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內科醫師應知道的運動醫學和心肺運動檢查知識 :

十五問

莊銘隆

亞洲大學附設醫院胸腔內科 
中國醫藥大學附設醫院台北分院胸腔內科

摘　要

有效的運動才能促進健康，尤其是慢性病人，雖原發器官各自受損，但共同導致次發性

廢用少動肌肉失調，使呼吸困難、運動不耐、疲倦、虛弱更形嚴重，生活獨立性差，逐漸退

縮於家庭和社會。病人除了治療原器官外，本綜論敘述心肺運動檢查在鑑別喘、心悸、疲倦

原因，例如心悸應先明其因，不能浮濫開propranolol (inderal)和復健旨在運動訓練肢體肌肉，
增加增強有氧肌，減少無氧肌產生乳酸。運動訓練要點在頻率、強度、時間和類型。運動強

度由心肺運動檢查定錨個人無氧呼吸閾值，是訓練的指標和安全保證。透過氧消耗量來理解

運動與日常生活能量使用，如同間接性的能量測量儀原理。具備心肺運動知識，有助於了解

呼吸困難原理、運動訓練、能量營養。

關鍵詞：心肺運動檢查 (cardiopulmonary exercise test) 
無氧呼吸閾值 (anaerobic threshold) 
間接性能量測量儀 (indirect calorimetry) 
慢性病 (chronic disease) 
復健運動訓練 (rehabilitation exercise training) 
呼吸困難 (dyspnea)

前言

某些病人會喘（心悸或虛弱），甚至只有

活動才喘（活動才心悸或虛弱），因此內科醫

師應知道病人運動時到底身體發生甚麼病生理

變化，了解其機轉才能精準地治療病因。雖

然喘的原因可以用背誦的，但是透過心肺運

動 檢 查 (cardiopulmonary exercise test, CPET)，

可提供一站式的解讀，貫通其機轉，特別是少

動廢用肌肉失調，非得透過 CPET診斷不可。
又如心悸應先明其因，不能浮濫開 propranolol 
(inderal)，它的副作用多。在 2021年美國胸腔
醫學會肺復健指引裡，CPET是核心中的核心。
CPET需要整合氣體分析儀、心電圖和能量計量
器，不是以走路前後吹氣流流量計 (spirometry)
代替。CPET是一項安全的檢查，嚴重危險機
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會約 1-2/100,000。 學習 CPET對於運動呼吸
極限的理解（常見於慢阻肺病和肺間質病）

