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摘要 

關節性肌⾁自主抑制 (arthrogenic muscle inhibition, AMI) 會影響運動單位的徵招，

是膝關節受傷後造成股四頭肌功能受限的原因之⼀，通常反應為導致中樞活化比 

(central activation ratio, CAR) 不⾜，也可能影響最⼤自主等長肌⼒（maximum voluntary 

usometric contraction, MVIC）及發⼒率 (rate of torque development, RTD) 之表現。⾎流

限制運動 (blood flow restriction, BFR) 為近年新興之運動訓練輔助⽅法，透過製造局部

缺氧環境，有助於改善運動單位的徵招模式並提升肌⾁活化。然⽽，目前缺乏探討 BFR

改善 AMI 與相關肌⾁功能急性效應的研究。因此，本研究目的為探討：(⼀) 慢性膝關

節傷害族群的 CAR 與 MVIC 及 RTD 之相關性；(⼆) BFR 運動介⼊對此族群肌⾁功能

之影響；(三) CAR的變化是否可預測 MVIC 與 RTD的改變。研究採隨機對照設計，共

招募 28 名 (11 男 17 ⼥) 曾有單側膝關節傷病史之參與者，匹配後隨機分配⾄控制 (n=9)、

運動 (n=9) 與 BFR 組 (n=10)。運動組與 BFR 組在傷側腳進⾏三組股四頭肌等速向⼼

運動，BFR 組同時以 Delfi ⾎液限制系統進⾏ 50%動脈阻塞壓⼒的加壓，⽽控制組為完

全靜⽌ 6 分鐘。在介⼊前後收集股四頭肌 MVIC、RTD 與 CAR，並以斯皮爾曼等級相

關、2×3 混合設計變異數分析 (時間×組別)，以及逐步線性迴歸分別回應三個研究問題。

結果顯示，CAR 與 MVIC、絕對 RTD 0－50 ms和 0－100 ms，以及標準化 RTD 0－50 
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ms 皆具低強度正相關 (r = 0.410–0.493，p <.05)；然⽽，三組在介⼊前後的肌⾁功能變

化未有顯著效果 (p ≥ .05）。逐步迴歸分析顯示 CAR的變化量可預測 14.1%的絕對 RTD 

0－100 ms 之變化量 (R2 = 0.14, p =.05；Δ 絕對 RTD (0－100 ms) = -0.291+ 0.104 [ΔCAR 

× Group])，尤其 BFR 組可使絕對 RTD有更⼤幅度的提升。綜合上述，改善慢性膝傷害

族群的股四頭肌 AMI，其 MVIC和 RTD可能也會恢復。然⽽，造成 AMI的原因可能

會隨著傷後時間不同⽽產⽣不同神經適應 (例如脊髓反射性抑制、皮質脊髓興奮性改變

或中樞神經系統抑制)，以及單次 BFR運動可能因為疲勞⽽無法有效且⼀致的立即提升

肌⾁功能，但其引起的中樞活化增加仍有助於促進 0–100 ms 絕對 RTD 提升，因此 BFR

運動可應用於傷後復健訓練或運動前熱身，可能利於發⼒率表現⽽使長期的神經適應改

變，建議未來研究可探討 BFR 對於股四頭肌 AMI 族群的長期神經適應的效果。 

關鍵詞：缺⾎性運動、肌⾁活化、中樞活化比、發⼒率、膝關節傷害 
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Abstract 

Arthrogenic muscle inhibition (AMI), characterized by altered motor unit recruitment, is 

a neural factor limiting muscle function after knee injury. AMI is typically show as reduced 

central activation ratio (CAR), subsequently reducing maximum voluntary isometric 

contraction (MVIC) and rate of torque development (RTD). Blood flow restriction (BFR) 

exercise is a novel technique that alters motor unit recruitment patterns during exercise by 

creating a hypoxic environment, thereby enhancing muscle activation. However, few studies 

investigate the acute effect of BFR exercise on AMI and associated neuromuscular function. 

Therefore, this study aims to investigate: (1) the relationship between CAR and MVIC or RTD 

in individuals with quadriceps AMI; (2) whether BFR exercise improves quadriceps muscular 

function; and (3) if improvement in CAR predict MVIC and RTD enhancements. 28 

participants (11 males, 17 females) with a history of unilateral knee injury were included. They 

were matched and randomly assigned into control (n=9), exercise (n=9), and BFR groups 

(n=10). The exercise and BFR groups performed three sets of quadriceps isokinetic concentric 

exercise on the injured limb. The BFR group applied 50% arterial occlusion pressure, while the 

control rested six minutes. MVIC, RTD, and CAR were measured pre- and post-intervention. 

Spearman correlation analysis, 2×3 mixed-design ANOVA (time × group), and stepwise linear 

regression were used to answer each research question respectively. Results indicated weak and 

positive correlations between CAR and MVIC, absolute RTD at 0–50 ms and 0–100 ms, and 

normalized RTD at 0–50 ms (r = 0.410 – 0.493, p < .05). However, no significant effect in 

muscular function changes among three groups. Change in CAR predicted 14.1% of the 

variance in absolute RTD at 0–100 ms (R² = 0.14, p = .05; Δabsolute 0-100 RTD ms = -0.291 

+ 0.104 [ΔCAR × Group]). In conclusion, reducing AMI appears beneficial for improving 

MVIC and RTD after chronic knee injuries. However, neural adaptations underlying AMI can 

vary depending on post-injury timeframe, resulting in different neural inhibition mechanisms, 

such as decreased spinal reflex inhibition, altered corticospinal excitability, or central inhibition. 
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Although a single BFR training session may not consistently enhance muscular function due to 

fatigue, it may still promote central, thereby improving absolute RTD (0–100 ms). Hence, BFR 

may be incorporated into clinical rehabilitation or warm-up routines to facilitate long-term 

neural adaptations. Future studies should explore the chronic effects of repeated BFR training 

on neural adaptations in individuals with quadriceps AMI. 

 

Key words: ischemic exercise, muscle activation, central activation ration, rate of torque 

development, knee injury 
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第壹章、緒論 

第⼀節  研究背景 

關節性肌⾁抑制（Arthrogenic muscle inhibition, AMI）是⼀種反射性、持續性的神經

抑制，發⽣在關節受傷後的周圍肌⾁組織，即使肌⾁本身結構未受損，也會因這種神經

抑制導致肌⾁無法完整活化的情形 (Hart et al., 2010; Rice & McNair, 2010)。因持續性的

神經抑制限制了肌⾁功能的增長，造成運動員肌⾁萎縮與肌⼒不⾜，成為傷後復健中肌

⼒訓練的⼀⼤阻礙因素 (Hopkins & Ingersoll, 2000)，困擾受傷運動員與服務的臨床⼯作

者。 

AMI 常見於下肢運動傷害中，尤其是膝關節相關的傷害，例如前⼗字韌帶 (anterior 

cruciate ligament, ACL) 傷害或重建⼿術後、半月板受傷或相關⼿術後、髕骨股骨疼痛症

候群 (patellofemoral pain syndrome)、髕腱病變 (patellar tendinopathy) 以及膝關節慢性發

炎等等，導致股四頭肌的神經肌⾁功能抑制 (Davi et al., 2020; Hart et al., 2010)。即使運

動員已從關節傷害中恢復並回到運動場上，AMI 仍可能長期存在於有這些膝關節傷病史

的族群中，潛在著造成再次傷害的風險 (Lepley & Kuenze, 2018; Munn et al., 2010; 

Palmieri-Smith & Lepley, 2015; Yoshida et al., 2008)。以 ACL重建⼿術後為例，已恢復⾼

強度競技運動的運動員依然有 27% ⼆次損傷的可能 (Hong et al., 2023)，表示三⾄四⼈

在重返競技運動後就有⼀⼈會飽受相同傷害之困擾，即使是執⾏完整的傷後復健，仍然

有潛在問題未改善⽽導致再次受傷，AMI可能是其中⼀項尚未恢復的潛在因素。 
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因此，如何降低甚⾄改善 AMI，幫助運動員盡可能的恢復肌⾁功能是臨床⼯作者的

⼀⼤課題。改善 AMI的概念即是「去除神經抑制」，有助於肌⾁在隨後的運動中更有效

的活化 (Rush et al., 2021)，目前有效的介⼊⽅式為冷療法及電刺激，且搭配運動才有較

好的效果 (Sonnery-Cottet et al., 2019)。然⽽，研究⼤多針對於有急性傷害後的腫脹或是

ACL 傷害的對象來探討，但臨床上普遍存在股四頭肌 AMI的問題對象廣泛⾄具有膝關

節傷病史的族群，由 AMI 的機制也可知造成股四頭肌的抑制不只有⼀種可能性，因此

希望透過本研究探討對於這些在運動場域中廣泛存在的膝關節受傷族群，在過了急性期

與回到正常身體活動者，是否有可幫助其改善股四頭肌抑制的⽅法。 

研究上對於量化股四頭肌 AMI 與活化程度的測量，常見有中樞活化比 (central 

activation ratios, CAR) (Hart et al., 2010)、肌電圖  (Electromyography, EMG) 的訊號 

(Hopkins, 2006)、霍夫曼反射 (Norte et al., 2015) 等。其中，CAR為測量可主動活化的

運動神經元池的比例，可直接量化肌⾁自主收縮時的⼒量表現 (Hart et al., 2010; Luc-

Harkey et al., 2017)，與運動場上的需求相符，相對於霍夫曼反射在測量時的舒適度也較

⾼。⽽ EMG訊號的振幅雖然也可量化最⼤肌⼒的百分比，但受外在環境及神經肌⾁因

素的⼲擾多，含肌纖維電位、運動單位的同步性程度和疲勞等影響 (M. Wernbom & P. 

Aagaard, 2020)，無法直接明確的指出⼒量表現改變的來源。因此本研究選擇使用 CAR 

作為量化股四頭肌 AMI的量測⽅法。 

目前對於股四頭肌功能性的指標多為最⼤等長肌⼒ (maximum voluntary isometric 

contraction, MVIC)，如前段落所提及，滿⾜可回場的標準仍有居⾼不下的再受傷率。事

實上，在落地後的 100毫秒內關節組織就需承受最⼤的負荷，這瞬間可能就是發⽣下肢
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傷害的關鍵時間，包括 ACL 受傷或是髕腱病變 (Edwards et al., 2012; Koga et al., 2010)。

然⽽，肌⾁開始收縮後的 250 毫秒後才會到達股四頭肌的 MVIC (Andersen & Aagaard, 

2006; Kline et al., 2015)。因此，考慮到最⼤⼒量的發揮無法及時負荷在競技運動場上瞬

間動作產⽣的組織受⼒，研究可測量發⼒率 (rate of torque development, RTD) 作為股四

頭肌功能性指標的參考，除了可檢視肌⾁功能，也更符合傷害預防的需求。 

RTD為不同時間區段內的⼒矩變化的比率 (Δ⼒矩/Δ時間) (Huang et al., 2021)，涵

蓋前段所提及的時間因素，表示能快速產⽣⼒量的能⼒，可了解⼒量在極短暫時間內的

發揮。RTD可進⼀步分為早期 (肌⾁開始收縮後的 100毫秒內) 與晚期 RTD (肌⾁開始

收縮後的 200毫秒後) (Andersen & Aagaard, 2006; Cossich & Maffiuletti, 2020)。除了傷害

發⽣的時間考量以外，RTD 也是爆發⼒表現的指標 (Maffiuletti et al., 2016)，貼近於競

技運動的需求，晚期 RTD 也與肌⾁功能性指標的MVIC表現有關 (Cossich & Maffiuletti, 

2020)。第⼆，快速產⽣⼒量的能⼒主要取決於肌⾁活化的增加 (de Ruiter et al., 2012; 

Maffiuletti et al., 2016)，尤其是早期 RTD 與肌⾁活化程度呈現中⾄強烈的相關 (Cossich 

& Maffiuletti, 2020; de Ruiter et al., 2012)。第三，肌⾁的神經驅動 (neural drive ) 改變可

能對 RTD 產⽣更實質的影響，因 RTD 會被運動單位的放電速率與纖維類型不同所影

響，含有 II型纖維的⾼閾值運動單位通常有更快的收縮速度，若⾼閾值的運動單位提早

被招募，可確保整體肌⾁⼒量更快上升，⽽表現出較⾼的 RTD (Maffiuletti et al., 2016)。

綜合以上，本研究選擇測量股四頭肌 AMI 族群的 RTD表現，不僅可以提供傷害預防的

參考指標，更符合競技運動場上快速發⼒表現的肌⾁功能性需求，早期 RTD 可檢視受

神經肌⾁活化影響的⼒量表現，⽽晚期 RTD可檢視最⼤⼒量的發揮。 
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近年來，⾎流限制 (blood flow restriction, BFR) 運動被廣泛搭配於阻⼒運動所使用

憑藉著可增加代謝壓⼒，低強度阻⼒運動搭配 BFR 即可達到與⾼強度阻⼒訓練類似的

效果 (Hughes et al., 2018)，對於無法進⾏傳統⼤重量阻⼒運動者，為減緩肌⾁萎縮及促

進肌⼒成長的選擇⽅案 (Hughes et al., 2017)，剛好呼應 AMI所導致的肌⾁長期失能的

問題。BFR為製造遠端肢體缺⾎缺氧的⽣理環境，增加運動時的代謝反應 (Freitas et al., 

2021; Takada et al., 2012)，在此同時，缺氧環境下也有利於招募⾼閾值的運動單位並增

強其放電 (Fatela et al., 2016; Moore et al., 2004)，可能提升神經肌⾁的興奮性。 

肌⾁活化的部分，目前多數研究使用 EMG監測肌⾁的活化，且發現低強度運動搭

配 BFR 相較於未介⼊ BFR可增加肌⾁活化程度 (Centner & Lauber, 2020)，然⽽對於中

樞活化的研究仍屬少數。再者，因應 BFR可增強代謝反應，⼤多介⼊疲勞 (G. R. Neto 

et al., 2014; Proppe et al., 2023)，或是在執⾏ BFR 常用的肌耐⼒訓練課表，4 組共 75下

反覆次數 (30+15+15+15) 後測量結果 (Fatela et al., 2018; Loenneke et al., 2015; Proppe et 

al., 2023)。雖然相較於未介⼊ BFR 組，在介⼊後有著較⾼的肌⾁活化，也會維持較好的

⼒量輸出，但也因肌⾁的疲勞⽽立即減少最⼤⼒量表現，若搭配適當的運動劑量，對於

肌⾁活化及⼒量表現可能有正面影響的效果。因此本研究的 BFR 運動介⼊旨為提升肌

⾁活化，會適當調整運動介⼊的量以降低疲勞所產⽣的負面影響。 

⾄於 BFR 對於發⼒率影響的研究仍極少數，僅發現對於上肢的肘屈肌介⼊ BFR 後

探討其對於發⼒率的影響 (de Mendonca et al., 2022)，尚未有對於股四頭肌的研究。第

⼆，此篇研究發現可能因神經肌⾁的急性疲勞，使得早期 RTD的降低 (de Mendonca et 

al., 2022)。然⽽，若經多次的介⼊，反⽽是對於 RTD 的表現有所提升 (Nielsen et al., 
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2017b)，表示 BFR運動介⼊後，提升的肌⾁活化對於 RTD有潛在的正面影響。目前僅

能由這有限的研究發現 BFR 介⼊可影響 RTD，需要有更多的研究確認以提⾼此證據⼒。 

綜合以上，股四頭肌 AMI 廣泛存在於有膝關節傷害病史的族群中，並長期限制著

肌⾁功能的發揮，除了困擾著臨床⼯作者，對於運動員本身也潛在著再次受傷的可能。

BFR除了原可增加代謝反應的優勢，適合用於運動訓練前，也憑藉可提升肌⾁活化以及

缺氧環境有利於招募第 II型運動單位，對於改善 AMI可能是個有效的應用。然⽽，目

前研究仍有缺⼝須更進⼀步釐清。第⼀，對於改善 AMI 的⽅法，研究⼤多針對具有膝

關節急性症狀或是 ACL 受傷之族群，對於其他具有膝關節慢性傷害或病史之族群的效

果尚未深⼊研究。第⼆，肌⾁活化的程度影響肌⾁功能，包括最⼤肌⼒與發⼒率，研究

較少全面性的探討膝關節傷害後的中樞活化比與肌⾁功能的相關性。第三，BFR 介⼊後

對於中樞活化比、最⼤肌⼒以及發⼒率等肌⾁功能之影響的研究仍相當稀缺。最後，若

達到改善 AMI 的目的，需確認其增加改善的肌⾁徵招狀況，是否可以進⼀步促進股四

頭肌的功能之提升。 

 

第⼆節  研究目的 

⼀、探討股四頭肌關節性肌⾁自主抑制族群的股四頭肌中樞活化比與最⼤肌⼒、發⼒率

的相關性。 

⼆、探討介⼊⾎流限制運動後，是否能提升股四頭肌關節性肌⾁自主抑制族群的股四頭

肌中樞活化比、最⼤肌⼒以及發⼒率。 

三、介⼊前後的中樞活化比的變化，是否可預測最⼤肌⼒以及發⼒率的變化。 
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第三節  研究假設 

⼀、針對研究目的⼀： 

股四頭肌中樞活化比與最⼤自主等長肌⼒以及發⼒率皆有正向的相關性。 

⼆、針對研究目的⼆： 

介⼊⾎流限制運動可增加股四頭肌關節性肌⾁自主抑制族群的股四頭肌中樞活比、

最⼤自主等長肌⼒以及發⼒率。 

三、針對研究目的三： 

中樞活化比的增加可預測最⼤肌⼒以及發⼒率的成長。 

 

 

