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ГИПЕРТЕРМИЯ У ПАЦИЕНТОВ 
С ПОВРЕЖДЕНИЕМ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
HYPERTHERMIA IN PATIENTS WITH CENTRAL NERVOUS SYSTEM DAMAGE

Цель – на основании обзора современных литературных источников 

охарактеризовать эпидемиологию, этиологию, способы дифференциаль-

ной диагностики, методы терапии гипертермических состояний у паци-

ентов с повреждением центральной нервной системы.

Материалы и методы. Обзор важнейших современных публикаций в 

отечественной и зарубежной литературе по проблеме гипертермических 

состояний у пациентов нейрохирургического профиля, в том числе по 

базам данных eLibrary, PubMed, The Cochrane Library, по ключевым сло-

вам, «гипертермия», «центрогенная гипертермическая реакция», «лихо-

радка», «нейрогенная лихорадка», «головной мозг», «черепно-мозговая 

травма», «субарахноидальное кровоизлияние» и их комбинациям.

Результаты. Повышенная температура тела у пациентов нейрохирурги-

ческого профиля – весьма распространенное состояние, она может быть 

как инфекционного, так и неинфекционного генеза. В свою очередь, 

центрогенная гипертермия – достаточно распространенная причина вы-

сокой температуры тела неинфекционного генеза. До сих пор нет од-

нозначного ответа о механизмах развития, нет четких диагностических 

критериев, не разработано единой эффективной и безопасной методики 

купирования этого состояния. Традиционная антипиретическая фарма-

котерапия малоэффективна при центрогенной гипертермии, а результа-

ты клинических исследований, посвященных оценке эффективности и 

безопасности различных методик физического охлаждения, которые в 

этом случае выходят на первый план, до настоящего времени достаточно 

противоречивы.

Выводы. Ранняя дифференциальная диагностика гипертермических 

состояний у пациентов с повреждением центральной нервной системы 

позволяет выбрать правильную тактику лечения и повысить качество 

результатов лечения.

Ключевые слова: гипертермия; центрогенная гипертермическая реак-

ция; лихорадка; нейрогенная лихорадка; головной мозг; черепно-мозго-

вая травма; субарахноидальное кровоизлияние.

Objective – on the basis of the review of the modern literature to de-

scribe epidemiology, etiology, the differential diagnostic methods and the 

techniques for therapy of hyperthermic states in patients with central 

nervous system damage.

Materials and methods. The review of the major publications in the 

domestic and foreign literature about the problem of hyperthermic states 

in neurosurgical patients including databases eLibrary, PubMed, The Co-

chrane Library, with the key words «hyperthermia», «centrogenous hy-

perthermic response», «fever», «neurogenic fever», «brain», «traumatic 

brain injury», «subarachnoidal hemorrhage» and their combinations.

Results. Increased body temperature in neurosurgical patients is a quite 

common state that can be both infectious and non-infectious origin. Cen-

trogenous hyperthermia is a fairly common cause of high body tempera-

ture of non-infectious origin. There is still no clear answer about the 

mechanisms of its development; there are no clear diagnostic criteria 

and no safe and effective methods for relief of this condition. Traditional 

antipyretic drug therapy is ineffective for centrogenous hyperthermia, 

and the results of the clinical studies evaluating the efficacy and safety of 

different physical methods of cooling, which move to the forefront in this 

case, are enough contradictory.

Conclusion. Early differential diagnosis of hyperthermic states in pa-

tients with central nervous system damage allows choosing the correct 

treatment and improving the treatment results.

Key words: hyperthermia; centrogenous hyperthermic response; fever; 

neurogenic fever; brain; traumatic brain injury; subarachnoidal hemor-

rhage.
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Повышенная температура те-
ла – весьма распространенный 

симптом у пациентов, находящихся 
в критическом состоянии. По дан-
ным литературы, у 26–70 % взрос-

лых пациентов, поступивших в от-
деления интенсивной терапии, от-
мечается повышенная температура 
тела [7, 11, 18, 36, 47, 55]. А среди 
пациентов нейрореанимационного 

профиля частота еще выше [3, 56]. 
Так, температура тела > 38,3 °С 
отмечается у 72 % пациентов с су-
барахноидальным кровоизлияни-
ем вследствие разрыва аневризмы 
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сосуда головного мозга (ГМ) [33, 
69], температура тела > 37,5 °C – у 
60 % пациентов с тяжелой череп-
но-мозговой травмой (ЧМТ) [57]. 
Причины повышенной температу-
ры могут быть разными. У пациен-
тов с первичным повреждением ГМ 
так называемая центрогенная ги-
пертермическая реакция (или ней-
рогенная лихорадка) может быть 
одной из них (в 4–37 % случаев 
черепно-мозговой травмы (ЧМТ)) 
[67].

