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В данной статье проведена оценка подходов такого перспективного метода как терапевтическая ги-
потермия (ТГ) в нейрореанимационной практике, которая показала себя как эффективное средство нейро-
протекции при некоторых церебральных патологиях. Описанные методики можно разделить на локальную 
гипотермию и общую. Выявлены преимущества и недостатки каждой из методик. Применение методики 
общей гипотермии обеспечивает поддержание целевой температуры всего тела, данные методики более 
контролируемы, но требуют высокотехнологичного оснащения и соответствующей подготовки как средне-
го медицинского персонала, так и врачей анестезиологов-реаниматологов. Методы локальной краниоце-
ребральной гипотермии (КЦГ) позволяют воздействовать целенаправленно на орган-мишень, тем самым, 
в некоторой степени, избегая побочных эффектов и осложнений общей гипотермии. На практике доказано, 
что использование методов гипотермии и термостабилизации улучшают результаты лечения пациентов, 
как способ коррекции внутричерепной гипертензии различного генеза, в том числе и в случае, когда эффек-
тивность медикаментозного лечения не приводит к желаемому результату. Наряду с этим, рассмотрены мно-
жество патофизиологических механизмов и каскадов, воздействуя на которые ТГ может увеличить шансы 
на благоприятный исход патологического явления при многих видах церебральных патологий.
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This article evaluates the approaches of such a promising method as therapeutic hypothermia (TG) in neuro-in-
tensive practice, which has proven to be an effective means of neuroprotection in some cerebral pathologies. The 
described methods can be divided into local hypothermia and general. The advantages and disadvantages of each of 
the methods are revealed. The use of the general hypothermia technique ensures the maintenance of the target tem-
perature of the whole body, these techniques are more controlled, but require high-tech equipment and appropriate 
training of both secondary medical personnel and anesthesiologists-resuscitators. Methods of local craniocerebral 
hypothermia (CCG) allow to act purposefully on the target organ, thereby, to some extent, avoiding side effects and 
complications of general hypothermia. In practice, it has been proven that the use of hypothermia and thermal stabi-
lization methods improve the results of treatment of patients as a way to correct intracranial hypertension of various 
origins, including in the case when the effectiveness of drug treatment does not lead to the desired result. Along 
with this, many pathophysiological mechanisms and cascades are considered, affecting which TG can increase the 
chances of a favorable outcome of a pathological phenomenon in many types of cerebral pathologies.
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По данным Росстата за 2021 год часто-
та встречаемости травм головы составляет 
984,1 на 100000 взрослого населения [1]. У де-
тей черепно-мозговая травма (ЧМТ) встре-
чается чаще, а показатель госпитализации 
с тяжелой формой ЧМТ составляет 6% и яв-
ляется ведущей причиной смерти в детском 
возрасте [2]. Что касается субарахноидаль-
ных кровоизлияний (САК), то 1/3 выживших 

далее нуждаются в постоянном медицин-
ском уходе. Заболеваемость для взрослого 
населения – от 10,8 до 14,1 на 100 тыс. на-
селения и для лиц старше трудоспособного 
возраста – от 15,1 до 28,4 на 100 тыс. насе-
ления. Следовательно, число САК было мак-
симальным у лиц пожилого и старческого 
возраста, хотя по сравнению со взрослым 
населением различия по этому показателю 
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были не столь существенными, как по дру-
гим формам острых нарушений мозгового 
кровообращения (ОНМК) [3]. Известно, 
что ишемический инсульт является веду-
щей причиной инвалидизации населения: 
3,2 на 1000 населения [4].

В этой связи изучение и разработка но-
вых методов лечения пациентов с тяжелы-
ми церебральными патологиями является 
актуальным и востребованным направлени-
ем современной медицины.

Историческая справка
Способы искусственного понижения 

температуры тела для коррекции различ-
ных патологических состояний можно было 
встретить ещё во времена Гиппократа (460-
377 гг. до н.э.), который рекомендовал об-
кладывать раненых солдат льдом и снегом. 
В 1950-е годы гипотермия нашла первое 
медицинское применение для создания бес-
кровного хирургического поля при опера-
ции по поводу внутричерепной аневризмы 
[5]. В настоящее время проводится большое 
количество рандомизированных исследова-
ний, посвященных этой проблеме.

