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I. INTRODUCCION, ANTECEDENTES Y OBJETIVOS

El golpe de calor es una afeccién, caracterizada por
cesacion de la sudoracion, disminucion del grado de consciencia e
hipertermia (17). Es una enfermedad poco comiin, pero seria,
que requiere tratamiento vigoroso e inmediato si se ha de
prevenir un desenlace fatal. La mortalidad reportada varia de 17

a 700/0, y estd en relacion con la magnitud de la injuria térmica y
la edad del paciente (26 ).

El problema de la enfermedad por calor, primariamente
ha sido preocupacién wmilitar, especialmente en centros de
entrenamiento de reclutas, pero estd creciendo en importancia en
la poblacion civil, con el aumento en proporcién de las personas
susceptibles (ancianos) (28).

A pesar de que es mds cominmente vista en los tropicos,
o durante ondas de calor en tierras sub-tropicales, puede sin
embargo ocurrir en cualquier lugar como resultado de exposicion
a calor artificial, como complicacién de enfermedades que causan
hiperpirexia, y posiblemente como resultado de ejercicio excesivo
en atletas (14).

El golpe de calor se presenta en un individuo como
consecuencia de una combinacion de elevada temperatura
ambiental, humedad relativa elevada e inhabilidad del cuerpo
para ajustarse a un calor al cual no estd acostumbrado. El fallo de
los mecanismos reguladores de la temperatura corporal produce
al final hipertermia (32).

El golpe de calor presenta un amplio espectro de
manifestaciones clinicas, generalmente poco familiares para
muchos médicos (9).

En el afio de 1973, en el periodo comprendido de abril a
julio, se presentaron 5 casos de enfermedades producidas por



calor en el Hospital Militar de Guatemala. Por ser la primera vez;
que se tienen estos casos bien documentados, sobr.e tOfIlO pore
tipo de complicaciones que. p?‘eserttar?n, se c'onStdero que era
necesario estudiar el tema y los casos mds detenidamente.

No conocemos la incidencia de este tipo de afecciones en
nuestro medio, Creemos que no es muy elevada, sin embargo en
- R ¢ repiste

ciertos grupos (ejército, deportistas), probablemente si revi

cierta importancia.

Debido a lo poco frecuente de esta e@fermedad, y al
desconocimiento que de ella se tiene, la he tomado :comqpunto
de tesis. Uno de los fines del trabajo es dar medidas ( ?) que
vendrian a mejorar el pronostico de los pacientes susceptibles y

los que la padecen.

II. MATERIAL Y METODOS

Se revisé el archivo de tesis de Ig Biblioteca de la Facultad
de Medicina, no encontrandose un solo trabajo sobre el tema o
relacionado con &1,

Se revisé la literatura mundial del periodo comprendido
entre 1960 y 1973, encontrando abundante informacién sobre
este tema. La mayor parte de ésta provenia de paises
industrializados (Estados Unidos, Gran Bretaiia, Africa del Sur,
etc.) o de paises com ejército numeroso (Estados Unidos, Gran
Bretafia, Rusia, etc.). Parte de este material se descarté por el
idioma, y otros fueron descartados por la imposibilidad de
obtener reproducciones del mismo. Sin embargo, se recopild
abundante cantidad de articulos que abarcaron todos los aspectos
del tema (37 en total),

Se efectud una revisién de los archivos del Hospital
Militar de Guatemala {libros de ingresos), que abarcaba de 1960 4
1973. Fue posible obtener 10 casos con diagnéstico de ingreso de
INSOLACION o GOLPE DE CALOR. Estos casos se presentaron
en el periodo de 1966 a 1973 Cinco de ellos eran casos leves,
que segun las ultimas clasificaciones ( 20, 25, 27) de la
Organizacién Mundial de la Salud entran en las categorias de
fatiga, sincope o calambres por calor, razén por la cual los
eliminamos del estudio; ademds se enconirg una evidente
deficiencia en la papeleria de los mismos, Io que no permitid
incluirlos en el grupo de estudio. De los cinco casos presentados
en 1973, tres son de golpe de calor severo y dos de fatiga por

calor. Estos dltimos se incluyen, pues resultan ilustrativos para la
finalidad del trabajo.

Para su estudio se hizo- un andlisis de los datos
encontrados en la papeleria del Hospital: observaciones médicas,
de enfermeria, datos de laboratorio, etc.; los datos de laboratorio
(mormales), fueron obtenidos por métodos ya estandarizados y




pueden ser consultados en cualquier libro de texto. Se incluyen
también informes electrocardiogrificos, radiolégicos, en dos
casos el informe micro y macroscopico de autopsia, y en un caso

el informe de biopsia hepdtica.

Con los primeros casos presentados durante 1973, se
abrié la inquietud acerca del tema, por lo que realizamos un
breve trabajo, que se podria catalogar de preliminar. El trabajo
incluia conocimientos bdsicos acerca del tema, y algunas
sugerencias sobre wmedidas preventivas y de tratamiento de
emergencia. La finalidad del mismo era informar sobre este tema
a wmédicos y oficiales de las bases en donde se realiza

entreramiento de soldados.

Posteriormente se presentd un trabajo ante el Congreso
de Cirujanos Militares (Agosto de 1973), que incluia presentaciom
de casos y una revisidén somera sobre el tema. '

REPORTE DE CASOS
Caso No. 1 - Registro Médico No. 14,411

Paciente de 23 anios, Teniente, originario de esta capital,
de alta en Zacapa, que ingresa al Hospital Militar el 9 de abril de
1973 a las 22:00 horas. El paciente fue referido de la Base del
Pto. de San José con historia de calambres en miembros
inferiores, desmayos y estado semi-inconsciente. Sintomatologia
de inicio subito, al estar haciendo curso de paracaidismo. Al
examen de ingreso: PR 112 X', T 38.29C, FR 24 X, hablando
incoherencias, pupilas miOticas, mucosas sumamente secas,
lengua saburral, corazén taquicardico, piel caliente y seca.
Impresion clinica de ingreso: Insolacién. Los exdmenes de
laboratorio  efectuados a su ingreso dieron los siguientes
resultados: Hb 16 gm, Hto 500/0, VDRL negativo, glicemia 82
mgolo, Na 130 meg/li, K 3 meqg/lt. El paciente fue tratado con
soluciones endovenosas (suero mixto), respondiendo
adecuadamente, siendo sus signos vitales 6 horas después del

ingreso completamenite normales. El balance de ingesta y excreta

era I [ 3 I’ e, P es en bue?las
T t!tie!:uaﬂi(] da?ld()se e eg‘? £0 d as d SPU :
COHdlCH)?IeS.

Caso No. 2- Registro Médico No. 38,318

) lPaciente de 20 aiios, soldado, originario de Totonicapan
Y ae alta en Pto. de San José, ingresa al Hospital Militar el 12 d;

- Mayo de 1973 a las 21:00 horas. El paciente es referido com

historicf de que, después de mds o menos 4 hovas de caminatq
eMpezo a presentar signos de desorientacin Y conducta “rara”
hablando incoherencias, Progresivamente fue em eorando J
estado, llegando 4 quedar semi-inconsciente y quejufnbroso F;”
llevado a Ig enfermeria de la base donde le admim'st;aroe
:eofucién endovenosa y lo remitieron a este Centro, in rescmdg
mconsciem"e, quejdndose continuamente. Al exame?; de%ngreso:
J.PR 12? X', T 430C, FR 30 X, PA 60/40. EI paciente estaba
mconsciente, quejumbroso, hipertérmico, pupilas isocdricas que
r'esp(?ndf’m a la luz, conjuntivas Y mucosas hiimedas. Respimc?én
taquipréica, corazdm taquicardico, con relajacién de esfinter anal;
tuvo. en  emergencia una deposicién liquida, con moco’
amarillenta y fétida. Los pulsos distales eran  débiles s
encontrd hiporreflexia generalizada. Impresién clinica de ingt?;sof
1) Insolacién severg {golpe de calor), ¥ 2) Deshidratacién leve Er;
la em.ergencia fue tratado con solycism salina TV, Mefentern'ﬁina
IV, thotermia con hielo ¥ oxigeno constante. Los exdmenes en
la emergencia fueron: b 18 g&m, Hto 570/o, GB 12,00, V. sed
15 mmihz, Se logra bajar la temperatura a 36.2C, per(; ef,pa;z’ente
se jencuentra en shock: PA 0/0, FC 130 X, pulso filiforme
anurico, El paciente presenta vémito cont sangre por lo gue sj
pasa s?rzda nasogdstrica obteniéndose §50 cc.de sangre Se? omf
Dextrc_u:z de aito peso molecular, a chorro mien tras llega .la saf: re
Los exdmenes de laboratorio dieyon: plagquetas 200,000 N a’f U-
25 mg o/o, creatinina 2,1 mg olo, fibrinégeno 95 mjg o/(J) ];Ta 106.
meq-/ft, K 3.2 meqllt, reserva alcalina 37 volﬁmenes’o/o El
pacienie, 3 horas después del ingreso, continga e-'n shock, .con




pupilas mibdticas, signos de descerebracion e hiporreflexia
generalizada. Se aspiran 1,500 cc de sangre y se pasan 2,000 cc de
sangre a chorro. Se hace diseccién de vena cefdlicay se encuentra
PVC de 0 cm. de agua. La excreta urinaria contintia en 0, En ese
momento se tiene impresion clinica de: 1) Shock hipovolémico
secundario a: 2) Ulcera de stress sangrante, 3) Insolacion severa,
4) Anuria secundaria a shock, y 5) Intoxicacién sobreagregada.
Seis horas después del ingreso, el paciente tiene PA 130/80, FC
120 X, PVC 5 cin. de agua, excreta urinaria en 2 horas de 33 cc.
Continiia con hemorragia gastrointestinal por lo que se ponen dos
ampollas de levarterenol en solucion salina intraperitoneales. Por
presentar abundantes flemas, se trata de intubar, siendo
imposible, por el trismus y se decide hacer traqueostomia. El
paciente empieza a sangrar por la traqueostomia, sitios de
venipuntura y continiia hemorragia gastrointestinal. Se consulta a
hematdlogo quien cree que se trata de un problema de deplesion
de plaquetas y factor V por uso de sangre no fresca. Indica como
tratamiento: transfusiém de sangre fresca. Se ponen 1,500 cc de
sangre fresca a chorro pero contimia sangrando y en shock. Once
horas después del ingreso, el paciente presenta PVC de 11 cm. de
agua, pulso irregular entre 90 y 120, PA 0/0, T 39.9°C. Se
consulta nuevamente a hematologo quien después de revisar el
caso cree que se trata de un problema de didtesis hemorrdgica,
siendo las posibilidades diagnésticasaj Fibrinolisis activa, y b)
Insuficiencia hepdtica aguda, siendo el prondstico grave. El
examen de tiempo de protrombina muestra 65" = 11o/o, control
de 13". El tiempo de coagulacién es de 18", Nueva Hb muestra
23 gm, Hto 630/o. El hematdlogo ordena como tratamiento
dcido épsilon amino caproico y vitamina K. Se efectia frote
periférico, no visualizdndose una sola plaqueta. Con este dato, se
establece el diagnostico de sindrome de coagulacién intravascular
diseminada, v se inicia heparinizacién a la dosis de 5,000 o cada 4
horas. Dieciocho horas después del ingreso, el paciente presenta
enterorragia masiva y se encuentra nuevamente con PA (/0. El
paciente fallece al dia siguiente de su ingreso, teniéndose
impresién  clinica de: 1) Insolacién severa, 2} Stndrome de

coagulacién intravascular, y 3) Deshidratacion severa.
Informe anatomopatolégico:

5 (Impresidn mdcroscopica) 1) Golpe de Calor (clinico), 2)
§zr:dmme hemorragico  manifestado por:  bronconeumonia
hemorrigica confluente bilateral, hemorragia del tracto
gastrointestinal, hemorragias  endocdrdicas Yy miocdrdicas
hematoma de mediastino anterior (post—traqueostomz'a) 3 }
Hepatitis aguda, 4) Enteritis aguda manifestada por neumc;tosis
fi’e las placas de Peyer, y J) Sindrome de coagulacion
intravascular (clivico),

Informe Microsc()pico: No. A-73-8135.

Corazom:

Hay necrosis aislada de una que otra fibra cardiaca con
reaccion  inflamatoria aguda minima

: constituida por
polimorfonucleares. Vasos normales.

