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RESUMEN

La enfermedad asociada al calor incluye un continuo de sindromes, cuyo extremo de mayor
gravedad es el heatstroke o golpe de calor. Suele producirse en forma epidémica en relacién a olas
de calor, afectando especialmente a adultos mayores fragiles, con una alta mortalidad. Frente al
cambio climatico, se espera un aumento de la frecuencia e intensidad de las olas de calor y en este
escenario es clave conocer a la poblacion de mayor riesgo junto las manifestaciones clinicas del
golpe de calor, con el fin de iniciar un tratamiento precoz que permita reducir la mortalidad.

ABSTRACT

Heat-related illness includes a continuum of syndromes, the most severe extreme of which is
heatstroke. It usually occurs epidemically in relation to heat waves, especially affecting frail older
adults, with high mortality. In the face of climate change, an increase in the frequency and intensity
of heat waves is expected, and in this scenario it is essential to know the population at greatest
risk together with the clinical manifestations of heat stroke, in order to initiate early treatment to
reduce mortality.
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INTRODUCCION

La actividad humana ha causado un incremento en la temperatu-
ra promedio global, entre el 2013y 2022 el aumento de tempe-
ratura alcanzé 1,14°C, por encima de los niveles pre-industriales.
El aumento de temperatura global ha desencadenado cambios
climaticos y medio ambientales que conllevan a una amenaza en
aumento para la salud y sobrevida de las personas. Los estudios
de deteccion vy atribucion, muestran la influencia del cambio
climatico en la intensificacion e incremento de la posibilidad de
que se produzcan eventos climaticos extremos. Por lo anterior, se
proyecta que en anos venideros aumente la frecuencia, duracion
e intensidad de olas de calor extremo, asi como el ndmero de
dias con elevacion peligrosa de temperatura’. Esto conlleva a un
aumento en los riesgos de salud, generando mayor impacto en
poblaciones vulnerables y en los sistemas de salud, lo que supo-
ne un reto enfocado en los esfuerzos de prevencion, mediante la
educacion a la poblacién y una respuesta apropiada en el sistema
y funcionarios de la salud'=.

Dentro de las condiciones de salud que se han incrementado en
las dltimas décadas debido al aumento de temperatura, se en-
cuentran las enfermedades relacionadas al calor, las cuales van
desde condiciones leves como calambres y sincopes inducidos
por calor, a condiciones severas que comprometen la vida como
el heatstroke o golpe de calor. Este dltimo es una emergencia mé-
dica con una tasa de mortalidad de 20 a 60%, de fisiopatologia
compleja y que deriva en una enfermedad multisistémica carac-
terizada por disfuncion del sistema nervioso central, disfuncion
hepatica, rabdomidlisis, injuria renal, inflamacién vascular y coa-
gulopatia™.

Este articulo se enfoca en la detecciéon y manejo precoz del gol-
pe de calor, describiendo también el compromiso multisistémico
con especial énfasis en el compromiso neurolégico.

CLASIFICACION Y FACTORES DE RIESGO

La enfermedad asociada al calor es el resultado de un insulto fisio-
l6gico que ocurre cuando el cuerpo es incapaz de disipar adecua-
damente el calor, lo que conduce a una disfuncién en la termorre-
gulacion®. Incluye un continuo de sindromes que van desde edema
y calambres, sincopes inducidos por calor hasta el golpe de calor, el
cual se caracteriza por hipertermia (es decir, el aumento de la tem-
peratura corporal central >40°C) y por disfuncion del sistema ner-
vioso central®”’. Existe el antecedente de exposicion a un ambiente
cdlido y himedo o a un esfuerzo muscular vigoroso’; de acuerdo a
si la fuente de calor es exdgena o enddégena, puede ser clasificado
como la forma clasica (pasivo) o por ejercicio. Ambos tipos derivan
de un fallo en la disipacion del calor corporal excesivo, pero los me-
canismos subyacentes son diferentes®’.

Heatstroke clasico

Se debe a la exposicién a calor ambiental, es decir fuente de ca-
lor exégena, y a mecanismos deficientes de disipacion de calor®.
Suele producirse en forma epidémica durante olas de calor®’.

Entre la poblacién de riesgo se encuentran los adultos mayores
debido a su compromiso en la capacidad fisiolégica para adaptar-
se al estrés térmico, los enfermos cronicos y las personas que no
pueden cuidar de si mismas.