Прежде всего, необходимо определить 
основные параметры, с которыми работают 
врачи в отделении нейрореанимации. По-
нятно, что проведение лечебных мероприя-
тий относительно первичных повреждений 
головного мозга (ГМ), не представляет-
ся возможным, поэтому основные усилия 
должны быть направлены на коррекцию 
вторичных повреждений мозга: артериаль-
ная гипотензия, гиповолемия, гипокапния, 
гипертермия, гипергликемия, гипонатри-
емия и т.д., а также различных состояний, 
возникающих при их комбинации.

Терапевтическая (индуцированная) ги-
потермия – искусственно создаваемое и кон-
тролируемое терапевтическими методами 
снижение температуры ядра в пределах 
32-35℃ [6]. В отделении нейрореанимации 
нормотермией считается колебание тем-
пературы тела пациента от 35,6 до 38,2℃. 
ТГ находится в интервале 32-35℃. Особое 
значение для правильной интерпретации 
температуры тела пациента имеет измере-
ние температуры ядра, золотым стандартом 
для которого является температура в легоч-
ной артерии. На практике чаще используют 
измерение температуры в мочевом пузыре, 
так как коэффициент корреляции между 
температурой головного мозга и в моче-
вом пузыре наиболее близок и измерение 
в данном органе представляет потенциаль-
но меньшую опасность для больного [7].

Процесс введения пациента в состояние 
индуцированной гипотермии достаточно 

сложен. Существует несколько способов ох-
лаждения: наружный (в частности, краино-
церебральная гипотермия, но она доказала 
свою эффективность только в неонатологи-
ческой практике [8]) и общий, заключаю-
щийся во внутривенном или катетерном вве-
дении охлажденного физиологического 
раствора [9].

Каждый из этих методов имеет свои пре-
имущества и недостатки. Для осуществле-
ния наружного способа охлаждения могут 
быть использованы специальные матрацы. 
В данном случае, с большой вероятностью, 
врач-реаниматолог на самых ранних этапах 
столкнется с одним из самых неблагопри-
ятных побочных эффектов ТГ: развитием 
мышечной дрожи. Действительно, разви-
тие сократительного термогенеза, в пер-
вую очередь, увеличивает энергетическую 
потребность организма, и положительный 
эффект от ТГ нивелируется. В этом свете 
необходимо как можно раньше определить 
признаки этого состояния. Для этих целей 
можно пальпаторно изучить состояние же-
вательной мышцы и, если наблюдается уве-
личение её тонуса, следует принять соот-
ветствующие меры. Если мышечная дрожь 
выражена слабо, то сначала имеет смысл 
применить методы наружного согревания, 
путем обдува лица, рук, передней поверх-
ности тела теплым воздухом. В случае силь-
ного развития дрожи целесообразно при-
менение некоторых препаратов. Начиная 
от анксиолитических средств (буспирон), 
опиоид-антагонистов (мепередин), альфа-
2-симпатико-миметических препаратов 
(клонидин, дексмедетомидин), препаратов 
магнезии и т.д., заканчивая миорелаксанта-
ми. Однако, при осуществлении такой ме-
тодики увеличивается риск развития воспа-
лительных заболеваний. В большей степени 
это характерно для легких, в которых из-за 
сужения сосудов грудной клетки, увеличи-
вается вероятность подобных явлений.

Долгое время не утихали споры о гораз-
до меньшей эффективности краниоцере-
бральной гипотермии в сравнении с общим 
охлаждением. Действительно, время дости-
жения целевой температуры значительно 
дольше (порядка 4-5 часов), что, прежде 
всего, связано с низкой теплопроводностью 
костей черепа и трудностями в определе-
нии температуры головного мозга. Одна-
ко с появлением СВЧ-термометров вопрос 
термометрии решился, а дополнительное 
охлаждение сосудов шеи способствует 
понижению температуры более глубо-
ких структур мозга [10].

Общая гипотермия осуществляется пу-
тем введения, сбалансированного кристалло-
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идного раствора температурой 4 °С в дозе 
30-40 мл/кг в течение времени не более 
30 минут [11]. Для осуществления такой 
манипуляции используются различные 
аппараты, например, система CoolGard, 
принцип работы которой сводится к следу-
ющему: понижение температуры тела до-
стигается, когда венозная кровь охлаждает-
ся посредством теплообмена через тонкую 
мембрану баллонов, протекая вдоль катера 
с охлажденным до требуемого уровня со-
левым раствором, введенным в подключич-
ную или бедренную вену. Данная методика 
находит свое применение в отделении ней-
рореанимации [9].

