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В обзоре затронута актуальность воздей-
ствия немедикаментозных методов на нейро-
пластичность в системе нейро реабилитации. 
Представлены разноуровневые нейропласти-
чес кие эффекты элект ро магнитных полей, 
вызванные транскраниальной магнитной сти-
муляцией (TMS). Рассмотрено влияние TMS 
на нейротрансмиттеры и синапти чес кую пла-
стичность, глиальные клетки и предотвраще-
ние гибели нейронов. Описаны нейротрофи-
чес кие эффекты TMS на  рост дендритов, 
ростовые и  нейротрофи чес кие факторы. 
Прослежено влияние TMS на  генети чес кий 
аппарат нейронов. Продемонстрировано, 
что TMS обладает доказанной способностью 
модулировать внутреннюю активность мозга 
частотно-зависимым образом, генерировать 
контралатеральные ответы, обеспечивать 
наряду с  нейромодулирующим и  нейрости-
мулирующий эффект, оказывать влияние 
на  мозг как на  глобальную динами чес кую 
систему.

Ключевые слова: нейропластичность, 
нейрореабилитация, синапти чес кая пластич-
ность, транскраниальная магнитная стиму-
ляция

В огляді автори розглянули актуаль-
ність впливу немедикаментозних ме-
тодів на  нейропластичність в  системі 
нейрореабілітації. Подано різнорівневі 
нейропластичні ефекти електромагніт-
них полів внаслідок транс краніальної 
магнітної стимуляції (TMS). Розглянуто 
вплив TMS на  нейротрансмітери і  си-
наптичну пластичність, гліаль ні клі-
тини і  запобігання загибелі нейронів. 
Описано нейротрофічні ефекти TMS 
на  зростання дендритів, ростові і  ней-
ро трофічні фактори. Простежено вплив 
TMS на  генетичний апарат нейронів. 
Продемонстровано, що  TMS має дове-
дену здатність модулювати внут рішню 
активність мозку частотно-залежним 
способом, генерувати контралатеральні 
відповіді, забезпечувати поряд з  ней-
ро модулюючим і  нейростимулюючий 
ефект, впливати на мозок як на глобаль-
ну динамічну систему.

Ключові слова: нейропластичність, 
нейрореабілітація, синаптична пластич-
ність, транскраніальна магнітна стиму-
ляція

In  this article, the  authors ad-
dressed the impact of non-drug me-
thods on  neuroplasticity in  the  neu-
rorehabilitation system. Multilevel 
neuroplastic eff ects of electromagnet-
ic fi elds caused by  transcranial mag-
netic stimulation (TMS) are presented. 
The  effects of  TMS on  neurotrans-
mitters and synaptic plasticity, glial 
cells and the prevention of neuronal 
death are examined. The neurotrophic 
eff ects of TMS on the growth of den-
drites, growth and neurotrophic fac-
tors are described. The eff ect of TMS 
on the genetic apparatus of neurons 
is  traced. It  has been demonstrated 
that TMS has a proven ability to mod-
ulate the internal activity of the brain 
in  a  frequency-dependent manner, 
generate contralateral responses, pro-
vide, along with the neuromodulatory 
and neurostimulating eff ect, infl uence 
the brain as a global dynamic system.

Key  words: neuroplasticity, neu-
rorehabilitation, synaptic plasticity, 
transcranial magnetic stimulation

*Недостаточная эффективность существующих 
тера певти чес ких подходов при  нейрореабилитации 
обуславливает поиск новых и модификацию известных 
немедикаментозных способов индукции нейропластич-
ности. Так, феномены разнонаправленного действия 
функциональной нейропластичности описаны при при-
менении метода транстимпанальной хими чес кой вести-
булярной дерецепции, транскраниальной микрополя-
ризации, интрацеребральной нейротрансплантации. 
Важное место среди таких способов занимает транскра-
ниальная стимуляция (TS). Практика TS исходит из того, 
что  активность мозга осно ва на на  электри чес кой 
активности (EA) нейронов [1]. Это озна чает, что действи-
ем электри чес кого тока, магнитного поля или  иного 
физи чес кого агента можно модулировать, облегчать 
или ухудшать EA и таким образом направленно влиять 
на процесс формирования временных или постоянных 
изменений EA. Группу TS составляют: транскраниальная 
магнитная стимуляция (ТМS), транскраниальная элек-
тростимуляция (tES), транскраниальная стимуляция 
методом случайного шума (tRNS) и транскраниальная 
ультразвуковая стимуляция (TUS) [2—15]. В настоящем 
обзоре рассмотрены нейропласти чес кие эффекты, воз-
никающие под действием TMS.

