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В обзоре представлена краткая историческая справка по использованию методов 
криотерапии в  лечении различных заболеваний, в  том числе дегенеративно-дистро-
фических заболеваний позвоночника с болевым и мышечно-тоническим синдромом. 
Рассмотрены варианты общей и локальной криотерапии, ее температурные режимы 
и современная аппаратура. Для усиления лечебного эффекта могут быть использова-
ны ультрафиолетовое облучение, ультразвук, микроволновая терапия, импульсные 
токи низкой частоты и др. Противоболевое действие при криотерапии обусловлива-
ется блокированием болевых рецепторов кожи, нормализацией антидромной возбу-
димости нейронов спинного мозга и  функционального состояния надсегментарных 
и сегментарных отделов вегетативной нервной системы, изменением гуморально-гор-
монального звена с участием нейропептидной системы и эндогенных опиоидов, раз-
рывом порочного круга «боль — мышечный спазм — боль». Установлено, что развитие 
невропатической боли сопровождается усиленной продукцией аутоантител к возбуж-
дающим и тормозным нейромедиаторам, а повышенная индукция аутоантител к ней-
ромедиаторам антиноцицептивной системы способствует хронизации боли. Пред-
ставляется перспективным направлением медицинской науки и практики дальнейшее 
изучение специфичности холодовых воздействий при разных методах гипотермии, 
а также патофизиологических механизмов адаптационных возможностей у больных, 
в том числе страдающих дегенеративно-дистрофическими заболеваниями позвоноч-
ника, при воздействии сверхнизких температур.
Ключевые слова: криотерапия, дегенеративно-дистрофическое заболевание позвоноч-
ника, болевой синдром, цитокины. 
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Историческая справка

В последнее время криотерапия (КрТ) находит широкое применение в практи-
ческой медицине в связи с ее противоболевым, спазмолитическим, противовоспа-
лительным эффектом [1–3]. Под криотерапией (от греч. kryos — «холод», therapy — 
«лечение») понимают совокупность физических методов лечения, основанных 
на применении низких температур для охлаждения тканей, органов или всего 
организма с целью отведения тепла и воздействия на нейрорецепторную систему 
с помощью газообразных, жидких и твердых рабочих тел при температуре ниже 
температуры поверхности тела [1; 4]. Сведения о лечебном эффекте холода встре-
чаются уже в трудах Цельсия, Бартолини, Самойловича, сочинениях Гиппократа, 
Авиценны, Галена и др. [5]. В официальную медицину понятие «криотерапия» ввел 
немецкий католический священник Себастьян Кнейп (1821–1897). Он превратил 
водолечение, применяемое жрецами и  лекарями Древнего Египта, Греции, Рима 
и Индии в систему тренировки и закаливания организма, изобрел водные лечеб-
ные процедуры и холодовые компрессы. Основателем криомассажа можно считать 
японского ученого Таимо Ямаучи. В  середине 70-х годов прошлого века Ямаучи 
впервые предложил использовать в лечебных целях воздух, охлажденный до 100–
180 °С ниже нуля. В 1990-х годах в Германии в качестве криоагента использовали 
холодный осушенный воздух для общей воздушной криотерапии. В России крио-
терапия с использованием криосаун с общим холодовым воздействием начала при-
меняться с 2005 года [1; 5; 6]. 

Общая и локальная криотерапия. Криоаппаратура

В литературе имеются данные об эффективности применения общей и локаль-
ной КрТ в комплексном лечении многих заболеваний, в том числе дегенеративно-
дистрофических заболеваний позвоночника (ДДЗП) [1; 5–8].

Для лечения ДДЗП в настоящее время применяется достаточно большое коли-
чество методов КрТ [9–11]. Они могут быть разделены на две группы: 1) КрТ с ис-
пользованием умеренно низких температур в диапазоне от –30 до +20 °С; 2) КрТ 
с низким температурным режимом — от –30 до –180 °С, при этом температуру от 
–110 до –180 °С считают сверхнизкой [1; 11; 12]. Криовоздействие осуществляется 
с  помощью криоагентов, находящихся в  твердом, жидком, газообразном состоя-
ниях. 

