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При інсульті з лихоманкою потрібно боротися 
старанно, навіть у випадках, коли вона незначна, і 

навіть коли затримується з початком…
M.D. Ginsberg, R. Busto 

Âñòóï
Однією з універсальних реакцій на різноманітні 

патологічні впливи є розлад терморегуляції. Темпе-

ратура тіла людини (t, °С) визначається співвідно-

шенням продукції тепла в організмі й тепловіддачі в 

навколишнє середовище. Регулює температуру тіла 

(а отже, рівні теплопродукції й тепловіддачі) центр 

терморегуляції, розташований у гіпоталамічній ді-

лянці головного мозку. Преоптична зона й передній 

гіпоталамус містять чутливі до холоду нервові кліти-

ни. Вважається, що передній гіпоталамуса регулює 

процеси тепловіддачі, а вентромедіальні й дорсоме-

діальні ядра заднього гіпоталамуса відповідають за 

теплоутворення [3]. Наявний жорсткий контроль 

центрів терморегуляції робить температуру тіла від-

носно постійною величиною, але в разі виникнен-

ня захворювань цей контроль може слабшати [36], 

зокрема у разі виникнення в пацієнта гострого по-

рушення мозкового кровообігу. Так, відомо, що ли-

хоманка розвивається приблизно в кожного другого 

хворого [38], госпіталізованого з гострим інсультом 

(ГІ), за різними даними, частота виникнення гіпер-

термії в цих пацієнтів коливається в межах від 35,5 % 

[27] та 37,6 % [13] до 60,8 % [10].

Лихоманка — це типова терморегуляторна реак-

ція, що полягає в перебудові регулювання темпера-
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турного гомеостазу організму на користь підтриман-

ня більш високого, ніж у нормі, рівня тепловмісту й 

температури тіла. Лихоманка у своїй основі є адап-

таційною реакцією, що підвищує природну резис-

тентність організму у випадку захворювання [3].

У разі надмірних теплових навантажень (зовніш-

нє перегрівання), що перевищують можливості ме-

ханізмів тепловіддачі, затримка тепла в організмі 

викликає гіпертермію. У цих випадках підвищення 

температури тіла переноситься значно важче, ніж 

під час лихоманки. У випадках гіпертермії усі (ефек-

торні) процеси тепловіддачі інтенсифікуються мак-

симально, тоді як у випадках лихоманки цього не 

відбувається. Однак в обох випадках граничним є 

короткочасне підвищення температури тіла в пахво-

вій западині до 42 оС, ректальної — до 43 оС і вище. 

У разі тривалої гіпертермії з ректальною температу-

рою понад 39,5–40,0 оС розвивається набряк мозку, 

можуть виникати судоми [4]. Ураження мозку, у 

свою чергу, впливає на центральні терморегулятор-

ні механізми, зокрема, призводить до порушення 

потовиділення. Унаслідок цього стан хворого ще 

більше погіршується. 
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Слід зазначити, що існує певна термінологіч-

на плутанина щодо розуміння термінів «гіпертер-

мія», «лихоманка», «гіпертермічний синдром». Під 

гіпертермічним синдромом розуміють таку зміну 

температурного гомеостазу, що обумовлена не-

контрольованим підвищенням теплопродукції, 

або зменшенням тепловіддачі, або розладами гі-

поталамічної терморегуляції. Практичні лікарі під 

гіпертермічним синдромом часто розуміють під-

вищення температури тіла понад 38,5–39 °С, що в 

більшості випадків вважається патологічним і ви-

магає корекції. 

Більшість відомих та авторитетних фахівців [1] 

підтримують інший (патофізіологічний) підхід і під 

гіпертермічним синдромом розуміють підвищен-

ня температури тіла лише внаслідок перегрівання. 

