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Introducción y objetivos. La respuesta inflamatoria
aguda es un importante fenómeno en la patogenia del
daño miocárdico durante el síndrome coronario agudo, y
se ha demostrado la existencia de disfunción endotelial
con resultados controvertidos. El propósito de este estu-
dio fue determinar los valores de las moléculas de adhe-
sión endoteliales solubles ICAM-1, VCAM-1 y E-selectina
en pacientes con angina inestable e infarto, comparar los
resultados en ambos grupos y analizar su relación con el
grado de daño miocárdico.

Método. Las concentraciones séricas de estas molécu-
las se estudiaron en 37 controles sanos y 43 pacientes,
32 con infarto de miocardio y 11 con angina inestable, en
el momento del diagnóstico y 10 días más tarde, utilizan-
do enzimoinmunoanálisis (ELISA) mediante estuches co-
merciales (R&D Systems, Reino Unido).

Resultados. Se observó un incremento significativo de
la E-selectina (p < 0,05) en los pacientes con angina
inestable en el momento del diagnóstico y 10 días más
tarde. Sin embargo, en los pacientes con infarto de mio-
cardio no se observaron diferencias significativas de las
concentraciones de E- selectina en el momento de la ad-
misión y 10 días después, al compararlos con el grupo
control. Se demostró un incremento significativo de los
valores de VCAM-1 en ambos grupos de pacientes y de
los de ICAM-1 en el infarto de miocardio en relación con
el grupo control, pero las concentraciones de VCAM-1 e
ICAM-1 entre ambos grupos de pacientes en el momento
de la admisión y 10 días más tarde no reveló diferencias
significativas. No hubo correlación entre los valores de
las moléculas de adhesión endoteliales solubles y la se-
veridad del daño miocárdico, estimado por enzimas car-
díacas y cambios electrocardiográficos.

Conclusión. Este estudio indica que los valores séri-
cos de la E-selectina, medidos en el momento de la ad-
misión y 10 días más tarde, podrían ser un marcador
para la angina inestable y en el diagnóstico diferencial
con el infarto agudo de miocardio.
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Endothelial Adhesion Molecules ICAM-1, VCAM-1
and E-Selectin in Patients with Acute Coronary
Syndrome

Introduction and objectives. The acute inflammatory
response is an important phenomenon in the pathogene-
sis of myocardial damage during acute coronary syndro-
me. Endothelial dysfunction has been found in unstable
angina and acute myocardial infarction, although the re-
sults are controversial. The purpose of this study was to
determine the levels of the soluble endothelial adhesion
molecules ICAM-1, VCAM-1 and E-selectin, in patients
with unstable angina and acute myocardial infarction,
compare the results in both groups, and analyze their re-
lation with the degree of myocardial injury.

Method. Serum concentrations of ICAM-1, VCAM-1,
and E-selectin were measured in 37 control subjects and
43 patients (32 with acute myocardial infarction and 11
with unstable angina). Measurements were made at the
time of admission and ten days later using commercial
enzyme-linked immunoabsorbent assay (ELISA) kits
(R&D Systems, UK).

Results. There was a significant increase in E-selectin
(p < 0.05) in patients with unstable angina at admission
and ten days later. In contrast, patients with acute myo-
cardial infarction showed no significant differences in E-
selectin compared with the control group at admission or
ten days later. A significant increase in VCAM-1 levels
was demonstrated in both groups of patients and ICAM-1
levels in acute myocardial infarction, but the concentra-
tions of VCAM-1 and ICAM-1 in both groups of patients at
admission and ten days later did not differ significantly.
There was no relation between soluble endothelial adhe-
sion molecule levels and the severity of myocardial dama-
ge estimated by cardiac enzymes or electrocardiographic
changes.

