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Summary. Spontaneous intracerebral hemorrhage (SICH) remains one of the most 

severe forms of acute cerebrovascular disease, associated with high mortality and 

persistent disability. One of the significant complications in the early period of SICH is 

central fever, which develops due to damage to the structures of the central nervous 

system responsible for thermoregulation. The purpose of this work is to systematize 

current data on the pathogenesis of central fever, its predictive factors, and its impact on 

Резюме. Спонтанное внутримозговое кровоизлияние (СВМК) остается одной 

из наиболее тяжелых форм острого нарушения мозгового кровообращения, 

ассоциированной с высокой летальностью и стойкой инвалидизацией. Одним из 

значимых осложнений в раннем периоде СВМК является центральная 

лихорадка, развивающаяся вследствие повреждения структур центральной 

нервной системы, ответственных за терморегуляцию. Цель настоящей работы 

— систематизировать современные данные о патогенезе центральной 

лихорадки, факторах ее прогнозирования и влиянии на клинические исходы у 

пациентов со спонтанным внутримозговым кровоизлиянием. Проведен обзор 

литературных источников, посвященных эпидемиологии СВМК, 

патофизиологии гипертермии, диагностическим критериям центральной 

лихорадки и ее влиянию на функциональный исход заболевания и летальность. 

Показано, что ранняя гипертермия ассоциируется с увеличением объема 

гематомы, ростом внутричерепного давления, усилением нейровоспаления и 

неблагоприятным неврологическим исходом. Центральная лихорадка 

рассматривается как независимый прогностический фактор смертности и 

инвалидизации. В статье обсуждаются аспекты мониторинга температуры и 

возможные стратегии интенсивной терапии 

Ключевые слова: внутримозговое кровоизлияние, геморрагический инсульт, 

лихорадка центрального генеза, нейрогенная гипертермия, интенсивная 

терапия, факторы риска, исходы 
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clinical outcomes in patients with spontaneous intracerebral hemorrhage. A review of 

literature sources on the epidemiology of CVM, the pathophysiology of hyperthermia, the 

diagnostic criteria for central fever, and its impact on the functional outcome and mortality 

was conducted. It was shown that early hyperthermia is associated with an increase in 

hematoma volume, an increase in intracranial pressure, increased neuroinflammation, and 

an unfavorable neurological outcome. 

Кey words: intracerebral hemorrhage, hemorrhagic stroke, fever of central origin, 

neurogenic hyperthermia, intensive care, risk factors, outcomes 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Спонтанное внутримозговое 

кровоизлияние представляет собой 

тяжелую форму геморрагического 

инсульта, характеризующуюся высокой 

ранней летальностью и значительным 

уровнем инвалидизации. По данным 

Broderick и соавт., внутримозговое 

кровоизлияние встречается более чем в 

два раза чаще, чем субарахноидальное 

кровоизлияние [1]. Несмотря на развитие 

нейровизуализации, нейрореанимации и 

хирургических методов лечения, 

показатели летальности остаются 

высокими. Согласно данным 

исследований, летальность в течение 

первого месяца достигает 35–50 %, а 

долгосрочная выживаемость 

существенно зависит от объема 

кровоизлияния и исходного 

неврологического дефицита [3, 4]. 

В последние десятилетие внимание 

исследователей сосредоточено на 

вторичных повреждающих механизмах 

после СВМК. Одним из наиболее 

клинически значимых факторов 

считается гипертермия. Повышение 

температуры тела после инсульта может 

иметь инфекционную и 

неинфекционную природу. Лихорадка 

центрального генеза определяется как 

стойкое повышение температуры 

вследствие повреждения 

гипоталамических и стволовых структур 

мозга при отсутствии подтвержденного 

инфекционного процесса [20, 23]. 

Между тем, нерациональное 

назначение антибактериальной терапии 

увеличивает риск 

антибиотикорезистентности и 

медикаментозных осложнений [34]. 

ЦЕЛЬЮ настоящей статьи является 

анализ факторов прогнозирования 

центральной лихорадки у пациентов со 

спонтанным внутримозговым 

кровоизлиянием и оценка ее влияния на 

клинические исходы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Работа выполнена в формате 

нарративного обзора литературы. 

Проведен анализ публикаций, 

посвященных проблеме центральной 

лихорадки у пациентов с СВМК. Scopus; 

PubMed и др. 

В анализ включены исследования, 

посвященные эпидемиологии 

внутримозговых кровоизлияний; 

прогностическим факторам смертности 

;патогенезу и диагностике центральной 

гипертермии, а также влиянию 

температуры тела на неврологическую 

симптоматику. 

