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Депрессия: масштабы проблемы
Важнейшей отличительной чертой

депрессивных состояний на современ�

ном этапе является их выход за пределы

психиатрической патологии, неуклонное

повышение удельного веса невротичес�

ких и соматогенных форм по сравнению

с классическими эндогенными депресси�

ями (моно� и биполярными расстрой�

ствами). Так, в настоящее время доля

непсихотических форм в общей структуре

депрессивной патологии превышает 60%

[3]. Значительное место среди них зани�

мают депрессии в неврологической прак�

тике, в частности у больных с церебровас�

кулярной патологией (ЦВП), у которых

можно выделить следующие формы:

– постинсультные депрессии;

– депрессии при дисциркуляторной

энцефалопатии;

– депрессии при сосудистой демен�

ции.

Значимость отмеченной проблемы

определяется тем, что у упомянутой кате�

гории пациентов депрессии:

– осложняют диагностику основного

заболевания, отягощают клиническое

течение болезни и ухудшают прогноз;

– повышают суицидальный риск;

– существенно снижают качество жиз�

ни и усложняют психологическую и

социальную адаптацию;

– значительно повышают затраты на

лечение.

При этом следует учитывать как часто�

ту возникновения депрессивных рас�

стройств при ЦВП, так и особенности

патогенеза и клинического течения,

влияющие на выбор соответствующей

стратегии фармакотерапии.

Так, например, постинсультная депрес�

сия встречается примерно у 50�70% паци�

ентов, перенесших мозговой инсульт (как

ишемический, так и геморрагический)

[4, 6, 10]. Важно отметить, что эти показа�

тели существенно превышают частоту

развития депрессий при других тяжелых

формах патологии, в том числе при че�

репно�мозговой травме, инфаркте мио�

карда и др. Это может свидетельствовать

о важной роли основных звеньев патоге�

неза инсульта (в частности, ишемическо�

го каскада и связанных с ним нейромета�

болических и нейромедиаторных наруше�

ний) в формировании депрессивной

симптоматики. Сказанное подтверждает�

ся и тем обстоятельством, что при хрони�

ческих нарушениях мозгового кровообра�

щения (дисциркуляторная энцефалопа�

тия, сосудистая деменция), где упомяну�

тый ишемический каскад наблюдается

в пролонгированном и одновременно

усеченном виде, также отмечается значи�

тельная частота депрессий: от 40�60% при

дисциркуляторной энцефалопатии [15]

до 80�90% при сосудистой деменции [19].

Таким образом, следует признать, что па�

тогенез депрессий при ЦВП усложняется

за счет присоединения ишемического

компонента, что, в свою очередь, опреде�

ляет необходимость комплексной фар�

макотерапии при этой патологии.

Что касается постинсультной депрес�

сии, то важно подчеркнуть, что депрессия

может развиваться как в ранние (1�4 мес)

[4], так и в поздние (4�6 мес) [6] сроки по�

сле инсульта. Это, соответственно, требует

внимания к данной проблеме на всех эта�

пах лечения и реабилитации таких паци�

ентов. Особо следует отметить, что суици�

дальный риск в постинсультном периоде

примерно вдвое превышает таковой для

общей популяции [4].

Особенности депрессивных расстройств
при цереброваскулярной патологии

Среди других особенностей депрессий,

типичных для всех форм ЦВП, необходи�

мо выделить отсутствие четкой корреля�

ции между тяжестью органического по�

ражения мозга и тяжестью клинических

проявлений депрессивных расстройств,

а также значительную частоту сочетаний

депрессивной и тревожной симптомати�

ки, нарушений сна, соматовегетативных

жалоб [3, 10, 12]. Достаточно часто нев�

рологическая, астеническая и соматичес�

кая симптоматика являются доминирую�

щими клиническими проявлениями,

формируя картину «маскированной»

депрессии, особо сложной в диагности�

ческом плане в неврологической практи�

ке из�за отсутствия соответствующей

настороженности врача и опыта диагнос�

тики депрессивных расстройств. При

этом относительно редко фиксируются

такие психопатологические проявления,

как фобии, идеи виновности, бредовая и

галлюцинаторная симптоматика [3].