Pulmén:

Hay hemorragia intra-alveolar y brongquiolar severa.
Pleura normal,

Higado:

Hay focos de necrosis coagulativa de las células hepaticas
de distribucién centrolobular. En los mdrgenes de las zona;
necroticas, se encuentra uno que otro trombo de fi j
tumen de los sinusoides. En otras dreas se encue
focos confluentes, en
hinchazén. Los espacios

brina, en el
ntran ademds
los que las células hepdticas muestran
porta son de aspecto normal..

Rifiones:

Excepto por autolisis ligera, son de aspecto normal.




Bazo e Intestinos:

Excepto por autolisis, son histolégicamente normales.
Cerebro: Normal
Diagnostico Anatomico Final:

A) Golpe de Calor;

B) Sindrome de coagulacién intravascular secundario con!
a) Hemorragia cutinea (petequias y equimosis
generalizadas),
b) Hemorragia gastro-intestinal,
c) Hemorragia petequial en pélvices renales y retro
peritoneal.

o m———

Tabla No. 1
Exdmenes 12.V.73 13.V.73

Rx Torax - Normal

Rx Abdomen - Normal
Hb 18 gm 23 gm-12,6 gm
Hto 57 olo 63 olo - 36 oo
GB 12,000 —

V de Sed 15 —
Mono 2 -
Eos 2 —
Seg 68 —
K 3.2 meq/lt —
Na 106 meq/lt —
R. Alealina 37 vol o/o 36.21 vol ojo
T. Protrombina 65" =110/o -
T. Coagulacién 18’ —
Fibrinogeno 95 —
Plaguetas 200,000 O
Orina — Anormal

Tabla No. 2

Dia Ingesta Excreta Balance
12.V.73 3,050 cc 750 ce + 2,300
13.V.73 7,150 ec 5,940 cc +1.210

NOTA:  No se ioman en cuenta las pérdidas insensibles.




Caso No. 3 - Registro Médico No. 38,317

Paciente de 20 afios, soldado, originario de Totonicapdn,
de alta en Pto. de San José, ingresa el 12 de Mayo de 1973 a las
20:40 horas. Refiere el enfermero de la base gue el pacz’-entef
durante una caminata, a las 16:00 horas, subitamente presentd
cambios de la conducta. Al examen de ingreso se encontrd
paciente semi-inconsciente con PR de 96 X', PA 90‘/60,' T
37.40C, FR 24 X’, boca con labios y lengua secos, conjuntivas
con escasa humedad, corazém moderadamente taquicdrdico. Se
tuvo la impresion clinica de ingreso de: 1) Insolacionm, 2 )
Deshidrataciéon. Recibié tratamiento en emergencia con solucion
salina IV y clorpromazina endovenosa. Quince horas después del
ingreso, el paciente se encuentra cowmsciente, bien hidmtado,
signos vitales normales, con buena excreta urinaria y to.lel.’c’mdo
dieta por la via oral. El tratamiento. posterior cousistié en
soluciones endovenosas, cloruro de potasio y bicarbonato de
sodio. Se le da egreso 2 dias después en buenas condiciones.

Caso No. 4 - Registro Médico No. 38,465

Paciente de 23 ailos, soldado, paracaidista, originario de

Jutiapa y de alta en Pto. de San José. Ingresa el 25 de Mayo de
1973 a las 15:30 horas. Refieren que el paciente habia estado
efectuando ejercicio intenso bajo el sol (12 horas) cu'ando
subitamente presentd un ‘‘desmayo” quedando inconsciente,
convulsionando y con “tetania” generalizada. Al examen de
ingreso se encontrd: PR 120 X', PA 130/20, FR 4’!0 .X’,
temperatura rectal 419C. El paciente inconsciente, hipertérmico,
con piel seca, pupilas midridticas que no responden a. lfI lvjtz;
lengua seca; respiracion toraco abdominal, corazén taqmcardic.o
con ruidos aumentados de intensidad; opistétonos, tetania
generalizada, reflejos abdominales ausentes, reflejos
osteotendinosos disminuidos. Impresion clinica de ingreso:
Golpe de Calor. En la emergencia se coloca sonda vesical
obteniéndose escasa orina concentrada, se pone solucién salina a
chorro y al pasar sonda nasogdstrica, se obiiene liquido gdstrico

sanguinolento. Ademds, se pone diazepam y difenil hidantoinato
de sodio con lo que cede el estado convulsivo; se administra
gluconato de calcio y cede la tetawia, Por wmedio de
clorpromazina se logra sedar al paciente y con agua de hielo se
logra hipotermia. Exdmenes de laboratorio: Guayaco de liquido
de aspiraciém - positivo, plaguetas 320,000, tiempo de
protrombina = 1000/o, tiempo parcial de tromboplastina =
normal, fibrinégeno 190 mg 0/o, Na 118 meg/lt, K 3.8 meq/lt,
reserva alcalina 37 vol, o/o, glucosa 70 mg oo, nitrogeno de urea
10 mg o/o, creatinina 0.79 mg o/o. Cuatro horas después del

ingreso el paciente se encuentra tranquilo, inconsciente, flaccido,

respirando sin dificultad, con T 370C, FR 20 X', FC 90 X', PA
80/60, PVC 10 cm. de agua, excreta wurinaria en una hora 40 ce.
Al examen pupilas simétricas que responden a la luz, pulso
periférico  filiforme e hiporreflexia generalizada. Aspiracién
gdstrica sin sangre, hay relajacién de esfinter anal. Examen de
transaminasas normal. Al dia siguiente de su ingreso el paciente
ya responde a preguntas, persiste sin control de esfinter, sus
signos vitales estdn normales, ¥ aun se encuentra ligeramente
desorientado. Al segundo dia del ingreso se encuentra consciente,
ligeramente ictérico. Examen de bilirubinas alterado. Parece
existir un exceso de hidratacién. La radiografia del torax muesira
un infiltrado difuso compatible con neumonta, edema pulmonar
o microembolias. Al tercer dia del ingreso el paciente presenta
examen de orina patolégico por lo cual se cambia la
antibioticoterapia. Al cuarto dia del ingreso se encuentra el
paciente con disminucién de los ruidos inspiratorios, tos
productiva, segundo ruido cardiaco aumentado. Es evaluado al
dia siguiente encontrandose: segundo  ruido aumentado,
hipoventialacién apical bilateral, la tos ha desaparecido. El
control radiolbgico muestra remisién parcial de edema agudo del
pulmdn. Del sexto dia en adelante el paciente evoluciona
favorablemente siendo todos sus controles de laboratorio para
pruebas de coagulacién y hepdticas normales. Veinte dias después
del ingreso se efectiia bipsia hepdtica sin complicaciones. Informe
anatomopatologico:  cambios  histolégicos .consistentes con
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Tabla No. 4
Dia Ingesta Excreta Balance
25 V.73 2,000 cc 580 cc + 1,420
26.V.73 2,000 cc 1,815 cc + 185

Nota: No se toman en cuenta las pérdidas insensibles,

Caso No. 5 - Registro Médico No. 30,337

Paciente de 20 afios, cadete, originario de esta capital, de
alta en la Escuela Politécnica. El paciente ingresa el 10 de Julio
de 1973 a las 16:00 horas. Refieren que al encontrarse haciendo
ejercicios (curso de paracaidismo), después de 5 horas, sufrié
“desmayo”, dificultad respiratoria, pérdida del conocimiento e
“hipotension™. Tuvo para vespiratorio del cual sali6, Es
transferido a este Hospital con impresion clinica de DHE
moderado e insuficiencia respiratoria. Al examen de ingreso se le
encontré: PA 95/50, FC 144 X', T 44°C. Se encontraba
quejumbroso, inconsciente, con respiracién profunda; ofos con
esclertica seca, esfacelada; pupilas anisocéricas que no
responden a la luz; corazdn taquicdrdico; pulmomes conm
estertores humedos y bronquiales en ambos campos;
hiporreflexia osteotendinosa, extremidades espdsticas. Impresién
clinica de ingreso: 1) Golpe de Calor, y 2) Deshidratacién, Se
hacen medios fisicos con agua de hielo bajando la temperatura a
379C. Se pone sonda vesical obteniéndose escasa orina. Una hora
y tedia después de su ingreso se aspira liquido sanguinolento por
sonda nasogdstrica. Eximenes: Tiempo de Protrombina =
1000/0, tiempo parcial de tromboplastina = normal, fibrindgeno
220 mg olo, Hb 17.7 gm, Hito 500/o. Tres horas después del
ingreso presenta comvulsién por 20 minutos que no cede con
dizepam y fenobarbital; cede finalmente con Penthotal. Se intuba
al paciente y empieza a sangrar a través del tubo endotraqueal.
Exdmenes de laboratorio: fibrindgeno 175 mg o/o, hemoglobina
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15.2 gm, Hto 470/o, tiempo de sangria 29°, tiempo de
coagulacion 12°, tiempo de Protombina = 257 = 360/o, tiempo
parcial de tromboplastina 1707, En este momento se tiene el
diagnéstico de sindrome de coagulacién intravascular por lo que
se inicia heparina (6,000 u IV cada cuatro horas). Por taquicardia
arriba de 140 X’ se digitaliza. Once horas después del ingreso: PA
95/60, T 390C, FC 144 X’, PVC O. Exdmenes: tiempo de
coagulacién 26°, tiempo de sangria 35°, fibrindgeno 125 mg olo,
tiempo de protrombina = 30°'= 270/0. Existe mala ventilacion
pulmonar con roncus diseminados en el lado derecho. La
radiografia del torax es compatible con neumonia por aspiracién
o .atelectacia pulmonar. Clinicamente y por EKG el corazom se
encuentra normal. Se agregan. antibidticos y corticosteroides -al

tratamiento, Por  oliguria se hace prueba’ de manitol obteniendo

buena respuesta por: lo que se pone furosemida. Control de
ingesta y .excreta aceptable. El paciente continia sangrando.
Frote periférico: no se encuentran plaquetas. Se indica heparina,
corticosteroides (dosis por kilogramo de peso) y transfusion de
sangre fresca. Veintisiete horas después del ingreso, el paciente se
encuentra en shock, con hemorragia generalizada. Al segundo dia

del ingreso se observa que la excreta wrinaria ha ido bajando, pero

el rifidn conserva la capacidad de concentrar. El dia anterior la
ingesta fue de 6,000 cc habiendo ya edema palpebral. Exdmenes
de ‘laboratorio: Hb 12.6 gm, Hio 330/o, Na 152 meq/lt, K 4.1
meq/lt, plaquetas ausentes, tiempo de protrombina - 227 =
440/o, fibrinégeno = 70 mg o/o, bilirrubina directa 3.2 mg olo,
total 3.8 mg olo, transaminasa oxalacética = 600 u, transaminasa
pirtvica = 1,300 u, turbidez de timol 2 u, creatinina 4.2 mg ofo,
nitrogeno de urea 59 wmg olo. El paciente continia con
hemorragia generalizada, oligirico, y se decide anticoagulacion
constante con 20,000 u cada 12 horas. Al tercer dia del ingreso
es evaluado por el neurdlogo que le encuentra signos de
descerebracion e indica continuar con igual conducta. El EKG
muestra alteraciones difusas de T por isquemia miocardica. Al
tercer dia del ingreso el paciente inicia respiracion de Cheywe
Stokes, la presidén arterial ha bajado, encontrdndose en 50/20; FC

15

112 X°, PVC O, excreta urinaria en la éiltima hora 6 cc. Se piensa
en ese momento que existe insuficiencia renal aguda secundaria a
necrosis tubular aguda, secundaria a disminucion del volumen
circulante efectivo. Exdmenes de laboratorio: Na 130 meq/lt, K
5.3 meg/lt, reserva alcalina 25.2 vol olo, creatinina 10 mg o/o, N
de U 67.5 mg o/o, Hb 5.2 gm, Hto 150/0. Se indica transfusiom,
bicarbonato, gluconato de calcio y furosemida. El paciente
empeora rapidamente haciendo paro cardiorespiratorio a las 17
horas, que no responde al masaje externo, Diagnéstico final:
insolacion  severa, sindrome de coagulacién  intravascular,
insuficiencia renal aguda (IRA), shock irreversible. Los hallazgos
anatcrie, ztologicos fuerom exactamente los mismos que en el

s

Coso No, 2.

