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概要 

大麻は世界中で最も一般的に使用されている違法薬物である。近年、大麻の消費量が増加しており、新た

な承認や治療適応に伴い、大麻由来の製品、大麻処方薬、他の承認された処方薬、および他の乱用物質間

のリスクや相互作用を最小限に抑えることが課題となっている。したがって、カンナビノイド系薬物を代

謝する酵素と他の処方薬との関係を明らかにすることは、それらの同時使用の潜在的な相互作用と影響

を理解する上で極めて重要である。この論文は、大麻と、大麻由来製品、大麻処方薬、他の承認された処

方薬、および他の乱用物質との間の薬物動態学的相互作用について包括的なレビューを提供する。また、

これらの相互作用に関する既存のエビデンスをまとめ、様々な酵素の阻害または誘導に関連する臨床ア

ウトカムについて述べる。 
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1. はじめに 

ここ数年の間に、大麻の医療利用や娯楽利用を合法化した国（州）が増えている。大麻の合法化と社会的

受容は拡大し続けているため、これらの物質が公衆衛生と臨床診療にどのような影響を与えるかを理解

することは極めて重要である。関連する問題の一つは、他の医薬品との相互作用の可能性とその結果であ

る。 

 

1.1. 大麻 

カンナビス・サティバ （Cannabis sativa L.）はアサ科に属する草本植物で、世界的には「マリファナ」や

「ヘンプ」として認識されている。「サティバ」という単一の種から成り、カンナビス・サティバ属のサ

ティバ、カンナビス・サティバ属のインディカ、カンナビス・サティバ属のルデラリス、カンナビス・サ

ティバ属のアフガニカなど、いくつかの亜種や品種がある[1]。 

 

大麻植物には、100 種類以上のカンナビノイドと、テルペノイド、フラボノイド、オメガ 3 脂肪酸、オメ

ガ 6 脂肪酸などの化合物が含まれている。デルタ-9-テトラヒドロカンナビノール（THC）とカンナビジ

オール（CBD）は最も重要なカンナビノイドであり、それらの酸性体とともに広く研究され、消費者に

求められている。大麻における重要な生化学的プロセスには、カンナビゲロール酸（CBGA）からテトラ

ヒドロカンナビノール酸（THCA）とカンナビジオール酸（CBDA）への変換が含まれ、これらは大麻植

物に天然に存在するカンナビノイド THC と CBD の不活性酸性形態である。THCA は、高温下（喫煙や

気化の場合）または脱炭酸により、∆-9-THC またはその異性体∆-8-THC に変換することができる。さら

に、THCA は酸化してカンナビノール酸（CBNA）を形成し、これがカンナビノール（CBN）に変換す

る。一方、CBDA は CBD に変換することができる[2]。 

 

大麻に含まれる主な精神活性化合物である THC は、エンドカンナビノイド系との相互作用から生じる強
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化作用と依存症性が認められている。このシステムは、主にカンナビノイド 1 型受容体（CB1R）とカン

ナビノイド 2 型受容体（CB2R）から構成されている。CB1R は主に中枢神経系（CNS）に存在し、CB2R

は主に免疫系、造血細胞、特定の脳領域に存在する [3,4]。THC は主に部分作動薬として CB1R を標的

とし、マリファナ使用に伴う特徴的な「ハイ」を引き起こす。対照的に、CBD は主に CB1R の拮抗薬と

して、また CB2R の非競合的な負のアロステリックモジュレーターとして作用し、様々な他の受容体と

も相互作用するため、乱用の可能性を含む THC の特徴的な作用は惹起されない [5,6]。その結果、CBD

は鎮痛作用、抗炎症作用、神経調節作用を示し、治療の可能性を示唆している [7,8,9]。 

 

1.2. 大麻製品 

大麻製品は「医療用」と「非医療用」の両方の目的で使用されており、後者には娯楽用と産業用がある。

これらを区別するために、様々な用語が使用されている：  「医療用大麻」、「娯楽用大麻」、「産業用大麻」

である[10]。 

 

ほとんどの大麻使用は娯楽的なものであるが、合法的な医療用大麻使用の概念は、過去数十年間で注目さ

れるようになり、様々な国で法制化されている[11,12]。1990 年代半ば以降、アメリカ合衆国（USA）の

いくつかの州では、多発性硬化症、慢性疼痛、末期がんなど、さまざまな症状や病気に対する医療用大麻

が合法化された。1999 年にはカナダが医療用大麻プログラムを導入した。2000 年代初頭から、多くの国

で特定条件下での大麻の医療使用が徐々に法制化されている [13]。過去 20 年間で、化学療法による吐

き気/嘔吐、慢性疼痛、多発性硬化症や難治性てんかんに伴う痙縮など、様々な健康状態の治療に対する

大麻やカンナビノイドの使用が復活しており、心的外傷後ストレス障害（PTSD）の治療にも有効性が期

待されている [14]。 

 

現在、「大麻の医療利用 」という用語は、医療目的のために大麻の使用を許可する行為、または大麻由来

の製品（表 1 ）、大麻由来の化合物、または大麻に関連する化合物（表 2 ）の利用を指す。「医療用大麻

製品 "は、様々な投与経路を提供する幅広い製剤や医薬品形態を包含し、それぞれが異なる活性カンナビ

ノイド化合物を含有し、明確な規制と医学的意味を持つ[15]。現在、ナビロン（Cesamet®、合成カンナ

ビノイド）、CBD （Epidiolex®、天然抽出物）、ナビキシモール（Sativex®、THC/CBD の天然ブレンド）、

ドロナビノール（Marinol®、Syndros®、合成 THC）は、処方使用が承認されている唯一の医薬品カンナ

ビノイド薬である[12,16]。これらは、多発性硬化症の二次性筋痙縮、Dravet 症候群や Lennox-Gastaut 症

候群に伴う難治性てんかん、腫瘍患者の制吐療法、慢性疼痛、緑内障、ヒト免疫不全ウイルス（HIV）患

者の体重減少を伴う食欲不振の治療薬として認可されている[17,18,19]。 
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表 1. 大麻由来の製品 

特定の医療適応症に対するライセンスがない 

医療目的のライセンスで使用する 

推奨される品質管理の優れた取組 

医療用大麻由来の規制製品に対するアプローチは国によって大きく異なる 

生の大麻草 調剤製剤 成分が特定されていな

い大麻由来製品 

標準化された大麻由来の医療製品* 

乾燥大麻花 

（未加熱・非活

性型） 

医師の処方箋に基

づいて薬剤師が作

成した患者固有の

製品 

花、チンキ、チュアブ

ル、トローチ、オイル、

ハーブティー、クリー

ム、結晶（アイソレー

ト）、舌下滴下剤、バー

ム、ローション、スプレ

ー、軟膏 など 

花序 Bedrocan®（THC 約 22%, CBD <1%） 

Bedica®（THC 約 14%, CBD <1%） 

Bedrobinol®（THC 約 13.5%, CBD <1%） 

FM1（THC 13–20%, CBD <1%） 

FM2（THC 5–8%, CBD 7–12%） 

Bediol®（THC 6.3%, CBD 8%） 

Bedrolite®（THC <1%, CBD 9%） 

Tilray THC 25®（THC 25%, CBD <1%） 

Tilray THC 10®（THC 10%, CBD 10%） 

油に希釈した

大麻抽出物 

T10/C2®（THC 10%, CBD 2%） 

T15/C3®（THC 15%, CBD 3%） 

T10/C10®（THC 10%, CBD 10%） 

T5/C10®（THC 5%, CBD 10%） 

T3/C15®（THC 3%, CBD 15%） 

T1/C20®（THC 1%, CBD 20%） 

 

 

表 2. カンナビノイド処方薬。 

用語 大麻由来製品 大麻関連製品 

起源 植物から直接抽出される、植物に自然に存

在する化合物 

実験室で作られ、医薬品の製造に使用できる合成化合物 

ブランド名 エピディオレック

ス® 

サティベックス® マリノール® シンドロス® セサメット® 

有効成分 CBD ナビキシモルス 

（THC ：CBD 同量） 

ド ロ ナ ビ ノ ー ル

  

ド ロ ナ ビ ノ ー ル

  

ナビロン 

医薬品剤形 経口液 口腔粘膜スプレー

溶液 

経口カプセル（マリノール®、セサメット®） 

内服液（シンドロス®） 

適応 ドラベ症候群の2歳

以上の患者。 

レノックス・ガスト

ー症候群に伴う発

作。 

多発性硬化症に伴

う筋肉のけいれん。 

後天性免疫不全症候群の患者における体重減少に伴う食欲不振。 

従来の治療に反応しなかった患者における癌化学療法に伴う嘔吐

および吐き気。 

 

 

1.3. 疫学 

大麻は依然として、世界で最も広く使用されている違法嗜好薬物である [20]。大麻産業は、合法的なア

クセスの増加により著しく拡大している。2022 年には、世界の薬物使用者人口は 2 億 9,200 万人に達し、

過去 10 年間で 20％増加した。大麻は世界で最も一般的に使用されている薬物であり続け、2 億 2,800 万

人が使用者として報告されている[21]。 

市場に出回っている大麻製品の効力は、近年増加している。2011 年から 2021 年にかけて、EU における

ハーブ大麻の平均効力は 57％増加し、大麻樹脂の効力は 200％近く増加した [22]。FDA は、急速に拡大

するカンナビノイド市場は、特に Δ8-テトラヒドロカンナビノール（Δ8-THC）、Δ10-テトラヒドロカ
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ンナビノール（Δ10-THC）、またはヘキサヒドロカンナビノール（HHC）のような新興の半合成カンナ

ビノイドを高濃度に含む製剤の消費の増加による安全性の懸念を提起していると報告している。この傾

向は、他の大麻誘導体やニコチンのような他の乱用物質、併用薬との併用の増加など、公衆衛生に潜在的

なリスクをもたらす可能性がある [23]。 

 

