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RESUMEN

Las complicaciones por calor asociadas al esfuerzo pueden afectar a los atletas durante el ejercicio
de alta intensidad y larga duracion y ocasionar que se retiren de la actividad o colapsen durante ésta o
poco tiempo después. Estos padecimientos incluyen calambres musculares asociados al ejercicio,
agotamiento por calor, o golpe de calor por esfuerzo. Aunque ciertos individuos son mas propensos a
colapsar por agotamiento en el calor (a saber, individuos no aclimatizados, que utilizan ciertos
medicamentos, deshidratados o que se han enfermado recientemente), el golpe de calor por esfuerzo
(GCE) puede afectar a atletas aparentemente sanos aun cuando el ambiente sea relativamente fresco. El
GCE se define como una temperatura rectal mayor a 40°C acompafiada por sintomas o signos de falla de
sistemas organicos, mas frecuentemente una disfuncion en el sistema nervioso central. El reconocimiento
temprano y el enfriamiento rapido pueden reducir la morbilidad y mortalidad asociadas con el GCE. Los
cambios clinicos asociados con el GCE pueden ser sutiles y faciles de pasar por alto si los entrenadores, el
personal médico y los atletas no mantienen un alto nivel de alerta y monitorean atentamente a los atletas
en riesgo. La fatiga y el agotamiento durante el ejercicio ocurren mas rapidamente conforme aumenta el
estrés por calor y son las causas mas comunes de retiro de la actividad en condiciones de calor. Cuando
los atletas colapsan por agotamiento en condiciones de calor, frecuentemente se aplica el término de
agotamiento por calor. En algunos casos, la temperatura rectal es la Gnica diferencia que se puede percibir
entre el agotamiento por calor severo y el GCE al hacer evaluaciones en el lugar de los hechos. El
agotamiento por calor generalmente se resolvera con cuidados apropiados a los sintomas y suministro de
liquidos orales. Los calambres musculares asociados al ejercicio pueden ocurrir al realizar trabajo
exhaustivo en cualquier rango de temperatura, pero parecen ser mas comunes en condiciones de calor y
humedad. Los calambres musculares generalmente responden al descanso y la reposicién de liquidos y sal



(sodio). Las estrategias de prevencion son esenciales para reducir la incidencia del GCE, el agotamiento
por calor y los calambres musculares asociados al ejercicio.

INTRODUCCION

Este documento reemplaza, en parte, al Pronunciamiento de 1996 titulado
“Complicaciones por calor y frio durante las carreras de distancia” (9) y considera a las
principales condiciones médicas relacionadas con el calor (GCE, agotamiento por calor y
calambres musculares asociados al ejercicio) que pueden afectar a la gente activa en ambientes
calidos. Estas recomendaciones intentan reducir la morbilidad y mortalidad de las complicaciones
por calor asociadas al esfuerzo durante la actividad fisica, pero las respuestas fisiologicas al
ejercicio de cada individuo y el estado de salud diario son variables, por lo que el cumplimiento
de estas recomendaciones no garantiza proteccion.

Las complicaciones por calor ocurren alrededor de todo el mundo durante la actividad
intensa prolongada en casi todo tipo de instalaciones deportivas (por e€j., ciclismo, carrera, futbol
americano, futbol). EI GCE (1,27,62,64,65,109,132,154,160,164) y el agotamiento por calor
(54,71,149,150) ocurren mas frecuentemente en condiciones de calor y humedad, pero pueden
ocurrir en condiciones frias, durante el ejercicio intenso o prolongado (133). El agotamiento por
calor y los calambres musculares relacionados con el ejercicio no involucran tipicamente
hipertermia excesiva, pero son un resultado de la fatiga, la reduccién significativa del agua
corporal y/o electrolitos y/o los cambios regulatorios centrales que fracasan de cara al
agotamiento.

Este documento se dirigira al reconocimiento, el tratamiento y la reduccion de la
incidencia para el agotamiento por calor, el GCE y los calambres musculares asociados con el
ejercicio, pero no incluye hipertermia maligna inducida por anestesia, quemaduras de sol,
agotamiento por calor anhidrotico o desérdenes de las glandulas sudoriparas que estan
clasificadas en otras categorias de enfermedades, porque estos desérdenes pueden o no involucrar
ejercicio o estar Unicamente relacionados a la exposicion al calor. La hiponatremia también
ocurre mas frecuentemente durante la actividad prolongada en condiciones calientes, pero
generalmente esta asociada con el consumo excesivo de liquido y se trata en el Pronunciamiento
de Ejercicio y Reposicion de Liquidos del ACSM.

La declaracion de la evidencia en este documento esta basada en la fuerza de la evidencia
cientifica con respecto a los resultados clinicos. Debido a que la ética de la investigacion
descalifica el uso de sujetos humanos en el estudio del GCE y otras complicaciones por calor
asociadas al esfuerzo, este documento emplea el siguiente criterio: A, recomendacion basada en
evidencia consistente de buena calidad orientada al paciente o sujeto; B, recomendacion basada
en evidencia inconsistente o de limitada calidad orientada al paciente o sujeto; C, recomendacion
basada en consensos, practica usual, opinion, evidencia orientada a la enfermedad, o series de
casos para estudios de diagnostico, tratamiento, prevencion o tamizaje.

Antecedentes generales: Agotamiento, hipertermia y deshidratacion
El agotamiento es una respuesta fisioldgica al trabajo, definida como la inhabilidad para

continuar el ejercicio; ocurre con el esfuerzo intenso en todos los rangos de temperatura.
Conforme la temperatura del ambiente se incrementa mas alla de 20°C (68°F) y aumenta el estrés



por calor, disminuye el tiempo hasta el agotamiento (58). Desde una perspectiva clinica es dificil
distinguir atletas con agotamiento en condiciones frias de aquellos que colapsan en condiciones
de calor. El ejercicio que debe interrumpirse debido al agotamiento probablemente esté disparado
por alguna combinacidon de la reduccién de la activacién periférica del masculo inducida por la
hipertermia debido a la disminucion de la activacion central (fatiga cerebral) (110,118), el nivel
de hidratacion, el efecto periférico de la hipertermia en la fatiga muscular, el agotamiento de los
almacenes de energia, los desequilibrios electroliticos y/u otros factores. Aunque todavia es
necesaria una explicacion de los mecanismos exactos, la combinacion de las respuestas centrales,
de médula espinal, y periféricas a la hipertermia contribuye a la etiologia del retiro de la actividad
fisica o el colapso por agotamiento durante ésta (90,114-116,171). El agotamiento relacionado
con el ejercicio que ocurre en condiciones de calor ambiental puede ser una extension de este
fendmeno, pero es mas pronunciado, porque la disminucion de las reservas de energia ocurre mas
rapido en condiciones mas calientes, especialmente cuando los atletas no estan aclimatizados al
ejercicio en el calor (71). Cuando el agotamiento fisioldgico lleva al colapso, el sindrome clinico
frecuentemente se denomina agotamiento por calor. En ambientes calientes y frios, el colapso
post-ejercicio también puede ser debido a la hipotension postural en lugar del agotamiento por
calor, y los cambios posturales generalmente se resuelven con la elevacion de piernas y descanso
en menos de 30 min.

Hay algunas variables que afectan el agotamiento en los atletas incluyendo la duracion e
intensidad del ejercicio, las condiciones ambientales, la aclimatizacion al estrés por calor-
gjercicio, la capacidad de trabajo innata (VO, max), la condicién fisica, el nivel de hidratacion y
los factores personales tales como uso de medicamentos, suplementos, horas de suefio y
enfermedades recientes. En estudios con humanos de tiempo de ejercicio hasta el agotamiento a
una carga de ejercicio fija, los individuos y grupos mostraron una disminucion en la capacidad de
ejercicio (tiempo hasta el agotamiento) y un aumento en el esfuerzo percibido conforme aumenta
la temperatura ambiental y/o la humedad relativa y/o conforme disminuye el agua corporal total.
Los efectos combinados del estrés por calor y la deshidratacion reducen la capacidad de ejercicio
y el rendimiento a un mayor grado que cualquiera de los dos por si solo. Comparado con
condiciones mas moderadas, un atleta en condiciones de calor debe disminuir el paso para evitar
un colapso o0 mantener el paso y arriesgarse a colapsar antes de que se complete la tarea.

Declaracion de la evidencia. La deshidratacion disminuye el rendimiento en el ejercicio
de resistencia, reduce el tiempo hasta el agotamiento, y aumenta el almacenamiento de calor
(11,12,16,41,57,141). Categoria de la evidencia A.

La hipertermia por esfuerzo, definida como una temperatura corporal central por encima
de 40°C (104°F) (71,85,86,149,150), ocurre durante la actividad deportiva o recreativa y esta
influenciada por la intensidad del ejercicio, las condiciones ambientales, vestimenta, equipo y
factores individuales. La hipertermia ocurre durante el ejercicio cuando el calor generado por el
musculo se acumula mas rapido que el calor disipado por medio de la sudoracion y el aumento en
el flujo sanguineo a la piel (3). La produccion de calor durante el ejercicio intenso es 15-20 veces
mayor que en reposo, y puede incrementar la temperatura corporal central en 1°C (1.8°F) cada 5
min si el calor no se elimina del cuerpo (105). La hipertermia prolongada puede llevar a GCE,
una condicion amenazante para la vida con una tasa alta de mortalidad si no se reconoce
inmediatamente y se trata con el enfriamiento del cuerpo.

La eliminacion del calor del cuerpo esta controlada por los centros del sistema nervioso
central (SNC) en el hipotalamo y la médula espinal, y los centros periféricos en la piel y los
organos. El flujo de calor para mantener una temperatura central funcional requiere un gradiente
de temperatura del centro del cuerpo a la superficie del cuerpo. Si la temperatura de la piel



permanece constante, el gradiente aumenta conforme aumenta la temperatura central durante el
ejercicio, aumentando la eliminacion de calor. Si la temperatura de la superficie o la piel también
aumenta durante el ejercicio, como resultado del ambiente o la produccion interna de calor, se
puede perder el gradiente del centro a la piel (esto es, reducir la disipacion del calor) y aumenta la
temperatura central.

Existen amplias variaciones de tolerancia al calor entre atletas. No se conoce la cantidad a
la cual la elevacion de la temperatura corporal por debajo de 40°C disminuye el rendimiento en el
gjercicio y contribuye al agotamiento por calor (110), pero hay un desgaste considerable en el
ejercicio cuando la temperatura rectal alcanza 39-40°C (144). En estudios de laboratorio
controlados, el enfriamiento previo del cuerpo extiende el tiempo hasta el agotamiento y el
calentamiento previo acorta el tiempo hasta el agotamiento, pero en ambas circunstancias los
atletas tienden a terminar el ejercicio debido a la fatiga a una temperatura rectal de alrededor de
40°C (104°F) (61).

