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Лекция №___
«Патология терморегуляции. Этиология и патогенез
переохлаждение и перегревание. Лихорадка: этиология и патогенез» -
1. Актуальность темы. Обоснование темы.
Определяется механизм терморегуляции, направленный в поддержку температурного гомеостаза пойкилотерних организмов. Нарушение его под влиянием значительных изменений температуры окружающего среды оказывается в виде гипо- и гипертермии. Развитие этих состояний происходит в стадии компенсации и декомпенсации, к объединению защитило и лично разрушительное проявление Горячка, как типичный патологический процесс характеризуется повышением температуры тела на действие пірогенних факторов. Она является важным звеном многих болезней. Горячка имеет как оградительно-приспособительные механизмы, так и собственное патологические. Знание и правильная оценка этих механизмов, понимание механизмов развития горячки абсолютно необходимые для лечения больных.
2. Целые лекции:
· учебные
· Ознакомить студентов с механизмами терморегуляции, работой центра-и -II уровень.
· Студент должен уметь различать стадии компенсации и декомпенсации перегревания и переохлаждение -III уровень.
· Знать стадии горячки и их характеристику - III уровень.
-  Предоставить студентам умения воссоздать в опыте модель горячки III - IV уровень.
· воспитательные
Указать на значительную роль отечественных ученых в изучении типичных патологических процессов в частности П.Н. Веселкіна в исследовании горячки. Обратить внимание на достижение медицины в изучении проблемы искусственной гипотермии.
3. План и организационная структура лекции
	№ п/п
	Основные этапы лекции и их содержание
	Целые абстракции
	Тип лекции, оснащение лекции
	Распределение времени

	1
	2
	3
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	Тематическая лекция
	3%
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	Таблицы
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	I-II
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2. Нарушение терморегуляции под влиянием изменения температуры внешнего среды:
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3. Патогенез
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	4. Горячка: определение.
	И-ІІ
	
	

	
	причины
5. Пирогени первичные и вторичные. их происхождение и механизм действия
	И-ІІ
	
	

	
	6. Стадии горячки. их характеристика по изменениям
	И-ІІ
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	        7. Значение горячки для организма
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	5%

	
	выводы
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4. Содержание лекционного материала:

· структурно-логическая схема содержания темы;

· текст лекции.

5. Материалы активации студентов во время изложения лекции:
В процессе преподавания лекции подчеркивают действие высокой температуры на организм, который может оказываться не только ожогами, но и ожоговой болезнью, и даже ожоговым шоком. Рассматривают его патогенез на клинических примерах. Обращают внимание студентов на искусственную гипотермию, средства ее достижения и использование в медицине. Такой типичный патологический процесс как горячка излагается из позиций единства в ее развитии реакций защитных и лично патологических. Искусство врача позволяет эти проявления различать на разных стадиях горячки и разных уровнях повышения температуры. Все это обеспечивает высокий мотивационный уровень усвоения материала студентами.
6. Общее материальное и методическое обеспечение лекции:
Лекция происходит в лекционной аудитории (№ 1, № 2) главного корпуса Одесского государственного медицинского университета с использованием таблиц.
7. Материалы для самостоятельной подготовки студентов:
— с темы изложенной лекции:
Литература:
1. Патологическая физиология в вопросах и ответах. Учебное пособие / Под ред. А.О. Атамана. - Винница: Новая книга, 2008. - С. 148-157.
2. Основы общей патологии. Учебник для студентов медвузов / Под ред. А.М.Зайчика, Л.П.Чурилова. - 4-е изд., перераб. и доп.-спб. :« Элби-Спб», 2008. - С. 367-395.
3. Патологическая физиология. Учебник для студентов/ За ред.. проф. М.С. Резеды, проф. АЛ. Березнякової. - Львов: Магнолия, 2011- 490 с.
4. Патологическая физиология / Под ред. А.В. Рубцовенко. - Медпресс, 2006. - С. 207-210.
5.  Патологическая физиология / Под ред. В.А. Фролова, Г.А. Дроздовой, Т.А. Казанской, Д.П. Билибина, Е.А. Демурова. - М.: ОАО « Изд-Во «Экономика», 1999. - С. 113-123.
6. Руководство к практическому курса патофизиологии / Под ред. Э.Н. Барковой, Е.В. Жданова, Е.В. Назаренко -- Ростова н/Д: Феникс, 2007 - С.38-44.
7. Избранные лекции по патофизиологии / Под ред. С.О. Берсудского - Саратов: Изд-Во СГ МУ, 2004. - С. 50-60.
Вопрос:
1. Механизм терморегуляции;
2. Нарушение терморегуляции перегревания и переохлаждение; стадии компенсации и декомпенсации;
3.Ожоговая болезнь, патогенез.
4.Гипотермия искусственная, роль ее в медицине.
5. Горячка: этиология и патогенез;
6. Стадии горячки, состояние органов и систем.
7. Значение горячки для организма.      

