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丹·贝纳多特，博士，研究总监，美国运动医学会理事，佐治亚州立大学教授，资深注册营养师。贝纳多特在1980年获得美国康奈尔大学人类营养与健康计划博士学位，其主要专业领域是运动营养学，重点研究年轻运动员的能量平衡和营养问题。贝纳多特博士在佐治亚州立大学与同事共同创立了“精英运动员运动表现实验室”（Laboratory for Elite Athlete Performance），并担任实验室的总监。

作为一名国家队的营养师及美国体操运动员健康计划（Athlete Wellness Program for USA Gymnastics）的创始人之一，贝纳多特博士曾经与1996年亚特兰大奥运会的金牌获得者——美国女子体操队，以及在2004年雅典奥运会马拉松赛中获得奖牌的美国选手进行合作，还曾经在2008年北京奥运会期间为美国代表队的马拉松选手提供指导。他曾任美国花样滑冰运动医学会的行政主管，并一直维持着与美国花样滑冰队运动员的合作关系。他的研究得到了包括美国奥林匹克委员会、佳得乐运动科学研究所（The Gatorade Sports Science Institute）、美国癌症协会等多个组织机构的资金支持。

贝纳多特博士出生于希腊的萨洛尼卡，从小在纽约北部的普莱西德湖地区长大，现居住在佐治亚州的亚特兰大。他热爱体育运动，并喜爱大提琴、网球和摄影。他还被美国玛丽伍德大学（Marywood University）授予人文学荣誉博士学位。
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世界各地的精英运动员都知道丹·贝纳多特（Dan Benardot）博士，并渴望得到他的指导，因为他们知道，他的真知灼见可能是运动员能否获得金牌的决定性因素。来自各个大洲的很多高等院校都邀请丹前去讲学，他们希望学生们能师从最好的专家。在佐治亚州立大学（Georgia State University），我们只知道他是丹——一位了不起的朋友，一位出色的同事，一位忠实的丈夫，以及世界上最棒的孩子的父亲。

《高级运动营养学》的第1版非常成功。它被广泛应用于各种教学场合，以及拥有不同身材、体型和技能的运动员。精英运动员和普通运动员都在使用这本书。它已经成为运动营养师和运动科学专业的学生学习人类运动表现相关营养知识的必读书。对那些需要指导运动员如何在比赛中取得优势的教练员而言，它同样是首选读物。但就像每一本成功的图书一样，它需要进行一些修订和更新。这正是《高级运动营养学（第2版）》如此重要的原因。

第2版新增了一些章节，其中包括关于运动中胃肠道不适的章节和减少运动引起的炎症的章节；更新了全书的主要参考文献；并在第四篇和第五篇中加入了更多专项运动的示例。贝纳多特博士在佐治亚州立大学精英运动员运动表现实验室的工作不仅专注于能量传递和利用，而且强调营养素摄入的时机以优化能量的利用。鉴于日内能量平衡的重要性，贝纳多特博士增加了更多的膳食实例来帮助运动员保持能量平衡。日内能量平衡是丹近20年一直在深入研究的内容，也是如今人人都在讨论的话题。追踪全天（而不是在诸如24小时这样的一段时间结束之时）的能量摄入和能量消耗的做法已经变得司空见惯，这种做法不仅可以提升运动表现，而且对于结构性减重计划尤为重要。对运动员而言，在训练或比赛之前、之中以及之后摄入能量的时机较以往更为重要。日内能量平衡并不仅限于参加奥运会及残奥会的精英运动员，无论性别和技术水平，各个年龄段的运动员都应更加重视自身的能量摄入。《高级运动营养学（第2版）》阐述了这些（和更多）问题及其与运动表现之间的关系。

苏格拉底曾经说过：“坏人活着是为了吃与喝，而好人却是为了活着才吃与喝。”这是他在大约公元前450年悟出的道理，同样适用于当下的运动员。感谢贝纳多特博士，在第2版中进一步揭示了为运动员补充能量以取得更好的训练效果的奥秘。

沃尔特·汤普森（Walter R. Thompson）

博士，美国运动医学会理事，美国心肺康复协会成员

佐治亚州立大学伯尔丁·刘易斯（Byrdine F. Lewis）学院、教育学院终身教授



前言

认真的运动员推动人类的能力向着更强、更快的目标前进。那些在艰苦的训练计划中正确匹配能量和营养需求的运动员最终会取得成功，并且他们的成绩能够保持在所从事运动的前列。《高级运动营养学（第2版）》保持了对运动员、教练员和与之合作的运动医学专业人员进行营养综合指导的初衷，但它所包含的信息比第1版更丰富。因此，这本书的最终目的是帮助运动员和相关工作人员认识到，取得特定运动的成功需要哪些条件，以及在此过程中如何降低与日常活动相关的健康和损伤风险。偶发性损伤和疾病在运动员中非常普遍，以至于许多人认为这些问题是体育运动的正常组成部分。但情况并非如此，那些能够避免这些挫折的运动员会以更为稳健的姿态朝着他们的目标前进。做出正确的营养选择会使运动员的职业生涯更快乐、更健康、更持久，也更成功。

新版每一章都更新了参考文献和信息，同时也包含了全新的章节。例如，许多运动员存在慢性或急性胃肠道问题，这些问题会干扰他们的训练和运动表现。新版包含的信息可以帮助他们了解胃肠道不适的可能原因和缓解这些问题的策略。第5章包含了谷蛋白不耐受（乳糜泻）的内容，因为在运动员和非运动员人群中受其困扰的人越来越多。新版还包含减少肌肉酸痛的营养策略的内容。这一领域近来备受科学界的关注，但仍然存在很多错误的信息。

此外，新版对所有的膳食计划做了更新，并使用一种独特的方法，形象地阐明一天内能量消耗和能量摄入之间的相互作用。这些膳食计划的创建可以帮助运动员了解如何满足不同能量消耗频率和强度下的能量和营养需求，并告诉他们不同训练计划所需的膳食模式。

职业运动和奥林匹克运动的规模都在持续发展、壮大，精英运动员的数量也在不断增加。还有一个不断增长的人群，他们虽然不是精英运动员，但非常热衷于经常性的运动。笔者在写这本书时已经考虑到这个人群，无论运动员的运动内容或水平如何，本书均以一种能够使读者容易理解的方式来介绍营养原则的相关信息，从而使这些原则能够被合理运用。为了使读者可以更容易地将本书内容与他们的特定运动联系在一起，第2版中所介绍的体育运动的种类有所增加，并介绍了专项运动的营养问题及处理策略。

耐力项目参与者的人数在迅猛增长，几乎所有年龄的人群都会参与比赛，不经意间就能看到很多60岁以上的选手参加全国各地的半程马拉松赛和马拉松赛，特别是在中等城市和大城市，这些比赛已成为了一道风景。超级耐力项目参与者的人数也在增加，铁人三项运动和持续多日的赛跑项目参与者众多。同时我们高兴地看到，在这些项目中急救帐篷也在不断增多，这就提出了一个严肃的问题：参与者是否充分了解这种长时间耐力型比赛的压力，以及为了降低脱水、低钠血症和热病发生风险而应该遵循的策略。本书同样强调参赛前进行体能训练的重要性，并为这些参赛者介绍了所需的策略及其科学基础。这些策略对于男性、女性和不同年龄的人群可能是不同的，因为每一类人群都有不同的营养需求，所有人都有必要正确地理解并满足这些需求以降低运动风险。这本书特别提供了针对不同性别和年龄人群的重要信息，以帮助参赛者及其服务保障人员知晓该做什么。

许多人开始训练是为了减轻体重和改善身体成分。能否达到这个目的取决于怎样做，以及是否将合理的营养计划作为训练计划的一部分。太多的人用饮食来代替运动，希望借此减轻体重。是的，这样做体重很可能会减轻，但是有充分的证据表明，不该损失的身体成分同样减少了。在这本书中，笔者提供了许多例子来反映这一简单的定律，即身体对能量摄入不足的反应是减少体内需要能量的组织的生物量。通过阅读本书你会明白，为什么严重的能量不足会对健康、体重和运动表现产生不良影响。这本书还包括一些信息，帮助你了解身体成分评估的常用技术，以及如何借助这些技术来获得期望的体型。

在实现最佳运动表现以及保持身体健康的策略方面，人们还存在很多的误解。虚假营销的“营养”品更是如此，其商业宣传掩盖了运动能力得以提高的真相——运动能力的提高更依赖于运动本身。这些产品能起到安慰剂的作用，使运动员主观感觉摄入这些产品后运动表现有所提升，这是可以理解的。但是这些产品通常缺乏研究来支持其宣称的效果，而且运动医学文献中有很多关于使用此类产品的运动员发生意外、造成不良后果的例子。调查显示，市场上广泛销售的强化剂通常含有威胁运动员健康与运动资格的违禁物质。其潜在的问题是，许多年轻运动员试图通过训练和补剂在短期内迅速提高运动能力，但这种方法仅适用于训练有素的专业运动员。因为此方法会导致过度训练性损伤、营养不良和心理应激——这一切都有可能断送有天赋的年轻运动员的前途。考虑到体育竞技的现实及达到事业顶峰的运动员所能获得的巨额奖金，运动员的确很难对帮助他们达到最佳期望目标的合理的营养策略保持完全清醒的认识，并且营养产品的广告商深知运动员的心理。即使已经证明临时的饮食摄入和最佳运动表现之间没有必然的联系，运动员和教练员仍然迷信这样的饮食神话。事实是，大部分花费在特殊产品上的钱只能使有些人变得富有，却不能使运动员的运动表现有任何提升。良好的膳食摄入需要与营养需求相匹配，此外没有捷径可走。从运动生涯的起始阶段，运动员就需要持有正确的观点，即食物（而非补剂或强化剂）是营养科学的基本单元。

运动营养领域的科研成果正在迅速增多。更多训练有素的专业人员正在投身于相关的研究。越来越多的期刊文章专注于营养学与运动表现之间的关系研究。随着基础研究的日益开展，旧的观点被阐明，并产生了新的理念。在一定程度上，每个涉足运动领域的人都必须具备足够开放的思想，能够质疑旧的模式，并接纳新的观念。在美国膳食营养协会（American Dietetic Association）与美国运动医学会（American College of Sports Medicine）关于运动营养学的意见书中，有关影响运动成绩的营养因素的论述比以前要明确得多，这是因为人们掌握了更多、更为详细的信息。许多运动员遇到的与潜在营养不良有关的健康和伤害风险，现已成为运动营养学的一个组成部分，并在意见书中得到强调。简单来说，运动科学已经从“营养方面的错误可能会伤害你”的认知阶段发展到了“营养方面的错误会伤害你”的高度。

如果运动员遵循合理的训练与营养计划，他们更可能取得成功并保持健康。即使是很小的失误也可能会导致运动员受伤，这可能使得有天赋的运动员错过最具吸引力的奥运比赛。训练和参与体育运动能够而且应该成为一件益事。本书的哲学是，参与体育运动应当能够改善终身的健康状况，而并非带来终身的健康问题，良好的营养习惯能够帮助实现这一切。



致谢

作为一个强大学术团体中的一员，很久以前我就意识到，我所做的一切都不是脱离现实的。喝咖啡时的闲谈、会议中非正式分享的想法，以及学生们在陈述中所提供的信息给予我的灵感，我确信均已将其融入本书中。因此，我要向所有的同事和学生致谢，感谢你们让我的生活如此充实并充满活力。我尤其要感谢三位同事——沃尔特·汤普森（Walter Thompson）博士、锡德·克罗（Sid Crow）博士和乔治·皮尔斯（George Pierce）博士，他们与我分享对学术的热爱，给予倾力支持，源源不断地提出好的想法，他们让所有的工作都变得有趣且有价值。

我很高兴能与政府的多个体育管理机构持续合作，尤为享受与美国花样滑冰队及共同为国家优秀花样滑冰运动员提供保障的杰出的运动医学专业人员一起工作的过程。这项工作的核心人物是优秀运动员的高级主管米奇·莫耶（Mitch Moyer）。米奇总是愿意做任何事情，包括在场外思考改变传统的营养模式，以促使美国花样滑冰运动员更加强壮、健康，取得更好的成绩。很少有人能充分认识到，正是米奇这样的人在推动着运动科学的发展。

对我而言，我的妻子罗宾非常重要，她是一位营养学家和营养科学的践行者。我一直很信赖她的建议和反馈。她的见解是无价之宝，在这本书中无处不在。



第一篇　运动员的营养来源


1　能量营养素

体育运动的一个关键特征是加快了能量（即热量）的消耗速率。因此，与非运动员相比，运动员需要更多的能量营养素（碳水化合物、蛋白质和脂肪）。同时，在确保能量底物的最佳分配，为各种强度和持续时间的运动提供支持的基础上，许多研究将重点放在了满足这些能量需求的最佳策略上。运动强度越高，碳水化合物的供能比例就越大，这一点已经非常明确。为了优化糖原的储备，许多关于“糖原最佳消耗模式”的研究提供了有价值的见解，确保了训练和比赛过程中碳水化合物的可用性，减少了肌肉酸痛，同时提高了肌肉的恢复能力。目前，关于蛋白质在肌肉功能和恢复方面的作用的理解较之前有了较大的提高，而且关于碳水化合物、蛋白质和脂肪如何影响神经和肌肉功能这一点，目前有大量的信息可供参考。

目前，高蛋白、高脂肪和低碳水化合物膳食非常流行，这会对运动员的成绩产生严重的、潜在的负面影响。不过，如果从食物不耐受性和食物敏感性方面，而非影响运动表现的潜在可能性的角度分析，我们就能够更好地理解这些饮食方案流行的根本原因了。对运动员和教练员来讲，了解合理的能量摄入和能量底物的分配如何帮助优化神经和肌肉功能尤为重要。本章介绍了运动过程中碳水化合物、蛋白质和脂肪代谢的基本要素，以及这些基本物质是如何在优化运动员的运动表现方面发挥作用的重要科学观点（表1.1，可参见附录A以了解美国医学研究所提供的宏量营养素的膳食参考摄入量）。

在物理学中，术语“卡路里”是一个能量计量单位，1卡路里代表在1标准大气压下1 g水的温度升高1℃所需的能量。在营养学中，术语“卡”是指大卡，其所代表的能量是物理学中卡路里所代表能量值的1000倍，因此被称为千卡（kcal）。尽管有这样的差别，但在讨论营养问题时，通常提到的“卡”实际上指的就是千卡。在本书中，能量单位统一使用kcal。


表1.1　能量底物的基本功能
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碳水化合物

在许多运动员的观念中，碳水化合物的作用位列蛋白质之后。之所以出现这种情况，一方面在于运动员对碳水化合物对于运动的重要影响认识不足，另一方面有可能是对碳水化合物本身的常见误解导致的。表1.2涵盖了常见的碳水化合物的相关术语，阐明了碳水化合物的复杂性。一些运动员虽然说要避免摄入碳水化合物，但是当他们被问及吃了什么时，他们首先列举的食物居然是水果和蔬菜，要知道水果和蔬菜几乎完全是由碳水化合物组成的。


表1.2　常见碳水化合物的相关术语
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事实上，碳水化合物种类繁多，我们的身体对每种类型的碳水化合物的反应也是不同的。例如，葡萄糖和麸皮都是碳水化合物，但它们却处于能量谱的两个极端。葡萄糖能够以较快的速度进入血液，并快速引起高胰岛素反应，但是麸皮由于难以消化，从来不会成为血液中的能量来源，而是通过减慢其他能量源进入血流的速率来调节胰岛素反应。鉴于碳水化合物的这种自身差异，运动员不应认为所有的碳水化合物类食物都会产生相同的结果，而是应认真考虑运动前、运动中和运动后最适合的碳水化合物种类。葡萄糖是产生肌肉能量的主要原料，而能量则主要以腺苷三磷酸（Adenosine Triphosphate，简称ATP）的形式存在。如果无法持续向工作肌肉输送葡萄糖，就无法维持高强度的活动（俗称“撞墙”）。因此，了解如何避免葡萄糖耗竭应成为运动员营养实践的重点。与蛋白质或脂肪不同，人体对碳水化合物的储备能力是有限的，因此维持充足的碳水化合物储备是一个有待解决的难题。

血糖（即血液中的葡萄糖）是大脑的主要能量来源。不管肌肉中储备的能量有多少，当血糖浓度降低时，就会发生神经疲劳，而神经疲劳会导致肌肉疲劳。假设仅以肝糖原和血糖作为工作肌肉的能量来源，那么仍然可以继续运动约18分钟（肝糖原可维持16分钟，血糖可维持2分钟），之后将出现神经疲劳（进而出现肌肉疲劳）。值得庆幸的是，身体活动的能量来源并不仅限于肝糖原和血糖，但是强度较高的活动会使血糖和肝糖原的消耗速率加快。仅这个事实就足以说明，应鼓励运动员采用碳水化合物摄入策略来预防其能量耗竭。

在进行较高运动强度的训练时，保持足量的碳水化合物摄入尤其重要，因为在这种情况下，身体对作为肌肉主要能量来源的碳水化合物的依赖性更高。因此，高强度训练方案可能需要更频繁地摄入碳水化合物以满足身体的需要（图1.1）。尽管多年来的研究已证实保持碳水化合物的供给对维持肌肉耐力和神经功能的重要性，但是很多运动员仍然认为蛋白质是实现运动成功的唯一的、最关键的营养素。虽然蛋白质的重要性不言而喻，但在正确的时间提供适量的碳水化合物，可以优化有限的碳水化合物储备，确保碳水化合物能够更好地输送到大脑，减少碳水化合物储备耗尽的情况发生，并能够保持高水平的运动表现。尽管蛋白质对健康至关重要，并且在维持和增加肌肉量，减轻肌肉酸痛，以及改善肌肉恢复方面起着重要的作用，但如果用蛋白质完全取代碳水化合物，即使摄入大量蛋白质也对提高运动员的运动成绩作用甚微。
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图1.1　训练强度及碳水化合物的供能比例



碳水化合物的种类

并非所有类型的碳水化合物都具有相同的形式，能够产生相同的功能，对健康产生相同的影响。所有碳水化合物的基本单位都是单糖或单分子碳水化合物。常见的单糖都有6个碳原子，虽然它们在氢和氧的构成上变化很小，但这些微小的变化却构成了重要的代谢差异。人类细胞的基本代谢单位是葡萄糖，其他单糖具有使其本身转化为葡萄糖的生物化学途径。结合在一起的单糖数量是碳水化合物分类的主要依据（表1.3）。


表1.3　碳水化合物的分类
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3种最常见的膳食单糖（葡萄糖、果糖和半乳糖）具有不同的溶解特性、甜度，以及与其存在的食物环境之间的反应性。除了果糖以高果糖（玉米）甜味剂的形式存在于越来越多的加工食品中外，多数单糖都是由食物中的双糖（即通过2个单糖连接形成的糖）分解来供给的。有一点需要理解：葡萄糖和果糖在高果糖玉米糖浆中的比例与蔗糖（食糖）相似，但是前者含有较高比例的未与葡萄糖键合的游离果糖。这种差异会使那些对果糖敏感的运动员遇到麻烦，因为他们可能会因果糖消化问题而出现腹泻症状。还有一些迹象表明，游离果糖可能导致较高的尿酸水平而引发痛风性关节疼痛。

蔗糖、乳糖和麦芽糖是3种主要的双糖，每种双糖都具有不同的单糖组合（表1.4）。单糖和双糖统称为简单碳水化合物或简单糖类，而多糖通常被称为复杂碳水化合物。难以消化的碳水化合物也属于复杂碳水化合物，但它们通常被称为膳食纤维。糖类（单糖和双糖）具有不同的甜度特性，其中果糖最甜，然后依次是蔗糖、葡萄糖和乳糖（甜度最低）。另一方面，糖类的口感和溶解度也不同（例如，果糖比蔗糖更不易溶解），所有这些都会对食品制造商在食品制作中的用糖产生影响。目前，运动员有大量的运动饮料和凝胶可以选择，每种运动饮料和凝胶都含有不同比例的单糖和双糖，而且运动凝胶还含有不同类型的碳水化合物聚合物。同时，每种配方都试图在口味、口感、肠道耐受性、胃排空、电解质补充及工作肌肉供能方面达到最佳组合，并最终使运动员取得卓越的成绩。


表1.4　单糖与双糖的关系
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碳水化合物的代谢

人体能够储存约350 g（1400kcal）肌糖原，另有90 g（360kcal）糖原储存在肝中，还有少量（约5 g，或者约20kcal）葡萄糖在血液中循环。肌肉体积越大，潜在的糖原储备量和潜在的需要量也就越大。

此外，更多的糖原储备量与更多的液体储备量相关，其比例一般是储存1 g糖原需要额外储存3 g的水。在有些运动中，这种与糖原相关的较高的液体储存比例被认为是有利的（例如，想象一名在炎热天气中进行比赛的马拉松运动员，其需要更多的身体水分来维持出汗速率）。但在另外一些运动中，这种与糖原相关的较高的液体储存比例也许是个问题（例如，想象一名体操运动员，其需要具备尽可能高的力量—体重比才能完成一套空翻动作——此时需要糖原快速产生肌肉ATP能量，而多余的水分就可能成为负担）。显然，运动员应该以最适合其特定运动的方式来优化糖原储备。

我们的身体系统通过产生胰岛素和胰高血糖素，使血糖水平维持在一个相对较窄的范围内（3.89～6.11 mmol/L）。胰岛素和胰高血糖素是胰腺激素，它们协同作用来控制血糖水平。胰岛素过多会导致低血糖，进而积累过多的脂肪；胰岛素分泌不足或无效，就会导致高血糖和糖尿病。图1.2以图解的方式解释了胰腺激素如何使血糖水平维持在正常的范围内。
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图1.2　胰腺对维持正常血糖水平的影响



胰岛素由胰腺B细胞分泌，而胰高血糖素由胰腺A细胞分泌。胰岛素分泌的刺激源是高血糖（葡萄糖浓度越高，胰岛素反应越强烈），但即使血糖在正常范围内，胰腺也会不断分泌少量胰岛素，这样葡萄糖就可以稳定地流向大脑和肌肉细胞。胰岛素通过影响肌肉和脂肪细胞的细胞膜，使来自血液的葡萄糖进入到细胞内，从而降低血糖水平。这种作用导致血液中的葡萄糖流向细胞内，这也解释了胰岛素降低血糖水平的作用；它还使细胞能够接收所需的能量源。图1.3以图解的方式阐释了血糖可能的去向。
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图1.3　血液葡萄糖可能的去向



当出现低血糖（这种情况可能出现在两餐之间和运动过程中）时，胰腺将分泌胰高血糖素，从而分解肝糖原，并将分解所得的游离葡萄糖释放到血液中。较低的血糖水平将导致产生更多的胰高血糖素。胰高血糖素也可能刺激糖异生（从非葡萄糖物质生成葡萄糖）。例如，在糖异生过程中，丙氨酸会从骨骼蛋白中释放出来，并被肝转化成葡萄糖。在由肝释放的用于维持血糖水平的葡萄糖中，约60%的葡萄糖来自肝糖原储备，其余则来自乳酸盐、丙酮酸盐、甘油和氨基酸（包括丙氨酸）所合成的葡萄糖[1]
 。在运动过程中，肝脏葡萄糖进入血液的速率是运动强度的一个函数，运动强度越高，肝脏葡萄糖的释放速率就更快[2]
 。在进行长时间的活动时，较低水平的血胰岛素与较高水平的肾上腺素和胰高血糖素的组合，将刺激肝脏葡萄糖的释放。

除了胰岛素和胰高血糖素，还有其他两种激素也影响血糖。肾上腺素是一种应激激素，它能够引发肝糖原极快地分解，从而迅速提高血糖水平。肾上腺分泌的皮质醇也是促进肌肉蛋白分解代谢的应激激素。这种蛋白质分解产生糖异生所需的某些生糖氨基酸[3]
 ，最终导致血糖水平升高。在运动相关压力的作用下，肾上腺素和皮质醇被释放出来，二者的分泌都可以通过维持血糖水平进行调节。控制肾上腺素的产生有助于保留肝糖原，而控制皮质醇的产生则有助于保留肌肉蛋白质。这是运动员在训练过程中消耗碳水化合物的有力论据，同时也是教练员在比赛前和比赛过程中必须保持冷静的有力论据，因为对运动员的施压行为可能会增加他们的心理压力，而心理压力与更高水平的肾上腺素有关，因此将导致肝糖原消耗得更快。

血液中的葡萄糖主要来自膳食碳水化合物，其中淀粉是主要的食物来源。复杂碳水化合物（淀粉）被消化成单糖（葡萄糖、果糖和半乳糖），以备吸收到血液中。有些人乳糖酶合成不足，无法将奶制品中的糖——乳糖分解成它的组分单糖（葡萄糖和半乳糖），导致乳糖进入肠道时无法被充分消化，这种情况被称为乳糖不耐受。乳糖不耐受会导致腹胀、腹痛、腹泻和脱水。肝和肌肉中多余的葡萄糖将作为糖原储存起来，但只能达到糖原储备的饱和限度。肝的糖原最大储备量一般为87～100 g（348～400kcal），而对体形较大的人而言，肌肉可以平均储存约350 g（1400kcal）或更多的糖原。当糖原储备饱和时，向细胞提供额外的葡萄糖将导致过量的糖原以脂肪的形式储存起来（在肌肉和脂肪细胞内）。肝糖原主要负责稳定血糖水平，而肌糖原主要负责为可以通过有氧及无氧两种方式代谢的工作肌肉提供能量来源。

当肝糖原耗尽时，即使肌糖原储备充足，此时血糖水平也不容易维持。血糖是中枢神经系统的主要能量来源。低血糖导致中枢神经系统活动减弱，同时伴随烦躁不安、注意力下降等症状。对运动员来说，低血糖可能与神经疲劳有关，而神经疲劳会导致肌肉疲劳。由于即使是进行短时间的活动，肝糖原和血糖储备也很容易被耗尽，因此在活动期间摄入碳水化合物就成为维持神经功能并最终维持肌肉功能的关键因素。简而言之，那些放任其血糖水平低于正常水平的运动员，他们的运动表现会下滑，因为他们的中枢神经系统功能已经受损，尽管他们的肌肉仍然充满能量。

糖酵解

腺苷三磷酸（ATP）是细胞的高能化合物。因为组织内储存的可立即使用的ATP有限，所以在运动过程中必须即时生成ATP。但是，在将能量底物转化为机械力方面，人类的效率低下。60%～80%的ATP能量都以热的形式损失了，只有其中20%～40%的部分真正参与了肌肉的运动。由于我们不能获得额外的代谢热（即体温不能显著上升），所以以磷酸肌酸的形式储存起来并可立即合成ATP的能量也是有限的。如果事实不是这样，我们将以非常快的速率产生大量热量，以至于冷却无法及时进行，结果导致快速过热和死亡。因此，储存有限的、现成可用的ATP可以被认为是一种自我保护机制。运动强度越高，就必须以更快的速率重新生成ATP。在稳态下，也就是低强度活动中，可以通过碳水化合物和脂肪的氧化，以有氧的方式产生充足的ATP。但是，随着运动强度的增加，运动员需要的ATP生产水平不能完全通过有氧方式提供[4-5]
 。能量代谢系统总结见表1.5。


表1.5　能量代谢系统

[image: 9-0]


糖酵解是一个过程，在这个过程中糖原快速分解为葡萄糖，葡萄糖通过一系列的转化，最终生成大量ATP。糖酵解可以在有氧（有氧糖酵解）或无氧（无氧糖酵解）条件下发生，使糖原成为高度灵活的能量物质。有氧糖酵解能够产生比无氧糖酵解更多的ATP，而且与无氧糖酵解不同，有氧糖酵解可以在产生ATP的同时不产生乳酸。因此，无氧糖酵解也被称为乳酸系统。在某些活动中，当活动强度超过有氧代谢系统引入足够的氧气来满足能量需求的能力时，无氧糖酵解就成为产生ATP的主要途径。但是，极高强度的无氧活动具有自限性，因为乳酸的累积，极高强度的运动只能持续1.5～2分钟。这通常是为高强度运动提供恢复体力的缓冲期。举例来讲，艺术体操场地的常规活动时间为1.5分钟，之后体操运动员就可以休息并恢复体力，为下一次高强度活动做准备；曲棍球运动员经常设置替补队员（曲棍球运动员几乎不会连续滑冰超过2分钟），这样运动员就可以完成肌肉恢复。

对于在无氧糖酵解过程中产生的乳酸，对它最好的理解是“一种暂时的能量储存形式”，它在静候足够的氧气以备重新进入代谢系统。当运动强度降低，并且运动员体内有足够的氧气来进行有氧代谢时，乳酸将重新转化成丙酮酸，然后通过有氧方式生成ATP。注意：极度剧烈的活动产生的大量乳酸更容易对脱水运动员而不是水合充足的运动员产生负面影响，这是因为后者体内接受从细胞内排出的乳酸的液体池（血容量）更大，因此能更好地缓冲pH的变化（即相对酸度的变化）。俗话说的好，“污染的解决方法是稀释”。

糖异生

糖异生是指通过非碳水化合物生成葡萄糖的过程。血糖对中枢神经系统的功能至关重要，同时有助于脂肪代谢，并且能够向工作细胞供应能量。但是，由于其储备能力有限，因此可以通过非碳水化合物制造葡萄糖这样的方式，来维持一个最低的葡萄糖水平。糖异生包含3个主要系统。

1. 甘油三酯是人体脂肪的主要储存形式，通过3个脂肪酸连接到甘油分子上形成。甘油三酯分解会形成游离甘油（三碳物质），2分子甘油可以在肝中产生1个葡萄糖分子（六碳物质）。甘油是人体营养学中唯一的单脂（脂肪），它最终可以像碳水化合物一样被代谢。

2. 肌肉蛋白分解后形成一系列游离氨基酸，它们是肌肉的结构单元。其中有几种氨基酸是生糖氨基酸（即能够生成葡萄糖的氨基酸），并且可以通过肝脏的作用转化为葡萄糖。仅在40分钟的剧烈训练后，游离丙氨酸（生糖氨基酸）就可以增加60%～96%。如果在低血糖的条件下进行训练的话，这个比例将会更高[6]
 。这一点有力地证明：如果运动员在体育运动期间任由血糖水平下降，那么将很快出现肌肉分解的情况。

3. 在无氧糖酵解中，由细胞产生并排出乳酸，以此作为维持细胞内pH的一种手段。这些乳酸可以重新转化为丙酮酸，通过有氧方式生成ATP，或者2个乳酸分子在肝脏中结合而生成葡萄糖。将乳酸转化为葡萄糖的这个过程称为科里循环（Cori Cycle，指肌肉排出乳酸以及生成的葡萄糖重新返回肌肉的过程）。我们不应该认为乳酸盐（通常作为乳酸的同义词使用）是有害的，因为它有助于维持细胞功能，并且可用作能量。

运动过程中碳水化合物的利用

碳水化合物水平较低将导致运动疲劳。碳水化合物的储备（即糖原储备）量及可用游离葡萄糖的供应量有限（肝脏中约有350kcal当量的糖原，肌肉中约有1400kcal当量的糖原，血液中约有40kcal当量的葡萄糖），因此运动员应该考虑，当糖原储备充足时应该如何开展运动，以便能够在所需的强度水平下持续开展活动，或者考虑建立一个使糖原储备不被耗尽的程序。即使肌糖原储备量足够，肝糖原储备量低也会导致低血糖和神经疲劳，而神经疲劳会导致肌肉疲劳。

运动强度越高，运动员就越依赖碳水化合物作为能量底物。但是，即使是从脂肪中获取大部分能量的低强度训练（主要是有氧运动），仍然需要一定的碳水化合物代谢水平来帮助实现脂肪的完全燃烧并维持血糖水平。因此，所有身体活动模式都在一定程度上依赖碳水化合物。多个因素影响运动过程中碳水化合物对总能量需求的贡献比例。以下因素将增加运动过程中运动员对碳水化合物的依赖性。


	高强度的活动。

	持续时间长的活动。

	在极热或极寒条件下开展运动。

	在高海拔地区运动。

	年龄（年轻男孩比成年男性对碳水化合物的依赖性更高）。



以下这些因素可以降低对来自碳水化合物的相对能量的消耗。


	耐力训练。

	良好的有氧训练。

	温度适应。

	性别。



人们存在一种误解，认为低强度活动[最高达65%最大摄氧量（VO2
 max）]是最有效的减脂手段。实际上，当下许多流行的运动计划都是围绕这个想法组织展开的，认为低强度有氧运动（图1.4）是“燃烧”大量脂肪最有效的方式。但是，不应该将燃烧的脂肪比例与燃烧的脂肪量相混淆。当你坐着阅读这句话时，你很可能正在通过脂肪获得绝大部分的能量。但是，燃烧掉的脂肪总量非常低。（如果事实不是这样，那么看电视将是一种了不起的减脂手段。）当运动强度增加时，从脂肪中获得能量的比例会降低，而从碳水化合物中获得的能量比例会升高，但总有一定水平的脂肪在燃烧。在高强度活动中，单位时间的总热量需求要比低强度活动时高得多，而且在高强度活动中燃烧的脂肪量也要高得多（尽管只有较低比例的脂肪来满足总的能量需求）。因此，运动员应该在规定的时间内尽可能地剧烈运动，从而增加脂肪消耗并优化身体成分（参见第12章）。
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图1.4　不同运动强度下人体对能量物质的需求



改编自Romijn JA, Coyle EF, Sideossis LS, et al. Regulation of endogenous fat and carbohydrate in relation to exercise intensity and duration. Am J Physio, 1993, 265（3）：E380-391。经美国生理学会授权使用

举例如下。


	乔进行了60分钟的低强度（有氧）活动，消耗了300kcal热量，其中80%（240kcal）的热量来自脂肪。

	杰克进行了60分钟更高强度的活动，消耗了500kcal热量，其中60%（300kcal）的热量来自脂肪。

	虽然乔的脂肪消耗比例较高，但是与乔相比，杰克却多消耗了200kcal的总热量，并且多消耗了60kcal的脂肪热量。



碳水化合物是运动员的关键能量来源，这是因为与其他任何能量来源相比，运动员可以利用碳水化合物，在单位氧气量的基础上更有效地生成能量。1L氧气可以通过碳水化合物产生约5kcal的能量，但只能通过脂肪产生4.7kcal的能量。此外，有氧糖酵解可以比脂肪氧化更快、更大量地产生ATP来满足肌肉的需要。碳水化合物能量效率的提高有助于解释高强度活动中，当肌糖原将要耗尽时就会发生肌肉疲劳这种现象。此时运动员根本不能向工作肌肉提供足够的ATP来维持运动。

中枢神经系统疲劳理论

在向工作肌肉供应能量方面，腺苷二磷酸（Adenosine Diphosphate，简称ADP）向ATP的转化速率是其中关键的一步。碳水化合物的不足会降低ADP向ATP的转化速率，结果导致肌肉不可能在高强度水平下继续运动。此外，如果无法将ADP转化为ATP，那么将导致ADP积累，这也会导致疲劳[7]
 。

涉及中枢神经系统的其他因素也会引起肌肉疲劳[8]
 ，它们共同构成了中枢神经系统疲劳理论，它们会促使超过常规量的色氨酸通过血脑屏障，并进一步刺激5—羟色胺（Serotonin，5-Hydroxytryptamine，简称5-HT）的合成量增加。5—羟色胺是一种神经递质，能够使人们感到放松，但在产生的神经递质达到一定的量时，人就会感到困倦和嗜睡。对运动员而言，这种情况可能会转化为肌肉疲劳，因为神经疲劳会导致肌肉疲劳。


	
第1个因素：
 血糖是大脑的主要能量来源，而大脑必须持续运转。如果血糖水平降低，大脑会刺激血糖生成，这个过程称为糖异生（即从非葡萄糖物质生成葡萄糖的过程）。随着血糖水平和肌糖原储备量的下降，肌肉的分解产物就成为糖异生的重要物质来源。这种情况将导致支链氨基酸（Branched Chain Amino Acid，简称BCAA）的分解代谢增强，结果使循环血液中的支链氨基酸减少[9]
 。支链氨基酸和色氨酸会竞争相同的受体载体，它们需借助受体载体通过血脑屏障。当支链氨基酸水平较高时，通向大脑的色氨酸是受控的。但是，当血液中的支链氨基酸水平降低时（比如需要它们进行分解代谢来供能时），色氨酸可以螯合更多的受体载体，那么将有更多的色氨酸进入大脑。色氨酸将刺激5—羟色胺的合成。为了防止这种情况发生，必须维持血液和肌肉中的血糖水平，以避免出现糖异生。

	
第2个因素：
 食用色氨酸含量高的食物（如火鸡或牛奶）后，通过血脑屏障的色氨酸的量会增加，从而导致5—羟色胺的合成量增加，进一步导致过早地出现疲劳[10]
 。

	
第3个因素：
 脂肪会与色氨酸在血液中竞争相同的蛋白质载体。高水平的脂肪摄入会优先竞争这种蛋白质载体，结果留下较高比例可以通过血脑屏障的游离色氨酸。这会导致5—羟色胺的合成量增加，从而可能导致过早出现疲劳[10]
 。



虽然支链氨基酸和碳水化合物的摄入可能会减少5—羟色胺的合成，进而抑制精神和身体上的疲劳，这听起来似乎是合乎逻辑的，但这方面的研究并未得出定论，这是因为目前还难以区分其对大脑和肌肉的效果[11]
 。此外，可能还有来自化合物（例如咖啡因）的干扰。研究结果表明，摄入咖啡因后，咖啡因由于暂时性地刺激中枢神经系统的作用，因而可以延缓疲劳[12]
 。（关于咖啡因及其对运动成绩的影响，请参见第4章强化剂的相关内容。）

对碳水化合物的需求

美国医学研究所（Institute of Medicine）推荐每日摄入130 g（520kcal）碳水化合物，这也是大脑最低的葡萄糖平均消耗量[11]
 。碳水化合物摄入量的理想范围是总热量摄入的45%～65%，这个范围也被称为宏量营养素可接受范围（Acceptable Macronutrient Distribution Range，简称AMDR），食品标签上的每日碳水化合物值（DV）是推荐总热量摄入量的60%。这些推荐还指出，糖（单糖和双糖）在碳水化合物中的占比不应超过25%[13-14]
 。

关于膳食纤维（来自难于消化的多糖和部分可消化的多糖）的摄入量，成年男性每日应摄入38 g，成年女性每日应摄入25 g[15]
 。摄入足够的膳食纤维有助于维持正常的血糖水平（通过控制吸收速率），降低心脏病和便秘的风险。膳食纤维的推荐摄入量存在性别差异，因为通常女性摄入食物的总质量和总热量较少。

有人认为，我们对碳水化合物唯一真正的需要是合成维生素C。维生素C是一种六碳物质，类似于葡萄糖，大多数动物都能够通过酶的作用将葡萄糖转化为维生素C。一些历史证据表明：我们的祖先只食用了非常少的碳水化合物并幸存下来。但是，当考虑到运动员的情况，以及大量研究证明碳水化合物是限制运动员运动表现的物质时，有一点变得清晰起来，即人类的生存和人类的运动表现完全是两码事。不论运动处于从无氧运动到有氧运动链条上的哪个区间，运动员都需要碳水化合物[16]
 。运动员对碳水化合物的需求基于多种因素。运动员必须摄入足够的碳水化合物才能满足以下生理需求。


	提供能量，从而满足大部分的热量需求。

	优化糖原储备。

	在体育活动后使肌肉恢复。

	在训练和比赛过程中，提供具有良好耐受能力的能量来源。

	在两餐之间快速、简单地提供能量，从而维持血糖水平。

	提供能量来源，从而在体育运动期间维持血糖水平。



一直以来，确定能量摄入量的传统指南都是按摄入的碳水化合物占总能量摄入量的比例来考虑的。对一般人群的建议是，碳水化合物应提供总能量的50%～55%，成年男性和成年女性的膳食参考摄入量（Dietary Reference Intake，简称DRI）为130 g/d（520kcal/d）。但是，假设总能量摄入是足够的，通常推荐运动员的碳水化合物摄入量占总能量的55%～65%。确定碳水化合物需要量的另一个方法，显然也是更好的方法，是根据每千克体重应摄入的碳水化合物的量（g）来计算。耐力训练运动员的碳水化合物推荐摄入量是每天每千克体重7～8 g（一些建议甚至高达10 g）[17-18]
 。

以下是目前对运动员摄入碳水化合物的建议。


	运动员应摄入足量的碳水化合物，以满足其训练计划对能量的大部分需求，并优化体育运动间期肌糖原储备的恢复情况。

	运动员应在运动后即刻和运动后最多4小时内，按照每小时每千克体重1.0～1.2 g的量，频繁地摄入碳水化合物。例如，一名体重为70kg（150lb）的运动员，如果他希望在运动后的4小时内，每小时摄入1.2 g碳水化合物，那么他在体育运动结束后的4小时内，将摄入1344kcal来自碳水化合物的能量，即70×1.2 g×4×4kcal/g=1344kcal。

	对于完成中等时长、低强度训练的运动员，在进行日常恢复时，运动员每天每千克体重应摄入5～7 g碳水化合物。例如，一名体重70kg的运动员，如果按照每千克体重摄入6 g碳水化合物，那么他将摄入1680kcal来自碳水化合物的能量，即70×6 g×4kcal/g=1680kcal。

	对于完成中等强度到高强度耐力训练的运动员，在进行日常恢复时，运动员应按照每天每千克体重7～12 g的量来摄入碳水化合物。例如，一名体重为70kg的运动员，如果他希望每千克体重摄入10 g碳水化合物，那么他将摄入2800kcal来自碳水化合物的能量，即70×10 g×4kcal/g=2800kcal。

	对于完成每天持续4～6小时（或更长时间）极限强度的训练的运动员，在进行日常恢复时，运动员应按照每天每千克体重10～12 g的量摄入碳水化合物。例如，一名体重为70kg的运动员，如果他希望每千克体重摄入12 g碳水化合物，那么他将摄入3360kcal来自碳水化合物的热量，即70×12 g×4kcal/g=3360kcal。



这些建议应根据运动员的个体情况进行调整，至少应在一定程度上考虑运动员的身体调节状态、运动持续时间及运动强度。请注意：如果运动员的水合状况欠佳，那么糖原的恢复会更为困难。

选择包含碳水化合物及其他各种营养素且有助于运动员恢复体力的食物，这一点很重要[18]
 。例如，蛋白质就是身体恢复所需要摄入的食物中重要的组成部分，因为它有助于糖原恢复。那些运动间隔休息时间不足8小时的运动员，应该在第一次训练后立即补充高碳水化合物、营养丰富的食物，从而对可用的进餐时间进行优化。如果两次运动之间有较长的休息时间，这时运动员的进餐模式就可以更加灵活。对不同类型运动员的碳水化合物摄入情况进行的研究发现，运动员在碳水化合物摄入量方面存在差异。不同运动项目运动员的碳水化合物摄入量（通常都不足）总结见表1.6。


表1.6　不同项目类型的运动员的碳水化合物摄入量*

[image: 9-0]


注：*基于每千克体重应摄入碳水化合物的量。

经授权改编自Burke LM. Dietary carbohydrates//Maughan RJ. Nutrition in sport. Oxford：Blackwell Science, 2000：82。

这些数据表明：运动员通常每千克体重摄入5～10 g碳水化合物，或每千克体重摄入20～40kcal当量的碳水化合物。假设一名运动员的体重为70kg（155lb），那么他将摄入1400～2800kcal的碳水化合物能量，这个碳水化合物的摄入量远远高于膳食参考摄入量（520kcal）。假设碳水化合物提供的能量约占总热量的60%，那么该运动员每天将总计摄入2300～4700kcal的热量。如果顺着这个逻辑推理，一名体重为136kg（300lb）的足球运动员，每天仅通过碳水化合物就可以摄入2700～5400kcal的热量，而这个量的碳水化合物对运动员来说是非常难消化的，因为相对而言碳水化合物的能量密度比较低（每克只有4kcal的热量）。一般情况下，推荐的碳水化合物摄入量是基于运动强度和运动持续时间制订的。因此，运动持续时间更长且强度更高的运动，其能量需求越大。但是，这不应被解释为对参与持续时间较短且强度较低运动的运动员，就可以配制低碳水化合物食谱。大量证据表明：对所有运动员来说，无论是何种类型的训练，如果他们常规地摄入碳水化合物含量较高的食物，那么他们取得的运动成绩将会更好。表1.7中列举的实例介绍了运动员应该消耗多少碳水化合物才能优化成绩和体力恢复情况。


表1.7　运动员对碳水化合物的需要量
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大多数碳水化合物都来自谷物、豆类、水果和蔬菜，肉类中几乎没有碳水化合物，牛奶和奶酪中只含有少量的碳水化合物。一些乳制品（酸奶、冰淇淋）中加入了糖，使它们得以被广泛接受，可以作为碳水化合物的来源。

血糖指数和血糖负荷

血糖指数是一个测量值，它表明所摄入的碳水化合物转化为血糖的速率。当我们将食物与摄入的葡萄糖进行比较时发现，葡萄糖可以快速进入血液，因为葡萄糖不需要消化并且容易吸收。血糖指数越高，摄入该食物时的血糖反应也就越大；血糖指数越低，摄入该食物时的血糖反应也就越小。葡萄糖的血糖指数为100，这个值是与其他食物进行比较的基准。我们在等热量（即所有食物都提供等量的热量）基础上对食物进行比较，这听起来似乎是合乎逻辑的，但也导致了血糖指数相关的一些混乱。举个例子来讲，胡萝卜的血糖指数高（>85），但是通常胡萝卜的摄入量非常低，以至于通过摄入胡萝卜而进入血液的葡萄糖的总热量非常少。

一些食物的血糖指数非常高，高得让人感到吃惊，另外一些食物的血糖指数则非常低，低得同样让人感到吃惊。举个例子，食糖的血糖指数是65，而与食糖相比，玉米片谷物的血糖指数（84）要高得多。但是，在评估这两种食物的碳水化合物成分后，就可以明白其中的原因。玉米片谷物中的谷粒主要由双糖麦芽糖组成，双糖麦芽糖是由2个葡萄糖分子组成的。而食糖的组成成分是蔗糖，蔗糖是由1分子葡萄糖和1分子果糖组成的。果糖必须通过肝脏转化为葡萄糖，这种额外的转化步骤降低了食糖转化为血糖的速率。

考虑到葡萄糖的体积及葡萄糖进入血液的速率会影响胰岛素的生成量，因此人们普遍希望食用血糖指数中等甚至偏低的碳水化合物类食物。（血糖指数≥70的食物被认为是高血糖指数食物，血糖指数为56～69的食物被认为是中等血糖指数食物，而血糖指数≤55的食物被认为是低血糖指数食物。）但是有时，例如运动期间和运动后，高血糖指数的食物对运动员来说可能更好。表1.8为碳水化合物类食物的血糖指数和血糖负荷的实例。


表1.8　常见食物的血糖指数和血糖负荷
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注：虽然人们普遍认为人类健康的许多问题是由食糖引起的，但是与玉米片、白面包、烤土豆和米糕相比，食糖具有较低的血糖指数和血糖负荷。尽管如此，这一点不应该成为鼓励人们没有节制地食用食糖的理由，因为食糖不含维生素或矿物质。

经授权改编自Higden J. An evidence-based approach to dietary phytochemicals. New York：Thieme, 2007：197。蒂姆医学出版社（Thieme Medical Publishers）版权所有。

一般来说，富含纤维的碳水化合物类食物的血糖指数较低，因此对运动员来说它们是很好的选择。然而，膳食纤维可能是产生气体和造成胀气的根源，这又使得它们不适合在比赛前和比赛期间食用。可溶性纤维食物可能不太成问题，但运动员需要通过试验才能确定哪些食物最容易耐受。表1.9为富含可溶性纤维和不溶性纤维的食物清单。运动员经常发现，具有低纤维浓度的淀粉类碳水化合物，例如面食，是最容易耐受的，并且面食能够为运动员提供其所需要的大量碳水化合物。

碳水化合物的摄入量也会影响血糖水平和胰岛素反应。为了说明这一点，我们引入“血糖负荷”的概念。某种食物的血糖负荷是通过以下方式计算的：用该种食物的血糖指数乘以该食物提供的碳水化合物的质量（g），再除以100。膳食血糖负荷代表所有摄入食物的血糖负荷之和[19]
 。


表1.9　富含可溶性纤维和不溶性纤维的食物
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碳水化合物与体育运动

因为体育运动大大提高了能量消耗的速率，所以运动员必须做好计划，以最有效的方式提供所需的能量，从而取得成功。有一点至关重要，那就是运动员必须摄入足够的能量来支持总的能量需求，包括维持正常组织代谢、生长发育（儿童和青少年）、组织修复和开展运动本身所需的能量。

首先，我们需要明确一个概念，即如何最好地满足总能量的需求，然后才有可能讨论能量底物的理想分配。虽然满足总能量需求似乎是一个合乎逻辑而又简单的行为，但几乎所有调查都发现，所有运动员都没有摄入足够的能量来充分满足他们的需求。这个情况和下面这个例子类似：你计划开法拉利行驶100 mi（160km），并将适量的高辛烷值汽油加入油箱中，但是所加的汽油只够行驶80 mi（128km）。尽管燃料质量很高，但是法拉利就是无法抵达目的地。同理，能量供应不足的运动员也很难实现最佳竞技表现。一旦确立获得足够能量的策略，运动员和教练员就可以合理地考虑如何将能量分配到能量底物（即碳水化合物、蛋白质和脂肪）的最佳阵列。人们普遍接受的一个观点是，运动员应摄入足够的碳水化合物来满足与运动相关的大部分的能量需求，并在两次运动期间恢复肌糖原的储备[18]
 。

比较理想的情况是，运动员应尽可能地摄入复杂碳水化合物（即非糖碳水化合物），但是可以在运动期间和运动过后立即摄入简单碳水化合物。同时，运动员还应该摄入其他能量底物（蛋白质和脂肪），从而满足总的营养需求，但是仍应将碳水化合物作为主要的能量来源。因为碳水化合物的热量密度较低（每克碳水化合物只能产生4kcal热量，而每克脂肪能够产生9kcal热量），所以很难让运动员获得足够的能量和碳水化合物，除非有一个针对运动项目来补充足够能量和碳水化合物的完善的计划。运动员应牢记一点：如果没有一个健全的、动态关联的营养计划支持训练，训练本身是存在自我限制的。

脂肪

脂肪是一种高能量密度的物质，与碳水化合物和蛋白质相比，每克脂肪能够提供9kcal能量，但是每克碳水化合物和蛋白质均只能提供4kcal的能量。因此，少量脂肪在增加能量供给方面发挥着重要作用。现有文献表明，多摄入脂肪（在总能量摄入中，有30%以上的能量来自于脂肪）是有好处的，但是尚没有证据表明，过量摄入膳食脂肪有助于提高运动成绩、改善身体成分或控制体重。成年人脂肪总摄入量的可接受范围是总能量的20%～35%。目前没有科学资料表明，当全部能量的25%或者更多来自脂肪时对运动员来说是有益的。但是，对于那些由于能量消耗巨大而难以维持体重的运动员（比如越野滑雪者），或者必须维持较高体重的运动员（比如橄榄球线卫球员和相扑运动员），较高的脂肪摄入量（达到可接受范围的上限：35%）可能有利于他们满足能量需求。几乎没有几个美国人能够做到摄入的脂肪能量低于全部能量摄入的35%。所以要摄入更少的脂肪并不是一件容易的事情，而且除非采取其他措施，通过其他底物（主要是更多的复杂碳水化合物）提供足够的能量来替代摄入的脂肪，否则，从本质上讲，运动员可能会置身于一种不利于提高成绩的能量缺乏状态。因此，虽然减少脂肪摄入通常是有用的，因为这样就可以摄入更多的碳水化合物和蛋白质来满足能量需求，但是当脂肪摄入量减少时，应该有意识地提高能量供给，以保证足够的总能量摄入。由于脂肪的能量密度是蛋白质或碳水化合物能量密度的2倍多，因此必须摄入脂肪重量2倍以上的食物才能弥补脂肪摄入量的减少。

胆固醇、油、黄油和人造奶油都是脂肪或脂质，但是它们的特征略有不同。脂质的一个共同属性是它们可溶于有机溶剂，但是不溶于水。（那些曾经试图混合意式沙拉酱的人都清楚这一点。不论多么用力地摇晃瓶子，沙拉酱中的油最终都会上升到顶部。）“脂肪”一词通常是指在室温下呈固态的脂质，而“油”这个词则是指在室温下呈液态的脂质。最常摄入的脂质是甘油三酯，它是由3分子脂肪酸和1分子甘油构成的（因此命名为甘油三酯）。尽管脂质有多种形式，但是我们可以从食物中获得所有这些脂质，而且人体还可以以其他物质为前体，自行合成很多其他类型的脂质。人体中几乎每一个细胞都能合成胆固醇，这就是人即使摄入低胆固醇食物，血液胆固醇水平仍会较高的缘故。实际上，与胆固醇摄入量相比，脂肪摄入量与血液中胆固醇的含量的关系更为密切，主要原因如下：消耗的脂肪（不论什么类型）越多，就需要产生越多的乳化剂来消化并吸收这些脂肪。这种乳化剂（胆汁）就相当于50%的胆固醇，这种胆固醇与摄入的脂肪同时被吸收，这样就增加了身体内的胆固醇含量。除了合成胆固醇，我们的身体还可以合成磷脂、甘油三酯和油。实际上，正是人体这种能够有效合成不同类型脂质的能力，降低了大量摄入膳食脂质的必要性。

脂肪的功能

脂肪提供的热量占摄入总热量的20%～35%，是确保足够的能量和营养素摄入量所必需的。脂溶性维生素——维生素A、维生素D、维生素E、维生素K必须以脂肪为载体转运。亚油酸是一种必需脂肪酸，是身体发挥特定功能所必需的，而且必须通过食物摄入，因为我们的身体无法合成亚油酸。我们还需要一些膳食脂肪，这类脂肪会使我们在就餐时产生饱腹感，从而向我们发出一个重要的生理信号，使我们停止进食。与碳水化合物相比，膳食脂肪的胃排空时间更长，这种情况有助于人们在食用膳食脂肪后产生饱腹感。当然，脂肪也会使食物更美味。

不同类型的脂肪提供不同种类的脂肪酸。亚油酸是一种ω-6脂肪酸，这种脂肪酸碳链中的远端双键位于碳链远端的第6位碳原子上。ω-3脂肪酸是指远端双键位于碳链远端的第3位碳原子的脂肪酸。当ω-6脂肪酸与ω-3脂肪酸的比例为3：1时有利于健康。ω-3脂肪酸具有某些特性，可以减轻肌肉和关节的炎症，从而给运动员带来益处（本章后面的部分将对此进行详细阐述）。

脂质的结构

脂质具有不同的饱和度，饱和度这个术语是指碳链中双键的数量。没有双键的脂肪酸是饱和的，具有一个双键的脂肪酸是单不饱和脂肪酸，具有多个双键的脂肪酸是多不饱和脂肪酸。与双键相比，单键更强大，而且化学反应性也更低。因此双键数量越多，脂肪酸与其所处的化学环境发生反应的机会就越大。正是这种不同的反应能力，使得双键数量成为人类营养学中的一个重要因素。

饱和脂肪酸在动物脂肪、棕榈仁油和椰子油中最为普遍。单不饱和脂肪在橄榄油和菜籽油中含量最高，也存在于动物脂肪中。植物油中的多不饱和脂肪含量最高（橄榄油除外，橄榄油中75%以上是单不饱和脂肪）。为了降低健康风险，最好多摄入多不饱和脂肪酸和单不饱和脂肪酸，而少摄入饱和脂肪酸。因为饱和脂肪与较高的胆固醇水平有关，所以应尽量减少饱和脂肪的摄入量。这一点很容易做到，方法是减少动物脂肪、巧克力糖（饱和热带油的含量通常较高）、油炸食物和高脂肪乳制品的摄入量。改变脂肪的来源，同时维持较高的脂肪摄入量，并不会对健康产生预期的积极影响。大多数人，包括绝大多数的运动员，都应减少脂肪的总摄入量，而且在摄入的脂肪中，应含有较高比例的单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸。简而言之，要避免摄入大多数油炸食物、高脂肪乳制品和其他动物脂肪，以及加工肉类，同时多食用新鲜水果、新鲜蔬菜和全麦谷物。

甘油三酯

我们摄入的脂质大多是甘油三酯，其含有3个脂肪酸和1个甘油分子（图1.5）。脂肪以甘油三酯的形式储存，当我们摄入过剩的能量时，机体就会合成甘油三酯。甘油三酯储存在脂肪组织（脂肪细胞群）和肌肉细胞内（作为肌内甘油三酯），两者均可在需要时作为能量来源，但肌内甘油三酯可以以更快的速率供能。当脂肪作为能量来源进行供能时，储存的甘油三酯会从储备状态被动员起来，每个分子被分解为脂肪酸和甘油。然后，每个脂肪酸分子将分解（每次释放2个碳单位），并被投入到“细胞能量炉”——线粒体中，用于产生ATP，从而生成能量并为肌肉工作提供能量。该过程被称为β氧化代谢途径，因为脂肪的完全氧化除了需要一些碳水化合物外，还需要氧气。碳水化合物可以通过有氧或无氧方式代谢，但是与碳水化合物不同，脂肪酸只能以有氧方式代谢。
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图1.5　甘油三酯的结构



甘油是一种独特的脂质，它像碳水化合物一样而不是像脂肪那样燃烧，而且它还是一种有效的保湿剂（能够保持水分）。一些进行长时间耐力训练的运动员已经发现，与单独饮用水相比，将甘油添加到水中有助于他们保留更多的水分（即超级水合）。在极度炎热、潮湿的环境中，水分的流失可能会高于运动员的液体补充能力，因此在超级水合状态下开始比赛可能会带来一些益处。对网球运动员和参加奥运会竞赛距离铁人三项的运动员进行的研究发现，那些在比赛之前饮用甘油水溶液的运动员，当他们在高温下比赛时，他们都在一定程度上体会到了高水合带来的保护性益处[20-21]
 。但是最近，世界反兴奋剂机构（World Anti-Doping Agency，简称WADA）将甘油列入禁用名单，所以在禁止使用甘油的赛事中，运动员不得服用甘油。还应注意的是，超级水合状态可能给人带来一定程度的不适感，因此需要适应一段时间。运动员在服用含有甘油的液体后，经常描述其感受为身体内含有额外的水分，使得自己感觉“像个水袋”“沉重”或“僵硬”。

必需脂肪酸

ω—6脂肪酸（例如亚油酸）和ω—3脂肪酸（例如亚麻酸）是必需脂肪酸。与所有携带“必需”标签的营养素一样，它们是代谢过程所必需的，但我们的身体不能合成它们，因此必须从我们吃的食物中摄取。ω—6脂肪酸是指这些多不饱和脂肪酸的远端双键位于从碳链末端起的第6位碳原子上。ω—3脂肪酸是指这些多不饱和脂肪酸的远端双键位于从碳链末端起的第3位碳原子上。ω—6脂肪酸中的亚油酸是脂质膜的一种基本组分，是维持正常皮肤健康所必需的，ω—3脂肪酸中的亚麻酸是维持神经功能和生长所必需的。ω—6脂肪酸摄入量的可接受范围占每日总能量摄入的5%～10%（11～22 g/d），ω—3脂肪酸摄入量的可接受范围占每日总能量摄入的0.6%～1.2%（1.3～2.6 g/d）[13]
 。这两种脂肪酸都很容易从植物油（如玉米油、红花油、油菜籽油）和深海鱼油中获得。

人们已经开始关注ω—3脂肪酸对提高运动成绩的潜在益处。按照布奇（Bucci）提出的理论[22]
 ，ω—3脂肪酸对提高运动成绩的潜在益处体现在以下方面。


	因为血液黏度降低，所以向肌肉和其他组织输送氧气和营养素的情况有所改善。

	因为向细胞输送氧气的能力增强，所以有氧代谢得以改善。

	在对运动、睡眠和饥饿等正常刺激做出响应时，促生长素（生长激素）释放情况的改善可能会产生合成代谢作用，或缩短运动后恢复所需的时间。

	减轻由肌肉疲劳和过度用力引起的炎症，从而可能缩短运动后所需的恢复时间。

	有可能预防组织炎症。



还有证据表明，通过摄入鱼油补充ω—3脂肪酸，有助于减轻精英运动员的运动诱发性支气管收缩（EIB）的症状[23]
 。一般来讲，针对ω—3脂肪酸有效性进行的评估研究未发现ω—3脂肪酸能够持续改善力量和耐力，也没有证据表明ω—3脂肪酸可以减轻肌肉酸痛[24-26]
 。摄入ω—3脂肪酸的主要影响可能是增强有氧代谢过程，这对于提升运动表现及有效燃烧脂肪这种能量底物都是很重要的。现已证实，这些油还可以降低红细胞聚集的能力，从而降低形成有害血栓的可能性[27]
 。这样就降低了心脏病发作的风险，因为心脏病通常是由心脏的主要动脉中形成的血块导致的。但是，这并不表明脂肪总摄入量的增加是获得这些益处的必需或者必要条件。相反，较高的摄入量通常与运动成绩下降有关。但是，运动员可以考虑改变摄入的脂肪类型。可以定期、有规律地在他们的食谱中添加4～5 oz（125～150 g）鲑鱼、长鳍金枪鱼、大西洋鲱鱼和其他冷水鱼，以增加可用ω—3脂肪酸的比例。即使每周吃一次冷水鱼，也足以显著降低心脏病发作和发生卒中的风险[11]
 。关于运动员的ω—3脂肪酸摄入量，另外一个推荐标准是每日1～2 g。

比较理想的情况是，ω—6脂肪酸与ω—3脂肪酸的比例为3：1。在大多数西方饮食中，ω—6脂肪酸相对于ω—3脂肪酸的比例过高，这种情况可能会危及健康。虽然在宏量营养素可接受范围方面并不明显，但是人们普遍接受的一个理解是，改善ω—3脂肪酸与ω—6脂肪酸的比例（更重视ω—3脂肪酸），可能有助于降低疾病风险。

以下各项都是ω—6脂肪酸的良好食物来源。


	葵花油。

	南瓜油。

	红花油。

	大豆油。

	玉米油。

	核桃油。

	芝麻油。

	小麦胚芽油。

	大麻油。



ω—3脂肪酸可以从高脂冷水鱼（富含二十碳五烯酸和二十二碳六烯酸）和某些种子及坚果中获得。以下各项都是ω—3脂肪酸的食物来源。


	二十碳五烯酸（Eicosapentaenoic Acid，简称EPA），来源于食用鱼。

	二十二碳六烯酸（Docosahexaenoic Acid，简称DHA），来源于食用鱼。

	α—亚麻酸（ALA），食物来源如下。




	种子和果仁。

	亚麻籽和亚麻籽油。

	大豆和大豆油。

	核桃。

	巴西坚果。



对脂肪的需求

从训练的角度讲，没有理由相信增加脂肪的摄入量可以提高运动成绩，除非增加脂肪摄入量是运动员获得足够能量的唯一可用的方法。对那些每天需要超过4000kcal的热量来满足生长、运动和维持组织的综合需求的运动员来讲，他们可能需要适度增加膳食脂肪（最好是来自于植物和鱼类的膳食脂肪）的摄入量。由于与碳水化合物或蛋白质相比，脂肪是一种更加浓缩的能量形式，所以如果食物中含有更多的脂肪，则可以通过摄入体积相对较小的食物来获取更多的能量。如果运动员试图完全限制脂肪的摄入，那么其可能需要摄入更多的食物（碳水化合物和蛋白质的能量密度不及脂肪能量密度的一半），结果是难以安排足够的餐次或者难以安排足够的就餐时间来摄入所需的能量。这种情况会导致能量摄入不足，并引发一系列的不良后果。

脂质与体育运动

即使是最瘦的健康运动员也有一个能够储备大量脂质的能量池。脂肪组织的平均能量储备量为50000～100000kcal，或者在理论上可以完成500～1000 mi（800～1600km）步行或跑步所需的足够能量，而期间无须额外补充能量。步行1 mi（1.6km）的能量消耗量约为100kcal。此外，运动员会在其肌肉组织内储备能够提供2000～3000kcal热量的脂质。当氧气条件合适且氧化酶又可用时，这些以甘油三酯形式储备的脂质可用作燃料。以占总能量的百分比来衡量，当达到60%～65%最大摄氧量时，脂肪的氧化效率最高；但是当脂肪的供能比例较高时，最大摄氧量需要维持在更高的水平上[28]
 。

储存在脂肪组织中的甘油三酯被分解成其组成分子——甘油和脂肪酸，并运送到血浆中。所有组织都能获得甘油来进行能量代谢。游离脂肪酸将被运送至工作肌肉中，并氧化供能。甘油也可以在工作肌肉中燃烧来产生能量，或者被运送到血浆中，成为其他组织的能量来源。甘油是一种独特的单脂，因为它可以被肝脏转化为葡萄糖，从而帮助维持血糖水平。事实上，它是唯一一种像碳水化合物一样进行代谢的脂质。

运动强度越低，通过脂肪的燃烧满足能量需求的比例就越大。随着运动强度的增加，脂肪燃烧供能的比例会下降，但碳水化合物燃烧供能的比例会增加。这个基本的事实解释了，为什么很多人进行低强度的活动来燃烧脂肪和降低体脂水平。但是，不应该将脂肪燃烧供能的比例与不同的运动强度下燃烧的脂肪总量相混淆。随着运动强度的增加，单位时间内消耗的总热量也会随之增加。虽然为了满足更高强度活动的能量总需求，脂肪燃烧供能的比例可能会有所下降，但是因为能量总需求增加得更多，所以燃烧的脂肪总量更大（图1.4）。从这个代谢事实中，我们可以得出这样一个结论：那些希望减少体脂的运动员，在训练期间的运动强度应该至少达到最大摄氧量的65%，来增加燃烧的脂肪总量。较低强度的训练会提高脂肪燃烧供能的比例，但是与较高强度的训练相比，燃烧的脂肪总量较少。

运动员的体能训练和脂肪代谢

通过耐力训练计划来提高运动耐力，可以增加细胞内线粒体（和相关氧化酶）的体积和数量，从而使运动员在体育运动期间消耗更多的脂肪。由于运动员储备的脂肪热量比碳水化合物的热量多得多，因此提高运动员利用脂肪的能力会使运动员对碳水化合物的依赖性相应降低，从而增强运动员的耐力。简单地说，如果你可以在更高的运动强度下燃烧更多的脂肪，那么储备的碳水化合物就可以维持更长的时间，从而改善你的耐力情况（图1.6）。
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图1.6　耐力训练后脂肪依赖性的变化



改编自Martin WH, Dalsky GP, Hurley BF, et al. Effect of endurance training on plasma free fatty acid turnover and oxidation during exercise. Am J Physiol, 1993, 265（5）：E708-714。经美国生理学会授权使用

但是，有一点需要指出：在剧烈运动的过程中，脂肪氧化并不能使机体达到不需要碳水化合物（血糖、肝糖原和肌糖原）的程度。而且，尽管通过脂肪代谢来提供能量的能力提高了，但是我们不鼓励运动员按比例增加脂肪的摄入量[29]
 。假设有足够的能量摄入，那么运动员可以合成并储存他们需要的脂肪。摄入更多的膳食脂肪是动脉粥样硬化性心脏病的一个明显的诱发因素。即使在短期内（3～5天）增加脂肪的摄入量，同时伴随着碳水化合物摄入量的减少，与高碳水化合物摄入相比，前者也会导致耐力表现下降。

中链甘油三酯（MCT）

有些证据之间相互矛盾，一些证据表明中链甘油三酯（Medium-Chain Triglycerides，简称MCT，其脂肪酸链具有6～12个碳原子）可能具有某些对运动员有益的属性。中链甘油三酯可直接吸收并快速分解成脂肪酸和甘油。它能够简单、快速地氧化供能，并且其代谢效果似乎更类似于碳水化合物而非脂肪。还有一些证据表明，它能够促进脂肪动员，即加快脂肪从储备状态转换到燃烧供能状态的速率，并且还可以提高能量消耗的速率（即更高的能量代谢率）[30-36]
 。一项研究评估并比较了碳水化合物与碳水化合物加中链甘油三酯对自行车计时赛成绩的相对影响，碳水化合物提高了100千米距离的骑行成绩，但是碳水化合物加中链甘油三酯没有进一步提高骑行成绩[37]
 。然而，另外一项研究显示，摄入中链甘油三酯的时机是影响耐力表现的一个重要因素。在计时赛开始前，摄入13.5 oz（400 ml）3.44%中链甘油三酯溶液，并在比赛过程中补充10%的葡萄糖溶液，与计时赛距离范围内运动成绩的提高相关。因此得出结论：降低对糖原的依赖性，提高对脂肪（中链甘油三酯）的依赖性，能够解释观察到的运动成绩的提升。与此形成对比的是，对训练有素的男子赛跑运动员进行的研究表明：在常规摄入中链甘油三酯后，耐力和能量代谢都没有得到改善[38]
 。有一点非常重要，一些证据表明，补充中链甘油三酯会改变血脂浓度，从而产生不利影响，有心脏病家族史的运动员应认真考虑这一点。

对于那些在维持理想的身体成分方面有困难的运动员，摄入中链甘油三酯可能会有帮助。与食用等效长链甘油三酯（食物中最常见的脂肪形式）相比，那些摄入5～10 g（45～90kcal）中链甘油三酯的健康人士将经历更明显的食物热效应（即能量消耗），这种较高水平的热效应可能会促进体重下降[39-40]
 。

虽然中链甘油三酯在任何食物中都不集中存在，但是很多商店都在销售中链甘油三酯，这是因为中链甘油三酯是饱和的、很稳定，因而保质期很长。对那些难以摄入足够的总能量的运动员来说，摄入2～3 tbsp（30～45 ml）的中链甘油三酯可能会有助益。与其他脂肪相比，中链甘油三酯的燃烧方式有所不同，因此从理论上讲，使用如此少量的中链甘油三酯是一个非常好的策略，对于那些难以摄取足够能量的运动员，能够确保满足他们的能量需求。

请注意：对大多数运动员来讲，中链甘油三酯的单次最大食用量是30 g（270kcal）。超过这个数值，出现胃肠道不适（包括腹泻）的风险将明显增加。摄入中链甘油三酯的另一个原则是，每日剂量不超过每千克体重1.5 g，并至少分为3个剂次食用，以降低腹泻的风险。虽然中链甘油三酯具有潜在的应用价值，但在对总能量摄入的潜在贡献方面，它存在一些固有的局限性[41]
 。

蛋白质

许多运动员认为蛋白质是取得运动成功的关键。很难找到拒绝补充蛋白质的运动员（尤其是力量型运动员）。大多数补充蛋白质的运动员确信他们的成功部分归功于额外的蛋白质。事实上，多数运动员摄入的蛋白质多于他们所需，这样做可能会减少对取得运动成功至关重要的其他必需营养素的摄入量。此外，越来越多的证据表明，蛋白质的日间摄入模式可能成为所摄入的蛋白质如何成功地用于合成代谢的一个重要影响因素。然而，很少有运动员认为日间摄入模式是一个重要的问题。简单地说，任何营养素（包括蛋白质）摄入过多，均意味着同等重要的其他营养素的摄入量减少，而且一次性过多摄入某种营养素不能使其利用率达到最佳水平。

耐力型运动员比力量型运动员看起来要瘦，且不如其强壮。实际上，他们对蛋白质的需要量（每千克体重）与力量型运动员几乎相等。一些研究显示，由于耐力型运动员在正常耐力训练中会将少量蛋白质作为供能物质消耗，所以其蛋白质的需要量（每单位体重）甚至比力量型运动员更多[42-44]
 。与此相对的是，力量型运动员通常摄入的蛋白质比其实际需要量要多得多，而且更糟的是，许多运动员会摄入蛋白质粉或氨基酸补剂来进一步增加其蛋白质的摄入量[39]
 。鉴于1 oz（30 g）肉可以提供大约7000 mg优质的氨基酸，而一种典型的氨基酸补剂的供应量仅为500～1000 mg，所以许多运动员所遵循的蛋白质摄入策略是不合理的，而且许多补剂要比等量的食物贵得多[45]
 。

蛋白质的功能

蛋白质进入机体后被消化成氨基酸，这些氨基酸与体内分解形成的其他氨基酸组成氨基酸池[46]
 （氨基酸的结构如图1.7所示）。组织从池中摄取氨基酸，并合成身体需要的特定蛋白质（肌肉、毛发、指甲、趾甲、激素、酶等）。如果其他供能营养素（碳水化合物与脂肪）不能满足能量需要，这个氨基酸池还可以提供能量（通过一种脱氨基过程）。
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图1.7　氨基酸的典型结构



蛋白质的主要功能如下。

1. 蛋白质为能量生成反应提供所需的碳源。某些氨基酸可以转化成葡萄糖，再经过代谢提供ATP。氨基酸也可以作为脂肪储存起来，随后进行代谢并提供ATP。

2. 在控制血液与机体组织的液体容积和渗透压方面，蛋白质是很重要的化合物，这种功能是维持水平衡的重要调控因素。

3. 蛋白质是两性化合物（既可以作为酸性物质，也可以作为碱性物质），能够在酸性与碱性环境中起缓冲作用，以维持最优化的血液pH。

4. 抗体的主要成分是蛋白质，对于维持健康至关重要。

5. 蛋白质能形成酶，酶参与消化和其他合成机体所需的化学终产物的细胞过程。

6. 蛋白质是构成机体组织——包括器官（心脏、肝脏、胰腺等）、肌肉和骨骼等的极其重要的组成成分。

7. 蛋白质是血液中“聪明的”物质搬运工，能将物质准确运送到受体的位置。例如，运铁蛋白是运送铁的蛋白质。

8. 蛋白质能够合成控制机体功能的特定激素（如胰岛素）和神经递质（如5—羟色胺）。

氨基酸与蛋白质的功能概述见表1.10。


表1.10　氨基酸与蛋白质的功能
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蛋白质代谢

蛋白质由碳原子、氢原子、氧原子、氮原子及硫原子（在某些情况下含硫原子）组成。蛋白质是唯一含氮的营养素，这一点使得它既是必需的物质，又具有潜在毒性。氨基酸结构单元可以组成分子结构更大的蛋白质。其中一些氨基酸可以由另外一些氨基酸合成获得（因此称为非必需氨基酸），而有些氨基酸则必须从我们所摄入的食物中获得（这类氨基酸称为必需氨基酸，即我们必须从膳食中获得）。由于“非必需”这个词暗示虽然它们存在，但机体并不真正需要，所以关于必需氨基酸与非必需氨基酸的说法很容易引起误解。但是，实际情况是，必需氨基酸与非必需氨基酸在人类的新陈代谢过程中同等重要。非必需氨基酸的概况与必需氨基酸见表1.11。


表1.11　非必需氨基酸和必需氨基酸
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注：引自National Academy of Sciences. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids,cholesterol, protein, and amino acids（macronutrients）. Washington, DC：National Academies Press, 2005：591, 593。


a
 组氨酸与其他8种必需氨基酸不同，当膳食中不摄入组氨酸时，不会引起蛋白质不足（即负氮平衡）。


CE
 条件必需氨基酸（在一定的代谢条件下，这些氨基酸可能是必需氨基酸）。


BC
 支链氨基酸。

独立的氨基酸可以组合在一起形成更大的蛋白质分子，而氨基酸的排列顺序及蛋白质的二级与三级结构决定了蛋白质的功能。当摄入膳食蛋白质时，蛋白质被消化成多肽（小的蛋白质分子），并最终分解为独立的氨基酸。氨基酸被吸收进入血液，通过血液输送到不同的组织，并被用来合成机体需要的蛋白质。为了确保组织能够生成所需要的蛋白质，各种必需氨基酸必须同时存在。有些人认为，如果想拥有看起来健康的头发和指（趾）甲，就应摄入与头发和指（趾）甲的主要组成成分相同的蛋白质（明胶）。明胶是一种低品质的蛋白质，必需氨基酸的含量很少，因此不会促进和优化任何所需蛋白质的合成。简单地说，进食头发与指（趾）甲不会促进和优化头发和指（趾）甲的合成。为保证所需蛋白质的最佳合成，最好的方法是向细胞同时提供所有的必需氨基酸，使机体可以合成任何需要的蛋白质。

肝脏是蛋白质合成的重要场所，不断调节着机体蛋白质的需求，并为满足机体的各种需求而合成氨基酸和蛋白质。蛋白质的合成是通过转氨基作用与脱氨基反应实现的。在转氨基作用中，氨基酸的氮被用来生成另一种氨基酸；在脱氨基反应中，氨基从氨基酸中脱去，并转化成氨（图1.8）。剩余的碳链或重组为脂肪储存，或转化成葡萄糖（如丙氨酸和谷氨酸），或被燃烧以释放能量。在脱氨基反应中产生的氨对身体有一定的毒性，但是肝脏中的酶能够将氨转化成尿素，尿素可通过尿液从身体排出。因此，摄入的额外蛋白质越多，需要从机体中排出的氨（以尿素的形式）就越多，而且脱掉氨基的剩余碳链大部分会以脂肪的形式储存。
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图1.8　脱氨基反应与剩余碳链的重组



有几种氨基酸对中枢神经系统有特殊的功能（表1.12）。基于这些已知的效果，为了进行成果推广，已经有单品氨基酸在出售。例如，色氨酸作为促进放松与睡眠的制剂，已经在销售。尽管如此，高剂量的单品氨基酸的危险性极大。因此，除非在药剂师的严格监督之下，否则不得向人们推荐使用。最好的方法是只通过膳食来获取尽可能丰富的必需氨基酸，以使组织合成各自所需要的氨基酸，从而优化机体功能。


表1.12　具有神经递质产物和功能的氨基酸
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蛋白质的营养价值

许多优质蛋白质（即生物学价值高的蛋白质）含有所有的必需氨基酸，且其氨基酸模式有助于细胞蛋白质的合成。确定蛋白质营养价值的两种常用的方法如下。①计算储留氮的比例。（储留氮的比例越高，蛋白质的利用率越高，因此蛋白质的营养价值就越高）。②与鸡蛋蛋白（白蛋白）对比，因为鸡蛋蛋白质（白蛋白）是已知的具有近乎完美的必需氨基酸模式的蛋白质。

下列食物清单显示分别使用方法①（储留氮的百分比，从高到低）和方法②（食物蛋白质与鸡蛋蛋白质的相似程度）来评价蛋白质的营养价值[47]
 。在这两个清单中，蛋白质的营养价值均从高到低排列。


储留氮的百分比



	乳清蛋白：96%。

	米饭：83%。

	全大豆：96%。

	鱼肉：76%。

	鸡蛋：94%。

	牛肉：74.3%。

	豆浆：91%。

	大豆凝乳（豆腐）：64%。

	牛乳：90%。

	全麦面粉：64%。

	奶酪：84%。

	白面粉：41%。




与全蛋相比



	乳清蛋白浓缩物：104。

	酪蛋白：77。

	全蛋：100。

	大豆：74。

	牛乳：91。

	小麦面筋：64。

	牛肉：80。



对蛋白质的需求

每克蛋白质大约产生4kcal的热量，其能量密度与碳水化合物相同。普通人的蛋白质推荐摄入量为总热量的12%～15%。因此，一个人如果每天摄入2000kcal的热量，则需要摄入60～75 g（240～300kcal）的蛋白质。预测蛋白质需要量的一个更好的指标是基于每天每千克体重对蛋白质的需要量。对于非运动员人群，大多数情况下，每千克体重摄入0.8 g的蛋白质即可满足日常需要。根据这一原则，一名165 lb（75kg）的非运动员每天的蛋白质需要量为60 g。如果以每千克体重的蛋白质需要量为单位来计算，由于运动员往往每千克体重所含的去脂体重较多（即体脂率低），组织修复所需的蛋白质较多，而且在体育活动中需要消耗少量的蛋白质以产生能量，因此运动员的蛋白质需要量也较高[48]
 。这使得运动员对蛋白质的需要量大概是非运动员的2倍（大约为每千克体重1.5 g，范围是每千克体重1.2～1.7 g）。因此，一名165 lb（75kg）的运动员每天蛋白质的需要量可能为120 g（480kcal能量）。虽然每天摄入120 g蛋白质看起来很多，但其占每天摄入总能量的比例较低，而且只要遵照2010年的美国膳食指南即可较容易地达到这个摄入量[49]
 。类似的指南都注重一个前提，即可以并且应当主要通过食物的摄入来满足营养素的需求。与蛋白质相比，碳水化合物的平均推荐摄入量是7.5 g/kg（每千克体重30kcal），范围是5～12 g/kg。因此，这名体重为165 lb（75kg）的运动员对碳水化合物来源的能量需求可高达2250kcal。一个典型的2000kcal的膳食计划中的蛋白质含量见表1.13。

与非运动员相比，运动员需要摄入更多的蛋白质，理由如下。


	在训练过程中，氨基酸（来自蛋白质）供能占5%～15%。当肌糖原减少时，用于提供能量的蛋白质会增加。通常认为，耐力训练会比力量训练消耗更多的糖原，因此耐力型运动容易引起高比例的蛋白质消耗。

	运动会造成肌肉损伤，组织修复增加了蛋白质的需要量。

	耐力训练可能会造成少量蛋白质流失在尿液中（不进行训练时，尿中通常没有或几乎没有蛋白质）。



尽管运动员对蛋白质的需要量有所增加，但多数运动员的蛋白质（仅从食物中）的摄入量比他们的实际需要量多得多。他们经常摄入的食物中的蛋白质含量就显示了这一点。尽管多数运动员在摄入足够的蛋白质方面并无困难，但是对以下几类运动员的蛋白质摄入情况应进行细致的监测，因为对他们来说或许很难摄入足量的蛋白质。


	有训练和生长发育双重需求的年轻运动员。

	为达到理想体重或体型而节食的运动员。

	不吃肉、鱼、蛋类或乳制品的素食运动员。

	由于宗教或文化原因而限制食物摄入的运动员。



尽管我们可以从蛋白质中获取能量（热量），但是这样做就像是用家传钻石来点缀早餐食物：虽然你认为这样做提高了早餐的质量，但这完全是浪费资源。蛋白质对于构建并维持组织及合成激素和酶非常重要，将其作为供能物质可以而且应该认为是非常浪费的。更糟糕的是，当蛋白质被用作供能物质时，必须从氨基酸链中脱去氮并从机体中排出。这种对含氮废物排泄量的增多会导致更多的水分以尿液的形式流失。这样就会导致两种不良结果：宝贵的蛋白质作为供能底物被浪费了；并且由于含氮废物排泄的过程增加了水分的流失，脱水的风险增加。此外，有证据显示，高蛋白饮食增加了钙元素在尿液中的排泄量，这对由于其他原因（如雌激素水平低、活动少、维生素D缺乏、钙含量不足）而已经面临骨骼疾病风险的人来说存在明显的健康风险。另一个潜在的问题是，高蛋白饮食中的脂肪含量也会偏高，这就可能增加运动员罹患心血管疾病的风险。因此，确保满足机体蛋白质需求而且不过量的最佳方法是摄入足量的食物，其中主要为复杂碳水化合物，同时分散地摄入定量的乳制品和肉类（对于素食主义者，则应摄入足量的豆类食物）。蛋白质的植物来源见表1.14。


表1.13　2000kcal膳食计划中的蛋白质含量
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注：一位体重为120lb的运动员，每千克体重大约需要1.5 g的蛋白质。可以采用将体重值（以磅计）除以2.2的方法，将体重的单位由磅换算成千克（120/2.2=55）。然后将体重（kg）乘以1.5（55×1.5=82.5）。那么这位体重为120lb的运动员每日蛋白质的需要量为82.5 g（330kcal）。本份2000kcal的膳食计划提供了99.6 g蛋白质，比这位运动员的需要量多了大约17 g。


表1.14　蛋白质的植物来源
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蛋白质与体育运动

很大程度上，蛋白质被利用供能是总能量摄入不足的结果。运动员总能量摄入不足会导致机体燃烧蛋白质以提供能量，这样用于发挥其他重要功能的蛋白质就会减少。因此，运动员对蛋白质的需要量（即总热量的12%～15%或每千克体重1.2～1.7 g）是以总能量摄入充足为前提的。

营养学的一个标准原则是碳水化合物具有节约蛋白质的作用。这意味着，如果能够向机体提供充足的碳水化合物，蛋白质则不会被用于提供能量，而是用于发挥更重要的功能。研究发现，蛋白质的最高非能量利用率一般约为每千克体重1.5 g[45-47]
 。如果超出这个数值，机体组织就会将多余的蛋白质转化为脂肪储存起来，或用于提供能量。在这两种情况下，都必须从氨基酸中去除氮，而且必须把含氮的废物排出体外。实际上，所有有关运动员总能量摄入的研究都已表明，运动员所摄入的总能量低于其运动、生长和维持组织功能所需的能量。由于蛋白质燃烧会产生许多代谢废物，因此，提供更加清洁的燃料——碳水化合物是满足能量需求的最佳方法。

大多数运动员需要保持机体的氮平衡，即机体摄入的氮等于机体排出的氮。负氮平衡是指机体排出的氮多于摄入的氮，这种情况不可避免地会导致肌肉流失。正氮平衡是指机体摄入的氮多于排出的氮，这种情况表明肌肉含量有一定的增长。关于成年的非运动员为维持氮平衡所需要的蛋白质的量，目前已有很成熟的研究，并且已经确定了蛋白质的摄入标准是每日0.8 g/kg。而运动员需要的蛋白质摄入量是每日1.2～1.7 g/kg。有关运动员与非运动员的推荐量都是建立在总热量摄入满足能量需求的基础之上的。

运动员的蛋白质推荐摄入量较高是依据之前所述的4个因素，包括更高比例的去脂体重、尿中丢失的蛋白质更多、“燃烧”蛋白质以提供能量及肌肉修复需要蛋白质[50-52]
 。表1.15显示了运动员的蛋白质需要量。


表1.15　运动员的蛋白质需要量
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注：经授权引自Gibala MJ. Dietary protein, amino acid supplements, and recovery from exercise[2011-06-16]. http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=602。


a
 静息能量消耗量为每日40kcal/kg。


b
 以6min/mi的速度每日跑10 mi（16km）的男性长跑运动员。


c
 阻力训练中每日每千克体重额外消耗6kcal的热量。

美国医学研究所曾宣称，定期训练的健康成年人不需要额外的蛋白质，因为训练促进了蛋白质的存留。但是，美国运动医学会与美国膳食营养协会都建议，运动员的蛋白质推荐摄入量是1.2～1.7 g/kg。现实生活中，多数运动员所摄入的蛋白质远远超过他们的需要量，甚至超过最大推荐量1.7 g/kg。一些力量型运动员定期摄入普通人群蛋白质推荐量（0.8 g/kg）的300%～775%[53-54]
 。但对于素食运动员及依靠裁判员主观打分的运动员（如体操运动员、跳水运动员、花样滑冰运动员），由于他们需要维持较低的体重，上述情况会有例外。

蛋白质的氧化作用在短时间、高强度的运动中并不明显，但在耐力训练中，蛋白质供能占总能量需求的3%～5%[55-56]
 。当糖原水平低、血糖水平低、训练强度高或训练持续时间较长时，蛋白质的供能会高达总能量需求的5%以上。

高蛋白食物的胃排空时间较长，因此在训练前或训练过程中不推荐摄入这类食物。另外，向含有葡萄糖和钠的运动饮料中添加蛋白质对强化耐力与力量没有任何作用。事实上，向比赛过程中饮用的运动饮料中添加蛋白质会增加发生胃肠道不适的风险，并可能延缓液体和碳水化合物向需要能量补给的肌肉的供应速率。运动饮料中所添加的蛋白质减少了运动员真正需要的物质：液体、碳水化合物与电解质。因此，对于训练前的膳食和训练过程中补充的液体，大多数能量应来自碳水化合物。

越来越多的证据表明，尽管为提高糖原储备而在训练后摄入充足的碳水化合物会使蛋白质的利用率降低，但在训练后的食物和饮料中添加少量蛋白质，仍有助于肌肉的恢复（图1.9）[53]
 。
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图1.9　训练后补充碳水化合物和蛋白质对糖原再合成的影响



经授权引自Gibala MJ. Dietary protein, amino acid supplements, and recovery from exercise[2011-06-16]. http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=602

蛋白质与肌肉增长

在几乎所有运动项目中，力量—体重比都至关重要，所以运动员对改善或维持肌肉量的方法很感兴趣。运动员和教练员普遍认为，实现这一目标的核心营养策略是增加蛋白质的摄入量。然而，假设机体的热量需求已得到满足，当蛋白质的摄入量约为每千克体重1.5 g时，可达到蛋白质合成代谢的最大值。显然，如果蛋白质摄入量与肌肉量相关，那么其他因素，包括与摄入蛋白质的数量和种类相关的运动类型、蛋白质摄入量的日间分布，以及蛋白质与其他营养素在消化过程中的相互作用也一定与之相关。当然，这也存在局限性，即使采用最佳的营养策略，同时结合适当的阻力训练，不同人群对增加肌肉组织的期望也不相同。衰老降低了肌纤维的反应性和对阻力运动的合成代谢信号反应。虽然年轻女性和年轻男性对急性运动的肌肉反应差异不大，但老年妇女的肌肉反应可能比老年男性减弱得更明显[54]
 。

已有研究对一天中膳食蛋白质的时间分布进行过评估，其结果清楚地表明，当避免蛋白质摄入的高峰和低谷时，机体能更好地维持肌肉并增加肌肉量[55]
 。研究结果表明，当蛋白质（源于膳食）的摄入滞后，以至于大部分蛋白质是在晚餐时摄入的，90 g蛋白质（按照每千克体重1.5 g蛋白质的标准，对于60kg或132lb的人已经足够）不足以维持肌肉量。然而，当总量相同的蛋白质被均匀地重新分配而使每餐（早餐、午餐和晚餐）提供等量（30 g）的蛋白质时，研究人群能够维持肌肉量，甚至在某些情况下，其肌肉量会增加[55]
 。营养素摄入的时间也影响运动后肌肉的合成代谢反应。在阻力训练之前摄入游离的必需氨基酸和碳水化合物，与在阻力训练之后摄入相比，其氨基酸的吸收量更大。然而，不论是运动前还是运动后摄入乳清蛋白（一种完全蛋白质），均会使氨基酸平衡从负平衡变为正平衡[56]
 。

普遍存在这样一种误解，即单靠额外的蛋白质摄入即可维持更高的肌肉量，这种理论是许多运动员采取高蛋白摄入的主要理由。事实上，更多的肌肉量需要摄入更多的总热量，而蛋白质需要提供同等比例的额外热量。例如，如果一位体重为75kg（165 lb）的男性运动员要增加3kg（6.6lb）的肌肉，每增加1 kg肌肉，每天需要额外摄入大约1.5 g蛋白质，这说明每天仅需要总计4.5 g的额外蛋白质来保证需要增加的肌肉量。不同的是，每增加1 kg肌肉额外需要30 g的碳水化合物，或者总计需要额外90 g的碳水化合物，来保证增加的肌肉所需的热量。下面是增加肌肉量所需的额外总热量。


	4.5 g蛋白质×4kcal/g=18kcal来自蛋白质。

	90 g碳水化合物×4kcal/g=360kcal来自碳水化合物。

	根据上述需要量，每天共计需要378kcal的额外总热量来支持所增加的3kg的肌肉量。



当然，这名运动员还需要进行适当的力量训练来刺激肌肉的增长。否则，额外的热量将以脂肪的形式储存起来，而不是增长肌肉。许多运动员摄入大量的蛋白质是因为他们认为需要额外的热量来维持或增加肌肉量。虽然将蛋白质作为主要能量来源是可能的，但是由于蛋白质氧化伴随含氮废物的产生，因此蛋白质并不是最理想的能量来源。此外，以补剂形式提供的蛋白质是昂贵的热量来源。例如，鸡蛋（一种特别优质的蛋白质来源）中每8 g蛋白质大约花费13美分，而每8 g蛋白质胶囊的价格是1.2美元，并且其蛋白质的质量可能还存在问题。

有研究对蛋白质和碳水化合物的共同摄入是否增强肌蛋白的更新进行了评估。其中一项研究发现，接受训练并将碳水化合物的摄入量提高到推荐量的上限（每千克体重8～10 g）以提高耐力的男性，在同时摄入蛋白质时，其骨骼肌的能量转换没有增加[57]
 。另一方面，在有氧运动恢复过程中，摄入蛋白质的同时摄入碳水化合物，与仅摄入等量热量的碳水化合物相比，会增加肌肉合成并改善全身净蛋白质的平衡[58]
 。现已证实，碳水化合物摄入量不足会对骨骼肌蛋白质的利用和合成产生不良影响[59]
 。

总之，增加肌肉不单单是增加蛋白质和氨基酸的摄入，它包括以下几个方面。


	增加阻力训练，从而为增加肌肉量提供生理性动力（刺激）。在诱导肌肉快速增长方面，低负荷、长时间的阻力训练优于高负荷、短时间的阻力训练[60]
 。

	维持足够的总能量摄入以充分满足能量需求，包括增加的阻力训练对能量的额外需求。我们的目标是使摄入的蛋白质用于合成代谢，而不是为帮助满足能量需求而作为能量来源进行代谢。此外，只有当同时采取策略来减少肌肉分解时，才有可能增加肌肉量。维持一天内良好的能量平衡有助于实现这一目标，使肌肉增长的潜能得到改善。

	每千克体重约1.5 g蛋白质的摄入量。在总能量摄入足够的情况下，该摄入量可以完全满足新的肌肉合成代谢的需求。

	每天摄入蛋白质的时间分布应避免存在高峰和低谷。理想情况下，蛋白质的摄入应均匀分布在一天内的多个餐次中。

	在运动前或运动后摄入优质蛋白质（如乳清蛋白）。这种策略似乎可以促进肌蛋白的合成。

	运动后立即摄入碳水化合物和蛋白质的混合物，这种策略似乎也能促进肌蛋白的合成。运动员应避免在运动后仅摄入蛋白质，因为运动后是补充耗尽的糖原储备的关键时机，为此需要补充碳水化合物。



蛋白质与素食运动员

在一般人群中，素食主义与低体重、低脂肪摄入，以及一些慢性疾病（包括心脏病、糖尿病、高血压和肥胖）更低的发病风险相关[61-62]
 。当然，素食运动员也可能有良好的运动表现并保持健康，但是需要一些非常周密的计划。一位曾在一所重点大学任职的资深教练员兼前奥运会教练员对素食运动员所面临的问题做过总结，他在一次谈话中表示：“我不再给任何一位自称素食主义者的运动员颁发奖学金。他们会更频繁地受伤，而且不能很快从伤病中恢复。我给他们提供4年的奖学金，但最终他们代表学校参赛的时间不足一个完整的赛季。我简直负担不起。”这位教练员所言当然是对多年经验的简单总结。不过，通过一些简单的计划，素食运动员很可能会很好地参加比赛，而且其受伤风险不会高于非素食运动员。为了理解必要的膳食计划，首先必须接受素食主义者所面临的非常真实的膳食风险，包括以下方面摄入不足的更高的风险[63-64]
 。


