
Повышение температуры тела – одна из наиболее 

распространенных жалоб пациентов, обращающихся 

к врачу. Достаточно часто лихорадка сопровождает 

заболевания инфекционной природы, однако не сто-

ит забывать и о неинфекционных причинах, среди 

которых аутоиммунные заболевания, лекарствен-

ное воздействие, злокачественные новообразования 

и пр. Их несвоевременная диагностика является ос-

новной ошибкой клинициста, так же как и необо-

снованное исключение инфекции при отсутствии 

повышения температуры тела. В рамках главы не-

возможно описать все заболевания терапевтического 

профиля, вызывающие лихорадку. Поэтому здесь 

обсуждаются только основные виды патологии, от-

носящиеся к респираторной медицине.

Общие сведения
Нормальная температура тела контролируется 

центром терморегуляции, расположенным в перед-

нем гипоталамусе. Благодаря ему поддерживается 

необходимый баланс между избыточным образова-

нием тепла (в результате метаболической активно-

сти в мышцах и печени) и его потерями (через кожу 

и легкие). Однако при неблагоприятных условиях 

окружающей среды человеку необходимо надевать 

одежду и находиться в помещении, чтобы поддер-

живать узкие суточные колебания температуры 

тела. В определенной степени она зависит от усло-

вий окружающей среды (температуры воздуха, его 

влажности и скорости движения), интенсивности 

физической активности, одежды, чистоты и влаж-

ности кожных покровов и т. д.

История термометрии начинается с работ Герона 
Александрийского (I в. до н. э.). Созданный им при-

бор представлял собой стеклянный сосуд с водяным 

столбиком, который смещался при нагревании [1]. 

Считается, что, изучая его работы, Галилео Галилей 

впервые создал аналог современного термометра, 

но не оставил собственного письменного свидетель-

ства об этом. Большой вклад в развитие термоме-

трии внесли Санторио Санкториус, Гийом Амонтон, 

Даниель Габриель Фаренгейт, Исаак Ньютон, Андерс 
Цельсий. Использование термометра в медицине 

связывают с Германом Бургаве, Герардом ван Свите-
ном, Антоном де Гаеном и Джорджем Мартином [2]. 

Термометрия стала общепринятым методом иссле-

дования благодаря работам Карла Вундерлиха (Carl 
Wunderlich) в 1868 г. [3]. С помощью инструмента 

длиною в 1 фут, выполнявшего измерение в течение 

20 мин, он записал более 1 млн данных. Благодаря 

этой работе был сделан вывод о том, что температу-

ра тела здорового человека в аксиллярной области 

находится в диапазоне 36,3–37,5 °C (в среднем – 

37,0 °C) [2].

Показатели температуры тела в различных отделах 

тела различаются. Периферические методы ее изме-

рения (например, в подмышечной области, во рту) 

не столь точны, но более практичны, чем центральные 

(катетеризация легочной артерии, мочевого пузыря; 

пищеводная или ректальная термометрия).

Наиболее точным методом оценки является 

измерение ректальной температуры, в норме она 

составляет 37,2–37,7 °C. В ротовой полости темпе-

ратура ниже на 0,5–0,6 °C и может опускаться еще 

при употреблении перед исследованием холодных 

напитков, дыхании через рот, гипервентиляции. 

В норме температура в полости рта составляет 

35,3–37,7 °C при среднем значении 36,7 °C. При из-

мерении в подмышечной впадине температура тела 

колеблется в пределах 36,0–37,1 °С, она несколько 

ниже на коже шеи, лица, туловища, еще меньше – 

на коже кистей рук и стоп, самая низкая – на коже 

пальцев ног. Пластиковые полоски с термокристал-

лами или инфракрасные устройства для измерения 

температуры кожи лба применяются при скрининге, 

особенно в общественных местах, но не являются 

чувствительными и точными методами оценки [3, 4].

Вариабельность нормальной температуры тела 

в течение суток обычно составляет 0,5 °C: она ниже 

ранним утром и выше – вечером. У здорового чело-

века небольшое повышение температуры возможно 

после еды, при эмоциональном напряжении, фи-

зической работе. У лиц, выздоравливающих после 

воспалительных заболеваний, разница температуры 

в течение дня может быть больше ‒ около 1,0 °C [4].

Необходимо учитывать возрастные особенности 

нормальной температуры тела. У младенцев и де-

тей младшего возраста температура обычно выше, 

чем у более старших детей и взрослых. Это связано 

с более высокими показателями отношения пло-
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щади поверхности к массе тела, а также скорости 

метаболизма. У новорожденных (от 0 до 28 дней) 

средняя нормальная ректальная температура со-

ставляет обычно 37,5 °C при верхней границе нор-

мальных значений 38 °C. В раннем детском возрасте 

отмечается особая неустойчивость температуры тела 

с большими колебаниями при различных состояни-

ях, в т. ч. физиологических [5]. У менструирующих 

женщин утренняя температура зависит от фазы мен-

струального цикла: в первые 2 нед. она ниже, затем 

повышается на ≈ 0,6 °C во время овуляции и сохра-

няется на этом уровня до начала менструации. У лиц 

пожилого и старческого возраста температура тела 

может быть несколько ниже, чем у взрослых моло-

дого и среднего возраста; также может нарушаться 

способность к ее повышению при патологических 

состояниях (в т. ч. при тяжелых инфекциях) [4].

Термины «лихорадка» и «гипертермия» не яв-

ляются синонимами. Лихорадка — это аномальное 

повышение температуры тела, возникающее как 

часть специфической биологической реакции, ко-

торая опосредуется и контролируется центральной 

нервной системой. При гипертермии, которая пред-

ставляет собой аномальное повышение температуры 

тела, не связанное с центром терморегуляции в гипо-

таламусе, нарушение нормального гомеостаза приво-

дит к накоплению тепла, превышающего теплоотда-

чу. Гипертермия возникает, например, при высокой 

температуре окружающей среды, воздействии ле-

карственных препаратов. Лихорадка может длиться 

долго, гипертермия быстро приводит к смерти че-

ловека. Антипиретики эффективны при лихорадке, 

но не при гипертермии, когда требуются физические 

методы снижения температуры тела [4, 6].

Патофизиология лихорадки
При лихорадке происходит смещение под дей-

ствием пирогенов «установочной точки» центра тер-

морегуляции гипоталамуса на более высокий уровень 

(см. рисунок).

Пирогены подразделяют по механизму действия 

на первичные и вторичные. Первичный пироген ‒ 

это этиологический фактор развития лихорадки, 

а вторичный ‒ основное звено патогенеза лихорадки.

Первичные пирогены могут быть инфекционного 

и неинфекционного происхождения. Поэтому в за-

висимости от этиологического фактора выделяют 

инфекционную и неинфекционную лихорадку.

