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 Боевая хирургическая патология

Таким образом, число послеоперационных 
осложнений после видеоторакоскопических опера-
тивных вмешательств было в 6 раз ниже, чем после 
торакотомических пособий при отсутствии летально-
сти. Для раненых в грудь, перенесших торакотомию, 
сроки стационарного лечения оказались в 2 раза 
больше, чем у раненых с ОРГ, пренесших видеотора-
коскопические операции.

Выводы
1. Внедрение мультимодальной программы Fast 

Track Surgery при огнестрельных ранениях груди тре-
бует командной работы, тесного взаимодействия ме-
дицинских сестер, врачей-хирургов различных спе-
циальностей, анестезиологов-реаниматологов, реа-

билитологов, физиотера-певтов, специалистов ЛФК, 
клинических фармакологов и других специалистов.

2.  Решающее значение в программе Fast Track 
Surgery при лечении пострадавших с огнестрельными 
ранениями груди принадлежит оптимальному обезбо-
ливанию в периоперационном периоде и выполнению 
видеоторакоскопических оперативных вмешательств.

3. Внедрение мультимодальной программы Fast 
Track Surgery улучшает результаты хирургического ле-
чения пострадавших с огнестрельными ранениями 
груди, снижает уровень послеоперационных ослож-
нений в 6 раз, сводит до минимума послеопераци-
онную летальность и снижает сроки стационарного 
лечения в 2 раза.
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Таблица 3. Результаты хирургического лечения пострадавших с огнестрельными ранениям груди

Показатель 
Торакоцентез и дренирование 
плевральной полости (n = 84)

Видео-торакоскопическое оператив-
ное вмешательство (n = 10) Торакотомия (n = 12)

Абс.чис. % Абс.чис. % Абс.чис. %

Послеоперационные осложнения 16 19,1 1 10,0 7 58,3
Длительность стационарного лечения/дней 39,0 ± 2,2 28,3 ± 3,5 57,3 ± 2,1
Летальность, чел. 1 – 2
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THE RELATIONSHIP BETWEEN CLINICAL SYMPTOMS OF SCHIZOPHRENIA  
AND ACUTE DRUG-INDUCED EXTRAPYRAMIDAL DISORDERS

Studies are devoted to the clinical and biological phenomenology of acute drug-induced extrapyramidal disorders  
in schizophrenia. The article presents the results of studies of the association of clinical symptoms of schizophrenia with 
acute parkinsonism and akathisia, which resulted from the administration of standardized antipsychotic therapy to 
patients. It has been found that drug-induced akathisia is more reliably associated with such common psychopathological 
symptoms as anxiety, depression, affective lability, impaired control impairment, and active social exclusion. Drug-induced 
Parkinsonism revealed a relationship with negative symptoms, as well as motor retardation and violent impairment.
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Шизофрения является тяжелым психическим 
расстройством, которым во всем мире 

страдает около 1% населения [1]. Одним из самых 
больших достижений в области лечения шизофрении 
является использование антипсихотических лекарст-
венных средств (далее – АП), с помощью которых не-
редко удается не только купировать психотические, но 
и положительно влиять на негативные симптомы этого 
заболевания [2]. В связи с тем, что в клинической пра-
ктике АП используются с 50-х годов прошлого века, 
накопился большой клинический материал по их эф-
фективности, разработаны и написаны клинические 
протоколы, в которых подробно описаны тактические 
приемы терапии шизофрении (в Республике Бела- 
русь – Клинический протокол оказания медицинской 
помощи пациентам с психическими и поведенчески-
ми расстройствами; Приказ Министерства Здраво- 
охранения Республики Беларусь № 1387 от 31.10.2010). 