Аналогичные проявления депрессив�

ных расстройств характерны и для хро�

нических форм ЦВП. Однако в данном

случае важно отметить, с одной стороны,

более полиморфный характер депрессив�

ных симптомов, несколько меньшую вы�

раженность синдрома тревоги и сниже�

ние суицидального риска, а с другой –

наличие выраженных сопутствующих

когнитивных расстройств.

Здесь уместно более подробно остано�

виться на проблемах взаимосвязи депрес�

сии и деменции.

Депрессия является практически обли�

гатным симптомокомплексом при демен�

циях и отмечается у 80�90% таких боль�

ных, причем при всех клинических фор�

мах – нейродегенеративной (болезнь

Альцгеймера), сосудистой и смешанной

[19]. Депрессивные расстройства являют�

ся фактором, существенно утяжеляющим

течение дементного процесса, ускоряю�

щим социальную дезадаптацию пациен�

тов, значительно повышающим риск суи�

цида и, соответственно, влияющим на по�

казатели смертности при этой патологии.

Клинические формы депрессий в рам�

ках сенильных деменций достаточно

разнообразны: от дистимии той или иной

степени до тяжелых тревожных и ажити�

рованных депрессивных расстройств.

При этом наличие когнитивного дефи�

цита и сопутствующих поведенческих

расстройств может существенно влиять

на клиническую картину, нередко маски�

руя депрессивную симптоматику на фоне

слабоумия и агрессивного поведения

у больных с деменцией, что чревато не�

распознанным риском суицида. 

С другой стороны, достаточно часто

такие больные, особенно при наличии

неврозоподобных проявлений и сопут�

ствующих хронических нарушений моз�

гового кровообращения на фоне симпто�

мов мягкого когнитивного снижения,

при первичном обращении попадают

в сферу профессиональной активности

невролога, а не психиатра. Это требует от

невролога умения ориентироваться как

в симптоматике депрессивных и когни�

тивных расстройств, так и в арсенале со�

ответствующих инструментов фармако�

терапии. Следует подчеркнуть, что лече�

ние депрессий у больных с сенильными

деменциями наряду со специфической

терапией когнитивных расстройств сле�

дует считать важнейшим с медицинской

и социальной точек зрения направлени�

ем фармакотерапии.

Актуальность применения ноотропов
при депрессивных расстройствах

Касаясь целесообразности примене�

ния тех или иных лекарственных средств

при упомянутых формах патологии,

следует учитывать, что формирование

депрессивной симптоматики в данных

ситуациях происходит на принципиаль�

но ином нейрохимическом фоне, чем

при классических депрессиях, а именно

на фоне развития нейродегенеративной

и/или цереброваскулярной патологии и

значительных нейрометаболических на�

рушений в нейронах. Поэтому наряду со

специфической антидепрессивной фар�

макотерапией особое место в таком слу�

чае следует отводить средствам направ�

ленного нейрометаболического и нейро�

протекторного действия, в первую оче�

редь ноотропам.

В основе влияния ноотропов на ЦНС

лежат два принципиальных эффекта:

влияние на интеллектуально�мнестичес�

кие функции и церебропротекторное

действие [1, 8]. За счет благоприятного

воздействия на когнитивную сферу,

структуру и функции нейрональных мем�

бран, стимуляцию энергообеспечения и

биосинтеза белка в мозге, нейротрофи�

ческих эффектов ноотропы могут рас�

сматриваться как важнейший компонент

комплексной лечебной стратегии упомя�

нутых форм патологии. Вместе с тем на�

личие психостимулирующего действия и

нормализующего влияния на баланс ак�

тивности подкорковых структур мозга,

регулирующих эмоциональную сферу,

обосновывает целесообразность приме�

нения этих средств в лечении депрессив�

ных расстройств в рамках ЦВП. Этому

способствуют и выявленные в последнее

время факты нарушения структурно�

функциональных характеристик нейро�

нальных мембран и нейрометаболичес�

кие сдвиги в нейронах лимбической

системы при депрессиях [20], подобные

таковым при ишемическом поражении

соответствующих участков мозга.