К инфекционным пирогенам относят микробы 

или их токсины. Классическим примером экзогенных 

пирогенов являются липополисахариды грамотрица-

тельных бактерий (обычно называемые эндотоксина-

ми). Грамположительные микроорганизмы образуют 

другие сильнодействующие пирогены. Наиболее из-

учен токсин Staphylococcus aureus, который вызывает 

токсический шок (toxic shock syndrome toxin – TSST-1). 

Экзотоксины стрептококков группы A действуют как 

прямые токсины, но также являются суперантиге-

нами. Суперантигены взаимодействуют с главным 

комплексом гистосовместимости II и рядом субпо-

пуляций Т-клеток с высвобождением пирогенных 

цитокинов [4]. Вирусы индуцируют образование вто-

ричных цитокинов, инфицируя клетки [7].

К неинфекционным экзогенным пирогенам от-

носятся продукты распада нормальных и патологи-

чески измененных тканей, иммунные комплексы, 

фрагменты комплемента. Неинфекционная лихо-

радка наблюдается:

• при некрозе тканей (например, при инфаркте 

миокарда);

• асептическом воспалительном процессе (напри-

мер, при панкреатите);

• злокачественных опухолях;

• аллергических заболеваниях;

• аутоиммунных заболеваниях и пр.

Рисунок. Патофизиология лихорадки (по Ward M.A., 2022 [1])
Примечание: IL –интерлейкин; TNF-α – фактор некроза опухоли-α; 
IFN-α – интерферон-α.
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нейроны гипоталамуса, не будет соответствовать 

новым параметрам установочной точки терморегуля-

ции. При их достижении центр терморегуляции ста-

нет поддерживать эту высокую температуру тела так, 

как ранее поддерживал ее на нормальном уровне: 

механизмы уравновешивания процессов теплоотдачи 

и теплопродукции при лихорадке и афебрильном 

состоянии одинаковы.

При снижении концентрации эндогенных пи-

рогенов или при использовании жаропонижающих 

средств установочная точка терморегуляции гипо-

таламуса снижается, ускоряются процессы потери 

тепла за счет расширения сосудов и потоотделения. 

В это время также меняется поведение человека: он 

снимает теплую одежду. Потеря тепла продолжает-

ся до тех пор, пока температура крови, омывающая 

гипоталамус, не сравняется с новой заданной тем-

пературой установочной точки терморегуляции [4].

Таким образом, лихорадочный процесс всегда 

протекает в 3 стадии.

На 1-й стадии (stadium incrementi) температура 

тела повышается. Продукция тепла превышает его 

отдачу. Теплопродукция увеличивается в результате 

активации обмена веществ в мышцах на фоне их по-

вышенного тонуса и мышечной дрожи. Теплоотдача 

ограничивается сужением периферических сосудов, 

торможением потоотделения, сокращением мышц 

волосяных луковиц. Пациенту становится холодно. 

Клиническими признаками этой стадии являются 

озноб, сухость и бледность кожных покровов, по-

явление «гусиной кожи».

На 2-й стадии лихорадки (stadium fastigii) темпе-

ратура тела держится некоторое время на повышен-

ном уровне. При этом увеличивается теплоотдача, 

и дальнейшего повышения температуры тела не про-

исходит. Включение теплоотдачи осуществляется 

благодаря расширению периферических сосудов. 

Бледность кожных покровов сменяется их гипере-

мией, кожа становится горячей на ощупь, возникает 

чувство жара.

После прекращения действия пирогенов «уста-

новочная точка» центра терморегуляции снижается, 

температура тела уменьшается – это 3-я стадия лихо-

радки (stadium decrementi). Накопившееся в организ-

ме тепло выводится за счет расширения кожных со-

судов, обильного потоотделения и частого дыхания. 

Снижение температуры тела может быть постепен-

ным, литическим (несколько суток) или быстрым, 

критическим (несколько часов). В последнем случае 

оно сопровождается резким расширением сосудов, 

и, если это сочетается с интоксикацией, возможно 

резкое снижение артериального давления.

Оценка лихорадки врачом
Проводя опрос и обследование пациента, врач 

должен задаться следующими основными вопро-

сами:

1. Какова причина лихорадки?

2. Насколько тяжелое состояние у больного?

Действие первичных пирогенов опосредуется 

через образование вторичных эндогенных пиро-

генов, называемых также «пирогенными цитоки-

нами». Наиболее известны интерлейкин (IL)-1, 

IL-6, фактор некроза опухоли-α (TNF-α), цили-

арный нейротрофический фактор, интерферон-α 

(IFN-α). Их источниками, в первую очередь, явля-

ются моноциты, нейтрофилы и лимфоциты, хотя 

и другие клетки могут синтезировать пирогенные 

цитокины [7].

Попадая в кровоток, эндогенные пирогены спо-

собствуют образованию простагландина Е2 (PgE2) 

в эндотелиальных клетках сети капилляров, окру-

жающих центры терморегуляции в преоптической 

области и переднем гипоталамусе. Под влиянием 

PgE2 происходит смещение установочной точки 

центра терморегуляции на более высокий уровень. 

Нередко области гипоталамуса, контролирующие 

температуру тела человека, сравнивают с термо-

статом, поддерживающим определенную темпе-

ратуру в доме. Подобно тому как термостат можно 

настроить на более высокий уровень обогрева по-

мещения, смещение установочной точки термо-

регуляции в гипоталамусе приводит к повышению 

температуры тела [4]. Преоптическая зона гипотала-

муса также контролирует другие терморегуляторные 

реакции организма, включая спазм кожных сосудов, 

«несократительный» термогенез в бурой жировой 

ткани и «сократительный» термогенез в скелетных 

мышцах [3]. В результате спазма сосудов кожи кровь 

отводится с периферии к внутренним органам, су-

щественно уменьшаются потери тепла через кожу, 

человеку становится холодно. В попытке согреть-

ся он использует дополнительную одежду, одеяла 

и пледы, ищет теплое место в доме, снижает актив-

ность, что также способствует увеличению темпера-

туры тела. Кроме того, повысить температуру тела 

помогает и термогенез бурого жира (т. н. несократи-

тельный (адаптивный) термогенез). Эволюционное 

значение бурой жировой ткани связано с образова-

нием тепла и защитой от гипотермии, что особенно 

необходимо в младенческом возрасте. В организме 

новорожденных детей бурый жир составляет до 5% 

массы тела, у взрослого человека его количество 

незначительно. «Сократительный» термогенез спо-

собствует выработке тепла скелетными мышцами. 

Также увеличивается теплопродукция в печени [4]. 

Анорексия, связанная с лихорадкой, также опос-

редована выработкой простагландинов [3]. Пиро-

генные цитокины способствуют продукции PgE2 

не только в гипоталамусе, но и в периферических 

тканях, что приводит к появлению неспецифиче-

ской миалгии и артралгии, часто сопровождающих 

лихорадку [4].

