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Тепловой баланс головного мозга зависит от интенсив-
ности метаболической активности нейронов и влияет на 
функциональную активность церебральных структур [1]. 
Нейрогенная лихорадка часто развивается при травме го-
ловного мозга, ишемических и геморрагических инсуль-
тах [2, 3, 4], что в большой степени определяет течение и 
прогноз исходов заболевания, а также подразумевает по-
стоянный контроль температуры тела и мозга [5]. 

В настоящее время для оценки состояния теплово-
го баланса организма применяют методы регистрации 
базальной температуры, которые не позволяют оценить 
температуру головного мозга, что особенно важно в ус-
ловиях его повреждения. При этом, температура моз-
га при его поражении оказывается практически всегда 
выше температуры тела с формированием очагов гипер-
термии [6, 7, 8]. 

Любое повышение активности нейронов, в том числе 
при их повреждении, сопровождается повышением тем-
пературы возбужденных областей [9,10]. Лихорадка, пе-
регревание и физическая нагрузка также способствуют 
повышению температуры головного мозга, что связано 
с особенностями механизмов церебральной теплопро-
дукции и теплоотдачи. 

В настоящем обзоре представлен материал, позволя-
ющий продемонстрировать возможности применения 
краниоцеребральной гипотермии (КЦГ) в терапии и реа-
билитации пациентов с церебральной патологией.

Церебральный термогомеостаз
При массе мозга взрослого человека около 2% от 

веса тела, интенсивность его метаболизма обеспечивает 

продукцию практически 25% всей теплоты организма в 
покое при утилизации не менее 20% потребляемого кис-
лорода и почти 25% глюкозы. Форма мозга и положение 
в ограниченном пространстве черепной коробки обе-
спечивает затруднение условий элиминации избытка 
теплоты. [11] Высвобождение первичной и вторичной 
теплоты способствует её накоплению. [12] 

Мощный приток артериальной крови, составляющий 
около 20–25% МОК, рассматривают как основной путь 
церебральной теплоотдачи [13]. При этом, охлажденная 
во внешней среде и оттекающая по системе яремных 
сосудов кровь от поверхности кожи головы, лица, шеи, 
верхних дыхательных путей, за счет плотных анатоми-
ческих контактов с внутренними сонными артериями 
охлаждает притекающую к мозгу кровь в этих противо-
точных теплообменниках. Таким образом, к мозгу посту-
пает артериальная кровь, температура которой ниже, 
чем в аорте. [14] Однако, при повышении базальной тем-
пературы, связанной с разными причинами, этот путь 
теплоотведения теряет свою эффективность. Снижение 
эффективности центральной гемодинамики и цере-
бральной перфузии также ухудшает условия отведения 
теплоты от мозга.

Охлаждение поверхности головного мозга также 
обеспечивается венозной кровью, оттекающей от кожи 
головы и по эмиссарным венам проникающей в веноз-
ные синусы твердой мозговой оболочки через перфо-
рантные отверстия теменных костей. [15] Головной мозг 
охлаждается с поверхности, за счет чего кора больших 
полушарий имеет более низкую температуру, чем ба-
зальные структуры. [16] 
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Следует подчеркнуть роль верхних дыхательных пу-
тей в поддержании теплового баланса мозга. Так, при ин-
тубации температура мозга повышается, а при экстуба-
ции понижается [17, 18]. В качестве менее эффективного 
пути теплоотведения от поверхности мозга рассматри-
вают прямое теплопроведение через плоские кости че-
репа и мягкие ткани головы наружу. Малоизвестна роль 
орбитального канала отведения избытка теплоты. В тоже 
время, имея в виду все перечисленные пути пассивного 
теплоотведения, можно предполагать эффективную их 
поддержку при различных способах принудительного 
охлаждения, включая КЦГ. [19]

Высокая теплопродуктивность и уязвимость меха-
низмов удаления избытка теплоты приобретают особое 
значение при поражениях головного мозга.

