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Актуальність. Лихоманка є важливим симптомом COVID-19 і відображає 
складну взаємодію імунної та нейроендокринної систем. Класичні механізми 
гарячки через IL-1, IL-6 і TNF-α змінюються при SARS-CoV-2, викликаючи 
специфічну терморегуляторну дисфункцію. У тяжких пацієнтів спостерігаються 
нерівномірна температура, тривала гарячка та слабка реакція на 
жарознижувальні препарати (Lai et al., 2021; Evans et al., 2015; MSD Manual, 
2024). Такі порушення терморегуляції демонструють, що SARS-CoV-2 формує 
патофізіологічні ланцюги, які поєднують імунні реакції з вірус-специфічними 
процесами, що робить дослідження механізмів гарячки актуальним для 
розуміння патогенезу COVID-19. 

Мета дослідження. Дослідити механізми терморегуляторної дисфункції 
при лихоманці у пацієнтів із COVID-19. Гіпотеза: лихоманка при COVID-19 
формується не лише класичними імунними шляхами, а й специфічними 
цитокіновими каскадами та рецепторними механізмами SARS-CoV-2, що 
призводить до варіабельності температурної відповіді та ускладнює клінічне 
ведення пацієнтів.  

https://doi.org/10.1016/j.cjtee.2024.07.010
https://doi.org/10.1177/153100350501700404
https://doi.org/10.1016/j.avsurg.2024.100347
https://doi.org/10.1016/j.jimed.2022.10.002
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Матеріали та методи. Дослідження проведено у форматі систематичного 
огляду сучасної літератури з 2020 по 2024 рік, включаючи клінічні та 
експериментальні дані щодо патогенезу гарячки при COVID-19. Використано 
бази даних PubMed, PMC, MSD Manual та публікації національних медичних 
порталів, включно з джерелами [1-6]: Lai et al., 2021; Evans et al., 2015; Walter et 
al., 2016; Saxena et al., 2015; MSD Manual, 2024. Аналіз включав оцінку 
молекулярних механізмів, цитокінових каскадів, рецепторних шляхів та 
клінічних проявів лихоманки у тяжких та легких пацієнтів із COVID-19. 
Особлива увага приділялася порівнянню класичних механізмів гарячки з 
модифікаціями, спричиненими SARS-CoV-2, та конкретним клінічним 
прикладам пацієнтів із коливанням температури та реакцією на жарознижувальні 
препарати. 

Основна частина. Лихоманка при COVID-19 є результатом складної 
взаємодії імунної та нейроендокринної систем організму, що відрізняє її від 
класичних інфекційних гарячок. Класично підвищення температури тіла 
відбувається через активацію макрофагів, дендритних клітин і Т-лімфоцитів, які 
виділяють прозапальні цитокіни – IL-1, IL-6 та TNF-α. Ці медіатори стимулюють 
синтез простагландину Е2 у передньому гіпоталамусі, що підвищує 
терморегуляторну точку, викликаючи стабільний підйом температури на 1–2 °C, 
який зазвичай передбачуваний і легко контролюється антипіретиками [2,3] 
(Evans et al., 2015; Walter et al., 2016). Такий класичний механізм забезпечує 
передбачуваний і послідовний перебіг лихоманки, характерний для 
бактеріальних та вірусних інфекцій, де терморегуляторні центри працюють без 
значних порушень. 

У COVID-19 класичні шляхи доповнюються специфічними вірус-
індукованими процесами, що змінюють роботу терморегуляторних центрів. 
Надлишкова продукція IL-6, IL-1β та TNF-α формує так званий цитокіновий 
шторм, який спостерігається у тяжкохворих пацієнтів і призводить до тривалого 
підйому температури, нерівномірних коливань та нечутливості до стандартних 
антипіретиків [1,5]. Згідно з Lai et al. (2021), концентрація IL-6 у тяжкохворих 
пацієнтів у середньому становила 92 pg/ml, тоді як у пацієнтів із легкою формою 
COVID-19 цей показник не перевищував 34 pg/ml [1]. Це підтверджує, що 
тяжкість лихоманки прямо корелює з рівнем цитокінів, що стимулює порушення 
терморегуляції через модифікацію чутливості рецепторів гіпоталамуса, зміну 
порогу активації і дисфункцію класичних терморегуляторних шляхів (MSD 
Manual, 2024) [5]. 

