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РЕЗЮМЕ

Стрес-індукована гіпертермія (SIH) є фізіологічною реакцією організму на психологічний стрес. Нині в стані хроніч-

ного стресу перебуває 88 % населення. Психогенна гіпертермія частіше зустрічається в осіб молодого віку жі-

ночої статі. Психогенна лихоманка не пов’язана з імунологічним запальним процесом, немає збільшення медіа-

торів запалення. Механізмом розвитку стрес-індукованої гіпертермії є активація симпатоадреналової системи, 

вазоконстрикція, підвищення рівня кортикостерону та термогенезу бурого жиру. Постійна симпатична стимуляція 

призводить до утворення у білій жировій тканині локусів, що експресують термогенін. Дофамінергічні та нора-

дренергічні сполуки не впливають на інтенсивність гіпертермії. Прийом нестероїдних анальгетиків не впливає на 

цей тип гіпертермії. Нейролептики при психогенній гіпертермії малоефективні. Ефективні препарати, які володіють 

анксіолітичними властивостями, які при збільшенні дози значно зменшують базальну температуру тіла. Серотоні-

нергічні рецептори відіграють ключову роль у модуляції поведінкових, вегетативних і ендокринних реакцій на стрес. 

Ефективні агоністи ГАМК та антидепресанти. Для лікування хронічного варіанту SIH рекомендовано застосуван-

ня флуоксетину. Як немедикаментозні способи лікування функціональної гарячки застосовуються психоосвіта; 

психотерапія з навколишнім середовищем коригування (вербальне або невербальне виведення невідреагованих 

негативних емоцій і конфліктів); когнітивно-поведінкова або інша психологічна терапія, медитація, релаксаційний 

тренінг; йога та практики, які спрямовані на зменшення стресового стану та психічних розладів. 
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ВСТУП
Стрес-індукована гіпертермія (SIH: Stress-

induced hyperthermia) визначається як фізіологічна 
реакція, що характеризується підвищенням темпе-
ратури тіла, яке виникає внаслідок спричинених 
стресовими подразниками загроз гомеостазу [1]. 
У пацієнта з психогенною лихоманкою мозок ко-
ординує реакцію вироблення тепла у відповідь на 
психологічний стрес. Цей стан також називають 
«гіпертермією, спричиненою стресом». На жаль, 
цьому патологічному стану в доступних вітчизня-
них та закордонних літературних джерелах при-
ділено недостатньо уваги.

Докази отримання інформації. Статті відбору 
були включені для дослідження, якщо вони (1) були 
опубліковані українською, англійською та порту-
гальською мовами, (2) повідомляли про пов’язані 
із психічним стресом розлади здоров’я людини, (3) 
повідомляли про поширеність стрес-індукованої 
гіпертермії, (4) інформували про медикаментозні 
та немедикаментозні шляхи лікування стрес-ін-
дукованої гіпертермії, (5) використовували дизайн 
обсерваційного дослідження (когортний або пе-
рехресний). Був здійснений ретроспективний ін-
формаційний пошук джерел інформаційних даних 
за просторово-векторною моделлю дескрипторної 
системи, базованої на класифікаторах, доповнений 
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шляхом ручного пошуку списків літератури вклю-
чених статей. 

Синтез доказів. Психогенна лихоманка була 
вперше описана в 1930 році, її світова розповсюд-
женість становить 3,6 % серед нозокоміальних 
неінфекційних пацієнтів [2]. Повідомляється, що 
стрес-індукована гарячка складає 18 % випадків 
лихоманки невідомого походження у дітей [3]. Цей 
розлад відомий як термоневроз, тобто підвищення 
температури тіла, викликане стресом. Іноді його 
називають психічною гіпертермією, спричинену 
стресом, коли температура тіла стійко утримується 
вище 37,2 °C. З деонтологічних міркувань Oka T. 
(2015) пропонує називати підвищення централь-
ної температури (Tcо), пов’язане із психологіч-
ним стресом, «функціональною гіпертермією» [4]. 
Психогенна лихоманка в МКХ-11 як нозологічна 
одиниця не визначається [5].