Особенности нарушений теплового баланса го-
ловного мозга

Перегревание головного мозга, развивающееся от раз-
личных причин, часто становится причиной ухудшения це-
ребральной перфузии, развития отека и нарастания ВЧД, 
расстройств функций ЦНС, снижения уровня сознания. [20] 
Физические нагрузки, особенно интенсивные и выполняе-
мые в условиях высокой температуры и влажности окружа-
ющей среды, могут сопровождаться тяжелой общей гипер-
термией и выраженной гипокапнией. [21, 22] В свою оче-
редь это приводит к снижению мозгового кровотока и, как 
следствие к ухудшению теплоотведения. Периферическое 
перераспределение кровотока в пользу рабочей мускула-
туры и кожи при нагрузках еще более ухудшает гемодина-
мическое и кислородное обеспечение мозга. Показано, что 
физические нагрузки способствуют выраженному накопле-
нию церебральной теплоты и могут быть самостоятельной 
причиной ухудшения нейрональных функций. [14]. Срыву 
теплового баланса мозга способствует несостоятельность 
основного пути теплоотведения, обеспеченного мощным 
притоком артериальной крови. [23, 24] В условиях общей 
гипертермии в качестве средства коррекции развития не-
гативных последствий перегревания рекомендуют исполь-
зовать различные способы охлаждения, включая КЦГ и на-
зофарингеальную гипотермию. [25, 26]

Перегревание головного мозга является фактором 
усугубления негативных последствий спортивных ЧМТ 
и может рассматриваться в качестве участника фор-
мирования структурных церебральных поражений, в 
частности у боксеров [27]. Специфика спортивных ЧМТ 
заключается в их получении при повышенной темпера-
туре головного мозга в условиях значительных гемоди-
намических нагрузок, обусловлена частотой повторений 
и кумуляции негативных воздействий. В частности, после 
спортивных ЧМТ даже легкой степени, не имеющих не-
врологической симптоматики, развивается очаговая ги-
пертермия мозга. [28]

Церебральная гипертермия способна самостоятель-
но, без повреждения мозга, сформировать каскады реак-
ций, типичных для нейрональных поражений, таких как 
увеличение выброса возбуждающих аминокислот, акти-
вацию свободнорадикальных процессов и накопление 
провоспалительных факторов. [29] При повреждении 
мозга на фоне повышенной температуры интенсифици-
руется выброс глутамата, реализующего свое действие 
через NMDA-рецепторы. Возбуждение нейронов приво-
дит к развитию энергетического дефицита и кальциевой 
деполяризации. [30] Высвобождение провоспалитель-
ных цитокинов обеспечивает формирование нейроген-
ной лихорадки и местного асептического воспаления. 

Таким образом, формируется порочный круг патогенеза 
повреждения нейронов: повышение температуры мозга 
усиливает церебральные повреждения, которые способ-
ствуют повышению температуры мозга.

Это хорошо иллюстрируется исследованиями, в ко-
торых показано, что лихорадка у больных ишемическим 
инсультом приводит к значительному росту летальности 
и увеличению неврологического дефицита, что зависит 
от степени повышения температуры. [30,31] Также проде-
монстрировано, что лихорадка, сохраняющаяся первые 
два дня после дебюта заболевания, существенно снижа-
ет эффективность тромболитической терапии и является 
предиктором плохого прогноза к 90-му дню болезни. [32] 

Температура мозга при церебральных катастрофах 
практически всегда выше температуры тела, что делает 
важной задачу контроля температуры головного мозга у 
такого рода пациентов. [33] 

Использовать показатели базальной температуры 
для оценки церебральной температуры оказывается 
малопродуктивным, [33] а оценить температуру мозга с 
помощью имплантированных датчиков можно только в 
области имплантации. [34] 

В этой связи разрабатываются методики неинвазивной 
многопозиционной термометрии, примером чего может 
служить протонная ЯМР-спектроскопия. [35] Несмотря на 
высокую информативность метода, динамический темпе-
ратурный мониторинг с её применением практически не 
возможен. [36,37] Более перспективно выглядит методика 
радиотермометрии глубоких тканей (РТМ).

