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За последние годы существенно возросло
число больных шизофренией со значительным
разнообразием клинической симптоматики забо-
левания [1, 2]. Патогенез шизофрении считает-
ся мультифакториальным и требует междисцип-
линарного подхода [3, 4, 5]. Клинический опыт
показывает, что нередко отсутствие эффектив-
ности от проводимой терапии с помощью тра-
диционных методов при шизофрении сочетает-
ся с сохранением выраженных иммунных нару-
шений при данном заболевании [6, 7, 8]. В на-
стоящее время немало научных трудов отража-
ют результаты изучения патогенеза различных
форм шизофрении с определением роли иммун-
ных нарушений. Показано, что иммунные нару-
шения у больных шизофренией сочетаются с
расстройствами микрогемодинамики и актива-
цией перекисного окисления липидов [9, 10, 11,
12], что необходимо учитывать при разработке
современных методов лечения данного контин-
гента больных.
Поэтому за последние годы существенное

внимание исследователей привлекает изучение
интимных особенностей патогенеза различных
форм шизофрении [13, 14, 15] и разработка па-
тогенетически обоснованных способов лечения
данной патологии [16, 17, 18].
В предыдущих работах мы неоднократно

возвращались к идее, что метаболические на-
рушения у больных параноидной шизофренией,
в особенности же сдвиги со стороны энергети-
ческого метаболизма, в значительной степени
обусловлены явлениями гипоксии, характерны-
ми для больных с данной патологией. Уровень
обеспечения тканей кислородом в значительной
степени зависит от состояния транскапиллярно-
го обмена, поскольку именно в микрососудис-
том русле реализуется в конечном итоге
транспортная функция сердечно-сосудистой
системы, от которой в значительной степени
зависит состояние тканевого гомеостаза, а

значит и метаболического гомеостаза организ-
ма в целом [19, 20, 21]. Считается, что транска-
пиллярный обмен отражает суммарно интеграль-
ную функцию микрогемодинамики и определя-
ет основную, а именно метаболическую функ-
цию крови [19].
Расстройства микроциркуляции, имеющие

общепатологическое значение, принято делить
на внутрисосудистые изменения, нарушения,
связанные с состоянием самих микрососудов и
внесосудистые изменения. При этом внутрисо-
судистые нарушения определяются расстрой-
ствами реологических свойств крови, которые
могут приводить к тромбоэмболиям микросо-
судов, а также изменениями скорости кровото-
ка, в связи с чем нарушается (чаще снижается)
перфузия органов и тканей [22].
Начиная анализ состояния микрогемодина-

мики непосредственно у больных шизофренией,
следует, прежде всего, отметить, что, по дан-
ным литературы, морфологические исследова-
ния головного мозга больных с данным диагно-
зом, погибших от случайных причин (например,
травмы) позволяют считать сосудистые нару-
шения весьма характерными для шизофреничес-
кого процесса. При этом морфологически уста-
новлено существенное повышение проницаемо-
сти сосудистой стенки и выраженные измене-
ния эндотелия и капиллярных мембран, что при-
водит к нарушению гистогематического барье-
ра в головном мозгу [19, 23]. Указывают, что
именно с повышенной проницаемостью сосудов
микроциркулярного русла связанно появление
диапедезных геморрагий в коре и белом веще-
стве головного мозга, а также в таламогипота-
ламической области и продолговатом мозгу.
Морфологическими признаками повышенной
проницаемости сосудистых стенок явились: рас-
ширения периваскулярных пространств, накоп-
ление в этих пространствах отечной жидкости с
небольшим содержанием белка, а так же раз-
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рыхление сосудистых стенок и изменение арги-
рофильного вещества [24, 25]. В мелких артери-
ях отмечено набухание и базофилия межуточ-
ного вещества с гомогенизацией среднего слоя
и слущиванием эндотелиальных клеток. Было
также установлено, что выраженность (интен-
сивность) сосудистых нарушений у больных

шизофренией была максимальной при непрерыв-
но-прогредиентном варианте клинического тече-
ния заболевания по сравнению с приступообраз-
но-прогредиентным [26].
Целью нашей работы было изучение состоя-

ния микрогемодинамики у больных параноидной
шизофренией на фоне лечения нейролептиками.

