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Аннотация
В течение двух лет мир находится в условиях пандемии, вызванной новой инфекцией SARS-CoV-2 (COVID-19), кото-
рая приводит к поражению легких и развитию тяжелой дыхательной недостаточности. На сегодняшний день также не 
вызывает сомнений тот факт, что SARS-CoV-2 является нейротропным и приводит к широкому спектру нарушений как 
в центральной, так и в периферической нервной системе. Наиболее частым и патогномоничным симптомом инфекции 
COVID-19 является нарушение обонятельной функции. В настоящей статье представлен обзор современных публика-
ций по нарушению обоняния, а также вариантам поражения периферической нервной системы, обсуждаются механиз-
мы повреждения и возможные варианты лечения нарушений.
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Annotation
For two years, the world has been in a pandemic caused by the new infection SARS-CoV-2 (COVID-19), which leads to lung dam-
age and the development of severe respiratory failure. To date, there is also no doubt that SARS-CoV-2 is neurotropic and leads 
to a wide range of disorders in both the central and peripheral nervous systems. The most common and pathognomonic symp-
tom for COVID-19 infection is a violation of the olfactory function. This article provides an overview of modern publications 
on the impairment of smell, as well as options for damage to the peripheral nervous system, discusses the mechanisms of damage 
and possible treatment options for the disorders.
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В  течение двух лет мир находится в  услови-
ях пандемии, вызванной новой инфекцией 
SARS-CoV-2 (COVID-19), которая приводит 
к поражению легких и развитию тяжелой дыха-
тельной недостаточности. На сегодняшний день 

также не  вызывает сомнений тот факт, что SARS-CoV-2 
является нейротропным и  приводит к  широкому спек-
тру нарушений как в центральной, так и периферической 
нервной системе [1–4]. Наиболее частым и патогномонич-
ным симптомом инфекции COVID-19 является нарушение 
обонятельной функции.

Нарушения обоняния, вызванные COVID-19
Нарушения обоняния могут наблюдаться при раз-

личных заболеваниях и  состояниях, таких как острая 
респираторная вирусная инфекция, черепно-мозговые 
травмы, заболевания верхних дыхательных путей (ринит, 
риносинусит) и нейродегенеративные заболевания, внутри-
черепные опухоли, действие токсичных и  наркотических 
веществ, облучение или ятрогенные факторы [5]. Вирусные 
инфекции верхних дыхательных путей служат причиной 
аносмии в  17–36% случаев [6]. Среди вирусов наиболее 
частыми «виновниками» гипо- и аносмии являются рино-
вирус, парагрипп, вирус Эпштейна  – Барр и  коронавиру-
сы [7, 8]. Нарушение обоняния вирусной этиологии может 
длиться от нескольких недель до одного-двух лет. Принято 
считать, что после этого периода возможности восстанов-
ления обонятельной функции ограничены [9].

Нарушения обоняния являются достаточно частым 
симптомом инфекции, вызванной COVID-19. Первая ста-
тья, в которой упоминалось наличие аносмии у пациентов 
с COVID-19, была опубликована L.  Mao и соавт. 22 февра-
ля 2020 г. [10]. Авторы предположили, что аносмия может 
быть объяснена поражением центральной нервной систе-
мы при ретроградном распространении вируса по  обо-
нятельному пути. Позднее было опубликовано много-
центровое европейское исследование, которое включило 
417 пациентов с подтвержденным COVID-19 без предше-
ствующей обонятельной дисфункции [8]. Авторы сообщи-
ли, что нарушение обоняния встречалось у 85,6% пациен-
тов с COVID-19, из которых аносмия наблюдалась в 68% 
и гипосмия – в 18% случаев. У 11,8% пациентов обонятель-
ная дисфункция была первым симптомом заболевания. 
У  72,6% пациентов обоняние восстановилось в  течение 
следующих 8 дней. На  сегодняшний день опубликовано 
достаточное количество работ, согласно которым частота 
обонятельной дисфункции при новой коронавирусной ин-
фекции составляет от 41 до 62% [11, 12].

