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ФІЗІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ТА КЛІНІЧНЕ ЗАСТОСУВАННЯ 

ТЕРАПЕВТИЧНОЇ ГІПОТЕРМІЇ 

 

Анотація. У статті представлено комплексний аналіз фізіологічних меха-

нізмів впливу гіпотермії на організм людини та оцінено ефективність її 

застосування у сучасній клінічній практиці. Актуальність дослідження зумов-

лена широким спектром використання низьких температур — від кардіохірургії 

до неонатології та трансплантології. Розглянуто історію розвитку методу 

терапевтичної гіпотермії, починаючи з перших експериментів початку ХХ 

століття. Описано сучасні класифікації станів охолодження, зокрема шкалу 

Американської асоціації серця. Детально проаналізовано нейропротекторні 

ефекти гіпотермії, що ґрунтуються на зниженні метаболічної активності 

нервової тканини, збереженні рівнів АТФ та рН, а також пригніченні 

вивільнення нейромедіаторів, таких як глутамат.  

Особливу увагу приділено використанню гіпотермії при зупинці серця та 

в неонатології для лікування гіпоксично-ішемічної енцефалопатії у ново-

народжених. Висвітлено роль температурного коефіцієнта Q10 у процесах 

гальмування метаболізму.  

Проаналізовано патофізіологічні зміни в міокарді під час охолодження та 

подальшого зігрівання, зокрема роль іонів кальцію та функціонування тропо-

нінового комплексу. Підкреслено необхідність подальших досліджень для 

уніфікації протоколів управління температурою тіла, оскільки сучасні клінічні 

дані щодо оптимальних режимів охолодження залишаються дискусійними. 

Робота містить аналіз актуальних наукових публікацій, що індексуються у базі 

PubMed, та синтезує результати великих рандомізованих досліджень останніх 

двох десятиліть. Визначено основні клінічні ситуації для впровадження 

терапевтичної гіпотермії та окреслено перспективи її подальшого вивчення в 

контексті мінімізації побічних ефектів. 

Ключові слова: терапевтична гіпотермія, нейропротекція, неонатальна 

енцефалопатія, кардіохірургія, температурний коефіцієнт. 
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PHYSIOLOGICAL ASPECTS AND CLINICAL 

APPLICATIONS OF THERAPEUTIC HYPOTHERMIA 

 

Abstract. The article presents a comprehensive analysis of the physiological 

mechanisms of hypothermia's influence on the human body and evaluates the 

effectiveness of its application in modern clinical practice. The relevance of the study 

is determined by the wide range of low-temperature applications, from cardiac surgery 

to neonatology and transplantology. The history of the development of the therapeutic 

hypothermia method is reviewed, starting from the first experiments of the early 20th 

century. Modern classifications of cooling states, including the American Heart 

Association scale, are described. The neuroprotective effects of hypothermia based on 

the reduction of metabolic activity of nervous tissue, preservation of ATP and pH 

levels, and suppression of the release of neurotransmitters such as glutamate are 

analyzed in detail. Particular attention is paid to the use of hypothermia in cardiac arrest 

and neonatology for the treatment of hypoxic-ischemic encephalopathy in newborns. 

The role of the temperature coefficient Q10 in the processes of metabolism inhibition is 

highlighted. Pathophysiological changes in the myocardium during cooling and 

subsequent rewarming are analyzed, specifically the role of calcium ions and the 

functioning of the troponin complex. The necessity of further research to unify body 

temperature management protocols is emphasized, as current clinical data regarding 

optimal cooling regimes remain controversial. The work contains an analysis of current 

scientific publications indexed in the PubMed database and synthesizes the results of 

major randomized trials of the last two decades. The main clinical situations for the 

implementation of therapeutic hypothermia are identified, and the prospects for its 

further study in the context of minimizing side effects are outlined. 

Keywords: therapeutic hypothermia, neuroprotection, neonatal encephalopathy, 

cardiac surgery, temperature coefficient. 

 

Постановка проблеми. Сучасна медицина критичних станів постійно 

шукає методи мінімізації пошкодження життєво важливих органів під час 

періодів обмеженого кровопостачання. Гіпотермія, як стан зниження темпе-

ратури тіла нижче фізіологічної норми, тривалий час розглядалася виключно як 

патологічний чинник. Однак з розвитком фізіології стало зрозуміло, що кероване 

зниження температури може виступати потужним захисним інструментом. 