8.Отличия гипертермии от горячки.

- с темы следующей лекции: «Імунопатологические состояния. Аллергия».

Литература:
1 Патологическая физиология в вопросах и ответах. Учебное пособие / Под ред. \ В Атамана. Винница. Новая книга, 2008. - С. 75-101.
2 Основы общей патологии. Учебник для студентов медВУЗов / Под ред. \ М Зайчика. Л.П.Чурилова. - 4-е изд., перераб. и доп.-спб. :« илби-Спб», 2008. - (V 185-220.
; Патологическая физиология. Учебник для студентов/ За ред.. проф. М.С. Резеды, проф. Д.1. Березы якової. - Львов: Магнолия, 2011- 490 с.
4 И Іатолог ическая физиология / Под ред. А.В. Рубцовенко. - МЕДпресс, 2006. - С. 211-234; 243-262.
5 Патологическая физиология / Под ред. В.А. Фролова, Г.А. Дроздовой, Т.А. Казанской, ДЕЙСТВИЯ. Билибина, Е.А. Демурова. - М.: ОАО « Изд-Во «Экономика», 1999. -С. 207-256.
Ь Руководство к практическому курса патофизиологии / Под ред. Э.Н. Барковой,
I В. Жданова, Е.В. Назаренко -- Ростова н/Д: Феникс, 2007 - С.54-65.
7 Избранные лекции по патофизиологии / Под ред. С.О. Берсудского - Саратов:
II u-во СГ МУ, 2004. - С. 61 -88.
8. . Литература, которая использована лектором для подготовки лекции.
1 Цитологическая физиология. Учебник, /за ред. М.Н.Зайка, Ю.В.Биця.- Кшв Виша школа.-1993.-С.98-116
2 Биологическая физиология в вопросах и ответах. Учебное пособие / Под ред. А.В Аіамана Винница: Новая книга, 2008. - С. 148-157.
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5. Сидоренко В.Н., Ширинский В.П.Охлаждение организма.БМЭ, 3-есть изд.-М., 1982.-Т. 18.-С. 183-187.
6. Ажаев АН., Брызгунов І.П. Перегревание организма.-БМЭ, 3-есть изд.- Т.18.-С.489-192.
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доц. Савицькии I. В.

