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世界反兴奋剂机构

治疗用药豁免医生指南

中文稿

《治疗用药豁免医生指南》的正式文本由世界反兴奋剂机构保存，并以

英文公布。中文稿供参考，如中文与英文版本存在不一致，应以英文版

本为准。
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儿童与成人注意缺陷多动障碍（ADHD）

禁用物质：刺激剂

1. 引言

注意缺陷多动障碍（以下简称 ADHD）是最常见的神经行为障碍之一。

作为一种慢性疾病，ADHD 通常始于儿童期，全球儿童和青少年患病率约

为 5%，成人约为 3%
1-4

。其症状常从青少年期持续至成年期甚至老年期
5-7,30

。

这已在长期随访研究中得到证实，即许多在儿童期确诊的患者成年后仍持

续存在症状
8-10,31

。一项关于 ADHD 患者随访 Meta 分析表明，15%的 ADHD

患者在成年期仍完全符合诊断标准，而近 75%的患者在成年生活中持续存

在显著的 ADHD 相关功能障碍
11-12

。

ADHD 的特征表现为注意力不集中和/或多动－冲动症状，这些症状会

干扰功能或发育，并在多种环境中持续存在。ADHD 可能导致患者在学校、

职场及社交环境中遭遇困难。患有 ADHD 的儿童可能面临显著的适应问题，

因其功能水平和行为可能与其实际年龄或预期发育水平不符
13

。

ADHD 患者多种疾病共存的情况比较普遍。最新研究表明，儿童患者

中最常见的并发疾病包括学习障碍（47.3%）、品行障碍（28.6%）和对立

违抗性障碍（22.1%）
13, 14

。其他相关研究报告显示，ADHD 儿童和青少年

共患抑郁症的比例为 5%～47%
15, 17

。一项针对 ADHD 儿童的前瞻性研究 Meta

分析显示，与未患病群体相比，ADHD 患者出现物质使用障碍和吸烟行为

的风险更高
18

。未经治疗的 ADHD 还与儿童及成人患者的（病态）肥胖相

关
32,33

。这些以及其他共病同样存在于成人 ADHD 患者群体中
19,20

。 此外，
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丹麦大型临床注册研究显示，即使在对对立违抗性障碍、品行障碍和物质

使用障碍等精神共病因素进行治疗后，ADHD 儿童、青少年及成人患者的

死亡率比率仍显著升高。

此类死亡率上升的主要原因是意外事故所致，而非自然死亡
38

。同类

研究发现，通过适当的药物治疗，ADHD 患儿的受伤率和急诊就诊率显著

降低
39

。

2.诊断

a.病史

ADHD 的诊断属于临床诊断范畴，需要通过完整的医学评估以识别特

定症状。症状信息直接来源于患者本人（儿童或成人）、父母及其他家庭

成员或配偶、教师以及工作同事。目前最广泛使用的诊断标准来自美国精

神病学协会 2013 年制定的《精神障碍诊断与统计手册（第五版）》（以

下简称 DSM-5）。该标准根据主要症状模式，将 ADHD 分为三种亚型：注

意力缺陷型、多动－冲动型以及混合型
21

。世界卫生组织（以下简称 WHO）

制定的《国际疾病分类（第十一版）》（以下简称 ICD-11）中对多动性

障碍（以下简称 HKD）的诊断标准更为严格保守，界定了一个符合 ADHD

混合型诊断的严重亚群体。

注意缺陷/多动障碍的核心特征是一种持续存在的注意力不集中和

/或多动－冲动模式，这种模式会干扰功能发挥与发育。要求在 12 岁之

前必须出现多种症状，这一规定表明了在儿童期要有充分临床表现的重

要性。该障碍的表现必须出现在两个或两个以上的情境中（如家庭、学

校、工作场所）。有一个排除条件是：这些症状不应仅出现在精神分裂
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症或其他精神病性障碍的病程中，也不能被其他精神障碍（如情绪障碍、

焦虑障碍、解离性障碍、人格障碍、物质中毒或戒断）更好地解释。

在世界上大多数国家，参与 ADHD 诊断和治疗的临床医生通常是儿科

医生、精神科医生和临床心理学家。在一些国家是由临床心理学家联合全

科医生进行评估和诊断，这种情况并不罕见。这反映出部分国家缺乏能够

进行 ADHD 评估的精神科医生。

需要明确的是，由临床心理学家进行评估是可以接受的，但处方医生

仍需出具附函。下文所述的专业评估流程至关重要。

b.诊断标准

i）评估应由儿科医生、精神科医生或内科医生进行，必要时可寻求

临床心理学家的协助。

ii）医生/心理学家应评估过患者/运动员的临床病史和检查结果，也

可能访谈过其父母或配偶，同时审阅过学校报告/或既往医疗/辅助医疗评

估等佐证材料。此项综合评估的结果必须符合 DSM-5（或 ICD-11）的诊断

标准。

仅声明患者符合 DSM-5 诊断标准是不够的。必须提供关于如何评估

这些标准以及具体符合哪些标准的描述或总结。

评估ADHD 时所需的附加信息（非强制性要求）：

在诊断评估中，理想情况下应参考使用经过验证的诊断工具和评估症状

与功能损害的量表。这些工具包括但不限于：

成人：ACDS，CAADID，CAARS，Barkley，DIVA5.0 或 DIVA2.0
33,34

儿童：Vanderbilt，K-SADs，DISC，Conners
24
，SNAP，Young DIVA2，
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ACE

iii）对既往尝试过的药物治疗和非药物治疗方案的描述，以及停药后症

状复发的证据，有助于支持DSM-5诊断。但并非必须证明患者曾尝试其他药

物且治疗失败。

c.成人期（18岁后）首次确诊 ADHD

要符合DSM-5诊断标准，必须有证据表明症状在儿童期就已存在，无论

首次确诊时的年龄如何——也就是说，除非儿童期出现过症状，否则无法满

足DSM-5标准。这些证据在理想情况下应来自可靠的独立信息来源，如心理

学家的评估报告、学校报告等。然而，若难以追溯这段病史（这种情况并不

罕见），可要求另一位独立专科医生（通常是精神科医生）出具第二意见以

确认诊断。

3.治疗

a.禁用物质名称

拟交感神经精神刺激剂（哌甲酯及苯丙胺 [安非他命] 衍生物，包括苯

丙胺前药利右苯丙胺）是全球大多数国家治疗ADHD的基础药物。刺激剂药

物治疗通常能直接减少过度活跃行为、提升注意力并降低冲动性，且这些效

果在短时间内即可显现
22

。需要特别说明的是，各国对ADHD一线药物治疗

方案的选择存在差异：托莫西汀（Strattera）、胍法辛和可乐定是非禁用

物质，也可用于ADHD治疗，在某些国家可能是一线用药，但在其他国家则

不然
24,25,27,29

。

b.给药途径

口服
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c.剂量和频率

哌甲酯和苯丙胺化合物均分为即释型制剂（药效持续 2～5 小时）和

缓释型制剂（6～14 小时）。还有一些复合剂型的单一片剂，这种复合剂

型结合了即释型和缓释型剂型。多种剂型联合使用可用于实现最佳症状控

制。最佳剂量差异较大，且基于体重的剂量在全球范围内差异过大，不宜

作为本指南的指导依据。总体而言，成人治疗倾向于使用长效缓释制剂，

因其有助于提高治疗依从性、防止药物滥用、避免症状反弹，并能确保全

天症状控制而无需多次给药
29

。

然而，最佳剂量应根据个体情况确定，同时需充分监测症状控制和副

作用情况。

需要注意的是，在比赛期间无需停止治疗。目前普遍认为，中断治疗

可能会产生一系列负面影响，包括对症状控制产生不利影响，而重新控制

症状可能需要时间。症状控制的不稳定还可能增加运动员冒险行为，并可

能使他们更多地卷入冲突情况（例如与裁判发生争执）。

这些患者通常发现一旦达到最佳治疗剂量后，保持规律、稳定的刺激

剂剂量能最有效地控制症状。因此，一般不推荐采用按需给药等间歇性用

药方式。

对于新确诊的 ADHD 患者，尤其是仍处于生长发育期的青少年患者群

体，在达到最佳症状控制前往往需要多次调整用药剂量。基于这一临床特

点，建议在批准书上注明适用剂量范围，并将首次批准期限设定为最长

12 个月，以便后续对稳定剂量进行重新审批，这避免了患者在症状稳定

的第一年因剂量调整而重复申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）。
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刺激剂的副作用供主治医生考虑

使用精神刺激剂一些较常见副作用包括失眠、食欲减退、头痛和紧张，

但这些症状通常可以耐受
24

。有证据表明，刺激剂可能导致血压和心率升

高，对于高血压、心律失常和心肌病患者存在相对禁忌证。

一些研究表明，使用刺激剂与心脏事件的发生几率增加相关。针对

年轻人群的研究表明，在原本健康的人群中并不存在显著风险。针对成

年人的研究结果则更为多样，但目前仍缺乏足够证据反对在健康状况良

好的年轻成人中使用刺激剂治疗 ADHD。尽管如此，建议对所有开具刺激

剂处方的患者进行全面的心血管病史采集和体格检查。

文献综述证实，在使用精神刺激剂治疗 ADHD（无共病）时，发生长

期物质滥用的风险较小，且通过适当治疗甚至可能进一步降低风险
26

。目

前没有证据表明在治疗 ADHD 过程中，治疗性使用刺激剂会增加攻击性行

为。但有综述指出，未经治疗的 ADHD 患者更容易出现高风险行为和卷入

冲突情境（包括车祸），而使用刺激剂治疗可降低此类风险
28,37

。

d.建议的治疗时长

ADHD 的药物治疗通常需要持续多年。

建议任何持续接受精神刺激剂治疗的运动员至少每年接受一次其医

生进行的复查。

4.非禁用的替代治疗

托莫西汀（Strattera）已被确认为某些 ADHD 患者的非禁用替代治疗

药物。该药物被普遍认为疗效低于刺激剂药物，且其副作用范围更广。此

外，该药物尚未在所有国家获批上市。其他药物（如可乐定、胍法辛、丁
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胺苯丙酮）
35

也显示出在治疗 ADHD 方面具有一定疗效。

总体而言，上述列出的药物在许多（但并非全部）国家被视为二线治

疗方案，因此在受理一份哌甲酯或苯丙胺的 TUE 之前，无需证明这些药物

已尝试治疗失败。

5.停止治疗对健康的影响

在未经治疗的情况下，ADHD 被普遍认为对患者的生活质量和心理社

会发展产生有害影响。如果 ADHD 得不到治疗，还可能会出现并发的精神

疾病症状。

6.治疗监测

开始治疗后，应进行监测以评估治疗效果，直到症状稳定。这一过

程通常需要每 2～3 个月复查一次。症状量表在这些复查中可发挥辅助作

用。一旦剂量方案稳定，建议安排定期复诊。

7.TUE 批准时长

鉴于 ADHD 的慢性病特性，对于诊断充分记录全面且药物剂量稳定的

ADHD 病例，可一次性批准最长为四（4）年的 TUE。

对于近期确诊且仍处于剂量调整阶段的患者，可初次批准 12 个月；

在下一次申请时，如果剂量已稳定，则可获得为期四（4）年的批准。

TUE 的重新申请应包括主治医生提供的当前且恰当的医疗记录。

如在 TUE 批准期间出现药物更换或剂量显著调整，应重新提交申请，

或联系批准治疗用药豁免的反兴奋剂组织。

《儿童与成人注意缺陷多动障碍（ADHD）治疗用药豁免医生指南》

英文版详见：
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https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-adhd
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治疗用药豁免申请对照清单——注意缺陷多动障碍（ADHD）
禁用物质：哌甲酯和苯丙胺衍生物

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

《治疗用药豁免申请对照清单——注意缺陷多动障碍（ADHD）》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-th

erapeutic-use-exemption-tue-application-attention

□ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

□ 所有部分均以清晰的字迹填写

□ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

□ 申请医生的签名

□ 运动员的签名

□ 医疗报告应包括以下细节：

□
病史：ADHD 症状初发年龄、首次确诊年龄、跨多种环境表现的症状、尝试非禁用干

预措施的情况（如曾使用）

□

诊断性访谈摘要、问卷及使用的评定量表，以及与诊断相关的解读。理想情况下应包

含相关部分的副本。示例包括但不限于：ACDS（儿童注意缺陷量表）、CAADID（成人

ADHD 诊断访谈）、Barley（巴利量表）、DIVA（成人多动障碍诊断访谈）、Conners

（康纳斯量表）、K-SADs（儿童情感障碍与精神分裂症量表）、SNAP（斯奈普量表）。

□

报告应由医生（儿科医生、精神科医生或其他在 ADHD 方面有专业背景的医生）或临

床心理学家提供。心理学家的评估报告必须附有处方医生的诊断报告

□ 诊断，参照 ICD-11 或 DSM-5 标准

□ 刺激剂的处方（哌甲酯和苯丙胺赛内禁用），包括剂量、使用频率及给药途径

□ 附加信息（如有必要）

□

支持诊断的补充报告：例如，来自心理学家、学校教师、家长/监护人（非强制性）

的报告

第二意见（仅在需要时提供）
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肾上腺皮质功能减退症

禁用物质：糖皮质激素和盐皮质激素

1.引言

肾上腺皮质功能减退症是一种复杂的疾病，影响肾上腺不同的皮质

区域，并导致相应的内分泌功能失调。有多种不同的病因，如果不诊断、

不治疗或治疗不当，可能会导致严重的发病率和死亡率。这种疾病往往

难以发现，需要对症状和体征有所了解和警惕，并具备内分泌学专业知

识，才能正确诊断和恰当治疗。肾上腺皮质功能减退症的发病率为每百

万人 110-120 例。运动员中的确切发病率尚不清楚，但某些原因导致的

发病率较高（见下文）。

在本指南中，不会介绍导致患者无法进行运动和比赛的疾病和鉴别

诊断（如多内分泌失调）。重点在于不同活动水平的运动员可能遇到的

疾病。

慢性肾上腺皮质功能减退症

a.慢性原发性肾上腺皮质功能减退症
1,2

这种疾病是先天或后天原因导致的肾上腺功能障碍。在原发性肾上

腺皮质功能减退症中，肾上腺皮质三个带都存在解剖学上的缺失或严重

的结构性损伤，临床表现主要与皮质醇和醛固酮缺乏有关。先天性肾上

腺皮质增生症（以下简称 CAH）则由于雄烯二酮过多（随后代谢为睾酮或

雌二醇）而导致雄激素过多所致。

先天性疾病可能由肾上腺皮质增生引起，极少见的情况是由于肾上
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腺发育不良所致
1
。CAH是儿童中最常见的原发性肾上腺功能不全的类型，

其病因是由于一种编码合成皮质醇所需的酶的基因发生了常染色体隐性

突变。其病因是皮质醇合成所需酶编码基因发生常染色体隐性突变。最

常见的 CAH 疾病是类固醇 21-羟化酶（OH）缺乏症（新生儿发病率为

1:10000-18000），分为经典型（在儿童早期出现表现）和非经典型（仅

在儿童晚期至成年期出现表现），其中经典型又分为失盐型和单纯男性

化型
3,4,5,6,7

。

成人获得性原发性肾上腺皮质功能减退症最常见的类型是自身免疫

性肾上腺皮质功能减退症，这是由于肾上腺皮质遭到免疫破坏（Addison

病）所致
1,2
。在发展中国家，结核病是导致肾上腺皮质功能减退症的主

要原因
1
。

b.慢性继发性肾上腺皮质功能减退症

也称为“中枢性”或“部分性”肾上腺皮质功能减退症，在这种情

况下，肾上腺皮质区（“束状带”）结构完整，但其功能因垂体分泌的

促肾上腺皮质激素（以下简称 ACTH）减少而在功能上受到抑制
8
。

继发性肾上腺皮质功能减退症通常是医源性的，即由使用外源性糖

皮质激素导致下丘脑－垂体－肾上腺（以下简称 HPA）轴受抑制引起
8
。

这一情况在运动员群体中尤为突出，因其经常使用糖皮质激素，且这些

激素进入循环以及对 HPA 轴的抑制作用是难以预测的
8
。局部使用强效糖

皮质激素，如长效倍他米松、曲安奈德或地塞米松，来治疗肌肉骨骼疾

病，通常会抑制 HPA 轴，并且每日口服使用可能在数日内抑制该轴的功

能。
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如果可以停用糖皮质激素，医源性继发性肾上腺皮质功能减退症可

能随着时间的推移而恢复，所需的替代治疗时间与使用的糖皮质激素剂

量和时间相对应。一般来说，只有在使用糖皮质激素至少 2-4 周后，恢

复时间才会延长。

对运动员来说，另一个需要考虑的重要因素是，由于垂体受损而导

致的创伤性脑损伤后，可能会在数月甚至数年后出现继发性肾上腺功能

不全。导致中枢性肾上腺皮质功能减退症的其他原因还包括其他形式的

下丘脑－垂体疾病引起的垂体功能减退，其中最常见的是垂体瘤及其治

疗
8
。

一些药物（如酮康唑、咪康唑、氟康唑、伊曲康唑等唑类抗真菌药）

可能会抑制肾上腺皮质激素的生成从而导致肾上腺皮质功能减退症，通

常（但并非总是）会出现在潜在的未确诊的肾上腺皮质功能减退症患者

中。

继发性肾上腺皮质功能减退症会导致皮质醇缺乏，但醛固酮分泌不

受影响。因此，不会出现高钾血症，也不需要进行氟氢可的松替代治疗。

急性肾上腺皮质功能减退症（肾上腺危象）

在先前未确诊的患者中，急性肾上腺皮质功能减退症可能是首发表

现
9,10
。急性肾上腺皮质功能减退症通常是原发性肾上腺皮质功能减退症

完全衰竭的一种表现，是一种危及生命的急症
2
。由于使用外源性糖皮质

激素而导致继发性肾上腺皮质功能减退症的急性危象或加重的情况很少

见，但如果结构性原因导致患者皮质醇缺乏，则可能出现肾上腺危象。

尽管应努力确定肾上腺危象的病因，但不应延误治疗
8
。
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2.诊断

a.病史

肾上腺皮质功能减退症的症状大多没有特异性，包括疲劳、虚弱、

体重减轻、恶心和呕吐、体位性头晕、晕厥、情绪紊乱、注意力不集中

或谵妄，仅在原发性肾上腺皮质功能减退症中才会出现皮肤变黑
1
。肾上

腺皮质功能减退症状出现速度和严重程度有助于确定疾病发展情况。

肾上腺危象可定义为急性健康恶化，伴有绝对或相对低血压，经静

脉注射氢化可的松和标准液体复苏后症状改善。

慢性肾上腺皮质功能减退和肾上腺危象常被漏诊，有时会导致致命

后果
9
。诊断的原因可能包括嗜盐、皮肤变黑（仅原发性肾上腺皮质功能

减退症）和高钾血症
1
。预期运动表现会下降。有些病例会被误诊为进食

障碍，如神经性厌食症。

在先天性疾病中，患有典型的 21-OH 缺乏症（一种原发性肾上腺皮

质功能减退症）的女性在出生时可能会出现性征模糊、男性化的生殖器。

在未开展新生儿筛查的国家，男性患儿可能直到出生后 1 至 3 周内出现

盐流失危象时才被确诊，这反映了盐皮质激素缺乏的程度。无失盐的男

性可能会出现假性性早熟（阴毛，2-4 岁时生长加速）。在极少数情况下，

患有典型 21-OH 缺乏症的运动员可能会一直没有症状（除了儿童时期生

长迅速、青春期前生长停止以及成年后身材矮小之外），也可能根本不

会向医生就诊，或在成年后偶然被诊断出来（例如，在生育检查过程中

或在发现肾上腺肿块后）
5,6
。患有非典型 CAH 的儿童表现出雄激素过多的

体征（阴毛和体毛发育早，加速生长）。女性从青春期后期开始持续出
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现高雄激素血症，而成年男性通常没有此症状
5
。

区分原发性和继发性肾上腺皮质功能减退症

临床上区分原发性和继发性肾上腺皮质功能减退症非常重要，因为

原发性肾上腺皮质功能减退症包括盐皮质激素缺乏，运动员更容易发生

危象。除糖皮质激素给药引起的医源性抑制外，继发性肾上腺皮质功能

减退症通常还包括垂体其他缺陷。

b.诊断标准

肾上腺皮质功能减退的诊断需要综合病史和体格检查，并辅以适当

的实验室测量和试验
1,8
。

体格检查

体重减轻：普遍存在于原发性肾上腺皮质功能减退症中

血压：低血压，尤其是体位性低血压

色素沉着：慢性色素沉着（原发性肾上腺皮质功能减退症患者暴露

在阳光下的皮肤、皮肤皱褶、黏膜）
2
。

实验室检查
a

电解质：低钠血症常见于原发性肾上腺皮质功能减退症，偶尔也见

于继发性肾上腺皮质功能减退症。高钾血症见于原发性肾上腺皮质功能

减退症。

空腹血糖：低血糖，尤其是在运动中/后的运动员和儿童中常见。

血清皮质醇：如果一夜禁食后在上午 8:00 至 9:30 之间测量的血清

皮质醇水平（基础皮质醇）低于 3μg/dL（83nmol/L），即可确诊。此后，

a
本信息提及的参数限值具有普遍指导意义。这些标准并非都经过严格验证，因为在临床环境中的应用会有所不同，例

如需要考虑疾病、激素和运动的影响。阈值为运动员提供了一些指导。
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皮质醇浓度会下降约 30nmol/L，并在午夜达到最低点。在 ACTH 和血浆肾

素浓度明显升高的情况下，皮质醇浓度低于 14μg/dL（400nmol/L），很

可能是原发性肾上腺皮质功能减退症，需要通过激发试验（替可克肽）

进一步检查。浓度高于 14μg/dL（400nmol/L）时通常可排除肾上腺皮质

功能减退症。在极少数循环结合蛋白异常的病例中，血清皮质醇值较低

可能是正常的。

血浆 ACTH 浓度：当血清皮质醇浓度较低时，ACTH 可能降低或正常

（继发性肾上腺皮质功能减退症），或至少增加两倍
1
（原发性肾上腺皮

质功能减退症）。

血浆肾素和醛固酮浓度：结合同时进行的血压（包括体位性血压）、

细胞外液容量（脱水状况）和电解质综合评估来考虑。血浆肾素水平高、

醛固酮水平低和细胞外液容量减少是未经治疗的原发性肾上腺皮质功能

减退症的特征。血浆肾素和醛固酮浓度：需结合血压（包括体位血压）、

体液容量（脱水状况）以及电解质的综合评估来考量。血浆肾素水平高

而醛固酮水平低且体液容量不足是未治疗的原发性肾上腺功能不全的典

型特征。

试验
b

本文仅供一般指导，不提供每项试验的全部细节。这些试验应由内

分泌专家选择并在正规实验室中进行。需要根据具体的临床情况来解释

试验结果。

ACTH 试验（也称 ACTH 刺激试验）
5,6,7

b 本信息提及的参数限值具有普遍指导意义。这些标准并非都经过严格验证，因为在临床环境中的应用会有所不同，例

如需要考虑疾病、激素和运动的影响。阈值为运动员提供了一些指导。
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250μg 的 ACTH（合成 ACTH；儿童需调整剂量）给药后 30～60 分钟，

血清皮质醇浓度低于 14μg/dL（400nmol/L），则可能存在肾上腺皮质功

能减退症。测量血浆 ACTH 可确定肾上腺皮质功能减退症为原发性或继发

性。ACTH 浓度升高说明是原发性肾上腺皮质功能减退症。如果皮质醇对

ACTH 的反应低于正常水平，但 ACTH 浓度没有升高，则可能是继发性肾上

腺皮质功能减退症。

CRH 刺激试验

该试验未被广泛使用，但在短期（少于三个月）继发性肾上腺皮质

功能减退症患者（如糖皮质激素治疗后）中可能优于 ACTH 试验。诊断临

界值与 ACTH 试验相同。

胰岛素耐受试验或美替拉酮刺激试验
8

这些试验较少被参考，用于确定下 HPA 轴的完整性，例如，当必须

排除继发性功能减退症时。

抗体试验

如果确诊为原发性肾上腺皮质功能减退症，抗肾上腺抗体（主要是

21-羟化酶抗体）可用于确诊自身免疫性原发性肾上腺皮质功能减退症。

阴性结果应提示寻找原发性肾上腺皮质功能减退症的其他原因，并有必

要进行肾上腺 CT 成像和超长链脂肪酸检测，以在男性患者中排除肾上腺

脑白质营养不良症。

影像学研究

腹部 CT 或 MRI 有助于发现肾上腺出血、钙化或浸润。继发性肾上腺

皮质功能减退症中，蝶鞍 MRI（如果没有，则使用头颅 CT）可显示垂体
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的损伤或肿块病变。

c.其他相关信息

主治医生应记录和报告患者在长期治疗过程中的症状，注意任何加

重（急性危象）或需要调整糖皮质激素和盐皮质激素剂量的情况。先天

性疾病的基因分析能够表明特定的分子病因。

d.曾使用糖皮质激素导致疾病的可能性

不仅是持续口服糖皮质激素，通过任何途径给药，都可能出现继发

性肾上腺皮质功能减退症。

注射糖皮质激素（取决于配方）可能导致持续的全身暴露。局部使

用糖皮质激素（吸入、鼻内、眼、皮肤）很少引起明显的全身暴露，但

如果使用剂量极大，则可能引起全身暴露
8
。糖皮质激素诱导的 HPA 轴抑

制持续的时间长短不一，这取决于全身暴露于外源性糖皮质激素的剂量

和持续时间。糖皮质激素治疗的疗效和所致的 HPA 轴抑制情况存在很大

的个体差异。有报道称，在频繁使用糖皮质激素的精英自行车运动员中，

肾上腺皮质功能减退症表现为基础血清皮质醇水平较低
11
。

对继发性肾上腺皮质功能减退症的运动员进行评估时，治疗用药豁

免委员会（以下简称 TUEC）应确定以前或正在使用糖皮质激素的剂量、

频率、持续时间和给药途径，以及是否存在任何相关的治疗用药豁免（以

下简称 TUE）。

3.治疗

原发性肾上腺皮质功能减退症的主要治疗方法是糖皮质激素替代治

疗。伴有盐皮质激素缺乏的患者可能需要醋酸氟氢可的松
1,8,12

。
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预防肾上腺危象对避免死亡至关重要，尤其是对参加竞技体育的运

动员。所有患有肾上腺皮质功能减退症的运动员都需要全面了解预防肾

上腺危象的事项。这包括在生理应激、受伤或生病（尤其是涉及发热）

时使用应激剂量的糖皮质激素。对于需要终身治疗的患有原发性和继发

性肾上腺皮质功能减退症的运动员，TUE 条件中应明确包括这些需要增

加剂量的情况。

在临床充分怀疑肾上腺危象的紧急情况下，需要在实验室最终确认

或咨询内分泌专家之前进行治疗，但最好是在获得血液样本之后。在为

紧急治疗申请追溯性 TUE 时必须考虑到这一点。在肾上腺危象的情况下，

还需要治疗引发危象的潜在问题。

由于停用以前的糖皮质激素治疗而引起继发性肾上腺皮质功能减退

症的运动员，可能需要在数周或数月内逐渐减少糖皮质激素的剂量，在

极少数情况下甚至需要数年，直至症状消失。

a.禁用物质名称

原发性肾上腺皮质功能减退症的治疗包括口服类固醇以替代皮质醇

和醛固酮。一般来说，使用氢化可的松、醋酸可的松、泼尼松龙、泼尼

松或地塞米松（很少使用）中的一种来替代皮质醇（氢化可的松），用

药剂量和时间应与类固醇的药代动力学相适应。每日口服氟氢可的松来

替代醛固酮。

糖皮质激素
1,6,8

口服和任何注射途径使用糖皮质激素仅在赛内禁用。然而，即使在

赛外给药，赛内尿样中糖皮质激素的含量也可能超过实验室规定的报告
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水平。根据《世界反兴奋剂条例》（以下简称 WADC），兴奋剂检测结果

呈阳性，被称为“阳性检测结果”（以下简称 AAF），可根据严格责任原

则对运动员进行处罚。然而，如果运动员和主治医生为全身使用（如口

服、注射）糖皮质激素提供了适当的临床理由，则可批准追溯性 TUE 申

请。见《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）第 4.1e 条，如果

在赛外使用了某种仅在赛内禁用的物质导致结果呈阳性，则允许运动员

申请追溯性 TUE。

患有由器质性原因引起的永久性原发性和继发性肾上腺皮质功能减

退症的运动员需要每天使用糖皮质激素类药物治疗，通常需要 TUE 才能

参赛。对于肾上腺皮质功能减退症表现为急性危象的运动员，需要根据

ISTUE 第 4.1a 条的规定提交追溯性 TUE 申请。

氢化可的松：紧急治疗的首选静脉注射药物；可有效控制 CAH 患者

的雄激素分泌（高于生理剂量）；易于滴定，具有一定的盐皮质激素活

性。

醋酸可的松是一种糖皮质激素替代物，可用于除紧急情况外的所有

情况下的日常口服替代治疗。

泼尼松：前体药物，需要代谢为活性泼尼松龙；转化率不一，肝病

患者可能会受到影响。

泼尼松龙、甲基泼尼松龙（肠外）。

地塞米松：氢化可的松的替代药，可避免干扰检测，但缺乏盐皮质

激素活性，且效力较强，因此不太适合单独用于原发性肾上腺皮质功能

减退症的持续口服替代疗法。很难进行精确的剂量滴定。
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盐皮质激素
1,4,6,12

原发性肾上腺皮质功能减退症需要使用醋酸氟氢可的松，但继发性

肾上腺皮质功能减退症不需要。

脱氢表雄酮（以下简称 DHEA）
13

所有形式的肾上腺皮质功能减退症都会影响DHEA及其无生物活性的

硫酸盐代谢物（DHEAS）的生成。然而，血清 DHEA 的减少通常很难解释，

因为长期的外源性糖皮质激素治疗也会抑制肾上腺残余 DHEA 的分泌。一

些有争议的、不确定的小规模研究证据表明，原发性肾上腺皮质功能减

退症和垂体功能减退症可能会出现影响妇女生活质量的症状，主要是性

功能障碍，DHEA 治疗可能会缓解这些症状，但一项 Meta 分析显示，DHEA

给药的临床益处微乎其微，可能并不重要
14
。因此，不推荐 DHEA 治疗

15
。

此外，还必须考虑到 DHEA 治疗一般不以处方形式提供，而且其长期

安全性尚未确定。

雄激素

睾酮在治疗肾上腺皮质功能减退症的女性运动员中没有作用
12
。事实

上，血清雄烯二酮和睾酮可能会在 21-羟化酶缺乏的 CAH 患者中升高。

b.给药途径

糖皮质激素

紧急情况下或住院和手术期间静脉注射；

口服，用于病人病情稳定后的持续糖皮质激素治疗和慢性替代疗

法；

肌肉注射，如肾上腺危象入院前或手术前的紧急治疗。
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盐皮质激素

醋酸氟氢可的松：口服

c.剂量和频率

每日口服糖皮质激素的时间安排为：上午首次给药剂量最大，下午

再次给药剂量较小，以接近昼夜生理分泌
3,6,17

。

急诊治疗后，静脉注射糖皮质激素的剂量需要逐渐减少，一旦症状

缓解，可停止注射糖皮质激素，通常改为口服维持治疗，这取决于危象

的病因。糖皮质激素和盐皮质激素（仅适用于原发性肾上腺皮质功能减

退症）的维持性替代治疗采用口服给药。在对运动员治疗时应使用尽可

能最低剂量的糖皮质激素，以避免出现肾上腺皮质功能减退的症状，从

而避免过量使用糖皮质激素的不良反应。

在大手术干预前，患者需要立即使用高剂量的糖皮质激素（诱导静

脉注射 25～100mg 氢化可的松），并在整个手术过程和术后继续使用额

外的剂量（静脉注射最多 200mg/24 小时，直到患者可以口服他们平常使

用的双倍剂量）。建议根据手术的严重程度来确定剂量。

(https://www.addisonsdisease.org.uk/Handlers/Download.ashx?

IDMF=b1278634-5c59-4252-a0e1-8b93e4647a75).