При локальном воздействии для отведения тепла от различных участков по-
верхности тела человека используют твердые, жидкие и газообразные хладагенты.

В первой группе методов холодовое воздействие на кожные покровы осущест-
вляется с использованием умеренно низких температур с помощью:

1.	 Водосодержащих криоагентов  — ледяных аппликаций, кубиков льда (от 
+4  до 0 °С), ледяных обертываний, общих и  местных холодных ванн (от 
+19 до +4 °С), холодных грязевых аппликаций (от +20 до +5 °С), гипотерми-
ческих термопрокладок «Cold Pack» (от –10 до –20 °С). 

2.	 Металлических спаев термоэлектрических контактов  — аппаратов 
«Гипотерм-1», «Криоцер», «Холод-2Ф», «Термод», «Cryoderm» и  др. При 
пропускании электрического тока через специальный биметалический  
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контакт благодаря эффекту Пельтье один спай нагревается, другой охлаж-
дается (от +4 до –20 °С). 

3.	 Трех газообразных веществ или их смесей — хлорэтила, углекислого газа, 
воздуха (от 0 до –30 °С). 

Вторая группа методов включает общую и локальную КрТ, при которой ис-
пользуются преимущественно сверхнизкие температурные режимы.

При общей КрТ больные находятся в криокамере с температурой от –110 до 
–160 °С в течение 1–3 мин. 

Для локальной КрТ применяют портативные аппараты с использованием га-
зовой струи –160 °С, обдувания холодным воздухом при температуре –30 °С в тече-
ние 10 мин [9; 13]. Возможно воздействие на биологически активные точки китай-
ских меридианов (криопунктура) в температурном режиме от –60 до –140 °С [14]. 

Криотерапия с целью усиления лечебного эффекта может применяться одно-
временно или последовательно с гипербарической оксигенацией, ультрафиолето-
вым облучением, ультразвуком, микроволновой терапией, импульсными токами 
низкой частоты. Возможна комбинация с лечебной физкультурой, мануальной те-
рапией [1; 6; 15; 16]. 

Проведение КрТ обеспечивается аппаратурой, генерирующей умеренно и экс-
тремально низкие температуры: для локальной применяются аппараты «Крио
Джет», «CrioAir», «Cryoflow», обеспечивающие подачу воздушной струи умеренно 
низкой температуры. Экстремально низких температур можно достичь в криока-
мерах «Криомед-20/150-01», «КАЭКТ-01-Крион», «КриоСпейс», «Kryosauna», а так-
же при помощи оборудования для сочетанного и комбинированного использова-
ния КрТ с другими физическими факторами: криотерапия охлажденным воздухом 
от аппарата «Cadena» и магнитотерапия от аппарата «Magnomed», криоэлектроте-
рапия с использованием устройства «Technosonat-KENS».

Таким образом, современная криотерапевтическая аппаратура позволяет  
варьировать параметры охлаждения в широких диапазонах. В криокамерах приме-
няют паражидкостный поток азота, омывающий тело пациента при температуре от 
–120 до –180 °С и длительности лечебного воздействия, до 3 мин. При общей газо-
вой КрТ используют защитные приспособления для профилактики обморожения. 
Для местной газовой КрТ применяют устройства, в которых парожидкостная смесь 
азота выдувается на пораженный участок тела под давлением. Продолжительность 
процедуры при температуре –30 °С  — 10  мин, при температуре 140–180 °С ниже 
нуля — 1–3 мин [2; 3; 9]. 

