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2024 年《兴奋剂目录》解读

赵静静，徐  昕，葛雨琦，吴  嵽，陈佩杰
（上海体育大学  兴奋剂检测上海研究院，上海  200438）

摘  要：《兴奋剂目录》是反兴奋剂体系的重要组成部分，为兴奋剂管控提供了切实可行的依据，每年的定

期更新反映了反兴奋剂科学研究的最新进展，体现了《兴奋剂目录》的重要性和规范性，对于开展反兴奋

剂工作具有重要意义。通过解读 2024 年《兴奋剂目录》，阐明了新增禁用物质作用机制及临床应用情况，

旨在提高相关人员对兴奋剂的敏感度，避免误服误用，为我国反兴奋剂工作的开展提供专业指导。

关键词：兴奋剂目录； 解读； 反兴奋剂； 

文献标识码：A  文章编号：1007-323X（2024）05-0001-08

Explanatory of 2024 Catalogs of Dope

ZHAO Jing-jing，XU Xin，  GE Yu-qi， WU Die， CHEN Pei-jie
（Shanghai Research Institute for Doping Control， Shanghai University of Sport， Shanghai 200438， China）

Abstract: Catalogs of Dope is the key component of the anti-doping scheme, providing a practical 
and feasible basis for doping control. It is important to keep the Catalogs of Dope updating annually 
to  demonstrate the latest progress of anti-doping around the world. By interpreting 2024 Catalogs of 
Dope, the mechanism and clinical application of newly added prohibited substances were clarified, 
which aimed at increasing the stakeholders’ awareness of doping, avoiding misuse, providing the 
theoretical guidance for related organization to carry out doping control, and laying a foundation for 
spreading anti-doping in whole society.
Keyword: catalogs of dope;  explanatory; anti-doping;

根据现行《中华人民共和国体育法》相关规定，《兴

奋剂目录》是国家体育总局会同商务部、国家卫生健

康委员会、海关总署和国家药品监督管理局，以世界

反兴奋剂机构（World Agency of Anti-doping，WADA）

每年发布的《禁用清单》为基础，并结合我国现行的

法律法规，制定并发布的规范性文件，生效时间为当

年的 1 月 1 日，旨在管控禁用物质在体育运动中的滥

用和非法贩运等，为运动员提供用药指导，监督管理

禁用物质的生产、销售、贸易、进出口过程。

本文结合反兴奋剂工作最新研究成果，简要介绍

2024 年《兴奋剂目录》的更新情况，解读各项重要修

订内容背后的科学依据，旨在为反兴奋剂工作的开展

提供科学依据，为运动员提供用药指导，提升体育、

教育、医疗、进出口等相关行业的反兴奋剂意识。
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图 1  蛋白同化制剂品种新增物质结构