Основной проблемой, осложняющей медикамен-
тозное лечение шизофрении, является возникнове-
ние нежелательных лекарственных реакций, патоге-
нетически связанных с экстрапирамидной системой 
головного мозга [3]. Все лекарственно индуцирован-
ные экстрапирамидные расстройства (далее – ЭПР) 
разделяются на ранние, хронические и поздние. Ран-
ние ЭПР, к которым относятся дистония, дискинезия, 
нейролептический синдром, паркинсонизм и акати-
зия, возникают в течение первых часов или несколь-
ких дней после начала приема АП и регрессируют по-
сле отмены данных лекарственных средств, или при 
переводе пациента на АП другой химической группы. 
Среди ранних лекарственно индуцированных ЭПР на-
иболее часто встречаются паркинсонизм и акатизия 
[4, 5]. Хронические ЭПР возникают через несколь-
ко недель и после отмены АП также обнаруживают 
обратное развитие, что является одним из главных 
диагностических критериев, отличающих хрониче-
ские и поздние лекарственно индуцированные ЭПР. 
Поздние ЭПР, к которым относятся поздняя дискине-
зия и поздняя акатизия, возникают вследствие дли-
тельного приема АП, и имеют стойкий необратимый 
характер и продолжаются после отмены АП. Разви-
тие ранних ЭПР является фактором риска возникно-
вения в дальнейшем поздних ЭПР [6].

Долгое время основное внимание специалистов 
было приковано к хроническим и поздним ЭПР. Но 
оказалось, что ранние ЭПР также важны для клиниче-
ской практики. По данным ряда исследований, ранние 
ЭПР часто принимаются за симптомы болезни, могут 
усугублять психотические и аффективные симптомы 
основного заболевания [7, 8, 9], способствовать низ-
кому комплаенсу [10], ухудшать качество жизни паци
ентов [11], а также негативно влиять на трудовую и 
социальную активность [12]. Острые ЭПР также могут 
приводить к когнитивным нарушениям [13] и к допол-
нительной социальной стигматизации пациентов [11]. 

Острый лекарственно индуцированный паркинсо-
низм – клинический синдром, возникающий на фоне 

приема АП, который характеризуется снижением 
спонтанной двигательной активности, мышечной ри-
гидностью с пластическим повышением мышечного 
тонуса и симптомом «зубчатого колеса», иногда – тре-
мором и постуральными расстройствами (трудностя-
ми удерживания равновесия) [14]. Акатизия (от греч. 
ἀ – «не», и καθίζειν–»сидеть») – клинический синдром, 
который характеризуется внутренней потребностью 
двигаться или менять позу, и проявляется в неспо-
собности спокойно сидеть в одной позе или долго 
оставаться без движения. При этом у пациента часто 
возникает чувство внутреннего беспокойства, необъ-
яснимой тревоги и напряжения. Моторно-мышечные 
проявления паркинсонизма проявляются преимуще-
ственно в верхней, а акатизии в нижней части тела 
пациентов [15]. Термин «акатизия» впервые был вве-
ден в 1901 г. чешским психиатром Владиславом Гас-
ковецом, который относил ее к расстройствам двига-
тельных функций (например, как симптом, акатизия 
может являться частью клинической картины болез-
ни Паркинсона), но, тем не менее, отмечал, что она 
является более психическим, чем неврологическим 
феноменом и нередко встречается при психических 
заболеваниях, например, при истерических и кон-
версионных расстройствах [16, 17, 18]. Вскоре после 
появления АП первого поколения термин «акатизия» 
стал чаще всего обозначать акатизию, вызванную 
приемом АП [19]. В ее клинической структуре были 
описаны не только двигательные, но и сенсорные,  
и психические феномены [20]. При этом она нередко 
может проявляться только субъективными жалобами 
на необъяснимую тревогу [21, 22]. 

Лекарственно индуцированный паркинсонизм, 
по мнению многих авторов, связан с нарушениями 
в когнитивной сфере и имеет феноменологическое 
сходство с негативными симптомами. На практике 
бывает сложно отличить паркинсоническую акине-
зию от снижения психоэнергетического потенциа-
ла при шизофрении [23]. Акатизия, по мнению неко-
торых авторов, способна имитировать и негативную 
симптоматику, и симптомы психоза [24, 25]. Имеет 
место мнение о том, что акатизия в большей степени 
связана с аффективными симптомами, возникает при 
наличии у пациента депрессии, способна усугублять 
ее проявления, быть причиной суицидальных мыслей  
и даже в некоторых случая приводить к суициду [8]. 

