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НЕЙРОЭНЕРГОКАРТИРОВАНИЕ. 
ОЦЕНКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ МОЗГА 
ПРИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЯХ 
РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Реферат
Нейроэнергокартирование (НЭК) – относительно 

новый электрофизиологический метод, как и позит-
ронно-эмиссионная томография (ПЭТ), оценивает со-
стояние утилизации (метаболизма) глюкозы мозгом. 
НЭК позволяет объективизировать ауторегуляцию вну-
тренних функций, оценить функциональное состояние 
высшего интегративного органа, саморегулирующего 
«великолепного мозга».

По состоянию нейрометаболизма можно проследить 
все стадии патологического процесса формирования 
когнитивного снижения у пациента, а следовательно, 
выстроить адекватную целесообразную терапевтиче-
скую стратегию.

Ключевые слова: нейрометаболизм мозга, умерен-
ное когнитивное расстройство, нейроэнергокартирова-
ние, позитронно-эмиссионная томография.

Abstract
Neuroenergycarting (NEC) is a comparatively new elec-

trophysiological method which evaluates the state of glucose 
metabolism in brain, the same as PET (positron-emission 
tomography). NEC permits to objectify autoregulation of in-
ternal functions and to evaluate the functional estate of the 
superior integrative organ, so called «autoregulative great 
brain».

 Basing on the state of neurometabolism it is possible to 
follow all the stages of pathological process of formation of 
the cognitive decrease, and this permits to work out an ap-
propriate therapeutic strategy.

Key words: neurometabolism of brain, mild cogni-
tive impairment, neuroenergycarting, positron-emission 
tomography.

В настоящее время огромных эмоциональных и ин-
формационных нагрузок все больше и больше 
интеллектуальных и физических требований 

предъявляется к человеку, к личности. С точки зрения 
биосоциального подхода самым главным фактором успе-
ха и жизнеспособности во всех смыслах является способ-
ность адаптироваться. Адаптироваться к меняющимся 
обстоятельствам, к изменениям окружающей среды 
и внутреннего состояния организма (пубертат, климакс, 
стресс, нарушения сна), к изменениям общественного 
мнения и собственной эмоциональности. Наша способ-
ность адаптироваться обусловлена совершенством вегета-
тивной нервной системы, стабильностью и одновременно 
гибкостью нашего гомеостаза, «мудростью тела» (Уоттер 
Кеннон). Именно совершенство гомеостаза обеспечивает 
нам независимость от окружающей среды и возможность 
свободно развиваться в интеллектуальном плане. 

Когда мы здоровы, когда наши висцеральные и вну-
тренние функции автономно регулируются мозгом (ве-
гетативной нервной системой), когда «тылы» надежно 
обеспечены, тогда мы можем развивать свою личность. 

И совершенно очевидно, что оценить состояние 
и настрой нашей ауторегуляции внутренних функций, 
оценить функциональное состояние высшего интегра-
тивного органа, саморегулирующего «великолепного 
мозга» [2] – задача очень интересная и очень важная. 

В этом смысле нейроэнергокартирование (НЭК) яв-
ляется уникальным методом регистрации функциональ-
ного состояния мозга, его метаболизма, адаптивных воз-
можностей организма. 

Материалы и методы исследования
Нейроэнергокартирование (НЭК) – относительно 

новый электрофизиологический метод, основанный 
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на измерении уровня постоянных потенциалов (УПП), 
который отражает состояние кислотно-щелочного рав-
новесия (КЩР) на границе гемато-энцефалического 
барьера.

Уровень постоянного потенциала (УПП) головно-
го мозга – это медленноменяющийся потенциал мил-
ливольтового диапазона, интегрально отражающий 
мембранные потенциалы нейронов, глии и гемато-
энцефалического барьера [8].

