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«Golpe de calor» en los ninos
(Heat stroke in the children)
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RESUMEN

El golpe de calor, tanto clasico como postejercicio, es una patologia grave y representa una amenaza a la vida del nifio. Existen
fallas en la termorregulacién y alteracion en los mecanismos que regulan la respuesta inflamatoria y frente al estrés; facilitan la
progresion del estrés por calor a golpe de calor y contribuyen en la severidad del dano tisular. Los nifios son mas propensos a
desarrollar golpe de calor. Esta entidad se define como una elevacién de la temperatura corporal mayor a 40.6 °C, acompanada
por signos de disfuncién neuroldgica. Las complicaciones pueden ser graves e incluyen: falla renal aguda, falla hepatica, altera-
ciones hidroelectroliticas, trombocitopenia, rabdomidlisis, alteraciones cardiovasculares, coagulacién intravascular diseminada y
falla organica multiple. El tratamiento se basa en enfriamiento inmediato, soporte de la funcién organica sistémica y prevencién
y manejo de complicaciones. El pronéstico se relaciona con severidad del dafio en el sistema nervioso central e intensidad y
duracién de la hipertermia. La prevencion es un aspecto a destacar en la prevencion del golpe de calor en nifos.
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SUMMARY

Heat stroke, both classic and post exercise, is a severe pathology, represents a threat to the life of the child. There is failure in the
thermoregulation and alteration in the mechanisms that regulate the inflammatory response and coping with the stress, facilitates
the progression of stress by heat to heat stroke and contribute in the severity of tissue damage. Children are more prone to develop
heat stroke. This entity is defined as an elevation in body temperature greater than 40.6 °C, accompanied by signs of neurologic dys-
function. Complications can be severe and include: acute renal failure, liver failure, alterations hydroelectrolytic, thrombocytopenia,
rhabdomyolysis, cardiovascular abnormalities, disseminated intravascular coagulation and multiple organ failure. Treatment is based
on immediate cooling, support the organic function of systemic, prevention, and management of complications. Prognosis is related to
severity of the damage in the central nervous system, and intensity and duration of the hyperthermia. Prevention is a notable aspect
in the prevention of heat stroke in children.

Key words: Heatstroke.

Es natural que las enfermedades ocasionadas por la
exposicién al calor solar, ocurran con mas frecuen-

por su masa corporal, ante actividades fisicas como
caminar o correr.'

cia en regiones calurosas; también es légico pensar
que en estos lugares, los nifos recién nacidos, los
lactantes y escolares sean los mas vulnerables por la
inmadurez de sus mecanismos termorreguladores y
por la extensién de su superficie corporal, aunque
también se debe a que en edades tempranas, los ni-
fos generan mayor calor metabélico que los adultos
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También se sabe que los nifos tienen menor capaci-
dad de sudoracién y que ésta se disipa por evaporacion;
se sabe de otras manifestaciones ante el calor como el
edema térmico, calambres y lipotimias por calor, aunque
las reacciones de mayor gravedad son las ocasionadas
por la insolacién y el conocido «golpe de calor» que pue-
de ser fatal.? Es por eso que aumente la mortalidad ante
el calentamiento global,** por lo que es Util conocer las
manifestaciones clinicas que ocurren en los nifios peque-
fos, como respuesta a la exposicién al calor, éstas son:

* El edema térmico ocurre en los primeros dias de la
exposicién al calor y éste se asocia con edema en
manos y pies como respuesta secundaria a la vaso-
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dilatacién cutdnea y al aumento de la secrecién de
hormona antidiurética.

* «Calambres» por calor son la sensacién de dolor
causada por contracciones o espasmos subitos e in-
voluntarios en uno o varios musculos, lo que ocurre
después de un ejercicio fisico intenso. Este se ma-
nifiesta en los nifios que han transpirado de manera
profusa e ingerido liquidos hipoténicos, lo que dismi-
nuye asi la concentracién de sodio.?

