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резЮме 

целью работы явилось изучение влияния низкоинтенсивной фрактальной светостимуляции на чувствительность в поле зрения 
пациентов с подозрением на глаукому (ПГ) и с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). Пациенты и методы. В иссле-
довании приняли участие 146 человек, включая 98 пациентов основной группы — 1 и 49 человек контрольной группы «пла-
цебо» терапии — 2. Выполняли стандартную автоматическую периметрию (SITA-Standard, Humphrey, CarlZeissMeditec, 24-2), 
оценивали динамику периметрических индексов MD и PSD до и после курса из десяти 10-минутных сеансов фрактальной 
фототерапии или после 10-дневного курса релаксации, состоящего в просмотре дважды в день специального тренирующего 
видео. Максимальная яркость мельканий на роговице при фототерапии составляла 10–12 люкс, фрактальная размерность 
оптического сигнала D = 1,4. результаты. Двухнедельный курс низкоинтенсивной стимуляции фрактальными оптическими 
сигналами достоверно улучшал показатели MD, отражающие средний дефект в поле зрения, у всех пациентов с ПГ и ПОУГ. 
Просмотры видеороликов с программой релаксации не оказывали статистически значимого влияния на индексы MD и PSD. Вы-
раженный эффект фрактальной стимуляции для глаз с ПОУГ III (уменьшение MD в среднем на 4,39 дБ) говорит о том, что даже 
на развитых стадиях глаукомы в общей популяции ганглиозных клеток сетчатки имеется значительный процент клеток, которые 
еще находятся на пластической стадии обратимых функциональных изменений и способны позитивно реагировать на терапию. 
Результаты говорят о целесообразности проведения нейропротекторной терапии больным с любой стадией глаукомы, включая 
развитую стадию. заключение. В данном исследовании мы впервые использовали технологию фрактальной оптической сти-
муляции для терапии глаукомы. Получены первые свидетельства нейропротекторного эффекта фрактальной фототерапии при 
ПОУГ разных стадий. Фрактальная стимуляция может рассматриваться как новый нефармакологический, а физиотерапевтиче-
ский подход к нейропротекторной терапии, чей потенциал и механизмы требуют дальнейшего изучения.

ключевые слова: нейропротекция, фрактальная оптическая стимуляция, открытоугольная глаукома, подозрение на 
глаукому, периметрические индексы
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abstraCt

purpose: to study the effect of low-intensity fractal light stimulation on the sensitivity in the visual field in patients with suspected 
glaucoma (SG) and primary open-angle glaucoma (POAG).
material and methods. The study involved 146 people, including 98 patients of the main group (No. 1) and 49 people from the 
control group “placebo”-therapy (No. 2). Standard automatic perimetry was performed (SITA-Standard, Humphrey, CarlZeissMeditec, 
24-2). The dynamics of the perimetry indices MD and PSD were evaluated before and after the course of a ten 10-minute session of 
fractal phototherapy or after a 10-day course of relaxation consisting in watching a particular training video twice a day. The maximum 
brightness of the flashes on the cornea during phototherapy was 10–12 lux, the fractal dimension of the optical signal was D = 1.4.
results. A two-week course of low-intensity stimulation with fractal optical signals reliably improved the MD reflected the common 
defect in the visual field, in all patients with SG and POAG. The expositions to videos with a relaxation program did not have a statisti-
cally significant effect on MD and PSD indices. The pronounced effect of fractal stimulation revealed in eyes with POAG III (a reduction 
of MD on average by 4.39 dB) suggests that even in advanced stages of glaucoma in the general population of retinal ganglion cells 
there is a significant percentage of cells that are still at the plastic stage of reversible functional changes and can respond positively 
to therapy. The results substantiate the feasibility of application neuroprotective therapy to patients with any stage of glaucoma, 
including the advanced stage. Conclusion. In this study, we first used the technology of fractal optical stimulation for the treatment 
of glaucoma. The first evidence of the neuroprotective effect of fractal phototherapy for POAG at different stages has been obtained. 
Fractal stimulation can be considered as a new non-pharmacological (physiotherapeutic) approach to neuroprotective therapy, whose 
potential and mechanisms need to be studied in future studies.
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введение

Глаукома развивается как дегенеративная оптическая 
нейропатия, которая характеризуется потерей гангли‑
озных клеток (ГК) сетчатки и дефектами в поле зрения 
(ПЗ). У некоторых пациентов с глаукомой гибель ГК сет‑
чатки продолжается и при компенсации ВГД. Защита 
и регенерация ГК сетчатки и их аксонов являются важ‑
ным аспектом восстановления потерянных зрительных 
функций у больных глаукомой [1–3]. При вовлечении 
сетчатки в патологический процесс при разных забо‑
леваниях ЦНС механизмы нейродегенерации сходны 
в сетчатке и мозге и включают ишемию, воспаление, ми‑
тохондриальную дисфункцию, окислительный стресс, 
отложение белков неправильного фолдинга [4].

