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RESUMEN: En un grupo dé 23 deportistas varones sanos ( I I jugadores de 

fútbol-7 y 12 de pelota vasca), con edades entre 3 5 / 6 4 años, se analizaron las 

respuestas tras la actividad física de la troponina I (Tnic), la mioglobina y las activi

dades enzimáticas lactato-deshidrogenasa (LDH), creatín-quinasa (CK) y su isoen-

zima cardíaca (CK-MB). Tras una extracción sanguínea antes del ejercicio y dos 

más á las 6 y 12 horas de finalizado el mismo, no se detectó en ninguno de ios de

portistas una concentración de TnIc por encima del límite alto de normalidad 

(0.04 ng/mL) ni antes ni después del ejercicio físico. En ambos grupos de deportis

tas se observó un incremento significativo (p<0.01) de la concentración de CK a 

las 6 y 12 horas postejercicio, mientras que el aumento de la isoenzima CK-MB 

fue más discreto, sin sobrepasar su límite alto de normalidad (25 Ui/L). La LDH y 

la mioglobina tuvieron una elevación máxima a las 6 horas postejercicio (p<O.OI), 

descendiendo a las 12 horas aunque con valores más elevados que los básales. Los 

resultados obtenidos para lá TnIc en los deportistas recreacionales adultos estu

diados, nos permite afirmar que no existe evidencia de daño miocárdico mínimo 

tras la práctica de ejercicio físico. 

PALABRAS CLAVE: Fútbol-7. Pelota vasca.Troponina I. Actividades enzimáticas. 

SUMMARY:Tropónin I (TnIc) and myoglobin responses and enzymatic activities 

of lactate dehydrogenase (LDH), creatin-kinase (CK) and its cardiac isoenzyme 

(CK-MB) have been analyzed after physical activity in a group of 23 healthy adult 

sportsmen (I I foptball-7 players and 12 basque "pelota" players), with a range age 

between 35 and 64 years. Following basal blood extraction before exercise, and 

two more extractions 6 and 12 hours after exercise practice, noTnl increase abo-

ve normality threshold (0.04 ng/mL) v̂ âs detected in none of the sportsmen. Both 

sport groups presented a significant (p<O.OI) increase in CK concentration within 

6 and 12 hours post-exercise, vyhile CK-MB increase was more discreet, without 

exceeding the high normality threshold (25 UI/L). A peak increase was found in 

both LDH and myoglobin concentrations within 6 hours post-exercise (p<O.OI), 

being decreased within 12 hours, although still keeping significantly high compared 

to their basal levéis.The resultsforTnIc obtained from recreational adult sports

men allow US to affirm that there is no evidence of minimal myocardial damage af

ter physical exercise practice. 

KEYWORDS: Football-7. Basque "pelota".Troponin I. Enzymatic activities. 
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I N T R O D U C C I Ó N 

Está ampliamente admitido que la actividad física tiene 

efectos beneficiosos para la salud, aunque también tiene sus 

riesgos y no debe pasar inadvertido que la práctica deportiva 

aumenta sensiblemente el riesgo de sufrir muerte súbita''^, 

relacionándola algunos autores con enfermedades cardiovas

culares asintomáticas en los deportistas^. Aunque no existe 

unanimidad entre los distintos autores, respecto a la edad a 

partir de la cual aumenta el riesgo en los deportistas, los da

tos disponibles en nuestro país muestran que la cardiopatía 

isquémica es la primera causa de fallecimiento entre los de

portistas mayores de 35 años'. 

Durante la década de los noventa han aparecido nuevos 

marcadores de lesión miocárdica con mayor sensibilidad y 

especificidad diagnóstica que han mejorado notablemente la 

detección del daño miocárdico aun por muy mínimo que és

te sea''^ La utilización de estos nuevos marcadores, y princi

palmente de las troponinas cardíacas I y T (Tnic y TnTc), 

conjuntamente con los marcadores cardíacos clásicos puede 

tener un gran interés para el diagnóstico o despista] e de posi

bles lesiones subyacentes en personas adultas aparentemente 

sanas implicadas en actividades deportivas intensas'', lo que 

además puede suponer una clara contraindicación para la 

práctica deportiva^. 

