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强α1受体拮抗的非典型抗精神病药物导致
精神分裂症患者自感发热不适1例
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【摘要】 本文报道了 1例精神分裂症患者服用强α1受体拮抗的非典型抗精神病药物奥氮平、利培酮、帕利哌酮和氯氮平

后出现自感身体发热不适，考虑系药物副反应，换用阿立哌唑后，患者自感发热不适消失。该病例报道旨在提示精神科医生关

注强α1受体拮抗的非典型抗精神病药物导致的副反应，并需结合药物作用机制、患者的病理生理、个体差异等综合考虑，提高

患者的治疗依从性，改善预后。
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in self-perceived hot in patients with schizophrenia： a case report
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【Abstract】 This article reported a case of a patient with schizophrenia who experienced self-perceived fever and discomfort 

after taking atypical antipsychotic drugs with strong alpha 1 receptor antagonism， which included olanzapine， risperidone， 
paliperidone and clozapine.  Such phenomenon was believed to be a medication side effect.  Therefore， the patient switched to 
aripiprazole and the fever disappeared.  This case report is intended to remind psychiatrists to pay attention to the side effects caused 
by atypical antipsychotic drugs with strong alpha 1 receptor antagonism as well as to suggest that various factors should be considered， 
including mechanisms of drug action， patient pathophysiology and individual differences， in order to improve treatment compliance 
and prognosis.
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强 α1受体拮抗的非典型抗精神病药物具有复

杂的药理特性，除了能阻断多巴胺D2受体及 5-HT2A

受体，还能抑制去甲肾上腺素转运体、M1、M3、H1、α1

肾上腺素能和 α2肾上腺素能受体，其中，阻断 α1受

体可导致患者心血管不良反应如体位性低血压、头

晕和嗜睡［1-2］。强 α1受体拮抗的非典型抗精神病药

也可能导致患者发热［3］，降低患者的服药依从性，影

响预后。现报道 1例精神分裂症患者因服用强α1受

体拮抗的非典型抗精神病药物而出现自感身体发

热不适，故患者自行停药，导致病情反复，换药后发

热感消失，社会功能恢复的病例，以期为临床用药

提供参考。

1 病  例  
患者，男性，31岁，汉族，因“凭空闻声，感被害，

感被议论 6年+，复发 1周”，于 2023年 1月 24日入院

治疗。6年+前患者出现凭空闻声，感被害、被议论，

持续存在 2 年+后，于 2019 年 1 月 21 日首次住院治

疗，诊断为精神分裂症。服用奥氮平 20 mg qn，幻
听、关系妄想和被害妄想逐渐消失，但服药 2~3 天
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后，患者自感浑身发热不适，否认坐立不安、否认过

