8. Febra

Concomitent cu inflamatia organului lezat si reactia fazei acute, leziunile celulare aparute in
organism la actiunea factorului patogen provoaca si febra.

Febra ( lat. febris, gr. pyrexia) este un proces patologic integral tipic ce apare la om si la
animalele homeoterme ca raspuns la leziunile celulare si la inflamatie §i se caracterizeaza prin
restructurarea termoreglarii si deplasarea punctului de reglare a temperaturii («set point») la un
nivel mai nalt. Febra se manifesta prin ridicarea temporara a temperaturii corpului indiferent de
temperatura mediului ambiant, fiind insotitd de obicei de modificdri caracteristice ale
metabolismului si functiilor sistemelor si organelor. In context biologic larg febra reprezinta
reactia generald a organismului la factorii biologici eventual nocivi sau la leziunile celulare si
este orientatd spre eliminarea factorului patogen din organism si spre restabilirea integritatii
lezate a organismului. Or, actiunea factorului nociv, leziunile celulare, inflamatia si febra sunt
procese asociate inseparabil, care evolueaza concomitent §i vizeazd un obiectiv strategic general
— restabilirea homeostaziei organismului.

Etiologia.

Febra este cauzata in mod exclusiv de substante specifice — pirogeni (de la gr. pyr — foc,
geratie). In functie de originea lor, pirogenii se clasifica in:

I. Pirogenii primari:

1) pirogeni exogeni — pirogeni exogeni infectiosi

—  pirogeni exogeni neinfectiosi;

2) pirogeni endogeni.

II. Pirogeni secundari.

Pirogenii primari. O particularitate distinctivd a pirogenilor primari consta in faptul ca ei nu
provoaca nemijlocit febra, ci contribuie la elaborarea pirogenilor secundari (leucocitari).

Pirogenii exogeni se divizeazd in pirogeni infectiosi si pirogeni neinfectiosi. Din pirogenii
exogeni infectiosi fac parte produsele activitatii vitale (endo- si exotoxine) sau produsele des-
compunerii microorganismelor, virusurilor, parazitilor (de exemplu, micobacteria tuberculozei,
strepto- si stafilococii, gonococii, virusurile hepatitei, mononucleozei infectioase etc.). Din
punctul de vedere al componentei chimice pirogenii infectiosi reprezintd lipopolizaharide,
proteine (de exemplu, pirogenii agentilor patogeni ai dizenteriei, tuberculozei). Membranele
bacteriilor gram-pozitive si ale celor gram-negative contin o substanta foarte activa — acidul
muraminic, component al peptidoglicanilor membranari si stimulator puternic al sintezei piroge-
nilor secundari. De mentionat cd proprietitile toxice ale pirogenilor exogeni nu reflecta
caracterul lor piretogen: dozele toxice depasesc de cateva mii de ori dozele piretogene. In cazul
administrarii repetate in organism a lipopolizaharidelor bacteriene (de exemplu sub forma
preparatelor piretogene purificate, cum ar fi pirogenalul), actiunea lor piretogena slabeste,
instalandu-se starea de toleranta.

Pirogenii exogeni neinfectiosi reprezinta seruri imune, imunoglobuline umane, substituenti
de sange sau plasma si fractiuni proteice plasmatice obtinute din sange, care se administreaza cu
scop de tratament sau profilaxie.

Substante endogene cu proprietati piretogene se contin in celulele organismului, dar fiind
eliberate pot provoca febra (de ex., in cazul leziunii mecanice a tesuturilor, necrozei, infarctului
miocardic, inflamatiilor aseptice, hemolizei etc.).

In unele cazuri pot avea loc reactii febroide cunoscute sub denumirea de hipertermii
endogene. Spre deosebire de febrd acestea nu sunt conditionate de actiunea pirogenilor, ci apar
ca rezultat al stimuldrii sistemului nervos simpatic (de exemplu, in stres) sau a actiunii directe
asupra celulelor organelor si tesuturilor cu decuplarea oxidarii de fosforilare (de exemplu in
cazul excesului de hormoni tiroidieni).



