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Tashkent medical academy.

Izoh. Psoriatik artrit — bu tayanch-harakat tizimining surunkali immun yallig ‘lanishli kasalligi bo ‘lib, u ko ‘pincha teri
psoriazi bo ‘Igan bemorlarda rivojlanadi. Psoriatik artrit — spondiloartritlarning (SpA) periferik guruhiga kiradi va klinik
ko ‘rinishida asosan periferik bo ‘g ‘imlarning yallig ‘lanishi (artrit), entezislarning yallig ‘lanishi (entezit), qo‘l va oyoq
barmoglari paylarining yallig ‘lanishi (tenosinovit, daktilit), ko ‘pincha aksial skeletning shikastlanishi bilan birgalikda
(spondilit, sakroiliit) kuzatiladi.

Kalit so‘zlar: psoriatik artrit, spondiloartrit, artrit, entezit, tenosinovit, daktilit, spondilit, sakroiliit.

Annomayusn. Ilcopuamuueckuil apmpum — 39mMO XPOHUYECKOe UMMYHO-80CHANUMENbHOe 3aD0nedanue ONOpPHO-
06UCAMENLHOU CUCEMbl, KOMOPOe YACMO PA36UBAEMCs Y NAYUEHMO8 ¢ ncopuazom kodcu. Ilcopuamuveckuti apmpum
OMHOCUMCsL K Nepupepuyeckoil 2pynne CHOHOULOAPMPUNOS U XAPAKmMepusyemcst 60CHaieHUeM NePUPEpULeckux cycmagos
(apmpum), 6ocnaneHuem sumes (IHMe3Um,), 0CNAIEHUEM CYXOHCUIUL NATbYE8 PYK U HO2 (MEeHOCUHOBUM, OAKMUIUNM) YACHO
6 COUEeMAaHUU ¢ NOPACEHUEM 0CEBO20 CKellema (CROHOUIUNM, CAKPOUTLUUNM,).

Knioueevte cnoea: ncopuamuueckuil apmpum, CROHOUIOGPMPUM, APMPUNM, IHME3UM, MEHOCUHOBUM, OAKMUIUM,
CROHOUNIUM, CAKPOUTIEUN.

Annotation. Psoriatic arthritis is a chronic immune-inflammatory disease of the musculoskeletal system, which often
develops in patients with skin psoriasis. Psoriatic arthritis belongs to the peripheral group of spondyloarthropathies (SpA)
and is mainly characterized by inflammation of the peripheral joints (arthritis), inflammation of the entheses (enthesitis),
inflammation of the tendons in the fingers and toes (tenosynovitis, dactylitis), often accompanied by damage to the axial
skeleton (spondylitis, sacroiliitis).

Key words: psoriatic arthritis, spondyloarthropathies, arthritis, enthesitis, tenosynovitis, dactylitis, spondylitis, sacroiliitis.

Psoriatik artrit psoriaz bilan og‘rigan bemorlarning
6,25-48 foizida aniqlanadi. Aholiga asoslangan tadqiqotlarga
ko‘ra, turli mamlakatlarda PsA bilan kasallanish darajasi
3-8 / 100 ming, tarqalishi — 0,001-1,5% tashkil etadi. 2013
yilda Rossiya Federasiyasining kattalar va bolalar aholisi
orasida PsA bilan umumiy kasallanish 100 ming aholiga
12,4 ni, birinchi marta aniqlangan holatlar ko‘rsatkichi
esa 100 mingga 2,0 ni tashkil etdi. Statistik hisobga olish
ma’lumotlariga ko‘ra, shifoxonada Ps ning og‘ir shakllari
bo‘lgan bemorlar guruhida (tahlilga 890 nafar bemor
kiritilgan) PsA 34% hollarda qayd etilgan.[14]

Psoriatikartrithozirgikundakengtarqalganrevmatologik
kasalliklardan hisoblanadi. Amerika revmatologlari kolleji
xulosasiga ko‘ra 55 yoshdan oshgan aholining 7,6%i bu
kasallikka chalingan. Boshqa epidemiologik izlanishlarda
olingan natijalarga ko‘ra, tekshirilgan erkaklarning 5 foizida
psoriatik artrit kasalligi borligi aniqlangan. Italiya, Buyuk
Britaniya aholisi orasida tarqalganligi 6,4% ni tashkil etadi.