*© Черненко М. Є., 2019

Транскраниальная магнитная стимуляция исполь-
зует переменные магнитные поля для  неинвазивной 
стимуляции нейронов в  головном мозге  [15, 16]. 
TMS  является наиболее активно развивающимся на-
правлением, в основе которого лежит модуляция ме-
ханизмов нейропластичности. Активизация или  тор-
можение определенных зон коры головного мозга 
осуществляется за счет разновременной потенциации. 
TMS  позволяет реорганизовать нейрональные сети 
посредством модуляции их  связей  [17, 18]. В  клини-
чес кой неврологии широко применяется метод TMS, 
известный как повторяющаяся (repetitive) TMS (rTMS). 
Существует два основных режима rTMS: низкочастот-
ный, который определяется стимуляцией на частотах 
ниже 1 Гц, и высокочастотный, который определяется 
стимуляцией на  частотах выше 5  Гц. Низкочастотная 
rTMS снижает возбудимость нейронов, тогда как вы-
сокочастотная rTMS повышает возбудимость коры [19]. 
Широко применяется и  навигационная транскрани-
альная магнитная стимуляция (nТМS). Системы nТМS 
учитывают индивидуальную анатомию конкретного 
человека и  позволяют наносить стимул целенаправ-
ленно и локально, с опорой на МРТ-данные [16].

Далее представлены конкретные эффекты электро-
магнитных полей, вызванных TMS, на процессы, кото-
рые происходят на разных уровнях в головном мозге.
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Влияние rTMS на  нейротрансмиттеры и  синапти-
чес кую пластичность отражено в  исследованиях 
Strafella  A.  P. et  al.  [20]; Cho  S.  S., Strafella  А.  Р.  [21]; 
Ko  J.  H. et  al.  [22]; Huang Y.  Z. et  al.  [23]; Lisanby  S.  H., 
Belmaker R. H. [24]; Cho S. et al. [25]; Kuwabara S. et al. [26]; 
Hoogendam  J.  M. et  al.  [27]; Duff au H.  [28]; Cooke  S.  F., 
Bliss T. V. [29]; Teo J. T. et al. [30].

Функциональное исследование нейровизуализации 
пациентов с болезнью Паркинсона показало, что rTMS 
увеличивала концентрацию эндогенного дофамина 
в  ипсилатеральном стриатуме  [20]. Высокочастотная 
(10 Гц) rTMS левой дорсолатеральной префронтальной 
коры (DLPFC) увеличивает высвобождение ипсилате-
рального дофамина в  областях Бродмана 25/12 и  32, 
а  также в  области 11 Бродмана, которая находится 
в медиальной орбитофронтальной коре [21]. Эти изме-
нения в продукции дофамина обуславливают снижение 
потенциала связывания лиганда  [11] FLB  457 во  вре-
мя сканирования позитронно-эмиссионной томо-
графией  (ПЭТ). При  проведении rTMS правой DLPFC 
никаких существенных изменений не  наблюдалось. 
В других исследованиях были получены аналогичные 
данные, касающиеся TMS-индуцированных измене-
ний в  выработке дофамина. Тета-взрывная (высоко-
частотная) стимуляция, применяемая к левому DLPFC 
у  здоровых добровольцев, ухудшала двигательную 
активность и  уменьшала двустороннюю выработку 
стриатального дофамина  [22]; ипсилатеральное хво-
статое ядро и  ипсилатеральный путамен показали 
наиболее значительное снижение дофаминерги чес кой 
активности. Считается, что эффекты этого режима сти-
муляции связаны с  его длительным ингибированием 
(до 60 минут) нижележащих сегментов головного мозга 
через нейропласти чес кие изменения в синапти чес кой 
структуре, которые, вероятно, происходят посред-
ством активации рецепторов NMDA  [23]. rTMS также 
влияет на уровни экспрессии различных рецепторов 
и  других нейромедиаторов. После воздействия rTMS 
наблюдается снижение числа β-адренорецепторов 
в лобной и поясной коре, но увеличивается количество 
NMDA-рецепторов в  вентромедиальном таламусе, 
миндалине и теменной коре [24]. Крысы, подвергшиеся 
5-дневному воздействию электромагнитного излуче-
ния (частота 60  Гц, амплитуда 20  Гс), обнаруживают 
высокий уровень оксида азота (NO) и  цикли чес кого 
гуанозинмонофосфата (цГМФ) в коре головного мозга, 
извилинах и гиппокампе. Однако количество и морфо-
логия нейронов остаются неизменными. На основании 
приведенных данных было высказано предположение, 
что усиленная экспрессия генов, ответственных за син-
тез нейрональной NO-синтазы, может лежать в основе 
эффектов TMS [25].