Після повномасштабного вторгнення ворога в 
Україну поширеність психологічного стресу серед 
населення у 2022 році дорівнювала 83 %, а у 2023 
(восьма хвиля всеукраїнського статистичного до-
слідження) – 88 %. У порівнянні з довоєнним часом 
наразі кількість випадків стрес-індукованої гіпер-
термії в нашій країні зросла приблизно у 12 разів, 
але достовірних статистичних даних ми не маємо 
з причини гіподіагностики стану (він здебільшо-
го трактується лікарями як гарячка нез’ясованого 
генезу або синдром Мюнхгаузена) [6] та значного 
обмеження кількості звернень громадян з цієї при-
чини до лікувальних закладів.

Патофізіологічні аспекти стрес-індукованої 
гіпертермії. У людей, як і у теплокровних тварин, 
сприйняття стресу корелює з високою активністю 
автономної нервової системи, що призводить до 
збільшення артеріального тиску, частоти пуль-
су та підвищення температури [7, 8]. Емоційний 
стрес обумовлює системну реакцію, під час якої 
посилений м’язовий метаболізм є більш біоло-
гічно адаптивним [9]. У гомойотермних істот це 
сприяє підвищенню м’язового кровотоку, тонусу 
та метаболізму для оптимізації негайної активної 
(бойової) або пасивної (уникнення) поведінкової 
реакції [10].

За умов емоційного перезбудження окремі па-
цієнти демонструють надзвичайно високу вну-
трішню температуру тіла (до 41°C), тоді як інші 
мають постійну низьку високу Tcо (37-38 °C) під 
час хронічного стресу [4]. У сучасному суспіль-
стві психогенна лихоманка набуває значення в 
якості проблеми психосоматичної медицини [10]. 
SIH не є запальним процесом, оскільки формуєть-
ся незалежно від шляху арахідонової кислоти [2]. 
Різниця між цими двома явищами полягає в пато-
генезі гіпертермії, якщо SIH може перебігати за 
серотонінергічним та глутаматергічним типом, то 

при лихоманці інфекційного походження підви-
щення температури буде відповідати наявності ек-
зогенних пірогенів [1]. Психогенна лихоманка не 
пов’язана з імунологічним запальним процесом. У 
пацієнтів з психогенною лихоманкою не очікуєть-
ся збільшення медіаторів запалення. Проте стрес 
може спричинити підвищення рівня сироваткових 
медіаторів запалення, таких як простагландин E2, 
IL-1β та IL-6 [5]. Концептуальна різниця між ней-
рогенною та інфекційною лихоманкою полягає у 
підвищенні базальної температури тіла, характер 
якого зазвичай буває коротким або середнім за 
тривалістю із наступним поступовим поверненням 
до початкової базальної температури [11].

Перебіг SIH зазвичай монофазний [1], тоб-
то після стресу температура тіла повертається до 
стартової. З іншого боку, було визначено, що у 
випадках, коли індивід неодноразово піддається 
стресовому подразнику, можлива хронізація про-
цесу. Це може бути пов’язано з негативним досві-
дом у ранньому або юному віці, через аверсивну 
пам’ять між певним стимулом і ситуацією [4]. SIH, 
як правило, проявляється у двох формах – або у 
формі стійкої субфебрильної лихоманки (37,2-
38 °С), або раптового стрибка температури тіла, 
яка може перевищувати 40 °С.

На відміну від спричиненого стресом тран-
зиторного незначного збільшення центральної 
температури у здорових суб’єктів, у деяких лю-
дей визначається надзвичайно висока Tcо (до 41 
°C) коли вони піддаються емоційному впливу 
події, в той час як інші демонструють постійний 
субфібрилітет (37-38 °C) протягом місяців і навіть 
років або при формуванні хронічного стресу [4, 
11]. Ретроспективно SIH спостерігався у віці 3-
56 років, здебільшого у 13-річних, а співвідношен-
ня чоловіків / жінок було 1:1.19 [6, 11]. Психоген-
на лихоманка – це психосоматичне захворювання, 
яке частіше спостерігається у жінок молодого віку. 
В експерименті у самиць щурів при SIH централь-
на температура була на 1,3 ºC вища, ніж у самців. 
Це може бути наслідком диференціальної реакції 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової вісі (HPA), 
оскільки естрогени здатні сприяти вивільненню 
кортикотропіну, який пов’язаний із термогенезом 
[11]. У деяких пацієнтів розвивається надзвичайно 
високий Tcо через емоційні події, які завдають не-
гативного впливу (міжособистісні конфлікти, осо-
бливо з близькими людьми), здебільшого у людей, 
які здатні обмежувати емоційні прояви та важко 
переживають минулі негативні ситуації. Часто у 
схильних осіб Tcо була вищою безпосередньо перед 
очікуваними емоційними подіями, ніж після емо-
ційного перенапруження, або в ту саму годину дня 
за безстресових умов. Так у частки школярів тем-
пература ротової порожнини збільшувалася майже 
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на 1 °C перед змаганнями з боксу (37,55 °C); в дні 
перегляду фільму в окремих групах дівчат підліт-
кового та двадцятирічного віку; у деяких підлітків 
у дні відвідування школи («шкільна лихоманка» 
зникала після переводу школярів до іншого учбо-
вого закладу); при медичному огляді та синдромі 
жорстокого поводження з дітьми, але гіпертерміч-
ний ефект екзаменаційного стресу був слабшим, 
ніж при інших емоційних подіях [2, 4]. Ми мали 
можливість спостерігати стійку клініку фербриль-
ної температури на тлі гіпертензії та тахікардії у 
кількох дітей у віці 8-10 років, які виявилися «про-
сунутими» геймерами. Подібна ситуація спостері-
галася у телефоністок, які підслухували чужі роз-
мови та емоційно реагували на них [6]. Існують 
повідомлення про виникнення SIH у священників 
після сповіді.