Hipertermiile endogene se clasificd in neurogene (centrogene — apar in cazul traumatizarii
creierului, psihogene — nevroze, supraincordarea emotionald si intelectuala, sugestie hipnotica,
reflexe — in cazul urolitiazei, litiazei biliare, iritatiei peritoneale Insotite de sindromul algic);
endocrine — hipertireoza, feocromocitom; medicamentoase — pirogene, proteine, polipeptide, ca-
feina, efedrina, antibiotice, sulfamide; metabolice — febra ereditard de familie, boala lui Fabri
(lipomatoza distopica).

Pirogenii secundari reprezinta polipeptide sau proteine cu masa moleculard cuprinsad intre
155 51 4000 daltoni si sunt desemnati ca pirogene leucocitare (PL). Pirogenele leucocitare includ
2 polipeptide mai active care, conform propunerii lui J.Oppenheim (1979), sunt determinate in
prezent ca interleukina-1 (IL-1). IL-1 este consideratd drept unul din mediatorii-cheie in
patogenia febrei §i a formei acute a inflamatiei. IL-1 stimuleaza secretia prostaglandinelor si
proteinelor fazei acute — amiloizilor A si P, C-proteinei reactive, haptoglobinei, antitripsinei si
ceruloplasminei. Sub actiunea IL-1 se initiazd productia de T-limfocite, a interleukinei-2 (IL-2)
si se intensifica expresia receptorilor celulari. In afard de aceasta, are loc amplificarea proliferarii
B-limfocitelor, stimularea sintezei anticorpilor si expresia receptorilor membranari pentru
imunoglobuline. In conditii normale IL-1 nu patrunde prin bariera hematoencefalici, insi in
cazul dereglarii permeabilititii acesteia (de ex., in inflamatie) IL-1 parvine spre regiunea
preopticd a hipotalamusului si interactioneaza cu receptorii neuronilor centrului de termoreglare.

Formarea pirogenilor endogeni constituie veriga principald a patogeniei febrei, independent
de cauzele care o provoaca.

Patogenia.

Patrunderea in organism a substantelor pirogene exogene sau formarea in organism a
substantelor pirogene endogene conduc la sinteza de catre celulele competente a pirogenilor
secundari (pirogenilor leucocitari, PL). Din momentul contactului pirogenilor primari cu
macrofagele are loc initierea sintezei pirogenilor secundari. Mecanismul ce conditioneaza sinteza
si eliminarea pirogenilor endogeni este studiat insuficient. La ora actuald existd urmatorul
concept referitor la sinteza PL. Pentru inducerea reactiei febrile este insuficienta actiunea numai
a unui pirogen; este necesara prezenta unui complex de factori stimulanti (de obicei prezenta
unui focar inflamator). Sinteza si eliminarea pirogenilor secundari necesitd o perioada latenta, pe
parcursul cdreia are loc leucopenia, cauzatd de aderenta leucocitelor la peretele vascular, de
diapedeza ulterioara si sechestrarea acestora in tesuturi.
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Patogenia febrei

Pirogenii secundari secretati in umorile organismului sunt vehiculati in sistemul nervos
central (SNC) unde actioneaza asupra neuronilor centrului de termoreglare din hipotalamus. S-a
constatat ca neuronii zonei date a hipotalamusului au membrane dotate cu receptori specifici,
care interactionand cu PL activeaza sistemul adenilatciclazei. Ca rezultat in celule creste cantita-
tea de adenozinmonofosfat ciclic (AMPc). In plus, sub influenta pirogenilor secundari are loc
activarea ciclooxigenazei cu intensificarea sintezei prostaglandinelor din grupa E1, care maresc
concentratia AMPc din hipotalamus pe seama inhibarii enzimei fosfodiesteraza. AMP-c modifica
nemijlocit sensibilitatea neuronilor centrului de termoreglare la temperatura sangelui si la semna-
lele de la receptorii termosensibili de pe piele. Se presupune ca sub actiunea PL punctul de
reglare a centrului termoreglator se comuteaza la un nivel mai inalt al temperaturii decat norma
si ca rezultat centrul termoreglator percepe temperatura normali a corpului ca fiind scizuta. In