Данные о сравнительной клинической феноме-
нологии, причинности и профилактике острых лекар-
ственно индуцированных ЭПР при шизофрении ЭПР 
имеют противоречивый характер, еще больше усугу-
бившийся при широком применении атипичных АП. 
По мнению некоторых авторов последствия острых 
паркинсонизма и акатизии различны, однако данный 
вопрос остается изученным в недостаточной степе-
ни, что предопределяет актуальность настоящего ис-
следования [24, 26]. 

Целью настоящего исследования является выяс-
нение взаимосвязи клинических симптомов шизоф-
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рении с острыми лекарственно индуцированными 
экстрапирамидными нарушениями: острыми пар-
кинсонизмом и акатизией. Задачами исследования 
явилось изучение связи острых ЭПР (паркинсонизма 
и акатизии) с длительностью болезни, возрастом на-
чала заболевания, наследственной отягощенностью 
психическими заболеваниями. 

Материалы и методы

Предметом исследования явились лекарственно 
индуцированный паркинсонизм и акатизия у пациен-
тов с шизофренией. Объектом исследования явились 
180 пациентов с параноидной шизофренией, прохо-
дивших стационарное лечение в РНПЦ психического 
здоровья. Все пациенты на момент исследования 
принимали лекарственную терапию АП в соответст-
вии с Протоколом диагностики и лечения психиче-
ских и поведенческих расстройств. Со всеми участ-
никами исследования подписано информированное 
согласие на участие в исследовании. Исследование 
проведено в рамках задания «Исследовать клинико-
нейропсихологический и психофизиологический ста-
тус пациентов с шизофренией с выраженным экстра-
пирамидным синдромом» в рамках государственной 
программы научных исследований «Биотехнологии» 
подпрограммы 2.13 «Структурная и функциональ- 
ная геномика».

Дизайн исследования: открытое, обсервацион-
ное, поперечное исследование в контрольных груп-
пах с направленным формированием групп срав-
нения. Все исследуемые пациенты были разделена 
на 3 группы сравнения в зависимости от отсутствия 
или наличия у них на момент исследования ЭПР по 
шкале ESRS-A (Extrapyramidal Symptom Rating Scale; 
2 балла и более) [27]. 1-я группа сравнения (n = 59) 
включала пациентов с шизофренией, у которых на 
момент исследования имела место лекарственной 
акатизия, 2-я группа сравнения (n = 68) состояла из 
пациентов с острым лекарственно индуцированным 
паркинсонизмом, 3-я группа контрольная (n = 53) со-
стояла из пациентов с шизофренией без ЭПР. Группы 
сравнения были сформированы на основании общих 
критериев диагноза (F20.09, F20.01, F20.00, F20.02, 
F20.03 по МКБ-10), без острых психотических сим-
птомов (по шкале PANSS сумма позитивных симпто-
мов < 30 баллов), без выраженных проявлений де-
фекта личности (по шкале PANSS сумма негативных 
симптомов < 35 баллов), принадлежности к белорус-
ской популяции. Группы сравнения были конгруэнт-
ными по полу (F = 2,215; p = 0,112), возрасту (F = 
2,635; p = 0,083), социальному (F = 2,725; p = 0,072) 
и семейному статусу (F = 1,869; p = 0,157), а также 
по уровню образования (F = 0,480; p = 0,620). Кри-
териями исключения явилось наличие в клинической 
картине острых ЭПР с принципиально иной клиниче-
ской картиной: острые дистонии, злокачественный 
нейролептический синдром, а также хронические  
и поздние дискинезии, акатизии и дистонии. 

