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Rendimiento diagnóstico de 
marcadores bioquímicos para 
diferenciar vasculitis activasde
vasculopatías no inflamatorias 
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José Félix Restrepo, Federico Rondón, Alvaro Sánchez, Mario Peña, Rafael Valle 

Objetivo: conocer el 
rendimiento diagnóstico de 
varios marcadores 
bioquímicos utilizados para 
conocer la actividad de 
vasculitis, en la 
diferenciación entre vasculitis 
activa y vasculopatías no 
inflamatorias (VNI), con 
evento trombótico isquémico 
agudo. 
Método: se estudiaron 79 
sueros (57 de pacientes con 
vasculitis activa y 22 con 
VNI), para determinar el 
factor reumatoideo (FR), la 
proteína C reactiva (PCR), 
los anticuerpos 
anticitoplasmáticos del 
neutrófilo clásicos (cANCA), 
la molécula-1 de adhesión 
intercelular (ICAM-1), la 
molécula-1 de adhesión 
celular vascular (VCAM-1), 
selectinas Ε, Ρ y L, 
interleuquina (IL)-2, IL-4, 
IL-10 y el inferferón gamma 
(INF-γ). Se realiza el análisis 
de rendimiendo diagnóstico 
de vasculitis frente a VNI de 
cada una de las pruebas, 
basados en el estudio de 
razones de probabilidad 
positivas ("Likelihood ratio 
"positivo - LR+). 
Resultados: los 57 casos de 
vasculitis, 19 hombres (33,33%) 

y 38 mujeres (66,6%), 
cumplieron criterios del 
Colegio Americano de 
Reumatología (ACR), para la 
clasificación de las vascultitis, y 
criterios de actividad según el 
puntaje de actividad de 
vasculitis de Birmingham 
(Birmingham Vasculitis 
Activity Score, BVAS). La edad 
promedio fue de 35,5 años con 
una desviación estándar de 10,9 
años. El factor reumatoideo fue 
positivo en 13 pacientes con 
vasculitis (22,8%), y en ningún 
caso de VNI (p=0,015). La 
PCR fue positiva en 34 
pacientes con vasculitis (59,6%) 
y en nueve casos con VNI 
(41%) (Chi cuadrado de 2,25; 
ρ = 0,1338). Los cANCAs 
fueron positivos en nueve casos 
de vasculitis (15,7 %)y en tres 
(13,6%) VNI (Chi cuadrado de 
0,06; ρ = 0,8111). Los LR (+) de 
las otras pruebas para puntos 
de corte de sus concentraciones 
al nivel de percentil 75: para 
ICAM-1: 7,75, VC AM-1:2, 
selectina Ε: 1,8, selectinas Ρ: 1, 
IL-2: 0,87, IL-4:1,08, IL-10:0,94 
e INF-g: 1,08. 
Conclusión: la ICAM-1 fue la 
mejor prueba para 
diferenciar vasculitis activa 
de VNI con evento 
isquémicotrombótico agudo. 