Метод НЭК, как и позитронно-эмиссионная томо-
графия (ПЭТ), оценивает состояние утилизации (мета-
болизма) глюкозы мозгом, а следовательно, и состояние 
энергетической активности мозга [10, 29]. Но если ПЭТ 
показывает состояние основного вида энергообмена – 
аэробного катаболизма глюкозы, то НЭК отражает со-
стояние его резервного звена – анаэробного гликолиза, 
катаболизма кетоновых тел, аминокислот.

Как известно, энергетические потребности мозга 
осуществляются на 80–85% за счет аэробного катаболиз-
ма глюкозы. Если поступление глюкозы в мозг снижает-
ся или в результате повышенного уровня возбуждения 
мозга требуется дополнительная энергия, то в качестве 
энергетического источника используются продукты 
окисления жирных кислот – кетоновые тела или ами-
нокислоты (в первую очередь глутамат), увеличивается 
роль анаэробного гликолиза. То есть мозг начинает ис-
пользовать свой резервный механизм энергообмена. Та-
кая перестройка энергетических обменных процессов 
в условиях стресса является, безусловно, достижением 
адаптации.

Но при выраженном и/или длительном повышении 
функциональной активности мозга, а также при пато-
логии происходит чрезмерное накопление продуктов 
окисления жирных кислот и анаэробного гликолиза, из-
меняется кислотно-щелочное равновесие, происходит 
снижение рН мозга – развивается ацидоз. Чем ниже рН, 
то есть чем больше выражен ацидоз, тем выше уровень 
постоянного потенциала (УПП).

На НЭК цифровые показатели состояния КЩР пере-
ведены в цвет. Сдвиг КЩР в сторону ацидоза (пониже-
ние рН и повышение УПП) окрашен в желто-красно-
коричневую гамму цветов. 

Чем больше мозг использует резервный механизм 
энергообмена, тем более в красные цвета он окрашен на 
картинке, тем выше УПП (мозг «пылает», мозг перевоз-
бужден) (рис. 1).

 Сдвиг КЩР в сторону алкалоза (повышение рН, по-
нижение УПП) окрашен на НЭК-картинке в голубые 
и синие тона. При пониженном использовании резерв-
ного пути энергообмена (снижение УПП), при понижен-
ной функциональной активности мозга в определенной 
зоне эта зона выглядит сине-голубой (рис. 2). 

Нормальный уровень и вид нейрометаболизма окра-
шен на НЭК в зеленый цвет. Причем нормальные пока-
затели рассчитывает прибор, исходя из возраста, пола 
и доминирующего полушария пациента. Нормальная 
эталонная карта метаболизма мозга расположена на 
НЭК рядом с картой мозга пациента (для удобства и на-
глядности при сравнении) (рис. 1 и 2).

Нейроэнергокартирование проводится на 
аппаратно-программном комплексе (АПК) для индика-
ции, регистрации и анализа медленной электрической 
активности мозга «Нейроэнергокартограф» по 12 стан-
дартным отведениям. 

Активность нейрометаболизма оценивают по фо-
новому уровню УПП, который регистрируют в течение 
пяти минут. Затем проводят функциональные аффе-
рентные пробы: трехминутную гипервентиляцию, мо-
делирующую физический стресс, с постгипервентиля-

ционным периодом (три минуты), в течение которого 
показатели УПП при хорошей адаптации организма 
должны восстановиться до исходного, фонового уровня. 
Проводится тест свободных литеральных ассоциаций 
(или тест быстрой словесности), когда пациента просят 
называть как можно больше слов на определенную букву 
в течение трех минут. Тест быстрой словесности модели-
рует эмоциональный стресс. Проводят также повороты 
головы, во время которых записывают изменения ней-
рометаболизма (рис. 3).

Результаты и обсуждения
Состояние энергетической активности головного 

мозга, фоновых показателей метаболизма, и особенно 
резервного звена энергообмена мозга, коррелируют 
с состоянием кислотно-щелочного равновесия (КЩР) 
и уровнем постоянных потенциалов (УПП). При фоно-
вом измерении УПП регистрируется состояние этого 
самого КЩР на различных участках мозга.