Tabla No. 5
Dia Ingesta Excreta Balance
10.VIL.73 2,250 660 + 1,590
11.VIL73 5,560 1,551 : + 4,009
12.VIL.73 10,700 352 + 10,358
13.VIL73 2,000 40 + 1,960

Nota: No se toman en cuenta las pérdidas insensibles,




Tabla No. 6

Ex&menes 10.VIT.73 |11.VII.73 12.VII.73 13.VII.73
B _(gm) 152 |15.316/1304 | totaeany | 5e2714
ko (%) 47 s66 i |35 gsay | 15714
Fibrindgeno i%g lgg : é 70 - 6 igg :12
e e LYW
T. P, T. AJTfT?%O' Anormal 22% : g:
EKG 22.6.73=nl. |Hipopotasemia A%EEHZQigor
Flaquetas 192,000 0
Na 140 158-158 148-152 150-130
K 4.8 5.6-4.3 3.9-4.1 5.2-5.3
R. Alc. 51 46.88-46 42-25,2
Ca. 10.2 7.55
N. de U. 27 59 67.5
Creatinina 1.7 4,2 5.1
Glicemia 92
Bi. D. 0.3 3.2
Bi. Ind. 0.4 0.6
Trans. CX. 120 600
Trans. pir. 100 1,300
T. timol 2u
Amonio 34.5 mc gm
gg:g:co en Positivo
Orina Anormal
P. 4 1.5

Nota: Al lado de cada valor de Hb y Hto se indica la hora en
gue fue tomado el examen.

-



Fotografia No. 1 Pulmén: se observa hemorragia intra-alveolar y
bronquiolar severa.

Fotografia No. 2 Rifidn: se observan autolisis ligera y trombos de

fibrina.

——



Fotografia No. 3 Higado: (pequefio aumento), ver descripcién de
la fotografia No. 4.

Fotografia No. 4 Higado (gran aumento): necrosis coagulativa de
hepatocitos de distribucion centro-lobulillar; trombos de fibrina;.
hinchazén de hepatocitos. | '
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III. RESULTADOS
Caso No. 1

Como podemos ver, el paciente era originario de la
capital, que tiene clima frio y seco. Esiaba de alta en Zacapa, que
tiene clima caliente y seco; no sabemos cudnto tiempo tenia de
vivir alli ni que tipo de trabajo realizaba. Tampoco sabemos el
tiempo que llevaba en el Pto. de San José. Casi podemos afirmar
sin temor a equivocarnos que no habia recibido entrenamiento
progresivo (aclimatacién) y que no habia sido controlado por
facultativo previo al entrenamiento, a pesar que exisie un médico
en cada base.

La sintomatologia de ingreso, asi como sus signos vitales,
nos permiten hacer el diagnéstico de agotamiento por calor. Lo
confirman los exdmenes de laboratorio (Hb y Hto altos; Na y K
elevados).

El diagnéstico de ingreso fue de INSOLACION, igual que
el de egreso. Fue un caso leve que responde imicamente a
infusiones endovenosas, evolucién corta y satisfactoria, nosotros
lo clasificamos como fatiga por calor.

- Caso No. 2

En el segundo caso, el paciente era originario de
Totomnicapdn (clima frio y seco) y estaba de alta en el Pio. de San
José. No sabemos durante cudnto tiempo, ni si habia seguido un
régimen de ejercicio progresivo, pero probablemente no fue asi.
Podemos ver que el ejercicio a que habia sido sometido fue
intenso (4 horas de caminata a la hora de temperatura mds
elevada). El examen de ingreso muestra a un paciente en estado

gmve.

El diagnéstico de ingreso fue de Golpe de Calor.




Lo

El diagnéstico anatémico fue de Golpe de Calor con
Sindrome de Coagulacion Intravascular secundario.

Los exdamenes de laboratorio confirman el estado grave

del paciente.

La evolucién es tormentosa, ya que desarrolla problema
hemorragiparo, que se clasifica primero como ilcera de stress,
luego como deplesion de plaquetas y factor V por uso de sangre
no fresca. Posteriormente se piema. en fzb‘rmohs.zs activa e
insuficiencia hepdtica. Recibe tratamiento con Amicar. l\'fo esl
sino hasta después que el hematdlogo perrso.nalmentfz realiza de
frote periférico que se confirma el diagrfostzco de Sn;drome e
Coagulacion Intravascular y recibe tratamiento como tal.

El paciente nunca se recupera del shock y fallece después
de cuadro de enterorragia masiva.

El informe anatomopatolégico demuestra necrosis de
fibras cardiacas, hemorragia pulmonar, necrosis hepattca,
autolisis de rifiones, baso e intestinos.

Durante el segundo dia la administracién de liguidos
probablemente fue excesiva {7150 cc .

El tratamiento administrado fue: Hipotermia con agua de
hielo, Mefentermina, dcido épsilon amino caproico, vitamina K,
Heparina y succinato de hidrocortisona; soluciones y sangre.

Caso No. 3

Este paciente, como en el caso anterior, ’ era deZ
Totonicapdn y estaba de alta en el Pto. dr? San José. Pér e
examen de ingreso {que demostré que el pacu'ante se enc-o.ntmba
en graves condiciones), y por los signos y;tales, cla.Stﬁcamos
también este caso como Fatiga por Calor. El tratamiento que
recibio  fue con clorpromazina vy soluciones”endo’ve.?iosas,
NaHCO3 y KCI, teniendo una recuperacién  rdpida y
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satisfactoria, El diagnéstico de ingreso fue de INSOLACION y
DESEQUILIBRIO HIDRO ELECTROLITICO. Faltan los
examenes de laboratorio; no sabemos si porque no se hicieron o
st porgue se perdieron.

Caso No. 4

Paciente originario de Ju tiapa (lugar caliente y seco) y de
alta en el Pto. de San José (paracaidista). Probablemente estaba
aclimatado. En la historia refieren que habia estado realizado
ejercicio “intenso” bajo el sol a las 12 horas. En ol examen de

ingreso, hubo elementos de Juicio para hacer el diagnéstico de
Golpe de Calor.

Diagnéstico de ingreso: Golpe de Calor. Diagnéstico de
egreso: Golpe de Calor.

La evolucion es satisfactoria; sale curado 25 dias después
del ingreso, sin secuelas. Como complicaciones presenta infeccion
urinaria, dermatitis y edema agudo del pulmén confirmado
radiologicamente, por el cual no recibié tratamiento,ni se puede
atribuir a exceso de hidratacién.

Las pruebas hepdticas demostraron daiio hepdtico, lo que
se confirmé con la biopsia hepdtica.

Tratamiento administrado: soluciones, clorpromazina,
diazepam, difenil hidantoinato de sodio, gluconato de calcio,
ampicilina, lipotrépicos, hipotermia con agua de hielo.

Caso No, 5

Paciente originario de la capital, de alta en la Escuela
Politécnica  (cadete) no aclimatado, fue trasladado com
diagnéstico de deshidratacion moderada e insuficiencia
respiratoria. El diagnostico de ingreso fue de Golpe de Calor y
Deshidratacion. El diagnéstico anatomo-patolégico fue: 1) Golpe
de Calor, 2) Stndrome de Coagulacién Intravascular secundario.
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El pronéstico del paciente desde su ingreso ﬁfe
sumamente grave: desde su inicio los exdmenes de laborator_to
confirmaron Sindrome de Coagulacion Intravascular vy dm.i,o
hepdtico. Se agravé progresivamente, la hemorragia no cedto',
entrd en shock irreversible e Insuficiencia Renal Aguda. Presentd
ademds descompensacién cardiaca que hizo wecesaria la
digitalizacién. Presentd dafio cardiaco comprobado por EKG. El
examen demostré daiio neuroldgico severo. El paciente, ademds,
fue sobrehidratado.

Tratamiento administrado: anticonvulsivantes (diazepam,
penthotal, difenil hidantoinato de sodio), soluciones, sangre,
corticosteroides, manitol, furosemida, bicarbonaio,
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1V. DISCUSION

A, Clasificacion de las Enfermedades por Calor:

Se sabe que ocurren tres sindromes clinicos mayores
como resultado de exposicion a elevada temperatura ambiental.
Estos son: calambres por calor, fatiga por calor y golpe de calor

(9.

Los calambres por calor son wuna forma leve de
enfermedad que se caracteriza por contracciones dolorosas de los
musculos esqueléticos. Ocurre como resultado de pérdida de
cloruro de sodio en el sudor.

La fatiga por calor se piensa que sea una forma mds severa
de deplesion de cloruro de sodio con disminucion del volumen
del plasma y del liquido intersticial, Se manifiesta por mareos,
palidez, sudoracién profusa, vémito, calambres musculares y
sincope postural. La temperatura corporal es casi siempre normal
pero puede ser sub-normal o ligeramente elevada,

El golpe de calor es wna afeccién mds seria, con
mortalidad elevada. Afecta a multiples sistemas del cuerpo y se
piensa que estd relacionado con un fallo severo del mecanismo
termoregulador del sistema nervioso central (1,2,9,10,25,28 33).

Existen ademds otros sindromes menores, pero  su
importancia clinica es minima. Como se podrd ver, tres de
nuestros casos corresponden a golpe de calor (Casos Nos. 2, 4 ¥
5), y dos a fatiga por calor (Casos Nos. 1 y 3). En el Caso No. 1,
la temperatura era de 38.20C al ingreso, habia ligeros cambios
neurolbgicos, pero la evolucién fue rdpida y sin complicaciones.
En el Caso No. 3 la temperatura era normal (37.49C), no se
describen cambios en la piel y el tinico hallazgo neurolbgico era:

semi-inconsciencia. Este paciente también se recuperd
rdpidamente. '
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B. Criterios Diagnosticos del Golpe de Calor: (Definicion).
1) Historia de exposicion a temperatura ambiental elevada.
2) Hipertermia, por arriba de 41.1°C.

3) Piel caliente y seca.

4) Signos del sistema nervioso central (2,4,8,20).

Como podemos apreciar, nuestros pacientes llenan las
caracteristicas que se requieren para hacer el diagnéstico de
Golpe de Calor.

C. Regulacion Normal de la Temperatura Corporal.

Bajo condiciones normales el hombre haciendo un trabajo
minimo pierde aproximadamente 3,000 calorias al dia en las
siguientes proporciones:

i) Radiacidn, conduccion y conveccidn 650jo.

2) Evaporacién del agua por piel y los pulmones 300/o.
3) Calentamiento del aire inspirado 3o/o.

4} Excreta de orina y heces 20/o0.

Entre mds alia es la temperatura ambiental, se pierde
menos calor por los medios arriba descritos. Al llegar a un punto,
la pérdida de calor cesa'y de ahf en adelante se ganaria calor si no
existieran otros medios de perderlo, como la sudoracién. Esta a
su vez depende de la humedad del aive circundante. Con
humedad elevada no hay disipacién de calor.

La homeotermia se wmantiene por el sistema
termoregulador que consiste en:

1} lransmision de estimulos térmicos desde receptores
periféricos al sistema nervioso central.
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2) Integracién de los impulsos aferentes a diferentes niveles
del sistema nervioso central.
3) Reacciones de varios sistemas efectores para contrarrestar

los cambios de la temperatura corporal.

La regién receptora de la temperatura se halla localizada
en el hipotalamo anterior. Los mecanismos compensadores que
desencadena son: sudoraciém, vasodilatacién de la piel e
inhibicién de los escalofrios. La sudoracion se considera una
funcién simpdtica auténowma, pero es inhibida por atropina y
otras drogas anticolinérgicas, y es estimulada por la acetilcolina
(1,8,9,10).

D. Patogénesis.

La causa primaria del fallo en la regulacion de la
temperaiura, durante exposicion a temperaturas elevadas, no se
conoce exactamente. Probablemente hay un fallo del mecanismo
regulador al nivel del hipotalamo (1) asociado a cesaciom de la
sudoracién, y seguido por dafio térmico y anoxia de varios
brganos. Se plantean dos interrogantes:

1) ;La cesacién del sudor precede o sigue a la hipertermia?

2) ;Es el fallo circulatorio un factor crucial en la causa de
esta afeccion? (14).

Segim un estudio efectuado se concluy6 que la fatiga de
las glandulas sudoriparas y uma restauracion retardada de su
funcién son factores primarios en la patogénesis del golpe de
calor (9.