rogéneo de procesos 
clínicopatológicos que afectan 
los vasos sanguíneos, que pue-
den ser debidas a una reacción 
inflamatoria que compromete 
las paredes de los vasos con 
necrosis fibrinoide, trombosis y 
con presencia o no de reacción 
granulomatosa, condición cono-
cida como vasculitis; o ser se-
cundaria a una lesión diferente 
del proceso inflamatorio clási-
co, en el cual se puede presen-
tar un estímulo proliferativo del 
endotelio, la íntima o la muscu-
lar del vaso, con el desarrollo 
secundario de oclusión o trom-
bosis, condición que denomi-
namos vascu lopa t í a no 
inflamatoria (VNI); en éstas se 
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incluyen entre otras la ateroes-
clerosis, la vasculopatía secun-
daria a escleroderma o al síndro-
me antifosfolípido/cofactor. 
Las vasculitis se pueden deber a 
un proceso primario como la 
arteritis de Takayasu, la poliar-
teritis nodosa (PAN), la granu-
lomatosis de Wegener (GW), y 
la enfermedad de Degos, o ser 
secundaria a una serie de enfer-
medades como el lupus eritema-
toso sistémico (LES), la artritis 
reumatoidea (AR), el síndrome 
de Sjögren primario (SS), la en-
f e r m e d a d mix t a del t e j ido 
conectivo; a la idiosincrasia ante 
algunos medicamentos como 
antibióticos, yoduros, anticoncep-
tivos, etc.: a infecciones como 
las ocasionadas por la Pseudo-
mona aeruginosa, y los virus de 
hepatitis Β o C; o a diversas 
neoplasias (1). El daño vascular 
puede presentarse en vénulas, ca-
pilares, arteriolas o arterias de 
mediano y gran calibre, produ-
ciéndose manifestaciones clíni-
cas generales o locales, de acuer-
do con los órganos o sistemas 
comprometidos. También influ-
yen en su presentación clínica la 
extensión del proceso patológi-
co, la duración y los tratamien-
tos. El reconocimiento de estos 
elementos, y su confirmación 
con algunas pruebas paraclínicas 
que inc luyen los es tud ios 
histopatológicos. permiten el 
diagnóstico definitivo de cada 
una de las entidades. El clínico 
cuando tiene un diagnóstico de-
finido debe hacer un análisis que 
le permita valorar el grado de 
actividad en que se encuentra la 
enfermedad y consecuentemen-
te definir el tratamiento. Para fa-
cilitar este proceso y basándose 
en los métodos utilizados el LES, 
se han planteado varias propues-
tas de criterios de actividad en 

vasculitis, como son el índice de 
daño por vasculitis nécrosante 
sistémica (Systemic Necrotizing 
Vasculitis Damage Index, 
SNVDI) (2). y el BVAS (3). Es-
tos últimos criterios han sido va-
lidados y empiezan a ser reco-
mendados y aplicados. La medi-
ción de las sustancias que parti-
cipan en los procesos infla-
matorios y que son solubles en 
la sangre, se han propuesto tam-
bién como posibles marcadores 
de actividad de las vasculitis. En 
el proceso inflamatorio autoin-
mune participan entre otros ele-
mentos bioquímicos, diversos ti-
pos de anticuerpos, complejos 
inmunes, moléculas de adhesión, 
citoquinas y factores de creci-
miento, algunos de los cuales son 
solubles. Los principales marca-
dores propuestos son: reactantes 
de fase aguda, moléculas de ad-
hesión, citoquinas. cANCAs. 
anticuerpos anticélula endotelial, 
(AECAs) marcadores de activa-
ción o daño endotelial. linfoci-
totoxina y factor reumatoideo 
(FR). Clásicamente los clínicos 
hemos utilizado los "reactantes 
de fase aguda" (ejemplo: fibri-
nógeno, proteína C reactiva -
PCR- y haptoglobina). los cua-
les se aumentan en gran varie-
dad de procesos inflamatorios, 
i n f ecc io sos , neop lá s i cos o 
traumáticos. El incremento de la 
producción de tales proteínas o 
su expresión en pruebas de la-
boratorio como la velocidad de 
sedimentación globular (VSG), 
a menudo han sido utilizadas 
como medidores de la actividad 
de las enfermedades. Tales mar-
cadores tienen el inconveniente 
de la carencia de especificidad y 
sensibilidad. Esta situación se 
encuentra especialmente en las 
vasculitis, donde la VSG ha pre-
sentado discordancia con el gra-