可以外推到急慢性呼吸衰竭的病生理和呼吸

器的使用，特別相似於肺間質病人呼吸極限的 
狀況。

運動有益健康，但有效的運動才能達此目

的，尤其是內科慢性病人，雖原發器官各自有

受損之理由，但導致共同次發性少動廢用肌肉

失調，使第一型紅肌纖維和第二型白肌 A型
減少而 B型增加，加上全身性發炎破壞肌肉、
減少合成，進而產生肌少症，更易產生乳酸，

結果使呼吸困難、運動不耐、疲倦、虛弱更形

嚴重，生活獨立性差依賴性高，逐漸退縮於家

庭和社會。乳酸閾值代表心循重要指標，可由

CPET簡單獲得無氧呼吸閾值。治療的方針除了
治療原器官外，藉由 CPET無氧呼吸閾值定錨
肢體運動訓練的力度，使之增加增強有氧肌，

減少 B型無氧肌產生乳酸，是非藥物治療的
典範。高品質的 CPET才是有效理解症狀機轉
和安全訓練的保證之道。透過氧消耗量來理解

平時和運動時的能量使用，才能根本理解能量

營養學。診療中具備心肺運動知識，有助於評

估患者的呼吸困難等症狀、運動復健設計及能

量營養狀況。甚至風免病人已有肌肉病變，仍

應該運動訓練。運動的好處有提高心循和肌肉

功能改善喘和呼吸效能，有助於新陳代謝（三

高），改善血小板堆積沉著、身心狀況、生理年

齡、老人生活能力，減少癌症發生，且能原發

和次發地預防疾病。在訓練有素的醫療人員指

導下，很少發生併發症。底下藉由問答方式說

明學習運動醫學的動機（一問）、概論（二至五

問）、心肺運動檢查和基礎知識（六至八問）、運

動醫學對疾病輔助治療的影響和實證（九至十五

問）等部分。

圖一：COPD全身性發炎與骨骼肌質量的機轉。正常時肌肉發育主要靠 Insulin-like growth factor-1(IGF-1)促進 mRNA轉
譯使蛋白質合成；肌母細胞決定蛋白 1(myoblast determination protein 1, MyoD1)是一種蛋白質使肌細胞核分化和
積累 (nuclear accretion)。以 COPD的為例，當全身性發炎時，透過白細胞介素 -1(IL-1)和腫瘤壞死因子 (TNF)阻
斷這兩路徑，使肌細胞蛋白質不再合成而分解肌蛋白粗鏈 (MyHC)，肌細胞不再分化且被胱天蛋白酶和核酸內切酶
分斷而凋亡。IL-1和 TNF共同激化 Nuclear factor-kB，促進 Muscle Ring-finger protein-1(MRF1)和 Atrogin-1，阻
斷 IGF-1，促進隨處存在的小分子酸性蛋白質蛋白酶體路徑 (ubiquitin proteasome pathway, UPP)，抑制 MyoD和
分斷 MyHC。
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方　法

本研究採用敘述性文獻回顧，以問答方式

呈現。

討　論

一、內科醫師為何需要了解運動醫學呢 ?

某些病人會喘（或虛弱），甚至只有活動才

喘（活動才虛弱），因此應知道動起來到底身體

發生甚麼病生理變化以致引發喘（或虛弱）的感

覺，了解其機轉才能精準地治療病因。

一個人完全靜躺時的新陳代謝當量是 1 
MET (metabolic equivalent)，通常臨床上難以直
接測量碳水化合物、脂肪和蛋白質的使用，反

而以氧氣消耗量間接估算能量消耗，以 3.5 mL/
min/kg表示，當快速上坡時新陳代謝當量可

達 10 METs，甚至更高 1。此時肌肉盡力地執

行工作，為達生理恆定性，心循和呼吸系統充

分地代償配合。這些變化值得內科醫師學習，

因為代償不正常，代表心循和呼吸系統異常功

能。而且，肺間質病人運動達心肺極限，像

極了急性呼吸衰竭病人的病生理變化（參見問 
題九）。

很多醫學的學習都設定在休息狀態，例如

肺功能執行肺容積測量，心臟超音波，肝膽腸

胃和腎臟檢查；但日常生活上更多狀況是在活

動（或運動）之下，也許我們都假定休息時沒有

症狀，活動時應該還好，但實際上，活動才喘

（活動才虛弱）的病人大有人在。

內科慢性病多數有減少活動的傾向，正

常肌肉發育主要靠 Insulin-like growth factor-1 
(IGF-1)促進 mRNA轉譯合成蛋白質和分化肌
細胞核而積累 (nuclear accretion)（圖一）2。 以

圖二：(1)運動訓練 (2)發炎和缺氧 對肌細胞產生的機轉。耐力運動訓練經由 (1)機械性 (2)神經性機轉使細胞膜 [Ca++]
增加，激化肌細胞質的鈣調磷酸酶和鈣調素依賴性蛋白激酶，產生一連串反應，透過 PPAR gamma coactivator-
1a (PGC-1)，促進過氧化物酶體增殖物激活受體 (peroxisome proliferator activated receptor, PPAR)生成，促進細
胞核有利有氧作用的基因，激發線粒體轉譯因子 A(mitochondrial transcription factor A, mtTFA)，使線粒體基因在
紅肌細胞增生線粒體 DNA，促進線粒體有氧呼吸磷酸化，這過程稱作線粒體生物合成。(3)新陳代謝性機轉是促進
脂肪酸增加有利於 PPAR生成，另一方面 AMP/ATP比值增加，激化單磷酸腺苷活化蛋白質激酶 (AMP activated 
protein kinase, AMPK)，兩者共同活化細胞核利於有氧作用基因，激發線粒體轉譯因子 A，有利紅肌細胞合成線粒
體。發炎會抑制 PPAR，缺氧誘發產生缺氧誘導因子 (HIF-1a)抑制有氧酵素基因，激化無氧酵素基因。
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COPD的為例 3，當全身性發炎時，透過白細

