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В статье предложен диагностический алгоритм методом СВЧ-радиотермометрии острых на-
рушений головного мозга по ишемическому типу. Определена роль температурного баланса го-
ловного мозга во время церебральных катостроф. 
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Тепловой баланс гомойотермных животных, не смотря на сложно организо-
ванные системы его поддержания, допускает весьма значительные физиологиче-
ские отклонения от заданных настроек “set point” центров гипоталамической регу-
ляции. Иначе говоря, организм теплокровных в норме термогетерогенен. При раз-
витии патологических состояний, сопровождающихся лихорадкой и повышением 
базальной температуры тела, температурная гетерогенность меняется. Характер 
этих изменений редко является предметом специальных исследований, поскольку 
в привычном алгоритме диагностики обычно считают достаточным оценку базаль-
ной температуры в каком-то одном отделе теплового «центра». Однако повышение 
температуры мозга при церебральных катастрофах далеко не всегда соответст-
вует изменениям базальной температуры тела, что может привести к недооценке 
локальной гипертермии мозга при традиционном термомониторинге. 

Анатомические, функциональные и метаболические особенности создают осо-
бые условия поддержания баланса церебральной температуры в сравнении с усло-
виями регуляции температуры теплового «центра». 

Метаболическая активность головного мозга сопровождается высвобождени-
ем 20% всей теплоты организма в покое, при массе мозга около 1,5% от массы те-
ла. Около 70% энергии при окислении субстрата высвобождается в виде первич-
ной теплоты. Вторичная теплота выделяется в результате утилизации макроэрги-
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ческих соединений (АТФ/АДФ). Общая теплопродуктивность мозга в покое со-
ставляет 20—25 ккал/час, или около 20 Вт, и является относительно постоянной 
величиной в условиях умеренных интеллектуальных, эмоциональных и физиче-
ских нагрузок. Избыток образующейся теплоты удаляется конвекционно (12—
13 ккал/час — около 10 Вт) и путем теплопроводности наружу (12—13 ккал/час — 
около 10 Вт) [1]. 

Выделяют несколько путей удаления избытка теплоты. Во-первых, притека-
ющая к мозгу по сонным артериям кровь на 0,2 °С холоднее усредненной темпе-
ратуры мозга. Притекающая кровь охлаждается в связи с тесным контактом арте-
риальных сосудов с венозной сетью, несущей более холодную кровь от носоглотки 
и пазух. Во-вторых, отведение избытка теплоты происходит от поверхности мозга. 
В частности, охлажденная во внешней среде кровь сосудов кожи головы попадает 
в губчатое вещество височной и теменной костей черепа по венозным анастомозам 
и охлаждает поверхность коры больших полушарий. Распространение теплоты 
наружу осуществляется путем теплопроводности — от коры мозга к оболочкам, 
плоским костям черепа, далее — во внешнюю среду. Низкая теплопроводность 
тканей и особенно плоских костей черепа затрудняет теплоотведение, но по мере 
понижения температуры кожи головы и увеличения Δt «кожа скальпа/кора мозга» 
вклад этого типа терморегуляции возрастает [2; 3]. Известно также, что интубация 
пациентов приводит к повышению температуры мозга на 0,2 °С, а экстубация — 
к снижению. Акт зевания (усиление вентиляции) провоцируется подъемом темпе-
ратуры мозга [4]. 

Конвекционное охлаждение мозга артериальной кровью, притекающей по ка-
ротидной системе, теряет свое значение при повышении базальной температуры 
у лихорадящих больных. Приток теплой крови обуславливает подъем температуры 
мозга, практически всегда до больших значений, чем температура тела. 

Оценку теплового баланса организма проводят путем регистрации темпера-
туры в различных областях теплового центра (прямая кишка, пищевод, мочевой 
пузырь, артериальная и венозная кровь, рот-носоглотка, тимпаническая темпера-
тура) обычно с помощью контактных методов измерения (резисторные или индук-
ционные термодатчики). 

Попытку оценить температуру мозга на основании этих косвенных данных 
вряд ли можно назвать продуктивной. Очевидно, что только прямая регистрация 
имплантируемыми датчиками в паренхиму, желудочки и ликворные пространства, 
позволяет судить об истинной температуре мозга. 

К сожалению инвазивность прямой регистрации температуры существенно 
сдерживает ее клиническое применение. Более перспективными кажутся неинва-
зивные методы регистрации собственного электромагнитного (ЭМГ) излучения 
тканей в различном диапазоне длин волн. 

