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ANTECEDENTES RESULTADOS

1. Aproximadamente 100 marcadores lipidicos se alteran de forma 2. El analisis del perfil inflamatorio ha permitido identificar 18 6. Tras 6 meses de tratamiento con TNFi, IL6Ri y JAKinibs, se observa una

El metabolismo lipidico influye considerablemente en la plasticidad de las células — difarencial en el suero de los pacientes en funcién de su estado de  proteinas proinflamatorias elevadas en pacientes con alta actividad modulacién significativa de los marcadores lipidicos alterados
del sistema inmune, regulando su activacion, diferenciacion y funciones. Por lo
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