Turli mualliflarning ma’lumotlariga ko‘ra, kasallik kam
uchraydigan kasalliklar turiga mansub emas, bu har 100
ming aholiga 5 tadan 250 tagacha kishini tashkil etadi.

KXT-10 ga ko‘ra, kasallik quyidagi shifrlar bilan
belgilanadi:

* M07 - psoriatik va enteropatik artropatiyalar;

* M07.0 - distal interfalangeal psoriatik artropatiya
(L40.5+);

* M07.2 - psoriatik spondilit (L40.5+);
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* M07.3 - boshqga psoriatik artropatiyalar (L40.5+).

Ps bilan og‘rigan bemorlarning 30 foizida bo‘g‘imlarga
xo0s qo‘shimcha shikoyatlar mavjudligini, shuningdek,
PsA diagnostikasidagi, aynigsa erta bosqichlaridagi
qiyinchiliklarni hisobga olgan holda PsA ning haqiqiy
tarqalishi ancha yuqori deb taxmin qilish mumkin. Hozirgi
vaqtda PsA bilan kasallanishning ko‘payishi kuzatilmoqda,
uni ertatashxislash vadavolashmuhimahamiyatgaega, chunki
tashxis qo‘yilganidan 10 yil o‘tgach bemorlarning ijtimoiy-
iqtisodiy holati sezilarli darajada kamayadi hamda ularning
kurasiyasi bilan bog‘liq sog‘liqni saqlash xarajatlari o‘sishi
qayd etiladi. PsA har qanday yoshda rivojlanishi mumkin,
erkaklar va ayollar bir xil nisbatda kasal bo‘lishadi, ammo
psoriatik spondilit asosan erkaklarda kuzatiladi. Ps va PsA
og‘irligi o‘rtasida korrelyatsiyalar aniglanmagan. Ko‘pgina
bemorlarda (70%) Ps bo‘g‘imlarning shikastlanishidan oldin
paydo bo‘ladi, bir vaqtning o‘zida 20% bemorlarda va 15-
20% bemorlarda PsA Ps ning klinik ko‘rinishlaridan birinchi
bo‘lib kuzatiladi.

PsA etiologiyasi noma’lum, birlamchi profilaktika
ishlab chiqilmagan. Kasallik genetik, immunologik va
atrof-muhit omillari o‘rtasidagi murakkab o‘zaro ta’sirlar
natijasida paydo bo‘ladi deb hisoblanadi. Ham Ps ham
PsA rivojlanishida irsiy moyillik qayd etilgan: PsA bilan
og‘rigan bemorlarning 40% dan ortig‘i ushbu kasalliklardan
aziyat chekadigan birinchi darajali qarindoshlardir. Tashqi
omillarga travma, infeksiyalar, asabiy va jismoniy zo‘riqish




kiradi [21].

Bo‘g‘im sindromi odatda teri o‘zgarishlari paydo
bo‘lganidan keyin 3-5 yil ichida rivojlanadi, kamroq hollarda
esa psoriazli toshmalar bilan bir vaqtda yuzaga keladi yoki
ulardan keyin bo‘ladi, bu esa to‘g‘ri tashxisni erta qo‘yishni
sezilarli darajada qiyinlashtiradi. Zamonaviy tasavvurlarga
ko‘ra, PsA tizimli autoimmun kasallik sifatida qaralib,
u multifaktorial tabiatga ega. Ushbu kasallikda nafaqat
hujayraviy immunitet balki gumoral immunitetda ham
buzilishlar kuzatiladi.

PsAda boshga spondiloartritlar singari yallig‘lanishga
qarshi va yallig‘lanishni qo‘zg‘atuvchi sitokinlar profilida
turli o‘zgarishlar kuzatiladi, ular regulyator tarmoqni
hosil qilib, artrit patogenezi mexanizmida ishtirok etadi.
Yallig‘lanishni tartibga soluvchi sitokinlar: interleykin (IL)-1,
IL-8, o‘sma nekroz omili (O‘NO-a), T-hujayra immunitetini
tartibga soluvchi sitokinlar (IL-2, IL-10, IL-12), B-hujayra
immunitetini tartibga soluvchi sitokinlar (IL-4, IL-6, IL-16)
va hali yetarlicha yaxshi o‘rganilmagan sitokinlar — IL-17,
IL-20 va boshqgalar sezilarli darajada ifodalanadi. Psoriaz
va PsA patogenezida plazmadagi pleytropik faollikka ega
bo‘lgan ogsillar ya’ni xemokinlar katta ahamiyatga ega.
Ularga IL-8 kirib, yallig‘lanish o‘chog‘idagi xemotaksisni
ta’minlaydi. Ba’zi tadqiqotchilar tomonidan olib borilgan
tadqiqotlarda psoriaz va PsA bilan kasallangan bemorlarning
qon zardobida ushbu sitokinning sezilarli ravishda ko‘payishi
aniqlangan [17,20].