Про це свідчить і відсутність терміна «гіпертерміч-

ний синдром» у розумінні високої, понад 39 °С, 

температури тіла у відомих англомовних виданнях 

з інтенсивної терапії. Натомість автори публікацій, 

описуючи підвищення температури тіла у хворих, 

використовують як слово fever («лихоманка»), так і 

слово hyperthermia («гіпертермія»). Виходячи з цих 

міркувань, ми не застосовуємо в цій статті термін 

«гіпертермічний синдром», а користуємося термі-

нами «лихоманка» та «гіпертермія», умовно, з пев-

ними застереженнями, вважаючи їх синонімами.

Зауважимо лише одне. Гіпертермія являє собою 

нерегульоване підвищення температури тіла, у яко-

му мікробні продукти та пірогенні цитокіни не бе-

руть безпосередньої участі і проти якого стандартні 

жарознижуючі препарати неефективні. Лихоманка 

ж є складною комплексною реакцією на пірогени, 

що не тільки призводить до порушення терморегу-

ляції, але й водночас стимулює гострофазові реакції 

та активує численні метаболічні, ендокринологічні 

й імунологічні процеси [21]. Висловлюється дум-

ка, хоча й контраверсійна, що в більшості випадків 

причиною підвищення температури тіла у хворих на 

інсульт є лихоманка, а не гіпертермія [36].

Межі лихоманки. Різні автори по-різному підхо-

дять до визначення граничної межі температури тіла, 

після якої слід вважати, що у хворого лихоманка (гі-

пертермія). Так, B. Karaszewski еt al. (2012) розумі-

ють під гіпертермією температуру  37,5 °C [20]. Гі-

пертермію визначають у таких же межах (t  37,5 °С) 

R. Leira et al. (2006) [22] та J. Castillo et al. (1998) [10]. 

Але є й інші думки. VISTA Investigators визначили 

гіпертермію як t > 37,2 °С [30], L.P. Kammersgaard 

et al. (2002) відносять до гіпертермії температуру 

тіла > 37,0 °С [19], а M.S. Phipps et al. (2011) гіпер-

термією вважають t  100,0 °F (37,8 °C) [27]. І все ж 

таки більшість авторів під гіпертермією розуміють 

температуру > 37,5 °С. Саме ці цифри зазначають-

ся в сучасних настановах та протоколах лікуван-

ня гострих інсультів [2, 33]. Тому нижче, говоря-

чи про лихоманку, ми будемо мати на увазі рівень 

t > 37,5 °С.

Механізми впливу гіпертермії на мозок. Гіпертер-

мія сприяє збільшенню інтенсивності кровотоку й 

підвищенню внутрішньочерепного тиску за раху-

нок посилення інтенсивності метаболізму головно-

го мозку [3]. Серед механізмів впливу гіпертермії на 

мозок виділяють такі: 

1) посилення вивільнення нейротрансмітерів; 

2) збільшення вироблення кисневих радикалів; 

3) збільшення об’єму ураження через ушкоджен-

ня гематоенцефалічного бар’єра; 

4) збільшення числа потенційно небезпечних 

ішемічних деполяризацій у зоні ішемічної напівтіні; 

5) порушення відновлення енергетичного мета-

болізму й підвищене інгібування протеїнкінази; 

6) погіршення протеолізу цитоскелета [14].

Інтерлейкін-6 (IL-6) діє як важливий ендоген-

ний піроген і є важливим регулятором спонтан-

ної температури тіла під час церебральної ішемії. 

Відзначається, що медіатори запалення відігра-

ють важливу роль у гострому періоді ішемічного 

ушкодження головного мозку незалежно від гі-

пертермії [22].

Лихоманка та перебіг інсульту. Зазначають, що 

пацієнти з ГІ, у яких розвивається лихоманка, стар-

ші за віком, страждають від тяжкого інсульту, їх 

лихоманка пов’язана з використанням інвазивних 

методів і вони мають несприятливий прогноз [13]. 

В багатьох дослідженнях показано, що гіпер-

термія негативно впливає на результати лікування 

ГІ. Так, F. Campos еt al. (2013) показали, що вияв-

лення лихоманки (t  37,5 °С) протягом перших 24 

годин було незалежно пов’язане з несприятливим 

результатом [9]. B. Karaszewski еt al. (2012) також 

констатують, що пірексія після інсульту (t  37,5 °C) 

пов’язана з поганим прогнозом [20]. 