El objetivo del presente trabajo ha sido examinar la res

puesta del marcador cardíaco troponina I (TnIc), junto a 

otros marcadores bioquímicos de lesión cardíaca, en depor

tistas recreacionales adultos que practican ejercicio intenso 

de manera ocasional, con el fin de comprobar si se produce 

daño miocárdico mínimo tras la realización del mismo y va

lorar la posible utilidad de estos marcadores en los controles 

médicos con carácter preventivo que deberían realizarse a los 

deportistas adultos. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se han estudiado 23 varones adultos sanos con edades 

comprendidas entre 35 y 64 años, que realizaban ejercicio fí

sico intenso de forma ocasional, especialmente los fines de 

semana. Once de estos deportistas jugaban al fútbol-7 mien

tras que los 12 restantes participaban en la actividad de pelo

ta vasca. Previamente a la realización del estudio se les infor

mó debidamente de la finalidad del mismo, insistiendo en 

su toral voluntariedad. Todos cumplimentaron una pequeña 

encuesta de salud, relacionada con los factores de riesgo car

diovascular (hábito tabáquico, presión arterial, alteraciones 

del metabolismo lipídico), diabetes u otras enfermedades 

crónicas así como de la posible toma de fármacos de forma 

habitual. Igualmente, se les preguntó si padecían alguna en
fermedad cardíaca. 

Se les efectuó una extracción sanguínea basal el día ante
rior a la realización de la actividad física así como a las 6 y 12 
horas de finalizado el ejercicio físico. Las muestras obtenidas 
se repartieron en dos partes alícuotas: una con anticoagulan
te (EDTA-K3) y otra en tubo de vacío para la obtención de 
suero (con separador de sílice-gel). Las muestras de sangre 
con anticoagulante fueron debidamente homogeneizadas, 
determinándose a continuación el volumen hematocrito 
(Hto) y la hemoglobina (Hb) en un contador hematológico 
modelo JMAXM (Beckman Coulter). Posteriormente, estos 
tubos con anticoagulante fueron centrifugados obteniéndose 
plasma y determinándose en el mismo la troponina I (TnIc) 
y la mioglobina, mediante enzimoinmunoanálisis en un ana
lizador modelo Access (Beckman)'*. Por otra parte, en el sue
ro obtenido de los tubos en vacío se midieron las actividades 
enzimáticas del perfil cardíaco clásico: lactato-deshidrogena-
sa (LDH), creatín-quinasa total (CK) y su isoenzima cardía
ca (CK-MB) mediante un autoanalizador modelo Synchron 
CX-7 (Beckman). 

A partir de los valores hallados para el Hto y Hb en las 
diferentes extracciones realizadas, se calcularon los cambios 
de volumen plasmático postejercicio según la fórmula des
crita por Greenleaf y Hinghofer-Szalkay'. 

El análisis estadístico se realizó mediante el programa in
formático SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 
Versión 10.0. Tras comprobar mediante el test de Kolmogo-
rov-Smirnov que la distribución de las diferentes variables 
era normal en ambos grupos de deportistas, se aplicó el test 
de Student para series pareadas en el estudio intragrupo. Pa
ra comparar los resultados entre ambos grupos de deportis
tas también se utilizó el test de Student para series no parea
das. Los niveles se significación se establecieron para p<0.05 
yp<0.01. 

RESULTADOS 

En la Tabla I figuran las características físicas y el tiempo 
medio de ejercicio físico realizado por los dos grupos de de
portistas. Tanto para el Hto como para la Hb se hallaron va
lores significativamente menores (p<0.01) a las 6 y 12 h de 
finalizado el ejercicio en los jugadores de fútbol-7 en relación 
a los valores básales, mientras que en los practicantes de pelo
ta vasca solo la Hb tenía un valor significativamente menor 
(p<0.05) a las 6 y 12 h (Tabla II). Los cambios hallados para 
el volumen plasmático eran muy pequeños en ambos grupos 
y no deben influir en las modificaciones experimentadas por 
los diversos marcadores de daño miocárdico analizados. 
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T a b l a 1 ") 

n 

Edad (años) 

Peso (kg) 

Altura (cm) 

Características físicas y t iempo 

físico realizado. 