ГОРЯЧКА
Горячка есть типичным патофизиологическим процессом, который окажется повышением температуры тела в ответ на действие пирогенних факторов. В эволюции горячка возникшая как реакция организма на инфекцию, и потому рядом с жаром здесь наблюдаются и другие признаки, характерные для инфекционного процесса. Интоксикация и самоперегревания создают сложную картину, в которой явления повреждения и защиты объединяются.
В норме терморегуляция происходит рефлекторно. На периферии (кожа, внутренние органы) есть холодовые и тепловые рецепторы, которые воспринимают температурные колебания внешнего и внутреннего среды и из которых поступает информация в центр терморегуляции, размещенной в гипоталамусе. Нейроны, которые содержатся здесь, самые чувствительные как к теплу, так и к холоду. Интеграция температурных сигналов и температуры самого гипоталамуса формирует эффекторные импульсы, которые определяют уровень обмена вещества, интенсивность периферического кровообращения, дрожание, одышку. Горячка начинается из того, что меняется этот рефлекторный механизм и температура устанавливается на второму, высшем уровне.
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ГОРЯЧКИ.
Способность регулировать постоянство температуры тела в филогенезе возникла довольно поздно: у животных с хорошо развитым главным мозгом. Итак, горячка может возникать только в высших гомойотермических животных. Она четко оказывается у приматов и особенно у человека. Животные, которые не имеют стойкой гомойотермии, на действие патогенных факторов отвечают лишь слабой и нетипичного горячечной реакцией.
 В онтогенезе того или другого вида животных способность отвечать горячечной реакцией формируется по-разному в зависимости от степени развития центральной нервной системы к моменту рождения. Животные, которые рождаются зрелыми (копитные, гвинейские свинки, некоторые виды птиц), имеют способность удерживать на постоянном уровне температуру ТЕЛА уже из первых часов самостоятельного жизни. Новорожденные в людей, крыс не сразу приобретают эту способность, терморегуляция развивается в них постепенно. Недоношенные дети не имеют гомойотермии и реагируют на температуру внешнего среды, как пойкилотермные, легко перегреваются и охлаждаются. Новорожденные щенки и крольчата в первые два месяца жизни реагируют слабой и атичной горячкой. У детей возрастом 3-4 месяца пневмония перебегает при субфебрильной температуре тела или вообще без повышения температуры. Отсутствие горячки у детей раннего возраста объясняется прежде всего тем, что у них еще не созревшая физическая терморегуляция, то есть способность быстро и эффективно ограничивать теплоотдачу. Горячка в них не возникает и при повышенном теплообразовании, поскольку еще не выработалась сосудосуживающая реакция кожи.
ЭТИОЛОГИЯ
Различают инфекционные и неинфекционные причины горячки. В процессе эволюционного развития горячечная реакция составлялась прежде всего как ответ на проникновение в организм микроорганизмов и их токсинов. Вместе с тем известно, что она может возникнуть и при попадании в организм веществ, которые не имеют отношения к инфекции, например при переливании крови, введении белков и липидов с целью парентерального питания.
Пирогенные вещества. Пирогенными (жаронесущими) веществами называются вещества, которые, попадаясь в организм извне или образовываясь внутри него, служат причиной горячки. За происхождением пирогенные вещества разделяют на экзогенные (бактериальные, небактериальные) и эндогенные(лейкоцитарные), а за механизмом действия — на первичные (индукторные) и вторичные (истинные). Первичные пирогены, внедряясь в организм, еще не служат причиной горячки, а лишь инициируют этот процесс, пробуждая собственные клетки к образованию белковых веществ (вторичные пирогены), которые, в свою очередь, действуют на механизмы терморегуляции и приводят к горячки. Итак, первичные пирогены — это факторы этиологичные, а вторичные — патогенетичные.
Первичные пирогены внедряются в организм вместе с инфекционными агентами и  не чем другим, как бактериальными токсинами. Лучше всего относительно этого изучены эндотоксины грамнегативних бактерий. Установлениный, что они есть липополисахаридами — сложными биополимерами, в которых различают три части:
две полисахаридных и одну липидную. Способность служить причиной интоксикации и горячку имеет последняя (липоид А). Изучение пирогенних свойств эндотоксина показало, что уже в количестве 0,0001 мкг га 1 кг массы тела он может обусловить горячку в кроля. Человек, а из животных — собака и конь приблизительно одинаково чувствительные к пирогенной действия эндотоксина.
Интерес к эндотоксину возрос, когда было подмечениный, что под него влиянием у животных и человека улучшается ход многих заболеваний, в том числе опухолей, сифилиса мозга и др. В связи с этим пирогены стали применять в клинике. Трудность, однако, заключалась в том, что такие пирогены вместе с горячкой давали и явления интоксикаций в виде геморагичного шока, тромбоза, поражений кожи за типом феномена Швартцмана и т.п. Поэтому отрабатывалась такая технология добывания пирогена, чтобы сохранить его лечебное действие и вместе с тем отстранить токсичную. Наконец это прибегло сделать, однако только частично.
Исходным материалом для добывания пирогенов с лечебными свойствами стали и грамнегативные бактерии. Отечественный препарат пирогенал произведен с Pseudomonas earuginosa, швейцарский пирексаль — с Salmonella abortus equi. Для того чтобы послужить причиной горячки у человека, нужно ввести близко 1 мкг пирогеналу на 1 кг массы тела. Повышение температуры возникает через 40-90 мин после парентерального введение и длится 6-9 ч.
В последнее время пирогены добыты синтетическим образом. При этом было установлено, что биологическая активность вещества определяется липидной частью макромолекулы (липоидом).
Первичные пирогены могут образовываться в самом организме, независимо от бактерий (горячка при переломе костей, инфаркте миокарда, при переливании крови). Эти вещества образовываются Вследствие повреждения или разрушение собственных тканей и влияют на организм подобно к первичным экзогенным, то есть бактериальных, пирогенов.
ПАТОГЕНЕЗ
Патогенез горячки начинается из того, что под влиянием первичных пирогенов образовываются вторичные. Этот процесс происходит прежде всего в макрофагах (фиксированных и свободных), а также в нейтрофильних гранулоцитах. Синтез вторичных пирогенов было показано в опытах in vitro. Если к культивированным лейкоцитам добавить первичный пироген, то в скором времени в культуральной жидкости появляется вещество, введение которой в организм повышает температуру тела. При введении этого вещества непосредственно в гипоталамус, где размещенный центр терморегуляции, горячка возникает уже от очень незначительных доз.