Криотерапия при дегенеративно-дистрофических заболеваниях 
позвоночника

Опыт применения воздушной локальной КрТ в комплексном лечении ДДЗП 
показал высокую эффективность метода в связи с анальгезирующим, спазмолити-
ческим и противовоспалительным эффектом КрТ [12; 13; 15]. После воздействия 
охлажденной воздушной струей (–30 °С) на болевые сегменты позвоночника дли-
тельностью 5 мин при курсовом лечении у больных с ДДЗП отмечалось уменьше-
ние болевого синдрома, значительное снижение напряжения при выполнении фи-
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зических упражнений и увеличение объема движений на 38–59% [17–19]. Описаны 
методы лечения остеохондроза шейного отдела позвоночника с  помощью крио-
пунктурного воздействия. При этом вначале проводили иглоукалывание охлаж-
денными до температуры от +4 до +8 °С иглами точек Ig3 и V59, а затем осущест-
вляли криовоздействие на точки в зоне локализации боли. Использование данно-
го метода сопровождалось увеличением периода ремиссии заболевания [14]. Для 
получения болеутоляющего и противоотечного эффекта КрТ при вертеброгенных 
корешковых компрессионных синдромах применяли холодовое воздействие пара-
вертебрально на пораженный позвоночно-двигательный сегмент и  магнитотера-
пию с  частотой 2,28  Гц [1; 10; 11]. Криотерапия проводилась охлажденным воз-
духом (до –150 °С) в течение 3–5 мин, магнитотерапия — ежедневно по 18–24 мин 
10 дней. Кроме этого, всем больным назначали расслабляющие и изометрические 
упражнения [19; 20]. Для снижения патологически повышенного мышечного тону-
са и достижения более выраженного анальгетического эффекта можно использо-
вать комбинацию КрТ с импульсными токами [1; 2; 15].

Более доступными и малозатратными для лечения ДДЗП являются локальные 
методы КрТ с применением умеренно низких температур, таких как массаж куби-
ками льда, ледяные обертывания, ледяные аппликации, холодные ванны, обезбо-
ливающие холодные повязки, бандажи, аппликации криопакетов, кримотерапия 
(использование «углекислого снега»). Болевой синдром в  области позвоночника 
может быть купирован или значительно уменьшен при наложении на определен-
ные участки тела или точки акупунктуры кусочков льда из простой или минераль-
ной воды на 10 мин с последующим проведением в этих зонах поверхностного мас-
сажа кубиками льда [1; 3; 6; 12]. Криомассаж можно делать с помощью криопаке-
тов, а также используя криоаппликаторы со сменными тефлоновыми насадками, 
температура которых устанавливается в диапазоне от –50 до –70 °С. 

Разработана методика КрТ при остеохондрозе шейного отдела позвоночника 
с мышечно-тоническим синдромом плечевого пояса, применяемая в условиях дви-
гательного режима больного [15; 20]. При этом на фоне локального охлаждения 
очага боли с помощью манжеты с охлаждающим раствором выполняются упраж-
нения на тренажерах, направленные на увеличение амплитуды движения в плече-
вом суставе. Упражнения, выполняемые на фоне КрТ, позволяют одновременно 
увеличить регионарный кровоток и пролонгирование лечебного эффекта [2; 20].

Одним из  факторов болевого синдрома, сопровождающегося напряжением 
мышц при вертеброгенной патологии, является миофасциальная триггерная точ-
ка. Для снятия мышечного напряжения, вызванного наличием триггерной точки, 
можно использовать охлаждающий аэрозоль (фторметан и хлорэтил), предвари-
тельно растянув мышцу. Еще в 1952 г. Ханс Краус указывал на то, что распыление 
хлорэтила по поверхности кожи снимает боль в скелетных мышцах. Однако хлорэ-
тил, обладая мощным охлаждающим эффектом, является токсичным препаратом. 
Длительное его воздействие на кожу может приводить к трофическим нарушени-
ям, что ограничивает применение хлорэтила как хладагента [1–3; 21; 22]. 