胞介素 -1 (IL-1)和腫瘤壞死因子 (TNF)阻斷這
兩路徑，使肌細胞不能再分化而凋亡。也可抑

制 PPAR和透過缺氧產生缺氧誘導因子 (HIF-1 
alpha)抑制有氧酵素基因，激化無氧酵素基因
（見圖二）。原發性影響指的是該器官本身失

去正常功能，次發影響指的是原始器官失常

牽連到肌肉病變，兩者共犯，使臨床表現更

嚴重，例如呼吸困難，運動不耐，疲倦等。

這些疾病的共同之處即是“少動廢用肌肉失

調”(deconditioning, unfit)，肌肉萎縮質量減少，
造成肌少症 (sarcopenia)，表現出無力虛弱而不
喜歡動，進而使肌肉耗損 (wasting)而產生惡質
體 (cachexia)。這情況在慢性心衰竭 4，慢性腎

臟病 5，慢性肝病 6，肥胖 7，癌症 8，肺間質病
9，原發性肺高壓 10，和冠心病 (CAD)11等內科

慢性病和 COPD deconditioning一樣，值得內科
醫師關注並介入處理。

人類的生活充滿各種變化，例如我們會睡

覺，會上山下海，也會飛向太空，因此我們也

學習睡眠醫學，高山醫學，潛水醫學，甚至太

空醫學。而活動（或運動）是我們日常事務，因

此更應學習運動醫學。

最後，運動有益健康，眾所皆知。專業醫

療人員要更精準地了解有益在哪裡，才能有效

且有力地推薦給病人，並盯著完成，達到健康

的目的。

二、正常肌細胞的型態為何 ?

肌細胞分為一型（紅肌）和二型（白肌），

二型又分為 A、B、X亞型 3。一型（紅肌）其

線粒體含量多，進行慢速氧化糖解產生能量，

屬於有氧代謝，一個葡萄糖氧化用掉 6個氧分
子，產生 6個二氧化碳分子，36個 ATP，執行
運動的特質是屬於等張收縮，動態持久式的，

力度不高恢復較快。而二型（白肌）其線粒體含

量少，進行快速無氧糖解產生能量，屬於無氧

代謝，一個葡萄糖無氧糖解，產生 2個乳酸，
2個 ATP，執行運動的特質是屬於等長快速非
動態收縮，恢復慢。二型（白肌）肌球蛋白粗鏈

(myosin heavy chain)又分 IIA，纖維較粗，力量

較大，快速氧化糖解產生能量，抗疲勞，IIB和
IIX為連續移行蛋白異構體 (isoform)，快速無氧
糖解產生能量，易疲勞。

三、乳酸在醫學上的角色為何 ?

組織缺氧的指標，例如休克（敗血性，心

因性或低血量）就會產生乳酸，乳酸濃度高低只

能代表休克嚴重度，但無法區分何種休克原因。

再則氰化物 (cyanide)或一氧化碳中毒，線粒體
病變，或上述原因加上使用 metformin，更會產
生乳酸中毒 (Metformin associated lactic acidosis, 
MALA)。

另外，肝病會使乳酸代謝減慢，即便無缺

氧狀態，也可能發生乳酸中毒。

唯一在正常情況下會產生乳酸中毒便是在

高度運動下 1。上一題提到肌細胞二型（白肌）

使用無氧糖解和快速氧化糖解皆會產生乳酸。

這樣的代謝使有氧代謝之外又增加了無氧代謝

的能量，克服更高的作功強度，但換來的是疲

勞。

四、 何謂無氧呼吸閾值 ?其意義和應用為
何 ?