	能量。

	蛋白质。

	钙。

	铁。

	锌。

	维生素B12
 。



在很大程度上，这些方面的摄入不足与避免食用高蛋白的动物性食物有关。因此，乳素食（食用牛奶和其他乳制品）者、蛋素食（食用鸡蛋）者、鱼素食（食用鱼类）者和乳蛋素食（食用乳制品和鸡蛋）者较不食用任何形式的动物性食物的素食主义者所面临的营养风险要低得多。虽然食用动物性食物的素食主义者仍然面临营养风险，但这些风险更容易通过精心制订的膳食计划和谨慎摄入特定的营养素来克服。例如，乳制品中铁含量很低，所以一位乳素食者虽然可以克服能量和蛋白质不足，但仍然存在缺铁性贫血的发生风险。事实上，很难找到比肉类更有效的食物来摄入铁和锌，所以避免肉类的摄入可能会导致这些营养素的缺乏。

素食与以下风险有关：能量不足导致的痛经（或者月经过少或闭经），这与更低的骨密度和更高的骨折风险相关[65]
 ；缺铁性贫血会对有氧代谢过程产生不良影响；维生素B12
 不足导致的恶性贫血会降低机体产生新的红细胞的能力，最终降低氧化能力；维生素D（胆钙化醇）缺乏；钙和锌的摄入不足。应当认识到，这些风险是真实存在的，素食运动员同样面临这些风险。女性运动员发生痛经的风险很高，而存在这种风险的运动员多为素食运动员[55]
 ，这种情况证实了前文所述。与素食主义有关的能量摄入严重不足，导致素食主义已被认为是青少年发生饮食障碍的危险因素[66]
 。也有对运动表现的担忧。已有研究发现，素食运动员的肌酸（其英文“creatine”一词来源于希腊语中的“meat”一词，即肉类）水平比非素食运动员要低。而且人们现已了解，虽然人体完全能够合成肌酸，但摄入的肉类过少时，肌酸的合成量不能得到足够的代偿。

素食运动员面临的蛋白质问题可能是总能量摄入不足导致的。即使素食运动员通过摄入豆类、谷物、种子和坚果很容易达到足够的蛋白质摄入量，但能量摄入不足仍会增加蛋白质的分解以满足能量需求[67-68]
 。蛋白质作为能量底物被利用可能导致实际上摄入的蛋白质不足。简而言之，人体系统的原则是“能量第一”，在其他的肌肉合成或恢复过程发生之前，即使需要分解蛋白质，能量的需求也必须首先得到满足。

肉类和乳制品可通过单独一种食物提供所有的必需氨基酸，但蛋白质的植物来源却不能做到这一点。因此，食用素食（即不含任何动物蛋白的膳食）的运动员应精心进行食物配比来优化必需氨基酸的利用。为确保所有必需氨基酸的良好配比，一般原则是在同一餐次中结合谷物和豆类。谷物和豆类都是缬氨酸、苏氨酸、苯丙氨酸和亮氨酸的良好来源。玉米和其他谷物中的异亮氨酸和赖氨酸含量少，但它们是色氨酸和甲硫氨酸的良好来源。相比之下，豆类是异亮氨酸和赖氨酸的良好来源，但色氨酸和甲硫氨酸的含量少。通过谷物与豆类的结合，一种食物的氨基酸缺陷被其他食物的氨基酸优势所补充，从而可以提供优质蛋白质。餐餐相近的膳食原则很重要，因为体内的氨基酸池是暂时性的。如果上一餐食用低质量蛋白质来源的食物，那么下一餐摄入的优质蛋白质食物将不能有效地形成高质量的氨基酸池来促进蛋白质在细胞内的代谢。

蛋白质与运动后的肌肉恢复

阻力训练后，饮用蛋白质含量约为0.1 g/kg（体重为75kg的运动员需要30kcal的蛋白质）的饮料似乎可以改善肌肉的蛋白质平衡[69]
 。耐力型运动员的常规做法是在训练后第一个3～5小时，以每小时1.2 g/kg的最小速率摄入碳水化合物。这种方法能够保证及时补充肌糖原。在这种碳水化合物混合物中添加一些蛋白质，也许更有助于肌肉恢复，但是很显然，训练后应以补充碳水化合物为主。

最近的研究表明，能够提供优质乳清蛋白的牛奶可能是一种有效的用于运动后恢复的饮料[70]
 。谢里夫（Shirreffs）等人研究了11例年轻男性和女性运动员，发现运动后摄入添加氯化钠（盐）的脱脂牛奶比摄入标准运动饮料或纯水能更有效地恢复运动员的水合状态[71]
 。运动后摄入巧克力牛奶也可减少运动相关的肌肉损伤，促进运动后的恢复[72]
 ；对于参加团体运动训练而发生急性肌肉损伤的运动员，当其摄入低脂牛奶或低脂巧克力奶昔后，比摄入单纯的碳水化合物饮料恢复得更好[73]
 ；在年轻的摔跤运动员中，阻力训练后摄入脱脂牛奶者比摄入大豆或碳水化合物者可获得更高水平的肌肉量[74]
 。显然，将一种优质蛋白质（比如乳清蛋白）与碳水化合物和液体相结合，比单独的成分更能促进肌肉的恢复。

本章要点


	只有能量营养素提供能量。尽管维生素和矿物质可以帮助细胞从能量营养素中获取能量，但它们并不能提供能量。

	能量营养素的分配比例如下：蛋白质，1.2～1.7 g/kg；碳水化合物，5.0～12.0 g/kg。具体视运动员自身及训练情况而定。脂肪的摄入是在蛋白质和碳水化合物摄入量满足需求之后，用于补足总能量需求的剩余量。

	能量摄入应与生理需要动态匹配。但许多运动员的能量摄入超负荷，以至于在运动完成后很长一段时间内其摄入的过剩能量仍在为他们提供运动所需的能量。

	运动员应该牢记，少量的剧烈活动就能降低血糖水平，而血糖是大脑的主要能量来源。低血糖会导致神经疲劳，神经疲劳可导致肌肉疲劳，因此运动员在活动期间应该有一个维持血糖水平稳定的体系（通常是定时、少量饮用运动饮料）。

	并不是所有的碳水化合物都是相同的，即使它们都符合碳水化合物的一般特点。在比赛之前，最好摄入可消化的、以淀粉为基础的碳水化合物；比赛期间宜摄入食糖；其他碳水化合物类食物，包括全谷物和富含纤维素的蔬菜宜在其余时间摄入。

	虽然蛋白质的需要量相对较低，但蛋白质的摄入量应该均匀地分散在一天内（每餐约30 g），以提高蛋白质的利用率。蛋白质摄入量存在较大波动（通常与蛋白质奶昔和补剂相关）的方式，与总量相同但定时、平均分配的供给方式相比，后者对运动员的帮助更大。

	因为脂肪是高度浓缩的能量营养素，所以很容易摄入过量，这会限制机体对蛋白质和碳水化合物的需要量。

	素食运动员必须更加谨慎，合理规划膳食，以获取足够的能量、蛋白质、铁、锌、钙和维生素B12
 。




2　维生素与矿物质

维生素与矿物质对于能量底物代谢、组织构建、细胞内与细胞外环境的液体平衡、代谢作用所需的氧气和其他物质的运输，以及运动组织中代谢废物的清除都是必不可少的。此外，维生素与矿物质还有助于降低由训练诱导的氧化应激水平。由于运动员的能量代谢率较高，肌肉和骨骼的应激水平较高，所以与非运动员相比，运动员对多种维生素与矿物质的需要量更高。总体而言，科学界对维生素与矿物质摄入不足相关的健康问题较维生素与矿物质缺乏所导致的功能性问题更为精通。因此，不论是科学家还是大多数的运动员，对于个体所需维生素与矿物质的量，以及保证机体正常水平的最佳供给系统都缺乏充分的理解。他们通常会错误地认为应当通过服用高剂量补剂来摄入大量的维生素与矿物质。另外，现在一些公司在运动饮料中选择性地添加维生素，而没有充分考虑它们对增加液体的渗透压[1]
 和降低向工作肌肉运输液体的速率的影响。这一做法的最终结果是维生素与矿物质的摄入量过多，并且使液体运输速率下降。

包括约85%的田径精英运动员在内，许多运动员将摄入高剂量的营养补剂作为他们日常训练或赛事中的一项常规操作[2]
 。然而，考虑到维生素和矿物质向运动组织的最佳输送，越来越多的证据表明：“超量不如恰好足量”。与维生素和矿物质摄入不足会造成健康与功能性问题一样，越来越多的研究显示，过量摄入维生素和矿物质同样会导致人体系统紊乱。尽管长期高负荷的训练与免疫细胞功能下降有关，但目前仍无确切的证据证实高剂量的所谓的“免疫增强补剂”，包括抗氧化的维生素、谷氨酰胺、锌、紫锥菊和益生菌等，可预防运动引起的免疫损伤[3-4]
 。科纳铁人三项世界锦标赛（Kona Triathlon World Championship）后的一项关于维生素E和免疫功能的研究发现，与安慰剂组相比，赛前服用维生素E（每天补充800 U，持续1～2个月）并不能降低脂质过氧化和炎症水平，反而会促进运动中脂质过氧化和炎症的发生[5]
 。

对运动员而言更糟糕的是，许多看起来合法的营养补剂产品中含有被国际奥林匹克委员会（International Olympic Committee，简称IOC）和世界反兴奋剂机构禁用的物质，但却并未标注。不管这种污染是有意为之还是质量控制不良的结果，这些运动员都会因无意之中摄入这些禁用物质所导致的阳性检测结果而被取消参赛资格。2001年，在送至国际奥林匹克委员会认证的实验室进行检测的全部营养补剂样本中，有24%的样本检测出诺龙（一种禁用的合成代谢类固醇）。被污染的补剂来自多个国家，包括荷兰、美国、英国、奥地利、意大利、西班牙、德国和比利时[6]
 。总之，上述发现应该让运动员在没有医学指征时慎重考虑使用大剂量营养补剂的必要性。尽管对有特殊需求（尤其是食物摄入受限）的运动员而言，在合理剂量内少量使用营养补剂可能有益，但人们也越来越清晰地认识到，只有当从食物中摄入不现实或无法获得时才应该摄入营养补剂。

本章将介绍运动时维生素与矿物质的需要量、这些营养素的功能，以及为确保满足运动员的需要量，同时免遭营养素过量或不足所导致的细胞应激的最佳补充策略。美国医学研究所已经确定了营养素的摄入标准（表2.1），这些标准被称为膳食参考摄入量（Dietary Reference Intake，简称DRI），是根据包括平均需要量（Estimated Average Requirement，简称EAR）、推荐膳食供应量（Recommended Dietary Allowance，简称RDA）、适宜摄入量（Adequate Intake，简称AI）与可耐受最高摄入量（Tolerable Upper Intake Level，简称UL）在内的数据而制订的。推荐膳食供应量（营养素适宜摄入量的早期标准）的主要目的是降低营养不良的风险，而膳食参考摄入量则通过确保合理、平衡的营养摄入来降低慢性病的发病风险。


表2.1　膳食参考摄入量的定义
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注意：孕妇的膳食参考摄入量可能高于本章快速指南表格中所列出的值，因此关于孕妇的营养素最佳摄入量，应咨询医生。

维生素

维生素是细胞所需的用来促进特定化学反应的物质。一些维生素（尤其是B族维生素）参与能量反应，细胞通过这些能量反应从碳水化合物、蛋白质和脂肪中获得能量。由于运动员比非运动员的能量代谢水平高，所以此类维生素是本书关注的重点。其他维生素与维持矿物质的平衡有关。例如，维生素D能促进膳食中钙与磷的吸收。维生素与矿物质的协同作用是理解其营养需求的关键因素。这些营养素的综合作用要求运动员摄入种类尽可能丰富的维生素与矿物质。因此，补充单种维生素或单种矿物质可能会破坏营养平衡及这些营养素之间的关系。摄入维生素的最佳方式见表2.2。


表2.2　摄入维生素的最佳方式
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维生素分为脂溶性与水溶性两种。脂溶性维生素需要在含有脂肪的环境中发挥作用，而水溶性维生素则需要含有水的环境。在某种程度上，我们的身体具有储存所有维生素的能力。也就是说，如果两天前我们用餐时摄入了富含维生素C的食物，即使在昨天所摄入的食物中没有维生素C，今天我们也不会出现维生素C缺乏的症状。对需要维生素C的细胞来说，尽管没有专门储存大量维生素的部位，但这些细胞往往可以储存多于其需要量的维生素C。相比之下，机体对脂溶性维生素确实具有更大的储存能力。正是由于这种储存能力上的差异，人们通常认为，由于水溶性维生素不能储存（据说），每日都可能被完全消耗，所以应该每日补充。这也导致了这样一种误解，即水溶性维生素无论怎么过量摄入都没有问题，因为多余的部分会通过尿液排泄。过量摄入脂溶性维生素（特别是维生素A和维生素D）会产生严重的毒性，这是毋庸置疑的。即便是维生素E，虽然多年来一直被认为潜在毒性相对较低，但也被发现当每日摄入量达到400 U甚至更多时会提高全因死亡率[7]
 。同样，过量摄入水溶性维生素也会引发问题。其最好的例证是周围神经病变（手指感觉功能丧失），这是一种过量摄入（每日摄入500～5000 mg，持续1～3年，足以产生永久性损伤）维生素B6
 导致的神经问题[8]
 。此外，人类存在对摄入量的适应问题，即摄入量越大，最终获得相同生物学效应的需要量就会越大，这无疑是一种浪费。

水溶性维生素

下面将逐一讨论水溶性维生素。关于这些维生素的功能、来源及可能引发的问题的概述，见表2.3～表2.11[9]
 。图2.1展示的是维生素与能量代谢过程和肌肉功能的多重关系。
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图2.1　维生素与能量代谢和肌肉功能的关系



维生素B1


维生素B1
 （硫胺素）存在于多种食物，包括全谷物、坚果、豆类（豆荚与干豌豆）和猪肉中。它与其他B族维生素协同作用，将食物中的能量转化为肌肉所需的能量和热量。在这个代谢过程中，维生素B1
 通过其活性辅酶硫胺素焦磷酸（Thiamin Pyrophosphate，简称TPP）去除能量反应中的二氧化碳而发挥作用。辅酶硫胺素焦磷酸是碳水化合物代谢过程中一种特别重要的酶。维生素B1
 的每日需要量与能量的摄入和需求，以及碳水化合物摄入量的增加、感染状态和体育运动的增加密切相关。

鉴于维生素B1
 在能量底物的利用方面具有重要作用，因此关于维生素B1
 缺乏可能对运动员的表现起到负面影响这样的假设是合乎逻辑的。然而，尽管在特定运动员群体（包括体操运动员和摔跤运动员）中发现其体内缺乏维生素B1
 ，但是其运动表现并没有因此受到不良影响[10-14]
 。最近一项对探险运动员和滑雪登山运动员的研究证实，经常运动的人群出现维生素B1
 缺乏的风险很低[15-16]
 。探险运动员的维生素B1
 平均摄入量为：男性（3.5±3.2）mg，女性（5.2±6.5）mg。在这项研究中，18名男性受试者中有14人摄入了足量（100%）的维生素B1
 ，6名女性受试者中有3人摄入了足量（100%）的维生素B1
 。在滑雪登山运动的受试者中，维生素B1
 的平均摄入量为推荐水平的163%。这些数据及对运动员的其他研究表明，只有那些限制热量摄入的运动员才会存在维生素B1
 摄入不足的问题。

对运动员来说，维生素B1
 的膳食参考摄入量（男性为1.2 mg/d，女性为1.1 mg/d）可能不足。实际需要量可根据每摄入1000kcal热量补充约0.5 mg维生素B1
 来确定。运动员每日摄入的热量往往高于3000kcal（通常为5000～6000kcal）。但即便运动员每日摄入的热量超过6000kcal，维生素B1
 的每日摄入量也不应超过3.0 mg。因此，对于热量摄入水平较高的运动员，推荐按照膳食参考摄入量的2倍量（2.2～2.4 mg/d）摄入维生素B1
 。运动员通常会进食富含维生素B1
 的高碳水化合物类食物，所以大多数营养充足的运动员每日维生素B1
 的摄入量很可能已经超过推荐水平。


表2.3　维生素B1
 的快速指南
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维生素B2


维生素B2
 （核黄素）通过其形成的重要辅酶黄素腺嘌呤二核苷酸（Flavin Adenine Dinucleotide，简称FAD）与黄素单核苷酸（Flavin Mononucleotide，简称FMN）参与能量的生成和正常的细胞活动。这些辅酶主要参与从摄入的碳水化合物、蛋白质与脂肪中获取能量的过程。含维生素B2
 的食物包括乳制品（如牛奶、酸奶、松软干酪）、深绿色的蔬菜（如菠菜、菜用甜菜、芥菜、花椰菜、青椒）、全谷物食物和强化谷物的食物。

尚无研究证实，运动员普遍存在维生素B2
 缺乏的症状。维生素B2
 的摄入量超过膳食参考摄入量也不会导致明显的中毒症状。多项研究表明，运动员的需要量应当超过膳食参考摄入量，膳食参考摄入量是根据每摄入1000kcal热量大约需要0.6 mg维生素B2
 的标准确定的。一系列针对经常运动的女性及寻求减重的女性的研究发现，其核黄素的需要量是每摄入1000kcal热量需要0.63～1.40 mg维生素B2
 [17-19]
 。

一些证据表明，体育运动会使维生素B2
 的需要量稍高于0.5 mg/1000kcal的水平，但不会超过1.6 mg/1000kcal[20]
 。尽管运动员的需要量明显更高，但并没有研究证实，超过推荐膳食供应量的摄入量会提高运动员的成绩。由于低剂量补充这种维生素不会引发明显的中毒症状，所以在补充复合维生素B时，运动员可以服用含有1.6～3.0 mg维生素B2
 的补剂。这个摄入水平可以作为一种适当的预防措施来帮助运动员避免摄入极高剂量（大于推荐膳食供应量的100倍）维生素B2
 所导致的伴随症状——头痛、恶心和无力[21]
 。

素食运动员出现维生素B2
 缺乏的风险可能更高，尤其在他们试图避免摄入富含维生素B2
 的食物（包括大豆和乳制品）时[22]
 。提高训练强度时要考虑到素食运动员可能存在较高的风险，当他们的日常膳食中缺少维生素B2
 的植物性食物来源（全谷物和强化的谷物、大豆制品、杏仁、芦笋、香蕉、红薯和小麦胚芽）时尤其如此[23]
 。


表2.4　维生素B2
 的快速指南
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烟酸

烟酸，也称为尼克酸和烟酰胺，有时被称为维生素B3
 ，通过其活性辅酶参与碳水化合物、蛋白质和脂肪的能量生成过程，糖原的合成，以及细胞的正常新陈代谢。这些酶——烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（Nicotinamide Adenine Dinucleotide，简称NAD）与烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸（Nicotinamide Adenine Dinucleotide Phosphate，简称NADP）是维持正常肌肉功能所必需的。烟酸缺乏症（即糙皮病）多见于遭受饥荒或摄入单一非强化谷物食物的人群中，但是并没有证据表明在运动员中存在烟酸缺乏症。

含有烟酸的食物包括肉类、全谷物或强化谷物、种子、坚果和豆类。机体细胞具有由色氨酸合成烟酸的能力（60 mg色氨酸可生成1 mg烟酸）。色氨酸存在于所有含优质蛋白质的食物（如肉类、鱼、禽类）中。由于很多食物中都含有烟酸，所以对成年人而言，实现膳食参考摄入量，即每天摄入14～16 mg，或每1000kcal热量摄入6.6烟酸当量（Niacin Equivalents，简称NEs）相对比较容易。1烟酸当量相当于1 mg烟酸或60 mg膳食色氨酸。人们既可以直接从食物中摄入烟酸，也可以通过间接摄入色氨酸来获得。烟酸当量这个计量单位可以将两种来源的烟酸都考虑在内。

烟酸缺乏会导致肌肉无力、食欲减退、消化不良和皮疹。过量摄入烟酸可能导致中毒症状，包括胃肠道不适与灼热感（面色发红、发热），还可能引起颈部、面部和手指周围的刺痛感。这些症状一般在大剂量服用烟酸以降低血脂水平的人群中有报道。

多项研究评价了补充烟酸对运动表现的影响，结果发现，由于过量摄入烟酸降低了脂肪的代谢水平，在体育运动中机体对碳水化合物类能量物质（葡萄糖和糖原）的依赖性增加，从而导致耐力下降[24-26]
 。由于糖原储备有限，所以补充烟酸会使运动员的耐力下降。到目前为止，还没有证据表明对烟酸的需要量会随着体育运动的增多而增加。


表2.5　烟酸的快速指南
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维生素B6


维生素B6
 是具有相同代谢活性的几种化合物（吡哆醇、吡哆醛、吡哆胺、5—磷酸吡哆醇、5—磷酸吡哆醛及5—磷酸吡哆胺）的总称。维生素B6
 在肉类（特别是动物肝脏）中的含量最多，其他富含维生素B6
 的食物有小麦胚芽、鱼、家禽、豆类、香蕉、糙米、全谷物和蔬菜。由于这种维生素的功能与蛋白质和氨基酸的代谢密切相关，所以对它的需要量与蛋白质的摄入量有关（蛋白质的摄入量越高，对维生素B6
 的需要量就越大）。成年人中摄入量低于推荐水平（来自英国的数据）者的比例为男性6%、女性10%[27]
 。

成年人的需要量是根据每天每摄入1 g蛋白质需要0.016 mg维生素B6
 而确定的[9]
 ，蛋白质摄入量充足的人应满足此需要量。如果考虑到高蛋白食物也必然含有较多的维生素B6
 ，那么从食物（无论数量多少）中摄入蛋白质的人很容易获得充足的维生素B6
 。但是，由于许多运动员会补充纯化蛋白质（蛋白质粉、氨基酸粉），这种做法可能造成运动员的蛋白质摄入量偏高，而维生素B6
 的摄入量却不足。

维生素B6
 通过帮助合成氨基酸和蛋白质（转氨基反应）而在蛋白质合成过程中发挥作用，它还通过参与氨基酸和蛋白质的分解过程（脱氨基反应）来影响蛋白质的分解代谢。因此，它参与对运动表现至关重要的肌肉、血红蛋白及其他蛋白质的合成。维生素B6
 的主要活性形式5—磷酸吡哆醛也会作为糖原磷酸化酶的辅酶参与肌肉糖原的分解并释放能量。

维生素B6
 的长期不足会导致周围神经炎（手部、足部和上下肢丧失神经功能）、共济失调（失去平衡）、烦躁、抑郁与抽搐。已有文献报道，过量摄入维生素B6
 （特别是从补剂中摄入）同样会导致人体的中毒症状。这些症状与维生素B6
 缺乏症的表现相似，包括共济失调和严重的感觉神经病变（手指感觉缺失）。在为治疗经前期综合征和某些精神障碍而服用补剂（相当于平均每天摄入119 mg的维生素B6
 ）的女性人群中，其出现的相关中毒症状已有文献报道[28-29]
 。

研究维生素B6
 与运动表现的关系具有一定的理论基础。维生素B6
 参与肌肉中氨基酸的分解（作为肌肉获得所需能量的一种方式），同时也参与肝脏中乳酸转化成葡萄糖的过程[30]
 。维生素B6
 还参与肌糖原的分解以获得能量。维生素B6
 与运动表现有关的其他功能还包括构成5—羟色胺及通过赖氨酸合成肉碱。有证据表明，一些运动员可能存在维生素B6
 不足的风险[31-33]
 。维生素B6
 不足会对运动表现造成不良影响[34]
 。

由于很多运动员总是在寻求额外的优势，所以他们对于合法的天然物质的由衷青睐是可以理解的。维生素B6
 有时会作为一种合法的天然物质进行销售。除了在代谢中的重要性之外，它还与生长激素的合成有关，而生长激素有助于增加肌肉量[35]
 。由此可以看出，运动和维生素B6
 对生长激素的合成产生的综合影响比二者中任何一个因素的影响都要明显[36-37]
 。

运动员在服用维生素B6
 补剂之前，必须首先考虑以下因素[31]
 。


	多数运动员的维生素B6
 摄入量充足，其体内的维生素B6
 含量处于正常水平。

	运动员的维生素B6
 摄入不足往往是由于能量摄入不足。

	更高比例的女性运动员及强调低体重体育项目（体操、摔跤、花样滑冰）的运动员更易出现能量和蛋白质摄入不足的情况，从而造成维生素B6
 的摄入量不足。

	高剂量的维生素B6
 已经被证实会产生毒性作用。

	尽管维生素B6
 不足会导致运动表现下滑，但并没有充分的证据表明摄入量超过推荐值会对运动表现产生有益的影响[38]
 。

	如果膳食平衡且能量摄入充足，那么补充维生素B6
 对于提升运动表现似乎并不必要[39]
 。



综合考虑以上因素，应当鼓励运动员摄入充足的能量底物，而不是依赖于补充维生素B6
 补剂。


表2.6　维生素B6
 的快速指南
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维生素B12


维生素B12
 是所有维生素中化学属性最复杂的一种。这种维生素因为含有矿物质钴也被称为钴胺素，它是所有细胞完成其功能必不可少的要素，尤其对红细胞的生成、叶酸代谢、DNA合成和神经的发育起着重要的作用。

维生素B12
 的膳食来源主要是动物性食物（肉类、鸡蛋、乳制品），植物性食物中基本不含这种物质。肠道菌群也会合成少量可吸收的维生素B12
 [39]
 。不吃任何动物性食物的素食运动员（既不吃肉，也不吃鸡蛋和乳制品的运动员）可能存在维生素B12
 缺乏的风险。

维生素B12
 缺乏会导致恶性贫血，这种贫血最常发生于胃功能受损的老年人。正常情况下，胃会产生内因子，这是维生素B12
 吸收所必需的物质。如果没有内因子，即使能够经膳食正常摄入维生素B12
 ，也会因为吸收障碍而出现维生素B12
 缺乏。维生素B12
 缺乏的症状包括疲乏、肌肉协调性差（可能会导致瘫痪）和痴呆。

多年以来，运动员一直都在滥用维生素B12
 。许多运动员在赛前注射大量的维生素B12
 （注射量通常为1 g），这种现象非常普遍并且仍会持续[40-41]
 。尽管这种方法应用得很广泛，但并没有证据证明过量摄入维生素B12
 对提高运动成绩有任何作用[42-44]
 。

当然，运动员摄入食物会帮助他们避免多种营养不良（包括维生素B12
 缺乏症）。维生素B12
 缺乏症导致贫血时，由于携氧能力降低，运动员的耐力下降，从而对运动成绩造成明显的影响。肌肉的协调性也可能受到潜在的损害。一个人如果进食平衡的混合性膳食，除非存在先天性维生素B12
 吸收障碍（特别是由于内因子缺乏），否则就没有必要服用补剂。而纯素食运动员则应充分关注维生素B12
 的状况。纯素食运动员可以按照2.4μg/d的膳食参考摄入量来补充维生素B12
 ，也可以摄入强化维生素B12
 的食物（如某些豆奶产品）。


表2.7　维生素B12
 的快速指南
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天然叶酸和合成叶酸

天然叶酸广泛存在于食物中，叶酸含量丰富的食物包括动物肝脏、酵母、多叶蔬菜、水果和豆类。目前，美国的谷物产品（面包、麦片粥、意大利面）中也强化添加了人工合成的叶酸。每100 g强化食品可提供大约140μg叶酸。由于天然叶酸对高温和强酸溶液（如醋、柠檬汁）及紫外线敏感，因此来源于新鲜食物的天然叶酸很容易被家庭常用的食物烹调方法和长时间的储存所破坏，因此新鲜的和未加工的食物中天然叶酸的生物利用度更高。强化食品中人工合成的叶酸的生物利用度似乎更加稳定，因此，与天然食物中的叶酸相比，合成叶酸可能是一个更持久的来源。

叶酸在氨基酸代谢和核酸（RNA和DNA）合成过程中发挥作用，而叶酸不足会导致正在合成的细胞发生突变。更新快的组织（包括红细胞、白细胞及胃肠道组织和子宫）对叶酸缺乏尤为敏感。怀孕前6～12个月和怀孕期间足量地摄入叶酸，会降低胎儿患神经管畸形（最常见的是脊柱裂）的风险[46-47]
 。叶酸是根据膳食叶酸当量（Dietary Folate Equivalents，简称DFEs）来进行计算的，1 DFE相当于：


	1μg的食物叶酸；

	强化食品或者食品补剂中0.6μg的合成叶酸；

	空腹情况下服用的0.5μg叶酸补剂。



由于叶酸与维生素B12
 在生成健康的红细胞的过程中共同发挥作用，所以叶酸缺乏会导致巨幼细胞贫血。其他缺乏症状包括胃肠道不适（腹泻、吸收不良、疼痛），以及舌肿胀、发红。过量摄入叶酸可能会掩盖维生素B12
 的缺乏，还可能增加患癌风险[48-50]
 。尚无关于人体过量摄入叶酸导致中毒的报道，也没有研究报道叶酸与运动表现之间的相关性。尽管如此，由于运动员要参加各种高强度的体育运动，所以其组织更新速率高于普通人，而且有证据表明，运动员的红细胞更新速率快于非运动员，所以有充分的理由证明，运动员摄入足量叶酸是必要的[51-52]
 。谨慎的做法是通过日常膳食，包括全谷物（强化添加合成叶酸）及新鲜的水果和蔬菜来获取。如果无法通过这种途径实现，依照膳食参考摄入量（400μg/d）进行日常补充也是维持叶酸正常状态的有效途径。


表2.8　天然叶酸和合成叶酸的快速指南
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生物素

生物素与镁和腺苷三磷酸（ATP）共同作用于二氧化碳的代谢、葡萄糖的生成（糖异生）、糖代谢，以及糖原、脂肪酸与氨基酸的合成[9]
 。富含生物素的食物包括蛋黄、豆面、动物肝脏、沙丁鱼、胡桃、山核桃、花生和酵母。在日常膳食中，水果和肉类的生物素含量较低。肠道菌群同样能够合成生物素。由于能够在肠道内合成，所以这种维生素的缺乏症很少见。但是大量摄入生鸡蛋清可能会导致生物素缺乏，因为生鸡蛋清中含有抗生物素蛋白。这种蛋白质会与生物素结合（20个生鸡蛋的蛋清足以干扰生物素的新陈代谢）。生物素缺乏症的症状有食欲减退、呕吐、抑郁、肌肉疼痛和皮炎。没有证据表明运动员存在生物素缺乏症的发生风险，也尚无关于生物素与运动表现之间相关性的资料。因此，建议运动员的生物素摄入量不要超过所推荐的膳食参考摄入量。


表2.9　生物素的快速指南
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泛酸

泛酸是辅酶A（Coenzyme A，简称CoA）的结构组分，辅酶A是一种在能量代谢过程中发挥核心作用的重要化合物。通过辅酶A，泛酸参与碳水化合物、蛋白质与脂肪的代谢。泛酸广泛存在于日常膳食中，所以运动员不太可能出现泛酸缺乏症，特别是能量摄入充足的运动员。动物实验显示，如果确实发生了少见的泛酸缺乏症，症状包括易疲劳、无力和失眠。泛酸在肉类、全麦食物、豆类及豌豆中含量最高。该种维生素的补充剂量通常是10 mg/d（是膳食参考摄入量5 mg/d的2倍），这个剂量不会产生毒性。但是，仍有少量的数据表明泛酸存在潜在毒性。因此，当运动员高剂量补充该种维生素时必须十分谨慎。

补充泛酸与运动表现之间可能存在一定的关联，但是若要针对运动员提出关于补充泛酸的合理建议，目前还需要更多的资料。在多项应用泛酸补剂来确定泛酸需要量的研究中，其典型剂量是10 mg/d。在这种摄入水平下，每日会有5～7 mg泛酸经尿液排出[6]
 。因此，10 mg/d的补充剂量是过多的。


表2.10　泛酸的快速指南
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维生素C

维生素C作为抗氧化剂，还参与形成胶原（一种结缔组织蛋白）的反应。维生素C还具有明确的潜在影响运动表现的功能，包括以下几个方面[53]
 。


	参与肉碱的合成，肉碱是携带脂肪酸进入线粒体进行能量代谢的转运分子。

	参与肾上腺素和去甲肾上腺素的合成，二者是可以迅速降解糖原从而为工作肌肉提供葡萄糖的神经递质。

	参与肠道内非血红素铁（主要来自水果和蔬菜）的转运和吸收（通常情况下，非血红素铁的吸收较差；但鉴于铁缺乏是运动员的主要问题，所以任何促进食物中铁吸收的方法都是可取的）。

	参与皮质醇的合成，皮质醇是一种强大的分解代谢类激素。

	参与维生素E向其活性抗氧化状态的再合成。



新鲜的水果和蔬菜是维生素C的最佳来源。肉类和乳制品中维生素C的含量较低，谷物（强化谷物除外）中不含维生素C。维生素C在烹调（加热）和暴露于空气（氧气）的情况下很容易遭到破坏。它还非常易溶于水，因此在水中烹调的食物，其维生素C很容易流失。维生素C缺乏症（曾被称为坏血病）现在几乎消失了。经常性、高剂量地摄入维生素C补剂而造成的毒性也很少见，但是存在导致肾结石的倾向，并可能降低组织对维生素的敏感性。100～200 mg/d的剂量可以满足身体对维生素C的需要[54]
 ，但是实际上许多人每天摄入的剂量为1000～2000 mg，远远高于膳食参考摄入量所推荐的每天75～90 mg。

许多研究针对维生素C摄入量与运动表现之间的关系进行了评估，但结果并不一致。其中多数研究存在的问题是，受试者之间缺乏规范化的标准，而且一般缺少对照组。尽管如此，有研究报道，试验对象分为对照组和补充维生素C组，补充维生素C组的补充剂量≤500 mg/d（请记住，成年女性的膳食参考摄入量为75 mg/d，成年男性为90 mg/d），结果发现维生素C对运动表现并没有明显的益处[55]
 。一项研究发现，在测试前不久（4小时）摄入500 mg的维生素C，可使力量得到显著提高，最大摄氧量显著减少，而对肌肉耐力却没有任何影响[56]
 。如果向受试者提供7天相同剂量的维生素C，结果显示，力量水平有一定的提高，但耐力水平却有所降低。当向这些受试者连续7天提供2000 mg/d的维生素C时，运动员的最大摄氧量有所降低，但在耐力方面没有明显的变化。

稍高水平的维生素C可能会对从事对抗性体育项目的运动员（更容易发生肌肉酸痛或者损伤，从而需要形成更多的胶原蛋白）有益。动物实验表明，维生素C能够促进康复进程，而维生素C不足会阻碍康复[57]
 。研究还指出，当服用适当剂量的维生素C或其他抗氧化剂时，肌肉酸痛会迅速得到缓解[58]
 。

研究并确定有利于提升运动表现的维生素C的补充剂量是很困难的，但是运动员在服用补剂之前，应当牢记该维生素的安全上限（2000 mg/d）。由于一些研究显示补充高剂量的维生素C可能引发耐力问题，所以摄入量应当始终低于导致成绩不佳的临界值。

众所周知，维生素C能够促进铁的吸收。1993年，有3例铁过载导致死亡的报道，并且死者每天都服用大剂量的维生素C[59]
 。另外，许多运动员每天仅从食物中就已经摄入超过250 mg的维生素C。基于这种情况，建议大量进食新鲜水果和蔬菜，因为它们是碳水化合物及许多其他营养素（包括维生素C）的良好来源。如果做不到这一点，每天按照膳食参考摄入量的推荐剂量（75～90 mg/d）服用补剂也是一种值得推荐的方法。除非存在长期能量摄入不足的情况，运动员的维生素C摄入量一般都能达到膳食参考摄入量，并且要比非运动员人群的维生素C摄入量更多[60]
 。即使某人进食的水果和蔬菜很少（但能定期食用），其维生素C的摄入量很可能也能达到膳食参考摄入量的标准，但是少量的补剂也许可以起到恰当的安全保障作用。


表2.11　维生素C的快速指南
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脂溶性维生素

脂溶性维生素由脂肪溶剂转运，这就为运动员不应进食超低量脂肪膳食（即低于总能量的20%）提供了重要的依据。身体中含有4种脂溶性维生素（维生素A、维生素D、维生素E、维生素K），它们都能被有效地储存并在需要时被利用。关于这些维生素的功能、来源及其可能出现的问题，见表2.12～表2.15[61-62]
 。身体对脂溶性维生素的储存能力有限，所以长期高剂量摄入会因其毒性而导致各种疾病。为了强调这一点，必须指出，人类营养素中最具潜在毒性的两种物质是维生素A和维生素D。当摄入日常的饮食时，要达到产生毒性的剂量是很困难的。但是，如果定期补充这些维生素，就很容易达到产生毒性的水平。由此说来，我们对这些维生素的储存能力减少了摄入补剂的需求。

维生素A

维生素A的活性形式是视黄醇，我们可以从动物性食物——动物肝脏、蛋黄、强化乳制品（比如含维生素A和维生素D的牛奶）、人造黄油及鱼油中获取这种物质。关于维生素A的膳食参考摄入量，女性为每天700视黄醇活性当量（Retinol Activity Equivalent，简称RAE），男性为每天900 RAE。1 RAE相当于：


	1μg视黄醇；

	12μgβ—胡萝卜素；

	24μgα—胡萝卜素；

	24μgβ—隐藻黄素。



维生素A与正常的视觉功能密切相关，还帮助维持骨骼、皮肤和红细胞的健康，并维持免疫系统的正常功能。没有证据表明，过量摄入维生素A能够提高运动成绩。既然过量（无论对于女性还是男性，引起不良反应的阈值上限均为3000 RAE，即无论一个人对维生素A的耐受性有多高，3000 RAE的摄入量都足以引发毒性反应）摄入该种维生素时会产生明显的毒性反应，所以运动员必须谨慎。维生素A的毒性有多种表现形式，包括皮肤干燥、头痛、易激惹、呕吐、骨痛和视力问题。怀孕期间过量摄入维生素A将增加新生儿畸形的风险。

类胡萝卜素（主要是β—胡萝卜素）被称为维生素A的前体，因为它们可以被细胞转化为维生素A。血清维生素A水平反映的是机体对维生素A的储备情况，而β—胡萝卜素水平则会随着类胡萝卜素的摄入量而变化，更易出现波动[23]
 。进食含有β—胡萝卜素的食物是一种间接获取维生素A的方式。β—胡萝卜素存在于所有红色、橙色、黄色及深色的水果和蔬菜（胡萝卜、甘薯、菠菜、杏、哈密瓜、西红柿，等等）中。β—胡萝卜素是一种强力的抗氧化剂，可保护细胞免受可能导致癌症的氧化损伤；且当我们需要时，它可以转化成维生素A。与生成的维生素A（视黄醇）不同，β—胡萝卜素过量时机体不会出现同样明显的毒性反应。但是，持续大量地摄入胡萝卜、甘薯及其他富含β—胡萝卜素的食物，由于β—胡萝卜素堆积在皮下脂肪内，会导致人的肤色发黄。

对运动员的调查显示，不同类型的运动员，其维生素A和β—胡萝卜素缺乏的发生风险不同。轻量级的摔跤运动员、体操运动员和芭蕾舞演员的平均摄入量低于推荐摄入量的70%，而其他男性和女性运动员的摄入量通常都能达到推荐的摄入量[63-66]
 。这种差异可能是由于这些项目要求运动员限制食物的摄入，从而导致此类维生素的摄入量较低。

作为一种抗氧化剂，β—胡萝卜素能够有效地缓解运动后的肌肉酸痛，并有助于训练后的恢复。但是，这仅限于理论推断，并没有研究证明摄入β—胡萝卜素与缓解肌肉酸痛和促进身体恢复之间有直接的联系。一项研究显示，β—胡萝卜素减少了运动诱发的哮喘。另一项研究发现，β—胡萝卜素可减少人类DNA的损伤[67-68]
 。鉴于这些有限的证据及相对较低的潜在毒性，美国奥林匹克委员会已经将β—胡萝卜素认定为一种抗氧化剂[69]
 。


表2.12　维生素A的快速指南
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维生素D

机体对维生素D的需求最近得到了大量的科学检验，多项研究得出结论认为维生素D在人类健康方面的作用比以前认为的更重要。我们可以通过进食及晒太阳来获取非活性形式的维生素D（图2.2）。皮肤暴露在紫外线（太阳光）下能够将胆固醇衍生物（7—脱氢胆固醇）转换成维生素D的非活性形式——胆钙化醇（D3
 ）。为了使其发挥作用，维生素D的这种非活性形式必须由肾脏激活。因此，肾脏疾病可能成为维生素D相关功能失调的一个原因。维生素D的膳食来源包括鸡蛋、强化牛奶、动物肝脏、黄油和人造黄油。曾被广泛用作补剂的鳕鱼肝油是维生素D的可观来源。蘑菇和某些植物性食物也能以麦角钙化醇（D2
 ）的形式提供维生素D。强化维生素D的食物有限，这些食物包括谷物面粉、牛奶和奶制品，以及富含钙的果汁。
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图2.2　维生素D的来源



青少年及70岁以下成年人的维生素D膳食参考摄入量是15μg/d（600 U/d），70岁及70岁以上老年人的膳食参考摄入量为20μg/d（800 U/d）。目前，青少年和70岁以下成年人的维生素D的摄入量上限已经增加到了100μg/d（4000 U/d）。

含有足量的钙和磷但维生素D含量不足的膳食同样会导致钙和磷的缺乏。儿童期的佝偻病和成年人的骨软化症都属于钙缺乏疾病，可能是由于维生素D水平过低，或缺乏将维生素D转化为活性（功能性）形式的能力。过量摄入维生素D可能导致呕吐、腹泻、体重减轻、肾损害、高钙血症和死亡。

目前有大量科学研究表明，维生素D是通过增加钙和磷的吸收来促进骨骼和牙齿的生长与矿化的。但是维生素D还具有其他作用，能够影响健康和运动表现。维生素D对以下方面具有促进作用[70-74]
 。


	骨骼健康（通过调节钙、磷的吸收）。

	肌肉收缩（通过激活刺激肌肉的酶）。

	肠道吸收（通过促进肠道内钙的吸收）。

	肌肉蛋白质的合成代谢（通过增加肌肉质量并减少肌肉分解；增加的肌肉主要是Ⅱ型快肌纤维）。

	改善免疫功能（通过在损伤和炎症组织中积聚体液和免疫细胞，并释放抗菌肽，降低癌症、肠道疾病、心血管疾病和肌肉酸痛的发生风险）。

	提高抗炎作用（通过增加抗炎性细胞因子和白细胞介素—4的生成，减少炎症因子白细胞介素—6、γ—干扰素和白细胞介素—2的生成）。



对运动员照射紫外线（UV）灯刺激生成维生素D的方法已有很长的历史[71]
 。在20世纪20年代中期，德国游泳运动员使用太阳灯取得了很好的效果，以至于一些人认为紫外线是一种非法的兴奋剂形式。20世纪30—40年代，前苏联和德国运动员使用紫外线进行光疗，运动成绩显著提高。20世纪40年代中期，美国进行了一项加入紫外线照射的健身计划，与没有照射紫外线的训练相比，前者取得了明显更好的健身效果。近年来的普遍共识是紫外线照射对速度、力量、耐力、反应时间和消除疼痛都有积极的影响。一些人甚至考虑，墨西哥城奥运会创造的多项世界纪录是否与该城市较高的海拔导致的更强的紫外线辐射有关。

维生素D也有可能提高抗损伤能力。某些项目的运动员，由于所有的训练都是在室内进行的，所以接受日晒的机会可能特别少。暴露于紫外线的时间少可能减少维生素D的合成，甚至会对身体生长和骨密度产生不良影响。众所周知，较低的骨密度会增加运动员发生应力性骨折的风险。应力性骨折可能导致运动员运动生涯的终止[75-77]
 。对美国国家体操队的一项调查显示，日晒是影响骨密度的最重要的因素。骨密度较高的运动员获得的日晒量也较多[78]
 。同时，对骨密度而言，晒太阳比从食物中摄入维生素D或钙更重要。


表2.13　维生素D的快速指南
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维生素E

维生素E是几种具有相似活性的生育酚的通称，其计量单位是基于生育酚的活性当量与β—生育酚的活性当量的比较而确定的。β—生育酚的活性水平比α—生育酚低，若要达到同样的效果，就需要更大的摄入量。成年人的维生素E膳食参考摄入量是15 mg/d，通过进食绿色多叶蔬菜、植物油、种子、坚果、动物肝脏和玉米，即可较容易地满足机体的需要。经常食用的植物油中维生素E的含量与其不饱和的程度密切相关。有趣的是，摄入的多不饱和脂肪越多，摄入的维生素E就越多，这种高水平的维生素E是保护摄入的多不饱和脂肪免于被氧化所必需的。如果成年人不能进食足量的蔬菜、坚果或植物油，就会存在维生素E摄入不足的风险。脂肪吸收系统（如胆汁的生成、胰脂肪酶的生成或膳食脂蛋白的代谢）的任何问题都有可能对维生素E的状态产生负面影响。

维生素E是一种很强的抗氧化剂，可保护细胞膜免受过氧化物的破坏。脂肪（特别是多不饱和脂肪）氧化（酸败）会生成过氧化物。由于这些过氧化物在细胞内到处游动，所以被称为自由基，它们可以改变或破坏细胞结构。由于维生素E是一种抗氧化剂，它能够帮助捕获氧，从而限制脂肪氧化并保护细胞。

人类很少发生维生素E缺乏，而一旦发生，它会造成中枢神经系统受损和红细胞溶血。一些证据表明，维生素E缺乏可以导致人体内肌肉的分解[79]
 ,但是没有证据表明补充剂量能改善运动表现，也没有证据表明运动员存在维生素E缺乏的风险。事实上，有证据表明，每天补充800U维生素E并持续2个月会促进耐力型运动中脂质过氧化和炎症的发生[5]
 。一项关于高剂量补充维生素E的元分析显示，长期高剂量（400U/d以上）摄入补剂可增加全因死亡率，因此应该避免这种情况[80]
 。

在维生素E与运动表现的关系方面已经有相关的研究，但没有研究发现补充维生素E会提高力量或耐力水平[81-84]
 。在评估维生素E补剂是否会降低运动造成的过氧化物损伤方面，多项研究所得出的结果不同。一些研究表明，维生素E能够显著减少过氧化物损伤[85-86]
 。但另外一些研究则认为，维生素E并无益处[87]
 。显然，目前尚无足够的证据支持在正常膳食之外额外摄入维生素E补剂可获得运动表现相关的确切益处。


表2.14　维生素E的快速指南
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维生素K

维生素K存在于绿色多叶蔬菜中，在谷物、水果和肉类中也有少量存在。肠道细菌也能合成维生素K，因此绝对的膳食需要量尚不明确。这种维生素能够帮助合成凝血酶原（血液凝固的必需物质）。最近的研究表明，维生素K也可能在骨代谢和维持维生素D活性方面发挥重要作用。一些研究表明，虽然饮食摄入不足引起的维生素K缺乏症在人群中很少见，但其可导致骨密度低，骨折风险增加[88]
 。已经发现，维生素K缺乏导致的低骨密度水平可以通过补充维生素K来改善[89]
 。此外，摄入至少110μg维生素K的女性，其髋部骨折的发生风险明显低于摄入量更低的女性[90]
 。弗雷明汉心脏研究（The Framingham Heart Study）也发现，高水平的维生素K摄入量与髋部骨折风险降低之间存在相关性[91]
 。

定期服用抗生素会破坏肠道内的细菌，从而可能增加维生素K缺乏的发生风险。维生素K缺乏会导致更易出现流血和出血症状。成年女性的维生素K膳食参考摄入量是90μg/d，成年男性是120μg/d，可耐受上限尚未确定。维生素K相对无毒性，但大量摄入合成形式的维生素K会导致黄疸。一般补充剂量也会干扰抗凝血药的疗效。服用华法林（一种抗凝血药）的人必须清楚地认识到，维生素K或者含维生素K的食物可能会降低华法林的疗效。

维生素K存在于许多食物（包括植物油和深绿色多叶蔬菜）中，而且肠道中的细菌也能产生维生素K，因此人体似乎很难出现维生素K缺乏。然而，一项研究发现，相当一部分美国人，尤其是儿童和青年人，没有摄入充足的维生素K[92]
 。维生素K与运动表现之间的相关性尚无研究。而且，关于二者可能存在的关系，人们很难设想出一个理论框架。但显而易见，对运动员，尤其是对抗性项目的运动员来说，足量的维生素K是避免淤青和出血所必需的。但目前尚无证据证明运动员是患维生素K缺乏症的高风险人群。


表2.15　维生素K的快速指南
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矿物质

与其他营养素不同，矿物质的独特之处在于它们是无机的。尽管如此，矿物质却与其他有机营养素（维生素和能量底物）共同发挥作用。这种无机物与有机物协同作用的一个典型的例子是矿物质钙与维生素D之间所建立的良好关系。这两种营养素中的任何一种单独而言基本上都是无用的，但当它们协同作用时，可以共同维持骨密度。矿物质有多种功能，包括以下几方面。


	强化骨骼的力量和结构，保持骨骼强壮，防止骨折。

	维持血液与组织的相对酸碱度。对运动员来说，高强度的体育运动会降低pH水平（即增加相对酸度），因此拥有健康的酸碱平衡调控系统对于耐力表现是至关重要的。

	在电脉冲过程中起桥梁作用，而电脉冲刺激肌肉产生运动。因为所有运动员运动能力的发挥都依赖于高效、有效的肌肉运动与协调性，所以这个功能极其重要。

	调节细胞新陈代谢。体育运动会提高能量代谢率，因此有效地控制细胞水平的能量代谢，对于运动员运动能力的发挥是很必要的。



所有这些功能对运动员都很重要。骨密度低的运动员发生应力性骨折的风险会增加；酸碱平衡差会导致耐力水平低下；神经与肌肉功能不良也会导致协调性差；细胞代谢的改变会限制细胞获取与储存能量的能力。

在促进最佳运动表现方面，已经明确的矿物质的作用包括参与糖酵解（从储存的葡萄糖中获取能量）、脂肪水解（从脂肪中获取能量）、蛋白质水解（从蛋白质中获取能量）及磷酸肌酸系统（从磷酸肌酸中获取能量）[93]
 。无机矿物营养素是构成机体硬组织与软组织所必需的。矿物质还参与酶系统的作用、肌肉收缩、神经反射、血液凝固。这些必须通过膳食来获得的矿物质类营养素分为两类：常量元素（常量矿物质）和微量元素（微量矿物质）。

常量矿物质

身体中总的矿物质含量大约占身体重量的4%。与微量矿物质相比，常量矿物质的含量较多（也因此而命名），并包括钙、磷、镁、钠、氯化物与钾。钙约占身体总质量的1.75%，磷约占1.10%，镁约占0.04%。常量矿物质的功能、来源及可能存在的问题，见表2.16～表2.22。

钙

对骨骼和牙齿的结构、血液凝固、神经传导功能来说，钙是一种重要的矿物质，成年女性和成年男性的每日膳食参考摄入量是1000 mg。钙缺乏与骨骼畸形（如佝偻病）、骨脆性增加（如骨质疏松性骨折和应力性骨折）及血压异常有关。关于服用高剂量钙导致毒性问题的文献报道很少，但是频繁、高剂量地服用钙补剂也许会改变胃的酸碱度（使其更偏于碱性），从而干扰蛋白质的消化。由于小肠内二价矿物质（钙、锌、铁与镁）相互之间存在竞争性吸收，当它们同时出现在消化道中时，大量的钙就可能干扰其他矿物质的吸收。因此，进食含铁食物的同时服用大量的钙补剂，可能引起铁吸收不良，并最终导致缺铁性贫血。

钙的食物来源包括乳制品（牛奶、奶酪、酸奶）、深绿色蔬菜（芥蓝、菠菜、甜菜、芥菜、花椰菜、青椒）、干制豆类和豌豆（小扁豆、菜豆、黄豆及裂成两半的豌豆）。深绿色蔬菜中的钙和其他矿物质（特别是铁、镁、锌）很容易与草酸结合，导致矿物质难以被吸收。因此，虽然深绿色蔬菜是钙及其他几种矿物质的良好的潜在来源，但是如果不对其进行适当的处理，这些食物中的矿物质也不易被吸收和利用。草酸盐极易溶于水，因此，将蔬菜在沸水中浸几秒钟（热烫），就能去除大量的草酸盐，而大部分的矿物质仍可保存下来。接下来，就可以按需要对蔬菜进行烹调了。这个技巧极大地提高了蔬菜中钙的供给量，并且已经被没有食用乳制品习惯的人群（特别是亚洲人）使用几千年了。这样做还有一个好处，被热烫过的蔬菜吃起来口感更好。草酸吃起来有些涩口，因此，去除草酸盐的另外一个好处是使蔬菜的味道更好。

很多研究已经对摄入钙剂与体育运动及骨密度之间的关系进行了评估。运动员服用钙补剂通常是为了减少骨折的风险（即通过提高骨密度），而不是提高运动成绩。众所周知，体育运动能够增加骨密度，而缺乏运动则会使骨密度降低。但是，骨骼的发育与钙化是一个复杂的过程，涉及多个因素，包括所处的生长阶段（儿童和青少年的骨骼生长速率更快）、激素（特别是女性的雌激素）状态、能量是否充足、维生素D的可用性及钙的摄入量。

自20世纪90年代早期以来，通过双能X线吸收法（Dual Energy X-ray Absorptiometry，简称DEXA）精确检测骨密度的设备的广泛应用，极大地提高了骨密度检测与确定骨折风险的能力。使用双能X线吸收法检测的研究发现，钙摄入量等于或稍高于推荐膳食供应量（高达1500 mg）的儿童和青少年，其骨密度较高。成年人摄入充足的钙可能不会增加骨密度，但会为牢固的骨骼打下基础。因此，确保钙的摄入量维持在膳食参考摄入量水平，保证足够的体育运动（对多数运动员来说这并不是问题）并摄入充足的维生素D是明智之举。一项对体操精英运动员的调查显示，与摄入钙相比，日晒对骨密度的影响更大。这涉及钙与维生素D之间的内在联系，以及多种营养素协同作用对于保障最佳健康状态的重要性[94]
 。


植物化学物质

“Phyto”是希腊语中的“植物”一词。植物化学物质（也被称为植物营养素）是从植物中提取的化合物，其对健康的重要性日益凸显。尽管尚未证实植物化学物质对人类运动表现具有直接的影响，但其可能对运动能力非常重要。研究表明，许多植物化学物有重要的营养作用。美国加州大学洛杉矶分校人类营养中心（UCLA Center for Human Nutrition）的大卫·赫伯（David Heber）博士与其助手苏珊·鲍尔曼（Susan Bowerman）研制了一个七彩系统，来概括主要的植物化学物质及其生理学效应。


	
红色（番茄红素、八氢番茄红素、六氢番茄红素、维生素E）：
 含有这些植物化学物质的水果和蔬菜包括西红柿和西瓜。这些物质在消除能破坏细胞结构的自由基方面可能是β—胡萝卜素的2倍。

	
绿色（芥子油苷、叶酸、异硫氰酸盐、吲哚-3-甲醇）：
 含有这些植物化学物质的水果和蔬菜包括西蓝花、球芽甘蓝、白菜、花椰菜、卷心菜。这些物质与抗癌作用有关。

	
绿色/黄色（叶黄素、玉米黄质）：
 含有这些物质的水果和蔬菜包括菠菜、牛油果、绿叶甘蓝、四季豆、青椒、猕猴桃和芥菜。这些物质与抗氧化和抗癌作用有关。

	
橙色（α—胡萝卜素和β—胡萝卜素、β—隐藻黄素）：
 含有这些物质的水果和蔬菜包括胡萝卜、南瓜、奶油南瓜、杧果、杏和哈密瓜。它们与抗癌作用有关。

	
橙色/黄色（维生素C、黄酮类化合物）：
 含有这些物质的水果和蔬菜包括橙子、橘子、黄色葡萄柚、桃子、油桃、柠檬、酸橙、木瓜和菠萝。它们是潜在的抗氧化剂，具有抗癌作用。

	
红色/紫色（花色素苷、鞣花酸、黄酮类化合物）：
 含有这些物质的水果和蔬菜包括葡萄、樱桃、草莓、蓝莓、黑莓、覆盆子、蔓越莓、李子、西梅和葡萄干。它们的作用是维生素C单独效应的20～50倍，可以减少血液凝集，还可能具有一定的抗癌和抗衰老特性。

	
白色/绿色（烯丙基硫化物）：
 这些成分存在于大蒜、洋葱和细香葱中，具有抗癌和抗心脏疾病的作用。



尽管这些物质在人类营养中的特定作用还有待进一步了解，但上述这些可能正是蔬菜摄入量高的人群患癌风险较低的原因。几乎没有理由不多吃蔬菜，因为它们是营养素、碳水化合物和植物化学物质的良好来源，将来我们可能会发现它们在促进肌肉恢复、减少肌肉酸痛和改善健康方面也起着重要的作用。蔬菜吃起来！



许多女性运动员所关心的另外一个问题是非正常闭经（月经停止），这与年轻运动员骨骼发育不良或者年长运动员体内骨矿物质丢失有密切的关系。导致不正常闭经的原因很复杂，具体包括能量摄入不足、饮食不规律、体脂含量低、铁缺乏、心理压力、皮质醇水平高及训练过度。简单地说，训练更刻苦的优秀女运动员发生非正常闭经的风险更高。很多做法，如保持良好的铁状态与摄入充足的能量，都有利于降低非正常闭经的风险。对于非正常闭经的运动员，单凭摄入充足的钙来维持或促进骨骼健康是不够的，这是因为非正常闭经会引起血液循环中的雌激素水平降低，从而抑制骨骼的正常发育或维持。


表2.16　钙的快速指南
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磷

多数食物中都含有磷，特别是富含蛋白质的食物（肉、家禽、鱼、乳制品）与谷物。磷与钙（钙与磷的比例为2：1）共同维持骨骼和牙齿的健康。磷还在能量代谢中发挥着重要作用，可以影响碳水化合物、脂肪与蛋白质的代谢。肌肉运动产生的能量大部分来自于含磷的化合物——腺苷三磷酸（ATP）与磷酸肌酸（Phosphocreatine，简称PCr）。与钙一样，磷的吸收也依赖于维生素D。成年人的推荐膳食供应量是700 mg/d。

由于磷普遍存在于食物中，所以磷缺乏症很少见。如果发生磷缺乏症，则很可能见于长期服用含氢氧化铝的抗酸剂的人群[95]
 。这种抗酸剂可以与磷结合，使其不能被吸收[96]
 。成年人对磷的摄入量上限是4000 mg/d，高于该摄入量就会影响钙的吸收。

磷补剂被用来增强体力已经有很长一段时间了。在第一次世界大战中，德国为了提高士兵的力量与耐力，通常向士兵提供高磷食品与补剂[97]
 。如此庞大人群摄入磷的经验表明，大剂量的磷摄入能够相对地提高耐力。然而，没有直接证据表明，大剂量的磷摄入确实能够提高力量与耐力。最近关于补充磷的效果研究所得的结果是不一致的。长跑、赛艇与游泳运动员在运动前1小时服用2 g磷酸二氢钠，其成绩都有所提高；而没有服用补剂的运动员只有一半表现为成绩提高[98]
 。另外一项研究发现，在跑步机测试中，短期的磷补充能够提高最大摄氧量[99]
 。但是，在一项评估磷补剂对提高肌肉力量的研究中发现，摄入磷对于肌肉力量的提高并没有明显的作用[100]
 。这些不一致的研究结果使人们很难得出运动前补充磷能够提高成绩的结论。很明显，在回答这个问题之前，需要进行更多计划周密的研究。


表2.17　磷的快速指南
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镁

镁存在于多数食物中，是人体代谢和维持神经细胞与肌肉细胞电位差所必需的。当发生普遍营养不良时，特别是酗酒者，镁缺乏会导致焦虑和抽搐。镁参与300多种由食物中的营养素合成新产物的反应，镁还是肌肉中碳水化合物、蛋白质与脂肪产生能量的关键性成分[101]
 。成年女性镁的膳食参考摄入量为310～320mg/d，男性为400～420mg/d。镁的安全上限与膳食参考摄入量相同，但仅代表补剂来源的摄入量，不包括来自食物和水中的摄入量。镁的补剂有多种，不同补剂中镁的含量不同（图2.3）。

[image: 9-0]
图2.3　口服补剂中镁的含量



引自NIH Office of Dietary Supplements. Dietary supplement fact sheet：magnesium[2011-08-18]. http://ods.od.nih.gov/factsheets/magnesium/

在高温、高湿环境中训练的运动员，很可能由于出汗而丢失大量的镁。由于镁对肌肉功能起着重要作用，这种情况导致的镁缺乏会使运动员无法充分发挥其运动能力。一项为运动员补充镁剂的研究显示，运动员的运动表现有所提升[102]
 。有限的证据表明，服用膳食参考摄入量推荐剂量的镁补剂，可以使血镁水平处于正常范围低端的运动员的耐力和力量素质得到有效提高[103-104]
 。一项评估镁补剂（365 mg/d）对训练有素的马拉松运动员的影响的研究发现，补剂对于运动成绩没有影响，没有改善肌肉的抗疲劳能力，也没有促进赛后肌肉的恢复[105]
 。除已知的通过降低总能量摄入以维持或减轻体重的运动员（摔跤运动员、体操运动员、花样滑冰运动员）以外，似乎所有男性运动员的镁摄入量都等于或超过了膳食参考摄入量，而多数女性运动员的镁摄入量至少也达到了膳食参考摄入量的60%[106-107]
 。有限的资料表明，镁的轻度缺乏会加剧高强度运动的不良影响[108]
 。一个好的策略是确保这些运动员食用富含镁的食物（表2.18），如果食物补充策略不可行，则考虑应用小剂量的镁补剂。


表2.18　镁的快速指南

[image: 9-0]


钠

钠是一种基本的矿物质，通常被称为食盐（实际上是钠与氯的化合物）。它关系到体内水分与酸碱的平衡，是主要的细胞外（细胞外侧，包括血液与组织液）离子。大多数的天然食物都含有少量的钠，加工食品、罐头、烹制食品和快餐食品的钠含量很高。虽然大多数人都能够排泄过量的钠，但是一些人由于缺少这种功能，所以对钠很敏感。在这类人中，过量的钠潴留会导致水肿（细胞外液的过量积聚），并可以引起高血压。对钠敏感的人可以通过选择天然食物及避免高盐（即过咸的）食物来限制钠的摄入。食品标签提供了关于钠含量的信息（表2.20）。2004年美国医学研究所提供的钠的推荐摄入量为1.5 g/d，可耐受的最高摄入量是2.3 g/d[109]
 。


表2.19　钠的快速指南
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表2.20　钠的食品标签：了解术语
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钠是运动饮料中的一种关键成分，这是由于钠可以唤起饮水的欲望，而且可以帮助维持血容量。血容量的维持是影响运动表现的关键因素，与向细胞输送营养素、清除细胞中的代谢副产物的能力及维持出汗速率有关。关于钠的其他信息请参见第3章。

由于汗液的丢失，运动员所需要的钠可能比一般人的推荐量多1.5 g。在高温、高湿的环境中，大量的钠经汗液丢失，运动员对钠的每日需要量可能会超过10 g，比每日2.3 g的最高摄入量高出许多。因此，美国医学研究所关于钠的推荐摄入量对多数运动员来说并不适用。当在高温、高湿的条件下进行训练或比赛时，运动员应当经常摄入含盐的食物和饮料。运动员对盐的高需求已经得到美国医学研究所的认可，即针对普通人群的推荐量并不适用于经常出汗的人[110]
 。

氯化物

氯化物是一种细胞外矿物质，对于维持体液平衡和细胞的正常功能是非常必要的。它还是胃液的重要成分。实际上，我们所进食的所有氯化物都与食盐（氯化钠）有关，所以钠与氯化物的摄入相对平衡。由于氯化物的丢失与钠的丢失紧密相关，因此二者中一种物质的缺乏与另一种物质的不足有关。大量出汗、频繁腹泻或呕吐尤其容易引发氯化物缺乏。氯化物和钠经汗液丢失的程度大于其他矿物质（包括钾和镁）。多数人都会摄入过多的盐（含60%的氯化物），因此，其氯化物的摄入量通常是6000mg（6 g）或者更多，远远高于正常的需要量。成年男性和成年女性的氯化物膳食参考摄入量约为2.3 g/d，其安全摄入上限为3.6 g/d。摄入过量的氯化物和钠都可能导致高血压。


表2.21　氯化物的快速指南
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钾

钾是细胞内（细胞内电解质）的主要矿物质，其胞内浓度比胞外高出30倍。它参与水的平衡、神经冲动的传导和肌肉的收缩。钾的膳食性缺乏很少见，通常发生在慢性腹泻、呕吐或者滥用泻药时。高血压人群服用的药物会引起钠的丢失，在这个过程中也会丢失钾。因此，应该鼓励这类人群通过摄入钾补剂或富含钾的食物（水果、蔬菜和肉类）来进行补充。通常钾的摄入量为1000～11000mg/d（1～11 g/d），进食大量新鲜水果和蔬菜的人，其钾的摄入量较高。

有资料表明，每日摄入约4.7 g（4700mg/d）的钾有助于控制血压[110-111]
 。足量摄入钾有助于抵消钠摄入过量所造成的影响，从而帮助控制血压；同时还可以降低低骨密度和肾结石的风险[110]
 。对于成年男性和成年女性，钾的膳食参考摄入量均为4.7 g/d。虽然没有确定的安全上限，但是当摄入量约为18 g/d时，就会出现钾毒性，并且可能导致心脏停搏[110-111]
 。患慢性肾病或糖尿病的人因高钾血症而死亡的风险极高，多数情况是由于摄入了大量的盐替代品或钾补剂。由于过量摄入钾会增加发生心搏骤停的风险，所以通常不推荐服用钾补剂。钾对于心脏与骨骼肌的功能至关重要，这个观点已经被广泛接受。由于仅能从汗液中丢失少量的钾，因此对营养良好的运动员而言，出汗不会对其运动表现造成特别的影响[112]
 。


表2.22　钾的快速指南
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高钾血症可能导致心律失常和心脏功能改变（可以致死）；尽管没有确定最高摄入量，但每日摄入18 g钾即可导致心脏停搏。由于这个原因，通常不建议服用钾补剂。

微量矿物质

微量矿物质（微量元素）在身体组织中的量极少，但对人类的营养具有极其重要的作用。每种微量矿物质的每日需要摄入量均低于100mg，并且这些矿物质在身体内的总含量不足5 g。这些微量矿物质包括铁、锌、碘、硒、铜、锰和铬。微量矿物质的功能、来源和可能存在的问题见表2.23～表2.31。

铁

铁是合成运输氧气的化合物，即血红蛋白（在血液中）与肌红蛋白（在肌肉中）所必需的物质。铁也存在于许多其他参与正常组织功能活动的化合物中。铁的吸收量存在一定的限度，因为一旦吸收过量，机体没有有效的机制来排泄多余的铁。在很大程度上，铁的吸收量受到其储备（以铁蛋白和血铁黄素蛋白的形式）量的影响。铁储备量越低，其吸收率越高；但是，总吸收率很少超过摄入的食物中铁含量的15%。这种可变的吸收机制旨在维持相对恒定的铁水平，同时避免铁摄入过量。尽管铁的吸收率可以不断变化，但对铁摄入不足的人而言，他们仍有铁缺乏的风险，甚至最终出现缺铁性贫血。

缺铁性贫血的特点是氧运输能力差，这会直接导致运动员的耐力下降。铁缺乏还与免疫功能差、注意力集中时间短、易激惹及学习能力差有关。在美国，处在快速生长期的儿童、月经年龄的妇女、素食主义者及怀孕的女性患缺铁性贫血的风险有增加的趋势。在生长期和怀孕期，由于血容量的快速扩大，而铁是红细胞的基本组成成分，所以机体对铁的需要量会增加。由于月经周期伴随血液（和铁）的定期丢失，所以育龄期女性对铁的需要量更高。基于这个原因，这些女性的铁膳食参考摄入量（18 mg）比同龄男性（8 mg）要高。一些人由于失去了限制铁吸收的功能，因而存在铁中毒的风险。如果幼儿摄入了针对成年人的铁补剂，那么其发生铁中毒的风险就会非常高。虽然儿童的铁膳食参考摄入量（7～10mg/d）与成年男性相似，但是许多针对成年人的铁补剂中铁的含量大于膳食参考摄入量的300%。铁过载有潜在的致命性。

铁存在于多种食物，包括肉类、鸡蛋、蔬菜和铁强化谷物中。牛奶与其他乳制品中铁的含量很少。铁最易被吸收的形式是血红素铁，它来自肉类和其他动物性食物。非血红素铁不易被吸收，存在于水果、蔬菜和谷物中。但是，通过进食富含维生素C的食物可以促进非血红素铁的吸收。另一方面，非血红素铁的吸收会受到植酸（一种与谷粒麸皮相关的物质）、抗酸剂和磷酸钙的抑制。一般来说，红肉被认为是铁含量最丰富且最易被吸收的食物来源。由于这个原因，很多人认为素食主义者患缺铁性贫血的风险会增加。尽管如此，通过合理的计划，如摄入蔬菜、铁强化谷物制品和富含铁的水果，以及良好的烹调技巧，素食主义者也可以获得充足的铁。表2.24列出了蔬菜膳食中改善铁吸收的几种方法。


表2.23　铁的快速指南
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表2.24　使素食主义者的膳食铁摄入量最大化的方法
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铁的营养状态与运动表现
 　运动员有充分的理由关注铁的营养状态，因为铁的运氧能力与氧化酶的功能是人体耐力的关键性因素。铁缺乏是普通人群中最常见的营养缺乏症之一，而且在运动员中铁缺乏与缺铁性贫血的发生率几乎相同[113]
 。运动员发生铁缺乏的常见原因见表2.25。


表2.25　运动员发生铁缺乏的原因
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膳食摄入
 　运动员（特别是耐力型运动员）的膳食会特别注重碳水化合物的摄入量，因而减少了肉类的摄入量。这种膳食方式通常与按照最优化的分配方式提供能量底物的理念有关，但同时似乎忽略了铁的摄入。尽管作为降低缺铁性贫血发生率的一项公共健康措施，当前已推出了强化铁的谷物食品，但肉类的含铁量明显高于其他食物。由于素食运动员无法摄入含铁量最高的食物，所以他们铁缺乏的风险最高。


铁的吸收量低
 　铁的吸收率相对较低（很少超过膳食铁总摄入量的10%），即使对需要量最大的人来说亦是如此。摄入肉类会增加铁的吸收量，而进食非肉类食物时铁的吸收会减少。此外，蔬菜和谷物中的某些成分（蔬菜中的草酸，谷物中的植酸）可以与铁和其他二价矿物质结合，以至于铁无法被吸收。铁与其他二价矿物质（最显著的是钙、镁、锌）存在竞争性吸收，因此过量摄入这些矿物质中的一种或多种，可能会降低铁的吸收率。特别是如果平时服用钙补剂，很可能会降低铁的吸收率。


红细胞破坏增加
 　大量的研究已经证实，运动员的溶血率比非运动员高[114]
 。当外力使红细胞受到冲击而发生破裂或早期破裂时，会发生溶血现象。运动员体内红细胞的平均寿命大约是80天，而非运动员体内红细胞的平均寿命约为120天。长跑运动员及其他从事震动性体育项目的运动员，由于其足部频繁地冲击地面，发生溶血现象的风险可能更高，但也有文献报道游泳运动员和舞蹈演员也会发生溶血现象。足部冲击地面对发生溶血现象的影响显而易见——“足部冲击性溶血症（Foot-Strike Hemolysis）”通常用来描述这种情况。特别需要指出的是，运动员运动时的地面越硬，发生溶血的可能性就越大[114-115]
 。


汗液中的铁丢失
 　汗液中铁的浓度很低（约为0.2 mg/L），但长时间耐力型运动会导致大量的汗液流失（出汗速率可能超过2 L/h），以至于丢失大量的铁[116]
 。虽然这些从事极长时间耐力训练的运动员在训练期间会由于大量出汗而增加铁大量丢失的风险，但是对于其他项目的运动员，其由于出汗而丢失的铁量却是微不足道的[117]
 。


失血导致的铁丢失
 　典型的失血是经期失血或者胃肠道失血。当然，运动员献血也会丢失大量的铁。胃肠道失血似乎很普遍，从事剧烈耐力项目的运动员中存在该现象的比例高达85%[118]
 。运动员经常服用的用来控制肌肉疼痛的非甾体抗炎药，比如阿司匹林和布洛芬，可以导致一定程度的胃肠道刺激和失血[118]
 。


稀释性假性贫血（运动性贫血）
 　许多运动员都曾经历过运动性贫血，特别是在高强度训练初期。高强度训练初期伴随着血容量的增加，血液组成成分被稀释。与失血不同的是，由于血液组成成分没有减少，氧的运输能力仍保持在原有水平（因而称为假性贫血）。数周以后，血液组成成分（包括红细胞）增加，浓度恢复至正常水平。力竭性运动尤其能够导致血浆容量的减少；训练后的一段时间，经过再水合作用，血浆容量得以恢复和提升[119]
 。更高强度的训练（特别是耐力型运动）后，血浆容量将随之增加到最高水平，并可在训练后最多持续5天[119]
 。真性缺铁性贫血与红细胞体积减小[即小于红细胞平均体积（Mean Cell Volume，简称MCV）]和储备铁（即铁蛋白）减少有关，但是运动性贫血与这些生物指标都没有关系。


铁缺乏与缺铁性贫血
 　由于携氧能力对运动耐力起着关键作用，所以运动员应尽量避免铁缺乏。除了在运送氧方面的重要作用之外，铁对大量的能量转运酶也具有重要作用，铁还参与维持正常的神经与行为功能及免疫功能[120]
 。

大约20%的育龄期女性存在铁缺乏，而绝经妇女和男性中的铁缺乏发生率则低得多，只有1%～5%[121]
 。人群中缺铁性贫血（即血红蛋白浓度低、红细胞容积低于正常、红细胞平均体积偏小、铁蛋白浓度低）的患病率相对较低（1%～3%）。运动员中铁缺乏的患病率较高，但缺铁性贫血的患病率较低。而且，运动员对明显贫血症（红细胞的数量减少、体积减小）和缺铁性贫血（血清铁浓度低，铁储备量低，但红细胞正常）的反应不同[122]
 。对各种运动人群进行实际评估的情况表明，患缺铁性贫血风险最高的人群是优秀的女性长跑运动员[123-124]
 。

虽然铁缺乏的运动员都经历过表现不佳的情况，但是服用铁剂对铁营养状态正常的运动员似乎并无益处[97]
 。而且，服用铁剂通常会导致恶心、便秘和胃部刺激。但是，对血液学检查结果提示贫血或贮存铁处于临界水平的运动员来说，补充铁剂是有益的。通常，铁补充疗法是口服硫酸亚铁，但对于会出现胃肠道不适的运动员，其对葡萄糖酸亚铁表现出了更好的耐受性。由于有潜在的严重副作用，通常不建议进行肌内注射铁剂[121]
 。

摄入铁剂的频率一直是存在争议的话题。一些学者建议补充铁剂的最佳方式是每3天或每4天服用25～50 mg，而不是每天都服用，这样可以减少发生潜在不良反应的概率[125]
 ，也可以防止出现胃肠道不适，而且能够获得与每天服用铁剂相同的益处。当然，如果不存在铁缺乏或缺铁性贫血，应避免服用铁剂。除了血色素沉积症（铁过载症）的风险日益加大（此病可能对1%具有北欧血统的人产生影响），铁剂还可能掩盖乳糜泻和结肠癌的症状[126]
 。职业公路自行车运动员可能存在贮存铁过量的问题，因为他们习惯性地服用过量的铁剂[127]
 。

锌

锌参与合成大量的酶，其中有许多酶参与能量代谢及伤口的愈合。锌的膳食摄入量不足会导致许多健康问题，包括生长缓慢、伤口愈合缓慢及免疫功能障碍[128]
 。锌在移除细胞内二氧化碳的过程中发挥着重要作用，并且是一种抗氧化酶——过氧化物歧化酶的组分。过量摄入锌可能导致贫血、呕吐及免疫功能障碍。肉类、动物肝脏、鸡蛋和海鲜都是富含锌的食物。成年人锌的推荐膳食供应量是8～11 mg/d。

已发现在耐力型运动员（不论性别）中存在锌水平处于正常范围低端或者更低的现象。血清锌水平较低的运动员，其运动量较低，可能是由于血清锌水平低的运动员不能像血清锌水平较高的运动员那样进行高强度的训练[129-131]
 。因此，对少数锌水平低的运动员来说，他们存在训练缺陷。关于锌补剂对运动表现的影响并没有得到广泛的研究，并且在研究中补剂的使用剂量极高（约为135 mg/d）。而且，在试验前并没有对受试者的既有锌水平进行评估。尽管如此，这个摄入水平确实能够提高肌肉的力量与耐力[132]
 。最近一项针对精英运动员的研究发现，正常的锌状态与高强度训练中运动员对抗氧化机制的反应能力之间呈明显的正相关[133]
 。膳食摄入不足以及通过汗液丢失获得理想体重的运动员，其发生锌缺乏相关问题的概率可能最大。据报道，膳食摄入不足及汗液的大量丢失会对运动员（通常是体操运动员和摔跤运动员）的生长产生不良影响，并可造成锌缺乏[134]
 。

虽然从未针对长期摄入高剂量的锌进行过检测，但长期摄入高剂量的锌很可能会产生不良反应，因此运动员必须注意。摄入高剂量的锌补剂很可能会造成其他营养素中毒和吸收障碍[135-137]
 。一项评估摄入含有锌和镁（天冬氨酸镁锌）的补剂的研究表明，补剂并没有提高阻力训练运动员的训练适应能力[138]
 。


表2.26　锌的快速指南

[image: 9-0]


碘

碘是合成重要的甲状腺激素——甲状腺素所必需的矿物质。甲状腺素参与调节代谢速率、生长和发育。碘缺乏会导致甲状腺肿（位于颈前的甲状腺出现肿胀）。甲状腺肿在美国一度很普遍，但是碘盐的使用消除了这种情况。过量摄入碘会抑制甲状腺的功能活性，因此不提倡服用碘补剂。


表2.27　碘的快速指南
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硒

硒是人类营养素中一种重要的抗氧化矿物质。由于运动（尤其是耐力型运动）会使肌纤维产生具有潜在破坏性的氧化性副产物（过氧化物和自由基），所以硒在降低肌肉氧化应激方面有一定的作用[139]
 。硒缺乏会导致肌肉无力，并延长力竭性运动后的恢复时间[97]
 。但是，很少有证据证实增加硒补剂的摄入量能够提升运动表现[140]
 。对于成年男性和成年女性，硒的膳食参考摄入量均为55μg/d。硒的营养补剂包括亚硒酸钠与高硒酵母，它们都是硒的有效来源，但是过量摄入会引起中毒，因此服用合适剂量的硒非常重要。成年人的安全上限设定为400μg/d，中毒的迹象是头发和指（趾）甲变脆。


表2.28　硒的快速指南
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铜

铜是比较重要的微量元素之一，存在于多种酶中，在血液、脑和肝脏中也有含铜的蛋白质。在过氧化物歧化酶防止细胞发生氧化损伤的过程中，铜的作用非常重要。铜缺乏与无法利用铁来合成血红蛋白和肌红蛋白有关。成年人铜的膳食参考摄入量是900μg/d，成年人的安全摄入上限被设定为10000μg/d。过量摄入铜会导致胃肠道不适或肝损伤。富含铜的食物有贝类、大豆制品、豆类蔬菜、坚果、种子、动物肝脏和土豆。过量摄入钙、磷、铁、锌和维生素C可降低铜的吸收率，这可以作为保持营养均衡的又一个重要例子。关于铜与运动表现之间的关系少有研究。关于运动员与非运动员血铜浓度的研究并没有揭示二者存在任何明显的差别，但运动员的血清铜浓度比非运动员稍高（3%～4%）[93]
 。一项针对某赛季期间游泳运动员体内铜状态的测定研究发现，赛季前与赛季后运动员的铜状态并无差异。在这项研究中，绝大多数游泳运动员都从食物中摄入了足量（超过1 mg/d）的铜[141]
 。


表2.29　铜的快速指南
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锰

锰是一种参与骨骼形成、免疫功能、抗氧化反应及碳水化合物代谢的微量元素[122]
 。虽然锰缺乏很少见，但如果发生，则会伴随骨骼问题（骨骼矿物质含量低，骨折风险增大），并且不利于伤口愈合。节食（膳食摄入不足）或吸收不良的人发生锰缺乏的风险可能最大。锰与钙、铁、锌存在竞争性吸收关系，过量摄入其中任何一种矿物质都会降低锰的吸收率，并导致营养缺乏的症状。与铁非常类似，摄入维生素C和肉类也会促进锰的吸收。锰的食物来源包括咖啡、茶、巧克力、全谷物、坚果、种子、大豆、干制豆类（白芸豆、小扁豆、干裂成两半的豌豆）、动物肝脏和水果。与其他几种矿物质一样，摄入草酸（存在于深绿色多叶蔬菜中）含量高的食物可能会抑制锰的吸收（关于减少食物中草酸含量的方法，可参见前文关于钙的内容）。成年男性锰的膳食参考摄入量是2.3 mg/d，女性是1.8 mg/d。对于成年男性和成年女性，其安全摄入上限都是11 mg/d，过量摄入会导致神经症状。与铜相似，过量摄入钙、磷、铁、锌、纤维和草酸都会降低锰的吸收率。


表2.30　锰的快速指南
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铬

由于铬可以帮助细胞利用葡萄糖，所以铬是一种广为人知的葡萄糖耐受因子（Glucose Tolerance Factor，简称GTF）。铬缺乏表现为血糖维持能力低下（低血糖症或者高血糖症，低血糖症是血糖过低，高血糖症是血糖过高）、胰岛素分泌过量（血液中胰岛素增多）、过度疲劳及偏爱甜食。铬还与易激惹（一种常见的血糖控制能力低下的表现）、体重增加、成年型糖尿病及心血管疾病有关[122]
 。一些证据表明，频繁的高强度训练（常见于职业运动员）会增加铬缺乏的风险。大量进食单糖（糖果）也会导致人们发生铬缺乏。铬的膳食来源包括肉类、全谷物面包和麦片。铬的营养补剂（通常以吡啶甲酸铬的形式）通常用于减轻体重和减少体脂，对这种补剂的研究所得出的结果却不尽相同。对吡啶甲酸铬补剂的早期研究表明，这种补剂能够有效地增加健身爱好者和足球运动员的肌肉量，并降低体脂率[142]
 。但是，随后的对照研究却没有得出同样的结论[143-144]
 。其他铬补剂包括烟酸铬、氯化铬和高铬酵母。

成年女性铬的膳食参考摄入量是25μg/d，对成年男性而言则是35μg/d。虽然过量摄入铬能够导致慢性肾衰竭，但是其安全摄入上限尚未确定。由于铬不易吸收，几乎没有证据表明过量摄入铬会导致中毒。但是，目前尚无研究针对铬中毒进行直接的测试，所以运动员必须谨慎服用补剂。一项研究表明，吡啶甲酸铬可能具有改变DNA，从而产生突变癌细胞的作用[145]
 。总的来说，对这种微量元素的研究表明，为了维持铬的最佳营养作用，运动员（如果不是素食主义者的话）应当进食低糖食物，膳食中应当含有全谷物和肉类食物。


表2.31　铬的快速指南
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本章要点

维生素


	与摄入量过少时一样，长期过多摄入任何一种维生素都可能导致不良结果。

	那些能够满足总能量需求的运动员，其维生素的需求往往也能够得到满足。

	运动员不应为摄入脂肪而感到羞愧，因为脂肪提供20%～25%的总热量，以此满足脂溶性维生素和必需脂肪酸的需求。

	B族维生素与能量代谢有关。燃烧的能量越多，B族维生素的需要量就越大。但营养丰富且能强化营养的强化谷物食品均含有B族维生素，所以即使是消耗大量能量的运动员也不太可能出现维生素B的缺乏。

	那些认为自己膳食状况不佳且可能需要补充维生素的运动员，应咨询注册营养师，以帮助其确定需求和使用剂量。



矿物质


	必须规律性摄入矿物质以保持良好的健康状态。矿物质缺乏需要很长时间才能得以纠正（比如缺铁需要6个月以上才能恢复），因此运动员如果发生矿物质缺乏，可能会长时间表现不佳。

	多项研究表明，运动员最容易出现铁和钙的缺乏。

	通常而言，补充矿物质最好可以在一天内分多次摄入，而不是一次性大量摄入。

	一杯牛奶可提供约300 mg的钙。钙的每日需要量为1000～1500 mg，运动员必须摄入3.5～5杯牛奶或从其他食物中获取等量的钙才能满足日常需要。

	食用肉类是获取铁和锌的最简单的方法，因此素食主义者如果未做好计划以食用恰当方法烹制的深绿色蔬菜和强化谷物来满足需要量，出现缺乏的风险就会增加。

	钠对于维持血容量和出汗速率尤为重要。运动员出汗越多，需要通过运动饮料获取的钠就越多，钠的正常含量为每杯50～200 mg。




3　液体与电解质

与维持高水平运动表现相关的唯一关键性因素可能是如何维持运动中的体液平衡。尽管如此，在训练和比赛中，大多数运动员仍会出现脱水（导致血容量下降），从而导致运动能力下降。研究表明，即便能补充液体，运动员也可能存在一定程度的脱水，从而不可避免地对成绩产生负面影响。运动中产生的大量热量必须通过汗液的蒸发散发出去，因此运动员除了寻求维持水合状态的策略以外，没有其他能够维持运动能力更为合理的备选方案。如果不能维持水合状态，运动员将提早出现疲劳，还可能发生威胁生命的中暑。

本章将讨论获得和维持最佳身体水合状态的相关方法，并对各种“理想”的运动饮料中碳水化合物和电解质最佳浓度的相关研究进行回顾和分析。

水是血液的主要成分，血液将氧气、营养素、激素等输送至细胞，并带走细胞新陈代谢的副产物；水还具有保护功能，使脊髓和大脑免遭突发性损伤；水还是人体温度调节机制的关键成分。水和电解质成分参与渗透压的调控，可调节细胞内外的液体含量（关于人体内水的含量和分布情况见表3.1）。

身体含水量充足是指运动员水合状态良好或水合正常；如果含水量低于人体正常水平，称为低水合；如果情况严重，则称为脱水；如果含水量高于正常人体水平，称为超水合。人体存在对身体内的水分进行调控的系统，通过渗透压感受器和容量感受器刺激分泌的一系列激素进行调节，增加或减少人体内的水分。其中，渗透压感受器监测血液渗透压的变化，容量感受器监测细胞外液的水容量。

排出液体和新陈代谢的副产物是肾的主要功能之一，激素和酶调节肾对水分和电解质的排出或保留。钠浓度是影响细胞外液渗透压的主要因素，它维持在一个较小的范围内。由于汗液是低渗性的，长时间运动会引起血浆渗透压升高（水分的丢失多于钠的丢失）。在运动中和运动后的短时间内，尿液生成量的轻微减少是人体保持水分的方式之一[1-2]
 。


表3.1　水在哪里
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注：肌肉含量越高，体脂含量越少，人体内水分占总体重的比例越大。

如果血液单位液体量中钠、蛋白质或葡萄糖的浓度较高（即高渗），为了使电解质的浓度恢复正常，细胞会释放水分进入血液中。下丘脑通过其渗透压感受器探测到血液为高渗时，将促使脑垂体释放抗利尿激素（Antidiuretic Hormone，简称ADH）。抗利尿激素通过产生高浓度的尿液促使肾脏重吸收更多的水分[3]
 。所以，可以通过尿液的颜色对身体的水合状态进行简单的判断：尿液颜色较深时，身体要比尿液颜色较浅时更为缺水。渗透压感受器也可以诱发产生口渴感，然而在身体中的水分丢失1.5～2.0 L（1 L≈1 qt，表3.2）以前，人们很少会感到口渴。在运动过程中，运动员几乎不可能摄入足够的液体来维持身体水分的平衡，在感觉口渴而想要补充液体前，运动员已经在逐渐恶化的缺水状态中运动很长时间了。


表3.2　常用的换算
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当身体中的水分过多时，血液中电解质、蛋白质和葡萄糖的浓度会低于正常值。此时抗利尿激素的分泌会停止，尿液会被稀释。液体则趋向于从血液中进入到细胞内，以调节其低渗状态。

钠是主要的细胞外电解质，血容量受到钠浓度的影响。较高的钠浓度与血容量的最终增加相关，这是由于机体试图维持单位液体中钠的正常浓度。与之相反，较低的钠浓度通常与血容量的最终减少相关。为了根据钠摄入量的自然变化进行调节，在低钠条件下，机体会分泌醛固酮激素以保留更多的钠；当钠浓度较高时，醛固酮的分泌停止，促使多余的钠排出。

正常情况下，容量控制、渗透压感受器、抗利尿激素和醛固酮的调节可共同维持相对稳定的血容量，在液体和钠的摄入量发生变化时也是如此。运动导致抗利尿激素和醛固酮的分泌量增加，二者均可维持人体水分和钠的平衡。该系统十分有效，即便对于运动员，由于液体缺乏导致生理问题的情况也极为罕见。但在进行高强度或长时间的运动（或者二者兼有）时，特别是在炎热潮湿的环境中，由于丢失的液体量（通过汗液）可能超过运动员可摄入和吸收的液体量，运动员会处于潜在的脱水风险中。这可能导致血容量逐渐减少，出汗速率降低，以及其他影响运动表现和健康的问题出现。因此，维持运动员的体液平衡尤为重要。维持体液平衡的具体益处见表3.3。


表3.3　维持体液平衡的益处
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维持体液丢失和摄入的平衡

体育运动会产生热量，运动员必须散热以便继续进行活动。热量不能消散最终将引起中暑，甚至可能导致死亡。

出汗是散热的主要机制之一；当汗液从皮肤表面蒸发时，可以带走热量降低体温。汗液产生不足将导致身体过热。运动员储水能力有限，且出汗量大，体育运动过程中必须摄入液体以维持出汗速率。

高温环境下，运动员在剧烈运动时每小时会丢失2.5 L汗液。汗液中含有电解质（主要为氯化钠，同时包含钾、钙和镁），其中钠的浓度为20～80 mmol/L，钠浓度取决于日常饮食中的摄入量、出汗速率、热适应能力（适应较好时钠丢失较少），以及运动中的饮水量和饮水次数[4]
 。汗液、血浆和细胞内液中的电解质浓度见表3.4。


表3.4　汗液、血浆和细胞内液的电解质浓度　单位：mmol/L
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注：经授权引自Maughan RJ. Fluid and electrolyte loss and replacement in exercise//Harries M, Williams C, Stanish WD, et al. Oxford textbook of sports medicine. Oxford：Oxford University Press, 1994：82-93。

汗液中电解质的浓度与血浆和细胞内液的电解质浓度不同，伴随着剧烈的体育运动，可能会出现电解质不平衡的情况。每丢失1 L含有50 mmol/L钠的汗液等于丢失近3 g的氯化钠。运动员每小时丢失2.5 L汗液，这样2小时会丢失约15 g氯化钠，超过了氯化钠每日的正常摄入量[5]
 。

体温调节是指产生或接收的热量（吸热）与消散的热量（散热）之间的平衡。当身体的体温调节系统正常工作时，吸热和散热处于良好的平衡状态，体温得以维持。

内部和外部因素均可对体温产生影响。来自太阳的辐射热在本质上与能量底物（碳水化合物、蛋白质或脂肪）代谢产生的热对体温的影响是一样的。无论如何，运动员都必须寻求一种方法，使附加在身体上的等量热量消散，以维持体温的恒定。

人体有两个主要的散热系统。①将更多的血液输送到皮肤，通过辐射的方式进行散热。②提高出汗速率。

人在静息状态下，两个系统的散热量占身体总散热量的85%。通过传导（热量从温度较高的身体自然传递到较冷的空气环境中）和对流（热量从组织传递到血液并扩散至皮肤）消散的热量占身体总散热量的15%。但在运动时，几乎所有散热都是通过蒸发（汗液）完成的（图3.1）。

上述的两个主要散热系统均依赖于充足的血容量。血容量较低会导致输送到皮肤的血液减少，进而导致产生的汗液减少。运动中的肌肉需要更大的血流量以获得更多的营养素，并带走能量底物供能时产生的代谢副产物。与此同时，还要使流经肌肉的血液流向皮肤以提高出汗速率。血容量的降低会使这两个系统之一甚至两者全部出现功能障碍，从而影响运动员的运动表现。事实上，很多人已认识到，血容量是衡量运动员能否保持较高水平运动表现的主要指标。

仅20%～40%的能量代谢是有效的，这表明只有20%～40%的食物能量可转变为肌肉活动所需的机械能量，其余60%～80%的食物能量则被燃烧并以热的形式散失掉了。而且随着能量代谢速率的加快，例如在体育运动时，加至散热系统中的热量会急剧增多，散热系统的功率必须“上调”才能及时把热量散出去。

剧烈运动时产生的热量是静息状态下的20倍。如果缺少高效的散热机制，体温会迅速上升。人类生存的体温上限约为110℉（43.3℃），或比正常体温高11.4℉（6.3℃）。体温有可能每5分钟即上升约1℉（0.6℃）。因此可以预见，一个体内水分不足的运动员在开始运动后不到1小时就可能面临中暑和死亡的威胁。
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图3.1　运动时运动员体内的产热和散热系统



经授权引自Maughan RJ, Nadel ER. Temperature regulation and fluid and electrolyte balance//Maughan RJ. Nutrition in sport. Oxford：Blackwell Science, 2000：205

运动员进行30分钟的轻量运动可消耗300kcal的能量，其中肌肉活动可以消耗约75kcal的能量，其余225kcal的能量则以热量的形式散失了（假设机械转换效率为25%）。机体通过散发多余的热量以维持正常的体温，皮肤表面蒸发1 L水可散失约620kcal的热量。如果运动员在30分钟内的运动强度提高到之前的2倍，那么为了维持体温则需要在30分钟内散发掉450kcal的热量。若按照1 ml的汗液可散发0.5kcal的热量计算，在30分钟内运动员会丢失900 ml（约1 L）汗液。这样进行1小时的高强度运动，身体将丢失约1.8 L水。在晴朗炎热的天气中，肌肉活动产生的热量再加上太阳辐射的热量，运动员要排出更多的汗液。而在湿热天气下进行剧烈运动时，身体对液体的需要量更高（图3.2），因为在潮湿的环境中汗液不易经皮肤蒸发，必须产生更多的汗液才能维持热量的散发，此时人体通过汗液丢失的液体量可达到1～2 L/h。
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图3.2　不同天气条件下和不同运动强度下的出汗速率



