後

路線改進之參考。 

3. N-Terminal pro-Brain Natriuretic Peptide (NT-pro-BNP) :  

BNP（B-type Natriuretic Peptide，B 型利鈉肽）主要是由心室肌細胞分

泌的一種神經激素，當心室內的壓力、容積增加時就會促使 BNP 被合成，

當 BNP 前驅物（proBNP）裂解時，就會分化成 BNP 及另一胺基酸氮端碎

片的 BNP（N-terminal proBNP，在此簡稱 NT-pro-BNP）。 

正常人安靜時 BNP 的濃度範圍約為 100 pg/ml 以下，而 NT-pro-BNP
的濃度範圍約為 125 pg/ml 以下。但因為 BNP 的半衰期只有 20 分鐘，而

NT-pro-BNP 的半衰期有 120 分鐘，因此目前臨床檢測皆以 NT-pro-BNP 為

主。 

當本指標愈高之時，代表心室壁所受壓力之時間愈長，或是心室所承

受的壓力愈大，當心臟的心室有功能不全之時，本指標亦會明顯地升高。 
另外本指標近來亦常被用來評估心臟負荷之強度，尤其在高強度長時間的

運動後，會有明顯的上升。這亦是本研究接下來的主要研究目的，也就是

想在一般人健康的受試者身上，是否能藉由此一指標及相關指標，找出潛

在的心臟疾病。 

 (1) 單車長途騎乘 

本研究初步結果可以發現，NT-pro-BNP 在血液中的濃度，與出發前

相比，在本活動剛開始之後的第五天達到最高 (平均值 25.6 : 40.6，單

位 pg/ml)，此點可以推測出，是由於前一天有著長程的爬坡路段所致，

而其他天數所測得的結果則發現，雖然指數仍比出發前的數值為高，

但卻隨著活動的天數卻有明顯的下降傾向，即使活動的行程之中有著
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更長及更徙的上坡路段。 以上概略結果顯示著，因為運動訓練的效果

提升了心肺耐力的功能，相對地造成心臟負荷的降低。 由於本次受試

者均為健康而無任何心臟疾病之臨床症候者，於活動 5 日之後即可看

出本指數亦已恢復一般水準。  

另外本研究中亦有數名參與活動的教師接受測試，其測得的數值均

為偏高，甚至有超出正常水準者，這也促使了本研究計劃欲進一步地

延伸，將受試者的年齡範圍擴大，而且與醫護相關單位合作，在受試

者群中加入心血管疾病潛在危險因子較大的民眾。 

 (2) 跆拳道訓練 

本研究結果發現，NT-pro-BNP 在血液中的濃度，在比賽賽季的前後

並無明顯的變化 (平均值，訓練前期 : 訓練後期 : 恢復期 = 27.5 : 
23.5 : 21.8 ，單位 pg/ml)，在準備期與恢復期的比較產生了顯著的差

異，此點可以推測出，在跆拳道運動的訓練前期，因為選手們的突然

加重運動量，而產生加重了心血管系統負擔的現象，但是所測得的值

表示跆拳道選手們的心臟機能並沒有達到傷害性的強度。而這點與我

們所預測的結果相同。 

 (3) 鐵人三項競賽 

本項目研究結果發現，NT-pro-BNP 在血液中的濃度，在比賽前後有

著明顯的變化 (平均值，比賽前 : 比賽後 = 23.4 : 45.4，單位 pg/ml)，
此點與我們所預測的結果相同，鐵人三項是一項長時間而且高強度的

耐力運動，在平均完成時間(10 名受試者)約 1 小時 15 分的這場比賽

中，受測選手們的血液中 NT-pro-BNP 濃度平均上升了 94 %，可見對

心臟的負擔甚大，不過這些選手們升高後的 NT-pro-BNP 濃度均還在標

準範圍內，由此點看得出來尚無任何對心臟造成危害的潛在危險。 

4. Cardiac Troponin-T (cTnT) 

 心肌中所含的肌鈣蛋白（Cardiac Troponin）有三個結構不同的異構

物組成，包括 Troponin C, Troponin I 及 Troponin T (在此簡稱分別為 cTnC, 
cTnI, cTnT)，其中 cTnI, cTnT 因對心肌受傷具有高度敏感性及特異性，已

