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Резюме
В статье приводятся данные об особенностях артериальной гипертензии (АГ) и факторах риска ее 

развития у пациентов с псориазом (ПсО) и псориатическим артритом (ПсА). Известно, что ПсО и ПсА 
часто сопровождаются сердечно-сосудистыми заболеваниями. Возникновение кардиоваскулярной пато-
логии в данном случае связано как с хроническим системным Th1-Th17-опосредованным воспалением, 
так и с метаболическими изменениями, наблюдающимся в этой группе больных значительно чаще, чем 
в общей популяции. В настоящее время имеются данные, свидетельствующие о повышенной частоте АГ 
у лиц с ПсО, однако патофизиологическая связь этих нозологий до конца не определена. На развитие АГ 
при ПсО и ПсА оказывает влияние множество аспектов. Во-первых, при данных заболеваниях отмечаются 
выраженные нарушения всех видов обмена веществ: белкового (гиперурикемия), углеводного (гипергли-
кемия) и жирового (дислипидемия). Более того, наличие ПсО и ПсА часто вызывает стресс и депрессию 
и, как следствие, предрасполагает к курению, употреблению алкоголя, гиподинамии, являющимися моди-
фицируемыми факторами кардиоваскулярного риска. Также повышение уровня артериального давления 
могут вызывать препараты для лечения кожных поражений и воспаления в суставах. Анализируя резуль-
таты различных исследований, можно сделать вывод о том, что у пациентов с ПсО и ПсА нет оснований 
избегать применения определенных антигипертензивных препаратов. Кардиоваскулярная патология 
оказывает серьезное влияние на качество жизни, социальную адаптацию, терапевтические возможности 
больных с ПсО и ПсА, что подчеркивает актуальность изучаемой проблемы.
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Псориаз (ПсО) — это хроническое аутоиммун-
ное заболевание с преимущественным поражением 
кожи и ногтей, характеризующееся гиперпролифе-
рацией, нарушением дифференцировки кератино-
цитов, прогрессирующей дезорганизацией соеди-
нительной ткани и изменением иммуногенеза. По 
данным различных авторов, популяционная частота 
заболевания составляет 57,6–60,4 случаев на 100 000 
населения. Примерно у каждого третьего больного 
с кожным ПсО развивается псориатический артрит 
(ПсА) [1–3].

ПсА — заболевание из группы спондилоартри-
тов, ассоциированное с ПсО, сопровождающее-
ся развитием периферического артрита, энтезита, 
дактилита и спондилита. У 95 % больных ПсА на-
блюдается поражение периферических суставов, 
у остальных 5 % — патологический процесс ограни-
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Abstract
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чивается только суставами позвоночника. Для ПсА 
характерны многочисленные системные проявле-
ния и метаболические изменения, встречающиеся 
у данных больных значительно чаще, чем в общей 
популяции [4]. При ПсА отмечаются выраженные 
нарушения всех видов обмена веществ, что в со-
вокупности приводит к развитию артериальной 
гипертензии (АГ), ишемической болезни сердца, 
ожирения и сахарного диабета (СД) 2-го типа [5–8]. 
Среди пациентов с воспалительными заболевани-
ями суставов пациенты с ПсА показали наиболее 
высокую частоту ожирения, нарушения толерант-
ности к глюкозе, гипертриглицеридемии и мета-
болического синдрома (МС) [9]. Сопутствующая 
кардиоваскулярная патология оказывает серьезное 
влияние на качество, продолжительность жизни, тру-
доспособность и социальную адаптацию больных 
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ПсО и ПсА, а также на выбор терапии, что подчер-
кивает значимость рассматриваемой проблемы [10].

С целью всестороннего изучения вопроса про-
филактики, течения и коррекции АГ у пациентов 
с ПсО и ПсА нами был проведен поиск литературы 
в базах данных PubMed, Google Scholar, eLibrary 
за период 2010–2021 годов по ключевым словам 
“arterial hypertension”, “psoriasis”, “psoriatic arthritis”, 
“comorbidity”. В анализ был включен 51 источник, 
в том числе оригинальные исследования и обзоры 
литературы.