Процессы сохранения тепла (вазоконстрикция), 

теплопродукции (несократительный и сократитель-

ный термогенезы, усиление метаболической актив-

ности), изменение поведения человека продолжают-

ся до тех пор, пока температура крови, омывающей 
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(Legionella spp., Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae). В этих случаях клиническая картина по-

рой не отличается от «типичной» пневмонии и рент-

генологические изменения неспецифичны. На ам-

булаторном этапе часто применяют β-лактамные 

антибиотики как антибиотики 1-го ряда, которые 

не оказывают должного эффекта. Отсутствие кли-

нического улучшения заставляет врачей искать 

причины неудачи. Основой диагностики являются 

экспресс-тест по выявлению легионеллезной анти-

генурии, молекулярно-биологические исследования 

методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) для 

выявления некультивируемых/трудно культивируе-

мых возбудителей, иммуносерологические исследо-

вания (определение антител классов M, G (IgM, IgG) 

к возбудителю в крови) [11]. Однако их выполнение 

требует времени, и они имеют высокую стоимость.

Пациенты с бронхоэктазами предрасположены 

к рецидивам инфекции, что может сопровождаться 

длительной лихорадкой. Основным методом диа-

гностики бронхоэктазов является компьютерная 

томография (КТ) с высоким разрешением.

Новые вирусные инфекции человека, в частности 

COVID-19, изменили наше представление об основ-

ных причинах лихорадки. В эпоху текущей пандемии 

диагностика инфекции SARS-Cov-2 как причины 

повышения температуры тела, вышла на первый 

план, оттеснив другие вирусные заболевания. Одна-

ко при этом не стоит забывать о тяжелом поражении 

легких при гриппе и других вирусах.

Туберкулез также является причиной лихорадки 

и иногда не сразу диагностируется. Врачи прояв-

ляют определенную настороженность к этому за-

болеванию у пациентов, проживающим в плохих 

жилищных условиях, бездомных, недоедающих, 

находящихся в местах лишения свободы, а также 

у больных, принимающим иммунносупрессанты, 

но нередко упускают из внимания лиц без этих 

известных медико-социальных факторов риска. 

Туберкулез, который трудно диагностировать при 

обычном обследовании, – это, как правило, тубер-

кулез множественных, в т. ч. внелегочных, локали-

заций. Либо это туберкулез органов дыхания у па-

циентов с уже имеющимися выраженными изме-

нениями, возникшими вследствие сопутствующих 

тяжелых легочных заболеваний и подтвержденными 

при рентгенографии или КТ органов грудной клет-

ки. Некоторые затруднения связаны с получением 

образца мокроты, если у больного отсутствует про-

дуктивный кашель. Нередко туберкулиновые пробы 

показывают отрицательные результаты вследствие 

ложной анергии. Исследование продукции IFN-γ 

лимфоцитами, стимулированными микобактери-

альным антигеном, также имеет невысокую чув-

ствительность в диагностике активного туберкулеза. 

Поскольку микроскопия диагностического мате-

риала (мокроты) с окраской на кислотоустойчивые 

микобактерии является недостаточно чувствитель-

ным методом, посев на выявление микобактерий 

Тревожными признаками, сопровождающими 

лихорадку, являются:

• изменение психического статуса;

• гипотензия;

• одышка;

• тахикардия и тахопноэ;

• головная боль, ригидность шеи или оба явления;

• петехиальная сыпь;

• очень высокая (> 40 °C) температура тела.

У ослабленных пожилых людей лихорадка отсут-

ствует в 30–50% случаев даже при наличии серьез-

ных инфекций, таких как пневмония и эндокардит 

[8, 9], что может привести к задержке диагностики 

у таких пациентов, изначально подверженных ри-

ску повышенной заболеваемости и смертности из-за 

инфекции.

В клинических рекомендациях Американского 

общества инфекционистов определены следующие 

критерии лихорадки и симптомы/признаки, поз-

воляющие предположить инфекционный процесс 

у пожилых людей, находящихся в учреждениях дли-

тельного ухода [10]:

• снижение функционального статуса – вновь воз-

никшие или резко прогрессирующие признаки, 

такие как спутанность сознания, недержание 

мочи, падения, снижение физической активно-

сти и потребления пищи, отказ от сотрудничества 

с медицинским персоналом;

• характеристики лихорадки:

– однократная температура полости рта 

> 37,8 °C;

– постоянная температура полости рта > 37,2 °C 

или ректальная температура > 37,5 °C;

– повышение температуры более чем на 1,1 °C 

от обычных значений.

В большинстве случаев диагностика основного 

заболевания не представляет труда, однако неко-

торые причины лихорадки требуют скрупулезного 

поиска, и диагноз поначалу не ясен (т. н. лихорадка 

неясного генеза). Не ставя цель осветить все при-

чины лихорадки, остановимся на тех, которые пред-

ставляют некоторые трудности.

Инфекционные причины лихорадки
Для острого бронхита и обострения хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ), как правило, 

не характерно повышение температуры тела. Напро-

тив, типичная клиника внебольничной пневмонии 

обычно характеризуется остро возникшей лихорад-

кой c температурой > 38 °C в начале заболевания. 

Исключения возможны, как было указано ранее, 

среди пациентов пожилого и старческого возраста, 

а также у иммунокомпрометированных больных (на-

пример, получающих иммуносупрессанты). Опреде-

ленные трудности в ведении пациентов с пневмони-

ей возникают, если лихорадка не снижается на фоне 

стандартной антибактериальной терапии. В качестве 

примера можно привести виды атипичной пневмо-

нии, вызванные внутриклеточными возбудителями 
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на адекватную инфузию (отсутствие гиповолемии), 

наблюдаются: 1) постоянная гипотензия, требующая 

назначения вазопрессоров для поддержания средне-

го АД ≥ 65 мм рт. ст.; 2) уровень лактата сыворотки 

крови > 2 ммоль/л (> 18 мг/дл).

Аутоиммунные заболевания
В большинстве исследований аутоиммунные и ау-

товоспалительные заболевания занимают 2-е место 

(15–40%) среди причин длительной лихорадки [12]. 

Для многих системных заболеваний характерны ле-

гочные проявления. Нередко их бывает трудно отли-

чить от инфекционного поражения или токсическо-

го действия лекарственной терапии, применяемой 

при этих патологиях. Развитие легочных инфекций 

обусловлено основным заболеванием и во многом 

иммуносупрессивной терапией (например, глюко-

кортикостероидами (ГКС), антиметаболитами, анти-

цитокиновой терапией). Так, при использовании 

ингибиторов TNF-α (инфликсимаба, этанерцепта) 

сообщалось об увеличении риска туберкулеза, нету-

беркулезного микобактериоза, кандидоза, кокциди-

омикоза, гистоплазмоза, нокардиоза, гистоплазмо-

за, листериоза [16, 17]. При терапии метотрексатом, 

лефлуномидом, сульфасалазином и биологическими 

препаратами (нацеленными на TNF-α, IL-6 и т. д.) 

