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Болезнь Бехчета (ББ) – системный вас-

кулит неизвестной этиологии, характеризует-

ся рецидивами язвенного процесса в полости

рта и на гениталиях, поражением глаз, суста-

вов, желудочно-кишечного тракта, централь-

ной нервной системы (ЦНС) и других органов

[1]. Спецификой заболевания является его

различная распространенность в разных гео-

графических зонах и этнических популяциях.

Среди жителей Турции распространенность

ББ колеблется от 80 до 370, в Японии она со-

ставляет 13,5 на 100 тыс. населения. В Европе

этот показатель значительно ниже: в Герма-

нии он равен 0,55, в Великобритании 0,50,

данных о распространенности ББ в России

нет [2, 3]. Существенные эпидемиологиче-

ские различия связывают с генетической

предрасположенностью и влиянием средовых

факторов. В частности, к генетическим мар-

керам ББ относят HLA-B51; значение других

антигенов I и II классов системы HLA требует

дальнейшего уточнения [4–6]. В качестве сре-

довых влияний рассматривают инфекции, за-

грязнение окружающей среды, неблагоприят-

ные социальные условия, а также психосоци-

альные стрессовые факторы [7–9].

В последние десятилетия наблюдается

повышенный интерес к изучению ББ. Суще-

ственное внимание уделяют психическим

расстройствам (ПР), сопутствующим ББ. На-

иболее часто в исследованиях выявляют тре-

вожные и депрессивные, а также умеренные

когнитивные расстройства. При отсутствии

адекватного лечения и прогрессировании за-

болевания нередко встречается деменция [10,

11]. Частота ПР при ББ может достигать

38–50%. В частности, в одном из исследова-

ний, включавшем 73 больных ББ, большая де-

прессия диагностирована в 17,8% случаев,

специфическая фобия – в 16,4%, генерализо-

ванное тревожное расстройство – в 15,1%, со-

циальная фобия – в 9,6% [11]. Замечено так-

же, что частота ПР выше среди женщин

[11–13].

Следует отметить, что все ревматиче-

ские заболевания (РЗ) характеризуются тес-

ной взаимосвязью с ПР, что во многом объяс-

няется вовлеченностью стрессовых механиз-

мов в их патогенез [14]. Дисфункция иммун-

ной системы и ПР возникают вслед за исто-

щением стресс-реализующих/лимитирующих

систем. Развивающиеся в дальнейшем реак-

ции декомпенсации реализуются в виде раз-

личных патологических состояний, специ-

фичность которых определяется индивиду-

альной предрасположенностью и факторами

среды. Как РЗ, так и ПР, в частности рас-

стройства тревожно-депрессивного спектра

(РТДС), сопровождаются повышенной про-

дукцией провоспалительных цитокинов, ко-

торые способствуют поддержанию изменений

в иммунной и нервной системах [15]. Усугуб-
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ляют ситуацию сопутствующее снижение концентрации

цитокинов, обрывающих воспалительный каскад, и чувст-

вительности к ним. В свою очередь, провоспалительные

цитокины, даже если их концентрация не достигает значи-

мого уровня для развития воспаления, активируют гипота-

ламо-гипофизарно-надпочечниковую систему (ГГНС).

Повторный дистресс или хронический стресс сопровожда-

ется новым выбросом цитокинов, в результате чего проис-

ходит сенсибилизация ГГНС и других отделов стресс-сис-

темы, что снижает ее адаптационные возможности [16].

Согласно диатез-стрессовой модели специфичность ПР,

возникающих вследствие дисфункции стресс-систем, оп-

ределяется характером предрасположения [17]. В качестве

специфичного варианта предрасположения, в частности,

выделен тип аффективности, определяющий характер вос-

приятия и реагирования и лежащий в основе аффективно-

стрессовой модели РТДС [18]. 

Многоуровневые модели показывают, что ранняя

детская психическая травма, как вариант хронического

психосоциального стрессового фактора, способствует

объединению в кластер депрессивных расстройств и вос-

палительных процессов. Cреди подвергшихся детской

психической травме повышен риск развития депрессии,

что объясняют дисфункцией гиппокампа в связи с дли-

тельной гиперпродукцией стрессовых гормонов [19]. Со-

гласно работе S.R. Dube и соавт. [20] наличие двух и более

психотравмирующих событий в раннем детском возрасте

приводит к двукратному увеличению риска развития РЗ

в течение жизни.

Исследований, посвященных влиянию ранней дет-

ской психотравмы и предшествующего ПР, при ББ прове-

дено не было, однако значимость стрессовых факторов

и нарушения психического состояния в провокации ББ

и ее обострений замечена давно [21, 22]. Установлено, что

у большинства (70,6%) обследованных больных субъектив-

но значимый эмоционально-стрессовый фактор предше-

ствовал манифестации болезни; кроме того, почти у 80%

рецидив болезни связан со стрессовыми событиями [23].

