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У недоношенных младенцев в нейральной сетчатке развиваются пластические изменения, которые в за-
висимости от тяжести ретинопатии недоношенных (РН) являются проявлением адаптивной или неадап-
тивной пластичности. В экспериментальных исследованиях на моделях РН у животных продемонстрированы 
кондиционирующие эффекты стимуляции прерывистым белым светом и различные механизмы положительного 
влияния красного и ультрафиолетового излучения на пластичность сетчатки, что позволяет рассматривать 
фототерапию в качестве перспективного метода модифицирующего лечения РН, дополняющего основную те-
рапию. Принимая во внимание, что в патогенез РН вовлечены светозависимые процессы, мы также выдвигаем 
гипотезу, что в комплексе методов профилактики и лечения РН значительной эффективностью может обла-
дать фрактальная фототерапия сложноструктурированными оптическими стимулами как метод активации 
адаптивной нейропластичности.
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In premature babies, plastic changes develop in the neural retina, which, depending on the severity of retinopathy of 
prematurity (ROP), are a manifestation of adaptive or non-adaptive plasticity. In various experimental studies on animal 
ROP models, the conditioning effects of intermittent white light stimulation and various mechanisms of the positive effect of 
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Ретинопатия недоношенных (РН) является 

одной из наиболее актуальных проблем современ-

ной офтальмологии, что обусловлено ростом числа 

преждевременных родов, выживанием все большего 

количества недоношенных младенцев, в том числе с 

экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) и ранним 

гестационным возрастом на момент рождения. Воз-

растание числа выживших глубоко недоношенных, 

соматически отягощенных младенцев ведет к росту 

частоты РН и ее тяжелых, атипичных форм. Не-

смотря на значительные достижения в выявлении и 

лечении РН, в настоящее время она остается одной из 

основных причин слепоты и слабовидения с раннего 

детства в развитых странах [1–3].

РН — вазопролиферативное заболевание глаз 

недоношенных детей. Патологический процесс, 

запускающий механизм возникновения и прогрес-

сирования РН, носит многофакторный характер. 

К патогенетическим факторам относят незавершен-

ное развитие ретинальных сосудов, недостаточную 

степень зрелости клеток нейроэпителия сетчатки с 

последующим ростом метаболических запросов, ак-

тивацию различных факторов роста сосудов, влияние 

вазоактивных веществ, состояние антиоксидантной 

системы и некоторые генетические факторы. Среди 

факторов риска развития и прогрессирования РН 

особо выделяют гестационный возраст, низкую 

массу тела при рождении и дополнительную кисло-

родотерапию. Роль каждого фактора в развитии и 

прогрессировании РН, а также поиск новых меха-

низмов патогенеза заболевания широко обсуждаются 

в литературе.

РН описывается как двухфазное заболевание, 

начинающееся с замедленного роста сосудов после 

преждевременных родов (фаза I — гипероксическая 

фаза), за которым следует выделение факторов, 

стимулирующих гипоксию, для стимуляции роста 

новых кровеносных сосудов (фаза II — гипоксиче-

ская фаза) [4–6]. Именно данный аспект патогенеза 

обуславливает клинические проявления РН, в основе 

которых лежит нарушение нормального васкулоге-

неза сетчатки. Частота развития РН у детей группы 

риска варьирует от 16 до 38 %, достигая 90 % у детей 

с ЭНМТ и ранним гестационным возрастом при 

рождении. Активная фаза РН характеризуется со-

судистой активностью и стадийностью заболевания. 

Различают два типа активной РН: тип I — небла-

гоприятный, при котором имеются все признаки 

прогрессирования заболевания («плюс»-болезнь) 

и задняя агрессивная РН, развитие ретинальной 

неоваскуляризации и экстраретинальной пролифе-

рации при локализации процесса в центральной зоне 

глазного дна; тип II — благоприятный, при котором 

сосудистая активность минимальна и заболевание не 

прогрессирует. Течение РН по типу I требует более 

частых осмотров офтальмолога и определения по-

казаний к лечению [7, 8].