Conclusion. This study indicates that serum levels of
E-selectin, measured at time of admission and ten days
later, could be a marker for unstable angina and might be
useful in the differential diagnosis with myocardial infarc-
tion.
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INTRODUCCIÓN

En 1985, Bevilacqua et al1 demostraron que las cito-
cinas estimulaban el endotelio, que se hacía más adhe-
sivo para los leucocitos. Esta observación desarrolló
una revolución en el entendimiento de la patogenia de
la inflamación2, y estudios posteriores corroboraron
que el endotelio es el centro de los acontecimientos
que permiten el desarrollo de la lesión inflamatoria2,3.

La adhesión de los leucocitos circulantes al endotelio
vascular es el paso fundamental para su extravasación du-
rante la inflamación. Este proceso está mediado por la
molécula de adhesión E-selectina. La unión firme y la mi-
gración transendotelial dependen de la interacción entre la
molécula de adhesión intercelular-1 (ICAM-1), la molé-
cula de citoadhesión vascular-1 (VCAM-1) y las integri-
nas antígeno de función linfocitaria-1 (LFA-1, CD11a/
CD18) y antígeno de activación tardía-4 (VLA-4, CD49/
CD29) sobre los leucocitos4,5. Las moléculas de adhesión
endoteliales pueden desprenderse de la superficie celular a
la circulación y sus valores solubles pueden reflejar su ex-
presión sobre la superficie endotelial6. La respuesta infla-
matoria aguda es un importante componente en la patoge-
nia del daño miocárdico durante el síndrome coronario
agudo7-10 y la disfunción endotelial está especialmente re-
lacionada con el reclutamiento de los leucocitos durante la
formación de la lesión aterosclerótica11-13. En la práctica
clínica se ha demostrado la utilidad de la detección sérica
de diferentes marcadores de la inflamación, como la pro-
teína C reactiva, el amiloide A, la troponina T y las citoci-
nas, como las interleucinas (IL) 1 y 6 asociadas a la pato-
genia del síndrome coronario agudo y su diagnóstico
diferencial, por lo que algunos de ellos se han utilizado
como marcadores diagnósticos y pronósticos8,14. En este
síndrome también se han evaluado los valores de las mo-
léculas de adhesión endoteliales solubles, como marcado-
res séricos característicos de la disfunción endotelial e in-
flamación, con resultados controvertidos15-17. Por todo lo
anterior, el propósito de este estudio fue determinar los
valores de las moléculas de adhesión endoteliales ICAM-
1, VCAM-1 y E-selectina en pacientes con angina inesta-
ble (AI) e infarto agudo de miocardio (IAM) en el mo-
mento del diagnóstico (admisión) y 10 días más tarde.
También se han comparado los resultados obtenidos en
ambas enfermedades y se ha analizado su relación con el
daño miocárdico. Asimismo, se ha determinado la partici-
pación de estos marcadores séricos y los posibles meca-
nismos inmunológicos asociados en la respuesta inflama-
toria del síndrome coronario agudo, así como su probable
papel en el diagnóstico y pronóstico de esta enfermedad
en sus diferentes formas clínicas.

PACIENTES Y MÉTODO

Pacientes y grupos de estudios

Fueron incluidos en el estudio 43 pacientes diagnos-
ticados y tratados en el Instituto de Cardiología y

Cirugía Cardiovascular de La Habana, 31 varones y 12
mujeres (edad media, 66,4 años), 32 con IAM típico,
11 con AI y 37 sujetos sanos. Los pacientes con IAM
fueron diagnosticados por historia de dolor torácico
debido a isquemia prolongada (más de 30 min), cam-
bios característicos en el electrocardiograma (altera-
ciones características de los segmentos T y ST y pre-
sencia de onda Q patológica [anchura 0,04 s]) y
elevación de las enzimas: creatincinasa (CK total >
130 U), isoenzima MB de la CK (CK-MB) (6% de la
actividad total) y transaminasa glutámico oxalacética
(TGO > 29 U). El diagnóstico de AI se basó en histo-
ria de dolor torácico prolongado con alteración de la
onda T o depresión del segmento ST y elevación de
CK, CK-MB y TGO.