Диагностика клинических симптомов шизоф-
рении проводилась с применением шкалы PANSS 
(The Positive and Negative Syndrome Scale) [28]. Для 
анализа клинической картины пользовались 5-фак-
торной моделью шизофрении, которую предложил  
J. P. Lindenmayer в 1995 году, в которой выделяют-
ся не только негативные и позитивные симптомы, но 
также кластеры тревоги-депрессии, возбуждения-вра-
ждебности и дезорганизации мышления [29]. Для вы-
числения необходимого объема выборки в группах 
сравнения использовалась программа G*Power3.1. 
Для сравнения контрольных групп друг с другом 
применяли однофакторный дисперсионный анализ 
ANOVA. При сравнении в двух группах для качествен-
ных переменных применяли таблицы сопряженно-
сти. Для статистической обработки данных использо-
валась компьютерная программа SPSS 20.

Результаты и обсуждение

Расчет необходимого объема выборки показал, 
что для получения статистически достоверных ре-
зультатов объем сравниваемых выборок достаточен 
(Рисунок 1). 

В результате однофакторного дисперсионного 
анализа (ANOVA) было установлено, что лекарст-
венно индуцированные акатизия и паркинсонизм 
достоверно чаще (F = 8,295; p = 0,001) возникают  
у пациентов более старшего возраста, при начале за-
болевания после 20-ти лет (F = 3,410; p = 0,035). От-
личий в группах сравнения по длительности болезни  
(F = 3,038; p = 0,51) и наследственной отягощенно-
сти (F = 0,953; p = 0,388) не обнаружено. 

В результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что в группах сравнения нет отли-
чий по выраженности позитивной симптоматики (F = 
1,091; p = 0,338). 

В результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что лекарственно индуцированный 
паркинсонизм имеет достоверную связь с показате-
лем общей негативной симптоматики (F = 105,085; 
p = 0,001). Результаты корреляционного анализа по-
казали существование корреляционной связи лекар-
ственно индуцированного паркинсонизма со всеми 
негативными симптомами. Наиболее сильная корре-
ляционная связь была обнаружена между выражен-
ностью симптомов лекарственного паркинсонизма 
и притупленным аффектом (R Спирмана = 0,582;  
p < 0,05), эмоциональной отгороженностью (R Спирма
на = 0,556; p < 0,05), трудностью в общении (R Спир
мана = 0,446; p < 0,05), пассивно-апатической со-
циальной отгороженностью (R Спирмана = 0,321; 
p < 0,05) и нарушением спонтанности и плавности 
общения (R Спирмана = 0,320; p < 0,05). С наруше-
нием абстрактного мышления (R Спирмана = 0,278; 
p < 0,05) и стереотипиями (R Спирмана = 0,209;  
p = 0,05) лекарственный паркинсонизм связан в мень-
шей степени. Лекарственно индуцированная акати-
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зия обнаружила только небольшую связь с пассивно-
апатической социальной отгороженностью (R Спир- 
мана = 0,186; p < 0,05) и трудностью в общении  
(R Спирмана = 0,178; p < 0,05). Связь лекарственной 
акатизии с другими негативными симптомами отсут-
ствовала (Рисунок 2).

Полученные результаты позволяют утверждать, 
что лекарственно индуцированный паркинсонизм 
способен усиливать негативные симптомы при ши-
зофрении, что может быть связано с тем, что сами 
симптомы паркинсонизма иногда трудно отличить от 
негативных симптомов при шизофрении. Например, 
бывает сложно различить эмоциональное уплощение 
при шизофрении и психическую индифферентности 
и амимию при паркинсонизме, или снижение психо-
энергетического потенциала при шизофрении отли-
чить от трудности сосредоточения внимания, брадип-
сихизма и затруднения речевой продукции при пар-
кинсонизме [25]. На основании того, что снижение 
активности дофаминергической мезокортикальной 
системы связано с негативными симптомами [31] 
при шизофрении, можно предположить, что лекар- 
ственно индуцированный паркинсонизм и негатив-
ная симптоматика при шизофрении имеют сопря-
женные механизмы патогенеза и связаны с дефици-
том дофамина в мезокортикальном тракте. 