Tiempo de ejercicio ( min) 

Fútbol-7 

I I 

46,2 ± 6,4 

78,4 ±9,1 

170,0 ± 0,1 

57,2 ± 10,8 

de ejercicio 

Pelota vasca 

12 

51,1 ± 10,4 

77,5 ± 10,0 

173,0 ±0,1 

59,5 ± 12,5 

La concentración de CK aumentó significativamente 
(p<0.01) a las 6 h postejercicio, siendo todavía más elevada a 
las 12 h (p<0.01), tanto en los jugadores de fútbol como en 
los de pelota vasca (Figura 1). El aumento de su isoenzima 
CK-MB fue más discreto, tanto a las 6 h con un aumento 
significativo en los futbolistas (p<0.05), como a las 12 h pos
tejercicio que estaba elevada significativamente en los pelota
ris (p<0.05). En ninguno de los deportistas se detectó un va
lor superior a 25 UI/L, considerado como límite alto de 
normalidad de esta isoenzima cardíaca de la CK. 

T a b l a I I ) Cambios 

Hematocrito (%) 

Hemoglobina (g/dL) 

Volumen plasmático (%) 

hematológicos 

Basal 

45,6 ± 1,9 

14.9 ±0,6 

-

y del volumen plasmático tras el ejercicio 

FÚTBOL-7 

6 h postejercicio 

43,3 ± 1,5** 

14,3 ±0,5** 

-1,5 

12 h postejercicio 

43,1 ± 1,7** 

14,2 ±0,6** 

-0,9 

fís co.Test de Student :* p<0.05 ; * * 

Basal 

45,2 ± 3,7 

15,3 ± 1,0 

-

P E L O T A VASCA 

6 h postejercicio 

44,8 ± 3,5 

14,9 ± 1,0* 

+ 1,5 

p<O.OI. 

12 h postejercicio 

44,2 ± 3,6 

14,7 ± 1,1* 

+ 1,5 

F i g u r a 1 j Variaciones de la C K y CK-MB producidas por el 

ejercicio tisico. lest de b tudent : * p<0.o!>; ' " 

p<().OI. 
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F i g u r a 11 ) Variaciones de la L D H y mioglobina producidas 

por el ejercicio físico.Test de Student;^ p<0.05; 

* *p<O.OI . 
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Para la LDH también se comprobó un aumento signifi
cativo (p<0.01) a las 6 h de finalizado el ejercicio en ambos 
grupos de deportistas, descendiendo sus niveles a las 12 h 
aunque seguían siendo todavía superiores a los básales (Fi
gura 2). Los cambios de la mioglobina fueron muy simila
res a los de la LDH, con un aumento significativo (p<0.01) 
a las 6 h y un descenso manifiesto a las 12 h, aunque per
maneciendo los niveles significativamente elevados en rela
ción a los básales (p<0.01), tanto en los futbolistas como 
en los pelotaris. 

El comportamiento observado para los parámetros ante
riores era muy semejante en los dos grupos de deportistas, de 
forma que el estudio estadístico para los distintos parámetros 
únicamente mostró diferencias significativas entre ambos 
grupos para la LDH a las 12 h postejercicio, con niveles más 
elevados para los futbolistas (p<0.05). 

Según la posición ocupada por los jugadores de pelota 
vasca, el grupo de 12 estaba formado por 5 zagueros y 7 de
lanteros. Con el fin de comprobar si la demarcación podía 
ser motivo de diferencias en las respuestas enzimáticas, al 
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menos en las de predominio muscular, se analizaron la CK 
y la mioglobina. Los resultados obtenidos no mostraban di
ferencias significativas de estos parámetros ni en el control 
basal ni a las 6 y 12 h postejercicio, entre ambos grupos (Fi
gura 3). 

Figura III j Diferencias entre las modificaciones de la 

CK y mioglobina en pelotaris (zagueros vs 

delanteros). 

- • CK-ZAGUEROS 

.-X---MiOGLOBINA-DELANTEROS 

- MIOGLOBINA-ZAGUEROS 

- CK-DEUANTEROS 
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Mioglobina 
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6 0 ^ 

40 I 

20 

6 h postejercicio 12 h postejercicio 

Las concentraciones halladas antes del ejercicio para la 
Tnic estaban, en todos los deportistas estudiados, por deba
jo del límite alto de normalidad, establecido según nuestro 
laboratorio en 0.04 ng/mL. Tampoco se detectaron elevacio
nes por encima de esta cifra en las determinaciones realiza
das a las 6 y 12 h de finalizado el ejercicio físico. 