4.非禁用的替代治疗

目前尚无其他非禁用的替代治疗确诊的原发性肾上腺皮质功能减退

症的方法。

5.停止治疗对健康的影响

肾上腺皮质功能减退症，尤其是急性危象，会危及生命，如果治疗
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延误或不够积极可能会导致死亡。死亡的原因可能是低血压、心律失常

或中枢功能障碍。未经事先明确诊断而进行紧急治疗后，申请追溯 TUE

时应考虑到这一点。

慢性肾上腺皮质功能减退症的其他后果是长期健康不良，在体力活

动和竞技体育中表现不佳。

6.治疗监测

对于患有由任何原因导致的肾上腺皮质功能减退症的运动员，内分

泌专科医生参与治疗是绝对必要的。一方面要尽量使用可能的最低剂量

以实现充分替代，另一方面又要避免用药过量，因此，运动员应接受专

科医生的监测，至少每年一次。在急性病例或控制仍不稳定的情况下，

需要更频繁检测。对于因急性或长期使用糖皮质激素而出现继发性肾上

腺皮质功能减退症的运动员，这种监测是必要的。

7.TUE 批准时长

原发性肾上腺皮质功能减退症需要终身治疗，并定期进行临床和实

验室评估
16，17

。糖皮质激素治疗的谨慎平衡至关重要，需要持续检测。因

结构性永久性创伤后下丘脑－垂体损伤或下丘脑-垂体疾病（包括垂体

瘤）导致的继发性肾上腺皮质功能减退症伴随垂体功能减退症，也需终

身治疗。

因此，对于患有原发性肾上腺皮质功能减退症或垂体疾病或垂体手

术的运动员，建议的 TUE 有效期为 10 年，这是世界反兴奋剂机构（以下

简称 WADA）的数据保护和隐私规定的最长有效期。应在内分泌专科医生

的指导下，每年对患者临床状况、血常规、肌酐、电解质、空腹血糖、
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血清醛固酮、ACTH、皮质醇浓度、血浆肾素浓度以及根据原发性肾上腺

功能不全的原因而确定的其他相关参数进行检查评估。

需要教育运动员在身体应激时（如手术、感染以及大型耐力比赛）

增加皮质醇的用量。正常运动和常规训练并不需要高剂量的糖皮质激素。

5,18

在预期身体应激增加的情况下，如感染、外伤或手术，根据内分泌

科医生的建议，糖皮质激素的任何剂量变化均应在原 TUE 范围内，无需

重新申请。应建议运动员在接受检查时在兴奋剂检查单上报告这种间歇

性增加剂量的情况，以备随后几个月的兴奋剂管制之用。

糖皮质激素治疗导致的继发性肾上腺皮质功能减退症可能会持续数

周至数月甚至数年，这取决于初始暴露的剂量和持续时间。
7
这些患者的

HPA 轴的恢复需要定期监测血清皮质醇水平。监测结果应由经验丰富的内

分泌专家解释，并由其评估进一步的治疗。

赛外治疗或之前已批准 TUE 的赛内治疗后，因停用糖皮质激素而导

致的肾上腺皮质功能减退症，可根据对连续测定的基础值或刺激皮质醇

浓度值的评估，再批准 4-12 周的 TUE。这些新的 TUE 只有在临床和生物

学证明因肾上腺皮质功能减退症持续存在而有进一步需要的情况下才能

予以批准。

8.注意事项

肾上腺皮质功能减退症可能危及生命。因此，在处理急性加重情况

时，任何延误都是不可接受的。对于任何原因导致的临床疑似肾上腺功

能不全的情况，应始终优先进行糖皮质激素治疗，而不要进行进一步的
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检查。在等待特许使用药物批准期间，运动员的健康绝不能受到威胁。

如果已确诊原发性肾上腺皮质功能减退症的女性运动员希望申请

补充使用 DHEA，那么必须由一位独立的、专业的内分泌专家来提供意见，

并最终指导和决定该运动员的豁免申请事宜。如果没有这样的专业意见，

任何 TUEC 都会认为该申请不完整。

《肾上腺皮质功能减退症治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-adrenal-insufficiency
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治疗用药豁免申请对照清单——肾上腺皮质功能减退症

禁用物质：糖皮质激素和盐皮质激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

《治疗用药豁免申请对照清单——肾上腺皮质功能减退症》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-th

erapeutic-use-exemption-tue-application-adrenal

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：症状、发病年龄、首次发作时的表现（急性危象/慢性症状）、病程、

治疗开始时间

☐ 检查结果

☐ 由专科医生（如内分泌科医生）解释症状、体征和检验结果

☐ 诊断：说明是原发性还是继发性肾上腺皮质功能减退症

☐ 处方中的糖皮质激素和盐质皮质激素（如适用）（两者均在赛内禁用），

包括剂量、频率和给药途径

☐ 对治疗的反应/治疗中的病程

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 适用的实验室检查：电解质、空腹血糖、血清皮质醇、血浆ACTH、肾素和

醛固酮

☐ 适用的影像学检查结果：头颅或腹部CT/MRI

☐ 诱发试验或其他适用的试验结果：ACTH（ACTH刺激）试验、ACTH刺激试验、

胰岛素耐受试验、美替拉酮刺激试验、抗体试验

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 在适用情况下，运动员/医生关于以往糖皮质激素治疗、给药途径、频率、

以往批准的治疗用药豁免的声明
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过敏反应

禁用物质：肾上腺素和糖皮质激素、吸入的β2激动剂

1.引言

过敏反应是一种发病迅速的、严重的、危及生命的系统性超敏反应。

这种反应常见于社区环境中，终身患病率为 0.05%～2%。发病率正在上升

（尽管存在地域差异），尤其是在年轻人中表现得更为明显，这从急诊

科就诊人数、住院人数以及重症监护病房的入院人数的增加中可以得到

体现；不过，住院患者的死亡率较低。

过敏反应通常涉及免疫球蛋白 E（以下简称 IgE）依赖性机制。常见

的诱发因素包括食物（如花生、坚果、贝类）、蜇刺昆虫毒液、天然橡

胶乳胶、放射性造影剂和药物（如β-内酰胺类抗生素或非甾体类抗炎

药）。它也可以由某些诱发因素直接（非免疫）激活肥大细胞引发，例

如运动、寒冷、炎热、阳光/紫外线辐射、酒精和一些药物（如阿片类药

物）等。特发性过敏反应则是指在无法确定诱发因素的情况下所进行的

排除性诊断。

2.诊断

a.病史

过敏反应的临床诊断基于详细的发作史，以及对于突然发作的、特

征性的症状和体征的识别，这些症状和体征通常在接触诱发因素的数分

钟内就出现，但是也有可能会延迟到数小时之后才出现。过敏症状和体

征的进展可能会非常迅速，在症状出现后的几分钟内可能会导致死亡。
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b.诊断标准

当满足下列三个标准当中的一个，极有可能发生了过敏反应：

i）急性发病（数分钟到数小时），伴有皮肤、黏膜组织或两者皆有

（如荨麻疹、瘙痒、皮肤潮红、口唇/舌头肿胀）以及以下至少一种情况：

呼吸功能受损（呼吸困难、哮鸣、支气管痉挛、喘鸣、低氧血症）；

血压下降或终末器官功能障碍的相关症状（肌肉张力减退、循环衰

竭、失禁）。

ii）患者在接触可能的过敏原之后，迅速（数分钟到数小时）出现

以下两种或多种情况：

皮肤黏膜组织受累

呼吸功能受损

血压下降

胃肠道症状（痉挛、腹痛、呕吐）

iii）患者暴露于已知过敏原之后（数分钟到数小时）出现血压下降；

成年患者收缩压低于 90mm Hg，或者降低幅度超出该患者正常血压基线的

30%以上。

c.鉴别诊断

可能包括：急性全身性荨麻疹、急性哮喘、晕厥（昏厥）、惊恐发

作或急性焦虑发作、异物吸入、心血管事件、神经系统事件、食物中毒、

非器质性疾病，例如声带功能障碍。

d.化验

用于确认过敏反应临床诊断的实验室检查并非普遍适用。它们并不
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适用于急诊情况，因为检测至少需要耗费 3～4 小时。

世界范围内最常用的检测指标是血清类胰蛋白酶水平，最佳血液采

样时间是过敏症状出现后的 15 分钟至 3 小时。尽管类胰蛋白酶水平升高

在某些情况下可用于进一步确认过敏反应的临床诊断，但是该指标对于

过敏反应并没有特异性，因为它在某些心肌梗死患者当中也会升高。类

胰蛋白酶水平处于正常范围也不能用于排除过敏反应。在食物诱发的过

敏反应当中，类胰蛋白酶水平极少升高；但是在昆虫叮咬蜇伤所导致的

过敏反应当中，这项指标经常会升高。

总之，过敏反应是一种不需要通过实验室诊断检查进行确认的临床

诊断。

3.治疗

a.禁用物质名称

i）肾上腺素（adrenaline）（S6 刺激剂，仅赛内禁用）。

肾上腺素是急性过敏反应发作时的一线治疗药物。

给药途径：大腿中外侧肌肉注射。

剂量：

肾上腺素自动注射器（成人，即体重大于 30kg，0.3mg 或体重 15～

30kg 的儿童，0.15mg）或

1:1000 肾上腺素安瓿（1mg/1ml）溶液：0.01mg/kg 至最大剂量

0.5mg，适用于 12 岁以上青少年和成人。

频率：如有必要，可在 5～15 分钟内重复注射。

建议时长：大多数患者会对 1～2 次给药有效。
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（注意：对于肌肉注射肾上腺素无反应的严重病例，可能需要静脉

注射肾上腺素。在 1000ml 生理盐水当中加入 1ml 1:1000 肾上腺素。这

项措施只能由急诊/重症监护专科医生执行，或在他们的指导下进行。静

脉注射肾上腺素有导致心律失常的风险，使用应格外谨慎。）

治疗用药豁免（以下简称 TUE）要求：如果在赛内期间使用，肾上腺

素（或 adrenaline）的追溯性 TUE 是需要的（即在紧急情况得到处置之

后）。如果在赛外使用，则不需要申请 TUE。但是在小概率情况下，赛外

使用会导致赛内出现阳性检测结果（以下简称 AAF），根据《治疗用药豁

免国际标准》（以下简称 ISTUE）第 4.1（e）条的规定，允许运动员提

出追溯性申请。因此，运动员应当收集与过敏事件相关的医疗文件，以

便于后续申请 TUE。

注：2021 年《世界反兴奋剂条例》（以下简称 WADC）开始明确允

许运动员携带肾上腺素注射笔（以下简称 EpiPen），不用担心因持有

禁用物质而遭到指控。然而，如果相关反兴奋剂组织（以下简称 ADO）

要求运动员出示过敏史或过敏反应史的医学证据，运动员应当予以配

合。

2021 年 WADC[条款 2.6.1 和条款 2.6.2 的释义：可接受的理由包

括，例如：（a）运动员或队医使用禁用物质或禁用方法（例如肾上腺

素自动注射器）处理急性病和应对紧急情况，或（b）在申请和收到 TUE

决定前不久，运动员因治疗原因而持有禁用物质或禁用方法]

ii）全身性糖皮质激素（GC）（S9 糖皮质激素，仅赛内禁用），例

如静脉注射氢化可的松或甲泼尼龙/泼尼松。
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糖皮质激素在过敏反应治疗当中的获益尚未得到证实，因此只能作

为二线治疗药物。起效通常需要数小时甚至更长时间，因此，一般不建

议将糖皮质激素作为过敏反应的初始治疗方法或唯一治疗方法，但是该

药物对于过敏反应患者经历双相反应或持续喘息中 5%的可能有用。在治

疗过程中开具 2～3 天疗程的口服糖皮质激素是非常常见的措施，以期降

低严重过敏反应之后症状复发的风险。相关剂量则是根据这类药物在急

性哮喘治疗当中的使用情况而推断出来的。

对于某些存在严重皮肤过敏/反应的病例，如果对局部糖皮质激素和

口服抗组胺药物无反应，可能需要适当给予口服糖皮质激素进行治疗。

如果需要在比赛期间使用，则需要进行 TUE 申请。这类皮肤过敏/反应通

常没有全身性症状，不应当与过敏反应相互混淆。

给药途径：

根据上述的临床适应症，建议的给药途径为口服或静脉注射。

剂量：

口服泼尼松 1mg/kg（最大剂量通常为 50mg）或静脉注射氢化可的松

5mg/kg（最大剂量通常为 200～250mg）。

频率：

通常在稳定期的最初阶段，仅需一次给药即可。在严重过敏反应发

作之后，可以开具短期数天的口服糖皮质激素。

建议持续时间：

急症稳定期以及后续的数天，整体而言是短暂而有限的一段时间。

TUE 要求：



43

依照 2022 年《禁用清单》，仅在赛内禁止通过口服、直肠或任何注

射途径使用糖皮质激素，在比赛期间使用糖皮质激素需要申请 TUE（通常

是依照 ISTUE 追溯条款 4.1.a.在“紧急医疗”情况下所进行的追溯性申

请）。然而，即便是在赛外用药，赛内采集的尿样也可能显示糖皮质激

素水平高于既定的实验室报告水平。根据条例，由此产生的兴奋剂检测

阳性，即 AAF，在严格责任概念下可能会使运动员受到处罚。所以依照

ISTUE 第 4.1e 条的规定，如果因为赛外使用而导致赛内出现了 AAF，则

允许运动员申请追溯性 TUE。

iii）吸入的β2激动剂（S3 β2激动剂，所有场合禁用），如沙丁胺

醇。

肌肉注射肾上腺素之后，如果仍有持续的喘息症状，则可以使用β2

肾上腺素能激动剂，如沙丁胺醇。

给药途径：吸入器（+/-储雾罐）或雾化器。

剂量：吸入器：初始剂量为吸入 2～4 次，可根据需要增加剂量。

雾化器：2.5mg/3ml 或 5mg/3ml，通过使用雾化器和面罩。

持续时间：急性事件发生时及后续的 2～3 天。

TUE 要求：尽管通过吸入途径使用常规治疗剂量的沙丁胺醇不禁用，

但如果使用更大剂量
*
，则需要追溯性 TUE。通过吸入途径使用（超过最

大剂量的）沙丁胺醇，或通过口服途径使用，均在所有场合禁用。

*
如果运动员需要吸入的沙丁胺醇剂量超过了1600微克/24小时的最

大允许剂量（8 小时内不超过 600 微克），则需要申请 TUE。

*
通过雾化吸入途径使用沙丁胺醇，可能会导致尿中浓度水平超过
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1000ng/ml 的阈值，同样也需要申请 TUE。

（剂量限制相关的更多详细信息，请参阅《哮喘治疗用药豁免医生

指南》）。

iv）静脉注射生理盐水：

静脉注射生理盐水可能用于过敏反应导致低血容量性休克的急救。

生理盐水本身并不禁用，但是在 12 小时内通过静脉途径输入超过 100 毫

升的液体/生理盐水是一种禁用方法。如果需要静脉注射生理盐水，很可

能是在医院治疗环境当中，因此不需要申请 TUE。如果是在院外进行这种

治疗，则应当申请追溯性的紧急情况下的 TUE。（更多信息请参阅静脉输

液的 TPG）。

4.非禁用的替代治疗

过敏反应没有非禁用的一线治疗方法。二线药物不能挽救生命，因

为它们不能缓解上呼吸道阻塞、低血压或休克症状。

抗组胺药物：

i）抗组胺药物无法治疗或预防过敏反应导致的呼吸道或心血管症状。

ii）不应使用口服镇静抗组胺药，因为副作用（嗜睡或倦怠）可能会

掩盖过敏反应的一些体征。

iii）注射用异丙嗪不应用于治疗过敏反应，因为它会加重病情并导致

肌肉坏死。

5.停止治疗对健康的影响

缺血缺氧性脑病会导致死亡或永久残疾。

6.治疗监测
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理想情况下，应当在急诊室对患者进行监护。

出院时，患者应随身配备肾上腺素自动注射器，以便在过敏反应复

发时自行给药。有复发风险的患者应当随时配备一个或多个肾上腺素自

动注射器。患者还应随身携带书面的个体化过敏反应应急处理预案，并

且佩戴医疗标识。

建议联络专科医生安排进行过敏/免疫学相关评估，以便确定过敏反

应的诱因。

7.TUE 批准时长

运动员首次出现过敏反应并接受治疗后，其肾上腺素 TUE 申请是追

溯性的。

那些存在发生过敏反应风险，并且需要随时携带肾上腺素自动注射

器的运动员，应当备有一份包含其医疗状况详细信息的医疗文件，以便

在比赛期间使用肾上腺素笔，或者在相关反兴奋剂组织要求其解释携带

肾上腺素笔的原因时，用于说明原因。

如果在比赛期间或非常临近比赛时使用，并且在用于兴奋剂管制的

尿样中被检测出，那么通过禁用途径使用糖皮质激素可能需要申请追溯

性 TUE。

如果吸入或雾化吸入沙丁胺醇的剂量超过了世界反兴奋剂机构禁用

清单所规定的阈值，则需要申请紧急情况下的追溯性 TUE。

不应该批准急性过敏反应患者长期通过口服或肌肉注射途径使用糖

皮质激素。如果在比赛期间需要使用糖皮质激素作为过敏反应的联合治

疗，可以申请紧急情况下的追溯性 TUE。
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8.汇总表

表 1

物质
给药

途径

赛内使

用是否

需要

TUE？

赛外使

用是否

需要

TUE？

追溯性

申请

标准

肾上腺素
肌肉/

静脉注射
是 否 4.1.a

糖皮质激素
口服/

注射
是 否

**

4.1.a

（
**
若在赛内检

查发现，则

4.1.e）

β2激动剂

（沙丁胺醇）

i.>1600mcg/24 小时

（不超过 600mcg/8

小时）

ii.雾化吸入

吸入或

雾化吸入
是 是 4.1.a

医院外 12 小时内注

射生理盐水>100ml
静脉注射 是 是 4.1.a

《过敏反应治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-anaphylaxis
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治疗用药豁免申请对照清单——过敏反应

禁用物质：糖皮质激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：

1. 症状开始和发展的时间线

2. 如知晓，诱发机制（如过敏原、观察）

3. 对呼吸功能受损、昏厥、皮肤/肌肉反应、胃肠道症状的说明

☐ 体格检查（可以来自急诊部门—血压、呼吸频率、皮肤/肌肉反应）

☐ 开具的治疗方法；每种药物的时间和日期、剂量、频率和给药途径：

a）急性处理（肾上腺素和全身性糖皮质激素赛内禁用；雾化的β2激动剂

所有场合禁用；除非在医院接受治疗，否则静脉输液禁用）

b）维护/预防：肾上腺素自动注射器（仅赛内禁用）

☐ 诊断检验/量表评分结果应包括以下材料的副本：

☐ 救护车或急诊部门/医院记录—如有

☐ 实验室检测结果（如胰蛋白酶水平）—并非总是进行，并非强制

☐ 如果相关且可用，提供皮肤反应的图片证据

☐ 皮肤点刺试验或其他过敏试验

☐ 附加信息包括

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请对照清单——过敏反应》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-th

erapeutic-use-exemption-tue-application-anaphylaxis
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哮喘

禁用物质：β2激动剂、糖皮质激素（GCs）

1.引言

哮喘是一种表现为反复发作性症状的呼吸道综合征，它与可变气道

阻塞相关，可自发或经治疗逆转，并伴有气道高反应性和慢性气道炎症。

上述情况高发于活跃的竞技体育运动员群体，通常以运动诱发性哮

喘（以下简称 EIA）或运动诱发性支气管收缩（以下简称 EIB）的形式出

现。运动 EIA 可定义为运动引起哮喘患者的短暂气道狭窄，而运动 EIB

表现为运动后肺功能下降。

哮喘并不是一种统一的疾病，其诊断有一定困难。通常情况下运动

员群体的呼吸道症状发生率很高，但是哮喘的诊断却不能仅仅基于主观

症状。

因此，建议所有可能被开具哮喘药物的运动员向呼吸科专家寻求明

确的诊断，并接受适当的检查以优化治疗并排除其他可能的诊断。如果

在赛内开具全身性糖皮质激素或在赛内和赛外开具禁用的吸入性β2激动

剂，必须申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）。

2.诊断

a.病史

病史应当包括发作时的症状和症状急性加重的因素，急诊就诊以及

全身性使用糖皮质激素的情况。

提示哮喘的症状包括突发或反复发作的喘息，气短，由过度换气、
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运动以及其他刺激因素引发的咳嗽和呼吸困难，和/或呼吸道感染后的持

续性咳嗽，频繁的无发热“感冒”，或特定的季节性流感，以及间歇性

的夜间症状。在体育运动当中，潜在加重因素的例子有环境温度的变化、

耐力训练（尤其是暴露在寒冷空气当中），以及（如内燃机或游泳池化

学物质造成的）污染。

也可能会有儿童时期的呼吸系统疾病、鼻炎、过敏性结膜炎或皮炎，

以及哮喘、高敏体质和过敏的家族史。在这些情况下，哮喘发作可能是

特应性高敏体质外在表现的一部分。

病史相关的其他重要因素还包括哮喘首次发作的年龄和既往的用药

史，包括吸入性β2激动剂和吸入性糖皮质激素的详细使用情况，以及哮

喘急性加重之后的住院治疗或急诊治疗情况和既往口服糖皮质激素治疗

的情况。

其他有用的信息可能还包括每日症状记录和呼气峰流速记录和既往

检查结果，如相关的皮肤点刺试验、总免疫球蛋白 E（以下简称 IgE）水

平、与季节性和常年性过敏原相对应的特异性 IgE 水平、呼出气一氧化

氮浓度（以下简称 FeNO）、外周血嗜酸性粒细胞总数、肺活量测定报告，

以及既往在任何年龄所进行的支气管激发试验。

还应考虑到合并症或与哮喘症状相类似的其他疾病，例如过度换气

综合征、诱导性喉梗阻、不可逆转的阻塞性肺病、呼吸功能障碍、心脏

瓣膜病、心肌缺血、心力衰竭、肺血管疾病、胃食管反流或心理问题等

等。

b.诊断标准
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哮喘的诊断需要综合病史、体格检查以及恰当的实验室或现场检查。

对于运动员来说，反复发作的气道梗阻症状，例如由过度通气、运动或

其他刺激因素导致的胸闷、喘息和咳嗽，是诊断哮喘或 EIA 的先决条件。

其他的客观证据还包括在支气管激发试验当中，观测到了可逆的气流梗

阻或气道高反应性。仅仅依靠实验室检测不足以明确诊断，如果缺少（支

持）可逆性气道梗阻的客观测量数据，那么也无法进行诊断。

如果最初诊断哮喘是在青春期之前的儿童时期，那么成年之后必须

再重复一次完整的诊断流程，以便确认哮喘的诊断。

呼吸专科医生的参与是稳妥的办法，对于复杂病例也是必需的。在

尚且无法明确诊断或存在其他类似哮喘症状的时候，该项举措尤为重要。

体格检查

尽管在诊室当中对 EIA 患者所进行的体格检查有可能会无异常，但

是仍需仔细进行，以便：

确认当前或近期的上/下呼吸道感染情况；

评估在静息状态下是否存在气道梗阻；

对于其他诊断或合并症进行鉴别。

实验室检测

i) 肺功能

肺活量测定是比呼气流速峰值（以下简称 PEF）更加敏感的气流测量

方法，因此是反映哮喘严重程度的最佳参考方法和最客观指标。然而，

PEF 测定也有其作用，特别是有助于追踪患者的治疗反应情况。应当仔细

记录峰流速数据，以便临床医生观察患者长期的峰流量变化情况。
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哮喘患者的肺活量测定结果将会呈现典型的阻塞性气道疾病模式，

第 1 秒用力呼气容积（以下简称 FEV1）/用力肺活量（以下简称 FVC）比

值降低，同时伴有呼气流量减少。随附的参考文献给出了肺活量测定的

具体临界值建议。然而，许多精英运动员的肺功能水平高于正常预测值，

因此肺功能结果正常也可能是气道阻塞的表现形式，建议进行可逆性试

验。在使用吸入性β2激动剂之后，FEV1指标至少增加 12%和 200ml 是可

逆性气道阻塞的标准诊断性测试。

如果患者既往病史提示哮喘，但是肺活量测定正常和/或可逆性测试

结果为阴性，建议进行支气管激发试验。

ii) 气道反应性

支气管激发试验可以通过生理（运动、等二氧化碳过度通气）或药

理（乙酰甲胆碱、甘露醇、高渗盐水、组胺）刺激来进行。该试验用于

评估哮喘或病因不明的非典型胸部症状患者的气道反应性。为了确保试

验的准确性，患者在进行试验之前不能使用支气管扩张剂或接受抗炎治

疗，或需要在试验前停用相关药物。例如，短效β2激动剂的停药时间是

试验前8小时，吸入性糖皮质激素和白三烯受体拮抗剂为试验前24小时，

长效β2激动剂为试验前 48 小时。在除运动外的刺激剂给药后，FEV1指标

出现试验特异性显著降低是气道高反应性的诊断依据，且与运动刺激方

式等效的。

这些试验可能会诱发严重的呼吸道症状，所以只能在具备适当医疗

支持条件的监控条件下进行，如完善的呼吸实验室，且呼吸科医生最好

能够在场进行协助。
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本文不提供各类支气管激发试验的全部细节。相关内容应当进一步

参考欧洲呼吸学会（ERS）和美国胸科协学会（ATS）标准以及国际奥委

会（IOC）哮喘共识文件
6
。

常规的激发试验（无特定顺序）包括：

运动激发试验（运动场或实验室）（连续 2 个时间点 FEV1指标下

降幅度≥10%）；

等二氧化碳过度通气（EVH）试验（连续 2 个时间点 FEV1指标下降

幅度≥10%）；

乙酰甲胆碱气雾剂测试（FEV1 指标下降幅度≥20%，同时

PC20<4mg/ml，[未服用激素]）；如果使用吸入性糖皮质激素>1 个月，则

PD20 应≤1600mg 或 PC20≤16.0mg/ml；

甘露醇吸入（试验后 FEV1指标下降≥15%）；

高渗盐水气雾剂试验（FEV1指标下降≥15%）；

组胺激发试验（在 2分钟的分级测试中，组胺浓度为 8mg/ml 或更

低时，FEV1指标下降≥20%）。

上述任何一种激发试验的结果阳性，就能确认气道高反应性（如果

肺活量测定和支气管舒张试验尚未确诊）。运动员有时会出现一种试验

结果阳性而另一种试验结果阴性的情况。此外，一些运动员在静息状态

下可能会无症状，激发试验结果也为阴性，但是在比赛紧张状态下，激

发试验会出现阳性结果。

c.总结

为了与《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）相一致并符合
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当前最佳医疗实践，对于患有哮喘或任何其临床变应性疾病的运动员，

TUE 申请所需的医疗文件必须包括以下详细内容：

所述的完整病史和临床检查，特别关注呼吸系统；

包含流量曲线的肺活量测定报告；

如果存在气道阻塞，则在吸入短效β2激动剂之后重新进行肺活量

测定，以证明支气管收缩的可逆性；

在没有可逆性气道阻塞的情况下，需要进行支气管激发试验，以确

认气道高反应性的存在；

实施检查医生的确切姓名、专业和联系方式；

如果运动员是再次申请已经到期的 TUE，申请当中还应提供证实最

初诊断的文件，以及哮喘定期随访中的各类报告和肺功能检查结果。

3.治疗

治疗运动员 EIA 和哮喘时，应当遵循一般哮喘症状患者通用的国际

指南。定期和持续使用吸入性糖皮质激素是治疗哮喘的主要方法，吸入

性β2激动剂应限用于紧急情况和突发症状以及运动前。白三烯受体拮抗

剂和抗胆碱能药物的使用可依照全球哮喘防治倡议（以下简称 GINA）指

南。

过敏和鼻炎应当通过非药物措施进行适当的治疗，如隔离过敏原隔

离和污染物，避免在极寒环境下运动，这些措施都至关重要。不建议在

哮喘的急性加重阶段进行剧烈运动。

哮喘可能会是一种终身疾病。EIA 的治疗时间取决于症状。应当监测

任何治疗方式调整的效果，据此对治疗进行调整。儿童时期的哮喘诊断
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和药物治疗需求必须在青春期之后再次评估。

体育运动中，只允许使用特定的吸入性β2激动剂，并且仅限于通过

吸入途径摄取治疗剂量。运动员接受药物治疗的剂量应当是控制症状所

必须的最低剂量。β2激动剂处方中仅标注“按需用药”并不适当，开具

处方的医生应当写明剂量和频率。然而，必需情况下，药物限制不应当

危害运动员的健康。但是应当强调，超剂量或超疗程使用短效和长效β2

激动剂会导致耐药，并可能会对健康产生不利影响。

学习和监控正确吸入技术也非常重要。使用储雾罐（也称为气溶胶

储存室、附加装置和间隔装置）可以更容易地吸入由加压定量喷雾吸入

剂（以下简称 MDI）输送的药物，增加肺沉积并减少口腔和咽喉沉积。

尽管雾化器是吸入装置，不会作为一种方法而被禁用，但是以制造

商推荐的剂量吸入沙丁胺醇，很有可能导致沙丁胺醇的尿液浓度超过

1000ng/ml 的阈值。因此，雾化使用沙丁胺醇需要申请 TUE。然而，只有

在极少数情况下才能批准雾化使用沙丁胺醇的 TUE，例如在急诊室治疗严

重的急性哮喘发作。对于健康的成年人，使用带有间隔装置的计量吸入

器来治疗哮喘急性加重，与使用雾化药物的效果相同。

所有运动员都应该有一份应对病情恶化的书面行动指南，并且在所

患疾病、病情评估和治疗措施等方面接受适当的教育。

如果运动员哮喘加重，建议立即寻求医生的评估和治疗。然而，在

特殊情况下这可能无法实现，运动员必须进行急诊或紧急治疗，遵循行

动计划，如反复吸入β2激动剂和/或口服糖皮质激素。在此情况下，应

记录相关情况，最好附有客观证据，这有助于评估追溯性 TUE 的申请。
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此外，运动员应尽快联系主治医生，审查急性发作，并评估和考虑修订

未来的行动计划。

a.禁用物质名称

β2激动剂

根据禁用清单：所有选择性和非选择性β2激动剂，包括所有的光学

异构体，在任何时候都禁用。这些物质包括但不限于：阿福特罗，非诺

特罗，福莫特罗，去甲乌药碱，茚达特罗，左沙丁胺醇，奥达特罗，丙

卡特罗，瑞普特罗，沙丁胺醇，沙美特罗，特布他林，曲托喹酚，妥洛

特罗，维兰特罗。因此，使用这些物质需要申请 TUE。但是也有例外情况，

如下所述：

i) 沙丁胺醇

24 小时内总吸入剂量不超过 1600 微克，或者是分次剂量在 8 小时内

不超过 600 微克的沙丁胺醇不禁用。然而，如果尿液当中沙丁胺醇的含

量超过 1000ng/ml，则会被认为是非治疗用途使用，并且会被认定为阳性

检测结果（以下简称 AAF）。运动员随后需要对他/她的医疗状况和用药

情况进行详细说明。随后运动员可能需要进一步通过受控药代动力学研

究（见附件 2），来证明异常测试结果是由于吸入治疗剂量（24 小时最

大剂量不超过 1600 微克，分次剂量 8 小时内不超过 600 微克）的沙丁胺

醇而导致的。

如果运动员想要合规超量使用沙丁胺醇（24 小时内超过 1600 微克或

者 8小时内超过 600 微克），则必须申请 TUE。如果发生紧急情况或病情

加重，应尽快向对应的反兴奋剂组织提交追溯性 TUE 申请。请注意，沙
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丁胺醇作为一种短效β2激动剂，常被用作急救药物。

雾化使用沙丁胺醇可能会导致尿液药物浓度水平超过 1000ng/ml 的

阈值，需要申请 TUE。

ii) 沙美特罗

允许在 24 小时内吸入不超过 200 微克的沙美特罗。24 小时内超过

200 微克的剂量，必须申请 TUE。然而，制造商并不推荐沙美特罗在 24

小时内使用剂量超过 200 微克，并且对于超过制造商建议的用药剂量，

也不太可能获得 TUE 批准。

iii) 福莫特罗

允许在24小时内吸入总计不超过54微克或12小时内吸入不超过36

微克的福莫特罗。如果尿液当中福莫特罗的含量超过 40ng/ml，则会被认

为是非治疗用途使用，并且会被认定为 AAF，除非运动员通过受控药代动

力学研究证明该异常结果是由24小时内使用不超过54微克或 12小时内

使用不超过 36 毫克的福莫特罗所致。如果运动员需要超剂量使用，则必

须申请 TUE。

在世界反兴奋剂机构（以下简称 WADA）发布的《禁用清单》中，福

莫特罗以输送剂量来表示（见本文附件 1）。

福莫特罗给药装置标签上的剂量说明在不同国家可能会有所差异；

标签上面标注的剂量可能是进入吸入装置的量（标示剂量），也可能是

离开喷嘴（给药装置喷嘴）的量（送达剂量）。这一点将会在产品的患

者信息手册上进行解释。

iv) 维兰特罗
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允许在 24 小时内吸入不超过制造商推荐的最大（标示）剂量 25 微

克的维兰特罗。如果 24 小时内用药剂量超过 25 微克，则必须申请 TUE。

对于禁用吸入性β2激动剂在处方和审批方面的一些说明

如果能够明确诊断哮喘（最好是由呼吸科专家做出诊断），并且通

过本文第 2 节所述的标准化呼吸功能测试进行验证，则可按照推荐的治

疗剂量，批准某种禁用β2激动剂的 TUE。

由于β2激动剂可以通过吸入治疗剂量而达到特定的阈值剂量，因此

医生必须解释为什么处方开具的β2激动剂是最合适的，例如根据经验、

副作用情况或者其他医学理由，包括适用的、地域性相关的医疗实践，

以及获得药物的能力。此外，尝试其他的可替代方案并证明其不可用并

非必须。目的并非否认所选β2激动剂的使用，特别是在治疗方案已经确

定的情况下。

请注意，虽然所有的β2激动剂均被禁用，但其中一些被允许按照《禁

用清单》当中所描述的治疗剂量吸入使用（沙美特罗、沙丁胺醇、福莫

特罗和维兰特罗）。这不是因为它们具有提高运动表现的潜力，而是考

虑了潜在给药途径和实验室技术原因等因素。

全身性使用糖皮质激素（GCs）

口服、直肠或任何注射给药途径使用糖皮质激素仅在赛内禁用。然

而即使是在赛外使用糖皮质激素，赛内尿液样本依然可能提示糖皮质激

素水平高于既定的实验室报告水平。依照条例规定，由此产生的兴奋剂

检测阳性结果，即 AAF，可能会导致该运动员在严格责任的概念下受到处

罚。然而，根据 ISTUE 第 4.1e 条，如果由于赛外用药导致了赛内 AAF，
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则允许运动员申请追溯性 TUE。

在特定情况下，患有哮喘等有充分疾病记录的运动员可能需要间歇

性或反复口服糖皮质激素，可以获得最长 12 个月的 TUE 许可。但是在新

的一轮糖皮质激素疗程开始之前，需要获取并记录哮喘恶化的证据（例

如峰值流速或肺活量测定）。在这种情况下，获取 TUE 批准需要带有附

加条件，需要以下二者之一：

在使用糖皮质激素的 12 个月疗程期间或之后不久，向治疗用药豁

免委员会（以下简称 TUEC）发送书面通知，或；

在 12 个月疗程的终末，由经治医生所提供的书面用药总结。

注：TUEC 保留在批准时要求提供相关医疗记录的权利。

这些文件是为了确保在没有正当医疗缘由的情况下不会在比赛期间

全身性使用糖皮质激素，TUEC 将会通过这些文件来确定后续是否会批准

更长时间的糖皮质激素使用申请。建议对于糖皮质激素滥用风险较高项

目的运动员采取更为谨慎的方法，批准长期使用对于这些群体来说可能

并不合适。

b.非禁用的替代治疗

白三烯受体拮抗剂；

抗胆碱药；

色酮类；

茶碱（黄嘌呤）；

抗 lgE 药剂；

抗 IL5。
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4.停止治疗对健康的影响

慢性疾病状态；

哮喘急性加重；

“哮喘持续状态”导致猝死；

无法充分参与体力活动和竞技体育。

5.治疗监测

持续监测应当包括按照GINA或对应的国家哮喘管理指南当中所描述

的哮喘控制标准进行评价（包括急性加重、紧急医疗救助及全身性使用

糖皮质激素治疗）。还可以通过支气管激发试验或运动后呼气流速监测

来评估治疗效果和运动造成的影响。每次随访时应当监测吸入器使用技

术和治疗依从性。治疗方案应当根据 GINA 所描述的控制标准进行调整，

包括客观措施和运动耐量。

应客观记录因哮喘急性加重而需要使用禁用物质进行治疗的情况，

例如肺活量测定和呼气峰值流速记录。在突发的紧急情况下，运动员的

健康是第一位的，但也应当充分记录紧急事件的治疗效果，以及后续的

随访情况。

进行治疗调整的时候，应当客观监测并记录治疗效果，以验证新疗

法的有效性。如果诊断有修正，则应调整或终止治疗。

6.TUE 批准时长和建议的评估程序

如果哮喘诊断明确，并且申请当中包含对于禁用β2激动剂处方的解

释，则可批准禁用β2激动剂的 TUE。病情急性加重需要使用禁用物质进

行治疗或用药剂量超过了每日所允许的最大剂量，需要尽量客观地予以
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记录。

建议的哮喘运动员 TUE 有效期为 4 年，每年由一位有运动员治疗经

验的医生审查一次。某种药物的第一次 TUE 有效期可能较短，比如 1 年，

并且在初始治疗周期之后继续申请 TUE 时，应提供相关文件证明所选治

疗方案的有效性。

哮喘是一种终身疾病。如果初始诊断依据非常充分并且在青春期之

后进行了验证，那么在 TUE 续期的时候，不需要进行停药后的诊断性检

查。病情稳定的哮喘患者不应在未咨询医生的情况下擅自停药，因为这

可能会对健康产生不利影响。

在某些情况下，反兴奋剂组织可能会附加一些条件，例如在特定时

间范围内实施专家审查。

7.其他注意事项

运动员不应在参加重大体育赛事时或前夕（6 周）接受任何支气管激

发试验，因为他们的健康可能会受到严重影响。运动员应当相应地做出

计划。测试的必要性和可行的选项必须根据具体情况进行评估。

运动员的健康绝不能因紧急状况下未使用药物而受到危害
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运动员哮喘管理

BD：支气管扩张剂；FVC：用力肺活量

资料来源：p. 257, Fitch K et al. Asthma and the elite athlete: Summary of the IOC Consensus Conference

Lausanne, Switzerland, January 22-24, 2008. J Allergy Clin Immunol 2008 Aug; 122(2):254-60.