Criterios de exclusión

No se incluyó en el estudio a aquellos pacientes con
historia anterior de hipertensión arterial, diabetes me-
llitus, dolor precordial u otro signo de isquemia cardí-
aca, alteraciones electrocardiográficas o diagnóstico
de cardiopatía isquémica, pacientes con enfermedades
asociadas que pudieran provocar alteraciones del siste-
ma inmunológico, pacientes que en un período de 
3 meses anterior al estudio hubieran recibido trata-
miento con medicamentos antiinflamatorios o inmuno-
moduladores, así como aquellos que en el momento del
diagnóstico presentaran signos y síntomas de infección
u otra posible enfermedad aguda asociada.

Los individuos supuestamente sanos (donantes de
sangre), sin historia de infección reciente ni tratamien-
tos con inmunomoduladores u otros con efecto sobre
el sistema inmunológico, fueron seleccionados con ca-
racterísticas similares a la muestra de pacientes, en el
Banco de Sangre del Instituto de Hematología e
Inmunología.

Características de la muestra

Todos los enfermos incluidos en el estudio se en-
contraban en un rango de edad y distribución por sexo
similar al del grupo control, y los factores de riesgo
comunes fueron el hábito tabáquico y la hiperlipide-
mia. El tratamiento médico de ambas formas clínicas
del síndrome coronario agudo se basó en la adminis-
tración de bloqueadores beta, bloqueadores de los ca-
nales del calcio, nitritos y aspirina. No se llevaron a
cabo técnicas invasivas, como angioplastia e implanta-
ción de stent, ni se administró a los pacientes trata-
miento fibrinolítico o antitrombótico con IAM.

Medición de las moléculas de adhesión
solubles y enzimas

Las muestras de sangre se obtuvieron mediante pun-
ción de la vena anticubital en el momento de la ad-
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misión, antes del inicio del tratamiento y 10 días
después, y depositadas en tubos de cristal sin anticoa-
gulantes. El estudio longitudinal se realizó a los 10
días teniendo en cuenta que las citocinas plasmáticas
tienen una vida media corta, que los valores de expre-
sión de las moléculas de adhesión endoteliales solu-
bles dependen del grado de activación del endotelio
por acción de las mismas, y que la evolución de la AI
es generalmente rápida y satisfactoria. Este período de
tiempo permitió evaluar los valores de las moléculas
de adhesión endoteliales solubles en el momento del
diagnóstico y después de 10 días en caso de que exis-
tiera recuperación del flujo sanguíneo coronario.

La evolución rápida y satisfactoria de los enfermos
con AI que requerían las mediciones de estas molécu-
las a los 10 días de evolución, así como los criterios de
exclusión necesarios para este estudio, determinaron
que sólo 11 enfermos con diagnóstico de AI fueran in-
cluidos en el estudio.

Esta investigación fue aprobada por los comités de
ética de ambas instituciones participantes, de acuerdo
con los principios de la Declaración de Helsinki18.

El suero fue separado por centrifugación y almace-
nado a –80 °C. No se utilizaron muestras lipémicas,
hemolizadas o turbias ni previamente descongeladas.
Las concentraciones séricas de ICAM-1, VCAM-1 y
E-selectina se midieron mediante estuches comerciales
de enzimoinmunoanálisis (ELISA, R&D Systems,
Reino Unido) y se llevaron a cabo de acuerdo con las
instrucciones del fabricante. El ensayo se realizó por
triplicado para cada muestra. Los 6 estándares y el
suero control se midieron por duplicado. La sensibili-
dad fue 2 ng/ml (10 ng/ml) a una dilución de 1/50;
0,35 ng/ml (7 ng/ml) y 0,1 ng/ml (2 ng/ml) a una dilu-
ción de 1/20 para VCAM-1, ICAM-1 y E-selectina,
respectivamente. La precisión intraensayo tuvo un co-
eficiente de variación de 4,6, 4,9 y 4,7% para ICAM-
1, VCAM-1 y E-selectina, respectivamente. La preci-
sión interensayo tuvo un coeficiente de variación de
7,4, 8,9 y 7,4% para ICAM-1, VCAM-1 y E-selectina,
respectivamente.