также требуется исключение лекарственно-индуци-

рованной пневмопатии [18].

При системной красной волчанке (СКВ) лихо-

радка может быть началом активного заболевания 

и наблюдается у 50% больных, однако ее характер 

не имеет определенных характеристик [19]. Острый 

люпус-пневмонит встречается редко и характери-

зуется лихорадкой, кашлем (иногда с кровохарка-

ньем), одышкой, изменениями на рентгенограмме, 

гипоксемией и хрипами в базальных отделах. Обыч-

но выявляют антинуклеарные и анти-ДНК антитела 

в сыворотке крови. К другим легочным проявлениям 

СКВ относятся плеврит (с выпотом или без), интер-

стициальные заболевания легких (ИЗЛ), легочную 

гипертензию и альвеолярное кровоизлияние. У па-

циентов с антифосфолипидными антителами или 

с волчаночным антикоагулянтом повышается риск 

тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) [20].

В случае ревматоидного артрита лихорадка, как 

и другие общие симптомы, может появиться за не-

сколько месяцев до начала суставного синдрома. 

Легочные проявления ревматоидного артрита вклю-

чают плевральный выпот, ИЗЛ, ревматоидные узлы 

у легких, облитерирующий и фолликулярный брон-

хиолит, бронхоэктазы. Повышен риск ТЭЛА [21].

Болезнь Стилла у взрослых представляет собой 

воспалительное заболевание, характеризующееся 

ежедневной лихорадкой, артритом и кратковремен-

ной макулопапулезной сыпью. Клинические прояв-

ления болезни Стилла у взрослых сходны с картиной 

системного ювенильного идиопатического артрита 

у детей. Плевральный выпот и преходящие легочные 

инфильтраты наблюдаются у 30–40% пациентов. 

значительно улучшает выявление легочного тубер-

кулеза. Для быстрой диагностики возбудителя ту-

беркулеза все чаще используются методы молеку-

лярно-генетического исследования с применением 

тестов с амплификацией нуклеиновых кислот, такие 

как ПЦР [12].

Причиной стойкой лихорадки может быть аб-

сцесс легкого. Это осложнение пневмонии чаще 

наблюдается у больных с нарушениями сознания, 

глотания, злоупотреблением алкоголя. Ранние при-

знаки и симптомы абсцесса легкого невозможно 

отличить от пневмонии, они включают лихорадку 

с ознобом, кашель, ночную потливость, одыш-

ку, потерю веса и усталость, боль в груди, иногда 

анемию. Для подтверждения диагноза зачастую 

требуется КТ, потому что классического рентге-

нологического исследования легких может быть 

недостаточно [12, 13].

Инфекционный эндокардит правых отделов 

сердца, преимущественно трикупидального клапа-

на и реже клапана легочной артерии, в 90% случаев 

сопровождается лихорадкой, которая часто прояв-

ляется ознобом, ночной потливостью, анорексией, 

потерей веса. Основными факторами риска явля-

ются внутривенная наркомания, внутрисердечные 

и внутрисосудистые устройства, аномалии правых 

отделов сердца [14, 15]. Септическая легочная эм-

болия возникает в > 50% случаев. Клинические про-

явления включают кашель, плевральные боли, кро-

вохарканье и одышку. При рентгенографии или КТ 

органов грудной клетки выявляют одиночные или 

множественные легочные инфильтраты размером 

5–35 мм с распадом в центре, которые располагаются 

преимущественно в базальных и периферических 

отделах легких; их количество может увеличиваться 

день ото дня [14]. В отличие от левостороннего ин-

фекционного эндокардита, поражение правых кла-

панов сердца не всегда сопровождается появлением 

шумов в сердце.

Инфекционный воспалительный процесс может 

осложниться сепсисом – жизнеугрожающей орган-

ной дисфункцией, вызванной неуправляемым от-

ветом организма на инфекцию. Одна из наиболее 

часто используемых шкал быстрой оценки орган-

ной недостаточности (Sequential Organ Failure Assess-
ment (Quick) – qSOFA) позволяет быстро определить 

состояние пациента. При наличии ≥ 2 критериев 

qSOFA (частота дыхания ≥ 22 мин–1, нарушение со-

знания, систолическое артериальное давление (АД) 

< 100 мм рт. ст.) необходимо срочное проведение 

лабораторных, инструментальных исследований 

и оценка органной дисфункции по полному варианту 

данной шкалы (Sequential Organ Failure Assessment – 

SOFA). Септический шок ‒ это подтип сепсиса, при 

котором особенно выраженные циркуляторные, 

клеточные и метаболические нарушения связаны 

с более высоким риском летального исхода, чем при 

собственно сепсисе. Клинически септический шок 

определяется как сепсис, при котором, несмотря 



591Глава 4. Лихорадочный синдром

ческой практике их не включают их в обычную диф-

ференциальную диагностику. Однако минимально 

инвазивные процедуры (исследование плевральной 

жидкости и трахеоброхиальная биопсия) с иммуно-

гистохимией или молекулярными биологически-

ми методами довольно часто позволяют установить 

диаг ноз [23].

Другие причины лихорадки
К причинам, вызывающим лихорадку, также от-

носят ТЭЛА и ИЗЛ.

Острая интерстициальная пневмония (синдром 

Хаммана–Рича) – редкий и молниеносный вариант 

идиопатической интерстициальной пневмонии, ко-

торый обычно возникает у ранее здоровых людей. 

Для нее характерно быстрое нарастание симптомов, 

прогрессирующей гипоксемии. У большинства па-

циентов заболевание начинается с гриппоподобно-

го синдрома. Наиболее распространенными сим-

птомами являются лихорадка (75%), кашель (79%) 

и тяжелая одышка (90%). Диагноз ставится на ос-

новании идиопатического ОРДС и гистологиче-

ского подтверждения диффузного альвеолярного 

повреждения [24].

В 50% случаев криптогенной организующейся пнев-
монии болезнь начинается с острых гриппоподобных 

симптомов (лихорадка, недомогание). Заболевание 

часто имитирует внебольничную пневмонию, со-

провождаясь кашлем, одышкой, появлением ин-

фильтратов по типу «матового стекла» или консо-

лидации легочной ткани, но без ответа на терапию 

антибиотиками (зачастую – несколько курсов). До-

полнительные исследования могут потребоваться для 

исключения атипичных инфекций, злокачественных 

новообразований и системных заболеваний; окон-

чательный диагноз иногда требует хирургической 

биопсии легкого [25].

