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P450 酶介导的 EGFR - TKIs 药物与其他药物的相互作用**
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摘要：目的 探讨细胞色素 P450酶介导的表皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂（EGFR - TKIs）与其他药物的相互作用。方法 查阅

文献，统计国家药品监督管理局批准用于治疗晚期非小细胞肺癌的 7 个 EGFR - TKIs 与 P450 酶相关的药物相互作用。结果 7 个

EGFR - TKIs 中，阿法替尼的代谢不经过 P450 酶途径，也并非 CYP 酶系的诱导剂或抑制剂；其余 EGFR - TKIs 主要经 CYP3A4 酶、

CYP2D6酶及 CYP1A2酶代谢，并可明显抑制 CYP2D6酶、CYP3A4酶、CYP2C8 / 9酶的活性，药物相互作用较多。结论 EGFR - TKIs
类药物中，除阿法替尼与 P450酶底物发生相互作用的概率较低外，其余药物对 P450酶均可产生明显的抑制作用，临床医师应结合患

者病情合理选用该类药物，避免不合理合用。
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Drug - Drug Interactions of EGFR - TKIs Mediated by P450 Enzyme
LIU Yinghua，ZHAO Liyan，FU Qingjie

（Department of Pharmacy，No. 971 Hospital of the Navy of Chinese People's Liberation Army，Qingdao，Shandong，China 266071）

AbstractAbstract：：Objective To investigate the drug-drug interaction of epidermal growth factor receptor tyrosine kinase inhibitor（EGFR -TKIs）
mediated by cytochrome P450 enzyme. Methods By searching the literature，the drug - drug interaction between seven EGFR -
TKIs approved by the National Medical Products Administration（NMPA） for the treatment of advanced non - small - cell lung cancer
（NSCLC） and P450 enzyme was counted. Results Among the seven EGFR - TKIs，the metabolism of afatinib did not pass through
P450 enzyme pathway，nor was it an inducer or inhibitor of CYP enzyme system. Other EGFR - TKIs were mainly metabolized by
CYP3A4 enzyme，CYP2D6 enzyme and CYP1A2 enzyme，and could significantly inhibit the activities of CYP2D6 enzyme，CYP3A4
enzyme and CYP2C8 / 9 enzyme，and had many drug - drug interactions. Conclusion Among EGFR - TKIs，except for the low
probability of interaction between afatinib and P450 enzyme - substrate，other drugs can significantly inhibit P450 enzyme. Clinicians
should reasonably select these drugs in combination with the patient's condition to avoid unreasonable use.
Key wordsKey words：：P450 enzyme；EGFR - TKIs；drug - drug interactions；rational drug use
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表皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂（EGFR -
TKIs）多用于治疗晚期非小细胞肺癌（NSCLC），在体内