СВМК составляет около 10–15 % всех 

инсультов, однако именно на эту форму 

приходится наибольшая доля 

смертности [2, 6]. Наиболее значимыми 

прогностическими факторами 

неблагоприятного исхода являются 

возраст, объем гематомы, локализация 

кровоизлияния, наличие 

внутрижелудочкового распространения 

крови и угнетение сознания. 

Broderick и соавт. 

продемонстрировали, что объем 

внутримозговой гематомы является 

мощным независимым предиктором 30-

дневной летальности [7]. Для оценки 

объема кровоизлияния в клинической 

практике широко используется метод 

ABC/2, предложенный Kothari и соавт. 

[28].  
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Ключевая идея — представить 

форму гематомы как 

эллипсоид (овальную трёхмерную 

фигуру) и рассчитать его объём, 

используя три линейных измерения. 

Классическая формула объёма 

эллипсоида: V = (4/3) × π × (a/2) × (b/2) × 

(c/2), где a, b и c — три диаметра. Авторы 

упростили это выражение, приняв π/6 ≈ 

1/2, что даёт формулу: Объём (мл) = (A × 

B × C) / 2.   

Методика проведения.  

1. На самом большом срезе КТ с 

кровоизлиянием 

измерьте A (наибольший диаметр) 

и B (наибольший диаметр, 

перпендикулярный A) с помощью 

линейки в программе просмотра КТ или 

цифрового штангенциркуля в системе 

PACS. 

2. Определите C: посчитайте 

количество срезов, где площадь 

кровоизлияния превышает 75% от 

площади на самом большом срезе 

(полные срезы — по 1, половинные — по 

0,5). Умножьте полученное число на 

толщину среза (в см). 

3. Подставьте значения в формулу и 

вычислите объём. 

Полученное значение объёма ВМК (в 

мл) используется для прогнозирования 

исхода (объём кровоизлияния — важный 

предиктор неврологического ухудшения 

и неблагоприятного исхода); оценки 

показаний к хирургическому 

вмешательству (например, при объёме 

ВМК более 30 мл или наличии признаков 

смешения (смещения) гематомы часто 

требуется операция); сравнения данных 

в динамике (повторные измерения 

позволяют отслеживать изменения 

объёма и оценивать эффективность 

лечения). 

Патофизиология центральной 

лихорадки.  

Центральная лихорадка развивается 

вследствие повреждения структур мозга, 

участвующих в терморегуляции. 

Основная роль принадлежит 

гипоталамусу, ретикулярной формации 

и стволовым центрам [23]. 

Кровоизлияние вызывает локальный 

воспалительный ответ, активацию 

микроглии, выброс провоспалительных 

цитокинов и нарушение центральных 

механизмов контроля температуры 

(Рисунок 1). 

Экспериментальные исследования 

продемонстрировали, что гипертермия 

усиливает ишемическое и 

травматическое повреждение нейронов. 

В работах Baena и соавт. показано, что 

отсроченная гипертермия после 

церебральной ишемии усугубляет 

нейрональное повреждение гиппокампа 

[11]. Аналогичные результаты получены 

Dietrich и соавт. в модели черепно-

мозговой травмы [12]. Kim и соавт. 

доказали ухудшение 

гистопатологических исходов при 

постишемической гипертермии [13]. 

Особое значение имеет воздействие 

температуры на метаболизм мозга. 

Повышение температуры на 1 °C 

сопровождается увеличением 

церебрального метаболизма кислорода 

приблизительно на 6–10 %, что приводит 

к росту потребления энергии и усилению 

вторичного повреждения нейронов. 

Согласно данным Rossi и соавт., 

повышение температуры мозга тесно 

коррелирует с увеличением 

внутричерепного давления [19].  

Факторы прогнозирования 

центральной лихорадки. 

Развитие центральной лихорадки при 

СВМК связано с рядом клинических и 

диагностических факторов. 

К основным предикторам относятся 

большой объем гематомы; смещение 

срединных структур; поражение 

таламуса и ствола мозга; высокое 

внутриглазное давление; снижение 

уровня сознания. 

Deogaonkar и соавт. выявили связь 

между центральной лихорадкой и 

смещением III желудочка, что 

подтверждает участие глубоких 

структур мозга в нарушении 

терморегуляции [26]. 
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Hocker и соавт. предложили ряд 

критериев, позволяющих предположить 

центральную природу гипертермии в 

условиях нейрореанимации [30]: 

– раннее начало лихорадки; 

– отсутствие признаков инфекции; 

– отрицательные бактериологические 

исследования; 

– низкая эффективность терапии 

антибиотиками; 

– значительный неврологический 

дефицит. 