Найпоширенішим супутнім захворюванням 
при SIH була ортостатична непереносимість [2]. 
Пацієнти із хворобою Дауна та когнітивною дис-
функцією більш чутливі та набагато менш стійкі 
до психологічного стресу та розвитку SIH [3].

Деякі пацієнти із психогенною лихоманкою мо-
жуть не помічати (або не відчувати) втоми чи стре-
су, навіть якщо їх організм страждає від гіпертер-
мії. Більшість таких пацієнтів мають холодні, липкі 
руки. Ці пацієнти не усвідомлюють триваючої на-
пруги симпатичної нервової системи через стрес. 
Вони вважають, що вони розслаблені, але насправ-
ді не можуть досягти релаксації. Це явище часті-
ше зустрічається у перфекціоністів або в людей із 
сильним почуттям відповідальності, які не хочуть 
створювати незручностей для інших (надмірна 
адаптація). Травматичне ушкодження в дитинстві 
або у підлітковому віці іноді сприяє підвищенню 
рівня напруженості та труднощів із розслаблен-
ням. У хворих зі стійкою субфебрильною темпе-
ратурою часто спостерігається низка пов’язаних 
зі стресом численних симптомів, таких як втома, 
головний біль або безсоння [11]. Тому вони пере-
живають через субфебрильну лихоманку навіть 
при незначному підвищенні Tcо вище 37,0 °C як 
через інвалідизацію, тоді як інші є невротиками 
та страждають від високої тривожності, панічних 
та посттравматичних соматоформних (конверсій-
них) стресових розладів [11]. Окремі випадки були 
пов’язані із ВІЛ-, СOVID-19-та канцерофобією [5, 
6]. Крім того, спостерігається психогенна лихо-
манка у пацієнтів з міалгічним енцефаломієлітом, 
синдромом хронічної втоми або фіброміалгією 
[4, 11]. Відомі випадки вимушеного відкладення 
планових операцій з причини стрес-індукованої 
гіпертермії [12]. Зміни у вегетативній нервовій 
системі та секреції гормонів або психологічна не-
стабільність у дітей можуть сприяти психогенному 
стресу, що інколи спричиняє серйозну гіпертермію 

протягом післяопераційного періоду, яка не реагує 
на антипіретичну терапію [3].

В експериментах на тваринних моделях було 
встановлено, що соціальні чинники справляють 
більший вплив на SIH, ніж екологічні. Соціальна 
конфронтація породжує SIH через підвищення рів-
ня кортикостерону приблизно через 10-30 хвилин 
після впливу стресорного фактору [1]. Тривало 
ізольовані та іммобілізовані (особливо при впливі 
температури у 8 ºC) тварини демонстрували вищу 
реакцію SIH порівняно з тими особинами, що віль-
но пересувалися. Так само реагували самиці тва-
рин, які опікувалися малечею або були позбавлені 
репродуктивної можливості [1]. Величина SIH 
виявилася більшою у акліматизованих до холоду 
тварин, ніж у щурів контрольної групи. Було дове-
дено, що SIH може бути ослаблений у присутності 
конспецифіків [4]. Підвищення температури буває 
меншим, коли тварини після сприйняття стресової 
події об’єднуються до пар. Феромони, що проду-
куються конспецифіками, аналізуються нюховою 
системою. З цієї причини відбувається соціальне 
демпфування без необхідності фізичного контакту. 
При цьому також доцільно враховувати афектив-
ні та емоційні зв’язки, які сприяють звільненню 
окситоцину, який протидіє стресовим ефектам, 
відіграє важливу роль у реалізації «просоціально-
го» (соціалізуючого), швидкого антидепресивного, 
анксіолітичного та ейфоризуючого ефектів [1].

