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ВВЕДЕНИЕ

Лихорадка - реакция нервной систем 

Лихорадки, вследствие появления 

микробов или их ядов, принадлежат 

раздражения нервной системы с пов 

тело бактериального яда. Такие ли> 

болеваниях головного мозга, ушиба>

Бактерии и споры, циркулируй 

все болезненные лихорадочные явл 

оседают и размножаются в тканях и 

стремится бороться с этими токсина 

температуры действует на токсины 

заражения бактериями и их токсиь 

тепла, и болезнь протекает при нор

ы на приносимые к ней кровью токсины.

развития в теле человека каких-либо 

к числу самых частых. Но бывают случаи 

ышением температуры без внедрения в 

орадки наблюдаются при некоторых за- 

головного мозга, также при истерии.

ваний принадлежат к числу очень "яжелых, бывают главным образом у ста­

риков и очень истощенных людей и

ТС!Искусственное понижение 

всегда полезно. В особенности в pe.fi, 

це.

Лихорадка - патологический 

ляется нарушение терморегуляции 

Лихорадка сама по себе не являе 

своеобразной защитой от вирусов 

всех инфекционных заболеваний.

в крови, своим присутствием вызывают 

ения, или же, что наблюдается чаще, они 

выделяют токсичные вещества. Организм 

ми и повышает температуру. Повышение 

бактерий, убивая их. Встречаются случаи 

ами, причем организм не вырабатывает 

сальной температуре. Эти случаи заболе-

влекутза собой смертельный исход.

мпературы лихорадочного больного не 

ны все лекарства, действующие на серд-

роцесс, одним из признаков которого яв- 

л повышение температуры тела человека, 

ся заболеванием, она служит организму 

. Лихорадка является симптомом почти



ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ

Появление лихорадки связано с obp 

фических веществ (пирогенов), изг 

центров терморегуляции. Чаще всегс} 

патогенные бактерии и вирусы, а гаь 

хорадка является ведущим симптомо

эзованием в организме больного специ- 

і^еняющих функциональную активность 

в роли пирогенов выступают различные 

же продукты их распада. Поэтому ли- 

м многих инфекционных заболеваний.

ЛИХОРАДКИ

Лихорадочные реакции могут 

фекционной природы (асептически) 

химическими и физическими повреждениями

Лихорадкой сопровождается і 

результате нарушения кровообраще 

Лихорадочные состояния наблюдак: 

торых эндокринных заболеваниях, 

ществ (тиреотоксикоз), аллергичеа 

тральной нервной системы (термоне 

природы лихорадки, возраста боль 

радка может играть крайне неблаго 

их исходе. Поэтому терапия лихорад 

ет индивидуального и дифференцир

Выраженность лихорадочной 

ее заболевания, но и в немалой ст^ 

пожилых людей, ослабленных боль 

вания, например острая пневмония 

радки.Кроме того, больные субъек 

температуры. Искусствен но вызванн 

терапия) используется иногда в леч 

текущих инфекций.

наблюдаться и при воспалениях неин- 

), которые вызываются механическими,

акже и некроз тканей, развивающийся в 

ния, например, при инфаркте миокарда, 

тся при злокачественных опухолях, неко- 

тротекающих с повышением обмена ве- 

их реакциях, нарушении функций цен- 

врозах) т. д. Во многих случаях (с учетом 

ных; сопутствующих заболеваний) лихо­

приятную роль в течении заболеваний и 

ки в каждой конкретной ситуации требу- 

ованного подхода.

зеакции зависит не только от вызвавшего 

іпени от реактивности организма. Так, у 

ных некоторые воспалительные заболе- 

, могут протекать без выраженной лихо- 

ивно по-разному переносят повышение 

эе повышение температуры тела (пиро- 

^бных целях, в частности, при ряде вяло-



ЭТИОЛОГИЯ ЛИХОРАДКИ

Различают лихорадки инфекционные

Инфекционные лихорадки встреча 

результате действия бактерий, их тс 

а также особых пирогенных веществ 

держащихся в продуктах бактериалі^ 

да, например в гною, экстрактах из 

полисахариды, нуклеопротеиды).

