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Введение
В России ежегодно инсульт диагностируется у 433 

на 100 000 человек, при этом летальность составляет 
179 смертей на 100 000 человек, что является одними 
из худших показателей в мире. Для сравнения во Фран-
ции заболеваемость составляет 166, а летальность 27 
на 100 000 человек [1]. Кроме летальности большой 
проблемой является инвалидизация после перене-
сенного инсульта. Так, в крупном метаанализе 2014 г. 
показано, что без применения тромболизиса и тромбэ-
кстракции частота положительного неврологического 
исхода составляет 28,5% [2]. В свою очередь, остальные 
71,5% пациентов умирают или становятся инвалидами. 
Для лечения острого ишемического инсульта исполь-
зуют два метода: тромболизис и тромбоэкстракцию. 
Однако тромболизис имеет большое количество про-
тивопоказаний, в связи с чем его целесообразно при-
менять лишь у 24% пациентов с ишемическим инсуль-
том [3]. Кроме того, тромболизис имеет ограниченную 
эффективность. Так, по данным того же метаанализа, 

применение тромболизиса увеличивало частоту поло-
жительного неврологического исхода на 5,2% (33,7% 
в группе тромболизиса, 28,5% в контрольной группе) 
[2]. Тромболизис наиболее эффективен в первые 4,5 ч 
после начала инсульта, по истечении этого времени он 
незначительно улучшает частоту положительного не-
врологического исхода, но увеличивает смертность. Та-
ким образом, согласно рекомендациям Американской 
ассоциации сердца / Американской ассоциации инсуль-
та (англ. American Heart Association / American Stroke 
Association, AHA / ASA) 2018 г., тромболизис можно при-
менять только в первые 4,5 ч после начала инсульта, что 
серьезным образом ограничивает его использование 
[4].

Тромбэкстракция является относительно новым 
методом лечения ишемического инсульта, который 
показал высокую эффективность по сравнению с тром-
болизисом. Так, по данным исследования, в котором 
сравнивали тромбэкстракцию после тромболизиса 
против только тромболизиса (контрольная группа), по-
казано, что тромбэкстракция связана со значительно 
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большей частотой положительного неврологического 
исхода (60% в группе тромбэкстракции, 36% в контр-
ольной группе) [5]. Однако тромбэкстракция также име-
ет противопоказания и рекомендована к использова-
нию в первые 6 ч после начала инсульта, в связи с чем ее 
применение целесообразно только в 10–15% случаев 
[6]. С другой стороны, согласно последним исследова-
ниям, тромбэкстракция целесообразна у пациентов с 
большой зоной пенумбры в течение 16–24 ч после на-
чала инсульта, что увеличивает количество пациентов, 
подходящих для этой процедуры [7, 8]. Согласно по-
следним рекомендациям AHA / ASA 2018 г., тромбэкс-
тракция является методом выбора в лечении пациентов 
с ишемическим инсультом [4]. Главными факторами, 
которые ограничивают распространение этого метода, 
являются высокая стоимость лечения и необходимость 
ангиографической установки. Поиск эффективных и в то 
же время простых методов лечения острого инсульта, 
которые будут доступны повсеместно и позволят уве-
личить эффективность уже существующих методов ле-
чения инсульта, является актуальной и перспективной 
задачей в медицине.

Патофизиологические основы инсульта 
и механизм действия гипотермии

Причиной ишемического инсульта служит остро 
возникающий дефицит церебрального кровотока, что 
приводит к появлению неврологических расстройств. 
В  подавляющем большинстве случаев острый дефи-
цит церебрального кровотока происходит в результате 
острой эмболии церебральных артерий тромботически-
ми массами. Чаще всего тромботические массы возника-
ют в камерах сердца (кардиоэмболический тип инсуль-
та) или на месте атеросклеротических бляшек в сонных 
артериях или аорте (атероэмболический тип), в которых 
происходит их дистальная эмболизация. Главными фак-
торами, которые определяют исход для ишемизирован-
ной ткани мозга при инсульте, являются интенсивность 
мозгового кровотока в зоне ишемии и продолжитель-
ность ишемии [9]. Согласно исследованиям G. Boysen и 
W.B. Jennett с соавт., локальное снижение интенсивности 
мозгового кровотока ниже 50% от нормальных значений 
приводит к возникновению неврологических нарушений 
[10, 11]. Кроме того, между интенсивностью мозгового 
кровотока и продолжительностью ишемии, необходи-
мой для гибели клеток мозга, имеется прямо пропор-
циональная связь: чем ниже интенсивность мозгового 
кровотока, тем меньше времени нужно для гибели кле-
ток. Эта зависимость была ярко продемонстрирована в 