Существенную роль играет 

внутрижелудочковое попадание крови. 

Экспериментальные работы Rudy и 

соавт. [31], а также Morimoto и соавт. 

[33] показали, что введение крови или 

белковых компонентов в желудочковую 

систему может индуцировать 

гипертермию через активацию 

воспалительных и нейрогуморальных 

механизмов. 

 

 
Рисунок 1 – Патогенез центральной лихорадки при внутримозговом кровоизлиянии 

(сгенерировано ИИ) 

 

Влияние гипертермии на исходы 

заболевания. 

Многочисленные исследования 

подтверждают негативное влияние 

гипертермии на исходы инсульта. Hajat и 

соавт. в метаанализе продемонстрировали, 

что повышение температуры тела связано с 

увеличением летальности и более тяжелой 

реабилитацией [14]. 

Предикторами отрицательного исхода и 

серьезного неврологического дефицита  

при гипертермии являются вторичное 

повреждение мозга с нарушением 

ауторегуляции мозгового  

кровотока, которое ведет к повышению 

внутричерепного давления и отёку мозга; 

повышение проницаемости ГЭБ; 

активации свободнорадикальных 

процессов. 

Центральная лихорадка также 

увеличивает продолжительность 

искусственной вентиляции легких, 

длительность пребывания в отделении 

интенсивной терапии и частоту вторичных 

осложнений. Особенно неблагоприятным 

считается сочетание гипертермии с 

внутричерепной гипертензией и 

полиорганной дисфункцией. 
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Диагностика центральной лихорадки 

требует исключения инфекционной 

природы гипертермии. В клинической 

практике это включает клинический 

осмотр; значения лабораторных маркеров 

воспаления; бактериологические 

исследования; рентгенографию органов 

грудной клетки и анализ ликвора при 

наличии показаний. 

Одной из ключевых задач остается 

систематическое измерение 

температуры.Sund-Levander и Grodzinsky 

подчеркивают важность выбора надежных 

методов термометрии у критических 

пациентов [29]. Наиболее точными 

считаются инвазивные методы измерения 

центральной температуры. 

В условиях нейрореанимации 

предпочтительным является непрерывный 

мониторинг температуры тела. При 

наличии инвазивного мониторинга 

внутричерепного давления возможно 

параллельное измерение температуры 

мозга, что позволяет более точно оценивать 

тяжесть вторичного повреждения [19]. 

Дифференциальная диагностика 

центральной лихорадки при 

внутримозговом кровоизлиянии.  

Центральная лихорадка (ЦЛ) остается 

диагнозои исключения. У пациентов с 

внутримозговым кровоизлиянием (ВМК) 

гипертермия в 80-90 % случаев имеет 

инфккционную природу, и лишь после 

тщательного исключения альтернативных 

причин правомерно говорить о 

центральном генезе 44. Диагностический 

алгорим должен последовательно 

исключать инфекционные, 

тромбоэмболические и лекарственно-

индуцированные причины повышения 

температуры.  

Инфекционная лихорадка — наиболее 

частый конкурент ЦЛ. Аспирационная 

пневмония, инфекции мочевыводящих 

путей, катетер-ассоциированные инфекции 

кровотока и вентрикулит — типичные 

осложнения острого периода ВМК. 

Ключевые дифференциальные признаки: 

озноб, лейкоцитоз со сдвигом формулы 

влево, рост прокальцитонина >0,5 нг/мл и 

С-реактивного белка. При ЦЛ 

лабораторные маркеры воспаления, как 

правило, остаются в пределах нормы или 

повышены незначительно за счет 

стерильной воспалительной реакции на 

гематому. Особую сложность представляет 

нейроинфекция у пациентов с наружным 

вентрикулярным дренажом: анализ 

ликвора (цитоз, глюкоза, лактат, 

микробиологическое исследование) 

обязателен при любых сомнениях [45]. 

Тромбоэмболические осложнения. 

Тромбоз глубоких вен нижних конечностей 

и тромбоэмболия легочной артерии — 

частые спутники обездвиженных 

пациентов с ВМК. Субфебрилитет и 

умеренная лихорадка могут быть 

единственными клиническими 

проявлениями флеботромбоза. 

Ультразвуковое дуплексное сканирование 

вен нижних конечностей и определение D-

димера (с учетом его низкой 

специфичности в остром периоде инсульта) 

помогают верифицировать диагноз [46]. 

