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Механизмы повышения устойчивости клеток к  значительным температурным и  повреждающим воздействи-
ям оказываются типовыми, а клеточная толерантность, обеспечивая эффективность системной регуляции, со-
ставляет важную часть повышения адаптивного и реабилитационного потенциала всего организма. Экспрессия 
ранних генов, кодирующих широкий круг стресс-протекторных белков, обеспечивает повышение устойчивости 
клеток не только к значительным температурным стимулам, но и к ишемии, гипоксии и другим повреждающим 
факторам, формируя эффекты перекрестной адаптации. Даже небольшое изменение температуры оказывается 
достаточно значимым для запуска процессов геномного перепрограммирования. Нам кажется важным рассмо-
трение механизмов низкотемпературных терапевтических и реабилитационных технологий с позиций клеточ-
ного реагирования на температурные стимулы. В настоящее время в медицинской реабилитации применяется 
большое количество низкотемпературных технологий, которые можно разделить на две группы — умеренно низ-
кие (от –30°С до +20°С) и экстремально низкие (от –30°С до –180°С) температурные воздействия, к которым от-
носится технология экстремальной аэрокриотерапии. Цель обзора — анализ системных и локальных механизмов 
экстремальной аэрокриотерапии, реализуемых с участием основных известных стресс-протекторных белков.

Ключевые слова: реабилитация; аэрокриотерапия; молекулярные механизмы; белки теплового шока; белки холо‑
дового шока.

В медицинской реабилитации используют техно-
логии воздействия, направленные на активацию соб-
ственных функциональных резервов адаптационных, 
компенсаторных или викарных воз мож ностей орга-
низма. Действие температурного  фактора является 
мощным сигналом формирования общих системных, 
а  также местных тканевых и  клеточных реакций, 
которые направлены не  только на  восстановление 
общего и локального теплового баланса, но и на фор-
мирование реакций защиты от  действия многих 
потенциально опасных факторов. Благодаря этому 
тепловые воздействия несут в себе высокий реабили-
тационно-терапевтический потенциал.

Механизмы повышения устойчивости клеток к 
значительным температурным и  повреждающим 
воз дей ствиям оказываются типовыми, а  клеточная 
толе рантность, обеспечивая эффективность систем-
ной регуляции, составляет важную часть повыше-
ния адаптивного и реабилитационного потенциала 
всего организма.

Системный ответ организма на  действие низких 
или повышенных температур достаточно хорошо 
изу чен, тогда как представления о  роли клеточных 
реакций, развивающихся при вариациях температу-
ры, начали формироваться в самое последнее время.

Системы клеточной регуляции закреплены в геноме 
относительно стандартными программами реагирова-
ния, и предъявление экстремального воздействия раз-
личной модальности провоцирует экспрессию ранних 
генов (immediate early genes), перепрограммируя ответ 
клетки от регуляции к адаптации и цитопротекции [1].

Список сокращений

БТШ — белки теплового шока 
БХШ — белки холодового шока
НТ — низкотемпературные технологии
ЭАКТ — экстремальная аэрокриотерапия
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The mechanisms of  increasing the resistance of cells to significant temperature and damaging effects are typical, and 
cellular tolerance, ensuring the effectiveness of systemic regulation, is an important part of increasing the adaptive and 
rehabilitative potential of the entire organism. The expression of early genes encoding a wide range of stress-protective 
proteins increases the resistance of cells not only to significant temperature stimuli, but also to ischemia, hypoxia, and other 
damaging factors, forming the effects of cross-adaptation. Even a small change in temperature is significant enough to 
trigger the processes of genomic reprogramming. It seems to us important to consider the mechanisms of low-temperature 
therapeutic and rehabilitation technologies from the standpoint of cellular response to temperature stimuli. Currently, 
a large number of low — temperature technologies (HT) are used in medical rehabilitation, which can be divided into two 
groups: moderately low temperature effects (from –30°C to +20°C) and extremely low temperature effects (from –30°C to 
–180°C), which includes the technology of extreme aerocriotherapy (EACT). The purpose of the review is to analyze the 
systemic and local mechanisms of EACT implemented with the participation of the main known stress-protective proteins.

Keywords: rehabilitation; aerocriotherapy; molecular mechanisms; heat shock proteins; cold shock proteins.