Радиотермометрия в диагностике поражений 
головного мозга

Принцип РТМ основан на регистрации мощности соб-
ственного электромагнитного излучения глубоких тка-
ней в диапазоне 3–7 ГГЦ. Мощность излучения пропор-
циональна уровню метаболизма в области регистрации. 
При РТМ на поверхности кожи головы в области проек-
ции выбранных структур головного мозга располагают 
антенну, плотно прижима её к коже, после чего фикси-
руют результат. В экспериментальных и клинических ис-
следованиях было показано хорошее совпадение зна-
чений температур, зарегистрированных методом РТМ 
и имплантированными в паренхиму мозга импедансны-
ми термодатчиками на глубину 4–8 см (±0,23–±0,52°С). 
Данные различия связаны с тем, что РТМ обеспечивает 
получение значений усредненной температуры в зна-
чительном объеме ткани головного мозга, тогда как с 
помощью имплантированного терморезистора удается 
зарегистрировать температуру в ограниченном объеме 
ткани. Возможности РТМ с достаточно высокой степенью 
достоверности позволяют выявлять температурные ано-
малии в коре больших полушарий и судить о развитии 
церебральной гипертермии. [38, 39] 

Методика используется достаточно давно и с её помо-
щью было показано, что у пациентов после травм голов-
ного мозга и нейрохирургических вмешательств нарас-
тает температурная гетерогенность мозга с появлением 
относительно разогретых и холодных областей. [40] 

Эти результаты явились основанием для проведения 
исследований особенностей распределения церебраль-
ной температуры у здоровых лиц, спортсменов с легкими 
ЧМТ, больных в остром периоде ишемического инсульта 
и у пациентов, находящихся в хронических критических 
состояниях после тяжелых повреждений мозга. [41]

Температуру по технологии РТМ измеряют по стан-
дартизированной методике в 9 областях проекций коры 
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левого и правого больших полушарий, то есть в 18 обла-
стях головного мозга, фиксируют значения фокальной и 
усредненной для каждого полушария температуры. Ме-
тодика РТМ позволяет построить карты распределения 
температуры в коре больших полушарий мозга. 

Показано, что у здоровых лиц в покое значения ус-
редненной температуры левого (36,74±0,37 °С) и правого 
полушария (36,64±0,32 °С) практически не отличаются, а 
максимальная разница между относительно холодными 
и разогретыми областями не превышает 1,5–1,7 °С, де-
монстрируя невысокую термогетерогенность. 

У спортсменов-боксеров, получивших «запланиро-
ванные» легкие ЧМТ после тренировочных спаррингов, 
значения усредненной температуры левого (38,4±0,28 °С) 
и правого (38,2±0,45°С) полушарий также не отличаются, 
но оказываются существенно повышенными за счет фи-
зической гипертермии, причем температура мозга была 
всегда выше температуры тела (37,8±0,58 °С). Разница 
значений температуры между более и менее разогреты-
ми областями достигала 2–2,5 °С, что позволяет судить о 
нарастании температурной гетерогенности мозга после 
легких ЧМТ. Существенно, что температурная гетероген-
ность оказывается тем выше, чем больше было пропу-
щено ударов в голову, то есть чем тяжелее травма. Од-
нако, неврологических стигм ЧМТ у спортсменов данной 
группы выявлено не было, а температура мозга возвра-
щалась к норме через 2–6 часов после тренировочных 
спаррингов. [28] 

