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РЕЗЮМЕ

Цель обзора — информирование врачей и тренеров команд различных видов спорта о технологиях предупреждения осложнений спор­
тивных черепно­мозговых травм (ЧМТ). Мягкая выраженность клинических проявлений, особенности индивидуальной реакции на травму, 
антиагравационное поведение спортсменов и отсутствие объективных инструментальных методов диагностики являются частой причиной 
недооценки тяжести полученной травмы. В практике оказания помощи и проведения реабилитационных мероприятий при легкой спор­
тивной ЧМТ недостаточно учтены ее особенности, обусловленные повышенной температурой тела и головного мозга, а также сниженной 
церебральной перфузией во время травмирующего воздействия. Травма мозга является причиной повышения церебральной температу­
ры, что способно ухудшить последствия травматизации. Контроль температуры мозга возможен с использованием неинвазивной методики 
микроволновой радиотермометрии, а для предупреждения осложнений спортивных ЧМТ правомочно использование краниоцеребральной 
гипотермии (КЦГ), которая обладает выраженными нейропротекторными эффектами. 
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ABSTRACT

The aim of the review is to inform doctors and trainers of sports teams about technologies that prevent complications of sport brain injuries (SBI). 
Low levels of visibility of clinical manifestations, specific characteristics of individual reactions to injury, anti­aggravation behavior among sportsmen, 
absence of unbiased methods of diagnostics of SBI are the main reasons behind underestimation of the severity of trauma. Treatment and rehabilita­
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tion procedures of mild SBI do not currently consider specific characteristics of trauma, associated with the increase in body and brain temperature 
and reduced cerebral perfusion during the traumatizing intervention. Injury of the brain causes an increase in cerebral temperature, which, in turn, 
can aggravate the consequences of traumatization. The control of the temperature of the brain can be achieved with non­invasive method of microwave 
radiometry, while the technology of craniocerebral hypothermia (CCH), which has evident neuroprotective properties, can aid in the prevention of 
complications of SBI.
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1. Введение
Легкая травма головного мозга является следстви­

ем тупого удара с внезапным ускорением, торможением 
или ротацией головы. Пациент находится в ясном созна­
нии или уровень бодрствования снижен до умеренного 
оглушения, что может сопровождаться кратковременной 
потерей сознания и нарушениями памяти [1, 2]. Понятие 
«легкая травма головного мозга» включает также сотря­
сение и ушиб мозга легкой степени, описываемые в со­
вокупности как легкая черепно­мозговая травма (ЧМТ). 
Восстановление после легкой ЧМТ обычно занимает 
7–14  дней, но у ряда пациентов в течение длительного 
времени могут сохраняться неврологические симптомы, 
а также когнитивные, эмоциональные и поведенческие 
расстройства, нарушения сна, головные боли.

При легкой ЧМТ нейровизуализационные методы 
исследования не выявляют изменений, в то же время 
последствиями травм мозга даже легкой степени в отда­
ленном периоде могут быть структурные изменения ве­
щества головного мозга, включая расширение полостей 
желудочков мозга и конвекситальных пространств.

Принципиальное влияние на развитие негативных 
последствий легкой ЧМТ имеет синдром повторного 
повреждения, то есть получение серии ЧМТ в течение 
короткого промежутка времени в период наибольшей 
уязвимости мозга, который может продолжаться до не­
скольких дней после травмы. Синдром повторного по­
вреждения значимо повышает вероятность развития 
тяжелых осложнений травмы, включая нарастание ког­
нитивных расстройств, деменции, болезни Альцгеймера, 
паркинсонизма, посттравматической энцефалопатии 
и эпилепсии.

Несмотря на высокую частоту встречаемости спор­
тивной ЧМТ (до 20 % всех травм, среди которых легкая 
ЧМТ составляет около 97 %), факт получения трав­
мы может быть не учтен тренером или врачом в связи 
с невыраженностью неврологической симптоматики 
и особенностями поведения спортсмена, скрывающего 
жалобы в целях продолжения участия в соревнованиях 
и тренировках [3]. Немаловажно и то, что отсутствуют 
объективные инструментальные методы диагностики 

легкой ЧМТ. В свою очередь, это может стать причиной 
недооценки тяжести травмы [4].

