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RESUMEN

El golpe de calor es una condicién comuin que pone en riesgo la vida, donde el deterioro es rapido, caracterizado
por una elevacién de la temperatura corporal. Existen el llamado golpe de calor clasico y el golpe de calor asociado
al ejercicio. Esto tradicionalmente ocurre en condiciones ambientales de temperatura elevada, sin embargo, se
puede presentar en temperaturas bajas de 5 a 9°C. En EU se han contabilizado entre 17.6 y 26.5 casos por cada
100,000 habitantes, registrando aproximadamente 200 casos de muerte por afio. En México, el incremento de las
temperaturas en los dltimos afios, ha aumentado los casos sobretodo en Baja California, donde el sexo femenino
tiene mayor predisposicién asi como las personas menores a los 19 afios. El diagndstico se sospecha cuando
encontramos hipertermia mayor a 40.6 °C acompafiada de disfuncién del sistema nervioso central, piel seca y
caliente, sudoracion y fatiga extrema, diarrea, nausea y/o vomito, y en general presentan taquicardia e
hiperventilacién. El enfriamiento rapido y el tratamiento de soporte en la falla organica multiple que prosigue al
golpe de calor son sin duda los tratamientos mas efectivos.  Los profesionales de la salud deben de estar alerta y
reconocer los datos que les hagan sospechar esta entidad clinica.
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ABSTRACT

Heat stroke is a common condition that puts at risk the life, where the deterioration is fast, characterized by a rise in
body temperature. There are the so-called heat stroke classic and heat stroke associated with exercise. This
traditionally occurs in environmental conditions of high temperature, however, may occur at low temperatures as
5 to 9°C. In USA have been accounted for between 17.6 and 26.5 cases per 100.000 inhabitants, registeting
approximately 200 cases of death per year. In Mexico, the increase in temperatutre of the last few years, it has
increased the cases especially in Baja California, where the female sex has greater predisposition as well as persons

under the age of 19 years. The diagnosis is suspected when we find hyperthermia greater a 40.6 °C accompanied
by central nervous system dysfunction, dry, warm skin, sweating, and extreme fatigue, diarrhea, nausea and/or
vomiting, and generally have tachycardia and hyperventilation. Rapid cooling and supportive treatment in the
multiple organ failure that continues to the heat stroke are without doubt the most effective treatments. Health
professionals must be alert and recognize the data that make them suspect this clinical entity.
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El golpe de calor es una condicién comun que pone en riesgo la
vida, donde el deterioro es rapido, caracterizado por una
elevacion de la temperatura corporal sobre 40°C acompaifiado
de datio neuroldgico y falla multisistémica."” Existen dos tipos
de golpe de calor segun su etiologfa: el llamado golpe de calor
clasico (que ocurre en personas jovenes por lo general
previamente sanas y ancianos) y el golpe de calor asociado a

ejercicio (que ocurre en atletas o personas fisicamente muy
activas que llevan el ejercicio mas alld de sus limites).>* Aunque
tradicionalmente el golpe de calor ocurre en condiciones
ambientales de temperatura elevada, es importante considerar
que esta entidad clinica se puede presentar en temperaturas
bajas como 5 a 9°C. Esto ocurte ya que la mayor parte del calor
se origina del metabolismo.'
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En los Estados Unidos se han contabilizado entre 17.6 y
26.5 casos de golpe de calor por cada 100,000 habitantes y se ha
observado que jévenes y ancianos, principalmente aquellos de
escasos recursos, que no tienen acceso a aire acondicionado,
tienen la mayor incidencia de muerte por golpe de calor durante
las altas temperaturas del verano, registrando aproximadamente
200 casos de muerte por afio.* No se han encontrado en
México, registros de la incidencia del golpe de calor, sin
embargo, el incremento de las temperaturas en los dltimos afios
ha aumentado los casos sobretodo en Baja California, donde
Cueto y colaboradores observaron que las temperaturas en el
verano han ido en aumento desde la década de los setentas
teniendo ahora 2.3 més ondas de calor que en aquel entonces.””
En México se ha observado que el sexo femenino tiene mayor
predisposicion a sufrir golpe de calot.” Segun un estudio

realizado por Nelson G y asociados, las personas < 19 afios
representan el 47.6% de las lesiones registradas por calor de las
cuales el 75% son asociadas al ejercicio o practica de algin
deporte, siendo solo 11% los casos asociados a trabajos al aire
libre como los trabajos de jardinerfa."

