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抗癫痫药物在肝肾功能不全患者中使用的研究进展 
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摘  要：临床常用抗癫痫药物根据其药动学特点可分为主要经肝代谢、主要经肾排泄和肝肾双通道清除。肝功能不全患者尽

量选择主要经肾排泄的抗癫痫药物，如加巴喷丁、普瑞巴林，或评估肝功能不全的程度，适当的减少剂量。肾功能不全的患

者尽量选择主要经肝代谢的抗癫痫药物，如丙戊酸钠、卡马西平、拉莫三嗪，或评估患者的肌酐清除率（CLcr），根据 CLcr

进行剂量调整。对于透析的患者，结合血药浓度监测透析后补充剂量有助于个体化治疗。肝肾功能不全患者抗癫痫药物的选

择、剂量调整应综合考虑患者肝肾功能情况、药物代谢特点、合并疾病、个体耐受性等因素，在抗癫痫药物使用过程中，加

强对药物相互作用、药物不良反应等的监护，结合血药浓度监测，以提高临床用药的有效性与安全性。 
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Abstract: According to the pharmacokinetic characteristics, commonly used antiepileptic drugs (AEDs) can be divided into major 

hepatic metabolism, major renal excretion, and a combination of hepatic metabolism and renal excretion. For patients with hepatic 

dysfunction, try to choose AEDs that are mainly excreted by renal, such as gabapentin or pregabalin, or evaluate the degree of hepatic 

dysfunction, and reduce the dose appropriately. For patients with renal dysfunction, choose AEDs that are mainly metabolized by 

liver, such as sodium valproate, carbamazepine or lamotrigine, or evaluate the patient's creatinine clearance rate (CLcr) and adjust the 

dose according to the CLcr. For dialysis patients, supplementing the dose after dialysis combined with therapeutic drug monitoring 

(TDM) is helpful for individualized treatment. The selection and dose adjustment of AEDs in patients with hepatic/renal dysfunction 

should take into account the degree of patient's hepatic/renal dysfunction, drug metabolism characteristics, combined diseases, 

individual tolerance and other factors. During the use of AEDs, the monitoring of drug interactions and adverse drug reactions should 

be strengthened and combined with TDM to improve the effectiveness and safety of clinical application. 

Key words: antiepileptic drugs; gabapentin; sodium valproate; hepatic/renal dysfunction; creatinine clearance rate; therapeutic drug 

monitoring; dose adjustment 

 

癫痫是一种反复发作的神经系统慢性疾病，全

世界癫痫患者约 5 000 万，我国的癫痫患者已超过

900 万，患病率达 0.5%[1-2]。临床医师对抗癫痫药物

的选择主要依据药物适应症、安全性、耐受性和价

格等因素[3]，而忽略抗癫痫药物的药动学特点。常

用的抗癫痫药物依据其肝肾代谢特点分为 3 类[4]：

第 1 类是主要经肝脏代谢，需经肝脏生物转化，涉

及相关代谢酶，如丙戊酸钠、卡马西平、拉莫三嗪， 
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但肝功能不全患者使用受限；第 2 类是主要经肾脏

排泄，几乎完全以原型经肾清除，如加巴喷丁、普

瑞巴林，肾功能不全患者需剂量调整；第 3 类是肝

肾双通道清除，一部分经肝脏代谢，另一部分以原

型经肾排泄，如苯巴比妥、奥卡西平、左乙拉西坦

和托吡酯，需同时评估患者肝肾功能。3 类抗癫痫

药物的肝肾代谢特点见表 1。本文对上述 3 类抗癫

痫药物的作用机制、适应症、药动学特点、肝肾功

能不全患者的剂量调整进行综述，以期为肝肾功能

不全患者抗癫痫药物的临床合理使用提供参考。 

 

表 1  抗癫痫药物肝肾功能代谢特点 

Table 1  Hepatic metabolism and renal extraction of three kinds of antiepileptic drugs 