经授权引自Sawka MN, Pandolf KB. Effects of body water loss on physiological function and exercise performance//Gisolfi CJ, Lamb DR. Perspectives in exercise science and sports medicine, volume 3：Fluid homeostasis during exercise. Carmel, IN：Benchmark Press, 1990：4

经过良好训练的运动员在湿热的环境下运动时，每小时的液体丢失量可超过3 L。为保护运动员使其避免处于增加的热应激风险中，人们制定了热指数（表3.5）。该指数同时考虑了环境温度和相对湿度，以确定运动风险。


表3.5　热指数
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注：此表为评估热应激的潜在严重程度提供了基本准则。个体对热的反应是存在差异的。在比表中所示温度更低的情况下，某些个体也可能会发生中暑。曝晒在充足的阳光下，相应数值可增加15℉（8℃）。

影响体液丢失的因素

由于汗液的渗透压低于血浆（即汗液是低渗的），大量排汗会提高血浆渗透压。目前尚不清楚血浆渗透压的增加是否会影响运动个体的体温或冷却能力，但是当渗透压和血容量的变化足够明显时确实能刺激肾重吸收钠，并通过产生浓缩的尿液以减少排尿量。

多种因素影响运动员的出汗速率。周围环境温度较高可导致出汗量的增加。湿度较高也会增加出汗量，但由于潮湿环境中汗液难以蒸发（即皮肤蒸发速率慢），与处于湿度较低的环境中相比，此时的冷却能力较差。穿着让汗液紧贴皮肤（不透气）的衣服也会存在同样的问题。这类衣服会导致冷却效率降低，迫使出汗速率加快（衣服被汗液浸透并不表明运动员能够有效地控制体温，这只能表明他在丢失水分）。为运动员设计的一些新型面料确实可吸走皮肤上的汗液以提高蒸发效率。体表面积大的运动员出汗能力可能更强，蒸发散热量也更大。不过这类运动员也会通过炎热天气下的辐射和对流从环境中获得更多的热量[6]
 。运动员的训练状态对出汗量也有影响，状态好的运动员出汗量可能更多，散热能力更强。不过，出汗速率较高时，运动员需要在运动过程中摄入更多水分，以免热应激风险升高。

运动员的体液平衡状态也是影响因素之一。水合状态越好，越容易出汗。随着运动员逐渐脱水，出汗速率降低，体温会升高。运动中的补液量很少会超过每小时2杯（480 ml），或者只能达到汗液丢失量的30%～40%，这将不可避免地导致运动员脱水。马拉松运动员在50～54℉（10～12℃）的温度下比赛时，体重会下降1%～5%[7]
 ；而在温暖的天气下比赛时体重会下降约8%，或体内水分丢失12%～15%[8]
 。

影响液体摄入的因素

口渴感和味道是影响液体摄入的两个主要因素。口渴感是一种与身体需要额外液体相关的，口腔和喉部干燥的感觉。味道是人类对食物入口后所产生的反应（或好或坏）。人们更倾向于摄入他们喜欢或感觉味道不错的食物。尽管可轻易获得大量的液体，但是大多数运动员依然不能补充足够的液体。运动员的液体摄入量不足很可能是因为没有口渴的感觉。

觉得口渴可能是出于习惯、惯例及对于升温（热饮）或降温（冷饮）的需要[9]
 。人在血浆渗透压增加2%～3%时就会产生口渴的感觉；而对液体容量减少的敏感度较低，血容量降低近10%时才会觉得口渴[10-11]
 。口渴通常被认为是运动员的延迟感受，当身体水分丢失1.5～2.0 L时才会感觉到口渴，对运动员而言，将感觉口渴视为液体需求的信号是非常糟糕的[12]
 。在运动过程中，感觉口渴才开始摄入液体不可能让运动员恢复到充分水合的状态。口渴机制的明显延迟性是运动员需要训练自己按预先计划补充液体（而不论是否感到口渴）的一个主要原因。

至于饮料是否吸引人及是否会被饮用，其颜色、味道、气味、温度和质地都起着重要的作用。运动员往往偏爱口感微甜的凉爽饮料。在训练过程中，含糖量高（含糖量约12%）的饮料不如含糖量为6%或7%的饮料受欢迎[10,13]
 ，然而在不训练时情况可能是相反的。这表明一种十分有趣的现象：在训练过程中，食物和饮料的口感会与平时不一样。因此，让运动员选择他们在运动时最喜欢的饮料是明智之举。
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在运动过程中，感到口渴才喝水会引起脱水和运动表现下滑



胃排空和液体输送至工作肌肉

液体在胃中排空的速率受多个方面因素的影响。胃排空是指单位时间内食物或饮料从胃排出的量。属于慢速胃排空的食物和饮料需要较长的时间才能完全从胃排出。这意味着这些物质将更慢地进入小肠，而且某些食物和饮料在胃内停留的时间会更长。


	
液体中碳水化合物的浓度：
 运动员摄入的运动饮料和其他饮料通常都含有碳水化合物。当液体中的碳水化合物的浓度高于7%时，胃排空时间缩短；如果碳水化合物的浓度低于7%，胃排空的时间则不会受到显著影响。这显示胃排空的特点与水类似[14]
 。基于此，建议运动饮料中碳水化合物的浓度低于8%[15]
 。尽管如此，一些超级耐力型运动员仍在“训练”他们的消化系统耐受较高浓度的碳水化合物，因为他们极其需要额外的碳水化合物。

	
液体中碳水化合物的类型：
 碳水化合物的结构不同，它们具有不同的分子大小和分子组合。例如，葡萄糖（在包装上标注为“右旋糖”或“葡萄糖”）是单糖（单分子碳水化合物），蔗糖是双糖（两个单糖分子结合在一起），淀粉是多糖（多个单糖分子结合在一起）。糖链的长度越短，胃排空的时间就越长。因此，在热量相同的情况下，葡萄糖（单糖）比蔗糖（双糖）的胃排空时间要长，而蔗糖又比单粒淀粉（多糖）的排空时间要长[16]
 。

	
摄入的液体总量：
 一次性摄入的液体总量是胃排空时间的主要影响因素。摄入大量液体时，胃排空速率会加快；当胃内的液体量减少时，胃排空时间延长。为了在比赛或训练前达到水合状态，运动员应摄入14～22 oz（420～660 ml）的液体，然后不时地补充液体以保持胃内的液体量，从而维持较快的胃排空速率[16-17]
 。

	
液体的温度：
 饮料的温度对胃排空时间只有轻度影响。当人们处于静息状态时，与特别热或特别冷的液体相比，与体温一致的液体的胃排空速率更快[18]
 。然而在运动过程中，与接近室温或体温的液体相比，冷饮能更快地从胃内排出[19]
 。即使冷饮不影响胃的排空，运动员也可能会更多地补充冷饮，这也是一个重要的考虑因素。

	
液体中的碳酸：
 运动员普遍认为摄入碳酸饮料会引起胃部不适和胃排空延迟（因此首选的运动饮料可能是“difizzed cola”，一种不含可引起胃部不适的碳酸成分的可乐），但很少有科学证据表明此类情况会发生。那些评估液体碳酸化对胃排空时间的影响的研究，通常都是以少数受试者为基础进行的。通常，在其他条件（碳水化合物的浓度、液体量、温度等）均等的前提下，碳酸化对胃排空几乎没有影响[20-21]
 。不过碳酸确实会让运动员产生更强的饱腹感，从而降低喝水的欲望。无论怎样也不应降低运动员喝水的欲望，否则将会对其水合状态产生负面影响。

	
运动员的相对水合状态：
 高强度活动时的渐进性脱水和较高的体温都会导致胃排空速率减慢[16]
 ，这为运动员在运动中维持水合状态提供了很好的理论依据。脱水会使运动员在运动过程中几乎不可能恢复到理想的水合状态，如果试图通过大量补充液体来获得理想的水合状态，很可能导致不适，而不是更快的再水合状态。

	
精神压力的程度：
 体育比赛引起的精神压力和焦虑是影响胃排空的主要因素。较大的精神压力和较明显的焦虑状态会减慢胃排空速率，严重影响比赛中的再水合能力[12,22]
 。向运动心理学专家学习缓解压力的心理训练技巧，对于降低运动相关的压力和焦虑所产生的生理学效应至关重要。

	
体育运动的类型：
 与低强度运动相比，高强度运动时胃排空速率较慢，但二者之间的差异较小。此外，运动类型（跑步、游泳、骑车）对胃排空速率的影响不大[12]
 。



运动员的体能、适应和年龄

人体具有绝佳的适应机制（表3.6），能够适应较高或较低的血糖浓度和较快或较慢的液体吸收速率。显然，运动员可以通过训练来提高其达到最佳水合状态的能力。因此，运动员应首先遵循维持水合状态所需的液体推荐摄入量，再进行最适合自身情况的调整。


表3.6　适应期间的机体调节
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例如，年轻的花样滑冰运动员在相对低温、无阳光直射（室内滑冰场）的环境下进行训练，这时运动员可能需要每隔15分钟左右喝一两口运动饮料以满足水合需要。相比之下，处于湿热环境下的长跑运动员应该在可耐受范围内尽可能多地饮用运动饮料，且补充频率越高越好。由于长跑运动员出汗量较多，汗液中钠的流失量较多，与花样滑冰运动员相比，他们需要补充钠浓度较高的运动饮料。耐力型运动饮料的钠浓度通常为每杯（240ml）中含有150～200mg钠，这对耐力型长跑运动员来说较为合适。而常规运动饮料中的钠浓度通常为每杯（240ml）中含有50～100mg钠，这对花样滑冰运动员来说较为合适。据此方式调整碳水化合物和钠的浓度及液体摄入量，是职业运动员希望提升运动表现时必须考虑的内容之一。

体能水平对耐热能力具有显著的影响：体能不佳时，男性和女性的中暑风险都会增加。然而，耐热能力的提高部分得益于出汗速率的加快。儿童的汗腺较少，且单位腺体产生的汗液量也较少，因此与体能良好的成年人相比，儿童运动员的耐热能力相对较差[23]
 。体脂水平较高、体能不佳的运动员的耐热能力相对较差。简单地讲，因为脂肪会阻碍热量的散失。

总之，体脂含量较低、体能状态良好的成年运动员要想提升状态，必须制订相应的策略以提高液体摄入量，因为体能状态越好，出汗速率越快。儿童和体脂含量较高的成年人耐热能力相对较低，对他们而言，维持充分的水合状态更为重要。

肠吸收

当液体离开胃并进入小肠时，溶液中所含的水和碳水化合物必须通过肠黏膜而被血液吸收。影响水和碳水化合物的吸收速率的主要因素是进入小肠的溶液中碳水化合物的浓度[24]
 。碳水化合物和电解质的浓度略低于血浆浓度时，吸收速率较浓度明显高于或低于血浆浓度时更快[25]
 。浓度为6%～7%的碳水化合物溶液似乎可以为快速吸收提供最佳平衡。运动过程中摄入高浓度的碳水化合物溶液可能导致液体从肌肉细胞内暂时性地进入肠道，以稀释之前摄入的液体。这可能会暂时性地引起血浆和组织一定程度的脱水，从而对肌肉功能和出汗速率产生负面影响。

与液体相关的问题

热平衡（图3.3）可由以下方程式描述[26]
 ：
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图3.3　热平衡



S=M±R±K±C-E±WK

热平衡（S）包括代谢产热（M），以及通过辐射（R）、传导（K）、对流（C）和蒸发（E）形式进行的热交换修正，并由完成的运动量（WK）进行进一步的修正。

经授权引自Sandor RP. Heat illness：on-site diagnosis and cooling. Phys Sportsmed, 1997, 25（6）：35-40

脱水

当液体损耗量大于摄入量时身体会发生脱水。根据定义，脱水意味着体内水分含量低于最佳含量。体内水分含量下降2%即可导致运动状态下降。引起脱水的常见危险因素包括以下几个方面。


	呕吐。

	腹泻。

	补液量不足。

	诱发出汗速率加快的情况（如桑拿浴）。

	泻药。

	利尿药（和具有利尿作用的物质）。

	节食。

	发热性疾病。



理论上最好的方法就是避免脱水。而避免脱水的唯一方法是在水分不断流失的同时，不断补充等量的水分。对运动员来说，识别脱水的征象尤为重要。口渴是明显的征象之一，但运动员还应学会监测排尿量和尿液的颜色。排尿量减少和颜色变深都是脱水的征象，并且可能先于口渴感出现。

一些运动员为了通过脱水来获得更好的体型或取得具有竞争优势的体重等级，即使可以轻易摄入液体，也不会补充液体（称为自发性脱水）。而其他运动员可能是由于高强度运动，尤其是在湿热环境下，难以获得足够的液体而发生脱水（称为非自发性脱水）。不论是何种原因导致的脱水，可以肯定的一点是：脱水会对运动员的运动状态产生负面影响，并导致神经功能下降[27-28]
 。

热痉挛

热痉挛，即腿部和腹部的疼痛性痉挛现象，通常是由严重脱水引起液体和电解质平衡失调导致的。大量出汗的人，以及汗液中钠和其他电解质（包括钾、钙和镁）的丢失量高于正常量的人容易发生此类现象（表3.7）。对这些人而言，在运动期间适量饮用含钠饮料尤为有效。大量补充淡水后也可能出现热痉挛[29]
 。初次出现不随意的肌肉抽搐或轻微的肌痉挛征象时，运动员应补充16 oz（480ml）溶有1 tsp食盐的运动饮料[30]
 。在接下来的训练时间内，应持续稳定地摄入补充钠的运动饮料。为了满足经常发生肌肉痉挛的运动员的需求，很多公司都研制出了含有适量钠、钾、钙、镁的产品，可将其加入到一定量的运动饮料中。


表3.7　易发生热痉挛的运动员的特征
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热衰竭

热衰竭的症状包括无力、皮肤湿冷、疲乏、眩晕、恶心和脉搏微弱。当人体出现严重缺水时，还可能出现出汗停止和皮肤干燥。这些症状与脑部供血不足有关，患者通常会躺在地上且意识不清。快速降温通常能很好地缓解热衰竭的症状。因此，对热衰竭患者应尽可能采取所有可用的手段进行降温。给患者穿着潮湿、冰冷的衣服或将患者放入冷水浴中均有效。在意识完全恢复之后，运动员可以啜饮凉爽的液体，但不宜强迫，以免引起恶心。发生热衰竭的运动员当天不宜继续进行体育运动，在当天剩余时间内应保持凉爽，并补充含钠液体，如运动饮料。注意：在任何情况下，停止出汗的运动员都不应继续运动，因为这样很可能会导致体核温度快速上升，这是非常危险的。

中暑（日射病）

中暑是一种极其危险的情况，典型症状表现为体温过高（通常高于105℉，或40.5℃），皮肤热而干燥，脉率加快。运动员还可能出现意识的时有时无。首先应拨打急救电话（医院拥有良好的设备来处理此类危及生命的情况），然后尽可能给运动员降温（通风、冷水、海绵擦洗、松开衣扣、冷水浴）。在运动员恢复意识前不要给予液体。中暑可由若干因素引起，如表3.8所示。


表3.8　中暑的危险因素
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注：经授权引自Sandor RP. Heat illness：on-site diagnosis and cooling. Phys and Sportsmed, 1997, 25（6）：35-40。

低钠血症

长期的训练可能导致运动员的血钠浓度偏低（低钠血症），这是一种潜在的致命因素。饮用过量的水会稀释血液中的钠，导致低钠血症。由此引起的水肿可能导致大脑迅速出现肿胀，情况十分危险。钠摄入量不足也可能引发该症状，因此当体液和钠的丢失量较高且未能补充足够的钠时，将会出现低钠血症。低钠血症对应的英文是“hyponatremia”，其字面意思是血液（“-emia”）中钠（Na）的含量低（“hypo-”），这有可能是大量出汗（汗液中含有钠和水）及补充的液体中钠含量不足引起的。钠被稀释导致血容量降低，这是出现低钠血症症状的原因。

不同运动员的汗液中钠的含量差异很大，但通常为2.25～3.40 g/L（体能状态良好的运动员，其汗液中钠的含量较低，出现低钠血症的风险较低）。考虑到在比赛中每小时的出汗量可能超过1 L，运动员在长时间的耐力比赛中，钠的丢失量可能会超过40 g。如果运动员选择的补液中不含钠或钠含量很低，运动员将可能出现低钠血症。人们还发现，常规服用非甾体抗炎药（如阿司匹林、布洛芬）和任何可诱发利尿作用的物质，都可能会加剧长时间运动过程中发生低钠血症的风险，从而改变肾功能[31]
 。低钠血症可能由许多药物引起，运动员应该与医生就所使用的药物进行检查。鉴于低钠血症相关的风险较高，应采取一切合理的措施来避免这种情况。

低钠血症在生理上有着重要的影响，可以导致游离水从血液转移到细胞间隙。很多组织对细胞水肿具有很好的耐受性，但大脑不具有这种耐受性。因此，低钠血症的严重症状主要与脑水肿相关。低钠血症的症状包括恶心、痉挛、口齿不清、定向障碍和一般知觉混乱。如果任其发展，运动员可能会出现昏迷，甚至死亡。简而言之，低钠血症是一种潜在的致命性因素，但在持续时间较长的运动过程中，运动员只要摄入钠浓度足够高的含钠饮料而不是白开水（每杯水中最好含100～200 mg钠，这样当出汗量增加时，血钠的浓度也会高一些），就可以在很大程度上避免出现此种情况。当运动员出现低钠血症的任何初始症状（例如肌肉痉挛）时，补充咸的食物和含钠的运动饮料能很好地缓解这些症状。然而，口齿不清、定向障碍和神志混乱是需要立即就医的严重症状，最好由有资质的专业医务人员来诊治[32]
 。如果没有符合资质的人员，则可以使用盐片来帮助患者从低钠血症中恢复过来。1片盐片通常可提供1 g的钠。为帮助患者恢复，让患者每15～20分钟喝1杯水，每杯水中放1～2片盐片，具体使用量取决于低钠血症症状的严重程度。液体的总摄入量应该可以让运动员恢复到运动前的体重，但不应超过之前的体重[33]
 。在其他情况下通常不太可能使用盐片。

低钠血症有以下几种形式[32]
 。


	
低容量性低钠血症：
 身体水分总量减少，但体内钠总量的下降幅度更大，导致细胞外液减少。这是长时间活动中最为常见的低钠血症。发生原因是体内通过汗液流失的钠和水分被水或其他低渗液体所取代。

	
等容量性低钠血症：
 当体内钠总量保持在正常水平时，身体水分总量增加。细胞外液轻度至中度增多，但未出现水肿。等容量性低钠血症表明钠的储备量正常，但身体游离水的总量过剩。这种情况出现在运动员摄入过量液体时，也是运动员应避免大量饮用液体以免使体重上升的原因之一。

	
高容量性低钠血症：
 体内钠总量增加，但身体水分总量增加的幅度更大，细胞外液增多并发生细胞水肿。肾衰竭时最有可能发生此类情况，从而导致高血压。

	
再分配性低钠血症：
 水从细胞内转移到细胞外，引起钠的稀释。身体水分总量和体内钠总量无变化，高血糖症时会出现这种情况。

	
假性低钠血症：
 血容量被过量的蛋白质或脂质稀释，身体水分总量和体内钠总量无变化。高甘油三酯血症和多发性骨髓瘤患者会出现这种情况。



那些习惯于限制食物和液体中钠摄入量的运动员也可能出现低钠血症。除非因为疾病而存在禁忌且运动员处于医生的密切监测之下，一般来说，在膳食和饮料中加入盐是避免血液中电解质浓度过低并降低低钠血症发生风险的可取策略。

低钠血症的体征和症状如下。


	头痛。

	手指和踝部水肿。

	意识模糊。

	肺水肿。

	恶心。

	癫痫发作。

	痉挛。

	昏迷。

	胃胀。



在2003年波士顿马拉松比赛之前，美国田径协会公布了用于降低长跑运动员低钠血症发生风险的补液指南（新版）[34]
 。旧版的指南中鼓励长跑运动员在感到口渴“之前”饮用的液体越多越好，而新版指南则建议运动员在比赛过程中的补液量和汗液丢失量相等。新版指南建议运动员的补液量应等于汗液中水分的丢失量，无须补充更多。摄入过多液体（尤其是白开水）可导致血钠浓度降低，引起低钠血症。导致运动员发生低钠血症的风险增高的因素包括以下方面。


	服用非甾体抗炎药。

	低钠饮食。

	训练过程中饮用白开水或其他不含钠的饮料。

	不适应温暖的气候或缺乏训练。

	慢跑，持续4小时以上的耐力型运动。

	在运动过程中体重增加（很可能是由于摄入过量的液体）。



当运动员大量出汗且汗液中钠浓度相对较高，同时饮用大量白开水（不含钠的水）时，低钠血症的发生风险会非常高[35]
 。运动饮料中通常含有约20 mmol/L的氯化钠（食盐），但一些研究人员推荐使用钠含量更高的运动饮料。他们曾对在高温下进行长时间训练的运动员其运动过程中血浆的改变进行评估，建议饮料中应含有20～50 mmol/L的钠[36-37]
 。不过大多数出汗速率和汗液中钠浓度正常的运动员，只要饮用一般的运动饮料并避免在耐力型运动中饮用白开水，就不会出现此症状[38]
 。

如果在训练中进食，那么像椒盐卷饼这样的咸味食物是个不错的选择。运动饮料也是钠、水和碳水化合物的良好来源。

在长时间的训练中，脱水较低钠血症更为常见。因此，在开始训练前保持良好的水合状态，并在训练中饮用适宜的饮料尤为重要[39]
 。

水合策略

在身体水分含量较低的情况下，运动员不可能获得最佳的运动表现和耐力水平，因此运动员必须制订个性化的方案，在训练时维持最佳的水分含量。假设一瓶水代表身体所处的最佳水合状态。不训练时，它就像瓶子底部有个小孔，水位会以极慢且能使你轻松维持最佳水合状态的速率下降。由于水位下降缓慢，偶尔饮用一杯水或其他液体足以维持水合状态。你在运动时的情形相当于在瓶子底部开了一个铅笔粗细的孔，水分流失的速率更快。在很短的时间内水分丢失的量就足以影响运动表现和耐力。在这种情况下，等感到口渴再饮水就不合适了。如果不训练时的饮水频率是每2小时一次，那么训练中的饮水频率应该是10～15分钟一次。训练时身体内的水分丢失很快，很难（但并非不可能）补充身体所丢失的水，增加身体内的水分就更加不可能了。饮水间隔时间过长可能导致体内水分减少，难以补充充足的水分。如果感到口渴才饮水，体内的水分含量可能维持在当前的水平，但这个水平是很低的。

如果不补充液体，血容量将快速下降，出汗速率也会随之下降，体温将以每5～7分钟1.8℉（1℃）的速度快速上升，这将会非常危险。脱水对有氧耐力型运动能力的影响见表3.9。由于在高强度体育运动中很难摄入足量的液体，运动员应制订补液计划。如果每小时丢失1 L水，运动员应每小时饮用4杯水。如果每小时丢失2 L水，每小时就要饮用至少8杯水以补充丢失量。然而，运动员在运动过程中很少能补充足够的水分。当然，精确计算出运动中的失水量非常难，但是一个简单的方法可以帮助运动员估算失水量。1 L水的质量大约为2lb（约0.9kg，1 lb≈0.45kg），1 pt水大约为1 lb。了解这样的换算关系，运动员可通过以下方法估算运动过程中应摄入的液体量。

1. 记录开始运动时的时间。

2. 以磅为单位记录体重（最好是净体重）。

3. 正常训练并监测训练过程中所摄入的液体量。

4. 训练结束后立即脱掉汗湿的衣服，并用毛巾将身体擦干。不出汗后以磅为单位记录体重（最好也是净体重）。

5. 记录当前的时间。

6. 用最初的体重减去最终的体重，从而计算出液体丢失量。

7. 根据开始的时间和最终的时间来计算训练时间。

8. 训练期间所摄入的额外液体量应当为每减轻1 lb（0.45kg）体重补充1 pt（约470 ml）的液体，补液频率为每10～20分钟一次。


表3.9　脱水对有氧耐力型运动能力的影响
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举例：如果约翰经过2小时的橄榄球训练后体重减轻了4lb，那么他应该在训练期间摄入4 pt（8杯）的液体。他已经摄入了2杯液体，所以在2小时的训练期间，液体总摄入量应该为10杯。2小时相当于12个10分钟，所以约翰有12次机会来补充这10杯液体。因此，约翰应该每10分钟摄入约6.5 oz（约190 ml），即超过3/4杯（10÷12≈0.8）的液体，或者每20分钟摄入约13 oz（约380 ml，超过1.5杯）的液体。

运动前的液体摄入

在训练或比赛开始前，运动员的身体处于最佳水合状态至关重要。所有研究均表明，即便是轻微的脱水（脱水量仅为体重的2%）也可导致耐力和运动表现的显著性变化，且脱水程度越重，负面效应越明显[40-41]
 。此外，运动员恢复到良好的水合状态可能需要24小时或更长时间。因此，直到训练或比赛前才让运动员处于良好的水合状态，或者未采取任何措施以确保运动员处于最佳水合状态，将导致运动员的训练表现或比赛表现不佳。

在一些体育项目中，运动员需要保持特定的体型或试图达到特定的体重。艺术体操的标准体型需要具备修长、优雅的曲线，本质上说就是没有第二性征。通常艺术体操运动员在赛前会限制水分的摄入量，他们认为这样有助于获得理想的体型。摔跤运动员会采取行之有效的液体限制方案，以达到特定的重量级。在比赛前，他们有大约24小时来提高水合状态。除了固有的健康危害（有充分的证据表明，此策略与死亡相关），处于脱水状态的摔跤运动员也不太可能在24小时内恢复到良好的水合状态，因而其运动表现会受到影响。

另一方面，一些运动员试图在训练前补充过量的水分。这是长跑运动员的典型策略，他们在比赛中的失水量可能超过他们能够补充的液体量。在比赛快要结束时仍保持良好水合状态的长跑运动员，比水合状态差的运动员具有更为明显的优势。当运动员持续保持超水合状态时，其血容量（血浆容量）较高，运动过程中的体核温度和心率较低，他们可能表现出更好的耐力水平和运动能力[42-43]
 。大量摄入液体会导致尿频，不过可以通过补充含钠的液体进行调节[41]
 。此外，运动中的超水合状态会导致较高的出汗速率和较低的心率[44]
 。

过去，耐力型运动员使用甘油（也称为丙三醇，图3.4）来帮助达到超水合状态，因为甘油能够充当保湿剂（即甘油可以吸水）。有限的证据表明，在运动前饮用的液体中按照每千克体重1 g的量加入甘油，可以提升运动员在高热和潮湿环境中的耐力型运动表现。能力提高的原因在于甘油可以使摄入的液体更多地留存在体内[41,45-47]
 。然而，世界反兴奋剂机构最近将甘油纳入了违禁物质清单，因此运动员不能再将它用作保湿剂。
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图3.4　甘油是一种简单的三碳脂质，像碳水化合物一样进行代谢



通常运动员应当在训练前遵循以下补液指南。

1. 不应以口渴感作为需要补充液体的信号。口渴感应该被认为是一种“紧急情况”的感觉，当身体内水分丢失量为1.5～2.0 L时才会出现。由于在训练中口渴感很可能延迟出现，所以感到口渴才喝水会导致水分过量流失，身体水分总量减少。

2. 运动员应适应在尚未感到口渴时补充液体。实际上如果运动员随身携带液体，不论身处何处或是要去何处，都可以较为便捷地补充液体。如果不用寻找即可随时获得液体，运动员就比较容易做到随时补充，尤其是在运动员不觉得口渴时。

3. 运动员应在训练前饮用足量的液体，使尿液清澈（这是运动员保持良好的水合状态的信号）。尿液颜色深是运动员尿量少、尿液浓度高的表现，这是由于身体需要尽可能多地保留液体，也是低水合状态的明确信号。

4. 在训练前的1～1.5小时，运动员应在相对较短的时间内摄入大量液体（高达0.5 L），以确保身体水分含量充足，并促使胃排空。此后至训练或比赛开始之前，运动员应啜饮液体（大约每10分钟喝半杯水）以维持水合状态。运动员应以能够耐受的最大量频繁地补充液体，以补充流失的水分。

5. 在缺乏密切监测的情况下，运动员不应试图达到超水合状态。患有心血管疾病的人绝对不应尝试进行超水合。运动员也不应该选择在比赛前首次尝试此方法。事实上，达到超水合状态的安全途径就是频繁地补充液体。

6. 运动员应避免进食具有利尿作用的食物和饮料。例如，咖啡、茶叶、巧克力和汽水中含有常见的咖啡因和相关物质，如果大量摄入，可能会增加尿液中水分的排泄率。因此，这些物质可能会抵消运动前优化水合状态的努力。

运动中的液体摄入

运动员在运动中补充液体可获得明显的益处，包括保持良好的运动状态，降低运动引起的心率和体温的上升，还能促进或保持血液向皮肤的流动。心血管功能和热稳定能力的维持程度与避免脱水的程度直接相关。显然，在运动中不能补充足量的液体是导致中暑的重要因素之一[48]
 。对运动员而言，在运动中补充液体是避免中暑和保持运动状态的最佳方法（图3.5和图3.6）[49-51]
 。

[image: 9-0]
图3.5　运动过程中摄入液体和未摄入液体的运动员的心率对比



经威利-布莱克威尔（Wiley-Blackwell）出版公司授权引自Hargreaves M. Physiological benefits of fluid and energy replacement during exercise. Australian Journal of Nutrition & Dietetics, 1996, 53（4 Suppl）：S3-S7。版权归威利-布莱克威尔出版公司所有

*液体摄入速率以避免体重下降为准

[image: 9-0]
图3.6　运动过程中摄入液体和未摄入液体的运动员体核温度的对比



经威利-布莱克威尔（Wiley-Blackwell）出版公司授权引自Hargreaves M. Physiological benefits of fluid and energy replacement during exercise. Australian Journal of Nutrition & Dietetics, 1996, 53（4 Suppl）：S3-S7。版权归威利-布莱克威尔出版公司所有

* 液体摄入速率以避免体重下降为准

在大部分评估水合状态与运动成绩之间相关性的研究中，应用的是普通白开水或者含有不同浓度碳水化合物和电解质的运动饮料（表3.10）。这些研究一致认为，运动中补充液体具有重要意义（表3.11）。然而，与白开水相比，在液体中加入碳水化合物和电解质更有益于运动员。近期的研究表明，在补充的液体中加入碳水化合物可提高运动员在运动过程中保持或提高输出功率的能力，延缓力竭的出现[52-55]
 。


表3.10　常见饮料中碳水化合物和电解质的含量

[image: 9-0]



表3.11　水和碳水化合物对运动表现的益处（基于运动时间）

[image: 9-0]


注：数据来源于Below PR, Mora-Rodriguez R, Gonzalez-Alonso, et al. Fluid and carbohydrate ingestion independently improve performance during 1h of intense exercise. Medicine & Science in Sports & Exercise, 1995, 27（2）：200-210。

摄入的碳水化合物可避免运动员出现肌糖原耗竭，并在肌糖原水平下降时为肌肉提供能量。碳水化合物还有助于维持大脑的功能，这对于维持耐力型运动表现尤为重要。即便在肌糖原和水分充足的情况下，神经疲劳也可引起肌肉疲劳。

不同的运动项目对碳水化合物的利用率不同，但无论何种运动，持续饮用含有碳水化合物的饮料均有助于运动员保持运动能力。例如，在艰苦的骑行中，摄入含碳水化合物的饮料可降低肌糖原的消耗率[56]
 ；在长跑的过程中补充含碳水化合物的饮料会降低肌糖原的消耗率[57]
 ；在间歇性运动中，摄入含碳水化合物的饮料能降低肌糖原的消耗率[58-59]
 。在上述各类情况中，碳水化合物的耗竭通常均被视为运动能力下降的原因。而在持续时间相对较短，碳水化合物不会被耗竭的高强度运动中，也有充分的证据表明，饮用含有碳水化合物的饮料对于改善运动员的运动表现至关重要[60-62]
 。

这些数据都表明，在运动过程中运动员应习惯于摄入含碳水化合物的液体，且碳水化合物的浓度和类型是重要的考虑因素。尽管葡萄糖、蔗糖、麦芽糖糊精和淀粉对运动表现的影响没有太大的差异[63-65]
 ，但以果糖为主要碳水化合物的饮料易引起肠道不适[66-67]
 。麦芽糖糊精的甜度低于蔗糖和果糖，加入溶液中既可增加碳水化合物这种能量物质，又不至于让饮料甜得让人难以接受[40]
 。除此以外，无论是固态还是液态，无论是何种类型的碳水化合物，碳水化合物都有助于提高运动成绩[68]
 。不过，鉴于液态的碳水化合物可以帮助运动员同时解决两个问题（能量和水分），建议优先选择液态的碳水化合物。

运动过程中碳水化合物的摄入量是一个应当重点考虑的因素。碳水化合物摄入过多、过快会引起胃肠道不适，短时间内会将肌肉和皮肤中所必需的液体汲走，以稀释肠道中浓度过高的溶液。相反，如果摄入的液体中仅含有少量的碳水化合物，则不会明显提升运动表现。运动员应尝试在运动中保持每分钟摄入约1 g碳水化合物的速率。每小时饮用0.6～1.2 L浓度为6%～8%的碳水化合物溶液可达到该摄入水平[69-71]
 。有些运动饮料的碳水化合物浓度恰好在此范围内，而一些运动饮料的碳水化合物浓度则不在此范围内（表3.10）。在运动中饮用碳水化合物浓度超过8%的饮料可能会引起胃排空延迟，不一定能实现更快、更好地代谢碳水化合物的目的[72]
 。碳水化合物浓度为6%～8%的饮料还有另外一个切实的优势，即肠道对这种饮料的吸收速率较单纯的水更快。这意味着摄入这类饮料能更有效地保持身体水分含量，并提高碳水化合物输送到血液和肌肉的效率。医生一般会为腹泻的婴儿开具口服的倍得力（Pedialyte）补液盐（含葡萄糖），因为人体对含糖液体的吸收速率较单纯的水更快，可以帮助婴儿更快地恢复水合状态。

推荐的运动过程中的补液方案见表3.12。


表3.12　不同运动项目比赛过程中的补液时机
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注：经威利-布莱克威尔（Wiley-Blackwell）出版公司授权改编自O'Connor H. Practical aspects of fluid replacement. Australian Journal of Nutrition & Dietetics, 1996, 53（4 Suppl）：S27-S34。版权归威利-布莱克威尔出版公司所有。

运动后的液体摄入

持续进行1小时或1小时以上的高强度运动后，运动员很可能会出现一定程度的低水合状态。对那些经常进行训练的运动员（例如大多数的精英运动员）而言，训练后摄入液体是他们的训练方案中一个重要的组成部分，有助于运动员在随后一天的训练前处于良好的水合状态。需要重点考虑的是，脱水后的再水合需要时间。在下一次运动开始前用于再水合的时间越少，运动员达到最佳水合状态的可能性就越低。

运动员在运动过程中补充的液体量很少能够超过汗液丢失量的70%，而且大多数的运动员补充的液体量远远低于该水平[73-74]
 。因此，在下一次运动开始前，大部分运动员需要采取一些策略以达到充分的水合状态。运动员对液体的需求显而易见，但即便为运动员准备了便于饮用的液体，其水合状态也往往较低[75]
 。这种自发性脱水的现象提示运动员有必要制订适宜的液体摄入计划来增加维持水合状态的可能性。为达到这个目的，其中一个有效的方法是运动结束后即刻为运动员提供清凉可口的液体[76]
 。含有碳水化合物和钠的市售运动饮料在恢复水平衡方面比白开水更有效[77]
 。然而，要想最大限度地补充液体，钠的补充量要高于大多数运动饮料中的钠含量[78]
 。很多食物中都添加了盐（钠），对钠的额外需求可以通过正常的膳食摄入来满足[79]
 。运动员在运动后补充液体时通常应遵循以下原则。

1. 在运动后即刻，运动员应摄入大量的液体（在身体可承受的范围内尽可能多地摄入，可多达5 L）。摄入大量的液体可使胃胀大，使水的胃排空速率和小肠吸收速率提高。

2. 在摄入大量液体后，运动员应每隔15分钟摄入约0.25 L的液体，从而在3小时内达到3 L左右的液体摄入量。运动员的体形越大，在运动过程中的出汗量就越大，需要摄入的液体量也越多。

3. 补充的液体中应同时含有碳水化合物和钠，二者均有助于运动员恢复到良好的水合状态。此外，饮料中含有的碳水化合物有助于恢复肌糖原（能量）的储备，从而为下一次的运动做好准备。

4. 通常每升运动饮料中含有10～25 mmol的电解质（主要是钠）。然而，使液体潴留的最佳钠浓度约为50 mmol/L[41]
 。由于在液体中加入较多的钠会导致液体的味道不佳，从而降低运动员的摄入量，所以应鼓励运动员在训练结束即刻摄入一些咸味的零食（如椒盐卷饼或者咸味饼干）。

5. 运动所引起的体重下降是决定下一次训练前应补充的液体总量的关键。作为一般指导原则，体重下降1 lb（约0.45kg）需摄入1 pt（约470 ml）的液体。由于所摄入的水并不能全部存留在体内，所以需要摄入更多的液体以补充与体重下降相对应的等量液体。在不同的环境条件下，运动员应在训练前和训练后称体重，来指导他们在运动后的补液量。这需要进行细致的记录，因为湿热天气下的汗液丢失量比不那么湿热的天气中的汗液丢失量要多。如果运动前后的体重提示存在体重下降的情况，通常情况下都是源于液体的丢失。运动后，根据运动员在训练过程中减轻的体重，体重每下降1 lb（0.45kg）应补充1.5 pt（约700 ml）的液体。这个数值的基本原理在于运动员必须补充运动过程中丢失的液体[1 lb（0.45kg）对应液体量1 pt（470 ml）]，还必须满足持续的需求[因此增加0.5 pt（235 ml）]。训练前后的体重还可以帮助运动员了解在随后的训练日中，他们在训练中应该摄入多少液体。例如，一名运动员训练前的体重为130lb（59kg），训练后体重为127lb（57.6kg），他应该在下一次训练中增加3 pt的补液量。如果运动员在之前的训练中摄入了2 pt的液体，那么在类似的训练中，总补液量应为5 pt。尽管在竞技运动员中很少出现液体摄入过量的情况，但当摄入的液体量足以导致体重增加时，每个人都应谨慎对待，因为这可能会诱发运动员出现低钠血症。一般情况下，运动员会发现补液量很难完全弥补汗液丢失量。然而，只要运动员在运动过程中体重下降不超过2%，就可保持最佳运动表现。


运动凝胶

运动凝胶是碳水化合物聚合物（多个单糖通过分子键连接形成的大分子）。胃排空速率受到所摄入液体的渗透压摩尔浓度的影响（高渗透压摩尔浓度的液体会降低胃排空速率）。食用凝胶为低渗透压摩尔浓度下摄入更多的碳水化合物提供了可能[80]
 。那些参加超级耐力型运动（例如马拉松、超级马拉松、铁人三项赛、超级铁人三项赛、环法自行车赛）的运动员，他们的能量需求远高于碳水化合物浓度为6%～7%的常规运动饮料提供的能量，只有运动凝胶才能满足他们的能量需求。单块运动凝胶可提供约100kcal的热量，但不同产品中碳水化合物聚合物的组合方式不同，举例如下。


	麦芽糖糊精和果糖的组合，常见的产品包括谷能量胶（Gu Energy Gel）、谷耐力能量胶（Gu Roctane）、能量棒能量胶（PowerBar Energy Gel）、碳水炸弹能量胶（Carb-Boom! Energy Gel）、速达能量胶（Accel Gel）。

	糙米糖浆，例如克里夫闪彩能量胶（Clif Shot）。

	麦芽糖糊精、葡萄糖和果汁的组合，例如加速锤能量胶（Hammer Gel）。



这些产品中的钠浓度不同，240 ml的能量棒能量胶中的钠含量高达200 mg，而240 ml克里夫闪彩能量胶中的钠含量仅为40 mg。有些产品甚至含有氨基酸和维生素，然而这些成分的加入主要是为了满足消费者的欲望，而不会对运动表现带来任何提升。第4章“强化剂”中将介绍，咖啡因对耐力型运动的表现具有积极、独立的影响，一些运动凝胶也含有咖啡因。克里夫闪彩双倍特浓咖啡（Clif Shot Double Espresso）和碳水炸弹双倍特浓咖啡（Carb-Boom! Double Espresso）中的咖啡因含量最高（后者中含有100 mg咖啡因），而其他制造商和其他口味的产品中含量较低。

有证据表明，在提供相同热量的情况下，与单一碳水化合物成分的运动饮料相比，复合（即含有多种单糖的）碳水化合物溶液可导致更高水平的碳水化合物氧化效率[81]
 。然而以凝胶（一种碳水化合物的聚合物）的方式摄入碳水化合物是否具有相同的氧化效果，目前尚未有定论。近期一项针对训练有素的自行车运动员的研究表明，无论输送载体是凝胶还是液体饮料，碳水化合物的输送和氧化效率均相同[82]
 。有证据表明，在32℃（90℉）的天气条件下骑行的过程中，摄入碳水化合物凝胶会使血液中白细胞和中性粒细胞计数（衡量免疫系统反应的指标）下降[83]
 。然而，运动员不应错过任何向机体输送液体和碳水化合物的机会，因此运动凝胶不应作为运动饮料的适宜替代品。运动员在摄入运动凝胶后应尽快摄入一定稀释量的水来帮助维持水合状态。



6. 任何运动员都要避免摄入有利尿作用的物质。

本章要点


	运动员应该在运动前1～1.5小时补充约16 oz（约470 ml）的液体。随后，运动员应该根据他们在运动过程中计划补充的运动饮料来制订补液计划（大约每10～15分钟补充半杯水）。这将有助于确保运动开始时血糖和血容量处于良好的水平。

	最后一餐和运动开始前，避免进食胃排空时间较长的食物（即富含脂肪、蛋白质和纤维的食物），以及不习惯的食物和饮料。

	口渴感是身体不能耐受更多体液丢失的一个重要的紧急信号，但运动员不应以是否感到口渴作为何时饮水的首要指标。当口渴的感觉第一次出现时，运动员通常已经丢失1.5～2 L的液体。

	在感到口渴之前，运动员应以固定的和适当的时间间隔饮用含有碳水化合物和钠的液体。在运动过程中应注意不要过量饮用液体，特别是不含钠的液体，因为这可能增加低钠血症的发生风险。在运动过程中，运动员应该摄入碳水化合物浓度约为6%的液体，且每杯（240 ml）液体中含有100～200 mg的钠。

	运动后运动员应摄入充足的液体以恢复良好的水合状态，以尿液清澈为准。运动结束后应尽快开始补液。作为指导，运动前后的体重差值可作为运动过程中未补充液体总量的指标。1 lb（0.45kg）体重对应于16 oz（470 ml）液体。一个好的训练计划应尝试在训练方案中进行足量的补液，以避免体重（即身体水分总量）出现明显的下降。




4　强化剂

强化剂（Ergogenic Aid）是指能够增强体力或精神（尤其能消除疲劳症状）的物质。营养强化剂是指能提高运动成绩的物质，既可以是营养素，也可以是营养素的代谢产物、食物（植物）提取物或食物中普遍存在的物质（如咖啡因或肌酸）。这些物质在强化剂中的含量比自然食物中更高。非营养强化剂包括运动员一直使用的合成类固醇及其类似物。但几乎所有的体育组织（国际奥林匹克委员会、美国奥林匹克委员会、全美大学体育协会等）都禁用此类强化剂。因此，此类强化剂不是本章讨论的重点。本章将重点讨论合法的营养强化剂，目前关于它们的科学研究也越来越多。

各公司出售的强化剂通常针对不同的运动人群，其中一部分用于力量型和爆发力项目，而另一部分则重点关注如何提升有氧耐力型运动的表现。本章讨论关于各种强化剂的作用机制、功效和安全性（但对其长期应用的安全性研究，即使有也非常少）。此外，服用强化剂可增强一些潜在的能力，因此本章还将阐述强化剂的最佳使用策略。在阅读本章之前，考虑到下述现实情况十分重要：大多数宣称具有功能强化特性的物质根本无此功效，若运动员规律摄入满足需要量的能量和营养素，则那些有效的物质也将失去它们的功能强化特性。最重要的是，与从药水和药片中获得的潜在益处相比，从平衡膳食中获得的功能提升不仅合法，而且花费更少，也更安全。

简而言之，强化剂宣称可提高运动成绩，而营养强化剂则通过进入完善的营养代谢途径来发挥作用。例如，补充额外的碳水化合物能够提高运动能力，那么就可以将碳水化合物视为一种营养强化剂。另外，摄入一水肌酸可以提高短跑成绩，且肌酸是食物的正常组分，所服用的肌酸会进入已知的代谢途径，故可将肌酸视为营养强化剂[1-3]
 。非营养强化剂是指既非营养素，也非其他具有营养特性的产品（由于生产商未明确指明其成分，其来源通常未知）。最常见的非营养强化剂是合成代谢类固醇。

多数情况下，强化剂所宣称的功能增强的效果都是言过其实的。鉴于许多强化剂都被视为食物、营养素或基于营养素的产品，政府机构较少控制管理此类宣传。已出版的科技著作是唯一真实可信的信息来源，大部分均可通过美国国立卫生研究院营养补剂办公室（Office of Dietary Supplements of the National Institutes of Health）的网站（http://ods.od.nih.gov）来查询。即使发现产品有功能增强的作用，通常也只是安慰剂效应：若某一款产品被消费者认为是有效的，即便毫无确切的生物学依据，也会表现出“效果”。

其他情况下，运动能力之所以有所提高，是源于这些产品提供了运动员经常食用的食物中所缺乏的化学成分或营养素。例如，健美运动员常常摄入蛋白粉或氨基酸粉以帮助增加肌肉量。然而，研究证实，相比这些人摄入的蛋白质的量，身体对蛋白质的利用率是非常低的。身体利用蛋白质满足肌肉生长与维护组织所需的量，目前认为是每千克体重1.5～2.0 g蛋白质，且每餐不宜超过30 g[4-5]
 。然而，许多服用蛋白质补剂的运动员其蛋白质的摄入量往往超过每天每千克体重3.0 g，且蛋白质的单次摄入量高于50 g。过量摄入的蛋白质将作为能量进行燃烧或以脂肪的形式储存起来，并非用于构建更多的肌肉。众所周知，健美运动员摄入的能量往往不足。虽然并非完全不可能，但能量不足会使他们很难获得更多的肌肉量[6]
 。因此，摄入的多余蛋白质表现出的功能增强作用似乎源于蛋白质提供的额外能量（有助于支持现有组织），而非基于蛋白质潜在的组织构建效应。然而，通过摄入蛋白质来满足能量需求并不是一个好的策略，因为这个过程必然需要排泄氮，这将使不良的水合状态更加严重。
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许多运动员服用宣称可提高力量或耐力的产品，但这些产品很少具有其宣传的功效



很多强化剂，无论是已知的营养素还是所谓的营养素，都可轻易获得。以维生素B15
 为例，其并非公认的维生素，而且尚无官方定义，因缺少活性成分的标准，不同制造商的产品中含量也有所不同。许多作为强化剂销售的草药，其所含的化学成分或活性成分尚不明确。商场和更衣室里有太多关于这类产品的虚假宣传信息，消费者应十分小心。至于所谓的强化剂，其合法性也令人怀疑。研究表明，这些产品中相当一部分（多达25%）含有禁用的物质，但标签上并未列出，这可能会给运动员带来违禁物质血检或尿检不合格的风险[7]
 。通常，运动员应该避免关注“灵丹妙药”对成绩提高的作用，而应采取更实际的方法，通过平衡膳食来为生长发育、运动和维持组织提供充足的能量和营养素。


强化剂简史

“公元前776年，第1届奥运会在希腊举办。从记录古代运动员特定的训练和膳食计划的文献中我们了解到，他们中的一些人通过食用致幻蘑菇和芝麻种子来提高成绩。虽然现代奥运会始于1896年，但是直到1922年，才开始对奥运会运动员的饮食和训练进行科学及医学研究。……1889年，法国生理学家查理·爱德华·布朗—塞加尔（Charles Edward Brown-Séquard）宣称通过自我注射睾丸提取物逆转了其自身的衰老过程。1935年，人类首次合成睾酮（一种主要的男性激素）；20世纪40年代，运动员开始服用合成代谢类固醇，以增加他们的肌肉量。整个20世纪50年代和60年代，运动员都在广泛使用苯丙胺类物质和合成代谢类固醇。考虑到这一趋势，国际奥林匹克委员会（IOC）于20世纪60年代早期下令禁止奥运会运动员使用苯丙胺类物质和合成代谢类固醇。正式的药物检测始于1968年奥运会。1988年，由于检测结果显示其应用过口服合成代谢类固醇，加拿大的奥运会短跑运动员本·约翰逊（Ben Johnson）的金牌被取消，这是首次由于使用违禁药物而取消奥运会田径运动金牌获得者的资格。”

[经授权引自：Silver MD. Use of ergogenic aids by athletes. J Am Acad Orthop Surg, 2001, 9（1）：61-63]



强化剂的分类

强化剂可分为若干类别，包括物理强化剂、药理强化剂、生理强化剂、营养强化剂和心理强化剂（表4.1）。本章讨论药理强化剂和营养强化剂。尽管关于摄入具有功能强化特性物质所导致的相关问题已有很多报道，但很多运动员仍在继续承受着这些不必要的风险。服用合成代谢类固醇的副作用较多，有些可能不可逆转，这些副作用包括高血压、导致跟腱断裂的发育异常、肝脏肿瘤、精神障碍（类固醇性躁狂症）、多毛症，女性阴蒂肥大和声音低沉，男性胸部发育、睾丸萎缩与性无能，以及可导致青少年身材较矮小的骨骺过早闭合[8]
 。此外，服用大多数的营养强化剂是为了补充膳食摄入的不足；而这些饮食缺陷均可通过简单地改变饮食和水分摄入得以矫正，且成本更低、更安全、更有效。比如，源自蛋白质和氨基酸补剂的氨基酸，其价格比摄入一小片鸡肉或猪肉贵10倍，而且后者十分安全。


表4.1　强化剂的类别和示例（包含允许使用的和禁止使用的）
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当然，还应考虑获取并服用特定物质的合法性。尽管合成代谢类固醇到处都可以买到，但却是法律规定的处方药，只能由医生为有临床症状的患者开具。安全问题也不容忽视，含有咖啡因和麻黄碱的产品曾引发数起死亡病例，在美国及其他市场均禁止销售麻黄及其相关物质[9]
 。关于强化剂的类别、潜在益处、副作用及其合法性的概述，见“强化剂的选择”部分。

关于各种产品所具备的功能强化益处的广告几乎无处不在，因此教练员和运动员很难分清哪些有效、哪些无效，哪些安全、哪些不安全。在购买补剂或强化剂之前应考虑以下几个方面[10]
 。


	鉴于部分补剂可能对胎儿或婴幼儿有害，孕妇或哺乳期妇女应谨慎服用补剂。

	同时服用某些药物和补剂可能产生很危险的相互作用，因此服药的人在服用补剂时应十分小心。

	包括ω—3脂肪酸在内的一些补剂可能会抑制凝血功能。运动员在准备接受手术时，应关注所服用的补剂，并告知医生自己正在服用的补剂。

	对作用尚未明确且听起来作用好得离谱的补剂应持谨慎的态度。宣传具有治疗作用或提供退款保证的补剂通常不太可能见效。

	选择有美国国家卫生基金会（NSF International）、美国药典（U.S. Pharmacopeia）或消费者实验室（Consumer Lab）标识的品牌。这些标识证明补剂的确含有标签上所标注的成分，而且不含污染物、潜在有害成分或未在标签中列出的禁用物质。

	许多在美国境外生产的补剂不受管制，可能含有潜在的有毒物质。



营养补剂的主要问题在于其成分难以确定。莫恩（Maughan）在2001年的研究显示，由于一些营养补剂可能含有诺龙（19—去甲睾酮，一种合成代谢类固醇）或其他违禁药物，运动员服用后可能导致其无法通过药检[11]
 。莫恩指出，在大量未能通过兴奋剂检测的案例中，很多运动员表示，他们认为所服用的草药补剂安全、合法，却并不知其中含有违禁成分。显然，运动员应扪心自问，服用补剂的风险是否胜过其潜在的获益。或许他们自认为并未违反体育组织委员会（如国际奥林匹克委员会或美国奥林匹克委员会）的规定，但这些组织对违禁物质的严格管控已上升至零容忍的程度。即便运动员不知道服用了违禁物质，一旦在运动员体内检测出违禁物质，就视为检测结果不合格。

碳水化合物作为强化剂

碳水化合物是运动中典型的有限能量底物（即碳水化合物先于脂肪和蛋白质被耗尽），因此运动员在运动开始前应储备充足的碳水化合物，这对于其在整个赛程中的表现都十分重要。保证充足的碳水化合物储备在任何运动项目中都能起到提高耐力和力量的作用。在高强度运动中，碳水化合物是肌肉工作的主要供能物质。而在低强度、长时间的运动中，脂肪则是主要的供能物质，但脂肪的完全氧化必须有碳水化合物的参与[12]
 。此外，机体储备脂肪的能力远远高于储备碳水化合物的能力，即便是最瘦的运动员也是如此。在任何一项运动中，碳水化合物摄入不足都将导致运动员的体能急剧下降[13-14]
 。因此，碳水化合物负荷法的目标就是让机体达到最高水平的碳水化合物储备量。关于碳水化合物负荷法的更多信息请参见第6章。

碳水化合物负荷法并非适用于所有的体育运动和活动。必须牢记，机体每储存1 g糖原，就必须同时储存约3 g的水。糖原和水摄入较多可能导致一定程度的肌肉僵硬。在诸如体操和赛车等体育项目中，灵活性十分重要，因此碳水化合物负荷法可能会给这类运动员带来一些麻烦。也有人认为碳水化合物负荷法对男性的益处多于女性。一项研究比较了男性和女性在摄入较高水平的碳水化合物后的结果，发现男性的糖原储备和体能均有所提高，然而女性却因脂质氧化速率高于男性，以及蛋白质和碳水化合物的氧化速率低于男性，所以无法达到与男性相同的提高水平[15]
 。

不同的碳水化合物其功效也有所不同。葡萄糖聚合物产品（包括市售的体育专用运动凝胶和多糖）和麦芽糖糊精（存在于许多运动饮料中）经消化后易分解为葡萄糖，葡萄糖似乎比其他碳水化合物更易被吸收并转化为糖原。可参见第3章以了解更多关于运动凝胶的信息，运动凝胶主要在比赛过程中与液体合用来作为水合方案的一部分。不过，面条、面包、大米和其他谷物中所含的淀粉亦能有效地增加糖原储备[12,16]
 。

不同形式的碳水化合物的消化速率不同，转换成葡萄糖并进入血液的速率也不同。一项评估血糖上升速率的研究中，研究对象被分为3组，在进食一餐高碳水化合物食物后2.5小时，第一组补充一支高血糖指数的棒棒糖，第二组补充一支低血糖指数的棒棒糖，第三组不补充任何食物，然后3组研究对象同时完成90分钟的自行车骑行。研究结果显示，第二组研究对象的血糖和胰岛素水平均高于其他两组；第三组的游离脂肪酸（FFAs）水平最高，而在骑行期间，第二组的游离脂肪酸水平高于第一组。根据该研究结果，建议运动员摄入低血糖指数的食物，从而在运动中延长食物供能的时间（并因此提高耐力）[17]
 。

运动前摄入葡萄糖聚合物溶液的运动员在进行1小时需要最大力量的运动期间，其力量的下降幅度比摄入无热量安慰剂的运动员要小。而如果运动员在运动期间将等量的葡萄糖聚合物以每隔15分钟一次的方式分次摄入，则没有明显的效果。这提示在运动前摄入葡萄糖聚合物可提升运动表现，而在运动期间摄入则没有强化效果[18]
 。

提高力竭式运动后肌糖原的恢复速度，对体力的恢复及运动能力的提高十分重要，尤其是在运动员必须连续数天进行比赛时。在2～3小时的高强度（60%～80%最大摄氧量）运动中，运动员可能发生糖原耗竭，而在极限强度运动中，运动员会更快地出现糖原耗竭。除导致体能降低外，肌糖原水平过低还可能增加运动员的受伤风险。在足球和曲棍球等项目中，高强度的训练和比赛更容易造成糖原耗竭，比赛或训练期间补充碳水化合物是避免糖原耗竭的合理策略。在此类运动项目及其他类似的项目中，许多运动员在比赛期间只摄入水，从而失去了一个重要的提高运动能力的机会[19]
 。

训练结束后，运动员应摄入适量的碳水化合物类食物（推荐摄入量为1 g/kg）以减少蛋白质的分解，帮助合成蛋白质。训练后未及时补充碳水化合物会导致不必要的肌肉分解，降低阻力训练的效果[20]
 。

一水肌酸

肌酸是一种由精氨酸、甘氨酸和甲硫氨酸构成的化合物，可与磷酸分子结合生成磷酸肌酸（Phosphocreatine，简称PCr）。磷酸肌酸作为一种能量储备物质，用于维持高强度运动（例如ATP迅速消耗的短跑项目）期间腺苷三磷酸（ATP）的水平（图4.1）。ATP是细胞的高能燃料。人们普遍认为，肌肉中肌酸水平较高的运动员更容易维持体内高能化合物ATP的水平，他们在高强度运动中的耐疲劳能力更强[12,21]
 。一水肌酸（Creatine Monohydrate，简称CrM）是肌酸的补剂形式，连续5～7天每日摄入20 g一水肌酸可使肌肉的磷酸肌酸含量增加50%。该摄入量可使每千克干肌肉中肌酸的储备量接近160 mmol的理论上限值[22]
 。
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图4.1　磷酸肌酸生成ATP



除了可以利用3种氨基酸在细胞内合成肌酸，我们还可以从肉类中获得肌酸[注：英语中“creatine”（肌酸）一词的希腊词根为“creas”，意思是肉类]。然而，正常的烹饪方法很容易降低食物中的肌酸水平，或使这种多肽变性。因此，熟肉中的肌酸含量相对较低。为了避免单纯从饮食摄入而导致肌酸摄入量的不规律，许多运动员定期服用一水肌酸补剂来补充肌酸。资料表明，一水肌酸对高强度运动表现可产生微小但显著性的改善[3,23-25]
 。在阻力训练初期，一水肌酸也可以促进力量的提高，但效果可能要在随后的比赛中才能体现出来[26]
 。部分证据提示一水肌酸可以使耐力增强，不过这很可能体现在耐力比赛中的无氧运动部分，例如10公里跑或马拉松比赛的最后冲刺阶段[27-28]
 。同样，一水肌酸之所以有效有时可能是由于运动员中较为常见的总能量（热量）摄入不足[29]
 。一项有关重复跳高的研究显示，在持续进行最大高度跳跃时，补充250kcal的碳水化合物比补充一水肌酸更有效。此外，使用碳水化合物维持体能不会造成体重增加，而补充一水肌酸却会明显增加体重[30-31]
 。正如前文所述，能量摄入不足是运动员面临的主要问题之一。能量摄入充足的运动员可能无法从这些补剂中获益，但是这一推论尚无充分的证据证实。

通常一水肌酸的每日摄入量为10～28 g，分4次服用。例如，如果每日摄入10 g，则应每日4次，每次2.5 g。运动员的体重越轻，每日的补充剂量越小。有证据表明，连续5天摄入肌酸补剂后，肌肉组织中的肌酸达到饱和状态[32]
 。因此，连续补充肌酸不应超过5天，并应在连续补充之后停用5天。每个月之内只要有5天补充肌酸可能就足以使肌肉组织中的肌酸达到饱和状态[3，33]
 。肌肉中的肌酸储备可引起水潴留，从而增加体重[3]
 。

有研究人员对补充一水肌酸和热调节问题进行了评估，但研究结果不明确。此外，以往研究中的运动时间较短。在炎热潮湿的环境下，当运动时间超过60分钟时，人体出现过热的风险最高。但那些评估摄入一水肌酸是否会影响耐热能力的研究，并未让运动员达到如此极限。在理想的情况下，未来对一水肌酸的评估应该在补充后检测肌肉中肌酸储备的增加量，以及在湿热环境下对人体施加更长时间的压力，以确定肌酸对热应激的影响。

目前，尚未有研究针对儿童、青少年或成年人长期补充一水肌酸的安全性进行检测，也无可靠的证据表明补充肌酸会对健康成年人造成危害，也没有关于儿童长期补充一水肌酸的安全性的研究结果。运动员必须自己确认补充肌酸是否适合自身的情况。谨慎的做法是，在补充肌酸之前，运动员应先确保自身的能量（热量）摄入是充足的。否则，只须简单地增加能量摄入就可能足以改善运动员在重复性的高强度运动中的表现。

甘油

甘油（也称为丙三醇）是一种三碳单脂，其代谢方式与碳水化合物相似。甘油的三碳结构与游离脂肪酸结合形成甘油三酯。甘油是一种有效的保湿剂，具有大量吸水的能力。由于这种吸水的特性及可以简单且完全地代谢供能，过去有很多耐力型运动员将甘油用于超水合作用（增加身体内水分的储备量，使之超过正常水平）。现在，世界反兴奋剂机构（WADA）已将甘油列入禁用物质清单。

体内水分的增加可导致一定程度的肌肉僵硬，使一些运动员感觉不适。的确，在赛前补充含甘油的液体后，运动员经常抱怨感觉僵硬、动作迟缓，至少在比赛刚开始时会有这种感觉。但是，这些运动员之中有很多人表示，比赛结束后身体脱水较少所带来的益处远远超过比赛开始时灵活性下降所带来的不利影响。当其他运动员出现脱水和过热症状时，这些运动员表示在比赛的关键时段他们感觉更清醒。

警告：尽管许多耐力型运动员采用甘油盐水（即含有甘油的水）来提高其水合状态，但是这类液体的安全性尚未得到充分的证实。甘油是正常的饮食成分，且易于代谢，所以少量甘油不会造成任何不适。服用的剂量过高则可能导致头痛、视物模糊等症状[34]
 。而且，水分潴留在心血管系统内所带来的额外的压力程度尚不明确。

鉴于脱水导致的不利影响，以及利尿药能降低尿液中类固醇和其他违禁物质的生物标志物的浓度，国际奥林匹克委员会已禁止运动员服用利尿药。甘油曾被归类为利尿药，但由于人们普遍认为1.0～1.5 g/kg的甘油剂量不可能产生利尿效果，美国奥林匹克委员会于1997年将甘油从该禁令中移除。

人们并未就甘油盐水的最佳摄入方式达成广泛的共识。体重为155 lb（70kg）的运动员在运动前2.5小时摄入约2 L液体时，甘油的推荐摄入量如下[35]
 。


	按照5 ml/kg的量摄入20%的甘油盐水。

	30分钟后：按照5 ml/kg的量饮水。

	再过15分钟：按照5 ml/kg的量饮水。

	再过15分钟：按照1 ml/kg的量摄入20%的甘油盐水，按照5 ml/kg的量饮水。

	再过30分钟：按照5 ml/kg的量饮水。

	1小时后开始训练。



尽管有确凿的证据表明，比赛期间摄入浓度为6%～8%的碳水化合物溶液对于提升运动表现的效果更好，但对于持续时间超过2小时的赛事，比赛前和比赛期间每小时摄入400～800 ml 5%的甘油盐水的效果也很好。但请记住，近期世界反兴奋剂机构已将甘油列为禁用物质，所以运动员不应再使用。

碳酸氢盐（苏打中的碳酸氢钠或重碳酸盐）

理论上碳酸氢钠可以中和无氧代谢产生的乳酸的酸性。假设事实确实如此，那么这将使运动员长时间地保持力量或体能[36]
 。很多运动以无氧代谢为主，那么部分运动员似乎可以通过摄入碳酸氢盐而受益。然而，研究结果十分复杂，体内水分充足的运动员似乎无法通过补充碳酸氢盐而获得理论所预期的益处。

实际上，碳酸氢钠中的钠可能比重碳酸盐（酸缓冲物）更有用。钠是一种能够帮助增加或保持血容量的电解质，它可创造一个更大的缓冲空间（即更多的液体），使肌肉能够排出高强度运动所产生的多余的酸性物质。如果把无氧活动产生的酸比作糖块，把血容量比作一杯水，那么就可以清楚地了解钠的作用。就像往半杯水里放入一块糖，糖的浓度肯定会高于往一整杯水里放入一块糖的浓度。摄入碳酸氢钠会产生潜在的副作用（包括严重的胃肠道不适和恶心），因此运动员在应用这类潜在的强化剂前必须慎重考虑。

1993年的一项研究中，10名大学赛艇队选手在2000米计时赛开始前1小时，以每千克去脂体重300 ml的比例摄入碳酸氢钠（NaHCO3
 ）。与服用安慰剂的人相比，他们在比赛中的力量、总运动量和速度均有显著提高[37]
 。但在另一项研究中，6名受过训练的男性以每千克去脂体重300 ml的比例摄入碳酸氢钠（NaHCO3
 ）。在力竭式的阻力训练前后及训练过程中进行测试，结果表明他们的体能并无明显的改善[38]
 。在一项研究中，男性和女性中距离赛跑运动员每3天进行1次1600米跑，共4次，其中3次1600米跑前2小时分别补充不同的补剂：以300 mg/kg的比例补充碳酸氢钠（NaHCO3
 ），以500 mg/kg的比例补充柠檬酸钠，或1片安慰剂（碳酸钙），此外有1次1600米跑作为对照。结果显示，碳酸氢钠和柠檬酸钠对跑步速度没有影响，大多数运动员反而抱怨感到不适。由此可见，让大多数运动员产生不适感的物质是重碳酸盐[39]
 。

蛋白质和氨基酸

氨基酸是蛋白质的结构单位。不同数量的氨基酸以不同的排列方式组合在一起，产生不同性质的蛋白质。例如，头发中的蛋白质有其特定的氨基酸序列，而肌肉中的蛋白质其氨基酸序列又是另外一种形式。当蛋白质分解时，就会释放一系列构成该种蛋白质的氨基酸。

很多运动员会服用蛋白质补剂或氨基酸补剂，他们认为这样可促进肌肉强化。然而，运动员的膳食评估证实，这些补剂之所以有效是因为这些补剂使运动员的热量需求得到满足，而不仅仅是促进肌肉量的增加。鉴于大多数情况皆是如此，大多数运动员会发现，与服用蛋白质或氨基酸补剂相比，进食更多的食物来获取所需的热量更为简单、便宜和安全。就代谢而言，研究表明人体每千克体重仅需1.5 g蛋白质[40-41]
 。蛋白质的需要量与个体的去脂体重直接相关，并且其中只有很小一部分蛋白质用于供能。综合来看，运动员对蛋白质的总需要量一般为每千克体重1.2～1.7 g。摄入高于此需要量的蛋白质，多余的蛋白质将作为能量来源被代谢或转化为脂肪储存在体内。不应将蛋白质作为能量来源，因为其会产生有毒的含氮废物（如氨、尿素）。这种强制性的尿液排泄会增加水分的流失，增加发生脱水的概率。

咖啡因

咖啡因是一种存在于咖啡、茶、可乐、巧克力及其他一些食物、饮料和药物（表4.2）中的甲基黄嘌呤。经证实，对于那些不习惯服用含咖啡因的产品的人，咖啡因能帮助其改善耐力表现[42]
 。咖啡因是一种中枢神经系统兴奋剂和肌肉松弛剂。近期国际奥林匹克委员会已将其从违禁物质名单上删除。很多研究表明，咖啡因的摄入能明显增加血浆中游离脂肪酸的浓度[43]
 。在低强度的耐力型运动中，游离脂肪酸的增加可提高细胞利用脂肪来供能的能力。由于人体会对摄入的咖啡因产生适应性，频繁、定期地服用咖啡因会降低其剂量效能。简言之，服用得越多，就需要服用更大的剂量才能达到同等的强化效果。最近一篇关于咖啡因对耐力型运动表现的效果的综述发现，咖啡因强化效果的平均提升率约为3.2%±4.3%，而有些研究中提升率高达17.3%[44]
 。强化效果的差异可能是由于受试者对咖啡因的耐受性或适应性不同。为了获得最大限度的运动表现的提升，建议运动员在比赛前至少7天不摄入咖啡因。过量摄入咖啡因会引起易激惹、失眠、腹泻和焦虑。此外，大量摄入咖啡因可能产生利尿作用，从而加重脱水状况。


表4.2　常见食物、饮料和药物中咖啡因的含量
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注：240ml≈8oz，360ml≈12oz。

引自USDA National Nutrient Database for Standard Reference, Version 21。

许多评估咖啡因的研究中，受试者在运动前约1小时补充咖啡因，剂量为3～6 mg/kg。近期越来越多的研究在耐力型运动的最后阶段按1～2 mg/kg的剂量补充咖啡因[45]
 。简单地说，这相当于在马拉松比赛的最后一两个补给站给一名体重为110lb（50kg）的运动员提供与一杯煮咖啡相等量的咖啡因。咖啡因的摄入剂量达到3～9 mg/kg或总量约为250 mg，可提升耐力型运动表现，同时还可能提升短时间、高强度运动的运动表现[46]
 。尽管我们最初的推测是咖啡因可能通过刺激交感神经系统并促进脂肪酸的利用来节约有限的糖原储备，但咖啡因为何会有这种功能强化的效果，原因尚未明确[47-48]
 。这被称为兰德尔效应（Randle Effect），但尚未有研究证据证实[49]
 。作为一种中枢神经兴奋剂，咖啡因可刺激大脑，降低疲劳程度，从而使人体能持续保持高水平的表现。

尽管咖啡因在提升耐力型运动表现中的强化效果获得越来越多的研究证据支持，但关于咖啡因提升高强度运动表现的数据十分有限。一些研究未发现咖啡因可以影响短距离自行车赛的运动成绩，但有一项研究发现，咖啡因有助于提升间歇性骑行（2分钟冲刺后休息4～5分钟）的运动表现[50-51]
 。与通常的观点不同，按正常剂量摄入时咖啡因没有利尿效果[52]
 。咖啡因之所以被误认为有利尿作用，很可能是由于它通常随液体摄入，而液体本身（即便不含咖啡因）就有利尿作用。

现在国际奥林匹克委员会不再禁止使用咖啡因，运动员们开始且更为频繁地使用咖啡因，尤其是在耐力比赛的最后阶段，当肌肉疲劳和神经疲劳均已显现出来时，咖啡因可以唤醒运动员。除定期使用咖啡因所产生的依赖性问题（中断使用会产生烦躁、头痛和情绪不稳定）以外，咖啡因是一种相对安全的物质[53]
 。

肉碱（通常为左旋肉碱）

左旋肉碱是β—羟丁酸的通用名称，早在1900年代早期人们就在肌肉中发现了β—羟丁酸这种季铵类物质。它主要参与将细胞内长链脂肪酸运输至细胞内线粒体的过程，使长链脂肪酸在线粒体中代谢。肉碱通过改善动脉壁内脂肪酸的氧化作用来增加血流量，并可去除氨的毒性，而氨是早期疲劳时蛋白质分解所产生的副产物之一[54]
 。身体可通过赖氨酸和甲硫氨酸合成肉碱，且所有的肉类和乳制品中均含有大量的肉碱，所以通常不会出现肉碱缺乏的情况。该物质缺乏的高发人群是不吃乳制品的素食主义者。只要摄入足量的肉制品或乳制品，几乎没有必要服用较为昂贵的补剂。尽管未有试验证实，但在高强度运动中纯素食主义者可能会因补充左旋肉碱而受益。

通常认为肉碱可以避免肌糖原的分解，减少乳酸的产生，但研究显示，肉碱并未在低强度的耐力型运动中发挥有益的作用[55]
 。然而一些研究已表明，无论是运动前即刻还是在运动前几天补充肉碱，均对剧烈运动有好处。通用剂量为每日1～2 g，但左旋肉碱补剂的安全性尚未经过充分的检验。摄入的肉碱类型也十分重要。有报道称，DL—肉碱补剂（一类较便宜的肉碱产品）可能会导致肌无力[56]
 。因此，如果一名运动员坚持要服用此类补剂，那么只能使用左旋肉碱。

ω-3脂肪酸

ω—3脂肪酸通常作为非处方补剂来使用，但也可通过有规律地食用鲑鱼、鲱鱼和沙丁鱼之类的冷水鱼来轻松获得。这类脂肪酸有助于减轻肌肉酸痛，此外还有以下益处[43]
 。


	改善向肌肉和其他组织输送氧和营养素的能力。ω—3脂肪酸可降低红细胞的黏稠度，从而使红细胞更容易向组织流动（注意：过量摄入ω—3脂肪酸会抑制正常的凝血功能，如果出现伤口，会引起失血过多）。

	通过提高氧的转运能力，从而改善有氧代谢。

	在正常刺激因素（运动、睡眠和饥饿）的作用下释放更多的促生长素（生长激素），从而具有促进合成代谢的作用，并可增强肌肉的恢复能力。

	减轻肌肉疲劳和用力过度引起的组织炎症，从而促进身体更快地恢复。



尽管有上述潜在的益处，但尚未有科学文献证实耐力的增强得益于摄入ω—3脂肪酸补剂[57-58]
 。然而，训练有素和未受过训练的运动员对ω—3脂肪酸的反应可能存在差异[58]
 。一项针对训练有素的足球运动员的研究发现，服用ω—3脂肪酸对运动员的表现没有任何益处。然而，一项针对未经过训练的男性受试者的研究发现，服用ω—3脂肪酸补剂的受试者对延迟性肌肉酸痛的疼痛感知程度较低[59]
 。

中链脂肪酸

椰子油和棕榈仁油中含有的中链脂肪酸（MCTs）是人体所需的营养物质中最常见的饱和脂肪酸。中链脂肪酸的碳链上有6～12个碳原子，远远短于所摄入的大多数甘油三酯中脂肪酸碳链的长度。这种差异及其水溶性促使这类特殊的脂肪能以不同的方式被吸收和代谢。当被肝脏快速吸收后，它们能快速氧化来为细胞供能[60]
 。此外，中链脂肪酸类油脂不需要左旋肉碱即可进入细胞线粒体内进行代谢（而其他脂肪需要左旋肉碱）[61]
 。中链脂肪酸类油脂的潜在益处包括以下几个方面[62-64]
 。


	快速供能。

	有助于动员体内储存的脂肪来提供能量。

	加快代谢速率。

	增加瘦组织（肌肉）的相对含量。



由于长期以来中链脂肪酸一直被使用且十分安全，中链脂肪酸类油脂在药店及保健食品商店普遍有售。多年以来，它们都被用作肠内营养（管饲）的能量来源。尽管摄入中链脂肪酸可增加血清游离脂肪酸的浓度，但针对中链脂肪酸对运动能力的影响所进行的评估研究却未发现其对体能有任何益处[62-64]
 。

人参

几个世纪以来，亚洲人一直将人参用于减轻疲劳。少数研究表明，人参的成分可以减少糖原消耗，并提高脂肪酸的氧化率[65]
 。给运动后的动物注射人参提取物，证明其可以缓解疲劳[65]
 。然而，一项观察连续2个月服用不同剂量人参粉末对人体影响的研究，结果并未表现出人参具有明显的强化作用。仅有少量的证据显示，服用人参提取物补剂可通过增加肌肉的供氧而改善耐力表现。有研究显示，连续7天，每天摄入8 mg/kg或16 mg/kg的人参不能提高极限强度和次极限强度的自行车运动成绩[66]
 。

槲皮素

槲皮素是一种食源性类黄酮多酚，可能具有功能强化的功效。尤其是有少量的证据显示，槲皮素可以防止活性氧（Reactive Oxygen Species，简称ROS）的过度聚积，从而对中枢神经系统产生积极的影响，同时还可以增加骨骼肌细胞中的线粒体含量（线粒体是细胞中能量代谢的工厂）。槲皮素是一种天然物质，存在于橄榄、橄榄油、苹果、洋葱、茶和红酒中。服用后1～3小时，组织中槲皮素的浓度达到峰值，并可在随后的6～12小时维持在较高的水平[67]
 。槲皮素的血浆浓度似乎不受性别、年龄或健康水平的影响，有证据表明，补充槲皮素可提高所有年龄组受试者血浆内的槲皮素浓度[68]
 。其较高的血浆浓度可能有助于将血液及其成分持续输送至工作肌肉和汗腺处，从而有助于增强运动员对抗脱水的能力。食源性摄入和补剂摄入对血浆槲皮素的影响均提示，可能需要常规摄入含槲皮素的食物和（或）补剂才能维持槲皮素的血浆浓度。刺山柑（Capers）是已知的槲皮素含量最高的食物（每摄入100 g可获得180 mg槲皮素），但此含量远低于达到理想抗氧化效果所需的水平[69-72]
 。因此，为取得积极的效果，似乎有必要定期摄入富含槲皮素的食物。

剧烈运动增加了一些代谢活动出现的可能性，包括以下几个方面。


	乳酸堆积增加，导致运动疲劳和延迟性肌肉酸痛（Delayed-Onset Muscle Soreness，简称DOMS）。

	血糖水平和肌糖原含量显著降低，产生运动疲劳并需要降低运动强度。

	通过测量各种组织细胞中产生的活性氧（ROS）可知，氧化应激加强，进而改变了细胞的结构和功能。

	自由基生成量增加（与氧化应激有关），并可能因改变细胞结构和功能增加患癌风险。




白藜芦醇

在主流文献中，白藜芦醇（resveratrol）被描述为一种“可以使未经训练的人表现得像训练有素的运动员”的物质[73]
 。一项以小鼠为对象进行的研究发现，普通的实验室小鼠在达到力竭前能在跑步机上跑1 km，而给予白藜芦醇的小鼠能跑2倍的距离且心率较低，与经过有氧训练的运动员的表现类似[74]
 。在其他小鼠和大鼠实验中，白藜芦醇表现出抗癌和抗炎的特性[75-76]
 。它也被发现可降低血糖水平，并具有其他一些积极的心血管效应。尽管对啮齿类动物有效，但这些结果尚未在人类的研究中得到证实。

白藜芦醇存在于红葡萄皮中，因此也是红葡萄酒的一种成分。在将葡萄汁转化为葡萄酒的过程中，白藜芦醇的含量增加了近1倍[77]
 。它可以自日本紫菀中提取或合成，用于制成营养补剂[78-79]
 。白藜芦醇还存在于包括可可粉和花生在内的一些食物中。

运动员对白藜芦醇的抗炎活性尤为感兴趣。有证据表明，白藜芦醇的抗炎效果优于阿司匹林和布洛芬[80]
 。一项动物研究发现，注射白藜芦醇可有效减轻组织炎症，减少与关节炎相关的软骨破坏[81]
 。

白藜芦醇可能具有明显的促进健康的特性，但关于白藜芦醇对人类作用的评估较少，目前尚无法做出推荐性建议。运动员应该关注这一类后续必将进行的人体试验，以确定这种食物中的天然成分是否具有确切的功能强化的功效。



槲皮素是一种抗氧化剂，可能会缓冲活性氧的过度聚积及自由基的生成。通过这个过程，槲皮素可以增强细胞正常的新陈代谢来维持剧烈运动。一些研究通过与未补充组相比较，表明槲皮素可以提高力量、最大力量、速度和耐力[68-70]
 。尽管这些研究结果支持补充槲皮素具有潜在的益处，但关于槲皮素有效性的科学研究结果并不一致。近期的一些研究也发现，补充槲皮素无益于运动表现的提升，甚至可能对运动表现产生不利影响[82-83]
 。其中一项研究发现，补充槲皮素组与未补充槲皮素组的比赛完成时间无显著性差异，而且氧化应激指标和抗氧化活性也无显著性差异。在完成耐力比赛的39名选手中，大多数（21名）完赛选手来自未补充槲皮素组。

总之，以上这些研究表明，在未来槲皮素可能会被证实对运动员有一些益处，但其摄入方式（食物还是补剂）、最佳摄入量和最适宜的摄入时间尚未确定。鉴于补剂的潜在负面影响，建议运动员经常食用富含多酚类抗氧化剂的食物（通常是新鲜的水果和蔬菜，以及橄榄或橄榄油），而放弃摄入高剂量的槲皮素补剂。

强化剂的选择

很多产品都在无休止地宣传其提升体能的功效。然而大多数产品都没有证据证明，营养良好的运动员因为服用了这些产品而达到广告所宣称的效果。（相反，往往是产品的生产商和经销商因此而大获收益。）运动员在试用强化剂前，应当仔细评估自身的膳食摄入量是否充足。这些产品较为昂贵，并且只有很少的一部分产品接受过充分的安全性检测，其成分往往不可知，至于有效成分的准确剂量更不确切。此外，补剂产品中杂有违禁物质的情况也确实存在。最常用的强化剂及其效果见表4.3。


表4.3　作为运动员使用的强化剂的常用物质概述
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注：经授权引自Ahrendt DM. Ergogenic aids：counseling the athlete. American Family Physician, 2001, 63（5）：913-922。

运动员应当谨慎选择使用强化剂。应向专业的医务人员（例如医生、营养学家或药剂师）进行咨询，以获得尽可能多的产品相关信息，并确定是否可以进行简单的膳食调整而不使用补剂。首次服用任何补剂时，都要仔细观察是否会发生胃肠道疾病或恶心症状，并在服用该补剂之后记录身体的感觉。大多数强化剂都是作用很强的化学制品，如果摄入量相当于我们正常饮食中即可获得的微小剂量，那么这些化学制品很容易被身体接受。如果为了达到强化效果而大剂量地摄入，那么它们对身体产生的影响将完全不同且无法预测。

显然，在本章涉及的所有强化剂中，碳水化合物是最易于改善耐力和体能表现的一种补剂。在尝试其他任何补充方案之前，运动员应首先摄入适量碳水化合物并补充大量的水。对运动员而言，或许这才是确保既摄入充足的总能量，又能恰当地摄入最易消耗的能量底物所能够做到的唯一重要的事。

运动员使用的一些强化策略——例如血液回输、使用红细胞生成素（EPO）、服用合成类固醇或人类生长激素等——被体育组织委员会和国际奥林匹克委员会广泛禁止使用。鉴于合成类固醇和其他违禁或非法强化剂的广泛使用，世界反兴奋剂机构于1999年成立，以免让使用这些物质的运动员获得不公平的竞争优势。自从世界反兴奋剂机构成立以来，大多数国家和国际体育管理机构，包括美国奥林匹克委员会和全美大学体育协会，均签署了世界反兴奋剂机构的条款，其目的在于以下两点[84]
 。


	保护运动员参加无兴奋剂体育运动的基本权利，从而促进全世界运动员的健康、公平与平等。

	在国际和国家层面上，确保反兴奋剂计划在兴奋剂的检测、对相关人员的威慑力与预防使用方面和谐、协调、有效地开展。



获取最为详尽和最新的被广泛限制和禁用的强化剂的清单，以及以提升运动表现为目的的违禁方法，请访问以下网站：www.wada-ama.org/en。

读者应该清楚，本书完全支持世界反兴奋剂机构的宗旨，本章探讨了强化剂如何促进运动表现的提升，但并不提倡使用这些物质。事实上，坚持营养和能量摄入与需求相匹配的健康运动员，很少需要其他强化剂的支持来提升其运动表现。

本章要点


	即使一名著名的运动员声称他赢得金牌是因为使用了一种强化剂，那些宣称具有令人难以置信的效果的强化剂，以及缺乏或没有科学支持的强化剂也不太可能有效。这位运动员之所以出名，很可能是因为他做的其他每件事都是对的：一个好的训练计划，一名好的教练员，以及一个良好的营养计划。

	市售的大部分强化剂产品未经过安全性检测。运动员可能会因假定的短期效果而损害长期的健康和运动表现。

	最近的研究表明，以运动员为目标人群的强化剂中约有25%含有禁用物质且未在标签上列出。无论是有意还是无意，只要摄入了这些物质，运动员都将面临受到制裁的风险。运动员应该与他们的国家体育管理机构（例如，美国田径协会、美国花样滑冰协会）核实，获取安全、有效和不含禁用物质的补剂和强化剂产品的清单。

	服用强化剂的运动员应选择标签上有“USP”（美国药典）标志的产品。此标志说明该产品通过了测评，可确保其成分和纯度。

	许多强化剂之所以有效是由于弥补了膳食的不足，这种情形最常发生在能量摄入不足的情况下。在适当的时间摄入适宜数量的食物来获取充足的能量是实现最佳运动表现更为节约、安全、有效的策略。

	没有任何强化剂可以替代适宜的液体摄入、良好的营养计划、适当的训练方案和充分的休息。





第二篇　获得最佳运动表现的营养因素


5　胃肠道功能与能量传递

与非运动员相比，运动员显然需要更多的能量底物、液体、维生素和矿物质，所有这些重要的物质必须通过胃肠道（Gastrointestinal，简称GI）进行消化和吸收，以供器官和肌肉利用。因此，熟悉通过胃肠道进行营养素和液体供给的相关知识对运动员来说非常重要。比如，了解胃排空的规律，可以让运动员采取最佳策略，在摄入最大数量的能量物质、液体和电解质的同时，不会出现恶心和呕吐。了解营养素和液体的消化、吸收知识，可以帮助运动员寻求最佳方法，从而在维持血容量的同时，将所需要的营养素和液体提供给工作肌肉，二者都是取得良好运动表现的关键因素。基于胃肠道功能的最佳食物摄入策略可提升运动表现，同时将不规律进餐和结构不合理的膳食所造成的潜在不利影响控制在最低水平。例如，对于需要补充铁、钙，或者两者都需要补充的运动员，了解这些矿物质在胃肠道的吸收情况，可以帮助运动员制订出最佳策略，并将其纳入膳食计划。

这一章所讲述的内容是为运动员补充所需营养素和液体时需要考虑的问题。对运动员来说，目的是提供最急需的营养素，同时降低胃肠道不适的风险，尤其是在训练和比赛期间。这些信息有助于读者理解在运动和非运动情况下的胃肠道功能特点，从而让读者在各种情况下获得最佳的饮食策略。

胃肠道

食物是营养素的载体，胃肠道的工作就是将食物分解（即消化）为维生素、矿物质、能量底物等营养成分，并将这些营养素带入到血液和淋巴中，通过吸收和转运，供细胞利用。对营养素进行消化和吸收并将所吸收的营养素运送到身体组织，这个过程在食物进入口中的那一刻就开始了，然后在胃肠道内继续进行。在这方面，人类拥有惊人的效能。在通过胃肠道的过程中，食物被机械性地分解，又在化学物质的强大作用下释放出营养素，然后在酸性物质的作用下发生根本性变化，最后被压缩以便将残留物质排出体外。

口腔和食管

口腔和食管的健康对运动员来说非常重要，因为无论哪一部分出了问题，都必然会限制食物的摄入，从而影响营养素的摄入，最终导致营养不良。考虑到运动员所摄入的食物和运动饮料中简单碳水化合物的含量相对较高，这些食物有很高的致龋（即造成龋齿）性，建议运动员经常去看牙医，以确保牙齿和牙龈健康。另外，许多体育运动项目（比如举重）需要很强的腹部力量，这使运动员容易出现食管裂孔疝，该病容易引发食管炎。急性食管炎发作时患者会感到剧烈疼痛，出现吞咽困难，这必然会导致食物摄入受到限制。

从把食物放入口中起，消化进程的一系列活动就开始了。咀嚼将食物分成小块，使其可以更充分地与消化酶混合，然后唾液淀粉酶开始对碳水化合物进行消化（主要是将煮熟的淀粉转变为糊精和麦芽糖）。唾液和淀粉酶的分泌源于对食物的渴望，以及来自食物对视觉、嗅觉和味觉的刺激。放入口中的所有食物都会覆以唾液，唾液中含有糖蛋白黏液。这种黏液具有很好的润滑性，可以帮助食物通过食管滑入胃中，而不会引起不适感。口腔内的酸碱度接近中性（pH为6.0～7.0，表5.1），且食管内的酸碱度仍为中性。


表5.1　胃肠道内的pH范围
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注：蓄电池酸液的pH为1。

食物和饮料在口腔内的感觉和味道与运动员是否接受它们有很大关系。这些食物和饮料的特性通常是指它们的感官特性，其味道和口感会在运动期间运动员的口中发生变化，对运动员而言考虑到这一点很重要。因此，将坐在沙发上看电视时品尝到的一种运动饮料的味道，等同于在运动期间品尝到的味道是不合适的。简而言之，食物和饮料的味道与感觉在运动时与非运动时是不同的。如果你是一名自行车运动员，想要为下次比赛尝试一种碳水化合物凝胶，你应该在骑行一段时间之后品尝，否则你可能会在下次比赛时大吃一惊。总之，如果要尝试一种食物（无论是运动饮料还是零食），都要在进行运动的过程中来品尝。

胃

食物通过食管到达胃，在胃内进行其他的消化过程。当食物进入胃后，其所处环境的pH从6.0～7.0快速地变为2.0～2.5。胃内这种类似于蓄电池酸液的强酸性环境使得一系列促进蛋白质消化的活动开始进行，同时继续进行在口腔内就已经开始的混合过程。胃内的特定细胞还产生内因子，它对于维生素B12
 的吸收很重要。维生素B12
 是新生红细胞生成所必需的物质，长期的维生素B12
 吸收不良最终会导致恶性贫血。

胃的急性刺激（即胃炎）的风险因素包括过多地服用非甾体抗炎药（Nonsteroidal AntiInflammatory Drug，简称NSAID）、过多饮用酒精饮料及年龄的增长。运动员发生胃炎的最常见的原因是经常服用非甾体抗炎药，这类药物可能会刺激胃黏膜。非甾体抗炎药中有处方用药（如萘普生）和非处方用药（如阿司匹林或布洛芬）。这些常用的镇痛药会减少胃中一种被称为前列腺素的保护性物质。当偶尔服用或短期服用，特别是与抗酸药或食物一起服用时，非甾体抗炎药通常不会引起很多的胃部问题。但是，经常服用可能会导致胃炎，并最终导致胃溃疡。运动员发生胃炎的其他可能的相关因素如下。


	压力。

	过度训练。

	滥用酒精。

	幽门螺杆菌感染。这种常见的细菌是大部分胃溃疡的病因。

	服用可卡因。



胃排空是指食物和饮料离开胃的过程。高脂、高蛋白食物和饮料在胃内需要较长的时间来进行消化，并且也需要更多的时间进行处理。因此，比赛和训练前的膳食应该考虑到胃排空时间。为了使运动期间胃内不再有固体食物，高蛋白、高脂饮食应该在运动前至少2.5小时摄入完毕；而低纤维、含淀粉类碳水化合物的饮食应该在运动前至少1.5小时摄入完毕。食物的份量也会影响消化和吸收时间，运动前较小份量的食物更容易被运动员所接受。运动过程中，如果胃里有食物，运动员可能会出现恶心和呕吐。此外，饱胀感可能影响足量液体的摄入，从而导致脱水和热应激。自行车运动员因为较少进行上下跳跃式运动，或许能较好地耐受运动过程中胃内存在固体食物的状况。但是通常来说，所有运动员最好都不要在即将进行运动时进食。

下列已知的因素会影响胃排空[1-2]
 。


	摄入食物的体积。胃内容物的总体积越大，胃排空的速率越快，但是需要排空的量也会更多。

	能量密度。能量密度越高，胃排空越慢。

	碳水化合物的种类。葡萄糖的胃排空速率比其他单糖和双糖要慢。

	渗透压（每单位体积液体中的溶质浓度）。饮料的含糖量越高，渗透压会越高，其胃排空速率就会越慢。

	pH。偏离中性的溶液会使胃排空减慢。

	运动强度。运动强度越大，胃排空越慢。

	压力。严重的心理压力会使胃排空减慢。



胃排空及其相关问题的更多信息请参见第3章。

小肠

小肠有3个不同的腔室：十二指肠（距离胃最近）、空肠（中间）和回肠（距离大肠最近）。摄入的食物经过胃的消化而形成液态食糜，然后进入小肠进行另外的消化过程，并被血液和淋巴所吸收。幽门瓣将胃和小肠分开。邻近幽门瓣的一小部分小肠是二价矿物质（包括铁、钙、镁和锌，它们对运动员而言都很重要）的主要吸收部位。（说明：此处的“二价矿物质”是指具有相似化学结构，且在相同的部位被吸收的矿物质。）

因为吸收部位的面积很小，所以这些二价矿物质被竞争性地吸收。因此，某一种二价矿物质的过多摄入可能会使整个吸收部位被占用，使该部位很难同时吸收其他二价矿物质。营养均衡的原则（即摄入过多不如刚刚合适）很重要。例如，女性运动员常会适当关注其体内铁的状态，但是频繁、高剂量地摄入铁可能会减少钙、镁和锌的吸收，从而引发其他一系列的营养问题。简而言之，二价矿物质的摄入策略对于优化营养健康是极其重要的，因为这些矿物质与肌肉功能、骨骼健康和运动表现密切相关。

在邻近十二指肠吸收矿物质的部位，胆管和胰管开口于小肠（胰管与胆管汇合形成一个单一的导管——胆总管）。胰腺受到促胰液素的刺激而分泌胰液，通过胰管将胰液释放到十二指肠。由于胰液的分泌量大（每天20～27 oz，或者约0.75 L），并且呈强碱性（pH接近8.0），因此它可以中和经过胃消化的食物的酸性。胰腺还产生以下几种消化酶。


	胰淀粉酶，将淀粉消化成糊精和麦芽糖。

	胰蛋白酶，将较大分子的蛋白质消化成较小分子的蛋白质或多肽。

	胰脂肪酶，将脂肪消化成甘油单酯、游离脂肪酸和甘油。



当然，胰腺也产生高效的激素（β细胞产生胰岛素，α细胞产生胰高血糖素）以控制血糖水平。后面的章节将会对胰岛素和胰高血糖素进行充分的讨论。

肝脏会产生胆汁，胆汁在被机体利用前被储存在胆囊内。小肠分泌的缩胆囊素向上流入胆管，刺激胆囊将储存的胆汁释放进入小肠。胆汁是一种能够促进脂肪消化的强有力的乳化剂（乳化剂是一种独特的化学物质，其一端为水溶性，另一端为脂溶性）。脂溶性末端附着在脂滴上，水溶性末端包围着脂滴，这就使脂肪混合在水性环境中（并一直保持混合状态）。肝脏每天产生17～37 oz（500～1100 ml）的胆汁，这有助于理解我们能够快速消化和吸收脂肪的原因。有趣的是，胆汁的成分中50%是胆固醇。脂肪摄入量越多，刺激产生的胆汁就越多，胆汁被其自身乳化的脂肪所吸收。这种越来越高的胆汁生成—吸收循环过程，导致即使在膳食胆固醇的摄入量为零的情况下，循环胆固醇的量也会增加。因此，与胆固醇摄入量相比，膳食中脂肪的摄入量才是造成高胆固醇水平的罪魁祸首。