Las concentraciones séricas de CK, CK-MB y TGO
se midieron mediante estuches comerciales
(Laboratory Biomedical S.A. de C.V. LABISA,

Tecnodiagnostics) de acuerdo con las instrucciones de
los fabricantes.

Análisis estadístico

Todos los valores fueron expresados en media ±
desviación estándar (X

–
± DE). La evaluación estadísti-

ca de las diferencias entre ambos grupos de pacientes
y entre cada uno de los grupos con los controles se
realizó mediante el test de la t de Student para datos
no apareados. El estudio longitudinal (concentraciones
en el momento de la admisión y 10 días después) en
ambos grupos de pacientes se analizaron mediante el
test de la t de Student para datos apareados.

Las comparaciones de los valores de las moléculas
de adhesión endoteliales de los pacientes con concen-
traciones normales y elevadas de las enzimas cardía-
cas, y de los valores de las moléculas con los cambios
electrocardiográficos en pacientes con IAM sin y con
alteraciones de la onda Q, se efectuaron también me-
diate el test de la t de Student para datos no apareados.
Las correlaciones entre las concentraciones de CK-
MB y de TGO y las moléculas de adhesión fueron
analizadas mediante un análisis de regresión lineal por
el método de coeficientes de correlación de Pearson y
Spearman para los pacientes con IAM y pacientes con
AI, respectivamente.

RESULTADOS

En el IAM se observó un significativo incremento de
ICAM-1 y VCAM-1 en el momento de la admisión y
10 días después, comparado con los controles normales.
Sin embargo, no se observaron diferencias significati-
vas en la concentración de E-selectina respecto a los su-
jetos sanos. Por otro lado, los pacientes con AI presen-
taron un incremento significativo de las concentraciones
solubles de E-selectina y VCAM-1 en el momento de la
admisión y 10 días después. También se observaron va-
lores elevados de la concentración de ICAM-1, pero los
valores no revelaron diferencias significativas en rela-
ción con los sujetos control (tabla 1; figs. 1-3).

El estudio longitudinal de los pacientes con IAM no
puso de manifiesto diferencias significativas. En los
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TABLA 1. Valores de las moléculas de adhesión endoteliales solubles en la angina inestable y el infarto agudo
de miocardio en el momento del diagnóstico y 10 días después

Angina inestable Infarto agudo de miocardio

Moléculas de adhesión Sujetos control Admisión 10 días después Admisión 10 días después

VCAM-1 15,3 ± 6,1 34,6 ± 19,8ª,d 24,4 ± 13,2a,d 24,3 ± 14,1b 25,3 ± 14,4b

E-selectina 3,2 ± 1,4 5,9 ± 2,4a,e 5,0 ± 2,4a,e 3,8 ± 1,6e 3,2 ± 1,1e

ICAM-1 18,5 ± 6,9 26,6 ± 21,1 24,9 ± 10,6 27,7 ± 12,4c 29,4 ± 8,8c

Los valores expresan la media ± DE (ng/ml).
ap < 0,05. b p < 0,01. cp < 0,001, cuando ambos grupos de pacientes se compararon con los controles. dp < 0,05, cuando los pacientes con angina se compararon
en el momento de la admisión y 10 días después. ep < 0,05, cuando ambos grupos de pacientes se compararon en el momento de la admisión y 10 días después.



pacientes con AI se apreció una disminución significa-
tiva en la concentración de VCAM-1 después de los
10 días de admisión, pero no se encontraron modifica-
ciones significativas en las concentraciones de E-se-
lectina e ICAM-1 (tabla 1).

La comparación entre ambos grupos de pacientes
reveló que las concentraciones de VCAM-1 e ICAM-
1, tanto en el momento de la admisión como 10 días

después, no presentaban diferencias significativas,
pero sí existió un significativo incremento en la con-
centración de la molécula de E-selectina en los pa-
cientes con AI en el momento de la admisión y 
10 días después respecto a los pacientes con IAM (ta-
bla 1).