Хоча лихоманка при ішемічному інсульті є час-

тим симптомом, мало відомо про те, які аспекти ли-

хоманки (наприклад, частота, тяжкість або трива-

лість) найбільше пов’язані з результатами лікування 

[27]. Цікаве дослідження провели M.S. Phipps et al. 

(2011), які вважали лихоманкою період з температу-

рою  100,0 °F (37,8 °C). Ці автори визначали індекс 

тяжкості лихоманки (так званий лихоманковий тя-

гар) як максимальну температуру (T
max

, °F) мінус 

100,0 °F, помножену на число днів з лихоманкою. 

Тягар лихоманки (у градусо-днях) був класифіко-

ваний на низький (0,1–2,0), середній (2,1–4,0) та 

високий ( 4,0) [27]. Це дослідження показало, що 

пацієнти з високим тягарем лихоманки (індексом 

тяжкості) мають 6-кратне збільшення шансів на 

смерть [27]. Експериментальні дані показують, що 

висока температура тіла значно корелює з вихідною 

тяжкістю інсульту, розміром ураження, смертністю 

й неврологічними наслідками [35]. Встановлено, 

що смертність протягом 3 місяців дорівнювала 1 % у 

нормотермічних пацієнтів і 15,8 % — у гіпертерміч-

них пацієнтів (Р < 0,001) [10].

Åò³îëîã³ÿ ëèõîìàíêè ï³ñëÿ ³íñóëüòó
Підвищення запальних маркерів у гострій фазі 

ішемічного інсульту є добре відомим явищем і може 

бути результатом інфекції або наслідком ендоген-

ної запальної відповіді на ушкодження мозку. Мі-

кроорганізми запускають вивільнення пірогенів, 
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включаючи ліпополісахариди, пептидоглікани і 

мурамілпептиди, що активують ендогенні піроге-

ни, включаючи IL-1 і IL-6, фактор некрозу пухлини 

альфа (ФНП-альфа) і гамма-інтерферон [36]. Вка-

зані цитокіни викликають вивільнення арахідонової 

кислоти з фосфоліпідів мембран, активацію цикло-

оксигенази й подальшу продукцію простагланди-

нів, таких як простагландин Е
2
 (PGE

2
). Простаглан-

дин Е
2
 змінює точку терморегуляції в передньому 

гіпоталамусі, і симпатична реакція, що настає, під-

вищує температуру ядра до фебрильного рівня [7].

Інфекційна лихоманка. У більшості випадків 

причиною лихоманки після інсульту є інфекція. 

Часто лихоманка зумовлена активацією інфекції 

сечовивідних або дихальних шляхів [13]. Одна гру-

па авторів досліджувала 119 пацієнтів, госпіталізо-

ваних з приводу ішемічного інсульту; 25 % із цих 

пацієнтів мали лихоманку (t > 38 °C) протягом 24 

годин з моменту виникнення симптомів інсульту, і 

в 32 % з них температура тіла була вищою за 37,5 °С 

протягом 48 годин після ішемічного інсульту [16]. 

Автори припустили, що ймовірними збудниками 

лихоманки протягом 48 годин після ішемічного 

інсульту є пневмококи, стрептококи, кишкова па-

личка, ентерококи або віруси парагрипу та грипу 

типу А. Часто лихоманку можна пояснити аспіра-

ційною пневмонією, що розвинулася у хворого на 

інсульт внаслідок порушень ковтання чи пасивної 

регургітації й аспірації в момент втрати або пригні-

чення свідомості.

Неінфекційна лихоманка. За відсутності інфекції 

лихоманка обумовлена асептичним запаленням, що 

пов’язане з механічним, хімічним, фізичним ушко-

дженням тканин (некроз, крововилив, розпад пух-

лин), автоімунними й обмінними порушеннями [4]. 

