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壹、問題背景 

運動後的恢復情形也是訓練中很重要的一部份，緩慢的恢復速度將

造成生理負擔。皮質醇與血壓皆能作為人體面臨壓力時的生理指標：在壓

力刺激下，將刺激交感神經－腎上腺－髓質軸迅速於數秒之內釋放兒茶

酚胺，亦將引起下視丘－腦下垂體－腎上腺軸在數分鐘內分泌皮質醇以

提高血糖並增加心輸出量以適應壓力。在過程中，活化腦下垂體時，將刺

激留鹽激素以及抗利尿激素分泌，減少體液流失以增加血流量，但也造成

血壓上升。因此，一般情況下皮質醇濃度增加使也會引起血壓升高 [1]。 

低氧應用由於有助於加速適應壓力而備受關注。過去研究發現在自

然高地環境，急性與持續性的低氧刺激將導致皮質醇濃度上升 [2,3]，但

是，常壓低氧的環境對於皮質醇則不造成影響 [4]。然而，先前研究所應

用的常壓低氧其模擬海拔高度多為 3800 m (O2-13%)，更低的氧氣濃度之

常壓低氧所造成的變化則較少被探究。因此，本研究將探討應用低氧與常

氧之走動恢復對力量訓練後之血壓與皮質醇調節。 

 

貳、研究方法 

對象 

研究參與者為男性一名 (60 歲、170 cm、68 kg)，無慢性疾病。每週

運動 3-4天，運動強度心跳率介於 120-162 min-1 (Jogging)，力量耐力運動

則介於 120-138 min-1之間。 

方式 

研究測試為連續兩天，測試內容包含力量耐力與不同氧氣濃度恢復 

(O2-10.8%、O2-20.9%)。力量耐力負荷範圍為 3x20x3 上肢-3 下肢，組間

休息 60 s。負荷強度為 1RM之 30%。力量耐力結束恢復期，在氧氣濃度

10.8% 與 20.9% 於跑步機上以 1.3 m/s之速度進行步行 10 min。生物參

數記錄包含收縮壓  (Systolic Blood Pressure, SBP)、舒張壓  (Diastolic 

Blood Pressure, DBP)、皮質醇 (Cortisol)、乳酸 (La)，觀察的時間點為運

動前 (R)、力量訓練後 (ST)、走動恢復後 (WK) 以及走動結束後第十五

分鐘 (E15)。 

 

參、結果分析與討論 

結果分析顯示 (圖 1)，第一天力量耐力訓練後，收縮壓為 111 mmHg，

應用低氧走動恢復後下降至 102 mmHg，差異 9 mmHg；舒張壓則依序為

66 mmHg與 65 mmHg，差異 1 mmHg。第二天力量訓練與常氧走動恢復

後的收縮壓分別為 117 mmHg與 112 mmHg，差異 5 mmHg。而舒張壓則

由 68 mmHg上升至 79 mmHg，差異 11 mmHg。皮質醇 (圖 2) 在第一天

力量訓練後為 1.5 nM，低氧中走動後升高至 6.2 nM，差異 4.7 nM；第二

天則依序為 1.1 nM及 1.9 M，差異 0.8 nM。 

由結果發現，低氧走動恢復提升皮質醇濃度。此外，與常氧走動恢復

相比，低氧走動恢復對於收縮壓下降的幅度較大，而舒張壓則是與常氧走

動相反，呈現下降的現象。不同於運動時需要將血液泵送至全身，運動後

恢復期各肌群需氧量下降，血液的流動將重新分配以恢復至安靜狀態，導

致回流至心臟的血流量增加，舒張壓也因此上升。 

雖然恢復期對於氧氣的需求下降，但氧氣的供應仍影響恢復的速度，

低濃度的氧氣對於運動後恢復期自然形成一種壓力來源。當面臨缺氧情

況時，將會活化體內週邊以及中樞化學受器反射：位於頸動脈與主動脈的

週邊化學受器偵測到氧氣不足時，將刺激延腦的迷走神經中樞使得心臟

的迷走神經活性提高，心臟跳動速度因而減慢。然而，位於延腦的中樞化

學受器在受到缺氧刺激時，將誘發心臟交感神經的輸出以及促進腎上腺

素釋放，終而克服週邊化學受器的作用，導致心跳率上升。而低氧所引起

的交感神經活化也將刺激下視丘，壓力訊息自此傳遞到腦下垂腺，使其分

泌促腎上腺皮質激素，進而刺激腎上腺皮質分泌及釋放出皮質醇以應對

生理壓力。先前研究認為急性與持續性的高地低氧環境會導致皮質醇濃

度上升 [2,3]，而常壓低氧的環境則不會引起皮質醇濃度改變 [4]，然而，

或許因本研究所應用的模擬海拔高度為 5000 m (O2-10.8%)，相較於常見

的模擬海拔高度 (3800 m, O2-13%) 是更能造成缺氧壓力，因而在本研究

呈現出在常壓低氧下引起皮質醇濃度升高的現象。 

一般情況下，皮質醇濃度上升時也會提高血壓從而促進血液循環以

應付壓力 [1]，但是在本研究的結果中，低氧走動恢復後呈現的是皮質醇

濃度上升而收縮壓與舒張壓降低的現象，這或許是氧氣濃度不同所造成

的差異。在缺氧環境下因為血流增加，血管管壁受到更強大的剪應力時將

促使血管內皮細胞產生一氧化氮以舒張血管平滑肌並降低阻力。此外，缺

氧時粒線體進行氧化磷酸化能力下降將使腺苷累積，而腺苷將透過促進

一氧化氮釋放以及直接刺激血管平滑肌舒張的方式擴張血管，因此最終

能抵抗交感神經活化所引發的血管收縮，以降低血壓。曾有研究 [5] 以

靜態方式輪流吸取低氧 (O2-10%) 與常氧 20天後，呈現與本研究相同的

現象，亦即刺激一氧化氮合成並降低血壓。本研究雖然僅在低氧中暴露 10 

min，但在氧氣濃度同樣僅有 10%的情況下，短時間內仍會出現相似的調

節現象。 
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圖 1  運動前 (R)、力量訓練後 (ST)、走動恢復後 (WK) 以及走動結束

後第十五分鐘 (E15) 之收縮壓 (SBP) 及舒張壓 (DBP) 變化 
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圖 2  運動前 (R)、力量訓練後 (ST)、走動恢復後 (WK) 以及走動結束

後第十五分鐘 (E15) 之皮質醇 (Cortisol) 變化 

 

肆、結論 

力量耐力訓練後應用 10.8%的低氧進行走動恢復將引起皮質醇濃度

上升，但同時將促進一氧化氮合成以降低血壓。恢復期進行適度的低氧暴

露可能有助於減少血管調節壓力。 
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