К неинфекционным лихорадкам от 
фармакологических веществ и нейрс

и неинфекционные.

ются наиболее часто. Они возникают в 

ксинов и продуктов жизнедеятельности, 

, полученных из микробных тел или со- 

ного происхождения и тканевого распа- 

(Ьчага воспаления, гниющих тканях (липо-

Белковоя лихорадка вызывается п 
го белка или различных высокомо 
кового распада, образующихся 
костных переломах; гемолизе, зло 
радки вызывается также действие* 
ды, всасывающихся через измене 
или понижением функции экскре 
эти продукты.

носятся белковая, солевая, от действия 
генная лихорадка.

арентеральным введением чужеродно- 
пекулярных эндогенных продуктов бел- 
іри кровоизлияниях, некрозе тканей, 
качественных опухолях. Этот вид лихо- 
А ядовитых продуктов белковой приро- 
нную слизистую оболочку кишечника, 
орных органов, выделяющих в норме

Солевая лихорадка вызывается 
хлористого натрия. По-видимому, 
мых солями осмотических нарушен 
дующего раздражения центрально 
ления в кровь пирогенных веществ

инъекциеи гипертонических растворов 
эна возникает в результате производи- 
ий, деструктивных изменений и после- 

й нервной системы, вследствие поступ-

Лихорадка от действия фармс 
инъекций адреналина, тироксина, tt 
динитрофенола, никотина, кофеи 
различный. Одни из них являютс 
центр терморегуляции, другие, на 
действуют непосредственно на т 
окислительных процессов и чрезме

Нейрогенные лихорадки возника 
го мозга, при тепловом уколе, эпил 
промежуточном мозгу, кровоизлия

кологических веществ возникает после 
окаина, тетра-гидро-(3-нафтиламина, а- 

На. Механизм действия этих веществ 
я симпатикотропными и возбуждают 
пример а-динитрофенол и тироксин, 

•саневый обмен, вызывая повышение 
эное образование тепла.

ют от повреждений и ушибов головно- 
эпсии, психических травмах, опухолях в 
ниях в III желудочек и рефлекторных



раздражениях термического центра (например, при почечной или пече­
ночной колике).

Приведенная классификация эті 
видно из их характеристики, неско 
ных условиях указанные факторы 
мер, инфекционная лихорадка по 
белковой. Выделяя нейрогенную / 
мо подчеркнуть значение наруше|н 
низме развития любой лихорадки.

юлогических факторов лихорадки, как 
лько искусственна, так как в естествен- 
насто сочетаются между собой. Напри- 

|воему патогенезу может быть близка к 
ихорадку (по ее этиологии), необходи- 
ия функции нервной системы в меха-

; 1 И

Возникновение лихорадки ставяг 
кулярных пирогенных веществ, со/: 
рогены), а также образующихся в 
него различных этиологических, пр 
(эндогенные пирогены). Эндогень 
продуктам обмена и, как показа 
выделяются лейкоцитами, главны/ 
ствии на них экзо- и эндотоксинов 
что лихорадка может быть вызван 
лейкоцитов, тогда как экстракты к 
Пирогенными свойствами не облад 
ней, за исключением костного мо 
копоэза. Все же нельзя исключить 
пирогенных веществ при воздейсп} 
и на другие клетки организма.

в зависимость от особых высокомоле- 
ержащихся в микробах (экзогенные пи- 
самом организме при воздействии на 

еимущественно инфекционных, агентов 
ые пирогенные вещества относятся к 

исследования последнего времени, 
/\ образом гранулоцитами, при воздей- 
. Такая точка зрения основана на том, 
а экстрактами из полиморфноядерных 
з макрофагов такого эффекта не дают, 
ают также экстракты из различных тка- 

зга, который отличается функцией лей- 
возможность образования эндогенных 
ии этиологических факторов лихорадки



СТАДИИ ЛИХОРАДКИ

Независимо от степени выраженное! 
дии:

1) подъема температуры тела (st.inc.

2) стояния температуры на высоком

3) понижения температуры (st. decre

и лихорадки в ней различают три ста-

ementum);

/ровне (st.fastigium) 

mentum).

