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Ⅰ. 緒言 

1. 間欠的スプリント能力 

 球技種目をはじめとする幅広いスポーツ競技では、短時間のスプリント運動（注 1）（～30秒

間）を不完全な休息［～60秒間、筋クレアチンリン酸（phosphocreatine; PCr）量が完全な回

復に至らない状態］を挟んで繰り返すことが求められる（Bishop et al. 2011; Girard et al. 2011）。

この体力要素は間欠的スプリント能力（repeated-sprint ability; RSA）と呼ばれ、競技能力の

優劣に関わる（Paton et al. 2001）。実際に、RSAはサッカーの試合中におけるスプリントお

よび高強度ランニングの走行距離（Rampinini et al. 2007）、ラグビーの試合中における加速

局面およびコンタクトプレーの回数（Glaise et al. 2022）との有意な相関関係が報告されてい

る。なお、RSAには間欠的スプリント運動時の最高および平均発揮パワー（走速度）、発揮

パワー（走速度）の低下率などが含まれるが、運動全体を通しての平均発揮パワー（平均走

速度）が最も重要な指標とされる（Bishop et al. 2011; Girard et al. 2011）。RSA の主な制限因

子として、エネルギー供給［アデノシン三リン酸（adenosine triphosphate; ATP）再合成］の

不足および無機リン酸や水素イオン（hydrogen ion; H+）など筋代謝物の蓄積が挙げられる

（Girard et al. 2011）。間欠的スプリント運動（注 2）において、運動序盤（6秒間×10セットの

運動における 1セット目）では無酸素系からのエネルギー供給が大半を占める（ATP：6%、

PCr系：46%、解糖系：40%、有酸素系：8%）（Girard et al. 2011）。このため、乳酸や H+の蓄

積によるアシドーシスや無機リン酸の蓄積による筋収縮の阻害が RSA の主要な制限因子と

なる（Bishop and Edge 2006; Spencer et al. 2008）。運動時のアシドーシスを抑制するためには、

緩衝能の改善が重要である。トレーニングにより筋内の炭酸脱水酵素（carbonic anhydrase; 

CA）やモノカルボン酸トランスポーター（monocarboxylate transporter; MCT）を増加させる

ことで、筋内での H+緩衝反応（HCO3
- + H+ → CO2 + H2O）や速筋線維からの乳酸の放出、

遅筋線維による乳酸の取り込みを促進することが期待できる（Juel 1998; Messonnier et al. 

2007）。間欠的スプリント運動では、運動の進行に伴い解糖系の貢献割合は低下し、同時に

有酸素系からのエネルギー供給が増加する。その結果、運動終盤（6秒間×10 セットの運動

における10セット目）では有酸素系によるエネルギー供給割合は約40%にまで達する（ATP：

2%、PCr系：49%、解糖系：9%、有酸素系：40%）（Girard et al. 2011）。また、運動後半にお

ける酸素摂取量（oxygen consumption; V
．

O2）は事前に測定した最大酸素摂取量（maximal 

oxygen consumption; V
．

O2max）に達し、有酸素系のエネルギー供給が最大限に賦活される

（Bishop and Edge 2006）。このため、特に運動後半においては、有酸素系による ATP 再合成
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が RSA の優劣に強く影響する因子であると考えられている（Girard et al. 2011）。有酸素系に

よる ATP 再合成を増加させるためには、骨格筋への酸素運搬・利用能の向上が有効である

と考えられる。トレーニングにより V
．

O2maxの向上や毛細血管網の発達、筋内のミトコンド

リア量および機能の改善、ミオグロビン量の増加を引き起こすことで筋への酸素運搬およ

び酸素利用能を改善し、有酸素系によるエネルギー供給能を改善することが期待できる

（Bishop et al. 2011）。これらのことから、RSA を向上させる上では、筋や血中における緩衝

能や骨格筋への酸素運搬・利用能を向上し、RSA の主要な制限因子である筋代謝物の蓄積

（アシドーシス）および有酸素性エネルギー供給（ATP 再合成）の不足を改善することが効

果的であると考えられる。後述する低酸素環境でのスプリントトレーニングは、緩衝能およ

び酸素運搬・利用能の双方を改善し、RSA を向上させることが報告されている。 

 

2. 低酸素環境でのスプリントトレーニングの効果 

 高地や人工的に酸素濃度を減じた環境制御室内で実施する「低酸素トレーニング」は従来、

持久性スポーツ競技者のトレーニングとして用いられてきた。低酸素トレーニングではヘ

モグロビン量や赤血球数の増加によって骨格筋への酸素運搬能が改善し、持久性運動パフ

ォーマンスが大きく向上する（Dufour et al. 2006）。一方で近年、低酸素環境でのスプリント

トレーニングが RSAの向上にも効果的であることが明らかとなり、注目を集めている（Faiss 

et al. 2013a; Brocherie et al. 2017; Millet et al. 2019）。低酸素環境でのスプリントトレーニング

は、通常環境で生活しトレーニングのみを低酸素環境で行う方法（live low-train high; LLTH）

で実施されることが多く、移動時間や金銭的なコストの面で競技者への負担が小さいこと

も特徴である。Figure 1 には、LLTH に分類される低酸素トレーニングの全体像を示した

（Girard et al. 2020）。 
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Figure 1. Schematic overview of live low-train high (LLTH) altitude/hypoxic methods. Modified from 

Girard et al. (2020). 

 

低酸素環境でのスプリントトレーニングの効果に関する研究は、特に最近の 10年間で盛

んに行われている。Faiss et al.（2013b）の研究では、男性自転車競技者 40名が週 2回・4週

間の間欠的スプリントトレーニングを低酸素環境または通常環境で実施した。トレーニン

グ期間前後で運動パフォーマンステスト（間欠的スプリント運動）を実施した結果、低酸素

環境でトレーニングを実施した群でのみ疲労困憊に至るまでのセット数が増加した（疲労

耐性の改善）。また、トレーニング期間前後で外側広筋から筋生検を行ったところ、低酸素

環境でトレーニングを実施した群でのみ低酸素誘導因子 1α（hypoxia inducible factor 1 α; HIF-

1α）、CA-3およびMCT-4の遺伝子発現が増加していた（Faiss et al. 2013b）。これらの適応は

速筋線維からの乳酸放出や pH 制御に関連し、スプリント運動時の代謝物の蓄積に伴うアシ

ドーシスを緩和する（Faiss et al. 2013a）。さらに、低酸素環境での 2週間の間欠的スプリン

トトレーニングにより、血管内皮細胞増殖因子（vascular endothelial growth factor; VEGF）、

ミオグロビン、ペルオキシソーム増殖因子活性化レセプターγ 共役因子（peroxisome 

proliferator-activated receptor gamma coactivator 1α: PGC-1α）の遺伝子発現の増加が認められ、
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同様のトレーニングを通常環境で実施した場合にこれらの適応はみられなかった（Brocherie 

et al. 2018; van der Zwaard et al. 2018）。VEGF は毛細血管の新生を促し、ミオグロビンは筋内

での酸素運搬や貯蔵能を高める（Ridnour et al. 2005）。また、PGC-1αはミトコンドリア新生

を促進する（Wu et al. 1999; Lehman et al. 2000）。したがって、低酸素環境での間欠的スプリ

ントトレーニングは代謝物の蓄積に伴うアシドーシスの緩和および骨格筋への酸素運搬・

利用能の改善により、RSA の改善に寄与しているものと考えられる。 

運動パフォーマンスや遺伝子発現における適応に加えて、低酸素環境での間欠的スプリ

ントトレーニングによる筋酸素動態の変化も確認されている。Faiss et al（2015）は、週 3回・

2 週間の間欠的スプリントトレーニングを低酸素環境または通常環境で実施し、トレーニン

グ期間の前後で近赤外分光法（near-infrared spectroscopy; NIRS）を用いて運動時の筋酸素動

態を評価した。その結果、運動時の脱酸素化ヘモグロビン（deoxygenated hemoglobin; HHb; 

筋での酸素抜き取りを反映）は、低酸素環境でトレーニングを実施した群でのみ有意に増加

した。また、運動時の総ヘモグロビン値（total hemoglobin; tHb; 筋での血液量を反映）はい

ずれの群においてもトレーニングにより増加したが、その増加の程度は低酸素環境で実施

した群が通常環境で実施した群と比較して有意に大きかった（Faiss et al. 2015）。さらに、低

酸素環境での週 2 回・4 週間の間欠的スプリントトレーニングにより、NIRS により評価し

た筋での血液量が大きく増加したことも報告されている（Faiss et al. 2013b）。このようなト

レーニングによる筋酸素動態の変化は筋での血流量（酸素運搬）の増加や酸素利用能の改善

を間接的に反映するものであり、前述の遺伝子発現の増加とも関連した適応と考えられる。 

以上のように、低酸素環境でのスプリントトレーニングは筋への酸素運搬および酸素利

用能、筋や血中での緩衝能を改善することで RSA を向上させる有効なトレーニング方法で

ある。2017 年には低酸素環境でのスプリントトレーニングの効果に関するメタ解析が報告

され、通常環境での同様のトレーニングと比較して RSA 向上の効果が大きいと結論付けら

れている（Brocherie et al. 2017）（Figure 2）。 
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Figure 2. Forest plot of the standardized mean difference (SMD) between the effect of repeated-sprint 

training performed in hypoxia (RSH) vs. normoxia (RSN) on mean repeated-sprint ability. 

Squares represent the SMD for each study. The diamond represents the pooled SMD for all 

studies. CI: confidence interval, df: degrees of freedom, IV: inverse variance, Std: 

standardized. Modified from Brocherie et al. (2017). 

 

3. 低酸素環境での一過性運動時の生理応答 

 運動パフォーマンスの向上や筋・血管系の適応といったトレーニング効果は、毎回の運動

時における生体への刺激（生理応答）が繰り返されることによって生じる。したがって、ト

レーニング効果の要因を明らかにするためには、一過性運動時の生理応答を検討すること

が有効と考えられる。低酸素環境での高強度運動時には、酸素摂取量および動脈血酸素飽和

度（arterial oxygen saturation; SpO2）が低下し、有酸素性のエネルギー供給が低下する（Ogura 

et al. 2006; Ogawa et al. 2007）。有酸素性エネルギー供給の低下により、細胞内の ATP 濃度が

減少しアデノシン二リン酸（adenosine diphosphate; ADP）およびアデノシン一リン酸

（adenosine monophosphate; AMP）濃度が増加することで、解糖系の律速酵素であるホスホ

フルクトキナーゼの活性が高まる（Kierans and Taylor 2021）。これによって解糖系によるエ

ネルギー供給が亢進し、筋における乳酸や無機リン酸の蓄積が助長される（Morales-Alamo 

et al. 2012; Bowtell et al. 2014; Goods et al. 2014）。特に、乳酸の蓄積は筋および血中の pHを

低下させ酸塩基平衡を一時的に大きく乱すが、長期適応の視点では pH制御に関わる遺伝子

発現の増加に貢献する（Faiss et al. 2013a）。また、低酸素環境でのスプリント運動時には、

解糖系の賦活に伴い筋グリコーゲンの利用が促進される（Kasai et al. 2021）。筋グリコーゲ

ン利用量の増加は筋における低グリコーゲン状態を引き起こし、長期適応としてミトコン
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ドリア新生に関わる遺伝子発現の増加に繋がる（Hearris et al. 2018）。こうした解糖系の亢進

に伴う筋代謝物の蓄積や筋グリコーゲン利用の促進が、低酸素環境での間欠的スプリント

トレーニングによる大きな効果を誘発する生理刺激であると考えられている（Faiss et al. 

2013a）。 

 低酸素環境への曝露は、運動に対する血管や血流の応答にも影響を及ぼす。低酸素環境で

の運動時には活動筋への酸素供給の不足を補うため、一酸化窒素（nitric oxide; NO）由来の

血管拡張が生じ骨格筋における血流量が増加する（Casey and Joyner 2012）。この血管拡張反

応は速筋線維において顕著にみられ（Ferguson et al. 2013）、運動強度依存的に生じる（Joyner 

and Casey 2014）。短時間の全力運動を繰り返す間欠的スプリント運動は超最大強度の運動で

あり主に速筋線維が動員されることから、NO由来の血管拡張が最大限に生じることが想定

される（Girard et al. 2011; Faiss et al. 2013a）。実際に、低酸素環境での間欠的スプリント運動

時の活動筋における血液量は、通常環境での同様の運動時と比較して大きく増加すること

が明らかとなっている（Yamaguchi et al. 2019）（Figure 3 B）。筋における血流量の増加は血

管内皮細胞に対する機械的刺激（ずり応力）を高めるため、トレーニングとして繰り返すこ

とで VEGF の産生増大を介した血管新生の促進や血管内皮機能の向上に寄与すると考えら

れる（Ridnour et al. 2005; Hellsten and Hoier 2014）。また、一過性運動時に局所における筋血

流量が増加した際には同時に筋酸素消費量が増加し、この反応は遅筋線維と比較して速筋

線維でより顕著にみられる（McDonough et al. 2005）。その結果として、低酸素環境での間欠

的スプリント運動時には、通常環境での同様の運動時と比較して NIRSにより評価した筋の

脱酸素化が亢進する（Billaut and Buchheit 2013; Yamaguchi et al. 2019）（Figure 3 A）。トレー

ニング時の筋内酸素レベルの低下はミトコンドリア新生を引き起こす生理刺激となること

から（Hoppeler et al. 2003; Hoppeler et al. 2008）、筋の脱酸素化の亢進は低酸素環境での間欠

的スプリントトレーニングの有益な効果の一因と解釈できる（Faiss et al. 2013a）。こうした

低酸素環境での特異的な筋血流量および筋酸素動態の応答が毎回のトレーニング時に繰り

返されることで、筋・血管系の適応や RSA の向上に対する効果が増大すると考えられる。 
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Figure 3. Changes in deoxygenated hemoglobin (muscle deoxygenation; A) and total hemoglobin 

(muscle blood volume; B) during each set of repeated-sprint exercise in hypoxia and 

normoxia. Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. pre, †: P < 0.05 between conditions. 

Modified from Yamaguchi et al. (2019). 

 

 中程度以下の低酸素環境（酸素濃度 > 14.4%）への曝露は、一過性の間欠的スプリント運

動時のパフォーマンスに大きく影響しない（Girard et al. 2017）。一方で、厳しい低酸素環境

（酸素濃度 < 14.4%）では、間欠的スプリント運動の後半セットにかけて運動パフォーマン

ス（発揮パワーや走行速度）が顕著に低下する（Girard et al. 2017）。後半セットにおける運

動パフォーマンスの低下には、酸素利用能の低下に伴う PCr 再合成の遅延や筋代謝物の過

度な蓄積など複数の要因が関与している（Girard et al. 2017）。毎回のトレーニング時におけ

る運動パフォーマンスの低下は「トレーニングの質の低下（機械的刺激の低下）」と捉える

ことができる。このため先行研究の多くでは、運動パフォーマンスを大きく低下させずに代

謝的刺激を増加させることのできる中程度の低酸素環境が用いられている（Faiss et al. 2015; 

Beard et al. 2019; Kasai et al. 2019）。しかしながら、体力レベルが高く低酸素トレーニングを

継続してきたスポーツ競技者において運動パフォーマンスのさらなる向上をもたらすため

には、従来のトレーニング（低酸素環境でのスプリントトレーニング）を上回る生理刺激を

身体に課すことが必要となる。上述のように、厳しい低酸素環境では一過性の運動パフォー

マンスが大きく低下しトレーニングの質の低下が懸念される。したがって、低酸素環境での

間欠的スプリントトレーニングを上回る効果を得るためには、酸素濃度以外の要因を操作
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することで、一過性運動パフォーマンス（機械的刺激）を保ちつつ解糖系の亢進や筋血流量

の増加といった代謝的刺激を増大させる必要がある。 

 

4. 暑熱環境での一過性運動時の生理応答 

 低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングを上回る効果を引き起こすための方策の

一つとして、暑熱環境（熱ストレス）との併用が提案されている（Girard et al. 2020）。暑熱

環境では体温の上昇によって運動時の生理応答が亢進することが知られており、低酸素環

境と暑熱環境を併用することでより大きな生理応答（刺激）が生じると予想される。暑熱環

境での運動時には、通常環境と比較して解糖系によるエネルギー供給が亢進する（Girard et 

al. 2015）。Febbraio et al.（1994; 1996）は、暑熱環境および通常環境での高強度運動の前後で

筋生検を行い、筋グリコーゲン量の変化を評価した。その結果、暑熱環境での運動では、通

常環境と比較して筋グリコーゲンの利用が亢進することが明らかとなった。また、Linnane 

et al.（2004）は温水浴により体温を上昇させた状態で 30秒間の全力スプリント運動を実施

したところ、通常体温での運動と比較して運動後の血中乳酸濃度の上昇が大きいことを認

めている。暑熱環境での解糖系によるエネルギー供給増加の要因として、筋温の上昇に伴う

無酸素性代謝の促進（Gray et al. 2006）や解糖系酵素の活性が挙げられ（Stienen et al. 1996）、

低酸素環境での解糖系の亢進とは異なる機序によるものと考えられる。 

また、暑熱環境での運動時には、過度な脱水が生じない場合には筋血流量が増加する

（Pearson et al. 2011）（Figure 4）。この際、筋血流量の増加は筋温および血中 ATP 濃度の上

昇を伴う。さらに、動脈内への ATP 投与により局所における血流量の増加が報告されてい

る（Kalsi et al. 2017）。これらのことから、暑熱環境における筋での血流量の増加には ATP

が関与し、低酸素環境でみられる NO 由来の血管拡張とは異なる機序を介していると考え

られる。 

暑熱環境での持久性運動時には、通常環境での運動時と比較して活動筋における脱酸素

化の亢進がみられる（Periard et al. 2013）。一方で、ホットパックによる活動筋の加温後に間

欠的スプリント運動を実施した先行研究では、加温を行わない条件と比較して筋の脱酸素

化が亢進する傾向がみられたが、統計的な有意差には至らなかった（Cocking et al. 2020）。

熱ストレスが間欠的スプリント運動時の筋酸素動態に及ぼす影響には不明な点が多いが、

前述のように筋温の上昇は筋血流量を増加させることから、これに伴い筋酸素動態が変化

する可能性は十分に考えられる。 
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Figure 4. Leg muscle temperature and blood flow during whole body heat stress. Control: normal skin, 

muscle, and core temperatures (~33℃, ~34℃, and ~37℃, respectively), skin hyperthermia: 

whole body skin and muscle temperatures were increased, while rectal temperature 

remained at control (all ~37℃), skin + mild core hyperthermia: whole body skin, muscle, 

and rectal temperatures increased (all ~38℃), skin + core hyperthermia: skin temperature 

remained elevated and core and muscle temperatures increased further (~38℃, ~39℃, and 

~39℃, respectively). Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. control, #: P < 0.05 vs. skin 

hyperthermia, †: P < 0.05 vs. skin + mild core hyperthermia. Modified from Pearson et al. 

