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·基础研究·

槲皮素配方运动饮料对自行车运动员炎症
反应影响的两阶段交叉试验研究*

胡国鹏1，2 王人卫2,3

摘要

目的：探讨长期补充槲皮素对大强度长时间运动后自行车运动员机体炎症反应的影响。

方法：22名自行车运动员随机分成两组进行随机、双盲、两阶段交叉安慰对照实验。每个干预阶段为4周，两种干预

阶段之间有4周的洗脱期，干预前后进行运动能力测试，每次运动能力测试前后采肘静脉血。

结果：大强度长时间自行车运动后，干预前与干预后各干预组血清炎性细胞因子白介素-6（IL-6）、白介素-10

（IL-10）和热休克蛋白-72（HSP-72）比安静值明显升高（P<0.01）；干预后、运动后及与安静值的差值变化中，IL-6和

HSP-72组间差异非常显著（P<0.01），运动后IL-6活性槲皮素配方运动饮料干预（Q）比安慰剂对照干预（P）要低（P<
0.01），升高的幅度比P干预要低（P<0.01）。干预前后差值变化中，Q干预组和P干预组相比，安静状态下差值无显

著性组间差异（P>0.05），而运动后差值变化中，Q组干预后，IL-6增加值比P组要小（P<0.01），而IL-10和HSP-72增

加幅度比P组要高(P<0.01)。
结论：长期槲皮素配方运动饮料干预，使大强度长时间运动后机体炎症细胞因子下降，抗炎症细胞因子和应激性保

护蛋白生成增加。
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Abstract
Objective: To explore the effect of rich-Quercetin sports nutrition beverage on inflammation in adult male profes-

sional cyclists.

Method:A randomized, double-blind, active-controlled crossover design was used. The study was consist of two

intervention phase, 4 week for every one. A 4-week wash-out phase was assigned between two intervention

phase, Twenty-two cyclists was recruited who meet the study criteria and randomly divided into 2 groups. Before

and after 4-week crossover phase, physical performance test was performed; before and after physical performance

test the sample of blood was collected.

Result:After long and high intensity exercise, serum interlukin-6(IL-6), interleakin-10(IL-10) and heat shock pro-

tein-72(HSP-72) content, were higher than those in rest status(P<0.01). After intervention, no difference of two

group was observed in rest status for IL-6, IL-10 and HSP-72, while serum IL-6 concent after rich-quercetin

sports nutrition beveragintervertion(Q intervention) was lower than that after placebo control intervention(P interven-

tion), for serum HSP-72 concent after Q intervention was higher than that after P intervention(P<0.01). The differ-

ence of two intervention from pre-intervention to post-intervention were more evident for IL-6 and IL-10.
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炎症反应是机体免疫应答的重要组成步骤，通

