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精准的个体化用药是实现精准医疗的重要环节，更是临床药学的前沿研究领域。人体内药物暴露量的高低是决定药物治疗

是否安全有效的基础，因此，改变药物暴露量的影响因素及其作用机制研究一直是药学的研究热点。较早对药物暴露量与其疗效

和不良反应关系的研究催生了治疗药物监测（TDM），并成为调整给药方案的重要依据，TDM 在临床的应用成为药物治疗正式迈

入精准用药时代的标志。其后，人们认识到药物暴露量反映的是机体和用药两方面因素综合作用的结果。通过数学建模，包含生

理参数和药物特异性参数的生理药代动力学（PBPK）模型在新药研发和临床实践中受到重视和应用，药物治疗的精准性也显著提

高。但无论是 TDM，还是 PBPK 模型，据此进行的药物治疗调整仍未完全达到临床预期，一个关键的原因可能是未能将病理生理

状态对药物代谢的影响纳入评估。

近年来，有关严重感染、肿瘤和衰老等病理生理状态影响药物代谢的研究日益增多，其科学意义和临床价值也日益凸显。枉

前教授作为较早从自己的临床和科研实践中认识到病理生理状态影响药物代谢重要性的研究者之一，通过自己的研究并结合相

关前沿进展，发现全身性炎症是这些病理生理状态的共性特征，因此提出“全身性炎症是不可忽视的精准用药影响因素”的新论

断。本文既是一篇有关全身性炎症影响药物代谢的系统综述，也是一篇围绕将全身性炎症因素纳入精准用药评估为核心的述评。

本文在简要概述存在全身性炎症的病理生理状态及其对药物代谢影响的基础上，对炎症因子导致机体药物代谢表型发生转化的

分子机制进行了循证论证，并在将炎症指标纳入个体化用药评估的挑战与展望部分指出了未来的研究方向。尤其是将可测定的

白细胞介素-6（IL-6）动态改变作为衡量全身性炎症的标志物及其相应的药物代谢表型改变导入用药评估，可以避免静态的基因型

评估的缺陷；呼吁借助人工智能工具，采用机制驱动、模型引导和多组学整合的系统性研究范式，超越“炎症因子水平与药物浓度

是否相关”的简单关联分析，这是将炎症状态及动态轨迹融入用药决策，实现临床应用的最可能途径。本文不仅客观反映了病理

生理状态影响药物代谢的最新研究进展，也为将炎症指标的个体化用药应用从概念验证向临床转化过渡提供了新策略，值得好好

研读和借鉴。
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摘 要 全身性炎症常见于感染、肿瘤、应激、衰老等病理生理状态，是影响药物代谢的重要非遗传因素。炎症状态下，白细胞介

素-6（IL-6）、肿瘤坏死因子 α 等炎症指标经核因子 κB 等通路抑制细胞色素 P450（CYP450）酶系及药物转运体表达，改变血浆蛋白

结合与组织分布，使药物体内暴露偏离基因型预测，出现临床药物代谢表型与基因型不一致的表型转化，从而影响基于基因型、靶

点表达及生理参数制定个体化用药决策的精准性。细胞因子中，IL-6对 CYP3A4、CYP2C19、CYP2C9、CYP2D6等酶及 P-糖蛋白

等转运体影响广泛，IL-6抑制剂可逆转其对CYP450酶的抑制作用。将炎症基线及其动态轨迹作为时变协变量纳入群体药代动力

学模型，并结合治疗药物监测与人工智能技术，有望实现炎症指标驱动的精准给药。本文综述全身性炎症对药物代谢酶和转运体

的影响及分子机制，分析将炎症指标纳入个体化用药评估的挑战与前景，提出应重视全身性炎症这一系统性变量，加强基础与临

床研究，将炎症状态及动态轨迹融入用药决策，有助于提升个体化用药的精准性。
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Systemic inflammation： a nonnegligible factor in precision pharmacotherapy

WANG　Qian（Dept. of Pharmacy， the First Affiliated Hospital of Army Medical University， Chongqing 400038， 