Лекарственно-индуцированная 

гипертермия. Нейролептический 

злокачественный синдром и 

серотониновый синдром требуют 

настороженности, особенно на фоне 

применения аминазина или 

антидепрессантов. Отличительные 

признаки — мышечная ригидность, 

вегетативная нестабильность (лабильность 

артериального давления, тахикардия, 

потливость), повышение 

креатинфосфокиназы. В отличие от ЦЛ, 

при этих синдромах гипертермия часто 

достигает фебрильных значений (выше 

38,5 °C) и сопровождается грубыми 

метаболическими нарушениями [47]. 

Проба с аминазином как 

диагностический инструмент. Введение 

аминазина (хлорпромазина) в дозе 12,5–25 

мг внутривенно или внутримышечно 

служит не только лечебным, но и 

дифференциально-диагностическим 

тестом. Снижение температуры на 1 °C и 

более в течение 1–2 часов после инъекции 

с высокой вероятностью указывает на 

центральный механизм гипертермии. 
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Отсутствие ответа, напротив, требует 

настойчивого поиска инфекционного очага 

или иной причины лихорадки. Пробу 

проводят под контролем артериального 

давления, учитывая риск гипотензии, 

особенно опасной у пациентов с 

нарушенной ауторегуляцией мозгового 

кровотока [48]. 

Динамика и характер температурной 

кривой. Для ЦЛ характерны следующие 

особенности: непрерывный или 

интермиттирующий тип лихорадки без 

четкой связи со временем суток; 

резистентность к нестероидным 

противовоспалительным препаратам и 

парацетамолу; отсутствие тахикардии, 

пропорциональной уровню температуры 

(относительная брадикардия), что отражает 

дисфункцию вегетативных центров 

гипоталамуса. Напротив, для 

инфекционной лихорадки типичны 

гектический характер, ознобы и 

выраженная тахикардия, коррелирующая с 

высотой температуры [49]. 

Таким образом, диагноз ЦЛ правомочен 

только при совокупности следующих 

критериев: исключение инфекционных и 

тромботических причин лихорадки; 

неэффективность стандартных 

антипиретиков; положительный ответ на 

нейролептики в диагностической пробе и 

характерные особенности температурной 

кривой с признаками вегетативной 

дисфункции. 

Лечение центральной лихорадки. 

Основные направления терапии у 

пациентов с внутримозговым 

кровоизлиянием (ВМК) включают 

контроль внутричерепного давления, 

оптимизацию церебральной перфузии, 

применение антипиретических средств, 

физические методы охлаждения и 

профилактику вторичных осложнений, в 

том числе инфекционного генеза. Ведение 

центральной лихорадки (ЦЛ) в рамках этой 

стратегии требует дифференцированного 

подхода, нацеленного на ключевые звенья 

патогенеза — дисфункцию гипоталами-

ческого центра терморегуляции, 

нейровоспаление и вторичные 

ишемические изменения. При этом 

стандартные антипиретики (НПВС, 

парацетамол) при ЦЛ оказываются 

неэффективными, что диктует 

необходимость применения средств, 

воздействующих на специфические 

механизмы гипертермии. 

Аминазин (Хлорпромазин) как 

модулятор гипоталамической 

дисфункции. Наиболее известным в 

отечественной неврологической практике 

средством для купирования 

неинфекционной гипертермии 

центрального генеза остается аминазин 

(хлорпромазин). Его антипиретический 

эффект реализуется через блокаду 

дофаминовых D2-рецепторов в 

гипоталамусе, что приводит к перестройке 

«установочной точки» терморегуляции, 

расширению периферических сосудов и 

усилению теплоотдачи. Эффект аминазина 

считается «золотым стандартом» 

дифференциальной диагностики ЦЛ: 

отсутствие снижения температуры после 

введения нейролептиков заставляет 

усомниться в центральном генезе 

лихорадки [35]. Однако применение 

препарата у пациентов с ВМК сопряжено с 

высокими рисками: артериальная 

гипотензия за счет альфа-

адреноблокирующего действия может 

усугубить церебральную гипоперфузию, а 

выраженный седативный эффект 

затрудняет динамическую оценку уровня 

сознания, маскируя ухудшение 

неврологического статуса [36]. 

Дантролен: ограничение мышечного 

термогенеза. Применение дантролена при 

ЦЛ. патогенетически обосновано лишь в 

случаях, когда гипертермия 

сопровождается мышечной ригидностью 

или спастичностью, приводящими к 

избыточному теплопродуцированию. 