Являясь многофакторным заболеванием [5], глауко‑
ма имеет много признаков нейродегенеративного рас‑
стройства, вовлекающего нарушение нейронных сетей 
не только в сетчатке, но и в мозге [6, 7]. Предполагают, 
что изменения в головном мозге при глаукоме являются 
следствием потери ГК сетчатки, то есть преобладает вто‑
ричная дегенерация, связанная с дегенерацией ГК [3]. ГК 
сетчатки, как и другие нейроны ЦНС, имеют ограничен‑
ную способность выживать или регенерировать аксоны 

после повреждения. Поэтому различные стратегии, пре‑
дотвращающие или замедляющие дегенерацию ГК, могут 
быть полезны для сохранения зрения при глаукоме [8]. 
Нейропротекцию при глаукоме определяют как любое 
лечение, которое, независимо от снижения ВГД, предот‑
вращает гибель ГК [1]. В доклинических исследовани‑
ях подтверждена нейропротекторная активность таких 
агентов, как антагонисты глутамата, экстракт гинкго 
билоба, нейротрофические факторы, антиоксиданты, 
блокаторы кальциевых каналов, бримонидин, антигла‑
укомные препараты с эффектом регуляции кровотока, 
ингибиторы синтазы оксида азота (цит. по [1]).

Результаты экспериментальных исследований у жи‑
вотных показывают, что ухудшение ретроградной под‑
держки ГК трофическими факторами может вносить 
значительный вклад в гибель ГК сетчатки, наблюдаемую 
при глаукомной оптической нейропатии [9, 10]. Ней‑
роны и глиальные клетки в сетчатке млекопитающих 
обладают рецепторами для различных трофических 
факторов, и прямое применение этих факторов, как по‑
казывают исследования, может повысить выживаемость 
поврежденных ГК [11, 12].

Для обеспечения нормальных функций и жизне‑
способности ГК сетчатки особое значение имеет ней‑
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ротрофический фактор мозга (BDNF) [13–15], который 
избирательно влияет на механизмы, ответственные 
за выживание аксонов зрительного нерва [16] через ти‑
розинкиназные рецепторы‑B (TrkB). Стимуляция гли‑
ального TrkB активирует BDNF и другие нейротрофиче‑
ские факторы, такие как глиальный нейротрофический 
фактор, факторы роста фибробластов, фактор роста 
нервов, цилиарный нейротрофический фактор, способ‑
ствующие выживанию ГК [17]. Нарушение поддержки 
нейротрофинами ГК сетчатки считается фактором, про‑
воцирующим развитие глаукомного повреждения [10]. 
Исследования на животных показали, что трансплан‑
тация стволовых клеток может останавливать нейроде‑
генеративный процесс и что введение некоторых типов 
стволовых клеток может активировать одновременно 
множественные нейропротекторные пути через секре‑
цию различных факторов [18]. Предполагается, что ген‑
ная терапия с доставкой клеткам сетчатки плазмидной 
ДНК, кодирующей нейротрофические факторы, могла 
бы решить проблему дефицита нейротрофинов в ГК 
при глаукоме. Преимуществом такого подхода к ней‑
ропротекции является длительный эффект и целена‑
правленное воздействие. Однако в данной области еще 
предстоит решить проблемы, связанные с секрецией 
нежелательных агентов с неизвестной активностью, 
с выживанием трансплантата и опухолегенезом [19], 
и определить субпопуляции ГК — мишени для таргетной 
генной терапии [2].

Рассматривают три задачи (и три уровня) нейропро‑
текции при глаукоме [20, 21]:

•  защитить непораженные аксоны и ГК сетчатки;
•  спасти минимально поврежденные аксоны и ГК;
•  регенерировать ГК.
Самые ранние события в доклинической стадии глау‑

комной оптической нейропатии (ГОН) включают обрыв 
дендритов ГК и потерю синапсов во внутренней сетчат‑
ке, а также исчезновение аксонных терминалей в лате‑
ральном коленчатом теле (ЛКТ) [7, 22]. Функциональная 
активность ГК (по паттерн ЭРГ) при начальной глаукоме 
изменяется намного ранее измеримых изменений тол‑
щины СНВС. Этот «критический период дисфункции», 
предшествующий гибели аксонов, называют еще пласти‑
ческой стадией, в течение которой изменения зритель‑
ных функций могут быть обращены [23].

Помимо применения средств медикаментозной те‑
рапии, в настоящее время используют различные дру‑
гие методы нейропротекции и нейрореабилитации 
для восстановления структуры и функции нервной тка‑
ни при нейродегенеративной патологии и неврологиче‑
ских расстройствах, включая травматические поврежде‑
ния мозга и инсульты.