第四節 名詞定義解釋 

⼀、股四頭肌發⼒率 

股四頭肌發⼒率表示股四頭肌產⽣快速⼒量的能⼒，為⼀時間區段內的膝關節伸展

⼒矩變化的比率 (Δ⼒矩 (N·m) / Δ時間 (s)) (Huang et al., 2021)。 

⼆、中樞活化比 

中樞活化為量化可主動活化的運動神經元池的比例，作為本研究肌⾁活化程度的指

標。由股四頭肌最⼤等長肌⼒，除以電刺激介⼊後可產⽣的總膝關節伸展⼒矩可得，由

百分比 (%) 表示 (Hart et al., 2010) (圖 3-5-3)。 

三、股四頭肌關節性肌⾁自主抑制 

股四頭肌中樞活化比小於或等於 90%，代表有股四頭肌失能的情形 (Joseph M Hart 

et al., 2014)。 
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四、⾎液限制運動 

⾎液限制運動是利用外在壓⼒讓肢段暫時性減少⾎流量的情況下，進⾏運動訓練的

⼀種⽅法，可作為傳統阻⼒運動的替代⽅案。本研究應用於⼤腿近端，製造股四頭肌缺

⾎的情況下，進⾏低強度阻⼒運動。 

五、股四頭肌關節性肌⾁自主抑制族群 

具膝關節傷害史的族群，並已被研究證實股四頭肌活化不⾜ (表 2-1-1)。膝關節傷

害史包含：前⼗字韌帶受傷或重建術後 (可合併其他結構傷害，例如半月板、內側副韌

帶等) (Pietrosimone et al., 2015; Urbach & Awiszus, 2002)、半月板⼿術後 (含清創、修補、

移除⼿術) (Casartelli et al., 2019; L. K. Lepley et al., 2015b)、髕骨股骨疼痛症候群 (Drover 

et al., 2004)、髕腱病變 (Davi et al., 2020) 、骨性關節炎 (Pietrosimone et al., 2011) 。 

 

 

第貳章  ⽂獻探討 

第⼀節 關節性肌⾁自主抑制的介紹 

AMI 最初是⼀種對於關節的保護性機制，在關節結構受傷後，身體以反射和無意識

的⽅式改變周圍肌⾁的神經活動，以避免關節受進⼀步的傷害，然⽽長期也因這種持續

性的神經抑制訊號，使得肌⾁無法完整活化 (Hart et al., 2010; Rice & McNair, 2010)，導

致肌⾁長期失能。研究上常以 CAR (Dong et al., 2024; Riann M Palmieri-Smith et al., 2013; 

Brian Pietrosimone et al., 2014)、EMG訊號 (Hopkins, 2006; Lauver et al., 2020; Gabriel R 

Neto et al., 2014; Riann M Palmieri-Smith et al., 2007)、霍夫曼反射 (Hoffmann reflex, H-
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reflex) (Lepley et al., 2019; McVey et al., 2005; Norte et al., 2015; Rodriguez et al., 2021) 等

測量來量化肌⾁活化程度。 

CAR 是屬於⼒量型 (force-based) 的測量，量化可主動活化的運動神經元池的比例

(Hart et al., 2010)。測量時會在肌⾁最⼤自主收縮期間使用最⼤經皮電刺激 (Kent‐Braun 

& Le Blanc, 1996)，若有運動單位在肌⾁收縮期間被抑制，會進⼀步觸發電的刺激，以

活化整個運動神經元池，使肌⾁完整的收縮⽽產⽣更⼤的⼒，計算⽅式為最⼤自主等長

收縮的⼒量除以最⼤⼒量再加上電刺激後所增加的⼒，由百分比 (%) 表示 (Hart et al., 

2010; B. Pietrosimone et al., 2014) (如圖 3-5-3)。EMG可在動作期間同時測量多個肌⾁的

活動情形，肌電圖的振幅可量化⼒量表現，經數據處理後會由最⼤⼒量的百分比表示 

(%MVIC) (Lauver et al., 2020)。霍夫曼反射則是用來測量可透過脊髓反射活化的運動神

經元池比例 (Palmieri et al., 2004)，數據其實也是由 EMG 測量所得出的兩種波形，包含

霍夫曼反射和肌⾁反應 (muscle response, M-response)，這兩者的比值 (H:M ratio) 來表

示脊髓反射的興奮性 (Rodriguez et al., 2021)。 

CAR 在測驗時可直接輸出自主收縮的⼒量表現，在同⼀測驗可中得出最⼤肌⼒以

及肌⾁活化程度的兩項肌⾁功能指標參數，符合在運動場域的實際需求。EMG 訊號雖

然也可透過資料處理量化⼒量表現，對於動態運動是個好的測量⼯具，但受其他影響因

素眾多。就神經肌⾁⽅面⽽⾔，會以 EMG訊號波的振幅 (EMG amplitude) 作爲肌⾁興

奮性的參考 (Proppe et al., 2023)，然⽽ EMG振幅也受肌纖維電位、運動單位同步程度

及疲勞程度所影響，也無法區分增加的⼒量來源是否由新招募的運動單位或是增加的放

電程度⽽來 (M. Wernbom & P. Aagaard, 2020)。霍夫曼反射可以更精確的得知從中樞反
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射⽽來的興奮性，但測試的過程中需持續刺激股神經直到最⼤的肌⾁反應 (Lepley et al., 

2019)，這樣的過程相較於 CAR的測量，可能引發更多受試者的不適感。綜合以上原因，

本研究會在第三章的研究⽅法中，以 CAR作為肌⾁活化程度的指標，其中明確定義 CAR

⼤於 95% 表示肌⾁完全活化 (fully activated) (Hart et al., 2010)，⽽小於 90% 被定義為

肌⾁失能 (Joseph M Hart et al., 2014)。 

 

⼀、節性肌⾁自主抑制的發⽣情形 

AMI在全身肢段都有可能發⽣，常見於膝關節傷害中 (Rush et al., 2021)，包含：前

⼗字韌帶傷害或重建術後、半月板⼿術後、髕骨股骨疼痛症候群、髕腱病變 (patellar 

tendinopathy)、骨性關節炎 (9steoarthritis) 等的患者 (Davi et al., 2020; Hart et al., 2010; 

Pietrosimone et al., 2011)。膝關節傷害會導致股四頭肌的 AMI (Davi et al., 2020; Joseph M 

Hart et al., 2014; Yoshida et al., 2008)，由 CAR未達 90%判定。⽽踝關節扭傷後或是慢性

不穩定，會使腓骨長肌或比目魚肌相較於健康⼈群，有著較低的活化程度 (Dong et al., 

2024; Palmieri-Smith et al., 2009)。在上肢也會有類似的問題，例如在盂肱關節受傷後，

前三角肌與下斜⽅肌在肩關節主動活動中的活化不⾜ (Muething et al., 2015)。 

Hart 等⼈ (2010) 在⼀篇系統性⽂獻回顧中彙整膝關節損傷後的股四頭肌自主活

化不⾜的盛⾏率，發現在 ACL 受傷 (尚未執⾏⼿術) 的患者中，股四頭肌活化不⾜在傷

側腳的盛⾏率為 57%，⽽對側腳的盛⾏率為 34%。在接受 ACL重建術後的患者中，傷

側腳的股四頭肌活化不⾜盛⾏率甚⾄最⾼達 71% (Hart et al., 2010)，顯示股四頭肌抑制

盛⾏於 ACL 受傷後的族群。 
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現階段對於股四頭肌 AMI的研究⼤多針對 ACL 傷害，然⽽股四頭肌活化不⾜的問

題也廣泛存在於其他膝關節⼿術或慢性傷害 (如表 2-1-1)。對於半月板受傷相關⼿術中

（含清創、修補），雖然 Casartelli 等⼈ (2019) 所呈現的數據未達本研究定義的肌⾁失

能 (<90%)，但在同篇⽂獻發現半月板相關⼿術與 ACL重建術後的股四頭肌活化程度類

似，表示在半月板相關⼿術後也會產⽣類似於 ACL ⼿術後的股四頭肌抑制。膝前疼痛

的患者中 (含髕骨股骨疼痛症候群、髕骨軟化症或由患者主觀抱怨的膝關節非特異性的

疼痛)，傷側腳的股四頭肌抑制之盛⾏率為 64~68%，對側腳反⽽更⾼ (70~82%) (Hart et 

al., 2010)。透過霍夫曼反射及 CAR 兩項測驗發現，髕腱病變族群的兩項檢測數值皆低

於健康⼈群，其中 CAR為 84.4±16.9% ⽽健康⼈群為 97.9±3.1% (Davi et al., 2020)，且

與健康⼈群有明顯的差異 (Davi, 2016)。雖然無明確給予確切的盛⾏率指數，但可知股

四頭肌抑制的問題存在於髕腱病變的族群中。以上膝關節傷害的股四頭肌活化情形列於

表 2-1-1中參考。 

綜合以上，股四頭肌 AMI在膝關節受傷後有著⾼盛⾏率，除了發⽣於 ACL 受傷後，

也普遍存在於其他慢性傷害或傷後已回復正常活動的族群，且不僅限於曾經受傷的肢體，

可能會系統性的帶來雙側的影響。 
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表 2-1- 1 膝關節傷害的股四頭肌活化情形 

膝關節傷害 傷後時間 

股四頭肌活化情形 

(平均值±標準差) 測量⽅式 參考⽂獻 

傷側 健側 

單獨 ACL 受傷 119天 
(31天~54
個月) 

83.8 
± *1.9% 

85.9 
± *1.8% 

interpolated 

twitch 

technique 

Urbach & 

Awiszus 

(2002) 伴隨多項膝傷 76.9 
± *1.8% 

77.9 
± *1.8% 

ACL重建術後 

48.1 ± 
36.1 個月 

88 
± 1.2% 

88 
± 1.2% 

superimposed 

burst technique 

Pietrosimone 

et al. (2015) 

#7.1 ± 1.1
個月 

83.9 
± 10.4% 

NA 

superimposed 

burst technique 

L. K. Lepley et 

al. (2015b) 
(伴隨半月板修補) #7.5 ± 1.3

個月 
85.2 
± 9.2% 

NA 

(伴隨半月板移除) #7.6 ± 1.3
個月 

88.2 
± 9.1% 

NA 

半月板⼿術後 

(含清創、修補、切

除⼿術) 

6 ± 1 個月 91 ± 9% 91 ± 9% 

interpolated 

twitch 

technique 

Casartelli et al. 

(2019) 

半月板移除術後 36.6 
± 37.4 週 

74.5 
± 10.5% 

NA 
superimposed 

burst technique 

Gibbons et al. 

(2010)  

髕腱病變 NA 
84.4 
± 16.9% 

NA 
superimposed 

burst technique 

Davi et al. 

(2020) 

臏骨股骨疼痛症

候群 
2.8年 

81.7 
± 9.6% 

81 
± 7.2% 

interpolated 

twitch 

technique 

Drover et al. 

(2004) 

骨性關節炎  87.3% 84.4%  
Pietrosimone 

et al. (2011) 

註：*平均標準誤 (standard error of the mean); #回場 (return to sports) 時間 
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⼆、從傷害到抑制：傷後影響神經機制變化的探討 

AMI是由於關節受傷後，因出現腫脹、發炎、組織受損、關節鬆弛 (Rice & McNair, 

2010)，改變神經輸⼊的訊號，造成脊髓上⾏訊號的反射性抑制，可能有三種神經反射路

徑，包括：Ib 抑制 (group I non-reciprocal inhibition) 增加、屈曲反射增強以及伽馬迴路

失能 (gamma-loop dysfunction)，減少了來自 α-運動神經元的傳出訊號，進⽽出現上脊髓 

(supraspinal) 的中樞神經訊號的代償機制，包括皮質脊髓的興奮性  (corticospinal 

excitability) 以及⼤腦活動的改變，導致下⾏運動神經元的活化 (activation) 與興奮性 

(excitability) 皆下降，減少動⼒輸出 (motor output)，最終呈現肌⾁活化不⾜⽽收縮程度

下降 (Hart et al., 2010; Lepley & Lepley, 2021; Rice & McNair, 2010)。 

在受傷後的組織癒合必經過程為第⼀階段的發炎反應期 (inflammatory phase)，因組

織正值發炎⽽有紅、腫、熱、痛等症狀，此時神經機制也會有相對應的改變發⽣。在關

節損傷後，神經輸⼊訊號的改變源自於可招募的運動神經元數量減少以及自主招募正常

程度的運動神經元能⼒減弱，⽽導致持續性運動神經元池的興奮性 (motor neuron pool 

excitability) 下降和中樞活化失敗 (central activation failure) (Norte et al., 2021)。關節受傷

後產⽣的症狀可能有多種脊髓神經反射路徑，以下介紹為目前證據⼒較⼤的主要脊髓反

射路徑 (Rice & McNair, 2010)。 

（⼀）腫脹 

腫脹主要透過促進脊髓神經反射性路徑的 Ib 抑制⽽導致 AMI (Rice & McNair, 

2010)，因關節內部壓⼒提⾼並增強 Ib和 II型傳⼊神經纖維的招募和放電頻率，進

⽽抑制在脊隨中的 α-運動神經元 (Lepley & Lepley, 2021)。此類型傳⼊神經纖維屬
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於⼤髓鞘的傳⼊神經纖維，神經末梢⼤多⾼敏感性、放電閾值低 (firing thresholds)，

易受伸展或壓⼒刺激，因此⼀部分可能會受到機械刺激⽽活化，另⼀部分則可能會

因腫脹時增加的關節內壓誘導放電。⾼爾基腱器 (Golgi tendon organ) 末梢即由此

種類型的神經纖維支配，多存在於肌⾁肌腱的交接處 (Grigg, 2001; Heppelmann, 

1997)。⽽來自於⾼爾基腱器的 Ib傳⼊神經纖維主要輸⼊ Ib中間神經元，啟動抑制

性訊號，再傳⾄ α-運動神經元，減少肌⾁的收縮 (Rice & McNair, 2010)。由上述可

知，關節腫脹時會刺激⾼爾基腱器，進⽽增加 Ib 和 II 型傳⼊神經纖維的放電和招

募更多神經纖維，輸⼊⾄ Ib 抑制性中間神經元 (Harrison & Jankowska, 1985)，導致

後續傳出的抑制性訊號⽽降低 α-運動神經元的活性，造成肌⾁活化不⾜。 

研究也證實了腫脹會影響肌⾁活化程度，使 CAR (R. M. Palmieri-Smith et al., 

2013; B. Pietrosimone et al., 2014)、EMG振幅 (Hopkins, 2006; R. M. Palmieri-Smith 

et al., 2007)、霍夫曼反射 (Hopkins et al., 2001) 下降。Pietrosimone 等⼈ (2014) 注

射 60毫升的食鹽⽔⾄健康受試者的膝關節後，CAR從原先的 92.76%降低為 88.3% 。

Palmieri-Smith 等⼈ (2013) 也發現類似的情形，在膝關節積液的組別，股四頭肌的

CAR 顯著低於控制組。Palmieri-Smith 等⼈ (2007)，分別注射安慰劑、30毫升及 60

毫升的食鹽⽔⾄膝關節，在有關節積液的兩組中，股內側肌與股外側肌在 EMG訊

號的幅度顯著較低，顯示少量關節積液即可引起肌⾁抑制，⽽在關節積液較多的實

驗組有更⼤程度的抑制情形。Hopkins (2006) 也發現股外側肌的 EMG 活動峰值在

注射⽣理食鹽⽔製造腫脹後的 30 分鐘顯著下降，相較於前測下降了 11.9%，膝伸

峰值⼒矩也減少 25%。Hopkins 等⼈ (2001) 表示膝關節腫脹後的脛神經霍夫曼反
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射相較於前測顯著下降。綜合以上研究結果，腫脹對肌⾁活化有明顯的抑制作用，

可能主要因 Ib 抑制使運動神經元池的興奮性下降。 

 

（⼆）發炎及疼痛 

在關節發炎過程中，發炎介質的釋放導致第 III 和 IV 型傳⼊神經纖維的遊離

神經末梢活化閾值下降，敏感性增加，透過此過程進⽽促進關節傳⼊神經纖維的放

電，增加輸出⾄中樞神經系統的訊號，增強屈曲反射的興奮性 (Rice & McNair, 2010)。

關節⼤多數由 III和 IV型神經纖維所支配，終⽌於遊離神經末梢，其部分遠端會連

接於感覺軸突的末端，位於不同結構旁，如⾎管和淋巴管、脂肪細胞和膠原纖維，

位於滑膜⾎管附近的纖維與交感神經支配有關 (Heppelmann, 1997)，此類型神經纖

維主要接受機械和化學性刺激。在正常情況下，關節運動、對結構的非傷害性機械

刺激，以及⼈體內的⽣理機制變化會刺激此傳⼊神經纖維的放電。然⽽，當發炎反

應發⽣時，即使是強度低的動作，III 和 IV 型神經纖維也會產⽣強烈的放電反應 

(Grigg et al., 1986)，因此當關節發炎時，即使在接受正常的機械刺激或是運動，也

會產⽣異常興奮的屈曲反射。  

屈曲反射為多突觸的脊髓反射路徑，原是對於機械性刺激或是疼痛的⼀種保護

性反射，通常產⽣屈肌促進和伸肌抑制的模式 (Sandrini et al., 2005)，主要由廣泛動

態範圍型神經元 (wide dynamic range neurons) 所影響，但是 AMI不⼀定伴隨疼痛

的症狀 (Rice et al., 2010)。當關節發炎引起的 III和 IV型傳⼊神經訊號增加，導致

廣泛動態範圍型神經元活化閾值逐漸下降，使得廣泛動態範圍神經元變得過度興奮，
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進⽽對膝關節的任何機械性刺激反應增強，且逐漸擴⼤影響範圍 (Neugebauer & 

Schaible, 1990)，這現象會導致屈曲反射路徑的興奮性增強。 

研究進⼀步證實此機制於有疼痛或發炎情形的族群。首先，因屈曲反射原為對

於疼痛的保護性機制，在慢性關節疼痛的患者中發現屈曲反射閾值低於健康的⼈群 

(Amiri et al., 2021)，也就是這些患者更容易引發屈曲反射，因此本研究將具膝關節

慢性疼痛的髕骨股骨症候群以及髕腱病變患者歸類為此機制 (表 2-1-2)。膝關節骨

性關節炎患者也發現屈曲反射閾值較低的相同情形，膝關節⼒矩表現也較低 

(Courtney et al., 2009)。Rice 等⼈ (2015) 反向驗證此情況，研究招募慢性膝關節炎 

(含骨性關節炎及類風濕性關節炎等) 患者，發現若改善膝關節發炎可減少關節的傳

⼊放電，提⾼屈曲反射閾值，患者的膝關節伸展⼒矩表現也隨之增加 (Rice et al., 

2015)。 

綜合以上內容，屈曲反射普遍發⽣於關節的慢性疼痛或發炎中，使得屈曲反射

路徑異常的興奮，進⽽抑制伸肌的活化，影響股四頭肌⼒⼒量的表現。這項造成股

四頭肌 AMI的機制也呼應本研究，若欲改善 AMI問題的族群，應廣泛納⼊具慢性

疼痛或發炎之患者。就臨床觀察的角度，臨床⼯作者遇到的患者⼤多也屬於這類慢

性傷害的族群。 

 