抗癫痫药 F/% t1/2/h Vd/(L·kg−1) P/% 
代谢途径比例 是否为肝药酶诱

导剂或抑制剂 肝脏 肾脏 

主要经肝代谢 

丙戊酸钠 70～100 6～17 0.1～0.2 5～15 β-氧化、UGT1A6、UGT1A9、UGT2B7、

CYP2C9、CYP2C19 

＜5% 肝药酶抑制剂 

卡马西平 80 12～17 0.8～2.0 75～85 CYP3A4（主要）、CYP1A2、CYP2C8 ＜1% 肝药酶诱导剂 

拉莫三嗪 100 12～60 0.9～1.3 55 UGT1A4 ＜1% 否 

主要经肾排泄 

加巴喷丁 ＜60 5～9 0.85 0 无 ＞90% 否 

普瑞巴林 90 5～7 0.5 0 无 ＞95% 否 

肝肾双通道清除 

苯巴比妥 ＞95 72～114 0.5～1.0 45～60 葡糖苷酶、CYP2C9、CYP2C19、

CYP2E1 

20%～25% 肝药酶诱导剂 

奥卡西平  1～2.5  40 胞质铜基转移酶、CYP450（4%）、UGT

（49%） 

27% 否 

左乙拉西坦 95 6～8 0.5～0.7 ＜10 酰胺酶 66% 否 

托吡酯 80 21 0.6～0.8 9～17 CYP 酶不确定 20%～40% 否 

 

1  主要经肝脏代谢的抗癫痫药物 

1.1  丙戊酸钠 

丙戊酸钠为脂肪羧酸类的广谱抗癫痫药物，通

过升高脑内 γ-氨基丁酸（γ-aminobutyrie acid，

GABA）水平来达到控制癫痫的目的，临床用于治

疗各种类型的癫痫发作，包括全身发作、强直–阵

挛发作、部分性发作或失神发作[5]。口服给药后，

0.5～4 h 达到峰值血药浓度（Cmax），血浆蛋白结合

率为 90%，其清除半衰期（t1/2）为 10～16 h，与酶

诱导剂合用，t1/2 为 6～8 h。几乎完全在肝脏中代谢，

涉及的代谢途径包括葡糖苷酸化作用（UGT1A6、

UGT1A9、UGT2B7）、β 氧化，少量经过 CYP 酶系

列（CYP2C9、CYP2C19、CYP2A6），具有肝药酶

抑制作用，与拉莫三嗪、卡马西平或苯巴比妥合用，

抑制其代谢[6]。由于其具有肝毒性，对于有肝脏疾

病的患者，需谨慎使用。研究显示[7]，在肝硬化患

者中，游离丙戊酸钠的清除率（CL/F）下降 50%，

游离分数成倍增加，在中重度肝硬化患者中，其剂

量至少减少 50%，严密监护患者用药过程出现的不

良反应，并结合血药浓度监测来调整剂量。全血血

药浓度监测范围为 50～100 μg/mL，游离药物的血

药浓度范围为 5～10 μg/mL。由于丙戊酸钠以原型

经肾排泄的比例＜2%，肾功能不全患者无需调整剂

量。在低通量或普通血液透析中清除分数较少（约

20%），其 t1/2 在透析和非透析人群中无差异，可能

无需调整剂量。但是针对高通量的血液透析，其清

除分数增加，可能需要补充剂量[8]。 

1.2  卡马西平 

卡马西平属于电压相关性钠通道阻断剂，抑制

电压敏感 Na+通道的持续、高频、反复点燃，调节

低阈值 L-型 Ca2+通道[9]，延长动作电位兴奋期，抑

制丘脑腹前核至额叶的神经冲动的传导。美国食品

药品监督管理局（FDA）批准卡马西平为成人癫痫

的附加治疗和儿童部分性发作的单药治疗，还被批
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准用于三叉神经痛的治疗[10]。卡马西平的生物利用