В настоящее время накопилось большое количество 
свидетельств, что биоритмы функций здорового орга‑
низма, включая биоэлектрическую активность головно‑
го мозга, имеют высококоррелированную фрактальную 
динамику, в то время как нейродегенеративные заболе‑

вания и другая патология, а также старение способству‑
ют потере дальних корреляций и появлению упорядо‑
ченного ритма флуктуаций [24, 25].

Нами впервые было предложено применять слож‑
ноструктурированные (фрактальные) оптические сиг‑
налы в технологиях стимуляционной терапии [26, 27], 
в том числе для лечения глаукомы, амблиопии, болезни 
Альцгеймера, болезни Паркинсона и другой невроло‑
гической патологии. Мы полагаем, что при нейроде‑
генеративных заболеваниях фрактальная стимуляция 
сложноструктурированными оптическими сигналами 
может служить фактором, позитивно воздействующим 
на пластичность нервной ткани. Использование стиму‑
лирующих сигналов, в которых флуктуации интенсив‑
ности физиологически обоснованы и соответствуют ди‑
намике биоритмов здорового человека, включая ритмы 
активности здорового головного мозга, может повысить 
эффективность нейрореабилитации [27–29]. В 2014 году 
нами была создана первая версия светодиодного ге‑
нератора фрактальных мельканий, вмонтированного 
в сферу ганцфельд стимулятора для электрофизиоло‑
гических исследований. Программа прибора управляла 
флуктуациями интервалов между вспышками1. В экспе‑
риментальных исследованиях на кроликах 2‑недельный 
курс фрактальной стимуляции (1 сеанс в день, 5 минут) 
с помощью этого устройства (рис. 1) повышал амплиту‑
ду скотопической ЭРГ и ускорял трансмиссию сигнала 
между нейронами первого и второго порядка [30].

Основываясь на развиваемой нами теории [27], 
мы совершенствовали программу стимуляции и техно‑
логию фрактальной фототерапии2. Метод в настоящее 
время реализуется в версиях очков виртуальной реаль‑
ности, мобильных приложений, переносных и стацио‑
нарных моделей светодиодных устройств, генерирующих 
фрактальные оптические сигналы заданных параметров. 
Флуктуации яркости сигнала в приборах математически 
моделированы на основе функций Вейерштрасса и име‑
ют фрактальную динамику, параметры которой соответ‑
ствуют активности здорового головного мозга.

Поскольку даже на поздних стадиях глаукомы в об‑
щей популяции ГК имеются нейроны, которые все еще 
находятся на пластической стадии обратимых функ‑
циональных изменений [23] и способны реагировать 
на нейропротекторную терапию, мы полагаем, что фрак‑
тальная оптическая стимуляция может быть полезна 
на разных стадиях ГОН. Нами выдвинута гипотеза, со‑
гласно которой фрактальная оптическая стимуляция 
может являться перспективным нефармакологическим 
подходом в нейропротекторной терапии глаукомы.

Целью данной работы было изучение влияния низ‑
коинтенсивной фрактальной светостимуляции на чув‑
ствительность в поле зрения пациентов с подозрением 
1 Патент RU 2549150, 25.03.2015 «Генератор фрактальных мельканий для био‑

медицинских исследований». Зуева М.В., Спиридонов И.Н., Семенова Н.А., 
Резвых С.В.

2 Патент на изобретение RU 2671199, 30.10.18 «Способ тренировки головного 
мозга». Зуева М.В., Зуев Т.А., Каранкевич А.И.
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на глаукому (ПГ) и с первичной открытоугольной глау‑
комой (ПОУГ).

Пациенты и методы

С разрешения локального этического комитета Во‑
ронежского государственного медицинского универси‑
тета им. Н.Н. Бурденко и с информированного согла‑
сия пациентов с ноября 2017 по октябрь 2018 года были 
проведены пилотные клинические исследования ней‑
ропротекторных возможностей прибора фрактальной 
фотостимуляции, генерирующего мелькания низкой 
интенсивности с заданной фрактальной размерностью.

В приборе фрактальной фотостимуляции светодиод‑
ные лампы и программатор вмонтированы в корпус оч‑
ков виртуальной реальности. Стимулятор формировал 
сложные структурированные оптические сигналы (10–
12 люкс на роговице) с заданной фрактальной размерно‑

стью D = 1,4. Режим стимуляции задавался с помощью 
персонального компьютера. На рисунке 2 представлена 
форма сигнала, программируемого на основе функций 
Вейерштрасса.

Всего в исследовании приняли участие 147 человек, 
включая 98 пациентов основной группы фрактальной 
терапии 1 и 49 человек контрольной группы плацебо‑
терапии 2, по четыре подгруппы в каждой. Критериями 
исключения явилось наличие катаракты, артифакии, ор‑
ганических поражений сетчатки.