Материалы и методы исследования

Комплексное изучение микроциркуляции осу-
ществлено у 78 больных параноидной шизофре-
нией (26 мужчин и 52 женщин) в возрасте от 20
до 56 лет, из которых 32 страдали непрерывно-
прогредиентным и 46 – приступообразно-прогре-
диентным вариантом клинического течения за-
болевания.
У всех больных одновременно изучали со-

стояние микрогемодинамики методом ББК с
помощью фотощелевой лампы ЩЛ – 2М и ис-
следовали состояние сосудов глазного дна ме-
тодом офтальмоскопии в прямом и обратном
видах с использованием аппарата «Ретинофот»
(производство фирмы CarlZeissJena, Germany).

При исследовании микрогемодинамики внутри-
сосудистую агрегацию форменных элементов
крови (ВАЭК) оценивали по выраженности
сладж-феномена. Учитывались изменения фор-
мы и диаметра микрососудов, характера и ско-
рости кровотока, а также периваскулярные из-
менения (наличие отека и геморрагий). Количе-
ственную оценку нарушений микрогемодинами-
ки проводили согласно методу С.А. Селезнева
и соавт. [27] с вычислением конъюнктивальных
индексов: сосудистых изменений (КИ1), внутри-
сосудистых изменений (КИ2) и внесосудистых
(периваскулярных) нарушений (КИ3), а также
общего конъюнктивального индекса (КИ0).

Результаты исследования и их обсуждение

При использовании метода ББК [27] у всех
обследованных нами больных параноидной ши-
зофренией в периоде обострения (рецидива) за-
болевания обнаружены выраженные расстрой-
ства микрогемодинамики во всех отделах мик-
роциркуляторного русла. В целом сосудистые
изменения у больных шизофренией характери-
зовались дилатацией венул, их извитостью и не-
равномерностью калибра, спазмом артериол,
изменением артериоло-венулярного коэффициен-
та (АВК) до 1:4 – 1:5, а в ряде наблюдений до
1:6, полиморфностью и извитостью капилляров,
наличием аваскулярных зон, сетчатой структу-
ры сосудов из-за наличия функционирующих ар-
териоло-венулярных анастомозов, появлением у
ряда больных сосудистых клубочков и микро-
аневризм венул [28].
Из внутрисосудистых нарушений при исполь-

зовании метода ББК нами выявлено замедле-
ние кровотока, в ряде случаев наличие стаза
крови в капиллярах, сладж-синдром ІІ – ІІІ сте-
пени в венулах, капиллярах и единичных артери-
ях, что характеризовалось гранулярно-зернис-
тым током крови из-за наличия в сосудистом
русле значительного количества агрегатов эрит-
роцитов. Особенно следует подчеркнуть, что
практически у всех обследованных больных по-
являлись внутрисосудистые (периваскулярные)

изменения, которые характеризовались выра-
женным периваскулярным отеком, микрогемор-
рагиями, а в ряде случаев наличием также пиг-
ментных пятен в периваскулярных зонах.
Установлено, что в целом степень выражен-