do de actividad en más de 20% 
de los pacientes con GW (4), y 
20 a 48% con polimialgia reu-
mática/arteritis de células gigan-
tes (5-7). Cada vez se informan 
más casos de polimialgia con 
VSG normal. También se puede 
presentar una VSG normal en 
14 a 56% de los casos de arteritis 
de Takayasu (8, 9). Los niveles 
de cANCAs y de FR son especí-
ficos. pero tienen el inconvenien-
te de que en muy pocos pacien-
tes son positivos y no son útiles 
universalmente. Los marcadores 
más específicos y sensibles pa-
recen ser las moléculas de adhe-
sión solubles, cuyos niveles po-
drían reflejar mejor el grado de 
actividad de las vasculitis. 
En cuanto a los estudios de los 
marcadores bioquímicos en las 
VNI, se han limitado al conoci-
miento patogénico de dichas en-
fermedades. Por ejemplo, se 
acep ta la i m p o r t a n c i a 
patogénica de ciertas molécu-
las de adhesión y citoquinas en 
la génesis de la ateroesclerosis 
(10-11), y posiblemente en el 
síndrome antifosfolípido (12). 
Estos estudios básicamente bus-
can la expresión de las molécu-
las a nivel local (13). Menos 
estudiadas han sido estas molé-
culas a nivel periférico, aunque 
se sabe que sus niveles pueden 
elevarse en casos avanzados y 
con compromiso agudo o ex-
tenso (14). 
En muchas ocasiones es difícil 
diferenciar una vasculitis activa 
de un fenómeno t rombótico 
isquémico secundario a una VNI. 
Aplicando los conocimientos 
antes anotados decidimos reali-
zar el presente estudio con el fin 
de conocer el rendimiento diag-
nóstico de diferentes marcado-
res bioquímicos (en particular 
algunas moléculas de adhesión 
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y citoquinas solubles), para di-
ferenciar de vasculitis la VNI en 
fase activa. 

Material y método 
Diseño del estudio. Se diseñó un 
estudio de tipo transversal, con 
objetivos descriptivos y analíti-
cos. La inclusión de los pacien-
tes en el estudio se realizó me-
diante criterios de conveniencia, 
seleccionando pacientes con 
diagnóstico clínico de vasculitis 
activa según las normas diag-
nósticas del ACR (15) para las 
diferentes entidades nosológicas, 
y cr i ter ios de act ividad del 
BVAS (3). Igualmente se selec-
cionaron pacientes con suma-
toria de eventos clínicos y ha-
llazgos paraclínicos que en for-
ma directa o inferencial hicieran 
el diagnóstico de VNI, así: 
-Ateroesclerosis: pacientes hos-
pitalizados con evento isquémico 
trombótico cerebral, coronario o 
vascular periférico, documenta-
dos por estudios imagenológi-
cos y confirmados con arte-
riografía. 
-Síndrome antifosfolípido prima-
rio con evento trombótico agu-
do, documentado según criterios 
de Alarcón-Segovia (16). sin cri-
te r ios de exc lus ión para 
síndrome antifosfolípido prima-
rio (17). 
Esclerosis sistémica progresiva, 
variedad limitada (CREST) con 
evento isquémico reciente en 
dedos. 
Los pacientes fueron distribui-
dos en dos grupos dependiendo 
de la etiología inflamatoria (vas-
culitis - casos), y no inflama-
toria (VNI - no casos). 

Marcadores bioquímicos de 
inflamación. 
A cada paciente en ambos gru-
pos se le efectuaron determina-

ciones únicas en sangre venosa 
total de VCAM-1 , ICAM-1, 
selectina E, selectina P, selectina 
L, IL-2, IL-4, IL-10 e IFN-#; 
empleando reactivos comercia-
les, y técnicas convencionales. 
Además, se efectuaron determi-
nac iones cua l i t a t ivas de 
cANCAs, PCR y FR, dada su 
connotación biológica como 
marcador inespecífico de activi-
dad de las vasculitis. El FR y la 
P C R se d e t e r m i n a r o n por 
turbidimetría con reactivos y 
equipo Behring Turbitimer ver-
sión TT3.0. Se consideran posi-
tivos niveles por encima de 40 
UI/cc para FR y de 0.5 mg/dL 
para PCR. Los cANCAs se de-
terminaron por inmunof luo-
rescencia indirecta, utilizando 
como sustrato po l imorfonu-
c leares ( P M N ) f i j a d o s con 
etanol, y se clasifican los pa-
cientes según sean positivos o 
negativos, sin tener en cuenta 
niveles, dado que nos interesa 
solamente conocer si se trata de 
un paciente "cANCA positivo" 
o no, es decir, si se encuentra 
bajo los efectos patogénicos del 
fenómeno autoinmune o no. Las 
moléculas de adhesión y las 
citoquinas se determinaron en 
suero por Elisa de R6D systems, 
en el cual cada poso contiene un 
anticuerpo murino monoclonal 
e s p e c í f i c o para V C A M - 1 , 
ICAM-1, selectina E, selectina 
P, selectina L, IL-2, IL-4, IL-10 
e IFN-g. Se diluyen las mues-
tras, y luego de su incubación se 
le adiciona el conjugado; poste-
riormente se aplica el sustrato y 
por último la solución "stop". 
Se lee en un lector para micro-
elisa Microlab BP 60 densidad 
óptica de 450 nm y con una co-
rrección de 600 nm. Se conside-
ran niveles elevados los que tie-
nen una concentración mayor de 