DISCUSIÓN 

Los marcadores cardíacos analizados en este trabajo tie
nen una cinética de liberación diferente, siendo la mioglobi
na la que se ve aumentada más precozmente, mientras que la 
más tardía en incrementarse en sangre es la LDH. Se han 
elegido las 6 y 12 horas de finalizado el ejercicio en función 
de la cinética del marcador que más interés tenía, en nuestro 
caso la Tnlc. Es a partir de las 6 horas cuando la TnIc alcan
za su mayor sensibilidad diagnóstica, con un valor máximo 
en plasma establecido a las 12-18 horas del inicio del dolor 
precordial^'". 

La respuesta obtenida en nuestros deportistas para la CK 
total debe considerarse como normal, estando aumentada a 
las 6 h e incrementándose todavía más su actividad a las 12 h 
postejercicio. Se comprueba también una elevación propor-
cionalmente mayor en los futbolistas en relación a los niveles 

básales hallados para la misma. La respuesta máxima de esta 

enzima suele producirse más tarde, hacia las 24 h de finaliza

do el ejercicio, aunque debe tenerse presente que este com

portamiento está más acorde con actividades físicas de ma

yor duración que la de nuestros deportistas, como es el caso 

de la maratón"''^ En relación a la CK-MB se comprobó un 

cierto paralelismo con los cambios vistos para la actividad 

total de la CK. Lo más destacable de esta isoenzima cardíaca 

es que ninguno de nuestros deportistas sobrepasó el límite 

alto de normalidad, ni antes ni después del ejercicio e igual

mente no se comprobaron actividades de la CK-MB supe

riores al 25% de la actividad total de la CK, dintel aceptado 

como normal en deportistas debido a su alto contenido en el 

músculo metabólicamente activo de los mismos"''^ La valo

ración de las elevaciones de CK-MB, debe realizarse con es

pecial cuidado con el fin de evitar los falsos diagnósticos de 

infarto agudo de miocardio". 

La LDH es un marcador muy inespecífico, resultando 

difícil de saber cuál de sus 5 isoenzimas contribuye al au

mento de su actividad sérica total. En el infarto agudo de 

miocardio hay un predominio de la isoenzima LDH-1 sobre 

la LDH-2, mientras que tras actividades físicas intensas es

tán aumentadas las isoenzimas LDH-4 y LDH-5'^. Debido a 

esta inespecificidad y a que además es un marcador cardíaco 

de elevación tardía, su utilidad para detectar lesiones miocár-

dicas está casi totalmente descartada. En ninguno de nues

tros deportistas se apreció un aumento de la LDH, tras el 

ejercicio físico, que estuviera por encima del límite de nor

malidad de nuestra técnica (480 U/L), hallazgo coincidente 

con el referido por Munjal y cois.''' en corredores recreacio-

nales adultos. 

La mioglobina está considerada como el marcador más 

precoz y sensible para el diagnóstico de lesión miocárdica, 

pero por contra su especificidad diagnóstica es baja para el 

daño miocárdico debido a su amplia distribución en el mús

culo esquelético''". En nuestros deportistas se halló una ele

vación a las 6 h postejercicio, mientras que a las 12 h la ten

dencia era descendente, lo que contrasta con las actividades 

enzimáticas analizadas que en ese tiempo de recuperación se

guían elevándose o al menos se mantenían todavía elevadas. 