医療用大麻の使用に関する疫学的データは限られており、有病率の推定値は、対象とする状況や集団によ

って大きく異なる [13,22]。ほとんどの有病率調査では、大麻製剤の種類や投与経路が特定されていない。

ワシントン州（米国）の横断研究では、プライマリケアの電子カルテ（n = 185,565）に記録された医療

用大麻使用の有病率と臨床的特徴を調査し、患者の約 2％が医療用大麻使用を記録し、20％がその他の大

麻使用を記録していることが明らかになった。医療用大麻を使用している患者は、大麻の使用が潜在的な

利益をもたらす可能性のある疾患（慢性疼痛、多発性硬化症、筋痙縮、重度の吐き気、睡眠障害）の有病

率が 49.8％と高かったのに対し、その他の使用をしている患者は 39.9％であった。特に、慢性疼痛は医

療用大麻使用者の中で最も多く、35.4％であった [24]。カナダと米国の 27,169 人を対象とした別の有病

率調査では、医療用大麻の使用率は 27％で、若年成人で最も高かった。娯楽用大麻の使用が合法な州で

は有病率は 34％であったのに対し、違法な州では 23％であった。治療目的で最も多かったのは、慢性疼

痛（53％）、睡眠障害（46％）、頭痛・偏頭痛（35％）、食欲障害（22％）、吐き気・嘔吐（21％）だった。

メンタルヘルスに関しては、不安（52％）、うつ病（40％）、PTSD （17％）に対する使用が最も多かった。

さらに、11％がアルコールや他の物質の消費を管理するために大麻を使用していた。米国の 33 の診療所、

61,379 人の患者を対象としたレトロスペクティブ研究（後ろ向き研究）では、44.2％が処方された大麻

を使用していた。最もよく治療された病状は、慢性疼痛（38.8％）、不安（13.5％）、PTSD （8.4％）であ

った。その他の疾患としては、背中や首の問題（6.5％）、関節炎（3.9％）、不眠症（3.4％）、がんに関連

した痛み（2.7％）などがあった。偏頭痛、うつ病、注意欠陥、筋痙攣、線維筋痛症、慢性吐き気、てん

かん、頭痛は、2％以下の症例で主要な疾患として報告されている[26]。身体的・精神的健康問題を抱え

る人々の間で CBD の使用率が高いことから、潜在的な副作用や薬物相互作用に関する公衆衛生上の警告

の必要性が正当化されている [27]。 

 

このレビューの範囲に関連して、症例報告および FDA 有害事象報告システムデータ由来 （FAERS）のデ

ータに基づき、小児および成人の集団における大麻由来製品と薬物との相互作用を調査した 2 件の研究

が発表されている。18 歳未満では、カンナビノイドとメタドン、エベロリムス、フルオキセチン、パロキ

セチンなどの薬物を併用した場合に、重篤な副作用のリスク増加が観察された [28]。成人では、相互作

用の可能性が最も高い薬剤は、抗痙攣薬、抗うつ薬、ワルファリン、タクロリムスであった。大麻が規制

薬物（オピオイド、ベンゾジアゼピン、特定の刺激薬など、厳格な規制がある薬物）と併用された場合、

非規制薬物と比較して、死亡を含む重篤な事象の割合が高かった [29]。 

 

1.4. 薬物動態 

大麻の薬物動態プロファイルを理解することは、他の承認された処方薬との相互作用の可能性を決定す

る上で極めて重要である。大麻の薬物動態は、製剤、投与方法、投与経路によって異なる [30,31,32]。 

 

1.4.1. 吸収 

大麻の主な投与経路は喫煙と気化である。THC と CBD は、最初の吸入後数秒で血漿中に検出され、ピ

ーク濃度（Cmax）は 1.2～30 分の間に観察される。THC の吸入後のバイオアベイラビリティは 10％～
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35％であり、CBD のバイオアベイラビリティは 11％～45％である。吸収される量は、吸入回数、1 回の

吸入時間、吸入の深さによって決まる [30,31,33]。 

大麻の吸入および粘膜投与は、大麻の経口投与で一般的にみられる初回通過代謝を回避または減少させ

る［33］。ナビキシモールのような頬エアゾールのような口腔粘膜投与製剤は、速やかに吸収されるため、

THC の血漿中濃度は経口投与よりも高くなるが、吸入による血漿中濃度よりは低くなる。このような製

剤は、速やかな緩和が必要な症状に有効である [31,34]。 

THC （ドロナビノール）と CBD は親油性であり、経口バイオアベイラビリティは低い [22]。経口バイ

オアベイラビリティは、不規則な吸収のため約 5～20％と推定される。これらは胃破壊と初回通過肝代謝

を受け、経口投与後 1～5 時間で最大血漿中濃度（Tmax）に達する。効果は摂取後 30 分以内に始まり、

摂取後 6 時間まで持続する可能性がある [32,34]。このようなプロフィールを考慮すると、経口製剤は長

時間の症状緩和を必要とする患者にとって有益である [31]。 

大麻の経皮投与は、初回通過代謝を回避する。大麻は疎水性が高く、皮膚の水層を通過する拡散を妨げる。

研究では、CBD は THC よりも皮膚透過性が高いことが示されている [31,32,35]。研究では、経皮パッ

チ（Δ-8-THC 16 mg/mL をプロピレングリコール-水-エタノールに 1:1:1 の割合で溶かしたもの）の貼

付後、Δ-8-THC の平均定常状態血漿中濃度は 1.4 時間で約 4.4 ng/mL に達し、少なくとも 48 時間持続

したことが報告されている。さらに、CBD とカンナビノール（CBN）の透過性は、Δ8-THC の透過性

よりも 10 倍高かった［36］。現在、経皮投与は臨床的に採用されていないが、将来的に使用される可能

性がある [35]。 

 

1.4.2. 分布 

カンナビノイドは一般に高い脂溶性を示し、血液脳関門、胎盤関門、乳房組織関門を容易に通過すること

ができる。カンナビノイドは血漿タンパク質と約 95％結合し、主にリポタンパク質とアルブミンに結合

し、肝臓、肺、脂肪組織に蓄積し、多区画薬物動態を引き起こす [30,31,32]。成人における THC と CBD

の分布容積（Vd）は、体重 70kg として、2.5～10L/kg である［30,37 ］。 

 

1.4.3. 代謝 

2 つの主要なカンナビノイドである CBD と THC は、主にシトクロム P450 アイソザイムである CYP2C9、

CYP2C19、CYP3A4 によって、肝臓で広範な代謝を受ける。ヒトでは、これらの過程は、ヒドロキシル

化または酸化に続き、UDP-グルクロノシルトランスフェラーゼ（UGT）酵素によって触媒されるグルク

ロン酸抱合を伴う [30,37,38]。 

THC （ドロナビノール）は肝臓で初回通過代謝を受け、主に CYP2C9 を介して 11-ヒドロキシ-THC （11-

OH-THC）に変化する。この代謝物は活性があり、∆-9-THC よりわずかに強力である。さらに、11-OH-

THC は血液脳関門をより容易に通過する。2 回目の肝代謝の後、11-OH-THC は 11-ノル-カルボキシ-

∆9-THC （THC-COOH）を含む様々な不活性代謝物（CYP2C9）に変換され、その後グルクロン酸と結

合して THC-COO-グルクロニドを生成する；これらの不活性代謝物は主に尿から排泄される。その他の

代謝経路には、CYP3A4 と UGT 酵素が関与しており、80 種類以上の THC 代謝物が同定されている 

[5,30,37,38]。図 1 に THC の代謝を簡略化して示す。 

 

 

 

 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B30-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B33-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B33-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B34-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B22-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B32-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B34-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B32-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B35-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B36-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B35-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B30-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B32-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B30-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B37-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B30-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B37-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B38-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B5-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B30-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B37-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B38-pharmaceutics-17-00319
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図 1. THC の主な代謝（略語については本文を参照）。 

 

CBD は主にアイソザイム CYP2C19 と CYP3A4 によって代謝され、さらに CYP1A1、CYP1A2、CYP2C9、

CYP2D6 によっても代謝される。CBD の第 2 相抱合を担う UGT アイソフォームは UGT1A7、UGT1A9、

UGT2B7 である。CYP2C9 によるヒドロキシル化で 7-ヒドロキシ CBD （7-OH-CBD）が形成された後、

他の肝代謝が起こり、CBD の一次不活性代謝物である 7-カルボキシ-カンナビジオール（7-COOH-CBD）、

および 6-ヒドロキシカンナビジオール（6-OH-CBD）のような他の代謝物が形成されます。これらの代

謝物は、主に糞便を介して排泄され、尿中に排泄される量は少ない[5,31,39]。図 2 は、CBC の代謝を簡

略化して示している。 

 

 
図 2. CBD の主な代謝（略語については本文を参照）。 

 

1.4.4. 排泄 

THC は主に糞便（約 65～80％）と尿（約 20～35％）から排泄される。THC 摂取後、尿には主にグルク

ロン酸 化した THC-COOH などの酸性代謝物が含まれるが、糞便 には中性と酸性の代謝物が含まれ、

THC-COOH （28％） と 11-OH-THC （20％）が最も多く含まれる。対照的に、CBD の大部分は未変化

体のまま糞便中に排泄され（33％）、尿中には未変化体の CBD と CBD グルクロニドの両方が排泄され

る[28,31,33,40]。 

THC の排泄半減期は非常に多様であり、急速な初期段階と比較的短い中間半減期（約 4 時間）、それに

続く著しく延長された終末排泄段階が特徴で、半減期は24～36時間以上である。この持続時間の長さは、

脂肪組織などの深部コンパートメントからの THC の再分配が遅いことに起因している。その結果、

1μg/L を超える THC 濃度が、最後の大麻使用から 24 時間以上経過したヘビーユーザーの血中に検出さ

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B5-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B28-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B33-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B40-pharmaceutics-17-00319
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れることがある。同様に、CBD は長い終末排泄半減期を示すことが報告されており、その値は静脈内投

与後 24±6 時間、吸入後 31±4 時間、毎日の反復経口投与後 2～5 日である[31,41]。大麻を時々使用す

る人の場合、代謝物の痕跡は摂取後 1 週間まで尿中に検出されることがあるが、毎日使用する人の場合、

これらの代謝物は 1 か月も検出され続けることがある [32]。 

 