En afos recientes, se ha investigado la importancia de la hipertermia en la fatiga y el
colapso. Estos estudios han mostrado que la temperatura del cerebro siempre es mas alta que la
temperatura central y que la eliminacion del calor en el cerebro hipertérmico disminuye al
comparar con el control (119). También, conforme aumenta la temperatura del cerebro de 37°C a
40°C durante el ejercicio, el flujo sanguineo al cerebro y la produccion de la fuerza muscular
voluntaria maxima disminuyen, con cambios simultneos en la actividad de las ondas del cerebro
y el esfuerzo percibido (110,118). Por la hipertermia del cerebro se puede explicar por qué
algunos de los individuos que se ejercitan colapsan con el agotamiento, mientras que otros son
capaces de anular los controles del sistema nervioso central y obligarse a continuar ejercitandose
intensamente y a desarrollar un GCE potencialmente letal.

Para algunos atletas es frecuente experimentar hipertermia prolongada sin un dafio médico
evidente, especialmente durante la competencia. Se han visto temperaturas rectales elevadas hasta
de 41.9°C (107.4°F) en jugadores de futbol, jugadores de linea de fatbol americano, corredores
de carretera y maratonistas que no muestran sintomas o signos de cambios fisicos relacionados
con el calor (21,42,46,98,125,129,130,132,161,165,176). Esto es significativo porque algunos
atletas toleran bien temperaturas rectales por encima del umbral ampliamente aceptado para el
GCE de >40°C sin secuelas clinicas obvias (71,85,86,104,149,150).

La deshidratacion ocurre durante el ejercicio prologado, mas rapidamente en ambientes
calientes cuando los participantes pierden considerablemente mas sudor del que pueden reponer
por el consumo de liquido (3,72,126). Cuando las deficiencias de liquido exceden del 3-5% del
peso corporal, la produccion de sudor y el flujo sanguineo a la piel empiezan a disminuir (19),
disminuyendo la disipacion del calor. Las deficiencias de agua de 6-10% del peso corporal
ocurren en clima caliente, con o sin pérdidas de sodio (Na*) y cloruro (CI") clinicamente
significativas (25,45,71,100,102,155,173), y reducen la tolerancia al ejercicio al disminuir el
gasto cardiaco, la produccion de sudor y el flujo sanguineo a la piel y al musculo
(12,41,57,71,101,141,142). En las complicaciones por calor, la deshidratacion puede ser un factor
directo (es decir, agotamiento por calor, calambres musculares asociados con el ejercicio) o
indirecto (es decir, golpe de calor) (10). La sudoracién excesiva también provoca pérdida de sal,
que se ha implicado en los calambres musculares asociados con el ejercicio y en la hiponatremia
por pérdida de sal durante eventos de resistencia de larga duracion (>8 h) en el calor.

En un estudio que ilustra los efectos acumulativos del estrés por calor, un soldado varon
(32 afios, 180 cm, 110.47 kg, 41.4 mL-kg™-min™) que participaba en un régimen de ejercicio
monitoreado de alta intensidad de varios dias, a 41.2°C (106.0°F) y 39% HR, estuvo asintomatico
con una temperatura rectal post-ejercicio de 38.3-38.9°C en los dias 3-7 (16). De la mafiana del



dia 5 al dia 8, perdio6 5.4 kg de peso corporal (4.8%) y tuvo un aumento en la frecuencia cardiaca
basal, en la temperatura de la piel y en la temperatura rectal durante los dias6y 7. En el dia 8
desarroll6 agotamiento por calor con fatiga inusual, debilidad muscular, calambres abdominales y
vomito con una temperatura rectal de 39.6°C (103.3°F). Sus niveles de endorfinas y cortisol en
sangre fueron 6 y 2 veces mayores, respectivamente, que los otros sujetos del estudio en el dia 8,
indicando una severa intolerancia al ejercicio-calor. Otros trece hombres que mantuvieron su
peso corporal cerca de su peso basal antes del estudio completaron este protocolo sin incidentes.
Debido a que la deshidratacién dia a dia afecta la tolerancia al calor, deben monitorearse los
signos fisicos y el estado de hidratacion para reducir la incidencia del agotamiento por calor en
ambientes calientes.

Cuando los humanos se ejercitan cerca de los niveles maximos, disminuye el flujo
sanguineo visceral y de la piel conforme aumenta el flujo sanguineo al masculo esquelético para
aportar glucosa plasmatica, eliminar el calor y eliminar los productos metabolicos de los
musculos activos (70). Cuando los controles centrales para la distribucion del flujo sanguineo se
fatigan debido a un aumento en la temperatura central, la pérdida de la vasoconstriccion
compensatoria de la region visceral y de la piel da como resultado una disminucion de la
resistencia vascular total y empeora la insuficiencia cardiaca (71,84). La pérdida de
vasoconstriccion visceral durante el agotamiento ha sido reproducida en un modelo con ratas en
laboratorio y respalda la afirmacion de que la pérdida de vasoconstriccion visceral juega un papel
en el agotamiento por calor en atletas (70,73,84). Este mecanismo explica parcialmente por qué
es menos probable que ocurra el colapso por esfuerzo en ambientes frios, donde la piel fria, con
vasoconstriccion, ayuda a mantener el llenado cardiaco y la presion arterial media, y prolonga el
tiempo hasta el agotamiento.

No se entiende completamente como y en qué secuencia evolucionan el GCE y el
agotamiento por calor (106). Algunos atletas toleran bien condiciones de calor, deshidratacion e
hipertermia y aparentemente no son afectados, mientras que otros detienen la actividad en
condiciones relativamente menos estresantes. Se ha asumido que el camino que lleva al GCE
pasa a través del agotamiento por calor, sin embargo algunos datos anecdéticos y estudios de
caso parecieran refutar esa nocion, ya que el GCE puede ocurrir en atletas relativamente frescos
que desarrollan hipertermia sintomatica en 30-60 min de una carrera en condiciones calientes y
hdmedas, sin signos reales de deshidratacion o agotamiento por calor. Si estos atletas tienen
agotamiento por calor, entonces la duracion y transicion debe ser muy corta. EI agotamiento por
calor puede ser protector para los atletas en tanto que, una vez que se detiene el ejercicio, se
reduce el riesgo de desarrollar golpe de calor por esfuerzo porque la produccion de calor
metabdlico inducida por el ejercicio disminuye y aumenta la disipacion del calor al ambiente. Un
programa de ejercicio prudente en el calor junto con aclimatizacion, mejoria en la condicion
fisica cardiorrespiratoria y reposicion razonable de liquidos durante el ejercicio, reducen el riesgo
e incidencia de ambos problemas.

Declaracion de la evidencia. El golpe de calor por esfuerzo (GCE) se define en el campo
por temperatura rectal >40°C al colapsar y por cambios en el sistema nervioso central. Categoria
de la evidencia B.

COMPLICACIONES POR CALOR ASOCIADAS AL ESFUERZO
Golpe de calor por esfuerzo

Etiologia. El golpe de calor por esfuerzo (GCE) se define por hipertermia (temperatura
corporal central >40°C) asociada con desequilibrios en el sistema nervioso central y falla de



multiples sistemas organicos. Cuando el calor metabdlico producido por el masculo durante la
actividad sobrepasa la transferencia de calor del cuerpo a los alrededores, se eleva la temperatura
central a niveles que alteran la funcion de los 6rganos. Casi todos los pacientes con GCE
presentan piel palida y empapada de sudor al momento del colapso, al contrario de la piel seca,
caliente y rojiza que se describe en la presentacion del golpe de calor no relacionado con el
esfuerzo (clasico) (162).

Factores predisponentes. Aunque el ejercicio extenuante en un ambiente calido-himedo,
la falta de aclimatizacién al calor y la mala condicion fisica son ampliamente aceptados como los
factores principales que llevan al GCE, aun atletas altamente entrenados y aclimatizados al calor
desarrollan GCE mientras se ejercitan a una alta intensidad si la disipacion del calor es
inadecuada en relacién a la produccidn de calor metabdlico (18,34,71). EI mayor riesgo para
GCE existe cuando la temperatura de globo y bulbo himedo (WBGT) excede 28°C (82°F)
(20,81,156) durante ejercicio de alta intensidad (>75% VO,max) y/o el ejercicio extenuante que
dure mas de 1 h, como se resume mas abajo en “Monitoreo del ambiente”. EI GCE también
puede ocurrir en ambientes frios (8-18°C [45-65°F]) a moderados (18-28°C [65-82°F])
(14,56,132,133), sugiriendo que las variaciones individuales en la susceptibilidad
(14,22,55,56,66) pueden ser debidas a la condicidn fisica inadecuada, aclimatizacion al calor
incompleta u otros factores temporales como las enfermedades virales o el uso de medicamentos
(81,133).

Declaracion de la evidencia. Un protocolo de 10 a 14 dias de entrenamiento de ejercicio
en el calor mejorara la aclimatizacion al calor y reducira el riesgo de GCE. Categoria de la
evidencia C.

El riesgo de GCE aumenta sustancialmente cuando los atletas experimentan multiples
factores estresantes tales como un aumento repentino en el entrenamiento fisico, exposicién
inicial al calor muy prolongada, vestimenta protectora que impide la evaporacion, falta de suefio
(14), hidratacion inadecuada y mala nutricion. Los efectos acumulativos de la exposicion al calor
en los dias previos incrementan el riesgo de GCE, especialmente si la temperatura ambiental se
mantiene elevada durante la noche (14,168). Los medicamentos de uso sin receta médica y los
suplementos nutricionales que contienen efedrina, sinefrina, ma huang y otros compuestos
simpaticomiméticos pueden aumentar la produccion de calor (23,121), pero se requieren estudios
de laboratorio controlados o pruebas de campo para confirmar que son causa de hipertermia.

El consumo adecuado de liquido antes y durante el ejercicio lleva al minimo la
deshidratacion y reduce la tasa a la cual aumenta la temperatura corporal central (46,60). Sin
embargo, la hipertermia puede ocurrir en ausencia de una deshidratacion significativa cuando un
ejercicio de alta intensidad o a un ritmo rapido genera mas calor metabdlico del que el cuerpo
puede remover (18,34,165). La enfermedad de la piel (por ejemplo, miliaria rubra), las
quemaduras, el uso de alcohol, el abuso de drogas (por ejemplo,, éxtasis), los medicamentos
antidepresivos (69), la obesidad, la edad > 40 afios, la predisposicion genética a la hipertermia
maligna y una historia de complicaciones por calor también se han relacionado con un aumento
en el riesgo de GCE en atletas (14,55,85,150). Los atletas no deben ejercitarse en un ambiente
caliente si tienen fiebre, infecciones respiratorias, diarreas o0 vémito (14,81). Un estudio de 179
victimas por calor en una carrera de 14 km durante 9 afios mostré que 23% reportaron una
enfermedad gastrointestinal o respiratoria reciente (128). Un estudio similar de 10 pacientes
militares con GCE reportd que tres tuvieron fiebre y seis registraron al menos un signo de alerta
de enfermedad inminente antes del colapso (14).

