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三唑类药物与抗血液恶性肿瘤药物相互作用研究进展三唑类药物与抗血液恶性肿瘤药物相互作用研究进展**
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摘要摘要：：目的 为临床安全联用三唑类药物与抗血液恶性肿瘤药物提供参考。方法 系统检索 Web of Science、PubMed、GeenMedical、
ClinicalTrials、中国知网和万方数据库自建库起至 2024年 12月 31日关于三唑类药物与抗血液恶性肿瘤药物相互作用机制的相关文

献，进行归纳总结，并结合临床药物研究提出应对策略。结果 三唑类药物（如氟康唑、伊曲康唑、伏立康唑等）通过抑制细胞色素

P450酶及 P -糖蛋白，影响抗肿瘤药物的代谢与转运，易引发药物相互作用，且不同种类药物在药物代谢动力学特点方面存在一定差

异。传统抗血液恶性肿瘤药物（如蒽环类抗生素、烷化剂等）与三唑类药物联用可能导致血药浓度升高，骨髓抑制、肝毒性等药品不良

反应风险增加；新型抗血液恶性肿瘤药物（如小分子靶向药、嵌合抗原受体 T细胞疗法细胞疗法等）联用三唑类药物可能增强免疫抑

制并影响疗效。建议联用时加强治疗药物监测和患者教育、调整剂量或选用替代抗真菌方案。结论 三唑类药物与传统及新型抗血液

恶性肿瘤药物均存在一定的相互作用，临床应依据药物特性与患者个体情况实施个体化给药，并开展治疗药物监测，以保障用药安全。

关键词关键词：：三唑类药物；血液恶性肿瘤；抗肿瘤药物；药物相互作用；治疗药物监测；个体化用药
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AbstractAbstract：：Objective To provide a reference for the safe combination of triazole drugs and anti - hematologic malignancies in
clinical practice. Methods The relevant literatures on the interaction mechanism between triazole drugs and anti - hematologic
malignancies were systematically retrieved and summarized from Web of Science，PubMed，GeenMedical，ClinicalTrials，CNKI and
Wanfang databases from the establishment of the database to December 31，2024，and put forward coping strategies in combination
with clinical drug research. Results Triazole drugs（such as fluconazole，itraconazole，voriconazole，etc.） affect the metabolism and
transport of antineoplastic drugs by inhibiting cytochrome P450 enzymes and P - glycoprotein，which easily induces drug
interactions. There are certain differences in pharmacokinetic characteristics among different types of drugs. The combined use of
traditional anti - hematologic malignancies drugs（such as anthracycline antibiotics，alkylating agents，etc.） with triazole drugs may
increase the blood drug concentration and increase the risk of adverse drug reaction （ADR） such as myelosuppression and
hepatotoxicity；the combination of novel anti - hematologic malignancies drugs（such as small - molecule targeted drugs，chimeric
antigen receptor T - cell therapy，etc.） with triazole drugs may enhance immunosuppression and affect therapeutic efficacy. It is
recommended to strengthen therapeutic drug monitoring and patients' education，adjust doses，or select alternative antifungal regimens
when using these drugs in combination. Conclusion Triazole drugs have certain interactions with traditional and novel anti -
hematologic malignancies drugs. In clinical practice，individualized drug administration should be implemented based on drug
characteristics and individual patient conditions，and therapeutic drug monitoring should be carried out to ensure medication safety.
Key wordsKey words：：triazole drugs；hematological malignancies；antineoplastic drugs；drug interactions；therapeutic drug monitoring；
individualized medication