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ГИПЕРТЕРМИЧЕСКИХ 
СОСТОЯНИЙ
Повышение температуры тела 

выше нормы – кардинальный при-
знак гипертермических состояний. 
С позиций курса патофизиологии 
гипертермия – типовая форма 
расстройства теплового обмена, 
возникающая в результате дей-
ствия высокой температуры окру-
жающей среды и/или нарушения 
процессов теплоотдачи организма; 
характеризуется срывом механиз-
мов теплорегуляции, проявляется 
повышением температуры тела вы-
ше нормы [38]. Нет общепринятой 
классификации гипертермий. В 
отечественной литературе к гипер-
термическим состояниям относят: 
1) перегревание организма (соб-
ственно гипертермия), 2) тепловой 
удар, 3) солнечный удар, 4) лихо-
радку, 5) различные гипертермиче-
ские реакции [38]. В англоязычной 
литературе гипертермические со-
стояния классифицируют на гипер-
термии и лихорадки (пирексии). 
К гипертермиям относят тепловой 
удар, лекарственно-индуцирован-
ные гипертермии (злокачественная 
гипертермия [16], злокачественный 
нейролептический синдром [40], 
серотониновый синдром [9]), эн-
докринные гипертермии (тиреоток-
сикоз, феохромоцитома, симпатоа-
дреналовый криз) [66]. В этих слу-
чаях температура тела поднимается 
до 41 °С и выше, а традиционная 
антипиретическая фармакотера-
пия, как правило, неэффективна. 
Лихорадки же классифицируют по 
двум принципам: инфекционная и 
неинфекционная; внегоспитальная 
и внутригоспитальная (через 48 ча-
сов и позже после поступления в 
стационар) [23].

Для таких пациентов характер-
ны менее значительные подъемы 
температуры тела, и традиционная 
фармакотерапия весьма эффектив-
на в данном случае. Таким обра-
зом, при раздражении нейронов 
центра терморегуляции, а также 
ассоциированных с ним зон коры 
и ствола ГМ, возникающем при по-
вреждении соответствующих участ-
ков мозга, согласно русскоязычной 
литературе, развивается центроген-
ная гипертермическая реакция (од-
на из форм гипертермических реак-
ций) [38], с позиций иностранной 
литературы – нейрогенная лихо-
радка, neurogenic fever (неинфек-
ционная лихорадка) [46].

ВЛИЯНИЕ ПОВЫШЕННОЙ 
ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА НА 
НЕЙРОРЕАНИМАЦИОННЫХ 
БОЛЬНЫХ
Доказано, что гипертермические 

состояния встречаются чаще у ре-
анимационных больных с острым 
повреждением головного мозга, в 
сравнении с пациентами отделений 
интенсивной терапии общего про-
филя [3, 56]. Также было высказа-
но предположение, что лихорадка 
у пациентов отделений реанимации 
общего профиля может быть по-
лезным ответом организма на ин-
фекцию [8, 43], и агрессивное сни-
жение температуры в этом случае 
может быть не только не показано, 
но и может сопровождаться увели-
чением риска развития летального 
исхода [59]. Одно из таких иссле-
дований продемонстрировало, что 
применение жаропонижающих ле-
карственных средств повышало ле-
тальность у пациентов с сепсисом, 
но не у неинфекционных больных 
[37]. В контролируемом рандоми-
зированном исследовании 82 па-
циента с различными травмами (за 
исключением ЧМТ) и температу-
рой тела ≥ 38,5 °С были разбиты 
на две группы: одним проводилась 
«агрессивная» антипиретическая 
терапия (по 650 мг ацетоминофе-
на (парацетамола) каждые 6 часов 
при температуре тела ≥ 38,5 °С и 
физическое охлаждение при тем-
пературе тела ≥ 39,5 °С), другим – 
«разрешающая» (терапия начина-
лась лишь при температуре тела 
≥ 40 °С, вводился ацетоминофен, 
и проводилось физическое охлаж-

дение до достижения температуры 
ниже 40 °С). Исследование было 
остановлено, когда летальность в 
группе «агрессивной» терапии со-
ставила 7 случаев к одному в груп-
пе «разрешающей» терапии [62].

