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Resumen

El golpe de calor es una situacién en la que una persona sometida a altas
temperaturas ambientales experimenta un fracaso, potencialmente letal,
del sistema de termorregulacion corporal. Se trata de una patologia infra-
diagnosticada, de baja prevalencia, pero con elevada morbimortalidad, cuya
incidencia ha aumentado en los Ultimos afios y seguramente seguird aumen-
tando, debido a la frecuencia cada vez mayor de las olas de calor vinculadas al
cambio climatico, producto del calentamiento global. Su presentacion clinica
se caracteriza por temperaturas corporales por encima de los 40° Cy disfun-
cién organica multiple que, si no se tratan de manera rapida y adecuada, con-
ducen a la muerte. Los pilares de su tratamiento son el sostén de las funciones
en fallay la disminuciéon inmediata de la temperatura central.

Abstract

Heat stroke is a situation where a person subject to high temperatures expe-
riences the failure of the body thermoregulation system, a potentially lethal
condition. This is an underdiagnosed disease, with low prevalence, but a high
mortality, whose incidence has increased in recent years and will surely con-
tinue to rise due to the increasing frequency of heat waves linked to climate
change, as a result of global warming. Its clinical presentation is character-
ized by body temperature >40° C and multiple organ dysfunction leading to
death, if the patient does not receive prompt and appropriate treatment.
The mainstays of treatment are function support and the immediate drop in
core temperature.



Introduccion

El golpe de calor es una entidad potencialmente
fatal caracterizada por temperaturas corporales >40°
C y disfuncién del sistema nervioso central que pro-
vocan delirio, convulsiones o coma.! Sin embargo, se
ha demostrado que la temperatura medida al ingre-
sar en el hospital no es un factor confiable, ya que el
tratamiento previo, el retraso en el registro de la tem-
peratura central, la variabilidad individual o el uso
de farmacos pueden hacer que la temperatura varie
entre 38°y 42° C,2 por lo que el registro de valores <40°
C no debe descartar el diagnéstico.

Esta patologia ocurre cuando la temperatura cor-
poral aumenta y hay un fallo en el sistema de ter-
morregulacién.? Los pacientes cursan con disfuncién
organica multiple producida por la elevacién de la
temperatura corporal secundaria a un fracaso de
los mecanismos termorreguladores, lo que aumenta
la temperatura central a limites incompatibles con
la vida y produce una afectacién multisistémica que
perjudica, en forma desigual, a los diferentes 6rganos
de la economia.?

Se trata de una patologia prevenible, infradiag-
nosticada, de baja prevalencia, pero de elevada mor-
bimortalidad, cuya incidencia ha aumentado progre-
sivamente en los tltimos afnos y que, sin duda, seguira
aumentando debido a la frecuencia creciente de las
olas de calor vinculadas al cambio climatico, producto
del calentamiento global.*

Por todo lo expuesto, el objetivo de esta revision
es proporcionar una actualizacién sobre los aspectos
etioldgicos y fisiopatoldégicos del golpe de calor, con
especial énfasis en la estrategia terapéutica segun la
evidencia actual.

Métodos

El tema fue revisado utilizando busquedas en las
bases bibliograficas PubMed y Scopus. Se incluyeron
y analizaron citas correspondientes a pautados o pro-
puestas de pautado de otras instituciones extranjeras.
Se cotejo la informacion obtenida con la experiencia
personal de los autores. Finalmente, se consensua-
ron pautas de manejo de esta patologia mediante la
revision de la bibliografia y la discusién entre los in-
tegrantes del equipo médico de Medicina Intensiva de
la Asociacién Espanola Primera en Salud. Se deter-
minaron, también, los factores de riesgo mas impor-
tantes de esta entidad y la descripcion detallada de
su presentacion clinica.

