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HISTORIA

Antecedentes

Se trata de un vardn de 38 afios que acude traido por los servicios de emergencia al
servicio de Urgencias de nuestro hospital tras perder la consciencia de forma transitoria
durante una carrera popular.

El paciente no presenta antecedentes médicos, tampoco sigue un tratamiento crdnico.
Como factores de riesgo cardiovascular Unicamente presenta consumo de tabaco (menos
de 5 paquetes al afio), asi como consumo ocasional de alcohol en contexto social (2UBE
semanales).

El paciente refiere haber sentido una sensacién de intenso cansancio al llegar al Ultimo
kilbmetro de la carrera (10 km en total). En ese contexto, presentd una pérdida brusca de
conocimiento. Niega otros sintomas (ni disnea, ni dolor toracico, ni palpitaciones). Refiere
no recordar lo ocurrido, pero habia testigos que describieron como se cayo al suelo en
ese momento. Recuperd la consciencia espontdneamente en pocos segundos. El ECG
realizado en el momento inicial se presenta en la imagen 1. En este contexto, se decidid
trasladar al paciente a Urgencias de nuestro hospital para vigilancia y valoracién por
Cardiologia.

En Urgencias se presenta hemodindmicamente estable (TA 107/75 mmHg, FC 105 lpm,
S0O2 99% basal, 36.52C), con una exploracion fisica anodina. Se realiza un nuevo ECG que
se expone en la imagen 2. Analiticamente destaca una determinacién de troponina
ultrasensible con pico de 933. Ademas, presenta una determinacion de dimero D de 1300,
por lo que se decide realizar Angio-TC de arterias pulmonares, que resulta normal.

Ingresa a cargo de Cardiologia para descartar cardiopatia estructural en el contexto de
paciente joven con sincope durante el ejercicio. Se realiza ecocardiograma reglado que
no muestra patologia estructural (morfologia y funcién biventricular normales, sin
valvulopatias, asi como ausencia de defectos en el tabique interventricular). Se completa
el estudio con angio-TC de arterias coronarias donde no se observan lesiones
intracoronarias, presentando un score CAD-RADS de 0. Habiendo completado el estudio



sin encontrar patologia estructural, se diagnostica de sincope de esfuerzo sin cardiopatia
estructural de base con elevacion de troponinas en el contexto del sobreesfuerzo.

DISCUSION

Presentamos un caso de un vardon joven que, en el contexto de un sincope ocurrido
durante una actividad fisica intensa, presentd elevacion de troponinas sin demostrarse
posteriormente lesién miocardica subyacente.

Se define como sincope una pérdida de consciencia transitoria con recuperacion
espontdanea en cuyo mecanismo se encuentra una hipoperfusion cerebral transitoria.
Aungue mayoritariamente son de buen prondstico, hay que tener presente que hasta un
30% de los casos puede ser la primera manifestacion de una patologia cardiovascular (1).
Un sincope que aparece durante la actividad fisica clasicamente se define como de perfil
cardiogénico. Y, por tanto, de riesgo (1). Es por ello que el paciente del caso previamente
presentado, fue derivado al servicio de urgencias.

Las troponinas cardiacas contindan siendo los biomarcadores mas populares para el
diagndstico de infarto agudo de miocardio (IAM) (2) y se emplean de forma habitual en |a
evaluacién de un paciente que acude por patologia cardioldgica en nuestro hospital. El
complejo de troponina del musculo estriado del miocardio humano estd compuesto por
tres proteinas: troponina T (troponina cardiaca T o cTnT) que se encarga de la union del
complejo de troponina a la tropomiosina, troponina | (troponina cardiaca | o cTnl) que se
encarga de inhibir la degradacion del ATP que permite la contraccién del miocardio y
troponina C (troponina cardiaca C o cTnC) que se encarga de la union a los iones de calcio.
La mayor parte se encuentra formando parte del complejo troponina-tropomiosina y un
5% se encuentra libre en el citosol de los cardiomiocitos. La composicion de aminoacidos
de las dos primeras (cTnT y cTnl) es diferente a la composicion de las troponinas que
encontramos en el musculo estriado esquelético humano. Esto no ocurre con la cTnC, que
es similar a la que encontramos en el musculo esquelético. Es por ello que las troponinas
cTnT y cTnl se consideran cardioespecificas. El desarrollo de anticuerpos monoclonales
contra diferentes secuencias de aminoacidos concretas de estas proteinas es la base de
los inmunoensayos disponibles actualmente en los laboratorios y que se emplean en la
practica clinica (2,3).