Стадия повышения температуры ха
образования над теплоотдачей. Про 
подобная той, что имеет место при с 
среды. Повышение теплообразовані 
ных процессов в клетках организма, 
др. (несократительный термогенез), 
переходит в дрожание (сократатель 
тей раннего возраста дрожание не н 
возрастает несократительный термо 
катехоламинов окислительных проц

бактеризуется превалированием тепло- 
■ісходит перестройка теплорегуляции, 
нижении температуры окружающей 
я обусловлено усилением окислитель- 
в первую очередь в мышцах, печени и 
Повышается мышечный тонус, иногда он 

йчый термогенез). У новорожденных и де- 
аблюдается, но в значительной степени 
енез за счет стимуляции под действием 

зссов в буром жире.

ві>

Снижение теплоотдачи происходит 
стемы. Подчеркивая ее роль, интере 
адренорецепторов лихорадка не воі 
оптической области гипоталамуса, 
ческой нервной системы в заднем гк 
мом поверхностных сосудов и оттокр 
Как следствие этого, снижается тепл 
проведения и теплоизлучения; кром 
снабжения угнетается функция потоп 
Кожа становится бледной и сухой. Ко 
дражение терморецепторов кожи, ч 
флекторным возбуждением «холоде 
и центров симпатической нервной сі 
ряет нарастание температуры тела, 
тела возникает озноб, больной стре/\|н 
щью дополнительной одежды и пер

ри участии симпатическои нервной си- 
сно отметить, что на фоне блокады а- 
никает. Импульсы, поступающие из пре- 
ізывают возбуждение центров симпати- 
поталамусе. Эго сопровождается спаз- 
м крови в глубокое сосудистое русло, 

ютдача посредством конвекции, тепло- 
е того, в связи с недостатком крово- 
ых желез, уменьшается потоотделение, 
нечности холодные. Происходит раз-
о сопровождается дополнительным ре- 
вых» нейронов в преоптической области 
«стемы в заднем гипоталамусе. Это уско- 

и быстром повышении температуры 
ится уменьшить теплоотдачу с помо- 

вмещения в теплое место.

Пр



Существует несколько вариантов изменения теплорегуляции в первую ста­
дию лихорадки:

1) происходит существенно выраженное повышение теплопродукции и сни­
жение теплоотдачи;

2) нарастают как теплопродукция, те 
превалирует над вторым;

3) преимущественно снижается тепл 
вышается в слабой степени.

к и теплоотдача, но первый процесс

□отдача, тогда как теплопродукция по-

Чаще всего нарастание температурь 
снижением теплоотдачи, чем повыи 
привести такие данные (А.А. Лихачеі| 
работе теплообразование может уве 
существенного повышения темпера 
адекватного нарастания теплоотдачі 
температуры тела происходит при ус} 
20-30%, реже на - 40-50%.

тела обусловлено в большей степени 
ением теплообразования. Достаточно 
, П.П. Авроров, 1902): при физической 
личиться на 300-400% против нормы, но 

т|уры тела не происходит вследствие
1. При развитии лихорадки повышение 
илении теплообразования всего лишь на

Температура тела увеличивается до 
торый переместилась «установочная 
ратуры тела при лихорадке в редких 
что ограничение чрезмерной выраж 
при лихорадке объясняется функцис 
ваемого эндогенным антипирезом. 
гинин-вазопрессин. В условиях экспе

гех пор, пока не достигнет уровня, на ко- 
точка». Максимальный подъем темпе- 
случаях достигает 41,1 °С. Установлено, 
знности повышения температуры тела 
нированием особого механизма, назы- 
В этом процессе принимает участие ар- 
римента лихорадочные состояния воз­

можно ослабить воздействием арги^ин-вазопрессина на область вентраль­
ной перегородки мозга (структура, расположенная ростральнее гипоталаму­
са). Электрическая стимуляция паравентрикулярных ядер гипоталамуса, где

жает проявления лихорадочной реакции 
те парентерального введения им экзо- 
<и сопровождается выбросом аргинин-

образуется аргининвазопрессин, снѵ 
у экспериментальных животных пос. 
генного пирогена. Развитиелихорад