Экспрессия ранних генов, кодирующих широкий 
круг стресс-протекторных белков, обеспечивает по-
вышение устойчивости клеток не  только к  значи-
тельным температурным стимулам, но  и  к  ишемии, 
гипоксии, действию ядов, излучения и  других по-
вреждающих факторов, формируя эффекты пере-
крестной адаптации [2–5].

Даже небольшое изменение температуры оказыва-
ется достаточно значимым для запуска процессов ге-
номного перепрограммирования. Нам кажется важ-
ным рассмотрение механизмов низкотемпературных 
терапевтических и  реабилитационных технологий 
с позиций клеточного реагирования на температур-
ные стимулы.

В настоящее время применяется большое ко-
личество низкотемпературных технологий (НТ), 
которые могут быть разделены на две группы: тех-
нологии, в которых используются умеренно низкие 
температурные воздействия (от  –30°С до  +20°С), 
и  технологии применения экстремально низких 
температур (от  –30°С до  –180°С). Наиболее яр-
ким представителем НТ в  медицинской реабили-
тации является экстремальная аэрокриотерапия  
(ЭАКТ) [6–8].

Применение экстремально низких температур 
(от –100°С до –170°С) достигается при орошении по-
верхности кожи потоком испаряющегося жидкого 
азота или воздуха путём погружения всего тела па-
циента в низкотемпературную газовую среду или ло-
кально, направляя его на кожную поверхность в за-
интересованной области.

Учитывая терминальные значения температуры 
при ЭАКТ, время воздействия обычно ограничивает-
ся 120–180 сек, а температура понижается только в по-
верхностных слоях кожи и субдермальных  тканях.

Молекулярные механизмы 
низкотемпературных технологий 
Основными характеристиками современных НТ 

являются уровень понижения температуры тканей, 
длительность периода охлаждения и  объем ткани, 
вовлекаемой в  гипотермический процесс. В  зависи-
мости от глубины гипотермии развивается в разной 
степени выраженное локальное состояние гипобиоза, 
длительность которого оказывает принципиальное 
влияние как на выраженность оперативных реакций 
местной терморегуляции, так и  на  процессы геном-
ного перепрограммирования клеток. Объем ткани, 
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подвергающийся охлаждению, обычно определяется 
особенностями патологического процесса, а  низко-
температурное воздействие адресовано либо очагу 
поражения, либо преследует цели оказания влияния 
на весь организм. В обоих случаях процессы, индуци-
руемые гипотермией, запускаются в состоянии гипо-
биоза тканей, который по особенностям клеточного 
реагирования имеет много общего с состоянием ги-
бернации у теплокровных животных.

Известен ряд сигнальных молекул, которые уча-
ствуют в  развитии состояния гибернации у  живот-
ных, обеспечивая защиту от  агрессивного действия 
холода, а накопление их связано с понижением тем-
пературы. В качестве интегрального гормона метабо-
лического ответа на переохлаждение млекопитающие 
выделяют белки FGF (fibroblast growth factor) — факто-
ры роста фибробастов, среди которых наибольший 
интерес представляет FGF21 [9, 10].

Факторы FGF относят к факторам роста, участву-
ющим в ангиогенезе, заживлении ран и эмбриональ-
ном развитии. Они играют ключевую роль в процес-
сах пролиферации и  дифференциации различных 
клеток. Их уровень повышается в  крови у  мелких 
млекопитающих и  у  людей при холодовом стрес-
се и  понижении температуры окружающей среды. 
FGF21  продуцируется в  различных органах и  тка-
нях организма [11]. FGF21  обладает прямым цито-
протекторным действием, защищая клетки от  по-
следствий ишемии и  способствуя ремиелинизации 
нейронов после повреждения головного и  спинного 
мозга [12]. В  экспериментах показано, что введение 
рекомбинантного FGF21 взрослым мышам увеличи-
вает целостность гематоэнцефалического барьера, 
уменьшает отек мозга и объем повреждения, а также 
неврологический дефицит после экспериментальной 
черепно-мозговой травмы и гипоксически-ишемиче-
ского повреждения [13, 14].

