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Введение
Нейротропный вирус SARS-CoV‑2 (COVID‑19) приводит 

к появлению временной или постоянной неврологической или 
психической дисфункции [1–3], так как активирует процессы 
нейровоспаления и нейродегенерации, которые приводят 
к нейропсихиатрическим расстройствам, таким как депрессия, 
деменция. [4, 5]. При этом один и тот же тип вируса может дей-
ствовать непредсказуемым образом у разных пациентов, по-
ражая разные области мозга и вызывая различные симптомы 
или синдромы со стороны ЦНС [6, 7]. Процент пациентов 
с клинически значимыми когнитивными нарушениями (КН) 
по различным литературным источникам колеблется от 59 
до 65 [4–6]. Опубликованный в этом году систематический 
обзор, включающий семь семь исследований, оценивает 
распространенность когнитивных нарушений, связанных 
с инфекцией SARS-CoV‑2, от 43,0 до 66,8 % [5]. Характерно, 
что страдают вербальное обучение, управляющие и исполни-

тельные функции, кратковременная память [6]. Коморбидные 
пациенты во время коронавирусной пандемии стали наиболее 
уязвимой группой, у которой риск неблагоприятных исходов 
особенно высок [7, 8], в связи с чем остро стоит проблема 
изучения дифференцированных терапевтических подходов 
с целью коррекции когнитивных нарушений.

Патогенетические корреляции нейровоспаления 
с когнитивными нарушениями у пациентов 
с COVID‑19