小肠黏膜细胞（主要在十二指肠内）可分泌将双糖分解为组分单糖的酶。具体而言，这些双糖的分解要进行以下几个步骤。


	蔗糖酶将蔗糖分解为葡萄糖和果糖。

	麦芽糖酶将麦芽糖分解为2个葡萄糖分子。

	乳糖酶将乳糖分解为葡萄糖和半乳糖。



这些看似不重要的消化酶是运动员需要考虑的重要因素，尤其是它们与运动饮料的成分有关。例如，由纯葡萄糖（细胞最基本的能量来源）提供全部能量的运动饮料会引发胃排空延迟，而且一旦被吸收，就会使血糖（葡萄糖）水平出现快速而短暂的升高。另一方面，可提供同等热量但含有蔗糖与葡萄糖的运动饮料则具有固有的优势，因为这类饮料可以在更长的时间尺度上维持血糖水平的稳定。饮料中低浓度的葡萄糖不会明显延缓胃排空速率，且葡萄糖会快速进入血液，但不会引起血糖水平急剧地升高。蔗糖会被消化为其组分葡萄糖和果糖，这是一个比较耗时的过程。在这个分解过程中产生的葡萄糖将和饮料中原有的葡萄糖一样继续被吸收，而果糖则会在肝脏内转化为葡萄糖（需要更长的时间），然后再进入血液。最终结果是血糖峰值水平较低，但葡萄糖会持续不断地进入血液，从而使运动员感觉精力充沛的时间更长。

营养素主要在十二指肠和空肠内被吸收，但是一些吸收过程也会在回肠和大肠内进行，不同营养素的吸收部位如下。


	矿物质主要在十二指肠近端被吸收。

	单糖和水溶性维生素主要在空肠内被吸收。

	脂溶性维生素、氨基酸、脂肪、维生素B12
 和胆汁盐主要在回肠内被吸收。维生素B12
 在回肠的吸收需要胃壁细胞产生的内因子。如果存在内因子生成障碍，无论摄入多少维生素B12
 ，都会出现维生素B12
 缺乏性疾病（恶性贫血）。



小肠的内表面由微绒毛组成，微绒毛显著增加了小肠的吸收面积，从而使小肠能够高效吸收所摄入的能量底物，包括98%的可消化的碳水化合物、95%的脂肪及92%的蛋白质。

大肠

大肠由6个部分组成，包括盲肠、升（右侧）结肠、横结肠、降（左侧）结肠、乙状结肠和直肠。小肠在盲肠处与大肠相连，而盲肠实际上是升结肠的起始部分。一个与盲肠相连的突出物称为阑尾，它没有具体的功能，但容易发生感染，也就是阑尾炎。大肠的主要功能是从粪便中重吸收水分，并排出剩余的相对干的废物。每天经饮食摄入和肠道分泌而到达大肠的液体大约有5 gal（19 L）。如果不能充分吸收这些液体，机体就会出现脱水。下列因素共同维持着胃肠道的健康。


	足够的膳食纤维，包括黏性（可溶性）和非黏性（不溶性）纤维。

	最适宜的菌群。

	足够的液体。

	有规律的活动，体育运动。

	含有适量叶酸的均衡膳食。

	减少单糖的摄入。

	避免细菌感染。

	避免使用抗生素（抗生素可破坏肠道微生物的平衡）。（说明：当需要抗生素来消除感染症状时，应按照规定服用。但之后使肠道菌群恢复到正常状态很重要，可以通过服用益生菌或活菌酸奶来实现。）



大肠是细菌聚集的部位，其中很多细菌对于人体营养都是必不可少的。有些细菌可产生维生素K（一种重要的凝血物质）。菌群对于大肠的正常功能也很重要，因为这些菌群可以产生帮助肠道蠕动的气体，并且可以协助消化某些特定的物质。摄入的某些食物可能会产生一种健康的菌群以压倒试图侵占肠道的“有害细菌”。例如，活菌酸奶经常含有保加利亚乳杆菌和嗜热链球菌，在发酵过程中这两类细菌将巴氏灭菌牛奶转化成酸奶。此外，一些酸奶还含有嗜酸乳杆菌和双歧杆菌。由于饮食和使用的抗生素不同，肠道细菌的数量也有所不同，并可占到粪便重量的一半以上。感染“有害”细菌时机体会产生一种刺激物，导致黏膜分泌的黏液量增加，大肠无法从粪便中重吸收水分，从而出现腹泻。当然，使用抗生素会干扰肠道内的正常菌群，常引起肠道功能异常，直到“有益”的细菌恢复为止。

大肠的常见问题包括便秘、腹泻、憩室病或憩室炎及结肠癌。当纤维摄入过少时，便秘、憩室病和结肠癌的发生风险增高；同时有证据显示，维生素D缺乏与罹患结肠癌有关[3]
 。为降低疾病风险和保持健康的肠道功能，膳食纤维的推荐摄入量为20～35 g/d。目前，美国人的膳食纤维摄入量约为此推荐摄入量的1/2。为了达到膳食纤维的推荐摄入量，运动员每天需要摄入至少5份新鲜水果和蔬菜、3份全谷物，还要偶尔吃点豆类食物。由于纤维摄入过多会产生气体并导致腹胀，如果运动员未在恰当的时间摄入纤维，进而影响训练或比赛的话，他们就可能发挥欠佳。关于进食时机的选择，后文将会进行全面的探讨。

影响进食的因素

许多因素会影响进食，进而影响总的营养素摄入量。这些因素包括食欲亢进或减退，可能是暂时性抑郁或服用某些药物所致；微量营养素缺乏或过量而产生毒性，可能通过影响味觉敏感性而改变食欲；节食，即为了获得理想的体重或体型而故意减少食物的摄入；以及过度训练，这被认为是许多运动员的一个主要问题。


食欲减退
 　不论原因如何，食欲减退（厌食）都会影响进食量。如果持续时间较长，这可能导致营养不良。食欲同时受营养因素和非营养因素的影响。例如，家人去世通常会导致食欲下降，而锌缺乏也与食欲减退相关。高蛋白、高脂和低碳水化合物的饮食习惯等造成的碳水化合物摄入不足，可能引发一定程度的酮症，其症状为恶心和食欲减退。服用某些药物也会导致味觉改变或食欲减退，这两种情况都会导致能量和营养素摄入减少。

即使是一些看起来微不足道的轻微牙痛也可使食物的摄入量减少，至少会降低摄入食物的多样性，从而使机体无法达到最佳的营养素和能量摄入状态。龋齿、口唇疱疹、牙龈敏感、舌肿胀都可能使进食受限，从而使某些组织所能获得的营养素和能量受限。定期看牙医会解决上文所述的大多数问题。B族维生素缺乏，特别是核黄素（维生素B2
 ）、吡哆醇（维生素B6
 ）缺乏，也可能导致口部和舌的问题，进而抑制食物的摄入。

食欲减退持续数日而不能缓解可能提示存在更严重的问题，包括癌症、肺结核、甲状腺功能减退症、心脏疾病、肺部疾病和肝病，所以不能长期无视。食欲减退和味觉改变的可能原因见表5.2。


表5.2　食欲减退和味觉改变的可能原因
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注：引自①New York Times：Health Section, 2010-10-30。②Mahan LK, Escott-Stump S. Krause's food, nutrition,and diet therapy. 10th ed. Philadelphia：W.B. Saunders, 2000：401。


微量营养素缺乏或毒性
 　微量营养素对食欲也有影响，会导致难以解决的问题。缺乏任何一种维生素，如硫胺素，均可能导致食欲减退。由于这种缺乏症会导致食欲减退，所以很难通过增加食物摄入量来逆转这种情况。通常某一种营养素的缺乏会导致食欲减退、食物摄入减少，进而会导致多种营养素的缺乏。过量摄入营养素引起的毒性也可能降低食欲。例如，过量摄入维生素A会出现恶心的症状，这会直接影响食欲。摄入过量或缺乏可引起食欲减退的维生素和矿物质见表5.3。


表5.3　可影响食欲的维生素和矿物质
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节食
 　节食意味着限制食物的摄入。有些食谱通过减少摄入所有种类的食物来达到这一目的；而另外一些食谱则鼓励摄入某些能量底物（通常是蛋白质和脂肪），同时限制其他底物（通常是碳水化合物）的摄入。不论膳食计划如何，大多数的节食方法都需要大幅减少热量的摄入，这最终会导致瘦组织的减少、体能的下降以及运动表现的下滑。热量摄入的急剧减少会导致瘦体重减少，代谢率降低。这会迫使人们吃得越来越少，以适应代谢率的不断下降。从某种意义上讲，这种低热量膳食已变为低营养膳食，长此以往运动员会面临营养摄入不足相关的潜在危险。


过度训练
 　过度训练会导致一系列的问题，包括失眠、患病频率增加和食欲减退。任何影响食物摄入的因素都可能对营养状况和能量摄入产生严重的影响，进而影响运动表现，并使运动员的患病风险增加。过度训练的运动员可能表现出以下症状：夜间失眠、持续疲劳、反复生病、食欲减退、体重下降和情绪大幅波动。

影响营养素消化和吸收的因素

许多因素会导致消化不良或吸收不良，任何一种情况都会影响细胞所需营养素的供给。应当注意的是，上消化道（即口腔或食管）的问题很可能引发一系列的胃肠道问题。例如，与食管炎（由于反复呕吐、经常饮酒或胃反流刺激食管所致）有关的疼痛可能会抑制正常的饮食模式，以致改变正常的排便习惯，从而导致便秘、结肠炎，以及脱水。其他抑制消化和吸收的因素包括食物敏感和过敏、克罗恩病（Crohn's disease）引起的肠炎，以及药物的相互作用。目前人们普遍认为乳糜泻是最常见的食物不耐受性胃肠道疾病。


食物敏感和过敏反应
 　食物敏感是对食物中特定化学成分的毒性反应的结果，可能是由免疫系统参与的过敏反应所致，或与食物不耐受（最典型的是某种酶的缺乏）有关。食物过敏的常见症状包括呕吐、腹泻、荨麻疹和其他皮疹、流涕和便血。能使人体发生过敏反应的食物超过100种，但最常见的牛奶、小麦、贝类、鸡蛋、草莓和花生。致敏物质通常是机体系统不能适当处理的蛋白质。例如，酪蛋白是牛奶过敏中的致敏物质，谷蛋白是小麦过敏中常见的致敏物质。


乳糜泻
 　乳糜泻是谷蛋白（见于小麦、大麦、黑麦和燕麦）引起的一种肠道不耐受性疾病。该病会引发疱疹样皮炎，在谷蛋白诱发胃肠道损伤的病例中，70%～80%的病例伴有此并发症[4]
 。这种皮炎会出现伴有极度瘙痒的砂纸样的小肿块和水疱，而且只有当致敏物质（在这种情况下，致敏物质是谷蛋白）从饮食中被去除后，症状才会消失。

乳糜泻有很强的遗传相关性，因此乳糜泻患者的亲属也可能患有该病[4-5]
 。乳糜泻如果未及早治疗，可导致肠道损伤，引发吸收不良，并可导致腹泻、脂肪泻（脂肪吸收不良）、缺铁性贫血及其他维生素缺乏症，最终造成体重下降[5]
 。吸收不良引起的体重下降和极度的不适感会进一步降低食欲，从而导致全面的饮食紊乱。该病的潜伏期可达数年之久，患者在发病前除存在牛奶过敏或铁缺乏等轻微症状外，并无其他异常反应。美国国立卫生研究院的数据（2008年）显示，消化系统症状可能会出现在所有年龄段的人群中，但是与成年人相比，婴儿和儿童中的消化系统问题更为常见（表5.4）。


表5.4　婴幼儿、儿童和成年人乳糜泻的症状
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注：引自①NIH National Digestive Diseases Information Clearinghouse. Digestive Diseases[2011-08-18]. http://digestive.niddk.nih.gov/ddiseases/pubs/celiac/。②Mayo Clinic. Celiac disease[2011-08-18]. http://www.mayoclinic.com/health/celiac-disease/DS00319/。

我们对胃肠道疾病了解得越多，问题好像就越严重。过去认为每10万人中就有1人患乳糜泻，但是目前的研究表明，实际上每133人中就有1人患有该病[4]
 。目前尚不清楚医学界是否已充分意识到这种胃肠道功能障碍的患病率如此之高，而该病可能正是导致运动员出现不明症状的原因之一。赛跑运动员埃米·约德·贝格利（Amy Yoder Begley）就是一个极好的例子，在2年多的时间里，她每次跑步不超过30分钟就必须去卫生间[6]
 。医生对她进行检查后错误地诊断为卵巢囊肿、肠易激综合征、甲状腺问题，甚至抑郁症。最终她被发现患有乳糜泻，在接受针对性的有效治疗后，她得以恢复训练并获得奥运会参赛资格，代表美国参加了北京奥运会1万米长跑比赛。还有许多这样的例子，这些运动员都是在经历了漫长的胃肠道问题和不恰当的治疗后，最终才被诊断患有乳糜泻[7-8]
 。

如果运动员存在吸收不良、频繁腹泻、铁缺乏，或与乳糜泻相关的胃肠功能紊乱的任何其他症状，都应该考虑到他们可能对谷蛋白不耐受。那些采用阿特金斯饮食（高蛋白、低碳水化合物、限制面包摄入量的饮食）后感觉情况有所改善的人，其中至少有一部分人很可能是因为饮食中消除了谷蛋白，而不是阿特金斯疗法带来的任何其他所谓的益处。希望得到确诊的疑似乳糜泻患者可以进行小肠组织活检等临床检查，以确认病情。

对那些已确诊为乳糜泻的人来说，解决方法是完全避免谷蛋白。这意味着要避免吃百吉饼、面包，含有小麦、大麦、黑麦、麦芽或麦芽制品的早餐麦片，以及饼干、面食、大多数的运动能量棒和比萨饼。很多食物中存在人们认为不可能含有的谷蛋白，这使得食物的选择变得更加复杂。炸薯条对于乳糜泻患者应该是一种安全的食物，但是往往会裹一层薄薄的小麦粉以使它们更脆；到亚洲餐厅进食以米饭为主的食物，听起来像是回避谷蛋白的完美解决方案，直到你发现大米被酱油包裹，而酱油的原料是小麦；巴黎的法国大厨在做酱料时可能会用玉米淀粉作为增稠剂，但美国的厨师很可能会用小麦粉代替；那些试图用能量棒来弥补能量摄入不足的运动员，由于能量棒中含有大量的小麦成分，这会给患有乳糜泻的人带来麻烦。标注为不含谷蛋白成分的食品，其谷蛋白含量不得超过百万分之二十（大致相当于一个大盘子里的两块小面包屑）。如果无谷蛋白食品是通过加工小麦、大麦和黑麦的设备加工而成的，那么谷蛋白含量就很难达到这个标准。因此，标签上注明不含小麦的食品不一定完全不含谷蛋白。根据美国国立卫生研究院提供的数据（2008年），在维生素、药品和唇膏中甚至也发现了含谷蛋白的小麦产品。

患有乳糜泻的人因为需要将含谷蛋白的食物从饮食中去除，起初会对饮食的限制感到沮丧，但由于限制谷蛋白改善了肠道功能，他们往往能够舒适地食用以前可能会导致胃肠道疾病的其他食物。几乎所有的乳糜泻患者都会在限制进食含谷蛋白的食物后感觉到很大的改善，因此他们会继续自觉地食用不含谷蛋白的食物[4]
 。此外，市场上许多不含谷蛋白的面包通常是由大米或玉米制作而成的，它们是小麦面包和黑麦面包的极好替代食物。对于想得到更多信息的读者，可以从网上了解各种关于不含谷蛋白的食品和食谱的信息。常见的含谷蛋白的食物和不含谷蛋白的食物见表5.5。


表5.5　含谷蛋白和不含谷蛋白的食物举例
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注：小麦产品经常用作食品加工的填充剂或增稠剂，而大多消费者可能并未意识到这种情况。养成查看食品配料表的习惯，可避免误食含有小麦、大麦及黑麦（或其他衍生物）的食品，是实现无谷蛋白饮食的保障。


乳糖不耐受
 　由于种族不同，乳糖不耐受的发病率为5%～50%或更高。大多数幼儿体内会产生乳糖酶，这种酶将乳糖（所有哺乳动物的乳汁中都含有这种物质）消化分解为葡萄糖和半乳糖[9]
 。然而，有些人在3岁以后，乳糖酶的生成可能会减少，正是这种酶的减少限制了一个人对乳糖的耐受能力。北欧成年人中乳糖不耐受的患病率最低（占人口的5%～17%），而南美洲、南非和亚洲人中乳糖不耐受的患病率要高得多（超过50%）[10]
 。

当小肠中乳糖酶分泌不足，不能将乳糖完全消化时，乳糖将以完整的双糖形式进入大肠，从而导致某些人在摄入含乳糖的食物后不久，出现腹痛、腹胀、胀气和腹泻。胀气和腹胀很可能是由于肠道菌群对乳糖的处理增多。这些症状很容易与其他胃肠道问题相混淆，所以乳糖不耐受者可能不会把问题归因于食用乳类食物。一般通过乳糖氢呼气试验来对乳糖不耐受进行确诊。确诊存在乳糖不耐受者应大量减少或避免摄入含乳糖的食物，以消除乳糖不耐受的症状。每个人都有个体化的乳糖耐受阈值，高于阈值时上述症状就会出现。所有的乳制品中都含有乳糖，但液态奶、炼乳和脱脂奶粉中的乳糖含量最高。


克罗恩病
 　克罗恩病是回肠的局部炎症，但可能影响全部小肠或大肠的功能。该病会导致腹痛和频繁的腹泻，而肠梗阻更是克罗恩病患者面临的另一个严重的问题[11]
 。该病是炎性肠病的一种表现形式，可导致肠壁增厚，使病变段肠道的内部传输直径缩小，从而引发肠梗阻。内部传输直径减小是出现肠梗阻的原因。克罗恩病对男性和女性具有相同的影响。尽管具有一定的家族遗传性，但仅有约20%的患者有家族史。该病的病因尚未明确，但是理论上认为其本质是由免疫系统抵抗细菌或病毒引发的炎症。可以明确的是，克罗恩病与压力无关，这一点与其他肠道疾病有所不同。克罗恩病会使运动员对营养素的吸收能力下降，而并发的腹泻会影响体液和电解质的平衡。

回肠（克罗恩病主要累及的肠段）是维生素B12
 的吸收部位。维生素B12
 吸收不良会导致巨幼细胞性、低色素性贫血，从而影响携氧能力。被诊断患有克罗恩病的运动员通常应用抗炎药物（通常含有美沙拉嗪，柳氮磺吡啶是最常用的药物）治疗，同时施以纠正营养不良及缓解疼痛与腹泻的治疗[12]
 。反复腹泻的患者通常需要补充液体和电解质。有些药物还可以降低免疫反应，从而减少炎症的发生。胃肠道炎症可能需要患者禁食固体食物，从而减轻炎症并降低肠梗阻的发生率。治疗期间通常采用流质的全营养餐。

能广泛导致克罗恩病患者胃肠道炎症加重的食物尚不明确，但是医生经常要求患者限制一些食物的摄入量，这类食物包括大部分人不能良好耐受的食物，或已知的刺激性食物（如牛奶、酒精、辛辣食物）[13]
 。在缺乏维生素B12
 的情况下，口服补剂或富含维生素B12
 的食物（动物性食物）并不能解决这种缺乏状态，因为无论摄入多少，维生素B12
 的吸收都会被阻断，不会进入血液。通常需要定期注射维生素B12
 ，绕过胃肠道，以纠正维生素B12
 缺乏。


药物
 　某些药物会影响营养素的消化和吸收。抗生素会导致参与某些营养素（如维生素B12
 ）生成过程和协助消化吸收过程的肠道菌群出现失调。例如，常用的抗生素新霉素会导致脂肪、蛋白质、钠、钾和钙的吸收不良[14]
 。正常情况下，二价矿物质（钙、铁、镁和锌）之间会发生竞争性吸收。如大量摄入含钙的抗酸药，钙将占据大部分的吸收部位，从而干扰其他矿物质的吸收[15]
 。如前所述，非甾体抗炎药是运动员常用的口服药，用于消肿、化瘀和缓解运动损伤所导致的疼痛。该类药物具有刺激胃肠道的副作用，可导致失血和缺铁性贫血[16]
 。这只是少数的几个例子，用于说明药物是如何改变营养素的摄入和利用的。实际上，所有药物（包括非处方药）都可能对消化、吸收或代谢过程产生不良影响，进而使运动表现下滑，所以运动员应对此保持高度警惕。当身体出现不适时，运动员应咨询相应的专业医疗保健人员，切勿自行诊断和自行用药。

影响能量代谢的因素

营养素被摄入、消化和吸收后，还须被运送到相应的组织以参与代谢活动。许多因素可妨碍营养素的正常代谢，包括不同营养素之间的交互作用、药物与营养素的交互作用及过量摄入酒精等。其中，经常性的酒精摄入可能是运动员面临的最大问题。


酒精
 　酒精在胃和小肠中被吸收。尽管每克酒精能够提供7kcal的热量，但必须将其视为抗营养素，因为过量摄入酒精会抑制维生素的正常代谢，从而抑制主要能量底物（碳水化合物、蛋白质和脂肪）的正常代谢。首先需要明确，酒精并不是一种必需的营养素，而是一种毒性物质——虽然人体对其有一定的解毒能力，但在解毒过程中机体还是会产生其他毒性物质。

经常大量饮酒会增加以下疾病的发病风险：肝癌、口腔癌、咽喉癌和食管癌（如果同时吸烟，后三种癌症的发病风险更高），以及肝硬化（肝脏部分纤维化和功能丧失）。另外，酒精对于整个胃肠道都是一种刺激物，因此会造成营养素的吸收不良。更糟的是，酒精会增加尿中钙和镁的排泄量。镁是磷酸转移酶的辅助因子，所以是能量代谢的必需成分。经常饮酒会降低镁的再吸收（增加尿中的丢失量），还会增加汗液中镁的排泄量，从而导致肌肉痉挛、无力和心律失常的发生率增高。经常饮酒引起的镁缺乏是运动员无法承受的问题[17]
 。

酒精可导致肝功能受损，妨碍营养素的代谢和储备。此外，酒精摄入将增加机体对营养素的需求，以修复酒精所造成的损害并补偿其造成的吸收不良。长期酗酒会削弱心脏的功能，使大脑和神经功能紊乱，提高血脂（特别是甘油三酯）水平，导致脂肪肝、肝硬化（使肝功能异常）、胰腺炎（严重影响血糖的调控和消化过程）。酒精摄入除了可增加运动损伤的风险外，还有充分的证据表明，每日饮酒超过1杯可对反应时、身体协调能力及能量代谢造成负面影响，从而影响运动员的表现[18]
 。

乙醇脱氢酶是肝脏产生的一种酶，其功能是使维生素A的活性形式（即视黄醇，一种醇类物质）脱氢。然而，在摄入酒精（乙醇）后，有限的乙醇脱氢酶被分流用于处理乙醇，从而导致更多的维生素A以具有潜在毒性的醇的形式存在。结果是酒精和维生素A之间发生不良的相互作用，可能导致肝毒性，增加患癌风险[19]
 。

在运动员中，与酒精相关的健康风险是真实存在的。尽管精英运动员的酒精摄入量仅为同年龄非运动员人群的1/2，但是仍有很多运动员（特别是团体项目运动员）的酒精摄入量远远超过维持良好的健康状态、良好的营养状态及最佳运动表现所要求的最高摄入量[20]
 。普通青少年运动员群体比同龄的非运动员更有可能存在饮酒问题[21]
 。男性运动员比女性运动员更有可能养成日常饮酒的习惯[22]
 。酒精对运动表现的主要影响见表5.6。


表5.6　酒精对运动表现的影响
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注：改编自Burke LM, Maughan RJ. Alcohol in sport//Maughan RJ. Nutrition in sport. Oxford：Blackwell Science, 2000：405-414。


营养素
 　营养素的摄入和利用对能量代谢有明显的影响。即使只有一种营养素缺乏，也会破坏能量利用的正常代谢途径，从而影响运动表现。药物或酒精摄入所导致的营养素摄入不足、消化不良、吸收不良以及代谢异常等会有一些潜在的危害，但幸运的是，大多数人能够在需要时为机体组织提供必要的营养素。然而，摄入不足、重度酗酒或未及时治疗的疾病所导致的慢性炎症或损伤，将最终对运动表现产生负面影响，运动员及教练员应时刻牢记这一点。

体育运动能够增加能量需求及与能量利用相关的代谢需求。任何因素一旦妨碍机体为细胞提供充足的能量，或者改变细胞进行适当的能量代谢的能力，都将对运动表现产生不良影响。某些因素，包括摄入充足的食物、谨慎地服用药物和补剂，以及避免经常饮酒，是运动员可以掌控的；其他因素，包括可能影响食物摄入或吸收的疾病等则不在运动员所能控制的范围内。本书着重阐述如何为竞技体育的成功提供最佳的能量保证。越来越多的医疗方案可以用于应对运动员无法直接控制的情况（如腹腔疾病、克罗恩病及其他胃肠道功能紊乱），因此运动员应随时进行医疗咨询，以降低这些情况对健康和运动表现的影响。简而言之，如果能量物质无法被输送到靶细胞，即使再努力运动也无法达到预期目标。

运动员的胃肠道问题

胃肠道问题是如此的普遍，以至于许多运动员都认为这就是运动生涯的一部分。许多运动员习以为常地认为胃肠道的不适症状（疼痛、腹泻、胀气、呕吐、腹胀）是训练和竞赛固有的正常现象。他们长期受这些问题的困扰，甚至想象不到如果没有这些问题会怎样。当然，运动员出现可导致这些症状的胃肠道不适是正常和自然的，但如果听之任之，这些胃肠道问题可能会发展成为疾病，进而严重影响运动员的健康。

运动员中存在很多胃肠道问题。水合状态频繁的波动会使消化和吸收出现问题。对于这个问题，运动员应该时刻注意保持比赛中液体的摄入与需求相匹配。运动员还应关注由比赛和过度训练引起的压力问题，胃肠道功能障碍（例如恶心、胃炎或结肠炎）是一种由长期压力和缺乏休息引起的常见疾病。一旦产生了与压力相关的胃肠道问题，营养吸收效率就会降低。这会造成很多其他的营养缺乏症，而只有在运动员恢复到压力更小、更放松的状态后，这些营养缺乏症才会痊愈。

跑步者腹泻在耐力型长跑运动员中已经获得了充分的认识，这个问题同样会对其他项目的运动员造成影响[23-25]
 。其中有很大比例（20%）的马拉松运动员在完成马拉松比赛后会出现便血症状[26]
 。运动员出现腹泻的原因可能包括以下几个方面[27]
 。


	电解质紊乱引起的结肠激惹。

	受胰腺激素的刺激，肠道的传输速率发生改变。

	旅行导致的细菌接触增多。

	过量摄入维生素或矿物质制剂。



运动员可以通过以下途径来缓解胃肠道不适：摄入更好的饮料，根据训练和比赛来改善食物和液体的摄入种类和时间，摄入有针对性的、安全的补剂。

运动饮料

运动饮料是导致胃肠道不适的常见原因，通常由以下3种情况引起。①运动员未能充分适应运动饮料。②运动饮料的渗透压过高（即电解质、糖或蛋白质的浓度过高）。③运动员对饮料中的某些特殊碳水化合物成分不耐受或过敏。


饮料适应不良
 　人类对营养素的摄入方式具有很强的适应性，但是运动员往往不能完全模拟比赛的形式进行训练，这就使得通过模拟来适应比赛时的营养摄入方式变得不太现实。我们有充分的理由相信，饮料适应策略（在品质和数量两方面）对于帮助运动员确定他们能够适应的运动饮料非常重要。例如，赛跑运动员平常训练时不补充饮料，但比赛场地为他们准备了饮料，他们每跑3 mi（5km）就想去饮用一次。由于之前没有练习过在单位时间内应该摄入多少饮料，所以这些运动员不适应既定的饮料补充策略，也不知道自己的耐受限度。这种情况下，运动员会不可避免地出现摄入饮料过多或者不足的情况，从而可能导致脱水、低钠血症或腹泻。


饮料的渗透压
 　饮料中电解质和能量底物（通常只有碳水化合物，有些饮料也含有蛋白质）的浓度会影响饮料的渗透压。饮料的渗透压越高，胃排空的时间越长，导致胃肠道出现问题的可能性越大。绝大多数运动饮料公司都很清楚这个问题，因此生产出来的饮料也适合绝大多数的运动员饮用。在饮用这些饮料后，由于大量的液体通过出汗的形式被排出，胃排空的延迟并不足以引起胃内积聚过多的液体。

当饮料中的钠浓度增高时，必须降低碳水化合物的浓度，从而将渗透压维持在可接受的范围内。一般来说，每240 ml中含有50～150 mg钠且碳水化合物的浓度为6%～7%的饮料容易被大多数运动员所接受，大多数运动饮料中碳水化合物的浓度和钠的浓度也都处于这个范围内。也有明显的例外，一些饮料的钠含量极低（每240 ml低于20 mg），而耐力项目所用的饮料的钠浓度较高（每240 ml中可高达200 mg），以帮助运动员在进行马拉松赛或更长距离的比赛时维持血容量。有的运动员会饮用含蛋白质的运动饮料，但蛋白质会延长胃排空的时间，当运动员在炎热和潮湿的环境中训练时，大量摄入含蛋白质的饮料可能会增加出现胃肠道问题的可能性。由于不同运动员在单位时间内对特定渗透压的液体的代谢能力存在巨大的个体差异，因此不能认为所有运动员对饮料的耐受程度都处在相同的范围内。为了解某种饮料是否会导致胃肠道问题，唯一可靠的方式是在高度接近比赛的环境条件中进行训练，同时在训练过程中按照预定计划摄入这种饮料（并观察是否会发生胃肠道问题）。

对于将饮料含在口中而不吞咽的做法，应注意：一项研究发现，将含薄荷醇的饮料含在口中而不吞咽能够减少热应激[28]
 ；但是，运动员不应该将这种情况解读为口含碳水化合物和电解质饮料也是有效的，并以此作为避免某些胃肠道不适的策略。没有证据表明，将含碳水化合物和电解质的运动饮料含在口中是一种保持水合状态并避免热应激的有效手段。


对碳水化合物的来源敏感
 　一般来讲，运动员对提供多种来源的碳水化合物（例如蔗糖和葡萄糖）的运动饮料，要比那些只提供一种来源的碳水化合物饮料更容易耐受。想象一个容纳100人的房间，所有人都必须通过仅有的一道门快速离开；还是同样的房间，如果这100人可以通过三道门快速离开，速度就会是原来的3倍。每种单糖具有不同的受体（即出口）以穿过肠壁、进入血液。因此，通过不同的碳水化合物来源提供相同的能量，有助于增强吸收，并减少碳水化合物在肠道停留的时间，从而降低引起腹泻的可能性。

另一个问题是有些人体内针对某些糖的受体或酶很少，如果摄入这些糖就会出现腹泻和腹胀。乳糖不耐受是一个众所周知的问题，总人口中存在乳糖不耐受的人约占10%。许多运动员在饮用只含果糖的饮料后也会出现腹泻和腹胀。在此应该区分两个重要的概念。人们经常把高果糖玉米糖浆（High-Fructose Corn Syrup，简称HFCS）与纯果糖联系起来，前者是许多运动饮料中的常见成分。由于葡萄糖和果糖的浓度几近相同，很难区分运动饮料中的高果糖玉米糖浆与蔗糖。含有高浓度游离果糖（不是高果糖玉米糖浆）的饮料与较高的胃肠道不适发生率有关，因为大多数赛跑运动员没有足够的受体来妥善处理这种高浓度的游离果糖，进而出现了意料之中的结果——腹泻和腹胀。

进食和补充液体的种类及时间安排

在讨论提高训练效果和降低胃肠道不适发生风险的最佳液体和食物补充策略时，人们往往关注于摄入食物和液体的种类和数量，而很少充分关注摄入的最佳时机。在降低胃肠道不适的发生风险和达到最佳运动表现方面，二者同样重要。


运动前
 　在训练和比赛前即刻，摄入营养均衡的膳食不仅不必要，还可能会产生相反的作用。在训练前，运动员应该维持其血糖浓度，保持最佳的水合状态，并保持空腹状态。为了达到上述状态，应注重在运动前的最后一餐摄入低纤维、含淀粉的碳水化合物类食物及液体，随后按照正确的方法摄入运动饮料，以维持血糖水平和血容量，直到开始训练或比赛。训练前的一餐如果吃得过早可能会造成血糖水平过低；如果进食时间太靠近训练或比赛，则不能保持运动中的空腹状态。


运动过程中
 　在体育运动中最常见的错误是直到感到口渴时才摄入液体。在感到口渴时饮用液体并不能对训练过程中的工作肌肉产生适当的水合作用（参见第3章）。另外，口渴时的自然反应是一次性饮用大量的液体。口渴的感觉说明运动员已经出现脱水，因此胃排空速率将减慢，这会使运动员感到恶心。一般来说，应该注意在训练过程中避免出现口渴的现象，这样才能使摄入的液体很快地从胃排空，然后很快被运送至缺水的肌肉部位。另外，在训练过程中不能摄入固体食物或高浓度的碳水化合物饮料（比如碳水化合物浓度超过8%的饮料），除非运动员确定这些食物或饮料不会引起胃肠道不适。


运动后
 　脱水程度越严重，需要补充的液体就越多。但是，脱水会引起胃排空延迟，所以已经发生脱水的运动员不应一次性摄入大量的液体，而应持续、少量地摄入液体，直到感觉脱水状况得到缓解。对于那些连续几天进行训练或比赛的运动员，训练或比赛刚结束时是补充糖原储备、减少运动相关的肌肉酸痛及恢复良好的水合状态的最佳时机。当糖原储备量最低时，糖原合成酶的活性最高。糖原合成酶可以将葡萄糖转化为糖原，所以在训练结束后即刻，在身体状况容许的情况下，摄入富含碳水化合物的食物是一种很有必要的做法。但这会受到运动员脱水程度的影响，脱水程度越严重，可以摄入的食物就越少（因为脱水会造成胃排空延迟）。因此，在理想的情况下，训练结束后应大量补充可以使运动员恢复水合状态的液体。运动后补充巧克力牛奶或类似的饮料可满足下列多种需求：液体和钠用于补液，碳水化合物用于补充糖原，蛋白质用于减少运动后的肌肉酸痛。


运动员保持胃肠道健康的建议

如果胃肠道症状影响你的发挥，那么不妨从最简单的日常生活调整开始，然后进一步做出更为复杂的调整，调整那些可能是无意义的，甚至会造成伤害的干预因素。

评估过度训练、压力、休息不足是否与胃肠道症状有关。你的训练对你有帮助吗，还是让你感觉越来越累？你是否经常伤病在身？你的睡眠时间充足吗，还是睡眠时间充足但仍然感觉疲惫？这些过度训练的信号都能传导到你的自主神经系统，从而影响正常的胃肠道功能。


	
培养良好的排便习惯。
 不要让训练或比赛打乱你的排便习惯。早点起床、吃早餐以保证开始运动前完成排便。丰盛的早餐不仅能够提供体能所需的充足的能量，还能刺激肠道功能，从而在离家前完成排便。尝试在早餐中增加一杯热饮。

	
连续保持最佳的水合状态。
 脱水、过度水合或者摄入不合适的饮料都会引起胃肠道不适。当流失的液体达到体重的2%时，运动员可能出现明显的胃肠道问题。只要花一些时间来预估并及时补充活动时通过汗液流失的水分，就可最大限度地减少运动时痉挛和腹泻的发生。但是，即使在非训练期间也要时刻关注水合状态。要把维持水合状态的计划与训练和膳食计划放在同等重要的位置。



在训练及比赛期间，要经常摄入碳水化合物浓度为6%～7%的运动饮料。要制订详细的运动饮料摄入计划，提高肠道及工作肌肉对液体的吸收速率。肠道中不要残留未吸收的液体，否则会引起稀便或腹泻。避免摄入纯果糖的运动饮料。高浓度的碳水化合物饮料（比如果汁或苏打水）会影响工作肌肉对液体的吸收，导致更多的液体残留在肠道中，从而引起腹泻。与在炎热环境中进行较长时间运动的运动员相比，运动时间较短或在温度可控的环境中运动的运动员对饮料的需要量相对较低。但是，任何运动都会加快血糖水平的下降，引起神经疲劳和肌肉疲劳。尽管运动饮料对所有类型的运动员都应该是有益的，但是每名运动员都应该制订和遵循个体化的摄入方案，确保最佳的摄入方式，避免摄入不足或过量。


	
尝试运动前进餐。
 运动前最后进入胃中的食物可能会引起运动员的上消化道不适症状，例如恶心、痉挛、食管反流、胸痛和呕吐。胃排空和肠道蠕动功能随着运动而增强，这成为导致胃肠道症状的一个机械性因素。但是，运动前进餐的时机、进食量，以及营养素的浓度、黏稠度和温度都会影响胃排空。低强度的运动能促进胃中液体的排空，而剧烈运动会延缓固体食物的胃排空速率。每天摄入的脂肪和纤维也会使胃排空延迟。有必要尝试制订一份富含碳水化合物、低脂、低纤维的运动前食谱，并通过实践来验证其有效性。

	
运动后摄入高纤维食物。
 膳食纤维对于消化系统的健康非常重要，但也是引起胃肠道不适的因素之一。总的来说，含有不溶性纤维的食物，比如小麦、玉米糠、亚麻籽、坚果、水果及蔬菜皮，都很有可能引起腹泻。应在运动后摄入富含纤维的食物。如果出现轻度及中度腹泻和稀便，增加可溶性纤维的每日摄入量有助于减轻症状。可溶性纤维会吸收大量的水分，使大便固化，降低大便通过肠道的速度。豆类、燕麦、大麦、水果和蔬菜都含有可溶性纤维。应该谨慎补充纤维，最好遵循专业的指导。需要注意的是，此前许多不被认为是高纤维食物的商业化食品，比如酸奶，现在也加入了纤维。对于这一点，恐怕是有人欢喜有人忧。过量摄入可溶性纤维可能会产生另外一种不良的胃肠道症状——胀气和腹胀。

	
停止摄入任何营养补剂和植物补剂。
 如果胃肠道症状消失，首先应考虑是否有必要再将补剂加入到膳食计划中。必要时可减少每次摄入补剂的量，采用少量多次的摄入方法。

	
尝试摄入不含乳糖的乳制品。
 乳糖酶能够分解乳糖，后者是一种在乳制品中天然存在的糖。人类自身产生的乳糖酶有限，且随着年龄的增长、疾病及心理压力等原因而减少。一天中摄入的牛奶制品中的乳糖含量可能超过自身乳糖酶的乳糖分解能力，从而引起腹泻。此外，跑步前45分钟摄入大量的拿铁咖啡也可能引起腹泻。不含乳糖的牛奶和酸奶都很容易获得，可作为乳制品的替代品。如果发现自己摄入不含乳糖的食物能减轻症状，可以请医生进行一次乳糖氢呼气试验，来确定对你而言乳糖是否为刺激性物质。

	
不要一次尝试多种补救措施。
 尝试改变饮食时，并不是改变幅度越大越好。任何较大的饮食改变都会对肠道产生不良影响。每次改变一项，并使自身的消化系统适应几天，甚至几周，然后再做更多的调整。例如，不要同时添加高纤维麦片粥、富含纤维的酸奶、纤维补剂来增加膳食纤维的摄入量。此外，益生菌在市场上被用作治疗便秘的药物，能增加排便量，也是许多市售食品的常用添加剂。当你的症状得到控制后再添加新的食物，这样可以对新添加的食物的耐受性进行独立的评估。

	
应咨询你的医生是否需要进行乳糜泻的相关检查。
 制订一份不含小麦、黑麦、大麦类食物的食谱并不容易，特别是这种食谱摒弃了最受欢迎的富含碳水化合物的食物，比如意大利面和面包。此外，采用未经过充分检测的食谱不利于对运动员是否存在乳糜泻做出正确的诊断。





药物、草药和补剂

人们对胃肠道不适的一种常见反应是增加维生素、矿物质和其他“治疗”性物质的摄入量，以期能缓解问题。然而，维生素、矿物质、抗生素和非甾体抗炎药的过量摄入可能会加重（而不是减轻）运动员正在试图解决的胃肠道不适问题[29]
 。许多常见的维生素和矿物质补剂会对胃肠道造成严重的不良影响。较少引起胃肠道症状的补剂通常是高剂量的维生素C、镁和铁。常见的维生素和矿物质的大剂量非处方制剂都富含微量营养素，其中未被吸收的剩余营养素将不可避免地残留在胃肠道内，从而可能产生具有刺激性的、可导致腹泻的液体。众所周知，非甾体抗炎药与胃肠道出血有关，这可能是导致跑步者出血性腹泻的原因。

本章要点


	运动员需要摄入的食物和液体越多，进食的次数就应该越多。如果只是简单地增加每餐的食物量（而不增加就餐次数），运动员很容易出现问题。

	进食的时机很重要。体育运动前1.5小时内不应进食固体食物（如果食物中蛋白质或脂肪的含量较高，需要间隔更长的时间）。在运动前最后一餐到运动开始之间这段时间内，运动员应通过饮用运动饮料来维持血糖水平和避免饥饿。在运动过程中，含有钠和碳水化合物的运动饮料有助于维持血容量和血糖水平。运动员在运动前和运动期间应避免摄入纤维含量高的食物。运动后，运动员应摄入食物和液体以恢复肌糖原储备和水合状态。

	某些因素会使胃排空延迟，从而导致胃肠道不适。这些因素包括碳水化合物浓度超过8%的饮料、高游离果糖的饮料、高强度的运动和较大的心理压力等。

	胃肠道不适是运动员的常见问题，会导致疼痛、腹泻、胀气、呕吐和腹胀等症状。这些问题虽然常见，但不应被忽视。运动员应咨询医生以确定引起胃肠道不适的原因。存在胃肠道不适的运动员应考虑所饮用的饮料、对碳水化合物的来源敏感性、乳糜泻、食物过敏和对食物敏感等可能的诱因。




6　营养素和液体的摄入时机

传统观点认为，能量和营养素的供给是以24小时为单位的。尽管一般的指南对一部分人来说可能有用，但是对于想要获得最优化的能量与液体供给以提高成绩的运动员并不是特别有用。简单地讲，能量和液体的摄入与消耗应当保持动态的平衡。任何违背这一原则的供给系统将会降低能量和液体帮助运动员保持最佳训练状态的有效性。机体不是以24小时、48小时或72小时为单位运转的。我们有内分泌系统和中枢神经系统，会一直对生物指标（血糖、胰岛素等）进行微调来优化系统功能。在对营养素和液体的摄入进行评估时，如果忽视这些动态微调，重要的日内调整会被忽视，从而造成运动表现和身体成分明显不匹配。研究表明，保持能量摄入和消耗的动态平衡，可以帮助运动员保持瘦体重、降低体脂水平、提升健康的感觉，并改善运动表现。

运动对营养需求主要有两个方面的影响：一方面是使能量消耗增多；另一方面是随着能量代谢水平的提高，产热量增加，经汗液丢失的水分增多。运动员必须增加能量底物和液体的摄入量，以满足额外的营养需求。然而，营养调查结果表明：运动员既没有摄入足量的食物，也没有饮用足量的液体[1-3]
 。而且，能量供给的时间也不合理，这将对身体成分和运动表现带来消极的影响[4-6]
 。

我们已经非常了解运动员营养不良所带来的后果，即他们过度依赖运动补剂来弥补能量和液体摄入不足。通过改善饮食的摄入，运动员可能获得比其他任何方式都要好的效果。在改善运动表现方面，与依赖运动补剂相比，关注食物和饮料是花费更少、更值得信赖且更为安全的策略，而且运动补剂可能含有不确定的成分，品质也难以保证。

对一天内的能量平衡、进食频率及其内在的生理学和营养学原则所进行的研究表明，减少一天内能量过剩和能量不足的波动十分重要。本章对这些研究要点进行了系统的总结。另外，针对在早晨和午后训练、午后和晚间训练或每天进行一次日常训练的运动员，关于如何在一天内维持最佳的能量和液体平衡，本章提供了相应的实用策略。

为提高成绩而摄入能量

关于能量摄入的讨论大多集中在能量底物（碳水化合物、蛋白质和脂肪）的最佳分配方面。尽管普遍推荐高蛋白、低碳水化合物的膳食，但毫无疑问，富含复杂碳水化合物、适量蛋白质及相对低脂的膳食更有利于提高比赛成绩。而在能量摄入不足的情况下，进行这种讨论是毫无意义的。简而言之，这就如同在燃油不足以使你抵达目的地的情况下，讨论是否使用高标号燃油一样没有意义。体重及去脂体重的稳定性是衡量能量摄入与需求是否匹配的最佳指标。因为在能量摄入不足的情况下，身体会尝试代偿能量的不足，从而引起体重或者去脂体重下降（也有可能同时引起上述两种情况）。对大多数运动员来说，即便是减轻体重，相对较低的去脂体重和相对较高的脂肪含量也并不是他们期望的结果，甚至还会成为表现下滑的相关因素。掌握体重变化的方式（是脂肪还是肌肉的增减）对于了解食谱的合理性非常重要。仅靠称量体重难以得到有用的信息。

为了降低相对高的体脂含量，运动员通常会采取一种非常不明智的做法，即降低能量摄入来进一步减少多余的脂肪。这种持续降低能量摄入的后果是体重减轻，但是去脂体重的丢失量大于脂肪的减少量，以至于脂肪在体重中所占的比例进一步升高[7-8]
 。如果热量摄入不足，机体会减少代谢旺盛的组织（即肌肉）的生物量，以降低代谢率和对热量的需要量。
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能量摄入与能量消耗应保持动态平衡以提高成绩



以降低能量摄入的方式来适应体脂相对含量的持续增加可能是饮食紊乱的征象。而运动员经常发生饮食紊乱，这会影响运动员的主观表现[9]
 。为了强调这一点，应该注意的是，神经性厌食症患者在死亡时体重下降得很明显，去脂体重也明显减轻（心脏的质量一般是正常时的50%），但是其体脂率却相对较高。因此，能量摄入严重缺乏会导致去脂体重的减少量大于脂肪的减少量[10]
 。认为大量减少热量摄入（即摄食减少）就能够改善体型和身体成分的观点是没有依据的。短期的体重下降可能暂时与成绩的提高相关。但是从长期效果来看，低热量饮食会降低所需营养素的摄入量（这种问题表现为经常生病和骨密度降低的风险增加）；同时，短期的体重下降还会导致肌肉量减少（以适应热量摄入不足）；还会造成体重反弹，反弹后增加的身体成分中，脂肪比肌肉组织更多。更糟糕的是，在瘦体重较轻的情况下，摄入正常饮食而不增加体重也变得更加困难。

一个关于个体能量平衡的观点也许能说明运动员应该如何进食以使身体成分达到最佳状态，从而提高运动成绩。针对4组国家级女性运动员（竞技体操运动员、艺术体操运动员、中距离赛跑运动员和长跑运动员）的研究发现，无论能量偏差表现为过剩还是不足，那些与最佳能量平衡偏差最大的运动员都具有最高的体脂水平（图6.1）[5]
 。事实上，艺术体操运动员的能量缺乏最为严重（接近800kcal/d），她们的体脂率在这4组中也最高；而中距离赛跑运动员具有最佳的每日能量平衡状态和最低的体脂率。
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图6.1　身体成分和一天内的能量平衡



经授权引自Deutz RC, Benardot D, Martin D, et al. Relationship between energy deficits and body composition in elite female gymnasts and runners. Medicine & Science in Sports & Exercise, 2000：32（3）：659-668


营养素摄入时机与免疫系统

免疫系统时刻在保护人体免受环境中感染源（包括细菌和病毒）的侵害，以及吸入的空气及饮用水中有毒物质的侵害。有证据显示，高强度训练和高能耗的竞技运动会造成运动员免疫抑制，并极大地增加上呼吸道感染性疾病的患病风险[11-12]
 。越来越多的证据表明，延迟进食、某种营养素摄入过量或不足、碳水化合物摄入不足、蛋白质摄入不合理都可能损害运动员的免疫系统[13]
 。高强度的训练加上不良的营养习惯一定会使运动表现下滑，并且会增加患病甚至患癌的风险[14]
 。更复杂的情况是，很多运动员有意使饮食中蛋白质或碳水化合物的比例失衡，他们通常只注重摄入某些维生素和矿物质，而不注重其他营养素的摄入。运动员经常服用营养素补剂，但是只有确实存在某种营养素的缺乏问题，并针对这种潜在风险服用补剂时，它们才是有用的。

免疫系统只能以葡萄糖和谷氨酰胺作为燃料。血糖水平的快速降低会削弱巨噬细胞和淋巴细胞的功能，从而造成免疫功能下降[15]
 。因此，无论是从提高成绩方面，还是从提高免疫力方面来看，在体育运动过程中的恰当时机摄入碳水化合物饮料及食物以避免低血糖的发生都是有益的[16]
 。长期能量供应不足在运动员中经常发生，这会降低免疫细胞活性[17]
 。避免短期及长期能量摄入不足的有效方案是按时进食，保持供需的动态平衡，进食频率为每天至少6次。运动过后，即使是轻微的进食延迟也会给免疫系统带来消极的影响。例如，剧烈运动后应立即摄入碳水化合物和蛋白质溶液，而不要在1小时后再摄入，前者可预防免疫系统的功能退化[18]
 。在禁食状态下进行运动的影响更为严重，会削弱免疫系统和抗氧化系统，使运动员更易患病[19]
 。总之，这些数据有力地说明，按时摄入碳水化合物和蛋白质以保持充足的能量，从而避免发生低血糖及微量营养素的不足，对于维持免疫系统功能至关重要[20]
 。



上述研究充分表明，多数运动员的膳食习惯不能满足竞技目标的需要，因为其典型的膳食习惯的特征是用餐频次低和只强调一天结束时晚餐的大量摄入，从而导致运动员在白天一直处于能量缺乏的状态。尽管上述能量不足能够在一天结束时得到弥补，使运动员达到能量平衡状态，但该饮食模式的典型特征是使体重稳定，而体脂含量却高于理想水平。当你注意到血糖水平是如何变化（餐后升高，然后趋于稳定，之后下降，整个过程历时3小时）时，你便能清楚地理解导致体脂率较高的原因。由于延迟进食，血糖水平下降，从肌肉组织动员的丙氨酸就会通过肝脏转化为葡萄糖。尽管这个过程可以维持血糖水平的稳定，但却是通过消耗肌肉组织而实现的。此外，低血糖和大量进食都伴随高胰岛素血症，而这会促进脂肪的生成。延迟进食后再过量进食是运动员的一种典型的饮食习惯，这种饮食习惯是一种降低肌肉含量、增加脂肪含量的理想方式，当然这并不是运动员所期望的。少量多餐能降低能量不足或能量过剩的程度，并有助于稳定血糖水平。

许多关注体重问题的运动员都已学会通过摄入减重产品（比较受欢迎的是健怡可乐）来应对低血糖的感觉。尽管这些减重产品对于满足身体对能量的真实需求，进而维持适宜的血糖水平毫无意义，但是它们确实能够提供一种能够掩饰饥饿感的中枢神经系统刺激物（通常是咖啡因）。然而，该策略导致血糖维持在较低的水平，因此会不可避免地造成肌肉减少、脂肪增多。研究表明，唯一恰当的减重策略是一种轻微的能量不足，而这种轻微的能量不足与一日内能量平衡状态相比，只存在微小的偏差。

分析能量平衡状态的益处

最近的研究表明，缩短分析能量平衡与营养摄入的周期有利于更好地实时掌握生理需求，进而使运动员获益[21-22]
 。受营养传递的频率和规律性的影响，食物的热效应或高或低[23]
 。实际上，身体对能量摄入的反应并不仅仅发生于一天结束时，而是动态的、实时的并且不断变化的过程。

较高的进食频率会影响食物的热效应（进食导致的能量消耗额外增加的现象；较高的能量燃烧速率有助于降低体脂含量）。若频繁且规律地进食，食物的热效应更高[23]
 。对同样1000kcal的热量，人类和其他动物通过一餐摄入比通过四餐摄入时的能量输送效率更高，这一点从不同进食频率及进食量的杂种犬实验中得到了证实[24]
 。通过观察进食后呼吸商和摄氧量（VO2
 ）的峰值发现，当增加进食频率后，进食后的能耗是之前的2倍，这表明少量多餐的能耗更多，从而更有助于形成肌肉型体格。许多有关进食频率的研究得出了相同的结论：进食频率越高，体脂含量越低，身体内的肌肉含量越高[25-27]
 。此外，少量多餐是提高能量摄入简单易行的方法，同时能减少大量进食引起的胃肠道不适[25]
 。

一项评估进食频率对拳击运动员的身体成分和体重影响的研究发现，在摄入同等热量的条件下（两组运动员在2周内摄入等量的热量），每日进餐2次的运动员的去脂体重出现明显下降，而每日进餐6次的运动员却没有出现去脂体重的明显下降[6]
 。另一项对摔跤运动员周期性体重变化进行的研究发现，长期摄入极低热量膳食的运动员具有更低的代谢率，而这意味着去脂体重的下降[28]
 。

这些研究表明，一日之内明显的能量摄入不足无疑会引起肌肉的分解代谢，而这可以通过少量多餐的进食方式来避免。这与近期一项对60名男性和女性大学生运动员所做的研究得出的结果一致。该研究评估在每顿主餐之间和晚餐后增加250kcal的零食（例如，在早餐和午餐之间、午餐和晚餐之间及晚餐后提供每日750kcal的零食）或无热量的空白安慰剂所产生的影响。该方案实施2周后，进食含热量的零食组的受试者，其体脂含量明显下降，去脂体重明显升高，无氧爆发力与无氧耐力明显改善，而体重和热量的总摄入量并无变化[29]
 。有趣的是，由于能量摄入没有变化，因此体重保持不变（能量热力学的一条重要原则）。在对其他餐次没有要求的情况下提供零食，运动员会自发减少其他餐次的进食量，所减少的部分从零食中得到补充。如果没有通过上述方式来减少每餐进食量，热量的总摄入量就会增加，并导致体重上升。

在此研究开始2周后，停止提供零食。运动员仍采用以前的饮食模式，4周后对运动员再次进行检测。结果发现他们的体脂含量和肌肉量又恢复到试验前的基础值。研究结果清楚地表明，除非一项新的习惯成为被公认的标准，否则运动员的饮食模式仍会依照其通常的饮食习惯（即每天2～3餐，一天结束后大吃一顿）。实际上，多项研究已经发现，环境（即运动员共同进餐的对象、可以获得的食物等）在饮食习惯的塑造方面起着主导作用[30]
 。让运动员自己改变进食模式从而采用更高频率的进餐方式是非常困难的。

动物实验研究同样发现，增加进餐频率的好处是能避免一天内大幅的能量不足和能量过剩的波动。一项以犬为研究对象进行的研究发现，少量、频繁地进食而非低频率、一次性大量进食来摄入一定量的热量，能显著降低胰岛素对食物的反应，甚至那些饲喂高碳水化合物食物的犬也会出现相同的反应。除了这个明显的益处，进食次数的增多还能引起更高的生热作用（更快的能量代谢速率）和更有效的脂肪利用[31]
 。这对于运动员意味着什么呢？对食物的高胰岛素反应将转化为更高的脂肪生成量，因此胰岛素反应的降低意味着脂肪的生成减少。代谢速率越快，在单位时间内燃烧的热量就越多，运动员就不容易因摄入能量过多而发胖。这些因素加上更有效的脂肪利用，就可以使进食更多的食物、摄入更多的营养素及维持肌肉量和较低的体脂率成为可能。不能做到多次进食则会引起运动员在白天出现轻微的饥饿状态，而这对提高代谢率起着相反的作用。由此导致的低代谢率，与较高的体脂含量和难以在正常进食的情况下不增加体脂含量相关[32-34]
 。

多次进食足以减少一天内能量不足和过剩的波动产生的影响，其益处不只体现在身体成分、体重和运动表现方面。还有证据表明，有频繁进食习惯的人血脂水平更低，而高脂血症是心血管疾病的诱发因素[26]
 。一项评价斋月期间限制进食的影响的研究发现，胰岛素和瘦素（脂肪细胞产生的一种激素）水平都相应增加，二者都与更多的脂肪生成相关[35]
 。

动态（实时）评估能量摄入与消耗还有其他好处。最近，一名营养学硕士的研究表明，传统的24小时评估模式完全排除了与女性运动员闭经相关的最重要的因素：一天内能量缺乏的时间与一天内能量过剩的时间之比。即使对于能量平衡的个体，一天内较长时间的能量缺乏与闭经之间也存在更强的相关性[36]
 。

运动员该怎么做呢？那就是绝对不能感到饥饿。典型的一日三餐式的饮食习惯，每隔5～6小时补充一次能量，难以实现这个目标；运动员在训练后大量摄入能量的饮食习惯会使之更难以实现。众所周知，血糖水平会在3小时内上升或下降（正常人在进食1小时后血糖水平升高至峰值，进食3小时后血糖水平恢复至空腹水平），因此分食进餐计划是可行的。如果一名运动员的体重很稳定，其最佳进食方式是早餐时只吃整顿早餐的一部分，10：00左右吃完剩余的早餐，午餐和晚餐也照此执行。总热量摄入保持不变，但是运动员却能够避免日间急剧的能量缺乏和能量过剩的波动。这种饮食方式除了能改善营养素的摄入并改善身体成分外，还有望提升运动员的精神敏锐度和运动表现。第16～18章列举了不同的膳食计划，以说明在不同的热量摄入情况下，如何避免一天内能量过剩或能量缺乏的急剧波动。

关于液体摄入

研究显示，即使是在体内有可用液体的情况下，运动员也会发生一定程度的自发性脱水，而这会降低血容量，并对运动表现产生负面影响[3]
 。考虑到运动员需要在运动期间通过汗液蒸发而散失大量的热量，运动员必须寻求维持水合状态的策略。无法维持水合状态将导致运动能力下降，还可能引起热病。

体温调节的目的在于使产生或接收的热量（热量进入）与散发的热量（热量排出）之间维持相对平衡。当体温调节系统正常工作时，进入身体的热量和排出的热量处于最佳的平衡状态，因而体温可以维持正常[37]
 。静息状态下，热量的散失主要是通过以下2个机制来完成。①使更多的血液流向皮肤，以便通过辐射进行散热。②提高出汗速率。在静息状态下，这两个机制所造成的热量散失约占总散热量的85%，但是运动期间几乎所有的热量散失都是通过汗液的蒸发来完成的。

工作肌肉需要更多的血流量来输送营养素并清除代谢副产物，同时还需要将血液从肌肉向皮肤输送以提高出汗速率。在低血容量的情况下，这两个系统中的一个或两个出现功能障碍，将导致运动员竞技能力的下降。运动员在高强度运动时产生的热量可能比休息时多20倍。如果缺乏有效的途径排出过多的热量，体温会快速上升。人类能够存活的体温上限约为110℉（43.3℃），至多可以比正常体温高11.4℉（6.3℃）。体温有可能以每5分钟1℉的速度上升，由此可推断，体内水分不足的运动员在运动开始57分钟后就可能面临中暑的危险[38]
 。

运动员进行30分钟的高强度运动将产生450kcal的多余热量，这些热量需要被排出以维持正常的体温。1 ml的汗液能带走约0.5kcal的热量，所以运动员将损耗大约900 ml（接近1 L）的汗液以排出这些热量。在1小时的高强度运动中将损耗大约1.8 L的水。在晴朗炎热的天气里，当太阳的热量使肌肉活动产生的热量增多时，运动员需要排出更多的汗液以排出更多的热量。在潮湿的环境中，汗液不易从皮肤蒸发，因此在湿热的天气中，运动员将产生更多的汗液。训练有素的运动员在湿热环境中每小时可能损耗3 L以上的体液[39]
 。

若要保持最佳的耐力水平，取得最佳的运动成绩，不可以使体内的水分含量过低。因此，运动员应采取一定的策略，使体内的水分含量在运动过程中维持最佳水平。然而，运动员常将口渴作为需要喝水的标志。当体内水分损耗1～2 L后，运动员才会感到口渴，所以口渴不是需要喝水的恰当指示[40]
 。相反，运动员应该针对如何不会感到口渴而制订相应的策略。理论上，该策略应该帮助运动员确定在标准的运动时间内体液的消耗量，并根据这些信息制订一份固定的液体饮用计划[通常每10～15分钟摄入3～8 oz（90～240 ml）碳水化合物浓度为6%～7%的含钠溶液]。具体推荐摄入量请参见第3章。

关于能量摄入

运动员最常问的问题是在比赛前吃什么。尽管这很重要，但与运动员的日常膳食相比，这就无足轻重了。运动员在站到起跑线前的几个小时食用一些薄饼作为比赛前的准备是不合适的。改善并获得良好的营养状态需要持续且长久的努力。一名存在铁缺乏的运动员不可能通过在赛事前一天食用一些红肉（如牛肉、羊肉）而奇迹般地改善这一状况，而是需要持续6个月的时间来摄入适当的饮食，以便使体内的铁含量达到正常水平。因此，为比赛做准备的第一步，也是最重要的步骤是持续摄入足够的能量和营养素，以满足身体的能量和营养需求。如果做不到，无论你在比赛之前采取何种方式，都将不可避免地导致竞赛结果欠佳。

除了摄入足够的能量和营养素，在身体可以从食物中获益最多的时间段来进食同样重要。掌握进餐的时机对于保证肌肉在训练过程中有足够的能量和营养素以维持生长并变得更强壮也是非常重要的。运动员如果进食不足，在运动过程中将不得不消耗肌肉以获得所需的能量。简而言之，吃够且按时吃很重要。这不容易做到，因为运动员有非常繁忙的训练安排，需要进行有策略的思考和很好的规划，才能确保在机体需要时能够进食。尽管一份详细的膳食计划似乎并不如一份完善的训练计划重要，但实际上两者应被视为具有同等的重要性，也应当同时予以考虑，以确保膳食计划为训练计划提供适当的支持。

如果所有的膳食均可以为训练计划提供支持，那么运动员在赛前几天的安排应该有什么不同呢？赛前7天的安排应该达到以下3个主要目标。


1. 运动员应该逐渐转换到休息状态。
 这对许多运动员和教练员来说可能是一个问题，因为不管是否有教练员的鼓励，运动员在赛前一周常常会增加训练。过度训练是一个大问题，可能会增加运动员患病或受伤的风险，不利于运动员在即将来临的比赛中发挥出最佳水平。


2. 运动员应该逐步增加肌糖原（能量）的储备。
 赛前逐渐降低训练强度并缩短训练的持续时间主要是为了保证运动员能够以充足的肌糖原储备开始比赛。肌糖原的储备量相对较小，并且运动员的肌肉活动十分依赖于肌糖原（不论运动员从事何种类型的运动，它都是肌肉活动的能量底物）。因此，摄入大量的碳水化合物并减少运动量是很重要的，以便在开始比赛时有充足的糖原储备。


3. 运动员应该具备良好的水合状态。
 当剧烈运动时，运动员很难维持最佳的水合状态。恢复体内所损耗的水分需要时间，所以运动员应该通过降低训练强度、减少训练的持续时间及摄入大量的液体以使其有机会达到最佳的水合状态。保持良好水合状态的另一个好处是可以增加糖原储备。在赛前7天逐渐减少训练，使运动员更容易在体内水分充足和最佳能量储备的状态下开始比赛。

当然，许多运动项目不允许运动员在7天的时间内逐渐减少运动。在整个赛季中，篮球和曲棍球运动员每周会进行若干场比赛，并且篮球运动员几乎每天都要打球。尽管他们的训练安排不允许在7天内减少运动，但是应该记住，如果能减少运动、增加糖原储备并维持最佳的水合状态的话，就应该尽可能地遵守这些原则。对那些日常训练安排难以将运动量逐渐减少的运动员来说，高碳水化合物饮食和维持最佳的水合状态就成为提高运动成绩更为重要的因素。采用这类训练安排的运动员应该制订与训练计划、比赛计划同样完备的膳食计划。

随着比赛的临近，运动员通常会通过强化训练来为重大比赛做准备。这是一个极大的错误。从事技能性项目（如花样滑冰和体操）的教练员可能会要求他们的运动员在竞赛前一天多次排练他们的技术动作和套路，只是为了保证他们在比赛中能做出这些。但这传达给运动员的信息（即“我认为你没有准备好，所以我们将继续练习，直到你能够做好为止”）将产生相反的效果。最能够为运动员树立自信的方式莫过于在得到充分休息的情况下参加比赛，而且教练员应对运动员能够发挥出好的表现给予肯定。无论对于职业运动员还是少年棒球联赛中的乐乐棒球运动员，这都是适用的。

运动前摄入碳水化合物

在运动前约90分钟完成高碳水化合物膳食的摄入已被证实能够提高运动员的耐力水平。在这一餐之后，运动员应该摄入碳水化合物，直到训练或比赛开始，以避免发生低血糖。具体可遵循以下2个策略。

1. 可啜饮摄入含碳水化合物的运动饮料，每10～15分钟摄入2～4 oz（60～120 ml）。

2. 每15分钟进食一次低纤维、含淀粉的零食（如苏打饼干），同时喝足量的水将其冲下。

运动员应该避免进食可刺激发生反应性低血糖的膳食方式，反应性低血糖可能发生于大量摄入高血糖指数的食物后。但是也应该避免由于摄入不含碳水化合物的膳食或延迟进食而出现的低血糖。吃零食和啜饮的进食方式容易被接受，并有助于维持血糖水平。

运动过程中连续摄入碳水化合物

避免低血糖和肌糖原储备的损耗对于维持运动表现很重要。在运动期间摄入（即使是在运动过程中较晚的时候摄入）含碳水化合物的饮料（如运动饮料）和食物，可以延缓疲劳的发生，提升运动表现。这个策略通过以下机制来延缓疲劳。

1. 维持血糖浓度，减少肝糖原的消耗。

2. 维持支链氨基酸（BCAA）水平，避免由色氨酸和支链氨基酸比例失调而引起的中枢性疲劳。

3. 抑制对肌肉组织具有分解作用的皮质醇的产生。

4. 通过从血液向运动中的肌肉细胞持续输送葡萄糖，减少肌糖原的消耗。

在运动过程中，浓度为6%～7%的碳水化合物溶液最容易被吸收，每10～20分钟应摄入120～240 ml（摄入量取决于出汗速率，参见第3章）。有许多不同的碳水化合物饮料可供运动员使用，每种饮料具有不同的碳水化合物浓度和成分。在选择时应考虑饮料的渗透压及是否会引起胃肠道不适。浓度同为6%的葡萄糖、果糖或蔗糖溶液中，果糖溶液更容易引起胃肠道不适。因此，运动员在关键时刻饮用饮料前，应该考虑其自身对只含果糖这一种碳水化合物的饮料的耐受性（大多数运动饮料包含多种类型的碳水化合物）。

鉴于乳糖不耐受比较常见，运动饮料极少以牛奶为基础或将乳糖作为主要的碳水化合物形式。乳糖不耐受是由乳糖酶生成不足引起的，会导致腹泻、胀气和腹痛。考虑到一些运动员存在乳糖不耐受的可能性，运动员在运动前和运动期间需要特别谨慎，以避免食用含乳糖的产品[41]
 。

葡萄糖聚合物具有能够在低渗透压的溶液中提供更多碳水化合物的优势。溶液中颗粒的数量（而非颗粒的大小）决定了渗透压。因此，当使用聚合物（葡萄糖链）取代单个葡萄糖分子时，这种具有较低渗透压的溶液能提供更多的碳水化合物。

在提供相等热量的情况下，与含有单糖的饮料相比，含葡萄糖聚合物的饮料可以加速胃排空并促进吸收。长期从事高强度运动的运动员，在运动期间可能需要大量的碳水化合物来提供能量，而葡萄糖聚合物可以为这些运动员提供一个良好的解决方案。

运动后补充碳水化合物

运动后，糖原和体液通常会发生一定程度的耗竭。为促进肌肉恢复，机体对蛋白质的需要量也会增加。关于蛋白质和液体的问题将在本书的其他章节进行讨论，在此仅介绍碳水化合物和糖原的相关问题。

运动后的主要目标之一是补充糖原，从而为运动员的下一次训练做准备。当糖原被耗竭时，血液中的糖原合成酶水平会上升。随着糖原合成酶的水平明显升高，补充的葡萄糖或蔗糖（而非果糖）被用来合成糖原以恢复肌糖原的储备[42]
 。运动结束时糖原的消耗达到最大限度，糖原合成酶的水平也达到峰值。因此，训练一结束，运动员就应该立即摄入碳水化合物。理想的做法是运动后2小时内摄入高血糖指数的碳水化合物，运动后2～4小时摄入中等血糖指数的碳水化合物，当天的剩余时间内摄入中等至高血糖指数的碳水化合物。运动员应该制订出计划，在运动后即刻通过摄入碳水化合物（50～100 g）来补充200～400kcal的热量，之后继续摄入更加充足的碳水化合物，从而达到表1.7中的相应需要量。

碳水化合物负荷法

无论是高强度的耐力型运动项目，还是低强度的间歇性运动项目（如许多团体项目），或是短时间的高强度运动项目，训练前摄入碳水化合物都可以增加碳水化合物储备，从而降低过早出现疲劳的发生率[43-48]
 。

碳水化合物负荷法是许多运动员在耐力比赛之前常采取的一种策略，用于增加肌糖原储备。一般的方法是在比赛开始前一周，每天逐渐增加碳水化合物和液体的摄入量，同时逐渐减少训练[49]
 。这一合理且安全的策略能够使糖原储备最大化（糖原储备需要更多的液体，水与糖原的比例为3：1）。图6.2比较了两种常用的使糖原储备最大化的方法。
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图6.2　伯格斯特龙（Bergstrom）等（1967年）和谢尔曼（Sherman）等（1983年）的碳水化合物负荷法比较



需要注意，在伯格斯特龙等采用的方法中，糖原耗竭阶段具有潜在危险，因此不建议采用

有一种碳水化合物负荷法的旧式策略，需要在摄入低碳水化合物膳食的同时，通过剧烈的运动消耗碳水化合物[50]
 。然后再遵循上一段所阐述的方法。这种旧式的碳水化合物负荷法非常危险（糖原储备的耗竭可导致突发、致命性的血压降低），而且并没有证据证实该方法能够更好地优化糖原储备。

七天递减法

表6.1～表6.6提供了一个范例，用于说明如何运用使碳水化合物储备量最大化的原则，这个例子阐明了运动员在典型的每天2次的训练安排下应该吃什么以及如何吃。可以发现，食物被分为6份较小的份额，而并非2～3份较大的份额。还可以发现，膳食摄入的热量水平的重点并不是每天训练结束后的晚餐。虽然晚餐很重要，但训练都是在晚餐前进行的，因此充足的能量必须在运动员最需要的时候提供。早餐应在早晨训练前提供，因为当运动员醒来后，血糖含量处于最低水平，肝脏储备的能量底物几乎耗竭，想要维持血糖水平实际上是不可能的。在早晨训练前吃一些食物能够确保肌肉会从训练中获益，并使运动员感觉更好。没有人会在低血糖的情况下感觉良好。

如表6.1～表6.6中所示，进食与训练应间隔足够长的时间，这样运动员才不会因为食物留在胃里而在训练时感到不适。此外，膳食计划应总是包含训练结束后立即摄入一些碳水化合物，这有助于确保训练期间消耗的糖原得到有效补充。训练后过长时间再进食可能降低肌糖原恢复的效率。表6.1～表6.6在进食和饮水的量与时机方面提出了一个独特的观点，即每日摄入的食物和液体需保证维持合理且良好的能量平衡（即±400kcal）。目标是避免一次性摄入过多的能量而引起高胰岛素血症反应及不可避免的高脂肪储备量。同样重要的是应避免能量摄入不足，以免导致合成类激素皮质醇水平增高，进而不可避免地造成肌肉组织流失。简而言之，摄入的量和时机都必须与能量消耗相匹配，这样才能提高运动能力。

比赛前第7天

比赛前的一周是进行全面、总体和补漏练习的时期。运动员应完整、反复地练习所有技能，并集中练习最薄弱的环节。如果一名篮球运动员在比赛中存在罚球问题，那么在进行了其他所有的强化训练后，他应当花大量的时间练习在罚球线上投篮。他应体会到疲劳的感觉，就像在比赛中那样。换句话说，比赛前第7天不应对训练产生畏惧。给自己的身体一次足够良好的训练，这样你便会知道你已经为比赛做好了准备。比赛前第7天的负荷递减时间表范例见表6.1。


表6.1　比赛前第7天的训练及膳食计划示例
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注：本例中的食物摄入量用于满足一名体重为190lb（86kg），一天内完成2次训练的运动员。不同体重的运动员应调整摄入量。本例显示的是在完整运动日内的膳食摄入情况，其中能量摄入量和能量消耗量均有所减少，以减少糖原的利用，同时仍实现了能量平衡。体重高于或低于此标准的运动员在保持相同的进食频率的同时，应适当增加或减少膳食摄入量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTimiing）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTimiing®
 系统获得。

在此训练期间，运动员应遵循本书在前面讨论过的所有方案。在训练期间大量摄入含碳水化合物的液体非常重要（见第3章）。在训练后摄入大量的碳水化合物也同样重要。在训练结束后立即摄入至少100 g（400kcal）的碳水化合物是合适的，然后在接下来的几个小时中摄入至少200 g（800kcal）的碳水化合物。这是对训练中消耗的肌糖原进行补充的第一步。

比赛前第6天

比赛前第6天代表逐渐减少运动量的第1天，也是保持高碳水化合物摄入和足量的液体摄入的时期。因为活动量减少，能量的总摄入量也减少，以便与需求相匹配。运动员可以通过减少训练时间或降低训练强度来减少运动量。例如，举重运动员可以少做几次或以较小的重量完成相同的重复次数。不论采用何种方法，赛前第6天的训练计划不应像赛前第7天那样把能量消耗殆尽（表6.2）。


表6.2　比赛前第6天的训练及膳食计划示例
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注：本例中的食物摄入量用于满足一名体重为190lb（86kg），一天内完成2次训练的运动员。不同体重的运动员应调整摄入量。本例显示的是在完整运动日内的膳食摄入情况，其中能量摄入量和能量消耗量均有所减少，以减少糖原的利用，同时仍实现了能量平衡。体重高于或低于此标准的运动员在保持相同的进食频率的同时，应适当增加或减少膳食摄入量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTimiing）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTimiing®
 系统获得。

比赛前第5天

在降低训练强度和减少训练时间的第2天，运动员仍应保持相同的高碳水化合物和液体摄入，并根据需要量相应减少能量的总摄入量。比赛前第5天的特征是运动员的训练量明显少于平常（表6.3）。


表6.3　比赛前第5天的训练及膳食计划示例
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注：本例中的食物摄入量用于满足一名体重为190lb（86kg），一天内完成2次训练的运动员。不同体重的运动员应调整摄入量。本例显示的是在完整运动日内的膳食摄入情况，其中能量摄入量和能量消耗量均有所减少，以减少糖原的利用，同时仍实现了能量平衡。体重高于或低于此标准的运动员在保持相同的进食频率的同时，应适当增加或减少膳食摄入量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTimiing）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTimiing®
 系统获得。

比赛前第4天

比赛前第4天是制订最终比赛策略的一个绝佳时机。这一天应重点针对运动员的关键技术环节进行技术强化训练，并要防止训练到力竭状态。与前一天一样，应保持较高的碳水化合物和液体的摄入量以满足机体的需要。

这一天也是适量增加蛋白质摄入的良好时机，蛋白质的摄入量可提高至1.7 g/kg，以满足所有组织修复的需要，并为肌酸的生成提供支持。对一名体重为190lb（86kg）的运动员来说，每千克体重需要1.7 g的蛋白质，所以他总共需要摄入146.2 g的蛋白质，恰好达到最大摄入量的上限。即使蛋白质的需要量处于推荐范围（1.2～1.7 g/kg）的下限，运动员也需要额外摄入一些蛋白质，以避免蛋白质摄入不足而使运动表现受限。

比赛前第3天

与比赛前第4天相似，比赛前第3天应继续注重强化低强度至中等强度的训练，配合高碳水化合物和低脂膳食的摄入，并继续保持较高水平的蛋白质摄入量（高达1.7 g/kg）。运动员还应减少当天的其他活动，将更多的时间用于身体和心理放松。运动员应绝对避免因任何活动而变得过度兴奋或精疲力竭。比赛前第4天和比赛前第3天可采用表6.4中的训练及膳食计划。


表6.4　比赛前第4天和第3天的训练及膳食计划示例
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注：本例中的食物摄入量用于满足一名体重为190lb（86kg），一天内完成2次训练的运动员。不同体重的运动员应调整摄入量。本例显示的是在完整运动日内的膳食摄入情况，其中能量摄入量和能量消耗量均有所减少，以减少糖原的利用，同时仍实现了能量平衡。体重高于或低于此标准的运动员在保持相同的进食频率的同时，应适当增加或减少食物摄入量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTimiing）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTimiing®
 系统获得。

比赛前第2天

比赛前第2天是进行更多休息的绝佳时机，而实现这一目标的最好方式就是取消晨练计划，下午的训练时间减少至1.5小时或更短，其间进行中等或低强度的训练。训练的重点应放在复习技术和加强心理策略的调整上，这样才能有效地参加比赛。当然，碳水化合物及液体的摄入应保持在较高的水平（表6.5）。


表6.5　比赛前第2天的训练及膳食计划示例
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注：本例中的食物摄入量用于满足一名体重为190lb（86kg），一天内完成2次训练的运动员。不同体重的运动员应调整摄入量。本例显示的是在完整运动日内的膳食摄入情况，其中能量摄入量和能量消耗量均有所减少，以减少糖原的利用，同时仍实现了能量平衡。体重高于或低于此标准的运动员在保持相同的进食频率的同时，应适当增加或减少膳食摄入量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTimiing）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTimiing®
 系统获得。

比赛前1天

比赛前1天应尽量多休息（身体上和精神上）和放松。运动员及教练员应停止安排像往常一样多次的完整训练、全速跑或完全达到比赛强度的训练。绕着赛场散步、熟悉比赛场馆或观看对手的比赛录像都是可以的，但前提是不会让运动员感到紧张或无法放松。运动心理学家曾经指出，也许观看自己成功比赛的录像会比观看对手的录像效果更好。在比赛前一天，运动员应该已经简单了解了对手的情况，以及应采取何种比赛策略。

这一天几乎是运动员确保自身糖原储备达到峰值的最后机会，并且运动员应保持稳定的液体摄入量，从而保证以最佳的水合状态去参加次日的比赛（表6.6）。运动员所摄入的碳水化合物类食物应含有大量的淀粉和相对较少的纤维，通心粉、面包、米饭和水果（不吃果核及果皮）是不错的选择。蔬菜和豆类含有丰富的纤维，但容易产气（会使人感到不适及腹胀）。十字花科的蔬菜（卷心菜、球芽甘蓝、大头菜）则是众所周知的产气食物。


表6.6　比赛前一天的训练及膳食计划示例
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注：本例中的食物摄入量用于满足一名体重为190lb（86kg），一天内完成2次训练的运动员。不同体重的运动员应调整摄入量。本例显示的是在完整运动日内的膳食摄入情况，其中能量摄入量和能量消耗量均有所减少，以减少糖原的利用，同时仍实现了能量平衡。体重高于或低于此标准的运动员在保持相同的进食频率的同时，应适当增加或减少食物摄入量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTimiing）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTimiing®
 系统获得。

比赛当天

比赛当天，运动员应避免做任何未经适应的活动或食用任何未经适应的食物，这一点非常重要。运动员应准备一张必备品清单，并指明所需物品的位置。比赛当天可不是绕着屋子大喊“我的跑鞋哪去了”的时候。要把准备工作做得完备、细致，并制订好备选计划以防任何事情（例如交通）出现差错。

在比赛当天适当地进食和饮水相当重要，所以你要确保自己可以立即得到合适的食物和饮料（不要随便食用）。你有责任了解自身的需求，并使之得到满足。想象一下，如果你在全年的练习中都饮用运动饮料X，而在比赛当天早晨起床时发现，你的配偶没有在商店内找到运动饮料X，却买了运动饮料Y来代替，这将会是怎样的结果。在比赛当天，运动员应避免将自己陷于任何会产生压力的情况中。


清晨比赛
 　如果在清晨进行比赛，你应该比平常提前2～3小时上床睡觉。如果你很难在清早起床，在比赛前几天，你就应该开始练习。运动员应给自己留出足够的时间来进食一些碳水化合物，并饮用一些液体，然后再去比赛。在比赛开始前至少1.5小时完成进食（假设主要摄入的是含淀粉的碳水化合物类食物）。运动员的消化功能各不相同，所以了解进食和比赛之间的最佳时间间隔非常重要。一些运动员对于在比赛前2小时完成进食感觉最佳，而另一些运动员则对于在比赛前3小时完成进食感觉最佳。如果全队共同用餐，运动员应该略微进行必要的调整，找到最适合自己的进食时间。在进食之后直到比赛开始之前的这段时间内，运动员应一直以啜饮的方式来摄入运动饮料，而不应处于仓促的状态，否则既定的膳食计划会不可避免地受到影响，导致运动员在整场比赛中经历耐力较差或者胃肠道不适的痛苦。


上午晚些时候或下午早些时候比赛
 　人们常常在上午晚些时候和下午早些时候感到疲倦与饥饿，因为他们在早餐中进食的食物在此时已经停止供能。因此，让运动员每隔2.5～3.5小时进食一些食物就显得尤为重要。对于一项在上午11：00进行的比赛，运动员应在早上6：30起床并进食早餐，然后在上午9：00再次进食。上午9：00进食后，运动员应开始不断地啜饮液体直至比赛开始。对于一项在下午早些时候（13：00）进行的比赛，运动员应在上午10：30进食赛前最后一餐，然后开始液体啜饮方案。在饥饿状态下参加比赛是导致失败的一个必然因素。


下午两三点或晚上早些时候比赛
 　对运动员而言，在下午两三点或晚上早些时候进行比赛十分困难，尤其是在室外进行且天气炎热时。运动员一般都不会选择在下午两三点进行比赛。运动员最好照例在上午用餐和饮水（即进食早餐，10：00左右吃零食，然后吃午餐）；然后在比赛开始前1.5～2.0小时进食一些含淀粉的碳水化合物（比如一根香蕉、一片烤面包或几块饼干），并饮用一些液体；此后开始不断地啜饮液体直至比赛开始。比赛的兴奋可以让运动员忘记饥饿。因此，制订可反复练习的进餐、吃零食和饮用饮料的计划并坚持执行，是个不错的主意。


深夜比赛
 　深夜进行比赛同样是比较困难的，此时身体昏昏欲睡，但是比赛却要求你保持清醒。因此，睡个懒觉，并且每隔2.5～3.0小时进食一些食物，这些方法有助于运动员维持一定的能量水平，直到开始比赛。随时检查你的水合状态（尿液应该基本澄清）。记住，在深夜的比赛中取得成功是令人愉快的，它有助于获得一晚良好且平静的睡眠。

七天计划总结

为比赛进行准备的主要含义就是调整你的身体，使其能够充分地储备碳水化合物（糖原）和液体。肌肉和精神应得到充分的休息，并且运动员应该从教练员那里获得信心。不能过分片面地强调比赛前的充分休息。如果要求运动员频繁参赛，充分的休息是至关重要的。任何妨碍夜间睡眠及良好休息的事情都将导致运动员发挥失常。

良好的赛前准备主要包括以下几点。

1. 充分的休息。

2. 比赛前6～7天开始减少身体活动。

3. 进食足够的碳水化合物以增加糖原储备。

4. 饮用足够的液体，使液体储备最大化。

5. 频繁进餐，大约每3小时一次，以便维持血糖和肌糖原水平，并让自己感觉良好。

6. 活动前摄入足够的能量，确保体内有足够的能量来支持活动，此外还应当避免由肌肉提供能量底物进行供能。

7. 提前模拟比赛当天的进食和饮水计划，以便让自己了解哪些食物和饮料能够让你感觉良好。

8. 比赛当天不要做任何你以前没有尝试过的事情。

9. 在比赛日来临之前较长的一段时间内，准备好所需的一切东西（运动饮料、零食等）。

饥饿和口渴都是一种紧急的状态，预示着即将发生运动表现下滑的问题。因此，需要根据运动员的训练计划及生活方式，制订一个进餐和饮水时间计划表来避免出现这些情况。也许除此之外再也没有其他因素能对健康及运动表现造成如此巨大的影响。简而言之，运动员要想发挥出自身最佳的体能状态和技术水平，就绝不能感到饥饿和口渴。

本章要点


	进食频率低有可能造成血糖水平降低，导致体内生成更多的葡萄糖以维持心理功能。当血糖水平降低时，肌肉分解产生的丙氨酸是生成葡萄糖的主要物质。

	一餐摄入过多的能量会导致胰岛素生成过多和脂肪储备过多。对于两名具有同等能量需求的运动员，与进餐频次高的运动员相比，进餐频次低的运动员的单餐进食量更大。

	低频次进食方式与肌肉减少及脂肪增多有关。体内脂肪越多，产生的胰岛素就越多，这会导致体内储存更多的脂肪。

	抑制进食会产生饥饿感，机体会因此产生应激激素（皮质醇），这很有可能导致肌肉及骨骼组织的损失。

	液体摄入不足，特别是运动期间摄入不足，会造成脱水，从而导致运动员容易疲劳及运动表现不佳。

	运动会产生热量，这些热量必须通过汗液从体内排出。如果由于水合状态不充分而无法排出多余的热量，机体将会出现热应激。

	运动前、运动期间及运动后，少量多餐的进食方式能动态地维持能量消耗与能量摄入的平衡，同时摄入充足的液体，这种进食和饮水方式有助于运动员维持能量和体液平衡。




7　氧的转运及利用

有效的氧转运系统能够保证机体充分地吸入氧气，通过血液将氧气转运至运动细胞，细胞通过线粒体中的氧化酶将氧气充分地利用，有效地排出副产物（二氧化碳），并可通过摄入充足的抗氧化剂来消除过氧化的副作用。一名运动员如果缺乏如此有效的氧转运系统，是很难取得成功的。在这个过程中，每一项功能都有重要的营养成分参与其中。例如，铁在氧气的运输和二氧化碳的排出过程中起着关键性的作用；维生素B12
 和叶酸作用于红细胞的生成；β—胡萝卜素、维生素C、维生素E及硒等抗氧化营养素可保护细胞免受氧化作用的损害。相对于静息状态，剧烈的体力活动本身可使能量利用率提高20～100倍，而营养素与氧气的关系则是确保能量利用率持续提高的关键因素[1]
 。本章将对氧气利用过程中营养素之间的关系，以及氧气、营养素与运动能力之间的主要关系进行阐述。

氧摄取

空气通过鼻腔和口腔被人体吸入，然后进入肺的左、右支气管。肺内的气体交换发生于人体每个支气管中的1.5亿个肺泡中。普通成年男性每次呼吸可吸入约4 L（4 qt）的气体，其中的氧气进入肺泡，通过毛细血管进入血液，并与红细胞中的血红蛋白相结合。同时，血液中的二氧化碳进入肺泡内，然后随呼气被排出。空气中的氧含量约为21%，而呼出气体的氧含量约为15%，这表明肺只吸收了空气中少量的氧气。空气中的含水量约为0.5%，而呼出气体的含水量约为6%，这明显说明快速呼吸是运动员水分丢失的主要途径。

细胞呼吸作用的速率会随着运动强度的增加而加快，高强度的运动可使工作肌肉对氧气的需要量增加25倍。增加的需氧量将通过提升呼吸频率和加大呼吸深度来代偿。然而，呼吸频率的加快主要是由于二氧化碳含量的提高，而非需氧量的增加。二氧化碳含量升高将促使延髓刺激控制肋间肌和膈肌的运动神经，从而增加该肌群的活动量。肺炎、哮喘、肺气肿、支气管炎、慢性阻塞性肺疾病及肺癌等影响肺部功能的疾病都将影响人体摄取足量的氧气和排出二氧化碳的能力。

运动诱发性哮喘

运动诱发性哮喘（EIA）会损害运动员的吸氧能力。高达55%的越野滑雪运动员罹患该疾病，而篮球运动员的患病率则较低（12%）[2-3]
 。由此可见，在寒冷天气或环境中运动的运动员患病率似乎较高。未患有慢性哮喘的人也有可能发病，表现为在运动开始后5～20分钟出现咳嗽、喘息、胸闷、呼吸急促及早期疲劳等症状[4]
 。在停止运动后即刻症状最明显，且这些症状通常在1小时内缓解。哮喘相关的慢性肺部炎症的发生机制尚不明确，但是似乎与遗传因素（即家族史）有关，某些人在出生时即具有发病倾向。哮喘的发生需要诱发因素，运动诱发性哮喘的主要诱发因素是进入肺内的大量的干冷空气。此外，在空气干冷的环境中运动时张口呼吸也可能会诱发此病。因此，需要进行快速呼吸的持续性运动（比如耐力型运动），尤其是处于寒冷的天气下，最可能诱发此病。泳池中的氯也可能诱发此病[5]
 。

氧气转运和细胞利用

作为一个主要功能，氧气转运和细胞利用涉及多种元素、维生素和蛋白质。这些物质相互协作，从外部环境中获取氧气，通过血液将氧气转运至细胞内进行代谢活动，并排出代谢活动产生的副产物（包括二氧化碳）。


铁
 　铁是氧气转运过程中的一个关键元素，也是血红蛋白、肌红蛋白及能量代谢中电子传递所需多种酶的组成部分。机体具有针对铁元素的优先利用系统，而血红蛋白则居于该系统的首位。当体内铁的储备量下降而导致血红蛋白减少时，肌红蛋白和含铁酶中的铁将被释放，以维持红细胞内血红蛋白的水平。因此，即使血红蛋白浓度和血细胞比容（评价铁状态的两个最常见的指标）处于正常范围，运动员的体能也有可能下降。所以，将铁蛋白（铁储备）列入血液学检查中的一项，对于准确了解体内的铁状态是十分必要的（表7.1）。


表7.1　与铁状态相关的术语
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典型的缺铁性贫血是小细胞、低色素性贫血。其特征为红细胞数量过少，以及血红蛋白水平过低导致的红细胞体积过小。


运铁蛋白
 　运铁蛋白是血液中的蛋白质，其功能为负载铁元素并通过血液将铁转运至骨髓、脾和肝，从而将铁以铁蛋白的形式进行储存或用于生成新的红细胞。运铁蛋白的半衰期相对较短，因此可作为检测近期蛋白质营养状态的生物标志物。血清运铁蛋白含量过低可能是由于肝的运铁蛋白合成量不足，因此可作为蛋白质或热量营养不良的指标；还可能是由于经肾丢失的蛋白质过多（蛋白尿）。同时，全身性感染或癌症也可降低血清运铁蛋白浓度。血清运铁蛋白浓度增高是缺铁的标志。如果运动员的血清运铁蛋白浓度过低，即使体内有足够的铁，也将影响血红蛋白的生成，并将最终导致贫血。


血浆铜蓝蛋白
 　血浆铜蓝蛋白是一种含铜的蛋白质，其功能为在红细胞的生成过程中将铁由运铁蛋白转移至血红蛋白，或将铁由原有的红细胞转移至新生红细胞中。缺铜将导致血浆铜蓝蛋白浓度过低，并可导致贫血，其症状与缺铁性（小细胞、低色素性）贫血类似，因此可能导致误诊。血浆铜蓝蛋白缺乏可能引发胰腺、肝及大脑中的铁沉积，进而导致神经功能障碍。


维生素B12

 　维生素B12
 含有钴，故又称钴铵素，其两个主要功能为生成红细胞和保护神经系统的健康。红细胞生成期间缺乏维生素B12
 将导致细胞膜功能欠佳。该类细胞被称为巨幼红细胞，较易破裂，且存活期约为正常红细胞的一半（60天，正常为120天）。由于这些红细胞的存活期过短，因此机体需要以更快的速度持续生成新的红细胞，以维持正常的携氧能力。然而，机体并不能一直保持这一状态，最终会出现贫血。维生素B12
 缺乏引起的贫血又称恶性贫血，该病发展缓慢且病程较长。恶性贫血为巨幼细胞性、低色素性贫血，即红细胞增大、变形且颜色偏浅（血红蛋白分散到更大的细胞区域，使颜色被稀释）。除造成携氧能力下降外，恶性贫血还会引发神经学症状和神经退变。尽管只需少量的维生素B12
 （一个鸡蛋所含的维生素B12
 足以满足机体一个多月的需要量）即可避免贫血，但由于维生素B12
 几乎只能从肉类食物中摄取，因此素食运动员仍被认为具有罹患该病的风险。
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营养缺乏会限制氧气向细胞内的转运，从而影响运动员的表现




叶酸
 　叶酸、维生素B12
 和维生素C都与蛋白质代谢密切相关。维生素B12
 和叶酸是生成红细胞的必需物质。同时，叶酸还参与神经组织的发育，体内叶酸水平良好的女性基本上能避免发生新生儿神经管缺陷的风险。与维生素B12
 缺乏引发的贫血（巨幼红细胞性、低色素性贫血）相似，叶酸缺乏引发的贫血也将严重降低携氧能力。然而，虽然维生素B12
 主要源于动物性食物，但叶酸则大部分来自新鲜水果、蔬菜及豆类食物。

氧和营养素与运动表现的关系

毫无疑问，体育运动能够改变血液中的铁状态；同样，血液中的铁状态也能反过来影响机体的运动表现。一项对747名运动员和104名未接受过运动训练的人员进行的研究显示，与进行力量训练或混合型训练的运动员相比，耐力型运动员的血红蛋白浓度和血细胞比容较低，这表明该差异可能是由稀释性假性贫血导致的，也可能是由较严重的足部冲击引起的红细胞破裂导致的[6]
 。

运动时间较长及运动量较大的运动员，其体内的铁储备量（铁蛋白含量）也相对较少。这些发现表明，运动员的铁状态比非运动员更易受到损害，而运动时间较长的运动员具有更高的铁状态受损风险。因此，尽管训练时间（及距离）很长的耐力型运动员主要依靠有氧代谢来维持耐力，其铁状态不良的风险在各类运动员中却是最高的。

在那些按体重划分级别或追求美感的运动项目中，运动员限制饮食摄入的情况普遍存在。因此，维生素和矿物质摄入不足几乎成为他们中大多数人长期面临的问题。这些运动员的氧气利用能力大多不能达到最佳水平，这必然会妨碍其获得最佳的运动表现。未发生贫血时，铁缺乏会降低肌肉运动的潜能；而一旦发生缺铁性贫血，红细胞的携氧能力将严重下降，可造成更严重的后果。