China）

ABSTRACT Systemic inflammation， commonly observed in pathophysiological states such as infection， malignancy， stress， and 

aging， is an important non-genetic factor affecting drug metabolism. Under inflammatory conditions， inflammatory indicators such 

as interleukin-6 （IL-6） and tumor necrosis factor-α inhibit the expression of the cytochrome P450 （CYP450） enzyme system and 

drug transporters via pathways including nuclear factor-κB， and alter plasma protein binding and tissue distribution， causing in vivo 

drug exposure to deviate from genotype-based predictions and leading to phenoconversion， which is a discordance between the 

clinical drug-metabolizing phenotype and the drug-metabolizing genotype. This affects the precision of personalized medication 

decisions based on genotype， target expression， and physiological parameters. Among cytokines， IL-6 broadly affects enzymes such 

as CYP3A4， CYP2C19， CYP2C9， and CYP2D6 and transporters such as P-glycoprotein， while IL-6 inhibitors can reverse its 

inhibitory effects on CYP450 enzymes. Incorporating baseline inflammatory status and its dynamic trajectory as time-varying 

covariates into population pharmacokinetic models， in combination with therapeutic drug monitoring and artificial intelligence， is 

expected to enable inflammation-driven precision dosing. This article reviews the effects and molecular mechanisms of systemic 

inflammation on drug-metabolizing enzymes and transporters， analyzes the challenges and prospects of integrating inflammatory 

indicators into personalized pharmacotherapy assessment， and proposes that systemic inflammation， as a systemic variable， should 

be emphasized， with basic and clinical research strengthened and inflammatory status and its dynamic trajectory incorporated into 

medication decision-making， which may improve the precision of personalized pharmacotherapy.

KEYWORDS systemic inflammation； metabolic phenotype； phenoconversion； interleukin-6； tumor necrosis factor- α； CYP450 

enzymes； transporter； precision pharmacotherapy

随着药物基因组学检测与评估在临床中的应用，影

响 个 体 化 用 药 的 因 素 不 断 被 发 现 。 在 CYP2C19、

CYP3A4 等代谢基因型的基础上，程序性死亡受体1、人

表皮生长因子受体等药物作用靶点，以及年龄、性别、肝

肾功能等生理参数也被纳入临床用药决策，推动临床药

物治疗日趋精准，提升了疗效与安全性获益[1]。然而在

临床实践中，仍有许多因素制约精准用药目标的实现，

其中全身性炎症是容易被忽视的非遗传因素。全身性

炎症并非局限于局部，而是出现多组织免疫、循环、代谢

重构的全身系统性应答，多发生于感染、肿瘤、应激等病

理状态下，也可出现在衰老、妊娠、高原环境适应等生理

状态中[2]。全身性炎症常导致药物代谢表型偏离基因型

预测的表型转化（phenoconversion）[3]，极大影响了用药

疗效与安全。由于炎症基线水平和变化幅度存在较大

的个体差异，其成为个体化用药中较难把握但不可忽视

的变量之一。因此，充分认识全身性炎症对代谢表型的

影响和机制，评估其在个体化用药中的作用和价值，有

助于提高个体化用药的精准性，提升临床药物治疗

水平。

1　全身性炎症与病理生理状态的关系及其对药物

代谢的影响

全身性炎症源于机体防御反应失控，其核心机制是

促炎与抗炎失衡，通过细胞因子“瀑布”、内皮损伤和凝

血激活等途径，引发从急性器官衰竭到慢性疾病进展的

多种病理生理状态。其中，炎症因子[如 C 反应蛋白   

（C-reactive protein，CRP）、白细胞介素-6（interleukin-6，

IL-6）等]水平显著升高，是主要的临床表现和鉴别依据。

病理性炎症最常见且最强烈的触发因素是感染，常可随

感染病原的有效控制而较快恢复正常，表现为短期的可

逆性。但临床上持续性全身性炎症的病理因素也较为

常见，如肥胖相关的代谢性炎症、类风湿关节炎、炎症性

肠病等，其全身性炎症状态难以在短时间内纠正。在病

理性炎症中，大幅升高的炎症因子有助于清除病原，但

失控时可反向损伤血管内皮、诱发凝血紊乱。除病理性

炎症外，生理性因素也是导致全身性炎症的常见原因，

是机体在特定生命阶段或日常活动中为维持内环境适

应而主动上调的免疫警戒状态，本质上属于一种“适应”

