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Аннотация. Болезнь Паркинсона (БП) – мультисистемное нейродегенеративное заболевание, при 

котором развиваются моторные и немоторные нарушения, приводящие к социальной, бытовой и профес-

сиональной дезадаптации, снижению качества жизни. Цель исследования – анализ экспериментальных 

научных данных о возможных механизмах биомодулирующего действия (БД) низкоинтенсивного лазер-

ного излучения (НИЛИ) у пациентов с БП. Материал и методы исследования. Для поиска использова-

ны базы данных и библиотеки: PubMed, Scopus, ResearchGate, Google Scholar, J-STAGE, eLibrary.ru; ото-

браны публикации, в которых представлены результаты экспериментальных исследований с потенци-

альной возможностью применения лазерной терапии (ЛТ) при БП. Всего найдена 41 публикация, в ос-

новном английском языке. Результаты и их обсуждение. Экспериментальные исследования in vitro и in 

vivo на различных моделях БП наглядно демонстрируют возможности НИЛИ в восстановлении различ-

ных нарушений, предупреждения развития нейротоксичности. Заключение. Анализ полученных резуль-

татов, кроме понимания вторичных механизмов БД НИЛИ, также позволяет улучшить понимание усло-

вия оптимизации методик ЛТ, в частности, необходимость использования экспозиции 100 с при местном 

и транскраниальном воздействии. Это полностью согласуется с моделью первичного механизма БМ НИ-

ЛИ, как запуск Ca
2+

-зависимых процессов. 

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, лазерная терапия, экспериментальные исследования 

 

LOW-LEVEL LASER THERAPY FOR PARKINSON'S DISEASE: EXPERIMENTAL RATIONALE 

AND MECHANISMS (literature review. Part 1) 

 

S.V. MOSKVIN
*
, A.V. KOCHETKOV

*
, N.A. ALEKSANDROVA

*
, E.V. GAMEEVA

** 

 
* 
Academy of Postgraduate Education of Federal Research and Clinical Center of specialized types of health 

care and medical technology of the Federal Medical and Biological Agency,  

Volokolamskoe sh., 91, Moscow, 125371, Russia; 
** 

Federal Scientific and Clinical Center of Medical Rehabilitation and Balneology of the Federal Medical-

Biological Agency, Altufyevskoe sh., 37A, bldg 1, Moscow 127410, Russia 

 

Abstract. Parkinson's disease (PD) is a multisystem neurodegenerative disease in which motor and non-

motor impairments develop, leading to social, domestic and occupational maladaptation and reduced quality of 

life. Objective. To analyze experimental scientific data on possible mechanisms of biomodulatory action of low-

intensity laser illumination (LILI) in patients with PD. Material and methods. Databases and libraries: PubMed, 

Scopus, ResearchGate, Google Scholar, J-STAGE, eLibrary.ru were used for the search. The publications, which 

presented the results of experimental studies with potential application of low-level laser therapy (LLLT) in PD, 

were selected. A total of 41 publications were found, mostly in English. Results. Experimental studies in vitro 

and in vivo on different models of PD clearly demonstrate the possibilities of LLLT in restoration of various dis-

orders, prevention of neurotoxicity development. Conclusion. The analysis of the obtained results, in addition to 

understanding the secondary mechanisms of biomodulatory action of LILI, also allows improving the under-

standing of the optimization of LLLT techniques, in particular, the necessity of using exposure of 100 s for local 

and transcranial exposure. This is fully consistent with the model of the primary mechanism of biomodulatory 

action of LILI as the triggering of Ca
2+

-dependent processes.  

Keywords: Parkinson's disease, low-level laser therapy, experimental studies 

 

Введение. Паркинсонизм – синдром проявляющейся сочетанием гипокинезии с мышечной ригид-

ностью, тремором покоя и постуральной неустойчивостью, обычно связанный с поражением базальных 
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ганглиев и их связей. Основная причина – болезнь Паркинсона (БП), – мультисистемное нейродегенера-

тивное заболевание, при котором развиваются моторные и немоторные нарушения, приводящие к соци-

альной, бытовой и профессиональной дезадаптации, снижению повседневной активности и качества 

жизни [1]. 