1  《兴奋剂目录》发布的历史背景

为了适应体育运动的发展和全球化进程，协调

开展反兴奋剂工作，国际奥林匹克委员会（IOC）于

1967 年成立医学委员会，负责在历届奥运会之前制定

和发布《禁用清单》。此时虽然出现了统一的国际机

构组织开展世界反兴奋剂工作，但也同时存在着各个

体育组织自行制定发布的禁用物质清单，仍无法以统

一标准协调、开展世界范围内的反兴奋剂工作，并且

由体育组织领导反兴奋剂工作无法体现出反兴奋剂工

作的独立性和公正性。因此，在 1999 年举办的第一

届世界反兴奋剂会议（World Conference on Doping in 

Sport）上，各方达成一致成立世界反兴奋剂机构，负

责领导世界范围内的反兴奋剂工作。在 2003 年举办

的第二届世界反兴奋剂会议上，确定由 WADA 负责

每年《禁用清单》的制定、更新、发布及相关意见解释。

伴随着竞技体育的发展，我国的反兴奋剂工作一

直不断推进，积极与国际并轨。1995 年 8 月第八届全

国人民代表大会常务委员会第十五次会议通过《中华

人民共和国体育法》，正式以立法形式禁止在体育运

动中使用兴奋剂，2004 年 1 月国务院令第 398 号发布

了《反兴奋剂条例》，2004 年 5 月国家体育总局、商

务部、卫生部、海关总署、食品药品监督管理局五部

委共同发布我国第一份《兴奋剂目录》。自此，我国

的反兴奋剂工作有了切实可行的依据。

伴随着医药行业的快速发展和科学研究的不断深

入，《兴奋剂目录》包含的化合物种类越来越多，其

中相当数量的化合物为具有临床疗效的药物。为了维

护运动员合理使用治疗药物的权利，保障运动员生命

健康，避免因疾病治疗引起兴奋剂违规，国际奥委会

于上世纪 90 年代提出了治疗用药豁免（Therapeutic 

Use Exemption，TUE）的理念。如果运动员因为医疗

原因需要使用《兴奋剂目录》中的药物，可以按规定

提交治疗用药豁免申请和相关证明材料。

2  2024 年《兴奋剂目录》主要更新点

与 2023 年文件相比，2024 年《兴奋剂目录》的

重大更新主要涉及蛋白同化制剂品种、肽类激素品种、

刺激剂（含精神药品）品种、其他品种以及监控程序。

以下将按类别对各项修订内容分类阐述［1-3］。

2.1  蛋白同化制剂品种

蛋白同化制剂在临床上有多种应用情景，例如，

氯司替勃用于治疗早产儿、营养不良、手术后及慢性

消耗性重病者，注射用硫酸普拉睾酮钠用于妊娠晚期

促进子宫颈成熟，十一酸睾酮用于治疗原发性或继发

性睾丸功能减退、男孩体质性青春期延迟、乳腺癌

转移等。但是，蛋白同化制剂经常在体育运动中被违

法使用，最早的使用记录可追溯至上世纪五十年代。

1976 年，国际奥林匹克委员会医学委员会将蛋白同化

制剂列入《禁用清单》［4-5］。

诺龙是蛋白同化制剂的一种，具有促进蛋白质合

成、肌肉生长发育的生理作用。2024 年《兴奋剂目录》

新增 11β- 甲基 -19- 去甲睾酮、二甲基诺龙和曲托

龙作为蛋白同化制剂品种示例，11β- 甲基 -19- 去

甲睾酮、二甲基诺龙和曲托龙均为诺龙（又名 19- 去

甲睾酮）类似物（图 1）。科学研究表明，在蛋白同化

制剂的结构基础上进行结构修饰后获得的结构类似物

具有相似的生理活性或更强的蛋白同化作用、更小的

雄激素作用［6-9］，《兴奋剂目录》和《禁用清单》均指

出与所列蛋白同化制剂具有相似化学结构或相似生物

作用的物质禁止使用，因此诺龙类似物被禁止在体育

运动中使用。

2.2  肽类激素品种

2.2.1  睾酮刺激肽

雄激素等性激素的分泌与下丘脑 - 垂体 - 性腺
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2024 年《兴奋剂目录》解读