（三）組織受損 

關節結構的受傷可能會同時破壞位於這些組織內的感覺末梢，⼲擾從韌帶到神

經系統的神經連接，使機械感受器 (mechanoreceptors) 喪失⽽造成傳⼊神經阻滯 
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(deafferentation)。其中的神經機制包含：𝛾-運動神經元或上脊髓中樞的興奮性回饋

訊號改變、Ia傳⼊神經元的突觸前抑制，近⽽影響關節傳⼊放電，導致𝛾-迴路失能 

(𝛾-loop dysfunction) (Rice et al., 2010; Lepley et al., 2021)。在正常肌⾁自主收縮的情

況下，透過上脊髓中樞輸⼊訊號，使 α-運動神經元池和𝛾-運動神經元共同活化以維

持𝛾-迴路的正常功能，以完全活化肌⾁。當訊號⾄𝛾-運動神經元池後，會經𝛾-傳出

運動神經元傳訊⾄支配的肌梭 (muscle spindles)，肌梭再透過 Ia傳⼊感覺神經元提

供興奮性訊號⾄ α-運動神經元池，最後傳出訊號促使肌⾁收縮，整個過程為𝛾-迴路

的正常運作模式 (Rice et al., 2010)。 

 

圖 2-1-1 𝛾-迴路的正常運作模式 (Rice & McNair, 2010) 

透過𝛾-迴路的運作，肌梭可能是 AMI的源頭，因肌梭是肌⾁和關節機械感受器

間的神經連結核⼼，主要負責啟動 Ia 傳⼊神經元傳訊給 α-運動神經元 (Konishi et 

al., 2022)。Ia傳⼊神經元在𝛾-迴路也是重要的橋樑，若 Ia傳⼊神經元受⼲擾，將會

破壞整個迴路的功能，影響運動單位的招募。Kouzaki 等⼈ (2000) 透過長時間的

震動股直肌，誘發 Ia傳⼊神經元的突觸前抑制、提⾼神經纖維的放電閾值以及消耗

神經傳遞物質，以⼲擾 Ia傳⼊神經元的功能，結果發現股四頭肌的 EMG訊號振幅



 17 

降低，最⼤膝伸直⼒量也下降，證實了 Ia傳⼊神經元在𝛾-迴路扮演著重要的角⾊。

⾜夠的 Ia傳⼊神經元可招募較⾼閾值運動單位 (Konishi et al., 2022)，然⽽，在患有

膝關節傷害的患者因𝛾-迴路功能的破壞，導致運動單位招募障礙，即使是在 ACL重

建⼿術後依然無法恢復此功能 (Konishi et al., 2002; Konishi et al.,2007)，會傾向於招

募較小的運動單位，運動神經元釋放動作電位的速率 (編碼速率, rate coding) 也因

⽽下降 (Schilaty et al., 2023)。由以上內容可知，關節受傷後，𝛾-迴路的異常使得運

動單位招募模式改變，若可由其他⽅法影響運動單位的招募，或許能補償𝛾-迴路的

異常機制。 

在膝關節組織受傷的族群中，確實存在肌⾁活化不⾜的問題。在接受過 ACL重

建⼿術患者的患側肢體之股四頭肌 CAR 顯著少於健側肢體，其雙側股四頭肌 CAR

也顯著少於健康組的受試者 (A. S. Lepley et al., 2015)，表示中樞神經抑制持續性的

影響雙側肢體。以上內容顯示，關節受傷所造成的 AMI 不僅侷限於受傷側，會系

統性的影響⾄健康側，使得雙側皆有肌⾁活化不⾜的問題，由表 2-1-1 也可知此情

形普遍存在於具膝關節傷害史之族群。 

 

(四) 其他影響與小結 

在膝關節傷後出現的以上三種脊髓反射皆造成 α-運動神經元興奮性下降，傷害

與其可能造成 AMI的機制統整於表 2-1-2。⼈體神經系統為了維持原有的運動單位

活化⽽出現來自上脊髓神經的代償性機制，皮質脊髓的興奮性下降即是之⼀，顯示

AMI 會對於整個中樞神經系統產⽣影響 (Lepley & Lepley, 2021; Rice & McNair, 

2010)。研究上發現，對於 ACL重建的患者中會有較⾼運動閾值，表示皮質脊髓不
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易活化 (Rodriguez et al., 2021)，⽽此閾值的改變也會對於伸膝峰值⼒矩 (Bodkin et 

al., 2019)，以及 CAR (Luc-Harkey et al., 2017) 造成負面影響。因此除了脊髓反射造

成 α-運動神經元興奮性下降，其代償性的降低皮質脊髓興奮性可能也與肌⾁失能有

關。 

其他的代償性或影響機制還包括⼤腦活動的改變 (Rodriguez et al., 2021)、⼤腦

的非對稱性活化使感覺運動 (sensorimotor) 知覺改變 (An et al., 2019)、體覺皮質

(somatosensory cortex) 回饋訊號改變、運動皮質抑制、運動協調能⼒下降、視覺輔

助的依賴性提升等等影響 (Lepley & Lepley, 2021; Rice & McNair, 2010)。綜合以上，

在關節受傷後，脊髓反射情形的改變加上中樞相對應的代償性機制，中樞神經系統

輸出抑制性神經訊號，造成肌⾁功能的限制，AMI所造成的影響將在下⼀節進⼀步

探討。 

表 2-1- 2 膝關節傷害後造成股四頭肌 AMI的可能機制 

膝關節傷害 可能的機制 參考⽂獻 

ACL 受傷 𝛾-迴路失能 Konishi et al. (2022) 

ACL重建術後 𝛾-迴路失能 Konishi et al. (2007) 

慢性關節疼痛 (髕腱病變、

髕骨股骨疼痛症候群) 
屈曲反射 Amiri et al. (2021) 

骨性關節炎 屈曲反射 
Courtney et al. (2009) 

Rice et al. (2015) 
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第⼆節 關節性肌⾁自主抑制的對肌⾁功能的影響 

由前⼀節神經機制可知，傷後因運動神經元池持續被抑制的情況下，導致肌⾁失能，

使得在臨床上執⾏傷後的肌⼒訓練無法達到完全的效果，AMI 族群主要有肌⾁萎縮以及

肌⼒不⾜的問題。即使是在傷後已無任何腫脹、疼痛、活動度限制的情況下，⾁活化不

⾜的問題影響了肌⼒的增長 (Lepley et al., 2019; Williams et al., 2005)，較低的股四頭肌

CAR 與最⼤肌⼒也同時發⽣在曾接受 ACL重建⼿術族群 (A. S. Lepley et al., 2015) 與

髕腱病變族群 (Davi et al., 2020) 中。透過線性迴歸統計發現 CAR可預測 21% 股四頭

肌肌⼒ (Chmielewski et al., 2004)。以上研究顯示肌⼒、肌⾁圍度與肌⾁活化程度三點相

輔相成，也說明了臨床上 AMI會使肌⾁萎縮以及肌⼒不⾜的問題。 

因整體中樞神經系統活動的訊號改變，AMI 族群有雙側肢段肌⾁活化不平衡的情

形。在前⼀節提及許多因腫脹或組織受損會導致傷側肢體的肌⾁活化程度低於健側肢體，

⽽肌⾁抑制限制了肌⼒的成長，可知傷後常出現雙側肢體的肌⼒不平衡，使得 AMI 族

群有股四頭肌之肢體不對稱 (limb asymmetry) (Lepley et al., 2019) 的問題。肢體的對稱

指數由傷側肢體與健側肢體的最⼤等長肌⼒比值量化，通常由百分比 (%) 所表示，對

稱指數越⾼代表雙側肢體的最⼤肌⼒表現對稱性越好 (Lepley et al., 2019; Schmitt et al., 

2012)，為傷後的肌⾁功能恢復指標之⼀ (Schmitt et al., 2012)。在股四頭肌對稱指數較低

的組別中，尤其是低於 80%，CAR 確實低於對稱性較良好的族群 (Palmieri-Smith & 

Lepley, 2015)，下肢自我主觀功能以及功能性表現也會較差 (Palmieri-Smith & Lepley, 

2015; Schmitt et al., 2012)。由上述可知，對於造成股四頭肌抑制的族群，會有雙側不平

衡的問題，因此測量股四頭肌功能時應同時納⼊雙側肢體測量。 
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在膝關節傷害後，多數由股四頭肌最⼤等長肌⼒為肌⾁功能性指標 (Chen et al., 

2024; Davi et al., 2020; Schmitt et al., 2012)，但事實上，即使滿⾜最⼤等長肌⼒等目前的

回場標準，由研究背景已知仍有⼀定程度的再次受傷風險，這點可能是因為缺少了「時

間」因素的考量。在肌⾁開始收縮後的 250 毫秒後會產⽣股四頭肌的最⼤等長肌⼒ 

(Andersen & Aagaard, 2006; Kline et al., 2015)，然⽽在落地後的 100毫秒內關節組織就需

負荷最⼤的⼒量，這瞬間可能就是發⽣下肢傷害的關鍵時間，包括 ACL 受傷或是髕腱

病變 (Edwards et al., 2012; Koga et al., 2010)。因此若需探討股四頭肌的功能，應加⼊有

時間因⼦的參數探討。 

發⼒率即是包含時間的參數，屬於肌⾁快速發⼒的表現，並分為早期 RTD 及晚期

RTD，早期 RTD 為肌⾁開始收縮後的 100 毫秒 (含) 內，晚期 RTD 則為 200 毫秒後 

(Andersen & Aagaard, 2006; Cossich & Maffiuletti, 2020)。事實上，影響最⼤⼒量的因素

也會影響 RTD，兩者在任何關節角度下呈現中度以上相關，直到晚期 RTD 後更呈現強

烈的相關 (r>0.7) (Cossich & Maffiuletti, 2020)，這點符合股四頭肌最⼤⼒量實現的時間

點。然⽽，在膝關節受傷後雖然股四頭肌最⼤肌⼒以恢復⾄可回場運動的程度，RTD 仍

有不⾜的問題 (Angelozzi et al., 2012)。對於半月板移除⼿術後的患者來説，RTD的不⾜

相較於 MVIC，更可以反映患者的主觀感受 (Cobian et al., 2017)。再者，股四頭肌的活

化程度與 50毫秒內的 RTD呈現⾼度的相關 (Cobian et al., 2017)，這發現可推測，股四

頭肌活化不⾜可能也有較差的 RTD 表現。然⽽此篇⽂獻由 EMG 測量後的⼒量表現量

化，無法確定 RTD 的表現提升是否是來自於更⾼比例的運動神經元活化。若由中樞活

化比測量，可輔助證明此事。 
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綜合以上，AMI 對於肌⾁功能造成的問題除了已被廣泛討論的肌⾁萎縮與肌⼒不

⾜，也有可能存在著發⼒率不⾜的問題。然⽽目前研究僅能確定 CAR 與對於最⼤等長

肌⼒的影響，且多數針對於 ACL 傷害的研究，無法直接推測膝關節受傷後，CAR 與最

⼤肌⼒以及發⼒率的關係，仍為研究缺⼝之⼀，若由同篇研究探討，更暸解更多 AMI 對

於肌⾁功能的影響。 

 

 

第三節 改善關節性肌⾁自主抑制的⽅法 

AMI所造成的肌⾁失能與運動⽣物⼒學改變造成臨床⽅面在傷後復健的許多困擾，

因此需致⼒於解決此問題，協助運動員有效的恢復肌⾁功能並降低再次受傷的風險。 

 

⼀、目前已獲研究實證的⽅法 

對於 AMI的處置⽅式，目前研究對於冷療法 (cryotherapy) (J. M. Hart et al., 2014; 

Hopkins et al., 2002; Hopkins, 2006)、電刺激 (Bax et al., 2005; Dos Anjos et al., 2024; 

Hopkins et al., 2002; L. K. Lepley et al., 2015a) 以及運動治療 (J. M. Hart et al., 2014; L. K. 

Lepley et al., 2015a) 皆有中等程度證據可證明能提升肌⾁自主活化的程度以及運動神經

元的可用性，有效的改善 AMI的問題 (Sonnery-Cottet et al., 2019)。其他介⼊⽅式皆證

據⼒不⾜或是尚未發現有效，包括振動 (vibration) (Blackburn et al., 2014; Pamukoff et al., 

2016)、治療性超音波  (therapeutic ultrasound) (Norte et al., 2015)、經顱磁刺激 

(Transcranial Magnetic Stimulation) (Gibbons et al., 2010) 、護具或運動貼紮等介⼊⽅式 

(Davis et al., 2011; Kim et al., 2017; Sonnery-Cottet et al., 2019)。 
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(⼀) 冷療法 (cryotherapy) 

冷療法能改善 AMI 的⽅式是目前研究品質與證據⼒較⾼的⽅式，主要透過減

少傷害感受器和溫度感受器的感覺輸⼊來減緩抑制訊號輸⼊⾄運動神經元以改善

AMI (Norte et al., 2021; Sonnery-Cottet et al., 2019)。冷療法可提升膝關節腫脹族群

的 最⼤肌⼒以及運動神經元池的招募，在介⼊後 60 分鐘仍存在效 (Hopkins et al., 

2002)。其他優點在於便利性⾼、易上⼿⽅式，在臨床上常用於急性傷害或是運動

後，來控制急性發炎期的症狀或是任何疼痛反應。然⽽，改善 AMI 的有效介⼊時

機為運動「之前」進⾏去抑制的介⼊，才能促使肌⾁在主動收縮時，運動神經元池

更好的招募 (Rush et al., 2021)。研究還發現對於前⼗字韌帶重建術後族群，冷療後

進⾏運動對與股四頭肌肌⼒的提升的效果⼤於單純冷療 (J. M. Hart et al., 2014)。 

改善 AMI 首要目標在於可在隨後的運動時有較好的肌⾁功能表現。然⽽，第

⼀，冷療相關的研究在介⼊時多為相對靜態的情況，對於銜接後續運動的身體狀態

有⼀段落差。第⼆，研究目標族群多在受傷後的初中期仍具急性症狀 (Hopkins et 

al., 2002) ，或是單⼀針對 ACL⼿術後 (J. M. Hart et al., 2014) 的族群。 

運動前的例⾏公事──熱身運動，目的在於提⾼肌⾁溫度，從⽽增加⾎流量和

提升代謝反應等，預先準備好運動時所需的狀態，並提升運動表現 (McCrary et al., 

2015; McGowan et al., 2015)。相反的，冷療法所帶來的⽣理效應包括：降溫、局部

⾎管收縮、減少局部代謝等 (White & Wells, 2013)，與熱身欲達成的效果不⼀致。

臨床⼯作者可能也因此不傾向於在運動前介⼊冷療。 
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(⼆) 電刺激 

常見的電刺激包含兩種：神經肌⾁電刺激 (neuromuscular electrical stimulation) 

和經皮神經電刺激 (transcutaneous electrical nerve stimulation)。神經肌⾁電刺激透

過改變神經傳遞的路徑，繞過受抑制運動神經元池，以直接刺激來活化肌⾁，進⽽

減緩肌⾁萎縮 (Rice & McNair, 2010)。經皮神經電刺激則是主要掩蓋傳⼊纖維在突

觸前的抑制訊號以增加中樞系統的興奮性 (Johnson, 2012)。對於半月板移除術後、

ACL重建⼿術後、腫脹的膝關節以及膝關節骨性關節炎等患者皆有改善 AMI的效

果，包含股四頭肌最⼤⼒量的提升與霍夫曼反射增加  (Rice & McNair, 2010; 

Sonnery-Cottet et al., 2019)。 

由兩種電刺激介⼊後相同的發現是，仍需搭配運動才有較好的效果，效果也不

優於單純運動 (Bax et al., 2005; Hart et al., 2012)，尤其是離⼼運動 (L. K. Lepley et 

al., 2015a)。Hart 等⼈ (2012) 表示經皮神經電刺激搭配臨床上用來訓練股四頭肌肌

⼒的⽅式 (直膝抬腿、深蹲等)，對於最⼤肌⼒及 CAR沒有帶來額外的效益。綜合

以上，目前對於電刺激研究因可能存在偏見 (risk of bias)、結果不⼀致或僅在實驗

室環境有效果，仍被歸類於低研究品質 (Sonnery-Cottet et al., 2019)。除了研究效果

的局限性，使用電刺激皆透過儀器輔助，操作時須相關的專業⼈員的協助，且多數

臨床⼯作者在使用電刺激時，會於防護室或治療室等固定且相對安靜的空間，便利

性相對低。 
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（三）其他 

振動、治療性超音波及經顱磁刺激皆有可改善 AMI的潛⼒ (Norte et al., 2021; 

Sonnery-Cottet et al., 2019)。透過局部或全身振動可改變關節和皮膚機械感受器的體

感輸⼊⾄中樞系統⽽減少 AMI的發⽣ (Bills et al., 2019)，進⽽提升肌⼒、肌⾁活化

程度、RTD以及皮質脊髓興奮性等 (Norte et al., 2022); 治療性超音波的非熱 (non-

thermal) 效應透過聲音的微振動刺激較深層的關節感受器，可能作用突觸前來掩蓋

AMI 的抑制訊號⽽促進肌⾁活化 (Norte et al., 2022)，Norte 等⼈ (2015)在⼀隨機

對照實驗中發現在膝關節前內側介⼊非熱治療性超音波的 20 分鐘後，可提升有膝

關節損傷病史之受試者的股內側肌 14~19% 的霍夫曼反射，表示非熱治療性超音波

可有效提升運動神經元池的活性 (Norte et al., 2015)；經顱磁刺激、護具或運動貼紮

的介⼊仍未發現有效改善 AMI的結果 (Norte et al., 2022)。以上介⼊⽅式的研究仍

偏少數且證據⼒不⾜，對比於 AMI的實際發⽣情形還有⼀⼤段的落差。 

 

⼆、臨床⼯作者的使用情形 

因應肌⾁失能源於中樞神經系統的持續性抑制訊號，現階段改善 AMI 的⽅式致⼒

於減緩抑制性的訊號。然⽽，⼤多臨床運動防護員知道 AMI 的前因後果，但在實際操

作中，真正使用「去抑制」⽅式處理 AMI的運動防護員僅約佔 50~54％，包括經皮神經

電刺激 (65.5%)、神經肌⾁電刺激 (56.9%) 以及局部冰敷 (43.1%) (Rush et al., 2021)。

以上資訊顯示即使對 AMI 的理論知識相當普及，但在臨床實際的⼯作中，應用有效治

療⽅法的比例仍偏低，這可能反映出知識與實際應用之間的距離。除了需加強 AT的教

育以確保 AMI 的問題可實際被改善，更應該提出其他有更多證據支持或是便於操作的

⽅式讓運動防護員能確實協助運動員改善肌⾁活化不⾜的問題。 
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對於處理 AMI 的⽅式選擇會依照時間不同⽽選擇不同處置⽅式，運動前⼤多介⼊