當運動力度達到某一程度後乳酸開始產

生且快速堆積，這突然上升的轉折點為乳酸閾

值 (lactate threshold)。其偵測需要連續抽動脈
血，故要打動脈導管，臨床上較為不便。由於

乳酸產生後，身體隨處都有碳酸氫根立即在組

織間和它中和，產生 CO2，CO2隨即轉成碳
酸氫根、直接溶解和蛋白質結合形成氨基甲

酸酯 (carbamate)隨著血流回肺臟，瞬間轉變
成 CO2排出肺部。這額外的 CO2產出量和原
來葡萄糖有氧糖解氧化產出的 CO2量結合（原
來的葡萄糖氧化的氧消耗量和產出的 CO2量
為 1:1），CO2排出總量比氧攫取量大，比例
變成 >1:1，因此可用正三角板來量，十分方
便。這方法稱為改良式 V-斜率法，量出來的
點稱為無氧呼吸閾值 (anaerobic threshold)1。

它代表白肌的參與運動，乳酸的產生，身體

可持續動態運動的力度、精力 (stamina)、耐
力，大約是每個人的尖峰攝氧量 (V'O2peak)的
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50%。 可 定 錨 有 氧 運 動 (aerobic training)的
復健指標和殘障鑑定 1。若小於最大 V'O2預

期值的 40%，代表組織缺氧和心血管功能障 
礙 1。

五、 基礎代謝率為何 ?休息能量期望值 (REE)為何是 25Kcal/kg/day?活動時如何計算呢 ?如
何分配營養成分呢 ?

從氧消耗量 (O2 consumption)新陳代謝當量的觀點
1 MET =  3.5 mL/min/kg

=  3.5 mL/min/kg×1440 min/day
=  5.04 L/day/kg（因為消耗 1公升氧氣產生 5大卡）12

=  25 Kcal/kg/day
60 kg的人上班 8小時中，走路 2小時，下班練 golf 1小時，一天需多少總能量期望值 (TEE)?

REE =  25 Kcal/day/kg×60 kg
=  1500 Kcal/day
走路 2小時 =  60公尺 /分×120 min
=  7.2公里（移動身體一公斤一公里消耗一大卡）1

=  7.2 Kcal/kg×60 kg
=  432 Kcal
Golfing（約 3METs運動）1 1小時 =  3METs×60min
=  10.5 mL/min/kg×60min×60 kg
=  37.5 L（因為消耗 1公升氧氣產生 5大卡）
=  189 Kcal

總共 2121 Kcal/day，70%歸炭水化合物，30%歸蛋白質和脂肪，簡化之各半 12，

炭水化合物 =  1485 Kcal =  371 gm（約 2.5杯米）
蛋白質 =  318 Kcal =  80 gm
脂肪 =  318 Kcal =  40 gm

六、 如何提供一站式整合檢查呼吸困難、心
悸、虛弱呢 ?

“一站式整合檢查”的評估包括 1.基本評
估：身體質量指數 (BMI)，身體檢查 (PE)，血
液檢驗 (CBC)，序列式多重分析儀含 12項生化
測試 (SMA-12)，尿液，糞便檢驗，胸部 X光
(CXR)，心電圖 (EKG)，肺功能基本檢查，這
些檢驗檢查不能省略。2.一站式整合檢查即是
心肺運動檢查 (cardiopulmonary exercise testing, 
CPET)。13,14 CPET需要的儀器有：