En el futbol americano, el GCE generalmente ocurre durante los primeros 4 dias de
entrenamiento de la pretemporada, los cuales tienen lugar durante el tiempo mas caliente y mas



himedo para la mayoria de los jugadores, cuando los atletas tienen menor condicion fisica. Esto
enfatiza la importancia de introducir la actividad gradualmente para inducir la aclimatizacion,
monitorear cuidadosamente los cambios en la conducta o el rendimiento durante los
entrenamientos y modificar selectivamente el ejercicio (esto es, intensidad, duracion, periodos de
descanso) en condiciones de alto riesgo. Tres factores pueden influir en el riego de GCE al inicio
de la temporada en los jugadores de fatbol americano: (a) la falla de los entrenadores que no
ajustan la intensidad de los entrenamientos a las condiciones ambientales imperantes, siguiendo
el consejo del personal de medicina deportiva; (b) los jugadores con una mala condicion fisica o
que no estén aclimatizados que entrenen intensamente en el calor; y (c) que se introduzca antes
de la aclimatizacion el uso de equipo protector que limita la evaporacion.

Un estudio de 10 casos de GCE (14) report6 que ocurrieron ocho incidentes durante
carreras en grupo a un ritmo de 12.1-13.8 km-h™ a temperaturas ambientales >25°C (77°F),
sugiriendo que algun factor inherente alterd la tolerancia al ejercicio en el calor en el dia que
ocurrieron los GCE. La tolerancia al calor frecuentemente es menor en individuos que tienen la
menor potencia aerdbica maxima (es decir, VO,max < 40 mL-kg™-min™) (14,64,96). Para
mantener el ritmo cuando se corre en un grupo, los individuos con menor condicién deben
trabajar a intensidades de ejercicio mas altas para mantener el ritmo del grupo y es probable que
tengan temperaturas rectales mas altas al final de una carrera al compararlos con individuos con
un VO,max mayor. El flujo de aire y la disipacion del calor también se reducen en los corredores
en un grupo.

La mayoria de los reportes clinicos y cientificos de GCE involucran hombres, y se han
presentado algunas hipétesis (14). Primero, los hombres simplemente pueden estar en situaciones
mas propensas a presentar un GCE (es decir, combate militar y futbol americano). Segundo, los
hombres pueden estar predispuestos debido a diferencias hormonales, fisioldgicas, psicologicas o
morfolégicas especificas del sexo (es decir, masa muscular, proporcion del &rea de superficie
corporal en relacion a la masa). Sin embargo, las mujeres no son inmunes a este desorden y el
numero de mujeres que experimentan GCE puede elevarse con el aumento de la participacion de
la mujer en deportes intensos.

Declaracion de la evidencia. Las siguientes condiciones aumentan el riesgo de GCE:
obesidad, nivel bajo de condicidn fisica, falta de aclimatizacion al calor, deshidratacion, historia
previa de GCE, falta de suefio, disfuncion de las glandulas sudoriparas, quemaduras,
enfermedades virales, diarrea o ciertos medicamentos. Categoria de la evidencia B. El
entrenamiento fisico, la buena condicion cardiorrespiratoria y la aclimatizacién al calor reducen
el riesgo de GCE. Categoria de la evidencia C.

Patofisiologia. La patofisiologia principal del GCE ocurre cuando las temperaturas de los
tejidos de los 6rganos internos se elevan por encima de los niveles criticos, lo cual dafa las
membranas celulares y altera los sistemas energéticos de las células, generando un sindrome
clinico caracteristico (56,149). Conforme las células se calientan mas alla de su umbral térmico
(es decir, alrededor de 40°C), ocurre una cascada de eventos que alteran el volumen de las
células, el metabolismo, el balance acido-base y la permeabilidad de la membrana, llevando
inicialmente a una disfuncion de las células y el érgano, y finalmente a la muerte celular y la falla
del 6rgano (71,91,175). Esta compleja cascada de eventos explica la variabilidad en el inicio de la
disfuncidn cerebral, cardiaca, renal, gastrointestinal, hematoldgica y muscular entre pacientes con
GCE.

El alcance de la morbilidad de multiples tejidos y la tasa de mortalidad estan relacionadas
directamente al area en gradoseminutos bajo la curva de la relacion temperatura corporal central
vs. tiempo, asi como con el tiempo requerido para enfriar los rganos centrales a <40°C



(14,20,47,48). Son los umbrales de cada tejido y la duracion de la elevacion de la temperatura,
mas que la temperatura corporal central pico, los que determinan el grado de lesion (72). Cuando
el enfriamiento se inicia rapidamente y la temperatura corporal y la funcion cognitiva regresan al
rango normal dentro de una hora a partir del inicio de los sintomas, la mayoria de los pacientes
con GCE se recuperan totalmente (47,48). Las victimas del GCE que se reconocen y enfrian
inmediatamente tedricamente toleran cerca de 60°Cemin (120°Femin; area bajo la curva de
enfriamiento) por encima de 40.5°C sin secuelas permanentes (ver Fig.1). Por el contrario, los
atletas con GCE que no se reconocen 0 no se enfrian rapidamente y tienen méas de 60°Cemin de
elevacion de temperatura por encima de 40.5°C, tienden a tener un aumento en la morbilidad y
mortalidad. Los resultados de 20 casos “leves” y 16 “severos” de GCE durante entrenamiento
militar (150) mostraron que el coma fue relativamente breve en los casos leves cuando la
hipertermia se limit6 a <1 hora, a pesar de la evidencia de la participacion de multiples 6rganos,
que se confirmo con la elevacion en suero de varias enzimas musculares y hepaticas (74,172).
Los casos severos de GCE estaban moribundos al momento de la admision y murieron pronto
con un dafio evidente al sistema nervioso central (150). La principal diferencia entre los casos de
GCE leves y severos parece ser el tiempo entre el colapso y el inicio de la terapia de enfriamiento
(14,20,47,48).
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FIGURA 1- Curvas de enfriamiento para las intervenciones de enfriamiento. El area bajo la
curva de la intervencion temprana por encima de 40.5°C (la linea punteada) en

grados®minutos es aproximadamente 60 mientras que el area bajo la curva de intervencion
tardia (enfriamiento a los 50 min) es >145. El pronéstico basandose en el area bajo la curva
de enfriamiento para la intervencion tardia es malo. El enfriamiento puede retrasarse cuando
no se reconoce pronto el golpe de calor en la evaluacion o si se transporta al atleta antes de
gue se inicie el enfriamiento. Las flechas marcan el inicio del enfriamiento a los 10 min para la
intervencion temprana y a los 50 min para la intervencion tardia.

La hipertermia del tejido del musculo cardiaco reprime directamente la funcién del
corazén, pero la disfuncion es reversible con el enfriamiento del cuerpo, como se ha demostrado
por ecocardiografia (133). La hipertermia del tejido cardiaco reduce el gasto cardiaco, la
liberacion de oxigeno a los tejidos y el transporte vascular de calor de los tejidos profundos a la
piel. La insuficiencia cardiaca o el fallo cardiaco asociados con la hipertermia aceleran la
elevacion de la temperatura central y aumentan la hipoxia del tejido, la acidosis metabdlicay la
disfuncion de érganos. El calentamiento simultaneo del cerebro inicia una cascada de fallas
cerebrales e hipotalamicas que también aceleran la muerte celular al alterar la regulacion de la



presion sanguinea y el flujo sanguineo. De manera interesante, la hipertermia directa inducida por
la disfuncion cerebral puede llevar a un colapso que puede “salvar la vida” si al detenerse el
ejercicio se permite que el cuerpo se enfrie o si el colapso acelera la evaluacion médica que lleve
a la terapia de enfriamiento.

El ejercicio estimula el aumento del flujo sanguineo a los musculos activos. Durante un
esfuerzo méximo, por ejemplo, aproximadamente 80-85% del gasto cardiaco maximo se
distribuye al tejido muscular activo (139). Conforme se aumenta la temperatura central durante el
gjercicio, la respuesta de termorregulacion aumenta la vasodilatacion periférica y el flujo
sanguineo a los lechos vasculares cutaneos para aumentar el enfriamiento del cuerpo. El cerebro
también regula la presion sanguinea durante el ejercicio al disminuir el flujo sanguineo a las
visceras. Esta disminucidn en el flujo sanguineo intestinal limita el intercambio de calor vascular
en el intestino y promueve la hipertermia y la isquemia del tejido intestinal. EI rompimiento de la
membrana de las células intestinales permite que los fragmentos de lipopolisacaridos de las
bacterias intestinales gram-negativas se escapen dentro de la circulacién sistémica, aumentando
el riesgo de un choque endotdxico. La deshidratacion puede acentuar estos efectos en el tracto
gastrointestinal y acelerar el proceso.

La rabdomidlisis, el rompimiento de las fibras musculares, ocurre en el GCE conforme el
tejido muscular excede el umbral de la temperatura critica de las membranas celulares (es decir,
alrededor de 40°C). Aungue el sobreuso excéntrico y concéntrico del masculo es una causa
comun de rabdomidlisis, la permeabilidad de la membrana muscular aumenta debido a la
hipertermia y ocurre més pronto en el ejercicio cuando los tejidos musculares estan hipertérmicos
(71,74). Cuando el calor descompone las membranas celulares, se libera la mioglobina y se puede
causar toxicidad tubular renal y obstruccion si el flujo sanguineo renal es inadecuado. El potasio
intracelular también se libera dentro del espacio extracelular, aumentando los niveles en suero e
induciendo potencialmente arritmias cardiacas. El calentamiento del tejido renal por encima de su
umbral critico puede reprimir directamente la funcion renal e inducir a falla renal aguda que
empeora por la hipotension sostenida, la cristalizacion de la mioglobina, la coagulacion
intravascular diseminada y la acidosis metabolica asociada con el ejercicio (31,70,153).

Incidencia. La incidencia del GCE varia de un evento a otro y aumenta con la elevacion
de la temperatura ambiental y la humedad relativa. Existen datos limitados con respecto a la
incidencia del GCE durante las actividades deportivas. Aunque los resultados fatales
frecuentemente se reportan en la prensa, hay reportes limitados de los GCE que no son fatales a
menos de que se trate de atletas de alto nivel. En la mayoria de los casos, el GCE fatal es un
evento raro que ocurre “al azar” en deportes como fatbol americano, especialmente durante los
primeros cuatro dias de la pretemporada de acondicionamiento, donde la incidencia de GCE fatal
fue cerca de 1 en 350 000 participantes de 1995 a 2002 (131). ElI GCE fatal en los jugadores de
fatbol americano frecuentemente ocurre cuando la temperatura del aire es de 26-30°C (78-86°F)
y la humedad relativa es 50-80% (87). EI GCE se observa mas frecuentemente durante las
carreras en carretera y otras actividades que involucran ejercicio continuo de alta intensidad. El
Maraton de las Ciudades Gemelas, el cual se corre en condiciones frescas, promedia <1 GCE por
cada 10 000 corredores que terminan el maraton (136); esta incidencia aumenta conforme
aumenta el WBGT. En contraste, una carrera popular de 11.5 km que se lleva a cabo en
condiciones de calor y humedad del verano (WBGT 21-27°C), promedia 10-20 casos de GCE por
cada 10 000 participantes (18,34). Al correr el mismo trayecto de la carrera, pero en condiciones
frescas, no hubo casos de GCE (comunicacion personal con A. Crago, M.D.). Esta alta incidencia
sobrecarga al sistema de cuidados médicos y sugiere que el evento en el verano no esta
programado en el horario més seguro para los corredores.



