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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 duración 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 más 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 aún cuando el ambiente sea relativamente fresco. El 
GCE se define como una temperatura rectal mayor a 40°C acompañada por síntomas o signos de falla de 
sistemas orgánicos, más frecuentemente una disfunción en el sistema nervioso central. El reconocimiento 
temprano y el enfriamiento rápido pueden reducir la morbilidad y mortalidad asociadas con el GCE. Los 
cambios clínicos asociados con el GCE pueden ser sutiles y fáciles 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 más rápidamente conforme aumenta el 
estrés por calor y son las causas más 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 única 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 resolverá con cuidados apropiados a los síntomas y suministro de 
líquidos orales. Los calambres musculares asociados al ejercicio pueden ocurrir al realizar trabajo 
exhaustivo en cualquier rango de temperatura, pero parecen ser más comunes en condiciones de calor y 
humedad. Los calambres musculares generalmente responden al descanso y la reposición de líquidos y sal 



(sodio). Las estrategias de prevención son esenciales para reducir la incidencia del GCE, el agotamiento 
por calor y los calambres musculares asociados al ejercicio. 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
 Este documento reemplaza, en parte, al Pronunciamiento de 1996 titulado 
“Complicaciones por calor y frío 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 
cálidos. Estas recomendaciones intentan reducir la morbilidad y mortalidad de las complicaciones 
por calor asociadas al esfuerzo durante la actividad física, pero las respuestas fisiológicas al 
ejercicio de cada individuo y el estado de salud diario son variables, por lo que el cumplimiento 
de estas recomendaciones no garantiza protección. 
 Las complicaciones por calor ocurren alrededor de todo el mundo durante la actividad 
intensa prolongada en casi todo tipo de instalaciones deportivas (por ej., ciclismo, carrera, fútbol 
americano, fútbol). El GCE (1,27,62,64,65,109,132,154,160,164) y el agotamiento por calor 
(54,71,149,150) ocurren más frecuentemente en condiciones de calor y humedad, pero pueden 
ocurrir en condiciones frías, durante el ejercicio intenso o prolongado (133). El agotamiento por 
calor y los calambres musculares relacionados con el ejercicio no involucran típicamente 
hipertermia excesiva, pero son un resultado de la fatiga, la reducción significativa del agua 
corporal y/o electrolitos y/o los cambios regulatorios centrales que fracasan de cara al 
agotamiento. 
 Este documento se dirigirá al reconocimiento, el tratamiento y la reducción 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 anhidrótico o desórdenes de las glándulas sudoríparas que están 
clasificadas en otras categorías de enfermedades, porque estos desórdenes pueden o no involucrar 
ejercicio o estar únicamente relacionados a la exposición al calor. La hiponatremia también 
ocurre más frecuentemente durante la actividad prolongada en condiciones calientes, pero 
generalmente está asociada con el consumo excesivo de líquido y se trata en el Pronunciamiento 
de Ejercicio y Reposición de Líquidos del ACSM. 
 La declaración de la evidencia en este documento está basada en la fuerza de la evidencia 
científica con respecto a los resultados clínicos. Debido a que la ética de la investigación 
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, recomendación basada en 
evidencia consistente de buena calidad orientada al paciente o sujeto; B, recomendación basada 
en evidencia inconsistente o de limitada calidad orientada al paciente o sujeto; C, recomendación 
basada en consensos, práctica usual, opinión, evidencia orientada a la enfermedad, o series de 
casos para estudios de diagnóstico, tratamiento, prevención o tamizaje. 
 
 
Antecedentes generales: Agotamiento, hipertermia y deshidratación 
 
El agotamiento es una respuesta fisiológica 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 más allá de 20°C (68°F) y aumenta el estrés 