1.能量計量器（飛輪、跑步機）：飛輪可以
計量肌肉執行多少功 (watt)，跑步機則無法計
量。

2.和 3.氧氣、二氧化碳分析儀：可逐口測
排出的氧分壓和二氧化碳分壓，再與每分鐘換

氣量 (V'E)整合計算，可測得氧消耗量 (Q'O2)
或吸收量 (V'O2)和二氧化碳產量 (Q'CO2)或二
氧化碳排出量 (V'CO2)。

4.氣流流量計：可測每分鐘換氣量 (V'E)。
5.12-導程心電圖：這和一般熟知的跑步機

心電圖檢查一樣，可判斷心臟是否缺氧和心律

不整。

6.血壓計：運動中血壓不好量測，必須採
用運動型血壓計。

7.血氧飽和機：可測得血氧飽和度是否正
常。

8.Borg scale程度量表：可問得受測者的呼
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吸困難和腳酸的程度（0-10分）。是否有胸痛或
其他症狀也可用 Borg scale問。

其中 1,5,6和跑步機心電圖檢查一樣，增加
了氣體分析儀 2項，氣流分析儀 1項，血氧飽
和機 1項，和程度量表 1項。

七、心肺運動檢查適應症和禁忌症為何 ?

適應症有：各種疾病之病生理機轉探討（尤

其是喘或呼吸困難，特別適用）；測量心輸出量

和肺動脈壓；手術前後風險預後評估、心臟移

植判定；藥物、復健和氧氣療效評估；運動處

方開立；心肺殘障評估；職業殘障評估和體能

是否符合職業需求。熱量計量分析、使用呼吸

器病患的能量補充、基礎代謝率和減肥計劃。

禁忌症：一般心肺功能太差和近期發病，

肢體不便，身心難控者，都應斟酌是否合適和

潛在的危險（表一）1。心肺尖峰運動檢查通常

發生嚴重危險機會約 1-2/100,000。例如心肌缺
氧、心律不整。

八、 內科醫師如何評估呼吸困難（非心悸）

/心悸呢 ?

已故的洪瑞松老師教我們喘有：心臟喘（含

肺栓塞），氣喘（含其他肺病），貧血喘、甲狀

腺喘，肥胖喘，發燒喘，代謝酸喘，心理喘。

另一種喘是久坐不動動就喘的少動廢用肌肉失

調 (deconditioning)，這種文明病越來越多，如
果檢查起來，前七項可能都沒有異常（或許只有

微胖），很可能歸咎到第八項心理喘，也許開些

抗焦慮 /憂鬱藥或 propranolol (Inderal)，這是我
們處置的常態。這種排除法在沒有儀器檢查時

代只好被動接受，但在現今心肺運動儀器如此

發達的時代，不應該再被動接受，尤其不應該

無條件地使用 Inderal。Inderal會導致下列的問
題，特別提出警語：

1.心率過慢 (bradycardia)，少數人使用導致
心率過慢。

2.氣喘 (asthma)和慢阻肺病 (COPD)， 尤
其在尚未診斷治療的氣喘和 COPD者，容易因
吃 Inderal後發生支氣管攣縮 (分別為 80%和
20-30%)。但也有改善生活品質、急性惡化和死
亡率的報導 15-17。

3.糖尿病 (diabetes)，服用 Inderal後，心率
變慢，一旦發生低血糖，心跳也無法代償地增

快，易誤判無低血糖現象。

4.心衰竭 (heart failure)，較嚴重的心衰，
例如紐約心臟學會 (NYHA)功能分級 III以上，
服用 Inderal可能使心臟功能更差。

5.周 邊 血 管 病 變 (peripheral vascular 
disease)，可能致使血管平滑肌收縮，使周邊血
流功能更差。

6.戒斷 (withdrawal)，快速斷藥會引起反
彈，使心率更快，血壓更高，和心絞痛。建議

由減低劑量開始，調整數週。

7.藥物交互作用 (drug interactions)，Inderal
會加強 Ca++ channel blockers的降壓效果。

8.中樞神經效用，會通過大腦血管腦障壁
層 (Blood Brain Barrier)使嗜睡和昏沉。

9.肝功能異常者，因 Inderal由肝代謝，若
肝功能異常，可能使藥物代謝慢而延長其效果。

九、 肺間質病人運動達呼吸極限與正常人發
生急性呼吸衰竭有何相似之處 ?