Несмотря на общедоступность и  малозатратность методов КрТ, основанных 
на использовании умеренно низких температур, невозможно обеспечить доста-
точный охлаждающий потенциал. Гипотермические процедуры с использованием 
льда, холодной воды быстро снижают температуру кожных покровов, а увеличе-
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ние продолжительности контакта с холодом (лед, ледяная вода) может усиливать 
дискомфорт в ходе процедуры и приводить к переохлаждению организма [4; 5; 13; 
19]. Тем не менее при охлаждении мышечной ткани у пациентов в течение 10 мин 
при температуре около 0 °С или кратковременном охлаждении при температурном 
режиме –180 °С отмечали релаксацию мышц, чем объяснялся анальгетический эф-
фект при мышечно-тонических синдромах и снижение активности мышечных ве-
ретен [8; 23; 24]. 

Работы последних лет показывают, что воздействие холодом от –180  до 0 °С 
в адекватной дозировке и экспозиции практически не меняют температуру мышц 
и нервных стволов [2; 4; 5; 7], а спазмолитический эффект осуществляется через 
экстерорецепторный аппарат кожи и гамма-мотонейронную систему.

Следует иметь в  виду, что сочетанные и  комбинированные методы лечения 
ограничены у больных с сопутствующей патологией, имеющей противопоказания 
для проведения физиопроцедур. Гиперергическая реакция на холод, сопровождаю-
щаяся отеком кожи, также является поводом для отказа от проведения КрТ [1; 2].

Механизмы холодового действия на организм

Результат холодового влияния зависит от ряда факторов: количества и скоро-
сти теряемого тепла, общей реактивности организма, местной реакции охлажден-
ной ткани, времени воздействия и др. [1–3]. В обеспечении механизмов реактив-
ности большую роль играет система обратной связи, которая в рамках гомеостаза 
компенсирует отрицательное температурное воздействие за счет противоположно 
направленной реакции [4; 5; 13; 16]. Субъективно пациент ощущает холодовое воз-
действие, которое затем переходит в ощущение жжения, покалывания и сменяет-
ся анальгезией и анестезией. В связи с тем, что холодовых рецепторов в кожных 
покровах в 8–10 раз больше, чем тепловых, и они залегают ближе к поверхности 
тела, холодовое воздействие может оказывать мощное рефлекторное влияние на 
организм человека. Электрические сигналы от терморецепторов кожи при холо-
довом раздражении достигают подкорковых центов теплорегуляции. Происходит 
сужение кровеносных сосудов — первая защитная реакция на охлаждение с акти-
вацией тонуса симпатической нервной системы, сменяющаяся затем расширением 
просвета кровеносных сосудов и  повышением теплопродукции в  тканях. Смена 
вазоконстрикции вазодилятацией приводит к открытию артериовенозных анасто-
мозов и улучшению микроциркуляции в поверхностных слоях кожи.

Считается, что холод оказывает антигипоксическое, гемостатическое и  ре-
паративное действие на различные органы и  ткани [1; 3; 5; 10; 23]. Выявлен ряд 
стандартных реакций здорового человека на острое охлаждение тела, который 
включает: 1) сужение сосудов поверхностных тканей тела, 2) незначительный рост 
частоты сердечных сокращений, систолического и диастолического артериального 
давления; 3) увеличение объема легочной вентиляции; 4) пилоэрекцию; 5) выделе-
ние адреналина и норадреналина надпочечниками; б) нейрогуморальную актива-
цию гипоталамо-гипофизарной системы с освобождением гормонов аденогипофи-
за, в первую очередь адренокортикотропного и тиреотропного гормонов; 7) дрожь 
(с ростом энергетического обмена); 8) рефлекс Левиса (периодическое расширение 
периферических сосудов с ростом температуры кожи) [1; 3].
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Изучение реакции сердечно-сосудистой системы на охлаждение показало, что 
температурный режим –110 °С в течение 3 мин в криокамере у больных не вызыва-
ет существенной нагрузки на кровообращение, что позволило рекомендовать КрТ 
пациентам с ишемической болезнью сердца [1; 2; 19; 22; 24]. 