Комплекс обследований до и после лечения 
включал: визометрию, тонометрию по Маклакову 
и тонометром iCare, биомикроскопию, гониоскопию, 
пахимерию, обратную офтальмоскопию с высокодиоп‑
трийной линзой 60 D, периметрию (периметр Ферсте‑
ра) и стандартную автоматизированную периметрию  
(Humphrey — CarlZeissMeditec) по программе порогово‑

рис. 1. Стимуляция кролика фрактальными мельканиями, генерируемыми матрицей светодиодов, вмонтированной в сферу стандарт-
ного ганцфельд стимулятора для электрофизиологических исследований (слева). Справа — форма оптического сигнала с изменяемым 
интервалом между вспышками по физическому принципу «качания частоты»

fig. 1. Stimulation of a rabbit by fractal flickering generated by an array of LEDs mounted into the sphere of a standard ganzfeld stimulator 
for electrophysiological studies (left). On the right — the form of the optical signal with an interval between flashes fluctuating according to 
the physical principle of ‘frequency sweep’

рис. 2. Фрактальный оптический сигнал, моделированный на основе функций Вейерштрасса (слева), и внешний вид осцилляций ЭЭГ 
в спокойном состоянии с закрытыми глазами (справа)

fig. 2. Fractal optical signal created based on Weierstrass functions (on the left) and the waveform of EEG oscillations in a rest state with 
eyes closed (on the right)
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го теста 24‑2 с использованием алгоритма SITA‑Standard. 
Порог исследован в 54 точках в пределах центральных 30° 
белым стимулом с диаметром III по Гольдману и длитель‑
ностью предъявления 100 мс, при освещенности фона 
31,5 асб. с определением периметрических индексов MD 
(Mean Deviation  — среднее отклонение) и PSD (Pattern 
Standard Deviation — паттерн стандартного отклонения), 
292 теста.

Группа 1 включала 39 человек с ПГ (46 глаз) и 59 па‑
циентов (80 глаз) с диагнозом ПОУГ Iа (50 глаз), IIа 
(13  глаз) и IIIа (17 глаз) стадии. Возраст пациентов со‑
ставлял от 40 до 72 лет (средний возраст 63,3 ± 4,7 года). 
Оценивали динамику периметрических индексов MD 
(среднее отклонение) и PSD (паттерн стандартного от‑
клонения) до и после курса фототерапии. Курс светости‑
муляции состоял из 10 сеансов, проводимых в утреннее 
время (с 9 до 11 часов), ежедневно, кроме выходных. 
Длительность одного сеанса фрактальной фототерапии 
составляла 10 минут.

В группе 2 было обследовано 15 человек с ПГ (30 
глаз) и 34 пациента (68 глаз) с диагнозом ПОУГ Iа (25 
глаз), IIа (20 глаз) и IIIа (23 глаза) стадии, средний воз‑
раст 57,4 ± 5,6 года (от 42 до 68 лет). Пациенты контроль‑
ной группы получали терапию, включающую просмотр 
дважды в день на протяжении 10 суток лечебного видео 
с компьютерной программой https://www.youtube.com/
watch?v=8LFTTULcqD4 (автор — Анастасия Ян) для рас‑
слабления и снятия зрительного напряжения и уста‑
лости. В видеопросмотре наблюдателю предъявлялось 
смоделированное на компьютере изображение — геоме‑
трическое фрактальное множество с эффектом иллюзии 
движения (рис. 3) на фоне звучания музыкальной ком‑
позиции ELAN (Healing music, Евгений Холин). Продол‑
жительность каждого расслабляющего видео трениров‑
ки составляла 30 минут.

Статистический анализ. Статистическую обработ‑
ку данных проводили с использованием компьютерных 
программ Statistica 12.0 (StatSoft, США) и Microsoft Excel 
2007 (Microsoft, США). Результаты представлены в виде 
средней арифметической величины (M) и стандартного 
отклонения (SD). Для сравнения количественных дан‑
ных между группами использовали t‑критерий Стью‑
дента для независимых выборок. Для сравнения коли‑
чественных данных до и после операции использовали 

t‑критерий Стьюдента для зависимых выборок. Стати‑
стически достоверными признавали различия при уров‑
не достоверности p < 0,05.
результаты исследований

В таблице 1 представлены показатели чувствитель‑
ности в поле зрения до и после курса фрактальной опти‑
ческой стимуляции. Статистически значимые различия 
показателей до и после окончания двухнедельного курса 
лечения отмечены звездочкой.

В обследуемых группах больных выявлены наруше‑
ния чувствительности в ПЗ, глубина которых зависела 
от стадии глаукомы. После окончания курса терапии 
сложноструктурированными оптическими сигналами 
значения паттерна стандартного отклонения снижались 
у всех пациентов, однако различия были статистически 
незначимыми.

Значения MD в норме не превышают ‑2 дБ. В группе 
ПГ до фрактальной стимуляции значения MD составля‑
ли ‑2,55  ± 0,7 дБ, и после курса фототерапии значение 
средней девиации снизилось в среднем на 1 дБ.