相对于非运动员人群，缺铁性贫血在运动员（尤其是女性运动员）中更为普遍[7]
 。其影响包括导致运动员体能降低，免疫功能受损。年轻的女性运动员应考虑摄入更多富含铁的食物（尤其是红肉），或在医生的指导下服用铁补剂。

造成运动员缺铁的原因很多，包括摄入量不足、溶血和女性月经失血[8]
 。然而，运动员的缺铁问题通常并非由失血引起，其主要原因是运动期间血容量增加，而红细胞等血液成分并未随之增加。通常运动员在现有训练的基础上提高训练强度或处于训练季的初始阶段会发生这种情况。由于血容量增加的速度比红细胞增加的速度快，机体会出现类似于贫血的症状。由于这种情况是暂时的（红细胞的浓度最终会恢复正常），所以这种情况被称为稀释性假性贫血或运动性贫血（图7.1）。跑步时足底反复触地会引起红细胞破裂，称为足底撞击性溶血。由于足底撞击地面，足底毛细血管中的红细胞被破坏。发生足底撞击性溶血时，因为机体生成红细胞的速度不够快，所以红细胞破裂的速率越快，运动员越难维持正常的红细胞浓度，从而导致贫血。
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图7.1　稀释性假性贫血（又称运动性贫血）



其他营养素的摄入不足也会影响氧的利用。镁缺乏会提高次极限强度运动对氧的需要量，从而降低运动员的耐力表现[9]
 。叶酸和维生素B12
 缺乏会导致巨幼细胞贫血，从而引发红细胞形态异常和存活期缩短。该病将使运动员难以持续生成红细胞，且足部受到的撞击也会造成红细胞破裂。其结果是能够携氧并排出二氧化碳的细胞减少，导致运动员的运动能力下降。以往的研究数据显示，血尿在运动员中更为普遍，其多重原因如下[10]
 。


	足底撞击性溶血：足底撞击地面或其他冲撞性运动使毛细血管突然被挤压，导致红细胞破裂。

	肾缺血：流向肾的血液较少，与脱水引起的血容量降低所导致的结果类似。

	缺氧性肾损害：肾的供氧量不足引起的损伤，可能是由缺铁性贫血或肾缺血导致。

	溶血因子的释放：多种因素（包括细菌、寄生虫、镰状细胞病，以及运动员的血液酸化）均可引起细胞的破裂增多。

	膀胱或肾的外伤：可能由冲撞性运动（比如橄榄球、拳击及其他体育活动）中的撞击引起。

	摄入非甾体抗炎药：可能引起肾功能发生短暂、轻微的变化，导致血液进入尿液。

	脱水：脱水会导致流向肾的血流量减少，缺氧性肾损害和肾缺血都与此有关（如前文所述）。

	循环速率加快：心率加快和每搏量增多可引起血流速率加快，从而加重红细胞的破坏。

	出现肌红蛋白尿（又称横纹肌溶解）：运动导致肌肉分解，释放出含铁肌红蛋白，含铁肌红蛋白经肾而随尿液流失。严重的肌肉溶解可引起肌红蛋白的过量释放，与肾梗阻和肾功能不全有关。

	红细胞的过氧化：红细胞的脂质膜被氧化，导致红细胞破裂并经肾流失。



红细胞经尿液而缓慢流失是由频繁、高强度、长时间的训练引起的，可导致贫血，进而降低运动能力。因此，运动员应注意摄入充足的营养素（尤其是铁）以补充身体的丢失量。值得庆幸的是，红细胞的生成过程在运动压力下表现出极强的适应性，只要有足够的营养素（尤其是铁、叶酸和维生素B12
 ），机体就能生成足量的红细胞[11]
 。一些运动员尝试通过摄入红细胞生成素（EPO）来促进红细胞的生成，但是这种血液兴奋剂属于违禁药物，并且有可能增加血液黏稠度，因而具有形成血栓并导致死亡的隐患[12]
 。

氧化应激

氧化应激是指由抗氧化剂不足导致活性氧（ROS）生成增多的生理过程[13]
 。活性氧又称过氧化物、自由基，细胞内自由基的活动会造成细胞损伤，产生“溶渣”（死细胞）。机体通过具有抗氧化作用的维生素和矿物质抑制活性氧的生成（表7.2）。矿物质的功能在于通过控制酶的活性，抑制活性氧的生成；维生素则能够直接接受活性氧，将其从细胞环境中清除，从而限制活性氧的潜在危害。维生素E主要存在于植物油中，这是一种具有抗氧化作用的脂溶性维生素。早期的研究结果显示，维生素E可减少活性氧。尽管如此，近期的研究注意到，单纯补充维生素E可能导致抗氧化剂池失去平衡，进而降低人体对活性氧的总抵抗力。为解决这一问题，建议采取的策略是，定期从食物中摄取多种抗氧化剂，而不是补充单一的抗氧化维生素补剂。这样便可维持抗氧化剂之间脆弱的平衡状态，使其免受破坏，同时抗氧化剂的水平也可得到提升，从而提高人体对活性氧的抵抗力。


表7.2　具有抗氧化作用的营养素
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营养失衡还会造成免疫功能失调。维生素E摄入过量会对免疫系统产生负面影响，但是维生素E、铁、硒、锌、钙和镁等营养素的缺乏同样会导致免疫问题[14]
 。所有信息都显示出保持营养平衡的重要性，因此切忌为达到期望的生化效果而过度摄入某一种或某两种营养素。

氧化代谢是一个持续的过程，即使是在以无氧代谢为主的情况下也能够不断进行。刚完成10秒高强度冲刺（无氧运动）的运动员与刚完成90秒地面动作的体操运动员有部分共同之处，即需要吸入大量的空气（氧气）以补充下一组高强度训练所需。铁是将氧气转运到运动组织，并将二氧化碳从运动组织中排出的一种主要元素，所以对运动员来说铁是一种关键的营养素。然而，铁又是最易缺乏的营养素，而且由于运动员易出现溶血和血尿，他们比普通人群更易发生铁缺乏。其他营养素也很重要，维生素B12
 和叶酸可确保生成正常的红细胞，β—胡萝卜素、硒、维生素C和维生素E等抗氧化营养素可保证所有进入机体内的氧不会对机体造成损伤。

氧对于运动表现起着十分重要的作用，无论身高、运动项目和年龄如何，所有运动员都应当通过定期检测血红蛋白、血细胞比容和铁蛋白水平来检查其体内的铁状态。只有掌握这些信息后，运动员才能知道他们是否应改变膳食，是否应额外摄入铁或其他补剂，以确保氧不会成为影响运动表现的负面因素。

本章要点


	铁对于氧的转运至关重要，而铁缺乏在营养素缺乏中最为普遍。育龄期女性和素食主义者是铁缺乏的高危人群。

	常规体育运动可加快红细胞的破裂及红细胞经尿液的丢失，进而增加缺铁性贫血的发病风险。因此，运动员应定期检查是否贫血。那些检查结果显示存在铁缺乏的运动员应该向医生咨询，寻求最佳的治疗方案，并进行医学监测，包括血红蛋白、血细胞比容、铁蛋白的检测。重要的是应该明确铁缺乏的原因（比如摄入不足、吸收不良、丢失量增加等）。

	维生素B12
 和叶酸对于红细胞的生成很重要，维生素B12
 和叶酸缺乏会导致贫血及供氧量不足。

	研究结果表明，与非运动员相比，运动员会承受更高水平的氧化应激。所以摄入足量的具有抗氧化作用的维生素和矿物质很重要，但要注意避免抗氧化营养素摄入过量，因为后者会抑制正常的抗氧化过程。




8　抗炎与肌肉保健策略

几乎所有运动员都经历过与活动度受限和肌肉力量下降相伴而来的肌肉酸痛，以及由此对运动表现产生的消极影响[1-2]
 。运动员感觉到的肌肉疼痛为钝痛，表现为受累肌肉出现僵硬和疼痛感，但是主要在该肌肉发挥功能时才能感受到。肌肉疼痛在运动后24～48小时达到高峰，所以通常被称为延迟性肌肉酸痛（DelayedOnset Muscle Soreness，简称DOMS）。一般情况下，延迟性肌肉酸痛持续2～4天，通常被认为是一种轻微的肌肉拉伤，可能与受累肌肉的细微结构破坏有关[3-5]
 。相关的疼痛被认为与肌肉的离心性运动（肌肉在伸展状态下进行收缩）最为相关[6]
 。（想象一下，跑了很长的下坡路后你的大腿部肌肉会变得多么酸痛。）这种拉伸肌肉的动作更容易导致肌肉损伤和相关的肌肉炎症与疼痛。不熟悉的动作更容易造成延迟性肌肉酸痛，所以运动员经常做熟悉的离心性动作可以适应并降低发生延迟性肌肉酸痛的可能性和严重程度。运动导致的肌肉损伤会使肌肉产生更多的活性氧（ROS），并且会使高能化合物腺苷三磷酸（ATP）的利用效率降低，后者可能是延迟性肌肉酸痛相关的肌肉无力的原因[7-8]
 。

饮食与延迟性肌肉酸痛

只有有限的证据显示某些营养素或营养补剂会对延迟性肌肉酸痛产生影响。已经被评估过的营养素和补剂包括左旋肉碱、抗氧化剂（维生素C和维生素E，二者独立使用和联合使用）、黄酮类化合物、支链氨基酸、蛋白质、ω—3脂肪酸和维生素D。鱼肝油中富含ω—3脂肪酸——二十碳五烯酸（EPA）和二十二碳六烯酸（DHA），已被发现可缓解类风湿关节炎的关节炎症，而且已有一些研究针对这些油类可减缓剧烈运动造成的炎症反应的学说进行了研究[9-10]
 。

总之，文献综述发现了以下两点。①相关研究过少。②与延迟性肌肉酸痛的相关性研究显示证据强度弱（表8.1）。


表8.1　营养素与延迟性肌肉酸痛相关性研究综述
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注：*证据强度与显示存在获益的研究数量和结果有关。如果针对特定变量，显示存在获益的研究数量为1～2个，则证据强度为弱；如果针对特定变量，显示存在获益的研究数量为3～5个，则证据强度为中等；如果针对特定变量，显示存在获益的研究数量多于5个，则证据强度为强。

经授权引自Bloomer RJ. The role of nutritional supplements in the prevention and treatment of resistance exerciseinduced skeletal muscle injury. Sports Medicine, 2007, 37（6）：519-532。

另外，一些（不是很多）研究尽管已经评估了膳食摄入及营养补剂，但是没有评估营养素的摄入方法（如一次服用还是一天分多次服用，运动前还是运动后）对延迟性肌肉酸痛的影响。

ω—3脂肪酸

ω—3脂肪酸可能会减少延迟性肌肉酸痛，因为它们既是抗氧化剂，也是抗炎因子。其他补剂（如维生素E和维生素C）是很强的抗氧化剂，但没有特别的抗炎作用。ω—3脂肪酸可能会与花生四烯酸竞争而产生类花生酸，类花生酸可刺激产生大量的抗炎因子，从而减轻炎症。ω—3脂肪酸的作用是它们构成细胞膜的一部分并改变炎症因子（包括2—系列前列腺素、血栓素和前列环素）的释放。因此，这种抗炎作用可能有助于减轻延迟性肌肉酸痛。

一项研究评估了27名男性受试者（平均年龄为33.4岁），在其补充ω—3脂肪酸并进行离心性运动后，对其疼痛程度进行了评估[11]
 。受试者在运动前30天和运动后2天连续摄入含有324 mg二十碳五烯酸（EPA）和216 mg二十二碳六烯酸（DHA）的鱼油胶囊，每天1次。除ω—3胶囊外，受试者也摄入含有100 U D—α—生育酚醋酸酯（即维生素E）的补剂，但是没有描述维生素E的服用频率。服用ω—3脂肪酸组在离心性运动后48小时（而非24小时）有更好的（即较低的）疼痛评分。大腿围被用作炎症的标志物（较大的大腿围与炎症相关的肿胀有关），在离心性运动后24小时和48小时，服用ω—3脂肪酸组的受试者的大腿围明显更小。添加维生素E（一种有效的抗氧化剂）可能通过减少活性氧的生成而有助于减轻延迟性肌肉酸痛，但维生素E的效果不确定。

另一项研究则纳入了10名未经训练的男性（平均年龄为22.7岁）和6名未经训练的女性（平均年龄为24.5岁）来评估ω—3脂肪酸对延迟性肌肉酸痛的影响[1]
 。受试者被分为3组。①补充鱼油组（鱼油富含ω—3脂肪酸）。②大豆异黄酮组，补充大豆分离物和不含ω—3脂肪酸的脂肪混合物。③安慰剂组，补充面粉和不含ω—3脂肪酸的脂肪混合物。所有组在运动干预前30天及一周的运动干预期内持续进行补充。受试者还摄入100 U维生素E来帮助降低脂肪氧化水平。经过30天的补充后，受试者进行离心性运动以诱发肌肉酸痛，并在离心性运动后的第2、4、7天评估肌肉酸痛程度。补充鱼油组的血清EPA和DHA水平显著升高，但各组之间的延迟性肌肉酸痛水平并无显著性差异。
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摄入富含ω-3脂肪酸的食物可减少延迟性肌肉酸痛，且食物调理是最好的办法



一项关于鱼油和大豆异黄酮对延迟性肌肉酸痛的影响的研究显示：无论摄入鱼油还是大豆异黄酮，所有组的疼痛程度和臂围都有显著增加[10]
 。这项研究纳入了22名受试者，将其随机分为3组：补充鱼油组、补充大豆异黄酮组及安慰剂组。所有组均在离心性运动前的30天内持续接受试验干预并每天补充100 U维生素E（减少脂质过氧化的可能性）。作者得出的结论是：干预物质对于减轻延迟性肌肉酸痛没有效果。

结论：这些研究提示，对下列变量进行正确的组合，延迟性肌肉酸痛可能会轻度减轻。


	特定类型的活动（离心性运动）。

	特定的营养素组合（ω—3脂肪酸和维生素E）。

	性别（不同性别间的肌肉损伤相似，但女性的炎症反应不如男性明显[12]
 ）。

	提供一段时间的补剂（需要在离心性运动之前足够长的时间内补充）。



考虑到这些结果，建议运动员经常食用富含ω—3脂肪酸和维生素E的食物，但补充这些物质不太可能减轻运动相关的疼痛。这些食物包括新鲜蔬菜、食用鱼类和亚麻。

维生素D

过去在研究中用于为受试者补充ω—3脂肪酸的EPA和DHA主要来自于富含脂肪的冷水鱼。这些相似的鱼类也是维生素D的良好来源，所以维生素D或维生素D与EPA、DHA的混合物在缓解疼痛方面可能至少起到了一部分作用，但这些效果可能被ω—3脂肪酸掩盖了。维生素D也可能是与延迟性肌肉酸痛独立相关的营养因素。在一项对合并慢性肌肉疼痛和维生素D缺乏的澳大利亚本地居民的研究中[13]
 ，纳入了8对年龄和性别相匹配的受试者，每对受试者中一人存在肌肉疼痛，另一人没有肌肉疼痛。通过血液学检查评估是否存在维生素D缺乏，结果显示血清维生素D水平低的全部受试者都存在肌肉疼痛，而那些血清维生素D水平正常的受试者均没有肌肉疼痛。

肌肉力量下降也可能与维生素D缺乏有关。另一项研究评估了976例老年人，其中部分受试者被诊断存在维生素D缺乏，部分存在维生素D不足，部分受试者的维生素D状态正常[14]
 。用握力计进行2次评估，结果发现，维生素D的状态与握力评分显著相关（得分越高者，其维生素D的状态越好）。由于肌肉力量下降和肌肉酸痛加重是延迟性肌肉酸痛的特点，可以推断维生素D的状态可以改善或加重延迟性肌肉酸痛。结论：长期进行室内运动的运动员（例如体操运动员、花样滑冰运动员、篮球运动员），日光照射的减少抑制了维生素D的生成，应考虑针对这类运动员进行血清维生素D水平的检测，从而评估维生素D的状态。对于那些血清维生素D水平低的运动员，通过补充维生素D来减轻延迟性肌肉酸痛，似乎是个明智的策略。

维生素E

至少2项关于补充ω—3脂肪酸与延迟性肌肉酸痛的研究所用的产品中含有生育酚（维生素E）[10-11]
 。这些研究认为，维生素E对延迟性肌肉酸痛的影响是不确定或不重要的。然而，由于维生素E是一种有效的抗氧化剂，它可能会抑制运动导致的肌肉损伤中活性氧介导的细胞损伤。一项评估维生素E的抗氧化功能的研究也评估了维生素E的抗炎作用。男性大学生被分为维生素E补剂组和安慰剂组，维生素E补剂组在运动前14天至运动后7天连续服用800 U D—α—生育酚醋酸酯（每天1次）[15]
 。在离心性运动后的第2、4、7天，维生素E补剂组的肌肉酸痛评分比安慰剂组明显偏低。在离心性运动后的第4天和第7天，维生素E补剂组的氧化损伤程度也明显低于安慰剂组。尽管有这些发现，但没有证据表明补充维生素E可以减少炎症反应。结论：运动员应该谨慎服用维生素E补剂，因为它可能会削弱人体正常的保护性抗氧化机制（参见第2章中关于维生素E的信息）。然而，如果运动员不能摄入充足的含有维生素E的食物（主要是植物油和新鲜蔬菜），偶尔服用少量补剂也可减轻延迟性肌肉酸痛的程度。

维生素C

维生素C对延迟性肌肉酸痛的影响尚不明确。一项关于维生素C补剂的研究纳入了18名未经训练的男性（平均年龄为23岁），他们被分为补充维生素C组（每天3 g维生素C）和安慰剂组[16]
 。在离心性运动干预前14天至干预后4天内，两组受试者分别服用维生素C或安慰剂。在离心性运动后的24小时，维生素C组的疼痛评分比安慰剂组低。为确保摄入的维生素C的总量是已知的，这项研究使用了一种饮食回溯法，以确保不会在不知情的情况下通过某些饮食而摄入维生素C或维生素E（能共同发挥作用的抗氧化剂）。另一项研究评估了24名未经训练的男性和女性受试者，受试者被分为安慰剂组和补剂组，补剂组在离心性运动干预前3天至干预后5天，每天摄入3 g维生素C[17]
 。补剂组与安慰剂组的肌肉酸痛程度没有显著性差异。结论：从这些研究中可以看出，服用补剂的持续时间是影响其有效性的一个重要因素。然而，须知3 g维生素C是一个巨大的剂量，比膳食参考摄入量高三四十倍。在运动员试图通过这种方式来减轻延迟性肌肉酸痛之前，应该对经常服用如此大剂量的维生素C的潜在危害有一个明确的认识（例如，更高的肾结石风险，降低细胞对维生素C的敏感度等）。

支链氨基酸

支链氨基酸（BCAAs）是必需氨基酸（即必须通过日常饮食来摄入，因为我们自身不能合成），可以在骨骼肌中被氧化。运动可以促进这种氧化过程，因此应在饮食中合理地补充支链氨基酸来弥补其相应的损失量。如果运动前和运动后不能补充足够的支链氨基酸，运动性肌肉损伤就可能发生，肌肉蛋白的合成也可能被抑制[18]
 。一项关于补充支链氨基酸对延迟性肌肉酸痛的影响的研究纳入了30名未经训练的男性和女性，其年龄为21～24岁。在离心性运动前的15分钟，受试者摄入一杯含有5 g支链氨基酸、1 g绿茶以及1.2 g代糖的溶液[19]
 （绿茶和代糖用来掩盖支链氨基酸的味道）。在摄入支链氨基酸后的24小时、48小时和72小时，女性受试者的肌肉酸痛评分明显降低。然而，男性受试者并没有感受到益处，也许是因为提供的支链氨基酸的量是固定的，而不是按体重设置的。结论：看来确定一个适合所有人的支链氨基酸的剂量并不适用，剂量可能需要与体重相关。研究结果显示，即使是少量（5 g，相当于20kcal）的支链氨基酸，对于女性也足以产生效果，10 g可能是足以满足男性所需的剂量。这可以很容易地从高品质的补剂（如乳清分离蛋白）中获得，可以在运动前和运动后将补剂添加到碳水化合物饮料中。

蛋白质的摄入

运动（特别是不熟悉的离心性运动）经常导致肌肉损伤。肌肉损伤与肌肉蛋白的分解及肌糖原储备的消耗有关。这些结果表明，运动员对膳食蛋白质的需要量比普通人群更高，特别是在一个包括大量力量训练的新的训练计划开始时[20]
 。然而，由于蛋白质的最高利用率似乎为1.5 g/kg左右（约为非运动员参考摄入量的2倍），所以只需要对膳食做出细微的调整即可达到该摄入量。事实上，大多数人（运动员和非运动员）的蛋白质摄入量已经等于或者超过了运动员的推荐摄入量。一项针对女性大学生运动员的研究评估了乳清蛋白和酪蛋白的效果，结果发现在阻力训练前和训练后补充蛋白质能够提升运动表现，并促使身体成分出现良性的改变[21]
 。巧克力牛奶是一种有助于促进运动后快速恢复的饮料，其原因可能在于它是碳水化合物和优质蛋白的混合物，能使细胞更快地恢复到正常状态[22-23]
 。结论：即使是少量有针对性的优质蛋白质，也能产生减轻肌肉酸痛和改善运动表现的效果。一般来说，关于蛋白质的研究表明，为维持氨基酸池，少量多次地摄入蛋白质（每餐约30 g）比一次性大剂量地摄入补剂要好得多。

液体的摄入

多年来，人们一直认为脱水与肌肉酸痛有关。一项评估脱水对延迟性肌肉酸痛的影响的研究共纳入10名未经训练的男性受试者（平均年龄为21岁），受试者在体育运动前被分为充分水合组和脱水组。两组受试者中均有人出现了延迟性肌肉酸痛，但脱水组的肌肉酸痛程度明显高于（44%）充分水合组。结论：维持充分的水合状态的理由有很多，其中一个就是可以减轻肌肉酸痛。要知道，解决“污染”的方法是稀释。一个更大的液体池可以使运动过程中产生的代谢副产物被稀释，从而对工作肌肉产生更小的影响。

研究表明，不同运动队和不同性别的运动员在酒精摄入量和摄入频率方面存在差异，但不论运动的种类和运动员的性别如何，大量饮酒都是很常见的，尤其是在社交活动中[24-25]
 。虽然酒精是一种潜在的能量来源（每克酒精可提供7kcal的热量），但它也是一种抗营养素，会通过抑制维生素B转换为活性辅酶影响碳水化合物、蛋白质和脂肪的能量代谢。研究发现，摄入酒精可能对心血管系统、能量代谢、肌肉损伤和恢复、体温调节机制及神经肌肉功能产生影响，所有这些都可能影响运动表现，影响的程度取决于酒精的摄入频率和摄入量[26-27]
 。在相对较高的剂量下，酒精会影响中枢神经系统，导致运动技能和认知功能下降，以及行为改变，所有这些都会对运动表现产生不良影响。更糟糕的是，这些影响可能会持续很长时间，在酒精中毒后数小时或数天均可检测到这些影响。

酒精似乎最有可能通过改变糖原的代谢和储备，以及改变水合状态和体温调节机制来影响运动表现。肝糖原和肌糖原的再合成会被酒精显著地抑制；与未饮酒的运动员相比，饮酒的运动员需要2倍的时间去恢复糖原储备[28]
 。酒精是一种强有力的利尿剂，能严重损害水合状态。酒精含量为4%的饮料也会通过促进更多的尿液流失而显著延迟恢复过程[29]
 。脱水和糖原储备不足都与炎症和肌肉功能不良有关。因此，所有希望获得最佳表现的运动员都应该认真考虑饮酒对运动表现的不良影响。

本章要点

目前关于营养素对肌肉酸痛的影响可以概括为以下5点[30]
 。


	有限的证据表明，单独使用维生素C或将其与维生素E联合使用会对减轻肌肉酸痛产生一定的效果。还有少量的证据表明，对于未经训练的人员，联合使用黄酮类化合物、生育酚及DHA，或单独使用β—羟基—β—甲基丁酸（HMB），也会有一定的效果。

	营养补剂对消除肌肉损伤没有用处，但它们可能有助于减轻肌肉损伤的某些症状和体征，包括疼痛。

	如果使用营养补剂，似乎必须在运动前数天或数周内持续服用，才能使其有效地发挥作用。然而，最佳的预处理期尚不确定，且每种营养素的预处理期也可能不同。

	为减轻肌肉损伤和疼痛所需的营养素的最佳剂量尚不确定，因为不同剂量下的效果尚未经过评估。此外，很少有研究评估膳食摄入的影响，以确定食物来源的营养素是否会影响研究中营养素的总摄入量的准确性，这使得确定营养素的最佳供给量变得更加复杂。

	有针对性地摄入营养素可能会减少肌肉损伤和相关的酸痛，这种效果在非阻力训练者中似乎最为明显。进行阻力训练的人已经适应了与延迟性肌肉酸痛有关的运动，因此他们对延迟性肌肉酸痛已经具备了更高的耐受性。





第三篇　影响营养需求的因素


9　旅行

无论是旅游还是外出参赛，敬业的运动员都应尽量保持有规律的训练和饮食习惯。无论身在何处，运动员都应遵循一定的原则，以便快速适应新环境，缓解饮食不适应所导致的营养压力，并调整昼夜节律以适应时差。尽管相关的研究报道十分有限，但运动员仍可以采纳一些经实践证实有效的方法，避免因时差、食物不耐受、饮食不洁所致的腹泻等因素导致的体能问题。本章将重点阐述如何有效降低旅行对竞技状态造成的负面影响。

职业运动员经常要离家外出参赛，因此常常要面对陌生的食物。无论旅途远近，提前制订好计划对于确保运动员达到最佳的比赛状态都是十分必要的。遗憾的是，很少有运动员和教练员会采取必要的措施来尽量减少远途旅行对心理和生理的负面影响。其原因可能是很多运动员和教练员认为主场优势包括很多不可改变的因素，与对场地的熟悉程度和官方的偏袒相比，旅行的影响是微不足道的[1]
 。而其他人也认为，不受旅行的影响是主场优势之一，尤其是当团体或个人项目的运动员在缺乏充分的适应时间、横跨多个时区参赛时，主场的优势会显得尤为突出[2]
 。

在主场比赛时，制订一份膳食计划以确保在恰当的时机摄入合适的食物和液体十分关键，而在外出参赛时这也同样重要。运动员跨时区参赛时所犯的最大的错误或许就是他们认为主办方会为他们准备好所需的饮食。如果一名运动员不能做好个人的训练和膳食计划，别人更不能为他做到，因此运动员不应该抱有这样的假设。当然，如果运动员缺乏营养常识时，正确的膳食选择便无从谈起，在陌生的环境中面对陌生的饮食时更是如此。没有任何一种食物能单独保证运动员达到最佳的运动表现，运动员必须对最佳饮食所具备的基本要素有所了解。

食物与适应能力是两个重要因素。在适应新环境的时差时，运动员需要一定的时间来调整昼夜节律。因此当前往外地参赛时，运动员需要留出充足的时间来适应。运动员原有的正常生理节律的失调会导致身体不适、食欲缺乏、疲乏及睡眠紊乱，从而影响比赛状态[3]
 。这些不良反应的严重程度主要取决于横跨的时区数量、飞行方向、运动员的年龄，以及出发前运动员为避免正常生活节奏被打乱所采取的措施[1,4]
 。即便是仅仅跨越两个时区的短距离飞行也会对团体项目运动员的状态产生负面影响[5]
 。因此，建议运动员尽早地抵达比赛地点，在比赛开始前将昼夜节律调整至正常状态[6]
 。由于运动员的适应能力各不相同，在制订适应性计划时要尽可能考虑个体差异性[7]
 。多项研究分别对美国女子足球队到中国台湾旅行、北美学生到西欧旅行、欧洲学生到北美旅行的时差反应进行了评估，各项研究的结果表明：研究对象的心理状态、无氧爆发力、无氧代谢能力和动力性力量在跨时区旅行后均受到负面影响，且消除上述影响需要3～4天[8]
 。

一些运动员认为按摩或脊柱推拿疗法是快速适应的关键措施之一，然而能够证实此方法有效的研究证据寥寥无几。在一项针对芬兰少年精英运动员的研究中评估了旅行后进行脊柱推拿疗法是否可降低时差反应，研究人员通过观察受试者的睡眠模式并对心理状态进行评分（通过心理状态曲线图）后发现，脊柱推拿疗法对于消除时差反应没有效果[9]
 。

当比赛地点的温度和湿度高于一般的训练环境时，环境适应能力对于运动员尤为重要。人体需要7～14天来适应高温环境。未能充分适应炎热的环境将显著影响比赛状态[1]
 。提前制订计划以保证获得适宜的饮食和充足的适应时间，是运动员取得比赛成功的关键。

旅行还会增加罹患疾病的风险。运动员在旅途中可能接触的陌生病原体（即机体从未产生过对其有针对性的免疫反应的病原体）、睡眠不足、精神压力加大、持续的疲劳都可能会增加感染的概率。提前制订旅行前后及旅途中的休息和饮食计划是使运动员维持健康状态、降低患病风险，从而避免运动表现受到影响的重要措施[10]
 。保持个人卫生和勤洗手可降低感染风险。经常到异地参赛的运动员应该养成这些习惯，将其作为保持健康的常规措施[11]
 。

旅途中的一般饮食准则

大多数准则都要求提前制订计划。与运动员在出发前收拾行李一样，运动员也应考虑何时、何地采用何种方法来获得适当的饮食以满足机体的需求。运动员在旅途中最糟糕的情况可能莫过于在感到饥饿或口渴时不能及时得到食物或饮料。为了避免此类情况的发生，请在旅途中遵循以下饮食方面的注意事项[12]
 。


	准备一些零食。新鲜水果、果汁、饼干、低脂米饭、意面沙拉和低脂能量棒都是营养丰富又便携的食品（表9.1）。

	注意食物的脂肪含量。奶油浓汤、起酥面包、蛋黄酱沙拉、三明治中的酱汁等都含有一些不必要的脂肪。但是，这些食品都可以用其他食品来代替。用肉汁清汤替代奶油浓汤，可以提供同样的营养素，且前者的脂肪含量更低。用柠檬汁替代蛋黄酱来调制的沙拉酱，其脂肪含量更低，这样运动员就可食用更多的沙拉酱。




表9.1　推荐运动员在旅行途中携带的零食
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注：*能量底物的分配比例根据食品的品牌和类型而有所不同。

**可能需要冷藏。


	选择以烧烤、烘焙、炖煮的方式烹饪的食物，避免油炸或油煎类的食物。食物的烹制方法必须依照自身的需求，而非依照菜单。如果有可能，可选择低脂乳制品和低脂沙拉酱。按照菜单逐道点菜以获得自己确实需要的食物。职业运动员不宜进食过饱。例如烤鱼可能正是你想要的食物，但一份正餐中可能还包括肉汁土豆泥、芝士焗花椰菜和冰激凌苹果派。职业运动员最好选择素烤土豆、柠檬汁拌花椰菜配烤鱼，并将新鲜水果作为餐后甜点。

	如果是乘飞机旅行，告知旅行社你希望食用素食。这样你会有更大的可能吃到高碳水化合物、低脂的食物。不过，至少应在航班起飞前24小时告知航空公司你的特殊饮食需求。

	乘飞机旅行时，随身携带一些可在飞机上饮用的饮料。乘机是人体出现脱水的常见原因之一，加之从飞机起飞至得到你的第一杯饮料的间隔时间较长，因此乘客常会出现咽喉疼痛以及其他上呼吸道疾病。作为预防措施，乘机时应多喝水以保持口腔和咽喉湿润，建议选择瓶装水或运动饮料。

	带上飞机的食物最好是复杂碳水化合物含量较高、蛋白质来源单一且脂肪含量较低的食物（不宜选择油炸食物），例如烤鸡肉条沙拉（用油醋汁或柠檬汁，而不是沙拉酱调味）、烤土豆拌蔬菜（搭配少量易融化的奶酪或低脂奶酪），或者含有玉米饼、豆类、大米、烤鸡肉条和番茄酱的玉米饼沙拉（避免食用油炸的玉米饼碗）。

	如果你在经历时区更替，应当尽快适应当地时间。建议按照当地时间而非原居住地的时间进餐。由于旅行和时区的改变会让你感到疲惫和不适，要使你的膳食模式适应当地的生活节奏会存在一定的困难。为了确保为参赛做好了充分的准备，请尽早抵达比赛地点。



使时差反应最小化

时差会导致短暂的昼夜节律紊乱，直到人体完全适应了当地时区。最常见的症状包括注意力不集中、易激惹、抑郁、疲乏、无法入睡、定向障碍、食欲缺乏和胃肠道问题。长途旅行后留出充足的调整时间十分重要。从德国向西飞往美国需要3天的时间才能使精神与运动功能的节律再次同步，而反方向的飞行（向东飞行）则需要8天[13]
 。即便是经验丰富的旅行者也会受到时差的困扰。当他们抵达目的地后，他们不会进行跑、跳、击打、踢、掷或游泳等运动。时差反应可能会使人产生类似生病的感觉，会降低食欲，扰乱睡眠规律。时差反应通常有2种表现形式。①连续的短途旅行导致正常饮食发生多种微小的变化[14]
 。②跨越多个时区的长途旅行导致饮食和睡眠行为发生显著改变。当运动员感觉饥饿时应立即进食，食用随身携带的零食可在正餐之间补充能量。以下建议可帮助缓解时差反应[3]
 。


1. 针对连续多次、较小的时区变化（称为相移）



	抵达一个地点后按照当地的时间进餐。这有助于快速适应当地的生活节奏并适应下一个新的时区。

	补充足够的水分。机舱内十分干燥，脱水会引起一系列的身体不适，包括头痛和轻度便秘。

	飞行前适当地多吃一些。旅行的压力可能会导致机体对蛋白质的需要量稍有增加，在飞行后建议选择高蛋白的早餐和低蛋白、高碳水化合物的晚餐。

	飞行结束前避免摄入咖啡因。含有大量咖啡因的饮料可以产生利尿作用，会使已处于脱水环境中的机体丢失更多的水分。建议摄入能帮助机体保持良好水合状态的液体（水、运动饮料、果汁）。

	飞行中和飞行后避免摄入酒精。酒精不仅对代谢有负面影响，还会产生利尿作用。无论何时，职业运动员都不应该饮用酒精饮料。

	在飞行后参加社交活动或进行训练将有助于更快地适应当地的生活节奏，减轻旅行所带来的压力。




2. 跨越多个时区的长途旅行



	每跨越一个时区，至少提前一天到达目的地。跨越相差6小时以上的时区时，至少需要4天（最好是7天）才能恢复到正常的昼夜节律并感觉良好。受到经费和行程安排的限制，运动员可能无法那么早地到达比赛地，因此抵达后应尽快适应当地的生活节奏，但保证充足的休息也很重要。

	抵达目的地后进行训练和参加社交活动有助于快速熟悉新环境，减轻旅行带来的压力，以及更好地适应当地的生活节奏。

	抵达目的地后保持规律的作息时间和进餐时间。如果能快速适应当地的作息和就餐时间，那么身体也能很快恢复到良好的状态。规律且有计划的饮食和作息是外出参赛时保持良好状态的关键所在。

	旅行前后及旅行中继续采用少量多餐的进食方式。在异地时运动员可能不了解在何处能购买到高碳水化合物食品，这会给制订进食计划带来一定的困难。然而按照计划规律地进食（大约每隔3小时进食一次）和饮水，对于适应新环境是一条非常重要的策略。出发时随身携带一些零食，抵达目的地后再去购买。但任何时候都应避免摄入酒精。

	如有饮食限制，例如不能食用含有谷蛋白的食物，请使用旅行目的地国家的语言制作一张卡片。如果是前面举例的情况，那么卡片上可以这么写：“我不能吃任何含有小麦、小麦面粉的食物及其他含有谷蛋白的食物，包括……”。外出就餐时将这张卡片递给服务生，就可以解决饮食限制方面的问题了。

	比平常摄入更多的蛋白质。旅行带来的压力可能会少量增加机体对蛋白质的需要量，因此每天应少量增加蛋白质的摄入量。例如，进食高蛋白的早餐（在一般正常饮食的基础上增加一个煮鸡蛋）即可满足你的蛋白质需要量。不过，依然要保证你的饮食是以碳水化合物为主的。



以下方法可以帮助运动员应对时差，更快地适应新的环境。


	
压力袜：
 相当数量（大约10%）的航空乘客会形成深静脉血栓（凝血块的一种形式，是血液循环不良的征象）。穿着压力袜的航空乘客形成深静脉血栓的可能性较小[15]
 。如果选择穿着压力袜，应确保其压力是逐渐增加的——踝部的压力最大，小腿处的压力较低。适度压力的作用在于，当血液流动时血管受到压缩，从而提高血流速度（即在流量相同的情况下，血液通过狭窄的管道时，其流速会加快），产生以下2个方面的效果。①可以维持血液不断地循环而不会引起水肿（由于液体聚集在血管外的组织周围形成的）。②降低了血栓形成的可能性。注意：压力袜不可过紧，也不能与护腿袜相混淆，护腿袜在各个部位所施加的压力水平相同。

	
褪黑激素：
 一篇关于10项试验研究的文献综述提示，当飞行跨越多个时区时，在适当的时间服用适量的褪黑激素能显著降低时差反应[16]
 。其中的9项研究确认，当飞行跨越4个以上时区时，在接近目的地的就寝时间（目的地的22：00—24：00）服用褪黑激素后，时差反应减小。当褪黑激素的每日使用量为0.5～5 mg时，所获得的效果类似，只是剂量较大时入睡更快。每日使用量超过5 mg时，其效果与摄入剂量为0.5～5 mg时不存在显著性差异。跨越的时区越多，效果越明显，不过向西飞行（睡眠时间延迟）时的效果不如向东飞行（睡眠时间提前）时。文献报道提示，癫痫患者和正在服用华法林的人群禁忌使用褪黑激素。

	
咖啡因：
 一项评估缓释咖啡因的研究确认咖啡因可以有效对抗向东飞越7个时区后的日间嗜睡[17]
 。在这项随机、双盲的安慰剂对照研究中，在飞行后的5天内，受试者每天服用300 mg缓释咖啡因，结果显示缓释咖啡因对缓解时差反应具有积极的作用。

	
进餐时间和膳食结构：
 尽管这方面的研究数量有限，但有些食物看起来确实会影响昼夜节律的调整[18]
 。相对而言，高碳水化合物和低蛋白膳食可能会使大脑暴露于更多的色氨酸，并通过将色氨酸转化为5—羟色胺来促进睡眠。因此，同时摄入褪黑激素后效果可能会更为明显。相比之下，高蛋白和低碳水化合物膳食可使大脑暴露于更多的酪氨酸中，并通过将酪氨酸转化为肾上腺素而提高警觉性。如果运动员到达目的地后仍然昏昏欲睡且感觉疲劳，这种情况可能与此有关。注意：不论是何种项目的运动员，都应注意碳水化合物的摄入量不能过低，否则会影响糖原储备和血糖水平，这将对运动表现产生深远的负面影响。



旅行目的地

在美国、加拿大及西欧各国旅行时，大多数地区都会有很多极为相似的食物。例如，几乎每家杂货店都能找到早餐麦片，无论走到哪里都能买到新鲜的面包。然而很多食物的制作方式并不一样。如果习惯在早餐时喝上一杯咖啡，那么你可能会惊奇（甚至震惊）地发现，由于不同文化的影响，各地加工咖啡豆的工艺也各具特色。

上述信息表明，运动员应尽其所能保持规律的饮食和睡眠习惯，因为一旦正常的生活方式和安排突然发生改变，其结果将无法预料。配有当地适用的插头的电热杯是一种非常实用的小电器，且方便随身携带。有了它，运动员便能随时喝到自己喜欢的汤水，并可随意调制自己中意的咖啡。对需要到异地参赛的运动员来说，这实在是一项再好不过的发明了。

一些国家在饮用水或食品方面存在大量不安全的隐患。如果你对饮用水或食品的安全性有任何疑虑，请致电周围最近的领事馆或旅行社进行咨询，这些机构的工作人员可为你提供所需要的信息。此外，你还可以挑选一本详尽的旅游指南，好的旅游指南会对当地的食物和水源情况进行详细的说明。

境外旅行时，即便目的地能够提供安全、熟悉的食物和饮用水，运动员也应随身携带以下物品（可根据停留的时间来调整物品的数量）。


	适用于当地的电源插头和转换器。

	1个电热杯。

	1台滤水器专用泵。

	1盒苏打饼干。

	可冲泡20 L（20 qt）饮料的固体运动饮料。

	2 L（2 qt）瓶装水。

	1盒中等大小包装的葡萄干（或其他个人喜爱的水果干）。

	5包独立包装的低脂燕麦棒。

	2包脱脂奶粉。

	1小盒自己喜欢的麦片。




水的供应
 　无论到何地旅行，无论是这样还是那样的理由，运动员都需要饮用水。即便能保证饮用水绝对安全，水质的不同还是会引起胃肠道不适。例如，饮用水中溴化物或氟化物的含量或成分不一样，也可能导致严重的肠道疼痛。在条件允许的情况下，饮用瓶装水或瓶装运动饮料是一个很好的解决办法。当瓶装饮料的供应不能保证时，就必须另寻解决办法。旅行时携带大量瓶装水是不现实的，但运动员可携带固体运动饮料和滤水器。最好的滤水器具备杀灭微小寄生虫和细菌的功能，可在当地的户外用品商店购置。滤水器对于即将出行的运动员十分实用，其占用的空间小，工作效率高，从而可以使运动员有精力去处理其他更为重要的事情。


进食地点
 　在旅行时运动员可能无法按照自己希望的时间和地点进餐，这是不可避免的，因此在进入餐厅前要制订好计划。如果事先没有想好要选择的食物，当看到种类繁多的食物和菜单时，运动员很容易受到影响。机场里随处都是快餐店，店内出售的多为高脂、高糖食物，在这些地方很难挑选到合适的餐食。运动员通常应选择非煎炸类食物，在没有其他选择的情况下，也应尽量选择低脂、高碳水化合物的食物。例如，选择2个普通汉堡而不是1个双层牛肉饼汉堡，这样可以获得双份的面包（即碳水化合物）。

在餐厅中尽量选择通心粉、烤土豆、面包、蔬菜和沙拉。有时可能需要更换套餐中的某种食物（例如，用烤土豆替代炸薯条），不要害怕提出要求。机场或港口的餐厅可能并不愿意满足你的特殊要求，因为他们知道你可能不会再度光临。但对运动员而言，坚持要求得到适合自身需要的食物是非常重要的。即使是在点烤土豆时，运动员也应要求将所有的配菜置于土豆旁边而不是土豆上面。运动员在浏览菜单时应关注的关键词见表9.2。


表9.2　仔细浏览菜单来选择餐食
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注：经授权改编自Burke ER, Berning JR. Training nutrition：the diet and nutrition guide for peak performance. Carmel, IN：I.L. Cooper, 1996：134。

*天妇罗是一种日式料理，因制作方法类似，所以将其列在这里。

提前制订计划是到异地参赛取得成功的关键。最好不要轻易地认为当地会有你所需要的饮食。到异地参赛时，运动员应随身携带那些能够让你保持愉快并富含营养的关键食物和饮料。运动员在比赛结束前不应尝试新的食物，赛后可根据主办方的推荐来尝试。仅凭个人经验行事十分危险。运动员可通过书店、图书馆或网络，尽可能地了解旅行目的地的相关信息，旅行社或附近的领事馆也可提供这些信息。运动员应留出充足的时间来适应当地的环境。每跨越1个时区，需要1天左右的时间来适应。因此，如果从纽约到巴黎参赛，运动员至少需要在赛前6天抵达。如果做不到，运动员应尽可能通过充足的休息、朋友聚会放松等方式来减轻压力，并尽快适应当地的生活节奏。

本章要点


	运动员应该提前抵达新的目的地，以便有足够的时间进行调整。按照当地的时间进餐和睡觉可有助于更快地调整。适度运动也会有所帮助。

	在长距离旅行途中穿着有轻微压力的压力袜有助于维持血液循环和避免水肿，从而使运动员在抵达目的地时感觉更好，且能更快地适应新的环境。

	旅行中最好能携带一些熟悉的食物，尤其是去不熟悉的国家和具有不同文化的国家参加比赛时。在找到合适的当地食物之前，这些基本的食物可以维持一段时间。

	如果你在饮食方面有任何禁忌，使用所前往国家的语言制作一张卡片。这张卡片上应使用当地语言清晰地注明你不能食用的食物。外出就餐时将这张卡片递给服务生，就可以解决饮食限制方面的问题了。（谷歌翻译可以帮助你自己做好这件事，它可以翻译55种以上的语言。）

	旅行中应摄入足量的液体。不时地啜饮液体有助于避免咽喉干燥，咽喉干燥会增加呼吸道疾病的患病风险。

	避免饮酒，酒精是一种利尿剂，会让你的身体脱水，且可能会引起胃肠道不适。

	在新的环境下，摄入咖啡因有助于更快地调整。但过量摄入含有咖啡因的饮料可能会产生利尿效果，进而导致脱水。




10　高海拔

无论是登山者，还是乘坐直升机抵达的科考人员，在高海拔地区从事体力工作都极具挑战性。高海拔地区通常极度寒冷，空气中氧气稀薄，且地势险峻，当进行体力活动时，人体会处于持续紧张的状态。从低海拔地区快速进入到高海拔地区的情况常见于长期居住在平原地区的运动员为了提高携氧能力而到高原地区训练，这种情况可能会引起头痛和恶心，而这两种症状均可以对进食和饮水产生负面影响。高海拔地区的氧气含量偏低，使人易出现疲劳；进食和饮水困难通常会造成部分组织损耗，从而降低机体的御寒能力。与高温、高湿环境中一样，在极度寒冷的环境中保持机体的体液平衡极为困难，尿量增加和自发性脱水会增加脱水的风险。仅防止饮用水冻结就是一项挑战。相对于低海拔地区而言，在高海拔地区烹饪所需的时间更长，因而需要携带更多的燃料。在高海拔地区进行体力活动所面临的挑战十分巨大。但不论是在3天内攀登海拔14400 ft（4400 m）的雷尼尔山，还是持续一周穿越海拔19300 ft（5900 m）的乞力马扎罗山，良好的营养措施均可帮助人们在这种环境下达成目标。本章将阐述在极度寒冷的高海拔地区工作时，人体所经受的生理压力和营养压力，并提出有效应对这种环境的措施。

高住低练（Live High，Train Low；简称LHTL）训练模式已经伴随我们20多年，超越了早期存在诸多难点和限制因素的高住高练训练模式。事实上，在高海拔地区训练会引起速度下降，输出功率下降，以及氧气流量降低，这些均对训练毫无益处。相反，高住低练的训练模式可以提高运动员的运动能力[1]
 。高住低练训练模式的目的在于建立组织的适应性以提高携氧能力，通过改善脂肪代谢并降低碳水化合物的代谢水平，进而提高耐力。为了从高住低练模式中获得最大收益，运动员至少要在海拔6600～8200 ft（2000～2500 m）的环境中居住4周[2]
 。

避免高海拔疾病（High-Altitude Illness，简称HAI）综合征的最佳方法是留出充足的习服时间。通常建议的习服方案是每天攀升的高度不超过2000 ft（600 m），每攀升2000～4000 ft（600～1200 m）休息1天[3]
 。

高原训练

人体一系列的生理调节机制可以帮助运动员适应低氧（即缺氧）环境。具体包括以下几个方面[4]
 。


	通气量增加，称为缺氧通气反应（与在海平面高度完成同样的运动相比，呼吸次数从每分钟14次增加为每分钟20余次）。

	儿茶酚胺介导的心率加快。

	儿茶酚胺介导的心输出量增加。

	随着海拔的逐渐升高，肺、血液和组织的适应会在数天内发生（海拔的快速升高，由于适应时间不充分，因此与较高的高山病发病风险相关）。



高海拔地区氧气稀薄，在运动员的训练和功能状态达到平原地区的水平之前，运动员要经历一个适应过程，尤其是有氧训练（以耐力训练为主）。为了适应高海拔、低氧环境引起的高海拔疾病对训练产生的不良影响，即便是进行无氧训练，适应也必不可少。由于随着海拔的升高，氧气浓度逐渐降低，因此逐级增加海拔能获得更为有效的适应效果，且不会导致疾病。
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必须针对高海拔和寒冷环境下特有的水合问题进行规划



运动员在高海拔地区训练时，会出现呼吸频率和心率加快，这是对每次呼吸吸入肺内的氧气含量降低所产生的适应性反应。尽管运动员的心输出量、呼吸频率、氧气从血液扩散到细胞这些方面都可以适应低氧环境的改变，但增加红细胞的数量是提高携氧能力，进而提升运动表现最有效的方式[5]
 。虽然通过血液回输或注射红细胞生成素这些非法手段可以达到该目的，但确保摄入充足的热量、铁、叶酸和维生素B12
 才是最适宜、合法且营养的方式。健康的膳食可满足其中大部分的需求，但仍需注意每天要摄入约18 mg的铁。这一要求看似简单，却不易达到，因为运动员在高海拔地区经常抱怨缺乏食欲。对高海拔的界定见表10.1。

表10.1　高海拔的界定



	高海拔
	5000～8200 ft（1500～2500 m）



	超高海拔
	8200～18000 ft（2500～5500 m）



	极限海拔
	≥18000 ft（≥5500 m）




寒冷环境会通过热对流和热传导引起热量散失，但人体有相应的系统帮助维持体核温度，并提高产热量[6]
 。这一温度调节机制使人体在低温环境中得以生存。暴露在寒冷的环境中时，身体通过末梢血管收缩以减少热量的散失。然而，流向皮肤及肢体末端的血流量减少易引发冻伤，尤其是手指和足趾。当人体在低温环境中暴露约10分钟后，为了避免这一危险情况发生，机体会启动“冷诱导血管舒张（Cold-Induced Vasodilation，简称CIVD）”这一应激过程。末梢血管收缩和舒张的脉冲性调节使体核温度得以维持，但要以皮肤和末梢组织的温度波动为代价[6]
 。

人体主要依靠肌肉的工作来产热。工作肌肉所消耗的能量中有30%～40%用于肌肉运动，而其余60%～70%则以热量的形式散失了。简而言之，作为温血动物，我们的产热效率要高于运动效率。我们还可通过寒战来产热，这是一种当体温下降3～4℃时所激发的本能的中枢神经系统诱发机制[7-8]
 。寒战所产生的肌肉收缩可使总能量消耗量增加2.5倍，其中大部分来源于碳水化合物氧化反应的增加[9]
 。由于血浆儿茶酚胺水平升高，冷应激还会提高肌糖原的消耗量[10]
 。

因此，对于在易出现冷应激和寒战的环境下训练的运动员，摄入足量的碳水化合物十分重要[11]
 。肌肉量出现不同程度减少的老年人在寒冷环境下的应对能力会更差，其主要原因在于肌肉量的减少会降低从运动或寒战中获得热量的能力[12]
 。因此，老年人如果不能进行有规律的锻炼以维持肌肉量，则不能主动降低体温过低的风险。

暴露在低温环境中易发生明显的脱水。处于低温环境中的士兵通常会因脱水而体重下降8%[13]
 。导致脱水的原因包括难以获得足够的饮用水、水分丢失过多（尤其是穿着厚重的衣物或携带较重的装备时）、经呼吸丢失水分，以及寒冷引起的多尿（Cold-Induced Diuresis，简称CID）。

如果运动员不能恰当地逐步适应更高的海拔，高海拔地区的低氧环境会给他们带来严重的健康风险。这些健康风险统称为高原病或高海拔疾病（表10.2），包括以下3种综合征。


表10.2　高原病（高海拔疾病）的体征和症状
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注：经授权引自Derby R, deWeber K. The athlete and high altitude. Current Sports Medicine Reports, 2010, 9（2）：79-85。

*针对急性高原环境暴露的情况。

**1 psi≈6.895kPa。


	
急性高山病（Acute Mountain Sickness，简称AMS）：
 高海拔疾病综合征中最常见的，也是症状最轻的疾病；其症状包括恶心、呕吐、食欲减退、头晕、无力和入睡困难。

	
高原脑水肿（High-Altitude Cerebral Edema，简称HACE）：
 症状包括精神状态的改变和协调性障碍。

	
高原肺水肿（High-Altitude Pulmonary Edema，简称HAPE）：
 症状包括呼吸困难、咳嗽、乏力、胸闷或胸塞。



很多经验丰富的滑雪运动员和登山运动员都知道，在高海拔地区可能会出现恶心、意识错乱、易疲劳等症状。适应这样的低氧环境需要一段时间，主要机制是提高向运动相关组织输送氧气的能力。高海拔环境会提高机体的氧化应激水平，因此机体的营养需求会发生改变，运动员需要摄入更多的抗氧化剂[14]
 。大部分人进入高海拔地区10天后的适应程度可达80%左右，45天后可达95%左右[15]
 。到达海拔更高的地区时，人体会出现一些正常的变化，包括呼吸频率加快、呼吸短促加重、排尿更频繁和睡眠规律的改变。高海拔地区的低气压使人体在每次呼吸时吸入空气的氧气含量降低，因而不得不采用呼吸频率加快的模式，以获得与正常呼吸时等量的氧气。然而，呼吸频率再快，在高海拔地区也不可能获得与平原地区等量的氧气。因此在高海拔地区进行体力工作始终较为困难，人体更易出现疲劳。由于未能适应高海拔环境，机体可能出现的异常症状通常称为高原反应，包括以下症状[16]
 。


	头痛。

	呕吐。

	厌食（食欲缺乏）。

	不适。

	恶心。



以下因素可以增加高原反应的发生风险。


	海拔攀升过快。

	高脂、高蛋白、低碳水化合物膳食。

	长期滞留在高海拔地区。

	高活动水平。

	海拔过高。



急性高山病通常发生在海拔超过6600 ft（2000 m）的地区，其症状如下[17-18]
 。


	恶心。

	运动和静息时呼吸困难。

	睡眠不佳。

	共济失调。

	头痛。

	精神状态改变。

	疲乏无力。

	液体潴留（抗利尿激素水平升高）。

	咳嗽。



一项针对美国科罗拉多州探险越野赛运动员的评估发现，4.5%的运动员在比赛开始时即出现高原病；14.1%的运动员在比赛期间出现高原病，并需要进行医学治疗（其中13.3%为急性高山病，8%为高原肺水肿）；14.3%的运动员因高原相关性疾病而退出比赛[19]
 。该越野赛出发地点的海拔为9500 ft（2900 m），途经地的最高海拔超过13500 ft（4100 m）。在高海拔地区发生疾病时，处理方法是将患者送至海拔较低的地区，如果条件允许，应给予吸氧治疗。对于症状出现恶化的患者，必须迅速将其送至海拔较低的地区，不得延误，否则可能发生高原脑水肿或高原肺水肿，这两种情况均可危及患者生命[20]
 。大脑或肺部毛细血管渗漏是发生水肿的原因。高原脑水肿病程发展迅速，可在数小时内致死，其症状如下[21]
 。


	共济失调步态（行走时的步态如同醉酒）。

	精神错乱。

	不同程度的精神紊乱。

	意识障碍，可发展至深度昏迷。



高原肺水肿的诱因尚不明确，但高原肺水肿极少发生在海拔低于8000 ft（2400m）的地区。如未能及时救治（通常是将患者立即送至海拔较低的地区），高原肺水肿亦会导致死亡。高原肺水肿的症状是由机体内氧气和二氧化碳交换能力下降所致，具体包括以下几个方面[22]
 。


	极度疲乏。

	呼吸时可闻及喘鸣音。

	静息时呼吸困难。

	胸闷、阻塞。

	咳嗽，可能有粉红色痰。

	嘴唇或指甲发青或呈灰白色。



为了预防高海拔疾病的发生，运动员必须了解，高海拔地区的训练计划不能照搬低海拔地区的训练计划。训练适应性的方法：如果在比赛或训练中的任何时间点过早出现过度通气反应，均应放慢速度；肢体运动应与新的呼吸模式同步；冲刺后安排充足的休息时间；降低总的训练量[23]
 。

与非肥胖者相比，肥胖者更易发生急性高山病[24]
 。定期前往高海拔地区的人可表现出更好的环境适应性，急性高山病的症状也会减轻[25]
 。其他一些方法（包括摄入镁补剂、银杏提取物补剂）被用于减少急性高山病的发生，但其有效性均未得到验证[26-27]
 。

急性高山病的合并症状是严重的食欲减退，伴有进食和饮水减少。对在高海拔地区工作的人而言，最难解决的两大问题是维持体重和体液平衡，其原因是寒冷环境下热量需求高，液体摄入困难，以及高海拔导致的食欲缺乏。

即便是那些定期前往高海拔地区的有组织的登山探险者，也无法保证摄入充足的能量，因而也会出现体重减轻。一项对喜马拉雅山的登山者进行的评估发现，登山后登山者的体重都会出现明显的下降，登山者在高海拔地区的能量摄入明显少于在低海拔地区的能量摄入[27]
 。研究表明，在高海拔地区的食物摄入量通常会降低10%～50%，具体取决于海拔升高的速度。即便不是在极寒冷的环境中（例如在低压氧舱中），这种情况依然存在[28]
 。只有在有意识地摄入更多的食物时（通常是被迫进食时），人们在高海拔地区的食物摄入量才能达到生理需要量[29]
 。

在极度寒冷的环境中，出汗速率几乎等同于高温、高湿环境下的出汗速率。据估计，穿着保暖冬衣进行中等强度至高强度运动时的出汗速率接近2 L/h[13]
 。因此，保持良好的水合状态的关键是备有充足的饮用水，以便进行频繁、适量的补液。然而在寒冷和高海拔环境中，准备充足的液体并能随时饮用是难以实现的。在温度常常低于冰点的环境中，除非有合适的方法，否则液体很容易冻结。此外，能够满足需要量的液体非常沉重，难以运输。在所处环境条件下获得足够液体的一种方法是融化和净化冰雪，但这种方式需要消耗大量的燃料。为满足一个人的液体需要量，需要耗时6小时以上并消耗0.5 gal（2 L）的汽油才能融化足量的冰雪[13]
 。

能量和营养需求的满足

攀登珠穆朗玛峰的能量消耗量比在平原上高2.5～3倍[30]
 。显然，在寒冷或高海拔环境中运动之后普遍出现体重下降的原因是能量摄入减少[31]
 。因此，在这种环境中，运动员应有意识地增加进食频率。最好选择碳水化合物，因为相对于脂肪和蛋白质，碳水化合物代谢的耗氧量更低，并且有利于糖原的储备，减少蛋白质的消耗。此外，碳水化合物摄入不足最终会引发低血糖，导致精神紊乱和定向障碍。有研究表明，登山者更倾向于选择碳水化合物类食物，而不是脂肪类食物[32]
 。然而，也有研究得出了不同的结论。有研究指出，在高海拔地区，运动员选择食物时并不会把以往的高脂食物改为高碳水化合物食物[33]
 。此报道还指出，在高海拔环境中，运动员的味觉变得迟钝，从而导致能量摄入不足、体重（包括肌肉质量）下降，而体重下降对力量、耐力和产热能力均有负面影响。因此，此时应以摄入充足的食物，从而提供足够的热量为目标，而不是将关注点集中在能量底物的分配上。

运动员应获得足够的食物以供他们大量地进食，同时这些食物应使他们在进食后感觉良好。海拔每升高5000 ft（1500 m），做饭的时间就会随之增加1倍，从而使食物的获取变得更为困难。因此在大多数情况下，包装好的高碳水化合物零食或食物是最佳的代餐品，仅在饮用水充足、时间宽裕时运动员才会烹调餐食。好的快餐食品包括低脂、全谷物的能量棒或燕麦棒，现在还有很多不同种类的高蛋白棒可供选择。

建议在进入寒冷或高海拔地区之前，运动员摄入适量的维生素和矿物质。由于这种环境中人体的携氧能力有限，事先确保机体内铁状态良好具有重要意义。在高原登山过程中补充铁剂的效果不显著，因为缺铁状态的改善需要数月的时间。在炎热和寒冷的环境中，机体的氧化应激水平较高，可考虑补充富含抗氧化剂的食物或定期补充复合维生素和矿物质[34]
 。一项关于在高原环境中人体氧化应激的研究发现，与补充单一抗氧化剂的受试者相比，补充复合抗氧化剂的受试者呼出气体中戊烷（氧化应激的标志物之一）的含量更低。因此，建议补充多种抗氧化剂，如维生素C、β—胡萝卜素、硒、维生素E（存在于广谱补剂中）等，而不是单独某一种抗氧化剂[35]
 。

液体需求的满足

在寒冷和高海拔地区摄入足量液体的难度非比寻常，必须克服诸多困难，以确保良好的水合状态。其中包括提供充足的饮用水、避免饮用水冻结及克服自发性脱水。高原上的运动员可能会主动饮用含有酒精（他们可能认为酒精有助于使他们感觉更温暖，但事实并非如此）和咖啡因（已被证实可以改善耐力）的饮料。然而，酒精和咖啡因的组合对健康不利。


提供足量可饮用的液体
 　液体相对较重，且在绝大多数情况下不易运输。在寒冷而危险的高海拔地区，饮用液体的来源将成为一个棘手的问题。使用驼峰（CamelBak）水袋或类似的水袋包所损耗的能量要比使用其他储水容器少。此外，啜饮有时还可以缓解恶心。基本策略是保证每人每天至少2 L的液体摄入量，最好为4 L。由于在寒冷的高原地区进行艰苦的体力活动时，机体每小时可丢失2 L的水分，因此液体的最低摄入量为2 L。使用直升机、汽车或驮畜将大批量的食物、水和其他生活必需品运送至海拔尽可能高的营地，是建立探险营地的一个基本策略。从探险营地出发向海拔更高的地区攀登时，登山者必须携带离开营地期间所需的足量的水和食物。鉴于在高海拔地区融化冰雪需要花费大量的时间，且燃料、容器和炉灶也会增加额外的重量，所以以融化冰雪的方式作为饮用水的来源并不是一个最合适的选择。此外，所获得的冰雪可能不卫生，不适于饮用。据报道，在高原地区已发现蓝氏贾第鞭毛虫，这是一种可导致腹泻的肠道寄生虫[36]
 。当然，在紧急情况下，任何可获得的水资源均可使用，但如果未使用净化设备则存在感染的风险。


避免饮用的液体冻结
 　为了避免饮用的液体冻结，登山者可以将所携带的液体贴近身体，甚至在睡觉时也将水袋放入睡袋中。处理冻结后的液体极为困难。有一种独特的防止液体冻结的方法，即在液体中添加甘油（参见第4章），这有助于保持体内的水分含量，增加液体所含的能量，还可以降低液体的冰点[13]
 。甘油降低冰点的特性鲜为人知，但对处于寒冷环境下的运动员而言，这一点极为重要。由于在寒冷、高海拔地区工作时，机体常会出现低热量状态，因此增加热量也是甘油的另一个重要功能。然而，作为血浆膨胀剂，甘油的使用具有一定的风险，所以仅应在专业人员的指导下使用。此外，甘油最近被世界反兴奋剂机构列入违禁物质清单，因此任何使用甘油的参赛运动员都将受到处罚。


应禁止生产和销售含酒精的能量饮料

华盛顿（美联社）——一位纽约参议员表示，联邦监管机构将于本周开始禁止生产和销售含咖啡因的酒精饮料。民主党参议员查尔斯·舒默（Charles Schumer）曾就此事向奥巴马政府施压。他在星期二的发言中提到，美国食品药品监督管理局认为酒精饮料中的咖啡因是一种不安全的食品添加剂，应禁止使用。联邦贸易委员会将向制造含咖啡因的酒精饮料的厂商发出正式信函，警告他们销售这类产品是非法的。已有大学生在饮用这类饮料后住进了医院，这类饮料已在4个州内被禁止生产和销售，其中就包含十分流行的四洛克（Four Loko）。

（来源：The Associated Press，12：15pm EST，2010-11-11）




克服自发性脱水
 　如果仅凭主观感觉来摄入液体，运动员在运动时的补液量通常都低于维持最佳水合状态的需要量。这种情况称为自发性脱水。相对于炎热的环境，处于寒冷环境中的运动员在运动时出现此情况可能导致更为严重的问题。导致这种情况的根本机制尚不明确，但从生理和实践两方面分析，以下2种假说被认为是最可能的原因[13]
 。①较低的皮肤温度或体核温度降低可能会改变口渴的感觉。②为了避免在夜间离开温暖的帐篷而到寒冷、恶劣的环境中排尿，运动员往往会在一天中接近夜晚的时候刻意限制饮水量。为避免自发性脱水，唯一可行的解决方案是要求运动员为自己制订一个固定的饮水时间计划表，无论是否感到口渴，运动员都要定时、定量地按照计划来饮水[37]
 。少量多次、规律性地进行间歇性补液还可以避免一次性补充大量液体而刺激排尿。

本章要点


	高原病包括急性高山病（AMS）、高原脑水肿（HACE）和高原肺水肿（HAPE）。症状轻者可出现恶心和头晕，严重者可出现共济失调和胸闷。

	适应高海拔环境需要一定的时间，因此运动员在完全适应前不应尝试最大强度的训练。

	健康状况欠佳者更易患急性高山病；如果没有足够的时间来适应高海拔环境，健康状况良好的运动员也会出现问题。

	如果处于铁缺乏的状态，运动员将不能很好地适应高海拔、低氧的环境，单纯补充铁剂也不会有立竿见影的积极效果。运动员由铁缺乏状态恢复到正常状态需要数个月的时间。

	在高海拔环境中，补充液体非常重要，而在高海拔地区发生脱水时的症状看起来不像在湿热环境中训练时那么明显。

	高海拔环境往往也是非常寒冷的环境，这会增加能量（特别是碳水化合物）的总消耗量。因此，摄入充足的能量和碳水化合物非常重要。摄取足够的热量、铁、维生素B12
 和叶酸将有助于运动员更好地适应高海拔环境，但应在高原训练之前就摄入这些营养素。

	在高海拔环境中摄入酒精，尤其是同时摄入咖啡因，会带来问题并危害健康。应避免摄入同时含有咖啡因和酒精的饮料。




11　性别与年龄

本章将阐述一些针对特定性别和年龄的营养建议，这些建议将有助于运动员表现出最佳状态。要想使女性运动员维持健康状况和最佳体能，需要考虑其特有的应激原系统。应重点关注女性运动员三联征（饮食紊乱、月经不调、骨密度低），并采取相应措施以预防其发生和发展。青少年运动员和年长运动员分别处于生长发育和老化进程的两端，其营养需求和患病风险各不相同。青少年的汗腺数量及每个汗腺的出汗量均低于成年人，因而青少年更易发生自发性脱水[1]
 。这些因素大大增加了青少年运动时过热的风险。

此外，大量的体力活动让生长发育所对应的营养需求变得更加复杂。除非有详尽的计划，否则儿童和青少年由于训练和生长发育而产生的综合需求几乎不可能得到充分的满足。也不能想当然地认为，单纯的体育运动仅仅是为了预防以后发生肥胖。事实上，未能及时获取充足的能量可能是以后发生肥胖的预兆[2]
 。这个道理很简单，能量需求未能得到充分满足会导致合乎逻辑的适应，即脂肪含量更容易增加。机体对能量摄入不足的反应是减少需要能量的组织（即瘦组织）的生物量以适应能量不足，从而增加了之后发生肥胖的风险。对青少年运动员而言，营养素和能量摄入不足的潜在影响包括热病、生长发育异常、月经紊乱、饮食紊乱、受伤风险增加[3]
 。

年长运动员的注意事项则与之不同，尤其是因为他们的热应激风险增加，身体成分发生年龄相关性变化，且剧烈运动后的恢复速度减慢。然而，有些营养原则适用于所有人群，与年龄和性别无关。如果不能在适宜的时间获得充足的能量，机体内的代谢性组织就会减少，体脂含量会增加，运动员的运动表现将出现下滑，且运动员无法从高强度的运动中快速恢复。

女性运动员

快速查阅膳食参考摄入量就会发现，女性和男性的营养需求显然相差甚远。需求的差异主要是基于身材的差异（男性较女性高大）和身体成分的差异（男性的新陈代谢值更高），但还有一些差异是基于两性间明显的生理差异，比如铁（女性对铁的需要量为男性的2倍），因为正常月经的失血会导致经血液丢失铁。

对所有运动员而言，能量的摄入取决于总体重、代谢性组织的质量和运动持续的时间及强度。针对女性运动员的研究发现，女性运动员普遍存在能量摄入不足的问题，因而很多研究结论认为，不论女性运动员从事何种运动项目，其出现饮食紊乱的风险均会增加[4]
 。此外，大量的文献资料报道了剧烈运动对女性生殖系统的影响，常见的影响是导致闭经或月经稀发。这些报道提示，提高能量摄入量以满足更高的能量需求，可能有助于改善月经不调和与之相关的骨量下降[5]
 。女性运动员月经不调导致的骨量下降具有临床意义，因为骨量减少会增加训练阶段发生应力性骨折的风险，也会增加日后患骨质疏松症的风险。闭经与循环系统中较低的雌激素水平有关，而雌激素是破骨细胞的抑制剂。因此，闭经和月经稀发的运动员发生低骨密度的风险较高。一项研究纳入了46名女性运动员（其中31人存在多发性应力性骨折，15人无应力性骨折），出现应力性骨折的运动员中近半数存在月经不调，其中每周进行长跑训练者的患病率较高[6]
 。虽然摄入充足的能量和钙并不能纠正应力性骨折相关的生物力学因素（通常与足纵弓较高和双腿不等长有关），但若通过此方式促进女性恢复正常月经，则有助于明显降低应力性骨折的发生风险[7]
 。应力性骨折的风险因素详见表11.1。


表11.1　应力性骨折的风险因素

[image: 9-0]


注：改编自Nattiv A, Armsey Jr TD. Stress injury to bone in the female athlete. Clinics in Sports Medicine, 1997,16（2）：197-224。

能量底物的分配比例是女性运动员的关注点之一。研究表明，在耐力训练中，与男性运动员相比，女性运动员体内动用的脂肪较多，糖原和蛋白质的消耗量较少[8]
 。由于糖原储备量是有限的，在长距离、较低强度的运动项目中，糖原消耗速率低使女性运动员较男性运动员具备更为明显的优势[9]
 。这也引出了一个问题：鉴于能量底物的利用模式不同，耐力项目中女性运动员对能量底物的摄入比例是否也应不同于男性运动员？尚无确切的证据表明男性与女性运动员在能量底物的摄入方面应有所不同，在长距离和超长距离的赛事中，碳水化合物的储备量（糖原储备）仍是运动能力的制约因素。对于耐力型运动员，无论是男性还是女性，一旦糖原耗竭，运动能力就会下降（甚至丧失）。一系列关于不同项目女性运动员的碳水化合物摄入模式的研究得到了一个较大的摄入范围（表11.2）。对一些女性运动员进行评估后发现，女性运动员对碳水化合物的每日摄入量很少能达到针对一般训练期的每日推荐摄入量（5～7 g/kg），或针对耐力型运动员的7～10 g/kg[10]
 。


表11.2　女性运动员的碳水化合物摄入模式
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对于普通成年人（非运动员），其蛋白质每日推荐摄入量为0.8 g/kg。运动员的推荐摄入量大约是该推荐摄入量的2倍，根据其耐力训练的强度，蛋白质的每日推荐摄入量为1.2～1.7 g/kg[11]
 。如果能量的总摄入量足够，该推荐摄入量可能会超出实际需求。应注意目前尚无只针对女性运动员的蛋白质需要量的数据，因此上述数值均来源于针对男性和女性运动员或男性运动员的研究。在获得针对女性运动员的蛋白质需要量的数据之前，女性运动员可依照上述推荐量来确定蛋白质的摄入量。

希望减重的女性运动员往往会限制脂肪的摄入。研究表明，发生闭经的运动员的脂肪摄入量较月经正常者低6%[12]
 。为了保证能量摄入充足，饮食中不应完全回避脂肪。运动员的能量需要量很高，且女性运动员具备良好的脂肪分解代谢系统，可将脂肪转化为能量，因此女性运动员的脂肪摄入量应占总能量摄入的20%～25%。

对女性运动员而言，维生素B6
 摄入量的绝对值及其与蛋白质摄入量的比例均低于机体所需[13-14]
 。除维生素B6
 以外，只要不限制食物中能量的摄入，女性运动员通常都可以从食物中获得足量的维生素，以保持健康和正常的运动状态。

毫无疑问，女性运动员膳食中钙和铁的摄入尤为重要。摄入足量的钙对于提高和维持较高的骨密度，从而降低骨折风险十分必要；而铁在将氧气转运到运动细胞的过程中发挥着重要的作用。对关注乳制品摄入量的运动员来说，钙强化的橙汁是绝佳的选择，钙强化的橙汁与等量的液态奶的钙含量相近。对所有运动员而言，保证充足的钙摄入都很容易实现，但应当知道摄入钙并不能保证骨骼健康。骨骼的发育需要钙、维生素D、雌激素和物理性应力的共同作用。

有研究发现，女性赛跑运动员的铁储备量（铁蛋白含量）偏低；而另外一些研究发现，存在贫血的女性运动员在补充一个疗程的铁剂后，有氧运动能力有所提高[15-16]
 。但在不缺铁时没有必要摄入铁补剂或其他维生素补剂。铁缺乏会引起诸多风险，女性运动员应该定期（至少每年1次）通过铁蛋白等检查来评估铁状态。


对女性运动员的普遍性建议


1. 女性运动员应充分意识到月经不调带来的不良后果，以及能量不足在此过程中的影响[17]
 。简而言之，女性运动员应摄入充足的能量，这至少可降低营养不足导致月经不调的风险。

2. 对参加任何项目的所有运动员来说，参赛前进行体检是一项标准流程。女性运动员的筛查应包括对女性运动员三联征的现状及相关后遗症的评估[18]
 。

3. 评估钙和铁的摄入情况及体内状态，通过改变膳食摄入或在医生的指导下服用补剂（最好通过前一种方式）来应对缺乏。有效评估体内钙状态的方法是定期检测骨密度（如果无骨量减少或骨质疏松症，每3年检查一次；如果患有骨病，则应提高检查频率）。此外，膳食分析可确定摄入的食物是否能提供足量的钙。每年评估一次铁状态，尤其是铁储备（铁蛋白）。一旦存在铁缺乏，应立即在专业人员指导下补充铁剂，并通过血液学检查进行随访。

女性运动员较男性运动员更容易发生饮食紊乱、骨密度较低或铁摄入不足的情况，她们还容易发生痛经。膳食营养均衡可提供足够的能量，从而很好地解决上述大部分的问题。为此，女性运动员应了解，在为了减重而摄入过低的热量时，对肌肉组织的消耗量要远远超过脂肪组织。运动员为了保持体型而长期控制饮食所引起的身体成分的改变，将使运动员面临更高的营养不良及相关疾病的发生风险。

青少年运动员

对于处于生长发育期且定期参加剧烈运动的青少年，其生长发育期的能量和营养需要量极高，如不采取特殊的措施，难以想象他们的营养需求将如何得到满足[19]
 。能量供应不足可能会使青少年无法显现出遗传的生长潜力，而营养不良则可能导致器官系统发育不良。例如，在生长发育的突增期，钙摄入不足会导致骨密度不能达到最佳水平，从而影响其终生的健康。应对能量和营养素摄入不足的青少年运动员的饮食予以重视，这是确保其达到健康状态的关键因素。尤其是那些年龄较小的精英运动员，例如女子体操运动员，在其生长发育、训练水平和竞技状态达到最高峰时，他们往往难以获得足够的营养素。对于这些运动员，应经常进行监测以确保其维持在健康的状态，且生长发育速度正常。
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对于青少年女性运动员，尤其是那些在较小的年龄就成为精英运动员的女孩，获得足够的营养摄入以确保最佳的骨密度是至关重要的



女孩的生长突增期从10～11岁开始，在12岁达到顶峰，通常在15～16岁停止生长。男孩的生长高峰期较女孩晚2年，从12～13岁开始，14岁达到顶峰，通常在19岁停止生长。在5～10岁时，男孩和女孩的身高大约增长11.8in（30 cm）。而在生长发育突增期，男孩的身高每年可增长3.9in（10 cm），女孩的身高每年可增长3.5 in（9 cm）。据估计，青少年时期所获得的骨量占总骨量的25%[20]
 。儿童发育期的典型年龄阶段见表11.3。


表11.3　儿童发育期的典型年龄阶段
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虽然体育运动对骨骼的刺激对于骨骼发育很重要，但在这段时间内摄入适量的钙、蛋白质和能量也是至关重要的。儿童和青少年的身高和体重值汇总见表11.4。


表11.4　儿童和青少年的正常身高和体重
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注：引自Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Health Statistics. 2000 CDC growth charts：United States[2011-10-13].http://www.cdc.gov/growthcharts。

女孩在青春期开始出现月经。在美国，有不到10%的女孩的初潮年龄小于11岁，90%的女孩的初潮年龄小于或等于13.75岁，月经初潮的中位年龄为12.43岁[20]
 。女性运动员的初潮年龄通常会晚1～2年[21]
 。对于有月经周期的女孩，大约每4周一次的月经失血，应成为一个重要的考虑因素。周期性失血所造成的铁丢失使青春期女孩更容易出现铁缺乏或缺铁性贫血，如果任其发展，则会严重影响其耐力水平。虽然所有青春期女孩都应认识到摄入足量铁的重要性，但女性运动员尤其需要努力保证摄入足量的铁。14～18岁女孩铁的膳食推荐摄入量为15 mg/d，而9～13岁的女孩为8 mg/d。不难发现，14～18岁女孩铁的推荐摄入量较9～13岁女孩高出近1倍。即便对于食用红肉的运动员，要保证每天摄入15 mg的铁也非易事。而对素食运动员而言，不补充铁剂就能保证每日15 mg的铁摄入量几乎是不可能的[22]
 。如果不能从食物中获得足量的铁（食物中的铁含量详见表11.5），由于铁摄入不足会导致铁缺乏、运动能力下降、免疫功能受损，这将迫使运动员去寻找其他易耐受的方式来获得足量的铁[23]
 。


表11.5　部分食物中的铁含量
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摄入充足的能量对于保障正常的生长发育和进行体育运动极其重要。与成年运动员相比，能量底物的分配对青少年运动员的影响较小。通常建议成年运动员能量底物的分配为碳水化合物占60%，蛋白质占15%，脂肪占25%，但青少年的能量消耗模式使其膳食脂肪的供能比例更高。研究发现，在进行耐力型运动和高强度运动时，儿童较成年人消耗的脂肪更多，而消耗的碳水化合物则相对较少[24-25]
 。由于脂肪的能量密度更高，青少年运动员只须摄入少量的高脂食物即可轻松满足其较高的能量需求。

青春期女性，包括青春期女性运动员，常常通过控制饮食来控制生长发育引起的体型改变和体重变化。节食会增加饮食紊乱的发生风险，这对跳水和体操等注重外表和体型的运动项目的青春期女性运动员而言尤其需要注意；还可能改变主要激素（表11.6）的产生。


表11.6　儿童时期的主要激素
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注：* Kp神经元产生的一种多肽类激素。

早熟的超重儿童可能会发生肾上腺功能早现，表现为阴毛发育，出现可引发成年人体臭的汗液成分改变，皮肤和头发变得油腻，以及出现痤疮等。对于大多数男孩，这些变化与青春期的开始密切相关。

肾上腺分泌的雄激素会让女孩出现各种青春期的早期标志（狐臭、皮肤油腻、痤疮）。女性性早熟的早期可能出现多毛症（身体毛发增多）或排卵停止所引起的月经不调，后者称为多囊卵巢综合征。多囊卵巢综合征也与超重有关。

与团体项目的运动员相比，追求体型的运动员更容易出现能量、蛋白质及钙、铁等微量元素摄入不足的情况。钙摄入不足并非小问题，可导致年轻运动员发生应力性骨折，并进一步导致骨质疏松。而铁缺乏则可导致耐力下降。研究已证实，尽管处于青春发育期的男性和女性运动员的能量和营养素的摄入量高于普通人群，但只要低于推荐量，就会增加其患病和受伤的风险，并降低其潜在的运动能力[3]
 。

学校通常会要求运动员在到校前吃早餐，中午吃适量的午餐，训练后吃晚餐，这会造成能量摄入的不均衡。为了保证及时获得充足的能量，避免能量缺乏导致的瘦体重下降和脂肪组织的增加，儿童运动员应采用多餐制以增加能量和营养素的总摄入量。

在快速生长期，运动员发生肌肉骨骼系统损伤的风险很高。这并非意味着体育运动对儿童有害。恰恰相反，适当的运动量和运动强度可刺激肌肉和骨骼的生长发育。然而，在未获得充足的休息和营养摄入的情况下进行过度训练可导致过度使用性损伤，包括肌腱炎、胫骨粗隆骨软骨病（Osgood-Schlatter disease）和应力性骨折[21]
 。营养摄入的时机对于骨骼等多个系统至关重要。由于未能获得充足的能量或营养素来满足生长和体育运动的需求，青少年运动员的一生都将受到影响。即便是室内训练所致的阳光照射不足，也会导致维生素D水平降低和骨骼发育受损[26]
 。此外，高强度训练期间女性运动员常出现继发性闭经。为了避免特定肌群或骨骼区域的过度使用，建议青少年运动员参加多种运动项目的训练，青春期后再专攻某一特定项目。相对于早期专项化的运动员，遵循此方法的运动员的运动表现更好，发生运动性损伤的风险更低，运动寿命更长[27]
 。


学校的膳食模式缺乏逻辑性

美国的孩子在上小学期间，学校通常会在上午和下午的中间时段安排以牛奶和饼干为主的加餐，在两次加餐之间安排午餐。这一方案很合理，也十分必要。然而，当孩子们升入初中之后，他们正值生长发育的突增期，需要大量的营养和能量，此时加餐却被取消了。这样做毫无意义。初中教师常常抱怨这个年龄段的孩子很难教育，而稳定的血糖水平会对改善行为和营养状况产生积极的影响，但学校却没有采取任何措施来确保稳定的血糖水平。在小学、初中和高中保留加餐制度有利于满足能量的需求，另一方面也有利于控制不当行为。如果不想被低血糖所导致的问题困扰，学校应采取相应的措施来避免学生出现低血糖。



青少年运动员的水合状态问题一直被人们所关注。与成年人相比，青少年运动员的出汗速率较低，单位体重的产热量更高，体核温度上升得更快，因而易发生自发性脱水，难以快速适应炎热的环境[28]
 。这些因素使年轻运动员发生热损伤的风险明显增高。因此，教练员和家长应充分了解脱水和热损伤发生时的精神与身体症状，并注意周围环境的温度和湿度，采取相应措施以降低风险。鉴于青少年运动员容易出现自发性脱水（也就是说，即便在可获得充足的饮料的情况下，他们也不会摄入足量的液体以维持水合状态），这就要求成年人应鼓励青少年运动员进行补液，并观察其补液方式[29]
 。为年轻运动员提供他们比较喜欢的饮料是一个有效的方法，所选择的饮料应该口味偏甜并含有少量的盐，这样能有效维持血容量和出汗速率。


对青少年运动员的普遍性建议


1. 能量摄入水平应充分满足正常生长发育的需求和进行体育运动的额外能量需求。建议追踪青少年运动员的年龄别身高、年龄别体重和身高别体重（儿科医生常用的指标）。生长曲线平缓是能量摄入不足的标志之一。

2. 评估青少年由于进行体育运动而产生的能量需求。相对于成年人，当完成同样的运动时，儿童单位体重所需的能量更多，牢记这一点很重要。8～10岁的儿童较成年人的能量消耗量高20%～25%，11～14岁的青少年较成年人高10%～15%[29]
 。

3. 尽管能量底物的分配十分重要，但家长和教练员更应充分了解的是，能量总摄入量不足较膳食中碳水化合物或脂肪的摄入量更为重要。将摄入总能量中脂肪的比例从25%小幅提高至30%，会使青少年运动员的能量需求更容易得到满足。在能量总摄入量充足的情况下，虽然摄入蛋白质很重要，但蛋白质摄入量不需要高于能量总摄入量的15%或1.5 g/kg。

4. 青少年运动员往往存在补液量不足的问题，这会导致脱水并增加热病的发生风险。为此，即便是在液体供应充足的情况下，成年人也应鼓励参加剧烈运动的青少年定时补液，即根据周围环境的温度和湿度，制订固定的补液时间表，其中包括在运动期间每隔10～20分钟进行补液。

5. 青少年女性运动员有可能出现原发性和继发性闭经，过度运动、能量摄入不足及其他因素均有可能引发上述问题。如果一名不满14岁的女性出现月经初潮年龄推迟，应请儿科医生对其进行检查，以了解是否存在潜在疾病。此外，要认真评估营养素和能量的摄入量是否充足。

6. 青少年运动员不应节食，因为延迟进食和能量摄入过少对于获得理想体重和身体成分具有反作用，并会对生长发育产生负面影响。建议提高进食频率，有条件者可每隔3小时进食一次。

7. 青少年女性运动员较难摄入足量的铁，研究表明其钙的摄入量也接近临界值。因此，青少年运动员的家长应咨询家庭医生，以确定是否有必要补充铁剂或钙剂。

为了同时满足生长发育和体育运动的营养需求，青少年运动员需要增加额外的营养。应保证青少年运动员每天有至少6次的进餐机会，以满足其营养需求；还应通过有计划地补液来降低脱水的风险。此外，在每年一次的参训前体格检查中，儿科医生应确认青少年运动员的生长发育模式是否符合正常标准。青春期女性运动员应进行原发性或继发性闭经的评估，如果存在问题，应尽快采取相应的措施予以解决。

年长运动员

能够保持良好体能的年长运动员的实例相当多，因此很难界定运动员的退役时间。世界老师傅运动员协会（The World Master Athletics Association）列举了多名年逾60却依然活跃在赛场上的运动员，几乎涵盖了所有运动项目，包括障碍赛、撑竿跳、马拉松和10000米跑。100岁年龄组中男子室外100米跑的世界纪录保持者是日本的宫崎秀吉（Hidekichi Miyazaki），成绩为29.83 s；英国的罗恩·泰勒（Ron Taylor）保持着60岁年龄组的纪录，其成绩为令人震惊的11.70 s。老年女性运动员的成绩也非常好。1994年，俄罗斯42岁女将叶卡捷琳娜·波德科帕耶娃（Yekaterina Podkopayeva）以3 min 59 s 78的成绩夺得世界女子室内1500米比赛的冠军。在女子80岁年龄组中，俄罗斯的妮娜·诺门科（Nina Naumenko）以58 min 24 s 70的成绩保持着室外10000米跑的世界纪录。显然，年龄渐长并不意味着必须停止运动。然而，随着年龄的增长，身体必然会发生一些不可否认的改变，应予以重视，从而确保以健康的方式运动。其中，应特别注意一些与年龄相关的变化：身体成分的改变及其对静息状态下能量消耗的影响，高强度或长时间训练后恢复能力的下降，骨量的逐渐减少，影响营养素吸收的胃肠道功能的细微变化，热耐受能力逐渐下降的可能性[30-31]
 。

由于热衰竭和中暑会导致死亡，应对年长运动员的热应激风险升高的问题予以重视。在湿热的天气中，发生严重疾病或死亡者通常为老年人。虽然不应将处于同一年龄段的老年人群与年长运动员人群相混淆，但不论健康水平如何，散热能力均会随着年龄的增长而下降[32]
 （表11.7）。


表11.7　会影响耐热能力的年龄相关因素（不考虑生理年龄）
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注：经授权改编自Kenney WL. The older athlete：exercise in hot environments[2011-06-27]. http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=17。

影响汗液产生和降温能力的重要因素之一是提高皮肤血流量的能力。身体健康的年长运动员的皮肤血流量低于年轻运动员[33-34]
 。此外，年龄所致的血流量降低与水合状态无关。这也说明，即便汗腺的动员水平与年轻运动员相似，年长运动员的单位汗腺所产生的汗液量也较少[35]
 。受遗传因素的影响，汗液的产生量存在很大的个体差异。相关研究表明，为了促进排汗能力的提高，年长运动员应注意在运动过程中遵循规律的补液计划。年长运动员及其运动搭档应了解热衰竭和中暑的症状。他们还应了解，绝大部分的热衰竭发生在热适应之前。因此在抵达新环境的最初几天，运动强度应较平时有所降低，运动持续时间应缩短，直至运动员适应环境。

骨密度会随着年龄的增长而逐渐下降；女性在绝经后失去了雌激素对骨的保护作用，骨密度的下降速度加快。这也是强调青春发育期要达到高骨密度水平的重要性的主要原因之一，这样即便年老后骨密度逐渐降低，也能保证较高的骨密度以免达到骨折阈值。通过摄入充足的钙，经常晒太阳来获得维生素D，以及定期进行负重训练等途径，骨密度的变化速率可发生改变。此外，女性可在医生的指导下进行雌激素替代疗法（Estrogen Replacement Therapy，简称ERT）。对有骨质疏松家族史或已被诊断为低骨密度的女性而言，雌激素替代疗法有一定的疗效。用于镇痛或骨关节炎的可的松类药物可促进骨的分解代谢，经常使用该类药物会导致低骨密度的风险升高。经常参加体育运动可刺激骨骼系统，这是年长运动员维持骨密度的主要保护性因素。

毫无疑问，年长运动员会逐渐出现胃肠道功能障碍及营养需求的改变。尽管缺乏相关的研究报道的证实，但事实的确如此。年龄对胃肠道的影响包括动力下降，食物中钙、维生素B6
 和维生素B12
 的吸收率降低，需要更多的液体和纤维素以抵抗胃肠动力的下降。铁和锌的吸收也可能存在问题[36]
 。20岁以后，能量消耗水平会逐年下降，男性每年大约下降10kcal，女性大约下降7kcal。不过，能有效保持瘦组织（肌肉）的人往往可以维持其能量代谢水平。因此，目前尚不清楚能量代谢水平的下降是否会对年长运动员产生影响及有何影响。

运动员应对免疫功能的改变予以重视，但长期有规律的训练可以减缓年龄增长对免疫系统的改变[37]
 。年长运动员为了改善免疫系统功能补充维生素和矿物质的现象十分普遍。很少有证据表明这一方法切实有效，但如果所补充的正是那些未能很好吸收的营养素，则有可能获得一定的效果。年长运动员应咨询他们的医生，以确定所需营养素的最佳补充方案，而非自行决定。以维生素B12
 为例，在某些情况下，只有定期注射维生素B12
 才能降低恶性贫血的发病风险，口服维生素B12
 补剂则不起作用。良好的蛋白质水平是维持免疫系统功能稳定的重要因素，但认为蛋白质的摄入量应超过运动员正常需要量[1.2～1.7 g/（kg·d）]的观点则缺乏证据支持。恰恰相反，年龄的增长往往伴随着肾功能的衰退，应通过减少蛋白质的摄入量来降低含氮废物的总量。最佳方法是摄入优质蛋白以减少含氮废物的产生。


对年长运动员的普遍性建议


1. 年长运动员应采取相应措施来降低脱水的风险。鉴于年长运动员进行同等运动时的出汗量低于年轻运动员，应制订明确的补液计划并了解热应激的征象。

2. 由于存在胃肠道功能障碍，某些年长运动员应以补剂的形式获取额外的维生素和矿物质。年长运动员应经常咨询医生，以确定对特殊补剂的生理需求，并按处方合理地补充相应的补剂。需要重点关注的维生素和矿物质包括钙、铁、锌、维生素B6
 、维生素B12
 。

3. 由于肠道动力的下降，年长运动员需要适量增加膳食纤维的摄入量，但同时还必须增加液体的摄入量。进食全谷物食物，以及多吃新鲜水果和蔬菜均为摄入额外纤维素的良好途径，这些食物还可提供所需的碳水化合物类能量。

4. 经常生病可能是免疫功能下降的标志之一。没有可以对抗免疫功能下降的完美途径，但适量的运动、合理的膳食和充足的休息均非常有效。进食不够频繁的年长运动员应向医生咨询。

5. 年长运动员适应新环境所需的时间更长，旅行后的数日内降低运动强度和频率可合理、有效地避免过热和疾病的发生。

年长运动员的代谢速率有所减慢，因此如果不适当降低能量摄入量，则很难保持理想的身体成分和体重。同时，其营养需求要求选择营养密度高的餐食（即较高的营养素—能量转换率）。避免过度训练对于减少损伤和维持免疫功能十分必要。随着年龄的增长，伤病的恢复时间会延长。此外，随着年龄的增长，排尿频率的增加可能会抑制液体的摄入，为了避免出现脱水并保持胃肠道的动力，补充足量的液体尤为重要。

本章要点


	月经失调在女性运动员中普遍存在，与之相关的问题会影响短期和长期的健康。无论运动员的体脂水平如何，能量摄入不足均与女性运动员的闭经密切相关。

	育龄期女性发生缺铁性贫血的风险较高，这将危及健康和运动功能。女性运动员应该每年进行一次评估，检查体内铁的功能状态和储备状态（血红蛋白、血细胞比容、铁蛋白）。

	月经不规律的女性应进行骨密度检测（通常采用双能X线吸收法测定骨密度）来确定骨质减少、骨质疏松和骨折的风险。如果出现低骨密度，应与医生讨论提高骨密度的策略。

	为了满足生长发育和体育运动的综合需求，青少年运动员的能量需要量非常高。为了确保他们能够得到所需的能量和营养素，制订计划非常必要。除了对运动成绩的影响外，营养不良还会使儿童在当前和未来面临较高的疾病风险。

	儿童时期，机体的散热系统尚未发育完善，因此应仔细监测儿童的热应激状态，尤其是在湿热的环境中。

	较低的能量代谢水平和胃肠道功能的改变是老年人的正常变化，参与运动的老年人必须予以考虑。

	鉴于老年人需要更长的时间来适应不熟悉的环境条件，当他们最初抵达不同海拔、温度或湿度的另外一个时区时，年长运动员不应进行过于剧烈的运动，也不应过于频繁地进行运动。




12　身体成分与体重

力量—体重比是克服运动阻力（空气阻力）的关键因素之一，而在许多技术型运动项目（例如花样滑冰、跳水、体操）中，运动员的体形与成功密切相关。为了提高力量—体重比或改善身体形态，运动员通常采取增加活动量或减少能量摄入，或二者兼用的策略来减轻体重。虽然这样或许能暂时减轻体重，但这一策略导致的身体成分的不良改变会对力量—体重比产生负面影响。在理想的情况下，运动员为改善外形、克服专项运动阻力所采取的策略，也能增强训练和比赛中力量持续输出的能力。然而，体育运动中的一些传统很难改变，而这些传统往往会给运动员带来不必要的困难。