Единственно признанным на сегодняшний 

день методом лечения активной, прогрессирующей 

РН и предотвращения необратимой потери зрения 

является коагуляция аваскулярных зон сетчатки, 

эффективность которой зависит от формы тече-

ния РН, локализации и стадии процесса, варьируя 

от 60 до 98 %. Учитывая важную роль фактора роста 

эндотелия сосудов и других индуцируемых гипоксией 

факторов в патогенезе РН, в настоящее время для 

лечения тяжелых форм активной РН используют 

ингибиторы ангиогенеза [2, 3, 9–11]. Все современ-

ные способы лечения РН являются инвазивными, 

дорогостоящими и нацелены только на ангиогенный 

аспект заболевания, поэтому не учитывают возмож-

ность воздействия на нейрональную сетчатку или 

другие долгосрочные эффекты. Даже после успешно 

проведенной и эффективной коагуляции сетчатки в 

отдаленном периоде в целом ряде случаев отмеча-

ются различные зрительные нарушения, что суще-

ственно влияет на качество жизни пациентов [12–22]. 

Таким образом, поиск недорогих, безопасных, легко 

применимых и эффективных методов лечения РН 

остается актуальным.

Необходимым условием нормального двига-

тельного, умственного и эмоционального развития 

детей грудного возраста является надлежащая по-

следовательность воздействия зрительных и других 

red and ultraviolet radiation on the plasticity of the retina have been demonstrated, which allows phototherapy to be consid-
ered as a promising modifying treatment for ROP supplementing the main therapy. Taking into account that light-dependent 
processes are involved in the pathogenesis of ROP, we also hypothesize that fractal phototherapy with complex-structured 
optical stimuli, as a method of activating adaptive neuroplasticity, can be most effective in the complex of methods for pre-
venting and treating ROP.
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сенсорных сигналов в процессе созревания мозга 

[23–27]. Преждевременные роды связаны с высокой 

частотой нарушений развития центральной нервной 

системы (ЦНС), в первую очередь из-за гипоксиче-

ски-ишемического поражения мозга новорожденных 

[28, 29]. Попадая из внутриутробной среды в окружа-

ющий нас мир, недоношенный ребенок подвергается 

воздействию естественного освещения, а также света 

от осветительных приборов, медицинской аппара-

туры. Более глубокое понимание влияния световых 

стимулов окружающей ребенка среды (природных и 

искусственных) на развитие зрения может помочь в 

профилактике, ранней диагностике и реабилитации 

нарушений зрения у младенцев. В течение последних 

20 лет ведутся исследования влияния различных 

уровней освещенности на частоту возникновения 

и тяжесть РН [30]. Поводом к проведению этих ис-

следований послужили доказательства роли света 

в продукции разрушительных свободных радика-

лов в сетчатке. Дополнительный кислород также 

способствует производству свободных радикалов, 

подтверждая, что эти два механизма могут быть 

аддитивными. Однако большинство исследований 

показали, что яркий свет не является причиной РН и 

что уменьшение количества света, достигающего сет-

чатки новорожденных, не влияет на частоту развития 

или прогрессирование РН [31, 32]. Этот вывод осо-

бенно важен, учитывая, что фототерапия, применя-

емая для снижения риска конъюгационной желтухи 

у недоношенных или детей с ЭНМТ при рождении, 

может препятствовать возрастанию сывороточного 

билирубина до уровня, требующего обменного пере-

ливания крови, и снижает риск нарушения развития 

мозга и ЦНС [33]. С другой стороны, в настоящее 

время развивается новый подход, основанный, в 

противовес предложениям ослаблять уровень осве-

щенности сетчатки недоношенных новорожденных, 

на применении светотерапии в профилактике разви-

тия и прогрессирования РН. Два широко изучаемых 

сегодня метода, апробированных в экспериментах на 

животных с моделями РН, включают:

1) использование фотобиомодуляции красным 

светом с длиной волны 670 нм [6], который, как 

показано на крысах с моделью РН, обладает пре-

кондиционирующим эффектом, защищая сетчатку 

от последующего повреждения, индуцированного 

кислородом;

2) фототерапию ультрафиолетовым (УФ) све-

том 380 нм для активации передачи сигналов через 

открытый недавно новый светозависимый опсин-5-

допаминовый путь, регулирующий развитие крове-

носных сосудов в глазу [34].