Синтез вторичных пирогенов закодирован в геноме лейкоцитов. Если образование блокировать актиномицином D или пурамицином, то синтез пирогена не происходит. Биосинтез пирогенов происходит после того, как первичные (бактериальные) пирогены подействуют на лейкоциты и тем самым активируют метаболические процессы у них. Это действие оказывается через рецепторы на мембранах клеток или при проникновении токсина вглубь макрофагов путем фагоцитоза или пиноцитоза. Этот процесс, очевидно, не является сурово специфическим, поскольку синтез вторичных пирогенов может быть индуцирован также другими веществами, в том числе гормонами. Так, известно, что у женщин с нормальным менструальным циклом в период от овуляции до первых дней менструации температура тела повышается на 0,4-0,9 °С, Относительно неинфекционных пирогенов, то есть веществ, которые внедряются в организм со стерильным материалом или образовываются в организме вне инфекционного процесса (аллергия), то здесь нужно предположить такую же возможность, то есть активацию макрофагов в направлении синтеза пирогена.
В последнее время было доказано, что свойства повышать температуру тела имеет интерлейкин 1 (Іл 1), характерными для которого есть не только пирогенний, а и другие эффекты.
Интерлейкин 1 — это гормоноподобний белок с молекулярного массой 14000. Он выделяется макрофагами при них активации и специфично влияет на некоторые системы, в том числе на нервную. К клеткам-мишеней Іл 1, кроме нервных, принадлежат также лимфоциты, гепатоциты, фибробласты, синовиоцити, миоцити. Существует мысль, что на мембранах этих клеток есть рецепторы для Іл 1. Итак, выброс Іл 1 предопределяет не только повышение температуры тела, а и привлечение в процесс других систем, который предопределяет как температурные, так и не температурные эффекты горячки.
Вместе с возбудителем в организм попадаются пирогены — бактериальные токсины. Они влияют на макрофаги и нейтрофильные гранулоциты, которые начинают синтезировать Іл 1. Циркулирующий в крови Іл 1 действует на клетки-мишени. Относительно гипоталамуса, где размещенный центр терморегуляции, то непосредственно в контакт с нейронами этого центра Іл 1 не вступает, поскольку не внедряется через гематоэнцефалический барьер. Однако под него влиянием на уровне мозговых артериол и капилляров образовывается простагландины Еі и Ег, которые проходят сквозь барьер и оказывают непосредственное влияние на центр терморегуляции. В результате меняется учредительская точка этого центра и он поддерживает температуру тела на более высокому уровне, на котором она и остается до тех пор, пока длится синтез Іл 1.
Горячка патологический процесс, в который втянутая не только система терморегуляции, а и другие системы, прежде всего иммунные. Это и поняло, если учитывать, что горячка в эволюции возникшая как ответ на инфекцию. Обращает на себя внимание также связок между горячкой и воспалением. Можно сказать, что горячка, иммунитет (аллергия) и воспаления — это своеобразная триада, которая определяет ответ на инфекционное влияние. Связь между этими тремя реакциями такой  сиьный, что не существуют одна без одной, а возникнув, одна поддерживает другую.
К действию интерлейкину и чувствительные системы, которые отвечают за иммунитет и воспаление Он действует на лимфоциты Т і В, стимулируя их низменность и синтез антител, а также лимфокинов. Под влиянием Іл І гепатоциты синтезируют и секретирують в кровь разные белки, в том числе церулоплазмін, С-Реактивный протеин, фибриноген и т.п. фибробласты отвечают пролиферацией, синтезом колагену, простагландинов. Есть мишени, которые на Іл 1 отвечают иначе: в мышцах наблюдается протеолиз, в хондроцитах увеличивается продукция колагеназы, то есть происходит разрушения хряща. В тканях главного мозга и в спиномозговой жидкости нарастает количество ( 3-эндорфіну. С этим связывают сонливость, бредовые симптомы, которые бывают во время горячки. Боль в мышцах и суставах также объясняют действием Іл 1.
ЦЕНТРЫ ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ И ИХ РОЛЬ В РАЗВИТИИ ГОРЯЧКИ
Главным центром терморегуляции есть гипоталамический участок, хотя другие отделы центральной нервной системы, начиная из сегментарных центров спинного мозга и заканчивая корой большого мозга, также нейроны (холодовые и тепловые) размещенные преимущественно в передней поле переднего гипоталамуса, куда поступает информация от периферических (поверхностных и глубоких) терморецепторов. Эта зона непосредственно чувствительная к температурным колебаниям. Доводом этого были результаты исследований по термоидами — тонкими трубочками, которые вводят в определенный центр мозга и пропускают через них теплую или холодную воду. При пропуске теплой воды наблюдается перестройка терморегуляции, направленная на вывод тепла: ректальная температура снижается. При охлаждении мозгового центра холодной водой температура тела, наоборот, повышается.
Роль заднего гипоталамуса в том, что здесь происходят интеграция температурной информации и формирования эффекторних стимулов, которые руководят физической и химического терморегуляцией. Разрушение его или всего гипоталамуса делает животных пойкілотермическими. При разрушении переднего гипоталамуса спустя некоторое время снова возникает горячка.
Операции на центральной нервной системе показали значение и других отделов. После перерезания мозга выше гипоталамуса животное сохраняет способность к горячки. Перерезание, за которого гипоталамус отделяется от ствола мозга, лишает животного этой способности. В конце концов, при перерезании спинного мозга в грудной части способность к горячки восстанавливается после выхода животного из состояния спинального шока.
Роль центра терморегуляции в том, чтобы сохранять температурный гомеостаз, уравновешивая процессы теплопродукции и теплоотдачи. Это возможно благодаря тому, что центр терморегуляции работает как кибернетическое устройство в точно заданном режиме и колебание температуры (суточные) допускаются лишь в узких границах от учредительской точки. Итак, организм теплокровных представляет как биологический термостат, температура которого зависит от того на какую точку поставленный терморегулятор, то есть соответствующий центр мозга. Эта учредительская точка может быть изменена в двух случаях: при чрезвычайном влиянии (перегревание, гипотермия, смерзание, гипоксия), когда этот механизм полностью или частично выводится из порядка, или при действия пирогенов, когда учредительский механизм не разрушается, а меняется так, что учредительская точка перемещает на более высокий уровень.