Однако существуют убедитель-
ные доказательства того, что у па-
циентов с повреждением головного 
мозга гипертермическая реакция 
повышает вероятность летального 
исхода [17, 20, 25, 43, 54, 60]. Бы-
ло показано, что смертность повы-
шается у пациентов с ЧМТ, инсуль-
том, если у них отмечается повы-
шенная температура тела в первые 
24 часа от момента поступления в 
отделение критических состояний; 
но у пациентов с инфекцией цен-
тральной нервной системы (ЦНС) 
такой закономерности не было 
обнаружено [60]. В другой рабо-
те исследовались 390 пациентов 
с острым нарушением мозгового 
кровообращения, анализировалась 
зависимость между высокой темпе-
ратурой тела и летальностью, сте-
пенью неврологического дефицита 
у выживших и размерами очага 
повреждения в ГМ. Оказалось, что 
на каждый 1 °С повышения темпе-
ратуры тела увеличивается отно-
сительный риск неблагоприятного 
исхода (в том числе летального) в 
2,2 раза, также гипертермическое 
состояние ассоциируется с боль-
шими размерами очага поврежде-
ния ГМ [54]. Из 580 пациентов с 
субарахноидальным кровоизлия-
нием (САК) 54 % имели повышен-
ную температуру тела и показали 
худшие результаты исхода заболе-
вания [70]. Мета-анализ данных 
14 431 историй болезни пациентов 
с острым повреждением ГМ (в пер-
вую очередь, с инсультом) связал 
повышенную температуру тела с 
худшим исходом по каждому оце-
ниваемому показателю [25]. Нако-
нец, анализ 7 145 историй болезней 
пациентов с ЧМТ (из них 1 626 – с 
тяжелой ЧМТ) показал, что веро-
ятность неблагоприятного исхода 
(в том числе летального) по шкале 
исходов Глазго выше у пациентов, 
у которых отмечалась повышенная 
температура тела в первые три дня 
нахождения в отделении интенсив-
ной терапии, более того – длитель-
ность лихорадки и ее степень на-
прямую влияет на исход [30].
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Существует несколько возмож-
ных объяснений того, почему ги-
пертермические состояния повыша-
ют летальность именно у пациентов 
с повреждением ГМ. Известно, что 
температура ГМ не только несколь-
ко выше внутренней температуры 
тела, но и разница между ними 
возрастает по мере увеличения по-
следней [57]. Гипертермия повы-
шает метаболические потребности 
(повышение температуры на 1 °С 
приводит к увеличению скорости 
обмена веществ на 13 %), что губи-
тельно для ишемизированных ней-
ронов [28]. Повышение температу-
ры ГМ сопровождается повышени-
ем внутричерепного давления [57]. 
Гипертермия усиливает отек, вос-
паление в поврежденной ткани ГМ 
[4]. Другие возможные механизмы 
повреждения ГМ: нарушение це-
лостности гематоэнцефалического 
барьера, нарушение стабильности 
белковых структур и их функцио-
нальной активности [25]. Оценивая 
метаболизм у 18 пациентов с САК 
при гипертермии и индуцирован-
ной нормотермии, обнаружили 
снижение отношения лактат/пиру-
ват и меньшее число случаев, когда 
лактат/пируват > 40 («метаболиче-
ский кризис») у пациентов с нор-
мальной температурой тела [49].

Учитывая влияние повышенной 
температуры на поврежденный 
ГМ, очень важно быстро и точно 
определить этиологию гипертер-
мического состояния и начать пра-
вильное лечение. Разумеется, при 
наличии показаний соответствую-
щие антибактериальные препара-
ты – жизнеспасающие средства. 
Однако ранняя и точная диагно-
стика центрогенной гипертермии 
может отстранить пациентов от на-
значения необязательных антибио-
тиков и связанных с их приемом 
осложнений.