por calor, disminuye el tiempo hasta el agotamiento (58). Desde una perspectiva clínica es difícil 
distinguir atletas con agotamiento en condiciones frías de aquellos que colapsan en condiciones 
de calor. El ejercicio que debe interrumpirse debido al agotamiento probablemente esté disparado 
por alguna combinación de la reducción de la activación periférica del músculo inducida por la 
hipertermia debido a la disminución de la activación central (fatiga cerebral) (110,118), el nivel 
de hidratación, el efecto periférico de la hipertermia en la fatiga muscular, el agotamiento de los 
almacenes de energía, los desequilibrios electrolíticos y/u otros factores. Aunque todavía es 
necesaria una explicación de los mecanismos exactos, la combinación de las respuestas centrales, 
de médula espinal, y periféricas a la hipertermia contribuye a la etiología del retiro de la actividad 
física 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 extensión de este 
fenómeno, pero es más pronunciado, porque la disminución de las reservas de energía ocurre más 
rápido en condiciones más calientes, especialmente cuando los atletas no están aclimatizados al 
ejercicio en el calor (71). Cuando el agotamiento fisiológico lleva al colapso, el síndrome clínico 
frecuentemente se denomina agotamiento por calor. En ambientes calientes y fríos, el colapso 
post-ejercicio también puede ser debido a la hipotensión postural en lugar del agotamiento por 
calor, y los cambios posturales generalmente se resuelven con la elevación de piernas y descanso 
en menos de 30 min. 
 Hay algunas variables que afectan el agotamiento en los atletas incluyendo la duración e 
intensidad del ejercicio, las condiciones ambientales, la aclimatización al estrés por calor-
ejercicio, la capacidad de trabajo innata (VO2 máx), la condición física, el nivel de hidratación y 
los factores personales tales como uso de medicamentos, suplementos, horas de sueño 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 disminución 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 deshidratación reducen la capacidad de ejercicio 
y el rendimiento a un mayor grado que cualquiera de los dos por sí solo. Comparado con 
condiciones más moderadas, un atleta en condiciones de calor debe disminuir el paso para evitar 
un colapso o mantener el paso y arriesgarse a colapsar antes de que se complete la tarea. 
 Declaración de la evidencia. La deshidratación 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). Categoría 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 está 
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 
músculo se acumula más rápido que el calor disipado por medio de la sudoración y el aumento en 
el flujo sanguíneo a la piel (3). La producción 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 condición amenazante para la vida con una tasa alta de mortalidad si no se reconoce 
inmediatamente y se trata con el enfriamiento del cuerpo. 
 La eliminación del calor del cuerpo está controlada por los centros del sistema nervioso 
central (SNC) en el hipotálamo y la médula espinal, y los centros periféricos en la piel y los 
órganos. 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 eliminación de calor. Si la temperatura de la superficie o la piel también 
aumenta durante el ejercicio, como resultado del ambiente o la producción interna de calor, se 
puede perder el gradiente del centro a la piel (esto es, reducir la disipación 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 elevación de la temperatura corporal por debajo de 40°C disminuye el rendimiento en el 
ejercicio 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 años 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 más alta que la 
temperatura central y que la eliminación 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 sanguíneo al cerebro y la producción de la fuerza muscular 
voluntaria máxima disminuyen, con cambios simultáneos 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 ejercitándose 
intensamente y a desarrollar un GCE potencialmente letal.  
 Para algunos atletas es frecuente experimentar hipertermia prolongada sin un daño médico 
evidente, especialmente durante la competencia. Se han visto temperaturas rectales elevadas hasta 
de 41.9°C (107.4°F) en jugadores de fútbol, jugadores de línea de fútbol americano, corredores 
de carretera y maratonistas que no muestran síntomas o signos de cambios físicos 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 clínicas obvias (71,85,86,104,149,150). 
 La deshidratación ocurre durante el ejercicio prologado, más rápidamente en ambientes 
calientes cuando los participantes pierden considerablemente más sudor del que pueden reponer 
por el consumo de líquido (3,72,126). Cuando las deficiencias de líquido exceden del 3-5% del 
peso corporal, la producción de sudor y el flujo sanguíneo a la piel empiezan a disminuir (19), 
disminuyendo la disipación 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 (Cl-) clínicamente 
significativas (25,45,71,100,102,155,173), y reducen la tolerancia al ejercicio al disminuir el 
gasto cardiaco, la producción de sudor y el flujo sanguíneo a la piel y al músculo 
(12,41,57,71,101,141,142). En las complicaciones por calor, la deshidratación 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 sudoración 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 duración (>8 h) en el calor. 
 En un estudio que ilustra los efectos acumulativos del estrés por calor, un soldado varón 
(32 años, 180 cm, 110.47 kg, 41.4 mL·kg-1·min-1) que participaba en un régimen de ejercicio 
monitoreado de alta intensidad de varios días, a 41.2°C (106.0°F) y 39% HR, estuvo asintomático 
con una temperatura rectal post-ejercicio de 38.3-38.9°C en los días 3-7 (16). De la mañana del 



día 5 al día 8, perdió 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 días 6 y 7. En el día 8 
desarrolló agotamiento por calor con fatiga inusual, debilidad muscular, calambres abdominales y 
vómito 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 día 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 deshidratación día a día afecta la tolerancia al calor, deben monitorearse los 
signos físicos y el estado de hidratación para reducir la incidencia del agotamiento por calor en 
ambientes calientes. 
 Cuando los humanos se ejercitan cerca de los niveles máximos, disminuye el flujo 
sanguíneo visceral y de la piel conforme aumenta el flujo sanguíneo al músculo esquelético para 
aportar glucosa plasmática, eliminar el calor y eliminar los productos metabólicos de los 
músculos activos (70). Cuando los controles centrales para la distribución del flujo sanguíneo se 
fatigan debido a un aumento en la temperatura central, la pérdida de la vasoconstricción 
compensatoria de la región visceral y de la piel da como resultado una disminución de la 
resistencia vascular total y empeora la insuficiencia cardiaca (71,84). La pérdida de 
vasoconstricción visceral durante el agotamiento ha sido reproducida en un modelo con ratas en 
laboratorio y respalda la afirmación de que la pérdida de vasoconstricción 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 fríos, donde la piel fría, con 
vasoconstricción, ayuda a mantener el llenado cardiaco y la presión arterial media, y prolonga el 
tiempo hasta el agotamiento. 
 No se entiende completamente cómo y en qué secuencia evolucionan el GCE y el 
agotamiento por calor (106). Algunos atletas toleran bien condiciones de calor, deshidratación 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 anecdóticos y estudios de 
caso parecieran refutar esa noción, ya que el GCE puede ocurrir en atletas relativamente frescos 
que desarrollan hipertermia sintomática en 30-60 min de una carrera en condiciones calientes y 
húmedas, sin signos reales de deshidratación o agotamiento por calor. Si estos atletas tienen 
agotamiento por calor, entonces la duración y transición debe ser muy corta. El 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 producción de calor 
metabólico inducida por el ejercicio disminuye y aumenta la disipación del calor al ambiente. Un 
programa de ejercicio prudente en el calor junto con aclimatización, mejoría en la condición 
física cardiorrespiratoria y reposición razonable de líquidos durante el ejercicio, reducen el riesgo 
e incidencia de ambos problemas. 