Проблема полягає у відсутності єдиних стандартів застосування терапевтичної 

гіпотермії для різних груп пацієнтів, що потребує глибшого аналізу наявних 

наукових даних. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. У систематичному огляді 2013 

року [1] зроблено висновок, що терапевтична гіпотермія є корисною для 

доношених і пізніх недоношених новонароджених з гіпоксично-ішемічною 

енцефалопатією. Рандомізоване контрольоване дослідження на початку 2000-х 

років встановило, що використання терапевтичної гіпотермії було повʼязане з 
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покращенням показників смертності та неврологічних даних [2]. У 2009 році 

запропонували [3] наступну шкалу класифікації гіпотермії: легка (35-34 °C), 

помірна (34-30 °C) і глибока гіпотермія (<30 °C), яку зараз використовує 

Американська асоціація серця (American Heart Association, AHA) – некомерційна 

організація в США, що займається боротьбою з серцево-судинними захворю-

ваннями та інсультами. У 2020 році провели дослідження, щоб встановити, 

наскільки ефективна терапевтична гіпотермія після зупинки серця. Результати 

підтвердили, що застосування терапевтичної гіпотермії корелює з покращенням 

неврологічного стану у всіх пацієнтів після зупинки серця, а також зі 

зменшенням летальності після застосування дефібриляції серця [4]. Проте, 

незважаючи на багатообіцяючі дані, група CARES зафіксувала спад у 

використанні терапевтичної гіпотермії для даної категорії пацієнтів у період з 

2013 по 2016 роки [5]. У публікації 2021 року [6] не було виявлено відмінностей 

у показниках виживання після зупинки серця між групою, де застосовувалася 

індукована гіпотермія (33 °C), та групою з нормотермією. Таким чином, 

залишаються невирішеними питання щодо нейропротекторної дії терапевтичної 

гіпотермії після зупинки серця, що потребують подальшого вивчення для 

остаточного визначення ефективності та безпеки даного методу лікування. 

Мета статті — на основі аналізу наукових публікацій, представлених в 

електронній базі біомедичних досліджень PubMed, узагальнити фізіологічні 

механізми захисної дії гіпотермії та систематизувати досвід її використання в 

кардіохірургії, неонатології та трансплантології. 

Виклад основного матеріалу. На початку XX століття терапевтична 

гіпотермія вперше була впроваджена в клінічну медицину Темплом Феєм (1895-

1963). Тіло пацієнта охолоджували приблизно до 32 °C і утримували при цій 

температурі до 18 годин перед повторним зігріванням. Попри значні зусилля 

щодо запровадження гіпотермії як нового методу лікування, робота Фея [7] не 

отримала належного визнання. Спочатку гіпотермія була визнана лише в 

екстремальних ситуаціях, таких як охолодження тіла до дуже низьких 

температур після занурення у воду, тоді як менш екстремальні стани не були 

загальновизнаними і не описувалися до 1960-х років [8]. 

До 1950-х років кардіохірурги здійснювали пошук методу, який дозволив 

би проводити хірургічні маніпуляції на зупиненому серці. Терапевтична 

гіпотермія, як виявилося, могла служити цій меті. Вона викликала зменшення 

споживання O2 і виділення CO2 у всьому організмі. Охолодження понад 27 °C 

призводило до миттєвого зниження споживання кисню міокардом на 80 % [9].  

Фізіологічні зміни, викликані охолодженням, залежать від глибини і 

тривалості гіпотермії. Гіпотермія визначається як температура тіла менше 35 °C, 

що може мати як позитивний, так і негативний вплив на перебіг фізіологічних 

процесів. Позитивний ефект дозволяє перервати кровообіг в експериментальних 

тварин на 1-2 години без шкоди для організму, тоді як при нормотермії 

толерантність до зупинки кровообігу становить від 4 до 5 хвилин [10].  
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Потенційні лікувальні та захисні переваги зниження температури тіла 

стали основою для запровадження терапевтичної гіпотермії як нового 

інструменту в сучасній клінічній медицині. Терапевтична гіпотермія дає змогу 

кардіохірургу завершити хірургічну операцію на зупиненому, але метаболічно 

захищеному серці. Методика вперше була застосована як імерсійна гіпотермія у 

пацієнтів під наркозом. Ця техніка дозволяла хірургу зупинити кровообіг 

протягом 6-8 хвилин для відновлення простих дефектів на основі компромісу 

між часом, необхідним для відновлення серця, та потребою мозку у кисні. Для 

цього були розроблені низькопоточні насосні оксигенатори, попередники 

сучасного апарату штучного кровообігу, і зупинка серця досягалася шляхом 

охолодження крові, що збільшувало час зупинки кровообігу на 30-60 хв. 