這題和胸腔內科建立呼吸方面的概念非常

相關，其中的參數值得注意。肺間質病人因肺

部病變，在漸增式運動模式達尖峰時會達到換

氣極限 1表示他的肺臟已盡其所能配合 [包括擴

表一：運動檢查禁忌症

CPET禁忌症：
⑴ 呼吸方面：
① PaO2<40 torr (in room air) 或 PaCO2>70 torr；嚴重
低血氧（例如 SpO2<88%無添加氧氣呼吸時）：這
非絕對禁忌，端看執行的目的和執行者的經驗。

② FEV1<30% predicted
③ 未控制的呼吸衰竭

⑵ 心臟循環方面：
① 近期的心肌梗塞（在 3-4週內）和不穩定心絞痛、
急性心包炎、未控制的心衰竭或高血壓（>250/>120 
mm Hg）

② 嚴重的主動脈瓣狹窄、剝離性血管瘤、心室血管
瘤、血栓靜脈炎或心室內血栓

③ 2˚ or 3˚房室阻斷、頻快的心房或心室心律不整、
休息心率 >120/分鐘
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散能力 diffusion、血流灌注 perfusion、換氣 -血
流比 (V'/Q')]且換氣肌肉作工已代償到不能代償
為止，達到最大換氣能力（量）(V'Epeak)。V'Epeak

等於肺潮氣容積 (VT)和呼吸頻率 (Bf)乘積，這
時 V'Epeak會超過他靜態時執行的最大自願換氣

量 (MVV)的 70%（表二）1，這是換氣極限的標

準，當下的呼吸型態呈現快速呼吸頻率 (40-50
次 /分 )，吸氣時間 (TI)約 0.7-0.8秒，吐氣時
間 (TE)0.8秒，總呼吸時間 (TTOTAL)1.2-1.5秒，
吸氣時間當值比（吸氣時間 /總呼吸時間）0.5，
TI:TE 1:1，肺潮氣容積 /全肺量比值 0.22-0.3，
淺快呼吸指數 (Bf/VT) 40次 /L，當下的肺擴散
能力和 V'/Q'必然比休息時增加但不如正常值
大 18。當下動脈血二氧化碳和 pH值可能維持與
正常人相似，但血氧必然不足。

對照急性呼吸衰竭時（例如急性呼吸窘迫

症候群或大片肺炎呼吸衰竭），換氣肌肉已盡力

達到所能達到最大換氣量，同樣以 VT和 Bf 乘
積表示，當下 V'E超過他MVV的 70%（如果他
有作MVV的話），呼吸型態呈現 Bf快（> 35-50
次 /分），總呼吸時間 1.2-1.7秒，合理推估吸氣
時間 <1秒，吐氣時間 < 1秒，吸氣時間當值比
約 0.5，吸氣時間：吐氣時間約 1:1甚至逆轉。
此時需要呼吸器（正確應稱換氣機）介入，代替

換氣肌肉執行換氣，可能還可以維持血二氧化

碳、pH值，但不足的血氧必須額外補充 19,20。

十、 運動訓練改善肌細胞的機轉為何 ?對於
肌細胞的成效為何 ?

運動訓練透過三個機轉改善肌細胞（圖

二）2。機械性、神經性和代謝性刺激經由肌細

胞膜促使 PPAR受體激化氧化酵素基因，利於
線粒體生物合成 (mitochondrial biogenesis)。運
動訓練後周邊肌細胞會應變，紅肌細胞和白肌

細胞都會肥大，微血管密度增加，有氧代謝酵

素增加，最大攝氧量增加，紅肌細胞肥大兩個

月達高原期，白肌細胞和最大攝氧量一年，微

血管密度和有氧代謝酵素持續兩年。心臟細胞

也會應變，使搏出體積增加，因而平時心率變

慢且尖峰時可承受更快的心率 21。

十一、 是否不同的運動形式和強度會產生不
同的效果 ?

