;Nos puede matar el verano?
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El golpe de calor es una emergencia médica y causa trata-
ble de fracaso multiorganico (FMO).

Aparece cuando el organismo pierde el control de la tem-
peratura corporal por fracaso del sistema termorregulador, lo
que causa un ascenso de la temperatura central hasta 41°C o
mas. La falta de regulacion calorica produce una alteracion
de la funcion celular con dano en los tejidos muscular, cere-
bral, vascular, hepatico y renal, y puede producir complica-
ciones graves como rabdomiolisis.

Es fundamental el diagnostico precoz ya que, si no se to-
man las medidas iniciales oportunas, la tasa de mortalidad es
muy alta.

Hay dos formas habituales de presentacion, una relacio-
nada con el ejercicio en ambientes calurosos y otra forma cla-
sica, durante intensas olas de calor.

El tratamiento se basa en el enfriamiento inmediato junto
con el soporte de drganos y sistemas.

Palabras clave: calor, FMO, rabdomidlisis, termorregulacion,
enfriamiento.

Heat stroke is a medical emergency and treatable cause of
multiorgan failure (MOF).

It appears when the body losses control of body tempera-
ture due to thermoregulatory system failure, which causes
an increase in central temperature to 41° or more. Lack of ca-
lorie regulation produces an alteration of cell function with
injury to muscular, cerebral, vascular, hepatic and renal tis-
sues, and can cause serious complications such as rhabdom-
yolysis.

Early diagnosis is fundamental. If the adequate initial
steps are not taken, mortality rate is very high.

There are two common presentation forms, one related
with exercise in hot environments, and another classical
ones, during intense heat waves.

Treatment is based on immediate cooling together with or-
gan and system support.

Key words: heat, MOF, rhabdomyolysis, thermoregulatory,
cooling.

CASO CLINICO

Se describe el caso de un varén de 51 aios de edad sin
alergias medicamentosas conocidas y como tnico antece-
dente de interés hiperuricemia controlada con dieta. No
sigue tratamiento médico alguno en ese momento.
Mientras se encuentra realizando su trabajo diario como
obrero de la construccion en un dia caluroso de verano en
el mes de julio (termometro seco de 34,5 °C), seco (preci-
pitaciones de 0,0 mm/l/hora), con viento sur (direccion
del viento 21°, velocidad del viento 24 kmv/h) y con una
humedad relativa del 30%*, comienza a sentir dolor tora-
cico acompanado de cortejo vegetativo (sudoracion, nau-
seas, palidez...) con posterior pérdida de consciencia y
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convulsiones consistentes en movimientos ténicos de las
extremidades.

Durante ese proceso, es observado por dos comparieros
de trabajo que no refieren que sufriese traumatismo craneo-
encefalico ni otra clinica.

A'la llegada de los servicios sanitarios moviles de emer-
gencias, el paciente se encuentra inconsciente y convulsio-
nando. Tras monitorizacion, se detecta taquicardia ventri-
cular con pulso, y se procede a realizarle cardioversion
eléctrica, revirtiendo el ritmo sinusal a 160 latidos por mi-
nuto tras administrar cinco descargas eléctricas.

A su llegada al Servicio de Urgencias, el paciente se en-
cuentra sedado con intubacién endotraqueal y persiste
hipertonicidad muscular. Destaca una frecuencia cardiaca

*Esta informacion meteorologica ha sido facilitada por el Ins-
tituto Nacional de Meteorologia. Ministerio de Medio Ambiente.
Prohibida su reproduccion total o parcial por cualquier medio.

SEMERGEN. 2007;33(3):161-3 161



Gutiérrez Conde ML et al. ;Nos puede matar el verano?

de 163 pulsaciones por minuto, tensiones de 75/35 y una
temperatura axilar de 41° C.

En la exploracion fisica se objetiva piel seca y caliente
con pupilas miéticas reactivas. No se objetivan lesiones
craneo-faciales ni en otras dreas del cuerpo. En la auscul-
tacion cardiopulmonar sobresale una taquicardia ritmica a
150 latidos por minuto.

La valoracion neurologica no se puede realizar por en-
contrarse el paciente sedado e intubado. El resto de la ex-
ploracion fisica fue normal.

Se procede a la realizacion de pruebas complementarias
de rutina: hemograma normal salvo 146.000 plaquetas;
coagulacion normal; dimero-D: 5,23 mg/l; bioquimica ba-
sica con glucosa 232 mg/dl; urea: 51 mg/dl; creatinina:
1,72 mg/dl y sodio: 127 mEq/l. Enzimas cardiacas con cre-
atinkinasa 1.042 U/l (normal en nuestro laboratorio entre
33y 185), siendo la fraccion Mb 6,28 m g/ml (normal en-
tre 0 y 6) y una troponina T normal.

El electrocardiograma de superficie revela una taquicar-
dia sinusal a 160 pulsaciones por minuto con bloqueo de
rama derecha.