los "puntos de corte convencio-
nal": 337 ng/mL para ICAM-1, 
2103 ng/dL para VC AM-1,71,8 
ng/mL para E-selectina, 113 ng/ 
mL para P-selectina, 1058 ng/ 
mL para L-selectina, 31,2 pg/ 
mL para IL-2, 31,2 pg/mL para 
IL-4, 7,8 pg/mL para IL-10 y 
15,6 pg/mL para IFN-g. 

Métodos estadísticos 
Se empleó estadística descripti-
va para variables numéricas con-
tinuas, informándose la media y 
la desviación estándar. Para la 
descripción de variables nomi-
nales y ordinales se informan 
porcentajes y frecuencia modal. 
La correlación de variables di-
cotómicas entre grupos se reali-
zó mediante Chi cuadrado, em-
pleando la prueba de Fisher exac-
to o la corrección de Yates si la 
situación lo ameritaba. Se esta-
blecieron cuatro rangos para 
cada variable numérica continua, 
tomando como valor superior de 
cada intervalo, los percentiles 25, 
50 y 75, en las diferentes distri-
buciones. En los casos en que 
no se contó con una distribución 
por percentiles se consideraron 
puntos de corte convencionales 
dicotómicos para normalidad, o 
bien a nivel del percentil 50. 
La sensibilidad y especificidad 
de las pruebas de laboratorio 
como las empleadas en este es-
tudio están determinadas por 
comparaciones de poblaciones 
altamente seleccionadas, "idea-
lizadas", en las que la presencia 
o ausencia de enfermedad se co-
nocen con certeza. En la prácti-
ca, sin embargo, cuando una 
prueba se aplica en condiciones 
más reales, las variaciones de 
las características clínicas, seve-
ridad de la enfermedad y méto-
dos de ejecución de las pruebas 
pueden afectar los estimados de 
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sensibilidad y especificidad de 
las pruebas. Por esta razón, la 
sensibilidad y especificidad de 
las pruebas diagnósticas, no son 
suficientes para tomar una deci-
sión cuando se está frente a un 
paciente con un resultado de una 
prueba. Falta involucrar en él los 
resultados del examen físico y 
de otros exámenes que podamos 
tener. Este complejo de infor-
mación constituye lo que se lla-
ma la probabilidad preprueba de 
tener la enfermedad. Los LR son 
la mejor aproximación a la inte-
gración de la información en la 
interpretación de los resultados 
de pruebas diagnósticas. Este 
empleo de los likelihood ratio 
representa su principal ventaja 
sobre los conceptos de sensibili-
dad y especificidad cuando se 
elaboran decisiones clínicas. Por 
estas razones, la evaluación del 
rendimiento diagnóstico de las 
diferentes pruebas que son va-
riables continuas se realizó me-
diante el cálculo de la razón de 
probabilidades positivas o LR+, 
para diferentes intervalos de una 
misma variable (18). 
Para la muestra de 79 pacientes, 
estimando que la sensibilidad del 
análisis clínico en la diferencia-
ción diagnóstica de vasculitis y 
VNI es de 80%, y asumiendo 
como clínicamente importante 
una sensibilidad de los diferen-
tes marcadores bioquímicos de 
inflamación mayor o igual a 
60%, el poder del estudio es de 
90%, para un error alfa de dos 
colas de 0,05 (19). 