ности расстройств микрогемодинамики у боль-
ных с приступообразно-прогредиентным вариан-
том клинического течения параноидной шизоф-
рении была менее выражена, чем при непрерыв-
но-прогредиентном варианте клинического тече-
ния шизофрении. При приступообразно-прогре-
диентном варианте клинического течения забо-
левания отмечены преимущественно сосудис-
тые нарушения: извитость, неравномерность
калибра сосудов, особенно капилляров и венул,
наличие микроаневризм, снижение АВК до 1:4
– 1:5, нередко также расширение венул, умень-
шение числа функционирующих капилляров с
образованием аваскулярных зон. Из внутрисо-
судистых нарушений обнаруживался у большин-
ства больных гранулярно-зернистый характер
кровотока, сладж-синдром ІІ степени в венах и
капиллярах, замедление кровотока, в ряде слу-
чаев наличие ретроградного кровотока в мик-
рососудах. Внесосудистые изменения у больных
с приступообразно-прогредиентным вариантом
клинического течения параноидной шизофрении
(F 20.01) характеризовались наличием перивас-
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кулярного отека І-ІІ степени выраженности, у
ряда больных выявлены также микрогеморра-
гии в периваскулярных областях, в части случа-
ев – липоидоз и пигментные пятна в околососу-
дистых зонах.
При офтальмоскопии у больных с непрерыв-

но-прогредиентным вариантом клинического
течения параноидной шизофрении часто обна-
руживалось сужение артериол (несмотря на пре-
имущественно нормальные цифры артериально-
го давления), расширение и извитость венул, не-
равномерность их калибра, снижение АВК до 1:4

– 1:5, появление микроаневризм, точечных мик-
рогеморрагий вдоль сосудистого пучка, реже в
манулярной зоне, перекапиллярного и мануляр-
ного отека сетчатки. В ряде случаев отек сет-
чатки наблюдался также в местах бифуркации
венул.
Количественная оценка состояния микро-

гемодинамики у обследованных нами больных
параноидной шизофренией осуществлена с по-
мощью подсчета конъюнктивальных индексов
(КИ). Полученные данные обобщены в таб-
лице 1.

Таблица 1
Конъюнктивальные индексы у больных параноидной шизофренией в период обо-

стрения (рецидива) заболевания (М ± m)
Вариант течения 

шизофрении 

Конъюнктивальные индексы (баллов) 

КИ1 КИ2 КИ3 КИ0 

Непрерывно-

прогредиентный (F 

20.00) 

7,6 ± 0,35 

Р< 0,001 

6,8 ± 0,22 

Р< 0,001 

3,2 ± 0,08 

Р< 0,001 

17,6 ± 0,4 

Р< 0,001 

Приступообразно-

прогредиентный  (F 

20.01) 

7,0 ± 0,3 

Р< 0,001 

5,5 ± 0,2 

Р< 0,001 

2,1 ± 0,05 

Р< 0,01 

14,6 ± 0,4 

Р< 0,001 

Норма 2,4 ± 0,12 1,4 ± 0,05 0 3,8 ± 0,14 

 Примечание: показатель Р вычислен по отношению к норме.
Из таблицы 1 видно, что в период обостре-

ния (рецидива) заболевания уровень КИ суще-
ственно повышен относительно нормы, что сви-
детельствует о наличии нарушений во всех трех
отделах – сосудистом, внутрисосудистом и вне-
сосудистом, характеризующих состояние мик-
рогемодинамики в целом. Показатель КИ1 был
повышен в этот период у больных с непрерыв-
но-прогредиентным вариантом клинического
течения шизофрении (F 20.00) в среднем в 3,17
раза относительно нормы (P<0,001), у пациен-
тов с приступообразно-прогредиентным вариан-
том клинического течения параноидной шизоф-
рении (F 20.01) – в среднем в 2,92 раза по срав-
нению с нормой (P<0,001). Показатель КИ2 был
повышен сравнительно с нормой при непрерыв-
но-прогредиентном течении параноидной шизоф-
рении в среднем в 4,86 раза (P<0,001), при при-
ступообразно-прогредиентном варианте клини-
ческого течения заболевания – в 3,93 раза по
отношению к норме (P<0,001). Отмечено также
существенное повышение показателя КИ3, ха-
рактеризующего периваскулярные изменения у
больных. Интегральный показатель КИ3, харак-