經皮神經電刺激、運動中使用神經肌⾁電刺激、運動後為冰敷 (Rush et al., 2021)。目前

證據⼒最⾼的⽅法為冷療法，卻未被妥善針對改善 AMI 所使用，據臺灣目前的臨床觀

察，運動防護員使用冰敷⼤多用於控制疼痛與急性發炎的症狀反應，不過依據冷療所帶

來的⽣理反應，除了緊急的傷害處理，鮮少用於運動前或運動中也是合理的選擇。 

 

 

第四節 ⾎液限制的對於神經肌⾁的急性影響 

⼀、⾎流限制的介紹 

⾎液限制 (Blood flow restriction, BFR) 運動是由日本學者佐藤義昭 (Yoshiaki Sato) 

在西元 1960 ⾄ 1970年間透過自身實驗所得出來的訓練⽅法，透過適當的外在壓⼒，加

壓在近端肢段，減少流向肌⾁的⾎液，製造類似於劇烈運動後的肌⾁腫脹與不適感，並

且發現可防⽌骨折後被固定肢段的肌⾁萎縮 (Sato, 2005)。透過此概念，BFR 會搭配應

用於阻⼒訓練中，有著對於防⽌傷後肌⾁萎縮與增加肌⾁功能等效益 (Bjørnsen et al., 

2019)，在美國的訓練中⼼ (27%)、整復師 (24%)以及醫院或診所 (22%) 占使用⼤宗 

(Nakajima et al., 2006)。適用族群不僅包括⼀般健康族群與運動員，還包括：⾼齡者 

(Centner et al., 2019)、有肌⾁骨骼傷害者 (Hughes et al., 2017)、前⼗字韌帶重建術後 

(Colapietro et al., 2023)、代謝疾病患者 (Saatmann et al., 2021)、⼼⾎管疾病患者 (Araújo 

et al., 2014) 等。 

透過輕負荷 (20% 1RM) 搭配 BFR 執⾏阻⼒訓練，即可有和⼀般中⾼強度 (70% 

1RM) 阻⼒訓練類似的效果，包括肌⼒的成長與增加肌肥⼤ (Hughes et al., 2018)，這也
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是目前臨床上 BFR被廣泛使用的目的 (Nakajima et al., 2006)。⽽搭配 BFR 訓練對於改

善疼痛、腫脹、關節活動、患者主觀功能及動態穩定等臨床表現更勝⼀籌 (Hughes et al., 

2019)，因此 BFR搭配阻⼒訓練對於在傷後無法執⾏⼤重量阻⼒訓練的族群是⼀項合適

的替代⽅案。此外，對於有骨骼肌⾁傷害者，在受傷後早期限制肢體活動時，可藉由 BFR

所帶來的⽣理層面的優勢，不搭配運動也可有防⽌肌⾁萎縮的效益 (Hughes et al., 2017) 。 

BFR運動的過程中會產⽣短暫的組織缺⾎，對於⼼⾎管系統的直接影響可能產⽣安

全性的疑慮，因施加的外在壓⼒會限制回⼼⾎流，且用限制性袖帶壓迫肢段的⾎管也可

能形成⾎栓或誘發微⾎管阻塞，從⽽導致肌⾁細胞傷害和壞死 (Freitas et al., 2021)。不

過現階段研究已證實 BFR 運動相較於⼀般⾼強度阻⼒訓練不會帶來額外的風險 

(Loenneke et al., 2011)，發⽣⼼⾎管系統相關的副作用比例極低，分別為：麻⽊（1.297%）、

腦貧⾎（0.277%）、冷感（0.127%）、靜脈⾎栓（0.055%）、肺栓塞（0.008%）、缺⾎

性⼼臟病惡化（0.016%）。其他罕見情況還有橫紋肌溶解症（0.008%）、暈厥、低⾎糖

症 (Nakajima et al., 2006)。Araújo 等⼈ (2014) 對於患有第⼀型⾼⾎壓的⼥性成⼈，在

⼤腿近端加壓執⾏股四頭肌阻⼒訓練，發現在訓練後的收縮壓顯著低於前測，且和中強

度訓練的對照組無顯著差異；對於⾏⾛緩慢的 3 名男性與 14 名性⾼齡者介⼊低強度阻

⼒訓練搭配 BFR，在訓練後⼀小時的收縮壓雖然上升，但與⼀般阻⼒訓練組無明顯差異 

(Amorim et al., 2022)。綜合以上，對於有⼼⾎管疾病危險因⼦或是已具有⼼⾎管疾病的

患者，搭配 BFR運動皆不會額外提升⼼⾎管相關的風險，可知目前 BFR運動不僅是適

用於肌⾁骨骼傷後患者或運動員，對於各不同族群來說為⼀種相對安全的訓練⽅法。 
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⼆、⾎流限制對於神經肌⾁影響的潛在機制 

BFR搭配低強度的阻⼒訓練對於肌⾁的刺激可造成類似於⾼強度阻⼒訓練的效果，

其背後的潛在機制尚未完全被釐清，目前已被多數研究證實是 BFR 可增加運動誘發的

代謝反應，增加代謝副產物的累積 (Freitas et al., 2021; Takada et al., 2012)，其他長期適

應的⽣理機制可能為：急性釋放影響運動表現相關的激素，包括⽣長激素、胰島素樣⽣

長因⼦-1 (insulin-like growth factor-1) 、刺激中樞與周邊化學感受器等 (Freitas et al., 

2021)。⽣理代謝環境的改變也可能影響神經機制的作用，也是本⽂欲探討的重點。 

首先，BFR運動主要可提升代謝副產物的累積，此條件利於活化第 III和 IV型傳⼊

神經纖維，這些纖維會抑制 α-運動神經元，因此需要更早招募對肌肥⼤反應⾼的快縮肌

纖維以維持⼒量輸出 (Freitas et al., 2021)。也就是說，代謝副產物的增加可提升快縮肌

的使用，以促進長期的肌⾁增長。然⽽這點與先前的研究有不同看法，過去研究發現第

III 和 IV 型傳⼊神經纖維需要極⾼濃度的代謝副產物才⾜以被刺激，⽽ BFR 所增加的

代謝副產物尚未達到影響第 III和 IV型傳⼊神經纖維的活化 (Rotto & Kaufman, 1988)。

其他可能的機制是 BFR 製造體內的缺氧環境、外在壓⼒、⾎流量減少都可能刺激第 III 、

IV 組傳⼊神經纖維的活化增加 (Yasuda et al., 2010)。以上可知，BFR運動帶來的代謝

反應有助於神經纖維的活化，然⽽尚未確定何種傳⼊神經纖維被刺激。 

第⼆，運動時的缺氧環境會增加⾼閾值運動單位的招募並增強放電 (Fatela et al., 

2016; Moore et al., 2004; Moritani et al., 1992)。在⼀般情況下，依照運動單位招募的尺⼨

原則 (size principle) ，肌⾁收縮時有特定的順序，依受⼒的強度由小⾄⼤的運動單位招

募 (Henneman et al., 1965)，第 II型MU即屬於較⼤的運動單位。⽽在 BFR運動期間，
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因氧氣可用性降低⽽提升肌⾁代謝反應，進⽽影響運動單位的招募 (Moritani et al., 1992)。

研究也證實了 BFR搭配 20% 1RM的伸膝阻⼒運動，相較於單純的低強度阻⼒運動，有

著較⾼的運動單位招募閾值 (Fatela et al., 2019a)，這反映⾄ BFR條件下會增加 EMG 活

動的結果⼀致 (Fatela et al., 2016; Fatela et al., 2018; Moritani et al., 1992; Yasuda et al., 

2010)。然⽽，EMG訊號波的振幅受多項因素影響，含肌纖維電位、運動單位同步化和

疲勞等，單純透過 EMG的活動變化無法明確說明運動單位的招募提升和放電改變 (M. 

Wernbom & P. Aagaard, 2020)，目前僅能推測 BFR運動會誘發某種由⾎流調節的回饋機

制，進⽽活化⾼閾值的運動單位和肌纖維 (Centner & Lauber, 2020)。 

最後，細胞腫脹可能是⼤部分 BFR運動中普遍存在的機制 (Pope et al., 2013)，這點

無直接與神經肌⾁直接影響，是透過⽔分以及激素的改變促進肌⾁的適應性變化。BFR

由暫時性缺⾎的環境，可改變關節或肌⾁細胞液體的分佈情形，⽽在移除 BFR 後，肌⾁

組織發⽣反應性充⾎來誘發肌⾁細胞腫脹⽽影響肌⾁長期的適應 (Loenneke et al., 2012)。 

綜合以上，BFR可能透過單次運動的代謝反應的增加、缺氧環境的神經徵招模式改

變，以及肌⾁細胞腫脹的機制，經長期訓練所帶來的肌肥⼤或是肌⼒增長。然⽽目前研

究對於 BFR 背後的潛在機制尚未有⼀致的看法，對於神經肌⾁機制較有⼀致性的看法

為 BFR 的缺氧環境可在單次運動招募更多⾼閾值的運動單位，⽽是否可確實提升運動

時的肌⾁活化程度將在下⼀小節探討。 

 

 

 

 



 29 

三、⾎流限制運動對於神經肌⾁功能的急性效果 

依據上述的機制，BFR所創造的缺氧環境搭配運動可能有提升肌⾁活化的效果，多

數對於 BFR的研究以 EMG觀察肌⾁活化的程度 (Cayot et al., 2016; Loenneke et al., 2015; 

G. R. Neto et al., 2014; Proppe et al., 2023; Uematsu et al., 2023; Yasuda et al., 2014)。Neto

等⼈ (2014) 對於柔術選⼿在⼤腿近端加壓進⾏ 80%1RM的深蹲直到⼒竭，執⾏⼒竭運

動後必然會使 BFR 組立即使最⼤⼒量表現下降，但影響程度與⼀般阻⼒運動的對照組

類似，⽽ BFR 組可保持較好的肌⾁活化程度。Proppe 等⼈ (2023) 對於⼥性健康參與

者在等速肌⼒儀上執⾏ 30%1RM 的等速膝伸直運動，發現 BFR 運動⾄⼒竭和常見的

BFR運動劑量 (30, 15, 15, 15) 有類似的效果，且重複 2~3 組可最⼤化肌⾁的興奮性。

然⽽也透過此數據顯示執⾏ 75下反覆次數搭配 BFR會誘發類似於⼒竭課表的神經肌⾁

疲勞，降低肌⾁收縮的速度 (Proppe et al., 2023)。 

Loenneke 等⼈ (2015) 進⼀步比較各種不同的運動參數和 BFR 介⼊⽅式對於肌⾁

功能的影響。研究發現調整運動負荷或 BFR 的壓⼒可以使肌⾁功能產⽣明顯的變化，

在 30%1RM 的運動負荷對於肌⾁活化與⼒矩有明顯的提升，且於 50%的動脈阻塞壓⼒

有最⾼的急性反應 (Loenneke et al., 2015)，此實驗組中所搭配的運動劑量也為 BFR 常見

的 4 組共 75下的反覆次數。輕負荷阻⼒搭配 BFR 介⼊在單次運動後可立即增加肌⾁活

化程度，藉此優勢，搭配於阻⼒訓練或專項訓練前，可提升長期的訓練效益 (Amani-

Shalamzari et al., 2019)。 

然⽽有研究表示 BFR運動對於神經肌⾁活化沒有直接產⽣實質的影響 (Cayot et al., 

2016; Uematsu et al., 2023)，但這兩篇對象僅對於健康男性。上述 BFR可帶來正面的肌
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⾁活化效果對象除了健康男性，還包含⼥性及專項運動員，因此目前研究較普遍支持

BFR可增加運動時的肌⾁活化。 

於前章節所討論對於 AMI 族群測量肌⾁活化程度多數用 CAR 量化，但於 BFR 相

關⽂獻多數以 EMG 檢視肌⾁活化。目前僅發現 Curran 等⼈ (2020) 對 ACL 重建術後

族群應用在股四頭肌的訓練有測量 CAR，並且是長期訓練⽽非急性效果。另外，中樞代

償性的抑制也是 AMI 的熱門話題，Brandner 等⼈ (2015) 發現 BFR 阻⼒運動有別於⼀

般的⾼強度阻⼒運動可提升運動皮質興奮性，尤其是在連續低壓的效果，持續性可⾄運

動後 60 分鐘，優於間歇性⾼壓的介⼊模式 (Brandner et al., 2015)。BFR除了有提升肌⾁

活化的效果，對於中樞興奮性也可帶來正面的影響，因此 BFR運動可能是改善 AMI的

有效⼯具。 

對於本研究欲探討的重要肌⾁功能參數──發⼒率，介⼊ BFR 後測量 RTD 的⽂獻

極少數。目前僅發現研究對於上肢的肘屈肌介⼊ BFR，搭配 4 組共 75 下反覆次數 

(30+15+15+15) 20% 1RM的運動，結果發現 BFR 組與⾼強度運動組對於前 150毫秒的

RTD有類似的影響，包括肌⾁開始收縮的 100 毫秒內絕對 RTD 持續下降，以及在前

50毫秒內相對 RTD的維持 (de Mendonca et al., 2022)。此發現似乎與本研究為改善肌

⾁活化的問題⽽促進肌⾁功能的目的抵觸，但此篇研究對象為健康受試者，無持續性神

經抑制的問題，介⼊的⽅式也與先前討論過會誘發神經肌⾁的疲勞，使得單次運動後的

⼒量表現下降。驚喜的發現是，介⼊此 BFR運動劑量⾄股四頭肌，經多次訓練後有助於

早期 RTD的表現 (Nielsen et al., 2017b)，表示 BFR 對於 RTD表現的提升有潛在的影響。 
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若介⼊適當的運動劑量搭配 BFR，達到可提升肌⾁活化的前提之下，又不會因疲勞

⽽過度影響肌⾁功能，可能更適合用於運動前針對改善 AMI的問題。研究測量 BFR運

動的組間數據，運動組次數同樣為 30+15+15+15，發現⾄第三組已有顯著提升肌⾁活化

的效果 (Lauver et al., 2017)。雖然 BFR運動在每組之間的肌⾁活化程度皆有成長，但三

⾄四組間的成長幅度已不如前三組，在僅進⾏運動的組別也有類似的發現 (Fatela et al., 

2018)。因此本研究將運動劑量減少⾄三組，在確認已達到肌⾁活化程度提升的情況下，

減緩實驗參與者的疲勞，以利後續的⼒量表現維持甚⾄提升 (Fatela et al., 2018)。 

 

四、研究缺⼝ 

由 BFR 所製造的缺⾎環境可知對肌⾁活化有潛在的影響，透過招募更多⾼閾值的

運動單位之後，有助於肌⾁功能的表現。現階段 BFR 對於肌⾁活化的效果多數經由量

化 EMG的結果，但已知 EMG 受多項因素 (肌纖維電位、運動單位同步程度及疲勞程度

所) 影響 (M. Wernbom & P. Aagaard, 2020) ，且增加的肌⾁活化或運動單位招募需實際

反應⾄發⼒表現才具有的臨床意義。若是經由中樞活化比之檢測，不僅可直接量化肌⾁

自主收縮時的⼒量表現，也可得知增加的⼒量表現是否由更⼤程度的自主運動單位招募

⽽來。 

現階段普遍的研究，欲測量 BFR 的急性效果⼤多選擇健康族群，憑藉⽣理⽅面的

優勢，且性別間的⽣理差異⼤，多數研究為提⾼⼀致性選擇單⼀性別測量。若欲測量受

傷族群的肌⾁功能，則較傾向於研究 BFR的長期效果，包含肌⼒與肌肥⼤。最後，EMG

活動增加屬周邊活化，礙於 BFR 潛在機制的不確定性，對於中樞活化的影響尚未被廣

泛探討。 
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第五節 ⽂獻總結 

膝關節受傷後，Ib 抑制增加、屈曲反射增強或𝛾-迴路失能等，對股四頭肌產⽣持續

性的神經抑制訊號，造成運動時的雙側股四頭肌活化不⾜，此情形除了發⽣於急性傷害

或⼿術後，也普遍存在於髕腱病變、膝前疼痛、慢性關節炎患者等等的慢性傷害。對於

肌⾁功能的影響，對於目前功能性指標的最⼤肌⼒有⼀定程度之限制，加上主要因神經

的抑制，與肌⾁活化程度有更⾼的相關性的發⼒率可能也會因此有較差的表現，然⽽目

前較少研究直接探討中樞活化比與發⼒率的關係。目前 AMI 相關的研究多針對 ACL 傷

害探討，尚未能全面推測其他慢性傷害所造成的股四頭肌 AMI 與肌⾁功能的關係。 

為改善 AMI，目前已知訓練前介⼊冰敷為有效的⽅式，但介⼊對象多針對膝關節傷

後具急性症狀者為主，介⼊時多為靜置，也因其⽣理效果，使臨床⼯作者較不傾向於訓

練前於骨骼肌⾁處冰敷，其他⽅式介⼊的效果多不優於單純運動帶來的刺激，可見透過

自主意識的控制肌⾁收縮對於改善 AMI ⾄關重要。 

BFR運動可能是⼀項可選擇的⽅式。第⼀，主要目的為提升肌⼒及減緩肌⾁萎縮，

呼應 AMI所帶來的限制。第⼆，體內營造的缺氧環境也有利於快縮肌纖維的神經徵招，

改善 AMI 族群有著較低的運動單位招募閾值之情形。第三，介⼊時多搭配動態的活動，

由 EMG訊號得知可有效提升肌⾁活化，且代謝反應所帶來的刺激，適合銜接於後續運

動訓練所需的⽣理狀態。由以上內容可知 BFR運動應用於 AMI的族群可能對於肌⾁功

能具有潛在的效益。 
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第參章  研究⽅法 

第⼀節 實驗設計 

本研究將招募 36位股四頭肌關節性肌⾁自主抑制族群，並符合收案條件的受試者，

詳細的收案與排案條件列於第⼆節。本研究預計收錄 BFR 組、運動對照組與控制組各

⾄少需 10 名，考慮到實驗中潛在的流失率，研究共收錄 36 名受試者分配⾄三組。本研

究設計為隨機對照試驗  (randomized controlled trials) 中的匹配設計  (matched-pair 

design)，匹配的項目包含：性別、Tegner 活動評分量表 (±1 分的活動⽔準分數範圍內)、

膝關節傷害史 (組織受傷或慢性疼痛)，這些項目會於實驗前由受試者同意後，填寫線上

表單⽅式取得。經由以上匹配後的受試者，該匹配組分別隨機分配⾄ BFR 組、對照組以

及控制組。 

在實驗前會告知受試者在實驗前 24 小時內避免任何劇烈的活動、攝取咖啡因或酒

精。當天實驗前讓受試者簽署「知情同意書」以確實了解實驗內容，並被詳細說明實驗

可能的風險，才得以開始進⾏實驗。最初，實驗受試者將完成受試者基本資料、篩選問

卷、Tegner 活動評分量表 (Tegner Active Scale) 以及中⽂版膝部⽂件委員會主觀膝部評

估表 (the International Knee Documentation Committee Subjective Knee Form, IKDC)。

IKDC 是⼀種用來評估各種膝關節傷害患者的症狀、功能和運動活動的主觀評估表 

(Rossi et al., 2002)，已透過跨⽂化適應翻譯標準程序翻譯成中⽂版，並具有良好的信度 

(ICC = 0.97)、內部⼀致性 (Cronbach alpha = 0.87) 與反應性 (Huang et al., 2017)。研究

會在實驗最初測量受試者的身⾼、體重與慣用腳，慣用腳的測量⽅式由以下三種⽅式中，

滿⾜其中兩種測試結果⼀致即確定為慣用腳：受試者無意識的選擇 (1) 踢回滾向自身的
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球、(2) 踩上 20 公分⾼的階梯 (3) 為了恢復從後側⽽來的⼲擾，⽽向前跨步以維持平衡