En otro estudio se concluyé que durante exposicion
extrema a calor, hay un aumento de la presién venosa y un shunt

arteriovenoso operacional, o su equivalente funcional, debido a

vasodilatacién periférica, que resulta en insuficiencia cardiaca
con débito elevado. Considerando que éste es el mecanismo
primario del golpe de calor (4,9,13,26,34).
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El fallo circulatorio, en el episodio agudo de hipertermia,

interfiere con el transporte de calor a la periferia o aumentando
el calor interno, la temperatura local, la anoxia y hay
acumulacion de metabolitos en los brganos vitales (14).

1)
2)

3)

A nivel celular el dafio por calor se produce por:

Inactivacion de enzimas.

Cambios en los liquidos de la membrana celular,
aumentando su permeabilidad.

Alteraciones en las uniones intra e intermoleculares

(9,12).

Algunos (5) presentan la posibilidad de que unma

deficiencia del potasio sea un factor etioldgico, pues casi siempre
se observa el potasio bajo.

E.

1)

2)

3)

4)

5)

6)
7)

S |

Factores Predisponentes,

Después de procedimientos quirtirgicos, en salas con
aglomeracion, con poca ventilacibn vy utilizacién de
implementos impermeables (9,10).

Enfermedades febriles como malaria y tifus (4,9,14).

Ausencia congénita de glandulas sudoriparas, displasia
congénita ectodérmica, fibrosis quistica (4,9,10).

Termoterapia e hidroterapia para sedaccién y para el
tratamiento de enfermedades (9,10).

Inducido por drogas (por ejemplo atropina, derivados de
la belladona, antihistaminicos, tranguilizantes, etc.)

(9,10).

Reacciom a inmunizaciones {(4).

Condiciones ambientales (que se pueden predecir por

observacion de la temperatura y la humedad ).

8)

9)

i)

11)

12)

13)
14)
15)
i6)
17)
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a) Temperatura del aire y objetos circundantes.
b) Humedad relativa
cl Movimiento del aire (4,7,9,10,15, 20,22).

Ejercicio pesado (9,14,20).

Falta de aclimatacién, ya que se obtiene aclimatacién
parcial en dos semanas y es completa hasta los dos meses
(4,9,10,, Con Ia aclimatacion, se logra una mayor
eficiencia en el sistema cardiovascular, cambios en los
compartimientos liquidos, cambios en los mecanismos de
sudoracién y aumenio de la actividad
adrenocorticosteroidea ( 4,9,22),

Con una aclimatacién adecuada, se ha logrado el descenso
progresivo de la incidencia de los casos fatales ¥ no fatales
de Golpe de Calor (16,29).

Exposicion a calor artificial (14).

Ingesta alcohélica, que produce vasodilatacién excesiva
{4,9).

Edad (20), siendo los viejos  mds  susceptibles,
especialmente cuando existen enfermedades como:
diabetes, cardiovasculares v cerebrovasculares, que los

incapaciten para Iogmr compewnsaciones circulatorias
(4,9,22).

La raza no es un factor predisponente (9),
Traumas de la piel (4).
Golpe de Calor previo (4).

Deshidratacién (4).

Exposicién postprandial al calor (4),
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18) Fatiga, falta de suerio (4).

19)  Sobrepeso, por. mayor aislamiento y aumento de
demanda circulatoria (4).

20) Ocupacion, con ejercicio fisico mantenido (20),

De todos los factores predisponentes wmencionados
anteriormente, creemos que los que mds inﬂuyeron en nuestros
casos fueron los factores ambientales (todos los pacierntes
provenian del Puerto de San José que es un lugar caliente y
hivmedo), el ejercicio pesado (todos los pacientes fueron
sometidos a entrenamiento de paracaidismo, que esta
considerado como uno de los mds fuertes), y la falta de
aclimatacién. El peso no fue un factor predisponente, ya que
todos los pacientes tenian una complexion atlética, asf como la
edad, ya que todos estaban en la segunda década de la vida, Por el
interrogatorio hecho a los pacientes, cuando esto fue posible, no
se logré encontrar antecedentes de enfermedades anteriores,
ingesta de drogas, alcohol o vacunacién reciente,

F. Aclimatacion,

Se habla de aclimatacion controlada (20) cuando existe
una adecuada reposicion de liquidos y de las pérdidas de
electrolitos, cuando hay un mantenimiento de um ritmo de
trabajo constante, y controles repetidos de la temperatura vy
estado fisico por supervisores entrenados. Para lograr esto se
necesita exposicion al calor con ejercicio activo y no una simple
exposicion,

G. Adaptaciones Fisiologicas del Cuerpo Logradas con la
Aclimatacion.
1) Vasodilatacién periférica y aumento del flujo sanguineo,

con auwmento de la sudoraciém. Primero hay ligera

hemodilucién y luego la sangre se vuelve isoténica.
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2) Cambios cardiovasculares: Aumento de pulso (de 180 a
200) y disminucién de la presién arterial, casi a punto de
colapso.

3) Cambios renales: hay conservacidn de agua, sodio v

clovuros, a través de receptores  de volumen,
osmoreceptores, aldosterona y hormona antidiurética.

4) Al principio la concentracién de electrolitos en el sudor
es normal, pero luego hay dilusién. Se pueden llegar a
perder de 5 a 11 litros de sudor al dia, y se pueden
necesitar de 15 a 20 gm. de cloruro de sodio para reponer
las pérdidas.

5) Aumento de la temperatura corporal.

Todas las anteriores vespuestas varian con la edad,
obesidad, estado fisico adecuado, y una reposicién adecuada de
sal y agua. (7,20).

De los casos que aqui se presentan, ninguno habia estado
bajo un periodo de aclimatacién controlada. Algunos fueron
transladados de su base, al Puerto de San José y fueron sometidos
a entrenamiento intensivo, Otros, a pesar de haber estado de alta
en el Puerto de San José, no habian alcanzado la aclimatacién.
Dos pacientes eran originarios de Totonicapdn con clima frio vy
seco, dos pacientes eran originarios de la capital, que tiene clima
templado y seco, y un paciente era originario de Jutiapa, de clima
caliente y seco.

H. Cuadro Clinico del Golpe de Calor.

El comienzo del golpe de calor puede ser: 1) Agudo, sin
aviso previo {71o/o), 2) Relativamenie agudo, con signos
prodromicos breves (210/0), con duraciom de minutos a horas, y
3) Imsidioso, con signos y sintomas prodrémicos que pueden
durar algunos dias (9,14).
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I. Signos Prodromicos,

Cefalea, confusion, desorientacion, estupor, estallidos
emocionales, ndusea y vomitos, sensacion de desmayo, mareos,
anorexia, sed, poliuria, diarrea, calambres, disartria, disfagia,
sensacion de calor, dolor abdominal vago, visibn borrosa, vy
problemas locomotores (9,10,14).

En algunos de nuestros casos, hubo signos prodrémicos,
pero en los casos graves, el comienzo fue agudo. Estos
consistieron generalmenie en cambios de la conducta, calambres,
y mareos. Probablemente la falta de descripcién de otros signos
prodromicos se debe a la rapidez con que se desarrolla el
sindrome y a que los pacientes generalmente son observados por
comparieros, a los cuales la mayor parte de las veces, no se les
puede interrogar. Por otra parte, es imposible obtener una
historia a posteriori, por la amnesia que de los hechos presentan
los pacientes (1. '

L Manifestaciones Generales.

La temperatura generalmente excede los 41.19C, pero
puede variar entre 37.3 y 43.89C {9 ). Segin oiros reportes, varia
de 37.5 a 43.30C (1). En nuestros pacientes las temperaturas
oscilaron entre 41 y 440C.

Generalmente cesa la sudoracion y la piel se encuentra

caliente y seca (9). Este hallazgo se describe en nuestros tres
€asos.

La respiracion puede ser de tipo Kussmaul o de Cheyne
Stokes, (generalmente terminal) (9). La frecuencia respiratoria es
siempre rdpida por lo general arriba de 30 X'. En nuestros
pacientes la frecuencia respiratoria oscild entre 20 y 40 X,

K. Manifestaciones Neurologicas.

Estas estan en proporcién a la temperatura (9). Hay
cambios de consciencia, coma, estupor, somnoliencia o delirio.
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Entre mds profundo es el coma, mayor es la mortalidad. En los
casos moderados, el coma no pasaba de tres horas, mientras que
en los casos severos la duracion eva de 1-1/2 a 10 horas (14). Este
hallazgo es sumamente frecuente ya que en una serie 15 de 17
pacientes se encontraban en coma (8).

Son frecuentes las convulsiones jacksomianas o
generalizadas, encontrandose en un 60o0lo de los casos (9).
Algunos autores creen gue en realidad no son convulsiones sino
un temblor muscular (1,9); el cual se manifestd en todos los casos
severos y en la mitad de los casos leves o moderados (14).

Se describen sindromes cerebelosos, tales como ataxia de
extremidades y disartria, pasajeros o permanentes (9); y una
respuesta extensor-plantar en la mayoria de los casos, asi como
hipertonia muscular. Se describe rigidez de nuca, postura de
decorticacién, hemiplejia, flaccidez, disminucion o ausencia de
reflejos flexores, e incontenencia fecal. Hay anormalidades
pupilares:  generalmente  miosis, reflejo comeal ausente, y
estrabismo  divergente (1). El liguido cefalorraquideo es
completamente normal (19) en los casos no complicados ya que
si hubiera hemorragia o alguna otra complicacion, ésta seria
evidente en el liquido (22). El electroencefalograma es normal
(1). Anatomopatolégicamente se ha descrito edema, petequias,
hemorragia perivascular vy cambios celulares cownsistentes en
picnosis y cromatolisis en el cerebro.

De nuestros casos, todos se encontraban inconscientes al
ingresar al hospital. Unicamente recuperd la consciencia uno de
ellos y fue el que sobrevivié (Caso No. 4). Dos de los pacientes
{Casos Nos, 4 y 5) presentan convulsiones generalizadas. El
paciente. que sobrevivid, posteriormente presen td disartria. En los
tres pacientes fue encontrado Babinski positivo, habian signos de
descerebracién, hiporreflexia osteotendinosa y cambios pupilares:
En ninguno de los tres casos se practicé puncién lumbar ni
electro-encefalograma. En uno de los casos el cerebro fue
reportado como normal histoldgicamente.
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L. Manifestaciones Cardiovasculares.

En la mayor parte de los casos severos, los pacientes se
encuentran en shock, con presion arterial baja vy taquicardia.
Generalmente, esto es signo de promnédstico pobre (8,9,10).
Unicamente se describe hipertension en aquellos pacientes con
imsuficiencia renal aguda (8). Segin Gold (9,13) el mecanismo
primario del golpe de calor es un fallo cardiaco con débito
elevado. Segiin Ferris {9) no hay evidencia de que esto sea asi. El
pulso elevado siempre regresa a lo normal después de una hora de
normotermia (1). Los mismos investigadores describen pacientes
con presion arterial baja y colpaso periférico en los cuales la
presidn arterial no se normalizaba a pesar de haber vuelto a una
temperatura normal. En ninguno de los pacientes describen
ingurgitacion  yugular. Anatomopatoldgicamente se describen
hemorragias subendocdrdicas generalmente del lado izquierdo, y
cambios degenerativos de fibras wusculares (necrosis,
fragmentacion y ruptura de fibras) en los pacientes que
sobreviven pocas horas, todo esto por disminucién del volumen
efectivo (21,28). Se ha observado infarto de wmiocardio
electrocardiogrificamente en pacientes con ausencia de
enfermedad coronaria (22,28). Otro de los problemas que se
describen es edema agudo del pulmdn (21,30}, Las causas de éste,
segitn  Daily y Harrison, son: 1) Insuficiencia cardiaca
pre-existente. 2) Taquipnea que induce disminucion de la presion
intraalveolar con aumento del paso de fluidos a través de los
capilares pulmonares. 3) Disminucion del flujo coronario con
disminucion del retorno venoso por fallo cardiaco izquierdo. 4)
Sobrehidratacién, 5) Dafio miocdrdico.