Deteccidn. La deteccion inmediata de los casos de GCE es de suma importancia para la
sobrevivencia (68). La aparicion de los signos y sintomas depende del grado y duracion de la
hipertermia (14,48,71,81,150). Los sintomas y signos generalmente son inespecificos e incluyen
desorientacién, confusion, mareos, conducta irracional o inusual, comentarios inapropiados,
irritabilidad, dolor de cabeza, incapacidad para caminar, pérdida del equilibrio y la funcion
muscular resultando en colapso, fatiga profunda, hiperventilacion, vomito, diarrea, delirio,
ataques o coma. Asi, cualquier cambio de personalidad o en el rendimiento debe promover una
evaluacién de GCE, especialmente en condiciones célido-hiimedas. En deportes de colision como
el futbol americano, se ha confundido inicialmente al GCE con concusion; entre los individuos
no deportistas, el GCE también se ha diagnosticado mal inicialmente como psicosis.

Es vital la estimacién de la temperatura corporal central para establecer un diagnostico de
GCE, y debe medirse la temperatura rectal en cualquier atleta que colapse o exhiba signos o
sintomas consistentes con el GCE. Las mediciones de la temperatura del oido (canal aural o
membrana timpanica), oral, de la piel sobre la arteria temporal y axilar no deben utilizarse para
diagnosticar GCE porque estan falsamente disminuidas por la temperatura del aire, piel y liquidos
que estén en contacto con la piel (18,134,135). Las mediciones de la temperatura oral también se
afectan por la hiperventilacién, la accion de tragar, la ingesta de liquidos frios y el uso de
abanicos para la cara (33,151). Al momento del colapso, es comun encontrar presion sanguinea
sistolica <100 mm Hg, taquicardia, hiperventilacion, y apariencia de estado de shock (esto es,
sudoroso, piel fria).

Declaracion de la evidencia. Las mediciones de la temperatura del oido (es decir, aural),
oral, cutanea, temporal y axilar no deben usarse para diagnosticar o distinguir el GCE del
agotamiento por calor asociado al esfuerzo. Categoria de la evidencia B. Los sintomas iniciales
de GCE incluyen torpeza, tropiezos, dolor de cabeza, nausea, mareo, apatia, confusion y pérdida
de la conciencia (71,85,149,161). Categoria de la evidencia B.

Tratamiento. EI GCE es una emergencia médica potencialmente mortal que requiere de
enfriamiento inmediato del cuerpo entero para un resultado satisfactorio (14,44,48,72,82,85,120,
132,149). El enfriamiento debe iniciarse y, si no hay otras complicaciones que atenten contra la
vida de la victima, completarse en el lugar antes del traslado al departamento de emergencias del
hospital. Los atletas que rapidamente llegan a estar lGcidos durante el enfriamiento generalmente
tienen el mejor pronostico.

Las tasas mas rapidas de enfriamiento corporal total (es decir, un rango de 0.15-
0.24°Csmin™) se han obtenido con la terapia de inmersién en agua fria y agua con hielo
(13,43,47,63,78,83,111,125,163), y ambas tienen las tasas de morbilidad y mortalidad mas bajas
(47). Una combinacion agresiva de rotacion rapida de toallas empapadas de agua con hielo en la
cabeza, tronco y extremidades y paquetes de hielo en el cuello, axilas e ingles (por ej., como
actualmente se utiliz6 en los maratones de las Ciudades Gemelas, Chicago y el Cuerpo de
Infanteria de Marina) proporciona una tasa razonable de enfriamiento (es decir, un rango de 0.12-
0.16°Cemin™). Los paquetes de hielo en el cuello, axila e ingles disminuiran la temperatura
corporal en el rango de 0.04-0.08°Cemin™ (13). Las técnicas de rociado y uso de abanicos o
ventiladores proporcionan tasas de enfriamiento del cuerpo entero mas lentas y son mas efectivas
solo cuando la humedad relativa es baja porque este método depende ampliamente de la
evaporacion para la eficacia del enfriamiento. Aunque algunos pacientes exhiben un “intervalo
lucido” engarfioso que frecuentemente retrasa el diagnostico, la terapia de observacién y
enfriamiento debe continuar hasta que la temperatura rectal y la agudeza mental indiquen que el
tratamiento es exitoso. Los competidores de carreras en carretera, con temperaturas rectales de
>42°C y disfuncion profunda del SNC, que son identificados y tratados inmediatamente con



bafios de agua con hielo, frecuentemente dejan el pabellén médico sin hospitalizacion o secuelas
perceptibles (18,34,134).

Declaracion de la evidencia. La inmersion en agua fria proporciona la tasa de
enfriamiento corporal total mas répida y la morbilidad y mortalidad mas bajas para el GCE.
Categoria de la evidencia A. Cuando no esta disponible la inmersion en agua, las toallas/hojas de
agua con hielo combinadas con paquetes de hielo en la cabeza, tronco y extremidades
proporcionan un enfriamiento efectivo de todo el cuerpo, pero més lento. Categoria de la
evidencia C.

Debe completarse un registro médico para cada atleta que reciba tratamiento (2,132). Esto
proporciona un registro de cuidado e informacion que puede utilizarse para mejorar el plan
médico para futuros incidentes de GCE. La Tabla 1 enumera el equipo y los materiales necesarios
para evaluar y tratar complicaciones por calor asociadas al esfuerzo que pueden ocurrir durante
un evento deportivo.

TABLA 1. Equipo y materiales sugeridos para el tratamiento de complicaciones relacionadas con el calor.
Camillas

Catres

Sillas de ruedas

Toallas de bafio

Termémetros rectales de alta temperatura (>43°C, >110°F)
Guantes desechables libres de latex

Estetoscopios

Manguitos de presion arterial

Equipo (canulas y tubos) para aplicacién de suero intravenoso
Liquidos IV D5% SN y SN en bolsas de 1 L

Liguidos IV salinos al 3% en bolsas de 250 mL

Contenedores de eliminacion de acidos y desechos biolégicos riesgosos
Limpiadores de alcohol, cinta adhesiva y almohadillas de gasa
Mesas para materiales médicos

Abastecimiento de agua para tinas o cubos de agua con hielo
Tina para terapia de inmersion

Ventiladores para enfriamiento

Tanques de oxigeno con reguladores y mascaras

Hielo, picado o en cubos

Bolsas de plastico

Liguidos de rehidratacion oral

Vasos para liquidos orales

Equipo para monitorear glucosa sanguinea

Analizador de sodio y tiras quimicas

Diazepam intravenoso de 5 mg o midazolam intravenoso de 1 mg
Desfibrilador (automatico o manual)
? Adaptado de las referencias (2) y (117).

Las victimas de GCE frecuentemente presentan colapso cardiovascular y shock. El
enfriamiento inmediato puede revertir estas condiciones pero, si se prolonga la elevacién de la
temperatura corporal y existe falla multiple de érganos, la victima requerira intervencion
extensiva mas alla del enfriamiento del cuerpo y la reposicion de liquidos. La evaluacion clinica,
hematoldgica, quimica de suero e imagenes de diagnostico deben iniciarse durante el
enfriamiento cuando sea posible, pero no deben emplearse las pruebas que retrasen el
enfriamiento del cuerpo a menos de que sean criticas para sobrevivir (39). Los marcadores
clinicos de coagulacion intravascular diseminada, la elevacion prolongada en suero de enzimas
del higado y musculo, las fallas maltiples de érganos y el coma prolongado estan asociados con
un prondstico grave.



El mantenimiento del volumen intravascular con una infusion salina normal (SN) mejora
el flujo sanguineo renal para proteger al rifion de rabdomiolisis y mejorar la perfusion del tejido
en todos los 6rganos para el intercambio de calor, la oxigenacion y la eliminacion de los
productos de desecho. El dantrolene, un relajante muscular directo que altera la contractibilidad
del musculo y el flujo del canal de calcio en las membranas, aparentemente es efectivo para el
tratamiento de la rabdomidlisis y de los atletas que tienen una predisposicidn genética a la
hipertermia maligna (104), pero se necesitan investigaciones adicionales para clarificar su
eficacia en el GCE. El volumen puro de dantrolene necesario para revertir la hipertermia maligna
excluye su uso rutinario en el campo, pero puede considerarse el uso empirico en atletas con GCE
gue no respondan a técnicas de enfriamiento agresivas. Los ataques ocasionados por disfunciones
en el cerebro inducidos por el calor pueden controlarse con benzodiazepinas intravenosas hasta
que el cerebro se enfrie y se revierta la inestabilidad electroquimica. El tratamiento de la falla de
multiples sistemas organicos asociada con el GCE prolongado va més alla del alcance de este
documento de pronunciamiento; los protocolos aceptados pueden encontrarse en la mayoria de
los textos y manuales médicos.

Regreso al entrenamiento o competencia. No hay recomendaciones basadas en la
evidencia con respecto al regreso de atletas al entrenamiento después de un episodio de GCE.
Para la mayoria de los pacientes que recibieron una terapia de enfriamiento rapida, el prondstico
de una completa recuperacion y un retorno rapido a la actividad es bueno (47,48,123,147). Nueve
de cada 10 pacientes que tuvieron un golpe de calor y se evaluaron cerca de dos meses después
de un episodio de GCE mostraron una termorregulacion normal, tolerancia al ejercicio-calor y
aclimatizacién al calor con funcion normal de las glandulas sudoriparas, balance corporal total de
sodio y potasio, y composicion sanguinea normal (14). Se encontrd que uno de estos pacientes
era intolerante al calor durante la prueba de laboratorio a los 2 y 7 meses después del GCE, pero
fue tolerante al calor a 1 afio. La recuperacion fisioldgica y psicoldgica del GCE puede requerir
mas de un afo, especialmente en aquellos que experimentan lesion hepatica severa (28,140).

Se han propuesto cinco recomendaciones para el retorno al entrenamiento y la
competencia (37).

1. Abstenerse del ejercicio por lo menos los 7 dias siguientes al término del cuidado

médico.

2. Seguimiento en alrededor de 1 semana para el examen fisico y repeticién de las
pruebas de laboratorio o imagenes de diagndstico de los érganos afectados que se
indiquen, basandose en la evaluacion del médico.

