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СПИСОК СОКрАщеНИй

АД – артериальное давление

аСАК – аневризматическое субарахноидальное 
кровоизлияние

ВВ-ЭКМО – вено-венозной экстракорпоральной 
мембранной оксигенации

ГЭБ – гемато-энцефалический барьер

ИК – искусственное кровообращение

НПВП – нестероидные препараты 
противовоспалительные

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения

РДС – респираторный дистресс-синдром

ЦНС – центральная нервная система

ЧД – частота дыхания

ЧМТ – черепно-мозговая травма

ЧСС – частота сердечных сокращений

ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация

Quad – quadro

TRP*  – Transient Receptor Potential
катионный канал с переходным потенциалом 

TRPА – катионный канал с переходным потенциалом, 
подсемейство А

TRPМ – катионный канал с переходным потенциалом, 
подсемейство М

TRPV – катионный канал с переходным потенциалом, 
подсемейство V
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Моей супруге и моим детям посвящаю.

Введение

Анестезиология-реаниматология является наиболее мо-
лодой специальностью из числа клинических дисциплин.
Цель специальности анестезиология-реаниматология заклю-
чается в поддержании жизненно важных функций организма
во всех ситуациях, когда это необходимо. Такая необходи-
мость возникает либо при проведении хирургических вме-
шательств, либо при развитии критических состояний вслед-
ствие различных травм или заболеваний. Во время
хирургических вмешательств пациент нуждается в защите
от хирургической травмы и в создании условий безопасного
функционирования жизненно важных органов. Во время
критических состояний может развиться дисфункция любого
органа и любой системы, что требует от анестезиолога-реа-
ниматолога проведения мероприятий, направленных на про-
филактику органной дисфункции, раннюю ее диагностику,
а также адекватную и эффективную коррекцию возникших
нарущений. 

Таким образом, анестезиология-реаниматология представ-
ляет собой уникальную в своем роде специальность, которая
ориентирована не на патологию какой-либо определенной
системы органов, а на состояния, обусловленные наруше-
ниями витальных функций. Это, по-сути, клиническая пато-
физиология критических состояний. Патофизиология изучает
причины и механизмы нарушений гомеостаза, его восста-
новления, а также механизмы танатогенеза. Исходя из этого,
краеугольным для специальности анестезиология-реанима-
тология являются инструментально-лабораторный монито-
ринг за состоянием гомеостаза, а также методики коррекции,
замещения и временного управления нарушенниых жиз-
ненно важных функций.
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Одним из параметров гомеостаза, который поддержи-
ваются организмом в наиболее узких пределах, является тем-
пература тела. Вместе с этим именно температура тела под-
вержена существенным колебанием во время многих, если
не при всех критических состояниях. Температурный дис-
баланс является не только проявлением нарушенного гоме-
остаза при критическом состоянии, но и важнейшим звеном
патогенеза этого состояния, а в ряде ситуаций – и непосред-
ственной причиной развития самого критического состояния. 

Таким образом, мониторинг температуры тела и управле-
ние температурой тела у пациентов во время операции или
при развитии критического состояния является важнейшей
задачей специальности анестезиология-реаниматология.
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ГлАВА 1.
Физиология температурного гомеостаза

Температурный гомеостаз
Температура тела является одним из наиболее тщательно

регулируемых физиологических параметров [1]. Диапазон
циркадных физиологических колебаний температуры тела у
человека составляет всего 0.2 – 0.4 °С [2,3]. Это существенно
меньше по сравнению с диапазоном колебаний других важ-
нейших показателей гомеостаза – артериального давления
(АД), частоты сердечных сокращений (ЧСС), частоты дыха-
ния (ЧД) [1]. С возрастом человека контроль над посто-
янством температуры несколько ухудшается и температур-
ный диапазон увеличивается [4].  Процесс физиологического
контроля над температурой тела включает в себя афферент-
ное восприятие температуры, центральную регуляцию и эф-
ферентный ответ [5]. 

Окружающая среда, температура которой почти всегда от-
личается от температуры тела человека, оказывает суще-
ственное влияние на температурный гомеостаз и обуслав-
ливает целесообразность выделения поверхностной
температуры и центральной температуры тела, или темпе-
ратуры ядра тела [6]. Афферентные термочувствительные
нейроны локализуются как поверхностно, в коже, главным
образом, на лице, шее, передней поверхности грудной клетки,
так и глубинно, во внутренних органах. [7]. Так, например,
на лице содержится в 5 раз больше термочувствительных
рецепторов по сравнению с другими участками тела. Функ-
ция афферентных термочувствительных рецепторов заклю-
чается в мониторировании периферической температуры
тела и, соответственно, изменений температуры окружающей
среды. Глубинные термочувствительные нейроны сканируют
температуру внутренних органов. 

На поверхности рецепторов афферентных термочувстви-
тельных нейронов расположены ионные каналы – TRP (Trans-
ient Receptor Potential). Ионные каналы TRP, или каналы пе-
ременного рецепторного потенциала – это суперсемейство
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трансмембранных белков, преобразующих физические и хи-
мические стимулы в изменение потенциала клеточной мем-
браны и концентрации уровня внутриклеточного кальция,
вторичного мессенджера. Это в итоге приводит к генерации
нервного импульса. Помимо терморегуляции TRP каналы
участвуют в большом количестве различных физиологиче-
ских процессов – ноцицепции, липогенезе, нейрогенезе, ре-
гуляции функции сердечно-сосудистой, пищеварительной и
мочевыделительной системы [8]. 

Как минимум 6 TRP каналов являются непосредствен-
ными сенсорами афферентного звена терморегуляции. Два
TRP канала (TRPА1 и TRPМ8) – это холодовые сенсоры,
инициирующие потенциал действия нейрона в ответ на
температуру ниже 17°С и 28°С, соответственно [9,10]. Че-
тыре TRP канала (TRPV1,2,3,4) – это тепловые сенсоры,
инициирующие потенциал действия нейронов при воздей-
ствии различных температур в пределах от 25°С до 52°С
[11]. Активация некоторые из этих TRP каналов происхо-
дит не только в ответ на определенную температуру, но и
на химические стимулы. Так ионный канал TRPV3, акти-
вирующийся при температуре 31°–39°С, также триггирует
камфора [12]. Трудно поверить в эффективность камфоры
при лихорадке, однако, именно активацией TRPV3
ионного канала можно объяснить механизм снижения тем-
пературы тела при воздействии камфоры на кожные по-
кровы пациента.

Холодовые афферентные импульсы распространяются по
А-дельта нервным волокнам, а тепловые афферентные им-
пульсы – по С нервным волокнам [13]. Далее нейрональная
информация от терморецепторов поступает в центры тер-
морегуляции спинного и головного мозга преимущественно
по спиноталамическому тракту, локализующемуся в перед-
них столбах спинного мозга [14]. У человека наивысшая
роль в центральной регуляции температурного гомеостаза
принадлежит гипоталамусу [15]. Терморегуляторные ней-
роны локализованы в ростральном отделе преоптической
области гипоталамуса [16]. 
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Именно эта область гипоталамуса является высшим тер-
морегуляторным центром, куда попадает вся нейрональная
афферентная информация о температуре тела [16]. После
анализа полученной информации происходит инициация эф-
ферентного терморегуляторного ответа. Выраженность и
длительность эфферентного ответа зависит от фактической
температуры тела и целевого температурного уровня, на ко-
торый настроены нейроны преоптического ядра гипотала-
муса. Таким образом, важнейшая функция терморегулятор-
ного центра гипоталамуса заключается в поддержании
определенного заданного значения температуры, которое в
норме составляет около 37°С. 

В последнее время термин «заданное значение темпера-
туры тела» трансформировался в термин «точка теплового
баланса», который четче отражает физиологию и патофи-
зиологию температурного гомеостаза. Поддержание темпе-
ратуры тела на стабильном уровне происходит за счет стро-
гого соответствия между образованием и тратой теплоты
[17]. Эфферентное звено температурного гомеостаза, прин-
ципы функционирования которого будут описаны ниже,
имеет принципиальное значение в поддержании теплового
баланса.

Регуляция температурного гомеостаза
Существует два типа эфферентного ответа в поддержании

температурного гомеостаза – поведенческий и автономный.
Инициация поведенческого эфферентного ответа реализу-
ется, главным образом, при изменении температуры кожи, а
автономного – при изменении температуры органов и тканей
брюшной и грудной полости, а также структур спинного и
головного мозга [18,19]. Глубинные афферентные рецепторы
приблизительно поровну распределены в различных струк-
турах, определяющих температуру ядра тела – брюшная,
грудная полость, спинной, головной мозг [19]. 

Поведенческий эфферентный ответ заключается в выборе
одежды, соответствующей температуре окружающей среды,
создании комфортных условий пребывания при помощи
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отопления или кондиционирования помещения. В этой связи
поведенческий эфферентный ответ для поддержания темпе-
ратурного гомеостаза является эффективным и надежным
методом терморегуляции и обеспечения адекватного тепло-
вого баланса. Инициация автономного эфферентного ответа
происходит в условиях, когда поведенческий эфферентный
ответ оказывается невозможным, недостаточным или не-
адекватным. Вазоконстрикция, вазодилатация, мышечная
дрожь и потоотделение являются физиологическими меха-
низмами автономного эфферентного ответа 

Коррекция температуры тела при ее повышении происхо-
дит за счет реализации двух механизмов автономного эффе-
рентного ответа – вазодилатации и потоотделения. Сначала
развивается вазодялатация, которая в рамках терморегуляции
характерна исключительно для человека. У других гомойо-
термных организмов вазодялатация, как механизм поддер-
жания температурного гомеостаза, отсутствует. Реализация
вазодилатации, ассоциированной с терморегуляцией, про-
исходит за счет расширения артерио-венозных шунтов, ко-
торые функционируют по типу «включены» или «вы-
ключены» из кровотока [20,21]. Физиологические механизмы
терморегуляторной вазодилатации во многом остаются не-
известными. Предполагается, что потовые железы секрети-
руют вазоактивные вещества, например, оксид азота или NO-
синтазу [22,23]. В результате происходит раскрытие
артерио-венозных шунтов, объем кровотока через которые
может достигать 10% сердечного выброса [21]. Это приводит
к перераспределению теплоты от ядра тела к периферии с
дальнейшим его рассеиванием в окружающую среду и соот-
ветствующим дальнейшим снижением температуры тела [24].

Потоотделение развивается при неэффективности вазоди-
латации в качестве эфферентного автономного ответа и, со-
ответственно, при сохраняющейся повышенной температуре
тела. Потовые железы, подразделяющиеся на апокриновые
и эккриновые, расположены почти во всех участках кожных
покровов за исключением ногтевых лож, переходной части
губ, головки полового члена и малых половых губ. Плотность
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эккриновых потовых желез существенно выше на коже лица,
ладоней и стоп. На других участках тела распределение эк-
криновых желез неравномерное. Апокриновые потовые же-
лезы локализованы, главным образом, в коже подмышечных
впадин, лица и ареола соска молочной железы. 

Иннервация потовых желез осуществляется постганглио-
нарными холинергическими нервными волокнами. Пот пред-
ставляет собой ультрафильтрат плазмы. Состав пота зависит
от интенсивности потоотделения, волемического статуса че-
ловека и ряда других факторов. У взрослого человека темп
потоотделения может достигать 500 мл в час, а у трениро-
ванного спортсмена – 1500 мл в час [25]. Каждый грамм
пота при испарении поглощает около 600 калорий. Сохра-
няющаяся вазодилатация существенно повышает эффектив-
ность потоотделения. Таким образом, потоотделение яв-
ляется эффективным механизмом теплоотдачи, особенно в
условиях низкой влажности окружающей среды. 

Коррекция температуры тела при ее снижении происходит
за счет реализации двух механизмов автономного эфферент-
ного ответа – вазоконстрикции и мышечной дрожи. Сначала
развивается вазоконстрикция, а при ее неэффективности –
мышечная дрожь. Такой автономный эфферентный ответ
развивается не только при снижении температуры тела, но и
при инициации лихорадки, когда в гипоталамусе происходит
перенастройка точки теплового баланса. Физиологически
нормальная температура тела начинает расцениваться сен-
сорными нейронами гипоталамического центра терморегу-
ляции как низкая, и происходит инициация соответствую-
щего автономного эфферентного ответа. 

Суть терморегуляторной вазоконстрикции заключается в
сужении артерио-венозных шунтов, прежде всего, пальцев
рук и ног. Вазоконстрикция опосредована центральной сти-
муляцией альфа-1-адренэргических рецепторов, а также ло-
кальной стимуляцией гипотермией периферических альфа-
2-адренэргических нейронов [26]. Диаметр шунтов,
подверженных терморегуляторной вазоконстрикции, состав-
ляет около 100 мкм, что приблизительно в 10 раз больше
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диаметра капилляров. По закону Гагена-Пуазейля, кровоток
через такие шунты превышает капиллярный кровоток при-
близительно в 10 000 раз. Вазоконстрикция артерио-веноз-
ных шунтов конечностей является эффективным методом
сохранения тепла организмом, уменьшая его потерю, как
минимум на 50%. Происходит уменьшение рассеивания теп-
лоты в окружающую среду за счет снижения периферической
температуры тела и повышения температуры ядра тела [27]. 

Мышечная дрожь представляет собой непроизвольную и
несинхронную мышечную активность в виде быстрого тре-
мора с частотой до 250 Герц, проявляющегося паттерном по
типу «нарастание-убывание» [28]. При интенсивной мышеч-
ной дрожи в течение минуты может формироваться от 4 до
8 циклов «нарастания-убывания». Инициация мышечной
дрожи происходит в преоптическом ядре гипоталамуса. Да-
лее эфферентная информация проводится по медиальному
переднемозговому пучку и поступает в спинальные альфа-
мотонейроны. Последние непосредственно активируют
мышцы как при спонтанной двигательной активности, так и
при мышечной дрожи. 

Мышечная дрожь повышает метаболизм в несколько раз.
Однако образование теплоты, ассоциированной с мышечной
дрожью, относительно небольшое. Оно существенно
меньше, чем при осознанной напряженной мышечной работе,
которая может повысить метаболизм до уровня, в 10 раз пре-
восходящий исходный [5]. Это объясняет, почему при ак-
тивной мышечной работе происходит повышение темпера-
туры тела, а непроизвольная мышечная дрожь представляет
собой несовершенный и малоэффективный механизм обра-
зования теплоты.  

Существует, так называемый, несократительный термо-
генез, основанный не на сокращении мышц во время дрожи,
а на окислении бурого жира [29]. Бурый жир имеет соответ-
ствующий цвет за счет высокой концентрации митохондрий
и находится на шее, в межлопаточной, надключичной об-
расти и в паранефральном пространстве. Норадреналин триг-
гирует окисление бурого жира, в результате чего происходит



выделение теплоты. У человека несократительный термоге-
нез имеет большое физиологическое значение в поддержании
нормальной температуры тела исключительно в неонаталь-
ном периоде [30,31]. Это обусловлено тем, что новорожден-
ные не могут реализовать мышечную дрожь. Затем окисление
бурого жира в качестве механизма терморегуляции утрачи-
вает свое значение [32].

Автономный эфферентный терморегуляторный ответ ха-
рактеризуются тремя основными параметрами: пороговое
значение, темп прироста и максимальная интенсивность от-
вета [5]. Пороговые значения инициации автономного тер-
морегуляторного ответа определяют термосенсорные ней-
роны преоптического ядра гипоталамуса на основании
афферентной информации о текущей температуре тела, по-
ступающей от температурных рецепторов, расположенных
поверхностно и глубинно. В процессе триггирования ней-
ронов гипоталамуса принимают участие большое количество
нейротрансмиттеров и биологически активных веществ: до-
фамин, норадреналин, ацетилхолин, 5-гидрокситриптамин,
нейропептиды, простагландин Е1 и другие [33]. Пороговые
значения не являются статичными показателями, они могут
варьировать в течение суток в пределах 0.5 – 1°С, соответ-
ствуя циркадным ритмам [34]. Большое количество различ-
ных физиологических и патологических факторов оказывают
влияние на величину пороговых значений у каждого кон-
кретного человека в каждый конкретный момент времени.
Среди факторов, которые оказывают наибольшее влияние
на величину пороговых значений триггирования эфферент-
ного терморегуляторного ответа, следует выделить следую-
щие: физическая нагрузка, прием пищи, фаза менструального
цикла, инфекция, гипер-, гипотиреоз, а также различные
препараты, например, никотин, алкоголь, седативные пре-
параты и так далее [1,35]. 

Высокая температура триггирует одновременно вазоди-
латацию и потоотделение. Низкая температура триггирует
последовательно вазоконстрикцию, вначале, и затем – мы-
шечную дрожь. У женщин по сравнению с мужчинами по-
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роговые значения на 0.3 – 0.5 °С выше как для потоотделения,
так и для вазоконстрикции [36]. В физиологических условиях
температура тела поддерживается в интервале между тем-
пературным уровнем, который триггирует потоотделение и
вазоконстрикцию. Этот температурный интервал называется
«нулевой зоной», или «межпороговым интервалом», который
в норме составляет всего 0.2 – 0.4 °С [5].

Межпороговый интервал отражает температурный баланс,
поддерживаемый термосенсорными нейронами преоптиче-
ского ядра гипоталамуса за счет адекватного функциониро-
вания афферентного и эфферентного звеньев температурной
регуляции. При достижении температуры тела, соответ-
ствующего пороговому значению активации автономного
эфферентного терморегуляторного ответа, развивается ва-
зодилатация, потоотделение или вазоконстрикция и мыщеч-
ная дрожь. При отсутствии возвращения температуры тела
в межпороговый интервал выраженность автономного эф-
ферентного терморегуляторного ответа будет нарастать. Темп
прироста этого ответа отражает скорость нарастания соот-
ветствующего механизма автономного эфферентного термо-
регуляторного ответа вплоть до его максимальной интен-
сивности. Каждый из механизмов автономного эфферентного
терморегуляторного эффекта имеет свой предел, после ко-
торого он утрачивает свою эффективность.
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ГлАВА 2.
Дефиниции концепции управления температурой тела

Нормальная температура тела, гипотермия, 
лихорадка, гипертермия
Нормальной температурой, с точки зрения реанимато-

лога, является интервал 36.0–37.5°С [37]. Искусственное
снижение температуры до нормальных значений и поддер-
жание этого уровня называется терапевтической, или ин-
дуцированной нормотермией [37]. Искусственное сниже-
ние температуры и ее поддержание ниже 36 °С называется
терапевтической, или индуцированной гипотермией. Уме-
ренной гипотермией считается температура 34.0–36,0 °С.
При необходимости использования терапевтической гипо-
термии в клинической практике анестезиологии-реанима-
тологии и интенсивной терапии в настоящее время при-
меняют исключительно режим умеренной гипотермии.
Режим выраженной (глубокой) индуцированной гипотер-
мии 28-32 °С используют исключительно в кардиохирур-
гической практике во время операций с искусственным
кровообращением. Непреднамеренное снижение темпера-
туры тела ниже нормальных значений называется пере-
охлаждением [38].