consecintd, se emit impulsuri spre centrele sistemului nervos vegetativ (SNV), iar prin acestia —
si asupra glandelor endocrine (suprarenale, tiroida). Efectul constd in excitarea sistemului
simpatic cu inhibitia reciproca a sistemului parasimpatic. Excitatia sistemului nervos simpatic
conduce la spasmul vaselor periferice, reducerea secretiei sudorale, intensificarea secretiei
adrenalinei si noradrenalinei, a hormonilor tiroidieni, ceea ce, pe de o parte, limiteaza cedarea
caldurii (termoliza), iar pe de altd parte, intensifica termogeneza in organism. Intensificarea
termogenezei se realizeaza pe seama amplificarii proceselor catabolice si termogenezei miogene
prin contractiile involuntare ale muschilor scheletului — tremor muscular. Reducerea termolizei
se realizeaza prin spasmul vaselor pielii i a tesutului adipos subcutanat, micsorarea productiei si
eliminarii sudorii si diminuarea respiratiei externe. In asa mod homeostazia termici se instaleazi
la un nivel mai inalt, caracterizat prin termogeneza intensificata, termoliza redusa si activitatea
centrului termoreglator orientatd spre mentinerea activa a temperaturii corpului la un nivel mai
ridicat.

Asadar, restructurarea termoregldrii in febrd este insotita de retentia activd a cdldurii in
organism indiferent de temperatura mediului inconjuritor. In aceasta si consti deosebirea
esentiala a febrei de supraincalzire la actiunea temperaturii inalte a mediului ambiant,
hipertermia fiind o dovada a dereglarii activitatii centrului termoreglator.

Stadiile febrei

In dezvoltarea reactiei febrile putem urmdri trei stadii:

1) stadiul ridicarii temperaturii corpului (stadium incrementi);
2) stadiul mentinerii temperaturii la un nivel inalt (stadium fastigii);
3) stadiul scaderii temperaturii corpului (stadium decrementi).

Stadiul ridicarii temperaturii se caracterizeaza prin predominarea termogenezei asupra
termolizei predominant pe seama diminudrii pierderii de cadldura. S-a constatat ca in aceastad
perioadd termogeneza poate sd creascd maxim doar cu 50% fatd de nivelul initial, ceea ce nu
este suficient pentru ridicarea temperaturii corpului. Aceasta indica ca aportul maxim in ridicarea
temperaturii corpului 1l are limitarea termolizei. Amplificarea termogenezei este conditionatd in
mare masurd de intensificarea proceselor de oxidare in organele interne (mai ales in muschi si
ficat — termogeneza necontractild). Termogeneza in muschi se realizeaza prin contractii
involuntare — tremor, aparitia frisoanelor.

Reducerea termolizei in aceastd perioadd de dezvoltare a febrei se obtine de asemenea pe
seama reactiei elaborate pe parcursul evolutiei — contractia mm. errectores pilorum, care rezulta
efect dublu — zbarlirea parului (la animale) si spasmul muschilor circulari a ducturilor glandelor
sudoripare, ceea ce stopeaza eliminarea sudorii si cedarea de caldurd prin evaporare (aceasta
reactie la om se exteriorizeaza prin «piele de gainay).

Ridicarea temperaturii corpului continuad pana cand va fi atins un nou nivel spre care «se
deplaseaza» punctul de termoreglare. Cresterea maxima a temperaturii aproape niciodatda nu de-
paseste 42,2°C (in rect) si rareori trece de 41,1°C. Se presupune ca exista un mecanism protector
special ce impiedica cresterea excesivi a temperaturii corpului in caz de febra (In hipertermia
provocatd de temperatura ridicatd a mediului acest mecanism nu functioneaza si temperatura
corpului poate sa depaseasca 42,2°C.).