Лихоманка незапального походження може бути 

центрального генезу (дефекти розвитку й набуті 

ушкодження центральної нервової системи); психо-

генної природи (невроз, психічні розлади, емоційне 

напруження); рефлекторного генезу (больовий син-

дром); при патології ендокринної системи (гіперти-

реоз, феохромоцитома); при перегріванні [4].

У разі тяжкого інсульту масивний некроз тка-

нин може привести до зростання температури тіла 

[28]. Іншою причиною неінфекційної лихоманки 

може бути наявність крові в головному мозку. Через 

кілька годин після крововиливу лізис клітин крові 

призводить до накопичення вільних компонентів 

крові, таких як гемоглобін і продукти деградації ге-

моглобіну (гем) [26, 37]. Експериментальні наукові 

дослідження показали, що гем, влитий у головний 

мозок тварин, провокує лихоманку. Зокрема, ін-

трацеребровентрикулярна ін’єкція гему-L-лізинату 

викликала підвищення дозозалежної температури в 

щурів [34].

Ä³àãíîñòèêà ³íôåêö³éíî¿ 
é íå³íôåêö³éíî¿ ëèõîìàíêè

Лихоманка виникає найчастіше протягом пер-

ших 1–2 днів після розвитку інсульту. Однак її 

причину не завжди легко визначити. Деякі автори 

підкреслюють, що час появи лихоманки може вка-

зувати на її походження [8, 10]. Лихоманка, що роз-

вивається внаслідок інсульту та пов’язаних з ним 

патологічних процесів, починається протягом 24 

годин після появи симптомів інсульту, а лихоман-

ка через інфекцію виникає на більш пізніх часових 

точках. Отже, якщо виключається вже наявна у хво-

рого інфекція, рання лихоманка може вказувати на 

тяжке неврологічне ушкодження.

В одному дослідженні повідомлялося, що визна-

чення рівня C-реактивного білка в сироватці може 

виявитися корисним для з’ясування етіології лихо-

манки, особливо в пацієнтів із нейтропенією [24]. 

Однак в іншому дослідженні в пацієнтів, які мали 

ознаки інфекції й найвищі плазмові концентрації 

С-реактивного протеїну серед госпіталізованих па-

цієнтів, протягом першого тижня лікування зазна-

чені концентрації або знижувалися, або ж помітно 

не збільшувалися [31].

Зміни рівня цитокінів після інсульту дуже схо-

жі на зміни після гострої бактеріальної чи вірусної 

інфекції або після хірургічного втручання [6]. Через 

це цитокіни не можуть бути використані як факто-

ри, які б допомогли відрізнити неінфекційну лихо-

манку від інфекційної лихоманки. Було висловлено 

припущення, що в пацієнтів із невеликим обсягом 

інфаркту помітне підвищення температури тіла, 

рівня С-реактивного білка або лейкоцитів у кро-

ві може бути прийняте як індикатор інфекції [5]. У 

пацієнтів з великими інфарктами часто спостеріга-

ють помірне підвищення параметрів запалення без 

ознак інфекції [5]. Крім того, у пацієнтів з великими 

ураженнями мозку може спостерігатися уповіль-

нена нормалізація рівнів маркерів запалення через 

більш високий об’єм мозкового некрозу [5].

Аналізуючи кількісні оцінки маркерів запален-

ня, такі як С-реактивний білок, фібриноген і лей-

коцити, деякі автори висловлюють припущення, 

що ішемічний інсульт не викликає типової реакції 

гострої фази в більшості пацієнтів [25].

Існують деякі відмінності в перебігу лихоманки 

при різних її причинах. Цей факт може допомогти в 

проведенні диференціальної діагностики лихоман-

ки у хворих на ГІ. Особливості перебігу деяких видів 

лихоманки подані в табл. 1.