（HPG）轴密切相关，下丘脑分泌促性腺激素释放激

素（GnRH），触发垂体合成促性腺激素、促黄体生成

素（LH）和卵泡刺激素（FSH），进而维持睾丸内睾

酮和精子的产生［10］。使用外源性蛋白同化制剂会对

HPG 轴形成负反馈调节，造成内源性雄激素分泌不

足［10-13］。而睾酮刺激肽，如绒促性素（CG）、促黄体

生成素（LH）、促性腺激素释放激素（GnRH）及其

激动剂类似物，具有激活 HPG 轴、刺激人体分泌内

源性雄激素的生理作用，所以被禁止在体育运动中使

用。2024 年《兴奋剂目录》新增条款，禁止在体育运

动中使用组氨瑞林、kisspeptin 及其激动剂类似物。

组氨瑞林是一种 GnRH 激动剂，能够与 GnRH

受体特异性结合，美国食品药品监督管理局（FDA）

1991 年批准组氨瑞林用于治疗儿童中枢性早熟［14］，

2004 年批准组氨瑞林用于晚期前列腺癌的姑息性治

疗［15］。药代动力学研究表明，长期使用组氨瑞林能

够抑制促性腺激素分泌，降低内源性睾酮水平至青春

期前水平［16-18］，但值得注意的是，短期、小剂量使

用组氨瑞林却会刺激内源性睾酮等雄激素分泌［17］。

Kisspeptin 由 Kiss-1 基因控制表达，是 G 蛋白偶

联受体 54（GPR-54）的内源性配体［19-20］。GPR-54

已被证实与睾酮等性激素的合成和释放密切相关，编

码 GPR-54 的基因突变则会导致低促性腺激素性性腺

功能减退症［21-22］。Kisspeptin 与 GPR-54 通过受体 -

配体特异性结合作用，能够调控 HPG 轴，调节性激

素的合成与释放［23-25］。

2.2.2  促皮质素类及其释放因子

促皮质素是由垂体前叶释放的一种含 39 个氨基

酸的多肽类激素，受下丘脑 - 垂体 - 肾上腺（HPA）

轴调控，能够刺激肾上腺迅速合成皮质激素，即内源

性糖皮质激素。

替可克肽为 24 个氨基酸组成的人工合成多肽，

能够促进肾上腺迅速合成皮质激素［26-27］，活性与垂

体分泌的促皮质素相同，目前主要用于肾上腺皮质功

能不全的诊断［28-29］。2024 年《兴奋剂目录》新增替

可克肽为促皮质素类及其释放因子示例。

2.2.3  生长激素促分泌素及其模拟物（GHS）

生长激素促分泌素是一种非肽类物质，具有刺激

垂体分泌生长激素的作用。生长激素在促进蛋白质合

成，调节脂肪代谢、糖代谢方面有着重要的作用［30-33］，

在体育运动存在违法使用的可能，因此生长激素促分

泌素及其模拟物被禁止在体育运动中使用。

卡莫瑞林和伊布莫仑结构相似，已在实验室层面

证实具有刺激生长激素分泌作用［34-36］，目前已有多

个临床研究正在进行中。2024 年《兴奋剂目录》新增

卡莫瑞林和伊布莫仑作为生长激素促分泌素及其模拟

物示例。

2.3  刺激剂（含精神药品）品种

刺激剂是最早在体育运动中被使用的兴奋剂之

一，最早可追溯至古希腊时期，人们寄希望于服用有

刺激性的植物来提神醒脑和激发身体潜能。进入现代

奥运周期后，伴随着工业的发展，违法使用的刺激剂

或精神药品也从植物转变成了高纯度的化学品。

苯丙胺及其结构类似物就是其中一种，研究表明

苯丙胺能够以剂量和时间依赖的方式增加去甲肾上腺

素和多巴胺的浓度从而达到兴奋神经的作用［37-38］，目

前，苯丙胺可用于治疗注意力缺陷多动障碍（ADHD）、

发作性睡病、脑炎后遗症或其它中枢神经抑制药中

毒［39-40］，但在体育运动中苯丙胺及其结构类似物均

禁止使用（图 2）。

2024 年《兴奋剂目录》新增的 2- 苯基 -1- 丙胺

是苯丙胺的同分异构体，结构相近，生理活性相似。

由于苯丙胺及其结构类似物主要作用于中枢神经系

统，具有很强的成瘾性，我国将苯丙胺及其结构类似

物列入第一类精神药品管制目录［41］。

原先在监控程序中持续监控使用趋势的曲马多，

正式列入 2024 年《兴奋剂目录》。曲马多是一种作用

于中枢神经系统的阿片受体激动剂和血清素、去甲肾

上腺素再摄取抑制剂（SNRI），由两种具有药理活性

的对映异构体组成，分别通过不同的机制促进其镇痛

特性，（+）- 曲马多及其主要代谢产物（+）-O- 去

甲基曲马多激动中枢 μ 阿片受体，（+）- 曲马多抑制

血清素再摄取，（-）-曲马多抑制去甲肾上腺素再摄取，

多种机制协同作用达到镇痛效果［42-47］。长期监控证