3. Cuando tenga autorizacion para la actividad, inicie el ejercicio en un ambiente fresco
y gradualmente aumente la duracion, intensidad y la exposicion al calor por 2 semanas
para aclimatizarse y demostrar tolerancia al calor.

4. Sies dificil el regreso a la actividad, considere una prueba de laboratorio de tolerancia
al ejercicio-calor alrededor de un mes despues del incidente (14,98,103,138).

5. Autorice al atleta a una competencia completa si existe tolerancia al calor después de
2-4 semanas de entrenamiento.

Declaracion de la evidencia. Las victimas del GCE pueden regresar al entrenamiento y

competencia cuando hayan reestablecido su tolerancia al calor. Categoria de la evidencia B.

Agotamiento por calor asociado al esfuerzo

El agotamiento se define como la incapacidad para continuar el ejercicio, ocurre con un
esfuerzo intenso en todas las temperaturas y puede 0 no puede estar asociado con el colapso



fisico. Desde una perspectiva clinica es dificil distinguir a los atletas que colapsan por
agotamiento en condiciones frias de aquéllos que lo hacen en condiciones calientes. El
agotamiento por calor asociado al esfuerzo se describio primero entre 1938 y 1944 en reportes
médicos (6,30,169,170) que involucraban personal obrero y militar en los desiertos del Norte de
Africa (4) e Irak (89). Estos reportes diferenciaban al sincope por calor (es decir, hipotension
ortostatica) del agotamiento por calor que involucraba pérdidas significativas de liquidos-
electrolitos e insuficiencia cardiovascular (67,93, 170,167). También se ha postulado que el
agotamiento por calor es el resultado de la falla central que protege al cuerpo en contra del
sobreesfuerzo en situaciones estresantes (99). Este paradigma sugiere que el agotamiento por
calor es un “freno de seguridad” mediado por el cerebro en contra del exceso de actividad en
cualquier ambiente (114,115,158).

Etiologia. EI agotamiento por calor relacionado con la deshidratacion es mas comun en
condiciones calientes. La temperatura rectal puede elevarse en el agotamiento por calor, porque la
insuficiencia circulatoria predispone a temperaturas corporales centrales elevadas (16). Los
estudios de laboratorio y de campo han mostrado que el ejercicio a 34-39°C (93-102°F) a 40-50%
VO,méax no induce al agotamiento por calor a menos de que se presente deshidratacién, y que el
rendimiento en el ejercicio idéntico en un ambiente frio no induce a agotamiento por calor
(35,143).

Varias lineas de evidencia sugieren que el agotamiento por calor es el resultado de la
fatiga central que induce a dilatacion vascular periférica extendida y colapso asociado (11). Un
grupo de investigacion de Arabia Saudita (146) midi6 imagenes de ecocardiografia de pacientes
con agotamiento por calor que habian participado en dias consecutivos de caminata por el
desierto durante una peregrinacion religiosa. Estas imagenes mostraron que el agotamiento por
calor involucro taquicardia y gasto cardiaco alto con vasodilatacion periférica, caracteristico de la
falla cardiaca con alto gasto cardiaco. La vasodilatacion disminuyo la resistencia vascular
periférica produciendo hipotensidn e insuficiencia cardiovascular. El volumen sanguineo
acumulado en la piel y las extremidades reduce el transporte de calor intravascular del centro a la
superficie del cuerpo y, a su vez, reduce la pérdida de calor de la superficie de la piel. Si la
humedad del aire es alta, se perjudica el enfriamiento por evaporacion porque el aire esta casi
saturado con humedad, enviando sefiales al cuerpo para aumentar el flujo sanguineo cutaneo para
mantener la pérdida de calor por conveccion y radiacion no evaporativa. Probablemente esto
explique por qué tanto el GCE como el agotamiento por calor ocurren mas frecuentemente en
dias himedos.

Factores predisponentes. Hay varios factores que predisponen a los atletas al
agotamiento por calor, incluyendo las variables que afectan al agotamiento durante el ejercicio.
Tres estudios de mineros subterraneos identificaron que los siguientes factores estuvieron
asociados con un aumento en el nimero de casos de agotamiento por calor: un indice de masa
corporal >27 kg-m; trabajar durante los meses més calientes del afio; gravedad especifica de la
orina, hematocrito, hemoglobina u osmolaridad del suero elevados, sugiriendo un consumo de
liquidos inadecuado; temperatura del aire >33°C y velocidad del aire <2.0 m-s™ (50-52).

Declaracion de la evidencia. La deshidratacion y el indice de masa corporal alto
incrementan el riesgo de agotamiento por calor asociado al esfuerzo. Categoria de la evidencia B.
El entrenamiento de ejercicio en el calor por 10 a 14 dias mejorara la aclimatizacion al calor y
reducira el riesgo de agotamiento por calor asociado al esfuerzo. Categoria de la evidencia C.

Incidencia. El agotamiento por calor es el desorden relacionado con el calor mas comun
observado en poblaciones activas (5,75,79,85,97), pero no se ha llevado sistematicamente la
cuenta de la incidencia con respecto a la participacion en el deporte. La incidencia en



peregrinaciones religiosas, que caminaron en el desierto a 35-50°C (95-122°F) y tuvieron
diferente nivel de condicion fisica y edad, fue de 4 por 10,000 individuos por dia (5). Soldados de
reserva que participaron en maniobras de verano a 49-54°C (120-130°F) fueron afectados a una
tasa de 13 por 10,000 individuos por dia (97). Presumiblemente los competidores en forma que
corrieron 14 km en carretera con temperaturas ambientales de 11-20°C (52-68°F) fueron
afectados a la tasa de 14 por 10,000 individuos por dia (127), demostrando los efectos del
aumento de la intensidad del ejercicio en calor menos estresante. Durante un torneo de fatbol
juvenil de 6 dias con un WBGT >28°C (82°F) a principios de la mafiana, 34 jugadores de cada
4000 (incidencia de 85 por 10,000) fueron tratados por agotamiento por calor con un gran
aumento en el numero de casos en el segundo dia del torneo, demostrando los efectos de la
exposicion acumulativa (54). Estos grupos demostraron las interacciones de la duracion del
ejercicio, la intensidad del ejercicio y el ambiente sobre la incidencia del agotamiento por calor
asociado al esfuerzo.

Deteccidn. Los signos y sintomas del agotamiento por calor no son ni especificos ni
sensibles. Durante el estado agudo del agotamiento por calor la presion sanguinea es baja, el
pulso y la frecuencia respiratoria estan elevados y el paciente parece sudoroso, palido y cenizo.
Otros signos y sintomas incluyen dolor de cabeza, debilidad, mareos, “sensaciones de calor” en la
cabeza o cuello, escalofrios, “piel de gallina”, nausea, vomito, diarrea, irritabilidad y disminucion
de la coordinacion muscular (71,72,76). Los calambres musculares pueden o no acompafar al
agotamiento por calor (70). En el campo, la medicion de la temperatura rectal puede discriminar
entre el agotamiento por calor severo (<40°C, 104°F) y GCE (>40°C) (36). Si la temperatura
rectal no puede medirse inmediatamente, debe considerarse la terapia empirica de enfriamiento
del golpe de calor, especialmente si hay sintomas del SNC. Un estudio examing sistematicamente
el papel del ejercicio en el agotamiento por calor al observar a 14 varones saludables (15) que
corrieron a 8.3-9.8 km-dia™ en una banda rodante a 63-72% VO,max por ocho dias consecutivos
en un ambiente de 41°C (106°F), 39% HR y todos los signos y sintomas comunes del
agotamiento por calor ocurrieron en este grupo de estudio (ver la seccion anterior titulada
“Deteccion”).

Tratamiento. Un atleta con el cuadro clinico de agotamiento por calor asociado al
esfuerzo debe ser llevado a un area con sombra o aire acondicionado, quitarle el exceso de ropa,
ponerlo en posicion supina con las piernas elevadas y monitorear atentamente la frecuencia
cardiaca, presion sanguinea, frecuencia respiratoria, temperatura rectal y estado del sistema
nervioso central. La gran mayoria de los atletas resolveran su colapso con elevacion de piernas,
liquidos orales y descanso. El agotamiento por calor no siempre involucra temperatura central
elevada, pero la terapia de enfriamiento frecuentemente mejorara el estado médico. Un atleta con
presunto agotamiento por calor que no mejora con estas medidas simples debe ser transportado a
una instalacion de emergencia.

Se prefieren los liquidos orales para la rehidratacion en atletas que estan concientes, que
son capaces de tragar bien y que no estan perdiendo liquidos por vomito o diarrea. Siempre que
sean normales la presion arterial, el pulso y la temperatura rectal y no existan pérdidas de liquido
constantes, no deben requerirse liquidos intravenosos. La administracion de liquidos intravenosos
facilita la recuperacion rapida del agotamiento por calor (50-52,72) en aquellos que son incapaces
de ingerir liquidos orales o tienen una deshidratacion mas severa. La decision de utilizar liquidos
intravenosos en victimas deshidratadas depende del pulso ortostatico, del cambio en la presion
sanguinea, de otros signos clinicos de deshidratacion y de la habilidad del paciente para ingerir
liquidos orales. La alteracion progresiva de la conciencia debe generar una evaluacion detallada
para detectar hipertermia, hipotermia, hiponatremia, hipoglicemia y otros problemas medicos



(112,113). Las sacudidas involuntarias del musculo o los calambres que no se calman facilmente
con estiramiento pueden estar asociados con hiponatremia sintomética. Si la deshidratacion no es
clinicamente obvia en el atleta colapsado con sospecha de agotamiento por calor, considere a la
hiponatremia por dilucién como una causa potencial del colapso antes de administrar liquidos
intravenosos (102).

Los liquidos intravenosos recomendados mas cominmente para la rehidratacion de los
atletas son el suero salino normal o la solucion de dextrosa al 5% en suero salino normal. Para el
tratamiento empirico en el campo, la principal meta es la expansion del volumen intravascular
con solucidn salina, para proteger la funcién de los érganos y mejorar la presion sanguinea en
atletas con signos de shock. La solucion de dextrosa al 5% proporciona glucosa para la energia de
la célula. Los protocolos actuales sugieren iniciar con salina normal a menos de que la glucosa
sanguinea esté baja. Se han utilizado liquidos intravenosos (1-4 L) para acelerar la recuperacion
en mineros (50-52) y también se utilizan durante el medio tiempo de partidos de fatbol y juegos
de fatbol americano, aunque esta practica no esta basada en la evidencia ni se recomienda.