运动员终归要自己了解基本的科学知识，知道如何在不损失肌肉和力量的情况下获得理想的体重，且在此过程中不会提高体脂率。运动员及其教练员应对运动员在赛季之前、期间和之后常用的循环减重模式所导致的显而易见的风险有所认识。这些风险包括：激素环境的改变，这与骨骼问题的风险升高（如应力性骨折风险升高）有关；代谢率的改变（适应性产热作用），这使得运动员若不能持续减少食物摄入量，则难以保持理想的体重和身体成分，但这种情况会导致营养缺乏和疾病。不恰当的体重下降几乎不可避免地会导致肌肉量减少和体脂水平升高，从而使运动员难以达到最佳状态。

本章旨在帮助运动员及其教练员了解减重和身体成分的相关知识，以便于他们选择适当的方式来获得适合其运动项目的最佳力量—体重比。此外，本章将对近年来身体成分的评估方法进行总结，从而帮助运动员更好地理解这些评估方法获得的数据的真正含义。最后，本章将讨论饮食紊乱，以及运动员通常采用的循环减重法是如何导致饮食紊乱问题的。
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形体类项目的运动员以不健康的方式减重的风险较高



减重与身体成分

身体由不同成分（包括水、肌肉、脂肪、骨骼、神经组织、肌腱等）构成，不同成分的密度不等。例如，肌肉的密度比脂肪高，所以1 lb肌肉比1 lb脂肪的体积小。事实上，当运动员经常被要求减轻体重时，他们应该保持肌肉量并减少脂肪。所以体重是一个错误的度量标准。假设一名运动员被要求减重4lb（约2kg），经过努力后，对运动员的评估显示，其体脂减少4lb，肌肉增加4lb。虽然体重没有变化，但是力量—体重比更好，运动员看上去也更瘦，因而其运动表现也可能会有所提升。然而，如果只是测量体重，这名运动员则会被视为未完成减重任务的失败者。

从功能角度看，组织可分为两类：一类是无水（组织内几乎无水分）、以脂肪为主的组织（对应的是体脂重量），另一类是富含水（组织内含有大量水分）、脂肪含量极少的组织（对应的是去脂体重）。去脂体重的主要成分是水和蛋白质，还包括少量矿物质和储存的碳水化合物（糖原）。去脂体重主要由骨骼肌、心脏、骨骼和其他器官构成。虽然身体总重量中将近60%是水分，但去脂体重中水分的含量为70%。相比之下，脂肪组织中的水分含量则低于10%[1]
 。去脂体重通常也被称为瘦体重，由于去脂体重中包含大量水分，很多人认为这一描述并不准确。与非运动员相比，运动员通常拥有较高的瘦体重和较低的体脂重量。目前包括骨质评估仪器在内的一些精密设备和广泛应用的技术可用于评估身体成分。然而，通常惯用的身体成分设备只能估算体脂重量和其他指标（即去脂体重）。

体脂重量包括必需脂肪和储备脂肪。必需脂肪是人体赖以生存的结构（大脑、神经、骨髓及心脏组织）必不可少的组成成分。成年女性总体重中12%～15%为必需脂肪，其中大部分与生殖功能有关，还包括乳腺组织中额外的脂肪。鉴于男性无此类生殖功能的需求，其必需脂肪水平相对较低。储备脂肪是指存在于皮下（皮下脂肪）和器官周围（腹内脂肪）的脂肪组织，可为机体储备能量。肌肉细胞（特别是Ⅰ型慢肌耐力肌纤维）也含有脂肪，作为有氧代谢的预备能量储备。通常情况下，健康成年男性和成年女性的脂肪储备量占总体重的11%～15%。体脂含量为必需脂肪和储备脂肪的总和，通常较瘦的健康男性的体脂率约为15%（必需脂肪占3%，储备脂肪占12%），较瘦的健康女性的体脂率为26%（必需脂肪占15%，储备脂肪占11%）[2]
 。

每一种预测身体成分的技术所采用的分析方法各不相同，评估值也略有不同。所以，每种技术都有针对其分析方法的正常标准。出于这个原因，使用不同评估技术所获得的不同身体成分数值不能作为运动员身体成分变化的指标。例如，同一个人几乎同时采用双能X线吸收法（DEXA）和生物电阻抗分析法（Bioelectrical Impedance Analysis，简称BIA）进行测试，在获得的身体成分数据中，前者的体脂数值要略高于后者的体脂数值。如果以双能X线吸收法测得的值作为基础值，4周后使用BIA再次进行评估，体脂数值看上去有所改变，这会让人产生误解，原因在于体脂数值的变化可能主要归因于所采用的评估技术，而不是体脂水平出现了任何实质性的变化。

体脂含量过低的女性可能会面临生殖系统疾病的发病风险，一般表现为月经周期不规律（与月经周期相关的常用术语见表12.1）。月经过少和闭经会导致骨折风险升高和雌激素水平偏低，而雌激素水平偏低会增加骨质疏松症（一种与低骨密度相关的骨病）的发病风险。有证据表明，对大部分女性而言，将体脂率控制在17%～22%对于维持正常的月经周期十分必要[3]
 。也有证据表明，生理和心理压力是生殖系统功能紊乱的诱因[4]
 。


表12.1　与月经周期相关的常用术语
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然而，如果细究关于体脂和压力引起月经失调的假说，这些假说可能并不准确。有确凿的证据表明，能量（热量）的可用性可能才是女性生殖功能的主要调节因子，而并非体脂或压力。每日能量摄入水平低于30kcal/kg（去脂体重）的女性，出现月经失调的风险显著升高[5-6]
 。此外，有数据充分表明，每日能量摄入量为45kcal/kg（去脂体重）的女性，无论体脂水平或压力如何，均不会出现月经失调。鉴于很多月经正常的女性运动员都很瘦（即体脂水平较低），能量有效性假说更为合理。

体脂率或总体重极低的女性不是存在能量消耗量远远超过其能量总摄入量的问题，就是存在饮食紊乱的问题。女性运动员中普遍存在的女性运动员三联征包括饮食紊乱、闭经和低骨密度（骨量减少或骨质疏松症）。图12.1所示为女性运动员三联征。
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图12.1　女性运动员三联征



体重

体重测量本身并不能区分体脂重量和去脂体重，因此不能测定身体成分。像“我的体重增加了，我一定是发胖了”这样的说法很常见，但不一定正确。运动员有可能在提高去脂体重（即肌肉量）的同时而不增加体脂重量，从而使体重增加而体脂重量不变。运动员也可能在体重不变的情况下改变体脂重量或去脂体重。此类变化是否理想取决于增加的是哪种身体成分。

无论何种运动项目，所有运动员均希望达到较高的力量—体重比，该指标和去脂体重与体脂质量的比值有关。可通过以下途径实现这一目标：保持去脂体重，降低体脂重量（总体重降低）；增加去脂体重而保持体脂重量（总体重增加）；增加去脂体重而降低体脂重量（总体重降低）；去脂体重的增加远远高于体脂重量的增加（总体重增加）。显然，仅仅监测体重的变化不足以了解身体成分变化的真实情况。尽管体重是评价运动员能量平衡的指标之一，但其无法评估身体成分的变化是否符合预期。因此，身体成分评估应成为运动员评估中的一个标准项目，而非仅仅依赖于体重。

确定理想体重的方法

有几种常用的方法可以预测理想体重。理想情况下，这些公式所得的预测值可作为运动员的初始目标，但由于运动员单位身高对应的瘦体重通常较高，他们的体重值很可能会超出这些理想值。

体重指数

在根据体重对人群进行分类方面，体重指数（Body Mass Index，简称BMI）是一个非常有用的指标。由于运动员较非运动员的单位身高所对应的肌肉量更高，其身高—体重比必然更高，因此体重指数对运动员个体而言并无实际意义。体重指数借助以下公式来评价身高与体重的关系。

BMI=体重（kg）÷身高的平方（m2
 ）

或

BMI= 体重（lb）÷身高的平方（in2
 ）×703

表12.2列出了BMI值及其相应的分类。


表12.2　BMI分类
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体重和身体成分的问题

毫无疑问，总体重对于运动员十分重要，事关运动员能否轻松展现其运动技能。一项研究对儿童和青少年的身体成分与基本运动技能的相关性进行了评估，结果表明，不适宜的体重增加会导致运动技能水平降低[2]
 。然而，对自身体重的监测可能会让运动员对其身体成分的优劣情况产生错误的认知。在很多运动项目中，运动员通过增加训练的时间和强度来提高运动能力，然后以体重的改变作为训练效果的评价标准，这其实是不恰当的。假设一名足球运动员在休赛期刻苦地训练而使肌肉量增加，进而导致其体重增加，该运动员刚到集训营时的体重远远高于教练员之前见到这名运动员时的体重，难道此时教练员应该要求其减重吗？体操运动员往往会在青春发育期达到其竞技状态的巅峰，在这个阶段，快速的生长发育是正常生理现象。尽管如此，体操运动员和其他一些项目的运动员需要每周甚至更频繁地称量体重，以确保其体重保持稳定。事实上，他们进行的所有训练都将增加肌肉量，从而引起体重的增加，而生长发育也会引起体重的增加。以上这些都是错误使用体重指标作为评价训练效果的实例。因此，追踪身体成分指标更有意义，并能基于身体所发生的变化的本质提供更有价值的信息。关于运动员的体重管理策略见表12.3。


表12.3　运动员的体重管理策略
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注：经授权改编自Manore MM. Chronic dieting in active women：what are the health consequences? Women's Health Issues, 1996, 6（6）：332-341。版权归爱思唯尔公司所有。

转载自American Dietetic Association, Dietitians of Canada, the American College of Sports Medicine. Position paper：Nutrition and athletic performance. Journal of the American Dietetic Association, 2009, 109（3）：509-527。版权归爱思唯尔公司所有。

生活中能量热力学定律无处不在。机体摄入的能量超过所消耗的能量，则体重增加；机体摄入的能量少于消耗的能量，则体重下降；机体摄入的能量与所消耗的能量相等，则体重保持不变。然而，体重的变化并不像能量热力学定律所表述的如此直接。

通常人们认为，低热量膳食对于减重和减脂很有效，但会让人感到不悦。减少25%的能量摄入可使体重下降25%，这看似符合逻辑。然而，由于降低的那部分体重不再消耗能量，事实上体重下降后人体的能量消耗量要低于预期值[7-9]
 。这意味着需要减少的能量摄入量可能大于估算值，否则即便减少了能量摄入，体重还可能恢复至起始值。简而言之，这意味着进食越少，为了保持体重而只能吃得更少。代谢率的降低是导致该现象的原因。能量摄入不足时，为了保证生存，机体将分解肌肉以降低对能量的需求。这是一个完全合理的适应过程。理论上，能量摄入增加25%将使体重增加25%。但事实上，体重的增加值并不能与能量摄入的增加值持平，只是会比较接近。当人们通过主动增加进食量来增加体重时，体重的增加与食物摄入量的增加成正比[10-15]
 。这些研究结果表明，当能量不足时，人体存在一种平衡机制来帮助维持体重的稳定，这种“物种存活”机制有利于饥荒时期人类的存活。此外，在能量过剩期间，人体会以脂肪的形式更加高效地储备能量。这是物种存活机制的另一种表现，使得我们在可以获得充足的能量时储存能量，以备不时之需。

能量过剩或能量缺乏均会激活体内的平衡机制，若想获得理想的体重和身体成分，要尽可能避免改变能量平衡。运动是获得理想身体成分（即增加瘦体重，减少脂肪重量，同时体重轻度下降）的重要途径。如果日常能量过剩和能量缺乏状况不显著，人们会更容易获得理想的身体成分。图12.2和图12.3显示了膳食模式会如何影响身体成分。

以最佳能量平衡为基线（0kcal），通过曲线的上下浮动变化来表示能量过剩和能量缺乏。在图12.3中，曲线位于基线以上时，运动员的能量摄入量高于能量消耗量；当曲线位于基线以下时，运动员的能量消耗量高于能量摄入量。在“膳食模式1”中，运动员采取少量多餐的方式，能量过剩或能量缺乏的范围保持在400kcal以内。在“膳食模式2”中，运动员的进食次数较少，但每次进食时的能量摄入量很高（超过能量过剩的上限）。在“膳食模式3”中，运动员摄入的能量不能满足其需求，这将导致能量不足而使肌肉组织分解来供能。在一天结束时，一顿丰盛的晚餐可使运动员达到能量平衡状态，但其中绝大部分的能量将以脂肪的形式储存起来。无论何时，能量平衡对于运动员的运动表现和身体成分均至关重要。

体重是热量摄入是否充足的最佳指标，而身体成分则可验证热量的摄入量及间隔时间是否恰当。图12.2和图12.3显示了为活动提供能量的最佳方式，还可参见第16～18章的膳食计划示例。
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图12.2　一天中能量平衡的急剧变化将影响身体成分
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图12.3　个体的膳食模式是影响身体成分的重要因素



一日三餐的标准膳食模式迫使运动员在每餐进食时均要摄入大量的能量，才能满足其能量需求，六餐制模式使运动员更容易达到能量平衡状态。少量多餐、保持能量水平的平稳波动是获得理想体重的重要策略。本书第6章已对定时进餐的重要性做了阐述。

身体成分

评估身体成分的目的在于确定运动员体内去脂体重和体脂重量的相对比例。去脂体重与体脂重量比值较高通常意味着较高的力量—体重比，而这往往是运动员取得成功的关键所在。然而，并没有某一种理想的身体成分适用于所有体育项目的所有运动员。每项运动都有其对应的去脂体重和体脂重量的波动范围；而对于同一运动项目中的不同运动员，去脂体重和体脂重量的理想值也存在个体差异。运动员如果试图获得不适合其自身情况的身体成分，则会给自身的健康带来风险，也无法为其运动表现带来预期的益处。事实上，当运动员试图获得与其自身情况及遗传素质不相符的体重或身体成分时，他们总是难以达到最佳状态。因此，评估身体成分的关键作用在于为每一名运动员确定去脂体重和体脂重量的合理范围。定期监测去脂体重和体脂重量十分重要，可确保去脂体重处于稳定或增长的状态，以及体脂重量处于维持或下降的状态。与体脂率一样，对于去脂体重的变化（包括总的瘦体重的变化和身体各部分瘦体重的比例变化），应给予同等的重视。

在“身体成分包括体脂和去脂成分”这一模式中，体脂重量和去脂体重的总和等于总体重。身体成分的评估通常可测定体脂率或脂肪占总体重的比例。假设一名运动员的体重为150lb（68kg），体脂率为20%，则该运动员的体脂重量为30lb（13.6kg，150×0.20=30），去脂体重为120lb（54.4kg，150×0.80=120）。如果这名运动员保持体重不变，体脂率降至15%，则其体脂重量变为22.5 lb（10.2kg，150×0.15=22.5），去脂体重变为127.5 lb（57.8kg，150×0.85=127.5）。其中，去脂体重增加了7.5 lb（3.4kg），体脂重量下降，说明运动员的体型变瘦了（质量相等的情况下，肌肉的密度高于脂肪，所以肌肉的体积更小），这也就意味着运动员在体重不变的情况下，能更快速、高效（阻力减小）地进行运动。反之，如果这名体重为150lb（68kg）的运动员在体重保持不变的情况下，体脂重量增加而瘦体重减少，其运动速度和效率的潜能均会下降。如果缺乏身体成分的相关知识，体重对于评估运动员的运动能力并无实际意义。

身体成分与运动表现

运动员的运动表现在很大程度上取决于运动员的力量维持（包括有氧和无氧）能力和克服与一切身体活动有关的阻力或摩擦力的能力。这些因素均与运动员的身体成分有关。在那些要求运动员具备较瘦体型的运动项目（如游泳、跳水、体操、花样滑冰）中，获得完美的身体成分已成为训练中的一个焦点问题。为获得最佳的身体成分，除了要考虑形体美和运动表现两个因素外，还要考虑到安全因素。

在完成高难度的技术动作时，体重过大的运动员较拥有理想身体成分的运动员更容易受伤。然而，运动员为了获得最佳身体成分所采取的方法往往适得其反。节食和过度训练会导致严重的能量摄入不足，尽管总体重可能会下降，但身体成分也会随之改变，通常会出现肌肉量下降，而体脂重量相对增加的情况。体脂率的升高和肌肉量的下降会不可避免地导致运动表现下滑，从而促使运动员选择更低的能量摄入模式。呈螺旋式下降的能量摄入模式可能是运动员发生饮食紊乱的先兆，会进一步引发严重的健康问题。尽管获得理想的身体成分有利于提升运动员的运动表现，但运动员通常所采用的方式却可能使其运动表现下滑，并使运动员面临更高的运动损伤风险和健康相关风险，且更易发生饮食紊乱。

运动员要明白，实现减脂目标的最佳方法就是进行体育运动。与大众普遍认同的理念不同，在减脂运动方案中常用的低强度有氧训练对于运动员实现减脂这一目标并不是特别有效。一项旨在确定不同运动类型对脂肪消耗作用的研究发现，高强度的运动较低强度的运动能更有效地减少腹部的脂肪总量和腹部皮下脂肪[16]
 。例如，与较低强度的运动相比，高强度的冬季运动与更低的体脂率和更高的瘦体重相关[17]
 。不过，在高强度运动中，运动员必须避免出现低血糖，因为低血糖是皮质醇生成量增多的预测指标，而皮质醇生成量的增多与去脂体重下降、骨量丢失和体脂率较高相关[18]
 。在进行高强度运动期间，要想维持血糖水平，需要在运动过程中有意识地定期补充碳水化合物（通常是含碳水化合物的运动饮料）。

在运动员看来，克服运动相关的阻力或摩擦力与保持足够的能量以确保整场比赛或整节训练课的输出功率存在内在的冲突（图12.4）。运动员将减重（变瘦）视为对抗阻力的一项有效手段（想象一下自行车运动员或速度滑冰运动员为减小阻力而呈现的姿态），通常他们通过减少能量摄入来减轻体重。然而，要想维持输出功率，至少需要饮食能够维持能量的平衡。似乎很多运动员都认为减小阻力要比维持输出功率更重要，这就导致了能量摄入不足。
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图12.4　为了成功完成训练和比赛，运动员必须获得足够的能量来维持克服阻力所需的力量



经授权引自Lamb DR. Basic principles for improving sport performance[2011-06-27]. http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=28

许多人对食物的观点并不健康，他们认为无论摄入食物的数量或种类如何，食物都会导致“体内产生脂肪”。而健康的观点（从运动员的角度讲，应该是更为恰当的观点）则认为，食物为肌肉提供能量和营养素。

虽然不同运动项目所要求的体脂率的一般范围比较接近，但对运动员而言，根据运动项目的特点来确定其范围更为适宜。在相对合理的范围内，相对低的体脂率有助于提升运动表现，也有利于提高力量—体重比（即在体重不变的情况下，表现为产生力量的瘦体重更高，而储存能量的体脂重量更低）。这将有利于降低运动员在空气中运动、在水中游泳或在冰面上滑行时所遇到的阻力（或摩擦力）。运动员的体形越小，身体阻力越小。

对某些项目的运动员而言，减小阻力十分重要（运动速度越快，减小阻力通常就越重要），其运动技能往往是以减小阻力为基础。例如，速滑运动员在冲出起跑线后，整场比赛中都会弯下身体以减小风阻力。自行车运动员通过穿戴特殊流线型头盔和外衣，并将身体伏在自行车上以减小阻力，并会制订为超越前方运动员而冲刺的最佳时机的相关策略。速度过快会导致运动员提早出现能量的耗竭，这是因为受到空气阻力的影响，在骑行速度相等的情况下，领骑运动员比其他运动员消耗的能量更多（12%～17%，甚至更高）。两名体重均为110lb（50kg）、身高为5 ft（152 cm）的体操运动员，体脂率为15%的运动员在完成空中翻腾时的空气阻力小于体脂率为20%的运动员。花样滑冰运动员要完成更多的空中旋转跳跃动作才能更具有竞争力。对于体形更大的运动员，旋转次数越多，完成动作的难度会越大。

摩擦力对于某些项目并不存在明显的影响。例如，在橄榄球比赛中，线卫球员就无须考虑空气阻力的问题。然而，对于线卫球员，力量—体重比较高的运动员的跑动速度更快且力量更大，更容易胜过那些移动速度较慢的运动员。在同一体重级别的举重比赛中，去脂体重较高而体脂重量较低的运动员具备更明显的优势。由于脂肪的密度相对较低，同等重量的脂肪所占的体积大于肌肉组织，所以身体成分对于那些受空气阻力影响较大的运动项目尤为重要。

身体成分的测定

很难通过测定体重或外在观察来准确评估一个人的身体成分。有些人看似很瘦，但去脂体重较轻，体脂率相对较高；而一些看上去体形较大的人，实际上比较瘦。即便用先进的设备和复杂的公式也难以准确评估体脂率，且难以保证测量结果的可重复性。目前还没有能够直接评估身体成分的方法（如果采用直接测量的方法，受试者无法存活），因此目前所有评估身体成分的方法都只是试图尽可能准确地估测体脂重量或去脂体重。由于每一种技术都有其独特的测量原理，不应将不同技术所得的测量结果进行交叉比较。例如，不应将通过皮褶厚度测量法所得的体脂率与通过生物电阻抗分析法所获得的数据进行比较。不同测量方法所得结果的差异可能会困扰运动员。评估身体成分的常用方法包括以下几种。


	静水力学称重法（水下称重法）。

	使用预测公式的皮褶厚度测量法。

	生物电阻抗分析法（BIA）。

	双能X线吸收法（DEXA）。

	空气置换体积描记法。



静水力学称重法（水下称重法）

静水力学称重法是测定身体成分的经典方法。该方法是基于阿基米德原理[19]
 ，即同等质量的物体，密度低的物体具有更大的表面积，且在放入水下时，其排开的水要多于密度高的物体。从身体成分的角度解释，这一定律通过以下方式来体现。

1. 受试者在标准秤上称量体重，从而得到“地上体重”。

2. 使用专用设备，测定受试者的肺活量（受试者对着一根管子吹气）。

3. 受试者坐在与称量台相连的座椅上。

4. 将座椅和称量台置于水面上，座椅缓慢降入水中。

5. 当受试者的下颏刚好降到水面以下时，要求受试者完全呼气，并低头使整个头部完全浸入水中。

6. 当受试者完全浸入水中时，与受试者的座椅相连的称重台快速获得“水下体重”值。

体脂（不考虑其含量）会使受试者具备一定的浮力，从而导致受试者的水下体重低于地上体重。水下体重和地上体重的差值取决于受试者的体脂重量。肥胖受试者的体脂重量高，其水下体重要比地上体重低得多。因为肺内的空气可使浮力发生变化，在称量水下体重前需要测定肺活量。为了尽量减少肺内空气对测量值的影响，受试者要在完全浸入水中前完全呼气，但肺内仍会有一些残留气体，即残气量。

尽管静水力学称重法会因人体的水合状态和残气量而存在一些潜在的误差，但如果测量人员能够严格按照程序进行重复、精确的测量，该方法对于测定一段时间内身体成分的变化十分有用。由于在大样本量的测试中，技术性误差被均分，因此该方法也适用于测定某一人群的身体成分。然而，受试人群中的个体应了解，其自身的身体成分数据并非绝对准确。为了更精确地进行静水力学称重，研究身体成分的先进实验室投入了大量的资金来购置相关设备，同时还投入了大量的人力成本以保证测量人员具备较高的专业素质。

皮褶厚度测量法

人们应用价格为0～500美元不等的皮褶厚度计来测量脂肪层的厚度。据估算，脂肪层（又称皮下脂肪）约占人体体脂总量的50%。因此，若能准确测定皮下脂肪含量，就可以预测全身的体脂含量。通过皮褶厚度测量值推算身体成分的常用预测公式是以静水力学称重法所测得的身体成分数据为基础建立的。其原理如下：采用静水力学称重法测得一组受试者的体脂率；然后测量受试者的皮褶厚度，并应用统计学方法对其进行推算，以获得由静水力学称重法所得的体脂率。如果将皮褶厚度测量值套入新的公式可预测出静水力学称重法所得的测量值，该公式就可以作为预测体脂率的皮褶厚度预测公式。

目前很多不同的公式是针对一般人群的，还有一些针对运动员的专用公式。一般而言，对特定人群进行评价时使用相应的专用公式可以获得更为准确的测定结果。此外，获得推算公式时使用的皮褶厚度的测量点越多，其结果通常越准确。例如，一个公式中可能包括身高、体重、年龄、肱三头肌皮褶厚度、腹部皮褶厚度等变量，另一个公式中可能包括身高、体重、年龄，以及肱三头肌、肩胛下、腋中线、髂腰肌、腹部、大腿中部的皮褶厚度。

在此我们需要讨论一下用于预测体脂率的皮褶厚度公式中的数据。很多用于运动员的推算公式实际上是仅针对一般人群（即非运动员）设计的。由于运动员往往比一般人更瘦，使用皮褶厚度公式推算所得到的体脂率往往会低得令人难以置信。当很多运动员来到实验室并说他们的体脂率为2%或3%时，我会马上意识到这些数值来自于公式推算的结果，且没有进行针对运动员的正常化处理。理由很简单，他们的体脂率不可能如此之低。当对这些运动员使用一种更为现实的评估方法（更好、更适合特定人群的公式或更为精确的技术），从而得到一个新的评估结果（通常为8%～18%）时，运动员通常会感到比较失望。使用皮褶厚度公式推算得出的数值不一定非常准确，认识到这一点十分重要。然而，当再次采用相同的技术和相同的公式获得第二个数据时，先前得到的数据可作为评估纵向变化的基线。对采用不同方法和公式所获得的数据进行比较则毫无意义。

生物电阻抗分析法（BIA）

如果你在泳池里听到附近有雷声，知道应该采取何种措施来避免被雷击，则说明你已了解生物电阻抗分析法（BIA）的相关原理。水是良好的导体，体内大部分的水分分布在瘦组织中。脂肪中几乎没有水分，是电的不良导体，会阻碍电流。

生物电阻抗分析法的设备有两种基本模式。一种是受试者仰卧，右手腕和右脚踝处缚上电极，电流通过右手腕流至右脚踝。另一种是受试者赤足站立在平台上，电流从右脚流入，上升至右腿，流向左腿，再从左脚流出。无论使用哪一种生物电阻抗设备，其原理都是一样的。如果已知进入人体的能量（电流）水平，并可测量出流出人体的能量水平，由此可计算出被阻碍的能量水平。由于肌肉是电的良好导体（肌肉中含水和电解质），而脂肪是电的绝缘体，被阻碍的电流越多，说明脂肪含量越高。如果一位受试者的输入电流为100单位，流出电流为80单位，则该受试者体内的水分和肌肉含量要高于流出电流为60单位的受试者。

当然，在估测体脂含量时需要考虑诸多调节因素。例如，对于身高较高的人，由于电流在其体内通过的距离更长，因此电流受到的阻抗当然更大。体重—身高比也非常重要，可帮助预测电流在体内通过的距离和所经过的组织成分。由于身体成分通常会随着年龄而发生变化（随着年龄的增长，人体内肌肉组织逐渐减少，而体脂含量逐渐增加），所以年龄也是身体成分的重要预测因素之一。在青少年发育突增期的起始阶段，男性和女性的身体成分开始出现差异：与男性相比，女性的体脂率更高，因此性别也是重要的预测因素。综上所述，使用生物电阻抗分析法预测体脂率的公式中应包括年龄、身高、体重和性别这些变量。

尽管生物电阻抗分析法具备非常好的理论基础，使该方法可以很好地预测身体成分，但为了获得更为准确、具有可重复性的测试结果，必须遵循一些重要的规程。由于该方法是基于瘦组织的电导率，受试者的水合状态会对测试结果产生影响。如果应用生物电阻抗分析法进行测试时受试者的水合状态不佳，电流在肌肉组织内的传导不良，则所测得的体脂含量可能比实际水平偏高。因此，受试者在测试时处于良好的水合状态非常重要。通常，在进行生物电阻抗分析法测试前24小时内饮酒、训练、大量饮用咖啡、长时间处于湿热环境中均可能引起严重的脱水，从而影响测试结果的准确性。运动员往往会连续数日进行训练，该方法所获得的体脂率可能会高于实际值。因此，如果使用该技术来测定体脂率，应在运动员休息一天后，并确保运动员处于良好的水合状态时进行测定。观察尿液是否澄清是了解水合状态的一种简捷方法，尿液越澄清，水合状态越好。

一些新型生物电阻抗设备可以测定身体各节段（上肢、下肢、腹部）的成分，有助于分析肌肉的对称性。拜斯倍斯（Biospace）公司的 In Body 720是一种采用八种模式的生物电阻抗技术来测定各节段身体成分的设备，且使用多频率测试，不依靠经验值进行评估。

这些新的生物电阻抗设备对水合状态较不敏感。在一项研究中，分别使用具有八种模式的生物电阻抗设备和双能X线吸收法测定儿童的体脂含量，两种方法所得结果无显著性差异[20]
 。然而，对于体脂率较高的人群，使用生物电阻抗分析法评估身体成分时所产生的误差水平可能要高于双能X线吸收法[21]
 。

双能X线吸收法（DEXA）

双能X线吸收法是最准确、最昂贵的身体成分测定方法，因而通常被视为目前身体成分测定的黄金标准。通过对运动员进行全身扫描可以获得非常有价值的数据，包括骨密度、体脂率、瘦体重，以及上肢、躯干、下肢的脂肪和肌肉组织分布情况。双能X线吸收法的结果甚至可以显示出左右两侧瘦体重和体脂重量的差别。对希望改善体型的对称性或由于运动项目的特点而需要两侧躯体能够均衡发力的运动员而言，这些信息尤为重要。

双能X线吸收法的工作原理是将两束X线穿过受试者，通过测量X线穿过时组织对X线的吸收总量来测定身体成分。其中一束是高强度的射线，另一束是低强度的射线，每束射线的相对吸收率可反映被扫描组织的密度。组织的密度越高，X线强度下降的幅度越明显。读者不要害怕此处所讨论的穿过身体的X线，事实上，双能X线吸收法测定中的辐射量非常低。进行大约800次的全身双能X线吸收法扫描的总辐射量相当于拍摄一次标准X线胸片的辐射量。实际上，正是由于双能X线吸收法的辐射水平很低，它才能通过美国食品药品监督管理局的批准，作为预测身体成分的扫描方法。通常来讲，X线设备由于释放的辐射量较高而只能作为诊断仪器，但双能X线吸收法测定仪则不存在这样的问题。

双能X线吸收法最初用于测定骨密度，其测定过程十分简单。受试者在双能X线吸收法测定台上仰卧约20分钟，铅笔形X线束对其进行扫描，受试者上方的机械臂对穿过受试者身体的X线束进行解析。由于金属的密度非常高，要求受试者在检查前摘下所有饰品并穿着不含金属的衣物。扫描所获得的数值结果将转换为骨、肌肉和脂肪组织的密度值。由于该密度值是通过直接评估组织密度而得到的，因此这是除外科手术以外，直接评估组织密度最为准确的方法。在拥有双能X线吸收法测定仪的实验室进行全身扫描的费用通常为每次100～250美元。

空气置换体积描记法

Bod Pod是一种利用空气置换体积描记法来测定身体成分的仪器，通过空气置换来评估身体密度，再根据身体密度来预测体脂率。

Bod Pod的测定原理与静水力学称重法（水下称重法）相同，只不过是用空气而不是水，通过测定被测者的质量和体积来确定其身体密度，再利用这些数据计算出身体内脂肪和肌肉的含量。这项技术被视为一种有效、可靠的身体成分测定方法，但所得的体脂含量数值可能会偏低2%～3%[22]
 。

Bod Pod系统被用于评估运动员的身体成分，并且对操作技术的训练要求很低。早期一项关于大学生橄榄球运动员的研究表明，这种方法所测得的体脂率比双能X线吸收法或静水力学称重法所得的结果低[23]
 。使用4C模型或Bod Pod来评估成年女性的体脂率同样存在测定值偏低的问题[24]
 。一项针对美国大学运动队摔跤运动员的研究比较了Bod Pod、生物电阻抗分析法及皮褶厚度测量法，发现上述方法均存在相关性，建议使用Bod Pod和皮褶厚度测量法来评估摔跤运动员的身体成分[25]
 。一项研究采用Bod Pod和双能X线吸收法对年轻女性进行测定，结果表明这两种技术均可有效预测该群体的体脂率[26]
 。

身体成分的变化

身体成分是动态变化的。我们可通过控制饮食和运动方式来影响身体成分的变化。瘦组织（包括骨组织）的一般原则是“不用则失”。人体具有良好的适应性，可快速适应所处的环境和活动。例如，在太空中，宇航员的骨质会迅速软化，这是由于外太空的失重环境削弱了对坚硬骨质的要求。我们在那样的环境中也能表现良好，看起来就像水母一样，骨骼则通过释放大量的钙实现快速适应。此时环境的影响如此强大，以至于宇航员必须花费大量的时间进行骨骼施压训练。也正是由于我们的身体具有很强的适应性，即便是在失重的环境中，这类有意识的骨骼施压也可以帮助维持骨骼的强壮。当人们因伤病而卧床休息时也会发生类似的情况。当人在卧床休息时，骨骼和肌肉组织几乎不被动用，因此会快速流失。切记，机体的组织成分是在不断变化的，会根据当前环境的需要而进行调整。即使是看似坚硬如石、不具有适应性的骨骼，实际上也非常活跃，总是在不断地发生着变化。矿物质不断沉积与流失的过程促使骨骼不断进行重塑。

身体成分的影响因素包括以下几个方面。


	
遗传因素。
 这决定了每个人的身体成分基础。无论运动员多么努力，他都无法改变这个基础。每个人具有不同的遗传身体类型，在脂肪积累较多还是较少的问题上，每种身体类型都有不同的倾向。内胚型者（其躯干较大，手指和下肢较短）具有高体脂率的倾向，外胚型者（其下肢和手指较长，躯干较短）的身形修长，体脂率较低。与生俱来的体质无法改变，我们所要做的是在遗传基础上尽可能地优化自身的身体成分。

	
年龄。
 30岁以后，身体的肌肉含量会逐渐下降，脂肪含量会逐渐增加。尽管身体成分随着年龄的增长而发生变化是正常现象，但并非必然。事实表明，良好的饮食和规律的运动可维持身体肌肉含量。30岁之后，能量代谢速率每10年约下降2%，因此人们会越来越难以保持理想的体重和身体成分。要想保持现有的体重和身体成分，在30岁之后，必须使能量消耗量每10年增加2%，或使能量摄入量减少2%，与机体能量代谢速率的下降相匹配。2%的差异尽管看似微小，却会对身体成分产生重大的影响。例如，平均每人每日的能量摄入量为2500kcal，如果需要在此基础上使能量摄入量减少2%，却并没有做出调整，每天将有50kcal的能量过剩。将该数值乘以365，则每年会有18250kcal的过剩能量。每3500kcal的过剩能量可使体重增加1 lb（0.45kg），每天50kcal的能量过剩，一年后体重将至少增加5 lb（2.3kg）。5年后，体重将增加25 lb（11.4kg）。10年后，体重将增加50lb（22.7kg）。

	
性别。
 在其他因素均等的前提下，女性的体脂率高于男性。这是不可改变的，也不会导致不良影响。身体成分的性别差异导致男性和女性的身体成分预期值不同。但也有很多女性由于运动量更大且饮食更合理，其体脂率低于部分男性。因此，尽管性别差异对身体成分存在影响，但正确的方式有助于优化身体成分（抵消性别的影响），满足运动项目的需要。

	
绝经。
 现有的研究表明，绝经与体脂含量的显著性变化有关。女性的能量平衡状态对雌激素水平、体脂含量和绝经均有明显的影响。一项针对健康女性的研究发现，雌二醇（雌激素的主要形式，由卵巢产生，参与子宫发育）水平与体脂含量密切相关。体脂含量过低或过高的女性，其体内的雌二醇水平均较低，且能量平衡状态对其体内的雌二醇水平和体脂含量具有显著的影响[27]
 。研究还发现，更年期女性的体脂含量和体重均显著增加。随着时间的推移，所有女性的腹部皮下脂肪似乎都会逐渐增加，但只有绝经后女性的内脏脂肪含量会显著增加[28]
 。

	
运动类型。
 不同的运动项目对身体的刺激不同，身体的应激反应也有所不同。有氧运动是降低体脂率的常规运动。但也有研究证实任何形式的运动（包括无氧运动）都能降低体脂率。高强度运动（如短跑和举重）可以增加瘦体重，降低体脂率，对体重的总体影响不明显。但由于与肌肉相比，相同重量的脂肪所占体积更大，因此上述身体成分的改变可使人看上去更为纤瘦。当能量消耗量相等时，无氧运动和有氧运动所降低的体脂重量相等，但有氧运动消耗同等能量所需要的时间更长，且不具有提高去脂体重的有利效应。

	
运动量。
 显然，运动量越大，越有利于身体成分的正向转变。但人们必须摄入足够的能量来支持运动。延长运动时间而不增加能量的总摄入量会引起肌肉组织的分解以满足机体对能量的需求。毫无疑问，这种原因引起的身体成分的改变绝不是运动员所期望的。此外，过度训练尽管不一定会引起瘦体重的下降，但会增加肌肉酸痛，降低肌肉的爆发力和耐力。因此，为了维持肌肉量和运动员的运动状态，在提高运动量的同时，运动员应摄入充足的能量并保证充分的休息。

	
营养。
 进食过多或过少均可对身体成分产生负面影响。无论是在一天内进食过多，还是某一次进食过多，都可能增加脂肪储备；而进食过少则会降低瘦组织（肌肉）和体脂的含量。此外，某些营养素对于代谢过程至关重要。这些营养素（如B族维生素、锌、铁等）的摄入不足将使机体正常的能量消耗能力下降，从而限制机体通过运动来消耗脂肪的能力。



身体成分评估的相关问题

身体成分已成为运动员评估内容的重要组成部分。肌肉和体脂的含量可预测运动员的运动状态；骨质评估对于了解运动员是否存在发育问题，或目前及将来是否面临骨折风险十分重要。定期的身体成分评估可帮助运动员了解是否达到了预期的训练效果。不过，在评估身体成分时需注意一些重要事宜。

虽然调整饮食和进行运动可以改变身体成分，但在此过程中，要同时考虑饮食和运动这两个方面。其中任何一个方面的显著改变都可能对身体成分带来不可预知的影响。如果增加训练安排，必须提高能量摄入量以满足增加的能量消耗量。运动量增加时，如果能量摄入量保持不变或减少，机体会处于能量严重缺乏的状态；为了满足机体的能量需求，这种情况可能会引起代谢率降低、脂肪储备增加、肌肉分解。进食过多也可能增加脂肪的储备。最好的方法是全天保持稳定的能量摄入，所以运动员应注意摄入足够的能量以维持训练，而不是在一天结束时一次性补充所缺乏的能量。

运动员常将自身的身体成分数据与其他运动员进行比较，但是这样的比较毫无意义，还可能促使运动员为了改变身体成分而采用一些对其运动表现和健康产生负面影响的方式。参与测定身体成分的健康专业人士应对相关信息保密。此外，他们应该向每一名运动员解释，身高、年龄、性别的差异均可能影响身体成分的结果，但并不一定会影响运动表现。为了保护运动员的隐私并帮助其了解相关信息的测试背景，应采取以下策略。


	每次仅评估一名运动员，从而限制数据共享的可能性。

	当告知运动员的身体成分信息时，使用例如“在理想范围内”这样的表达方式，而不是原始数据，比如“你的体脂率为18%”。

	告知运动员测定结果较之前的变化，而非提供当前的数值。

	提高对肌肉组织的关注度，降低对体脂的关注度。

	针对客观测定的运动表现的变化，将身体成分数据分析作为解释方法之一。



很多运动员希望体脂水平越低越好。运动员往往会试图达到不现实的体脂水平（极低，与运动项目的要求及自身体脂因素无关），这会增加患病的概率，增加受伤风险，延长运动员伤后重返训练所需的时间，降低运动能力，增加发生饮食紊乱的风险。身体成分的数据应作为运动项目连续追踪体系中的数据之一。如果一名运动员始终处于该连续追踪体系之中，人们会发现，除了身体成分，其他因素（例如训练、技能学习情况）更适合作为运动状态良好与否的主要预测指标。

在那些要求控制体重的运动项目中，追求过低的体脂水平或体重是一个存在争议的问题。摔跤运动员为了提高竞争力，会冒险采取一些危险的、甚至可能致死的方法，以降低体脂率和体重。更多关于摔跤项目的信息请参见第13章。

经常进行评估（定期称量体重或测量皮褶厚度）的运动员对于评估结果十分担心，因为他们担心因此受到惩罚（十分常见但并不适宜）。身体成分的实质性变化十分缓慢，因此没有必要每个月或每2周，甚至每周进行测定。对身体成分变化的测定和评估，每年进行2～4次较为合适。当运动员处于受伤或患病（例如吸收不良、发热、腹泻或厌食症等）的特殊状态时，医生应建议增加评估频率以控制瘦体重的改变。那些过于频繁地（如每周或每个月）监测体重或身体成分数值的教练员，应将注意力转移到对运动表现的客观评估上。

运动员病理状态下的体重控制：饮食紊乱

目前尚不明确与非运动员相比，运动员出现饮食紊乱的风险是否更高。一项针对运动员和非运动员的研究发现，饮食紊乱的发生风险与是否为运动员无关[3]
 。对城市中不同种族的青少年女性运动员与非运动员的相关研究亦得出了类似的结果，运动员出现饮食紊乱的风险并非更高[29]
 。该研究还发现，城市青少年女性中，西班牙裔者和白人发生饮食紊乱的风险高于非洲裔者。然而，在注重体型和对体重有要求的运动项目中，运动员出现饮食紊乱的风险明显更高，且女性运动员的风险高于男性运动员[30]
 。

食物摄入量的减少会导致能量缺乏，这种情况可见于饮食紊乱，会对多个器官系统产生深远影响。研究发现，能量负平衡会降低瘦素水平，增加食欲刺激激素的产生，扰乱正常的食欲控制；使皮质醇水平升高，加快瘦组织的分解代谢；使血糖浓度下降，从而影响中枢神经系统的功能；导致与肌肉合成代谢相关的胰岛素样生长因子—1的浓度下降（胰岛素样生长因子—1的浓度越低，瘦体重越低）；导致与胰岛素样生长因子—1成负相关的胰岛素样生长因子结合蛋白—1（IGFBP-1）的浓度升高（胰岛素样生长因子结合蛋白—1的浓度越高，瘦组织的分解就越多）；空腹胰岛素水平（与低血糖相关）降低；三碘甲腺原氨酸（总T3
 ）浓度下降，这是当能量摄入不足时，机体试图降低能量代谢水平的一种适应[31-35]
 。当血糖和胰岛素水平偏低时，进食很可能会引起高胰岛素血症反应，导致摄入的食物更多地转化为身体内的脂肪。简而言之，能量负平衡对机体毫无益处。关于能量摄入不足对激素的影响的总结见表12.4。


表12.4　能量不足对激素的影响
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注：数据来源于本章参考文献31～35。

男子和女子体操运动员在青春期的发育存在明显的差异，这些差异与能量摄入是否充足有关。女子体操运动员往往会出现月经初潮时间推迟、生长发育迟缓，而男子体操运动员的发育模式则较为正常[36]
 。但关于女性运动员出现月经来潮推迟的情况也有例外。一项对英国女子花样游泳（一项十分重视体型的主观评分项目）运动员的研究发现，该项目的运动员几乎未出现与饮食紊乱相关的月经失调。参加研究的23名国家队运动员中无一人出现闭经，其中仅有3人存在月经过少的情况[37]
 。

传统观点认为，饮食紊乱是遗传、社会和心理因素共同作用的结果（图12.5）。然而，对运动员而言，引起饮食紊乱的另外一个重要的因素是运动员希望获得更好的竞技状态。获得理想水平的体重和身体成分对于达到高水平的运动状态至关重要，很多运动员会为此而严格限制能量的摄入。运动员（尤其是女性运动员）经常会限制能量的摄入。一项对男性和女性大学生运动员的研究发现，23%的男性运动员和62%的女性运动员因为减轻体重存在能量摄入不足的情况[38]
 。然而，由于限制摄入量会导致代谢性组织（肌肉）的减少，运动员难以在正常饮食时保持体重不增长，这会进一步迫使他们不得不逐渐减少能量的摄入，最终导致饮食紊乱。运动员中最为常见的饮食紊乱包括神经性厌食症、贪食症及运动性厌食症。在女性运动员中，除饮食紊乱外，她们通常还会伴有骨密度偏低和闭经，这被称为女性运动员三联征。运动员和教练员应该对以下的饮食紊乱先兆保持敏感[39]
 。
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图12.5　传统观点所认为的导致饮食紊乱的各种原因




	过分关注食物。

	过分关注体重。

	频繁地关注是否长胖。

	频繁地批评队友的饮食方式。

	用餐过程中或餐后去洗手间。

	感到寒冷。

	服用缓泻药。

	常独自进食。

	在常规训练之外进行额外的训练。



神经性厌食症和运动性厌食症

神经性厌食症和运动性厌食症的典型表现是由于害怕长胖而限制进食，从而导致体重下降，这会严重危害运动员的健康。运动性厌食症患者可能会有不正常的运动模式，包括在受伤时依然想参加运动，以及在正常训练计划外进行强迫性的运动。运动性厌食症的相关标准见表12.5。


表12.5　运动性厌食症的标准
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注：经授权改编自Sundgot-Borgen J. Risk factors for the development of eating disorders in female elite athletes. Medicine & Science in Sports & Exercise, 1994, 26（4）：414-419。

发生厌食症时，热量摄入的受限会导致青少年骨密度较低、青少年在青春发育期不能达到理想的骨密度峰值，还会使应力性骨折的发生风险升高[40]
 。厌食症所引起的相关症状十分严重，有报道称神经性厌食症患者的病死率高达18%，其中多数是由于体液和电解质的平衡紊乱或自杀[41-42]
 （能量缺乏与饮食紊乱之间可能的关系见图12.6）。
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图12.6　能量缺乏与饮食紊乱之间可能的关系



经授权引自Benardot D, Thompson WR. Energy from food for physical activity：enough and on time. ACSM's Health and Fitness Journal, 1999, 3（4）：14-18

激素替代疗法（即雌激素替代疗法）是一种治疗闭经后遗症的策略，在进行这种治疗的同时，应降低运动强度并缩短运动持续时间，或者增加热量的摄入，或者两种方法同时进行，促使确诊患有该症状的运动员恢复到能量平衡的状态。为了成功达到这一目标，运动员必须明白，合理的膳食可在促进肌肉组织增长的同时减少脂肪组织的生成，从而更好地优化运动表现和体型[43]
 。对运动员而言，充分理解希望变得“纤瘦”和需要变得“瘦而健康”之间的区别十分重要。神经性厌食症患者的身体成分和激素的变化见表12.6。


表12.6　身体成分、神经性厌食症与激素的关系
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注：经爱思唯尔公司（Elsevier）授权引自Rosen CJ, Klibanski A. Bone, fat and body composition：evolving concepts in the pathogenesis of osteoporosis. The American Journal of Medicine, 2009, 122（5）：409-414。

X—较小的变化；XX—较大的变化。

神经性贪食症

神经性贪食症的症状特点为强迫性暴食，在患病期间患者会进食大量的食物，随后采取呕吐或者使用缓泻药的方法来清除所摄入的食物。神经性贪食症的暴食—清除循环通常被称为“暴食—清除综合征”。这些运动员的体重通常正常或接近正常，因此他们比那些患有神经性厌食症的运动员更难被识别。其症状包括牙齿和牙龈被腐蚀（呕吐导致的经常性胃酸接触）、水肿、电解质紊乱、脱水、抑郁、频繁去卫生间[25]
 。

饮食紊乱与运动表现

尽管很多运动员最初通过减轻体重而提升了运动表现，但是如果体重的下降是通过大幅减少膳食的摄入而实现的，那么运动表现的提升通常只能维持很短的时间。食物摄入的大幅减少会使能量耗竭，且提示可能发生饮食紊乱。血浆容量的下降、体温调节功能受损和糖原储备量减少均与饮食紊乱相关，这些均会降低无氧和有氧耐力水平[44-45]
 。

此外，食物摄入量过低还可能使运动员易出现多种微量营养素的缺乏，导致运动能力下降和受伤风险升高。有证据表明，月经异常往往伴随着饮食紊乱。对于停经的女性运动员，其骨骼中的钙含量较低，发生应力性骨折的风险升高。月经的异常与能量负平衡状态、基础代谢率降低有关，其中基础代谢率的降低是由代谢速率的下降和瘦组织的减少导致的[46]
 。

身体成分可帮助运动员和教练员了解训练和营养因素带来的改变。从事身体成分测定的专业人士在进行追踪监测时，应使用同一仪器、同一预测公式来获得有效的对比数据。应注意将身体成分的数据作为运动员整体训练计划的一部分加以建设性地利用。最好能定期（每半年或每季度）监测运动员的身体成分，由此判断其瘦体重和脂肪重量的变化。很多运动员对体脂重量十分敏感，因此对于如何在运动员的训练计划中建设性地使用身体成分数据这一问题应予以重视。对可能存在饮食紊乱问题的运动员应及时诊断并治疗。帮助年轻运动员了解获得理想体型、体重、力量和耐力所需的恰当的营养策略，有利于降低饮食紊乱的发生风险。

本章要点


	热力学定律一直在发挥作用。能量摄入量高于能量消耗量会使体重增加（过剩的能量储存在体内），能量摄入量低于能量消耗量会使体重降低（某些组织分解以补足差额）。

	旨在降低体重的膳食计划最终所提供的能量少于运动员所消耗的能量。严格地限制饮食会导致瘦组织而不是脂肪的减少，从而提高体脂率。

	进食频率低的人往往存在每餐进食量较高、胰岛素水平较高、脂肪储存量高、皮质醇分泌量高的问题，这会导致肌肉和骨质的丢失。

	频繁地进食有助于控制食欲、降低胰岛素反应、减少脂肪储存、增加肌肉量。

	较高的肌肉量和较低的体脂含量可使运动员摄入更多的食物，从而获得更多的营养素，同时避免脂肪储存量的增加。

	鉴于不同方法评估身体成分所获得的结果会有差异（这种差异是评估方法的不同所导致的，并不是身体成分的真正差异），不同的评估方法不应互换使用。

	肌肉量和脂肪含量的变化趋势比一次性的身体成分测定结果更为重要。运动员应与自身的数据进行比较，而不是与他人比较，并应努力让自己的身体成分向理想的方向转变。





第四篇　特殊能量系统的营养策略


13　高强度爆发力—力量型运动员的无氧代谢

爆发力运动（如举重、体操、棒球、橄榄球、链球、短跑、铅球等）的运动员必须通过提高肌肉的力量、速度和爆发力来取得成功。爆发力是肌肉在最短时间内产生最大能量的能力，在很大程度上爆发力依赖于Ⅱa型和Ⅱb型肌纤维的分配和训练状态。因为与Ⅰ型肌纤维相比，这些类型的肌肉可以通过同时动员更多肌纤维来迅速产生能量，从而具有爆发力；而Ⅰ型肌纤维与耐力型运动更为相关。因为爆发力型运动员遵循的是增肌训练方案，为了支持或增加肌肉，他们有独特的营养需求。这些项目的运动员必须摄入足量的能量，从而保证各种营养素（包括蛋白质）可支持合成更多的肌肉，并保证肌肉不会因为能量不足而发生分解。另外，必须精心设计进食策略，使摄入的能量能够在肌肉的能量需要量最大时为肌肉提供支持。某些爆发力运动要求运动员控制体重，而另外一些项目则重视增重。总之，无论体重是下降还是增加，都应始终重视肌肉量的维持或增加。

某些运动员将进食素食作为一种减轻体重的策略。从减少高脂肪肉类的摄入量及增加水果和蔬菜的摄入量的角度来讲，进食素食可能会对健康有利。此外，那些转而开始吃素食的运动员也可能由于一些不健康的减重方式而面临更高的健康风险[1]
 。其中一部分原因在于运动员所获得的营养信息的来源有问题。有充分的证据表明，注册营养师是最有能力给运动员提供营养建议的人士，但与运动训练师和体能教练员相比，注册营养师往往在训练团队中处于次要地位。既要满足对营养素和能量的较高需求，又要保持较低的体脂水平，对于此类复杂的问题，运动训练师及体能教练员无法为运动员提供合理的营养建议[2]
 。

暂且不考虑这个问题，另外有充分的证据表明：与不参加体育运动的青少年相比，那些参加体重相关型运动或爆发力运动的青少年吃得更好，且营养素的摄入情况也更好[3]
 。简而言之，虽然参加运动可能会给青少年带来某些营养风险，但是不参加运动所导致的营养风险会更高。职业运动员可能面临不同的风险，具体风险取决于他们所从事的运动项目。最近的一项研究对69名职业橄榄球运动员和棒球运动员进行了评估，目的是确定他们的心血管和代谢方面的危险因素。与橄榄球运动员相比，棒球运动员发生肥胖、高血糖和代谢综合征的风险较低[4]
 。所有这些都与营养因素的潜在影响相关，因此运动员和相关人员应认真考虑一下运动员的饮食方式是否会缩短其寿命。很显然，合理的膳食既可以提升运动表现，又可以降低发病率和死亡风险。本章将介绍爆发力型与力量型运动员为满足特定的需求可以采取的全谱营养手段，不论是为了成为一名更具竞争力的橄榄球线卫球员而增加体重，还是为了参加摔跤比赛而控制体重，所有相应的营养手段都包括在内了。
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与普遍的观点相反，高强度爆发力运动高度依赖于糖原（碳水化合物）



爆发力型运动员的营养策略

不同的运动方式对肌肉系统提出了不同的代谢需求，因此不同项目的运动员有着不同的营养需求。对于在较短的距离内需要高水平爆发力和速度的运动项目，其中无氧运动所占的比例较高。从事此类运动的运动员对远距离、长时间内快速运动的能力不感兴趣，他们希望的是在短距离内第一个到达终点。在棒球运动员进行盗垒的4～5秒内，实际上肌肉并不需要有氧供能。当棒球运动员奋力跑向下一垒时，肌肉几乎完全通过磷酸肌酸和糖原的无氧代谢来供能。健美运动员需通过训练来提高爆发力，但这些运动员在比赛时，肌肉持续收缩的时间几乎从不超过1.5分钟，而1.5分钟正是无氧运动所能持续的时间上限。

运动员通过膳食来获得最佳运动表现也存在一个逐渐演变的过程。在公元200年左右，第欧根尼·拉尔修（Diogenes Laertius）描述了当时希腊运动员的训练食谱，其中包括无花果干、湿乳酪和小麦制品[5]
 。1936年的柏林奥运会期间，美国的参赛选手每天摄入的食物包括牛排、大量的黄油、3个鸡蛋、奶油蛋羹、1.5 L牛奶，还会尽可能多地食用小面包、新鲜的蔬菜和沙拉。在此后的历届奥运会上，运动员都会根据当时的营养学知识选择性地食用某些食物，同时刻意避免食用另外一些食物。自20世纪60年代以来，人们开始对运动员的营养需求及相关机制进行有针对性的研究，这些研究帮助我们更好地理解了肌肉如何产生爆发力和速度的问题。运动营养学的相关知识还帮助我们理解了各种运动类型对应的不同的营养需求。如果忽略了营养对运动的影响，则运动员非常有可能在训练中出现各种问题，以及出现无法发挥出其正常实力的情况。

目前，我们已对无氧运动的营养需求有了充分的认识，明确了磷酸肌酸和糖原是肌肉进行无氧运动所必需的能源物质，也知道了提高热量摄入量可以增加和维持运动员进行无氧运动时所需的肌肉量。尽管人们已经非常了解这些事实的内在机制，但进行无氧运动的运动员仍坚持将关注的焦点放在蛋白质的摄入上，以期望通过改善蛋白质的摄入来满足运动对磷酸肌酸、糖原和肌肉的需求。

无氧代谢途经

运动员能够在无氧条件下快速获得有限的能量。通常来讲，无氧运动为主的运动（即在较短的时间内需要最大爆发力和能量的运动）持续时间很少超过90秒，若持续时间更长，无氧代谢的能量供应将被耗竭。在某些无氧运动（例如拳击）中，每局比赛后都有一段休息时间，使身体能够得到恢复，从而为下一次的剧烈运动做好准备。下文是关于无氧代谢途径的描述。

磷酸肌酸（磷酸原）系统

在无氧条件下，机体通过磷酸肌酸（PCr）和糖酵解的无氧代谢过程为机体提供腺苷三磷酸（ATP）。在肌肉中，ATP的储备量是磷酸肌酸储备量的25%～33%。磷酸肌酸在肌酸激酶的作用下分解为无机磷酸盐和肌酸，并释放自由能。游离的无机磷酸盐与腺苷二磷酸（ADP）结合生成ATP。在无氧条件下，磷酸肌酸的分解是不可逆的，除非机体能通过其他来源（主要是有氧代谢途径）获得能量。磷酸肌酸的分解可在瞬间产生大量的能量，但是由于组织中磷酸肌酸的储备量有限，其分解供能的持续时间不超过10秒。磷酸肌酸分解所能提供的能量与运动强度直接相关：运动强度越高，机体越依赖于磷酸肌酸分解供能。进行持续时间为8～10秒的项目（短跑、撑竿跳、跳远）的运动员，必须在运动后休息2～4分钟，以便在下一次运动前完成磷酸肌酸的再合成。

由于运动员希望能够增加磷酸肌酸的储备量，从而提高供能水平和爆发力，因此一水肌酸补剂在运动员中非常受欢迎。

糖酵解（糖酵解系统）

糖酵解是指葡萄糖或糖原无氧分解产生能量的过程。如表13.1所示，在运动开始后，在糖酵解系统可以向工作组织供应能量之前，存在5～10秒的延迟。六碳葡萄糖分子被磷酸化，并被分解为2个三碳分子（3—磷酸甘油醛，Glyceraldehyde-3-Phosphate，简称G3P）。每个3—磷酸甘油醛分子将被转化为丙酮酸，同时形成ATP。糖酵解反应为每个葡萄糖产生2个ATP分子；如果以糖原作为初始底物，糖酵解反应中每个葡萄糖分子将产生3个ATP分子。丙酮酸可以转化为乙酰辅酶A，然后进一步转化为脂肪储存在体内；丙酮酸也可转化为乳酸。不论是哪种途径，经由丙酮酸生成的脂肪或乳酸都可以作为氧化途径的底物。如表13.1所示，与磷酸肌酸系统相比，糖酵解系统的输出功率只有前者的1/2，但是其产生ATP的能力是前者的3倍。磷酸肌酸系统和糖酵解系统的共同作用可以支持约90秒的最大无氧运动，这通常被称为最大无氧代谢能力。


表13.1　无氧代谢系统产生ATP的能力和输出功率
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注：经授权引自Gleeson M. Biochemistry of exercise//Maughan RJ. Nutrition in sport. Oxford：Blackwell Science,2000：22-23。

依赖无氧代谢的运动项目实例

无氧运动需要在相对较短的时间内产生最大的力量。例如，一名棒球运动员挥起球棒击球或跑向第一垒，或者一名体操运动员助跑并完成一次跳跃，在这两种情况下，运动员主要消耗的是现有的能量，但是现有的能量是有限的，容易被耗竭。无法想象一名棒球运动员跑向第一垒，随后返回本垒，然后再返回到第一垒这样持续进行30分钟的往返运动，且力量和速度与第一次跑向第一垒时相比能够保持不变。从人体生理学的角度来说，这是不可能实现的。同样你也不能要求体操运动员反复不间断地从地面跳起并完成技术动作。当进行这一类强度极高的运动时，运动员在每次短暂而剧烈的发力之后都要休息。以下为具有以上特点的运动项目实例。

棒球和垒球

棒球和垒球都是非常精彩的运动，需要团队的通力合作及个人的努力。它们还是高度需要脑力的游戏，要求运动员时刻保持警惕，瞬间做出正确的动作判断。可以这么说，当棒球和垒球运动员在身体上开始感到疲惫时，他们很可能在精神上也会感到疲惫（葡萄糖是大脑和肌肉的能量来源），因而容易做出错误的判断，导致运动表现欠佳。

大卫·哈伯斯塔姆（David Halberstam）在其著作《1949年夏季》（Summer of '49
 ）中介绍了1949年红袜队（Red Sox）和洋基队（Yankee）之间的棒球锦标赛[6]
 。该书的中心主题是漫长的棒球赛季使运动员变得疲劳，在一定程度上，锦标赛结果的好坏取决于在赛季末仍能保持良好状态的运动员人数的多寡。很显然，在漫长的赛季中很多因素可使运动员感到疲劳，其中包括频繁的旅行、激烈的比赛和频繁的时区变化[7]
 。

营养因素也会对运动员的疲劳产生一定的影响：那些能量充足且水合状态良好的运动员不仅会发挥得更好，还能更长时间地维持良好的运动状态[8]
 。在漫长的夏季和秋季中，不同的饮食会带来不同的结果。过去，很多棒球运动员的食谱中常有牛排和啤酒，而且这种情况十分普遍，但这种饮食习惯会导致身体和精神的疲劳，最终对身体造成损害：酒精会影响维生素B的代谢（从而干扰能量代谢），还会增加脱水的风险。红肉可提供优质蛋白质、铁和锌，但是不应作为棒球运动员饮食的重点。棒球运动员真正需要的是大量的面包、谷物、水果和蔬菜，通过不断地摄入大量的碳水化合物来补充比赛中因快速、激烈的运动而消耗的糖原，并由此摄入足够的热量以维持肌肉量（使其不发生分解供能）。

垒球运动员也应该认真考虑他们的食物和饮料的摄入量是否能够动态地匹配他们的需求。有证据表明：大学生女子垒球运动员的很多饮食习惯可能会使她们无法发挥出与最佳运动表现匹配的实力。一项研究发现：大学生女子垒球运动员经常出现漏掉一餐、延迟进餐及最后一餐暴饮暴食的情况[9]
 。且这些运动员对高脂食物的摄入量过高，而可以为高强度运动提供能量的碳水化合物的摄入量却不足。

棒球和垒球运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与棒球和垒球运动相关的营养问题。


棒球和垒球是一项夏季运动，运动员多在炎热、潮湿的环境中进行比赛。
 肌肉中含水量超过70%时，运动员才能达到最佳的水合状态，运动员的目标应该是保持这种最佳水合状态。如果没有达到最佳水合状态，那么体内的水分会逐渐减少，同时伴有运动表现的下滑。有证据表明，水合状态不良会损害运动员的心理功能，使运动员更容易受伤（水合不良与体核温度较高相关，而体核温度较高会使协调性下降），还会使肌肉的弹性减弱（从而增加肌肉撕裂和拉伤的风险）。

目前人们已经知道，与赛季前相比，棒球运动员（特别是投手）的上肢峰值力矩的测量值在赛季后会降低，其中一部分爆发力的下降是由投球臂的过度使用性损伤导致的[10]
 。投掷力的下降也可能是由腿部力量的下降导致的，因为腿部力量的下降会对投掷动作产生负面影响，并会加剧受伤的风险[11]
 。运动员可通过优化肌肉的水合状态和定时摄入能量来避免以上这些问题[12]
 。

一项针对棒球运动员的研究充分表明，体能训练在运动员保持最佳水合状态方面发挥着非常重要的作用。当运动强度一定时，与那些体能较差的运动员相比，体能较好的运动员能够以较低的出汗速率来维持体温[13]
 。另一项研究发现：流向投球手投球臂的血流量在第40次投掷后达到峰值，随后会稳定地下降；投掷到第100次时，流向投球臂的血流量低于基础值的30%[14]
 。流向投掷臂的血流量的减少是与投球手体内水合状态的下降相对应的。已经明确的一点是：血流量是维持运动表现的关键因素之一，投球手维持水合状态的能力在很大程度上会影响其运动表现。

考虑到棒球和垒球运动员经常需要暴露在炎热、潮湿的环境中，因此他们应考虑通过以下策略来维持水合状态。

1. 在季前赛期间，每场比赛前后称量体重，以确认体重下降值。然后确定在典型的比赛中应摄入多少液体，1 pt（16 oz或480 ml）液体对应1 lb（0.45kg）体重。目标是在比赛过程中，摄入足量的液体以维持体重基本不变（±1 lb）。每个人的出汗速率不同，所以某一名运动员的补液计划很可能不同于其队友的补液计划。

2. 在每次比赛前饮用大量的液体（比赛前1小时至少摄入16 oz（480 ml）的液体，之后以不断啜饮的方式进行补液）。

3. 利用两局之间的每个机会来补液。棒球和垒球都是涉及多回合的高强度运动，因此运动员发生糖原储备被耗竭的可能性很大。鉴于此，补充的液体应含有碳水化合物。为了补充碳水化合物并促进液体被快速吸收，碳水化合物浓度为6%～7%的液体是最好的选择。

4. 比赛结束后，立即通过进食和饮水来摄入足量的碳水化合物，从而补充体内的糖原储备和水分。

5. 要避免或限制摄入含酒精的饮料和含咖啡因的饮料。若摄入过多的酒精或咖啡因，其利尿作用将使运动员处于脱水状态。


棒球和垒球运动都需要爆发力和速度，而这两种能力都高度依赖于磷酸肌酸和碳水化合物（主要是糖原）为肌肉供能。
 磷酸肌酸是由氨基酸（来源于蛋白质）合成的，所以摄入足量的蛋白质对于确保生成足够的磷酸肌酸非常必要。然而，蛋白质摄入充足的前提是总能量（热量）摄入充足。对发育成熟的运动员而言，获得足够的能量较为容易（棒球运动员在28岁左右达到巅峰状态）[15]
 。但是，青少年球员必须摄入足够的能量来支持其运动需求，同时还需摄入足够的能量来支持其生长需求。能量摄入不足会导致摄入的蛋白质作为能量底物被消耗，而无法用于合成肌酸等物质。当能量摄入充足时，蛋白质的摄入量即使只有1.2～1.7 g/kg，也足以支持肌酸的合成，并为稳定的或不断增长的肌肉量提供支持。当能量摄入充足时，在运动员的膳食中，碳水化合物应该提供60%～65%的能量，脂肪提供20%～25%的能量，蛋白质提供15%的能量。


每个赛季都要进行很多场的比赛，每周会进行多场比赛。
 这种比赛和训练频率很容易导致过度训练，从而导致与疲劳、虚弱相关的一系列问题，并增加伤病风险。防止过度训练的关键在于充分休息，并通过高碳水化合物饮食来维持肌肉内的糖原水平。研究表明，每日进行训练或比赛会导致肌肉中的糖原储备量持续减少，从而导致耐力的下降和运动表现的下滑。棒球运动员高度依赖于糖原作为能量来源，因此碳水化合物的摄入不足所导致的糖原储备量减少，将使运动员的表现随着比赛的进行而出现明显的下滑。


比赛通常持续2～3小时。
 血糖水平的正常波动一般要经历约3小时。也就是说，进餐后血糖水平处于正常范围内的时间大约为3小时。在此之后，血糖水平会低于正常范围（4.4～6.7 mmol/L，80～120 mg/dl），这是一种通常与饥饿有关的生理事件。在经常进行运动的人群中，血糖水平很可能以更快的速度下降到正常范围以下。由于血糖对于大脑正常功能的维持是一个重要的因素，而且血糖对于向碳水化合物储备已经耗竭的肌肉输送能量物质也很重要，因此棒球运动员应该采取措施，在整场比赛中抓住每一个机会来摄入含碳水化合物的饮料，从而维持血糖水平。


当投球手投球时，他要比场上其他运动员更辛苦，因此投球手只能在3～5场比赛中有效地投球。
 投球手需要在每场比赛前和比赛期间使糖原储备和肌肉的水合状态达到最佳水平，以便更好地维持肌肉（腿部和手臂肌肉）的爆发力。由于比赛日之间通常会间隔数日，因此首发投球手可遵循碳水化合物负荷原理（逐渐减少运动量，同时摄入大量碳水化合物和液体，更详细的信息请参见第6章）。


接球手穿戴装备的重量及隔热作用会增加其能量和液体的需求。
 随着投球手的投掷，接球手处于不断的运动中，因此接球手的运动往往比首发投球手更加频繁。可以这么说，在棒球运动所有位置的队员中，接球手的能量需要量和液体需要量都是最高的。

健美运动

健美运动员普遍追求极高的肌肉量和极低的体脂水平。健美运动员需要通过高度清晰的肌肉线条来获取高分，因此较低的体脂水平是其必要因素之一。体脂水平过高会影响肌肉的展示，因为皮下脂肪在全身脂肪中所占的比例约为50%。为获得理想的肌肉量，健美运动员必须对每个肌群进行较高水平的重复刺激（通常是自由重量训练和肌肉阻力训练）。这种类型的训练不是有氧运动（长时间、力量水平较低的运动）。相反，针对单个肌群的高强度重复刺激很少持续30秒以上，而且从不超过1.5分钟。在备赛期间，健美运动员通过进行上述的训练并结合额外的能量摄入来增加肌肉量或减少体脂重量[16]
 。通常情况下，健美运动员的膳食富含蛋白质，此外还包括蛋白质相关补剂和肌酸[17]
 。

肌肉量增加后，健美运动员将进入第二阶段的训练，该阶段以减少能量摄入为主，并结合少量的有氧训练[18]
 。第二阶段的训练旨在降低体脂（尤其是皮下脂肪）水平，从而使肌肉线条变得更加完美。在比赛前一周，健美运动员通常会减少总能量摄入，并通过增加碳水化合物的摄入增加肌肉的糖原储备；另外，健美运动员通常还需限制液体和钠的摄入来协助塑造肌肉线条。有证据表明，限制液体摄入非常危险，特别是对于青少年健美运动员，在他们当中已经发现存在低钾血症和低磷血症的情况[19]
 。还有证据表明，在比赛前限制能量摄入会导致瘦组织（肌肉）丢失，这种情况说明限制能量摄入会适得其反[17]
 。与非运动员相比，从事体重相关运动的运动员出现呕吐、滥用泻药、服用利尿药及服用类固醇者的比例要高得多[20]
 。可能没有比健美运动更容易导致运动员出现营养错误的运动项目了。

一项研究对健美杂志广告中的营养产品进行了评估，结果发现：在那些宣称具有营养益处的产品中，42%的产品缺乏科学证据；只有21%的产品有适当的资料来支持它们所宣称的效果；即使32%的产品有一些科学依据，但其销售方式也具有一定的误导性[21]
 。一项针对男性和女性健美运动员的研究发现，他们普遍存在多种药物滥用的情况（高达40%的研究对象存在这种情况），且其中大多数健美运动员所采用的补充方案会导致他们出现严重的脱水[22]
 。这项研究还发现，女性健美运动员的钙摄入量极低，其营养摄入方式使得该群体存在很高的健康风险。纽约市消费者事务局指出：在那些广受欢迎的健美杂志上刊登的所有全页营养补剂的广告中，有超过50%的营养补剂产品是毫无价值的，甚至可能是有害的[23]
 。大学生运动员每个月可能会花费高达400美元来购买这些补剂产品（关于职业运动员的消费数据不足）。如果不受这些广告的影响，大学生运动员可以更加理智地用这笔钱来购买新鲜的食物[24]
 。

健美运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与健美运动相关的营养问题。


健美运动员追求的是高水平的肌肉量，这个目标给他们提出了更高的能量需求。
 对于需要增加肌肉量的运动员，虽然其蛋白质的需要量略高于肌肉量保持稳定的运动员，但是通常摄入的食物所含的蛋白质可能足以满足前者的需求。比较理想的情况是，健美运动员的每日蛋白质摄入量为1.5～1.7 g/kg，但前提是总能量摄入足够，且总能量中的大部分来源于碳水化合物。

多项针对健美运动员的研究充分表明：蛋白质的摄入量通常远远高于身体进行合成代谢的需要量（即用于构建组织的需要量）。因此，多余的蛋白质只是作为能量被消耗，或者在总能量过剩的情况下，作为脂肪储存在体内。这一点已经在另外一项研究中得到了证实。该研究发现，健美运动员的蛋白质摄入量明显高于控重对照组的受试者，而且他们也更加依赖蛋白质作为能量来源满足肌肉的能量需求[25]
 。健美运动员普遍认为，构建肌肉组织需要大量额外的蛋白质，但事实上这部分额外的蛋白质只是作为所需热量的来源被消耗了，不含氮的能量底物能够更有效地提供热量。构建肌肉组织的关键是摄入足够的能量来支持较大的体重。如果一名体重现为180lb（82kg）的健美运动员希望体重达到190lb（86kg），那么这名运动员应该摄入足够的能量来支持较大的体重。在此期间，热量的增加不能仅来自于蛋白质，而应均衡地增加蛋白质、碳水化合物和脂肪的摄入（其中碳水化合物仍是热量的主要来源）。对成功的健美运动员进行的研究表明，理想的膳食应以碳水化合物为主（占总热量的55%～60%），脂肪的摄入量相对较低（占总热量的15%～25%），其余为蛋白质（占总热量的25%～30%）[26]
 。


健美运动员追求的是体脂重量极低的体重。
 体脂率在很大程度上是由一个人的遗传因素决定的，但是也会受到饮食和运动习惯的影响。从膳食的角度讲，摄入适量（既不过少，也不过多）的能量来满足生理需要十分重要，否则过多的能量将转化为脂肪储存在体内。膳食脂肪是能量密度最高的能量来源，因此摄入过量的脂肪可能最容易导致总能量摄入过多，使多余的能量轻易地转化为脂肪并储存在体内。碳水化合物能够更有效地作为能量底物进行供能，从而支持高强度的肌肉运动，而不是被有效地转化为脂肪储存在体内。由于这些原因，应该使脂肪的摄入量保持在相对较低的水平（总热量的15%～25%）。该摄入量低于普通人群的推荐摄入量（在总热量中，脂肪提供的热量不应超过总热量的30%）。少量多餐这种膳食模式能够通过降低胰岛素对食物的反应来抑制脂肪的堆积，因此少量多餐也是一个有用的策略。如果你在一餐中摄入了1500kcal热量，在正常情况下，机体一次性处理这么多的能量将不可避免地导致其中很大一部分会被作为脂肪储存起来。如果这1500kcal的热量是分两餐摄入的（每餐750kcal），且两餐之间相隔3个小时，那么这些能量就能够被更有效地处理，不至于其中很大一部分能量以脂肪的形式储存在体内。因此，摄入适量的热量以保持能量平衡状态（通过摄入适当低脂的饮食可比较容易地实现），以及少量多餐都是获得低体脂率的重要策略。


健美运动员通常要经历反复的体重增加和体重下降，以强化肌肉并降低体脂水平。
 根据多项研究报道，健美运动员在赛季期间平均减重15 lb（6.8kg），平均增重14lb（6.3kg）。这种循环节食模式会使运动员产生对食物的偏激行为，从而导致运动员在赛后暴饮暴食并出现心理应激[27]
 。一种更合理且安全的构建肌肉的方法是，通过摄入复杂碳水化合物来获得适量的额外热量（较当前需要量增加300～500kcal），从而支持增加的肌肉量，同时通过充分的肌肉训练来促进肌肉增大。


健美运动员似乎过度依赖于营养产品和准营养产品及强化剂来获得期望的身体成分。
 虽然亲自试用强化剂和营养产品以确定其效果的做法在许多运动中都很常见，但健美运动员仍然是营销人员的重点关注人群。安慰剂效应在营养产品中非常明显，这就使问题变得更为复杂。也就是说，即使没有生理学或生物学基础证实某种产品确实有效，但是如果一名运动员认为该产品会帮助他达到特定的目标，那么这种产品很可能会带来一些益处。比较理想的情况是，运动员应摄入经生理学和生物学研究证实有助于运动员实现其目标的产品和食品。如果运动员同时相信这些产品和食品对他们有帮助，那么他们可能会获得更大的益处（即安慰剂效应）。

健美运动员也经常通过增加体内水分的丢失来获得期望的、线条清晰的体型。脱水是一种危险的情况（在运动员和非运动员中，每年因脱水而死亡的案例很多），而且脱水会导致运动表现下滑。健美运动员拥有线条分明的体型固然重要，但不应为此而采取脱水的方法，因为这可能导致器官功能衰竭和死亡。健美运动员应该通过刻苦的努力，采用合适的方法来降低体脂率，从而获得理想的体型。

大多数健美运动员都存在营养摄入不足的情况。过度依赖于营养产品（蛋白粉和奶昔、氨基酸补剂和一水肌酸补剂等），并将其取代营养丰富的食物，这样会使健美运动员面临营养风险。摄入能提供足够能量（热量）的低脂、高碳水化合物和适量蛋白质的食物，可以保证良好的营养供应。过度依赖营养补剂会导致蛋白质摄入过多，这既是不必要的，而且无法弥补运动员膳食中最缺乏的营养素的不足。盲目地摄入某一种维生素或矿物质补剂也不是一种有用的策略，因为运动员很少知道他们最需要哪些特定的营养素。摄入各种各样的食物才是最佳的办法，可确保运动员获得所需的各种营养素，而营养补剂仅在无法摄入足够的能量底物或营养素的情况下才能发挥作用。

橄榄球（美式）

橄榄球是典型的无氧运动，持续运动的时间很少超过15秒，并且每节比赛之间都有休息时间。但是，当运动员带球时，他必须运用最大的肌肉力量奔跑并将球送到对方的达阵区或者阻止球向己方达阵区传送。厚重的装备还给橄榄球运动员带来了额外的负担，增加了他们的能量需求。进行这种类型的运动时，机体最常用的能量来源是磷酸肌酸和肌糖原，因此传统的赛前餐（牛排和土豆）不是保障肌糖原最佳储备的理想食物，因为赛前餐过度强调蛋白质（牛排）的摄入，而对碳水化合物（土豆）的重视程度相对不足。所以，橄榄球运动员需要接受营养指导，尤其需要接受营养补剂的应用指导[28]
 。鉴于橄榄球运动员中普遍存在使用强化剂的现象，而且强化剂的不当使用可能会增加健康风险，因此为其提供一些营养补剂应用方面的指导尤为重要[29]
 。重要的是，有证据表明，与那些营养知识较缺乏的运动员相比，那些营养知识较丰富的橄榄球运动员的热量摄入情况与机体的需求更匹配[30]
 。

一项针对大学生橄榄球运动员的研究表明，补充一水肌酸可增加运动员所能完成的举重训练的训练量，并可增强其反复冲刺的能力，因而可提升运动表现[31]
 。另外一项针对橄榄球运动员的研究发现，肌酸补剂对于提高峰值爆发力和最大力量非常有用[32]
 。但是，在开始补充强化剂之前，运动员应仔细审查这些研究及其他研究的结果，因为这些研究并没有评估研究对象的总能量摄入是否足够。如果橄榄球运动员的总能量摄入足够，那么补充一水肌酸是否还会产生之前的显著效果，目前尚不明确。

在为数不多的评估长期补充肌酸的安全性的研究中，有一项研究表明：在未摄入其他补剂的情况下，长期补充一水肌酸未对肾功能或肝功能造成不良影响[33]
 。另外一项研究评估了营养补剂对运动表现的影响，与未服用补剂组的运动员相比，连续9周服用吡啶甲酸铬补剂的橄榄球运动员未在身体成分和力量方面有所改善[34]
 。橄榄球运动的特点是跑跑停停，即比赛是以极限强度的对抗和短暂休息这种间歇性的方式开展的，因此会导致运动员流失大量的水分。

体液流失会对机体降温能力、运动表现和注意力等方面产生负面影响[35]
 。针对橄榄球运动员对碳水化合物饮料的摄入情况进行的研究表明，与单纯的水相比，这些含有碳水化合物的饮料可以更好地维持血浆容量[36]
 。血浆容量的维持与运动表现之间存在很强的相关性，因此橄榄球运动员应摄入足量且恰当的运动饮料以维持耐力和运动表现。在比赛和训练之前、之中和之后，足量的液体摄入应作为训练计划的重要组成部分。

近年来，不同水平的橄榄球运动员都在逐年变得更加强壮，与其他项目的运动员相比，橄榄球运动员拥有更加强壮的体格[37]
 。一项针对1963—1971年及1972—1989年全美高中橄榄球队的调查发现，在20世纪70年代和80年代，橄榄球运动员的体重—身高比（体重指数）出现了显著的提高，而在此之前则不存在这种情况[38]
 ；换言之，橄榄球运动员的体重增加（相对于他们的身高而言）速度高于1963年之前的运动员。

增重对橄榄球运动员而言可能并不是一个有利因素。一项研究发现，体脂率和体重指数较高的橄榄球线卫球员，其下肢受伤的发生率相对较高[39]
 。另外一项研究发现，与体脂水平较低的运动员相比，体脂水平较高的橄榄球运动员的受伤风险要高出2.5倍[40]
 。另外，研究人员发现，青少年橄榄球运动员的肥胖率超乎意料地高。由于男性运动员的体型与体脂率成反比（即体脂率越高，体型越差），因此对于需要增加体重的运动员，帮助其了解如何适当地增加体重显得至关重要[41]
 。总而言之，这些研究结果充分表明，橄榄球运动员应注意增加瘦组织（肌肉），而非简单地增加体重。

许多人都提出质疑：近年来运动员的体形增大，是因为挑选运动员时优先选择体形较大者，还是营养状况改善导致的体形增大，或者是对合成代谢类固醇的依赖性增加所致。当然，有可能是这些因素的全部或某种组合导致近年来体重指数的增加。橄榄球运动员似乎比非橄榄球运动员吃得更好一些。一项针对美国初中和高中橄榄球运动员的研究发现：一般来说，他们对营养素和能量的摄入情况要优于同龄的美国男孩[42]
 ；在其他运动中，运动员的能量摄入量通常低于推荐摄入量；但对橄榄球运动员的评估结果显示，其能量摄入量可以满足能量需要量的94%。该研究还发现，橄榄球运动员体内锌的水平偏低。另外一项针对橄榄球运动员的研究表明，缺锌可能对最大输出功率产生负面影响。由于最简单的补锌方法是摄入红肉，因此橄榄球运动员应该考虑常规性地摄入肉类。但是，肉类的摄入不应干扰或者替代碳水化合物类食物的摄入，碳水化合物类食物对于高强度、间歇性运动中运动表现的维持至关重要。素食主义者出现锌摄入不足的风险较高，因此他们应请有资质的专业医疗人员对其进行评估，来确定是否有必要摄入锌补剂。

体重下降通常是体重较轻的橄榄球运动员所面临的问题。那些必须将体重维持在比赛规定的体重范围内的运动员通常会采用不健康的膳食模式。一项研究显示，20%的运动员认为他们控制体重的做法通常会影响他们的思考和其他活动，42%的运动员存在饮食模式失调。在受访者中，有大约10%的人存在“暴食—清除”（贪食症）的饮食行为[43]
 。

和其他职业运动员一样，跨越时区会对橄榄球运动员的运动表现造成影响。例如，人们已经发现，当在晚上进行比赛时，西部球队比东部球队和中部球队具有明显的优势[44]
 。与东部和中部的球队相比，西部球队的队员感觉他们好像是在清晨比赛，因此他们在一天结束时所感受到的疲劳，不像其他团队的队员那样强烈。当他们在主场与中部及东部球队进行比赛时，西部球队的获胜率分别是75%和68%；即使是在客场比赛，他们的获胜率依然很高（约为68%）。这些数据充分表明：那些跨越时区进行比赛的橄榄球运动员，应该竭尽所能恢复正常的昼夜节律。运动员还可以采取的积极措施包括少量多餐，以及在旅途中摄入大量液体。

橄榄球运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与橄榄球运动相关的营养问题。


橄榄球运动员需要具备较高水平的力量、短时间内进行多次冲刺的能力。
 橄榄球运动员在比赛过程中，需要反复进行高强度的运动，中间穿插有休息时间。这种类型的运动需要大量的碳水化合物来为肌肉提供适当的能量补给。因此，橄榄球运动员应该在参赛时具备充足的肌糖原储备量。但是，即使肌糖原储备量处于最高水平，运动员在完成整场比赛后也会出现特定肌群内肌糖原的耗竭。因此，在比赛中的休息间歇，橄榄球运动员应该抓住每一个机会来补充含碳水化合物的饮料。

线卫球员需要具备较高水平的体重，这虽然使线卫球员具备了一个明显的优势，但是快速移动的能力也同样重要。因此，线卫球员应该追求更高的瘦体重，而不仅仅是更高的体重。为此，饮食摄入量应在满足能量需求的基础上增加300～500kcal的热量，且保持较低的脂肪摄入量（低于总热量的25%）及适量的蛋白质摄入量（总热量的12%～15%，或者约1.5 g/kg）。这种饮食配合增肌训练有助于增加肌肉量。摄入大量的高脂食物能够增加总能量的摄入量，但这种做法会极大地增加脂肪储备量（从而导致脂肪重量增加），而脂肪不会促进力量的提高。因此，高脂食物会对力量—体重比产生负面影响，使得线卫球员更难快速、猛力地过线。一项评估橄榄球运动员热量摄入的研究发现，运动员所摄入的能量底物的分配比例不合理。这项研究结果显示，24名接受评估的橄榄球运动员所摄入的碳水化合物占总热量摄入的45%，蛋白质占总热量摄入的17%，脂肪占总热量摄入的38%[45]
 。


后场防守位置及接球队员都需要非常敏捷、迅速和反应速度快。
 高速和灵活性都需要相对较低的体脂水平。因此，橄榄球运动员的饮食模式应该注重限制脂肪储备（即少量多餐，以碳水化合物为主，同时限制脂肪摄入量）。比赛中需要反复进行40 yd（36.576 m，1 yd=0.9144 m）的短跑来接住长传球或进行防守，这会快速消耗肌糖原储备。因此，球员需要在比赛的休息间歇摄入含碳水化合物的饮料。在湿热的天气中，摄入这些饮料同样可以帮助运动员保持理想的水合状态。


穿戴护具（例如衬垫、头盔）进行重复性高强度运动将会导致大量的汗液丢失。
 运动员必须补充经汗液流失的液体，从而保持最佳的运动表现。要做到这一点，摄入碳水化合物浓度为6%～7%的运动饮料对于保持身体内水分及补充碳水化合物非常有用。运动员通常会陷入一种自发性脱水状态中，因此我们必须要为运动员制订一个补液计划，使橄榄球运动员在比赛过程中每一个可能的休息间隙有意识地补充液体饮料。

体操

青少年体操运动员的人数一直在不断增加，因此应严密监测其生长、体重、骨骼健康、饮食行为及其他生长发育相关的重要因素。在体操运动中，选择身材较小的运动员已成为业内的标准，而且体操运动员自己也认为较小的身材较为理想。不管体操的规则如何，体重永远是体操运动的核心问题。有资料表明：即使对于男子体操运动员，若想要获得成功，也需要限制能量摄入来控制体重[46]
 。但是，儿童的体重必定会随着年龄的增长而增加。由于没有认识到这个事实，许多青少年体操运动员试图通过不健康的手段来减轻体重。有证据表明：女子体操运动员出现的青春期延迟和发育迟缓很可能与热量摄入不足有关[47-48]
 。当然，热量摄入不足还会影响营养素的摄入，女子体操运动员出现不伴有贫血的铁缺乏的风险特别高，这种铁缺乏可能会损害健康和运动表现[49]
 。虽然削减过多的体脂的确会使体重下降，并且也可能降低关节发生创伤性损伤的风险，但是通过不适当的方法来实现这一点，依然会使体操运动员面临健康风险[50]
 。

体操精英赛分为4项单独的比赛，包括男子竞技体操、女子竞技体操、女子艺术体操和女子团体艺术体操。虽然对体操精英运动员而言，花费在体操训练上的时间非常多（每周训练时间多达30小时），但实际进行体能训练和技能训练的时间却相当少。体操训练以一系列的拉伸练习开始，接着在地毯上进行一系列的基础技能运动作为热身活动。热身后，每名体操运动员开始轮流进行单项练习。进行技能训练的时间绝对不会超过比赛中的最长技能用时，并且通常要远远短于这个时间。因为体操训练包括反复多次的高强度、短时间的运动，体操运动员需要在每个训练间歇充分休息，以恢复力量（即再次产生磷酸肌酸）。

除艺术体操的团体比赛外，上述这些项目中没有超过90秒的单项运动。这种最大力量和短时间的运动特点使体操运动被归类为高强度的无氧运动。作为一种无氧运动，体操运动主要依赖于Ⅱb型（绝对快速收缩型）和Ⅱa型（中间快速收缩型）肌纤维[51]
 。虽然这些肌纤维能够产生很强的爆发力，但是它们通常无法在最高强度下连续做功超过90秒。Ⅱ型肌纤维的有氧代谢能力较差，这种情况限制了脂肪在体操运动中作为能量底物的使用；此外，毛细血管的血供不良也削弱了这些肌纤维在剧烈运动中获得营养物质、氧气并排出二氧化碳的能力。由于这些因素，体操运动在很大程度上依赖于磷酸肌酸和碳水化合物（葡萄糖和糖原）的供能。

若干评估营养素摄入情况的研究发现，体操精英运动员存在能量、铁和钙的摄入不足问题[52-54]
 。艰苦的体操训练及营养摄入不足是很多青少年女子体操运动员出现原发性闭经的原因，这些因素还可能导致成年女子体操运动员出现继发性闭经。钙摄入不足与骨质发育不良及应力性骨折风险升高相关；铁摄入不足与贫血有关，而贫血是出现闭经（请参见表12.1）的一个危险诱发因素[55]
 。

体操运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与体操运动相关的营养问题。


体操运动员需要完成难度非常大的翻滚和特技表演，这些动作对身材较小的人来说更容易做到。
 艺术体操运动员通常身材较小（身高—年龄比的第30百分位数），但是肌肉非常发达（手臂肌肉周长的第90百分位数）[52]
 。体操运动员身材较小的倾向可能是体操运动自身选择的结果（即只有那些身材较小的人才能够在这项运动中保持竞争优势，因为他们取得成功的可能性更大），或者是因为他们存在营养摄入不足的情况。这两个因素都是有可能的，可能是两个因素共同或某一个因素导致了这种结果。体操运动员和体操教练员都知道，顶级体操运动员的身材往往较小，因此许多运动员会尝试通过减少食物摄入来拥有较小的身材。这个策略有很多问题，特别是有可能导致生长迟缓，结果导致骨骼发育不良。由于教练员安排的训练异常艰苦，或者体操运动员过度减少食物的摄入量，体操运动员中确实发生过一些这样的情况，但是为数不多。这种情况的最终结果会非常糟糕，可能会导致出现危及生命的饮食紊乱。然而，幸运的是，绝大多数体操运动员在这项运动中都表现得很好。他们因为参与这项运动实现了自我价值，并茁壮成长为成年人，拥有幸福的家庭。

不健康的运动员没有竞争力，因此每名体操运动员都应该吃足够的食物来维持健康并满足生长的需要。为了做到这一点，体操运动员应该多思考如何优化身体成分，而不是随意地降低体重。低热量节食方式会带来一个难题，即肌肉的减少超过了脂肪的减少。从某种角度讲，肌肉的流失将会抑制体操运动员的运动能力，使其不能完成相应的技能，而且肌肉—脂肪比的持续下降可能会导致体操运动员进一步减少食物的摄入。逐渐减少食物的摄入最终可能导致饮食紊乱，进而使与饮食紊乱相关的所有危险的影响都可能出现。


从外观形象及运动表现两个角度来讲，体操运动员对力量—体重比很敏感。
 某项技能得分高低的一个决定性因素是外观形象，这个事实是无法避免的。如果力量较大，体操运动员能够更容易地完成必需的技能。看上去游刃有余是取得高分的一个因素（即竞技体操运动员看起来更具有艺术素养）。教练员经常提醒体操运动员在竞赛过程中要保持微笑，这样做的目的是强调运动员可以轻松完成这些技能。关键在于要具备良好的体能状态并且足够强壮，这就要求运动员拥有足够的肌肉量，这样运动员就可以轻松完成所需的技能了。

在一些国家中，有些人担心体操运动员开始学习技能的时间过早，他们认为体操运动员应该专注于体能训练。一名体能良好的运动员可以更快速地学习一门技能，而且受伤的风险较低。但是，教练员承受着巨大的压力，他们需要证明体操运动员正在不断地进步，而证明这一点的最好方法就是让他们参加初级比赛。一种更平衡的做法是在体操运动员职业生涯的早期侧重体能训练，同时推迟具体体操技能的学习时间，这种做法可能会改善此后的技能学习曲线。为了改善体能状态，体操运动员必须摄入足够的能量和营养素来满足生长、组织维护和改善肌肉组织的综合需求。体操训练的重点应该是使运动员变得越来越强壮，同时保持较低的体脂率，而不是保持（或获得）较小的身材。这一点只能通过可以满足营养需求的训练计划来实现。


女性体操运动员和其他许多女性运动员都有月经初潮年龄推迟的现象，这种情况可能会对骨骼的健康产生不良影响。
 直到16岁还没有来月经的体操运动员应该去看医生以确定原因，如果有必要，应寻求补救措施。导致月经推迟或闭经的原因有很多。


	体脂含量低。

	铁储备状态差。

	身体压力大。

	心理压力大。

	皮质醇水平高（皮质醇是机体产生的一种激素，可以缓解运动导致的酸痛；当血糖水平降至正常水平以下时，机体也会产生皮质醇。运动员体内的皮质醇水平通常很高，而且皮质醇会干扰雌激素的产生）。

	能量摄入不足。



体操运动员可能面临上述所有因素的困扰。无论哪种原因，月经推迟都可能会对骨骼健康产生负面影响，并增加早期骨质疏松症发展的后期风险。为了降低月经推迟带来的风险，体操运动员应该定期评估铁储备状况及身体成分，以确保肌肉量随着年龄的增长而保持不变或增加。


女子体操运动员通常在16～18岁达到其竞技状态的巅峰。
 除了花样滑冰和跳水，很难想象还有哪种项目的运动员能像体操运动员这样，可以如此年轻就获得如此巨大的成就。为了实现这一目标，运动员必须在青春期的快速生长发育阶段投入大量的时间进行体能训练和技能学习。这期间的训练和生长发育会给运动员带来巨大的营养负担，如果不仔细规划，其营养需求很难得到满足。因此，要满足其生长发育、运动及组织维护的综合需要，必须制订合理的营养计划。如果体操运动员遵循合理的营养计划，他们会拥有看起来更好的身材，运动表现也会更好，他们还能够从运动中得到更多的快乐，并延长运动寿命。

冰球

不论是男子冰球还是女子冰球，冰球都是一项没有任何限制、需要全力以赴的高强度运动。如果近距离观看冰球比赛，你就会注意到运动员是轮流上场的，他们很少在冰上停留超过1.5分钟，然后就会被一组队员换下，而且他们连续滑冰的时间几乎从未超过1分钟。这个特点使得冰球运动员在冰上的全部时间都在全速进攻；而在被替换下场的这段时间，运动员体内能够再度生成磷酸肌酸，这样当运动员重新回到冰上时，他们能够进行更快、更具有爆发力的活动。这种激烈的运动是高度无氧的，因此高度依赖于磷酸肌酸和糖原的储备。为此，冰球运动员的饮食应做出一些积极的改变，从而帮助运动员在休赛期维持体重，以及在赛季期间提高其无氧代谢耐力[56]
 。