主要经 P450酶代谢，能影响 P450酶的活性，从而干扰

其他药物的体内代谢。该药为口服剂型，使肿瘤居家治

疗成为可能，但相当一部分居家用药肿瘤患者在服用

EGFR - TKIs的同时会联用其他药物，不恰当的联用会

引起药物与药物间的相互作用（DDI），从而影响药物疗

效，产生严重不良反应。为此，总结了EGFR - TKIs的代

谢途径、相关酶抑制剂 / 诱导剂对 EGFR - TKIs的影

响、EGFR - TKIs对P450酶活性的影响及对相关底物的

干扰，为临床合理联合用药提供参考。

1 EGFR - TKIs 药物及 P450 酶
EGFR - TKIs主要作用于 EGFR蛋白酪氨酸激酶，

与三磷酸腺苷竞争性结合酪氨酸激酶功能区，从而阻

止 EGFR下游信号通路的激活。截至 2021年 5月 6日，

国家药品监督管理局（NMPA）共批准了7个EGFR - TKIs
药物用于治疗晚期NSCLC，包括第 1代的吉非替尼、盐

酸厄洛替尼和盐酸埃克替尼，属可逆性EGFR - TKI，广
泛应用于EGFR敏感突变的晚期NSCLC治疗；第 2代的

阿法替尼、达可替尼，为不可逆的 EGFR - TKI；第 3代
的甲磺酸奥希替尼、甲磺酸阿美替尼等，能不可逆地抑

制EGFR，且对T790M突变阳性有较好的治疗作用。

EGFR - TKIs在体内主要经肝P450酶代谢。肝内常

见代谢酶包括 CYP1A2，CYP2A6，CYP2C9，CYP2C19，
CYP2D6，CYP2E1，CYP3A4［1］。研究表明，50%以上的药

物经CYP3A4代谢，约 25%的药物经CYP2D6代谢，15%
的药物经 CYP2C9及 CYP2C19代谢［1］。P450酶的活性

受遗传因素或药物因素的影响，从而影响底物药物的

代谢。在药物的代谢性相互作用中，由酶的抑制作用而

引起的占全部药物相互作用的 70%，由酶的诱导而引

起的占 23%［2］。EGFR - TKIs与P450酶抑制剂合用可增

加 EGFR - TKIs的血药浓度，加大不良反应的发生可

能，严重者可导致治疗中断或延迟；而与P450酶诱导剂

合用可增加EGFR - TKIs的代谢，导致药效下降，造成

疾病进展或复发。此外，EGFR - TKIs也可对 P450酶产

生诱导或抑制作用，影响其他酶底物的代谢。故了解

P450酶在EGFR - TKIs代谢过程中的作用对于临床合

理用药尤为重要。

2 P450 酶介导的 EGFR - TKIs 与其他药物的 DDI
2. 1 吉非替尼

吉非替尼为首个应用于临床的 EGFR - TKIs，于
2015年被NMPA批准单药用于具有 EGFR基因敏感突

变的局部晚期或转移性NSCLC的治疗。与传统含铂化

学治疗（简称化疗）相比，吉非替尼可显著延长中位无