1.5. 薬理遺伝学／ファーマコゲノミクス 

受容体、酵素、トランスポーターをコードする遺伝子の多型は、カンナビノイド治療に対する薬物動態、

有効性、抵抗性に影響を及ぼす可能性がある。 

カンナビノイドの代謝に影響を及ぼす第 1 相代謝酵素（CYP2C9、CYP3A4、CYP2C19）および第 2 相

代謝酵素（UGT1A3、UGT1A9、UGT1A10、UGT2B7）において、複数の遺伝子多型が同定されている。

これらの多型は、酵素的代謝が速い（超速代謝者）か遅い（代謝不良者）のいずれかになる可能性がある。

カンナビノイドと他の薬物との相互作用は複雑である。例えば、CYP2C9*2 または CYP2C9*3 の変異体、

特に CYP2C9*2 のホモ接合体または CYP2C9*3 のヘテロ接合体/ホモ接合体を有する個体は、THC およ

び CBD の代謝が著しく低下する可能性がある。代謝不良の表現型は、THC の活性代謝物である 11-OH-

THC への変換率が低下し、THC/11-OH-THC の濃度比が高くなることを示している。しかし、11-OH-

THC と THC はともに精神作用特性を有しているため、その比率を変化させても精神病症状の発現への

影響は少ないと予想されるが、不活性代謝物（THC-COOH）の形成が低下することにより、大麻使用に

伴うリスクが高まる [42]。71 人の患者を対象としたレトロスペクティブ研究において、非定型的な遺伝

子変異（CYP2C9、CYP2C19、CYP3A4、CYP3A5 における）と併用薬が THC と CBD の代謝を変化さ

せる可能性が示唆された。しかし、臨床データが不足しているため、その影響を推定することは困難であ

る [43]。 

遺伝的変異を考慮すると、特定の個人や集団は毒性や有害事象のリスクが高まる可能性がある。ドロナビ

ノールの添付文書情報によると、CYP2C9 の機能低下に関連する遺伝子変異を有する個体では、ドロナ

ビノールの曝露量が 2～3 倍増加する可能性がある。さらに、ジルベール症候群のような遺伝的グルクロ

ン酸化障害のある人は、血清ビリルビン値の上昇を示す可能性があり、添付文書に従ってナビキシモール

を投与する場合は慎重に取り扱うべきである［39,44,45,46 ］。 

 

1.6. 急性、慢性影響および依存症 

大麻製剤の影響は、THC と CBD の含有量によって異なる。この変化は、一般的に娯楽用大麻よりも CBD

の含有量が多く THC の含有量が少ない薬用大麻製剤の効果の違いを支えている［16］。 

THC は主に、快感、リラックス、多幸感などの精神作用と、記憶・注意力の低下、精神運動・認知能力

の低下、時間経過の知覚の変化などの認知的変化を引き起こす[16,17,18,19]。感覚知覚はしばしば亢進す

るが、幸福感の増大が不安、不快感、パニックにつながることもある [16,17,19,47] カンナビノイドの一

般的な生理学的作用には、疲労感、頻脈、めまい、口渇、起立性低血圧、結膜充血、流涙減少、食欲亢進、

筋弛緩などがある [48]。不安や注意欠陥などの精神運動能力の急性障害は、運転障害と関連しており、

特にアルコールと併用した場合、交通事故のリスクを高め、重機の操作を妨げる [4,17,18]。 

大麻の定期的な吸入は、咳や慢性閉塞性肺疾患などの慢性呼吸器症状を引き起こす可能性がある。また、

急性心筋梗塞、脳卒中、一過性脳虚血発作などの心血管障害のリスク上昇とも関連している。さらに、慢

性的な摂取は、うつ病、統合失調症、その他の精神病などの精神疾患の可能性を高める可能性がある。大

麻の使用は急性精神病の重大な要因であり、統合失調症の高い発症率と関連している。精神疾患のリスク

は、使用頻度や期間の増加とともにエスカレートし、大麻の早期摂取開始は重大な危険因子である 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B31-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B41-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B32-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B42-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B43-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B46-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B16-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B16-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B17-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B18-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B19-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B16-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B17-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B19-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B47-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B48-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B4-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B17-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B18-pharmaceutics-17-00319
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[18,47]。その他の非特異的な大麻関連障害には、フラッシュバック、記憶障害、意欲低下症候群などがあ

る [17,49]。THC は性ホルモンの分泌を修飾することがある [18]。カンナビノイド充血症候群（CHS）

は、慢性的な大麻使用と関連している [50]。 

 

長期的な大麻の摂取は、物質使用障害（依存症）につながる可能性がある。めまい、疲労感、心血管作用、

精神作用など、カンナビノイドの望ましくない作用に対する耐性が、数日から数週間にわたって発現する

ことがある。禁断症状は、大麻のヘビーユーザーにおいてのみ、突然の使用中止後に起こる [44,51]。禁

断症状は、いらいら、神経質、不安、不眠、鮮明な夢、食欲低下、体重減少、抑うつ障害、大麻への渇望、

頭痛、落ち着きのなさ、振戦、悪寒、発汗などの症状を呈することがある [51]。しかし、禁断症状がカ

ンナビノイドの管理された医療投与において問題となることはほとんどない [47,52]。 

DSM-5 のマニュアルによると、大麻依存症の診断には、大麻の最近の使用歴と、多幸感、判断力の低下、

運動能力の低下など、摂取後の臨床的に有意な行動または心理的変化が必要である。さらに、大麻使用後

約 2 時間以内に、目の充血、口の渇き、食欲亢進、心拍数上昇のうち少なくとも 2 つの症状がみられる

必要がある。これらの症状は、他の医学的または精神医学的状態に起因するものであってはならない 

[4,49]。 

 

THC は、主に社会的環境における娯楽的使用者が求めるものであり、しばしば「ゲートウェイドラッグ」

と呼ばれる。この呼称は、THC を使用する個人が、コカインやオピオイドを含む他の物質使用障害に罹

患するリスクが高い可能性があることを示唆している [17,49]。 

大麻と同様の作用をもつ薬物は、これらの作用を増強する可能性がある。例えば、ベンゾジアゼピンなど

の鎮静薬は、大麻と併用すると鎮静効果を増強する可能性がある。同様に、カンナビノイドとアトロピン

を併用すると、相加的な頻脈のように、副作用が類似している薬剤の副作用を悪化させる可能性がある。

場合によっては、相加効果は有益であり、医療用大麻は鎮痙薬、気管支拡張薬、制吐薬、鎮痛薬と同時に

投与されることがある [16,47]。 

 

2. データ検索と選択方法 

PubMed データ由来を利用し、検索戦略：（大麻 OR 医療用大麻 OR THC OR テトラヒドロカンナビノ

ール OR CBD OR カンナビジオール OR 合成カンナビノイド OR ドロナビノール OR マリノール 

OR シンドロス OR ナビロン OR Cesamet OR Canemes OR Epidyolex OR Bedrocan OR nabiximols OR 

Bedrobinol OR Bediol OR Bedica OR Bedrolite OR Sativex） AND （相互作用 OR 薬物相互作用）を用

いた。英語で書かれたヒトのデータのみを選択した。適用したフィルターは、Clinical Trial （臨床験験）、

Humans（ヒト）、English（英語）。検索は 2024 年 1 月 12 日に行われ、275 件の論文が得られた。 

さらに、大麻製品の Summary of Product Characteristics/Prescriber Information の相互作用セクション

のデータをレビューし、Stockley's Drug Interactions book に収録した。相互作用のリスク評価について

は、UpToDate 検索プラットフォーム（UpToDate,https://www.uptodate.com 、2024 年 9 月 2 日アクセ

ス）に依拠した。さらに、薬物動態学的相互作用に関する過去の系統的レビュー論文 [53,54] に基づき、

エビデンスの質と臨床的関連性を分類した、 

 

エビデンスを以下のように分類した： 

• 強い：相互作用は、少なくとも 1 つのメタアナリシス、システマティックレビュー、または臨床

験験（ランダム化または非ランダム化）からの証拠によって支持されている； 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B18-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B47-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B17-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B49-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B18-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B50-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B51-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B51-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B47-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B52-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B4-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B49-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B17-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B49-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B16-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B47-pharmaceutics-17-00319
https://www.uptodate.com/
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B54-pharmaceutics-17-00319
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• 中等度：少なくとも 1 件の観察研究（コホートまたは症例対照）または 3 件以上の症例報告から

得られた証拠により、相互作用が支持されている； 

• 弱い：3 件未満の症例報告から得られた証拠によって相互作用が支持されている。 

また、臨床的関連性を以下のように分類した： 

• 重大：相互作用は有害または傷害のリスクをもたらす。パラメータ変動が 400％以上［国際標準化

比（INR）、トランスアミナーゼ、曲線下面積（AUC）］、または 80％以上（クリアランス）； 

• 有意：相互作用はより詳細なモニタリングを必要とする。パラメータの変動が 100～400％（INR、

トランスアミナーゼ、AUC）または 50～80％（クリアランス）； 

• 軽度：相互作用による害はほとんどない。パラメータの変動は 25％～100％（INR、トランスアミ

ナーゼ、AUC）または 20％～50％（クリアランス）； 

• 関連性がない及び/又は適用できない（これまでの定義に分類されない）。 

 

3. 大麻製品の薬物相互作用 

薬物動態学的相互作用は、大麻製品が医薬品や乱用薬物のような他の物質と組み合わされ、効果に変化を

もたらす可能性のある濃度変化をもたらす場合に起こる。逆に、薬力学的相互作用は、薬理学的標的の効

果が変化するときに生じる。どちらのシナリオにおいても、有効性と安全性の意味を考慮することが極め

て重要である。 

カンナビノイドは、他の薬物の濃度や作用の変化を誘発する促進薬として作用することもあれば、他の物

質によって濃度や作用が変化する対象薬として作用することもある。カンナビノイドが主に前駆薬とし

て作用する場合、酵素阻害を介して他の薬物のバイオアベイラビリティを高めたり、クリアランスを低下

させたりする可能性がある。その結果、全身への曝露が高まり、結果として副作用のリスクが高まる可能

性がある。 

薬物と大麻製品との相互作用のリスクに関する研究は、主に THC と CBD に焦点を当てているため、他

のカンナビノイドの潜在的なリスクはまだ不明である。 

前述したように、THC と CBD は、主に CYP2C19、CYP2C9、CYP3A4 の基質として、また様々な CYP450

アイソザイムの阻害剤や誘導剤として機能するモジュレーターとして作用する。これらのアイソザイム

は様々な薬剤の代謝に重要である。主な薬物動態学的相互作用は、カンナビノイドと他の薬物との間の

CYP 代謝の阻害、誘導、または共有に起因すると考えられるが、UGT 酵素または P-gp が関与する相互

作用も報告されている。In vitro の研究により、カンナビノイドおよび THC の主要代謝物は、CYP2B6、

CYP2D6、CYP1A2、CYP2C9 を含むいくつかの P450 酵素を強く阻害することが明らかにされている。

CBD は CYP3A4、CYP2C9、CYP2D6、CYP2B6、CYP2E1 と阻害競合を示すが、CBN は CYP2C9、

CYP2B6、CYP2E1 も阻害する[5,11]。さらに、CBD は CYP1A2（ラベル）と P-糖タンパク質（P-gp）

を弱く阻害する [55]。 

 