ГИПЕРТЕРМИЧЕСКИЕ 
СОСТОЯНИЯ  
В ОТДЕЛЕНИЯХ 
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОГО 
ПРОФИЛЯ
По данным Badjatia N. (2009), 

70 % пациентов с повреждением 
ГМ имеют повышенную температу-
ру тела в течение срока их пребы-
вания в реанимации, а, например, 

среди пациентов реанимаций обще-
го профиля – только 30–45 %. Бо-
лее того, только в половине случаев 
отмечалась лихорадка (инфекцион-
ная причина) [3]. Среди пациентов 
нейрохирургических отделений 
интенсивной терапии (ОИТ) боль-
ные с САК имели наибольший риск 
развития гипертермического состо-
яния, причем как лихорадки (ин-
фекционный генез), так и центро-
генной гипертермической реакции 
(неинфекционный генез) [12].

Другие факторы риска для цен-
трогенной гипертермии – это кате-
теризация желудочков ГМ и дли-
тельность пребывания в ОИТ [13]. 
Из 428 пациентов нейрохирургиче-
ского ОИТ 93 % с длительностью 
пребывания в стационаре > 14 су-
ток имели повышенную температу-
ру, 59 % пациентов с САК также 
испытывали подъемы температуры 
тела выше фебрильных цифр [33]. 
В свою очередь, среди пациентов 
с САК наибольший риск развития 
гипертермической реакции имели 
больные с высокой степенью по 
шкале Hunt&Hess, c внутрижелу-
дочковым кровоизлиянием и боль-
шим размером аневризмы [20].

ЛИХОРАДКА 
НЕИНФЕКЦИОННОГО 
ГЕНЕЗА
Далеко не у всех пациентов с вы-

сокой температурой тела выявля-
ется инфекционная этиология как 
причина лихорадки. Среди паци-
ентов ОИТ нейрохирургического 
профиля только в 50 % случаев 
лихорадки выявляется инфекци-
онная причина [3]. В отделениях 
реанимации общего профиля наи-
более частая причина неинфекци-
онной лихорадки – так называе-
мая послеоперационная лихорадка 
[7]. Другие возможные неинфек-
ционные причины лихорадки: ле-
карственные препараты, венозные 
тромбоэмболии, некалькулезный 
холецистит. Практически любой 
лекарственный препарат может 
вызывать лихорадку, но среди 
наиболее часто применяемых в ус-
ловиях ОИТ: антибиотики (особен-
но β-лактамы), антиконвульсанты 
(фенитоин), барбитураты [31].

Лекарственная лихорадка оста-
ется диагнозом исключения. Нет 
характерных признаков. В ряде 

случаев эта лихорадка сопровожда-
ется относительной брадикардией, 
сыпью, эозинофилией [39]. Суще-
ствует временная связь между на-
значением препарата и появлением 
лихорадки или отменой препарата 
и исчезновением повышенной тем-
пературы. Возможные механизмы 
развития: реакции гиперчувстви-
тельности, идиосинкразические 
реакции [31]. У 14 % пациентов 
с диагнозом тромбоэмболия ле-
гочной артерии отмечалась темпе-
ратура тела ≥ 37,8 °С без связи с 
какой-либо другой альтернативной 
причиной, по данным исследования 
PIOPED (Prospective Investigation 
of Pulmonary Embolism Diagnosis) 
[64]. Лихорадка, связанная с вено-
зным тромбоэмболизмом, обычно 
кратковременная, с невысокими 
подъемами температуры, прекра-
щается после начала антикоагу-
лянтной терапии [48]. Гипертер-
мия, связанная с венозным тром-
боэмболизмом, сопровождается 
увеличением риска 30-дневной 
летальности [6]. Спонтанное ише-
мическое или воспалительное по-
вреждение желчного пузыря также 
может произойти у пациента, нахо-
дящегося в критическом состоянии. 
Окклюзия пузырного протока, за-
стой желчи, вторичное инфициро-
вание могут привести к гангрене и 
перфорации желчного пузыря [29]. 
Диагноз должен быть заподозрен 
у пациентов с лихорадкой, лейко-
цитозом, болью в области правого 
подреберья. Ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) желчного пузыря 
имеет чувствительность и специ-
фичность > 80 %, при этом диа-
гностическая ценность спиральной 
компьютерной томографии (СКТ) 
области желчного пузыря является 
более высокой [32].