Психологічний стрес викликає гіпертермію, 
спричиняючи симпатичні та нейроендокринні ре-
акції, включаючи термогенез бурого жиру (BAT), 
шкірну вазоконстрикцію, тахікардію та вивільнен-
ня глюкокортикоїдів [10]. Катехоламіни й тироксин 
активують процеси теплопродукції. Стресогенне 
підвищення тонусу симпатико-адреналової системи 
призводить до розвитку інсулінорезистентності, яка 
є однією з найважливіших причин формування ка-
татаболічного синдрому [13]. Критичним механіз-
мом для SIH є вазоконстрикція [9]. Підвищення 
концентрації катехоламінів у крові, активація α1- та 
β-адренорецепторів призводять до підвищення то-
нусу артеріол та частоти серцевих скорочень, що в 
поєднанні із високим рівнем реніну призводить до 
підвищення артеріального тиску [14, 15, 16].

Роз’єднувальні білки переносять аніони з вну-
трішньої на зовнішню мітохондріальну мембра-
ну, тим самим відокремлюючи (або від’єднуючи) 
окислювальне фосфорилювання від синтезу АТФ 
і розсіюючи енергію, що зберігається в потенціалі 
мітохондріальної мембрани у вигляді тепла. По-
стійна симпатична стимуляція призводить до утво-
рення у білій жировій тканині локусів, що експре-
сують термогенін (UCP-1). Раніше вважалося, що 
Ucp1 працює лише у новонароджених, але як білок 
UCP1, так і його мРНК нещодавно були виявлені 
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у дорослих людей. Норадреналін, що виділяється 
симпатичними нервовими волокнами, активує чут-
ливу до гормону бурої жирової тканини ліпазу, яка 
гідролізує внутрішньоклітинні тригліцериди через 
певний каскад реакцій. UCP1 активується утворе-
ними вільними жирними кислотами і процес фос-
форилювання-роз’єднання інтенсифікується [17] 
з вивільнення глутамату з ретиногіпоталамічного 
тракту, може бути підвищення термогенезу в бу-
рому жирі [9]. Оскільки агоніст β3 індукує мРНК 
UCP-3, адренергічний UCP3 – залежний термоге-
нез у м’язах може відігравати вирішальну роль у 
розвитку SIH [9]. Синтез роз’єднувального білка 
може бути активований у скелетних м’язах, які 
в людей є основним місцем індукованого симпа-
томіметиками термогенезу внаслідок постійної 
адренергічної стимуляції. Активоване катехо-
ламінами збільшення внутрішньоклітинного Ca2+ 
генерує тепло. Опосередкована β3- адренорецеп-
торами гіперреакція термогенезу без тремтін-
ня відіграє у пацієнтів провідну роль у розвитку 
гіпертермічної відповіді [2].

Автономна нервова система впливає на модуля-
цію температури, тоді як основними ефекторними 
органами є BAT та кровоносні судини [10]. У пер-
шому випадку він контролюється іннервацією че-
рез β3- адренорецептори, які переважно розміщені 
у ВАТ, та гіпоталамо-медулярний глутаматергіч-
ний сигнал. Втрати тепла обмежуються за рахунок 
звуження судин шкіри, що обумовлено симпатич-
ною відповіддю ɑ-адренорецепторів [1, 10]. Дове-
дена важлива роль у розвитку SIH при аверсивних 
ситуаціях активації ангіотензинових рецепторів 
першого типу (АТ1), що є додатком до модифіка-
ції серцево-судинної системи за рахунок стимуля-
ції ɑ-адренорецепторів [1]. Крім того, активується 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова вісь, сти-
мулюючи нейросекрецію гормону кори наднирни-
кових залоз, що у свою чергу підвищує продукцію 
глюкокортикоїдів у корі наднирникових залоз, що 
стимулює два катаболічних процеси: глюконеоге-
незу та ліполізу, які сприяють активності термо-
генезу [1, 4]. При SIH помірна тахікардія спри-
чиняється без зменшення ударного об’єму, що 
забезпечує збільшення надходження кисню для 
споживання BAT і розподілення тепла по всьому 
організму. Цей процес отримав назву «серцевий 
термогенез» [10, 18]. Дослідження на тваринних 
моделях довели, що присутність β-ендорфіну, то-
бто гормону, що вивільняє кортикотропін, та нора-
дреналіну в мозку поряд з активацією симпатичної 
нервової системи залучені до механізму розвитку 
гострої стрес-індукованої гіпертермії [6].