Расположенная рядом эталонная карта НЭК с уче-
том возраста, пола и доминирующего полушария об-
следуемого пациента позволяет произвести сравнение 
и определить вид и степень выраженности отклонения 

НЕЙРОЭНЕРГОКАРТИРОВАНИЕ ПРОВОДИТСЯ НА АППАРАТНО-ПРОГРАММНОМ 
КОМПЛЕКСЕ (АПК) ДЛЯ ИНДИКАЦИИ, РЕГИСТРАЦИИ И АНАЛИЗА МЕДЛЕННОЙ 
ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ МОЗГА «НЕЙРОЭНЕРГОКАРТОГРАФ» ПО 
12 СТАНДАРТНЫМ ОТВЕДЕНИЯМ

Рис. 1. Функциональное повы-
шение метаболизма. П-т М. Н., 
38 лет (собственное наблю-
дение): измеренное эталон

Рис. 2. Астено-депрессивный 
синдром. П-ка П. Г., 49 лет 
(собственное наблюдение): 
измеренное эталон 

Измеренное ИзмеренноеЭталон Эталон

Цветовая
шкала
(мВ) –30 –20 –10 0 10 20 30 40 50

Цветовая
шкала
(мВ) –30 –20 –10 0 10 20 30 40 50
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от нормы. Исходный средний уровень метаболизма оце-
нивается по показателям прибора – норма, умеренные 
изменения и значительные изменения.

Ценность данного метода исследования заключает-
ся в том, что он показывает функциональное состояние 
мозга в его динамике. Если методы МРТ, КТ отражают 
морфологические изменения мозга, ПЭТ регистрирует 
стойкие изменения метаболизма, то НЭК – более тон-
кий чувствительный метод регистрации функциональ-
ных изменений. 

Если методами нейровизуализации мы можем кон-
статировать наличие органической патологии как 
сформировавшийся, свершившийся факт, то НЭК ре-
гистрирует изменения на «доорганическом» этапе, 
когда количество еще не перешло в качество (функцио-
нальные патологические изменения – в органическую 
патологию).

Повышение и понижение нейрометаболизма явля-
ются последовательными стадиями одного процесса. 
Можно предполагать, что чем быстрее пациент прохо-
дит от стадии активизации к стадии истощения, тем бы-
стрее он двигается по патологическому пути апоптоза от 
здоровья к болезни и смерти.

Одним из наиболее часто встречаемых неврологиче-
ских симптомов является нарушение когнитивных функ-
ций. Когнитивными функциями считаются наиболее 
сложные функции головного мозга, с помощью которых 
осуществляется процесс рационального познания мира. 

К ним относятся память, гнозис, речь, праксис, мыш-
ление и интеллект. Именно они определяют формирова-
ние личности, успешность в профессиональной и других 
видах деятельности индивидуума. Поэтому снижение их 
всегда воспринимается болезненно и значительно ухуд-
шает качество жизни человека. 

В настоящее время выделяют следующие синдромы 
КН: деменция – грубые нарушения когнитивных функ-
ций и недементные расстройства, когда когнитивные 
нарушения еще не достигают степени тяжести деменции 
(главный критерий – отсутствие социальной, бытовой 

или профессиональной дезадаптации), но уже приводят 
к затруднениям при осуществлении сложных повседнев-
ных действий и обучения [5, 11, 25]. 

В иностранной литературе эта стадия получила на-
звание mild cognitive decline (impairment), т. е. «мягкое» 
когнитивное снижение, в русскоязычном варианте – 
умеренные когнитивные расстройства (УКР), легкие 
когнитивные расстройства (ЛКР). Следует особо отме-
тить, что в последнее время особое внимание уделяется 
диагностике предУКР, что основывается на оценке жа-
лоб больного [27].

Болезнь Альцгеймера (БА) – атрофическое нейроде-
генеративное заболевание головного мозга с постепен-
ным малозаметным началом в возрасте 40–90 лет, с не-
уклонным прогредиентным течением, с постепенным 
снижением памяти, распадом высших психических функ-
ций и психической (когнитивной) деятельности [3]. 