Исследование характера психотравмирующих факторов

при ББ показало, что обострения часто связаны с ролевым

конфликтом, т. е. ситуацией, в которой индивид, имею-

щий определенный статус, сталкивается с несовместимы-

ми ожиданиями или у него возникает необходимость удов-

летворять требованиям несовместимых ролей [24]. Устано-

влено, что именно хронический стресс малой интенсивно-

сти (дистресс) приводит к провоспалительным сдвигам

в нейроэндокринной системе в связи с отсутствием адек-

ватного ответа со стороны ГГНС [25]. Неоднократно было

показано, что РТДС, так же как и РЗ, в частности ББ, ассо-

циируются с хроническим стрессом и дисфункцией ГГНС,

проявляющейся нарушением продукции кортикотропин-

высвобождающего (КТГ), адренокортикотропного гормо-

на (АКТГ), кортизола, а также связанным с этим усилени-

ем болевой чувствительности и иммунологическими нару-

шениями, в частности высоким уровнем C-реактивного

белка (СРБ), провоспалительных цитокинов, таких как

интерлейкин 1 (ИЛ1), ИЛ6, фактор некроза опухоли α
(ФНОα), и снижением уровня противовоспалительных

цитокинов, таких как цитокин-трансформирующий фак-

тор роста, ИЛ4, ИЛ10 [26].

В условиях хронического РЗ, в частности ББ, цито-

кины нарушают синтез, выброс или обратный захват дофа-

мина, серотонина и других нейротрансмиттеров. Они сти-

мулируют выброс гормонов ГГНС, лежащих в основе

стрессового ответа. К тому же они влияют на способность

мозга поддерживать жизнедеятельность нейронов и синап-

тических связей, необходимую для осуществления процес-

сов обучения и запоминания [27, 28].

Следует отметить, что многие исследователи говорят

о «порочном круге» и двусторонних патогенетических свя-

зях РЗ и ПР [29]. Помимо повышения выброса провоспа-

лительных цитокинов и дисфункции системы ГГНС, де-

прессии сопутствует снижение активности парасимпати-

ческой нервной системы, что приводит к усилению воспа-

ления [30]. В свою очередь воспалительный процесс непо-

средственно влияет на ЦНС через повышение активности

ГГНС, поскольку провоспалительные цитокины, такие

как ИЛ6, стимулируют выброс КТГ [31]. Возросшая актив-

ность ГГНС приводит к повышению уровня кортизола, что

способствует возникновению и/или усугублению депрес-

сивных симптомов [32]. 

Связь психической патологии и РЗ прослеживается

не только в общности патогенетических моментов и нали-

чии статистически значимых корреляций, но и при сопос-

тавлении их клинических проявлений. Так, некоторая

симптоматика ББ совпадает с проявлениями депрессии

(хроническая усталость, двигательная заторможенность,

изменение массы тела, аппетита, бессонница). 

Между тем в большинстве проведенных исследова-

ний ПР расценивают как следствие ББ, которая предстает

в качестве хронического стрессового фактора. Эти иссле-

дования, как правило, концентрируются на связи между

особенностями клинической картины РЗ и психическим

состоянием. В частности, установлено, что пациенты с по-

ражением глаз более склонны к РТДС [33]. Нарушение

зрения – одно из грозных осложнений ББ, наблюдающее-

ся примерно у 60–80% больных [34]. Известно, что пора-

жение глаз чаще возникает у больных мужского пола с ран-

ним (в возрасте до 25 лет) началом ББ. При несвоевремен-

ной диагностике, неадекватном лечении полная потеря

зрения происходит в среднем в течение 5 лет от начала за-

болевания [35]. 

Другие авторы рассматривают значимость боли для

развития РТДС при ББ. Боль у пациентов, страдающих ББ,

часто носит хронический характер, интенсивность ее наи-

более выражена при поражении суставов [36]. Обнаруже-

но, что наличие воспаления с болезненностью суставов,

а также фибромиалгии коррелирует с выраженностью де-

прессии [36, 37].

Сексуальные нарушения, выявляемые у больных ББ,

расценены исследователями как результат депрессогенно-

го эффекта хронического воспаления при РЗ. Нарушение

сексуальной функции обнаружено у 47,9% обследованных

женщин с ББ (в контрольной группе – у 17,5%). В сравне-

нии с контрольной группой средний балл по опроснику са-

мооценки депрессии Бека у пациенток с ББ был значи-

тельно выше, и именно с этим показателем коррелировала

величина сексуального функционального индекса (СФИ).