Очевидно, что сердечно-сосудистая коморбид-
ность у пациентов с аутоиммунными заболеваниями 
продолжает привлекать внимание врачей и иссле-
дователей. В целом кардиоваскулярная патология 
наблюдается у 70–80 % больных с ревматоидным 
артритом (РА), аксиальным спондилоартритом, 
ПсА и системной красной волчанкой. У пациентов 
с данными заболеваниями распространенность АГ 
и ишемической болезни сердца варьирует в пре-
делах от 26–36 % до 7–13 % соответственно [11].  
Если рассматривать отдельно пациентов с ПсА, то, 
по данным метаанализа, выполненного на основании 
11 крупных исследований, риск развития сердеч-
но-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний 
у них выше по сравнению с общей популяцией на 
43 % и 22 % соответственно [12].

В одном из исследований было показано, что 
у больных ПсА по сравнению с группой пациентов 
с ПсО без артрита распространенность АГ, ожире-
ния, гиперлипидемии и СД 2-го типа значительно 
выше [13]. Интересной находкой стало выявление 
в крови пациентов с ПсА повышенного уровня NТ-
proBNP (N-концевого пропептида натрийуретическо-
го гормона В-типа) — биомаркера, ассоциированного 
с увеличением риска кардиоваскулярной смертности, 
инфаркта миокарда и сердечной недостаточности, 
однако клиническая значимость данного явления 
до сих пор не определена [14].

ПсО — доказанный фактор риска сердечно-сосу-
дистых событий. W. H. Boehncke и соавторы (2011) 
[15] в процессе изучения связи ПсО с кардиоваску-
лярной патологией создали модель псориатического 
марша. Согласно этой модели, системное воспаление 
при ПсО приводит к инсулинорезистентности, эн-
дотелиальной дисфункции и, как следствие, к раз-
витию атеросклероза; данные процессы на уровне 
коронарных, каротидных и церебральных артерий 
ведут соответственно к инфарктам и инсультам.

На ассоциацию сердечно-сосудистых заболева-
ний с ПсО и ПсА может влиять множество факто-
ров, включая генетические особенности, в том чис-
ле определяющие Т-хелперные Th1- и Th17-пути, 
активность нейтрофилов, развитие эндотелиальной 

дисфункции, варианты ангиогенеза и особенности 
метаболизма жировой ткани. Генетический анализ 
позволил установить связь аллелей HLA-B*13:02 
и HLA-C*06:02 с более тяжелым течением атеро-
склероза у пациентов с ПсА и ПсО на протяжении 
всего времени наблюдения, в том числе и после 
коррекции сердечно-сосудистых факторов риска. 
N. Eiris и соавторы (2012) [16] при анализе однону-
клеотидных полиморфизмов (SNP) обнаружили связь 
генотипов IL12B rs6887695-CC, IL12B rs3212227-
CC и IL23R rs2201841-GG с ПсО и СД 2-го типа. 
Интересно, что как тяжесть ПсО, так и степень со-
судистого воспаления ассоциированы с белковыми 
молекулами S 100A8/A9, относящимися к моле-
кулярному паттерну, связанному с повреждением 
(DAMP) [17].

Стоит отметить, что в крови больных ПсО повы-
шен уровень лептина, причем концентрация данного 
адипокина коррелирует с тяжестью ПсО [18]. Лептин 
и резистин активируют экспрессию MCP-1, интер-
лейкина-6 (IL-6), интерлейкина-2 (IL-2) и фактора 
некроза опухоли альфа (ФНО-альфа, TNF-α). Данные 
провоспалительные цитокины, вызывая миграцию 
моноцитов и активацию макрофагов в сосудистой 
стенке, играют роль проатерогенных молекул [19]. 
Более того, адипокины посредством влияния на ка-
пиллярный рекрутмент могут нарушать воздействие 
инсулина на сосуды [20].

Существует мнение, что в патогенезе ПсО и кар-
диометаболических расстройств имеет значение 
взаимодействие нейтрофилов с нейтрофил-ассоции-
рованными протеинами [17]. В поврежденной коже 
больных ПсО протекает нетоз — программируемая 
гибель нейтрофилов. Нетоз, играющий важную 
роль в антимикробной защите, в данном случае мо-
жет выступать в качестве источника аутоантигена, 
связанного с развитием аутоиммунных процессов. 
Относительно воздействия нетоза на сердечно-со-
судистую систему стоит отметить, что он может на-
прямую приводить к эндотелиальной дисфункции 
и разрыву атеросклеротических бляшек в каротид-
ных артериях [21].