随着靶向治疗和免疫疗法的广泛应用，血液恶性

肿瘤患者的预后和存活率显著改善，但由于该类患者

常伴有三系（红细胞系、白细胞系和血小板系）数量和

比例异常及免疫功能降低，导致侵袭性真菌病（IFD）感

染风险增加。研究表明，IFD是导致血液恶性肿瘤患者

死亡的主要原因，在我国接受化学治疗（简称化疗）血

液恶性肿瘤患者中，IFD的总发生率为 2. 1%［1］，国外血

液恶性肿瘤患者接受造血干细胞移植后 IFD相关病死

率仍高达 50%［2］。因 IFD早期缺乏特异性临床表现且诊

断困难，国内外指南均建议，IFD感染中高危患者应预

防性使用抗真菌药物［1 - 2］。血液病患者感染 IFD常见致

病菌为念珠菌和曲霉菌，三唑类药物（如伏立康唑、泊

沙康唑、伊曲康唑等）是目前指南推荐的一线抗 IFD药

物［1］，其主要通过与细胞色素 P450酶（CYP450）结合，

阻断依赖该酶催化的羊毛甾醇C14α -脱甲基化反应，

减少麦角甾醇合成，抑制真菌细胞膜的结构和功能，从

而产生抗真菌作用。同时影响肠道内P -糖蛋白（P - gp）
对药物的转运，易发生药物间相互作用［3 - 5］。抗血液恶

性肿瘤药物大多经肝脏 CYP酶系代谢，且为 P - gp底
物，因此，三唑类药物作为血液肿瘤患者高频使用的抗

真菌药物，掌握其与血液系统常用药物间的相互作用

显得尤为重要。本研究中选择药物代谢动力学（PK）角

度，系统检索 Web of Science、PubMed、GeenMedical、
ClinicalTrials、中国知网和万方数据库自建库起至2024年
12月 31日关于三唑类药物与抗血液恶性肿瘤药物相互

作用机制的相关文献，对药物相互作用进行探究并提

出相应解决措施，以期指导临床合理用药，减少药品不

良反应，保障患者的用药安全。

1 三唑类药的 PK 特点

三唑类药物主要包括第 1代的氟康唑和伊曲康唑，

第 2代的伏立康唑和泊沙康唑及新型的艾沙康唑，该类

药物核心结构为1个五元氮杂环，包含3个氮原子和2个
碳原子［6］，具有高效低毒的特点。5种常用三唑类药物

的 PK特点详见表 1（BCRP为乳腺癌抗性蛋白，UGT为
尿苷二磷酸葡萄糖醛酸转移酶）［7 - 10］。
2 与传统抗血液恶性肿瘤药物的相互作用

血液恶性肿瘤患者由于免疫低下，大多数患者需

要长期预防性使用抗真菌药物，而传统化疗药物毒性

较大，为保障患者药物治疗的安全性和有效性，了解药

物相互作用相关机制及解决措施十分关键。传统抗血

液恶性肿瘤药物包括蒽环类（如多柔比星、表柔比星

等）、长春碱类（如长春新碱、长春地辛等）、烷化剂类

（如环磷酰胺、卡莫斯汀等）、紫杉烷类（如紫杉醇、多

西他赛等）及抗代谢类（如阿糖胞苷、甲氨蝶呤等）。尽

管该类药物不良反应较大，且易产生耐药性，但因良

好的抗肿瘤能力，大幅延长了血液肿瘤患者的无进展

生存期和总生存期，且价格低廉，目前仍广泛用于淋

巴瘤和白血病等血液疾病的治疗。部分传统抗血液恶

性肿瘤药物 PK 特点及与三唑类药物的相互作用

见表 2［11 - 15］。
蒽环类：由微生物产生的具有抗肿瘤活性的化学

物质，主要通过抑制DNA、RNA和蛋白质的合成发挥抗

肿瘤作用［11］，其通过CYP3A4酶代谢，也是P - gp底物，

易受多种药物影响［11，16］。而三唑类抗真菌药物大多为

CYP3A4酶抑制剂或底物，联用时可能会产生相互作用

致蒽环类药物血药浓度升高，继而产生严重心脏毒
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表1 5种常用三唑类抗真菌药物PK特点