В настоящее время при спортивной легкой ЧМТ про­
водят симптоматическую терапию, а реабилитационный 
период обычно не включает каких­либо специальных 
мероприятий, кроме рекомендаций по сокращению фи­
зических нагрузок. Отсутствуют критерии оценки до­
статочности реабилитационного периода.

В качестве одного из методов ранней реабилитации 
пациентов с тяжелыми поражениями головного мозга 
в клинике используют терапевтическую гипотермию, 
включая краниоцеребральную гипотермию (КЦГ), ко­
торая обеспечивает развитие выраженных нейропро­
текторных эффектов, повышая устойчивость нейро­
нов к гипоксии, ишемии, травме и реперфузии [5–7]. 
Технологически КЦГ основана на понижении темпера­
туры кожи головы, что способствует формированию 
гипотермии в поверхностных отделах мозга  — в коре 
больших полушарий. В спортивной медицине США кра­
ниоцеребральное охлаждение применяется в сочетании 
с охлаждением шеи в области проекции сонных артерий, 
что может способствовать усилению гипотермического 
воздействия на головной мозг [8]. Возможно также при­
менение КЦГ без охлаждения шеи. Данная технология 
гипотермии является наилучшим кандидатом на приме­
нение в спорте при легких ЧМТ.

Травма мозга является самостоятельной причиной 
фокального повышения температуры, а выраженность 
церебральной гипертермии связана с тяжестью по­
вреждения и, отражая динамику инволюции острого 
периода, позволяет судить об эффективности терапии 
и достаточности реабилитационных мероприятий. В на­
стоящее время неинвазивное измерение температуры 
мозга стало доступно в связи с появлением технологии 
СВЧ­радиотермометрии [9].

Представляется важным рассмотреть особенности 
влияния КЦГ на церебральную температуру, что лежит 
в основе целесообразности ее применения для пред­
упреждения развития осложнений спортивных легких 
ЧМТ, а также диагностические возможности СВЧ­
радиотермометрии.
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2. Влияние краниоцеребрального охлаждения 
на температуру головного мозга
Головной мозг относят к органам теплового центра 

организма, однако механизмы поддержания постоян­
ства церебральной температуры имеют свои особен­
ности.

В качестве основного пути удаления теплоты рассма­
тривают конвекционный путь, обеспеченный энергич­
ным потоком артериальной крови [10]. Около 20–25 % 
минутного объема кровообращения обеспечивают 
церебральный кровоток в норме в покое, причем кро­
воток в сером веществе (кора мозга) составляет около 
80 мл/100 г/мин, в белом — в 2–3 раза меньше, а плот­
ность капилляров в сером веществе в 3 раза выше, чем 
в белом [11]. Высокая потребность коры мозга в кисло­
роде и субстрате обеспечивается более мощным прито­
ком крови по сравнению с подкорковыми структурами.

Для головного мозга характерна ауторегуляция кро­
вообращения, подразумевающая определенный диапа­
зон постоянства и независимости мозгового кровотока 
от изменений системного артериального давления [12]. 
Поскольку конвекционный путь поддержания тепло­
вого баланса осуществляется с током крови, создаются 
основы определенной независимости и в поддержании 
теплового баланса головного мозга, температура кото­
рого в различных состояниях может значимо отличать­
ся от базальной температуры.

По внутренним сонным артериям к мозгу при­
текает кровь холоднее на 0,2–0,3  °С крови в аорте. 
Притекающая кровь охлаждается в артериовенозных 
теплообменниках, образованных контактами сосудов 
системы яремных вен и внутренних сонных артерий. 
Венозная кровь кожи головы, лица и шеи и оттекающая 
кровь от носоглотки и верхних дыхательных путей, ох­
лажденная во внешней среде и при дыхании, собирает­
ся в систему яремных сосудов и понижает температуру 
крови во внутренних сонных артериях в области кон­
тактов. При этом кровь, оттекающая от мозга, оказыва­
ется на 0,2–0,3 °С теплее, чем в аорте. Указанная разница 
температуры притекающей и оттекающей крови обе­
спечивает удаление избытка образующейся метаболиче­
ской теплоты [13].