过炎症反应保护机体免于病毒微生物、外伤等对机

体的损害。免疫应答达到最大水平的炎症反应，可

引起机体温度升高、血流量增大，免疫细胞进入需要

修复的部位清除受损物质及病原体。然而，当炎症

应激因子变成长期存在的因素并不断累积时，会打

破机体正常的内稳态环境，引发众多问题。已有研

究表明，许多慢性疾病与长期低度炎症和过量自由

基生成有着共同的联系[1]。适量运动对健康的益处

即为减少炎症和氧化应激水平有部分关系[2—3]。但

是，在竞技体育运动中，大强度剧烈运动往往变成一

种炎症应激因子，可能会引起机体免疫力抑制、过度

疲劳甚至慢性炎症[4]。研究认为，在运动强度超过

75%最大负荷、持续时间超过20—30min的大强度

运动和强度在50%—70%最大负荷、持续时间超过

70min的中低强度运动中，机体炎症标志物大量生

成，并且这种反应被不断级联放大[5—6]。长时间大强

度运动如马拉松、铁人三项、自行车等运动中，长时

间、较严重的氧化-还原稳态的波动影响了细胞的

正常功能，造成氧化应激损伤、炎症反应及免疫力下

降等，并且氧化应激损伤和炎症反应往往相互促动，

使运动员运动能力甚至健康受到影响。因此，外源

性的运动补剂是否可以减低运动引起的过度氧化应

激及炎症反应是教练员及运动科学领域专家所共同

关注的问题。槲皮素（quercetin, 3,3',4',5,7-5羟基

黄酮）是一种典型的类黄酮，在水果蔬菜尤其是苹

果、洋葱、大蒜中含量丰富[7]，它的生理特性来自疏

水-共价键结构，它的化学特性来自它的酚羟基供

电子能力。临床资料显示，槲皮素除了抗氧化外还

有广泛的生物学效应，包括抗炎症、抗癌、兴奋、保护

心肌和中枢兴奋作用[8—10]。本研究采用药物研究中

的二阶段交叉试验设计，分析自行车运动员干预过

程中细胞因子的变化，探讨槲皮素在大强度运动中

的抗炎症效应。

1 对象与方法

1.1 研究对象

从上海自行车队及部分自行车俱乐部筛选出符

合研究要求的健康男性自行车运动员22名为研究

对象。入选受试者随机分为A、B两组接受试验设

计中的不同安排，受试者基本资料如下表1，两组受

试者下述基本指标未见显著性差异（P>0.05）。入选

受试者实验前签订知情同意书并为其购买试验期间

的意外保险。

1.2 试验设计

研究采取为随机、双盲、两阶段交叉、安慰对照

试验设计，受试者随机分为A、B两组。A组受试者

服用干预产品的顺序为：先饮用槲皮素配方运动饮

料Q（第Ⅰ阶段干预），交叉干预后再饮用安慰对照

饮料P（第Ⅱ阶段干预）；B组干预产品顺序相反，先

饮用安慰对照饮料（第Ⅰ阶段干预），交叉干预后再

饮用槲皮素配方运动饮料（第Ⅱ阶段干预）。每个阶

段干预4周，中间洗脱期4周；试验过程双盲，试验结

束后解盲，试验设计通过上海市伦理委员会的鉴定

并接收其监督。

1.3 试验步骤

所有受试者在前期筛选及准备过程中，确定

VO2max并计算70% VO2max负荷（表2）。在各干预阶段

第一天和最后一天，受试者分别进行体能测试，体能

测试前后分别取肘静脉血3ml。整个正式试验过程

中每个受试者共进行4次体能测试。体能测试方案

包括2h 70%VO2max负荷蹬车和20km的模拟比赛的

计时测试，中间间隔不超过1min。测试时室温控制

Conclusion:The inflammation cytokine,anti- inflammation cytokine and protection-stress protein increased after

long and high intensity exercise; the level of inflammation cytokine was induced and the protection-stress protein

increased.

Author's address School of physical education，Huaqiao University，FuJian QuanZhou,362021

Key word quercetin；inflammation；cyclist

表1 受试者一般资料 （x±s）

项目

身高(cm)
体重(kg)

年龄（year）
训练年限（year）

体脂率（%）

A组(N=11)

173.9±4.9
68.7±6.3
26.3±6.3
8.2±2.7
18.2±2.1

B组(N=11)

174.7±4.0
70.9±3.9
25.7±4.1
7.6±2.1
19.5±4.3
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在23℃左右，湿度控制在40%—60%左右。