Несмотря на название, при гиперчувствительном 
пневмоните общие симптомы, включающие лихорад-

ку, наблюдаются редко.

При саркоидозе лихорадка характерна для острого 

течения синдрома Лефгрена (внутригрудная лим-

фаденопатия, узловатая эритема, суставной синдром 

и лихорадка) или синдрома Хеерфордта–Вальден-

стрёма (увеит, паротит и лихорадка), но возможен 

и длительный субфебрилитет [26].

Клиническая картина других ИЗЛ, реже проте-

кающих с лихорадкой, подробно описана в соот-

ветствующей главе.

В 4% случаев ТЭЛА является причиной лихорадки 

неясного генеза у пожилых людей [27], поскольку 

может не проявляться классическими симптомами 

и признаками, например одышкой и болью в груд-

ной клетке.

Лихорадочноподобные состояния, связанные 

с изменением функции центральной нервной си-

стемы, наблюдаются также в ряде случаев у больных 

истерией, при психических расстройствах, приступах 

эпилепсии и т. д.

Больные могут жаловаться на легкий кашель, плев-

ральные боли или легкую одышку. В ряде случаев 

описано тяжелое ИЗЛ. Редко у некоторых пациентов 

развивается острый респираторный дистресс-син-

дром (ОРДС) [12].

Клинические проявления эозинофильного гра-
нулематоза с полиангиитом и микроскопического по-
лиангиита в начальной стадии могут быть неспеци-

фическими и включать лихорадку, недомогание, 

анорексию, потерю веса, миалгии и артралгии. Эти 

симптомы могут сохраняться от нескольких недель 

до месяцев без признаков поражения конкретных 

органов. «Классический» эозинофильный грану-

лематоз с полиангиитом представляет собой си-

стемный некротизирующий васкулит (полиангиит) 

с преимущественным поражением верхних и нижних 

дыхательных путей и почек. «Ограниченные» формы 

с клиническими проявлениями поражения верхних 

дыхательных путей или легких встречаются при-

мерно в ¼ случаев. Микроскопический полиангиит 

представляет собой некротизирующий васкулит без 

гранулематозного воспаления, который преимуще-

ственно поражает мелкие сосуды (например, капил-

ляры, венулы или артериолы) и может проявляться 

легочным капилляритом или ИЗЛ. Он вызывает ри-

носинусит реже, чем эозинофильный гранулематоз 

с полиангиитом. Оба заболевания относятся к васку-

литам, ассоциированным с антинейтрофильными 

цитоплазматическими антителами (АНЦА), однако 

АНЦА определяются не у всех пациентов [22].

Другие системные заболевания также могут 

проявляться лихорадкой и поражением легких 

(в т. ч. узелковый полиартериит, криоглобулинемия).

Опухоли
Лихорадка может наблюдаться при раке легкого, 

что иногда затрудняет диагностику. Ее появление 

часто расценивается как инфекционный процесс. 

Подозрение на злокачественную опухоль может вы-

звать наличие в анамнезе «повторных пневмоний» 

одинаковой локализации или «затянувшихся пнев-

моний». Обычно лихорадка обусловлена распадом 

быстро растущей опухоли.

Причинами лихорадки являются лимфомы. Наи-

более часто встречается лимфогранулематоз с по-

ражением внутригрудных лимфатических узлов. 

К лимфомам, возникающим в легких, относятся: 

MALT-лимфома (из лимфоидных тканей слизи-

стых – mucosa-associated lymphoid tissue); лимфома-

тоидный гранулематоз (полиморфные лимфоид-

ные инфильтраты с очаговыми участками некроза 

внутри, инфильтрация артерий и вен лимфоид-

ными клетками – «ангиит»); болезнь Кастлемана 

(с поражением ≥ 1 группы лимфатических узлов); 

первичная выпотная лимфома (с наличием выпо-

та в серозных полостях и отсутствием какого-либо 

объемного образования); нодулярная лимфоидная 

гиперплазия (с единичными, реже множественными 

узлами). В связи с редкостью этих лимфом в клини-
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5) кожные поражения;

6) поражение хотя бы одного внутреннего органа;

7) длительность заболевания ≥ 15 дней;

8) исключение альтернативного диагноза [29].

Вероятность заболевания легче оценить с помо-

щью онлайн-калькулятора RegiSCAR.

Идиосинкразические лихорадочные реакции 

на препараты представляют собой гетерогенную ка-

тегорию лихорадок, вызванных лекарствами. Эти ре-

акции включают в себя непредсказуемые синдромы 

и генетические нарушения: злокачественную гипер-

термию во время общего наркоза, нейролептический 

злокачественный синдром, серотониновый синдром.

К нарушению терморегуляции может привести 

прием различных препаратов.

• Экзогенные гормоны щитовидной железы спо-

собны увеличивать скорость метаболизма и про-

дукцию тепла в организме.

• Препараты с антихолинергической активностью, 

такие как трициклические антидепрессанты, 

атропин, антигистаминные препараты, феноти-

азины и бутирофенон, могут нарушать функцию 

гипоталамуса, повышать продукцию тепла и сни-

жать ее потери. Более часто такие реакции наблю-

даются при сочетании нескольких препаратов.

• Симпатомиметики, такие как амфетамины, ко-

каин и связанные с ними средства, вызывают 

сужение периферических сосудов в результате 

нарушений функции гипоталамуса и перифери-

ческих эффекторных механизмов. Кроме того, 

психомоторное возбуждение, обусловленное при-

емом этих средств, может, в свою очередь, при-

вести к мышечной активности и дополнительной 

продукции тепла [28].

Выделают реакции, напрямую связанные с вве-

дением препаратов. Так, растворы лекарственных 

средств могут быть загрязнены эндотоксинами или 

экзогенными пирогенами. В таком случае в местах 

введения развиваются химический флебит, локаль-

ное воспаление и/или стерильные абсцессы.

Наиболее яркими примерами реакций, вызван-

ных расширенным фармакологическим действием 

лекарственного средства, считаются лихорадка по-

сле химиотерапии различных солидных опухолей, 

лимфом и лейкозов. Некроз и лизис злокачествен-

ных и здоровых клеток сопровождается высвобож-

дением из них различных пирогенных веществ, раз-

вивается воспалительная реакция, сопровождаемая 

активацией цитокинов, воздействующих на центр 

терморегуляции. Обычно лихорадка начинается 

спустя 3–4 дня после химиотерапии и может длить-

ся в течение ≥ 1 нед. [28]. Эту раннюю темпера-

турную реакцию следует отличать от фебрильной 

нейтропении, которая реже развивается в течение 

1-й нед. после проведения химиотерапии и обыч-

но возникает по причине инфекции. Фебрильная 

нейтропения является угрожающим жизни состо-

янием и характеризуется хотя бы однократным 

повышением температуры до фебрильных цифр 

Нозокомиальная лихорадка
К основным причинам нозокомиальной лихо-

радки (т. е. связанной с оказанием медицинской по-

мощи) относят: воздействие лекарственных средств; 

госпитальную и вентилятор-ассоциированную пнев-

монию; послеоперационные осложнения; септи-

ческий тромбофлебит; инфекции, связанные с по-

становкой сосудистого катетера; колит, вызванный 

Clostridioides difficile (ранее – C. difficile).