Обсуждаются три вероятных механизма, объясня-
ющих обонятельные нарушения, вызванные COVID-19: 
непроходимость обонятельной щели, повреждение эпите-
лия, а также поддерживающих или стентакулярных клеток 
и  повреждение обонятельной луковицы. Известно, что 
SARS-CoV-2 имеет на своей поверхности лиганды для свя-
зывания с  рецептором ангиотензинпревращающего фер-
мента 2-го  типа (ACE2) и  фермент TMPRSS2, необходи-
мый для проникновения внутрь клетки. У людей данный 

тип рецепторов широко представлен не только в эпителии 
дыхательных путей, клеток почек, поджелудочной железы, 
эндотелии сосудов, но и в нейронах и глиальных клетках. 
Плотность данных рецепторов в головном мозге неодно-
родна: основная часть сосредоточена в черной субстанции, 
желудочках, средней височной извилине, обонятельных 
луковицах, что не  позволяет исключить и  прямое ней-
ротропное воздействие вируса SARS-CoV-2. SARS-CoV-2, 
как и его предшественник SARS-CoV-1, инфицирует клет-
ки посредством связывания своего спайкового S-белка 
с белками ACE2 на клетках-мишенях [13]. М. Chen и со-
авт. показали, что экспрессия ACE2 в  стентакулярных 
клетках обонятельного нейроэпителия была в 200–700 раз 
выше, чем в  назальном или трахеальном эпителии [14]. 
D.H. Brann и соавт. не только подтвердили высокие уровни 
экспрессии как ACE2, так и TMPRSS2, но и продемонстри-
ровали отсутствие экспрессии ACE2 на обонятельных сен-
сорных нейронах [15].

По  данным компьютерной томографии головы, 
у  пациентов со  стойкой аносмией, ассоциированной 
с COVID-19, в редких случаях выявляется полная двусто-
ронняя обструкция обонятельной щели. Это позволяет 
предположить, что она в отдельных случаях является при-
чиной аносмии с тенденцией к раннему разрешению [16].

При посмертном обследовании пациентов с аносми-
ей выявлены очаговая атрофия обонятельного эпителия, 
лейкоцитарная инфильтрация собственной пластинки 
и признаки повреждения аксонов в волокнах обонятельно-
го нерва [17]. Исследования на животных продемонстри-
ровали значительное увеличение макрофагов в собствен-
ной пластинке после заражения SARS-CoV-2 [18]. Первая 
опубликованная биопсия in  vivo пациента с  аносмией, 
сохранявшейся спустя три месяца после постановки диа-
гноза, свидетельствовала об  обширном разрушении обо-
нятельного эпителия [19].

Жаркие споры вызывают причины продолжитель-
ной потери обоняния у отдельных пациентов, изменения 
в обонятельной луковице по данным магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ), идентификация вирусных частиц 
в обонятельной луковице в посмертных образцах и обрат-
ная связь между тяжестью COVID-19 и  выраженностью 
потери обоняния. Недавняя идентификация альтерна-
тивного пути проникновения SARS-CoV-2, опосредован-
ного рецептором нейропилина-1 (NRP1), который также 
может связываться с S-белком, устраняет многие из этих 
несоответствий  [20]. Экспрессия сенсорными нейронами 
и их клетками-предшественниками может способствовать 
прямому повреждению и аксональному транспорту вируса 
к  обонятельной луковице, а  также является механизмом 
отсроченного или отсутствующего восстановления. А экс-
прессия нейропилина-1 регуляторными Т-клетками может 
играть одну из центральных ролей в цитокиновом штор-
ме. Вариабельность экспрессии в зависимости от возраста, 
расы или пола может объяснять различную заболевае-
мость инфекцией и обратную связь между аносмией и тя-
жестью; в  случае более высокой экспрессии может быть 
более высокий риск обонятельной дисфункции, но боль-
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шая активация регуляторных Т-клеток, которые могут по-
давлять цитокиновый шторм.