In functie de valoarea maximi a temperaturii corpului febra se divizeaza in:

1) subfebrila — pana la 38°C;

2) moderata sau febrild —de la 38 pana la 39°C;

3) finaltd — 39,1 pana la 40°C;

4) hiperpiretica — peste 40 °C.

Nivelul maxim al temperaturii corpului in febrd depinde atat de proprietdtile pirogene ale
factorului biologic, care a provocat boala, cat si de particularitatile organismului — varsta, sexul,
constitutia, starea functionald a SNC, endocrin si altor sisteme. La bolnavii astenici si istoviti
bolile infectioase pot decurge fara febra, ceea ce constituie un simptom nefavorabil i agraveaza
evolutia bolii. Pe fundalul administrarii substantelor narcotizante in organism febra de asemenea
nu se manifesta.



Desi semnificatia biologica a febrei consta in protectia organismului de factorii patogeni
biologici, febra hiperpiretica devine ea singura nociva, provocand leziuni celulare si tulburari
grave ale SNC, convulsii (mai ales la copiii In varstd de pand la 3 ani), coma. Aceste stari
insotesc adeseori infectiile virale, toxicozele grave. Hiperpirexia prezintd un mare pericol de
asemenea pentru persoanele de varsta Tnaintata.

Stadiul mentinerii temperaturii inalte. Acest stadiu se caracterizeaza prin echilibrarea
proceselor de termogeneza si termoliza, ce decurg la un nivel mai inalt decat cel normal. Termo-
geneza ramane la nivel inalt in timp ce termoliza se amplificd prin dilatarea vaselor periferice,
accelerarea respiratiei, intensificarea moderatd a secretiei sudorale. Temperatura inaltd se
mentine atita timp, cat persistd in organism factorii pirogeni. Febra prezintd un indiciu al
evolutiei bolii si al eficacitatii tratamentului antiinfectios.

In functie de variatiile nictemerale ale temperaturii (diferenta dintre valorile de dimineata si
seard) in cel de al doilea stadiu al febrei, ea se divizeaza in urmatoarele tipuri:

1) febra continua (febris continua) — oscilatiile nictemerale ale temperaturii nu depasesc 1°C
(de ex., In pneumonie virald, pneumonie francolobara, pseudotuberculoza, febra tifoida);

2) febra remitenta (febris remittens) — variatiile nictemerale constituie nu mai putin de 1°C,
insa temperatura minima a corpului niciodata nu scade pana la valori normale;

3) febra intermitenta (febris intermittens) — se caracterizeazd prin variatii nictemerale
considerabile ale temperaturii corpului, cu scaderea temperaturii dimineata pana la valori norma-
le (de ex., in bruceloza, iersinioza, mononucleoza infectioasa, pleurezia exsudativa, tuberculoza);

4) febra hectica (febris hectica) — uneori se consemneaza ca febra septicd; se manifestd prin
alternarea ascensiunilor de temperaturd (peste 40°C) cu scaderea brusca a acestora, variatiile nic-
temerale ale temperaturii constituind 3-5°C (de ex., in legioneloza, septicemie, toxoplasmoza
generalizata etc);

5) febra atipica (febris athypica) se caracterizeaza prin dereglarea totald a ritmurilor
circadiene de temperatura — dimineata temperatura poate fi mai mare decat seara (de exemplu, in
septicemie gravd, tuberculoza);

6) febra recurenta (febris recurrens) se distinge prin reinstalarea febrei dupa o perioada
afebrild (de exemplu, in febra tifoida, limfogranulomatoza, malarie);

7) febra recidivanta ca variantd a febrei recurente in maladiile cronice (de exemplu, in
osteomielita nevindecatd);

8) febra ondulanta se distinge prin ascensiuni si scaderi ritmice ale temperaturii corpului si
prin perioade cu valori normale (de ex., in bruceloza, leismanioza, limfogranulomatoza, ornitoza
etc.).

Ascensiunea temporara, in episoade de scurtd duratd (citeva ore), a temperaturii corpului
pana la cel mult 37,5-38°C (febris  ephemera) se inregistreaza uneori in diverse dereglari
neuroendocrine (de exemplu, in timpul menopauzei), in unele infectii cronice.