Таким образом, влияние криотерапии на организм обусловливается нервно-
рефлекторным механизмом, реализуемым через систему взаимосвязанных звень
ев: а)  рефлекторного, включающего афферентные сигналы, воспринимающий 
центр и эфферентные сигналы; б) гуморально-гормонального, включающего гумо-
ральные агенты и нейрогормоны, продуцируемые эндокринными железами и ней-
ронами; в)  биохимическими и  биофизическими реакциями и  метаболическими 
процессами, протекающими на тканевом, клеточном и молекулярном уровнях [1].

Боль и иммунная система. Влияние криотерапии  
на иммунную систему и болевой синдром

Участие и  взаимодействие нервной, иммунной, эндокринной систем в  меха-
низмах регуляции боли активно изучается в экспериментальных и клинических ис-
следованиях, что в перспективе может помочь в разработке принципиально новых 
методов купирования болей при ряде заболеваний.

При развитии болевого синдрома участие иммунной системы может обуслов-
ливать как усиление болевого синдрома, так и его ослабление. В настоящее время 
имеются убедительные данные, свидетельствующие о роли иммунных механизмов 
в развитии болевых синдромов [25; 26]. Большой интерес представляет изучение 
вопроса участия цитокинов в  регуляции ноцицептивной чувствительности [27; 
28]. Экспериментально выявлены взаимосвязи индивидуальной иммунной реак-
тивности с характером ноцицептивных реакций [29–31]. Среди иммунологических 
факторов, влияющих на течение болевых синдромов, наиболее изучены эффекты 
провоспалительных и  противовоспалительных цитокинов (ИЛ-1α, ИЛ-1β, ИЛ-
2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10, ИФН-γ, ФНО-α и  др.). Менее изученным остается вопрос 
о влиянии антител к тормозным и возбуждающим нейромедиаторам на невропа-
тическую боль, не связанную этиологически с классическим воспалительным про-
цессом [32]. Установлено, что развитие невропатической боли сопровождается 
усиленной продукцией аутоантител к возбуждающим и тормозным нейромедиато-
рам, а повышенная индукция аутоантител к нейромедиаторам антиноцицептивной 
системы, усиливая выраженность и  продолжительность невропатической боли, 
способствует ее хронизации [33–35]. Индуцируемые при невропатической боли 
аутоантитела к возбуждающим и тормозным нейромедиаторам могут существенно 
влиять на баланс возбуждения и  торможения в  нейронах ноцицептивной систе-
мы, усиливая или ослабляя центральную сенситизацию ноцицептивных нейронов 
и тем самым модулируя выраженность невропатической боли.

Цитокины  — маркеры не только местных воспалительных процессов [33]. 
В месте воспаления они инициируют про- или противовоспалительные реакции, 
участвуют в передаче сигнала от клеток в очаге воспаления, взаимодействуя между 
клетками иммунной и гемопоэтической систем. В клинических исследованиях по-
казано, что фактор некроза опухоли (ФНО-α) обусловливает провоспалительные 
эффекты при дискогенном корешковом синдроме, сопровождающемся выражен-
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ным болевым синдромом [36; 37]. У пациентов с ДДЗП находили повышенные по-
казатели В-эндорфина, серотонина, дофамина, коррелирующие с  уровнем боли, 
и  снижение величин этих показателей при уменьшении выраженности болевого 
синдрома [38; 39]. Клинико-биохимические исследования также показали, что 
у  больных с  поясничной дорсопатией и  компрессионными радикулярными син-
дромами с  выраженным нейропатическим компонентом отмечается достоверно 
низкое содержание сывороточного серотонина, корреляционно связанного со сте-
пенью выраженности невропатической боли и депрессии [33; 34]. 

