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FRACASO HEPÁTICO AGUDO Y GOLPE
DE CALOR

Sr. Director: El golpe de calor, es una emergencia médi-
ca y causa tratable de fracaso multiorgánico. Se caracteriza
por un incremento de la temperatura corporal central por
encima de 40ºC y alteraciones del sistema nervioso central,
como la encefalopatía y el coma1. La temperatura corporal
resulta del equilibrio entre la producción (metabolismo
basal y la actividad muscular) y la pérdida de calor (sistema
nervioso simpático y evaporación-sudoración principalmen-
te)2. Las dos formas de presentación son la clásica, típica de
ancianos o enfermos crónicos expuestos a intensas olas de
calor y la de esfuerzo, que se da en individuos jóvenes que
realizan esfuerzos físicos en ambientes calurosos, y son
sobrepasados por la temperatura ambiental y por el gran
aumento en la producción de calor endógeno1. Es funda-
mental un diagnóstico precoz para evitar los retrasos en el
tratamiento, ya que la morbimortalidad asociada está direc-
tamente relacionada con la temperatura máxima alcanzada y
el tiempo de hipertermia. Los retrasos en el tratamiento de
tan sólo 2 horas pueden aumentar el riesgo de muerte hasta
el 70%3.

Presentamos el caso de un varón de 47 años (72 Kg, 170
cm) sin antecedentes patológicos de interés que estando tra-
bajando en la construcción se “desploma” y presenta pérdi-
da de consciencia, siendo atendido inicialmente por el
SAMU, quien a su llegada lo encuentra con Glasgow 3, cua-
dro sincopal, pérdida de conciencia mantenida, hipertermia
41ºC y taquipnea. Se procede a la intubación orotraqueal y
es trasladado al hospital, donde a su llegada se objetiva
hipertermia 41ºC (medida bajo la axila), tensión arterial
(TA) 74/38 mmHg y taquicardia sinusal en el electrocardio-
grama de 140 latidos por minuto (lpm). A la exploracion
física presenta inyección conjuntival, eritema frontal y ede-
mas palpebrales, pupilas mióticas y reactivas. Se plantea
diagnóstico diferencial con hipertermia inducida por drogas,
meningoencefalitis y accidentes cerebrovasculares (ACV)
hemorrágicos. Radiografía de tórax y tomografía axial com-
putarizada craneal sin hallazgos patológicos. Se constata

distensión abdominal y la ecografía abdominal muestra un
hígado con aumento de ecogenicidad difusa y árbol portal
aumentado de tamaño (13,8 mm) compatible con esteatosis
hepática/hepatopatía crónica. Los análisis de tóxicos en ori-
na fueron positivos para cannabis. Se cursaron hemocultivos
y coprocultivo (negativos a las 48 h). En la analítica del
ingreso destacaban: alteración de la hemostasia (Quick 42%
TTPA 31,2 seg.); plaquetopenia (87000x109/L); CK 547 U
L–1; resto de la analítica dentro de los valores de referencia.
No se realizó punción lumbar por la coagulopatía. Se inició
tratamiento con fluidoterapia y métodos de enfriamiento
externos (cubriendo el paciente desnudo con sábanas moja-
das con agua fría) y se trasladó a la Unidad de Cuidados
Críticos (UCC) con el diagnóstico de golpe de calor.