Обонятельная дисфункция включают в себя целый 
спектр расстройств обоняния. С  количественной точ-
ки зрения, то есть выраженности дисфункции, выделя-
ют гипосмию (повышение порога обнаружения запахов) 
и  аносмию (полное выпадение обонятельной функции). 
Качественные изменения обоняния, под которыми под-
разумевается неспособность правильно определять запа-
хи, называются дизосмиями. Также различают паросмию 
(измененное восприятие запаха при наличии стимула) 
и фантосмию (восприятие запаха без какого-либо реаль-
ного стимула). При обонятельной дисфункции, ассоци-
ированной с  коронавирусной инфекцией SARS-CoV-2, 
наблюдается весь спектр качественных и количественных 
нарушений обоняния [21].

С анатомической точки зрения обонятельные рас-
стройства можно разделить на  проводящие (вторичные 
по отношению к проходимости носовых путей) и нейро-
сенсорные (связанные с  повреждением обонятельного 
пути). Нарушения обоняния часто сопровождаются на-
рушением вкуса в виде агевзии или дисгевзии, и считает-
ся, что эти нарушения, наряду с  поражением n. lingualis, 
связаны и с обонятельной дисфункцией, препятствующей 
развитию субъективного ощущения, которое мы называем 
вкусом [6].

В среднем нарушения обоняния возникают в тече-
ние трех дней от начала COVID-19 [22]. Гипо- и аносмия 
могут быть единственным симптомом у  пациентов с  по-
ложительным ПЦР-тестом на  коронавирус [23]. Такая 
высокая частота обонятельной дисфункции является ос-
нованием для рассмотрения данных нарушений как диа-
гностического критерия инфекции COVID-19 с показате-
лем специфичности 97% и чувствительности 22% [24, 25].

Время разрешения обонятельной дисфункции мо-
жет варьировать в  широких пределах [26]. Средняя про-
должительность  гипо- и  аносмии у  пациентов с  легкой 
формой COVID-19 составила всего около 10 дней, пол-
ное восстановление обонятельной функции наблюдалось 
у 89% пациентов через 4 недели после постановки диагноза 
[27]. Однако некоторые исследования указывают и на более 
длительные периоды восстановления. Так, в исследовании 
С.М. Chiesa-Estomba в 30% случаев наблюдалось частичное 
восстановление через 40 дней после постановки диагноза, 
а в 5% положительная динамика отсутствовала [28].

Поствирусные нарушения обоняния могут серьезно 
влиять на качество жизни пациентов [29]. Так, длительное 
отсутствие обоняния само по себе может привести к психо-
логическим нарушениям. В исследовании COVID-19 Smell 
and  Taste Loss, организованном организацией AbScent, 
Британским обществом хирургии уха, горла и носа (ENT) 
и Британским ринологическим обществом, приняли уча-
стие около 9000 членов группы социальной сети Facebook 
[30]. Исследователи не только проанализировали коммен-
тарии всех участников группы, но и попросили их пись-
менно изложить личные переживания: трудности с  по-
ниманием и интерпретацией запаха и вкуса и отсутствие 

понимания и  поддержки окружающих, которые считали 
эти проявления несущественными. Участниками также 
было отмечено изменение пищевого поведения: как сни-
жение аппетита и похудание, так и избыточное потребле-
ние нездоровой пищи и набор веса.