Деменция при БА является нейродегенеративной, 
корковой. Патоморфологически БА характеризуется 
атрофией мозга и аномально высокой плотностью се-
нильных бляшек и нейрофибриллярных клубков [22]. 
Этиопатогенез БА гетерогенен. Важными факторами 
развития болезни являются генетический, возрастной 
и нарушения функциональной энергетической актив-
ности мозга. Выделяют две формы БА: сенильная фор-
ма деменции Альцгеймеровского типа (СДАТ) с позд-
ним началом – позже 65 лет (наиболее благоприятная) 
и пресенильная форма БА (неблагоприятная форма 
с быстрым прогрессированием) с ранним началом 
в 40–65 лет. 

Показатели УПП по данным НЭК при БА в общем 
случае повышены. И чем более выражена деменция, тем 
более высокие усредненные показатели УПП регистри-
руются. Связано это с тем, что в результате дегенератив-
ных, атрофических процессов происходит накопление 
продуктов распада мозговой ткани, закисление мозга. 
Повреждается ГЭБ, нарушается функция митохондрий 
в нервных и глиальных клетках, снижается основной 
путь метаболизма глюкозы, увеличивается резервный 
гликолиз, продукция лактата увеличивается [13, 19, 20], 
понижается кровоток. В результате всех этих процес-
сов нарастает ацидоз, что характеризуется общим сни-
жением рН на ГЭБ, повышением УПП. Мозг на НЭК при 
БА «пылает» (рис. 3).

Локальные изменения метаболизма при БА, по дан-
ным литературы, отмечаются в теменных, височных 
и лобных ассоциативных корковых областях при отно-
сительной сохранности в первичной сенсомоторной 
и зрительной коре, в мозжечке, базальных ганглиях и та-
ламусе [19]. По данным некоторых авторов, при СДАТ 
наиболее выражены изменения метаболизма в левой 
височной области [8]. 

ЦЕННОСТЬ ДАННОГО МЕТОДА ИССЛЕДОВАНИЯ ЗАКЛЮЧАЕТСЯ В ТОМ, ЧТО 
ОН ПОКАЗЫВАЕТ ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МОЗГА В ЕГО ДИНАМИКЕ. 
НЭК – БОЛЕЕ ТОНКИЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНЫЙ МЕТОД РЕГИСТРАЦИИ ФУНКЦИО-
НАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ

Рис. 4. Ранний восстанови-
тельный период ОНМК в  бас-
сейне левой СМА. П-т Ф.А., 
51 год (собственное наблю-
дение)

Рис. 3. Нейродегенеративная 
корковая деменция. П-ка К., 
53 г. (собственное наблю-
дение)
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При остром нарушении мозгового кровообращения 
(ОНМК) энергетический обмен в области патологи-
ческого очага резко изменен, как правило, снижен [6]. 
Причем энергетический обмен снижается не только 
при расположении очага в коре, но также и в подкорке, 
в частности в таламусе [14]. 

При ишемическом очаге в коре УПП снижается, 
и это связано с падением мембранных потенциалов 
нервных и глиальных клеток, нарушением сосудистого 
русла. Тогда как при субкортикальном расположении 
ишемического очага происходит повышение УПП [8, 
28] вследствие вторичного закисления мозга. 

Показатели УПП снижаются над очагами постише-
мических кист, соединительнотканых и глиозных руб-
цов (рис. 4).

Усредненный же УПП у больных после инсульта 
повышен. Связано это с тем, что в ишемическом очаге 

начинаются процессы распада мозговой ткани, при-
водящие к закислению значительного пространства 
вне области поражения [18]. В условиях сниженного 
кровоснабжения, когда способность «вымывания» 
продуктов окисления недостаточна, происходит бы-
строе общее нарастание ацидоза и повышения УПП 
на НЭК. 