Stadiul scaderii temperaturii. O datd cu eliminarea din organism a pirogenului primar si cu
sistarea sintezei de pirogeni secundari inceteaza si actiunea acestora asupra neuronilor centrului
termoreglator cu revenirea punctului de referintd la valoarea normald — cca 36,6°C. Dupa aceasta
comutare a punctului de referintd temperatura corpului in febra este perceputd ca ridicata,
sistemul simpatic se inhiba, iar cel parasimpatic se activeazd. Aceasta rezultd intensificarea
termolizei §i diminuarea termogenezei. Termoliza creste Tn urma dilatarii vaselor sanguine ale
pielii, intensificdrii secretiei sudorale si intensificdrii respiratiei externe. Concomitent se
micgoreaza termogeneza i temperatura corpului incepe sa scada.

Scaderea temperaturii poate fi rapida (criza) sau lentd (lizis). Criza conduce adesea la
dezvoltarea insuficientei circulatorii acute (colaps) si poate avea sfarsit letal. Scaderea tempera-
turii prin lizis este suportatd mult mai usor de cétre bolnavi si de obicei nu provoaca complicatii.

Adesea dupa suportarea febrei functia normala a centrului de termoreglare se restabileste
treptat, ceea ce se manifestd prin caracterul instabil al temperaturii pe parcursul unei perioade
oarecare.



Starea functionald a organelor i sistemelor in febra

Febra este insotitd de modificarea functiilor tuturor sistemelor organismului, Tnsa acestea
poartd caracter diferit in functie de stadiul febrei.

Sistemul nervos central. Febra conduce la dereglari ale functiilor scoartei cerebrale. La
oameni se constatd o excitabilitate crescutd (mai ales n primul stadiu al febrei). Un simptom
clinic frecvent al febrei este cefaleea. Febrele cu temperaturi Tnalte sunt insotite adesea de delir,
halucinatii, este posibila pierderea cunostintei. La copii pot apdrea convulsii.

Sistemul endocrin. Se activeaza sistemul hipotalamo-hipofizar, se constatd simptome de
stres. Excitarea sistemului nervos simpatic in primul si al doilea stadiu de febra este Insotita de
secretia intensa a adrenalinei. Se activeaza functia tiroidei, ceea ce contribuie la intensificarea
metabolismului bazal.

Sistemul cardiovascular. Febra se caracterizeaza prin modificari esentiale ale functiilor
cordului si vaselor sanguine. Conform regulii Libermeister, ridicarea temperaturii corpului cu
1°C este insotitd de accelerarea contractiilor cardiace cu 8-10 pe minut. Aceasta are loc din
cauza incilzirii locale a nodului sinuzal. In afard de aceasta, are importanta ridicarea tonusului
sistemului nervos simpatic. In consecintd creste volumul sistolic si debitul cardiac. In primul
stadiu al febrei tensiunea arteriald poate sa creascd ca rezultat al spasmului vaselor periferice si
redistribuirii singelui spre organele interne («centralizarea circulatiei sanguine»). In stadiul al
treilea scaderea critica a temperaturii poate sa conduca la dezvoltarea colapsului, cauzat de sca-
derea brusca a tonusului vaselor arteriale. Urmeaza sa mentionam ca unele boli infectioase grave
decurg fara sd fie insotite de tahicardii pronuntate, de exemplu febra tifoidd, febra recurenta.
Intoxicatia puternica ce apare in aceste cazuri frineaza activitatea functionald a nodului sinuzal —
se dezvolta bradicardia. In cazul febrei inalte la unii bolnavi apar aritmii cardiace.

Aparatul respirator. In primul stadiu al febrei frecventa respiratiei scade, ceea ce contribuie
la reducerea initiald a termolizei, ulterior frecventa respiratiei creste.