теризующий суммарно сосудистые, внутрисосу-
дистые и внесосудистые изменения, т.е. КИ1 +
КИ2 + КИ3 у больных параноидной шизофрени-
ей с непрерывно-прогредиентным вариантом
заболевания был повышен в среднем в 4,63 раза
(P<0,001), при приступообразно-прогредиентном
варианте параноидной шизофрении – в 3,84 раза
(P<0,001), что свидетельствовало о существен-
ной выраженности расстройств в микрогемоди-
намике у больных параноидной шизофренией в
период обострения (рецидива) заболевания.
Из полученных нами данных видно, что крат-

ность повышения КИ1 у больных с непрерывно-
прогредиентным вариантом клинического тече-
ния шизофрении (F 20.00) лишь слегка превы-
шает аналогичный показатель у пациентов с при-
ступообразно-прогредиентным вариантом кли-
нического течения заболевания (F 20.01), в сред-
нем на 7,89%, и это различие статистически не-
достоверно (P>0,05). Кратность повышения ко-
эффициента КИ2 в среднем на 19,1% больше при
непрерывно-прогредиентном варианте клиничес-
кого течения параноидной шизофрении (F 20.00)
по сравнению с приступообразно-прогредиент-
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ным вариантом течения заболевания (P = 0,05).
Кратность возрастания коэффициента КИ3 в
среднем в 1,52 раза выше при непрерывно-про-
гредиентном варианте клинического течения
шизофрении по сравнению с приступообразно-
прогедиентным (P<0,05). Наконец, кратность
повышения общего конъюнктивального индек-
са (КИ0), характеризующего всю сумму рас-
стройств микрогемодинамики (сосудистых,
внутрисосудистых и внесосудистых) в среднем
на 17,1% выше у больных непрерывно-прогре-
диентным вариантом клинического течения па-
раноидной шизофрении, нежели у пациентов с
приступообразно-прогредиентным вариантом
заболевания (P<0,05).
Следовательно, исходя из полученных нами

данных можно считать, что в целом у больных
с обострением непрерывно-прогредиентного ва-
рианта клинического течения параноидной ши-
зофрении нарушения микрогемодинамики с уче-
том уровня КИ существенно выше, чем у боль-
ных с рецидивом приступообразно-прогредиен-

тного варианта клинического течения параноид-
ной шизофрении (Р<0,05). В особенности, более
выраженные нарушения микрогемоциркуляции
касаются внесосудистого отдела, что характе-
ризуется более выраженным периваскулярным
отеком и значительно большим количеством
микрогеморрагий у пациентов приступообразно-
прогредиентным вариантом клинического тече-
ния параноидной шизофрении.
Существенный интерес представляет дина-

мика конъюнктивальных индексов при проведе-
нии лечения шизофрении нейролептиками. Для
изучения этого вопроса повторно изучение по-
казателей микрогемодинамики с использовани-
ем ББК и офтальмоскопии было осуществлено
с интервалом один месяц. В течение этого пе-
риода все больные, которые находились под на-
блюдением, получали лечение нейролептиками
по стандартным схемам, исходя из варианта
клинического течения шизофрении и тяжести
заболевания. Полученные нами данные были
обобщены в виде таблицы 2.

Таблица 2
Динамика конъюнктивальных индексов у больных параноидной шизофренией при

лечении нейролептиками (М ± m)
Вариант течения 

шизофрении 

Конъюнктивальные индексы (баллов) 

КИ1 КИ2 КИ3 КИ0 

Непрерывно-
прогредиентный 
(F 20.00) 

7,6 ± 0,35 
7,1 ± 0,3 

6,8 ± 0,22 
5,3 ± 0,18 

3,2 ± 0,08 
2,3 ± 0,06 

17,6 ± 0,4 
14,7 ± 0,4 

Приступообразно-
прогредиентный 
(F 20.01) 

7,0 ± 0,3 
5,2  ± 0,2 

5,5 ± 0,2 
3,8 ± 0,15 

2,1 ± 0,05 
1,6 ± 0,03 

14,6 ± 0,4 
10,6 ± 0,3 

Норма 2,4 ± 0,12 1,4 ± 0,05 0 3,8 ± 0,14 
 Примечание: достоверность различий по отношению к норме - при Р<0,05, - Р<0,01, - Р<0,001; в числителе показатели до

начала лечения, в знаменателе – через 1 месяц после начала введения нейролептиков.