现象。随着年龄增长，免疫细胞代谢重编程、自噬功能下

降，衰老细胞大量堆积并分泌衰老相关表型，包括 IL-6、

肿瘤坏死因子 α（tumor necrosis factor α，TNF-α）等[4]。

妊娠期也会出现炎症基线生理性上移，其机制为母胎界

面为维持免疫耐受，将全身辅助性 T 细胞（T helper cell，

Th）1/Th2平衡向 Th2偏移，使外周血 CRP 等炎症指标轻

度升高，这种改变有利于胎儿发育和分娩启动[5]。此外，

心理压力、高原环境适应等环境因素导致的炎症基线增

高也较为常见。例如，环境毒素与自身免疫激活、慢性
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心理应激导致的皮质醇抵抗，会削弱糖皮质激素对核因

子 κB（nuclear factor κB，NF-κB）的转录抑制效应，呈现

出慢性炎症的特征[4]。

炎症因子虽有助于清除病原，但也可反向损伤血管

内皮、诱发凝血紊乱，并影响细胞色素 P450（cytochrome 

P450，CYP450）酶系和转运体，从而对药物代谢和分布

产生影响，通常表现为抑制 CYP450酶活性、下调药物转

运功能，进而导致药物清除减慢、半衰期延长、血药浓度

升高[5―6]。

2　炎症因子通过影响药物代谢酶和转运体导致表

型转化

全身性炎症导致药物代谢表型转化的机制，主要在

于对肝脏 CYP450酶系的抑制。炎症对药物代谢的影响

较早见于一些需重点关注的窄治疗窗药物，如氯吡格

雷 、伏 立 康 唑 等[3，7]。 氯 吡 格 雷 为 前 体 药 物 ，需 经

CYP2C19代谢为活性产物才能发挥抗血小板作用，而急

性炎症可显著抑制 CYP2C19活性，使活性产物生成减

少 ，进 而 可 能 增 加 患 者 血 栓 事 件 风 险[7]；同 样 经

CYP2C19代谢的伏立康唑，在 CRP 水平高于50 mg/L 的

炎症患者中，无论其 CYP2C19 基因型如何，代谢表型都

会转变为更慢的类型，导致伏立康唑血药浓度异常升

高，增加肝损伤等毒性风险[3]。值得注意的是，老年人群

更容易放大炎症的影响：衰老伴随细胞能量代谢下降和

蛋白质合成能力降低，导致肝脏中药物代谢酶（CYP450

酶系）的绝对含量减少。因此，不同于健康的年轻群体，

老年患者的生理改变（如肝肾功能、体成分）、病理状态

（如炎症、疾病）、外部因素（如多重用药、饮食）等非遗传

因素，容易覆盖遗传因素而引起药物代谢表型转化。例

如，经典的国际华法林药物基因组学联合会算法在高风

险老年患者中明显高估实际维持剂量，预测准确率仅约

37.5%[8]。本课题组前期的临床研究显示，在 60岁以下

成 年 人 群 中，CYP2C19 基 因 多 态 性（CYP2C19*2、*3、     

*17）与伏立康唑代谢临床表型一致，而在60岁及以上人

群中未呈现一致性[9]，这些证据提示表型转化现象在老

年人中更易发生。

炎症信号会广泛抑制多种药物代谢酶，但不同酶之

间的抑制程度存在差异。例如，在模拟炎症的体外模型

中，CYP3A4 和尿苷二磷酸葡萄糖醛酸转移酶 2 B10

（UDP-glucuronosyltransferase 2 family polypeptide B10，

UGT2B10）的 mRNA 表 达 在 数 小 时 内 显 著 下 降 ，

CYP1A2、CYP2C9、CYP2C19和 CYP2D6也受到较明确

的影响，而 CYP2E1等的表达反而升高[10]。全身性炎症

的影响并不限于代谢酶，还会改变药物在体内的吸收、

分布和排泄过程。炎症可调控肝脏、肾脏和肠道中多种

药物转运体的表达。例如，负责将药物摄入肝细胞的有