В случае т. н. лекарственной лихорадки повышение 

температуры тела обусловлено реакцией гиперчув-

ствительности и реакциями, напрямую связанными 

с введением препаратов, а также вызванными рас-

ширенным фармакологическим действием лекар-

ственного средства, идиосинкразией, нарушением 

терморегуляции [28].

Реакция гиперчувствительности – наиболее рас-

пространенная причина лекарственной лихорадки. 

Клинически значимые реакции гиперчувствитель-

ности, вызванные лекарственными препаратами, воз-

никают из-за реакций гиперчувствительности немед-

ленного типа (тип I, IgE-опосредованные реакции, 

такие как анафилаксия) и реакций замедленного типа 

(тип IV, Т-клеточно-опосредованные реакции). Врачи 

часто исключают повышенную чувствительность к ле-

карственному средству, если пациент принимает его 

длительно. Тем не менее продолжительность приема 

не является надежным диагностическим критерием. 

Обычно реакция развивается от нескольких дней до 

3 нед. после начала приема препарата, но может воз-

никнуть быстро, в течение несколько часов, у ранее 

сенсибилизированного пациента и, наоборот, бы-

вает отсроченной до нескольких лет. Отмена лекар-

ственного средства, вызвавшего лихорадку, приводит 

к нормализации температуры тела через 72–96 ч, что 

подтверждает правильный диагноз. Однако в не-

которых случаях температура тела снижается через 

5–7 дней. Практически любое лекарственное сред-

ство может вызвать лихорадку в результате реакции 

гиперчувствительности [28].

Лихорадка может быть единственным проявлени-

ем реакции гиперчувствительности, но у некоторых 

пациентов возможно развитие жизнеугрожающего 

DRESS-синдрома (Drug Reaction with Eosinophilia and 
Systemic Symptoms – реакция на лекарства с эозино-

филией и системными симптомами), сопровожда-

ющегося эозинофилией и полиорганной дисфунк-

цией. Для подтверждения или исключения диагноза 

пользуются критериями RegiSCAR (Registery of Severe 
Cutaneous Adverse Reactions – Регистр тяжелых кож-

ных неблагоприятных реакций):

1) лихорадка (температура тела > 38 °С при иссле-

довании в аксиллярной области);

2) увеличение лимфоузлов > 1 см как минимум 

в 2 разных областях тела;

3) эозинофилия ≥ 0,7 × 109 или ≥ 10% при лейкопе-

нии;

4) число лимфоцитов выше или ниже референсных 

значений;
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длительной нейтропении); вирусы – 15% (часто 

с подавлением Т-лимфоцитов); P. jirovecii (ранее 

P. carinii) – 5–15%; Nocardia spp. – 8%; Mycobacterium 
tuberculosis – 1%; смешанные инфекции – 20% [32–

34]. Спектр легочных грибковых инфекций вклю-

чает инфицирование нефумигатусными видами 

Aspergillus, Fusarium spp., Scedosporium spp. и Mucorales 

у пациентов с нейтропенией и/или в сочетании с ре-

акцией «трансплантат против хозяина». Смешанные 

инфекции с комбинациями респираторных вирусов, 

ЦМВ, Aspergillus spp. и/или грамотрицательных бак-

терий часто встречаются у пациентов с нейтропенией 

и у реципиентов трансплантата гемопоэтических 

клеток. Пневмоцистная пневмония обычно развива-

ется у пациентов, получающих ГКС в рамках химио-

терапевтического или поддерживающего режима.

Инвазивную ЦМВ-инфекцию бывает трудно от-

личить от выделения вируса (или его активации в ус-

ловиях тяжелого системного заболевания). Спектр 

клинических проявления ЦМВ у пациентов с ослаб-

ленным иммунитетом достаточно широк и помимо 

лихорадки включает поражение органов: гепатит, 

пневмонит, ретинит, энцефалит, эзофагит и колит. 

Для подтверждения репликации вируса используют 

ПЦР и тест на антигенемию CMV pp65. Серологи-

ческие тесты не играют роли в диагностике ЦМВ-

заболевания у пациентов с ослабленным иммуни-

тетом. Золотым стандартом диагностики поражения 

органов является выявление включений ЦМВ или 

положительное иммуногистохимическое окрашива-

ние ЦМВ при гистологическом исследовании био-

птатов тканей. Кроме того, проводят ПЦР плазмы 

или цельной крови, поскольку результаты этого ис-

следования часто доступны до результатов биопсии 

и могут повлиять на решение о начале противови-

русной терапии [35].

При обследовании иммунокомпроментирован-

ных пациентов следует учесть, что обычная рентге-

нография органов грудной клетки и исследование 

мокроты не всегда позволяют выявить изменения. 

При наличии респираторных симптомов или анам-

неза, указывающего на возможный легочный про-

цесс, необходимо проведение КТ органов грудной 

клетки даже при минимальных изменениях на рент-

генограмме. Серологическое тестирование, как пра-

вило, бесполезно, поскольку адекватный или свое-

временный ответ антител на инфекцию часто отсут-

ствует. Микробиологическое тестирование должно 

включать в себя определение антигенов и/или опре-

деление нуклеиновых кислот, а также культуральное 

исследование. После отправки микробиологических 

образцов в лабораторию начинают эмпирическую 

антимикробную терапию, которую можно будет 

скорректировать после получения результатов ис-

следования.

К наиболее частым неинфекционным причинам 

легочных инфильтратов с лихорадкой у пациентов 

с ослабленным иммунитетом относят легочную эм-

болию, злокачественную опухоль, лучевой пневмо-

у пациентов с нейтропенией (уровень нейтрофилов 

периферической крови ≤ 500/мкл либо ≤ 1 000/мкл, 

если в следующие 2 суток вероятно их снижение 

до ≤ 500/мкл). В 90% случаев причиной является 

бактериальная инфекция [30].

Лихорадка и поражение легких 
у иммунокомпроментированных пациентов

Число иммунокомпроментированных пациентов 

постоянно растет за счет увеличения продолжитель-

ности жизни реципиентов трансплантатов парен-

химатозных органов и гемопоэтических клеток, 

больных с иммунодефицитом (включая врожденные 

заболевания и ВИЧ/СПИД), аутоиммунными забо-

леваниями и благодаря внедрению новых технологий 

лечения злокачественных опухолей, включающих 

иммунотерапию и ингибиторы контрольных точек 

иммунитета. Дифференциальный диагноз пораже-

ния легких у пациентов с ослабленным иммунитетом 

достаточно широк и включает как инфекционные 

(вирусные, бактериальные, грибковые, паразитар-

ные), так и неинфекционные состояния (злокаче-

ственные новообразования) или их сочетание [31].