进展生存期（PFS），但不能显著延长平均总生存时间

（OS），主要应用于 EGFR突变阳性的晚期NSCLC的一

线治疗。

吉非替尼在体内主要经 CYP3A4快速、大量代谢，

少量经CYP2D6及CYP3A5代谢［3］。人血浆中共检测到

8种吉非替尼代谢产物，主要产物O -去甲基 -吉非替

尼含量较少，且仅有较弱的抗肿瘤活性。吉非替尼原形

及代谢产物主要经胆汁排泄［3］。
CYP3A4强抑制剂可明显抑制吉非替尼的代谢及

清除，吉非替尼与 CYP3A4强抑制剂伊曲康唑联用

时，峰浓度（Cmax）增加 51%，药时曲线下面积（AUC）增

加 78%［4］。目 前 尚 无 相 关 专 家 推 荐 吉 非 替 尼 与

CYP3A4强抑制剂联用时需调整吉非替尼的剂量。药

品说明书推荐联用，但应严密监测吉非替尼的药品不

良反应。

CYP3A4强诱导剂可明显降低吉非替尼的暴露量，

且这一改变具有临床意义。吉非替尼与CYP3A4强诱导

剂利福平合用时，Cmax降低 65%，AUC降低 83%［5］。吉非

替尼与 CYP3A4中效诱导剂苯妥英合用时，Cmax降低

26%，AUC降低 47%［5］。临床中含中药成分如人参的药

物使用较多，应注意避免吉非替尼与其联用［6］。药品说

明书及文献资料均推荐，与CYP3A4中、强效诱导剂（如

利福平、苯妥英、卡马西平、圣约翰草等）合用时，若未

出现严重不良反应，吉非替尼剂量可增至 500 mg / d。终
止 CYP3A4诱导剂 7 d后，重新按原剂量（250 mg / d）
给药［7］。

CYP2D6参与 O - 去甲基 - 吉非替尼的生成，在

CYP2D6慢代谢人群中，吉非替尼的平均暴露量增加了

2倍，但研究者认为该变化可能不具有临床意义［8］。目
前，使用吉非替尼前不建议进行CYP2D6基因型检查，

CYP2D6弱表达患者也无须调整吉非替尼剂量。但考虑

CYP2D6抑制剂可能增加吉非替尼的血药浓度，建议联

用CYP2D6强抑制剂时，密切监测吉非替尼的药品不良

反应［7］。
体外研究表明，吉非替尼有弱酶诱导作用，可有限

抑制CYP2D6（43%）及CYP2C19（24%）［9］。SWAISLAND
等［4］的试验中，吉非替尼与CYP2D6底物（美托洛尔）合

用，美托洛尔的暴露量增加 35%，但不认为这一改变具

有临床相关性［4］。吉非替尼与其他治疗窗较窄的

CYP2D6底物联用时，仍建议密切监测CYP2D6底物相

关不良反应，必要时调整剂量［7］。
2. 2 厄洛替尼

厄洛替尼与吉非替尼具有相似的临床功效与应

用，于2006年被NMPA批准单药用于EGFR具有敏感突
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变的局部晚期或转移性NSCLC的治疗，包括一线治疗、