(2011). 

 

暑熱環境での長時間の運動時には、深部温の上昇や皮膚血流の増加、脱水の亢進などが生

じる（Sawka et al. 2011; Chou et al. 2018）。これらに伴う心血管系への負担増加により、持久

性の運動パフォーマンスは抑制される（Periard et al. 2011）。これに対して短時間のスプリン

ト運動においては、心血管系への負担増加は運動パフォーマンスの低下を誘発しない

（Girard et al. 2015）。暑熱環境では筋温の上昇により、スプリントパフォーマンスがむしろ

向上することが明らかとなっている（Girard et al. 2015）。筋温の上昇がスプリントパフォー
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マンスを向上させる要因として、速筋線維における無酸素性代謝の亢進（Gray et al. 2006）

や神経伝導速度の向上（Farina et al. 2005; Gray et al. 2006）、解糖系酵素の活性化（Stienen et 

al. 1996）が挙げられる。ただし、深部温の過度な上昇（>38.5℃）は中枢性の疲労を誘発し、

スプリントパフォーマンスを低下させることも指摘されている（Drust et al. 2005）。 

 

5. 暑熱・低酸素環境での一過性運動の特徴 

 低酸素環境と暑熱環境を組み合わせた「暑熱・低酸素環境（注 3）」において、一過性運動を

実施した研究はいくつかみられる。暑熱・低酸素環境では、低酸素環境や暑熱環境単独と比

較して持久性ペダリング時（66%V
．

O2max）の疲労困憊までの運動継続時間が短縮することや

（Girard and Racinais 2014）、サッカーを模擬した 90分間のランニング運動時（低～中強度

運動を主とした長時間の運動であり、間欠的スプリント運動とは異なる）の総走行距離が低

下することが報告されている（Aldous et al. 2015）。この際、運動による血中乳酸濃度の上昇

および血漿量の減少は暑熱・低酸素環境が最も高く、通常環境と比較して有意に高値を示し

たことから（低酸素環境および暑熱環境では、通常環境との有意差なし）、暑熱・低酸素環

境での持久性運動時には筋代謝物の蓄積や心血管系への負荷の増大により、持久性運動パ

フォーマンスを低下させると考えられる（Aldous et al. 2015）。これに対して、暑熱・低酸素

環境での間欠的スプリント運動を実施した 2 つの先行研究では、いずれも低酸素環境と比

較して運動パフォーマンスの低下はみられていない（Dennis et al. 2021a; Dennis et al. 2021b）。

したがって、暑熱・低酸素環境への曝露は持久性運動パフォーマンスを低下させる一方で、

スプリントパフォーマンスには負の影響を及ぼさないことが示唆される。また、Dennis et al.

（2021a）は、低酸素環境での間欠的スプリント運動を異なる 3つの室温（20℃、35℃、40℃）

と組み合わせて実施し、その際の筋酸素動態を比較した。その結果、35℃および 40℃の条

件では 20℃の条件と比較して、筋における脱酸素化・再酸素化の応答が増大することが明

らかとなった（Figure 5）。この要因として筆者らは、低酸素環境および暑熱環境での血管拡

張効果が組み合わさることによって筋血流量が大きく増加したことを予想している。しか

しながら、暑熱・低酸素環境でのスプリント運動時の筋酸素動態を検討した研究は上述の 1

例のみであり、筋代謝（筋での血流量や酸素消費量）の詳細はこれまでに検討されていない。

また、暑熱・低酸素環境でのスプリント運動時のエネルギー代謝や内分泌、酸塩基平衡の応

答も不明である。 
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6. 暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングにより期待される効果 

以上のように、一過性の低酸素環境と暑熱環境では、異なる機序を介して類似した生理応

答（解糖系の亢進および筋血流量の増加）が引き起こされる。また、中程度の低酸素環境は

一過性のスプリントパフォーマンスに大きく影響しない一方で、暑熱環境は一過性のスプ

リントパフォーマンスを向上させる。したがって、これら 2つの環境を組み合わせた暑熱・

低酸素環境でのスプリント運動時には、低酸素環境単独と比較して解糖系の亢進および筋

血流量の増加が加算的に促進されること（低酸素環境による効果＋暑熱環境による効果）、

一過性のスプリントパフォーマンスが向上すること（暑熱環境による効果）が期待される。

さらに、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時には、低酸素環境と比較して筋の脱

酸素化・再酸素化の応答が増大する（Dennis et al. 2021a）。毎回のトレーニングにおいて一

過性のスプリントパフォーマンスや解糖系代謝、筋血流量、筋の脱酸素化・再酸素化応答が

増加することはトレーニングによる代謝的および機械的刺激の増加に繋がるため、長期の

適応として従来のトレーニング（低酸素環境での間欠的スプリントトレーニング）を上回る

効果を引き起こすかもしれない。しかしながら、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントト

レーニングの効果（適応）を検討した研究はこれまでにない。暑熱・低酸素環境での間欠的

スプリントトレーニングの効果を明らかにすることで、スプリント能力向上に資する「暑

熱・低酸素環境を用いたトレーニングプログラム」の提案に繋げることができよう。また、

一過性応答を併せて検討しトレーニング効果のメカニズムを解明することは、今後さらに

効果的なトレーニング方法を探求するための一助となる。 

 



12 

 

 

Figure 5. Changes in tissue oxygen saturation during sprint exercise (muscle deoxygenation; A) and 

between-sprint recovery (muscle reoxygenation; B). Values are mean ± SD. c: P < 0.05 vs. 

session 1, *: P < 0.05 vs. 20℃ + hypoxia. Modified from Dennis et al. (2021a). 

 

用語の定義 

注 1) スプリント運動 

本論文では、30 秒間以内で終了する最大努力または最大努力に近い高強度運動を「ス

プリント運動」と定義する（Girard et al. 2011）。なお、スプリント運動には自転車ペダ

リング、トレッドミル、屋外でのランニングなど様々な運動様式が用いられる。 

 

注 2) 間欠的スプリント運動 

本論文では、スプリント運動を筋内 PCr 量が完全な回復に至らない不完全な休息（60

秒間以内）を挟んで複数回繰り返す運動を「間欠的スプリント運動」と定義する（Girard 

et al. 2011）。 

 

注 3) 暑熱・低酸素環境 

本論文では、暑熱環境と低酸素環境を組み合わせた環境を「暑熱・低酸素環境」と定義

する。なお、暑熱環境の定義は確立されていないが、環境温が 30℃を超過する状況を

指すことが多い。  

Muscle deoxygenation Muscle reoxygenationA B

(%) (%)

Session 1 Session 2 Session 3 Session 1 Session 2 Session 3

35℃ + hypoxia

20℃ + hypoxia

40℃ + hypoxia
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Ⅱ. 研究目的および研究課題 

 「暑熱・低酸素環境でのスプリントトレーニング」に関連する先行研究を精査した結果、

検討すべき問題点として以下の諸点が挙げられた。 

 

1. 暑熱・低酸素環境でのスプリント運動時のエネルギー代謝、内分泌応答および酸塩基平

衡はこれまでに明らかにされていない。 

2. 暑熱・低酸素環境でのスプリント運動時の筋酸素動態を検討した先行研究は 1 例のみで

あり、筋での血流量や酸素消費量に対する影響は明らかにされていない。 

3. 暑熱・低酸素環境でのスプリントトレーニングの効果が明らかにされていない。 

 

研究目的 

 上述の点を踏まえ、本研究では、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の全身性・

局所性の生理応答およびトレーニング効果を明らかにすることを目的とした。 

 

研究課題 

 上述の目的を達成するために、以下の 3つの研究課題を設定した。 

 

【研究課題 1】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の全身性応答および筋酸素動態 

 

【研究課題 2】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の筋酸素動態、筋血流量および筋酸素消費量 

 

【研究課題 3】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングの効果 
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【研究課題 1】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の全身性応答および筋酸素動態 

 

1. 緒言 

低酸素環境での一過性の高強度運動時には、酸素摂取量の低下に伴い有酸素性のエネル

ギー供給が低下する（Ogura et al. 2006; Ogawa et al. 2007）。一方で、解糖系によるエネルギ

ー供給が代償的に亢進し、通常酸素環境での同様の運動と比較して乳酸をはじめとする代

謝物の筋への蓄積が助長される（Morales-Alamo et al. 2012; Bowtell et al. 2014）。このことは、

低酸素環境でのトレーニングによる大きな効果を引き起こす要因の一つであると考えられ

ている（Faiss et al. 2013a）。実際に、週 2回・4週間の間欠的スプリントトレーニングを低

酸素環境または通常酸素環境で実施した先行研究では、低酸素環境で実施した群でのみ運

動パフォーマンスの向上や解糖系酵素（乳酸脱水素酵素）の活性、pH 制御に関わる炭酸脱

水酵素およびモノカルボン酸トランスポーターの遺伝子発現の増加が確認された（Faiss et 

al. 2013b）。 

低酸素環境への曝露が解糖系を賦活する一方で、暑熱環境での運動時にも解糖系による

エネルギー産生は亢進する（Febbraio et al. 1994; Febbraio et al. 1996）。暑熱環境での運動時に

は筋温が大きく上昇し、温度依存的に解糖系酵素の活性が高まることで解糖系の賦活に繋

がると考えられている（Febbraio et al. 1996）。このように、低酸素環境や暑熱環境での運動

時には異なる機序を介して解糖系によるエネルギー産生が亢進することから、これら 2 つ

の環境を組み合わせた「暑熱・低酸素環境」での運動時にはこの応答がより一層亢進し、そ

れに伴い内分泌応答や酸塩基平衡にも影響を及ぼす可能性がある。 

低酸素環境や暑熱環境は、運動パフォーマンスにも影響を及ぼす。中程度以下の低酸素環

境（酸素濃度 > 14.4%）は間欠的スプリントパフォーマンスに影響しない一方で、厳しい低

酸素環境（酸素濃度 < 14.4%）は間欠的スプリント運動の後半セットにおける運動パフォー

マンスを低下させる（Girard et al. 2017）。これに対して、暑熱環境は筋温の上昇によりスプ

リントパフォーマンスを高める（Girard et al. 2015）。しかしながら、暑熱・低酸素環境での

間欠的スプリント運動時のパフォーマンスは十分に明らかにされていない。 

そこで研究課題 1では、暑熱・低酸素環境での一過性のスプリント運動時のパフォーマン

ス、エネルギー代謝、内分泌および酸塩基平衡の応答を、通常環境、低酸素環境、暑熱環境

での同様の運動時と比較することを目的とした。本研究課題では、暑熱・低酸素環境では低
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酸素環境と比較して運動時の発揮パワー、運動直後の血中乳酸およびカテコールアミン濃

度が高値を示すことを仮説とした。 

 

2. 方法 

(1) 被験者 

男性スポーツ競技者 10名（年齢：19.6 ± 0.3歳、身長：173.3 ± 2.2 cm、体重：71.6 ± 1.8 

kg）を対象とした。被験者は実験参加前少なくとも 6か月間は標高 1000 m以上の低酸素環

境での運動の経験がなく、各条件での測定前 24 時間にわたって激しい運動、カフェイン、

アルコール、サプリメントの摂取を禁止した。すべての被験者には本研究の目的、方法、起

こりうる危険性について書面および口頭で説明し、同意書への署名を得た。本研究は、立命

館大学人を対象とする医学系研究倫理審査委員会の承認を得た上で実施された。 

 

(2) 実験デザイン 

被験者は合計 5 回実験室に来室した。初回の来室時には本測定と同様の運動を用いた練

習試技を実施し、2～5回目の来室では 4つの異なる環境条件での本測定を実施した。 

本測定における環境設定は、通常環境（CON；室温 20℃、酸素濃度 20.9%）、低酸素環境

（HYP；室温 20℃、酸素濃度 14.5%）、暑熱環境（HOT；室温 35℃、酸素濃度 20.9%）、暑

熱・低酸素環境（HH；室温 35℃、酸素濃度 14.5%）とし、クロスオーバーデザインを用い

て実施した。なお、すべての条件において相対湿度は 50%に設定した。各条件間には最低 1

週間の間隔を設け、条件の実施順は無作為に決定した。すべての測定は室温、湿度、酸素濃

度の制御が可能な人工気象室（FCC-5000S、富士医科産業社、日本）で実施し、HYP条件お

よび HH 条件では窒素希釈法により室内の酸素濃度を減じた（常圧低酸素環境）。 

 

(3) 本測定の内容 

被験者は前日の 22時以降絶食の状態で 8時に来室した。実験室到着後に体組成の測定を

行い、10 分間の安静の後に採血および測定機器の装着を行った。その後、各環境に設定さ

れた人工気象室に入室し、椅座位で 30分間の安静曝露の後、規定のウォーミングアップ（5

分間の低強度自転車ペダリング運動および 3秒間の全力ペダリング運動×3 セット）を行っ

た。ウォーミングアップ終了後に 8 分間の休息を挟み、間欠的スプリント運動（10 秒間の

全力ペダリング運動×3セット×3セッション）を実施した。なお、セット間の休息は 40秒
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間、セッション間の休息は 10分間とした。運動には電磁ブレーキ式の自転車エルゴメータ

ー（Power Max V3、コナミスポーツライフ社、日本）を用い、ペダル負荷は体重の 7.5%に

設定した。Figure 6には、本測定における運動内容を示した。 

 

 

Figure 6. Experimental protocol in study 1. 

 

(4) 測定項目および測定方法 

・運動パフォーマンス 

各セットの運動中には、最高パワーおよび平均パワーを測定した。また、以下の式を用い

てパワー低下率を算出した（Girard et al. 2011）。なお、1セット目および 9 セット目の平均

パワーをそれぞれMP1、MP9とした。 

パワー低下率（%）= 100 ×［MP1（W）－ MP9（W）］/ MP1（W） 

 

・体温指標 

 皮下 10 mmの領域における筋温を、熱流補償法を用いた深部温プローブ（CM-210、テル

モ社、日本）により非侵襲的に評価した（Yamakage et al. 2002; Yamakage and Namiki 2003）。

深部温プローブは、左脚の外側広筋における近位 50%部位の筋腹に貼付した。皮膚温の測

定には皮膚温プローブ（ITP082-24、日機装サーモ社、日本）を用い、左側の胸部、上腕部、

大腿部、下腿部に貼付した。4部位の皮膚温の値から、加重平均法により平均皮膚温を算出

した（Ramanathan 1964）。筋温および皮膚温データは 2秒ごとに取得し、統計解析には各セ

ットの平均値を用いた。 

3 × 10s maximal sprints (40s rest between sets)

Warm-up

(8 min)
30 min 10 min 10 min8 min

CON (20 ℃, FiO2: 20.9%)

HYP (20 ℃, FiO2: 14.5%)

HOT (35 ℃, FiO2: 20.9%)

HH (35 ℃, FiO2: 14.5%)
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・エネルギー代謝指標、心拍数、動脈血酸素飽和度 

 運動時のエネルギー代謝指標［V
．

O2、二酸化炭素排出量（carbon dioxide production; V
．

CO2）、

換気量（minute ventilation; V
．

E）］を、代謝分析測定機（AE-300S、ミナト医科学社、日本）

を用いて評価した。エネルギー代謝指標は、10秒間の全力運動中およびセット間の 40秒間

の休息中において 5 秒間毎の平均値として取得した。心拍数（HR）の測定には、ワイヤレ

ス型心拍計（RCX5、Polar Electro社、フィンランド）を用いた。また、パルスオキシメータ

ー（Pulsox-Me300、帝人ファーマ社、日本）を指先に装着し、SpO2を測定した。HR および

SpO2は運動開始から終了まで 1秒毎に継続的に測定した。エネルギー代謝指標、HR、SpO2

の解析には各セッションの平均値を用いた。 

 

・血液指標 

 人工気象室への入室前（安静時）、各セッション終了直後、運動終了 3 分後、5 分後、30

分後および 60分後には前腕静脈から採血を行った。採血直後に血中乳酸およびグルコース

濃度を乳酸分析器（ラクテートプロ 2、アークレイ社、日本）およびグルコース分析器（フ

リースタイル・フリーダムライト、ニプロ社、日本）を用いてそれぞれ測定した。また、血

液ガス分析装置（OPTI CCA-TS2、OPTI Medical Systems 社、アメリカ）を用いて、血中 pH、

酸素分圧（partial pressure of oxygen; PO2）、二酸化炭素分圧（partial pressure of carbon dioxide; 

PCO2）、塩基過剰（base excess; BE）、重炭酸イオン濃度（HCO3
-）、血中ヘモグロビン濃度、

ヘマトクリット値の分析を行った。運動に伴う血液濃縮（一時的な血漿量の減少）の影響を

考慮し、血中ヘモグロビン濃度およびヘマトクリット値を用いて血漿量変化（ΔPV）を算出

した上で、各血液指標の値を補正した（Dill and Costill 1974）。採取した血液は 4℃・3000rpm

で 10分間の遠心分離を行い、血漿サンプルを得た。血漿サンプルは-80℃の超低温冷凍庫で

保管し、臨床検査会社（エスアールエル社、日本）において血漿アドレナリン、ノルアドレ

ナリンおよびグルカゴン濃度の解析を行った。血液指標の二重測定における変動係数は

6.6%（アドレナリン）、6.5%（ノルアドレナリン）、9.0%（グルカゴン）であった。 

 

・筋酸素動態 

 運動時には NIRS により、外側広筋における筋酸素動態［HHb、tHb、筋酸素飽和度（tissue 

saturation index; TSI）］を測定した。NIRS プローブ（Hb14、アステム社、日本）は、右脚の
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外側広筋近位 50%部位の筋腹に貼付した。本研究で用いた測定機器では、送光部―受光部