Etiologia y fisiopatologia

El golpe de calor es una situacién en la que una
persona sometida a altas temperaturas ambientales
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experimenta un fracaso, potencialmente letal, del
sistema de termorregulacion corporal. Esta condi-
cion puede ser el resultado de una excesiva carga de
calor ambiental sumada a una produccién de calor
metabdlico aumentada, o a una falla o inhibicién de
los mecanismos fisiolégicos de pérdida de calor, o a
ambas causas.’ Inicialmente se produce un estrés tér-
mico con una respuesta de fase aguda y un aumento
de las proteinas de shock térmico, posteriormente, se
desencadena una cascada inflamatoria que conduce
a una respuesta inflamatoria sistémica y disfuncién
organica multiple. En esta progresién, parece tener
un papel fundamental la hipoperfusién espléacnica,
con disfuncién de la barrera endotelial, produccién
de radicales libres de oxigeno, hiperpermeabilidad
capilar y translocacién bacteriana, con liberacion de
endotoxinas y mediadores inflamatorios (citocinas),
asi como el efecto directo del aumento de la tempera-
tura central sobre el endotelio vascular, que conduce
a alteraciones de los mecanismos de coagulacion/fi-
brinélisis®? (Figura).

A temperaturas extremas y tras el fracaso de la
termorregulacion, existe ademads un dafio celular di-
recto con desnaturalizacién de las proteinas celulares,
necrosis y apoptosis (muerte celular programada), que
puede aparecer en los primeros minutos.?

Durante las olas de calor, la mortalidad puede in-
crementarse notablemente, a veces, hasta alcanzar
proporciones epidémicas.®

Factores de riesgo

La aparicién del golpe de calor esta estrechamente
relacionada con tres factores del medio ambiente: alta
temperatura, alta humedad y ausencia de viento.!°
Cuando coexisten las altas temperaturas y la hume-
dad, la tasa de aparicién de golpe de calor aumenta
significativamente. El golpe de calor ocurre con mayor
frecuencia en ambientes con temperatura >32° C, y
que no cae por debajo de 27° C. Sin embargo, se atien-
de, con relativa frecuencia, a pacientes con golpes de
calor con temperaturas ambientales no superiores
a 25° C, se trata de militares o deportistas poco en-
trenados sometidos a intenso ejercicio, corredores de
maratén, mineros y agricultores.!!

Los factores de riesgo individuales son fiebre, res-
friado comun, gastroenteritis, diarrea, vomitos, des-
hidratacién, falta de suefio, falta de aclimatacién al
calor, obesidad e hipopotasemia. La superposiciéon de
los factores de riesgo aumenta la gravedad de un golpe
de calor y se correlaciona con el prondstico.

Presentacion clinica

Se han descrito dos formas clinicas del golpe de ca-
lor.?" La primera es la forma activa o posejercicio, que
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Figura. Esquema de la secuencia de episodios en respuesta al golpe de calor, que estimulan un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica que conduce a la disfuncion de multiples 6rganos y a la muerte.

se presenta en pacientes jovenes no aclimatados, con
mecanismos de termorregulacion intactos y que han
sido sometidos a un ejercicio fisico intenso, en dias de
calor o con una humedad relativa elevada (>60-70%).
Habitualmente se trata de militares durante el perio-
do de instruccién, jévenes que han efectuado un tra-
bajo duro o peregrinos hacia La Meca. El periodo pro-
drémico es de minutos, uno de los primeros sintomas
es “la alteracion de la conciencia”, caracterizada por
confusién, comportamiento irracional y convulsiones,
sin que existan antecedentes de cuadros comiciales,
con sudoracién intensa, la anhidrosis es poco comun.
La mortalidad oscila entre el 3% y el 5%.

La segunda forma de presentacién es la pasiva o
cldsica, y suele observarse en pacientes con una pa-
tologia previa, en reposo, sometidos a altas tempe-
raturas, cuyos mecanismos autorreguladores estan
alterados. Se trata de personas mayores, debilitadas,
o bien jévenes con enfermedades crénicas, asi como
también aquellos tratados con farmacos diversos. El
mecanismo por el que los medicamentos comunes
contribuyen a un golpe de calor depende de la clase

de farmaco. Los anticolinérgicos (antihistaminicos,
antidepresivos o antipsicéticos) pueden disminuir la
sudoracién. Los agentes cardiovasculares, tales como
los antihipertensivos y los diuréticos, pueden dismi-
nuir las respuestas fisiol6gicas naturales a la deshi-
dratacién y la hipertermia.