Дантролен ингибирует высвобождение 

кальция из саркоплазматического 

ретикулума скелетных мышц через 

воздействие на рианодиновые рецепторы 

(RyR1), прерывая цикл мышечного 

сокращения и, как следствие, 

экзотермические реакции [37]. Хотя 
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препарат является этиотропным средством 

при злокачественной гипертермии и 

злокачественном нейролептическом 

синдроме, данные о его рутинной 

эффективности при гипертермии, 

вызванной прямым повреждением 

гипоталамуса вследствие ВМК, 

отсутствуют. Гепатотоксичность и общая 

мышечная слабость ограничивают его 

эмпирическое назначение без признаков 

мышечного гиперметаболизма [38]. 

Блокаторы интерлейкинов как 

стратегия подавления нейровоспаления. 

Гипертермическая реакция при ВМК тесно 

связана с каскадом вторичного 

повреждения: продукты распада гематомы 

(гем, железо, тромбин) активируют Toll-

подобные рецепторы (TLR4) микроглии и 

провоцируют выброс пирогенных 

цитокинов, прежде всего интерлейкина-1β 

(ИЛ-1β) и ИЛ-6, в периваскулярное 

пространство и ликвор [39]. Эти цитокины 

индуцируют синтез циклооксигеназы-2 

(ЦОГ-2) в эндотелии сосудов 

гипоталамуса, переключая терморегу-

ляторный центр на более высокий 

температурный уровень. Блокада ИЛ-1 

(препаратом анакинра) или ИЛ-6 

(тоцилизумабом) теоретически способна 

разорвать этот порочный круг. В 

исследованиях на моделях 

субарахноидального кровоизлияния 

применение антагонистов ИЛ-1 снижало 

выраженность температурной реакции и 

отек мозга [6]. Однако в контексте ВМК эта 

терапия остается экспериментальной: 

необходимо учитывать риск подавления 

репаративного нейровоспаления и 

системной иммуносупрессии у пациентов в 

остром периоде геморрагического инсульта 

[40]. 

Нимотоп (Нимодипин) и контроль 

сосудистого компонента. Применение 

блокатора кальциевых каналов 

нимодипина регламентировано 

профилактикой церебрального вазоспазма 

при субарахноидальном кровоизлиянии. 

Его влияние на ЦЛ при ВМК не является 

прямым и рассматривается скорее в 

контексте патофизиологии сосудистых 

нарушений. Нимодипин, улучшая 

микроциркуляцию, способствует 

«вымыванию» пирогенных субстанций из 

тканей гипоталамуса и препятствует 

ишемии терморегуляторных ядер, которая 

может возникать вследствие 

перифокального вазоспазма [41]. В отличие 

от аминазина, нимодипин обладает более 

предсказуемым гемодинамическим 

профилем без выраженной гипотензии при 

титровании дозы. Тем не менее, 

доказательств его прямого 

антипиретического действия именно в 

популяции пациентов с ВМК 

недостаточно; его назначение должно быть 

продиктовано нейросонографическими 

признаками сосудистого спазма [42, 43]. 

В последние годы активно изучаются 

методы контролируемой нормотермии и 

терапевтической гипотермии. Однако 

убедительных данных о снижении 

летальности при рутинном использовании 

гипотермии пока не получено [15]. 

Особое значение имеет ранняя 

идентификация пациентов группы 

высокого риска. Это позволяет 

своевременно инициировать температур-

ный контроль и минимизировать вторичное 

повреждение мозга. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Центральная лихорадка при 

спонтанном внутримозговом 

кровоизлиянии является не просто 

маркером тяжести поражения, но и 

самостоятельным фактором вторичного 

повреждения мозга, ассоциированным с 

увеличением летальности, ухудшением 

функционального восстановления и 

ростом осложнений. Ключевыми 

предикторами ее развития служат 

большой объем гематомы, 

внутрижелудочковое распространение, 

поражение глубоких структур и 

внутричерепная гипертензия. Основной 

клинической проблемой остается 

сложность дифференциальной 

диагностики с инфекционной 

гипертермией, что приводит к 

неоправданному назначению 
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антибиотиков с риском резистентности и 

токсичности. В связи с этим 

приоритетными направлениями 

являются разработка мультимодальных 

диагностических алгоритмов 

(температура мозга, нейровоспали-

тельные маркеры, нейровизуализация), а 

также проведение крупных РКИ для 

определения целевых температурных 

значений и эффективности активного 

температурного контроля и 

терапевтической гипотермии. Ранняя 

диагностика и своевременная коррекция 

температуры должны рассматриваться 

как обязательный компонент 

интенсивной терапии, однако 

окончательные рекомендации требуют 

дальнейшего изучения. 
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