Согласно современной теории, эффекты rTMS 
в  первую очередь определяются конкретными ком-
бинациями частоты и  интенсивности стимуляции, 
которые используют. В  ответ на  rTMS возбудимость 
нейронов изменяется из-за  сдвига ионного баланса 
вокруг популяции стимулированных нейронов  [26]; 
этот сдвиг проявляется как измененная синапти чес-
кая пластичность  [16]. Большинство исследователей 
считают, что длительные терапевти чес кие эффекты 
rTMS и  влияние магнитной стимуляции на  процессы, 
описанные выше, связаны с  двумя явлениями: дли-
тельной потенциацией (LTP) и длительной депрессией 
(LTD) [27]. LTP и LTD, как полагают, являются ключевы-
ми механизмами, поддерживающими долгосрочные 

изменения в  силе синапсов после воздействия TMS. 
LTP повышает синапти чес кую силу и может сохранять-
ся в  течение нескольких дней, недель или  месяцев, 
тогда как LTD приводит к  долгосрочному снижению 
синапти чес кой силы  [28]. Молекулярные механизмы, 
связанные с TMS-индуцированными изменениями, ве-
роятно, включают NMDA-рецепторы, расположенные 
на постсинапти чес кой мембране [16]. NMDA-рецепторы 
содержат катионный канал, который блокируется иона-
ми магния в состоянии покоя [29], но деполяризация 
клеточной мембраны устраняет этот блок каналов 
и позволяет ионам кальция проникать в постсинапти-
чес кий нейрон  [29]; это в  конечном итоге приводит 
к индукции LTP.

Комбинации лечения TMS и фармакотерапии также 
показали интересные результаты. Например, неболь-
шие дозы мемантина, неконкурентного антагониста 
NMDA-рецепторов, могут блокировать облегчающий 
эффект во время LTP  [23]. Аналогичные данные были 
получены с использованием d-циклосерина [30].

Влияние rTMS на  глиальные клетки и  предотвра-
щение гибели нейронов показано в  работах May  A. 
et  al.  [31]; May  A.  [32]; Ueyama E. et  al.  [33]; Meng D.  P. 
et al. 34]; Arias-Carrión O. et al. [35]; Vlachos A. et al. [36]; 
Fujiki M. et al.  [37]; Ogiue-Ikeda М. et al.  [38]; Feng H. L. 
et  al.  [39]; Gao  F. et  al.  [40]; Yoon K.  J. et  al.  [41]; Ke  S. 
et al. [42].

Важным аспектом действия TMS является ее влия-
ние на  нейропротекторные механизмы. May  А. с  со-
авт.  [31] морфометри чес ки продемонстрировали, 
что rTMS с частотой 1 Гц, применяемая к левой верхней 
височной извилине (области Бродмана 41 и 42) в тече-
ние 5 дней при интенсивности 110 % моторного порога 
TMS, значительно увеличивала объем серого вещества 
в месте стимуляции. Никаких изменений в объеме се-
рого вещества не было зарегистрировано у пациентов, 
подвергшихся фиктивной TMS. Было высказано пред-
положение, что вышеописанные макроскопи чес кие 
изменения зависели от  синаптогенеза, ангиогенеза, 
глиогенеза, нейрогенеза, увеличения размера клеток 
и увеличения мозгового кровотока [32].

