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略語一覧 

ADP: Adenosine diphosphate 

ATP: Adenosine triphosphate 

ATP-CP: Adenosine triphosphate-creatine phosphate 

β-HAD: Beta-hydroxyaryl-CoA dehydrogenase 

CHT: Continuous hypoxic training 

CNS: Central nerve system 

CR10 scale: Category-ratio 10 scale 

EMG: Electromyogram 

EPO: Erythropoietin 

HHb: Deoxy-hemoglobin 

HIF: Hypoxia inducible factor 

IHT: Interval hypoxic training 

LHTH: Live high train high 

LHTL: Live high train low 

LLTH: Live low train high 

MAPK: Mitogen-activated protein kinase 

MCT1：Monocarboxylate transporter 1 
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MCT4：Monocarboxylate transporter 4 

MVC: Maximal voluntary contraction 

NIRS: Near-infrared spectroscopy 

OBLA: Onset of blood lactate accumulation 

ODD: Oxygen-dependent degradation 

PFK: Phosphofructokinase 

PGC-1α: Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha 

PHD: Prolyl hydroxylase 

O2Hb: Oxy-hemoglobin 

Pi: Inorganic phosphate 

RMS: Root mean square 

ROS: Reactive oxygen species 

RPE: Rating of perceived exertion 

RSA: Repeated sprint ability 

RSH: Repeated sprint training in hypoxia 

SIE: Sprint interval exercise 

SIH: Sprint interval training in hypoxia  

SIT: Sprint interval training 
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SpO2: Saturation of percutaneous oxygen 

TSI: Tissue saturation index 

VA: Voluntary activation 

VEGF: Vascular endothelial growth factor 
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序論 

アスリートに対する運動処方では、競技における優位性を確保するため、トレーニング効

果をより高めようと様々な工夫がなされる。その中でも、低酸素環境下で運動トレーニング

を行うことは、通常酸素条件と異なるトレーニング刺激を与える方法の一つである 

(Brocherie et al., 2018; Faiss et al., 2013b; Lundby et al., 2009; Vogt et al., 2001)。低酸素環境下での

運動トレーニングの研究については、1968 年のメキシコオリンピック開催決定時から盛んに

行われてきた (Girard et al., 2020a; Wilber, 2007)。そして近年では、山岳などの高所環境に代わ

って、気圧制御室や低酸素空気発生機などを用いた人工的な低酸素環境が普及している。そ

こで、人工的低酸素環境を利用して都市部で生活をしながら、低酸素環境下での運動トレー

ニングを行う方法 (Intermittent hypoxic training) が注目を集めている (Girard et al., 2020a)。こ

のような人工的な低酸素環境の確立・普及に伴い、低酸素環境下での運動トレーニング研究

の関心はここ 10 年ほどで飛躍的に高まっている (図 1)。 
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古典的な低酸素環境下でのトレーニング方法として、高所環境に滞在して生活や運動トレ

ーニングを行う Live-high train-high 法 (LHTH 法) もしくは Live-high train-low 法 (LHTL 法) 

があり、赤血球数の増加など血液性状の適応を起こし、酸素運搬能力を高めることが知られ

ている。こうした適応が起こることから、LHTH 法や LHTL 法は、持久性アスリートの運動

能力を高めるトレーニング方策としてよく用いられている(Saunders et al., 2013; Wilber, 2007)。

他方、高所環境への滞在を伴わずに、トレーニングのみを低酸素環境下で行う方法は Live-low 

train-high 法 (LLTH 法) と呼ばれる。近年の人工的な低酸素環境の確立・普及に伴い、都市部

で生活しながら、容易に低酸素環境下での運動トレーニングを行えるようになり、LLTH 法は

アスリートの運動トレーニングとして広く用いられるようになってきている。ちなみに、低

酸素環境下での運動トレーニング方法のうち、高所環境に滞在し行う方法を高所トレーニン

グ (Altitude training) と呼び、他方で LLTH 法のように一時的な低酸素環境下で行う方法を低

酸素トレーニング (Hypoxic training) と呼び分けることがある。 

従来の高所/低酸素トレーニング研究は、持久性運動パフォーマンスの向上を報告したもの

が大多数であったが (Saunders et al., 2013; Wilber, 2007)、近年では人工的低酸素環境(LLTH 法)

を用いて、繰り返しスプリント運動のパフォーマンス (Repeated sprint ability, RSA) が高まる

との報告が多数なされている (Brocherie et al., 2017)。このことから、人工的低酸素環境を用い

た運動トレーニングは、自転車競技選手や球技選手といった繰り返しのスプリント運動を必

要とするアスリートに対する新たなトレーニング方法としても注目されている (Faiss et al., 
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2013a; Faiss and Rapillard, 2020)。したがって、近年の低酸素トレーニング処方においては、そ

の対象が持久性アスリートからスプリント能力を求められるアスリートへとさらなる広がり

を見せている。しかしながら、最大下強度での持久性運動を用いた低酸素トレーニング研究

が多数あるのに対して、低酸素環境下での全力スプリント運動の生理応答やトレーニング効

果を検討した研究は限られている (McLean et al., 2014)。そこで、より幅広い競技のアスリー

トに対して、適切に低酸素トレーニングを処方するためには、低酸素環境下での全力スプリ

ント運動時の生理応答やトレーニング効果を検討するさらなる研究が求められる。 

低酸素環境を用いて RSA を高める方法として、5-10 秒ほどの全力スプリント運動を短い休

息時間 (運動休息比 1:2~4) で反復する“低酸素環境下での繰り返しスプリントトレーニン

グ”(Repeated sprint training in hypoxia; RSH)が効果的とされており、近年(2013 年頃～)では盛ん

に RSH 研究が行われている(Brocherie et al., 2017; Faiss et al., 2013a, 2013b)。RSH と同様に、繰

り返しの全力スプリント運動を用いるトレーニング方策として、スプリントインターバルト

レーニング(Sprint interval training; SIT)があり、研究やスポーツ現場で広く用いられている

(Gibala et al., 2012; MacInnis and Gibala, 2017; Sloth et al., 2013)。SIT は、30 秒程度の全力スプ

リント運動を 4~5 分程度の休止を挟み、複数回繰り返すトレーニング方法である (Gibala et 

al., 2012; MacInnis and Gibala, 2017)。通常酸素環境下での SIT は、スプリント運動 (>30 秒) か

ら長時間の持久性運動 (<1 時間) のパフォーマンスを効率的に高めることが知られており、

スプリント能力を求められるアスリートから持久性アスリートまで幅広い競技のアスリート
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に有効なトレーニング方策である (Gibala and McGee et al., 2008; Gibala et al., 2006; MacDougall 

et al., 1998)。さらに、先行研究では低酸素環境下で SIT を行うことにより、通常酸素条件と比

べて、より顕著な生理学的適応 (解糖系酵素活性の向上) が惹起される可能性が示唆されてい

る(Puype et al., 2013)。しかしながら、SIT を用いた低酸素環境下での運動トレーニングの研究

例は少なく、その生理応答やトレーニング効果は十分に明らかとなっていない。 

運動トレーニングが、アスリートの競技力向上のためだけでなく、一般人の健康の保持・

増進や傷病者の運動療法としても役立つことは広く認知されている  (Pedersen and Saltin , 

2015; Penedo and Dahn, 2005)。さらに近年では、低酸素環境下での運動トレーニングが、一般

人の健康の保持・増進や傷病者の運動療法のために用いられるようになってきている 

(Burtscher et al., 2004; Haider et al., 2009; Hobbins et al., 2017; Park et al., 2018; Serebrovskaya et al, 

2008)。運動トレーニングと低酸素曝露を組み合わせることが、一般人や傷病者の運動処方と

して注目されている理由の一つとして、低酸素環境下で運動を行うことにより、通常酸素条

件と比較して、より低い絶対運動強度 (より少ない力学的ストレス) で、通常酸素条件の運動

と同等かそれ以上の生理学的なストレス (心循環系や酸素飽和度の応答) を与えることがで

きるという利点が挙げられる (Fernández Menéndez et al., 2018; Pramsohler et al., 2017)。したが

って、低酸素環境下での運動トレーニングの生理応答や、そのトレーニング効果を検討する

ことは、アスリートのみならず一般人や傷病者などより幅広い人口に対して有益な知見にな

りえる。 
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本論文の目的 

本博士論文では、低酸素環境下でのスプリントインターバル運動 (Sprint interval exercise, 

SIE) およびトレーニング (SIT) 時の生理応答や適応およびトレーニング効果について検討

し、低酸素環境下での SIT の有効性について明らかにすることを目的とした。 

 

本論文の構成 

第１章 

低酸素環境下での運動トレーニングの生理応答や適応およびトレーニング効果について、

これまでに得られている研究知見を整理し概説した。 

 

第２章 

第１節 

急性の低酸素環境下での SIE の生理応答や運動パフォーマンスの変化について検討し、低

酸素環境下での SIT の応用可能性について議論した。 

第２節 

急性の低酸素環境下での SIE による神経筋機能および骨格筋の酸素化動態の応答について

検討し、低酸素環境下での SIT の応用可能性について議論した。 

 

第３章 

低酸素環境下での SIT のトレーニング効果について検討し、現時点での低酸素環境下での
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SIT の応用可能性や今後の研究課題について議論した。 

 

第４章 

本研究で得られた知見について統括し、総合的に議論し、本研究の意義や位置づけおよび

将来の展望について議論した。 

 

本論文の構成論文 

本博士論文は、下記の原著論文を基に構成されている。 

1. Naoya Takei, Katsuyuki Kakinoki, Olivier Girard, Hideo Hatta. (2021) No Influence of Acute 

Moderate Normobaric Hypoxia on Performance and Blood Lactate Concentration 

Responses to Repeated Wingates. International Journal of Sports Physiology and Performance. 

16:154-157. 

 

2. Naoya Takei, Jacky Soo, Hideo Hatta, Olivier Girard. (2020) Performance, Metabolic, and 

Neuromuscular Consequences of Repeated Wingates in Hypoxia and Normoxia: A Pilot 

Study. International Journal of Sports Physiology and Performance. Ahead of Print. 

 

3. Naoya Takei, Katsuyuki Kakinoki, Olivier Girard, Hideo Hatta. (2020) Short-Term Repeated 

Wingate Training in Hypoxia and Normoxia in Sprinters. Frontiers in Sports and Active 

Living. 2:43. 
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第１章：先行研究のまとめ 

低酸素環境下での運動トレーニング研究の流れ 

低酸素環境下での運動による急性の生理応答やトレーニングによる適応は、1968 年のメキ

シコオリンピックが高所環境(メキシコシティ:標高 2340m)での初のオリンピックとして開催

が決定(1963 年)されて以来、盛んに研究されてきた(Millet et al., 2019)。低酸素環境下での運動

トレーニングは、①Live-high train-high 法(LHTH 法)、②Live-high train-low 法(LHTL 法)および

③Live-low train-high法(LLTH法)の 3つに大別される(Girard et al., 2020a; Wilber, 2007; 図 1-1)。

さらに、LLTH 法はトレーニングで用いる運動の種類や強度によって、長時間の低強度運動を

用いる Continuous hypoxic training(CHT)、主に最大下強度でのインターバル運動を用いる

Interval hypoxic training(IHT)および全力の繰り返しスプリント運動を用いる Repeated sprint 

training in hypoxia (RSH)に分けられる(Girard et al., 2020a; Millet et al., 2013; 図 1-1)。 
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低酸素環境下での運動トレーニングは、これまでに持久性アスリートや短～中距離アスリ

ートおよび球技アスリートに対するトレーニング方策として広く取り入れられ、平地での付

加的な運動パフォーマンス向上効果が多数報告されている(Faiss et al., 2013a ; Wilber, 2007)。

さらに近年は、天然の低酸素環境 (i.e., 高所環境)のみならず、人工的な低酸素環境(気圧制

御室や低酸素空気発生機)が広く普及し、アスリートに対して低酸素環境下での運動トレー

ニングを処方することが従来よりも容易になってきている。そこで、低酸素環境を用いたよ

り効果的な運動トレーニング方法の検討は、アスリートや指導者からのさらなる注目を集め

ている。 

 

Live-high train-high 法 (LHTH 法) 

LHTH 法は、最も古典的な低酸素環境下での運動トレーニング方策として、1970 年代初頭

から盛んに研究されている(Millet et al., 2019)。LHTH 法では、アスリートは一般に高所(標高: 

1800-2500m)に移動・滞在し、生活およびトレーニングを実施する(Girard et al., 2020a)。LHTH

法では、高所滞在に伴う長時間の低酸素曝露によって血漿エリスロポエチン濃度が増加し 

(Ge et al., 2002; Jelkmann, 2011; Wenger and Hoogewijs, 2010)、造血が活発に起こり総ヘモグロ

ビン量が増加する (Garvican-Lewis et al., 2016; Gore et al., 2013)。こうした血液性状の適応によ

り酸素運搬能力が向上し、結果として平地環境での最大酸素摂取量および運動パフォーマン

スが向上する (Fulco et al., 2000; Saunders et al., 2013; Wilber, 2007)。 

こうした血液性状や運動パフォーマンスに対するポジティブな適応(Adaptation)を引き起こ
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すには、一般に標高 2000～2500m の高所環境で、2-4 週間程度滞在することが推奨されてい

る(Levine, 2002; Levine and Stray-Gundersen, 2006; Millet et al., 2010)。一方で、高所環境に滞在

することによるネガティブな適応(Maladaptation)も同時に存在する。高所環境に滞在すると、

高山病や睡眠障害、筋タンパク合成の低下、エネルギー摂取量の低下などの負の影響が起こ

りえることが報告されている(Khodaee et al., 2016; Pasiakos et al, 2017; Sampson et al., 1983)。ま

た、高所(低酸素環境)で運動をする際には、酸素摂取量の低下に伴う持久性運動(>2 分)のパフ

ォーマンスの低下が起こることが知られている(Calbet et al., 2003; Fulco et al., 1998; Weyand et 

al., 1999)。実際に、先行研究では高所環境(1800-2500m)において、長時間の持久性運動や高強

度インターバル運動(1000m インターバル走; 約 3 分間運動)を行うと、平地環境に比べてトレ

ーニングの絶対運動強度が有意に低下することが報告されている(Levine and Stray-Gundersen, 

1997; Niess et al., 2003)。このような絶対運動強度の減少は、主に心循環系へのトレーニング刺

激や骨格筋への力学的ストレスを減少させ、結果として LHTH 法によるトレーニング効果を

減弱化させる可能性がある(Hickson et al., 1985; McConell et al., 1993; Wadley et al., 2006)。した

がって、LHTH 法では、血液性状の適応など正の適応が起こるものの、慢性的な低酸素曝露

による負の影響や運動トレーニング時の酸素供給量低下に伴う絶対運動強度の低下など、ト

レーニング効果を減弱させうる要因も同時に存在し、トレーニングの条件設定によっては必

ずしも平地での運動パフォーマンスの向上を引き起こさないことがありえる(Bonetti and 

Hopkins, 2009; Fulco et al., 2000; Levine and Stray-Gundersen, 1997)。 
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Live-high train-low 法 (LHTL 法) 

LHTH 法では、低酸素環境で生活することにより血液性状の適応をもたらしながらも、ト

レーニング時の絶対運動強度が低下しトレーニング効果が減弱化しうるという課題がある。

こうした運動トレーニング時の絶対運動強度の低下による負の影響を打破するために、高所

で滞在・生活しながらも、運動トレーニングはより低所の環境(標高<1500m)で行う Live-high 

train-low 法(LHTL 法)が、1990 年初頭に米国の研究者らにより考案された(Levine and Stray-

Gundersen, 1992; Levine and Stray-Gundersen, 1997)。実際にトレーニングを低所環境(標高

<1500m)で行ったとしても、高所環境で生活し低酸素への曝露時間を維持する(>22 時間/日)こ

とにより、LHTH 法と同様に血液性状の適応(総ヘモグロビン量の増加)が起こることが報告さ

れている(Levine and Stray-Gundersen, 1992)。Levine and Stray-Gundersen. (1992)の報告の後、い

くつかの研究において、LHTL 法において LHTH 法と同様の血液性状の適応を惹起するため

に必要な低酸素曝露の容量が検討され、その結果、一日に 12 時間以上かつ 2 週間以上の低酸

素曝露が最低限の容量として必要であるとされている(Wilber et al., 2007; Gore et al., 2013)。し

たがって、LHTL 法は、血液性状の変化をもたらすに十分な時間および期間(>12 時間/日、>2

週間)を低酸素環境で過ごしつつ、血液性状の適応を促しながらも、トレーニングを通常酸素

環境下で行うことにより絶対運動強度の低下を抑制し、心循環系へのトレーニング刺激や骨

格筋への力学的ストレスを維持することを目指すトレーニング方策である(Levine and Stray-

Gundersen, 1992; Levine and Stray-Gundersen, 1997; Stray-Gundersen and Levine, 2008; Millet et al., 

2010)。Levine and Stray-Gundersen. (1997)の研究では、被験者を標高 2500m で生活・トレーニ
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ングを行う LHTH 群、標高 2500m で生活(22 時間/日)をし、トレーニングを 1250m で行う

LHTL 群および平地(標高 150m)で生活・トレーニングを行う LLTL 群(統制群)に振り分けて、

28 日間のトレーニング実験を行った。その結果、LHTH 群および LHTL 群において同様の血

液性状の適応(赤血球数・ヘモグロビン濃度)が惹起された一方で、LHTL 群ではトレーニング

の絶対運動強度が平地環境と同様の値に維持されたことを報告している(Levine and Stray-

Gundersen, 1997)。さらに、実際の競技パフォーマンス(5000m タイムトライアル)は LHTL 群

でのみ向上していたことが確認されている(Levine and Stray-Gundersen, 1997)。Levine and Stray-

Gundersen. (1997)の報告と同様に LHTL 法の有効性を示す研究結果は、後に行われた複数のグ

ループの実験でも報告されている (Garvican et al., 2011; Stray-Gundersen et al., 2001; Wehrlin et 

al., 2006)。低酸素環境下での運動トレーニングの効果を検討したメタ解析では、LHTL 法は、

LHTH 法に比べてより顕著に持久性パフォーマンスの向上をもたらすと報告されており

(Bonetti and Hopkins, 2009)、現在では LHTL 法は高所トレーニングのゴールドスタンダードで

あるとされている。 

LHTL 法では、LHTH 法での課題であったトレーニングの絶対強度の低下を防ぐことがで

きる。一方で、LHTL 法でも低酸素環境で生活をするため長時間かつ長期間の低酸素曝露(>12

時間/日、>2 週間)による負の適応(高山病や睡眠障害、筋タンパク合成、エネルギー摂取量低

下など)が起こりえることは依然として問題点として挙げられる。また、LHTL 法では高所(標

高 1800-2500m)に滞在しながら、容易に移動できる低所(標高 1500m 以下)のトレーニング環境
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が必要である。しかしながら、そのような地理的環境を有する合宿地は稀である。また、仮