Однако между наличием язвенного поражения и СФИ ста-

тистической взаимосвязи не обнаружено [38]. При прове-

дении подобного исследования среди мужчин было выяв-

лено, что сниженная эректильная функция не имела связи

с язвенным поражением кожи и слизистых оболочек,

с глазной патологией, а также с особенностями терапии

и остротой заболевания, но коррелировала с выраженно-

стью депрессии [39].
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Важно отметить возможность развития ПР вследст-

вие индивидуальной реакции на препараты, используемые

при лечении ББ. Расстройства настроения, когнитивные

нарушения, делирий являются наиболее частыми неблаго-

приятными следствиями терапии глюкокортикоидами

(ГК). Описан случай психотического состояния у пациен-

та с ББ после пульс-терапии ГК [40]. Имеются данные

о развитии обсессивно-компульсивного расстройства

(ОКР) и панических приступов (панического расстрой-

ства) на фоне приема азатиоприна [41]. Данный аспект при

ББ практически не изучен.

Психические расстройства при ББ часто остаются

нераспознанными и нелечеными из-за тенденции фокуси-

роваться на физических аспектах болезни и рассматривать

проявления депрессии и тревоги в качестве нормальной

реакции на хроническое заболевание. 

Депрессивные расстройства часто сопутствуют

ББ. При этом отмечено, что наличие большой депрес-

сии вносит существенный вклад в снижение качества

жизни пациентов с ББ, а выраженность депрессивных

симптомов отрицательно коррелирует с уровнем каче-

ства жизни [42]. Показатель психологического домена

шкалы WHOQOL-100, использующейся для оценки ка-

чества жизни, наиболее значимо снижен при пораже-

нии глаз [43].

При сопоставлении ББ с другими РЗ замечено, что

выраженная депрессия чаще сопутствует ББ, чем ревма-

тоидному артриту, а различия в структуре психопатологи-

ческой симптоматики при сравнении с пациентами, стра-

дающими системной красной волчанкой (СКВ), нивели-

ровались после того, как было устранено влияние на ста-

тистический результат таких переменных, как пол и воз-

раст [44, 45]. Кроме того, установлена частая соматизация

ПР у пациентов с ББ. Эта особенность определялась как

при применении опросников [46], так и при исследова-

нии клинических особенностей РЗ. Обнаружено, что фи-

бромиалгия, присутствующая в клинической картине

у 9,2–37,1% пациентов с ББ, чаще выявляется при нали-

чии сопутствующих РТДС и не ассоциируется с активно-

стью ББ [37].

При проведении психопатологической диагности-

ки необходимо учитывать высокую вероятность вовлече-

ния ЦНС в патологический процесс, наблюдаемого

у 5–50% больных [47–49]. Спектр неврологических нару-

шений при ББ включает в себя первичные поражения,

непосредственно связанные с ББ, вторичные наруше-

ния, косвенно относящиеся к ББ, и независимые невро-

логические заболевания. Среди первичных нарушений

в свою очередь выделяют два основных типа поврежде-

ния ЦНС: паренхиматозное (до 80% от всех неврологиче-

ских нарушений), в основе которого лежит диссемини-

рованный менингоэнцефалит, связанный с васкулитом

мелких сосудов, и непаренхиматозное (наиболее часто

оно обусловлено тромбозом венозных синусов мозга).

Диффузные изменения головного мозга, особенно обу-

словленные патологией мелких сосудов, не всегда сопро-

вождаются инфарктами, протекают бессимптомно и за-

частую не визуализируются при инструментальном ис-

следовании [50]. В литературе описаны варианты парен-

химатозных нарушений, сопряженные с ПР. Так, возник-

новению очага поражения в варолиевом мосту сопутст-

вовало возникновение аффективной симптоматики [51].

В другом наблюдении развитие биполярного расстрой-

ства сопровождало появление множественных очагов

в подкорковом белом веществе головного мозга [52].

Кроме того, к первичным проявлениям вовлечения в па-

тологический процесс ЦНС относят парезы и расстрой-

ства функций тазовых органов, мигренеподобную голов-

ную боль [53]. Другим вариантом первичного поражения

является «нейро-психо-Бехчет» (НПБ). Необходимо от-

метить, что диагностика и терминология данного нару-

шения изначально вырабатывались ревматологами сов-

местно с неврологами, что отразилось в его описании.

НПБ включает в себя довольно разнородные психопато-

логические проявления, такие как эйфория, индиффе-

рентное отношение к заболеванию, психомоторное воз-

буждение или заторможенность, идеи отношения, навяз-

чивые опасения. Появление этих симптомов не должно

быть связано с приемом ГК или других препаратов [54].

В литературе имеются данные о возникновении психоти-

ческих состояний при ББ, которые расценивают как ма-

нифестацию НПБ [55–58]. Следует отметить, что син-

дром НПБ представляет собой довольно разнородную

группу симптомов, включающую признаки многих ПР,

встречающихся при ББ. В рубрику вторичных поражений

ЦНС включены: депрессивное расстройство, головная

боль, неврологические нарушения, косвенно связанные

с ББ, неврологические осложнения, возникшие вследст-

вие терапии ББ [53]. Возможным диагностическим био-

маркером «нейро-Бехчета» (НБ) являются антитела

к нейрональным антигенам [50].