THC、CBD、CBN によるヒト CYP450 の主要なアイソフォームの誘導と阻害を調べた in vitro の研究を

合わせて考慮すると、大部分の薬物との臨床的に重大な相互作用のリスクは低いことが示唆される [48]。

しかしながら、対象薬物として治療指数が狭い薬物（NTI）が関与するもの、または前駆薬物として強い

阻害剤／誘導剤が関与するものは、臨床的に重大である可能性が高い。さらに、カンナビノイドは高タン

パク質結合性であるため、他のタンパク質結合性薬物との置換相互作用を引き起こす可能性があり、NTI

薬の遊離割合を増加させ、薬物動態を変化させる可能性がある。Kocis と Vrana は、NTI を有する少なく

とも 60 の薬物のリストを記述している[53,56]。表 3 は、薬のラベルに基づいて、カンナビノイド薬が

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B5-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B11-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B55-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B48-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B56-pharmaceutics-17-00319
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NTI を有する基質薬（対象物）の代謝にどのような影響を及ぼすかを示している。表 4 では、NTI を持

つ薬とタンパク質結合の高いカンナビノイド薬を示す。 

 

表 3. 薬剤の添付文書に基づき、狭い治療指数（NTI）を有する基質薬（対象）の代謝に影響を及ぼすカ

ンナビノイド薬（前駆物質）。 

カンナビノイド（促進

剤） 

CBD （エピディオレック

ス®） 

ナビキシモルス（サティ

ベックス®、THC ：CBD

同量） 

ドロナビノール（マリノ

ール®およびシンドロス

®、THC の合成形態） 

ナビロン（セサメット®、

合成カンナビノイド） 

NTI によって基質薬物

（物体）の代謝に影響を

与える可能性がある 

阻害および誘導：

CYP1A2 および

CYP2B6 基質 

阻害： CYP2C9、

CYP2C19、CYP2C8、

UGT1A9、および

UGT2B7 基質 

阻害：CYP3A4、

UGT1A9、UGT2B7 基

質 

誘導：CYP2B6、

CYP1A2、および

CYP3A4 基質 

CYP2C9 および

CYP3A4 の基質 

弱い阻害剤：CYP3A4

および CYP2E1 基質 

中程度の阻害剤：

CYP2C8 および

CYP2C9 基質 

 

表 4. 狭い治療指数（NTI）を持つ薬と高いタンパク質結合を持つカンナビノイド薬。太字の薬は、NTI

と高タンパク質結合の両方を有する。Kocis and Vrana（2020）より引用。 

 

狭い治療指数（NTI）を持つ薬 

アセノクオマロール ジヒドロエルゴタミン メフェニトイン 

アルフェンタニル ジフェナジオン ミコフェノール酸 

アミノフィリン ドフェチリド ノルトリプチリン 

アミオダロン ドスレピン パクリタキセル 

アミトリプチリン ドキセピン フェノバルビタール 

アムホテリシン B エルゴタミン フェンプロクモン 

アルガトロバン エスケタミン フェニトイン 

ブスルファン  エチニルエストラジオール（経口避妊薬） ピモジド 

カルバマゼピン エトスクシミド プロポフォール 

クリンダマイシン ビスクマセトエチル キニジン 

クロミプラミン エベロリムス シロリムス 

クロニジン フェンタニル タクロリムス 

クロリンジオン フルインジオン テムシロリムス 

シクロベンザプリン ホスフェニトイン テオフィリン 

シクロスポリン イミプラミン チオペンタール 

ダビガトランエテキシレート レボチロキシン チアネプチン 

デシプラミン ロフェプラミン トリミプラミン 

ジクマロール メリトラセン バルプロ酸 

ジギトキシン メペリジン    ワルファリン 

タンパク質結合率 85%以上のカンナビノイド医薬品* 

カンナビジオール ナビロン 

ドロナビノール ナビキシモール 

* NTI とはみなされません。 

 

 

Nabiximols （Sativex®、THC ：CBD ：1 ：1、同量）は、主に CBD 成分によって代謝相互作用を引き起こ

す可能性がある。Nabiximols は、CYP3A4、CYP2C9、CYP2C19、CYP1A2、CYP2B6 を可逆的に阻害

することが、臨床的に達成されると考えられる濃度よりもかなり高い濃度で観察された。In vitro の研究

でも、ナビキシモールが臨床的に妥当な濃度で CYP3A4 を時間依存的に阻害する可能性が示された。
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CYP3A4 の不活性化速度は速いと予想される。in vitro 験験において、nabiximols は UGT 酵素である

UGT1A9 と UGT2B7 を、臨床現場で達成可能な濃度で阻害した［39］。臨床用量の nabiximols から得ら

れる CBD と THC の血漿中濃度は、mRNA レベルで CYP3A4、CYP2B6、CYP1A2 を誘導するのに十分

であり、in vitro で薬物代謝酵素とトランスポーターを誘導する可能性がある。 

 

THC の合成型であるドロナビノール（THC の項を参照）には、酵素に対する阻害能があるが、その作用

は完全には解明されていない；しかしながら、CYP2C9 および CYP3A4 基質との薬物-薬物相互作用（DDI）

の可能性が疑われている。CYP3A4 阻害薬は、ドロナビノールおよび/またはその活性代謝物の全身曝露

を増加させる可能性がある [56]。ドロナビノールの液体製剤（Syndros®）には 50％の脱水アルコールが

含まれており、ジスルフィラムやメトロニダゾールなどの薬剤とジスルフィラム様反応を起こし、腹部痙

攣、吐き気、顔面紅潮などの症状を引き起こす可能性がある [45]。 

ナビロン（Cesamet®、合成カンナビノイド）は、複数の P450 酵素アイソフォームによって広範に代謝さ

れることを示す証拠がある。ナビロンは、CYP3A4 と CYP2E1 に対して弱い阻害作用を示し、CYP2C9

と CYP2C8 に対して中程度の阻害作用を示す [44,56]。 

CBD（エピディオレックス®）は、CYP1A2 および CYP2B6 の基質である他の薬剤の代謝を誘導または

阻害する可能性があり、その結果、他の薬剤の効果が減少または増加する可能性があります。さらに、CBD

は CYP2C9、CYP2C19、CYP2C8、UGT2B7 および UGT1A9 酵素による他の薬物の代謝を阻害する可

能性があります。図 3 は、CBD、ドロナビノール、ナビキシモール、ナビロンが異なる酵素の活性に及

ぼす影響をまとめたものである。 

 

 

 
 

図 3. 処方情報に基づく酵素活性に対するカンナビノイドの影響（?） 

 

CBD は THC の有害作用を緩和するとされているが、ヒトとイヌを対象とした研究では、CBD が Δ9-

THC と 11-OH-THC の代謝を阻害し、THC の有害事象を増加させる可能性があることを示唆する相反

する証拠が示されている。これらは、化合物の比率、投与量、個々の反応に影響される可能性がある 

[51,57,58]。無作為化クロスオーバー二重盲検臨床験験において、18 人の健康な成人は、カンナビノイド

含有量の異なるブラウニーの経口投与を含む実験セッションを受けた：カンナビスエキスを含まないプ

ラセボ、Δ9-THC 優位抽出物（CBD を含まない Δ9-THC 20mg）、および CBD 優位抽出物（Δ9-THC 

20mg + CBD 640mg）。CBD 優位の抽出物は、同等の Δ9-THC 用量で Δ9-THC 優位の抽出物と比較し

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B56-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B56-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B51-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B57-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B58-pharmaceutics-17-00319
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て、Δ9-THC-COOH、Δ9-THC、11-OH-Δ9-THC の Cmax が高く、血漿中濃度-時間曲線下面積が大

きく、不安、鎮静、記憶障害などの副作用がより顕著であった［57］。逆に、他の研究では、両化合物を

1 ：1 の比率で気化させた場合、CBD が唾液中の THC 濃度に最小限の影響を与えることが示されている 

[59]。青年期及び若年成人の大麻使用者を対象とした機能的磁気共鳴画像法を用いた研究では、CBD が

THC の作用を減弱させるという証拠は見つかっていない［60］。 

大麻製剤の使用が増加し、その酵素代謝が増加していることから、これらの製剤と薬物との薬物動態学的

相互作用の可能性を検討することが適切である [5,11,61]。大麻はしばしば他の乱用薬物と同時に使用さ

れることを考慮し、本総説では、そのような物質との相互作用に関するセクションを組み込んだ。 

 

3.1. 医薬品との相互作用 

ここでは、薬理学的グループごとに分類された主な相互作用のいくつかを説明する。薬理学的グループに

分類された相互作用の詳細については、表 5 を参照されたい。表 5 には、大麻と他の医薬品の間で認め

られた相互作用が、観察された薬物動態学的影響、臨床的影響、リスク評価（UpToDate の分類に基づく：

A、B、C、D、または X）、処方情報に文書化されているかどうか、エビデンス（強い、中等度、弱い）、

臨床的関連性（主要、重要、軽微、関連性欠如、および/または該当しない）とともに要約されている。 

 

3.1.1. 抗凝固薬 

一般的に、カンナビノイドと抗凝固薬との相互作用を支持するエビデンスは、ワルファリンを除いて存在

しない。ワルファリンは主に CYP2C9 と CYP3A4 で代謝される。CBD は CYP2C9 および CYP3A4 酵

素を阻害するため、併用によりワルファリンが蓄積し、INR 値が上昇し、出血のリスクが高まる可能性

がある。CBD の投与開始時および投与量の調整時には、INR の綿密なモニタリングが推奨される。THC

については、THC がワルファリンの CYP2C9 を介した代謝を阻害することを示す in vitro 研究がある 

[62,63,64]。 

 