之第⼀使用腳 (Hoffman et al., 1998)。 

完成準備後，受試者開始在跑步機上以次⼤自選速度，慢跑熱身 5 分鐘。熱身完畢

後，開始進⾏雙腳的股四頭肌功能性測試，測驗順序為股四頭肌發⼒率測試後，進⾏股

四頭肌關節性肌⾁自主抑制測試，最後測量連續 3下的最⼤等速肌⼒。為控制實驗潛在

的順序效應 (order effect)，透過抵銷平衡法 (counterbalance) 決定測驗腳的順序。休息

15 分鐘後，受試者⾄被分配的組別進⾏介⼊實驗，介⼊腳為具膝關節傷害側。經實驗後

進⾏後測，再次測量股四頭肌的中樞活化比、最⼤肌⼒與發⼒率 (圖 3-1-1)。 

 

 

圖 3-1- 1 完整實驗流程 
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第⼆節 實驗對象 

⼀、收案條件 

(⼀) 年齡介於 18 ⾄ 35歲 

(⼆) 曾經由醫師診斷或臨床⼯作者評估，具有以下單側膝關節傷病史⽽停⽌訓練 

 ≥ 3天，包含前⼗字韌帶傷害或重建術後（可伴隨其他膝關節傷害）、半月板相關

⼿術、髕骨股骨疼痛症候群、髕腱病變、骨性關節炎。 

(三) 無其他其他下背、髖關節或踝關節之⼿術經驗 

(四) 中樞活化比 < 90％ 

 

⼆、排案條件 

(ㄧ) 過去六個月內，於下背或下肢有其他影響其身體活動之受傷或⼿術經驗 

(⼆) 明顯的膝關節腫脹 

(三) 10 分視覺類比量表中，疼痛指數 ≥ 4 (Norte et al., 2015) 

(四) ⾎流限制阻⼒訓練前的臨床風險評估表中，有任⼀「絕對風險」因素者：凝⾎

障礙的家族病史、患有第⼀期⾼⾎壓 (收縮壓≥140mmHg)、深層靜脈栓塞或肺栓塞

的病史、出⾎性或⾎栓性中風 (陳韶華, 2020; Kacin et al., 2015)。若含相對風險者，

由醫師評估同意後進⾏實驗 (表 3-2-1)。 

(五) 曾被診斷患有代謝、肺部或⼼⾎管系統相關疾病 

(六) 患有神經相關疾病 
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表 3-2- 1 BFR運動前之臨床評估篩檢⼯具 

絕對風險 相對風險 

§ 凝⾎障礙的家族病史 (例如 狼瘡、⾎

友病、⾼⾎小板) 

§ 患有⾼⾎ 壓 第⼀期  ( 收縮壓 ≥140 
mmHg) 

§ 深層靜脈栓塞或肺栓塞的病史 

§ 出⾎性或⾎栓性中風 

§ 抽煙 

§ 正在服用任何藥物 (含避孕藥) 

§ 動脈或靜脈受傷的病史 

§ ⽗母或兄弟姊妹之⼀有糖尿病 

§ 糖尿病 

§ ⾼⾎壓 (收縮壓 120~140 mmHg) 

§ 未診斷的腹股溝/小腿疼痛 

§ 患 有 腔 室 症 候 群  (compartment 
syndrome) 

§ 4周內有⼿術經驗 

§ 超過 4小時的旅程或最近 7天曾搭⾶

機 

§ 其他未提及病史 

 

 

第三節 實驗器材 

⼀、 股四頭肌關節性肌⾁自主抑制測驗 

使用定電流肌⾁電刺激器 (DS7AH; Digitimer, Herthfordshire, United Kingdom) 給予 

superimposed burst 電刺激 (圖 3-3-1)，參數設置為：(1) 電刺激由 10 個脈衝組成; (2) 每

個脈衝持續 600微秒; (3) 頻率為每秒 100 個脈衝; (4) 脈衝之間的延遲時間為 0.01毫秒; 

(5) 電壓為 150 伏特 (V)。兩片電極片黏貼於⼤腿前側之平⾏股四頭肌的⽅向 (圖 3-3-

2)。 
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⼆、 股四頭肌發⼒率測驗 

使用 Biodex System 等速肌⼒儀 (Biodex system 4, Biodex Medical Systems, Shirley, 

New York, USA)，採樣頻率為 2000 赫茲，實驗後將原始電壓資料 (raw voltage signal) 

存取在配備有 Biopac MP150 資料收集系統 (Biopac Systems Inc, Goleta, California, USA) 

(圖 3-3-3) 的電腦中。  

 

圖 3-3-3 Biopac MP150資料收集系統 

 

圖 3-3-1 定電流肌⾁電刺激器 圖 3-3-2 貼片位置 
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三、 ⾎流限制儀器 

使用 Delfi 個⼈化⾎液限制系統 (Delfi Personalized Tourniquet System for Blood Flow 

Restriction, Delfi Medical Innovations Inc., Vancouver, Canada)，在運動期間限制 50% 的

肢體動脈阻塞壓⼒ (limb occlusion pressure)，由⼤腿近端所使用的加壓袖帶透過 Delfi 系

統自動監測，在每次肌⾁收縮時皆會調整壓⼒以維持 50%的壓⼒，加壓袖套寬度為 11

公分 (4.5英吋)。 

 

圖 3-3-4 Delfi 個⼈化⾎液限制系統 

 
 

第四節 實驗動作 

⼀、 股四頭肌發⼒率測試 

受試者以坐姿在等速肌⼒儀上，髖關節和膝關節的角度設定為與地面平⾏線成 70

度的夾角，受測腳的膝關節屈曲-伸展的旋轉軸 (約股骨外上髁處) 對準等速肌⼒儀的旋

轉軸。確認設置位置後，將受試者使用兩條固定帶於肩上⽅兩側，向下交叉固定於等速

肌⼒儀上，以及⼀條橫向固定帶固定腰部，以減少上半身在測量時的不必要的活動，下

半身則是受測腳的⼤腿和小腿也用固定帶固定。小腿的固定帶位置在腓腸肌肌腹與肌腱
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交界處，以統⼀小腿⼒臂的長度。在實驗開始前，受試者需將臀部、背部和頭部緊貼於

座椅上，雙⼿交叉於胸前，不可抓著固定帶或其他任何物品 (圖 3-4-1)。設置完畢後開

始進⾏標準化熱身，受試者需以股四頭肌自覺最⼤用⼒的 25%、50%和 75%分別進⾏股

四頭肌等長收縮，每個強度各進⾏⼀次。於正式測驗時，請受試者依自覺最⼤用⼒並且

快速的完成⼀次膝關節伸直動作，實驗者給予⼝頭指示：「請以最⼤⼒、最快速的⼒量

往膝伸直的⽅向踢。」 

 

 

圖 3-4-1 等速肌⼒儀設置與準備動作 

 
⼆、股四頭肌關節性肌⾁自主抑制測試 

測驗前的設置和動作與發⼒率測驗相同，不同之處在於外加的電刺激與用⼒速度。

在進⾏最⼤等長股四頭肌收縮時，受試者會接受額外的 superimposed burst 電刺激，當膝

關節伸展⼒矩超過股四頭肌最⼤發⼒率的平均值 (由發⼒率測驗可知)，並隨後下降 1⽜

頓米 (N·m) 時，立即觸發電刺激 (Krishnan et al., 2009)。為了讓受試者熟悉電刺激的感

覺，會依 75 V、100V 與 125V 作為熱身的強度。為確保受試者在正式實驗時達最⼤用
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⼒，實驗者會提供等速肌⼒儀上的時間-⼒矩曲線圖給予視覺回饋與目標⼒線。正式測驗

時的指示為：「請用最⼤⼒量踢，達到峰值後停留 5秒。」 

 

三、股四頭肌最⼤等速向⼼肌⼒ 

受試者固定在等速肌⼒儀的⽅式與發⼒率測驗相同，但膝關節的活動範圍設置為屈

曲 90 度⾄完全伸直，在⼀次測驗中進⾏連續三下的股四頭肌等速向⼼收縮，在每次收

縮後，膝關節由被動的⽅式回到膝屈曲 90 度的位置。指定角速度為每秒 30 度，與運動

介⼊相同。3 次最⼤向⼼收縮⼒矩峰值的平均值視為最⼤向⼼⼒矩的測量值，進⾏ 3 次

測驗後，將 3 次的平均值進⼀步計算整體的平均向⼼⼒矩峰值，用於後續運動介⼊的目

標⼒矩設定 (30%的最⼤⼒矩) (Lauver et al., 2017; Lauver et al., 2020)。於正式測驗的指

令為：「隨機器的速度，快速用⼒踢直 3下。」 

 

以上測驗皆需要成功完成 3 次，每次肌⾁收縮之間休息⼀分鐘。成功的測驗定義為

受試者在股四頭肌收縮時無出現過度的身體代償動作，例如：髖關節屈曲、軀幹伸展或

用⼒抓握固定帶等動作。此外，每⼀測驗後，實驗者會立即由電腦即時訊號檢查⼒矩-時

間曲線（ torque-time curve），以確認動作初始期沒有出現反向動作（ initial 

countermovement）。只要滿⾜以上所敘述的無過度代償動作以及無反向動作，就可認定

為成功。  
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三、運動介⼊⽅式 

(⼀) BFR 組  

膝關節活動範圍設定為屈曲 90 度⾄完全伸，角速度設定為每秒 30 度（°/s），

運動組數為 3 組，分別為 30、15、15下，組休時間為 30秒。在運動期間設定運動

強度為 30%的最⼤向⼼⼒矩，以螢幕顯示目標⼒線給受試者作為參考，同時會提供

⼝頭提示與鼓勵。⾎液限制的部分，使用 Delfi 系統，加壓袖帶套於⼤腿的近端，

鄰近腹股溝處，設置 50% 肢體動脈阻塞壓⼒，在運動全程保持加壓 (包括休息時

間)，在完成運動課表後且加壓滿⾜ 6 分鐘後移除壓⼒。 

(⼆) 運動對照組 (Exercise) 

僅單純進⾏ 30%最⼤向⼼⼒矩的阻⼒運動，運動劑量與 BFR 組相同。 

(三) 控制組 (Control) 

不進⾏任何介⼊或運動，在靜置後約 6 分鐘進⾏後測。 

 

 

第五節 資料處理 

本研究使用 Biodex System 等速肌⼒儀和 Biopac MP100 資料收集系統，將股四頭

肌發⼒率測驗的資料彙整後，由電腦軟體 LabVIEW (National Instruments, Austin, TX) 中

的程式進⾏處理，經過資料處理後，可以得出當次測驗中的股四頭肌最⼤肌⼒，並計算

股四頭肌發⼒率。扭⼒資料經過四階 Butterworth 零相位低通濾波 (fourth-order low-

pass Butterworth) 處理，以10 Hz的截⽌頻率過濾雜訊和平滑化數據 (Huang et al., 2021)。  
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在股四頭肌功能測驗中，超過最⼤⼒矩 2.5% 的時間點定義為股四頭肌開始收縮的

初始瞬間 (0秒)，從此時間點計算 0 ⾄ 50毫秒、0 ⾄ 100毫秒的⼒矩—時間曲線斜率，

計算與肌⾁活化程度有中⾄⾼度相關的早期發⼒率 (Cossich & Maffiuletti, 2020; de 

Ruiter et al., 2012) 。研究將發⼒率進⼀步分為兩種：股四頭肌絕對發⼒率 (absolute RTD) 

與股四頭肌標準化發⼒率  (normalized RTD)。第⼀，為了讓受試者間可進⾏比較 

(Andersen & Aagaard, 2006; Chang et al., 2015)，計算⽅式為發⼒率除以受試者體重 (kg)，

得出的數值代表絕對發⼒率 (如圖 3-5-1)；第⼆，主要分析神經因素對股四頭肌發⼒率

的影響以及在不同條件下用⼒的能⼒ (Maffiuletti et al., 2016; Tillin et al., 2010)，將發⼒

率除以受試者的股四頭肌最⼤肌⼒ (N·m)，為標準化發⼒率 (如圖 3-5-2)。 

股四頭肌活化程度由「中樞活化比」所量化，計算⽅式為最⼤肌⼒ (MVIC) 除以電

刺激後所激發的⼒矩 (Hart et al., 2010) (如圖 3-5-3)，數據資料同樣由 LabVIEW進⾏處

理與計算。以上得出股四頭肌功能的數據：最⼤肌⼒、絕對發⼒率、標準化發⼒率和中

樞活化比，皆取 3 次測驗之平均值，進⾏後續的統計分析。  

 

圖 3-5- 1 絕對發⼒率公式 

 

 

圖 3-5- 2標準化發⼒率公式 



 43 

 

 

圖 3-5- 3 中樞活化比的計算⽅式 

 
 

第六節 統計分析 

本研究以 SPSS 24.0 版統計軟體 (IBM SPSS Statistics 24) 進⾏統計分析，所有參

數先利用Shapiro-Wilk檢驗進⾏常態檢定，確認資料樣本的分佈情況，以及單因⼦變異數

分析之同質性檢定 (homogeneity)。若資料符合常態分布且變異數同質性成立時，將使用

母數檢定，⽽不符合常態分佈的參數進⾏相對應的無母數檢定，同質性不成立時，則使

用Welch's t 檢驗分析。本研究統計⽅法的顯著⽔準皆訂為 α = .05。 

針對 第⼀個研究問題，使用皮 爾森相 關係數 分 析  (Pearson product moment 

correlations (r)) 分別檢定股四頭肌的中樞活化比與最⼤肌⼒、絕對發⼒率及標準化發⼒

率的相關性，將使用所有受試者的前測數據。若參數不符合常態分佈，則以斯皮爾曼等

級相關係數 (Spearman correlation (ρ)) 檢定關係強度。數據產⽣後，進⼀步將變數間相

關強度分成四種等級，包括：可忽略 (negligible = 0.0-0.3)、低 (low = 0.31-0.5)、中 

(moderate = 0.51-0.7)、⾼ (high = 0.71-0.90 ) 與非常⾼ (very high = 0.91-1.0) (Mukaka, 

2012)。 

針對第⼆個研究問題，使用 2 (時間) X 3 (組別) 混合設計變異數分析（mixed-design 

ANOVA），其中時間（前測與後測）作為組內因⼦，組別（Control 組、Exercise 組與
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BFR 組）作為組間因⼦，以檢驗時間效應、組別效應及時間與組別之交互作用對肌⾁功

能的急性影響。若統計結果發現時間之主要效應或交互作用之效應有顯著，則進⼀步使

用 Bonferroni 法進⾏事後比較分析。 

針對第三個研究問題，使用逐步線性迴歸（stepwise linear regression）分析，探討實

驗前後中樞活化比的改變 (∆CAR=實驗後-前)，是否可預測最⼤肌⼒ (∆𝑌!)、絕對發⼒率 

(∆𝑌") 和標準化發⼒率 (∆𝑌#) 的改變。公式為 ∆𝑌 = 𝛽0 + 𝛽1	(∆CAR) + 𝛽2	(Group) +

𝛽3	(∆CAR × Group)，自變項為中樞活化比在實驗前後的改變，依變項為股四頭肌相關功

能在實驗前後的改變。 

 

 

第肆章  結果 

第⼀節 實驗參與者基本資料 

    本研究原預計收案 36⼈，最後 28位參與者完成完整實驗並將其資料進⾏分析，在

收案過程中，2位參與者（1 男、1 ⼥）的傷側腳之 CAR  ≥  90%，予以排案，另外 6

⼈未能成功匹配。研究包含 11位男性 17位⼥性，由匹配後隨機分配控制組（Control；

n=9）、運動對照組（Exercise；n=9）以及⾎液限制組（BFR；n=10），基本資料經單因

⼦變異數分析後如表 4-1-1所示。參與者的傷害情形包含髕腱病變（n=3）、半月板相關

⼿術（n=3）及前⼗字韌帶傷害或重建術後（n=22），其中曾接受⼿術的參與者中，術後

時間為 6 個月⾄ 9年。參與者參加的運動項目中，籃球（n=9）與排球（n=10）為⼤宗，

其他包含跆拳道品勢（n=3）、跆拳道對練、⽻球、⾶盤爭奪戰、自⾏車、路跑以及射擊

各 1 名。 



 45 

本研究針對受傷腳進⾏分析，參與者的肌⾁功能相關參數 (MVIC、RTD 和 CAR) 

之前測數據為基準值 (baseline)，分組進⾏常態檢定及同質性檢定。其中發現 BFR 組的

CAR為非常態分佈 (p = .00)，且三組間達統計顯著差異 (F = 6.75, p = .01)，進⼀步使用 

Bonferroni 法進⾏事後比較發現 BFR 組的 CAR 顯著⼤於 Exercise 組。將所有參與者的

肌⾁功能之前測數據呈現於表 4-1-2。 

 