В последние годы активно развивается

концепция, придающая важное значение

в патогенезе депрессивных расстройств

ослаблению нейропластических процес�

сов в ЦНС и формированию новых меж�

нейронных связей [17]. В то же время

именно нарушения нейропластических

свойств нейронов являются одним из

ранних проявлений структурно�функ�

циональных сдвигов в ЦНС на молеку�

лярном уровне в результате действия

ишемического фактора.

Все вышесказанное обосновывает

необходимость применения адекватной

ноотропной фармакотерапии при де�

прессиях в рамках нейродегенеративной

и сосудистой патологии головного мозга.

Однако до недавнего времени ноотропы

рассматривались лишь как инструмент

фоновой терапии при различных формах

депрессивных расстройств в силу отсут�

ствия у подавляющего большинства из

них направленного антидепрессивного

(а не только психостимулирующего или

антиастенического) действия. Поэтому

сегодня особую актуальность приобретает

выбор соответствующего препарата, оп�

тимально сочетающего воздействие на

когнитивные функции и  мозговое крово�

обращение, выраженный нейропротек�

торный потенциал и способность влиять

на депрессивную симптоматику. Это важ�

но еще и потому, что позволяет умень�

шить вынужденную полипрагмазию,

неизбежную при лечении любого паци�

ента неврологического профиля, за счет

возможности снижения дозы антидеп�

рессанта или даже отмены последнего.

Учитывая широко известные и достаточ�

но частые побочные эффекты всех анти�

депрессантов, отмеченную возможность

следует считать весьма актуальной.

Эффекты прамирацетама: 
необычное сочетание для достижения 
лучших результатов 

В этом плане особого внимания заслу�

живает ноотропный препарат нового по�

коления, достаточно давно и успешно

применяющийся в отечественной кли�

нической практике, – прамирацетам

(Прамистар, «Берлин�Хеми АГ»).

Прамистар является ноотропным пре�

паратом из группы рацетамовых производ�

ных, то есть обладает структурным сход�

ством с пирацетамом. Однако его действие

избирательно направлено на конкретные

звенья метаболизма в ЦНС, являющиеся

узловыми в обеспечении памяти и высших

психических функций и вместе с тем игра�

ющие важную роль в патогенезе различ�

ных форм деменций. Для эффектов пра�

мирацетама характерны:

– метаболическая специфичность;

– структурно�региональная специфич�

ность;

– направленность фармакологических

эффектов [1].

Наиболее известным и клинически

важным эффектом Прамистара является

его избирательная активация холинерги�

ческих процессов в пределах определен�

ного участка гиппокампа (зона СА1), от�

ветственного за формирование различ�

ных типов памяти и регуляцию корково�

подкорковых взаимоотношений путем

направленной активации системы обрат�

ного захвата холина в холинергическом

синапсе [13]. Поскольку именно дефицит

холинергических влияний лежит в осно�

ве патогенеза сенильных деменций и воз�

растного ослабления когнитивных функ�

ций, этот эффект Прамистара, в целом не

Депрессивные расстройства в неврологической практике:
возможности ноотропов нового поколения
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свойственный ноотропам как классу

фармакологических средств, представля�

ет особый интерес для его применения

в ангионеврологии. Кроме того, холин�

ергические эффекты препарата способ�

ствуют стимуляции синтеза оксида азота

(NO) – эндогенного биологически ак�

тивного вещества, которое обладает

мощным сосудорасширяющим эффек�

том, а также принимает участие в процес�

сах формирования памяти, особенно

краткосрочной [14]. Таким образом,

Прамистар обладает и направленным ва�

зотропным эффектом.

Еще одним уникальным свойством

Прамистара как ноотропа является акти�

вация под его влиянием биосинтеза

основного «нейропептида памяти»

в ЦНС – вазопрессина, играющего веду�

щую роль в обеспечении когнитивных

функций и процессов обучения [16].