3.1.2. 抗てんかん薬 

抗てんかん薬は、大麻との薬理学的相互作用に関与する主要な薬物クラスの一つである。一般に、抗てん

かん薬と CBD の併用は、特にエスリカルバゼピンの場合は CYP2C19 の阻害により、これらの薬剤の血

漿中濃度の上昇をもたらす。重篤な副作用は報告されていないが、CBD と併用する場合は血漿中濃度を

モニタリングすることが推奨される。 

CYP2C19 阻害によるスティリペントールと、不明なメカニズム（UGT1A9 および UGT2B7 阻害の可能

性）によるバルプロ酸塩は CBD と相互作用する可能性がある。CBD はスティリペントールの濃度を

Cmax で 28％、AUC で 55％上昇させる可能性があり、発疹や肝酵素（AST/ALT）の上昇など、さまざ

まな副作用を引き起こす。また、バルプロ酸濃度が正常であっても、CBD とバルプロ酸の併用で肝酵素

値の上昇が観察されており、おそらく肝毒性相互作用によるものであろう [39,65]。したがって、バルプ

ロ酸／スティリペントールと CBD の減量を考慮して、肝機能検査を含む副作用の積極的なモニタリング

が推奨される [66,67,68]。 

抗痙攣薬やバルビツール酸薬として使用されるいくつかの中枢神経抑制剤について、THC がこれらの薬

剤のクリアランスを減少させることが報告されており、これはおそらく代謝の競合的阻害によるもので

ある [44,45,46]。 

CBD とクロバザム（ベンゾジアゼピンの項を参照）の間には相互作用の有意な証拠がある。 

 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B57-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B59-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B60-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B5-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B11-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B61-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B62-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B63-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B64-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B66-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B67-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B68-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B46-pharmaceutics-17-00319
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3.1.3. 鎮痛薬 

THC は、おそらく代謝の競合的阻害を通じて、抗ピリン（フェナゾン）のクリアランスを減少させるこ

とが示されている [44,45,46,69]。一部の国ではアセトアミノフェンやイブプロフェンが代替薬として好

まれるため、世界的にこの鎮痛薬の使用は著しく減少している。 

 

3.1.4. オピオイド 

ブプレノルフィンは主に CYP3A4 という酵素で代謝される。娯楽的な大麻の使用は CYP3A4 を阻害し、

ブプレノルフィンの濃度を上昇させ、依存症のリスクを増大させることがわかっている [70]。 

オキシコドンまたはモルヒネと大麻を併用すると鎮痛効果が増強する可能性があるが、この現象を説明

する濃度曲線下面積の有意な変化は明らかにされていない。鎮痛作用の向上は、大麻が誘発する消化管運

動の鈍化により、モルヒネの徐放効果がもたらされたためではないか、と考えられている。しかし、この

相互作用に関する決定的な証拠はない [71]。CBD とフェンタニルの静脈内投与との相互作用の証拠は

見つかっていない [72]。オピオイド代替療法を受けている大麻使用障害患者では、薬物相互作用のリス

クが高く、主にレボメタドン、ブプレノルフィン、モルヒネとの相互作用が確認されている。したがって、

治療の安全性を高めるために、臨床的・治療的モニタリングが推奨される [73]。 

 

3.1.5. ベンゾジアゼピン 

クロバザムと CBD の間には有意な相互作用の証拠がある。CBD は、クロバザムの活性代謝物である N-

デスメチルクロバザムの代謝に関与する酵素 CYP2C19 を阻害する［66,74,75,76,77,78 ］。クロバザムと

併用すると、N-デスメチルクロバザムの濃度が 3～4 倍に増加することが判明している。さらに、クロバ

ザムは 7-OH-CBD への曝露を増加させる可能性があり、血漿中 AUC は 47％増加する可能性がある

［39,74 ］。この相互作用により、n-デスメチルクロバザム濃度が上昇し、排泄半減期が延長し、鎮静や

傾眠などの有害作用のリスクが高まる [53]。 

 

3.1.6. 免疫抑制薬および増殖阻害薬 

カンナビノイドと mTOR 阻害薬（シロリムスおよびエベロリムス）、ならびにカルシニューリン阻害薬

（タクロリムス）との間で、CYP3A4 および P-糖タンパク質/ABCB1 の阻害を伴う相互作用が同定され

ている。CBD 投与後、エベロリムスとシロリムス濃度が有意に上昇することが確認されている [79]。

CBD はエベロリムスの曝露量を Cmax、AUC ともに約 2.5 倍増加させる可能性がある [39,80]。 

CBD の使用はタクロリムス濃度の上昇と関連しており、吐き気、口渇、めまい、熱感、脳症を伴う重篤

な毒性などの有害事象を引き起こしている [81,82,83,84]。しかし、患者によっては結果に一貫性がなく、

これは個体間のばらつきによって説明できるかもしれない [53,83]。第 1 相験験では、12 人の健常人を

対象に CBD とタクロリムスの相互作用を評価した。この研究では、CBD がタクロリムスの半減期に影

響を与えることなく、タクロリムスの Cmax を 4.2 倍、AUC0 -∞を 3.1 倍（p<0.0001）増加させること

がわかった。これらの所見は、CBD がタクロリムスの CYP3A4 を介する代謝を阻害することを示唆して

おり、CBD を使用する移植患者では、用量の減量と頻繁な治療モニタリングが必要となる可能性がある 

[85]。 

 

3.1.7. 選択的セロトニン再取り込み阻害薬（SSRI） 

シタロプラムとエスシタロプラムは CYP2C19 と CYP3A4 を介して代謝され、いずれも CBD によって阻

害される。CBD の同時使用によりシタロプラムの血漿中濃度が上昇した症例もある [86]。データは限ら

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B46-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B69-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B70-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B71-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B72-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B73-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B66-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B74-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B75-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B76-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B77-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B78-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B74-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B79-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B80-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B81-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B82-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B83-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B84-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B83-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B85-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B86-pharmaceutics-17-00319
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れており、この話題については更なる研究が必要である [67]。 

 

3.1.8. 三環系抗うつ薬 

大麻を吸引した後に三環系抗うつ薬が依存症を起こした症例が報告されているが、血清中濃度は測定さ

れていない [53,87,88]。 

 

3.1.9. 抗感染薬 

ケトコナゾールは強力な CYP3A4 阻害薬として作用し、THC （THC の Cmax および AUC の増加、それ

ぞれ 1.2 倍および 1.8 倍）および CBD（CBD の Cmax および AUC の増加、それぞれ 2 倍および 2 倍）

の濃度を上昇させる。したがって、CBD と併用する場合はケトコナゾールの用量を減らすことが推奨さ

れる。逆に、リファンピシンは CYP3A4 誘導剤として作用する。大麻と併用した場合、CBD（Cmax が

50％、AUC が 60％低下）と THC（Cmax が 40％、AUC が 20％低下）の濃度低下が観察されており、

最小限の効果しか得られない患者には CBD の用量を徐々に増やす必要がある [39,65,67]。 

フルコナゾールは CYP3A4 の中等度阻害薬および CYP2C9 の強力な阻害薬として作用し、ドロナビノー

ルおよび/またはその活性代謝物の全身曝露を増加させる可能性があり、THC の平均 Cmax を 22％、平

均 AUC を 32％増加させた。代謝物 11-OH-THC への曝露も Cmax で約 2.1 倍、AUC で約 2.5 倍増加し

た。CBD の Cmax はフルコナゾールにより約 40％増加した。これらはすべて、大麻製品関連の有害反応

を増加させる可能性がある [39,44,45,46]。 

 

3.1.10. 抗レトロウイルス薬 

インジナビルやネルフィナビルなどの抗レトロウイルス薬は、潜在的な相互作用（CYP3A4 および CYP2C

誘導の可能性）を示している。インジナビルの Cmax は 17.4％減少し、ネルフィナビルの Cmax は 14.1％

減少することが、喫煙した大麻の存在下で観察されている [67,89,90]。 

 

3.1.11. プロトンポンプ阻害薬（PPI） 

オメプラゾールは CYP2C19 を阻害するが、THC と CBD の血漿中濃度に有意な変化は認められていな

い [65]。 

 

3.1.12. 精神刺激薬 

CBD は、メチルフェニデート（MPH）などの薬物の代謝に関与する CES1 （セリンヒドロラーゼ）など、

CYP 以外の酵素を阻害することが示唆されている。しかし、CBD と MPH の併用投与は、薬物動態学的

に重要な変化をもたらさないことが判明している。それにもかかわらず、長期的な影響を評価するために

さらなる研究が示唆されている [67,91]。 

 

3.1.13. 抗精神病薬 

燻煙大麻の投与は、クロルプロマジンのクリアランスを 50％増加させることが記録されており、タバコ

と大麻の同時投与は、このクリアランスをさらに 107％増加させる（タバコの煙は酵素誘導剤として作用

する）。本薬に関しては、大麻摂取中止後 2～4 週間で血漿中濃度が 50％上昇することが観察されている

（タバコの煙は CYP1A2 誘導作用を示し、本薬は CYP1A2 の基質である）。このため、禁煙後は鎮静及

びめまいが増加する可能性があり、大麻の禁煙後は本薬の用量調節が推奨される [92,93]。 

 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B67-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B87-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B88-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B67-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B46-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B67-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B89-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B90-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B67-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B91-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B92-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B93-pharmaceutics-17-00319
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3.1.14. メチルキサンチン誘導体 

テオフィリンおよび他のメチルキサンチン誘導体は、一般的な DDI で知られている。CBD は、カフェ

インの代謝を担う酵素 CYP1A2 （弱い阻害剤）を阻害することが判明している（テオフィリンとカフェイ

ンは CYP1A2 の基質である）。このため、カフェインの AUC と半減期が大幅に増加し、結果として副作

用のリスクが高まる [94]。CBD は、カフェインを単独で投与した場合と比較して、カフェインの曝露を

Cmax で 15％、AUC で 95％増加させる可能性がある [39,94]。 

 

3.2. 乱用薬物との相互作用 

表 6 は、カンナビノイド製品と乱用薬物との主な相互作用を示している。この表は、誘発物質、カンナビ

ノイド薬物動態に観察される変化、および主な臨床効果を詳述している。さらに、この表は、カンナビノ

イドと乱用物質の薬物動態における観察された変化を、その主な臨床効果とともに表示している。 

 