Los adultos mayores tienen mdltiples factores de riesgo tanto fi-
sioldgicos, sociales y médicos, como la mayor prevalencia tanto
de enfermedades cronicas y el uso de farmacos que los hacen
mas vulnerables al calor, debido a la menor capacidad termorre-
guladora. Presentan una tasa de mortalidad que supera el 50%".

Entre los farmacos que aumentan el riesgo de desarrollar golpe
de calor se incluyen aquellos que alteran el equilibrio hidroelec-
trolitico y la funcion circulatoria, como los diuréticos, agentes
anticolinérgicos y betabloqueadores. De igual modo se deben
incluir los medicamentos que afectan los centros de termorre-
gulacién, como los inhibidores selectivos de la recaptacién de
serotonina y los antagonistas dopaminérgicos">©,

Los ninos en etapa prepuberal constituyen una poblacion de alto
riesgo para el golpe de calor, debido a una mayor relacién superfi-
cie corporal/masa, lo que favorece una mayor absorcion de calor.
Ademds, presentan un sistema de termorregulaciéon inmaduro,
con menor volumen sanguineo relativo y baja tasa de sudoracion,
lo que limita tanto la conduccién como la disipacién de calor por
evaporacion, favoreciendo su acumulacién en el organismo. En
los lactantes, el mayor factor de riesgo de muerte en periodos de
calor es el confinamiento en un auto cerrado®.

Las enfermedades relacionadas al calor también son una enferme-
dad que visibiliza la vulnerabilidad socioeconémica. Las comuni-
dades rurales y asentamientos urbanos densamente poblados que
determinan islas de calor, viviendas sin acceso a ventilacién ni aire
acondicionado, personas en aislamiento social y con incapacidad
de cuidar de si mismos, corren mayor riesgo de desarrollo de gol-
pes de calor™®.

Heatstroke por ejercicio

En el golpe de calor por ejercicio fisico existe una produccién
excesiva de calor metabdlico, es decir una fuente enddgena,
que supera los mecanismos fisioldgicos de pérdida de calor®.

A diferencia del heatstroke clasico, su frecuencia es esporadicay
estad directamente relacionada a la actividad fisica extenuante;
puede afectar a atletas, trabajadores al aire libre como trabaja-
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dores de la construccion o del area agricola y equipos de prime-
ra respuesta como bomberos o personal militar™®.

El golpe de calor puede producirse incluso en los primeros 60 mi-
nutos de esfuerzo y puede desencadenarse sin exposicion a tem-
peratura ambiental elevada®. Los principales factores de riesgo
son la sobremotivacion, la presion de pares y entrenadores que
conducen a las personas a rendir por sobre su capacidad fisiol6-
gica, especialmente en personas sin el acondicionamiento fisico
adecuado para el entrenamiento. De igual modo inciden la falta
de aclimatacion al calor, el sobrepeso debido a una baja relacion
entre la superficie cutanea/masa y un mayor almacenamiento de
calor en las capas grasas y el uso de ropa protectora que reduce la
eficacia de la sudoracion®. Se han descrito también como factores
de riesgo adquiridos las infecciones virales o bacterianas, incluso
en etapas subclinicas, la deshidratacién y la privacién de sueo. El
abuso de alcohol y drogas con efectos estimulantes aumentan la
respuesta metabdlica, aumentando el riesgo de golpe de calor®.
Las tasas de mortalidad son bajas (<5%) ya que suele afectar a
personas jovenes sanas, y suelen ser rapidamente reconocidas y
tratadas.

PATOGENESIS Y FISIOPATOLOGIA

El golpe de calor deriva de una falla en la disipacion del calor cor-
poral excesivo, en la forma clasica, el calor corporal se debe a la
exposicion al calor ambiental, mientras que el golpe de calor por
ejercicio se genera por una produccién excesiva del calor meta-
bélico. El mecanismo patogénico primario implica una transicion
de una fase termorreguladora compensable, en la que la pérdida

de calor supera a la ganancia de calor, a una fase no compensa-
ble, en donde la ganancia de calor es mayor que la pérdida de
calor, cuando el gasto cardiaco es insuficiente para compensar las
elevadas necesidades termorreguladoras, resulta en un aumento
de la temperatura corporal central progresiva, con un efecto ci-
totéxico directo y respuesta inflamatoria, causando finalmente un
fallo multiorgdnico®.