Охлаждение также сопровождается увеличением 
продукции разобщающих белков UPC (uncoupling 
proteins) и белка irisin, что благоприятно сказывается 
на всех видах обмена. Разобщающие белки UCP игра-
ют важную роль в утилизации липидов, термогенезе, 
устойчивости к холоду, а также способствуют росту 
новых нервных клеток. Представитель этого класса 
белков UCP1  благодаря способности к  энергичному 
усилению метаболической активности получил на-
звание термогенин [15]. Белки UCP стимулируют 
синаптогенез, нейрогенез и  нейропластичность, об-
ладают антиоксидантными свойствами [16]. Под дей-
ствием UCP1 повышается экспрессия мозгового ней-
ротрофического фактора (brain-derived neurotrophic 
factor, BDNF) [17]. Показано, что введение  irisin, 
высвобождение которого провоцируется снижени-
ем температуры, уменьшает объем инфаркта мозга 

у крыс после окклюзии среднемозговой артерии, ста-
билизирует гематоэнцефалический барьер и  стиму-
лирует накопление BDNF, уменьшает объем повреж-
дений миокарда и легких после тотальной остановки 
кровообращения [18–20].

Группа молекул, накапливающихся под влиянием 
действия низких температур, обширна и  включает 
Meteorin-like (Metrnl, peroxisome proliferator-activated 
receptor γ coactivator-1α4, PGC-1α4), который уча-
ствует в  регуляции противовоспалительных реак-
ций  [21]. Глобулин, связывающий половые гормоны 
(sex hormone-binding globulin, SHBG), также рассма-
тривают в качестве участника гипотермической ней-
ропротекции, поскольку SHBG значимо повышался 
у  пациентов с  хорошим неврологическим исходом 
после сердечно-легочной реанимации, получавших 
процедуру общей терапевтической гипотермии [22].

Еще одним важным участником стресс-протекции 
при гипотермии является убиквитин (англ. ubi-
quitous — вездесущий) — белок, участвующий в регу-
ляции процессов внутриклеточной деградации дру-
гих белков, а также в модификации их функций. Он 
присутствует практически во всех тканях, участвует 
в  процессах регуляции пролиферации и  дифферен-
цировки клеток [23, 24].

Важнейшая роль в  реакциях организмов на  ох-
лаждение принадлежит белкам холодового шока 
(БХШ; cold shock proteins), которые продуцируются 
в  большинстве типов клеток млекопитающих [25]. 
В  частности, обнаружено, что понижение темпера-
туры провоцирует экспрессию ранних генов с‑fos 
и  с‑jun, при этом синтез БХШ в  клетках увеличива-
ется многократно и  сохраняется повышенным спу-
стя 24  ч после охлаждения [26]. Наиболее изучены 
следующие представители БХШ: RNA binding motif 3 
(RBM3), Cold  inducible RNA binding protein (CIRP) 
и Reticulon-3 (RTN3) [27–29]. Продукция БХШ нарас-
тает при понижении температуры и снижается при ее 
повышении.

Показано, что RBM3  участвует в  реализации эф-
фектов нейропротекции, а  представители БХШ рас-
сматриваются как перспективные молекулы-про-
тотипы новых лекарственных средств [30]. БХШ 
в нейрональной культуре снижает индуцированную 
оксидом азота гибель клеток, а понижение темпера-
туры корковых нейронов приводит к  увеличению 
FGF21 и RBM3, что может предполагать наличие по-
ложительной связи и  взаимодействия этих стресс-
белков [31].

БХШ участвуют в  изменении соотношения фос-
форилированных форм белка МАР-tau и способству-
ют восстановлению поврежденной микротубулярной 
системы нейрона, улучшению аксонального транс-
порта, сохранению и  восстановлению цитоскелета 
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клетки, улучшению клинического результата приме-
нения терапевтической гипотермии [32].

Представителем семейства БХШ также является 
CIRBP, у  которого выявлены выраженные нейро-
протекторные свойства, обеспечивающие защиту 
светочувствительных нейронов сетчатки глаза при 
ишемии [33]. Показано, что CIRBP предотвращает 
апоптоз в различных клетках, что сопровождается 
понижением активности каспазы-3 и  каспазы-9, 
изменением соотношения белков Вах и  Bcl-2 [34]. 
Это способно обеспечить снижение объема по-
вреждения клеток, вызванного гипоксией, а  уро-
вень CIRBP после охлаждения остается повышен-
ным в течение 72 ч [35].