¢ Lipotimia por calor: generalmente en los nifios se
acompana de un episodio de desvanecimiento ocasio-
nado por disminucién vasomotora con estasis venosa
e hipotensién cuando éstos no estan aclimatados, lo
que ocurre en las primeras horas de exposicién y ge-
neralmente como respuesta clinica a la deshidratacién
que suele remitir de manera espontanea.

* «Golpe de calor». Este puede estar asociado con una
falla del sistema de termorregulacion y se define en
términos de una enfermedad grave ocasionada por el
aumento de la temperatura corporal; en la practica el
«golpe de calor» se define cuando en los nifos la tem-
peratura rectal excede 40.6 °C.® la que se asocia con
manifestaciones del sistema nervioso central (SNC)
como «delirio», convulsiones y «coma»; esta condicién
clinica es consecuencia de la exposicién del nifio al calor
ambiental o por un intenso ejercicio en ambientes de
temperatura elevada (GC postejercicio).” También se
le conoce como hipertermia asociada con un problema
inflamatorio sistémico, dando lugar a una falla organica
mdiltiple y predominando en ella la encefalopatia.®®

* Lainsolacién acontece en una persona cuando ésta lle-
ga a estar deshidratada, débil y con frecuencia manifies-
ta nauseas y vémitos debido a la excesiva sudoracién
con pérdida de agua y electrolitos, particularmente el
Na; la deplecién de sal ocurre usualmente cuando una
persona no aclimatada hace ejercicio en un ambiente
de alta temperatura y sélo sacia su sed con agua; por
otro lado su temperatura corporal puede no ser muy
alta y sin dano tisular;® aunque generalmente los meca-
nismos termo-reguladores no se ven afectados.

En cuanto a la magnitud del «golpe de calor», en al-
gunas areas calidas de EUA la CDC (Centers for Disease
Control and Prevention) informa que entre 1979 y 2002
hubo 4,780 decesos asociados con el calor y en cuanto
a la frecuencia del GC senala que aumenté de 17.6 a
26.5 casos por 100,000 habitantes'® y que la mortalidad
ocurrié en 10 y 50%, segtln la informacién en los ulti-
mos 50 afios.'"'?

Como contraste, en México, los registros climaticos
y de mortalidad entre 1979 y 2003 sefalan que el afio de
1999 fue uno de los anos mas calurosos en las Gltimas
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décadas y que aumentaron los decesos por esta causa.
En cuanto al riesgo de muerte por «golpe de calor» los
estados de Sonora y Baja California son los que registran
la mayor mortalidad y auin se espera que en los préximos
veinte afios ocurra un incremento en la temperatura de
| °Ca2°C, por lo que se debe desarrollar una estrategia
de proteccién para la poblacién mas vulnerable de nifios
y adultos mayores,>' pues es pertinente mencionar que
los nifios recién nacidos van a tener un riesgo creciente
de enfermar por calor, ya que los mecanismos termorre-
guladores estan en desarrollo. Por otro lado, los adultos
mayores son también un grupo de riesgo, debido a las
enfermedades subyacentes, el empleo de medicamentos
y a la disminucién de los mecanismos termorregulado-
res. A este respecto Naughton y col."'* informan que
durante la ola de calor en Chicago en 1999, de las 80
personas que fallecieron, 47% de ellas fueron mayores
de 65 y menores de | afo.

En las enfermedades que generan un incremento
de calor, la causa principal es la incapacidad del cuerpo
para disipar la carga térmica y si ésta no se corrige, el
cuerpo desarrolla mecanismos de insolacién; su progre-
sién genera, como respuesta fisioldgica, hipertermia,
«toxicidad» directa del calor y respuesta inflamatoria
subsecuente. El polimorfismo genético puede ser causa
de una mayor susceptibilidad al calor, ya que los genes
involucrados regulan la actividad de citokinas, las pro-
teinas de la coagulacién y muchas proteinas involucra-
das en la adaptacién al calor.'* En cuanto a la progresién
del estrés por calor a «golpe de calor» se debe a una
combinacién de eventos, incluyendo en éstos, las fallas
en los mecanismos de termorregulacién, por lo que se
genera una exagerada respuesta de «fase aguda al calor»
y la alteracién en la produccién de proteinas de «shock
por calor».’