1.4 试验干预与监控

各干预阶段前体能测试结束后，正式进入运动

饮料干预，每位受试者根据试验设计领取28瓶干预

饮料Q或者P，每天1瓶。干预期间，研究工作人员

跟踪监控受试者运动饮料饮用情况，并记录受试者

饮食和训练情况。第II阶段干预期（交叉干预期）更

换饮料，重复第Ⅱ阶段的体能测试和尿样血样采

集。洗脱期受试者进行正常训练但禁止使用任何专

业运动饮料和运动补剂。交叉干预期的饮食和训练

与第I阶段饮食和训练情况相当，两组人员平均周

训练量及两阶段中周训练量无显著性差异（P>
0.05）。干预期间饮食中不得另加对本试验有影响

的其他成分，不得饮用其他任何专业运动饮料。

1.5 干预饮料

纯生物提取物槲皮素经加工制成瓶装饮料，每

瓶1L，含槲皮素和其他成分如K＋、Na＋等（Q），安慰

对照饮料（P）除不含槲皮素外其他成分与Q相同，两

饮料口感相似。受试者按照要求每日清晨空腹喝下

一瓶，所服用剂量参照其他试验及食品安全法规定

并经上海市伦理委员会的检测与鉴定，不对人体产

生其他副作用。

1.6 血样处理及主要测试指标与测试方法

每次试验抽取肘静脉血约3ml放入促凝管收

集，分离血清1.5ml分别置于3ml的EP管中，-80℃

保存待测白介素6（IL-6）、白介素-10（IL-10）、热休

克 蛋 白 72（HSP-72）。 IL-6、IL-10 采 取 双 抗

ABC-ELISA法，HSP-72采用酶联免疫吸附（ELA-

SA）法。试剂盒由达安医学检测中心（上海）有限公

司提供，测试过程严格按照试剂盒说明书进行。

1.7 主要仪器

功率自行车(VelotronTM, Racemate, inc.)、运动

心肺功能遥测系统（Cosmed K4b2，Italy）、722型可

见分光光度计、DG5033酶标仪、SK-1混匀器、HH4

型恒温水浴箱、80-2 型低速离心机、赛多利斯

BS110S电子秤等。

1.8 统计学分析

数据采用SPSS16.0进行统计分析，血液生化指

标及干预前后差值变化（△）采用二阶段交叉设计的

方差分析法，其中干预阶段（period，I vs II）和干预

产品(treat，槲皮素Q vs安慰对照P)作为固定因素，

而受试者作为随机因素；受试者基本资料比较用独

立样本的 t检验，各干预组运动前后参数差异比较

采用配对 t检验；所有测试结果用平均值±标准差

表示，数据根据研究需要保留小数点后1—3位，检

验采用双侧检验，P<0.05表示差异显著。统计中，

受试者按照干预产品顺序不同分为A、B两组，按照

干预产品的不同，分为槲皮素干预（Quercitin，Q组）

和安慰对照干预（Placebo，P组）。

2 结果

2.1 各阶段运动前后各观测值的变化

干预后，Q组和P组细胞炎症因子及HSP-72安

静值、运动后值和差值（安静值-运动后值）的分析

如下表3所示。运动后Q组IL-6明显比P组要低，

且P组运动后增加值明显比Q组高，组间差异显著

（P<0.01）；而运动后，Q组HSP-72水平明显比P组

要高，比安静状态下的增加值也明显比P组要高，两

组差值变化显著（P<0.01）；IL-10干预后Q组和P组

间无明显差异（P>0.05）。同时，研究结果也显示，

IL-6、IL-10、HSP-72安静状态下Q组和P组无明显

差异(P>0.05)。
2.2 干预前后各观察指标的差值变化

不同干预饮料下干预前后观察指标差值的分析

如下表4所示，安静状态下，干预前后Q组和P组之

间的IL-6、IL-10、HSP-72差值变化均不存在显著性

变化（P>0.05），但是运动后，Q组和P组之间差值变

化显著。和P组比较，Q组干预后，运动引起的IL-6

生成减少的程度明显要大，HSP-72生成比干预前增

加值明显要比P组要高；而IL-10干预前后差值Q组

增加幅度比P组要高；安静状态下上述指标干预前

后差值均未见显著性组间差异（P>0.05）。

3 讨论

运动引起的氧化应激可引起机体急性炎症反

表2 两组受试者最大摄氧量及负荷功率情况 （x±s）

项目

VO2max(ml/min/kg)
HRmax(beats/min)

70% VO2max负荷（W）

A组(N=11)

61.4±4.9
189.4±7.5
188.8±19.3

B组(N=11)

58.5±6.5
187.5±9.5
185.9±26.2
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应，其表现之一就是运动后 IL-6 的显著提高[11]。