По разным данным распространённость БП составляет от 120 до 180 на 100000, заболеваемость – 

от 12 до 20 на 100000 населения. Показатели существенно зависят от страны, а заболеваемость постоян-

но растёт [17]. Согласно последним глобальным оценкам ВОЗ, более 8,5 миллионов человек живут с БП, 

которая стала причиной 329 000 смертей в 2019 году [30]. 

Многочисленными исследованиями доказано, что патоморфологической основой БП является 

снижение численности дофаминергических нейронов в компактной части substantia nigra (SNpc), вызы-

вая уменьшение содержания дофамина в полосатом теле и дисфункцию нейронов других базальных 

ганглиев, прежде всего растормаживание и избыточную активность нейронов внутреннего сегмента 

бледного шара и ретикулярной части substantia nigra, что приводит к торможению таламокортикальных 

нейронов и дефициту активации нейронов дополнительной моторной коры, с которым связывают разви-

тие основных проявлений болезни. Первые симптомы болезни появляются, когда численность нейронов 

SNpc снижается более чем на 50 %, а содержание дофамина в стриатуме падает более чем на 80 %. При-

чины возникновения заболевания до сих пор не установлены, считается, что БП является результатом 

сложного взаимодействия генетических факторов и негативного воздействия окружающей среды, 

влияющих на многочисленные фундаментальные клеточные процессы [27]. 

Помимо дофаминергических нейронов в SNpc при БП дегенерации подвергаются и другие группы 

нейронов: 

 дорсального ядра блуждающего нерва; 

 обонятельной луковицы; 

 норадренергические голубого пятна; 

 серотонинергические ядер шва; 

 холинергические нядра Мейнерта; 

 коры больших полушарий и некоторых вегетативных сплетений. 

В силу этого, помимо дефицита дофамина, возникает дисфункция серотонинергических, норадре-

нергических и холинергических систем. С поражением экстранигральных структур связаны такие прояв-

ления болезни как аносмия, вегетативная недостаточность, депрессия, деменция [7]. С этой точки зрения 

БП также можно рассматривать и как мультисистемную дегенерацию. 

Наиболее частым вариантом вторичного паркинсонизма является лекарственная форма. Патогене-

тический эффект антипсихотических средств связывают с нарушением дофаминергической передачи на 

фоне блокады постсинаптических рецепторов, а также токсическим эффектом препаратов. Сосудистый 

паркинсонизм связан с диффузным поражением белого вещества в глубинных отделах полушарий, либо 

двухсторонним мультилакунарным поражением базальных ганглиев (как осложнение церебральной мик-

роангиопатии у пациентов с артериальной гипертензией, амилоидной ангиопатией, васкулитами, сениль-

ным атеросклерозом, нескольких эпизодов инсультов и др.) [1]. 

В схемах стандартной терапии используют препараты L-допа и её производные, стимуляторы мо-

торики ЖКТ, миорелаксанты, агонисты дофаминовых рецепторов, ингибиторы МАО-B и др. Среди не-

медикаментозных методов – диета, ЛФК, транскраниальная магнитная стимуляция [1, 4]. 

Материал и методы исследования. Для поиска использованы базы данных и библиотеки: 

PubMed, Scopus, ResearchGate, Google Scholar, J-STAGE, eLibrary.ru; отобраны публикации, в которых 

представлены результаты экспериментальных исследований с потенциальной возможностью применения 

лазерной терапии (ЛТ) при БП. Всего найдена 41 публикация, в основном английском языке. 

Результаты и их обсуждение. В табл. 1 кратко описаны экспериментальные модели и представ-

лены результаты исследований, демонстрирующих вторичные механизмы БД НИЛИ, обосновывающих 

потенциальные возможности применения ЛТ при БП. 

Таблица 1 

 

Механизмы влияния НИЛИ на нейродегенеративные процессы  

в головном мозге при БП – экспериментальные исследования 

 

№ 

п/п 

Экспериментальная 

модель, область ЛО 
Результат 

Методика освечива-

ния: , нм; РР; М; 

ПМ; F, Гц; T 

Литература 

1  

Клетки нейробластомы в 

Ротеноновой модели БП 

in vitro 

Повышается жизнеспособ-

ность клеток и усиливается 

митохондриальное 

потребление кислорода 

633 и 840; НР; 1,8 и 

3,6 мВт/см
2
; 5, 10 и 20 

мин 

[6] 
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2  

Обезьяны, модель паркинсо-

низма введением различных 

доз MPTP; освечивание через 

оптоволоконное устройство, 

которое доставляло НИЛИ в 

средний мозг 

Нейропротекция дофаминергических клеток 
670; НР; 10 

мВт; 90 с 
[9] 