SARS-CoV‑2 может проникать в ЦНС посредством ней-
рональной диссеминации, при которой вирус первоначально 
инфицирует периферические нейроны, а оттуда, используя 
аппарат клетки-хозяина, заражает нейроны ЦНС [9, 10, 11]. 
Спайк-гликопротеин CoV, с помощью которого SARS-CoV‑2 
связывается с клеточными мембранами, вызывает экспрессию 
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РЕЗЮМЕ
Распространенность когнитивных нарушений при COVID‑19 от колеблется 59 до 65 %. Такая вариабельность может 
быть ассоциирована с возрастом и коморбидностью. Артериальная гипертензия, сахарный диабет, атеросклероз – 
наиболее частые коморбидные состояния пациентов с COVID‑19. Когорта пациентов с АГ и СД находится в возрасте 
50 лет и выше, что позволяет предположить, что возраст является наиболее важной причиной различия клинической 
картины когнитивных нарушений. До настоящего времени отсутствуют клинические рекомендации по ведению пациентов 
с когнитивными нарушениями и COVID‑19, что приводит к использованию различных препаратов, часто симптоматического 
действия, увеличивая риск полипрагмазии. Дифференцированный подход к терапии должен базироваться на правиле 
использования лекарственных средств, обладающих плейотропными эффектами и доказанной эффективностью, 
примером которых могут служить Дузофарм и Нимопин.
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SUMMARY
The prevalence of cognitive impairment in COVID‑19 ranges from 59 to 65 per cent. Such variability may be associated with age and comorbidity. 
Arterial hypertension, diabetes mellitus, atherosclerosis are the most common comorbid conditions in patients with COVID‑19. The cohort of 
patients with hypertension and diabetes is aged 50 and over, which suggests that age is the most important reason for the difference in the 
clinical picture of cognitive impairment. To date, there are no clinical guidelines for the management of patients with cognitive impairment and 
COVID‑19, which leads to the use of various drugs, often symptomatic, increasing the risk of polypharmacy. A differentiated approach to therapy 
should be based on the rule of using drugs with pleiotropic effects and proven efficacy, such as Duzofarm and Nimopin.
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рецептора ACE 2 в нейронах и эндотелиальных клетках, опре-
деляет нейроинвазивный потенциал вируса. Мишенями для 
вируса становятся клетки с CD 4-рецепторами – макрофаги, 
нейроглия, эндотелий капилляров. После пересечения гемато-
энцефалического барьера (ГЭБ) вирус может реплицироваться 
в микроглии и нейроны. Инфицированные микроглиальные 
клетки продуцируют низкомолекулярные пептиды, оказы-
вающие токсическое действие на астроциты, что приводит 
к избыточному накоплению глутамата со снижением уров-
ня рецепторов NMDA в экстрацеллюлярном пространстве. 
В этот период реализуется стереотипная неспецифическая 
перестройка метаболизма для поддержания гомеостаза, за-
ключающаяся в уменьшении потребления кислорода клетками, 
замедлении интенсивности окислительного фосфорилиро-
вания, торможении биосинтеза метаболитов пластического 
обмена, активации свободнорадикальных процессов, что 
провоцирует вторичную гипоксию [11]. Эти процессы про-
ходят на фоне нарушения ауторегуляции мозгового кровотока, 
вазоспазма, усиления агрегации тромбоцитов и формирования 
внутрисосудистого стаза, нарушений микроциркуляции то есть 
дисфункции эндотелия [12–14]. Доказательством вовлечения 
в патологические процессы ренин-ангиотензинной системы 
(РАС) является колебание артериального давления у пациентов 
с COVID‑19 [15, 16]. Вероятно, это связано с ролью эндоген-
ного аденозина, его рецепторов и АТФ-зависимых К-каналов. 
Избыточная продукция арахидоновой кислоты, простаглан-
динов E 2, маркеров эндотелиальной дисфункции активирует 
процессы нейровоспаления и нейродегенерации [12]. Ней-
ровоспаление при COVID‑19 характеризуется повышением 
уровня провоспалительных цитокинов (интерлейкинов) IL‑6, 
IL‑1β, TNF-α (фактора некроза опухоли), части внеклеточ-
ного матрикса и фибронектина [10, 13]. Провоспалительные 
цитокины, связываясь рецепторами с нейронов, активируют 
транскрипционный фактор NF-κB с повышенной экспрес-
сией фосфолипаз и матриксных металлопротеаз [9]. IL‑6 
и TNF-α могут преодолевать гематоэнцефалический барьер 
и активировать микроглию [3, 10]. Активированные клетки 
высвобождают IL‑1β, рецепторы которого сконцентрированы 
в постсинаптических мембранах нейронов гиппокампа, что 
делает его особенно уязвимым к воздействию вируса, кли-
нически приводя к развитию нарушений внимания и памяти 
[14–16]. В настоящее время известно, что SARS-CoV‑2 снижает 
активность мозгового нейротрофического фактора BDNF, 
опосредованную ангиотензинпревращающим ферментом 
2 (ACE 2), возможно, действуя в качестве конкурентного 
антагониста ангиотензина-II через связывание белка спайк-
ACE 2 [17]. BDNF играет решающую роль в ослаблении 
активации микроглии и нейровоспаления, низкие уровни 
BDNF связаны с появлением или усугублением когнитивных 
нарушений в исследованиях как на людях, так и на живот-
ных [17, 18]. При этом бóльшая часть популяций микроглии 
и астроцитов активирована из-за прямой стимуляции толл-
подобных рецепторов. SARS-CoV‑2, воздействуя на нейро-
медиаторный дисбаланс и нейротрансмиссию за счет умень-
шения общего мускаринового холинергического связывания 
и экспрессии холинацетилтрансферазы в различных областях 
головного мозга, провоцирует временное ухудшение памя-
ти [3]. Процессы нейродегенерации стимулируют нарушения 

пролиферации клеток при нейрогенезе, который определяет 
эффективность формирования памяти. Понижение уровней 
катехоламинов (норэпинефрин, дофамин, гомованилловая 
кислота, серотонин) приводит к различным синдромам, вклю-
чая тревожно-депрессивные [3]. В последние годы появилось 
множество публикаций, подтверждающих роль тромбоцитов 
как ключевых сигнальных и эффекторных клеток для пре-
одоления гемостатического, воспалительного и иммунного 
континуумов при инфекционных и вирусных заболеваниях [3]. 
Независимо от механизма, с помощью которого SARS-CoV‑2 
действует на ЦНС, появление неврологической симптоматики 
ассоциировано с любым сроком давности попадания вируса 
в организм [3, 10, 17], что клинически проявляется на на-
чальных стадиях доминированием астенических расстройств, 
а затем нарушениями когнитивных функций, которые могут 
развиваться не сразу, а быть отсроченными во времени, что 
часто затрудняет проведение корреляционной связи с клини-
кой и патогенным фактором [6].