родки мозга. Установлено, что IL-ф н 
рогена, но и участвует в эндогенном
нию аргинин-вазопрессина из паравентрикулярных ядер. Кроме аргинин
вазопрессина, в ограничении лихорг 
меланоцитостимулирующий гормон

вазопрессина в спинномозговую жидкость и область вентральной перего-
е только выполняет роль вторичного пи- 
антипирезе, способствуя высвобожде-

дки участвуют АКТГ, глюкокортикоиды, 
и ангиотензин-ІІ. Антипиретический эф­

фект стероидов связывают с их воздействием на выработку антифосфолипаз- 
ных протеинов, которые угнетают фс|сфолипазу Аг, а следовательно, синтез и 
выделение простагландинов - медиаторов лихорадки.



Подъем температуры в первую стаді  ̂
происходит быстро, в течение неско/ 
гда как в других случаях проходит не 
нет наивысшего уровня (например, п 
висит от причины, вызвавшей развит

Стадия высокого стояния температу
тела уже достигает наивысшего уров 
новочной точки». Дальнейшего повь 
го, что устанавливается равновесие л 
теплоотдачи. Однако же это равнове

ю лихорадки при одних заболеваниях 
ьких часов(нагіример, при гриппе), то- 
зколько дней, пока температура достиг- 
ри брюшном тифе). В основном это за- 
ие лихорадки.

ры. К началу этой стадии температура 
ня, соответствующего смещению «уста- 
шения ее не происходит вследствие то- 
іежду процессами теплообразования и 
сие осуществляется на более высоком

уровне, чем в норме. Дальнейшему подъему температуры препятствует со­
ответствующее усиление теплоотдач 
дит за счет расширения сосудов кож 
горячей. Учащается дыхание. Озноб

и, «сброс» лишнего тепла. Это происхо- 
л, она становится гиперемированной и
1 дрожь исчезают т.е. уменьшается теп­

лообразование. Вместе с тем в этой стадии, так же как и в предыдущей,
наблюдаются суточные колебания те 
кадным ритмом, т.е., как правило, ве 
нюю. При лихорадке сохраняются ад 
ней температуры; они выражаются в 
при понижении организм стремится 
уровне, соответствующем положени 
зом, температурный контроль остает 
более высоком, чем в норме, уровне

мпературы тела в соответствии с цир- 
черняя температура превышает утрен- 
аптивные реакции на изменения внеш- 
том, что как при ее повышении, так и 
удержать температуру «ядра» тела на 
о «установочной точки». Таким обра- 
ся эффективным, но осуществляется на

Стадия снижения температуры. Пер
нием или прекращением образовані 
действие на нейроны теплорегулиру 
ная точка» возвращается к нормальн 
«ядра» тела начинает воспринимать!: 
лом для снижения теплообразования 
расширение поверхностных сосудов 
разование возвращается к норме, ин 
выше нормы, но в любом случае име 
над теплообразованием.

Существует два варианта снижения те 
критическое и литическое. В перво/ѵ 

течение нескольких часов, вследстви 
сосудов и обильного потоотделения 
артериального давления вплоть до рр 
рианте снижение температуры тела 
нескольких дней, что представляет м

вход в эту стадию обусловлен уменыие- 
я в организме вторичных пирогенов. Их 
ощего центра ослабевает, «установоч- 
ому уровню, и повышенная температура 
я как чрезмерная. Это является стиму- 
и усиления теплоотдачи. Происходит 

и увеличение потоотделения. Теплооб- 
огда может быть несколько ниже или 
ет место превалирование теплоотдачи

?мпературы тела:
случае снижение происходит быстро, в 

в резкого расширения поверхностных 
что может сопровождаться падением 
звития коллапса. При литическом ва- 
роисходит медленно, на протяжении 
вньшую опасность для больного.



ВИДЫ ЛИХОРАДКИ

Лихорадку можно подразделять в за 
пени подъема температуры тела и ос 
нии суток.

зисимости от продолжительности, сте- 
обенностей ее колебаний на протяже-

В зависимости от продолжительное
3 дня), острой (до 15 дней), подострс 
1,5 месяца).

По степени подъема температуры р$ 
(37,1-37,9 °С), умеренную (38-39,5 °С 
ческую (41 °С и выше). Последний в  ̂
при столбняке и менингите.