IL-6被认为是重要致炎因子，也被命名为首个“肌

源性细胞因子（myokines）”，在运动引起的健康促进

中有着重要的作用[12]。已经证实，运动中骨骼肌的

收缩引起循环系统IL-6生成增加。在运动中，IL-6

是第一个在循环系统中出现的细胞因子，在循环系

统的出现明显领先与其他细胞因子[12]，运动中IL-6

以指数的方式增加（达到100倍），运动结束时达到

最大，之后迅速下降到安静值[14]。而热休克蛋白

（heat shock protein，HSP）是一类高度保守的蛋白家

族，能对抗更为严重的应激损伤，除热应激外，还有

其他许多因素如ROS（活性氧自由基）、缺血、缺氧、

砷化物、乙醇、创伤、某些病毒感染、氨基酸类似物、

化疗药物、环境毒物、生长因子等都能引起HSP的

表达，他们的主要作用是分子伴侣作用、抗氧化作

用、协调免疫及抗细胞凋亡等作用 [15—16]，其中

HSP70 家族(66—78 KD)多在骨骼肌中可见，运动

可引起HSP表达增加。从我们的研究也同样可以

观察到，不管是干预前还是干预后，大强度长时间体

能测试后血清IL-6水平明显比安静值要高，同时，

运动后IL-10、HSP-72明显增加，但是运动中这些指

标之间的关系目前并不十分清楚。有学者提出了

IL-6生成增加与HSP表达有关的假设，认为IL-6可

迅速诱导人体HSP-72基因的表达[17]。Peter等提出

了第一肌源性细胞因子IL-6和其他细胞因子之间

的关系理论假设，他们认为，运动后IL-6首先增加，

IL-6的增加诱导抗炎症细胞因子和一些急性蛋白

的 出 现 ，这 里 包 括 IL-1ra, 可 溶 性 TNF 受 体

（sTNF-R）、IL-10及HSP-70、C反应蛋白等，作为

致炎因子的IL-6正是靠这种作用来增加抗炎症物

质，从而到达某种平衡，同时，运动中骨骼肌生成

IL-6通过自分泌和旁分泌的方式对其他组织和器

官施加影响，进而把工作肌和其他器官之间的改变

联系起来[20]。

抗氧化补剂对这些细胞因子的影响情况如何？

Fischer等2006年研究了VE和VC补充对HSP的影

响，结果发现，抗氧化干预组明显减低了脂质过氧化

水平，其中a生育酚+b生育酚+VC组明显降低了运

动引起的HSP的升高。已有的研究提示，抗氧化减

弱HSP向循环系统的释放以及运动后HSP mRNA

表达[21—22]。进一步研究表明，在某些氧化应激因子

下，单核细胞释放IL-6增加是通过上调磷脂肌醇信

号途径(protein kinase C system，PKC system)并在

p38丝裂源活化蛋白激酶(mitogen-activated protein

kinase，p38 MAPK)和 kappaB核转录因子介导下实

现，最终引起IL-6 mRNA表达和蛋白生成增加[26]，

并认为，HSP在运动引起的免疫变化中发挥着重要

作用[27]，热应激是HSP产生的刺激源，但是ROS也直

接影响并介导HSP的表达[28—29]。

HSP引起的氧化改变与后来的炎症反应存在联

系，但是它们的关系并不清楚。Chang WH[31]等研究

了紫甜薯叶对运动引起的氧化应激水平、IL-6和

HSP-72的影响，而紫甜薯被认为是类黄酮含量最高

的植物；研究结果发现，7d的干预，运动后干预组血

清IL-6水平明显要比对照组要高，而运动后各组

HSP-72值无明显变化。我们研究发现，干预后，虽

然和安静值相比，运动后IL-6、HSP-72和 IL-10依

表3 干预后血清细胞因子变化 （x±s）

指标

IL-6(pg/ml)
安静值
运动后

△
IL-10(pg/ml)

安静值
运动后

△
HSP-72(mg/ml)

安静值
运动后

△
注：△表示运动后与安静值之差（安静值-运动后）；①干预组与对照
组比较P<0.01

P组

9.88±1.57
35.40±5.82
-25.52±5.53

10.65±9.01
26.82±13.97
-16.71±7.93

1010.3±169.9
1453.3±302.3
-445.5±263.3

Q组

9.50±1.72
29.48±5.28
-19.98±5.42

9.84±4.50
26.60±7.38
-16.76±9.95

1021.3±164.8
1683.3±248.3
-647.7±270.8

F

3.148
26.51
27.59

0.197
0.005
0.093

0.101
21.505
14.377

P

0.091
0.000①

0.000①

0.662
0.947
0.763

0.757
0.000①

0.001①

表4 干预前后血清细胞因子差值变化 （x±s）

指标

IL-6(pg/ml)
△安静值
△运动后

IL-10(pg/ml)
△安静值
△运动后

HSP-72(mg/ml)
△安静值
△运动后

注：△表示干预前与干预后之差值（干预前-干预后）；①干预组与对
照组比较P<0.05；②干预组与对照组比较P<0.05；③第I干预阶段与
II干预阶段间差异显著P<0.05；④受试者之间差异显著P<0.05

P组

-0.01±0.91
5.90±3.75

-1.49±3.31
-6.24±7.36

4.81±102.59
-171.9±341.9

Q组

0.33±1.16
12.42±5.20

-1.55±5.72
-8.91±7.13③④

-4.43±131.93
-390.2±316.9④

F

0.852
23.08

0.009
4.522

0.053
13.678

P

0.367
0.000②

0.925
0.038①

0.820
0.000②
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然增加明显，但是，干预后和安慰对照组相比，4周