机阴离子转运多肽（organic anion transporting polypep‐

tide，OATP）家族转运体，其表达下调导致功能受损；而

负 责 将 药 物 及 其 代 谢 物 泵 出 细 胞 的 P- 糖 蛋 白（P-

glycoprotein，P-gp）、乳腺癌耐药蛋白（breast cancer resis‐

tance protein，BCRP）等外排转运体，其表达模式也会发

生显著改变[11]。这种代谢酶与转运体的双重失控，极大

增加了药物及其毒性代谢物蓄积的风险。

近年来有研究显示，全身性炎症对药物代谢的干扰

可能源于炎性细胞因子的作用[11―12]。临床研究、体外实

验及生理药代动力学（physiologically based pharmacoki‐

netic，PBPK）模拟研究等显示，IL-6、TNF-α、IL-1β、IL-8、

CRP 等细胞因子单独或组合均可显著影响 CYP450酶活

性，其中 IL-6的影响最为广泛，覆盖 CYP3A4、CYP2D6、

CYP2C9、CYP2C19等常见药物代谢酶，具体见表1。本

课题组前期的临床研究也显示，在 CRP、降钙素原（pro‐

calcitonin，PCT）、TNF-α、IL-1β、IL-8、IL-6、IL-10等指标

中，IL-6 对老年患者伏立康唑代谢的影响最为显著，

TNF-α 的影响则较弱[23]。作为肝脏急性期蛋白合成的核

心调节因子，IL-6主要通过调控细胞 CYP450酶家族的

表达与活性，进而影响其代谢底物的血药浓度，且不同

同工酶/亚型受抑制的程度存在较大差别[23―25]。相较于

CYP450酶，IL-6可使原代人肝细胞 P-gp mRNA 水平降

低约35%[26]；而黄素单加氧酶、羧酸酯酶及 UGTs 等其他

代谢酶对 IL-6调控的敏感性更低[12]。此外，肠道组织中

的 CYP3A4、CYP2C19 等 代 谢 酶 同 样 受 到 IL-6 的

影响[27]。

IL-6抑制剂能够逆转 IL-6对 CYP450酶的影响，为

上述机制提供了更为确凿的证据。相关研究发现，IL-6

抑 制 剂 西 鲁 库 单 抗（sirukumab）和 托 珠 单 抗（tocili‐

zumab）可显著改变 CYP3A4、CYP2C19及 CYP1A2底物

（如咪达唑仑、奥美拉唑、咖啡因）的全身暴露量，其改变

方向虽不完全一致，但多数表现为药物暴露量显著减少。

在类风湿关节炎患者中，IL-6抑制剂奥洛奇单抗（oloki‐

zumab）可逆转 IL-6对CYP3A4和CYP2C19的抑制[28―30]。

3　炎症因子影响药物代谢与转运的分子机制

炎症因子通过多层次分子机制影响药物代谢与转

运。在转录调控层面，促炎性细胞因子（如 IL-6、TNF-α）
经 IL-6/信号转导与转录激活因子 3（signal transducer 

and activator of transcription 3，STAT3）、NF-κB 等信号通

路，抑制孕烷 X 受体（pregnane X receptor，PXR）和组成

型雄烷受体（constitutive androstane receptor，CAR）等关

键核受体，进而下调 CYP 基因的转录水平[21，31]。PXR 和

CAR 是 CYP3A4等关键代谢酶的转录激活因子，而炎症

信号可通过 NF-κB p65亚基与 PXR-视黄酸 X 受体（reti‐

noid X receptor，RXR）复合物的直接相互作用，抑制其
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转录活性[25]。研究表明，NF-κB 和激活蛋白 1（activator 