基础气道阻塞 FEV1<80%，

FEV1/FVC<0.7

正常呼气流量

吸入给药沙丁胺

醇 200-400μg

BD 后 FEV1

↑12%或更多
确诊哮喘

无明显变化

通过以下方法确认可变气道高反应性：

 运动或等二氧化碳过度通气试验

（EVH）FEV1下降后≥10%；或

 高渗（盐水或甘露醇）试验后下降

≥15%；或

 乙 酰 甲 胆 碱 试 验 后 下 降 ≥

20%-PC20<4mg/ml（未使用类固醇）

确保定期随访并定期验证哮喘控制，合

并症，环境暴露，吸入技术，治疗的益

处和副作用，教育需求

对于精英运动员：考虑 WADA 哮喘药物

的适用建议

（以便申请 TUE）

 确定哮喘和共病的潜在诱因

 开启患者教育（尽可能咨询哮喘教育工作者）

 优先确定考虑环境控制方法

 评估当前哮喘药物需求（以实现哮喘控制）

 根据当前指南开启治疗

 设计和审查管理急性加重的行动计划

 抑制运动引起的支气管收缩、优化哮喘控制、运动前热身、预防

性药物治疗

寻找其他导致

症状的原因

激发试验

阴性

激发试验阴性

反复出现呼吸困难、咳嗽、喘息、胸闷、痰多

的呼吸道症状
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附件 1

福莫特罗

使用福莫特罗可以通过多种不同的吸入装置。药物剂量可以表示为

进入吸入装置的量（标示剂量），或者是离开吸入装置喷嘴的量（送达

剂量），具体取决于每个国家的标签注释标准。在本文件当中，福莫特

罗以送达剂量的形式来表示，也就是离开喷嘴并且可被吸入的剂量。

体育运动中允许24小时内多次吸入最大总送达剂量为54微克（mcg）

的福莫特罗，单次 12 小时内送达剂量不超过 36mcg。以富马酸盐的形式

吸入福莫特罗时，无论是单独使用还是与布地奈德（全球通用商品名为

信必可都保）联合使用，都由都保干粉吸入器以粉末的形式送达，给药

剂量当中的 75%被释放并送达。因此，每次吸入 12mcg 的福莫特罗制剂可

向患者送达约 9mcg。如果每次两吸，每天两次（即 48mcg），则送达患

者的剂量为 36mcg。

WADA《禁用清单》当中提到的是吸入（送达）剂量，而不是吸入装

置释放的剂量。

福莫特罗的标准剂量为 24mcg/天，最大剂量为 36mcg/天。在某些国

家，最大剂量可能会达到 54 甚至 72mcg/天，但这通常仅用于哮喘急性加

重状态下的短期治疗。在 24 小时内吸入剂量大于 54mcg 的罕见情况下，

运动员需要申请 TUE，并出具合适的肺功能测试结果和由呼吸专家给出的

解释。如果这是由突发的哮喘急性加重所致，则应根据 ISTUE 尽早提交

紧急/追溯性 TUE。

除非获得 TUE 批准，否则尿液样本当中的福莫特罗含量如果超过

https://www.wada-ama.org/en/prohibited-list
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40ng/ml，将被认定不是出于治疗目的，并视为 AAF，除非运动员通过受

控药代动力学研究证明并非如此（见附件 2）。
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附件 2

受控代谢物研究的核心指导原则

《禁用清单》当中对于受控药代动力学研究的核心指导原则：

1. 该研究应在受控环境当中进行，对给药（途径、剂量、频率等）

和样本采集（基质、容量、频次）流程进行严格和独立的监督。

2. 应当建立洗脱期，以便在给药前收集基础状态下的尿液或血液样

本，即运动员在测试前不应服用药物。如有必要，需要考虑到出于健康

原因必须使用的药物以及相关产品已知的药物代谢动力学。

3. 应当在运动员希望提供样本时收集尿液样本，在监测期间不少于

每两小时一次。应调整采样周期，以与相关产品已知的药物代谢动力学

一致（如，每 30 分钟一次或夜间采集，如有正当理由）。

4. 运动员应当按照兴奋剂检查记录单中申报的治疗方案（给药剂

量、频次、途径）服用药物，或者按照批准的 TUE（如有）所记载的治疗

方案服用药物。给药剂量不得超过药品制造商建议的最大剂量/频次，或

运动员的医生开具的安全水平。

5. 样本应在 WADA 认可的实验室进行分析，并采用经过验证的相关

反兴奋剂方法。比重校正应当按照《实验室国际标准》和相关技术文件

的规定进行。

6. 如有需要，WADA 认可的实验室将发布一份综合报告，记录分析结

果并进行解释。如果认为有必要，检查机构可以寻求独立专家对结果进

行审查。

《哮喘治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exe

mption/tue-physician-guidelines-asthma

https://www.wada-ama.org/en/prohibited-list
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治疗用药豁免申请对照清单——哮喘
禁用物质：β2激动剂、糖皮质激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治
疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条
件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。
一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，
一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：气道阻塞症状、刺激剂、加重因素、急性加重、发病年龄、治疗过程

中的疾病病程（请注明）

☐ 检查结果：静息时气流阻塞，排除鉴别诊断

☐ 诊断试验结果摘要：肺活量测定；如果肺活量测定正常，包括可逆性试验；

如果二者均正常，包括激发试验

☐ 呼吸科医生对症状、体征和试验结果的解释

☐ β2激动剂（吸入治疗剂量的沙丁胺醇、沙美特罗、福莫特罗、维兰特罗除外，

所有药物在任何时候均禁用）和/或糖皮质激素（仅在比赛中和全身性用药

时禁用）处方，包括剂量、频率和给药途径

☐ 对先前/当前药物治疗的反应

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 附有流量曲线的肺活量测定报告

☐ 如果上述肺活量测定结果显示正常，则提供支气管扩张剂给药后的附有的肺

活量测定报告（可逆性测试）

☐ 如果上述两项肺活量测定结果均正常，则提供受认可的激发试验文件（包括

附有流量曲线的肺活量测定报告）

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 峰值流量记录、过敏试验结果、之前的肺活量测定和激发试验结果

《治疗用药豁免申请对照清单——哮喘》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-asthma
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心血管疾病

禁用物质：β-阻断剂，利尿剂

1.引言

本指南旨在协助治疗用药豁免委员会（以下简称 TUEC）评估在体育

运动中使用β-阻断剂的治疗用药豁免（以下简称 TUE）申请，根据世界

反兴奋剂机构（以下简称 WADA）的《禁用清单》，这类药物在一些体育

项目中是被禁用的。本指南基于《世界反兴奋剂条例》（以下简称 WADC）、

《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）以及心血管相关疾病当前

的循证治疗方案制定。

重要提示：申请准确性项目的β-阻断剂 TUE 时，运动员及其医生

需要认真查看国际体育仲裁院（以下简称 CAS）最近关于射击运动的两

份裁决（CAS 2009/A/1948；CAS 2013/A/3437）。在这两个案件中，

尽管有明确的医疗指征支持β-阻断剂的治疗用药，但由于无法证明运

动员运动能力没有因此得到提高，TUE 申请被拒绝。

最近一份 CAS 裁决（2015/A/4355）推翻了 TUEC 拒绝β-阻断剂 TUE

申请的决定，该裁决决定是依据 CAS 对相关运动员罕见健康状况的判

断。这一基于罕见的法律依据的裁决不应被解读为 CAS 判例在射击运

动员的β-阻断剂 TUE 批准问题上的转变（详见附件）。

禁用β-阻断剂的运动项目

β-阻断剂仅在赛内禁用于以下运动项目：

射箭（WA，国际射箭联合会）
*
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汽车运动（FIA，国际汽车运动联合会）

台球（所有分项）（WCBS，世界台球联盟）

飞镖（WDF，世界飞镖联合会）

高尔夫（IGF，国际高尔夫联合会）

迷你高尔夫（WMF，世界迷你高尔夫联合会）

射击（ISSF，国际射击联合会，IPC，国际残奥委会）
*

滑雪/单板滑雪（FIS，国际滑雪联合会）中的跳台滑雪、自由式滑

雪空中技巧/U 型场地和单板滑雪 U 型场地/大跳台（中文稿注：2025 年

《禁用清单》中滑雪项目不禁用）

水下运动（CMAS，世界水下运动联合会）
*
包括自由潜水、水下渔

猎和目标射击的所有分项。

*
赛内和赛外均禁用

β-阻断剂的使用指征

对于以下情况，除非存在明确的禁忌证，通常建议使用β-阻断剂（单

独使用或与其他药物联合使用）：

稳定型心绞痛；

心肌梗死二级预防；

症状性心力衰竭（射血分数降低，Ⅱ-Ⅳ级）；

室上性和室性心律失常；

长 QT 综合征；

难治性高血压；

预防主动脉病变（如结缔组织病或系统性高血压）。
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建议使用的β-阻断剂治疗可能只是整个治疗计划中的一部分。主治

医生负责根据患者的具体情况做出决定。不过，这不在本文所述范围。

一般来说，对于上述疾病，如果诊断准确、可信，通常可以认为符合 ISTUE

第 4.2(a)和(c)条的标准。

对于以下心血管疾病，通常建议使用β-阻断剂，但需要根据具体情

况确定：

急性冠状动脉综合征（不稳定型心绞痛、急性心肌梗死）

无其他心血管危险因素的高血压

 单药治疗

 利尿剂（赛内、外禁用）、血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧

张素Ⅱ受体拮抗剂或肾素-血管紧张素系统（RAS）抑制剂等联合治疗

均被认为是最佳替代疗法。

其他替代疗法也可能是合适的，只有在合理说明不对运动员使用此

类替代疗法时，才能考虑使用β-阻断剂。另一个需要考虑的因素是在近

期才符合 TUE 资格的运动员中长期使用具有稳定治疗效果的β-阻断剂。

对于所有适应症，TUEC 必须认真考虑拒绝批准 TUE 导致改用替代治

疗方法时运动员的可接受性及其风险。运动员的申请必须包括由一名有

相应资格的医生出具的声明，证明在该运动员的治疗中必须使用该禁用

物质，并说明不能使用其他允许使用的替代药物来治疗该疾病的原因。

由于国际上医疗实践的差异，TUEC 评估或质疑此类声明时可以咨询心脏

病专家。

需要明白，运动员不应被鼓励（例如，由 TUEC）使用医生建议之外
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的治疗，尤其是在替代治疗可能带来更大风险且没有更高成功机会的情

况下，参加体育比赛。

给药

a.途径

β-阻断剂通常通过口服给药。静脉注射疗法不适用于体育运动和赛

场上，唯一例外的是急性心脏病。

b.频率

根据所用药物不同，每天 1至 4次。

其他注意事项

β-阻断剂是一类具有高度异质性的药物，具有不同的药理特性，心

脏选择性、血脑屏障通透性、内在拟交感活性（以下简称 ISA）、膜稳定

能力。因此，不同的β-阻断剂可能具有不同的作用，或不同程度地发挥

某些作用。此类药物的特异性作用给 TUEC 评估 ISTUE 第 4.2(b)条时带来

了巨大挑战。TUEC 必须牢记，运动员有责任说明服用的β-阻断剂对提高

运动能力是否有影响，以及对其在所涉项目中的运动表现有何影响。

尽管如此，运动员并不需要确切排除所有潜在提高运动能力的影响，

只需证明这种影响极不可能发生（CAS 2015/A/4355）。事实上，要求运

动员提供其无法提供的科学证据会给运动员带来不合理的负担。

应当指出，运动员仍需证明自己属于不会因使用该物质而获得提高

运动成绩效果的运动员类别（CAS 2013/A/3437）。然而，问题不在于运

动员是否尽其所能提供了证据，而在于提供的证据是否足以证明满足了

第 4.2(b)条的要求（CAS 2013/A/3437）。
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结论

上述基于当前循证医学证据、相关反兴奋剂条例和判例法的考虑因

素是评估 TUE 申请的基础。如前所述，在准确性项目，尤其是射击项目

中，TUEC 在评估β-阻断剂的 TUE 申请时面临的主要挑战是权衡症状、身

体损伤与药物对运动员的作用以及特定运动项目的要求。然而，这对于

评估“运动员在治疗并恢复正常健康状况后，运动能力有任何超过原有

水平的额外提高”【ISTUE 第 4.2(b)条】至关重要。由于因上述提及的

疾病而需接受β-阻断剂治疗的部分运动员的病情可能极为严重、身体严

重受损，因此在这些情况下界定“正常健康状况”又是一项挑战。
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评估β-阻断剂 TUE 申请的流程

是否为β-受体阻断剂禁用运

动项目

禁用？ 非禁用？

诊断是否基于病

史、诊断标准和相

关医疗信息？

是 否

退回TUE申请并要

求提供更多信息

β-阻断剂的绝

对适应症（无替

代治疗）

替代治疗

根据 ISTUE 第 4.2c 条，是

否有合理的替代治疗？*

是否

拒绝治疗是否对健

康有严重损害？

否，在所述疾病

中可能性很小

评估各β-阻断剂的特性** + 评估运动员的症状和健康

状况**

+ 考虑国际单项体育联合会

（IF）TUE 具体规定***

是否有恢复到正常健康状况额

外的运动能力提高？****

是
否

拒绝

TUE

拒绝

申请

批准

TUE

无需

TUE

是
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*
如上所述，不能强迫运动员参加竞技体育时使用非责任医生推荐的

治疗选项，特别是当替代治疗可能具有更大风险且没有更大成功机会时。

**
服用β-阻断剂之前，由心脏病专家详细评估运动员的症状和健康

状况至关重要，包括其对运动能力的影响。

***
请咨询国际单项体育联合会，以确定是否有关于β-阻断剂的具体

规定。

****
重要提示：运动员可能需要证明药物不能提高其运动能力（例如，

通过全面测量生理标志物、对比测试等）。

2.病情

2.1 稳定型心绞痛、近期心肌梗死及心力衰竭

与心肌缺血相关的心血管疾病主要由于动脉粥样硬化（冠状动脉疾

病，以下简称 CAD）引起，但也可能由心肌桥或冠状动脉异常等更少见的

病因引起。心肌缺血是由于氧气供需失衡引起的，运动时心率和血压升

高可能会诱发此症状，通常与继发于 CAD 的潜在冠状动脉血流限制相关。

这有可能导致劳力性心绞痛、急性心肌梗死（以下简称 AMI）、恶性心律

失常和突发心脏骤停/心脏性猝死（以下简称 SCA/D）。

心力衰竭是由心脏泵血功能受损引起的一种复杂的临床症状和体征

的一种复杂的临床综合征，心力衰竭通常由结构或功能异常引起。左心

室收缩功能障碍导致心力衰竭的患者左心室射血分数降低，而其他患者

射血分数保持不变。冠心病、陈旧心肌梗死和高血压是心力衰竭的常见

病因，但还有多种不同病因的心肌病可能导致心力衰竭。残奥会运动中

可能会有肌肉萎缩症导致的充血性心力衰竭。
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2.2 诊断

a.病史

个人史应包括早期CAD和/或 SCA/D家族史以及心血管疾病的危险因

素（如高脂血症、高血压、吸烟和糖尿病）。心力衰竭常见症状包括心

绞痛、呼吸困难、心悸、头晕或晕厥，通常与劳力有关，以及运动不耐

受。

b.诊断标准

心肌缺血和心力衰竭及其程度的全面诊断标准不在本文讨论范围

内。下文仅作简要概述。

急性冠脉综合征

心肌缺血的诊断通常基于劳累诱发的胸痛，可能放射至左臂、颈部

和/或下颌，并在休息或使用硝酸甘油后得到缓解。然而，症状可能更为

隐匿、广泛，甚至不典型（如右侧胸痛）。

怀疑心肌缺血时，可通过心电图（以下简称 ECG）确诊，通常表现为

ST 段改变或相关心律失常。静息心电图和反映心肌缺氧性损伤的血清标

记物均可能呈阳性。为进一步确诊，可能需要进行心脏影像学检查，磁

共振成像（以下简称 MRI）、心肌核素显像、冠状动脉 CT、超声心动图

和冠状动脉造影。

患者发生急性心肌梗死（以下简称 AMI）时通常都会有详尽的医疗记

录[心电图变化、生物学标志物[肌酸激酶、肌钙蛋白（cTn、TnC、TnI、

TnT）、肌红蛋白）]、影像学检查（冠状动脉造影、超声心动图、MRI、

心肌核素显像），这些记录应纳入心肌梗死后使用β-阻断剂的 TUE 申请
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中。

慢性冠脉综合征

根据目前的指南，这些患者的临床表现可能会有较大差异，最常见

的临床情况有六种：

(i) 疑似患有 CAD 且“稳定”心绞痛症状和/或呼吸困难的患者；

(ii) 新发心力衰竭（HF）或左心室（LV）功能障碍且疑似患有 CAD

的患者；

(iii) 急性缺血综合征（ACS）后的有症状且症状稳定<1 年和无症状

患者，或近期接受过血运重建术的患者；

(iv) 首次诊断或血运重建术后>1 年的无症状和有症状患者；

(v) 心绞痛且疑似患有血管痉挛或微血管疾病的患者；

(vi) 筛查时发现的无症状 CAD 患者。

建议将针对心肌缺血或 CAD 的无创功能成像（MRI、心肌核素显像、

冠状动脉 CT、超声心动图）作为患者的初始检查。高危患者和症状严重

者应进行冠状动脉造影检查。对特定患者可进行运动负荷试验（平板运

动或踏车运动试验配合心电图监测）。静息心电图的作用有限，因其在

检测潜在 CAD 方面的敏感性非常低，但是在特定情况下可能有帮助，如

作为早期（未知的）心肌梗死的诊断依据时。

缺血性心肌病/射血分数降低型心力衰竭（HFrEF）

心力衰竭的主要症状是呼吸困难、周围水肿、疲劳和运动不耐受。

除实验室常规检查外，生物标志物，尤其是 B 型利钠肽（BNP）和 N 末端

B 型利钠肽原（NT-proBNP），可用于确定心衰的诊断和严重程度。进一
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步使用心肌损伤标志物，如心肌肌钙蛋白。经胸超声心动图与反复测量

射血分数和结构重塑和 MRI 可根据临床情况使用。

2.3 治疗

急性和慢性冠脉综合征

AMI 的治疗属于急诊，可能需要使用《禁用清单》中的多种药物。因

此，受影响的运动员应提交追溯性 TUE 申请。

对于 AMI 后出现的心力衰竭，长期使用β-阻断剂（比索洛尔、缓释

美托洛尔、卡维地洛）治疗可减轻症状，改善患者的临床表现和整体健

康状况。此外，β-阻断剂如果在早期（<24 小时）开始使用，可以降低

患有或没有 CAD 患者的死亡风险以及死亡或住院的综合风险。

长期使用β-阻断剂的目的是防止梗死部位及其周围的心室重构不

良、降低心肌细胞的交感反应性、降低心率和血压。它应仅限于治疗明

显的室性心律失常、心绞痛症状和左心室射血分数降低的左心室收缩功

能障碍。

此外，β-阻断剂的疗效在梗死愈合和心室重构的最初几个月最为显

著，但在一年后，其疗效可能不再显著。然而，目前尚无证据指出最佳

或最短的治疗时间。

β-阻断剂是有症状的慢性冠脉综合征（即“稳定”的心绞痛症状）

的一线治疗用药之一，可根据心率、血压和耐受性，在特定患者中与其

他一线和二线药物联合使用。

缺血性心肌病/射血分数降低的心力衰竭（HFrEF）

除禁忌证外，应向所有射血分数降低且病情稳定的心力衰竭患者开
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具β-阻断剂。由于对患者的生存和疾病进展有正向作用，在确诊时就应

开始使用经临床试验验证的β-阻断剂。即使症状轻微或使用其他疗法后

有所改善，β-阻断剂治疗也非常重要，不应拖延治疗。

室上性和室性心动过速

β-阻断剂可有效控制与交感神经激活有关的室性心律失常，包括应

激性心律失常、急性/陈旧心肌梗死、缺血性心脏病、围手术期和心力衰

竭。β-阻断剂可能适用于心律失常的其他情况，如规则性窄 QRS 波室上

性心动过速和心房颤动，但这些适应症的细节不在本文范围内。

2.4 非禁用的替代治疗

所述情况没有替代治疗，只有附加/辅助药物治疗[水杨酸、血管紧

张素转化酶（以下简称 ACE）抑制剂、血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂、降脂药、

硝酸盐、伊伐布雷定等]。

2.5 停止治疗对健康的影响

停止治疗可能会导致疾病进展和增加并发症风险，如（进一步）心

肌梗死或不稳定型心绞痛伴随恶性心律失常，以及可能发生心搏骤停/心

脏性猝死（SCD）。

2.6 治疗监测

运动员对药物的需求可能会发生变化，应定期接受专科医生的随访。

稳定型心绞痛或心肌梗死后的运动员应定期监测任何新出现或正在发展

的症状、体格检查结果的变化以及其总体风险状况（包括其他危险因素，

如高血压、高脂血症和糖尿病）。

有效控制动脉粥样硬化的危险因素，包括控制血压、降低血脂和戒
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烟，可降低动脉粥样硬化疾病的进展速度，从而改变检查频率。

2.7 TUE 批准时长

在这些情况下，β-阻断剂 TUE 的建议最长期限为四年。对治疗方案

的任何更改均应附有合适的医生出具的证明文件。

2.8 适当的注意事项

运动员不应危及自己的健康，应始终寻求最合适的治疗方式。β-阻

断剂的禁忌证包括哮喘和支气管痉挛性的慢性阻塞性肺病（气道高反应

性疾病）、症状性低血压或心动过缓、重度失代偿性/不稳定型心力衰竭、

房室传导阻滞、病态窦房结综合征、心动过缓/心动过速综合征和预激综

合征（WPW 综合征）。不伴支气管痉挛的慢性阻塞性肺病、糖尿病和外周

血管疾病患者应慎用。这些疾病并不是使用β-阻断剂的绝对禁忌证，但

需要权衡对患者个人的益处和不良反应的风险。

3.无其他心血管危险因素的动脉性高血压和难治性高血压

对于高血压患者，β-阻断剂可单独使用，也可与利尿剂、钙通道阻

断剂、ACE 抑制剂和血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂联合使用。必须考虑到，根

据禁用清单（S5.利尿剂和掩蔽剂），利尿剂在赛内和赛外均禁用，因此

需要申请 TUE。

3.1 诊断

a.病史

高血压可分为原发性和继发性两种。原发性或特发性高血压是高血

压的主要形式，是多种因素的复合结果，包括遗传因素和生活方式[如缺

乏运动、饮食不当（摄入过多食盐）、压力和消极的社会心理因素]。血
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压持续升高是诊断高血压的先决条件。

继发性高血压很少见（5%～10%），可能是由于肾实质疾病、肾血管

性疾病、主动脉缩窄、嗜铬细胞瘤、库欣综合征、原发性醛固酮增多症、

阻塞性睡眠呼吸暂停或药物诱发的高血压。继发性高血压的治疗方法各

不相同，通常针对潜在病因进行治疗。

b.诊断标准

高血压的定义是在标准化条件下，以坐姿测量收缩压连续≥140mmHg

和/或舒张压连续≥90mmHg。高血压诊断必须附有适当的临床病史、有记

录的收缩压和/或舒张压升高记录，以及体格检查报告。心电图、超声心

动图和血管超声检查也可能具有诊断意义。可能需要进行实验室检查以

排除继发性高血压。

c.相关医疗信息

必须有专科医生提供理由说明禁用药物是最合适的治疗方法，以及

为何没有使用其他允许的替代治疗。

3.2 治疗

启动降压治疗应基于三个标准，即反复测量收缩压和/或舒张压、总

体心血管风险程度以及存在靶器官损伤（以下简称 TOD）。对于不太严重

的高血压，改变生活方式可能是唯一的初始治疗方法。即使在需要药物

治疗的情况下，改变生活方式也应始终作为一种辅助手段。

在体育运动人群中，治疗高血压最广泛使用的药物是血管扩张剂，

如钙通道阻断剂、ACE 抑制剂和血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（均为非禁用物

质，也是运动员的首选药物）。然而，大多数禁用β-阻断剂的运动项目
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（如射击）并不需要大量的体力活动。

可能需要考虑使用其他药物来治疗相关的危险因素。可能包括降脂、

抗血小板和控制血糖的药物。

3.3 非禁用的替代治疗

所有患者都应改变“生活方式”，以控制血压并减少其他危险因素，

只要这些因素适用于运动员人群。但是，不应不必要地拖延适当的药物

治疗。

非禁用药物包括钙通道阻断剂、血管紧张素转换酶抑制剂（ACEI）、

血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂、α－肾上腺素能阻断剂和肾素抑制剂。

3.4 停止治疗对健康的影响

治疗高血压的理由是降低 TOD 的总体风险，并最终降低中风和 CAD

等并发症的风险。如不及时治疗，高血压将导致血管病变和动脉粥样硬

化，影响多个脏器。早期可能表现为左心室肥厚（心脏）和蛋白尿（肾

脏），随后可能发展为心力衰竭或肾衰竭。高血压的适当治疗是良好医

疗实践的基本标准。如果合并糖尿病和肥胖症等疾病，则更有必要对血

压进行控制。

3.5 治疗监测

在药物滴定阶段，患者应每两到四周复诊一次以调整治疗方案。血

压超过 180/110mmHg 或血压未得到控制的患者，在开始体育训练前必须

接受评估和药物治疗，在极端情况下（200/115mmHg），在血压恢复正常

并得到控制前禁止运动。应排除并监测（心电图、超声心动图、尿检和

眼科检查）靶器官损伤，即高血压继发的心脏、肾脏或眼部并发症，因
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为这可能是精英运动的禁忌证。

血压一旦达到满意水平，复查频率可降至每六个月一次。建议的目

标血压为 140/90mmHg 以下。但是，糖尿病患者和高危患者（如慢性肾病

患者）的血压最好低一些。常规血压监测通常由初级保健医生根据当地

的医疗保健系统酌情决定，必要时转诊专科医生。

3.6 TUE 批准时长

治疗方案的任何变动都应记录在案，并依据其修订或重新进行 TUE

申请。在这些情况下，TUE 的建议最长期限为四年。

重新申请 TUE 需要一份包含初始诊断信息和随后专家意见的文件。

追溯性申请需要证明治疗的紧急性或急迫性，或可以获得追溯性 TUE 的

任何其他原因—（ISTUE 第 4.1 条）。

4.长 QT 综合征（以下简称 LQTS）中心脏性猝死（以下简称 SCD）的

预防

先天性 LQTS 是一种严重的病理状态，可能导致恶性室性心律失常，

包括可能导致 SCD 的尖端扭转型室性心动过速和室颤。

LQTS 是研究得最透彻的单基因疾病之一，基因型与表型密切相关。

在确定了与最常见变异相关的前三个基因之后，还确定了另外十个参与

微调心脏动作电位的基因与 LQTS 相关。到目前为止，KCNQ1（LQT1）、

KCNH2（LQT2）和 SCN5A（LQT3）是最常见的 LQTS 基因，约占所有基因型

阳性病例的 70%。Romano-Ward（RW）综合征和与先天性耳聋相关的重症

Jervell and Lange-Nielsen（JLN）综合征，这两种遗传变异属于 LQTS

家族性疾病。
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4.1 诊断

a.病史

LQTS 患者最典型的临床表现是由运动、游泳或情绪触发，或在夜间

睡眠时发生的心脏事件。诱发事件的性质因基因型而异：a）对于 LQTS1，

运动或游泳可能会诱发心脏事件。患者的脸突然暴露在冷水中会刺激迷

走神经反射；b）对于 LQTS2，情绪事件、运动或听觉刺激（如门铃、电

话）可能会诱发心脏事件；c）而对于 LQTS3，心脏事件通常发生在夜间

睡眠时。

b.诊断标准

对于了解这种疾病的医生来说，典型病例并不难诊断。通过临床病

史以及对患者及其亲属心电图复极化时间（QTc）和形态的分析，就可以

做出正确的诊断。如果静息心电图证实 QTc>500ms，且无明显的窦性心动

过缓，则符合诊断标准。然而，疑似病例诊断更为复杂，需要进一步评

估多个变量。LQTS 的诊断标准可归纳为诊断评分，最典型的是 Schwartz

评分，该评分基于 QT 间期延长的程度，并不断更新。评分≥3 分的患者

应接受分子筛查。在对疑似 LQTS 的运动员进行常规临床评估时，越来越

多地使用基因检测来确定导致表型的潜在基因突变，但并非每个运动员

都能进行基因检测或需要进行基因检测。

c.相关医疗信息

患者及其家人出现听力损失或听力障碍，可能提示患有

Jervell-Lang-Nielsen（JLN）综合征。家族中有心搏骤停、不明原因的

猝死和/或不明原因的心源性晕厥病史，尤其是在年轻时出现，可能提示
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先天性 LQTS。

患者服用药物史对于鉴别诊断先天性LQTS和药物诱导的QT延长（也

可能有遗传因素）至关重要。

4.2 治疗

所有确诊为 LQTS 的患者，包括无症状患者，都应根据国际治疗指南

进行治疗。LQTS 有三种可预防因心室颤动导致的心搏骤停的治疗方案，

包括β-阻断剂、左侧心脏交感神经切除术（LCSD）和植入埋藏式心脏转

复除颤器（ICD），它们都有明确的适应症。

无论 LQTS 无症状或有症状，β-阻断剂都是首选的一线疗法。初始

治疗应始终使用β-阻断剂，其中普萘洛尔和纳多洛尔已被证明是两种最

有效的药物，但也可根据个体情况使用其他药物。

对于无症状、无心脏事件病史、连续 12 导联心电图 QT 间期改变、

QTc 间期偶尔略有延长的运动员，β-阻断剂是首选治疗药物，因为很难

证明现有侵入性替代治疗在这些病例中的合理性。

对于 QT 间期正常（沉默突变携带者）或 LQTS1 的男性患者，如果年

龄≥25 岁，且在未服用β-阻断剂的情况下从未出现过症状，则可重新考

虑β-阻断剂治疗的适应症。这些人发生心脏事件的可能性非常小。

4.3 非禁用的替代治疗

尽管接受β-阻断剂治疗，但仍有晕厥症状的年轻患者可能需要接受

LCSD 治疗。然而，全世界只有少数几个医疗中心可以提供这种治疗方案。

如果在接受全剂量β-阻断剂治疗后仍再次出现晕厥发作，则可以考虑使

用 LCSD，但必须在具有相关经验的医疗中心进行。
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对于已有心搏骤停记录的病例，无论是否接受β-阻断剂治疗，都应

立即植入 ICD，这一点已达成共识（例外情况是，无症状且 QT 轻度延长

的患者因药物引起的心脏事件）。在接受全剂量β-阻断剂治疗后仍反复

出现心源性晕厥的患者应考虑使用 ICD。如果反复心电图和 24 小时

Holter 心电图监测显示 QTc 间期持续（而非偶尔）延长至 0.50 秒以上，

则也应考虑使用 ICD。QTc 间期≥0.50 秒是与心律失常并发症和心搏骤停

发生率显著升高相关的阈值。

4.4 停止治疗对健康的影响

无论是否参与体育运动，LQTS 患者都有随时发生 SCD 的风险。然而，

导致 LQTS 患者心律失常的“后除极”机制更多发生在肾上腺素能激活状

态下。因此，在肾上腺素能激活增加的状态下（如运动、兴奋），LQTS

患者发生室性心动过速和 SCD 的风险更大。

根据目前的证据，如果停止使用β-阻断剂，LQTS 患者就必须接受

SCD的后果。未接受治疗的LQTS患者在40岁前发生SCD的风险约为12%～

13%。β-阻断剂可降低交感神经张力，从而降低肾上腺素能刺激的效果，

有效地将 LQTS 患者的 SCD 风险降至约 1%。

4.5 治疗监测

所有接受治疗的患者都需要在门诊进行仔细评估和随访。心脏病专

家应每年对无症状的 LQTS 患者进行检查。有症状的患者则需要更频繁地

进行评估和治疗方案重新评估。

4.6 TUE 批准时长

除了进行 LCSD 或植入 ICD，先天性 LQTS 患者的β-阻断剂治疗通常
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是终身性的。可批准长达十年的 TUE。

5.主动脉疾病预防与管理

主动脉疾病（主动脉病变）容易导致急性主动脉夹层，这也是竞技

体育运动员 SCA/SCD 的公认病因。主动脉疾病最常见的病因是引起全身

性结缔组织异常的遗传/家族性疾病，包括但不限于马凡综合征、

Loeys-Dietz 综合征、血管性埃莱尔-当洛综合征和家族性胸主动脉瘤

（TAA）综合征。对主动脉病变的遗传因素进行全面讨论不在本文的范围

内。在竞技体育运动员中也可能存在主动脉自发性病理性扩张和/或长期

高血压和/或运动诱发的高血压导致的获得性主动脉病变。

5.1 诊断

a.病史

除了临床确诊的主动脉夹层发作后存活外，遗传性主动脉病变最典

型的临床表现是确认结缔组织病的非心脏症状。这些疾病的诊断标准已

被广泛接受并进行临床应用，建议在确诊为系统性结缔组织病后筛查主

动脉病变。主动脉瘤通常没有临床症状，除非合并存在主动脉瓣的临床

可察觉异常（即可闻及杂音的二尖瓣狭窄或关闭不全），因此只有在进

行非侵入性影像学的赛前筛查时或因其他适应症进行心脏评估时才能发

现。主动脉高血压病变通常是在对患有高血压的运动员进行心脏结构和

功能评估时发现的。

b.诊断标准

为了诊断主动脉病变，需要使用非入侵性成像技术检查主动脉根部

和升主动脉区域。可以通过经胸超声心动图检查，但使用 CT 和/或 MRI
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进行断层成像的准确性更高，而且能够观察整个胸主动脉，包括主动脉