Psoriatik  artrit patogenizida Thl-limfotsitlarning
aktivligini oshiruvchi sitokinlardan hisoblangan
o‘sma nekroz omili (O‘NO-0) muhim rol o‘ynaydi. U
keratinositlarning giperproliferatsiyasi va apoptoziga sabab
bo‘lib, bu esa teri zararlanishiga sabab bo‘ladi. Psoriatik
artritda artropatiyaning rivojlanishi O‘NO-a ning ko‘p
hosil bo‘lishi tufayli epidermal va sinovial fibroblastlar
proliferatsiyasining faollashishi bilan bog‘liq. Aynigsa
Psoriatik artritning poliartritik variantida O‘NO-a ning
qondagi konsentratsiyasi sezilarli darajada yuqori bo‘lishi
aniglangan.

Interleykin-1b (IL-1b) yallig‘lanishni qo‘zg‘atuvchi
sitokinlardan biri hisoblanib, u psoriaz va PsA patogenezida
muhim rol o"ynaydi, chunki O'NO-a bilan sinergik ravishda
ishlash orqali epidermal hujayralarning giperproliferatsiya
mexanizmlarida ishtirok etadi, suyak rezorbsiyasiga va
bo‘g‘im tog‘aylarining degeneratsiyasiga yordam beradi. IL-
1b ning qondagi konsentratsiyasi PsA ning klinik-anatomik
varianti yoki turiga qarab ortishi kuzatilgan.

IL-10- bu yalliglanishga qarshi immunosupressiv
sitokin bo‘lib, asosan Th-1 immun javobini susaytiradi.
IL-10 ta’sirida keratinotsitlar va sinovial hujayralarning
proliferatsiyasi tormozlanadi, bu esa uning himoya rolini
ko‘rsatadi. Psoriatik artrit bilan (PsA) bilan o‘g‘rigan
bemorlarda sitokin konsentratsiyasining pastligi Th2-
limfotsitlari va immunitetning gumoral tarmog‘i faolligining
sustligini ko‘rsatishi mumkin. Bundan tashqari, IL-10 ishlab
chiqarilishini kamayishi PsA da T-regulyator limfotsitlarning
aktivatsiyasini tormozlash jarayonlarini tavsiflaydi, ular
immun javobining kuchi va davomiyligini nazorat qiladi.

PsA kasalligida IL-17 sitokini keratinotsitlarning
proliferatsiyasini faollashtiradi, bu esa keratinotsitlarda
keratin-17 ekspressiyasini induksiyalaydi hamda betta-
defensinlar, S100A proteinlari, lipokalsin va filagrinning
shakllanishini boshqa hujayra adgeziyasi omillarining
ingibirlanishini keltirib chiqaradi, bu esa teri baryerining
shikastlanishiga olib keladi. Ma’lumotlarga ko‘ra, PsA
kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda sitokinlarning yuqori
konsentratsiyasi kasallikning klinik-anatomik variantidan
qat’ly nazar o‘zgarmaydi.

Interleykin-8 (IL-8) ko‘plab hujayralar tomonidan
ishlab chiqariladi, jumladan keratinotsitlar psoriaz va PsA
kasalliklarida sitokinlarning asosiy manbai hisoblanadi.
Ushbu mediator neytrofillar, bazofillar va limfotsitlarning
xemotaksisini rag‘batlantiradi, neytrofillarning
degranulyatsiyasini keltirib chiqaradi va turli hujayralarda
joylashgan retseptorlarga ta’sir qilib angiogenezni induksiya
qiladi. Psoriaz bilan kasallangan va sog‘lom teridan
olingan keratinotsitlar namunalarida IL-8 darajalarining
keskin oshishi qayd etilgan. IL-8 konsentratsiyasi PSA ning
spondiloartritik varianti bilan kasallangan bemorlar qonida
sezilarli darajada yuqori bo‘lgan.