В 2006 году крупное популяционное исследова-
ние J. M. Gelfand и соавторов продемонстрировало, 
что тяжелый ПсО является независимым факто-
ром риска острого инфаркта миокарда (ОИМ) [22]. 
Результаты проспективного анализа базы данных 
United Kingdom General Practice Research Database 
показали, что частота ОИМ на 1 000 населения в год 
составляет 3,58 в группе здоровых людей, 4,04 у па-
циентов с легким течением ПсО и 5,13 у пациентов 
с тяжелым Пс О. Более того, было установлено, что 
у молодых пациентов с тяжелым ПсО риск ОИМ 
выше по сравнению с более взрослыми пациента-
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ми. Так, относительный риск ОИМ для 30-летних 
пациентов с легким ПсО составил 1,25, а для па-
циентов с тяжелым ПсО — 3,1, в то время как от-
носительный риск ОИМ для 60-летнего пациента 
составил 1,08 и 1,36 при легкой и тяжелой форме 
ПсО соответственно [22].

Одним из главных факторов риска ОИМ, острого 
нарушения мозгового кровообращения, заболева-
ний периферических артерий и кардиоваскулярной 
смерти является АГ. На данный момент в литературе 
встречаются данные, свидетельствующие о повы-
шенной частоте АГ у лиц с ПсО, однако патофи-
зиологические механизмы, которые объяснили бы 
взаимосвязь ПсО и АГ, до конца неясны. До сих 
пор остается дискутабельным вопрос о возможной 
связи ПсО с повышенным уровнем эндотелина-1, 
дисрегуляцией ренин-ангиотензиновой системы, 
оксидативным стрессом [23]. Существуют научные 
работы, в которых показано увеличение частоты 
АГ при Пс О. В частности, A. D. Cohen и соавто-
ры (2010) [24] выявили повышенную частоту АГ 
у пациентов с ПсО (38,8 %) по сравнению с груп-
пой контроля (29,1 %); связь АГ с ПсО наблюдалась 
и в мультивариативном анализе, где учитывались 
возраст, пол, курение, ожирение, СД и применение 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП). M. Augustin и соавторы (2010) [25], изу-
чая базу данных в Германии, включающую 33 981 
пациентов с ПсО, также установили, что АГ чаще 
встречается при ПсО (35,6 %), чем в группе кон-
троля (20,6 %). Более того, систематический обзор 
и метаанализ, проведенный A. W. Armstrong и со-
авторами (2013) [26], также продемонстрировали 
ассоциацию повышенного риска АГ у пациентов 
с Пс О. Было показано, что отношение шансов АГ 
среди пациентов с ПсО составляло 1,58 по сравне-
нию с контрольной группой. Также была выявлена 
связь между АГ и степенью тяжести ПсО: при лег-
ком течении ПсО отношение риска АГ составляло 
1,3, а при тяжелом — 1,49 по сравнению с группой 
контроля.

На развитие АГ при ПсО и ПсА оказывает вли-
яние множество факторов. Во-первых, само нали-
чие псориаза негативно влияет на психологическое 
состояние пациента и, как следствие, снижает его 
приверженность к здоровому образу жизни [23]: 
наблюдается склонность к курению, потреблению 
алкоголя, дефициту физической активности (моди-
фицируемые факторы риска АГ). Более того, препа-
раты, применяемые для лечения кожных проявлений 
и воспалительных изменений в суставах, в частности 
НПВП, циклоспорин и глицирризиновая кислота, 
могут вызывать повышение уровня артериального 
давления (АД).

Системное воспаление при ПсА сопровождается 
повышением в крови концентрации С-реактивного 
белка, ФНО-альфа, неоптерина, молекул клеточной 
адгезии, иммунных комплексов, аутоантител к ком-
понентам эндотелиальных клеток, изменением в под-
типах Т-лимфоцитов и гипергомоцистеинемией, что 
способствует развитию оксидативного стресса и эн-
дотелиальной дисфункции. С-реактивный белок — 
независимый фактор риска сердечно-сосудистой 
патологии. Он способствует снижению экспрессии 
синтазы оксида азота (NO-синтазы) и простаци-
клин-синтетазы, стимулирует захват липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) макрофагами, повышает 
экспрессию молекул эндотелиальной клеточной ад-
гезии [27]. Однако, по мнению некоторых авторов, 
клиническая значимость С-реактивного белка в оцен-
ке течения кардиоваскулярной патологии остается 
под вопросом у пациентов с предшествующими си-
стемными воспалительными заболеваниями, в том 
числе с ПсО [28].