にそのような合宿地が利用できたとしても高所と低所を練習の度に行き来することは、選手

やコーチなどに対する身体的および経済的な大きな負担となりえる。したがって、LHTL 法

は高所トレーニングの効果を最大化するためのゴールドスタンダードとされているが、実際

に導入するのは容易ではない。 

LHTL 法を実現するような地理的条件を満たす合宿地は稀であるため、人工的低酸素環境

(e.g., 低酸素宿泊施設)を用いて LHTL 法に取り組む例もある。具体的に生活環境を人工的低

酸素環境にする方法として、建物、部屋やテントなどの内部に低酸素空気を充満させる方法

が一般的である。その際に、人工的低酸素環境を構築するために用いる低酸素空気は、室内

の空気に窒素を注入する方法(Nitrogen dilution 法)や高分子膜フィルターを介して酸素を一部

分離する方法(Oxygen filtration 法)で作成されることが一般的である(Wilber, 2007)。したがっ

て、こうした人工的低酸素環境は常気圧での低酸素環境(常圧低酸素環境)であり、厳密には高

所における低酸素環境(低圧低酸素環境)とは異なる。同一酸素条件での常圧低酸素環境と低

圧低酸素環境において、生理応答やトレーニング効果が異なるかどうかについては議論が分

かれるが(Faiss et al., 2013; Millet et al., 2012; Richard and Koehle, 2012)、いくつかの研究におい

て人工的低酸素環境を用いた LHTL 法において、高所環境での LHTH 法と同様に生理学的適

応(造血作用)や平地での運動パフォーマンス向上効果が得られたとの報告がある(Brugniaux et 

al., 2006; Czuba et al., 2018; Robach et al., 2006; Rusko et al., 1995)。一方で、人工的低酸素環境を
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用いた LHTL 法で必ずしも造血作用やパフォーマンス向上効果が得られないという報告もな

されており、統一した見解は得られていない(Bonetti and Hopkins, 2009; Wilber, 2001; Wilber, 

2007)。 

 

Live-low train-high 法 (LLTH 法) 

人工的低酸素環境を用いた研究は 1990 年のはじめ頃から行われてきたが、当時は人工的低

酸素環境を導入できるのは大規模なスポーツ研究所など限られた施設のみであった(Wilber, 

2007)。しかし、近年では人工的低酸素環境を作るための機器が比較的安価(100~200 万円, 例: 

Alticube, ハイポテック社; エベレストサミット, Hypoxico 社)に流通するようになった。その

ため、人工的低酸素環境が個人やチーム単位でも導入可能となり、アスリートのトレーニン

グに広く用いられるようになってきている(Faiss et al., 2013a; Girard et al., 2020a; Wilber, 2007)。

このように人工的低酸素環境を用いることで、都市部での生活を維持しながら、低酸素環境

下で運動トレーニングを実施することが、近年では容易になってきた。こうしたトレーニン

グ法は Live-low train-high 法(LLTH 法)と呼ばれる。LLTH 法は、人工的低酸素環境を用いるこ

とで、高所への移動・滞在を必要とせず、利便性や経済性に優れる新しい低酸素トレーニン

グ方策として、広く用いられるようになってきた(Faiss et al., 2013a ; Hoppeler et al., 2008; 

McLean et al., 2014; Millet et al., 2010)。ちなみに LLTH 法では、都市部で間欠的に低酸素環境

での運動トレーニング(5-180 分/日)を行うため、Intermittent hypoxic training と呼ばれることも

ある。 
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都市部において間欠的な低酸素環境下でトレーニングを行うメリットとして、アスリート

は普段の生活を維持でき、都市部の充実したトレーニング環境を活用し続けられるという点

がある。また、LLTH 法では、アスリートは通常酸素環境下で生活をしながら、トレーニング

時のみに低酸素環境に曝露されるため(<3 時間/日)、LHTH 法や LHTL 法で見られるような長

時間の低酸素曝露(>12 時間/日)による生体への負の影響(e.g., 睡眠障害や筋タンパク合成阻

害)を回避できるといった利点もある(Millet et al., 2010)。また、急性の低酸素曝露は一過性の

体調不良(頭痛、吐き気、めまい、疲労感など)を引き起こしうるが、一般に用いられる中程度

の低酸素環境(標高 2000-3000m 程度)では、こうした体調不良は起こりにくい(Rupp et al., 2013)。 

しかしながら、低酸素曝露に対する急性の生理応答には大きな個人差が存在するため、運動

中の血中酸素飽和度をモニタリングし、過度な低酸素状態(SpO2: <85-90%)に至らぬように酸

素濃度や運動強度を調整することが推奨されている(Soo et al., 2020)。上記のような利便性、

経済性および安全性の観点から LLTH 法は、研究者およびアスリートやコーチの注目を集め

ている。一方で、LLTH 法では、血液性状に関して LHTH 法や LHTL 法と異なる適応が起こ

る可能性がある。LLTH 法を用いたごく一部の研究では、ヘモグロビン濃度の増加を報告して

いるものの(Bonetti et al., 2006; Hamlin and Hellemans, 2004)、その不十分な低酸素への曝露時間

(<3 時間/日)により多くの研究では有意な血液性状の適応を認めておらず、造血作用は無いと

の見方が一般的である(Abellán et al., 2005; Gore et al., 2006; Julian et al., 2004; Sanchez and Borrani, 

2018; Wilber, 2007)。そこで、LLTH 法によるトレーニング効果は、主に作業筋での適応など非
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血液学的な適応によるものであると考えられている(Hoppeler, 2003; Vogt and Hoppeler, 2001)。 

LLTH 法の中でも、低~中強度の長時間運動(>20 分)を用いたものは Continuous hypoxic 

training (CHT)、中~高強度のインターバル運動を用いたものは Interval hypoxic training (IHT)と

呼ばれる(Girard et al., 2020a; McLean et al., 2014)。先行研究では CHT や IHT において、より高

い運動強度を用いることで、通常酸素条件と比べて顕著なパフォーマンスの向上効果が得ら

れる傾向を報告している。(Billaut et al., 2012; Lundby et al., 2012; McLean et al., 2014; Wilber, 

2007)。比較的強度の低い CHT や IHT によって必ずしも付加的なパフォーマンス向上効果が

認められない原因として、筋の動員パターンによる影響があげられる。LLTH 法では末梢(骨

格筋)での適応が主として起こるが、そのメカニズムとして運動時の骨格筋での酸素分圧の顕

著な低下によりシグナル経路(HIF-1 や p38 MAPK 経路)を活性化させることが、その適応の一

端を担っていると考えられる(Hoppeler, 2003)。ラットを用いた先行研究では、運動による骨

格筋の酸素分圧の低下の度合いは筋線維タイプによって異なることが示されている

(McDonough et al., 2005)。すなわち、運動時に、毛細血管密度の高い遅筋線維では骨格筋の酸

素分圧の低下は小さいが、他方で毛細血管密度の低い速筋線維では酸素分圧がより顕著に減

少することが示されている(McDonough et al., 2005)。したがって、CHT や IHT などにおいて

運動強度の低い運動を用いた場合では、運動による組織酸素分圧の低下応答の小さい遅筋線

維が動員される割合が多く、他方で応答性の高い速筋線維の動員は限定的であると考えられ

る。そこで、低酸素環境下での最大下運動においてトレーニング効果や生理学適応が必ずし
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も起こらないことには、こうした動員される筋線維タイプによる生理応答の違いが影響して

いる可能性が考えられる。 

前述のとおり、運動トレーニングに対する組織酸素飽和度の低下は速筋線維でより顕著に

起こることが知られている (McDonough et al., 2005)。そして、近年では LLTH 法において、

酸素分圧の低下が起きやすい速筋線維が、多く動員される全力運動を用いた方法がより効果

的である可能性が示されている(Brocherie et al., 2017; Faiss et al., 2013a, 2013b; McDonough et al., 

2005)。その中でも 5-10 秒程度の全力スプリント運動を短い休息(10-20 秒)を挟み反復する繰

り返す Repeated sprint training in hypoxia (RSH)が注目を集めている。Faiss et al. (2013b) が初め

て RSH による繰り返しスプリント運動時の疲労遅延効果を報告して以来、RSH 研究は盛ん

に行われており、多くの研究において通常酸素条件に比べ顕著なトレーニング効果を報告し

ている(Brocherie et al., 2017)。RSH のトレーニング効果について分析したメタ解析研究では、

通常酸素条件での同様のトレーニングに比べて、RSH は顕著な付加的なパフォーマンス向上

効果(RSA の 1-5%の向上)をもたらすことが確認されている(Brocherie et al., 2017)。RSH では、

低酸素環境下での短時間(5-10 秒程度)の全力スプリント運動を用いることで、低酸素曝露に

対する応答性の高い速筋線維を積極的に動員することで、生理学的ストレス(組織酸素分圧の

低下や ROS 産生増)を高め、顕著な生理学的適応やトレーニング効果が得られている可能性

が考えられている(Faiss et al., 2013a, 2013b)。このように、RSH を用いて顕著なトレーニング

効果が認められた報告が多数なされたため、近年の低酸素トレーニング研究において、全力
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運動を用いた低酸素トレーニング方策への関心が高まっている。 

RSH と同様に全力スプリント運動を用いたトレーニング方策として、スプリントインター

バルトレーニング(SIT)がある。SIT は、30 秒間の全力スプリント運動を 4~5 分程度の休止(運

動休息比 1: 8-10)を挟み繰り返すトレーニング方法である(Gibala et al., 2012; MacInnis and 

Gibala, 2017)。SIT は、最大努力の超最大運動(≒250%V
．

O2max)を用いるため速筋線維の動員が

多い運動様式であり、低酸素曝露を組み合わせることで RSH と同様に付加的なトレーニング

効果が得られる可能性がある(Gibala et al., 2012; Puype et al., 2013; MacInnis and Gibala, 2017)。

SIT に対して一般的なインターバルトレーニングは、運動休息比が 1: 1~2 程度であり、SIT(運

動休息比 1： 8-10)よりも短い休息で最大下～最大強度(85-100%V
．

O2max)の運動を繰り返す

(Laursen and Jenkins, 2002)。そのため、低酸素環境下で一般的なインターバルトレーニングを

行った際には、その不十分な休息時間によって、低酸素曝露による絶対運動強度の低下が顕

著に起こり(Deb et al., 2018; Levine and Stray-Gundersen, 1997; Niess et al., 2003)、トレーニング

刺激が減弱する可能性が示されている(Hickson et al., 1985; McConell et al., 1993; Wadley et al., 

2006)。一方で SITは、一般的なインターバルトレーニングに比べ休息時間が大幅に長いため、

低酸素曝露によるトレーニング時の絶対運動強度の低下を抑制し、心循環系へのトレーニン

グ刺激や骨格筋への力学的ストレスを減弱化させない可能性が考えられる(Ogura et al., 2016)。 

通常酸素環境下において SIT は、解糖系・酸化系酵素活性やミトコンドリア量・機能、最

大酸素摂取量および運動パフォーマンスなどを効率的に高めるトレーニング方策として確立
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されている(Gibala and McGee et al., 2008; Gibala et al., 2012; Gibala et al., 2006; MacDougall et al., 

1998; MacInnis and Gibala, 2017)。さらに先行研究において低酸素環境下での SIT は、通常酸素

条件に比べて顕著な解糖系酵素活性(PFK)の向上をもたらすことが示されている(Puype et al., 

2013)。したがって、SIT に低酸素曝露を組み合わせること(Sprint interval training in hypoxia, 

SIH)は、さらなる生理学的適応や付加的な運動パフォーマンス向上効果をもたらす可能性が

ある。そのために、SIH は全力運動を用いる新たな低酸素トレーニング方策としての応用可

能性を秘めているが、現状では SIH 研究は不足している(Girard et al., 2020a)。したがって、低

酸素環境下での SIE の生理応答や SIH のトレーニング効果についての詳細は明らかでなく、 

今後のさらなる研究が待たれる。 

LHTH, Live-high train-high; LHTL, Live high train-low; LLTH, Live-low train-high; CHT, Continuous 

hypoxic training; IHT, Interval hypoxic training; RSH, Repeated sprint training in hypoxia; SIH, Sprint 

interval training in hypoxia 

 

 

高所/低酸素トレーニング 生活環境 トレーニング環境 運動種類 

LHTH 法 低酸素環境 低酸素環境 主に持久性運動 

LHTL 法 低酸素環境 通常酸素環境 主に持久性運動 

LLTH 法 通常酸素環境 低酸素環境 最大下～全力運動 

↳CHT 〃 〃 持久性運動 

↳IHT 〃 〃 インターバル運動 

↳RSH 〃 〃 間欠的全力運動(5-10 秒) 

↳SIH 〃 〃 間欠的全力運動(30 秒) 

表 1-1 高所/低酸素トレーニングの一覧 
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通常酸素および低酸素環境下での運動時の乳酸代謝 

通常酸素環境下の運動時において、糖分解(乳酸産生)は細胞内の酸素分圧の低下ではなく、

運動強度の増加によって活発化する(Katz and Sahlin, 1988)。こうした運動強度依存的な乳酸産

生の増加には、運動強度が高まるにつれて、ATP がより多く分解され、解糖系酵素の活性化

因子である ADP や Pi の細胞内濃度が上昇することなどが関係している(Chasiotis et al., 1982; 

Katz and Sahlin, 1988)。産生された乳酸は、エネルギー基質としての役割も持ち、ミトコンド

リアにおいて酸化され、ATP 再合成エネルギーを供給する。運動中に乳酸は、主に解糖系酵

素活性の高い速筋線維で産生され、乳酸輸送担体を介して乳酸輸送担体 MCT4 を介して血中

に放出される(Brooks, 2018)。血中に放出された乳酸は全身を循環し、乳酸輸送担体 MCT1 を

介して、主に心筋や遅筋繊維などミトコンドリアが豊富な組織に取り込まれ、ミトコンドリ

アで酸化利用される(Brooks, 2018)。したがって、糖分解が活発におこると産生された乳酸は

血中に多く放出されるため、血中乳酸濃度は間接的に骨格筋内の糖分解量を推測する指標と

して用いられている(Lacour et al., 1990)。 

一方で、低酸素環境下での運動においては、運動強度非依存的に酸素濃度によって、通常

酸素条件と比べて乳酸産生が亢進することがある。例えば、極端な低酸素環境下(10.8%O2)で

30 秒全力スプリント運動を行った研究では、運動後の筋中乳酸濃度が通常酸素条件の同等の

運動に比べて 2.5 倍になっていたことが報告されている(McLellan et al., 1990)。こうした低酸

素曝露による運動時の乳酸産生の亢進には、骨格筋内での酸素分圧の過度な低下によるミト
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コンドリアでのエネルギー供給量の減少や、低酸素曝露による交感神経活動の亢進が関与し

ている可能性が考えられる(Calbet et al., 2003a; Calbet et al., 2015)。一方で、中程度の低酸素環

境下では、ミトコンドリアの呼吸が抑制されるほどの骨格筋の酸素分圧の低下は起こらず、

乳酸代謝に必ずしも影響しないことが示唆されている(Hoppeler et al., 2003)。例えば、中程度

の低酸素環境下(16.4%O2)での単回の 30 秒全力スプリント運動後の血中乳酸濃度は通常酸素

条件と同様であるという報告がある(Oguri et al., 2008)。他方で、同じく中程度の低酸素環境下

(14-15%O2)において、休息時間の短い反復スプリント運動(6×10 秒全力スプリント運動; 30 秒

休止)を行った研究では、通常酸素条件と比べて有意に血中乳酸濃度が増加したことを報告し

ている(Bowtell et al., 2014)。このように、中程度の低酸素環境においても、運動条件により乳

酸代謝に及ぼす影響が異なる可能性が考えられる。 

 

低酸素曝露による生化学的・生理学的適応 

ヒトを始めとする哺乳類が低酸素環境に曝露されたとき、低酸素誘導因子 1(Hypoxia 

inducible factor-1: HIF-1)が転写因子として、様々な生理学的適応を惹起する(Fuhrmann and 

Brüne, 2017; Majmundar et al., 2010)。HIF-1 には 2 つのサブユニットが存在し、低酸素刺激に

応答して増える HIF-1α と恒常的に存在する HIF-1β がある(Fuhrmann and Brüne, 2017; 

Majmundar et al., 2010; Schönenberger and Kovacs, 2015)。HIF-1α には酸素濃度に応答してタン

パク質の安定性を制御する領域(ODD ドメイン)が存在する(Huang et al., 1998)。通常酸素環境

下において HIF-1α は、ODD ドメインのプロリン残基が Prolyl hydroxylase (PHD)により水酸化
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されることでユビキチン・プロテアソーム系の標的となり、速やかに分解される(Huang et al., 

1998)。したがって、通常酸素環境下において HIF-1α は安定化せず、細胞内存在量は少ない

(Majmundar et al., 2010; Schönenberger and Kovacs, 2015)。一方で、低酸素環境下では、PHD の

活性が低下することにより HIF-1αの分解が抑制され、細胞内で安定化し蓄積する(Huang et al., 

1998; Lee et al., 2004)。そして、安定化された HIF-1α は核内に移行し、HIF-1β とヘテロダイマ

ーを形成し、標的遺伝子の上流に存在する Hypoxia-response element に結合することにより、

標的遺伝子の転写翻訳を促し、低酸素曝露に対する生理学的適応を起こす(Majmundar et al., 

2010; Schönenberger and Kovacs, 2015)。HIF-1 の標的遺伝子はこれまでに少なくとも 100 種類

以上が確認されている(Ke and Costa, 2006)。その中でも高所への滞在や低酸素環境下での運動

トレーニングの適応に深く関わる標的遺伝子として、EPO、VEGF および PFK などが挙げら

れる(Hoppeler et al., 2003; Lundby et al., 2009)。つまり、ヒトを始めとする哺乳類が低酸素環境

に曝露された際には、HIF-1 シグナル経路が活性化し、造血(EPO)や血管新生(VEGF)が起こり

組織への酸素運搬を効率化し、さらに細胞のエネルギー代謝を脂質代謝から糖代謝(PFK)優位

にシフトすることで、生体を低酸素環境に適応させると考えられる。 

 

低酸素曝露によるエネルギー代謝の応答および適応 

低酸素曝露によるエネルギー代謝への適応は、低酸素曝露の時間や期間の長さによって異

なる可能性がある(Hoppeler et al., 2003; Lundby et al., 2009)。一般に慢性的な低酸素曝露(数週

間～数か月)は、酸化的エネルギー供給系を抑制するように働く(Hoppeler et al., 2003; Lundby 
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et al., 2009)。例えば、14 名の登山家がヒマラヤ登頂(>標高 5000m; 8 週間)をする前後での骨格