特定運動形式會有偏向特定訓練某一肌肉

群的效果，使其特定功能和表現尤佳，而其他

肌肉群不會得漁翁之利的效果。有效運動訓練

共同機轉主要就是力度要大以減少乳酸產生，

因而減少 CO2排出，便會減少換氣量 22。

表二：間質肺病與急性呼吸窘迫症候群的呼吸功能異同點

ILD ARDS Control

換氣情形 運動尖峰 休息時 運動尖峰

　 每分換氣量 /最大自願換氣量之比值（即是換氣極限
或衰竭）

<0.7
(+)

NA
(+)

>0.7
(-)

　　潮氣容積 /全肺量 0.22-0.3 NA >0.3

　　呼吸頻率，次 /分 >40-50 >35-50 30-40

　　總呼吸時間，秒 1.2-1.5 1.2-1.7 1.5-2

　　吸氣時間，秒 0.7-0.8 <1& 0.8

　　吐氣時間，秒 0.8 <1& 1-1.2

　　吸吐氣時間比 1:1 1:1& 1:1.5

　　吸氣時間當值比 # 0.5 0.5& 0.4

　　淺快呼吸指數，bpm/L 40 ≥ 40& 20

Difusion ↓ ¯** 正常

Perfusion ↓ ¯* 正常

V'/Q' 錯配 錯配 * 正常 $

#一口吸氣時間 /一口總呼吸時間之比值，&推估值，↓與正常人相比較，*ref20。**ref19，$ref18。
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十二、肺復健的必要項目為何 ?

2021年起美國胸腔醫學會 (ATS)定錨肺復
健必要項目有 13項 23，將它們分在四大類別。

必要的意思就是“沒有它不行，有它還不夠”，

因此沒有它們是不可以的，但可以追加其他項

目（有 27項），所以這 13項是核心中的核心。
其中第一類為病人評估共有七項，項一是基本

評估（見第六問），項二即是本文中的 CPET（心
肺功能運動檢查），可見它的重要性，但在台灣

卻鮮少執行，形同背離 ATS的指引，項三是平
野走路測試，以六分鐘走路測試較熟知，項四

是生活品質測量，項五是喘的評估，項六營養

評估，項七職業體能狀態評估，第二類規劃成

分有項八的有氧運動訓練，項九肌力訓練，第

三類執行方法有項十個人化運動擬定，項十一

依序進階運動計畫，項十二訓練團隊須有領導

者熟知如何開立運動處方，最後第四類品質保

證有項十三團隊要有能力開班訓練專業人員傳

遞高品質的肺復健計畫，確保無論到哪裡肺復

健都是有效的。

十三、 心肺（肝腎胖癌風免）病人復健的主
軸是甚麼 ?效果為何 ?

慢性心衰竭 4，慢性腎臟病 5，慢性肝病 6，

肥胖 7，癌症 8，COPD3，肺間質病 9，原發性肺

高壓 10，和冠心病 (CAD)11等內科慢性病都發

生次發性少動廢用肌肉失調，運動訓練是共同

重要的治療方法之一。高品質心肺（肝腎胖癌風

免）復健著重在運動訓練的 FITT（即是頻率，強
度，時間，形式）法則，肺（腎肝）復健不是在

復健肺（腎肝），主要效果是改善喘（經由減少

乳酸，提高心循和肌肉功能，減少 CO2排出）、
體能、生活品質、急性惡化、住院、花費、預

後，遠優於藥物，這並非要取代藥物之意，而

是應相輔相成。此外，心臟復健是可以提高心

循功能，可能是心臟本身就是肌肉。

十四、 風免病人肌肉病變，是否應該運動訓
練 ?