表 4-1-1 實驗參與者基本資料的描述性統計 (mean ± SD) 

註：SD表示標準差 (standard deviation) 
 
 
 
 
 
 

 

組別, mean ± SD 

p value 

Control 

(n = 9; 3M6F) 

Exercise 

(n = 9; 4M5F) 

BFR 

(n = 10; 4M6F) 

年齡 (歲) 21.22 ± 2.11 21.67 ± 2.12 21.30 ± 3.06 .92 

身⾼ (公分) 166.22 ± 11.83 169.33 ± 11.64 168.00 ± 11.81 .85 

體重 (公⽄) 63.81 ± 13.59 67.12 ± 16.90 67.39 ± 16.78 .87 

身體質量指數 (kg*m2) 22.84 ± 2.02 23.32 ± 4.80 23.57 ± 3.42 .90 

Tegner 活動等級 6.56 ± 0.73 6.22 ± 0.67 6.70 ± 0.68 .32 

IKDC 85.56 ± 13.32 87.44 ± 10.54 88.00 ± 12.33 .90 
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表 4-1- 1 肌⾁功能相關變數的基準值與組間比較 (mean ± SD) 

註：a 表示 p < .05 

 

 

第⼆節 股四頭肌中樞活化比與肌⾁功能之相關性 

探討股四頭肌 AMI的族群中 CAR 與肌⾁功能指標間的關係，以斯皮爾曼等級相關

係數檢定結果發現，主要為低等強度相關。CAR 與最⼤肌⼒呈現低等強度正相關 (r = .43, 

p = .02)。發⼒率的部分，CAR 與絕對發⼒率(0－50 ms) (r = .49, p = .01)、絕對發⼒率 (0

－100 ms) (r = .47, p = .01)，以及標準化發⼒率 (0－50 ms) (r = .41, p = .03) 皆達顯著正

相關 (圖 4-2-1)。⽽ CAR 與標準化發⼒率 (0－100 ms) 則未達顯著⽔準 (r = .21, p = .27)。 

 

 

 
組別, mean ± SD p 

value 
Post hoc 

Control Exercise BFR 

MVIC  

(Nm*kg-1) 

1.26 ± .39 1.17 ± .34 1.58 ± .52 .12 - 

Absolute RTD 50 

(Nm*s-1*kg-1) 

5.42 ± 3.85 5.69 ± 4.43 8.58 ± 4.08 .20 - 

Absolute RTD 100 

(Nm*s-1*kg-1) 

6.97 ± 3.48 7.87 ± 4.32 9.91 ± 4.00 .27 - 

Normalized RTD 50 

(%MVC*s-1) 

411.18 ± 

231.21 

443.56 ± 

233.49 

531.80 ± 

134.33 

.42 - 

Normalized RTD 100 

(%MVC*s-1) 

538.08 ± 

194.64 

646.26 ± 

222.22 

620.90 ± 

93.23 

.41 - 

CAR (%) 73.48 ± 7.85 68.23 ± 6.78 81.53 ± 8.98 .01a BFR > 
Exercise 
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(a)                                    (b)      

 
(c)                                    (d)   

 

圖 4-2-1 中樞活化比與肌⾁功能的相關性：(a) 最⼤肌⼒ (b) 標準化發⼒率 (0－50 ms ) 

(c) 絕對發⼒率 (0－50 ms ) (d) 絕對發⼒率 (0－100 ms ) 

 
 

第三節 ⾎液限制介⼊阻⼒運動對於肌⾁功能的急性影響 

本研究之第⼆個目的是探討介⼊⾎流限制運動後，是否能提升股四頭肌 AMI 族群

的股四頭肌功能。因前測三組間的 CAR有統計上的顯著差異 (F = 6.75, p = .01)，針對

⾎流限制對 CAR 變化的影響，本研究採用單因⼦變異數分析，分析前後測的變化量三
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組間差異。統計結果顯示前後測的變化量於三組間沒有顯著差異 (F=0.02, p=.96 ) (圖 4-

3-1)。 

 

圖 4-3-1 中樞活化比的前後測差異 (mean ± SD) 

 

其他參數則使用混合設計變異數分析 (mixed-design ANOVA)，統計結果顯示，最

⼤肌⼒ (圖 4-3-2(a))、絕對發⼒率 (圖 4-3-2(b) , (c)) 以及標準化發⼒率 (圖 4-3-2(d) , 

(e))，無論是組別效應、時間效應或組別×時間交互作用皆未達顯著差異 (p > .05)，前與

後測的描述性統計以及重複測量共變數分析結果列於表 4-3-1。其中，在最⼤肌⼒表現

⽅面，雖然組別效應未達統計顯著 (p = .17)，但時間效應趨於顯著（p = .05），透過事

後分析發現三組在介⼊後的最⼤肌⼒表現皆有改變，效果量為中等 (f = .38)，主要來自

後測低於前測的測量。⽽絕對或標準化發⼒率在任何時間區間無顯示統計上的效應。 

(a) 
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(b)                                    (c) 

     
 

(d)                                    (e) 

     

圖 4-3-2不同介⼊組別對於肌⾁功能的急性變化 (mean ± SD)：(a) 最⼤肌⼒ (b) 絕對發

⼒率 (0－50 ms) (c) 絕對發⼒率 (0－100 ms) (d) 標準化發⼒率 (0－50 ms) (e) 標準化

發⼒率 (0－100 ms)。 

註：此統計結果皆未達顯著 p ≥ .05 
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表 4-3- 1描述性統計與重複測量分析結果：不同介⼊組別對於肌⾁功能的變化  

變數 組別 前測 後測 組別 

效應 

時間 

效應 

交互作

用  ( 組

別 × 時

間)  

(mean ± SD) 

MVIC 

(Nm*kg-1) 

Control 1.26 ± .39 1.19 ± .26 F = 1.88,  

p = .17 

F = 4.15,  

p = .05 

*Pre > 

Post 

F = 1.44,  

p = .26 
Exercise 1.17 ± .34 1.17 ± .03 

BFR 1.58 ± .52 1.40 ± .47 

Absolute  

RTD 50  

(Nm*s-1*kg-1) 

Control 5.42 ± 3.85 5.57 ± 2.40 F = 1.93, 

p = .17, 

F = .38,  

p = .54,  

F = .47,  

p = .63, 
Exercise 5.69 ± 4.43 5.56 ± 3.33 

BFR 8.58 ± 4.08 7.74 ± 2.75 

Absolute  

RTD 100  

(Nm*s-1*kg-1) 

Control 6.97 ± 3.48 7.71 ± 3.15 F = 1.45, 

p = .25 

F = .36,  

p = .56 

F = 1.55, 

p = .23 
Exercise 7.87 ± 4.32 7.02 ± 3.26 

BFR 9.91 ± 4.00 9.32 ± 2.27 

Normalized 

RTD 50  

(%MVC*s-1)  

Control 411.18 ± 

231.21 

449.01 ± 

152.76 

F = 1.38,  

p = .27 

F = .51,  

p = .48 

F = .05,  

p = .95 

Exercise 443.56 ± 

233.49 

453.00 ± 

167.23 

BFR 531.80 ± 

134.33 

559.10 ± 

191.37 

Normalized 

RTD100  

(%MVC*s-1) 

Control 538.08 ± 

193.64 

616.82 ± 

191.11 

F = .51,  

p = .61 

F = .80,  

p = .38 

F = 2.11,  

p = .14 

Exercise 646.26 ± 

222.22 

585.91 ± 

150.67 

BFR 620.90 ± 

93.23 

682.70 ± 

195.92 
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第四節 股四頭肌中樞活化比之變化對於肌⾁功能變化的預測⼒ 

    逐步線性迴歸的結果顯示，CAR 的變化量與組別間的交互作用可預測 14.1% 的絕

對發⼒率 (0－100 ms) 變化量的變異量（模型：R2 = 0.14, p =.05；Δ 絕對發⼒率 (0－100 

ms) = -0.291+ 0.104 [ΔCAR × Group]；圖 4-4-1）。本研究的迴歸公式中將 Control 組定

義為 0，Exercise 組為 1，及 BFR 組為 2。因此，我們可以從迴歸公式得知，在 BFR 組

中若 CAR 提升 1%，絕對發⼒率 (0－100 ms) 的變化量將增加 0.208 Nm·s⁻¹·kg⁻¹；⽽

Exercise 組中，提升 1%的 CAR 變化量，僅可增加 0.104 Nm·s⁻¹·kg⁻¹ 的絕對發⼒率 (0

－100 ms) 的變化量。然⽽，CAR的變化、組別或兩者之間的交互作用皆無法預測最⼤

肌⼒、絕對發⼒率 (0－50 ms) 、標準化發⼒率 (0－50 ms) 以及標準化發⼒率 (0－100 

ms) 的變化量。 

 

 

圖 4-4-1 絕對發⼒率 (0－100 ms) 變化量與 CAR 變化量的組別散佈圖與迴歸線 
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第伍章  討論 

第⼀節 中樞活化比與股四頭肌功能表現的關係 

    本研究發現在長期 AMI 族群中，CAR 與最⼤肌⼒呈現顯著正相關 (r = .43, p 

= .02)，表示股四頭肌的中樞活化程度越⾼，最⼤肌⼒表現也越好。此結果與原先的研究

假設⼀致，也與過去研究有相同的發現，在 ACL 受傷或重建 (Chmielewski et al., 2004; 

Lepley et al., 2014; Lisee et al., 2019)、髕腱病變 (Davi et al., 2020) 等族群中都有類似的

情形，即中樞活化不⾜時，股四頭肌⼒量表現也較差。另外，本研究還發現中樞活化程

度好者，早期發⼒率也越佳，尤其是在絕對發⼒率 (0－50 ms)、絕對發⼒率 (0－100 ms)，

以及標準化發⼒率 (0－50 ms)。這些結果符合研究假設，表示股四頭肌中樞活化程度越

好，快速產⽣⼒量的能⼒也越好，與過去⽂獻有類似的發現 (Cossich & Maffiuletti, 2020; 

de Ruiter et al., 2012; Maffiuletti et al., 2016)。雖然目前的分析⽅式無法直接定論因果關

係，但透過目前的研究結果可能表示神經訊號的改變是膝關節受傷後導致股四頭肌 

AMI 的原因，進⽽限制肌⾁功能的恢復。這發現有助於了解膝關節受傷後，股四頭肌無

⼒及快速收縮能⼒較差的潛在原因。 

本研究結果發現，長期股四頭肌 AMI 的族群中，股四頭肌中樞活化能⼒越佳者，

最⼤⼒量也會越好。這與過去研究有類似的結果，過去研究透過系統性⽂獻回顧發現，

與健康族群相比，ACL 重建的族群中，受傷腳普遍存在股四頭肌中樞活化不⾜以及肌

⼒不⾜的問題 (Lisee et al., 2019)。另外，相較於無髕腱病變族群，髕腱病變者有較低的

中樞活化比與股四頭肌最⼤肌⼒，顯示髕腱病變族群亦有股四頭肌功能缺損之情形 

(Davi et al., 2020)。此外，在 ACL 重建術後平均約兩年 (48.2 ± 35.5 個月) 的族群中，
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中樞活化比和最⼤等長肌⼒呈⾼度的正相關 (r = .78, p < .001)，且中樞活化比可進⼀步

解釋 37% 的最⼤等長肌⼒變異性 (R2 = .37, p < .001) (Lepley et al., 2014)。另有研究也

由線性迴歸統計顯示，在 ACL 受傷後伴隨股四頭肌 AMI 的族群中，中樞活化程度可

解釋 21%的股四頭肌最⼤肌⼒之變異性 (Chmielewski et al., 2004)。上述研究顯示中樞活

化對最⼤肌⼒具有明確的影響⼒，本研究亦發現 CAR 與最⼤肌⼒呈顯著正相關，並進

⼀步驗證在長期股四頭肌 AMI 族群中，中樞活化程度是限制肌⼒恢復的重要因素。⽽

中樞活化與最⼤肌⼒間的關係在肌⼒表現差者更為明顯，Lepley 等⼈ (2014) 進⼀步將

ACL 重建術後分為肌⼒較好 (> 2.67Nm*kg-1) 與較差 (≤ 2.67Nm*kg-1) 兩組，中樞活化

比與最⼤肌⼒的關係與預測⼒僅在低肌⼒組別中成立，顯示中樞神經的抑制使得 ACL

重建術後族群的股四頭肌肌⼒缺損，⽽本研究的實驗參與者之最⼤肌⼒平均僅為 1.35 ± 

0.45 Nm*kg-1，全部的參與者皆符合  Lepley 等⼈（2014）所定義肌⼒較差組  (≤ 

2.67Nm*kg-1) 的標準，並有更明顯的股四頭肌最⼤肌⼒不⾜的問題。值得注意的是，上

述研究的參與者條件與本研究的實驗參與者類似，皆已無任何傷後疼痛或腫脹等急性症

狀，並可由受傷腳正常活動。綜合以上，過去研究多以 ACL 傷害當例⼦，⽽本研究的

實驗參與者之過去膝關節病史雖然涵蓋多種類型的傷害，包含髕腱病變（n=3）、半月板

相關⼿術（n=3）及前⼗字韌帶傷害或重建術後（n=22），也有類似的發現，說明在膝關

節受傷後，無論造成中樞活化不⾜的傷害是否相同，長期股四頭肌 AMI 者中，神經抑

制與股四頭肌最⼤肌⼒表現的缺損有關，可能也可以說明 AMI 是傷後復健中肌⼒訓練

的阻礙因素之⼀ (Hopkins & Ingersoll, 2000)。因此，本研究的結果呼應過去研究的發現，

建議臨床⼯作者若想提升膝關節傷後且具股四頭肌 AMI 族群的⼒量表現，改善神經抑

制可能是恢復肌⾁功能的重要課題。  
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    發⼒率因涵蓋時間變項，不僅可作為預防運動傷害的重要指標，也符合競技運動中

對快速發⼒的肌⾁功能需求，尤其是早期發⼒率，能反映神經肌⾁活化程度對⼒量產⽣

的影響。因此，本研究將早期發⼒率作為膝關節傷後，評估股四頭肌功能性的參考指標

之⼀，提供臨床在傷後訓練時，評估肌⾁功能恢復的重要依據，降低再次受傷的可能。

⽽本研究的結果證實，在股四頭肌中樞活化程度越好的有膝關節傷害史且長期 AMI 的

族群，其股四頭肌快速產⽣⼒量的能⼒也越好，尤其是絕對發⼒率 (0－50 ms)、絕對發

⼒率 (0－100 ms)，以及標準化發⼒率 (0－50 ms)。這些結果與過去⽂獻有類似的結果 

(Cossich & Maffiuletti, 2020; de Ruiter et al., 2012; Maffiuletti et al., 2016)。發⼒率同時受

神經驅動、最⼤肌⼒、結構特性或測量⽅法所影響 (Andersen & Aagaard, 2006; Cossich 

& Maffiuletti, 2020; Rodríguez‐Rosell et al., 2018)，因時間區間不同⽽所佔的比例可能不

同。Cossich 與 Maffiuletti (2020) 發現肌⾁收縮開始的時間區間越靠近收縮起始瞬間 

(torque onset)，與肌⾁活化程度的相關性越⾼，可能表示肌⾁若需要在極短的時間內快

速產⽣⼒量，需要有⾜夠的自主神經活化的能⼒。⽽ Cossich 與 Maffiuletti (2020) 的研

究發現也指出，發⼒率在肌⾁收縮起始瞬間後 0－50毫秒、50－100毫秒、100－150毫

秒、150－200毫秒以及 200－250毫秒皆與最⼤肌⼒有中等強度以上的正相關，⽽隨著

時間往後推移其相關性越⼤，表示在肌⾁開始收縮後的各時間點，具備較⾼最⼤肌⼒者

通常也展現出較佳的快速發⼒能⼒，這可推測發⼒率在整個肌⾁收縮過程中皆受到最⼤

肌⼒所影響，但在肌⾁收縮初期影響比例較小。⽽神經因素的部分，隨著肌⾁開始收縮

的時間推移，發⼒率受神經驅動能⼒的影響越來越小，尤其是在 50 毫秒後，發⼒率受
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神經驅動能⼒的反應之相關性急遽下降，⾄到 0－100 毫秒發⼒率所呈現的相關性已無

明顯的關係 (Andersen & Aagaard, 2006)。綜合以上，在極短時間內快速產⽣⼒量的能⼒，

與神經因素有關，隨著時間推移，則越仰賴最⼤肌⼒使肌⾁得以快速產⽣⼒量。⽽本研

究也發現，中樞活化與 0－50 毫秒發⼒率的相關性皆⼤於 0－100毫秒發⼒率，顯示時

間越短，受神經影響越⼤。 

本研究針對 0－50 毫秒以及 0－100毫秒的早期發⼒率分析，其中標準化發⼒率是

移除最⼤肌⼒對發⼒率的影響，僅觀察神經的因素，初步辨別快速發⼒的能⼒受神經驅

動能⼒的影響程度。過去的研究彙整影響肌⾁發⼒率的各類神經因素，包含了運動單位

的放電頻率 (motor unit firing frequency)、雙脈衝放電 (doublet discharges)、運動單位的

同步化 (synchronization of motor units) 、脊髓運動神經元的興奮性 (spinal motoneuron 

excitability)、⼤腦皮質脊髓的興奮性  (corticospinal excitability)、運動單位招募閾值 

(motor unit recruitment threshold)、拮抗肌共同活化 (Antagonist muscle coativation) 或交

互抑制 (reciprocal inhibition) 等 (Maffiuletti et al., 2016; Rodríguez‐Rosell et al., 2018)。在

以上神經因素中，脊髓運動神經元的興奮性是以霍夫曼反射量化，⽽⼤腦皮質脊髓的興

奮性與運動單位招募閾值則是透過經顱磁刺激測量，這不同的量化⽅式可能也會影響針

對長期 AMI 族群的研究結果，這部分於後面的段落討論。綜合以上影響發⼒率的神經

因素，在膝關節受傷後，具有長期股四頭肌 AMI 的族群 (中樞活化：74.67 ± 9.51%)，

因自主神經活化的減少，可能降低了 α運動神經元的招募、神經的放電率等，從⽽降低

肌⾁產⽣快速⼒量的能⼒。此外，根據過去研究指出發⼒率與最⼤肌⼒之間具有正向相
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關（Andersen & Aagaard, 2006；Cossich & Maffiuletti, 2020），⽽本研究亦再次驗證中樞