筋ミトコンドリア量を調べた研究では、下山後に有意な骨格筋ミトコンドリア量の減少(-

25%)を報告している(Hoppeler et al., 1990)。また、慢性的な低酸素曝露(標高 4300m; 5 週間)は、

ヒトの骨格筋の β-HAD 酵素活性を低下させ、脂質酸化能を抑制するという報告もある

(Kennedy et al., 2001)。また、こうした慢性的な低酸素曝露によるミトコンドリア量の低下は、

ヒマラヤ登頂のような極端な条件のみでなく、2 週間の高所トレーニング(LHTH 法; 標高

2100~2700m)でも起こりえることが示されている(Mizuno et al., 1990)。このように慢性的な低

酸素曝露は、酸化系酵素活性やミトコンドリア量を減少させ、細胞の酸素利用量を低下させ

るような適応を起こす可能性がある。 

一方で、LLTH 法のような間欠的な低酸素曝露(2~3 時間/日)では、むしろ酸化的エネルギー

供給系を向上させる適応が起こる可能性がある。いくつかの先行研究によると低酸素環境下

での運動トレーニングは、通常酸素条件の同様のトレーニングと比べて、より顕著な酸化系

酵素活性の上昇(Terrados et al., 1990; Melissa et al., 1997; Green et al., 1999)やミトコンドリア生

合成の促進(Geiser et al., 2001; Vogt et al., 2001; Desplanches et al., 2014)を惹起することが報告さ

れている。低酸素曝露の長さ(慢性的 vs. 間欠的)の違いによって、異なる適応が起こるメカニ

ズムは明らかではないが、一つの可能性として慢性的な低酸素環境において骨格筋のタンパ

ク質合成の低下が影響していると考えられる(Hoppeler et al., 2003)。また、実験動物を用いた

先行研究では、骨格筋特異的に HIF-1α をノックアウトしたマウスは、野生型のマウスに比べ
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酸化系酵素活性や長時間の持久性運動パフォーマンスが高いことが示されている(Mason et al., 

2004)。そのため、慢性的な低酸素曝露により定常化する HIF-1α 自体が骨格筋の酸化系エネ

ルギー代謝に抑制的に働いている可能性も考えられる。 

HIF-1 シグナル経路の他に低酸素曝露によって活性化するシグナル経路として細胞内スト

レスの上昇に関連したシグナル経路が挙げられる。細胞が急性の低酸素環境に曝されると、

ミトコンドリアでの活性酸素種(ROS)産生が亢進し、p38 MAPK の活性化を高めることが報告

されている(Kulisz et al., 2002; Emerling et al., 2005)。p38 MAPK は、ミトコンドリア生合成の

マスターレギュレーターである PGC-1α の活性化を高め、ミトコンドリア生合成を促す

(Akimoto et al., 2005; Zhao et al., 1999; Scarpulla, 2002)。また、ROS がその他の経路を介して

PGC-1α の活性化を高める可能性もある(Gureev et al., 2019; Irrcher et al., 2009)。急性の低酸素

曝露による ROS 産生は、低酸素状態に陥った細胞が再び酸素化する際に活発に起こることが

知られている(Fuhrmann and Brüne, 2017; Korge et al., 2008; Li and Jackson, 2002)。したがって、

特に間欠的な低酸素曝露時には、この顕著な ROS 産生がシグナル因子となり、p38 MAPK 経

路や PGC-1α の活性化を起こし、酸化系エネルギー代謝の向上が起こっている可能性がある

(Hoppeler, 2003)。 
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第２章：低酸素環境下でのスプリントインターバル運動に対する運動パ

フォーマンスおよび急性の生理応答 

第１節 

緒言 

Live-low train-high 法(LLTH 法)は、一般に都市部での生活を維持しながら、低酸素環境下で

運動トレーニングを行う方法である(Girard et al., 2020a; Wilber, 2007)。LLTH 法は、その利便

性や経済性からアスリートの新たな低酸素トレーニング方策として注目を集めている(Faiss 

et al., 2013; Girard et al., 2020a; Wilber, 2007)。先行研究によると間欠的な低酸素環境下での運

動トレーニング(>2~3 時間/日)は、通常酸素条件での同等の運動トレーニングに比べ、より顕

著な生理学的・生化学的適応(ミトコンドリア量・機能の向上、酸化系酵素活性および解糖系

酵素活性の増加 etc.)をもたらしうる(Desplanches et al., 2014; Geiser et al., 2001; Green et al., 

1999; Melissa et al., 1997; Terrados et al., 1990; Vogt et al., 2001)。しかしながら、LLTH 法におい

て通常酸素条件での同様のトレーニングと比べて、一貫して付加的なパフォーマンス向上効

果があるかについては議論の余地がある(Vogt et al., 2010)。LLTH 法が必ずしも良好なトレー

ニング効果をもたらさない原因の一つとして、低酸素曝露によるトレーニング時の絶対運動

強度が低下し、結果として心循環系へのトレーニング刺激や骨格筋への力学的ストレスが減

弱化しうることが挙げられる(Hickson et al., 1985; McConell et al., 1993; Wadley et al., 2006)。低

酸素曝露によりトレーニング時の絶対運動強度が低下する背景として、運動中の酸素摂取量
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や血中・組織酸素飽和度の低下に伴い、酸化的エネルギー供給需要の高い 2 分以上の運動で

は、運動パフォーマンスが顕著に低下することが知られている(Fulco et al., 1996, 1998; Calbet 

et al., 2003a; Amann et al., 2006; Romer et al., 2007; Jeffries et al., 2019)。したがって、低酸素環境

で 2 分以上の運動トレーニングを行う際には、絶対運動強度の低下が起こり(Levine and Stray-

Gundersen, 1997; Niess et al., 2003)、心循環系へのトレーニング刺激や骨格筋への力学的ストレ

スが減弱化し、結果として良好なトレーニング効果が得られない可能性が考えられる 

(Hickson et al., 1985; McConell et al., 1993; Wadley et al., 2006)。したがって、低酸素環境下での

運動トレーニングは、生体内の酸素飽和度の低下による生理学的応答・ストレス(e.g. HIF-1α

シグナル活性化、ROS 産生増)を惹起する一方で、処方するトレーニング内容によっては絶対

運動強度(心循環系への刺激や骨格筋への力学的ストレス)の低下が起こりえる。こうしたト

レードオフ関係により、低酸素環境下での運動トレーニングにおいて、必ずしも良好なトレ

ーニング効果がもたらされない可能性が考えられる。 

一方で、運動時間が 1~2 分未満の単回の短時間・高強度運動では、低酸素曝露による運動

パフォーマンスの低下は起こらない(McLellan et al., 1990; Weyand et al., 1999; Ogura et al., 2006)

もしくは軽度である(Calbet et al., 2003b; Weyand et al., 1999)ことが知られている。このことは、

短時間・高強度運動では、酸素を必要としないエネルギー供給系(ATP-CP 系および解糖系)の

貢献が大きいことに起因している可能性が考えられる。一方で、低酸素環境下で短時間・高

強度運動(30 秒全力スプリント運動)を反復する際に、単回の 30 秒全力スプリント運動時と同
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様に運動パフォーマンスが低下しないか否かについては十分に明らかではない(Ogura et al., 

2006)。Parolin et al. (1999) によると、通常酸素環境下において 30 秒全力スプリント運動を 4

分の休息を挟み 3 回繰り返す際に、1 回目のスプリントでは糖分解(解糖系エネルギー産生) 

が活発に起こっていたものの、3 回目のスプリントでは糖分解はほとんど起こらないことが

示されている。したがって、30 秒全力スプリント運動を 4 分程度の休止を挟み繰り返す際に、

3 回目のスプリントでは酸化的エネルギー供給が運動のエネルギー需要を満たすのに中心的

な役割を果たしていることが示唆されている。このことから、酸素摂取量が制限される低酸

素環境下では、例え短時間(<1~2 分)のスプリント運動であっても、スプリント運動を繰り返

した際に、後半のスプリントにおけて酸素需要量が増大し、酸素供給量低下による運動パフ

ォーマンスの低下が起こる可能性は否定できない。 

スプリントインターバルトレーニング(Sprint interval training, SIT)は、最大酸素摂取量や解

糖系・酸化系酵素活性および運動パフォーマンスを向上させるトレーニング方策として広く

その効果が実証されている(Gibala and McGee et al., 2008; Gibala et al., 2006; MacDougall et al., 

1998)。SIT は、30 秒程度の全力スプリント運動を 4~5 分程度の休息を挟み反復する方法であ

る(Gibala et al., 2012; MacInnis and Gibala, 2017)。SIT では、低酸素曝露によりパフォーマンス

低下の影響を受けないごく短時間の運動(30 秒)を用いているが、この 30 秒全力スプリント運

動を複数回反復した際に、低酸素曝露による運動パフォーマンスへの影響が起こるかどうか

は明らかではない。SIT に対して、一般的なインターバルトレーニングでは運動時間を１とす
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るのに対して、休息時間が 1~2 程度である(運動休息比 1:1~2; Laursen and Jenkins, 2002)。そし

て、運動に対して休息が短いこともあり、低酸素環境下において一般的なインターバルトレ

ーニングの絶対運動強度は顕著に低下することが知られている(Deb et al., 2018; Levine and 

Stray-Gundersen, 1997; Niess et al., 2003)。一方で、SIT は運動時間が 1 に対して、休息が 8～10

であり、一般的なインターバルトレーニングよりも休息が大幅に長い(Gibala et al., 2012; 

MacInnis and Gibala, 2017)。このような特徴から、低酸素環境下での SIT では、低酸素曝露に

よる、より大きな生理学的ストレスを惹起しながら、十分な休息時間により絶対的運動強度

(心循環系へのトレーニング刺激および骨格筋への力学的ストレス)が維持できる可能性が考

えられる。 

そこで、本実験は、以下の目的のため実施した。 

１．通常酸素環境下に比べて急性の低酸素環境下(14.5%O2)で、30 秒間全力自転車漕ぎ運動

を 4 分 30 秒の休止を挟み繰り返す際に、運動パフォーマンスは維持されるか検証す

る。 

２．通常酸素環境下に比べて急性の低酸素環境下(14.5%O2)で、30 秒間全力自転車漕ぎ運動

を 4 分 30 秒の休止を挟み繰り返す際に、生理学的指標(血中酸素飽和度、血中乳酸濃

度)に影響があるか検証する。 

３．通常酸素環境下に比べて急性の低酸素環境下(14.5%O2)で、30 秒間全力自転車漕ぎ運動

を 4 分 30 秒の休止を挟み繰り返す際に、主観的運動強度に影響があるか検証する。 
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実験方法 

被験者 

本研究は、7 名の大学陸上競技部の短距離選手(年齢：19.6±0.8 歳； 体重：67.0±7.0 kg； 身

長：173.5±6.7 cm；100-m 走の自己ベスト：11.42±0.34 秒)を対象として実施した。被験者は、

実験参加前に実験内容やリスクについて十分な説明を受けた後に、同意書に署名をしたうえ

で実験に参加した。全ての被験者は、少なくとも事前の 6 カ月間は低酸素環境下での生活お

よびトレーニングを行っていなかった。本研究は、東京大学内の研究倫理審査会にて審査・

承認(No. 430-2)を受け、ヘルシンキ宣言に基づき実施された。 

 

実験デザイン 

本実験は、単純盲検・カウンターバランス・クロスオーバー形式で実施した。異なる測定

日に、ランダムな順序で低酸素環境下(14.5%O2: 標高 3000m 相当)もしくは通常酸素環境下

(20.9%O2)において、3×30 秒全力自転車スプリントを 4 分 30 秒の休息を挟み実施した。各測

定は、中 2-5 日の間隔をあけ、被験者内で同様の時刻に実施した。また、各測定の 24 時間前

から、激しい身体活動を控えるよう指示した。被験者には、測定当日に空腹は避け、なるべ

く同様の食事を 3-4 時間前に摂るように指示した。さらに、各運動の 24 時間前からカフェイ

ンやその他サプリメントの摂取を控えるように指示した。 
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低酸素環境 

低酸素環境は常圧低酸素条件として、低酸素空気発生機(YHS-B05; YKS, Japan)を用いて構

築した。この発生器は、圧縮した空気を高分子膜フィルターに通すことにより、窒素富化ガ

ス(低酸素空気)と酸素ガスに分離する(Oxygen filtration 法)。低酸素空気もしくは通常酸素空気

はプラスティックチューブとフェイスマスクを介して供給した。被験者は各酸素条件の空気

を、ウォーミングアップの開始から最終の 30 秒全力スプリント運動の終了時までフェイスマ

スクを介して吸気した。 

 

予備運動試験 

本運動試験での運動に被験者を慣らすために、事前に予備運動試験を実施した。予備運動

試験(および本運動試験)は、競技用のロードバイクと自転車負荷装置(T2800 Neo Smart Trainer; 

Tacx, Netherland)を用いて実施した。本負荷装置は、負荷機構と自転車のチェーンを直接接続

するダイレクトドライブ方式を採用しており、空漕ぎを起こさず、正確に発揮パワーを測定

することが可能である(誤差: <1%; 計測頻度:1Hz ；メーカー発表による)。ハンドル及びサド

ルのポジションは、被験者が主観的に最も漕ぎやすいと感じる位置に設定し、本試験でも同

じポジションを再設定した。ウォーミングアップとして、10 分間の低強度自転車漕ぎ運動(100 

W, 90 rpm)を行い、その後 6 秒間の全力自転車スプリント運動を 2~3 回繰り返した。6 秒間全

力自転車スプリント運動中の最大回転数をその都度フィードバックし、回転数が 150~180 回/

分程度となるようなギア比を選択し、本試験でも同じギア比を再現した。ウォーミングアッ



 

34 

 

プ後に 5 分間の休息を経て、30 秒全力自転車スプリント運動を 4 分 30 秒の休息を挟み 2 回

繰り返した。30 秒全力自転車スプリント運動は、ペース配分をせずに常に最大努力で行うよ

うに指示した。また、自転車漕ぎ運動では立ち漕ぎをせず、座位で行うように指示した。 

 

本運動試験 

予備運動試験から中 2~3 日の間隔をあけ、本運動試験を行った。予備運動試験と同様のウ

ォーミングアップを実施し、その後 5 分間の休息を経て、30 秒全力自転車スプリント運動を

4 分 30 秒の休息を挟み、3 回繰り返す運動を実施した。各スプリントの最大パワー、平均パ

ワー、3 回のスプリントの総仕事量および Percent decrement score を測定した (Girard et al., 

2017)。初回スプリントの 1 分前に血中酸素飽和度(SpO2; BO-750BT; NISSEI, Japan)および血中

乳酸濃度(Lactate Pro 2; Arkray, Japan)を指先から測定した。各スプリントの 1 分後に主観的運

動強度(RPE; 6-20 Borg Scale)を訊ね、3 分後に血中乳酸濃度を測定した。 

 

統計処理 

各測定値は平均値±標準偏差で表した。血中酸素飽和度、総仕事量および Percent decrement 

score には、対応のある t 検定を行った。最大パワー、平均パワー、血中乳酸濃度および主観

的運動強度には、二元配置分散分析(酸素条件×反復)を行い、post-hoc test として Bonferroni 法

を用いた。各変数の変化の大きさの指標として、標準化した効果量(Cohen’s d)もしくは相関比

(η2)を示した。有意水準は p<0.05 とした。  



 

35 

 

実験結果 

血中酸素飽和度の応答 

初回スプリント直前の血中酸素飽和度は、通常酸素条件(98.1±0.4 %)に比べて、低酸素条件

(92.0±2.8 %)で有意に低下した(p<0.01, d=3.10 ; 図 2-1)。 

 

運動パフォーマンスの変化 

最大パワーは、スプリント回数を重ねる毎に低下したが(反復の主効果: p<0.001, η2=0.46; 

1-2 本目: -4.5±6.5 %; 2-3 本目: -14.2±8.5 %)、酸素条件による差は認められなかった (p=0.63, 

η2=0.00; 図 2-2)。同様に、平均パワーもスプリント回数を重ねる毎に低下したが(反復の主効

果: p<0.001, η2=0.48; 1-2 本目: -10.7±5.3 %; 2-3 本目: -9.3±5.2 %)、酸素条件による差は認めら

れなかった(p=0.92, η2=0.00; 図 2-2)。3 本のスプリントの総仕事量は、酸素条件間で同等で

あった(p=0.98, d=0.01; 通常酸素条件: 670.9±46.7 kJ/kg; 低酸素条件: 670.5±68.1 kJ/kg; 図 2-3)。

また、Percent decrement score は、酸素条件間で同等であった(p=0.25, d=0.35; 通常酸素条件: -

10.8±3.2 %; 低酸素条件: -9.6±3.8 %; 図 2-4)。 

 

血中乳酸濃度の応答 

血中乳酸濃度はスプリントを繰り返すに従って有意に増加したが(反復の主効果: p<0.001, 

η2=0.78; 直前-1 本目: +280.7±137.7 %; 1-2 本目: +60.3±21.4 %; 2-3 本目: +19.0±21.0 %)、酸素

条件による差は認められなかった(p=0.78, η2=0.00; 図 2-5)。 



 

36 

 

主観的運動強度の変化 

主観的運動強度はスプリントを繰り返すごとに有意に増加したが(反復の主効果: p<0.001, 

η2=0.78; 1-2 本目: +16.4±6.6 %; 2-3 本目: +10.4±3.0 %)、酸素条件による差は認められなかった

(p=0.51, η2=0.00; 図 2-6)。 
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考察 

酸素化動態の応答 

本研究では、急性の低酸素環境下において、通常酸素条件に比べ、有意な血中酸素飽和度

の低下が起こることが確認された(98.1±0.4 % vs 92.0±2.8 %, p<0.01, d=3.10; 図 2-1)。このこと

から、本実験の低酸素条件により血中レベルでの低酸素状態(hypoxemia)が惹起されたことが

示されている。なお、本研究の酸素条件は、低酸素環境下でのスプリントインターバルトレ

ーニングを行った先行研究(14.4%O2)に倣って設定した(Puype et al., 2013)。この先行研究にお

いても同程度の血中酸素飽和度の低下(SpO2：~92%)を報告している(Puype et al., 2013)。また、

Oguri et al. (2008) は、急性の低酸素環境下(16.4%O2)で単回の 30 秒全力自転車スプリント運

動を行った際に、通常酸素条件と比較して有意な組織酸素飽和度(外側広筋)の低下を報告し

ている。本研究では、骨格筋の組織酸素飽和度は測定していないが、同様の運動(30 秒全力ス

プリント運動)および酸素条件(中程度の低酸素条件; 標高 2500～3000m 相当)を用いているた

め、Oguri et al. (2008) と同様に組織レベルでの低酸素状態が起こっていた可能性が考えられ

る。そこで、低酸素環境下での反復 30 秒全力スプリント運動時の骨格筋の組織酸素飽和度の

応答については、今後の検討課題としてあげられる。 

 

運動パフォーマンスの変化 

本研究では、急性の低酸素条件(14.5%O2)において 3×30 秒全力スプリント運動(4 分 30 秒休

止)の運動パフォーマンス(平均・最大パワー、総仕事量および Percent decrement score)は、通
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常酸素条件と同様に維持されることが示された(図 2-2, 2-3, 2-4)。この結果は、急性の低酸素

条件(16.4%O2および 13.6%O2)での 4×30 秒全力スプリント運動(4 分休止)を用いた先行研究と

同様に、急性の低酸素曝露が繰り返しの 30 秒全力スプリント運動のパフォーマンスに負の影

響を与えないという仮説を支持するものである(Kon et al., 2015)。本研究およびKon et al. (2015)

の研究の結果から、急性の中～高程度の低酸素環境(16.4, 14.5 および 13.6%O2)での 30 秒全力

スプリント運動を 4~4 分 30 秒の休息を挟み繰り返す際に運動パフォーマンスの低下が起こ

らないことが示された。しかしながら、同じ 30 秒の繰り返し運動であったとしても、酸素条

件や運動休息条件を変更した際には異なる結果が得られる可能性が考えられる。Calbet et al. 