В зависимости от размера суточных
дию лихорадки ее подразделяют на 
жающуюся, изнуряющую, возвратну 
большинстве случаев при развитии / 
кадный ритм колебаний температур

Постоянная лихорадка (febris contin 
температуры с суточными колебаний 
сыпной тиф и др.).

Послабляющая лихорадка (/. remitt 
пературы превышают 1 °С, но сниже 
лихорадки наблюдается при больши 
инфекциях (экссудативный плеврит,

и лихорадка может быть эфемерной (1- 
й (до 1,5 месяца) и хронической (более

зличают лихорадку субфебрильную 
, высокую (39,6- 40,9 °С) и гиперпирети- 
д лихорадки наблюдается, в частности,

колебаний температуры во вторую ста- 
постоянную, послабляющую, переме- 
ю и атипичную. Следует отметить, что в 
ихорадки сохраняется нормальный цир- 
эі, т.е. вечером она выше, чем утром.

ио) характеризуется высоким подъемом 
ми не выше 1 °С (крупозная пневмония,

Перемежающаяся лихорадка (f. inte 
лебаниями суточной температуры с 
же (гнойная инфекция, туберкулез, н 
матоидный артрит, лимфомы и др.).

Изнуряющая лихорадка (/. hectica) - 
стигают 3-4 °С; наблюдается при гноі|і 
других заболеваниях.

Возвратная лихорадка (f. recurrens) 
дочных и безлихорадочных периодо 
одних до нескольких суток (возвратн 
АР.)-

ns) - при ней суточные колебания тем- 
ния до нормы не происходит; такой вид 
нстве вирусных и многих бактериальных 
туберкулез и др.).

rmittens) характеризуется большими ко- 
іадением ее по утрам до нормы или ни- 
екоторые разновидности малярии, рев-

суточные колебания температуры до- 
ных процессах, сепсисе, туберкулезе и

арактеризуется чередованием лихора-
в, длительность которых колеблется от 
ый тиф, лимфогранулематоз, малярия и



Атипичная лихорадка (/. athypico) or. 
ми колебаниями температуры, приче 
дит утром (некоторые формы туберк

Ранее считалось, что характерные ос 
важное диагностическое и прогнот- 
время данный показатель уже не явл 
плане, так как естественный ход разЕ 
температуры тела нередко искажает 
на развитие лихорадки оказывает вл 
реактивность. У старых и истощенны 
ционные болезни могут протекать сс 
ее отсутствии; последнее может име

личается совершенно незакономерны- 
м максимальный подъем ее происхо- 
/леза, сепсис и др.).

эбенности температурной кривой имеют 
ческое значение. Однако в настоящее 
яется надежным критерием в этом 
ития лихорадки и суточных колебаний 
:я под действием лечения. Кроме того, 
Ияние иммунологическая и возрастная 
К людей, детей раннего возраста инфек- 
слабым развитием лихорадки или при 

ть плохое прогностическое значение.



БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЛИХОРАДКИ

Лихорадка рассматривается в основн 
эволюции защитно-приспособительь 
личных патогенных факторов. Вместе 
типовым патологическим процессам 
тельным и отрицательное воздейств

ом как сформировавшаяся в процессе 
ая реакция организма на действие раз- 
с тем, подобно воспалению и другим 
она может оказать наряду с положи- 

ие на организм.

Защитно-приспособительное значен
щими наблюдениями:

• при лихорадке усиливается иммун 
вации Т- и В-лимфоцитов, ускорения 
ские клетки, что стимулирует образо 
интерферона;

• умеренная степень подъема темпе 
цию фагоцитирующих клеток и NK-кл

активируются ферменты, угнетающие репродукцию вирусов;

• замедляется размножение многих 
микроорганизмов к лекарственным

• возрастают барьерная и антитокси

• гепатоциты усиленно продуцирую 
некоторые из этих протеинов связыв 
мые для размножения микрооргани

• кроме того, повышение температу 
является первым и единственным пр 
сигнал тревоги.