Большое количество публикаций посвящено и воз-
можным отдаленным последствиям новой коронавирус-
ной инфекции, в  том числе и  в отношении нейродеге-
неративных заболеваний. Достоверно установлено, что 
SARS-CoV способен инициировать гибель нейронов [31]. 
В  настоящий момент считается, что одной из  ключевых 
причин долгосрочных неврологических проявлений пере-
несенной инфекции является цитокиновый шторм. В ли-
тературе имеются данные о корреляции высокого уровня 
цитокинов с  атрофией  гиппокампа по  данным количе-
ственной нейровизуализации [32]. Данные клинических 
наблюдений о возможной связи COVID-19 и нейродегене-
ративных заболеваний могут быть подкреплены и немно-
гочисленными на сегодняшний день экспериментальными 
данными. Так, в  исследовании на  мышах показано, что 
белковый компонент вируса ORF3а активирует синтез ци-
тозольного белка NLRP3. В свою очередь NLRP3 усиливает 
накопление фибриллярного амилоидного белка, как при 
болезни Альцгеймера, а также модулирует действие фос-
фокиназ и фосфатаз, как при таупатиях [33, 34].

В  большинстве случаев специализированного ле-
чения постковидной аносмии не  требуется. Однако если 
нарушение обоняния сохраняется более двух недель, целе-
сообразно рассмотреть вопрос о применении методов, на-
правленных на ускорение восстановления обоняния. Так, 
обонятельная тренировка предполагает повторную и  це-
ленаправленную стимуляцию ароматизаторами (обыч-
но масла розы, мяты, эвкалипта) не реже двух раз в день 
не менее 20 секунд в течение трех месяцев. Исследования 
показали улучшение обоняния у пациентов с постинфек-
ционной дисфункцией обоняния после тренировки, в том 
числе с устойчивой дисфункцией. Преимуществами явля-
ются также низкая стоимость немедикаментозной терапии 
и незначительные побочные эффекты.

В отдельных случаях при наличии локальных вос-
палительных изменений использовались пероральные 
и интраназальные кортикостероиды. Однако в настоящее 
время назначение локальных кортикостероидов не  реко-
мендуется ввиду отсутствия убедительных доказательств 
их пользы, а также потенциального риска вреда [35].

К  лекарственным средствам, продемонстрировав-
шим положительный эффект при постинфекционной обо-
нятельной дисфункции, относятся интраназальный цитрат 
натрия (модулирует каскады трансдукции обонятельных 
рецепторов), интраназальный витамин  А (способствует 
обонятельному нейрогенезу) и  омега-3 жирные кислоты, 
препараты, содержащие экстракт гинкго билоба [36–38]. 
Перечисленные средства могут применяться в  качестве 
адъювантной терапии при обонятельной тренировке.

Также на фоне инфекции SARS-CoV-2 возможно по-
ражение и других черепно-мозговых нервов. Так, у 35-лет-
ней женщины на фоне пневмонии, вызванной COVID-19, 
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развился паралич лицевого нерва справа с полной потерей 
ощущения вкуса справа [39]. Встречаются случаи вовлече-
ния глазодвигательного нерва [40, 41]. В испанский регистр 
ALBACOVID включен один случай неврита зрительного 
нерва [42].

Полиневропатии на фоне COVID-19
На фоне вирусной инфекции, вызванной SARS-CoV-2, 

может поражаться любой отдел периферической нервной 
системы, от нервных корешков до периферических нервов. 
Так, А. Studart-Neto и соавт. одними из первых проанали-
зировали данные 89 пациентов с COVID-19 и обнаружили, 
что у 6,7% пациентов с тяжелым течением COVID-19 раз-
вилась периферическая невропатия [43].

Обсуждаются следующие механизмы, повреждаю-
щие периферические нервы:
1) цитокиновый шторм, вызванный активацией им-

мунных клеток в ответ на инфекцию, в том числе
избыточной секрецией макрофагами и  нейтрофи-
лами цитокинов IL-1, IL-6, IL-17, TNF-α;

2) аутоиммунные механизмы, приводящие к  образо-
ванию антител против компонентов перифериче-
ских нервов;

3) эндотелиальная дисфункция, приводящая к  по-
вреждению vasa nervorum и  ишемии нервных
структур;

4) осложнение лечебных мероприятий, в  том чис-
ле токсическое воздействие лекарственных пре-
паратов (гидроксихлорохин, противовирусные
средства);