Tasniflash 1973 yilda J. Moll va V. Wright hozirgi
kunda ham dolzarb bo‘lgan PsAning klassik mezonlarini
taklif qildilar. PsA - Ps bilan bog‘liq yallig‘lanishli artrit
bo‘lib, bunda revmatoid omil (RO) aniqlanmaydi. Klinik
ko‘rinishiga qarab PsA ning beshta klinik shakli ajratiladi:

1. Distal-qo‘lvaoyoqbarmogqlarining DFAB zararlanishi
ustunlik giladi. Klassik izolirlangan DBABning zararlanishi
PsAli bemorlarning 5%ida kuzatiladi. DBABning boshqa
bo‘g‘imlar bilan birgalikda patologik jarayonga qo‘shilishi
PsAning boshqa klinik shakllarida uchraydi [5].

2. Asimetrik mono-, oligoartrit - PsAli bemorlarning
ko‘chiligida (70%gacha) aniqlanadi. Odatda, tizza, bilak-
kaft, boldir-tovon, tirsak bo‘g‘imlari, shuningdek qo‘l
va oyoq barmogqlarining PBAB, kaft-barmoq bo‘g‘imlari
zararlanadi. Bunda umumiy ShBS <4 bo‘ladi.

3. Revmatoidsimon - Simmetrik poliartrit. PsAli
bemorlarning 15-20%ida kuzatiladi. RAdagiga o‘xshab juft
bo‘g‘im sohalarining zararlanishi bilan tavsiflanadi. Ko‘p
xollarda >5 bo‘g‘imlarning asimmetrik poliartriti uchraydi.

4. Izolirlangan PsSp periferik artrit bilan birga
- AS dagi kabi umurtqa pog‘onasining, dumg‘aza-
yonbosh  bitishmasining  yallig‘lanishli ~ zararlanishi
bilan xarakterlanadi. Ko‘pincha (50% atrofida) periferik
bo‘g‘imlarning artriti bilan, kam xolda (2-4%) izolirlangan
spondilit kuzatiladi.

5. Mutilirlovchi (hunuklashtiruvchi) artrit - PsAning
kam uchraydigan shakli bo‘lib 5% bemorlarda aniqlanadi.
Bo‘g‘im yuzalarining tarqalgan rezorbsiyasi (osteoliz)
qo‘l va oyoq barmogqlarining kaltalanishi “teleskopik”
deformasiyasi, turli yo‘nalishdagi barmogqlarning yarim
chiqishlari bilan xarakterlanadi. Shu bilan birga bo‘g‘im
yuzalarining mahalliy (cheklangan) osteolizi PsAning barcha
klinik shakllarida rivojlanishi mumkin [1,14].

PsA ning asosiy klinik ko‘rinishlariga periferik artrit,
daktilit, entezit, spondilit kiradi. Psoriazning og‘irligi va
PsA o‘rtasida hech ganday bog‘liqlik aniqlanmagan, ba’zi
tadqiqotlar PsA aksariyat xollarda ko‘proq tarqalgan (terining
>10%) Ps 1li bemorlarda kuzatilishini ko‘rsatdi. Periferik
artrit - ko‘p hollarda (85% gacha) Ps dan keyin, 20-15%
da — Psoriazning birinchi belgilariga qadar paydo bo‘ladi,
ba’zi bemorlarda PsA va Ps bir vaqtning o°zida rivojlanadi.
Klinik  jihatdan bo‘g‘imlarning og‘rishi, shishishi,
harakatchanligining cheklanishi bilan namoyon bo‘ladi.
Xarakterli belgilari — cheklangan miqdordagi bo‘g‘imlarning,
ko‘pincha oyoq bo‘g‘imlarining, assimetrik shikastlanishi,
vaqt o‘tishi bilan poliartritga aylanishi mumkin; qo‘llar va
oyoqlarning distal barmoqlararo bo‘g‘imlarining (DBAB)
artriti va rediska shaklidagi deformasiyasi; aksial artrit
(bir vaqtning o‘zida bir barmoqning uchta bo‘g‘imiga
zarar yetishi); qo‘l va oyoq barmogqlarining daktiliti va
kolbasa shaklidagi deformasiyasi (rasm 1-7). Daktilit
(sin. - barmoqning yallig‘lanishi) — barmoqning o‘tkir
yoki surunkali yallig‘lanishi, butun barmoqning shishishi
teri rangining o‘zgarishi bilan namoyon bo‘ladi. Ushbu
PsAning odatiy belgisi 30% hollarda kasallikning dastlabki
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bosqichlarida kuzatiladi. Bir vaqtning o‘zida barmoqlarning
bukuvchi va/yoki yozuvchi paylarining shikastlanishi va
barmogqlararo bo‘g‘imlarning artriti natijasida yuzaga keladi.
Klinik belgilari: og‘riq, terining ko‘kimtir-qizil rangda
bo‘lishi, butun barmoqning qattiq shishishi, bukishning
og‘riqli cheklanishi, PsAga xos bo‘lgan barmoqning kolbasa
shaklidagi deformasiyasi [14].