一项对瑞典冰球精英运动员进行的研究发现，滑冰的距离、替换上场的次数、每次替换上场的滑行时间及滑行速度都因为采用碳水化合物负荷法而得以改善[57]
 。另外一项研究也得出了类似的结论，即摄入碳水化合物能够提升冰球运动员的运动表现[58]
 。由此推断：冰球运动员的运动表现与肌糖原的代谢直接相关。这一推断被一项针对7名职业冰球运动员的研究所证实：比赛消耗了股四头肌中60%的肌糖原[59]
 。冰球运动员经常连续数日在冰上进行训练或比赛，因此有可能因碳水化合物摄入不足而出现肌糖原被耗竭的情况。这项研究的数据显示，大多数运动员会摄入蛋白质含量高、碳水化合物含量低的膳食，这种膳食势必会给进行无氧工作的肌肉带来能量供应的问题。从高脂、高蛋白食物转变为碳水化合物含量较高的食物并不容易实现，而且因为碳水化合物的热量密度比脂肪低，这种转变还有可能导致能量摄入不足。

另一项研究证实，许多冰球运动员的膳食存在热量不足、能量底物分配比例不合理的问题，并且缺乏一些维生素（包括维生素A、维生素D和维生素E）和矿物质（钙、镁和锌）[60]
 。在一项研究中，冰球运动员摄入一种特殊的膳食，这种膳食的脂肪含量和蛋白质含量减少，而碳水化合物的含量增加，结果导致冰球运动员出现了总能量摄入不足的问题[61]
 。因此，如果从脂肪含量高的膳食转变为脂肪含量较低、碳水化合物含量较高的食物，那么一定要小心，应保证总能量摄入量足以满足运动员的需求。

冰球运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与冰球运动相关的营养问题。


频繁的比赛使冰球运动员对肌糖原的需要量较高，因此冰球运动员需要摄入碳水化合物含量高（占总能量的60%～65%）的食物来补充糖原。
 运动员必须考虑优化糖原储备的策略。赛前餐应该几乎完全由基于淀粉的碳水化合物类食物组成，例如意大利面、土豆、大米、面包和谷物。水果、蔬菜和高麸皮食物（即粗纤维含量高的食物）可能会增加胃肠道内的产气量，因此在比赛前的一餐应该避免或少量食用这类食物。在比赛休息期间及两局之间，应该抓住一切机会摄入含碳水化合物的饮料。在比赛结束后的1个小时内摄入碳水化合物，对于不断激活糖原合成酶至关重要[62]
 。当不进行比赛或者训练时，典型的食物摄入的重点是基于淀粉的复杂碳水化合物；但是在比赛期间及比赛结束后即刻，摄入的食物应该是以食糖为主的简单碳水化合物。


改变饮食模式以期获得更多的碳水化合物，可能导致总能量摄入不足。
 对冰球运动员进行的调查充分表明，通常的能量摄入模式多是脂肪含量高、蛋白质含量高、碳水化合物含量低的状况，这种分配比例的能量摄入模式不能充分支持与冰球运动相关的能量消耗。但是，由于脂肪的能量密度较高，冰球运动员很容易获得他们所需的总能量。在食物重量相等的情况下，脂肪所能提供的热量是碳水化合物的2倍还多（每克脂肪提供9kcal热量，每克碳水化合物提供4kcal热量）。因此，膳食转变为脂肪含量较低、碳水化合物含量较高的食物后，同时保持相同的进餐频率，可能会导致能量负平衡，这种情况同样会对运动表现带来不利的影响[63]
 。对经常运动的人而言，如果能量摄入不足，肌肉会发生分解以保证运动所需的能量，这会影响运动员在爆发力运动中的表现。为了避免出现这种不良结果，一个可行的解决方案是确保冰球运动员将饮食频率增加至每天6次（早餐、上午的零食、午餐、下午的零食、晚餐、夜宵），通过这种方式来创造更多的进食机会，同时减少脂肪的摄入量，增加碳水化合物的摄入量。


高强度的运动会引起体温快速上升，同时伴随着出汗速率的加快。
 在此基础上，再加上冰球运动员所穿戴的装备，冰球运动员会面临极高的脱水风险。因此，遵循良好的水合计划进行补液，对于取得成功至关重要。冰球运动员应该在比赛前摄入大量的液体，并抓住一切机会在比赛期间和之后补充液体。考虑到运动员同时需要碳水化合物和液体，因此最佳的方法是使运动员利用任何可能的机会饮用含碳水化合物的饮料。（更多关于水合方案的信息请参见第3章。）

田径（短跑、跳高和投掷）

田径比赛包括一些持续时间较短的比赛项目，这些项目都依赖于通过无氧代谢获得的爆发力。短跑和跨栏比赛包括400米及400米以内的赛跑，而田赛包括用时短、需要使出最大力量的跳高和投掷项目。有证据表明，男子和女子短跑运动员、跳高运动员和投掷运动员的营养习惯都不尽如人意，他们中的大多数人至少有一种维生素或矿物质的摄入量低于标准摄入量[64]
 。还有证据表明，田径运动员发生应力性骨折的风险非常高，而应力性骨折通常被认为是能量和钙摄入不足导致的[65]
 。

短跑运动员很少发生体重超标的情况，因此他们无须进行有氧运动来减少体脂含量。一项研究发现，高强度运动与低强度运动在减少体脂含量方面的效果是相似的[66]
 。在许多运动中，短跑都被推荐作为间歇性训练的正常组成部分。不论是为了进行训练，还是运动项目本身包括短跑（例如100米短跑），短跑这项运动具有特定的能量需求，这一点必须被考虑在内，并使这种能量需求得以满足，这样才能使运动员获得最佳运动表现。由于短跑运动的自身特点是持续时间很少超过10秒，因此短跑运动员主要利用磷酸肌酸和糖原作为肌肉的能量来源。磷酸肌酸储备量足够的肌肉可以支持8～10秒的高强度运动，因此在短跑运动的整个持续时间内，大多数运动员很可能主要消耗的是磷酸肌酸。一项评估一水肌酸补充效果的研究发现，一水肌酸增加了肌肉内磷酸肌酸的储备量，促进了瘦组织（即肌肉）的增长，并且提高了短跑成绩[67]
 。这个结果与针对其他运动的研究所得出的结果是一致的[68]
 。碳水化合物的摄入也会影响短跑成绩。一项研究评估了摄入大量、中等量及少量碳水化合物后的运动表现，结果发现，摄入大量碳水化合物比摄入少量碳水化合物能够使运动员获得更快的短跑启动速度[69]
 。

对于某些体育项目，虽然大部分时间内运动员都在进行较低强度的运动，但是最后的冲刺速度是决定比赛胜负的关键。举例来讲，在10000米跑和马拉松比赛中，运动员几乎以他们能长期保持的最高速度匀速跑完全程，在这个速度下他们能够维持有氧代谢过程。然而，在比赛的最后阶段，运动员将进入最后的冲刺，此阶段的跑步速度超过了运动员的有氧代谢能力。一项研究模拟了这种高速的有氧跑步运动，然后进行无氧冲刺，结果发现摄入碳水化合物含量高的食物有助于提升运动表现。让运动员连续4天摄入碳水化合物含量高的食物，并与摄入碳水化合物含量中等的食物做比较，在完成1分钟的冲刺后，前一种情况能够使运动员在高强度的有氧代谢（约75%最大摄氧量）状态下更好地维持肌糖原的水平[70]
 。

田径运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与田径运动相关的营养问题。


短跑需要大量的磷酸肌酸和碳水化合物作为能量来源。
 根据短跑的定义，短跑运动员需要以最快的速度跑过规定的一段较短的距离。代谢方面的局限性限制着人类进行短跑的最大距离，且短跑时间永远不会超过1.5分钟。在短跑时，肌肉主要依赖于磷酸肌酸作为能量来源。为此，人们提出了这样的假设：额外摄入肌酸（主要以一水肌酸补剂的形式）可以改善磷酸肌酸的储备情况（更详细的信息请参见第4章）。磷酸肌酸储备量的增加可以增加运动员完成短距离全力冲刺的次数，并且可能提高肌肉主要依赖于磷酸肌酸作为能量来源进行工作的最长持续时间。有证据表明，补充一水肌酸确实能够提高短跑的频率和短跑距离。但是，其中一些研究存在固有的设计缺陷，因此运动员应该避免盲目从众地补充肌酸。举例来讲，这些研究没有评估运动员的总能量摄入是否充足，如果运动员存在总能量摄入不足的情况，肌酸的合成会受到限制，从而可能对运动表现产生不良影响。这个问题可以通过摄入更多能量（最好是摄入碳水化合物）这种简单且实惠的方法来解决。此外，频繁且长期摄入一水肌酸的安全性问题尚未得到充分的评估。

肌酸是膳食的正常组成部分，且在肉类（牛肉、猪肉、家禽）和鱼类中含量较高。因此，当摄入碳水化合物含量高的膳食时，让短跑运动员定期摄入少量的瘦肉似乎很有用。不吃肉的人应该注意摄入足量的蛋白质和热量，从而保证体内可以合成肌酸。但是，满足总能量的需求比摄入蛋白质更重要，这样运动员就能够合成肌酸来保持最佳表现。纯粹的短跑运动员可能会因为过量补充碳水化合物而使运动表现受到影响，但耐力型运动员可能需要超量补充碳水化合物来支持比赛最后阶段的冲刺需求。
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爆发力的产生需要磷酸肌酸，而能够满足能量和蛋白质需求的膳食是获得磷酸肌酸的最佳途径




纯粹的短跑运动员必须快速跑过相对较短的一段距离，其自身体重是影响其短跑速度的一个重要因素。
 在短跑项目中，力量—体重比较高的运动员比力量—体重比较低的运动员更具有优势。应用碳水化合物负荷法（或超量补充碳水化合物）的效果之一就是迫使更多的碳水化合物（糖原）进入到肌肉中，这样碳水化合物（糖原）就能够被工作肌肉所利用。糖原与水的储存比例是1：3。也就是说，机体每储存1 g糖原，需要同时储存3 g的水。应用碳水化合物负荷法的运动员有时会表示他们感到身体僵硬、沉重。很显然，这种感觉不是短跑运动员在比赛开始时应有的感觉；但是对长跑运动员来讲，这种感觉是完全可以接受的。因此，纯粹的短跑运动员应该定期摄入碳水化合物含量高且总热量足够的食物，但是不应采用可能导致更多糖原和水分进入到肌肉中的碳水化合物负荷法。

游泳（100～400 m）

游泳运动员每取得一点点的进步都需要花费比其他任何运动项目的运动员多得多的训练时间。游泳运动员需要在水中进行长时间的训练来完善技能，从而更好地克服阻力，并提高有氧代谢和无氧代谢能力。在较短距离的游泳比赛中，比赛的持续时间通常不超过2分钟，大部分能量都来自于磷酸肌酸和糖原的无氧代谢（表13.2）。虽然这类比赛的距离都很短，但是为维持高水平的爆发力输出，机体的能量需要量却是巨大的，其中大部分（超过55%）的能量必须来自于糖原和磷酸肌酸。训练期间游泳运动员需要大量的能量和营养素，因此在制订训练计划时，必须将能量需求考虑进去。


表13.2　不同持续时间的训练中，有氧代谢和无氧代谢的供能比例
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注：随着训练时间的延长，运动员的爆发力会下降，而且更多的能量供应依赖于有氧代谢。有氧代谢可以通过脂肪代谢来供能，而较少依赖于糖原和磷酸肌酸。

经授权改编自Lamp DR. Basic principles for improving sport performance [2011-06-27]. http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=28。

一项针对国家游泳训练营的游泳运动员的研究发现，他们的平均能量摄入量（男性为5221 kcal，女性为3573kcal）和营养摄入量充足，但游泳运动员之间的摄入量却存在巨大差异[71]
 。除了这种差异外，游泳运动员还倾向于摄入过多的脂肪，而碳水化合物摄入量过少，这提示大多数游泳运动员的饮食习惯可能并不能为其训练和比赛的能量需求提供最佳支持。此外，有证据表明，大学生女子游泳运动员存在铁储备不足的情况，这可能会对训练和运动表现产生不良影响[72]
 。相关研究评估了男子游泳运动员从肉类和乳制品中获得高脂食物的愿望，结果发现富含脂肪的动物性食物对于男子游泳运动员具有感官吸引力，即使在运动员进行高强度训练期间也是如此[73]
 。

高水平的游泳运动员通常是高中生和大学年龄的成年人，他们必须花费大量的时间在游泳池中进行训练来提高速度，因此在日常训练中他们需要每天安排多次训练。游泳运动员通常在清晨和下午晚些时候（上学前和放学后）进行训练，而且他们一般都会认同一点，即他们在训练课程开始前（通常是清晨5点）必须先游一两圈，以提高游泳成绩。因此，现在的问题是必须确保游泳运动员在正确的时间、以正确的形式摄入足够的能量，这样才能使摄入的能量为训练计划提供支持。理想的情况是，游泳运动员应该在两次训练之间以及训练过程中，花些时间来大量摄入富含碳水化合物的食物。但前提是必须确保游泳运动员在进入泳池之前胃内是空的。这就意味着，在游泳训练和比赛期间，运动员应该补充含碳水化合物的运动饮料。如果在入水之前不久摄入大量的固体食物，更多的液体会从肌肉流向胃肠道，并且可能导致痉挛。

游泳运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与游泳运动相关的营养问题。


游泳运动员的训练时间很长，并且训练强度较高。
 有竞争力的游泳运动员会为了提高技能而努力训练，并会花费大量的时间进行训练，所有这一切都意味着游泳运动员有着巨大的热量需求。由于游泳运动员经常在清晨进行训练，因此他们在早上醒来后应立即摄入一些碳水化合物，从而留出充足的时间使食物或饮料在训练前从胃内排空，这一点非常重要。如果运动员在训练前未能摄入100～200kcal或更多（取决于体重）的碳水化合物，则训练的效果会因此受到影响。在去往游泳池的路上啜饮一些液体（苹果汁、葡萄汁或运动饮料）是很容易做到的事情。清晨的训练结束后，游泳运动员应该补充一些碳水化合物含量高的早餐食物（如谷物、吐司面包和百吉饼），这些食物应该随手可得。这样做将有助于游泳运动员补充在训练过程中消耗的能量，并开始为下午的训练储备更多的能量。此外，高中生游泳运动员因为其能量需求高，应向学校的管理者申请在上午加一餐零食，来补充200～400kcal的能量。

在游泳池里练习冲刺的游泳运动员应该知道，肌肉细胞中的磷酸肌酸（冲刺时的主要能量来源）很可能被耗尽，而且机体需要经过一段时间才能重新合成磷酸肌酸，使细胞为下一次的冲刺做好准备。当总的冲刺时间达到或超过2分钟时，机体需要4分钟的恢复时间，从而使细胞补充所消耗的磷酸肌酸。如果缺乏这一段时间的恢复，游泳运动员将不得不以较低的强度进行训练，而且随后的冲刺时间也会较短。如果发生这种情况，游泳运动员学习的冲刺方式可能会对其参赛表现产生负面影响[74]
 。


一些游泳运动员坚信，减轻体重对于改善体型及减小阻力是必要的。
 比赛服所采用的材料极薄，不可能掩盖游泳运动员的体型。由于每个人都希望有良好的体型，因此这可能会促使游泳运动员减重。但是，如果因为减重而造成肌肉流失，进而导致爆发力的下降，那么游泳运动员很容易出现运动表现的下滑。但是，如果是以减小阻力的方式来减重，那么运动员可能会在运动表现方面获益。遗憾的是，大多数的减重策略都适得其反，对运动表现产生了不良影响。因此，无论是为了使体型看起来更好看，还是为了使游泳速度更快，或者同时出于这两种目的，希望减重的游泳运动员均应在专业医疗人员的直接监督下进行减重。此外，减重的重点应放在减少脂肪和维持肌肉量上，而非笼统地减重。


游泳运动员高度依赖糖原和磷酸肌酸，而冲刺表现则高度依赖碳水化合物（用于糖原储备）和磷酸肌酸。
 当能量总摄入量足够，且其中以碳水化合物为主（碳水化合物的摄入量至少应达到30kcal/kg），同时蛋白质的摄入量足够（1.2～1.7 g/kg）时，我们有充分的理由相信，运动员可以储存足够的糖原，并且其体内能够合成足够的磷酸肌酸来适当地为肌肉供能。但是，对于摄入一水肌酸（磷酸肌酸的前体）补剂，运动员都有强烈的动机，他们希望通过这种方式来获得竞争优势。虽然一水肌酸可能会提高游泳运动员高强度冲刺的次数，但是游泳运动员应该明确，定期补充肌酸会导致他们的体重增加。这种情况所导致的体重增加很可能是由于体内水分的增加，因此体重增加会减小浮力并增大阻力。要想获益更多，可能需要创造少量多次的进食机会，从而确保最佳的能量总摄入量。


游泳运动员需要补充液体。
 很难想象，虽然游泳运动员的身体周围有那么多的水，但是他们仍有发生脱水的风险。事实上，由于游泳运动员在低温环境（水温通常低于空气温度）中训练，这种低温环境使得肌肉运动所产生的多余热量很容易散失。但是，在考虑游泳运动员的水合状态是否充足时，还应考虑到其他合理的因素。水合状态不良的运动员可能会出现血容量较低的问题。为了将氧气和营养素通过血液运送至细胞，心脏会更加努力地工作，其结果是用于运送代谢副产物的血容量减少。此外，很多游泳比赛是在户外进行的，在比赛前游泳运动员需要在户外等待很长时间，很容易导致其过热。体内储存过多的水分会增加运动员的体重并使阻力增大，从而给游泳运动员带来麻烦；而身体内水分不足则会影响运动表现和注意力。因此，一个很好的经验法则就是不断啜饮少量的水或运动饮料，同时避免采用可能迫使机体储存多余水分的策略（例如糖原负荷法、补充肌酸等）。

摔跤

摔跤运动已经有数千年的历史。法国、埃及和古巴比伦的早期雕刻作品和油画中所描绘的摔跤运动员的姿势与现代基本相同。在古希腊举办的奥林匹克运动会中，摔跤是最重要的比赛项目[75]
 。长期以来，摔跤比赛的基本规则没有改变：摔跤运动员试图将对手的肩膀压在垫子上，从而赢得比赛。如果两名摔跤运动员都不能摔倒对方而胜出，则由裁判员采用计分规则（点数系统）来确定获胜者，计分规则包含详细的点数规则，其中包括接近摔倒对手、压住对手并使其后背靠近垫子及控制对手达到一定的时间所获得的点数。

一直以来，摔跤运动员为了减重（即摔跤运动员通过减重，使自己可以按所能达到的最低的体重级别来参赛）所采取的方法都是有问题的。1996年，关于摔跤运动员减重的问题，美国运动医学会发表了一份声明[76]
 。

尽管越来越多的证据警告摔跤运动员不要进行减重，但是在摔跤运动员中，减重（快速减重）这种做法仍然非常普遍。减重会带来明显的不良后果，并可能影响运动员的成绩、身体健康及正常的生长发育。为了加强教育并降低健康风险，美国运动医学会为教练员和摔跤运动员推荐了一些指导措施，引导他们采用健康的营养和体重控制行为，阻止其快速减重，并施行相关措施来限制减重。

尽管美国运动医学会针对减重方式带来的问题提出了警示，但在1997年，摔跤界仍然发生了悲剧性的死亡事件，3名大学生摔跤运动员因采用常见的减重策略而意外离世。密歇根大学三年级学生杰夫·里斯为了参加较低体重级别的比赛，在33℃（92℉）的房间中身着橡胶服进行训练，结果死于肾衰竭和心力衰竭。来自坎贝尔大学年仅19岁的摔跤运动员比利·塞勒（曾三度获得佛罗里达州的冠军）和来自威斯康星大学年仅22岁的约瑟夫·拉罗萨也是为了争取参加较低体重级别的比赛，因试图减掉大量体重而死亡。

这些死亡事件引起了轩然大波，人们呼吁严格审查运动员为获取较低体重级别的参赛资格而采取的减重方法（摄入补剂、脱水和节食）及鼓励这种做法的规则。关于这些事件的讨论取得了重要的成果，提高了摔跤教练员对减重、运动营养学、训练期膳食、脱水和身体成分的认知水平。

全美大学体育协会负责管理大学生摔跤运动，该协会制订了相关规则，这些规则已被全美大学校际体育协会（NAIA）、全美初级大学体育协会（NJCAA）以及美国大学生摔跤协会（NCWA）所采纳，用于对体重进行分类。这些规则极大地减少了运动员减重的动机，因此对降低健康风险有一定的促进作用。对体重进行分类的规则有以下要求[77]
 。


	
在第一次正式的团队训练之前，摔跤运动员必须让运动医学相关的专业人员（医生、运动教练员或注册营养师）对其体重进行评估。


	
评估所得的体重将被视为摔跤运动员的最低体重级别；这名运动员不能参与低于此体重级别的比赛，而且有可能只能参与比测得的体重高一个级别的比赛。


	
如果在赛季中摔跤运动员的体重增加了，且增加后的体重所对应的体重级别比之前测得的最低体重高出2个级别，那么这名运动员将不能参加先前确定的最低体重级别的比赛。


	
为了确保运动员不会通过脱水来获得最低体重级别，在确定体重级别时运动员必须处于正常的水合状态。为了进一步减少脱水的发生，全美大学体育协会已经禁止蒸桑拿和使用橡胶服。此外，每个级别的体重余量已经从1 lb（0.5kg）增加到2lb（1 kg）。


	
赛前称量体重的时间也从比赛前24小时改为比赛前2小时，这样会使运动员的恢复时间更短，即当运动员通过脱水来降低体重时，在比赛前恢复体重的难度更大了。




一项对大学生摔跤运动员的减重方法的研究发现，40%的运动员都在遵循全美大学体育协会制订的新规则，并避免那些危险的减重方法[78]
 。虽然这是一个积极的结果，但是很多摔跤运动员仍在采用那些危险的减重方法。研究发现，在摔跤赛季期间，美国密歇根州的大多数高中生摔跤运动员每周都会采用至少1种有害的方法来减重。这些有害的减重方法包括禁食及各种导致脱水的手段[79]
 。从各个层面上讲，摔跤运动员仍普遍采用的这些减重方法都令人担忧。一些证据表明，营养不良可能导致摔跤运动员体内生长激素的合成出现变化，如果这种情况持续多个赛季，可能会导致永久性生长障碍[80]
 。另外一项研究发现，限制饮食会减少蛋白质营养，并对肌肉功能产生不良影响[81]
 。其他研究中的发现也进一步证实了这些观点。这些研究表明，通过限制能量摄入来减重会使摔跤运动员的无氧运动表现出现明显的下滑。给予富含碳水化合物的膳食后，运动员的运动表现往往可以恢复到之前的水平；而碳水化合物类食物摄入量较低的运动员，他们的运动表现则没有恢复[82]
 。


美国运动医学会关于摔跤运动员进行减重的警示

在这份警示文件中，美国运动医学会提出了以下建议。

1. 教练员和摔跤运动员应该清楚地知道长时间禁食和脱水对运动表现和身体健康所造成的不良后果。

2. 劝阻摔跤运动员不要通过使用橡胶衣、蒸汽房、热箱、桑拿、泻药和利尿药等方式进行减重。

3. 采用所在州或国家管理机构制定的新法规，即在比赛开始前称量体重。

4. 制订计划表，每天在训练前后称量体重，监测体重下降和身体脱水情况。如果在训练过程中出现体重下降，那么摔跤运动员应通过摄入充足的食物和液体来重新恢复到原来的体重。

5. 在赛季之前，使用针对摔跤运动员这个群体合理、有效的方法来评估每名摔跤运动员的身体成分。年龄在16岁及以下且体脂率低于7%的男子摔跤运动员，或者年龄在16岁以上且体脂率低于5%的男子摔跤运动员，应在参赛前进行医学检查并确保可以参赛。女子摔跤运动员的体脂率应为12%～14%。

6. 摔跤运动员每天都需要从高碳水化合物（占总热量的55%以上）、低脂肪（低于总热量的30%）的平衡膳食中获得热量，同时需要摄入足量的蛋白质（占总热量的15%～20%，或1.2～1.7 g/kg），这是根据推荐膳食供应量指南和身体活动水平确定的。对于高中生和大学生摔跤运动员，其每日热量摄入量应该为1700～2500kcal或更高，具体取决于运动员的体重；严格的训练可能使每日的热量需求额外增加至多1000kcal。教练员、家长、学校的工作人员和医生应该告知摔跤运动员，每日的能量摄入量不能低于日常的最低需要量。在这个最低热量摄入量的基础上进行训练，就可以实现逐渐减重的目的。在达到最低水平的体重后，年轻的摔跤运动员应该充分增加热量的摄入来支持其正常发育的需求。

[经授权引自Oppliger RA, Case HS, Landry GL, et al. ACSM position stand：weight loss in wrestlers. Medicine & Science in Sports & Exercise, 1996, 28（10）：135-138。]



除了快速减重会导致明显的生理变化外，还有充分的证据表明，大学生摔跤运动员快速减重会对短期记忆力造成损害，这种情况可能会影响这些学生运动员的学习成绩[83]
 。有证据表明，如果参加摔跤比赛时的体重低于之前预测的最低体重，运动员取得成功的可能性更大[84]
 。但是也有证据表明，参加摔跤比赛时的体重较之前预测的最低体重有所增加，对于取得成功至关重要。一项评估摔跤运动员相对体重增长的研究发现，在57%的比赛中取得成功的都是体重出现增长的摔跤运动员[85]
 。还有证据表明，即使脱水程度只有3%，也会损害无氧耐力和无氧爆发力；而且相对较小的体重下降幅度（体重减轻4%）也会妨碍运动员取得较好的摔跤成绩。因此有人推荐，如果摔跤运动员在参赛前能够逐渐减小训练强度（以优化糖原储备），并摄入高碳水化合物膳食，同时达到良好的水合状态，那么他们会在比赛中发挥出与最佳表现匹配的实力[86]
 。

摔跤运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与摔跤运动相关的营养问题。


控重对于运动表现和健康都是有害的。
 已有充分的证据表明，与控重有关的体重循环（即先进行减重，然后为了比赛成绩而恢复体重）是非常危险的做法，并且可能会导致糖原耗竭、肌肉量下降、静息状态下的能量消耗量减少和体脂含量增加[87]
 。这种情况的频繁发生可能会导致以下结果：静息状态下的能量消耗量减少可能会使运动员更难以通过饮食限制来达到减轻体重的目的，进而导致摔跤运动员采取更加极端（也更加危险）的措施来获得理想的体重。摔跤运动员和教练员应该遵循合理的模式（如威斯康星校际体育协会提供的模式）来获得所需的体重，从而避免出现健康和运动表现方面的问题[88]
 。这类模式要求制订合理的体重目标并为运动员提供营养方面的信息，目的是帮助摔跤运动员以合理的方式获得理想的体重，并使其了解不正确的减重方法所带来的影响。这些获得理想体重的指南均对在整个赛季期间可能出现的最大体重变化设置了一个上限，还添加了一个监控系统，目的是确保摔跤运动员不会在本赛季的任何时刻突然出现急剧性的体重变化。


摔跤运动属于无氧运动，这意味着运动员极其需要良好的水合状态来储备碳水化合物。
 虽然奥运摔跤项目有一部分的有氧运动（比赛可能会持续5分钟，中间不间断），但是高中生摔跤项目主要是一种无氧运动（分为3个回合，每个回合持续2分钟）。在这种类型的活动中，运动员对碳水化合物的需求非常高。而且有证据表明，当摔跤运动员摄入高碳水化合物的食物时，他们能够取得更好的成绩。摔跤运动员通常会将脱水作为一种获得目标体重的手段，这一点非常值得关注。脱水会抑制机体对碳水化合物的储备（储备1 g糖原，需要同时储备3 g水），因此在脱水状态下参加比赛极其危险，且会对运动表现产生极其严重的不良影响。通过脱水来减重会导致一系列明确的、危险的后果（包括器官衰竭、中暑和死亡），因此摔跤运动员应该避免发生脱水。运动员还应该明白一点：水合状态良好的运动员会比脱水状态的运动员发挥得更好。


摔跤运动员和教练员应该更深刻地了解营养不良的潜在危害。
 如果那些正处于生长发育阶段的运动员随意地进行减重，这种做法会诱发疾病，而不会起到促进健康（运动的最终目标）的作用。让一名年轻的摔跤运动员以有害的方式去实现一个错误的低体重目标，特别是通过这种方式所获得的低体重与其实际要参加的比赛的体重级别无关时，这种做法是不可取的。所有与这项运动相关的人都应该对制订一份广泛适用于摔跤运动员的体重—身高标准给予支持。而且，摔跤运动员应该在比赛即将开始之前称量体重，而不是过早地称量体重，以免诱导运动员采取不当的进食行为造成体重急剧且危险的变化。摔跤运动员和教练员都应该清楚当前这种控重方式的危害性。

速滑

男子速滑和女子速滑分别于1924年和1960年成为奥运会比赛项目。短道速滑在1992年奥运会上首次成为正式的奥运项目。在速滑比赛前，运动员通常每周要训练30～35小时[89]
 。不论比赛的距离如何，这个训练量均会导致运动员的能量需求较高。在某些距离较长的马拉松速滑比赛中，运动员因处于寒冷的比赛环境中，对能量的需求可能会更高（此时的能量需求会额外增加10%～40%）[90]
 。正如我们所预期的那样，有证据表明，能量摄入量更高的速滑运动员，对微量营养素的摄入量也较高[91]
 。

由于难以安排充足的机会来进食，从而满足如此高的能量需求，很多速滑运动员会将营养补剂作为正常饮食的一个简单的替代品。一项研究对27项运动的精英运动员摄入营养补剂的情况进行了评估，研究发现：短道速滑运动员和长距离速滑运动员摄入营养补剂的人数比例最高[92]
 。在这项研究中，营养补剂摄入量最高的运动员主要通过体能训练师、队友、家人或朋友来获取营养补剂方面的信息。但是，通过这些渠道所获得的大多数建议与速滑运动员的营养需求并不相关。此外，许多营养补剂被发现含有违禁物质，可能会增加速滑运动员兴奋剂药检呈阳性的风险[93]
 。

在速滑比赛前的备赛阶段，速滑运动员的训练模式常与长跑运动员的训练模式类似，即他们都会努力提高有氧运动能力[94]
 。在速滑训练中，长跑和骑行占40%，高强度间歇性训练占20%，耐力或阻力训练占15%，针对速滑运动特点的专项训练则占25%。

短距离（即500～1500 m）速滑需要较高比例的无氧代谢的支持，而长距离（即5000 m和10000 m）速滑则需要更高比例的有氧代谢来支持[95]
 。特别是对于那些氧气需要量更高的长距离速滑运动员，铁的储备状态至关重要。某些运动员会到高海拔环境中居住一段时间，其目的是刺激新的红细胞的生成，从而优化铁的储备状态，但是这个策略仅在体内铁储备充足的情况下才会有效[96]
 。

关于速滑运动员的历史数据表明：精英运动员的营养摄入情况出现了显著的改善。1983年，速滑运动员采用的是能量密集型膳食，其中50%的热量来自于脂肪，只有30%的能量来自于碳水化合物。最近的膳食分析表明：碳水化合物的供能比例已增加到总热量的60%，这更符合膳食推荐水平[97-98]
 。

速滑运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与速滑运动相关的营养问题。


满足机体对能量的需求。
 速滑运动员对能量的需要量很大。如果没有足够的能量，机体很难维持足量的肌肉，并且会使糖原储备量减少。比较理想的情况是，针对特定的训练方案制订出相应的膳食计划，通过增加饮食次数来满足这种较高的能量需求。为了达到速滑运动所需的爆发力和耐力水平，速滑运动员需要摄入较高水平的碳水化合物来保证能量的供给，应该按照每日8～10 g/kg的标准来摄入碳水化合物，或者按照总热量的65%左右来摄入碳水化合物。


确保满足水合需求。
 在任何环境温度下，机体都会出汗。寒冷的环境还可能产生利尿作用，这会进一步导致水合状态受损。任何程度的脱水都可能对运动表现产生负面影响，因此速滑运动员应该确保在训练之前、期间和之后摄入足量的液体。尿色深、排尿次数少或者尿量少均提示运动员的水合状态不佳。比较理想的情况是，速滑运动员应该在训练前的最后一餐进食固体食物之后，开始啜饮运动饮料（碳水化合物的浓度约为6%，且每杯运动饮料应含有150～200 mg的钠）。速滑运动员应该在训练前每10～15分钟喝一两口运动饮料，然后在训练过程中的恰当时机频繁、间歇性地啜饮同一种液体。


以优化糖原储备的方式进食和饮水。
 为了优化糖原储备，运动员需要在最佳时机摄入碳水化合物和液体（为储备1 g糖原，需要同时储备3 g的水）。而脱水则会影响糖原的储备。速滑运动员应该同时关注肝糖原和肌糖原。肝糖原主要负责维持血糖水平，在白天不进行训练时，肝糖原的耗竭需要大约3小时。但是，运动会极大地增加机体对血糖的需要量，仅30分钟的运动即可导致肝糖原耗竭和血糖水平下降。低血糖会导致神经疲劳，进而导致肌肉疲劳。为了维持肝糖原的储备量，在运动前和运动过程中，速滑运动员应尽可能频繁地摄入碳水化合物（啜饮运动饮料是一个很好的方法）。

最佳的肌糖原储备需要具备如下条件。①通过较低的训练强度和较短的训练时间，降低肌糖原的利用率。②在合适的时间摄入充足的碳水化合物和液体来支持肌糖原的储备。运动之后立即摄入碳水化合物非常有用，因为这时糖原合成酶的活性最高。在运动过程中摄入碳水化合物也有助于减少运动过程中肌糖原储备的消耗，这样当需要连续多日进行训练时，运动员就更容易在之后的训练日中维持更高的糖原储备量。


确保铁储备状态正常。
 速滑运动员的有氧代谢需求很高，当速滑距离超过1000 m时更是如此。不论速滑比赛的距离如何，大多数速滑运动员所遵循的都是长期的训练计划，因此氧气转运能力对于他们至关重要。考虑到铁元素对速滑运动的重要性，以及铁缺乏是最普遍的营养缺乏症，因此让速滑运动员每年进行一次铁状态评估很有意义。在铁储备状态受损的情况下，速滑运动员几乎不可能以最佳的状态进行训练或比赛。


提供充足的进食和休息时间。
 速滑运动员需要花费大量的时间进行训练。但另一方面，有证据表明，进食和休息并没有作为训练方案的一部分。食物摄入不足、进食机会不够多（运动员不得不在一餐内摄入过量的食物）及休息不足都会阻碍运动能力的提高。在制订训练日程时，速滑运动员应将食物和饮料的摄入与训练动态地结合起来。

奥林匹克举重

国际举重联合会（IWF）已经为男子比赛设立了8个体重级别，为女子比赛设立了7个体重级别；前者包括男子56公斤（123磅）级～105公斤（131磅）级以上的比赛，后者包括女子48公斤（106磅）级～75公斤（165磅）级以上的比赛。举重比赛分为抓举（通过单个动作，手臂伸直将杠铃举过头顶）和挺举（通过两个单独的动作将杠铃举过头顶）。最终获胜者是在抓举和挺举两项中举起最大重量的运动员。与其他爆发力型运动员相比，奥林匹克举重运动员要比短跑运动员强壮得多；而且与力量举运动员相比，奥林匹克举重运动员产生的峰值力量和爆发力要高得多[99]
 。

举重运动员倾向于摄入大量（2.5 g/kg或更多）的蛋白质，并且可能会利用大量的蛋白质来供能。研究人员建议：对处于能量平衡状态的举重运动员来说，每天1.0 g/kg的蛋白质摄入量可能就足够了；那些摄入量明显高于这个水平的运动员，他们的情绪状态会因此而受到负面影响[100]
 。摄入大量蛋白质很可能还会导致体内产生大量的含氮代谢废物，这类含氮废物可能会导致脱水，长期存在此情况可能会损伤肾小管[101]
 。

在一项研究中，人们对肌酸、蛋白质和碳水化合物的混合物进行了评估。研究发现：该混合物在增加肌肉及提高力量（40%的力量提高得益于肌肉的增加）方面，要优于蛋白质和碳水化合物补剂[102]
 。另一项研究发现，在帮助肌肉增大和力量提高方面，乳清蛋白的效果与一水肌酸等同。这表明，肌酸本身以外的某些物质可能与力量的增长有关[103]
 。一项关于蛋白质补剂（其来源未知）的研究发现，摄入蛋白质补剂与肌肉运动表现的提升不存在明显的相关性[104]
 。此外，这项研究还发现，摄入蛋白质补剂组的静息皮质醇（分解代谢类激素）水平要明显高于安慰剂组。

研究发现，当运动员运动至接近疲劳点时，摄入咖啡因能够提升短期阻力运动的表现；而且与摄入安慰剂相比，摄入咖啡因也可能导致运动员出现更积极的情绪状态[105]
 。也有研究评估了举重运动员摄入甜菜碱（甘氨酸衍生物）补剂的效果，结果显示持续2周补充甜菜碱能够改善肌肉耐力并减轻肌肉疲劳程度[106]
 。但是，全谷物、贝类和新鲜蔬菜本身就含有大量的甘氨酸和甜菜碱，因此摄入这些食物的运动员在摄入甜菜碱补剂后，可能不会显现出这两方面的获益。

我们都知道，爆发力型运动员可能会服用存在确切风险的补剂，其中包括含麻黄碱的营养补剂[107]
 。麻黄碱可引起严重的心脏问题和神经系统问题。这又是一个运动员为提升运动表现而采取错误方式的例子。如果运动员能够从食物中补充足够的能量，多数补剂将无法显现其潜在的有益效果；如果运动员采取少量多餐的方式来摄入这些食物，情况更是如此。一项研究回顾了奥林匹克举重运动员的饮食习惯，并从中发现了一些令人不安的趋势[108]
 。这些运动员将动物来源的蛋白质视为最关键的食物，并且肉类和鸡蛋的摄入量是铁人三项运动员摄入量的2倍以上。举重运动员经常会摄入那些未经证实具有确切功能强化作用的补剂。为了参与较低体重级别的比赛，举重运动员还经常为了减重而在比赛前减少能量的摄入。

身体成分是影响举重成绩的一个重要的因素，其中瘦体重与抓举和挺举成绩密切相关。而体脂率则与抓举和挺举成绩成负相关[109]
 。这些结果显然会对举重运动员摄入食物的方式及种类产生影响，而且解释了为何许多举重运动员会通过摄入补剂来获得期望的身材。

奥林匹克举重运动员应该牢记上述所有因素，并考虑以下与举重运动相关的营养问题。


在保证身体成分具有竞争力的基础上维持体重，要比在比赛前先减重，然后恢复体重的做法好得多。
 运动员应该寻找能够使其保持充满竞争力的体重和身体成分的方法，而不是通过减重来达到所需的体重等级。对于那些高度依赖于较高的肌肉含量和较低的体脂含量来获得最佳运动表现的运动员，循环减重的做法很可能带来负面影响。在满足总能量需求的前提下，采取少量多餐的膳食模式，同时使能量摄入与能量消耗动态匹配，会为提高肌肉量、降低体脂率带来积极的效果。


进食总是优于摄入营养补剂。
 食物可以提供机体所需的各种各样的营养素和能量，而且价格便宜，并且不包含违禁物质（许多补剂经常不会在标签上注明所含的违禁物质）。对于那些由于某些原因而无法获得足量食物和营养素的运动员，补剂确实能够发挥一定的作用。然而，没有任何补剂能够替代合理的膳食。


蛋白质很重要，但并不是万能的。
 对举重运动员进行的膳食调查充分表明，他们过度依赖于蛋白质，并且蛋白质的摄入量过多。对于举重运动员，蛋白质的摄入量不超过2.0 g/kg，碳水化合物的摄入量不低于6.0 g/kg，这样的饮食更合理且更安全。这样的能量底物分配比例将有助于满足机体对糖原的需求，并能够提供足量的蛋白质来维持或增加肌肉量。


比赛时，运动员可能会高度依赖磷酸肌酸获得能量；但是平日的训练都耗时较长，运动员会高度依赖于肌糖原。
 运动员经常错误地认为，比赛时的代谢需求与训练时的代谢需求是一样的。为了在举重比赛中获得良好的运动表现，运动员需要大量的磷酸肌酸。运动员可以通过摄入足量的能量和蛋白质来避免在白天出现严重的能量缺乏，从而优化肌肉中的磷酸肌酸储备。在训练期间，运动员需要在健身房中进行很多次的重复动作，并且训练时间较长，这使得磷酸肌酸远远不能满足训练的能量需求。因此，对于重复性的高强度运动，糖原储备变得更加重要。为了优化糖原储备，运动员需要相对较高的碳水化合物摄入量，并且应在训练前、训练期间和训练后有计划地摄入。

为了完成需要最大爆发力和速度的体育项目，运动员应注意摄入足够的能量，并且摄入的膳食应以碳水化合物为主，从而为肌肉运动合成并储存足够的糖原。由于磷酸肌酸和糖原是高强度运动的主要能量来源，因此运动员也应摄入足量（1.5～2.0 g/kg）的蛋白质，从而保证肌酸的合成。越来越多的证据表明，补充肌酸可以显著提升短时间、高强度运动的运动表现[110]
 。但是，许多研究存在设计方面的缺陷，没有明确运动员在运动之前是否摄入了足够的总能量，也没有明确足够的能量摄入是否会促进更多的内源性肌酸的合成。

在很多运动项目中，许多运动员的营养习惯都不尽人意。这些运动员在开始营养补充计划之前，应该首先纠正这些不良的营养习惯[111]
 。液体的摄入能够帮助运动员维持血容量（这是影响运动表现的一个至关重要的因素），而液体摄入量不足会限制糖原的储备，还会使体温更难以维持稳定，因此液体的摄入也很重要。教练员倾向于过度夸大蛋白质的作用，并且经常推荐低脂饮食，还经常夸大某些食物的效果，而不是为运动员提供科学的膳食建议[112]
 。运动员应该根据他们的运动项目来调整碳水化合物和液体的摄入，高强度、持续时间短的运动往往会使相应的需要量很高[113]
 。

本章要点


	训练强度越高，肌肉越依赖于碳水化合物来供能。但是，碳水化合物对于持续时间长的低强度耐力运动也同样重要。

	相比脂肪的储备能力，机体对碳水化合物（糖原）和磷酸肌酸的储备能力相对较差。因此，为了能够完成需要爆发力的高强度运动项目，运动员应该制订出优化碳水化合物储备的策略，还应该为了优化磷酸肌酸储备而调整训练和饮食习惯。

	虽然爆发力型运动员经常认为摄入大量的蛋白质是成功的关键，但是他们可能会错误地将较高的蛋白质摄入量与支持较高的肌肉量所需的热量混为一谈。

	虽然很多运动项目中每个回合的比赛时间不足90秒，但是这些项目的训练时间经常会持续数小时。在训练过程中摄入含碳水化合物的运动饮料很有用，能够确保糖原储备不会被耗竭。

	如果比赛的特点是多回合、高强度的运动（如链球的不同回合），那么运动员应该利用比赛中的休息时间补充含碳水化合物和电解质的饮料。




14　耐力型运动的有氧代谢

对耐力型运动员而言，在比赛前优化碳水化合物的储备状态，在比赛期间持续摄入碳水化合物，以及在比赛前和比赛过程中维持最佳的水合状态，这些都是他们实现最佳运动表现的关键因素。对耐力型运动员进行的调查表明：大多数耐力型运动员存在热量摄入不足、过度依赖蛋白质和脂肪，而对实现最佳运动表现所需的碳水化合物的依赖性不足等问题。此外，耐力型运动员习惯于在日常训练之后才开始考虑增强肌肉恢复能力的营养因素。耐力型运动员的训练方式一般不同于比赛方式。例如，尽管在长距离的耐力比赛中每3 mi（约5km）摄入饮料是标准的做法，但运动员在训练过程中却很少这样做，这就使得他们很难完全适应比赛环境。本章将介绍在训练和比赛过程中优化碳水化合物储备的营养方案，以及能够维持血容量和出汗速率的补液方案。另外，本章还对常用的补液产品和能量产品进行了综述，以帮助耐力型运动员针对各种不同的训练和比赛环境选择最合适的产品。

营养策略

耐力型项目（诸如公路自行车赛、长距离游泳比赛、马拉松赛、铁人三项和10000米跑等项目）都需要运动员具备高水平的耐力，而对无氧爆发力的要求相对较低。这些项目要求参赛选手以其最大的有氧代谢能力来完成长距离的运动。随着耐力训练水平、营养水平及选手水平的提高，比赛纪录接连被刷新。这表明，采用正确的方法可以（而且一定会）不断提高耐力型运动的成绩。2011年波士顿马拉松赛冠军、来自肯尼亚的杰弗里·穆太（Geoffrey Mutai），他以2小时3分2秒的成绩夺冠并打破了该项目的世界纪录（比赛距离共26.2 mi，相当于每英里跑步用时不超过4分42秒）。尽管其速度如此之快，但是运动员仍然能够在这个速度下维持足够的氧气摄入来维持肌肉的有氧代谢。也就是说，大部分肌肉是在有氧状态下进行代谢来获得运动所需的能量的。有氧代谢是机体获得能量的一种有效途径，可使运动员在很长的时间内维持肌肉的工作状态。

有氧训练有利于提升运动员的氧气利用能力。中间型（Ⅱa型）肌纤维趋向于表现为快肌（爆发力型）纤维而非慢肌（耐力型）纤维，有氧训练可显著增加该类肌纤维细胞中线粒体和氧化代谢所需酶的含量。训练对氧气利用的影响众所周知。在关于血乳酸的研究中，在完成同等强度的运动时，训练有素的运动员对血乳酸的耐受水平远远高于未经训练的研究对象。中间型肌纤维的转化会改善运动员的有氧耐力。氧气利用能力的提高会改善机体将脂肪作为主要能源进行代谢供能的能力，从而降低运动员对碳水化合物的依赖性。

与举重和速滑等爆发力型运动项目（最大摄氧量<60ml/kg·min-1
 ）的运动员相比，那些参加越野滑雪和长跑等有氧运动的运动员的最大摄氧量更高（最大摄氧量>80ml/kg·min-1
 ）[1]
 。即使是最瘦的运动员，其体内也会以脂肪的形式储备大量的能量。机体内脂肪代谢供能水平的提高可极大地提高耐力水平。但是，因为脂肪的完全氧化需要碳水化合物，而运动员对碳水化合物的储备量相对较低，因此碳水化合物仍然是耐力型运动中限制性的能量因素。研究结果也明确地证实了这一点：在摄入高脂膳食时，运动员的最长耐力时间是57分钟；在摄入正常的混合膳食时，他们的最长耐力时间提高至114分钟；而在摄入高碳水化合物的膳食时，他们的最长耐力时间提高至167分钟[2]
 。

当我们更加深入地了解运动与营养之间的相互关系时，有些我们以往很少关注的营养素受到了更多的关注。其中，胆碱（及其前体甜菜碱）被认为会对长期进行体育锻炼的人造成潜在的影响。胆碱对于乙酰胆碱这种神经递质的合成非常重要，还参与跨细胞膜的信号转导、脂质转运及同型半胱氨酸的还原过程。目前的研究表明，耐力型运动可能导致血液中游离胆碱的水平出现短暂的下降[3]
 。如表14.1所示，马拉松赛确实会导致血液中游离胆碱的水平出现显著的下降。


表14.1　耐力型运动对血液中胆碱水平的影响
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注：*有些受试者未完成。

经授权引自Penry JT, Manore MM. Choline：an important micronutrient for maximal endurance-exercise performance?International Journal of Sport Nutrition and Exercise Metabolism, 2008, 8（2）：191-203。

许多在过去被运动员经常性大量摄入的食物（例如动物肝脏、鸡蛋等），正在被越来越多的运动员所摒弃。但是，由于这些食物是胆碱的最佳来源，因此不摄入这些食物的耐力型运动员，由于对胆碱的需要量较高而摄入量偏低，发生胆碱缺乏症的风险会升高。

表14.2总结了富含胆碱的食物来源，并列出了一些可以提供胆碱的补剂。如表中所示，素食主义的耐力型运动员的胆碱摄入量很难达到膳食参考摄入量（成年女性为425 mg/d，成年男性为550 mg/d）的要求。


表14.2　某些食物和补剂中胆碱和甜菜碱的含量
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注：经授权改编自美国农业部（USDA）常见食物的胆碱含量数据库（Howe JC, Williams JR, Holden JM. USDA database for the choline content of common foods, 2004 [2007-06-23]. http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/ Data /Choline / Choline.pdf）及数据库所收录的补剂的产品标签。

经授权引自Penry JT, Manore MM. Choline：an important micronutrient for maximal endurance-exercise performance?International Journal of Sport Nutrition and Exercise Metabolism, 2008, 8（2）：191-203。

营养补剂可以提升耐力型运动员的耐力表现[1]
 。对于非素食主义的耐力型运动员，推荐每天吃一两个鸡蛋（鸡蛋是胆碱的良好来源）；而素食主义的耐力型运动员则需要认真考虑摄入含胆碱的营养补剂。

最近，膳食蛋白质也受到了越来越多的关注。越来越多的证据表明，骨骼肌的分解会随着耐力训练或者单次的耐力型运动而增加。那些在耐力型运动后立即补充食物的运动员，体内会出现骨骼肌蛋白的合成[4]
 。耐力型运动结束之后的这段时间对运动员至关重要，因此运动员需针对这段时间做出认真的计划。运动员应在耐力型运动结束之后的数个小时内，按照1.2 g/（kg·h）的量摄入碳水化合物。从运动恢复的角度来说，与此同时摄入一些优质蛋白质似乎很有用[5]
 。此外，早期的大量研究证据表明：从组织利用的角度来说，蛋白质的摄入量和摄入时机都很重要。目前已经确定并且被普遍接受的推荐摄入量是每天每千克体重摄入1.2～1.7 g蛋白质，这个推荐摄入量几乎是非运动员摄入量（每天每千克体重摄入0.8 g蛋白质）的2倍[6-7]
 。但是，即使蛋白质的总摄入量达到了推荐摄入量，如果出现过多的蛋白质摄入高峰或低谷也会影响摄入效果。某些人一次性的蛋白质摄入量很容易超过机体可以充分吸收的量，因此建议遵循定时摄入蛋白质且每次最多摄入30 g的指导原则（图14.1）。
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图14.1　一次性摄入蛋白质的时机和摄入量与满足蛋白质的每日总需要量同样重要



a. 一名运动员的每日蛋白质摄入量为2.4 g/kg，他在完成耐力跑之后，于下午1：00摄入98.22 g的蛋白质。他的蛋白质总摄入量是绰绰有余的，但是一次性摄入的大量蛋白质并不能被有效地利用，因此不能达到促进肌肉恢复的最佳效果

b. 该运动员的蛋白质总摄入量与a中运动员的蛋白质摄入量是相同的，但是这98.22 g的蛋白质被分散在几个小时内摄入，单次最大摄入量不超过30 g。这个策略提高了摄入的蛋白质被有效利用的可能，从而有助于肌肉恢复

摄入的蛋白质或氨基酸的类型也可能对耐力表现产生一定的影响。最近的一项研究表明：在饮食中添加少量的β—丙氨酸（总共6 g，每次1.5 g，分4次添加在葡萄糖溶液中）能够显著改善男性大学生运动员的耐力表现和有氧代谢水平[8]
 。虽然仅靠这样一个研究尚不能得出确切的结论，但是其他关于乳清蛋白（乳清蛋白具有极佳的氨基酸构成比例）的研究同样发现：摄入乳清蛋白为肌肉恢复和运动表现带来了相似的有益效果。即便是牛奶（含优质蛋白质和其他有益的营养因子），似乎也能提高训练效果（其效果与普通的含碳水化合物和电解质的运动饮料相似）[9]
 。（虽然在耐力型运动过程中，胃肠道不能像对标准的运动饮料那样耐受牛奶。）尽管如此，蛋白质与耐力表现之间的关系仍然存在争议，因为一些权威科学家针对超出目前推荐摄入量的蛋白质如何提升耐力表现的机制提出了质疑[10]
 。

与摄入碳水化合物的种类相比，训练前的一餐中碳水化合物的摄入量与改善耐力跑过程中机体的免疫反应的相关性更高（通常多摄入一些碳水化合物的效果更好）[11]
 。然而，混合来源的碳水化合物（例如葡萄糖加果糖，而不是单独的葡萄糖）在运动过程中所产生的效果要好得多。在葡萄糖的氧化进入平台期时，混合碳水化合物的氧化供能仍可以随着摄入量的增加持续进行[9]
 。

运动员对训练的适应程度也是营养方面的一个重要的考虑因素。越来越多的证据支持以下假设：在一个为期3～10周的耐力训练计划中，在其间的某些时间段内使肌糖原的储备量相对较低，或者使训练期间的碳水化合物摄入受限，这种情况可能会更快地提高细胞对氧气的利用能力（从而有助于机体将脂肪作为底物进行代谢供能）。由于脂肪的可用性远远高于碳水化合物（即储存的糖原）的可用性，因此这种脂肪代谢适应能力的提升有助于运动员细胞水平的适应表现先于其耐力表现得到改善[12]
 。

液体作为耐力型运动中的主要功能强化剂不应被忽视。对肯尼亚耐力长跑精英运动员进行的研究发现，当他们以自由采食的方式（一种根据自身需要自我调节摄入的方式，与限制性采食相对）摄入液体时，他们能够从早到晚且连续多日维持良好的水合状态（通过测量体重、尿比重、全身水分含量和每日液体摄入量来观察）[13]
 。因此，在该研究期间，没有任何长跑运动员出现任何热应激的征象。

然而必须注意，一方面，即使是有益的事情也应有一定的限度。如果一名男性每天口服1 g维生素C，其耐力水平会明显下降，这也许是由于过量的维生素C阻碍了可以提高训练效果的关键的细胞适应过程[14]
 。

另一方面，得到足量的各种营养素和能量对于运动表现和健康同样至关重要。女子耐力长跑精英运动员的限制饮食模式是造成其低骨密度的最大的单一影响因素，而且热量限制的时间越长，与恢复肌肉量和葡萄糖耐受性相关的问题就越严重[15-16]
 。许多耐力型运动员不能获得足量的营养素或能量，从而无法获得最佳训练效果，也无法最大限度地减少受伤的风险。一项研究对超级铁人三项运动进行了评估，结果发现：参加模拟越野挑战赛和其他超级耐力自行车赛事的运动员都存在着显著的营养缺陷[17-19]
 。

有氧代谢途径

有氧代谢途径是指在氧气存在的情况下，机体从能量底物（碳水化合物、蛋白质和脂肪）中获取能量的方法。

表14.3显示了各种能量底物的平均储备量。在有氧代谢过程中，对能量释放的控制使葡萄糖中的大量能量能够以腺苷三磷酸（ATP）的形式储存起来。葡萄糖的完全氧化分解可产生能量、二氧化碳和水。


表14.3　能量底物储备量的理论平均值
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注：越来越多的证据表明，肌肉内的甘油三酯是耐力型运动过程中一种重要的能量来源。但是，当肌肉内的甘油三酯与糖原储备竞争性存在时，肌肉内的甘油三酯会增多。如果能找到一种能够同时增加肌肉内甘油三酯和糖原的有效方法，那么这种方法将会对耐力表现产生积极的影响。

经授权改编自Gleeson M. Biochemistry of exercise//Maughan RJ. Nutrition in sport. Oxford：Blackwell Science：29。

葡萄糖+6O2
 +38ADP+39磷酸盐→6CO2
 +6H2
 O+38ATP

（葡萄糖的分子式为C6
 H12
 O6
 ）

在无氧代谢过程中，丙酮酸会转化为乳酸。但是，在氧气充足的情况下，丙酮酸可以在线粒体（通常被称为细胞的能量工厂）中被氧化，从而提供能量。葡萄糖是一种六碳分子，可以被转换为两分子的丙酮酸，后者是一种三碳分子。当丙酮酸进入线粒体时，它会进一步转化为一个两碳分子，从而形成乙酰辅酶A[20]
 。线粒体内脂肪酸的β氧化过程也可以生成乙酰辅酶A。在β氧化过程中，脂肪酸的长碳链每次可以裂解形成一个包含两个碳原子的单元，这些两碳单元可进一步形成乙酰辅酶A。从丙酮酸或脂肪酸β氧化所产生的乙酰辅酶A可以在三羧酸循环（TCA）中氧化形成二氧化碳（CO2
 ）[21]
 。三羧酸循环的关键是产生了质子，后者可进入电子传递链。正是在电子传递链中所发生的氧化磷酸化反应，使得ADP转变为ATP。因为有充足的质子可以进入电子传递链，且有足够的氧气进行氧化磷酸化，因此电子传递链可以持续不断地以ATP的形式产生能量。

如果产生的乙酰辅酶A过多（即用于处理乙酰辅酶A从而产生能量的氧化酶不足，或者氧气供应量不足），过量的乙酰辅酶A可以转化为脂肪储存起来，或者转化为丙氨酸。丙氨酸可以在肝脏内转化为葡萄糖，或参与构成大分子的蛋白质（图14.2）。
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图14.2　能量底物在能量代谢途径中的利用



无氧代谢过程能迅速提供能量（以ATP的形式），但只能持续很短的时间；而有氧代谢过程的供能（以ATP的形式）速度要慢很多，但可以持续很长时间，前提条件是细胞内有足够的能量底物和氧气。我们体内有大量的能量储备，可以利用这些储备来生成能量（ATP），从而满足肌肉的运动需求（表14.3）。

在人体可用的能量储备中，脂肪是最有效的能量储备形式，并且其储备量也是最大的。我们可以利用脂肪来获得ATP。储备1 g糖原需要同时储备大约3 g的水，而储存脂肪基本上不需要水，因此脂肪是一种更有效的储能形式。肌糖原和肝糖原所储存的能量只相当于脂肪储存能量的一小部分，但是肌糖原和肝糖原既能够以无氧方式进行代谢，又能够以有氧方式进行代谢，而脂肪只能以有氧方式进行代谢。蛋白质储存在功能性组织内，在理想的条件下，它们不会作为能量来源参与分解代谢。然而，在大多数运动中，少量蛋白质（约占总能量需求的5%）会被分解以满足能量的需求。在没有碳水化合物可供利用的情况下，储备的蛋白质能够以更快的速度进行分解代谢，从而成为葡萄糖（丙氨酸可以被肝脏转化为葡萄糖）、乙酰辅酶A和氧化代谢的物质来源。但是，这种蛋白质的分解代谢并不是我们所期望的，我们可以通过及时获得碳水化合物和摄入足量的能量来避免这一情况发生。

在运动的初始阶段，ATP主要来源于无氧代谢过程。对于高强度、最大力量的运动，其所需要的大量能量依赖于无氧代谢的持续供给。而对于低强度的运动，其所需的大多数ATP最初来源于无氧代谢过程，然后转变为主要来源于有氧代谢过程。无氧代谢和有氧代谢应视为同时进行的过程，运动的强度决定了用于提供ATP的主要代谢途径。高强度、最大力量的运动主要依赖于无氧代谢，而低强度运动则更多地依赖于有氧代谢。对耐力型运动员而言，由于其所需的大部分能量是由有氧代谢提供的（脂肪只能通过有氧方式进行代谢），这种较高水平的能量需求迫使他们通过训练来增强肌肉的有氧代谢能力。对于训练有素的有氧项目运动员，其体内的细胞具有更多的线粒体，且线粒体中有更多的有氧代谢酶，因而具备更高的有氧代谢能力。

对耐力型运动的思考

耐力型运动是指能量代谢的主要方式为氧化反应（在有氧情况下）的运动。进行有氧运动的运动员必须能够获取足量的氧气并将氧气转运至工作肌肉，从而为正在进行的体育运动提供支持。每个人的耐力型运动的强度低于其最高运动强度。当进行较高强度或者最高强度的运动时，运动员的能量需求会超过其有氧代谢供能的能力。短跑运动员进行的是最高强度的运动，他们可以跑得很快，但只能跑相对较短的距离。耐力型运动员不能像短跑运动员那样跑得很快，但是可以跑较长的距离，因为他们通过一种氧化更完全、更有效的氧化代谢系统来供能。为了维持该系统的工作效率，耐力型运动员应注意有氧代谢能力的影响因素，包括过度训练、过度使用性损伤及合理膳食。

过度训练

一位世界级的长跑运动员曾在一封电子邮件中这样写道：

我刚刚结束为期3周的高强度训练。我每周都要进行4天“异常艰苦的”训练。现在我已经停止训练，正在休息，这样做的目的是让我的身体接受这段时间的训练成果，但是我仍然觉得有点昏昏欲睡。我睡得很好，但仍感到疲惫。我的教练担心我可能已经出现贫血症状了。相信你也知道，我的营养状况一直以来都非常好。我是不是应该做个血液学检查，或者服用铁剂或其他什么产品？我非常担心。

这些都是因过度训练而遭受痛苦的运动员的典型症状。现已明确，过度训练会导致运动员出现一些特定的症状，包括肌肉酸痛情况增多、肌肉恢复延迟、无法完成以前的训练负荷、睡眠质量差、精力衰退、淋巴结肿大、频繁生病和食欲减退。这些症状都是因为运动强度过高，超出了身体可以充分恢复的能力。过度训练很少会提升运动表现；相反地，过度训练通常会使运动表现出现下滑，还会增加运动员生病或受伤的风险。

一名26岁的运动员转到了更具竞争力的球队后，他的训练量增加到之前的200%。2个月后他出现了持续疲劳、耳鸣、心悸、失眠等症状。但是他仍继续进行了3个月的训练，之后感到严重的不适，伴有彻夜的失眠和严重的精神抑郁[22]
 。这恰恰是不应该发生的。

过度训练是许多运动员都存在的问题（在进行高强度训练的运动员中，10%～20%的运动员都存在这个问题），而且似乎在耐力型运动员中更为普遍。有很多其他的因素可能会增加出现这种症状的风险，其中碳水化合物和液体摄入不足就是一个问题[23]
 。过度训练综合征是过度训练后没有采取治疗措施导致的。这时如果还存在休息不足的问题，运动员就会出现运动表现和训练能力的长期下滑。此外，过度训练还可能导致其他问题，可能需要给予医学治疗。与过度训练综合征的发生和发展有关的因素包括以下几个方面。


	频繁的比赛，尤其是高水平的比赛。

	单调的训练，加上休息不足。

	原来的健康状况欠佳（例如感冒或过敏）。

	膳食不合理，特别是碳水化合物摄入不足。

	脱水。

	环境压力（例如高海拔、高温、高湿）。

	心理—社会压力（例如工作中或学校中的冲突）。



美国运动医学会的研究表明，遵循合理的训练计划（应确保充足的休息和恢复时间，并保证合理的营养和良好的水合状态）可以有效地避免过度训练综合征的发生[23]
 。对马拉松运动员进行的研究表明：即使采取高碳水化合物的膳食模式，运动员在马拉松比赛后仍需要7天才能使肌糖原恢复到比赛之前的水平[24]
 。在肌糖原完全恢复之前继续以常规的模式进行训练，必将导致运动员的运动表现下滑。因此，运动员必须明白，休息是训练计划中一个重要且必不可少的环节，尤其是在一个艰苦的强化训练阶段结束之后。某些运动员担心减少训练可能会降低竞技能力，因而他们会拒绝进行充分的休息。因此，训练周期内所涉及的每个人（运动员的家人、教练员、运动训练师等）都应明确，过度训练会导致运动表现下滑。简而言之，充足的休息和恢复时间应当成为完整训练计划中的一部分。

过度使用性损伤

当运动员长期重复同一种身体训练时，他们可能会出现过度使用性损伤。在处于快速生长发育阶段的青少年运动员中，这一问题尤为严重[25]
 。因鞋子不合脚而摩擦产生的足跟水疱是一种最简单、最温和的过度使用性损伤形式。更严重的过度使用性损伤，例如下肢对坚硬路面的持续撞击，在此过程中骨骼所受的足够大的振动应力可能导致应力性骨折。其发生机制类似于将金属衣架重复在一个部位进行反复弯折。在反复弯折一段时间后，金属衣架会出现裂缝并最终断裂。由于耐力型运动员要投入大量时间进行训练，因此过度使用性损伤是一个很现实的问题。

一项关于铁人三项运动员的研究发现，一些在比赛早期出现的骨骼损伤会随着比赛的进行变得更加严重。另外，随着铁人三项赛程的进展及比赛后机体自身的愈合，肌肉的损伤会改变机体对能量底物的利用[26]
 。尽管在比赛过程中运动员可能会出现蛋白质的分解和肌肉的损伤，但只要其营养状况保持不变，训练有素的运动员一般不会发生健康状况的改变[27]
 。对于在训练和比赛过程中出现的轻微组织损伤，营养充足的运动员有较好的恢复能力。此外，在训练过程中，能够维持碳水化合物和水合状态的运动员可能具备更良好的大脑功能，表现为跑姿平稳且不易受伤。碳水化合物或液体储备量不足容易引起大脑功能的下降，进而导致机体的协调性下降，这会增加结构性应力，从而导致损伤。

合理膳食

糖原储备量过低会缩短运动员可以进行训练的时间，因此要求运动员定时摄入一些碳水化合物，以维持或补充有限的糖原储备[28]
 。理论上，要求运动员每天的碳水化合物摄入量为7～10 g/kg。如表14.4所示，即使是对于体重只有100lb（45kg）的运动员，这也是碳水化合物的最低摄入量。


表14.4　耐力型运动员的能量摄入情况
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注：不论总体重是多少，当饮食中每种能量底物的摄入量都接近表中区间范围的低限时，碳水化合物的供能比例约为70%，蛋白质的供能比例约为12%，脂肪的供能比例约为18%。当饮食中每种能量底物的摄入量都接近表中区间范围的高限时，碳水化合物的供能比例约为68%，蛋白质的供能比例约为12%，脂肪的供能比例约为20%。

碳水化合物的摄入时机也很重要，并且可能会影响糖原的储备和再合成。一项针对训练有素的男性越野赛跑运动员的研究发现，他们的食物摄入量通常是足够的，而且摄入的时机也很合理，但是比赛后的这段时间除外。虽然我们建议耐力型运动员在比赛结束后立即补充碳水化合物，以促进糖原储备的恢复，但实际上运动员往往会在比赛结束后平均延后2.5小时才会进食碳水化合物类食物[29]
 。如此长时间的延迟会导致糖原恢复不良，进而导致运动员在随后几天的训练中耐力出现下降。

一项对马拉松运动员进行的研究发现：运动员大部分的能量摄入集中在下午4点以后，而并非在下午4点之前（即机体最需要能量的那段时间）[30]
 。延迟进食使耐力型运动员失去了训练结束后使肌糖原储备量最大化的机会[31-32]
 。对于耐力型运动项目，摄入充足的能量和碳水化合物是不可替代的。仅有补剂和强化剂是不够的。唯一可以有效发挥作用的策略是摄入足够的食物，并且要在最佳的时机进食，从而有利于将能量输送到有需要的肌肉或使糖原储备量最大化。还有证据表明：耐力型运动员必须在重大比赛之前大约1周内，将重点放在糖原储备上[33]
 。否则，运动员的耐力水平将受到不良影响。

耐力型运动员在训练和比赛上所花费的时间较长，因此他们可能需要根据其自身情况制订出运动期间的能量和液体补充策略。这一点并不容易做到，因为摄入任何不合适的食物或液体，或者摄入的时机不合适，都会对运动表现产生不良影响。许多运动员会在比赛即将开始时感到胃部不适，这会使运动员更难摄入合适的能量或液体。运动员应该尝试摄入运动饮料、碳水化合物凝胶以及其他能够提供能量和营养素的产品，从中找到最适合自己的，从而优化训练效果，并在比赛时实现最佳表现。为运动员提供的一般性建议可能是一个很好的基础，但要想在激烈的比赛中获胜，仅做到这一点是远远不够的。

各类比赛对于作为能量来源的碳水化合物和脂肪的比例会有不同的要求（较高强度的比赛要求碳水化合物的供能比例更高，而较低强度的比赛则要求脂肪的供能比例更高），但最终决定运动员是否会“突然短路”的因素还是碳水化合物的水平。也就是说，当糖原储备被耗竭时，运动员将无法维持强有力的步伐。耐力型运动历时较长，因此运动员必须利用每个可能的机会来摄入足够的食物，从而为继续进行比赛提供能量，并储存足够的能量（糖原）以便在次日的比赛中依然发挥出色。

运动员应该为了摄入足量的能量和营养素做所有必要的事情，例如带着小包装的食物去比赛，在去上课的路上吃东西，或者在去车库的路上吃零食；否则，训练所带来的益处将会被抵消。那些不能有效进食的运动员更容易疲劳和受伤，并且更有可能去尝试那些宣称能提高运动能力却未经证实的营养补剂。毫无疑问，不论是自行车运动员、跑步运动员还是游泳运动员，他们之所以会选择摄入强化剂和营养补剂，一个主要原因是想解决不能按计划摄入足量食物及不能按时进食的问题。维持水合状态对于在最佳生理状态下开展运动也很重要。即使没有出现口渴的感觉，耐力型运动员也应频繁地补充液体，从而减少发生脱水的可能性。补充含有少量钠的碳水化合物饮料有助于液体的吸收及维持饮水的动机。

营养补剂

碳水化合物或总能量摄入不足的运动员出现维生素C、维生素B1
 、维生素B2
 、烟酸、钙、镁和铁摄入量不足的风险会增加[34]
 。对马拉松运动员进行的研究发现：服用补剂（特别是维生素C、维生素E、钙和锌的补剂）的情况在运动员中很常见。对赛跑运动员的调查发现，48%的赛跑运动员表示，他们在洛杉矶马拉松比赛前后3天的时段内，至少使用了一种补剂[35]
 。其他研究证实：未服用补剂的马拉松运动员、足球运动员、摔跤运动员和篮球运动员，其体内血清维生素C和维生素B6
 的浓度均处于正常水平，因此补充这些维生素似乎并没有必要[36-37]
 。一项研究对马拉松运动员摄入镁补剂的有效性进行了评估，结果发现：补充镁并没有提高肌肉在比赛过程中的抗损伤能力，也没有增强肌肉在比赛后的恢复能力，且未能提高跑步成绩[38]
 。

一项研究对男子马拉松运动员进行了评估，目的是确定摄入含多种维生素、矿物质、氨基酸和不饱和脂肪酸的商品化强化剂是否能够提升运动表现。结果表明：强化剂对摄氧量或其他任何对耐力型运动员有利的重要代谢性因素或生理性因素均没有任何作用[39]
 。

女性耐力型运动员的营养问题

女性耐力型运动员必须摄入足量的能量和营养素，以避免出现闭经（月经周期停止）。发生闭经的原因有很多，包括强烈的生理应激或心理应激、能量摄入不足、铁储备状态不佳、皮质醇水平较高及体脂率过低。女性耐力型运动员可能存在上述所有不利因素。虽然其中某些因素明显不在她们的控制范围之内，但是食物的摄入却是可以控制的。为了维持健康，女性运动员应该尽其所能来保证总能量摄入充足且营养素摄入均衡。

闭经与骨密度降低及应力性骨折存在明显的相关性。此外，在运动职业生涯中出现的骨质减少，将使运动员在之后的生活中面临更高的骨质疏松症的风险。

超级耐力项目的营养问题

超级耐力项目有若干定义，包括超过相应奥运会赛事持续时间或距离的所有运动，以及历时超过4小时或6小时的项目[40-41]
 。超级耐力项目包括自行车赛，例如环法自行车赛（Tour de France）；游泳、自行车和跑步比赛，例如夏威夷超级铁人三项赛（Hawaiian Ironman）；超长距离长跑比赛，例如南非战友马拉松赛（South African Comrades Marathon）；以及长距离的游泳项目，例如横渡英吉利海峡（Swimming the English Channel）。不管使用的是哪种定义，参与超级耐力项目的运动员必须具备良好的体能状态，并且制订了长期的营养和水合计划，以保证他们能够成功完成整个赛事。

一些超级耐力项目的热量消耗量会高达8500～11500kcal，这就需要按照周密的膳食计划摄入大量的食物来满足如此高的热量需求[42]
 。

很多适用于常规耐力项目的营养原则对于成功参与超级耐力项目同样至关重要，这些原则包括以下方面。


	摄入足够的能量。

	在运动前和运动过程中摄入足量的碳水化合物，从而维持血糖水平和肌肉中碳水化合物的储备量。

	能够充分补充经汗液丢失的液体和电解质的策略。

	能够实现多日超级耐力赛事赛后快速恢复的计划。



运动员的出汗速率差异很大（0.3～2.4 L/h），具体取决于运动员的身材大小及环境的温度和湿度，因此很难为超级耐力项目的运动员提供液体摄入方面的建议，但是可以建议他们尽可能摄入足量的液体来维持（而不增加）体重。具体目标是防止体液的丢失使体重下降2%甚至更多。若体液的丢失导致体重下降2%或更多，运动员的运动表现将受到显著影响，并存在热应激的发生风险[43]
 。碳水化合物浓度为6%～8%的饮料，以及每240 ml液体中150～200 mg的钠有助于维持水合状态和预防低钠血症（血清钠浓度低于130 mmol/L）。在运动结束后，超级耐力项目的运动员应该将重点放在补充能量和液体上，液体的补充量应为运动期间每丢失1 lb（0.45kg）体重补充16～24 oz（510～720 ml）的液体。

超级耐力项目运动员通常无法获得足量的碳水化合物来满足他们的需求。对女性超级耐力铁人三项运动员进行的研究发现：其碳水化合物的平均摄入量（3.15 g/kg）仅相当于最低推荐摄入量（6 g/kg）的一半[44]
 。还有证据表明：这些运动员的水合状态欠佳。对超级耐力自行车运动员进行的研究发现：他们在比赛前后的体重变化约为4%（推荐最大变化量的2倍左右）[45]
 。根据这些研究，我们可以得出一个明确的结论：许多超级耐力项目运动员在日常训练中没有针对如何在比赛中获得足量的能量和液体进行适应性训练，在比赛过程中也没有采取能够获得足量能量和液体的策略。

依赖有氧代谢的运动项目实例

有氧运动是长时间在次极限强度下进行的运动。只要有足够的能量并且没有出现过热现象（水合状态很重要），工作肌肉便能通过有氧代谢稳定地产生ATP，从而维持运动员的运动。那些能够更有效地利用膳食脂肪，而对碳水化合物（糖原）的依赖性较低的运动员一般具有更高的耐力水平，因为机体内的脂肪储备量高于糖原储备量。由于脂肪需要大量的氧气来进行有效的代谢，因此具备完善的供氧系统（例如大量的氧化酶、极佳的氧气转运能力）的耐力型运动员，其耐力水平最佳。接下来我们将介绍一些耐力型运动实例，以及这些耐力型运动对营养的特殊要求。

长跑

长跑通常被认为是10000 m或更长距离的跑步。要跑完这么长的距离，长跑运动员在其中大部分的时间里主要依赖于有氧代谢提供能量。能够做到这一点的运动员，其大部分的能量供应来自于脂肪，因而体内碳水化合物的利用有所减少。碳水化合物的储备量是有限的，从实际角度来看，脂肪的储备量则是无限的。对脂肪的依赖性越高，运动员就可以跑得越远，并能使运动员在比赛期间可以短暂地维持体内碳水化合物的储备量，以供运动员在需要加速时（例如，在比赛接近终点或要超越其他运动员时）使用。一项研究发现，有氧运动消耗的总能量中只有2%～7%来源于无氧代谢[46]
 。在持续进行有氧运动时，机体会消耗少量的碳水化合物。因此，长跑运动员必须制订相应的计划，在跑步过程中摄入碳水化合物，否则将导致运动员出现低血糖或肌糖原含量过低的症状，这些都会导致肌肉过早地出现疲劳而影响运动员的耐力。

长跑运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与长跑运动相关的营养问题。


长跑运动员面临闭经、骨密度低和应力性骨折的风险。
 尽管跑步对骨骼生长具有潜在的刺激作用，但运动员每周训练过长距离的跑步却会使他们容易发生应力性骨折[47]
 。与男性长跑运动员相比，女性长跑运动员发生应力性骨折的风险更高，为了降低骨折的发生风险，所有长跑运动员都应确保他们的钙摄入量是足够的。因为耐力训练经常与月经周期停止（即闭经）相关，所以女性长跑运动员发生应力性骨折的风险较高。闭经所导致的雌激素水平下降常会导致骨密度下降。因此，那些出现原发性或继发性闭经的长跑运动员应该进行适当的医疗咨询，以确定她们是否需要采取合理的措施使月经恢复正常[48]
 。女性长跑运动员应该采取以下措施来降低骨质疏松症的发生风险。


	通过进食或者通过进食和摄入补剂来摄入足量的钙（1500 mg/d）。

	避免摄入过量的蛋白质，因为过量的蛋白质与更高的尿钙丢失量相关。

	在运动过程中，通过维持机体的水合状态和血糖水平来控制应激激素（特别是皮质醇）的产生。

	避免过度训练，过度训练可能导致闭经。



能量摄入不足是一个危险的信号，提示维生素和矿物质的摄入量可能也很低。一项研究比较了经过良好训练而月经情况不同（分别为闭经、月经过少、月经正常）的女性长跑运动员的营养摄入情况，结果发现，在身高、体重、训练距离和体脂率这几项指标相匹配的情况下，不同组的运动员之间存在明显的营养差异[49]
 。闭经的长跑运动员的锌摄入量远远低于推荐摄入量，也低于月经正常的长跑运动员的锌摄入量。此外，那些月经正常的长跑运动员的脂肪摄入量更高，其总能量摄入也更加充足。这表明：虽然高碳水化合物饮食是获得最佳运动表现的最佳选择，但是因为碳水化合物类食物的热量密度比高脂食物的热量密度低，摄入高碳水化合物类饮食更难满足机体的能量需求。因此，当碳水化合物是主要的能量来源时，运动员应该注意摄入更多的食物。月经失调是一个极大的危险因素，会导致骨质变得脆弱和应力性骨折的发生。因此，女性长跑运动员更应注重能量和营养素的充分摄入，因为经常发生应力性骨折比受伤更令人沮丧，甚至有可能意味着职业生涯的结束。长跑会消耗大量的能量（一场马拉松赛的热量消耗量约为2900kcal）；如果不能摄入充足的能量，那么运动员将无法充分地进行训练或比赛。在两餐之间吃零食，以及在运动前、运动过程中和运动后吃零食或摄入运动饮料，这些进食策略对于确保能量需求的满足非常重要。

对长跑运动员进行的调查证实，他们的能量总摄入量和碳水化合物的摄入量均低于推荐水平。这种情况表明，长跑运动员必须在训练前、训练过程中和训练后摄入推荐量的总能量和碳水化合物[50-51]
 。一项个案研究评估了一名超级耐力长跑运动员的营养素摄入情况，结果发现：如果超级耐力长跑运动员能够在跑步前和跑步过程中遵循食物和饮料的摄入指导原则，那么运动员体内的能量和液体将足以支持其顺利完成长跑[52]
 。

在比赛前减少活动量能够提升运动表现[53]
 。减少活动量会增加糖原储备量，因此能够提升运动表现。这种做法还可以使运动员更平静，从而提高运动员在跑步时动作的经济性，进而提高耐力水平。再没有比在重要赛事之前逐渐减少训练量并补充碳水化合物更重要的事情了。


液体至关重要。
 液体的摄入应该按照固定的时间表（每10～15分钟）进行，以避免发生脱水或感到口渴。对长跑运动员而言，维持最佳的水合状态或许是确保其取得比赛成功最重要的因素。运动员应该每隔10～15分钟摄入一次液体，当他认为自己刚才已经喝得足够多的时候，他还需要继续保持这样的补液频率。当然，摄入饮料的类型也很重要。关于液体和电解质的更多信息请参见第3章。

在耐力长跑过程中身体会产生大量的热，这些热量通过汗液的蒸发而散失。多项研究已充分表明：含有电解质且碳水化合物浓度为6%～7%的液体对于维持运动耐力最有效[53]
 。已有研究得出明确的结论：急性热暴露对于肌肉耐力存在不良影响[54]
 。因此，长跑运动员应该养成不论是否感到口渴，都要经常摄入液体来维持水合状态的习惯。在温和的环境条件下，每小时0.5～1 L的液体摄入量足以预防严重脱水现象的发生；但在更恶劣的环境条件下，为了防止出现热应激现象，运动员需要摄入更多液体[55]
 。


长跑运动员通常具有相对较低的体脂水平。
 取得较好成绩的长跑运动员通常比较瘦，这种体型可能有利于他们在长跑过程中散热[56]
 。但是，一些运动员可能会通过苛刻的节食来寻求获得较低的体脂水平。能量摄入不足与闭经相关，闭经会导致很多问题，包括骨密度较低。使能量的摄入量和消耗量动态匹配，能够避免实时能量平衡出现较大的峰谷，这是获得较低体脂水平的最佳方式。


对所有耐力型运动员而言，铁的营养状态是其运动表现的一个关键影响因素。
 有证据表明：与经过综合训练的力量型运动员相比，长跑运动员体内的血红蛋白浓度、血细胞比容、红细胞总数较低[57]
 。铁的营养状态非常重要，因此耐力型运动员常使用的非法强化剂之一就是红细胞生成素（EPO），它会刺激红细胞的生成，从而提高携氧能力。但是，红细胞生成素与多起死亡事件有关，因为它可能会使血液黏稠度快速升高，结果将非常危险。

铁是血红蛋白（红细胞内铁的存在形式）、肌红蛋白（肌细胞内铁的存在形式）及线粒体中铬铁螯合物（ATP生成过程中的一种关键携氧酶）中一种必需的携氧组分。血红蛋白对铁享有最高优先权，当铁的储备量（铁蛋白含量）和摄入量不足时，其他细胞内的铁将被释放，以支持正常的造血功能。因此，即使当其他含铁细胞内的铁被耗竭时，血常规检查中血红蛋白的相关指标也可能是正常的。因此，耐力型运动员的血液学检查应该总是包括铁蛋白的检测，这一点很重要，铁蛋白的浓度应该至少为20 ng/ml。除了膳食摄入不足（常见于不吃瘦肉或素食主义的长跑运动员），还有其他几种常见的原因会导致长跑运动员出现铁储备状态较差的情况[58-60]
 。


	经汗液丢失过多的铁。

	胃肠道失血过多。

	经尿液失血过多（血尿）。

	女性长跑运动员经月经失血过多。

	铁吸收不良。

	血管内溶血。



铁对于取得良好的跑步成绩至关重要，因此我们也应该考虑献血的相关问题。希望献血的运动员应首先评估他们的铁储备状态。经过5天的艰苦训练后，血红蛋白水平正常且铁蛋白浓度高于60 ng/ml是安全献血的前提[61]
 。此外，长跑运动员在献血后的3～6周内，不应进行正常强度的训练，目的是让血容量和铁储备水平有足够的时间恢复正常。

铁人三项

上半身和下半身肌肉的平衡对于铁人三项运动员取得成功很重要，因为这三项运动侧重使用的肌肉各不相同。在铁人三项运动中，所有主要的肌群都要经受考验，因此运动员必须摄入足够的能量来确保每块肌肉的能量需求在开始运动前都已得到满足。例如，游泳运动员相比自行车运动员需要更强壮的上肢，而铁人三项运动员则需要保持所有肌肉力量的相对平衡[62]
 。由于全身的肌肉都会参与其中，因此铁人三项运动对运动员的体型并没有过多的要求，任何在这三项运动中都能够进行艰苦训练的人，都可以参加铁人三项比赛[63]
 。

铁人三项比赛有不同的比赛长度，具体取决于比赛地点和赞助商。奥运铁人三项包括1.5公里游泳、40公里自行车和10公里跑。最著名的夏威夷超级铁人三项赛包括2.4英里游泳、112英里自行车及26英里385码（标准马拉松距离）长跑。对铁人三项非精英运动员进行的调查表明：即使进行一定程度的训练，大多数人也无法完成全部项目的比赛。这项调查显示，这些铁人三项运动员每周的平均游泳距离是8.8km，自行车的骑行距离为270km，跑步的距离是58.2km[64]
 。而且对铁人三项运动员而言，在比赛前逐渐减少训练量也很重要。一项研究表明，当铁人三项运动员在比赛前逐渐减少训练的总时长时，他们的运动表现可出现具有统计学意义的改善[65]
 。因此，在比赛前休息被证实是训练的一种有效的辅助手段。

不同的运动会促使运动员摄入不同的食物，并因此导致营养素的摄入水平不同。研究发现，与参加团体项目（例如排球和篮球）的运动员相比，铁人三项运动员的钙摄入量较低。法国的一项大规模的调查（共10373名调查对象）显示，铁人三项运动员的钙摄入量低于推荐量，且女性的钙摄入量比男性的钙摄入量要低[66]
 。对那些反复给骨骼施加应力的运动员而言，这是一个坏消息，因为这意味着他们发生应力性骨折的风险升高了。

铁人三项运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与铁人三项运动相关的营养问题。


维持正常的水合状态。
 对铁人三项运动员而言，要获得良好的运动表现，最重要的因素或许就是在比赛中维持良好的水合状态。铁人三项运动员应找到一种能够良好耐受的运动饮料，并制订一个补液计划，从而将其在比赛结束时的体重丢失量控制在最低限度。制订一个切实可行的补液计划来摄入含碳水化合物和电解质的饮料，或许是铁人三项运动员应该做的最重要的事情。

有人担心如果水温较高，在铁人三项的游泳环节穿着湿衣服的运动员，可能会在自行车比赛环节和长跑环节出现热应激。一项研究针对这个问题进行评估后发现，如果运动员能够维持良好的水合状态，那么一件湿衣服不会在自行车和长跑环节对体温带来负面影响[67]
 。良好的水合状态与铁人三项的运动表现如此密切相关，因此很多研究将良好的水合状态的重要性作为主题。所有这些研究都指出：良好的水合状态是取得比赛成功的两个关键因素之一（另一个是维持碳水化合物的储备量）。然而，尽管水合状态很重要，但铁人三项运动员在比赛中似乎很少能够维持良好的水合状态，铁人三项运动员常因水分的丢失导致体重下降4%以上[68]
 。

铁人三项运动员也易出现低钠血症（血钠水平过低），这是摄入不含电解质的液体（通常是白开水）导致的结果[69-70]
 。对完成铁人三项的运动员进行的评估表明：铁人三项运动员的体重平均下降了5.5 lb（2.5kg）；尽管他们的液体摄入量适中，但出现低钠血症的运动员存在液体补充相对超量（即液体的摄入量相对钠的摄入量是过量的）的情况[71]
 。这些发现表明：即使是适量摄入不含钠的液体，也可能增加低钠血症的发生风险。身体水分的流失和低钠血症都是影响运动表现的因素，这些因素也会使运动员面临健康风险。因此，合适的补液量和正确的液体种类对于运动员的生命安全和运动表现至关重要[72]
 。


需要摄入足够的能量。
 铁人三项运动员对碳水化合物的能量需求超过了其身体的储备能力。因此，铁人三项运动员应该制订一个在比赛期间摄入足量碳水化合物的策略，其中碳水化合物的摄入量通常为1.0～1.5 g/（kg·h）[73]
 。为了做到这一点，运动员应该找到在形式和浓度方面都能够很好耐受的含碳水化合物的运动饮料。一些铁人三项运动员可以在自行车比赛环节补充碳水化合物凝胶、香蕉或饼干（同时喝些白开水）。如果运动员能够耐受这些食物，那么这将是长跑环节开始前提高体内碳水化合物储备的一个绝佳的方法。能够为铁人三项运动员提供更多液体和碳水化合物的营养干预措施确实是有效的，并且可以提升运动员的耐力表现[74]
 。


铁人三项运动员存在过度训练的风险。
 现已证实，在比赛前进行充分的休息并逐渐减少训练量，是铁人三项运动员可以采纳的两个最好的训练建议。相反，那些在重要比赛之前增加训练频率的铁人三项运动员，不太可能在比赛中发挥出最佳水平。充分的休息与平日里充分的训练对于获得良好的运动表现同等重要。


为长距离比赛制订膳食计划相对而言不是很重要。
 铁人三项涵盖不同距离的项目，包括短距离、奥运距离、长距离，以及超级铁人三项等形式。短距离的铁人三项比赛可以仅持续45分钟，而超级铁人三项则经常历时超过10小时。不论比赛距离如何，铁人三项运动员均要接受非常艰苦的训练，而且需要在工作或者学业之余挤出时间来进行训练。与生活中的其他需求相比，进食和饮水虽然处于次要地位，但对于运动员成功完成比赛却是至关重要的。对铁人三项运动员而言，唯一的解决方法是坐下来，制订一个时间表，妥善安排工作、训练、进食、休息和补液等各个方面。所有方面都应该被视为同等重要，不应有偏颇。

许多（即使不是大多数）铁人三项运动员每天进行不止一次的训练，而且一些运动员每周或每隔一周就会参加一次比赛。这种情况给通常处于能量摄入不足状态的运动员提出了巨大的挑战。运动员用于训练的时间越多，那么他可以用来进食的时间就会越少，因此能量需求的增加与摄入所需能量的时间减少之间存在天然的矛盾。这个问题明确地说明，制订进食计划与制订训练计划是同等重要的。如果一名运动员有固定的训练时间表，而没有固定的进食时间表（事实通常如此），那么他将面临能量摄入不足的问题。

长距离游泳

长距离游泳运动员必须在水中花费大量的时间进行训练，才能在耗时方面实现微小的进步。影响长距离游泳成绩的一个关键因素似乎是游泳运动员能否在血液中的乳酸水平不升高的同时游得更快，或者是游泳运动员能否利用较低比例的最大有氧代谢能力来获得更快的游泳速度[75]
 。耐力型游泳运动员似乎可以在保持有氧（氧化）代谢途径占主导地位的同时更有力地游泳。这就要求运动员具备高水平的有氧代谢能力，同时能够维持体内足够的糖原和氧气水平，从而确保能量底物被有效地代谢。维持足够的血容量是使血液中乳酸浓度相对较低的关键（血容量越大，乳酸的浓度越低）。当然，这在很大程度上取决于充分的水合作用和良好的电解质状态（钠能帮助维持血容量）。

长距离游泳运动员应该牢记以上所有因素，并认真考虑以下与长距离游泳运动相关的营养问题。


游泳运动员的骨密度通常较低。
 与其他运动员相比，游泳运动员的骨密度往往较低[76]
 。其原因很容易理解：与跑步相比，游泳产生的冲击应力较小。但是，其原因也可能是游泳运动员需要在室内游泳池里花费大量的时间进行训练，而其他项目的运动员则在室外跑步，运动员在室外接受阳光照射的机会更多，因此体内可以生成更多的维生素D，这个差异可能足以影响骨骼的发育。但这对于那些生活在温暖地区，可以使用户外游泳池的长距离游泳运动员可能不是一个问题。一项对女性游泳运动员进行的研究发现，她们的钙摄入量不足，这无疑会导致骨矿物质密度较低[77]
 。很显然，摄入足量的钙（每天1500 mg）对于保持强健的骨骼至关重要，但是游泳运动员也应该努力满足机体对维生素D的需求，特别是在他们几乎没有机会接受阳光照射时。


需要在全天的比赛中更频繁地补充液体。
 参与典型的全天比赛的游泳运动员应重点关注如何摄入足量的液体，以维持血容量，并为机体持续提供碳水化合物。对游泳运动员而言，在水中游泳可能不会导致脱水，脱水经常发生在运动员在泳池外（经常是在阳光下）等待比赛时。不论液体的来源如何，液体摄入量不足均可严重影响运动表现。


在长时间的比赛过程中，补充碳水化合物对于维持运动表现至关重要。
 制订一份加餐计划对于防止饥饿很重要。游泳比赛会耗时数小时，因此饥饿是一个必须解决的问题。在饥饿状态下开始耐力比赛不是一个好的策略。在等待比赛的过程中，运动员应该啜饮运动饮料，并摄入饼干和其他形式简单的碳水化合物类（主要是淀粉）食物，以便为机体持续提供碳水化合物。


长距离游泳运动员必须摄入足够的能量来支持运动。
 长距离游泳会消耗大量的能量，运动员必须通过摄入食物为机体补充相应的能量。游泳运动员经常表示，他们在较长的赛季内无法增重，这是由于为了满足能量的需求，机体内的肌肉被用于分解供能了。

自行车比赛

很多自行车耐力赛会持续数日。环法自行车赛因为对参赛运动员的极限耐力要求而闻名世界，该项赛事的各个阶段对自行车运动员提出了不同的生理要求。参赛运动员需要在超过3周的时间内骑行约2500 mi（4000km），其中只有1天的休息时间。该项赛事中运动员的能量消耗量是已知的持续7天以上的比赛中运动员的能量消耗量最高的[78]
 。在自行车运动员所摄入的总能量中，碳水化合物的供能比例约为62%，蛋白质的供能比例约为15%，脂肪的供能比例约为23%。其中，有超过49%的能量是在两餐之间摄入的。在比赛过程中，运动员有时需要在漫长而艰苦的山路上骑行，有时则会在比较平坦的公路上骑行。对参加环法自行车赛的运动员的研究表明，在每日摄入的总能量中，以富含碳水化合物的饮料的形式摄入的能量约占30%[79]
 。由于自行车运动员一天中的大部分时间都是在自行车上度过的，因此他们可能没有其他方法来摄入足够的能量。

自行车运动与哮喘之间可能存在着一定的关联。对参加1996年美国佐治亚州亚特兰大奥运会的运动员进行的研究表明，在参加自行车和山地自行车比赛的运动员中，哮喘的患病率最高（45%）[80]
 。与此相对的是，美国奥运代表队中有20%的运动员表示他们患有哮喘。这说明哮喘可能是影响运动员选择自行车运动的因素。对某些运动员来讲，过敏反应可能会诱发哮喘，哮喘可能是一种对食物的过敏反应。患有哮喘的自行车运动员应该格外小心，避免摄入可能激发哮喘反应的食物或其他物质。

自行车运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与自行车运动相关的营养问题。


在持续数日的比赛过程中，在每天的比赛结束后好好休息对于维持运动表现非常重要。
 持续数日的自行车比赛的能量消耗量巨大，运动员的膳食计划可能会影响到比赛的胜负。运动员对碳水化合物有明确的需求，但碳水化合物的能量密度相对较低，因此这与巨大的能量需求存在着矛盾。虽然脂肪的能量密度较高，但自行车运动员对脂肪的需要量远远低于对碳水化合物的需要量。因此，自行车运动员应该频繁地摄入大量的碳水化合物，并且主要摄入含淀粉的碳水化合物类食物（如意大利面、面包、米饭、土豆等）。