A continuacion, se describen los mecanismos de termorregula-
cién normal y durante el estrés térmico. El fallo en la termorregu-
lacién agrava los procesos fisiopatoldgicos a nivel celular, lo que
conduce a una reaccion inflamatoria, que de no tratarse puede
llevar al colapso circulatorio y fallo multiorgénico®” (Tabla 1).

Termorregulacion

La temperatura corporal central normal, medida por via rectal
en humanos sanos, varia entre 36,7 y 37,5°C’, y es regulada
por un complejo circuito neuroanatémico. El hipotdlamo es res-
ponsable de la termorregulacion al activar los receptores cuta-
neos y viscerales para facilitar la pérdida de calor y mantener
una temperatura central normal®’. El calor corporal se genera
internamente, definido como tasa metabdlica basal, mediante
el catabolismo de proteinas, carbohidratos y grasas intracelu-
lares. Cuando la temperatura del ambiente supera la tempera-
tura de la piel, alrededor de los 33°C, el calor se obtiene del
entorno’, iniciando mecanismos de disipacién del calor como la
conduccién, conveccion, evaporacién y radiacion; sin embargo,
a temperatura ambiental elevada y con mayor demanda meta-
bélica, la evaporacion del sudor es el principal mecanismo de
disipacion del calor®.

CARACTERISTICAS Clasico Ejercicio
Comunes
Hipertermia >40°C >40°C

Alteracion del sistema nervioso central

delirium, convulsion

delirium, convulsion

Hipotension 20-30% desconocido
Distintivas

Edad Adultos mayores Jovenes

Piel Caliente/seca Caliente/sudoracion profusa

Rabdomidlisis
Falla renal
Acidosis lactica
Glicemia

Coagulacion intravascular diseminada

Leve/ moderada Severa
Infrecuente Frecuente
Leve/ moderada Severa

Hiperglicemia Hipoglicemia

Leve/ moderada Severa

Tabla 1. Caracteristicas comunes y distintivas de heatstroke clasico y de ejercicio®.



[Golpe de calor: claves para el reconocimiento y manejo precoz en tiempos de cambio climatico - Eva Araya]

Termorregulacién durante el estrés térmico

Con el fin de atenuar el aumento de la temperatura corporal cen-
tral, el sistema de termorregulacion inicia respuestas voluntarias
o de ajuste conductual que incluyen la reduccién de la actividad
fisica, la rehidratacién con agua fria, el uso de ropa adecuada y
la busqueda de un entorno fresco; también se inician respuestas
involuntarias o autondémicas, que consisten en la vasodilatacion
cutanea, provocando un aumento del flujo sanguineo a la piel, y
por tanto su disipacion al entorno, el inicio de la sudoracién y la
disminucién de la generacién de calor mediante la reduccion del
metabolismo celular>’.

Respuesta al estrés celular

Si la temperatura corporal central no se logra controlar por las
vias previamente descritas y persiste un aumento de la tempera-
tura por sobre el rango 6ptimo de funcionamiento celular, puede
causar dafo a macromoléculas como lipidos de membrana, ADN
y proteinas, estas Ultimas pueden alterar su funcién mediante
agregacién o mal plegamiento’.

La acumulacion de macromoléculas danadas es considerada
como la senal que induce la respuesta de las proteinas de shock
térmico (heat shock protein, HSP), las cuales son capaces de reco-
nocer las proteinas mal plegadas y las ayudan a replegarse a su
estado funcional o las dirigen a la via de degradacion’.

Existen condiciones asociadas a una menor expresion de HSP, lo
que aumenta la susceptibilidad al golpe de calor. Entre ellas se in-
cluyen el envejecimiento, la falta de aclimatacién al calory varian-
tes genéticas que alteran la respuesta celular al estrés térmico®’.

Cuando la capacidad de reparacién celular se ve sobrepasada, el
estrés térmico induce dano estructural, incluyendo desorganiza-
cién del citoesqueleto, fragmentacion de organelos como el apa-
rato de Golgi y el reticulo endoplasmico, asi como una reduccién
en el ndmero y funcionalidad de mitocondrias y lisosomas. Estas
alteraciones comprometen la permeabilidad de la membrana ce-
lular y afectan la sintesis de ADN, ARN y proteinas, lo que final-
mente conduce a la muerte celular, mediada por mecanismos de
necrosis y apoptosis’.