弓和降主动脉。目前已提出确诊病理性主动脉扩张的参考值，与运动员

的生物学性别相关（男性>40mm，女性>34mm）。

参加体育运动可能导致主动脉轻度生理性扩张，但适应性重构的幅

度通常较小，很少导致主动脉大小超过正常上限的参考值。

c.相关医疗信息

如果发现二尖瓣和主动脉瓣畸形（与瓣膜功能无关）、提示结缔组

织病的相关体征和/或致病基因突变、长期高血压，尤其是控制不佳时和

/或有主动脉夹层家族史，则应立即对潜在的主动脉病变进行评估。

5.2 治疗

所有确诊为主动脉疾病的患者都应进行风险分层，以确定是否适合

手术治疗。β-阻断剂治疗可能适用于不符合手术指征的运动员，计划手

术的运动员的术前过渡治疗和术后药物治疗。对于不符合手术指征的运

动员，长期使用β-阻断剂治疗的疗效尚未确定，但已成为临床常用方法。

在接受主动脉疾病手术治疗的竞技体育运动员中，术后β-阻断剂治疗的

持续时间也尚未确定。

β-阻断剂通常与 ACE 抑制剂或血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂联合使用，

是结缔组织病运动员预防主动脉病变发展/恶化的一线疗法。对于其他原

因引起的主动脉疾病，β-阻断剂的使用尚未完全成熟，但在个体化治疗

的基础上可能是合理的选择。

5.3 非禁用的替代治疗

根据主动脉的大小和生理特征、已记录的主动脉生长速度以及扩张
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的病因，手术治疗胸主动脉瘤可能是适当的选择。

5.4 停止治疗对健康的影响

在有明确主动脉疾病的运动员中，停止使用β-阻断剂治疗可能会增

加急性主动脉综合征的风险。在患有主动脉疾病的运动员中，经常会同

时出现身体活动受限的情况，这通常与等长力量活动受限有关。

5.5 治疗监测

所有已确诊主动脉疾病的患者，包括但不限于接受β-阻断剂治疗的

患者，都应根据主动脉扩张程度和潜在疾病的病因进行常规影像学检查。

建议采用降压药物治疗以达到血压正常水平，包括但不限于使用β-阻断

剂。心脏病专家应每年对主动脉疾病患者进行一次检查（某些病例检查

频率更高）。患有主动脉疾病的运动员出现胸痛或其他胸部症状，应高

度怀疑主动脉夹层，并应立即由具有主动脉疾病专业知识的医疗人员进

行评估。

5.6 TUE 批准时长

对于主动脉疾病的治疗，应个体化使用β-阻断剂治疗，这取决于主

动脉病变的病因、主动脉扩张的程度，以及手术治疗的适宜时机和合理

性。患有由结缔组织病引起的主动脉扩张或主动脉瘤的运动员可能需要

终身服用β-阻断剂，与是否进行手术干预或主动脉的大小和特征无关。

在这些情况中，可批准长达 10 年的 TUE。

《心血管疾病治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-cardiovascular-conditions
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治疗用药豁免申请对照清单——心血管疾病

禁用物质：β-阻断剂，利尿剂

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：疾病家族史、症状、发病年龄、首次发病表现、病程、开启治疗

☐ 检查结果：脉搏状况、听诊、任何可能的心衰征象

☐ 诊断检查的总结（列出诊断检查的清单）

☐ 专科医生（即心脏病专家）对相关症状、体征和检查结果所做出的解释

☐ 诊断（稳定型心绞痛；心肌梗死后二级预防；合并临床症状的心衰，心脏功能Ⅱ-

Ⅳ级）；室上性和室性心律失常；长 QT 综合征；急性冠脉综合征；无其他危险因

素的高血压，主动脉疾病）

☐ 药物处方（β-阻断剂仅在特定运动项目中禁用，赛内禁用或所有场合禁用），包

括剂量、频次和给药途径

☐ 对于非禁用治疗方式的尝试和结果：需要说明替代药物和方法无效或不可用

☐ 不使用β-阻断剂进行治疗的后果：必须给出个案中的证据

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 实验室检测：可用的生物标志物（肌酸激酶、肌钙蛋白 I和 T、肌红蛋白、BNP 和

NT-proBNP）

☐ 静息状态心电图、负荷状态心电图、如适用，同时监测血压读数的动态心电图

☐ 影像学检查结果：胸片、磁共振成像、对于射血分数和心脏结构重构的反复测量、

放射性核素心室造影和核成像（心肌核素扫描）、冠状动脉 CT、超声心动图，如

适用，冠状动脉造影

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 依据各反兴奋剂组织的具体要求（例如，运动员在治疗前和治疗期间的表现结果）
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《治疗用药豁免申请对照清单——心血管疾病》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/tue-physician-

guidelines-cardiovascular-conditions
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糖尿病

禁用物质：胰岛素

1.引言

糖尿病是一种全球范围的流行性疾病，全世界总计约有 4.15 亿人受

其影响，相当于美国、加拿大和墨西哥三国的总人口。意识到这一点之

后，联合国在 2006 年通过了一项决议，宣布糖尿病是全球人类健康的一

项重要威胁；这是首次就非传染性疾病做出决议。目前，世界人口当中

每 12 人就有 1 人患有糖尿病，预计到 2040 年，这一比例将上升到世界

总人口数的 10%。

糖尿病是一种慢性内分泌系统疾病，其特点是由于不能产生或利用

胰岛素而导致高血糖。

通常分为以下两类：

 1 型糖尿病（以下简称 T1DM）－胰岛素依赖型

5%-10%的糖尿病患者为 1型糖尿病。

 2 型糖尿病（以下简称 T2DM）

此类型通常通过控制体重和/或口服药物控制，但 60%的 T2DM 患者在

5-10 年内需要使用胰岛素。

T1DM 的特征是胰腺β细胞破坏，通常导致绝对的胰岛素缺乏。T2DM

的特征是胰岛素抵抗和β细胞功能持续下降。但是，两者之间可能会有

一些重叠。

全世界的每一位医生都接受过糖尿病诊断和治疗教育，相关的最新
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进展可以通过国际糖尿病联合会、美国糖尿病协会、欧洲糖尿病研究协

会和英国国家卫生与临床优化研究所等机构来获得（见参考文献）。

2.诊断和最佳治疗实践

如果患者满足以下任一标准，即可诊断为糖尿病。所有 T1DM 患者都

需要接受规律的胰岛素注射治疗。虽然 T1DM 和 T2DM 的鉴别诊断通常需

要参照临床，但是测量糖尿病相关自身抗体和血清 C 肽水平可能也会有

所帮助。

糖尿病的诊断标准

空腹血糖（以下简称 FPG）≥126mg/dL（7.0mmol/L）。空腹指

至少持续 8 小时无热量摄入。

或

在口服葡萄糖耐量试验（以下简称 OGTT）中 2 小时 PG（血糖）

≥200mg/dL（11.1mmol/L）。该试验应按照世界卫生组织的标

准进行，使用葡萄糖负荷相当于含有 75g 无水葡萄糖溶于水。

或

糖化血红蛋白（以下简称 A1C 或 HbA1c）≥6.5%(48mmol/mol)。

该试验应在实验室中使用 NGSP（美国国家 A1C 标准化计划）认

证的方法进行，并且按照 DCCT（糖尿病控制与并发症试验）的

标准进行规范。

或

在具有高血糖或高血糖危象典型症状的患者中，随机血糖≥

200mg/dL（11.1mmol/L）。
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如果暂时无法确认高血糖状态，应当多次测量以明确结果。

T1DM 更有可能在儿童时期确诊，但可以在任何年龄发展。T2DM 通常

在成年发病，但最近儿童和青少年患者激增。此外，T2DM 的治疗已经进

行了彻底的改革，实施了包括在更早的阶段使用胰岛素的策略。

这与长期以来的做法形成了鲜明的对比，即在考虑使用胰岛素之前，

尽可能长时间地让患者控制饮食和口服药物。

最理想的 T2DM 管理应将 HbA1c 维持在 7.0%以下。如果 HbA1c 高于此

水平，尽管有饮食控制和口服/注射降糖药物，或者如果它们没有达到血

糖目标，仍需要使用胰岛素治疗，不应延迟。胰岛素可与其他降糖药联

合使用。可以作为基础胰岛素单独使用，也可以与餐时胰岛素联合使用。

应当注意的是，HbA1c 是反映近期 2～3 个月血糖控制状况的指标，

该指标不会因为使用胰岛素而发生大幅度变化。此外，改用胰岛素通常

会导致体重增加 4 公斤左右，对于参加体重敏感项目的运动员可能会有

重大影响。在这种情况下，患者可能在开始使用胰岛素后继续使用二甲

双胍，因为这种口服药物可以减轻改用胰岛素导致的体重增加。继续使

用二甲双胍、钠－葡萄糖协同转运蛋白 2（SGLT2）抑制剂和/或胰高血糖

素样肽类 1受体激动剂（GLP-1 类似物）等药物并不罕见，尤其是在单独

使用基础剂量胰岛素时。

尽管胰岛素在通常情况下并不是 T2DM 的首选治疗方法，但是对于新

近确诊 T2DM 的患者来说，如果有症状，和/或 HbA1c 水平超过 10%和/或

FPG 水平持续高于 250mg/dl（5.5mmol/L），可以使用胰岛素进行初始治

疗。
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尽管全球在医疗保健方面投入了大量资金，但是对于 T2DM 的管理依

然严重不足，多数患者在开始治疗之前平均 5 年左右的时间内，血糖水

平都要远远高于所建议的范围。最新的临床实践标准要求在持续降糖治

疗的极早期阶段就应用胰岛素，这将直接影响治疗用药豁免委员会的相

关工作。

3.禁用物质

依照世界反兴奋剂机构（以下简称 WADA）《禁用清单》S4 激素和代

谢调节剂相关规定，禁用胰岛素。所有使用胰岛素的糖尿病患者都需要

申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）。

4.其他非禁用的替代治疗

目前没有胰岛素的替代方法。

5.停止治疗对健康的影响

T1DM 如果不使用胰岛素进行治疗，将会导致患者死亡。

如上所述，在 T1DM 病情控制不佳的特定情况下，胰岛素将会是建议

治疗方案的一部分。

6.治疗监测

一旦确诊 T1DM 或 T2DM，医生或糖尿病教育者将定期监测患者，以确

保胰岛素的剂量足以控制血糖。

7.TUE 批准时长

初次 TUE 申请必须包括疾病发病、检查和诊断的详细信息，以及糖

尿病治疗专家或糖尿病治疗专业单位的相关支持文件。T2DM 患者初次申

请胰岛素 TUE，建议批准时限为 12 个月。12 个月后，通过全科医生和/
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或专科医生提供的文件对 TUE 进行审查，后续的 TUE 批准期限可以为 10

年。

T1DM 的胰岛素使用 TUE 申请最长批准期限为 10 年，相关的全科医生

或专科医生每隔几年需要进行一次书面审核。

8.其他注意事项

无。

《糖尿病治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-diabetes-mellitus
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治疗用药豁免申请对照清单——糖尿病

禁用物质：胰岛素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的笔迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：症状、发病年龄、病程、开启治疗、低血糖症、糖尿病酮症酸中毒、

糖尿病相关并发症（如有）

☐ 由医生解释症状、体征和检验结果

☐ 基于国际标准的诊断（空腹血糖/葡萄糖耐量试验/糖化红蛋白（A1C）或随

机血糖）

☐ 处方胰岛素类型，包括剂量、频率和给药途径

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 实验室检验（如：A1C 曲线、血糖）

☐ 附加信息（如有必要）

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请对照清单——糖尿病》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-diabetes
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女性不孕症

禁用物质：氯米芬，来罗唑

1. 引言

不孕症是一种疾病状态，被定义为在 12 个月或更长时间规律无保护

性行为后仍无法达到临床妊娠的疾病。据估计，约有 10-15%的夫妇存在

不孕问题。

导致不孕的原因有很多。一般而言，约有三分之一的不孕症与女性

因素有关，另外三分之一与男性因素有关，其余的可能与男性和女性混

合问题有关或不明原因造成。不孕症通常是夫妻双方的问题。由于男性

因素导致的女性不孕症，即使女性身体健康，没有诊断出任何问题，也

可能需要女性去接受治疗。

导致女性不孕的原因可能是排卵障碍、输卵管阻塞、子宫内膜异位

症、子宫或宫颈异常以及不明原因。而排卵功能障碍可由下丘脑功能障

碍、多囊卵巢综合征（以下简称 PCOS）、高泌乳素血症、甲状腺功能障

碍或原发性卵巢功能不全（以下简称 POI）引起。

本文只讨论那些需要治疗用药豁免（以下简称 TUE）的女性不孕原因。

此外，对于与 PCOS 有关的不孕症的治疗，有单独的 PCOS 指南。

2. 诊断

a. 病史

女性病史一般包括月经周期节律、周期长度、既往妊娠或流产史、

性传播疾病、妇科疾病或手术的详细情况。此外，还应考虑内分泌紊乱
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的既往史，如多毛症、痤疮、闭经、潮热出汗或疲劳。

生活方式因素也很重要，包括超重或低体重、体重减轻或增加、饮

食、运动/体育类型和运动量、咖啡摄入、吸烟和饮酒。

许多慢性疾病和/或其药物会影响生育能力，如哮喘、糖尿病、癫痫

和精神疾病。

b. 诊断标准

不孕症的诊断标准是在12个月或更长时间规律无保护性行为后仍无

法达到临床妊娠。初步检查的目的是诊断出潜在的病因。这些原因可能

是多因素的，可以确定在接受或不接受治疗的情况下能否成功怀孕的预

后。检查通常包括夫妇双方。需要认识到并非所有运动员都能接受所有

检测或影像学检查。

c. 体格检查

包括妇科检查在内的一般体格检查可能有助于排除可识别的导致不

孕的原因。应记录体质量指数（以下简称 BMI）和相关症状例如多毛症或

痤疮等体征。

d. 影像学检查和其他检查

影像学检查和其他检查应因人而异，可包括：

 妇科检查，包括阴道超声检查，评估子宫和卵巢与月经周期和

年龄的关系。测量窦卵泡计数（以下简称 AFC），可通过超声评估排卵

前卵泡的发育及其向黄体的转化。此外，超声还能确定子宫内膜的具

体变化。

 子宫输卵管超声造影（HyCoSy）或子宫输卵管造影（HSG）可用
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于观察子宫腔和诊断输卵管堵塞。重要的是，使用碘造影剂（如：

Lipiodol）在检查输卵管通畅性时也可起到治疗和诊断作用。不过，

这些方法存在潜在的感染风险。

 腹腔镜检查是诊断输卵管腹膜病变（如既往感染或子宫内膜异

位症）的最佳方法。然而，腹腔镜检查也存在例如血管、肠道和泌尿

道损伤等并发症风险，这也是在非侵入性检查足够的情况下，腹腔镜

检查很少被采用的原因。

 宫腔镜检查既可作为诊断工具，也可作为治疗手段，因为它可

用于治疗性切除子宫内异常，如子宫息肉或子宫肌瘤。

e.实验室检测

卵巢储备功能检测被认为是标准检查的一部分。卵巢储备功能是在

月经周期第 3至 5天通过血清检测抗穆勒氏管激素（AMH）和卵泡刺激素

（以下简称 FSH）水平，同时结合超声检查的 AFC 来评估的。在下次月经

来潮前一周左右的黄体中期，通过血清孕酮水平的升高确认排卵。

根据女性不孕症的潜在原因，可能还需要进一步的实验室检查。例

如，测量促黄体生成素（以下简称 LH）、雌二醇、促甲状腺激素（TSH

和游离 T4）、催乳素、睾酮和性激素结合球蛋白（SHBG）。

f.总结

根据《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE），并按照目前的

最佳医疗实践，患有女性不孕症的运动员申请治疗用药豁免所需的医疗

文件应包括以下详细内容：

 病史和一般体格检查；
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 有助于确诊的实验室检查、影像学检查或其他检查结果；

 过去和/或目前的治疗清单。

3.治疗

无论其是否为运动员，女性不孕症的治疗应遵循相同的国际准则。

然而，治疗方法的选择是因人而异的，在治疗方法的可获得性方面也可

能存在地域差异。

 期待治疗配合排卵监测；

 使用口服或注射药物刺激排卵，包括枸橼酸氯米芬、来曲唑、

肌醇、二甲双胍或促性腺激素，如 FSH 或人绝经期促性腺激素（HMG）；

 体外受精（IVF），根据预期卵巢反应选择不同的方案。体外受

精周期的标准步骤包括：

i) 通过促性腺激素释放激素（以下简称 GnRH）激动剂或拮抗剂抑制

自发排卵；

ii) 每天皮下注射 FSH 或 FSH/LH 复方制剂，刺激卵巢过度排卵；

iii) 通过单次注射人绒毛膜促性腺激素（HCG）或布舍瑞林诱导卵

母细胞成熟；

iv) 经阴道取卵；

v) 取精；

vi) 卵母细胞和精子混合受精；

vii) 将胚胎移植到女性子宫内；

viii) 通过阴道黄体酮进行黄体期支持疗法。

一个体外受精周期大约需要两到三周，可能需要几个周期。
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a. 禁用物质名称

来罗唑（芳香化酶抑制剂）：每日口服 2.5 毫克至 10 毫克，连续

五天（月经周期第 3至 7天），用于促排卵。

氯米芬：每日口服 50-150 毫克，连续五天（月经周期第 5 至 9 天），

是促排卵的另一种方式。

没有科学证据支持在体外受精治疗中使用睾酮或脱氢表雄酮（DHEA）

等雄激素补充剂。

请注意，在使用禁用物质或禁用方法之前，无需尝试其他替代方法。

医生必须解释选择治疗方法的原因，例如，基于经验、副作用或其他理

由，包括（如适用）特定地域的医疗实践以及获得药物的能力。

4.非禁用的替代治疗

单独使用或与体外受精结合使用促性腺激素（FSH 或 FSH/LH）。

人绒毛膜促性腺激素（hCG）在任何时候对男性禁用，但对女性不禁

用。hCG 可单次注射用于促排卵，也可在黄体期注射 1-2 次。

二甲双胍

肌醇及相关产物。

5. 停止治疗对健康的影响

如果不孕症得不到治疗，生活质量会显著下降。如果延误治疗，与

年龄有关的不孕症会加重不孕症的潜在病因。

6. 治疗监测

通过血液激素检查和定期的超声检查，对不孕症治疗进行单独监测。

7. TUE 批准时长
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治疗女性不孕症的 TUE 期限建议为一年。在初始治疗期结束后申请

TUE 时，应提供治疗效果的证明文件。

8. 适当的注意事项

体外受精需要注射促性腺激素和激素类似物，包括 GnRH 激动剂和

拮抗剂。有些治疗需要长效 GnRH 激动剂预处理。

《女性不孕症治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-female-infertility
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治疗用药豁免申请对照清单——女性不孕症

禁用物质：氯米芬，来罗唑

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的笔迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史，例如月经史、既往妊娠或流产、性传播疾病、妇科疾病或手术

☐ 内分泌紊乱的症状，如多毛症、痤疮、溢乳、潮热和出汗或疲劳

☐ 一般体格检查，包括妇科检查

☐ 可能影响不孕的生活方式因素和慢性疾病

☐ 对既往治疗的反应（排卵监测、促排卵、体外授精）

☐ 既往和/或当前治疗的清单

☐ 如适用，诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 相关实验室检测（卵巢储备功能检测，例如在月经周期第 3至 5天的血清检

测抗穆勒氏管激素（AMH）和卵泡刺激素（FSH），结合超声检查的窦卵泡计

数（AFC））

☐ 影像学检查结果（如阴道超声检查、子宫输卵管超声造影、子宫输卵管造影、

腹腔镜检查、宫腔镜检查）

☐ 附加信息（如有必要）

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请对照清单——女性不孕症》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-female
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生长激素缺乏症——成人

禁用物质：人生长激素

1. 引言

成人生长激素缺乏症（以下简称 GHD）。

2. 诊断

a. 病史

GHD 是下丘脑-垂体轴在下丘脑或垂体水平功能障碍所致。成年 GHD

患者包括两类人群：童年时期确诊的 GHD 患者，以及因下丘脑－垂体疾

病在成年后获得性 GHD 的患者。成人起病的 GHD 属于罕见疾病，其症状

隐匿且非特异性，包括疲劳、运动能力差、腹部肥胖以及心理社会功能

受损。该病症不存在特异性诊断特征。

对于在儿童期已被诊断为 GHD 的个体，过渡期可界定为始于青春期

后期（即接近成年身高时），直至完全成年成熟（达到成年身高后 6～7

年）结束。在此期间，可能需要持续进行人生长激素（以下简称 hGH）治

疗，以实现躯体成熟、维持正常的中间代谢以及确保适当的生活质量。

新发 GHD 的成人患者包括下丘脑－垂体疾病患者，例如垂体肿瘤、

蛛网膜下腔出血、颅脑区域手术或放疗、创伤性脑损伤患者。这类患者

可能同时存在其他垂体激素缺乏症状。一般而言，GHD 的诊断应由具有垂

体疾病专业知识的内分泌专家确诊。

b. 诊断标准
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GHD 的诊断需要适当/合理的临床环境，并通过生化检测确认。对 GHD

的评估应在以下患者中进行：有下丘脑-垂体疾病史（如垂体肿瘤）、接

受过颅脑放射治疗后、遭受过严重创伤性脑损伤（以下简称 TBI）的患者，

以及部分儿童期接受过 GHD 治疗的个体。

在评估成人或过渡期患者新发 GHD 时，应考虑针对下丘脑和垂体结

构异常进行脑部磁共振成像检查，尤其需重点关注下丘脑和垂体区域。

i）GHD 的诊断需通过以下任一种经过验证的生长激素激发试验来确

认：

 胰岛素耐受试验（< 3-5 ng/mL）

 麦西莫林试验（ < 2.8 ng/mL）

 胰高血糖素激发试验（< 3 ng/mL）

胰岛素样生长因子-1（以下简称 IGF-1）水平具有高度特异性，但敏

感性较低（30%～40%的 GHD 患者的 IGF-1 水平处于同龄人正常范围内）。

有以下障碍的患者无须进行生长激素激发试验即可确诊：

 存在三种以上其他垂体激素缺乏且 IGF-I 水平偏低（显示垂体

功能减退的有力证据）；

 已知会导致垂体发育异常及垂体功能减退的转录因子突变[例

如：POUIF1 (Pit-1)、PROP-1、LHX-3、LHX-4]；

 已知会导致孤立性 GHD 的基因突变（例如 GH-1 或 GHRH-R）。

ii）对于曾接受儿童期 GHD 治疗的个体，在过渡至青春期晚期/成年

期时必须重新评估，因为某些儿童期 GHD 类型可能会恢复。对于在儿童/

青少年时期被诊断为 GHD 的初成年患者，应在停用 hGH 治疗 2-4 周后测
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量 IGF-1 水平。然而，在某些情况下，如果临床或遗传依据几乎可明确

诊断 GHD，可不必进行生长激素激发试验（见上文）。如前所述，胰岛素

耐受试验的诊断阈值为 GH 峰值<3-5ng/mL。研究显示，在成人患者中应

用胰高血糖素激发试验的诊断阈值为 GH≤3ng/mL（但若成人为超重或肥

胖（BMI>25），阈值应为≤1ng/mL）；而麦西莫林试验的阈值为≤2.8 ng/mL。

c.其他相关医学信息

i）GH 和 IGF-1 结果必须以质量单位表示；

ii）IGF-1 浓度低于正常范围不足以作为 GHD 的证据。除非有明确的

下丘脑-垂体功能障碍的证据（例如，器质性病变、垂体功能减退伴三种

以上其他垂体激素缺乏，或存在上述列出的遗传疾病），否则必须进行

生长激素激发试验；

iii）治疗成人 GHD 的治疗用药豁免（以下简称 TUE）应仅批准给那

些有确凿证据患有 GHD 的个体；

iv）应检查受试者是否存在其他垂体激素缺乏，并在进行 GHD 的生

化评估前，给予充分替代治疗。

3.治疗

a.禁用物质名称

对于 TBI 患者的评估，评估时机至关重要。评估应在受伤后

至少 12 个月后再进行。
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hGH（例如 Genotropin、Humatrope、Norditropin、Nutropin、Saizen、

Saizen、Valtropin、TevTropin）及长效生长激素类似物（例如帕西生

长素、隆培促生长素、曲更生长素、efpegsomatropin）。

b.给药途径

皮下注射。

c.剂量和频率

i）女性*：0.3mg/天（如服用口服雌激素，可能需要更高剂量）

ii）男性*：0.2mg/天

此为初始剂量。需根据临床评估、不良反应及 IGF-1 水平维持在 0

至+1 个标准差范围内来调整剂量，除非患者有恶性肿瘤病史。

*注意，部分 30 岁以下成年患者从儿科治疗过渡时，可能需要更高

剂量的 hGH，例如每日 0.4-0.5 毫克。

d. 建议的治疗时长

1. 成人起病型 GHD 需终身治疗；

2. 儿童起病型 GHD 需在过渡期内重新评估。

4.非禁用的替代治疗

没有替代 hGH 的治疗方法。

5.停止治疗对健康的影响

未经治疗的 GHD 患者可能面临的健康后果包括：

i）生活质量下降；

ii）瘦体重（肌肉量）减少；

iii）骨矿物密度降低；



118

iv）脂肪量增加；

v）心血管风险增加，并对心血管危险因素产生负面影响：

 炎症

 血脂异常

 胰岛素抵抗

6.治疗监测

治疗过程中应定期进行以下项目监测：

i）IGF-1 水平（确保其处于按年龄分层的正常范围内）；

ii）血糖和糖化血红蛋白；

iii）心血管风险标志物；

iv）骨密度；

v）生活质量，可使用针对 GHD 的特异性问卷进行评估，例如生活质

量—成人 GHD 评估表（QoL-AGHDA）。

7.TUE 批准时长

a.如果是遗传性、先天性或下丘脑－垂体结构异常，TUE 批准时限为

10 年（终身使用）；

b.如果是脑外伤或放疗，TUE 批准时限为 2 年。

定期监测结果应每年提交以供审查。

8.注意事项

鉴于滥用 hGH 对提升运动表现有重大风险，必须严格遵守相关要求。

GHD 的诊断应由具有下丘脑-垂体疾病专业经验的内分泌科医生确认。

鉴于为 hGH 开具 TUE 可能引发潜在争议，强烈建议征询一位独立的、
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具有下丘脑-垂体疾病专业知识的内分泌科医生的意见。同时，代表国家

反兴奋剂机构和国际单项体育联合会进行 TUE 审核的评审人员，也应是

具有下丘脑-垂体疾病专业知识的内分泌科医生。

大多数 GHD 的成年患者会自行使用 hGH。虽然自行注射可能看似增加

了监测难度，但运动员必须保留一份有关 hGH 处方和注射情况的记录日

志。该使用日志可能随时接受审查，包括年度审查。对运动员注射的 hGH

数量必须按照处方严格控制和限制。

《生长激素缺乏症——成人治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-growth-hormone-deficiency-adult
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治疗用药豁免申请对照清单

生长激素缺乏症——儿童、青少年和成人

禁用物质：人生长激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

□ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

□ 所有部分均以清晰的字迹填写

□ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

□ 申请医生的签名

□ 运动员的签名

□ 医疗报告应包括以下细节：

□ 病史：

下丘脑－垂体疾病的遗传性或后天性原因（如垂体肿瘤；放射治疗、手术、

创伤性脑损伤），是否存在其他垂体激素缺乏以及支持 GHD 诊断的信息：

•成人期
i
：疲劳、运动能力差、腹部肥胖、心理社会功能受损

•过渡期
ii

：儿童期矮小及生长减缓；儿童期人生长激素（hGH）治疗

□ 体检：成人 GHD 的临床证据，如中心性肥胖、面色苍白、皮肤薄而干燥、

体毛稀少；对于处于过渡期的患者，则表现为发育或躯体成熟度不足的迹

象。

□ 诊断检测结果应包括以下材料的复印件：

□ 实验室检查（附参考范围）：对于正在接受人生长激素的治疗者，需在停

药 2 至 4 周后测定 IGF-1；对于创伤后病因所致者，检测时间不得早于脑

损伤发生后 12 个月。

基础垂体功能检查：包括促甲状腺激素（TSH）、促卵泡激素（FSH）、黄

体生成素（LH）和泌乳素；晨间皮质醇水平作为评估 ACTH 状态的可靠指标。

所有新发 GHD 患者（任何年龄）均应进行垂体/下丘脑的磁共振成像检查

（MRI），以评估是否存在结构性异常，除非已明确为遗传性病因（见下文）。
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□ 如在儿童期确诊，应检测已知可导致垂体功能减退的基因（GH-1 或

GHRH-R）或转录因子突变[例如 PROP-1、POU1F1（Pit-1）]。

□

生长激素激发试验适用于以下人群：

•成人：胰岛素耐受试验、胰高血糖素激发试验、生长激素释放激素（GHRH）

—精氨酸激发试验、麦西莫林试验。

•过渡期患者：胰岛素耐受试验、胰高血糖素激发试验、麦西莫林激发试验。

注意：若已确诊为垂体功能减退（即伴有 3 种及以上其他垂体激素缺乏或

存在基因/转录因子突变〔见上文〕），则无需进行激发试验。此外，如果

停用治疗 2 至 4 周后 IGF-1 水平仍低于 -2SD，也无需额外试验。

i 成人起病型缺乏症

ii 儿童期向成人期的过渡，即已停止身高增长的阶段。

《治疗用药豁免申请对照清单——生长激素缺乏症——成人》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-t

herapeutic-use-exemption-tue-application-growth
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生长激素缺乏症——儿童和青少年

禁用物质：人生长激素

1. 引言

儿童和青少年的生长激素缺乏症（以下简称 GHD）可能是孤立性的，

也可能是多种垂体前叶激素缺乏综合征的一部分。它可能是先天性的，

也可能是后天获得的。只要长骨的骨骺尚未闭合，使用重组人生长激素

（以下简称 hGH）进行治疗是合适的。

2.诊断

a.病史

GHD 是下丘脑－垂体轴功能障碍导致的结果，该疾病无论是在下丘脑

还是在脑垂体水平都有可能发生。GHD的患病率估计在1:4000到 1:10000

之间。GHD 可能与其他垂体缺陷的疾病同时存在，例如多发性垂体激素缺

乏症（MPHD）或孤立性垂体激素缺乏症。GHD 患者可能会出现身材矮小，

即身高比人群平均值低 2 个标准差（以下简称 SD）值以上，或身高速度

病理性减慢。

在评估儿童/青少年是否患有 GHD 时，必须考虑出生体重低、甲状腺

功能减退、青春期发育迟缓、乳糜泻、炎症性肠道疾病、青少年关节炎

或其他慢性系统性疾病，以及畸形表型如特纳综合征和遗传诊断，如努

南综合征、Prader-Willi 综合征/普拉德-威利综合征和生长激素（以下

简称 GH）不敏感综合征。垂体瘤、颅脑手术或放疗、头部创伤或中枢神

经系统（以下简称 CNS）感染也可能导致 GHD。特发性矮小症（以下简称
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ISS）的定义是身高低于-2SD 评分（或低于第 2.3 身高百分位），且不伴

有任何可能导致生长减缓的其他并发症或病症。在许多国家，ISS 是使

用 hGH 治疗的获批适应症。请参阅 《身材矮小治疗用药豁免医生指南》

文件，其中包含了非生长激素缺乏的相关情况。

由于并非所有 GHD 患儿都需要持续治疗直至其成年，因此治疗该疾

病的过渡期非常重要。过渡期可定义为从青春期后期开始（接近成人身

高的时间），至完全成熟（达到成人身高后 6-7 年）为止的阶段。在此

期间，有必要继续进行 hGH 治疗，以使体细胞获得成熟、保持正常的中

间代谢和适当的生活质量。然而，重新确认 GHD 的诊断可能是需要，并

且在此之后定期进行重新评估是必要的。

b.诊断标准

生长学（儿童生长模式与既定性别和种族标准相比较）是诊断儿童

是否患有 GHD 的临床依据。任何患有严重身材矮小（<-3SD）、严重生长

减速（身高速度<-2SD）、不太严重的身材矮小（<-2SD）和生长减速

（<-1SD）、有脑肿瘤史、CNS 感染、颅脑照射、其他器质性垂体异常或

垂体异常的影像学证据的儿童都可作为 GHD 的评估依据。

GHD 的诊断通过评估 GH-胰岛素样生长因子-1-IGFBP 轴确定，并通过

生化试验和相关检查证实。对有下丘脑-垂体疾病证据的儿童，接受过颅

脑放疗的个体、存在其他垂体激素缺乏的个体或在儿童时期曾接受过 GHD

治疗的个体应该进行 GHD 评估。

对疑似 GHD 患儿的评估应包括：

i）病史和体检，专门调查是否存在慢性病或畸形遗传性疾病；
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ii）测定身高，并与同性别和同种族标准相比较；

iii）计算身高增长速度；

iv）通过 NGS panel 检测 PROP-1, POU1F1 (Pit-1), LHX-3, LHX-4

及其他近期个体化的基因来评估导致 GHD/MPHD 的遗传性疾病。此外，一

些明确的遗传性疾病，如普拉德-威利综合征，也可能表现为 GHD/MPHD

v）放射学/影像学评估（检查）

 根据左手和手腕的 X 光片估算骨龄

 下丘脑－垂体区（MRI）的核磁共振成像

vi）测定生长因子浓度

 胰岛素样生长因子-1（以下简称 IGF-1）

 胰岛素样生长因子结合蛋白（IGFBP-3）

 GH 激发试验；在以下至少两项试验中应达到 7ng/ml 的临界值

胰岛素耐受试验

精氨酸

生长激素释放激素（GHRH）+精氨酸

胰高血糖素

可乐定

其他新提出的 GHD 刺激试验，例如：马昔瑞林或其他口服

GH 促分泌剂

请注意：如果在没有青春期前性激素预处理的情况下诊断出 GHD，则

应考虑在青春期发育期间重复进行 GH 刺激试验，以验证 GHD 是否持续存

在。
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c.过渡期（根据上文第 2a 节中的定义）

i）由于某些形式的儿童期 GHD 可能不是永久性的，因此必须对接受

过儿童期 GHD 治疗且正处于过渡期的青少年/青年成人重新进行评估。对

于在儿童/青少年时期被诊断为 GHD 的新发成人，应在停止 hGH 治疗 2-4

周后重新测定 IGF-1 水平。然而，在某些情况下，不需要生长激素激发

试验，当依据临床或遗传学几乎可以确定为 GHD 时，则无需进行 GH 刺激

试验。

这适用于以下患者：

三种以上其他垂体激素缺乏和 IGF-I 水平较低（垂体功能减退的有

力证据）；

已知可导致垂体发育不良和垂体功能减退的转录因子突变（例如

POUIF1 （Pit-1）、PROP-1、LHX-3、LHX-4）；

已知可导致孤立性 GHD 的基因突变（如 GHH-1 或 GHRH-R）。

ii）应在线性增长停止后重新评估，包括：

测定身高、体重、BMI 和人体

血清 IGF-1 水平

如需，生长激素激发试验：

胰岛素耐受试验（<5ng/mL）

胰高血糖素激发试验（<5ng/mL）

马西瑞林试验（<2.8ng/mL）

其他

d.相关医疗信息
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1.GH 和 IGF-1 结果必须以质量单位表示。