Результаты тонких электрофизиологических исследований дают возможность представить этот механизм так. В гипоталамическом центре терморегуляции есть нейроны трех типов: чувствительные к теплу, чувствительные к холоду и «глухие» к колебаниям температуры. Предполагают, что главную роль играют последние. Они генерируют сигналы стандартного характера, которые являются сигналом сравнения для термочуствительных нейронов. При любому изменению температуры тела она поворачивается к нормальному уровню благодаря «глухим» нейронам.
ЕСТЬ и другие объяснения учредительского механизма температуры, согласно которому учредительская точка определяется функцией теплочувствительных и холодчуствительных нейронов. Установлениный, что они есть двух видов с линейной и нелинейной функцией. Термочуствительные нейроны с линейной функцией это нейроны, в которых количество деполяризаций прямо пропорциональная изменению температуры тела. Термочуствительные нейроны с нелинейной функцией на смену температуры тела отвечают непропорционально, например, уменьшения прироста количества деполяризаций при повышении температуры тела. Учредительская точка температурного гомеостаза формируется нейронами с нелинейной функцией и именно на них влияет истинный пироген лейкоцитов. Термочуствительные нейроны с нелинейной функцией устанавливают новую, более высокую, учредительскую точку температурного гомеостаза. Нормальная температура воспринимается как сниженная. Тогда перекрываются пути отдачи тепла, температура тела повышается и на том уровне остается на протяжении некоторого времени (на период горячки).
Кроме пирогенов, в формировании горячечной реакции определенную роль играют также другие вещества. Прежде всего гормоны. У лиц со сниженной функцией щитовидной железы или гипофиза сопутствующие инфекционные заболевания сопровождаются менее выраженной горячкой. При этом нужно учитывать, что тироксин выявляет разъединительное влияние на окисление и окислительное фосфорилирования в тканях.
Гликокортикоиды (гидрокортизон) тормозят развитие горячечной реакции, очевидно, вследствие того, что они подавляют метаболические процессы в лейкоцитах, в том числе образования у них пирогенов.
СТАДИИ ГОРЯЧКИ, СООТНОШЕНИЕ МЕЖДУ ТЕПЛОПРОДУКЦИЕЙ И ТЕПЛООТДАЧЕЙ
 В горячечном процессе различают три стадии: повышение температуры (st. incrementi); стояние температуры на повышенном уровне (st. fastigii), снижение температуры к исходной уровня (st. decrementi).
Стадия повышения температуры. Повышение температуры в этой стадии отображает перестройку терморегуляции:
изменение теплопродукции и
теплоотдачи. При этом теплопродукция превышает теплоотдачу. Главное значение имеет ограничение теплоотдачи, которая не только эффективнее в понимании скорости разогревания тела. А и экономнее для организма, поскольку не нуждается в дополнительных энергозатратах.
Теплоотдача уменьшается вследствие сужения периферических суден и уменьшения притока крови к тканям, одновременно тормозится потовыделения и снижается выпарывания; у животных наблюдается сокращения мышц волосяных луковиц и налахмачивание шерсти, которые увеличивает теплоизоляцию. Эквивалентом этой реакции у человека есть гусиная кожа.
На второму месте в повышении температуры тела во время горячки стоит увеличение теплопродукции за счет активизации обмена веществ в мышцах (сократительный термогенез) на фоне повышенного тонуса мышц и мышечнего дрожания. Мышечное дрожание связано со спазмом периферических сосудов. Через уменьшение притока крови температура кожи снижается иногда на несколько градусов. Терморецепторы возбуждаются, возникает ощущение холода — озноб. В ответ центр терморегуляции посиліє импульсы к двигательным нейронам возникает дрожание. Одновременно увеличивается несократительный термогенез, то есть образование тепла в органах, таких как печень, легкие, мозг. Это является следствием трофического действия нервов, когда активируются ферменты, увеличивается потребление кислорода и образование теплоты.
 В разбалансировке теплового гомеостаза определенную роль могут отыгрывать гуморальные факторы. Известно, что некоторые бактериальные токсины способны разъединять окисление и окислительное фосфорилирование и тем САМЫМ увеличивать образование теплоты. Этот дополнительный термогенез может ускорить повышение температуры в первой стадии горячки.
Стадия стояния температуры на повышенном уровне. После того как температура поднялась к определенному уровню, она содержится на этом уровне на протяжении некоторого времени (дне, часы). Поскольку при этом увеличивается теплоотдача, то дальнейшее повышение температуры не происходит. Теплоотдача осуществляется благодаря расширению периферических сосудов; бледная кожа становится гиперемийовано, горячей на прикосновенье. Возникает ощущение жара.
Поддержание температуры на повышенному уровне объясняется тем, что под влиянием лейкоцитарного пирогена меняется учредительская точка центра терморегуляции. На этом уровне восстанавливается механизм поддержания постоянства температуры с характерными колебаниями утром и вечером, амплитуда которых значительно большая, чем в норме.
За степенью повышения температуры тела во второй стадии горячки различают такие ее виды: субфебрильную — повышение температуры до 38°С; высокую — 39-41 °С; гиперпиретическую — свыше 41 °С.
Новый уровень температуры, ее колебание на протяжении времена определяются полными факторами, среди которых решающее значение предоставится количества пирогенов и чувствительности к ним центров терморегуляции. Кроме того, имеет значение мощность системы отвода теплоты, точность и надежность функциональной І трофической иннервации, образование веществ-разъединителей и, в конце концов, наличие в организме запаса энергетического материала, прежде всего жира. У изможденных людей инфекционные болезни могут перебегать без горячки. У детей она развивается быстро, у людей преклонного возраста медленно, к невысокому уровню.
Стадия снижения температуры. После прекращения действия пирогенов центр терморегуляции приобретает предыдущее состояние, учредительская точка температуры снижается к нормальному уровню. Теплота что накопилась в организме, выводится за счет расширения кожных сосудов, большого потовыделения и быстрого дыхания. Снижение температуры может быть постепенным, литическим ( на протяжении нескольких суток), или быстрым, критическим. В последнем случае может состояться очень резкое расширение сосудов и, когда это объединяется с интоксикацией, может возникнуть опасный для жизни коллапс.