Повышение температуры тела выше 37.5 °С в практике
анестезиологии-реаниматологии представляет собой гетеро-
генное явление, и может быть проявлением двух принципи-
ально различных патофизиологических процессов: лихо-
радки и гипертермии.  Лихорадка развивается при изменении
точки теплового баланса вследствие перенастройки устано-
вочного уровня терморегуляторного центра гипоталамуса на
более высокий показатель. Принципиально важным, с точки
зрения патогенеза, терапевтической тактики и прогностиче-
ского значения, является разделение лихорадки на инфек-
ционную и неинфекционную. Непосредственной причиной
как инфекционной, так и неинфекционной лихорадки яв-
ляется синтез простагландинов преоптического ядра гипо-
таламуса [39]. При инфекционной лихорадке это происходит
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Таблица 1. 
Клинические состояния и заболевания, 

ассоциированные с неинфекционной лихорадкой
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в ответ на гиперсекрецию цитокинов и интерлейкинов, об-
условленных вирусной, бактериальной, грибковой, прото-
зойной инвазией. 

Неинфекционная лихорадка может развиваться как при
церебральных катастрофах, так и при различных экстраце-
ребральных заболеваниях и состояниях. При церебральной
патологии синтез простагландинов преоптического ядра про-
исходит либо в результате воздействия на диэнцефальные
структуры эксайтотоксичных нейротрансмиттеров, либо
вследствие непосредственного повреждения этих анатоми-
ческоих структур. Причиной формирования неинфекционной
лихорадки при экстрацеребральной патологии, является воз-
действие на диэнцефальные структуры цитокинов, образую-
щихся, например, при панкреонекрозе, тяжелой травме, об-
ширных хирургических вмешательствах и многих других
неинфекционных заболеваниях [40,41]. Циркулирующие в
крови биологически активные вещеста могут проникать че-
рез неповрежденный гемато-энцефалический барьер (ГЭБ).
Наиболее часто встречающиеся клинические состояния и
заболевания, ассоциированные с развитием неинфекционной
лихорадки, приведены в табл. 1.



рис. 1. КТ-исследование шейного отдела позвоночника пациента 
с quad-лихорадкой до и после хирургической стабилизации позвоночника.

  

17

Высшим терморегуляторным центром у человека являются
диэнцефальные структуры, прежде всего, преоптическое
ядро гипоталамуса. В этой связи особый интерес представ-
ляют клинические ситуации, при которых лихорадка разви-
вается при повреждении других отделов ЦНС. Ярким при-
мером является, так называемая, quad-лихорадка,
развивающаяся при повреждении шейного отдела спинного
мозга. На рис. 1 приведено КТ-исследование шейного паци-
ента с болезнью Бехтерева, который поступил в нашу кли-
нику после дорожно-транспортного происшествия. Автомо-
биль на относительно невысокой скорости врезался, и
пациент получил травму по типу хлыста. Учитывая наличие
у пациента болезни Бехтерева, произошел тяжелый перелом
с вовлечением спинного мозга, формированием тетраплегии
и устойчивой лихорадки.

Термин “QUAD” имеет происхождение от слова
“QUADRO”, обозначающего тетрапарез, формирующийся
при повреждении шейного отдела спинного мозга [42,43].
Характеризуется quad-лихорадка крайне высокой (>40.5 °С)
температурой, резистентной к жаропонижающей терапии.
Патогенез quad-лихорадки остается во многом неизвестным.
Интересным является то, что у некоторых животных, напри-
мер, у птиц высшим терморегуляторным центром ЦНС яв-
ляются структуры шейного отдела спинного мозга [44]. 
У человека центры автономной регуляции спинного мозга 
и ствола мозга также играют определенную роль в терморе-
гуляции [45]. Однако в физиологических условиях они 



Таблица 2. 
Сравнение этиопатогенетических и клинических особенностей 

лихорадки и гипертермии.
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оказываются полностью иерархически подчиненными регу-
лирующему влиянию диэнцефальных структур головного
мозга. При повреждении нейрональных структур спинного
мозга и ствола головного мозга, вероятно, происходит грубая
дисрегуляция терморегуляции, при которой диэнцефальные
структуры лишаются возможности адекватной терморегу-
ляции. В результате развивается выраженная и резистентная
лихорадка. 

Дисбаланс между теплопродукцией и теплоотдачей при-
водит к развитию гипертермии [46]. В табл. 2 приведено
сравнение этиопатогенетических и клинических особенно-
стей лихорадки и гипертермии.

Принципиальными патогенетическими особенностями
гипертермии, отличающей ее от лихорадки, является со-
хранность нормальной физиологической точки теплового
баланса терморегуляторного центра гипоталамуса, а также
диаметрально противоположный режим функционирования
механизмов эфферентного ответа. В отличие от лихорадки,
при которой эти механизмы направлены на достижение и
поддержание нового уровня температуры тела, при гипер-
термии эффекторные механизмы направлены на снижение
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температуры тела. Гипертермия развивается, поскольку 
резерв эффекторных механизмов снижения температуры тела
оказывается недостаточным в связи с избыточной теплопро-
дукцией [47]. 

Измерение и мониторинг температуры тела
В практике анестезиологии-реаниматологии используют

интермиттирующий и непрерывный мониторинг темпера-
туры тела. Непрерывный мониторинг более точен, но тру-
дозатратнее и технически сложнее. В анестезиологической
практике интермиттирующий мониторинг температуры тела
допустим при кратковременных вмешательствах, не превы-
шающих 30 минут, и не предполагающих использование ин-
галяционных анестетиков или деполяризующих мышечных
релаксантов. При более длительных операциях, в том числе
выполняемых под регионарными методами обезболивания,
высок риск развития непреднамеренной гипотермии, а ин-
галяционные анестетики и деполяризующие мышечные ре-
лаксанты являются триггерами злокачественной гипертермии
[48]. Непрерывный мониторинг температуры необходим для
раннего выявления как непреднамеренной интраоперацион-
ной гипотермии, так злокачественной гипертермии.

В практике интенсивной терапии интермиттирующий мо-
ниторинг температуры допустим при отсутствии необходи-
мости проведения терапевтической нормо- или гипотермии.
Однако при гипотетическом или реальном  возникновении
необходимости управления температурой тела у реанима-
ционного пациента ее мониторинг должен быть исключи-
тельно непрерывным. Интермиттирующий мониторинг не
позволяет своевременно выявить быстрые изменения тем-
пературы, например, у нейрореанимационных пациентов,
что приводит к неадекватной лечебной тактике и повышает
риск развития неблагоприятного исхода заболевания [49-51]. 

Практика анестезиологии-реаниматологии в области
управления температурой тела уникальна, поскольку только
у этих пациентов актуален вопрос о локации измерения.
Если в других областях клинической медицины используют



Таблица 3. 
локации измерения и мониторинга температуры тела.
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исключительно измерение периферической температуры
тела, то в анестезиологии-реаниматологии место измерения
температуры и ее мониторинга имеет большое значение. 

В физиологических условиях между температурой ядра и
периферической температурой существуют градиент, состав-
ляющий, как правило 0.5 – 1.0 °С [52]. В условиях длитель-
ного анестезиологического пособия или критического со-
стояния этот градиент может увеличиваться до нескольких
градусов Цельсия. Эта важная патофизиологическая особен-
ность реанимационных пациентов обуславливает необходи-
мость измерения и мониторинга температуры именно ядра
тела. При необходимости управления температурой тела мо-
ниторинг температуры ядра становится обязательным. 
В табл. 3 указаны локации, где можно проводить мониторинг
температуры ядра и периферической температуры тела. 



рис. 2. Установленный катетер легочной артерии Свана-Ганса 
на рентгенограмме грудной клетки.
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«Золотым стандартом» локации измерения и мониторинга
температуры ядра тела является легочная артерия [53]. Ка-
тетер легочной артерии Свана-Ганса имеет термистор, поз-
воляющий в режиме реального времени проводить монито-
ринг температуры ядра тела (Рис. 2). В настоящее время
использование катетера Свана-Ганса перестало быть рутин-
ным в силу множества причин, оставаясь актуальным почти
исключительно для периоперационного периода у незначи-
тельной доли кардиохирургических пациентов. В современ-
ной клинической практике доступными локациями измере-
ния и мониторинга температуры ядра являются нижняя треть
пищевода и мочевой пузырь. Температура этих локаций до-
стоверно коррелирует с температурой легочной артерии [54].
Ограничением измерения температуры в мочевом пузыре
является олигоанурия, при которой температура этой локации
приближается по своим значениям к периферической тем-
пературе [55]. Преимущества и недостатки мониторинга тем-
пературы ядра и периферической температуры тела указаны
в табл. 3. 



В анестезиологической практике мониторинг температуры
ядра целесообразно проводить при длительных обширных
операциях, когда высока вероятность незапланированной ги-
потермии или формирования высокого градиента между тем-
пературой ядра и периферической температурой тела. В  реа-
нимационной практике мониторинг температуры ядра
абсолютно необходим при управлении температурой тела
(индуцированная нормо-, гипотермия). Мониторинг темпе-
ратуры ядра целесообразен при нестабильном состоянии па-
циента, когда вероятно формирование высокого градиента
между температурой ядра и периферической температурой
тела. Также мониторинг температуры ядра целесообразен
при состояниях, на исход которых негативное влияние ока-
зывает лихорадка. 
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ГлАВА 3. 
Методики управления температурой тела 
в анестезиологии-реаниматологии

Согревание пациента
В практике анестезиологии-реаниматологии методики со-

гревания используют преимущественно при двух клиниче-
ских ситуациях: незапланированная гипотермия в периопе-
рационном периоде и переохлаждение, которое часто
сочетается с отморожениями различной степени тяжести.
Проблема переохлаждения представляет собой отдельную
проблему. В этой связи проблема переохлаждения не рас-
сматривается в рамках представленной монографии, а чита-
телю, интересующемуся проблематикой переохлаждения,
автор предлагает к изучению замечательные обзоры, посвя-
щенные этой тематике [54,56]. 

Непреднамеренная гипотермия в периоперационном пе-
риоде является серьезной проблемой для всех пациентов хи-
рургического профиля, которым выполняют длительные и
обширные хирургические вмешательства. Причины развития
незапланированной гипотермии в периоперационном пе-
риоде, механизмы ее развития, а также последствия будут
подробно описаны в следующей главе. Профилактика раз-
вития непреднамеренной гипотермии в периоперационном
периоде и ее коррекция включает в себя следующие направ-
ления: (1) согревание внутривенно вводимых растворов; (2)
использование согревающих матрасов; (3) использование
согревающих фенов-одеял [57]. 

При обширных и длительных хирургических вмешатель-
ствах объем интраоперационной инфузии почти всегда до-
стигает существенных значений даже в отсутствии массив-
ной кровопотери [58]. В условиях массивной кровопотери
объем инфузионно-трансфузионной терапии превышает
объем циркулирующей крови, иногда кратно. Безусловно,
согревание внутривенно вводимых растворов является на-
дежным методом профилактики развития и коррекции не-
преднамеренной интраоперационной гипотермии [59].

23



Использование согревающих матрасов и фенов-одеял в
периоперационном периоде у хирургических пациентов,
подвергающихся длительным и общирным операциям, яв-
ляется «золотым стандартом» и должно рутинно использо-
ваться у всех пациентов этой популяции [60]. В подавляю-
щем большинстве ситуаций согревание хирургического
пациента в периоперационном периоде не представляет су-
щественных трудностей при правильном использовании
устройств для согревания инфузионных сред, матрасов и
фенов-одеял.

Охлаждение пациента
В отличие от вопросов согревания пациента для профи-

лактики развития и коррекции непреднамеренной периопе-
рационной гипотермии, проблема охлаждения анестезио-
логического или реанимационного больного при развитии
у него лихорадки или гипертермии является существенно
более трудной и многогранной. В практике анестезиологии-
реаниматологии существует два метода снижения темпера-
туры тела пациента: фармакологический и физический [61]. 

Как было указано выше, лихорадка и гипертермия яв-
ляются отражением различных патофизиологических со-
стояний, которые отличаются друг от друга, прежде всего,
сохранностью физиологического уровня целеполагания тер-
морегуляции гипоталамическими структурами. При лихо-
радке этот уровень патологически изменен, становясь более
высоким. Это и обуславливает повышение температуры
тела, поскольку терморегуляторные триггеры и эффекторные
ответы начинают функционировать в соответствии с изме-
ненным уровнем точки температурного баланса. При ги-
пертермии уровень целеполагания терморегуляции гипота-
ламическими структурами остается в физиологических
пределах, но ресурс эффекторного ответа оказывается не-
достаточным для купирования дисбаланса между теплопро-
дукцией и теплоотдачей. Учитывая эти патофизиологиче-
ские отличия лихорадки и гипертермии, лечебные подходы
к снижению температуры тела будут также отличаться.   
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Фармакологический метод 
снижения температуры тела при лихорадке 
и гипертермии.
Фармакологическая группа лекарственных препаратов,

снижающих температуру тела при лихорадке, называется
анипиретические, или жаропонижающие препараты. К этому
классу принадлежат нестероидные противовоспалительные
препараты (НПВП) и парацетамол (ацетоминофен). Обе
группы препаратов влияют на уровень простагландина Е2 в
синапсах нейронов преоптического ядра гипоталамуса
[63,64]. Механизм действия НПВП хорошо известен, и он
обусловлен блокадой циклооксигеназы. Механизм действия
парацетамола изучен меньше, однако, также предполагается
его влияние на уровень простагландинов диэнцефальной
области. Эффективность НПВП и парацетамола в целом со-
поставима, однако, есть данные о большей эффективности
парацетамола [64]. 

Как НПВП, так и парацетамол обладает рядом побочных
эффектов. НПВП обладают нефротоксичностью, негатив-
ными эффектами на функцию тромбоцитов, миелосупрес-
сивными эффектами, а также ульцерогенными свойствами,
повышая риск развития желудочно-кишечного кровотечения.
Для более подробного ознакомления с особенностями фар-
макокинетики и фармакодинамики НПВП целесообразно об-
ратиться к следующим обзорам [65,66]. 

Парацетамол обладает дозозависимой гепатотоксичностью
[62]. Безопасной терапевтической дозой парацетамола яв-
ляется 4 гр/сут. При необходимости с большой осторож-
ностью можно использовать парацетомол в суточной дозе
до 6 грамм. Дальнейшее повышение суточной дозы суще-
ственно и достоверно повышает риск развития гепатоток-
сичности. Последняя также с большой долей вероятности
будет реализована при комбинированном использовании
даже небольших доз парацетамола и этилового спирта [67].
Патогенез гепатотоксичности обусловлен истощением глу-
татиона на фоне комбинированного влияния парацетамола
и этилового спирта. Нужно иметь в виду, что далеко не всегда
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сочетанное применение парацетамола и этилового спирта
предполагает целенаправленное использование последнего
пациентом с целью опьянения. Иногда такое сочетанное при-
менение является нецеленаправленным и остается незаме-
ченным. При изготовлении ряда препаратов используется
этиловый спирт. Например, для изготовления парентеральной
формы нимодипина применяют этиловый спирт. При цереб-
ральном вазоспазме вследствие аневризматического субарах-
ноидального кровоизлияния рутинно используют паренте-
ральную форму нимодипина и парацетамол в связи с часто
развивающейся лихорадкой у этой популяции пациентов.
Развитие гепатотоксичности в такой клинической ситуации
может стать вполне реальным сценарием. Для более под-
робного ознакомления с особенностями фармакокинетики и
фармакодинамики парацетамола целесообразно обратиться
к следующим обзорам [68,69]. 

Традиционным для отечественной медицинской школы яв-
ляется использование в качестве жаропонижающих препаратов
наркотических аналгетиков, а также комбинации анальгина
(метамизола натрия) и антигистаминных препаратов первого
поколения, чаще всего, супрастина. Как было указано выше,
жаропонижающими препаратами являются те, которые влияют
на уровень простагландинов в области преоптического ядра
гипоталамуса. Наркотические аналгетики и антигистаминные
препараты не влияют на концентрацию простагландинов.
Строго говоря, эти препараты не являются жаропонижающими,
и не могут быть использованы в качестве первой линии при
коррекции лихорадки. Наркотические анальгетики действи-
тельно приводят к снижению температуры тела, но за счет
уменьшения порога триггирования соответствующего автоном-
ного эффекторного ответа (вазоконстрикция, потоотделение)
[70]. В этой связи наркотические препараты могут быть эф-
фективны как при лихорадке, так и при гипертермии. Однако
механизм их действия существенно отличается от классических
жаропонижающих препаратов. Влияют ли каким-либо образом
антигистаминные препараты на терморегуляторный баланс при
лихорадке или гипертермии в настоящее время не известно.
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Метамизол натрия является жаропонижающим препаратом,
поскольку его основной метаболит 4-N-метиламино-
антипирин является ингибитором синтеза простагландинов,
в том числе и в преоптическом ядре гипоталамуса [71]. Од-
нако метаболиты метамизола натрия обладают настолько
выраженными токсическими эффектами, что во многих стра-
нах этот препарат законодательно запрещен к использованию
в клинической практике [72]. В этой связи следует воздер-
жаться от использования метамизола натрия в практике ане-
стезиологии-реаниматологии с целью снижения температуры
тела пациентов.  

Гипертермия развивается при достаточно широком спектре
различных заболеваний и состояний, каждое из которых
имеет свои патогенетические механизмы [73]. Вне зависи-
мости от этиопатогенеза все состояния, при которых разви-
вается гипертермия, будут резистентны к жаропонижающим
препаратам, но могут оказаться эффективными наркотиче-
ские аналгетики. Вместе с этим для большинства заболева-
ний или состояний, проявляющихся гипертермией, будут эф-
фективны специфические фармакологические модальности
(Табл. 4).

При неэффективности фармакологического снижения тем-
пературы тела и при необходимости ее коррекции, как при
лихорадке, так и при гипертермии следует использовать фи-
зические методы управления температурой тела. Следует
подчеркнуть, что, тактика инициации физических методов
охлаждения существенно отличается при инфекционной ли-
хорадке, неинфекционной лихорадке и при гипертермии.
При инфекционной лихорадке физические методы охлаж-
дения применяют казуистически редко. При неинфекционной
лихорадке у пациентов с церебральными катастрофами фи-
зическое охлаждение используют часто, а его инициация
происходит почти незамедлительно после повышения 
температуры тела, не дожидаясь благоприятных эффектов
фармакологического метода. При неинфекционной лихо-
радке, обусловленной экстрацеребральной патологией, от-
ношение к использованию физических методов охлаждения
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существенно более сдержанное, по сравнению с ситуацией
при церебральной патологии. При гипертермии физические
методы следует начинать, как можно раньше, вместе с фар-
макологическими препаратами, патогенетически уменьшаю-
щими теплопродукцию. Более того, при ряде клинических
ситуаций, связанных с развитием гипертермии, последняя в
принципе не имеет возможности патогенетического фарма-
кологического воздействия. Например, при тепловом ударе
следует использовать исключительно физические методы
охлаждения, поскольку эффективные фармакологические оп-
ции отсутствуют.



Таблица 5. 
Методики физического охлаждения пациента 

в анестезиологии-реаниматологии.