Ueyama E. и соавт. [33] сообщили, что rTMS с часто-
той 25 Гц в течение 14 дней усиливает нейрогенез в зуб-
чатой извилине мыши, а Meng D. P. и соавт. [34] обнару-
жили, что высокоинтенсивные переменные магнитные 
поля (0,1—10 Тл) оказывают положительное влияние 
на дифференцировку и рост нервных стволовых клеток 
у новорожденных крыс in vitro. Максимальные эффекты 
были достигнуты в поле 40 000 G (4 T). После индукции 
одностороннего повреждения в  черной субстанции 
с  использованием 6-OHDA у  мышей, подвергшихся 
60-дневному периоду лечения rTMS, обнаружена диф-
ференцировка in situ нейронов в субвентрикулярной 
зоне в дофамин-продуцирующие нейроны [35]. Более 
того, количество новых дофамин-продуцирующих 
клеток коррелировало с  усилением двигательной 
активности. Vlachos A. и  соавт.  [36] изучили эффекты 
высокочастотной (10 Гц) стимуляции в культивируемых 
зрелых клетках гиппокампа СА1 мышей и обнаружили, 
что магнитная стимуляция индуцирует ремоделирова-
ние дендритных шипиков. Эти эффекты были связаны 
с влиянием TMS на NMDA- и AMPA-рецепторы.

Несколько исследований с  использованием мо-
делей транзиторной ишеми чес кой атаки и  длитель-
ной ишемии показали, что rTMS защищает нейроны 
от  смерти и  изменяет кровоток и  обмен веществ 
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в  мозге  [37, 38]. rTMS также способствует восстанов-
лению функции нейронов после церебральной ише-
мии  — реперфузионного повреждения у  крыс  [39]. 
Чтобы выяснить механизмы, лежащие в  основе этих 
эффектов, Feng H. L. и соавт. [39] исследовали влияние 
rTMS на содержание аденозинтрифосфата (АТФ) в по-
лосатом теле и экспрессию белка-2, ассоциированного 
с микротрубочками (MAP-2), с использованием модели 
ишеми чес ки-реперфузионного повреждения. rTMS зна-
чительно увеличила содержание АТФ в полосатом теле 
ишемизированного полушария. Различные режимы 
стимуляции вызывали разные эффекты, но как высоко-, 
так и низкоинтенсивная (200 и 120 %) высокочастотная 
стимуляция (20 Гц) значительно увеличивала содержа-
ние АТФ. Кроме того, наблюдалось значительное уве-
личение экспрессии MAP-2 в левом ишемизированном 
полушарии, и, аналогично содержанию ATP, наиболь-
шее количество MAP-2-позитивных зон наблюдалось 
после высокочастотной стимуляции.

Gao  F. И  соавт.  [40] изучали нейропротекторные 
эффекты высокочастотных rTMS на  мышиной модели 
транзиторной ишеми чес кой атаки с  использованием 
ПЭТ-визуализации. Хотя зона инфаркта была значитель-
но меньше в пораженных полушариях мышей, подверг-
шихся воздействию rTMS, их метаболизм глюкозы был 
выше. Кроме того, количество каспазо-3-позитивных 
клеток было значительно ниже в группе rTMS по срав-
нению с  конт ро льной группой, что указывает на  то, 
что rTMS ингибировал апоптоз в ишемизированной зоне.

Yoon K.  J. и  соавт.  [41] продемонстрировали анти-
апоптоти чес кие эффекты TMS в областях, окружающих 
зону инфаркта, у мышей. Эти экспериментальные дан-
ные помогли в  разработке клини чес ких протоколов, 
которые используют магнитную стимуляцию во время 
острой фазы инсульта. Ke  S. и  соавт.  [42] применили 
низкочастотную стимуляцию к  мышам до  введения 
смеси литий-пилокарпин (модель литий-пилокарпин 
для  эпилептогенеза) и  обнаружили увеличение экс-
прессии Bcl-2, но  снижение экспрессии Fas  в  гиппо-
камп. Предполагалось, что этот TMS-индуцированный 
противоэпилепти чес кий эффект происходит посред-
ством активации антиапоптоти чес ких механизмов. 
Последнее исследование представляет особый ин-
терес, поскольку число клини чес ких исследований, 
изучаю щих влияние TMS на пациентов с рефрактерной 
эпилепсией, увеличивается [43].