ТИПЫ ТЕМПЕРАТУРНЫХ КРИВИХ
Температурная кривая во время горячки составляется с трех частей
- повышение, стояние и снижение, однако каждая из них, как и кривая в целом, может иметь свои особенности, которые дают врачу информацию о состоянии больного и имеют диференциально-диагностическое значение.
На характер температурной кривой могут влиять особенности возбудителя, например цикличность его развития в крови. Относительно этого показательной есть температурная кривая в больных малярией (febris intermittens). Так, при продолжительной малярии приступы горячки возникают через день. Под времени приступа температура резко повышается и содержится на высокому уровне от 30-60 мин до 2-3 часов, а потом снижается к исходному уровню и даже ниже за него.
Зависимость температурной кривой от возбудителя хорошо видно также на примере горячки при возвратном тифу (febris recurrens). Спирохета возвратного тифа фагоцитируется макрофагами и размножаются у них. В меру накопления спирохет в клетках они прорывают барьер мононуклеарных фагоцитов и поступают в кровь. Это служит причиной очередной приступа горячки, который длится 6-8 дней, после чего температура критически снижается и наступает период апирексии, который также длится 6-8 дней. Приступы могут повторяться снова.
Горячка во время крупозной пневмонии имеет характер постоянной (febris continua). Сначала температурная кривая резко повышается, потом будто достигает своего максимума и содержится 7-9 дней, колеблясь в пределах одного градуса, а потом резко снижается. При сепсисе (febris hectica) суточные колебания температуры достигают 2-3 °С.
Горячечные биоритмы зависят не только от возбудителя, а и от организма больного, от способности его иммунной системы отвечать на антигенные стимулы.
Следует отметить, что в последнее время вследствие широкого применения антибиотиков температурные кривые в значительной мере потеряли свою типичность.
ГИПЕРТЕРМИЯ І ее ОТЛИЧИЕ ОТ ГОРЯЧКИ
От горячки нужно отличать перегревание, или гипертермию. Оба процессы объединяют лишь конечный результат — повышение температуры тела, а механизмы их прямо противоположные. Перегревание не связано с действием пирогенной вещества. Температура тела повышается вследствие или внешнего влияния, которое ограничивает теплоотдачу, или первичного нарушения работы центра терморегуляции. Первое, то есть перегревание организма в результате задержания тепла в нем, наблюдается на производствах с высокой температурой окружающего среды или в районах с жарким климатом. Перегреванию в этих случаях содействует рост теплопродукции в связи с мышечной работой.
Компенсация при перегревании направлена на преодоление трудностей в выделении и сохранение теплового гомеостаза.
Поскольку при температуре окружающего среды близко 33°С отдача теплоты излучением и конвекцией практически прекращается, то этот процесс осуществляется только через выпарывание пота и влаги во время дыхания. Однако при высокой влажности воздуха этот путь также перекрывается и все компенсаторные механизмы окажутся неэффективными. Температура тела повышается, однако это не горячка.
Температура тела может повышаться и без влияния факторов внешнего среды, вследствие первичного нарушения работы центра теплорегуляции: при патологии главного мозга, опухолях, травмах, кровоизлияниях, инфекциях и т.п. В клинике это явление известное под названием «гипертермический синдром».
ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНАХ И СИСТЕМАХ ПРИ ГОРЯЧКЕ
Кроме разладов терморегуляции, при горячке наблюдаются также другие нарушения, прежде всего обмена веществ, деятельности сердечно-сосудистой и дыхательной системы, секреторных и экскреторных функций. Возникает комплекс симптомов, в котором нужно различить, что зависит от пирогена, что от интерлейкину І и что от самой болезни (пневмония, инфаркт, гепатит).
Самые выразительные  изменения в системе кровообращения. По правилу Либермейстера, повышение температуры тела на 143 сопровождается ускорением пульса на 8-10 ударов за І мин. Поскольку локальное согревание водителя ритма сердца сопровождается  ускорением сокращений сердца, то тахикардию при горячке объясняют так же.