При сравнении выраженности лекарственно ин-
дуцированных паркинсонизма и акатизии с общей 
психопатологической симптоматикой при шизофре-
нии в результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что суммарный показатель об-

щей психопатологической симптоматики преиму-
щественно связан с лекарственно индуцированной 
акатизией (F = 54,852; p = 0,001). Результаты корре-
ляционного анализа показали существование кор-
реляционной связи лекарственно индуцированной 
акатизии почти со всеми показателями общей пси-
хопатологической симптоматики. Наиболее сильная 
корреляционная связь была обнаружена между вы-
раженностью симптомов лекарственной акатизии  
и соматической озабоченностью (R Спирмана = 0,405; 
p < 0,05), тревогой (R Спирмана = 0,493; p < 0,05), 

П р и м е ч а н и е :  Для условий среднего значения величины эффекта (f = 0,45), уровня значимости р = 0,05 и высокой 
мощности (1–β = 0,7–0,9) результатов достаточный объем выборок соответствует 40–65 случаям.

Рис. 1. Объем выборки в зависимости от статистических показателей

П р и м е ч а н и е :  Н1 – притупленный аффект, Н2 – эмо-
циональная отгороженность, Н3 – трудности в общении,  
Н4 – пассивно-апатическая социальная отгороженность, 
Н5 – нарушения абстрактного мышления, Н6 – нарушения 
спонтанности и плавности мышления, Н7 – стереотипное 
мышление; от 0 до 0,6 – коэффициент корреляции Спирмана. 

Рис. 2. Связь лекарственно индуцированных акатизии  
и паркинсонизма с негативными симптомами шизофрении
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напряженностью (R Спирмана = 0,388; p < 0,05) , де
прессией (R Спирмана = 0,309; p < 0,05) и отказом 
от сотрудничества (R Спирмана = 0,364; p < 0,05). 
Несколько меньшая связь лекарственно индуциро-
ванной акатизии обнаружилась с нарушением вни-
мания (R Спирмана = 0,246; p < 0,05), нарушением 
воли (R Спирмана = 0,148; p < 0,05), загруженностью 
психическими переживаниями (R Спирмана = 0,246; 
p < 0,05), активной социальной устраненностью  
(R Спирмана = 0,205; p < 0,05) а также с ослабле-
нием контроля импульсивности (R Спирмана = 0,224; 
p < 0,05). Лекарственно индуцированный паркинсо-
низм обнаружил связь с моторной заторможенно-
стью (R Спирмана = 0,396; p < 0,05), нарушением 
воли (R Спирмана = 0,168; p < 0,05), загруженностью 
психическими переживаниями (R Спирмана = 0,165; 
p < 0,05) и социальной устраненностью (R Спирма-
на = 0,147; p < 0,05). Связь лекарственного паркин-
сонизма с другими общими психопатологическими 
симптомами отсутствовала (Рисунок 3).

Не смотря на то, что нейролептический экстра-
пирамидный синдром впервые был описан J. Delay  
в 1952 году [32], патогенез разных видов ЭПР до кон-
ца не ясен [7]. Основная идея, которая заключается 
в том, что ЭПР связаны с блокадой D2-рецепторов  
в нигростиальной системе, угнетением дофаминерги-
ческой передачи и изменением чувствительности до-
фаминовых рецепторов, преимущественно относится 
к лекарственному паркинсонизму, который чаще воз-
никает при приеме сильнодействующих АП с высокой 

афинностью к D2-рецепторам [14]. Акатизия, в отли-
чие от других экстрапирамидных побочных эффек-
тов, нередко появляется при приеме АА, в частности 
клозапина, который преимущественно действует  
на D4-рецепторы в коре и лимбической системе [33]. 