3  

Нейроны полосатого тела и 

коры головного мозга под-

вергались воздействию воз-

растающей концентрации 

MPP+ (250 мкМ или 500 

мкМ) или ротенона (50 нМ 

или 100 нМ) в течение 48 

часов 

 активности цитохром с оксидазы, а также 

жизнеспособность культивируемых нейронов 

крыс 

670; НР; –; 

50 

мВт/см
2
; 

80 с 

[10] 

4  
Мыши, модель паркинсониз-

ма введением MPTP; ТКО 

 клеток SN и глиальных клеток в ростро-

дорсальной части комплекса хвостатого ядра, 

сниженных после токсического воздействия 

670; НР; –; 

3,5 

мВт/см
2
; 

90 с 

[13] 

5  

Обезьяны Macaca fascicularis, 

модель паркинсонизма вве-

дением MPTP; ТКО 

Резкое (~ 75 %)  вызванного MPTP астроглио-

за как в SN, так и в стриатуме,  количества 

тирозингидроксилазных иммунореактивных 

клеток и экспрессии GDNF,  активности по-

лосатого тела на уровне интернейронов и 

стриосом 

670; НР; –; 

3,5 

мВт/см
2
; 5, 

60 или 90 с 

[12, 

14, 

15]
 

6  

Мыши линии BALB/c 

(C57BL/6), получавших 

MPTP; освечивали спину и 

задние конечности 

Значительное ослабляло индуцированную 

MPTP потерю тирозингидроксилазо-

позитивных дофаминергических клеток сред-

него мозга и уменьшило увеличение FOS-

позитивных нейронов в хвостатом комплексе 

скорлупы, усиление передачи сигналов и ми-

грации клеток, активация путей ответа на окис-

лительный стресс и модуляция гематоэнцефа-

лического барьера 

670; НР; –; 

50 

мВт/см
2
; 

90 с 

[16] 

7  

Мыши C57BL/6 и обезьяны 

(макаки), получавшие MPTP; 

ТКО, на живот и ноги, 21 

день ежедневно 

Дистантное ЛО лучше (живот и ноги), чем 

ТКО, обеспечивает нейропротекцию, большее 

количество выживших дофаминергических 

клеток среднего мозга 

670; НР; –; 

50 

мВт/см
2
; 

1,5-3 мин 

[18] 

8  

Клетки дофаминергической 

нейробластомы человека SH-

SY5Y in vitro 

Активация ERK фосфорилированного белка, 

связывающего элемент цАМФ (CREB) в поло-

жении Ser133, увеличивающая способность 

CREB связываться с промоторной областью 

VMAT2, повышая экспрессию VMAT2, спо-

собствуя высвобождению дофамина и выжива-

нию клеток 

633; НР; 10 

мВт; 12,74 

мВт/см
2
; 

1,25, 2,5 и 

5 мин 

[19] 

9  

Мыши, модель паркинсониз-

ма введением различных доз 

MPTP (50, 75, 100 мг/кг); 

ТКО и на тело 

ТКО эффективнее предотвращает токсическое 

действие, на количество астроцитов и клеток 

микроглии в компактной части SN не влиял ни 

один из режимов 

670; НР; –; 

50 

мВт/см
2
; 

90 с 

[24] 

10  
Мыши BALB/c, получавших 

MPTP; ТКО 

Защита мозговых центров, критически важных 

при БП 

670; НР; –; 

50 

мВт/см
2
; 

90 с 

[28] 
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11  

Нейроны полосатого тела и зритель-

ной коры новорождённых крыс 

Sprague Dawley культивировали в 

среде с 200 нМ ротенона или 250 

мкМ MPP+ в течение 48 часов; 

предварительное освечивание in 

vitro 

 выработки АТФ,  числа погибших 

нейронов, значительно уменьшилась 

выработка активных форм кислорода и 

азота в нейронах 

670; НР; –; 

50 мВт/см
2
; 

80 с 

[33] 