维持治疗或既往接受过至少 1次化疗进展后的二线及

以上治疗。

厄洛替尼主要经肝内 CYP3A4 / 5代谢，肝外途径

（包括肠内的 CYP3A4、肺内的 CYP1A1、肿瘤组织的

CYP1B1）对厄洛替尼的代谢也有一定作用［10 - 12］。其主

要代谢产物为O -去甲基 -厄洛替尼，具有与厄洛替尼

相似的抗肿瘤活性。厄洛替尼原形及代谢产物主要经

胆汁排泄。

CYP3A4强抑制剂可显著增加厄洛替尼的暴露量。

厄洛替尼与CYP3A4强抑制剂酮康唑联用时，Cmax增加

69%，AUC增加 67%；与CYP3A4和CYP1A2的共同抑制

剂环丙沙星合用时，Cmax增加 17%，AUC增加 39%，活性

代谢产物的AUC增加60%（数据来自OSI制药公司2014年
发布的厄洛替尼处方信息）。目前还未明确该暴露增加

的临床相关性。提示厄洛替尼应尽量避免与CYP3A4强
抑制剂、CYP3A4 / 1A2共同抑制剂、强效 CYP1A2抑制

剂（如氟伏沙明）合用，若必须合用，应严密监测不良反

应，一旦发现毒性反应，建议以 50 mg的梯度进行

减量［7］。
CYP3A4强诱导剂可明显降低厄洛替尼的暴露量。

厄洛替尼与CYP3A4强诱导剂利福平合用时，AUC减少

58%（数据来自OSI制药公司 2014年发布的厄洛替尼处

方信息）。故应尽量避免厄洛替尼与 CYP3A4强诱导剂

合用，若必须联用，厄洛替尼可在密切关注不良反应的

前提下加量至 300 mg / d，若能良好耐受 2周以上，可考

虑进一步增量至 450 mg / d，并密切监测药品不良反应。

当停用相关诱导剂时，厄洛替尼剂量减少至初始量［7］。
CYP3A4的其他诱导剂如苯妥英、卡马西平、巴比妥、圣

约翰草等，也应尽量避免与厄洛替尼合用，如必须合

用，应考虑调整厄洛替尼的用药剂量。

吸烟可诱导 CYP1A1 / 2的活性［13］，而厄洛替尼部

分经 CYP1A1 / 2代谢，故吸烟也可导致厄洛替尼血药

浓度变化［14］。在实体瘤患者中，厄洛替尼的血浆清除

率较已戒烟者及从未吸烟者高 24%［15］。健康志愿者

中，厄洛替尼的 AUC增加 2. 8倍，Cmax增加 1. 5倍，24 h
血浆浓度增加 9倍［14］。已证实正吸烟NSCLC患者的厄

洛替尼最大耐受量为 300 mg，但与标准剂量（150 mg）
相比，300 mg剂量在化疗失败后的二线治疗中未显示

疗效提高。建议服用厄洛替尼的患者在用药前就开始

戒烟。

厄洛替尼为 CYP1A1的强抑制剂及 CYP3A4 / 2C8
的中效抑制剂。在CYP1A1弱表达患者中，厄洛替尼的

影响尚未明确。厄洛替尼与典型的 CYP3A4底物（如咪

达唑仑、红霉素）及CYP3A4 / 2C8底物（如紫杉醇［16］）合

用时，相关药物的清除率未受影响，故认为与其他

CYP3A4底物清除间的相互作用也不可能发生。但厄洛

替尼与CYP3A4底物华法林合用时，有大出血及国际标

准化比值（INR）升高可能［17］；与辛伐他汀合用时可增加

辛伐他汀浓度，诱发横纹肌溶解症，与苯妥英合用加重

其药品不良反应［18 - 19］。因此，对于治疗窗较窄的

CYP3A4底物，厄洛替尼与之合用时仍需注意监测药品

不良反应。

2. 3 埃克替尼

埃克替尼为我国自主研发，于 2011年被NMPA批

准用于EGFR突变阳性的局部晚期或转移性NSCLC的

一线治疗。

参与埃克替尼代谢的酶包括CYP3A4 / 5，CYP2C19，
CYP1A2［20］等 6个途径，共检测到 19种Ⅰ相代谢产物。

代谢产物与原形药主要经胆汁排泄。

80%以上的埃克替尼经 CYP3A4 / 5代谢［20］，埃克

替尼与强效 CYP3A4抑制剂酮康唑合用时，AUC增加

3. 22倍；而与强效 CYP3A4诱导剂利福平合用时，AUC
降低 0. 55倍［20］。目前尚无文献建议埃克替尼与CYP3A
强诱导剂或抑制剂合用时需调整埃克替尼的剂量，但

应充分意识到合用的风险。

3. 7%～7. 5%的埃克替尼经CYP1A2代谢［20］，此酶

代谢的药物底物不多，但吸烟能诱导 CYP1A2酶的活

性，对埃克替尼的药动学及药效学参数产生影响，建议

使用埃克替尼且吸烟的患者及时戒烟。

埃克替尼对 CYP2C9和 CYP3A4有明显的抑制作

用。据报道，埃克替尼与 CYP3A4底物西罗莫司合用会

诱发间质性肺炎［21］，与CYP2C9底物华法林合用时出血

风险增加［22］。提示埃克替尼与治疗窗较窄的酶底物合

用时，应监测药品不良反应。

2. 4 阿法替尼

阿法替尼于 2017年被NMPA批准用于治疗 EGFR
敏感突变的晚期NSCLC。其在体内的代谢非P450途径，

其主要代谢产物为蛋白质共价加合物。此外，阿法替尼

也并非 CYP酶系的诱导剂或抑制剂，故不太可能与

P450酶底物发生相互作用［23］。

2. 5 达可替尼

达可替尼于 2019年 5月被 NMPA批准用于 EGFR
19号外显子缺失突变或 EGFR 21号外显子 L858R置

换突变的局部晚期或转移性NSCLC的一线治疗。与第

1代 EGFR - TKIs相比，达可替尼延长了治疗失败的

时间（TTF），升高了客观缓解率（ORR），并有延长 OS
的趋势。
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达可替尼主要经肝脏代谢，包括氧化作用及谷胱