Недавние публикации продемонстрировали, что 
такие показатели стандартного клинического ана-
лиза крови, как средний объем тромбоцитов (MPV) 
и ширина распределения красных клеток (RDW), 
могут рассматриваться в качестве предикторов по-
вышенного риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
На RDW и MPV влияют состояние микрососудистой 
системы, работа красного костного мозга и нейро-
гуморальная/нейроэндокринная дисфункция. Ак-
тивация эндотелия в сосудах микроциркуляторного 
русла, наблюдаемая при ПсО или сердечно-сосуди-
стых заболеваниях, приводит к высвобождению ин-
терлейкина-6 (IL-6), который может циркулировать 
в красном костном мозге и воздействовать на эри-
тропоэз. Нарушение цитокиновой среды красного 
костного мозга влияет как на активность медиаторов 
воспаления, так и на функции факторов роста, что 
может приводить к усилению стимуляции предше-
ственников эритроцитов, а также к снижению ин-
дуцированной эритропоэтином дифференцировки 
эритроцитов. При ПсО и ПсА в крови выявляются 
многочисленные провоспалительные цитокины, что 
дает основания для наблюдения изменений RDW 
в данной группе. Как выяснилось, пациенты с ПсА 
и ПсО и увеличением RDW действительно имели 
еще более высокий риск ОИМ, фибрилляции пред-
сердий и хронической сердечной недостаточности 
по сравнению с группой здоровых лиц с повышен-
ным RDW. У пациентов с ПсО и повышенным RDW 
риск ОИМ, фибрилляции предсердий, хронической 
сердечной недостаточности оказался выше, чем при 
ПсО и нормальных/пониженных значениях RDW. 
Аналогичные изменения отмечались при Пс А. Ис-
пользование RDW или MPV для оценки прогноза 
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сердечно-сосудистых заболеваний остается предме-
том исследования, и вопрос о том, как лучше всего 
интерпретировать данные показатели в повседнев-
ной практике, требует дальнейшего изучения [29].

Относительно липидного обмена при ПсО в ли-
тературе встречаются некоторые разногласия. Зна-
чимую взаимосвязь ПсО с дислипидемией смогли 
показать не все исследователи. Однако в работе 
J. A. Kaye и соавторов (2008) [30] продемонстрирова-
но, что пациенты с ПсО имеют более высокий риск 
гиперлипидемии, чем контрольная группа. В обзоре 
C. Ма и соавторов (2013) [31] показано, что у паци-
ентов с легким или среднетяжелым течением ПсО 
отношение рисков дислипидемии варьирует от 1,10 
до 3,38, а у пациентов с тяжелым ПсО — в пределах 
1,36–5,55. Обращает на себя внимание, что распро-
страненность и выраженность кожных изменений 
при ПсО значительного влияния на липидный об-
мен не оказывают. Изучение липидного обмена при 
ПсА показало, что у таких больных наиболее часто 
встречается комбинированная гиперлипидемия, 
выражающаяся в повышении общего холестерина, 
ЛПНП, липопротеинов очень низкой плотности 
и триглицеридов [32]. S. M. Jones и соавторы (2000) 
выявили у пациентов с ПсА значительное повыше-
ние концентрации ЛПНП, причем особенно высокие 
значения наблюдалось при умеренной и высокой 
активности заболевания [33]; G. M. Alenius и со-
авторы (1998) также наблюдали гиперлипидемию 
у больных ПсА, которая коррелировала с актив-
ностью болезни и числом воспаленных суставов 
[34]. Уровень ЛПНП был повышен у всех больных 
ПсА и в наибольшей степени — в группе пациен-
тов с активным периферическим артритом. В то же 
время уровень липопротеинов высокой плотности 
оказался сниженным у всех пациентов, особенно 
у женщин, что повлияло и на уменьшение концен-
трации общего холестерина. Выявленные обратные 
взаимосвязи между уровнем общего холестерина, 
ЛПНП и фибринолитической активностью плазмы 
крови отражают неблагоприятный сердечно-сосуди-
стый прогноз у больных ПсА вследствие повышения 
риска тромбогенных осложнений [32].