Упомянутые направленные специфичес�

кие эффекты Прамистара как представите�

ля ноотропов нового поколения обеспечи�

ли его широкое применение в фармако�

терапии нейродегенеративной и сосудис�

той патологии головного мозга, сопровож�

дающейся когнитивными нарушениями

[2]. Однако не меньший интерес представ�

ляет еще одна сторона действия препара�

та – наличие антидепрессивного эффекта.

Упомянутое действие было выявлено

при изучении влияния Прамистара на

эффекты одного из эталонных адрено�

стимулирующих средств – метамфетами�

на [18]. Он выраженно стимулирует дей�

ствие этого средства с последующей ак�

тивацией адренергической нейромедиа�

ции, опосредуемой, очевидно, путем

стимуляции пресинаптических адрен�

ергических процессов и, в частности,

активации процессов обратного захвата

норадреналина. Последнее не характерно

для ноотропов, но является одним из

ведущих механизмов реализации анти�

депрессивного эффекта у классических

антидепрессантов. Как известно, именно

ослабление адренергических процессов

в ЦНС связывается с развитием симптомо�

комплекса астенической депрессии и

психомоторной ретардацией, весьма час�

тых в ангионеврологической практике.

Клинические эффекты Прамистара

в данном случае, безусловно, отличаются

от типичного тимоаналептического эф�

фекта антидепрессантов. Упомянутое

действие препарата ближе к мягкому ти�

мостабилизирующему действию, востре�

бованному при мягко и умеренно выра�

женном депрессивном синдроме в соче�

тании с когнитивными и психастеничес�

кими проявлениями, свойственными для

психоэмоциональных расстройств

у пациентов с нарушениями мозгового

кровообращения.

В клинической практике было под�

тверждено наличие у Прамистара наряду

с выраженными когнитивными эффекта�

ми клинически значимого антидепрес�

сивного действия у пациентов в восстано�

вительном периоде инсульта, при хрони�

ческих нарушениях мозгового кровообра�

щения, а также у практически здоровых

лиц пожилого и старческого возраста

с умеренными когнитивными, психоасте�

ническими и психоэмоциональными на�

рушениями [5, 7, 9]. Важно подчеркнуть,

что антидепрессивный эффект при этом

развивался параллельно с собственно

ноотропным действием. Это может сви�

детельствовать о патогенетической связи

когнитивных и психоэмоциональных

расстройств у отмеченных категорий

пациентов, возможно, обусловленных

вовлечением процессов нейропластич�

ности. Последние, как уже упоминалось,

играют важную роль в развитии депрес�

сий и в процессах нейродегенерации.

Современные антидепрессанты: 
«за» и «против»

Важно подчеркнуть, что применение

в неврологической практике многих

классических антидепрессантов, в пер�

вую очередь препаратов трициклической

структуры (ТЦА), не рекомендуется из�за

значительного количества их побочных

эффектов, нередко весьма серьезных и

способных негативно повлиять на тече�

ние основного заболевания. Наиболее

существенные недостатки ТЦА:

• Недостаточная избирательность

фармакологического действия, узость те�

рапевтического окна (интервала между

минимальной терапевтической и мини�

мальной токсической дозами); в резуль�

тате – значительное число побочных

эффектов, в том числе серьезных (холино�

литические, кардиотоксические, гемато�

логические, психотические; развитие су�

дорожного синдрома; увеличение массы

тела; аллергические реакции и др.), а так�

же сонливость, гиперактивность, ажита�

ция, головная боль, тремор и другие неже�

лательные явления, служащие основной

причиной частого (до 80%) отказа от про�

должения терапии ТЦА. Отсутствие чет�

кой корреляции доза–эффект в развитии

упомянутых осложнений затрудняет прог�

ноз результатов лечения и контроль про�

водимой терапии.

• Неблагоприятное влияние на когни�

тивные функции.

• Необходимость титрования дозы

(нередко – весьма сложного).

• Обширный потенциал межлекар�

ственных взаимодействий (соответствен�

но – повышение риска побочных реакций

и непрогнозируемых результатов лечения).

• Наличие значимых возрастных сдви�

гов в фармакодинамике и фармакокине�

тике (нежелательность применения в ге�

риатрической практике).