protein 1，AP-1）还可与 PXR 竞争转录共激活因子糖皮

质激素受体相互作用蛋白 1（glucocorticoid receptor in‐

teracting protein 1，GRIP1），从而进一步削弱 PXR 介导的

CYP3A4转录激活[32]。与此同时，IL-6可通过激活糖蛋

白 130（glycoprotein 130，gp130）受体，在不依赖 Janus 激

酶（Janus kinase，JAK）/STAT 通 路 的 情 况 下 ，诱 导

CCAAT/增 强 子 结 合 蛋 白 β（CCAAT/enhancer binding 

protein β，C/EBPβ）-LIP（一种缺乏反式激活结构域的截

短异构体）翻译增加；后者竞争性拮抗组成型 C/EBP 反

式激活因子，导致 CYP3A4表达下调[33]。在细胞因子特

异性方面，IL-1β 对 PXR 和 CAR 的下调作用尤为显著

（分别超过90% 和60%），且可同时下调 RXRα 等多个核

受体；而 IL-6的作用则相对更具选择性[12]。炎症因子调

控 CYP3A4的具体分子机制见图1。

表1　炎症因子对药物代谢酶/转运体的影响

炎症因子
IL-6

TNF-α

IL-1β

IL-8

CRP

TNF-α、IL-6

CRP、IL-6

TNF-α、IL-10、MCP-1

IL-6、IL-1β、TNF-α
IL-6、TNF-α、IFN-γ
IL-6、TNF-α、IFN-γ、IL-1β
IL-6、IL-8、IL-10、TNF-α、MCP-1、CRP

效应强度
强抑制
中等抑制
中等抑制
强抑制
强抑制
弱抑制
中等抑制
弱抑制
强诱导
强抑制
强抑制
强抑制
中等抑制
弱抑制
抑制强度尚不明确
强抑制
强抑制
中等抑制
强诱导
弱抑制
强抑制
强抑制
强抑制
中等～强抑制

强抑制
抑制强度尚不明确
诱导强度尚不明确
强抑制
强抑制
强抑制
抑制强度尚不明确
抑制强度尚不明确
强抑制

靶标
CYP3A4

CYP2D6

CYP2C9

CYP2C19

CYP1A2

CYP2B6、UGT1A3

CYP2E1

UGT2B10

CYP3A4

CYP2D6、CYP1A2、CYP2E1、UGT2B10、UGT1A3

CYP2C9、CYP2C19

CYP2B6

MRP2、P-gp

CYP3A4

CYP2D6、CYP2C19、CYP1A2、UGT2B10

CYP2C9、CYP2B6

CYP2E1、UGT1A3

CES1

OATP1B1

CYP3A4

CYP2C19

CYP

OATP1B1

CYP3A4

CYP2E1

CYP3A4

OATP1B1

OATP1B1、OATP1B3、OCT1、OAT2

P-gp

CYP2C19、CYP2B6、CYP3A

OATP1B1

研究类型
临床研究、PBPK 模拟研究、体外实验
PBPK 模拟研究、体外实验
PBPK 模拟研究、体外实验
PBPK 模拟研究
体外实验
PBPK 模拟研究
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
临床研究
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
体外实验
病例-对照人体临床药代动力学研究
临床研究
临床研究
体外实验

临床研究
体外实验
体外实验
临床试验
病例-对照人体临床药代动力学研究
体外实验
—
临床试验
临床研究

影响药物/指标及参考文献
咪达唑仑[13―15]、辛伐他汀[13，15]、mRNA 水平[2，10]

右美沙芬[13]、mRNA 水平[10]

S-华法林[13，15]、mRNA 水平[10]

奥美拉唑[13]

mRNA 水平[10]

咖啡因[13]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10，16]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

文献[17―18]

mRNA 水平[2，9]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

mRNA 水平[10]

文献[12]

阿托伐他汀[18]

文献[14，19]

文献[19]

文献[16]

文献[20]

文献[10]

文献[10]

咪达唑仑[7]

阿托伐他汀[18]、氟伐他汀[17]

综述引用数据[2，21]

综述引用数据[15]

文献[22]

氟伐他汀[17]