Второй конвекционный путь охлаждения мозга сфор­
мирован эмиссарными венами, которые собирают кровь 
кожи головы и проникают через перфорантные отвер­
стия плоских костей черепа в синусы твердой мозговой 
оболочки непосредственно к поверхности мозга [14]. 
Охлажденная во внешней среде венозная кровь кожи го­
ловы способна понизить температуру коры мозга.

Локальные церебральные пути теплоотведения опре­
делены особенностями ауторегуляции мозгового крово­
тока. Параметры церебрального кровотока определяют­
ся не температурными сигналами, а метаболическими 
потребностями мозга и уровнем парциального давления 
СО2 крови. Повышение РСО2 увеличивает внутриче­
репной объем крови, а при снижении РСО2 мозговой 

кровоток снижается. Вовлеченная в возбуждение об­
ласть мозга энергично потребляет глюкозу и выделяет 
СО2, что приводит к увеличению перфузии данной об­
ласти за счет включения местных факторов регуляции 
тонуса сосудов [15]. При возбуждении фокально повы­
шается температура, а избыток образующейся тепло­
ты удаляется также фокально возросшим током крови. 
При возбуждении происходит перераспределение тока 
крови в пользу активных областей. Формируется тем­
пературная гетерогенность, отражающая функциональ­
ную гетерогенность мозга.

Различие в температуре возбужденных и находящих­
ся в относительном покое областей коры мозга дости­
гает в норме 1,5  °С при средних значениях температу­
ры 32,2–36,9 °С. Несмотря на высочайший метаболизм, 
кора больших полушарий оказывается холоднее подкор­
ковых структур, температура которых близка к 37 °С.

Радиальный градиент температуры головного мозга 
обусловлен анатомическими и функциональными осо­
бенностями церебрального кровообращения, обеспечи­
вающими удаление избытка теплоты в первую очередь 
от коры больших полушарий, поскольку мозг  — един­
ственный орган, который кровоснабжается с поверх­
ности. Биологическая целесообразность такой органи­
зации поддержания теплового баланса видится в том, 
что кора мозга является наиболее метаболически ак­
тивной структурой ЦНС и легко перегревается, так 
как мозг, составляющий не более 2 % от массы тела, вы­
деляет около 20 % всей теплоты организма в покое [16].

Температура определяет эффективность функциони­
рования центральных регулирующих систем головного 
мозга [17, 18], определяя в итоге модуляцию вегетативных, 
моторных, поведенческих и когнитивных функций [19, 20].

При физических нагрузках, вызывающих повышение 
температуры тела до 38  °С, температура крови в ярем­
ной вене повышается до 38,5 °С, что подчеркивает факт 
перегревания головного мозга при выполнении упраж­
нений, а церебральную гипертермию рассматривают 
как важнейший фактор формирования центральных 
механизмов утомления [21, 22].

Описанные пути регуляции теплового баланса моз­
га позволяют понять механизмы индукции гипотермии 
при краниоцеребральном охлаждении: оттекающая 
от кожи головы холодная кровь усиливает конвекци­
онное теплоотведение в сосудистых теплообменниках 
и охлаждает поверхность мозга, проникая в венозные 
синусы твердой мозговой оболочки. При КЦГ темпера­
тура кожи достигает 5–7 °С, формируется значительная 
разность температур между поверхностью мозга и ко­
жей головы, обеспечивая увеличение потока теплоты 
наружу путем теплопередачи.