ЦЕНТРОГЕННАЯ 
ГИПЕРТЕРМИЧЕСКАЯ 
РЕАКЦИЯ
Даже после тщательного обследо-

вания у части пациентов так и не 
будет установлена этиология лихо-
радки. Генез повышенной темпера-
туры у 29 % больных ОИТ невро-
логического профиля так и остается 
загадкой [50, 53]. Так, по данным 
Oliveira–Filho J., Ezzeddine M.A. 
et al. (2001), среди 92 обследо-
ванных пациентов с САК 38 име-
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ли фебрильную температуру, а у 
10 (26 %) из них инфекционный 
источник лихорадки не был обнару-
жен [50]. Среди пациентов с ЧМТ 
у 4–37 % наблюдается центроген-
ная гипертермия (после исключе-
ния других причин) [67]. Патоге-
нез центрогенной гипертермии до 
конца не изучен [34]. Повреждение 
гипоталамуса с соответствующими 
подъемами уровня PgE лежит в ос-
нове происхождения центрогенной 
гипертермии [58]. Исследование на 
кроликах выявило гипертермию и 
повышенный уровень PgE в цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ) 
после введения гемоглобина в же-
лудочки ГМ [22]. Это коррелирует 
со многими клиническими наблю-
дениями, при которых внутриже-
лудочковая кровь – фактор риска 
для развития неинфекционной ли-
хорадки [20, 12].

Центрогенные гипертермические 
реакции также имеют тенденцию 
возникать в начале курса лечения, 
подтверждая тем самым факт, что 
первоначальное повреждение – 
центрогенное [53]. Среди пациен-
тов с ЧМТ больные с диффузным 
аксональным повреждением (ДАП) 
и повреждением лобных долей 
находятся в группе риска по раз-
витию центрогенной гипертермии 
[67]. Вероятно, этим видам ЧМТ 
сопутствует повреждение гипота-
ламуса. Исследование на трупах 
показало, что повреждения гипота-
ламуса встречаются в 42,5 % слу-
чаев ЧМТ, сочетающейся с гипер-
термией [68]. Также считается, что 
одной из причин центрогенной ги-
пертермии может быть так называ-
емый дисбаланс нейромедиаторов 
и нейрогормонов, участвующих в 
процессах терморегуляции (нора-
дреналина, серотонина, дофами-
на) [34]. При дефиците дофамина 
развивается стойкая центрогенная 
гипертермия [34]. Ряд проведен-
ных исследований был направлен 
на выявление специфичных для 
пациентов нейрохирургических 
ОИТ предикторов центрогенной 
гипертермии. Один их таких пре-
дикторов – время возникновения 
лихорадки. Для неинфекционных 
лихорадок типично появление на 
ранних сроках госпитализации 
пациента в ОИТ. Так, одно ис-
следование показало, что возник-

новение гипертермии в первые 
72 часа госпитализации наряду с 
САК – главные предикторы неин-
фекционной этиологии лихорадки 
[53]. Исследование 526 пациентов 
обнаружило, что САК, внутриже-
лудочковое кровоизлияние (ВЖК) 
вызывают гипертермию в первые 
72 часа от момента поступления в 
реанимацию, длительный период 
лихорадки – предикторы центро-
генной гипертермии [27]. Другое 
исследование связало длительное 
нахождение в ОИТ, катетеризацию 
желудочков ГМ и САК с неинфек-
ционной этиологией лихорадки 
[12]. Авторы исследования при-
шли к выводу, что все-таки кровь 
в желудочках является фактором 
риска, так как катетеризация же-
лудочков ГМ происходит зачастую 
при внутрижелудочковом кровоиз-
лиянии.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА
Умение дифференцировать ин-