исследовании на приматах, проведенном T.H. Jones с со-
авт. После двухчасовой окклюзии средней мозговой ар-
терии инфаркт ткани мозга развивался в области, где ин-
тенсивность мозгового кровотока равнялась 5 мл/100 г/
мин и ниже, в то время как после трехчасовой окклюзии 
инфаркт развивался в области с интенсивностью крово-
тока 12 мл/100 г/мин и ниже. При постоянной окклюзии 
средней мозговой артерии инфаркт развивался в обла-
сти с интенсивностью кровотока 18 мл/100 г/мин и ниже 
[12]. В том же 1981 г. J. Astrup с коллегами предложили в 
ишемизированной ткани выделять зону ишемического 
ядра с необратимыми повреждениями и зону пенумбры 
с обратимыми повреждениями [13]. Зона пенумбры — 
ткань с пограничным значением интенсивности мозгово-
го кровотока и функциональными, но не структурными 
нарушениями — может либо переходить в зону ишеми-
ческого ядра, либо после наступления реперфузии воз-
вращаться к нормальному функционированию. Таким 
образом, спасение зоны пенумбры является главной це-
лью в лечении пациентов c ишемическим инсультом.

На клеточном уровне в ишемизированной ткани 
основную роль играют два процесса: некроз и апоптоз. 
Некроз является нерегулируемым процессом и разви-
вается вследствие нарушения клеточного гомеостаза, 
вызванного выраженным снижением энергетического 
обмена. Этот тип клеточной гибели характерен для ише-
мического ядра. В ходе некроза нарушается проницае-
мость клеточной мембраны с развитием внутриклеточ-
ного отека, что может приводить к нарушению перфузии 
окружающих тканей и гибели клеток зоны пенумбры. 
Апоптоз является программированной клеточной смер-
тью и характерен для клеток зоны пенумбры, которым 
хватает энергии для выработки ферментов, необходи-
мых для развития апоптоза. Центральная роль в разви-
тии апоптоза принадлежит специфическим генам, кото-
рые ингибируют или инициируют клеточную смерть, и 
семейству ферментов, называемых каспазами. Эти фер-
менты расщепляют внутриклеточные белки, в результате 
чего происходит смерть клетки. Кроме того, возникно-
вение ишемии и некроз клеток ишемического ядра вы-
зывают миграцию клеток воспаления в поврежденную 
зону. Клетки воспаления, в свою очередь, высвобождают 
активные формы кислорода и такие цитокины, как фак-
тор некроза опухоли-α, интерлейкин-6 и интерлейкин-1. 
Все это усугубляет ишемическое повреждение и способ-
ствует развитию апоптоза в зоне пенумбры [9].

Кроме того, важное значение в исходе ишемического 
инсульта играет целостность гематоэнцефалического 
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барьера. Главная роль в дисфункции гематоэнцефали-
ческого барьера принадлежит семейству ферментов ма-
триксных металлопротеиназ. Повышенное количество 
этих ферментов связано с повреждением гематоэнцефа-
лического барьера и повышенным риском геморрагиче-
ской трансформации при тромболизисе [14].

Гипотермия оказывает влияние на множество факто-
ров, которые играют роль в патогенезе ишемического 
инсульта. Так, при снижении температуры на один гра-
дус по Цельсию потребление кислорода и утилизация 
глюкозы клетками мозга сокращаются на 5% [15]. За счет 
снижения интенсивности метаболизма уменьшаются вы-
работка клетками молочной кислоты и выраженность 
ацидоза [16]. За счет ингибирования аквапорина-4 гипо-
термия улучшает микроциркуляцию после реперфузии 
[17]. Применение гипотермии препятствует накоплению 
и высвобождению глутамата, который в больших количе-
ствах является токсичным для нервных клеток [15, 18]. За 
счет ингибирования специфических белков и ферментов 
гипотермия препятствует развитию апоптоза нервных 
клеток [16]. Кроме того, гипотермия снижает количест-
во нейтрофилов и активированных клеток микроглии в 
зоне ишемии, а также выработку множества медиаторов 
воспаления, что предупреждает их губительное дейст-
вие на нервную ткань [19–22]. Наконец, гипотермия пре-
пятствует активации матриксных металлопротеиназ, что 
предупреждает повреждение гематоэнцефалического 
барьера [23, 24]. Учитывая все вышесказанное, можно 
сделать вывод, что гипотермия оказывает положитель-
ное влияние на множество факторов, участвующих в 
течении ишемического инсульта. Таким образом, стано-
вится очевидно, что гипотермия является оправданным 
и перспективным методом при лечении ишемического 
инсульта.