• Сложности в организации амбулатор�

ного лечения и достижении комплайенса.

Однако даже значительно более без�

опасные антидепрессанты новых поколе�

ний, в частности широко применяемые

сегодня селективные ингибиторы обрат�

ного захвата серотонина (СИОЗС), далеко

не всегда могут быть рекомендованы в ан�

гионеврологической практике вследствие:

– наличия определенной популяции

пациентов, рефрактерных к терапии

СИОЗС;

– проявления у ряда больных таких не�

желательных эффектов СИОЗС, как се�

дация, нарушения сексуальной функции,

в ряде случаев – более или менее выра�

женное холинолитическое действие;

– достаточно высокой стоимости пре�

паратов СИОЗС нового поколения.

Таким образом, существует достаточно

обширная (прежде всего в неврологии)

популяция больных с депрессивными

расстройствами, у которых в силу тех или

иных причин назначение препаратов

СИОЗС нецелесообразно либо недоста�

точно эффективно и которым в то же

время не показаны препараты ТЦА.

Именно у таких пациентов назначение

препарата, обладающего мягким анти�

депрессивным действием на фоне выра�

женного ноотропного эффекта, может

стать оптимальной альтернативой.

Среди других ноотропов Прамистар

выделяется высокими показателями

безопасности, связанными с его благо�

приятными фармакокинетическими па�

раметрами. Прамирацетам не метаболи�

зируется в организме и выводится в неиз�

мененном виде. Он также не взаимодейс�

твует с другими лекарственными средс�

твами. Отсутствие активных метаболитов

в процессе биотрансформации в организ�

ме и перекрестного межлекарственного

взаимодействия является достаточно ред�

ким свойством и вместе с тем важнейшим

фактором, обеспечивающим высокую

степень безопасности препарата, особен�

но в условиях полипрагмазии и у больных

пожилого возраста. Благодаря отмечен�

ным фармакокинетическим характерис�

тикам существенно повышается контроль

над процессом лечения и прогнозируе�

мость его результатов [1].

Терапия Прамистаром сопровождается

незначительным количеством побочных

эффектов (незначительное возбуждение,

бессонница – в 1% случаев). Характерис�

тики безопасности Прамистара не изме�

нялись даже при наиболее длительных

исследованиях – на протяжении 1 года.

Выводы
К настоящему времени накоплены

достаточно убедительные доказательства

в пользу возможной коррекции депрес�

сивной симптоматики препаратом из

класса ноотропных средств, а именно

Прамистаром (прамирацетамом). Это

позволяет выделить следующие клини�

ческие преимущества:

• обеспечение направленного соче�

танного влияния на депрессивные,

психоастенические и когнитивные сим�

птомы у пациентов неврологического

профиля;

• возможность сокращения вынуж�

денной полипрагмазии за счет отмены

антидепрессанта или уменьшения дозы

последнего;

• обеспечение необходимой безопас�

ности лечения.

Таким образом, в настоящее время

можно считать обоснованной фармако�

логическую и клиническую целесообраз�

ность включения Прамистара в схемы

комплексной фармакотерапии больных

с депрессивными и дистимическими

расстройствами в рамках различных

форм нарушений мозгового кровообра�

щения. В связи с этим следует признать

перспективным дальнейшее расширение

исследований возможностей ноотропных

средств в фармакотерапии аффективных

расстройств.

Литература
1. Бурчинский С.Г. Ноотропы: классификация, меха�

низмы действия, сравнительная характеристика
фармакологических свойств. – К., 2004. – 21 с. 

2. Бурчинский С.Г. Ноотропы при хронических нару�
шениях мозгового кровообращения: новые возмож�
ности // Междунар. неврол. журн. – 2006. – № 3. –
С. 75�80.

3. Гусев Е.И., Гехт А.Б., Боголепова А.Н. и др. Особен�
ности депрессивного синдрома у больных, перенес�
ших ишемический инсульт // Журн. неврол. психи�
ат. – 2001. – Прилож. Инсульт, вып. 3. – С. 28�31.

4. Корсунская Л.Л., Кушнир Г.М. Депрессия у постин�
сультных больных // Таврич. журн. психиат. – 2003. –
т. 7, № 2. – С. 21�22.