У перші роки сучасної кардіохірургії захист міокарда вважався досягнутим 

завдяки застосуванню гіпотермії на додаток до одного з численних варіантів 

кардіоплегічних рішень, спрямованих на створення діастолічної зупинки серця. 

Кардіоплегічні розчини зазнали значного поширення, захищаючи міокард при 

ішемії серця, а також під час реперфузії та повторного зігрівання [11]. Захист 

міокарда протягом тривалого часу вважався ключовим фактором успішного 

одужання та покращення результатів лікування для пацієнтів, які знаходяться на 

апараті штучного кровообігу (ШКО) та потребують зупинки серця. Однак 

охолоджений кардіоплегічний розчин також мав деякі недоліки: 1) зсув кривої 

дисоціації кисню вліво, що спричиняло зниження доставки кисню до 

периферичних тканин; 2) підвищена в’язкість, що викликала порушення 

коронарної мікроциркуляції; 3) часта повторна інфузія для підтримки асистолії; 

4) уповільнене постішемічне відновлення серцевої функції внаслідок 

пригнічення серцевого метаболізму при гіпотермії. Тому у 1991 році була 

представлена «теплова хірургія серця» [12], що допускала безпеку та 

ефективність тривалої нормотермічної кардіоплегії. Однак під час безперервної 

нормотермічної інфузії крові для кардіоплегії наявність критичних коронарних 

стенозів може обмежити доставку O2 до ішемізованих ділянок серця. Крім того, 

з практичних міркувань безперервну інфузію кардіоплегічного розчину 

необхідно переривати під час операції. Такі переривання або неадекватний 

розподіл нормотермічної кардіоплегії можуть спричинити розвиток анаеробного 

метаболізму і серцеву ішемічну травму. Повідомляється про відсутність різниці 

кардіопротективного ефекту між періодичною «теплою» та «холодною» 

інфузією у пацієнтів, які перенесли операцію коронарного шунтування [13]. 

Тому дослідники [14] дійшли висновку, що переривчаста нормотермічна 

кардіоплегія є безпечною, надійною та ефективною технікою захисту міокарда. 

Зниження температури серця з 37 °C до 29 °C створює буфер проти ішемічного 

ушкодження. Довгий час вважалося, що гіпотермія створює захисний ефект 

шляхом зниження швидкості метаболізму, споживання O2 і виділення CO2 у 

зупиненому серці, і фраза «чим холодніше, тим краще» була добре відомою 

аксіомою. Проте пізніші фундаментальні фізіологічні дослідження показали, що 
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основний обмін серцевого мʼяза у відповідь на охолодження всього тіла понад 

27 °C у зупиненому серці знижується менше, ніж передбачалося спочатку. При 

температурі ядра тіла біля 27 °C відбувається спонтанна зупинка серця навіть без 

додавання кардіоплегічного засобу, а подальше охолодження матиме обмежений 

кардіопротекторний ефект. Тому холодова гіпотермічна зупинка серця під час 

коронарного шунтування все ще використовується, але при температурі тіла >30 

°C. Розвинулися нові методи коронарних хірургічних втручань, які, на відміну 

від традиційних методів із застосуванням гіпотермічної кардіоплегії, 

виконуються у пацієнтів з нормотермією, і відомі як операція шунтування на 

працюючому серці. Однак, оскільки звичайна коронарна хірургія вважається 

стандартизованою процедурою, опитування 2017 року виявило значні 

відмінності у даних хірургічних центрів в усьому світі [15], де температура тіла 

пацієнтів під час шунтування коливалася від 37,0 до 33,4 °C. 