(2003b)は、自転車短距離選手を対象として、極端に酸素濃度の少ない低酸素条件(標高 5300m

相当; 10.4%O2)において、単回の 30 秒全力スプリント運動のパフォーマンスが低下すること

を報告している。Calbet et al (2003b)の研究は、あくまで単回のスプリント運動の検討であり

繰り返しのスプリント運動試験を実施していないが、一般的に低酸素環境下での単回のスプ

リントに比べ、繰り返しスプリントにおいて低酸素曝露によるパフォーマンス低下がより進

行することが知られている(Girard et al., 2017)。さらに Flinn et al. (2014)の研究によると、運動

愛好者(Recreationally trained participants)を対象とした時、30 秒間の高強度運動(120% V
．

O2max)

と 30 秒間の緩運動(30% V
．

O2max)を繰り返すインターバル運動(運動休息比 1:1)において、急

性の中程度の低酸素曝露(14.7%O2)による有意な運動パフォーマンスの低下が起こることが

示されている。これらのことから、本研究の低酸素条件(14.5%O2)や運動休息比(1:9)よりもさ
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らに過酷な低酸素・運動休息条件になると、低酸素曝露による運動パフォーマンスに対する

負の影響が起こる可能性は否定できない。しかしながら、少なくとも一般に低酸素トレーニ

ング(LLTH 法)で用いられるような中程度の低酸素条件(16.4～13.6%O2 ; 標高 2500-3500m 相

当)において、SIE(繰り返しの 30 秒全力スプリント運動；4~5 分休止)を行う際に、運動パフォ

ーマンスへの負の影響は確認されないことが示された。このことは、通常酸素条件で広く効

果が確認されている SIT を中程度の低酸素環境下で行う際に、トレーニングの絶対運動強度

(力学的ストレスや心循環系へのストレス)が維持されることを示している。そこで、本研究で

得られた結果は低酸素環境下で SIT を処方する際に重要な知見となりえる。 

 

血中乳酸濃度の応答 

本研究の条件において、血中乳酸濃度はスプリント運動を反復する毎に有意に上昇したが、

酸素条件による差は認められなかった(図 2-5)。このことから、急性の低酸素環境下でSIE(3×30

秒全力スプリント運動; 4 分 30 秒休止)を行う際に、骨格筋での乳酸産生(糖分解)は通常酸素

条件と同様であったことを示唆している。また、先行研究においても低酸素環境下(16.4%O2

および 13.6%O2)での 4×30 秒全力スプリント運動(4 分休止)後の血中乳酸濃度に対して、酸素

条件による有意な差がなかったことが確認されている(Kon et al., 2015)。一方で、酸素濃度が

極端に小さい低酸素条件(10.8%O2)を用いた別の先行研究では、単回の 30 秒全力スプリント

運動後に外側広筋の筋中乳酸濃度は、通常酸素条件の約 2.5 倍の値になっていたことを報告

している(McLellan et al., 1990)。また、異なる酸素環境下(12%O2、13% O2、14%O2、15%O2お
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よび 21%O2)での 10×6 秒全力スプリント運動(30 秒休止; 運動休息比 1:5)後の血中乳酸濃度の

応答を調べた研究では、酸素濃度が低下するにしたがって運動後の血中乳酸濃度が有意に増

加することを報告している(Bowtell et al., 2014)。これらのことから、あくまで本研究条件では

血中乳酸濃度の応答に酸素条件による影響はなかったが、用いる低酸素環境や運動の内容に

より、骨格筋での乳酸産生や血中乳酸濃度の応答が変化する可能性が考えられる。 

本研究では、スプリント運動を繰り返すごとに、酸素条件に関わらず血中乳酸濃度が増加

した(図 2-5)。一方で、各スプリント運動後の血中乳酸濃度の増加の割合は、スプリント運動

を重ねる毎に低下している(pre-1 本目間：+280.7±137.7 %；1 本目-2 本目間：+60.3±21.4 %；2

本目-3 本目間：+19.0±21.0 %; 図 2-5)。したがって、スプリント運動を繰り返す毎に、運動時

の骨格筋での乳酸産生(糖分解)が少なくなっていることを示唆している。こうした考えは、繰

り返しの 30 秒全力スプリント運動時の骨格筋内の代謝産物を調べた先行研究によって支持

されるものである(Parolin et al., 1999)。Parolin et al. (1999) は、3×30 秒全力スプリント運動(4

分休息) の 1 本目と 3 本目のスプリント運動時に筋生検を行っている。その結果、1 本目のス

プリント運動では運動時の糖分解が大きいが、一方で 3 本目のスプリント運動では糖分解が

ほとんど起こらないことを報告している。したがって、3×30 秒全力スプリント運動(4~5 分休

止) の 3 本目は解糖系によるエネルギー産生量が大きく低下し、その分のエネルギー需要を

満たすため、酸化的エネルギー産生が高まっていると予想される。本研究では、低酸素吸気

により、血中レベルでの低酸素状態をもたらしており、運動中の作業筋への酸素供給量が低
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下している可能性が考えられる。しかしながら、本研究では 3 本目のスプリント運動のみを

取り上げても、平均・最大パワーに影響は認められなかった(図 2-2)。したがって、少なくと

も本研究の急性の低酸素条件(14.5%O2)での 3×30 秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止)で

は、酸化的エネルギー需要が高まっていると考えられる状態(3 本目のスプリント運動時)にお

いても低酸素曝露による運動パフォーマンスに対する負の影響はないことが確認された。こ

のことは、本実験での低酸素曝露によって運動中の酸素摂取量や血中酸素飽和度が低下した

としても、酸化系エネルギー産生は抑制されることなく、骨格筋が運動を遂行するのに十分

な酸素供給は保たれていることを示唆している。一方で、本研究では運動時の骨格筋の酸素

化動態については検討していない。そこで、急性の低酸素環境下での SIE 時に骨格筋の酸素

化動態がどのように変化するかは、今後の検討課題として挙げられる。 

 

主観的運動強度の変化 

本研究では、主観的運動強度がスプリント運動を重ねる毎に有意に上昇したが、酸素条件

による差は認められなかった(図 2-6)。一般に、低酸素環境下において低強度長時間運動やイ

ンターバル運動(最大下～最大運動; 運動休息比 1:1~2)および繰り返しスプリント運動(5~10

秒全力スプリント;運動休息比 1:2~4)を行う際には、通常酸素条件と比較して主観的運動強度

が高くなることが知られている(Girard et al., 2017)。アスリートに運動トレーニングを処方す

る際に、仮に処方する運動トレーニングのプログラムが大きなトレーニング効果を望めるも

のであったとしても、主観的運動強度が過剰に高まるようなトレーニング方法であるとアス
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リートにとっては心理的に取り組みにくい方法となりえる。一方で、本研究で用いた低酸素

トレーニング方法(SIH)では、生体内での有意な低酸素状態(生理学的ストレス)が惹起されつ

つも、絶対運動強度(力学的ストレスや心循環系へのストレス)が維持され、さらに主観的運動

強度の付加的な増大がもたらされないことが示されている。このことから、中程度の低酸素

環境下での SIT を、実際にアスリートのトレーニングプログラムとして応用する際には、ア

スリートの心理的障壁を生みにくい可能性が考えられる。また、本研究ではあくまでアスリ

ートのみを対象としているが、通常酸素環境での SIT は一般人の健康の保持・増進や傷病者

への運動療法としても用いられている(Gibala et al., 2012; MacInnis and Gibala, 2017)。また、運

動トレーニングに低酸素曝露を組み合わせることは、心循環系疾患をはじめとする様々な疾

患に対する非薬理学的療法として注目されている(Serebrovskaya and Xi, 2016; Verges et al., 

2015)。SIT に低酸素曝露を組み合わせることによる付加的な主観的運動強度の増加がアスリ

ート以外に対しても起こらないとすれば、低酸素環境での SIT の臨床への応用可能性が高ま

る。低酸素環境下での SIE の生理応答や SIT のトレーニング効果について、今後はアスリー

トだけでなく、一般人や傷病者も対象とした検討が必要である。 
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結論 

急性の低酸素環境下(14.5%O2) での SIE(3×30 秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止) を行

う際に、通常酸素環境下(20.9%O2) と比較して、血中レベルの有意な低酸素状態が惹起される

一方で、運動パフォーマンスは維持され、血中乳酸濃度や主観的運動強度の応答に影響がな

いことが示された。これらのことから、低酸素環境下での SIT は、低酸素曝露による生理学

的刺激(血中酸素飽和度の低下)を付加しながら、トレーニングの絶対運動強度(力学的ストレ

スや心循環系へのストレス)を保つ新たな低酸素トレーニング方策(Sprint interval training in 

hypoxia, SIH)として応用できる可能性が示された。 
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図表 

図 2-1 30 秒全力スプリント運動直前の血中酸素飽和度の応答 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で示

す。**p<0.01 
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図 2-2 各スプリント運動の平均パワー(左)および最大パワー(右)の推移 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で示

す。***p<0.001 vs. 1 本目, ###p<0.001 vs. 2 本目。 
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図 2-3 3 回の 30 秒全力スプリント運動の総仕事の応答 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で示

す。 
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図 2-4 Percent decrement score の応答 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で示す。 
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図 2-5 スプリント運動前後の血中乳酸濃度の推移 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条件

を示す。平均値±標準偏差で示す。 
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図 2-6 スプリント運動毎の主観的運動強度の推移 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条件

を示す。平均値±標準偏差で示す。 
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第２節 

緒言 

前節において、急性の低酸素環境下(14.5%O2)において 30 秒全力スプリント運動を 3 回反

復する運動を行う際に、血中レベルの低酸素状態が惹起されながらも、運動パフォーマンス

が維持されることが示された。一方で、前節の実験では、以下の 2 点の限界点が挙げられる。

その 2 点は、1) 血中酸素飽和度測定のタイムポイントが初回スプリント直前のみであり、運

動を反復した際の血中の酸素化動態の応答が不明である点や、2) 低酸素曝露により血中レベ

ルでの低酸素状態が認められたが、骨格筋での酸素化動態が不明である点である。Kon et al. 

(2015) は、低酸素環境下(16.4%O2および 13.6%O2) での 4 回の反復 30 秒全力スプリント運動

(4 分休止) の終了時に、運動前や通常酸素条件と比較して、有意な血中酸素飽和度の低下が

起こることを報告しているが、4 回の各スプリント運動毎の血中酸素飽和度の応答について

は検討していない。先行研究によると、組織酸素飽和度は、1) 血中酸素飽和度や 2) 組織へ

の血流量、3) 組織での酸素の抜き取り量に依存するとされている(Subudhi et al., 2007)。その

ため、本研究の条件における血中レベルでの低酸素状態は、結果として運動時の骨格筋の組

織酸素飽和度に影響している可能性が考えられる。しかしながら、急性の低酸素環境下での

SIE 時の骨格筋の酸素化動態については明らかとなっていない。LLTH 法でのトレーニング効

果は、血液レベルではなく、末梢の骨格筋レベルで顕著に表れることからも、特に骨格筋で

の低酸素状態が適応を起こす鍵となっている可能性が考えられる(Hoppeler, 2003)。したがっ
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て、低酸素環境下での SIE 時の血中レベルや組織レベルでの酸素化動態を検討することは、

適切なトレーニング処方をする際に重要な知見となりえる。 

一定の強度・量以上の運動を行うと、作業筋内の代謝的要因による疲労だけでなく、神経

筋疲労(Neuromuscular fatigue)が起こり、骨格筋の力発揮能力が一時的に減少する(Vøllestad, 

1997)。つまり、運動時の疲労は、中枢性および末梢性の要因の複合によって起こるとされて

いる(Vøllestad, 1997; Weavil and Amann, 2019)。したがって、仮に条件の異なる運動時に同様の

運動パフォーマンスの低下が見られたとしても、その際の主要な疲労の要因は異なる可能性

がある。こうした疲労要因の違いを検討するために、いくつかの神経筋機能テストを行うこ

とで、運動によって誘発された疲労がどのような要因(中枢性および末梢性)によるものかを

推定することができる(Shield and Zhou, 2004; Vøllestad, 1997; Weavil and Amann, 2019)。 

中枢性疲労は、主に中枢神経系(Central nerve system, CNS)から骨格筋への神経入力が減少す

ることにより、随意的な筋の動員度(Voluntary activation, VA)が抑制され、結果として骨格筋の

力発揮能力が低下することにより起こると考えられる(Gandevia , 2001; Taylor et al., 2016)。そ

して、中枢性疲労を評価する方法の一つとして、Twitch interpolation 法がある(Merton, 1954; 

Shield and Zhou, 2004)。Twitch interpolation 法では、最大随意収縮(Maximal voluntary contraction, 

MVC)中に運動神経を電気的に超最大刺激することにより、VA を評価する(Merton, 1954; 

Shield and Zhou, 2004)。仮に、中枢性疲労が大きく起こっている時には、CNS から骨格筋への

神経入力が低下し、MVC 中の VA が低下しうる。そのような時に、運動神経を外部から電気
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刺激すると、不随意性の力発揮(Superimposed twitch)が起こり、この不随意性の力発揮の大小

により中枢性疲労の度合いが推定される (Merton, 1954; Shield and Zhou, 2004)。その他にも、

骨格筋の表面筋電位(Electromyogram, EMG)も運動神経からの神経入力や骨格筋の興奮性を反

映し、中枢性疲労を評価する際に用いられる(Bigland-Ritchie, 1981; Weavil and Amann, 2019)。

一方で、末梢性疲労は、神経筋接合部から骨格筋に同一の神経入力がされた際に、骨格筋が

発揮する力の大きさによって評価される(Bellemare and Garzaniti, 1988; Allen et al., 1992)。つま

り、末梢性疲労が起こっていると、一次運動野や運動神経を磁気・電気刺激し、骨格筋へ同

一の神経入力をした時に、最終的に骨格筋が発揮する張力は減少する。先行研究によるとこ

うした末梢性疲労による発揮張力の低下には、骨格筋内での代謝環境の変化(K+の漏出、Pi や

Ca2+および ROS の蓄積など)が深く関係していると考えられている(Allen et al., 2008; Debold et 

al., 2016)。 したがって、一次運動野や運動神経を磁気・電気刺激した際の骨格筋の発揮張力

を測定することで、間接的に骨格筋内の代謝環境の状態を評価することができる。  

先行研究によると低酸素曝露による付加的な神経筋疲労の現出はトレーニング強度や量に

抑制的に働き、トレーニング負荷を減弱化させる要因となりえる(Billaut et al., 2013; Bowtell et 

al., 2014; Girard et al., 2016)。例えば、低酸素環境下での比較的短いスプリント運動(5-10 秒)を

短い休止を挟み繰り返す運動(≤30 秒)を用いたいくつかの研究では、通常酸素条件に比べ、低

酸素曝露により中枢性(神経関連)および末梢性(代謝関連)の疲労が顕著に起こることが報告

されている(Billaut et al., 2013; Bowtell et al., 2014; Girard et al., 2016)。一方で、急性の低酸素環
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境下での SIE により、神経筋疲労がどのように起こるかについては明らかでない。特に、顕

著な中枢性疲労は、骨格筋への神経入力を抑制することで、骨格筋の活動を阻害し、結果と

してトレーニングの絶対運動強度(力学的ストレスや心循環系へのストレス)を減弱化させう

る。そこで、本研究では急性の低酸素環境下(14.5%O2)での SIE(4×30 秒全力スプリント運動; 

4 分 30 秒休止)における、中枢疲労や末梢疲労の現出について検討する。運動トレーニングに

よる疲労の要因について詳細に理解することは、正しいトレーニング処方に貢献し得る。 

そこで、本節では以下の目的により実験を実施した。 

１． 通常酸素環境下に比べて急性の低酸素環境下(14.5%O2)で、30 秒間全力自転車漕ぎ運

動を 4 分 30 秒の休止を挟み繰り返す際に、血中および骨格筋レベルでの酸素動態を

検証する。 

２． 通常酸素環境下に比べて急性の低酸素環境下(14.5%O2)で、30 秒間全力自転車漕ぎ運

動を 4 分 30 秒の休止を挟み繰り返す際に、神経筋機能の応答について検討する。 
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実験方法 

被験者 

本研究では、6 名の鍛錬された男性(年齢：23.7±3.5 歳； 体重：78.8±7.6 kg)を対象とした。

被験者の構成は、オーストラリア国内のクラブチームに所属するバスケットボール選手(n=1)、

オーストラリアンフットボール選手(n=1)、陸上短距離選手(n=1)および運動愛好者(n=3; 運動

習慣: >3 回/週, >180 分/週)である。被験者は、実験参加前に実験内容や安全性について十分な

説明を受けた後に、同意書に署名をした上で実験に参加した。全ての被験者は、少なくとも

事前の 6 カ月間は、低酸素環境下での生活およびトレーニングを行っていなかった。本研究

は、オーストラリア・マードック大学内の研究倫理審査会にて審査・承認(No. 2019/150)を受

けた後に、ヘルシンキ宣言に基づき実施された。 

 

実験デザイン 

本実験は、単純盲検・カウンターバランス・クロスオーバー形式で実施した。異なる測定

日に、ランダムな順序で低酸素環境下(14.5%O2: 標高 3000m 相当)もしくは通常酸素環境下

(20.9%O2)において、4×30 秒全力自転車スプリントを 4 分 30 秒の休息を挟み実施した。また、

安静時および各スプリント運動後に神経筋機能テスト(Twitch interpolation 法)を行った。各測

定は、中 2-6 日の間隔をあけ、被験者内で同様の時刻に実施した。各測定の 24 時間前から、

激しい身体活動を控えるよう指示した。被験者には、測定当日に空腹は避け、なるべく同様

の食事を 3~4 時間前に摂るように指示した。さらに、各運動の 24 時間前からカフェインやそ
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の他サプリメントの摂取を控えるように指示した。 

 