Еще один представитель БХШ — RTN3 — облада-
ет цитопротекторными свойствами, а продукция его 
повышается при снижении температуры тканей [36].

Перегревание, как и  переохлаждение, является 
чрезвычайным событием для любых организмов. 
Повы шение температуры вызывает изменения в экс-
прессии генов и  активности белков теплового шока 
(БТШ; heat shock proteins), формируя ответ клетки 
на  тепловой стресс, который сопровождается уве-
личением термотолерантности. Синтез БТШ также 
увеличивается при гипоксии, ишемии, реперфузии, 
воспалении, при действии токсинов и  ядов, ультра-
фиолетового излучения и других патогенных факто-
ров [37]. БТШ принимают участие в широком круге 
реакций организма, отвечающих за активацию цито-
протекторных процессов [38].

Данные о  характере изменения БТШ при пони-
жении температуры тканей оказываются неодно-
значными. В частности, доминирует мнение, что при 
понижении температуры тканей снижается продук-
ция БТШ [39]. В то же время не менее доказательный 
экспериментальный материал демонстрирует об-
ратное  [40]. Есть основания предполагать, что экс-
прессия БТШ при гипотермии провоцируется не по-
нижением температуры, а  ее повышением в  период 
согревания после охлаждения, и может происходить 
при значительно сниженных температурах [41, 42]. 
Предполагают, что согревание после охлаждения 
активирует клеточное дыхание, кровоток и  образо-
вание свободных радикалов в тканях, что формиру-
ет сигналы экспрессии ранних генов. Данные факты 
демонстрируют сходство клеточного ответа на  на-
гревание и охлаждение и типовой неспецифический 
характер механизмов его развития.

Уделив основное внимание молекулярным меха-
низмам позитивных эффектов гипотермии, следует 
также выделить и  хорошо известные реакции, раз-
вивающиеся при понижении температуры тканей. 
К ним относятся ишемия и лимфостаз в области ги-
потермии, способствующие ограничению развития 

отека и  воспаления. Развивается торможение вы-
свобождения и рецепторобусловленного взаимодей-
ствия сигнальных молекул, сенсорная депривация 
и местная аналгезия, а также многочисленные другие 
реакции, в  основе которых лежат процессы метабо-
лической депрессии. Эти оперативные механизмы 
реагирования развиваются только в период действия 
холодового фактора.

Системные реакции организма, метаболический 
ответ на  понижение температуры и  реакции геном-
ного перепрограммирования обеспечивают развитие 
широкого круга типовых неспецифических стресс-
протекторных реакций при ЭАКТ.

Экстремальная аэрокриотерапия 
История применения экстремально низких тем-

ператур в  медицине связана с  работами Т. Yamauchi 
[43], получившим позитивные результаты при лече-
нии ревматоидного артрита в  специальной криока-
мере, где поддерживалась температура воздуха около 
–160…-180°С. Позитивный опыт стимулировал при-
менение этой технологии в ревматологии и артроло-
гии и стал основой создания специального оборудо-
вания для локальной и общей ЭАКТ [44]. Для общей 
ЭАКТ используют коллективные «криосауны», инди-
видуальные криокабины и криобассейны.

Наиболее популярными оказались индивидуальные 
криокабины, в которых тело пациента погружено в крио-
генную газовую среду при температуре около –140°С, 
а голова расположена вне ее, что позволяет дышать на-
ружным воздухом. При этом наиболее эффективным 
считают диапазон температур от –140°С до –160°С.

К настоящему времени определились следующие 
основные направления применения общей ЭАКТ 
в реабилитологии: у пациентов с артритами и артро-
зами, при остеохондрозе и радикулоневралгиях, по-
сле ожогов и  при дерматологических заболеваниях, 
у пациентов с психосоматическими расстройствами, 
как общеукрепляющее и иммуностимулирующее воз-
действие, для восстановления и стимуляции физио-
логических, эмоционально-психологических и физи-
ческих качеств, в спортивной медицине. В различных 
руководствах по  криотерапии круг показаний ока-
зывается весьма широким [45]. Это связано с  пози-
тивным опытом, накопленным авторами, но  только 
на нем мнения и базируются, поскольку механизмы 
эффектов ЭАКТ чрезвычайно мало изучены.