В инфракрасном диапазоне (λ = 0,3—10 мкм, частота 1014 Гц) регистриру-
ется только поверхностное тепловое излучение тканей при глубине всего около 
100 мкм. Однако в СВЧ-диапазоне (λ = 3—60 см, частота 109—1010 Гц) удается за-
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регистрировать ЭМГ излучение тканей, достигающее поверхности кожи с глубины 
1,5—8 см, что зависит от настройки на определенную длину волны антенны ре-
гистрирующих устройств. Мощность ЭМГ излучения пропорциональна интенсив-
ности метаболизма, что позволяет определить температуру глубоких тканей. Дан-
ная методика реализована с помощью радиотермометров, например, Brucker (ФРГ) 
и РТМ-01-РЭС (РФ) [5]. 

В последнее десятилетие также получила распространение магнитно-резо-
нансная термометрия (протонная ЯМР-спектроскопия), основанная на измерении 
смещений резонансной частоты протонов 1Н воды в исследуемой среде [6]. 

Изучение температурного баланса головного мозга позволило выявить ряд 
важных закономерностей, существенно расширяющих известные представления 
о роли термогомеостаза в норме и при церебральных катастрофах. 

В частности, обнаружение «горячего» ликвора у раненых с огнестрельной 
ЧМТ в свое время позволило сделать вывод о диагностическом и прогностическом 
значении температуры мозга и определенной автономности изменений церебраль-
ной температуры [7]. В более поздних работах с использованием прямой регист-
рации температуры отделов мозга, МРТ- и СВЧ-термометрии было показано, что 
нарушения терморегуляции могут проявляться в развитии скрытой локальной це-
ребральной гипертермии при церебральных катастрофах без подъема базальной 
температуры [8]. Кроме того, при ишемическом инсульте и развитии воспаления 
формируются очаги с предельно высоким теплообразованием — до 41 °С и выше, 
практически всегда превышая базальную температуру [9]. Существенно, что в пер-
вые часы после фокальной ишемии нарастает температурная гетерогенность мозга 
с формированием зон высокой и низкой температуры: «полутень» — 39 °С, ядро 
инсульта — 34 °С [10]. 

Учитывая, что лихорадка с температурой выше 38 °С увеличивает риск смер-
ти пациентов в 2,2 раза, неинвазивный термомониторинг рассматривают как необ-
ходимую диагностическую методику для прогноза тяжести течения и исходов ост-
рого периода ишемического инсульта [11]. 

Измеряемая имплантируемыми термодатчиками температура внутри мозга за-
висит от положения термопары и глубины ее погружения [12]. Так, у нейрохи-
рургических больных эпидуральная температура оказывается всегда ниже, чем 
в боковых желудочках на 0,4—1,0 °С [13], а температура паренхимы постепенно 
увеличивается с глубиной погружения при максимуме в боковых желудочках 
и оказывается всегда выше температуры коры [14]. 

Показано, что при нейротравме температура паренхимы мозга выше, чем 
в мочевом пузыре, на 0,5—2,5 °С [15], температура в боковых желудочках мозга 
выше температуры в легочной артерии в диапазоне — 0,7—2,3 °С [16], а ректаль-
ная температура ниже температуры паренхимы мозга на 1,2—2,5 °С. При повы-
шении ректальной температуры до 38 °С можно прогнозировать повышение тем-
пературы мозга выше 39 °С [17]. Температура поврежденного мозга всегда оказы-
вается выше температуры тела, из чего следует, что без церебрального термомо-



Чебоксаров Д.В. и др. Влияние острой фокальной ишемии на температурный баланс головного мозга 

 15 

ниторинга эпизоды локальной гипертермии мозга могут оказаться незамеченными 
и остаться вне стратегии проводимой терапии [18]. 

Целью настоящего исследования явилось изучение особенностей нарушения 
температурного баланса головного мозга при нарушениях мозгового кровообра-
щения по ишемическому типу методом СВЧ-радиотермометрии. 