低酸素環境 

低酸素環境は低酸素空気発生機(AltiTrainer, SMTEC, Switzerland)を用いて構築した。この

発生機は、通常空気に窒素ガスを混合することにより、窒素富化ガス(低酸素空気)を作成する。

低酸素空気もしくは通常酸素空気はプラスティックチューブとフェイスマスクを介して吸気

した。各酸素条件の空気は、ウォーミングアップの終了から最終の神経筋機能テストの終了

時までマスクを介して吸気した。 

 

予備運動試験 

本運動試験での運動試験に被験者を慣らすため、事前に予備運動試験を実施した。予備運

動試験(および本運動試験)の運動は、自転車エルゴメーター(Wattbike Pro, Wattbike, UK)を用

いて実施した。本自転車エルゴメーターは、負荷機構として空気抵抗および磁石抵抗を採用

しており、さらに正確な発揮パワーの測定が可能である(誤差: <2%; 計測頻度:1Hz；メーカー

発表による)。ハンドル及びサドルのポジションは、被験者が主観的に最も漕ぎやすいと感じ

る位置に設定し、本試験でも同じ位置とした。ウォーミングアップとして、10 分間の低強度

自転車漕ぎ運動(100 W, 90 rpm)を行い、その後 5×6 秒全力自転車スプリント運動を主観的な

努力度を高めながら(60, 70, 80, 90, 100%最大努力)繰り返した。6 秒間全力自転車スプリント

運動中の最大回転数をその都度フィードバックし、回転数が 150~180 回/分程度となるような
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ギア比を選択し、本試験でも同じギア比とした。ウォーミングアップ後に 5 分間の休息を経

て、30 秒全力自転車スプリント運動を 4 分 30 秒の休息を挟み 2 回繰り返した。30 秒全力自

転車スプリント運動は、ペース配分をせずに最大努力で行うように指示した。また、自転車

漕ぎ運動は立ち漕ぎをせず、座位で行うように指示した。また、初回スプリント運動の前と

各スプリントの 1 分後、1 分 45 秒後および 2 分 30 秒後に神経筋機能テストを実施した。 

 

本運動試験 

予備運動試験から中 2~3 日の間隔をあけ、本運動試験を行った。予備運動試験と同様のウ

ォーミングアップを実施し、その後 5 分間の休息を経て、4×30 秒全力自転車スプリント運動

を 4 分 30 秒の休息を挟み実施した。各スプリント運動の平均・最大パワー、3 回のスプリン

ト運動の総仕事量および Percent decrement score を測定した (Girard et al., 2017)。初回スプリ

ント運動の 1 分前に血中酸素飽和度(Wrist Ox2 3150, Nonin, USA)および血中乳酸濃度(Lactate 

plus, Nova, USA)を指先から、心拍数(Suunto smart sensor, Suunto, Finland)を胸部から測定した。

各スプリントの 30秒後に血中酸素飽和度および心拍数、45秒後に主観的運動強度(CR10 scale; 

全体の疲労感, 呼吸のしづらさおよび脚部の疲労感)を、4 分後に血中乳酸濃度を測定した。

各スプリントの 30秒前からスプリント終了まで近赤外線スペクトロスコピー(NIRS; PortaLite, 

Artinis, Netherlands)を用いて外側広筋の組織酸素飽和度を測定した。安静時(baseline)および各

スプリント運動の 1 分後、1 分 45 秒後、2 分 30 秒後に神経筋機能テストを行った。 
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組織酸素飽和度測定 

運動中の骨格筋の酸素飽和度は近赤外線スペクトロスコピー(NIRS)を用いることで、非侵

襲的かつ継続的に測定できる方法が確立されている(Hamaoka et al., 2007; Quaresima et al., 

2003)。本測定法では、ヘモグロビンの近赤外線(763 および 865 nm)に対する吸光度の変化を

もちいて、酸素化ヘモグロビン(O2Hb)および脱酸素化ヘモグロビン(HHb)を計測する。また、

O2Hb および HHb を用いて、総ヘモグロビン(O2Hb+HHb)および組織酸素化指標(Tissue 

saturation index, TSI; [O2Hb]/[O2Hb+HHb])を求めた(Wolf et al., 2007)。各スプリントの 30 秒前

からスプリント終了まで、NIRS (PortaLite, Artinis, Netherlands)を用いて外側広筋の組織酸素飽

和度を 10 Hz の頻度で測定した。被験者には各スプリント前の 1 分前から、測定を行う脚を

脱力したままに保持してもらい、スプリントの 30 秒前からスプリント直前までの平均値を求

め、スプリント直前の値として評価した。また、各スプリント中の最終の 5 秒間の平均値を、

スプリント終了時の値として評価した。NIRS のセンサー部を左脚の大腿骨の外側上顆から

10~15 ㎝の外側広筋の筋腹上に貼付し、遮光のため黒色のテーピングで覆った。NIRS センサ

ーの添付位置は事前にシェーバーを用いて除毛し、アルコール綿を用いて汚れを拭き取った

後に、筋電位センサーを貼付した。さらに、センサーの貼付位置には油性マーカーで印をつ

け、各測定日に被験者内で同一の貼付位置に再現した。 

 

神経筋機能テスト 

神経筋機能テストでは、膝関節の等尺性伸展運動を用いて 4 秒間の最大随意収縮(MVC)を
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行った。MVC 中および収縮後の安静時に鼠径部から大腿神経を超最大強度で電気刺激し、電

気刺激に対する発揮トルク(Superimposed twitch や安静時の Twitch)や表面筋電位(EMG)を測定

した。神経筋機能テストのプロトコルは Soo et al. (2020)に倣って決定しており、その詳細は

以下のとおりである。4 秒間の MVC 中に力発揮がプラトーになったところで 80 Hz の二連発

刺激を与えた。そして、MVC 後の安静時に 80 Hz および 20 Hz の二連発刺激を与え、さらに

その後、3 回の単収縮刺激(安静時の Twitch)を与えた(各刺激は 3 秒間隔)。MVC～安静時の最

終の単収縮刺激までを 1 サイクルの測定とし、3 サイクル(サイクル間 45 秒)の測定を行い、

それぞれの値の平均値を用いて神経筋機能を評価した。大腿神経への電気刺激は高電圧・定

電流の刺激装置(Digitimer DS7AH, Digitimer, United Kingdom)を用いて、験者が電極をスカルパ

三角(鼠径靭帯の 3-5cm 下部)に押し当てて与えた。電気刺激の強度は、予備運動試験時におい

て、10mA ずつ強度を高めて単刺激を行い、単収縮の発揮トルクおよび M 波がプラトーとな

った時の電気刺激の強度を求め、その値の 1.3 倍とした。膝関節伸展トルクおよび筋電位(外

側広筋)は、2000 Hz のサンプリングレートで記録した(Biopac MP36, systems Inc., USA)。膝関

節伸展トルクは、座位姿勢において膝関節を 100 度に固定し、足首にひずみゲージ(Captels, St 

Mathieu de Treviers, France)と接続したストラップを巻き付け、足首がひずみゲージを引張する

力を測定することで求めた。筋電位センサー(EL503, biopac systems inc., USA.)は、右脚の大腿

骨の外側上顆から 10-15 ㎝の外側広筋の筋腹上に 20mm の間隔で 2 つ貼付した。筋電位セン

サーの添付位置は事前にシェーバーを用いて除毛し、アルコール綿を用いて汚れを拭き取っ
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た後に、筋電位センサーを貼付した。さらに、センサーの位置には油性マーカーで印をつけ、

被験者内で各測定日に同一の添付位置を再現した。MVC および単収縮時の発揮トルク、VA、

MVC 中の表面筋電図の平方根(EMCRMS)および単収縮中の M 波の振幅を測定項目とした。な

お、VA は以下の式により求めた。 

VA= (1-[Superimposed twitch の発揮トルク/安静時の 80Hz 二連発刺激の発揮トルク])×100 

 

統計処理 

各測定値は平均値±標準偏差で表した。総仕事量および Percent decrement score には、対応

のある t 検定を行った。平均・最大パワー、血中酸素飽和度、血中乳酸濃度、心拍数および主

観的運動強度には、二元配置分散分析(酸素条件×反復)を行い、post-hoc test として Tukey-

Kramer 法を用いた。各変数の変化の大きさの指標として、標準化した効果量(Cohen’s d)もし

くは相関比(η2)を示した。有意水準は p<0.05 とした。 
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実験結果 

血中酸素飽和度および組織酸素飽和度の応答 

血中酸素飽和度はすべてのタイムポイントにおいて、通常酸素条件と比較して低酸素条件

で有意に低く推移した(p<0.001, η2=0.10; 図 3-1)。また、低酸素条件でのみ各スプリント運動

の前 (pre) に比べて、スプリント運動後 (post) に血中酸素飽和度が有意に低下した(p<0.001, 

η2=0.63; 図 3-1)。組織酸素化指標(TSI)はスプリント運動を行うことにより有意に低下した

(p<0.001, η2=0.91)が、酸素条件による有意な差は認められなかった(p=0.08, η2=0.01; 図 3-

2)。 

 

運動パフォーマンスの応答 

平均パワーおよび最大パワーは、スプリント運動を繰り返すごとに有意に低下した(平均パ

ワー: p<0.001, η2=0.29; 最大パワー: p<0.001, η2=0.22)が、酸素条件による差は認められなか

った(平均パワー: p=0.80, η2=0.01; 最大パワー: p=0.92, η2=0.00; 図 3-3)。4 本のスプリント

の総仕事量には、酸素条件間で同等であった(p=0.07, d=0.17; 通常酸素条件: 860.1±131.4 kJ/kg; 

低酸素条件: 837.2±143.1 kJ/kg; 図 3-4)。Percent decrement score は、酸素条件間で同等であった

(p=0.37, d=0.21; 通常酸素条件: -12.9±4.0 %; 低酸素条件: -13.8±3.8 %; 図 3-5)。 

 

神経筋機能の変化 

MVC および単収縮による発揮トルクは、スプリント運動を重ねる毎に低下した(MVC: 
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p<0.001, η2=0.14; 単収縮: p<0.001, η2=0.62)が、酸素条件による差は認められなかった

(MVC: p=0.86, η2=0.00; 単収縮: p=0.95, η2=0.00; 図 3-6)。VA は、スプリント運動を重ねる

ごとに有意に増加した(p<0.01, η2=0.06)が、酸素条件による差は認められなかった(p=0.35, 

η2=0.00; 図 3-7)。MVC 中の筋電位の平方根(EMGRMS)および単収縮時の M 波の振幅には、反

復の影響(EMGRMS: p=0.99, η2=0.00; M 波: p=0.35, η2=0.01)も酸素条件による影響(EMGRMS: 

p=0.68, η2=0.00; M 波: p=0.59, η2=0.02)も認められなかった(図 3-8)。 

 

心拍数および血中乳酸濃度の応答 

心拍数は、酸素条件によらず運動後に有意に増加(p<0.001)し、休息中にベースラインより

は高いものの運動直後より有意に低下する(p<0.001)動態が示された(図 3-9)。さらに、心拍数

は低酸素条件で有意に高く推移した(酸素条件の主効果: p<0.01, η2=0.01; 図 3-9)。血中乳酸

濃度はスプリント運動を重ねる毎に増加した(p<0.001, η2=0.92)が、酸素条件による差はなか

った(p=0.72, η2=0.00; 図 3-10)。 

 

主観的運動強度 

主観的運動強度(全体の疲労感、呼吸のしづらさ、および脚部の疲労感)は、スプリント運動

を重ねる毎に有意に増加した (全体の疲労感: p<0.001, η2=0.33; 呼吸のしづらさ: p<0.001, 

η2=0.26; 脚部の疲労感: p<0.001, η2=0.34)が、酸素条件による差は認められなかった(全体の

疲労感: p=0.68, η2=0.00; 呼吸のしづらさ: p=0.43, η2=0.02; 脚部の疲労感: p=0.76, η2=0.00; 
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図 3-11)。 
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考察 

運動パフォーマンス 

本研究では、急性の低酸素環境下(14.5%O2)でのスプリントインターバル運動(4×30 秒全力

スプリント運動; 4 分 30 秒休止)を行った際に、運動パフォーマンス(平均・最大パワー、総仕

事量、Percent decrement score)は通常酸素条件と比較して、同様であることが確認された(図 3-

3, 3-4, 3-5)。このことは、前節や先行研究の結果を支持するものである(Kon et al., 2015)。本研

究では、前節に比べてスプリント回数をさらに 1 本増やしたが、運動パフォーマンスは酸素

条件間で変わらず維持された。低酸素環境下での運動条件(酸素濃度、スプリント本数や時間、

休息)を変えることで、低酸素曝露による運動パフォーマンスへの影響は変わりうるが、少な

くとも 4 回までの繰り返し 30 秒全力スプリント運動(4 分 30 秒休止)では、中程度の低酸素曝

露(14.5%O2)によるパフォーマンスへの負の影響が起こらないことが示された。 

一方で、4 回のスプリントの総仕事量には、有意でないものの低酸素条件において減少する

傾向(p=0.07)がみられた(図 3-4)。しかしながら、本研究では各スプリントの平均パワーおよび

最大パワーにおいては酸素条件間での有意な差が認められない点(図 3-3)や総仕事量の傾向差

があったとしてもその差は軽微(2.7%; 860.1±131.4 vs. 837.2±143.1 kJ/kg; 図 3-4)である点から、

低酸素曝露による運動パフォーマンスに対する負の影響はない、もしくは軽度であると結論

付けられる。 
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血中酸素飽和度と心拍応答 

本研究では、低酸素運動条件でのみ血中酸素飽和度の有意な低下が確認された(図 3-1)。さ

らに、低酸素条件での血中酸素飽和度は各スプリント運動前に比べ、運動後でさらに低下す

ることが確認された(図 3-1)。前節では、スプリント運動前の血中酸素飽和度の低下を確認し

ていたが、本研究の結果から血中レベルでの低酸素状態は、運動を行うことによりさらに進

行していることが示された(図 3-1)。本研究では、運動による心拍数の応答に酸素条件の主効

果(p<0.01)が確認され、低酸素運動条件で心拍数は有意に高く推移することが示された(図 3-

8)。これらのことから、急性の低酸素環境下での SIE 時には、血中レベルでの低酸素状態が惹

起される一方で、心拍数を代償的に増大させ、骨格筋への酸素供給量を維持しようとしてい

る可能性が考えられる。また、本研究で見られた急性の低酸素環境下での SIE 時に心拍数の

増大は、本研究での運動をトレーニングに応用した際に、より大きな心循環系へのトレーニ

ング刺激(心筋の仕事量増、血管のシェアストレス増)となる可能性が考えられる。 

 

組織酸素飽和度 

本研究では、運動を行うことにより組織酸素飽和度が顕著に減少する(p<0.001)ことが示さ

れた。さらに、統計的有意差には至らなかったものの、組織酸素飽和度は、通常酸素条件に

比べ、低酸素条件でさらに減少する傾向がみられた (p=0.08; 図 3-2)。しかしながら、本研究

の SIE において各スプリント運動後の組織酸素飽和度の平均については酸素条件間での大き

な差は認められない(通常酸素条件: 56.3±4.6%; 低酸素条件: 53.3±4.0%)。そのため、組織酸素
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飽和度の低下に傾向差があったとしても、急性の低酸素曝露(14.5%O2)が SIE 時の骨格筋の組

織酸素飽和度に与える影響は限定的であると考えられる。先行研究によると骨格筋の組織酸

素飽和度は、血中酸素飽和度や骨格筋への血流量および骨格筋での酸素の抜き取り量に依存

することが知られている(Subudhi et al., 2007)。本実験の結果を踏まえると、急性の低酸素環境

下での SIE では、通常酸素条件と比べて顕著な血中レベルの低酸素状態が起こるものの、心

拍数が増大していることや運動直後に顕著に血中酸素飽和度が低下していることから、骨格

筋への血流量や骨格筋での酸素の抜き取り量が増大し、結果として骨格筋の組織酸素飽和度

が維持された可能性が考えられる。 

本研究での通常酸素運動条件において、運動直後の平均心拍数は 153.2±8.6 回/分(レン

ジ:147.5-153.8)である(図 3-9)。被験者の年齢(23.7±3.5 歳)による最大心拍数の推定(220-年齢)

によると(Fox et al., 1971)、被験者の最大心拍数は 200 回/分程度と予想され、SIE 時の心拍数

は最大心拍数よりかなり低い(≒75%最大心拍数)。したがって、本研究の運動条件は、最大心

拍数よりもかなり低い心拍数が惹起される運動であり、低酸素運動条件において代償的に心

拍数を増大させる余裕があったため、組織レベルでの顕著な低酸素状態に至らなかった可能

性が考えられる。今後の研究の方向性として、より心拍数が最大に近づくような運動条件(よ

り長い運動時間、より短い休息時間、より多いスプリント回数)を用いた際の組織酸素飽和度

の応答を調べる研究が必要である。また、同時にその際にどの程度まで運動条件を過酷にし

たときに運動パフォーマンスの低下が起こるかを調べ、トレーニングの絶対運動強度(力学的
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ストレスや心循環系へのストレス)を維持しながらも、より大きな生理学的ストレス(血中・組

織酸素分圧の低下など)を負荷することが両立できる最適な条件設定を探索する必要性があ

る。 

 

神経筋機能 

本研究での神経筋機能テストは、運動による疲労が末梢(骨格筋)由来のものか、中枢(脊髄

～骨格筋に至るまで)由来のものかを評価するものである(Weavil and Amann, 2019)。本研究の

運動(4×30 秒全力スプリント運動; 4 分 30 秒休止)において、スプリントの反復に従い、末梢

性疲労が起こり、筋の力発揮能力(MVC や単収縮)や運動パフォーマンス(平均・最大パワー)

が低下することが示された(図 3-6, 3-8)。一方で、こうした疲労の現出に酸素条件による差は

ないことが示された(図 3-6, 3-7, 3-8)。先行研究によると末梢性疲労の現出には、骨格筋内で

の代謝環境の変化(K+の漏出、Pi や Ca2+および ROS の蓄積など)が深く関係していることが示

されている(Allen et al., 2008; Debold et al., 2016)。本研究では、骨格筋内での代謝産物のデータ

を取得していないが、少なくとも血中レベルでの乳酸濃度については酸素条件による差はな

いことが示されている。運動後の血中乳酸濃度は、運動中の骨格筋内での糖分解量の指標と

なるため、骨格筋内での糖代謝を中心としたエネルギー供給経路には、本研究での低酸素曝

露による影響がない可能性が示唆される。今後の研究の方向性として、低酸素環境下での SIE

が骨格筋内での代謝環境の変化にどのような影響を及ぼすか検討する必要がある。 

本研究では、低酸素環境下で SIE を行う際に、酸素条件によらず中枢性疲労(神経入力の低
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下)が起こらないことが示された。むしろ、SIE 時のスプリント反復による VA の上昇は、骨