Tab. 1 PK characteristics of five kinds of commonly used triazole drugs

药物

氟康唑

伊曲康唑

伏立康唑

泊沙康唑

艾沙康唑

吸收

生物利用

度（%）

94. 02～101. 38

55
96

> 98

98

达峰时

间（h）
0. 5～1. 5

3～4
1～2

4～5

1（静 脉 注 射），

2～3（口服）

食物影响

不受影响

高脂饮食促进吸收

高脂饮食减少吸收

食物促进吸收

（影响较大）

食物促进吸收

（影响较小）

分布

表观分布

容积

0. 7 L / kg

10. 7 L / kg
4. 61 L / kg

261 L

450 L

是否能透过

血脑屏障

是（高）

是（很少透过）

是

否

是

血浆蛋白结

合率（%）

11～12

99. 80
58

98

> 99

代谢

CYP酶影响

CYP2C19 强 效 抑 制 剂 、

CYP3A4和CYP2C9中效

选择性抑制剂

CYP3A4强抑制剂

CYP2C19、CYP2C9底物和

弱抑制剂；CYP3A4底物

和强抑制剂

CYP3A4强抑制剂

CYP3A4底物和抑制剂

P - gp
影响

抑制剂

底物

其他转运酶

BCRP抑制剂

经UGT 1A4代谢

UGT

排泄

半衰期

（h）
30

24～36
6（200 mg）

26～31

110～115

排泄途径

肾脏（80%）

肾脏、粪便

尿液

粪便

肾脏

表2 常用传统抗血液恶性肿瘤药物部分PK特点及药物相互作用

Tab. 2 Partial PK characteristics and drug interaction profiles of commonly used traditional anti - hematologic malignancies drugs