5) декомпенсация имеющихся сопутствующих заболе-
ваний, например сахарного диабета, и дебют поли-
невропатий, связанных с соматической патологией.
Дизиммунные нарушения приводят к  развитию

у пациентов с COVID-19 синдрома Гийена–Барре. Наибо-
лее часто наблюдается классическая острая сенсорно-мо-
торная демиелинизирующая форма заболевания, но также 
описаны аксональные варианты и синдром Миллера–Фи-
шера [3, 44–48]. Период между появлением первых сим-
птомов COVID-19 и  развитием синдрома Гийена–Барре 
составляет в среднем от 8 до 24 дней. В нахождении в па-
лате интенсивной терапии нуждалось 40,5% пациентов; 
у 30% пациентов наблюдались симптомы дыхательной не-
достаточности. Отдельные авторы указывают на более вы-
сокую частоту аксональных вариантов: острой моторной 
аксональной невропатии (ОМАН) и острой сенсорно-мо-
торной аксональной невропатии (ОСМАН), которые ха-
рактеризуются худшим прогнозом в сравнении с демиели-
низирующей формой заболевания [49].

Врачи также должны быть осведомлены о неврологи-
ческих осложнениях у пациентов с COVID-19, находящихся 
в палатах интенсивной терапии и на ИВЛ. Широкое исполь-
зование прон-позиции для улучшения оксигенации крови 
у пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом 
увеличивает риск неврологических осложнений, таких как 
повышение внутричерепного давления [50, 51], плексопатии 
[52], компрессии лучевого, срединного и других перифери-

ческих нервов. Так, G.R. Мalik и  соавт. проанализировали 
истории болезни 83 пациентов с  COVID-19,  госпитализи-
рованных в отделение реанимации и интенсивной терапии 
с острым респираторным дистресс-синдромом, среди кото-
рых в 14,5% случаев было выявлено повреждение перифе-
рической нервной системы и  почти все пациенты (91,7%) 
находились в прон-позиции [53].

Поражение нервной системы, ассоциированное 
с вакцинацией

На сегодняшний день ВОЗ одобрено шесть вакцин 
от вируса COVID-19. В некоторых странах также зареги-
стрированы собственные вакцины (например, Спутник-V 
в  России, который показал высокую эффективность). 
Частота серьезных нежелательных явлений на  фоне вак-
цинации остается низкой. В литературе описаны единич-
ные случаи поражения краниальных и  периферических 
нервов. Так, в  клиническом испытании Pfizer-BioNTech, 
в  котором участвовало 44 000 вакцинированных, только 
у 4 (0,0091%) наблюдался паралич Белла. О случаях парали-
ча Белла в группе плацебо не сообщалось [54]. В исследова-
нии Moderna из 30 400 участников паралич Белла развил-
ся у 3 (0,099%). Один испытуемый с параличом Белла был 
и в группе плацебо [55]. В 2021 г. был описан единственный 
случай ОВДП с двусторонним параличом Белла у 47-лет-
него мужчины, развившийся через 18 дней после вакцина-
ции Спутником-V [56]. Стоит отметить, что выраженной 
слабости скелетных или дыхательных мышц у  пациента 
не наблюдалось и на фоне стандартной терапии произошел 
регресс неврологических симптомов.

При развитии двигательных нарушений, связан-
ных с  повреждением краниальных и  периферических 
нервов, следует проводить патогенетическую терапию, 
например, назначение  глюкокортикоидов при невропа-
тии лицевого нерва, внутривенного иммуноглобулина G 
при синдроме Гийена–Барре. Целесообразным представ-
ляется назначение препаратов, обратимо ингибирующих 
ацетилхолинэстеразу, например ипидакрина. Ипидакрин 
действует на все четыре этапа передачи нервных импуль-
сов: 1) стимулирует пресинаптическое нервное волокно; 
2) увеличивает выброс нейромедиатора в синаптическую
щель; 3) уменьшает разрушение медиатора ацетилхолина 
ферментом; 4) повышает активность постсинаптической 
клетки прямым мембранным и  опосредованным медиа-
торным воздействием [57]. Была показана эффективность 
назначения ипидакрина при невропатии лицевого нерва 
и комплексной терапии синдрома Гийена–Барре [58, 59].