Клінічні прояви лихоманки при COVID-19 демонструють її унікальний 
характер. У тяжкохворих пацієнтів часто спостерігаються повторювані піки 
температури протягом доби, коли підйом до 38,5–39,5 °C чергується з періодами 
нормотермії або субфебрилітету [4]. Так, у дослідженні Saxena et al. (2015) 62% 
тяжкохворих пацієнтів демонстрували такі коливання, тоді як у пацієнтів із 
легкою формою COVID-19 цей показник складав лише 18% [4]. Часто традиційні 
жарознижувальні препарати не забезпечують тривалого ефекту – у 35% 
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тяжкохворих пацієнтів антипіретики діяли менше 4 годин, тоді як у легких 
випадках ефект тривав 4–6 годин [4,5], що підкреслює нестабільність 
терморегуляторних процесів. 

Надлишкові цитокіни не тільки підвищують температуру, але й змінюють 
метаболічні та серцево-судинні показники. IL-6 і TNF-α стимулюють 
симпатоадреналову систему, підвищують метаболічну витрату на 10–15%, 
провокують тахікардію і підвищення артеріального тиску [2,3]. У тяжкохворих 
пацієнтів 48% спостерігалася частота серцевих скорочень понад 100 ударів на 
хвилину під час піків гарячки, а 28% мали ознаки дистресу міокарда та підвищення 
ризику серцево-судинних ускладнень (Walter et al., 2016; Evans et al., 2015). Це 
демонструє прямий зв’язок між цитокіновою активністю, терморегуляторними 
порушеннями та функціональним станом серцево-судинної системи. 

Порушення терморегуляції також впливає на центральну нервову систему 
та когнітивні функції пацієнтів. Надлишок IL-6 і TNF-α асоціюється з 
погіршенням концентрації, швидкості мислення та уваги. Згідно з PMC4786079, 
у 38% тяжкохворих пацієнтів спостерігалися суб’єктивні скарги на «плутанину 
в думках» та втрату концентрації під час піків температури [2]. Це свідчить про 
нейропатофізіологічний ефект терморегуляторної дисфункції, коли надлишкові 
цитокіни і тривала гарячка впливають на префронтальну кору та когнітивні 
процеси, що відрізняє COVID-19 від класичних інфекційних лихоманок [5]. 

Індивідуальна варіабельність температурної відповіді є ще однією 
характерною особливістю лихоманки при COVID-19. Згідно з Healthline (2023), у 
47% тяжкохворих протягом доби спостерігалися повторювані піки температури 
до 39 °C із інтервалами нормотермії, а у 12% піки досягали 40,5 °C [6]. Такі 
коливання рідко зустрічаються при класичних вірусних або бактеріальних 
інфекціях і ускладнюють клінічне ведення, оскільки стандартні протоколи 
жарознижувальної терапії не забезпечують адекватного контролю температури. 

Біохімічні дані підтверджують специфіку терморегуляторної дисфункції 
при COVID-19. Пацієнти з IL-6 >80 pg/ml у 72% випадків демонстрували 
температуру >38 °C протягом ≥48 годин, тоді як при IL-6 <40 pg/ml тривала 
гарячка спостерігалася лише у 21% випадків [1,2] (Evans SS, Repasky EA, Fisher 
DT, 2015; PMC4786079). Це свідчить про прямий зв’язок між рівнем цитокінів та 
порушенням терморегуляції і підкреслює унікальність патогенезу гарячки при 
SARS-CoV-2. 

Висновки. Результати свідчать про наявність вираженої терморегуляторної 
дисфункції у пацієнтів із COVID-19, що підтверджується нерівномірними 
коливаннями температури, тривалою гарячкою та нечутливістю до стандартних 
антипіретиків. Дані узгоджуються з літературою, де надлишкова продукція 
цитокінів, зокрема IL-6 та IL-1β, асоціюється з порушенням роботи 
гіпоталамічних центрів терморегуляції та підвищенням ризику ускладнень у 
тяжкохворих пацієнтів. Лихоманка при COVID-19 є специфічним 
патофізіологічним феноменом, що включає класичні механізми гарячки та вірус-
специфічні процеси, і прямо корелює з рівнем прозапальних медіаторів. 
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Актуальність дослідження профілактики стресових виразок у відділеннях 

інтенсивної терапії зумовлена високим ризиком розвитку шлунково-кишкових 
ускладнень у критично хворих пацієнтів через поєднання фізіологічного стресу, 
медикаментозного впливу та тривалого перебування в умовах інтенсивної 
терапії. Стресові виразки значно підвищують ризик кровотеч, погіршують 
прогноз пацієнтів і подовжують терміни лікування, що робить своєчасну 
профілактику критично важливою складовою комплексної медичної допомоги. 
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