甘肽结合反应。氧化作用主要由肝脏 CYP2D6完成，生

成与达可替尼药理作用相似的 O - 去甲基 - 达可替

尼［15］。CYP3A4参与其他次要氧化代谢物的生成［24］，代
谢产物及原形主要经胆汁排泄。

研究显示，合用时暴露量会增加，但无临床意义。

在健康志愿者中与 CYP2D6强抑制剂帕罗西汀合用

时，达可替尼的暴露量增加 37%，达可替尼与其代谢产

物总 AUC增加约 6%。该结果不认为具有临床相关

性［25］。CYP2D6慢代谢型患者的代谢与其他人群相似

或最多增加 10%，也无临床意义［25］。故临床合用达可

替尼与 CYP2D6强抑制剂时，暂不需调整达可替尼的

剂量。

对于 CYP2D6诱导剂与达可替尼合用暂无文献报

道，建议尽量避免合用，以免降低疗效。

达可替尼为 CYP2D6的强效抑制剂。达可替尼与

CYP2D6底物右美沙芬合用时，右美沙芬的 Cmax增加

9. 7倍，AUC增加 9. 6倍，而达可替尼的浓度未发生改

变［24］。建议 CYP2D6的底物（尤其是治疗窗较窄的底

物）与达可替尼合用时，应调整药物的剂量或使用其他

替代药物。

2. 6 奥希替尼

奥希替尼于2017年被NMPA批准用于既往EGFR-TKI
治疗进展、T790M 突变阳性的局部晚期或转移性

NSCLC患者。奥希替尼作为二线治疗药物仍可显著提

高 T790M阳性患者 PFS及脑转移患者无病进展率，目

前各指南推荐用于晚期NSCLC患者的一线治疗。

奥希替尼主要经CYP3A代谢［26］，还可能存在并未

完全明确的其他代谢途径。临床前研究共检测到

AZ7550和AZ5104这两种具有药理活性的代谢产物。

肝药酶抑制剂可导致奥希替尼的代谢减少，但认

为这一改变可能无临床意义。一项在晚期NSCLC中展

开的研究表明，与 CYP3A4的强抑制剂伊曲康唑合用

时，奥希替尼的Cmax减少 20%，AUC增加 24%，代谢产物

AZ5104的暴露量无明显改变［27 - 28］。提示CYP3A4强抑

制剂可能不会显著影响奥希替尼的代谢。

肝药酶的诱导剂可导致奥希替尼的暴露量明显减

少。晚期 NSCLC患者合用奥希替尼和 CYP3A4的强诱

导剂利福平时，奥希替尼的 AUC下降 78%，AZ5104的
AUC下降 82%、Cmax下降 78%［27 - 28］。提示应避免同时使

用奥希替尼与CYP3A4强诱导剂，阿期利康制药有限公

司发布的 2019年版甲磺酸奥希替尼药品说明书建议，

若必须合用，奥希替尼的剂量可增至 160 mg / d，停止服

用CYP3A4强诱导剂 3周后，恢复至原剂量 80 mg / d。中

效 CYP3A4诱导剂也可降低奥希替尼的暴露量［27］，也
应慎用，尽量避免合用；奥希替尼与中效及低效

CYP3A4诱导剂合用时，暂无相关剂量的调整要求。

体外研究表明，奥希替尼是 CYP3A4 / 5的竞争性

抑制剂。奥希替尼与CYP3A4底物（辛伐他汀）合用时，

辛伐他汀的Cmax增加23%，AUC增加9%［29］，但这一改变

无临床意义。因此认为奥希替尼与CYP3A4的底物合用

时，相互作用的临床意义并不显著［27］。
2. 7 阿美替尼

阿美替尼为全球第 2个第 3代EGFR - TKI，是我国

自主研发的创新药物，也是全球首个中位PFS超过 1年
（二线用药）的第 3代 EGFR - TKI。于 2020年 3月被

NMPA批准用于既往经 EGFR - TKIs治疗时或治疗后

出现疾病进展，且经检测确认存在EGFR T790M突变阳