間距離が 30 mmであり、皮下 15 mmの領域の酸素動態を評価した。なお、事前にすべての

被験者のプローブ貼付位置における皮下脂肪厚を超音波診断装置（Prosound SSD-3500、ア

ロカメディカル社、日本）を用いて測定し、皮下脂肪厚は 7 mm未満であることを確認した。

筋酸素動態は 0.1秒毎に測定し、10秒間の運動中および 40秒間の休息中の平均値を用いて

解析を行った。また、すべての値は安静時（各環境への曝露前、安静座位での 1分間の平均

値）に対する変化量（ΔHHb、ΔtHb、ΔTSI）で示した（Smith and Billaut 2010）。 

 

・主観的指標 

各セッション終了直後には、主観的疲労感（rating of perceived exertion; RPE）を呼吸

（RPEbreath）および脚（RPEleg）に区別して 10段階で評価した（Christian et al. 2014）。また、

主観的暑熱感（thermal sensation; TS）を 9段階（「1-とても寒い」～「9-とても暑い」）で評

価した（Zhang et al. 2010）。 

 

(5) 統計解析 

すべての測定値は、平均値（mean）± 標準誤差（standard error; SE）で表記した。測定値

に対する条件および時間の主効果、交互作用（条件×時間）の検定には統計ソフトウェア

（SPSS、IBM社、アメリカ）を用い、反復測定による二元配置分散分析（two-way ANOVA）

を行った。また、偏イータ二乗（partial eta squared; η2）により効果量を評価した。two-way 

ANOVA において有意な主効果または交互作用がみられた場合には Tukey-Kramer test によ

る多重比較検定を行った。有意水準は 5%とした。 
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3. 結果 

(1) 運動パフォーマンス 

Figure 7には、各セットにおける最高パワー（A）および平均パワー（B）を示した。最高

パワーおよび平均パワーには有意な交互作用、主効果（条件、時間）が認められた。最高パ

ワーは 1、2セット目において、HOT 条件および HH 条件が CON 条件および HYP 条件と比

較して有意に高値を示した（P < 0.05）また、平均パワーは 2、3、5セット目において、HOT

条件および HH 条件が HYP 条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。さらに、9 セ

ットを通じての平均パワーは、HOT 条件が HYP条件と比較して有意に高値を示した（CON：

734 ± 22 W、HYP：725 ± 20 W、HOT：748 ± 23 W、HH：741 ± 21 W；P < 0.05）。一方で、

パワー低下率には条件間で有意な差がみられなかった（CON：19.7 ± 1.4%、HYP：19.8 ± 1.7%、

HOT：19.1 ± 1.9%、HH：21.2 ± 1.5%）。 

 

 

Figure 7. Peak (A) and mean power outputs (B) during repeated-sprint exercise. Values are mean ± 

SE. *: P < 0.05 vs. set 1, b: P < 0.05 CON vs. HOT, c: P < 0.05 CON vs. HH, d: P < 0.05 

HYP vs. HOT, e: P < 0.05 HYP vs. HH. 
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(2) 体温指標 

Figure 8には、各条件での 30分間の安静後および運動中各セットにおける筋温（A）およ

び平均皮膚温（B）の推移を示した。筋温および平均皮膚温には、いずれも有意な交互作用、

主効果（条件、時間）がみられた。筋温および平均皮膚温は、いずれの時点においても HOT

条件およびHH条件がCON条件およびHYP条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 8. Changes in muscle (A) and mean skin temperatures (B) during passive exposure and exercise. 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. exposure, b: P < 0.05 CON vs. HOT, c: P < 0.05 CON 

vs. HH, d: P < 0.05 HYP vs. HOT, e: P < 0.05 HYP vs. HH. 
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(3) エネルギー代謝指標、心拍数、動脈血酸素飽和度 

Table 1 には、各セッションにおけるエネルギー代謝指標、HR、および SpO2を示した。

V
．

O2および SpO2はすべてのセッションにおいて、HYP 条件および HH 条件が CON 条件お

よび HOT条件と比較して有意に低値を示した（P < 0.05）。HH 条件では、V
．

E が CON 条件

および HOT 条件と比較して有意に高値を示し、V
．

CO2が HYP 条件と比較して有意に高値を

示した（P < 0.05）。HR の変化には、条件間での有意差はみられなかった。 

 

Table 1. Cardiorespiratory variables during each session of exercise. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. session 1, †: P < 0.05 vs. CON, ‡: P < 0.05 vs. HYP, §: P < 

0.05 vs. HOT. 

  

Interaction Condition Time

CON 2266 ± 66 2301 ± 60 2260 ± 55 2275 ± 59

VO2 HYP 1901 ± 61 † 1891 ± 58 † 1850 ± 64 † 1881 ± 59 † 0.507 < 0.001 0.134

(mL·min
-1

) HOT 2422 ± 70 †‡ 2458 ± 50 †‡ 2417 ± 62 †‡ 2432 ± 57 †‡ (0.101) (0.887) (0.256)

HH 2029 ± 76 †‡§ 2050 ± 75 †‡§ 1959 ± 74 †§ 2013 ± 72 †‡§

CON 2666 ± 78 2302 ± 68 * 2117 ± 60 * 2361 ± 59

VCO2 HYP 2749 ± 78 2256 ± 68 * 2028 ± 84 * 2344 ± 67 0.111 0.001 < 0.001

 (mL·min
-1

) HOT 2878 ± 86 † 2497 ± 74 *†‡ 2262 ± 76 *‡ 2546 ± 65 †‡ (0.187) (0.486) (0.887)

HH 2849 ± 106 2482 ± 74 *†‡ 2152 ± 75 * 2494 ± 71 ‡

CON 95.9 ± 4.5 104.8 ± 5.4 105.9 ± 6.5 102.2 ± 5.2

VE HYP 106.0 ± 5.7 † 112.6 ± 5.9 † 109.7 ± 8.2 109.4 ± 6.2 † 0.070 < 0.001 0.064

 (L·min
-1

) HOT 98.3 ± 3.9 107.5 ± 4.6 107.0 ± 6.4 104.3 ± 4.4 (0.208) (0.549) (0.349)

HH 105.1 ± 5.7 † 119.4 ± 6.7 †‡§112.4 ± 6.8 112.3 ± 6.0 †§

CON 147 ± 3 153 ± 3 154 ± 3 151 ± 3

HR HYP 142 ± 10 153 ± 4 151 ± 4 148 ± 5 0.439 0.056 0.106

 (bpm) HOT 154 ± 3 158 ± 2 152 ± 3 155 ± 2 (0.085) (0.241) (0.257)

HH 156 ± 3 160 ± 4 157 ± 5 158 ± 4

CON 92.6 ± 1.2 90.6 ± 2.2 92.2 ± 4.3 91.8 ± 1.4

SpO2 HYP 85.0 ± 1.4 † 86.1 ± 0.7 † 86.3 ± 2.1 † 85.8 ± 0.8 † 0.321 < 0.001 0.361

 (%) HOT 93.3 ± 1.0 ‡ 92.6 ± 1.3 ‡ 94.0 ± 1.5 ‡ 93.3 ± 0.8 ‡ (0.118) (0.749) (0.098)

HH 86.9 ± 0.7 †§ 85.6 ± 0.7 †§ 85.8 ± 2.0 †§ 86.1 ± 0.6 †§

Session 1 AverageSession 3Session 2
ANOVA (ŋ 2

)

.

.

.
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(4) 血液指標 

・血漿アドレナリン、ノルアドレナリン、グルカゴン濃度 

 Figure 9には、運動前および運動終了直後における血漿アドレナリン（A）、ノルアドレナ

リン（B）、およびグルカゴン濃度（C）を示した。血漿アドレナリンおよびノルアドレナリ

ン濃度はいずれの条件においても運動により増加したが（P < 0.05）、条件間での有意差はみ

られなかった。一方で、運動終了直後における血漿グルカゴン濃度は、HOT 条件が CON 条

件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 9. Plasma adrenalin (A), noradrenaline (B), and glucagon concentrations (C) before and 

immediately after exercise. Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. session 1, †: P < 0.05 vs. 

CON 
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・血中乳酸およびグルコース濃度、血液ガス指標、酸塩基平衡 

Table 2には、運動前から運動終了 60分後までの血中乳酸およびグルコース濃度、血液ガ

ス指標、酸塩基平衡を示した。血中乳酸およびグルコース濃度は、いずれの条件においても

運動により有意に増加したが（P < 0.05）、条件間での有意差はみられなかった。また、血中

PO2の変化には条件間での有意差がみられなかった一方で、血中 PCO2は 3 セッション目終

了直後において HH条件が CON 条件および HYP条件と比較して有意に低値を示した（P < 

0.05）。血中 pH、BE、HCO3
-の変化には、条件間での有意差はみられなかった。 

 

Table 2. Blood variables and plasma volume shift before and after exercise (baseline~session 3). 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. baseline, †: P < 0.05 vs. CON, ‡: P < 0.05 vs. HYP. 

 

  

Lactate CON 1.1 ± 0.1 10.2 ± 1.0 * 15.5 ± 1.5 * 17.1 ± 1.2 *

 (mmol·L
-1
) HYP 1.3 ± 0.1 11.0 ± 1.1 * 15.6 ± 0.8 * 17.3 ± 1.1 *

HOT 1.3 ± 0.1 10.9 ± 0.6 * 14.2 ± 1.0 * 16.5 ± 1.0 *

HH 1.2 ± 0.1 11.3 ± 0.6 * 15.3 ± 0.6 * 17.2 ± 1.1 *

CON 83 ± 2 93 ± 3 * 96 ± 4 * 93 ± 3 *

Glucose HYP 88 ± 2 88 ± 3 94 ± 3 97 ± 6

 (mg·dL
-1
) HOT 86 ± 2 97 ± 2 * 98 ± 3 * 95 ± 3

HH 86 ± 3 95 ± 2 97 ± 3 98 ± 4

CON 7.415 ± 0.005 7.215 ± 0.036 *

pH HYP 7.409 ± 0.005 7.197 ± 0.016 *

HOT 7.407 ± 0.004 7.214 ± 0.015 *

HH 7.414 ± 0.010 7.245 ± 0.012 *

CON 8.85 ± 0.65 5.18 ± 0.84 *

PO2 HYP 8.51 ± 0.64 3.98 ± 0.51 *

(kPa) HOT 8.30 ± 0.56 6.41 ± 0.73

HH 8.74 ± 1.02 6.05 ± 0.67 *

CON 5.64 ± 0.14 6.09 ± 0.49

PCO2 HYP 5.70 ± 0.11 6.02 ± 0.33

(kPa) HOT 5.71 ± 0.19 5.19 ± 0.36

HH 5.98 ± 0.21 4.51 ± 0.29 *†‡

CON 1.7 ± 0.5 -9.4 ± 0.7 *

BE HYP 1.5 ± 0.4 -8.6 ± 0.8 *

 (mmol·L
-1
) HOT 1.3 ± 0.6 -9.2 ± 0.4 *

HH 3.0 ± 0.3 -9.2 ± 0.9 *

CON 26.5 ± 0.6 13.0 ± 0.9 *

HCO3
- HYP 26.5 ± 0.5 14.0 ± 1.1 *

 (mmol·L
-1
) HOT 26.3 ± 0.8 12.0 ± 0.7 *

HH 28.0 ± 0.5 11.5 ± 1.2 *

CON 0.0 ± 0.0 -20.8 ± 1.4 *

ΔPV HYP 0.0 ± 0.0 -19.3 ± 1.4 *

(%) HOT 0.0 ± 0.0 -21.7 ± 0.8 *

HH 0.0 ± 0.0 -20.8 ± 2.4 *

Baseline Session 1 Session 2 Session 3
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Table 2. Blood variables and plasma volume shift after exercise (P3~P60). 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. baseline, †: P < 0.05 vs. CON, ‡: P < 0.05 vs. HYP. 

 

  

InteractionCondition Time

Lactate CON 16.1 ± 1.0 * 16.3 ± 1.0 * 9.9 ± 0.9 * 4.9 ± 0.5 *

 (mmol·L
-1
) HYP 15.7 ± 0.9 * 16.1 ± 0.9 * 10.4 ± 0.7 * 5.2 ± 0.7 * 0.858 0.643 < 0.001

HOT 15.9 ± 0.9 * 16.3 ± 0.8 * 9.2 ± 0.9 * 4.3 ± 0.4 * (0.077) (0.066) (0.965)

HH 16.5 ± 0.8 * 15.8 ± 0.7 * 10.4 ± 0.7 * 4.7 ± 0.5 *

CON 101 ± 4 * 101 ± 5 * 89 ± 4 75 ± 3

Glucose HYP 100 ± 7 * 104 ± 7 93 ± 6 80 ± 3 0.092 0.247 < 0.001

 (mg·dL
-1
) HOT 100 ± 4 * 101 ± 4 * 91 ± 5 84 ± 3 (0.156) (0.156) (0.647)

HH 109 ± 6 * 108 ± 5 * 99 ± 7 * 87 ± 5

CON 7.188 ± 0.014 * 7.189 ± 0.013 * 7.327 ± 0.016 * 7.381 ± 0.011

pH HYP 7.191 ± 0.015 * 7.193 ± 0.017 * 7.332 ± 0.012 * 7.388 ± 0.009 0.818 0.016 < 0.001

HOT 7.211 ± 0.009 * 7.212 ± 0.010 * 7.346 ± 0.012 * 7.387 ± 0.006 (0.099) (0.426) (0.978)

HH 7.220 ± 0.014 * 7.218 ± 0.013 * 7.358 ± 0.010 * 7.403 ± 0.010

CON 11.75 ± 0.40 * 13.11 ± 0.48 * 10.49 ± 0.52 8.35 ± 0.62

PO2 HYP 10.94 ± 0.59 * 12.02 ± 0.50 * 9.09 ± 0.69 7.47 ± 0.77 0.164 0.200 < 0.001

(kPa) HOT 10.17 ± 0.46 12.06 ± 0.56 * 10.22 ± 0.67 * 8.16 ± 0.82 (0.189) (0.222) (0.930)

HH 11.52 ± 0.42 * 11.81 ± 0.39 * 10.39 ± 0.36 8.37 ± 0.67

CON 4.07 ± 0.23 * 3.84 ± 0.16 * 4.28 ± 0.11 * 5.14 ± 0.17

PCO2 HYP 4.08 ± 0.18 * 4.02 ± 0.10 * 4.37 ± 0.16 * 5.20 ± 0.17 < 0.001 0.044 < 0.001

(kPa) HOT 4.15 ± 0.23 * 3.91 ± 0.18 * 4.29 ± 0.08 * 5.20 ± 0.12 (0.482) (0.355) (0.873)

HH 3.82 ± 0.10 * 3.84 ± 0.12 * 4.13 ± 0.11 * 5.12 ± 0.15 *

CON -12.5 ± 0.4 * -13.1 ± 0.5 * -7.5 ± 0.7 * -2.2 ± 0.6 *

BE HYP -12.5 ± 0.6 * -12.7 ± 0.6 * -7.1 ± 0.7 * -1.5 ± 0.5 * 0.014 0.495 < 0.001

 (mmol·L
-1
) HOT -11.5 ± 0.4 * -12.3 ± 0.4 * -6.8 ± 0.5 * -1.8 ± 0.3 * (0.263) (0.122) (0.976)

HH -12.2 ± 0.7 * -12.4 ± 0.7 * -6.5 ± 0.7 * -1.0 ± 0.6 *

CON 9.1 ± 0.4 * 8.8 ± 0.4 * 15.0 ± 0.7 * 21.2 ± 0.8 *

HCO3
- HYP 9.6 ± 0.8 * 9.5 ± 0.7 * 15.7 ± 0.9 * 21.4 ± 0.9 * < 0.001 0.561 < 0.001

 (mmol·L
-1
) HOT 9.9 ± 0.7 * 9.6 ± 0.5 * 16.2 ± 0.6 * 22.5 ± 0.7 * (0.413) (0.105) (0.980)

HH 9.7 ± 0.5 * 9.8 ± 0.5 * 15.8 ± 0.7 * 22.7 ± 0.7 *

CON -19.6 ± 1.2 * -18.1 ± 1.7 * -8.9 ± 1.8 * -5.2 ± 1.4 *

ΔPV HYP -17.5 ± 1.8 * -17.1 ± 2.1 * -8.0 ± 1.5 * -7.2 ± 2.2 * 0.031 0.606 < 0.001

(%) HOT -19.4 ± 1.4 * -16.9 ± 1.6 * -6.1 ± 2.1 * -1.8 ± 2.1 (0.243) (0.095) (0.965)

HH -16.1 ± 1.7 * -15.1 ± 2.1 * -7.7 ± 2.2 * -2.8 ± 1.6

P30 P60
ANOVA (ŋ 2

)
P3 P5
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(6)筋酸素動態 

・脱酸素化ヘモグロビン値 

Figure 10には、各セットの運動中（A）およびセット間の休息中（B）における ΔHHbの

推移および平均値を示した。ΔHHb は休息中において、HH 条件が CON 条件と比較して高

値傾向を示したが（P = 0.065）、運動中および休息中において条件間での有意差はみられな

かった。 

 

Figure 10. Changes in ΔHHb and average value during sprints (A) and rest periods (B). Values are 

mean ± SE. 
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・総ヘモグロビン値 

 Figure 11には、各セットの運動中（A）およびセット間の休息中（B）における ΔtHbの推

移および平均値を示した。運動中におけるΔtHbには、条件間での有意差はみられなかった。

一方で、休息中における ΔtHbは HH 条件が HYP条件と比較して有意に高値を示した（P < 

0.05）。 

 

Figure 11. Changes in ΔHHb and average value during sprints (A) and rest periods (B). Values are 

mean ± SE. ‡: P < 0.05 vs. HYP. 
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・筋酸素飽和度 

 Figure 12には、各セットの運動中（A）およびセット間の休息中（B）における ΔTSIの推

移および平均値を示した。ΔTSIは休息中において、HYP条件が CON条件および HOT 条件

と比較して有意に低値を示したが（P < 0.05）、運動中には条件間での有意差はみられなかっ

た。 

 

Figure 12. Changes in ΔHHb and average value during sprints (A) and rest periods (B). Values are 

mean ± SE. †: P < 0.05 vs. CON, ‡: P < 0.05 vs. HYP. 
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(7) 主観的指標 

Table 3 には、各セッションにおける主観的指標の変化を示した。RPEbreath の平均値は、

CON条件と比較して HYP、HOT、HH 条件が有意に高値を示した（P < 0.05）。また、RPEleg

の平均値は、HYP条件でのみ CON条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。TS は、

いずれの時点においても HOT条件および HH条件が CON条件および HYP条件と比較して

有意に高値を示した。 

 

Table 3. Perceptual responses during each set session of exercise. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. session 1, †: P < 0.05 vs. CON, ‡: P < 0.05 vs. HYP. 