Lucía y cols.'^ comprueban su nivel más elevado inmedia

tamente después de una prueba de maratón, descendiendo 

ligeramente a las 6 h de concluida y con niveles muy próxi

mos a los básales a las 24 h, lo que confirma claramente la 

precocidad y la rápida eliminación de la mioglobina en san

gre. El comportamiento de la mioglobina a nivel individual 

fue dispar. En los futbolistas estaba solamente elevada, por 

encima de su límite de normalidad (>70 ng/mL), a las 6 h 
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postejercicio en 5 sujetos y a las 12 h permanecía elevada en 

un solo caso. Entre los jugadores de pelota, a las 6 h estaba 

elevada en 6 sujetos y a las 12 h únicamente en 2. Tal como 

refieren Roxin y cois."', los aumentos de la mioglobina pos

tejercicio son mayores en los deportistas con edades superio

res a los 50 años, en relación a los de menor edad. En este 

estudio no se comprobó una relación directa entre las modi

ficaciones de la mioglobina y la edad, ni tampoco con el há

bito tabáquico ni con el tiempo de actividad física realizado, 

muy semejante en los distintos individuos. Aunque no exis

tían diferencias significativas entre los valores medios de 

mioglobina de los zagueros y delanteros, los niveles eran su

periores tanto a las 6 como a las 12 h en los delanteros y en

tre estos últimos estaba elevada en 6 casos frente a un solo 

caso de los zagueros, lo que podría explicarse por el tipo de 

trabajo físico realizado, más explosivo en el caso de los de

lanteros. 

La ausencia de elevaciones de la Tnic tras el ejercicio físi

co, demuestra que no se produce daño miocárdico mínimo 

en los deportistas estudiados. La mayoría de trabajos que 

analizan los efectos del ejercicio físico sobre los marcadores 

cardíacos (mioglobina y troponinas I y T) hacen referencia a 

actividades de larga duración, especialmente maratones y 

ejercicios de ultrarresistencia, llegando por otra parte a resul

tados dispares. Lucia y cols.'^ no hallan elevaciones de la 

TnIc en sus corredores de maratón en las 6 h siguientes al 

ejercicio, mientras que Mair y cois.' tras un maratón alpino 

de 67 Km, tampoco refieren modificaciones anormales. 

Igualmente, no se detectaron aumentos de la TnIc circulante 

en personas mayores sedentarias de ambos sexos, tras una se

sión intensa de entrenamiento de fuerza, con una duración 

aproximada de 75 min'*. Por contra, tras actividades consi

deradas como de ultrarresistencia sí que se describen claras 

elevaciones de la TnIc en algunos de los deportistas partici

pantes, con diferencias en el porcentaje de casos al igual que 

en los diferentes tiempos de las extracciones sanguíneas "•̂ "'•2', 

llegando a afirmarse que los esfuerzos extraordinarios de lar

ga duración pueden inducir daño miocárdico subclínico in

cluso en deportistas bien entrenados^". Lo que se desconoce 

es si estos aumentos de los niveles de troponina pueden tener 

alguna consecuencia clínica o deportiva a largo plazo ^̂ . 

La interpretación de las elevaciones de la TnIc, al igual 

que de la TnTc, debe realizaise con sumo cuidado ya que en 

algunos trabajos en los que se han descrito claros aumentos 

de las mismas tras el ejercicio físico, se debe a que eran méto

dos que utilizaban reactivos de primeras generaciones con 

baja sensibilidad y posibilidad de reacciones cruzadas. En 

aquellos casos en que se pudo disponer de las mismas mues

tras se comprobó que se trataba de "falsos positivos" cuando 

se recurría a técnicas denominadas de segunda generación''-^ 

Los resultados de este trabajo muestran que en un grupo 

de deportistas recreacionales adultos que realizan ejercicio 

intenso de manera ocasional se producen, como respuesta al 

ejercicio, claras modificaciones de los marcadores del mús

culo esquelético, mientras que el comportamiento de los 

marcadores del músculo cardíaco demuestra la ausencia de 

daño miocárdico mínimo. La utilización de las troponinas 

cardíacas no debe ser indiscriminada sino que debe limitarse 

a aquellos deportistas en los que haya sospecha o que presen

ten síntomas clínicos característicos de cardiopatía isquémi

ca, durante o después del ejercicio físico, teniéndose muy 

presente que un número importante de episodios de síndro

me coronario agudo pasan inadvertidos o cursan con una 

sintomatología muy poco manifiesta. La discriminación en

tre los marcadores de predominio cardíaco y de músculo es

quelético es muy importante, pero todavía lo es más el tener 

siempre muy presente la diferente cinética de liberación al 

torrente circulatorio de cada uno de ellos. 
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