Материалы и методы. У 20 здоровых испытуемых (18—35 лет, 10 муж. 
и 10 жен. пола) и 121 пациента (33—80 лет, 79 муж. и 52 жен. пола) в первые-вто-
рые сутки после острого нарушения мозгового кровообращения по ишемическому 
типу в бассейне среднемозговой артерии (левополушарная локализация — 61 па-
циент, правополушарная — 60, неврологический дефицит по NIHSS 14—30) про-
водили измерение температуры коры больших полушарий в 9 проекционных точ-
ках по каждому полушарию с поверхности волосистой части кожи головы (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Проекционные точки регистрации температуры 

в правом полушарии 

Измерения проводили при помощи радиотермометра РТМ-01-РЭС с помощью 
антенны, позволяющей зарегистрировать собственное ЭМГ-излучение тканей 
в диапазоне 3,6 ГГц (СВЧ-диапазон), достигающее поверхности кожи с глубины 
2—6 см, что соответствует уровню коры больших полушарий. Данные регистра-
ции позволяли построить температурные карты коры мозга (рис. 2). 

Результаты и обсуждение. У здоровых лиц температура коры левого (ЛП) 
и правого (ПП) полушарий практически не отличалась. Усредненная температура 
по 9 точкам измерения ПП составила 36,74 ± 0,37 °С, ЛП — 36,64 ± 0,32 °С. Кар-
тина распределения тепловых полей была равномерна, колебалась в пределах 
35,4—37,2 °С, индивидуальная Δt не превышала 1—1,2 °С. У больных с ишемиче-
ским инсультом в областях, соответствующих проекциям «полутени» по данным 
компьютерной томографии (КТ), температура повышалась до 38—41 °С. Δt в точ-
ках измерения достигала 2—4,5 °С. Усредненная температура по 9 точкам измере-
ния составила в ПП — 38,0 ± 0,45 °С, ЛП — 37,94 ± 0,28 °С, значимо превышая 
температуру у здоровых лиц (р < 0,01). 
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Рис. 2. Примеры термокарт левого и правого полушарий у здорового (А) 
и больного с левой локализацией поражения (Б) 

У больных с локализацией поражения в левом полушарии отсутствовали до-
стоверные различия средних значений температуры между полушариями, у боль-
ных с локализацией поражения в правом полушарии средняя температура пора-
женного полушария была выше, чем в левом, на 0,2 °С (р < 0,01). То есть при пра-
вополушарной локализации очага формировалась межполушарная температурная 
асимметрия. 

У больных с левополушарной локализацией инсульта коэффициенты корре-
ляции (КК Пирсона) (табл. 1) между симметричными точками измерения тем-
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пературы левого и правого полушарий (ПП/ЛП от 1 до 9) широко варьировали 
от 0,848 ± 0,05 (р < 0,01) до –0,370 ± 0,09 (р < 0,01), демонстрируя выраженную 
термогетерогенность мозга. Напротив, у здоровых лиц КК между левым и правым 
полушарием был близок по значениям во всех точках регистрации температуры 
(от 0,494 ± 0,09 до 0,747 ± 0,07, р < 0,01), обнаруживая достоверные связи сред-
ней силы. 

Таблица 1 

КК температуры коры больших полушарий головного мозга 
в проекционных точках измерения у здоровых лиц и больных инсультом 

с различной локализацией поражения 

№ точки КК ЛП/ПП у здоровых КК ЛП/ПП у больных 
при ЛП локализации 

КК ЛП/ПП у больных 
при ПП локализации 

1 0,682 ± 0,07** 0,762 ± 0,06** 0,875 ± 0,05 ** 
2 0,620 ± 0,08 ** 0,466 ± 0,09** 0,440 ± 0,09 * 
3 0,657 ± 0,08** 0,818 ± 0,05** 0,363 ± 0,10 * 
4 0,747 ± 0,07** –0,370 ± 0,09** 0,621 ± 0,08 ** 
5 0,618 ± 0,08** 0,762 ± 0,07** 0,793 ± 0,06 ** 
6 0,494 ± 0,09** 0,314 ± 0,09** 0,443 ± 0,09 * 
7 0,639 ± 0,08** 0,848 ± 0,05** 0,754 ± 0,07 ** 
8 0,650 ± 0,08** 0,339 ± 0,09** 0,858 ± 0,05 ** 

Примечание: уровень значимости коэффициентов корреляции: *р < 0,05, **р < 0,01. 