Экспериментально установлена зависимость эффекта антител к серотонину от 
вида патологической боли: в случае невропатической боли антитела к серотонину 
усиливали болевой синдром, а в случае ноцицептивной боли — оказывали обезбо-
ливающее влияние. Данные различия связаны с особенностями действия серото-
нина в периферических тканях и структурах центральной нервной системы (ЦНС). 
Снижение активности серотонина специфическими антителами в периферических 
тканях облегчало течение артрита, а блокирующее действие антител на серотони-
нергическую активность в  ЦНС усиливало невропатическую боль [35]. Дефицит 
ГАМК-ергической медиации в ноцицептивных структурах ЦНС вызывало разви-
тие у подопытных животных аллодинию и спонтанные приступы боли, характер-
ные симптомы невропатической боли центрального происхождения [39–42]. Влия
ние антител к  нейромедиаторам на развитие болевых синдромов разного генеза 
и торможение патологических реакций в настоящее время изучено недостаточно 
и требует дальнейших исследований в этом направлении.

После применения КрТ было выявлено уменьшение клинических признаков 
воспаления. В эксперименте на теплокровных животных при охлаждении в услови-
ях –20 °С в течение 10 мин происходила активация механизмов неспецифической 
резистентности с  увеличением лизосомально-катионных белков в  гранулоцитах 
периферической крови [23]. Противовоспалительный и противоотечный эффекты 
у больных с ревматоидным артритом при воздействии локальной КрТ сочетались 
со снижением СОЭ и активности медиаторов воспаления. Однократное холодовое 
воздействие по исследованиям ряда авторов оказывало влияние на отдельные зве-
нья иммунитета в виде кратковременного увеличения общего числа клеток крови 
после общей КрТ в криокамере, снижения лимфоцитов в периферической крови, 
увеличения числа клеток-супрессоров [3; 5; 6]. Однако некоторые авторы не нахо-
дили изменений в крови после первого сеанса КрТ [13; 21]. 

При локальной КрТ противоболевое действие обусловливается, вероятно, 
блокированием болевых рецепторов кожи, нормализацией функционального со-
стояния надсегментарных и сегментарных отделов вегетативной нервной системы 
(ВНС), изменением гуморально-гормонального звена патологического процесса 
с  положительной динамикой психоэмоционального состояния пациента, разры-
вом порочного круга «боль — мышечный спазм — боль». При общей КрТ противо-
болевое действие объясняют блокированием болевых рецепторов кожи, нормали-
зацией антидромной возбудимости нейронов спинного мозга, участием нейропеп-
тидной системы и образованием эндогенных опиоидов, разрывом порочного круга 
«боль — мышечный спазм — боль» [1; 12; 16; 20]. Однако состояние цитокинино-
вого звена, аутоантител к нейромедиаторам в условиях применения низких темпе-
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ратурных режимов у больных с различными клиническими проявлениями ДДЗП 
практически не изучено.

Патогенез мышечно-тонического и болевого синдрома при ДДЗП

Данные клинико-лабораторных, инструментальных методов исследования по-
зволяют предполагать, что одним из важных звеньев патогенеза мышечной боли 
является локальная тканевая вазомоторная дисфункция и рефлекторные тониче-
ские изменения в определенных мышцах [21; 22; 25]. Это приводит к появлению 
большого количества недоокисленных продуктов метаболизма в мышечной ткани, 
способствующих развитию болевых ощущений, сдавлению нервных стволов и со-
судов, формированию болезненных мышечных уплотнений и  триггерных точек. 
При длительном тоническом сокращении мышц в них развиваются дистрофиче-
ские изменения. Миофасциальные триггерные точки могут вызывать в  ближних 
и достаточно удаленных областях тела не только болевые ощущения, но и сосуди-
стые, секреторные, пиломоторные и  другие изменения. Когда мышечное напря-
жение из саногенетического переходит в патологическое, формируется порочное 
рефлекторное кольцо («боль — мышечный спазм — боль»). Это приводит к мио
адаптивным позным и викарным изменениям. При патологии шейного отдела по-
звоночника мышечно-тоническая реакция чаще наблюдается в затылочно-позво-
ночных, ременных, лестничных, грудино-ключично-сосцевидной мышцах, верхних 
отделах трапециевидной, подключичной мышцах, мышце, поднимающей лопатку. 