活化程度與最⼤肌⼒之間的正相關性。透過中樞活化程度、最⼤肌⼒與發⼒率的關係，

可以表示在膝關節傷後長期股四頭肌 AMI 者，因為中樞神經活化的下降，股四頭肌可

能有著最⼤⼒量與快速產⽣⼒量的能⼒之兩項肌⾁功能的缺損。 

    有趣的是，在主要檢視被神經因⼦影響的標準化發⼒率中發現，其與中樞活化的關

係僅出現在標準化發⼒率 (0－50 ms) (r = .41, p = .03)，為低等強度度正相關，這樣的結

果並沒有在標準化發⼒率 (0－100 ms) 發現。本研究的發現與 Andersen 與 Aagaard 

(2006) 的結果吻合，若移除最⼤肌⼒的因素，肌⾁開始收縮後的 50 毫秒之內，所受肌

⾁本身的神經驅動能⼒影響最明顯，隨著肌⾁開始收縮的時間推移則相關性下降，呼應

本研究標準化發⼒率與中樞活化程度的關係僅存在於 0－50毫秒之發現。然⽽，過去研

究也有不同的發現，針對半月板⼿術後的族群，在術後 2週，由 EMG 所測量的肌⾁活

化程度與標準化發⼒率 (0－50 ms) 及標準化發⼒率 (0－100 ms) 之間呈中度正相關 (r 

= .53; r = .70) (Cobian et al., 2017)，然⽽這樣的顯著相關僅出現在術後 2週的測量，直到

術後 5週，肌⾁活化程度與標準化發⼒率 (0－100 ms) 也沒有明顯的關係，可能表示離

傷後時間越長，造成股四頭肌無法快速產⽣⼒量的原因已更為複雜，不僅只有神經因素

的問題。這可能可以解釋本研究的研究發現，本研究納⼊的參與者為膝關節受傷後已恢

復正常活動，但仍存在股四頭肌長期失能問題的參與者，傷後或術後時間為 6 個月⾄ 9

年。因此，推測造成本研究受試者的股四頭肌發⼒率缺失的主要影響原因，除了神經的

抑制之外，可能也含括了最⼤肌⼒不⾜或自身的結構特性改變所導致。為了確認此推論，

本研究經由進⼀步的⼆次統計分析確認股四頭肌最⼤肌⼒與絕對發⼒率之間的關係，以



 57 

了解膝關節受傷後已恢復正常活動，但仍存在股四頭肌長期 AMI 的族群的股四頭肌絕

對發⼒率被股四頭肌最⼤肌⼒影響的程度。結果發現，股四頭肌最⼤肌⼒與絕對發⼒率 

(0－50 ms) (r = .78, p =. 00) 與絕對發⼒率 (0－50 ms) (r = .78, p =. 00) 皆呈現⾼度正相

關 (圖 5-1-1)，驗證了即使是主要影響被神經因⼦影響的早期發⼒率 ，造成此族群早期

發⼒率的缺損，最⼤肌⼒的缺損以及相關的結構性因⼦可能⼤於神經抑制的影響，這可

能也能解釋第⼆與第三個研究問題想探討的藉由急性 BFR 改善 CAR，進⽽改善肌⾁

功能的策略，為何沒有如預期的效益。詳細討論請見第四節的綜合討論。 

 

(a)                                    (b) 

   

圖 5-1-1 股四頭肌最⼤肌⼒與絕對發⼒率的關係：(a) 0－50毫秒發⼒率 (b) 0－100毫秒

發⼒率 
 
 
    本研究的參與者的股四頭肌 AMI 可能是來自脊髓或⼤腦層次的神經因素影響，以

CAR 量化可能無法分辨其 AMI 的源頭。過去研究中，AMI 可由 CAR (J. M. Hart et al., 

2014; Pietrosimone et al., 2015)、霍夫曼反射  (Lepley et al., 2019; Norte et al., 2015; 

Rodriguez et al., 2021) 以及經顱磁刺激 (Transcranial Magnetic Stimulation, TMS) 所量化 

(Lepley et al., 2014; Luc-Harkey et al., 2017; Pietrosimone et al., 2015)，分別反映整體的中

樞活化下降、脊髓反射性抑制或皮質脊髓興奮性改變。有趣的是，這三種層次所測試到

的神經抑制情形，會隨著受傷後的時間推移⽽不同，這表示隨著離受傷時間越久，將因
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為不同的神經適應⽽使 AMI 的主要來源發⽣變化 (A. S. Lepley et al., 2015; Rodriguez 

et al., 2021; Tayfur et al., 2021)。有較佳的中樞活化、脊髓反射興奮性與皮質脊髓興奮性，

皆與較好的最⼤肌⼒有關 (Lepley et al., 2014)。另外，透過阻⼒訓練所增加的發⼒率也

與霍夫曼反射的增加有關 (Holtermann et al., 2007)，顯示這三種層次的神經興奮性皆有

可能影響⼒量表現的輸出。然⽽，這三種層次的神經興奮性雖然皆可用來量化 AMI 以

及與⼒量表現有相關，但其量測的背後機制並不相同。CAR 僅能測量自主活化能⼒，

⽽此能⼒可能同時受到脊髓反射和⼤腦皮質的下⾏路徑所影響 (Pietrosimone et al., 2012) 

以限制⼒量的輸出。事實上，有研究的結果顯示 CAR 不⾜的族群，其脊髓反射興奮性

並沒有比健康族群低，且進⼀步發現脊髓反射興奮性也無法準確預測 ACLR 族群的股

四頭肌 CAR (Harkey et al., 2016)。TMS 和 CAR 更是不可互換的量化⽅式，兩者所測

量的是不同的神經系統面向，TMS 的測量結果可能僅表示特定於⼤腦運動皮質的中樞

神經驅動⼒不⾜ (Norte et al., 2010)。最重要的是，神經適應會隨傷後的時間推移⽽改變 

(A. S. Lepley et al., 2015; Rodriguez et al., 2021; Tayfur et al., 2021)。Lepley 等⼈ (2015) 

發現 ACL 重建術後 6 個月，傷測腳的 CAR 已相對術前顯著增加；脊髓反射興奮性雖

會在術後 2 週下降，但術後 6 個月反⽽會⾼於術前；⼤腦皮質脊髓興奮性 (excitability 

of corticospinal)，直到術後 6 個月主動動作閾值 (active motor threshold) 才顯著提⾼。此

外，如前面的段落所提及，這些中樞神經的興奮性同時也都是影響發⼒率的神經因⼦，

本研究才因此推論，不同量化 AMI 的⽅式可能也會影響本研究針對長期股四頭肌 

AMI 族群分析的中樞活化與發⼒率相關之結果。⽽本研究招募的受試者包含傷後時間

從六個月到九年，且涵蓋 ACL 受傷或重建、半月板⼿術及髕腱病變的族群，推測對於

股四頭肌持續性神經抑制的主要原因，可能因為脊髓反射興奮性以及⼤腦皮質脊髓興奮
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性的代償性改變，綜合呈現出 CAR 的不⾜，但無法明確區分神經抑制的來源。另外，

尚無法從本研究發現中樞活化與標準化發⼒率 (0－100 ms) 的明確關係，可能也是類似

的原因，推測是因爲來自於脊髓運動神經元的興奮性、⼤腦皮質脊髓的興奮性或運動單

位招募閾值等改變，⽽影響標準化發⼒率 (0－100 ms) 的輸出。 

 

 

第⼆節 ⾎液限制介⼊阻⼒運動對於肌⾁功能的急性影響 

本研究的結果顯示，單次低強度阻⼒運動結合 BFR 無法立即帶來中樞活化、最⼤

肌⼒與發⼒率的提升 (表 4-3-1) 。此發現與原先的研究假設不同。研究假設為介⼊ BFR

後可立即提升 CAR，進⽽提升最⼤肌⼒與發⼒率等肌⾁功能的表現，然⽽本研究結果

沒有發現任何統計上的顯著影響。與過去的研究不同原因可能有以下幾點：(1) 在接受

BFR 結合低強度阻⼒運動後，部分研究參與者可能存在著疲勞的問題，⽽影響⼒量的輸

出；(2) 本研究的參與者為長期 AMI 的參與者，因應長期神經適應的影響所需要更⾼

的運動刺激以活化中樞，但在 BFR 運動欲徵招到更⾼閾值的運動單位時，他們已受疲

勞所影響⼒量表現；以及 (3) ⾎液限制運動對於神經肌⾁的影響無法由 CAR 測量，且

需要有⾜夠的時間達到神經適應。將在以下的段落分別討論這三點推論的原因。 

首先，在 BFR 運動的情況下，可能因為疲勞⽽影響⼒量輸出，⽽未發現中樞神經

活化增加的效果。從表4-3-1可知，最⼤肌⼒在時間效應上後測低於前測，統計結果趨近

於顯著 (p = .05)，表示本研究的實驗參與者在後測時可能存在著疲勞的狀況，⽽呈現最

⼤肌⼒下降的結果。過去研究經由疲勞運動介⼊後發現，股四頭肌的 EMG 振幅增加，

可能是為了提升運動單位的興奮性來因應疲勞狀態 (Proppe et al., 2023)，這發現也證實
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疲勞引起的周邊肌⾁變化對 EMG 的影響可能⼤於神經驅動的貢獻 (M. Wernbom & P. 

Aagaard, 2020)。此外，在缺⾎、代謝副產物快速堆積的環境中，需要更多的肌纖維招募

才能維持類似的輸出表現 (Husmann et al., 2018; Yasuda et al., 2010)，過去研究也發現在

這樣的環境下運動，即使透過 EMG 發現股四頭肌的活化增加，股四頭肌最⼤⼒量表現

在運動後立即其實是下降的 (Loenneke et al., 2015)。綜合以上，本研究原先由過去 EMG

的研究發現肌⾁活化可藉由 BFR 運動提升，因⽽推測 CAR 可能改善，但本研究結果

卻不如預期，可能是因過去研究透過 EMG 所測量的肌⾁活化主要顯示周邊疲勞反應，

為因應疲勞⽽需要更多運動單位的徵招以利⼒量的維持，⽽非中樞神經活化的提升。若

欲觀察 CAR 的實質變化，可能須具備⾜夠的刺激時間，以誘發中樞神經活化的適應性

提升。因此，本研究介⼊ BFR 運動後，並尚未發現 CAR 的急性變化。 

第⼆，本研究發現單次 BFR 運動對股四頭肌最⼤⼒量與快速發⼒的能⼒沒有統計

學上的顯著急性影響，可能是單次低強度阻⼒運動結合BFR對於長期AMI族群要帶來⾜

夠的運動刺激前，已經先受疲勞所影響⼒量的發揮，如上段所述，所以在結果顯示沒有

任何肌⾁功能的改變。過去研究發現在 ACL 重建術後族群會傾向招募較小的運動單位 

(McPherson et al., 2023; Schilaty et al., 2023)、較慢的放電速率 (firing rate) 以及較⾼的主

動動作閾值 (A. S. Lepley et al., 2015; Rodriguez et al., 2021; Sherman et al., 2023)，表示⼤

腦需要接收更⾼的刺激才能誘發動作電位的去極化或招募到較⼤的運動單位。這可說明

長期 AMI 族群的神經抑制已經影響到⼤腦皮質層面，可能需要比⼀般健康族群更⼤量

或長時間的運動刺激達神經適應，才⾜以產⽣類似程度的肌⾁功能表現。然⽽，膝關節
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受傷後的族群在介⼊相同的疲勞運動後，相較於健康控制組，其股四頭肌的神經肌⾁功

能更容易有明顯的下降，這在髕骨股骨疼痛症候群 (Kim et al., 2023b)、ACL 重建⼿術

或半月板⼿術後 (Kim et al., 2023a) 的患者中皆有類似的發現，這表示在膝關節受傷後

的族群中，其股四頭肌抗疲勞的能⼒較健康族群差。除此之外，肌⾁收縮過程有「洋蔥

皮現象」 (onion skin phenomenon)，先被徵招的運動單位會維持較⾼的放電頻率，⽽後

徵招的單位則呈現相對較低的放電率 (Mathias Wernbom & Per Aagaard, 2020)。依這概

念以及在第貳章所提及運動單位招募的尺⼨原則 (Henneman et al., 1965)，本研究所介⼊

的 BFR 結合低強度阻⼒運動可能仍然由較小的運動單位主導肌⾁收縮。雖然運動時的

缺氧環境可促進⾼閾值運動單位的招募及增強放電 (Fatela et al., 2016; Moore et al., 2004; 

Moritani et al., 1992)，但較⼤的運動單位為相對後期的招募，仍然呈現較劣勢的放電率。

綜合以上第⼆點的推測，本研究收錄之實驗參與者皆屬於長期股四頭肌 AMI 族群，推

測因神經適應的長期影響，其特性可能包括需較⾼的運動刺激才能誘發動作電位去極化，

以及其股四頭肌的抗疲勞能⼒較健康族群低。考慮到 BFR 運動所產⽣的運動單位徵招

及神經放電模式，推測部分參與者在進⾏單次 BFR 運動時，⾼閾值運動單位尚未佔招

募及放電優勢時，已出現疲勞的現象，進⽽影響⼒量表現的輸出，使得本研究中未觀察

到股四頭肌功能的急性改善效果。因此，對於膝關節傷後具長期股四頭肌 AMI 的族群，

若欲產⽣⾜夠的運動刺激與神經適應，可能需透過多次的 BFR 訓練介⼊，股四頭肌功

能才能獲得實質的改善成效。 

第三，單次 BFR 運動對於中樞神經系統的影響可能無法由 CAR 測量所見。此概
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念已在前⼀小節所提及。過去研究對於 ACL 重建術後族群，介⼊ 8 週共 16 次的阻

⼒訓練，發現 BFR 介⼊阻⼒運動沒有提升額外 CAR 的表現 (Curran et al., 2020)。另

⼀研究也有類似的結果，針對規律運動的健康男⼦ 4 週共 12 次的 BFR 阻⼒訓練，即

使最⼤肌⼒以及肌⾁厚度皆上升，對脊髓反射性興奮仍無顯著的影響 (Colomer-Poveda 

et al., 2017)。驚喜的是，BFR 結合低強度阻⼒運動可以提升健康男性的皮質脊髓的興奮

性，並持續⾄運動後 60 分鐘 (Brandner et al., 2015)。其他研究更發現在相對低氧的情

況下，皮質脊髓的興奮性直到 3 小時後才會明顯增加，然⽽這神經的變化並不會對最

⼤⼒量表現或中樞活化產⽣影響 (Goodall et al., 2014; Rupp et al., 2012)，這類似於本研

究結果。綜合以上， BFR 可能主要影響皮質脊髓層級的神經興奮性，因⽽未能由 CAR 

量化。此神經刺激效果仍具潛在的應用效果，未來可考慮作為傷後訓練前的「暖身」（pre-

conditioning）策略，以提升後續運動介⼊時皮質脊髓的神經興奮性，並促進長期的神經

適應。此推論值得後續研究進⼀步驗證與探討。 

    綜合以上，本研究發現單次 BFR 低強度阻⼒運動對長期股四頭肌 AMI 族群的

股四頭肌中樞抑制及功能未呈現統計上的顯著改善。推測原因可能與本研究收錄之長

期股四頭肌 AMI 族群的神經適應特性以及股四頭肌抗疲勞能⼒有關。相較於健康族

群，此族群可能需更⾼的刺激強度才能誘發⼤腦動作電位的去極化反應，進⽽傾向於

⾼閾值運動單位的招募。然⽽，BFR 運動機制為透過先耗盡低閾值運動單位，再逐漸

招募⾼閾值運動單位以及誘發神經放電，在此過程中，部分參與者可能已產⽣疲勞，

導致其⼒量表現無法在單次介⼊中立即提升。此外，BFR 可能主要促進⼤腦皮質層級
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之神經興奮性，⽽非 CAR 所能測量之中樞活化改變，亦可能解釋本研究未見 CAR 

的急性改善。儘管本研究未觀察到單次 BFR 運動對於神經肌⾁的急性效益，過去⽂

獻指出單次 BFR 可刺激皮質脊髓的神經興奮性，以及在持續三週的訓練後，於後 12 

天呈現發⼒率提升 (Nielsen et al., 2017a)，說明 BFR 運動仍可透過長期神經適應達到

肌⾁功能的改善效果。因此，BFR 低強度阻⼒運動若以多次介⼊的⽅式進⾏傷後的訓

練，累積⾜夠的刺激與神經適應 (de Queiros et al., 2022)，仍是個潛在改善長期股四頭

肌 AMI 族群的神經抑制問題，並提升其股四頭肌功能的解⽅。 

 

 

第三節 中樞活化比之變化對於肌⾁功能變化的預測⼒ 

    本研究的結果顯示，透過單次阻⼒運動所提升的中樞活化與絕對發⼒率 (0－100 ms) 

增加有關，尤其是透過 BFR 的介⼊可帶來更多的影響，中樞抑制改善 1%，絕對發⼒

率 (0－100 ms) 將增加 0.208 Nm·s⁻¹·kg⁻¹。過去研究也顯示發⼒率的變化源於中樞神經

驅動能⼒的改變 (Buckthorpe et al., 2014; Farup et al., 2016)。過去研究針對健康男性進⾏

疲勞運動，發現⼒量輸出顯著下降，包括以 EMG 測量的肌⾁活化程度明顯下降，同時，

發⼒率比最⼤肌⼒更容易受疲勞所影響，下降程度更⼤，這可能表示中樞神經對疲勞後

的⼒量輸出有明顯的影響 (Buckthorpe et al., 2014)。此外，Buckthorpe 等⼈ (2014) 更進

⼀步發現，參與者在疲勞後以自主用⼒產⽣的發⼒率與最⼤肌⼒，其下降幅度⼤於以電

刺激被動誘發所測得的⼒量，表示中樞神經驅動對⼒量下降的貢獻可能⼤於周邊肌⾁的

疲勞反應，這可能解釋了在疲勞運動後的⼒量輸出變化主要被自主神經活化能⼒所影響。

⽽本研究的運動介⼊主要目的為改善中樞抑制，發現在單純阻⼒運動後，若 CAR 增加
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1%，即可提升 0.104 Nm·s⁻¹·kg⁻¹ 的絕對發⼒率 (0－100 ms)，呼應了過去研究指出的發