2.IGF-1浓度低于年龄/青春期阶段的-2SD时不足以证明儿童和青少

年患有 GHD。如果没有其他证据表明下丘脑-垂体功能障碍，则必须进行

激发试验。

3.应检查受试者是否有其他垂体前叶缺陷，并应予以更换和监测。

4.应适当评估和管理心血管风险标志物。

5.GHD 患者的骨密度可能低于正常水平，应予以监测。

3. 治疗

a.禁用物质名称

hGH

b.给药途径

皮下注射

c.起始剂量

25-50 微克/千克/天

d.调整治疗剂量

根据生长反应（身高标准差或身高增长速度变化）、不良反应和 IGF-1

水平，调整剂量。

e.时长

儿童期发病的 GHD 个体的 hGH 状态需在过渡期内重新评估。

4.非禁用的替代治疗

hGH 无替代疗法。

5.停止治疗对健康的影响
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如对 GHD 不进行治疗，将会对患者健康构成以下后果：

a.身高不能持续增长

b.生活质量下降

c.骨骼矿物质密度降低

d.脂肪量增加

e.心血管风险增加，对心血管危险因素有负面影响：

i）炎症

ii）血脂异常

iii）胰岛素抵抗

6.治疗监测

应当使用以下检查方法监测治疗：

1.线性增长（如适用）

2.IGF-1 水平

3.骨龄

7.治疗用药豁免（以下简称 TUE）批准时长

a.如果遗传、先天性或下丘脑－垂体结构异常，或辐射，则为 10 年。

b.如果是由于脑外伤或特发性，则为 4年。

运动员应每年提交一次定期复诊结果，以供审核。

8.适当的注意事项

由于滥用 hGH 以提高运动能力水平存在重大风险，必须严格遵循上

述诊断和监测要求。诊断应当由内分泌科医生确认。对 TUE 的审核也应

当由内分泌科医生参与审批。
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大多数 GHD 患者会自行施用 hGH。尽管自行给药可能会给 TUE 审批等

程序带来困难，但运动员应保留医生开具的 hGH 处方和自行给药的频率、

剂量和使用时间等信息。因为反兴奋剂组织可能会随时对此进行审核，

包括年度审核。

向运动员提供 hGH 的剂量必须严格控制，并需按照医生的处方使用。

《生长激素缺乏症－儿童和青少年治疗用药豁免医生指南》英文版

详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-growth-hormone-deficiency-child

ren-and
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治疗用药豁免申请对照清单

生长激素缺乏症——儿童、青少年和成人

禁用物质：人生长激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

□ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

□ 所有部分均以清晰的字迹填写

□ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

□ 申请医生的签名

□ 运动员的签名

□ 医疗报告应包括以下细节：

□ 病史：

下丘脑－垂体疾病的遗传性或后天性原因（如垂体肿瘤；放射治疗、手术、

创伤性脑损伤），是否存在其他垂体激素缺乏以及支持 GHD 诊断的信息：

•成人期
i
：疲劳、运动能力差、腹部肥胖、心理社会功能受损

•过渡期
ii

：儿童期矮小及生长减缓；儿童期人生长激素（hGH）治疗

□ 体检：成人 GHD 的临床证据，如中心性肥胖、面色苍白、皮肤薄而干燥、

体毛稀少；对于处于过渡期的患者，则表现为发育或躯体成熟度不足的迹

象。

□ 诊断检测结果应包括以下材料的复印件：

□ 实验室检查（附参考范围）：对于正在接受人生长激素的治疗者，需在停

药 2 至 4 周后测定 IGF-1；对于创伤后病因所致者，检测时间不得早于脑

损伤发生后 12 个月。

基础垂体功能检查：包括促甲状腺激素（TSH）、促卵泡激素（FSH）、黄

体生成素（LH）和泌乳素；晨间皮质醇水平作为评估 ACTH 状态的可靠指标。

所有新发 GHD 患者（任何年龄）均应进行垂体/下丘脑的磁共振成像检查

（MRI），以评估是否存在结构性异常，除非已明确为遗传性病因（见下文）。
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□ 如在儿童期确诊，应检测已知可导致垂体功能减退的基因（GH-1 或

GHRH-R）或转录因子突变[例如 PROP-1、POU1F1（Pit-1）]。

□

生长激素激发试验适用于以下人群：

•成人：胰岛素耐受试验、胰高血糖素激发试验、生长激素释放激素（GHRH）

—精氨酸激发试验、麦西莫林试验。

•过渡期患者：胰岛素耐受试验、胰高血糖素激发试验、麦西莫林激发试验。

注意：若已确诊为垂体功能减退（即伴有 3 种及以上其他垂体激素缺乏或

存在基因/转录因子突变〔见上文〕），则无需进行激发试验。此外，如果

停用治疗 2 至 4 周后 IGF-1 水平仍低于 -2SD，也无需额外试验。

i 成人起病型缺乏症

ii 儿童期向成人期的过渡，即已停止身高增长的阶段。

《治疗用药豁免申请对照清单——生长激素缺乏症——成人》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-t

herapeutic-use-exemption-tue-application-growth
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炎性肠病

禁用物质：糖皮质激素

1.引言

炎性肠病（以下简称 IBD）具体包括克罗恩病（以下简称 CD）和溃

疡性结肠炎（以下简称 UC），也包括其他一些未分类的 IBD（以下简称

IBDu），大约见于 10%的病例当中。这类疾病是慢性间歇性发作的疾病，

主要影响胃肠道，也有可能引起肠外症状，如关节痛和皮肤病。这些疾

病可能具有家族性倾向，影响范围分布于各个年龄阶段，但通常会在 30

岁之前发病，高峰期为 14 至 24 岁。CD 和 UC，主要是 UC，在 50 至 70

岁之间会出现第二个发病小高峰。因此，现役的年轻运动员通过申请豁

免来使用包括糖皮质激素（GC）在内的禁用物质，这种情况并不罕见。

然而，依照该疾病的治疗管理原则，这些药物只能短期使用（单次最长

时间为 3 个月），用于治疗病情急性发作，如果需要更加频繁的用药，

则应开始“节制激素疗法”维持用药，以确保患者病情得到缓解。

2.诊断

a.病史

IBD 具有特征性病史，可能包括排便习惯改变，通常是腹泻，并可能

伴随血便、发热、腹痛、厌食和体重减轻。UC 通常只影响大肠，其炎症

更为浅表；而 CD 所导致的透壁性炎症则会影响整个胃肠道，该病患者在

幼年时期可能常因为小肠疾病导致营养吸收不良导致生长迟缓。各类并

发症很常见，特别是 CD 患者，可能导致肛周疾病、瘘管形成、脓肿和穿
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孔。

b.诊断标准

基于可疑的病史和家族史，确诊 IBD 通常需要在胃肠病专家指导下

进行一系列具体的检查。应要求进行粪便检测以确认无感染且存在炎症，

同时常规的实验室筛查应检查贫血、铁缺乏、慢性炎症和吸收不良的情

况。需要对胃肠道状况进行详细评估，以便探查 IBD 的分布范围和严重

程度。不存在单一的诊断金标准，确诊也不应当完全依赖于放射学影像。

对于 CD，可以通过胃镜检查、结肠镜检查和无线胶囊内镜检查获取直观

的全胃肠道视觉影像，或通过计算机断层扫描（以下简称 CT），磁共振

（以下简称 MR）和 US 影像和/或活检以获取选定部位的特定病理特征。

对于 UC，结肠镜检查通常就足够了。总而言之，将临床、组织学、放射

学和生化标志物方面的依据进行整合，通常能够确诊 IBD。

为了确定是否存在并发症，例如脓肿，还可以进行 CT 或磁共振扫描

（以下简称 MRI）扫描。

c.其他相关医学信息

排便习惯紊乱、体重减轻、厌食和异常疲劳等相关病史，通常都是

由初级保健医生/家庭医生首先发现的。如果患者也是一名精英运动员，

针对上述情况，则更需要寻求相关专家提供建议并依照上述步骤予以确

诊。尽管该疾病具有间歇性和复发性的特点，但是应该牢记，常见的 IBD

临床症状，例如腹痛和腹泻，依然可能由活动性疾病以外的其他原因所

引起。在开始针对性治疗之前，一定要进行彻底的排查。

3.治疗
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IBD 是一种终身性复发性疾病，虽然在发作时通常会伴随着明显的症

状，但是在病情缓解期，患者也可能完全没有症状。然而，发作的频率

以及黏膜的内镜表现决定了是否需要使用维持性药物来使患者保持病情

缓解状态。

当前已经开发出了几套评分系统，用于常规监测病情以及尽早确认

疾病复发并开始治疗。针对 UC 已经建立了简易慢性结肠炎活动指数

（SCCAI），而对于 CD 则经常使用 Harvey-Bradshaw 指数（HBI）或克罗

恩病活动指数（以下简称 CDAI）。上述这些评分系统都有明确的指标阈

值来区分病情缓解期和活动期。这些评分系统指数的计算工具也都可以

在互联网上找到，可结合患者数据、实验室指标和检查结果进行评分，

以便协助确定是否需要使用糖皮质激素治疗。然而，这些评分系统都存

在着一个公认的局限性，即与内镜检查结果缺乏强有力的关联。

IBD 治疗通常包括急性发作治疗药物（例如糖皮质激素以及针对 UC

的 5-ASA 制剂）和缓解期维持药物（如免疫调节剂和生物制剂）。此外，

特别是对于 UC，预先了解病变的位置和程度对于使局部治疗发挥最大效

果至关重要。糖皮质激素是治疗 IBD 急性发作的重要辅助药物，但在缓

解期不应使用。

a.全身性糖皮质激素

根据 2022 年禁用清单，口服、直肠或任何注射途径使用糖皮质激素

仅在赛内禁用。然而即使是在赛外用药，赛内尿样当中的糖皮质激素水

平也可能高于既定的实验室报告水平。根据《世界反兴奋剂条例》，由

此产生的兴奋剂检测阳性，即阳性检测结果（以下简称 AAF），可能会使
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运动员受到严格责任概念下的处罚。然而，根据《治疗用药豁免国际标

准》（以下简称 ISTUE）第 4.1e 条的规定，如果由于赛外用药导致出现

赛内 AAF，运动员可以申请追溯性治疗用药豁免（以下简称 TUE）。

b.给药途径

在 IBD 的治疗过程中，糖皮质激素可以通过口服、静脉或直肠途径

给药。

c.剂量和频率

糖皮质激素应仅限于治疗病情急性发作时使用，而不应作为常规性

预防用药。应当及早发现并及时治疗病情加剧，以避免不必要的大剂量

长时间使用糖皮质激素来控制并发症。尽管如此，口服一定剂量的泼尼

松（最大剂量每日 1mg/kg 体重，通常剂量每日 40～60mg）在 IBD 的急性

期治疗当中可能还是必要的，服药数周后逐渐减量，最长维持三个月。

减量过于保守会导致不必要的副作用，减量过于激进则会有复发的风险。

重症患者通常需要住院治疗，予以静脉注射氢化可的松 400mg/日或

甲泼尼龙 60～80mg/日，持续滴注或分次给药。糖皮质激素的用药剂量是

高度个体化的，需要相关专家进行把控，并与其他治疗药物相互搭配。

一小部分 IBD 患者，尤其是反复和/或长期应用激素的个体，会出现激素

依赖性，通常可以通过适当升级为高级疗法（免疫调节剂、生物制剂和

小分子）来避免。

d.治疗时长

考虑到 IBD 的慢病性质，运动员很可能需要终身治疗，或者是至少

涵盖他们从事高强度体育运动的时间。然而，糖皮质激素应当仅用于病
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情急性发作，依照国际指南，应当尽量限制糖皮质激素在 IBD 患者当中

的持续性使用。如果需要频繁使用糖皮质激素，应当开始使用免疫调节

剂、生物制剂或小分子来进行维持治疗。

4.非禁用的替代治疗

允许用于维持性治疗并减少糖皮质激素疗程剂量的药物包括免疫调

节制剂（如硫唑嘌呤、6-巯基嘌呤、甲氨蝶呤）、5－氨基水杨酸盐、止

痛药和抗生素。近年来，所谓的生物制剂，例如抗肿瘤坏死因子 TNF 药

物（如英夫利昔单抗、阿达木单抗）、抗整合素（如韦多利珠单抗）和

抗白介素 IL-12/23 抗体（如乌司奴单抗）和小分子 JAK 抑制剂（托法替

尼、菲戈替尼、乌帕替尼）和 S1P 调节剂（奥扎尼莫德、艾曲唑胺）也

已经被用于 IBD 的症状缓解和维持性治疗。

5.停止治疗对健康的影响

如果不治疗，IBD 病程可能会反复波动并且持续进展，甚至可能会危

及生命。

6.治疗监测

IBD 处于缓解期时，运动员可能完全无症状，不需要进行太多监测。

治疗通常需要家庭医生的日常监督，并建议专科医生（胃肠病专家）至

少每年一次或根据临床需要进行复查。如果患者使用硫唑嘌呤制剂，还

需定期进行血液指标监测和/或药物浓度水平监测和定期影像和/或结肠

镜检查，以便进一步优化个体治疗。

如前所述，在急性加重时期，相关的 IBD 活动度评分指标（SCCAI、

HBI、CDAI）可用于对病情进行初步评估。粪便钙卫蛋白是一种能够提示
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肠道炎症状态的粪便检测指标，与内镜检查结果密切相关，建议进行评

估。

7.TUE 批准时长

依照记录的病情，如果需要口服糖皮质激素进行长期低剂量维持治

疗或者是反复间断性治疗，那么最长可以批准 12 个月的 TUE。批准的同

时也应当明确指出，在下个治疗周期申请豁免的时候，需要由治疗的医

生提供最近 12 个月的治疗状况或用药总结。TUE 委员会应当保留在审批

时要求提供相关医疗记录的权利，以便确认符合 TUE 批准条件。对于已

经具有先例的高风险糖皮质激素滥用项目（如自行车）相关运动员的申

请应当谨慎，长有效期的批准可能不适用于这些群体。

在特定情况下，如果病情长期稳定，那么 IBD 相关的 TUE 建议有效

期也可以延长至最长 4 年，每年由专家审核。应当让患有 IBD 的运动员

明确一个常识，即在急性发作期和病情缓解期，糖皮质激素的需求不同。

运动员必须在治疗医生的协助下，提供因急性发作需要糖皮质激素治疗

的书面记录，以避免药物滥用。

《炎性肠病治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-inflammatory-bowel-disease
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治疗用药豁免申请对照清单——炎性肠病

禁用物质：糖皮质激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史，家族史，相关体征和症状、发病年龄、后续病程

☐ 体格检查和专项检查（血清学、放射学、内镜、高科技成像、组织学）结果

☐ 由 专 科 医 生 （ 胃 肠 病 学 家 ） 解 释 检 查 结 果 和 适 用 的 诊 断 指 数

（SCCAI,CDAI,HBI）

☐ 全身使用糖皮质激素（剂量、频率、给药途径）

☐ 对治疗的反应（发作/缓解的控制和频率）

☐ 对允许使用的免疫调节制剂和生物制剂的使用情况

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 相关实验室检查（如，血清学粪便/便潜血检查）

☐ 影像学检查结果（X 光、钡灌肠、胃镜检查、肠镜检查、结肠镜检查、CT、

MRI）

☐ 活检组织学检查结果

☐ 附加信息（如有必要）

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请对照清单——炎性肠病》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application
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静脉输液和/或静脉注射

1.引言

自 2005 年以来，静脉输液和注射（即通过滴注或推注方式，直接将

液体和/或处方药注入静脉）已被列入世界反兴奋剂机构（以下简称 WADA）

《禁用清单》禁用方法 M2.化学和物理篡改 1
。“每 12 小时的静脉输液和

/或静脉注射量累计超过 100ml，但在医院治疗、手术治疗或临床诊断检

查过程中正当的使用除外”
1
禁用。

该禁用规定针对剂量，因此即使被输注的物质本身未被禁用，仍需

遵守。若被输注物质本身为禁用物质，则无论输注发生在何处，都需为

该物质申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）。也就是说，当被输注物质属

于被禁止药物时，“在医院治疗、手术治疗或临床诊断检查过程中”的

例外情形将不再适用。

关于“医院治疗、手术治疗或临床诊断检查”的例外情形，虽然不

同国家对医院的定义可能不尽相同，有些情况一定不属于上述例外情形，

因此必须申请 TUE。

一些不属于例外情形因此需要申请 TUE 的情况包括：

a.医生办公室、酒店房间、住宅、帐篷或车内
*

b.赛事组织者的医疗设施、帐篷、急救站或起终点设施

c.医院设施以外的静脉输液诊所或任何诊所/治疗室或中心，除非进

行临床诊断检查或手术治疗

*
如果运动员在医院接受后续治疗之前，已经在救护车上开始静脉输
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液，则通常不需要 TUE。

请注意，以上例子并未完整列出通常需要 TUE 的输液的所有情况。

附录中的表格详细介绍了允许或禁止使用或不使用禁用物质进行静

脉输液/注射的原则和实例。

关键信息如下：

i）如果输液或注射的非禁用物质不属于医院治疗、外科手术或临床

诊断检查的一部分，那么如果在 12 小时内使用的液体超过 100 毫升，就

必须为禁用方法提交 TUE。

ii）如果禁用物质是通过静脉输液或注射给药，则无论输液量是否

少于100毫升或给药环境/情况如何，都必须提交该禁用物质的TUE申请。

iii）在医疗紧急情况下或在临床时间紧迫的情况下，运动员可根据

《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）申请追溯性 TUE。

2.诊断

a.病史

运动员的病史概况和体格检查结果应证实导致需要静脉输液的诊断

和/或临床状况。TUE 申请中必须包括对临床情况的描述，包括治疗前的

疾病症状和体征以及静脉输液的具体医学指征。

尽管作为医院治疗、手术治疗或临床诊断检查的一部分进行的静脉

输液或注射不在禁止之列，但建议运动员获取并保存一份干预或手术的

医疗记录副本。当然，如果在这些情况下使用了禁用物质，则需要为该

物质申请 TUE。

b.诊断标准



145

应根据世界卫生组织的《国际疾病分类（第十一版）》（以下简称

ICD-11）确定明确的诊断或临床状况。在某些情况下，特别是在紧急情

况下输液时，可能无法明确诊断（见第 5 节）。因此，应尽可能解释运

动员的临床状况和情况以及相关的客观检查结果。

c.相关医疗信息

应详细描述输液的物质、输液速度以及主治医生提供的任何其他相

关临床信息。必须解释为何被允许的替代疗法不是有效的选择，例如脱

水情况下的口服补液疗法。还应包括任何会影响批准 TUE 决定的现有并

发症。

3.治疗

静脉输液的合法医疗指征已得到充分确定，通常与医疗紧急情况或

住院治疗有关。如果运动员接受了静脉输液治疗，应在医疗档案中记录

详细情况，并在需要申请 TUE 时提交。

当静脉输液被施用于运动员时，应符合以下标准：

明确描述的诊断和/或临床状况

尝试允许的替代治疗在医学上不合理

治疗由医生下达医嘱，并由有资质的医务人员实施

有充分的治疗医疗记录

在体育运动中使用静脉输液通常与体力消耗后的补液有关，这种情

况是对各种补液方法必要性和有效性产生争议的主要原因。我们必须明

白，在运动和/或急性减重后使用静脉输液补充液体来纠正轻度至中度脱

水，既没有临床指征，也没有医学文献证实。已有大量科学证据证实，
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口服补液是首选治疗方法，甚至可能比静脉输液更有效
3-15
。

脱水的另一个常见原因是感染性腹泻，在陌生环境旅行时尤其常见。

同样，在这种临床情况下，口服补液是首选和最有效的补液方法，除非

医疗条件证明选择静脉注射治疗是合理的
19
。可以理解的是，在某些情况

下，运动员可能难以摄入和保留口服液体。这一点应在临床记录中加以

说明。

a.禁用方法名称

每 12 小时的静脉输液和/或注射量累计超过 100ml，但在医院治疗、

手术治疗或临床诊断检查过程中正当的使用除外。

b.建议的治疗时长

这取决于诊断和特定的临床状况或情况。如果是输液是单次干预，

TUE 时长应与具体发生的情况有关，有效期相对较短。

4.其他非禁用的替代治疗

在临床上适用的情况下，应当在进行静脉给药前考虑口服补液体和/

或药物。

5.停止治疗对健康的影响

这些将取决于临床状况和情况。然而，在出现医疗紧急情况时，停

止静脉注射治疗可能会导致严重的健康损害甚至死亡。医务人员可能会

在完成全面临床评估之前，在某些紧急情况下打开静脉输液管以监测运

动员的情况。这将由现场的医务人员决定。输液环境将决定是否需要追

溯性 TUE。

因此，必须始终优先考虑运动员的健康和福祉。因此，当医务人员
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考虑将静脉输液作为一种治疗方案时，应像评估其他病人一样评估运动

员的医疗需求。如果医务人员判断运动员的临床情况不稳定和/或处于紧

急情况下，绝不能以该方法被列入禁用物质和方法清单为由而拒绝为其

提供静脉输液治疗。

6.治疗检测

应由主治医生或其代理人持续评估，直至达到预期的治疗效果。

7.TUE 批准时长和建议的评估程序

TUE 的期限应仅限于治疗临床状况或进行医疗干预所需的时间。持续

时间较长和使用频率较高的静脉输液通常发生在医院环境中，因此不需

要 TUE。

8.注意事项

评估静脉输液或注射的临床适应症是主治医生的责任。然而，运动

员有责任告知主治医生，根据 WADA 的规定，在非紧急情况下，在 12 小

时内静脉输液超过 100 毫升的液体是被禁止的。运动员还有责任在需要

时提出并完成随后的 TUE 申请。

应当强调的是，在医疗检查和治疗期间，必须始终优先考虑运动员

的健康和福祉。

《静脉输液和/或静脉注射治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-intravenous-infusion
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附录

下面三个表格说明了在静脉输液过程中可能允许或禁止的方法和物

质的四种组合。

表格 1

原则上，在物质和方法可能被允许或禁用时，存在四种可能性

禁用方法

禁用物质

允许方法

禁用物质

禁用方法

允许物质

允许方法

允许物质

表格 2

当输液不是在医院治疗、手术治疗或临床诊断检查期间进行时的 TUE

要求。禁用和允许使用的物质的名称用作示例。

禁用方法：

12 小时内静脉输液>100 毫升

禁用物质：呋塞米

物质需要申请 TUE

方法需要申请 TUE

允许方法：

12 小时内静脉输液≤100 毫升

禁用物质：胰岛素

物质需要申请 TUE

禁用方法：

12 小时内静脉输液>100 毫升

允许物质：右旋糖

方法需要申请 TUE

允许方法：

12 小时内输液量≤100 毫升

允许物质：蔗糖铁

无需申请 TUE
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表格 3

当输液是在医院治疗、手术治疗或临床诊断检查期间进行时的 TUE

要求。禁用和允许使用的物质名称用作示例。

禁用方法：

静脉输液>100 毫升/12 小时

禁用物质：呋塞米

物质需要申请 TUE

允许方法：

静脉输液≤100 毫升/12 小时

禁用物质：胰岛素

物质需要申请 TUE

禁用方法：

静脉输液>100 毫升/6 小时

允许物质：右旋糖

无需申请 TUE

允许方法：

静脉输液≤100 毫升/6 小时

允许物质：昂丹司琼

无需申请 TUE
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治疗用药豁免申请对照清单——静脉输液和/或静脉注射

禁用方法：12 小时以内总量>100 毫升

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的笔迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：发病时的症状、疾病进程、开始治疗。必须确定/描述输液给药的部位。

（注：作为医院治疗、外科手术或诊断程序的一部分进行的输液不需要 TUE，

除非它们含有禁止物质）

☐ 检查结果：如，疾病的体征或相关医学状况

☐ 解释症状、临床结果和检测结果

☐ 疾病或最可能的医疗状况的诊断

☐ 输液：输注的体积和时间（仅在 12 小时内输液超过 100ml 才需要 TUE）以及

物质（如果输注了任何禁用物质），包括剂量和频率

☐ 对治疗/疾病进程的反应

☐ 如果未给予替代治疗（如口服液体），解释为何选择静脉输液给药

☐ 诊断检验结果应包括（原件的副本或打印件）

☐ 实验室检测：如适用，如，Hb/Hct、电解质、血细胞计数、血清铁蛋白等

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 根据各反兴奋剂组织的具体要求

《治疗用药豁免申请对照清单——静脉输液和/或静脉注射》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-intravenous
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内源性睡眠障碍

一、引言

日间过度思睡（以下简称 EDS）是一种常见病。引起 EDS 的原因很多，

包括：

内源性睡眠障碍[如发作性睡病、阻塞性睡眠呼吸暂停/低通气综合

征（OSAHS）和特发性嗜睡症]；

外源性睡眠障碍（如睡眠卫生不良、睡眠不足综合征、毒素诱发的

睡眠障碍）；

昼夜节律睡眠障碍（如时区变更“时差反应”综合征、轮班工作睡

眠障碍）；

与躯体疾病相关的睡眠障碍（如痴呆、帕金森病）；和

与精神障碍相关的睡眠障碍（如精神病、情绪障碍、焦虑症）。

详细的临床病史、体格检查和其他适当的检查有助于确定病因。

治疗 EDS 的最佳方法是治疗潜在的疾病。

内源性睡眠障碍，特别是发作性睡病和特发性嗜睡症，可能需要考

虑使用拟交感神经药物（如哌甲酯和右旋苯丙胺）和/或促醒药物，如莫

达非尼进行治疗。拟交感神经药物应当仅在严重睡眠呼吸暂停病例中，

其他治疗方法无效时，才应考虑使用。

内源性睡眠障碍的诊断需要由有睡眠障碍诊断和治疗经验的医生提

供。

二、发作性睡病
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1. 临床特征

发作性睡病的特点是白天思睡不受控制，在正常睡眠觉醒时进入快

速眼动睡眠期（以下简称 REM）。

发作性睡病的另一个主要症状是猝倒。猝倒是指强烈情绪（最常见

的情绪之一是大笑）引发的自主肌张力突然丧失。

其他症状包括睡眠瘫痪症（包括入睡时或觉醒时出现短暂的完全瘫

痪状态）和/或入睡时出现生动的听觉或视觉幻觉（即催眠幻觉），主诉

夜间睡眠几乎总是受到干扰。发作性睡病是一种终身疾病，尚无治愈方

法，通常在 10 至 30 岁之间首次出现明显症状；由于症状可能会缓慢发

展多年，直到严重影响日常生活，因此诊断可能比较困难。发作性睡病

是一种无法治愈的终身疾病，通常症状在 10 岁至 30 岁之间首次显现；

诊断可能较为困难，因为这些症状会在多年内逐渐发展，直到变得严重

到影响日常生活为止。

2. 诊断标准

诊断标准（基于美国睡眠医学学会标准）：

a. 主诉严重 EDS，每天都会发生，持续时间至少 3 个月；患者小睡

后通常会在短时间内恢复精力；

b. 有明显的猝倒症病史，即强烈的情绪（恐惧、惊讶，或更可能是

积极情绪，如开玩笑或大笑）引发的肌张力突然丧失，发作时间短暂（少

于 2 分钟），可影响膝盖、颈部或面部。不会像“晕厥发作”、晕厥或

其他突然失去肌张力的情况一样失去知觉；

c. 排除任何可能导致发作性睡病的躯体疾病或精神疾病。这应包括
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神经和精神检查以及结果为阴性的药物筛查。脑部影像学并非强制要求；

d. 在睡眠障碍诊断经验丰富的医疗中心进行夜间多导睡眠监测，排

除呼吸系统和其他导致睡眠障碍的原因；

e. 在多次小睡潜伏期测试（以下简称 MSLT）中证明至少有两次 REM

小睡（以下简称 SOREM），4 次测试的平均睡眠潜伏期少于 8 分钟（通常

少于 5分钟）。MSLT 之前必须进行夜间多导睡眠监测。MSLT 前的睡眠时

间必须至少为 6小时。

注意：需要注意的是，SOREM 本身并不能诊断为发作性睡病，它可能

是一种正常现象。在出现 SOREM 的同时，应提供辅助病史和 MSLT 的短睡

眠潜伏期。

三、不伴猝倒的发作性睡病（特发性嗜睡症）

1. 临床特征

不伴猝倒的发作性睡病可被视为一种特发性嗜睡症。

2. 诊断标准

在申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）时，需非常谨慎接受这一诊断。

必须有客观证据排除外源性 EDS。

应符合以下诊断标准：

a. EDS，小睡后恢复精力，无明显猝倒症状。（猝倒可能在思睡开

始数年后出现，从而被诊断为发作性睡病）；

b. 夜间多导睡眠监测无呼吸障碍。[若存在反复觉醒的情况下，必

须通过食道压力监测排除上气道阻力综合征，即由多个呼吸事件引起的

反复觉醒，并通过胫骨前肌肌电图（EMG）记录来排除周期性肢体运动]；
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夜间多导睡眠监测未发现呼吸紊乱现象。（若存在反复觉醒的情况，则

需通过食管压力监测来排除上气道阻力综合征，并通过胫骨前肌电图记

录来排除周期性肢体运动）

c. 在 MSLT 期间至少出现 2次 SOREM，平均睡眠潜伏期少于 8 分钟。

（MSLT 检查前一晚夜间睡眠时间应超过 6 小时，以排除“睡眠反弹”。

应通过药物筛查排除近期服用抗抑郁药物的情况，因为在停用这些药物

后的几天内，REM 睡眠可能会出现反弹。理想情况下，应在一周前对睡眠

时间进行监测，以排除行为引起的睡眠不足导致过度思睡）；

d. 通过全面的病史和检查，排除外源性睡眠障碍，关注神经和精神

方面的原因。

四、睡眠呼吸暂停/低通气综合征（OSAHS）

1. 临床特征

睡眠呼吸暂停是一种睡眠障碍，其特征是在睡眠过程中出现异常的

呼吸暂停或异常的呼吸减弱。呼吸中每次中断称为呼吸暂停，可持续数

秒至数分钟，每小时可发生 5 至 30 次或更多。最常见的睡眠呼吸暂停是

阻塞性睡眠呼吸暂停（以下简称 OSA）。患有睡眠呼吸暂停的人很少意识

到呼吸困难，即使在醒来时也是如此。睡眠呼吸暂停被发现是由于其他

人观察到患者睡眠呼吸暂停发作（通常为大声打鼾和呼吸暂停），或患

者由于严重的睡眠障碍导致白天思睡。

2. 诊断标准

睡眠呼吸暂停可通过夜间睡眠检查（多导睡眠监测）诊断。没有绝

对的临界值，但大多数专家会将每小时睡眠中出现 10 次以上呼吸暂停或
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低通气的患者视为 OSA 患者。OSA 的睡眠特征伴随中度至重度思睡，通常

被称为阻塞性睡眠呼吸暂停综合征。

3. 治疗方法最佳实践

拟交感神经药物（如哌甲酯和苯丙胺衍生物）和促觉醒药物（如莫

达非尼）都被认为是治疗发作性睡病的 EDS 症状和不伴猝倒的发作性睡

病的合适用药。它们对发作性睡病的猝倒症状没有作用。

世界上不同的国家对于将哪一组药物视为一线药物有着不同的偏

好。然而，哌甲酯通常比右旋苯丙胺更受欢迎，因为它的作用更迅速，

而且不良反应较少。

只有在重度睡眠呼吸暂停病例中，且在持续气道正压（以下简称

CPAP）明显无法改善睡眠呼吸暂停时，才应考虑使用拟交感神经药物或

莫达非尼。睡眠呼吸暂停的初始治疗方法是采用行为干预措施，包括减

肥和减少酒精摄入量，但中重度睡眠呼吸暂停的主要治疗方法是使用

CPAP。在开始使用拟交感神经药物或莫达非尼之前，必须进行充分的 CPAP

效果评估，尤其是要通过客观检查手段来进行，例如多导睡眠监测。

禁用物质

名称

途

径
剂量/频率 建议疗程

莫达非尼 口

服

平均剂量为 200-400 毫克，分两

次服用（早上和中午；不晚于下

午 4点，以避免入睡后失眠，半

衰期为 10-12 小时）；或一次服

用（早上）。

由睡眠专家进

行无限期的定

期复查是规范

用药和观察临

床进展的公认

做法。
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右苯丙胺，

哌甲酯

口

服

右苯丙胺：5-60 毫克，分次服用。

通常的初始剂量为每日 5 至 10

毫克，分次服用，必要时每周增

加 5 至 10 毫克，每日最大剂量

60 毫克。

哌甲酯：10-60 毫克

口服剂量通常为每日20至 30毫

克，分次服用，一般在饭前 30

至 45 分钟服用，但有效剂量可

能为每日 10 至 60 毫克。

由睡眠专家进

行无限期的定

期复查是规范

用药和观察临

床进展的公认

做法。

4. 其他非禁用的替代治疗

a. 发作性睡病和特发性嗜睡症

定时小睡或随意小睡（短时间的小睡可能对一些人有帮助，规律的

睡眠和避免睡眠不足非常重要，白天也应避免大量进餐）

咖啡因

小剂量的选择性 5-羟色胺再摄取抑制剂（SSRI）、5-羟色胺和去

甲肾上腺素再摄取抑制剂（SNRI）或三环类抗抑郁药是治疗猝倒和睡眠

瘫痪的主要必需药物。（仔细观察需要同时服用中枢兴奋剂和三环类抗

抑郁药的患者，因为联合用药可能会产生严重的不良反应，如心律失常

或高血压。）

b. 睡眠呼吸暂停

CPAP（必须证明治疗无效，才能试用刺激性药物）

行为改变，包括减少酒精摄入量和减轻体重

5. 停止治疗对健康的影响
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过度思睡对日间功能的损害从轻微到严重不等，具体取决于活动。