Коморбидность и когнитивные нарушения 
у пациентов с COVID‑19

Такая вариабельность патогенного действия COVID‑19 
может объясняться различиями в иммунном ответе пациен-
тов, быть ассоциированной с возрастом и коморбидностью 
[7, 19]. Артериальная гипертензия (АГ), сахарный диабет 
(СД), атеросклероз – наиболее частые коморбидные состо-
яния пациентов с COVID‑19 [1, 3]. Когорта пациентов с АГ 
и СД, как правило, находится в возрасте 50 лет и выше, что 
позволяет предположить, что возраст является наиболее 
важной причиной различия клинической картины когни-
тивных нарушений при COVID‑19 [1, 3, 21].

Пожилой возраст
Пожилые люди – наиболее уязвимая категория для 

COVID‑19 [4, 24, 25]. Сочетание АГ, атеросклероза и воз-
растного поражения головного мозга, очевидно, и при-
водит к серьезным когнитивным нарушениям (развитию 
тотальной амнезии, прогрессированию уже имеющихся 
когнитивных нарушений вплоть до развития деменции), 
дезориентировке, появление спутанности, галлюцинаций, 
бреда [23]. Декомпенсация любого соматического при нали-
чии инфекционного заболевания оказывает существенное 
влияние на состояние когнитивных функций у пожилых 
пациентов вследствие большого числа патогенетических 
факторов. Снижение АД в результате сердечной недоста-
точности или вследствие неадекватной антигипертен-
зивной терапии, а также при циркадных колебаниях АД 
приводит к гипоперфузии в глубинных структурах голов-
ного мозга, ассоциированной с нарушением ауторегуля-
ции мозгового кровотока, вазоспазмом, гиперагрегацией 
тромбоцитов, формированию внутрисосудистого стаза 
[27]. Нарушаются структурно-функциональные свойства 
эритроцитов и тромбоцитов – ухудшается их способность 
к деформации, повышается гематокрит, увеличивается вяз-
кость крови, что, в свою очередь, приводит к нарушению 
микроциркуляции, усиливается склонность к тромбозу [3]. 
Истощение энергетического субстрата приводит к нару-
шению функции Ка+–Na+-насоса, возникает деполяриза-
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ция клеточных мембран, нарушается их проницаемость. 
Ионы кальция в значительных количествах поступают 
из внеклеточной жидкости внутрь клеток. Включаются 
дополнительные повреждающие механизмы, в том числе 
высвобождение свободных жирных кислот, накопление 
свободных радикалов, стимулирующих процессы перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ), что приводит к быстрой 
гибели нейронов. Поражение ЦНС при коморбидных со-
стояниях мультифокальное, но чаще поражаются артерии 
базальных ядер, вентролатеральных отделов таламуса, 
моста мозга и мозжечка, реже – артерии белого вещества 
и экстрацеребральные артерии и кора головного мозга [3, 
21]. Аналогичным образом коронавирусная инфекция по-
ражает поджелудочную железу. При высвобождении пан-
креатических ферментов ненасыщенные жирные кислоты 
(ННЖК) триглицеридов в адипоцитах высвобождаются 
за счет гидролиза и поддерживают жировой некроз. Небу-
ферированная доля высвобожденных ННЖК провоцирует 
усиление цитокинового каскада, органную недостаточность 
и поражение органов-мишеней, в том числе головного 
мозга. Клетки поджелудочной железы экспрессируют 
АПФ‑2, что способствует интернализации вируса, вы-
зывает дисфункцию бета-клеток поджелудочной железы, 
увеличивая вероятность развития инсулин резистентности 
или ухудшения прогноза по уже имеющемуся сахарному 
диабету. SARS-CoV‑2 вызывает повышение концентрации 
глюкозы натощак, провоцируя так называемый острый 
диабет [28, 29].