ие лихорадки подтверждается следую-

ный ответ организма вследствие акти- 
превращения последних в плазматиче- 
вание антител; повышается образование

Отрицательное воздействие лихора 
образом при резко выраженном и д. 
ла. Оно связано со стимуляцией фун 
развитию перегрузочной формы сер, 
людей пожилого и старческого возр 
имевших то или иное заболевание сё 
ность развития коллапса при критиче 
ключительную стадию лихорадки. Пр 
произойти подавление иммунных ре

ратуры тела может активировать функ- 
етск (натуральные киллеры);

бактерий и снижается устойчивость 
препаратам;

ческая функции печени;

г так называемые белки острой фазы; 
ают бивалентные катионы, необходи- 
і м о в ;

ры тела при лихорадке достаточно часто 
изніаком какого-либо заболевания, это

дки на организм выявляется главным 
пительном повышении температуры те- 
кции сердца, которая может привести к 
щечной недостаточности, особенно у 

ста, а также у пациентов, ранее уже 
рдца. Представляет опасность возмож- 
сксм снижении температуры тела в за- 
и лихорадке высокой степени может 
акций.



Установлено, что умеренная лихорад 
ванных животных, а чрезмерно высок 
У детей при высокой лихорадке могут 
устраняются приемом жаропонижак: 
41 °С у детей может развиться отек /ѵ 
обращения из-за лабильности водно 
дящие больные (при туберкулезе, бру 
состоянии резкого истощения и осла 
при инфекционных заболеваниях на 
ем высокой температуры, но и микр

ка повышает выживаемость инфициро- 
ая лихорадка увеличивает летальность, 
развиться судороги, которые не всегда 

щих препаратов. При температуре выше 
озга или острая недостаточность крово- 
^солевого обмена. Длительно лихора- 

целлезе, сепсисе) обычно находятся в 
Зления жизненных функций. Конечно, 
зушения вызываются не только действи- 

обными токсинами.

Возникающие при лихорадке измене 
высокой температуры тела и возбужд 
Значительная часть наблюдаемых пр 
ональных сдвигов представляет собс 
ним из компонентов которой являет 
лениями этой реакции служат разви 
белков острой фазы, повышение акт 
изменений. Ответ острой фазы разві- 
вреждении тканей (травма, инфекци 
роль в развитии ответа острой фазы 
TNF-a, интерферон и др. Особенно с. 
действия на центр теплорегуляции и 
ственны за развитие стресса и други 
синтеза белков ответа острой фазы, 
ланса, лейкоцитоза и активацию фун 
сдвиги. С их действием связаны анор 
Под действием IL-1 повышается оснс 
других цитокинов (IL-2, IL-6, TNF-a, им 
ные на грызунах, показали, что инте 
вызывает снижение массы тела и ди 
добные же нарушения вызывают IL-:

ния лишь отчасти зависят от действия 
ения симпатической нервной системы, 

и лихорадке метаболических и функци- 
й проявления ответа острой фазы, од- 
:я и сама лихорадка. Кроме нее, прояв- 
ие стресса, лейкоцитоз, синтез в печени 
явности иммунной системы и ряд других 
вается при любом существенном по- 
я и др.). Основную патогенетическую 
играют вторичные пирогены - IL-1, IL-6, 
іедует выделить IL-1 и IL-6. Кроме воз- 
возникновение лихорадки, они ответ- 
гормональных сдвигов, за стимуляцию 

развитие отрицательного азотистого ба- 
кции фагоцитов, иммунологические 
ексия, мышечная слабость и миалгия. 
вной обмен, стимулируется продукция 
терферонов). Исследования, проведен- 

|)ферон-у, наряду с развитием лихорадки 
:трофические изменения в мышцах; по- 

и TNF-a.



ОТЛИЧИЕ ЛИХОРАДКИ ОТ ПЕРЕГРЕВАНИЯ

Для возникновения лихорадки главн 
первичный пироген, а для развития 
окружающей среды (в условиях жарі

ы(ѵ\ этиологическим фактором является 
г|іерегревания - высокая температура 

ого климата, производства).