Таким образом, при сосудистой деменции на фоне 
хронической недостаточности мозгового кровоснабже-
ния или на фоне последствий ОНМК имеет место общий 
сдвиг КЩР в кислую сторону, в сторону ацидоза. 

Усредненный УПП по НЭК повышен, мозг «пылает». 
Однако над областью постишемического рубца, кисты, 
особенно если этот рубец затрагивает кору, регистриру-
ется снижение УПП.

Сразу следует сказать, что метод НЭК при диагно-
стике опухолей головного мозга является лишь вспо-
могательным методом и, безусловно, уступает по своей 
информативности методам ПЭТ и МРТ. 

Анализ УПП полезен для оценки тяжести общемоз-
говых изменений, связанных с некробиотическими про-
цессами и нарастанием гликолиза. Тем самым анализ 
УПП полезен для объективизации тяжести когнитивно-
го снижения как одного из клинических патологических 
синдромов при опухолях головного мозга.

Вообще же известно, что мозговой кровоток в об-
ласти опухоли в большинстве случаев повышен [31]. 
Уровень потребления глюкозы в области опухоли мо-
жет быть повышенным или пониженным. Для злокаче-
ственных опухолей более характерен гиперметаболизм 
глюкозы [12]. В области некроза в опухоли обмен глюко-
зы снижается [17]. Существенно меняется и кислотно-
щелочное равновесие мозга при опухолях. По много-
численным данным, клеточное пространство опухоли 
более щелочное по сравнению со здоровой тканью [21], 

но развивающаяся опухоль создает вокруг себя некро-
тический очаг, который имеет более низкий рН [30].

Таким образом, в области опухоли в большинстве 
случаев имеет место локальное снижение УПП, так как 
ткань опухоли более щелочная. Но локальное снижение 
УПП маскируется общим нарастанием УПП, связанным 
с закислением мозга вследствие общего некробиотиче-
ского поражения мозга. Вокруг опухоли может наблю-
даться некротический очаг (вал) повышенного УПП 
(рис. 5).

Когнитивный статус при опухолях головного мозга 
меняется в зависимости от локализации опухоли. Уни-
версальной характерной чертой для опухолей любой 
локализации являются замедленность мышления и бра-
дифрения, постепенное угнетение сознания (оглуше-
ние – сопор – ступор – кома), обусловленные внутриче-
репной гипертензией и интоксикационным синдромом.

Паркинсонизм, как и болезнь Альцгеймера, является 
нейродегенеративным заболеванием, связанным с пато-
логическим старением [7]. При парксинсонизме деге-
неративные изменения выявляются прежде всего в до-
фаминергических нейронах нигростриарной системы 
и в голубом пятне. Наблюдаются атрофические измене-
ния в корковых структурах, преимущественно в лобной 
области [1].

По данным многочисленных исследователей, ло-
кальный мозговой кровоток и метаболизм глюкозы при 
паркинсонизме повышены в хвостатом ядре, вентраль-
ном стриатуме и нижнем таламусе [16, 23]. Показано 
также преобладание метаболизма глюкозы на стороне, 
контрлатеральной более выраженным симптомам пар-
кинсонизма (рис. 6).

В коре мозга снижение мозгового кровотока и мета-
болизма выявлены во фронтальных, префронтальных 
и премоторных областях, получающих основные восхо-
дящие проекции от стриопаллидарной системы [15, 24].

Нейроэнергокартирование при паркинсонизме об-
наруживает повышение усредненного УПП (мозг «пы-
лает»), а также УПП в лобной и затылочной областях. 