Зв’язок температури й тяжкості інсульту. 
B. Karaszewski еt al. (2012) показали, що температу-

ра тіла при надходженні й оцінки за шкалою NIHSS 

не були пов’язані між собою. При госпіталізації всі 

пацієнти були нормотермічними [20], а отже, нор-

мотермія є звичайним явищем протягом перших 4 

годин після інсульту [20]. Пік (підйом) температури 

відбувається у строк від 1,5 до 2 днів після інсуль-

ту, він пов’язаний із тяжкістю/підтипом інсульту 

і більш тісно пов’язаний з поганим результатом, 

ніж температура при госпіталізації [20]. За дани-

ми R. Leira et al. (2006), пацієнти з гіпертермією 

мали більший об’єм інфаркту (46 проти 19,1 см3; 

P < 0,0001), а також несприятливі результати че-

рез 3 місяці [22]. Рівні в плазмі IL-6, ФНП-альфа 

й ICAM-1 були значно вищими в групі пацієнтів з 
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гіпертермією, ніж у хворих нормотермічної групи 

[22]. Була відзначена також значна кореляція між 

температурою тіла під час госпіталізації та об’ємом 

інфаркту (г = 0,302; р < 0,0001), а також між марке-

рами прозапальних цитокінів (IL-6 і ФНП-альфа) і 

об’ємом інфаркту [22].

Гіпертермія, що розпочиналася протягом пер-

ших 24 год від початку інсульту, але не пізніше, була 

незалежно пов’язана з більшим об’ємом інфаркту й 

вищим неврологічним дефіцитом, і ця залежність 

утримувалася протягом 3 місяців [10]. Загалом від-

ношення між ступенем ушкодження головного 

мозку й високою температурою можна описати так: 

чим раніше відбувається підвищення температури, 

тим більше об’єм ураження [10]. У пацієнтів з гіпер-

термією були діагностовані більш тяжкі інсульти й 

частіше реєструвався супутній цукровий діабет, у 

той час як ніяких відмінностей не було знайдено для 

інших клінічних характеристик [19].

Збільшення температури тіла при госпіталізації 

на 1 °С незалежно передбачало 30% відносне збіль-

шення ризику смертності в довгостроковий період 

[19]. За іншими даними, при збільшенні температу-

ри тіла лише на 1 °С ризик несприятливого наслідку 

інсульту збільшується вдвічі [28]. У той же час низь-

ка температура тіла при госпіталізації вважається 

незалежним провісником доброго короткостроко-

вого результату [19].

G. Boysen та H. Christensen (2001) встановили, 

що в пацієнтів з великим інсультом температура тіла 

починала підвищуватись у період від 4 до 6 годин 

після початку інсульту [8]. Підвищення температу-

ри тіла в проміжку від 10 до 12 годин після початку 

інсульту було пов’язане з несприятливим резуль-

татом. У випадку легкого чи помірного інсульту не 

було ніякого істотного підвищення температури [8]. 

Початкова температура > 37,5 °С не пов’язана з тяж-

кістю інсульту або з кінцевим результатом лікування 

інсульту [8]. Тяжкі інфаркти й внутрішньомозкові 

крововиливи викликали підвищення температури, 

у той час як ініціально (під час або до госпіталіза-

ції) підвищена температура тіла ніяк не впливала на 

тяжкість інсульту. Підвищена температура тіла під 

час госпіталізації протягом 6 годин від початку ін-

сульту не мала прогностичного впливу на результа-

ти лікування інсульту через 3 місяці [8].

Температура, інфекція центральної нервової сис-
теми (ЦНС), інсульт. Співвідношення між піковою 

температурою в перші 24 години після надходжен-

ня у відділення інтенсивної терапії й летальністю 

відрізняється у хворих на ЧМТ/інсульт від такого 

у хворих з інфекцією ЦНС. Для інфекції ЦНС під-

вищення температури не пов’язане з підвищенням 

ризику смерті [30]. Натомість для пацієнтів з інсуль-

том і ЧМТ підвищення температури тіла понад 39 °С 

було пов’язане з підвищеним ризиком смерті порів-

няно з пацієнтами в стані нормотермії [30]. Гіпер-

термія інфекційного походження не була пов’язана 

з поганим прогнозом або більшим об’ємом інфарк-

ту мозку [10]. У пацієнтів з лихоманкою без вогнища 

інфекції єдиною характеристикою, що відрізняє їх 

від пацієнтів з відомими інфекціями, є ранній поча-

ток лихоманки [13].