La gran mayoria de los atletas con agotamiento por calor se recuperan en el lugar de los
hechos y, cuando se estabilizan clinicamente, pueden darse de alta en compafiia de un amigo o
pariente con instrucciones de continuar el descanso y la rehidratacion. Una simple prueba del
volumen y el color de la orina (esto es, amarillo palido o color paja) en las siguientes 48 horas
ayudara a evaluar el proceso de recuperacion. El pronéstico es mejor cuando la agudeza mental
no se alterd y el atleta llega a estar alerta rapidamente, continuando con el descanso y la ingesta
de liquidos. Se debe instruir al atleta con agotamiento por calor severo para que tenga un
seguimiento con un médico (29,36,132).

Regreso al entrenamiento o competencia. El regreso inmediato al ejercicio o al trabajo
después de presentar agotamiento por calor no es prudente ni aconsejable. Los atletas con formas
moderadas de agotamiento por calor frecuentemente pueden regresar a entrenar o trabajar dentro
de 24-48 horas con instrucciones de aumentar gradualmente la intensidad y el volumen de la
actividad. Ni el descanso ni el enfriamiento del cuerpo permite recuperar completamente la
capacidad de ejercicio en el mismo dia después de un caso de agotamiento por calor (3). En una
serie de 106 casos de agotamiento por calor en trabajadores de minas subterraneas, 4 fueron
enviados al hospital para tratamiento y 102 fueron tratados en el lugar y enviados a casa. De 77
mineros que regresaron a trabajar el siguiente dia, 30 tuvieron sintomas moderados persistentes
de dolor de cabeza y fatiga, y no se les permitid regresar a sus obligaciones normales de trabajo
ese dia. De los mineros asintomaticos, 46 de 47 regresaron a sus obligaciones normales mientras
que a 22 de los 30 mineros sintomaticos se les limitd a un ambiente de aire acondicionado. Todos
estos trabajadores regresaron a sus deberes completos por el tercer dia y ninguno requirié
tratamiento médico adicional (52). Las complicaciones serias son muy raras. Los atletas que son
rehidratados durante los juegos con liquidos intravenosos y a quienes se les permite regresar a
jugar, son frecuentemente personas que sudan profusamente y sufren de deshidratacion, en lugar
de ser victimas verdaderas de agotamiento por calor.

Calambres musculares asociados el ejercicio (Calambres musculares por esfuerzo)

Etiologia. Los calambres musculares asociados al ejercicio (CMAE), también llamados
calambres por calor, son espasmos dolorosos de los masculos esqueléticos que se observan
comunmente después de ejercicio extenuante y prolongado, frecuentemente en el calor (95). El
CMAE es especialmente frecuente en jugadores de tenis y futbol americano (26). EI CMAE es



comun en carreras de larga distancia, donde la intensidad o duracidn frecuentemente exceden lo
gue se ha experimentado durante el entrenamiento diario.

Algunos piensan que los calambres que ocurren en el calor difieren de los CMAE (71)
porgue el calambre se acentla por grandes pérdidas de sodio y agua; también piensan que los
calambres en el calor pueden presentarse con diferentes signos y sintomas (24,25,71,88). Los
CMAE en el calor frecuentemente aparecen sin anunciarse y ocurren en las piernas, brazos o
abdomen (25,71,92,94,95,166), aunque algunos corredores, patinadores y esquiadores que se
gjercitan hasta la fatiga en ambientes moderados a frios los presentan de una manera clinica
similar. Se ha reportado que los jugadores de tenis que experimentan calambres por calor
recurrentes son capaces de sentir que esta por venir un calambre y pueden suspender los
calambres con descanso y liquidos (24). Pocas investigaciones han medido el balance de
liquidos-electrolitos en pacientes con CMAE, pero algunos han reportado deficiencias corporales
totales de sodio (24,25,26,88,92,166). Algunos individuos tienen una susceptibilidad peculiar a
los CMAE que puede estar relacionada con anomalias genéticas o metabolicas en el musculo
esquelético o el metabolismo de lipidos (159).

Factores predisponentes. Generalmente se presentan tres factores en los CMAE: fatiga
muscular inducida por el ejercicio, pérdida de agua corporal y grandes pérdidas de Na* en sudor
(24,26,85). Los CMAE parecen ser mas frecuentes en eventos de larga duracion y alta intensidad;
ciertamente, el programa competitivo de ciertos eventos deportivos puede predisponer a CMAE.
En torneos de tenis de varios dias, los competidores frecuentemente juegan mas de un partido al
dia, con solo una hora entre partidos. Este formato induce fatiga muscular, impide la reposicion
de liquidos y electrolitos entre partidos, y frecuentemente resulta en CMAE que debilitan (24,25).
Una situacion similar ocurre durante sesiones dobles de entrenamiento en un dia 0 competencias
y/u otros torneos de varios dias, los cuales estan asociados con grandes pérdidas de sudor.

Patofisiologia. Se ha propuesto como la principal causa de CMAE a la reposicion de las
pérdidas de sudor y sodio con liquidos hipotdnicos (24,25,32,53,71,92,95,96,166). Se encontrd
que los cortadores de cafia de azticar que experimentaron CMAE tenian bajos niveles de Na* en
orina (al compararlos con trabajadores saludables) y los autores concluyeron que existia una
deficiencia corporal total de Na* (92,95). Un jugador juvenil de tenis con una historia de CMAE
recurrentes tratd exitosamente este desorden aumentando su ingesta de sal en la dieta (24). En
reportes anecdéticos, los trabajadores de fabricas de acero previenen los CMAE cuando
aumentan su consumo de sal de mesa (88,166). Durante la actividad no se pierden cantidades
significativas de calcio, magnesio y potasio (K") intracelular, por lo que es probable que los
calambres dolorosos en ambientes calientes no estén relacionados con los cambios en los niveles
de estos electrolitos (25).

Los potenciales eléctricos en reposo de los tejidos nervioso y muscular se afectan por las
concentraciones de Na*, CI"y K* en ambos lados de la membrana celular. Se cree que la dilucién
o la expansion de agua intracelular juegan un papel en el desarrollo de CMAE (88,95).
Aparentemente es menos probable que ocurran CMAE cuando se observa edema intersticial o
extracelular (88).

Incidencia. No se ha reportado la incidencia de CMAE en ningun estudio epidemioldgico
grande de atletas. En un resumen de 12 afios de contactos médicos en maraton, hubo 1.2 casos de
CMAE por cada 1000 participantes de carreras y los calambres justificaron el 6.1% de los
contactos meédicos (136).

Deteccidn. En los CMAE, el musculo o grupo de musculos afectados se contraen
fuertemente causando dolor, que en algunas ocasiones es terrible. Los muasculos afectados
frecuentemente parecen estar involucrados al azar, y cuando un haz de fibras musculares se



relaja, un haz adyacente se contrae, dando la impresion de que los espasmos deambulan (88). Las
contracciones primero aparecen en el cuadriceps y posteriormente en otro grupo muscular (25).
La mayoria de los espasmos de los CMAE duran 1-3 min, pero las series totales pueden abarcar
6-8 h (95). Los calambres intestinales (esto es, debido a inflamacion por gases o diarrea) y las
infecciones gastrointestinales han sido confundidas con CMAE abdominales (71,95).

Los CMAE pueden confundirse con tetania. Sin embargo, la flexion caracteristica de las
articulaciones metacarpofalangicas y la extension de las articulaciones interfalangicas de los
dedos, dan a la mano su tipica apariencia de tetania. La tetania raramente ocurre simultdneamente
con los calambres por calor, pero se observa comdnmente en el sindrome de hiperventilacion, la
hipokalemia asociada con el uso de diuréticos y en luchadores que pierden peso por
deshidratacion (95).

Tratamiento. Los CMAE responden bien al descanso, el estiramiento prolongado con los
grupos musculares extendidos por completo y el consumo de NaCl en liquidos o alimentos (por
ejemplo, 1/8-1/4 de cucharadita de sal de mesa adicionada a 300-500 mL de liquidos o bebida
deportiva, 1-2 tabletas de sal con 300-500 mL de liquidos, consomé, o meriendas saladas). El
suero salino normal intravenoso proporciona alivio rapido de los CMAE severos (88,95) en
algunos casos. No se han producido beneficios consistentes en el tratamiento de CMAE con las
sales de calcio, el bicarbonato de sodio, la quinina y la dextrosa (25,95). En los calambres
musculares refractarios, las benzodiazepinas intravenosas efectivamente alivian los calambres
musculares a través de mecanismos centrales. El uso de estos medicamentos requiere un
monitoreo cercano y excluye la posibilidad de que los atletas regresen a la actividad. Los
calambres también ocurren en la hiponatremia por dilucion, por lo que los calambres prolongados
sin signos clinicos de deshidratacion deben requerir la medicion de Na* en sangre antes de
administrar solucion intravenosa salina normal para tratar los espasmos.

Regreso al entrenamiento o competencia. Muchos atletas con CMAE son capaces de
regresar a jugar durante el mismo juego con descanso y reposicion de liquidos, mientras que otros
requieren al menos un dia para recuperarse siguiendo el tratamiento. Si el calambre muscular esta
asociado con agotamiento por calor o hiponatremia sintomatica (71), las recomendaciones para el
problema més severo deben guiar el regreso al juego.

Prevencion. Los CMAE que ocurren en climas calientes parecieran prevenirse por el
mantenimiento del balance de liquido y sal. Puede ser que los atletas con altos niveles de Na* en
sudor y altas tasas de sudoracion, o quienes tienen una historia de CMAE necesiten consumir un
suplemento de Na* durante las actividades prolongadas para mantener el balance de sal
(25,71,137) y puede ser necesario incrementar la sal en la dieta diaria a 5-10 g-dia™ cuando las
pérdidas por sudor son grandes (95,166). Esto es especialmente importante durante la fase de
entrenamiento de aclimatizacion al calor. El calculo de las pérdidas de Na™ por sudor y la
reposicion de ese Na* durante y después de la actividad le permitié a dos atletas que previamente
sufrian de CMAE debilitantes, el competir exitosamente en condiciones de calor (24). Hay
reportes anecdéticos de resolucién de CMAE en jugadores de fatbol americano y fatbol que
aumentaron su consumo oral de sal antes, durante y después de la actividad.

SEGURIDAD DEL ATLETA Y DISMINUCION DE LAS COMPLICACIONES
RELACIONADAS CON EL CALOR

Los eventos deben programarse para evitar los meses extremadamente calientes y
hdimedos, basandose en los datos historicos del clima local. Durante los meses de verano, todos



los eventos, juegos y practicas deben programarse durante las horas mas frescas del dia (por ej.,
las primeras horas de la mafiana). Los dias atipicamente calientes para la temporada en primavera
y otofio aumentan el riesgo de complicaciones por calor asociadas al esfuerzo porque los
competidores frecuentemente no estan lo suficientemente aclimatizados.