Desde el punto de vista genético, se ha encontrado que hay
polimorfismos que determinan la predisposicion al calor de una
persona. Existen genes cuya funcién es regular la produccion de
citoquinas, proteinas de la coagulaciéon y proteinas de
adaptacion al calor. Es por esto que pasar del estado de “estrés
por calor” hacia el "golpe de calor" implica una combinacién de
eventos que incluye una falla termoregulatoria, una fase
exagerada de respuesta al calor y una alteracion en la produccién
de proteinas de shock térmico.’

Para poder comprender la fisiopatologfa del golpe de calor,
es necesario entender los mecanismos de regulacién de
temperatura corporal y compensatorios del cuerpo cuando se
encuentra en estado de hipertermia. Los procesos metabolicos
corporales pueden llegar a producir de 60 a 70 Kcal de calor por
hora” El hipotilamo antetior y el drea predptica contienen
neuronas que ayudan a modular el calor corporal. Sin este
mecanismo el cuerpo podtia subir 0.8°C de temperatura en una
hora. Existen otros mecanismos para disipar el calor, como la
radiacién, evaporacién y conduccion. Ante un estado de
hipertermia, nuestro cuerpo reacciona movilizando la sangre
hacia la circulaciéon periférica como la piel y musculo
esquelético. A consecuencia, 6rganos como el intestino y el
rifién sufren una hipoperfusiéon. También afecta el sistema
gastrointestinal especialmente en la regién iliaca y colénica
produciendo un aumento de la permeabilidad, hemorragias y la
posibilidad de translocacion bacteriana hacia la circulacion.™"
El sudor, que mantiene la piel fresca para enfriar la sangre, causa
pérdida de sodio." De esta forma, el cuerpo puede llegar a
perder hasta 2 litros de agua y sal en una hora, afectando la
termorregulacién. También se produce un aumento del gasto
cardiaco, ventilacién y frecuencia cardiaca. Sin embargo al
continuar el estado de hipertermia conlleva a una disminucioén
de volumen y gasto cardiaco produciendo disminucién de
perfusion cerebral.” La culminacién mas peligrosa del golpe de
calor es la falla multisistémica. Los 6rganos mayormente
afectados son el higado, rifién y pulmén. '

La adaptacién al calor puede ser de dos diferentes formas:
termotolerancia o aclimatacion térmica. La termotolerancia es

la via por la que el cuerpo sobrevive a una exposicion severa de
calor mientras que la aclimatacién térmica es la habilidad que el
cuerpo adquiere para trabajar bajo exposicion repetida de
calor." Estudios en corredores han mostrado que la
temperatura maxima a la que el cuerpo puede aun funcionar es
entre 41.6 y42°C durante un petiodo de 45 minutosa 8 horas.’
El aumento de calor produce una variedad de citoquinas asi
como la desnaturalizacién de proteinas que producen un dafio
en la integridad de membrana celular, citoesqueleto, nucleo y
muerte celular. El calor afecta la barrera hematoencefalica
aumentando el riesgo de edema cerebral. El dafio principal al
sistema nervioso central es el producido exclusivamente en las
células de Purkinje, a diferencia del dafio producido por
isquemia que involucra la neocorteza y los ganglios basales.*"”
Esto conlleva a la producciéon de proteinas de shock térmico
(PST) y autofagocitosis para prevenir la neurodegeneracion.
Estas PST de shock térmico pueden ser producidas por
diferentes células en todo el cuerpo y participan en la proteccion
celular no solo en el golpe de calor sino también en inflamacion,
isquemia y exposicién a metales pesados.” Las PST pueden
prevenir la desnaturalizacién de proteinas y agregacién
incorrecta de polipéptidos. Las actividades de estas proteinas
se pueden resumir en cinco principales: actividad de
chaperones, modulacién de la respuesta inflamatoria,
regulacién de las alteraciones fisioldgicas agudas, efecto
antioxidante y efecto antiapoptético.'” Existen diferentes PST
sin embargo llama la atencién la funcién de las PST-70 ya que
protegen a las neuronas de agregacion de proteinas y toxicidad,
apoptosis ¢ inflamacion.” Las PST-72 han sido estudiadas
como posibles marcadores de la severidad del golpe de calor ya
que son liberadas a la circulacién en el golpe de calor severo y no
tanto en el leve o moderado. Los niveles estan relacionados con
eldafio hepatico y renal.”!