Молодой возраст
У пациентов молодого возраста меньше сопутствующих 

заболеваний, но при новом штамме коронавируса delta («ин-
дийский» штамм) бóльшую долю заболевших составляют 
именно люди в возрасте до 55 лет, поэтому даже легкое 
бессимптомное течение COVID‑19 в первые дни или не-
дели после заражения приводит у этой категории больных 
к постковидному синдрому с явлениями астении и КН разной 
степени выраженности. В возрасте от 18 до 45 лет люди 
имеют более активный иммунный ответ. При заражении раз-
вивается агрессивный цитокиновый шторм, увеличивается 
выраженность мультисистемных расстройств, включающих 
аберрацию эндокринных путей, иммунную и митохондри-
альную дисфункцию и нейродегенерацию, выявляется 
низкий уровень циркулирующего кортизола, вторичный 
по отношению к дисфункции гипоталамо-гипофизарной оси, 
повышенный уровень серотонина и его метаболитов, что 
приводит к ингибированию генерации потенциала действия 
со снижением двигательной активности (усталости) [31]. 
Появление антител против мускариновых бета-адреноре-
цепторов ацетилхолина M1 клинически ассоциировано 
с симптомами вегетативной дисфункции и нарушениями сна. 
Дисрегуляция адренергических сигналов приводит к «мозго-
вому туману» – симптомокомплексу с нарушениями кратко-
временной памяти или концентрации внимания [10, 31, 32]. 
Развитие синергической нейроглиальной дисфункции (гли-
опатии), аутоиммунных реакций и центральной нервной 
сенсибилизации у молодых пациентов – основные причины 
жалоб на головокружение и головную боль, утомляемость, 
хронические болевые синдромы, в том числе боль в мыш-

цах и синдром раздраженного кишечника [33]. Несмотря 
на то что сегодня еще много неизвестно о новом корона-
вирусе, очевидно прослеживается связь между COVID‑19 
и цереброваскулярными заболеваниями в молодом возрасте 
без ранее существовавших факторов риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний или сопутствующие заболевания [3].

Дифференцированный подход к терапии 
когнитивных расстройств ассоциированных  
с SARS-CoV‑2 (COVID‑19)

До настоящего времени отсутствуют клинические реко-
мендации по ведению пациентов с КН и COVID‑19. ЭТО 
приводит использованию различных препаратов, часто сим-
птоматического действия, увеличивая риск полипрагмазиии, 
особенно у коморбидных пациентов, поэтому дифференци-
рованный подход к терапии пациентов с SARS-CoV‑2 должен 
базироваться на правиле использовании минимального 
количества лекарственных средств, но обладающих плей-
отропными эффектами и доказанной эффективностью [34].

Артериальная гипертензия, сахарный диабет, 
микроангиопатии и коагулопатии

АГ, СД, микроангиопатии и коагулопатии напрямую свя-
заны с тромобицитарной системой [3]. Посредством раз-
нообразного набора механизмов активированные тромбо-
циты могут напрямую изолировать, убивать патогены или 
способствовать их удалению из организма за счет активации 
макрофагов и нейтрофилов, способствуя образованию ней-
трофильных внеклеточных ловушек (NET) и формированию 
агрегатов тромбоцитов и микротромбов [10]. Прокоагулянтные 
нарушения эндотелия (повышение уровней D-димера, про-
дуктов деградации фибрина) связаны с более высоким риском 
смертности от COVID‑19 [10]. Повышенные уровни плазмина 
и плазминогена являются биомаркерами повышенной вос-
приимчивости к SARS-CoV‑2, так как протеаза плазмин может 
«разрезать» соответствующий сайт S-белка SARS-CoV‑2, что 
повышает его вирулентность. У пациентов при наличии такой 
коморбидности возрастной фактор отступает на второй план. 
Главное правило для выбора терапии – препараты, макси-
мально воздействующие на все механизмы патогенеза, при 
этом не влияющие на гемодинамику, не вызывающие эффект 
обкрадывания с резким снижением АД, которые должны быть 
совместимы с препаратами других классов (антикоагулянты, 
антиагреганты, гипотензивные средства, статины) и иметь 
минимальное количество побочных эффектов. Учитывая, что 
COVID‑19 провоцирует эндотелиальную дисфункцию, целе-
сообразно обратить внимание на препараты, воздействующие 
на эндотелий, например Нафтидрофурил (в РФ применяется 
под названием Дузофарм).