У центральному ланцюговому механізмі керу-
вання симпатичними реакціями, спричиненими 
стресом, важливу роль відіграє гіпоталамомеду-

лярний глутаматергічний моносинаптичний шлях 
від дорсальної частини DMH до симпатичних 
премоторних нейронів у rMR (рис.1). Вірогідно, 
цей шлях спільний з термогенною та серцево-су-
динною реакціями на стресові подразники. Ней-
ропептиди орексину (гіпокретину) можуть спри-
яти низхідній передачі імпульсів, ймовірно, через 
потенціювання глутаматергічного передавання до 
симпатичних премоторних нейронів у rMR. Інший 
моносинаптичний шлях від вентральної частини 
DMH до PVH сприяє індукованій стресом акти-
вації вісі HPA для стимулювання вивільнення гор-
мону стресу. Ділянки мозку, що передують DMH 
у стресовій схемі, в подальшому ще належить 
ідентифікувати, оскільки залишається відкритим 
питання, як ці зони здатні активувати дві окремі 
популяції нейронів у дорсальній та вентральній 
частках DMH для регуляції симпатичних та ней-
роендокринних реакцій. Стимуляція латеральної 
габенули спричиняє термогенез BAT, шкірну вазо-
констрикцію та серцево-судинні реакції, що іміту-
ють реакції на стрес. Нейрони, що розташовані 
медіально всередині латеральної габенули, акти-
вуються стресом соціального збитку чутливим до 
діазепаму шляхом [1, 10].

Раніше вважалося, що бурий жир присутній у 
плода, новонароджених і тільки у 10,6 % дорослих, 
але більше 10 років тому було доведено наявність 
функціонального BAT у більшості дорослих лю-
дей, що пов’язано з кращим обміном речовин та 
нижчим ризиком виникнення серцево-судинних 
хвороб та цукрового діабету другого типу. Дока-
зом участі BAT у лихоманці, а також у гіпертермії, 
спричиненій емоційним стресом, є спостереження, 
що підвищення температури BAT передує підви-
щенню температури всього тіла [9]. Не зважаючи 
на існування важливої активації термогенезу через 
споживання BAT, є також важливий термогенез 
серцевого походження, що в обох випадках обме-
жує виведення тепла до зовнішнього середовища 
[1]. У людини психологічний стрес часто індукує 
розуміння складних ситуацій, що, вірогідно, по-
требує інструкцій від залученої до когнітивних 
здібностей ділянки кори головного мозку [19]. 
Нейрони які спеціалізуються на термогенезі для 
ВАТ і вазоконстрикції переважно зустрічаються в 
ділянці рострального медулярного шва (rMR), яка 
охоплює ядро блідого шва [1, 19]. Зони мозку, які 
залучені до SIH, включають префронтальну кору, 
медіальну мигдалину, латеральний вузол та орек-
синвмісні нейрони [4]. Нейрони , які містять вези-
кулярний транспортер глутамату (VGLUT 3), мі-
стять рецептори як для серотоніну, так і для ГАМК 
та ідентифіковані як глутаматергічні нейрони [1, 
10]. Було продемонстровано глутаматергічну іден-
тичність нейронів дорсальної області гіпоталаму-
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су (DHAVglut2), які іннервують бліде ядро шва та 
забезпечують унікальну схему для активації тер-
могенезу, що обумовлює рефлекторну вазодилата-
цію, яка виникає у людей з почервонінням шкіри 
при SIH [20].