La aclimatizacion al calor es la mejor proteccion conocida en contra del GCE y el
agotamiento por calor. La aclimatizacion requiere aumentar gradualmente la duracion e
intensidad del ejercicio durante los 10-14 dias iniciales de exposicion al calor, aungue la
proteccion maxima podria tomar hasta 12 semanas (17). En un estudio de mortalidad, las
temperaturas minimas a las cuales ocurrio el golpe de calor fatal disminuyeron a latitudes mas
altas (es decir, Europa del norte) y las temperaturas minimas para los casos fatales aumentaron
conforme los meses de verano progresaron en la misma latitud (80). Asi, la aclimatizacion natural
al calor que ocurre al vivir en un area geografica determinada y las limitaciones y modificaciones
en el ejercicio recomendadas, deben considerar las diferencias climéticas regionales. La buena
condicion también otorga alguna proteccion, tal que debe evitarse el esfuerzo prolongado,
cercano al maximo antes de que la condicidn fisica y la aclimatizacion al calor sean suficientes
para soportar el entrenamiento o la competencia de alta intensidad y larga duracion
(59,122,124,152). El entrenamiento fisico especifico al evento en el calor reduce la incidencia de
agotamiento por calor (36) al aumentar la funcion cardiovascular y la homeostasis de liquidos-
electrolitos.

Se deben monitorear los signos y sintomas de tension por calor en todos los atletas,
especialmente durante el periodo de aclimatizacion y cuando las condiciones ambientales llegan a
ser mas estresantes, porque el reconocimiento inmediato disminuye la severidad del episodio y el
tiempo perdido para la actividad. Los atletas que estan descansados, nutridos, hidratados y
aclimatizados adecuadamente estan en menor riesgo de agotamiento por calor (67). Si un atleta
experimenta episodios recurrentes de agotamiento por calor, debe llevarse a cabo una revision
cuidadosa de la ingesta de liquido, la dieta, el balance corporal total de sodio, los intervalos de
recuperacion y la aclimatizacion al calor, y corregir lo que corresponda (36). Los atletas deben
tener un plan de reposicion de liquidos controlado (8,9) para mantenerse dentro del 2% del peso
corporal de referencia (es decir, el peso inicial en eventos o practicas de varios dias) (30).

Modificacion de la actividad en situaciones de alto riesgo. Los eventos que representan
el mayor riesgo de GCE, agotamiento por calor y CMAE involucran ejercicio de alta intensidad
en ambientes calido-hiimedos. Los atletas pueden no tener la experiencia adecuada para retirarse
voluntariamente, y frecuentemente asumen que el hecho de que se realice una competencia o una
practica dirigida implica condiciones de seguridad para la actividad. La motivacion interna de los
atletas para triunfar bajo cualquier circunstancia juega un papel en el riesgo del GCE y los
entrenadores y administradores deben tomarla en cuenta cuando toman la decision de realizar un
evento en condiciones de alto riesgo.

Un atleta que experimenta sintomas relacionados con el calor (es decir, el “eslabon débil’)
frecuentemente indica que pronto seguiran otras victimas de calor por esfuerzo (75,97). Los
servicios médicos, directores del evento, entrenadores y atletas deben de estar preparados para
posponer, reprogramar, modificar o cancelar actividades cuando las condiciones ambientales
representan un riesgo excesivo, basandose en guias de seguridad predeterminadas establecidas
para ese evento. Las presiones ejercidas por padres, comparieros, entrenadores, administradores y
la competencia pueden alentar a atletas enfermos, fatigados o deshidratados a participar cuando
las condiciones ambientales son inseguras.

Independientemente de la aclimatizacidn al calor o la buena condicion de un atleta,
cuando existan categorias de riesgo ambiental moderadas o mas altas (Tabla 2), las sesiones de



entrenamiento y competencias deben modificarse con acceso ilimitado a liquidos, mas recesos
para descansar y/o recesos mas largos para facilitar la disipacion del calor, tiempos de juego mas
cortos para disminuir la produccion de calor y/o retrasarla. Los siguientes factores deben
considerarse cuando se modifiquen entrenamientos o eventos: condiciones ambientales, nivel de
aclimatizacion al calor de los participantes, condicion fisica y edad de los participantes,
intensidad y duracion del ejercicio, momento del dia, requerimientos de vestimenta o uniformes,
falta de suefio, nutricion, disponibilidad de liquidos, frecuencia de consumo de liquidos y reflejo
del calor y radiacidon en la superficie de juego (es decir, pasto, asfalto) (157). Durante condiciones
de estrés por calor alto, se debe quitar equipo y ropa adicional para reducir el almacenamiento de
calor. Permita un minimo de 3 horas, o preferiblemente 6, para recuperacion y rehidratacion entre
sesiones de entrenamiento y juegos.

TABLA 2. Niveles de WBGT para la modificacién o cancelacién de las sesiones de entrenamiento o competencias
deportivas para adultos sanos. al

WBGT " Actividad continuay Entrenamiento y actividad no continua
competencia
°F °C Individuos con alto riesgo, no Individuos con bajo riesgo,
aclimatizados, sin condicién ° aclimatizados, buena
condicién *¢
<50.0 <10.0 Generalmente seguro; puede Actividad normal Actividad normal

ocurrir el GCE asociado a
factores individuales.

50.1-65.0 10.1-18.3 Generalmente seguro; puede Actividad normal Actividad normal
ocurrir GCE.

65.1-72.0 18.4-22.2 Empieza a aumentar el riesgo Aumente la proporcion entre Actividad normal
de GCE y otras descanso y trabajo. Monitoree el

complicaciones por calor; se consumo de liquido.
debe monitorear a los

individuos con alto riesgo o

gue no compitan.

72.1-78.0 22.3-25.6 Aumenta el riesgo para todos Aumente la proporcion entre Actividad normal. Monitoree el
los competidores. descanso y trabajo y disminuya la consumo de liquido.
duracion total de la actividad.
78.1-82.0 25.7-27.8 Elriesgo para los individuos sin  Aumente la proporcion entre Actividad normal. Monitoree el
condicién, no aclimatizados descanso y trabajo, disminuya la consumo de liquido.
es alto. intensidad y la duracion total de la
actividad.
82.1-86.0 27.9-30.0 Nivel para cancelar por riesgo Aumente la proporcién entre Planee ejercicio intenso o
de GCE. descanso y trabajo a 1:1, prolongado con discrecion f;
disminuya la intensidad y la vigile cuidadosamente a los
duracion total de la actividad. individuos en riesgo.

Limite el ejercicio de alta

intensidad. Vigile cuidadosamente

a los individuos en riego.

86.1-90.0 30.1-32.2 Cancele o detenga el Limite el ejercicio intenso ' y la

entrenamiento o competencia. exposicién total diaria al calor
y la humedad,; vigile los
signos y sintomas iniciales.

>90.1 >32.3 Cancele el ejercicio. Cancele el ejercicio, existe

estrés por calor
incompensable © para todos
los atletas. |

adaptado de la referencia (38).

temperatura de globo de bulbo himedo.

cuando se utilizan shorts, camiseta, calcetines y zapatos deportivos.

aclimatizado al entrenamiento en el calor al menos 3 semanas.

la produccién interna de calor excede la pérdida de calor y aumenta continuamente la temperatura corporal central sin alcanzar
una meseta.

las diferencias del clima local y el nivel de aclimatizacion al calor pueden permitir actividad a niveles mas altos que los resumidos
en la tabla, pero los atletas y entrenadores deben consultar al personal de medicina deportiva y ser cuidadosos cuando excedan
estos limites.
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Declaracion de la evidencia. El entrenamiento y la competencia deben modificarse segun
la temperatura del aire, la humedad relativa, la exposicion al sol, el estado de aclimatizacién al
calor, la edad y los requerimientos de equipo, disminuyendo la duracidn e intensidad del ejercicio
y quitando ropa. Categoria de la evidencia C.

Monitoreo del ambiente. Los organizadores del evento deben monitorear las condiciones
del clima antes y durante los entrenamientos y competencias. Idealmente, el estrés por calor debe
medirse en el sitio del evento para obtener los datos meteoroldgicos mas precisos. Los factores
que afectan el riesgo de lesiones por calor incluyen temperatura ambiental, humedad relativa,
velocidad del viento y calor por radiacion solar; como un estandar minimo, deben considerarse la
temperatura de bulbo hiumedo y la humedad relativa en la decision para modificar la actividad. El
WBGT es utilizado en situaciones deportivas, militares e industriales (49,76,162,174) para medir
el riesgo de calor porque incorpora mediciones de calor de radiacion (Tgn) Y contenido de agua
del aire (Tpn). El WBGT se calcula utilizando la siguiente formula (174):

WBGT = (0.7 Tpn) + (0.2 Tgn) + (0.1 Tps)

donde Tyh es la temperatura de bulbo himedo, Ty, es la temperatura de globo negro y Tys es la
temperatura de bulbo seco a la sombra (49). La Ty, se mide con un termometro de bulbo seco que
se cubre con un pabilo de tela saturado de agua. La T4, Se mide insertando un termometro de
bulbo seco dentro de un globo de metal negro estandar. La Ty, y la Tgq Se miden directamente a la
luz del sol. En esta formula, la Ty, representa el 70% del WBGT.

TABLA 3. Modificaciones en las sesiones de entrenamiento para nifios que se ejercitan.

WBGT
°F °C Restricciones en actividades
<75.0 <24.0 Se permiten todas las actividades, pero esté alerta de
sintomas de complicaciones relacionadas con el
calor en eventos prolongados
75.0-78.6 24.0-25.9 Periodos de descanso mas prolongados en la sombra;
refuerce el consumo de liquido cada 15 min
79.0-84.0 26.0-29.0 Detenga la actividad de personas no aclimatizadas y
personas con alto riesgo; limite las actividades en
todos los demas (prohiba carreras de larga
distancia, corte la duracién de otras actividades)
>85 >29.0 Cancele todas las actividades deportivas.

Notas:

1. Fuente: referencia (7).

2. Estas guias no toman en cuenta la vestimenta. Aunque se desconocen los efectos del uniforme
y el equipo de proteccion (por ejemplo, en futbol americano) en la sudoracion y la temperatura
corporal en atletas mas jovenes, deben considerarse los uniformes cuando se determinen las
limitaciones del juego/practica basandose en el WBGT.

3. Serecomiendan 8 a 10 practicas para la aclimatizacion al calor (30-45 min cada una; una por
dia o una cada dos dias).

4. Las diferencias del clima local y el nivel de aclimatizacion al calor del individuo pueden permitir
la actividad a niveles mas altos que los resumidos en la tabla, pero los atletas y entrenadores
deben consultar con personal de medicina deportiva y deben tener cuidado cuando se excedan
estos limites.

Un monitor portatil que mida el WBGT es Util para determinar el estrés por calor en el
lugar de la actividad (49,77,162,174), pero el costo limita su uso en muchas situaciones. Pueden
comprarse aparatos que midan la temperatura, humedad relativa y temperatura de bulbo himedo



por menos de 75 dolares. Estas mediciones pueden convertirse matematicamente a WBGT
utilizando programas proporcionados por una fuente sin fines de lucro (177). Cuando no esta
disponible el WBGT, se pueden utilizar los datos de temperatura ambiental y humedad relativa en
el lugar para estimar el riesgo de calor por medio de cartas o algoritmos estandarizados.