В группах с начальной и развитой ПОУГ показатели 
MD составили ‑3,42 ± 0,65 и ‑6,13 ± 1,3 дБ соответствен‑
но. После курса фрактальной фотостимуляции индекс 
MD уменьшился в среднем на 1,67 и 1,77 дБ для глаз 
со стадиями ПОУГ Ia и IIa соответственно. В глазах 
с ПОУГ IIIa стадии в среднем по группе MD составила  

рис. 3. Скриншот с экрана монитора с изображением геометриче-
ского фрактала в лечебной видеопрограмме Анастасии Ян

fig. 3. Screenshot from the screen of the monitor with the image of 
a geometric fractal in the relaxing video program of Anastasia Yan

таблица 1. Периметрические индексы MD и PSD (ДБ) до и после двухнедельного курса фрактальной зрительной стимуляции

table 1. Perimetric indices MD and PSD (DB) before and after a two-week course of fractal visual stimulation

 Стадии / Stages N
MD, dB (M ± SD) PSD (M ± SD)

до / before после / after до / before после / after

ПГ (SG) 46 -2,55 ± 0,7 -1,55 ± 0,7* 2,46 ± 1,15 2,34 ± 1,3

ПОУГ Ia (POAG Ia) 13 -3,42 ± 0,65 -1,75 ± 0,7* 1,99 ± 0,85 1,89 ± 0,9

ПОУГ IIa (POAG IIa) 50 -6,13 ± 1,3 -4,36 ± 1,2* 2,58 ± 0,9 2,27 ± 0,79

ПОУГ IIIa (POAG IIIa) 17 -14,37 ± 1,05 -9,98 ± 0,9* 6,58 ± 0,58 6,28 ± 0,95

Примечание. N — количество обследуемых глаз.
Note. N — the number of examined eyes.
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‑14,37 ± 1,05 дБ до лечения и ‑9,98 ± 0,9 дБ — после фрак‑
тальной фототерапии. Таким образом, наибольший эф‑
фект был обнаружен в глазах с ПОУГ IIIa, при которой 
средний дефект в ПЗ уменьшился на 4,39 дБ.

Таблица 2 иллюстрирует результаты исследования 
в контрольной группе терапии, включавшей видеопрос‑
мотры изображений, напоминающих фрактальные мно‑
жества с иллюзией движения. После курса плацебо‑те‑
рапии в большинстве случаев наблюдалась тенденция 
к улучшению показателей периметрии, но изменение ин‑
дексов MD было статистически незначимым. Для груп‑
пы ПОУГ IIa отмечено небольшое (не достоверное) ухуд‑
шение светочувствительности в поле зрения, в среднем 
на 0,16 дБ. Для группы с далеко зашедшей глаукомой 

периметрический индекс MD снизился наиболее суще‑
ственно: с ‑15,09 ± 1,2 до ‑14,07 ± 0,2 дБ. Однако этот по‑
ложительный эффект (улучшение MD на 1,02 дБ) также 
не был статистически значимым (p > 0,05). Показатели 
паттерна стандартного отклонения PSD практически 
не изменились после курса видеопросмотров.

На рисунках 4–7 даны примеры изменения свето‑
чувствительности в поле зрения после фрактальной 
фототерапии для отдельных пациентов с ПГ и ПОУГ 
I–III стадий.

Таким образом, проведенное исследование показа‑
ло, что фрактальная оптическая стимуляция, в отличие 
от плацебо‑терапии, оказывает положительный эффект 
как у пациентов с подозрением на ПОУГ, так и в глазах 

таблица 2. Периметрические индексы MD и PSD (дБ) до и после десятидневного курса плацебо-терапии: дважды в день видеопросмотр 
с релаксирующей тренировкой

table 2 Perimetric indices MD and PSD (dB) before and after a ten-day course of placebo therapy: twice a day video viewing with a relaxing 
workout

Стадии/Stages N
MD, dB (M ± SD) PSD (M ± SD)

до / before после / after до / before после / after

ПГ (SG) 30 -1,02 ± 0,35 -0,87 ± 0,4 1,88 ± 0,5 1,90 ± 0,3

ПОУГ Ia (POAG Ia) 25 -1,74 ± 0,4 -1,61 ± 0,5 1,84 ± 0,4 1,81 ± 0,2

ПОУГ IIa (POAG IIa) 20 -3,94 ± 0,6 -4,11 ± 0,3 1,89 ± 0,09 1,85 ± 0,4

ПОУГ IIIa (POAG IIIa) 23 -15,09 ± 1,2 -14,07 ± 0,2 6,50 ± 0,15 6,49 ± 0,17

Примечание. N — количество обследуемых глаз.
Note. N — the number of examined eyes.