Дослідження з використанням тваринної моделі 
важкого тривожного розладу, що характеризується 
рецидивуючими панічними нападами, довело, що 
опосередкована рецептором NMDA активація ней-
ронів DMH відповідає за активність панікоподіб-
них реакцій (тахікардії, тахіпное, гіпертензії та 
підвищеної тривожності). Шлях DMH–rMR опо-
середковує симпатичну причинність цих панічних 
реакцій. Дослідження на волонтерах із застосуван-
ням найсучасніших технологій для неінвазивної 
візуалізації узгоджують основні експериментальні 
результати та клінічні докази щодо психогенної 
лихоманки та інших психосоматичних симптомів, 
включаючи панічний розлад [10].

Логістика формування медикаментозного 
та немедикаментозного впливу на стрес-інду-
ковану гіпертермію. Дофамінергічні та норадре-
нергічні сполуки не впливають на інтенсивність 
SIH-відповіді [7, 8]. Введення антагоністу α 1 /α 
2B празозину не впливає на гіпертермічну реакцію 

та клітинний обмін, що узгоджується з відсутністю 
його впливу на перебіг SIH [9].

Емоційний стрес підвищує температуру тіла 
через прозапальні цитокіни та PGE2-незалежні 
механізми незалежний цитокін і механізми про-
стагландину E 2 (PGE 2). Таким чином, системний 
прийом нестероїдних анальгетиків (НПЗЗ), таких 
як фенілбутазон, ацетамінофен, індометацин, ас-
пірин або ібупрофен, не здатний пригнічувати цей 
тип гіпертермії [1, 7, 21], хоча вони ефективні при 
більшості лихоманок.

Нейролептики (галоперидол, хлорпромазин, 
клозапін, пімозид, сульпірид) дуже незначно впли-
вають на активність SIH [1].

Жодних анксіолітичних властивостей не було 
приписано загальним анестетикам (етомідат, про-
пофол), оскільки не існує повідомлень з викори-
стання цих сполук в лікуванні SIH [7, 8].

Ефективні препарати, які володіють анк-
сіолітичними властивостями, наприклад бен-
зодіазепіни (діазепам, сибазон, флунітразепам, 
мідазолам, рогіпнол, хлордіазепоксид, оксазепам, 
нітразепам і алпразолам) залежно від дози знижу-
ють прояви SIH, а при вищих дозах значно змен-
шують базальну температуру тіла [1, 7, 21].

REVIEW OF LITERATURE

Рис. 1. Модуляція температури та механізми, пов’язані з розвитком SIH (за Mota-Rojas D., Miranda-Cortes A., Casas-Alvarado A. 

et al., 2021) [1].

HPA – гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова вісь;

ВАТ – бурий жир;

dDMH – дорсальна частина доросомедіального гіпоталамусу;

IML – латеральне проміжне ядро;

PVH – паревентрікулярне гіпоталамічне ядро;

rMR – ростральний медулярний шов;

VDMH – вентральна частина дорсомедіального гіпоталамусу;

VGLUT 3 – везикулярний транспортер глутамату.
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Серотонінергічні рецептори відіграють ключо-
ву роль у модуляції поведінкових, вегетативних і 
ендокринних реакцій на стрес. З підтипів рецеп-
торів серотоніну є рецептор 5-HT1A. Вважаєть-
ся, що він відіграє ключову роль у патофізіології 
тривоги та депресії. Зокрема, депресія пов’язана з 
посиленням пресинаптичного рецептора 5-HT1A 
(буспірон, флезіноксан, лізурид, тандоспірон, 8 
-OH-DPAT) та постсинаптичних рецепторів зни-
ження регуляції. Як правило, агоністи рецепторів 
5-HT1-7A (арипіпразол, пароксетин) мають анк-
сіолітичну дію на гризунів та людей [1, 4, 7, 9]. 

Баклофен спричиняє гіперполяризацію висхід-
них нервів і гальмування як моно-, так і поліси-
наптичних рефлексів на рівні спинного мозку за 
рахунок стимуляції ГАМКB-рецепторів, завдя-
ки чому блокується вивільнення амінокислот 
(глутамату і аспартату), що характеризує новий 
механізм протидії SIH. Габоксадол – частковий 
агоніст рецепторів ГАМКА і антагоніст рецеп-
торів ГАМКС. Золпідем подразнює бензодіазепі-
нові ω – рецептори в альфа структурі ГАМК- ком-
плексу нервових закінчень, які розташовуються в 
моторико-сенсорній та інших зонах кори головно-
го мозку людини [7, 8].