У пациентов в первые-вторые сутки развития ише-
мического инфаркта мозга значения усредненной тем-
пературы левого (37,94±0,28 °С) и правого (38,0 ± 0,45 °С) 
полушарий оказываются повышенными при уровне ба-
зальной температуры 37,20±0,67 °С. В остром периоде 
ишемического инсульта выявляются области фокальной 
гипертермии, локализация которых в 85% случаев со-
впадает с проекциями первичного очага по данным МРТ. 
Температурная гетерогенность существенно нарастает и 
достигает 2,5–4,5 °С. Существенно, что пациенты, у кото-
рых разница значений температуры в полушариях была 
больше 3 °С погибли в течение 7–10 дней от начала за-
болевания. [43]

Примечательность данных результатов заключается 
в том, что при спортивной ЧМТ и острой фокальной ише-
мии температура мозга была выше, чем у здоровых лиц и 
выше, чем базальная температура. Формировались оча-
ги церебральной гипертермии, нарастал уровень темпе-
ратурной гетерогенности, который свидетельствовал о 
тяжести поражения. Важно, что использование ТРМ тех-
нологии позволяло составить прогноз исходов тяжелых 
поражений головного мозга. 

При измерении температуры коры больших полу-
шарий у пациентов, переживших тяжелые церебраль-
ные катастрофы и находящихся в хронических кри-
тических состояниях (ХКС) в вегетативном состоянии 
и состояния малого, минимального сознания, было 
выявлено монотонное распределение температуры в 
левом (36,98±0,18⁰С) и правом полушариях (36,88±0,21 
⁰С) при небольшой разнице относительно разогре-
тых и более холодных областей, которая составила 
1,4±0,26 °С. Температурная гетерогенность мозга у 
данной категории пациентов была менее выражена по 
сравнению со здоровыми лицами, спортсменами по-
сле спортивной ЧМТ и пациентами в остром периоде 
ишемического инсульта.

Проведение корреляционного анализа вариаций 
температуры в симметричных областях головного мозга 

показало, что для здоровых коэффициенты корреляции 
(КК) варьировали в пределах от 0,494±0,09 до 0,747±0,07, 
демонстрируя наличие положительных достоверных 
связей средней силы; у пациентов в остром периоде 
фокальной ишемии КК колебались от –0,370±0,09 до 
0,818±0,05 что соответствовало высокому уровню тем-
пературной гетерогенности; у пациентов в ХКС – от 
0,914±0,05 до 0,974±0,04, подчеркивая формирование 
сильных положительных связей. 

 Температура мозга отражает функциональную актив-
ность его отделов, как элементов системы. Известно (по 
Анохину П.К. и др.), что элементы, формирующие систе-
му и объединенные положительными связями средней 
силы, обеспечивают широкие возможности приспосо-
бления за счет вариабельности адаптивных реакций, 
формируемых элементами системы и инициируемых 
действием внешних и внутренних стимулов, различаю-
щихся по силе и модальности. 

Адаптивный резерв системы при установлении силь-
ных связей между её элементами снижается за счет огра-
ничения вариабельности реакций и сильной взаимоза-
висимости, а сверхсильные воздействия на систему и со-
ставляющие её элементы, а также «конфликт» элементов 
внутри системы, могут привести к повреждению компо-
нентов системы, разрыву связей между ними и «полому» 
системы. 

Иначе говоря, отсутствие гибкости связей между эле-
ментами системы и их жесткая детерминированность 
ограничивает возможности приспособления как ко 
внешним, так и внутренним возмущениям. 

В свою очередь чрезмерное нарастание функцио-
нальной гетерогенности системы, сопровождающееся 
ослаблением или усилением, а также изменением на-
правленности взаимосвязей между её элементами, раз-
рушает систему, приводит к прекращению её деятельно-
сти как целого. 

Анализ особенностей теплового баланса головного 
мозга с позиций системного подхода позволяет увидеть, 
что резкое нарастание температурной гетерогенности, 
как и значимое её снижение сопровождает развитие вы-
раженных нарушений функций центральной нервной си-
стемы и снижение уровня сознания. То есть, деградация 
интегративной деятельности головного мозга сопрово-
ждается нарушениями теплового баланса, отражающи-
ми разрушение взаимосвязей между отделами системы, 
в данном случае коры больших полушарий, являющими-
ся важнейшими элементами центральной нервной си-
стемы и всех основных систем регуляции организма.