 Кроме того, имеет значение, повышение тонуса симпатичных нервов. Ударный и минутный объем сердца увеличивается. В первой стадии горячки

артериальной давка может повышаться. Происходит сужения сосудов кожи и расширения сосудов внутренних органов. В третьей стадии при критическом снижении температуры тела может возникнуть коллапс вследствие резкого снижения тонуса артерий.
Тахикардия во время горячки возникает не всегда. При некоторых инфекционных заболеваниях температура тела повышается и вместе с тем наблюдается брадикардия. Примером есть брюшной, а также возвратный тиф — заболевание, которые перебегают со значительной интоксикацией, когда сердце реагирует не столько на высокую температуру, сколько на действие токсичных веществ экзогенного и эндогенного происхождения.
Внешнее дыхание в первой стадии горячки кое-что замедляет. После достижения максимальной температуры дыхания ускоряется, иногда в два-три раза. Поскольку при этом глубина дыхания уменьшается, то легочная вентиляция существенных изменений не испытает. Ускорение дыхания (тахипноэ) является следствием температуры главного мозга.
Система пищеварения во время горячки подвергается значительным изменениям уменьшается секреция слюны (язык сухой, обложенный), снижаются количество и кислотность желудочного сока, теряется аппетит. Однако степень этих явлений неодинаковая и большей мерой зависит от характера заболевания. Например, пол время гриппа эти изменения менее выраженные, чем при брюшном тифу.
Сравнивая действие бактериальных пирогенов с изменениями, которые бывают в случае естественного развития инфекционной болезни, П.М. Веселкин приходил к выводу, что изменения в травной системе возникают не столько через горячку , сколько вследствие голодания, интоксикации и нетермогенных влияний бактериальных токсинов.
Горячка сопровождается изменениями эндокринной системы — активизируется система гипофиз-надпочечные железы, наблюдаются признаки стресса. При инфекционной горячке увеличивается выброс гормонов щитовидной железы, которая предопределяет повышение основного обмена.
 В центральной нервной системе наблюдаются изменения процессов возбуждения и торможение. На электроэнцефалограмме появляется медленный а- ритм. какой характерный для торможения коры большого мозга. При введении пирогенов у человека может наблюдаться бессонница, ощущение разбитости, утомленности, головная боль. При инфекционных заболеваниях эти явления более выраженные. Возможные галлюцинации, потеря сознания, умопомрачение. Поскольку эти явления бывают связаны не столько с повышением температуры, то, очевидно, они связаны не столько с повышением температуры, сколько с интоксикацией.
Основной обмен во время горячки повышен, хотя прямой связи между активизацией обмена и повышением температуры нет. Дыхательный коэффициенту первой стадные горячки приближается к единице, которая свидетельствует об увеличении окисления углеводов, а в дальнейшем — жирел, особенно когда резервы углеводов уже

