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RESUMEN

ABSTRACT

fracaso multiorganico (FMO). Se caracteriza por un incremento

de la temperatura corporal central por encima de 40°C y altera-
ciones del sistema nervioso central donde predomina la encefalopatia
y es tipico el coma. Es fundamental el diagnostico precoz y, si no se
toman las medidas iniciales oportunas, la tasa de mortalidad es muy
alta (hasta el 70%). Las dos formas habituales de presentacion son: 1°
en relacion con el ejercicio en ambientes calurosos (que afecta funda-
mentalmente a individuos jovenes sanos) y 2° la forma clasica (que
afecta a ancianos o individuos con enfermedades debilitantes) durante
intensas olas de calor. Puede clasificarse dentro de los sindromes in-
ducidos por el calor ambiental y su presentacion es consecuencia del
fracaso del sistema termorregulador. El tratamiento se basa en el en-
friamiento inmediato junto con el soporte de 6rganos y sistemas.

E | golpe de calor es una emergencia médica y causa tratable de

Calor. Hipertermia. Coma. Termorregulacion.
Enfriamiento. F.M.O.

Heat stroke

ganic failure (MOF). It is caracterized by an increase in central body

temperature (above 40°C) and alterations in the central nervous sys-
tem where encephalopathy is predominate and comatous states are typical.
An early diagnosis is vital and if the right initial measures are not taken the
death rate tends to be very high (according to different series arround
70%). It is habitually found in two types. Firstly in relation to exercise in hot
atmospheres (which affects young healthly people fundamentally) and se-
condly the more classical situation (which affects young healthly people fun-
damentally) and secondly the more classical situation (which affects the el-
derly or people with weakening illnesses) during severe heat weaves. It can
be classified within syndromes induced by the heat in the atmosphere and
occurs as a consequence of a thermorregulating system failure. The treat-
ment is based on an inmediate cooling process and supportive measures
view to recovering all organs from their state of insufficiency.

I | eat stroke is a medical emergency and a treatable cause of multior-

Heat. Hyperthermia. Coma. Thermorregulation.
Cooling. MOF.

DEFINICION E INCIDENCIA

El golpe de calor es una emergencia médica caracterizada
por un incremento de la temperatura corpora central por enci-
ma de 40°C y dlteraciones del sistema nervioso central conse-
cuencia de un fallo agudo del sistema termorregulador. Tipi-
camente se produce en ambientes calurosos afectando tanto a
jovenes que realizan actividades fisicas en condiciones am-
bientales de altas temperaturas y concentracion de humedad,
COmo a ancianos, con o0 sin enfermedades concomitantes, du-
rante intensas oleadas de calor*? Estos dos grupos poblacio-
nales que se suelen ver afectados es |o que tipicamente permi-
te clasificar al golpe de calor en clasico (afectando a
ancianos) o por esfuerzo (afectando a jovenes).

Las manifestaciones neuroldgicas tan dispares (delirio,
convulsiones, alteraciones sutiles del comportamiento, co-
ma,...) que acompafian a aumento de la temperatura corporal
son las que pueden €eludir un diagnéstico temprano de golpe
de calor y provocar la muerte si no se toman las medidas ini-
ciales oportunas.

La mortalidad, segiin distintas series, puede ser incluso su-
perior a 70%, generalmente por situaciones de fracaso multior-
génico (F.M.O.)%. Apuntes de prensa indican que durante & mes
de agosto del pasado afio en el Reino Unido se produjeron
1.000 defunciones durante sdlo una semana, cuando las tempe-
raturas eran especiamente altas, y mas de 10.000 en Francia'.
La pregunta por realizarse es si todas estas muertes son por
golpe de calor o, més alin, S todas estén relacionadas con €l ca-

Correspondencia: N. Pifieiro-Sande.

U.C.C. Complexo Hospitalario de Pontevedra.

Hospital Montecelo. Mourente-Montecelo. 36071 Pontevedra.
E-mail: nestor.pineiro.sande@sergas.es

Fecha de recepcion: 30-3-2004
Fecha de aceptacion: 9-6-2004




__TABLA 1. Definiciones relacionadas con el calor___

OLA DE CALOR: Tres 0 mas dias consecutivos durante los cuales
la temperatura ambiental es mayor de 32,3°C.

ESTRES POR CALOR: Disconfort y tension fisioldgica debido a la
exposicion a ambientes calidos, especialmente durante el trabajo
fisico.

CALAMBRES POR CALOR: Forma mas leve y temprana de lesion
por calor. Se presentan calambres musculares intermitentes de las
extremidades tras el ejercicio con elevacion minima de la tempera-
tura corporal. Suelen ser individuos jévenes, sanos y los calam-
bres estan en relacion con la hiperventilacion, alcalosis respiratoria
secundaria y los niveles de sodio intracelular.

AGOTAMIENTO POR CALOR: Quizas el mas frecuente de los
sindromes por hipertermia ambiental. Debilidad, fatiga, cefalea,
confusion, cuadros vegetativos y anorexia en jovenes tras ejercicio
0 ancianos con reserva cardiaca limitada. La temperatura suele
ser menor de 38°C y predomina la depleccion de agua y sal.

GOLPE DE CALOR: Temperatura corporal por encima de 40°C y
alteraciones del sistema nervioso central por exposicion a ambien-
tes calurosos (forma clésica) o tras ejercicio fisico extenuante (gol-
pe de calor por ejercicio).