Расчетные и экспериментальные данные с прямым 
измерением температуры показали, что при кранио­
церебральном охлаждении понижается температура 
в поверхностной зоне головного мозга [23]. При ЯМР­
спектроскопии было выявлено, что при понижении 
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температуры кожи головы формируется гипотермия 
коры головного мозга, однако температура подкорковых 
структур остается на уровне 37 °С [24]. Охлаждение кожи 
головы до 10 °С в течение четырех часов оказалось спо­
собным понизить температуру поверхностных областей 
головного мозга до 33,2 °С [25–27].

Для регистрации температуры мозга возможно ис­
пользование неинвазивной СВЧ­радиотермометрии, ос­
нованной на измерении мощности собственного ЭМИ. 
Температура тканей, определяемая метаболической ак­
тивностью и эффективностью удаления избытка тепло­
ты, пропорциональна мощности ЭМИ в СВЧ­диапазоне 
3–5 ГГц, что позволяет расчетным путем получить дан­
ные в «°С». Низкая мощность собственного ЭМИ тканей 
и поглощение излучения тканями на пути его проник­
новения наружу позволяет оценить температуру на глу­
бине 4–6 см от поверхности кожи, то есть получить дан­
ные о температуре только коры больших полушарий 
с точностью ± 0,23 °С. Эта технология также позволила 
показать, что краниоцеребральное охлаждение при дли­
тельности процедуры 30–45 минут и охлаждении кожи 
головы до 5  °С способно понизить температуру коры 
больших полушарий на 1,5–2 °С [28].

3. Церебральная гипертермия и легкая спортивная 
ЧМТ
Значительное повышение температуры мозга при пере­

гревании и в связи с физическими нагрузками способно 
вызвать развитие расстройства мозгового кровообраще­
ния, отека мозга, способствует снижению уровня созна­
ния, нарушению моторных и когнитивных функций [29].

При физических нагрузках гипервентиляция приводит 
к снижению парциального давления СО2 крови, что при­
водит к снижению церебральной перфузии. Существенно, 
что рабочая мускулатура требует увеличения доставки 
кислорода и субстрата, а также элиминации метаболитов 
с током крови. Кроме того, расширяются сосуды кожи 
в связи с необходимостью отведения избытка образую­
щейся теплоты во внешнюю среду и для повышения те­
плоотдачи при потении. Развивается периферическое 
перераспределение кровотока, а в совокупности эти про­
цессы приводят к значительному снижению церебральной 
перфузии и оксигенации [30]. Дегидратация ухудшает ус­
ловия теплоотведения и кровоснабжения головного мозга. 
Высокая церебральная гипертермия формирует условия 
повреждения нейронов без травматизации, а при травме 
усугубляет ее негативные последствия [31].

Таким образом, специфичными чертами спортив­
ной ЧМТ являются высокая температура тела и голов­
ного мозга и снижение церебральной перфузии (рис. 1). 
Посттравматические изменения формируются в услови­
ях высокого напряжения кардиоваскулярной системы, 
а повторные частые ЧМТ способствуют формированию 
синдрома повторных повреждений.

Своевременная объективная оценка легкой ЧМТ 
весьма часто затруднена стертостью симптоматики 

и антиагравационным поведением спортсменов, стре­
мящихся продолжить участие в тренировочных и со­
ревновательных циклах, что может стать причиной не­
дооцененности тяжести травмы.

После повреждений головного мозга и при  
спор тивных ЧМТ может развиваться фокальная ги­
пертермия мозга с очагами повышения температуры 
до 38–40 °С. Обнаружить тепловую реакцию коры моз­
га на травму можно при использовании неинвазивной 
СВЧ­радиотермометрии.

Опыт применения КЦГ и неинвазивного измерения 
температуры мозга у спортсменов обобщен в моногра­
фии «Терапевтическая гипотермия» [32].

Приведем пример формирования очаговой гипер­
термии головного мозга у хоккеиста, у которого во время 
матча зафиксированы падения и столкновения. На рис. 2 
показана картина распределения температуры в левом 
и правом полушариях коры головного мозга до игры (А) 
и после нее (Б). Данная картина получена при регистра­
ции температуры коры мозга в девяти симметричных 
областях левого и правого полушарий.