Из таблицы 2 видно, что все исследованные
КИ имели тенденцию к снижению в ходе прово-
дившегося лечения нейролептиками. Так, при
непрерывно-прогредиентном варианте клиничес-
кого течения параноидной шизофрении (F 20.00)
КИ1 в ходе лечения снизился в среднем на 6,58%
по сравнению с исходным уровнем (Р>0,05), КИ2
– на 22,1% (Р<0,05), КИ3 – на 28,13% (Р<0,01),
КИ0 – на 16,48% (Р<0,05). Таким образом, наи-
более существенно за месячный период введе-
ния психотропных препаратов снизился уровень
КИ3, который характеризует внесосудистый от-
дел системы микрогемодинамики.
У больных с приступообразно-прогредиент-

ным вариантом клинического течения парано-
идной шизофрении (F 20.01) кратность сниже-
ния КИ1 в течение месячного срока лечения
нейролептиками составила 25,7% по сравнению
с исходным уровнем (Р<0,05), КИ2 – 30,9%
(Р<0,05), КИ3 – 23,8% (Р<0,05), КИ0 – 27,4%
(Р<0,05). Следовательно, снижение КИ у боль-
ных сданным вариантом клинического течения
параноидной шизофрении (F 20.01) было более
равномерным в отношении каждого из индексов,
по сравнению с вариантом F 20.00 и в целом не-
сколько превышало показатели, характерные для
непрерывно-прогредиентного варианта клиничес-
кого течения заболевания (см. табл. 2). Тем не
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менее, все изученные показатели спустя 1 ме-
сяц с момента начала введения нейролептиков
оставались достоверно выше показателей нор-
мы: при непрерывно-прогредиентномварианте
клинического течения параноидной
шизофрении(F 20.00) при значениях Р<0,001, у
больных с приступообразно-прогредиентным
вариантом клинического течения заболевания (F
20.01) – при значениях Р от <0,01 до <0,001.
Следовательно, мы вправе говорить лишь о

тенденции к некоторому снижению выраженнос-
ти (интенсивности) нарушений микрогемоцирку-
ляции у больных параноидной шизофренией, по-
лучающих стандартную терапию нейролептика-
ми. Эта тенденция в большей мере выражена у
пациентов с приступообразно-прогредиентным
вариантом клинического течения параноидной
шизофрении (F 20.01) по сравнению с больными,
страдающими непрерывно-прогредиентным вари-
антом течения заболевания (F 20.00). Но во всех
случаях проведенные в клинике исследования
показали, что после завершения достаточно про-
должительного и вполне адекватного курса ле-
чения нейролептиками сохраняются существен-
ные сдвиги со стороны микрогемоциркуляции у
больных параноидной шизофренией, более выра-
женные при непрерывно-прогредиентном вариан-
те клинического течения заболевания (F 20.00).
Это положение можно подтвердить анализом

кратности различий конъюнктивальных индек-
сов по отношению к показателям нормы у боль-
ных параноидной шизофренией после заверше-

ния месячного курса лечения нейролептиками.
Из полученных результатов видно, что при не-
прерывно-прогредиентном варианте клиническо-
го течения параноидной шизофрении кратность
отличий конъюнктивальных индексов от пока-
зателя нормы колеблется в пределах 2,3±0,08 раз
(для КИ3) до 3,87±0,2 (для КИ0). У пациентов с
приступообразно-прогредиентным вариантом
клинического течения параноидной шизофрении
после завершения месячного курса лечения пси-
хотропными препаратами кратность различий
относительно показателей нормы составила от
1,6±0,05 для КИ3 до 2,79±0,2 для КИ0.
Следовательно, в ходе лечения психотропны-