Примечание: ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация; 
ИК – искусственное кровообращение
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Физические методы охлаждения
Среди методик физического охлаждения пациента, которые

используют в практике анестезиологии-реаниматологии, сле-
дует выделить общепризнанные и альтернативные (Табл. 5).
К общепризнанным относятся методики наружного, внут-
рисосудистого и экстракорпорального охлаждения пациента.
К альтернативным методикам относится охлаждение слизи-
стой носоглотки и шеи.

Прежде чем перейти к описанию этих методик, следует
обсудить этапы охлаждения пациента. Выделяют три этапа:
(1) введение (индукция) в гипо- или нормотермию, (2) под-
держание гипо- или нормотермии и (3) согревание пациента. 

В зависимости от клинической ситуации и показаний, по
которым принято решение об охлаждении пациента, введение,
или индукция охлаждения пациента может быть быстрой или
постепенной. Для постепенной индукции следует использо-
вать методики наружного или внутрисосудистого охлаждения
пациента, указанные в табл. 5. Однако ряд ситуаций требуют
быстрой индукции. Например, при выраженной лихорадке 
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у пациента с резистентной внутричерепной гипертензии не-
обходимо быстро снизить температуру тела до целевых
значений во избежание вклинения миндаликов мозжечка в
большое затылочное отверстие и развития у пациента смерти
мозга. 

Наиболее эффективным методом быстрого снижения тем-
пературы тела является введение ледяного кристаллоидного
раствора в дозе 30 мл/кг в течение 30 минут [81]. Скорость
снижения температуры при использовании этого метода до-
стигает 1 – 2 °С в час. В качестве инфузионного раствора
подходит любой кристаллоидный раствор – это может быть
0.9% раствор натрия хлорида или сбалансированный кри-
сталлоидный раствор по типу Стерофундина или Ионосте-
рила. Важно избегать использования гипоосмолярных рас-
творов, которые могут приводить к нарастанию отека мозга
и формированию/нарастанию внутричерепной гипертензии
[82]. Оптимальная температура раствора составляет 4 °С. В
отделениях нейрореанимации должен быть создан запас ле-
дяного кристаллоидного раствора, поскольку необходимость
его использования может появиться в любое время. 

Метод предполагает введение достаточно большого
объема инфузии в течение краткого периода времени. Так,
пациент с массой тела 100 кг должен получить 3000 мл кри-
сталлойдного раствора в течение 30 мин. С этой целью не-
обходимо использовать несколько венозных доступов с па-
раллельным использованием нескольких систем для
внутривенного введения. Не смотря на кажущуюся агрес-
сивность метода, он является безопасным, что подтверждает
наш личный опыт и данные литературы [83]. Вместе с этим,
следует подчеркнуть, что метод болюсного введения ледя-
ного кристаллойдного раствора может быть использован од-
нократно, он подходит исключительно для индукции охлаж-
дения и категорически не подходит для поддержания целевой
температуры тела. 

Итак, при необходимости использования физических ме-
тодов охлаждения в клинической практике анестезиологии-
реаниматологии следует применять методики, указанные 



в табл. 5. Наиболее распространенными, безусловно, яв-
ляются методики наружного охлаждения. Современные ап-
параты имеют систему обратной связи. Производится не-
прерывный мониторинг температуры ядра тела при помощи
температурного датчика в пищеводе или в мочевом пузыре.
Устанавливается целевая температура тела, а аппарат для
достижения и поддержания этого температурного уровня из-
меняет температуру жидкости, которая циркулирует в ман-
жете или матрасе. Аппараты, не имеющие обратной связи о
текущей температуре пациента, не должны использоваться
в практике интенсивной терапии в настоящее время. Эта ре-
комендация основана на том, что использование подобных
устаревших устройств приводит либо к недостаточному
охлаждению с отсутствием достижения целевого темпера-
турного уровня, либо к переохлаждению и поддержанию бо-
лее низкой температуры тела. Оба сценария ассоциированы
с увеличеснием частоты различных осложнений и нежела-
тельных побочных эффектов.

В настоящее время на территории Российской Федерации
доступно несколько систем для наружного охлаждения, ис-
пользующие различной модификации матрасы для изменения
температуры тела пациента: Blanketroll, TrueCool, Гипотерм.
Система Blanketroll имеет наибольший опыт своего исполь-
зования. Она существует на рынке уже более 20 лет, и имеет
три модификации – Blanketroll-I, II и III. Система TrueCool
была разработана Европейскими производителями относи-
тельно недавно, также, как и система Гипотерм. Последняя
система является отечественной разработкой. Все представ-
ленные системы обладают приблизительно одинаковой эф-
фективностью, позволяя снижать температуру тела со ско-
ростью 0.15 – 0.25 °С в час (Табл. 5). 

В отличие от систем с использованием матрасов аппарат
ArcticSun предполагает применение нательных манжет, внут-
ренняя поверхность которых выполнена специальным адге-
зивным гелем. Манжеты циркулярно охватывают туловище
и ноги пациента. Технические решения, реализованные в
аппарате ArcticSun, обеспечивают болбшую площадь кон-
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такта манжет с телом пациента и более плотное прилегание
манжеты к поверхности тела по сравнению с матрасами. В
результате система ArcticSun позволяет эффективнее, чеи
обычные матрасы, охлаждать пациента – скорость снижения
температуры тела достигает 0.6 – 1.5 °С в час (Табл. 5).

Аппарат для внутрисосудистого охлаждения имеет такой
же принцип действия, как и машины для наружного охлаж-
дения. Однако охлаждающая жидкость аппарата для внут-
рисосудистого управления температурой циркулирует в муф-
тах наружной поверхности катетера. Таким образом,
происходит охлаждение непосредственно крови, омывающей
катетер. Для эффективной работы этой системы катетер дол-
жен быть установлен в крупный сосуд, поэтому катетеризи-
руют нижнюю или верхнюю полую вену. Скорость снижения
температуры тела превышает таковую у систем для наруж-
ного охлаждения, достигая 0.7 – 2.1 °С в час (Табл. 5). 

Применение внутрисосудистого охлаждения ассоцииро-
вано с меньшим риском развития мышечной дрожи по
сравнению с наружным охлаждением, поскольку именно в
коже содержится большая доля терморегуляторных аффек-
торных рецепторов, инициирующих мышечнуб дрожь [84].
И это существенное преимущество внутрисосудистой мето-
дики охлаждения по сравнению с наружным охлаждением.
Однако использование внутрисосудистой методики ожи-
даемо ассоциировано с достоверно большей частотой раз-
вития тромботических, тромбоэмболических, в том числе и
летальных, осложнений [85]. Необходимость использования
антикоагулянтных препаратов при проведении внутрисосу-
дистого охлаждения может стать ограничением к примене-
нию этой методики охлаждения при определенных клини-
ческих ситуациях.

Экстракорпоральное охлаждение при помощи аппарата
для экстракорпоральной мембранной оксигенации (ЭКМО)
или для искусственного кровообращения (ИК) является 
высокоэффективной методикой. Скорость снижения темпе-
ратуры при экстракорпоральном охлаждении может дости-
гать 4 °С в час, поэтому она позволяет достигнуть целевой
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температуры тела очень быстро – всего в течение нескольких
десятков минут (Табл. 5). Вероятность появления и выра-
женность мышечной дрожи меньше, чем при наружном
охлаждении, и сопоставима с методикой внутрисосудистого
охлаждения. Использование методики экстракорпорального
охлаждения строго ограничено определенными условиями.
Это либо интраопрационный период с необходимостью оста-
новки кровообращения, либо проведение ЭКМО у реанима-
ционных пациентов. В этой связи экстракорпоральное охлаж-
дение следует считать методикой выбора у пациентов после
экстракорпоральной сердечно-легочной реанимацией (эСЛР).
Последняя представляет собой, по-сути, вено-артериальное
ЭКМО, начатое после остановки сердца при проведении
СЛР. 

Охлаждение носоглотки и шеи представляют собой аль-
тернативные и относительно новые методики охлаждения,
которые, однако, общепризнанными не являются. Рекомен-
дации по их использованию отсутствуют в международных
и национальных протоколах и консенсусных документах.
Тем не менее, они существуют и можно ожидать увеличения
их использования в ближайшей перспективе, поскольку они
обладают целым рядом привлекательных характеристик. Это
простота в использовании, безопасность для пациента, воз-
можность применения на амбулаторном этапе оказания по-
мощи и на уровне приемного отделения. Основной фокус
использования этих методик, главным образом, в рамках
клинических исследований, приходится именно на такие
клинические ситуации. Наиболее ярким примером является
использование этих устройств у пациентов с остановкой
сердца на этапе проведения СЛР [86].

Существует несколько методик охлаждение носоглотки.
Наиболее часто цитируемыми методиками являются BeneC-
hill и CoolStat. Одно из первых упоминаний о применении
назального охлаждения приходится на 2016 год, когда было
опубликовано доклиническое исследование, продемонстри-
ровавшее безопасность и эффективность назального охлаж-
дения. В течение последних нескольких лет появились со-
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ответствующие клинические работы. Скорость охлаждения
при применении назального охлаждения составляет 0.4 –
1.0 °С в час (Табл. 5). 

Патофизиологическим объяснением снижения темпера-
туры тела при охлаждении носоглотки заключается в сле-
дующем. Слизистая носоглотки богато васкуляризирована.
При охлаждении слизистой этой анатомической зоны про-
исходит локальное охлаждении крови, которая оттекает в
кавернозный синус. Через кавернозный синус проходит внут-
ренняя сонная артерия, кровоснабжающая большую часть
головного мозга [87]. Таким образом, происходит снижение
температуры мозга. В настоящее время до конца неизвестно,
тело нагревает головной мозг или головной мозг нагревает
тело. Возможно, реален последний сценарий [87]. В этой
связи становится понятным, почему снижение температуры
слизистой носоглотки способно вначале снизить температуру
головного мозга, а затем – и температуру тела.

Охлаждение шеи в структуре других методик наружного
охлаждения так или иначе используют уже на протяжении
достаточно длительного времени. Однако изолированное
охлаждение шеи с использованием специально созданной
для этой цели машины, является достаточно новой методи-
кой. Скорость охлаждения температуры тела при этой мето-
дики составляет 0.2 –0.6 °С в час (Табл. 5). Патофизиология
этой методики также, как и патофизиология назального
охлаждения, основана на снижении температуры сонных ар-
терий с последующим снижением температуры мозга и тела
пациента.

Поддержание целевого уровня температуры 
и согревание
Поддержание целевого уровня температуры во время

управления ею является важным критерием эффективности
проводимой процедуры и одним из наиболее чувствительных
предикторов успешности проводимого лечения [88]. Ста-
бильность поддержания целевого температурного уровня яв-
ляется функцией двух основных составляющих. 
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Во-первых, это выраженность нарушений терморегуляции
у пациента. Во-вторых, технические особенности работы
используемой системы для управления температурой тела.
Естественно, непревзойденной точностью поддержания це-
левых значений температуры обладает экстракаорпоральная
методика охлаждения. Это объясняется большим объемом
экстракорпорально циркулирующей крови, что позволяет
надежно контролировать температуру тела. Другие методики
охлаждения, к сожалению, существенно уступают экстра-
корпоральной методике в аккуратности поддержания тем-
пературы тела. Большинство современных систем управле-
ния температурой тела, как для наружного, так и для
внутрисосудистого использования, позволяют обеспечить
достаточно стабильный уровень целевой температуры. Ко-
лебания температуры тела на этапе ее поддержания обуслов-
лены, главным образом, тяжестью нарушений температур-
ного гомеостаза реанимационного пациента.

Завершающим этапом в управлении температурой тела
является согревание пациента, скорость которого должна со-
ставлять 0.25 – 0.5 °С в час [89]. Такой узкий интервал ско-
рости должен строго соблюдаться, прежде всего, у пациентов
с внутричерепной гипертензией [37]. 
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ГлАВА 4. 
Периоперационный период: 
нарушения температурного гомеостаза 
и управление температурой тела.

Во время анестезиологического пособия на терморегуляцию
пациента оказывают значительное влияние функциональное
состояние пациента, микроклимат операционной, особенности
хирургического вмешательства и используемые анестезиоло-
гические препараты. Во время операции пациент утрачивает
возможность реализации адекватного эфферентного ответа.
Поведенческий ответ, эффективность которого существенно
превышает эффективность автономного эфферентного ответа,
утрачивается полностью как при общей, так и при регионар-
ной анестезии [1,90-93]. Автономный ответ также не может
быть реализован в полной мере во время анестезиологического
пособия. Так, мышечные релаксанты и регионарные методики
обезболивания ограничивают или полностью нивелируют тер-
морегуляторные возможности мышечной дрожи, как меха-
низма автономного эфферентного ответа. В результате риск
развития непреднамеренной (незапланированной) периопе-
рационной гипотермии существенно возрастает.

Интраоперационно пациент, как правило, получает доста-
точно большой объем инфузионно-трансфузионных сред.
При отсутствии согревания вводимых растворов неизбежно
происходит снижение температуры тела. Использование рас-
творов, которыми хирурги интраоперационно промывают
операционную рану и полости организма (брюшная, плев-
ральная и др.), также является важным фактором, приводя-
щим к развитию непреднамеренной гипотермии. Темпера-
тура воздуха в операционной, как правило, поддерживается
на уровне 19 – 21 °С, что также вместе с вышеперечислен-
ным, является значимым фактором, определяющим развитие
непреднамеренной интраоперационной гипотермии [93,94].

Анестетические фармакологические препараты оказывают
существенное влияние на состояние терморегуляции 
во время анестезиологического пособия. Пропофол, 
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декмедетомедин, десфлуран, изофлуран, фентанил несколько
повышают порог потоотделения [1,96-99]. Однако влияние
вышеперечисленных препаратов на температурный уро-
вень, при котором начинается потоотделение, непостоянно
и является минимальным. Физиологические механизмы,
предотвращающие повышение температуры тела (вазоди-
латация и потоотделение), почти всегда во время анесте-
зиологического пособия остаются сохранными. Адекватное
потоотделение приводит к испарению и рассеиванию теп-
лоты в окружающую среду операционной. В результате пе-
регревания пациента не происходит даже при избыточном
интраоперационном его согревании при помощи одеял и
согревающих фенов.

Внутривенные и ингаляционные анестетики, а также нар-
котические анальгетики значимо понижают порог вазокон-
стрикции и мышечной дрожи [1,96-99]. Среди внутривенных
анестетиков наибольшее влияние на порог вазоконстрикции
и мышечной дрожи оказывает альфа-2-симпатомиметик
центрального действия – дексмедетомидин. Комбинация ин-
галяционных анестетиков с наркотическими анальгетиками
снижают порог вазоконстрикции на 2 – 4 °С. Интересно, что
при использовании большинства анестезиологических пре-
паратов пороги вазоконстрикции и мышечной дрожи пони-
жаются пропорционально, и между ними сохраняется такой
же интервал, как и при физиологических условиях – около 1
°С [1]. Однако есть исключения из этого правила. Суще-
ствуют два фармакологических препарата, которые суще-
ственно, не менее, чем в два раза увеличивают температур-
ный интервал между порогом вазоконстрикции и мышечной
дрожи за счет понижения последнего. Это нефопам и мепе-
редин [100,101]. Мепередин является агонистом мю-опио-
идных рецепторов. Этот препарат не зарегистрирован на
территории Российской Федерации. По химической струк-
туре и своим фармакодинамическим эффектам промедол
наиболее близок к меперидину, что объясняет определенную
эффективность промедола при купировании лихорадки и ги-
пертермии.
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Нефопам является ненаркотическим анальгетиком, меха-
низм действия которого обусловлен воздействием на дофа-
миновые, норадреналиновые и сератониновые рецепторы.
Нефопам профилактирует и эффективно купирует мышеч-
ную дрожь за счет значимого снижения порога ее возникно-
вения. Таким образом, нефопам обладает уникальными фар-
макологическими эффектами, недоступными для других
препаратов, используемых в анестезиологической практике
для борьбы с послеоперационной мышечной дрожью. Учи-
тывая уникальную фармакодинамику нефопам, этот препарат
следует существенно чаще применять у реанимационных
пациентов, которым проводят управляемую нормо- или ги-
потермию.

Боль повышает порог вазоконстрикции, обладая анти-ане-
стетическим эффектом [102,103]. Регионарное обезболива-
ние, обладая про-анестетическим эффектом, также оказывает
влияние на порог автономного эфферентного ответа [104].
Эпидуральная и спинальная анестезия снижают порог вазо-
констрикции и мышечной дрожи приблизительно на 0.6 °С,
что меньше, чем при использовании внутривенных или ин-
галяционных анестетиков и наркотических анальгетиков
[105,106]. Однако направленность изменений порогов авто-
номного эфферентного ответа идентична при регионарной,
ингаляционной, внутривенной анестезии и при использова-
нии наркотических анальгетиков. Чем больше сегментов
спинного мозга вовлечено в регионарную анестезию, тем
более выраженным является её влияние на порог вазокон-
стрикции и мышечной дрожи [107]. Механизм изменения
порога автономного эфферентного ответа при регионарной
анестезии окончательно неясен. Возможно, он заключается
во влиянии на терморегуляторные центры спинного мозга. 

Препараты, используемые для анестезиологического по-
собия, влияют не только на порог автономного эфферентного
ответа, но и на темп его прироста и максимальную интен-
сивность этого ответа. Регионарная анестезия уменьшает
как темп прироста, так и максимальную интенсивность мы-
шечной дрожи приблизительно наполовину по сравнению 
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с физиологическим уровнем [108,109]. В результате эффек-
тивность автономного эфферентного ответа во время прове-
дения регионарной анестезии существенно снижена. Инга-
ляционные анестетики почти не изменяют темп прироста и
максимальную интенсивность потоотделения, однако, суще-
ственно снижают темп прироста вазоконстрикции [102,110].
При этом максимальная интенсивность вазоконстрикции и
мышечной дрожи остается в пределах физиологического
уровня на фоне применения ингаляционных анестетиков
[96,99,111]. 

Следует обратить внимание на то, что мышечная дрожь
на фоне нейроаксиальных методик анестезии гетерогенна
по своему этиопатегенезу. Существует, как минимум не-
сколько причин развития мышечной дрожи при проведении
регионарных методов обезболивания [1,112]. Во-первых,
инициация мышечной дрожи в рамках непосредственной
реализации автономного эфферентного ответа на непредна-
меренное интраоперационное снижение температуры тела.
Во-вторых, инициация мышечной дрожи при развитии ли-
хорадки. В-третьих, инициация мышечной дрожи вследствие
прямой стимуляции холодовых рецепторов местными ане-
стетиками. В-четвертых, инициация, так называемой, нетер-
морегуляторной мышечной активности, которая клинически
и электрофизиологически схожа с терморегуляторной мы-
шечной дрожью. В-пятых, инициация мышечной дрожи
вследствие активации симпатической нервной системы, что
происходит особенно часто на завершающем этапе действия
нейроаксиальной блокады. Однако вне зависимости от этио-
патогенеза мышечной дрожи наиболее эффективным мето-
дом ее профилактики и коррекции является наружное со-
гревание пациента [113]. Вместе с физическим согреванием
эффективными методами профилактики и коррекции перио-
перационной мышечной дрожи является фармакологическое
лечение с использованием нефопама, дексмедетомидина,
сульфата магнезии. 