药物

多柔比星

长春新碱

环磷酰胺

阿糖胞苷

甲氨蝶呤

紫杉醇

达峰时间（h）

0. 3～1

0. 5～1

终末半衰期

20～48 h
85 h
4～7 h
双相代谢（一相10 min；

二相1～3 h）
8～10 h
13～53 h

血浆蛋白结合率（%）

75
75
50（代谢物）

13. 3

50
89～98

血浆清除率

8～20 mL /（min·kg）
30. 6 L / h

12～24 L /（h·m2）

主要代谢酶

CYP2D6、CYP3A4、P - gp
CYP3A4、CYP3A5
CYP2B6、CYP2C9、CYP2C19、CYP3A4
CYP3A4

二氢叶酸还原酶、CYP酶系间接影响

CYP2C8、CYP3A4

药物相互作用

血药浓度↑，耐药性↓
代谢速率↓，血药浓度↑
血药浓度↑
血药浓度↑

血药浓度↑
性［11］。三唑类药物还可通过对 P - gp的作用逆转蒽环

类药物耐药性，TAKARA等［17］通过细胞内积累试验和

跨细胞运输试验等方法证明伊曲康唑可抑制 P - gp升
高化疗药物浓度，降低多柔比星等药物的耐药性。表明

联合用药所产生的相互作用能降低甚至逆转药物的耐

药性，从而改善疗效。

长春碱类：主要通过与微管蛋白结合，抑制细胞

DNA、RNA和蛋白质合成来发挥细胞毒作用［18 - 19］，但
神经毒性和白细胞减少等一系列不良反应限制了其应

用。研究表明，长春碱类诱导的周围神经病变发病率与

CYP3A酶系密切相关［12］，长春碱类毒性呈剂量依赖性，

联用同样由CYP酶介导的三唑类药物时血浆清除率降

低，药物毒性增加。林巍等［20］研究发现，联合用药（长春

新碱 +三唑类）组相关并发症发生率均高于未联合组，

其中联合伊曲康唑或伏立康唑组不良反应发生率高于

联合氟康唑组，可能与氟康唑存在剂量依赖性且不抑

制P - gp有关。MORIYAMA等［21］提出，临床使用长春新

碱时应尽量避免同时使用三唑类药物以减少不良反应

发生。国内外也发表了很多关于联用三唑类药物增加

长春碱类药物毒性的报道，如 EIDEN等［22］报告了 1例

急性淋巴细胞白血病（ALL）患者因联用泊沙康唑致严

重周围神经病变、腹痛和便秘的病例，停用泊沙康唑后

症状消失；BERMÚDEZ等［23］报告了 1例 ALL患儿因

联用伊曲康唑致神经毒性的病例，停用伊曲康唑后相

关症状消失。刘斐烨等［24］报告了 1例ALL患者在伏立

康唑与长春地辛联用后致后者药物代谢减慢，患者

出现抽搐、全身疼痛等神经毒性表现；张一弛等［25］也报

告了 1例白血病患者联用泊沙康唑与长春新碱后因两

者相互作用出现左下肢麻木、下颌疼痛等神经症状，改用

卡泊芬净后症状好转。相关典型案例报道汇总详见表 3
（tid为每日3次，bid为每日2次，qd为每日1次，qid为每日

4次）［22 - 28］。综上，血液恶性肿瘤患者在应用长春碱类药

物开展化疗过程中，若同时联合使用三唑类药物，会减

缓长春碱类药物代谢，增加不良反应，且大多与CYP酶
系密切相关。

烷化剂类：属细胞毒药物，由烷基和功能基团组

成，能对细胞产生直接毒性作用，具有细胞周期非特异

性。环磷酰胺作为经典烷化剂类药物广泛用于白血病

和恶性淋巴瘤的治疗。研究表明，环磷酰胺为前体药

物，主要通过 CYP2B6、CYP2C9、CYP2C19、CYP3A4代

•综述•
Review

141



2025年 10月 20日 第 34卷第 20期

Vol. 34，No. 20，October 20，2025China Pharmaceuticals

谢为 4 -羟基环磷酰胺发挥作用，约 20%经CYP3A4代
谢后产生神经毒性和尿路毒性［13 - 14］。CAI等［29］通过

Simcyp软件分析发现，与氟康唑、伊曲康唑联用时环磷

酰胺的 PK参数均不同程度升高。研究表明，环磷酰胺

与氟康唑联用时，氟康唑抑制与环磷酰胺活化相关的

CYP2C9酶，可能降低环磷酰胺毒性反应发生率［30］。总
之，环磷酰胺代谢较复杂，与三唑类药物或其他药物联

用时，应积极关注患者情况并进行血药浓度监测，及时

调整治疗方案。

其他药物：COLBURN等［31］研究发现，CYP3A4底
物阿糖胞苷与伊曲康唑联用时，会显著减少阿糖胞苷

的代谢，且紫杉醇作为CYP3A4的底物与CYP3A4抑制

剂伏立康唑、泊沙康唑等联用时，需增加患者血药浓

度监测频率，必要时调整剂量，以防止发生不良反应。

3 与新型抗血液恶性肿瘤药物的相互作用

3. 1 小分子靶向药物

血液系统常用的主要有 BCR - ABL抑制剂（如帕

拉替尼、尼洛替尼）、BTK抑制剂（如阿可替尼、泽布替

尼）；磷脂酰肌醇 3 -激酶（PI3K）抑制剂（如度维利赛）、

蛋白酶体抑制剂（如硼替佐米、卡非佐米）及BCL - 2抑
制剂（如维奈克拉）等［32］，这些药物大多经由 CYP3A4
酶代谢，CYP2C9、CYP2D6等酶也参与其中，使用时应