HIPERTERMIA: Incremento de la temperatura corporal por encima
del valor hipotalamico normal por alteracion de los mecanismos di-
sipadores del calor.

lor. Esto viene a explicar que los datos reales de mortalidad
atribuibles a calor sempre han sido dificiles de determinar de-
bido ala dificultad que entrafia diferenciar entre aquellas muer-
tes provocadas realmente por golpe de calor de otras debidas a
agravamiento de patologias de base en situaciones de ambientes
calurosos. A esto se le suma ademés, que en torno a calor se
utilizan gran cantidad de definiciones que en ocasiones crean
confusion (Tabla 1). De esta forma las incidencias de golpe de
calor varian entre 17,6 a 26,5 casos por 100.000 habitantes du-
rante una ola de calor en &reas urbanas de los Estados Unidos y
en Arabia Saudi entre 22 a 250 casos por 100.000 habitantes
(con una tasa de mortalidad del 50%)°. Ciertos autores definen
€l nimero de muertes por afio relacionadas con € calor como
el nimero obtenido de muertes en exceso en los dias mas calu-
rosos. Este nimero esta, por gjemplo, en un promedio de 800
en |os Ultimos afios en & Reino Unido'.

El golpe de calor puede incluirse entre los que se conocen
como sindromes de lesidn por caor inducidos por € ambien-
te, junto con los calambres por calor y agotamiento por calor®.
Las manifestaciones clinicas de los tres se solapan y es habi-
tua la progresion hasta golpe de calor después de haber pasa
do por los dos anteriores. El porqué en ciertos sujetos la ex-
posicion a calor desencadena una situacion de agotamiento
por calor, mientras que en otros la evolucion es hacia golpe
de calor sigue siendo desconocida. Lo que si parece claro es
que hay cierta predisposicion genética que determina una sus-

N. Pifieiro Sande, et al. GOLPE DE CALOR

ceptibilidad al calor. Estos genes incluyen citoquinas, protei-
nas de coagulacion y proteinas de shock térmico implicadas
en la adaptacion al calor’. Otro aspecto que se apunta enton-
ces también como importante es la aclimatacion a ambiente.

Teniendo presente estas consideraciones se puede dar una
nueva definicion de golpe de calor como forma de hipertermia
asociada con respuesta inflamatoria sistémica 'y el consecuen-
te desarrollo final de FM.O. en el cua predomina la encefalo-
patit.

FISIOPATOLOGIA

Para entender la patogénesis del golpe de caor debemos
tener presente que éste se produce por un disbaance entre los
mecanismos productores y disipadores de calor, bien sea por
un incremento en la produccion o una alteracion en la pérdida
de cdor. De igual forma también debemos conocer cud es la
respuesta sistémica y celular que se produce en situaciones de
estrés térmico. Esta respuesta incluye un mecanismo de ter-
morregulacion, una respuesta de fase aguda y la produccion
de proteinas de shock térmicc®.

Mecanismos productores de calor

1. Metabdlicos: El organismo genera norma mente una
energia diaria de unas 3000 Kcal, de las cuales aproximada-
mente un 90% se traduce en formacion de calor. El mecanis-
mo principal de termogénesis lo constituyen la hormona tiroi-
deay la accién de la ATPasa. Estos mecanismos productores
de calor son, en cierta forma, obligados. Es decir, actlian con
independencia de la temperatura ambiental, pero en ciertas
circunstancias pueden actuar a demanda si las condiciones ex-
ternas asi |0 exigen. Otro importante elemento productor de
calor lo constituye la musculatura esquelética. Cuando esta en
reposo contribuye con un 20% a la produccion de caor, pero
durante e gjercicio esta cifra puede aumentarse hasta diez ve-
ces més. Tampoco debemos olvidar la capacidad de temblar
como fendmeno implicado en la termogénesis.

En estas condiciones de incremento de la termogénesis,
especia mente durante € gercicio méximo, incluso un indivi-
duo sano con los mecanismos reguladores intactos puede de-
sarrollar hipertermia.

2. Radiaciones: Se puede absorber calor en forma de ra-
diaciones ultravioleta o infrarrojos, para lo cua es Util aproxi-
madamente el 85% de |a superficie corporal.

3. Alimentos: Por norma general la ingesta de alimentos y
bebidas calientes supone un minimo incremento de la produc-
cién de calor.

4. Temperatura ambiental: Una temperatura ambiental ele-
vada puede suponer un mecanismo importante para incremen-
tar la temperatura corporal (sobre todo asociada a estados de
deshidratacion).
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Mecanismos facilitadores de la pérdida
de calor

En la mayoria de los mecanismos responsables de la pér-
dida de calor esta implicada la piel y la vasodilatacion cuté
nea. Por ello la vasoconstriccion es uno de los mecanismos
organicos para prevenir la pérdida de calor.