В свою очередь это позволяет предположить, что воз-
действия, способные восстановить умеренную темпера-
турную гетерогенность мозга, могут способствовать вос-
становлению функций и повышению уровня сознания.

Таким образом, температурный мониторинг голов-
ного мозга с использованием РТМ технологии позволяет 
оценить нарушения теплового баланса мозга, а методика 
показала возможность и информативность использова-
ния её в диагностике церебральных поражений. Суще-
ственно, что выявление церебральной гипертермии на 
фоне базальной нормотермии или лихорадки позволя-
ет учесть особенности нарушений теплового баланса в 
стратегии терапии поражений головного мозга.

Краниоцеребральная гипотермия в терапии и ре-
абилитации пациентов с церебральной патологией

В настоящее время убедительно доказано, что гипо-
термия нейронов обладает выраженными нейропротек-
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торными эффектами и позволяет ограничить развитие 
основных типовых механизмов вторичных повреждений 
мозга, включая выброс глутамата и аспартата, обеспе-
чить торможение возбудительных процессов и взаимо-
действия сигнальных молекул, накопление свободных 
радикалов, развитие воспаления, апоптоз, потребление 
кислорода и субстрата. [44, 45] Указанные эффекты в ос-
новном опосредованы снижением метаболизма при по-
нижении температуры тканей. Однако, объяснения всего 
многообразия эффектов гипотермии головного мозга не 
могут быть ограничены только метаболическим подхо-
дом. 

Снижение температуры клеток на 3–5 °С является 
чрезвычайным событием, требующим ответных вну-
триклеточных реакций. В частности показано, что при 
достижении температуры нейронов 28–32 °С в них, не 
смотря на сниженную температуру, инициируется энер-
гичный синтез стресс-белков продукция которых обу-
словлена экспрессией генов раннего реагирования. [46] 
Геномная перестройка при гипотермии обеспечивает 
формирование цитопротекторного фенотипа нейронов, 
повышая их устойчивость к действию гипоксии, свобод-
ных радикалов и эксайтотоксической стимуляции NMDA-
рецепторов. [47]

Определенная последовательность формирования 
состояния нейропротекции при охлаждении, включаю-
щая комплекс ранних и отсроченных реакций защиты, 
соответствует процессам, характерным для своеобраз-
ной адаптивной реакции, получившей название ишеми-
ческого прекондиционирования (ПК). 

Ишемическое ПК – явление повышения толерант-
ности клеток различных органов к повреждающим воз-
действиям, развивающееся после предъявления серии 
тренирующих эпизодов ишемии и реперфузии. [48] В 
основе этого феномена лежат ранняя внутриклеточная 
метаболически обусловленная перестройка и отсрочен-
ная генетически опосредованная устойчивость клеток 
к ишемии, реперфузии и травме. [49–52] Отсроченные 
эффекты нейропротекции могут сохраняться на протя-
жении до 7 суток после прекондиционирующих эпизо-
дов ишемии-реперфузии за счет формирования струк-
турного следа адаптации, обусловленного накоплением 
стресс-протекторных белков, среди которых в качестве 
основных участников молекулярных событий рассма-
тривают белки теплового шока (HSP – hot shock pro-
tein) и белки холодового шока (CSP – cold shock protein). 
Сходство в последовательности механизмов развития 
нейрональной защиты при гипотермии и ишемическом 
прекондиционировании закрепило понятие о гипотер-
мическом ПК. [53]

На наш взгляд, более корректно характеризовать на-
растающую толерантность нейронов по мере понижения 
их температуры, как реакцию гипотермического «конди-
ционирования» (ГК), поскольку превентивное охлажде-
ние формирует состояние устойчивости к последующим 
повреждающим воздействиям и может быть охаракте-
ризовано как гипотермическое ПК, а охлаждение, про-
водимое в условиях уже свершившегося повреждения 
и также обеспечивающее повышение толерантности 
нейронов, в частности области пенумбры, правомочно 
рассматривать как гипотермическое посткондициони-
рование. 