实曲马多在体育运动中存在被广泛使用的风险，尤其

是足球、曲棍球、自行车等项目［48-49］。由于主要作

用于中枢神经系统，曲马多在达到镇痛效果的同时，

也具有很强的兴奋作用和成瘾性。2008 年，我国发布

管控文件，将曲马多列入第二类精神药品管制目录［41］。

随着我国对疼痛治疗重视程度的提升，曲马多在临床

上的使用场景也有所增多，多用于急、慢性镇痛。为

了规范曲马多在医疗范围内的使用场景，降低“阳性

结果”出现的风险，WADA 建议运动员从给药到赛

内期间（从运动员参赛的前一天晚 11 ：59 起，除非 

WADA 为某一运动项目批准了不同的时间段）开始，

应当满足 24 小时的最短洗脱期。
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2.4  其他品种

2.4.1  利尿剂类

图 2 在体育运动中禁止使用的苯丙胺及其结构类

似物（a. 苯丙胺；b. 二甲基苯丙胺；c. 羟苯丙胺；d. 利

右苯丙胺；e. 甲基苯丙胺（d）；f.N- 甲基亚甲二氧基

苯丙胺；g. 对甲基苯丙胺；h. 替苯丙胺；i.2- 苯基 -1-

丙胺；j. 苯丙甲胺）

伐普坦类化合物是作用于血管加压素受体 V1a 和

V2 的一种非肽抑制剂，能够拮抗 V1a 受体舒张血管，

拮抗 V2 受体增加肾集合管对水的渗透性，维持正常

的血浆渗透压［50-52］。临床上用于治疗充血性心力衰竭、

肝硬化和抗利尿激素不当综合征（SIADH）等各种疾

病相关的低钠血症［53-55］。2024 年《禁用清单》中伐

普坦类化合物归属于 S5 利尿剂和掩蔽剂。

考尼伐坦为同时作用于血管加压素受体 V1a 和

V2 的一种非肽抑制剂［50， 56］，莫扎伐普坦为选择性作

用于血管加压素受体 V2 的一种非肽抑制剂［50］，2024

年《兴奋剂目录》新增考尼伐坦和莫扎伐普坦作为伐

普坦类化合物示例。

2.4.2  肌钙蛋白激活剂类

肌钙蛋白是调节人体肌肉收缩的

一类蛋白，广泛存在于心肌、骨骼肌

等肌群中，肌钙蛋白激活剂能够刺激

肌肉收缩，增强肌肉功能［57-58］，目前

主要应用方向是肌萎缩侧索硬化症（ 

ALS，又称渐冻症）的治疗。

2024 年《兴奋剂目录》新增瑞地

生替和泰拉生替，瑞地生替和泰拉生替

是一种选择性的小分子快速骨骼肌肌

钙蛋白激活剂，能够减缓肌钙蛋白复

合物中钙离子的释放速率，提高肌原

纤维对钙离子的敏感性，增强骨骼肌

收缩力，改善 ALS 患者肌肉功能［59-61］。

2019 年 FDA 授予瑞地生替治疗 ALS 的

孤儿药资格认定，但瑞地生替和泰拉

生替的 III 期临床实验均未到达预期终

点，研究公司 Cytokinetics 已宣布全面

停止相关研究工作。2024年《禁用清单》

中瑞地生替和泰拉生替归属于 S0 未获

批准的物质。

2.4.3  Rev-erbα 受体激动剂类

2024 年《兴奋剂目录》新增 Rev-

erbα 受体激动剂分类和 SR9011 化合

物，并将 SR9009 更新为 Rev-erbα 受体激动剂类化

合物示例。

Rev-erbα 和 Rev-erbβ 属于核受体超家族，是

一种由配体激活的转录抑制因子，编码基因位于人类

第 17 号染色体上，在调节核心时钟蛋白表达，调节

活动和代谢节律方面具有重要的作用［62-64］。血红素

为 Rev-erbα 受体的内源性配体，通过可逆的配体 -

受体相互作用调节昼夜节律、脂代谢、糖代谢等多种

生理模式［65-67］。

SR9009 和 SR9011 是人工合成的 Rev-erbα 受体

激动剂，属于代谢调节剂，可应用于治疗睡眠障碍和

代谢类疾病。动物实验证明 SR9009 和 SR9011 能够改

变昼夜节律行为，进而改变肝脏、骨骼肌和脂肪组织

中一系列代谢基因的昼夜节律表达模式，增加能量消

耗，减少脂肪含量［68-71］。

2.4.4  2，4- 二硝基苯酚

2，4- 二 硝 基 苯 酚（2，4-Dinitrophenol，DNP）

在人体内可作为一种质子载体，跳过三磷酸腺苷合成

酶，直接运送质子进入线粒体内膜，消除跨膜质子浓

图 2  在体育运动中禁止使用的苯丙胺及其结构类似物 （a. 苯丙胺；b. 二甲基苯丙胺；c. 
羟苯丙胺；d. 利右苯丙胺；e. 甲基苯丙胺（d）；f. N- 甲基亚甲二氧基苯丙胺；g. 对甲