L os principales mecanismos facilitadores de la pérdida de
calor, y que nos van a hacer comprender mejor los métodos
de enfriamiento como tratamiento del golpe de calor, son:

1. Radiacion: El cuerpo humano emite calor en forma de
radiaciones en la banda de infrarrojos (al igual que todos los
cuerpos que se hallan a temperatura superior a cero absoluto)
y la cantidad de radiacion emitida varia en funcion del gra-
diente que se establece entre el cuerpo y e medio ambiente.
Un cuerpo desnudo en una habitacion a 20°C elimina un 60%
del calor por este mecanismo, pero cuando la temperatura am-
biental es de 4°C se reduce a un 50%. A pesar del aumento de
gradiente de temperatura la menor eliminacion de calor es de-
bida a la vasoconstriccion periférica reflgja

2. Conveccion: Transferencia de calor desde la superficie
corpora a nuevas particulas de aire 0 agua que previamente
no estaban en contacto con el cuerpo. La eliminacion de calor
es proporciond a la superficie de piel expuesta

3. Conduccién: Supone una transmision de calor por con-
tacto directo entre dos superficies y la pérdida también depen-
de del gradiente de temperaturas y la superficie expuesta. Este
mecanismo generalmente supone pequefias pérdidas de calor.

4. Evaporacion: Mecanismo de gran importancia por €l
cual se puede llegar a perder hasta un 20% del caor corporal
total, dos terceras partes a través de la superficie de la piel
(sudoracién) y una tercera parte por € tracto respiratorio. La
evaporacion de 1,7 ml de sudor consumira 1 Kca de energia
en forma de calor. Mediante el sudor se puede perder hasta
600 Kcal por hora, en condiciones ideales de humedad'. Asi
pues, la concentracion relativa de humedad en el ambiente in-
fluye en la pérdida de calor por evaporacion y cuanto mayor
sea la humedad en e ambiente menor cantidad de calor podra
ser eliminada a través de la sudoracion. Con la edad se pierde
capacidad para sudar (por atrofia de las glandulas sudoripa-
ras), 1o que junto con ambientes calurosos y himedos conlle-
va un mayor riesgo de golpe de calor. Por este Ultimo motivo
no es infrecuente encontrarse pacientes que no sudan (anhi-
drosis) en la forma clésica del golpe de calor.

Situaciones que pueden conllevar hipohidrosis como dro-
gas con propiedades anticolinérgicas (fenotiacidas, butirofeno-
nas, antiparkinsonianos)®, barbituricos®®, (que pueden produ-
cir necrosis de glandulas sudoriparas), alcohol (que puede
provocar estados de deshidratacion), betabloqueantes (con
efecto cardiodepresor), estados de hipopotasemia (descienden
la funcion glandular sudoripara) junto con los diuréticos,...
predisponen a golpe de calor d dificultar o disminuir la capa-
cidad de pérdida de calor por evaporacion mediante la sudora-

TABLA 2. Causas de golpe de calor

Aumento de la produccién de calor:
Ejercicio fisico
Fiebre
Tirotoxicosis
Metabdlicas
Drogas

Disminucién de la pérdida de calor:
Aumento de la temperatura ambiental
Ambientes himedos
Deshidratacion
Drogas
Disminucion de la capacidad de sudar (enfermedades de la
piel y/o farmacos)

Alteracion de los mecanismos moderadores
Discapacitados fisicos
Disminuidos psiquicos

cion. En algunas series la anhidrosis se ha documentado como
la causa del 100% de las muertes por golpe de calor2 Estu-
dios con microscopio electronico de las glandulas sudoriparas
en pacientes afectados por golpe de calor muestran cambios
sugestivos de fatiga glandular y la causa, sin estar del todo
clara, puede estar en relacion con disfunciones hipotalamicas
0 sdlo ser secundaria a los efectos de la deshidratacion o e
colapso cardiovascular. No obstante la disfuncion glandular
no es inherente a la patogénesis del sindrome pues puede ocu-
rrir golpe de calor en individuos que transpiran profusamente.

Un Gltimo mecanismo por €l que se puede disminuir la
produccion o intentar aumentar la pérdida de calor son los que
Se conocen como mecanismos moderadores. Estos mecanismos
se relacionan con capacidades intelectuales o conductuales que
nos permiten disminuir la actividad fisica, cambiar la indu-
mentaria 0 buscar lugares més frescos por ejemplo para inten-
tar no incrementar la produccion de calor o aumentar la pérdi-
da. Tienen especial importancia cuando se trata de individuos
con limitaciones fisicas o discapacidades intelectuales. Asi por
gjemplo individuos esquizofrénicos, comatosos, seniles o defi-
cientes mentales son un grupo de ato riesgo de sufrir golpe de
calor cuando las temperaturas ambientales son elevadas debido
alaincapacidad del control voluntario como para desplazarse
a una localizacion més fresca o deshacerse de ropa (Tabla 2)*.

Lo que si parece claro es que la piel juega un papel tras-
cendental en el proceso de termorregulacion gjustando su flu-
jo sanguineo para adaptarse a las distintas circunstancias de
temperatura ambiental.