 

  

Interaction Condition Time

CON 5 ± 0.6 6 ± 0.6 * 8 ± 0.4 * 6 ± 0.5

RPEbreath HYP 7 ± 0.5 † 8 ± 0.4 *† 8 ± 0.3 * 7 ± 0.4 † < 0.001 0.001 < 0.001

HOT 6 ± 0.5 † 8 ± 0.4 *† 9 ± 0.2 *† 8 ± 0.3 † (0.358) (0.532) (0.834)

HH 6 ± 0.5 8 ± 0.4 *† 9 ± 0.3 *†‡ 8 ± 0.3 †

CON 6 ± 0.6 7 ± 0.5 * 9 ± 0.4 * 7 ± 0.5

RPEleg HYP 7 ± 0.6 8 ± 0.5 *† 9 ± 0.5 * 8 ± 0.5 † 0.026 0.035 < 0.001

HOT 7 ± 0.6 8 ± 0.3 *† 9 ± 0.3 * 8 ± 0.4 (0.227) (0.270) (0.840)

HH 6 ± 0.5 8 ± 0.4 *† 9 ± 0.5 * 8 ± 0.4

CON 5 ± 0.3 6 ± 0.3 * 7 ± 0.3 * 6 ± 0.2

TS HYP 5 ± 0.3 5 ± 0.6 * 6 ± 0.5 * 5 ± 0.4 0.017 < 0.001 < 0.001

HOT 8 ± 0.1 †‡ 8 ± 0.2 *†‡ 9 ± 0.2 *†‡ 8 ± 0.1 †‡ (0.241) (0.792) (0.769)

HH 7 ± 0.4 †‡ 8 ± 0.5 *†‡ 8 ± 0.5 *†‡ 8 ± 0.4 †‡

AverageSession 3Session 2Session 1
ANOVA (ŋ 2

)
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4. 考察 

 本研究課題では、男性スポーツ競技者 10名を対象に異なる 4つの環境条件（CON、HYP、

HOT、HH）での間欠的スプリント運動を実施し、その際の運動パフォーマンス、エネルギ

ー代謝、内分泌、酸塩基平衡の応答を比較した。その結果、運動時の V
．

O2や SpO2は HYP条

件および HH 条件が CON 条件および HOT 条件と比較して低値を示す一方で、発揮パワー

は HOT条件および HH条件が CON条件および HYP条件と比較して高値を示すことが明ら

かとなった。また、血中乳酸、グルコース、血漿カテコールアミン濃度、および酸塩基平衡

の変化の動態には、条件間での有意差はみられなかった。 

 HOT 条件および HH 条件における発揮パワーの増加は、筋温の上昇によるものであると

推察される。暑熱環境や局所加温による筋温の上昇は、速筋線維における無酸素性代謝の促

進（Gray et al. 2006）や神経伝導速度の向上（Farina et al. 2005; Gray et al. 2006）、解糖系酵素

の活性化（Febbraio et al. 1996; Stienen et al. 1996）などを通じてスプリントパフォーマンスを

一過的に向上させる（Girard et al. 2015）。一方で、HOT条件および HH 条件における発揮パ

ワーの増加は、後半セットでは消失していた。この要因として、筋温の上昇は主に無酸素性

の発揮パワーを増加させること（Febbraio et al. 1996; Gray et al. 2006）、間欠的スプリント運

動の後半セットでは無酸素性エネルギーの貢献が著しく低下し、むしろ有酸素性エネルギ

ーの貢献が増加していること（Gaitanos et al. 1993）が挙げられる。 

 HYP 条件および HH 条件では SpO2および V
．

O2が低値を示し、特に V
．

O2の低下は有酸素

性エネルギー供給の低下を示唆するものである（Ogura et al. 2006）。これにもかかわらず、

運動時の発揮パワーは CON と HYP、および HOT と HH がそれぞれ同程度であった。した

がって、HYP 条件および HH 条件では、CON 条件および HOT 条件と比較して解糖系をは

じめとする無酸素性のエネルギー供給が亢進していた可能性が考えられる。同様の応答は、

低酸素環境または通常酸素環境でのスプリント運動時のエネルギー供給割合を調べた先行

研究においても報告されている（Ogura et al. 2006）。一方で、解糖系によるエネルギー産生

に伴う代謝産物である乳酸の血中濃度には、条件間での有意差はみられなかった。これまで

に、低酸素環境や暑熱環境では通常環境と比較して、運動による血中乳酸濃度の上昇の大き

いことが指摘されている（Linnane et al. 2004; Bowtell et al. 2014）。これらの先行研究との結

果の相違には、本研究の被験者の特性（下肢筋群を用いた全力ペダリングの経験に乏しいカ

ヌー競技者）や運動プロトコル（セット間 40秒間の比較的長い休息）が影響している可能

性がある。また、本研究では血中における乳酸濃度の測定のみにとどまったが、無酸素性エ
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ネルギー供給や糖代謝に関わる指標として、今後は筋内の乳酸濃度やグリコーゲン量も併

せて評価する必要がある。 

 酸塩基平衡の指標となる血中 pH、BE、および HCO3
-の変化には、いずれも条件間での有

意差はみられなかった。暑熱環境や低酸素環境での運動は解糖系を賦活し、筋における H+

の蓄積を促進する（Hogan et al. 1999; Sawka et al. 2011）。したがって、これらの環境での運

動は通常環境での運動と比較して、代謝性アシドーシス（血中 pH の低下）を亢進させると

考えられる。一方で、暑熱環境や低酸素環境への曝露は過換気による呼吸性アルカローシス

を誘発することも報告されており（Swenson 2016; Tsuji et al. 2016）、本研究においても HH

条件では V
．

E、V
．

CO2の増加および PCO2の低下がみられた。これらのことから、HHでは代

謝性アシドーシスと呼吸性アルカローシスが同時に引き起こされた結果、血中 pHの低下が

助長されなかったものと考えられる。 

 全力スプリント運動などの高強度運動は、カテコールアミンの分泌を大きく刺激する

（Brooks et al. 1990）。また、低酸素環境や暑熱環境は運動による血漿アドレナリン濃度の増

加を亢進させる（Brenner et al. 1997; Niess et al. 2003）。本研究では、運動後の血漿アドレナ

リン濃度に有意差はみられなかったものの、HH 条件が他 3条件と比較して 30～40%高値を

示した。アドレナリンは交感神経活動を反映することに加え、筋や肝臓でのグリコーゲン分

解を促進して血中グルコース濃度を上昇させ、解糖系によるエネルギー供給に影響する

（Zouhal et al. 2008）。さらに、HH条件では HR（2～7%）や血中グルコース濃度（6～11%）

も他 3 条件と比較して高値を示す傾向にあり、これらの生理応答にも血漿アドレナリン濃

度の増加が関与している可能性がある。一方で、血漿アドレナリン濃度に条件間での有意差

がみられなかった要因として、超最大強度の運動を用いた点が挙げられる。超最大強度での

運動自体が交感神経活動をほぼ最大限に賦活し、アドレナリンの分泌を強く刺激したこと

から、低酸素や暑熱といった環境刺激の付加による影響が明確にみられなかったのではな

いかと考えられる（Zouhal et al. 2008）。 

 HH条件では CON 条件と比較して、V
．

O2（有酸素性エネルギー供給の程度を反映）が低値

を示す一方で発揮パワーは高値を示すことが明らかになった。一方で、血中乳酸、グルコー

ス、血漿カテコールアミン濃度、および酸塩基平衡の変化には条件間での有意差はみられな

かった。これらの結果は、スプリント運動時に低酸素環境および暑熱環境を同時に付加する

ことで発揮パワーが向上し、エネルギー供給系の貢献割合を変化させることを示唆するも

のである。 
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4. 結論 

 HH条件では、HYP 条件と比較して運動時の筋温、皮膚温、発揮パワーが高値を示す一方

で、血中乳酸、グルコース、血漿カテコールアミン濃度、および酸塩基平衡の変化に条件間

での有意差はみられなかった。以上の結果は、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動

時の生理応答は、特に体温（筋温、皮膚温）および発揮パワーの点から低酸素環境での運動

時と異なることを示すものである。 
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【研究課題 2】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の筋酸素動態、筋血流量および筋酸素消費量 

 

1. 緒言 

研究課題 1では、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時には、通常環境と比較し

て V
．

O2（有酸素性のエネルギー供給を反映）が低値を示す一方で発揮パワーが高値を示すこ

とが明らかとなった。しかしながら、暑熱・低酸素環境における運動時の局所性応答の評価

は筋酸素動態のみであり、筋血流量および筋酸素消費量への影響はこれまでに検討されて

いない。また、研究課題 1における運動プロトコルは、1セッションあたりのセット数が 3

セットと比較的少ない［レビュー論文による推奨プロトコルは 1セッションあたり 4～7セ

ット（Brocherie et al. 2017）］。したがって、1セッションあたりのセット数が増加した場合

の筋酸素動態についても検討する必要がある。 

低酸素環境での高強度運動時には、V
．

O2 の低下に伴い活動筋への酸素供給が低下する

（Casey et al. 2010）。この酸素供給の低下を補うため、NO 由来の血管拡張により活動筋に

おける血流量が運動強度依存的に増加する（Joyner and Casey 2014）。実際に、低酸素環境で

の間欠的スプリント運動時には通常酸素環境での同様の運動時と比較して、筋での血液量

が大きく増加することが認められている（Yamaguchi et al. 2019）。一過性運動時の筋血流量

の増加は血管内皮細胞に対するずり応力を増加させるため、トレーニングとして繰り返し

た際には血管内皮機能の向上や血管新生の促進などの適応を期待できる（Ridnour et al. 2005; 

Hellsten and Hoier 2014）。一方で、暑熱環境での運動時にも、過度の脱水が起きない状況下

では筋血流量は増加する（Pearson et al. 2011）。この際、暑熱刺激による血管拡張は筋温や血

漿 ATP 濃度と強く相関することから、暑熱環境での血管拡張および血流量増加には低酸素

環境とは異なる機序が介在していると考えられている（Pearson et al. 2011; Kalsi et al. 2017）。

運動時の筋血流量の増加は活動筋への酸素運搬を増加させ、筋での酸素消費を亢進させる

（Joyner and Casey 2015）。このことから、暑熱環境や低酸素環境では筋血流量の増加に伴い

筋酸素消費量の増加が生じる可能性がある。また、毎回の運動時における筋酸素消費量の増

加は筋の酸化能の向上を誘発する生理刺激となるため（Daussin et al. 2008a; Daussin et al. 

2008b）、こうした運動を継続することによって筋有酸素能の改善が期待できる。 

そこで研究課題 2では、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の筋酸素動態、筋

血流量および筋酸素消費量の応答を、通常環境、低酸素環境での同様の運動時と比較するこ
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とを目的とした。本研究課題では、暑熱・低酸素環境での運動時には通常環境や低酸素環境

での運動時と比較して、筋血流量および筋酸素消費量の増加が大きいことを仮説とした。ま

た、暑熱・低酸素環境では通常環境や低酸素環境と比較して、筋における総ヘモグロビン値

（局所の血液量の指標）および脱酸素化ヘモグロビン値（筋での酸素抜き取りの指標）が高

値を示すことを予想した。 

 

2. 方法 

(1) 被験者 

男性スポーツ競技者 11名（年齢：19.4 ± 0.4歳、身長：173.0 ± 2.3 cm、体重：72.8 ± 2.0 kg）

を対象とした。被験者は実験参加前少なくとも 6か月間は標高 1000 m以上の低酸素環境で

の運動の経験がなく、各条件での測定前 24時間にわたって激しい運動、カフェイン、アル

コール、サプリメントの摂取を禁止した。すべての被験者には本研究の目的、方法、起こり

うる危険性について書面および口頭で説明し、同意書への署名を得た。本研究は立命館大学

人を対象とする医学系研究倫理審査委員会の承認を得た上で実施された。 

 

(2) 実験デザイン 

被験者は合計 4 回実験室に来室した。初回の来室時には本測定と同様の運動を用いた練

習試技を実施し、2～4回目の来室では 3つの異なる環境条件での本測定を実施した。 

本測定における環境設定は、通常環境（CON；室温 23℃、酸素濃度 20.9%）、低酸素環境

（HYP；室温 23℃、酸素濃度 14.5%）、暑熱・低酸素環境（HH；室温 35℃、酸素濃度 14.5%）

とし、クロスオーバーデザインを用いて実施した。なお、すべての条件において相対湿度は

50%に設定した。各条件間には最低 1週間の間隔を設け、条件の実施順は無作為に決定した。

すべての測定は室温、湿度、酸素濃度の制御が可能な人工気象室（FCC-5000S、富士医科産

業社、日本）で実施し、HYP 条件および HH 条件では窒素希釈法により室内の酸素濃度を

減じた（常圧低酸素環境）。 

 

(3) 本測定の内容 

本測定の当日、被験者は前日の 22時以降絶食の状態で 8時に来室した。実験室到着後に

体組成の測定を行い、10 分間の安静の後に採血および測定機器の装着を行った。その後、

規定の環境に設定された人工気象室に入室し、安静状態での筋血流量および筋酸素消費量
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の測定を行った。その後に規定のウォーミングアップ［5分間の低強度自転車ペダリング運

動、3 秒間の最大下ペダリング運動×4 セット（全力の 50%、60%、70%、および 80%）、6

秒間の全力ペダリング運動×2セット］を行った。ウォーミングアップ終了後に 5分間の休

息を挟み、間欠的スプリント運動（6秒間の全力ペダリング運動×5セット×3セッション）

を実施した。なお、セット間の休息は 30秒間、セッション間の休息は 5分間とした。運動

には電磁ブレーキ式の自転車エルゴメーター（Power Max V3、コナミスポーツライフ社、日

本）を用い、ペダル負荷は体重の 7.5%に設定した。Figure 13には、本測定における運動内

容を示した。 

 

 

Figure 13. Experimental protocol in study 2. 

 

(4) 測定項目および測定方法 

・運動パフォーマンス 

各セットの運動中には、最高パワーおよび平均パワーを測定した。また、以下の式を用い

てパワー低下率を算出した（Girard et al. 2011）。なお、1セット目および 9 セット目の平均

パワーをそれぞれMP1、MP9とした。 

パワー低下率（%）= 100 ×［MP1（W）－ MP9（W）］/ MP1（W） 

 

・筋酸素動態 

 運動時には NIRS により、外側広筋における筋酸素動態［酸素化ヘモグロビン値（O2Hb）、

HHb、tHb、TSI］を測定した。NIRSプローブ（Hb14、アステム社、日本）は右脚の外側広

筋近位 50%部位の筋腹に貼付した。本研究で用いた測定機器では、送光部―受光部間距離

5 × 6s maximal pedaling (30s rest between sets)

Warm-up

(10 min)
5 min 5 min 5 min5 min

CON (23 ℃, FiO2: 20.9%)

HYP (23 ℃, FiO2: 14.5%)

HH (35 ℃, FiO2: 14.5%)
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が 30 mmであり、皮下 15 mmの領域の酸素動態を評価した。なお、事前にすべての被験者

のプローブ貼付位置における皮下脂肪厚を超音波診断装置（Prosound SSD-3500、アロカメ

ディカル社、日本）を用いて測定し、皮下脂肪厚は 7 mm未満であることを確認した。筋酸

素動態は 0.1秒毎に測定し、各セッションの平均値を用いて解析を行った。また、すべての

値は安静時（各環境への曝露前、安静座位での 1 分間の平均値）に対する変化量（ΔO2Hb、

ΔHHb、ΔtHb、ΔTSI）で示した（Smith and Billaut 2010）。 

 

・筋血流量および筋酸素消費量 

 NIRS と静脈または動脈血流遮断を併用し、筋血流量（運動前、各セッション終了直後、

運動終了 60分後）および筋酸素消費量（運動前、運動終了直後、運動終了 60分後）を評価

した。 

筋血流量の測定では、仰臥位で右脚大腿基部に幅 110 mmのカフ（SD10D、Hokanson社、

アメリカ）を装着し、自動阻血装置（E20、Hokanson社、アメリカ）を用いて 70～100 mmHg

で 20秒間の加圧（静脈血流遮断）を行った。静脈血流遮断開始から 5秒間における tHbの

増加の程度から、筋血流量を算出した（De Blasi et al. 1994）。 

筋酸素消費量の測定では、筋血流量と同様の機器を用い、右脚大腿基部に対して 250～300 

mmHgで 60秒間の加圧（動脈血流遮断）を行った。動脈血流遮断開始から 30秒間における

O2Hbと HHbとの差（hemoglobin difference; Hbdiff）の減少の程度から、筋酸素消費量を算出

した（Van Beekvelt et al. 2001）。 

 

・体温指標 

 運動時の直腸温を、体腔挿入型温度プローブ（ITP010-11、日機装サーモ社、日本）を用い

て測定した。プローブには使い捨てのゴムカバーを装着し、被験者自身で肛門から 10～15 

cm の深さまで挿入した。皮膚温の測定には皮膚温プローブ（ITP082-24、日機装サーモ社、

日本）を用い、左側の胸部、上腕部、大腿部、下腿部に貼付した。4部位の皮膚温の値から、

加重平均法により平均皮膚温を算出した（Ramanathan 1964）。筋温および皮膚温データは 2

秒ごとに取得し、統計解析には各セットの平均値を用いた。 

 

・エネルギー代謝指標、心拍数、動脈血酸素飽和度 

 運動時のエネルギー代謝指標（V
．

O2、V
．

CO2、V
．

E）を、代謝分析測定機（AE-300S、ミナト
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医科学社、日本）を用いて評価した。エネルギー代謝指標は、6秒間の全力運動中およびセ

ット間の 30 秒間の休息中において 6 秒間毎の平均値として取得した。HR の測定にはワイ

ヤレス型心拍計（RCX5、Polar Electro社、フィンランド）を用いた。また、パルスオキシメ

ーター（Pulsox-Me300、帝人ファーマ社、日本）を指先に装着し、SpO2を測定した。HR お

よび SpO2は運動開始から終了まで 1 秒毎に継続的に測定した。エネルギー代謝指標、HR、

SpO2の解析には各セッションの平均値を用いた。 

 

・血液指標 

 人工気象室への入室前（安静時）および各セッション終了直後には、指先から微量の血液

を採取した。採血直後に、血中乳酸およびグルコース濃度を乳酸分析器（ラクテートプロ 2、

アークレイ社、日本）およびグルコース分析器（フリースタイル・フリーダムライト、ニプ

ロ社、日本）を用いてそれぞれ測定した。 

 

・主観的指標 

各セッション終了直後には、RPEbreathおよび RPElegを 10 段階で評価した（Christian et al. 