Опережая теоретические знания о  механизмах 
ЭАКТ, данная технология широко распростране-
на в реабилитологии и курортологии. Не игнорируя 
общепринятые теории, привлекаемые для объясне-
ния эффектов ЭАКТ и  в  основном базирующиеся 
на представлениях об общем адаптационном синдро-
ме Г. Селье, рассмотрим некоторые позиции с точки 
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зрения системного и  клеточного ответа организма 
на экстремально низкие температурные воздействия.

Эффекты действия экстремальной 
аэрокриотерапии 
При процедуре ЭАКТ большая часть теплоты те-

ряется с  поверхности тела за  счет переохлаждения 
эпидермального слоя, меньше — за счет охлаждения 
субдермальных слоев. Уже ко 2-й минуте процедуры 
градиент температур между большими площадями 
поверхности тела и  тепловым центром организма 
превышает 35°С. Высокий темп падения темпера-
туры поверхности кожи (около 18°С/мин) от  нор-
мальной до субтерминальной, а также выраженная 
температурная гетерогенность являются наиболее 
значимыми отличительными признаками ЭАКТ 
от других методик НТ.

Внешне криогенное воздействие обладает всеми 
основными признаками чрезвычайности, что позво-
ляет предполагать участие типовых реакций, свой-
ственных общему адаптационному синдрому. Однако 
это распространенное мнение не получило достаточ-
ного практического подтверждения. Так, у  спорт-
сменов, прошедших курс общей газовой криотера-
пии, наблюдалось незначительное снижение уровня 
серотонина (от  185,8  до  148,9  нг/мл), тестостерона 
(от 7,23 до 4,93 нмоль/л) и кортизола (от 252,35±18,2 
до 191,63±6,2 нмоль/л) [46]. С этими фактами авторы 
связывают антистрессорное и  седативное действие 
ЭАКТ. Приводятся также данные о том, что 10-днев-
ный курс ЭАКТ способствует увеличению в  крови 
спортсменов кортизола, но положительного влияния 
на  адаптационные возможности сердечно-сосуди-
стой системы у лыжников выявлено не было [47].

Сам факт погружения тела в  столь агрессивную 
среду не  может быть безразличным, а  процедура 
выглядит весьма эффектно, что, безусловно, имеет 
большой плацебо-потенциал. Субъективные эмоцио-
нальные переживания выражены при первом предъ-
явлении, а  при повторных  — угасают. Сенсорные 
ощущения не несут в себе оттенков чрезвычайности 
или какого-либо выраженного восприятия переох-
лаждения, в отличии, например, от погружения в ку-
пель с ледяной водой. Они, скорее, нейтральны и бо-
лее напоминают сенсорные иллюзии или парестезии 
(легкое покалывание, прохлада, онемение и т. п.).

Характер воздействия позволяет думать, что крио-
генное раздражение адресовано терморецептивным 
системам. Однако афферентные реакции в фазе стре-
мительного понижения температуры кожи вряд  ли 
могут быть рассмотрены в качестве одного из основ-
ных в  комплексе реакций, обеспечивающих дости-
жение лечебных эффектов криотерапии. Связано это 
с фундаментальным свойством возбудимых структур, 

а  именно с  физиологической лабильностью. Лабиль-
ность определяет способность реагирования системы 
на стимул, параметры которого (модальность, частота, 
амплитуда, скорость изменения) лежат в физиологи-
ческих пределах настройки, в данном случае — темпе-
ратурного отдела сенсорной системы. При предъ-
явлении раздражителя с  параметрами, лежащими 
за пределами физиологической лабильности, система 
оказывается неспособной сформировать адекватную 
реакцию или модально специфичный сенсорный 
сигнал. Темп падения температуры тканей при крио-
генном воздействии оказывается выше лабильности 
сенсорных систем кожи, что формирует «размытые» 
субъективные ощущения. Кроме того, субтерминаль-
ная гипотермия кожи во  время стандартной проце-
дуры аэрокриотерапии распространяется на глубину 
до 2–3 мм. При этом температура субдермальных тка-
ней составляет не более 10–15°С, т. е. в поверхностных 
слоях кожи и подкожных тканей формируется состо-
яние гипобиоза, что подразумевает обратимое угне-
тение в  них любой активности. Все виды рецепции 
и проведение возбуждения подвергаются депрессии.