Pese a que las troponinas sean un marcador con utilidad mas que demostrada, su
determinacion tiene ciertos inconvenientes. Por un lado, su elevacion no es especifica del
IAM, patologia para la que se utilizan como prueba de screening, sino que traduce un
dafio celular miocéardico que puede ser secundario a diferentes etiologias (miocarditis,
sepsis, insuficiencia renal, quimioterapia, episodios transitorios de isquemia...). Incluso el
estrés psicoemocional podria aumentar su nivel en suero (3). Por otro lado, la
estandarizacién de los métodos de determinacion y la busqueda de test cada vez mas
sensibles y especificos sigue siendo un reto en la actualidad. En ello influye que, para
determinar el limite de la normalidad del test, se emplee el valor que presente el percentil
99 para una determinada poblacion sana estudiada, por lo que no es facilmente



estandarizable. Teniendo en cuenta ademas de todo esto, que factores como el sexo, la
edad o el ritmo circadiano influyen en el nivel de troponinas en suero y que actualmente
hay en el mercado mas de 30 kits de determinacion de troponina | (3), no es de extrafiar
gue nos encontremos con fluctuaciones en sus niveles que puedan darse en escenarios
diferentes al IAM, como lo nuestro caso.

La elevacion de troponinas en el contexto de un ejercicio fisico intenso estd previamente
descrita en la literatura (2). Especialmente en situaciones donde se haya exigido al
corazdn a mantener una frecuencia cardiaca elevada y una presion arterial sistélica alta
durante un tiempo prolongado. Esto conlleva a nivel bioquimico el aumento de especies
reactivas de oxigeno, alteraciones en el pH y aumento de temperatura que, entre otros,
podrian producir un dafio miocardico y por tanto elevacién de troponinas (2).

En un metaanalisis de 26 publicaciones (n = 1120), entre los participantes en eventos
deportivos exigentes (carrera, ciclismo, triatldn), casi la mitad de los participantes (47%)
presentaron elevacién de troponinas (cTnT) tras el ejercicio fisico (4). Esto se observd
especialmente en ejercicio de alta intensidad como el correr, siendo algo menor en otros
deportes donde el uso de musculatura estd mas focalizado (lo que implica una demanda
menor para el gasto cardiaco) como el ciclismo. Ademas, se observd una relacion directa
entre la masa corporal y el nivel de elevacion de troponinas, que se considerd secundaria
probablemente al nivel de preparacion fisica de los atletas para la prueba (4). En otros
estudios se ha observado que la elevacién de troponinas es mas intensa cuanto menor es
la duracion del ejercicio si éste es de alta intensidad. En estudios mds recientes se ha
descrito elevacion de enzimas incluso después de un paseo de larga duracion en
poblacidén no atlética (2). En un estudio controlado realizado en laboratorio con 9 atletas
se ha observado que en los primeros 30 minutos del ejercicio intenso, se produjo una
moderada elevacion de troponinas en todos los participantes. Es por ello por lo que se
propone incluso que esta elevacién de troponinas podria ser una respuesta fisioldgica al
gjercicio (2).

Los mecanismos que se han barajado detras de esta elevacion de troponinas son
fundamentalmente dos. Por un lado, se considera que un incremento de la permeabilidad
de la membrana sarcomérica (del cardiomiocito). Este aumento de permeabilidad seria
secundario a un insulto tanto quimico (especies reactivas de oxigeno, acidosis...) como
fisico (pequefias lesiones en la membrana del cardiomiocito) en el contexto del ejercicio
fisico intenso. Otro factor influyente en la liberaciéon de troponinas fuera del cardiomiocito
es la estimulacion de las integrinas por el estiramiento de las células miocardicas. Por otro
lado, es posible que esta elevacion de troponinas fuese secundaria a necrosis de células
miocardicas. Sin embargo, esto segundo resulta improbable ya que, incluso si la necrosis
celular fuese muy moderada, el patrén de elevacidon de troponinas seria mas parecido al
gue nos encontramos en el IAM (elevacién temprana de troponinas a las 2h y nuevo pico
posterior por la degradacion del cardiomiocito) y no hay una evidencia sélida que
respalde esta teoria (2).

En conclusion, los mecanismos por los cuales se produce esta elevacion de troponinas
con el sobreesfuerzo no estan del todo definidos. Ademas, todavia queda por determinar



las implicaciones sobre la salud del miocardio esta elevacién de troponinas. Del mismo
modo que podria ser un proceso fisioldgico, también podria tratarse de una sefial de
alarma del miocardio al someterlo a un estrés repetido. Y es que se han descrito en la
literatura casos de fibrosis miocdardica sin arterioesclerosis asociada en atletas que se
someten de forma habitual a ejercicios de alta intensidad. Por todo ello, son precisos mas
estudios en esta linea para aclarar las cuestiones comentadas.
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ANEXOS — IMAGENES
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Imagen 1. ECG realizado en UVI Mdvil. Se muestran las derivaciones de las extremidades.
Se observa una taquicardia sinusal regular a 120 Ipm. Eje eléctrico normal
(aproximadamente entre 302 y 602). QRS estrecho. No se aprecian cambios groseros en

la repolarizacion, aunque el registro se encuentra artefactado por vibracién.
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PR <200ms. QRS estrecho. Cambios de la

repolarizaciéon en precordiales (V2-V4), probablemente secundarios a la taquicardia
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Imagen 2. ECG realizado en Urgencias de nuestro hospital. Se observa una taquicardia

sinusal a 110 lpm. Eje eléctrico normal.
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sinusal). Minimo descenso del punto J en V3y V4.
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