При согревании пациента возмож-
но развитие так называемого rewarm-
ing-синдрома, который заключается в  
лихорадке, вазоплегии, внутричерепной 
гипертензии, отеке головного мозга, гипер-
калиемии и ацидозе [11].

Как ТГ влияет на патологически 
измененный мозг?

Итак, прежде чем говорить о конкрет-
ных механизмах, вызванных ТГ, необхо-
димо ввести одно очень важное понятие. 
Нейропротекция – это комплекс лечебных 
мероприятий, проводимый на фоне разви-
вающегося повреждения мозга и направлен-
ный на предотвращение гибели нейронов.

Механизм влияния  
низких температур на мозг

В первую очередь, необходимо учиты-
вать, что головной мозг является одним 
из самых энергоемких органов организ-
ма человека, если не самый энерготребо-
вательный. В этой связи, гипоксия и ее 
следствие – ишемия, значительно влияют 
на нормальное функционирование нерв-
ной ткани. При недостатке кислорода, ко-
торый может наступить по разным причи-
нам, в нейронах происходит следующее: 
развивается оксидативный стресс, который 
обусловлен несоответствием метаболиче-
ских потребностей нервной ткани и воз-
можностями церебрального кровотока в их 
обеспечении. По этой причине в клетках 
наблюдается дефицит АТФ = гипоэргоз, из-
быточное накопление лактата, перикисное 
окисление липидов (ПОЛ) из-за образова-
ния активных форм кислорода. Как извест-
но, понижение температуры мозга на 1 ℃ 
приводит к уменьшению обмена веществ 
на 5%. В этой связи роль ТГ, как метода 
нейропротекции, становится совершенно 
понятна. Логичным следствием тяжело-
го нарушения кровоснабжения в участках 
ГМ является некроз, морфологические 
проявления которого сводятся к повреж-

дению ядер (последовательно: кариопик-
ноз-кариорексиз-кариолизис), нарушению 
целостности мембраны и последующему 
попаданию органелл, протеолитических 
ферментов клетки в интерстициальное 
пространство. То есть, формируется отек 
мозга. ТГ за счет уменьшения метаболи-
ческих потребностей головного мозга сни-
жает потенциальную вероятность некроза 
и фактически уменьшает отек мозга [12].

Снижение синтеза АТФ и деполяриза-
ции клеточной мембраны приводят к пато-
логическому выделению глутамата – глав-
ного возбуждающего нейромедиатора и  
последующей активации NMDA и AMPA 
глутаматных рецепторов. Данное явление 
получило название глутаматной эксайто-
токсичности, которая вызывает усиленный 
внутриклеточный ток ионов Ca2+, то есть 
нарушается кальциевый гомеостаз, и затем 
активируются системы каспаз и нейроспе-
цифические NO-синтазы, что усугубляет 
окислительный стресс [13]. ТГ обладает 
свойством блокировать кальциевые кана-
лы, что обрывает цепочку вышеизложен-
ных процессов.

Вместе с тем, при большом количе-
стве острых церебральных патологий, так 
или иначе изменяется проницаемость ге-
матоэнцефалического барьера (ГЭБ). Из-
менения выражаются в его повышенной 
проницаемости, что приводит к увеличе-
нию отека и ухудшению течения процесса 
в перспективе. ТГ за счет множества точек 
приложения: а) уменьшение экспрессии ак-
вапоринов-4 в перицитах и, следовательно, 
снижение транспорта воды в интерстици-
альное пространство; б) ингибирование 
активности матриксных металлопротеаз, 
которые нарушают плотный контакт пери-
цитов, что приводит к прогрессированию 
отека и внутримозговым кровоизлияниям, 
и геморрагической трансформации очагов 
ишемии [14]. Тем самым достигается ста-
билизация ГЭБ.