5. Корсунська Л.Л., Мікляєв А.А. Ефективність ком�
плексної профілактичної дії Прамістару (праміра�
цетаму) в осіб похилого віку // Укр. мед. газета. –
2006. – № 2. – С. 15.

6. Лечение больных, перенесших инсульт // Здоров'я
України. – 2006. – № 20. – С. 36�37.

7. Міщенко Т.С, Шестопалова Л.Ф., Міщенко
В.Н. Застосування препарату прамірацетам у хво�
рих, які перенесли ішемічний інсульт // Ліки Украї�
ни. – 2004. – № 9. – С. 122�125. 

8. Островская Р.У. Эволюция проблемы нейропротек�
ции // Эксп. клин. фармакол. – 2003. – № 2. –
С. 32�37.

9. Тарарощенко Н.В. Актуальность применения пра�
мирацетама в практике врача�невролога // Здоров'я
України. – 2008. – № 18. – С. 49�51.

10. Astrom M., Adolfson R., Asplund K. Major depression
in stroke patients. A 3 year longitudinal study // Stroke. –
1993. – Vol. 24. – P. 976�982.

11. Brown P. Effective treatment for mental illness are not
being used, WHO says // Brit. Med. J. – 2001. – Vol.
323. – P. 769.

12. Burvill P.W., Johnson G.A., Jamrozik K.D. et al. Anxi�
ety disorders after stroke: results from Perth Community
Stroke Study // Brit. J. Psychiat. – 1995. – Vol. 166. –
P. 320�327.

13. Cohen N.J. Behavioral screening of potential nootropic
drugs // Hippocampus. – 1999. – Vol. 9. – P. 83�98.

14. Сorosanti M.T. Systemic administration of pramirace�
tam increases nitric oxide synthase activity in the cereb�
ral cortex of the rat // Funct. Neurol. – 1995. – Vol. 10. 

15. Holms R.J. Wermeyer K., Smith P.A. Depression and
cardiovascular pathology: epidemiology and risk factors //
Epidemiology Studies in Neurology and Psychiatry:
Practical Guidelines. – Chicago: Illinoys Univ. Press,
2002. – P. 104�116.

16. Nappi G. A new nootropic drug pramiracetam: effects
on cholinergic neurons in hippocampal region // Drugs
of Today. – 1994. – Vol. 30. – P. 469�482.

17. Olie J.P., Ja Costa E. Silva, Macher J.P. Neuroplasti�
city. A new approach to the pathophysiology of depressi�
on. – London: Science Press, 2004. – 75 p.

18. Poschel B.P.H., Marriott J.G., Gluckman M. Pharmaco�
logy of the cognitive activator pramiracetam (CI�879) //
Drugs Exp. & Clin. Res. – 1983. – Vol. 9. – P. 853�871.

19. Swartz M., Barak Y., Mirecki I. et al. Treating depressi�
on in Alzheimer's disease: integration of differing guideli�
nes // Int. Psychogeriatr. – 2000. – Vol. 12. – P. 353�358.

20. Taller J. Neuronal membrane changes in depression: a
possible pathogenetic role? // Neurochemical aspects of
depression. – Philadelphia: Trevor & Sons, 2003. –
P. 69�80. З

У
З
У

Щодо обставин смерті дітей
у Донецькій області

МОЗ України інформує, що обидві дитини,

смерть яких наразі широко висвітлюється

у ЗМІ, отримали щеплення вакциною

Пентаксим (проти кашлюка, дифтерії, прав�

ця, поліомієліту та гемофільної палички) різ�

них серій. Пентаксим використовується у сві�

ті з 1998 р., в Україні – з 2003 р. У 2008 р. вак�

цину було перереєстровано. 

Вакцина Пентаксим закуповується за дер�

жавні кошти. Упродовж надходження згаданої

вакцини в Україну було проведено лаборатор�

ний контроль якості всіх її серій. Порушень

у транспортуванні та зберіганні не виявлено. 