Особенности и последовательность развития меха-
низмов реализации защитных реакций позволяют уви-
деть перспективы применения гипотермии головного 
мозга в остром периоде церебральных катастроф как 

методики в составе неотложной терапии, так и в отдален-
ном периоде как мероприятие комплекса реабилитаци-
онных процедур. Кроме того, превентивное охлаждение, 
вызывающее формирование длительной толерантности, 
может оказаться эффективным в профилактике обо-
стрений цереброваскулярной патологии. Факт того, что 
ТГ до настоящего времени не рассматривали в качестве 
средства профилактики и реабилитации, по-видимому, 
связан с неопределенностями методических подходов к 
понижению температуры тела и головного мозга. В част-
ности, в отчете о выполнении программы EuroHyp-1, по-
священном Европейскому исследованию эффективности 
ТГ при ишемическом инсульте (2014–2017), отмечено что 
«Терапевтическое охлаждение с помощью нынешних 
технологий остается очень сложной, ресурсоемкой про-
цедурой, которая может быть упрощена только с внедре-
нием новых инновационных технологий» . 

Терапевтический потенциал гипотермии заключает-
ся также и в том, что охлаждение является эффективным 
способом борьбы с плохо купируемой лихорадкой и ме-
тод поддержания нормотермии, то есть ТТМ – target tem-
perature management. [54] 

Высокие потенциальные возможности ТГ на протя-
жении многих лет побуждают проведение специальных 
исследований эффективности различных способов ох-
лаждения при поражениях головного мозга с использо-
ванием различных подходов к проведению охлаждения. 
[55, 56] Незаслуженно забытой остается методика крани-
оцеребрального охлаждения – КЦГ [57]. 

При КЦГ теплоотведение осуществляется при ох-
лаждении волосистой поверхности кожи краниоцере-
бральной области головы, а это позволяет увеличить 
эффективность охлаждения головного мозга за счет об-
легчения отведения избытка теплоты по известным пас-
сивным путям поддержания теплового баланса. 

Оттекающая от кожи головы холодная кровь способ-
ствует понижению температуры крови, притекающей к 
головному мозгу в противоточных теплообменных си-
стемах. Кроме того, холодная венозная кровь от кожи го-
ловы по эмиссарным венам проникает в синусы твердой 
мозговой оболочки, понижая температуру поверхности 
мозга. Охлаждение краниоцеребральной области зна-
чимо увеличивает градиент температуры между корой 
головного мозга и кожей, обеспечивая теплопроведение 
от поверхности мозга наружу. 

Таким образом, КЦГ облегчает отведение избытка 
теплоты по основным известным путям, участвующим в 
поддержании теплового баланса мозга. Доказательства 
того, что КЦГ вызывает понижение температуры коры 
больших полушарий, получены при измерении цере-
бральной температуры имплантированными датчиками 
и с помощью методики РТМ. [58] 

Существенно, что КЦГ обеспечивает понижение тем-
пературы мозга, не формируя общую гипотермию, а это 
снижает риск развития осложнений общего охлажде-
ния. КЦГ допустимо проводить пациентам, находящим-
ся в сознании и повторять процедуры в соответствии с 
динамикой течения заболевания. Методика позволяет 
купировать лихорадку и обеспечивать развитие нейро-
протекции. 