Los cambios electrocardiogrdficos que se describen son
los siguientes: arritmias, bloqueos de rama, cambios en la onda T,
cambios sugestivos de infarto en ausencia de enfermedad
coronaria. Algunos encountraron anormalidades
electrocardiogrdficas en el 1000/o de los pacientes (1,21,22,28).
Las arritmias generalmente son: supraventriculares, extrasistoles
auriculares, fibrilacién auricular. La hipercalemia, detectable por
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electrocardiograma, segin Goldberg se debe a: 1) Destruccion
tisular secundaria a hipertemia e hipoxia, 2) Destruccién y
secuestro de glébulos rojos dafados. 3) Disminucion de la
filtraciém renal. Generalmente todas las anormalidades detectadas
por electrocardiograma se normalizan en un plazo determinado
{anormalidades de T en tres meses, blogueos de rama en 8 meses,
etc.).

O'Donnell (26) realiza un estudio sobre las anormalidades
circulatorias en el golpe de calor y encuentra que existe un
patrén de circulacion hiperdindmico, con indice cardiaco elevado
(6.5 ltimin/X mt2), presion arterial media baja (72 mm de Hg),
frecuencia cardiaca elevada (120 X’) presién venosa central
elevada (11 cm de agua) y resistencia vascular periférica baja (603
ding/seg” fem?). Cree el autor que estos hallazgos son debidos a
daiio térmico directo del miocardio o aumento de la resistencia
vascular pulmonar lo cual hace que el corazén no pueda llenar esa

demanda circulatoria elevada.

Asimismo, Daily y Harrison (21) encontraron que el
débito cardiaco se duplica al aumentar la temperatura de 37 a
42°C, y baja rdpidamente con temperaturas mads elevadas. EI
consumo de oxigeno también aumenta hasta 42.49C, en que baja
rdpidamente. Estos autores encontraron que la presion venosa era
normal excepto cuando se daba un exceso de liguidos. El colapso
circulatorio era periférico pero dependia de fallo en la reserva
cardiaca.

Otros autores han visto casos en los cuales hay distension
venosa y edema pulmonar, sin que exista enfermedad
pre-existente 'y sin haber administrado liquidos endovenosos.
Estos pacientes se normalizaban con normotermia.

Todos nuestros pacientes al ingreso estaban hipotensos y
taquicdrdicos. Unicamente los cascs mds severos (Casos Nos. 2, 4
y 5) entraron en shock. En el Caso No. 2 la presion venosa al
ingreso era de 0 cm. de agua, pero después de 6 horas llegd a 5
cm. de agua. El paciente desde su ingreso con presion arterial de
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010, andtrico, con pulso filiforme. En el segundo dia de su ingreso
hubo exceso de hidratacion {7,150 cc). La presion venosa central
se fue elevando y la presién arterial se mantuvo en 0/0. Como
podemos ver, los hallazgos en este paciente corresponden a lo
descrito por O’Donmell. En autopsia se encontrd necrosis de
fibras cardiacas con reaccion inflamatoria que también se ha

descrito.

En el Caso No. 4 siempre estuvo hipotenso, taquicdrdico,
con presion venosa elevada, pero respondié rdpidamente al
tratamiento. No hubo exceso de hidratacién y sin embargo el
paciente presentd un cuadro compatible clinica vy
radiolbgicamente con el diagnéstico de edema agudo del pulmén.
El electrocardiograma siempre fue normal y el estudio
radiolégico era normal al noveno dia de haber presentado dicho
cuadro. En este caso creemos que pudo haber contribuido para el
desarrollo del edema agudo del pulmén la taquipnea o bien el
dafio cardiaco previamente descrito.

En el Caso No. 5 esiuvo hipotenso, taquicdrdico y desde
su ingreso con estertores pulmonares y anitrico. Hubo necesidad
de digitalizarlo. Inicialmente la presién venosa central estuvo en 0
y asi se mantuvo hasta que fallecio el paciente. Hubo un exceso
de hidratacién a partir del segundo dia llegando el paciente a
desarrollar edema palpebral. Fueron tomados dos
electrocardiogramas; el primero fue informado com cambios
secundarios a hipopotasemia y el segundo como alteraciones de la
onda T por hipoxemia. El paciente tenia un control
electrocardiografico de un wmes antes completamente normal.
Estos hallazgos han sido descritos previamente. Los comentarios
de este caso son iguales al anterior.

M. Manifestaciones Renales.

Generalmente el primer hallazgo de da#io renal es un
examen de orina patologico. En éste se encuentra proteinuria
(600/0 de los casos), hematuria, cilindros hialinos y granulosos y

piuria (1,9,10,14,21,22,28,30). El nitrogeno de urea se encuenira
elevado frecuentemente (59 mg ofo cowmo promedio), siendo un
signo de wal proméstico su elevacién progresiva, el cual ha
ocurrido en el 420/o0 de los casos reportados (1,9,10,14,21). Se
ha encontrado una densidad urinariq baja (por abajo de 1.020),
en el 720/0 de los casos (21,28).

Generalmente los casos fatales desarrollan oliguria que se
puede atribuir a mecrosis tubular aguda (1,9,10,22,28). El
diagnéstico es dificil y se hace casi siempre porque el paciente no
responde a las medidas contra el shock (9,10,21). Si el paciente
va a vivir, posteriormente entra en una fase diurética y luego se
recupera quedando con dificultad para concentrar orina por
varios dias (1), La incidencia de la insuficiencia renal aguda oscila
entre 2y 9 porciento y se correlaciona con el grado de
hipertermia y si hubo o no shock prolongado. La insuficiencia
renal aguda complica el golpe de calor en 1 de cada 25 casos
(21,28,35) Austin y Berry (21) encontraron que en los pacientes

en los que se habia presentado hipotension habia un 330/0 de
mortalidad.

En estos pacientes la causa usual de muerte es la
hipercalemia secundaria a una wecrosis tisular masiva y una
respuesta catabolica marcada que es caracteristica frecuente al |
inicio de la insuficiencia renal aguda. Cuando los pacientes
desarrollan hipercalemia, la mortalidad es de 1000/0 (21,30). J
Anatomopatolégicamente en los casos mortales Malamud (14 ) '
describe  rifiones hiperémicos, hinchados, com hemorragias
petequiales. Describe nefrosis de nefrona baja cuando sobrevivian
24 horas. En otro estudio {30) no se describen cambios vasculares [
o glomerulares significativos. Sin embargo Lobel (30) describe Ios |
siguientes cambios: engrosamienio focal de la membrana
basal-capilar glomerular, adherencias del glomérulo a la capsula !
de Bowman, e hipercelularidad. Podemos concluir que existe una |
falta de correlacion entre la insu ficiencia renal aguda y necrosis
tubular histolégica. Se describen también entre los hallazgos
frecuentes cilindros pigmentados en los tibulos distales v
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colectores asociado con aplastamiento de células epiteliales
tubulares contiguas, congestion de vasos peritubulares, reaccion
inflamatoria moderada y edema intersticial de la médula renal.
Entre los factores etioldgicos se describen (30) deshidrataciom,
colapso vascular, hiperpirexia, uso de vasopresores, disminucion
de la filtracién glomerular e isquemia renal. En algunos casos se
ha descrito asociado a la insuficiencia renal aguda hipertensién
(30). Dos de estos casos presentaban papilledema que no era
posible afirmar si era secundario a edema cerebral o a
hipertension.

Segun algunos autores, la recuperacion después de un
cuadro de insuficiencia renal es completa y con una depuracion
de creatinina normal. Sin embargo en algunos africanos se
observd daiio renal progresivo, comprobado por biopsia (30).

En el Caso No. 2 se puede ver que al paciente le fueron
administrados vasopresores que como se ha visto, es una de las
causas de insuficiencia renal aguda. Estuvo en shock, aniirico
desde su ingreso. El examen de orina practicado era patolégico, y
los hallazgos comsistentes con lo descrito, El examen histolégico
énicamente reveld autolisis ligera.

El Caso No. 4 presenté hipotension, luego shock y estuvo
oligirico pero su recuperacién fue rapida y completa. Los
exdmenes de orina practicados fueron anormales, asi como los
examenes de nitrégeno de urea y creatinina.

El Caso No, 5 estuvo inicialmente hipotenso y oligirico
por lo que se hizo prueba de manitol, obteniéndose una buena
respuesta, con lo que se descarta el diagnostico de insuficiencia
renal aguda. Posteriormente el paciente entra en shock v la
excreta urinaria baja, llegando el paciente a estar anirico. Los
examenes de laboratorio muestran un nitrégeno de urea elevado
(59 mg olo) y creatinina elevada (4.2 mg o/o). Se hace en ese
momento diagnostico de insuficiencia renal aguda secundaria a
necrosis tubular aguda por disminucién del volumen circulante

efectivo. Los valores de quimica sangutnea se elevan aun mds, El
examen de orina fue anormal, presentando albumina, cilindros y
eritrocitos.

N. Manifestaciones Hepaticas.

Las manifestaciones hepdticas se presentan en muchos
casos de golpe de calor. Se ha caleulado que el 100fo de los
pacientes con golpe de calor sufren dario hepdtico severo, que
puede contribuir al desenlace fatal de dicha entidad (18], que es
practicamente ignal a la incidencia de insuficiencia renal aguda.

Generalmente el dafio hepdtico se manifiesta por ictericia
en las primeras 24 a 72 horas (1,9,10,18,21). La regresién si el'
paciente sobrevive es completa (3,9,10).

Existe alteracién de varias pruebas hepaticas siendo éstas
las siguientes:

— Aumento de bilirubina directa e indirecta.

— Aumento de deshidrogenasa ldctica.

— Aumento de fosfatata alcalina.

— Aumento de transaminasas glutamico-oxalacética y
glutamico-pirivica.

— Tiempo de protrombina prolongado (520/0).

- Disminucion ligera de albiimina.

- Fibrindgeno disminuido.

— Bilis en orina.

— Esteres de colesterol disminuidos.

— Urobilinuria {930/0).

— Colinesterasa disminuida.

- Turbidez de timol aumentada.

- Turbidez de sulfato de zinc aumentada.

— Test de takata ara, floculacién de timol, rojo coloidal vy
cefalina colesterol positivo.

— Bromosulfontaleina con excrecion disminuida. X

- Aumento de: Deshidrogenasa isocitrica, leucina
aminopeptidasa, ornitina carbamil transferasa, reductasa
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de glutatién, aldolasa e isoenzimas de deshidrogenasa
ldctica.
— Vitamina B 12 y Hierro normales (9,10,14,18,19,36).

Al examen del paciente se encuentran el higado
agrandado, doloroso, si el daiio es severo puede existir letargia y
aleteo palmar. Esto puede hacer dificil la diferenciacién del coma
hepatico con el coma urémico. Se observa ictericia de diferentes
grados. En la produccién de ictericia pueden contribuir el
proceso hemolitico o la resoluciéon de depésitos hemorrdgicos.
Hay dolor de hipersensibilidad en el cuadrante superior derecho
(1,10,18,19,21).

El examen anatomopatolégico del higado es
caracteristico y demuestra las siguientes lesiones:

— Macroscopicamente higado congestionado y testido con
bilis.

— No hay colapso del parénquima.

— Necrosis centrolobulillar.

— Estasis biliar en la porcién central de los 16bulos con:
trombos de bilis y lagos biliares.

— En las dreas portales los conductos biliares se encuentran
dilatados y tapados con bilis obscura.

— Las células hepdticas pueden estar preservadas, aungue
algunos autores también describen la presencia de células
con cambio hidropico en el borde de las dreas necréticas.

— Hay colangiolitis leucocitica.

- Respuesta inflamatoria mesenquimatosa.

— Se observan histiocitos con hemosiderina,

— Hay dilatacién de venas portales (1,18,21,30,36).

Existen estudios en los cuales se ha seguido pacientes con
dafio hepdiico por medio de biopsias (3), observindose que al
noveno dia de haber sufrido estos pacientes golpe de calor, ya
habia cambios de regeneracién con mitosis y células binucleadas.
La colangiolitis y la colestasis disminufan rapidamente hasta el
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treceavo dia y era detectable todavia hasta la cuarta semana, en
que ha desaparecido la necrosis de células hepaticas. Se
observaban células con degeneracion hidrbpica asi como reaccion
mesenquimatosa con acumulacion de pigmento café. Esto tenia
su pico en la cuarta semana. Habia restitucién completa de la
histologia hepdtica al afio de haber sufrido el golpe de calor.