Resultados 
Se investigaron 57 pacientes con 
vasculitis y 22 con VNI. cuya 
distribución de frecuencias por 
enfermedad específica, edad y 
sexo, se muestran en la Tabla 1. 
La determinación de actividad 

del grupo con vasculitis mostró 
una frecuencia modal del índice 
Β VAS de actividad de 15. 
El FR fue positivo en 13 pacien-
tes con vasculitis (22,8%), y ne-
gativo en todos los pacientes con 
VNI, lo cual le da valor signifi-
cativo para el diagnóstico dife-
rencial. El valor de Ρ de la prue-
ba de Fisher exacto de dos colas 
fue 0,015. La PCR fue positiva 
en 34 pacientes con vasculitis 
(59,6%) y en nueve casos con 
VNI (41%), y por esto no tiene 
valor para diferenciar los dos 
grupos de enfermedad vascular 
(Chi cuadrado de 2,25 y valor 
de ρ = 0,1338). Los cANCAs 
fueron positivos en nueve casos 
de vasculitis (15,7%)y en tres 
(13,6%) con VNI, sin demostrar 
tampoco valor en el diagnóstico 
diferencial (Chi cuadrado de 0,06 
y un valor de ρ = 0,8111. 
En cuanto a la ICAM-1, utilizan-
do el punto de corte convencio-
nal (337 ng/mL), se presentaron 
títulos anormales en 51 pacientes 

(89,5%) con vasculitis y 16 con 
VNI (72,7%). Un punto de corte 
de 527 ng/mL determinó una ra-
zón de probabilidad positiva. (Ta-
bla 2). La V C A M - 1 , fue 
anormalmente alta en 28 pacien-
tes (49%) con vasculitis y en cin-
co con VNI (22,7%), utilizando 
el punto de corte convencional 
(2103 ng/dL). Haciendo dicho 
corte a nivel de 2651 ng/dL, pre-
sentó una razón de probabilidad 
positiva (Tabla 2). Los niveles de 
selectina-E utilizando el punto de 
corte convencional (71,8 ng/mL), 
fueron anormalmente altos en 31 
casos (54.4%) con vasculitis y en 
siete con VNI (31,8%). Un punto 
de corte en 111 ng/mL determinó 
una razón de probabilidad positi-
va (Tabla 2). Utilizando el punto 
de corte convencional (113 ng/ 
mL), se presentaron títulos anor-
males de selectina-P en 22 pa-
cientes (38,6%) con vasculitis y 
en nueve con VNI (40,9%). Un 
punto de corte en percentiles 25, 
50,75, no demostró una razón de 
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probabilidad eficiente (Tabla 2). 
La selectina L estuvo elevada 
por encima de niveles dados por 
el corte convencional de 1058 
ng/mL, en 35 casos con vas-
culitis (61,4%) y en siete con 
VNI (31,8%). Con un punto de 
corte en 1601 ng/mL) la razón 
de probabilidad se muestra en la 
Tabla 2. 
En cuanto a las citoquinas, no se 
encontró diferencia significati-
va entre los niveles presentados 
por las vasculitis y las VNI, uti-
lizando tanto el punto de corte 
convencional como a nivel del 
percentil 50. Las razones de pro-

babilidad positivas se presentan 
en la Tabla 3. 

Discusión 
La participación de diversas 
moléculas de adhesión, citoqui-
nas y de anticuerpos como los 
cANCAs en el desarrollo de di-
versas vasculopatías está bien 
documentada (20-35). La medi-
ción de dichas sustancias tanto a 
nivel local como periférico ha 
motivado múltiples estudios para 
el entendimiento fisiopatológico 
de estas enfermedades. En los 
últimos años dichas mediciones 
en sangre se han empezado a 