MECANISMO DE TERMO-REGULACION

El calor corporal total es producto de la suma del ca-
lor ambiental y el generado por el metabolismo, el cual
deberia ser disipado para mantener un margen de tem-
peratura corporal que evite disfuncién celular y enzi-
matica;'® en los humanos este margen es usualmente
de 36.5 a 37.5 °C, alin en ambientes de temperatura
alta;'” un incremento de temperatura de un | °C acti-
va los receptores de calor periféricos e hipotalamicos,
aumentando la distribucién de flujo sanguineo hacia la
superficie corporal e inicia la sudoracién;'® si el aire no
tiene agua, la superficie corporal se enfria por evapo-
raciéon consumiendo| kcal de energia de calor por 1.7
mL de sudor y la méaxima eficiencia ocurre cuando hay
un ambiente seco y ventilado;’ el mayor flujo sanguineo
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hacia la piel es por la circulacién central, principalmente
por el intestino y los rifiones.'® En los adultos la pérdida
de agua y sales por la sudoracién puede ser cercana
a dos litros por hora, modificando los mecanismos de
termorregulacién,’ por lo que el déficit debe ser cu-
bierto con la ingestién de agua y sales.

En el GC clasico existe una falla en la termorregu-
lacién (disminucién de la sudoracién) a diferencia del
golpe de calor postejercicio.®

Ante la falla de los mecanismos termorreguladores,
la tasa metabdlica basica en descanso, la temperatura
corporal puede aumentar en aproximadamente |.1 °C/h
durante un ejercicio muscular «intenso».

En cuanto a la disipacién de calor ocurre por cuatro
mecanismos:

* Por conduccién: ocurre por la transferencia de calor
por contacto fisico y a éste se debe una pérdida de
calor corporal de 2%.

* Por conveccién: que es la disipacién del calor corpo-
ral al vapor del aire o de agua que rodea el cuerpo;
lo que explica el 10% de pérdida de calor corporal,
por otra parte cuando la temperatura del aire exce-
de la temperatura corporal, el cuerpo gana energia
térmica.

* Radiacién: es la transferencia del calor al ambiente
por la via de ondas electromagnéticas, lo que ex-
plica la mayoria de la disipacién del calor; mientras
haya un gradiente de temperatura corporal y el del
aire, la pérdida de calor corporal por radiacién es
de 65%.

¢ Evaporacién: es la pérdida de calor corporal por
transformacion quimica de la sudoracién y la saliva en
vapor; explica el 30% de pérdida de calor corporal.'®

La hipertermia y la enfermedad ocasionada por calor
ocurren después cuando los mecanismos termorregu-
ladores del calor son expuestos a un excesivo calor am-
biental o por falla en la disipacion de calor.

Las manifestaciones de la insolacién no son espe-
cificas y a menudo en su inicio suelen ser insidiosas y
semejan una enfermedad viral con fatiga, debilidad,
desfallecimiento, nausea, vémito, cefalea, mialgias, vér-
tigos, calambres e irritabilidad. Es asi como se llega pro-
gresivamente al «golpe de calor», el cual puede incluir
manifestaciones multiples de la insolacién; es importan-
te mencionar que se consideran como caracteristicas
criticas de la insolacién la hipertermia mayor de 40 °C 'y
disfuncién del CNS, lo que se inicio de manera repenti-
na en 80% de los casos; en cuanto a los sintomas, éstos
pueden manifestarse de manera sutil hasta llegar a mag-
nificarse como comportamiento extrafo, alucinaciones,
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estado mental alterado, confusién, desorientacion y
coma; aunque la anhidrosis se considere una caracte-
ristica del golpe de calor, en general, puede decirse que
la mitad de los nifios inicialmente sudan hasta que ésta
finalmente se manifiesta.