Общая гипотермия
Общая гипотермия достигается при помощи обкла-

дывания пациента льдом, использования специальных 
охлаждающих одеял и матрасов, внутривенного введе-
ния охлаждающих растворов и так далее. Отличительной 
особенностью общей гипотермии является охлаждение 
всего тела человека. Первое упоминание об использова-
нии общей гипотермии относится к 1942 г., когда Темпл 
Фэй сообщил об успешном использовании гипотермии 
в лечении пациентов с тяжелой травмой головы. В 1950-
х гг. во многих центрах гипотермия использовалась при 
кардио- и нейрохирургических операциях. Однако наи-
большее распространение гипотермия получила после 

внедрения метода искусственного кровообращения, что 
привело к практически рутинному использованию гипо-
термии при многих операциях [25]. В ФГБУ «НМИЦ им. ак. 
Е.Н. Мешалкина» Минздрава России применение общей 
гипотермии получило широкое распространение и даль-
нейшее развитие. Так, в клинической практике приме-
нялся метод умеренной (29–31 °С) гипотермии, который 
оказывал антигипоксическое воздействие на головной 
мозг в течение 30 мин. В дальнейшем с целью увеличе-
ния эффективности антигипоксической защиты головно-
го мозга разработан и внедрен в клиническую практику 
метод углубленной (24–26 °С) гипотермии, который по-
зволял осуществлять безопасную для мозга остановку 
кровообращения в течение 60 мин. Принимая во вни-
мание опыт использования бесперфузионной гипотер-
мии, разработали методику, которая сочетала глубокую 
гипотермию, ретроградную перфузию головного мозга, 
краниоцеребральное охлаждение и фармакологическую 
защиту центральной нервной системы, и установили, что 
увеличение длительности гипотермической остановки 
кровообращения до 80 мин при использовании данного 
вида защиты мозга не приводит к росту частоты невроло-
гических осложнений и росту летальности. На основании 
полученных данных появилась возможность увеличения 
времени гипотермической остановки кровообращения 
до 80 мин. Низкая частота неврологических осложнений 
позволила широко использовать данную методику. При 
исследовании метаболизма головного мозга выявлены 
периоды его наибольшей уязвимости во время опера-
ции — глубокая гипотермическая остановка кровообра-
щения и этап реперфузии. Кроме того, эффективным ме-
тодом защиты мозга при оперативных вмешательствах 
является гипотермическая остановка кровообращения с 
применением постоянной антеградной цереброплегии. 
Этот метод позволяет снизить степень гипотермии пе-
ред остановкой кровообращения с 17–18 до 24–25 °С, что 
предупреждает отрицательное действие низких темпера-
тур и позволяет ускорить этап согревания. Данный метод 
позволяет осуществлять безопасную для мозга и других 
органов и систем остановку кровообращения на срок до 
60–80 мин. Результаты исследований были внедрены в 
клиническую практику ФГБУ «НМИЦ им. ак. Е.Н. Мешалки-
на» Минздрава России [26, 27].

Согласно международным клиническим исследовани-
ям, применение общей гипотермии улучшает невроло-
гический исход и снижает смертность при гипоксически 
ишемической энцефалопатии у новорожденных [28, 29] 
и после остановки сердца у взрослых [30, 31]. Все это 
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говорит о том, что гипотермия оказывает выраженное 
нейропротективное влияние при ишемии. Однако по ре-
зультатам ряда клинических исследований применение 
общей гипотермии при ишемическом инсульте не пока-
зало эффективности [32–34]. Возможной причиной такой 
неудачи является долгое время достижения целевой тем-
пературы (около часа) и отсутствие целенаправленного 
охлаждения головного мозга, в то время как при инсульте 
необходимо быстрое снижение температуры головного 
мозга: чем больше времени проходит после начала ин-
сульта, тем больше клеток мозга погибает и тем хуже ис-
ход. Также минусом общей гипотермии при ишемическом 
инсульте является охлаждение всего организма, что при-
водит к возникновению ряда осложнений, таких как пнев-
мония и мышечная дрожь, хотя при ишемическом инсуль-
те можно ограничиться охлаждением только головного 
мозга.