рис. 4. Световая чувствительность в поле зрения до (слева) и после (справа) фрактальной оптической стимуляции: левый глаз, подо-
зрение на глаукому

fig. 4. Light sensitivity in the visual field before (left) and after (right) the fractal optical stimulation: left eye, suspected glaucoma
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рис. 5. Световая чувствительность в поле зрения до (слева) и после (справа) фрактальной оптической стимуляции: левый глаз, ПОУГ Iа

fig. 5. Light sensitivity in the visual field before (left) and after (right) the fractal optical stimulation: left eye, POAG Ia

рис. 6. Световая чувствительность в поле зрения до (слева) и после (справа) фрактальной оптической стимуляции: левый глаз, ПОУГ IIа

fig. 6. Light sensitivity in the visual field before (left) and after (right) the fractal optical stimulation: left eye, POAG IIa
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с начальной, развитой и далеко зашедшей глаукомой. 
У всех больных основной группы двухнедельная низко‑
интенсивная фрактальная фототерапия статистически 
значимо улучшила показатели MD, отражающие средний 
дефект в ПЗ при наибольшем эффекте для ПОУГ IIIa, 
при которой средний дефект ПЗ уменьшился на 4,39 дБ.

обсуждение

Недавние достижения в области исследования ней‑
ропластичности явились причиной резкого повышения 
интереса к внутренним реституционным стратегиям 
в нейрореабилитации, применяемым в комплексе ме‑
роприятий при неврологических расстройствах разной 
этиологии. Среди нефармакологических подходов наи‑
больший интерес вызывают два направления, исполь‑
зующие методы когнитивных и моторных тренировок 
и различные виды стимуляционной терапии [29, 31–33].

Особое внимание отводится методам, основан‑
ным на понятии пластичности мозга, которые рас‑
сматриваются в рамках парадигмы т. н. «обогащения 
окружающей среды». Обогащение среды (Environmen‑
tal Enrichment)  — термин, введенный первоначально 
для обозначения условий содержания лабораторных жи‑
вотных и затем — среды обитания человека, обогащен‑
ной мультимодальным сенсорным, моторным и когни‑
тивным опытом [31, 32]. Обогащение среды способствует 
позитивным структурным перестройкам в головном 

мозге, вызывает морфологические изменения в зубчатой 
извилине, поясной извилине, в мозолистом теле, увели‑
чение освобождения нейротрофических факторов, уси‑
ление экспрессии генов и накопление нейрональных от‑
ростков в коре полушарий головного мозга.

Однако метаанализ этих методов показывает, 
что терапевтический эффект является слабым [34] 
или казуальным [35]. Физиологическим ограничением 
нейрокогнитивных технологий, использующих свой‑
ство пластичности головного мозга, является тот факт, 
что потенциал нейропластичности не остается посто‑
янным на протяжении жизни человека, а прогрессивно 
снижается при старении [36] и в условиях стресса. Еще 
более значительно он изменяется при неврологических 
и психиатрических расстройствах [37, 38]. Это обсто‑
ятельство объективно снижает эффективность этих 
подходов [29, 33]. Снижение способности нейронных 
сетей адаптироваться к изменяющимся условиям окру‑
жающей среды и восстанавливать структуру и динами‑
ку активности мозга и его сенсорных систем (включая 
зрительную систему) делает проблематичным ожида‑
ние клинически значимого эффекта при использовании 
различных технологий нейрореабилитации. Другими 
факторами, способствующими так называемому «от‑
рицательному обучению» (negative learning по гипо‑
тезе J.C.  Tomaszszyk [38]) при повреждении нервной 
ткани (сетчатки или мозга), являются растущий шум 

рис. 7. Световая чувствительность в поле зрения левого (слева) и правого (справа) глаза пациента с ПОУГ IIIa. Сверху вниз: до (cверху), 
через пять сеансов (в середине) и через десять сеансов (cнизу) фрактальной фототерапии

fig. 7. Light sensitivity in the visual field of the left (left) and the right (right) eyes of the patient with POAG IIIa. From top to bottom: before 
(top) after five sessions (in the middle) and after ten sessions (bottom) of the fractal phototherapy
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в обработке сенсорной информации и снижение кон‑
троля от нейромодуляторных систем. Логично поэтому, 
что для повышения эффективности известных и новых 
методов нейрореабилитации, необходимо сначала реак‑
тивировать потенциал нейропластичности, обеспечивая 
тем самым готовность мозга к реставрации и формиро‑
ванию новых нейронных сетей.