У больных с правополушарной локализацией инсульта сопоставление КК 
по проекционным точкам измерения температуры выявило наличие достоверных 
положительных связей преимущественно средней силы. КК варьировали от 0,363 ± 
± 0,10 до 0,621 ± 0,08 (р < 0,01), при этом в ряде точек измерения (табл. 1) КК 
демонстрировали значительное усиление связей (от 0,875 ± 0,05 до 0,705 ± 0,07, 
р < 0,01), превышающие эти показатели здоровых лиц. Указанные данные также 
свидетельствуют о нарастании температурной гетерогенности мозга при локали-
зации очага в правом полушарии, но в отличие от левополушарных поражений 
не за счет уменьшения корреляционных связей, а напротив, в связи с их усилением. 

Среди больных с левополушарной локализацией ишемии в первые 3—10 дней 
погибло 20 пациентов, в группе больных с правосторонней локализацией — 18. 
При этом в случаях левосторонней локализации поражений мозга у этой группы 
больных КК утрачивали достоверные связи по температуре ЛП/ПП, тогда как 
при правосторонней локализации КК возрастали до 0,73, оставаясь достоверными. 

Полученные результаты позволяют продемонстрировать следующие примеча-
тельные факты. 

Во-первых, с помощью радиотермометрии СВЧ-диапазона удалось подтвер-
дить известные данные о повышении температуры мозга в области ишемического 
поражения. Это важно не только с диагностической и прогностической точек 
зрения, но и в связи с тем, что можно утвердительно говорить о возможности тем-
пературного нейромониторинга, значительно расширяющего объем информации 
о состоянии очага поражения в центральной нервной системе. Быстро (в течение 
5—7 минут манипуляций) методика позволяет составить температурную карту по-
верхности мозга, при этом очаги гипертермии топографически совпадали с дан-
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ными КТ. Мощность ЭМГ-излучения тканей прямо зависима от скорости химиче-
ских реакций, которые и определяют степень повышения температуры. Поскольку 
наиболее высокие скорости течения реакций присущи неферментативному пере-
кисному окислению липидов, именно «полутень» манифестирует себя ростом 
мощности ЭМГ-излучения. Необходимо иметь в виду, что нарастание температуры 
является не только свидетелем интенсификации деструктивного метаболизма, 
но и фактором, усиливающим эксайтотоксичность за счет стимуляции выброса 
глутамата при «нагревании» нейронов. Таким образом, нарастание температуры 
мозга усугубляет причины вторичных повреждений нейронов. 

Во-вторых, нарастание функциональной гетерогенности в системах организма 
отражает процессы нарушений взаимосвязей между элементами системы и делает 
всю систему нестабильной, тогда как уменьшение функциональной гетерогенности 
свидетельствует о росте жесткости системы и потере функционального резерва 
адаптации. Метаболическое обеспечение функциональной активности элементов 
системы имеет свое отражение в изменениях температуры. Примечательно, что ка-
чество нарушений взаимосвязей ЛП и ПП при правосторонних и левосторонних 
повреждениях формировало высокий уровень функциональной гетерогенности, 
проявляясь как в потере достоверных связей, так и в локальном их усилении. 
Не пытаясь дать исчерпывающие объяснения обнаруженным различиям, тем 
не менее подчеркнем, что в группе больных с летальным исходом уровень функ-
циональной термогетерогенности был особенно высок. 

Нарушения температурного баланса мозга при церебральных катастрофах, 
являясь важным звеном патогенеза вторичных повреждений нейронов, требует 
применения объективных методов мониторинга температуры, который может быть 
осуществлен при помощи радиотермометрии, и адекватных способов коррекции 
локальной гипертермии мозга, где, по-видимому, наибольшие перспективы при-
надлежат терапевтической гипотермии. 
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Heat balance of homoiothermic animals allows significant physiological deviation from the preset 
settings “set point” centers of hypothalamic regulation despite of the difficult-organised system of its 
maintenance. In other words, the warm-blooded organism normally has thermal heterogeneity. With the 
development of pathological states, accompanied by fever and increasing of body temperature, tempera-
ture heterogeneity is changing. The origin of these changes is rarely the subject of special studies, be-
cause the algorithm of the diagnosis is usually considered as an assessment of basal temperature in one 
department thermal “center” only. However, the increase of the temperature of the brain in patients with 
cerebral accidents does not always correspond to the changes in basal body temperature, which can lead 
to the underestimation of local hyperthermia of the brain in traditional thermomonitoring. 

Anatomical, functional and metabolic features create the special conditions of maintenance of the cere-
bral temperature balance in comparison with the conditions of regulation of temperature of the heat “center”. 

Key words: microwave radiometry, heat balance, acute cerebral ischemia. 