Болевой синдром при компрессионной радикулопатии обычно носит смешан-
ный характер. Невропатическая боль связана с  повреждением корешка при его 
компрессии, отеке, ишемии и формировании интраневрального воспаления. Но-
цицептивный механизм обусловливается активацией ноцицепторов в поврежден-
ном диске и окружающих его тканях, содержащих свободные нервные окончания, 
а также при инициации иммунного воспаления в ответ на повреждение диска. Кро-
ме этого, у пациентов с компрессионной радикулопатией часто формируются реф-
лекторные скелетно-мышечные нарушения, например мышечно-тонические син-
дромы (в ответ на изменение двигательного стереотипа или для иммобилизации 
пораженного двигательного сегмента), которые при длительном существовании 
сами могут становиться дополнительными источниками ноцицептивной болевой 
импульсации [17; 21; 22; 43]. 

Миофасциальный болевой синдром шеи и плечевого пояса может затруднять 
венозное кровообращение головного мозга. При этом механизмы венозной дисге-
мии будут различны при разной локализации миофасциального синдрома [44–47]. 
Установлена мозаичность возникающих патогенетических факторов в  затрудне-
нии оттока венозной крови из черепа: на уровне краниовертебрального перехода 
компрессионно-туннельный механизм минимальный; при средне- и нижнешейной 
локализации он наиболее значимый [47]. 

Существует мнение, что в возникновении болевого синдрома при дегенератив-
ных заболеваниях позвоночника основным патогенетическим звеном является на-
рушение кровообращения костной ткани [45]. Однако данное положение требует 
дополнительных клинико-экспериментальных подтверждений. 



66	 Вестник СПбГУ. Медицина. 2018. Т. 13. Вып. 1

С позиций концепции дизрегуляционной патологии, сформулированной ака-
демиком Н. Г. Крыжановским, наличие длительного болевого синдрома может спо-
собствовать возникновению патологической алгической системы, формированию 
генератора патологически усиленного возбуждения с вовлечением разных струк-
тур в патологический процесс [43]. Болевая импульсация, независимо от ее источ-
ника, поддерживается местными, сегментарными и супрасегментарными механиз-
мами с  формированием порочного круга, включающего мышечный спазм, боль, 
локальную ишемию, дегенеративные изменения, которые потенцируют друг друга, 
усиливая первопричину возникновения патологических изменений [43]. Мышеч-
ный спазм при дорсалгии любой этиологии способствует хронизации процесса, 
обусловливая недостаточную эффективность «золотого стандарта» патогенетиче-
ской терапии — нестероидных противовоспалительных препаратов [44; 45]. 

Дегенеративно-дистрофические заболевания позвоночника, сопровождающи-
еся высокой заболеваемостью и инвалидизацией населения, по-прежнему остаются 
в центре внимания клиницистов и исследователей в решении вопросов оптимиза-
ции диагностического процесса, лечебных технологий с использованием современ-
ных достижений науки и техники. Несмотря на появление на фармацевтическом 
рынке большого количества новых препаратов и совершенствование методов лече-
ния болевых синдромов вертеброгенной этиологии, количество пациентов с этой 
патологией не уменьшается, течение заболевания приобретает хронический или 
хронически-рецидивирующий характер. Кроме того, отмечается омоложение кон-
тингента пациентов, страдающих болевым синдромом в области спины [46].

Результаты практического применения и  научное обоснование механизмов 
действия криотерапии еще требуют уточнения ряда вопросов и проведения много-
сторонних комплексных исследований. Так, важнейшей нерешенной проблемой 
остается специфичность холодовых воздействий, сравнительный анализ разных 
методов гипотермии. Недостаточно изучены патофизиологические механизмы 
адаптационных возможностей у больных, в том числе страдающих ДДЗП, при воз-
действии сверхнизких температур, что требует дальнейших клинико-эксперимен-
тальных исследований. Изучение физиологических, биологических, клинических, 
психологических и  биофизических эффектов криотерапии при разных способах 
применения сверхнизких температур в  клинике представляется перспективным 
направлением медицинской науки и практики.
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