Оригинальным препаратом ипидакрина является 
Нейромидин® (Олайнфарм). Нейромидин® – полиметилено-
вое производное 4-аминопиридина, особый представитель 
антихолинэстеразных препаратов  – обладает как перифе-
рическим, так и центральным эффектом. В основе сочетан-
ного действия Нейромидина лежит комбинация двух мо-
лекулярных механизмов  – обратимого ингибирования 
ацетилхолинэстеразы и блокады калиевых каналов. Благо-
даря влиянию Нейромидина на ионные каналы удлиняется 
возбуждение в пресинаптическом волокне и соответствен-
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но увеличивается время выброса ацетилхолина в синапти-
ческую щель во время проведения нервного импульса. При 
назначении препарата следует придерживаться ступенчатой 
терапии: первый этап – 5–15 мг в/м или подкожно один-два 
раза в  день в  течение 10–15 дней, затем прием препарата 
внутрь по 20 мг три раза в день в течение полутора месяцев.

Заключение
Нарушение обоняния является частым невроло-

гическим проявлением инфекции, вызванной COVID-19, 
и  может рассматриваться как один из  диагностических 
критериев заболевания. На  сегодняшний день наиболее 
эффективным методом лечения гипо- и аносмии является 
обонятельная тренировка. Полиневропатии также часто 
встречаются на фоне инфекции COVID-19. У врачей долж-
на быть настороженность в отношении возможного разви-
тия синдрома Гиейна–Барре у пациентов через две-три не-
дели от начала болезни. Для улучшения нервно-мышечной 
передачи и восстановления двигательных функций в ком-
плексное лечение заболеваний целесообразно добавление 
ингибитора ацетилхолинэстеразы Нейромидина.
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related to COVID-19 infection  // Neurol. Neuroimmunol.
Neuroinflamm. 2020. Vol. 7. № 4. P. e741.

45. Willison H.J., Jacobs B.C., van Doorn P.A. Guillain-Barré syn-
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ВОССТАНАВЛИВАТЬ НЕЙРОННЫЕ СВЯЗИ

ИНГИБИТОР ХОЛИНЭСТЕРАЗЫ
для восстановления повреждённых нейронных связей 
в центральной и периферической нервной системе1