⼒率的變化可能源於中樞神經驅動能⼒的改變，本研究更是透過迴歸預測模型，確認了

中樞活化的改善可以同步有絕對發⼒率 (0－100 ms) 的表現提升之因果關係。 

    過去的研究也顯示，搭配 BFR 的運動的刺激，可帶來更明顯的神經變化 (Fatela et 

al., 2019b; Lowe et al., 2023)。背後的機制來自 BFR 製造的缺⾎的環境，在這樣的環境

下運動誘發的運動單位放電率變異性的增加幅度，比僅單純運動更⼤，在同樣的運動強

度下 BFR 可影響的運動單位放電率為單純運動 3 倍，然⽽這可能也顯示在缺⾎的環境

下運動，神經興奮性和抑制性輸⼊的來源較多，運動單位放電的狀況可能較不穩定 

(Lowe et al., 2023)。另外，Fatela 等⼈ (2019) 進⼀步發現在低強度阻⼒運動期間，BFR

的介⼊會引起運動單位招募模式的改變，以 EMG 測量發現可能會更早招募具有⾼閾值

和低放電率的運動單位，⽽在移除 BFR 後會使在招募類似運動單位時的放電率增加 

(Fatela et al., 2019b)，⽽本研究即是在移除 BFR 後收集後測數據。上述的研究結果可能

說明了 BFR 結合低強度阻⼒運動，造成了更明顯的神經放電和運動單位招募模式的改

變（這些都是在第⼀節所提及影響發⼒率的神經因⼦），因⽽帶來更多發⼒率的變化，

也再次呼應第⼀個研究問題的結果（中樞活化與發⼒率呈正相關）。然⽽，這些結果需

謹慎檢視與應用，因 BFR 運動可能會誘發中樞疲勞⽽有負面影響⼒量表現的可能 

(Buckthorpe et al., 2014; de Mendonca et al., 2022)，如同本研究有半數的實驗參與者，其

CAR的變化量座落於負向 (圖 4-4-1)，表示本研究的運動劑量也有誘發疲勞的可能，使

得中樞活化程度下降。依據本研究的預測模型 (Δ 絕對發⼒率 (0－100 ms) = -0.291 + 

0.104 [ΔCAR × Group])，若 ΔCAR 為負值，表示有中樞活化下降的情形，反⽽會使 Δ

絕對發⼒率 (0－100 ms) 減少更多。因此，需搭配適量的運動劑量輔助，在 BFR 運動



 65 

不誘發中樞疲勞的前提下，才能真正使絕對發⼒率的提升。最重要的是，本研究主要想

暸解透過 BFR 組的 CAR 改變量是否可以同步預測長期股四頭肌 AMI 族群的發⼒

狀況，也發現了透過 BFR 運動所改變的 CAR 可以影響絕對發⼒率 (0－100 ms) 的變

化。這因果關係可能表示長期股四頭肌 AMI 族群透過 BFR 運動可以有比較好的發⼒

狀況，這發現也可以為運動防護臨床上的膝關節傷後復健做為參考，介⼊ BFR 運動可

能可透過神經放電或運動單位招募模式的潛在優勢，使得膝關節傷後的運動員的股四頭

肌能更有效的發⼒，也因此在多次訓練達神經適應後，可能有中樞活化提升的效果，進

⽽協助後續快速發⼒的能⼒增加，提供了⼀種長期肌⾁功能訓練的參考⽅式。 

此外，相較於單純運動介⼊組，CAR 的改善所帶來的同步絕對發⼒率 (0－100 ms) 

的提升，會因為使用 BFR 介⼊運動有更好的效益。然⽽，其影響機制可能不僅侷限於

神經因素，因此在本研究中，CAR 與 BFR 運動的交互作用僅能顯著預測絕對發⼒率 

(0－100 ms) 的變化量，對於標準化發⼒率則無預測⼒。這與過去⽂獻結果類似，de 

Mendonça 等⼈（2022）指出，在肌⾁收縮的前 100毫秒內，相較於標準化發⼒率，BFR

對絕對發⼒率的影響更為顯著，尤其集中於 50－100 毫秒期間。因此，BFR 所產⽣的

效果可能不僅限於神經層面，也涉及其他潛在的機制，例如肌⾁本身的結構特性或其他

⽣理訊號的調節機制，⽽進⼀步影響發⼒率的輸出表現。 

BFR 運動及中樞活化增加可以提升快速發⼒的能⼒，這發現可能來自於 BFR 可協

助招募⾼閾值運動單位的優勢，⽽在這之中 BFR 運動即是扮演誘發神經活化的角⾊，

使得神經傳導效率提升以利肌⾁更有效率的收縮。這樣的中樞神經機制可能會誘發活化

後增能現象 (post activation potential, PAP) (Tillin & Bishop, 2009)。過去研究發現 BFR的
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介⼊確實可提升 PAP的效果，以利⼒量表現的輸出 (Tian et al., 2022; Wang et al., 2023)，

呼應了本研究在介⼊ BFR 運動可提升絕對發⼒率 (1－100 ms) 的發現。另外，在統合

分析⽂獻發現，BFR 運動可提升垂直跳的表現，⽽針對最⼤肌⼒的表現結果存在著⾼度

的異質性 (heterogeneity) (Wang et al., 2023)，可能表示在 BFR運動後，透過 PAP所誘

發的⼒量輸出以快速發⼒的能⼒為主，對於最⼤肌⼒的影響較不⼀致，也因⽽在本研究

中只有發現 BFR 運動所提升的中樞活化僅能影響絕對發⼒率，⽽對最⼤肌⼒則無明顯

的影響效果。BFR 應用的部分，使用自身體重的負荷訓練和 BFR 加壓 40 ⾄ 60% AOP 

可明顯誘發 PAP 的產⽣ (Wang et al., 2023)，這也符合本研究所介⼊的 50% AOP加壓，

可能有誘發 PAP 的效果。  

PAP 是⼀種神經肌⾁⽣理的急性適現象，可促進爆發⼒表現增加，發⼒率即是近年

熱門的測量參數之⼀ (Fischer & Paternoster, 2024; Garbisu-Hualde & Santos-Concejero, 

2021; Krzysztofik et al., 2020; Seitz & Haff, 2016)。PAP 是指在運動訓練前先進⾏⼀些調

節性活動 (conditioning activity)，能立即提升後續具有相似動作模式的爆發性表現 (Seitz 

& Haff, 2016)，BFR 運動在本研究中即可被視為這種調節性運動，也就是運動前熱身的

概念 (Doma et al., 2020)。除了神經的潛在機制，目前對於 PAP 較有⼀致性暸解的潛在

機制主要為肌⾁收縮的⽣理機制，來自於增加調節性肌球蛋白輕鏈 (regulatory myosin 

light chain) 的磷酸化，促使肌球蛋白頭部能更靠近肌動蛋白的結合位點，進⽽提升肌動

-肌球蛋白複合體 (actomyosin complex) 對鈣離⼦的敏感性，這有助於橫橋 (cross-bridge) 

更有效的形成 (Anthi et al., 2014; Blazevich & Babault, 2019)，以利後續肌⾁產⽣⼒量的

能⼒提升 (Fischer & Paternoster, 2024)。然⽽，這些過程是具有時效性的，且需要避免疲

勞的影響 (Garbisu-Hualde & Santos-Concejero, 2021; Krzysztofik et al., 2020)。在⼀篇系
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統性⽂獻回顧及統合分析⽂獻顯示，在調節性活動後 5 ⾄ 7 分鐘後再進⾏爆發⼒運動可

促進最好的表現 (effect size: 0.48)，其次是 0.15 ⾄ 4 分鐘 (effect size: 0.40) (Krzysztofik 

et al., 2020)，⽽在 Fischer 與 Paternoster  (2024) 在 4 分鐘後就沒有觀察到發⼒率的增

加。本研究在執⾏完 BFR 運動，後測數據收集時間點是在介⼊後 3 分鐘，待參與者的

自覺疲勞移除即開始測量⾄少 3 次，然⽽，每個⼈對於自覺解除疲勞的時間不同，測量

數據的時間點可能在 3 ⾄ 10 分鐘不等。因此，雖然在第三個研究問題中 BFR運動可提

升發⼒率的變化，然⽽在第⼆個研究問題沒有發現發⼒率的立即改善，這樣的結果可能

來自於數據收集的時間點未⼀致性的符合 PAP 的最佳時機。 

    PAP 雖然有著明確的⽣理機制和潛在的神經活化應用，然⽽目前直接針對中樞神

經興奮性的相關研究較稀少，且尚未發現明顯的效果。過去研究透過分別由自主的股四

頭肌向⼼收縮與電刺激所產⽣的股四頭肌強直性收縮比較誘發 PAP 的效果，並未觀察

到兩者之間的⼒量表現差異，且與介⼊前相比，最⼤肌⼒與發⼒率皆未顯著上升 (Fischer 

& Paternoster, 2024)。另外，在過去針對 PAP 影響霍夫曼反射的回顧型研究，5篇僅有

1 篇發現對於股四頭肌的刺激可增加脊髓皮質的興奮，然⽽未呈現在肌⾁功能的提升 

(Anthi et al., 2014)。這可以說明 PAP 可能透過提升脊髓皮質的興奮性⽽改善 AMI 的

可能機制之⼀，但目前的證據⼒仍不⾜，有待未來研究探討。 

綜合以上，本研究證實了 CAR 的提升可預測絕對發⼒率 (0－100 ms) 的增加，尤

其在結合 BFR 運動的情況改善幅度更⼤。搭配 BFR 的運動介⼊可能能夠透過增加運

動單位放電率、提升⾼閾值運動單位的招募等神經變化，提升中樞活化並增加絕對發⼒

率 (0－100 ms) 的輸出。此外，本研究僅能夠過 BFR 運動及中樞活化的改變以影響絕
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對發⼒率 (0－100 ms) ，⽽無法預測標準化發⼒率和絕對發⼒率 (0－50 ms)，可能表示

BFR 所誘發的效果不僅限於神經因素，可能還包含如同內⽂所提到的 PAP 神經⽣理現

象，這也會立即影響快速發⼒的表現。然⽽，BFR 伴隨著誘發中樞疲勞的風險，因此在

套用此因果關係於 BFR 運動時，須謹慎調整運動劑量以避免疲勞的負面效應產⽣。 

 

 

第四節 綜合討論 

    本研究所納⼊的膝關節傷後時間長且不同的膝關節傷害，涵蓋從術後或傷後 6 個月

到 9年的時間，以及包括了 ACL 受傷後或術後、半月板術後以及髕腱病變等族群。因

為過去有長期疼痛或⼿術的影響，神經系統已隨著時間適應，造成這些參與者股四頭肌

AMI 的原因可能影響到了⼤腦層面，無法用 CAR 所明確的量化。因此，針對第⼀個研

究問題，相關性的強度皆不如過往研究明顯，⽽第⼆個研究問題也沒有發現 BFR 對於

⼒量表現有明顯的改變。 

    在長期股四頭肌 AMI 的族群中發現，受傷腳的股四頭肌 CAR 表現越好，其最⼤

肌⼒、絕對發⼒率 (0－50 ms)、絕對發⼒率 (0－100 ms) 以及標準化發⼒率 (0－50 ms) 

也會越好。發⼒率的影響因素廣泛，包含神經、肌⼒、組織結構等，且離肌⾁開始收縮

的時間越短，受神經因⼦的影響程度越⼤，另外搭配上⼆次統計分析發現，造成此族群

股四頭肌發⼒率的缺損，最⼤肌⼒的缺損以及相關的結構性因⼦可能⼤於神經抑制的影

響，這可能也能解釋第⼆與第三個研究問題想探討的藉由急性 BFR 改善 CAR，進⽽改

善股四頭肌功能的策略，為何沒有如預期的效益。 
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    除了上述的原因，本研究是針對長期股四頭肌 AMI 的族群，其股四頭肌的抗疲勞

能⼒相較於健康族群差，但又同時需要更⾼的刺激來誘發⼤腦動作電位的去極化，因此

推測在 BFR 運動招募⾄較⾼閾值的運動單位時，本實驗參與者已有疲勞的狀況。這推

測可參考圖 4-4-1，BFR 組有⼀半實驗參與者的⼒量表現其實是呈現下降的，推測本研

究結果可能受疲勞反應所影響。因此，透過第三個研究問題發現 BFR 運動所提升的

CAR 有效預測絕對發⼒率 (0－100 ms) 的變化，然⽽在第⼆個研究問題沒有發⽣立即

性的變化，即可能是因為有半數的實驗參與者有疲勞的狀況⽽抵消了⼒量輸出提升的效

益。此推論亦與實驗過程中的實際觀察類似，BFR 組多數參與者在運動後主觀自覺強度

（rating of perceived exertion, RPE）達 14 ⾄ 17 分，相較之下，Exercise 組僅為 10 ⾄ 

13 分。另外，雖然部分 BFR 組參與者在後測時反應主觀感覺股四頭肌的發⼒能⼒進步，

但研究者在即時觀測數據中發現，約有半數參與者的實際⼒量表現並未顯著上升。進⼀

步詢問發現，多數的參與者同時也回報有明顯的疲勞感，透過這實際的實驗情況也輔助

說明疲勞可能與中樞活化所帶來的益處產⽣交互抵銷的情況，建議未來需監控疲勞的情

況或介⼊不同運動劑量以避免疲勞影響⼒量表現的結果。 

除此之外，第三個研究結果的證實，BFR 結合阻⼒運動有促進神經肌⾁功能提升的

效果，可能透過刺激神經放電率及運動單位招募的改變，以及扮演類似熱身的調節性活

動，以誘發 PAP 機制的效益，對於神經肌⾁功能以及⼒量輸出的表現有正面影響的效

果。透過目前的研究結果，我們了解 BFR 可以幫助絕對發⼒率 (0－100 ms) 的提升，

但僅由單次的介⼊可能無法帶來有效的運動刺激，若改以多次的介⼊或訓練，例如短期、

⾼頻率的⽅式介⼊，可能會產⽣更明顯的神經適應性 (de Queiros et al., 2022)，這也可以
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建議膝關節傷後族群在進⾏復健訓練時可以搭配 BFR 使用，以幫助股四頭肌更有效且

長期的功能恢復。 

需要注意的是，若想要針對長期股四頭肌 AMI 族群在運動前誘發股四頭肌的神經

興奮，需避免 BFR運動誘發中樞疲勞，這可能對肌⾁功能帶來急性的破壞。因此，在介

⼊ BFR時，需謹慎搭配適量的運動劑量，以達到肌⾁功能的最佳化，也建議未來研究可

搭配中樞疲勞的監控來避免負向影響的情況發⽣。此外，透過目前綜合的研究結果，BFR

搭配低強度阻⼒運動對於改善 AMI 族群的股四頭肌功能仍為可參考的⽅法之⼀，如同

前⼀段落所提，BFR可幫助在比較好的中樞活化情況下提升⼒量表現的輸出，適合應用

於膝關節傷後長期的復健訓練。若僅用於單次運動前的中樞神經活化與肌⾁功能的提升，

尚未有明顯的急性效果。 

 

 

第五節 研究限制 

⼀、本研究受試者⼈數較少，在統計上對於結果的解釋⼒可能較低。 

⼆、神經抑制僅透過中樞活化比測量，無法區分神經抑制的來源。 

三、本研究招募 18~35 歲，若不符合此年齡區間，結果無法推論⾄其他年齡層。 

四、本研究針對股四頭肌關節抑制族群做探討，研究結果無法推論於未曾有任何膝關

節傷害的健康⼈群以及非為長期股四頭肌 AMI 的族群。 

五、研究中的⾎流限制運動僅固定 50% 肢體動脈阻塞壓⼒和 11 公分的加壓帶的寬

度，研究結果無法推論不同壓⼒或加壓帶寬度是否有相同的研究結果。 

六、研究僅在室內的實驗室環境進⾏，與實際的運動場域有⼀定程度的落差，可能影

響參與者的測驗表現。本研究仍希望透過實驗儀器的研究結果，提供給臨床⼯作
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者⼀項在執⾏運動復健時，可搭配使用的⽅法。 

 

 

第六章  結論與未來建議 

第⼀節 結論 

    在長期股四頭肌 AMI 的族群中，中樞活化程度越⾼，其⼒量表現亦可能越佳，因

此，臨床上應致⼒於 AMI 的改善，可能有助於肌⾁功能的恢復。然⽽，單次 BFR 搭

配低強度阻⼒運動尚未觀察到股四頭肌功能的急性提升，可能與長期股四頭肌 AMI 族

群的神經適應性改變或較易疲勞等特性有關，使得 BFR 所帶來的效益在急性表現上被

抵銷。儘管如此，透過單次阻⼒運動所提升的中樞活化與絕對發⼒率 (0－100 ms) 增加

有關，搭配 BFR 的介⼊可有更⼤幅度的改善。因此， BFR 運動可能需透過多次的訓

練介⼊，進⽽誘發神經適應改變以幫助膝關節受傷後具長期股四頭肌 AMI 族群的股四

頭肌之功能恢復。 

 

 

第⼆節 未來建議 

    研究⽅面，建議： 

⼀、若針對長期 AMI 族群的神經功能，應同時納⼊霍夫曼反射以及經顱磁刺激測量，

以明確暸解引起中樞抑制的原因。 

⼆、探討對於長期介⼊ BFR 阻⼒運動後所影響的神經肌⾁功能變化，以更全面暸解 BFR

潛在的神經適應情形。 

三、若目的為提升肌⾁活化與⼒量表現，建議監控中樞疲勞，以達到肌⾁功能的最佳化。 
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四、探討 BFR 搭配不同運動劑量的阻⼒運動對於神經肌⾁影響的效果，以更明確給予

臨床的使用建議與參考。 

 

另⼀⽅面，回應本研究欲貢獻於臨床應用的初衷，建議： 

⼀、 臨床⼯作者遇到膝關節傷後族群，若肌⾁功能訓練不彰或成長幅度有限，可嘗試著

先解決神經抑制的問題。 

⼆、 雖然尚無法透過本研究回應，BFR 阻⼒運動介⼊可能需透過多次、長時間的訓練，

以帶來⾜夠的運動刺激與神經適應性，這仍是個對於 AMI潛在的解⽅。 

三、 中樞活化的提升可影響發⼒率的增加，⽽ BFR 搭配低強度阻⼒運動可以帶來更有

效的刺激。因此，建議 BFR 可以搭配在阻⼒訓練時，以促使發⼒率恢復的訓練效

果。這點站在傷害預防角度，代表關節在承受負荷時，肌⾁更能快速的收縮，減少

韌帶或其他組織的受⼒，以降低膝關節⼆次傷害的發⽣率；站在競技運動的角度，

發⼒率的提升有利於快速動作的發⽣，進⽽提升運動表現。 
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