исчерпанные. В таких случаях окисления происходит не к конечным продуктам и в коре скапливаются кетоновые тела. С мочой выделяется ацетон. Если больному горячкой вводить достаточное количество углеводов в легкоусвояемой форме, то эти нарушения можно прекратить.
 При некоторых инфекционных заболеваниях возбуждается белковый обмен. Азотистый баланс становится негативным, увеличивается выделения с мочой продуктов азотистого обмена, в частности мочевины, которая свидетельствует об увеличении распада белков. Однако это наблюдается не всегда. Так, во время гриппа, как правило, не возбуждается, и вместе с тем некоторые инфекционные заболевания, которые перебегают без горячки, характеризуются резким повышением окисления свидетельствует о том, что причина нарушений не в горячке, а в степени интоксикации, в развитии воспалительных и дистрофических изменений в тканях, в конце концов, в голодании вследствие потери аппетита и нарушение всасывания в кишках.
Характерными для горячки есть изменения водно-минерального обмена. В первой стадии наблюдается увеличения диуреза вследствие повышения артериальной давки и притока крови к внутренним органам. Во второй стадии в результате повышенного синтеза альдостерона в тканях задерживается натрий, а следовательно, вода. Диурез уменьшается. В третьей стадии увеличивается выводы хлоридов, в частности натрия хлорида, вода побросает ткани, увеличивается диурез и потовыделения.
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