plantear como indicadores de 
actividad. En el presente estudio 
se demuestra una utilidad adi-
cional de estos marcadores, que 
es la diferenciación entre la pa-
tología vascular inflamatoria 
como son las vasculitis en esta-
do de act ividad, de la no 
inflamatoria como son los casos 
de ateroesclerosis, la esclerosis 
sitémica o el síndrome antifosfo-
lípido con eventos isquemi-
cotrombóticos agudos. En este 
sentido, encontramos que mar-
cadores bioquímicos como el 
factor reumatoideo, la ICAM-1, 
la VCAM-1 y selectina L sirven 
para este propósito. 
Los niveles de FR pueden ser 
útiles para medir el grado de ac-
tividad de las vasculitis que son 
posi t ivas para este fac tor 
("vasculitis seropositivas"), limi-
tándose en este sentido su uso 
en los casos de vascul i t is 
"seronegativos" (36). No obstan-
te esta prueba en el presente tra-
bajo demostró tener utilidad adi-
cional para la diferenciación de 
vasculitis y VNI. La prevalencia 
de vasculitis seropositiva fue de 
22,8%. La PCR, dada su poca 
especificidad, pierde valor para 
conocer el grado de actividad de 
las vasculitis. Tampoco demos-
tró utilidad en la diferenciación 
de los dos grupos de patologías 
que analizamos. En cuanto a los 
cANCAs, presentan una situa-
ción parecida a la del FR; se 
l imita para esos casos de 
vasculitis "ANCAs positivas". 
Estos anticuerpos han mostrado 
utilidad como marcadores de ac-
tividad en GW, y sus títulos se 
correlacionan con el grado de 
compromiso, siendo muy sensi-
ble para indicar el compromiso 
renal (37). Se ha informado, por 
ejemplo, que sus títulos descien-
den rápidamente la respuesta al 
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tratamiento con ciclofosfamida. 
y su presencia puede indicarnos 
la necesidad de utilizar el medi-
camento (38). Igualmente los 
cANCAs han servido de índice 
de actividad en poliangiítis mi-
croscópica, Churg-Strauss y 
vasculitis inducidas por medica-
mentos (39). Sin embargo, cuan-
do nosotros intentamos diferen-
ciar las vasculitis de las VNI no 
mostraron valor diagnóstico. 
En la literatura médica existen 
muchas referencias en cuanto a la 
utilización de moléculas de adhe-
sión para definir grado de activi-
dad de vasculitis. La selectina-E 
se incrementa a nivel sanguíneo 
en casos de PAN (40), enferme-
dad de Kawasaki (41), y arteritis 
de células gigantes fase activa 
(42), sin encontrarse correlación 
con act ividad en GW (43), 
vasculitis reumatoidea (44) y 
vasculitis lúpica (45). En nuestro 
estudio la encontramos elevada 
significativamente tanto en las 
vasculitis como las VNI, y sin va-
lor para la diferenciación entre los 
dos grupos. Las selectinas Ρ y L 
han sido menos estudiadas como 
indicadores de actividad; sin em-
bargo, las hemos incluido en nues-
tro estudio, siendo la selectina-L 
la única que sirvió para la diferen-
ciación entre vasculi t is y 
vasculopatía no inflamatoria (LR 
(+) de 3.11), para un punto de 
corte de 1601 ng/mL. 
Las ICAM-1 y VCAM-1 han de-
mostrado valor en la evaluación 
de la actividad de la GW (46-48); 
sin embargo, en un estudio no se 
encontró correlación con la 
VCAM-1 (47). La VCAM-1 pa-
rece ser buen parámetro de acti-
vidad en pacientes con LES, mas 
no la ICAM-1(45). Los niveles 
de ICAM-1 se elevan en vasculitis 
reumatoidea (44, 49). En el pre-
sente estudio la ICAM-1 demos-