被廣用急性冠心病之診斷。而正常人安靜時 cTnT 的濃度範圍約為 0.05 
ng/ml 以下。 

本研究之預備實驗當中，跆拳道項目雖然強度甚高，但運動時間並不

持續，實驗結果顯示，所有受測者的 cTnT 濃度均在可測得的最低濃度之

下，由此可看得推測得知，跆拳道運動對心臟方面並未造成甚大之負荷。 

 然而在三項鐵人此項強度甚高，持續時間達到一小時以上的項目

中，竟然本項數值亦未有明顯的改變，與跆拳道相同的是幾乎所有的受試
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者的測試結果都還在儀器偵測範圍之外。 但由其他的三項數值的顯著變

化則看得出來，本項運動僅造成短時間內心臟的負荷，但並未造成任何潛

在的心臟疾病危機。 

5. Creatine Kinase isoenzymne MB (在此簡稱 CK-MB) 以及 Myoglobin 

Myoglobin（肌紅蛋白）是一種細胞內原血色素蛋白，存在於骨骼肌與

心肌內，在心肌內不僅與氧氣的運輸有關，也可以攜帶氧氣，該蛋白質因

肌肉受傷之後可以很快地就進入到循環系統中並存在肌肉細胞內，在臨床

上它也被廣泛地應用於評估心肌梗塞的指標之一。正常人安靜時

Myoglobin 的濃度範圍約為 60 ng/ml 以下。 

CK（Creatine Kinase）是一種雙偶聚合的酵素，目前已知 CK 有三種異

構酶（isozymes），分別存在於骨骼肌中的 CK-MM、腦組織中的 CK-BB
和心肌細胞中的 CK-MB，正常人安靜時 CK-MB 的濃度範圍約為 5 ng/ml
以下，本項指標亦是常被用來判斷心臟負荷強度。 

 (1) 單車長途騎乘 

 本研究初步結果可以發現，CK-MB 以及 Myoglobin 在血液中

的濃度，與出發前的水準相比，在本活動剛開始之後的第五天達到最

高 (data not shown)，此點可以推測出，是由於受試者在本活動中遭

遇到的第一個長程的爬坡路段所致，甚至 CK-MB 的濃度似乎與爬坡

路段所爬的海拔高度有關，這是非常值得探討的現象，現在正進一步

分析之中。 而 Myoglobin 亦是在第五天達到最高，其他天數所測得

的結果則近乎出發時的水準，此應是運動訓練的效果提升了心臟及骨

骼肌的收縮能力所致，相對地造成心臟負荷的降低。  

 (2) 跆拳道訓練 

 在賽季的訓練過程之中，血液中 CK-MB 濃度在訓練前期是最

高的,而另外兩個時期則是逐次降低的，統計亦達顯著水準，在此推

論為跆拳道運動的訓練前期，因為選手們的突然加重運動量，除了

技術方面，亦加強了很大比例的耐力訓練，而產生加重了心血管系

統負擔的現象，但是所測得的值表示跆拳道選手們的心臟機能並沒

有達到傷害性的強度。而這點與我們所預測的結果相同，而在

Myoglobin 方面亦呈現出類似的結果。 

 (3) 鐵人三項競賽 

 本項目的測試結果中，CK-MB 以及 Myoglobin 在血液中的濃

度，都有顯著的上升，此點與我們所預測的結果相同，鐵人三項是一

項長時間而且高強度的耐力運動，在完成時間約 1 小時 20 分的這場

比賽中，受測選手們的血液中 CK-MB 濃度平均上升了近 25 %，但
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所測得的濃度均還在標準範圍內。 而 Myoglobin 濃度平均上升了近 
390 %，並已超出一般正常的水準，但此顯著的結果則需再另加考慮，

除了可能是心臟的損傷所造成之外，是否以現有的檢測方法能夠排除

肌肉損傷所產生的可能，此點還值得更進一步的研究。 

 

 

五、結論與建議 

以上結果顯示，此三種不同性質之運動項目均未對受試者造成有傷害性的

負擔，雖然長時間環島及鐵人三項運動競賽均會使得心臟傷害的指標升高，

如 NT-pro-BNP 以及 CK-MB，但升高的範圍仍在一般範圍之內，並未造成達

到有冠心病風險的範圍。 

從單車環島 15 天內的 NT-pro-BNP 變化趨勢來看，可見得在心臟機能方面

有著明顯的運動適應效果。該活動的行程是漸漸地增加路程及增加爬坡路段

來提高負荷度，而以 T/C 比值來看全身的疲勞度的話，可見到類似於心臟傷

害指標方面的結果，不僅心臟機能對長途上坡已有特定的適應，而 T/C 比值

從第五天起已逐漸下降來看的話，身體由第五天起即一直處於適應並漸漸恢

復的階段。日後對於環島騎乘後一二週內的恢復能力，或是查看每次爬坡後

的適應能力，則為本研究建議深入探討的項目。 
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