格筋への神経入力の増加を示唆している(図 3-7)。したがって、SIE 時には中枢神経系から骨

格筋への神経入力が増強されるが、一方で顕著な末梢性疲労により、結果として骨格筋の力

発揮能力や運動パフォーマンスが低下していると考えられる。低酸素環境下での SIE 時に、

低酸素曝露による中枢性疲労が起こらないことは、低酸素トレーニングを実施する際に有利

に働きうる。特に LLTH 法では、末梢(骨格筋)での生理学的適応がトレーニング効果の主要因

と考えられているため、中枢性疲労の現出により骨格筋の活動が過度に阻害されると、トレ

ーニングの絶対運動強度(力学的ストレスや心循環系へのストレス)が低下し、結果として低

酸素トレーニングの効果そのものが減弱化する恐れがある。このような観点から、低酸素曝

露による付加的な中枢性疲労が起こらない点は、運動トレーニング時の骨格筋への力学的ス

トレスを維持するうえで有利に働きうる。他方、短い休息時間での繰り返しスプリント運動

(5-10 秒全力スプリント運動; 20-25 秒休止；運動休息比 1：2~1：5)を用いた先行研究では、通

常酸素条件に比べ、低酸素条件で大脳の酸素飽和度が有意に低下し、より大きな中枢性疲労

が惹起されることが報告されている(Billaut et al., 2013; Peyrard et al., 2019)。本研究では、より

長い休息時間(運動休息比 1：9)を用いることで、このような付加的な中枢性疲労の発生を回

避している可能性が考えられる。この点を検証するには、今後の研究において、異なる休息

時間の急性の低酸素環境下での SIE が、末梢及び中枢での疲労の現出に与える影響について

調べる必要性がある。 
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血中乳酸濃度の応答 

本研究の運動条件では、スプリント運動を反復する毎に血中乳酸濃度が有意に増加するこ

とが確認された(p<0.001)が、一方で酸素条件による差は認められなかった(p=0.72; 図 3-10)。

この結果は、前節で得られた結果を再現するものであり、急性の低酸素環境下での SIE は乳

酸代謝に影響しないことを示唆している。乳酸産生は糖分解が亢進することにより高まるこ

とが知られているが、糖分解の鍵酵素であるグリコーゲンホスホリラーゼやホスホフルクト

キナーゼは、ADP や Pi が上昇することにより活性化する(Chasiotis et al., 1982)。そのため、低

酸素曝露により酸化的エネルギー産生が抑制され、ATP 再合成速度が低下し、細胞内の ADP

や Pi 濃度が上昇すると解糖系が亢進する可能性が考えられる。先行研究では、一般的に低酸

素トレーニングに用いられる酸素濃度(15%O2 前後)よりもかなり過酷な低酸素条件(10.8%O2)

において、通常酸素条件と比べ、単回の 30 秒全力スプリント運動時の骨格筋での糖分解量が

大きく上昇(約 2.5 倍増)したことが報告されている(McLellan et al., 1990)。このような極端な

低酸素環境では、酸化的エネルギー産生が抑制され、細胞内の ADP や Pi 濃度が上昇し、代

償的に解糖系エネルギー産生が増大する可能性が考えられる。しかしながら、少なくとも本

研究での低酸素条件(14.5%O2)では、McLellan et al. (1990)の研究で見られたような解糖系の亢

進は示唆されなかった。本研究では、組織酸素飽和度の酸素条件間での差が認められないこ

とからも、低酸素環境下での SIE 時に骨格筋への酸素供給が維持されていることが示唆され

る。したがって、骨格筋への十分な酸素供給により、骨格筋内での酸化的エネルギー代謝に
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影響せず、血中乳酸濃度の応答の変化がなかった可能性が考えられる。 

 

主観的運動強度の応答 

本研究では、主観的運動強度の応答に酸素条件による差は認められなかった(図 3-11)。急性

の低酸素環境下では、一過性の換気量の増大(Hypoxic ventilatory response)が起こることが知ら

れている(Powell et al., 1998)。また、急性の低酸素環境下での単回の 30 秒全力スプリント運動

時の換気応答について調べた研究では、運動時の最大換気量が低酸素曝露により 6.6％増加

(116.7±10.0 vs. 124.4±9.6 L/min)したことを報告している(Oguri et al., 2008)。これらのことから、

本研究の急性の低酸素環境下での SIE 時においても呼吸器系により強いストレスがかかって

いた可能性も考えられる。そこで本研究では、前節よりも主観的運動強度をより詳細に検討

するために、①全体の疲労感、②呼吸のしづらさおよび③脚部の疲労感の 3 項目の疲労感に

ついて調べた。その結果、どの項目においても酸素条件による差は認められなかった(図 3-11)。

一方で、本研究ではあくまで主観的な呼吸のきつさを測定しているため、低酸素曝露による

SIE 時の換気量の変化については今後の研究で検討すべきである。しかし、少なくとも主観的

運動強度の応答に酸素条件間での差がないことから、本研究での運動条件は付加的な主観的

疲労度をもたらさずに、低酸素曝露によるより大きな生理学的ストレス(血中酸素飽和度の低

下、心拍数増)を負荷するトレーニング方策として応用できる可能性がある。つまり、本研究

の低酸素トレーニング方法(SIH)は、実施者にとって通常酸素環境下と同様の心理的負担で取

り組むことができる可能性が示されている。仮に付加的なトレーニング効果をもたらすトレ
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ーニング方法があったとしても、その方法がより大きな主観的な疲労度をもたらすものであ

れば、必ずしも容易に取り入れられるものとは言えない。そうした観点から本研究の運動方

法は、低酸素曝露による生理学的ストレス増をもたらし、かつ力学的ストレスを維持しなが

らも付加的な主観的なきつさの増大をもたらさないトレーニング方策として応用可能性があ

るといえる。 
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結論 

急性の低酸素環境下(14.5%O2)において SIE(4×30 秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止)を

行うと、通常酸素条件と比べて、血中レベルでの顕著な低酸素状態を惹起し、さらに代償的

な心拍数の増大がもたらされる。一方で、低酸素条件でも通常酸素条件と同等に骨格筋への

酸素供給量は維持されるとともに、運動パフォーマンスの付加的な低下はなく、さらに乳酸

代謝や主観的運動強度にも影響しないことが示された。また、低酸素条件において中枢性疲

労が起こらないことや、通常酸素条件と比べて付加的な末梢性疲労(代謝的要因による疲労)

が起こらないことが示された。これらのことから、本研究で用いた急性の低酸素環境での SIE

は、付加的なきつさをもたらさずに、より大きな生理学的ストレス(血中酸素分圧の低下、心

拍数の増大)を惹起し、さらにトレーニングの絶対運動強度(力学的ストレスや心循環系への

ストレス)を維持することが示され、新規の低酸素トレーニング方策(SIH)としての応用可能性

があることが示された。 
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図表 

図 3-1 スプリント運動前後の血中酸素飽和度の推移 

 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。***p<0.001 vs. 各スプリント運動時の pre 
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図 3-2 外側広筋の組織酸素飽和度の推移 

 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。***p<0.001 vs. 各スプリント運動時の Pre; ## p<0.01, 

### p<0.001 vs. 1 本目の Pre 

 

  



 

74 

 

図 3-3 各スプリントの平均パワー(左)および最大パワー(右)の推移 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で

示す。*** p<0.001 vs. 1 本目; ### p<0.001 vs. 2 本目 
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図 3-4 4 本のスプリント運動時の総仕事量の応答 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で

示す。 
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図 3-5 Percent decrement score の応答 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。平均値±標準偏差で

示す。 
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図 3-6 スプリント運動前後の最大随意収縮および単収縮の発揮トルクの推移 

白い棒グラフは通常酸素条件、斜線の棒グラフは低酸素条件を示す。点線はスプリント運

動前(pre)の水準を示し、各スプリント後の値は pre からのパーセンテージで示す。平均値±

標準偏差で示す。* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 vs. pre; ## p<0.01, ### p<0.001 vs. Post 1; 

¶p<0.05 vs. Post 2 
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図 3-7 スプリント運動前後の VA の推移 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。*p<0.05, **p<0.01 vs Pre 

 

  



 

79 

 

図 3-8 スプリント運動前後の EMG の平方根および M 波の振幅の推移 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。 
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図 3-9 スプリント運動前後の心拍数の推移 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。*** p<0.001 vs. 1 本目の Pre; ### p<0.001 vs. 1 本目の

Post 
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図 3-10 スプリント運動前後の血中乳酸濃度の応答 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。***p<0.001 vs. Pre; ### p<0.001 vs. 1 本目 
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図 3-11 各スプリント運動毎の主観的運動強度の応答: 全体の疲労感(上)、呼吸のしづらさ

(左)および脚部の疲労感(右) 

白いマーカーの折れ線グラフは通常酸素条件、灰色のマーカーの折れ線グラフは低酸素条

件を示す。平均値±標準偏差で示す。**p<0.001, ***p<0.001 vs. 1 本目; # p<0.05 vs. ２本目 
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第３章：低酸素環境下でのスプリントインターバルトレーニングが運動

パフォーマンスおよび血中乳酸濃度の適応に与える影響 

緒言 

通常酸素環境下で生活をし、トレーニングのみを低酸素環境下で行う LLTH 法は、運動パ

フォーマンスを効果的に高めうるトレーニング方策として、近年アスリートやコーチの注目

を集めるようになってきている(Faiss et al., 2013; Girard et al., 2020a; McLean et al., 2014; Wilber, 

2007)。近年の LLTH 法の普及の背景には、低酸素空気発生機が比較的安価に導入できるよう

になってきたという経緯がある。低酸素空気発生機を用いて人工的低酸素環境を構築するこ

とで、アスリートは都市部にいながら簡便に LLTH 法を実施することができる。したがって、

LLTH 法は、必ずしも高所への移動・滞在を必要とせず、利便性・経済性に優れる新しい低酸

素トレーニング方策としても注目されている(Girard et al., 2020a; Wilber, 2007)。高所での長期

間の滞在(>2~4 週間)を行う高所トレーニング(LHTH 法や LHTL 法)は、ヘモグロビン濃度の

増大など血液性状の適応をもたらすものの(Garvican et al., 2016; Gore et al., 2013)、一方で慢性

的な低酸素曝露により骨格筋のタンパク合成が低下したり、睡眠障害をもたらしたりといっ

たデメリットも挙げられる(Khodaee et al., 2016; Pasiakos et al., 2017; Sampson et al., 1983)。他

方、LLTH 法では一日の内の限られた時間(<2~3 時間/日)にのみ低酸素環境に曝露されるため、

こうした慢性的な低酸素曝露による負の影響を排除することができる(Millet et al., 2010)。し

かしながら、このような少ない低酸素曝露の容量(<2~3 時間/日)では、ヘモグロビン濃度の増
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加といった血液性状の変化をもたらさないとの報告が多数なされている(Abellán et al., 2005; 

Gore et al., 2006; Julian et al., 2004; Sanchez and Borrani, 2018; Wilber, 2007)。LLTH 法により血液

性状の変化を伴わずに、運動パフォーマンスが高まる要因として、末梢(骨格筋)での非血液学

的な適応が貢献していると考えられている(Gore et al., 2007)。先行研究によると、低酸素環境

下での運動トレーニングは、骨格筋でのミトコンドリア生合成の向上(Vogt et al., 2001; Schmutz 

et al., 2010)や酸化系・解糖系酵素活性の向上(Vogt et al., 2001; Zoll et al., 2006; Puype et al., 2013)

といった末梢での生理学的・生化学的適応を起こすことが示されている。 

低酸素環境下での運動トレーニングは、生体内の酸素分圧の低下や ROS 産生量の増加とい

ったより大きな生理学的ストレスを惹起する(Hoppeler, 2003)。一方で、急性の低酸素環境は

運動パフォーマンスの低下をもたらし(Calbet et al., 2003a; Weyand et al., 1999)、トレーニング

の絶対運動強度(力学的ストレスや心循環系へのストレス)を減弱させうる。したがって、低酸

素環境下での運動トレーニングでは、より大きな生理学的ストレスを惹起したとしても、力

学的ストレスの低下により、良好なトレーニング効果が得られない可能性もある(Hickson et 

al., 1985; McConell et al., 1993; Wadley et al., 2006)。そこで、低酸素トレーニングにおいて良好

なトレーニング効果を得るためには、生理学的ストレスと力学的ストレスの両立が重要であ

ると考えられている。 

急性の低酸素曝露が運動パフォーマンスに与える影響は、運動トレーニングの運動条件に

よって異なる(Calbet et al., 2003a; Weyand et al., 1999)。例えば、2 分以上の運動や休息時間の短
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い繰り返しスプリント運動(>30 秒運動;運動休息比 1:2~4 程度)において、低酸素曝露による運

動パフォーマンスの付加的な低下が起こることが示されている(Calbet et al., 2003a; Weyand et 

al., 1999; Girard et al., 2017)。SIE(30 秒全力スプリント運動；4～5 分休止)は、長い休息時間を

取りながら全力運動を繰り返す運動トレーニング方法である(運動休息比 1:8~10)。また、通常

酸素環境下において、そのトレーニング効果(運動パフォーマンスやミトコンドリア生合成の

向上)が十分に確認されている (MacInnis et al., 2017; Gibala et al., 2012)。第 2 章の第１節およ

び第２節では、低酸素環境下(14.5%O2)での SIE(3~4×30 秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休

止)において、運動パフォーマンスや神経筋機能への付加的な負の影響はないことが示されて

いる。 

そこで、本章では以下の目的により実験を実施した。 

１． 通常酸素条件と比較して、低酸素環境下(14.5%O2)での 3×30 秒間全力自転車漕ぎト

レーニング( 4 分 30 秒休止)を、2 週間(計 6 回)行った際のトレーニング効果について

検証する。 

２． 通常酸素条件と比較して、低酸素環境下(14.5%O2)での 3×30 秒間全力自転車漕ぎ運

動トレーニング(4 分 30 秒休止)を、2 週間(計 6 回)行った際の乳酸代謝の適応につい

て検証する。 
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実験方法 

被験者 

本研究は、12 名の陸上短距離選手(年齢：20.4±1.2 歳； 体重：63.8±4.9 kg；172.4±6.2 cm；

100m 最高記録：11.49±0.47 秒)を対象とした。被験者は、低酸素トレーニング群(n=6)もしく

は通常酸素トレーニング群(n=6)に分類された。被験者は、実験参加前に実験内容や安全性に

ついて十分な説明を受けた後に、同意書に署名をした上で実験に参加した。全ての被験者は、

少なくとも事前の 6 カ月間は低酸素環境下での生活およびトレーニングを行っていなかった。

本研究は、東京大学内の研究倫理審査会にて審査・承認(No. 430-2)を受けた後に、ヘルシンキ

宣言に基づき実施された。 

 

実験デザイン 

本実験は、単純盲検・ランダム化比較試験として実施した。トレーニング介入前後(Pre・Post)

に効果測定として 3×30秒全力自転車スプリントを 4分 30秒の休息を挟み実施した。そして、

Pre テストの結果(総仕事量)を基に、パフォーマンスを揃えた低酸素トレーニング群(n=6; 

14.5%O2: 標高 3000m 相当)と通常酸素トレーニング群(n=6)の 2 群に被験者を分けた。トレー

ニング内容は、3×30 秒全力自転車スプリントを 4 分 30 秒の休息を挟み実施するものとし、

週に 3 回の頻度で 2 週間実施した。2 週間(計 6 回)のトレーニングは、通常酸素環境下での

SIT や低酸素環境下での繰り返しスプリントトレーニングにおいて、効果を得るための最低

限の容量として設定した(Brocherie et al., 2017; Gibala et al., 2012)。Pre テストは初回トレーニ
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ングの 1~2 日前に、Post テストは最終トレーニングの 7~9 日後に実施した。なお、Post テス

トの実施日(7~9 日後)は、低酸素トレーニング介入(10 日間)による単回の 30 秒全力スプリン

ト運動パフォーマンスの向上が、介入 2 日後には起こらず、介入 9 日後に見られた先行研究

を参考に決定した(Hendriksen and Meeuwsen, 2003)。両テストの実施時間は被験者内で同様と

なるように行った。各測定の 24 時間前から、激しい身体活動を控えるよう指示した。被験者

には、測定当日に空腹は避け、なるべく同様の食事を 3~4 時間前に摂るように指示した。さ

らに、各運動の 24 時間前からカフェインやサプリメントの摂取を控えるように指示した。 

 

低酸素環境 

低酸素環境は常圧低酸素条件として、低酸素空気発生器(YHS-B05; YKS, Japan)を用いて構

築した。この発生器は、圧縮した空気を高分子膜フィルターに通すことにより、窒素富化ガ

ス(低酸素空気)と酸素ガスに分離する。低酸素空気もしくは通常酸素空気はプラスティック

チューブとフェイスマスクを介して吸気した。各酸素条件の空気は、ウォーミングアップの

開始から最終の 30 秒全力スプリント運動の終了時までマスクを介して吸気した。 

 

 

予備運動試験 

Pre・Post テストおよびトレーニングでの運動に被験者を慣らすため、事前に予備運動試験

を実施した。予備運動試験(および Pre・Post テスト、トレーニング)は、競技用のロードバイ

クと自転車負荷装置(T2800 Neo Smart Trainer; Tacx, Netherland)を用いて実施した。本負荷装置
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は、負荷機構を自転車のチェーンに直接接続するダイレクトドライブ方式を採用しており、

空漕ぎを起こさず、正確な発揮パワーの測定(誤差: <1%, 計測頻度: 1Hz；メーカー発表によ

る)が可能である。ハンドル及びサドルのポジションは、被験者が主観的に最も漕ぎやすいと

感じる位置に設定し、Pre・Post テストおよびトレーニング時にも同じ位置を再現した。ウォ

ーミングアップとして、10 分間の低強度自転車漕ぎ運動(100 W, 90 rpm)を行い、その後 6 秒

全力自転車スプリント運動を 2~3 回繰り返した。6 秒間全力自転車スプリント運動中の最大

回転数をその都度フィードバックし、回転数が 150~180 回/分程度となるようなギア比を選択

し、本試験でも同じギア比を用いた。ウォーミングアップ後に 5 分間の休息を経て、30 秒全

力自転車スプリント運動を 4 分 30 秒の休息を挟み 2 回繰り返した。30 秒全力自転車スプリ

ント運動は、ペース配分をせずに最大努力で行うように指示した。また、自転車漕ぎ運動は

立ち漕ぎをせず、座位で行うように指示した。 

 

Pre・Post テスト 

予備運動試験から中 2~3 日の間隔をあけ、Pre テストを行った。Post テストは、最終のトレ

ーニングから 7~9 日後に実施した。Pre・Post テストでは、予備運動試験と同様のウォーミン

グアップを実施し、その後 5 分間の休息を経て、3×30 秒全力自転車スプリント運動を 4 分 30

秒の休息を挟み繰り返す運動を実施した。各スプリント運動の平均・最大パワー、3 回のスプ

リント運動の総仕事量および Percent decrement score を測定した (Girard et al., 2017)。初回ス

プリント運動の直前および各スプリント運動の 3 分後に血中乳酸濃度を指先から測定した
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(Lactate Pro 2; Arkray, Japan)。各スプリント運動の 1 分後に主観的運動強度(RPE; 6-20 Borg 