Имеющиеся данные позволяют выделить наиболее

часто встречающиеся при поражении ЦНС психопатоло-

гические синдромы: психоорганический, психовегета-

тивный, синдром когнитивных нарушений. Психоорга-

нический синдром неоднократно описывается в исследо-

ваниях в виде отдельных симптомов. Обнаруживались

психическая истощаемость, гиперестезия, ослабление

самообладания, раздражительная слабость, усталость

[59, 65]. Описана стадийность появления симптомов: на-

чальные изменения характеризуются огрублением лич-

ностных реакций, в дальнейшем присоединяются эмоци-

ональное недержание, нарушения суточного ритма, па-

мяти. Конечная стадия сопровождается апатией, утратой

познавательных функций головного мозга [59]. Проявле-

ния психовегетативного синдрома перекликаются с кли-

нической картиной РЗ и видоизменяются при назначе-

нии ГК, циклоспорина А. Такое его проявление, как го-

ловная боль, часто регистрируют и рассматривают в ка-

честве диагностического критерия скрытого, не проявля-

ющегося неврологическими симптомами поражения

ЦНС [49, 60]. Аффективные нарушения у пациентов

с клинической картиной НБ выявляют не чаще, чем у па-

циентов без явной неврологической симптоматики [61].

В сравнительном исследовании пациентов с ББ и СКВ

с поражением ЦНС расстройства настроения диагности-

рованы у 16,7% пациентов с НБ, в то время как при

СКВ – у 32% [62]. Когнитивные расстройства наиболее

полно изучены у больных ББ. У многих пациентов, стра-

дающих ББ, как с доказанной вовлеченностью ЦНС

в патологический процесс, так и без нее, обнаружены на-

рушения памяти, внимания, планирования [61, 63, 64].

Деменция может быть основным проявлением НБ [65].

Данные о частоте нарушений когнитивных функций

у больных ББ без поражения ЦНС противоречивы. В од-

ном из исследований когнитивные нарушения установ-
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лены почти у половины (46%) обследованных, при этом

их наличие имело прямую корреляционную связь с ак-

тивностью ББ и дозой преднизолона [66]. Однако по дан-

ным других авторов, ни обнаруженный дефицит памяти,

ни общее снижение когнитивных показателей не дости-

гали статистически значимого уровня, корреляции с ак-

тивностью болезни также не наблюдалось [67, 68]. В ис-

следовании S. Cavaco и соавт. [69] снижение когнитив-

ных функций у пациентов с НБ ассоциировалось с вовле-

чением паренхимы, в то время как при ББ без неврологи-

ческих проявлений – с наличием асимптомных, выяв-

ленных при проведении МРТ изменений в белом вещест-

ве лобных долей, головной болью и высоким уровнем

тревоги и депрессии.

Выраженные нарушения сна и хроническая усталость

часто сопутствуют ББ [70]. Факторы, влияющие на появле-

ние данных нарушений, изучены недостаточно. Установ-

лено, что у больных ББ с нарушениями сна значительно

чаще выявляют синдром беспокойных ног (35,3%) и син-

дром обструктивного апноэ во сне (32,5%). Усталость более

выражена у пациентов с перечисленными синдромами

и при низкой минимальной сатурации кислорода. Индек-

сы эффективности и длительности сна у пациентов с ББ

снижены [71].

Заключение
Многие вопросы, касающиеся ПР, встречающихся

при ББ, требуют дальнейшего исследования и уточнения.

Наиболее полно у больных ББ изучены когнитивные рас-

стройства, но данные об их частоте и особенностях про-

тиворечивы. Систематическое исследование когнитив-

ных функций может способствовать своевременной диаг-

ностике неврологических осложнений. Среди всего спек-

тра психических заболеваний у пациентов с ББ наиболее

часто встречаются тревожные и депрессивные расстрой-

ства. Возможно, это обусловлено тем, что РТДС и РЗ име-

ют сходные причины и механизмы развития, им свойст-

венна мультисистемность патогенетических и клиниче-

ских проявлений. Следует отметить, что наличие психи-

ческой патологии усложняет и видоизменяет клиниче-

скую картину РЗ, способствует более частым обострени-

ям, приему большего количества препаратов и, следова-

тельно, увеличивает риск возникновения нежелательных

реакций, расходы на лечение, ухудшает прогноз заболева-

ния. В связи с этим необходимо уделять особое внимание

своевременному выявлению и комплексному лечению

ПР при ББ, что позволит оптимизировать лечение, улуч-

шить прогноз заболевания, качество и продолжитель-

ность жизни больных.
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