Нейропротекторні ефекти терапевтичної гіпотермії приписують зниженню 

метаболічної активності нервової тканини зі зменшенням потреби у кисні та 

збереженням рН тканин та вмісту АТФ, що сприяє підтриманню клітинного 

гомеостазу [16]. Клінічні та експериментальні дані свідчать про захисну дію 

гіпотермії під час та після ішемії за рахунок пригнічення біосинтезу, вивільнення 

та зворотного захоплення ряду катехоламінів та інших нейромедіаторів, 

особливо глутамату і дофаміну, що запобігає перевантаженню клітин кальцієм і 

потенційному ураженню нервової тканини [17]. На додаток до зниження 

швидкості метаболізму та споживання O2, нейропротекторний ефект 

терапевтичної гіпотермії під час, а також після ішемії пояснюється зниженням 

виробництва активних форм кисню, медіаторів запалення та інгібуванням 

апоптозу під час регіональної та тотальної реперфузії головного мозку [4].  

Температурний коефіцієнт Q10 – це міра температурної чутливості 

хімічних реакцій і біологічних процесів (ферментативних і біохімічних), у яких 

підвищення або зниження температури на 10 °C викликає певну зміну швидкості 

реакції або процесу. Q10 швидкості метаболізму в середньому становить 2,2 у 

мозку ссавців і близько 2,0 у всьому організмі при терапевтичній гіпотермії під 

час анестезії [18]. Захисна роль гіпотермії полягає у зниженні активності 

метаболізму, а отже, зниженні швидкості споживання O2 і продукції CO2. 

Відповідно, при помірній гіпотермії (зниження температури ядра на 10 °C) 

напруга O2 і CO2 становлять близько 50 % від нормотермічних значень. В умовах 

глибокої гіпотермії зниження напруги O2 і CO2 виражене ще більше. Таким 

чином, уповільнення споживання О2 і виділення CO2 шляхом охолодження може 

мати захисний терапевтичний ефект. 

На відміну від терапевтичної гіпотермії у пацієнтів, які перебувають під 

наркозом під час кардіохірургічної операції, у жертви переохолодження виникає 

фізичний стрес різної тривалості та інтенсивності. Фізіологічні реакції організму 

спрямовані на запобігання зниженню температури ядра тіла для підтримання 

температурного гомеостазу. У людей функції головного мозку поступово 
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згасають при охолодженні ядра тіла нижче 35 °C, а якщо охолодження сягає 33 

°C, виникає втрата свідомості. Після втрати свідомості психологічний стрес 

припиняється, і спостерігається помітне зниження споживання O2. Під час 

подальшого зниження температури ядра тіла падіння споживання O2 

відбувається за лінійною схемою, що регулюється ефектом Q10 [18]. 

Дослідження, опубліковане у 2002 році [2], показало значне збільшення 

показника виживання пацієнтів до виписки після 24 годин лікування 

індукованою гіпотермією (32-34 °C) порівняно з нормотермією для запобігання 

розвитку енцефалопатії у пацієнтів, які вижили після догоспітальної зупинки 

серця. Як наслідок, у рекомендаціях Американської асоціації серця 2010 року 

гіпотермія (від 32 °C до 34 °C) була рекомендована як частина лікування після 

зупинки серця [19]. У 2013 році в дослідженні цільового управління 

температурою порівнювали вплив температури ядра тіла 33 °C проти 36 °C на 

результат і не виявили жодних відмінностей [20]. Тому Американська асоціація 

серця змінила рекомендацію щодо підтримання температури ядра тіла з 32 °C на 

36 °C [5]. 