Scale)を測定した。 

 

トレーニング 

トレーニングは、Pre・Post テストと同様のウォーミングアップと 3×30 秒全力スプリント

運動(4 分 30 秒休止)とした。ウォーミングアップの終了後から最終のスプリント運動終了時

まで、フェイスマスクを介して低酸素もしくは通常酸素空気を吸気した。また、被験者は、

すべて同じ大学の陸上競技部に所属しており、トレーニング期間中に同様の陸上競技のトレ

ーニング(週 4 回)を実施している。本実験のトレーニングは、陸上競技トレーニングを行わな

い日もしくは、陸上競技トレーニングの前に行った。 

 

統計処理 

各測定値は平均値±標準偏差で表した。総仕事量および Percent decrement score には、二元

配置分散分析(トレーニング×酸素条件)を行った。最大パワー、平均パワー、血中乳酸濃度お

よび主観的運動強度には、三元配置分散分析(トレーニング×酸素条件×反復)を行い、post-hoc 

test として Bonferroni 法を用いた。各変数の変化の大きさの指標として、標準化した効果量

(Cohen’s d)もしくは相関比(η2)を示した。有意水準は p<0.05 とした。 
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結果 

運動パフォーマンス 

平均および最大パワーは、トレーニング介入により有意に向上した(平均パワー: p=0.001, 

η2=0.67; 最大パワー: p=0.001, η2=0.69)が、トレーニングの酸素条件による差は認められな

かった(平均パワー: p=0.66, η2=0.02; 最大パワー: p=0.89, η2=0.00; 図 4-1)。3 回の全力スプ

リント運動の総仕事量は、トレーニング介入により有意に増加した(p<0.05, η2=0.25)が、トレ

ーニングの酸素条件による差はなかった(p=0.56, η2=0.01; 図 4-2)。Percent decrement score は、

トレーニング介入前後で、両トレーニング群において変化しなかった(トレーニングの主効果: 

p=0.12, η2=0.11; 酸素条件の主効果: p=0.24, η2=0.06; 図 4-3)。 

 

血中乳酸濃度 

血中乳酸濃度は、酸素条件によらず(p=0.34, η2=0.09)、スプリントを重ねる毎に有意に増加

した(p<0.001, η2=0.98; 図 4-4)。一方で、トレーニングによる主効果は認められなかった

(p=0.94, η2=0.00; 図 4-4)。 

 

主観的運動強度 

主観的運動強度は、酸素条件によらず(p=0.94, η2=0.00)スプリントを繰り返すごとに有意

に増加した(p<0.001, η2=0.96; 図 4-5)。一方で、トレーニングによる主効果は認められなかっ

た(p=0.68, η2=0.02; 図 4-5)。 
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考察 

運動パフォーマンス 

第２章の研究で明らかなように、急性の低酸素環境下(14.5%O2)での SIE(3-4×30 秒全力スプ

リント運動; 4 分 30 秒休止)において、発揮パワーや総仕事量(運動強度や量)が保たれながら

も、血中酸素飽和度の減少や心拍数の増大など、より大きな生理学的ストレスがもたらされ

る。これらのことから、低酸素環境下(14.5%O2)での SIT(3×30 秒全力スプリント運動; 4 分 30

秒休止)では、トレーニング強度や量を損なわずに、より強い生理学的ストレスを惹起し、付

加的なトレーニング効果が得られるとの仮説を立てた。しかしながら本研究の仮説に反して、

低酸素環境下での SIT は、通常酸素条件に比べて付加的なパフォーマンス向上効果をもたら

さなかった(図 4-1, 4-2, 4-3)。前章では、低酸素環境下での SIE 時に、通常酸素条件と比べて、

骨格筋の組織酸素飽和度が低下する傾向(p=0.08)がみられたが、統計的に有意な差は認められ

なかった。こうしたことから、本研究において付加的なパフォーマンス向上効果が得られな

かった原因の一つとして、低酸素環境下での SIT 時に骨格筋での酸素飽和度の低下が不十分

であり、末梢へ負荷される生理学的ストレスが通常酸素条件に比べて大きな差がなかった可

能性が考えられる。末梢に十分な酸素供給が維持されていることは、結果として酸化的リン

酸化による ATP 再合成が通常酸素条件と同等に維持され、AMPK などのシグナル経路の活性

化を高めるような応答をもたらさない可能性がある。特に、LLTH 法における生理学的な適応

やトレーニング効果は、末梢(骨格筋)において顕著に起こるため、骨格筋に対する生理学的ス
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トレス(AMP/ATP 比の上昇、組織酸素飽和度の低下、ROS 産生増など)が低酸素トレーニング

の効果をもたらすのに重要である可能性が考えられている(Hoppeler, 2003)。上記のことを踏

まえると、低酸素トレーニング介入により骨格筋での適応を惹起しようとするとき、本研究

のように絶対運動強度を維持することよりも、ある程度の絶対運動強度の低下が見られるよ

うな運動・酸素条件を用いることで、骨格筋内の代謝環境を悪化させ、付加的なパフォーマ

ンス向上効果が得られる可能性が示唆される。例えば、本研究終了後に発表された最新の研

究では、本研究と同様に標高 3000ｍの低酸素条件では SIT の付加的な効果が起こらないが、

より酸素濃度の低い標高 4000m 相当の低酸素条件を用いることで付加的なパフォーマンス向

上効果がもたらされたとの報告がある(Warnier et al., 2020)。なお、この先行研究において、酸

素条件の違いによるトレーニング中の発揮パワーの変化や骨格筋の組織酸素飽和度や代謝環

境の変化などは検討されておらず、今後詳細な検討が待たれる。このように、低酸素環境下

での SIT の運動や酸素条件を変更することで、付加的なパフォーマンス向上効果がもたらさ

れうるかについて今後さらなる検討が必要である。 

一方で、前章において低酸素環境下での SIE 時に代償的な心拍数の増大が確認されている。

したがって、この代償的な心拍数の増大により、低酸素環境下での SIT 時に心循環器系へよ

り強いトレーニング刺激がもたらされ、心拍出量や最大酸素摂取量へのトレーニング効果が

得られる可能性が考えられる。心拍出量や最大酸素摂取量の増大は、通常酸素環境下での SIT

においても代表的なトレーニング効果として挙げられる(Gibala et al., 2012; MacInnis and 
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Gibala, 2017)。本研究では、心拍出量や最大酸素摂取量の測定は行っていないものの、低酸素

曝露により SIT の心拍出量や最大酸素摂取量に対する付加的なトレーニング効果が得られる

かについては、今後の有力な研究の方向性となりえる。 

 

血中乳酸濃度の適応 

本研究では、統計的に有意な差ではないものの、トレーニングにより運動後の血中乳酸濃

度の応答が変化する傾向(p<0.10)が示された(図 4-4)。本研究では、トレーニング介入によって

運動後の血中乳酸濃度に対して、酸素条件間で相反する応答が得られる可能性が考えられる。

(図 4-4)。通常酸素トレーニング群において、トレーニング介入後に運動後の血中乳酸濃度が

増加する傾向が見られた(図 4-4)。こうした通常酸素環境下での SIT 介入において、トレーニ

ング介入による運動後の血中乳酸濃度の増加は一般的にみられる応答である(Bayati et al., 

2011; Creer et al., 2004; Rodas et al., 2000; Sharp et al., 1986)。このような血中乳酸濃度の増加に

は、トレーニングによる解糖系酵素活性の向上が貢献している可能性が挙げられる

(MacDougall et al., 1998; Rodas et al., 2000)。一方で本研究では、低酸素トレーニング群におい

て、トレーニング介入により運動後の血中乳酸濃度が低下する傾向が見られた(図 4-4)。運動

後の血中乳酸濃度の応答には、乳酸の産生量と酸化量のバランスが大きく影響する。したが

って、仮に乳酸産生量が増えたとしても、その際の乳酸酸化量が乳酸産生量を上回れば、結

果として運動後の血中乳酸濃度の低下をもたらす。例えば、先行研究では、低酸素環境下で

の運動トレーニングが、通常酸素条件の同等のトレーニングと比べて、ミトコンドリア生合
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成(Geiser et al., 2001; Vogt et al., 2001; Desplanches et al., 2014)や酸化系酵素活性(Terrados et al., 

1990; Melissa et al., 1997; Green et al., 1999)を顕著に高めるとの報告がある。そこで、本研究で

は、低酸素環境下での運動トレーニングによる解糖系酵素活性だけでなく酸化系酵素活性・

ミトコンドリア量が向上し、結果として乳酸酸化量が乳酸産生量を上回るような適応が起き

る可能性がある。さらに、本研究を支持するように Gatterer et al. (2018)は、低酸素環境下での

SIT 介入後に、単回の 30 秒全力スプリント運動後の血中乳酸濃度が介入前と比べて、17%低

下したことを報告している。しかしながら、この研究はあくまでパイロット研究であり、被

験者が小さく有意な差に至っていない点に留意したい(Gatterer et al., 2018)。 

 

トレーニング現場への応用性 

本研究では、低酸素曝露による付加的なパフォーマンス向上効果はなかったものの、少な

くとも低酸素環境が SIT の効果を損ねることはないことが示された。低酸素環境下で運動ト

レーニングを行う際には、酸素摂取量の減少に伴う運動パフォーマンスの低下によって、ト

レーニング強度や量が減少することがある(Levine and Stray-Gundersen, 1997; Niess et al., 2003)。

このような低酸素曝露によるトレーニング強度や量の減少により、通常酸素環境下での同様

のトレーニングよりも低酸素トレーニングでむしろトレーニング効果が減弱することがある

(Hickson et al., 1985; McConell et al., 1993; Wadley et al., 2006)。そこで、こうしたトレーニング

強度や量の過度な減少によるトレーニング効果に対する負の影響を避けるため、高所トレー

ニング(LHTH 法や LHTL 法)などの低酸素環境での運動トレーニング処方では、最大下の低
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強度運動を用いることが一般である。一方で、アスリートに対する運動トレーニング処方に

おいて、低強度の運動トレーニングのみではなく、高強度の運動トレーニングも組み合わせ

て実施することが重要であると考えられている。短～中距離アスリートが高強度の運動トレ

ーニングを行うのは当然のことであるが、持久性アスリートにおいても一定量以上の高強度

運動トレーニングを行うことが、運動パフォーマンスを向上させるうえで重要である可能性

がある。例えば、エリート持久性運動アスリートの普段のトレーニングを調べた横断的研究

では、低強度運動でのトレーニングを主体としながらも、全体のトレーニングセッション数

の 20%程度を高強度の運動トレーニングとしている(Seiler and Kjerland, 2006; Stöggl and 

Sperlich, 2015)。また、このような低強度運動と高強度運動をバランスよく組み合わせたトレ

ーニング(低強度:高強度が 8:2 程度)は、低強度～中強度を主体としたトレーニングよりも効

果的であるというメタ解析報告もある(Rosenblat et al., 2019)。したがって、アスリートが良好

なトレーニング効果を得るためには、運動トレーニングプログラムに一定量以上の高強度運

動を組み入れることが重要であると考えられる。第 2 章および本章での結果から本研究で用

いた運動トレーニング方法(3~4×30 秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止)では、急性の低酸

素環境下(14.5%O2)でも通常酸素環境下と同等のトレーニング強度・量が保持され、同様のパ

フォーマンス向上効果を得ることが可能であると示された。このことは、高地トレーニング

のように長期間、低酸素環境に滞在する際に、アスリートが平地と同様にバランスよく高強

度運動をトレーニングに組み入れる際に役立つ。すなわち、高所環境で高強度運動を行う際
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には一般的なインターバルトレーニング(運動休息比 1:1~2)ではなく、SIT のような運動トレ

ーニング(運動休息比 1:8~10)を採用することで、高強度運動トレーニングの効果を損ねるこ

となく実施することができる可能性が示された。しかしながら、あくまで本研究は人工的低

酸素環境を用いた LLTH 法の研究であるので、高所環境において SIE や SIT を行った際に、

本研究と同様の生理応答やトレーニング適応が起こるかについては追加で検証する必要があ

る。 
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結論 

低酸素環境下(14.5%O2)での 2 週間(計 6 回)の SIT(3×30 秒全力スプリント運動; 4 分 30 秒休

止)は、運動パフォーマンスの付加的な向上効果をもたらさないことが示された。今後、トレ

ーニングの酸素条件、期間・回数およびスプリントの反復回数などを変更することで、低酸

素環境下での SIT による付加的なパフォーマンス向上効果が得られるか検討する必要がある。

一方で、トレーニング介入による運動後の血中乳酸濃度の応答は、酸素条件により異なる傾

向(p<0.10)が見られた。このことから、SIT を行う酸素環境によって乳酸代謝への適応が異な

る可能性が示された。 
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図表 

図 4-1 トレーニング介入による平均パワー(上)および最大パワー(下)の変化 

白い棒グラフは通常酸素-トレーニング前、黒い棒グラフは通常酸素-トレーニング後を示

す。灰色の棒グラフは低酸素-トレーニング前、斜線の棒グラフは低酸素トレーニング後を

示す。平均値±標準偏差で示す。* p<0.001 vs. Pre; ap<0.01 vs. 1 本目; bp<0.01 vs. 2 本目. T, ト

レーニング; I, スプリント反復; G, トレーニング群(酸素条件). 
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図 4-2 トレーニング介入による総仕事量の変化 

白い棒グラフは通常酸素-トレーニング前、黒い棒グラフは通常酸素-トレーニング後を示

す。灰色の棒グラフは低酸素-トレーニング前、斜線の棒グラフは低酸素トレーニング後を

示す。平均値±標準偏差で示す。 
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図 4-3 トレーニング介入による Percent decrement score の変化 

白い棒グラフは通常酸素-トレーニング前、黒い棒グラフは通常酸素-トレーニング後を示

す。灰色の棒グラフは低酸素-トレーニング前、斜線の棒グラフは低酸素トレーニング後を

示す。平均値±標準偏差で示す。 
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図 4-4 トレーニング介入による血中乳酸濃度の変化 

白い棒グラフは通常酸素-トレーニング前、黒い棒グラフは通常酸素-トレーニング後を示

す。灰色の棒グラフは低酸素-トレーニング前、斜線の棒グラフは低酸素トレーニング後を

示す。平均値±標準偏差で示す。(*) p<0.10 vs. Pre; ap<0.01 vs. Pre; bp<0.01 vs. 1 本目. T, トレー

ニング; I, スプリント反復; G, トレーニング群(酸素条件). 
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図 4-5 トレーニング介入による主観的運動強度の変化 

白い棒グラフは通常酸素-トレーニング前、黒い棒グラフは通常酸素-トレーニング後を示

す。灰色の棒グラフは低酸素-トレーニング前、斜線の棒グラフは低酸素トレーニング後を

示す。平均値±標準偏差で示す。ap<0.01 vs. 1 本目; bp<0.01 vs. 2 本目. T, トレーニング; I, ス

プリント反復; G, トレーニング群(酸素条件). 
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第４章：総合論議 

本研究で得られた知見のまとめ 

本研究では、急性の低酸素環境下での SIE 時の生理応答について検討すると同時に、間欠

的な低酸素環境下(3 回/週)での SIT のトレーニング効果についても検証した。以下に本研究

で得られた知見をまとめる。 

 

第１章 

第１章では、低酸素環境下での運動トレーニングに関するこれまでの研究の流れを概説し、

これまでに明らかとなっている知見についてまとめ、さらに現状の課題について議論した。 

 

第２章 

第１節 

第 2 章第 1 節では、通常酸素条件と比較して、急性の低酸素環境下(14.5%O2)での SIE(3×30

秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止)が運動パフォーマンスや生理応答に与える影響につい

て検討した。その結果、低酸素運動条件で有意な血中酸素飽和度の低下が惹起された一方で、

運動パフォーマンス(平均・最大パワー、総仕事量、Percent decrement score)や血中乳酸濃度お

よび主観的運動強度の応答に低酸素曝露による影響はみられなかった。 

第２節 

第 2 章第 2 節では、通常酸素条件と比較して、急性の低酸素環境下(14.5%O2)での SIE(4×30
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秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止)が骨格筋の組織酸素飽和度や神経筋機能の応答に与え

る影響ついて検討した。その結果、第１節と同様に低酸素運動条件で血中レベルでの低酸素

状態が起こることや運動パフォーマンス、血中乳酸濃度および主観的運動強度の応答に酸素

条件間での差がないことが再確認された。本実験条件の運動(自転車運動)の主働筋である外

側広筋の組織酸素飽和度は、低酸素曝露により通常酸素条件に比べ低下する傾向(p=0.08)がみ

られたが、統計的には有意な差がなかった。低酸素曝露による組織酸素飽和度の有意な低下

が見られなかった原因の一つとして、低酸素特異的な心拍数の応答があげられる。本研究で

は、通常酸素条件と比べて低酸素運動条件で有意な心拍数の増大が確認され、血中レベルで

の低酸素状態が惹起された一方で骨格筋への酸素供給量は維持された可能性が示唆される。

神経筋機能には酸素条件間で有意な差が確認されず、本実験条件において低酸素曝露による

付加的な中枢性疲労の現出が起こらず、低酸素環境下において SIE の遂行に神経的要因から

の影響がないことが示された。 

 

第３章 

第３章では、通常酸素条件と比べて低酸素環境下(14.5%O2)での 2 週間(計 6 回)の SIT(3×30

秒全力スプリント運動；4 分 30 秒休止)介入が、アスリートの運動パフォーマンスを向上させ

るか、また運動時の乳酸代謝に与える影響について検討した。その結果、仮説に反して本研

究での低酸素条件での SIT は、通常酸素条件と比較して付加的なパフォーマンス向上効果を

もたらさないことが示された。一方で、運動後の血中乳酸濃度は通常酸素トレーニング条件
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で上昇する傾向(p<0.10)が見られ、低酸素トレーニング条件ではむしろ減少する傾向(p<0.10)

が見られた。このことから低酸素環境下での SIT により乳酸代謝に関する特異的な適応(乳酸

酸化量の増大)が起こる可能性が示唆された。 

 

本研究の位置付けと学術的意義 

本研究は低酸素環境下での SIE の生理応答および SIT のトレーニング効果について検討し

た数少ない研究である。通常酸素環境下において SIT は、すでにその有効性が広く確認され

ており、スポーツ現場や臨床で広く用いられているトレーニング方法である(Gibala et al., 

2012; MacInnis and Gibala, 2017)。先行研究によると SIT に低酸素曝露を組み合わせること(SIH)