3.3. 薬力学的相互作用（医薬品と乱用薬物） 

大麻製品は、抗痙攣薬、バルビツール酸塩、エタノール、ベンゾジアゼピン、リチウム、ブスピロン、オ

ピオイド、筋弛緩薬、抗ヒスタミン薬などの中枢神経系抑制薬と併用すると、相加的な中枢神経系作用を

示す [39,44,45,46]。この相互作用の症状には、めまい、錯乱、鎮静、傾眠などがある。さらに、注意力、

判断力、思考力、精神運動能力の障害が悪化することがある。 

さらに、アンフェタミン、コカイン、その他の交感神経刺激薬、血圧降下薬または抗コリン薬と併用した

場合、高血圧、低血圧、頻脈、失神などの相加的な心臓作用が観察されている。アモキサピン、アミトリ

プチリン、デシプラミン、または他の三環系抗うつ薬との併用は、三環系抗うつ薬の β-アドレナリン作

用および抗ムスカリン作用と大麻の β-アドレナリン作用との複合作用により、眠気、高血圧、頻脈を悪

化させることがある。アトロピン、スコポラミン、一部の抗ヒスタミン薬、その他の抗コリン薬でも、相

加的な頻脈と眠気が起こることがある [34,39]。さらに、ジスルフィラムやフルオキセチンと一緒に大麻

を吸うと、軽躁反応を誘発することもある。ドロナビノールは、選択的セロトニン再取り込み阻害薬（SSRI）

と同様の方法でセロトニンの取り込みを阻害する [92]。 

大麻とニコチンパッチとの併用は、心拍数に相加的な影響を及ぼす。さらに、経口 THC の効果は、ナル

トレキソンによるオピオイド受容体遮断によって増強される。大麻は、エクスタシー（3,4-メチレンジオ

キシメタンフェタミン、ミドマフェタミン）の興奮作用と高体温作用を相殺する。大麻の喫煙とシスプラ

チンの併用は脳卒中のリスクを増加させるが、その機序は不明である [92]。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B94-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B94-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#table_body_display_pharmaceutics-17-00319-t006
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B46-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B34-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B92-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B92-pharmaceutics-17-00319
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表 5. エビデンスの質、臨床的関連性、UpToDate 分類に基づくリスク評価（A ：相互作用なし、B ：処置

不要、C ：治療を監視する、D ：レジメンを変更する、X ：併用を避ける）、処方情報における薬物動態学

的相互作用（はい/いいえ）を含む、大麻と他の薬物との間に認められた相互作用。略語： PI、処方情報。

NA、該当なし。その他の略語については、本文を参照のこと（ref.、参考文献）。 

 

薬 カンナビノイドと

薬物動態メカニ

ズム 

観察された薬物動態学的 

所見および効果 

臨床効果 推奨 リス

ク評

価

/PI 

証

拠 

臨

床

的

意

義 

参 

照 

抗凝固薬 

ワルファリ

ン 

CBD、ナビロ

ン、ドロナビオ

ール：CYP2C9

およ CYP3A4

酵素を阻害す

る/タンパク質に

高度に結合 

-大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。報告された 10件のうち 9件（90%）で

INRの変動が報告されています。10件のう

ち 8件では、最大 INR変動が+0.4～+9.61

と報告されています。 

出血のリスク

が高まる可

能性がありま

す。 

ワルファリン

の投与量を調

整し、INR を

厳密に監視し

ます。 

C/

い 

い 

え 

中

等

度 

重

大 

62  

63  

 95  

抗てんかん薬 

エスリカル

バゼピン 

CBD: 不明 対象としてのエスリカルバゼピンと促進剤とし

ての CBD 

エスリカルバ

ゼピンとの関

連を示す明

確な証拠が

ないまま、副

作用が報告

された。 

エスリカルバ

ゼピンの投与

量を調整し、

可能であれば

血漿濃度をモ

ニタリングする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

軽

度 

 66  

 96  

-成人被験者において、エスリカルバゼピンの

トラフ濃度が上昇しました。由来ラインの平均

濃度は 14.4 ± 7.4 μg/mLでしたが、その後

の測定で CBDを投与すると、それぞれ 16.8 

± 7.9 μg/mLおよび 17.8 ± 9.1 μg/mL と上

昇し、統計的に有意な変化を示しました。- 

エスリカルバゼピンと CBDの併用投与によ

り、1名の患者でエスリカルバゼピン濃度が

23%上昇しましたが、もう 1名の患者では変

化は認められませんでした。 

スティリペ

ントール 

CBD：

CYP2C19阻

害 

対象としてのスティリペントールと促進剤とし

ての CBD 

中枢神経抑

制作用の付

加 

スティリペント

ールの投与量

を調整し、可

能であれば血

漿濃度をモニ

タリングする 

C/

は

い 

強

い 

軽

度 

 39 

65 

74  -CBDはスティリペントール濃度をわずかに

上昇させ、C maxおよび投与間隔中の濃度時

間曲線下面積（AUCtau）はそれぞれ 2500 

ng/mL（32.1%）および 27,000 ng · h/mL

（57.6%）上昇しました。 -CBDはスティリペ

ントール濃度を C max 

で 28% 、AUCで 55%上昇させる可能性が

あり、発疹や肝酵素（AST/ALT）の上昇など、

さまざまな副作用を引き起こす可能性があり

ます。 

CBDを対象物として、またスティリペントール

を促進剤として 

-CBDの主要代謝物である 7-OH-CBDは

29%、7-COOH-CBDは 13%減少しました。

ただし、CBDには影響はありませんでした。 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B62-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B63-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B95-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B66-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B96-pharmaceutics-17-00319


17 

 

バルプロ酸 CBD: 不明

/UGT1A9およ

び UGT2B7阻

害の可能性あ

り/タンパク質結

合度が高い 

バルプロ酸と CBDを併用した被験者では、

AST/ALT値が有意に上昇し、平均 AST値と

ALT値はそれぞれ 37.1 U/L と 35.3 U/Lでし

た。一方、バルプロ酸を併用しなかった被験

者では、AST値と ALT値はそれぞれ 23.97 

U/L と 23.7 U/L と低かった。 

ALT値と

AST値が上

昇する可能

性がある 

CBDを始める

前に肝機能を

評価し、肝機

能をモニタリン

グする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

軽

度 

66  

鎮痛剤—オピオイド 

ブプレノル

フィン 

娯楽用大麻：

CYP3A4阻害 

対象としてのブプレノルフィンと促進剤として

の CBD 

鎮静および

眠気のリスク

が高まる可

能性がある 

ブプレノルフィ

ンの投与量を

調整し、ブプレ

ノルフィンの血

漿濃度をモニ

タリングする 

C/

い 

い 

え 

中

等

度 

有

意 

70 

- 嗜好目的で大麻を併用している人では、ブ

プレノルフィン濃度が 170%高くなることが分

かりました。ある症例報告では、大麻の使用

を中止した患者において、血清中のブプレノ

ルフィン濃度が 95%低下したという報告があ

ります。 

メサドン CBD：CYP3A4

および

CYP2C19阻

害 

対象としてのメサドンと促進剤としての CBD 疲労感や眠

気を増す可

能性がある 

メサドンの投

与量を調整

し、可能であ

れば血漿濃度

をモニタリング

する 

C/

い 

い 

え 

弱

い 

有

意 

97  

-CBDはメサドンの代謝を阻害する可能性が

ある。血清中のメサドン濃度は、CBD中止 2

日後に 271 ng/mL、中止 7日後に 149 

ng/mL、中止 14日後に 125 ng/mL と測定さ

れた。 

フェンタニ

ル 

CBD: 不明 対象としての CBD と誘発剤としてのフェンタ

ニル 

臨床的に重

要ではないと

思われる 

フェンタニル

の投与量を調

整し、可能で

あれば血漿濃

度をモニタリン

グする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

72  

- CBD の血漿濃度には大きな影響はありま

せんでした。 

ベンゾジアゼピン 

クロバザム CBD：

CYP2C19阻

害 

対象としてのクロバザムと促進剤としての

CBD 

鎮静および

傾眠の発生

率を高める可

能性がある 

クロバザムの

投与量を調整

し、血漿レベ

ルをモニタリン

グすることが

可能です 

C/

は

い 

強

い 

軽

度 

 39 

53 

66 

74 

75 

76 

77 

78 

-CBDは N-デスメチルクロバザムの平均濃

度を上昇させます（10～526%）。- 

一般群では、定常状態のクロバザムへの曝

露量がわずかに増加し（C max = 20%、AUCτ 

= 21%）、N-デスメチルクロバザムへの曝露

量が顕著に増加しました（C max = 3.4倍 

[239%]、AUCτ = 3.4倍 [238%]）。てんかん

ボランティア群では、クロバザムへの曝露量

には影響が見られませんでしたが、N-デスメ

チルクロバザムへの曝露量が増加しました

（C max = 2.2倍 [122%]、AUCτ = 2.6倍 

[164%]） 

。-クロバザムへの曝露量がわずかに増加し、

トラフ C maxは 1.20 ng/mLでした。また、N-

デスメチルクロバザムへの曝露量が増加し、

平均 C maxは3.39倍に増加しました。 

- CBD と組み合わせると、N-デスメチルクロ

バザム (CYP2C19 の基質) のレベルが上

昇 (3 ～ 4 倍) する可能性があります。 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B66-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B70-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B97-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B72-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B66-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B74-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B75-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B76-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B77-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B78-pharmaceutics-17-00319
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CBDを対象薬として、クロバザムを促進薬と

して 

クロバザムは 7-OH-CBDへの曝露を増加さ

せる可能性があり、血漿 AUCは 47%増加し

ました。クロバザムは CBD曝露のわずかな

増加を示し、トラフ Cmaxは 1.34 ng/mLでし

た。 

ブリバラセ

タム 

CBD：

CYP2C19阻

害 

対象としてのブリバラセタムと促進剤としての

CBD 

下痢や眠気

などの軽度

の副作用が

起こる可能性

があります 

ブリバラセタ

ムの投与量を

調整し、可能

であれば血漿

濃度をモニタ

リングする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

有

意 

96  

-ブリバラセタムと CBD の併用投与を受けた

患者では、ブリバラセタムのレベルが 107% 

～ 280% 増加しました。 

免疫抑制剤および増殖阻害剤 

タクロリム

ス 

CBD: CYP3A4

阻害/高タンパ

ク質結合 

対象としてのタクロリムスと促進剤としての

CBD 

吐き気、めま

い、眠気など

の症状が現

れることがあ

ります。クレ

アチニン値が

上昇すること

もあります。 

タクロリムスの

投与量を調整

し、血中濃度

をモニタリング

してください。

クレアチニン

値が上昇した

場合は、投与

量を減らす必

要がありま

す。 

C/

い 

い 

え 

強

い 

有

意 

        