В моделях РН у некоторых грызунов использует-

ся тот факт, что нормальная васкуляризация сетчатки 

у них происходит ex utero и, таким образом, при рож-

дении картина напоминает неполное развитие сосу-

дистой сети сетчатки у недоношенных детей. Поэто-

му модели кислород-индуцированной ретинопатии у 

этих животных предоставили важную информацию 

о патогенезе и механизмах возникновения РН [35]. 

С помощью двух животных моделей индуцированной 

кислородом ретинопатии у мышей и крыс изуча-

лась обоснованность использования красного света 

670 нм для профилактики РН у человека [6]. Во вре-

мя и после воздействия гипероксии мыши и крысы 

подвергались экспозиции светом 670 нм низкой 

интенсивности (9 Дж/см2) в течение 3 мин в день. 

Излучение 670 нм уменьшало неоваскуляризацию, 

вазооблитерацию и патологические паттерны ветвле-

ния сосудов в периферических областях сетчатки в 

моделях индуцированной кислородом ретинопатии, 

отмечена также лучшая сохранность нейральной 

сетчатки и легких [6]. Тот факт, что низкий уровень 

излучения света 670 нм защищает сетчатку и легкие 

от воздействия высоких уровней кислорода, говорит 

о том, что фотобиомодуляция может стать неинва-

зивным и недорогим профилактическим средством 

для лечения РН и хронических заболеваний легких, 

связанных с недоношенностью [6].

Это предположение поддерживают также ранее 

полученные факты, что терапия низкоинтенсивным 

лазерным светом в длинноволновом диапазоне элек-

тромагнитного спектра (600–1000 нм) защищает от 

повреждения нейроны и другие клетки сетчатки [36]. 

Использование красного света 670 нм в качестве 

прекондиционирующего стимула может оказывать 

мощный нейропротекторный эффект против по-

следующего повреждения, вызванного интенсивным 

светом [37, 38] и токсическими агентами [39]. В фун-

даментальных исследованиях воздействие красным 

светом 670 нм улучшало восстановление сетчатки [40]

и модулировало экспрессию генов, связанных с вос-

палением, окислительным метаболизмом и апопто-

зом [41]. Хотя точный механизм положительного эф-

фекта неизвестен, имеются доказательства того, что 

цитохром C оксидаза действует как основной хромо-

фор-фотоакцептор [42], стимулируя окислительный 

метаболизм [43] и выработку аденозинтрифосфата 

(АТФ) [44] и управляя репаративными и защитными 

механизмами. Таким образом, фототерапия светом 

670 нм может использоваться в профилактике РН как 

метод, способствующий нормальной васкуляриза-

ции сетчатки и снижающий окислительный стресс 

и нейрональное повреждение.

Другой новый метод светотерапии основан 

на недавнем открытии, что чувствительный к УФ-

излучению опсин-5-допаминовый путь является 

важной частью светозависимых процессов, который 

влияет на развитие рефракции и сосудистой сети 

глаза. Обосновано использование УФ-излучения 

для лечения и профилактики РН и миопии [34, 45]. 

Опсин-5-допаминовый путь — молекулярный про-

цесс, участвующий в обеспечении сбалансирован-

ного развития кровеносных сосудов в глазу, который 

может быть разбалансирован у недоношенных детей. 

Во время постнатального развития глаза у мышей 
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происходит регрессия эмбриональной сети гиало-

идных кровеносных сосудов. На моделях мышей по-

казано, что постнатальное развитие глаза зависит от 

реакций сетчатки на свет, которые контролируются 

опсином-5, белком, экспрессируемым в специфи-

ческом подтипе светочувствительных ганглиозных 

клеток сетчатки. Нейротрансмиттер допамин спо-

собствует регрессии кровеносных сосудов. Известно, 

что опсин-5 и допамин работают в тандеме, чтобы 

регулировать сбалансированное развитие сосудов 

глаза. В экспериментах на генетически модифициро-

ванных мышах, которые не экспрессируют опсин-5 

в сетчатке, его потеря повышала уровень допамина 

в стекловидном теле и вызывала быструю регрессию 

гиалоидных кровеносных сосудов в развивающихся 

глазах [46].

В то же время использование излучения 380 нм

для активации передачи сигналов через опсин-5 

снижало уровень допамина в глазу и вызывало другие 

молекулярные изменения, которые способствовали 

восстановлению правильных сигналов, регули-

рующих сбалансированное развитие сосудов [34].