Los métodos diagndsticos no han cambiado. El diagnostico
se sospecha cuando encontramos hipertermia mayor a 40.6 °C
acompafiada de disfuncion del sistema netrvioso central."* Sin
embargo, debemos buscar también otras manifestaciones como
piel seca y caliente o sudoracién extrema (debido a una excesiva
liberacion de catecolaminas), fatiga extrema, diarrea, nauseay/o
vémito, desotientacion, incoordinacion motora y mareo.” Las
manifestaciones del dafio neurolégico varfan desde un
comportamiento inapropiado con alteracién del juicio hasta
convulsiones especialmente durante la etapa de enfriamiento,
delirio y coma. En general todos los pacientes presentan
taquicardia e hiperventilacién. Podemos observar
hipercalcemia e hiperproteinemia como reflejo de la
hemoconcentracién. Un diagndstico temprano seguido por
medidas de enfriamiento adecuadas, administracién de liquidos
y reemplazo de electrolitos nos mejorara el prondstico de
manera importante. Sin embargo, cuando el tratamiento inicia =
2horas posteriores al evento, el prondstico es muy pobre.*

El paciente con golpe de calor requiere del manejo de la via
aérea, respiracion y circulacién, como en todo paciente critico,
seguido de la correccién de los problemas més urgentes como
las alteraciones hidroelectroliticas. El reemplazo de liquidos con
una solucién cristaloide debe iniciar en tanto se detecten signos
de hipovolemia (hipotensién, taquicardia y sangrado). Es
importante recordar que el total deagua corporal debe ser
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corregido de manera lenta, se recomienda administrar la mitad
del déficit en las primeras 3 a 6 horas, y administrar el resto en el
transcurso de 6 a 9 horas.® El enfriamiento ripido y el
tratamiento de soporte en la falla organica multiple que
prosigue al golpe de calor son sin duda los tratamientos mas
efectivos. Sin embargo, en aproximadamente el 20% de los
pacientes encontramos dafio cerebral irreversible y es
importante tener en cuenta que cuando hay falla organica
multiple el paciente se puede deteriorar rapidamente y morir.”*
? Después del enfriamiento, se pueden esperar alteraciones de
laboratotio como hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipercalemia
y rabdomiolisis (reflejada por un incremento en la CPK en
sangre). Esta ultima, es una de las consecuencias mas severas

del golpe de calor, asi como falla renal aguda (oliguria y
elevacion de los niveles de creatinina), el distrés respiratorio
agudo, el dafio al miocardio, isquemia o infarto intestinal, la falla
hepitica (elevacion de las enzimas hepaticas) y pancreatica,
coagulacién intravascular diseminada y la trombocitopenia. *

Se estima que el numero de victimas de golpe de calor
aumentard en los siguientes meses, debido a los cambios de
temperatura ambiental. Los profesionales de la salud deben de
estar alerta y reconocer los datos que les hagan sospechar esta
entidad clinica. El avance de la medicina en este campo, a través
de las ciencias basica y clinica nos permite un mejor manejo de
estos pacientes en el afio 2011.
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