2014）。また、TSを 9段階（「1-とても寒い」～「9-とても暑い」）で評価した（Zhang et al. 

2010）。 

 

(5) 統計解析 

すべての測定値は mean ± SE で表記した。測定値に対する条件および時間の主効果、交互

作用（条件×時間）の検定には統計ソフトウェア（SPSS、IBM 社、アメリカ）を用い、反

復測定による two-way ANOVA を行った。また、η2により効果量を評価した。two-way ANOVA

において有意な主効果または交互作用がみられた場合には Tukey-Kramer test による多重比

較検定を行った。有意水準は 5%とした。 
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3. 結果 

(1) 運動パフォーマンス 

Figure 14には、各セットにおける最高パワー（A）および平均パワー（B）を示した。最

高パワーおよび平均パワーはいずれの条件においても運動の進行に伴い低下したが（P < 

0.05）、有意な交互作用および条件の主効果はみられなかった。また、15セットを通じての

平均パワー（CON：692 ± 18 W、HYP：679 ± 17 W、HH：685 ± 20 W）およびパワー低下率

（CON：18.1 ± 1.4%、HYP：19.5 ± 1.6%、HH：20.9 ± 1.8%）にも、条件間での有意差はみら

れなかった。 

 

 

Figure 14. Peak (A) and mean power outputs (B) during repeated-sprint exercise. Values are mean ± 

SE. *: P < 0.05 vs. set 1. 
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(2) 筋酸素動態 

Figure 15には、各セッションにおける ΔO2Hb（A）、ΔHHb（B）、ΔtHb（C）、ΔTSI（D）

を示した。ΔO2Hbおよび ΔHHbには、条件間での有意差はみられなかった。ΔtHbは HH条

件でのみ、運動前と比較して 1 セッション目および 2 セッション目で有意に高値を示した

（P < 0.05）。また、ΔTSIは HYP 条件でのみ、すべてのセッションで運動前と比較して有意

に低値を示した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 15. Changes in ΔO2Hb (A), ΔHHb (B), ΔtHb (C), and ΔTSI(D) during each session of exercise. 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. session 1. 
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(3) 筋血流量および筋酸素消費量 

 Figure 16には、運動前、各セッション終了直後および運動終了 60分後における筋血流量

（A）および筋酸素消費量（B）を示した。筋血流量は運動前および 1 セッション目終了直

後において、HH条件が CON 条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。一方で、1～

3 セッション平均での筋血流量には、条件間での有意差はみられなかった（CON：0.67 ± 0.08 

mL·min-1·100g-1、HYP：0.93 ± 0.18 mL·min-1·100g-1、HH：0.92 ± 0.14 mL·min-1·100g-1）。また、

運動終了直後における筋酸素消費量には、条件間での有意差はみられなかった。 

 

 

Figure 16. Changes in muscle blood flow (A) and muscle oxygen consumption (B) in vastus lateralis. 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. baseline, †: P < 0.05 vs. CON. 
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(4) 体温指標 

Figure 17には、各環境への入室前および運動中の各セットにおける直腸温（A）および平

均皮膚温（B）の推移を示した。直腸温および平均皮膚温には、いずれも有意な交互作用、

主効果（条件、時間）がみられた。直腸温は、2 セッション目において HH 条件が CON 条

件と比較して有意に高値を示し、3セッション目において HH条件が CON条件および HYP

条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。平均皮膚温は運動中いずれの時点において

も、HH 条件が CON 条件および HYP 条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 17. Changes in muscle (A) and mean skin temperatures (B) before and during exercise. Values 

are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. baseline, b: P < 0.05 CON vs. HH, c: P < 0.05 HYP vs. HH. 
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(5) エネルギー代謝指標、心拍数、動脈血酸素飽和度 

 Table 4 には、各セッションにおけるエネルギー代謝指標、HR、および SpO2を示した。

V
．

O2は HYP 条件および HH 条件が CON 条件と比較して低値傾向を示したが、有意差には

至らなかった（P = 0.056）。V
．

Eはいずれの時点においても、HYP条件および HH 条件が CON

条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。SpO2はいずれの時点においても、HYP条

件および HH 条件が CON条件と比較して有意に低値を示した（P < 0.05）。 

 

Table 4. Cardiorespiratory variables during each session of exercise. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. session 1, †: P < 0.05 vs. CON. 

  

Interaction Condition Time

VO2 CON 2243 ± 89 2260 ± 103 2269 ± 97 2257 ± 93

(mL·min
-1

) HYP 2122 ± 48 2085 ± 61 2078 ± 35 2095 ± 43 0.642 0.056 0.748

HH 2095 ± 53 2114 ± 57 2066 ± 52 2092 ± 50 (0.059) (0.250) (0.029)

VCO2 CON 2727 ± 88 2551 ± 78 * 2534 ± 88 * 2604 ± 77

 (mL·min
-1

) HYP 2817 ± 66 2547 ± 91 * 2452 ± 74 * 2605 ± 72 0.093 0.200 < 0.001

HH 2871 ± 96 2681 ± 78 * 2501 ± 87 * 2684 ± 81 (0.176) (0.148) (0.809)

VE CON 102.2 ± 4.7 109.1 ± 4.6 115.8 ± 5.0 * 109.0 ± 4.4

 (L·min
-1

) HYP 116.3 ± 5.4 † 120.3 ± 5.7 † 121.6 ± 5.2 † 119.4 ± 5.1 † 0.121 < 0.001 0.004

HH 115.3 ± 5.2 † 124.5 ± 4.7 *† 123.2 ± 5.3 *† 121.0 ± 4.9 † (0.163) (0.555) (0.524)

HR CON 147 ± 4 152 ± 4 152 ± 4 151 ± 4

 (bpm) HYP 151 ± 3 151 ± 2 151 ± 3 151 ± 2 0.215 0.381 0.124

HH 153 ± 3 155 ± 3 154 ± 3 154 ± 3 (0.146) (0.092) (0.214)

SpO2 CON 95.1 ± 0.5 95.0 ± 0.4 94.8 ± 0.4 94.9 ± 0.4

 (%) HYP 86.3 ± 1.1 † 85.8 ± 1.1 † 85.0 ± 1.1 † 85.7 ± 1.1 † 0.158 < 0.001 0.532

HH 85.3 ± 1.4 † 85.5 ± 1.1 † 85.8 ± 1.0 † 85.6 ± 1.1 † (0.168) (0.892) (0.061)

AverageSession 3Session 2Session 1
ANOVA (ŋ 2

)

.

.

.
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(6) 血液指標 

 Figure 18には、運動前および各セッション終了直後における血中乳酸（A）およびグルコ

ース濃度（B）を示した。血中乳酸濃度は 1セッション目において、HYP 条件が CON条件

と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。また、1～3セッション平均の血中乳酸濃度は、

HYP 条件が CON 条件と比較して有意に高値を示した（CON：10.5 ± 0.8 mmol·L-1、HYP：

11.8 ± 0.7 mmol·L-1、HH：10.8 ± 0.6 mmol·L-1、P < 0.05）。一方で、血中グルコース濃度に条

件間での有意差はみられなかった。 

 

 

Figure 18. Blood lactate (A) and glucose concentrations (B) before and immediately after each session 

of exercise. Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. baseline, a: P < 0.05 CON vs. HYP. 
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(7) 主観的指標 

Table 5 には、各セッションにおける主観的指標の変化を示した。RPEbreath の平均値は、

HYP条件が CON条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。一方で、RPElegの平均値

は HH条件が CON条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。TS はいずれの時点にお

いても、HH条件が CON条件および HYP条件と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。 

 

Table 5. Perceptual responses during each session of exercise. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. session 1, †: P < 0.05 vs. CON, ‡: P < 0.05 vs. HYP. 

  

Interaction Condition Time

CON 5 ± 0.5 7 ± 0.4 * 7 ± 0.5 * 6 ± 0.4

RPEbreath HYP 6 ± 0.4 † 8 ± 0.4 * 8 ± 0.4 * 7 ± 0.4 † 0.892 0.023 < 0.001

HH 6 ± 0.6 8 ± 0.5 * 8 ± 0.5 * 7 ± 0.5 (0.027) (0.315) (0.877)

CON 5 ± 0.5 6 ± 0.4 * 8 ± 0.4 * 6 ± 0.4

RPEleg HYP 6 ± 0.4 7 ± 0.4 * 8 ± 0.4 * 7 ± 0.4 0.080 0.043 < 0.001

HH 6 ± 0.3 8 ± 0.4 *† 9 ± 0.4 * 7 ± 0.3 † (0.184) (0.270) (0.865)

CON 6 ± 0.4 7 ± 0.4 * 7 ± 0.5 * 7 ± 0.4

TS HYP 6 ± 0.5 7 ± 0.6 * 7 ± 0.6 * 6 ± 0.6 0.029 < 0.001 0.005

HH 8 ± 0.2 †‡ 8 ± 0.2  †‡ 8 ± 0.4  †‡ 8 ± 0.2  †‡ (0.232) (0.500) (0.556)

AverageSession 3Session 2Session 1
ANOVA (ŋ 2

)
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4. 考察 

 本研究課題では、男性スポーツ競技者 11名を対象に、異なる 3つの環境条件（CON、HYP、

HH）での間欠的スプリント運動を実施し、その際の筋酸素動態や筋血流量、筋酸素消費量

の応答を比較した。その結果、運動時の発揮パワーに条件間での有意差がみられない一方で、

運動初期の筋血流量は HH 条件が CON 条件と比較して高値を示すことが明らかとなった。

しかしながら、運動終了直後の筋酸素消費量には条件間での有意差はみられなかった。 

 暑熱環境では、筋温の上昇に伴いスプリントパフォーマンスが向上する（Girard et al. 2015）。

これに対して、本研究では運動時の発揮パワーに条件間での有意差がみられなかった。この

理由として、各環境への曝露開始から 5分後に運動を開始したことから、暑熱環境の曝露に

よる筋温上昇が十分でなかった可能性が考えられる。また、筋温上昇が発揮パワーを増加さ

せる一方で、深部温の過度な上昇（> 38.5℃）はスプリントパフォーマンスの低下を招く

（Drust et al. 2005）。本研究での直腸温は HH条件が CON 条件および HYP条件と比較して

高値を示したが、いずれの条件においても38.5℃には至らず（運動終了時、CON：37.4 ± 0.1℃、

HYP：37.5 ± 0.1℃、37.6 ± 0.1℃）、パワー低下率にも条件間での有意な差はみられなかった。 

 いずれの条件においても、外側広筋での血流量は運動により大きく増加し、運動終了 60

分後には運動前と同等の値まで低下した。また、HH 条件では運動初期における増加の程度

が大きく、運動開始前および 1セッション目終了直後において CON条件と比較して有意に

高値を示した。低酸素環境では NO由来の血管拡張が生じ（Joyner and Casey 2014）、暑熱環

境では筋温の上昇や血漿 ATP 濃度の増加に伴い血管拡張が引き起こされる（Pearson et al. 

2011）。したがって、これらの環境を組み合わせた HH 条件では運動による筋血流量の増加

が最も大きくなったと考えられる。しかしながら、2セッション目および 3セッション目終

了後の筋血流量には条件間での有意差はみられなかった。運動時の筋血流量は運動強度依

存的に増加することから（Mortensen et al. 2008; Joyner and Casey 2015）、全力でのパワー発

揮を繰り返す間欠的スプリント運動では、環境刺激を伴わない場合（CON 条件）において

も筋血流量が最大に近い水準まで増加していたと予想される。したがって 2 セッション目

以降では筋血流量の増加が頭打ちとなり、低酸素環境や暑熱環境の付加による効果がみら

れなかったものと考えられる。運動開始前の筋血流量に条件間での有意差がみられた点は、

運動前の測定を各環境下で実施したことが要因であると推察される。低酸素環境や暑熱環

境での血管拡張は安静時においても速やかに生じるため（Pearson et al. 2011; Joyner and Casey 

2014）、低酸素環境や暑熱環境への曝露自体が影響し、HH 条件では運動開始前時点で筋血
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流量が増加していた可能性が考えられる。毎回のトレーニング時における筋血流量の増加

は血管内皮細胞に対するずり応力を高め、血管内皮機能の向上や VEGF の産生増大による

血管新生に寄与する（Ridnour et al. 2005; Hellsten and Hoier 2014）。したがって、長期のトレ

ーニング適応として運動時の血流量を増加させ、運動パフォーマンスを向上させることが

期待できる（Faiss et al. 2013a）。また、筋血流量の増加は骨格筋へのグルコースやアミノ酸

などの栄養素の取り込みを促進することから（Clark et al. 2003; McClatchey et al. 2019）、筋グ

リコーゲンの回復促進にも作用すると考えられる。これらのことから、間欠的スプリントト

レーニングを暑熱・低酸素環境で実施することでトレーニング適応の増幅を期待できよう。 

低酸素環境でのスプリント運動時には、通常環境と比較して活動筋における脱酸素化

（HHbの増加および TSIの低下）が亢進する（Billaut and Buchheit 2013; Willis et al. 2019a; 

Willis et al. 2019b; Yamaguchi et al. 2019）。低酸素環境での筋の脱酸素化亢進の要因として、

代謝性アシドーシスによる酸素－ヘモグロビン解離曲線の右方へのシフト（酸素親和性の

低下）（Jensen 2004; Shepherd et al. 2019）が考えられているが、詳細は未だ明らかにされて

いない。また、体温の上昇も酸素解離曲線を右方へシフトさせることから（Shepherd et al. 

2019）、暑熱・低酸素環境では筋の脱酸素化がより一層亢進することが予想される。しかし

ながら本研究では、運動時の ΔTSI（筋での酸素供給と抜き取りのバランスを反映）は HYP

条件においてのみ、運動前と比較して有意に低値を示した。一方で、HH 条件では運動によ

る有意な変化はみられなかった。この際、ΔHHb（筋での酸素抜き取りを反映）や筋酸素消

費量は HYP 条件と HH 条件で同程度であったことから、HH 条件では筋血流量の増加に伴

い、筋への酸素供給が増加していたことが推察される。さらに、ΔtHb （筋での血液量を反

映）は HH 条件でのみ運動前と比較して増加していたことから、HH条件では血管拡張が促

進されていたことが考えられる。したがって、低酸素環境に暑熱を加えることで運動時の筋

血流量は増加するものの、筋の脱酸素化は亢進しないものと考えられる。 

HYP条件および HH条件では、CON条件と比較して運動時の V
．

O2が低値傾向を示したた

め、有酸素性のエネルギー供給が低下しているものと考えられる（Ogura et al. 2006）。一方

で、発揮パワーには条件間で有意差がみられなかったことから、HYP 条件および HH 条件

では無酸素性のエネルギー供給が亢進していたと解釈できる。同時に、解糖系によるエネル

ギー産生を反映する血中乳酸濃度は HYP 条件でのみ CON 条件と比較して高値を示した。

この結果は、HYP 条件では有酸素系によるエネルギー供給の低下を解糖系の亢進によって

代償し、発揮パワーを維持していたことを示唆するかもしれない。また、HYP 条件と異な
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り HH 条件で血中乳酸濃度の増加が亢進しなかった要因として、筋血流量の増加による乳

酸除去の促進が考えられる。この点を明らかにするためには、筋生検法などを用いて筋中乳

酸濃度や筋グリコーゲン量を直接評価する必要があろう。 

 

4. 結論 

 間欠的スプリント運動時の発揮パワーに条件間での有意差がみられないにもかかわらず、

運動初期の筋血流量は HH条件が CON条件と比較して有意に高値を示すことが明らかとな

った。一方で、運動に伴う筋酸素消費量の変化には条件間での有意差が認められなかった。

以上の結果は、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の生理応答は、筋血流量の点

から低酸素環境での運動時と異なることを示すものである。 
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【研究課題 3】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングの効果 

 

1. 緒言 

低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングによる大きな適応を説明する要因として、

毎回のトレーニング時における筋血流量の増加や筋内の酸素レベルの低下の大きいことが

挙げられる。一過性運動時の血流量の増加は血管内皮細胞に対するずり応力を増加させ、長

期的には血管新生の促進や血管機能の向上に繋がる生理的刺激となる（Hudlicka and Brown 

2009）。また、毎回のトレーニング時における筋酸素レベルの変動は筋の酸化能の向上を引

き起こす要因となる（Hoppeler and Vogt 2001; Hoppeler et al. 2003; Hoppeler et al. 2008）。実際

に、トレーニング期間前後で筋生検を行った先行研究では、低酸素環境での 2週間のスプリ

ントトレーニングにより毛細血管密度の改善や酸素運搬およびミトコンドリア新生に関わ

る遺伝子発現の増加が確認された（Brocherie et al. 2018; van der Zwaard et al. 2018）。これに

対して、同様のトレーニングを通常環境で実施した場合にこれらの適応はみられなかった

（Brocherie et al. 2018; van der Zwaard et al. 2018）。 

低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングを上回る効果を得るための方策として、

暑熱環境の付加が有効である可能性が考えられる。研究課題 1 および研究課題 2 では、暑

熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の全身性および局所性の一過性応答を検討し

た。その結果、暑熱・低酸素環境では通常環境と比較して、運動時の酸素摂取量が低いにも

かかわらず発揮パワーは高値を示すこと（研究課題 1）、運動初期の血流量の増加が大きい

こと（研究課題 2）が明らかとなった。さらに先行研究において、暑熱・低酸素環境（室温

35℃および 40℃）での間欠的スプリント運動時には低酸素環境（室温 20℃）での同様の運

動と比較して、筋における脱酸素化―再酸素化の応答が増幅することが指摘されている

（Dennis et al. 2021a）。これらの特異的な生理応答は、長期のトレーニング適応に対して有

益な刺激となることが予想される。しかしながら、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント

トレーニングの効果はこれまでに検討されていない。 

そこで研究課題 3 では、暑熱・低酸素環境での 2 週間の間欠的スプリントトレーニング

が運動パフォーマンス、筋血流量および筋酸素消費量に及ぼす効果を、低酸素環境での同様

のトレーニングと比較することを目的とした。本研究課題では、いずれの環境でのトレーニ

ングも運動パフォーマンス、筋血流量および筋酸素消費量を向上させる一方で、その向上の
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程度は暑熱・低酸素環境でのトレーニングが低酸素環境でのトレーニングと比較して大き