El periodo prodrémico, en estos casos, dura uno
o dos dias, aunque los pacientes suelen acudir al
hospital a las 4-6 horas del inicio de los sintomas. Se
caracteriza por un cuadro de aletargamiento, debi-
lidad, nduseas, vomitos y los trastornos clasicos del
golpe de calor: compromiso de la conciencia, anhidro-
sis, hipertermia y descompensacién de la patologia de
base. Los sintomas generales son piel seca y caliente,
anhidrosis, deshidratacion y elevacion térmica. Las
masas musculares estan tumefactas, tensas y con sig-
nos de edema intersticial. Es frecuente la aparicién
de una lesién renal, asi como también de polipnea,
debido a una mayor produccién de CO, secundaria
al hipercatabolismo desencadenado, shock hipovolé-
mico y acidosis lactica. En estos casos, la mortalidad



se sitia entre el 10% y el 65%, probablemente debido
a la mayor edad y a la presencia de comorbilidades.

Trastornos cardiovasculares

A nivel cardiovascular,®’ ocurren cambios cuyo ob-
jetivo es liberar calor corporal. Se produce una redis-
tribucién de flujo hacia la piel con vasodilatacién cuta-
neay una vasoconstriccion esplacnica. El flujo sangui-
neo aumentado hacia la periferia y la deshidratacion
reducen la presion venosa y el llenado diastélico, lo
que requiere un aumento de la contractilidad cardia-
ca para mantener un adecuado volumen sistélico. La
respuesta hiperdinamica del organismo se traduce en
un aumento del gasto cardiaco y taquicardia mediada
por reflejos hipotalamicos del sistema nervioso cen-
tral. En cambio, en otros pacientes, se desencadena,
de forma inmediata, una respuesta hipodinamica con
un gasto cardiaco bajo y resistencias pulmonares ele-
vadas. En estos casos, el dafio térmico directo sobre
el miocito es el responsable de dicha respuesta. Estos
pacientes pueden sufrir un infarto agudo de miocar-
dio por incremento de las demandas de oxigeno, la
hemoconcentracién y la hipotension que favorecerian
la aparicién de trombosis coronarias y cerebrales.

Las anomalias electrocardiograficas pueden de-
berse a un infarto agudo de miocardio o a las alteracio-
nes hidroelectroliticas, como hiperpotasemia e hipo-
calcemia (prolongacién del intervalo Q-T, anomalias
del segmento S-T).1?

Compromiso neurolégico

En el sistema nervioso central,®’ las alteraciones
neuroldgicas son el punto cardinal del golpe de calor,
y su grado y duracién son variables. La presentacion
incluye: delirio, letargo, coma, convulsiones, encefa-
lopatia. Los sintomas iniciales son secundarios a la
caida del flujo encefalico y al aumento de la presién
intracraneal por edema encefélico, en tanto que las
secuelas se deben a la lesién cerebral.

La hipertermia cerebral es multifactorial: aumen-
to de la tasa metabdlica, activacién generalizada y
caida del flujo sanguineo cerebral por vasoconstric-
cion y shock que impiden la pérdida de calor cerebral.

En el examen de liquido cefalorraquideo, es posible
detectar proteinorraquia, glucorraquia, xantocromia
y ligera elevacion de linfocitos.

Alteraciones renales y musculares

En los rifiones y musculos,®” la rabdomidlisis es
muy frecuente y puede agravar las alteraciones hi-
droelectroliticas y el equilibrio 4cido-base,'® con el
consiguiente agravamiento de la disfuncién organica
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multiple y desencadenando o empeorando una lesién
renal aguda.

Deshidratacion y alteraciones
hidroelectroliticas

La deshidratacion es frecuente,” resultado de un
desequilibrio entre la pérdida de liquidos a través de
la sudoracion (o medicacién diurética) y la ingesta, lo
que se ve agravado por el estado previo de la volemia.
Son frecuentes los desequilibrios electroliticos que,
muchas veces, pueden empeorar el cuadro al alterar
los mecanismos termorreguladores hipotalamicos.
La hiperosmolaridad y la acidosis disminuyen la res-
puesta de las neuronas termosensibles del hipotalamo
a la temperatura, lo que resulta en una inhibicién de
los mecanismos reflejos de pérdida de calor.