的槲皮素补充，安静状态下并无明显区别，但长时间

大强度运动后IL-6生成明显减少，HSP-72和IL-10

表达明显增加；对整个干预前后相同状态下各指标

的差值分析也得出相似的结论：和安慰对照组相比，

槲皮素降低了IL-6生成幅度，同时提高了HSP-72

的增加幅度。这提示，长期的槲皮素补充改善了机

体对运动应激的反应，降低运动后促炎症因子的同

时提高了细胞的应激保护性蛋白。这似乎和Fissher

等的研究结论不一致。我们认为 IL-6 增加引起

HSP表达增加只是HSP反应体系中的一种，他们之

间并不存在因果关系。Fissher在研究也发现，虽然

含有b生育酚的抗氧化干预明显减低了HSP的升

高，但是，对于IL-6的影响，不管是单独给a生育酚

干预还是a、b生育酚联合干预，都减低了IL-6的表

达，所以，抗氧化补充对HSP的影响不可能是通过

骨骼肌释放的IL-6来介导的[16]。

NF-kB（kappaB核转录因子）信号通道是特异性

氧化还原敏感性信号通道，在运动中调节细胞因子

的生成[32—33]。而IL-10是一种重要的免疫调节因子，

它有多重生物效应，在细胞质内，IL-10通过两条途

径阻断 NF-κB 的活性：抑制激活 IκB 蛋白激酶

(IKK, activate IκB kinase) 活性和NF-kB DNA黏

合活性[34]。运动后，随着两种抗炎症因子IL-1ra和

IL-10的增高，循环系统IL-10浓度增高[35]，所以，有

人认为IL-6通过诱导IL-1ra和IL-10的生成而诱发

一种抗炎症的环境[36]。在炎症反应的急性期，IL-6

也 通 过 调 节 IL-1ra 和 IL-10、可 溶 性 TNF 受 体

（sTNF-R）对炎症进行负反馈调节。从我们的研究

结果来看，虽然运动后IL-10水平明显增加，但是干

预组和对照组之间不管是干预后还是干预前后差

值，均未见显著性差异(P>0.05)。按照Pedersen[20]关

于肌源性细胞因子IL-6对抗炎症细胞因子调控的

假设，那么，本试验中槲皮素干预引起的IL-6降低

可能会减少IL-10的水平，也就是会引起槲皮素干

预组IL-10显著下降，这显然和本试验研究不同。

这也提示，槲皮素干预可能是通过对细胞氧化应激

损伤的抑制而抑制了IL-6的表达，从而减少炎症反

应，但是，IL-6的减少并未减弱对IL-10生成的刺

激，这可能也从一个侧面说明了槲皮素在机体抗氧

化抗炎症的一种优势。同时，我们的研究和

McAnulty[37]的研究结果似乎有所不同，分析其原因，

可能是受试者身体条件、运动强度、干预周期引起

的，尤其是运动强度，McAnulty运动试验的强度均为

57%最大负荷强度，而我们的70% VO2max强度。

我们认为，运动强度和运动时间是影响炎症细胞因

子水平的重要因素。

4 结论

大强度长时间运动后，机体炎症细胞因子、抗炎

症细胞因子和应激蛋白生成增加；长期槲皮素配方

运动饮料干预，使机体炎症细胞因子下降，抗炎症细

胞因子和保护性应激蛋白生成增加。
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·临床研究·

脑卒中康复期患者下尿路症状发生情况及危险因素分析

杨湘英1 徐 雯2

摘要

目的：观察脑卒中康复期下尿路症状（LUTS）发生情况，探讨影响其发生的危险因素，为其预防提供依据。

方法：收集我科康复后出院1个月后的脑卒中患者121例，采取Danish前列腺症状评分问卷调查各类型LUTS发生

情况。选取7个可能影响LUTS发生的因素，按有、无下尿路症状分两组进行logistic回归分析，确定与下尿路症状发

生相关的危险因素。

结果：121例患者LUTS发生率56%。各类型症状频度的前三位依次为：夜尿（42%）、尿急（39%）、日间尿频（34%）。

各类型症状严重性依次为：尿急、夜尿、日间尿频。在至少有一个症状的患者中，LUTS困扰发生率为81%；使困扰发

生的前三位症状依次为：夜尿（29%）、尿急（26%）、日间尿频（21%）。Logistic回归模型筛选后显示下肢Brunnstrom

运动功能分期1—3期、卒中以来有留置导尿史、服用镇痛药物是发生LUTS的独立危险因素。

结论：脑卒中康复期患者LUTS较为常见，以储尿期排尿障碍为主。可从促进分离运动、严格掌握留置导尿指征、早

期积极进行膀胱功能训练、避免服用镇痛药物等方面进行干预来控制LUTS的发生率。

关键词 下尿路症状；危险因素；脑卒中；康复
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