С другой стороны, для нейрореабилитации в настоя‑
щее время используют также различные виды стимуля‑
ционной терапии, включая транскраниальную магнит‑
ную и электростимуляцию, терапию шумом и терапию 
ритмическими звуковыми и световыми сигналами [39, 
40]. Эффекты ритмической сенсорной стимуляции ос‑
нованы на феномене синхронизации (или «увлечения») 
волн корковой активности: Brainwave Entrainment (BWE). 
Головной мозг высокочувствителен к ритмам внешней 
среды и синхронизирует ритмы своей активности с тем‑
пом повторяющихся оптических или звуковых сигналов, 
изменяя мощность доминирующих ритмов в ЭЭГ [41, 
42]. Однако периодические ритмы могут лишь локаль‑
но улучшить корковую активность в специфических 
диапазонах ЭЭГ, но не способны восстановить сложную 
фрактальную динамику, характерную для активности 
здорового головного мозга. Согласно современными 
представлениям, вариабельность физиологических па‑
раметров в здоровом организме имеет фрактальную 
(детерминированно‑хаотическую) структуру. Динамика 
биоритмов нарушается при старении и патологических 
расстройствах, приводя к превалированию детермини‑
рованного поведения системы (гармонические колеба‑
ния) или полностью случайному (стохастическому) по‑
ведению систем [24, 27, 29, 31, 43].

В современных технологиях стимуляционной тера‑
пии применяются или периодические колебания пара‑
метров сигнала с четко выбранной частотой, или, наобо‑
рот, случайные (стохастические) режимы стимуляции, 
не соответствующие динамике здоровых функций. 
С другой стороны, старение, болезни, воздействие стрес‑
совых факторов приводят к потере дальних корреляций. 
Вместо фрактальных флуктуаций появляются стоха‑
стическая динамика, приближенная к белому шуму, 
или флуктуации с высоко упорядоченной динамикой 
(детерминированный процесс) [24, 44–46]. Поэтому 
технологии сенсорной стимуляции, в которой колеба‑
ния параметров воздействия имеют детерминирован‑
ное или полностью случайное поведение, характерное 
для патологии, но не нормы, не смогут обеспечить фрак‑
тальные флуктуации биоритмов, свойственные здорово‑
му организму, и повышают риск негативных эффектов.

Нами теоретически обосновано [27], что применение 
фрактальных режимов в сенсорной стимуляции, с одной 
стороны, может позволить улучшить эффект стимуляци‑
онной терапии и, с другой стороны, повысить эффектив‑
ность других терапевтических стратегий, направленных 
на восстановление нейронной структуры и активности 
ЦНС, через активацию нейропластичности. Положи‑

тельные эффекты сложноструктурированных оптиче‑
ских сигналов могут опосредоваться феноменом фрак‑
тальной синхронизации мозговых волн и повышением 
потенциала нейральной пластичности.

Недавно были описаны нарушения синхронизации 
корковой активности при оптической нейропатии (ОН) 
Лебера, окклюзии центральной вены сетчатки, атрофии 
зрительного нерва, передней ишемической ОН и глауко‑
ме [47]. Авторы анализировали временные ряды синхро‑
низации альфа‑ритма низкочастотного (7–9 Гц) и высо‑
кочастотного диапазонов (11–13 Гц) и оценивали длину 
синхронных и несинхронизированных периодов, фрак‑
тальную размерность Хигучи (HFD) и интенсивность 
флуктуаций (DFA). Исследование показало, что для кор‑
ковой активности пациентов с ОН разного генеза харак‑
терна менее сложная и более случайная динамика аль‑
фа‑ритма, то есть происходит сдвиг от фрактальной 
к стохастической динамике. При этом более случайные 
паттерны синхронизации коррелировали с худшими по‑
казателями статической и кинетической периметрии. 
Нарушение временных паттернов синхронизации ней‑
ронной активности указывает на нарушение контактов 
в нейронных сетях зрительной системы.

Глаукома по многим признакам является нейроде‑
генеративным заболеванием, вовлекающим пораже‑
ние локальных и глобальных нейронных сетей во всей 
зрительной системе. В настоящее время описаны самые 
ранние события этого процесса [7], которые, в част‑
ности, связаны с упрощением фрактальной сложности 
нейронных сетей и функциональной активности сет‑
чатки и высших зрительных центров. При начальной 
глаукоме имеет место снижение фрактальной слож‑
ности дендритного ветвления во внутреннем плекси‑
формном слое сетчатки [48] с уменьшением числа би‑
фуркаций по сравнению с нормальными ГК сетчатки 
[49]. Происходит упрощение ветвления отростков ак‑
сонов и потеря синаптических контактов на релейных 
нейронах ЛКТ, как магноцеллюлярной, так и парвоцел‑
люлярной системы. С другой стороны, в эксперимен‑
те у приматов нейропротекция с помощью мемантина 
улучшала фрактальную геометрию дендритного вет‑
вления в ЛКТ [48].

Учитывая это, нами была предложена гипотеза, со‑
гласно которой фрактальная оптическая стимуляция 
может служить перспективным нефармакологическим 
подходом в нейропротекторной терапии глаукомы. 
При этом мы прогнозировали эффективность приме‑
нения фрактальной оптической стимуляции на разных 
стадиях ГОН, учитывая, что на любой стадии в общей 
популяции ГК имеются нейроны, находящиеся на функ‑
циональной (обратимой) стадии пластических измене‑
ний. Результаты проведенных исследований подтвер‑
дили справедливость нашей гипотезы и показали, 
что стимуляция сложноструктурированными оптиче‑
скими сигналами, фрактальная сложность которых близ‑
ка к естественной динамике здорового мозга, обладает 
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потенциалом немедикаментозной нейропротекторной 
терапии.