Указанные предпосылки позволяют полагать, что 
рефлекторные и  сенсорные реакции на  криогенный 
стимул малозначимо участвуют в  эффектах, разви-
вающихся непосредственно в  период криогенного 
воздействия. Они оказываются блокированы холо-
довой анестезией. Напротив, логично предположить 
развитие выраженного дефицита экстероцептивной 
афферентации, т. е. развитие обратимой «гипоаффе-
рентации» больших сенсорных полей кожи. Такого 
рода предположение, безусловно, требует инструмен-
тального подтверждения, хотя имеет достаточные 
основания, имея в виду параметры воздействия и из-
вестные ощущения пациентов во время процедуры.

Даже краткий период обратимого дефицита аффе-
рентации — не безразличное событие. Афферентное 
экстерорецептивное звено является частью слож-
нейшего и  многоуровневого механизма организа-
ции и построения движений, регуляции мышечного 
тонуса, болевой чувствительности. Дефицит аффе-
рентации в  одной из  систем проведения и  анализа 
информации способен затруднить или облегчить ак-
тивность в других, например, в антиноцицептивных 
системах. Деафферентационные процессы могут 
нести в  себе позитивный компонент, повышающий 
устойчивость функционирования систем реагирова-
ния. Применительно к  рассматриваемой проблеме, 
перевод сенсорных систем в новое состояние может 
способствовать формированию антиноцицептивных 
реакций, снижению мышечного тонуса или разруше-
нию установившихся патологических регуляторных 
связей, внося свой вклад в механизмы формирования 
лечебных эффектов.



ОбзОрЫ

Физическая и реабилитациОнная медицина, медицинская реабилитация 3, 2021

Шевелев О.а. и др.

296

Вполне возможно, что экстремальное охлаждение 
покровов тела является стартовым толчком формиро-
вания комплекса реакций, которые развиваются после 
процедуры и несут в себе составляющие деафферен-
тационных последствий и  лавино образного восста-
новления афферентной активности и метаболических 
реакций в тканях после глубокого гипобиотического 
состояния. В  результате действия сверхнизких тем-
ператур в  наружных слоях кожи прекращается кро-
воток, блокируется лимфоток поверхностных тканей. 
Выход клеток и тканевых структур из состояния ги-
побиоза при спонтанном согревании сопровождается 
значительными изменениями метаболизма, активиза-
цией кровотока, а реперфузия обес печивает развитие 
свободнорадикальных процессов и образование сиг-
нальных молекул. Усиливается лимфоток и активиру-
ются метаболические процессы, что позволяет пред-
полагать активацию процессинга и  высвобождения 
биологически активных веществ, в  том числе цито-
кинов и тканевых гормонов, продуцируемых в клет-
ках эпидермиса и  субдермальных слоев. Значимый 
температурный сигнал, по-видимому, формируется 
при спонтанном согревании и  может оказаться спо-
собным вызывать экспрессию ранних генов и синтез 
стресс-протекторных белков.

В период согревания, но при низких температурах 
активируется продукция БХШ, а  увеличение БТШ 
может быть спровоцировано повышением темпера-
туры, но  при пониженных ее значениях. Учитывая 
 объемы тканей, вовлекаемых в воздействие при ЭАКТ 
у взрослого человека, а это не менее 1,5 м² кожной по-
верхности массой более 1 кг, влияние молекулярного 
ответа, развивающегося в период согревания, причем 
не только на местные реакции, но и на общее состо-
яние организма, может быть весьма значительным. 
Различные молекулы, синтез которых инициирован 
температурными стимулами, оказывают гумораль-
ный эффект на различные ткани и органы, легко про-
никают через гематоэнцефалический барьер, сохра-
няя свое действие в течение некоторого времени.