Aparatul digestiv §i ficatul. Febra este Insotitd de modificari pronuntate ale digestiel,
conditionate de hiposecretia tuturor glandelor digestive (glandele salivare, gastrice, pancreasul,
ficatul, glandele intestinale), hipotonie si hipokinezie totald, stagnarea bolului fecal. Din cauza
diminudrii secretiei salivare apare uscdciunea mucoasei cavitatii bucale (xerostomia), limba
saburata. Se constatd scaderea poftei de mancare, hiposecretie cu hipoaciditate gastricd. Se
tulbura functia endocrind a tractului digestiv (secretia gastrinei, secretinei, a peptidei intestinale
vasoactive etc.), ceea ce agraveaza si mai mult dereglarile existente. Dereglarile digestiei
cavitare si parietale provoaca disbacterioza, meteorism, autointoxicatie intestinala. In cele din
urmi poate si se dezvolte maldigestia si malabsorbtia. In febra se modifici si functiile ficatului.
Se intensifica functia de dezintoxicare si cea de barierd. Febra moderatd stimuleaza activitatea
fagocitara a celulelor Kupffer din ficat.

Rinichii §i metabolismul hidro-electrolitic. In primul stadiu al febrei diureza sporeste ca
rezultat al spasmului vaselor eferente §i sporirii presiunii de filtrare. Concomitent se intensifica
eliminarea apei si a clorizilor. In stadiul al doilea diureza scade, apa, sodiul si clorizii se retin in
organism, ceea ce este cauzat de intensificarea secretiei aldosteronului. In stadiul sciderii tempe-
raturii corpului eliminarea apei si a clorizilor creste (mai ales in cazul secretiei sudorale intense),
creste diureza. Aceasta poate avea ca urmare deshidratarea organismului.

Modificarile metabolismului. Febra este insotitd de modificari ale tuturor tipurilor de
metabolism, acestea fiind in mare parte nespecifice, caracteristice si pentru alte tipuri de procese
patologice (de exemplu, hipoxia, stresul). Drept trasdturd specificd a febrei este considerata
intensificarea proceselor de oxidare si cresterea metabolismului bazal. S-a constatat ca o datd cu
ridicarea temperaturii cu 1°C metabolismul bazal se mareste cu 10—12%. Concomitent sporeste
necesitatea in oxigen. Continutul de CO, in sangele arterial scade din cauza hiperventilatiei al-
veolare. O consecintd a hipocapniei este spasmul vaselor cerebrale, scaderea afluxului de sange
si oxigen spre creier.

Modificarile metabolismului glucidic in febra sunt conditionate de excitarea sistemului
nervos simpatic, ceea ce se manifestd prin dezintegrarea intensa a glicogenului in ficat, depletia



hepatocitelor in glicogen, ridicarea nivelului de glucoza in sange (hiperglicemie). Aceste
modificdri conditioneaza (in imbinare cu dereglarile metabolismului lipidic) acumularea corpilor
cetonici in organism, dezvoltarea cetoacidozei.

Febra este insotitd de asemenea de dereglarea metabolismului lipidic. Se intensifica
mobilizarea grasimilor din depozite (lipoliza in tesutul adipos), ceea ce constituie sursa
principald de energie. In urma epuizirii rezervelor de glicogen se deregleazi oxidarea acizilor
alifatici superiori, se intensificd sinteza corpilor cetonici. La bolnavi se constatd hipercetonemie
s1 hipercetonurie.

Metabolismul proteic de asemenea se modificd considerabil: echilibrul azotului devine
negativ, fapt cauzat atat de dezintegrarea intensd a proteinelor, cat si de aportul insuficient de
proteine in organism, conditionat de anorexie si dereglarile digestiei. Pe acest fundal se pot
intensifica fenomenele de carenta proteica.