Нафтидрофурил – антагонист серотониновых 5-HT2-
рецепторов, локализованных в клетках гладкой мускулатуры 
мелких сосудов и тромбоцитах [35]. Рецепторы 5НТ2 при анги-
опатиях и коагулопатиях активизируются в зонах повреждения 
эндотелия, взаимодействуя с серотонином, высвобождающимся 
при дегрануляции тромбоцитов, потенцируя локальную вазо-
констрикцию и микротромбозы [36, 37]. Дузофарм снижает 
риск развития локальных тромбоцитарно-вазоспастических 
реакций без влияния на системную гемодинамику, препят-
ствуя агрегации и тромбообразованию за счет ингибирова-
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ния проагрегантных и проадгезивных маркеров эндотелия 
(таких как плазминоген и антитромбин III), снижая уровень 
фактора Виллебранда, нафтидрофурил увеличивает концен-
трацию кислорода в митохондриях, оказывая протективный 
эффект на концентрацию внутриклеточной АТФ в условиях 
ишемии [38]. Уникальность препарата состоит в том, что он 
одновременно является не только эндотелиокорректором, 
но и нейропротектором за счет улучшения нарушенного ней-
ромедиаторного дисбаланса и метаболизма нейроваскулярной 
единицы. Благодаря этому эффекту Дузофарм оказывает вы-
раженное действие на когнитивные функции, что стало при-
чиной его широкого и успешного применения для терапии 
когнитивных расстройств [39]. Прием 600 мг нафтидрофурила 
в сутки в течение года пациентами с сосудистой и смешанной 
деменцией приводил к значительному улучшению когнитив-
ных функций [37]. При этом отмечена хорошая переносимость 
лекарственного средства с отсутствием сколько-нибудь серьез-
ных нежелательных явлений. Подтверждены и другие эффекты 
препарата: снижение эпизодов головокружения и головной 
боли, улучшение сна, противотревожное действие, улучше-
ние кровообращения в нижних конечностях, что проявляется 
в увеличении дистанции безболевой ходьбы и улучшением 
качества жизни у пациентов с облитерирующими заболева-
ниями нижних конечностей и синдромом перемежающейся 
хромоты. У пациентов с диабетической ретинопатией улучшает 
зрение за счет восстановления микроциркуляции в сосудах 
сетчатки. Дузофарм – идеальный эндотелиокорректор, что 
позволяет считать его средством патогенетической терапии 
пациентов с новой коронавирусной инфекцией. Отличительное 
свойство препарата – селективность сосудистого воздействия, 
ограничивающая его фармакологические эффекты зонами ан-
гиопатии без влияния на интактные сосуды и, соответственно, 
феномена обкрадывания, благодаря чему он может безопасно 
назначаться коморбидным пациентам. Дузофарм усиливает 
гипотензивный эффект антигипертензивных препаратов, по-
зволяя снижать дозы последних, может одновременно при-
меняться с антитромоботическими препаратами (аспирином, 
дипиридамолом).

Таким образом, у пациентов с COVID‑19 с артериальной 
гипертензией, сахарным диабетом, жалобами на голов-
ную боль, головокружение, нарушения внимания и памяти, 
астеническими расстройствами, выраженными наруше-
ниями микроциркуляции (цианоз конечностей, ливедо, 
трофические нарушения) препарат выбора – Дузофарм 
в стандартных терапевтических дозировках (100 мг три 
раза в сутки 1,5–2,0 месяца, у пожилых пациентов возможно 
применение по 50 мг три раза в сутки). Препарат можно 
назначать одновременно или сразу после окончания терапии 
антикоагулянтами. Не требуется возрастная коррекция дозы.