До матча температура коры мозга была относитель­
но равномерна (37,3–37,9  °С) и несколько повышена, 
что, по­видимому, связано с разогревающей трениров­
кой до игры. По завершении матча в теменной обла­
сти левого полушария сформировался очаг гипертер­
мии с максимальным значением температуры 39,3  °С. 
Температура в области с наименьшими значениями 
составила 36,6  °С. Различия между горячей и относи­
тельно холодной областями достигли 2,7 °С (ΔТ). Жалоб 
спортсмен не предъявлял, неврологических призна­
ков ЧМТ не выявлено. Приведенный пример позволя­
ет проиллюстрировать применение технологии СВЧ­
радиотермометрии мозга как способа объективной 
диагностики легкой ЧМТ.

Рис. 1. Схема механизмов развития ишемии и гипоксии мозга при 
физических нагрузках и перегревании (по Bain A.R. et al., 2014)
Fig. 1. Scheme of the mechanisms of development of cerebral 
ischemia and hypoxia during physical exertion and overheating 
(according to Bain A.R. et al., 2014)
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Приведем еще один случай формирования очага 
гипертермии у хоккеиста (рис. 3). Картина распре­
деления температуры в коре мозга до игры выявила 
области повышенной температуры: 37,8 °С в затылоч­
ной области правого полушария и 37,3 °С в височно­
затылочной области левого полушария (А1). После 
завершения матча спортсмен жалуется на головную 
боль. Обнаружен установочный нистагм, неустой­
чивость в позе Ромберга. Травмы во время матча 
спортсмен не получал. Однако за два дня до матча за­
фиксирована легкая ЧМТ (удар головой о борт), со­
провождавшаяся неврологической симптоматикой. 
На рис. 3 (Б1) видна обширная область гипертермии 
в правом полушарии с фокусом наибольшего подъ­
ема температуры до 40,4 °С, сформировавшаяся после 
матча. Температура в относительно холодной области 
составила 36,1  °С (ΔТ = 4,3  °С). По­видимому, очаг 
гипертермии являлся следствием ранее полученной 
ЧМТ и недостаточностью периода реабилитации, его 
формирование могло спровоцировать развитие фи­
зической гипертермии во время игры, что и повлекло 
появление неврологических признаков травмы.

Для поражений головного мозга характерно повы­
шение церебральной температуры в связи с известными 
каскадами вызываемых патологических реакций, в пер­
вую очередь реакции эксайтотоксичности, возбуждения 
и воспаления. При этом повышение температуры мозга 
может не отражаться на значениях базальной темпера­
туры и протекать скрыто. СВЧ­радиотермометрия по­
зволяет выявить и локализовать последствия травми­
рующего воздействия, не прибегая к дорогостоящим 
диагностическим процедурам — КТ или МРТ, которые 
в этих случаях могут не дать достаточной информации.

Еще один пример иллюстрирует влияние КЦГ на тем­
пературу коры мозга после получения легкой ЧМТ [33]. 
У спортсмена­боксера проводили измерения температу­
ры до тренировочного спарринга, после спарринга и по­
сле 60­минутного сеанса КЦГ (рис. 4).

До спарринга температура коры мозга распределялась 
равномерно в пределах 36,1–36,6 °С. После спарринга в те­
менной области сформировался очаг гипертермии с тем­
пературой 38,5  °С, а в относительно холодной области 
температура составила 36,1 °С (ΔТ = 2,4 °С). После про­
цедуры КЦГ температура в очаге понизилась до 35,6 °С, 

Рис. 2. Распределение температуры в коре левого и правого полушарий хоккеиста до матча (А) и по его завершении (Б). В ходе игры 
получена легкая ЧМТ, не сопровождающаяся неврологической симптоматикой
Fig. 2. Temperature distribution in the cortex of the left and right hemispheres of a hockey player before the match (A) and after (B). During the 
game, a mild TBI was obtained, not accompanied by neurological symptoms