Определенные подгруппы пациентов с ослаблен-

ным иммунитетом очень восприимчивы к инфекции. 

К ним относятся пациенты:

• с агрессивными опухолями (например, лейкозом, 

лимфомой или неконтролируемым метастатиче-

ским раком);

• недавней трансплантацией гемопоэтических кле-

ток;

• недавно перенесенными инфекциями, особен-

но вызванными цитомегаловирусом (ЦМВ) или 

респираторными вирусами, либо с известной ко-

лонизацией грибками или резистентными бакте-

риями;

• абсолютным количеством нейтрофилов < 500/мкл 

(особенно < 100/мкл), или с быстрым его сни-

жением, или в случаях, когда ожидается, что 

абсолютное число нейтрофилов уменьшится до 

< 100/мкл;

• терапией высокими дозами ГКС или при недав-

нем усилении иммуносупрессивной терапии (на-

пример, у реципиентов паренхиматозных орга-

нов, получающих лечение по поводу отторжения 

трансплантата).

Инфекции могут быть вызваны микроорганиз-

мами, которые не являются болезнетворными для 

обычного человека. Их распознавание часто за-

держивается, поскольку из-за ослабленной воспа-

лительной реакции обычные признаки инфекции 

отсутствуют. Поэтому большинство пациентов с им-

мунодефицитами нуждаются в неотложной госпи-

тализации для детального обследования и лечения.

Частота встречаемости различных возбудителей 

у больных с ослабленным иммунитетом, не связан-

ным с ВИЧ, составляет: обычные бактерии – 37% 

(выше при нейтропении и в ранние сроки после 

трансплантации легких); грибы – 14% (выше при 
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При возможности следует проанализировать ам-

булаторную карту и выписки предыдущих госпитали-

заций. Если диагностический ключ найден, необхо-

димо назначить соответствующие обследование для 

подтверждения и уточнения диагноза. На этом этапе 

выполняется минимальный объем исследований: 

полный клинический анализ крови с микроскопией 

и СОЭ, биохимический анализ крови, выявление 

С-реактивного белка, общий анализ мокроты, об-

щий анализ мочи, рентгенография органов грудной 

клетки.

В последнее время значительно увеличился диа-

пазон методов исследования, имеющих более высо-

кую чувствительность. Так, зачастую классической 

рентгенограммы грудной клетки недостаточно для 

визуализации изменений в легких (чувствительность 

составляет 60%), ключевая роль отведена мультиспи-

ральной КТ (чувствительность – 82%) [39].

Ступень II. Выполняют дополнительные лабора-

торные исследования: анализ на ферритин и D-ди-

мер, посев мокроты, мочи, гемокультура трижды (до 

начала антибактериальной терапии), исследование 

наличия ВИЧ и вирусных гепатитов, эхокардиогра-

фия. Уровень прокальцитонина в сыворотке крови 

является высокочувствительным и высокоспецифич-

ным маркером развития бактериальной инфекции, 

но не критерием установления сепсиса или септи-

ческого шока.

Повторные микробиологические исследования 

играют важную роль в определении инфекционных 

причин поражения легких. В диагностике атипичных 

респираторных инфекций также значимы серологи-

ческие методы исследования.

Ступень III. В зависимости от клинической кар-

тины, обследование может быть расширено тестами 

на выявление аутоиммунных заболеваний, васку-

литов, ультразвуковым исследованием и/или КТ 

брюшной полости/малого таза, дуплексным скани-

рованием вен нижних конечностей, исследованием 

на туберкулез (Диаскин-тест или тест высвобожде-

ния IFN-γ (T-SPOT.TB)).

Ступень IV. Если диагностический ключ найден, 

могут потребоваться дополнительные исследова-

ния, такие как магнитно-резонансная томография, 

сцинтиграфия легких, позитронно-эмиссионная 

томография в сочетании с КТ, инвазивные мето-

ды (включая бронхоскопию) с забором материала 

для гистологическго и культурального исследова-

ния. При неясном диагнозе следует перейти к сту - 

пени V.

Ступень V. Если причина по-прежнему не ясна, 

рекомендованы повторные медицинские осмотры 

с анализом анамнеза. При появление новых данных 

применяют соответствующие неинвазивные или ин-

вазивные диагностические методы.

Консультация узкого специалиста (например, ин-

фекциониста, ревматолога, дерматолога, гематолога, 

онколога) проводится на любом этапе диагностиче-

ского поиска.

нит, легочный фиброз, лекарственную аллергию/

интоксикацию и легочное кровотечение.

У пациентов с ВИЧ частыми инфекционными 

причинами лихорадки являются бактериальные, ви-

русные и пневмоцистная пневмонии, туберкулез. 

Неинфекционные заболевания легких включают рак 

легких, лимфому Ходжкина, саркому Капоши.

Искусственная лихорадка (симуляция)
Искусственная лихорадка может отмечаться 

у лиц любого возраста, но, как правило, это или 

подростки, или молодые женщины 23–32 лет, ко-

торые учатся в медицинских институтах/колледжах 

или уже работают в медицинских учреждениях. Па-

циенты, симулирующие лихорадку, обычно пресле-

дуют определенные цели. Они могут наносить себе 

увечья, часто госпитализируются, подвергаются ин-

вазивным диагностическим исследованиям (на-

пример, коронароангиографии) и хирургическим 

вмешательствам.

Подъемы температуры обычно сфабрикованы 

манипуляцией с термометрами. Такая температура 

может быть очень высокой, иногда превышающей 

41 °C. При этом наблюдается несоответствие между 

ее одновременным измерением во рту и прямой 

кишке, отсутствует суточное колебание температуры. 

Лихорадка не сопровождается изменением поведе-

ния пациента (укутывание теплой одеждой, укры-

тие одеялами) и физикальными признаками (озноб, 

пот, холодные или теплые конечности, тахикардия), 

температура тела быстро снижается. В анамнезе та-

ких пациентов есть и другие проявления синдрома 

Мюнхгаузена [36, 37]. Лихорадка также может быть 

индуцирована приемом лекарственных средств, 

на которые пациенты имеют аллергию (например, 

фенолфталеин), или парентеральной инъекцией 

инородных материалов (например, молоко, моча, 

кал). В результате заболевание может быть ассоции-

ровано с полимикробной бактериемией или инфек-

цией мягких тканей [38].

Диагностический алгоритм при лихорадке
Ступень I. Основой диагностики любого заболе-

вания является подробный сбор жалоб и анамнеза, 

полный клинический осмотр.