По данным O. Kimhi и соавторов (2007), у па-
циентов с ПсА толщина комплекса интима-медиа 
каротидных артерий больше, чем у здоровых людей 
[35]. C. Gonsales-Junati и соавторы (2007) показали, 
что у лиц с ПсА без кардиоваскулярных факторов 
риска и уже установленных сердечно-сосудистых 
заболеваний имела место высокая распространен-
ность субклинического атеросклероза в виде увели-
чения комплекса интима-медиа каротидных артерий 
[36]. Более того, субклинический атеросклероз кор-
релирует с длительностью суставного поражения, 

тяжестью кожного процесса и повышенным уровнем 
маркеров воспаления. Выраженность атеросклероза 
больше у пациентов с ПсА, чем у пациентов, име-
ющих только ПсО, независимо от традиционных 
факторов риска [37].

Как свидетельствуют результаты клинических 
и экспериментальных исследований, существует 
непосредственная взаимосвязь морфологических 
и функциональных нарушений в почках при хро-
нических нефропатиях с повышением АД. Появ-
ляются новые доказательства того, что при ПсО 
и ПсА иммунологические механизмы, такие как 
хроническая активация Т-клеток и повышенные 
уровни в крови иммунных комплексов и цитоки-
нов, вызывают повреждение почечных клубочков. 
В работе A. Khan и соавторов (2017) у пациентов 
с ПсО наблюдались такие изменения в почках, как 
IgA-нефропатия, фокальный сегментарный гломе-
рулосклероз и мембранозная нефропатия. В том же 
исследовании было показано, что пациенты с ПсА 
чаще страдают дисфункцией почек, чем пациенты 
с ПсО без сопутствующего заболевания суставов; 
так, например, у пациентов с ПсА клинически зна-
чимая протеинурия (более 500 мг белка в 24-часо-
вом образце мочи) встречалась чаще, чем при ПсО 
и в группе контроля [38]. В то же время длительно 
существующая некомпенсированная АГ сама по 
себе вызывает повреждение почечной паренхимы. 
Кроме того, как было сказано ранее, АГ, ПсО и ПсА 
сочетаются с различными факторами риска сердеч-
но-сосудистых осложнений — ожирением, дисли-
пидемией, СД, которые также могут способствовать 
развитию и прогрессированию гипертонического 
нефроангиосклероза [39].

Мочевая кислота считается независимым фак-
тором риска развития широкого спектра микро- 
и макрососудистой патологии, в том числе АГ.  
По мнению ряда экспертов, в основе связи гиперу-
рикемии с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
лежит проокислительный эффект мочевой кислоты. 
Повышение активности фермента ксантиноксидазы 
сопровождается образованием активных форм кис-
лорода, что может стать триггером эндотелиальной 
дисфункции, которая в свою очередь способствует 
развитию АГ.

Более того, увеличение концентрации мочевой 
кислоты в сыворотке крови ингибирует высвобож-
дение эндотелиального оксида азота. Также гипер-
урикемия посредством индукции пролиферации 
клеток гладкой мускулатуры сосудов, воспалитель-
ных процессов, окислительного стресса повышает 
локальную активность ренин-ангиотензиновой си-
стемы. Все это в совокупности приводит к почеч-
ной вазоконстрикции, повреждению афферентных 
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артериол клубочков почек и развитию перманентной 
натрий-чувствительной АГ [40]. При ПсО и ПсА 
прямое воздействие гиперурикемии является веро-
ятным механизмом повреждения почечных каналь-
цев. Следует отметить, однако, что в исследовании 
A. Khan и соавторов (2017) при выполнении биоп-
сии почек пациентам с ПсО и клинически значимой 
протеинурией ни у одного из них не было выявлено 
гистологически подтвержденного некроза почечных 
канальцев [38].

Повышенный уровень мочевой кислоты доста-
точно часто наблюдается у пациентов с ПсА, осо-
бенно при длительном течении заболевания [41–43]. 
До сих пор остается неясным, ассоциирована ли ги-
перурикемия у пациентов с ПсО и ПсА в большей 
степени с увеличением синтеза пуринов на фоне 
ускоренного жизненного цикла эпидермальных кле-
ток кожи или связана с сопутствующей патологией, 
в частности с МС. Почти у 1/3 пациентов с ПсА вы-
является гиперурикемия, и у 1/2 из них она носит 
персистирующий характер, однако лишь у неболь-
шой части пациентов развивается подагра. Распро-
страненность асимптомной гиперурикемии в общей 
популяции составляет 2–13 %, в то время как среди 
пациентов с ПсА она наблюдается в 3 раза чаще 
[41]. В ежедневной практике сложно отличить ПсА 
с гиперурикемией и подагрический артрит с Пс О. 
Некоторые общие патогенетические особенности 
позволяют предположить более тесную взаимосвязь 
этих заболеваний, чем сосуществование. В настоя-
щий момент их можно рассматривать как перекрест-
ный синдром (overlap) на границе воспалительных 
и метаболических изменений в суставах [44].