度为 80%，血浆蛋白结合率为 75%～85%，主要经

肝脏 CYP3A4 代谢，不到 1%的药物经肾脏以原型

排泄，是 CPY450 肝药酶的强诱导剂，并具有自身

诱导作用，加速自身代谢，在初始治疗的几周内，

血药浓度下降，需要适当增加剂量，同时加速其他

合用药物如口服避孕药、华法林、地高辛、环孢素

和他克莫司的代谢，具有较多的药物相互作用[11]。

肾功能不全时几乎不会影响卡马西平的蛋白结合

和代谢，也未见药物蓄积现象，肾功能不全患者使

用卡马西平无需调整剂量。卡马西平在透析过程中

较少被透析清除，无需进行额外补充[12]。但也有研

究报道，卡马西平在血液透析过程中可使血药浓度

下降 22%～50%，临床使用中应谨慎[13]。 

1.3  拉莫三嗪 

拉莫三嗪属于二氢叶酸还原酶抑制剂，广谱抗

癫痫药物，其作用机制不明确，可能的机制为阻滞

电压敏感性钠通道，稳定神经元细胞膜和抑制兴奋

性神经递质（主要是谷氨酸）的释放[14]。口服给药，

其生物利用度可达 100%，血浆蛋白结合率为 55%，

t1/2 为 24～35 h。主要通过尿苷二磷酸葡萄糖苷酸转

移酶代谢。拉莫三嗪在健康人和不同级别的肝硬化

患者中的药动学研究显示[15]，中度肝功能不全患者

与健康人比较，其 t1/2、CL/F 无差异，但在严重肝

硬化有腹水和无腹水患者中，CL/F 分别是健康人的

60%、36%，提示对于无腹水的严重肝硬化患者，

剂量需要减少 25%，而在有腹水的严重肝硬化患者

中，剂量需要减少 50%。拉莫三嗪在健康人、慢性

肾功能不全患者[肌酐清除率（creatinine clearance 

rate，CLcr）6.5～60 mL/min]和透析患者中的药动

学研究显示[16-17]，t1/2、表观分布容积（Vd）和 CL/F

均无统计学差异，对于每 4 小时血液透析，可清除

17%，所以对于血液透析的患者可能无需额外补充

剂量。当与酶的诱导剂如苯巴比妥或卡马西平合

用，血药浓度降低，t1/2 可缩短为 14 h，相反与酶的

抑制剂丙戊酸钠合用，血药浓度升高，t1/2 可延长至

70 h[6]，所以拉莫三嗪与其他药物合用时，注意药

物剂量的调整。 

2  主要经肾排泄的抗癫痫药物 

2.1  加巴喷丁 

加巴喷丁为钙离子通道调节剂类的新型抗癫

痫药物，其作用机制尚不明确，目前认为是拮抗 N-

甲基 -D- 天冬氨酸（ N-methyl-D-aspartic acid ，

NMDA）受体，产生 GABA 样抑制效应，同时增加

GABA 合成，减少 GABA 降解；抑制突触后膜的钙

离子通道，阻断病变神经异常放电[18]。FDA 批准用

于成人和 12 岁以上儿童伴有或不伴有继发性全身

发作的部分性发作的辅助治疗，也可用于 3～12 岁

儿童的部分性发作的辅助治疗[19]。加巴喷丁生物利

用度＜60%，在血中不与蛋白结合，几乎完全以原

型经肾脏清除。加巴喷丁在肾功能不全患者中的药

动学研究显示[20]，其 CL/F 跟血清肌酐和 24 h 尿肌

酐有关，在中重度肾功能不全患者中，CL/F 是正常

肾功能患者的 60%～85%，在轻、中、重度肾功能

不全患者中，t1/2 分别为 9.1、14、40 h。在肾功能

不全患者中，应根据 CLcr 进行剂量调整。CLcr≥

60、30～59、15～29、＜15 mL/min，其剂量分别

为 300～1 200 mg（3 次/d）、200～700 mg（2 次/d）、

200～700 mg（1 次/d）、100～300 mg（1 次/d）[21]。

在无尿透析的患者中，加巴喷丁在透析日和非透析

日时的 t1/2 分别为 4、132 h，需要剂量调整，推荐

在透析日透析后额外补充 200～300 mg[21]。由于其

几乎不经过肝脏代谢，缺乏在肝功不全患者中的研

究数据，对于肝功能不全患者，可能无需剂量调整。 

2.2  普瑞巴林 

普瑞巴林是第 2 代钙离子调节剂，是 GABA 的

结构类似物，在结构和功能上与加巴喷丁类似，增

强与电压门控钙通道的 α2-δ 亚基的亲和力[22]。口

服吸收后，生物利用度为 90%，达峰时间约 1 h，t1/2

为 5.5～6.7 h，不与血浆蛋白结合。几乎完全以原

型经肾脏排泄，普瑞巴林在肾功能不全患者中的研

究显示 [23]，在中度肾功能不全（CLcr 30～60 

mL/min）和严重肾功能不全（CLcr 15～29 mL/min）

患者中，其 CL/F 分别降低 56%、70%。在轻、中、

重度肾功能不全患者中，其 t1/2 分别为 9.1～16.7、

25、48.7 h。在肾功能不全患者中，应根据 CLcr 进

行剂量调整。CLcr≥60、30～59、15～29、＜15 

mL/min，其剂量分别为 150～600、75～300、25～

150、25～75 mg/d。每 4 小时血液透析，可清除

50%～60%的药物，应在透析日透析后额外增加

25～100 mg。由于其几乎不经过肝脏代谢，在肝功

能不全患者中无需调整剂量[23]。 

3  经肝肾双通道清除的抗癫痫药物 

3.1  苯巴比妥 

苯巴比妥是最早的抗癫痫药物之一，作为镇静

药面世，在 1912 年无意中被发现具有抗癫痫作用。
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世界卫生组织（WHO）推荐其为发展中国家部分性