いことを仮説とした。 

 

2. 方法 

(1) 被験者 

同じカヌーチームに所属するカヌー競技者 16 名（年齢：19.9 ± 0.3歳、身長：169.9 ± 1.8 

cm、体重：70.9 ± 2.4 kg）を対象とした（男性 14名、女性 2名）。被験者は実験参加前少な

くとも 6か月間は標高 1000 m以上の低酸素環境での運動の経験がなく、実験期間中はカフ

ェイン、アルコール、サプリメントの摂取を禁止した。すべての被験者には本研究の目的、

方法、起こりうる危険性について書面および口頭で説明し、同意書への署名を得た。本研究

は立命館大学人を対象とする医学系研究倫理審査委員会の承認を得た上で実施された。 

 

(2) 実験デザイン 

本研究は、2週間（週 3回）のトレーニングおよびトレーニング期間前後での運動パフォ

ーマンステストによって構成された。被験者は、間欠的スプリントトレーニングを低酸素環

境で実施する RSH 群（酸素濃度 14.5%、室温 18℃、相対湿度 50%）または暑熱・低酸素環

境で実施する RSHH 群（酸素濃度 14.5%、室温 38℃、相対湿度 50%）の 2 群に無作為に分

類され、パラレルデザインを用いて介入を実施した。被験者はトレーニング期間中において

も、通常の水上トレーニング（週 4回、1回あたり 90～120分間の有酸素性運動）を実施し

た。 

 

(3) トレーニング内容 

被験者は、週 3回・2 週間（合計 6回）の間欠的スプリントトレーニングを各環境におい

て実施した。各回のトレーニングでは、ウォーミングアップとして 5分間の低強度パドリン

グ（50W）を行った後に、10 秒間の全力パドリング×5 セット×3 セッションを実施した。

なお、セット間の休息は 20秒間、セッション間の休息は 5分間とした。すべてのトレーニ

ングおよび運動パフォーマンステストはカヌー用のエルゴメーター（Dansprint Pro、Dansprint

社、デンマーク）を用いて実施し、シート、フットレスト、膝パッドの位置は各被験者に合

わせて設定した上で実験期間を通じて統一した。毎回のトレーニング前にはエルゴメータ

ーのキャリブレーションを行い、抵抗係数は 36（カナディアン）、32（男子カヤック）、お
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よび 26（女子カヤック）とした。すべてのトレーニングは室温、湿度、酸素濃度の制御が可

能な人工気象室（FCC-5000S、富士医科産業社、日本）で実施し、窒素希釈法により室内の

酸素濃度を減じた（常圧低酸素環境）。各環境への曝露時間は 1 回のあたり約 40 分間であ

った（全 6回で合計 240分間）。 

毎回のトレーニング時には、ワイヤレス型心拍計（RCX5、Polar Electro社、フィンランド）

を用いて HR を連続的に測定した。また、運動終了直後にパルスオキシメーター（Pulsox-

Me300、帝人ファーマ社、日本）を指先に装着し、SpO2を測定した。各トレーニング終了直

後には、主観的疲労感を呼吸（RPEbreath）および腕（RPEarm）に区別して 10段階で評価した

（Christian et al. 2014）。また、TSを 9段階（「1-とても寒い」～「9-とても暑い」）で評価し

た（Zhang et al. 2010）。初回および最終回のトレーニングでは、運動終了直後に指先から微

量の血液を採取し、乳酸分析器（ラクテートプロ 2、アークレイ社、日本）を用いて血中乳

酸濃度を測定した。また、採血と同様のタイミングで耳式体温計（MC-510、オムロン社、

日本）を用いて鼓膜温の測定を行った。トレーニング時には、被験者は自由に水を摂取した。

Figure 19には、トレーニング時の運動内容を示した。 

 

 

Figure 19. Exercise protocol during each training session. 

 

(4) 運動パフォーマンステスト 

トレーニング期間の前および最後のトレーニング終了 3 日後に、RSA テストおよび 500 

mタイムトライアルを実施した。いずれの運動パフォーマンステストも通常環境で実施し、

被験者内で同一の時間帯に実施した。 

運動パフォーマンステスト当日には、被験者は統一された朝食を摂取した上で実験室に

来室した。10 分間の安静の後に採血および測定機器の装着を行った。その後、カヌーエル

5 × 10-s maximal sprints interspersed with active recovery at 50 W

50 W

5 min 5 min5 min

RSH (18 ℃, 50% rH, FiO2: 14.5%)

RSHH (38 ℃, 50% rH, FiO2: 14.5%)

5 min

Warm-up

(5 min)
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ゴメーター上で規定のウォーミングアップ［5分間の低強度パドリング運動、10秒間のパド

リング運動×3セット（全力の 60%、80%、および 100%）］を行い、3分間の休息を挟み RSA

テスト（10秒間の全力パドリング×10セット）を実施した。なお、セット間には 20秒間の

休息を設けた。RSA テスト終了後、40 分間の休息の後に再度ウォーミングアップ（5 分間

の低強度ペダリング運動）を行い、500 mタイムトライアルを実施した。エルゴメーターの

セッティングおよび抵抗係数は各被験者のトレーニング時と同様に設定した。 

 

(5) 運動パフォーマンステストにおける測定項目および測定方法 

・運動パフォーマンス 

RSA テストおよび 500 m タイムトライアルでは、最高パワーおよび平均パワーを測定し

た。また、RSAテストでは 10セットを通じての平均パワーおよびパワー低下率を算出した。 

 

・酸素摂取量および血液乳酸濃度 

 500 mタイムトライアルでは、代謝分析測定機（AE-300S、ミナト医科学社、日本）を用

いて運動時の V
．

O2を評価し、平均値を算出した。ウォーミングアップ開始前（安静時）、RSA

テスト終了直後、および 500 m タイムトライアル終了直後には、指先から微量の血液を採

取した。採血直後に乳酸分析器（ラクテートプロ 2、アークレイ社、日本）を用いて血中乳

酸濃度を測定した。 

 

・筋酸素動態 

 RSAテストでは、NIRSにより上腕二頭筋における筋酸素動態（HHb、tHb）を測定した。

ワイヤレス NIRS プローブ（Oxy-Pro、アステム社、日本）を右腕の上腕二頭筋近位 50%部

位の筋腹に貼付し、皮下 15 mm の領域の酸素動態を評価した（送光部―受光部間距離 30 

mm）。筋酸素動態は 0.1秒毎に測定し、各セットの平均値を用いて解析を行った。また、局

所における酸素抜き取りを示す HHbと局所における血液量を示す tHbを解析対象とし、す

べての値は安静時（ウォーミングアップ開始前、安静座位での 1分間の平均値）に対する変

化量（ΔHHb、ΔtHb）で示した（Smith and Billaut 2010）。 

 

・筋血流量および筋酸素消費量 

 RSAテスト開始前および終了直後には、NIRS と静脈または動脈血流遮断を併用し、筋血
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流量および筋酸素消費量を評価した。 

筋血流量の測定では、仰臥位で上腕基部に幅 50 mmのカフ（SD5D、Hokanson 社、アメリ

カ）を装着し、自動阻血装置（E20、Hokanson社、アメリカ）を用いて 70～100 mmHgで 20

秒間の加圧（静脈血流遮断）を行った。静脈血流遮断中、初めの 5秒間における tHbの増加

の程度から、筋血流量を算出した（De Blasi et al. 1994）。 

筋酸素消費量の測定では、筋血流量と同様の機器を用い、上腕基部に対して 250～300 

mmHgで 60秒間の加圧（動脈血流遮断）を行った。動脈血流遮断開始から 30秒間における

Hbdiffの減少の程度から、筋酸素消費量を算出した（Van Beekvelt et al. 2001）。 

 

(6) 統計解析 

すべての測定値は mean ± SE で表記した。運動パフォーマンステストにおける発揮パワー

および生理応答の比較には統計ソフトウェア（SPSS、IBM社、アメリカ）を用い、two-way 

ANOVAにより群および測定時期の主効果、交互作用（群×測定時期）の検定を行った。ま

た、RSAテスト時の発揮パワーおよび筋酸素動態の推移には two-way ANOVA を用い、測定

時期および時間の主効果、交互作用（測定時期×時間）の検定を行った。two-way ANOVA に

おいて有意な主効果または交互作用がみられた場合には、Tukey-Kramer test による多重比

較検定を行った。有意水準は 5%とした。 
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3. 結果 

(1) 体組成 

Table 6 には、トレーニング開始前における各群の被験者の体組成を示した。被験者の体

組成には、群間での有意差はみられなかった。いずれの群においても、トレーニング終了後

の体重（RSH：70.6 ± 3.1 kg、RSHH：71.1 ± 3.9 kg）、除脂肪量（RSH：59.0 ± 3.1 kg、RSHH：

60.2 ± 3.3 kg）、および体脂肪率（RSH：11.6 ± 0.9%、RSHH：10.9 ± 0.9%）にはトレーニング

前と比較して有意な差はみられなかった。 

 

Table 6. Subjects' characteristics in each group. 

 

Values are mean ± SE. 

 

  

Age (years) 19.5 ± 0.3 20.4 ± 0.4

Height (cm) 168.9 ± 2.1 170.9 ± 3.1

Body mass (kg) 71.0 ± 3.1 70.8 ± 3.8

Lean body mass (kg) 59.6 ± 3.0 60.1 ± 3.4

Body fat percentage (%) 11.3 ± 0.8 10.8 ± 0.8

RSHH (n = 8)RSH (n = 8)
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(2) トレーニング時の運動パフォーマンスおよび生理応答 

Table 7 には、各群におけるトレーニング時の運動パフォーマンスおよび生理応答を示し

た。トレーニング時の最高パワー、平均パワー、総仕事量には条件間での有意差はみられな

かった。一方で、HR、SpO2、鼓膜温、および TSは、RSHH群が RSH群と比較して有意に

高値を示した（P < 0.05）。 

 

Table 7. Performance and physiological variables during training sessions. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. RSH. 

  

Peak power output (W) 335 ± 37 352 ± 53

Average power output (W) 240 ± 24 242 ± 32

Total work in all sessions (kJ) 213 ± 21 215 ± 28

HR (bpm) 138 ± 2 147 ± 4 *

SpO2 after each session (%) 79.0 ± 2.4 85.9 ± 1.2 *

Tympanic temperature (ºC) 36.2 ± 0.2 37.3 ± 0.2 *

Blood lactate (mmol·L
-1

) 15.5 ± 2.2 10.9 ± 1.6

RPEbreath 8.5 ± 0.3 8.3 ± 0.1

RPEarm 8.6 ± 0.2 8.3 ± 0.4

TS 3.5 ± 0.9 7.7 ± 0.3 *

RSH RSHH
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(3) RSAテストにおける運動パフォーマンス 

・平均値の比較 

Table 8には、トレーニング期間前後での RSAテストにおける運動パフォーマンスおよび

血中乳酸濃度を示した。いずれの群においても、最高パワーおよび平均パワーは 2週間のト

レーニングにより有意に向上した（P < 0.05）。RSA テスト終了直後における血中乳酸濃度

には、群間およびトレーニング期間前後での有意な差がみられなかった。また、平均パワー

の変化率には群間での有意差はみられなかった（Figure 20）。 

 

Table 8. Performance and physiological variables during RSA test. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. pre-training. 

 

 

 

Figure 20. Percent change in average power output during RSA test. Values are mean ± SE. 

  

ANOVA

interaction group time

Peak power output (W) 312 ± 37 373 ± 40 * 315 ± 48 368 ± 53 * 0.636 0.991 < 0.001

Average power output (W) 226 ± 24 253 ± 25 * 234 ± 36 253 ± 37 * 0.425 0.927 < 0.001

Sdec (%) 17.8 ± 1.8 22.5 ± 2.6 15.0 ± 2.4 21.7 ± 2.6 * 0.426 0.571 < 0.001

Post-exercise blood lactate (mmol·L
-1

) 12.7 ± 1.5 13.0 ± 1.9 10.9 ± 1.9 9.4 ± 1.8 0.478 0.248 0.617
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・セット毎の比較 

 Figure 21には、トレーニング期間前後での RSAテスト時の各セットにおける平均パワ

ーを示した。RSH 群では、10セット中 8セットでトレーニング前と比較してトレーニング

後で発揮パワーが有意に向上した（P < 0.05）。一方で、RSHH群では運動初期の 1～4セッ

トにおいて発揮パワーが有意に向上した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 21. Mean power output during RSA test before and after training in RSH (A) and RSHH 

groups (B). *: P < 0.05 vs. pre-training. 

  

Pre-training

Post-training

0

50

100

150

200

250

300

350

400

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

*

*
* * * * * *

A

M
ea

n
 p

o
w

er
 o

u
tp

u
t 

(W
)

Sprint number

Interaction: P = 0.051, ŋ2 = 0.224
Period: P = 0.001, ŋ2 = 0.839

Sprint number: P < 0.001, ŋ2 = 0.795

RSH

0

50

100

150

200

250

300

350

400

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

*
*

* *

B

M
ea

n
 p

o
w

er
 o

u
tp

u
t 

(W
)

Sprint number

Interaction: P < 0.001, ŋ2 = 0.546
Period: P = 0.012, ŋ2 = 0.514

Sprint number: P < 0.001, ŋ2 = 0.764

RSHH



56 

 

(4) RSAテストにおける筋酸素動態 

・脱酸素化ヘモグロビン値（ΔHHb） 

 Figure 22 には、トレーニング期間前後での RSA テストにおけるセット毎の ΔHHb（A、

B）および平均値の変化率（C）を示した。RSH 群では、トレーニング前と比較してトレー

ニング後で 2～5セット目における ΔHHbが有意に高値を示した（P < 0.05）。一方で、RSHH

群ではトレーニング期間前後での有意な変化はみられなかった。また、ΔHHbの平均値の変

化率は、RSH 群が RSHH群と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 22. Changes in ΔHHb during RSA test in RSH (A) and RSHH groups (B). Percent change of 

average ΔHHb during RSA test from pre- to post-training (C). Values are mean ± SE. *: P 

< 0.05 vs. pre-training, †: P < 0.05 between groups. 
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・総ヘモグロビン値（ΔtHb） 

 Figure 23には、トレーニング期間前後での RSAテストにおけるセット毎の ΔtHb（A、B）

および平均値の変化率（C）を示した。RSH 群では、トレーニング前と比較してトレーニン

グ後で 3～5セット目における ΔtHbが有意に高値を示した（P < 0.05）。一方で、RSHH 群で

はトレーニング期間前後での有意な変化はみられなかった。また、ΔtHb の平均値の変化率

には、群間での有意差はみられなかった。 

 

 

Figure 23. Changes in ΔtHb during RSA test in RSH (A) and RSHH groups (B). Percent change of 

average ΔtHb during RSA test from pre- to post-training (C). Values are mean ± SE. *: P < 

0.05 vs. pre-training. 
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(5) RSAテストにおける筋血流量および筋酸素消費量 

・筋血流量 

 Figure 24には、トレーニング期間前後での RSAテストの前後における筋血流量（A、B）

を示した。また、RSA テストによる筋血流量の増加（ΔmBF）のトレーニング期間前後での

変化率を示した（C）。いずれの群においても、RSA テストにより筋血流量は有意に増加し

たが（P < 0.05）、群間での有意差はみられなかった。また、ΔmBFの変化率には、群間での

有意な差はみられなかった。 

 

 

Figure 24. The mBF before and immediately after RSA test in RSH (A) and RSHH groups (B). Percent 

change of ΔmBF from pre- to post-training (C). Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. 

baseline. 
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・筋酸素消費量 

Figure 25には、トレーニング期間前後に実施した RSA テストの前後における筋酸素消費

量（A、B）を示した。また、RSAテストによる筋酸素消費量の増加（ΔmV
．

O2）のトレーニ

ング期間前後での変化率を示した（C）。いずれの群においても、RSA テストにより筋酸素

消費量は有意に増加した（P < 0.05）。また、RSH群における RSAテスト終了直後の筋酸素

消費量は、トレーニング前と比較してトレーニング後で有意に高値を示した（P < 0.05）。

ΔmV
．

O2の変化率は、RSH群が RSHH 群と比較して有意に高値を示した（P < 0.05）。 

 

 

Figure 25. The mV
．

O2 before and immediately after RSA test in RSH (A) and RSHH groups (B). 

Percent change of ΔmV
．

O2 from pre- to post-training (C). Values are mean ± SE. *: P < 0.05 

vs. baseline, †: P < 0.05 pre- vs. post-training, ‡: P < 0.05 between groups. 
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(6) 500mタイムトライアルにおける運動パフォーマンス 

 Table 9には、トレーニング期間前後での 500 mタイムトライアルにおける運動パフォー

マンス、V
．

O2、および血中乳酸濃度を示した。RSH群では、2週間のトレーニングによりフ

ィニッシュタイムおよび平均パワーが有意に改善した（P < 0.05）。一方で、RSHH 群では有

意な改善がみられなかった。また、運動時の酸素摂取量およびタイムトライアル終了直後の

血中乳酸濃度には、群間およびトレーニング期間前後での有意差はみられなかった。 

 

Table 9. Performance and physiological variables during 500 m time trial. 