Se han tratado de explicar los cambios hepdticos en
diferentes formas, llegindose a la conclusion de que el dafio era
resultado de la combinacion de hipoxia y dafio térmico directo.
Se incluyen entre los factores etioldgicos el sindrome de
coagulacién intravascular, la hipotension prolongada y el colapso
circulatorio. Otros autores consideran que en la génesis del dafio
hepdtico se debe de tomar en cuenta, sobre todo en aquellos
pacientes con insuficiencia renal aguda, el sindrome hepato-renal

(18).

Histolégicarﬁente, en el diagnéstico'diferencial de este
tipo de daiio, hay que tomar en cuenta la hepatitié viral, la
hepatitis inducida por drogas y el dafio hepdtico producido por el
shock, pero en realidad el dafio hepatico secundario a golpe de
calor se puede diferenciar en forma casi segura de las ires
entidades mencionadas ( 3).

En nuestros casos podemos decir que hubo dafio hepatico
en los Casos Nos. 2, 4y 5. En el Caso No. 2 habia alteracion en el
tiempo de protrombina y en el fibrinégeno. En el informe de
autopsia se observan los hallazgos descritos por otros aufores.
Creemos que en la etiologia del daiio hepdtico de este paciente
intervino el dafio térmico directo (temperatura de ingreso 430C ),
el shock prolongado y el sindrome de coagulacion intravascular.

En el Caso No. 4 habia alteracién de las pruebas hepdticas
con aumento de bilirubinas directa e indirecta, transaminasas
oxalacética y pirivica; tiempo de protrombina normal,
fibrinbgeno normal, deshidrogenasa lactica normal. El informe de )
la biopsia corresponde con los hallazgos de Bianchi y col. (3). A
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juzgar por los examenes que se practicaron después del cuadro
agudo la recuperacion del paciente fue completa.

En el caso No. 5 habia alteracion de los siguientes
exdmenes: fibrindgeno bajo, tiempo de protrombina prolongado,
tiempo parcial de tromboplastina prolongado, bilirubinas
aumentadas, transaminasas aumentadas. El informe de la autopsia
corresponde con lo descrito por los diferentes autores.

0. Manifestaciones Hematologicas.

Las hemorragias generalizadas son sumamente frecuentes
como complicacién del golpe de calor (6, 9, 10, 11, 14, 17, 21,
23, 28, 37). Entre mds sobrevive el paciente, la manifestacién
hemorrdgica es mds generalizada (9, 10). Malamud, en 1946,
analiza 125 casos de golpe de calor y encuentra manifestaciones
hemorrdgicas en 122 de ellos (17). Se han encontrado
hemorragias en diferentes drganos como piel, pulmones, corazédn,
tracto gastrointestinal, rifiones, pleura, y conjuntivas (37). Se ha
discutido exhaustivamente sobre la causa de la didtesis
hemorrdgica en el golpe de calor y a medida que ha transcurrido
el tiempo se han ido proponiendo diferentes teorias.

El primer mecanismo al cual se le atribuyé la causa de la
hemorragia del golpe de calor fue a un aumento de fragilidad
capilar. Los primeros en proponerlo fueron Wilbur y Wakefield
en 1937. Rossman, en 1939, observa petequias al hacer una
prueba de succién (17). No es sino hasta Wright, en 1946, en que
se propone como causa de la fragilidad capilar la vasodilatacién,
obteniendo él una prueba de Rumpel Leed positiva (17, 37).

Posteriormente se hablé de una disminucidn de
prottombina, secundaria a dasio hepdtico como el mecanismo
causal de la hemorragia en el golpe de calor; asociado a este
problema se habia encontrado trombocitopenia y tiempo de
coagulacion prolongada (9, 10, 17, 37 ). Malamud en estudios de
médula ésea encontrd dasio de los megacariocitos con deplesién
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de células de la serie granulocitica y eritroblastica. Atribuia el
problema al calor excesivo y no a la anoxia (9, 10). Wilson vy
Doan en 1940, también describen dichos cambios (17, 37).

" Halden y“ colaboradores (9, 10) notan en sus pacientes
una disminucién de la hemoglobina sin hemorragia aparente.
Usando cromio radioactivo se encontrd una tasa de destruccion
de eritrocitos awmentada en 2/3 de los casos. La vida media de
los eritrocitos era de 30 a 80 dias. Concluyeron ellos que existia
un problema de hemdlisis por éstasis capilar.

Shibolet en 1962, presenta 3 casos en los cuales se
describe ausencia de fibrinégeno en los exdmenes. Andlizando las
causas de la disminucién de fibrinégeno, se encontrd que eran
debidas a una disminucion de la produccién de fibrinogeno,
sindrome de coagulacién  intravascular "y fibrinolisis. La
disminucién de produccién no podia influir ya que la vida media
del fibrinégeno es de 4 a 5 dias. Se descartd el sindrome de
coagulacién intravascular porque en el examen post—moriem no
se encontraron trombos arteriolares. Por lo tanto, concluyd que
el problema hemorrdgico de sus pacientes se debia a fibrinolisis
(9, 10, 17, 31, 37) La conclusion de Shibolet es falsa segun
Rosnet y Ritz, ya que cuando existe sindrome de coagulacion
intravascular con fibrinolisis asociada no se encuentran trombos
en el estudio post—mortem (37). En 1969, Weber y Blakel (37)
describen el caso de un paciente con insolacion en el cual por
historia clinica y estudios de laboratorio se hace el diagnéstico de
sindrome de coagulacion intravascular. Es tratado con heparina y
responde adecuadamente al tratamiento, por lo cual concluyen
que el problema de la hemorragia en el golpe de calor es
secundario al sindrome de coagulacion intravascular.

Previamente, en 1967, Meikle y Graybill estudiaron un
paciente con manifestaciones hewmorrdgicas, al cual tratan como
fibrinolisis  primaria con dcide épsilon  amino  caproico,
fibrindgeno y sangre fresca. El paciente fallece, y ellos concluyen
que si tuvieran otro caso igual, lo tratarian con heparina (24 ).




En 1971, Stefani {32) presenta un caso en el cual se da
una combinacidon de defibrinacién intravascular y activacién de
fibrinolisis. Esta wltima producida por productos de degradacién
de la fibrina y fibrindgeno con cualidades de anticoagulantes
antitrombina. Trata a su paciente con heparina y corticosieroides
sin ningin cambio y sugiere cudl es el mecanismo de desarrollo
del problema (17, 24 ):

Hipertermia

» Daiio Tisular

———»Hemolisis

Libera¥ion de
Kinasas Tisulares

Liberaciébn de ¢ — — — —— — _ '
Material Trombopldstico

| Formacién de Trombina-— —sLisis de Plaquetas

COAGULACION INTRAVASCULAR
CON DEFIBRINACION

ACTIVACION DE FIBRINOQLISIS

Formacién de Productos de
Degradacion de la Fibrina
(Anticoagulantes)

Se ha descrito como una de las causas precipitantes del
sindrome de coagulacion intravascular en pacientes con golpe de
calor, el shock y las septicemias secundarias (11). Se produce una
hipocomplementemia, hipoinmunoglobulinemia con aumento de
lisosima sérica. En la autopsia estos autores encontraron trombos
de fibrina ateriolares. El problema en los pacientes con golpe de
calor, es que por lo general no se sospecha la infeccion.

En 1972, Robert Colman (6) hace wuna revision de
sindrome de coagulacién intravascular. La etiologia la atribuye a:
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1) Dafio de células endoteliales que activan el factor
Hageman y el sistema de coagulacion intrinseco.

2) Davio  tisular que activa el sistema de coagulacion
extrinseco.

3) Dafio  de - globulos rojos o plaquetas que liberan
fosfolipidos coagulantes.

Estos mecanismos tienen como resultado final un
producto comin, la trombina, que secciona el fibrinégeno, activa
el factor XIII, agrega las plaquetas, libera constituyentes de las
plaguetas, e inicia fibrinolisis secundaria. La plasmina produce
productos de degradacién de fibrinégeno y participan en la
didtesis hemorrdgica.

PATOGENESIS DE SINDROME DE
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
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La presencia del sindrome de coagulacién intravascular en
el golpe de calor se establece en base a: 1) Didtesis hemorrdgica o
trombosis. 2} Un patréon  especifico de anormalidades
hemostaticas. 3 ) La presencia de trombos de fibrina. 4) La
respuesta al tratamiento con heparina,

CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL SINDROME DE COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA DEL HOSPITAL GENERAL DE

MASSACHUSETTS
JULIO DE 1967 — ENERO DE 1970
( Modificada)

L Daiio Tisular
Obstétrico
Embarazo
Quirdirgico
Cirugia extensa
Cirugia arterial o venosa
Dilatacion y legrado de titero
Neoplasico
Carcinoma
Leucemia _
 Asociado con Quimioterapia
II. Daiio Endotelial
Septicemia a Gram negativos
Septicemia a Gram positivos
Viremia
Hipotension prolongada
II.  Dadio de Plaguetas o Glébulos Rojos
Inmunologico
Hembdlisis
v, Dasio al Sistema Reticulo Endotelial
Daiio Hepatico
Post esplenectomia

VALORES DE LABORATORIO EN SINDROME DE
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID)

Determinacion Valor Normat

para CID en CID

Exdmenes de Seleccién

Conteo de Plaguetas

(por mm, cabico) 250,000 j'SO,UOO « 130,000 52,000 (93)*

Tiempo de Protrom-

bina (seg) ot 10 >is0 18.0 (90)
Fibrindgeno (mg/100 n
mi) 130%3 <160 137 (71)

Exdmenes Confirmatorios para Fibrinolisis

Test de Fi < 1:8 21:16 1:52(92)
Tiempo de Trom- i

bina (seg) 20_1.6 >15 27 (5%
Tiempo de Lisis de

Euglobulina {(min) >120 <120 .. 42)

Nota: El diagnéstico de coagulacién intravascular diseminada
requiere ya sea 3/3 test de seleccion anormales 6 2/3 tests de
seleccion anormales mds 1 test confirmatorio anormal, (No es
valido cuando estd presente enfermedad hepdtica).

* Los niimeros entre paréntesis representan el porcentafe de

casos anormales.

Media wvez hecho el diagndstico de coagulacién
intravascular diseminada en base a los patrones descritos, es
necesario  instituir un  tratamiento adecuado que se puede
considerar tedricamente bajo 5 categorias: 1) Tratamiento de la
enfermedad subyacente, 2) Inhibicién de los efectos de la
trombina con heparina, 3) Reposicién de factores de la
coagulacién, 4) Correccién de otros procesos que pueden impedir

Valor Anormal Valores Medios
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la funcién de coagulaciéon, y 5) Inhibicion de la fibrinolisis con
dcido epsilon amino caproico. :

Los mismos autores han dictado los criterios para evaluar
la respuesta al tratamiento.

De los casos presentados, manifestaron complicaciones
hemorrdgicas los Casos Nos. 2, 4 y 5. En el Caso No. 2, poco
después del ingreso, presentd vémito con sangre y al pasarlé
sonda wnasogdstrica se obtuvo abundante sangre fresca. Los
exdmenes de ingreso mostraban hemoconcentracion. Se piden
exdmenes de coagulacion encontrdndose ﬁbmzogeno bajo,
tiempo de protrombina prolongado, pero con un recuento de
plaguetas normal. Por esta razém inicialmente se hizo el

diagnostico de twlcera de stress sangrante. El paciente continud '

sangrando por diversos sitios y por existir el antecedente de uso
_de sangre no fresca, se tiene la impresién clinica de un problema
de deplesién de plaquetas y factor V. Como tratamiento se indica
transfusion de sangre fresca. Por continuar sangrando el paciente,
se consultéd al hematologo nuevamente, quien en ese momento
tiene la impresion clinica de fibrinolisis activa e insuficiencia
hepdtica aguda. Se ordendé como tratamiento amicar y vitaming
K. Personalmente el hematélogo practicd frote periférico no
visualizando ninguna plagueta en él. Con este dato se establecid
el diagnéstico de sindrome de coagulacion.  intravascular
diseminada y se inicid el tratamiento con heparina. El informe
anatomopatologico final es de Golpe de Calor con sindrome de
coagulacion intravascular secundario. En algunos cortes de
higado se observan trombos de fibrina enel lumen de los
sinusoides. Por lo que sabemos hasta el momento, segun los
articulos revisados no ha habido i un solo caso de golpe de calor
con sindrome de coagulacién intravascular secundario en el cual
se hayan visualizado los trombos de fibrina en el estudio
anatomopatolégico, lo que confirma en forma definitiva que se
trata de ese proceso.