避免同时应用CYP3A4酶抑制剂或诱导剂，且这些药物

大多需要口服，在与某些三唑类药物联用时还需注意

胃肠 pH及食物等的影响。常用抗血液恶性肿瘤的分子

靶向药物PK及相关代谢酶和转运蛋白见表 4（Cmax为血

药浓度峰值，AUC为药时曲线下面积）［15，33 - 36］。
维奈克拉是全球首个具有高亲和性口服 BCL - 2

抑制剂，与三唑类药物的相互作用研究较多，相较于单

用阿扎胞苷和地西他滨等去甲基化药物，前期使用维

奈克拉复合完全缓解率（CRc）更高，并可延长总生存

期［37］。因 其 受 CYP3A4 酶 影 响 较 大 ，联 用 中 强 效

CYP3A4抑制剂时，会显著增加维奈克拉血浆暴露水

平，其半衰期、AUCt、稳态Cmax和AUC∞均会增加，其中稳

表3 长春碱类药物与三唑类药物联用典型病案例总结

Tab. 3 Summary of typical cases of vinblastine drugs combined with triazole drugs

文献作者

EIDEN等［22］

BERMÚDEZ
等［23］

刘斐烨等［24］

张一弛等［25］

张晶敏等［26］

LIN等［27］

LI等［28］

用法用量

长春碱类

长春新碱1. 5 mg / m2

长春新碱1. 5 mg / m2

长春地辛 3. 45 mg鞘内

注射

长春新碱2 mg静脉注射

长春地辛3 mg / m2

长春新碱1. 5 mg / m2

长春新碱2 mg静脉注射

三唑类

泊沙康唑 50 mg，tid

伊曲康唑溶液5 mg / kg

伏立康唑 150 mg，12 h
1次，静脉滴注

泊 沙 康 唑 200 mg，tid，
口服

泊沙康唑口服溶液

3 mL，tid

泊沙康唑30 mg / kg

泊 沙 康 唑 200 mg，tid，
口服

不良反应

联用 6 d天后出现Ⅲ级下肢周围神经病

变、腹部痉挛和便秘。联用 7 d后出现

意识受损、精神错乱、躁动和嗜睡

联用5 d后，患者感腹痛，后呈进行性腹胀

和麻痹性肠梗阻，严重直立性低血压

联用 3 d后出现严重外周神经炎（全身

疼痛不适）

第 1次联用 3 d后出现左下肢麻木，

下颌疼痛

联用 2 d后出现舌前部疼痛，疼痛感不

强烈，未处理，后疼痛加剧，且逐渐迁

延至咽喉部并伴随双上肢、膝关节和

双下肢疼痛、麻木感

联用 5 d后右臂、胸部和下颌出现新的

剧烈疼痛及严重便秘

联用第10天出现严重腹痛和便秘

处理与转归

停用泊沙康唑，补充钠、钾，并予磷酸苯妥英

和静脉注射氨茶碱（2. 5 mg / kg，静脉注射）

治疗，患者好转

停用伊曲康唑和长春新碱，患者神经系统损

害6周后好转

予甲钴胺和双氯芬酸钠治疗后未好转，又予

禁食，加用甲泼尼龙，出现间断抽搐 3次，全