或强直阵挛性发作患者的一线药物[24]。其作用机制

使神经细胞氯离子通道开放持续时间延长，细胞过

极化，增强神经元突触后的 γ-氨基丁酸受体的介导

作用，达到控制癫痫的作用[25]。苯巴比妥全身给药

后，生物利用度达 95%以上，0.5～4 h 达 Cmax，血

浆蛋白结合率为 45%～60%，t1/2 为 72～144 h，成

人 3～5 d，儿童为 1.5 d[26]。48%～65%的苯巴比妥

在肝脏代谢形成 2 种非活性代谢产物，参与的代谢

酶主要为 CYP2C9，为肝药酶诱导剂，25%的苯巴

比妥以原型经尿排泄，目标血药浓度为 10～40 

µg/mL[24]。在肾功能不全患者中未见 t1/2 延长，但是

在严重肾功能不全患者中可能存在药物的蓄积，血

液透析每 4 小时可清除 20%～50%[27]，24 h 腹膜透

析可清除 40%～50%[28]。在血液透析或腹膜透析后

可能需要额外补充剂量。透析前和透析后血药浓度

监测有助于制定个体化的给药方案。目前仍缺乏肝

功能不全患者中的苯巴比妥的分布情况，鉴于其有

一定比例以原型经过肾排泄，其在肝功能不全患者

中的蓄积风险有限。也有研究显示[29]，在肝硬化患

者中的 t1/2 较健康受试者显著延长[（130±15）h vs 

（86±3）h]，对于严重肝功能不全患者可能需要减

少剂量。 

3.2  奥卡西平 

奥卡西平也属于电压相关性钠通道阻断剂，抑

制电压敏感 Na+通道的持续、高频、反复点燃，抑

制高电压激活的 N 型和 P 型 CA2+通道[30]，延长动

作电位兴奋期，抑制丘脑腹前核至额叶的神经冲动

的传导。FDA 批准奥卡西平用于成人和儿童（＞2

岁附加治疗，＞4 岁单药治疗）的单药或附加药物

治疗，对失神发作和肌阵挛发作无效，还被批准用

于三叉神经痛的治疗[11]。奥卡西平是前体药物，在

细胞质芳基酮还原酶的作用下转化为 10-羟基衍生

物发挥抗癫痫作用；10-羟基衍生物主要以原型或与

葡萄糖连接直接从肾脏排泄（约 96%），只有 3%羟

基化成为无药理活性的双羟基衍生物[31]。奥卡西平

血浆蛋白结合率约 40%，10-羟基衍生物的 t1/2为 8～

10 h，相比卡马西平，其对 CYP450 酶的相关性降

低，为非肝药酶诱导剂，药物相互作用减少[32]。研

究显示[33]，10-羟基衍生物的清除与 CLcr 存在线性

关系，在严重肾功能不全（CLcr＜10 mL/min）患

者中，10-羟基衍生物的 t1/2 达 19 h，较健康人群延

长 2～2.5 倍，建议在中度肾功能不全（CLcr＞30 

mL/min）患者中剂量无需调整，在严重肾功能不全

患者（10 mL/min＜Clcr＜30 mL/min）需要减少 50%

剂量，对于终末期肾病的患者（Clcr＜10 mL/min）

无推荐的剂量调整方案，剂量可能需进一步减少，

针对透析的患者，缺乏相关数据。 

3.3  左乙拉西坦 

左乙拉西坦属于吡咯烷酮类衍生物，广谱抗癫

痫药，选择性高电压激活钙通道制剂，与中枢神经

的突触囊泡蛋白结合，调节神经递质的释放而发挥

抗癫痫作用。2015 年修订说明书，用于成人及 4 岁

以上儿童癫痫患者部分性发作的加药治疗，而国内

外临床大量应用于成人和儿童癫痫患者部分性发

作和全面性发作，有可靠疗效和良好的安全性[34]。