tró ser el marcador más impor-
tante para la diferenciación entre 
vasculitis y VNI, con una razón 
de probabilidad buena a favor de 
las vasculitis, cuando utilizamos 
niveles de referencia superiores a 
527 ng/ml con un LR(+) de 7,75. 
La VCAM-1 demostró una utili-
dad mucho más discreta (LR (+) 
de 2), a partir de un punto de 
corte de 2651 ng/dL. 
Con respecto a las citoquinas te-
nemos que los niveles de IL-2, 
receptor de IL-2 y alfa-interferón 
se han notado elevadas en pa-
cientes con GW, y se postula su 
posible papel como marcador de 
actividad (50, 51). Igualmente en 
la PAN se ha informado que el 
alfainterferón y la IL-2 se elevan 
en fase activa y disminuyen con 
tratamiento efectivo (51). Otros 
posibles marcadores podrían ser 
el TNF-alfa, La IL-1-beta y el 
INF, aunque sus niveles se ele-
van en forma discreta en las fases 
activas de las vasculitis (51). En 
la enfermedad de Kawasaki se 
han estudiado la IL-1, el TNF-
alfa, la IL-6 y el gama interferon 
(52,53 ), y en la arteritis temporal 
el TNF-alfa y la IL-6 (54). En el 
presente estudio se analizó la uti-
lidad para el diagnóstico diferen-
cial de IL-2. IL-4, IL-10 y el INF-
γ, las cuales no fueron útiles para 
la diferenciación entre vasculitis 
y VNI. 
En conclusión, la ICAM-1 fue la 
mejor prueba para diagnóstico 
diferencial de vasculitis y VNI, 
seguida por el factor reumatoideo 
y la selectina L. En mucho me-
nor grado fueron útiles la VCAM-
1 y la selectina E. No encontra-
mos utilidad en la PCR, los 
cANCAs y las citoquinas IL-2. 
IL-4. IL-10 y el INF-g. Estos ha-
llazgos son importantes, dado que 
se presenta una herramienta 
diagnóstica útil para el clínico. 

cuando necesita una orientación 
para aclarar si un fenómeno 
isquémico es secundario a un pro-
ceso vasculítico o a uno de carác-
ter no inflamatorio. 

Summary 
Obje t ives : To f ind out the 
diagnostic value of biochemical 
markers used in the diagnosis of 
clinical activity of vasculitis 
synd romes , be tween ac t ive 
vascu l i t ides and o ther non 
inflammatory events such as 
atherosclerosis, those related to 
scleroderma and antiphospho-
lipid syndrome or acute throm-
bosis. 
Methods: A descript ive and 
analytical study was performed 
in the study of 79 serum samples 
(57 active vasculitis and 22 non 
inflammatory) and determined 
rheumatoid factor, C-reactive 
protein anticyplasmatic antibo-
dies against neutrophils Anca, 
the in t e rce l lu l a r adhes ion 
molecule (ICAM-1, vascular cell 
adhesion molecule VCAM -1, 
selectines EP and L, interleukin 
IL-2 , 4 and 10 and gamma 
in te r fe ron . The analys is of 
diagnostic value is performed 
using likelihood ratios measurim 
and comparing with reference 
values and using percentiles 25, 
50 and 75. 
Results: The 57 cases of vascu-
litis, 19 males and 38 females 
fulfilled criteria according to the 
College of Rheumatology and 
activity criteria according to the 
Birmingham vasculitis Activity 
Score (BVAS) . The moda l 
frequency was 15. Average age 
35.5 with a standard deviation of 
10.9 years. The 22 cases in which 
there were no vasculitic activity 
were 3 men, 19 women who 
suffered ischemic events related 
to atherosclerosis (10 patients), 
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antiphospholipid syndrome in 10 
and Crest for 2 patients. Rheu-
matoid factor was positive in 13 
patients with vasculitis (59.6%) 
and in 9 cases or 41% in the non 
inflammatory cases. Chi aquare 
2.25 Ρ = 0.1338. Ancas were 
positive in 9 cases of vasculitis 
15.7% vs 3 or 13.6% Chi square 
0.006. Ρ - 0.8111. The positive 
likelihood ratios for the other tests 
were in percentiles: ICAM-1 
7.75, VCAM-1 2, selectine E 1.8, 
selectines Ρ 1, IL2 0.87, IL4 1.08, 
IL 10 0.94 and interferon 1.08. 
Conclusions: ICAM-1 was the 
best test in the differentation 
between active vasculitis versus 
non i n f l a m m a t o r y even t s . 
Following in order of impor-
tance, the presence of rheuma-
toid factor, VACAM-1, selecti-
nes Ε and L. There was no 
significant value for C reactive 
protein, ANCAS, or the other 
citokines and gamma interferon. 
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