Ingresó en la UCC bajo los efectos residuales de mida-
zolam 5 mg y con una perfusión de propofol 4 mgKg–1h–1.
Intubado, conectado a ventilación mecánica con SpO2 99%
(FiO2 0,5; pO2 149 mmHg; pCO2 35 mmHg; pH 7,35; lac-
tato 2,41 mmol L–1). Auscultacion pulmonar con murmullo
vesicular conservado, TA 120/80 mmHg, ritmo sinusal 100
lpm. Se continuó con fluidoterapia, medidas de enfriamien-
to externo, manitol y alcalinización de la orina como pre-
vención de la insuficiencia renal por rabdomiolisis. Se
monitorizó la temperatura corporal intravesical de forma
continua, siendo de 38ºC a las cuatro horas de su ingreso en
el hospital aproximadamente. Al día siguiente el paciente
estaba normotérmico, hemodinámicamente estable precisan-
do dopamina a dosis 3 µg Kg–1 min–1, manteniendo buena
función renal y con las cifras de CK en ascenso (1295 U
L–1). Tras 24 h de estabilidad clínica se retiró sedación y se
inició el destete con éxito. Neurológicamente, el paciente
estaba consciente y orientado, aunque somnoliento. A los 2-
3 días el paciente se deterioró neurológicamente mostrándo-
se más somnoliento, con apraxia e ictericia mucocutánea.
En la analítica presentó aumento de las transaminasas (GOT
2.074 U L–1; GPT 1589 U L–1; LDH 3.904 U L–1; GGT 214
U L–1) e hiperbilirrubinemia (4,53 mg dL–1), empeoramiento
de la plaquetopenia (42.000 x 109/L) y Quick 32% a pesar
de transfusión de 2 PFC, el resto de los valores estaban den-
tro de la normalidad. Dada la situación del paciente y ante
la posibilidad de un empeoramiento progresivo se trasladó a
un centro que dispusiera de una técnica de asistencia hepá-
tica artificial mediante sistema MARS (Molecular Adsor-
bent Recirculating System) y/o posibilidad de trasplante
hepático. Su evolución en los siguientes 5-10 días fue favo-
rable con tratamiento conservador.

En el golpe de calor por esfuerzo es frecuente la acidosis
láctica, la rabdomiolisis y la insuficiencia renal aguda (25-
30%) así como la coagulación intravascular. Es importante
hacer diagnóstico diferencial ante cualquier alteración del
nivel de consciencia e hipertermia con meningoencefalitis y
un posible ACV hemorrágico, así como la ingesta de tóxi-
cos (alcohol, drogas de diseño). El diagnóstico y tratamien-
to precoz es decisivo en el pronóstico de estos pacientes.
Los métodos externos de enfriamiento como mantas de aire,
sábanas mojadas y hielo para lograr el enfriamiento se han
mostrado efectivos, aunque tienen el inconveniente y la
posibilidad de producir vasoconstricción en la piel, limitán-
dose así el intercambio de calor desde el organismo. El lava-
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do peritoneal con suero salino helado, la hemodiálisis o la
circulación extracorpórea con enfriamiento externo de la
sangre, pueden ser necesarios para reducir la temperatura2.
El manejo de la prevención de la insuficiencia renal aguda
secundaria a rabdomiolisis incluyendo bicarbonato y mani-
tol, está cada vez más discutido, sobre todo con cifras de
CK inferiores a 30000 U L–1 4.

El fallo hepático agudo asociado al golpe de calor es fre-
cuente y suele aparecer a las 48-72 h5,6. La insuficiencia
hepática supone un serio problema, no sólo por su mal pro-
nóstico sino también por las escasas opciones terapéuticas
de que disponemos7. Ante un fracaso hepático agudo con
empeoramiento progresivo y deterioro del nivel de cons-
ciencia, hay que valorar la posibilidad de tratamiento susti-
tutivo MARS. Entre las indicaciones actuales del MARS
están el síndrome hepatorrenal, la hiperbilirrubinemia > 10
mg dL-1, la encefalopatía hepática ≥ II y el prurito intrata-
ble. La bibliografía revisada muestra casos similares de
fallo hepático agudo al 3º-4º día del golpe de calor, que
revierte con tratamiento conservador, iniciándose en algu-
nos casos tratamiento sustitutivo con sistema MARS, evi-
tándose así un trasplante hepático8,9.