Se realizan pruebas urgentes de imagen sin objetivarse
hallazgos de significacion patologica.

Tras tratamiento con medidas fisicas, antitérmicos, flui-
doterapia, antiarritmicos y relajantes musculares y ante la
sospecha de golpe de calor se decide el traslado a nuestro
hospital terciario donde ingresa a cargo de la Unidad de
Cuidados Intensivos.

A'las 12 horas, el paciente se encuentra muy inestable
con fallo hepatico y unos niveles de CPK de 1.300 U/L Se
realiza tratamiento con farmacos inotropicos, hemofiltro
para lograr disminuir la temperatura corporal (método
efectivo) y la administracion de Factor VII activado de la
coagulacion.

A las 36 horas del comienzo del cuadro y a pesar de las
maniobras de resucitacion, el paciente fallece a conse-
cuencia de fallo multiérgano.

DISCUSION

Las enfermedades a causa del calor se producen por una
sobrecarga térmica, ya sea de origen interno (ejercicio fisi-
co o enfermedades que producen fiebre) o externo (facto-
res medioambientales, como temperatura, humedad, ex-
posicion al sol, velocidad del viento, etc.), y la incapacidad
de ser controlada por los mecanismos de termorregulacion
encargados de disiparlo, dependientes del hipotalamo. Es-
te aumento de la temperatura corporal central puede ter-
minar desarrollando deterioro de la funcion celular!.

Los encargados de eliminar el exceso de calor son la piel
y el sistema cardiovascular.

Se produce vasodilatacion?, la resistencia periférica dis-
minuye y por tanto, el flujo sanguineo aumenta. Para man-
tener una tension arterial normal el gasto cardiaco se du-
plica o triplica®; este efecto se consigue mediante el
aumento del volumen de eyeccion y, sobre todo, de la fre-
cuencia cardiaca. Si el calor es lo suficientemente intenso,
este mecanismo de refrigeracion no evita que la tempera-
tura se eleve hasta alcanzar un punto en el cual el gasto

cardfaco es incapaz de satisfacer las necesidades de refri-
geracion; es cuando aparece el shock.

Hay grupos con mayor riesgo de desarrollar este tipo de
patologia por tener disminuida la capacidad del organismo
para mitigar el aumento de la temperatura central, como
ocurre en ancianos?, nifios®, obesidad®, hipertiroidismo®,
deshidratacion’, enfermos mentales®, personas con pocos
contactos sociales®, enfermedades crénicas sobre todo car-
diovasculares?, ingesta de drogas, como alcohol'? o cocai-
na'l, esfuerzos prolongados y extenuantes®, principal-
mente en personas mal aclimatadas, tratamiento con
determinados farmacos como antidepresivos triciclicos,
anticolinérgicos, simpaticomiméticos, diuréticos, fenotia-
zinas y butirofenonas* o haber sufrido infeccion viral pre-
viamente!?. También pueden influir vestimentas poco
adecuadas en épocas de calor! y no disponer de aire acon-
dicionado en meses estivales®.

El golpe de calor puede incluirse entre los que se cono-
cen como sindromes de lesion por calor inducidos por el
ambiente, junto con los calambres por calor y el agota-
miento por calor!®. Las manifestaciones clinicas de los tres
se solapan y es habitual la progresion hasta el golpe de ca-
lor después de haber pasado por los dos anteriores. El por-
qué en ciertos sujetos la exposicion al calor desencadena
una situacion de agotamiento por calor, mientras que en
otras la evolucion es hacia el golpe de calor (como sucede
con nuestro paciente), sigue siendo desconocida. Lo que st
parece claro es que hay cierta predisposicion genética que
determina la susceptibilidad al calor. Estos genes incluyen
citoquinas, proteinas de la coagulacion y proteinas de
shock térmico implicadas en la adaptacién al calor!*. Otro
aspecto que se apunta entonces también como importan-
te es la aclimatacion al ambiente.

Teniendo presentes estas consideraciones se puede dar
una nueva definicion de golpe de calor como forma de hi-
pertermia asociada con respuesta inflamatoria sistémica y
el consecuente desarrollo final de fracaso multiorganico
(FMO) en el cual predomina la encefalopatial®.

La forma habitual de clasificar el golpe de calor segin
sus presentaciones clinicas es en la forma clasica y en rela-
cién con el ejercicio.