性的局部晚期或转移性NSCLC患者。临床研究表明，阿

美替尼在疾病控制方面与奥希替尼相似，但对颅脑症

状的控制效果略逊于奥希替尼。

阿美替尼目前仅有Ⅰ期临床数据尚未开展大型的

代谢性临床研究。江苏膏森药业集团有限公司发布的

2020年版阿美替尼药品说明书提示，该药物在血浆中

主要以原形存在，部分由肝脏 CYP3A酶代谢。CYP3A4
强抑制剂可导致阿美替尼 AUC增加 3. 1～4. 0倍，应慎

与大环内酯类抗菌药物、伊曲康唑等强CYP3A4抑制剂

合用，目前无相关合用剂量调整的建议，建议尽量避免

合用，若必须合用，严密监测不良反应。CYP3A强诱导

剂则可导致阿美替尼 AUC减少约 90%，故阿美替尼治

疗期间应慎用利福平、卡马西平、苯妥英钠、圣约翰草

等CYP3A强诱导剂。

3 常见 EGFR - TKIs 比较

常见 EGFR - TKIs的代谢途径及酶抑制剂 / 诱导

剂对其的影响，EGFR - TKIs对P450酶活性的影响及药

物相互作用，常见 P450酶敏感底物及对其活性的影响

见表1至表3。
4 合理用药建议

EGFR - TKIs能显著延长NSCLC患者PFS，OS等生

存数据，从而成为EGFR基因突变阳性患者的首选治疗

方案。但EGFR - TKIs在体内主要经 P450酶代谢，并能

对其产生抑制作用，这使得伴有一些基础疾病的老年

患者在长期合用其他药物时会产生一系列的DDI。临床

常用的经CYP3A4
代谢的他汀类、环

孢素、卡马西平

等，经 CYP2D6代
谢的美托洛尔、普
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萘洛尔、氟西汀等，在慢性病老年患者中使用率较高，

且治疗窗较窄，不适当合用的药品不良反应发生率

极高。

EGFR - TKIs主要经CYP3A，CYP2D6，CYP1A2代谢，

当与酶诱导剂或抑制剂合用时，可能使药效下降或不

良反应加重，如厄洛替尼及埃克替尼均经 CYP1A2代
谢，吸烟可诱导CYP1A2的活性，从而降低药物的疗效，

故建议此类患者戒烟；西咪替丁为CYP3A4及CYP2D6
的抑制剂，大多数 EGFR - TKIs经此两酶代谢，若合用

可加重药品不良反应。EGFR - TKIs不仅经 P450酶代

谢，同时也抑制了相关酶的活性，当一些敏感底物合用

时，可使相应血药浓度升高，从而导致严重药品不良反

应，如达可替尼可高度抑制 CYP2D6的活性，若联用治

疗窗较窄的美托洛尔、右美沙芬、可待因、普罗帕酮合

用时，可增加这些药品不良反应。厄洛替尼可抑制

CYP3A4的活性，部分他汀类调脂药经CYP3A4代谢，若

合用，建议选用不经CYP3A4代谢的瑞舒伐他汀。

综上所述，临床医师在制订肺癌靶向治疗方案时，

也应充分考虑患者是否同时合并其他基础疾病，是否

使用相关药物，合理设计药物方案，减少不必要的DDI，
减少药源性疾病的发生，提高药物疗效。临床药师应协

助医师提供药物相互作用的药物信息，做好用药监护，

共同保障患者的治疗效果及用药安全。
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表1 常见EGFR - TKIs的代谢途径及酶抑制剂 /诱导剂

对其的影响

Tab. 1 Metabolic pathways of common EGFR -TKIs and effect of
enzyme inhibitors / inducers on them