Механизм повышения температуры 
тичен таковому при перегревании. Г 
«установочной точки» на более высс 
влиянием пирогенов. Перестройка фу 
хорадке направлена на активную за 
внешней температуры, при этом ме> 
перегревании не происходит смеще|і 
рующего центра. При перегревании 
лишнего тепла путем максимального 
чему препятствует повышенная темг 
разом, при перегревании механизмі 
кой температуре воздуха, высокой в 
лоотдача существенно снижена.

тела при лихорадке абсолютно не иден- 
ри лихорадке происходит смещение 
кий уровень функционирования под 
нкции центра теплорегуляции при ли- 

Держку тепла в организме независимо от 
анизмы терморегуляции сохранены. При 
ия «установочной точки» теплорегули- 

эрганизм стремится освободиться от 
напряжения процессов теплоотдачи, 

ература окружающей среды. Таким об- 
терморегуляции нарушены: при высо- 

іажности воздуха, отсутствии ветра теп-

Как было сказано, повышение темпе 
сдвигом «установочной точки» тепло 
уровень функционирования для a m  
личие от лихорадки повышение тем і 
ся не активным, а пассивным процес 
центров направлена не на накоплен 
ствование изменению температурнс

При лихорадке процесс активного по 
останавливается, когда она достигае 
типиреза). При перегревании такого 
жет повышаться вплоть до гибели of

Человека лихорадит одинаково в ші/ 
среды (т.е. развитие лихорадки не зг 
перегревании же степень повышени 
условий теплоотдачи во внешнюю' ср 
этого, лихорадка и перегревание от/ 
для организма. Лихорадка как типов 
кое значение для организма положі 
имеет отрицательное воздействие н 
с лечебной целью.

ратуры тела при лихорадке связано со 
регуляции на новый, более высокий 
вной задержки тепла в организме. В от- 
ературы тела при перегревании являет- 

сом, и деятельность теплорегулирующих 
-іе в организме тепла, а на воспрепят- 
го гомеостаза.

вышения температуры тела обычно 
т 41 °С (за счет системы эндогенного ан- 
ограничения нет: температура тела мо- 
ганизма.

роком диапазоне температур внешней 
висит от внешней температуры). При 

я температуры тела напрямую зависит от 
еду (т.е. от температуры среды).Кроме 
ичаются по последствиям их развития 
ой патологический процесс имеет двоя- 
ітельное и отрицательное. Перегревание 

организм, если только не используется



ЛЕЧЕНИЕ ЛИХОРАДКИ

Лечение лихорадки строится с учето 
тического и симптоматического прин 
что повышение температуры тела пр 
ние, заключающееся в активации ког 
компенсаторных реакций, направлен) 
патогенных агентов. К числу этих реа 
ное звенья иммунитета, неспецифич 
зоцим, факторы комплемента), цито| 
ческие процессы.

№ требований этиотропного, патогене- 
ципов. Однако необходимо помнить, 
л лихорадке имеет адаптивное значе- 
лплекса защитных, приспособительных и 
ных на уничтожение или ослабление 

кций относятся клеточное и гумораль- 
ские факторы защиты (фагоцитоз, ли- 
ины, метаболические реакции, пласти-

Этиотропное лечение лихорадки нап 
щение действия пирогенного агента.
• При инфекционной лихорадке пров 
этом антибиотики, сульфаниламидна 
средства применяют с учётом чувств
• При лихорадке неинфекционного г
- прекращению попадания (или введ 
(цельной крови или плазмы, вакцин, 
и т.п.);
- удалению из организма источника 
зированной ткани, содержимого абс
• Вне зависимости от происхождени 

ведение мероприятий по торможені/ 
цитарных пирогенов (ИЛ-1, ИЛ-б, ФИ

Патогенетическая терапия лихорадн
ньев патогенеза и как следствие — си 
ры тела. Это достигается:

равлено на устранение и/или прекра-

одят противомикробную терапию. При 
е препараты,антисептики и другие 

ітельности к ним возбудителей, 
роисхождения принимают меры по: 
ения) в организм пирогенных веществ 
сывороток, белоксодержащих веществ

ірирогенных агентов (например, некроти- 
десса, опухоли).
я первичного гіирогена, возможно про- 
ю синтеза и эффектов действия лейко- 
Э, у-ИФН и др.).

