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Elevacion de la troponina cardiaca I en corredoras
de raids de aventura

Cardiac Troponin I Increases in Female Adventure Racers

Sra. Editora:

Aunque el ejercicio fisico puede reducir la incidencia de
enfermedad cardiovascular entre el 33 y el 50%!3, el ejercicio
intenso o prolongado puede elevar la troponina cardiaca (Tnc)
en individuos sin obstruccién coronaria®. Conocer el significado de
dicha elevacion evitaria procedimientos innecesarios o invasivos en
deportistas. El objetivo de este estudio fue determinar el comporta-
miento de las troponina cardiaca I (Tncl) en corredoras de raids.

En el Women International Adventure Raid, las corredoras
completan una distancia de 80 km con 2.600 m de desnivel.
Incluye natacién, carrera y ciclismo. Antes de la carrera, las
participantes en el estudio completaron una entrevista que recogia
edad, peso, talla, indice de masa corporal (IMC), habitos toxicos,
historia clinica, farmacos, horas semanales de entrenamiento e
informacion nutricional, y se practicaron analisis.

Al finalizar la carrera, se recogio el tiempo de carrera, los
sintomas durante la carrera y una segunda analitica. Se determi-
naron las concentraciones de glucosa, colesterol, triglicéridos,
colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL), colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL), creatincinasa (CK) y
Tncl sérica antes y después del raid. El aumento de Tncl se definio
como > 0,04 ng/ml.

La comparacion entre analiticas se realizé mediante pruebas no
paramétricas y se emple6 regresion logistica para conocer la
influencia de las variables en la elevacién de las troponinas.

De las 50 corredoras inscritas, 34 (68%) participaron en
el estudio. La mediana [intervalo intercuartilico] de edad fue

Tabla 1
Cifras de troponinas, creatincinasa, glucemia y parametros lipidicos, basales
y tras carrera

Basal Tras carrera P
Troponina I 0[0-0,01] 0,04 [0,02-0,08] <0,0005
CK 101 [72-122] 474 [345-845] < 0,0005
Glucemia 88 [82-100] 103 [85-117] 0,0130
Colesterol total 176 [152-200] 182 [162-203] 0,1200
Triglicéridos 69 [53-89] 59 [48-74] 0,1460
cHDL 59 [49-71] 69 [60-78] < 0,0005
cLDL 100 [84-121] 99 [88-114] 0,1020

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; CK: creatincinasa;
cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad.
Los datos expresan mediana [intervalo intercuartilico].

32,5 [30-35,25] afios; la del IMC, 21,44 [20,28-22,34]. Su
entrenamiento semanal era de 8,5 [5,37-12] h y el tiempo de
carrera, 618 [610-629,25] min.

Durante la carrera, ninguna present6 sintomas de cardiopatia.

Al finalizar, se observd un incremento significativo de la
troponina I en 0,03 [0,01-0,08] (p < 0,001), que fue moderado
(> 0,04 ng/ml y < 0,5 ng/ml) en 14 corredoras (41,18%) y en
un caso fue > 0,5 ng/ml (0,76 ng/ml).

Aument0 significativamente el cHDL en 8,6 [5,15-11,53] mg/dl
(p < 0,001); la glucosa, en 12 [7-31] mg/dl (p=0,013), y la CK, en
402 [227-668] mg/dl (p <0,001). No aumentaron las demas
variables (tabla 1).

Se observd una correlacién estadisticamente significativa del
aumento de la CK con el tiempo de carrera (r = 0,408; p=0,017),
pero no entre las Tncl y las CK, las horas de entrenamiento y el
tiempo de carrera (tabla 2). Por Gltimo, hay correlacion negativa
entre el cLDL y el incremento de Tncl.

La liberacion de Tnc secundaria a lesibn miocardica se
debe a: isquemia por rotura de la placa arterial y oclusion coronaria,
isquemia sin arteriosclerosis, aumento de demanda de oxigeno
miocardico y lesién no isquémica o dafio directo (traumatismo,
miocarditis o cardiotoxicidad por drogas)°. Estas causas no explican
la liberacién de Tnc en individuos sanos tras ejercicio.

Diversos estudios muestran un incremento de Tnc en deportes
con gasto cardiaco, frecuencia cardiaca y presion arterial elevada
durante horas, como maratén, ultramaratén, triatlén y ciclismo®®.

Esta elevacion podria deberse al dafio en los cardiomiocitos
debido al incremento sostenido del trabajo cardiaco combinado
con el medio fisioldgico existente en las situaciones de ejercicio
prolongado (pH alterado, aumento de la temperatura central, etc.).

Tabla 2
Correlaciones de Spearman (p) entre incremento de troponina cardiaca I
y creatincinasa con las diferentes variables analizadas

Incremento Incremento
de troponina de CK
cardiaca I
Edad -0,123 (0,488) -0,164 (0,354)
IMC 0,136 (0,443) -0,025 (0,889)
Tiempo de entreno semanal (h) 0,159 (0,369) -0,144 (0,415)
Tiempo de carrera (min) 0,176 (0,391) 0,408 (0,017)

Incremento de glucosa

0,180 (0,309)

-0,256 (0,144)

Incremento de cLDL

-0,532 (0,001)

-0,140 (0,429)

Incremento de cHDL -0,298 (0,087)
0,207 (0,240)

Incremento de troponina cardiaca I —

0,001 (0,997)
-0,234 (0,182)
0,206 (0,241)

Incremento de triglicéridos

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; CK: creatincinasa;
cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; IMC: indice de masa corporal.
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Un metaanalisis* que incluye 26 estudios muestra un aumento
de Tnc en aproximadamente la mitad de los participantes, lo que
concuerda con nuestro estudio, en el que la elevacion de troponina
tras carrera fue relativamente comin. El aumento de Tnc se
relaciond con la intensidad y la duracion del ejercicio y la
enfermedad cardiovascular®, mayor entre personas habitualmente
sedentarias que realizan largas caminatas y en maratonianos que
entre corredores de ultramaratén®.