10個研究慢性穩定時的風免病人執行運動

訓練分別或綜合使用動態式阻力訓練、居家式

合併有氧和阻力訓練、監督式合併有氧和阻力

訓練、有無合併血管阻撓等等，頻率為每週 2-5
次，為期 3-54週（最多的是 12週），強度多為
中強（50-70%最大強度）或未報告，以疲勞、
疼痛感和生活品質三項來評估，改善的分別是

3個，4個，3個，無甚差別的是 4個，5個，1
個，惡化皆為 0個 24。2個研究急性期者以疼痛
感和生活品質兩項來評估，分別改善的是 0個，
無甚差別的是 2個，1個，惡化的是 0個 24，因

此即便在急性期進行運動訓練，也無負面影響。

十五、運動的好處為何 ?

經由減少乳酸，提高心循和肌肉功能得以

改善喘和呼吸效能，助於新陳代謝（三高），改

善血小板堆積沉著，改善身心狀況，生理年齡，

老人生活能力，減少癌症發生，且能原發次發

地預防疾病（表三）25。但是路邊慢跑是否空汙

表三：運動對身體的好處

改善心血管功能從而改善呼吸效率

減少心耗氧、改善心絞痛、肢體缺血而跛行、減少乳酸

產生與堆積

減少換氣量

有助於三高（高血糖、高血脂、高血壓）控制

增加高密度脂蛋白、減少三酸甘油酯

減少體脂肪、腹內油脂

減少胰島素量、改善耐糖性

減少血小板堆積、沉著

改善生物年齡（45∼ 75歲）、增加肌肉微血管密度、
減少肌肉流失、骨鬆

舒緩壓力、改善睡眠、憂鬱、感覺良好

減少癌症的發生 *

提高老人獨立生活的能力（指身體能力）、提高餘命之

生活品質

提高工作、業餘、體育類的表現

主要預防尚未發生的病

 • 降低冠心病
 • 減少合併心血管疾病、冠心病、中風、二型糖尿病、
骨鬆骨折、大腸癌、乳癌、膽囊病

次要預防已發生的病

 • 執行心血管運動復健可以減少心肌梗塞后的心血管疾
病和全因死亡

*勿在路邊、路上運動，空污、交通危險處運動
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影響心肺健康，值得注意。

結　論

從這 15道問答可以窺見內科慢性病人共通
的問題—deconditioning，這會加重症狀，影響
生活品質和預後。經由高品質的復健—有效的

運動訓練，達到非藥物治療的效果。經由心肺

運動檢查可知症狀的機轉，切勿亂投藥試試，

也可以定錨無氧呼吸閾值作為運動力度指標。

經由氧氣消耗更能理解營養能量的使用。這是

內科醫師刻不容緩該學習的課題。
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15 Must-Know Questions on Exercise Medicine 
and CPET for Internal Medicine Physicians
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Effective exercise is essential for achieving health, especially for patients with chronic diseases. Although 
their primary organs are each damaged in different ways, they commonly experience secondary issues such as 
disuse, physical inactivity, and muscle dysfunction, which exacerbate symptoms like breathlessness, exercise 
intolerance, fatigue, and weakness, leading to poor independence in daily life and increasing social withdrawal. 
In addition to treating the primary organs, this review focuses on rehabilitation aimed at training the limb muscles, 
enhancing aerobic muscles, and reducing the production of lactic acid by anaerobic muscles. The key points of 
exercise training are frequency, intensity, time (duration), and type. Exercise intensity is anchored to the individual's 
anaerobic threshold determined by cardiopulmonary exercise testing, serving as both a training guide and a safety 
guarantee. Understanding oxygen consumption helps to comprehend the relationship between exercise and energy 
usage, similar to the principle of an indirect calorimeter. Possessing knowledge of cardiopulmonary exercise is 
beneficial for understanding the mechanisms of breathlessness, exercise training, and energy metabolism.