Ë³êóâàííÿ
Європейські фахівці інсульту розглядають моні-

торинг температури тіла як один з найважливіших 

компонентів догляду в інсультному блоці [23]. Реко-

мендації Європейської ініціативи з ведення інсульту 

включають: лікування лихоманки (при t > 37,5 °C), 

пошук можливої інфекції (місце й етіологія) і при-

значення (відповідно до знахідок) антибіотиків. 

Аналогічним чином рекомендації Європейської 

інсультної організації (ESO) включають моніто-

ринг температури тіла й ініціацію пошуку супутньої 

інфекції при температурі понад 37 °C [29]. Обидві 

групи рекомендують ацетамінофен для лікування 

лихоманки, проте без вказівки на конкретні дози.

Лікування гіпертермії входить до переліку за-

гальних заходів сучасного ведення пацієнтів із ГІ 

поруч з використанням тромбоцитів, антиагреган-

тів, контролем артеріального тиску і продовженням 

Таблиця 1. Особливості перебігу деяких видів лихоманки (Шлапак І.П. та співавт., 2015)

Вид/причина лихоманки Особливості перебігу

Бактеріальна лихоманка Часто супроводжується значною інтоксикацією, швидким підвищенням 
температури тіла, маренням, відсутністю значного ефекту від застосуван-
ня центральних антипіретиків

Лихоманка при вірусних інфекціях у дітей Частіше не супроводжується значними проявами інтоксикації, загальний 
стан дитини залишається задовільним, антипіретики дуже ефективні

Метаболічна гіпертермія Характеризується повільним підйомом температури. Унаслідок 
периферійного вазоспазму спостерігаються сухість шкіри й слизових обо-
лонок, зниження потовиділення. Даний тип гіпертермії погано купірується 
введенням антипіретичних засобів

Центральна гіпертермія Є наслідком ураження центру терморегуляції. Для даного виду гіпертермії 
властиві повільний розвиток, порушення сну, головний біль, розлади 
свідомості. Частіше вона спостерігається на тлі тяжких органічних ура-
жень центральної нервової системи в ділянці гіпоталамуса або при його 
стисканні іншим патологічним процесом у мозку

Посттрансфузійна гіпертермія Є однією з гемотрансфузійних реакцій. Її супроводжують ціаноз, озноб, 
м’язова слабкість, шум у вухах, головні та м’язові болі
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прийому статинів, якщо пацієнт приймав їх раніше 

[15]. У хворих на ГІ агресивні заходи профілактики 

й лікування гіпертермії можуть покращити клінічні 

наслідки [30]. Варто нагадати слова M.D. Ginsberg 

і R. Busto (1998), винесені в епіграф: у разі виник-

нення інсульту з лихоманкою потрібно боротися 

старанно, навіть у випадках, коли вона незначна, 

навіть коли вона затримується з початком [14]. 

Припускається, що температура тіла повинна під-

тримуватися в безпечному нормотермічному діа-

пазоні (наприклад, від 36,7 до 37,0 °С [від 98,0 до 

98,6 °F]), принаймні перші кілька днів після гостро-

го інсульту [14].

Немедикаментозні методи охолодження були 

більш ефективними в досягненні нормотермії, але 

чи покращилися результати лікування ГІ, залиша-

ється неясним [35].

Існують дві перспективні терапевтичні стратегії: 

1) лікування лихоманки з метою підтримання 

нормотермії;

2) індукована гіпотермія, спрямована на досяг-

нення температури нижче за 36,5 °C [18].