Нейропротективные эффекты TMS также очевидны 
на другой модели, в которой используют нейротоксин 
1-метил-4-фенил-1,2,3,6-тетрагидропиридин (MPTH). 
Хотя пирамидные нейроны CA3 гиппокампа мышей, 
которые не подвергались воздействию TMS, были за-
тронуты через 48 ч после обработки MPTH, пирамид-
ные нейроны CA3 мышей, подвергшихся воздействию 
rTMS, не  были затронуты. Измерение уровней белка 
глиальной фибриллярной кислоты (GFAP) в  астроци-
тах мышей, подвергшихся воздействию TMS, выявило, 
что эти клетки активировались после стимуляции [44]. 
Кроме того, астроциты проявляют повышенную способ-
ность мигрировать в поражение ЦНС после магнитной 
стимуляции на  модели повреждения спинного мозга 
на  животных. Высказано мнение, что это может быть 
связано с  активацией специфи чес ких митоти чес ких 
путей (MEK1,2 / ERK) и усилением экспрессии несколь-
ких генов [45].

Нейротрофи чес кие эффекты rTMS на  рост ден-
дритов, ростовой и нейротрофи чес кий факторы про-

слежены в работах Ma J. et al. [46]; Baquet Z. et al. [47]; 
Yukimasa T. et  al.  [48]; Zanardini R. et  al.  [49]; Lang C., 
Schüler D. [50]; Gedge L. et al. [51]; Wang H. Y. et al. [52]; 
Angelucci F. et al. [53]; Muller M. B. et al. [54]; Lisanby S. H., 
Belmaker R. H. [24].

Установлено, что магнитная стимуляция не всегда 
дает положительный результат и  что эти эффекты 
в значительной степени зависят от режима стимуляции. 
В клеточных культурах гиппокампа низкоинтенсивная 
стимуляция (1,14  Тл, 1  Гц) приводит к  прорастанию 
дендритов (росту аксонов) и  увеличивает плотность 
синапти чес ких контактов [46]. Напротив, высокоинтен-
сивная стимуляция (1,55 Тл, 1 Гц) имеет разрушитель-
ные эффекты, которые приводят к уменьшению числа 
дендритов и аксонов, наличию поражений нейронов 
и уменьшению числа синапсов. Авторы исследования 
предположили, что эти результаты связаны с сигналь-
ной системой BDNF — тирозинкиназа B (TrkB) [46].

Нейротрофи чес кий фактор мозга (brain-derived 
neurotrophic factor — BDNF) обладает широким спект-
ром функций, включая повышение выживаемости 
нейронов после повреждения ЦНС, влияние на нейро-
генез, миграцию и дифференцировку нейронов, рост 
дендритов и  аксонов и  образование синапсов  [47]. 
В ряде исследований показано, что внешнее магнитное 
поле, которое является следствием TMS, может влиять 
на  содержание BDNF в  сыворотке и  спинномозговой 
жидкости  [16]. Повышение сывороточных уровней 
BDNF после rTMS отмечено в публикациях Yukimasa T. 
и соавт. [48], Zanardini R. и соавт. [49], но другие иссле-
дователи не  подтверждают столь однозначного эф-
фекта TMS [50, 51]. Wang H. Y., Crupi D., Liu J. и соавт. [52] 
сооб щили, что высокочастотная TMS повышает уровни 
BDNF в сыворотке и сродство BDNF к рецепторам TrkB, 
тогда как низкочастотная TMS снижает уровни BDNF. 
У пациентов с боковым амиотрофи чес ким склерозом 
(ALS) наблюдалось снижение уровня BDNF в сыворотке 
после применения низкочастотных rTMS к  моторной 
коре [53]. Yukimasa T., Yoshimura R., Tamagawa A. и со-
авт.  [48] продемонстрировали, что высокочастотная 
стимуляция повышает уровень BDNF в  плазме крови 
пациентов с депрессией.

Длительная повторяющаяся транскраниальная маг-
нитная стимуляция (5 дней с 2-дневным перерывом — 
11 недель) повышает экспрессию нейротрофи чес кого 
фактора мозга и  холецистокинина mRNA в  специфи-
чес ких областях мозга крысы  [54]. Эти  индуцирован-
ные rTMS эффекты на  выработку нейротрофи чес ких 
факторов потенциально способны объяснить ранее 
полученные данные о нейропласти чес ких индукциях 
под действием rTMS, таких, например, как усилен-
ное прорастание мшистых волокон гиппокампа  [24]. 
Высказано мнение, что rTMS оказывает прямое влияние 
на выработку BDNF, и что белки BDNF, которые синте-
зируются в  магнитном поле, индуцированном rTMS, 
обладают всеми типичными свойствами  [38]. Было 
продемонстрировано, что rTMS влияет на продукцию 
BDNF в стимулированных, а также отдаленных облас-
тях мозга [16]. Эти результаты предлагают множество 
новых возможностей относительно терапевти чес ких 
вариантов для пациентов с нарушениями в ЦНС.