身疼痛难忍，予苯巴比妥静脉注射，水合氯

醛灌肠，快速滴注甘露醇，同时停用伏立康

唑后好转

加用甲钴胺0. 5 mg，qd，口服，患者好转

停用泊沙康唑。口服，予甲钴胺片 0. 25 mg，
tid，营养神经；口服布洛芬混悬液止痛；口

腔敷用 0. 5%利多卡因溶液止痛，疼痛未缓

解，肌肉注射曲马多 50 mg，外用氟比洛芬

凝胶贴膏 40 mg，qd，并予关节热敷等处理，

患者好转

停用泊沙康唑，予以加巴喷丁 20 mg / kg，聚乙

二醇 8. 5 g，bid和乳果糖 10 g / 15 mL，qid
泊沙康唑改为卡泊芬净（负荷剂量，70 mg；维

持剂量，50 mg / d），予禁食、胃肠减压、肠外

营养、中药汤剂后好转

后续治疗

长春新碱减量 30%，且未合并使用三唑

类，患者未出现不适

继续使用长春新碱，未合并用药，未发生

严重神经系统损伤

换用长春新碱并减量至 1 mg，伏立康唑

100 mg，bid，口服，未出现明显药品不良

反应，但疗效降低

原方案治疗又出现双下肢麻木、疼痛，停

用泊沙康唑，改为静脉滴注，卡泊芬净

50 mg，qd，同时口服，甲钴胺0. 5 mg，tid，
患者症状好转

继续使用长春地辛，未联用泊沙康唑，未

发生不良反应
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态 Cmax和 AUC∞分别增加 2. 3倍和 6. 4倍［33，38］，根据相

关专家共识及说明书，维奈克拉与泊沙康唑或伏立康

唑联用时，剂量应至少降低 50%或 70%［34］。当前临床实

践中，虽然与三唑类药物联用时，医务人员已有意识地

降低维奈克拉的剂量。然而，仍需深入探讨如何提高医

务工作者监测这类药物血药浓度的自觉性与警觉性。

BTK抑制剂相互作用研究也较多。CHEN等［35］对伊

曲康唑和氟康唑与阿可替尼相互作用进行了一项随

机、开放研究，发现 2种药物均使阿可替尼的 Cmax和
AUC∞增加2倍左右，但未明显增加严重不良反应发生率，

故对于是否需要调整剂量仍需要更多的研究。GERNER
等［36］开发了一个基于生理学 PK（PBPK）模型，用于预

测泊沙康唑与芦可替尼的相互作用，联用后芦可替尼

清除率下降约 15%，因此建议在联用时芦可替尼剂量

至少减少 50%，但目前需要更多的临床试验进一步证

明该结论。

3. 2 大分子靶向药物

目前被批准用于血液恶性肿瘤治疗的大分子靶向

药物主要有免疫检查点抑制剂（ICI）如程序性细胞死亡

蛋白 / 程序性细胞死亡蛋白 - 配体 1抑制剂（PD - 1 /
PD - L1）、细胞毒性T淋巴细胞相关蛋白 4（CTLA - 4抑
制剂）、单克隆抗体药物（如抗 CD20单抗、抗 CD30单
抗）等。免疫性药物代谢途径多类似于蛋白质降解，不