Respuesta sistémica y celular al estrés
térmico

1. Termorregulacion y aclimatacion:
La termorregulacion es el proceso por e cua el organis-



mo se mantiene a una temperatura estable de 37°C disipando
el exceso de calor generado. Un incremento de la temperatura
de la sangre menor incluso de 1°C estimula receptores de ca-
lor periféricos y centrales localizados en el area predptica del
hipotédlamo anterior. A partir de este centro son activados los
Mecanismos automaticos necesarios para perder calor como la
vasodilatacion cutanea y la sudoracion. La vasodilatacion cu-
tanea supone una redistribucion vascular desde €l territorio
central al periférico (piel) con el consiguiente descenso del
flujo sanguineo visceral, particularmente en €l intestino y los
rifiones. La activacion de la vasodilatacion cutanea puede in-
crementar € flujo sanguineo cutaneo incluso por encima de 8
litros por minuto. El aumento de la temperatura de la sangre
también produce taquicardia, incremento del gasto cardiaco e
incremento de la ventilacion por minuto. Se entiende entonces
que, para que el mecanismo termorregulador desarrolle su
funcion correctamente, se debe mantener un adecuado estado
de volemia (mediante hidratacion), sal y reserva funcional
cardiovascular*,

La aclimatacion se desarrolla generalmente después de 1
semana de exposicion prolongada a calor y se asocia con un
aumento sustancial en el volumen de sudor y con una reduc-
cién en e contenido de sodio en el sudor del 6-7%. Se activa
el ge renina-angiotensina-al dosterona con expansion del volu-
men plasmatico y conservacion de sal, se produce una mejora
en la funcion cardiovascular y hay un incremento en la adap-
tacion a rabdomiolisis®.

2. Respuesta de fase aguda:

Se trata de una respuesta inflamatoria aguda (inicid mente
local) y coordinada en situaciones de estrés por calor. En ésta
se ven implicadas células endoteliales, epiteliales, leucocitos y
protectores contra el dafio tisular y promotores de repara-
ciént¥’. Una gran variedad de citoquinas se sabe que se produ-
cen en respuesta al calor enddgeno o ambiental, de las cuales
la interleuquina-1 (IL-1) fue el primer mediador conocido de
la inflamacién sistémica inducida por €l gercicio extenuante’.
La IL-6 produce modulaciones locales y sistémicas controlan-
do los niveles de citoquinas de inflamacion y estimulando la
produccion hepética de proteinas antiinflamatorias de fase
aguda. Es precisamente la expresion de la IL-6 en células
musculares en humanos, pero no en monocitos sanguineos,
durante |a fase aguda de gjercicio lo que sugiere que € proce-
s0 de inflamacion es inicialmente local®®. La progresion sisté-
mica de la respuesta inflamatoria es secundaria a la implica-
cién de otras células como los monocitos en un proceso
similar a observado en la sepsis. Otras proteinas de fase agu-
da estimulan la adhesion celular endotelial, proliferacion y an-
giogénesis lo cual contribuye a reparar € dafio.

3. Respuesta de shock térmico:
La expresion de proteinas de shock térmico que se produ-
cen como consecuencia de la exposicion a calor es o que de-

N. Pifieiro Sande, et al. GOLPE DE CALOR

termina |a tolerancia o susceptibilidad individual a la lesion
por calor’®, Un descenso en la expresion de estas proteinas,
por ateracion en la transcripcion genética, conlleva una gran
sensibilidad celular &l calor®.

PATOGENESIS

Progresion de estrés por calor a golpe
de calor

Teniendo en cuenta los mecanismos fisiopatol 6gicos im-
plicados que se han comentado parece fécil de entender que
en la progresion de estrés por calor a golpe de calor van ain-
tervenir: € falo del sistema termorregulador, una exageracion
de la fase de respuesta aguda y la ateracion en la expresion
de proteinas de shock térmico (Figura 1).

1. Fallo del sistema termorregulador: Se ve implicado
fundamentalmente el sistema cardiovascular que es incapaz de
mantener un adecuado gasto cardiaco para incrementar €l flu-
jo sanguineo periférico (en la piel) a expensas del central
(fundamentalmente esplacnico y renal)?. Las causas pueden
ser cardiopatias, depleccion del volumen circulante, deplec-
cion de sal o ciertas drogas cardiodepresoras®™. Esto puede
explicar la vulnerabilidad de sujetos enfermos y ancianos.

2. Exageracion de la fase de respuesta aguda: Como se ha
visto e correcto funcionamiento del sistema termorregulador
supone un incremento del flujo sanguineo cutdneo a expensas
del territorio centra lo que supone una hipoperfusion espléac-
nica. Este mecanismo puede acarrear una alteracion de la mu-

FALLO SISTEMA TERMORREGULADOR
Alteracion cardiovascular
Depleccion de agua/sal
FARMACOS

l

ESTRES POR CALOR =sssmipe- GOLPE DE CALOR

1

Endotoxemia y + citoquinas inflamatorias
Hiperpermeabilidad gastro-intestinal
Vasoconstriccion esplacnica - Isquemia intestinal
EXAGERACION DE RESPUESTA AGUDA

Figura 1. Progresion de estrés por calor a golpe
de calor.
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cosa y barrera inmunolégica intestinal con aumento en los ni-
veles de endotoxinas circulantes y consiguiente exageracion
en la produccion de citoquinas inflamatorias que inducen acti-
vacioén celular endotelial®#. Es posible que la lesién de la
mucosa y la ateracién de la permeabilidad intestinal provo-
quen un aumento de los niveles de endotoxinas que son las
desencadenantes en la progresion de estrés por calor a golpe
de cdor.

3. Alteracion de proteinas de shock térmico: El incremen-
to de los niveles de proteinas de shock térmico protege a las
células del dafio por calor y, como ya se ha comentado, un
descenso en la expresion de estas proteinas puede aumentar la
susceptibilidad a golpe de calor.

CLASIFICACION

La forma habitua de clasificar el golpe de calor segun las
dos presentaciones clinicas es en la forma clésica y en rela-
cion con el gercicio.