C. Ferrer Gómez, J. C. Valia Vera, J. De Andrés Ibáñez
Servicio de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor

del Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.
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BLOQUEO PARAVERTEBRAL EN CIRUGÍA DE
MAMA

Sr. Director: Después de la publicación por Exadactylos
et al.1 sobre los efectos beneficiosos de la anestesia y anal-
gesia paravertebral en las recurrencia de las metástasis en
cáncer de mama, nos propusimos la introducción del blo-

queo paravertebral (BPV) para la cirugía del cáncer de
mama2-4. 

Realizamos un BPV de inyección única, con aguja de 22
G punta de lápiz (UPA 50, PolymedicTM, Almeria, España)
comprobando la localización del espacio paravertebral con
un neuroestimulador. Marcamos el punto de punción 2,5 cm
lateral del borde superior de la apófisis espinal correspon-
diente, buscando el espacio paravertebral a 1 cm de profun-
didad por debajo del proceso transversal. Efectuamos una
punción a nivel de T4 para la incisión de la mama (cuadran-
tectomía y mastectomía) junto con un bloqueo de T2 en caso
de incisión axilar (ganglio centinela y vaciamiento axilar).
Los anestésicos locales utilizados son bupivacaína 0,5% con
adrenalina 1/200.000 (10 ml), lidocaína al 2% (5 ml) y bicar-
bonato al 8,4% (2 ml) con un volumen total por nivel de 17
ml. Antes de la punción premedicamos a la paciente en qui-
rófano con 1 mg de midazolam y 0,01 mg kg-1 de atropina i.v.
La inducción de la anestesia general consiste en una per-
fusión continua de remifentanilo a 0,06 mg kg-1min-1 y 3 mg
kg-1 de propofol para introducir una mascarilla laríngea (Pro-
sealTM, LMA North America, San Diego, EE.UU.), mante-
niendo la paciente en respiración espontánea con sevoflura-
no a CAM de 1 en O2/aire al 40%. Junto a una
monitorización estándar de parámetros hemodinámicos usa-
mos el índice biespectral (BISTM, Aspect Medical Systems,
Norwood, EE.UU.) para monitorizar la profundidad de la
hipnosis (40-45 índice BIS). Todos los pacientes reciben 50
mg de dexketoprofeno i.v. como analgesia complementaria,
y la analgesia postoperatoria consiste en dexketoprofeno 50
mg i.v. y meperidina 25 mg i.v. a demanda en caso de dolor.

Medimos el dolor postoperatorio inmediato, en la unidad
de recuperación postanestésica y a las 24h mediante una
escala verbal (sin dolor, dolor leve, moderado o intenso),
registramos los analgésicos postoperatorios coadyuvantes
demandados por la paciente y posibles complicaciones rela-
cionados con la técnica locorregional. 

Desde finales de 2007 hasta ahora tenemos documenta-
dos 86 BPV: 52 pacientes estuvieron en el postoperatorio
inmediato y a las 24 h sin dolor y 17 pacientes refirieron
dolor leve. Estas 69 pacientes (80,2%)  pudieron prescindir
del uso de opioides en el postoperatorio. Las 17 pacientes
restantes (19,8%) refirieron un dolor moderado/intenso,
necesitando una analgesia  postoperatoria con meperidina
por un bloqueo incompleto de todas las dermatomas impli-
cadas.

Este tipo de anestesia se ha convertido en el protocolo
estándar para cuadrantectomía y mastectomía, con y sin
vaciamiento axilar en nuestro servicio.

Respecto a  la posible prevención del dolor neuropático
en la cirugía de mama usando técnicas locorregionales, des-
crito por los autores Kairaluoma et al.5, tenemos prevista
una revisión futura.

Consideramos que la excelente analgesia postoperatoria y
la baja incidencia de complicaciones6 convierte el bloqueo
paravertebral en una técnica anestesia segura y confiable
para la cirugía de mama7-10. Habrá que esperar los resultados
de los próximos años, para ver si se puede también confir-
mar la influencia positiva de la preservación del sistema
inmune, la abolición de  la respuesta de estrés quirúrgico  y
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