12  

Крысы Wistar, нарушения вызваны 

резерпином (0,2 мг/кг) в среднем 

мозге и в полосатом теле; ТКО 14 

дней 

Устранение окислительного стресса и 

нарушений ферментативной активно-

сти, улучшение двигательной активно-

сти 

830; НР; 

100 мВт; 

127,4 

мВт/см
2
; 2 

мин 

[39] 

13  
Мыши BALB/c, получавших MPTP; 

ТКО 
 количества тирозингидроксилазных 

иммунореактивных клеток в SN  

670; НР; –; 

10 мВт; 90 

с 

[44] 

14  

Мыши BALB/c и крысы Sprague 

Dawley, получавших MPTP; освечи-

вали через волокно 
 клеток SN  

670; НР; –; 

0,16 и 67 

мВт; 90 с 

[43] 

15  

Обезьяны Macaca fascicularis, полу-

чавших MPTP; освечивали через 

волокно 

Нейропротекторное действие в SN не 

улучшается при увеличении экспозиции 

670; НР; –; 

10 мВт; 5 и 

60 с 

[41, 

42] 

16  

Крысы Sprague–Dawley, БП, вызван-

ная супранигральной инъекцией ли-

пополисахарида (ЛПС); ТКО 

Освечивание полностью защитило от 

гибели дофаминергических клеток в SN 

при дозе ЛПС 10 µг, но не было значи-

мо эффективным при дозе ЛПС 20 µг 

675; НР; –; 

400 мВт; 

40,84 

мВт/см
2
; 88 

с 

[50] 

17  

Крысы Sprague–Dawley с дофами-

нергическими нарушениями, вы-

званными инъекцией α-синуклеина 

человека (α-syn) в SN; ТКО с двух 

сторон головы 28 дней 

Облегчало двигательные нарушения, 

значительно уменьшало потерю дофа-

минергических нейронов в SN и сохра-

няло дофаминергические волокна в ип-

силатеральном полосатом теле 

808; НР; –; 

2,5 и 5 

мВт/см
2
; 

100 с 

[51] 

18  

Мышам BALB/c вводили MPTP (100 

мг/кг) для острой модели паркинсо-

нического инсульта; ТКО 

Защита дофаминергических амакрино-

вых клеток сетчатки от токсического 

поражения 

670; НР; –; 

40 мВт/см
2
; 

90 с 

[52] 

19  

Мыши BALB/c, которым вводили 

MPTP для острой модели паркинсо-

нического инсульта, исследовали 

три области дофаминергических 

клеток: SN, околоводопроводное 

серое вещество и зону инцертагипо-

таламуса (ZI-Hyp); ТКО 

Предотвращение дегенерации клетки 

SN  

670; НР; –; 

40 мВт/см
2
; 

90 с 

[53]
 

20  

Мыши с БП двух трансгенных 

штаммов A53T-α-синуклеина (A53T) 

и K3 tau (K3); ЛО живота и ТКО 

Отсутствие значительной потери дофа-

минергических нейронов по сравнению 

с контрольными мышами дикого типа 

670; НР; –; 

50 мВт/см
2
; 

3 мин 

[55] 

21  

Трансгенные мыши с повышенной 

экспрессией  иперфосфорилирован-

ного тау после появления признаков 

паркинсонизма; ТКО 

ЛО снижало окислительный стресс, 

вызванный трансгеном тау, и спасало 

клетки SN от дегенерации  

670; НР; –; 

50 мВт/см
2
; 

90 с 

[56] 

22  Мыши BALB/c, вводили MPTP; ТКО 

Увеличение двигательной активности 

(∼40 %) и количества дофаминергиче-

ских клеток (~20 %) 

810; НР; –; 

0,16 мВт; 

90 с 

[60] 

23  Мыши BALB/c, вводили MPTP; ТКО 
Улучшались как поведенческие, так и 

структурные показатели повреждения 

670; НР; –; 

5,6 

мВт/см
2
; 90 

с 

[59] 
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Продолжение таблицы 1 

 

24  

Крысы Wistar, вводили MPTP; через 

волокно в срединную область сред-

него мозга 

Улучшение поведения крыс и  коли-

чества дофаминергических клеток 

670; НР; –; 

0,16 мВт; 90 

с 

[58]
 