Dereglarile metabolismului hidrosalin in cazul febrei pot conduce la instalarea deshidratarii
izotonice grave Insotite de tulburari ale functiilor SNC. La copii se dezvoltd rapid tulburari ale
termoreglarii, hipertermia, adesea apar convulsii. Dereglérile metabolismului hidrosalin in cazul
febrei coreleazd deseori cu dereglari ale echilibrului acido-bazic — febra moderatd este insotita
frecvent de alcalozd gazoasa, iar febra inaltd si hiperpiretici — de acidozd negazoasd. Febra
conduce la scaderea continutului de fier liber in serul sanguin; totodata creste continutul de feri-
tind. In cazul febrei indelungate este posibil si se dezvolte carenta de fier — apare anemia
hipocromad. Scdderea activitdtii fermentilor ce contin fier conduce la dereglari ale proceselor res-
piratiei tisulare, mai ales in creier.

Importanta biologica a febrei

Febra ca proces patologic tipic apdrut pe parcursul evolutiei are o mare importantd si
determind Tn mare masurd rezolutia benefica a bolilor. Febra moderata are o serie de proprietati
protective: 1) stimuleaza elaborarea anticorpilor, activitatea citokinelor (de exemplu, a
interferonului); 2) stimuleazd imunitatea celulard; 3) stimuleaza fagocitoza; 4) franeaza
dezvoltarea reactiilor alergice; 5) inhiba multiplicarea microbilor i virusurilor §i exercitd o
actiune bactericida (de exemplu, s-a constatat ca gonococii si treponemele pier la o temperatura
de 40—41° C); 6) micsoreaza rezistenta microbilor la antibiotice.

Importanta protectiva a febrei si-a gasit aplicare in elaborarea preparatelor pentru asa-numita
piroterapie — metoda de tratament al infectiilor cronice cu evolutie torpida (de exemplu, al sifi-
lisului) prin febra indusa artificial.

Impactul negativ al febrei asupra organismului consta in faptul ca febra inaltd poate altera in
mod direct celulele SNC, impune suprasolicitarea functionald a aparatului cardiovascular,
deregleazd procesele digestive, intensifica metabolismul. Febra este suportatd deosebit de greu
de catre persoanele de varstd inaintata, precum si de copii de varsta frageda. Febra indelungata
(de exemplu, 1n cazul tuberculozei, proceselor septice cronice) poate extenua bolnavul.

Tactica medicului vis-a-vis de bolnavul cu febrd necesita atitudine individuald luand in
considerare specificul §i gravitatea bolii, caracterul febrei, modul cum pacientul suportad febra,
contraindicatiile posibile pentru terapia antipiretica.

Modularea reactiei febrile

Terapia antipiretica este indreptata spre micsorarea temperaturii corpului in cadrul febrei,
in cazul in care temperatura inalta influenteazd negativ functiile organelor si sistemelor
organismului. Reducerea febrei poate fi obtinutd prin intermediul preparatelor medicamentoase
care influenteazd centrul termoreglator din hipotalamus si  procesele de termoliza si
termogeneza. In calitate de substante antipiretice sunt folosite pe larg antiinflamatoarele
nesteroide (ex. acidul acetilsalicilic).Unul din mecanismele de actiune a acestor preparate consta
in inhibarea sintezei de prostaglandine E care sunt mediatori ai reactiei febrile. Micsorarea
temperaturii corporale poate fi obtinutd prin inhibitia proceselor de termogenezd. Prin
intermediul acestui mecanism actioneazd alcaloizii unor plante (Chininele) care au actiune
inhibitoare asupra proceselor oxidative.



Piroterapia

Metoda de tratament prin intermediul cresterii temperaturii corpului este cunoscutd de
mult timp. Piroterapia este inducerea artificiald a febrei cu ajutorul substantelor pirogene. in
acest scop se folosesc preparatele biogene, ca exemplu pirogenalul care prezintd un complex de
lipopolizaharide extrase din membranele celulare a bacteriilor gramnegative. Provochand febra,
aceste  preparate maresc rezistenta specificd si nespecifica a organismului.Piroterapia se
foloseste in scopul accelerdrii proceselor reparative in cadrul traumelor, proceselor inflamatorii
cronice. Ca factor nespecific piroterapia este eficientd in tratamentul unor boli venerice (gonoree
tumorilor maligne, deoarece o data cu cresterea temperaturii corpului, creste si sensibilitatea
tumorilor fatd de tratamentul chimioterapic.