Нагадаємо, що 17.08.09 р. у Донецьку по�

мер 4�місячний хлопчик, якому 14.08.09 р. бу�

ло зроблено щеплення вакциною Пентаксим.

Для з'ясування причин смерті Управлінням

охорони здоров'я Донецької облдержадмініс�

трації було створено комісію, яка мала визна�

чити, чи не пов'язана смерть дитини зі щеп�

ленням.

За інформацією Управління охорони здо�

ров'я Донецької облдержадміністрації, вакци�

нація дитини проводилася згідно з календа�

рем щеплень. У 3�місячному віці дитина отри�

мала перше щеплення Пентаксимом; реакції

не було. Друге щеплення цією ж вакциною

проведено у віці 4 міс 14 серпня 2009 р. Смерть

дитини настала 17 серпня 2009 р. Попередній

патологоанатомічний діагноз – «двобічна вог�

нищева пневмонія нез'ясованої етіології». На

вимогу батьків і прокуратури експертами об�

ласного бюро судово�медичної експертизи

проведено повторний розтин трупа. Поперед�

ній патологоанатомічний діагноз підтвердже�

но. З метою верифікації діагнозу взято матері�

ал для бактеріологічного, гістологічного і ві�

русологічного досліджень. 

Інший трагічний випадок стався з дитиною

віком 3,5 міс. 29.07.2009 р. після огляду ліка�

рем�педіатром, проведення термометрії, зва�

жування малюк отримав перше щеплення

вакциною Пентаксим; через 30 хв реакції на

щеплення не виявлено. 30.07.2009 дитину від�

відала дільнична медсестра; відхилень у стані

здоров'я не встановлено. 12.08.2009 р. у хлоп�

чика підвищилася температура до 38,4°С;

пронос 8�10 разів на добу. За медичною

допомогою мати не зверталася, самостійно да�

вала дитині жарознижувальні препарати.

14.08.2009 р. стан дитини різко погіршився, і

мати звернулася за медичною допомогою.

У важкому стані з діагнозом «гострий гастро�

ентероколіт» дитину було госпіталізовано в ін�

фекційну лікарню м. Димитрове Донецької

обл., у якій вона отримувала лікування відпо�

відно до встановленого діагнозу. Того ж дня,

враховуючи важкий стан дитини, її було пере�

везено до інфекційного реанімаційного відді�

лення ЦМКЛ № 1 м. Донецька. Хлопчик пе�

ребував на лікуванні у закладі протягом 3 діб,

з моменту надходження знаходився на апараті

штучної вентиляції легенів у реанімаційному

відділені. Стан дитини залишався вкрай важ�

ким, нестабільним, у динаміці прогресивно

погіршувався, зростали симптоми поліорган�

ної недостатності. 17.08.2009 р. о 07:45 зафік�

совано біологічну смерть. Клінічний діагноз –

«гостра кишкова інфекція». Причина смерті –

інтоксикація. Діагноз підтверджено результа�

тами лабораторних досліджень.

Наразі для додаткового детального з'ясу�

вання обставин смерті обох дітей у м. Донець�

ку працює комісія МОЗ.

Загалом в Україні, за даними МОЗ, з різних

причин протягом року помирає понад 5 тис.

дітей віком до 1 року. Усі вони отримують за

рік щеплення проти 10 інфекцій, тобто по�

стійно знаходяться в періоді щеплень. За сві�

товими стандартами, що використовуються

й в Україні, всі смерті дітей, які за часом про�

тягом місяця збігаються зі щепленням,

обов'язково досліджуються на наявність при�

чинно�наслідкового зв'язку з вакцинацією.

Разом із тим, на думку фахівців, некоректно

усі випадки смерті дітей пов'язувати з фактом

вакцинації. Структура смертності дітей

в Україні мало відрізняється від світової ста�

тистики: стани, що виникли в перинатально�

му періоді, – 57%; смерть унаслідок уродже�

них вад – 27%; через нещасні випадки, травми

та отруєння – 6,6 %; від інфекцій – 3,4%; від

пневмоній та з інших причин – 3,4%.

За інформацією прес�служби МОЗ України

НОВИНИ МОЗ
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