No se apreció ninguna relación entre los valores de
las moléculas de adhesión endoteliales, las alteracio-
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Fig. 1. Concentraciones de VCAM-1
en el momento del ingreso y a los 10
días.

Fig. 2. Concentraciones de E-selecti-
na en el momento del ingreso y a los
10 días.



nes de las enzimas cardíacas (CK-MB y TGO) y los
cambios electrocardiográficos (tablas 2-4).

DISCUSIÓN

Nuestros resultados ponen de manifiesto la existen-
cia de valores elevados de ICAM-1 y VCAM-1 solu-
ble en pacientes con IAM, tanto en el momento de la
admisión como 10 días después. Se observó un patrón
característico de liberación de estas moléculas de ad-
hesión: inicialmente estas moléculas se elevaron en la
fase aguda del daño isquémico miocárdico, momento
en que el flujo sanguíneo coronario está disminuido.
Sin embargo, el patrón de E-selectina durante el segui-
miento longitudinal difirió del patrón anteriormente
descrito para las moléculas ICAM-1 y VCAM-1, ya
que no reveló diferencias significativas comparado
con los valores normales en el momento de la admi-
sión y 10 días después, a pesar de la persistencia de los
valores incrementados de ICAM-1 y VCAM-1. En los
pacientes con AI se obtuvieron valores elevados de

Macías C, et al. Moléculas de adhesión endoteliales en el síndrome coronario agudo

49 Rev Esp Cardiol 2003;56(2):137-44 141

Angina 1

Angina 10

Infarto 1

Infarto 10

Controles 1

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

IC
AM

-1
 (

ng
/m

l)

Fig. 3. Concentraciones de ICAM-1
en el momento del ingreso y a los 10
días.

TABLA 2. Comparación de los valores de moléculas
de adhesión endoteliales y el estado
electrocardiográfico de la onda Q en el infarto agudo
de miocardio

Infarto agudo de miocardio

Moléculas Con alteración de la onda Q Sin alteración de la onda Q

de adhesión (n = 22) (n = 10)

Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días

VCAM-1 22,5 ± 13,3 24,7 ± 15,2 30,8 ± 16,2 27,7 ± 10,9
E-selectina 3,8 ± 1,6 3,2 ± 1,1 3,5 ± 1,5 3,3 ± 1,3
ICAM-1 27,0 ± 12,5 29,6 ± 9,2 30,2 ± 12,5 28,5 ± 8,1

Los valores expresan la media ± DE (ng/ml).

TABLA 3. Comparación entre los valores de las moléculas de adhesión endoteliales y los resultados 
de las enzimas cardíacas en la angina inestable

Angina inestable

Transaminasa glutamicooxalacética CK-MB

Moléculas de adhesión
Elevadas (n = 2) Normales (n = 9) Elevadas (n = 2) Normales (n = 9)

Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días

VCAM-1 36,7 ± 13,4 33,8 ± 9,3 34,6 ± 19,8 24,4 ± 13,2 36,7 ± 13,4 33,8 ± 9,3 34,6 ± 19,8 24,4 ± 13,2
E-selectina 4,4 ± 0,7 3,9 ± 0,3 5,9 ± 2,4 5,0 ± 2,4 4,4 ± 0,7 3,9 ± 0,3 5,9 ± 2,4 5,0 ± 2,4
ICAM-1 22,2 ± 8,4 23,5 ± 2,2 26,6 ± 3,4 24,9 ± 10,6 22,2 ± 8,4 23,5 ± 2,2 26,6 ± 21,1 24,9 ± 10,6

Los valores expresan la media ± DE (ng/ml).



VCAM-1, ICAM-1 y E-selectina en el momento de la
admisión y 10 días después, pero los valores obtenidos
de ICAM-1 no demostraron diferencias significativas
respecto a los controles normales y a los pacientes con
IM.