El riesgo de GCE y el agotamiento por calor asociado al esfuerzo debido al estrés
ambiental (cuando la persona usa shorts, calcetines, zapatos y una camiseta) puede estratificarse
en dos categorias de actividades, como se describe en la Tabla 2; esto involucra ya sea actividad
continua y competencia, o entrenamiento y actividad no continua. Se deben colocar grandes
carteles o sefiales en los sitios deportivos o junto al trayecto de una carrera, para describir el
riesgo de agotamiento por calor y GCE. Si el indice WBGT esta por encima de 28°C (82°F), se
debe tomar en cuenta la posibilidad de cancelar o reprogramar los eventos competitivos continuos
hasta que prevalezcan condiciones menos estresantes (117). La Tabla 3, con respecto a los nifios,
presenta una version modificada de una publicacion previa (7). Aunque en el pasado se ha
considerado a los nifios “menos tolerantes al calor”, los datos actualizados recolectados en nifios
no necesariamente avalan esta creencia (78,148). Sin embargo, hasta que esté disponible méas
investigacion, es prudente considerar a los nifios como un grupo “en riesgo”. La decision de
modificar la actividad frecuentemente esta en las manos de los entrenadores, quienes deben estar
dispuestos a hacer cambios relacionados con la seguridad para los entrenamientos y juegos,
basandose en las condiciones ambientales.

Uniformes. Antes de que los atletas estén aclimatizados al calor, el efecto de los
uniformes en el almacenamiento de calor en el cuerpo es significativo, especialmente en futbol
americano. Los cascos, almohadillas protectoras, guantes y prendas atrapan el calor y reducen la
disipacion del calor. La produccion de calor metabolico relacionado con el ejercicio produce
aumentos en la temperatura corporal central sin una meseta e intencionalmente induce a una
situacion de estrés por calor “incompensable”. Los atletas deben quitarse tanto equipo protector
como sea posible para permitir la pérdida de calor y reducir los riesgos de hipertermia,
especialmente durante la aclimatizacion. La Figura 2 demuestra el estrés por calor no
compensable en varios ambientes calientes; puede servir como guia para que los entrenadores y
atletas seleccionen el uniforme de entrenamiento en una variedad de condiciones ambientales. La
Asociacion Nacional que rige las competencias deportivas interuniversitarias (NCAA: National
Collegiate Athletic Association) regula la introduccién y uso de rellenos protectores para
jugadores universitarios de futbol americano para favorecer la aclimatizacién al calor (107,108).
Las regulaciones actuales permiten a los jugadores utilizar cascos durante los primeros 2 dias de
practica, cascos y hombreras durante los dias 3 y 4, y el uniforme completo después del quinto
dia. Esta reglamentacion también reduce el nimero y duracion de sesiones de ejercicio durante
los primeros 5 dias del entrenamiento de verano a uno por dia y limita las sesiones dobles
“mafiana y tarde” a un formato de dia de por medio para el resto de la temporada. Aunque las
estrategias de aclimatizacion al calor de la NCAA fueron disefiadas para jugadores universitarios
de futbol americano, el modelo (107) también se recomienda como un estandar minimo para
atletas mas jovenes. Deben disefiarse recomendaciones especiales, especificas para otros grupos
de edad y deportes para mejorar la seguridad del atleta.

Monitoreo de los atletas a lo largo de dias consecutivos. Los atletas que practican o
compiten durante multiples dias y/o en eventos de sesiones multiples en el mismo dia en
condiciones de calor y humedad deben monitorear los signos y sintomas de complicaciones por
calor y los efectos acumulativos de la deshidratacion (3,12,41,57,141). Deben usarse las
mediciones del peso corporal dia a dia (40) y el color de la orina para evaluar la deshidratacion
progresiva acumulada y los sintomas y sefiales de complicaciones por calor. Reponga las



deficiencias de liquido antes de la siguiente sesion de entrenamiento (40). Los sensores
inalambricos de temperatura corporal profunda transmiten la temperatura gastrointestinal (145) y
pueden usarse para monitorear a atletas de alto riesgo que tienen una historia de GCE, aunque
ésta no es una estrategia practica para la mayoria de los atletas y representa un riesgo potencial
para un atleta si tuviera que ser sometido a un examen de imagenes por resonancia magnética.
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FIGURA 2- Condiciones ambientales que son criticas para jugadores de fatbol
americano que utilizan diferentes conjuntos de ropa [S se refiere a un conjunto
de shorts, calcetines y zapatos deportivos; P (uniforme de practica) se refiere
al casco, camiseta, hombreras, jersey, shorts, calcetines y zapatos deportivos;
F (uniforme de juego completo) se refiere al casco, camiseta, hombreras,
jersey, shorts, calcetines, zapatos deportivos, pantalones de juego,
almohadillas de muslos y rodilleras]. La zona por encima y a la derecha de
cada conjunto de ropa (F,P,S) representa estrés por calor no compensable
con elevacién de la temperatura central durante el ejercicio [reproducido con
permiso de la referencia (87); ilustra el ejercicio a 35% VO,max; el estrés por
calor incompensable se define en la Tabla 2, en la nota f al pie de pagina). La
zona por debajo y a la izquierda de las lineas F,P y S representa estrés por
calor compensable con posible equilibrio térmico.

Educacion. La educacién de atletas, entrenadores, administradores, servicios médicos
(especialmente del personal en el lugar y los equipos de respuesta de emergencia de la
comunidad) puede ayudar con la disminucion, deteccion y tratamiento de las complicaciones
relacionadas con el calor. Aconseje a los atletas acerca de la importancia de estar bien hidratados,



bien alimentados, bien descansados y aclimatizados al calor. Asegurese de que cada atleta tenga
un compariero(a) para que se monitoreen mutuamente, atentos a los posibles signos de cambios

sutiles de rendimiento o conducta.

Declaracion de la evidencia. Los atletas deben ejercitarse con un compafiero cuando
estén en condiciones de alto riesgo, siendo responsable cada uno del bienestar del otro. Categoria

de la evidencia C.

TABLA 4. Declaraciones basadas en la evidencia, evaluadas en términos de la fuerza de la evidencia cientifica que
las respalda. El criterio (columna 2) se define en la seccidon del resumen.

Nivel de
evidencia

Referencias

La deshidratacion disminuye el rendimiento en el ejercicio de
resistencia, reduce el tiempo hasta el agotamiento y aumenta el
almacenamiento de calor.

El golpe de calor por esfuerzo (GCE) se define en el campo por
temperatura rectal >40°C al colapsar y por cambios en el sistema
nervioso central.

Las siguientes condiciones aumentan el riesgo de GCE: obesidad,
nivel bajo de condicion fisica, falta de aclimatizacion al calor,
deshidratacion, historia previa de GCE, falta de suefio, disfuncion
de las glandulas sudoriparas, quemaduras, enfermedades virales,
diarrea o ciertos medicamentos.

El entrenamiento fisico, la buena condicién cardiorrespiratoria y la
aclimatizacion al calor reducen el riesgo de GCE.

La inmersion en agua fria proporciona la tasa de enfriamiento
corporal total mas rapida y la morbilidad y mortalidad mas bajas
para el GCE.

Cuando no esté disponible la inmersion en agua, las toallas/hojas
de agua con hielo combinadas con paquetes de hielo en la
cabeza, tronco y extremidades proporcionan un enfriamiento
efectivo de todo el cuerpo pero mas lento.

La deshidratacion y el indice de masa corporal alto incrementan el
riesgo de agotamiento por calor asociado al esfuerzo.

Un protocolo de 10 a 14 dias de entrenamiento de ejercicio en el
calor mejorara la aclimatizacion al calor y reducira el riesgo de
GCE.

El entrenamiento de ejercicio en el calor por 10 a 14 dias mejorara
la aclimatizacion al calor y reduciréa el riesgo de agotamiento por
calor asociado al esfuerzo.

Las victimas del GCE pueden regresar al entrenamiento y
competencia cuando hayan reestablecido su tolerancia al calor.

Las mediciones de la temperatura del oido (esto es, aural), oral,
cutanea, temporal y axilar no deben usarse para diagnosticar o
distinguir el GCE del agotamiento por calor asociado al esfuerzo.

Los sintomas iniciales de GCE incluyen torpeza, tropiezos, dolor de
cabeza, nausea, mareo, apatia, confusion y pérdida de la
conciencia.

El entrenamiento y la competencia deben modificarse segun la
temperatura del aire, la humedad relativa, la exposicion al sol, el
estado de aclimatizacion al calor, la edad y los requerimientos de
equipo, disminuyendo la duracion e intensidad del ejercicio y
quitando ropa.

Los atletas deben ejercitarse con un compafiero cuando estén en
condiciones de alto riesgo, siendo responsable cada uno del
bienestar del otro.

A

11,12,16,41,57,141

37,39,56,71,150,156,175

14,22,45,55,60,66,69,85,
99,149,150,164,173

17,29,59,122,124,152

2,13,14,43,44,47,48,49,63,68,72,
82,83,85,111,125,134,149,175

17,29,59,122,124,152

14,17,85,175

14,17,85,175

14,38,55,56,81,103,138

18,36,39,134,135

71,85,149,161

38,49,108,157,174

49,128,157

CONCLUSION



Los retos de los ambientes calientes y el ejercicio son complejos y dificiles de comprender
totalmente porque los atletas se afectan variablemente durante el ejercicio de alta intensidad en
ambientes calido humedos. ElI GCE, la forma mas severa de complicacion por calor, no puede
estudiarse en el laboratorio porque los riesgos de la hipertermia severa son éticamente
inaceptables para la investigacion en humanos. Asi, nuestro conocimiento depende de la
documentacién juiciosa en el campo de atletas que se esfuerzan mas alla de los limites
fisioldgicos normales. La sobrevivencia de estos atletas depende del reconocimiento rapido y la
terapia de enfriamiento mas efectiva (esto es, inmersidn en agua con hielo o rotacién rapida de
toallas de agua con hielo combinada con paquetes de hielo) para limitar la exposicion de los
tejidos debida a la hipertermia destructiva. La evidencia existente se resume en la Tabla 4.

Este pronunciamiento reemplaza, en parte, el Pronunciamiento de 1996 “Heat and Cold IlInesses during
Running” (“Complicaciones por calor y frio durante la carrera”) Med. Sci. Sports Exerc. 28(12):i-x, 1996.

Este pronunciamiento fue revisado por el Comité de Pronunciamientos del Colegio Americano de Medicina del
Deporte y por Anne L. Friedlander, Ph.D.; James P. Knochel, M.D.; Christopher T. Minson, Ph.D., FACSM; Denise
L. Smith, Ph.D., FACSM; y Jeffrey J. Zachwieja, Ph.D., FACSM.
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