Раніше, крім системної підтримуючої терапії, неонатологи мало що могли 

запропонувати для покращення стану новонароджених з гіпоксично-ішемічною 

енцефалопатією. Проте нейропротекторний ефект терапевтичної помірної 

гіпотермії, яка використовувалася протягом останнього десятиліття для протидії 

гіпоксично-ішемічній енцефалопатії у доношених новонароджених, показав, що 

охолодження знижує смертність, не збільшуючи інвалідності у тих, хто вижив 

[1]. Лікування доношених і пізніх недоношених новонароджених з гіпоксично-

ішемічною енцефалопатією від середнього до тяжкого ступеня слід розпочинати 

шляхом легкої гіпотермії (33,5-35,0 °C). Клінічні дані корелюють із результатами 

раннього (180-360 хв) початку цієї терапії [5]. У новонароджених застосовують 

терапевтичну гіпотермію, підтримуючи значно нижчу температуру ядра тіла 

протягом набагато тривалішого часу, ніж у дорослих. При цьому, на відміну від 

дорослих, результати лікування новонароджених є беззаперечно кращими, адже 

у них є фізіологічні механізми, що забезпечують значно вищу стійкість до 

переохолодження, повʼязаного з пологами, порівняно з дорослими та навіть 

дітьми старшого віку. Деякі з цих вроджених механізмів добре вивчені, 

наприклад, кардіоміоцити новонароджених експресують повільну скелетну 

ізоформу тропоніну I (ss-TnI), яка протягом кількох тижнів після народження 

замінюється на дорослу форму cTnI. Відомо, що ss-TnI зберігає свою 

регуляторну функцію при значно нижчих температурах, ніж cTnI. Ґрунтуючись 

на цих даних, експериментально було показано підвищену стійкість до 

тригодинної гіпотермії та подальшого зігрівання у дорослих трансгенних мишей, 

що експресують ss-TnI, порівняно зі звичайними мишами [21]. 

З моменту впровадження трансплантаційної медицини в 1960-х роках 

терапевтична гіпотермія (0-10 °C) була стандартною процедурою захисту 

донорських органів від шкідливих наслідків ішемії та гіпоксії після хірургічного 
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забору від донора. Експерименти на тваринах показали підвищення виживання 

під час глибокої гіпотермії при ШКО у поєднанні із крововтратою і заміщенням 

крові безклітинними розчинами, а також успішне зігрівання за допомогою 

аутотрансфузії після тривалої гіпотермії [22]. Розробка спеціалізованих рішень 

стала основним фактором в еволюції технології гіпотермічного зберігання 

органів. Центральним елементом був ретельний контроль позаклітинного 

середовища, досягнутий шляхом промивання судин або перфузії для протидії 

згубним ефектам охолодження. Вважається, що внутрішньоклітинний набряк, 

викликаний холодом, пояснюється температурно-залежним зменшенням 

функціонування Na⁺, K⁺-АТФазного насоса. Також, збільшення концентрації 

іонів Na⁺ в цитоплазмі призведе до уповільнення виведення іонів Ca²⁺ через зміну 

напрямку роботи системи обміну натрію та кальцію (Na⁺/Ca²⁺), що може 

спричинити надмірне накопичення кальцію в цитозолі, особливо в клітинах 

серця. Ряд досліджень показали, що в клітинах збільшується кількість особливих 

іонів заліза, але причини цього невідомі [23]. Це призводить до утворення дуже 

активних форм кисню [24] вже через кілька годин після початку охолодження. 

Відомо, що холод найбільше шкодить мітохондріям, порушуючи їхню 

проникність [23], що зрештою викликає загибель клітин. 

 Дослідження на собаках виявили, що зігрівання після помірної гіпотермії 

викликає пригнічення серцево-судинної функції паралельно з помітним 

зниженням кровотоку в міокарді, незважаючи на наявність незміненої функції 

коронарного ендотелію [25]. Ці результати свідчать про прямий вплив гіпотермії 

та зігрівання на скоротливу функцію міокарда. Подібні результати спосте-

рігалися на моделі інтактних щурів [4], в якій показане погіршення механічної 

функції міокарда та зрушення в енергетичному обміні. Таким чином, ймовірно, 

що серце є важливою мішенню для гіпотермії та зігрівання in vivo, причому 

серцева дисфункція сприяє припиненню кровообігу після зігрівання. Результати 

сучасних інвазивних методів моніторингу гемодинаміки на моделях інтактних 

тварин достовірно показали, що гіпотермія та зігрівання спричиняють прямий 

вплив на звʼязок збудження і скорочення міокарда та взаємодію актин-міозин 

[26]. Швидше за все, ці ефекти пояснюють пригнічення скоротливої функції 

лівого шлуночка після зігрівання, яка зумовлює зниження серцевого викиду та 

системного артеріального тиску [27]. 

З метою розкриття фундаментальних патофізіологічних механізмів, що 

лежать в основі порушення функції серця, повʼязаного з гіпотермією та 

наступним зігріванням, науковці зосередили увагу на процесах збудження-

скорочення та генерації сили мʼязовими клітинами серця. Порушення 

концентрації іонів Ca²⁺ в цитозолі відіграє вирішальну роль у розвитку серцевої 

недостатності за нормальної температури тіла (нормотермії), що, як виявилося, 

характерно також і для гіпотермії. В нормі концентрація іонів Ca²⁺ в цитозолі 

підтримується на низькому рівні та короткочасно зростає лише у відповідь на 

електричний імпульс. Величина та тривалість цих короткочасних змін 
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концентрації іонів Ca²⁺ прямо пропорційно впливає на скорочення мʼязових 

волокон завдяки регуляторному механізму тонких філаментів тропоніну, а саме 

– шляхом звʼязування іонів Ca²⁺ з серцевим тропоніном C (cTnC) та зняття 

просторового блоку, який створює тропонін I (cTnI) [28].  