Опсин-5 — светочувствительный белок семейства 

нейропсинов, который кодируется геном Opn5, 
обнаружен у некоторых животных, включая гено-

мы мыши, курицы, лучеперых рыб и человека и 

экспрессируется в глазу, мозге и некоторых дру-

гих тканях [47–50]. Oн чувствителен к УФ-свету 

380 нм и при освещении разлагается на (стабильные 

в темноте) фотопродукты, поглощающие излучение 

при 470 нм, которые регенерируют при освещении 

оранжевым светом свыше 520 нм [51].

Новые методы светотерапии и другие разраба-

тываемые сегодня стратегии лечения и профилакти-

ки РН основываются на нейропластичности сетчат-

ки, и их эффективность будет зависеть от понимания 

процессов ремоделирования, происходящих в рети-

нальной ткани при этом патологическом состоянии. 

Отличительной чертой РН является формирование 

аномальной сосудистой сети сетчатки, изменения 

которой демонстрируют присущую сетчатке микро-

сосудистую пластичность у недоношенных новорож-

денных. У большей части детей с РН после клиниче-

ского разрешения заболевания останется некоторая 

потеря зрения, связанная с гибелью фоторецепторов 

и нарушением целостности пигментного эпителия 

сетчатки в макулярной области. Как показано в не-

давних исследованиях на моделях РН у животных, 

потеря целостности и функции наружной сетчатки 

может быть связана с дегенерацией хориоидеи [52]. 

С другой стороны, все больше доказательств под-

тверждает решающую роль нейральной сетчатки в 

процессе заболевания РН, что продемонстрировано 

с использованием современных методов электро-

ретинографии [53, 54].

Поскольку начало РН совпадает с растущими 

метаболическими потребностями быстро развиваю-

щихся палочек, в серии исследований была изучена 

роль палочек в РН [53–56]. Использовались электро-

ретинографические и психофизические тесты и 

методы нейровизуализации для изучения функции 

и структуры нейральной сетчатки у детей с РН и без 

нее и у крыс с моделью ключевых признаков РН. 

В этих исследованиях установлено несколько важных 

закономерностей, обсуждаемых ниже. Растущие ме-

таболические потребности палочек могут являться 

стимулирующим фактором для РН. В моделях на 

крысах дисфункция палочковых фоторецепторов 

обнаруживается еще до того, как проявляются со-

судистые аномалии сетчатки. Продольное иссле-

дование на крысиных моделях РН показало, что 

именно ранняя дисфункция палочек прогнозирует 

сосудистый исход, но не наоборот [56, 57]. РН, даже 

в стадии мягких изменений, в первую очередь ста-

бильно изменяет структуру и функцию фоторецеп-

торов. Пострецепторные нейроны, тесно связанные 

с сосудистой сетью сетчатки, также подвержены 

влиянию РН. Спустя годы после клинического раз-

решения РН выраженные нейронально-сосудистые 

аномалии исчезают, но едва заметные структурные и 

функциональные нарушения могут сохраняться [53].

Чувствительность a-волны электроретинограммы 

(ЭРГ), имеющей фоторецепторную природу, оста-

ется низкой в зрелых глазах детей с РН. Однако 

чувствительность b-волны ЭРГ, имеющей постре-

цепторные источники генерации в сетчатке, часто 

нормализуется с возрастом [55]. В зоне сетчатки 

около «палочкового кольца» с максимальной плот-

ностью палочковых фоторецепторов подростки с 

РН в анамнезе имеют практически нормальную 

чувствительность сетчатки, но нарушенную скотопи-

ческую пространственную суммацию по сравнению 

с недоношенными пациентами без истории РН или 

детьми, рожденными в срок. Эти факты говорят о 

реорганизации (ремоделировании) перифериче-

ских пострецепторных схем, которые «обменивают» 

пространственное разрешение на повышенную 

чувствительность, компенсируя тем самым дефицит 

палочковой функции.