ICAM-1

Con anterioridad se ha comunicado la existencia de
valores elevados de ICAM-1 en el IAM15,16,19 y en la
AI17,20-22. En un estudio reciente se comunicó que pa-
cientes con IAM presentaron concentraciones elevadas
de ICAM-1 y E-selectina en la circulación periférica,
pero los valores de E-selectina alcanzaron sus valores
máximos entre las 4 y las 6 h posteriores a la admi-
sión, retornando a sus valores basales a las 24 h15. Los
estudios in vitro también han demostrado diferencias
en la cinética de la expresión endotelial de la E-selecti-
na e ICAM-123. Sin embargo, otros estudios no han en-
contrado un incremento de la E-selectina en el IAM16,17.

La activación de la microcirculación es el principal
componente de la respuesta inflamatoria. El endote-
lio vascular desarrolla y expresa moléculas que inician
la inmigración local de leucocitos24,25. La molécula
ICAM-1 puede ser liberada (específica e inespecífica-
mente) por el tejido dañado o inflamado, como conse-
cuencia de una proteólisis inespecífica26. Esta observa-
ción podría explicar los valores elevados de ICAM-1
en pacientes con síndrome coronario agudo y sus con-
centraciones más elevadas en el IAM.

VCAM-1

VCAM-1 es expresada por el endotelio arterial en
las lesiones ateroscleróticas tempranas en un modelo
experimental de aterosclerosis en conejo (conejo
Watanabe), y podría ser responsable de la atracción de
las células mononucleares que desarrollan la lesión
aterosclerótica12. Otros autores han demostrado con
anterioridad que VCAM-1 es expresada ampliamente
sobre células endoteliales de arterias ocluidas durante
la aterosclerosis acelerada27. La aterosclerosis corona-
ria es la causa más frecuente de enfermedad cardíaca

por isquemia y la rotura de las placas por trombosis es
la principal causa de los síndromes coronarios agudos,
como AI, IAM y muerte súbita28. Estas observaciones
podrían explicar la elevada concentración de VCAM-1
en los síndromes coronarios agudos y la existencia de
una significativa disminución en las concentraciones
séricas de esta molécula 10 días después en la AI,
cuando el flujo sanguíneo coronario ha mejorado.

E-selectina

Nuestros resultados demuestran un significativo in-
cremento de la concentración de E-selectina en el gru-
po de pacientes con AI en el momento de la admisión
y 10 días después. La E-selectina es particularmente
interesante debido a que se encuentra sólo en el endo-
telio activado, en contraste con otras moléculas de ad-
hesión, que tienen una distribución tisular más amplia.
La demostración de E-selectina soluble en la sangre se
puede considerar, por tanto, una evidencia concluyente
de activación endotelial. Esta molécula de adhesión es
biológicamente activa mediando la adhesión de neu-
trófilos a la superficie endotelial, así como de monoci-
tos, eosinófilos, basófilos y células natural-killer3,29.
La E-selectina facilita la fase temprana de adhesión de
los polimorfonucleares a la célula endotelial, consti-
tuyendo un marcador sérico temprano de la respuesta
inflamatoria y promoviendo el daño celular por isque-
mia30,31. Episodios de isquemia breve durante la angio-
plastia coronaria permiten el estímulo soluble capaz de
inducir la expresión de integrinas en el neutrófilo32,33,
y también se ha observado en estudios realizados en
pacientes con AI que la aparición del dolor torácico
después de las 48 h de la angiografía coronaria está
relacionada con valores significativamente más altos
de activación del neutrófilo, sugiriendo que el grado de
activación está relacionado con próximos episodios 
de angina en reposo32.