Нейромидин®. МНН: Ипидакрин. Регистрационный номер: П N014238/01. Лекарственная форма: таблетки. Фармакотерапевтическая группа: ингибитор холинэстеразы. Код АТХ: N07AA. Показания к примене-
нию: Заболевания периферической нервной системы: моно- и полинейропатия, полирадикулопатия, миастения и миастенический синдром различной этиологии. Заболевания центральной нервной системы: 
бульбарные параличи и парезы; восстановительный период органических поражений центральной нервной системы, сопровождающихся двигательными и\или когнитивными нарушениями. Противопоказания: 
Гиперчувствительность к любому из компонентов препарата, эпилепсия, экстрапирамидные заболевания с гиперкинезами, стенокардия и выраженная брадикардия, бронхиальная астма, механическая непро-
ходимость кишечника или мочевыводящих путей, вестибулярные расстройства, язвенной болезни желудка или двенадцатиперстной кишка в стадии обострения, беременность (препарат повышает тонус матки) 
и период лактации. С осторожностью: при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, тиреотоксикозе, заболеваниях сердечно-сосудистой системы, а также пациентам с обструктивными заболе-
ваниями дыхательной системы в анамнезе или при острых заболеваниях дыхательных путей. С осторожностью принимать при лактазной недостаточности, непереносимости лактозы, синдроме мальабсорбции 
лактозы/изомальтозы, так как в состав препарата входит лактоза. Особые указания. Отсутствуют систематизированные данные о применении препарата Нейромидин у детей. На время лечения следует исклю-
чить алкоголь. Алкоголь усиливает побочные эффекты препарата. Способ применения и дозы: Внутрь. Дозы и длительность лечения определяют индивидуально в зависимости от степени тяжести заболевания. 
Заболевания периферической нервной системы: моно- и полинейропатия, полирадикулопатия, миастения и миастенический синдром различной этиологии – 10–20 мг (0,5–1 таблетка) 1–3 раза в день. Курс 
лечения составляет от одного до двух месяцев. При необходимости курс лечения можно повторить несколько раз с перерывом между курсами в 1–2 месяца. Для предотвращения миастенических кризов, при 
тяжелых нарушениях нервно-мышечной проводимости кратковременно парентерально вводят 1–2 мл (15–30 мг) Нейромидин® 1,5% раствор для инъекций, затем лечение продолжают таблетками Нейромидин®, 
дозу можно увеличить до 20-40 мг (1–2 таблетки) 5 раз в день. Заболевания центральной нервной системы: бульбарные параличи и парезы, восстановительный период органических поражений центральной 
нервной системы (травматического, сосудистого и иного генеза), сопровождающиеся двигательными и/или когнитивными нарушениями – 10-20 мг (0,5–1 таблетка) 2–3 раза в день. Курс лечения от 2 до 6 меся-
цев. При необходимости курс лечения повторяют. Лечение и профилактика атонии кишечника: 20 мг (одна таблетка) 2–3 раза в день в течение 1–2 недель. Если очередная доза не была принята вовремя, то ее 
дополнительно не принимают. Максимальная суточная доза 200 мг. Побочное действие: вызванные возбуждения м-холинорецепторов: слюнотечение, усиленное потоотделение, сердцебиение, тошнота; диарея, 
желтуха, брадикардия, боль в эпигастрии, усиленное выделение секрета бронхов, бронхоспазм, судороги. Повышение тонуса матки. Кожные аллергические реакции. Редко, головокружения, головная боль, боль 
за грудиной, рвота, общая слабость, сонливость, кожные реакции. Передозировка: симптомы: снижение аппетита, бронхоспазм, слезотечение, усиленное потоотделение, сужение зрачков, нистагм, усиление 
перистальтики желудочно-кишечного тракта, спонтанная дефекация и мочеиспускание, рвота, желтуха, брадикардия, нарушение внутрисердечной проводимости, аритмии, снижение артериального давления, 
беспокойство, тревога, возбуждение, чувство страха, атаксия, судороги, кома, нарушения речи, сонливость и общая слабость. Лечение: применяют симптоматическую терапию, используют м-холиноблокаторы: 
атропин, циклодол, метацин и др. Взаимодействие с другими лекарственными средствами. Нейромидин® усиливает седативный эффект в комбинации со средствами, угнетающими центральную нервную си-
стему. Побочные эффекты усиливаются с ингибиторами холинэстеразы и м-холиномиметическими средствами. У больных с миастенией увеличивается риск развития холинергического криза, если применять 
Нейромидин® одновременно с другими холинергическими средствами. Возрастает риск развития брадикардии, если b-адреноблокаторы применялись до начала лечения препаратом Нейромидин®. Нейромидин® 
можно применять в комбинации с ноотропными препаратами. Ослабляет угнетающее действие на нервно-мышечную передачу и проведение возбуждения по периферическим нервам местных анестетиков, 
аминогликозидов, калия хлорида. Влияние на способность управлять транспортными средствами: во время лечения следует воздержаться от управления автомобилем, а также занятий потенциально опасными 
видами деятельности. Срок годности*: 5 лет. Условия отпуска из аптек: по рецепту. СИП от 26.04.2020г. на основании ИМП от 28.09.2018 г. 
*Полная информация по препарату представлена в инструкции по медицинскому применению.
1. Строков И.А. и соавт. Активация холинергической иннервации в лечении заболеваний периферической и центральной нервной системы. Журнал неврологии и психиатрии. 2013. №6. с.91-98.
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