Таким образом, пациент в периоперационном периоде ока-
зывается достаточно хорошо защищенным от периопера-
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ционного перегревания и незащищен от непреднамеренного
(незапланированного) периоперационного охлаждения. Ку-
мулятивный эффект анестезиологических препаратов на по-
рог автономного эффекторного ответа заключается в одно-
временном повышении триггерного порога тепловых
терморецепторов и снижении триггерного порога холодовых
терморецепторов. В результате этого межпорорговый интер-
вал увеличивается, иногда очень значимо, превышая физио-
логический уровень в 10 раз, и может составлять 2 – 4 °С
[1,96-99]. Эффекторные ответы в условиях воздействия ане-
стезиологических препаратов оказываются, в свою очередь,
не способными адекватно поддерживать температурный го-
меостаз. В результате риск развития непреднамеренного
охлаждения пациента в периоперационном периоде является
крайне высоким. Это определяет необходимость тщательного
контроля температуры тела пациента, а также своевремен-
ного и эффективного управления ею в периоперационном
периоде.
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ГлАВА 5. 
Остановка сердца: 
нарушения температурного гомеостаза 
и управление температурой тела.

История вопроса
Период времени между концом 1990-х и началом 2000-х

годов стал особенным для нейрореаниматологии. В это
время, по-сути, нейрореаниматология, как отдельная специ-
альность, обрела свою независимость. Появились нацио-
нальные и международные общества нейрореаниматологов,
специализированные научные журналы, отделения нейро-
реанимации в составе многопрофильных клиник. Однако ос-
новным атрибутом самостоятельной специальности являются
специфические концепции, рутинно применяющиеся в кли-
нической практике. Именно в это время появились оформ-
ленные нейрореанимационные концепции. В основе любой
концепции в реаниматологии лежит патофизиологический
феномен, реализация которого приводит к развитию леталь-
ного исхода. Для создания концепции необходимы доступные
диагностические возможности, позволяющие выявлять важ-
ные патофизиологическикоторыефеномены, которые, в свою
очередь, определяют варианты течения патологического про-
цесса. Как минимум часть таких патофизиологических фе-
номенов должны быть модифицируемыми. Другими словами,
реаниматолог должен иметь в своих руках терапевтические
инструменты, влияющие на выявляемые патофизиологиче-
ские феномены и изменяющие течение патологического про-
цесса, улучшая исходы заболевания. 

Одной из главных концепций нейрореаниматологии яв-
ляется, без сомнения, нейропротекция. Само понятие ней-
ропротекции было создано задолго до важнейшего для ней-
рореаниматологии периода конца 1990-х – начала 2000–х
годов. Патогенез гипоксически-ишемического повреждения
мозга при остановке сердца и его влияние на исход заболе-
вания были скрупулезно изучены также задолго до этого
знакового для нейрореаниматологии периода. Однако окон-
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чательное формирование концепции нейропротекции при
гипоксически-ишемическом повреждении удалось завершить
только на рубеже 1990-2000-х годов, когда появились ре-
зультаты исследований, продемонстрировавших эффектив-
ность умеренной индуцированной гипотермии. Именно ги-
потермия стала тем инструментом, применение которого
позволило реализовать нейропротекцию и улучшить исходы
при остановке сердца. С другой стороны, именно остановка
сердца стала той патологией, с которой началось чрезвы-
чайно активное изучение возможностей охлаждения при дру-
гих церебральный катастрофах.

Итак, в начале 2000-х годов были завершены рандомизиро-
ванные исследования, продемонстрировавшие достоверное
улучшение результатов лечения пациентов с остановкой сердца
при проведении им умеренной гипотермии (33 – 35 °С)
[114,115]. Полученные результаты позволили национальным
и международным обществам нейрореаниматологов сделать
рекомендации высокого уровня убедительности по исполь-
зованию умеренной индуцированной гипотермии. После вос-
становления кровообращения у всех пациентов, не восста-
новивших сознание, температура тела должна была быть
снижена до 33 – 35 °С, как можно быстрее, но не позднее 6
часов после остановки сердца. Такая температура должна
была поддерживаться в течение 24 часов с последующим
постепенным согреванием.

В течение последующего десятилетия такой подход счи-
тался «золотым стандартом» в реализации концепции ней-
ропротекции у пациентов после остановки сердца. В этот
период времени было проведено множество работ, подтвер-
ждивших правильность этой тактики и ее благоприятные
эффекты на исход заболевания. Такая ситуация продолжалась
до 2013 года, когда были опубликованы результаты много-
центрового рандомизированного исследования, в котором
было сравнено влияние терапевтической гипотермии и нор-
мотермии на неврологические исходы у пациентов с оста-
новкой сердца [116]. В исследование вошло 939 пациентов с
внебольничной остановкой сердца. В группе гипотермии 
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(33 °С) летальность составила 50%, в группе нормотермии
(36 °С) – 48%, а функциональное неврологическое восста-
новление было у 46% и 48% пациентов, соответственно. По-
лученные данные заставили изменить рекомендации про-
фессиональных сообществ по ведению пациентов после
остановки сердца. Было рекомендовано достижение нормо-
термии в течение 6 часов после остановки сердца, восста-
новления кровообращения и при отсутствии восстановления
сознания. Сохранилась рекомендация поддержания терапев-
тической нормотермии в течение 24 часов.

Накопление данных в течение нескольких последующих
лет об особенностях влияния терапевтической нормотермии
на состояние пациентов и на исходы заболевания позволили
сделать вывод о неоднозначности суждения относительно пре-
имуществ терапевтической нормотермии перед терапевтиче-
ской гипотермией. Более того, было показано, что результаты
лечения пациентов с остановкой сердца при использовании
терапевтической нормотермии оказались хуже, чем при гипо-
термии. Интерпретация полученных результатов позволили
предположить следующие причины  этого: (1) поддержание
гипотермии по сравнению с нормотермией достоверно реже
приводит к развитию мышечной дрожи, которая сама по себе
может приводить к ухудшению перфузии и метаболизма по-
врежденных зон головного мозга, агравирую тяжесть уже
имеющегося повреждения мозга; (2) удерживать гипотермию
оказалось технически проще, чем нормотермию – при гипо-
термии отмечается достоверное уменьшение частоты непред-
намеренного перехода температуры тела за пределы целевого
температурного уровня; (3) температура 36 °С, которая в ори-
гинальных работах начала 2010-х годов, была определена как
нормотермия, по своей сути, таковой не является.

Современное состояние вопроса нейропротекции 
после остановки сердца
Основной концептуальной идеей современного подхода к

реализации нейропротекции при гипоксически-ишемическом
повреждении мозга у пациентов с остановкой сердца 
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является, по-сути, предупреждение и максимально ранняя
коррекция лихорадки. Большинство патофизиологических
процессов, запускаемых гипоксически-ишемическим по-
вреждением мозга у пациентов с остановкой сердца, непо-
средственно или опосредовано связаны с температурой [46].
Лихорадка в течение 48 после остановки сердца развивается
почти у половины пациентов, у которых не произошло вос-
становления сознания после восстановления кровообраще-
ния  [117]. Более того, у 41% пациентов, которым управление
температурой тела проводили в течение 24 часов, ее повы-
шение выше 38.7 °С развивалось на следующие сутки после
начала согревания [117,118]. Эти данные позволили сделать
два важных тактических выводов. Во-первых, было сфор-
мировано понимание о необходимости более длительного
управления температурой тела после остановки сердца. Пре-
цизионное управление температурой должно длиться не 24
часа, а, как минимум, 48-72 часов но, возможно, и более
длительно – в течение 4 – 5 суток [119-123]. Во-вторых,
фокус в управлении температурой тела сместился с необхо-
димости обязательного проведения терапевтической гипо-
термии к профилактике развития и незамедлительной кор-
рекции лихорадки с тщательным поддержанием
нормотермии. 

В 2021 году были опубликованы результаты крупного ис-
следования, включившего в себя 1850 пациентов с внеболь-
ничной остановкой сердца. Пациенты были разделены на
две группы. Исходы, как общие, так и неврологические не
отличались между группой с гипотермией (33 °С) и с нор-
мотермией (<37.9 °С). Следует отметить, что в отличие от
работ первой половины 2010-х годов, в которых под нормо-
термией понимали температуру 36 °С, не являющейся, по-
сути, таковой, в этом трайле был выбран температурный
уровень, действительно соответствующий нормотермии. В
результате произошла трансформация концептуальных пред-
ставлений об управлении температурой тела с целью нейро-
протекции при гипоксически-ишемическом повреждении
мозга у пациентов с остановкой сердца. Современные кли-
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нические рекомендации содержат опцию, заключающуюся
в избегании лихорадки и в поддержании температуры тела
ниже 37.6 °С [124].        

Таким образом, современные национальные и междуна-
родные сообщества нейрореаниматологов рекомендуют всем
пациентам с остановкой сердца проводить управление тем-
пературой тела, если не произошло восстановления сознания
после восстановления кровообращения. Управление темпе-
ратурой тела с достижением целевого уровня температуры
должно быть начато в течение 6 часов после остановки
сердца и продолжаться не менее 24 часов. Оптимальная дли-
тельность управления температурой тела остается на усмот-
рение лечащей команды, но, как правило, составляет не менее
48 – 72 часов. Выбор между терапевтической гипотермией
и нормотермией остается в настоящее время на усмотрение
лечащей команды. Однако, в каждом наблюдении важно не
допускать лихорадки и поддерживать температуру тела ниже
37.5 °С.

Влияние  температуры тела на гипоксически-
ишемическое и реперфузионное повреждение мозга
Гипотермия протектирует мозг от ожидаемой ишемии при

операциях с кардиоплегией, а также при остановке сердца,
развившейся вследствие непреднамеренного переохлажде-
ния. Реперфузионное повреждение мозга развивается при
возобновлении церебрального кровотока после восстанов-
ления кровообращения. Терапевтическая гипотермия (33 –
35 °С) достоверно уменьшает выраженность реперфузион-
ного повреждения мозга, что было доказано многочислен-
ными исследованиями на животных [125,126]. Гипотермия,
начатая в течение 15-20 минут после начала реперфузионного
повреждения, оказалась эффективной. Эффективность ги-
потермии достоверно сохранялась, если охлаждение начи-
нали в течение часа после инициации реперфузионного по-
вреждения. Однако наибольшая эффективность гипотермии
при реперфузии была продемонстрирована, если температуру
тела удавалось снизить в максимально ранние сроки во время
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проведения сердечно-легочной реанимации [127,128]. Сле-
дует отметить, что результаты клинических исследований
получили менее оптимистичные результаты. Так снижение
температуры тела на 0.3 °С к моменту восстановления кро-
вообращения при проведении сердечно-легочной реанимации
и на 1.2 °С к 25 минуте после восстановления кровообраще-
ния при помощи методики охлаждения носоглотки не позво-
лило достоверно уменьшить летальность и улучшить функ-
циональные неврологические исходы. Летальность в группе
с и без управления температурой тела во время проведения
сердечно легочной реанимации составила 82% и 84%, соот-
ветственно, а благоприятный неврологический исход разви-
вался у 17% и 14% пациентов, соответственно [129]. Инфузия
ледяного кристаллоидного раствора на догоспитальном этапе
у пациентов с внебольничной остановкой сердца приводила
к достоверному снижению температуры тела к моменту по-
ступления пациента в клинику. Однако не было выявлено
улучшения исходов, тогда как осложнения, обусловленные
использования существенного объема инфузионных раство-
ров, развивались чаще в исследовательской группе [130]. 

Основными патофизиологическими процессами, которые
развиваются вследствие гипоксически-ишемического и ре-
перфузионного повреждения, являются судороги, отек мозга
и нарушения метаболизма клеток мозга. С точки зрения па-
тофизиологии, эти явления представляют собой факторы вто-
ричного повреждения мозга, а, с точки зрения, тактики веде-
ния пациента – терапевтические цели. Лихорадка агравирует
каждый из этих факторов вторичного повреждения мозга.

Судороги и эпилептический статус развиваются, как ми-
нимум у 1/3 пациентов, у которых не произошло восстанов-
ления сознания после остановки сердца и проведения ус-
пешной сердечно-легочной реанимации [131].
Эпилептическая активность является триггером метаболи-
ческих кризов, проявляющихся увеличением лактата и сни-
жением пирувата [132-134]. В результате происходит про-
грессирование ишемического повреждения мозга и
ухудшение исходов заболевания. Лихорадка после остановки
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сердца ассоциирована с достоверным увеличением частоты
развития и тяжести судорог и эпилептического статуса [135].
Терапевтическая гипотермия является эффективной опцией
лечения судорог и эпилептического статуса у нейрореани-
мационных пациентов, в том числе, у больных после оста-
новки сердца [136,137].

После остановки сердца отек мозга развивается у подав-
ляющего большинства тех пациентов, у которых не про-
изошло восстановления сознания после восстановления кро-
вообращения. Формирование внутричерепной гипертензии
вследствие отека мозга происходит относительно редко, а
мониторинг внутричерепного давления не рекомендован для
рутинного использования [138,139]. Тем не менее, внутриче-
репная гипертензия возможна, а лихорадка является факто-
ром, достоверно повышающим не только саму вероятность
ее развития, но и ее выраженность [140]. Охлаждение до
уровня нормо- или гипотермии приводит к уменьшению отека
мозга и снижению внутричерепного давления, что может улу-
чить результаты лечения пациентов с остановкой сердца.  

Гипоксия, ишемия и реперфузионное повреждение мозга
приводят к нарушению метаболизма его клеток [141,142].
Еще одной причиной нарушения метаболизма клеток мозга
после остановки сердца является периваскулярный отек, за-
трудняющий диффузию кислорода [141,143]. Снижение тем-
пературы тела на 1 °С уменьшает церебральный метаболизм
на 5% [125,126,144]. В результате приводит снижение мета-
болических потребностей нейрональных клеток, повышение
их толерантности к гипоксии и ишемии, что в итоге пред-
отвращает гибель этих клеток. 

Дальнейшее развитие концепции – 
индивидуализация управления температурой
Пациенты с остановкой сердца после восстановления кро-

вообращения и отсутствием восстановления сознания пред-
ставляют собой гетерогенную группу пациентов. Гетероген-
ность этой популяции была обозначена, как минимум, два
десятилетия назад, когда было доказано достоверное влияние
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различных вариантов ритма сердца на исход заболевания.
Наличие у пациента желудочковой тахикардии или фибрил-
ляции желудочков с возможностью проведения эффективной
дефибрилляции в момент начала сердечно-легочной реани-
мации определял достоверно лучший исход заболевания в
отличие от пациентов, у которых остановка сердца была об-
условлена любым другим вариантом ритма сердца, при ко-
тором дефибрилляция неэффективна – асистолией, критиче-
ской брадикардией или электромеханической диссоциацией.
На сегодняшний день это положение является доказанным
фактом, и четко отражено в современных клинических реко-
мендациях [145]. 

Очевидно, что наличие у пациента ритма сердца, подле-
жащего дефибрилляции, по сравнению с ритмом сердца, не
подлежащим дефибрилляции, свидетельствует о более бла-
гоприятном прогнозе. Это обусловлено тем, что эффективная
дефибрилляция ассоциирована с меньшим временем не-
эффективного кровообращения и, соответственно, лучшим
общем и неврологическим исходом. Гетерогенность паци-
ентов с остановкой сердца, основаная на вариантах ритма
сердца в момент начала сердечно-легочной реанимации, яв-
ляется одной из причин отсутствия доказанной эффектив-
ности терапевтической гипотермии по сравнению с терапев-
тической нормотермией, когда эти субпопуляции пациентов
анализируют вместе [116]. 

Результаты исследований последних лет оказались крайне
интересными [117,119]. Проведение терапевтической гипо-
термии в течение продленного периода времени (3 – 5 суток)
оказывает достоверно более благоприятные эффекты у про-
гностически более тяжелых пациентов: отсутствие свидетелей
развития остановки сердца, не подлежащий дефибрилляции
ритм сердца, отсутствие восстановление кровообращения
спустя 15 минут после начала сердечно-легочной реанимации
и т.д. В этой популяции пациентов температурный режим 33
– 35 °С в течение 3 – 5 суток оказывается предпочтительнее
температурного режима 36 – 37.5 °С в течение 1 – 2 суток.
При этом у пациентов с прогностически более благоприятными

49



факторами риска (наличие свидетелей развития остановки
сердца, незамедлительное начало наружного массажа сердца,
подлежащий дефибрилляции ритм сердца, восстановление
кровообращения в течение 5 – 10 минут проведения сер-
дечно-легочной реанимации) поддержание температуры тела
33 – 35 °С в течение 3 – 5 суток ассоциировано с ухудшением
исхода заболевания. В этой популяции пациентов благопри-
ятное влияние на исход заболевания оказывает поддержание
температуры тела 36.0 – 37.5 °С в течение 1 – 2 суток.

Похожие результаты были получены в исследованиях, ди-
зайн которых предполагал корреляцию не прогностических
факторов риска, а тяжести клинического состояния пациентов
после остановки сердца с особенностями используемого тем-
пературного режима и исходами заболевания. Терапевтическая
гипотермия (33 – 34 °С) улучшала  исходы у пациентов, нахо-
дившихся после остановки сердца в коме II-III или в кардио-
генном шоке [146]. Летальность в группе гипотермии (33 – 34
°С) составила 78%, в группе нормотермии (36 °С) – 85%, бла-
гоприятный неврологический исход развился у 15% в группе
гипотермии и 5% в группе нормотермии. С другой стороны, у
пациентов в коме I и без признаков кардиогенного шока нор-
мотермия (36 °С) по сравнению с гипотермией (33 – 34 °С)
была достоверно ассоциирована с более высокой выживае-
мостью 78% и 64%, соответственно, а также с лучшим невро-
логическим восстановлением – 75% и 61%, соответственно. 

Тяжесть коматозного состояния в этом исследовании досто-
верно коррелировала с выраженностью отека мозга и наличием
злокачественных электроэнцефалографических паттернов. По-
хожие результаты были получены и в других исследованиях,
выявивших достоверные корреляции между более тяжелым
электроэнцефалографическим или метаболическим (уровень
лактата) статусом и эффективностью гипотермии в сравнении
с нормотермией [20,147,148]. Интерпретация полученных ре-
зультатов свидетельствует о гетерогенности пациентов после
остановки сердца и гипоксически-ишемическим повреждением
мозга с достоверно отличающимся ответом на различные ре-
жимы управления температурой тела. 
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Таким образом, при более тяжелом состоянии пациентов
(наличие факторов неблагоприятного исхода, глубокая кома,
злокачественные электроэнцефалографические паттерны,
кардиогенный шок) терапевтическая гипотермия по сравне-
нию с терапевтической нормотермией достоверно улучшает
исходы заболевания у пациентов с остановкой сердца. На-
оборот, при менее тяжелом состоянии пациентов (отсутствие
факторов неблагоприятного исхода, поверхностная кома, бла-
гоприятные электроэнцефалографические паттерны, ста-
бильная гемодинамика) терапевтическая нормотермия по
сравнению с терапевтической гипотермией достоверно улуч-
шает исходы заболевания у пациентов с остановкой сердца,
а проведение гипотермии в этой субпопуляции пациентов
оказывает негативное влияние на исходы.