En cuanto a la exploracién fisica de los nifios con
insolacién, cabe destacar la apariencia de debilidad,
con vémitos, cambios de pulso ortostatico y presién
arterial; sudoracién (ausente o presente), piloereccion
y taquicardia; la temperatura es generalmente menor
(41 °C) y puede ser normal.

Con respecto al «golpe de calor» se manifiesta con
disfuncién del SNC y hay en los nifios una historia de
exposicién al calor y con temperatura corporal alta
(41 °C); las lecturas térmicas iniciales pueden ser nor-
males o marginalmente altas, cuando los padres em-
plearon antipiréticos antes de llegar al hospital; gene-
ralmente los ninos manifiestan taquicardia, hiperven-
tilacién, presién arterial diastélica disminuida, tienen
taquiarritmias que no favorecen la cardioversién’ y tie-
nen ciertas disfunciones del SNC como coma, delirio,
comportamiento extrafho, opistotonus, alucinaciones,
rigidez, descerebracion, disfuncién cerebelosa, pupilas
fijas y dilatadas.'>'?

En cuanto a los desérdenes de la coagulacién, in-
cluyen: coagulacién intravascular diseminada (CID)
purpura, hemorragia conjuntival, melena, diarrea san-
guinolenta, hemoptisis, hematuria o hemorragia del
SNC; los resultados pueden variar de una piel caliente
y seca a diaforética. Por otro lado, los nifios con una
temperatura mayor de 4| °C sudan de manera difusa
y manifiestan sintomas respiratorios como taquipnea
e insuficiencia respiratoria de origen central; los sin-
tomas genitourinarios incluyen hematuria, oliguria y
anuria, por lo que puede hacer suponer una falla renal
aguda, también pueden presentarse calambres o flaci-
dez muscular.

CAUSAS

La causa primaria es la alteraciéon de los mecanismos
termorreguladores por el incremento del calor am-
biental'* como: el ejercicio o trabajo en un ambien-
te con temperatura alta sin aire acondicionado o con
ventilacién inapropiada o ropa inadecuada, asi como
ambientes o de bafo sauna; también puede estar
relacionado el empleo de drogas y toxinas, uso de
betabloqueadores, anticolinérgicos, etanol, antihista-
minicos, antidepresivos ciclicos simpaticomiméticos
(cocaina, anfetaminas), fenotiazinas, litio y salicilatos;*
por otra parte la obesidad y la senectud son factores
de riesgo del golpe de calor.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Fiebre, sepsis, fiebre tifoidea hipertermia maligna, infar-
to hipotalamico, farmacos que inducen arritmias cardia-
cas, trauma del SNC y feocromocitoma.

Los examenes de laboratorio para el golpe de calor
y la insolacién se usan en estos casos para identificar
el dafio organico; encontramos alteraciones como son:
la coagulopatia, el incremento de la aminotransferasa/
aspartato aminotransferasa, del tiempo de protrombina
y del tiempo parcial de la tromboplastina, fibrinégeno y
plaquetas: hiperazoemia prerrenal, anemia progresiva y
acidosis metabodlica.

Los estudios de radioimagen, la radiografia de térax
para evaluar SDRA, aspiracién y neumonia y el TAC
para edema y hemorragia del SNC.

MANEJO CLINICO DE LOS NINOS

La toma de temperatura rectal, aplicacién de sonda de
Foley para cuantificar uresis y catéter de Swan-Ganz.

En cuanto al tratamiento prehospitalario, se debe
evitar que el nifio se encuentre en un ambiente «calien-
te», despojarlo del exceso de ropa y transferirlo a un lu-
gar sombrio o fresco; por otro lado, se debe controlar
la via aérea, la respiracién, la circulacién con los liquidos
intravenosos, el oxigeno suplementario y la ventilacién
asistida de acuerdo con lo ya indicado; también aplicar
al nino paquetes de hielo en cuello, axilas e ingle para
acelerar el enfriamiento por evaporacién.>?

En el servicio de urgencias, segln el diagnéstico se
hace para la insolacién, retiro del nifio del ambiente ca-
lido, correccién de la deshidratacién y de electrdlitos;
también, aplicar hielo en el cuello, ingle y axilas; dar re-
hidratacién oral con 0.1% de soluciones isoténicas de
cloruro sodio y en casos severos liquidos IV.??