Рис. 3. Распределение температуры в коре левого и правого полушарий хоккеиста до матча (А1) и по его завершении (Б1). Спортсмен 
в процессе игры травмы не получал
Fig. 3. Temperature distribution in the cortex of the left and right hemispheres of a hockey player before the match (A1) and after (B1). The athlete 
was not injured during the game
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Рис. 4. Температуры коры мозга спортсмена-боксера до тренировочного спарринга (1), после спарринга (2) и после 60-минутного сеанса 
КЦГ (3)
Fig. 4. Temperatures of the cerebral cortex of an athlete-boxer before training sparring (1), after sparring (2) and after a 60-minute craniocerebral 
hypothermia session (3)

а в остальных областях оказалась в пределах 34,6–35,6 °С. 
В данном примере важно выделить факты того, что легкая 
спортивная ЧМТ манифестирует себя в формировании 
области гипертермии коры мозга, а сеанс КЦГ длитель­
ностью 60 минут позволяет нормализовать температуру 
в очаге и понизить температуру всей поверхности мозга.

Учитывая нейропротекторный потенциал гипотермии, 
патогенетическую роль церебральной гипертермии и дока­
занную возможность достижения гипотермии коры мозга 
при краниоцеребральном охлаждении, представляется це­
лесообразным привести примеры практического примене­
ния гипотермии при физических нагрузках.

При выполнении теста PWC­170 у спортсменов ци­
клических видов спорта аксиальная температура по­
сле теста повысилась от 36,21 ± 0,07 до 37,67 ± 0,06 °С, 
а усредненная температура коры больших полушарий 
от 36,58 ± 0,07 до 38,17 ± 0,08 °С, то есть стала выше, чем 
температура тела. Через сутки проводили повторное 
исследование у этих же спортсменов, а нагрузочному 
тесту предшествовал 60­минутный сеанс КЦГ. Спустя 
20–30 минут после сеанса гипотермии и после выпол­
ненной нагрузки аксиальная температура повысилась 
до 37,23  ±  0,03  °С, мозга  — до 37,60 ± 0,07  °С. То есть 
превентивный сеанс КЦГ обеспечил менее выраженный 
рост общей и церебральной гипотермии на тестовую 
нагрузку. При этом отмечена тенденция к увеличению 
аэробной и анаэробной производительности.

Факт того, что превентивная гипотермия мозга по­
зволяет уменьшить степень развития физической общей 
и церебральной гипертермии, оказывается чрезвычайно 
важным в плане оптимизации подготовки спортсменов 
и в восстановительном периоде.

Введение в программы подготовки спортсменов од­
нократных сеансов и курсового применения КЦГ может 
позволить уменьшить риски, связанные с рабочей ги­
пертермией и перегреванием, улучшить спортивные по­
казатели, а также защитить головной мозг спортсменов 
от развития негативных последствий случайных и «пла­
нируемых» (единоборства) спортивных ЧМТ разной 
степени тяжести.

4. Заключение
Основой применения методики селективной ги­

потермии коры больших полушарий, то есть КЦГ, 
является значительный клинический опыт ее при­
менения при самых различных патологических состоя­
ниях, сопровождающихся повышением церебральной 
температуры, в частности при инсультах, ЧМТ, син­
дроме пароксизмальной симпатической гиперактив­
ности. Снижение летальности, уменьшение невроло­
гического дефицита и улучшение функционального 
результата терапии, позволяют распространить эти по­
зитивные результаты и на последствия легких спортив­
ных ЧМТ. Несомненно, это требует проведения допол­
нительных системных и многоцентровых исследований. 
Но и на этом этапе изуче ния проблемы данных оказалось 
достаточно для разработки «Методических рекоменда­
ций по применению краниоцеребральной гипотермии 
для предупреждения развития осложнений спортивной 
черепно­мозговой травмы», утверж денных Федеральным 
медико­биологическим агентством в 2019  г. Методики 
КЦГ и СВЧ­радиотермометрии просты в использовании, 
безопасны и позволяют получить объективные диагно­
стические и терапевтические эффекты.
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