在漫长的骑行过程中应摄入食物和液体。
 相比其他耐力型运动员，自行车运动员有一个优势，即他们更容易在自行车车架上或运动衫的口袋里携带液体和食物。与跑步相比，由于运动员在自行车骑行过程中的弹跳较少，因此自行车运动员可以在运动过程中摄入固体食物，且不会出现胃肠道不适。自行车运动员应该利用这一优势，在较长距离的骑行过程中携带一些液体饮料，同时携带一些饼干、香蕉、碳水化合物凝胶或面包。这些高碳水化合物的食物应易于耐受，并能有效促进工作肌肉获得所需的碳水化合物。


训练会耗费大量的时间和能量。
 运动员骑行训练的距离越长，他们需要的能量就越多，可用于摄入能量的时间就会越少。因此，自行车运动员应该考虑在训练过程中摄入一定比例的热量。自行车运动员应该明确自身容易耐受的食物（例如香蕉和饼干），并在骑行训练的过程中随身携带。运动饮料也是一个重要的能量来源，因此他们应当通过摄入运动饮料（而不是白开水）来补液。自行车运动员如果在训练过程中没有进食，那么将不可避免地出现能量摄入不足的问题，导致运动表现下滑。

越野滑雪

越野滑雪（Cross-Country Skiing，简称XC滑雪）是北欧的滑雪项目之一，是一项独立的赛事，但也可以与跳台滑雪、步枪射击构成不同的组合项目。越野滑雪与跳台滑雪的组合被称为北欧两项，越野滑雪和步枪射击的组合被称为冬季两项。越野滑雪运动员具备极强的有氧代谢能力，这表明在所有耐力型运动中，越野滑雪是最艰苦的项目之一，它要求运动员具备高水平的最大摄氧量及很高的无氧阈[81]
 。典型的比赛距离为0.6～19 mi（1～30km）。越野滑雪运动中还有越野滑雪马拉松比赛，比赛距离为34～99 mi（54～160km）。

在所有运动项目中，越野滑雪运动员在单位时间内的能量消耗量处于最高水平（为9～13kcal/min）[82]
 。在典型的30km争先赛中，男性运动员的能量需要量平均为8500kcal，这个水平仅次于超级铁人三项比赛和超级耐力长跑比赛（例如600英里长跑比赛）的能量需要量[83]
 。如果一名越野滑雪运动员没有长期刻意地保持每日的能量摄入以完全满足能量需求，那么很难想象他如何能够维持高水平的竞争力。在越野滑雪比赛期间，越野滑雪运动员的能量消耗量非常高，以至于滑雪运动员试图寻找能够降低运动强度的方法。一项研究发现，“追随”（在另一名滑雪者身后滑雪）能够显著降低比赛期间的心率和能量消耗量[84]
 。鉴于这项运动对能量的需要量非常高，这种策略对于储备足够的糖原，以便在比赛即将结束时能够有不俗的表现（滑雪运动员经常会冲刺到达终点线）至关重要。

一项评估越野滑雪者的身体成分和运动表现的研究发现：瘦体重较高的运动员速度会更快，而体脂水平较高的运动员速度则较慢[85]
 。那些没有摄入足够能量的运动员很难维持瘦体重，而且他们通常具有较高的体脂水平。

比赛结束后，滑雪运动员体内的皮质醇（一种应激激素）的水平会显著升高，这种表现与总能量的摄入量成负相关（能量摄入量越高，应激激素的生成量越低）[86]
 。正如我们所预期的那样，皮质醇水平与B族维生素和维生素C的水平成负相关。在比赛期间营养素摄入量最低的滑雪运动员，他们的细胞损伤最严重，且皮质醇水平最高，这两个方面均可能对运动表现产生负面影响，并且会增加受伤的风险。另一项研究证实，鉴于越野滑雪者的氧化代谢值非常高，因此铁的营养状态至关重要。然而，运动员不能期待铁补剂能够成功逆转铁缺乏或缺铁性贫血的症状[87]
 。铁的营养状态必须通过长期、合理的膳食来维持，而且一旦铁的营养状态发生改变，使其恢复正常也需要很长的时间。

在训练前摄入碳水化合物能够显著提升越野滑雪表现[88]
 。一项研究比较了大学生精英滑雪运动员在越野滑雪训练期间，摄入含碳水化合物和电解质的运动饮料与摄入白开水的效果[89]
 。白开水不能控制体液平衡，还会导致血浆被稀释，并增加尿量。而含碳水化合物和电解质的饮料能够更好地维持血浆容量，生成的尿液量也较少。这些发现强调了在越野滑雪过程中最大限度地提高碳水化合物的可用性的重要意义，还显示出在体育运动过程中补充电解质（特别是钠）对于维持出汗速率、肌肉的能量供应以及将代谢副产物从肌肉中排出的重要性。

越野滑雪运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与越野滑雪运动相关的营养问题。


在所有运动员中，越野滑雪运动员的能量需要量处于最高水平。
 如果越野滑雪运动员没有一个营养计划来保证足够的进餐机会和时间，从而满足这项运动的能量需求，那么他将无法继续进行训练和比赛。使一天中总能量的分配与能量需求动态匹配（即实现日内能量平衡），这一点也很重要，因为这个策略能够帮助运动员维持或增加瘦体重并降低体脂重量。


维持体液平衡。
 补充白开水不能很好地维持体液平衡和血容量，而补充含碳水化合物和电解质的运动饮料却可以做到这一点。考虑到越野滑雪比赛和训练的强度及持续时间，理想的饮料可能是由多种碳水化合物（即葡萄糖加蔗糖）组成的浓度为6%～7%的碳水化合物溶液，并且每240 ml（1杯）溶液中含有150～200 mg钠。运动员在开始比赛和训练时应具备良好的水合状态，如果有可能，应该在训练和比赛过程中继续摄入液体。越野滑雪运动员还应该做好准备，在训练结束后补充大量的运动饮料和其他液体。恢复至训练前的体重以及清澈的尿液是水合状态正常的标志。


保证正常的铁储备状态。
 铁储备不足将抑制红细胞将氧气向工作细胞转运的能力，并将影响脂肪作为能量底物的代谢情况。脂肪代谢不良会增加运动员将碳水化合物作为能量来源的依赖性，但是由于碳水化合物的储备量有限，因此这种代谢变化将会导致早期疲劳。由铁缺乏状态恢复至正常状态需要很长的时间，在这段时间内运动员的表现会低于预期。因此，越野滑雪运动员应定期（即每年）接受铁储备状态（血红蛋白浓度、血细胞比容和铁蛋白浓度）的评估，从而在真正出现铁缺乏之前确定他们是否存在发生铁缺乏的风险。这一点对于女性越野滑雪运动员尤为重要，因为她们发生铁缺乏的风险更高。


在训练前和训练过程中补充碳水化合物会提高越野滑雪运动员的运动成绩。
 为优化糖原储备，越野滑雪运动员应该遵循每天至少六餐的进食模式，同时每一餐都应有足够的时间来充分满足能量需求。在进行越野滑雪之前摄入碳水化合物能够提升运动表现，在越野滑雪过程中补充含碳水化合物和电解质的饮料也能够提升运动表现。

赛艇

多年来，赛艇一直是一项非常受欢迎的比赛项目，而且被人们视为一项成长型运动。世界锦标赛上的赛艇比赛距离为2000 m，通常需要6～8分钟来划完这段距离。美国高中赛艇比赛的距离通常为1500 m，老师傅赛艇比赛（参赛运动员的年龄为27岁及以上）的距离通常为1000 m。男子组轻量级和女子组轻量级比赛都有体重的限制。根据比赛的不同，男子组轻量级比赛的体重要求是不得超过160lb（72.7kg）或165 lb（75kg），女子组轻量级比赛的体重要求是不得超过130lb（59.1 kg）[90]
 。

在所有接受测评的运动员中，赛艇运动员的耐力水平是最高的。成功的赛艇运动员和赛艇团队能够产生巨大的爆发力。在赛艇运动中，运动员几乎一直在做平稳的重复性动作，所以基本上不会出现骨骼、肌腱和肌肉的损伤。但重复性动作会增加炎症的发生，并会造成延迟性肌肉酸痛，而且2000 m的长距离赛艇运动会造成显著的血液氧化应激[91]
 。即使是经验丰富且体能状态良好的运动员，也会出现很高的氧化应激水平。

针对摄入补剂缓冲液能否使氧化应激水平及乳酸浓度降至最低的问题，有学者进行了研究，但研究结果并未显示出摄入补剂缓冲液能够带来任何益处[92]
 。也有研究人员对摄入碳水化合物能否减少应激因素进行了评估。该研究纳入了15名女子精英赛艇运动员作为受试者，她们在连续2天、每天2小时的赛艇比赛之前、过程中和之后分别摄入碳水化合物或安慰剂。在赛艇比赛之前、比赛结束后即刻及比赛后的1.5小时，研究人员采集赛艇运动员的血样进行检测，结果发现摄入碳水化合物可降低某些应激因素（中性粒细胞、单核细胞、吞噬细胞、淋巴细胞和血浆白细胞介素—1）的水平[93-94]
 。为了确定在训练期间2次摄入碳水化合物补剂是否有用，人们对一名准备参加1995年世界赛艇锦标赛的精英赛艇运动员进行了评估。研究发现，补剂有助于维持血糖水平，还有助于心率的恢复。后来这名运动员在锦标赛上摘得了金牌[95]
 。还有学者对赛艇运动员的膳食结构进行了评估。赛艇运动员按照每天10 g/kg的标准常规性地摄入高碳水化合物膳食，其中蛋白质的每日摄入量为2 g/kg。研究得出以下结论：与碳水化合物的每日摄入量为5 g/kg的膳食相比，这种膳食能够提高肌糖原的含量，并能提高在训练过程中的爆发力输出[96]
 。

许多运动员仍然会选择白开水，而不是含碳水化合物和电解质的饮料作为维持水合状态的液体。在一项针对轻量级赛艇运动员的研究中，研究人员评估了在最大功率划船测试期间将白开水作为补液饮料的效果。研究发现：摄入白开水会使血浆容量下降，使肌糖原的利用率下降，从而对赛艇成绩带来负面影响[97]
 。

两项研究分别评估了咖啡因对训练有素的男性和女性赛艇运动员的影响。在艰苦的赛艇训练（赛艇测功计上2000 m）开始前60分钟，男性赛艇运动员按照6 mg/kg或9 mg/kg的量摄入咖啡因。与安慰剂相比，两个剂量的咖啡因均可提升运动表现[98-99]
 。另一项研究则显示，咖啡因对运动表现的影响不是很明确。当摄入较低剂量（2 mg/kg、4 mg/kg或6 mg/kg）的咖啡因时，由于运动员对咖啡因的敏感性存在个体差异，研究无法显示咖啡因可以提升运动表现[100]
 。这表明，应该确定运动员对咖啡因的耐受水平，从而更好地确定这种强化剂的适宜摄入剂量。

身体成分对普通赛艇运动员来说是一个重要因素，对轻量级赛艇运动员来说更是如此。比较理想的情况是，赛艇运动员应该努力追求相对较低的体脂重量和相对较高的瘦体重，因为这种身材显然有助于取得比赛的成功。爆发力与肌肉量密切相关，也与赛艇运动员的表现密切相关[101-103]
 。然而研究发现，为满足比赛对体重的要求，轻量级赛艇运动员会限制他们的饮食摄入，而这种做法会限制所需肌肉的发育[104]
 。

赛艇运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与赛艇运动相关的营养问题。

满足较高的能量需求，从而维持运动表现。训练过程会导致大量的能量被消耗，因此赛艇运动员对能量的需要量非常高。他们很可能会通过在每餐中摄入更多的食物来满足这种能量需求，但是更好的策略是增加进食机会。为此，运动员需要制订膳食计划，但赛艇运动员可能没有制订膳食计划这种习惯。增加进食机会有很多益处，包括增加糖原储备量、降低体脂水平及增加肌肉量（将蛋白质的摄入量分配到所有正餐和零食中，这种益处将会更明显）。

与赛艇运动员进行探讨后发现：传统的清晨6点以前的训练经常是在没有进食的情况下进行的；而且在比赛期间，运动员很少能够获得可以补充的食物；即使能够在运动期间补充食物，这种情况也仅仅是在训练期间。这就意味着，赛艇运动员是在低血糖的状态（刚醒来时是无法避免这种状态的）下进行训练的，而训练会进一步加重运动员的低血糖状态，这会导致运动员体内出现较高水平的皮质醇反应，从而显著降低训练效果。一个简单的方法是，当赛艇运动员早上醒来后，鼓励他们补充250～400kcal或更多易消化的碳水化合物类食物，从而确保他们在血糖水平正常的状态下前往训练场地。一杯苹果汁加2片烤白面包足以使他们在正常的血糖状态下进行训练。如果运动员在醒来后立即吃下这些食物，那么当他们开始训练时，这些单糖和淀粉类食物可能已经从胃内排空。赛艇运动员还应该在训练地点准备好零食和饮料（例如巧克力牛奶、什锦杂果、能量棒等），以便在训练结束后立即摄入。


维持正常的体液平衡。
 对赛艇运动员和其他运动员进行的研究已经表明，补充含碳水化合物和电解质的饮料要比补充白开水的效果更好。白开水会导致血浆容量下降，这种负面影响会使向汗腺输送的液体量减少，从而削弱身体的降温能力。血浆容量的下降会减少所需营养素向工作肌肉的输送，并减少这些肌肉中代谢废物的排出。白开水也无法维持血糖水平，而血糖是大脑的主要能量来源，也是工作肌肉的重要能量来源。如果血糖水平下降，运动员将出现神经疲劳；不论工作肌肉是否有可用的能量底物，神经疲劳均会导致肌肉疲劳。对赛艇运动员来讲，在训练前和训练过程中经常性地啜饮运动饮料很重要，并且不要等感到口渴时才开始补液。


摄入大量碳水化合物。
 摄入碳水化合物对于赛艇运动员至关重要。碳水化合物的推荐摄入量是10 g/kg，该摄入量是所有运动员中最高的。而赛艇运动员的蛋白质需要量（2 g/kg）则与其他项目的运动员相似。赛艇运动员必须进食大量的食物，才能满足10 g/kg的需要量。为此，最好的方法是频繁地摄入有营养的食物，而不是在每一餐中摄入更多的食物。少量多餐的饮食模式有助于优化糖原储备，并且不会对身体成分带来不良影响。


确保正常的铁储备状态。
 在赛艇训练和比赛期间，运动员体内氧气的利用率很高，这种情况要求赛艇运动员具备非常好的铁储备状态。因为铁储备量不足需要很长的时间才能恢复，因此敬业的赛艇运动员应该每年接受一次铁储备状态（血红蛋白、血细胞比容、铁蛋白浓度）的评估，从而了解其膳食铁的摄入量是否能够满足机体对铁的需求。当铁蛋白浓度低于20 ng/ml时，运动员应被视为已经处于铁储备不足的临界状态。铁储备量较低的运动员应该和他们的医生共同讨论提高铁储备量的最佳策略。

耐力型运动员需要花费大量的时间进行训练，因而对能量的需求很高。但由于训练时间较长，运动员很难摄入他们所需的食物。为确保能量总摄入量充足，运动员应该在一天内规划出多次进餐机会（每3小时摄入一次高碳水化合物类食物）。液体的摄入也至关重要，因此耐力型运动员应该养成不论是否感到口渴，都频繁摄入液体（每10～15分钟补液一次）的习惯。大量的证据表明，体内较低的碳水化合物含量或液体量均会削弱运动员的耐力水平。但由于碳水化合物的能量密度相对较低，高碳水化合物的饮食会使运动员更难摄入充足的能量，因此应该考虑补充高脂食物来满足能量需求[105]
 。除非是为了满足总能量需求，否则对耐力型运动员来讲，脂肪不是最理想的能量底物。

与等量的脂肪相比，在训练后补充碳水化合物会对肌肉蛋白质的合成产生非常有利的刺激作用，因此运动员需要注意不要以脂肪来替代碳水化合物的摄入[106]
 。在某些情况下（见第4章），摄入咖啡因并保证充分的水合及正常的碳水化合物摄入可能有助于提升耐力表现[107]
 。但是，由于某些研究对咖啡因的有效性提出了质疑[108]
 ，运动员应该自己来判断在长时间的运动过程中摄入少量咖啡因是否有助于提升运动表现。

本章要点


	为实现最佳的糖原储备，膳食结构应满足以下条件：含有足够的热量，碳水化合物含量较高，蛋白质含量适中，脂肪含量较低；同时，运动员还应频繁地摄入液体。

	如果在耐力比赛前没有逐渐减少训练量，那么运动员的糖原储备和水合状态将会受损。在这种情况下，运动员很难在比赛中发挥出最佳水平。

	运动员应该在训练中模拟比赛的模式，来为自己补充水分和能量底物。如果没有做到这一点，那么运动员将很难对比赛过程中的进食和补液达到最佳的适应状态。

	过度训练会影响运动表现，因为过度训练通常会导致运动员睡眠不足、患病频率增加、能量摄入量减少，以及无法达到最佳水合状态。

	耐力型运动员应该将每个液体补给站均视为补充丢失的液体、钠和碳水化合物的一个重要的机会。如果在赛事过程中没有补充足够的液体，那么运动员注定无法获得令人满意的表现。

	在耐力训练之前、过程中和之后所遵循的营养策略对于维持高水平的运动表现至关重要。例如，在耐力型运动结束后立即补充碳水化合物和蛋白质的混合物，有助于补充糖原并减少肌肉酸痛。




15　爆发力—耐力型运动的代谢需求

对于篮球、足球、网球、高尔夫和花样滑冰等运动，爆发力和耐力缺一不可。在这些运动项目中，运动的强度呈不规则变化，从而形成其独特的能量底物利用模式。关于团体项目参赛运动员的营养研究显示，高水平的碳水化合物摄入量（占总热量的65%）可提升运动表现。然而，对足球和篮球运动员进行的调查结果显示，这些运动员的碳水化合物摄入量普遍较低，有待大幅提高。在这类运动中，间歇性的爆发力运动在很大程度上依赖于磷酸肌酸（PCr），这意味着运动员还必须摄入足量的蛋白质（与足够的总热量）用于合成所需的肌酸。但调查结果显示，大部分该类项目的运动员未摄入足够的热量，从而影响了其体内肌酸的合成。研究还显示，较好的水合策略能够提升团体项目的运动表现。例如，足球运动员在踢完比赛后，其体核温度都很高，因为在高强度的比赛中，他们的出汗量可高达3～4 L[1]
 。很难想象，如果没有非常完善的水合策略，如何来填补如此大量的水分流失。但是，根据研究结果估计，团体项目的运动员每日的补液量大约只达到了需要量的50%[2]
 。

过度依赖营养补剂这种常见的做法并不是解决饮食问题的办法。在2002—2009年期间，奥运会级别的运动员的补剂使用率似乎有所下降（从2002年的81%降至2009年的73%），其原因可能是他们担心摄入含有违禁物质的补剂而不能通过兴奋剂检测。但是，大多数运动员仍然过度依赖补剂满足他们的营养需求[3-4]
 。在一些运动（例如足球）中，运动员使用补剂的热度似乎仍在增加[5]
 。人们不禁好奇，如果这些运动员有更健康的营养补充方案，他们是不是会表现得更出色。本章将阐述团体项目运动员的营养需求，以及帮助运动员优化糖原储备并维持良好的水合状态的相关技术。另外，文中还附有相应的策略，以帮助运动员在比赛前、比赛过程中及比赛后实现理想的营养摄入。

爆发力—耐力型运动的营养方案

在篮球、排球、橄榄球、手球及足球等团体项目的整个比赛过程中，高强度运动和低强度运动交替进行。某些个人项目（例如花样滑冰和网球）由于包含不同强度的运动，因而也可归入此类。这类运动不同于单独注重卓越的耐力、爆发力或速度的运动项目。例如，竞技体操运动员在训练或比赛中不需要具备高水平的有氧耐力，马拉松运动员也几乎不需要体操运动员所展现的瞬间爆发力。团体项目的运动员必须同时注重速度、爆发力和耐力。足球运动员必须以较慢的速度在场内奔跑，只有在特定的瞬间才需要快速地爆发。篮球运动员在赛场上以平稳的有氧步伐在场内来回跑动，但每名运动员都必须具备极强的弹跳力以抓住篮板球，或者能够瞬间加速以防守对方的进攻。

团体项目这种高强度运动与低强度运动相交替的特点，要求运动员通过有氧代谢和无氧代谢这两种途径来共同产生能量。无氧代谢过程完全依赖于体内储备的腺苷三磷酸（ATP）、磷酸肌酸和肌糖原，而有氧代谢过程则通过肌糖原、血糖、脂肪及一小部分的蛋白质来获取能量。如图15.1所示，在团体项目中，肌肉的能量主要来自于肌糖原，其余的能量则来自于脂肪和血糖，二者所占的比重不相上下。脂肪的供应几乎从不会出现缺乏，但血液中葡萄糖的含量却很少，因此运动员需要随时注意，在比赛过程中确保葡萄糖的持续供给。
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图15.1　在团体项目（例如足球）中，能量底物在无氧代谢和有氧代谢过程中的利用



引自Bangsbo J. The physiology of soccer：with special reference to intense intermittent exercise. Acta Physiologica Scandinavica,1994, 151（Suppl 619）：1-155。版权归斯堪的纳维亚生理学会所有，经布莱克威尔出版公司授权转载

工作肌群所需要的能量主要依赖于肌糖原和血糖，因此运动员需要在运动前摄入大量的碳水化合物，并在运动过程中摄入含碳水化合物的运动饮料。一项研究比较了中等水平的碳水化合物摄入量（占总热量的39%）和高水平的碳水化合物摄入量（占总热量的65%）对运动表现的影响，结果表明，高碳水化合物的膳食模式可以明显改善间歇性运动的表现[6]
 。
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在冰球运动中，频繁的换人能够帮助运动员不断补充磷酸肌酸的消耗量。这样当他们重新上场时，他们可以进行最高强度的对抗



摄入含碳水化合物和电解质的饮料能够提高反复冲刺训练的效果[7]
 。尽管早已有研究表明，摄入含碳水化合物和电解质的饮料能够提升次极限强度的耐力表现，但近期的研究才明确显示这类饮料对于高强度、短时间爆发力（见于橄榄球、篮球等运动）的益处。研究对象在摄入碳水化合物浓度为6%的电解质饮料后，与摄入白开水的对照组相比，可以以最大摄氧量的120%～130%的强度额外进行7次1分钟的自行车冲刺训练。这些结果提示，在篮球比赛的最后5～10分钟内，如果运动员通过正确的方法摄入运动饮料，其冲刺能力可大幅提升。一项类似的研究发现，运动饮料（即含碳水化合物和电解质的饮料）可以帮助运动员在由间歇性冲刺、快跑和慢跑构成的高强度的赛事中维持高水平的运动表现[8]
 。这些研究结果再次为如何在典型的篮球或足球比赛中保持高强度的运动提供了有用的参考信息。

已有研究对运动饮料中各种成分（电解质、水和碳水化合物）单独摄入的效果和所有成分同时摄入的效果进行了评估。与单独补充电解质相比，单独补充水或单独补充碳水化合物后的速度大约提高了6%。同时补充碳水化合物和水之后，速度表现要比单独补充电解质时快12%，比单独补充水或碳水化合物时快5%～6%[9]
 。这些研究结果证实，碳水化合物能够促进水的吸收，而且由于碳水化合物的储备量有限，运动员需要在训练过程中及时补充碳水化合物。在高强度的运动过程中，机体对血液中的碳水化合物及碳水化合物储备的需求很高，因此运动员需要随时注意并及时补充合适的碳水化合物。这项研究是基于一项早期的研究课题而开展的；早期的研究课题显示，摄入更高水平的碳水化合物可明显提升训练表现[10]
 。研究还发现，训练过程中补充的碳水化合物溶液的最佳浓度为6%～7%。这一浓度最有利于液体的吸收，并且有助于碳水化合物被有效地输送至相应的组织。碳水化合物浓度为8%的溶液反而会使水分的吸收速率减慢[11]
 。

篮球运动员跳跃接球的动作或足球运动员抢球并跳起踢球的动作与力量训练的某种形式相类似。一项有关阻力训练的研究发现，在使用相同的重量进行训练时，补充碳水化合物的运动员相比补充水的运动员可以完成更多的重复次数。补充碳水化合物的运动员的血糖水平和血液乳酸浓度较高，这意味着这些运动员体内有更多的碳水化合物可以用于维持高强度的训练[12]
 。对佳得乐、动乐和全运动这三种运动饮料进行的一项头对头的直接比较研究发现，与动乐和全运动相比，佳得乐能够促进液体更快地吸收[13]
 。这一差异归因于不同运动饮料中碳水化合物的类型和浓度不同。佳得乐的碳水化合物浓度符合当前所有研究结果所提示的最佳浓度（6%），且其中含有等量的蔗糖和葡萄糖。动乐和全运动的碳水化合物浓度较高，并且其中的碳水化合物主要为果糖。研究结果显示，游离果糖可引起胃肠道不适；且由于果糖被吸收后还需要在肝脏中进行二次转化，因此其维持血糖的效率也较低。
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当进行篮球比赛时，在比赛的自然休息之前和休息过程中适当地补充能量会对下半场的比赛产生重要影响



反复或持续进行高强度运动的运动员在发生脱水后，会出现运动表现的下滑[14]
 。碳水化合物浓度为6%的溶液有助于体内液体的转运，因此当团体项目的运动员选择补液饮料时，应当考虑到这一点。美国运动医学会制订的补液指南见表15.1[15]
 。


表15.1　美国运动医学会的补液指南
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目前，针对在训练和比赛前后及其过程中如何补充能量和液体，多个通用营养指南给出了指导性的建议（表15.2），这对于目前所有参加间歇性高强度运动的运动员十分重要。这些营养指南的两个关键点是在一般的多样化饮食中液体和碳水化合物的摄入。运动员应利用每一个时机来补充液体和碳水化合物，为此，运动员需要寻找各种可行的方案。传统的观点和人们普遍认可的观点是，含碳水化合物的饮料只对持续时间超过60分钟的耐力型（有氧）运动有积极的作用。而近期的研究结果与这一观点不同。运动表现的最佳指标是血容量、糖原和葡萄糖的维持水平。以下方案可帮助不同项目的运动员提高水合状态并维持体内碳水化合物的水平。


表15.2　适用于进行间歇性高强度体育运动的运动员的一般指南
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同时需要无氧代谢和有氧代谢的运动项目实例

某些运动既需要有氧代谢，又需要无氧代谢。这些运动员有时会进行最高强度的运动（无氧运动），而其他时间内则进行中等强度的运动（有氧运动）。例如，足球前锋在场上慢跑并设法获取突破位置，而当球传向他时，他将以最大力量冲向足球。这种无氧运动和有氧运动相结合的运动项目需要特殊的营养方案，接下来我们将在以下几项运动中举例说明。

篮球

篮球是团队协作和个人努力的最佳结合，团队包括两名后卫、两名前锋和一名中锋，所有球员在整场比赛的32分钟（高校篮球赛）或48分钟（职业篮球赛）内同时扮演着防守者和进攻者的双重角色。不论是男篮还是女篮，篮球运动均风靡全球。自1936年柏林奥运会之后，篮球比赛更是成为奥运赛事中众人瞩目的焦点。而在众多连胜纪录中，最令人难忘的是约翰·伍登（John Wooden）执教的加州大学洛杉矶分校男子篮球队所创造的10次国家联赛冠军（7连胜）纪录。多年后的一次访谈中，约翰·伍登执教的一名球员透露，伍登在保持其球员在场上的最佳体能状态方面做得十分出色，其中一个秘诀就是确保球员在训练时的运动强度高于比赛时对抗任何对手时的运动强度。但同时，他还十分注重所有球员的饮食和休息质量，使球员能够完全发挥出应有的水平。

有关间歇性高强度运动的研究显示，在比赛前后和比赛过程中补充合适的食物和液体能够增强篮球运动员的运动能力。一项有关大学篮球教练员及其他运动教练员的营养学知识的调查研究发现，只有33%的教练员有信心正确应对有关营养学的问题[16]
 。另外，这项调查还发现，教练员认为大学生运动员存在进食垃圾食品的问题，还普遍存在饮食习惯不良及膳食不平衡等问题。这种不良的饮食状况会影响维生素和矿物质的摄入。男性和女性篮球运动员均普遍存在铁缺乏、贫血及缺铁性贫血等情况[17]
 。铁的营养状态不良将对有氧运动能力产生负面影响，进而会影响运动表现。一项针对男性和女性篮球运动员的调查结果显示，女性运动员的饮食中缺乏多种营养素，且女性运动员过度依赖于营养补剂[18]
 。这些调查结果显示，大多数篮球运动员未能采取正确的方案使自己以最佳的体能状态进行比赛。

激烈的体育运动会导致体内产生更多的自由基（例如细胞间脂质氧化所产生的过氧化物）。很多研究评估了摄入α-生育酚（维生素E）、β-胡萝卜素（维生素A前体）、维生素C等抗氧化补剂能否帮助篮球运动员在赛季中减少典型脂质过氧化物的产生[19-20]
 。尽管这些抗氧化补剂似乎能够带来某些益处，但大量服用抗氧化补剂也会引起其他问题。其中非常值得关注的是，某些营养补剂可能含有违禁物质，从而使运动员面临在不知情的情况下误服违禁物质的风险[21]
 。减少自由基产生的最佳方法是多食用新鲜的水果和蔬菜。这些食物中含有大量的碳水化合物和抗氧化剂。

篮球运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与篮球运动相关的营养问题。


可利用篮球比赛的中场休息来补充液体和碳水化合物。
 篮球运动员的优势在于，比赛中有10～20分钟的中场休息，这对运动员来说是一个绝佳的时机，运动员可通过饮用运动饮料来补充消耗的液体和碳水化合物。某些运动员可能认为食用一些原味苏打饼干并喝些水会使其状态更佳。尽管如此，运动员对食用糖果和其他食品仍应持慎重态度。这些食品虽然含有食糖，但脂肪含量过高。运动员最需要的是碳水化合物和液体，食用其他任何食品都会降低机体对必需物质的吸收能力（表15.3）。


表15.3　满足篮球运动员的液体和碳水化合物需要量的策略
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注：经授权改编自Burns J, Davis JM, Craig DH, et al. Conditioning and nutrition tips for basketball[2011-06-27].http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=2。


运动员应利用替补时间来维持水合状态。
 比赛中，无论运动员认为是否有必要，他都应当利用裁判员暂停或换人时的休息时间啜饮运动饮料。啜饮含碳水化合物的饮料应作为比赛计划的一部分，这与组织正确的团队防守或进攻同样重要。


频繁的训练和比赛会使运动员的体力透支。
 篮球运动员通常每周训练6天，并且每天训练2次。在此基础上，赛程安排通常需要他们每周至少进行1场比赛。很显然，这会导致运动员在典型的篮球赛季体力透支。通常来讲，为确保能量总摄入量充足，运动员应进食足量的碳水化合物，从而保证最佳的糖原储备。优化糖原储备对于篮球运动员的运动表现至关重要，满足总能量的需求则可以帮助维持肌肉量。教练员常常抱怨，很多运动员难以将体重保持在期望的较高水平，这提示运动员没有进食足量的食物来支持训练和比赛中的剧烈运动。在整个赛季中能够维持肌肉量的球队，其运动员的力量和耐力水平会高于其他球队。


下半场的表现应与上半场同样出色。
 能够在比赛下半场保持力量和耐力的球队将比其他球队取得更好的成绩。为此，运动员应养成不论是否感到口渴，都要频繁啜饮碳水化合物饮料的习惯。研究表明，与仅饮用白开水或根本不进行补液的球员相比，频繁啜饮运动饮料的运动员能够更长时间地维持力量和耐力水平。

花样滑冰

花样滑冰的命名来自于“花样”，即参赛者需要在冰面上完成所要求的图案。最初的冰面图案是2～3组“8”字形，运动员必须按照冰上的图案进行表演，其运动轨迹与图案的匹配度越高，得分就越高。1991年，这种按照图案进行表演的规则在国际滑冰赛事中被取消，并最终被所有比赛淘汰，但该运动依然保留了“花样滑冰”这一名称。花样滑冰运动员力求流畅、优雅、华美、轻松的表演。他们所使用的短的弧形冰刀和刀尖使其能够进行复杂的旋转，并完成爆发式的跳跃动作。花样滑冰包括3项独立的赛事，分别为单人花样滑冰、双人花样滑冰和冰上舞蹈。运动员会针对各项赛事进行专项训练。单人花样滑冰为单一性别的比赛（即男性运动员和女性运动员分别进行比赛），而双人花样滑冰和冰上舞蹈则为男女混合项目。

单人花样滑冰要求运动员展现优雅和轻松的动作技能，能否完成高难度的旋转和跳跃是提高竞争力的关键点，这对于较强壮和身材矮小的运动员更容易实现。由于空气密度和冰面阻力对所有运动员而言都是相同的，因此身材高大的运动员要比身材矮小的运动员承受更大的空气阻力，并需要以更大的力量来完成相同的技能。国际赛事中顶级花样滑冰运动员的身材日趋矮小。

在双人花样滑冰中，男性运动员通常要比女性运动员更高大且更强壮。所有观看过双人花样滑冰比赛的人都能够理解其中的原因：在比赛中，男性运动员要频繁地抛举女性运动员，如果对方较为矮小的话，完成这些动作的难度也就相对较低。选择正确的身材搭配并非易事，而对于搭配不当的运动组合，即使双方都是优秀的单人花样滑冰运动员，在进行双人花样滑冰时他们也难以达到最高水平。

冰上舞蹈对于男女身材搭配的要求较低，因为比赛中不存在抛跳或托举动作。冰上舞蹈中多变的脚部动作和优美的舞姿是对其名称的完美诠释。持续的动作和较低的爆发力要求使冰上舞蹈成为三项滑冰赛事中最典型的有氧运动项目。

研究发现，花样滑冰运动员的有氧代谢能力处于中等水平，但他们能够产生高峰值的爆发力[22]
 。也就是说，在必要时，他们可以使肌肉瞬间产生极强的爆发力。研究结果还显示，年轻的女性滑冰运动员的膳食特点为高脂、高蛋白，而碳水化合物、钙和铁的摄入量较低[23]
 。花样滑冰运动员对营养补剂的摄入量较高，65%的男性滑冰运动员和76%的女性滑冰运动员会定期摄入营养补剂（主要是多种维生素和多种矿物质的补剂）[24]
 。他们摄入营养补剂的3个最主要的目的是预防疾病、摄入更多的能量及补充膳食的不足。

虽然有竞争力的花样滑冰运动员的能量摄入不足问题长期以来备受关注，但近期的研究结果显示，对大多数滑冰运动员来说这个问题是毫无根据的[25]
 。然而，的确有一部分滑冰运动员可能存在饮食紊乱的风险，而且发生这种情况的运动员的营养素摄入量可能会很低。花样滑冰运动员每日热量摄入的分配的确存在一些问题，运动员应纠正这些问题，从而优化运动表现，提高大脑的注意力[26]
 。

与其他项目的精英运动员一样，花样滑冰运动员也会受伤。双人花样滑冰运动员的受伤概率之高尤其令人担忧。一项研究显示，成年女子双人花样滑冰运动员平均每9个月就会发生1.4次严重的运动损伤，而在相同的时间段内，其他滑冰运动员发生严重运动损伤的次数平均为0.5次[27]
 。运动损伤中最常见的是下肢损伤，这主要与冰鞋的设计有关；而另外一些研究人员则表示，这类损伤可能还与不良的体能状态有关[28]
 。

因此，花样滑冰运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与花样滑冰运动相关的营养问题。


冰上运动对外表的要求较高，因此许多滑冰运动员会限制热量的摄入。
 滑冰运动员可通过摄入低脂、适量蛋白质、复杂碳水化合物含量高的饮食，并结合良好的专项训练和体能训练计划来达到最佳的体重水平。尽管节食并不能帮助运动员达到最佳的体重水平，但大量事实表明，大多数滑冰运动员仍将这种体重控制策略作为首选方案。从碳水化合物中获得足够的能量对于运动表现和实现期望的身体成分都是极为重要的。能量摄入不足可导致滑冰运动员出现营养素缺乏、能量消耗水平偏低和体脂水平偏高，这些因素会增加运动员受伤的风险，导致疾病，并对运动表现产生不良影响。


花样滑冰中的跳跃依赖于充足的磷酸肌酸和肌糖原储备。
 通过摄入碳水化合物来摄入充足的能量，并辅以规律的肉类摄入（从而摄入肌酸，或摄入足量的蛋白质以合成肌酸），这对于滑冰运动员十分重要。对吃素食的滑冰运动员来说，维持肌肉量和肌酸合成量的关键在于保证足量的蛋白质和能量的摄入。如果没有充足的磷酸肌酸和肌糖原储备，花样滑冰运动员就无法在紧张的比赛中完成需要肌肉产生快速爆发力的跳跃动作。冰上舞蹈比赛对肌糖原的需求要高于对磷酸肌酸的需求，因此该项目的运动员若少量减少蛋白质（或肉类）的摄入量，其表现可能会更好，但前提是总能量摄入充足。


训练时间明显超过表演时间。
 尽管花样滑冰表演仅持续几分钟，但运动员的训练时间可能持续1小时或更长，而且运动员每日可能会进行多次的训练，训练时间多在清晨和深夜（由于场地有限，其他时段能上场训练的机会很少）。训练时间的安排使滑冰运动员不得不改变饮食模式以适应训练的需要。晨练时，为保证肌肉的供能，滑冰运动员应在开始训练前进食并摄入液体（即使是一片吐司面包和一小杯果汁也比空腹要好）。在深夜进行训练时，运动员应在训练前2小时和训练后即刻摄入少量的食物，从而保证肌肉的能量供应。空腹训练无法使肌肉得到良好的锻炼，从而无法达到预期的训练效果。滑冰运动员至少应在训练前一餐至开始训练前的这段时间内啜饮运动饮料，如果有可能，还应该在训练过程中啜饮运动饮料。确保正常的水合状态有着明显的益处。一项针对花样滑冰精英运动员的研究发现，其血浆电解质浓度过高，表明这些运动员的水合状态不佳[29]
 。

足球、网棒球和曲棍球

足球运动风靡全球。在美国，热衷足球的人数不断攀升。从健康角度讲，足球是一项非常好的运动，因为在比赛中，每名球员的平均奔跑距离约为6 mi（10km）[30]
 。另外，场上的奔跑使足球运动员的骨密度明显高于同年龄、同体重的其他人[31-32]
 。尽管在这项运动中的大部分时间内运动员都在进行有氧运动，但也有一部分时间是在进行无氧运动，例如球员在冲刺抢球时。在足球比赛中，运动员在下半场的活跃程度往往无法与上半场相提并论，主要是由于运动员体内的肌糖原储备量不足。事实早已表明，在比赛前后和比赛过程中食用碳水化合物类食物对降低球员的疲劳感有很大的帮助[30]
 。遵循这一方案可以使工作肌肉维持足量的葡萄糖和糖原。

针对职业足球运动员的营养摄入情况的研究发现，尽管足球运动员的能量和营养需求极高，但其摄入量却几乎与普通人相同[33-34]
 。虽然指南推荐足球运动员的训练期膳食结构应为碳水化合物占总热量的55%～65%，蛋白质占12%～15%，脂肪占总热量的30%以下[35]
 ，但该研究和其他调查结果均显示，在足球运动员的膳食中，碳水化合物所占比例很低，而脂肪所占比例很高[36]
 。对全美大学体育协会（NCAA）甲级女子足球运动员的调查结果显示，她们的碳水化合物（用于补充糖原）摄入量甚至达不到推荐量的最低要求（7～10 g/kg），而蛋白质和脂肪的摄入量则高于推荐水平[37]
 。人们普遍认为，足球运动对糖原储备有极高的要求，糖原耗竭可导致运动员过早出现疲劳，并会在比赛中出现运动表现的下滑[38]
 。

一项研究针对间歇性高强度运动中碳水化合物和铬的摄入对于抗疲劳的综合效果及单独的效果进行了评估，研究结果进一步肯定了碳水化合物对某些运动项目（例如足球）的运动员具有体能提升作用。这项研究的结果肯定了碳水化合物的益处，但没有得出铬对运动表现有益的结论[39]
 。当然，充足的能量摄入（男性约为4000kcal，女性约为3200kcal）同样重要。如果没有摄入充足的能量，无论如何进行膳食补充，也无法恢复糖原储备。

此外，热量摄入不足将对磷酸肌酸（瞬间爆发力所需的能量物质）的最佳合成产生负面影响。一项研究显示，肌酸补剂可以提升年轻足球运动员的运动表现。但肌酸补剂之所以会有这样的效果，真正的原因在于，该研究中的足球运动员没有摄入充足的能量[40]
 。虽然关于网棒球和曲棍球的营养学研究还不够充分，但由于网棒球和曲棍球的运动本质与足球非常相似，因此可以假设这三种运动的能量需求也相似。但是，不同项目的运动员的营养学知识水平和训练方式往往存在很大的差异，因此目前很难评估网棒球和曲棍球运动员所面临的营养风险。

足球运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与足球运动相关的营养问题。


在足球比赛中，运动员要持续进行运动，因此他们很难补充水分。
 足球运动员在比赛过程中可能没有机会进行规律的补液，因此比赛前的水合状态尤为重要。一旦有机会（在中场休息和裁判员暂停时），运动员应当饮用运动饮料来补充液体和碳水化合物。一项针对足球运动员的研究发现，自发式摄入液体的模式具有极大的可变性，多数球员因此无法充足地补充液体[41]
 。调查表明，足球运动员的碳水化合物摄入量不太理想。为了确保高水平的运动表现，足球运动员要保证每日摄入总能量的55%～65%来自于碳水化合物，这一点很重要。运动员应该有意识地提高碳水化合物的摄入量。

一项对曲棍球运动员进行的研究发现，他们经汗液丢失水分的情况与足球运动员类似，维持良好的水合状态能够更充分地满足他们对液体的需求。通过有规律地补液及对最佳水合状态的良好理解，运动员能够维持体内水和电解质的平衡[42]
 。


比赛前的糖原储备很关键。
 足球运动员大多数时间都在场上来回奔跑，因此需要消耗大量的肌糖原。比赛前体内的糖原储备量越充足，比赛时运动员的耐力就越持久。为实现更高的糖原储备量，运动员应坚持摄入足量的碳水化合物和液体，比赛前的一餐也应以碳水化合物类食物为主（表15.4）。


表15.4　足球运动员所需的能量和液体
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注：经授权改编自Lea J, Richardson D, O'Malley H, et al. Conditioning and nutrition tips for basketball [2011-06-27].http://www.gssiweb.com/Article_Detail.aspx?articleid=77。

英式橄榄球

英式橄榄球（Rugby）也被称为拉格比足球、澳大利亚足球、联合会橄榄球，也有很多人直接称其为“橄榄球（Football）”（虽然这种称呼很容易与“Soccer”混淆，但就像很多人用“Football”指代足球一样，这种情况很难避免）。英式橄榄球的出现时间要早于美式橄榄球或加拿大式橄榄球，美式橄榄球或加拿大式橄榄球是在传统橄榄球运动的基础上演变形成的。在不同的联赛中，英式橄榄球的运动员人数也不同（通常每队有7～15名运动员）。运动员只有在带球奔跑或踢球时才能前进，这一点很像美式橄榄球。与美式橄榄球相比，英式橄榄球更多的是连续性的运动而很少停下，因此运动员的耐力至关重要。这项运动的本质是肌肉的对抗，特别是在擒抱之后的“密集争球”或“围挤争球”环节更是如此，所以运动员也需要具备很大的力量。因此，中长距离的奔跑及反复的高强度运动要求英式橄榄球运动员既需要具备较高水平的耐力，又需要具备较大的力量。英式橄榄球运动员必须具备很强的有氧代谢能力，还必须具备良好的糖酵解能力及快速合成磷酸肌酸的能力。

像许多其他项目的运动员一样，为了提高肌肉量和力量水平，同时获得较低的体脂水平，英式橄榄球运动员比较重视蛋白质的摄入。尽管这是正确的，但是20～25 g（80～100kcal）的优质蛋白质已经足以满足训练后肌肉合成的需要[43]
 。而且没有证据表明，蛋白质的摄入量越高，越有利于改善英式橄榄球运动员的身体成分。实际上，英式橄榄球运动员的膳食重点并不是补充蛋白质，因为英式橄榄球是爆发力与耐力相结合的项目，运动员需要摄入大量的碳水化合物。另外一些研究表明，英式橄榄球比赛后，运动员的肌糖原几乎被耗竭；由于糖原储备量不足，很多运动员在比赛的下半场表现欠佳[44-45]
 。另外一些研究证明，每天摄入更多的碳水化合物（约8 g/kg）会改善高强度间歇性奔跑后的疲劳现象[46]
 。

英式橄榄球运动员在比赛后补充能量是至关重要的。如果遵循合理的补充策略，运动员在随后的比赛或训练中的表现将会有所改善。当比赛之间的时间间隔很短时，这一点会更加重要。一项研究表明，在比赛之后摄入高碳水化合物膳食能够有效地补充糖原储备[47]
 。尽管在比赛结束后补充营养非常重要，但在训练和比赛后，促进橄榄球精英运动员恢复的最常用的手段是拉伸和冰浴（或冷水浴）[48]
 。在理想的情况下，拉伸和冰浴（或冷水浴）应该与液体、碳水化合物和蛋白质的摄入相结合。摄入含酒精的饮料可能不利于机体实现最佳的糖原储备。

一些证据表明，在肌糖原含量相对较低的情况下进行训练，会提高能量底物代谢的适应性[49]
 。这说明，在糖原储备量不足的状态下进行训练，可能会提高肌肉对训练的适应程度。按照这样的方法进行日常训练，而在比赛时保证肌糖原储备量充足，运动员在赛场上的运动表现可能会更好，这个策略被称为训练低糖原储备—参赛高糖原储备策略。但这种策略有可能增加肌肉酸痛并加重脱水（糖原需要水才能储存），因此这种不良的影响可能会抵消该策略所带来的益处。

显然，维持水合状态对于英式橄榄球运动员很重要。如果不能维持水合状态，橄榄球运动员会更早地出现疲劳，相关的技术动作也会受到影响[50]
 。橄榄球运动员可以利用比赛中的短暂休息期间、半场休息时及替换运动员时的机会进行补液。实际上，在比赛停顿期间，助理教练员可以将饮料送给场上的运动员。尽管人们都知道维持水合状态的重要性，以及应当使运动员获得足够的机会来补液，但有证据表明，橄榄球运动员的补液量可能未能满足需求[51-52]
 。数据表明，在橄榄球比赛期间，运动员的液体损失量为每小时600～1400 ml，但是他们的液体摄入量却很少能够达到这个水平[53]
 。

许多项目的运动员都对强化剂感兴趣，英式橄榄球运动员也不例外。对团体项目运动员所使用的强化剂进行的评估显示，其中有两类强化剂可能会给运动员带来一些益处，这两种强化剂是一水肌酸和咖啡因[54-55]
 。但是，正如我们在第4章“强化剂”中所阐述的那样，当运动员摄入足量的碳水化合物且总热量摄入充足时，肌酸补剂带来的益处可能就没有那么明显了。还有研究对橄榄球运动员服用碳酸氢钠（NaHCO3
 ）的效果进行了评估，以确定碳酸氢钠是否能通过提高机体对乳酸的缓冲能力而提高运动员的无氧代谢能力。虽然补充碳酸氢钠组的橄榄球运动员体内的血液乳酸浓度有了可观的改善，但是他们的运动表现未出现明显的提升[56]
 。而且，其中很多运动员表示，他们在摄入碳酸氢钠后出现了严重的胃肠道症状，这些症状可能会对碳酸氢钠潜在的益处产生不良影响。

关于摄入强化剂的问题，最令人担心的是，许多运动员因为教练员的推荐而选择摄入强化剂，但这些教练员的营养学知识却很有限。一项对新西兰首席橄榄球教练员进行的研究发现，大部分（83.8%）的教练员会向他们的球员提供营养学建议，但这些教练员在营养学知识问卷中，只答对了55.6%的题目[57]
 。很显然，为了帮助运动员提升运动表现、降低受伤风险并维持健康，我们必须为运动员找到一个更好的途径来获得正确的营养学建议。

英式橄榄球运动员应该牢记以上所有因素，并认真考虑以下与英式橄榄球运动相关的营养问题。


运动员和教练员应学习营养学建议的相关基础知识，从而更好地遵循合理的营养方案。
 由于运动员和教练员的营养学知识水平较低，他们不能合理地选择食物。运动员和相关人员应该获得一些机会来学习运动营养学的基本要素，同时运动营养学的专业人士应为每名运动员提供个性化的膳食计划建议[58]
 。运动员应该明白，补剂和强化剂都不能替代营养丰富的食物。


含碳水化合物和电解质的运动饮料对于运动表现很重要。
 运动员应该摄入碳水化合物含量相对较高的食物，这样他们就能够在肝糖原与肌糖原储备量充足的情况下进行训练和比赛。这种做法可以帮助运动员减轻疲劳，并在比赛开始前维持血糖水平。维持血糖水平对于维持技能水平和精神敏锐度非常重要，还有助于预防中枢神经系统介导的肌肉疲劳。在训练和比赛期间，运动员应利用每个机会来补充含碳水化合物和电解质的饮料。频繁地补充运动饮料有助于维持血糖水平和血容量，从而避免运动员过早地出现疲劳。


比赛后的恢复对于次日保持最佳运动表现很重要。
 运动员应认真制订训练和比赛后的营养摄入计划，尽量缩短训练结束至营养补给的间隔时间。重点是摄入以淀粉为主的碳水化合物、优质蛋白质（例如乳清蛋白质）和足量的液体。


应避免摄入酒精类饮品，因为酒精会影响次日的运动表现。
 文献资料证实，某些橄榄球运动员的酒精摄入量过高，导致他们的运动表现受到了影响。运动员应该尽量避免摄入酒精，特别是在赛季内。

网球

人们通常认为网球运动既包含有氧运动，也包含无氧运动，但其主要的能量来自于无氧代谢系统[59-60]
 。由于其主要依赖于无氧代谢，因此补充碳水化合物可在网球比赛的最后阶段提高球员的击球质量[61]
 。由于长时间、高强度的训练高度依赖于碳水化合物的供能，网球运动员应确保体内有足够的碳水化合物来为肌肉供能。

虽然碳水化合物的摄入情况令人担忧，但在液体摄入方面，大学生网球运动员（甲级）已受到良好的训练，能够在炎热的环境中补充足量的液体。针对在炎热环境中连续数日进行比赛的运动员，一项研究对其体液和电解质的平衡状态进行了评估。结果显示，运动员成功地维持了体液和电解质的平衡，未发生任何热病[62]
 。

有关青少年网球运动员的研究数据还显示，他们的能量摄入状态明显优于其他项目（体操和游泳）的运动员。现已明确，月经来潮在很大程度上依赖于充足的能量摄入。女性的月经初潮年龄通常为13岁左右，能量摄入不足的女性的月经初潮年龄可能会推迟2年。但网球运动员的月经初潮年龄（13.2岁）只有轻微的推迟，这说明其能量摄入状况良好[63]
 。网球运动员通常很少需要控重。事实上，网球运动员主要关注的是体能状态，而非体重。有证据表明，大学生女子网球运动员比其他年轻女性出现饮食紊乱的风险更低[64]
 。

网球运动员应牢记以上所有因素，并考虑以下与网球运动相关的营养问题。


网球比赛通常在室外场地进行，场地的反射温度高于环境温度。
 场地的高温及网球运动过程中间歇性高强度的冲刺会使网球运动员的体核温度快速升高。运动员应警惕热平衡紊乱的征象（口渴、乏力、视物模糊、无法正常讲话）。如果自己、搭档或对手出现了热平衡紊乱的症状（表15.5），运动员应立即采取救治措施。


表15.5　热平衡紊乱的症状

[image: 9-0]



网球运动员应该利用每个单数局比赛后交换场地时的自然休息时间来补充液体和碳水化合物。
 可能正是因为比赛中有这些自然的休息时间，网球运动员能够在比赛过程中及比赛结束后仍保持相对良好的水合状态。由于补充碳水化合物能够提高比赛最后阶段的击球能力，运动员应确保所饮用的饮料中含有适量的碳水化合物。在比赛中不断啜饮这类饮料能够帮助运动员进行更长时间的高强度运动。

排球

典型的排球比赛的时间平均为1小时15分钟至2小时。在比赛中，排球运动员需要完成大量的运动技术和技巧，例如频繁的高度垂直跳跃、突然的变向、传球、灵活的防守，以及用于阻止排球落地的超人式救球。每局比赛的持续时间较长，且比赛中有大量需要爆发力的动作，因此运动员需要动员体内所有的能量代谢系统：高强度的快速爆发力动作依赖于磷酸肌酸（PCr）系统来供能，每个回合中10～15秒的高强度运动需要糖酵解系统来供能，有氧代谢系统则用于保证回合之间的基础能量需求。排球运动员需要产生快速的爆发力，因此应在满足总能量需求的基础上摄入富含碳水化合物的食物，从而优化糖原和肌酸的储备。

一项对排球运动员进行的研究发现，数年的训练会导致运动员出现更多的氧化应激[65]
 。另外一些针对青少年的研究发现，排球训练对机体合成代谢的促进作用大于对分解代谢的促进作用，但是确实会导致机体内产生更多与氧化应激相关联的炎症标志物（尤其是白细胞介素—6）[66]
 。为了确定特定的饮食疗法能否降低氧化损伤，研究人员为排球运动员分别提供地中海饮食（富含蔬菜、鱼类和橄榄油的饮食）或者高蛋白、低热量饮食及每天3 g的鱼油（一些研究发现鱼油能够发挥抗炎作用）[67]
 。2个月后，摄入高蛋白、低热量饮食并补充鱼油组的运动员的细胞损伤程度较高，这说明地中海饮食是更好的选择。从本质上讲，不论食物的质量如何，低热量摄入都会对运动表现产生不良影响。

为了改善排球运动员的营养摄入情况，人们进行了很多尝试，但效果并不理想[68-69]
 。与其告诉排球运动员某种饮食方式是否正确，不如直接告诉他们应该如何在一天内的特定时间调整营养素的摄入，从而帮助他们达到最佳的日内能量平衡状态及最佳营养摄入量。这些研究指出了，在全球运动员所处的大环境未改变的情况下，提供个性化膳食建议的困难所在。大多数运动员可以在短时间内调整他们的饮食，但必须同步改变外部环境对饮食的影响（例如训练时间表、进食计划等），以保证运动员能够长期坚持调整后的饮食计划。最终的目标是，外部环境的系统调整能够确保每一名运动员获得良好的膳食摄入。每个团队中都会有个别运动员具有独特的饮食习惯，这是不可避免的。对青少年女子排球精英运动员进行的膳食评估充分表明，她们的膳食结构仍有待于进一步完善，其中许多运动员存在较高的月经失调的风险，而且其能量和营养素的摄入水平可能会对运动表现产生不良影响[70]
 。不论是哪个国家的运动员，似乎都存在这样的问题。能量不足越严重，女性运动员就越容易出现月经失调的问题[71-72]
 。另外一项研究发现，在接受营养评估的运动员中，1/3的运动员的血清铁蛋白水平较低，提示他们发生贫血的风险较高[73]
 。

教练员对排球运动员的膳食摄入问题负有重要责任，排球教练员通常没有接受过正规的运动营养学培训。更糟糕的是，很多教练员会为运动员称量体重或测定身体成分，并利用这些信息去督促运动员减重[74]
 。为此，运动员经常会限制饮食摄入，导致营养素摄入减少，能量摄入减少，发生闭经和应力性骨折的风险升高，且体脂率增加。一项研究表明，排球运动员的体脂率较高，可能正是限制食物摄入导致的[75]
 。由于仅考虑体重问题，某些运动员可能会应用一些非处方的减重产品。一项对大学生运动员的研究发现，排球运动员中利尿药的使用率（23.6%）要高于垒球运动员（3.6%）和篮球运动员（1.0%）[76]
 。这项研究还发现，在这三种项目的运动员中，排球运动员中轻泻药的使用率最高（为18.8%，而垒球运动员中这类药物的使用比例是1.8%，篮球运动员中这类药物的使用比例是1.0%）。

液体的摄入对于所有运动员都很重要，对于那些在炎热、潮湿的户外环境中进行运动的运动员更是如此。因此，沙滩排球运动员应该认识到摄入足量的液体对于维持水合状态并预防心血管动力学变化的重要性。一项研究发现，沙滩排球运动员在比赛期间通过自发摄入液体的方式进行补液，其液体摄入量存在巨大差异，他们的平均摄入量是不足的[77]
 。

排球运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与排球运动相关的营养问题。


排球训练和比赛增加了氧化应激。
 抗氧化补剂越来越受欢迎，这是因为它们可以减少氧化应激。但在不同情况下，对不同受试者进行的抗氧化剂试验所得到的结果却不尽相同。食物所提供的（非补剂来源）抗氧化营养素确实可以减少氧化应激。最好的策略可能是多摄入含维生素C、维生素E和β—胡萝卜素的食物（即新鲜的水果和蔬菜）。因为这些食物都富含水、纤维素和碳水化合物，它们能够使膳食具备补剂所不能提供的额外益处。


排球运动员的体脂水平较高，这是一个值得关注的问题。
 有证据表明，与其他项目的运动员相比，排球运动员的体脂水平较高。这不仅会影响机体的氧化应激水平（较高的体脂水平与较高的氧化应激水平相关），还会对力量—体重比及运动员的跳跃高度和快速移动能力产生负面影响。很多排球运动员经常会在教练员的鼓励下，或者自发地采用限制饮食的策略，这会导致严重的能量和营养素缺乏，并最终导致瘦体重逐渐下降，体脂重量增加，痛经及应力性骨折的发生风险升高。最好的策略是降低体脂重量，同时使瘦组织保持不变或增加。实现这一点的最佳方法是合理地分配全天摄入的能量和营养素，从而避免能量的输送出现较大的波动（这会导致体内储存更多的脂肪或增加肌肉的流失）。与摄入低热量膳食相比，少量多餐是一个更有效的策略。


补液应成为一种习惯并按时进行。
 在理想情况下，排球运动员应找到一种他们在训练和比赛过程中觉得可口的运动饮料，并通过反复试验来确定在固定的时间间隔内他们可以摄入的最大的量。对沙滩排球运动员而言最重要的是，要习惯于在训练或比赛过程中通过不断地补液来避免口渴。在训练或比赛之后，排球运动员应特别注意摄入含碳水化合物的饮料，且这些饮料应含有适量的蛋白质，从而使糖原储备最大化并减轻训练后的肌肉酸痛。离开比赛场地后，运动员应该在进餐时喝大量的水，并且保证在两餐之间始终有运动饮料可以饮用。


排球运动员应该关注在训练和比赛之前、过程中和之后吃什么。
 没有什么可以替代食物，而且食物摄入不足也不能通过营养补剂来弥补。虽然饮食需要进行规划并且会占用一定的时间，但这样做是值得的。排球运动的特点提示，运动员需要摄入大量的碳水化合物（占总热量的60%～65%），同时也需要摄入足够的总热量，从而保证肌肉组织可以利用摄入的蛋白质合成肌酸。从本质上讲，能量摄入不足会促进分解代谢，导致组织分解，抑制组织修复，给糖原储备带来困难，并抑制肌肉恢复。

高尔夫

在1924年奥运会之后，高尔夫不再被列为奥运比赛项目；但在2016年，这项运动再次出现在里约热内卢夏季奥运会上[78]
 。标准的18洞高尔夫要求运动员步行至少5.6 mi（9km），而且这项运动会持续约4小时，这可能导致运动员出现低血糖和脱水，这两种情况均会对运动员的协调性和注意力产生负面影响。水合方面的问题也是切实存在的，尤其是在炎热、潮湿的环境中。

关于如何缓解脱水所导致的负面影响，有学者进行了研究。20名男性高尔夫运动员饮用一种含咖啡因及碳水化合物和电解质的饮料，对照组则饮用不含能量和咖啡因、口味相同的安慰剂。结果发现，含有咖啡因及碳水化合物和电解质的运动饮料明显改善了运动员打球入洞的运动表现，还提高了运动员的警觉性[79]
 。另一项研究发现，在一场模拟18洞高尔夫的比赛中，运动员在摄入足量的液体后，其心理和生理功能均得到显著提高[80]
 。

咖啡因对身体、认知和精神运动功能的有益效果得到了越来越多的认可。通过评估长时间运动期间的身体功能和认知表现，研究人员发现咖啡因可提升运动员在运动期间和运动之后的耐力表现和复杂的认知能力[81]
 。对于诸如高尔夫这样的运动，这是一个特别重要的发现。因为在这类运动中，注意力对于取得成功非常重要。

如果运动员发生脱水及血糖水平过低，那么将会出现另外一个问题：他们受伤的风险可能会增加。一项研究表明，如果高尔夫运动员的自我环境意识较差，那么他们的受伤风险可能会增加，其中低血糖和脱水可能是导致他们的自我环境意识下降的一个原因[82]
 。减少高尔夫运动过程中的运动损伤非常重要。2007年，美国消费品安全委员会发布的报告显示：52861名高尔夫运动员因受伤而被送往急诊。另外一项研究估计：每年都会有约60%的专业人士及40%的业余爱好者因为高尔夫运动而受伤[83]
 。虽然其中许多人是因为高尔夫挥杆动作而受伤的，但不合理的营养摄入加剧了损伤的发生。例如，脱水与灵活性下降相关，而灵活性的下降容易导致运动员出现肌肉损伤。在关于高尔夫运动的文献资料中，肋骨应力性骨折的病例虽然并不常见，但是确实有过报道，其主要发生在高尔夫球手的身体主摆动一侧。而营养问题已被证实对应力性骨折存在一定的影响[84]
 。体内钙和维生素D吸收都比较好的运动员，他们的骨密度较高，因此他们发生应力性骨折的风险较低。

加拿大皇家高尔夫协会估计，在一个标准的18洞的比赛回合中，运动员会消耗2000～2500kcal的热量[85]
 。比较理想的情况是，运动员消耗的热量应该通过一个分配合理的进食计划来补充，并且在这个回合中至少应为运动员提供部分热量。

高尔夫运动员应该牢记以上所有因素，并考虑以下与高尔夫运动相关的营养问题。


摄入足够的能量以避免出现明显的能量缺乏状态，这样做很重要。
 高尔夫运动员应该找到合适的方法来避免出现能量缺乏的情况，否则会损害运动员的注意力并影响他们的挥杆能力。比较理想的情况是，高尔夫运动员应该在比赛前2～3小时摄入1份中等份量以下的高碳水化合物类食物。在赛前最后一餐至比赛开始之前的这段时间内，高尔夫运动员应该不断啜饮一些运动饮料或果汁以维持血糖水平。运动员也可以在赛前餐之后大约90分钟时吃下能量棒并适当饮水。比赛后的一餐对于补充在比赛期间损失的能量以及恢复糖原储备也很重要。一个较好的策略是在去俱乐部之前准备好一份热量为200～400kcal的零食，然后在比赛结束并更衣后少量多次地食用。我们需要制订一份膳食计划，以保证两餐（零食或正餐）之间的时间间隔不会超过3小时，并能在进餐的过程中充分摄入液体。


摄入零食和运动饮料可以帮助运动员维持血糖水平并预防脱水。
 高尔夫运动持续时间很长，并且经常在阳光直射的环境下进行。运动员需要补充液体来维持血容量、出汗速率和注意力。为了预防脱水，运动员应摄入含有钠（每杯50～100 mg）和糖（浓度为6%～7%的碳水化合物）的饮料，并按照固定的时间表啜饮这些液体。虽然白开水是最常见的液体，但是单独补充白开水的效果并不是最好的，因为它不含钠（这会导致血容量和出汗速率下降），也不含糖（这会导致中枢神经系统功能下降）。现有证据表明，在饮料中加入少量的咖啡因会更好，因为咖啡因是一种中枢神经系统兴奋剂，它可以帮助维持精神敏锐度。


高尔夫运动员应避免在比赛过程中摄入含有酒精的饮料。
 虽然在高尔夫运动过程中运动员经常会摄入含有酒精的饮料，但是如果运动员认真对待比赛的话，酒精可能是高尔夫运动员最不应摄入的物质。酒精会快速降低血糖水平，并对中枢神经系统功能带来负面影响，还会增加尿量，从而增加脱水的风险。很难想象还有什么事情比这个更糟糕的了。高尔夫运动员应该知道，酒精对中枢神经系统的负面影响甚至可以持续数日。


定时摄入碳水化合物能够优化糖原储备。
 高尔夫的挥杆动作在很大程度上依赖于糖原的供能。为了最大限度地优化糖原储备，运动员可以有规律地摄入碳水化合物含量较高的食物，同时摄入足量的液体，并避免那些可能造成糖原耗竭的活动（例如，在高尔夫比赛的前一天进行剧烈运动）。运动结束后，运动员应立即摄入富含碳水化合物的食物和液体，这一点非常重要。

多年来，耐力型运动一直备受科学界的关注。但直到最近，爆发力—耐力型的体育项目才得到同等程度的关注。关于这类运动的研究表明，即使运动的持续时间不足1小时，摄入碳水化合物也会有助于提升运动表现。这是一个重要的发现，因为传统观点认为，对于那些持续时间不足1小时的运动，白开水是一种合适的水合饮料，而含碳水化合物的运动饮料则适用于持续时间超过1小时的运动。但现在我们知道，即使是进行持续时间较短的运动，摄入碳水化合物也能够提升运动表现。由于许多这一类的运动（篮球、足球、网球）都会消耗大量的热量，因此运动员应该制订进食策略（即保证摄入足量的食物），从而有助于在漫长而艰苦的赛季中维持肌肉量。

本章要点


	坚持摄入碳水化合物含量高、蛋白质含量适中且脂肪含量低的膳食有助于改善糖原的储备。为了达到良好的水合状态并储备足够的糖原，运动员还应摄入足量的液体。

	在比赛前的那段时间及赛前餐之后，运动员应摄入以淀粉为主且容易消化的零食（例如饼干），并同时摄入饮料。如果运动员对这些食物的耐受性较差，那么运动员应该频繁地啜饮运动饮料。

	在比赛过程中，运动员应摄入碳水化合物浓度为6%～7%的运动饮料，并且每杯饮料的钠含量应为100～200 mg。当在炎热、潮湿的环境中进行比赛时，运动员应该更多地摄入钠含量更高的液体，以维持出汗速率和血容量。

	运动员应该利用所有的休息时间（例如半场休息时间，以及暂停时的休息时间）来补充液体和碳水化合物。每名运动员都应该为自己准备好便于随时饮用的饮料，并在饮料瓶上做出明显的标记。由于足球运动是连续的，中途几乎没有暂停时间，因此这一点对于足球运动员尤为重要。

	运动结束后，运动员应该立即（在淋浴前）补充液体、碳水化合物及蛋白质，以恢复糖原储备并促进肌肉恢复。运动后，机体内的糖原合成酶的活性会升高，所以在运动结束后立即补充液体和碳水化合物是一种恢复糖原储备的有效策略。

	当在炎热、潮湿的环境中进行比赛时，如果出现热平衡紊乱的症状，运动员应该有一个可以使体温快速下降的设备。这个设备不一定多么复杂——在靠近比赛场地处，准备一个充满冰水的小泳池即可。





第五篇　专项运动的营养计划


16　爆发力—速度型运动项目

如何最大限度地提高力量—体重比，从而以最低的体重产生最强的爆发力是爆发力型运动员最为关注的问题。为了实现这一目标，运动员需要制订一个膳食计划，以期在维持或增加肌肉量的同时，尽量降低体脂率。在理想情况下，爆发力型运动员对蛋白质的每日摄入量应维持在1.2～1.7 g/kg，该摄入范围的最低值适用于那些需要维持肌肉量的运动员，而最高值则适用于需要增加肌肉量的运动员。

考虑到以下两个因素十分重要。①大多数运动员（素食主义者除外）仅通过食物即可摄入足量的蛋白质，其摄入量通常远远高于2.0 g/kg。②只有在总能量摄入满足机体需求的基础上增加蛋白质的摄入量，才能增加运动员的肌肉量。事实上，许多运动员通过摄入更多的蛋白质来满足总能量的需求，其蛋白质的摄入量（>1.7 g/kg）通常远远高于合成代谢的需要量。此外，运动员必须同时考虑热量和蛋白质的分配情况，以维持一天内能量和氨基酸池的平衡，避免二者出现剧烈的波动。运动员只有摄入足够的能量才能维持现有的体重和肌肉量，额外摄入能量方可增加体重和肌肉量。通常来讲，为促进肌肉量的增加，运动员每日应额外摄入300～400kcal的能量，并辅以适量且恰当的阻力训练。

一些项目（例如拳击、摔跤、赛马）需要运动员在比赛之前使体重降低至某一特定的级别；而另外一些项目（例如体操、花样滑冰和跳水）出于形体和技能因素的考虑，则要求运动员以尽可能低的体重产生高水平的爆发力。事实表明，上述这些项目的运动员经常会采用限制能量摄入或脱水的进食策略来获得目标体重。然而，限制能量摄入和脱水的方法并不合理，也不健康。限制饮食很可能导致瘦组织的分解代谢加剧，从而对力量—体重比产生不良影响；而脱水则会对运动表现造成不良影响。

由于限制饮食和脱水均不利于运动员实现最终目标，且具有一定的危险性，甚至可能引起严重的饮食紊乱，因此对爆发力型运动员而言，这两种策略并不合适。运动员应考虑采取有利于优化运动表现和水合状态的进食策略。为此，运动员需采取每日进餐次数不低于6次的膳食模式。此模式与每日3餐的常规膳食模式不同，因此较难实现（人们习惯于采用与周围大多数人相同的常规膳食模式）。少量多餐的效果显而易见。少量多餐并经常饮水的运动员在身体状态和竞技表现方面均表现出明显的优势，而这会进一步鼓励他们继续坚持这种膳食模式。

本章的膳食计划说明

本章针对7种热量摄入水平（2100kcal、2300kcal、2700kcal、3000kcal、3400kcal、3700kcal和4100kcal）分别介绍了相应的膳食计划。为了帮助运动员了解如何将膳食计划与其训练计划完美结合，这些膳食计划所对应的训练时间安排各不相同。运动员应根据训练安排来调整膳食摄入，从而有助于维持全天的能量平衡（±400kcal），同时有助于一天中蛋白质和其他营养素的合理分配。

膳食计划中应包括分解代谢（即能量负平衡）和合成代谢（即能量正平衡）的时长信息，而不是只显示一天结束时的能量平衡状态。合成代谢的时间与分解代谢的时间之比为1时，运动员的体重和身体成分能够维持稳定；该比值>1时，运动员的肌肉量会增加；该比值<1时，运动员的体脂率会下降。本章旨在为运动员提供膳食指导，使其在此基础上逐步学会制订适合自身的最佳膳食计划。

读者应注意，这些膳食示例的热量水平仅供参考，并不完全适用于所有人。稳定的体重及健康的体脂水平最能反映出运动员在正确的时机摄入了适量的热量。运动员应确定适合自身的热量摄入水平和摄入模式。读者还应注意，在本章所列的膳食计划中，液体的摄入量可能远远低于其实际需要的摄入量。运动员应在进食过程中补充足量的水分，在运动过程中可能还需要摄入更多的运动饮料。为保持最佳的身体水分含量，运动员应饮用足量的液体，以尿液清澈作为最佳指示。


表16.1　热量摄入量约为2100kcal的膳食计划，适用于一名17岁、身高5 ft（152 cm）、体重100lb（45kg）的爆发力—速度型女性运动员
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注：该膳食计划针对的可能是一名中等水平的花样滑冰运动员为提高跳跃时的爆发力而进行高强度训练时的训练方案。能量平衡图显示，同等身高和体重的运动员在进行该强度的训练并执行该膳食计划时，可维持一天内良好的能量平衡状态。这种能量平衡状态有助于在维持肌肉量的同时，维持相对较低的体脂率。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表16.2　热量摄入量约为2300kcal的膳食计划，适用于一名17岁、身高65in（165 cm）、体重125lb（57kg）的爆发力—速度型女性运动员
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注：该膳食计划适用于一名在晨间和下午进行同等强度训练的200米或400米短跑运动员。运动员按该计划进食，可保证其在一天内合成代谢的时间多于分解代谢的时间，因而能够在一天中保持良好的能量平衡状态（±400kcal）。如果配合高强度的训练（如表中所述），较长时间的合成代谢有助于增加运动员的肌肉量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表16.3　热量摄入量约为2700kcal的膳食计划，适用于一名19岁、身高70in（178cm）、体重150lb（68kg）的男子双人花样滑冰运动员
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注：这名年轻的双人花样滑冰运动员需保持较低的体重以完成难度较高的技巧性动作（如旋转、跳跃等），同时还需要足够强壮，以完成对体重为115 lb（52kg）的女性搭档的多种抛举动作。该膳食计划有助于该运动员维持全天的能量平衡，其分解代谢的时间与合成代谢的时间之比为1.40，这能够有效维持运动员的肌肉量和体重。对许多年轻的运动员来说，其校内的饮食和活动较难管理，需要进行合理规划。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表16.4　热量摄入量约为3000kcal的膳食计划，适用于一名27岁、身高71 in（180cm）、体重170lb（77kg）的爆发力—速度型男性运动员
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注：该膳食计划适用于一名在傍晚进行2小时高强度训练的攀岩运动员。由于食物（能量）摄入与能量消耗相匹配，运动员可在全天内保持良好的能量平衡状态，且合成代谢的时间长于分解代谢的时间。这样的能量摄入和消耗模式有助于运动员在保持相对较低的体脂率的同时增加瘦体重。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表16.5　热量摄入量约为3400kcal的膳食计划，适用于一名21岁、身高74in（188cm）、体重200lb（91 kg）的爆发力—速度型男性运动员
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注：该膳食计划适用于一名在傍晚进行2小时训练的美式橄榄球运动员。由于摄入的食物与能量的消耗相匹配，运动员可维持良好的日内能量平衡（±400kcal），且合成代谢的时间长于分解代谢的时间。这种膳食摄入模式有助于运动员维持肌肉量和较低的体脂率。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表16.6　热量摄入量约为3700kcal的膳食计划，适用于一名22岁、身高72in（183cm）、体重190lb（86kg）的爆发力—速度型男性运动员
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注：这名爆发力型游泳运动员每天进行2次训练，即清晨6：00—7：00训练1小时，傍晚再训练2小时。在此训练强度下，运动员若未能在适宜的时机摄入适量的营养素来为运动提供支持，必然会出现过度训练的症状和身体功能的衰退。该膳食计划所包含的食物和液体的摄入可为训练和维持良好的日内能量平衡提供支持。重要的是，该膳食计划使得运动员体内合成代谢的时间长于分解代谢的时间，从而可以使运动员在保持相对较低的体脂率的同时，为肌肉提供良好的支持。运动员在全天内（尤其是在进食期间）均应大量地饮水。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表16.7　热量摄入量约为4100kcal的膳食计划，适用于一名20岁、身高76in（193cm）、体重230lb（104kg）的爆发力—速度型美式橄榄球男性前锋球员
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注：这名大学生美式橄榄球前锋球员每天进行2次训练。这两次训练的能量消耗量很大，且可能使运动员处于脱水状态，因为在第2次训练前用于恢复水合状态的时间非常有限。该膳食计划通过频繁的进食和近乎持续不断的饮水来保证足够的能量供应。因其合成代谢的时间长于分解代谢的时间，遵循这一计划的运动员可维持理想的能量平衡，并有可能增加肌肉量。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


17　耐力型运动项目

耐力型运动员包括长跑运动员、铁人三项运动员、长距离游泳运动员、自行车运动员、越野滑雪运动员和赛艇运动员等，其训练和比赛的持续时间都很长。鉴于他们的训练量非常大，因此对他们而言，摄入足够的热量来为运动供能，以及摄入足量的液体来维持体温尤为重要。尽管耐力型运动员依赖脂肪代谢供能的能力极强，并且可以在比赛中将脂肪作为主要的能量来源，但他们也需要维持良好的水合状态和碳水化合物（例如糖原）储备，这是耐力型比赛中的关键因素。一方面，所有运动员都能够储存大量脂肪（并具有脂肪分解代谢所必需的氧化酶）；另一方面，人体的糖原储备量（碳水化合物的储备量）却有其内在的局限性。机体储备的碳水化合物可促使脂肪在供能时得到更充分的氧化，同时也是进行更高强度运动（例如成功的长跑运动员在比赛即将结束时的快速冲刺）时的主要能量来源，因此耐力型运动员不应让体内的糖原耗竭。这正是众多耐力型运动员在赛前进食大量通心粉及其他碳水化合物类食物的原因。

此外，碳水化合物的摄入方式也会影响糖原的储备状态。耐力型运动员需要足够的时间和充足的水分才能将碳水化合物有效地转化为糖原储备。每储备1 g糖原需要消耗3 g水，因此水是糖原储备过程中不可缺少的要素。由于细胞将过剩的葡萄糖转化为糖原储备需要一定的时间，因此耐力型运动员应在比赛前数日即开始频繁地摄入碳水化合物，而不是在比赛前一天集中进食大量的碳水化合物类食物。

本章的膳食计划说明

本章针对5种热量摄入水平，即1900kcal（乳蛋素食者）、2000kcal（不含谷蛋白）、2200kcal、2800kcal和4500kcal，分别介绍了相应的膳食计划。为了帮助运动员了解如何将膳食计划与其训练计划完美结合起来，这些膳食计划所对应的训练时间安排各不相同。运动员应根据训练安排来调整膳食摄入，从而有助于持续维持全天的能量平衡（±400kcal），同时有助于一天中蛋白质和其他营养素的合理分配。膳食计划中应包括分解代谢（即能量负平衡）或合成代谢（即能量正平衡）的时长信息，而不是只显示一天结束时的能量平衡状态。合成代谢的时间与分解代谢的时间之比为1时，运动员的体重和身体成分能够维持稳定；该比值>1时，运动员的肌肉量会增加；该比值<1时，运动员的体脂率会下降。本章旨在为运动员提供膳食指导，使其在此基础上逐步学会制订适合自身的最佳膳食计划。

读者应注意，这些膳食示例的热量水平仅作参考，并不完全适用于所有人。稳定的体重及健康的体脂水平最能反映出运动员在正确的时机摄入了适量的热量。运动员应确定适合自身的热量摄入水平和摄入模式。读者还应注意，在本章所列的膳食计划中，液体的摄入量可能远远低于实际需要的摄入量。运动员应在进食过程中补充足量的水分，而在运动过程中可能还需要摄入更多的运动饮料。为保持最佳的身体水分含量，运动员应饮用足量的液体，并以尿液清澈作为最佳指示。


表17.1　热量摄入量约为1900kcal的膳食计划，适用于一名18岁、身高62in（157cm）、体重120lb（54kg）的耐力型女性运动员（乳蛋素食者）
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注：该运动员在上午进行了90分钟中等强度的跑步训练，在下午进行了短时间、低强度的训练。该膳食计划使运动员体内分解代谢的时间长于合成代谢的时间，有助于其实现减脂目标。重要的是，其日常饮食能够确保其处于良好的日内能量平衡状态，并有助于维持瘦体重。该运动员的蛋白质摄入量（1.33 g/kg）适中，足以满足需求。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表17.2　热量摄入量约为2000kcal的膳食计划（膳食不含谷蛋白），适用于一名25岁、身高61 in（155 cm）、体重110lb（50kg）的女性自行车运动员
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注：该运动员在被确诊患有乳糜泻之前，受疾病的影响出现了大量的肌肉流失。在确诊患有乳糜泻之后，该运动员一直进食不含谷蛋白的饮食，并调整训练和膳食计划以增加肌肉量。对于期望增加瘦体重者，理想的能量平衡状态是合成代谢时长的最大化（即分解代谢的时间为0小时）。该运动员在清晨就完成了1小时的训练，然后进行一天内的其他日常活动，并在此期间多次进食以保证全天处于合成代谢状态。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表17.3　热量摄入量约为2200kcal的膳食计划，适用于一名20岁、身高60in（152 cm）、体重100lb（45kg）的女子花样滑冰运动员
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注：该膳食计划对应的是一名花样滑冰运动员的典型训练日，其中安排了多次训练，包括热身、冰上训练、跳跃、托举及举重训练。间隔时间较短的进食方案能够帮助运动员维持日内能量平衡，从而维持肌肉量及较低的体脂率。该膳食计划中，合成代谢的时间与分解代谢的时间之比较高，有助于该运动员在保持或增加肌肉量的同时，尽可能避免体脂率升高。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表17.4　热量摄入量约为2800kcal的膳食计划，适用于一名27岁、身高69in（175 cm）、体重140lb（64kg）的耐力型男性运动员
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注：该膳食计划能够满足一名早晨和下午均进行长跑训练的耐力型运动员的需求。对这名长跑运动员而言，在晨跑之前进食少量易消化的早餐至关重要，可确保正常的能量供应。此膳食计划中，合成代谢与分解代谢的相对比例能够让运动员较为轻松地保持甚至增加肌肉量。运动员在全天内可根据自身的需求饮水，特别是在进食的时候。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表17.5　热量摄入量约为4500kcal的膳食计划，适用于一名24岁、身高71 in（180cm）、体重160lb（73kg）的男性长跑运动员
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注：这名有竞争力的长跑运动员需要在一天内进行2次长时间、高强度的长跑训练，并在两次长跑训练之间进行举重训练。该水平的训练量需要消耗大量的能量（约4500kcal），运动员只能通过频繁地进食、加餐和近乎持续地啜饮运动饮料来获得能量。这名运动员希望增加肌肉量，从而提高在比赛即将结束时的冲刺能力。而这名运动员的合成代谢时间与分解代谢时间之比大于1，说明这样的训练和膳食模式可以帮助他实现这一目标。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


18　爆发力—耐力型运动项目

对爆发力和耐力均有一定要求的项目包括足球、高尔夫、花样滑冰、网球、排球及篮球。这些运动项目不仅要求运动员具备良好的体能状态，而且对专项技术动作也有着非常高的要求。团体项目运动员的营养需求较高，需要摄入足够的能量以承受长时间、高强度的训练；同时还要补充大量的液体以维持正常的水合状态。与其他运动项目不同，团体项目在训练和比赛中通常有中场休息时间，这一间歇时间应视为运动员补充碳水化合物和水分的绝佳时机。理想的训练方案应使运动员在平时的训练中练习摄入液体，并使其了解在各种间歇时段内可摄入的液体量，从而确定如何在比赛过程中通过补充水分来提升运动表现，而不会对运动表现产生不良的影响。人体对摄入的食物和营养素有极强的适应性，因此循序渐进地进行补液适应练习，最终可使运动员在摄入更多液体的同时，不会出现任何胃肠道不适。

相关研究结果表明，运动员如果在训练和比赛中的休息时段饮用白开水，会错失维持血容量、出汗速率及向工作肌肉输送碳水化合物的宝贵时机。只有含碳水化合物和电解质的饮料才能满足运动员在比赛和训练过程中的营养需求，饮用白开水则可能产生相反的效果。而摄入其他食物（如蛋白棒）则只会对工作肌肉产生负面影响——这些肌肉真正需要的是碳水化合物和水分。含维生素、矿物质和蛋白质的能量棒有其优势，但在篮球比赛的中场休息时段运动员不宜进食此类食品。有时，运动员习惯于在中场休息时进食香蕉、饼干或面包，但应在比赛前进行良好的训练，以确保运动员能够耐受这些食物，并确保在比赛重新开始之前食物已从胃内排空。

本章的膳食计划说明

本章针对5种热量摄入水平，即2300kcal、2500kcal、2400kcal（用于伤后恢复）、2800kcal和3800kcal，分别介绍了相应的膳食计划。为了帮助运动员了解如何将膳食计划与其训练计划完美结合，这些膳食计划所对应的训练时间安排各不相同。运动员应根据训练安排来调整膳食摄入，从而有助于持续维持全天的能量平衡（±400kcal），同时有助于一天中蛋白质和其他营养素的合理分配。膳食计划中应包括分解代谢（即能量负平衡）或合成代谢（即能量正平衡）的时长信息，而不是只显示一天结束时的能量平衡状态。合成代谢的时间与分解代谢的时间之比为1时，运动员的体重和身体成分能够维持稳定；该比值>1时，运动员的肌肉量会增加；该比值<1时，运动员的体脂率会下降。本章旨在为运动员提供膳食指导，使其在此基础上逐步学会制订适合自身的最佳膳食计划。

读者应注意，这些膳食示例的热量水平仅作参考，并不完全适用于所有人。稳定的体重及健康的体脂水平最能反映出运动员在正确的时机摄入了适量的热量。运动员应确定适合自身的热量摄入水平和摄入模式。读者还应注意，在本章所列的膳食计划中，液体的摄入量可能远远低于实际需要的摄入量。运动员应在进食过程中补充足量的水分，而在运动过程中可能还需要摄入更多的运动饮料。为保持最佳的身体水分含量，运动员应饮用足量的液体，以尿液清澈作为最佳指示。


表18.1　热量摄入量约为2300kcal的膳食计划，适用于一名19岁、身高67in（170cm）、体重132lb（60kg）的爆发力—耐力型女性运动员
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注：这是一名年轻女子篮球运动员在参加篮球夏令营期间典型的训练计划和膳食计划。运动员应随时摄入足量的液体以维持良好的水合状态。合成代谢的时间与分解代谢的时间之比为2.00，这有助于该运动员增加肌肉量和力量，并避免体脂率升高。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表18.2　热量摄入量约为2500kcal的膳食计划，适用于一名20岁、身高62in（157cm）、体重110lb（50kg）的爆发力—耐力型女性运动员
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注：这是一名大学生曲棍球运动员在赛季前训练期间典型的训练和膳食摄入计划。虽然蛋白质摄入量相对较高，但其在一天内的摄入时间分布很合理，提高了组织对蛋白质的利用率。通过在合适的时机进食适宜的食物，运动员可在全天内保持良好的能量平衡状态。合成代谢的时间与分解代谢的时间相等，表明运动员能够保持目前的体重和身体成分。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表18.3　热量摄入量约为2400kcal的膳食计划，适用于一名29岁、身高74in（188cm）、体重188lb（85kg）、处于伤后恢复阶段的男子网球运动员
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注：这是一名处于伤后恢复阶段的网球运动员的训练和膳食摄入计划。此时运动员的体力活动水平与巡回赛时相比明显下降，因此能量摄入也相应减少。虽然蛋白质的摄入量可能比一般情况下的需要量略高，但这些额外摄入的蛋白有助于伤口愈合和肌肉恢复。合成代谢的时间与分解代谢的时间之比约为1.67，这样的膳食摄入模式有助于肌肉的恢复。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表18.4　热量摄入量约为2800kcal的膳食计划，适用于一名21岁、身高68in（173cm）、体重145lb（66kg）的男子花样滑冰精英运动员
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注：这是一名进行备赛训练的男子花样滑冰精英运动员的膳食计划。尽管其体形不大，但高强度的训练却使他的能量需求大大增加。对一名接受该水平训练的运动员而言，碳水化合物和蛋白质的摄入量和分配比例较为合理，有利于其维持肌肉量和体脂率。进行夜间训练是由于受到冰场可用时段的限制，滑冰运动员因此不得不经常在清晨或深夜进行训练。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。


表18.5　热量摄入量约为3800kcal的膳食计划，适用于一名21岁、身高75in（191 cm）、体重190lb（86kg）的大学生女子排球运动员
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注：该运动员每日训练2次，上午在举重室进行训练，下午进行2小时的集体排球训练。这名运动员身材高大，且具有高水平的爆发力，她希望保持肌肉量，而该膳食计划可帮助她实现这一目标（合成代谢的时间与分解代谢的时间之比为1.00，说明她可以保持稳定的体重和身体成分）。此膳食计划的重点是碳水化合物（约占总摄入量的66%），同时该运动员还应摄入足量的液体，以确保排球运动中完成特定爆发力动作的肌肉内肌糖原的恢复。

资料来源：能量平衡图的版权归营养时机公司（NutriTiming）所有，并由其授权使用。能量平衡和营养素的摄入值均通过NutriTiming®
 系统获得。
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附录

美国医学研究所宏量营养素的膳食参考摄入量

宏量营养素的膳食参考摄入量
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注：该表改编自美国医学研究所的《膳食参考摄入量报告》（详见www.nap.edu）。黑体数字表示推荐膳食供应量，而适宜摄入量则以普通字体及星号（*）来表示。二者均为个体摄入量的参考值。其中前者可满足人群中大部分（97%～98%）个体的营养需求；后者对于母乳喂养的健康婴儿为营养素的平均摄入量，对于其他生命阶段和性别的群体则可满足所有个体的营养需求；但由于缺乏数据，无法确定该摄入水平下能满足需求的个体所占的百分比。


a
 宏量营养素可接受范围是一个针对特定能量来源的参考。在此范围内摄入某种特定的能量来源既能满足必需营养素的需求，还能降低慢性病的发病风险。如果摄入量超出宏量营养素的可接受范围，个体可能出现慢性病的发病风险增加和（或）必需营养素摄入不足的情况。b ND—不确定，这是由于缺乏该年龄组不良反应的相关数据，且担心该年龄段的婴儿缺乏处理过量营养素的能力而无法开展测试。应从食物中摄入该营养素，以避免较高的摄入量。

数据来源：Food and Nutrition Board, Institute of Medicine of the National Academies. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids, 2005。2005年版的版权归美国国家科学院所有，并经美国国家学术出版社授权改编。
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注：该表改编自美国医学研究所的《膳食参考摄入量报告》（详见www.nap.edu）。适宜摄入量是以普通字体及星号（*）来表示。推荐膳食供应量和适宜摄入量均为个体摄入量的参考值。推荐膳食供应量可满足人群中大部分（97%～98%）个体的营养需求。对于母乳喂养的健康婴儿，适宜摄入量为营养素的平均摄入量。对于其他不同生命阶段和性别的群体，适宜摄入量被认为可满足群体中所有个体的营养需求；但由于缺乏数据，无法确定该摄入水平下能满足需求的个体所占的百分比。


a
 宏量营养素可接受范围是一个针对特定能量来源的摄入范围。在此范围内摄入某种特定的能量来源既能满足必需营养素的需求，还能降低慢性病的发病风险。如果摄入范围超出宏量营养素的可接受范围，个体可能出现慢性病的发病风险增加和（或）必需营养素摄入不足的情况。


b
 ND—不确定，这是由于缺乏该年龄组不良反应的相关数据，且担心该年龄段的婴儿缺乏处理过量营养素的能力而无法开展测试。应从食物中摄入该营养素，以避免较高的摄入量。

数据来源：Food and Nutrition Board, Institute of Medicine of the National Academies. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids, 2005。2005年版的版权归美国国家科学院所有，并经美国国家学术出版社授权改编。
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注：该表改编自美国医学研究所的《膳食参考摄入量报告》（详见www.nap.edu）。适宜摄入量以普通字体及星号（*）来表示。推荐膳食供应量和适宜摄入量均为个体摄入量的参考值。推荐膳食供应量可满足人群中大部分（97%～98%）个体的营养需求。对于母乳喂养的健康婴儿，适宜摄入量为营养素的平均摄入量。对于其他不同生命阶段和性别的群体，适宜摄入量被认为可满足群体中所有个体的营养需求；但由于缺乏数据，无法确定该摄入水平下能满足需求的个体所占的百分比。


a
 宏量营养素可接受范围是一个针对特定能量来源的摄入范围。在此范围内摄入某种特定的能量来源既能满足必需营养素的需求，还能降低慢性病的发病风险。如果摄入范围超出宏量营养素的可接受范围，个体可能出现慢性病的发病风险增加和（或）必需营养素摄入不足的情况。
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b
 ND—不确定，这是由于缺乏该年龄组不良反应的相关数据，且担心该年龄段的婴儿缺乏处理过量营养素的能力而无法开展测试。应从食物中摄入该营养素，以避免较高的摄入量。

数据来源：Food and Nutrition Board, Institute of Medicine of the National Academies. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids, 2005。2005年版的版权归美国国家科学院所有，并经美国国家学术出版社授权改编。
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注：该表改编自美国医学研究所的《膳食参考摄入量报告》（详见www.nap.edu）。表中的黑体数字表示推荐膳食供应量，而适宜摄入量则以普通字体及星号（*）来表示。推荐膳食供应量和适宜摄入量均为个体摄入量的参考值。推荐膳食供应量可满足人群中大部分（97%～98%）个体的营养需求。对于母乳喂养的健康婴儿，适宜摄入量为营养素的平均摄入量。对于其他不同生命阶段和性别的群体，适宜摄入量被认为可满足群体中所有个体的营养需求；但由于缺乏数据，无法确定该摄入水平下能满足需求的个体所占的百分比。


a
 制订标准：婴儿为1.5 g/（kg·d），1～3岁儿童为1.1 g/（kg·d），4～13岁的儿童和青少年为0.95 g/（kg·d），14～18岁的青少年为0.85 g/（kg·d），成年人为0.8 g/（kg·d），孕妇（要依据孕前体重）以及哺乳期女性为1.1 g/（kg·d）。


b
 宏量营养素可接受范围是一个针对特定能量来源的摄入范围。在此范围内摄入某种特定的能量来源既能满足必需营养素的需求，还能降低慢性病的发病风险。如果摄入范围超出宏量营养素的可接受范围，个体可能出现慢性病的发病风险增加和必需营养素摄入不足的情况。


c
 ND—不确定，这是由于缺乏该年龄组不良反应的相关数据，且担心该年龄段的婴儿缺乏处理过量营养素的能力而无法开展测试。应从食物中摄入该营养素，以避免较高的摄入量。

数据来源：Food and Nutrition Board, Institute of Medicine of the National Academies. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids, 2005。2005年版的版权归美国国家科学院所有，并经美国国家学术出版社授权改编。
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注：该表改编自美国医学研究所的《膳食参考摄入量报告》（详见www.nap.edu）。


a
 基于学龄前儿童（1～3岁）的氨基酸需要量来计算，即氨基酸的平均需要量÷蛋白质的平均需要量，其中蛋白质的平均需要量为0.88 g/（kg·d）。


b
 为条件必需氨基酸。

数据来源：Food and Nutrition Board, Institute of Medicine of the National Academies. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids, 2005。2005年版的版权归美国国家科学院所有，并经美国国家学术出版社授权改编。

计量单位换算表及中英对照表
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注：书中很多参考值基于上述数值进行了取整以方便读者记忆和计算，比如1品脱取整为0.5升，1夸脱取整为1升等。


1
 盎司既可以作为质量单位，也可以作为容积单位，但两种单位对应的数值是不同的，使用时应注意。


2
 诸如茶匙、汤匙、杯这样的容积单位，如果需要计算固态物质对应的质量，需要知道其密度。不过，通常书中给出的数值已经够用，不需要这样复杂的计算。


3
 勺是一种特殊的计量单位，通常是针对固体饮料或蛋白粉这样的产品设计的，因为产品的密度不同，每种产品的勺可能大小不等。

其他单位：mg—毫克；µg—微克；ng—纳克；d—日；h—小时；min—分钟。
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