Для оценки скотопической зрительной функ-

ции, опосредованной палочками, исследовали 

пространственную и временную суммацию у детей 

старшего возраста с историей РН и у контрольных 

субъектов [58, 59]. Основная концепция простран-
ственной суммации заключается в том, что большое 

количество палочек в стимулируемой области сетчат-

ки соединяется с нейроном второго порядка, т. е. ре-

цептивное поле является ограниченной пострецеп-

торной областью сетчатки, в которую конвергируют 

входы от этой группы фоторецепторов. Исследования 

показывают, что критический (пороговый) диаметр 

тестового пятна больше у субъектов, имевших ранее 

РН, чем у родившихся недоношенными, но без РН, 

и у рожденных в срок. Другими словами, зрительные 

сигналы интегрировались в область гораздо большей 

площади (большее рецептивное поле). У субъектов с 
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РН большее рецептивное поле улучшает зрительную 

чувствительность. И эти факты служат доказатель-

ствами внутриламинарной реорганизации постре-

цепторной сетчатки при РН. Временная суммация 
является показателем кинетики фототрансдукции 

в фоторецепторах. В тесте с временной суммацией, 

опосредованной палочками [59], длительность све-

чения тестового пятна с постоянным диаметром (10°) 

варьировалась, и темно-адаптированный порог для 

обнаружения тестового пятна измерялся для восьми 

различных длительностей стимула (от 10 до 640 мс). 

Результаты этой работы показали, что критическая 

(пороговая) длительность больше у субъектов с исто-

рией РН, чем у недоношенных без РН в анамнезе и у 

контрольных особей. Эта особенность является след-

ствием медленной кинетики активации палочковой 

фототрансдукции при РН, продемонстрированной 

с помощью a-волны ЭРГ.

С другой стороны, известно, что центральная 

сетчатка у здоровых детей созревает относительно 

поздно. Наружные сегменты палочек к центру от 

кольца с максимальной плотностью палочек подвер-

гаются более позднему удлинению, чем расположен-

ные периферически по отношению к палочковому 

кольцу. Соответственно, у здоровых детей при темно-

вой адаптации зрительные пороги для центра кольца 

созревают медленнее, чем для более эксцентричных 

областей сетчатки [60, 61]. Было сделано предполо-

жение, что этот позднее созревающий центральный 

участок сетчатки должен быть особенно уязвимым 

для РН. В серии неинвазивных морфофункциональ-

ных исследований центральной сетчатки у субъектов 

с историей легкой РН было обнаружено отсрочен-

ное созревание скотопической чувствительности 

сетчатки по данным психофизических тестов [62]. 

Данные мультифокальной ЭРГ (мфЭРГ) показывают 

дефицит управляемой колбочками пострецепторной 

активности [63]. С помощью адаптивной оптики 

визуализированы стойкие аномалии внутренней 

сетчатки [64], указывающие на различную плотность 

биполярных клеток у детей с РН и контрольных 

субъектов. Фовеальная ямка в глазах с легкой РН 

значительно меньше, чем в контрольных глазах, и 

слои внутренней сетчатки в фовеальной и экстра-

фовеальной областях значительно толще в глазах с 

РН, чем в контрольных глазах [19, 64]. Это свидетель-

ствует о сбое центробежного смещения биполярных 

клеток во время фовеального развития при РН, 

что подтверждается данными и других исследова-

ний [65, 66]. Как показывают результаты спектраль-

ной оптической когерентной томографии (ОКТ), 

пострецепторные слои сетчатки при РН значительно 

толще, а фоторецепторные слои наружной сетчатки 

гораздо тоньше, чем у рожденных в срок младенцев. 

Интересно, однако, что общая толщина всех слоев 

сетчатки не различалась в группах недоношенных 

младенцев с и без РН и доношенных новорожден-

ных. Следовательно, получены анатомические до-

казательства пострецепторного ремоделирования, 

которое компенсирует потерю фоторецепторного 

входа в периферическую сетчатку при РН.

Таким образом, все больше доказательств под-

тверждают решающую роль пластичности нейраль-

ной сетчатки в процессе заболевания РН [53]. Неза-

висимо от того, является ли РН легкой или настолько 

тяжелой, что требует лечения, многие пациенты с РН 

страдают впоследствии снижением зрения. Дефицит 

функции палочковых фоторецепторов часто сохра-

няется и в более старшем возрасте, а функция по-

стрецепторной сетчатки обычно восстанавливается, 

но не при тяжелой, леченной РН [53, 54]. Комбини-

рованное использование мфЭРГ, психофизических 

методов исследования и визуализации сетчатки по-

зволило сопоставить изменения структуры и функ-

ции фоторецепторной и пострецепторной сетчатки и 

ее сосудистой сети и показало, что пострецепторная 

сетчатка накладывает значительные ограничения 

на скотопические и фотопические зрительные по-

роги [53, 54]. Согласно существующей гипотезе, 

адаптивная реорганизация пострецепторных схем 

нейронных соединений в нейральной сетчатке и ее 

сосудистой сети является основой для восстановле-

ния сетчатки при мягкой РН, но при более тяжелой 

РН нарушенная нейроваскулярная пластичность 

препятствует адаптивному ремоделированию [54]. 