Встановлено, що гіпотермія впливає на механізми, що регулюють 

вивільнення та зворотній транспорт іонів Ca²⁺ у саркоплазматичному 

ретикулюмі під час електромеханічного спряження. Внаслідок збільшення 

амплітуди та тривалості кальцієвого залпу, скорочення кардіоміоцитів також 

стає сильнішим в умовах гіпотермії. Ці зміни у функціонуванні кардіоміоцитів 

можна спостерігати при зниженні температури тіла з 36 °C до 30 °C [29]. 

Збільшення концентрації іонів Ca²⁺ з часом починає негативно впливати на 

клітину, оскільки може спричинити надмірне їх накопичення. Вплив гіпотермії 

на короткочасні зміни концентрації іонів Ca²⁺ в цитозолі також може бути 

повʼязаний зі змінами в інших складових іонного клітинного гомеостазу в 

кардіоміоцитах. Зокрема, гіпотермія впливає на Na⁺, K⁺-АТФазу, Na⁺/Ca²⁺ обмін 

та АТФазу саркоплазматичного та ендоплазматичного ретикулюму [30]. 

Двофазний характер змін серцевої діяльності у відповідь на збільшення 

концентрації Ca²⁺ в цитозолі було продемонстровано в дослідженнях на 

ізольованих серцях в умовах гіпотермії [31]. Підвищений рівень Ca²⁺ в цитозолі 

стимулює споживання енергії, активуючи АТФ-залежний цикл утворення 

поперечних містків, а також АТФ-залежні кальцієві насоси в саркоплаз-

матичному ретикулюмі та сарколемі. Спричинене гіпотермією збільшення 

витрат АТФ з часом призводить до розʼєднання окисного фосфорилювання, 

утворення активних форм кисню, зниження вироблення енергії, набряку 

мітохондрій та загибелі клітин [26].  

За допомогою електронного мікроскопа дослідили пошкодження міто-

хондрій у серцевому мʼязі після зігрівання, яке відбулося після 4 годин 

охолодження до 13-15 °C при збереженому кровообігу [32]. Змінені мітохондрії 

з темними включеннями займали 20 % від загального їх об’єму. Це збігається з 

попередніми дослідженнями, які засвідчили порушення роботи мітохондрій та 

значну втрату енергії в клітинах [10, 26]. В ізольованих кардіоміоцитах, де 

охолодження та зігрівання порушили процес скорочення серцевого мʼяза, 

виявили, що зменшення кількості шкідливих речовин (активних форм кисню) за 

допомогою антиоксидантів під час охолодження покращує роботу серцевого 

мʼяза [33]. 

Висновки. На основі проведеного аналізу наукової літератури можна 

констатувати, що терапевтична гіпотермія є одним із найбільш ефективних та 

патофізіологічно обґрунтованих методів цитопротекції в сучасній клінічній 

медицині. Основним механізмом її захисної дії є системне зниження інтен-

сивності метаболічних процесів, що дозволяє суттєво подовжити час 

толерантності життєво важливих органів до умов ішемії та гіпоксії. Встановлено, 

що нейропротекторний ефект охолодження базується на стабілізації клітинних 
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мембран та мінімізації вільнорадикального окиснення, що є критичним при 

лікуванні неонатальної енцефалопатії та станів після зупинки серця. 

У кардіохірургії та трансплантології керована гіпотермія залишається 

безальтернативним «золотим стандартом», який забезпечує можливість прове-

дення складних реконструктивних втручань та збереження життєздатності 

донорських органів. Проте, незважаючи на значні успіхи у впровадженні методу, 

залишається актуальною потреба в уніфікації міжнародних протоколів щодо 

вибору цільових температурних режимів та швидкості безпечного зігрівання 

пацієнтів. Перспективи подальших наукових розвідок полягають у детальному 

вивченні молекулярних механізмів впливу низьких температур на експресію 

білків холодового шоку та розробці інноваційних систем автоматизованого 

управління терморегуляцією для мінімізації ризику виникнення побічних 

ефектів. 
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