Пациенты пожилого возраста с выраженными 
когнитивными нарушениями без артериальной 
гипертензии

Проце ссы инверсии сигнальной функции 
нейротрансмиттеров (их недостаточная или, напротив, 
чрезмерная активность) ставятся причиной дезорганизации 
синаптических процессов и всегда синергичны гипок-
сии после ишемии или вирусной инфекции. Повышение 
внутриклеточных уровней кальция также связано с меха-

низмами патогенеза КН, включая индукцию митохондри-
альной дисфункции и гибели клеток, приводящей к запу-
ску сильных воспалительных реакций, ухудшая прогноз 
пациентов, поэтому выбор медикаментозной коррекции 
у пожилых пациентов с выраженными когнитивными на-
рушениями без артериальной гипертензии всегда сложен. 
Некоторые из них получали до болезни противодементные 
препараты или будут их получать. Следует учитывать, что 
у некоторых больных после COVID‑19 их эффективность 
сводится к минимуму, так как возможно снижение ней-
ротранссмитерного ответа, истощение пула эндогенного 
ацетилхолина и развития так называемых извращенных 
реакций – возрастные физиологические изменения при-
водят к замедлению выведения препаратов, увеличению 
периода их полураспада, появлению неадекватных реакций 
и связанному с этим токсическому эффекту терапии [34].

Для ингибиторов ацетилхолинэстеразы (ИАХЭ) накоплена 
наибольшая доказательная база. Они эффективны при нару-
шениях памяти, других когнитивных функций, в коррекции 
нейропсихиатрических симптомов, таких как нарушения 
сна, галлюцинации и бред. Однако ограничивают широкое 
применение данных лекарственных средств побочные диспеп-
сические явления, связанные с чрезмерной холинергической 
активностью. При наличии депрессии данные препараты могут 
усугублять клинические проявления вплоть до появления 
апатии [34]. В последнее время проведены исследования, по-
казывающие, что улучшение состояния пациентов с деменцией 
и болезнью Альцгеймера от приема ИАХЭ возможно при на-
значении высоких доз препаратов на длительное время [34]. 
Однако переносимость больших доз ингибиторов АХЭ дли-
тельное время в популяции пожилых пациентов очень низкая 
в процентном отношении. Антагонисты NMDA (N-метил-
D-аспартат) рецепторов (Мемантин) обратимо блокируют 
постсинаптические глутаматные рецепторы и лишь косвенно 
участвуют в коррекции нейровоспаления. Следовательно, 
необходимо у пожилых пациентов с выраженными когни-
тивными нарушениями и COVID‑19 потенцировать действие 
специфических препаратов или заменить их.