В соответствии с Методическими рекомендациями 
Федерального научно-клинического центра реанимато-
логии и реабилитологии (2017) при проведении сеансов 
КЦГ необходимо поддерживать целевую температуру 
тела не ниже 35,5 °С при температуре шлема-криоаппли-
катора около 5 °С, а температуру мозга – не ниже 29°С, 
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понимая, что достижение предельных значений базаль-
ной и церебральной температуры определяется различ-
ной длительностью охлаждения. В остром периоде нару-
шений церебрального кровообращения рекомендуемая 
длительность охлаждения достигает 16–24 часов и бо-
лее, может корректироваться по изменениям невроло-
гического статуса и наличию лихорадки. При спортивной 
ЧМТ длительность охлаждения должна составить 45 – 60 
минут, чего оказывается достаточным для понижения 
температуры коры больших полушарий на 2 – 2,5°С от ис-
ходной. Пациентам в ХКС рекомендовано курсовое при-
менение сеансов КЦГ длительностью 90 – 120 минут до 30 
ежедневных сеансов.

Отметим, что при КЦГ температура мозга ниже тем-
пературы тела, а при общем охлаждении температура 
головного мозга не понижается ниже температуры тела, 
что ограничивает области её применения и развитие те-
рапевтических эффектов. 

В ранее приведенных работах об особенностях на-
рушения теплового баланса у спортсменов-боксеров 
показано, что применение КЦГ после тренировочных 
спаррингов позволило быстро, в течение 60 минут про-
цедуры охлаждения, нормализовать усредненную тем-
пературу обоих полушарий и ликвидировать фокальную 
гипертермию, достичь умеренной температурной гете-
рогенности головного мозга, свойственной здоровым 
лицам в состоянии покоя и ускорить процессы восста-
новления нормотермии поле общей физической гипер-
термии. Эти данные свидетельствуют о перспективности 
применения КЦГ для ранней профилактики осложнений 
спортивной ЧМТ и в составе реабилитационных меро-
приятий после получения травмы. То есть краниоцере-
бральное охлаждение целесообразно применять как 
средство терапии и ранней реабилитации в спортивной 
медицине. 

Чрезвычайно выраженными оказались эффекты 
применения КЦГ в острейшем периоде ишемического 
инсульта. Так, в трех успешно защищенных кандидат-
ских диссертациях Чебоксарова Д.В. (2015), Торосяна 
Б.Д. (2018) и Шариновой И.А. (2019) показано достовер-
ное уменьшение летальности, соответственно, на 34,1%, 
27% и 48%. Результаты авторов единодушно продемон-
стрировали развитие быстрого и стойкого регресса не-
врологического дефицита по NHISS на 32% в течение 
первых 2–7 суток и существенное улучшение функци-
онального результата на 90-ый день (по Rankin). Пока-

зательным было и снижение числа случаев пневмоний 
у данной категории пациентов в 2,7 раза. Существенно, 
что в эти три независимых исследования было вклю-
чено 259 пациентов, а эффективность применения КЦГ 
оценивали в сопоставлении с результатами терапии, 
полученными в группах сравнения, в которых приме-
няли стандартную терапию без краниоцеребрального 
охлаждения. 

Применение селективной церебральной гипотермии 
в остром периоде развития церебральной патологии 
безусловно оправдано и очевидно перспективно. В тоже 
время, учитывая позитивное влияние гипотермии на те-
пловой баланс головного мозга и процессы формирова-
ния ГК, активирующие реакции нейрорегенерации, ней-
рогенеза и нейропластичности, можно предположить 
позитивное влияние КЦГ на уровень сознания у пациен-
тов, находящихся в ХКС. 

Так, курсовое применение КЦГ значимо сказывалось 
на повышении уровня сознания у пациентов в ХКС, при-
чиной развития которых явились очаговые поражения 
головного мозга (травма, ишемия), но оказывалось ма-
лоэффективным у пациентов с диффузными аноксиче-
скими повреждениями. Уровень сознания у пациентов 
после очаговых поражений нарастал от вегетативного 
статуса до состояния малого сознания, а у пациентов, на-
ходящихся в состоянии малого сознания уровень созна-
ния, повышался от 11,23 до 17,54 балла по шкале CRS-R с 
выходом в ясное сознание. 