药物

吉非替尼

厄洛替尼

埃克替尼

达可替尼

奥希替尼

阿美替尼

代谢酶

主要：CYP3A4

少量：CYP2D6

主要：CYP3A4 / 5

少量：CYP1A1 / 2
CYP3A4， CYP2C19，
CYP1A2

主要：CYP2D6
少量：CYP3A
CYP3A

CYP3A

酶抑制剂合用

慎与强效抑制剂合用

可合用，严密监测吉非替尼

不良反应

慎与强效抑制剂合用，若必

须合用，发生不良反应时，

以50 mg的梯度减量

同上

防范、监测药品不良反应

暂不需调整剂量

暂无建议调整剂量

尽量避免合用

酶诱导剂合用

中强效诱导剂：若未出现重度药品不良

反应，可加量至500 mg / d

强效诱导剂，可加量至300 mg / d，若能

耐受2周，可加量至450 mg / d；中效

诱导剂，尽量避免合用，若必须合用，

考虑厄洛替尼减量

吸烟者戒烟

暂无调整剂量的建议；吸烟者戒烟

暂无相关文献报道，建议尽量避免联用

强效诱导剂，尽量避免合用，若不可避免，

奥希替尼加量至 160 mg / d，停用诱导剂

后3周恢复至80 mg / d；中效诱导剂，

尽量避免或慎用

尽量避免合用

表2 EGFR - TKIs对P450酶活性的影响及药物相互作用

Tab. 2 Effect of EGFR - TKIs on the activity of P450 enzyme
and drug - drug interactions

药物

吉非替尼

厄洛替尼

埃克替尼

达可替尼

奥希替尼

阿美替尼

对酶活性的影响

轻度抑制CYP2D6
高度抑制CYP1A1
中度抑制CYP3A4 / 2C8
中高度抑制CYP2C9和CYP3A4
高度抑制CYP2D6
竞争性抑制CYP3A4 / 5
尚无相应资料

与相关酶底物合用时的临床建议

一般不需调整剂量；治疗窗较窄的药物建议调整

一般不需调整剂量；部分治疗窗较窄的药物避免

合用（如他汀类、苯妥英）

合用时注意监测相关药品不良反应

避免合用，必须合用时调整相关药物剂量

一般不影响CYP3A4底物

表3 常见P450酶敏感底物及对其活性的影响

Tab. 3 Common P450 enzyme sensitive - substrates and the effect
of different drugs on their activity

类别

CYP3A4敏感底物

CYP3A4抑制剂

CYP3A4诱导剂

CYP2D6敏感底物

CYP2D6抑制剂

CYP2D6诱导剂

CYP1A2敏感底物

CYP1A2抑制剂

CYP1A2诱导剂

CYP2C9敏感底物

CYP2C9抑制剂

CYP2C9诱导剂

常见药物

阿芬太尼、丁螺环酮、达芦那韦、依巴斯汀、依维莫司、洛伐他汀、咪达唑仑、

尼索地平、沙奎那韦、辛伐他汀、西罗莫司、他克莫司、三唑仑、伐地那非、

布地奈德、非洛地平、西地那非、替格瑞洛、托伐普坦

强效：克拉霉素、茚地那韦、伊曲康唑、酮康唑、利托那韦、沙奎那韦

中效：阿瑞匹坦、西咪替丁、环丙沙星、环孢素、地尔硫 、红霉素、氟康唑、

奈妥吡坦帕洛诺司琼、维拉帕米、伏立康唑

巴比妥类、卡马西平、依非韦仑、糖皮质激素类、莫达非尼、奈韦拉平、奥卡

西平、苯妥英、吡格列酮、利福布汀、利福平、圣约翰草

托莫西汀、右美沙芬、奋乃静、托特罗定、文拉法辛、美托洛尔

强效：安非他酮、西那卡塞、氟西汀、帕罗西汀、奎尼丁

中效：度洛西汀、舍曲林、特比萘芬、西咪替丁、氟伏沙明

地塞米松、利福平

阿洛司琼、咖啡因、度洛西汀、茶碱

强效：环丙沙星、氟伏沙明、依诺沙星

中效：甲氧沙林、美西律、口服抗凝药

卡马西平、胰岛素、莫达非尼、萘夫西林、奥美拉唑、特立氟胺

塞来昔布

强效：无

中效：胺碘酮、氟康唑、咪康唑、罂粟碱

阿瑞匹坦、卡马西平、恩杂鲁胺、利福平、利托那韦
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