В ОБЛАСТИ ОПУХОЛИ ИМЕЕТ МЕСТО ЛОКАЛЬНОЕ СНИЖЕНИЕ УПП, ТАК 
КАК ТКАНЬ ОПУХОЛИ БОЛЕЕ ЩЕЛОЧНАЯ. НО ЛОКАЛЬНОЕ СНИЖЕНИЕ УПП 
МАСКИРУЕТСЯ ОБЩИМ НАРАСТАНИЕМ УПП СВЯЗАННЫМ С ЗАКИСЛЕНИЕМ 
МОЗГА ВСЛЕДСТВИЕ ОБЩЕГО НЕКРОБИОТИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ МОЗГА

Рис. 5. Опухоль мозга в  левой 
височной области. П-ка Г. Л., 
61 год (собственное наблю-
дение)

Рис. 6. Паркинсонизм. Преоб-
ладание акинетико-ригидного 
синдрома слева. П-ка К. Т., 
85 лет (собственное наблю-
дение)
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Особенно УПП изменен в лобной области. За счет этого 
разность между УПП нижнелобной и центральной об-
ластями значительно повышается. Если в норме гради-
ент УПП между нижнелобной областью и центральной 
отрицательный, то при паркинсонизме он положитель-
ный [8] (рис. 7).

Такое характерное локальное изменение нейромета-
болизма находит отражение и в клинических проявле-
ниях измененного когнитивного статуса. При паркин-
сонизме в первую очередь страдают исполнительные 
функции. У пациентов наблюдается скудность, бедность 
эмоций, снижение желаний, мотивации, у них гипоми-
мичное, маскообразное лицо, медлительность мыслей.

Нейрометаболизм и «картинка» при НЭК-
исследовании меняются на фоне адекватной терапии 
препаратами L-допы. Это позволяет использовать НЭК 
для оценки эффективности терапии, а также для под-

бора и титрования целесообразной дозы препаратов 
L-допы.

Под влиянием токсических (в том числе и алкоголя), 
наркотических веществ деятельность головного мозга, 
его метаболизм значительно меняются [26]. 

Первоначально употребление героина вызывает де-
прессию церебрального метаболизма. При длительном 
применении героина возникает активация обмена ве-
ществ. Подобные изменения наблюдаются и у алкоголи-
ков. Нерегулярное, недлительное употребление алкоголя 
снижает проявления тревожности, перевозбуждение моз-
га. Но длительное применение алкоголя в качестве «успо-
каивающего» средства ведет к активизации энергетиче-
ских процессов, развивается недостаточное обеспечение 
мозга кислородом, включаются резервные механизмы 
метаболизма, развивается ацидоз и диффузное стойкое 
закисление мозга. Клинически это проявляется нарас-
танием психопатизации личности, повышением тревож-
ности, подозрительности, маниакальности в поведении, 
аффективным поступкам, повышении судорожной го-
товности. У токсикоманов, алкоголиков, наркоманов 
развивается лейкоэнцефалопатия с преимущественным 

накоплением лактата в белом веществе, развивается ми-
тохондриальная дисфункция. По данным НЭК, у паци-
ентов, злоупотребляющих алкоголем, наркотиками или 
анальгетиками, психотропными, токсическими средства-
ми, регистрируется диффузное выраженное повышение 
УПП во всех монополярных отведениях (рис. 8). Причем 
такой измененный нейрометаболизм может сохраняться 
длительные годы после отказа от злоупотреблений.

Состояние кислотно-щелочного равновесия – жест-
кая константа гомеостаза. Существенные изменения 
рН – ситуация реанимационная. Минимальные колеба-
ния рН допустимы, но длительно сохраняющиеся даже 
минимальные «сдвиги» КЩР пагубны и ведут к необра-
тимым патологическим явлениям. Как уже было сказа-
но, при выраженном или длительном изменении функ-
циональной активности мозга, а также при патологии 
происходит изменение КЩР. Длительное сохранение 

измененного нейрометаболизма (оксидативного стрес-
са) провоцирует многообразные изменения в организ-
ме, в том числе изменяется функциональное состояние 
ЦНС, происходят атрофические изменения в гиппокам-
пе [8], нарушается работа дыхательной цепи митохон-
дрий, усиливаются процессы свободно-радикального 
окисления, повышается содержание внутриклеточно-
го кальция, являющегося фактором, способствующим 
апоптозу. Ацидоз способствует образованию малорас-
творимого амилоидного протеина, нарушая нормаль-
ный метаболизм белка-предшественника амилоида, 
что играет роль в патогенезе болезни Альцгеймера [4]. 
Таким образом, каким бы процессом ни был обусловлен 
измененный нейрометаболизм – органической ли па-
тологией, функциональным ли состоянием мозга, его 
коррекция – патогенетически обоснованная первооче-
редная задача врача.