Respuesta inflamatoria

Cuando la hipertermia se prolonga, se activa una respuesta in-
munoldgica caracterizada por la liberacién de citoquinas proin-
flamatorias y antiinflamatorias, junto con alteraciones fisiologicas
agudas orientadas a la proteccion y reparacion celular. Sin embar-
go, el dano citotéxico directo y la desregulacion de la respuesta
inflamatoria pueden evolucionar hacia un cuadro similar al sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). Se ha propuesto
que este proceso es mediado por ARN mensajero circulante, que

estimula la liberacion de citoquinas y de la proteina HMIGB1 (High
Mobility Group Box 1, por sus siglas en inglés), lo que induce una
activacion excesiva de leucocitos y células endoteliales. Al igual
que en el shock séptico, esta cascada inflamatoria puede conducir
rapidamente a coagulacién intravascular diseminada (CID), falla
multiorganica y muerte*®7,

Falla circulatoria y lesién por isquemia-reperfusion

Cuando se produce un pequeno aumento de la tempe-
ratura corporal central (<1°C), se producen dos respues-
tas para incrementar la disipacion del calor: una vaso-
dilatacion cutanea activa por inhibicion de los centros
simpaticos y el inicio de la sudoraciéon via colinérgica’.

La vasodilatacion cutanea resulta en un marcado incremento del
gasto cardiaco de hasta 12 litros durante la exposicion pasiva
al calor en reposo, y la redistribucién del flujo sanguineo hacia
la piel, a expensas de otros lechos vasculares importantes (por
ejemplo la circulacion esplacnica), para evitar la disminucién de
la presion arterial.

El aumento del gasto cardiaco se debe principalmente al aumen-
to de la frecuencia cardiaca, manteniendo el volumen sistélico. El
flujo sanguineo cutdneo puede alcanzar hasta el 70% del gasto
cardiaco, transportando el calor desde el nucleo a la periferia para
disiparlo en la superficie de la piel. Por tanto, la incapacidad para
aumentar el gasto cardiaco, el volumen circulante y/o dilatar la
circulaciéon cutanea puede provocar un fallo circulatorio agudo’.
En modelos experimentales de heatstroke, la hipoperfusién es-
placnica provoca isquemia de los 6rganos intestinales, seguida
de lesion por reperfusion durante la vasodilatacion esplacnica re-
pentina que precede al colapso hemodindmico’.

Activacién no controlada de la coagulacién

En la literatura se ha descrito que el calor inicia una marcada ac-
tivacién de la coagulacion, lo que conduce a un sindrome de CID,
que se asaocia significativamente con el fallo organico final y el mal
prondstico en el golpe de calor en humanos. Los hallazgos pato-
l6gicos, tanto en humanos y animales de laboratorio, revelan una
trombosis vascular generalizada en la mayoria de los 6érganos del
cuerpo. Estas observaciones sugieren que la activacion excesiva
de la coagulacién es un mecanismo patogénico que contribuye
a la lesion celular y disfuncion de érganos en el heatstroke, lo que
contribuye a su elevada letalidad’.

Integridad gastrointestinal y endotoxemia

Debido a la redistribucién del flujo sanguineo, se produce una
disminucién del flujo sanguineo intestinal que causa isquemia
intestinal, afectando la viabilidad celular y la pared celular, per-
mitiendo que endotoxinas y posiblemente patogenos filtren a la

201



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2025; 36(3) 198-204]

202

circulacion sistémica, sobrecargando la capacidad de desintoxi-
cacion del higado y provocando endotoxemia®.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es esencialmente clinico, basado en la triada de
hipertermia (medicién de la temperatura por via rectal >40°0),
compromiso neurologico y el antecedente de exposicion reciente
a un clima caluroso, en el caso del heatstroke clasico, o el ejercicio
fisico para el heatstroke por ejercicio®. No existen exdmenes con-
firmatorios. La clave es la sospecha clinica y frente a esta, realizar
la medicién de la temperatura rectal para el inicio precoz del tra-
tamiento.

Manifestaciones clinicas

Tanto el heatstroke clasico como el de ejercicio pueden iniciar de
forma subita, y pueden manifestarse como colapso y/o pérdida
de conciencia. En ocasiones, los sintomas pueden ser inespecifi-
cos, como debilidad, mareos y nduseas, sensacion de calor exce-
sivo, inquietud o confusion durante varias horas antes del inicio
del golpe de calor propiamente tal.