83     

84   

85  

-症例報告によると、タクロリムスの由来ライン

値は 3.9～8.4 ng/mLでした。164日目に

は、用量調整後のタクロリムス値は約 3倍の

13.3 ng/mLに増加しました。血清クレアチニ

ン値は 124日目に 2.4 mg/dL（由来ライン値

1.2 mg/dL）に上昇したため、タクロリムスの

投与を 1週間中止しました。その後、クレアチ

ニン値は 1.5 mg/dLまで低下しました。タクロ

リムスの投与量を最大化しようとした結果、

282日目までにクレアチニン値は再び上昇し

ました。- 

タクロリムスの Cmaxは 4.2倍、AUC 0 -∞は

3.1倍に増加しました。 

エベロリム

ス 

CBD：CYP3A4

阻害 

対象としてのエベロリムスと促進剤としての

CBD 

下痢の発生

率を高める可

能性がある 

エベロリムス

の投与量を調

整し、血中濃

度をモニタリン

グする 

C/

い 

い 

え 

中

等

度 

軽

度 

 79  

-由来ラインと比較して、エベロリムス AUCの

中央値は 9.8 ng/mL増加した。 

シロリムス

（従来型） 

CBD： 

CYP3A4 

阻害 

シロリムスを対象物として、CBDを促進剤と

して 

下痢の発生

率を高める可

能性がある 

シロリムスの

投与量を調整

し、可能であ

れば血中濃度

をモニタリング

する 

D/

い 

い 

え 

中

等

度 

軽

度 

 79  

- シロリムス AUCの由来ラインと比較した中

央値の増加は 5.1 ng/mL 

シクロスポ

リン 

CBD: CYP3A4

阻害薬/高タン

パク質結合薬 

結論が出ていない知見： 

-CBDは、併用投与される他のタンパク質結

合薬の遊離画分を増加させ、置換する可能

性がある（生体内では確認されていない）。- 

シクロスポリンの濃度は、CBD との併用投与

において安定している。 

 

 
 

臨床的に重

要ではないと

思われる 

シクロスポリン

の投与量を調

整し、可能で

あれば血中濃

度をモニタリン

グする 

C/

は

い 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

 44 

45 

46 

83  

選択的セロトニン再取り込み阻害薬（SSRI） 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B96-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B79-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B79-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B44-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B46-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B83-pharmaceutics-17-00319
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シタロプラ

ム 

CBD：

CYP2C19およ

び CYP3A4阻

害 

対象としてのシタロプラムと促進剤としての

CBD 

報告された有

害事象は軽

度であった 

シタロプラム

またはエスシ

タロプラムの

投与量を調整

し、可能であ

れば血漿濃度

をモニタリング

する 

D/

い 

い 

え 

中

等

度 

軽

度 

 86  

-シタロプラム血漿濃度は由来ライン (42 

ng/mL) から 8 週目 (79 ng/mL) まで増加

しました。 

三環系抗うつ薬 

イミプラミン マリファナタバ

コを吸ったかど

うか：不明 

-血清レベルは測定されなかった 見当識障害、

落ち着きのな

さ、めまい、

動悸が現れ

る場合があ

り、三環系抗

うつ薬の毒性

を示唆する。 

イミプラミンの

投与量を調整

し、可能であ

れば血漿濃度

をモニタリング

する 

C/

い 

い 

え 

強

い 

該

当

な

し 

53 

 88  

抗精神病薬 

クロザピン 大麻とタバコ：

CYP1A2誘導 

対象としてのクロザピンと促進剤としての大麻

とタバコ 

幻覚のリスク

が高まる可

能性がありま

す。 

クロザピンの

投与量を調整

し、可能であ

れば血漿濃度

をモニタリング

する 

C/

い 

い 

え 

弱

い 

有

意 

92 

98 

-ある症例報告では、患者が大麻とタバコの

摂取をやめたところ、クロザピンの血漿濃度

が 230% 増加しました。 

クロルプロ

マジン 

大麻とタバコ：

CYP1A2誘導 

対象としてのクロルプロマジンと促進剤として

の大麻とタバコ 

鎮静および

眠気のリスク

が高まる可

能性がある 

クロルプロマ

ジンの投与量

を調整し、可

能であれば血

漿濃度をモニ

タリングする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

軽

度 

 93  

- クロルプロマジンのクリアランスが 50% 増

加し、タバコと大麻の同時投与によりこのクリ

アランスがさらに 107% 増加します。 

ピモジド CBD：CYP3A4

阻害剤 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

潜在的に重

篤な臨床結

果をもたらし 

、中枢神経抑

制のリスクを

高める可能

性がある 

組み合わせを

避ける 

X/ 

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99  

ブロムペリ

ドール 

ナビロン: 不明 大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

潜在的に重

篤な臨床結

果をもたらし 

、中枢神経抑

制のリスクを

高める可能

性がある 

組み合わせを

避ける 

X 

/い

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99  

メトトリメプ

ラジン 

ドロナビノール: 

不明 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

中枢神経抑

制のリスクが

高まる可能

性がある 

組み合わせを

避ける 

X/ 

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99  

抗感染薬 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B86-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B53-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B88-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B93-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
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ケトコナゾ

ール 

ナビキシモー

ル：CYP3A4阻

害 

対象物質としてのナビキシモールと沈殿剤と

してのケトコナゾール 

眠気、倦怠

感、めまい、

不安、見当識

障害が現れ

ることがあり

ます 

ケトコナゾー

ルの投与量を

調整し、可能

であれば血漿

濃度をモニタ

リングする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

軽

度 

65  

-THC/CBD口腔粘膜スプレーをケトコナゾー

ルと併用した被験者では、THCの C max値が

2.65 ng/mLから 3.36 ng/mLに、CBDの C 

max 値が 0.66 ng/mLから 1.25 ng/mLに、

11-OH-THCの C max 値が 3.59 ng/mLか

ら 10.92 ng/mLに上昇しました。全体として、

C max値は 36%から 87%上昇しました。 

リファンピ

シン 

ナビキシモー

ル：CYP3A4誘

導、CYP2C19

誘導剤 

対象としてのナビキシモールと促進剤として

のリファンピシン 

臨床症状は

ほとんどな

く、頭痛が起

こることがあ

る 

リファンピシン

の投与量を調

整し、可能で

あれば血漿濃

度をモニタリン

グする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

軽

度 

 65  

THC/CBD口腔粘膜スプレー単独使用時、

C max値は THCで 2.94 ng/mL、CBDで

1.03 ng/mL、11-ヒドロキシ-THC（11-OH-

THC）で 3.38 ng/mLでした。THC/CBDスプ

レーとリファンピシンを併用した場合、C max値

は THCで 1.88 ng/mL、CBDで 0.50 

ng/mL、11-OH-THCで 0.45 ng/mLに低下

しました。全体として、C max値は 26%から

87%低下しました。 

フシジン酸 ドロナビノー

ル、ナビロン：

CYP3A4基質 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

 

これらの薬剤

の毒性リスク

を高める可能

性がある 

フシジン酸の

レジメンを修

正し、積極的

なモニタリン

グ、経験的調

整、代替薬の

検討を含める 

D/

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

99 

フルコナゾ

ール 

ドロナビノール：

CYP2C9およ

び CYP3A4阻

害剤 

対象としてのドロナビノールと促進剤としての

フルコナゾール 

大麻製品関

連の副作用

が増加する

可能性があ

る 

フルコナゾー

ルの投与量を

調整し、可能

であれば血漿

濃度を監視し

ます。 

C/

は

い 

弱

い 

軽

度 

39 

45 

46  -ドロナビノールおよび／またはその活性代謝

物の全身曝露量を増加させ、THCの C max

が 22%、AUCが 32%増加する可能性があ

ります。代謝物 11-OH-THCへの曝露量も、

C maxが約 2.1倍、AUCが約 2.5倍増加しま

した。 

-CBDの C maxは、フルコナゾールと併用する

と約 40%増加しました。 

メトロニダ

ゾール 

ドロナビノール

（シンドロス®）：

不明 

ドロナビノールを目的物質として、メトロニダゾ

ールを促進剤として 

ジスルフィラ

ム様反応。 

重篤な臨床

転帰を引き起

こす可能性

がある。 

組み合わせを

避ける 

X/

は

い 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 45  

-ドロナビノールの液体製剤（シンドロス®）には

アルコールが含まれており、メトロニダゾール

はアルコールの代謝を阻害する可能性があり

ます。 

イトラコナ

ゾール 

ナビロン、ドロ

ナビノール：不

明 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

大麻製品関

連の副作用

が増加する

可能性があ

る 

イトラコナゾー

ルの投与量を

調整し、可能

であれば血漿

濃度をモニタ

リングする 

C/

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
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フェキシニ

ダゾール 

ドロナビノー

ル、ナビロン：

CYP3A4基質 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

 

潜在的に深

刻な臨床結

果をもたらす

可能性があ

る 

組み合わせを

避ける 

X/ 

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

99  

オルディナ

ゾール、セ

クニダゾー

ル 

ドロナビノール: 

不明 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。代謝と理論的原理を考慮すると、有意な

相互作用が生じる可能性があります。 

 

これらの薬剤

の毒性リスク

を高める可能

性がある 

組み合わせを

避ける 

X 

/い

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

99  

抗レトロウイルス薬 

インジナビ

ル 

THC タバコ：

CYP3A4誘導

の可能性 

対象としてのインジナビルと促進剤としての大

麻および THC タバコ 

臨床的に重

要ではないと

思われる 

インジナビル

の投与量を調

整し、可能で

あれば血漿濃

度をモニタリン

グする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

 89  

インジナビルの Cmaxが 17.4%減少（n = 

11） 

ネルフィナ

ビル 

THC タバコ：

CYP3A4誘導

の可能性 

ネルフィナビルを対象、大麻と THC タバコを

促進剤として 

臨床的に重

要ではないと

思われる 

ネルフィナビ

ルの投与量を

調整し、可能

であれば血漿

濃度をモニタ

リングする 

C/

い 

い 

え 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

 89  

-ネルフィナビルの Cmaxが 14.1%減少（n = 

14） 

メチルキサンチン誘導体 

カフェイン CBD：CYP1A2

阻害 

カフェインは対象物として、CBDは促進剤と

して 

下痢や肝酵

素（AST、

ALT、GGT）

の上昇が現

れることがあ

ります 

何もする必要

はありません 

B/

は

い 

強

い 

軽

度 

39、 

94  

-CBD とカフェインを併用すると、カフェイン単

独投与と比較して、カフェイン曝露が C max

で+15%、AUCで+95%増加する可能性があ

ります。 

プロトンポンプ阻害剤（PPI） 

オメプラゾ

ール 

THC と CBD：

CYP3A4阻害 

THC と CBDを対象物質とし、オメプラゾール

を促進剤として 

めまいが現

れることがあ

ります 

何もする必要

はありません 

B/ 

い 

い 

え 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

61   

65  

-THC および CBD の血漿レベルに有意な

変化は見られません。 

精神刺激薬 

メチルフェ

ニデート

（MPH） 

CBD：セリン加

水分解酵素阻

害の可能性 

MPHを対象物として、CBDを促進剤として 臨床的に重

要ではないと

思われる 

何もする必要

はありません 

B/ 

い 

い 

え 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

65  

91 

 100

  