З барбітуратів припустимо застосування фено-
барбіталу підвищує активність монооксигеназної 
ферментної системи, зменшує збудливу дію на 
ЦНС глутамату та аспартату [7, 8].

Метирапон, інгібітор цитохрому P(450), який 
використовується для пригнічення синтезу кор-
тикостерону, запускає біологічні маркери стресу, 
різко знижував фізіологічну SIH-реакцію у не-
провокованих лабораторних тварин незалежно від 
глюкокортикоїдів і нейростероїдів [22]. Показали 
певну ефективність кортикотропін-рилізинг гор-
мон, опіоїдні пептиди.

Лікування напроксеном призводить до згасан-
ня лихоманки протягом 24 годин у пацієнтів з SІH, 
тоді як пацієнти з інфекційними захворюваннями 
демонструють слабку відповідь. Таким чином, 
напроксеновий тест був запропонований як кори-
сний діагностичний інструмент для диференціа-
ції гіпертермії інфекційної та неінфекційної етіо-
логії. Однак низька чутливість і специфічність 
напроксенового тесту обмежує його доцільність 
при SIH [18].

Для лікування хронічного варіанту SIH реко-
мендовано застосування флуоксетину, механізм дії 
якого зумовлений вибірковим пригніченням зво-
ротного захоплення нейронального серотоніну в 
центральній нервовій системі. Флуоксетин також є 
слабким антагоністом мускаринових, гістамінових 
та ɑ-адренорецепторів [7, 8].

В багатьох випадках при SIH є досить ефек-
тивним призначення антидепресантів, особли-

во серотонінергічних трициклічних препаратів 
(амітриптиліну та кломіпраміну) та селективних 
інгібіторів зворотного захоплення серотоніну (па-
роксетин) [4, 11]. Проте інгібітори зворотного захо-
плення серотоніну/норадреналіну слід призначати 
з обережністю, оскільки вони активують системи 
норадреналіну в середині мозку, що призводить до 
активації симпатичної нервової системи та підви-
щення Tcо. Комбінація дулоксетину та клоназепа-
му для лікування SIH демонструє кращий синер-
гічний ефект і більш швидке функціонування, ніж 
будь-який препарат окремо [6]. Паралельно необ-
хідно лікувати фізичні та/або психічні захворю-
вання [4,11].

Як немедикаментозні способи лікування функ-
ціональної гарячки застосовуються психоосвіта; 
психотерапія з навколишнім середовищем, кори-
гування (вербальне або невербальне виведення 
невідреагованих негативних емоцій і конфліктів); 
когнітивно-поведінкова або інша психологічна те-
рапія, медитація, релаксаційний тренінг; йога та 
практики, які спрямовані на зменшення стресового 
стану та психічних розладів [4, 11].

ВИСНОВКИ
1. Стрес-індукована гіпертермія набуває знач-

ного поширення серед населення в умовах воєнно-
го часу та стихійних лих.

2. Недооцінювання важкості цього патологіч-
ного стану здатне призвести до виникнення серй-
озних ускладнень.

3. Гіподіагностика стрес-індукованої гіпертер-
мії призводить до неадекватного медикаментозно-
го та немедикаментозного лікування цього патоло-
гічного стану.

Автори літературного огляду сподіваються, що 
надана інформація буде корисною для анестезіоло-
гів, лікарів першого контакту та медичних фахів-
ців різних спеціальностей. 
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RESUME

Stress-induced hyperthermia (SIH) is a physiological response of the body to psychological stress. Currently, 88 % of the population is in a state of chronic stress. 

Psychogenic hyperthermia is more common in young women. Psychogenic fever is not associated with an immunological inflammatory process, there is no increase 

in inflammatory mediators. The mechanism of the development of stress-induced hyperthermia is the activation of the sympathoadrenal system, vasoconstriction, an 

increase in the level of corticosterone and the thermogenesis of brown fat. Constant sympathetic stimulation leads to the formation of thermogenin-expressing loci 
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Effective GABA agonists and antidepressants. For the treatment of the chronic variant of SIH, the use of fluoxetine is recommended. Psychoeducation is used as 

non-medicinal methods of treating functional fever; psychotherapy with an adjustment environment (verbal or non-verbal release of unreacted negative emotions 

and conflicts); cognitive-behavioral or other psychological therapy, meditation, relaxation training; yoga and practices aimed at reducing stress and mental disorders.
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