ми препаратами отмечается более выраженная
положительная динамика КИ у пациентов с при-
ступообразно-прогредиентным вариантом кли-
нического течения шизофрении по сравнению с
непрерывно-прогредиентным. Однако и в том, и
в другом случае сохраняются статистически
значимые отличия КИ от показателей нормы,
что свидетельствует о наличии у больных вы-
раженных нарушений микрогемодинамики и к
моменту завершения месячного курса лечения
психотропными препаратами. Сохранение выра-
женных расстройств микрогемодинамики у боль-
ных параноидной шизофренией после заверше-
ния месячного курса лечения нейролептиками
со всей очевидностью свидетельствует о нали-
чии у больных тканевой гипоксии, что является
прямым следствием выраженных нарушений
микроциркуляции.

Рачкаускас Г.С., Радионова С.И., Пащенко О.С.

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ МИКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ
ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ

ГУ ЛНР «Луганский государственный медицинский университет им. Святителя Луки», ГУ
«Луганская республиканская клиническая психоневрологическая больница»

Ключевые слова: микрогемодинамика, шизофрения, биомикроскопия бульбарной конъюнктивы, офтальмоскопия.
За последние годы существенно возросло число больных шизофренией со значительным разнообразием клинической

симптоматики заболевания. Патогенез шизофрении считается мультифакториальным и требует междисциплинарного подхода.
Поэтому за последние годы существенное внимание исследователей привлекает изучение интимных особенностей патогенеза
различных форм шизофрении и разработка патогенетически обоснованных способов лечения данной патологии.

 В предыдущих работах мы неоднократно возвращались к идее, что метаболические нарушения у больных параноидной
шизофренией, в особенности же сдвиги со стороны энергетического метаболизма, в значительной степени обусловлены явлениями
гипоксии, характерными для больных с данной патологией. Считается, что транскапиллярный обмен отражает суммарно
интегральную функцию микрогемодинамики  и определяет основную,  а именно метаболическую  функцию крови.При
морфологическом исследовании установлено существенное повышение проницаемости сосудистой стенки и выраженные изменения
эндотелия и капиллярных мембран, что приводит к нарушению гистогематического барьера в головном мозгу.
Целью нашей работы было изучение состояния микрогемодинамики у больных параноидной шизофренией на фоне лечения

нейролептиками.
Комплексное изучение микроциркуляции осуществлено у 78 больных параноидной шизофренией (26 мужчин и 52 женщин) в

возрасте от 20 до 56 лет, из которых 32 страдали непрерывно-прогредиентным и 46 – приступообразно-прогредиентным вариантом
клинического течения заболевания.
У всех больных одновременно изучали состояние микрогемодинамики методом ББК с помощью фотощелевой лампы ЩЛ – 2М

и исследовали состояние сосудов глазного дна методом офтальмоскопии в прямом и обратном видах с использованием аппарата
«Ретинофот» (производство фирмы CarlZeissJena, Germany).
Исходя из полученных нами данных, можно считать, что в целом у больных с обострением непрерывно-прогредиентного

варианта клинического течения параноидной шизофрении нарушения микрогемодинамики с учетом уровня КИ существенно
выше, чем у больных с рецидивом приступообразно-прогредиентного варианта клинического течения параноидной шизофрении.
В особенности, более выраженные нарушения микрогемоциркуляции касаются внесосудистого отдела, что характеризуется более
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выраженным периваскулярным отеком и значительно большим количеством микрогеморрагий у пациентов приступообразно-
прогредиентным вариантом клинического течения параноидной шизофрении.
При повторном исследовании после завершения курса стандартной терапии нейролептиками отмечается тенденция к некоторому

снижению выраженности (интенсивности) нарушений микрогемоциркуляции. Эта тенденция в большей мере выражена у пациентов
с приступообразно-прогредиентным вариантом клинического течения параноидной шизофрении по сравнению с больными,
страдающими непрерывно-прогредиентным вариантом течения заболевания. Но во всех случаях проведенные в клинике исследования
показали, что после завершения достаточно продолжительного и вполне адекватного курса лечения нейролептиками сохраняются
существенные сдвиги со стороны микрогемоциркуляции у больных параноидной шизофренией, более выраженные при непрерывно-
прогредиентном варианте клинического течения заболевания.
Следовательно, можно сделать вывод, что сохранение выраженных расстройств микрогемодинамики у больных параноидной

шизофренией после завершения месячного курса лечения нейролептиками со всей очевидностью свидетельствует о наличии у
больных тканевой гипоксии, что является прямым следствием выраженных нарушений микроциркуляции. (Журнал психиатрии и
медицинской психологии. — 2017. — № 3 (39). — C. 14-20).