AUC：血药浓度-时间曲线下面积；强抑制：活性下降≥50%或AUC升高≥50%；中等抑制：活性下降10%～＜50%或AUC升高10%～＜50%；弱

抑制：活性下降0～＜10%或AUC升高0～＜10%；强诱导：活性升高≥50%或AUC下降≥50%；－：未明确研究类型；MCP-1：单核细胞趋化蛋白1；

IFN-γ：γ干扰素；MRP2：多药耐药相关蛋白2；CES1：羧酸酯酶1；OATP1B：有机阴离子转运多肽1B；OCT1：有机阳离子转运蛋白1；OAT2：有机阴离

子转运蛋白2。

CYP3A4
PXR-RXR 复合物

PXR

CAR

RXRα

GRIP1

STAT3
P

C/EBP

C/EBPβ-LIP
截短异构体

STAT3
P

JAK C/EBPβ-LIP
截短异构体

gp130

炎症
IL-6R
IL-1R

IL-6↑
TNF-α↑
IL-1β↑

IKK

NF-κB
AP-1

NF-κB
P

p65

NF-κB
p65亚基

P P

IKK：IκB激酶；IL-1R：白细胞介素-1受体；IL-6R：白细胞介素-6受

体；↑：激活或促进作用；T形线：抑制作用；P：磷酸化。

图1　炎症因子调控CYP3A4的分子机制
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炎症因子对药物转运体的调控同样不可忽视。内