La temperatura oscila entre 40 y 44°C, con frecuencia >42°C,
pero se han descrito casos de temperatura central <40°C vy
>47°C, una temperatura menor de 40°C no debe descartar un
golpe de calor si el resto de la historia y los hallazgos clinicos son
compatibles con el diagnéstico.

La hipertermia se asocia a piel caliente y seca en los pacientes con
golpe de calor clasico, lo que refleja una respuesta disminuida de
las glandulas sudoriparas en adultos mayores, mientras que en el
golpe de calor por ejercicio suele estar profusamente himeda.
La piel puede estar enrojecida, lo que refleja una vasodilatacion
periférica excesiva, o palida si ya estamos frente a un colapso vas-
cular®’. Son comunes la taquicardia, taquipnea y la hipotension.

Compromiso neurolégico

El encéfalo es uno de los 6rganos mas vulnerables a la hiperter-
mia, la barrera hematoencefdlica es un sistema dindmico para el
intercambio de sustancias entre la sangre y el parénguima cere-
bral, y su integridad es esencial para mantener la homeostasis y
funcionalidad del sistema nervioso central. Frente a temperaturas
extremas, contribuyen al compromiso neurolégico la injuria di-
recta a la permeabilidad de la barrera, la hipoperfusion por redis-
tribucion del flujo sanguineo a lo cual se suma un aumento de la
presion intracraneana“.

Ademas de los efectos mencionados, el sistema nervioso central
puede verse afectado en forma indirecta por el compromiso de
mudltiples érganos y por la respuesta inflamatoria sistémica, como

por ejemplo el dano endotelial, promoviendo la formacion de
trombos que contribuyan a la hipoperfusién e hipoxia del parén-
quima cerebral, asi como también la liberacién de endotoxinas del
tracto intestinal y translocacién bacteriana secundaria al dano de
las uniones estrechas de las células epiteliales por la hipertermia®.

Las dreas del encéfalo mas afectadas, en tiempo de aparicion, son
el hipotalamo, las células de Purkinje del cerebelo, la corteza ce-
rebral y el hipocampo®®.

Desde el punto de vista clinico, el compromiso neurolégico es
variable, desde agitacion, a sopor o coma. Otros signos neurol6-
gicos reportados son convulsiones, miosis, flacidez, hiperreflexia,
arreflexia y ausencia de reflejos de tronco. La presencia de sig-
nos neurolégicos focales nos debe orientar a la buisqueda de una
lesion cerebral o medular primaria que pueda ser la causa de la
hipertermia’. La puncién lumbar, tipicamente es normal, puede
realizarse para descartar otras etiologias. Los estudios imageno-
l6gicos rara vez son realizados al ingreso, pero los casos aislados
reportados son normales. Las imagenes durante el seguimiento
en los pacientes con signos y sintomas neurolégicos persistentes
pueden evidenciar edema citotdxico en encéfalo y atrofia cere-
belosa. Estos hallazgos sugieren trombosis venosa, isquemia y
procesos hemorragicos relacionados al golpe de calor*®.

Compromiso metabélico

Los examenes de laboratorio en el golpe de calor clasico eviden-
cian alcalosis respiratoria mixta y acidosis metabdlica en el 60%
de los pacientes. La mayoria de los electrolitos, incluidos sodio,
potasio, calcio y magnesio son normales excepto el fosfato. Suele
haber hipofosfatemia severa secundaria a la falla renal e hipergli-
cemia, que remite tras el enfriamiento sin mediar terapia especi-
fica. La creatina quinasa (CK) total puede estar leve a moderada-
mente elevada, sin rabdomidlisis manifiesta.

En contraste, el golpe de calor por ejercicio se caracteriza por una
acidosis metabdlica severa, ademas de hiperpotasemia, hiperfos-
fatemia, hipocalcemia e insuficiencia renal y puede producirse
hipoglicemia. La CK total suele estar elevada en rango de rab-
domidlisis.

Las alteraciones hepaticas y pancredticas son leves al ingreso, pero
algunos pacientes pueden desarrollar falla hepatica manifiesta tras
el enfriamiento. Los hallazgos hematoldgicos habitualmente con-
sisten en leucocitosis, hematocrito en rango normal y recuento de
plaguetas normal a bajo. La trombocitopenia puede progresar a
CID durante los primeros dias después del enfriamiento.