Сеанс криогенного воздействия приводит орга-
низм человека к некоему новому состоянию, которое 
в  зависимости от  возраста, пола, конституции, ис-
ходного уровня регуляции или в связи с имеющейся 
патологией в  разной степени может способствовать 
формированию лечебных и  реабилитационных эф-
фектов. Исследования, в  которых обсуждается уча-
стие стресс-белков при реализации эффектов общей 
и  локальной ЭАКТ, немногочисленны. В  частности, 
показано, что 10  сеансов общей ЭАКТ при темпе-
ратуре газовой среды –110°С приводили к  повы-
шению уровня  irisin в  крови у  неактивных мужчин 
с ожирением, тогда как у спортсменов такой эффект 
не  наблюдался [48].

Для улучшения восстановления мышечной 
функции после тренировки, минимизации атрофии 
мышц и стимуляции роста мышц после иммобили-
зации использовали ЭАКТ, а  достижение положи-
тельных результатов связывали с  активацией БТШ 
и киназ mTOR [49]. Данный факт представляет инте-
рес, поскольку mTOR участвует в различных клеточ-
ных процессах, регулирует рост клеток, пролифера-
цию, их подвижность и  выживаемость, учас твует 
в регуляции синтеза белков, в поддержании актино-
вого цитоскелета [50].

Десять последовательных сеансов ЭАКТ (3  мин, 
–110°C) обеспечивали достоверное повышение 
25-OH витамина D (25-hydroxyvitamin D), бел-
ков  irisin и  миостатина, а  также интерлейкина-6 
у здоровых молодых мужчин [51].

Участие молекулярных маркеров гибернации ис-
следовали при однократном и курсовом применении 
общей ЭАКТ (3 мин, –110°C), где было показано, что 
однократный сеанс криотерапии малозначимо вли-
ял на изменения маркеров, тогда как после 10 про-
цедур заметно снижался уровень глюкозы натощак, 
аминокислот (валина и  аспарагина), FGF21  и  мио-
статина. Концентрации irisin и адипонектина увели-
чивались, в  то  время как уровень BDNF оставался 
неизменным [52].

В большом обзоре, посвященном применению 
общей ЭАКТ в  спортивной медицине, подчеркива-
ется ее эффективность после травм и для восстанов-
ления после значительных нагрузок, что связыва-
ют с  противовоспалительными, анальгетическими 
и  антиоксидантными эффектами  — важными со-
ставляющими, позволяющими уменьшить послед-
ствия воспаления и болезненности, вызванные фи-
зическими упражнениями [53].

Там  же проведен подробный анализ литерату-
ры, содержащей информацию об  эффектах влия-
ния общей ЭАКТ на различные системы организма 
у спорт сменов. Приведем наиболее интересные дан-
ные, обобщенные в этой работе.

В частности, показано, что однократный сеанс 
(3 мин, –120°С), как и курс, состоящий из несколь-
ких сеансов, не  влияет на  гематологические пара-
метры. Пять процедур не  повлияли на  липидный 
профиль, но  десять и  в  большей степени двадцать 
процедур общей ЭАКТ привели к  достоверному 
снижению общего холестерина и  липопротеинов 
низкой плотности у  физически активных моло-
дых мужчин. Интересно, что концентрация  irisin 
в  плазме крови под влиянием курса ЭАКТ увели-
чилась на 20% у людей, не занимающихся спортом, 
но незначительно снизилась у лиц с высоким уров-
нем физической подготовки. Выраженность про-
тивовоспалительного ответа на  процедуры общей 



ОбзОрЫШевелев О.а. и др.

Физическая и реабилитациОнная медицина, медицинская реабилитация 3, 2021 297

ЭАКТ оказалась тем выше, чем выше физическая 
подготовка спортсменов.

Общая ЭАКТ (–140°C, 3 мин) два раза в день в те-
чение 7  дней подряд привела к  снижению уровня 
кортизола и  дегидроэпиандростерона у  спортсме-
нов-регбистов, но  не  повлияла на  гормональный 
статус байдарочников. Отмечено значение жировой 
массы и  начального уровня физической подготовки 
спортсмена для достижения эффективного клиниче-
ского результата при спортивной травме.