Относительно клинического течения АГ у па-
циентов с ПсО стоит упомянуть исследование 
J. Takeshita и соавторов (2017), в котором была вы-
явлена ассоциация ПсО с отсутствием контроля над 
уровнем АД [45]. В некоторых случаях лабильность 
АД при ПсО и ПсА связана с терапией основного 
заболевания. Так, например, НПВП, циклоспорин 
могут вызывать развитие или усугубление имею-
щейся АГ [26]. Риск повышения АД также важно 
учитывать при назначении ингибиторов ФНО-альфа. 
Метаанализ, включавший 11 рандомизированных 
клинических исследований, показал связь терапии 
ингибиторами ФНО-альфа с риском развития АГ 
[46]. Однако в исследовании C. Grossman и соав-
торов (2017) у больных ПсА и РА через 3 месяца 
терапии ингибиторами ФНО-альфа показатели АД 
по данным суточного мониторирования не изменя-
лись [47]. Интерес представляют опубликованные 
работы, в которых отмечено позитивное влияние 
ингибиторов ФНО-альфа на уровень АД. A. Sandoo 
и соавторы (2011) обнаружили снижение показате-

лей АД у больных РА уже через 2 недели от начала 
терапии ингибиторами ФНО-альфа, сохранявшееся 
спустя 12 недель [48]. Таким образом, изучение воз-
можного кардиопротективного и побочного действия 
ингибиторов ФНО-альфа у больных ПсА является 
актуальной проблемой.

Немедикаментозные методы лечения играют не-
маловажную роль в контроле над течением АГ, в том 
числе у пациентов с ПсО и Пс А. Мероприятия по 
изменению образа жизни способствуют снижению 
АД, уменьшению потребности в антигипертензив-
ной терапии, повышению ее эффективности, а так-
же помогают в коррекции факторов риска и, таким 
образом, являются компонентом первичной про-
филактики АГ [49].

Как известно, пациентам с АГ рекомендуется 
ограничение количества соли в суточном рационе до 
5 г, что приводит к снижению АД на 4–5 мм рт. ст. 
Избыточное потребление соли может быть неблаго-
приятным в отношении развития рефрактерной АГ. 
Влияние снижения потребления натрия особенно 
выражено у пациентов с СД, МС, хронической бо-
лезнью почек и у лиц пожилого возраста. С учетом 
того, что при ПсО и ПсА СД и МС встречаются до-
статочно часто, данная рекомендация для этих па-
циентов является актуальной [49].

С целью улучшения контроля над АГ необходимо 
ограничить употребление алкоголя до 14 Ед/нед для 
мужчин и до 8 Ед/нед для женщин. В исследовании 
G. F. Fragoulis и соавторов (2020) показано, что при 
ПсА по сравнению с СД и РА чаще наблюдается де-
прессия [50], что следует принимать во внимание, 
так как стойкая гипотимия предрасполагает к зло-
употреблению алкоголем.

Для коррекции метаболических показателей 
требуется достаточное (не менее 500–600 г/сут) 
потребление овощей и свежих фруктов, особенно 
с высоким содержанием калия (диета типа DASH), 
рыбы (не реже 2 раз в неделю), орехов, ненасы-
щенных жирных кислот (оливковое масло), мо-
лочных продуктов низкой жирности. Более того, 
необходимо уменьшить потребление жиров жи-
вотного происхождения, мяса [51]. Накапливается 
все больше доказательств того, что компоненты 
питания могут активировать иммунную систему 
и приводить к гиперпродукции провоспалительных 
цитокинов. Жирные кислоты, как макроэлементы, 
являются ключевым звеном в иммуномодуляции. 
N-полиненасыщенные жирные кислоты имеют наи-
более выраженный эффект в этом отношении, в то 
время как полифенолы и каротиноиды, вероятно, 
оказывают хорошее антиоксидантное воздействие.