左乙拉西坦口服给药，吸收迅速，生物利用度可达

95%以上，食物可减慢其吸收，但不影响生物利用

度，1.3 h 达 Cmax，不与血浆蛋白结合，Vd 为 0.5～

0.7 L/kg。在成人健康者、成人癫痫患者、儿童癫痫

患者和老年健康者中的 t1/2分别为 6～8、6～8、5～

7、10～11 h。34%经肝脏非酶代谢，66%以原型经

肾脏排泄。在肾功能不全患者中，其 t1/2 延长，AUC

随着肾功能降低而增加。轻中度肾功能不全患者与

健康受试者相比，其 AUC 约增加 2 倍，在轻度、

中度、重度肾功能不全的患者中 [CLcr 20～89 

mL/(min∙1.73 m2)]，CL/F 下降 33%、50%、66%[35-36]，

肾功能不全患者的剂量调整是必要的，由于老年人

多伴肾功能下降，需要根据 CLcr 调整剂量。在无

尿的终末期肾病透析患者中，其 CL/F 是健康人的

30%，每 4 小时血液透析可清除 50%药物，因此在

透析日透析后需增加30%～50%（250～500 mg）[37]。

在轻中度肝功能不全患者中，左乙拉西坦和其主要

代谢产物的药动学未受影响，肝功能不全患者使用

左乙拉西坦无需调整剂量。但在严重肝功能不全合

并轻中度肾功能不全的患者中，可观察到左乙拉西

坦和其主要代谢产物的 t1/2 和 AUC 增加 2～3 倍，

CL 降低约 50%，所以这类人群的左乙拉西坦的剂

量主要根据 CLcr 调整[38-39]。 

3.4  托吡酯 

托吡酯是一种自然态单糖右旋的硫代物，属于

广谱抗癫痫药物，可用于各种类型癫痫发作的单药

治疗、难治性癫痫或癫痫综合征的添加治疗[6]。目

前机制尚不明确，可能的机制为阻滞钠通道，阻断

神经元持续去极化导致的反复电位发放，增加

GABA 激活 GABAA受体的频率，加强氯离子内流，
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增强抑制中枢神经递质的作用[40]。托吡酯口服吸收

迅速，生物利用度达 80%，血浆蛋白结合率低（9%～

17%），t1/2 为 20～30 h，经肝脏 CYP 酶介导的氧化

作用，具体何种酶不清楚，肝脏代谢部分可能受到

肝药酶诱导剂的影响，20%～40%以原型形式经肾

排泄[41]。托吡酯在肝功能不全患者中的研究较少，

与健康患者相比，肝功能不全的患者的 CL/F 下降

22%，但对肝功能不全的程度没有分级。同时有研

究显示[42]，在中重度的肝功能不全患者中，血药浓

度增加 30%。在不同程度的肾功能不全患者中药动

学研究显示[43]，与正常肾功能人群相比，CLcr 30～

69 mL/min、CLcr<30 mL/min 时 CL/F 分别下降

55%、69%，t1/2 分别为 55、59 h，肾功能不全患者

的剂量应减少 50%～75%。在终末期肾病血液透析

的患者中，每 4 小时血液透析，托吡酯的血药浓度

下降 50%，对于透析患者应在透析后补充剂量[43]。

3 类抗癫痫药物在肝肾功能不全患者中的剂量调整

方案见表 2。 

 

表 2  抗癫痫药物在肝肾功能不全时剂量调整方案 

Table 2  Dose adjustment regimen of three kinds of antiepileptic drugs in hepatic or renal dysfunction 