Salvo en caso de fibrosis miocardica en atletas veteranos o
alteraciones en la cardiorresonancia magnética de maratonianos
mayores de 50 afios®, la mayoria de las exploraciones no invasivas
no hallan asociacién entre el incremento de Tnc tras el ejercicioy la
presencia de lesiones miocardicas permanentes*”. Esta diferencia
de resultados puede deberse a que se determiné la TnCT.

La hiperpermeabilidad del sarcolema miocardico facilitaria la
liberacién de Tnc citosélica al espacio extracelular®.

La estimulacién de integrinas por estiramiento del miocardio
media el transporte de Tnc o sus productos de degradacion al
exterior de los cardiomiocitos*®, lo que difiere de la liberacién de
Tnc a partir del tejido miocardico necrético. Las integrinas estan
involucradas en el remodelado cardiaco tras infarto de miocardio o
tras sobrecarga de presion°.

En ratas, se ha demostrado un aumento de la degradacion de la
Tncl al aumentar la precarga, sin isquemia, lo que indicaria que el
estiramiento miocardico por si mismo puede degradar la Tncl®.
Aunque el ejercicio prolongado produce periodos de estiramiento
persistente del miocardio, no hemos hallado trabajos que estudien
los productos de degradacion de Tncl tras el ejercicio.

En conclusion, no hay datos de que la elevacion de Tnc tras el
ejercicio se deba a necrosis miocardica, y los deportes de
resistencia pueden causar elevaciones leves de Tnc en ausencia
de isquemia cardiaca.

El estudio de productos de degradacién de Tncl podria ayudar a
diferenciar si la liberacion de Tncl es por estiramiento o isquemia
miocardica y clarificar el mecanismo de elevacion de Tnc.
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Anomalia coronaria congénita familiar
Congenital Hereditary Anomalous Coronary Artery Origin

Sra. Editora:

La incidencia de anomalias coronarias con origen en el seno
contralateral se estima entre el 0,28 y el 1,74%'. En la mayoria de
los casos estas arterias coronarias no suelen dar isquemia y son
hallazgos casuales de coronariografias diagnosticas. Sin embargo,
se ha reconocido que pueden ser causa de sintomas isquémicos y
producir muerte stbita precoz, especialmente en jovenes depor-
tistas con trayecto interarterial del vaso andmalo, donde se postula
que existe una compresion de la coronaria entre la arteria aorta y
la arteria pulmonar. Igualmente, se ha planteado que la presencia
de una anomalia coronaria se asocia con mayor grado de
aterosclerosis y que ocurre con mas frecuencia en pacientes con
valvulopatia adrtica degenerativa?.

Son escasas las publicaciones, de casos aislados la mayoria, y la
relevancia clinica y el manejo de este tipo de anomalias estan
todavia por definir>.

Presentamos el caso de dos pacientes familiares de primer
grado (padre e hijo) remitidos a nuestro centro para realizacion de
coronariografia diagndstica.

El primer paciente es un varén de 81 afios, portador de protesis
mecanica mitral y adrtica por valvulopatia reumatica y con

marcapasos bicameral, que ingres6 por disnea progresiva.
Se realiz6 una gammagrafia de perfusion con tecnecio dipiridamol,
que mostro isquemia inferolateral, y se lo remitié para coronario-
grafia. En el estudio coronario se objetivd una circunfleja (Cx)
dominante con origen anémalo en el seno coronario derecho
compartiendo un ostium comin con la coronaria derecha (CD)
(fig. 1A).

Se completd el estudio mediante angiografia coronaria por
tomografia computarizada multicorte de 64 canales, y se observo
un trayecto retroaodrtico de la Cx, con transcurso entre la auricula
izquierda y la aorta ascendente (fig. 1B y figs. 2A'y B).

El segundo paciente (hijo del primero) es un varon de 50 afios,
fumador y dislipémico, al que se solicitd coronariografia por
dolores toracicos de esfuerzo. En el estudio realizado, se objetivo
una anatomia coronaria superponible a la de su padre (figs. 1Cy D,
y figs. 2C y D).

El nacimiento anémalo de la Cx desde el seno coronario derecho
es la segunda anomalia coronaria en frecuencia (algunos autores
consideran el origen alto de la arteria CD como la anomalia
mas frecuente), y alcanza un tercio del total de anomalias
coronarias?. No suele presentar clinica asociada y se considera el
paradigma de «benignidad» de este tipo de trastornos.

En escasas publicaciones se sugiere la agregacion familiar de
estas anomalias. Horan et al describieron el caso de un padre y
una hija, ambos con arteria coronaria tinica®; el padre presentaba
una CD con origen en Cx media, mientras que la hija tenia una
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