Приводящее к снижению массы тела соблю-
дение диетических рекомендаций, например, без-
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глютеновой диеты или средиземноморской диеты, 
потенциально может улучшать течение ПсО и ответ 
на медикаментозную терапию [52]. В исследовании 
F. Caso и соавторов (2020) низкая приверженность 
пациентов к средиземноморской диете была ассоци-
ирована с более высокими показателями активности 
по DAPSA, что указывает на возможный противо-
воспалительный эффект данной диеты [53].

Важную роль в поддержании нормального АД 
играют адекватный контроль массы тела, сохранение 
индекса массы тела в пределах 20–25 кг/м. Умень-
шение массы тела на 5–10 % от исходной величины 
у пациентов с ожирением приводит к снижению 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
[49]. Благоприятное влияние уменьшения массы тела 
у пациентов с ПсА на степень активности артрита 
и, таким образом, на сердечно-сосудистые риски 
было отмечено в исследовании J. M. Weijers и соавто-
ров (2021) [54]. Известно, что при ПсА индекс мас-
сы тела ассоциирован с активностью заболевания. 
Было показано, что у больных ПсА и РА снижение 
массы тела более чем на 10 % приводило к умень-
шению медианы DAS 28 до 0,9. Данные изменения 
способствовали увеличению доли пациентов, кото-
рым удалось достичь ремиссии заболевания, с 6 до 
63 %, причем указанный результат в 87 % случаев 
наблюдался без интенсификации медикаментозной 
терапии. В исследовании M. L. M. Mulder и соавто-
ров (2021) [55] была обнаружена связь избыточной 
массы тела у женщин с более высокой активностью 
ПсА; интересно отметить, что данной ассоциации 
в группе мужчин выявлено не было. Таким образом, 
снижение массы тела у пациентов с ПсА не только 
оказывает положительное воздействие на уровень 
АД, но и улучшает исходы основного заболевания. 
Следовательно, контроль массы тела следует вклю-
чить в стратегию ведения таких пациентов [56].

С учетом доказанного положительного влияния 
на сердечно-сосудистую смертность пациентам 
с АГ рекомендуются регулярные аэробные физи-
ческие упражнения (не менее 30 минут динамиче-
ских упражнений умеренной интенсивности 5–7 
дней в неделю), в том числе ходьба, скандинавская 
ходьба, езда на велосипеде, плавание, фитнес [49]. 
Несмотря на то, что большое количество иссле-
дований оценивало роль физических упражнений 
при воспалительных артропатиях, в том числе при 
СпА и РА, данные о влиянии физической актив-
ности на пациентов с ПсА до сих пор ограничены. 
Однако в литературе есть сообщения о потенци-
альной пользе физических нагрузок на течение 
ПсА, а именно о положительном их влиянии на 
активность заболевания, улучшении контроля над 
болевым синдромом, повышении качества жизни 

в целом [57]. Низкоинтенсивные упражнения, та-
кие как йога, плавание, для пациентов с ПсА пред-
почтительнее, чем высокоинтенсивные (бег) [58]. 
Согласно результатам норвежского исследования, 
низкий уровень физической активности был ассоци-
ирован с несколько повышенным риском развития 
ПсА по сравнению с высоким уровнем [59]. Более 
того, физическая активность влияла на модифика-
цию таких факторов риска, как повышенная мас-
са тела и ожирение. Таким образом, физические 
упражнения не только уменьшают тяжесть ПсА, но 
и положительно влияют на коморбидные состояния. 
Несмотря на то, что стандартизованные протоколы 
пока не разработаны, расширение традиционных 
программ упражнений, включение аэробных, кар-
диореспираторных нагрузок и программ обучения 
может улучшить клинические исходы у пациентов 
с ПсА и АГ. В связи с вышесказанным требуются 
дальнейшие исследования для оценки эффектив-
ности упражнений и реабилитационных меропри-
ятий [57].