度紧张担心。监测患者体温及其他生命体征均未

见明显异常，反复冲洗冷水澡方能缓解。患者既往

对头孢、红霉素、青霉素类药物过敏，否认其他重大

躯体疾病。出院后患者坚持服药，社会功能部分恢

复，但仍感发热，需冲凉水澡缓解。服药 6 个月后

自行停药，停药期间自感发热不适好转，停药 8 个

月后病情复发，患者社会功能受损，需家属照料生

活。2021 年 7 月 7 日再次住院治疗，药物调整为利

培酮 2 mg bid、苯海索 2 mg bid，精神病性症状得到

改善，但仍自觉身体发热并感烦躁，间断影响夜间

睡眠。测体温仍正常，血常规、肝肾功、免疫全套等

检查未见明显异常，未特殊处理。出院后在家属监

督下规律服药 1年，尚能够坚持工作，随后患者开始

假服药。2023 年 1 月，患者病情再次波动，认为有

人要害自己，用冰箱、洗衣机将门堵住，屋内准备刀

具及棍棒以自卫，并凭空谩骂，于 1 月 24 日再次被

家人送入院治疗。入院后再次诊断为精神分裂

症，药物调整为帕利哌酮 3 mg qd、氯氮平 25 mg qn。
服药后次日，患者诉自感浑身发热不适，心情烦躁，

要求洗冷水澡，测体温及血压均在正常范围内。患

者补充病史，因既往服药后身体发热不适，故未按

医嘱服药，并表示本次出院后若服药有不适感，仍

会停用抗精神病药物。辅助检查：心电图提示正常

窦性心律。头颅CT检查见双侧额叶、右侧顶叶低密

度影，考虑脑缺血改变，轻度脑白质脱髓鞘改变可

能，双侧苍白球、双侧额叶及四脑室钙化灶。神经

内科医师会诊考虑患者精神病性症状及自感发热

不适与头颅CT检查结果无关，未做特殊处理。患者

停用抗精神病药物后，自觉发热症状消失，故主任

医师查房后不考虑是躯体幻觉；且诺氏评估量表［4］

评分为 8分，提示患者的自感发热不适可能与使用

奥氮平、利培酮、帕利哌酮和氯氮平有关。考虑阿

立哌唑拮抗α1肾上腺素能受体作用较弱，停用帕利

哌酮，换为阿立哌唑20 mg qd治疗。住院期间，患者

未再诉自感身体发热，未再出现心情烦躁，幻听及

被害感逐渐消失，2023年 2月 20日出院。出院后随

访至 2024 年 1 月，患者未再出现发热感，精神病性

症状控制良好，社会功能恢复。

2 讨  论  
强 α1受体拮抗的非典型抗精神病药物具有复

杂的药理学机制，目前关于强α1受体拮抗的非典型

抗精神病药物导致患者自感发热的个案报告较少。

患者既往使用的抗精神病药物均具有拮抗 α1肾上

腺素能受体的作用，该受体被拮抗后可引起毛细血

管扩张［5］，可能导致患者发热不适。而阿立哌唑和

氨磺必利拮抗 α1 肾上腺素能受体的作用相对较

弱［6-7］，换用阿立哌唑后，患者的发热感消失。

从大脑结构的功能来说，本体感觉、触觉、痛

觉、温度觉等感觉由大脑体感皮层负责处理，精神

分裂症患者的大脑皮层功能和连接存在异常，而体

感皮层位于顶叶［8］。已有研究表明，激动 α1肾上腺

素能受体可促进大脑区域的兴奋过程，其中包括体

感皮层［9-10］。若 α1肾上腺素能受体被拮抗，兴奋过

程减弱，体感皮层对神经递质的兴奋性降低，可能

导致特定感受路径的抑制不足，从而导致特定感觉

的放大，如对热的敏感 。
该患者既往对头孢、红霉素、青霉素类药物过

敏，提示其具有过敏体质的特征，这也可能是患者

在服用抗精神病药物后出现自感发热的原因之一。

既往文献表明，抗精神病药物可能会导致恶性

综合征，其临床特征主要为发热、肌强直、植物神经

功能紊乱和明显的精神症状。在采用抗精神病药

物进行治疗时，需慎重选择药物，密切观察不良反

应，并及时采取相应处理措施［11］。

强 α1受体拮抗的非典型抗精神病药物的疗效

和不良反应可能与患者既往服用药物的时间长短

有关，药物作为外在刺激影响患者大脑，大脑逐渐

对外来药物出现适应性反应，对药物的敏感性发生

变化［12-13］。与长期服用强α1受体拮抗的非典型抗精

神病药物的慢性患者相比，首发精神分裂症患者对

低剂量强 α1受体拮抗的非典型抗精神病药物有相

对较高的应答率，出现药物不良反应的发生风险也

较高［14］。这也提示临床医生在关注不同个体的药

物不良反应时，需结合其既往治疗史综合考虑。

综上所述，本例患者服用强α1受体拮抗的非典

型抗精神病药物后出现自感发热不适，可能与强α1
受体拮抗的非典型抗精神病药物与受体的亲和力、

精神分裂症患者大脑皮层功能连接异常以及个体

差异有关。该案例提示：关注患者既往过敏史，对

于正在接受药物治疗的精神分裂症患者，当其报告

体感异常等不良反应时，需引起医生的重视，重新

评估患者所使用的抗精神病药，熟悉其药理学机

制，通过减药或换药以减轻或避免不良反应，提高

患者治疗依从性，降低复发风险，促进患者社会功

能的恢复。
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