は、通常酸素条件に比べて顕著な生理学的適応を惹起しうる(Puype et al., 2013)。しかしなが

ら、SIH のトレーニング効果を調べた研究はまだその数が少なく、低酸素トレーニング方策

としては十分に確立されていない(Girard et al., 2020a)。本研究においては、通常酸素条件と比

較して SIH による付加的な運動パフォーマンス向上効果は確認されなかったが、今後 SIH や

同種の運動を低酸素トレーニングとして用いる際により適切な条件設定の参考となりえる。

低酸素環境下での運動トレーニングにおいては、トレーニング強度・量や期間・頻度だけで

なく、用いる酸素条件や対象者によってもその効果が異なる(Billaut et al., 2012; Lundby et al., 

2012; McLean et al., 2014; Wilber, 2007)。本研究は、あくまですでにトレーニングを積んだアス

リートに対して、比較的短期間(2 週間; 計 6 回)に中程度の低酸素環境下(14.5%O2)において比

較的少ないスプリント回数の SIT(3×30 秒全力スプリント運動)を行った際に、通常酸素条件
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と比べて付加的な運動パフォーマンス向上効果がないことを示したものである。このように

運動トレーニングに低酸素環境下で行うことは、必ずしもポジティブな影響をもたらすもの

ではなく、トレーニングや酸素条件などによっては適切な効果が得られない。そこで、SIH に

よって、通常酸素条件と比べて付加的な運動パフォーマンス向上効果を生むためのトレーニ

ング・酸素条件の工夫について、本研究で得られた知見を踏まえながら後述の「今後の課題

および将来の研究の方向性」の中で詳しく議論する。 

また、本研究では、急性の低酸素環境下での SIE 時の心拍数の応答、血中・骨格筋レベル

での酸素化動態、神経筋機能の応答および主観的運動強度の変化について検討した。そして、

本研究によって得られた結果は、高所や人工的低酸素環境での運動処方の際に役立つ重要な

知見となりえる。特に人工的低酸素環境に関しては、近年では民間のトレーニングジムにも

広く普及している。すなわち、低酸素環境下での運動トレーニングはアスリートのみならず

一般人や傷病者にとっても身近なものとなってきている。そこで、低酸素環境での運動トレ

ーニングに対する生理応答やトレーニング効果に関する適切な知識は、トレーニング効果を

正しく得るためだけではなく、低酸素環境を用いた安全な運動処方のためにも必須である。 

 

新たな低酸素トレーニング様式として 

低酸素環境下での運動トレーニング研究は、1968 年のメキシコオリンピック開催が決定さ

れて以来盛んに研究されてきた。当初の研究の多くは高所での最大下運動の生理応答やトレ

ーニング効果(i.e., LHTH 法)を検討したものである(Girard et al., 2020a; McLean et al., 2014; 
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Wilber, 2007)。その後、低酸素環境を用いた運動トレーニング(LHTH 法、LHTL 法および LLTH

法)の効果が多数報告され、アスリートのトレーニング方法として広く浸透してきた 2000 年

代においても、そのトレーニング方法のほとんどは低強度～最大運動(i.e., CHT および IHT)で

行われるものであった(McLean et al., 2014; Wilber, 2007; Wilber, 2001)。低酸素環境への滞在を

必要とする LHTH 法や LHTL 法においては、トレーニング後の休息は低酸素環境で行われる

ため、疲労の過度な蓄積を憂慮して最大下強度での運動トレーニングを行うのが一般的であ

る(Wilber, 2007)。一方で、通常酸素環境下で生活(休息)を行う LLTH 法では、低酸素曝露はト

レーニング時にのみ限定されるため、超最大運動が用いられることも増えてきた(Brocherie et 

al., 2017; Faiss et al., 2013a, 2013b; Girard et al., 2020a; McLean et al., 2014)。そのため、近年では

LLTH 法のトレーニング様式を、運動強度毎にさらに細分化(i.e., CHT、IHT および RSH)して

検討するようになってきている(Girard et al., 2020a; McLean et al., 2014)。特に McLean et al. 

(2014)のシステマティックレビューでは LLTH に用いる運動強度が高いほどより顕著なトレ

ーニング効果をもたらすと結論付けている。こうした観点とも一致して、近年では、LLTH 法

において全力運動を用いることで、顕著な生理学的適応やパフォーマンス向上効果がもたら

されるとの報告が多数なされている(Brocherie et al., 2017 ;Faiss et al., 2013a, 2013b)。低酸素ト

レーニングにおいて全力運動を用いることで、速筋線維での大幅な組織酸素飽和度の低下を

もたらし、顕著な生理学的適応が起こることがトレーニング効果をもたらす主要因として考

えられている。全力運動を用いた低酸素トレーニングとしては、これまでに 5~10 秒程度の短
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いスプリントを 10~20 秒程度の短い休息を挟み反復する RSH が広く用いられてきた

(Brocherie et al., 2017 ;Faiss et al., 2013a, 2013b)。本研究は、RSH と同様に全力スプリント運動

を用いる SIT と低酸素曝露を組み合わせた際の生理応答やトレーニング効果(SIH)について検

討してきた。本研究では付加的な運動パフォーマンス向上効果は認められなかったが、本研

究で得られた結果は、全力運動を用いた新たな低酸素トレーニング方策(SIH)を確立する上で

重要な知見となりえる。 

 

高所での競技会に向けた順化トレーニングとしての応用性 

本研究は、SIT 時に低酸素曝露を行ったとしても、通常酸素条件と同様のトレーニング強度

(平均・最大パワー)および量(総仕事量)の運動トレーニングが遂行可能であることを示してい

る。低酸素環境下での運動トレーニングにおいては、トレーニング・酸素条件によっては、

トレーニング強度や量が低下することでトレーニング刺激が減弱し、トレーニング介入する

ことによりむしろ運動パフォーマンスが低下することがある。一方で、本研究では、急性の

低酸素環境において SIT のトレーニング強度・量が維持されることだけでなく、通常酸素条

件と同等のトレーニング効果が得られ、少なくとも通常酸素環境下での運動パフォーマンス

を損ねることはないことが示された。さらに、本研究では検討していないものの低酸素環境

下での SIT が、高所(低酸素)環境での運動パフォーマンスを高める可能性が考えられる。例え

ば、Terrados et al. (1988)は、自転車競技選手を低酸素トレーニング群(標高 2300m 相当)と平地

トレーニング群に分け、3~4 週間の持久性運動トレーニング介入を行った。その結果、両群に
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おいて平地環境でのパフォーマンステストでは同様の値を示したが、低酸素環境下(標高

2300m 相当)でのパフォーマンステストにおいては、低酸素トレーニング群において平地トレ

ーニング群と比べ顕著なパフォーマンス向上効果を報告している(Terrados et al., 1988)。した

がって、低酸素環境下での運動トレーニングは、高所での競技会に向けた順化トレーニング

として応用できる可能性がある。さらに、本研究と同様に低酸素環境下(14.4%O2)もしくは通

常酸素環境下において SIT を行った研究では、低酸素トレーニング群でのみ低酸素環境下で

のパフォーマンステストにおいて、OBLA 強度(血中乳酸濃度=4 mmol/L の強度)の向上が見ら

れたことを報告している(Puype et al., 2013)。これらのことから、低酸素環境下での SIT が通

常酸素条件と比べて、顕著に低酸素環境での運動パフォーマンスを高めるトレーニング方策

となる可能性が考えられる。 

ラグビーやサッカーなどの一部の球技種目においては、決して少なくない頻度で高所環境

(標高 1600~3600m)において競技会が開催される (Billaut et al., 2012)。このような競技のアス

リートにとって、高所での競技会に向けた順化トレーニングは競技パフォーマンスを左右す

る重要なトレーニング戦略である(Billaut et al., 2012; Gore et al., 2008)。多くの球技スポーツで

は、持続的なランニング運動能力だけでなく、繰り返しのスプリント運動や方向転換、ジャ

ンプなど間欠的に高強度運動を遂行する能力も求められる(Iaia et al., 2009; Mohr et al., 2005)。

そこで、球技スポーツにおける持久力を高めるには、低強度の長時間運動よりも SIT を始め

とした高強度インターバルトレーニングの方が有効である可能性も示されている(Iaia et al., 
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2009)。こうしたことから本研究で用いたような低酸素環境下での SIT は、高所環境での競技

会に参加するアスリートの事前の順化トレーニングとして応用できる可能性がある。本研究

の条件を用いることで、トレーニングの運動強度や量を損ねることなく、さらに付加的な心

理ストレスを生むことなく順化トレーニングを行うことができる。また、高所環境での競技

会の前には、高所への適応を促すために、事前に高所環境への滞在を行うことがある。一方

で、事前の高所への滞在は、筋タンパク合成の阻害や睡眠障害、高山病などを引き起こすこ

とがあり、かえってコンディションを損ねる可能性が考えられる。したがって、事前に高所

へ移動・滞在することは、必ずしも有効な高所への順化戦略とならないことがある。そのた

め、本研究のように都市部で滞在しながら、低酸素トレーニングを行い、高所へ順化する戦

略の重要性は高いと考えられる。そこで、本研究で用いたような SIH によって、低酸素環境

下での運動パフォーマンスの適応が起き、高所への順化トレーニングとして応用可能かにつ

いて、今後さらなる検討をする必要性がある。 

 

本研究のスポーツ現場や臨床への応用性 

低酸素環境下での運動トレーニング研究は、これまでに主に最大下～最大運動がその中心

として行われてきた(Girard et al., 2020a; McLean et al., 2014; Wilber, 2007)。そのため、低酸素環

境下での運動トレーニングは持久性アスリートに対するトレーニング方策であるとの見方が

強かった。一方で、近年では RSH など全力運動を用いる低酸素トレーニング研究が盛んに行

われるようになり、持久性アスリートのみならず球技選手などスプリント運動を求められる
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アスリートの短時間・高強度運動パフォーマンスを改善する目的で用いられるようになって

きた(Brocherie et al., 2017 ;Faiss et al., 2013a, 2013b)。現状では、低酸素環境下での全力運動を

用いる確立されたトレーニング方策は RSH のみであるが、SIH は新規の全力運動を用いる低

酸素トレーニング方策となりえる。通常酸素環境下での SIT は、スプリントパフォーマンス

(>30 秒)だけでなく、持久性運動パフォーマンス(<1 時間)を高めるトレーニング方策であるこ

とが知られている(MacDougall et al., 1998; Gibala and McGee et al., 2008; Gibala et al., 2006)。そ

こで、SIH が新規の低酸素トレーニング方策として確立された時には、スプリント運動能力

を求められるアスリートから持久性アスリートまで、より幅広い競技種目のアスリートに有

効なトレーニング方策として応用できる可能性がある。 

また、通常酸素環境下での SIT は、一般的な持久性運動に比べて時間的効率に優れたトレ

ーニング方策であることが知られている(Gibala et al., 2012; MacInnis and Gibala, 2017)。現代人

は多忙な社会生活により十分な運動時間を確保できないとの指摘もあることからも(Trost et 

al., 2002)、SIT は一般人の健康の保持増進のための運動トレーニング方策としても注目されて

いる。さらに近年では、運動トレーニングに低酸素曝露を組み合わせることが、一般人の健

康・保持増進や心疾患を始めとする様々な疾患の非薬理学的療法として効果的であるとの見

方がある(Serebrovskaya et al, 2008; Haider et al., 2009; Park et al., 2018; Burtscher et al., 2004; 

Hobbins et al., 2017)。運動トレーニングに低酸素曝露を組み合わせることは、通常酸素条件と

比べて、より低い運動強度で同等かそれ以上の心循環系のトレーニング刺激をもたらすこと
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ができると考えられている(Fernández Menéndez et al., 2018; Girard et al., 2020b; Pramsohler et al., 

2017)。本研究の結果から、低酸素環境下での SIE において、通常酸素条件と同様の力学的な

仕事(平均・最大パワーおよび総仕事量)で、より大きな心循環系のトレーニング刺激(心拍数

の増加)をもたらしている可能性が示唆される。本研究では、アスリートの運動パフォーマン

スを向上させる方法として全力運動を用いているため、単純に一般人や傷病者の運動処方と

して応用可能ではないが、本研究の知見を基として将来的に、一般人や傷病者への運動処方

に SIH を応用する際に参考となりえる。 

 

解決されるべき今後の課題および将来の研究の方向性 

本研究では、低酸素環境(14.5%O2)においてスプリントインターバル運動 (3~4×全力 30 秒

スプリント；4 分 30 秒休止)を行う際に、通常酸素条件と比べて、血中酸素飽和度の顕著な低

下や心拍数の代償的な増大がもたらされる一方で、運動パフォーマンスや神経筋機能、血中

乳酸濃度および主観的運動強度の応答は酸素条件間で維持されることが確認された。したが

って、より大きな生理学的ストレス(血中酸素飽和度の低下や心拍数増)をもたらしつつも、絶

対運動強度(力学的ストレスや心循環系へのストレス)を維持することで付加的なトレーニン

グ効果が得られるとの仮説を立てた。しかしながら、本トレーニング研究では、付加的なト

レーニング効果をもたらすに至らなかった。付加的なトレーニング効果が得られなかった原

因として、本研究の実験条件では骨格筋レベルでの有意な低酸素状態が得られなかった点が

あげられる。LLTH 法での適応は、主に骨格筋での非血液学的な適応であるため、骨格筋にお
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いて顕著な低酸素状態を引き起こせなかった点は、本研究でのトレーニング効果の現出に影

響している可能性が十分に考えられる(Gore et al., 2007)。一方で、本研究の運動トレーニング

および酸素条件において骨格筋の酸素化動態に影響がなく SIH の効果が確認されなかったが、

SIH の応用可能性が完全に否定されたわけではない。例えば、骨格筋の酸素化動態は用いる

運動トレーニング条件(運動強度、量、休息時間など)や酸素条件によって変化しうる(Calbet et 

al., 2015; Willis et al., 2017)。そのため、SIH の顕著なトレーニング効果をもたらすための条件

変更点として可能性が考えられる点について議論し、今後の研究の方向性を検討する。例え

ば、直近に発表された研究では、通常酸素条件や本研究と同等の低酸素条件(14.5%O2; 標高

3000m)と比べて、標高 4000m 相当の低酸素環境を用いることで、顕著な付加的なパフォーマ

ンス向上効果があることを報告している(Warnier et al., 2020)。そのため、本研究よりも過酷な

酸素条件を用いることで骨格筋レベルでの低酸素状態を惹起し、SIH の付加的なトレーニン

グ効果をもたらすことができる可能性がある。ただし、Warnier et al. (2020)では、骨格筋の組

織酸素飽和度の応答について測定していないため、トレーニング効果が骨格筋の低酸素状態

によるものであるかは不明であり、今後の研究で検討する必要がある。一方で、運動トレー

ニングおよび酸素条件を単純に過酷にすることは、絶対運動強度の低下を招き、結果として

トレーニング刺激が減弱する恐れがある。例えば、Calbet et al. (2003b)は、標高 5300m 相当の

極端な低酸素環境において、単回の 30 秒全力スプリント運動のパフォーマンスがわずかに低

下することを報告している。こうした極端な低酸素環境は 30 秒全力スプリント運動時の組織
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酸素飽和度をより顕著に低下させ、強い生理学的ストレスを惹起しうるが、スプリントを複

数本繰り返すトレーニングの絶対運動強度が大幅に低下し、結果としてトレーニング刺激を

減弱化させうる。そこで、極端な低酸素環境を用いる際のユニークな工夫として、Sanchez and 

Borrani (2018)は、6×5 分インターバル走(5 分休止; 運動休息比 1：1)において、運動時のみに

極端な低酸素環境(標高 5000-5500m)に曝露し、休息を通常酸素環境で行うトレーニング方法

について検討している。このような極端な低酸素環境においては、休息時間の短い通常のイ

ンターバル運動(運動休息比 1:1~2)を遂行すること自体が困難であると考えられる(Fulco et al., 

1998; Weyand et al., 1999)。しかしながら、Sanchez and Borrani (2018)の研究では、極端な低酸

素環境を用いながらも通常酸素環境下での休息を挟むことによりトレーニングの遂行が可能

であり、さらに通常酸素トレーニング群に比べて付加的なパフォーマンス向上効果が得られ

たことを報告している(Sanchez and Borrani, 2018)。そのため、SIE の運動時にのみ極端な低酸

素環境(標高 5000-5500ｍ)に曝露し休息を通常酸素環境で行うトレーニング方法によって、骨

格筋レベルでの低酸素状態を惹起されつつも、トレーニングの絶対運動強度や量の過度な低

下を抑えられ、付加的なパフォーマンス向上がもたらされる可能性がある。極端な低酸素環

境を用いた SIE の生理応答や SIH のトレーニング効果について今後の研究で検討する必要が

ある。 

また、本研究では、アスリートや十分に鍛錬された被験者を対象としたため、大きな被験

者数を確保することが難しく、限られた被験者数(n=4~7)における結果である。今後、本研究
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での結果について、被験者数を増やして再検討する余地がある。 
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結語 

本研究では、急性の低酸素環境下での SIE の生理応答について検討し、さらに低酸素環境

下での SIT の応用可能性について検討した。その結果、急性の低酸素環境下(14.5%O2)での

SIE(3-4 ×30 秒全力スプリント運動; 4 分 30 秒休止)において、通常酸素条件と比較して、顕著

な血中酸素飽和度の低下と心拍数の増大が起こり、一方で運動パフォーマンス(平均・最大パ

ワー、総仕事量および Percent decrement score)が同等に保たれることが示された。一方で、血

中レベルでの低酸素状態が惹起されたが、心拍数が代償的に増大したこともあり、外側広筋

の組織酸素飽和度の有意な低下は確認されなかった。また、SIE 時には末梢性の代謝要因での

疲労が主として起こる一方で、低酸素曝露により付加的な中枢性疲労の現出は認められなか

った。これらのことから、低酸素環境下での SIE は、顕著な生理学的ストレス(血中酸素飽和

度の低下、心拍数の増大)を惹起しながらも、運動パフォーマンスや神経筋機能は保たれ、ト

レーニングとして応用した際に絶対運動強度(力学的ストレスや心循環系へのストレス)が維

持される可能性が示された。これらのことから、低酸素環境下での SIT が、より大きな生理

学的ストレスを惹起しながら、力学的ストレスを維持する方法として顕著なトレーニング効

果を生む可能性についても検討した。その結果、本研究での SIT(14.5%O2; 3×30 秒全力スプリ

ント運動, 4 分 30 秒休止; 2 週間, 計 6 回)において、通常酸素条件と比べて付加的なパフォー

マンス向上がない可能性が示された。このことから、低酸素環境下での SIT において絶対運

動強度を保つことが、パフォーマンス向上効果に対して、必ずしもポジティブな影響をもた
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らさないことが示された。運動トレーニングに低酸素曝露を組み合わせる際には、トレーニ

ングや酸素条件などを適切に設定しなければならないことが示唆された。 

本研究では、付加的なパフォーマンス向上効果を確認できなかったが、運動や酸素条件を

変更した際には、付加的なパフォーマンス向上効果が得られる可能性がある。そこで、今後

の研究において、低酸素環境下での SIT においてさらなるトレーニング効果を生むための工

夫や、本研究で見られた血中乳酸濃度の特異的な応答の傾向についてさらなる検証を重ねる

必要がある。 
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