Por otra parte, las concentraciones de interleucina-1
beta (IL-1β) se han encontrado elevadas en los pacien-
tes con enfermedad cardíaca isquémica, en particular
en aquellos con enfermedad arterial coronaria mínima
y angina34. La función precisa de la IL-1β en la enfer-
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TABLA 4. Comparación entre los valores de moléculas de adhesión endoteliales solubles y los resultados de las
enzimas cardíacas en el infarto agudo de miocardio

Infarto agudo de miocardio

Transaminasa glutamicooxalacética CK–MB

Moléculas de adhesión
Elevadas (n = 20) Normales (n = 12) Elevadas (n = 24) Normales (n = 8)

Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días Diagnóstico 10 días

VCAM-1 24,0 ± 14,3 25,6 ± 4,7 21,3 ± 13,6 23,7 ± 13,2 23,4 ± 14,4 25,0 ± 14,7 23,7± 13,5 24,9 ± 12,8
E-selectina 3,9 ± 1,6 3,2 ± 1,1 3,6 ± 1,4 3,2 ± 1,2 3,8 ± 1,6 3,1 ± 1,1 3,4 ± 1,1 3,2 ± 1,2
ICAM-1 27,5 ± 12,3 30,0 ± 9,1 26,8 ± 9,2 30,6 ± 8,7 27,4 ± 12,1 29,8 ± 9,0 27,1 ± 10,6 29,0 ± 8,0

Los valores expresan la media ± DE (ng/ml).



medad arterial coronaria permanece indeterminada,
pero durante la respuesta inflamatoria, las células endo-
teliales expresan E-selectina en respuesta a la IL-134,35.
Teniendo en cuenta estas evidencias, los episodios is-
quémicos podrían actuar como desencadenantes de un
mecanismo secuencial representado por la activación
endotelial con expresión de E-selectina y su liberación
a la sangre, valores incrementados de IL-1β que pro-
mueven la expresión de E-selectina por las células en-
doteliales y activación de los neutrófilos por la E-se-
lectina soluble, provocando daño celular isquémico y,
en consecuencia, una mayor liberación de E-selectina
por la célula endotelial activada (fig. 4).
Probablemente, estas reacciones integradas podrían
explicar por qué la E-selectina se comporta de una ma-
nera diferente a la descrita por algunos autores15 para
el IAM.

Diferentes hallazgos encontrados por otros autores
facilitan la comprensión de nuestros resultados si con-
sideramos que el IAM conlleva una respuesta inflama-
toria mayor que la AI14,16,17,36-38 y que ésta se asocia a
un mecanismo inflamatorio no relacionado con la pre-
sencia de necrosis ni con la extensión de las lesiones
coronarias8.

Relación con el grado de daño miocárdico

En nuestro estudio no se pudo demostrar la existen-
cia de ninguna relación entre los valores incrementa-
dos de las moléculas de adhesión y los resultados de
las enzimas cardíacas y los cambios electrocardiográ-
ficos. Esto sugiere que la presencia de concentraciones
elevadas de las moléculas de adhesión no está asocia-
da a la severidad del daño miocárdico, medido al me-
nos por estos parámetros en el síndrome coronario
agudo, lo que concuerda con lo señalado por diversos

autores para otros marcadores séricos relacionados con
el diagnóstico y pronóstico del mismo8,38 y con la evi-
dencia de que elevaciones específicas de los valores de
E-selectina podrían indicar activación o daño del en-
dotelio como componente particular de un proceso pa-
tológico determinado29.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio sugiere que los valores elevados de
la molécula de adhesión endotelial E-selectina medida
en el momento de la admisión y días más tarde podría
ser un marcador para la AI y ser útil en el diagnóstico
diferencial con el IAM para complementar la informa-
ción de las pruebas convencionales. No obstante, se
requieren otros estudios que proporcionen una mayor
claridad sobre el valor real de las concentraciones in-
crementadas de E-selectina en el diagnóstico de la AI
y su diagnóstico diferencial con el IAM, así como su
correlación con otros marcadores séricos de conocido
valor en el diagnóstico del síndrome coronario agudo,
como la PCR y la troponina T, lo que podría propor-
cionar de un instrumento de valor en el pronóstico de
los pacientes con enfermedades coronarias.
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