Compromiso gastrointestinal y hepatico

Como sintomas gastrointestinales,!® el descenso
del flujo esplacnico y la vasoconstriccion de la muco-
sa gastrica pueden producir desde dolor epigéstrico,
dolor célico abdominal y diarrea, hasta tlceras con
sangrado franco, melena, o lo que es més grave, isque-
mia mesentérica.

La afectaciéon hepatica'®'4 es constante en mayor o
menor grado, al punto que algunos autores cuestionan
el diagnéstico si no esta presente. El higado es muy
sensible al trauma térmico, en la mayoria de los ca-
sos, aparecen signos de necrosis hepatica y colestasis
con elevacién variable de los niveles de glutamato-
oxalacetato transaminasa, glutamato-piruvato tran-
saminasa entre los dos y tres dias subsiguientes al
trauma térmico.

Complicaciones hemorragicas

El golpe de calor se asocia frecuentemente con
complicaciones hemorragicas por activacion del siste-
ma de coagulacién/fibrinélisis,'® las que varian desde
petequias y equimosis, hasta el desarrollo de diatesis
hemorragica y coagulacion intravascular diseminada.

Afectacion endocrina
En cuanto a los efectos endocrinos,® se detecta

hipoglucemia debido al estado hipermetabdlico del
paciente.

Lesion pulmonar

Respecto de las alteraciones pulmonares?®’ genera-
das por el golpe de calor, se sabe que la accién directa
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del calor sobre el parénquima pulmonar es la respon-
sable de la aparicién de petequias y hemorragias, fa-
vorecidas por las alteraciones de la coagulacién. En el
58% de las autopsias, se detectan estas alteraciones
pulmonares, asociadas a edema pulmonar y a sindro-
me de dificultad respiratoria aguda que se objetiva
en el 10-23%, pero con una mortalidad que alcanza
el 75%.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial® del golpe de calor debe
incluir: 1) otras causas de hipertermia; 2) infecciones,
como sepsis, meningitis o encefalitis; 2) hipertermia
maligna; 3) sindrome neuroléptico maligno; 4) lesio-
nes del sistema nervioso central, como accidente cere-
brovascular hemorragico, convulsiones o hidrocefalia
aguda; 5) endocrinopatias y 6) delirium tremens, en-
tre otros cuadros.

Tratamiento

El tratamiento estd basado en dos pilares:57 el
sostén de las funciones en falla, particularmente la
insuficiencia circulatoria, y la disminucién inmediata
de la temperatura central. La hipertermia y la lesién
isquémica tisular se consideran los dos factores mas
importantes que influyen en la gravedad de las lesio-
nes organicas.

El factor determinante méds importante en el re-
sultado de esta patologia es el tiempo que los pacien-
tes mantienen la hipertermia, por lo que minimizar
la duracién y la magnitud de la temperatura central
se correlaciona fuertemente con la supervivencia. Si
se realiza un diagnéstico precoz y un tratamiento
inmediato para disminuir la temperatura corporal
central a <40,5° C en los 30 minutos posteriores a la
instalacién del cuadro, siguiendo las pautas de refri-
geracion basadas en la evidencia, la supervivencia se
acerca al 100% en pacientes jévenes y previamente
sanos que desarrollan golpe de calor por ejercicio,®
pero la mortalidad es alta, cercana al 80% en ambas
formas clinicas, cuando el diagnéstico y la atenciéon
se retrasan.'’

Esto implica un cambio de paradigma en la aten-
cién prehospitalaria de esta patologia hacia “primero
enfriar y luego transportar”, si no hay inestabilidad o
complicaciones que requieran el traslado inmediato y
si se dispone de los recursos. Todo el sistema de emer-
gencia debe apuntar a lograr el objetivo de descender
la temperatura central en la primera hora, ya que las
disfunciones se instalan rapidamente si no se logra el
objetivo de descender la temperatura.