При первичном повреждении нервной 
ткани под воздействием ишемии, развива-
ется нейровоспаление, которое обусловлено 
как непосредственной активацией микро-
глии, так и усиленной миграцией иммуно-
компетентных клеток в очаг повреждения 
(здесь также играет роль повышенная про-
ницаемость ГЭБ). Они способны вырабаты-
вать большое число различных цитокинов, 
что в конечном итоге приводит к формиро-
ванию порочного круга и усилению вторич-
ного повреждения мозга. Доказано, что ТГ 
подавляет активность нейтрофилов, а также 
значительно снижает уровень выработки 
как про-, так и противовоспалительных ци-
токинов [15].
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Варианты применения ТГ  
при конкретных церебральных патологиях

Субарахноидальное кровоизлияние
Ведущими патологическими процесса-

ми при развитии САК являются: во-первых, 
непосредственное нарушение целостности 
сосудистой стенки, из-за чего кровь распро-
страняется по ликвороносным путям. След-
ствием данного процесса является увеличе-
ние ВЧД, что приводит к внутричерепной 
гипертнезии. Кроме того, излившаяся кровь 
начинает свертываться, образуя сгустки, 
и тем самым еще больше повышая уровень 
ВЧД. Наконец, лизис свертков приводит 
к развитию асептического воспаления и ме-
нингиального синдрома [16].

Кроме того, при САК имеет место це-
лый ряд факторов вторичного повреж-
дения ГМ: оксидативный стресс, деста-
билизация ГЭБ. При САК практически 
неизбежным состоянием является развитие 
лихорадки, эффекты которой следующие: 
повышение ВЧД, нарушение ауторегуля-
ции, нестабильность гемодинамики, нару-
шение функционирования митохондрий, 
кальциевых каналов цитоплазматической 
мембраны, продукции цитокинов, бел-
ков теплового шока, выброс возбуждаю-
щих аминокислот [17]. Из всего арсенала 
средств коррекции ВЧД, будь то инфузия 
гиперосмолярных растворов, гипервенти-
ляции легких, применение барбитуратов, 
маннитола, ТГ занимает “золотую середи-
ну”, уступая лишь гипертоническим соле-
вым растворам и хирургическим методам: 
декомпресионной трепанации и наружно-
му вентрикулярному дренированию [18]. 
Не менее интересным является понижение 
пиковой систолической скорости кровотока 
у пациентов с САК при использовании ТГ, 
особенно в связи с возможным развитием 
отсроченного ишемического инсульта [19].

Необходимо отметить, что в настоящее 
время ТГ находит свое применение именно 
в свете борьбы с САК. Согласно действую-
щим протоколам, проведение ТГ рекомен-
довано во время хирургического лечения 
при САК [20]. Использование данной мето-
дики в палате интенсивной терапии рассма-
тривается в опциональной форме и должно 
быть установлено местными протоколами.

Выводы
Исходя из анализа опубликованных 

статей, содержащих экспериментальный 
и статистический материал за период с 2012  
по 2022 годы, можно сделать следующие 
выводы: 

• терапевтическая гипотермия, в осно-
ве которой лежит понижение температуры 

головного мозга, позволяет ограничить раз-
витие основных патогенетических меха-
низмов повреждения нейронов головного 
мозга и достичь значительно меньшего их 
повреждения, способствует довольно бы-
строму восстановлению структур централь-
ной нервной системы;

• внедрению методов ТГ в лечебных 
учреждениях препятствуют высокая смерт-
ность пациентов от момента получения 
ЧМТ до госпитализации и крайне тяжелое 
состояние госпитализированных, которым 
в первую очередь проводят реанимационные 
манипуляции и аппаратную диагностику;

• широкое использование ТГ ослож-
няют отсутствие утвержденных протоко-
лов и методик проведения соответствую-
щих манипуляций;

• методики, которые используются 
при проведении ТГ в конкретном лечебном 
учреждении, зависят от наличия аппарату-
ры, инструментария, внедренной методо-
логии (местного протокола) и квалифика-
ции врачей анестезиологов-реаниматологов 
и среднего персонала отделения реанима-
ции и интенсивной терапии;

• для решения проблемы необходимо 
объединить усилия специалистов, име-
ющих опыт и оборудование для  прове-
дения ТГ, с подробным освещением ре-
зультатов исследований в специальной 
литературе, что необходимо для распро-
странения и внедрения опыта в других ле-
чебных учреждениях.
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