По поводу связи лекарственно индуцированной 
акатизии с симптомами тревоги, можно сказать, что 
полученные данные подтверждают предположение, 
что снижение дофаминергической активности ЦНС, 
вызываемое приемом АП, может приводить ко вклю-
чению компенсаторных механизмов, одним из кото-
рых является столь же генерализованное увеличение 
норадренергической активности в ЦНС, исходящей 
из голубоватого пятна. А поскольку норадренерги-
ческие аксоны, исходящие из голубоватого пятна,  
в большей мере иннервируют скорлупу прилежащего 
ядра (nucleus accumbens), чем его тело, то этот дисба-
ланс норадренергической иннервации в прилежащем 
ядре и приводит, собственно, к развитию дисфори- 
ческих ощущений, тревоги и характерного для акати-
зии двигательного беспокойства, потребности в дви-
жениях. А далее нисходящие норадренергические 
импульсы из ЦНС приводят к увеличению секреции 
адреналина мозговым слоем надпочечников и к воз-
никновению акатизии, возбуждения и тревоги [34].

Связь лекарственно индуцированной акатизии 
с депрессией может подтверждать предположение 
о том, что в патогенезе лекарственной акатизии мо-
гут быть задействованы не только дофаминергиче-
ская система, но и другие моноаминергические сис-
темы (серотониновая, норадренергическая), а также 
опиоидная, ГАМК- и NMDA-системы [35]. 

При сравнении выраженности лекарственно ин-
дуцированных паркинсонизма и акатизии с дополни-
тельными признаками для оценки профиля агрессии 
при шизофрении в результате однофакторного анали-
за (ANOVA) было установлено, что суммарный пока-
затель дополнительных симптомов преимущественно 
связан с лекарственно индуцированной акатизией 
(F = 30,315; p = 0,001). Результаты корреляционно-

П р и м е ч а н и е :  О1 – соматическая озабоченность, О2 – 
тревога, О3 – чувство вины, О4 – напряженность, О5 – ма-
нерность и поза, О6 – депрессия, О7 – моторная затормо-
женность, О8 – отказ от сотрудничества, О9 – необычное 
содержание мыслей, О10 – дезориентация, О11 – наруше-
ния внимания, О12 – снижение критичности и осознания 
болезни, О13 – нарушения воли, О14 – ослабление контр-
оля импульсивности, О15 – загруженность психическими 
переживаниями, О16 – активная социальная устранен-

ность; от 0 до 0,5 – коэффициент корреляции Спирмана. 

Рис. 3. Связь лекарственно индуцированных акатизии  
и паркинсонизма с общими психопатологическими сим-

птомами шизофрении

П р и м е ч а н и е :  Д1 – гневливость, Д2 – трудности  
в задержке гратификации (отсроченности вознагражде-
ния), Д3 – аффективная лабильность; от 0 до 0,5 – коэффи-

циент корреляции Спирмана. 

Рис. 4. Связь лекарственно индуцированных акатизии  
и паркинсонизма с дополнительными признаками для 

оценки профиля риска агрессии
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го анализа показали существование корреляцион-
ной связи лекарственно индуцированной акатизии 
со всеми дополнительными признаками для оценки 
риска агрессивности. Корреляционная связь была 
обнаружена между выраженностью симптомов 
лекарственной акатизии и гневливостью (R Спир- 
мана = 0,335; p < 0,05), трудностью в задержке гра-
тификации (отсроченности вознаграждения) (R Спир-
мана = 0,425; p < 0,05) и аффективной лабильностью 
(R Спирмана = 0,328; p < 0,05). Связь лекарственно-
го паркинсонизма с дополнительными симптомами 
для оценки риска агрессии отсутствовала (Рисунок 4).