基苯丙胺；h. 替苯丙胺；i. 2- 苯基 -1- 丙胺；j. 苯丙甲胺）
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度梯度，阻碍 ATP 合成［72-73］。跨膜质子浓度梯度是

线粒体合成 ATP 的关键要素，DNP 的使用使得线粒

体中 ATP 的合成效率被人为降低，为产生满足人体

日常所需的能量，代谢速率需大幅提高。1933 年至

1938 年间，DNP 曾被广泛用作减肥药［74-76］，后因高热、

抽搐、昏迷等严重的副作用而被撤出市场。2024 年《兴

奋剂目录》将 2，4- 二硝基苯酚列为体育运动中禁止

使用的物质。2024 年《禁用清单》中 2，4- 二硝基苯

酚归属于 S0 未获批准的物质。

2.4.5  糖皮质激素

糖皮质激素对生长、发育、代谢及免疫功能等有

重要的调节作用，但超出人体自身分泌水平的糖皮质

激素可能提高运动表现［77］，而且会影响人体内分泌

系统［78-80］。因此，从 2022 年开始，赛内期间禁止以

任何注射、口服（牙科根管治疗除外）或直肠给药方

式使用糖皮质激素。为规范糖皮质激素的使用，避免

误服误用，WADA 为不同的糖皮质激素制定了最大允

许使用剂量下的最短洗脱期。

2024 年《兴奋剂目录》在旧版基础上，基于最新

研究数据，修订了糖皮质激素的最短洗脱期，新增了

直肠给药方式的最短洗脱期，为运动员的用药安全提

供了更全面的保障。

2.5  监控程序

监控程序是 WADA 与各方协商制定的，用于监

控目标物质潜在滥用方式的程序，包括尚未列入《禁

用清单》的物质、某些仅在赛内禁用的物质、低剂量

混合使用的多种物质等。沙美特罗和维兰特罗已收集

到足够数据，被移除出 2024 年监控程序。2024 年监

控程序新增三种监控物质：二氢可待因、他喷他多和

司美格鲁肽。2024 年曲马多因列入《兴奋剂目录》而

被移出监控程序。

3  《兴奋剂目录》更新的意义与启示

每年更新的《兴奋剂目录》是我国反兴奋剂体系

的重要组成部分，不仅是指导运动员合理用药的指南，

《兴奋剂目录》还是我国禁用物质生产、销售、贸易、

进出口过程管理的重要依据。

对于运动员、教练员、医疗辅助人员来说，《兴

奋剂目录》提供了最新的用药指导。反兴奋剂机构、

运动员管理机构等相关部门有义务帮助运动员、教练

员、医疗辅助人员了解体育运动中禁止使用的物质、

所用药物的管理状态，提高反兴奋剂意识，而运动员、

教练员、医疗辅助人员积极主动学习反兴奋剂相关专

业知识，有助于合理、安全地选择治疗药物，避免接

触来源不明的药品补剂。面对合理的治疗需求，应及

时申请治疗用药豁免（TUE）。

对于开展反兴奋剂工作的执法部门、相关组织来

说，《兴奋剂目录》为我国开展反兴奋剂工作提供了

切实可行的依据。各相关方主动了解、落实《兴奋剂

目录》涉及到的各个事项，有助于完善工作体系、规

范工作流程，合理合法合规地开展反兴奋剂工作。

对于禁用物质生产、销售、贸易、进出口过程相

关方来说，《兴奋剂目录》规范了禁用物质的流通过程。

积极关注《兴奋剂目录》的更新，有助于各相关方及

时了解禁用物质最新管理动态，完善相关申请审批手

续，减少全链条的时间成本，提高企业运营效率。

作为一个多学科交叉的领域，反兴奋剂工作涉及

到社会的方方面面，只有立法、监管、执法、检测多

方合作，提升全社会对兴奋剂问题的敏感度，才能共

同实现兴奋剂“零出现”的目标。
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