Forma clasica

Afecta tipicamente a ancianos o individuos enfermos y
ocurre casi exclusivamente durante una ola de calor. Estos pa-
cientes tienen frecuentemente algin deterioro del control ter-
morregulador y la temperatura aumenta fécilmente con € in-
cremento del ambiente térmico. Los ancianos muestran
normalmente un descenso en la capacidad de sudar y una difi-
cultad en la respuesta cardiovascular a la exposicion a calor
cuando los comparamos con individuos jévenes. Su incapaci-
dad para sudar eficazmente es probablemente el factor etiol6-
gico mas importante®. En un estudio, €l 84% de los pacientes
afiosos no mostraban evidencia de sudoracién en el momento
de ser diagnosticados de golpe de caor.

La forma clasica ocurre frecuentemente cuando la tempe-
ratura ambiental maxima excede los 32°C y la minima no des-
ciende por debajo de los 27°C. El riesgo es mayor en areas
urbanas.

En relacion con ejercicio

Se ve més tipicamente en individuos jévenes que hacen
gercicio a temperaturas ambientales anormalmente altas y/o
con importante concentracion de humedad*®. Aunque los me-
canismos termorreguladores estan tipicamente intactos, éstos
estan sobrepasados por €l ambiente calido y el gran incremen-
to endégeno de produccién de calor.

Laforma en relacion con gercicio se puede ver cuando la
temperatura ambiental esta sobre 25°C, pero generalmente se
presenta con temperaturas superiores. El golpe de calor es la
segunda causa de muerte en atletas, tras os traumatismos cra-
nealesy del canal espinal.

_ TABLA 3. Clasificacion de golpe de calor

Criterios Clasico Por esfuerzo
Grupo de edad Ancianos Jovenes

Estado de salud  Enfermos crénicos Saludables
Actividad Sedentaria Ejercicio extenuante
Farmacos Habituales No suelen tomarse
Transpiracion Puede estar ausente  Habitual

Acidosis lactica  Ausente
Hiperpotasemia  Ausente

Suele estar presente
A menudo presente

Hipoglucemia Poco frecuente Frecuente
Rabdomiolisis Elevacion ligera de CPK Frecuente y grave
Insuf. Renal Aguda < 5% 25-30%

CID Rara Frecuente

Quizas convenga recordar que durante |os primeros esta
dios del golpe de calor la regulacion hipotalamica se mantiene
intacta en su apropiada respuesta autonémica para limitar la
hipertermia. En las Ultimas fases, después de que haya ocurri-
do la toxicidad térmica, la regulacion hipotal&mica puede ser
anormal.

Las principales diferencias clinicas entre ambas presenta-
ciones del golpe de calor podemos verlas en la Tabla 3.

MANIFESTACIONES CLIiNICAS

El dafio primario en el golpe de caor es debido a la toxi-
cidad celular directa producida por el incremento de la tempe-
ratura por encima de 42°C. Por encima de esta temperatura
(definida como temperatura maxima critica) se deteriora la
funcién celular debido al cese de la actividad mitocondrial, a-
teraciones en los enlaces quimicos implicados en reacciones
enzimaticas e inestabilidad en la membrana celular®. Este
efecto toxico de |la temperatura desencadena el fallo orgénico.
Estudios en células lesionadas y modelos animales sugieren
que el calor induce directamente dafio de tejidos®, y que la
temperatura maxima critica en humanos es una temperatura
corporal de 41,6-42°C durante 45 minutos a 8 horas. En tem-
peraturas extremas (49-50°C) son suficientes 5 minutos para
que todas las estructuras celulares se destruyan y ocurra la ne-
crosis celular.

La deshidratacion, acidosis metabdlica e hipoxia loca po-
tencian € dafio.

L as principales manifestaciones de este dafio por drgano o
sistema son las siguientes:

Manifestaciones sobre el sistema nervioso
central (SNC)

La disfuncion cerebral suele ser grave pues la toxicidad
termal directa sobre €l cerebro y la médula espinal produce
rapidamente muerte celular, edema cerebral y hemorragias lo-



cales®. El rasgo caracterizador del sindrome es el estupor pro-
fundo (siendo tipico € coma), pero en ocasiones las manifes-
taciones clinicas son mucho més sutiles manifestandose como
alteraciones del comportamiento, confusion o delirio.

Dehido a que las células de Purkinje del cerebelo son par-
ticularmente sensibles a los efectos toxicos de las atas tempe-
raturas pueden verse de forma aguda y en supervivientes de
hipertermia manifestaciones como ataxia, dismetriay
disartria?®.

Se pueden presentar convulsiones, especiamente durante
la fase de enfriamiento, o pueden estar en relacién con € ede-
ma cerebra y las hemorragias’.

Manifestaciones musculares

La temperatura extremadamente elevada produce una de-
generacion muscular y necrosis mediante mecanismo directo.
El dafio muscular es més intenso en el golpe de calor por
glercicio debido al incremento local del calor, hipoxiay aci-
dosis metaholica asociada con € gercicio. El incremento de
determinadas enzimas musculares y la rabdomiolisis grave
son especialmente frecuentes en € golpe de calor por gerci-
cio pero raros en laforma clésica. Esto explica también la fre-
cuencia de afectacion renal y consecuente insuficiencia renal
aguda.