Влияние rTMS на  генети чес кий аппарат нейронов 
прослежено в  работах Ji  R.  R. et  al.  [55]; Hausmann  A. 
et al. [56]; Aydin-Abidin S. et al. [57]; Funamizu H. et al. [44]; 
Cheeran  B. et  al.  [58]; Zanardi R. et  al.  [59]; Simis  M. 
et al. [60].
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Из работы Ji R. R. и соавт. [55] следует, что один сеанс 
rTMS увеличивал экспрессию mRNA c-fos в  паравен-
трикулярных ядрах таламуса и, в  меньшей степени, 
в лобной и поясной извилинах, но не в теменной коре. 
Также было показано, что магнитная стимуляция имела 
более сильный эффект, чем электри чес кая стимуляция. 
Напротив, 14-дневная серия сеансов rTMS увеличивала 
экспрессию mRNA c-fos в  теменной коре головного 
мозга  [56]. Aydin-Abidin S. и соавт.  [57] изучали влия-
ние низко- и  высокочастотных TMS на  генети чес кие 
выражения c-Fos  и  zif268. Низкочастотная и  высоко-
частотная стимуляция усиливали экспрессию гена 
c-Fos  во  всех исследованных зонах коры, тогда как 
стимуляция тета-всплеска имела сходные эффекты, 
но  только в  конечностях. Стимуляция тета-всплеска 
также усиливала экспрессию zif268 во  всех зонах 
коры, но стимуляция при 10 Гц производила этот эф-
фект только в моторной и сенсорной зонах коры. Хотя 
стимуляция с  частотой 1  Гц  и  фиктивная стимуляция 
не влияли на экспрессию zif268, интересно отметить, 
что  фиктивная стимуляция увеличивала экспрессию 
c-Fos  в  лимби чес кой зоне. Funamizu  H. и  соавт.  [44] 
продемонстрировали, что rTMS влияет на экспрессию 
тирозин-гидроксилазы и  NeuN в  черной субстанции. 
В ряде исследований было показано, что полиморфизм 
в генах, которые кодируют носители серотонина (5-HT), 
рецепторы 5-HT 1A [49] и BDNF [58], влияют на чувстви-
тельность пациентов к rTMS. Исследование полимор-
физма в гене рецептора 5-HT 1A [59] показало, что па-
циенты с С/С более восприимчивы к терапии rTMS, чем 
пациенты с  С/G  и  G/G. Другой четкой иллюстрацией 
зависимости между генети чес кими полиморфизмами 
и TMS является различие между субъектами с аллелями 
Val66Met и Val66Val гена BDNF [58]. 

Проведенные исследования однозначно пока-
зывают, что TMS стимулирует и  индуцирует экспрес-
сию генов и  усиливает выработку ряда ферментов. 
Высказано мнение, что указанные эффекты, вероятно, 
лежат в основе продолжительности терапевти чес ких 
эффектов rTMS  [16]. Установлено также, что эффекты 
rTMS часто сильнее, чем эффекты прямой электрости-
муляции, и некоторые изменения наблюдаются только 
после rTMS [60].

Обобщая вышеизложенное, можно сделать за-
ключение о том, что эффекты TMS оказывают влияние 
на  множество факторов, среди которых морфология 
нейронов; глиальные клетки; нейрогенез; дифферен-
цировка и  пролиферация клеток; апоптоти чес кие 
механизмы; концентрация нейромедиаторов, АТФ 
и нейротрофи чес ких факторов; метаболизм глюкозы; 
экспрессия определенных генов  [16]. TMS обладает 
доказанной способностью модулировать внутреннюю 
активность мозга частотно-зависимым образом  [61], 
генерировать контралатеральные ответы  [62], обес-
печивать наряду с  нейромодулирующим и  нейро-
стимулирующий эффект  [63], оказывать влияние 
на мозг как на глобальную динами чес кую систему [16]. 
Перспективным направлением индукции нейропла-
стичности при  нейрореабилитации представляется 
комбинирование TMS и фармакотерапии.
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