Luego de enfriar el cuerpo hasta la temperatura normal, mas del
25% de los pacientes seguiran evolucionando hacia una o mas
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disfunciones, esto incluye coma y/o convulsiones, CID manifiesta,
SIRS, insuficiencia hepatica y falla renal aguda que pueden finali-
zar en la muerte’.

Diagnéstico diferencial

Los principales diagnésticos diferenciales son la hipertermia ma-
ligna, el sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgi-
co, tirotoxicosis, crisis de feocromocitoma y sepsis®’.

MANEJO

El principal tratamiento para el golpe de calor es la reduccién de
la temperatura central lo antes posible, ya que el dano tisular esta
relacionado tanto con el grado como con la duracién de la hiper-
termia.

El tratamiento prehospitalatorio es clave para la sobrevida sin
complicaciones médicas, siendo clave el reconocimiento precoz
y el acceso rapido a la atencién médica.

Control de la temperatura corporal

- Modalidades de enfriamiento

El tratamiento central es el enfriamiento rapido y eficaz, y puede
retrasarse sélo para la reanimacion cardiopulmonar. El objetivo es
disminuir la temperatura corporal central por debajo de 40°C en
30 minutos con la finalidad de evitar dano tisular permanente. No
existe un punto de corte definido especifico para el cese seguro
del enfriamiento, pero la practica comun es bajo 39°C, idealmen-
te 38,5° a 38°C para disminuir el riesgo de deterioro clinico™®71°,

En base a la evidencia disponible, las modalidades de enfriamien-
to con una tasa >0,15°C/min se asocian a una mayor sobrevida
sin complicaciones médicas'®'". La inmersion en agua fria (entre
9 a 17°C) o inmersion en agua helada (entre 1a 5°C) son el gold
standard de tratamiento; sin embargo, desde el punto de vis-
ta logistico es dificil de llevar a cabo en servicios de urgencia, y
puede ser mal tolerado por adultos mayores, debido a que in-
duce escalofrios intensos, agitacion severa, requiriendo mayor
movilizacién de personal para contencién e incluso sedacion'-12,
Debido a estas restricciones se han ideado otras estrategias con
tasas de enfriamiento rapidas, como el enfriamiento asistido por

lona con oscilacion (Tarp Assisted Cooling with Oscillation). Otras
estrategias de enfriamiento como ducha fria, enfriamiento con
mantas heladas, ventilador, inmersién en agua helada de manos
y/o piesy la infusion de sueros frios también logran una reduccién
de la temperatura corporal, pueden ser mejor toleradas y opcio-
nes accesibles y faciles de aplicar durante epidemias de golpe de
calor clasico, cuando llegan un gran nimero de adultos mayores
fragiles™61012,

- Medicamentos para el control de temperatura

Segun las recomendaciones de la guia clinica de la Sociedad de
Medicina de Cuidados Criticos'? no hay pruebas que apoyen las
intervenciones farmacolégicas que afecten al control de tem-
peratura y deben evitarse. Se desaconseja el uso de dantroleno
en pacientes con golpe de calor (recomendacion fuerte, certeza
de la evidencia muy baja)'? Asi también recomiendan evitar el
uso rutinario de paracetamol, antiinflamatorios no esteroidales
(AINEs) y salicilatos para reducir la temperatura, ya que no tie-
nen pruebas que apoyen un efecto deseable en el contexto de
un golpe de calor, ademas de los efectos adversos conocidos de
hepatotoxicidad, injuria renal aguda y hemorragia®’-'2.

Manejo de las complicaciones

Los pacientes que sufren golpe de calor pueden requerir medi-
das de soporte habituales a un paciente critico, debido a com-
plicaciones ya descritas como insuficiencia hepatica, rabdomio-
lisis, falla renal aguda, CID y sindrome de dificultad respiratoria
aguda.

CONCLUSIONES

El golpe de calor es una emergencia médica con alta mortali-
dad, su conocimiento es clave para la sospecha diagnéstica, es-
pecialmente por el incremento en frecuencia, intensidad y du-
racién de las olas de calor como resultado del cambio climatico.
El diagndstico es esencialmente clinico, basado en un aumento
de la temperatura corporal central >40°C (por lo tanto es clave
una medicién de la temperatura rectal), alteraciéon neurolégica
y elantecedente de exposicion a calor extremo o ejercicio fisico.
Dado su factor pronéstico, ante la sospecha deben iniciarse a la
brevedad medidas para reducir la temperatura en forma rapida.
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