З одного боку, сильні експериментальні докази 

підтримують нейропротекторну дію індукованої гі-

потермії після інсульту. Проте клінічні дані за цією 

темою залишаються неостаточними. Дослідники 

покладалися на обмежене число пацієнтів, дані про 

яких в основному надійшли з нерандомізованих 

випробувань [18]. Тому сьогодні рутинне викорис-

тання штучної гіпотермії поки що обмежене рам-

ками проведення експериментальних і клінічних 

досліджень. Гіпотермічна терапія на ранній стадії, 

на якій температуру тіла підтримують на низькому 

рівні протягом більш тривалого періоду часу після 

розвитку інсульту, може мати тривалий нейропро-

текторний ефект [19]. У той же час слід пам’ятати 

про можливі ускладнення індукованої гіпотермії: 

аритмію, пневмонію, порушення згортання крові, 

м’язове тремтіння, вазоспазм тощо [3].

Ôàðìàêîëîã³÷íå ë³êóâàííÿ
Антибіотики. У випадках, коли є підозра на ін-

фекційне походження лихоманки, слід застосову-

вати антибіотики, і призначати їх треба якомога 

раніше, але профілактичне застосування антибі-

отиків на даний час не рекомендується [36]. Важ-

ливо відзначити, що часте або неналежне викорис-

тання антибіотиків для запобігання інфекції може 

привести до збільшення кількості стійких до анти-

біотиків бактерій. Дослідження «Профілактична 

антибактеріальна терапія при гострому ішеміч-

ному інсульті (PANTHERIS)» продемонструвало 

антиінфекційну ефективність превентивної анти-

бактеріальної терапії з використанням моксифлок-

сацину, але виживання й неврологічні результати 

хворих істотно не покращилися порівняно з гру-

пою плацебо [17]. 

Антипіретики. Оральні жарознижуючі засоби 

тільки незначно ефективні в зниженні підвищеної 

температури тіла в цій популяції й можуть мати не-

передбачені негативні наслідки [35]. Антипірети-

ком, що використовується найбільш часто, є ацета-

мінофен, хоча аспірин, ібупрофен та індометацин 

можуть також використовуватися у випадках, коли 

ризик кровотеч вважається низьким. Під час дослі-

дження [32] пацієнтів, які надійшли протягом 12 го-

дин після гострого ішемічного інсульту, у випадку, 

коли температура тіла перевищувала 37,5 °C, ліку-

вання було розпочато з призначення 900 мг аспіри-

ну або 1000 мг ацетамінофену. Пацієнтам, які за-

лишилися фебрильними через 6 годин, призначали 

ацетамінофен чотири рази на добу. Хоча ацетаміно-

фен був більш ефективним у зниженні температури, 

ніж аспірин, обидва препарати були недостатньо 

ефективні (нормотермія досягалася тільки в 37–

38 % пацієнтів) [32]. Було проведено також декілька 

невеликих клінічних випробувань з використанням 

ацетамінофену при ГІ, які показали деяке послідов-

не зниження температури на близько 0,25 °С, що не 

впливало на клінічні результати [12].

У дослідженні «Парацетамол (ацетамінофен) 

при інсульті (PAIS)» 1400 пацієнтів були рандомізо-

вані на дві групи: прийому 1 г парацетамолу 6 разів 

на добу або плацебо. Введення препаратів розпочи-

нали в перші 12 годин після інсульту й продовжува-

ли протягом 3 днів. Не було виявлено покращення 

результату інсульту, а середнє зниження темпера-

тури було скромним — лише на 0,25 °C [11]. Крім 

того, необхідно дотримуватися обережності, щоб 

не перевищити новий стандарт максимальної дози 

ацетамінофену — 3 г/день — і уникнути шкоди для 

пацієнта [35].

Що стосується інших жарознижувальних засо-

бів, то ібупрофен не мав статистично значущого 

впливу на температуру тіла у хворих на гострий ін-

сульт протягом усього періоду дослідження [12].

Âèñíîâêè
1. Висока температура тіла значно корелює з 

вихідною тяжкістю інсульту, розміром ураження, 

смертністю й неврологічними результатами.

2. У хворих на гострий інсульт лихоманка може 

бути інфекційної та неінфекційної природи. У ди-

ференціальній діагностиці цих станів має значення 

час появи лихоманки, особливості клінічної карти-

ни та рівень С-реактивного білка.