涉及速度和极易摔伤的运动（如赛车、马术、高山滑雪）对患有内源性

睡眠障碍的运动员及其对手构成极大的威胁。

6. 治疗监测

虽然目前还没有常用的药物监测方法，但可以通过“清醒维持测试”

来监测患者对治疗的反应。

7. TUE 批准时长和建议的评估程序

治疗内源性睡眠障碍的 TUE 有效期建议为 4 年，每年由专科医生进

行一次审查。

8. 其他适当的注意事项

治疗只是对症下药，并非每天都必须进行，许多患者只在工作日或

在完成某项任务（如长途旅行）之前服用。在 TUE 的情况下，因体育运

动类型而异权衡缓解思睡的必要性。

《内源性睡眠障碍治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-intrinsic-sleep-disorders
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治疗用药豁免申请对照清单——内源性睡眠障碍

禁用物质：刺激剂

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的笔迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：包括对以下病史的记录

1. 过度日间思睡和持续时间

2. 猝倒症

3. 睡眠行为/呼吸暂停（伴侣观察到）

4. 任何可能引起睡眠过度的躯体或精神疾病

☐ 检查结果：

1. 评估神经和精神体征/症状，以排除其他原因

2. 阴性药物筛查结果

☐ 由专科医生解释症状、体征和检验结果

☐ 由睡眠障碍专科医生出具的诊断（必须区分嗜睡症、特发性嗜睡症、睡眠呼

吸暂停和低通气综合征）

☐ 开具的刺激剂（赛内禁用），包括剂量、频率、给药途径

☐ 其他治疗的适用情况和反应，包括行为改变、小睡、CPAP、抗抑郁药（并非

必须在使用刺激剂前进行试验）

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 夜间多导睡眠监测

☐ 多次小睡潜伏期测试

☐ 脑部成像：非强制性

☐ 附加信息包括

☐ 根据各反兴奋剂组织的具体要求

《治疗用药豁免申请对照清单——内源性睡眠障碍》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-intrinsic
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肾衰竭与肾脏移植

禁用物质：促红素刺激剂、糖皮质激素、利尿剂和β-阻断剂

1.引言

肾移植是终末期肾病的首选治疗方法。尽管在精英运动员中并不常

见，但是近年来也有相关案例的报道。肾衰竭也是在体育领域中日益流

行的临床疾病。肾衰竭的诊断需要由肾病和/或外科专科医生确认的肾功

能减退记录。虽然运动员可能符合治疗用药豁免（以下简称 TUE）的标准，

但是需要注意的是，某些治疗方法会显著影响肾功能和整体健康。

2.诊断

肾衰竭的诊断必须包含由肾病和/或外科专科医生确认的肾功能减

退病史记录。

必须提供肾功能减退的病史和相关医学依据，证明已经达到了进行

肾脏移植的标准。这些内容可以由家庭医生在肾病和/或外科专科医生的

指导下提供。

3.治疗

在肾衰竭和/或肾脏移植后患者的治疗当中，可能需要多种药物联合

使用，包括：

糖皮质激素（GCs）

β-阻断剂

利尿剂

促红细胞生成素（以下简称 EPO）或刺激 EPO 释放的药剂[不同类
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型的促红素刺激剂（以下简称 ESA），如 CERA 和聚乙二醇化制剂]

缺氧诱导因子（以下简称 HIF）1α-脯氨酰羟化酶口服抑制剂

4.给药途径

除了通过静脉注射或皮下注射途径使用 ESA 以外，其他所有药物均

应通过口服途径给药。

5.给药频率

糖皮质激素每日用药（每日 5-10 毫克用于维持性治疗）、β-阻断

剂、利尿剂和 ESA 的日常剂量均应参照当前指南（见参考文献）。对于

ESA，当前指南建议血红蛋白目标值为 120g/L。如果血红蛋白指标高于

120g/L，则不应开具或继续使用 ESA。

6.建议的治疗时长

终身治疗，建议由肾病专家每年进行复诊。

7.其他非禁用的替代治疗

肾脏移植后没有其他合适的、非禁用的治疗方法。

对于肾衰竭，禁用的治疗方法是必要的。

8.停止治疗对健康的影响

鉴于已经达到了肾脏移植的标准，如果这些患者停止治疗，将会对

移植肾的功能以及个人健康造成重大影响，尤其是免疫抑制治疗药物（糖

皮质激素）和心血管药物（包括β-阻断剂）。

大多数肾移植受者都会有继发于慢性肾脏疾病的高血压病史。未经

治疗的高血压似乎与长期移植物的功能减退和患者的生存率下降都有关

联。因此，包括利尿剂在内的抗高血压治疗是必要的。
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在证实移植物中度损伤的情况下，由于 EPO 生成减少，患者可能需

要补充 ESA 药物。ESA 治疗应当参照慢性肾脏疾病相关贫血管理指南来进

行。

9. 治疗监测

肾脏功能常规评估，包括血压监测等，可由肾病专家自行决定。血

液和生化指标也应当进行常规监控，以便获取记录，并及时发现任何可

能的异常改变。如前所述，当血红蛋白指标高于 120g/L 时，不应开具或

继续使用 ESA 药物。

10.TUE 批准时长和建议的评估程序

根据临床状况和年度审核情况进行终身治疗是可以接受的。包括禁

用药物在内的任何治疗方案的变动，都应经由肾脏病专家同意并详细记

录，以便作为后续修订 TUE 申请的基础。

年度审核时，接受 ESA 药物治疗的运动员应当进行血液检测，包括

血红蛋白、红细胞压积、红细胞计数和网织红细胞计数。应当提供先前

12 个月的上述相关检测指标结果，以便发现任何可能的异常变化。

肾衰竭或肾移植病例的 TUE 建议有效期为 10 年，如上所述，需要进

行年度审核保证其持续有效。

11.其他注意事项

肾衰竭和肾移植在精英运动员群体当中并不常见。然而鉴于当前已

经有相关病例的记录，因此持续应用一套经过实践检验的指南是必要的。

《肾衰竭与肾脏移植治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-kidney-failure-and-kidney-0
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治疗用药豁免申请对照清单——肾衰竭与肾脏移植

禁用物质：促红素刺激剂、糖皮质激素、利尿剂和β-阻断剂

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：发病年龄、症状、治疗医生进行的诊断检查

☐ 由肾病专家或肾脏科医生出具或签字的肾功能减退的病史和证明达到肾移植

标准相关证据。也可以由家庭医生经肾病专家核准后出具。

☐ 外科医生和/或一名肾病专家签字的移植手术报告

☐ 诊断：说明是原发性还是继发性肾上腺皮质功能减退症

☐ 移植物受损/功能障碍的情况下，由肾病专家/肾脏科医生出具或签字的相关

证据

☐ 有心血管并发症的情况下：治疗医生/心脏病专家提供的动脉高血压或缺血性

心脏病的证据和使用β-阻断剂治疗的依据

☐ 开具的禁用物质（糖皮质激素、EPO、利尿剂、β-阻断剂、缺氧诱导因子（HIF）

脯氨酰羟化酶抑制剂）的剂量、频率、给药途径

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 移植前记录肾功能减退的实验室检查；如使用 EPO 治疗，证明贫血的血液检

测结果

☐ 血压读数；ECG，冠状动脉 CT，超声心动图，冠状动脉血管造影等，使用利

尿剂或β-阻断剂时适用

☐ 附加信息（如有必要）

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请对照清单——肾衰竭与肾脏移植》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-kidney
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男性性腺功能减退症

禁用物质：睾酮、人绒促性素（hCG）

1.引言

男性性腺功能减退症是一种临床综合征，其原因是睾丸不能产生正

常生理水平的睾酮（睾酮缺乏），以及在某些情况下，下丘脑—垂体—

睾丸轴的一个或多个水平的破坏导致睾丸无法产生正常数量的精子（不

育症）。睾丸有两种不同但又相互依存的功能，即类固醇生成（睾酮的

产生）和精子生成，这两者的功能障碍可能独立发生。本文件将重点讨

论伴有睾酮缺乏的性腺功能减退。在此背景下，无明确病理原因的低循

环睾酮水平不被视为性腺功能减退。

雄性激素（睾酮）缺乏症的治疗用药豁免（以下简称 TUE）不适用于

女性。对于变性运动员，请参阅《跨性别运动员治疗用药豁免医生指南》。

2.诊断

a.病史

性腺功能减退症可能是原发性的，由睾丸问题引起；也可能是继发

性的，由下丘脑或垂体问题引起；也可能是原发性和继发性相结合的。

睾酮缺乏的病因可能是器质性的，下丘脑—垂体—睾丸轴内有病理性结

构性或遗传缺陷。性腺功能减退症也可能是功能性的，下丘脑—垂体—

睾丸轴内的结构没有可观察到的病理变化。器质性性腺功能减退症通常

是长期或永久性的，而功能性性腺功能减退症有可能是可逆的。

应当仅对有器质性病因的性腺功能减退症批准 TUE。不得对功能
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性原因导致的低睾酮水平批准 TUE。

i）原发性性腺功能减退症可能是由于：

遗传异常

发育异常

双侧睾丸创伤

双侧睾丸扭转

睾丸炎

双侧睾丸切除术

单侧睾丸切除术，剩余睾丸有持续的器质性损伤（即放疗或化疗）

放疗或化疗

ii）继发性性腺功能减退症可能是由于：

垂体和下丘脑的遗传异常

垂体或下丘脑肿瘤

垂体或下丘脑的其他解剖（结构）、破坏性和浸润性疾病

iii）雄激素作用或产生的器质性缺陷[性发育障碍（46,XY DSD）]：

46,XY DSD 是由雄激素受体缺陷所致，其范围从具有接近正常女性

表型的完全雄激素不敏感（以下简称 CAIS，以前称为睾丸女性化）男性

到具有接近正常男性表型的轻度雄激素不敏感（以下简称 MAIS）男性。

部分雄激素不敏感（以下简称 PAIS）患者具有中等水平的雄激素敏感度

和临床表型。

46,XY DSD 是由 5α-还原酶 2 型缺乏（5ARD2）或 17β-羟类固醇

脱氢酶 3 型（17HSD3）缺乏所致，常见于出生时生殖器不明确的基因为
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男性的人。

iv）体质性青春期延迟是一个特殊类别，因为可能批准睾酮治疗的

TUE，即使病因可能是暂时性的和可逆的。（参见第 8 节和附件 A）。

循环睾酮水平低下的功能性原因

以下列举仅代表较为常见的情况，不一定完整。

注意：不应批准功能性原因导致的低循环睾酮水平的 TUE。

1 功能性循环睾酮水平低下可能是由于：

严重心理/情绪应激

肥胖（WHO Ⅲ级或Ⅳ级-BMI>30）

衰老

未经治疗的阻塞性睡眠呼吸暂停

过度训练；营养不良/营养缺乏性进食障碍；体育运动中的相对能

量缺乏（RED-S）

阿片类药物；雄激素；天然或合成雄激素，包括类固醇和非类固醇

类（SARM）雄激素；GnRH 类似物；糖皮质激素；孕激素；雌激素；药物

诱导的高泌乳素血症

慢性全身性疾病（肾、肝、肺、心力衰竭、糖尿病、恶性肿瘤、炎

症性关节疾病、HIV 感染、克罗恩病、遗传代谢贮积症）

酒精摄入过量

2 精索静脉曲张不是导致器质性性腺功能减退症的原因，因此也

不能作为睾酮治疗 TUE 的诊断依据。

3 男性更年期/迟发性性腺功能减退（LOH）不是性腺功能减退症
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TUE 的诊断依据。

b. 诊断标准

TUE 申请需要完整的医学评估；然而，只有在证实存在伴随睾酮缺乏

（即器质性病变）的性腺功能减退后，才能批准 TUE。在此情况下，没有

明确病理原因的循环睾酮水平低下不是 TUE 的合理理由。

向合适的反兴奋剂组织（以下简称 ADO）提交的 TUE 申请必须包括评

估记录（包括病史和体格检查）、实验室检查数值的副本（包括参考数

值）和检查结果等信息。如果睾酮缺乏是医源性原因（睾丸切除术、垂

体手术或放射治疗、放疗或化疗），则应当提交包括手术报告在内的诊

断和治疗详情。这些信息必须以主治医生（最好是内分泌或男科专家）

出具的信函的形式提交。除非另有说明，性腺功能减退评估必须包括：

i）所需病史：

青春期发病和进展—性发育不全或延迟

性欲和性活动频率——任何问题的持续时间和严重程度

勃起和/或射精

潮热、出汗

睾丸疾病——隐睾、睾丸扭转、睾丸损伤

严重头部损伤

睾丸炎

青春期延迟家族史或不育症史

非特异性症状——精力下降、抑郁情绪、心情恶劣、注意力不集中、

睡眠障碍或思睡、轻度贫血、肌肉体积和力量减少、体脂和 BMI 增加
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药物（如抗痤疮药物）

ii）必须说明的体检特征：

痤疮（特别是躯干部位）

男性乳房发育

毛发形态（面部、腋窝和阴部），无颞叶区后退

通过睾丸测量仪或超声检查，确定睾丸体积（小于 15ml 为异常）

身高和体重——BMI

肌肉发育和张力

iii）TUE 申请中应当提供能够证明睾酮浓度一致性的检测/实验室评

估，包括：

必需的检测：

上午十点前抽取血清总睾酮及血清黄体生成素（以下简称 LH），四

周内抽取两次，间隔至少一周

血清总睾酮——上午 10 点前使用准确可靠的方法测定

血清 LH

血清促卵泡激素（以下简称 FSH）

血清性激素结合球蛋白（以下简称 SHBG）

在需要时检测：

精液分析（包括精子计数、精子活力和精子形态检查）应在存在生

育问题时进行。至少应进行两次精液分析，且所有分析均需按照《世界

卫生组织精液分析手册》标准进行操作和评估。

DEXA 扫描，如适用
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考虑先天性（孤立性）促性腺激素分泌不足性性腺功能减退症，或

体质性青春期延迟时，抑制素 B

游离睾酮

可提交附带公认参考范围的平衡透析法测定的游离睾酮。请注意，

基于其他变量（血清睾酮、SHBG）计算的游离睾酮不是有效或可接受的

分析变量。直接基于模拟的游离 T 检测不可接受。不会仅由于游离睾酮

低而批准 TUE。

由器质性原因导致性腺功能减退症、申请 TUE 前已经在服用睾酮补

充剂的运动员需要停药足够长的时间，以正确评估睾酮的需求。预计在

立即停止外源性补充后，内源性睾酮水平会短暂降低。复检前应当遵循

附件 B中的洗脱时间表，以重置下丘脑－性腺－垂体（HPG）轴。

性腺功能减退症评估期间的药物筛查

反兴奋剂组织可要求和组织尿液或血清药物筛查。

对于先天性（孤立性）促性腺激素分泌不足性性腺功能减退症的诊

断：

平扫或增强的垂体 MRI

需要时进行垂体功能检测以排除垂体功能减退，例如，早晨皮质醇、

ACTH 刺激试验、血清 TSH、T4、催乳素、IGF-1

确定性腺功能减退症的器质性病因的其他适当诊断[例如，染色体

组型、嗅觉测试、铁研究（血清铁蛋白、铁饱和度）和遗传性血色素沉

着症的基因检测]

排除循环睾酮和促性腺激素水平低下的任何潜在功能性原因的文
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件

3.治疗

a.禁用物质名称

睾酮或绒促性素（hCG）。

b.给药途径

使用获批的睾酮制剂或 hCG 的治疗（如果运动员有继发性性腺功能

减退症记录并希望生育）。只允许药品监管机构批准的产品和给药方案。

i）睾酮可通过常规肌肉注射给药。治疗必须由医疗专业人员记录，

并随时可以接受书面记录审查。注射庚酸睾酮或环戊丙酸睾酮或混合睾

酮酯（肌肉或皮下注射）通常为每周注射 100 毫克或每两周注射 150-250

毫克。如果开具的药物是十一酸睾酮酯（肌肉注射），则标准剂量为每

10 周 750 毫克（美国）或每 12 周 1000 毫克（世界其他国家），给药间

隔根据个体情况进行优化调整。根据临床反应和睾酮浓度谷值（以及原

发性性腺功能减退症患者的血清 LH 和 FSH 水平）对注射间隔进行最佳滴

定是可以接受的，但十一酸睾酮的注射间隔不应超过 8 周或 12 周。更频

繁地注射需要提供缺乏标准注射计划和根据循环睾酮谷值进行的个体剂

量优化并伴有相应的症状（流失）影响的证据。

ii）睾酮也可通过透皮贴剂、乳膏、凝胶或乳液给药。睾酮贴剂、

乳膏、凝胶或乳液采用每日给药方案。也可以每日两次使用口腔用睾酮

片剂和鼻喷雾剂。

iii）睾酮可通过口服制剂十一酸睾酮油胶囊给药，通常每日两次或

三次，随餐服用。17α-甲基睾酮具有肝毒性，不应使用。
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iv）对于要求生育的个体，可以使用人绒毛膜促性腺激素（hCG）以

诱导患有促性腺激素缺乏症（继发性性腺功能减退症）男性生成精子，

剂量为 1000-2000IU IM（尿源 hCG），每周 2-3 次或每月 250µg（重组

hCG），每周分次给药。一些男性可能需要更高的剂量，以维持生理性睾

酮水平并诱导精子产生和提升生育能力。如果需要使用 FSH 则不属于禁

用物质。

c.剂量和频率

必须记录并提交给 ADO 注射用睾酮产品、剂量和既往治疗的时间以

及开具的处方和剂量变化的记录。

剂量和频率由处方内分泌专家使用标准替代给药方案确定。对于注

射睾酮，可以通过谷值（下一次计划注射时）血清睾酮水平来监测剂量。

可以通过任意时间的睾酮水平来监测透皮睾酮贴剂、凝胶、乳膏或

溶液。

应当通过血清睾酮谷值水平监测 hCG。必须记录并提交 hCG 治疗的剂

量、时间和开具的处方，以进行年度审查或剂量变更，如需要。

睾酮或 hCG 的产品、剂量或治疗方案的任何变更均应获得反兴奋剂

组织的批准。

超出治疗剂量使用睾酮或 hCG 会导致 TUE 不再有效，运动员可能因

此构成兴奋剂违规。

d.治疗时长

可能需要终身治疗，但必须提交定期随访的证据，以证明治疗得到

良好的控制。提交的证据必须包括主治医生提供的药物日志、注射日志
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和药房记录、治疗剂量和时间以及血清睾酮水平结果。

4.非禁用的替代治疗

如果确诊，则无非禁用物质替代治疗。

5.停止治疗对健康的影响

生殖器发育不足（如果在青春期前）、肌无力、骨质疏松症、性欲

减退、性功能障碍（阳痿或勃起功能障碍）、不育症。

6.治疗监测

需要定期就医，在病历中记录睾酮治疗可改善睾酮缺乏症的临床表

现。运动员负责完整记录口服、经皮（贴剂、凝胶、乳膏、溶液）或口

腔睾酮产品的睾酮处方，以及日期、剂量（药房记录）和注射睾酮或 hCG

的医务人员姓名。反兴奋剂组织应当实施突击尿液检测（每年至少 1-2

次）。

此外，需要按照运动员内分泌科医生和/或处方医生的医嘱定期进行

血清检测（每年至少 1-2 次），并应明确记录与注射时间（最好为谷值）

或凝胶使用的关系。

7.TUE 批准时长

批准的有效期应当在 4 年以内。在所有情况下，应每年进行审查，

以证明睾酮水平和良好适应剂量的症状控制。必须提供处方医生访视的

医疗记录副本、血清睾酮水平的实验室报告（包括日期和时间），并随

附口服、透皮或口腔制剂的处方以及所有注射用睾酮或 hCG 给药的产品、

剂量、日期和给药医务人员的姓名。必要时可咨询其他独立专家。应当

在医疗记录中记录剂量变更前后的睾酮剂量和睾酮水平和改变的原因，
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并在剂量改变前提供报告。反兴奋剂组织应批准睾酮或 hCG 剂量的任何

变更。

在年轻运动员青春期延迟的情况下，一名儿科医生和一名内分泌科

医生的意见必须确认诊断，以及需要在预先确定的固定持续时间内进行

暂时性睾酮治疗，并在审查进展和持续睾酮治疗需求后重复进行治疗。

应当随附相关临床检查报告，包括 Tanner 分期。批准期限不得超过一年。

8.适当的注意事项

鉴于与批准睾酮在体育运动中的 TUE 相关的潜在争议和审查，强烈

建议具有男科或男性生殖内分泌学专业知识的独立内分泌科专家发表意

见。

可向跨性别（女变男）运动员开具睾酮，使用与本文所述相同的标

准剂量。另见《跨性别运动员治疗用药豁免医生指南》。

《男性性腺功能减退症治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-male-hypogonadism



179

参考文献

1. Bhasin, S., Brito, J.P., Cunningham, G.R., Hayes, F.J., Hodis, H.N.,

Matsumoto, A.M., Snyder, P.J., Swerdloff, R.S., Wu, F.C., Yialamas, M.A.,

2018. Testosterone Therapy in Men With Hypogonadism: An Endocrine

Society* Clinical Practice Guideline. The Journal of Clinical Endocrinology

& Metabolism 103.1715–1744. https://doi.org/10.1210/jc.2018-00229 .

2. Ghigo, E., Masel, B., Aimaretti, G., Léon-Carrión, J., Casanueva, F.F.,

Dominguez-Morales, M.R., Elovic, E., Perrone, K., Stalla, G., Thompson, C.,

Urban, R., 2005. Consensus guidelines on screening for hypopituitarism

following traumatic brain injury. Brain Injury 19, 711–724.

https://doi.org/10.1080/02699050400025315.

3. Handelsman, D.J., 2000. Androgen Physiology, Pharmacology, Use

and Misuse, in: Feingold, K.R., Anawalt, B., Boyce, A., Chrousos, G., de

Herder, W.W., Dhatariya, K., Dungan, K., Hershman, J.M., Hofland, J., Kalra,

S., Kaltsas, G., Koch, C., Kopp, P., Korbonits, M., Kovacs, C.S., Kuohung,

W., Laferrère, B., Levy, M., McGee, E.A., McLachlan, R., Morley, J.E., New,

M., Purnell, J., Sahay, R., Singer, F., Sperling, M.A., Stratakis, C.A., Trence,

D.L., Wilson, D.P. (Eds.), Endotext. MDText.com, Inc., South Dartmouth

(MA).

4. Handelsman, D.J., Desai, R., Conway, A.J., Shankara-Narayana, N.,

Stuckey, B.G.A., Inder, W.J., Grossmann, M., Yeap, B.B., Jesudason, D., Ly,

L.P., Bracken, K., Wittert, G.A., 2022. Recovery of male reproductive



180

endocrine function after ceasing prolonged testosterone undecanoate

injections. European Journal of Endocrinology, 186, 307–318.

https://doi.org/10.1530/EJE-21-0608.

5. Matsumoto AM, Bremner WJ, M.S., Larsen PR, Polonsky KS,

Kronenberg HM, 2016. Testicular disorders. in: Williams Textbook of

Endocrinology, 13e. pp. 694–784.

6. Nieschlag, E., Behre, H.M., Bouchard, P., Corrales, J.J., Jones, T.H.,

Stalla, G.K., Webb, S.M., Wu, F.C.W., 2004. Testosterone replacement

therapy: current trends and future directions. Hum Reprod Update 10,

409–419. https://doi.org/10.1093/humupd/dmh035

7. Nieschlag, E., Vorona, E., 2015. Mechanisms in Endocrinology:

Medical consequences of doping with anabolic androgenic steroids: effects on

reproductive functions. Eur J Endocrinol 173, R47-58.

https://doi.org/10.1530/EJE-15-0080.

8. Raivio, T., Miettinen, P.J., 2019. Constitutional delay of puberty

versus congenital hypogonadotropic hypogonadism: Genetics, management

and updates. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab 33, 101316.

https://doi.org/10.1016/j.beem.2019.101316.

9. Shankara Narayana, N., Ly, L.P., Jayadev, V., Fennell, C., Savkovic,

S., Conway, A.J., Handelsman, D.J., 2021. Optimal injection interval for

testosterone undecanoate treatment of hypogonadal and transgender men.

Endocr Connect 10, 758–766. https://doi.org/10.1530/EC-21-0109.



181

10. Shankara-Narayana, N., Yu, C., Savkovic, S., Desai, R., Fennell, C.,

Turner, L., Jayadev, V., Conway, A.J., Kockx, M., Ridley, L., Kritharides, L.,

Handelsman, D.J., 2020. Rate and Extent of Recovery from Reproductive and

Cardiac Dysfunction Due to Androgen Abuse in Men. J Clin Endocrinol

Metab 105, dgz324. https://doi.org/10.1210/clinem/dgz324.

11. Shankara Narayana N, Ly LP, Jayadev V, Fennell C, Savkovic S,

Conway AJ, Handelsman DJ 2021 Optimal injection interval for testosterone

undecanoate treatment of hypogonadal and transgender men. Endocr Connect

10(7):758-766.

12. Vorona, E., Nieschlag, E., 2018. Adverse effects of doping with

anabolic androgenic steroids in competitive athletics, recreational sports and

bodybuilding. Minerva Endocrinol 43, 476–488.

https://doi.org/10.23736/S0391-1977.18.02810-9.

13. WHO laboratory manual for the examination and processing of

human semen [WWW Document], n.d.

https://www.who.int/publications-detail-redirect/9789240030787 (accessed

1.3.23).

14. Wu, F.C.W., 2007. Commentary: Guideline for male testosterone

therapy: a European perspective. J Clin Endocrinol Metab 92, 418–419.

https://doi.org/10.1210/jc.2006-2799

15. Yeap, B.B., Grossmann, M., McLachlan, R.I., Handelsman, D.J.,

Wittert, G.A., Conway, A.J., Stuckey, B.G., Lording, D.W., Allan, C.A.,



182

Zajac, J.D., Burger, H.G., 2016. Endocrine Society of Australia position

statement on male hypogonadism (part 2): treatment and therapeutic

considerations. Med J Aust 205, 228–231.

https://doi.org/10.5694/mja16.00448

16. Yeap, B.B., Wu, F.C.W., 2019. Clinical practice update on

testosterone therapy for male hypogonadism: Contrasting perspectives to

optimize care. Clin Endocrinol (Oxf) 90, 56–65.

https://doi.org/10.1111/cen.13888

17. Young, J., Xu, C., Papadakis, G.E., Acierno, J.S., Maione, L.,

Hietamäki, J., Raivio, T., Pitteloud, N., 2019. Clinical Management of

Congenital Hypogonadotropic Hypogonadism. Endocr Rev 40, 669–710.

https://doi.org/10.1210/er.2018-00116



183

附件 A

性腺功能减退症

本清单代表观察到的情况，不一定完整。

原发性性腺功能减退症可能是由于：

1.遗传异常

a.Klinefelter 综合征和变体（即 47,XYY/46，XY）

b.发育异常的睾丸

c.强直性肌营养不良

2.发育异常

a.隐睾症

b.先天性无睾症

3.直接睾丸外伤，双侧睾丸切除，睾丸扭转

4.睾丸炎—重度双侧，随后由于腮腺炎或其他感染导致睾丸萎缩

5.放疗或化疗

6.睾酮生物合成缺陷导致的 46,XY DSD

7.LH/hCG 受体缺陷。

继发性性腺功能减退症可能是由于：

1.垂体和下丘脑的遗传异常

a.先天性（孤立性）促性腺激素分泌不足性性腺功能减退症（以

下简称 IHH），包括 Kallmann 综合征

b.先天性孤立性 LH 缺乏

c.先天性垂体缺陷导致多发性垂体激素缺乏（MPHD）复杂先天性
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综合征。

2.垂体或下丘脑肿瘤

a.包括催乳素瘤在内的垂体腺瘤

b.颅咽管瘤。

3.铁过载综合征

a.遗传性或输血性血色素沉着症

b.血红蛋白病

i）β-地中海贫血

ii）镰状细胞病

4.垂体或下丘脑的结构性、破坏性和浸润性疾病

a.垂体肿瘤手术或放疗

b.CNS 发育异常、感染

c.肉芽肿病

d.淋巴细胞性垂体炎

5.垂体或下丘脑的解剖学问题

a.垂体柄切面

b.垂体切除术

c.垂体-下丘脑疾病

d.重度或反复创伤性脑损伤，导致垂体功能障碍

6.促性腺激素分泌不足性性腺功能减退症合并肾上腺功能不全[X 连

锁肾上腺发育不全（AHC）]。

雄激素作用或产生的器质性缺陷[性发育障碍（46,XY DSD）]
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由雄激素受体缺陷所致的 46,XY DSD，范围从具有接近正常女性表

型的完全雄激素不敏感（CAIS，以前称为睾丸女性化）男性，到具有接

近正常男性表型的轻度雄激素不敏感（MAIS）男性。PAIS 患者具有中等

水平的雄激素敏感度和临床表型。血清睾酮水平可能正常，LH 水平可能

升高。

5α还原酶缺乏（5ARD2）、17β-羟类固醇脱氢酶 3 型（17HSD3）

缺乏或混合性性腺发育障碍症所致的 46,XY DSD 患者出生时生殖器不明

确，可能作为女性抚养，但在青春期出现接近正常的男性躯体表型，男

性睾酮水平范围正常。

体质性青春期延迟是一个特殊类别。体质性青春期延迟不是永久性

疾病，尽管它可能具有遗传成分。根据主治内分泌科医生或儿科医生的

处方，应当允许这种疾病的 TUE，但治疗不应超过青春期开始之后。

可以批准女变男的跨性别人和其他特殊类别如上述剂量的睾酮（但

非 hCG）治疗的 TUE。另见《跨性别运动员治疗用药豁免医生指南》。

IHH 的释义

特发性促性腺激素性性腺功能减退症有时与孤立性低促性腺激素性

性腺功能减退症混淆。孤立性 HH 是一个旧术语，区分了一系列导致促性

腺激素缺乏和青春期发育失败的遗传病与全垂体功能减退症。现在称为

器质性病变引起的先天性促性腺激素性性腺功能减退症，可以批准 TUE。

特发性促性腺激素缺乏症是近年来经常使用的术语。它包括先天性

（孤立性）HH，但作为一个涵盖性术语扩展，包括与循环睾酮水平低下

相关的各种获得性（非遗传）功能性疾病（例如肥胖、心血管疾病、抑
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郁、使用阿片类或外源性雄激素、过度训练等）。特发性促性腺激素性

性腺功能减退症不是 TUE 申请的可接受诊断。
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附件 B

洗脱表

因器质性原因所致的性腺功能减退症在申请 TUE 前服用睾酮的运动

员，需要暂停用药一段时间，以评估是否仍需补充。洗脱表用于确定外

源性睾酮使用后 HPG 轴恢复所需的时间。对于长期使用高于标准剂量的

运动员，药物的洗脱期和生殖轴的完全恢复时间可能会更长。

产品及给药途径 洗脱

期¹
尿检

（反兴奋剂）

血检

LH，FSH，睾酮

经皮睾酮（睾酮贴

剂、凝胶、乳膏或

乳液）

2 周 洗脱期开始时

（第 0 周）

洗脱期结束（第 2周），

第 3～4 周之间再检

口服（十一酸睾酮）

或口腔含服睾酮

2 周 洗脱期开始时

（第 0 周）

洗脱期结束（第 2周），

第 3～4 周之间再检

IM 注射中效睾酮

（庚酸睾酮、环戊

丙酸睾酮或混合

酯）

8 周 第 0 周 加 第

3-7 周之间随

机检查 1 次

第 8周检查 1次，然后在

接下来的 4 周内再查一

次，至少间隔 1周

IM 注射长效睾酮

（十一酸睾酮）

26 周 第 0 周 加 第

3-25周之间随

机检查 2 次

第 26 周检查 1 次，然后

在接下来的 4 周内再查

一次，至少间隔 1周

皮下睾酮颗粒 40 周 第 0 周 加 第

8-38周之间随

机检查 2 或 3

次

第 40 周检查 1 次，然后

在接下来的 4 周内再查

一次，至少间隔 1周

1
在洗脱期，防止继续使用睾酮产品或类似物的药检对于确保药物戒

断非常重要。
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治疗用药豁免申请对照清单——男性性腺功能减退症

禁用物质：睾酮、人绒促性素（hCG）

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用[反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：青春期时间、病程、症状、相关家族史；性欲、勃起、射精和性活动

频率，包括任何问题的持续时间和严重程度；剃须的开始时间和频率；潮热

/出汗；睾丸疾病（隐睾症、扭转、睾丸炎、损伤）；严重头部损伤；非特

异性症状（无论阳性或隐性）

☐ 体格检查：痤疮、男性乳房发育、毛发分布（躯干、腋窝和阴部）、通过睾

丸测量仪或超声波测定睾丸体积；身高、体重、BMI；肌肉发育和张力（必

须提及并包括在内）

☐ 由主治医生，最好是亚专科为男科的内分泌科医生解释病史、表现和实验室

结果

☐ 诊断：原发或继发性说明是原发性性腺功能减退症；器质性/病理性或结构

性原因导致低睾酮水平（请注意仅会对器质性原因批准 TUE）

☐ 处方物质（睾酮或促绒性素），包括剂量、频率和给药途径

☐ 治疗和监控计划

☐ 由有资格的医生对运动员随访/监控以便更新的证据

☐ 诊断检验结果，如适用，应包括以下材料的副本：

☐ 实验室检测：应当在四周内至少测量两次血清睾酮、LH、FSH 和 SHBG 水平

（记录一天中的时间），至少一次在早晨取样。

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 如果存在生育问题，包括精子计数的精液分析

☐ 抑制素 B（如果考虑先天性促性腺激素分泌不足性性腺功能减退症或体质性

青春期延迟）

☐ 使用或不用造影剂的垂体 MRI（或 CT）

☐ 如果相关，为排除垂体机能减退的垂体功能检测—早晨皮质醇（±ACTH 刺
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激试验）、血清 TSH、T4、催乳素、IGF-1

☐ 其他确认性腺功能减退症器质性病因的诊断[如，染色体组型、嗅觉功能测

试、延迟或无法进入青春期的基因组学、铁研究（血清铁蛋白、%饱和度）

和遗传性血色素沉着症的基因检测]

☐ 如适用，双能 X线吸收法扫描

《治疗用药豁免申请对照清单——男性性腺功能减退症》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-male
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肌肉骨骼疾病