В целом пациентам с АГ в связи с доказанным 
негативным эффектом курения на уровень смертно-
сти рекомендуются прекращение курения, обраще-
ние к программам по отказу от курения и психоло-
гической поддержке [49]. С другой стороны, полу-
чены неоднозначные данные в отношении влияния 
курения на развитие ПсА у пациентов с ПсО [60]. 
Проведенный метаанализ показал, что курение по-
вышает риск возникновения ПсО в общей популя-
ции, но в то же время снижает риск развития ПсА 
в группе больных ПсО [61]. В большом когортном 
репрезентативном исследовании в Великобритании 
была выявлена ассоциация курения с развитием ПсА 
в общей популяции при снижении риска развития 
ПсА у пациентов с ПсО [62]. Данный феномен рас-
сматривается как «парадокс курения» (“smoking 
paradox”) [63]. Несмотря на это явление, врачи долж-
ны внимательно относиться к курению у пациентов 
с ПсО и ПсА, так как оно может снижать ответ на 
терапию и приверженность к ней [63, 64].

Хроническое нарушение сна может привести 
к широкому спектру негативных последствий, вклю-
чая кардиоваскулярные заболевания, АГ, ожирение, 
СД 2-го типа, депрессию. Было показано, что пробле-
мы со сном ассоциированы с Пс А. Следовательно, 
необходимо оценивать качество и количество сна 
у пациентов с ПсА для более эффективного лечения 
и профилактики коморбидных заболеваний [65].

Таким образом, нефармакологические методы 
лечения (диета, ограничение приема алкоголя, фи-
зические упражнения, контроль массы тела) могут 
улучшать как течение ПсО и ПсА, так и коморбид-
ных состояний, в частности АГ.
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Одними из наиболее часто назначаемых препа-
ратов при патологии сердечно-сосудистой системы, 
в том числе при АГ, остаются бета-блокаторы. Из-
вестно, что кератиноциты обладают адренергиче-
скими рецепторами β2-подтипа [66]. Их плотность 
наиболее высока в клетках базального слоя и умень-
шается по направлению к поверхностным слоям 
[67]. В дерматологии интерес к бета-блокаторам 
начал возрастать после открытия терапевтических 
эффектов данной группы препаратов в отношении 
гемангиом, их потенциального положительного 
влияния на течение саркомы Капоши, меланомы, 
пиогенной гранулемы и реже пемфигоида [68]. Од-
нако бета-блокаторы обладают и рядом неблагопри-
ятных дерматологических эффектов, а именно — они 
могут вызывать контактный дерматит, алопецию, 
гипергидроз и витилиго [69]. Также в литературе 
встречаются сообщения о том, что бета-блокаторы 
могут выступать в роли триггера Пс О. Биопсия 
участков кожи с изменениями, вызванными данной 
группой препаратов, показала повышенную дегра-
нуляцию нейтрофилов в дерме. Более того, при-
ем неселективных бета-блокаторов ассоциирован 
с избыточным высвобождением протеолитических 
ферментов макрофагами [70]. В то же время обна-
ружено, что высокоселективный β1-блокатор неби-
волол уменьшает экспрессию провоспалительных 
генов в эндотелиальных и гладкомышечных клетках 
сосудистой стенки; таким образом, он может пре-
пятствовать развитию воспалительных сосудистых 
реакций в коже [71].

Неоднократно поступали сообщения об ухуд-
шении течения ПсО на фоне применения бета-бло-
каторов и блокаторов кальциевых каналов. Однако 
популяционное исследование в Великобритании 
не показало взаимосвязи приема бета-блокаторов 
с течением Пс О. S. Wu и соавторы (2014) [72] вы-
явили ухудшение течения ПсО только в случаях, 
когда бета-блокаторы использовались более 6 лет, 
в связи с чем авторами был сделан вывод о том, что 
длительное регулярное использование бета-блокато-
ров является возможным фактором риска развития 
Пс О. Суммируя результаты различных исследова-
ний, можно сделать вывод о том, что нет оснований 
избегать применения определенных классов антиги-
пертензивных препаратов у пациентов с ПсО и Пс А.

Как АГ, так и ПсО, ПсА являются хроническими 
заболеваниями, серьезно влияющими на качество 
жизни. Пациенты с ПсО и ПсА обязательно долж-
ны проходить скрининг на наличие АГ и факторов 
риска ее развития [73]. В случае выявления пато-
логических изменений необходимы их грамотная 
терапевтическая коррекция и последующий дина-
мический контроль за пациентом. Для понимания 

патофизиологической взаимосвязи между данными 
нозологиями с целью повышения качества диагно-
стики и успешности проводимой терапии требуются 
дальнейшие клинические исследования.
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