毒素诱导的炎症可通过激活 NF-κB，以不依赖 PXR 的方

式下调多种 ATP 结合盒转运体和溶质载体转运体的表

达[11]。 在 人 类 肝 细 胞 中 ，IL-1β 是 下 调 OATP1B1、

OATP1B3和牛磺胆酸钠共转运蛋白等摄取型转运体的

最 主 要 细 胞 因 子，1 ng/mL 的 细 胞 因 子 混 合 物 可 使

OATP1B1/3 和 OAT2 的 转 运 活 性 分 别 降 低 75% 和

82%[11]。肠道转运体同样受到炎症调控，高浓度促炎性

细胞因子可下调肠道 P-gp、BCRP、MRP2/3及 OATP2B1

等转运体的 mRNA 水平。值得注意的是，不同转运体对

炎症的响应方向可能并不一致，如慢性结肠炎中 P-gp 在

外周单核细胞中反而上调，提示其调控具有组织和转运

体特异性[34]。

4　炎症指标纳入个体化用药评估的挑战与展望

鉴于炎症对个体化用药的显著影响，有必要将相关

临床指标纳入评估体系。然而，目前临床最常用的炎症

指标如 CRP、PCT 和淋巴细胞计数，并不能直接反映药

物代谢与转运的变化；其特异性不足且转化规则难以标

准化，因此难以形成可操作的临床决策规则。一方面，

COVID-19大流行客观上推动了更低成本、高敏 IL-6免

疫分析技术的临床应用，使其检测成本显著下降、可及

性快速提高，为 IL-6等炎症指标纳入个体化用药评估创

造了现实条件；另一方面，人工智能技术的进步使复杂

临床混杂因素的处理成为可能。基于临床数据驱动的

群 体 药 代 动 力 学 模 型（population pharmacokinetic 

model，PopPK）通过非线性混合效应模型，量化个体间

变异、个体内变异及体重、年龄、肝肾功能等协变量对药

代参数的影响，并结合治疗药物监测数据进行贝叶斯更

新，已在临床精准用药中展现出应用前景[35]。

未来研究和应用的核心方向，是将炎症生物标志物

整合到 PopPK 模型中，利用大数据预测重症患者的药物

暴露。以英利昔单抗（infliximab）为例，研究者将体重、

白蛋白、中性粒细胞 CD64和红细胞沉降率这 4种随时

间变化的生物指标纳入药代动力学模型，显著改善了该

药诱导期和早期维持期的偏倚与精确度[36]。这一策略

的关键启示在于：与采用静态基线炎症值调整剂量相

比，将炎症指标的动态轨迹作为时变协变量纳入模型，

能够更准确地预测药物暴露的变化趋势。类似的方法

还可拓展至其他治疗窗窄、药代动力学变异大的药物

类别。

炎症指标驱动的个体化用药需嵌入具体临床工作

流程才能真正发挥效用。已有研究表明，基于规则的可

交互操作临床决策支持系统在儿科重症监护中检测全

身炎症和脓毒症具有可行性。该系统分析 CRP 和 IL-6

的动态变化，例如当 CRP 超过 20 mg/L 且较前次升高

50%，或 IL-6超过 250 ng/L 且升高 50% 时，系统会触发

临床决策[37]。类似实践表明，炎症指标的临床整合需要

针对具体疾病、具体药物和具体治疗阶段进行方案设

计，而非采用通用的“普适性”规则。

5　结语

全身性炎症通过抑制药物代谢酶、扰动药物转运体

等多重机制，动态改变患者的药物代谢表型。药物反应

的最终决定因素是功能性表型，而非静态的基因型。因

此，在制订用药方案时，尤其是针对危重症或慢性炎症

患者，除参考基因检测结果外，还需动态评估患者的炎

症状态。理解并监测这种“表型转化”，是实现真正“因

人而异”的个体化用药、确保疗效与安全的关键一步。

尽管前景可期，但将 IL-6等炎症因子水平纳入个体

化用药决策，仍有一些问题需要回答。例如，患者的炎

症状态在多大程度上、以何种方式、在什么时间窗口内

改变药物的暴露-效应关系？回答这一问题，需要超越

“炎症因子水平与药物浓度是否相关”的简单关联分析，

进而采用机制驱动、模型引导、多组学整合的系统性研

究范式。炎症调控机制的复杂性、现有标志物的局限性

以及标准化的缺失，给临床应用带来了现实挑战；但人

工智能工具加持下多模型整合的初步成功、多组学分型

的突破性进展，以及床旁检测技术的快速成熟，又为其

带来了希望。炎症指标的个体化用药应用正处于从概

念验证向临床转化过渡的关键阶段，其成功取决于基础

研究、临床药理学、生物工程和卫生经济学的多学科协

同推进。
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卓越·主编视野  开栏语

为进一步提升期刊的学术引领性与品牌影响力，促进医院药学学科的发展，更好地服务国家健康战略，本刊决定隆重推

出“卓越·主编视野”栏目。当前，我国医药卫生事业正处在从规模扩张向高质量发展的关键转型期，同时随着高技术的深入

应用和多学科的交叉融合，医院药学学科的既有边界正得到显著拓展，其基础研究和临床应用均面临前所未有的机遇与挑

战，亟须有高度、有深度、有温度的学术引领。《中国药房》作为国家卫生健康委员会主管的深耕于医院药学的综合性药学学

术期刊，理应成为汇聚顶尖智慧、引领学科方向的学术思想高地，本栏目正是为此而设。

“卓越”二字，取自本刊入选“中国科技期刊卓越行动计划”之使命自觉，亦寄托本刊对医院药学学科追求卓越、勇攀高峰

的期许；“主编视野”，则标明栏目的站位与担当——以主编团队的学术判断与战略眼光，观照药学发展全局，聚焦医院药学

前沿。本栏目收稿面向本刊总编辑、主编、副主编，文章体裁不拘一格，专家述评、战略笔谈、原创性论著均可，要求篇幅适

中，重在观点深度与前瞻张力。栏目选题主要针对医院药学高质量发展路径、合理用药与药学服务创新、药学学科建设与人

才培养、智慧药学与数字化转型等领域的创新洞见，也鼓励就医院药学相关政策、产业格局、国际前沿等发表独到论断，力求

每一篇都能成为学界同人案头研读、反复回味的“学术锚点”。

本栏目的开篇来自副主编枉前教授，并由主编夏培元教授亲自撰写“推荐语”。本刊期望“卓越·主编视野”不仅是一个

栏目，更是一个前沿发声载体：以主编们的集体智慧，回应时代之问，启迪学术思考，凝聚行业共识，服务国家健康战略，引领

医院药学学科发展。本刊热切期待更多主编在此发声，共同书写中国医院药学高质量发展的新篇章。