禁用物质：糖皮质激素（GCs）

关于麻醉剂和大麻类，请查看《体育运动中的疼痛管理治疗用药豁免医

生指南》

1. 引言

肌肉骨骼疾病是运动员中最常见的问题之一，可由急性、反复或慢

性损伤引起，或者由结缔组织病、风湿性或其他全身性疾病引起。为了

协助治疗用药豁免委员会（以下简称 TUEC）评估肌肉骨骼（以下简称 MSK）

疾病申请，将这些疾病分为两大类，其中不可避免地存在交叉情况。

a. 肌肉骨骼损伤（机械性原因）

通常局限于一个区域或部位。

通常由训练、比赛或意外引起，这些损伤可能是轻微的或重复性的

肌肉、肌腱和其他软组织损伤，或严重骨折、脱位和脊髓损伤等急性严

重创伤。

此类别还可能包括退行性疾病，如骨关节炎、关节突或椎间盘损伤。

b. MSK 疾病（与自身免疫、炎症或风湿性疾病相关）

尽管可能影响单个关节，但 MSK 疾病通常是全身性的。

这些疾病往往是慢性的，但病程可能起伏，有加重和缓解期。例如，

类风湿性关节炎和系统性红斑狼疮。

在运动员中很少见，但仍然有病例报道。

本文仅讨论糖皮质激素这一类禁用物质，其仅在赛内禁用。请注意，
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疼痛管理中麻醉剂或大麻类药物的使用载于《体育运动中的疼痛管理治

疗用药豁免医生指南》。

对于肌肉骨骼损伤，有多种治疗方式可以选择。注射糖皮质激素在

某些特定情况下发挥作用。

对于 MSK 疾病，糖皮质激素在急性和长期治疗中都发挥作用。

鉴于糖皮质激素仅在赛内禁用，大多数 TUE 申请，尤其是用于治疗

损伤的申请，会在赛前不久提出，并需要考虑追溯性申请。

2. 诊断

根据《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE），必须提供明确

的诊断，并说明需要使用的禁用药物。然而，治疗并不一定是最佳医疗

方案，而是合理的、可接受的治疗方案。TUEC 应承认全球存在不同的医

疗方案，并尊重医患关系和治疗计划。对于慢性疾病，如类风湿性关节

炎，通常都有明确的书面诊断。许多反复或慢性损伤（如创伤后关节炎）

也是如此。

在询问病史和体格检查的同时，应酌情进行包括影像学检查（X 光、

超声、CT、MRI）、核医学或实验室检测在内的检查。然而，对于单纯的

滑囊炎或肌腱病等疾病，除了医生的临床和体格评估外，可能几乎没有

其他诊断信息。但是，必须清楚地描述病情和医生的临床理由。

ISTUE 第 4.2b 条规定，通过优势证据标准证明，治疗不应使运动员

在治疗并恢复正常健康状况后，运动能力有任何超过“原有水平”的额

外提高。在大多数情况下，即使在用药后，运动员也不一定能完全恢复

到受伤前或生病前的状态。但是，必须对每项申请进行单独评估。TUEC
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应注意，糖皮质激素单次注射（滑囊内、肌腱周围或关节内）有可能出

现暂时性的全身分布，但没有直接证据表明可提高运动成绩。

3. 治疗

a. 禁用物质类别

糖皮质激素

糖皮质激素由肾上腺皮质产生，在生命活动中发挥重要的生理作用。

在临床上广泛应用主要是基于其抗炎和免疫抑制特性。对于机械性原因

导致的疾病，糖皮质激素常用于抗炎和继发性镇痛。其可用于治疗急性

滑囊炎、关节炎、滑膜炎、椎间盘突出或关节突关节紊乱。

根据 2022 年禁用清单，糖皮质激素口服、直肠或任何注射途径给药

仅在赛内禁用。然而，即使在赛外给药，赛内尿样中的糖皮质激素含量

也可能超过既定的实验室报告水平。根据《世界反兴奋剂条例》，兴奋

剂检测结果呈阳性，即阳性检测结果，可导致运动员受到严格责任原则

下的处罚。然而，根据 ISTUE 第 4.1e 条，如果赛外使用造成赛内阳性检

测结果，则允许运动员申请追溯性 TUE。

b. 给药途径

糖皮质激素通常通过口服、肌肉注射或局部注射（如关节内注射、

滑囊内注射、肌腱周围注射或硬膜外注射）来治疗 MSK 疾病。

c. 典型剂量、频率和治疗时长

在治疗肌肉骨骼损伤时，通常单次注射糖皮质激素，而后监测足够

时间并进行再评估。根据疗效和病情严重程度决定是否继续给药。

在口服糖皮质激素时，一般采用短程治疗，疗程一般不超过一周。
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对于 MSK 疾病，例如风湿病和自身免疫性疾病，有时可能需要持续

使用糖皮质激素来控制炎症，并在病情加重时短暂增加剂量。疾病活动

性评分和实验室指标有助于指导糖皮质激素在这些可能发生在精英运动

员身上的疾病中的使用和剂量。

4. 非禁用的替代治疗

急性肌肉骨骼损伤的初步处理可从保护、休息、冰敷、加压和抬高

开始。初始药物可使用非甾体抗炎药（NSAIDs）和/或肌肉松弛剂。其他

治疗方法包括热疗、冷疗、牵引、超声波、电刺激、手法治疗、支具和

功能性训练。

在风湿病和自身免疫性疾病中，可使用其他免疫抑制剂或改善病情

的抗风湿药物来控制疾病的发展。这些药物包括抗疟药羟氯喹、细胞抑

制剂（如甲氨蝶呤、硫唑嘌呤）、TNF 融合蛋白（如阿达木单抗）。

糖皮质激素是一种独特而强效的抗炎药物，广泛应用于各种疾病，

可能没有任何合适的允许使用的替代药物。

5. 停止治疗对健康的影响

停止治疗 MSK 疾病的后果可能是持续疼痛、功能丧失和生活质量下

降。

6. 治疗监测

与急性肌肉骨骼损伤相关的急性炎症引起的疼痛、肿胀和活动障碍

通常持续时间较短。虽然有些情况需要长期治疗，但并不常见。持续使

用糖皮质激素可能会对运动员的健康和运动表现产生不利影响。

全身性使用糖皮质激素例如用于治疗风湿病或自身免疫性疾病时，
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通常要根据疾病的活动情况进行调整。

7. TUE 批准时长

a. MSK 损伤

使用糖皮质激素的适应症、剂量和持续时间取决于具体的肌肉骨骼

损伤。注射通常为单次给药，TUE 期限应仅覆盖该次注射，或口服给药时

的治疗时间。如果符合 ISTUE 批准 TUE 的规定，则存在糖皮质激素不应

被视为兴奋剂违规（以下简称 ADRV）。

口服糖皮质激素的给药时间通常不超过一周。然而，某些肌肉骨骼

损伤是慢性的而且会出现加重期，因此可能需要延长或重复使用这些药

物。

b. MSK 疾病

在某些情况下，例如有明确证据证明需要反复治疗的风湿病/自身免

疫性疾病，可批准最长 12 个月的间歇性口服糖皮质激素的 TUE。在这种

情况下，TUE 批准书应附带条件，要求：

12 个月内在糖皮质激素使用时或使用后尽快以书面形式通知

TUEC，或

在 12 个月期限结束时，由主治医生出具书面使用情况总结。

注：TUEC 还应保留在批准期间要求提供相关医疗记录的权利。

这些文件将确保在没有医疗证明的情况下，不会在赛内全身性使用

糖皮质激素，并可能被 TUEC 用于证明批准今后长期使用糖皮质激素的合

理性。

建议谨慎处理滥用糖皮质激素风险较高的运动项目，因为这些项目
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可能不适合批准长期使用糖皮质激素。

8. 注意事项

需要注意的是，对健康负面影响的考虑并不是批准或者拒绝批准 TUE

的标准。即使糖皮质激素剂量很小，长期使用也有可能产生严重的副作

用。这些副作用包括库欣综合征、股骨头坏死或抑制 HPA 轴导致继发性

肾上腺皮质功能减退症。

《肌肉骨骼疾病治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-musculoskeletal-conditions
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治疗用药豁免申请对照清单——肌肉骨骼疾病

禁用物质：通过口服、直肠或注射途径使用糖皮质激素（GCs）

（麻醉剂或大麻见疼痛管理对照清单）

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

虽然仅在赛内禁用，运动员在赛前使用，特别是在洗脱期（2022 年《禁用清单注释概

要》）内使用糖皮质激素，可能导致赛内兴奋剂检测结果呈阳性。运动员在阳性检测结果

后可以申请追溯性治疗用药豁免。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：症状、首次发作或复发表现，包括日期；病程，包括疾病活动评分，

如有

☐ 检查结果

☐ 由医生解释症状、体征和检测结果

☐ 诊断

☐ 开具的药物，包括剂量、频率和给药途径；（注意糖皮质激素仅在赛内禁

用，仅禁用一些给药途径）
*

☐ 对其他（非禁用）治疗的反应，如有

☐ 解释为什么糖皮质激素是合适的治疗，考虑到损伤或疾病的功能后果

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 影像学检查结果（X光、CT、超声、MRI）。对于简单急性损伤（如滑囊炎），

影像学检查可能并非必须，或不容易获得。

☐ 实验室检测

☐ 附加信息包括

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请对照清单——肌肉骨骼疾病》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-1
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体育运动中的疼痛管理

禁用物质：麻醉剂和大麻（酚）类

关于糖皮质激素，请参阅《肌肉骨骼疾病治疗用药豁免医生指南》

1.引言

正如国际奥委会关于精英运动员疼痛管理共识声明当中所描述的，

疼痛可分为伤害感受性疼痛、神经病理性疼痛或伤害可塑性疼痛。这些

术语都属于临床症状描述，而非诊断。

伤害感受性疼痛指与组织损伤或炎症有关的疼痛，也是运动性损伤

当中最常见的疼痛类型。

神经病理性疼痛指由躯体感觉系统的损伤或疾病引起的疼痛。神经

病理性疼痛往往很难治疗，并且通常会影响正常的日常活动和参与体育

运动。患有潜在神经系统疾病的运动员发生神经病理性疼痛的概率更高。

伤害可塑性疼痛是一种无法确定具体病因的慢性疼痛，但是临床和

心理物理学研究发现，如超敏反应等症状，提示存在伤害感受性功能改

变。运动性损伤可能会引起伤害可塑性疼痛，而且和神经病理性疼痛类

似，难以治疗，通常会影响日常活动和参与体育运动。

为了临床管理，疼痛可分为急性疼痛和慢性疼痛。成功的疼痛管理，

需要建立在生物心理社会医学模式基础上的跨学科合作，利用非药物管

理，并在有必要时进行药物治疗。

2.诊断

a.急性疼痛

https://bjsm.bmj.com/content/51/17/1245.long
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急性疼痛可能发生在多种情况下，而且通常都是伤害感受性的：例

如肌肉损伤或炎症、创伤、骨折、牙科疾病和外科手术后。在体育运动

中，上述所有情况都需要明确的诊断，包括完整的病史和详细的体格检

查。此外，可能还需要进行适当的辅助检查，包括 X 光、磁共振成像、

CT、核医学和超声等影像学检查，以及实验室检查，以确定诊断并排除

其他的相关合并症。如适用，在治疗用药豁免（以下简称 TUE）申请材料

中应当包含适用的影像学和其他检查结果。

b.慢性疼痛

慢性疼痛可能是：

i)神经病理性疼痛（如脊髓损伤、周围神经损伤（包括与复发性或

持续性椎间盘突出症相关的神经根病）、中风、创伤性脑损伤和复杂性

区域疼痛综合征Ⅱ型）和

ii)伤害可塑性疼痛（如纤维肌痛、肌筋膜疼痛、慢性腰背痛和复杂

性区域疼痛综合征 I型）

由于慢性疼痛的复杂性，涉及使用禁用物质的 TUE 申请应当包含完

整的病史，包括症状描述；体格检查结果，包括全面的神经系统检查；

以及明确诊断所需的相关检查结果（例如，CT、磁共振成像、肌电图（EMG）

和神经传导测试（NCS））。针对疼痛的描述和原因推断，以及来自合适

医学专家的建议可能会有所帮助。

3.治疗

a.急性疼痛

急性疼痛的治疗通常首先选择合适的非药物措施，包括休息、在损
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伤阶段适当的负荷、冰敷、加压、抬高和牙科疾病中的饮食调整措施。

初始用药可能包括非甾体类抗炎药（以下简称 NSAIDs）、非麻醉性镇痛

药或骨骼肌松弛剂。其他治疗方法包括热疗、冷冻治疗、牵引、超声波、

电刺激、手法治疗、支具矫形治疗和治疗性锻炼等。在某些严重急性疼

痛的情况下（如某些牙科疾病、骨折和术后），直接使用麻醉性镇痛药

可能是合理的。

b.慢性疼痛

慢性疼痛的一线治疗应包括解决生物、心理和社会因素的非药物治

疗，如物理治疗、认知行为疗法以及睡眠和营养的优化。

i)药物治疗策略包括以下的一线方案：

 基于按需原则非频繁使用非麻醉性镇痛剂和 NSAIDS；考虑到潜在

的副作用，不建议持续使用

 抗抑郁药，如三环胺类（如阿米替林、去甲替林）以及 5-羟色胺

和去甲肾上腺素的双重再摄取抑制剂（如度洛西汀、文拉法辛）

 抗惊厥药，如加巴喷丁和普瑞巴林

ii)二线药物包括：

 8%辣椒素贴剂

 利多卡因贴剂

4.禁用物质

 麻醉剂

注：任何给药途径的麻醉剂仅在赛内禁用。

 大麻（酚）类
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注：任何给药途径的大麻（酚）类仅在赛内禁用。

 糖皮质激素（GCs）

注：任何给药途径的糖皮质激素仅在赛内禁用。

请参阅世界反兴奋剂机构（以下简称 WADA）《肌肉骨骼疾病治疗用

药豁免医生指南》和《糖皮质激素治疗用药豁免医生指南》，在 WADA 网

站可见。

麻醉剂和大麻（酚）类仅在赛内禁用。然而即使是在赛外使用，后

续在赛内收取的尿液样本也可能会显示出高于既定实验室检测标准的水

平。根据《世界反兴奋剂条例》，这意味着兴奋剂检测结果呈阳性，即

阳性检测结果（以下简称 AAF），在严格责任的概念下，运动员可能会因

此受到处罚。然而，根据《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）

第 4.1e 条的规定，如果由于赛外用药而导致赛内 AAF，则允许运动员追

溯性申请 TUE。因此运动员需要保留相关医学资料，详细注明相关疾病诊

断和使用麻醉剂和大麻类药物的合理性，以便需要时提交给他们的反兴

奋剂组织（以下简称 ADO）。

a.适应症

i)麻醉剂

麻醉剂通常适用于急性损伤、急性牙科疾病或术后（通常在 1-7 天

间）的短期疼痛缓解，一般不会超过七天；但这可能取决于外科手术复

杂性等情况。注：任何给药途径的麻醉止痛剂仅在赛内禁用

对于慢性疼痛，临床情况在过去的几年中发生了很大变化。虽然麻

醉剂曾经被推荐用于治疗慢性非癌性疼痛，但新的证据告诉我们，这种
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方法通常并不成功，因为长期用药所导致的并发症和副作用要多于获益。

因此，麻醉剂通常不被认为是长期管理慢性疼痛适合的方法，治疗用药

豁免委员会（以下简称 TUEC）需要根据每个病例的具体情况进行评估。

需要注意的是，混合型阿片类药物（曲马多）和可待因可用于特殊

情况；但使用可待因治疗神经病理性和伤害可塑性疼痛没有明确的指征。

可待因不在禁用清单当中。应当注意的是，S7.麻醉剂是一个“封闭”的

部分，意味着只有那些具体列出的物质才会被禁用。

ii)大麻（酚）类

大麻（酚）类最广为人知的医疗用途是用于慢性疼痛管理，主要是

神经病理性疼痛。有证据表明大麻（酚）类对于某些疼痛病症，如顽固

性神经性疼痛具有温和的镇痛作用。开具大麻（酚）类处方时应当给予

充分的考虑并采取预防措施，特别是对于有药物滥用史、精神病、情绪

控制不佳或焦虑症的运动员。使用大麻类治疗急性或伤害性疼痛的文献

依据较少，因此运动员必须提交明确而充足的用药理由。关于大麻二酚

（或 CBD，大麻的非精神类活性成分）在治疗慢性疼痛方面，有一些新的

研究数据。CBD 不禁用，但如果使用非合成的 CBD，可能存在被四氢大麻

酚（THC，大麻的精神类活性成分）污染的风险。这个风险虽然很低，但

仍存在使用后体内的 THC 水平足够高并产生 AAF 的可能性。

iii)糖皮质激素类（GCs）

请参阅《肌肉骨骼疾病治疗用药豁免医生指南》和《糖皮质激素治

疗用药豁免医生指南》，在 WADA 官网可见

b.通常剂量、途径、频次和治疗时长
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i)麻醉剂

麻醉剂通常口服给药，但也可以选择肌肉注射、静脉注射、经皮注

射或者是靶向鞘内给药等其他方式。

ii)大麻（酚）类

大麻（酚）类药物在不同国家的剂型配方不同；处方大麻（酚）类

包括屈大麻酚、大麻隆和纳比西莫。大麻草药制剂在一些法域也可以合

法获得的。大麻（酚）类药物可以通过口服、雾化或者是吸烟途径摄入。

草药大麻制剂可能会含有不同水平的活性大麻类（THC 和 CBD），因此大

麻（酚）类给药的剂量和频次取决于具体用药类型和个体需求情况。除

了 CBD 之外的大麻（酚）类均禁用。

对于麻醉剂和大麻（酚）类，治疗剂量和持续时间是个体化的，在

躯体感觉系统慢性损伤所导致的神经病理性疼痛的情况下，持续时间是

不确定的。由具备疼痛管理专业知识的专家定期进行临床审查，以获得

令人满意的镇痛效果和功能恢复，是公认的规范止痛药使用做法。

5.停止治疗对健康的影响

未经治疗的慢性疼痛有可能会对一系列日常生活活动产生从轻微到

严重的影响，这取决于疼痛的严重程度和位置，个体的应对能力和他们

所期望达到的活动水平等因素。

6.治疗监测

对于所有的疼痛类型，主要在临床进行治疗监测。应以麻醉剂或大

麻（酚）类的最低有效剂量保持运动员的功能状态，同时尽量减少副作

用。
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7.TUE 批准时长

糖皮质激素和麻醉剂用于管理急性疼痛的适应症、剂量和持续时间，

取决于疾病或损伤的具体情况。需要使用麻醉剂的患有严重急性疼痛的

运动员很难继续参加比赛。在大多数情况下，这两类药物的给药时间不

会超过一周。如果有必要延长这些药物的使用，运动员应进行全面检查

和重新诊断。

在慢性疼痛的管理过程中，如果长期使用麻醉剂和大麻（酚）类药

物，可以批准 1-4 年的 TUE。建议由相关专科医生对运动员患者的状态进

行年度审查，以确保适当的持续治疗。

8.注意事项

虽然麻醉剂和大麻（酚）类药物可以显著提高个体完成日常活动的

能力，但（由于麦角分解作用）它们也可能对参与灵活性和快速协调性

的项目运动能力产生负面（削弱）影响。

麻醉剂的副作用包括嗜睡、从倦怠到依赖、成瘾，甚至是因为意外

或故意过量服药而导致死亡。大麻（酚）类药物有可能导致情绪波动、

情感变化、焦虑加重和注意力、反应时间、警觉性、协调性、平衡性和

判断能力的下降。长期吸食大麻也被证实与慢性支气管炎有关。从医学

角度来评估获益与风险，应当由运动员及其医生考虑，而不属于 TUE 审

批过程。

需要注意的是，尽管从医学和 TUE 的角度来看，麻醉镇痛药和大麻

（酚）类药物是可以使用的，但是相关体育组织可以决定，在特定情况

下，使用麻醉剂和大麻（酚）类药物会对运动员本人和/或其他参赛者造
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成不可接受的安全风险。体育安全问题不属于 TUE 和反兴奋剂领域。

需要注意的是，ADO 无权授予运动员拥有和携带非法和/或受管制物

质的法律权利，包括携带麻醉剂和大麻（酚）类药物跨越法域/国家边境

线。运动员有责任了解其可能到达的国家或法域的相关法律。

需要明确的是，ADO 批准的 TUE 不能取代某些法域内禁止持有、进口

或使用特定药物的任何法律。

《体育运动中的疼痛管理治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-pain-management
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治疗用药豁免申请对照清单——疼痛管理

禁用物质：麻醉剂和大麻（酚）类（仅赛内禁用）

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

2024 年 1 月 1 日起，曲马多被加入清单 S7（麻醉剂）部分。根据曲马多的治疗用药，

洗脱期确定为 24 小时。“洗脱期”指从最后一次给药的时间到赛内期开始的时间（即，

除非 WADA 给特定运动批准了不同的期限，否则从运动员参赛的前一天晚 11:59 开始）。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：损伤或疾病（如牙科问题，术后）、疼痛特征、额外的药物和非药物

治疗方式

☐ 检查结果

☐ 与疼痛临床描述相关的诊断性检查结果总结

☐ 由医生（对于慢性疼痛，如可以，最好是神经学家、物理治疗学或疼痛专家）

解释症状、体征和检查结果

☐ 诊断

☐ 开具的麻醉剂或大麻（酚）类药物的剂量、频率和给药途径。注意：这些类

别的禁用物质在《禁用清单》中明确列出

☐ 对治疗的反应

☐ 解释替代（非药物或允许的药物）方法为何没有尝试或不成功

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 影像学检查结果：如适用，X光、CT 或 MRI 结果

☐ 其他检查结果：如适用，肌电图、神经传导研究

☐ 附加信息包括

☐ 反兴奋剂组织要求的专家意见

《治疗用药豁免申请对照清单——疼痛管理》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-ther

apeutic-use-exemption-tue-application-pain
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多囊卵巢综合征（PCOS）

禁用物质：氯米芬、螺内酯、来罗唑

1.引言

多囊卵巢综合征（以下简称 PCOS）是最常见的影响育龄妇女的内分

泌疾病，其患病率在不同研究对象和使用的不同定义下介于 8%至 13%之

间。该病症具有生殖系统、皮肤、心理以及心血管代谢方面的特征，并

且会对整个成年期产生影响。

2.诊断

a.病史

PCOS 诊断的家族史和个人史，包括心血管代谢性疾病、生殖健康和

不孕症以及心理健康的特征。生活方式和饮食史的评估很重要，因为该

疾病受胰岛素抵抗的影响，并因体重增加而加重。

PCOS 症状

PCOS 症状在不同个体间和不同阶段都会有所不同。包括：

i）月经周期不规律（注意，作为正常青春期过渡的一部分，月经初

潮后第一年的月经周期可能正常）：

月经初潮后 1年至 3年间：少于 21 天，或大于 45 天；

月经初潮后 3年至更年期：少于 21 或大于 35 天或每年少于 8 个周

期；

月经初潮后 1年：任何一个周期超过 90 天；

15 岁前或乳房发育后 3 年以上原发性闭经。
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ii）出现月经周期不规律时，应当考虑诊断为 PCOS，并评估其他临

床症状：

多毛症：面部、腹部、背部（终毛）；

雄激素性脱发；

痤疮可能很严重（粉刺性痤疮）；

超重/肥胖；

不孕；

妊娠并发症；

早发性Ⅱ型糖尿病（DM2）；

妊娠期糖尿病；

性功能障碍（身体形象差）；

睡眠呼吸暂停；

生活质量差；

抑郁和/或焦虑（为评估，应使用问卷调查或广泛性焦虑症量表，

如 GAD-7。）

iii）医疗专业人员应当考虑 PCOS 表现出的种族差异，包括：

白种人的表型相对轻微；

白种人妇女的体质指数（以下简称 BMI）较高，尤其在北美和澳大

利亚；

在中东、西班牙裔、地中海和南亚的女性中，多毛症更为严重；

东南亚和澳大利亚原住民的中枢性肥胖、胰岛素抵抗、糖尿病、代

谢风险和黑棘皮病增加；
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东亚人 BMI 较低，多毛症较轻；

非洲人的 BMI 和代谢特征较高。

b.诊断标准

诊断基于成年女性 PCOS 的鹿特丹标准
2
。应当至少存在以下 2 种情

况：

i）月经周期不规律伴稀发/无排卵；

ii）生化高雄激素血症或临床高雄激素血症（多毛症和中重度痤疮）；

iii）盆腔超声显示多囊卵巢形态或抗苗勒氏管激素（以下简称 AMH）

水平升高。

必须注意的是，月经初潮后 8 年内，超声对诊断没有价值，因为在

这个年龄段通过超声检查来诊断 PCOS 无特异性。对于青春期女性诊断均

需要存在月经周期异常和高雄激素血症。此外，还应当排除其他原因：

高泌乳素血症、甲状腺疾病、先天性肾上腺增生症、库欣综合征，以及

在运动员中可能存在的下丘脑性闭经。

运动员容易出现继发于垂体功能障碍的运动或体重诱导的下丘脑性

闭经，表现为促黄体生成素（以下简称 LH）、促卵泡激素（以下简称 FSH）

和雌二醇（以下简称 E2）水平降低。此外，通过测量月经周期卵泡期 17-

羟孕酮，可排除迟发性先天性肾上腺增生症。

在诊断 PCOS 前需要排除这些因素，但是诊断可能具有挑战性，基于

病史、检测和雄激素状态的测量，见下文。

c.体格检查

应进行全面检查，包括：
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i）使用改良的 Ferriman–Gallwey 评分法等评分系统评估毛发生长

分布和数量，包括对下颌线进行身体检查，以确定是否存在终毛（可通

过美容减少多余毛发）；

ii）血压、身高、腰围和体重；

iii）如果妇科症状严重，可进行盆腔检查；

iv）心理特征的评估和历史记录非常重要。

d.实验室检测

应对 PCOS 进行实验室检测，可能包括：

总睾酮和游离睾酮，根据计算的游离睾酮指数估算[FAI=100×总睾

酮/性激素结合球蛋白（以下简称 SHBG）]；

如果总睾酮或游离睾酮未升高，可考虑雄烯二酮和硫酸脱氢表雄酮

（DHEAS）；但是，这些为诊断 PCOS 提供的附加信息较为有限；

实验室应使用经验证的、高度准确的串联质谱法（LC-MS/MS）测定

总睾酮，如需要，也应测定雄烯二酮和 DHEAS；

促甲状腺激素（TSH）、催乳素、FSH、LH 以评估不规律的周期；

应当评估所有患有 PCOS 女性的血糖状态作为基线值。此后，根据

是否存在其他糖尿病风险因素，应每 1至 3年进行一次评估；

应进行口服葡萄糖耐量试验（以下简称 OGTT）、空腹血糖或 HbA1c，

以评估血糖状况；

考虑到高血糖风险较高以及妊娠和治疗过程中的风险较高，还建议

在孕前和备孕期间，以及妊娠 25-28 周进行 OGTT；

应监测血脂，监测间隔取决于总体风险状况和体重；
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血清 AMH 可以用作确定多囊卵巢形态的替代方法，见下文。

注意：由于对 SHBG 的影响和促性腺激素依赖性雄激素产生的改变，

无法可靠评估使用激素避孕药女性的生化高雄激素血症。

e.影像学

在 PCOS 的诊断中，如果性活跃且被评估者可以接受，阴道超声优于

腹部超声。该方法可以测量子宫内膜厚度、卵巢体积、窦卵泡计数和卵

巢内卵泡的分布。

成人多囊卵巢形态的阈值是至少一个卵巢中的卵泡数量≥20。血清

抗米勒管激素（AMH）也可作为替代指标，但需注意 AMH 水平受年龄、体

重指数、种族、口服避孕药使用情况及月经周期天数的影响。AMH 的临界

值因人群和检测方法而异。

对于月经周期不规律和高雄激素血症的患者，卵巢超声不是诊断

PCOS 的必要条件；然而，超声检查将确定完整的 PCOS 表型。此外，对于

卵巢功能年龄小于 8 岁（月经初潮后小于 8 年）的患者，不应使用超声

诊断 PCOS，因为在这个生命阶段，多卵泡卵巢的发生率较高。

f.总结

根据《治疗用药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）和现行良好的医

疗实践，患有 PCOS 的运动员申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）所需的

医疗档案应当包括以下详细信息：

如上所述的完整病史和临床检查；

必要的实验室检测结果清单；

如果需要可进行影像学检查，如超声检查。



214

3.治疗

运动员的 PCOS 治疗应当遵循与非运动员个体相同的医疗实践。

一旦确诊，应当评估并管理生殖、皮肤、代谢和心理特征。该治疗

应当解决个体症状和风险因素，从肥胖和不孕，到毛发过度生长或焦虑

不等。

教育、自我赋能、多学科护理和生活方式干预对于预防或管理体重

过重非常重要。

应当筛查、评估和管理抑郁和焦虑症状，并需要意识到其他影响心

理健康的因素。建议转诊给合适的医疗专业人员。

复方口服避孕药（COCP）是治疗月经周期不规律和高雄激素血症的

一线药物，无特定推荐制剂，一般倾向于较低剂量制剂。

如果毛发生长过度，复方口服避孕药和美容是一线治疗，可能需要

12 个月才能见效。然后，可将抗雄激素药物，如小于 10mg 的螺内酯、醋

酸环丙孕酮或极少情况下，5-α还原酶抑制剂，如氟他胺，与避孕药结

合使用。美容可选择激光脱毛、脱毛膏、穿线、拔毛、打蜡和电解等方

法。

如果出现闭经或月经周期不规律，可使用口服避孕药或间歇性孕激

素。

建议二甲双胍单药治疗或与其他治疗联合使用，主要用于代谢功

能。

来罗唑是治疗无排卵不孕症的一线药物，用于诱导排卵改善生育结

果。氯米芬和二甲双胍也可用作药物治疗，但两者的疗效均不如来罗唑。

在孤立性 PCOS 中，促性腺激素或腹腔镜手术是二线治疗，体外受

精是三线治疗。
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对糖耐量受损或糖尿病患者，可使用二甲双胍、其他口服降糖药或

胰岛素。

建议改变生活方式，包括平衡饮食、定期进行体力活动以防止体重

增加过多，推荐减轻总体重的 5%～10%（如需要）。

a.禁用物质名称

来罗唑 2.5～5mg，口服，每日 1 次，每周期 5天，治疗不孕症，有

时剂量可达 10mg。

氯米芬柠檬酸盐 每日口服 50～150mg，每周期 5 天，治疗不孕症。

螺内酯 每日口服 50～200mg，持续服用，治疗高雄激素血症。

请注意，根据药物的成本和供应情况，医疗实践可能会有地域特点。

4.非禁用的替代治疗

尚未证实二甲双胍作为不孕症一线治疗药物与氯米芬或来罗唑的疗

效相当。但在某些情况下，二甲双胍可作为一种简单的低成本治疗药物，

与氯米芬或来罗唑一起使用。

不推荐使用剂量大于等于 10mg 的醋酸环丙孕酮，因为其会增加患上

脑膜瘤等疾病的风险。

5.停止治疗对健康的影响

PCOS 是女性不孕症的最常见原因之一。如果不加治疗，症状会随

年龄增长而加剧，导致不孕；

不加治疗的高雄激素血症可影响自尊、身体形象和情绪；

不加治疗的月经过少、闭经会增加子宫内膜癌风险；

监控 PCOS 患者是否出现代谢后遗症，包括糖尿病、肥胖和心血管

危险因素，这一点至关重要；

监控 PCOS 患者的心理健康很重要，因为抑郁症、焦虑、自杀意念
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和饮食障碍的患病率较高；

其他风险：性功能障碍、睡眠呼吸暂停和生活质量下降。

如果停止治疗，生殖、代谢和心理特征可能得不到治疗，将导致身

心方面的后果。

6.治疗监测

标准医学和 PCOS 特征，持续的 BMI、糖尿病、血压和血脂（如果超

重）的代谢筛查，治疗监控。

7.TUE 批准时长

如果对 PCOS 和不孕症的诊断成立，可以批准来罗唑或氯米芬 TUE。

TUE 的建议有效期限应当为 12 个月，如果需要延长 TUE，应当由有 PCOS

和不孕症经验的医生每年进行一次审查。

如果对 PCOS 伴中到重度高雄激素血症的诊断充分，也可以批准螺内

酯 TUE。TUE 的建议有效期限应当为 2 年，由有 PCOS 经验的医生每年审

查一次。

8.注意事项

由于对 SHBG 的影响和促性腺激素依赖性雄激素产生的改变，无法对

使用激素避孕药的女性进行可靠的生化高雄激素血症评估。

《多囊卵巢综合征治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-polycystic-ovarian-syndrome
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治疗用药豁免申请清单——多囊卵巢综合征（PCOS）

禁用物质：氯米芬、螺内酯、来罗唑

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 多囊卵巢综合征诊断的家族史和个人史

☐ 月经史

☐ 相关临床症状（如多毛症、雄激素性脱发、痤疮、不孕症、糖耐量受损、抑

郁或焦虑）

☐ 一般体格检查，包括毛发生长分布和数量、痤疮、血压、体重、身高、BMI

评估以及盆腔检查，如适用

☐ 既往治疗和对治疗的反应

☐ 既往和/或当前治疗清单

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 多囊卵巢综合征的实验室检测，表明生化高雄激素血症

☐ 适用的影像学检查结果（如经阴道超声）

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 根据各反兴奋剂组织的具体要求

《治疗用药豁免申请清单——多囊卵巢综合征（PCOS）》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-

therapeutic-use-exemption-tue-application-polycystic
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身材矮小（非生长激素缺乏）

禁用物质：人生长激素、促性腺激素释放激素类似物、芳香酶抑制剂

1.引言

根据适用的生长曲线图，身材矮小的特征为个体身高低于其年龄和

性别平均身高 2 个标准差（以下简称 SD）以上。身材矮小通常是正常生

长的一种变异，但也包括许多可由遗传、环境、激素和医疗因素导致的

医疗状况。

遗传因素在决定个人身高方面起着重要作用。如果父母的身高低于

平均水平，那么他们的孩子也很可能遗传到较矮身材。特发性身材矮小

是指没有可识别的疾病，但个体身高比相应人群的平均值低 2SD 以上。

这不是一种特定的诊断，而是对身材矮小儿童这一异质性群体的描述。

在美国和其他一些国家，联邦药物管理机构已批准对身高低于-2.25 SD

且成年后身高不可能达到生长曲线图最低百分位数的儿童进行生长激素

治疗。

一些疾病，如生长激素缺乏症（以下简称 GHD）或 Turner 综合征、

Noonan 综合征等遗传性疾病，可能导致身材矮小。在某些情况下，可能

会建议采用生长激素疗法等治疗干预来刺激 GHD 患者的生长。

本《治疗用药豁免医生指南》文件包括一系列非 GHD 引起的身材矮

小，并就如何为儿童和青少年运动员提出完整的治疗用药豁免（以下简

称 TUE）申请提供了指导原则。有关患有 GHD 运动员的指导原则，请参

见世界反兴奋剂机构（以下简称 WADA）《治疗用药豁免医生指南－-生长
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激素缺乏症-儿童和青少年》。