Эту гипотезу подтверждают результаты длительного 

наблюдения субъектов с РН от раннего младенчества 

до 4 лет (в продольном исследовании) и старших 

субъектов с историей РН в возрасте от 10 до 20 лет 

(в поперечном исследовании) [54].

С учетом убедительных доказательств пластич-

ности нейральной сетчатки при РН [67] представля-

ется перспективным использование света в комплек-

се методов неинвазивной терапии и профилактики 

этого патологического состояния в дополнение к 

существующим сегодня инвазивным терапевтиче-

ским стратегиям [54]. Полагают, что активирующая 

адаптивную пластичность нейропротекторная тера-

пия, примененная на доклинической стадии, имеет 

большой потенциал эффективно противостоять 

первичным событиям в нейродегенерации, останав-

ливая или существенно замедляя прогрессирование 

заболевания. При выраженных рубцовых изменениях 

РН с гибелью нейронов и нарушением структурной 

и функциональной связности сетчатки наблюдаемые 

пластические изменения носят характер неадаптив-

ной пластичности, механизмы которой изучены на 

животных моделях прогрессирующих нейродегене-

ративных заболеваний [68].

Однако важно отметить, что фототерапия, ис-

пользующая периодические стимулы с жестко за-

данной частотой стимуляции, имеет значительные 

ограничения, связанные с тем, что постоянный ритм 

воздействия не соответствует естественному ритму 

флуктуаций физиологических параметров здорового 

организма, включая ритмы корковой активности. 
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Сегодня накоплено большое количество свиде-

тельств, что нормальные физиологические ритмы 

характеризуются высококоррелированной фракталь-

ной динамикой, в то время как нейродегенеративные 

заболевания и старение человека приводят к потере 

дальних корреляций и появлению упорядоченного 

ритма флуктуаций [69–71]. Поэтому предложена 

гипотеза, что стимуляция сложноструктурирован-

ными (фрактальными) оптическими сигналами при 

нейродегенеративных заболеваниях может служить 

физиологически адекватным фактором, позитивно 

воздействующим на пластичность нервной ткани 

и, таким образом, способствующим повышению 

эффективности нейропротекции и нейрореабили-

тации [72, 73].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У недоношенных младенцев в нейральной сет-

чатке развиваются пластические изменения, которые 

в зависимости от тяжести РН являются проявлением 

адаптивной или неадаптивной пластичности. Ответы 

палочек и пострецепторных нейронов значитель-

но изменяются спустя годы после активной РН. 

По данным ганцфельд-ЭРГ и психофизических по-

рогов, изменения включают постоянную палочковую 

дисфункцию и компенсаторное ремоделирование 

пострецепторной сетчатки. В центральной сетчатке 

нарушается созревание парафовеальных скотопиче-

ских порогов, снижаются мфЭРГ, опосредованные 

колбочками, значительно утолщаются пострецеп-

торные слои сетчатки и нарушается морфология 

колбочковых фоторецепторов. Эти изменения имеют 

значение для качества зрения, контроля роста глаза и 

развития рефракции. В исследованиях на моделях РН

у животных продемонстрированы кондициониру-

ющие эффекты стимуляции прерывистым белым 

светом и различные механизмы позитивного влияния 

красного и ультрафиолетового излучения на пластич-

ность сетчатки, что позволяет рассматривать фото-

терапию в качестве перспективного метода модифи-

цирующего лечения РН, дополняющего основную 

терапию. Принимая во внимание, что в патогенез РН 

вовлечены светозависимые процессы, мы выдвигаем 

гипотезу, что в комплексе методов профилактики 

и лечения РН наибольшей эффективностью может 

обладать фрактальная фототерапия сложнострук-

турированными оптическими стимулами как метод 

активации адаптивной нейропластичности.
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