Местная гипотермия
Местная гипотермия отличается тем, что при ее 

применении происходит охлаждение определенного 
участка тела человека, при этом влияние на системную 
температуру должно быть минимальным. Местная гипо-
термия достигается при помощи обкладывания льдом 
определенного участка тела человека, использования 
охлаждающих воротников и шлемов, интраназального 
охлаждения, внутривенного, внутриартериального и 
эпидурального введения охлаждающих растворов.

При интраназальном охлаждении смесь из охлажден-
ной жидкости и кислорода подается в носоглотку, при 
этом происходит быстрое испарение жидкости и охла-
ждение носовой полости и мозга [35]. В многоцентровом 
рандомизированном исследовании PRINCE было изуче-
но влияние интраназальной гипотермии на клинический 
исход у пациентов после остановки сердца. По резуль-
татам исследования достоверной разницы между груп-
пой интраназальной гипотермии и группой контроля не 
получено [36]. В другом исследовании изучали влияние 
интраназальной гипотермии на паренхиматозную и суб-
дуральную температуру мозга. По результатам исследо-
вания изменения температуры мозга не зарегистрирова-
но [35, 36]. Таким образом, эффективность этого метода 
гипотермии вызывает сомнения.

Эффективность селективного охлаждения головного 
мозга при помощи охлаждающих шлемов и воротников 
изучалась среди пациентов с черепно-мозговой трав-
мой. Так, B. Harris и соавт. изучили эффективность охла-
ждающего шлема у пациентов с черепно-мозговой трав-

мой. Гипотермия продолжалась на протяжении 24 ч. По 
результатам исследования не показано значимого сни-
жения смертности у пациентов группы гипотермии по 
сравнению с контрольной группой [36]. W. Qiu  и соавт. 
провели более крупное исследование, которое включа-
ло 90 пациентов с черепно-мозговой травмой. Пациенты 
были разделены на 2 группы: гипотермия и контроль. Ги-
потермия достигалась при помощи охлаждающего шле-
ма и воротника и продолжалась в течение трех дней. По 
результатам исследования показано значимое снижение 
интракраниального давления в группе гипотермии. Од-
нако к 6 мес. разницы в клиническом исходе не обнару-
жено [35, 37].

Исследований, посвященных гипотермии при помо-
щи эпидурального введения охлаждающего раствора, 
не так много, поэтому говорить об эффективности этого 
метода не представляется возможным.

Интракаротидная гипотермия
В течение последних нескольких лет в мире прове-

ден ряд исследований, в которых продемонстрирована 
эффективность интракаротидной селективной цере-
бральной гипотермии при ишемическом инсульте [38–
43]. Отличительной особенностью этого метода явля-
ется быстрое снижение температуры головного мозга 
при минимальном влиянии на системную температуру. 
С учетом вышеизложенного метод является наиболее 
перспективным и заслуживает дальнейшего изучения.

Интракаротидная селективная церебральная гипо-
термия, согласно доклиническим исследованиям, быс-
тро снижает температуру головного мозга и значитель-
но уменьшает объем поражения головного мозга [38]. 
Также доказано, что применение интракаротидной се-
лективной церебральной гипотермии улучшает невро-
логический исход и препятствует повышению проница-
емости гематоэнцефалического барьера при инсульте 
[39]. Кроме того, преимуществом селективной гипотер-
мии является незначительное влияние на системную 
температуру, что позволяет избежать таких осложне-
ний, как пневмония и мышечная дрожь, свойственных 
общей гипотермии [44]. 