В перечень основных вопросов входят следую-

щие:

1. До каких цифр поднимается температура тела?

2. Сопровождается ли лихорадка ознобом?

3. На сколько килограммов снизился Ваш вес за по-

следний месяц?

4. Какие лекарства Вы принимаете?

5. Есть ли у Вас вредные привычки (табакокурение, 

злоупотребление алкоголем)?

6. Принимаете ли Вы наркотики? Если да, какой 

способ введения используете?

7. Какую работу Вы выполняете?

8. Больны ли члены Вашей семьи и знакомые?

9. Куда Вы ездили за последний год?
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уже имеющихся у пациентов заболеваний сердца 

и легких. У пациентов с органическими заболевания 

головного мозга возможны ментальные нарушения, 

бред и галлюцинации. У детей младшего возраста, 

имеющих высокую судорожную активность по дан-

ным электроэнцефалографии, могут возникать су-

дороги. Частой жалобой является потеря аппетита, 

нередко снижается масса тела. При интоксикации 

происходит распад белка, увеличивается выделе-

ние с мочой азотистых продуктов обмена (мочеви-

ны и мочевой кислоты), может появляться белок 

в моче.

Основными показаниями к применению жаро-

понижающих средств (антипиретиков) считают вы-

сокую и продолжительную лихорадку с подъемом 

температуры до 39–40 °С, а также умеренную лихо-

радку у пациентов с сопутствующими заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы и других жизненно 

важных органов, острыми неврологическими рас-

стройствами, при шоке, сепсисе, резко выраженных 

нарушениях метаболизма. Кроме того, жаропони-

жающие средства назначают пациентам старческо-

го возраста, а также детям младше 5 лет, особенно 

с судорожными приступами в анамнезе.

Однако доказано, что лихорадка индуцирует кле-

точные и иммунологические механизмы, защища-

ющие от микроорганизмов [40]. Большинство па-

тогенных бактерий являются мезофилами (т. е. для 

их роста идеально подходит температура ≈ 35 °C), 

поэтому повышение температуры тела подавляет их 

размножение [3].

Лихорадка способствует ослаблению репликации 

вирусов. Исследования при неопасных для жизни 

вирусных заболеваниях продемонстрировали бла-

готворное влияние лихорадки на элиминацию воз-

будителя и вред от применения жаропонижающих 

лекарственных средств. У детей, больных ветряной 

оспой, применение ацетаминофена не облегчало 

симптомы и задерживало выздоровление [41]. Ис-

пользование аспирина и ацетаминофена при ри-

новирусной инфекции приводило к усилению на-

зальных симптомов и признаков, увеличивало сроки 

выделения вируса из организма человека и, таким 

образом, повышало вероятность контактного рас-

пространения инфекции [42, 43].

Крупный метаанализ, в который вошли иссле-

дования взрослых пациентов с инфекционной и не-

инфекционной лихорадкой, находящихся на амбу-

латорном лечении и в стационаре, показал: тера-

пия, направленная на снижение температуры тела, 

не снижала риск смерти и развития серьезных не-

желательных явлений [40].

Влияние лихорадки на течение тяжелых инфек-

ций менее определенное. В некоторых исследова-

ниях было показано, что наличие фебрильной лихо-

радки даже улучшало выживаемость пациентов [44, 

45]. Однако в ходе крупного эпидемиологического 

исследования было выявлено, что у критически 

тяжелых больных имеется определенный верхний 

Лечение на этапе диагностического поиска
Лечение любого заболевания должно быть сво-

евременно и полноценно. При неясном диагнозе 

следует по возможности воздержаться от назначения 

антибактериальных препаратов или иммуносупрес-

сантов в стремлении «сделать хоть что-нибудь» для 

больного. Например, эмпирическая антибактериаль-

ная терапия влияет на данные микробиологического 

исследования, «смазывает» клиническую картину 

заболевания, нередко вызывает осложнения. Кроме 

того, при ряде заболеваний (в т. ч. инфекционном 

эндокардите) требуются более высокие терапевтиче-

ские дозы и большая длительность терапии. Уроки 

пандемии COVID-19 показали, что неоправданное 

назначение антибиотиков при вирусной инфекции 

приводит к тяжелым поражениям кишечника, пече-

ни, почек, гематологическим нарушениям.

Аналогична и ситуация с применением ГКС. При 

разовом введении эти препараты способны снизить 

температуру, но одновременно – привести к ухудше-

нию течения инфекционных заболеваний. Пробная 

терапия не должна заменять проведение биопсии 

при заболеваниях, чувствительных к терапии ГКС, 

таких как саркоидоз, васкулиты и пр. Применение 

ГКС при аутоиммунных заболеваниях (например, 

СКВ) является одновременно патогенетической 

и антипиретической терапией. Антицитокиновая те-

рапия позволяет значительно уменьшить проявления 

лихорадки при аутоиммунных и аутовоспалительных 

заболеваниях.

Последствия лихорадки и применение 
средств для снижения температуры тела

При гипертермии снижение температуры обяза-

тельно. Антипиретики в данном случае не помогают, 

необходимы физические методы. Решение, надо ли 

лечить лихорадку, принимается врачом в каждом 

случае индивидуально с учетом ее причины, возраста 

и состояния больного.

Взгляды о влиянии лихорадки на исходы заболе-

ваний и необходимости применения жаропонижаю-

щих средств менялись на протяжении тысячелетий. 

Древние ученые считали, что она приносит пользу. 

С начала XIX в. лихорадка стала широко восприни-

маться как реакция, нежелательная для организма 

человека, и в настоящее время применение жаропо-

нижающих средств, особенно у госпитализирован-

ных больных, считается стандартной практикой [3]. 

Однако исследования последних лет существенно 

изменили взгляд на необходимость снижения тем-

пературы тела даже у тяжелых пациентов.

Основные задачи при назначении антипирети-

ков при лихорадке ‒ это уменьшение дискомфор-

та и улучшение самочувствия пациента, снижение 

метаболических потребностей организма, которые 

сопровождаются увеличением минутной вентиля-

ции и потребления кислорода тканями, изменением 

сердечного выброса, ухудшением неврологической 

симптоматики. Лихорадка может ухудшить течение 
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антипиретики перорально, можно использовать па-

рентеральные формы или ректальные суппозитории.

Заключение
Причины развития лихорадки разнообразны: 

одни из них легко определяются при первом визите 

пациента, другие требуют определенного диагно-

стического поиска, а в некоторых случаях генез ли-

хорадки долго остается неясен. В последние годы 

стали доступны современные методы исследования, 

обладающие большей чувствительностью по сравне-

ние с классическими. Это позволяет быстрее и более 

качественно ставить диагноз, а значит, своевременно 

оказывать помощь больному человеку.
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