Следует заострить внимание на преимуществах КЦГ, 
по сравнению с методиками общего охлаждения орга-
низма, поскольку процедура направлена в первую оче-
редь на понижение температуры мозга, а не внутренних 
органов, то есть на достижение эффектов нейропротек-
ции. 

Таким образом, нарушения церебрального тепло-
вого баланса возникают при различных физиологиче-
ских состояниях (эмоциональное возбуждение, стресс) 
и поражений головного мозга (судорожные состояния, 
мигрени, ишемия мозга и нейротравма), являются не 
только свидетелями эволюции патологии, но способны 
существенно ухудшить течение и исходы болезни, спо-
собствовать развитию осложнений и снижению эффек-
тивности терапии. В этой связи применение КЦГ при со-
стояниях, сопровождающихся нарушениями теплового 
баланса головного мозга, является крайне актуальным и 
перспективным. [59]
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РЕЗЮМЕ
Поражения головного мозга весьма часто приводят к нарушениям общего и церебрального теплового ба-

ланса, играющим важную роль в патогенетических механизмах вторичных повреждений нейронов. Краниоцере-
бральная гипотермия позволяет купировать нарушения общего и церебрального термогомеостаза и проявляет 
выраженные нейропротективные эффекты, что позволяет рекомендовать её применение в составе лечебных и 
реабилитационных мероприятий. Краниоцеребральная гипотермия, по сравнению с методиками общего охлаж-
дения организма, направлена в первую очередь на понижение температуры мозга, а не внутренних органов, то 
есть на достижение эффектов нейропротекции. Температурный мониторинг головного мозга с использованием 
радиотермометрических технологии позволяет оценить нарушения теплового баланса мозга, а методика пока-
зала возможность и информативность использования её в диагностике церебральных поражений. У здоровых 
лиц в покое значения усредненной температуры левого (36,74 ± 0,37°С) и правого полушария (36,64 ± 0,32°С). У 
спортсменов-боксеров, получивших «запланированные» легкие черепно-мозговые травмы после тренировочных 
спаррингов, значения усредненной температуры левого (38,4 ± 0,28°С) и правого (38,2 ± 0,45°С), что оказывается 
существенно повышенным. У пациентов в хронических критических состояниях выявлено монотонное распре-
деление температуры в левом (36,98±0,18⁰С) и правом полушариях (36,88±0,21⁰С). Температурная гетерогенность 
мозга у данной категории пациентов была менее выражена по сравнению со здоровыми лицами, спортсменами 
после спортивной черепно-мозговой травмы.

Ключевые слова: температурный баланс головного мозга, СВЧ-радиотермометрия, гипотермия, краниоцере-
бральная гипотермия, нейропротекция, белки теплового шока, белки холодового шока.

ABSTRACT
Temperature monitoring of the brain using radiothermometric technology allows you to assess the imbalance of 

the thermal balance of the brain, and the technique has shown the possibility and information content of its use in the 
diagnosis of cerebral lesions. In healthy individuals, at rest, the average temperature of the left (36.74 ± 0.37 ° C) and the 
right hemisphere (36.64 ± 0.32 ° C). In boxing athletes who received “planned” minor traumatic brain injuries after training 
sparring, the average temperature of the left (38.4 ± 0.28 ° C) and right temperature (38.2 ± 0.45 ° C), which is significantly 
elevated. Patients in chronic critical conditions showed a monotonous temperature distribution in the left (36.98 ± 0.18 ° 
C) and right hemispheres (36.88 ± 0.21 ° C). The temperature heterogeneity of the brain in this category of patients was 
less pronounced compared with healthy individuals, athletes after sports head injury.

Keywords: brain temperature balance, SHF-thermometry, hypothermia, craniocerebral hypothermia, neuroprotec-
tion, heat shock protein, cold induced protein.
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