En el Caso No. 4 al iniroducir la sonda nasogdstrica, se
obtuvo material de aspecto sanguinolento por lo gque se
efectuaron estudios de coagulacién, siendo éstos completamente
normales, con lo que se descarté que existiera un problema de
este tipo.

Bl paciente No. 5 también presenta hemorragia
gastrointestinal. Los exdmenes de coagulacion iniciales fueron
normales. Al intubar al paciente empieza a sangrar en forma
abundante. Se ordenan nuevos exdmenes encontrandose
fibrindgeno bajo, tiempo de protrombina prolongado, tiempo
parcial de tromboplastina prolongado y un recuento de plaquetas
ligeramente bajo (192,000). Con estos datos se hizo el
diagnéstico de sindrome de coagulacion intravascular por lo que
se heparinizé al paciente inicialmente enforma intermitente, y
posteriormente en forma continua. Los exdmenes de
coagulacion, en lugar de mejorar, empeoraron, y en un frote
periférico efectuado no se visualizaron plaquetas. No se logré
contener la hemorragia y el paciente fallecié. Como vemos, tanto
en este caso como en el No. 2, hubo evidente error de laboratorio
al hacer los recuentos de plaquetas. Probablemente en el segundo
caso por la experiencia previa, no se dudé en el diagnostico. Los
datos de laboratorio no dejan lugar a dudas en cuanto al
diagnéstico (ver informacion anterior). El informe de la autopsia
confirma la impresion clinica que se tenia.

P. Cambios Electroliticos.

En el cuadro clinico inicial de golpe de calor, se ha
reportado un Potasio sérico bajo (21). Coburn (35) hizo una
medicién del Potasio intercambiable por dilusion de isétopos y
encontrd que éste estaba disminuido. El concluye que la
hipocalemia . probablemente aumenta la susceptibilidad de la
persona a la injuria térmica.

Se encuentra también un CO, sérico bajo (21, 28) hay-
acidosis ldctica. Es probable que la combinacién de CO, bajo y




Potasio bajo pudiera ser resultado de alcalosis respiratoria
secundaria a la hiperventilacion de la hipertermia. Algunos
autores han pensado en que existe una pérdida de Potasio previa
al golpe de calor. De esta forma explican los valores bajos
encontrados (21).

Durante la aclimatacion la corteza suprarrenal conserya

Sodio concomitante con excrecién wurinaria de Potasio en
cantidades que exceden lo normal (21, 22).

Con la aclimatacién la pérdida del Sodio aumenta
progresivamente en los primeros dias, pero luego disminuye (21,
22). La pérdida de Potasio también aumenta Pero no se ve una
disminucién como en el caso del Sodio. Ademds, durante la
aclimatacién hay un balance nitrogenado negativo.

Cuando se limita el Sodio en la dieta, los rifiones tratan
de conservarlo, pero se ha visto que la excrecién de potasio
contintta. Con restriccidon de Sodio aumenta la secreciém de
aldosterona. La deficiencia simulténea de Potasio nulifica este
efecto.

La hipercalemia es comin tanto en la insuficiencia renal
aguda como en el golpe de calor severo, Esto es secundario a
acidosis, azoemia y degeneracion muscular (1, 4, 21, 22 ).

Cuando hay anoxia, baja el Ph sanguineo, lo cual hace
que el potasio sérico se eleve, Esto es frecuente después de un
cuadro comvulsivo, y un paciente wrémico puede desarrollar
arritmias cardiacas fatales (21).

El sodio y los cloruros séricos han sido reportados
normales por algunos sectores (1). Asi como el calcio y el
fosforo, por lo que se puede asumir gue la hipertonia muscular

no es debida a hipocalcemia. También la dosificacién de cloruros
en orina es normal.

En el Caso No. 1, los valores electroliticos de sodio ¥
potasio estaban bajos. El caso se trata de fatiga por calor que se

caracteriza por la pérdida de electrolitos exagerada en el sudor.
En el Caso No. 2, encontramos también un sodio y potasio bajo,
asi como una reserva alcalina disminuida. Estos hallazgos estdn
de acuerdo a lo descrito anteriormente. En el Caso No. 3
aparentemente no hicieron determinaciones electroliticas. En el
Caso No. 4 se encuentran valores de sodio y potasio bajos al
ingreso y que se normalizan a los 2 dias. La reserva alcalina que
estaba baja llega también a valores normales al segundo dia. En el
Caso No. 5 los valores de sodio y potasio se mantuvieron en
limites normales. Las determinaciones de calcio y fésforo
también fueron normales. La reserva alcalina que inicialmente
estaba en valores un poco bajos, baja a valores criticos el dia del
fallecimiento del paciente.

Q. Prevencion de las Enfermedades por Calor. (4, 7,8, 12, 33)

Es indispensable para evitar las enfermedades por calor,
tratar de evitar las temperaturas excesivas. Cuando la temperatura
ambiental es menor de 30°C, la temperatura se pierde por
radiacién o conveccién. Arriba de esta temperatura la
evaporizacion del sudor es necesaria para el enfriamiento. Arriba
de 350C, éste es el tnico medio de perder calor. Por lo tanto, es
indispensable también evitar ambientes hiimedos, o se debe
proveer proteccidn adecuada. El gasto de energia debe ser
limitado. Se debe favorecer la pérdida de calor por el uso de ropa
adecuada, aireaciéon adecuada del lugar, y por entrenamiento
previo del mecanismo termoregulador por medio de aclimatacién.

El sujeto que trabaja em un ambiente de temperatura
elevada debe tener un peso adecuado, ya que la grasa es aislante y
disminuye la pérdida de calor. Debe de estar libre de
enfermedades, bien hidratado y sin antecedentes alcohélicos.

Es indispensable la aclimatacion, sobre todo de aquellas
personas que provienen de climas templados, ya que se ha
demostrado que son mads susceptibles. La adaptacién obtenida se
mantiene por dos semanas. La interrupcidn periddica de la carga



de calor excesiva permite a mds individuos funcionar por un
periodo mds largo de tiempo bajo stress térmico.

En 1957, en el campamento Lackland Air Force Base, de
los Estados Unidos, se dictaron ciertas normas para prevenir los
accidentes por calor. Esto obligd a que se hicieran ciertas
adaptaciones al programa que se tenia

El programa inicial comsistia en educaciénde los
instructores de entrenamiento y de las tropas acerca de los tipos
y caracteristicas de las enfermedades producidas por calor, y su
prevencién. Se le dié énfasis a la higiene personal asi como a la
importancia de reportar cualquier tipo de enfermedad de la piel.
Cuando los soldados estaban expuestos a sol directo, usaban un
tipo de casco para su proteccion. Los uniformes eran lavados, sin
yuquilla, y de fatiga, para ayudar en la ventilacidn. A los
individuos con sobrepeso se les dié un cuidado especial. Se puso
énfasis en que los reclutas tomaran cantidades adecuadas de agua
cada hora, y que se repusieran las pérdidas de sal, incluso en
forma de tabletas. Ademds, se daba una carga adecuada de
carbohidratos y vitaminas hidrosolubles en la dieta. El ejercicio
fisico arduo (calistenia y entrenamiento de campo) se dejaba para
las horas mds frescas del dia, y se descontinuaba cuando la
temperatura de bulbo seco llegaba a 35°C. Durante las clases se
evitaba que los reclutas tuvieran puesta ropa de fatiga El
efercicio fisico se posponia hasta después de la primera semana
de entrenamiento.

En vista de que attn asi se presentaron casos de
enfermedades por calor, se introdujeron ciertas modificaciones
que consistieron en lo siguiente: el entrenamienio al aire libre se
lievaba a cabo de 6:00 a 10:00 horas y después de las 18:00
horas, si era wnecesario. Se dejé6 de usar como indice la
temperatura de bulbo seco, y se empezd a usar la te'mperatum de
bulbo himedo. Las lecturas de temperaturas se haciandurante
media hora por técnicos especializados.

Temperatura de bulbo seco es la temperatura del aire que
rodea al cuerpo. Cuando la temperatura es wmenor gue la del
cuerpo, ésta se pierde por conduccidn. Temperatura de bulbo
hivmedo es la humedad del aire. A menor humedad, mayor es la
pérdida por evaporacion. Temperatura de. globo es aquella que
estima los efectos de la temperatura radiante y del movimiento
del aire (conveccion).

Con estos valores, se saca el indice de temperatura bulbo
hivmedo—globo. Cuando este indice llega a 3 1°C, se ponian las
banderas rojas en el campo y se suspendian las actividades. Con
estos controles, encuatro meses solo se perdieron 6 horas de
entrenamiento programado, y la incidencia de casos de
enfermedad por calor bajé a 2 en todo el periodo. Se incluye
entre estos 2 casos, el de un paciente con enfermedad congénita
ectodermica.

Como podemos ver, probablemente ni uno solo de
nuestros pacientes tenia conocimiento de las enfermedades por
calor, no habia estado aclimatado, y no se le habia llevado un
control estricto durante su fase de entrenamienio (médico y
climatolégico). Creemos también que las autoridades encargadas
del entrenamienio de dichas personas tampoco estaban enteradas
del problema, y si lo estaban nunca pusieron en practica ninguna
de las medidas preventivas que como vimos hacen bajar la
incidencia de este tipo de enfermedades prdcticamente a un nivel
sin importancia. .

R. Tratamiento de las Enfermedades por Calor.

I. Calambres por Calor: El tratamiento es sencillo y basicamente
consiste en la administracion de sal. Esta se puede darse por la via
oral en forma de tabletas, 1 gm. cada 30 minutos con abundante
agua, o solucién salina normal por via oral 0 endovenosa. Las
pérdidas se deben de calcular en base a la pérdida de peso (20).
Ademds, es necesario colocar al paciente en un lugar fresco,
hacerle masaje suave de los mitsculos vy prescribirle reposo por lo

menos durante 3 dias.
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Se han reportado pérdidas (22) de hasta 40 gm. de sal y
de 1 a 5 lts. de agua. Por ejemplo, si se calcula la pérdida de peso
en un 120/0, se deben de suministrar 5 lts. de aguay 3 a 4 gm. de
sal por kilo de peso perdido. De esto se darian los primeros 2 lts.
de solucién salina normal con lo cual cederian los calambres y el
resto en forma de solucién salina 1/2 normal en dextrosalagua al
Sofo.

1. Agotamiento por Calor: El tratamiento es el siguiente: reposo,
colocar al paciente en un lugar fresco, solucién salina al 0.10/0
por la via oral, o solucién salina normal, 1 6 2 lts. intravenosos, y
tratamiento del shock, si éste se presentara (4, 20).

1M1, Golpe de Calor: Los principios bdsicos del tratamiento han
ido variando segin han aumentado los conocimientos acerca de
esta enfermedad. Inicialmente se consideraba como meta
principal bajar la temperatura. Posteriormente se le di6
importancia también a reducir el metabolismo y el consumo de
oxigeno. Ultimamente otra de las metas es mantener
funcionando en forma adecuada al sistema cardiovascular (26). El
tratamiento se puede dividir en tratamiento de emergencia, el
cual comsiste en lograr un enfriamiento rdpido en el lugar de los
hechos, y el transporte inmediato a un ceniro hospitalario. La
otra parte del tratamiento es el hospitalario, y consiste en:

a) Bajar la Temperatura:

Existe una escuela que cree que se debe colocar al
paciente en uma tina con agua de hielo masajeando las
extremidades para favorecer la vasodilatacion y pérdida de
energia (9, 10, 12, 14, 20, 22, 26, 28). Al llegar la temperatura a
37.89C, se pome al paciente en cama, y se le envuelve con una
sdbana. La temperatura se toma cada 10 minutos y si ésta tiende
a subir, se envuelve al paciente con una sdbana hiimeda y se
aplica un ventilador (9, 10). El cuerpo de investigadores que traté
a sus pacientes en esta forma, tuvo una mortalidad de un 32o0/o
(16), pues con el enfriamiento brusco, lo unico que se lograba era
la reduccién de la superficie por la que se pierde el calor.

Ademds, la sobreactividad wmuscular (escalofrios) awmenta el
metabolismo y la demanda de oxigeno (16, 22), y producen
anoxia y acumulacion de dcido ldctico (16). Por lo anterior, se
puede comsiderar que este tipo de tratamiento no es fisiolégico.