Daktilit — bo‘g‘im yuzalarida eroziyaning rivojlanishi
bilan bog‘liq prognostik jihatdan yomon omil hisoblanadi.
Oz vaqtida terapiya olib borilmasa, qo‘l va oyoqlarning
funksional buzilishlariga olib keladi .

Entezit - paylarning suyakka birikadigan sohalarining
(entezis) yallig‘lanishidir. Ayrim kuzatishlar bo‘yicha,
entezit bemorlarning 50-60 foizida aniqlanadi. Ba’zi hollarda
entezit kasallikning birinchi alomati hisoblanib, klinik
jihatdan og‘riq, ba’zida entez nuqtalarida shishish bilan
namoyon bo‘ladi. Tipik joylashuvi - axill paylarining va
to‘piq aponevrozining tovon suyagiga birikadigan joyi, yelka
suyagining lateral o‘sig‘i, son suyagining medial ko‘sti, tizza
qopqog‘ining yuqori qirrasi, yonbosh suyaklarining qirralari
(qanotlari), troxanterlar, umurtqali tanalarining o‘tkir
o‘siqlari. To‘piq sohalarining entezitlari, aynigsa doimiy faol
kechishida bemorlarda ko‘pincha funksional buzilishlarga
sabab bo‘ladi [5].

Tenosinovit - qo‘l va oyoq barmogqlarining bukuvchi
va/yoki yozuvchi paylarining yallig‘lanishi. Klinik jihatdan
og‘rigq, paylar bo‘ylab shish, shuningdek funksiyani
cheklanishi (barmoqlarning egilishi) bilan namoyon bo‘ladi.

PsAda ko‘pincha aksial skeletning shikastlanishi -
spondilit va / yoki sakroiliit kuzatiladi. Aksial zararlanish
bo‘lgan bemorlarning 40-50 foizida HLA-B27 antigeni
aniglanadi. Spondilit - yallig‘lanishli bel og‘rig‘i (YaBO;
ASAS mezonlari, 2009) va umurtqa pog‘onasining har
gqanday qismida harakatchanlikning cheklanishi bilan
namoyon bo‘ladi [1,14].

Shuni ta'kidlash kerakki, ushbu kasallikdamo‘ljallangan
davo nafaqat teri balki bo‘g‘imlarga ham yo‘naltirilgan
bo‘ladi. O°‘sma nekrozi omili-a ingibitorlari kasallikni
davolashni inqilobiy ravishda o‘zgartirdi. Ko‘plab keng
qamrovli sinovlarda etanercept, infliksimab, adalimumab va
golimumab kabi dori vositalari ta’sirida artrit va teri yaralari
sezilarli darajada tez va dramatik ravishda yo‘qolganligi
kuzatilgan [11]. Klinik samaradorligi revmatoid artritga
nisbatan yaxshiroq va kasallikning progresini kechiktirishi
radiografik ravishda ham tasdiqlangan. Ammo PsAda o‘sma
nekrozi omili-a ingibitorlariga metotreksatning qo‘shimcha
ta’sirining mavjudligi noaniqligicha qolmoqda. Yuqorida
ta’kidlanganidek ushbu preparat kasallik kechishini
sekinlashtirishi yoki aksincha qayta rivojlanishiga turtki
bo‘lib, palmoplantar tangachali psoriazni qo‘zga‘tishi
mumkin. Ba’zi hollarda shunga qaramasdan ushbu preparat
orqali davolashni davom ettirish mumbkin [8].