фекционную и неинфекционную 
причины лихорадки имеет решаю-
щее значение в лечении пациентов 
неврологических ОИТ. Должно 
быть проведено тщательное обсле-
дование, направленное на выяв-
ление инфекционного источника. 
Если риск инфицирования высок 
или пациент нестабилен, антибио-
тикотерапия должна быть начата 
незамедлительно [41]. Один из 
возможных инструментов выявле-
ния инфекционной природы лихо-
радки – сывороточные биомарке-
ры инфекции. Прокальцитонин – 
один из таких маркеров – был ши-
роко изучен в качестве индикатора 
сепсиса. Мета-анализ 2007 года (на 
основе 18 исследований) показал 
чувствительность и специфичность 
прокальцитонинового теста > 71 % 
[65].

Длительность антибиотикотера-
пии, начатой после положительно-
го результата прокальцитонинового 
теста, должна теоретически умень-
шаться. Так, недавний мета-анализ 
1 075 историй болезни (7 исследо-
ваний) показал, что антибиотикоте-
рапия, начатая после положитель-
ного результата прокальцитони-
нового теста, не влияет на леталь-
ность, но существенно сокращается 
длительность антибиотикотерапии 

[52]. Также для дифференциаль-
ного отличия центрогенной гипер-
термии от инфекционно-воспали-
тельной лихорадки предлагается 
такой признак, как незначительная 
(< 0,5 °С) разница между базаль-
ной и периферической температу-
рами – изотермия [34]. Для ее вы-
явления производится термометрия 
в трех разных точках (аксиллярно 
и ректально).

Интересно клиническое наблю-
дение, заключающееся в том, что 
экстремально высокая температу-
ра тела (> 41,1 °С), возникающая 
у пациентов отделений интенсив-
ной терапии нейрохирургического 
профиля, как правило, имеет не-
инфекционную этиологию и может 
быть проявлением центрогенной 
гипертермической реакции, злока-
чественной гипертермии, злокаче-
ственного нейролептического син-
дрома, лекарственной лихорадки 
[14]. В дополнение к обследованию 
на выявление инфекционного гене-
за лихорадки следует также исклю-
чить лекарственный генез гипер-
термии [31]. Отношение темпера-
туры к частоте сердечных сокраще-
ний может быть важным критерием 
дифференциальной диагностики 
гипертермических состояний. Как 
правило, частота сердечных сокра-
щений увеличивается вместе с уве-
личением температуры тела (при 
повышении температуры тела на 
1 °С частота сердечных сокращений 
возрастает примерно на 10 сокра-
щений/мин). Если частота пульса 
ниже, чем прогнозировалась при 
данной температуре (> 38,9 °С), 
то имеет место относительная бра-
дикардия, исключая случаи, если 
пациент получает β-блокаторы, 
верапамил, дилтиазем или у него 
установлен кардиостимулятор.

Учитывая данные критерии ис-
ключения, относительная бради-
кардия у пациентов отделений 
интенсивной терапии нейрохирур-
гического профиля с гипертермией 
(с высокой долей вероятности) ука-
зывает на ее неинфекционный ге-
нез, в частности, на центрогенную 
гипертермическую реакцию или 
лекарственную лихорадку. Кроме 
того, только в редких случаях от-
носительная брадикардия отмеча-
ется у «температурящих» пациен-
тов отделений реанимации общего 
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профиля на фоне развившейся но-
зокомиальной пневмонии, вентиля-
тор-ассоциированной пневмонии в 
результате вспышки внутриболь-
ничного легионеллеза [15].

Лекарственная лихорадка встре-
чается примерно у 10 % пациентов 
отделений реанимации. Причем ее 
возникновение не исключает воз-
можности развития инфекционного 
заболевания или другого состоя-
ния, сопровождающегося гипертер-
мией. Классически такие пациенты 
выглядят «относительно хорошо» 
для своих цифр температуры. Па-
циенты с лекарственной лихорад-
кой неизменно обнаруживают от-
носительную брадикардию, но если 
температура тела будет < 38,9 °С, 
то дефицит пульса может быть не 
так очевиден. Лабораторно у таких 
пациентов будет отмечаться необъ-
яснимый лейкоцитоз со сдвигом 
влево (имитация инфекционного 
процесса), эозинофилия, увеличен-
ная СОЭ, однако посев крови на 
стерильность не обнаружит при-
знаков инфекционного генеза ги-
пертермии; также могут несколько 
повышаться уровни аминотранс-
фераз, иммуноглобулина E. Как 
правило, у таких пациентов ока-
зывается отягощенный аллерголо-
гический анамнез, в частности, ле-
карственный. Весьма распростра-
ненным заблуждением является то, 
что у пациента не может развиться 
лекарственная лихорадка на пре-
парат, который он принимает в 
течение длительного срока, и если 
ранее подобных реакций на него не 
возникало. В большинстве случаев 
оказывается, что причиной такой 
лихорадки как раз и является пре-
парат, который пациент принимал 
в течение длительного времени 
[14].