Rachkauskas G. S., Radionova S. I., Pashchenko O.S.

DYNAMICS OF INDICATORS OF MICROCIRCULATION IN PATIENTS WITH
PARANOID SCHIZOPHRENIA

SG «Lugansk State Medical University named after St. Luke», SG «Luhansk Republican clinical psycho-
neurological hospital»

Key words: microhemodynamics, schizophrenia, biomicroscopy bulbar conjunctiva, ophthalmoscopy.
In recent years significantly increased the number of patients with schizophrenia, with a considerable variety of clinical symptoms of

the disease. The pathogenesis of schizophrenia is considered to be multifactorial and require a multidisciplinary approach. Therefore, in
recent years, significant attention of researchers is attracted by the intimate study of pathogenesis of the various forms of schizophrenia
and the development of pathogenetic methods of treatment of this pathology.

In previous works we have repeatedly returned to the idea that metabolic disorders in patients with paranoid schizophrenia, especially
the shifts of the energy metabolism, in large part of them due to the phenomena of hypoxia, which are characterised of patients with this
pathology. It is believed that transcapillary exchange reflects the total integral function of microhemodynamics and determines the
fundamental, namely the metabolic function of the blood. A morphological study helps us to found a significant increase in vascular
permeability and pronounced changes in the endothelium and the capillary membranes, leading to disruption of the blood brain barrier in
the brain.

The aim of our work was to study the state of microhemodynamics in patients with paranoid schizophrenia on the background of
treatment with neuroleptics.

We studied a microcirculation in 78 patients with paranoid schizophrenia (26 men and 52 women) aged 20 to 56 years, of whom 32
were suffering continuously progressive and a 46 – paroxysmal-progredient variant clinical course of the disease.

All patients were simultaneously studied of microhemodynamics method of BBC with fotoserial lamp SL – 2M and investigated the
condition of the retinal vessels by ophthalmoscopy method for the forward and reverse types using the apparatus "Retinopathy" (the
production company CarlZeissJena, Germany).

According this learned information, in general, we can think that in patients with exacerbation of continuously progressive variant of
the clinical course of schizophrenia, paranoid disorders of microhemodynamics with the level of CI is significantly higher than in patients
with recurrent paroxysmal-progredient options for the clinical course of paranoid schizophrenia. In particular, more pronounced disorders
of microcirculation affect extravascular Department that is characterized by a more pronounced perivascular edema and significantly
more microhemorrhages in patients with paroxysmal-progredient variant clinical course of paranoid schizophrenia.

When we re-studied after completion of standard therapy with neuroleptics we realized that there was a trend to some reduction in the
severity (intensity) of violations of the microcirculation. This trend is more pronounced in patients with paroxysmal-progredient variant
clinical course of paranoid schizophrenia compared with patients continuously progressive variant of the disease. But in all cases, which
were carried in the clinic, it was shown that after a sufficiently long and completely adequate course of therapy with neuroleptics, there are
significant changes from microcirculation in patients with paranoid schizophrenia, more pronounced when continuously progressive
variant clinical course of the disease.

Therefore, we can conclude that the preservation of the expressed disorders of microhemodynamics in patients with paranoid
schizophrenia after one month of treatment with antipsychotic drugs clearly indicates the presence of patients with tissue hypoxia, which
is a direct consequence of pronounced disorders of microcirculation. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2017. — №
3 (39). — P. 14-20).
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