Sin embargo, debe evitarse la correccién excesiva
enérgica que obliga a un posterior recalentamiento,
con el consiguiente fenémeno de lesion por reperfu-

si6n;'8 por lo tanto, las medidas de enfriamiento deben
suspenderse al alcanzar los 38,5° C; de esta manera,
resulta imprescindible contar con un registro de tem-
peratura rectal o central.

El monitoreo continuo de la temperatura rectal
constituye el patrén de referencia,®'® debido a su
accesibilidad, pese a que sus valores son levemente
mas altos que los de la temperatura sanguinea y su
respuesta es mas lenta a los cambios que el registro
esofagico.

Las técnicas de disminucién de la temperatura tie-
nen como objetivo acelerar la transferencia de calor
desde la piel hacia el ambiente sin comprometer el
flujo sanguineo cutaneo y evitar la correccién excesiva
intempestiva.'®

La terapia de inmersién en agua fria o helada
continua siendo el patrén de referencia, en particular,
para el golpe de calor inducido por el ejercicio,’®* ya
que disminuye la morbimortalidad y es sensiblemen-
te mas eficaz que los otros métodos, pero no siempre
es aplicable, sobre todo, en pacientes inestables. Se
debe masajear continuamente las extremidades para
promover la vasodilatacién y la pérdida de calor.b*
Las técnicas que combinan evaporacién y conveccion,
rociando al paciente con agua fria y colocando venti-
ladores, si bien son menos eficientes para disipar el
calor, son bien toleradas y se utilizan como alterna-
tiva aceptable en pacientes de edad avanzada y con
comorbilidades, con golpe de calor pasivo o cldsico, y
también como adyuvante a la terapia de inmersién.?
Los métodos conductivos, como la colocacién de man-
tas de enfriamiento o compresas con hielo bajo las
axilas y las ingles, se utilizan como coadyuvante a la
evaporacién y conveccién, ain no hay evidencia firme
para recomendarlos como métodos de refrigeraciéon
primarios.?

La eleccion final debe depender de la condicién del
paciente, la disponibilidad de equipos y la familiari-
dad del personal con la técnica seleccionada.

No hay suficiente evidencia para recomendar el
uso de dispositivos intravasculares de refrigeracion,
sistemas de enfriamiento externo no invasivos, o el
lavado de cavidades corporales con solucién salina
isotdnica.

El enfoque terapéutico recomendado para el com-
promiso hemodindmico esta basado en el aporte de
volumen.” La reposiciéon debe hacerse con soluciéon
salina isoténica al 0,9%, dado que las soluciones de
Ringer lactato pueden aumentar la disfuncién hepa-
tocitica. Puede ser 1til colocar algtn tipo de monitoreo
hemodinamico invasivo.

No hay farmacos que aceleren la pérdida de ca-
lor y los agentes antipiréticos estdan contraindicados,
ya que el paracetamol puede llevar a falla hepatica y
el 4cido acetilsalicilico puede provocar alteraciones
de la coagulacion, lo que puede incluso aumentar la
mortalidad.®®



Es importante evitar los escalofrios, porque au-
mentan la produccién de calor y, si aparecen, estan
indicadas pequenas dosis de clorpromacina o diaze-
pam.?

Es necesario el apoyo de la Unidad de Cuidados
Intensivos en todas las complicaciones que sufren los
pacientes con golpe de calor. Si es preciso, se procedera
a realizar la intubacién endotraqueal y la posterior
conexion a ventilacién mecénica.” Se debe tener pre-
sente que la potasemia inicialmente baja, luego puede
elevarse por la insuficiencia renal y la rabdomidlisis.

Conclusiones

El golpe de calor es una entidad potencialmente
fatal, infradiagnosticada y de elevada morbimortali-
dad, si el diagnéstico y el tratamiento no son tempra-
nos. Se asocia frecuentemente con disfuncién orgéanica
multiple que rapidamente conduce a la muerte. Los
pilares del tratamiento son la disminucién inmediata
de la temperatura central y el sostén de las funciones
en falla.
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