На данный момент имеется ряд доклинических ис-
следований, посвященных применению селективной 
церебральной гипотермии при остром инсульте. Так, 
A.E. Schwartz с соавт. изучали влияние селективной це-
ребральной гипотермии при остром инсульте у лабо-
раторных животных (бабуины) [40]. Гипотермия дости-
галась при помощи экстракорпорального охлаждения 
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крови с последующей инфузией с использованием ап-
парата искусственного кровообращения. Это давало 
возможность вводить охлажденную кровь с высокой 
скоростью, не увеличивая при этом объем циркулиру-
ющей крови. В этом заключается недостаток исследова-
ния, так как данный метод не может использоваться по-
всеместно из-за высокого риска процедуры. Результаты 
исследования показали значительное уменьшение объ-
ема инфаркта мозга у исследуемой группы (0,5 ± 1% по-
лушария мозга) по сравнению с контрольной группой 
(35,4 ± 4,4%, р<0,01). T.K. Mattingly с соавт. провели похо-
жее исследование на свиньях, по результатам которого 
показано десятикратное уменьшение объема инфаркта 
мозга у животных, которым проводилась селективная 
гипотермия мозга, по сравнению с контрольной груп-
пой без гипотермии [38]. Кроме того, имеется ряд иссле-
дований, проведенных на мелких грызунах, которые в 
случае применения селективной гипотермии головно-
го мозга показали не только значительное уменьшение 
зоны инфаркта мозга, но и уменьшение степени отека 
мозга и значительное улучшение неврологического ис-
хода [39, 41, 42].

При анализе мировой литературы по данному во-
просу следует обратить внимание на работу K. Kurisu с 
соавт. [43]. В отличие от других исследований на мелких 
лабораторных животных, где для развития инсульта 
пережимали общую сонную артерию с одной стороны, 
происходило пережатие обеих общих сонных артерий, 
таким образом сводился к минимуму коллатеральный 
кровоток в области ишемии. Кроме того, группа селек-
тивной гипотермии включала две подгруппы: в первой 
раствор вводился во время окклюзии дистальнее места 
пережатия сонных артерий, во второй — после репер-
фузии. Оценка объема инфаркта мозга, объема жидко-
сти в мозге и определение тяжести неврологического 
дефицита происходила через 48 ч после реперфузии. 
Объем инфаркта мозга в контрольной группе составил 
35%, в группе, которой проводилась селективная ги-
потермия во время окклюзии сонных артерий, — 8%; в 
группе, которой проводилась селективная гипотермия 
после реперфузии, — 15%. Объем отека мозга в груп-
пах, подвергавшихся селективной гипотермии, оказал-
ся в 2,5 раза ниже, чем в контрольной группе. Невро-
логический исход также оказался значительно лучше 
в группах селективной гипотермии, при этом время 
начала гипотермии не повлияло на исход. Кроме того, 
необходимо упомянуть исследование, проведенное 
J. Chen с соавт., посвященное изучению безопасности 

применения эндоваскулярной селективной церебраль-
ной гипотермии при остром инсульте у человека [44]. 
Инфузия охлаждающего раствора проводилась через 
гайд-катетер, установленный в общую сонную артерию 
для тромбэкстракции. Перед реканализацией выполня-
лась инфузия охлажденного до 4 °С физиологического 
раствора со скоростью 10 мл/мин в течение 5 мин, по-
сле реканализации раствор вводился со скоростью 30 
мл/мин в течение 10 мин. По результатам исследования 
установлено, что эндоваскулярная селективная цере-
бральная гипотермия является безопасным методом и 
влияние на системную температуру было незначитель-
ным (в ходе гипотермии ректальная температура сни-
жалась на 0,1 °С).

Таким образом, во всех приведенных исследованиях 
доказано не только значительное уменьшение объе-
ма инфаркта мозга при интракаротидной селективной 
церебральной гипотермии при остром инсульте, но и 
уменьшение степени отека мозга и значительное улуч-
шение неврологического исхода. Эти результаты под-
черкивают большие перспективы данного метода в ле-
чении острого инсульта.

Однако доклинические исследования по интрака-
ротидной селективной церебральной гипотермии при 
остром инсульте не позволяют определить оптималь-
ный режим введения охлаждающего раствора у чело-
века ввиду того, что они проводились либо на мелких 
лабораторных животных, либо на крупных животных, 
но с использованием аппарата искусственного крово-
обращения, который не может применяться повсемест-
но. Учитывая этот факт, научный коллектив ФГБУ «НМИЦ 
им. ак. Е.Н. Мешалкина» Минздрава России планирует 
проведение доклинического исследования по оценке 
эффективности интракаротидной селективной цере-
бральной гипотермии при остром ишемическом ин-
сульте на крупных лабораторных животных (свиньях). 
В исследовании для гипотермии будет использована 
интракаротидная инфузия охлажденного физиологиче-
ского раствора, что позволит максимально приблизить 
условия к клинической практике. В ходе работы будет 
отработана методика моделирования ишемического 
инсульта у свиней, определена оптимальная продолжи-
тельность и эффективность гипотермии до и после ре-
перфузии.