В группе плацебо‑терапии пациенты использовали 
находящуюся в открытом доступе компьютерную про‑
грамму для релаксации, включающую экспозицию изо‑
бражения геометрического фрактала с иллюзией движе‑
ния. Сложность этого моделированного компьютером 
изображения, учитывая фигуру множества Мандель‑
брота в центре композиции, очень велика. Например, 
Mitsuhiro Shishikura показал, что размерность Хаусдор‑
фа для границы множества Мандельброта и множества 
Жюлиа равна 2 (arXiv:math/9201282 [math.DS]). Это да‑
леко от типичных фрактальных размерностей природ‑
ных объектов, геометрии ЦНС и зрительной системы 
человека. Известно, например, что фрактальная размер‑
ность нейронных или сосудистых сетей мозга и сетчат‑
ки составляет в норме около D = 1,2–1,6 [28]. Тем более 
неподвижный паттерн не может отражать структуру 
временных изменений, характерных для нейронной ак‑
тивности здорового головного мозга. По‑видимому, от‑
сутствие положительного влияния плацебо‑терапии 
на светочувствительность у больных глаукомой в на‑
шем исследовании объясняется в значительной степени 
именно этим обстоятельством.

Учитывая данные литературы, механизмы обна‑
руженного нами нейропротекторного эффекта фрак‑
тальной оптической стимуляции, наиболее вероятно, 
связаны с активацией нейронной и дендритной пластич‑
ности. Ответы на фототерапию могут включать в себя 
усиление и формирование новых синаптических связей 
по принципу пластичности Хебба, рост новых нейрон‑
ных отростков, приводящих к увеличению сложности 
ветвления дендритов во внутренней сетчатке и ЛКТ. Так 
же как и другие методы «обогащения среды» и стимуля‑
ционной терапии, фрактальная стимуляция может ока‑
зывать эффекты на клеточном и молекулярном уровне, 
активируя нейротрофические факторы и усиливая экс‑
прессию генов, контролирующих синтез белков и ней‑
ронный сигналинг, что требует дальнейшего изучения.

Мы предполагаем, что в период повышения 
у пользователей фрактальной фототерапии потен‑
циала нейропластичности можно ожидать возраста‑
ния терапевтического эффекта любых других мето‑
дов нейрореабилитации, включая медикаментозные. 
Для дальнейшего подтверждения клинической значимо‑
сти и стабильности эффектов фрактальной стимуляции 
необходимы исследования с применением объективных 
тестов функциональной диагностики, которые могут 

включать регистрацию электроретинограммы, зритель‑
ных вызванных корковых потенциалов и электроэнце‑
фалограммы, а также методы нейровизуализации сет‑
чатки и мозга.
заклЮчение

В данном исследовании мы впервые использова‑
ли технологию фрактальной оптической стимуляции 
для терапии глаукомы. Получены первые свидетельства 
нейропротекторного эффекта фрактальной фототе‑
рапии при ПОУГ разных стадий. Двухнедельный курс 
низкоинтенсивной фототерапии при фрактальной раз‑
мерности сигналов 1,4 улучшал показатели MD, отража‑
ющие средний дефект в поле зрения.

Выраженный эффект фрактальной стимуляции 
для глаз с ПОУГ IIIа говорит о том, что даже на дале‑
ко зашедшей стадии глаукомы в общей популяции ГК 
имеется значительный процент клеток, которые еще на‑
ходятся на пластической стадии обратимых функцио‑
нальных изменений. Важно, что при развитой глаукоме 
снижение зрительных функций связано не только с ги‑
белью ГК, но и с дисфункцией выживших клеток, нахо‑
дящихся на стадии обратимых пластических изменений 
и способных позитивно реагировать на адекватную тера‑
пию. Результаты обосновывают целесообразность про‑
ведения нейропротекторной терапии у больных с любой 
стадией глаукомы, включая далеко зашедшую стадию. 
Клиническая значимость результатов этого исследова‑
ния состоит в том, что фрактальная стимуляция может 
рассматриваться как новый нефармакологический (фи‑
зиотерапевтический) подход к нейропротекторной тера‑
пии, и ее потенциал целесообразно детально изучать.

Разработанный метод терапии глаукомы может быть 
использован не только для лечения больных с различ‑
ными стадиями ПОУГ, но также как средство профилак‑
тики в группе риска или при подозрении на глаукому. 
В отличие от средств медикаментозной терапии, физио‑
терапевтический метод фрактальной фотостимуляции 
не имеет этических ограничений для его использования 
у лиц с неподтвержденным диагнозом глаукомы, а его 
применение способно снизить распространенность это‑
го социально значимого заболевания.
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