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抗炎药能降低发热者的体温，而对体温正常者几无影响。这

和氯丙嗪对体温的影响不同，在物理降温配合下，氯丙嗪能

使正常人体温降低。机体存在着体温调节中枢，位于下丘脑

，体温调节中枢通过对产热及散热两个过程的精细调节，使

体温维持于相对恒定水平（正常人为37℃左右）。传染病之

所以发热，是由于病原体及其毒素刺激中性粒细胞，产生与

释放内热原，可能为白介素-1（IL-1），后者进入中枢神经系

统，作用于体温调节中枢，将调定点提高至37℃以上，这时

产热增加，散热减少，因此体温升高。其他能引起内热原释

放的各种因素也都可引起发热。研究表明内热原并非直接作

用于体温调节中枢，因为实验证明，全身组织的多种PG都有

致热作用，微量PG注入动物脑室内，可引起发热，其中PGE2

致热作用最强；其他致热物质引起发热时，脑脊液中PG样物

质含量增高数倍。这说明内热原可能使中枢合成与释放PG增

多，PG再作用于体温调节中枢而引起发热。解热镇痛药对内

热原引起的发热有解热作用，但对直接注射PG引起的发热则

无效。因此认为它们是通过抑制中枢PG合成而发挥解热作用

的。治疗浓度的解热镇痛药可抑制PG合成酶（环加氧酶），

减少PG的合成，而且它们对该酶活性抑制程度的大小与它们

的药理作用强弱相一致。这类药物只能使发热者体温下降，

而对正常体温没有影响，也支持这一观点。 注意：发热是受

感染患者对感染的一种防御性反应。通过发热，可刺激人体



内对抗感染的单核巨噬细胞系统的吞噬作用；形成消灭病原

菌的抗体；增强白细胞消除病菌的酶活力以及肝脏的解毒功

能。这些作用可以共同抵抗病菌对人体的侵袭，以促进康复

。但高热也会给人体带来不良影响。高热时人体对各种营养

素的代谢增加，对氧的消耗也增加；加上高热时小儿的入量

不足，有时还会出现腹泻等消化功能异常表现，因此很容易

发生体内代谢的紊乱。发热时，小儿的心跳会增快，高热时

增快的更为明显，从而增加了心脏的负担。发热还可导致大

脑皮层高度兴奋，表现为烦躁，甚至出现惊厥或表现为高度

抑制，出现说胡话、昏睡、甚至昏迷等现象。长期发热还会

导致人体消耗过多，反而出现防御感染能力的下降。发热对

人体来说不一定是坏事，但如果达到高热的程度，对人体的

不利方面就非常突出了。所以，在高热时才有必要应用退热

药物。 2．镇痛作用 解热镇痛药仅有中等程度镇痛作用，对

各种严重创伤性剧痛及内脏平滑肌绞痛无效；对临床常见的

慢性钝痛如头痛、牙痛、神经痛、肌肉或关节痛、痛经等则

有良好镇痛效果；不产生欣快感与成瘾性，故临床广泛应用

。 本类药物镇痛作用部位主要在外周。在组织损伤或发炎时

，局部产生与释放某些致痛化学物质（也是致炎物质）如缓

激肽等，同时产生与释放PG。缓激肽作用于痛觉感受器引起

疼痛；PG则可使痛觉感受器对缓激肽等致痛物质的敏感性提

高。因此，在炎症过程中，PG的释放对炎性疼痛起到了放大

作用，而PG（E1、E2 及F2a）本身也有致痛作用。解热镇痛

药可防止炎症时PG的合成，因而有镇痛作用。这说明为何这

类药物对尖锐的一过性刺痛（由直接刺激感觉神经末梢引起

）无效，而对持续性钝痛（多为炎性疼痛）有效。但它们部



分地通过中枢神经系统而发挥镇痛作用的可能性也不能排除

。 3． 抗炎作用 大多数解热镇痛药都有抗炎作用，对控制风

湿性及类风湿性关节炎的症状有肯定疗效，但不能根治，也

不能防止疾病发展及合并症的发生。PG还是参与炎症反应的

活性物质，将极微量(ng水平)PGE2皮内或静脉或动脉内注射

，均能引起炎症反应；而发炎组织（如类风湿性关节炎）中

也有大量PG存在；PG与缓激肽等致炎物质有协同作用。解热

镇痛药抑制炎症反应时PG的合成，从而缓解炎症。 100Test 
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