Manifestaciones cardiacas

El gasto cardiaco es generalmente elevado debido a in-
cremento de las demandas, descenso de la resistencia vascular
periférica secundaria a la vasodilatacion y deshidratacion (ésta
Ultima en relacion con € aporte insuficiente de liquidos o la
gran pérdida por sudoracion). La hipotension arterial ocurre
generalmente por insuficiencia cardiaca en situaciones de ele-
vado gasto cardiaco o por hemorragias miocardicas y necrosis
inducidas por la temperatura que provocan depresion miocar-
dica®. Aproximadamente el 25% de los pacientes sufren hi-
potensidn y todos presentan taguicardia e hiperventilacion®.

Manifestaciones renales

Cierto dafio renal ocurre de forma precoz en todos los pa
cientes hipertérmicos; éste es potenciado por la deshidrata-
cion, colapso cardiovascular y rabdomiolisis. La insuficiencia
renal aguda en la forma clésica del golpe de calor es rara
(menor del 5%), y se considera de origen prerrenal conse-
cuencia de la deshidratacion. En la forma relacionada con e
giercicio laincidencia puede ser superior a 35%. La deshidra-
tacion, hipoperfusion y rabdomiolisis estén también contribu-
yendo a la necrosis tubular aguda (niveles de CPK superiores
a10.000 U/l incrementan €l riesgo de insuficiencia renal agu-
da®).
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Manifestaciones hematologicas

El recuento de leucocitos esté tipicamente elevado debido a
la descarga catecolaminérgica que se produce y a la hemocon-
centracion (lo que también puede producir hiperproteinemia e
hipercalcemia). Un incremento en la viscosidad sanguinea por
encima del 24% se ha postulado que facilita la trombosis™.

La didesis hemorragicay la anemia son frecuentes y pue-
den ser debidos a alguno de los siguientes factores: @) inacti-
vacion directa de las plaguetas y factores de hemostasia por el
calor; b) descenso de la sintesis de factores de coagulacion
por afectacion hepatica; c) alteracion de la agregacion plague-
taria debido a calor; d) coagulacion intravascular diseminada
(CID)®. Estudios sobre muestras de médula dsea demuestran
que puede haber un efecto directo térmico sobre los megaca-
riocitos hasta € punto que el recuento total de megacariocitos
puede estar reducido sobre un 50% y los megacariocitos su-
pervivientes son morfol 6gicamente anormales.

La CID esté presente habitualmente en las formas fatales
de golpe de calor (mas frecuente en la forma por gercicio) y de
presentacion a partir del segundo o tercer dia después del insul-
to hipertérmico. Puede estar en relacion con las ateraciones de
la agregacion con activacion de la cascada de coagulacion por
dafio vascular endotelid y necrosis celular generalizada®™*.

Manifestaciones pulmonares

El dafio termal directo sobre el endotelio vascular pulmo-
nar puede desencadenar cor pulmonale o sindrome de distrés
respiratorio (SDR). Esta afectacion pulmonar, junto con la
disfuncién miocardica, puede ser la causa del edema pulmo-
nar. El incremento de la demanda de oxigeno y la acidosis
producen frecuentemente una alcalosis respiratoria (recordar
que todos los pacientes hiperventilan)®. No obstante €l trastor-
no &cido-bésico més frecuente es la acidosis metahdlica.

Se observa con relativa frecuencia episodios de broncoas-
piracion que se correlacionan con las alteraciones del nivel de
conciencia tipicas del sindrome.

Manifestaciones sobre el tracto
gastro-intestinal

Es frecuente la isquemia intestinal por la combinacion de
la termotoxicidad directay la relativa hipoperfusion de la mu-
cosa durante la hipertermia por mecanismo termorregulador
ya comentado. De esta forma |as ulceraciones iniciales pue-
den desencadenar un importante sangrado. El higado parece
particularmente sensible a dafio térmico, de hecho se ve afec-
tado en la mayoria de los casos. La necrosis hepética y la co-
lestasis se observan frecuentemente a 2 6 3 dia del insulto
térmico y en un 5-10% de los pacientes pueden ser causa de
muerte®.
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Manifestaciones endocrinas

La hipoglucemia puede ocurrir en el golpe de calor grave
por giercicio debido a estado exhausto metabolico® mientras
que es rara en la forma cléasica. En casos leves de golpe de
calor se han descrito hiperglucemia y elevaciones del cortisol
sérico. Individuos supervivientes pueden mostrar cierta evi-
dencia de disfuncion adrenal consecuencia de disfuncion de la
glandula por hemorragias pericorticales. Los niveles de hor-
mona de crecimiento y adosterona se incrementan de forma
abrupta durante un cuadro grave y se creen son con intencion
de preservar volumen circulante.

Alteraciones electroliticas

Relacionadas con |a afectacién rena y la rabdomiolisis
son tipicas la hiperpotasemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia
en laforma de golpe de calor por gercicio.

Una vez conocidas las principales manifestaciones clini-
cas sobre los distintos 6rganos o sistemas la progresion de
golpe de calor a sindrome de disfuncién multiorganica es de-
bida a una complgja interaccion entre alteraciones fisioldgicas
agudas asociadas con hipertermia (como €l fallo circulatorio,
hipoxia e incremento de la demanda metabdlica), la citotoxi-
cidad directa del calor y la respuesta inflamatoriay coagulato-
rig®*~, Esta constelacion de eventos conducen en ocasiones a
FM.O. a pesar de haber disminuido ya la temperatura corpo-
ral aun valor normal (Figura 2).