• Торможением продукции, предотв 
веществ, образующихся в нейронах 
лейкоцитарных цитокинов, ПгЕ, цАМ 
теплопродукции. Для этого широко п 
тилсалициловую кислоту (аспирин) и 
ла — амидопирин.
• Снижением избыточной теплопрод 

окислительных реакций. Последнее 
тем применения препаратов хины.

и имеет целью блокаду ключевых зве- 
ижение чрезмерно высокой температу-

эащением или уменьшением эффектов 
центра терморегуляции под влиянием 
$>, приводящих к активации механизмов 
рименяют блокаторы синтеза Пг — аце- 
другие НПВС или производное пиразо-

,укции путём подавления интенсивности 
/|/юж:ет быть достигнуто, например, пу-



Проведение жаропонижающей терапии лихорадки необходимо лишь тогда, 
когда наблюдается или возможно повреждающее действие гипертермии на 
жизнедеятельность организма:

d m ) повышении температуры тела, 
м СД или недостаточностью кровообра-

• При чрезмерном (гиперпиретическс
• У пациентов с декомпенсированныр 
щения
• У новорождённых, детей грудного 
ной системой терморегуляции орган
• Лечение пиявками в домашних уел 
право на существование, в связи с не(г 
личных патологических состояний.
При лихорадке инфекционного ген|за проведение жаропонижающей тера-

)Скольку показано, что антипиретические 
оцитоза, иммунных реакций, увеличи- 
оцессов, частоту осложнений. Симпто-

возраста и пожилых лиц с несовершен- 
ізма.

виях при умелом подходе также имеет 
плохой эффективностью лечения раз-

пии требует веского обоснования, по 
средства снижают эффективность фа 
вают длительность инфекционных пр 
матическое лечение лихорадки

Симптоматическое лечение лихорадки ставит задачу устранить тягостные и
неприятные ощущения и состояния,' 
хорадке к таким симптомам относятс 
рвота, боль в суставах и мышцах («ло 
этих и других подобных признаков nf| 
тозные и немедикаментозные средст 
кардиотропные и др.).

сугубляющие статус пациента. При ли- 
я сильная головная боль, тошнота и 
мка»), аритмии сердца. При наличии 
именяют соответствующие медикамен- 
ва (обезболивающие, транквилизаторы,



ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лихорадка представляет собой 

ленное нарушением и перестройкой 

лихорадки связано с образованием 

веществ (пирогенов), изменяющих 

терморегуляции. Чаще всего в рол^ 

генные бактерии и вирусы, а также г 

является ведущим симптомом многи

повышение температуры тела, обуслов- 

процессов терморегуляции. Появление 

в организме больного специфических 

функциональную активность центров 

пирогенов выступают различные пато- 

родукты их распада. Поэтому лихорадка 

х инфекционных заболеваний.

Лихорадочные реакции могут 

фекционной природы (асептических 

химическими и физическими повре 

также и некроз тканей, развивающи 

щения, например, при инфаркте мио 

даются при злокачественных опухолір 

ях, протекающих с повышением обм 

ских реакциях, нарушении функций 

неврозах) и т. д.

Во многих случаях (с учетом пр

наблюдаться и при воспалениях неин- 

, которые вызываются механическими, 

кдениями. Лихорадкой сопровождается 

йся в результате нарушения кровообра- 

карда. Лихорадочные состояния наблю- 

х, некоторых эндокринных заболевани- 

эна веществ (тиреотоксикоз), аллергиче- 

центральной нервной системы (термо-

ироды лихорадки, возраста больных, со­

путствующих заболеваний) лихорадка может играть крайне неблагоприятную 

роль в течение заболеваний и их иооде. Поэтому терапия лихорадки в каж­

дой конкретной ситуации требует индивидуального и дифференцированного 

подхода. Следует помнить, что нельзя лечить только лихорадку. Это не бо­

лезнь! Это симптом. Необходимо вов 

температуры и назначить адекватнс

ремя выяснить, что вызвало повышение 

е лечение! Повышение температуры -

простудой, так и чем-то гораздо бол 

ней надо серьезно.

неспецифическая реакция. Потому 0на может быть вызвана как обычной

&е серьезным. А значит, и относиться к
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