2.诊断

与其他国家相比，美国食品药品监督管理局（以下简称 FDA）批准的

重组人生长激素（以下简称 hGH）适应症范围更广，因此就本文而言，FDA

批准的适应症可作为参考。除 GHD 外，FDA 还批准了七种与身材矮小相

关的疾病：

慢性肾脏疾病

出生时小于胎龄儿（以下简称 SGA）且未能达到相应的生长曲线图

Turner 综合征

SHOX 基因单倍体不足症

Prader-Willi 综合征

特发性身材矮小

Noonan 综合征

在诊断上述任何一种疾病时，应检查并排除 GHD 及其他导致身材矮

小的生长发育障碍的医学原因。

a.病史

i）运动员个人病史：

胎龄（以周为单位）

出生时和新生儿期（包括体重和身高）

生长情况（相应的生长曲线图
*
）

相关的发育史和其他病史和/或手术史

ii）家族史：
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父母身高：

应详细测量亲生父母的身高

计算父母身高中值时，男孩可在母亲身高的基础上增加 13 厘米，

然后取父亲和母亲调整后身高的平均值；女孩可在父亲身高的基础上减

去 13 厘米，然后取母亲和父亲调整后身高的平均值

如果知道，父母的种族应该包括在内

*请注意：相应的生长曲线图可能与特定国家或地区有关，也可能与

其他评估运动员生长的相关曲线图有关。

b.诊断标准

i）慢性肾脏病（以下简称 CKD）

诊断 CKD 的规范医学标准包括估算的单位体表面积的肾小球滤过

率。

ii）SGA 且未能达到相应的新生儿和婴儿生长曲线图

SGA 通常以胎龄体重过低进行诊断，但在更严重的情况下，也可能

对身高和头围的生长产生不利影响。FDA、欧洲药品管理局（EMA
*
）和日

本药品和医疗器械管理局（PMDA
**
）分别批准在 2 岁、4 岁和 3 岁身高

未达到相应的生长曲线图时，开始使用 hGH 治疗 SGA。

*European Medical Agency

**Pharmaceutical and Medical Devices Agency

iii）Turner 综合征

女性表型，身材矮小，有身体缺陷，染色体核型为 45X 或嵌合型。

iv）SHOX 基因单倍体不足
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临床上，尤其是在 Madelung 畸形的情况下，可能会怀疑存在单倍

体不足，进而通过对 SHOX 基因进行基因检测以确诊。

v）Prader-Willi 综合征（PWS）

进行临床诊断，必须通过基因检测确诊。

vi）特发性身材矮小（ISS）

ISS 是一种非特异性的排除性诊断，取决于对其他导致遗传性身材

矮小和生长发育迟缓原因的排查程度。在全球范围内，对患有 ISS 儿童

使用 hGH 治疗的情况大不相同，在各个国家的基本情况下从不允许治疗

到在身高低于第 2.3 百分位时不同程度地允许治疗。

vii）Noonan 综合征

通过出生时的临床评分系统进行诊断，通过特定的基因检测来确

诊。

在本文中，所有儿童的出生体重、体重、身高、身高速度和 BMI（体

重指数）都将与相应的生长发育曲线图进行比较。

c. 过渡期（如上文第 2a 节所述）

在 PWS 中，儿童期也可能缺乏生长激素；因此，在他们向成人期过

渡时，必须在接近成人身高时检测是否存在 GHD。

此不适用于本文中的其他身材矮小（SS）疾病。

3.治疗

存在一些并非由于 GHD 引起的身材矮小，这些情况可能会单独使用

hGH，或与其他药物联合使用来治疗。在全球范围内，hGH 治疗身材矮小

的适应症各不相同，从不批准到采用不同的纳入标准，还有的在某些国
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家则属于超说明书用药。本指导文件阐述了在初次或被持续开具 hGH 处

方时，可能授予 TUE 的标准。

芳香酶抑制剂（以下简称 AI）可单独使用，也可与生长激素联合使

用，通过延迟长骨骨骺闭合来促进生长。值得注意的是，AIs 会增加男性

体内的睾酮水平，这可能会提高运动表现，使得获得 TUE 变得更加困难

（ISTUE 第 4.2b 条）。

促性腺激素释放激素类似物（以下简称 GnRHa）也可用于同样的目的，

因为它们可能通过减少男性和女性的性类固醇的分泌来延缓长骨骨骺闭

合。

a.剂量

hGH 通过皮下注射给药，剂量为 25-50 微克/千克/天，具体剂量根

据具体情况和国家有所不同。

GnRHa 通过皮下注射、植入或肌肉注射给药，剂量根据药物的适用

情况而定。

AI 通过口服给药，剂量根据药物的适用情况而定。

剂量通常会根据生长反应（身高标准差或身高生长速度的变化）、

不良反应和 IGF-1 水平维持在正常范围来调整。除非曾有恶性肿瘤病史，

在这种情况下建议 IGF-1 水平<0SD。

随着运动员进入青春期、身高接近成人（身高速度减慢至小于 2.0

厘米/年）或长骨骨骺闭合后停止生长，治疗终点会因剂量和 hGH 给药时

间的长短而不同。对于不存在 GHD 的运动员，由于随着青春期进展，hGH

对身高增长的影响逐渐减弱，而且即使停止 hGH 治疗，身高仍有可能继
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续增长，因此建议 TUE 仅在运动员身高达到相应生长曲线上成人身高的

第 5百分位数时才予以批准（见第 7节：TUE 期限）。

4.非禁用的替代治疗

不适用。

5.停止治疗对健康的影响

需要强调的是，除了一些患有 PWS 的运动员外，他们并不属于 GHD，

因此不依赖外源性 hGH 来维持 GH 依赖性代谢和骨骼健康。在决定是否进

行治疗时，可能会涉及复杂的社会心理因素，应根据个体情况加以考虑。

就 PWS 患者而言，在暂停或停止使用 hGH 后，脂肪量可能会增加，

瘦体重可能会减少。

6.治疗监测

对身材矮小的运动员进行治疗监测，可确保医生根据个人需求和生

长潜力调整治疗计划，并监测整体健康状况，包括药物的潜在副作用。

每 3 至 6 个月应使用以下方法进行治疗监测：

a.线性生长（根据当地生长曲线）

b.IGF-1 水平

c.骨龄（每年）。

有几种标准方法，如 Greulich-Pyle、Tanner Whitehouse、Fels 和

Bone-Expert。应说明采用的何种方法，并向治疗用药豁免委员会（以下

简称 TUEC）提供实际的影像资料。

d.监测男孩的青春期成熟度

临床上使用 Tanner 分期评估生殖器发育阶段

 睾酮，晨间水平（与青春期成熟程度相应）
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 促黄体生成素（LH），晨间水平（与青春期成熟度相应）

e.监测女孩的青春期成熟度

临床上使用 Tanner 分期评估生殖器发育阶段

 雌二醇水平（可能受卵巢周期的影响）

 LH，晨间水平（与青春期成熟度相应，但可能受卵巢周期的影

响）

可能会要求运动员提供有关处方和/或hGH及相关药物服用时间的信

息。

7.TUE 批准时长

a. 对于身材矮小的运动员，在所有非 GHD 的情况下，hGH 的批准期

限可长达四年，或直至达到与性别相应的成人身高第 5 百分位数（生长

曲线图表），并进行上述监测。

b.对于 PWS，可批准使用 hGH 长达十年。

必须每年提交定期监测的结果以供审查。TUEC 可在运动员身高接近

成人时要求提供进一步的信息。

8.注意事项

诊断和治疗应由儿科内分泌专家或熟悉这些疾病治疗的内分泌专家

确认。理想情况下，TUEC 应包括一名儿科内分泌专家，或至少一名熟悉

运动员病情的内分泌专家。

《身材矮小（非生长激素缺乏）治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemptio

n/tue-physician-guidelines-short-stature-non-growth-hormone
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治疗用药豁免申请清单——身材矮小（非生长激素缺乏）

禁用物质：人生长激素、促性腺激素释放激素类似物、芳香酶抑制剂

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的字迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：运动员/其父母的个人病史

 胎龄（以周为单位）

 出生时和新生儿期（包括体重和身高）

 生长情况（相应的生长曲线图*）

 相关的发育史和其他病史和/或手术史

☐ 家族史：父母身高

 亲生父母双方的身高

 父母目标身高的中间值（根据《身材矮小治疗用药豁免医生指南》中的定义）

 如果知道，亲生父母双方的种族情况

☐ 诊断性的检查结果 如果适用，应包括以下内容的副本：

☐ 基于相应医疗状况的诊断标准：

 慢性肾脏病（CKD）：诊断慢性肾脏病的规范医学标准包括估算的单位体表面积

的肾小球滤过率。

 胎龄小且发育迟缓：在相应的新生儿和婴儿生长图表上记录胎龄体重，如果适

用，记录身长和头围的增长情况

 Turner 综合征：有文件证明身材矮小、有身体缺陷、核型检测结果为 45X 或嵌

合型

 SHOX 单倍体缺乏症/不足：SHOX 基因的基因检测结果，如果适用，对 Madelung

畸形进行临床评估

 Prader-Willi 综合征：基因检测结果。如果运动员的身高接近成人，应包括 GHD

的检测结果
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 特发性矮身材：排除性诊断和适当的医学报告，如上文所列

 Noonan 综合征：出生时的临床评分结果和基因检测结果

☐
社会心理报告（如适用）应包括以下文件的副本：

☐ 社会心理评估和报告（如相关）可包括在内

*请注意：适用的生长图表可能与特定的国家或地区有关，也可能与评估运动员生长情

况的其他相关图表有关。

《治疗用药豁免申请清单——身材矮小（非生长激素缺乏）》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-

therapeutic-use-exemption-tue-application-short
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鼻窦炎/鼻炎鼻窦炎

禁用物质：伪麻黄碱、糖皮质激素

1.引言

鼻窦炎（Sinusitis）这个词仅仅是指鼻窦炎症，更具有临床相关性

的术语应该是鼻炎鼻窦炎（Rhinosinusitis），指发生在鼻窦和鼻黏膜

的炎症。鼻炎鼻窦炎是一种常见的疾病，对于运动员在比赛和训练当中

的表现都会造成严重影响。鼻炎鼻窦炎有两种类型：急性细菌性鼻炎鼻

窦炎（以下简称 ABRS）和慢性鼻炎鼻窦炎（以下简称 CRS）。

2.诊断

a.病史

ABRS 是一个临床诊断，通常都会伴随着上呼吸道感染（以下简称

URTI），症状持续超过七天无改善，或者是改善之后又进一步恶化。导

致 ABRS 的两个主要病原体是肺炎链球菌和流感嗜血杆菌。

CRS 是一种累及鼻黏膜和鼻窦的炎性疾病。CRS 的临床症状通常没有

ABRS 那么严重，但其持续时间经常会超过诊断 ABRS 所界定的 4 周时间上

限。导致 CRS 的主要致病菌包括肺炎链球菌、流感嗜血杆菌和厌氧菌，

但是 CRS 也可能与过敏、鼻息肉、组织结构因素有关，或没有明确的病

因。如果两种或者两种以上的主要症状持续至少 12 周，并且鼻窦内窥镜

或 CT 扫描检查能够证明鼻窦或鼻黏膜炎症客观存在，那么可以考虑诊断

CRS。

b.诊断标准
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ABRS 症状量表

面部疼痛（Pain）/压迫感/肿胀感

鼻腔阻塞（Obstruction）

鼻腔或后鼻道脓性分泌物（Discharge）

嗅觉（Smell）：嗅觉减退/嗅觉丧失

诊断 ABRS 要求至少存在两个或者两个以上 PODS 相关症状，并且其

中的一个症状必须是 O 或者 D，症状持续超过 7-10 天无改善，或出现改

善之后又进一步加重（Desrosiers et al, 2011）。

诊断基于病史和体格检查。鼻腔分泌物培养和鼻窦分泌物抽吸不是

必需的。不复杂的 ABRS 不需要进行放射影像学检查。

CRS

CRS 基于临床症状进行诊断，但是必须通过内窥镜或 CT 扫描检查发

现至少一项客观依据才可确诊。

CRS 症状控制

面部充血（Congestion）/肿胀感

面部疼痛（Pain）/压迫感/肿胀感

鼻腔阻塞（Obstruction）

鼻腔化脓/后鼻道分泌物（Discharge）颜色异常

嗅觉（Smell）：嗅觉减退/嗅觉丧失

诊断要求上述 CPODS 症状至少存在 2个并持续 8-12 周，再加上鼻窦

或鼻黏膜的炎症记录。CRS 是一个临床诊断，必须通过相关检查发现至少

一项客观依据证实，如通过内窥镜检查发现鼻腔化脓和鼻息肉，或通过
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CT 扫描发现鼻窦显影浑浊。还需要进行客观检查以排除偏头痛、牙周脓

肿、过敏性鼻炎以及非典型的面部疼痛综合征等疾病。

3.治疗

一般原则

对于轻度或中度的病毒性和细菌性鼻炎鼻窦炎，可以通过使用止痛

药、鼻腔内局部应用糖皮质激素和鼻腔内盐水冲洗来缓解症状。应当根

据症状的演变情况，来决定对于成人患者是选择严密观察（不使用抗生

素），还是应用抗生素进行治疗。症状严重的患者，或由于潜在疾病导

致免疫力下降或并发症（如充血性心力衰竭）风险增加的患者，应当将

抗生素列入初始治疗，同时评估是否存在并发症。

a.禁用的治疗

i）伪麻黄碱：

口服减充血剂（伪麻黄碱）（以下简称 PSE）和第一代（镇静）抗组

胺联合制剂（如有）主要用于鼻窦炎急性加重期。CRS 症状控制良好的运

动员不需要常规服用 PSE。需要注意的是，PSE 仅在“赛内”禁用（请参

阅后文注意事项），赛外使用不需要申请治疗用药豁免（以下简称 TUE）。

运动员如果因赛外使用该药物而在赛内检测呈阳性，可以根据《治疗用

药豁免国际标准》（以下简称 ISTUE）第 4.1e 条款，申请追溯性 TUE。

途径：口服

频率：参考药物制造厂商标签。

抗组胺制剂不禁用

尽管每个病例都需要单独判断，但是鉴于存在其他合理的替代治疗
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方案，超过治疗剂量使用 PSE 的相关 TUE 申请基本上不会获得批准。

建议持续时间：根据症状控制的需要，最多 4周。

注意：当伪麻黄碱在尿液中的浓度超过每毫升 150 微克（根据世界

反兴奋剂机构禁用清单）时，该药物在赛内禁用。

该阈值水平是根据 PSE 治疗剂量的摄入量来确定的，定义为 PSE 每

日最大摄入剂量为 240mg，包括如下任何一种情况：

每日服药 4次（4-6 小时一次），每次 60mg（或 2x30mg），或

每日服药 2次（12 小时一次），每次 120mg

（缓释制剂），或

每日服药 1次，240mg（缓释制剂）。

虽然很罕见，但是一些服用治疗剂量药物的个体，尤其是在服用缓

释制剂之后的 6-20 小时，可能会达到上述既定的药物浓度阈值水平。因

此，为了避免出现阳性检测结果 AAF，建议运动员在赛内时间开始之前的

24 小时停止服用 PSE 药物。

任何 TUE 申请都应当证明疾病的存在，通过病史和体格检查予以佐

证。此外，医生必须解释为什么用开具的药物进行治疗是最合适的，例

如根据经验、副作用或其他医学缘由，包括地域特定的医疗实践和获取

药物的能力。另外，尝试并证明其他替代疗法是无效的并非总是必需。

运动员需要服用超出治疗剂量的药物，并因此申请 TUE 的情况并不常见。

ii）全身性糖皮质激素（GCs）

对于 CRS（伴有或不伴有息肉），短期使用 GC（例如泼尼松 30-40mg）

可能是必要的，无论是用于初始症状控制和早期疾病管理，还是用于治
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疗病情复发或恶化。持续性全身性使用 GC 治疗的情况很罕见，除非存在

复杂的鼻息肉病。

途径：口服

频率：每日（OD）

建议持续时间：短期，例如 4-7 天。

如果由于鼻息肉病需要更长时间的治疗，应当转诊耳鼻喉科医生

（ENT 外科医生）。

TUE 要求：赛内口服糖皮质激素需要申请 TUE。在申请材料当中需

要明确证实 CRS 的诊断。

根据 2022 年禁用清单，通过口服、直肠或任何注射给药途径的糖皮

质激素（GC）仅在赛内禁用。然而即使是在赛外服药，赛内的尿样标本

也可能提示 GC 水平高于既定的实验室报告水平。根据条例，由此产生的

兴奋剂检测阳性，即阳性检测结果（以下简称 AAF），可能会使运动员受

到严格责任概念下的处罚。然而，根据 ISTUE 第 4.1e 条的规定，如果由

于赛外服药导致赛内出现 AAF，允许运动员申请追溯性 TUE。

b.非禁用的替代治疗

鼻腔内糖皮质激素喷雾剂

口服减充血剂或鼻腔减充血喷雾剂

抗生素（如果存在细菌感染）

不治疗对健康的影响

鼻窦炎不治疗或治疗无效可导致慢性咳嗽、眼眶并发症或颅内神经

系统并发症，包括失明、眼炎、脑膜炎、脑脓肿或骨髓炎。
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4.治疗监测

相关治疗应当由主治医生进行监测，以确保治疗方案的有效性。在

运动员使用非处方药进行自我治疗的情况下，运动员应监测自己的症状，

在症状缓解之后立即停药，或依照药物制造商或医生的指示停药。

5.TUE 批准时长

通常情况下治疗都是短期的，几天到几周。

6.其他注意事项

治疗无效或症状严重的运动员应当转诊至耳鼻喉科专家，以便明确

是否存在其他潜在的问题。需要引起警觉的症状和体征包括：

异常的严重症状

全身中毒症状

精神状态改变

严重头痛

面部、眼眶肿胀或视力变化

《鼻窦炎/鼻炎鼻窦炎治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-sinusitisrhinosinusitis
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治疗用药豁免申请清单——鼻窦炎/鼻炎鼻窦炎

禁用物质：伪麻黄碱、糖皮质激素

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的笔迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员的签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：具体症状（大于以下两种：面部疼痛、鼻腔阻塞、鼻腔脓性分泌物、

嗅觉减退/嗅觉丧失），严重程度（包括缓解或恶化）和症状持续天数/周数

☐ 检查结果：充血／阻塞、压痛、分泌物、嗅觉

☐ 诊断

☐ 伪麻黄碱和/或糖皮质激素的剂量、频率和给药途径（二者均赛内禁用，糖

皮质激素仅全身性使用禁用，伪麻黄碱仅在超出治疗剂量 240mg 每天或以缓

释剂形式给药时禁用）

☐ 解释为何不使用非禁用的替代疗法或为何非禁用替代疗法不可行，注明治疗

预计的持续时间

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 实验室检测非强制（如鼻腔分泌物培养）

☐ 影像学检查结果或其他检查：仅慢性疾病需要 CT 或内镜检查确认

☐ 附加信息（如有必要）

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请清单——鼻窦炎/鼻炎鼻窦炎》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/checklist-

therapeutic-use-exemption-tue-application-0
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跨性别运动员

禁用物质：睾酮、螺内酯

1.引言

随着全球社会、法律、文化、伦理和临床实践的不断发展，跨性别

运动员参与各级体育运动的情况也越来越普遍。一个人不认同自己出生

时记录的性别，甚至是通过医疗干预来进行性别转变，不应当被视为病

态。

对于跨性别和性别多元的人，当前已经或正在使用多个相关术语。

本文件使用跨性别男性运动员和跨性别女性运动员这两个术语。出生时

被记录为女性的、将自己的身体男性化的人，通常被称为跨性别男性。

反之亦然，出生时记录为男性而将自己的身体女性化的人，通常被称为

变性女性。还有一些个体可能会具有二元性别体系之外的身份，但就本

文而言，将统一使用跨性别一词。

本文所涉及的相关医疗信息，其唯一目的是确定跨性别运动员在使

用《禁用清单》当中的物质进行治疗时的治疗用药豁免（以下简称 TUE）

标准。本文的医学信息并不能确定跨性别运动员参加竞技体育资格的标

准，参赛资格将完全由不同的体育联合会和体育组织来决定。

各个体育联合会和体育组织需要决定跨性别运动员参与其所管辖运

动项目的资格，只有具有参赛资格的运动员才能申请 TUE。在跨性别男性

和跨性别女性运动员中，治疗的主要目的是使睾酮水平处于性别身份的

正常范围。
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由于睾酮是影响竞技表现的关键因素，因此如果想要获得 TUE 批准，

前提是必须确保跨性别男性和跨性别女性运动员的生理雄性激素水平与

同场竞技的非跨性别男性或非跨性别女性选手处于同等范围。一些体育

组织可能会为想要参加其所管辖项目的女性类别运动员设定睾酮的上限

或阈值。

不论男性还是女性，机体内的循环睾酮水平及其对于肌肉质量和力

量的影响，通常都会表现出相当大的个体差异性。对于跨性别运动员，

机体状态还会进一步受到治疗持续时间和方式（激素和/或手术）的影响。

2.诊断

a.病史

跨性别/性别多元群体，是指那些不认同自己出生时所指定性别（通

常基于外生殖器）的人。治疗用药豁免委员会需要认识到，没有典型表

现，而是有各种各样的表现。以前使用的为定义病理的诊断术语如今很

少使用，也与治疗建议无关。一些跨性别/性别多元的人可能需要医疗和

/或手术干预，以保证他们的身体状况与他们的性别认同更加一致。

病史需要详细说明诊断性检查和后续的治疗。一些人同时需要激素

治疗和手术治疗以解决他们经历的症状，另一些人只需要其中一种治疗

方案，而有的人则两种方案都不需要。对于跨性别男运动员，最常见的

手术是男性化胸部重建。其他男性化手术还包括子宫切除术和/或卵巢切

除术以及生殖器重建术。对于跨性别女运动员，经典的性别确认手术包

括面部女性化手术、隆胸、生殖器重建术和睾丸切除术。

b.诊断标准
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《国际疾病分类第十一修订版》（以下简称 ICD-11）界定了“与性

健康相关的状况”，并且引入了“性别不一致”一词作为新术语（HA6Z）。

对于根据所从事体育项目的规则具有参赛资格的跨性别运动员，性

别确认所需要的医疗程序可能会存在很大的差异，取决于每个国家各自

的医学和法律状况。

c.相关医疗信息

跨性别运动员只有在其所属的体育联合会确定其具有参赛资格之

后，才可能获得 TUE 批准。在 TUE 申请当中，需要记录其所从事的项目

参赛资格的具体标准和特征。

TUE 申请需要包含为该跨性别人提供医疗护理服务的医疗专业人员

的报告，并且需要详细说明病史，包括先前所接受的任何局部或全身性

治疗。该报告应当附加由医疗专业人员（通常是内分泌专家）提供既往

激素初始治疗和手术（如有）的相关报告。治疗开始前，需要完成全面

的常规医学评估，以便评估不同治疗方案可能带来的个体风险。

3.治疗

激素治疗是大多数寻求医学治疗的跨性别运动员所要接受的必要干

预措施。

a.禁用物质名称

跨性别男性运动员需要服用的性别确认激素是睾酮，这是禁用药物。

根据医疗适应症以及所处地域和运动员个人获得药物的渠道，可以使用

睾酮和各种睾酮酯，包括长效或口服十一酸睾酮、丙酸睾酮、庚酸睾酮

或混合睾酮酯。注：二氢睾酮和复合睾酮均非可以接受的治疗方案。
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跨性别女性运动员需要服用的性别确认激素是雌激素，不禁用。跨

性别女性运动员用于治疗目的的唯一的禁用物质是具有抗雄激素作用的

利尿剂螺内酯。螺内酯与雄激素受体相结合，并与睾酮的活性代谢产物

二氢睾酮（DHT）相互竞争，进而阻断其作用。虽然机制尚不清楚，但螺

内酯有可能会降低整体睾酮水平。螺内酯可以减少所需服用的雌激素剂

量，优化治疗激素方案。

注：

运动员在申请属于《禁用清单》S5 利尿剂和掩蔽剂类的螺内酯时，

还需要对他们可能在同时服用的任何阈值物质（如沙丁胺醇、福莫特罗、

去甲基伪麻黄碱、伪麻黄碱、甲基麻黄碱、麻黄碱）申请 TUE。

促性腺激素释放激素（以下简称 GnRH）类似物与雌激素一起用于

跨性别女性运动员的长期治疗，并且相比其他雌激素－抗雄激素组合能

够更有效地降低睾酮水平。由于其对于睾酮具有初始刺激作用，所以目

前禁止男性运动员使用。有资格以女性身份参与其所属运动项目的跨性

别运动员，不需要针对 GnRH 类似物申请 TUE。但是如果一名跨性别运动

员正在女性化其身体，却仍以男性身份参与其所属运动项目，就需要遵

守针对男性运动员的反兴奋剂规则，申请 TUE。

目前，非跨性别女性的正常睾酮水平低限尚且未知。然而，体育联

合会和体育组织可能会为希望参加其管理运动项目的女性组别的运动员

定义睾酮的上限或阈值。如同引言所述，这是一个参赛资格问题。

b.给药途径

i）跨性别男性运动员：
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肌肉注射或皮下注射：十一酸睾酮、丙酸睾酮、庚酸睾酮或混合睾

酮酯。治疗必须由医疗专业人员记录，并预备随时接受审查。

睾酮颗粒可以皮下植入，可以保证睾酮水平维持稳定，避免出现波

动。

睾酮贴片、凝胶和乳膏可以缓慢地将睾酮扩散到皮肤中，每日给药

可以避免药物过量。皮肤接触有可能导致药物沾染到其他运动员，因此

在接触性运动项目中，必须将涂抹药物的部位进行覆盖。已引入腋窝和

鼻腔给药方式。也允许通过口腔睾酮贴片给药。

十一酸睾酮口服给药的方式此前比较少见，因为睾酮的首过效应导

致其口服生物利用度极低且效果不理想。十一酸睾酮只有在与油腻的饭

菜一起服用时才能通过肠道淋巴管吸收。能够克服这一问题的新配方口

服十一酸睾酮制剂今后可能会出现。

烷基化雄激素，如 17α—甲基睾酮，由于具有肝毒性而不应使用。

ii）跨性别女性运动员：

螺内酯口服给药。

c.剂量和频率

i）跨性别男性运动员：

改变第二性征的治疗方案应当遵循使用激素替代治疗男性性腺功能

减退症的一般原则。确切的给药剂量和频率应当由内分泌专家依照标准

剂量方案确定。

每一至四周肌肉注射丙酸睾酮、庚酸睾酮或混合睾酮酯，可能会导

致血液睾酮水平出现显著的波动。推荐的标准剂量是每周最大剂量 100
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–125mg，或每两到三周 200–250mg。更短的给药间隔（例如每周或每两

周）可以使睾酮的生理水平更加稳定。长效十一酸睾酮药物浓度更加稳

定，可能更适合精英级别的跨性别男性运动员。标准给药方案要求在治

疗初始阶段给药一次（1000mg），然后每年给药四次，每次 1000mg。可

能需要在给药之后的 12 周左右（10-14 周）进行个体化的药物剂量滴定，

依照临床治疗效果和血清睾酮水平确定最佳的治疗剂量。

注射睾酮之后，睾酮的峰值水平（注射后 24-48 小时）可能会短暂

超过正常参考上限。因此，用药剂量应当通过中期（两次连续注射之间）

或低谷（下一次计划注射时）血清睾酮水平进行监测。既往通过注射途

径使用睾酮类别药物进行治疗的具体药物名称、剂量和时间，以及血液

睾酮水平都应当详细记录，以便于提交给反兴奋剂组织进行年度审查或

变更药物剂量。

睾酮凝胶使用之后可以随时通过血清睾酮水平进行监测。睾酮的药

物类型、剂量或治疗计划出现任何变化，都需要获得反兴奋剂组织的批

准。

口服途径使用十一酸睾酮，通常每天两次或三次随餐服用。

ii）跨性别女性运动员：

螺内酯 100–200mg，每日服用。有可能需要 400 毫克的更高剂量，

才能达到体育运动所要求的低睾酮阈值。

d.建议的治疗持续时间

除非出现禁忌证，否则跨性别男性运动员的睾酮治疗是终身的（TUE

有效期见第 7部分）。
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对于跨性别女性运动员，螺内酯与雌激素的药物组合也是终身的，

除非切除性腺，或将治疗方案改为使用另一种睾酮降低剂（例如，GnRH

类似物，如果可以使用和/或需要使用）。

4.其他非禁用的替代治疗

跨性别男性运动员需要使用睾酮进行激素治疗，没有非禁用的替代

方案。

对于跨性别女性运动员，可以使用促性腺激素释放激素类似物（女

性不禁止）或孕激素-醋酸环丙孕酮（一般不禁止），事实上，这两个方

案所能达到的睾酮水平还要低于雌激素/螺内酯组合。此外，还可以使用

雄激素拮抗剂氟他胺和比卡鲁胺。鉴于氟他胺和比卡鲁胺与肝损伤有关

联，醋酸环丙酮也会导致许多令人担忧的副作用，所以安全性和有效性

数据还不足以强制要求将上述激素治疗更换为雄激素拮抗剂治疗。此外，

由于药物成本和可获得性的原因，一些国家的运动员可能会无法获得特

定的治疗。

5.停止治疗对健康的影响

对于跨性别运动员，激素治疗有助于优化与性别认同相一致的性别

角色体验，提高生活质量，减少心理健康问题。研究表明，需要医疗干

预的跨性别人在接受激素治疗前的心理健康问题发生率更高。

在跨性别男性和女性运动员中，如果性别确认激素治疗中断或不足，

性腺切除术后骨密度下降的风险会增加。

6.治疗监测

为了有效控制长期激素治疗所带来的副作用，任何跨性别运动员都
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需要接受为其提供医疗服务或有经验的临床医生（如有）进行的持久的

细致的医疗监测。医疗监测者应当充分了解世界跨性别健康专业协会

（WPATH）和/或内分泌学会最新的激素指南（见参考文献）。

跨性别男性运动员有责任向 TUE 委员会提供使用口服、外用凝胶或

口腔黏膜睾酮产品的完整药物处方，以及注射睾酮的日期、剂量和医务

人员姓名。此外，应明确记录处方医生所要求的定期血清检测，每年至

少 1到 2次，及其与计划药物剂量的关系，并发送给反兴奋剂组织。

反兴奋剂组织应当进行非提前通知的尿液检测（每年至少 1～2 次）。

此外，还需按照为运动员提供医疗服务的健康专业人员的要求，定期对

跨性别运动员进行血清检测（每年至少 1～2 次），并明确标注检测结果

与药物注射时间或使用外用凝胶的相关性。

此外，还应当定期监控红细胞压积（初始阶段每 3 个月监测 1 次，

后续每 6 个月监测 1 次），因为睾酮治疗可能会导致红细胞增多（红细

胞压积>54%），这可能会提高运动成绩，但也会带来健康风险。

对于跨性别女运动员，螺内酯联合治疗的目标需要考虑睾酮水平能

否达到相关运动项目参赛资格所要求的阈值。相关运动项目还会要求数

值监测的具体方法和频率。

7.TUE 批准时长和建议的评估程序

如上所述，除非出现明确的医学禁忌证，否则激素替代治疗通常会

持续终身。跨性别男性运动员的 TUE 有效期应为十（10）年，在此期间

必须向 TUE 委员会提交年度随访报告，包括睾酮给药方案和睾酮水平。

跨性别女性运动员的 TUE 有效期也应为十（10）年，并要求每年进
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行随访（运动员所从事项目的参赛资格标准可能会规定进一步的审查需

求）。如果跨性别女运动员接受了睾丸切除手术，那么将不再需要服用

螺内酯。

8.其他注意事项

睾酮治疗的绝对禁忌证包括妊娠（不涉及子宫切除术后的跨性别男

性）和血细胞压积≥55%的未经治疗的红细胞增多症。

包括红细胞压积在内的各类实验室检测基线数值对于评估用药初始

风险和后续可能继发的不良事件都很重要。所有跨性别男性运动员都需

要仔细监测与心血管和糖尿病相关联的危险因素。尽管尚未证实睾酮会

增加健康跨性别男性运动员罹患上述疾病的风险，但如果存在危险因素，

患病风险可能会增加。脂质分布可能也会受到影响，需要定期评估。

螺内酯通常禁用于无尿、急性肾功能不全、肾功能显著受损、高钾

血症、艾迪森氏病以及同时使用依普利酮（用于慢性心力衰竭的拮抗盐

皮质激素）的患者，上述情况在现役运动员当中都很罕见。

接受螺内酯治疗的跨性别女运动员在服用保钾利尿剂之后，应当监

测血压波动情况和血钾水平，避免出现高钾血症。

《跨性别运动员治疗用药豁免医生指南》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exem

ption/tue-physician-guidelines-transgender-athletes
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治疗用药豁免申请清单——跨性别运动员

禁用物质：睾酮、螺内酯

本对照清单旨在指导运动员及其医生了解治疗用药豁免申请的要求，以便治

疗用药豁免委员会评估（该申请）是否符合《治疗用药豁免国际标准》的相关条

件。

请注意，仅填写治疗用药豁免申请表是不够的；还必须同时提供相关的证明文件。

一份完整的申请和对照清单并不能保证获得治疗用药豁免批准。相反地，在某些情况下，

一份符合规定的申请可能不包含对照清单上列出的所有要素。

☐ 治疗用药豁免申请表必须满足下列要求：

☐ 所有部分均以清晰的笔迹填写

☐ 所有提交的信息均使用 [反兴奋剂组织指定的语言]

☐ 申请医生的签名

☐ 运动员签名

☐ 医疗报告应包括以下细节：

☐ 病史：治疗开始前的完整医学评估，既往任何部分或完全可逆治疗的描述

☐ 内分泌科医生关于开始当前治疗的报告

☐ 由定期为跨性别人群提供护理的医生解释病史和表现并出具内分泌学家报

告

☐ 开具的睾酮/螺内酯（二者均在所有场合禁用），包括剂量、频率和给药途

径

☐ 有资格的医生对运动员进行随访/检测的证据，包括定期睾酮水平，以便更

新 TUE

☐ 诊断检验结果应包括以下材料的副本：

☐ 实验室检测：治疗开始后的定期睾酮水平（包括使用的方法/试验）

☐ 附加信息（如有必要）

☐ 如适用，手术报告

☐ [根据各反兴奋剂组织的具体要求]

《治疗用药豁免申请清单——跨性别运动员》英文版详见：

https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-use-exemption/check

list-therapeutic-use-exemption-tue-application-transgender
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