En la progresion de golpe de calor a FM.O. intervie-
nen entonces: a) el dafio térmico directo (ya comentado
junto con la temperatura méxima critica); b) un disbalance
entre citoquinas inflamatoria y antiinflamatorias, teniendo
ademas presente que el enfriamiento del cuerpo a una tem-
peratura normal no provoca una supresion de estos
factores™. Asi, antagonistas de los receptores de IL1 o
corticoides administrados a animales de experimentacion
antes del golpe de calor, atentian la lesion neuroldgica, pre-
vienen la hipotension y mejoran la supervivencia®; y c) al-
teraciones de la coagulacion y lesion celular endotelial
donde son caracteristicas la trombosis microvascular difusa
(CID)®. La normalizacion de la temperatura corporal inhi-
be la fibrinolisis, pero no la activacién de coagulacion, la
cual continlia; éste es un proceso similar pues al observado
en la sepsis y nos hace pensar en la posibilidad terapéutica
de la proteina C activade®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de golpe de calor debe ser precoz al tratar-
se de una emergencia médica y causa tratable de fracaso mul-
tiorganico. Se intuye normalmente por la anamnesis (donde se
tiene en cuenta el fendmeno ambiental y/o €l gjercicio fisico

ESTRES POR CALOR

GOLPE DE CALOR

TOXICIDAD DIRECTA T2
RESPUESTA INFLAMATORIA
MECANISMOS PROTROMBOTICOS (CID)

FRACASO MULTIORGANICO

Figura 2. Progresion de golpe de calor a F.M.O.

intenso), la determinacion de la temperatura corporal y la de-
presion del sistema nervioso central. Se debe tomar sempre la
temperatura de cuaquier individuo encontrado comatoso du-
rante una ola de calor.

El coma o estupor estén casi siempre presentes, pero en
otras ocasiones las manifestaciones neurol6gicas son mucho
més sutiles. Otros criterios tradicionales como la diaforesis y
la temperatura corporal sobre 41°C pueden estar ausentes
(pues ya se ha producido el enfriamiento, bien en el centro
hospitalario o durante el traslado de la victima). Asi la presen-
cia de anhidrosis no excluye €l diagndstico (sobre todo en an-
cianos).

El diagnéstico diferencial incluye todas aquellas causas
de hipertermia (Tabla 4).

TRATAMIENTO

Los dos objetivos fundamentales en € tratamiento de los
pacientes con golpe de calor son e enfriamiento inmediato y
el soporte de la funcién de 6rganos o sistemas. Es fundamen-
tal iniciar e enfriamiento cuanto antes, s es posible ya en el
medio extrahospitalario, trasladando a paciente a un lugar
més frio, desnudarle e iniciar enfriamiento externo mojandole
constantemente la piel. En estos casos es aconsejable el trada
do del paciente con las ventanillas del vehiculo abiertas para



_ TABLA 4. Diagnostico diferencial de hipertermia _

Sindromes de hipertermia
Sindromes inducidos por el calor ambiental
Calambres por calor
Agotamiento por calor
Golpe de calor (forma clasica y por ejercicio)
Hipertermia maligna
Sindrome neuroléptico maligno
Hipertermia inducida por drogas
Infecciones
Meningitis
Encefalitis
Endocrinopatias
Alteraciones del SNC
ACV hemorragicos
Hidrocefalia aguda

generar una adecuada circulacion de aire (S no se realiza en
helicoptero). El objetivo es bgjar la temperatura corporal a un
rango menor de 39°C sin descuidar el ABC bésico y una vez
en e hospital continuar con €l soporte de 6rganos en la uni-
dad de cuidados intensivos.

Los métodos de enfriamiento podemos diferenciarlos en:

A. Métodos de enfriamiento externos
directos:

Se han mostrado muy efectivos y la pérdida de calor de-
pende de |a rapida trasferencia del calor desde el cuerpo hacia
lapiel y desde lapiel a ambiente externo®

Las técnicas de enfriamiento estan entonces contempladas
para acelerar la trasferencia de calor desde la piel hacia el am-
biente sin compromiso del flujo sanguineo cutaneo. Esto se
puede conseguir mediante mecanismo:

CONDUCTIVO: Supone trasladar a la victima de golpe
de calor a un lugar més sombreado y fresco con lo cua ya se
inicia una pérdida de calor por diferencia de gradiente de tem-
peratura. Deben aplicarse compresas de agua fria en cuello,
axilas, ingles 0 incluso en la cabeza por donde se pierde gran
cantidad de calor.

EVAPORATIVO-CONVECTIVO: Supone desnudar al
paciente y rociar la piel de forma continua con agua (por
ejemplo con sprays) a una temperatura de 15°C a mismo
tiempo que se le abanica a un ritmo de 30 veces por minuto
con aire caliente a 45-48°C. La circulacion de aire mediante €
abaniqueo se gjusta para que la temperatura de la piel se man-
tenga entre 30-32°C con lo cua se evita la vasoconstriccion
con la consiguiente disminucién de pérdida de calor®#. De
esta forma la temperatura de la piel desciende aproximada-
mente 1°C cada 11 minutos y €l tiempo medio empleado para
bajar de 39,4°C es de aproximadamente 60 minutos®. En un
estudio Ilevado a cabo siguiendo este método de enfriamiento
la mortalidad por golpe de caor fue del 11%*. El fundamento
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de este método (que se realiza en unidades especialmente di-
seffadas), supone la pérdida de calor a evaporarse las particu-
las de agua sobre la superficie de la piel del paciente (método
evaporativo), al mismo tiempo que se mantiene una circula-
cién de aire sobre la superficie cutanea desnuda (método con-
vectivo).