25  Мыши BALB/c, вводили MPTP; ТКО 

 двигательной активности животных 

и количества тирозингидроксилазных 

иммунореактивных клеток в компакт-

ной части SN, последовательное осве-

чивание с разной длиной волны эф-

фективнее 

670 и 810; 

НР; –; 30 

мВт; 90 с 

[61] 

26  

60 крыс Wistar, для индукции БП в 

кору мозга вводили электрод; ТКО 

или НИЛИ 

Повышение уровня IFN-γ и IL-2, сни-

жение – TNF-α и воспаления 

627; НР; 70 

мВт (СИД) и 

630; НР 45 

мВт (ЛД); 88 

с 

[64] 

27  
Мыши C57BL/6, повреждение сосу-

дов мозга, вызванное MPTP; ТКО 

Уменьшение сосудистой дисфункции 

при неврологических состояниях 

670; НР; –; 

50 мВт/см
2
; 

90 с 

[65] 

28  

Обезьяны Macaca fascicularis и мы-

ши BALB/c, получавших MPTP; 

ТКО 

Увеличение количества тирозингид-

роксилазных иммунореактивных кле-

ток в околоводопроводном сером ве-

ществе 

670; НР; –; 

40 мВт/см
2
; 

90 с 

[66] 

29  
Мыши BALB/c, вводили MPTP для 

острой модели паркинсонизма; ТКО 

Больше сохранилось клеток в SN,  на 

30–45 % числа клеток Fos+ в субтала-

мической области 

670; НР; –; 

40 мВт/см
2
; 

90 с 

[67, 

68] 

30  

Крысы Wistar, самцы, односторон-

нее поражение SN с помощью 6-

OHDA; лазерная акупунктура на 

точку С 7 (шэнь-мэнь) в течение 14 

дней 

Улучшение памяти,  плотности ней-

ронов SN в области СА3 и зубчатой 

извилине головного мозга,  ацетил-

холинэстеразы (АХЭ), моноаминоок-

сидазы В (МАО-В) и малонового ди-

альдегида (МДА) вместе с повышени-

ем глутатионпероксидазы (GSH-Px) в 

гиппокампе 

405; НР; 100 

мВт; – 
[73] 

31  

Крысы Sprague Dawley, БП вызыва-

лась инъекцией 6-OHDA; освечива-

ние непосредственно шишковидной 

железы посредством хирургической 

имплантации световода 

Улучшение функционального состоя-

ния крыс и выживаемости после осве-

чивания, и ухудшение без него 

Параметры 

методики не 

указаны 

[75] 

32  

Нейроны полосатого тела и зритель-

ной коры новорождённых крыс 

культивировали в среде с 200 нМ 

ротенона или 250 мкМ MPP+ в тече-

ние 48 часов; предварительное осве-

чивание in vitro 

Восстановление до 70 % уровня выра-

ботки АТФ, сниженного до 48 % дей-

ствием нейротоксинов 

670; НР; –; 

50 мВт/см
2
; 

80 с 

[76] 

 

Примечание:  – длина волны; 6-OHDA – 6-гидроксидофамин; F – частота; GDNF – нейротрофический 

нейротрофический фактор глиального происхождения; MPP+ – 1-methyl-4-phenylpyridinium; MPTP – 1-

methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine; T – экспозиция; VMAT2 – везикулярный переносчик моноами-

нов 2; М – мощность; НР – непрерывный режим; ПМ – плотность мощности; РР – режим работы; SN – 

substantia nigra; ТКО – транскраниальное освечивание 

 

Стимуляция транспорта электронов и синтеза АТФ рассматривается многими специалистами в ка-

честве одного из ведущих механизмов ЛТ при БП [57; 72]. Нейропротекция, способность НИЛИ защи-

щать нейроны от разрушительного, токсического действия различных негативных факторов хорошо из-

вестна и активно используется в клинической практике при лечении больных с различными нейродеге-

неративными заболеваниями: болезнь Альцгеймера, рассеянный и боковой амиотрофический склероз, 

БП [3; 5; 20; 46]. Важной составляющей является положительное влияние НИЛИ на различные состав-
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ляющие иммунной системы. Все перечисленные механизмы в итоге позволяют восстановить функцио-

нальное состояние животных – подвижность, память и др.  