易受其他药物影响，目前尚未见关于这类药物相互作

用的研究，但接受免疫抑制药物治疗的患者免疫功能

受损严重，感染风险更高，三唑类药物在这类人群中的

应用更广，临床应用时仍需谨慎［39］。
3. 3 嵌合抗原受体 T 细胞（CAR - T）疗法

该疗法核心为对患者的T细胞进行基因工程改造，

使其表达嵌合抗原受体，从而特异性识别肿瘤细胞表

面抗原并进行靶向杀伤［40 - 41］。研究表明，在CAR - T治
疗的前 30天，由于淋巴细胞耗竭、中性粒细胞减少及低

丙种球蛋白血症，患者易发生侵袭性曲霉菌病和念珠

菌感染等严重并发症，因此，当前临床实践推荐使用三

唑类药物预防［42］。然而，其可能通过影响CAR - T治疗

相关药物（如糖皮质激素、免疫抑制剂等）的代谢，进而

导致药物蓄积、疗效降低或毒性增加。例如，糖皮质激

素常用于缓解细胞因子释放综合征（CRS）和免疫效应

细胞相关神经毒性综合征（ICANS），但三唑类药物对

CYP3A4的抑制作用可能减缓其代谢，增加高血糖、骨

质疏松症、肌无力等不良反应风险［43 - 44］。与三唑类药

物联用可能升高免疫抑制剂（如他克莫司、环孢素）血

药浓度，增加肾毒性和神经毒性风险［45］。此外，三唑类

抗真菌药物还可能对CAR - T治疗的疗效产生潜在影

响。CAR - T治疗的成功依赖于T细胞的扩增和持久性，

而三唑类药物通过干扰免疫调节剂的代谢，抑制胆固醇

生物合成，影响 T细胞膜结构，延缓 CAR - T的扩增效

应，进而影响治疗效果［46］。同时，CAR - T治疗引起的免

疫抑制状态使患者更易感染，而三唑类药物的广泛使用

可能进一步加剧免疫抑制，影响机体的免疫反应［47］。
综上，因靶向药物具有高效、不良反应小等特点，

越来越多靶向药物投入临床使用，未来仍需进一步研

究和探索有效的方法来提升医务工作者识别相互作用

的意识和能力，为血液恶性肿瘤患者提供更优质、安全

的医疗服务。

4 应对策略

进行治疗药物监测（TDM）：由于三唑类菌药物在

血液恶性肿瘤患者中个体差异较大，建议对相互作用

较大及高危患者进行 TDM，并根据 TDM结果和患者的

肝肾功能及时调整用药剂量，确保药物达到最佳疗效

的同时将毒性风险控制到最低［1］，对于指南或药品说明

书明确规定联用需要调整剂量的应严格遵守，并加强

相关指标的监测。

选择替代药物：对于接受化疗并明确需要使用三

唑类药物治疗的患者，若药物相互作用明显，在经济允

许条件下，可考虑更换为其他不易产生相互作用的抗
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表4 常用新型抗血液恶性肿瘤药物PK特点

Tab. 4 PK characteristics of commonly used novel anti-hematologic malignancy drugs

药物

维奈克拉

阿可替尼

伊布替尼

泽布替尼

尼洛替尼

帕拉替尼

度维利赛

硼替佐米

芦可替尼

靶点

BCL - 2
BTK
BTK
BTK
BCR - ABL
BCR - ABL
PI3K
26S蛋白酶体

JAK1、JAK2

达峰时间（h）
5～8
0. 75
1～2
2
3
4
1～2

1

半衰期（h）
2
0. 9
4～6
2～4
17
24
4. 7
40～193
3

稳态Cmax

438 ng / mL

346 ng / mL

2. 43 µg / mL
1. 5 µg / mL

AUC
32. 8（µg·h）/ mL
1 679（ng·h）/ mL

1 405（ng·h）/ mL

36. 2（µg·h）/ mL
7. 9（µg·h）/ mL

代谢相关酶

CYP3A4
CYP3A4
CYP3A4、CYP2D6
CYP3A4、CYP2C8
CYP3A4、CYP2C8
CYP3A4、CYP2C8、CYP2D6、CYP3A5
CYP3A4
CYP3A4、CYP2C19、CYP1A2、CYP2D6、CYP2C9
CYP3A4、CYP2C9

转运蛋白

P - gp、BCRP
P - gp、BCRP
OCT2
P - gp、BCRP
P - gp、ABCB1

P - gp、BRCP

P - gp、BRCP
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真菌药物［48］，如棘白菌素类（卡泊芬净、米卡芬净）或两

性霉素B脂质体避免。

加强用药教育：为患者制订个体化治疗方案时，若

发现有存在药物相互作用的风险，临床药师应主动告

知医师并提出解决措施，在用药过程中，应对高危患者

进行用药教育［49］，对于患者的一些异常反应及时识别，

确保用药安全。

5 总结与展望

三唑类药物在预防和治疗血液恶性肿瘤患者真菌

感染中占据重要地位，制订科学合理的应用措施对于提

高治疗安全性和疗效至关重要。目前，针对传统抗血液

恶性肿瘤药物与三唑类药物相互作用的研究较多，然

而，在新型药物使用与研究方面仍有较多空白，这使临

床医师在进行靶向药物和抗真菌药物选择时常面临决

策困难。未来如何避免这些药物与三唑类药物相互作

用，甚至利用这类相互作用达到既能提高抗真菌治疗效

果，又能减少药品不良反应发生，是临床研究的重点。
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