Para el «golpe de calor» se debe asegurar la via
aérea, cuidar la ventilacién y circulacién, administrar
oxigeno suplementario y liquidos cristaloides por via
endovenosa; también instituir medidas de enfriamien-
to agresivas para disminuir la temperatura del nifio por
0.2 °C/min hasta lograr una temperatura de 38 °C, la
refrigeracion por evaporacién es segura: desnudando
al nifo y colocandolo en inmersién en agua con hielo.

Ningliin medicamento reduce perceptiblemente la
temperatura basal en estos nifios, en contraste con
aquéllos que desarrollan fiebre con temperatura alta
ocasionada por un ajuste hipotalamico alto, por lo que
cabe reiterar que los nifos con golpe de calor no se
benefician con la terapia antipirética, pues los salicilatos
pueden empeorar las coagulopatias y con acetaminofen
en dosis altas causa dafno hepatico; es conveniente
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resaltar que el apoyo principal de la terapia implica el
enfriamiento rapido, en tanto que los neurolépticos se
usan para suprimir el temblor ocasionado por éste.

Las benzodiazepinas se usan en el tratamiento de
las convulsiones; en cuanto a los diuréticos osméticos,
éstos promueven la diuresis para prevenir o para tratar
una falla renal aguda. En cuanto a los agentes alcalini-
zantes, el bicarbonato de sodio se administra por via
endovenosa para alcalinizar la orina en los nifios con
rabdomiolisis.

MEDIDAS PREVENTIVAS DEL «GOLPE DE CALOR»

Las enfermedades que tienen relacién con el calor son
evitables, es por esto importante identificar a los gru-
pos de poblacién susceptibles con objeto de adoptar
las siguientes recomendaciones: llevar a cabo las acti-
vidades fisicas vigorosas en los horarios frescos del dia,
procurar una ventilacién adecuada, usar aire acondicio-
nado y ventiladores; por otro lado los padres no deben
dejar nifos pequefos en los coches en época de calor.

Procurar antes del ejercicio beber entre 400-500 mL
(200 mOsm/L) de liquidos frescos y entre 200 mL a 300
mL durante ejercicio.”® Es conveniente mencionar que
los atletas con una enfermedad concurrente no deben
hacer ejercicio en temperaturas extremas y tener la
costumbre de registrar su peso corporal antes y des-
pués de ejercicio, pues la pérdida de mas de 7% de
peso corporal representa que ha habido un agotamien-
to severo de agua y la pérdida de 5 a 6% se considera
un moderado agotamiento del agua, en tal caso, debe
cesar el ejercicio y rehidratarlo a su peso normal.

Complicaciones. Cardiovasculares: taquicardia, hi-
potension, CPK (Mb) elevada, hemorragia subendo-
céardica;”* pulmonares: edema pulmonar, aspiracién,
alcalosis y SDRA; renales: rabdomiolisis, falla renal
aguda y CID; neurolégicas: déficits, hemiplejia, coma,
demencia, cambios de la personalidad; Hepaticas: icte-
ricia, necrosis hepatocelular y falla hepatica; hemato-
l6gicas: coagulopatia, asi como también la pérdida de
electrélitos que da lugar a hipocalemia, hipercalemia,
hipocalcemia, hipernatremia, hipoglucemia, hiperurice-
mia y acidosis lactica.

El pronéstico depende del tiempo entre el inicio del
golpe de calor y el inicio en que se adoptan las medi-
das de enfriamiento, ya que con el enfriamiento rapido,
la rehidratacién adecuada y el tratamiento agresivo de
complicaciones, la supervivencia se acerca a 90% de
los nifios con golpe de calor; por otra parte, hay un mal
pronéstico cuando un nifio tiene coagulopatia con dafio
hepatico, acidosis lactica, temperatura rectal mayor
42.2 °Cy coma con mas de cuatro horas.”?
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