Исследование будет проводиться в два этапа. На пер-
вом этапе животные будут разделены на две группы:

1. В контрольной группе животным на 3 ч будет ок-
клюзирована средняя мозговая артерия.
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2. В группе гипотермии методика моделирова-
ния ишемического инсульта будет такой же, как и у 
контрольной группы. Животным этой группы будет 
пунктироваться бедренная артерия с последующей 
установкой интродьюсера. Далее через интродьюсер 
в восходящую глоточную артерию будет установлен 
проводниковый катетер. Через 1,5 ч после окклюзии 
через проводниковый катетер будет вводиться 0,9% 
раствор NaCl, охлажденный до 4 °С. Общее время вве-
дения раствора составит 3 ч и захватит периоды как 
до, так и после реперфузии.

На втором этапе исследования животные также бу-
дут разделены на две группы:

1. В первой группе будет проводиться интракаро-
тидное введение охлаждающего раствора в течение 
1,5 ч до наступления реперфузии.

2. Во второй группе будет проводиться интракаро-
тидное введение охлаждающего раствора в течение 
1,5 ч после наступления реперфузии.

Для оценки эффективности охлаждения в головной 
мозг будет установлен температурный датчик, а также 
датчик для трасназальной термометрии. Показатели 
этих двух датчиков будут сопоставляться, что позво-
лит установить достоверность трансназальной термо-
метрии в определении температуры головного мозга. 
Для определения динамики системной температуры 
в ходе гипотермии будет установлен датчик для рек-
тальной термометрии.

Всем животным через 48 ч после начала экспе-
римента будет проводиться магнитно-резонансная 
томография головного мозга с целью определения 
размера очага ишемического инсульта. На основании 
этих данных будет проведена оценка влияния интра-
каротидной гипотермии на размер очага ишемиче-
ского инсульта. Кроме того, посредством сравнения 
трех групп гипотермии будет определена эффектив-
ность гипотермии в зависимости от времени введе-
ния охлаждающего раствора.

Таким образом, в ходе данной работы будет прове-
дена оценка эффективности и безопасности примене-
ния интракаротидной церебральной гипотермии при 
ишемическом инсульте. Полученные данные помогут 
определить перспективы применения данного мето-
да в клинической практике.

Заключение
Ишемический инсульт является распространен-

ным заболеванием с высокой частотой смертности 

и инвалидизации, требующим новых эффективных и 
доступных методов лечения. Гипотермия имеет боль-
шой потенциал в лечении ишемического инсульта, так 
как обладает выраженным нейропротективным дей-
ствием. Однако применение общей гипотермии при 
данной патологии не показало эффективности, в то 
время как в ряде доклинических исследованиях под-
тверждена эффективность интракаротидной селек-
тивной церебральной гипотермии. Учитывая перспек-
тивность данного метода, авторы решили провести 
доклиническое исследование по оценке эффективно-
сти интракаротидной церебральной гипотермии при 
остром инсульте у свиней.
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Possibilities and prospects of hypothermia in the treatment of ischemic stroke

Egor I. Fartakov, Aleksandra R. Tarkova, Evgeny I. Kretov, Vladimir V. Lomivorotov, Ilya S. Zykov 
Meshalkin National Medical Research Center, Novosibirsk, Russian Federation
Corresponding author. Aleksandra R. Tarkova, artarkova@gmail.com
Today the Russian Federation has one of the worst indicators in the world in terms of morbidity and mortality from stroke. Currently, two methods are used 
to treat ischemic stroke: thrombolysis and thrombextraction. However, despite their effectiveness, the methods have limited use due to the presence of 
strict indications and contraindications. In this regard, the search for new methods of treating ischemic stroke, which can be effective both with independent 
use and as an addition to already existing methods, is an urgent task. The purpose of this paper is to review research studies on the use of hypothermia in 
ischemic stroke. Hypothermia has a proven neuroprotective effect in cerebral ischemia. In this context, interest is the method of intracarotid selective cerebral 
hypothermia, which, according to a number of preclinical studies, significantly reduces the volume of cerebral infarction after ischemic stroke. The advantage 
of this method is the rapid achievement of the target temperature, a targeted effect on the brain and a minimal effect on the system temperature. Thus, 
intracarotid selective cerebral hypothermia is a very promising method for the treatment of ischemic stroke and deserves further study. In this regard, the 
authors decided to conduct a preclinical study on this subject.
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