抗癫 

痫药 

肝功能不 

全剂量 

肾功能不全剂量调整，根据 CLcr 调整 

60～89 mL·min−1 30～59 mL·min−1 15～30 mL·min−1 ＜15 mL·min−1 终末期肾病透析 

主要经肝代谢    

丙戊酸钠 慎用，减少

剂量 

15～60 mg·kg−1 

2、3 次·d−1 

不用调整 不用调整 不用调整 通常不用补充剂量；高

通量透析时可清除

药物，评估游离药物

浓度，血药浓度监测 

卡马西平 减少剂量 400～1600 mg·d−1 

 2、3 次·d−1 

不用调整 不用调整 不用调整 不用调整 

拉莫三嗪 减少剂量 200～400 mg 缺乏数据，慎用 缺乏数据，慎用 缺乏数据 

慎用 

通常不需要补充剂量，

血药浓度监测 

主要经肾清除 

加巴喷丁 无需调整 900～3 600 mg·d−1 

 2、3 次·d−1 

200～700 mg 

2 次·d−1 

200～700 mg  

1 次·d−1 

100～300 mg 

1 次·d−1 

间歇性血液透析后补

充 200～300 mg 

普瑞巴林 无需调整 150～600 mg/d 

 2、3 次·d−1 

75～300 mg/d 

2、3 次·d−1 

25～150 mg/d  

1、2 次·d−1 

25～75 mg 

1 次·d−1 

间歇性血液透析后给

补充 25～150 mg 

肝肾双通道 

苯巴比妥 慎用，减少

剂量 

60～240 mg/d 

2、3 次·d−1 

缺乏数据，慎用 缺乏数据，慎用 缺乏数据， 

慎用 

2 次·d−1 

高通量透析时可能清

除药物，在间歇性血

液透析和腹膜透析

后增加 50%剂量 

奥卡西平 缺乏数据 300～600 mg 

2 次·d−1 

300～600 mg 

2 次·d−1 

减少 50% 缺乏数据 缺乏数据 

左乙拉 

西坦 

减少剂量 500～1000 mg 

2 次·d−1 

250～750 mg 

2 次·d−1 

250～500 mg 

2 次·d−1 

250～500 mg 

2 次·d−1 

500～1000 mg·d−1，间

歇性血液透析后给

予 50%的剂量补充 

托吡酯 减少剂量 100～200 mg 

2 次·d−1 

50～100 mg 

2 次·d−1 

50～100mg 

2 次·d−1 

50～100 mg 

2 次·d−1 

间歇性血液透析后给

药，腹膜透析后考虑

补充剂量 50% 
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4  结语 

临床常用的抗癫痫药物根据其肝肾代谢特点，

一类主要经过肝脏代谢的抗癫痫药物，如丙戊酸

钠、卡马西平、拉莫三嗪，主要在肝脏进行生物转

化，涉及相关代谢酶，而很少以原型经肾脏排泄，

在肝功能不全患者中使用有一定风险，注意在严重

肝功能不全患者中尽量避免选用丙戊酸钠和卡马

西平，由于丙戊酸钠和卡马西平分别是肝药酶抑制

剂和肝药酶诱导剂，当与某些药物合用时，应注意

监护药物相互作用和不良反应，必要时进行血药浓

度监测和剂量调整，而在肾功能不全患者中无需剂

量调整，有肾功能不全的患者对这类抗癫痫药物可

作为首选。二类主要经过肾脏排泄的抗癫痫药物，

如加巴喷丁、普瑞巴林，几乎完全以原型经肾脏排

泄，而不经过肝脏代谢，药物相互作用少，在肾功

能不全患者中需要根据 CLcr 进行剂量调整，在血

液透析患者中需要注意透析后剂量的补充，在肝功

能不全患者无需调整剂量，可作为肝功能不全患者

的首选药物。三类为同时经肝脏代谢和肾脏排泄的

抗癫痫药物，如苯巴比妥、奥卡西平、左乙拉西坦、

托吡酯。苯巴比妥的肝代谢所占比例增高，并具有

潜在肝毒性，注意严重肝功能不全患者使用风险增

加，应减少剂量并加强药学监护。左乙拉西坦有小

部分经肝脏非酶代谢，药物相互作用少，安全性增

加，与托吡酯对肾清除的相关性增加，需根据患者

CLcr 进行剂量调整，透析过程中可能会被清除，需

要额外补充剂量，在透析前和透析后进行血药浓度

监测有助于个体化治疗。 

肝功能不全不仅影响抗癫痫药物的代谢和增

加毒性风险，急性、未控制的症状性癫痫又可能加

重肝脏疾病进展[44]。肾功能不全患者不仅抗癫痫药

物的排泄受阻，药物蓄积和毒性增加，还可能同时

共患认知功能障碍、周围神经病或脑病[45]，此类患

者的抗癫痫药物选择难度加大。近年新型抗癫痫药

物相继上市，相对旧的抗癫痫药物不良反应减少、

无明显药物相互作用，但其安全性、有效性仍需大

样本、高质量研究，并且特殊人群（肝肾功能不全、

孕妇、老年人等）的用药研究较少，缺乏循证医学

证据[46]。即使抗癫痫药物的更新迭代，如何制定因

药而异、因人而异的治疗策略仍是目前临床面临的

主要问题。 

总之，抗癫痫药物在肝肾功能不全患者中的选

择与剂量调整是一个复杂的过程，不仅要对患者的

肝肾功能不全程度进行评估，掌握抗癫痫药物的药

动学特点，考虑患者癫痫的类型和严重程度、疾病

进展的风险、合并其他疾病情况以及个人的依从性

和偏好等因素，还要结合临床经验和循证医学证据

综合考虑，并在用药过程中对患者进行严密的药学

监护和血药浓度监测将有助于提高临床合理用药。 
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