Чрезвычайно интересным, с патофизиологической точки
зрения, и важным, с терапевтической точки зрения, является
появившееся совсем недавно объяснение отсутствия очевид-
ных доказательств эффективности управления температурой
тела в общей популяции пациентов после остановки сердца.
Концептуальная идея этого предположения лежит также в
плоскости гетерогенности пациентов, не восстановивших со-
знание после восстановления кровообращения. В многоцент-
ровое исследование FINNRESUSCI вошли все университетские
клиники Финляндии, а также 14 из 15 клиник I уровня этой
страны [149]. Авторы доказали, что лихорадка у пациентов,
находящихся в коме после остановки сердца, имеет различный
генез. Она может быть инфекционной и неинфекционной. Та-
кое разделение было сделано на основании полученных данных
о наличии бактериального воспаления в ранние сроки после
остановки сердца. Дальнейший анализ данных продемонстри-
ровал, что в группе с отсутствием бактериального воспаления,
то есть при неинфекционной лихорадке, эффективность управ-
ления температурой тела было очевидной. Тогда как наличие
бактериального воспаления, то есть инфекционной лихорадки,
было достоверно ассоциировано с отсутствием эффективности
управления температурой тела у пациентов, находящихся после
остановки сердца в коме.
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Таким образом, концептуальная идея о влиянии генеза ли-
хорадки на эффективность управления температурой тела
после остановки сердца является чрезвычайно важным для
дальнейшего развития концепции нейропротекции у паци-
ентов с гипоксически-ишемическим и реперфузионным по-
вреждением мозга после остановки сердца. Если дальней-
шими исследованиями будет доказана корректность этой
концепции, то произойдет изменение парадигмы ведения па-
циентов с остановкой сердца. При повышении температуры
тела выше 37.5 °С после восстановления кровообращения и
при отсутствии восстановления сознания диагностические
усилия должны быть направлены на дифференциальную ди-
агностику генеза лихорадки – инфекционная или неинфек-
ционная. При нифекционной лихорадке будет проводится
терапевтическая нормотермия, а при неинфекционной ли-
хорадке – терапевтическая гипотермия.
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ГлАВА 6. 
Нейрореанимационные состояния 
при церебральных катастрофах: 
нарушения температурного гомеостаза 
и управление температурой тела.

Нейрогенная лихорадка
Термин нейрогенная лихорадка появился в 1936 году, когда

в эксперименте на кошках было показано, что повреждение
переднего гипоталамуса приводит к повышению темпера-
туры тела [150]. В 1940 году при нейрохирургических вме-
шательствах диэнцефальной области у пациентов было опи-
сано повышение температуры тела [151,152]. Позднее было
доказано отсутствие инфекционных причин развития лихо-
радки при повреждении передних отделов гипоталамуса, и
была выявлена ведущая роль простагландина Е для реали-
зации нейрогенной лихорадки [153]. Как уже было отмечено
в предыдущих главах, нейрогенная лихорадка при цереб-
ральных катастрофах может быть обусловлена как первич-
ным, так и вторичным повреждением диэнцефальных струк-
тур. Первичное повреждение соответствующих ядер
гипоталамуса происходит при хирургических вмешатель-
ствах, травме или нарушении мозгового кровообращении в
этой анатомической области. Вторичное повреждение диэн-
цефальных структур развивается вследствие отека-дислока-
ции мозга, ишемии, например, на фоне церебрального вазо-
спазма, а также при воздействии продуктов распада крови,
излившейся в субарахноидальное пространство или парен-
химатозно в область диэнцефальных структур.  

При развитии церебральных катастроф лихорадка у ней-
рореанимационных пациентов развивается у подавляющего
большинства пациентов. По данным различных авторов, её
частота достигает 70% – 90% [154-157]. Как минимум у по-
ловины этих пациентов не удается выявить инфекционный
процесс, что свидетельствует о наличии у них именно ней-
рогенной лихорадки [157]. Таким образом, нейрогенная ли-
хорадка является вариантом неинфекционной лихорадки.
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Развитие нейрогенной лихорадки у нейрореанимационных
пациентов ассоциировано с достоверным повышением ле-
тальности [158-162]. Так, у пациентов с ишемическим ин-
сультом и аневризматическим САК повышение температуры
на 1 °С выше уровня нормотермии повышает относительный
риск неблагоприятного исхода в два раза [163,164]. 

Патогенетическим обоснованием ухудшения исхода при
развитии нейрогенной лихорадки являются многочисленные
патофизиологические процессы: повышение метаболиче-
ских потребностей нейрональных клеток с уменьшением 
их толерантности к церебральной ишемии и гипоксии [165];
повышение внутричерепного давления с развитием внутри-
черепной гипертензии [53]; гиперцитокинемия [166,167];
морфологическое разрушение и функциональное нарушение
гемато-энцефалического барьера [158]; формирование 
метаболических кризов с повышением церебрального лак-
тата и снижением церебрального пирувата (лактат/
пируват >40) [168].

Дифференцировать нейрогенную и инфекционную лихо-
радку у нейрореанимационных пациентов в остром периоде
церебральной катастрофы достаточно трудно. Особенно тру-
ден дифференциальный диагноз инфекционной и нейроген-
ной лихорадки становится при подозрении на развитие ин-
фекции ЦНС у пациентов этой популяции. В опубликованном
недавно международном руководстве Principles and Practice
of Neurocritical Care мы подробно изложили свою точку зре-
ния относительно проблемы инфекции ЦНС у нейрореани-
мационного пациента [169]. Основная проблема заключается
в интерпретации клинической картины и лабораторных дан-
ных исследования ликвора. Излившаяся в субарахноидальное
пространство или желудочковую систему кровь может ими-
тировать изменения, характерные для микробной инвазии
ЦНС. Клиническая картина инфекции ЦНС, в свою очередь,
часто идентична клинической картине повреждения голов-
ного мозга или нивелируется симптоматикой, обусловленной
непосредственно церебральной катастрофой. В таких ситуа-
циях необходим скрупулезный анализ каждого из выявляемых
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клинических симптомов и лабораторных изменений – си-
стемных (лейкоцитоз, уровень С-реактивного белка и про-
кальцитонина) и интракраниальных (цитоз, глюкоза, лактат,
ликвора и результаты его микробиологического исследова-
ния). Вместе с этим необходим поиск и клиническое приме-
нение новых диагностических маркеров и критериев. На-
пример, уровень пресепсина в ликворе, который, по нашим
данным, помогает в диагностике инфекции ЦНС [170]. Не-
смотря на использование всех доступных диагностических
подходов, дифференцировать нейрогенную и инфекционную
лихорадку остается на сегодняшний день трудной задачей.
Это обуславливает высокую значимость исследований, на-
правленных на поиск новых диагностических методик.

Крайне высокая важность точной и быстрой дифферен-
циации нейрогенной и инфекционной лихорадки обуслов-
лена принципиальными отличиями в подходах к ведению
этих разных субпопуляций нейрореанимационных пациен-
тов. Неинфекционная, в случае церебральной катастрофы,
нейрогенная лихорадка должна быть купирована, как можно
раньше, и температура должна строго поддерживаться на
уровне нормо- или гипотермии. Такая тактика достоверно
улучшает исходы заболевания. Тогда как инфекционная ли-
хорадка не должна купироваться просто по факту ее возник-
новения, поскольку снижение температуры тела у пациентов
с инфекционной лихорадкой ассоциировано с достоверным
повышением летальности [171]. Безусловно, есть опреде-
ленные нюансы управления температурой тела у пациентов
с инфекционной лихорадкой, которые будут детально опи-
саны ниже, в главе 7. Повышение летальности и ухудшение
общих исходов, обусловленные искусственным снижением
температуры тела при инфекционной лихорадке, характерно
не только для системных инфекционных процессов, но и
для инфекции ЦНС [161]. 

Таким образом, краеугольным в лечении пациентов с ин-
фекционной лихорадкой является своевременная и адекват-
ная антибактериальная терапия, а в лечении пациентов с
нейрогенной лихорадкой – фармакологические и физические
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методы охлаждения. Безусловно, у нейрореанимационных
пациентов с церебральными катастрофами возможна ком-
бинация инфекционной и неинфекционной лихорадки, когда
должны быть использованы опции лечения, включающие в
себя одновременное применение антибактериальной терапии
и методов охлаждения.

Управление температурой тела 
у пациентов с черепно-мозговой травмой
Лечение пострадавших в остром периоде ЧМТ предпола-

гает обязательный непрерывный мониторинг температуры
ядра тела [37,51]. Оптимальной локацией мониторинга яв-
ляется пищевод или мочевой пузырь [37]. Мониторинг пе-
риферической температуры тела не является адекватным для
лечения этой популяции пациентов [54,172]. Непрерывное
измерение температуры мозга, доступное при проведении
инвазивного мультимодального нейромониторинга, отражает,
безусловно, температуру ядра тела. Однако целый ряд осо-
бенностей ограничивает использование температуры мозга
в качестве единственного ориентира при проведении управ-
ления температурой тела пострадавших с ЧМТ. Во-первых,
температура мозга при тяжелой ЧМТ может существенно,
иногда до 2 °С, отличаться от системной температуры ядра
тела [53,173]. Во-вторых, при использовании температуры
мозга в качестве ориентира целевой температуры при ее
управлении достоверно чаще происходят эпизоды или не-
преднамеренного переохлаждения или недостаточного
охлаждения. Продолжительность таких эпизодов непредна-
меренного ухода за рамки целевых значений температуры
также оказывается достоверно дольше, чем при управлении
температурой тела с под контролем температуры в пищеводе
или в мочевом пузыре [174]. Однако основным фактором,
лимитирующим использование температуры мозга в качестве
целевой, является недостаточное количество исследований,
посвященных изучению особенностей мониторинга темпе-
ратуры мозга у нейрореанимационных пациентов. Таким об-
разом, мониторинг температуры мозга может быть полезен
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при лечении пострадавших с ЧМТ, но ориентироваться при
проведении управления температурой тела необходимо на
температуру пищевода или мочевого пузыря. Последующие
исследования относительно особенностей температуры мозга
у нейрореанимационных пациентов в остром периоде ЧМТ
могут изменить существующие представления.

Пострадавшие с ЧМТ являются особенной для нейрореа-
ниматологии популяцией пациентов. Именно ЧМТ стала па-
тологией, основополагающей для создания важнейшей ней-
рореанимационной концепции лечения внутричерепной
гипертензии. Значимость создания этой концепции трудно
переоценить, поскольку вместе с концепцией нейропротек-
ции она была необходимым условием для выделения нейро-
реаниматологии в отдельную специальность. Чрезвычайно
интересным, с диалектической точки зрения, явилось то, что
краеугольным звеном, как для концепции нейропротекции,
так и для концепции лечения внутричерепной гипертензии,
явилась методика управления температурой тела. 

Мониторинг ВЧД является принципиальным компонентом
ведения всех нейрореанимационных пациентов и постра-
давших с ЧМТ, в особенности [175,176]. Ступенчатый про-
токол коррекции внутричерепной гипертензии, созданный в
Колумбийском университете под руководством профессора
Стефана Майера в 2000-х годах, явился прототипом совре-
менного алгоритма ведения пациентов с мониторингом ВЧД
и напряжения кислорода в ткани мозга [177,178]. Его суть
заключается в разделении опций лечения внутричерепной
гипертензии на 4 уровня в зависимости от степени их агрес-
сивности (Табл. 6). 

Таким образом, управление температурой тела должно
проводиться у всех нейрореанимационных пациентов с ЧМТ.
Лихорадка должны быть незамедлительно купирована. Эта
опция должна быть реализована как у пациентов без внут-
ричерепной гипертензии (базисный уровень), так и при на-
личии внутричерепной гипертензии (уровень 1 и 2). При
этом, если для базисного уровня достаточно поддерживать
температуру ниже 38 °С, то для уровня 1 и 2 целевым уров-
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нем температуры является  36 – 37.5 °С. Умеренную гипо-
термию следует инициировать при наличии внутричерепной
гипертензии, резистентной к терапевтическим опциям
уровня 1 и 2, и, соответственно, при принятии решения о
необходимости перехода к реализации опций уровня 3. 

Очень важным является не допускать колебаний темпера-
туры при ее управлении у пациентов с внутричерепной гипер-
тензией, поскольку быстрое повышение температуры может
привести к дислокации и вклинению мозга. Колебания темпе-
ратуры тела не должны превышать 0.5 °С в час и 1 °С в сутки
[37,179]. Длительность управления температурой тела у ней-
рореанимационных пациентов с ЧМТ не должна ограничи-
ваться какими-либо запрограммированными временными про-
межутками, а должна быть индивидуализирована. Управлять
температурой тела необходимо до тех пор, пока у пациента
есть риск развития внутричерепной гипертензии или вторич-
ного повреждения мозга какого-либо иного генеза [37]. 

В ситуациях, когда была использована гипотермия, согревать
пациента следует медленно, со скоростью не выше 0.025 –
0.05 °С в час [172,180]. Следует помнить о, так называемом,
ребаунд-эффекте, заключающемся в развитии лихорадки
после окончания проведения гипотермии. Основная про-
блема, реализующаяся на этапе согревания, заключается в
развитии внутричерепной гипертензии, которая может раз-
виться даже при контролируемой скорости согревания. В та-
кой ситуации необходимо незамедлительно вернуться к тому
уровню температуры тела, который позволял контролировать
ВЧД на безопасном уровне. 

Управление температурой тела у пациентов 
с острым нарушением мозгового кровообращения.
Острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК)

представляет собой гетерогенную группу патологических
состояний. ОНМК разделяют на ишемический и геморраги-
ческий инсульт. Геморрагический инсульт, в свою очередь,
классифицируют на аневризматическое субарахноидальное
кровоизлияние (аСАК) и внутримозговое кровоизлияние. 



В настоящее время для пациентов с ОНМК вне зависимости
от его вида сформулированы общие подходы к управлению
температурой тела. Безусловно, существует достаточно боль-
шое количество специфических аспектов температурного
гомеостаза, его дисбаланса и деталей управления темпера-
турой тела, характерных для каждой из субпопуляций паци-
ентов с ОНМК. 

Вне зависимости от варианта ОНМК всем нейрореанима-
ционным пациентам с неинфекционной (нейрогенной) ли-
хорадкой, необходимо проводить управление температурой
тела [179,181]. Для непрерывного мониторинга температуры
следует использовать ее измерение в пищеводе или в мочевом
пузыре, а для управления температурой – аппараты для фи-
зического охлаждения с обратной связью [179,50,54]. При
развитии неинфекционной лихорадки температуру следует
снизить в течение, как минимум, одного часа ниже 37.5 °С
[179,182,183]. В зависимости от клинической ситуации ее
следует поддерживать в пределах 36.0–37.5 °С, однако оп-
тимальным является 36.5–37.0 °С [179,184,185]. Рутинное
использование терапевтической гипотермии у пациентов с
ОНМК, по современным консенсусным представлениям, не
показано [179]. Вместе с этим существует большое количе-
ство индивидуальных особенностей каждой конкретной кли-
нической ситуации, когда решение относительно необходи-
мости проведения гипотермии остается на усмотрение
лечащей команды (см. ниже). 

Как и для пострадавших с ЧМТ у пациентов с ОНМК сле-
дует избегать колебаний температуры более 0.5 °С в час и 1 °С
в сутки [50]. Общим правилом управления температурой тела,
в полной мере относящегося и к нейрореанимационным па-
циента с ОНМК, является раннее выявление и агрессивная
коррекция мышечной дрожи, которая сама по себе может
приводить к аггравации повреждения мозга [186-188]. При
прекращении использования охлаждающих систем у паци-
ентов с ОНМК так же, как и у пострадавших с ЧМТ, возможно
развитие ребаунд-эффекта с формированием лихорадки, ре-
зистентной к фармакологическим методам лечения [50].  

60



Управление температурой тела 
у нейрореанимационных пациентов 
с ишемическим инсультом.
У пациентов с ишемическим инсультом лихорадка, раз-

вивающаяся как в ранние сроки (1–3 сутки), так и отсрочено
(первые 7 суток), достоверно ассоциирована с ухудшением
общих и неврологических исходов. Это касается исходов и
острого периода инсульта, и спустя три месяца заболевания
[189]. Неинфекционная лихорадка у пациентов с ишемиче-
ским инсультом развивается в первые сутки заболевания, а
ее пик приходится на вторые сутки [189]. Чем длительнее
лихорадка, тем хуже исходы у пациентов с ишемическим
инсультом [190-192]. 

Не смотря на очевидную связь между лихорадкой и не-
благоприятными исходами у пациентов с ишемическим 
инсультом, с одной стороны, а также многочисленными до-
казательствами эффективности гипотермии при гипоксиче-
ски-ишемическом повреждении мозга, с другой стороны, до
сих пор нет убедительных доказательств благоприятного
влияния гипотермии на исходы у нейрореанимационных па-
циентов с ОНМК по ишемическому типу. Было проведено
огромное количество исследований разного уровня доказа-
тельности, изучавших различные режимы гипотермии, сроки
ее инициации и длительность. Были изучены самые различ-
ные комбинации терапии – варианты реперфузионной тера-
пии в комбинации с гипотермией, декомпрессивная гемик-
раниоэктомия в комбинации с гипотермией. Были выполнены
мета-анализы, изучавшие результаты многочисленных ис-
следований гипотермии у пациентов с ишемическим инсуль-
том [193]. По каким-то непонятным причинам все эти работы
не позволили однозначно доказать эффективность гипотер-
мии хоть в какой-то группе или подгруппе пациентов с ише-
мическим инсультом. 

Еще совсем недавно складывалось впечатление, что про-
филактика лихорадки с поддержанием температуры тела 36.0
– 37.5 °С при ишемическом инсульте является, воможно, един-
ственным оптимальным подходом в концепции управления
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температурой тела. Однако результаты самых последних ра-
бот, в том числе и итоги системного анализа литературных
данных подарили определенную надежду. Binda D с колле-
гами пришли к выводу, что системная гипотермия (<36.5 °С)
в комбинации с интраоперационным селективным интраар-
териальным инфузионным охлаждением приводит к досто-
верному улучшению как общих исходов, так и неврологиче-
ских исходов спустя три месяца после заболевания [193].
Интраоперационное селективное интраартериальное инфу-
зионное охлаждение является новой методикой управления
температурой тела у нейрореанимационных пациентов. Без-
условно, эта методика требует дальнейшего активного из-
учения, но уже полученные на сегодня данные являются об-
надеживающими. 