La tendencia actual es lograr el enfriamiento con sibanas
hivmedas y esponjamiento con agua, colocar al paciente en un
lugar fresco y producir evaporacion por medio de ventiladores
(12, 28). El cuerpo de investigadores que ha utilizado este
método obtuvo una mortalidad de 0olo.

b) Uso de Compuestos Fenotiacinicos (Gangliopléjicos). (1,
9,10,12, 16, 22, 26, 28):

Existen dos razones para su uso:

1. Tienen efectos hipotérmicos y reductores del
metabolismo (que protegerian a los 6rganos de los efectos
de la anoxia). Esto se logra por medio de una accion
periférica y otra central, pues son inhibidores de los
centros termoreguladores, producen vasodilatacién y, por
tanto, pérdida de calor. Ademds, producen relajacion
muscular, que disminuye la produccion de calor
(escalofrios).

2. Su habilidad comprobada experimentalmente en prevenir
el shock en animales. Normalmente producen hipotension
ortostdtica, pero en los casos presentados en un trabajo
hubo un aumento de la presién distélica. De todos los
compuestos fenotiacinicos (7 estudiados) el que menos
efectos tbxicos demostrd . fue la  clorpromacina
(Largactil). Tiene ademds un efecto sinergistico con
algunos antipiréticos, por ejemplo  la  Aminopirina
(Pyramidén). Se deben de utilizar en dosis altas, pero
seguras. La dosificacién de este compuesto es de 4.a 5 mg
por kilo de peso. Nunca se debe de exceder de 5 mg por
kilo de peso. Se dan 100 mg intravenosos como priﬂfiera
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dosis vy luego 50 mg intravenosos cada 30 minutos hasta
que la temperatura llega a 38.9°C.

c) Antipiréticos:

(16, 28). Actian a nivel del centro termoregulador. El
que mds se utiliza es la Aminopirina, pero en su defecto se puede
utilizar la Dipyrona (Novaldin). Se da en dosis dnica de 1 gm
intravenoso.

d) Corticosteroides: (1, 9, 10, 16, 22, 28,.

Se piensa que tienen accidn antipirética, pero eso no estad
comprobado. Algunos reservan su uso para los casos de pacientes
moribundos. Unicamente estin indicados cuando existe shock,
llegindose a usar en algunos casos en forma profilactica. Hay que
recordar que pueden reducir el fibrindgeno y agravar un
problema hemorrdgico.

e) Oxigeno:

Debe de administrarse por medio de mascarilla o catéter
nasal, ya que en el golpe de calor las demandas de oxigeno se
encuentran aumentadas.

) Soluciones Intravenosas: (9, 10, 14, 22, 28).

Generalmente se utiliza suero mixto. Inicialmente no se
deben de dar mds de 1,000 a 2,000 cc. Hay que recordar que la
deshidratacion no es causa de golpe de calor, y que una
hidratacién excesiva puede producir en el paciente edema agudo
del” pulmén. La evaluacién de la hidratacion debe ser
individualizada para cada caso. Estd contraindicado el uso de
dextrdn, pues produce inhibicién de las plaquetas y aumento del
tiempo.de coagulacién.

g) Bicarbonato:

Generalmente el golpe de calor se encuéntra complicado
con acidosis metabdlica, y es indispensable administrar
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bicarbonato. Este se debe dosificar segin los datos que
ob_tengamos del laboratorio. Algunos autores han usado para la
acidosis lactato 1/6 molar.

Existen ciertas condiciones que requieren que se tomen
medidas especiales, como por ejemplo:

h) Convulsiones:

Cuando existen convulsiones se pueden utilizar cualquiera
de los siguientes medicamentos: barbitiricos, diazepam,

anticonvulsivantes (hidantoinato de sodio), (9, 10, 28). Siempre

e se administren estos medicamentos se debe recordar la
posibilidad de que exista dafio renal o hepdtico. Algunos autores
han llegado a utilizar el cocktail litico { demerol, fenergan, vy
largactil) (14). Otra de las drogas usadas es el paraldehido.

i) Fallo Cardiaco y Edema Agudo del Pulmén:

. Cuando hay fallo cardiaco con presibn venosa central
elevada, se debe utilizar la digital para mejorar la contractilidad
del corazdm (26, 28). Siempre hay que tener presente que existen
en el golpe de calor anormalidades electroliticas que pueden
ocasionar intoxicaciones digitdlicas. Es necesario mantener el
sistema cardiovascular, porque estd aumentada la demanda
circulatoria. Por eso se debe repomer cualquier pérdida de
volimen previa al acontecimiento. Esta se repondra en forma de
lactato de Ringer. El volumen promedio de liquidos en las
primeras 4 horas, por lo general no pasa de 1,200 cc. Hay que
tratar de mantener una presién venosa abajo de 5 cm de agua
(26). Cuando awmenta la presion venosa y es inminente el fallo
cardiaco, algunos autores creen que mejor aim que la digital es la
utilizacion de betaadrenérgicos (nor-epinefrina) por su efecto
vasoconstrictor periférico. Utilizando enfriamiento, reposicion de
fluidos y estimulacién inotrépica del . miocardio, unos
‘investigadores lograron una mortalidad de Oolo en una serie de
39 pacientes durante 2 afios (26 ). -




i) Insuficiencia Renal Aguda:

Lo principal es hacer el diagnéstico. _-Und-vez hech.o._ésff;,
el tratamiento principal es lograr un balance fluido adécudcic;.‘ Se
puede legar al extremo de requerir didlisis (14) siend.c.). las
indicaciones de ésta, “las ‘mismas que en cualgiiier otra
enfermedad (9, 10). El mejor control del paciente se- logrard
controlando el peso diariamente.

Debido a la excreta urinaria baja inicial, y debido a la
posil?i'lidad de que estuviera reducido el flujo sanguineo por
vasoconstriccién renal y el desarrollo secundariode nefrosis de
nefronq baja, algunos autores (26) han utilizado™ la- diuresis
induqidq pof'ma_nifol e Z_a siguieﬁie forma: 12.5 gm inicialmeénte
y luego 12.5 gm por litro de solucion. El manitol también estd
indicado cuando se sospecha edemq_"clerebra_l ( 28 ) - a

k) Infeccion Sobreagregada:

o Algunos autores han wusado antibidticos en forma
Profilcictiqa_ (1), en paciénrtes-"en' coma pr"c;foﬁgadb, Otros éutores
no estan de acuerdo con su uso profilictico sino que hastaque;' la
znfeccién__ se . presenta, ya que existe el pi’dbfema de
sobreinfeccion con gérmenes sdpréﬁ'tos { 22.)',' R

IV o Shock:

7 Cuando éste se presenta, se debe tratar ‘pdif medio de
enfriamiento, oxigeno, administracidn de soluciones controldadas
por presién venosa central, corticosteroides y beta—adrenérgicos

m) Problemas hepaticos:

Existe en el golpe de calor dafio hepdtico que puede ser
leve o severo, segim la intensidad de la injurid‘férmicaﬂ Se débe
tratar como si fuera una hepatitis, con dieta abundante en
carbohidratos, pobre en grasas, factores lipotropicos; etc. Se debe
tener cuidado si el dafio hepdtico aparece, con la utilizacién de
" ciertos medicamentos que se metabolizan en el E::gado.

il

n) Problemas Hematologicos:

. Ceneralmente éstos consisten en didtesis hemorrdgica con
hemolisis masiva o sindrome de coagulacion intravascular, El
tratamiento comsiste en tratar la enfermedad subydcente, reponer

sangre, y administrar heparina (17).

En todo paciente que padece golpe de calor se deben de
tomar medidas generales, en especial si se encuentra en coma:
vias abreas libres (intubacién o traqueostomia ), control de signos
vitales tan frecuentemente como sea necesario, controles de
laboratorio frecuentes, colocacion de sondas de Foley y Levin,
catéter venoso, y movilizacidn constante del paciente (9, 10 ).

En los Casos 1 y 3, que fueron de agotaminto por calor,
el tratamiento fue unicamente con soluciones endovenosas
(solucion salina normal) y clorpromazina (séloenel Caso No. 3.
Respondieron adecuadament al tratamiento.

Bn el Caso No, 4 no sabemos hasta qué punto el uso de
clorpromazina haya influido en la produccién de dafio hepdtico.
El paciente ademds presento edema agudo del pulmén que no fue

tratado.

En el Caso No. 2 hubo varios errores de tratamiento, No

~ se introdujo una sonda nasogdstrica a pesar de que el paciente

estaba inconsciente, lo cual hizo que se retrasard el diagnostico de
coagulacion intravascular, y que el paciente aspirara vomito. Se
utilizaron vasopresores metaraminol y mefentermina J, que estdn
contraindicados. Por falta de conocimiento de la enfermedad y
sus complicaciones se retrast el diagnéstico de coagulacion
intravascular y se instituyb un tratamiento equivocado: sangre,
vitamina K, y amicar. Complico el problema, ademds, el uso de

sangre no fresca.

En el Caso No. 5, creemos que hubo menos errores de
tratamiento. Sin embargo se sobrehidrato al paciente. Como en
todos los casos, la normotermia se logré con agua de hielo,
método que es considerado inadecuado.




En ninguno de los casos. presentados. se. utilizaron
antipiréticos, como se recomienda. En los Casos 2y 5 no se uso
clorpromazina ‘por temor al daiio hepdtico. En todos los casos
hubo mal manejo del desequilibrio electrolitico.y de-la acidosis,
haciendo uso del bicarbonato en cantidades inadecuadasi: =+

V. CONCLUSIONES

El Golpe de Calor es una enfermedad poco frecuente en
nuestro medio.

El Golpe de Calor tiene una mortalidad elevada. Ha sido
reportada hasta en un 700/0, y en nuestros pacientes un
660/o0 (2 de 3 pacientes).

La incidencia del Golpe de Calor se puede disminuir si se
adoptan las medidas preventivas siguientes, las cuales son
de ejecucion sencilla:

a) Educacién de personas susceptibles y de los
médicos que han de tratar a dichos pacientes;

b) Aclimatacién progresiva y controlada;

c) Control climatolégico; y

d) Control médico frecuente.

La incidencia de mortalidad en estos pacientes se puede
hacer bajar tomando medidas de emergencia enérgicas y
tempranas. Por ejemplo, enfriamiento y transporte.

El médico debe de estar pendiente del aparecimiento de
complicaciones y de ser capaz de tratarlas rapidamente y
en forma adecuada.

a) Coagulacién intravascu lar;

b) Fallo cardiaco y edema agudo del pulmén;
c) Insuficiencia renal aguda;

d) Dafio hepdtico; vy

e} Secuelas neurologicas.
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VI. SUMARIO

Se presentan 3 casos de golpe de calor severo y 2 casos de
agotamiento por calor, Se hace un andlisis de los conocimientos
actuales sobre el tema y se hace un estudio comparativo con
nUestrOs casos.

Se pone énfasis en las complicaciones mds frecuentes, que
son la causa de una mortalidad tan elevada, como son: daio
hepatico, insuficiencia renal, complicaciones cardiovasculares %
complicaciones hemorrdgicas.

Por ultimo se sacan algunas  conclusiones Y
recomendaciones.
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VII. APENDICE

LISTA DE ABREVIATURAS

PR

FR
PA
ob
Hte

I
GB

V. sed
FC
NdeU
ce
PVC
cm
om
mg
Rx
Mono
Eos
Seg

Anl

Nl

EKG

R. alc.

Bi

Trans. ox.
Trans. Pir.
DHI,

pulso radial
tempem tura

= frecuencia respiratoria

presidn arterial
hemoglobina
hematocrito
Sodio

potasio

= endovenosa
= globulos blancos

velocidad de sedimentacion
frecuencia central

= nitrogeno de urea

centimetros cubicos
presion venosa central
centimetros

gramos

miligramos

= rayos equis

MONOCitos

eosinéfilos
segmentados
centigrados

anormal

normal

electrocardio grama
reserva alcalina
bilirubinas
transaminasa oxalacética
transaminasa pirivica
deshidrogenasa lictica



62

32)
33}

34)
35)
36)
37)
38)
39)
40)
41)

t. protrombina =
t. parcial t. =

tiempo de protrombina
tiempo parcial de

= tromboplastina

Ca =

megm =
NaHCO3 =
KCl -
X’ =
X =

= unidades

calcio

fésforo

microgramos
bicarbonato de sodio
cloruro de potasio
por minuto

por segundo
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