CBD併用投与とMPH単独投与を比較した

場合の、0時間から無限大までの AUC

（AUC inf）および C maxの幾何平均比

（GMR）は、それぞれ 1.08（0.85, 1.37）、

1.09（0.89, 1.32）であった。T max は CBD

（4時間）の方が MPH（1.25時間）よりも長か

った。 

 
 

その他の中枢神経抑制剤 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B89-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B89-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B61-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B91-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B100-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B100-pharmaceutics-17-00319
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ヘキソバル

ビタール 

CBD：CYP3A4

阻害の可能性 

ヘキソバルビタールを対象物として、CBDを

沈殿剤として 

鎮静および

眠気のリスク

が高まる可

能性がある 

ヘキソバルビ

タールの投与

量を調整し、

可能であれば

血漿濃度をモ

ニタリングする 

見

つ

かり

ま

せ

ん/

い

いえ 

強

い 

軽

度 

 101

  

-CBD は、嗜好用大麻を定期的に摂取する

被験者において、投与しなかった場合と比較

してヘキソバルビタールのクリアランスを 

35% 減少させました。 

フェノバル

ビタール 

ドロナビノール：

CYP3A4、

CYP2C9、

CYP2C19誘

導の可能性 

対象としてのフェノバルビタールと沈殿剤とし

ての CBD 

大麻製品の

効能の喪失 

フェノバルビタ

ールの投与量

を調整し、可

能であれば血

漿濃度をモニ

タリングする 

C/

は

い 

強

い 

関

連

性

の

欠

如 

39 

58 

66  - CBD との併用では、フェノバルビタールの

血漿濃度に有意な変化は認められませんで

した。 

ドロナビノールを対象物質として、フェノバル

ビタールを沈殿剤として 

-ドロナビノール親薬物および/またはその活

性代謝物の全身曝露を減少させる可能性が

ある 

プロポフォ

ール 

CBD: UGT1A9

および

UGT2B7 

決定的な調査結果ではありません: 

-プロポフォールの濃度は酵素阻害によって

上昇する可能性があります。 

-一部の研究では、大麻使用者の場合、麻酔

を誘発するには用量を増やす必要があると報

告されています。 

鎮静および

眠気のリスク

が高まる可

能性がある 

プロポフォー

ルの投与量を

調整し、可能

であれば血漿

濃度をモニタ

リングする 

C/

は

い 

中

等

度 

該

当

な

し 

39、

102  

その他の分類されていない薬物 

ジスルフィ

ラム 

ドロナビノール

（シンドロス®）：

不明 

対象としてのドロナビノールと沈殿剤としての

ジスルフィラム 

ジスルフィラ

ム様反応。 

重篤な臨床

転帰を引き起

こす可能性

がある。 

組み合わせを

避ける 

X/

は

い 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

45  

-ドロナビノールの液剤（シンドロス®）にはアル

コールが含まれており、ジスルフィラムはアル

コールの代謝を阻害する可能性があります。 

コルヒチ

ン、プラル

セチニブ、

レルゴリク

ス、エストラ

ジオール、

ノルエチン

ドロン、リメ

ゲパント、

チザニジ

ン、ウブロ

ゲパント、

ベネトクラ

ックス、ジ

ゴキシン、

レファムリ

ン、レンボ

レキサン

CBD：P糖タン

パク質/ABCB1

阻害剤 

大麻に関する臨床試験は実施されていませ

んが、いくつかの薬物動態研究では、これら

の薬物の AUC と C max はP 糖タンパク質

阻害剤との併用により増加することが判明し

ています。 

これらの薬剤

の毒性リスク

を高める可能

性がある 

これらの薬剤

のレジメンを

変更し、積極

的なモニタリ

ング、経験的

調整、代替薬

剤の検討を含

める 

D/

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99 

103  

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B101-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B101-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B39-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B45-pharmaceutics-17-00319
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ト、アファチ

ニブ、ベロ

トラルスタ

ット 

ビラスチ

ン、ドキソ

ルビシン

（従来型） 

、パゾパニ

ブ、レポト

レクチニ

ブ、トポテ

カン、ビン

クリスチン

（リポソー

ム型） 

CBD：P糖タン

パク質/ABCB1

阻害剤 

大麻に関する臨床試験は実施されていませ

ん。しかし、いくつかの薬物動態研究では、こ

れらの薬物の AUC と C max はP 糖タンパ

ク質阻害剤との併用により増加することが判

明しています。 

潜在的に深

刻な臨床結

果をもたらす

可能性があ

る 

組み合わせを

避ける 

X/ 

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

99 

アミフォス

チン、オビ

ヌツズマブ 

ナビロン: 不明 大麻に関する臨床試験は実施されていない。

メカニズム、代謝、理論的原理を考慮すると、

有意な相互作用が生じる可能性がある。 

これらの薬剤

の毒性リスク

を高める可能

性がある 

これらの薬剤

のレジメンを

変更し、積極

的なモニタリ

ング、経験的

調整、代替薬

剤の検討を含

める 

D/

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

99  

ロミタピド CBD：CYP3A4

阻害剤 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

これらの薬剤

の毒性リスク

を高める可能

性がある 

ロミタピドのレ

ジメンを修正

し、積極的な

モニタリング、

経験的調整、

代替薬の検討

を含める 

D/

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

99  

シロスタゾ

ール 

CBD：

CYP2C19阻

害剤 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

これらの薬剤

の毒性リスク

を高める可能

性がある 

シロスタゾー

ルのレジメン

を修正し、積

極的なモニタ

リング、経験

的調整、代替

薬の検討を含

める 

D/

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99  

マヴァカム

テン 

CBD：

CYP2C19阻

害剤 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

潜在的に深

刻な臨床結

果をもたらす

可能性があ

る 

組み合わせを

避ける 

X/ 

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99  

フェゾリネ

タント 

CBD：CYP1A2

阻害剤 

大麻を用いた臨床試験は実施されていませ

ん。メカニズム、代謝、理論的原理を考慮する

と、有意な相互作用が生じる可能性がありま

す。 

潜在的に深

刻な臨床結

果をもたらす

可能性があ

る 

組み合わせを

避ける 

X/ 

い 

い 

え 

該

当

な

し 

該

当

な

し 

 99  

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B99-pharmaceutics-17-00319
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表 6. 乱用薬物との大麻薬物相互作用の概要。略語（本文参照）： HR 心拍数、MAP ：平均動脈圧、BP ：

血圧、T：体温、EEG：脳波。 

 

薬 カンナビノイ

ドと薬物動態

メカニズム 

観察された薬物動態学的所

見および効果 

臨床効果 参考 

アルコール THC、CBN、

ドロナビノー

ル：不明 

THCを対象物として、アル

コールを促進剤として 

心拍数が増加する可能性があります。主観的な「好き」と

その持続時間、多幸感が高まる可能性があります。主観

的な「酔い」が増す可能性があります。運転の横方向の制

御能力が低下する可能性があります。水平眼振と片足立

ちが悪くなる可能性があります。パフォーマンスに追加の

減少効果が生じる可能性があります。 

 104、105、 

106、107、 

108、109、 

110、111  

THC、11-OH-THC、CBN

の C maxが増加する可能

性があります 

コカイン 喫煙大麻: 

不明 

物体としてのコカインと誘発

剤としての喫煙大麻 

MAP と HRが増加する可能性が 

あります。主観的な「ハイ」が増加する 

可能性があります。反応時間と衝動制御の熟練度が低下

する可能性 

があります。エラーが増加する可能性があります 

。主観的な「空腹感」と「落ち着き」が減少する 

可能性があります。コカインの効果が出るまでの時間を短

縮し、不快な効果や悪い効果の持続時間を短縮する可能

性があります。 

112、113、 

114、115、 

116  -コカインおよびベンゾイルエ

クゴニン（BZ）の Cmaxおよ

び BZの AUC を低下させる

可能性がある 

-コカインの C max と AUCが

増加する可能性がある 

デキストロアン

フェタミン 

THC: 不明 利用可能な情報はありませ

ん 

血圧と心拍数が上昇する可能性がある。 

震え、症状の強度、持続時間が長くなる可能性がある。 

主観的な「高揚感」が増す可能性が 

ある。閉鎖時の柔軟性が低下する可能性がある。 

 117 , 118  

3,4-メチレンジ

オキシメタンフ

ェタミナ 

(MDMA) 

THC: 不明 薬物動態の変更なし 血圧、心拍数、体温が上昇する可能性がある。 

主観的な薬効と薬の効力が増す可能性がある。 

作業遂行能力が低下する可能性がある（脳波の振動）。 

 119、120、 

121  

メチルフェニデ

ート（MPH） 

CBD：セリン

加水分解酵

素阻害の可

能性 

薬物動態の変更はありませ

ん（詳細については、表 5

の精神刺激薬のセクション

を参照してください）。 

心拍数と血圧が上昇する可能性がある。 

主観的な「薬を感じる」、「良い効果」、「再び薬を飲む」とい

う感情が増加する可能性がある。 

 65 , 100  

ニコチン THC: 不明 薬物動態の変更なし 心拍数が上昇する可能性がある 

主観的な「幸福感」や「高揚感」、およびその持続時間が増

加する可能性がある 

122 , 123 ,  

124  

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B104-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B105-pharmaceutics-17-00319
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https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B107-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B108-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B109-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B110-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B111-pharmaceutics-17-00319
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https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B116-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B117-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B118-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B119-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B120-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B121-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B65-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B100-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B122-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B123-pharmaceutics-17-00319
https://www.mdpi.com/1999-4923/17/3/319#B124-pharmaceutics-17-00319
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4. 結論 

 

カンナビノイドは治療薬、アルコール、その他の乱用物質と相互作用する可能性がある。市販されている

カンナビノイドは多種多様であり、病状に対して広く使用されているため、薬物動態学的に多くの相互作

用が生じる可能性がある。これらの相互作用は主に 2 つの酵素ファミリー、シトクロム P450 と UGT で

起こる。これらの相互作用に関するデータは限られており、矛盾しているにもかかわらず、継続的な研究

が不可欠である。臨床診療においては、カンナビノイドの相互作用を管理するための標準化された戦略は

欠如している；しかしながら、開業医は、薬物または乱用物質との相互作用を示す可能性のある潜在的な

臨床効果を注意深く観察することが勧められる。 

 

 

 