Управление температурой тела 
у нейрореанимационных пациентов 
с аневризматическим субарахноидальным 
кровоизлиянием.
Пациенты с аСАК представляют собой одну из наиболее

тяжелых групп нейрореанимационных пациентов, для ко-
торых лихорадка является типичным клиническим проявле-
нием их заболевания [194]. Многочисленными исследова-
ниями доказана взаимосвязь между лихорадкой и более
высокой частотой развития отсроченной церебральной ише-
мии на фоне церебрального вазоспазма, а также с неблаго-
приятными исходами заболевания [195-198]. Более выра-
женная и продолжительная лихорадка достоверно
ассоциирована с худшими исходами у нейрореанимацион-
ных пациентов с аСАК [199,200]. У нейрореанимационных
пациентов с аСАК  доказана взаимосвязь между лихорадкой
и следующими патологическими церебральными феноме-
нами: увеличение метаболических потребностей нейрональ-
ных клеток и повышение ими потребления кислорода, уве-
личение концентрации возбуждающих нейротрансмиттеров
и свободных радикалов, ишемическая кортикальная распро-
страняющаяся деполяризация, повышение внутричерепного
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давления, повреждение гематоэнцефалического барьерыа,
инициация и агравация эпилептиформной активности с фор-
мированием рефрактерного эпилептического статуса [201-
206]. Все эти феномены являются факторами вторичного по-
вреждения мозга.

Ставшим уже классическим рандомизированное иссле-
дование, проведенное в Колумбийском университете 
и опубликованное в 2010 году, продемонстрировало досто-
верное улучшение общих исходов острого периода заболе-
вания, а также неврологических исходов спустя 3 и 12 
месяцев у пациентов, которым проводили терапевтическую
нормотермию в течение двух недель после разрыва цереб-
ральной аневризмы [207]. Две недели – это тот период,
когда тяжесть церебральной дисфункции определяет, глав-
ным образом, церебральный вазоспазм, а все вышепере-
численные факторы вторичного повреждения мозга утяже-
ляют течение вазоспазма. Именно по этой причине
консенсусная точка зрения заключается в целесообразности
поддержания температуры 36.0 –37.5 °С у нейроренаима-
ционных пациентов в течение 14 суток после разрыва 
церебральной аневризмы.

Ряд исследований выявили интересный феномен у паци-
ентов с тяжелым аСАК, заключающийся в развитии спон-
танной гипотермии в первые двое суток [208]. При этом фак-
торы раска развития гипотермии в острейшем периоде не
отличаются от таковых у пациентов с развитием лихорадки.
Это пациенты с массивным субарахноидально-вентрикуляр-
ным кровоизлиянием, с обязательным распространением
крови в полость III желудочка. Гипотермия у этих пациентов
сохраняется, как правило в течение двух суток, а затем, на 
3 – 5 сутки развивается лихорадка. Появление лихорадки
обычно совпадает с развитием церебрального вазоспазма.
Повторный пик лихорадки развивается позднее, на 10-14
сутки и обусловлен уже инфекционными осложнениями. Та-
кая динамика характерна как для пациентов с феноменом
гипотермии в ранние сроки после аСАК, так и у больных с
классической динамикой температуры тела. 
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Проведенные исследования не выявили принципиальных
отличий  в исходах между группами, в которых температуру
поддерживали на уровне ниже 37.5 °С, 37.5 – 37.9 °С и 37.9
– 38.3 °С [208]. Таким образом, для нейрореанимационных
пациентов с аСАК, как и для пациентов с ишемическим ин-
сультом остается открытым вопрос о патофизиологической
сути лихорадки. Является ли она просто эпифеноменом или
реальным звеном в патогенезе повреждения мозга остается
до конца непонятным. Также не ясно, при каком уровне тем-
пературы, если считать ее патологическим фактором, она
становится фактором, повреждающим головной мозг. В сло-
жившейся концептуальной ситуации место для гипотермии
у пациентов с аСАК может быть только при реализации про-
токола коррекции внутричерепной гипертензии, вероятность
развития которой достаточно высока у этой нейрореанима-
ционной популяции больных. 

Управление температурой тела 
у нейрореанимационных пациентов 
с внутримозговым кровоизлиянием
Внутримозговое кровоизлияние развивается относительно

редко, составляя 10 – 20% от всех типов ОНМК [209-211].
Однако результаты лечения этого варианта ОНМК остаются
наихудшими по сравнению с дригуми типами церебрального
инсульта. Треть пациентов с внутримозговым кровоизлия-
нием умирает в остром периоде заболевания, а спустя 6 ме-
сяцев после начала заболевания только около 20% среди вы-
живших обретают функциональную независимость от
посторонней помощи [212-217]. 

Тяжесть состояния пациентов и неблагоприятные исходы
при внутримозговом кровоизлиянии обусловлены целом рядом
патофизиологических особенностей. Во-первых, это непо-
средственное повреждение мозга гематомой, определяемое
размером, локализацией и распространением кровоизлияния,
а также увеличением ее размеров – осложнения, типичного
для первых суток заболевания [218,219]. Во-вторых, повыше-
ние внутричерепного давления вследствие формирования до-
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полнительного объема в интракраниальном пространстве
[218]. В-третьих, каскад нейротрансмиттерных и цитотокси-
ческих эффектов, проявляющихся разрушением гемато-энце-
фалического барьера, срывом ауторегуляции мозгового кро-
вотока, формированием цитотоксического и вазогенного отека
мозга и инициацией апоптоза [220,221]. В-четвертых, пери-
фокальная зона отека вещества мозга, вносящая свой суще-
ственный вклад в развитие внутричерепной гипертензии [222].

Следует подчеркнуть особую патофизиологическую важ-
ность формирования перифокального отека. Отек развива-
ется быстро, а его пик наступает между первой и второй не-
делей заболевания. Развитие перифокального отека
паренхимы мозга имеет три стадии: (1) активация коагуля-
ционного каскада; (2) повышения уровня тромбина; (3) ин-
гибирование синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) [223-225].
Первая стадия характеризуется повышением интерстици-
ального осмотического давления, приводящим к накоплению
жидкости в перифокальной зоне паренхимы мозга. На второй
стадии происходит активация воспаления и инициация кас-
када комплемента в паренхиме перифокальной зоны, и, со-
ответственно, разрушение гематоэнцефалического барьера
вокруг гематомы. Третья стадия характеризуется гиперпро-
дукцией свободных радикалов и нейрональной гибелью в
зоне перифокального повреждения вещества мозга. 

Строго говоря, если пациент выживает после кровоизлия-
ния, то дальнейшую тяжесть состояния и исход заболевания
во многом определяет именно течение перифокального отека
паренхимы мозга. В этой связи два подхода лечения паци-
ентов с внутримозговым кровоизлиянием имеют особенное
значение: (1) удаление или уменьшение объема крови и (2)
профилактика и коррекция перифокального отека вещества
мозга. Тактику и стратегию удаления гематомы определяет
исключительно нейрохирургическая команда клиники [226-
229]. Таким образом, важнейшая задача нейрореанимацион-
ной команды заключается в правильном ведении перифо-
кального отека паренхимы мозга у пациентов с
внутримозговым кровоизлиянием.
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Наиболее эффективным методом интенсивной терапии,
направленным на уменьшение перифокального отека яв-
ляется управление температурой тела. Безусловно, важное
значение имеет поддержание нормального уровня натрия и
артериального давления с недопущением развития гипонат-
ремии и артериальной гипотензии. Однако нормонатремия
и артериальная нормотензия позволяют предотвратить даль-
нейшую агравацию перифокального отека, но не приводят к
профилактике его развития и не являются опциями, направ-
ленными на его коррекцию. Таким образом, единственным
эффективным методом интенсивной терапии, благоприятно
влияющим на состояние перифокальной зоны мозга, является
управление температурой тела. Крайне важным является то,
что в отличие от других вариантов ОНМК – ишемического
инсульта и аСАК – исследованиями были доказаны благо-
приятные эффекты гипотермии, как на общие, так и на нев-
рологические исходы [216,230,231]. 

Результаты проведенных исследований позволили прийти
к важному консенсусному решению относительно тактики
управления температурой тела у пациентов с внутримозго-
вым кровоизлиянием [216,230-232]. Пациентам, не нуждаю-
щимся в хирургическом удалении гематомы, следует прово-
дить терапевтическую гипотермию (<36.5 °С) в течение, как
минимум, 48 часов. При этом длительность гипотермии, учи-
тывая пик развития перифокального отека паренхимы мозга,
приходящегося на вторую неделю заболевания, может быть
существенно пролонгирована. 

Пациентам, нуждающимся в удалении гематомы, рекомен-
довано начинать гипотермию (<36.5 °С) до операции. В ин-
траоперационном периоде параллельно с продолжением си-
стемной гипотермии (<36.5 °С) рекомендовано проведение,
так называемого, локального интракрацеребрального внут-
риполостного охлаждения [232]. Длительность системной
гипотермии (<36.5 °С) в послеоперационном периоде должна
составлять не менее 48 часов. Однако, как и у пациентов с
внутримозговым кровоизлиянием, не нуждающихся в опе-
рации, у больных с необходимостью хирургического удаления

66



гематомы длительность гипотермии может быть увеличена с
учетом клинической картины, патофизиологических данных
о течении перифокального отека и решений лечащей команды. 

Методика локального интракрацеребрального внутрипо-
лостного охлаждения является, очевидно, новым направле-
нием в управлении температурой тела. С патофизиологиче-
ской точки зрения, эта методика может оказать
благоприятные эффекты на течение перифокального отека
паренхимы мозга. Интраоперационно после удаления внут-
римозговой гематомы образуется полость, которую орошают
физиологическим раствором, имеющим температуру 33.5
°С. Это позволяет добиться необходимых благоприятных
эффектов, обусловленных охлаждением ткани поврежден-
ного мозга. Более низкая температура может привести с ло-
кальной вазоконстрикции и коагулопатии, которые, в свою
очередь, станут причиной развития ишемии и повторного
кровоизлияния [233]. В этой связи правильное температурное
целеполагание при проведении локального интракрацереб-
рального внутриполостного охлаждения является принци-
пиальным компонентом этой  перспективной методики. Без-
условно, необходимо проведение дальнейших исследований,
которые будут изучать особенности проведения локального
интракрацеребрального внутриполостного охлаждения у па-
циентов с внутримозговым кровоизлиянием.

Управление температурой тела 
у нейрореанимационных пациентов с дисавтономией.
Вегетативная нервная система регулирует функциональное

состояние гладкомышечной мускулатуры, а также желез внут-
ренней и внешней секреции [234]. Тем самым вегетативная
нервная система фактически регулирует постоянство внут-
ренней среды организма, в том числе, и температурный го-
меостаз, как часть общего гомеостаза. В этой связи законо-
мерным является то, что центрами регуляции вегетативной
нервной системы и температурного гомеостаза являются одни
и те же анатомические структуры: диэнцефальная область,
ствол головного мозга, спинальные центры [235,236]. 
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Церебральные катастрофы часто приводят к повреждению
вышеперечисленных анатомических структур, что является
причиной формирования дисбаланса симпатической и пара-
симпатической системы. Формируется дисавтономии. Термин
дисавтономия используется в различных областях медицины и
патофизиологии на протяжении достаточно длительного вре-
мени. Однако авторами создания концепции дисавтономии в
интенсивной терапии являются Рудигер и Сингер. Авторы пред-
положили доминирование симпатической нервной системы над
парасимпатической при развитии у пациента критического со-
стояния, например, вследствие сепсиса. Также авторы предло-
жили эффективный способ коррекции дасавтономии [237]. Эта
тактика, заключающаяся в одновременном назначении дексме-
детомедина и бета-блокаторов, продемонстрировала свою эф-
фективность в виде улучшения исходов заболевания.

Авторы не акцентировали внимание на температурном го-
меостазе. Однако можно предположить, что дисавтономия
приводит к развитию лихорадки. Эпидемиологическим об-
основанием этого является обычное для сепсиса развитие
лихорадки у реанимационных пациентов, а патофизиологи-
ческим обоснованием – известные эффекты  патологического
повышения тонуса симпатической системы. Одним из клас-
сических проявлений симпатического шторма является по-
вышение температуры тела. 

В нейрореанимационной литературе существуют два тер-
мина, которые, по своей патофизиологической сути, крайне
близки к дисавтономии. Это диэнцефальный синдром и па-
роксизмальная симпатическая гиперактивность. Оба эти тер-
мина имеют фактически единое происхождение. Создали
эти понятия Пенфилд и Рассел еще в первой половине ХХ
века при наблюдениями за пациентами как взрослого, так и
детского возраста с опухолями диэнцефальной области
[238,240]. Термин пароксизмальная симпатическая гипер-
активность появился гораздо позднее, уже в XXI [240,241]. 

Патофизиологическим механизмом развития как диэнце-
фального синдрома, так и пароксизмальной симпатической
гиперактивности является симпатический шторм. Морфо-
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логическим субстратом, выявляемым при МРТ-исследовании
головного мозга, является повреждение диэнцефальных и
стволовых структур головного мозга [242]. Клиническая кар-
тина включает в себя тахикардию, гипергидроз, различные
варианты нарушений мышечного тонуса и движений, гипер-
термию/лихорадку [238].  

Терминологическая путаница возникает по причине того,
что изолированный дисбаланс вегетативной нервной системы
как у нейрореанимационных, так и у общереанимационных
пациентов почти никогда не развивается. Клиническая кар-
тина всегда многогранна. К симптоматике вегетативного дис-
баланса добавляется достаточно большое количество симп-
томов, обусловленных повреждением других отделов ЦНС,
а также других жизненно важных органов и систем. 

Таким образом, повреждение анатомических структур, ре-
гулирующих функциональное состояние вегетативной нерв-
ной системы, приводит к гиперактивации сипатической нерв-
ной системы. В настоящее время в нейрореанимационной и
общереанимационной литературе встречается, как минимум,
три термина – диэнцефальный синдром, пароксизмальной
симпатической гиперактивности и дисавтономия. Вероятно,
наиболее удобным и патофизиологически точным является
термин дисавтономия. Предпочтительнее является исполь-
зование именно этого термина. 

При дисавтономии (диэнцефальном синдроме / пароксиз-
мальной симпатической гиперактивности)  происходит ру-
тинное повышение температуры тела, Повышение темпера-
туры тела у пациентов с дисавтономией утяжеляет состояние
пациента и ухудшает исход  его заболевания. По своей сути,
повышение температуры тела при дисавтономии может быть
как лихорадкой, так и гипертермией. В этой связи диффе-
ренциация лихорадки и гипертермии является принципиаль-
ным у этой популяции пациентов. Важность такой диффе-
ренциации заключается в различной терапевтической тактике.
Лихорадка требует контроля над ней с избеганием повышения
температуры выше 38.1 °С, тогда как гипертермия требует
подержания терапевтической нормотермии (36.5 – 37.5 °С).
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ГлАВА 7. 
Критические состояния в общереанимационной
практике: нарушения температурного гомеостаза 
и управление температурой тела.

В общереанимационной практике повышение темпера-
туры тела может быть в рамках развития любого из возмож-
ных патофизиологических состояний – гипертермии, инфек-
ционной или неинфекционной лихорадки, а также их
комбинаций. Безусловно, наиболее частым в общереанима-
ционной практике патофизиологическим феноменом, про-
являющимся повышением температуры тела, является ин-
фекционная лихорадка. Как правило, она развивается при
критических состояниях и ассоциирована с наличием вне-
больничных или нозокомиальных инфекционных заболева-
ний. Внебольничная и нозокомиальная пневмония, нозоко-
миальная инфекция мочевыделительной системы, синусит
и сепсис являются наиболее частыми причинами инфек-
ционной лихорадки у общереанимационных пациентов.

Управление температурой тела при умеренной 
инфекционной лихорадке (37.5 – 39.5 °С) 
у общереанимационного пациента. 
Влияние лихорадки на исходы реанимационных пациентов

изучались в ряде исследований. Были получены противо-
речивые результаты. Часть исследований показала, что ли-
хорадка является независимым предиктором летального ис-
хода у реанимационного пациента, тогда как другая часть
работ не выявила влияния лихорадки на исходы заболевания
[243,171,244-245]. Только в двух из этих исследований при
анализе влияния лихорадки на исходы учитывали наличие
или отсутствие у реанимационного пациента сепсиса или
других инфекционных осложнений [171,245]. При наличии
сепсиса у реанимационного пациента лихорадка не приво-
дила к изменению летальности [171]. Ретроспективный ана-
лиз 636 051 реанимационного пациента позволил выявить,
что лихорадка выше 39 °С, развившаяся в первые сутки
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после поступления в отделение реанимации, благоприятно
влияла на исходы, если причиной поступления больного в
реанимацию был сепсис или другое инфекционное заболе-
вание [245]. Наименьшая летальность у реанимационных
пациентов с сепсисом регистрируется при пиковых значениях
температуры 39 – 39.4 °С [245]. По данным FACE трайла,
при пиковых значениях лихорадки выше 39.5°С летальность
достоверно ниже у реанимационных пациентов с инфек-
ционной лихорадкой по сравнению с группой реанимацион-
ных пациентов с неинфекционной лихорадкой [171]. Искус-
ственное снижение температуры тела в этой субпопуляции
общереанимационных пациентов приводят к ухудшению ис-
ходов заболевания и к развитию различных осложнений и
побочных эффектов, ассоциированных с применением ме-
тодик охлаждения.

Таким образом, при умеренной инфекционной лихорадке
(37.5 – 39.5 °С) у общереанимационного пациента снижение
температуры тела не показано, поскольку оно ассоциировано
с ухудшением исходов заболевания, в том числе, и с повы-
шением летальности.

Управление температурой тела при неинфекционной
лихорадке, при выраженной (выше 39.5 °С) 
и/или длительной (дольше 5 – 7 суток) 
инфекционной лихорадке. 
Летальность у общереанимационных пациентов досто-

верно выше при выраженной и длительной лихорадке. Так,
летальность при лихорадке выше 39.5 °С достоверно выше,
чем при температуре 38.3-39.5 °С (20.3% и 12%, соответ-
ственно, р<0.0001) [243,246]. Точно также летальность при
лихорадке, сохраняющейся более 5 суток, достоверно выше
по сравнению с лихорадкой длительностью меньше 5 суток
(62.5% и 29.6%, соответственно, р<0.0001) [155,247]. Целе-
вым уровнем температуры при винфекционной лихорадке
должен быть уровень умеренной лихорадки (37.5 – 39.5 °С),
а при неинфекционной лихорадке следует стремиться до-
стижения нормотермии (36°С – 37.5°С). Это обусловлено
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тем, что неинфекционная лихорадка у общереанимационных
пациентов не имеет никаких благоприятных эффектов. При
температуре выше 37.5°С у общереанимационных пациентов
с неинфекционной лихорадкой отмечается тенденция к ухуд-
шению исходов, а при температуре выше 38.3°С достоверно
ухудшаются исходы, в том числе, достоверно повышается
28-суточная летальность [171]. 

При принятии решения о необходимости снижения тем-
пературы тела у общереанимационного пациента следует
всегда начинать с фармакологического метода. Препаратами
выбора являются НПВП и парацтамол.