В случае, если пациент продол-
жает «температурить», несмотря на 
прием антибиотиков, или микроб-
ный источник не найден, следует 
провести скрининг на венозный 
тромбоз – как клинический, так и 
инструментальный (УЗИ вен верх-
них и нижних конечностей) [71]. 
Ателектазы часто упоминались как 
причина неинфекционных лихо-
радок, но несколько проведенных 
исследований не нашли какой-ли-
бо закономерности [19]. Некаль-
кулезный холецистит может быть 

жизнеугрожающим состоянием, 
учитывая весьма размытую сим-
птоматику у больных в коме [51]. 
УЗИ брюшной полости должно по-
мочь в диагностике. Только после 
тщательного исключения инфек-
ции и вышеупомянутых неинфек-
ционных причин лихорадки в от-
делениях ОРИТ неврологического 
профиля может быть установлен 
диагноз центрогенной гипертер-
мии. Как уже упоминалось, неко-
торые нозологии более предраспо-
лагают к развитию центрогенной 
гипертермии [12, 27, 67]. Аневриз-
матическое САК – наиболее зна-
чимый фактор риска, затем сле-
дует ВЖК [28]. Среди пациентов 
с ЧМТ больные с ДАП и повре-
ждением лобных долей – в груп-
пе риска по развитию гипертермии 
[67]. Продолжающаяся лихорадка, 
несмотря на лечение [27], и ее по-
явление в первые 72 часа от момен-
та поступления в ОРИТ [27, 53] 
также указывает на центрогенную 
гипертермию. Центрогенная гипер-
термия может не сопровождаться 
тахикардией и потоотделением, 
как обычно при инфекционной ли-
хорадке, и может быть устойчива к 
действию антипиретиков [68]. Та-
ким образом, диагноз «центроген-
ная гипертермическая реакция» – 
диагноз исключения [41]. Хотя и 
желательно избежать назначения 
антибиотиков без показаний вви-
ду развития нежелательных по-
бочных эффектов, отказ от анти-
бактериальной терапии у пациен-
тов с сепсисом может оказаться  
фатальным.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ 
ВОЗМОЖНОСТИ
Так как лихорадка вызвана про-

стагландин-индуцированным сме-
щением «установочной температу-
ры» гипоталамуса, соответствую-
щая терапия должна блокировать 
этот процесс. Обычные жаропони-
жающие препараты, включая пара-
цетамол и нестероидные противо-
воспалительные средства (НПВС), 
препятствуют синтезу простаглан-
динов [4]. Ряд исследований пока-
зал их эффективность в купиро-
вании лихорадки [44, 26], но при 
этом на уровень смертности они не 
влияют. Также исследования пока-
зали, что центрогенные гипертер-

