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células inmunitarias y la regulacion 51,39 (11,16)  47,6(11,63) el sexo no parecen influir en los niveles de citoquinas. Se observd una disminucion significativa de los niveles de TNF-alfa (P<0,001) y un
de las vias inflamatorias, dirigir los  [SeElREIReIEl{plei[ee 44,24 (10,78)  41,1(12,81) aumento de IL-23 (P=0,017) en AXPsA en comparacion con PsA.
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ayudar a identificar biomarcadores  SSGR{uEEEITE) 25 (65,79%) 46 (65,71%)  Los niveles elevados de VSG se asociaron con aumento en IL22 (P=0,02) e IL23 (P=0,008) en pacientes con axSpA. No se observo
para un mejor diagnostico Yy [gINASEPAACEEe 3 (27,27%) 39 (61,9%) asociacion entre los niveles de citoquinas y los valores de BASDAI, BASFI y HAQ. En cambio se observd una tendencia de alta
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11 (30,56%) 3 (4,35%) percepcion del dolor en pacientes con Spa con bajos niveles de 1L23.
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meses en 108 paclientes con Spa
(70 axSpA y 38 PsA). Se realizd Los pacientes con PsA tratados con anti-IL12-23 mostraron niveles significativamente aumentados de 1L22 (P=0,013). Ademas, los
una analitica completa, evaluacion  caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes pacientes con PsA tratados con terapia anti-TNF mostraron niveles bajos de TNFa (P=0,019) en comparacion con aguellos tratados con
clinica, escala HAQ, vy los indices anti-IL17. En pacientes con axSpA tratados con anti-IL17, se observaron niveles significativamente aumentados de TNF-alfa (P<0,001) en
HAQ, BASDAI, BASFI y ASDAS- CONCL US|ON ES comparacion con aquellos tratados con anti-TNF.
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Las citoquinas IL-17a, IL-23 y TNF-alfa mostraron diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes con Spa y los controles sanos, y

Se analizaron mediante metodos observamos diferencias significativas en los niveles de TNF-alfa e IL-23 entre los pacientes con PsA 'y AXSpA.

colorimétricos los niveles séricos
de las citoguinas Inflamatorias
TNF-alfa, IL-17a, IL-22 e IL-23 en

pacientes con Spa en todas las , . _ . L . .
Visitas. asi como en 89 controles Se observdo un aumento en los niveles de IL-17a en PsA que suspende el tratamiento por ineficacia, y en AXSpA gue suspende la terapia por

sanos (HC). efectos adversos se observo un aumento de IL-17a e IL-23.

La actividad clinica estaria influenciada por la sobreexpresion de IL-17a, especialmente en pacientes con axSpA.
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