Мета-анализ не выявил ни благоприятного, ни негатив-
ного влияния антипиретической терапии НПВП на исходы
заболевания у реанимационных пациентов с сепсисом или
другими инфекционными осложнениями [248,249]. Дизайн
одного из наиболее крупных рандомизированных много-
центровых трайлов по изучению влияния НПВП на исходы
у реанимационных пациентов с сепсисом включал в себя
использования ибупрофена в дозе 10 мг/кг или плацебо
каждые 6 часов в течение 48 часов [250]. В результате
было выявлено, что в группе, получавшей ибупрофен, тем-
пература тела была достоверно ниже, но 30-суточная ле-
тальность в группах не отличалась: 37% в группе с ибу-
профеном и 40% в группе плацебо. Другие исследования,
меньшие по количеству включенных пациентов, также по-
казали эффективное снижение температуры тела при ис-
пользовании НПВП у реанимационных пациентов, но не
смогли продемонстрировать убедительного влияния на ис-
ходы [251,252]. При этом в половине опубликованных ис-
следований удалось определить позитивные, а в половине
– негативные тренды влияния НПВП на исходы, которые,
однако, не достигали уровня статистической достоверно-
сти. Влияние парацетамола у реанимационных пациентов
было изучено при проведении крупного многоцентрового
ретроспективного обсервационного исследования, в кото-
рое вошло 15 818 реанимационных пациентов с самой раз-
нообразной патологией [253]. В результате было показано,
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что использование парацетамола достоверно ассоцииро-
вано с уменьшением летальности. Особенностью иссле-
дования было то, что инфекционные осложнения были ве-
рифицированы только у 57.7% пациентов. Результаты
проспективного рандомизированного исследования HEAT,
в которое вошло 700 реанимационных пациентов с лихо-
радкой, продемонстрировали отсутствие влияния параце-
тамола на исходы у реанимационных пациентов с инфек-
ционной лихорадкой [254].

При выборе НПВП, парацетамола или комбинации этих
препаратов следует учитывать риски развития побочных эф-
фектов используемых лекарств в каждой конкретной клини-
ческой ситуации. Обсуждение побочных эффектов НПВП и
парацетамола приведено выше (см. Глава 3).

При неэффективности фармакологической коррекции ли-
хорадки (неинфекционной или выраженной и/или длитель-
ной инфекционной) у общереанимационного пациента, ве-
роятно, целесообразно применение физических методов
охлаждения. Следует отметить относительно небольшое ко-
личество исследований, посвященных применению методов
физического охлаждения у общереанимационных пациентов. 

Рандомизированное многоцентровое исследование, изу-
чавшее влияние терапевтической нормотермии (36.5°С–
37.0°С) на исходы 200 общереанимационных пациентов с
лихорадкой, септическим шоком и ИВЛ, выявило следующие
результаты [255]. Во-первых, современные аппараты наруж-
ного охлаждения с системой обратной связи способны эф-
фективно снижать температуру тела в самой тяжелой по-
пуляции пациентов с сепсисом. Во-вторых, на фоне
проведения наружного охлаждения потребность в вазопрес-
сорных препаратах достоверно, в три раза снижали в течение
48 часов. В-третьих, управление температурой тела приво-
дило к достоверному снижению 14-суточной летальности.
Однако в дальнейшем показатели летальности в группах вы-
равнивались. К моменту окончания лечения пациентов в от-
длении реанимации и в госпитале летальность в группах не
отличалась. 
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Дизайн другого исследования включал в себя сравнение
агрессивной тактики управления температурой тела у об-
щереанимационных пациентов с травмой и лихорадкой
(парацетамол при температуре более 38.5°С и физическое
охлаждение при температуре выше 39.5°С) с более кон-
сервативной тактикой (использование парацетамола и на-
ружного охлаждения при достижении температуры тела
выше 40°С) было прекращено досрочно [256]. Планиро-
валось включить в исследование 672 пациента, но после
предварительного анализа первых 82 наблюдений было
выявлено достоверное повышение 28-суточной летально-
сти в группе с агрессивной тактикой управления темпера-
туры тела. Одним из наиболее значимых факторов, который
мог оказать влияние на полученные результаты и за кото-
рый критикуют авторов этого исследования, является тот
факт, что группу с агрессивной тактикой в 100% наблюде-
ний составили пациенты с инфекцией, тогда как в группе
с консервативной тактикой пациенты с инфекцией соста-
вили 75%, а в 25% наблюдений были пациенты с неин-
фекционной лихорадкой. 

Таким образом, при выраженной (выше 39.5 °С) и дли-
тельной (дольше 5 – 7 суток) инфекционной лихорадке, а
также при неинфекционной лихорадке у общереанима-
ционных пациентов следует начинать управление темпе-
ратурой тела. При неинфекционной лихорадке следует
стремиться к нормотермии (36–37.5°С). При нфекционной
лихорадке трудно однозначно сформулировать корректные
целевые значения. Вероятно, это должен быть уровень
37.5–38.3°С. Начинать снижение  температуры у общереа-
нимационного пациента следует с фармакологического
лечения. Охлаждение обшереанимационного пациента фи-
зическими методами показано при неэффективности фар-
макологического лечения, а также при развитии нестабиль-
ности гемодинамики.
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Управление температурой тела 
общереанимационного пациента при гипертермии.  
Лечение пациентов с гипертермией имеет свои особенно-

сти. При гипертермии неэффективны ни парацетамол, ни
НПВП [257]. Обязательным является проведение этиопато-
генетического лечения пациента с гипертермией (см. глава
3). Эффективное лечение пациента со злокачественной ги-
пертермией невозможно без использования дантролена. При
нейролептическом синдроме необходимо как можно раньше
исключить использование центральных дофаминовых анта-
гонистов. В тяжелых случаях эффективным оказывается ис-
пользование дантролена. При тепловом ударе важно, как
можно быстрее необходимо добиться снижения температуры
тела, прежде всего, методами физического охлаждения [258].
Учитывая то, что тепловой удар представляет собой провос-
палительное состояние, есть данные об эффективности сте-
роидов и рекомбинантного активированного протеина С
[259,260]. При гипертермии у пациентов с серотониновым
синдромом важно вовремя диагностировать это состояние и
отменить серотонинергические препараты. Иногда может
потребоваться физическое охлаждение.

Таким образом, принцип управления температурой тела
общереанимационного пациента при гипертермии любого
генеза отличается от ведения пациентов с инфекционной ли-
хорадкой. При гипертермии необходимо как можно быстрее
снизить температуру тела до уровня нормотермии (36.0 –
37.5 °С) с последующим скрупулезным поддержанием этих
целевых значений на фоне проведения специфического этио-
патогенетического лечения.  

Управление температурой тела у пациентов с РДС
Респираторный дистресс-синдром (РДС) представляет со-

бой классическое общереанимационное состояние, ассоции-
рованное с высокой летальностью. Не смотря на колоссаль-
ные усилия, предпринимаемые всем международным
научным сообществом и направленные на улучшение исходов
при РДС, не удается добиться госпитальной летальности при
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этом состоянии менее 40% [261]. Повышение температуры
тела является типичным для пациентов с РДС. При этом, ка-
ким образом повышение температуры тела и ее управление
влияют на исходы РДС остается предметом дискуссий.

Исследование, проведенное еще в 2015 году Schell-Chaple
с соавторами, выявило прямо пропорциональную зависи-
мость между температурой тела у пациентов с РДС и выжи-
ваемостью: чем выше температура, тем лучше выживаемость
[262]. Повышение температуры тела пациента с РДС приво-
дило к снижению риска развития летального исхода на 15%.
Пандемия COVID-19 отчетливо продемонстрировала иную
зависимость – чем выше температура тела при COVID-19-
ассоциированном РДС, тем ниже выживаемость [263].

Крайне интересная концепция была создана Fang с со-
авторами на основании результатов исследования, опубли-
кованного в 2023 году [264]. Авторы пришли к выводу, что
при доказанном инфекционном процессе и, соответственно,
при развитии инфекционной лихорадки у пациента с РДС,
исход был достоверно лучше по сравнению с теми, у которых
температура составляла 36.5 – 36.9 °С. При этом летальность
оказалась наибольшей, и она была достоверно выше, у па-
циентов с температурой 36.5 – 36.9 °С. Не было выявлено
различий в исходах среди подгрупп пациентов, у которых
температура была такой сама по себе или причина отсутствия
лихорадки заключалась в искусственном управлении темпе-
ратурой тела, то есть при целенаправленном терапевтическом
предотвращении лихорадки у пациентов с РДС. Однако, при
отсутствии инфекционного процесса, то есть при неинфек-
ционной лихорадке, или при гипертермии наибольшая ле-
тальность была в группе пациентов с температурой тела
выше 38.5 °С. Безусловно, при РДС и отсутствии инфекции,
вероятно, речь идет о неинфекционной лихорадке, а не о ги-
пертермии. Однако, дифференцировать неинфекционную ли-
хорадку и гипертермию у пациента с РДС почти невозможно. 

Таким образом, РДС стала еще одной патологией, для ко-
торой была доказана крайне высокая значимость дифферен-
циации инфекционной лихорадки от других причин повы-
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шения температуры тела (неинфекционная лихорадка или
гипертермия). Эта значимость продиктована, прежде всего,
определением тактики в управлении температурой тела. При
инфекционной лихорадке попытка снижения температуры
тела, вероятно, приведет к повышению летальности. При
неинфекционной лихорадке и при гипертермии, напротив,
сохраняющееся повышение температуры тела, вероятно,
приведет к повышению летальности.

Дисавтономия, метаболизм 
и управление температурой тела
В предыдущей главе, посвященной проблеме нейрореани-

мационных состояний при церебральных катастрофах, была
обсуждена проблема дисавтономии и ее тесной связи с нару-
шением температурного гомеостаза. Также была описана
одна из концепций интенсивной терапии – концепция дека-
техоламинизации. Её суть заключается в блокировании ги-
персимпатомиметического состояния при помощи одновре-
менного назначения бета-блокаторов и альфа-адреномиметика
центрального механизма действия (дексмедетомидина). Реа-
лизация этой концепции продемонстрировала свою досто-
верную эффективность при лечении пациентов с сепсисом.

Пандемия COVID-19 выявила важнейшую общереани-
мационную проблему. Достаточно быстро после начала
пандемии, уже в 2020 году, стало очевидным, что резуль-
таты вено-венозной экстракорпоральной мембранной ок-
сигенации (ВВ-ЭКМО) при COVID-19-ассоциированном
РДС существенно хуже по сравнению с ВВ-ЭКМО у па-
циентов с РДС другой этиологии. При ведении пациентов
с COVID-19-ассоциированном РДС при помощи ВВ-
ЭКМО наша лечащая команда в своей рутинной практике
использовала принципы декатехоламинизации с целью по-
нижения сердечного выброса пациента для уравнивания
последнего с искусственным сердечным выбросом и до-
стижением адекватных параметров оксигенации. Клини-
ческим обоснованием использования концепции декате-
холаминизации была тахикардия, рутинно выявляемая у
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подавляющего большинства пациентов с COVID-19 тяже-
лого течения и, особенно, у пациентов с COVID-19-
ассоциированным РДС. Как правило, тахикардия у таких
пациентов оказывалась рефрактерной к проводимой рит-
моурежающей терапии. 

Нами было проведено исследование, посвященное этой
проблеме. Был набран клинический материал, в которой во-
шли пациенты с COVID-19-ассоциированным РДС, требую-
щие использования ВВ-ЭКМО. Всем пациентам проводили
мониторинг дисавтономии при помощи холтеровского мо-
ниторинга ЭКГ. Анализ и интерпретация полученных данных
был проведен уже по завершению набора материала. Это
совпало с окончанием пандемии и формированием штаммов
вируса, редко приводящих к развитию COVID-19-
ассоциированного РДС. 

У всех пациентов, вошедших в исследование, была вы-
ялена дисавтономия [265]. Каково же было наше удивление,
когда гиперсимпатического состояния не было выявлено
ни в одном из наблюдении. Напротив, у всех пациентов
было определено грубое превалирование парасимпатиче-
ской системы над симпатической. При фенотипе, проявляю-
щемся повышенным тонусом парасимпатического отдела
вегетативной нервной системы и низким тонусом симпа-
тического отдела, ЧСС была достоверно выше, чем у па-
циентов с повышенным тонусом парасимпатического от-
дела и нормальным тонусом симпатического отдела
вегетативной нервной системы. С точки зрения банальной
патофизиологической логики, должно быть наоборот. Вы-
явленный феномен был назван нами «вегетативным пара-
доксом». С учетом полученных результатов, стало понятно,
почему концепция декатехоламинизации оказалась не-
эффективной у пациентов с COVID-19-ассоциированным
РДС, требующим применения ВВ-ЭКМО. У этих пациентов
просто отсутствовал субстрат для действия бета-блокаторов
и дексмедетомидина – не было гиперсимпатикомиметиче-
ского состояния, а было сформировано гиперпарасимпати-
комиметическое состояние.
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Именно этот патофизиологический феномен (гиперпара-
симпатикомиметическое состояние), не описанный ранее,
возможно, является основной причиной существенно худших
результатов проведения ВВ-ЭКМО при COVID-19-
ассоциированного РДС по сравнению с ВВ-ЭКМО при РДС
другой этиологии. По результатам проведенного нами ис-
следования мы спекулятивно предположили, что единствен-
ным эффективным методом коррекции нарушений оксиге-
нации, не смотря на проведение ВВ-ЭКМО при
COVID-19-ассоциированном РДС, могла бы стать индуци-
рованная гипотермия. Именно гипотермия была бы способна
корригировать «вегетативный парадокс» за счет снижения
метаболических потребностей организма, уравнивания
собственного и искусственного сердечного выброса и ста-
билизации показателей газообмена при проведении ВВ-
ЭКМО у пациентов с COVID-19-ассоциированным РДС. 

Гипотермия действительно понижает метаболизм и мета-
болические потребности [266]. Терапевтическая гипотермия
может действительно оказаться полезной при проведении
ВВ-ЭКМО [267]. Однако такой интерпретации взаимосвязи
между дисавтономией, COVID-19-ассоциированным РДС,
ВВ-ЭКМО, метаболизмом и управлением температуры тела
в анестезиологии-реаниматологии ранее сделано не было.

Уже после осознания этих глубинных взаимоотношений
в нашу клинику поступила пациентка с РДС, клиническое
наблюдение которой необходимо привести. 

Пациентка К, 36 лет поступила в клинику первичной гос-
питализации с разрывом правостороннего тубоовариального
абсцесса, левосторонним пиосальпингсом, распространен-
ным гнойно-фибринозным перитонитом. Пациентка была
оперирована, выполнено удаление абсцесса, произведена са-
нация брюшной полости. В послеоперационном периоде раз-
вился сепсис, РДС. Была начата ИВЛ, и на 10 сутки после
поступления в клинику первичной госпитализации паци-
ентка была переведена в ФМБЦ имени А.И. Бурназяна
ФМБА России для проведения ВВ-ЭКМО. При поступлении
было выполнено КТ-исследование грудной клетки (Рис. 3).
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При поступлении пациентка была в седации, гемодина-
мически нестабильная с потребностью в инфузия норадре-
налина в дозе 0,15 мкг/кг/мин. ИВЛ проводили через трахе-
остомическую трубку с агрессивными параметрами. Не
смотря на это p/f-индекс составлял 0.7. Начато В-В ЭКМО с
параметрами: скорость 6000 об/мин, поток 5,2 л/мин, поток
кислорода на мембрану оксигенатора 2 л/мин. Эти параметры
позволили стабилизировать показатели газообмена. Была на-
чата продленная вено-венозная гемодиафильтрация, анти-
бактериальная терапия в соответствии с данными микро-
биологических исследований. 

Сохранялась гемодинамическая нестабильность с потреб-
ностью в введении норадреналина. Обращала на себя вни-
мание тахикардия 110-130 ударов в минуту, резистентная к
проводимой ритмоурежающей терапии. Гиповолемия была
исключена, пациентка получала адекватное обезболивание
наркотическими аналгетиками, достаточную седацию и мио-
релаксацию. Спустя сутки относительно стабильной ситуа-
ции по состоянию газообмена на фоне прежних параметров
ИВЛ, ВВ-ЭКМО и проводимой седации, обезболивания и
миорелаксации внезапно развилась десатурация до 80% с
соответствующими изменениями газового состава артери-
альной крови. Температура была 36.8 – 37,.2  °С. Было при-
нято решение о проведении гипотермии (35 °С). 

Гипотермия позволила в течение двух часов стабилизи-
ровать параметры газообмена. Длительность гипотермии со-
ставила проводили в 72 часа. Все это время пациентке про-
водили заместительную почечную и антибактериальную
терапию, энтеральное питание. Затем пациентка была по-
степенно согрета до 37 – 37.5 °С. В течение последующих 4
суток параметры газообмена оставались стабильными. Од-
нако не удавалось снизить ни параметры ИВЛ, ни параметры
ЭКМО. На 9 сутки после начала ЭКМО повторился эпизод
десатурации с развитием гипоксемии. Пациентку вновь ввели
в умеренную гипотермию (35 °С), которую проводили в тече-
ние последующих 72 часов.  

Повторное согревание стало успешным. Постепенно уда-



рис. 3. КТ-исследование грудной клетки при поступлении пациентки 
в ФМБЦ им А.И. Бурназяна.

    

рис. 4. КТ-исследование грудной клетки при выписке пациентки 
из ФМБЦ им. А.И. Бурназяна.
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лось снизить параметры ИВЛ и затем – ЭКМО. Длительность
ЭКМО составила 17 суток, ИВЛ – 31 сутки. После удаления
трахеостомической трубки пациентка была переведена в про-
фильное отделение, а затем, спустя 45 суток пребывания в
нашем стационаре была выписана домой в стабильном со-
стоянии. Перед выпиской было выполнено контрольное КТ-
исследование грудной клетки, выявившее почти полный ре-
гресс РДС (Рис. 4).

Таким образом, представленное клиническое наблюдение
наглядно демонстрирует клиническую ситуацию, в которой
невозможно было добиться успеха любым другим способом
за исключением управления температурой тела и проведением
терапевтической гипотермии. Безусловно, эта зона использо-
вания управления температурой тела требует дальнейшего из-
учения, которое осложняется, прежде всего, сложностью уча-
ствующих патофизиологических феноменов. В концепции
использования низкой температуры у пациентов с тяжелым
РДС, требующих проведения ВВ-ЭКМО, оказываются ин-
тимно переплетенными феномен дисавтономии, метаболиче-
ских процессов во время критического состояния, грубых на-
рушений газообмена и температурного гомеостаза. Каждый
из этих феноменов и состояний является предметов оживлен-
ных научных дискуссий, а некоторые из них, например,
дисавтономия, до сих пор не имеют четких дефинитивных



границ. Когда такие трудные, с патофизиологической и кли-
нической точек зрения, феномены и состояния оказываются
переплетенными в рамках одного клинического наблюдения,
ситуация усложняется кратно. Однако погружение именно в
такие наблюдения открывают новые перспективы для эф-
фективного использования концепции управления темпера-
турой тела в анестезиологии-реаниматологии.

Согревание у общереанимационных пациентов. 
Согревание общереанимационных пациентов необходимо

проводить при непреднамеренно развившейся гипотермии
и при переохлаждении [268]. В наиболее тяжелых ситуациях,
когда гипотермия привела к асистолии или, когда функцио-
нирование сердечно-сосудистой системы неэффективно, сле-
дует использовать экстракорпоральные методики поддержа-
ния жизнеобеспечения – вено-артериальную ЭКМО [269].
При ЭКМО согревание пациента происходит гораздо эффек-
тивнее по сравнению со стандартными методиками. 