Если по данным НЭК функциональное состояние 
мозга перевозбуждено и регистрируется повышение 
УПП, ацидоз, значит, нужно снижать функциональную 
активность мозга. Антиоксидантами, нейролептика-
ми, бензодиазепинами, антидепрессантами, гипнозом, 
психотерапией – исходя из вида и степени выраженно-
сти патологии. И, конечно же, нельзя в этой ситуации 
стимулировать функциональную активность мозга, на 
какую бы усталость, утомляемость, снижение памяти 
и рассеянность ни жаловался бы пациент. Нельзя «сте-
гать загнанную лошадь» – будет еще хуже. Нельзя при 
повышении УПП по НЭК назначать активно ноотро-
пы (исключение – ГАМКергические ноотропы – фе-
нибут, пантогам), стимулирующие антидепрессанты, 
психостимуляторы. 

Если же по данным НЭК регистрируется понижен-
ный метаболизм, алкалоз, то при отсутствии противо-
показаний (например, судорожная готовность по ЭЭГ) 

ПО ДАННЫМ НЭК, У ПАЦИЕНТОВ, ЗЛОУПОТРЕБЛЯЮЩИХ АЛКОГОЛЕМ, НАРКО-
ТИКАМИ ИЛИ АНАЛЬГЕТИКАМИ, ПСИХОТРОПНЫМИ, ТОКСИЧЕСКИМИ СРЕД-
СТВАМИ РЕГИСТРИРУЕТСЯ ДИФФУЗНОЕ ВЫРАЖЕННОЕ ПОВЫШЕНИЕ УПП ВО 
ВСЕХ МОНОПОЛЯРНЫХ ОТВЕДЕНИЯХ

Рис. 7. Преобладание повы-
шения УПП в  лобных отделах 
мозга при паркинсонизме

Рис. 8. Токсическая энцефа-
лопатия. Пациентка не упо-
требляет наркотики уже 
10 лет. П-ка Ф. М., 46 лет (соб-
ственное наблюдение)

Измеренное ИзмеренноеЭталон Эталон
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шкала
(мВ) –30 –20 –10 0 10 20 30 40 50

Цветовая
шкала
(мВ) –30 –20 –10 0 10 20 30 40 50
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возможна и необходима стимуляция функциональной 
активности мозга и его метаболизма. 

В этом случае целесообразно назначение ноотропов, 
стимулирующих антидепрессантов.

Универсальными препаратами и в случае повышения 
метаболизма, и в случае его понижения являются анти-
оксиданты, вегетотропные лекарственные средства, не-
которые комбинированные препараты.

Выводы
Нейроэнергокартирование – высокочувствитель-

ный высокоинформативный функциональный метод, 
регистрирующий прижизненные колебания кислотно-
щелочного равновесия гемато-энцефалического барье-
ра в ответ на изменения внешней среды с учетом адапта-
ционных способностей вегетативной нервной системы 
и наличия органической патологии.

Метод НЭК позволяет объективизировать степень 
выраженности и особенность измененного нейромета-
болизма при различных вариантах органической пато-
логии головного мозга.

Метод НЭК позволяет определять особенности ней-
рометаболизма и стадию развития патологического 
процесса при формировании когнитивного расстрой-
ства у пациентов.

Данные НЭК позволяют более точно подбирать пато-
генетическую терапию когнитивных расстройств с уче-
том особенностей измененного нейрометаболизма мозга.

Метод НЭК позволяет мониторировать состояния 
пациента на фоне проводимой терапии, оценивать эф-
фективность лечения. �
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