Обобщенный в обзоре материал свидетельствует, 
что на  эффективность общей ЭАКТ в  спортивной 
медицине влияет количество и  длительность сеан-
сов, суточная повторяемость (1 или 2 сеанса в день) 
и температура газовой среды. Если учесть, что пози-
тивное влияние общей ЭАКТ может зависеть также 
от  степени тренированности и  общей физической 
активности, массы тела и даже от вида спорта, пред-
ложить некие универсальные рекомендации при-
менения этой НТ не  представляется возможным. 
Тем не  менее прослежена тенденция улучшения эф-
фективности общей ЭАКТ при включении в  курс 
не менее 10–20 ежедневных сеансов при температуре 
газовой среды –120/140°С длительностью 3 мин, что 
с определенной долей допущения может быть экстра-
полировано не только к спортсменам, но и пациентам 
с  травмами и  заболеваниями опорно-двигательного 
аппарата.

Весьма высокая эффективность общей ЭАКТ с 
аналогичными параметрами декларируется у пациен-
тов с пограничными психическими расстройствами. 
У пациентов с сосудистой патологией выявлена пол-
ная или частичная регрессия симптомов церебраль-
ной сосудистой недостаточности [54]. Перспективы 
совершенствования технологии ЭАКТ видятся в ин-
дивидуальном подходе, имея в виду реакции пациен-
та на проводимые процедуры.

При использовании локальной ЭАКТ, например, 
при травмах и  заболеваниях опорно-двигательного 
аппарата, в  дерматологии и  при других патологиче-
ских состояниях, в низкотемпературный процесс во-
влекается ограниченный объем тканей, что не пред-
полагает выраженного системного ответа организма. 
Так, у спортсменов применение локальной ЭАКТ при 
повреждении мышц нижних конечностей показало, 
что клинически значимая доза криотерапии вызва-
ла незначительные биохимические и  молекулярные 
изменения. Не  были выявлены изменения в  генах 
холодового шока CIRBP, CSDE1 (Cold shock domain-
containing protein E1), RBM3  и  YBX1 (Y box binding 
protein 1), которые индуцируются после действия 
низких температур [55].

Наличие выраженного клинического эффекта при 
повреждении мышц и  фибромиалгиях после курса 

локальной ЭАКТ чаще связывают со снижением вос-
паления и антиоксидантными реакциями, сохраняю-
щимися на протяжении длительного времени [56, 57].

Орошение поверхности кожи газовой струей при 
температуре около –140°С в  проекции патологиче-
ского очага облегчает течение болевого синдрома, 
способствует повышению подвижности в  мышцах 
и  суставах, уменьшению отека, удлинению периода 
ремиссии. Интересно, что позитивные влияния ло-
кальной ЭАКТ при коррекции фигуры у  пациентов 
с ожирением связывают с активацией высвобождения 
разобщающих белков UPC, хотя процедуры не  ока-
зывают заметного влияния на  основной обмен  [58]. 
Положительные клинические результаты реабили-
тации пациентов также достигаются при курсовом 
применении локальной ЭАКТ. По-видимому, систем-
ный ответ и молекулярный компонент реагирования, 
сформированные действием экстремально низких 
температур и последующим согреванием, составляют 
основу механизмов ЭАКТ.

Заключение 
До настоящего времени не  разработана доста-

точно убедительная концепция о  последовательно-
сти развития реакций, составляющих основу этого 
интересного и  клинически эффективного метода 
воздействия. Безусловно, требуется проведение спе-
циальных исследований механизмов реализации 
терапевтических эффектов экстремальной аэро-
криотерапии, учитывая молекулярный ответ тканей 
на субтерминальное воздействие. Тем не менее нако-
пленный колоссальный опыт применения ЭАКТ по-
зволяет рекомендовать ее использование в комплексе 
реабилитационных мероприятий при широком кру-
ге заболеваний. Казалось бы, экстремальность воз-
действия в  связи с  применением, по  существу, тер-
минального уровня температур не позволяет внести 
заметные улучшения в  существующие технологии 
проведения процедур общей и локальной ЭАКТ, тем 
не  менее потенциал расширения областей примене-
ния данной НТ не исчерпан.

Нам представлялось важным привести собствен-
ную и  в  большей степени гипотетическую точку 
зрения на  некоторые механизмы экстремальной 
аэро криотерапии, заключающиеся в активации соб-
ственных эндогенных реакций клеточной защиты ор-
ганизма и формировании оперативных регуляторных 
реакций при действии экстремально низких темпера-
тур и дальнейшем спонтанном согревании.
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