В последние годы появилась концепция об эффективности
индуцированной умеренной гипертермии у реанимационных
пациентов с сепсисом и спонтанной гипотермией [270]. Эта
гипотеза основана на убедительных данных о том, что па-
циенты с «септической гипотермией» имеют достоверно
хуже исходы по сравнению с пациентами с сепсисом и уме-
ренной лихорадкой (37.5 – 39.5°С). Так, по данным одного
из исследований, посвященного анализу исходов в зависи-
мости от того, какой максимальный уровень температуры
был у пациента во время течения септического процесса,
было выявлено, что летальный исход развивался у 14% па-
циентов с нормотермией, у 22% пациентов с температурой
35.0 – 35.9 °С, у 38% пациентов с температурой 32 – 34.9 °С,
у 60% пациентов с температурой ниже 32 °С, у 18% пациен-
тов с умеренной лихорадкой, у 21% пациентов с выраженной
лихорадкой и у 30% пациентов со смешанными нарушениями
температурного гомеостаза [271]. Другие авторы демонстри-
руют схожие результаты [244,254,271,273].  В связи с этим
было сделано предположение, что согревание пациента с
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«септической гипотермией» окажет благоприятное воздей-
ствие на исходы. Однако прежде, чем сформулировать убе-
дительные рекомендации, должны быть проведены иссле-
дования высокой степени достоверности.

Таким образом, активное согревание пациента, в том числе
и с помощью экстракорпоральных методик поддержания
жизнеобеспечения, необходимо проводить у пациентов с не-
преднамеренной гипотермией при переохлаждении. Также
следует иметь в виду возможные благоприятные эффекты
индуцированного согревания у пациентов с, так называемой,
«септической гипотермией».

Нарушение температурного гомеостаза 
и управление температурой тела 
у пациентов  с ожогами.
С точки зрения нарушений температурного гомеостаза,

пострадавшие с ожоговой травмой, представляют собой осо-
бую группу общереанимационных пациентов, и требуют от-
дельного обсуждения. Тяжелая термическая травма, разви-
вающаяся при повреждении более 30% площади поверхности
тела, приводит к персистирующему гиперметаболическому-
гиперкатаболическому ответу. Синдром гиперметаболизма-
гиперкатаболизма (СГГ) становится ключевым в патогенезе
полиорганной дисфункции, разрушения мышц, развития ин-
фекционных осложнений [273]. Выраженность СГГ прямо
пропорциональна площади ожогового повреждения, а также
имеет тесную корреляцию с гипердинамическим паттерном
кровообращения и нарушениями температурного гомеостаза
[274,275]. Энергетические затраты кратно повышаются при
развитии СГГ, главным образом, по двум причинам: (1) фор-
мирование гиперсимпатикомиметического состояния; (2)
компенсация потерь теплоты [276].

Потеря теплоты у пациентов с ожогами полиэтиологична
и происходит почти на всех этапах лечения. Утрата защитной
функции кожи, предотвращающей потери теплоты, является,
безусловно, ведущей причиной потери теплоты у пациентов
с ожогами. Чем больше площадь ожогового повреждения,
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тем более выражена потеря теплоты. Воспаление кожных по-
кровов, инициируемое ожоговым повреждением, а также ис-
пользование влажных повязок также повышают потери теп-
лоты через ожоговые поверхности. Вынужденное длительное
пребывание пациента с ожоговым повреждением в обнажен-
ном виде при проведении необходимого осмотра и обработки
ран на первых этапах лечения приводят к существенной по-
тери теплоты. Пострадавшие с ожоговой травмой, особенно,
при развитии у них ожогового шока, нуждаются в проведении
массивной инфузионно-трансфузионной терапии [277]. Ис-
пользование не согретых инфузионных растворов комнатной
температуры является значимым фактором, приводящим к
развитию непреднамеренной гипотермии. Многочисленные
и длительные оперативные вмешательства и перевязки ожо-
говых поверхностей с соответствующим влиянием анесте-
зиологических препаратов (см. глава 4) представляют собой
еще один значимый фактор развития гипотермии у этой ка-
тегории общереанимационных пациентов [278,90,279]. 

Существует несколько направлений терапии пациентов с
ожоговой травмой, относящихся к управлению температурой
тела: (1) коррекция СГГ; (2) повышение температуры воздуха
в операционной или отделении реанимации; (3) использова-
ние устройств для наружного согревания и подогрева инфу-
зионно-трансфузионных растворов.

Как было указано выше СГГ приводит к повышению тем-
пературы тела. С патофизиологической точки зрения, при
СГГ развивается неинфекционная лихорадка и/или гипер-
термия. Опциями коррекции СГГ являются следующие: ран-
нее начало энтерального питания и физической реабилита-
ции, применение бета-блокаторов (пропранолол),
применение анаболической терапии (оксандролон), исполь-
зование рекомбинантного гормона роста, инсулинотерапия
[273,280-282].

Температура окружающей среды – операционной или от-
деления реанимации – является важным фактором, опреде-
ляющим, как саму температуру тела пострадавшего с ожо-
говой травмой, так и уровень метаболизма. Чем больше
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площадь повреждения кожных покровов, тем большее значе-
ние приобретает температура воздуха помещения, где нахо-
дится пациент. Ожоговые пациенты представляют собой уни-
кальную группу реанимационных пациентов в плане высокой
зависимости от темепратуры окружающей среды.

Ранние исследования продемонстрировали благоприятные
эффекты повышения температуры окружающей среды [283].
Стандартной температурой операционной является 19 – 23 °С.
Авторы продемонстрировали, что повышение температуры
воздуха в операционной до 30 – 40 °С приводит к стабиль-
ному поддержанию интраоперационной нормотермии у ожо-
говых пациентов с обширными повреждениями (площадь
повреждения >30 – 40%). Также было доказано благопри-
ятное воздействие повышенной температуры в операцион-
ной на на метаболизм у пострадавших с ожогами. Вместе с
этим, были показаны негативное влияние высокой темпе-
ратуры в операционной, как на самого пациента, так и на
операционную бригаду [284-292]. Более поздние исследо-
вания не сумели доказать благоприятных эффектов повы-
шение температуры окружающей среды на исходы у ожо-
говых пациентов. В итоге, в настоящее время методика
повышения температуры в операционной рутинно не ис-
пользуется.

Методики наружного согревания – различные согреваю-
щие фены и матрасы – рутинно и успешно используют в
практике анестезиологии-реанимации (см. глава 3). Однако
пострадавшим с ожоговой травмой, особенно при обширном
поражении, часто невозможно безопасно использовать эти
устройства с учетом специфики патологического процесса.
Безусловно, это затрудняет поддержание нормотермии у па-
циентов с ожогами, являясь значимым фактором риска раз-
вития непреднамеренной гипотермии. Использование у по-
страдавших с ожоговой травмой систем, согревающих
вводимые инфузионно-трансфузионные растворы, является
необходимым [293]. Это особенно актуально на ранних эта-
пах оказания помощи, когда объемы внутривенно вводимой
жидкости оказываются большими. 
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Учитывая выше описанную специфику использования со-
гревающих систем, особенное значение для ожоговых па-
циентов приобретает система внутривенного управления
температурой тела. Классическим представителем этой кон-
цептуальной системы управления температурой тела яв-
ляется устройство TermoGard, Zoll. Данные литературы сви-
детельствуют о высокой эффективности аппарата TermoGard
в достижении и поддержании целевой температуры тела у
реанимационных пациентов с ожоговой травмой [294-296].
Вместе с этим следует помнить о  вероятных осложнениях,
прежде всего, тромбоэмболических и инфекционных при
использовании систем для внутривенного управления тем-
пературой тела.

Чрезвычайный научный и практический интерес пред-
ставляет новая концепция, относящаяся к управлению тем-
пературой тела пострадавших с ожоговой травмой и заклю-
чающаяся в проведении терапевтической гипотермии в
остром периоде ожоговой болезни [297]. Доклинические ис-
следования продемонстрировали, что гипотермия достоверно
уменьшает воспаление и метаболизм у животных с моделью
ожогового повреждения [298]. Клинические исследования
продемонстрировали достоверное улучшение заживления
ожоговой поверхности и достоверное снижение необходи-
мости проведения хирургического лечения ожоговых ран
при проведении терапевтической гипотермии [299]. Без-
условно, эта концепция нуждается во всестороннем и скру-
пулезном изучении. Однако само по себе ее появление в ане-
стезиолого-реанимационном научно-практическом поле
заслуживает адекватного внимания.

Таким образом, управление температурой тела у постра-
давших с ожоговой травмой является одним из приоритетных
направлений проводимой интенсивной терапии в этой по-
пуляции общереанимационных пациентов. Достижение и
поддержание номротермии, а также своевременная коррек-
ция синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма с умень-
шением метаболических затрат является классической и важ-
ной анестезиолого-реанимационной задачей, которая
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отражена в клинических рекомендациях по  ведению паци-
ентов с ожогами. Вместе с устоявшимися представлениями
об управлении температурой тела у этой категории реани-
мационных пациентов, в литературе существуют сформули-
рованные концепции, меняющие терапевтические подходы
к этой проблеме. Так, например, применение у реанимацион-
ных пациентов терапевтической гипотермии в остром пе-
риоде ожоговой болезни, очевидно, может стать перспектив-
ным. Однако эта концепция нуждается в дальнейших
исследованиях.
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ГлАВА 8. 
Осложнения терапевтической нормотермии 
и гипотермии.

В главе 3 описаны клинически значимые побочные эф-
фекты и осложнения фармакологических препаратов, наи-
более часто используемых в практике анестезиологии-реа-
ниматологии для при управлении температурой тела. Эта
глава посвящена обсуждению побочных эффектов и ослож-
нений, обусловленных непосредственным воздействием це-
левой температуры, достигаемой при помощи физического
охлаждения пациента.

Любой метод лечения имеет определенные побочные эф-
фекты и осложнения. Чем менее физиологичным является
метод лечения, тем выше частота и шире спектр побочных
эффектов и осложнений. Охлаждение пациента с последую-
щим поддержанием у него пониженной температуры не яв-
ляется физиологичным. Чем дальше целевой уровень тем-
пературы тела от значений нормотермии, тем выше
вероятность развития различных побочных эффектов и
осложнений, в том числе и достаточно тяжелых.

Гипотермия влияет на сердечно-сосудистую систему. Ти-
пичными проявлениями является урежение ЧСС и развитие
различных аритмий. При проведении умеренной гипотермии
(33 – 35 °С) у пациентов всегда происходит урежение ЧСС,
как правило, с развитием той или иной степени выраженно-
сти брадикардии [300,301]. Однако она почти никогда не
приобретает характер жизненно угрожающей. Тем не менее
вполне вероятным сценарием является снижение на этом
фоне сердечного выброса и затем – развитие артериальной
гипотензии. 

Гипотермия приводит к развитию гипокалиемии и гипо-
магнезиемии, а также вызывает гиперсимпатомиметическое
состояние [302-304]. Эти изменения вместе с непосредствен-
ным влиянием температуры на миокард и проводящую си-
стему сердца приводят к аритмиям различной тяжести в за-
висимости от выраженности гипотермии. Так, при
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температуре 33 – 35  °С  происходит удлинение интервала
QT. При температуре 30 – 32 °С высокий риск развития фиб-
рилляции предсердий, а при температуре ниже 30 °С – фиб-
рилляции желудочков, часто оказывающейся резистентной
к дефибрилляции [303,304]. Кроме этого, при выраженной
гипотермии (<28 °С) на ЭКГ может появиться J-волна, ими-
тирующая подъем сегмента ST. 

Развивающаяся при гипотермии гипокалиемия вызвана
не только ренальными потерями калия, но и температуро-
зависимым перемещением калия между вне- и внутрикле-
точным пространством. Так, при гипотермии происходит пе-
ремещение ионов калия во внутриклеточное пространство
из внеклеточного, а при согревании – наоборот, во внекле-
точное пространство из внутриклеточного [303,304]. Это
приводит к развитию гиперкалиемии при согревании, осо-
бенно, если согревание происходит быстро, а на этапе про-
ведения гипотермии производили восполнение уровня калия.
Иногда во время согревания пациента гиперкалиемия может
достигать критических значений с развитием гемодинами-
чески значимой атриовентрикулярной блокады и даже аси-
столии. Эта проблема становится особенно актуальной, если
у пациента есть хроническая или острая почечная дисфунк-
ция. В этой связи важным является не только тщательное
мониторирование уровня калия на всех этапах проведения
гипотермии (индукция, поддержание, согревание), но и про-
думанный подход к коррекции гипокалиемии на этапе ин-
дукции и поддержания гипотермии. Вполне достаточным
будет поддержание уровня калия на его нижней границе
нормы (3.5 ммоль/л). Незначительно сниженные значения
калиемии на этих этапах гипотермии будут являться более
безопасными, чем значения калиемии 4.5-5.0 ммоль/л. 

Снижение температуры тела приводит к холод-инду-
цированной вазоконстрикции, повышению общего пери-
ферического сосудистого сопротивления (ОПСС) и, со-
ответственно – к повышению постнагрузки сердца [305].
Гипотермия повышает сосудистую проницаемость и экс-
травазацию жидкости, что, в свою очередь, приводит
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к повышению вязкости крови и гематокрита. Считается, что
снижение температуры тела на каждый градус ниже 36.5 °С
приводит к повышению гематокрита приблизительно на 4-
6% на [303,304]. 

Еще одной причиной гиповолемии является, так назы-
ваемый холодовой диурез. Причиной его развития является
снижение синтеза и секреции антидиуретического гормона,
обусловленного охлаждением [306,307]. Фактически про-
исходит формирование несахарного мочеизнурения (диа-
бета). При неэффективности восполнения потерь жидкости
с развитием гипернатриемии следует рассмотреть вопрос о
целесообразности и безопасности использования десмопрес-
сина ацетата с заместительной целью.

Гипотермия приводит к коагулопатии и повышает риск
развития геморрагических осложнений за счет негативного
влияния на состояние тромбоцитарного и плазменного ком-
понентов гемостаза [303,304]. Гипотермия способна увели-
чить протромбиновое и активированное частичное тромбо-
пластиновое время (ПВ и АЧТВ), а также снизить аггрегацию
тромбоцитов [308]. Однако такие негативные эффекты ги-
потермии на систему гемостаза характерны почти исключи-
тельно для температуры менее 33 °С. Современные клини-
ческие рекомендации, касающиеся проведения
терапевтической нормотермии (36 – 37.5 °С) и умеренной
гипотермии (33 – 35 °С), не требуют проведения профилак-
тических мероприятий, направленных на профилактику раз-
вития коагулологических нарушений.

Ранние работы, посвященные клиническому применению
гипотермии, демонстрировали негативные эффекты охлаж-
дения на функционирование ЖКТ [309]. Однако позднее
было доказано, что нормотермия (36 – 37.5 °С) и умеренная
гипотермия (33 – 35 °С) почти не влияют на моторику ЖКТ
[310,311]. Вместе с этим, при проведении терапевтической
нормотермии и гипотермии функция ЖКТ должна быть тща-
тельно мониторирована. Наша команда провела научное ис-
следование, посвященное эндокринопатиям критического
состояния, в том числе и у пациентов, нуждающихся в про-
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ведении управления температурой тела. Одним из основных
результатов этой работы стало формирование клинических
критериев тиреоидной дисфункции критического состояния
(ТДКС), которые включают в себя сочетание брадикардии,
гипотермии (или отсутствие лихорадки при наличии отчет-
ливых признаков инфекционного процесса) и гастростаза
(изолированного или вместе с парезом кишечника) [312]. 

Эта трида симптомов у пациентов, находящихся в крити-
ческом состоянии, настолько важна и почти патогномонична
для диагностики ТДКС, что, по-сути, отодвигает на второй
план диагностическое значение уровней тиреоидных гормо-
нов. Очевидно, что терапевтическая нормотермия или гипо-
термия маскирует ТДКС и делает невозможным ее своевре-
менную диагностику на основании клинических данных. В
свою очередь, вовремя не корригированная гормонами щи-
товидной железы тиреоидная дисфункция приведет к разви-
тию тяжелого пареза ЖКТ, внутрибрюшной гипертензии и
абдоминального компартмент-синдрома. Формируется за-
мкнутый круг, результатом которого может явиться летальный
исход. В этой связи необходимо подчеркнуть принципиаль-
ную важность высокой настороженности реаниматолога в
плане своевременной диагностики ТДКС при проведении те-
рапевтической нормотермии и гипотермии.

Гипотермия оказывает влияние на функцию иммунной
системы. Было показано, что гипотермия снижает мобиль-
ность и фагоцитарную активность лейкоцитов  [303,304].
Также было показано ухудшение функциональной активно-
сти системы комплемента на фоне гипотермии [314]. Однако
работы, демонстрирующие негативные эффекты на иммун-
ную систему, либо относятся к ранним, либо являются до-
клиническими. Клинические работы последнего десятилетия
свидетельствуют об отсутствии доказанных негативных эф-
фектов температуры 33 – 35 °С / 36 – 37.5 °С на состояние
иммунной системы. Современные клинические рекоменда-
ции не требуют проведения профилактической противомик-
робной терапии при использовании терапевтической нормо-
термии или умеренной гипотермии.

91



Наиболее серьезным побочным эффектом терапевтической
нормотермии и умеренной гипотермии является мышечная
дрожь, развитие которой может не только нивелировать бла-
гоприятные эффекты управления температурой тела, но даже
ухудшить состояние пациентов и исход заболевания. Сни-
жение температуры тела на каждый градус Цельсия приводит
к снижению метаболических затрат приблизительно на 6%.
Однако мышечная дрожь, в зависимости от ее выраженности,
повышает метаболические затраты в разы [315]. Безусловно,
такое изменение метаболизма, обусловленное мышечной
дрожью, незамедлительно приведет к ищемическому по-
вреждению клеток в зоне нестабильного органного кровотока
и зоны терапевтического интереса. В этой связи, мышечная
дрожь должна быть выявлена как можно раньше и купиро-
вана как можно эффективнее. Мы не раз уже в предыдущих
главах останавливались на описании различных аспектов
этой проблемы. Важность проблемы мышечной дрожи в кон-
цепции управления температурой тела в анестезиологии-
реаниматологии беспрецедентна, поэтому еще раз ей уделено
должное внимание.

Таким образом, нормотермия и умеренная гипотермия
представляет собой достаточно безопасное направление те-
рапии, специфичное для анестезиологии-реаниматологии.
Следует помнить, что клинически значимые побочные эф-
фекты и осложнения при физическом охлаждении пациента
развиваются, главным образом, в двух ситуациях: (1) мы-
шечная дрожь, некупированная вовремя и адекватно; (2)
преднамеренное или непреднамеренное охлаждение паци-
ента ниже 33 °С с формированием жизненно угрожающих
осложнений.
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Управление температурой тела: 16,22,36-37,41,45-47,52,60-62

Ф
Фагоцитоз (фагоцитарная активность лейкоцитов): 73

Фибрилляция желудочков: 39,71

Фибрилляция предсердий: 71

Ц
Центр терморегуляции: 7

Ш
Шунт артериовенозный: 8-10

Э
Эндокринопатия критического состояния: 73

Экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО): 24,26-

27,62,64-66
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