 

Values are mean ± SE. *: P < 0.05 vs. pre-training. 

 

  

ANOVA

interaction group time

Finish time (s) 134.1 ± 5.5 128.7 ± 4.7 * 135.6 ± 7.1 131.2 ± 6.9 0.667 0.821 0.002

Mean power output (W) 178 ± 20 198 ± 19 * 177 ± 25 195 ± 26 0.829 0.947 0.001

Average VO2 (mL·min
-1

) 3204 ± 201 3221 ± 178 2792 ± 194 2913 ± 222 0.387 0.942 0.059

Post-exercise blood lactate (mmol·L
-1

) 14.0 ± 1.4 14.8 ± 2.1 13.1 ± 1.8 11.3 ± 1.6 0.268 0.337 0.648

500 m time trial

RSH RSHH

Pre-training Post-training Pre-training Post-training

.
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4. 考察 

 本研究課題では、カヌー競技者 16名を対象に低酸素環境または暑熱・低酸素環境での間

欠的スプリントトレーニングを実施し、運動パフォーマンス、筋血流量および筋酸素消費量

の変化を比較した。その結果、いずれの群においても 2週間のトレーニングにより、RSA テ

スト（10秒間×10セット）時の最高パワーおよび平均パワーは向上することが明らかとな

った。しかしながら、RSH 群では 10セット中 8 セットで発揮パワーの向上がみられた一方

で、RSHH 群における発揮パワーの向上は 1～4セット目においてのみみられた。また、RSA

テスト時の筋での酸素抜き取り（ΔHHb）、および血液量（ΔtHb）、筋酸素消費量は、RSH群

でのみトレーニングにより向上した。 

 低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングが通常環境でのトレーニングと比較して

大きな運動パフォーマンス向上を引き起こすことは、これまでに複数の先行研究で認めら

れている（Faiss et al. 2013b; Faiss et al. 2015; Kasai et al. 2015; Beard et al. 2019）。そのため、

本研究では通常環境でのトレーニングを実施する群を設けていない。RSH 群における運動

パフォーマンス向上の程度（最高パワー：+21.5 ± 4.6%、平均パワー：+12.5 ± 1.9%）は、低

酸素環境での上肢筋群による間欠的スプリントトレーニングを用いた先行研究（最高パワ

ー：+13～29%、平均パワー：+11～18%）と同程度であった（Faiss et al. 2015; Beard et al. 2019）。

また、RSH 群ではトレーニング期間前後で筋酸素動態の変化（ΔHHb および ΔtHb の増加）

がみられ、この知見は先行研究の結果を支持するものである（Faiss et al. 2013b; Faiss et al. 

2015）。NIRSにより評価した ΔHHb および ΔtHbは、それぞれ筋における酸素抜き取りおよ

び血液量の指標として用いられる（Ferrari et al. 2011）。したがって、RSH 群では筋における

酸素抜き取りや血液量の増加が発揮パワーの向上に関与しているものと考えられる。低酸

素環境での高強度トレーニングは、筋における毛細血管－筋線維比およびミオグロビン量

の増加、酸化系酵素の活性化、ミトコンドリア新生の促進を引き起こし、筋の有酸素能を向

上させる（Hoppeler and Vogt 2001; Vogt et al. 2001; Brocherie et al. 2018）。本研究においても、

RSH 群では 2 週間のトレーニングにより筋酸素消費量の増加がみられた。さらに、低酸素

環境での運動時における血中酸素レベルの低下は代償性の血管拡張および血流量の増加を

誘発し、血管内皮細胞に対するずり応力を増加させる（Casey and Joyner 2012）。大きなずり

応力を伴うトレーニングは長期の適応として血管新生の促進や血管機能の向上を引き起こ

し、筋への酸素供給や代謝物の除去を促進することで運動パフォーマンスの向上に寄与す

る（Hudlicka and Brown 2009）。したがって、RSH群における RSA テストおよび 500 mタイ
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ムトライアルでの運動パフォーマンスの向上には、筋における酸素抜き取りおよび血流量

の増加が関与していると考えられる。 

 仮説に反して、RSHH 群では RSH 群と比較して運動パフォーマンスや筋酸素動態のさら

なる改善はみられなかった。RSAテストにおいて、RSH 群では 10セット中 8セットで平均

パワーの向上がみられた一方で、RSHH 群では 1～4 セット目においてのみ平均パワーが向

上した。また、RSH 群において筋酸素動態の改善（筋での酸素抜き取りおよび血液量の増

加）がみられたのに対して、RSHH 群で同様の改善はみられなかった。さらに、トレーニン

グによる筋血液量の変化率は、RSH 群が RSHH 群と比較して有意に高値を示した。NIRSに

より評価した筋酸素動態はあくまで筋の代謝を間接的に示すものであるが、これらの結果

は、熱ストレスの付加がトレーニングによる筋の適応を部分的に抑制することを示唆する

ものである。この要因として、RSHH 群ではトレーニング時の SpO2が RSH 群と比較して高

値を示したこと（低酸素刺激の減弱）が挙げられる。先行研究においても、低酸素環境での

運動時に室温を 35～40℃に上昇させた場合、20℃～30℃の条件と比較して SpO2が高値を示

したことが指摘されており、本研究の知見と一致している。低酸素トレーニングでは、SpO2

の低下およびこれに伴う筋内酸素分圧の低下が引き金となって HIF-1αが安定化し、ミトコ

ンドリア新生や血管新生、pH 調整などに関わる適応を引き起こす（Hoppeler and Vogt 2001; 

Hoppeler et al. 2003; Hoppeler et al. 2008）。そのため、SpO2の低下の程度は低酸素トレーニン

グの効果を左右する重要な因子である。RSHH において SpO2の低下が抑制された要因は明

らかでないが、体温上昇による換気量の増加が関与しているものと考えられる。換気量の増

加は血中二酸化炭素分圧を低下させ、運動による酸素－ヘモグロビン解離曲線の右方シフ

トを抑制する（Shepherd et al. 2019）。これにより、RSHH 群では酸素とヘモグロビンの親和

性が増し、トレーニング時の SpO2の低下が緩和される傾向にあった可能性がある。したが

って、トレーニング時の低酸素刺激の減弱を防ぐために、低酸素環境でのスプリントトレー

ニングを実施する際には 38℃の暑熱環境を付加すべきではないといえよう。一方で、研究

課題 1および研究課題 2では、HYP条件と HH 条件との間に SpO2の有意な差はみられてい

ない。これらの結果の相違は熱ストレスの程度や曝露時間、被験者特性の違いによるものと

考えられるため、この点はさらなる検討が必要である。 

 トレーニング時の最高パワー、平均パワーおよび総仕事量に群間での有意差がみられな

かったことから、トレーニングによる機械的な負荷（筋活動レベル）は RSH 群および RSHH

群で同程度であったことが示唆される。暑熱環境は筋温の上昇により無酸素性代謝の亢進
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（Gray et al. 2006）や筋の収縮速度の向上（Farina et al. 2005）、解糖系酵素の活性化を引き起

こし（Febbraio et al. 1996; Stienen et al. 1996）、一過性のスプリントパフォーマンスを向上さ

せる（Girard et al. 2015）。本研究においても、RSHH 群は RSH 群と比較してトレーニング時

の最高パワーが約 5%高値を示したものの、有意差には至らなかった。本研究では筋温の測

定を行っていないが、スプリントパフォーマンスを向上させるには筋温の上昇が不十分で

あったことが予想される。低酸素環境への曝露の影響は速やかに生理応答に反映されるの

に対して、暑熱環境への曝露による生理応答への影響を顕在化させるためには体温（筋温）

上昇に十分な曝露時間が必要となる。したがって、毎回のトレーニング時に十分な曝露時間

（運動開始前 30 分間程度の安静曝露または長時間のウォーミングアップ）を用いた場合、

トレーニング時の生理応答およびトレーニング適応において本研究とは異なる結果が得ら

れる可能性は十分に考えられる。 

 

4. 結論 

 RSHH 群では RSH 群と比較して、トレーニングによる運動パフォーマンスの向上は促進

されないこと、筋の適応が一部抑制されることが示された。以上の結果は、低酸素環境での

間欠的スプリントトレーニングに暑熱環境を付加することは、トレーニング効果の増大を

もたらさないことを示唆するものである。  
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Ⅵ. 総合討論 

 本博士論文では、低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングを上回る効果を引き起

こすための方策として暑熱環境との併用に着目し、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント

運動時の全身性・局所性の生理応答およびトレーニング効果を検討した。総合討論では各研

究課題の概要を示した上で、「運動パフォーマンスおよびエネルギー代謝」、「筋酸素動態、

筋血流量および筋酸素消費量」の観点から考察する。 

 

1. 各研究課題における結果の概要 

【研究課題 1】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の全身性応答および筋酸素動態 

 男性スポーツ競技者 10名を対象に、暑熱・低酸素環境（室温 35℃、酸素濃度 14.5%）で

の一過性の間欠的スプリント運動時のパフォーマンス、エネルギー代謝、内分泌応答、酸塩

基平衡および筋酸素動態を検討した。その結果、暑熱・低酸素環境では低酸素環境と比較し

て、運動時の体温（筋温、皮膚温）、発揮パワーおよび筋での血液量が有意に高値を示すこ

とが明らかとなった。一方で、血中乳酸、血漿アドレナリンおよびノルアドレナリン濃度、

酸塩基平衡の変化の動態には条件間での有意差がみられなかった。 

 

【研究課題 2】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時の筋酸素動態、筋血流量および筋酸素消費量 

男性スポーツ競技者 11名を対象に、暑熱・低酸素環境（室温 35℃、酸素濃度 14.5%）で

の一過性の間欠的スプリント運動時の筋酸素動態および筋代謝の応答を検討した。その結

果、運動時の発揮パワーに条件間での有意差がみられないにもかかわらず、運動初期の筋血

流量は暑熱・低酸素環境が通常環境と比較して有意に高値を示すことが明らかとなった。一

方で、運動に伴う筋酸素消費量の変化には条件間での有意差が認められなかった。 

 

【研究課題 3】 

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングの効果 

 カヌー競技者 16名を対象に、低酸素環境（室温 18℃、酸素濃度 14.5%）または暑熱・低

酸素環境（室温 38℃、酸素濃度 14.5%）での間欠的スプリントトレーニングが運動パフォー

マンス、筋酸素動態、筋血流量および筋酸素消費量に及ぼす影響を検討した。その結果、暑
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熱・低酸素環境でのトレーニングでは低酸素環境でのトレーニングと比較して、運動パフォ

ーマンスの向上が促進されないこと、筋の適応が一部抑制されることが示された。Table 10

には、各研究課題における主要な結果を示した。 

 

Table 10. Summary of main findings of the present thesis [comparison between repeated-sprint 

exercise in hypoxia (HYP) vs. combined hot and hypoxia (HH)]. 

 

 

2. 運動パフォーマンスおよびエネルギー代謝 

 低酸素環境でのスプリント運動時には、V
．

O2や SpO2の低下により筋への酸素供給が不足

し、有酸素性のエネルギー供給は低下する（Ogura et al. 2006; Ogawa et al. 2007）。これに対

して、無酸素性のエネルギー供給が増加することで運動に必要なエネルギーの産生を代償

し、中程度の低酸素環境（酸素濃度 > 14.4%）では通常環境と同程度のスプリントパフォー

マンス（発揮パワー）を維持することができる（Girard et al. 2017）。先行研究と同様に、研

究課題 1 および研究課題 2 のいずれにおいても CON 条件と HYP 条件との間で運動パフォ

ーマンスの差はみられなかった。一方で、HH 条件では HYP 条件と比較して一過性のスプ

リントパフォーマンスの向上が認められた（研究課題 1）。暑熱環境では筋温の上昇によっ

て解糖系酵素の活性（Stienen et al. 1996）、神経伝導速度の向上（Farina et al. 2005; Gray et al. 

2006）、速筋線維における無酸素性代謝の亢進（Gray et al. 2006）が惹起され、スプリントパ

Study 1 (acute responses)

Sprint performance HYP  <   HH

Muscle temperature HYP  <   HH

Muscle blood volume HYP  <   HH

Blood lactate, pH HYP  ≒   HH

Study 2 (acute responses)

Sprint performance HYP  ≒   HH

Muscle blood flow CON  <   HH

Muscle oxygen consumption HYP  ≒   HH

Study 3 (training adaptation)

Sprint performance HYP  ≒   HH

Muscle deoxygenation HYP  >   HH

Muscle oxygen consumption HYP  >   HH
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フォーマンスが向上する（Girard et al. 2015）。実際に、暑熱環境（35℃）での間欠的スプリ

ント運動時には、通常環境（24℃）での同様の運動時と比較して最高パワーが 3.1%増加す

ることが報告されている（Girard et al. 2013）。研究課題 1において、HOT条件では CON 条

件と比較して 1 セッション目の最高パワーが 3.1%増加しており、上述の先行研究を支持す

る結果が得られた。また、HH 条件においても HYP 条件と比較して最高パワーが 3.2%増加

したことから、暑熱環境の付加（筋温上昇）によるスプリントパフォーマンスの向上は、暑

熱と低酸素環境を組み合わせた「暑熱・低酸素環境」においても生じることが示唆された。

研究課題 1において、暑熱環境の付加による筋温の上昇は+0.75℃（HOT条件 vs. CON条件）

および+0.76℃（HH 条件 vs. HYP 条件）であった。20 秒間の全力自転車ペダリング運動を

用いた先行研究では、筋温が 1℃上昇するごとに最高パワーが約 4%向上することが示され

ており（Sargeant 1987）、筋温の上昇に対する発揮パワーの向上も先行研究と同程度であっ

た。一方で、研究課題 1 と同様に暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動を実施した先

行研究（Dennis et al. 2021a; Dennis et al. 2021b）や研究課題 2では、低酸素環境と暑熱・低酸

素環境との間に発揮パワーの有意な差はみられていない。これらの知見の相違には、運動前

の各環境への曝露時間が関与していると考えられる。研究課題 1 ではウォーミングアップ

開始前に各環境への 30分間の曝露を設けたのに対して、上述の先行研究や研究課題 2では

各環境への曝露が約 5 分間と比較的短かった。したがって、先行研究（Dennis et al. 2021a; 

Dennis et al. 2021b）や研究課題 2では暑熱環境への曝露時間の不足から運動開始時点で筋温

が十分に上昇せず、発揮パワーの向上に至らなかったものと考えられる。これらのことから、

低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングに暑熱環境を付加する際には、運動前に少

なくとも 30分間程度の曝露時間を設け、筋温を十分に上昇させることでトレーニングの質

（一過性のスプリントパフォーマンス）を改善することができると推察される。また、本研

究では、暑熱環境での設定温度（室温）に関しても重要な示唆が得られた。研究課題 3 で

は、トレーニング実施時の室温を 38℃に設定し（研究課題 1および研究課題 2では 35℃）、

毎回のトレーニング開始前に 5分間の曝露を行った。その結果、トレーニング時の最高パワ

ーは RSHH 群（352 W）が RSH 群（335 W）と比較して若干高値を示したものの、統計的な

有意差には至らなかった。したがって、38℃の室温を用いた場合においても、5分間の暑熱

曝露では筋温上昇による発揮パワーの向上をもたらすには不十分であったと考えられる。

なお、本研究では中枢性疲労の測定は行っていないが、深部温の過度な上昇は中枢性の疲労

を引き起こし、スプリントパフォーマンスを低下させることが指摘されている（Drust et al. 
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2005）。これらのことから、トレーニング時のスプリントパフォーマンス（トレーニングの

質）の向上を狙う上では、室温を適度（～35℃）に上昇させた上でトレーニング開始前に 30

分間程度の曝露時間を設けることが望ましいと考えられる。運動時の HRについても、研究

課題間で異なる結果が得られた。研究課題 1 および研究課題 2 では運動時の HR に条件間

での有意差がみられなかったのに対して、研究課題 3 におけるトレーニング時の HR は、

RSHH 群が RSH 群と比較して有意に高値を示した。この要因として、条件間（群間）での

室温の差が考えられる。研究課題 1～3で用いた室温の差（暑熱環境 - 通常環境）はそれぞ

れ、15℃（35℃ - 20℃）、12℃（35℃ - 23℃）、および 20℃（38℃ - 18℃）であった。運動時

の HRは皮膚温の上昇に伴い増加することから（Sawka et al. 2011）、最も条件間（群間）で

の室温の差が大きい研究課題 3でのみ、HR に条件間での有意差がみられたものと考えられ

る。 

研究課題 1 において、HH 条件では HYP 条件と比較して発揮パワーが高値を示した一方

で、有酸素性エネルギー供給の程度を反映する運動中の V
．

O2 には条件間での差はみられな

かった。したがって、HH条件では解糖系を主とする無酸素性のエネルギー供給が亢進して

いたことが示唆される。しかしながら、解糖系によるエネルギー産生の代謝産物である乳酸

の血中濃度は、いずれの研究課題においても、HH 条件と HYP 条件との間に有意な差はみ

られなかった。また、血中 pHの変化にも条件間での差はみられなかった。Dennis et al.（2021b）

は、低酸素環境での間欠的スプリント運動を異なる 4つの室温（20℃、25℃、30℃、35℃）

と組み合わせて実施した結果、運動後の血中乳酸濃度は室温に依らず同程度であったこと

を報告している。これに対して、同じグループによる別の研究（Dennis et al. 2021a）では、

低酸素環境での間欠的スプリント運動を異なる 3つの室温（20℃、35℃、40℃）と組み合わ

せて実施したところ、35℃および 40℃の条件では 20℃の条件と比較して、運動による血中

乳酸濃度の上昇が大きいことを認めている。このように、暑熱・低酸素環境での間欠的スプ

リント運動時の血中乳酸濃度の変化には一致した見解が得られていないのが現状である。

運動による血中乳酸濃度の上昇は、乳酸の産生と除去のバランスによって決定される（Faude 

et al. 2009）。研究課題 1および研究課題 2において、HH 条件では筋での血液量および血流

量の増加が大きかったことを考慮すると、筋血流量の増加によって乳酸の除去が促進され、

結果として血中乳酸濃度に条件間での差がみられなかった可能性は否定できない。今後は

筋内の乳酸濃度や筋グリコーゲン量、糖・脂質酸化量などの観点から、暑熱・低酸素環境で

の運動時のエネルギー代謝の詳細を検討する必要がある。 
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低酸素環境での間欠的スプリント運動時には、解糖系の賦活に伴い筋グリコーゲン利用

の促進や血中乳酸濃度の上昇がみられる（Goods et al. 2014; Kasai et al. 2021）。運動に伴う筋

グリコーゲン貯蔵量の著しい減少は AMP活性化プロテインキナーゼ（AMP-activated protein 

kinase; AMPK）のリン酸化を誘発し、PGC-1αの活性化を介してミトコンドリア新生を促進

する（Hearris et al. 2018）。また、AMPK の活性化は骨格筋における糖取り込みを担うグルコ

ーストランスポーター4（Glucose transporter 4; GLUT4）の遺伝子発現を増加させる（Steinberg 

et al. 2006）。このため、GLUT4 による骨格筋への糖取り込みが促進されることで、長期的に

は筋グリコーゲン貯蔵量の増加を期待できる。実際に、低酸素環境での 2週間の間欠的スプ

リントトレーニングによって PGC-1αの遺伝子発現の増加したことや（Brocherie et al. 2018）、

低酸素環境での 5 日間連続でのスプリントトレーニングによって筋グリコーゲン貯蔵量が

大幅に増加したことが報告されている（Kasai et al. 2017）。また、低酸素環境での運動によ

る乳酸の蓄積は、筋や血中の pHを低下させ酸塩基平衡を大きく乱すことから、長期の適応

として pH 制御に関わる遺伝子発現の増加に寄与することが考えられる（Faiss et al. 2013a）。

これに関連して、低酸素環境での 4週間の間欠的スプリントトレーニングの結果、速筋線維

からの乳酸放出や pH 制御に関わる MCT-4 および CA-3 の遺伝子発現の増加が認められて

いる（Faiss et al. 2013b）。解糖系の賦活に伴うこれらの有益な適応が、低酸素環境での間欠

的スプリントトレーニングの大きな効果を説明する一因であると考えられている（Brocherie 

et al. 2017）。暑熱・低酸素環境での間欠的スプリント運動時には、低酸素環境での同様の運

動と比較して無酸素性エネルギー供給の増加が示唆されている（研究課題 1、Dennis et al. 