La forma clasica afecta tipicamente a ancianos o individuos
enfermos y ocurre casi exclusivamente durante una ola de ca-
lor. Estos pacientes tienen frecuentemente algin deterioro del
control termorregulador y la temperatura aumenta facilmen-
te con el incremento del ambiente térmico'®. Su incapacidad
para sudar eficazmente es probablemente el factor etiologico
més importante!”. Es frecuente encontrar anhidrosis, hipo-
tension, taquicardia, taquipnea, depresion miocardica, altera-
ciones de la conduccion (la alteracion electrocardiografica
més frecuente es la taquicardia sinusal)!8 alcalosis respirato-
ria, distrés respiratorio, edema pulmonar, insuficiencia renal,
necrosis hepatocelular con aumento de LDH, GOT y GPT,
rabdomiolisis con aumento de la CPK, mioglobinuria y eri-
trocitos en orina, leucocitosis, plaquetopenia, elevacion del
hematocrito, datos de CID con dimero D elevado y alteracion
del tiempo de protombina, alteraciones del potasio, hipoglu-
cemia, hipofosfatemia e hipocalcemia®®2°.
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Tabla 1. Diagnéstico diferencial de hipertermia

Sindrome neuroléptico maligno
Hipertermia maligna
Golpe de calor

ACVA hemorragicos
Hidrocefalia aguda
Estados epilépticos

Hipertermia inducida por drogas Neoplasias

Sepsis Cetoacidosis diabética
Meningitis Tirotoxicosis
Encefalitis

ACVA: accidente cerebrovascular agudo.

La forma clésica ocurre frecuentemente cuando la tem-
peratura ambiental maxima excede los 32 °C y la minima
no desciende por debajo de los 27 °C, siendo el riesgo ma-
yor en dreas urbanas.

La otra clasificacion de golpe de calor es la relacionada con
el ejercicio. Se ve mas tipicamente en individuos jovenes que
hacen ejercicio a temperaturas ambientales anormalmente al-
tas y/o con importante concentracién de humedad!3?!.

La forma en relacion con el ejercicio se puede ver cuan-
do la temperatura ambiental esta sobre 25 °C, pero gene-
ralmente se presenta con temperaturas superiores!©.

Es una verdadera emergencia deportiva y, aunque los
sintomas son similares a la forma clasica, hay sudoracion
profusa, la temperatura central del paciente no suele ser tan
alta, hay mayor cantidad de complicaciones por insuficien-
cia renal y rabdomiolisis, es mas comun la acidosis lactica,
la hiperuricemia, la hipokaliemia y el CID?°. Ademas no
tiene por qué producirse con condiciones medioambienta-
les muy adversas*? (aunque la humedad puede desempe-
far un papel de suma importancia), la evolucion suele ser
mas favorable y muchas veces se debe a una mala prepara-
cion del deportista o a una deficiente aclimatacion.

El diagnostico de golpe de calor debe ser precoz al tratar-
se de una emergencia médica y causa tratable de FMO. Se in-
tuye normalmente por la anamnesis, la determinacion de la
temperatura corporal y la depresion del sistema nervioso
central. Se debe tomar siempre la temperatura de cualquier
individuo encontrado comatoso durante una ola de calor!®.

El diagnéstico diferencial incluye todas aquellas causas
de hipertermia: meningitis, encefalitis, endocrinopatias,
accidentes cerebrovasculares (ACV) hemorragicos, sindro-
me neuroléptico maligno, hipertermia maligna, depriva-
cion alcohdlica e hipertermia inducida por drogas (cocai-
na, anfetamina, etc.)!.

Como conclusion, nuestro paciente es una persona que a
pesar de ser obrero de la construccion y, por consiguiente,
estar acostumbrado a ejercer su profesion en el exterior y
muchas veces bajo condiciones climatologicas adversas, es
probable que por ello, las formas leves de la patologia por ca-
lor fueran bien toleradas por el paciente, pasando casi inad-
vertidas. Esto ayudaria a explicar la evolucion del proceso
hacia el golpe de calor, fallando los mecanismos de termo-
rregulacion y con el consecuente desarrollo final de FMO.

Segun los datos facilitados por el Instituto Nacional de
Meteorologia, el dia en el que ocurri6 el suceso (27 de ju-
lio del 2005) fue el mas caluroso y seco de todo el verano
en nuestra region. Por ello, y por la sintomatologia que

presentaba el paciente, se tratarfa de una forma mixta de
golpe de calor, con predominio clasico.

La morbilidad y la mortalidad estdn directamente rela-
cionadas con el pico de temperatura alcanzada y el tiempo
expuesto a tal temperatura. Se relacionan también con mal
pronostico la presencia de CID, fibrilacion ventricular, per-
sistencia del coma después de 6-8 horas, etc. Todos estos
factores hicieron que nuestro paciente tuviera una progre-
sion hacia FMO.

Se estan produciendo cambios en el medioambiente
que ocasionan un aumento de la temperatura global. Ava-
lan estas teorfas veranos como el del afio 2003 que tuvo
una alta incidencia de patologia por golpe de calor en Eu-
ropa y sobre todo en Francia, donde fue el verano mas ca-
luroso de los ultimos 50 afios produciéndose 14.802 de-
cesos relacionados con el calor?3.

Esta tendencia debe ser tenida en cuenta por los servi-
cios médicos de urgencias en periodos estivales.
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