Ustekinumab — IL-23 va IL-12p40 subbirliklariga qarshi
antitana bo‘lib, klinik sinovlarda psoriaz va PsA da ham
samarali natijalar ko‘rsatdi. Shuningdek, ushbu kasalliklarda
samarali hisoblangan boshqa yangi dori vositalariga IL-
17 yo‘lini bloklovchi agentlar, chunonchi sekukinumab
va brodalumab hamda oral fosfodiesteraza-4 ingibitori
hisoblangan apremilast kiradi. Bundan tashqari, JAK (Janus
kinase) ingibitori tofasitinib ham umidli natijalarni beradi,
biroq bu haqida ma’lumotlar yetarli darajada mavjud emas [9].

PsA uchun boshqa davolash usullari revmatoid artrit
va psoriazda samarali bo‘lgan dorilarga asoslangan. Yaqin
vaqtlargacha metotreksatning 15-25 mg/hafta dozalarida va
sulfasalazinning (odatda 2-3 g/kun dozada beriladi) nazorat
qilingan klinik sinovlarida klinik samaradorlikni ko‘rsatuvchi
ma’lumotlar cheklangan bo‘lib, hech bir usul eroziyali
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bo‘g‘im kasalligining taraqqiyotini to‘xtata olmaydi deb
hisoblangan. Biroq eng so‘nggi ikki tomonlama kuzatilgan
tadqiqotlarda PsA da 15 mg haftalik metotreksatni gabul qilish
bo‘g‘im asosidagi yallig‘lanishga foyda bermagan, ammo
bemorlar va baholovchining umumiy ahvoli va teri holatida
yaxshilanish kuzatilgan. Psoriazda samarali bo‘lgan va PsA
da ham foyda beradigan boshqa preparatlarga siklosporin,
retinoid kislota unumlari va psoralens plus ultrabinafsha
A nuri (PUVA) kiradi. Bundan tashqari pirimidin sintetaza
ingibitori leflunomid ayrim sinovlarda ham psoriaz ham PsA
uchun foydali ekanligi ko‘rsatilgan. Shuni ta’kidlab o‘tish
kerakki barcha davolash usullari diqqat bilan monitoring
qilishni talab qiladi [8,11].

Xulosa. Shunday qilib, Ps va  PsA T-hujayra
vositachiligidagi kasalliklar deb hisoblanib, bunda teri va
sinoviyadagi hujayra immuniteti faollashadi, keyinchalik
o‘sma nekrozi omili-o (O°NO-a), 1B, 6, 12, 17, 23
interleykinlari (IL) va ximokinlar kabi asosiy yallig‘lanish
oldi va yallig‘lanishga qarshi sitokinlarning ortiqcha ishlab
chiqarilishi va nomutanosibligi ro‘y beradi. Ushbu sitokinlar
psoriatik artrit kasalligining kelib chiqishida va rivojlanishida
muhim ahamiyatga ega va yumshoq to‘qimalar, tog‘ay va
suyaklarning destruksiyasiga sabab bo‘ladi. O‘sma nekrozi
omili-a va IL-23 psoriatik artritning patogenezida muhim
rol o‘ynaydi va maxsus antitanalarni neytrallash orqali ushbu
sitokinlar funksiyasining ingibirlanishi kasallik aktivligini
pasaytirishi mumkin.

PsA bilan kasallangan bemorlarda yallig‘lanishga
qarshi sitokinlar darajasi pasaygan va yallig‘lanishni
qo‘zg‘atuvchi sitokinlar darajasi oshgan bo‘lib, ular artritning
klinik ko‘rinishlarining ifodalanishi bilan qgarama-qarshi
ravishda bog‘lig. PsA da sitokinlar ishlab chiqarilishini
dinamik o‘rganish kasallikning davomiyligini, davolash
samaradorligini va bemorlarning individual prognozini
aniqlashda foydalanilishi mumkin.

Psoriatik artritda qonning yallig‘lanishga qarshi
sitokinlari (IL-1b, O°'NO-a, IL-8, IL-17) konsentratsiyasining
oshishi va yallig‘lanishga qarshi sitokin (IL-10) darajasining
pasayishi kuzatiladi. Qonda O‘NO-o miqdorining oshishi
poliartritik variantiga bog‘liq, shu bilan birga spondiloartritik
variantda IL-8 darajalari oshishi kuzatiladi. Sitokinlar
ko‘rsatkichlari psoriatik artritning klinik va laborator tahlil
natijalari bilan bog‘liq.
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