2021a）。しかしながら、研究課題 3 では、RSHH 群でのトレーニングは RSH 群と比較して

運動パフォーマンスのさらなる向上や血中乳酸濃度の上昇緩和を引き起こさなかった。こ

の要因として、RSHH群では RSH 群と比較して、トレーニング時の SpO2が高値を示したこ

とが挙げられる。低酸素トレーニングにおいて SpO2の低下は一連の生理応答を引き起こす

重要な生理刺激となり、生体内での低酸素刺激の増加を意味する（Girard et al. 2017; Woorons 

and Richalet 2021）。したがって、RSHH群では暑熱環境（室温 38℃）の付加により、低酸素

刺激が減弱していたものと考えられる。先行研究においても、暑熱・低酸素環境（室温 40℃）

では低酸素環境（室温 20℃）と比較して、間欠的スプリント運動時の SpO2が高値を示した

ことが報告されている（Dennis et al. 2021a）。この際、室温 35℃の条件での SpO2は室温 20℃

の条件と同程度であった（Dennis et al. 2021a）。また、研究課題 1および研究課題 2におい

ても、HH条件（室温 35℃）と HYP条件（室温 20℃または 23℃）では運動時の SpO2に差
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はみられなかった。これらをふまえると、低酸素環境に暑熱環境を付加する場合、室温が

35℃を超えると低酸素刺激の減弱（SpO2低下の抑制）が生じるものと考えられる。 

 

3. 筋酸素動態、筋血流量および筋酸素消費量 

 本研究では、NIRSを用いて運動時の筋酸素動態を間接的に評価した。その結果、間欠的

スプリント運動による筋の血液量の増加は HH 条件が HYP 条件と比較して有意に高値を示

した（研究課題 1）。また、研究課題 2 において、運動初期の筋血流量は HH 条件が最も高

く、CON 条件と比較して有意に高値を示した。したがって、暑熱・低酸素環境での間欠的

スプリント運動時には血管拡張が亢進し、通常環境や低酸素環境での運動時と比較して血

流量が大きく増加することが示唆された。低酸素環境での一過性運動時には、NO由来の血

管拡張により運動強度依存的に筋血流量が増加する（Joyner and Casey 2014）。これまでにも、

低酸素環境での間欠的スプリント運動時には、通常環境での同様の運動時と比較して筋で

の血液量が増加することを認めている（Yamaguchi et al. 2019）。また、暑熱環境での運動時

には、筋温の上昇や血漿 ATP 濃度の増加により血管拡張および筋血流量の増加が引き起こ

される（Pearson et al. 2011）。したがって、これらの環境を組み合わせた HH条件では、NO

由来の血管拡張と筋温・血漿 ATP 由来の血管拡張の双方が作用し、筋血流量がより大きく

増加したものと考えられる。血流量の増加は、それ自体が血管内皮細胞に対する機械的刺激

（ずり応力）を高め、NOや VEGFの産生増大を介して血管機能の改善や血管新生の促進に

寄与する（Ridnour et al. 2005; Hellsten and Hoier 2014）。このため、長期トレーニングの結果、

一過性運動時の血流量が増加し、運動パフォーマンスの向上を期待できる（Faiss et al. 2013a）。

この点から、運動に伴う筋での血液量や血流量の増加は、暑熱・低酸素環境でのスプリント

運動の有益な特徴の一つとして挙げられよう。 

運動時の TSI（筋酸素飽和度）は、HYP 条件で CON 条件および HOT 条件と比較して大

きく低下（脱酸素化の亢進）した一方で、HH条件では CON条件および HOT 条件と同程度

であった（研究課題 1）。また、研究課題 2では HYP 条件でのみ、運動前の安静時と比較し

て筋の脱酸素化が亢進した。低酸素環境での運動時には、通常環境と比較して筋の脱酸素化

が亢進することが報告されており（Billaut et al. 2013; Yamaguchi et al. 2019）、本研究の結果

と一致する。一方で、HH条件では先述の通り筋血流量が増加したことで筋への酸素供給が

増加し、筋の脱酸素化の亢進が軽減された可能性が考えられる。運動時の筋内酸素レベルの

低下は HIF-1α の安定化を介して PGC-1α を増加させ、ミトコンドリア新生の促進に寄与す
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る（Hoppeler et al. 2003; Hoppeler et al. 2008）。このため、毎回のトレーニングにおける筋の

脱酸素化の亢進は低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングの効果の一因であると考

えられる（Faiss et al. 2013a）。この点から、研究課題 1および研究課題 2においてみられた

HH 条件での筋の脱酸素化の軽減は、トレーニング適応に対して負の影響を及ぼす可能性が

ある。これを支持する結果として、研究課題 3において、RSH（低酸素）群では 2週間の間

欠的スプリントトレーニングにより運動時の筋の脱酸素化（酸素の抜き取りを反映）や筋酸

素消費量が亢進した一方で、RSHH（暑熱・低酸素）群ではこれらの適応がみられなかった。

また、トレーニング期間前後での変化率は、RSH 群が RSHH 群と比較して高値を示した。

したがって、暑熱・低酸素環境でのスプリントトレーニングでは低酸素環境でのトレーニン

グと比較して、運動時の筋の脱酸素化が緩和され、その結果、トレーニング適応としての筋

での酸素利用能の改善が生じなかったと推察される。一方で、Dennis et al.（2021a）は、暑

熱・低酸素環境（35℃および 40℃）では低酸素環境（20℃）と比較して、一過性の間欠的

スプリント運動時の筋酸素動態（脱酸素化―再酸素化）の応答が増幅したことを報告してい

る。この研究で筆者らは、暑熱環境の付加による筋血流量の増加が筋酸素動態の応答の増幅

に関与していることを予想しているが、暑熱・低酸素環境での運動時の筋血流量と筋酸素動

態との関連性には不明な点が多い。実際に、研究課題 1および研究課題 2において、HH条

件では筋での血液量が増加しているにも関わらず筋の脱酸素化の亢進はみられなかった。

このような先行研究の結果との不一致の要因としては、運動プロトコル［運動時間、ワーク・

レスト比（work-to-rest ratio; W : R）］や被験者特性（体組成、トレーニング歴）の相違など

が想定され、特にW : Rは重要な要因と言えよう。研究課題 1ではスプリント運動 10秒間・

休息 40 秒間（W : R = 1 : 4）、研究課題 2ではスプリント運動 6秒間・休息 30秒間（W : R = 

1 : 5）と設定したのに対して、上述の筋酸素動態の増幅がみられた先行研究ではスプリント

運動 10 秒間・休息 20 秒間（W : R = 1 : 2）という運動時間に対する休息時間の比率が比較

的低い運動プロトコルが用いられた。この点に関して Dennis et al.（2022）は、W : R の異な

る 2種類の間欠的スプリント運動（W : R = 1 : 2および 1 : 4）を暑熱・低酸素環境（室温

40℃、酸素濃度 14.4%）で実施した際の筋酸素動態を比較している。その結果、W : R = 1 : 

2 の条件ではW : R = 1 : 4 の条件と比較して、筋での酸素抜き取りおよび脱酸素化が亢進す

ることが明らかとなった（Dennis et al. 2022）。これらの知見を勘案すると、暑熱・低酸素環

境での間欠的スプリント運動では、運動時間に対して休息時間が短い場合（W : R = 1 : 2）

は低酸素環境と比較して筋の脱酸素化が亢進するが、休息時間が長い場合（W : R = 1 : 4～
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1 : 5）は筋の脱酸素化は亢進しないと考えられる（Table 11）。したがって、W : R は暑熱・

低酸素環境での一過性の間欠的スプリント運動時の筋酸素動態に関連する要因であり、長

期のトレーニング効果にも影響を及ぼすものと推察される。 

 

Table 11. Muscle deoxygenation response during repeated-sprint exercise in hypoxia (HYP) vs. 

combined hot and hypoxia (HH) with different work-to-rest ratios (W:R). 

 

Summarized from previous study by Dennis et al. (2022). 

 

4. トレーニング現場への示唆 

一般に標高が上がるほど気温は低下するため、自然環境において暑熱・低酸素環境を意図

的に創出することは難しい。これに対して、間欠的スプリントトレーニングをはじめとする

LLTH トレーニングは環境制御室内で実施することから（Girard et al. 2020）、暑熱・低酸素

環境をトレーニング現場に取り入れることは十分に可能である。また、環境制御室の使用が

困難な場合には、自発的低換気による体内の低酸素化やホットパックによる局所の加温を

用いることでスポーツ現場での暑熱・低酸素環境の汎用性を高めることができる。 

本研究および関連する先行研究により得られた知見を踏まえると、「暑熱・低酸素環境で

のトレーニング」の導入を目指す上で次の 2点は特に重要と考えられる。1 点目に、暑熱・

低酸素環境（室温 35℃、酸素濃度 14.5%）での一過性の間欠的スプリント運動時には、低酸

素のみの環境（酸素濃度 14.5%）と比較して発揮パワーや筋血流量の増加がみられる。また、

トレーニング時のW : Rによっては筋酸素動態の応答が増幅する可能性がある。これら一過

性の生理応答の促進は、トレーニング効果（適応）に対して有益な刺激になると考えられる。

2 点目として、低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングに室温 35℃を超えるような

厳しい暑熱環境（38℃など）を付加した場合、運動パフォーマンスのさらなる向上はみられ

ず、筋での酸素利用に関連した適応に抑制的に作用することが示唆された。以上の点から、

暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングを実施する場合の留意点として、以下

の 3点を提言したい。 

 

W:R

1:2 HYP  <   HH

1:4～1:5 HYP  ≒   HH

Muscle deoxygenation
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①トレーニングの質（発揮パワー）や生体内（血液、骨格筋内）の低酸素刺激を確保するた

め、中程度以下の低酸素環境（酸素濃度 > 14.4%）および暑熱環境（室温 ≤ 35℃）を用い

る。 

②毎回のトレーニング開始前に少なくとも 30分間程度の曝露時間を設け、筋温を上昇させ

た状態でトレーニングを開始する。 

③筋への代謝的刺激を増加させるため、W : Rを 1 : 2程度に設定する。 

 

以上の点に留意することで、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングの効果を

最大化することができると考えられる。 

 

 トレーニング現場への実用に際して、心身への過度な負荷の蓄積はオーバートレーニン

グを引き起こすおそれがあることから、HR や RPE を用いたトレーニング負荷のモニタリ

ングが必要である（Kellmann 2010; Foster et al. 2017）。研究課題 1および研究課題 2におい

て、運動時の HR に条件間での有意差はみられなかった。また、平均 RPE は HYP 条件、

HOT条件、および HH条件が CON条件と比較して高値を示すものの、HYP条件および HOT

条件と HH条件との間に有意な差はみられなかった。これらのことから、暑熱・低酸素環境

（室温 35℃、酸素濃度 14.5%）で実施する単回または短期間の間欠的スプリントトレーニ

ングでは、低酸素環境や暑熱環境での同様のトレーニングと比較して過度なトレーニング

負荷が課されている可能性は低いと考えられる。しかしながら、研究課題 3 においては、ト

レーニング時のRPEに群間での有意差はみられなかった一方で、HRはRSHH群（室温 38℃、

酸素濃度 14.5%）が RSH 群と比較して有意に高値を示した。また、本博士論文ではオーバ

ートレーニングに関連するその他の指標（血中テストステロンおよびコルチゾール濃度、交

感・副交感神経活動、睡眠の質、気分・感情の質問紙調査など）を評価していない。したが

って、厳しい暑熱環境や低酸素環境を用いる場合や、長期にわたってトレーニングを継続す

る場合の心身への負の影響について今後検討する必要がある。 

 

5. 本研究の意義および今後の展望 

 これまで、低酸素環境でのスプリント運動時の生理応答やトレーニング効果は盛んに検

討されてきた（Brocherie et al. 2017; Girard et al. 2017）。また、レビュー論文においては、低

酸素環境での間欠的スプリントトレーニングの推奨プロトコル（実施期間、頻度、運動強度、
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ワーク・レスト比など）も提示されている（Brocherie et al. 2017）。これに対して本博士論文

では、低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングを上回る効果を引き起こすための方

策として暑熱環境との併用に着目し、暑熱・低酸素環境での運動時の全身性および局所性の

生理応答やトレーニング効果を論じてきた。暑熱・低酸素環境での一過性運動を取り扱った

先行研究は依然として少数であり、その中でも間欠的スプリント運動を実施した研究は 3例

のみである（Dennis et al. 2021a; Dennis et al. 2021b; Dennis et al. 2022）。また、暑熱・低酸素

環境でのトレーニング効果を検討した先行研究はみられない。本研究の結果として、暑熱・

低酸素環境での間欠的運動時には低酸素環境での運動時と異なる特異的な生理応答（エネ

ルギー代謝、筋酸素動態、筋血流量）やパワー発揮のみられることが示された。また、暑熱・

低酸素環境での間欠的スプリントトレーニングでは、低酸素環境での同様のトレーニング

と比較してトレーニング効果の増大はみられないことを明らかにした。これらは、既存のト

レーニング（低酸素環境での間欠的スプリントトレーニング）の効果をさらに増幅させる新

たなトレーニング手段を模索する上できわめて有益な知見となろう。 

その一方で、本博士論文には幾つかの限界点が含まれる。まず始めに、付加する熱ストレ

ス（室温）の程度（30℃、35℃、40℃など）や付加方法の相違（暑熱環境または局所の加温）

によるトレーニング効果への影響を明示することができなかった。次いで、トレーニングに

伴う遺伝子発現やミトコンドリア量、筋グリコーゲン量の変化に関しても検討していない。

さらに、研究課題 1～3 の間で比較検討した条件や群の数が異なる。一連の研究課題では、

低酸素環境条件（群）および暑熱・低酸素条件（群）の比較を最優先した上で、研究課題 1

では通常条件および暑熱条件、研究課題 2では通常環境を設けることで、低酸素環境および

暑熱環境単独での効果とも比較を行った。一方で、低酸素環境での間欠的スプリントトレー

ニングの効果は数多くの先行研究で明らかにされていることから、研究課題 3 では低酸素

群および暑熱・低酸素群の 2群のみの比較とした。最後に、本博士論文はスポーツ競技者の

運動パフォーマンス向上を狙いとしたが、一過性運動時の応答としてみられた筋血流量の

増加は健康増進の観点からも注目するべきである。特に、筋血流量およびずり応力の増加に

より期待される血管機能の改善は動脈硬化の予防に繋がることから、暑熱・低酸素環境での

トレーニングが血管の機能や形状に及ぼす影響についても検討する必要がある。  
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Ⅶ. 結論 

 暑熱・低酸素環境（室温 35℃、酸素濃度 14.5%）での間欠的スプリント運動時には、低酸

素環境（酸素濃度 14.5%）での運動時と比較して体温（筋温、皮膚温）や発揮パワー、筋血

流量が高値を示した一方で、血中乳酸、血漿カテコールアミン濃度、酸塩基平衡の変化の動

態に条件間での差は認められなかった。また、暑熱・低酸素環境（室温 38℃、酸素濃度 14.5%）

での間欠的スプリントトレーニングは、低酸素環境（酸素濃度 14.5%）でのトレーニングと

比較して運動パフォーマンスの改善を促進せず、筋での酸素利用に関連する適応を抑制し

た。 

 上述の結果から、暑熱・低酸素環境（室温 38℃、酸素濃度 14.5%）での間欠的スプリント

トレーニングは、低酸素環境（酸素濃度 14.5%）でのトレーニングと比較してトレーニング

効果を促進しないことが示された。しかしながら、一過性運動時（室温 35℃、酸素濃度 14.5%）

にみられた特異的な応答（筋温の上昇、発揮パワーや筋血流量の増加）は有益なトレーニン

グ効果に繋がる可能性がある。したがって、暑熱・低酸素環境での間欠的スプリントトレー

ニングを実施する上では、トレーニング実施時の条件設定、特に室温の設定が重要になるこ

とが示唆された。 
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