мические реакции в той или иной 
степени устойчивы к традиционной 
фармакологической терапии [68, 
61]. Только у 7 % пациентов с ЧМТ 
и 11 % пациентов с САК отмеча-
лось снижение температуры тела 
на фоне приема антипиретиков [2]. 
Общепринятой методики купиро-
вания центрогенных гипертермиче-
ских реакций нет. Были предложе-
ны некоторые лекарственные пре-
параты: непрерывная внутривен-
ная инфузия клонидина в рамках 
так называемой нейровегетативной 
стабилизации [35], использование 
агонистов дофаминовых рецепто-
ров – бромокриптина в сочетании 
с амантадином [34], пропранолол 
[42], непрерывная инфузия низких 
доз диклофенака [13]. Были пред-
ложены физиотерапевтические ме-
тоды терапии, в частности, воздей-
ствие электромагнитным излучени-
ем контактно на зону, расположен-
ную между остистыми отростками 
C7–Th1 позвонков. В одном из 
исследований даже было показа-
но, что декомпрессионная геми-
краниэктомия при тяжелой ЧМТ 
способствует снижению темпера-
туры головного мозга, вероятно, 
за счет увеличения кондуктивного 
теплообмена [45]. В клиническом 
исследовании с участием 18 детей 
в возрасте от 1 недели до 17 лет, 
среди которых большая часть 
имела тяжелую ЧМТ, для бы-
строго купирования гипертермии 
использовалась 10–15-минутная 
внутривенная инфузия холодного 
физиологического раствора (4 °С) 
в объеме в среднем 18 мл/кг. Ав-
торы пришли к выводу, что данная 
методика безопасна и эффективна 
[21]. Подобные исследования про-
водились и у взрослых пациентов 
с тяжелой ЧМТ и также показали 
свою эффективность [5]. Физи-
ческое охлаждение используется, 
когда медикаментозная терапия 
недостаточна. Принципиально все 
медицинские методы гипотермии 
можно разделить на две категории: 
инвазивные и неинвазивные. Об-
щее наружное охлаждение может 
вызвать мышечную дрожь, что, в 
свою очередь, снизит эффектив-
ность методики и увеличит мета-
болические потребности организма 
[4]. Чтобы избежать этого, может 
потребоваться глубокая седация 
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пациента с использованием в том 
числе миорелаксантов. В качестве 
альтернативы в ряде исследований 
предлагается использовать селек-
тивную краниоцеребральную ги-
потермию [10], а также неинвазив-
ную интраназальную гипотермию 
[1, 63], хотя данные клинических 
исследований, проведенных у па-
циентов с тяжелой ЧМТ, весьма 
противоречивы в первую очередь 
касательно эффективности этого 
метода.

Для быстрой индукции гипо-
термии были разработаны эндова-
скулярные (инвазивные) охлаж-
дающие устройства. Сравнивая 
эффективность и безопасность 
эндоваскулярных охлаждающих 
средств и устройств для наружной 
гипотермии можно отметить, что 
на сегодняшний день обе методики 
одинаково эффективны для индук-
ции гипотермии, нет достоверной 
разницы в частоте развития побоч-
ных эффектов, летальности, небла-
гоприятного исхода у пациентов. 
Однако наружное охлаждение дает 
меньшую точность в фазе поддер-
жания гипотермии [24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Повышенная температура тела 

среди пациентов отделений кри-
тических состояний – распростра-
ненный симптом. Поврежденный 
ГМ особенно чувствителен к ги-
пертермии, многочисленные экс-
периментальные и клинические 
исследования показывают небла-
гоприятный исход у пациентов с 
ЧМТ, имеющих повышенную тем-
пературу тела, вне зависимости от 
ее генеза. Помимо лихорадки, при-
чиной подъема температуры тела у 
пациентов с острым повреждением 
ГМ может быть так называемая 
центрогенная гипертермия, иными 
словами, само неврологическое за-
болевание.

Субарахноидальное кровоизли-
яние, внутрижелудочковое кро-
воизлияние, определенные типы 
ЧМТ – факторы риска для разви-
тия последней. Центрогенная ги-
пертермия – диагноз исключения, 
который должен устанавливаться 
только после тщательного обсле-
дования пациента на выявление 
инфекционной или неинфекцион-
ной причины лихорадки. И лихо-

радка, и центрогенная гипертер-
мия должны быть купированы у 
больных с острым повреждением 
ГМ. Для этого можно использовать 
фармакологические антипирети-
ки (эффективны при лихорадке, в 
меньшей степени при центрогенной 
гипертермии) и физические методы 
охлаждения (эффективны как при 
лихорадке, так и при центрогенной 
гипертермии).

Учитывая, что на сегодняшний 
день общепринятой методики купи-
рования центрогенной гипертермии 
нет, в будущем необходимо прове-
дение большего числа и лучшего 
качества клинических исследова-
ний, направленных на определе-
ние эффективного и безопасного 
метода купирования центрогенной 
гипертермии.
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