Также экспериментальные работы дают лучшее понимание методологии, какие параметры мето-

дики ЛТ наиболее эффективны. Напомним, что это длина волны НИЛИ, режим работы лазера, частота 

для импульсного или модулированного режима, мощность излучения, экспозиция, локализация воздей-

ствия, количество процедур в лечебном курсе [47, 48]. 

Очень важные и интересные выводы сделаны французским исследователем [62]: 

 воздействие НИЛИ очень быстро, уже в течение 20 мин, активирует защитные механизмы 

дофаминергических клеток в экспериментальных моделях; 

 нейропротекторный эффект сохраняется в течение длительного времени, не менее 3-х недель; 

 модулированный режим лучше, чем непрерывный; 

 увеличение мощности не приводит к улучшению результатов, НИЛИ действует как триггер, 

по принципу «всё или ничего»; 

 дистантное воздействие НИЛИ на разные части тела животных не менее эффективно, чем 

непосредственно на головной мозг, так называемое транскраниальное освечивание (ТКО). 

В части дистантного ЛО к таким же выводам пришли L.C. Gordon et al. (2023) [18], с удивлением 

обнаружив, что освечивание НИЛИ живота и ноги показали значительное увеличение 

дофаминергических клеток среднего мозга мышей с сопоставимым восстановлением аксональных 

окончаний в полосатом тел. 

Радует, что коллеги наконец-то начали понимать, что НИЛИ не является терапевтическим 

агентом, а лишь инструментом управления физиологией живого организма, поэтому далеко не всегда 

нужно светить непосредственно на область поражения. В России это давно известно, напоминаем, что 

именно российские учёные впервые в мире предложили рефлекторные методики и лазерное освечивание 

крови [45]. 

В другой экспериментальной работе с весьма значительным варьированием параметров методики 

освечивания (длина волны: 635, 652, 690, 730, 755, 780, 808, 830, 865, 900; НР; ПМ 10-25 мВт/см
2
; экспо-

зиция 20-200 с) показано, что максимальное улучшение митохондриальной функции в дофаминергиче-

ских нейронах наблюдается при оптимальной экспозиция 100 с [71]. Рассматривая более широкий диапа-

зон экспозиций X. Gu et al. (2017) [19], отмечают, что при 5-минутном ЛО достигаются ещё лучшие ре-

зультаты. Большинство авторов использовали как оптимальное время освечивания 1,5-2 мин (табл. 1). 

В одной работе показано, что последовательное воздействие НИЛИ с разной длиной волны эф-

фективнее, чем использование только одной из них [61]. Это, как известно, один из лучших способов 

повышения эффективности ЛТ, давно применяемы в России в клинической практике [2]. 

К сожалению, никто не использовал импульсный или модулированный режим работы лазеров, ко-

торые намного эффективнее. Также отсутствует понимание оптимизации длины волны НИЛИ, хотя ис-

пользование красного спектра (635-670 нм) уж точно перспективнее чем инфракрасный, даже в экспери-

ментальной модели. 

Обращаем в очередной раз внимание на особую роль в методиках ЛТ именно экспозиции, что 

подтверждает Ca
2+

-зависимый механизм БД НИЛИ, как ведущий и первичный. Синхронизация с перио-

дами 100 и 300 с распространения волн ионов Ca
2+

, высвобождаемых в результате воздействия НИЛИ из 

депо в клетках, обеспечивает наиболее оптимальный результат [47]. 

Выводы. Рассмотренные экспериментальные работы убедительно доказывают перспективность 

ЛТ при БП, раскрывают многие механизмы благотворного влияния НИЛИ, которые лежат в основе его 

лечебного действия. 

Многочисленные обзоры и мета-анализы последних лет подтверждают, что ЛТ может быть ис-

ключительно эффективным методом лечения при нейродегенеративных заболеваниях, и БП, в частности 

[8, 11, 21, 22, 23, 25, 26, 29, 31, 32, 34, 35, 36, 37, 40, 49, 55, 58, 6363, 69, 70, 74]. 

Поскольку зарубежные коллеги используют некорректные методики, часто не лазеры, а малоэф-

фективные некогерентные источники света, то очевидны перспективы именно ЛТ при оптимальном со-

четании параметров воздействия [47, 48]. Об этом более подробно во второй части обзорной статьи, где 

будут также представлены наиболее эффективные методики лазерной терапии. 
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