На основании того, что с высоким риском агрес-
сивного поведения при шизофрении связана именно 
лекарственно индуцированная акатизия, а не пар-
кинсонизм, можно придти к выводу, что в ее патоге-
незе играет роль не только блокада дофаминовых ре-
цепторов в мезолимбической системе, но могут быть 
задействованы другие моноаминергические систе-
мы: серотониновая, норадренергическая, а также 
опиоидная, ГАМК- и NMDA-системы, каждая из кото-
рых имеет отношении к импульсивному поведению  
и психомоторному возбуждению [35]. Уже имеющий-
ся при шизофрении дисбаланс в этих нейромедиа-
торных системах может усиливаться в связи с блока-
дой дофаминовых, серотониновых и других рецепто-
ров при приема АП. 

Выводы

1. Комплексы симптомов шизофрении с лекарствен-
но индуцированными ЭПР имеют различные профили.

2. Лекарственно индуцированный паркинсонизм 
чаще сочетается с выраженной негативной симпто-
матикой, моторной заторможенностью и волевыми 
нарушениями.

3. Лекарственно индуцированная акатизия имеет 
статистически достоверную связь с тревогой, сома-
тической озабоченностью, напряженностью, депрес-
сией, ослаблением контроля импульсивности, аф-
фективной лабильностью, гневливостью, трудностью 
задержки гратификации, отказом от сотрудничества 
и активной социальной устраненностью.
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А. А. Кирпиченко, Ф. А. Фомин
КОМПЕНСАЦИЯ АФФЕКТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ В МЕДИЦИНСКОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ С ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ

УО «Витебский государственный медицинский университет»
На основании данных, полученных при клиническом интервью и тестовом обследовании установлено, 

что пациенты, оперированные по поводу желчнокаменной болезни страдают аффективными нарушени-
ями с повышением ситуационной, личностной тревожности и депрессии. У лиц, получавших помимо тра-
диционного комплекса медицинских услуг медицинской реабилитации дополнительно психо- и фармако-
коррекцию возникающих аффективных нарушений, уже в раннем послеоперационном периоде достигнуто 
снижение выраженности уровня ситуационной тревожности. Через 6 месяцев после хирургического лечения 
у лиц, получавших дополнительно психо- и фармакокоррекцию возникающих аффективных нарушений,  
в сравнении с пациентами, получавшими традиционный объем реабилитационных мероприятий, уровень 
ситуационной тревожности и уровень личностной тревожности были достоверно ниже. Уровень депрес-
сии у них не отличался. Уровень ситуационной тревожности, уровень личностной тревожности и уровень 
депрессии в эти сроки достоверно не отличались от показателей у здоровых людей в отличие от лиц, по-
лучавших лишь традиционное лечение. Кроме того, через шесть месяцев после перенесенного оперативного 
вмешательства у пациентов, получавших дополнительно коррекцию аффективных нарушений выявлено 
улучшение субъективных показателей соматического выздоровления и психологического восстановления, 
что подтверждало лучший ход реабилитационных процессов и благоприятный прогноз. 

Ключевые слова: аффективные нарушения, тревога, депрессия, тофизопам, желчнокаменная болезнь, 
медицинская реабилитация.
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PAYMENT OF AFFECTIVE DISORDERS IN MEDICAL REHABILITATION OF PATIENTS 
WITH CHOLELITHIASIS

Based on the clinic interview and test inspection it is established that the patients operated concerning a cloelithiasis 
suffer from affective disturbances with rising of situational, personal anxiety and a depression. In 6 months after 
surgical treatment the persons receiving an additional correction of the arising affective disturbances in comparison 
with the patients receiving the traditional volume of rehabilitational actions, had a level of situational anxiety and 
level of personal anxiety, authentically below. Depression level at them didn't differ. Level of situational anxiety level 
of personal anxiety and level of a depression in these terms didn't differ authentically from indicators at healthy people 
unlike the persons receiving only traditional treatment. Besides, in six months after operation these patients showed 
improvement of subjective indicators of somatic convalescence and psychological recovery that confirmed the best way 
of rehabilitational processes and the favorable forecast.

Key words: Cholelithiasis, depression, anxiety, rehabilitation.