В последние годы появилось много публикаций о воз-
можности применения блокатора кальциевых каналов (БКК) 
нимодипина у пациентов с деменцией различного гене-
за [40, 41]. Механизмы церебропротективного действия 
нимодипина (в РФ таблетированная форма нимодипина 
представлена препаратом Нимопин) хорошо изучены: он 
уменьшает количество внутриклеточного Са2+, стимули-
рующего апоптоз нейроцитов и образование свободных 
радикалов; осуществляет вазодилатацию сосудов головного 
мозга; снижает повышенную активность тромбоцитов, вы-
рабатывающих тромбин – основной источник бета-амилоида; 
стимулирует продукцию нейротрансмиттеров, блокирует 
эстафету драйвера ухудшения когнитива за счет снижения 
выраженности хронического воспаления и торможения ней-
родегенерации [42, 43]. Современные данные о том, что БКК 
снижают уровни воспалительных маркеров и окислитель-
ного стресса и ингибируют репликацию вируса, позволяют 
рассматривать их как препараты, потенциально снижающие 
выраженность нейровоспаления, что особенно актуально 
при коронавирусной инфекции [43]. Нимодипин (Нимо-
пин) – препарат, обладающий плейотропными эффектами, 
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не имеющий антагонизма с базовыми препаратами (статины, 
антикоагулянты, противодементные препараты), применяе-
мыми в терапии коморбидных пациентов [41, 44]. В рамках 
многоцентровых клинических испытаний была показана его 
высокая эффективность (в дозах 90–120 мг/сутки в течение 
3–6 месяцев) в нормализации когнитивных и поведенческих 
нарушений [40]. В наибольшей степени положительная ди-
намика проявилась в сферах слухоречевой памяти, внимания, 
ориентации во времени и пространстве, способности к об-
учению. Кроме того, терапия нимодипином способствует 
уменьшению эмоциональной лабильности, прекращению 
эпизодов ночной спутанности, нормализации ночного сна, 
уменьшению выраженности головокружения, двигательных 
расстройств и постуральных нарушений, обладает цереброва-
зодилатирующим и антиатерогенным действием [41]. К сожа-
лению, в РФ встречается мнение о сложности использования 
нимодипина в амбулаторной практике из-за выраженного 
действия на сосуды и связанной с этим высокой вероятности 
побочных явлений. В то же самое время опыт других стран 
показывает, что нимодипин широко используется в терапии 
возрастных когнитивных нарушений [45]. В специальном 
европейском исследовании на основе опроса практикующих 
неврологов и семейных врачей обобщен опыт применения 
нимодипина у 4100 пациентов с деменцией, которые полу-
чали препарат курсом не менее 12 недель. Положительный 
эффект терапии был отмечен в 65 % случаев [46]. Было так-
же показано, что применение нимодипина в амбулаторной 
практике безопасно: побочные эффекты отмечались всего 
лишь в 2,8–5,0 % всех наблюдений и заключались в сниже-
нии АД (как правило, слабо либо умеренно выраженном) 
и диспепсических расстройствах; редко – головной боли, 
головокружении, тахикардии, экстрасистолии, приливах, 
покраснении лица.

В целом важно отметить, что большинство случаев 
системных кардиоваскулярных реакций при применении 
нимодипина, опасение возникновения которых ограничи-
вает его применение в российской амбулаторной практике, 
связано исключительно с его парентеральном введением. 
При пероральном приеме, по сравнению с плацебо, реально 
наблюдается лишь некоторое учащение диспепсических 
расстройств (тошнота, рвота), которое может быть ниве-
лировано уменьшением дозы и практически не приводит 
к отказу от лечения [46]. Следует подчеркнуть, что БКК 
в целом отличаются особенно низким количеством побоч-
ных эффектов, при этом заслуживает особого упоминания 
их метаболическая инертность: отсутствие нежелательного 
влияния на липиды и обмен электролитов. Поэтому Нимо-
пин, применяемый в терапии когнитивно-поведенческих 
расстройств как самостоятельно, так и совместно с инги-
биторами ацетилхолинэстеразы, холина альфосцератом или 
Мемантином, позволит как повысить эффективность лечения, 
так и уменьшить количество побочных эффектов [40–42].

Таким образом, у пациентов пожилого возраста 
с COVID‑19 и выраженными когнитивными нарушениями, 
особенно атеросклеротического характера без артериальной 
гипертензии, рекомендовано назначение нимодипина (Нимо-
пин) в терапевтических дозировках (30 мг три раза в сутки) 
длительностью до 6 месяцев, при этом он может использовать-

ся как в монотерапии, так и в комбинации с противодементны-
ми препаратами, если этого требует конкретная клиническая 
ситуация. Возрастная коррекция дозы не требуется.

Заключение
Дифференцированный подход к терапии пациентов, 

ассоциированных с SARS-CoV‑2 (COVID‑19) с учетом 
фактора коморбидности, должен базироваться на прави-
ле использования лекарственных средств, обладающих 
плейотропными эффектами и доказанной эффективностью, 
примером которых могут служить Дузофарм и Нимопин.
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