3. Сучасні принципи лікування інсульту наголо-

шують: підвищена температура тіла в гострому пе-

ріоді інсульту повинна бути обов’язково знижена. 

Температура тіла повинна підтримуватися в безпеч-

ному нормотермічному діапазоні принаймні перші 

кілька днів після гострого інсульту.

4. Помітне зниження температури може бути на-

дійно досягнуте тільки немедикаментозними засо-

бами, але фізичне охолодження може спровокувати 

виникнення тремтіння, вазоспазму та призводити 

до інших ускладнень (аритмії, пневмонії, порушен-

ня згортання крові тощо). Рутинне використання 

індукованої гіпотермії поки що обмежене рамками 

проведення клінічних досліджень.

5. Ацетамінофен у дозах, рекомендованих для 

лікування лихоманки, має обмежену ефективність 



16 ¹ 5 (76) • 2016Ìåäèöèíà íåîòëîæíûõ ñîñòîÿíèé,  p-ISSN 2224-0586, e-ISSN 2307-1230

Ëåêöèÿ / Lecture

у хворих з гострим інсультом. Необхідно дотри-

муватися обережності, щоб не перевищити новий 

стандарт максимальної дози ацетамінофену — 

3 г/день — і уникнути побічних ефектів, у тому числі 

гострої печінкової недостатності.

6. Необхідні додаткові дослідження для того, щоб 

з’ясувати, чи лихоманка є одним із патогенетичних 

механізмів, чи тільки маркером несприятливого ре-

зультату, і для того, щоб визначити оптимальну про-

граму лікування.
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ËÈÕÎÐÀÄÊÀ ÏÐÈ ÎÑÒÐÎÌ ÈÍÑÓËÜÒÅ: 
ïðîáëåìû äèàãíîñòèêè è ëå÷åíèÿ

Резюме. В статье представлен обзор публикаций, по-

священных проблеме лихорадки у больных острым ин-

сультом (ОИ). Отмечается, что высокая температура тела 

значительно коррелирует с исходной тяжестью инсульта, 

размером поражения, смертностью и неврологически-

ми результатами. У больных ОИ для дифференциальной 

диагностики лихорадки имеют значение время ее по-

явления, особенности клинической картины и уровень 

С-реактивного белка. Повышенная температура тела при 

ОИ должна быть обязательно снижена и поддерживаться 

в безопасном нормотермическом диапазоне по крайней 

мере первые несколько дней после начала ОИ. Ацетами-

нофен в дозах, рекомендованных для лечения лихорадки, 

имеет ограниченную эффективность у больных с ОИ. Во 

избежание побочных эффектов суточная доза ацетамино-

фена не должна превышать 3 г/сут. Необходимы дополни-

тельные исследования для того, чтобы выяснить, чем явля-

ется лихорадка — одним из патогенетических механизмов 

или только маркером неблагоприятного исхода, а также 

чтобы определить оптимальную программу лечения.

Ключевые слова: инсульт, лихорадка, гипертермия, ин-

фекция, ацетаминофен.

Galushko Î.A.
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

FEVER IN ACUTE STROKE: 
Problems of Diagnosis and Treatment

Summary. The article presents a review of literature devoted 

to the problem of fever in patients with acute stroke (AS). High 

body temperature was noted to have a significant correlation 

with stroke severity, lesion size, mortality and neurological out-

comes. In patients with AS in the differential diagnosis of fever 

it is of great importance time of its occurrence, clinical features 

and the C-reactive protein level. Increased body temperature 

in stroke patients must always be lowered and maintained in a 

safe normothermic range at least during the first few days after 

the stroke start. Acetaminophen for the treatment of fever has 

limited effectiveness in patients with stroke. To avoid the side 

effects daily acetaminophen dose should not exceed the new 

standard dose — 3 g/day. More researches are needed to find 

out whether the fever is one of the pathogenetic mechanisms or 

just a marker of adverse outcome, and to determine the optimal 

treatment program.

Key words: stroke, fever, hyperthermia, infection, acetami-

nophen.