Otros métodos externos menos utilizados son la inmer-
sién del paciente en agua, usua mente agua helada. Este ti-
po de método supone una serie de inconvenientes como la
necesidad de un masaje cutdneo constante para mantener
un adecuado flujo sanguineo cutaneo (evitando la vaso-
constriccion) y transportar el calor corporal ala piel y des-
de ahi perderlo. No deja de ser un método efectivo pero
supone tener a paciente monitorizado y el manejo tremen-
damente dificultoso en un medio liquido. Es por €llo por lo
que la mayoria de los autores abogan por el método de en-
friamiento evaporativo-convectivo como un método seguro
de enfriamiento en pacientes con alto riesgo de colapso
cardiovascular.

Las mantas de enfriamiento, aunque cominmente utiliza-
das, son poco eficaces y no recomendadas®.

B. Métodos de enfriamiento internos:

Se utilizan en las raras ocasiones en las que falan los mé-
todos de enfriamiento externos ya comentados:

LAVADO PERITONEAL: con suero sdino frio a 20°C

LAVADO GASTRICO: con suero saino frio a 9°C

HEMODIALISIS O BY-PASS CARDIOPULMONAR:
con enfriamiento externo de la sangre.

En estudios animales se estén Ilevando a cabo técnicas de
enfriamiento mediante infusion de suero salino helado en ve-
nas de gran calibre (femora, yugular), sin by-pass cardiopul-
monar, para disminuir la temperatura®“. Los resultados pare-
ce que demuestran un efecto protector del cerebro tras el
golpe de cdlor.

La temperatura central debe ser monitorizada de forma
continua y el enfriamiento debe ser interrumpido S se aproxi-
ma a 39°C.

C. Farmacos:

El uso de antipiréticos en principio no se contempla, pues
el centro termorregulador hipotalamico esta intacto en € gol-
pe de calor. No obstante su uso no esta del todo evaluado te-
niendo en cuenta la implicacién de citoquinas pirogénicas en
el estrés por calor®.

Se contempla la utilizacién de clorpromacina con la fina-
lidad de controlar el escalofrio con el consiguiente aumento
de la produccién de caor.

El uso de dantroleno sddico ha sido considerado, pero
se encontrd ineficaz en un estudio doble ciego y randomiza-
d029,43.
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Tratamiento de las complicaciones
de hipertermia

Las taquiarritmias (supraventriculares generalmente), no
requieren tratamiento porque responden a restablecimiento de
la temperatura corporal normal y a la correccion del estado
metabdlico. Se deben evitar los digitélicos debido a la posibi-
lidad de hiperpotasemia.

La hipotension arterial debe ser tratada inicialmente con
suero salino fisiolégico. Se deben evitar en lo posible los afa-
agonistas dehido a que producen vasoconstriccion periférica.
Esta contraindicada la expansion de volumen con Dextrano de-
bido a su efecto anticoagulante. Es de gran utilidad la monito-
rizacion arteria y e catéter de Swan-Ganz debido a que estos
pacientes frecuentemente manejan resistencias periféricas ba-
jas, estados de deshidratacidn, alteracion de la funcion cardiaca
y dto riesgo de insuficiencia cardiaca y fracaso renal.

Las crisis comiciales responden frecuentemente a benzo-
diacepinas.

En pacientes comatosos se debe proteger la via aérea me-
diante intubacién orotraqueal para disminuir €l riesgo de
broncoaspiracion y se debe asegurar un adecuado aporte de
oxigeno. Cabe recordar que para las determinaciones gasomé-
tricas se debe hacer una correccion en funcion de la tempera
tura. Como norma general para cada 1°C que la temperatura
del paciente suba de 37°C se incrementa |a presion de oxigeno
un 7,2%, se incrementa la tensién de diéxido de carbono
4,4% y desciende e pH 0,015 unidades'.

Se debe monitorizar y asegurar un adecuado volumen de
diuresis horario gjustado al peso para disminuir €l riesgo de
fracaso renal y necrosis tubular aguda.

Nuevas alternativas terapéuticas
Después del atague de golpe de calor, la normalizacion de
la temperatura corporal puede no prevenir la inflamacion, coa

gulacion y progresion hacia FMO. Por ello estén surgiendo
una serie de conceptos como son la utilizacion de antagonis-
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reconocido y agresivamente tratado la mortalidad puede ser
minima.

Se relacionan también con mal prondstico temperaturas
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lar, persistencia del coma después de 6-8 horas, elevacion de
los niveles de lactato y las elevaciones mantenidas de hormo-
na de crecimiento.
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cas normalmente se recuperan una vez vuelta la normotermia;
no obstante algunos pacientes mantienen una discreta altera-
cion cerebelar. La afectacion renal y hepdtica en la mayoria
de los casos se suelen recuperar. La debilidad muscular puede
persistir durante meses en pacientes con dafio muscular grave.

Hay que insistir en la susceptibilidad individual a golpe
de caor y los pacientes que lo han padecido deben ser avisa
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