Declaración 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. Categoría 
de la evidencia B. 
 
COMPLICACIONES POR CALOR ASOCIADAS AL ESFUERZO 
 
Golpe de calor por esfuerzo 

Etiología. 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 



múltiples sistemas orgánicos. Cuando el calor metabólico producido por el músculo durante la 
actividad sobrepasa la transferencia de calor del cuerpo a los alrededores, se eleva la temperatura 
central a niveles que alteran la función de los órganos. Casi todos los pacientes con GCE 
presentan piel pálida y empapada de sudor al momento del colapso, al contrario de la piel seca, 
caliente y rojiza que se describe en la presentación del golpe de calor no relacionado con el 
esfuerzo (clásico) (162). 

Factores predisponentes. Aunque el ejercicio extenuante en un ambiente cálido-húmedo, 
la falta de aclimatización al calor y la mala condición física 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 disipación del calor es 
inadecuada en relación a la producción de calor metabólico (18,34,71). El mayor riesgo para 
GCE existe cuando la temperatura de globo y bulbo húmedo (WBGT) excede 28°C (82°F) 
(20,81,156) durante ejercicio de alta intensidad (>75% VO2máx) y/o el ejercicio extenuante que 
dure más de 1 h, como se resume más abajo en “Monitoreo del ambiente”. El GCE también 
puede ocurrir en ambientes fríos (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 condición física inadecuada, aclimatización al calor 
incompleta u otros factores temporales como las enfermedades virales o el uso de medicamentos 
(81,133). 

Declaración de la evidencia. Un protocolo de 10 a 14 días de entrenamiento de ejercicio 
en el calor mejorará la aclimatización al calor y reducirá el riesgo de GCE. Categoría de la 
evidencia C. 

El riesgo de GCE aumenta sustancialmente cuando los atletas experimentan múltiples 
factores estresantes tales como un aumento repentino en el entrenamiento físico, exposición 
inicial al calor muy prolongada, vestimenta protectora que impide la evaporación, falta de sueño 
(14), hidratación inadecuada y mala nutrición. Los efectos acumulativos de la exposición al calor 
en los días 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 producción 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 líquido antes y durante el ejercicio lleva al mínimo la 
deshidratación y reduce la tasa a la cual aumenta la temperatura corporal central (46,60). Sin 
embargo, la hipertermia puede ocurrir en ausencia de una deshidratación significativa cuando un 
ejercicio de alta intensidad o a un ritmo rápido genera más calor metabólico 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 años, la predisposición 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 o vómito (14,81). Un estudio de 179 
víctimas por calor en una carrera de 14 km durante 9 años mostró que 23% reportaron una 
enfermedad gastrointestinal o respiratoria reciente (128). Un estudio similar de 10 pacientes 
militares con GCE reportó que tres tuvieron fiebre y seis registraron al menos un signo de alerta 
de enfermedad inminente antes del colapso (14). 

En el fútbol americano, el GCE generalmente ocurre durante los primeros 4 días de 
entrenamiento de la pretemporada, los cuales tienen lugar durante el tiempo más caliente y más 



húmedo para la mayoría de los jugadores, cuando los atletas tienen menor condición física. Esto 
enfatiza la importancia de introducir la actividad gradualmente para inducir la aclimatización, 
monitorear cuidadosamente los cambios en la conducta o el rendimiento durante los 
entrenamientos y modificar selectivamente el ejercicio (esto es, intensidad, duración, 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 fútbol 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 condición física o 
que no estén aclimatizados que entrenen intensamente en el calor; y (c) que se introduzca antes 
de la aclimatización el uso de equipo protector que limita la evaporación. 

Un estudio de 10 casos de GCE (14) reportó que ocurrieron ocho incidentes durante 
carreras en grupo a un ritmo de 12.1-13.8 km·h-1 a temperaturas ambientales >25°C (77°F), 
sugiriendo que algún factor inherente alteró la tolerancia al ejercicio en el calor en el día que 
ocurrieron los GCE. La tolerancia al calor frecuentemente es menor en individuos que tienen la 
menor potencia aeróbica máxima (es decir, VO2máx < 40 mL·kg-1·min-1) (14,64,96). Para 
mantener el ritmo cuando se corre en un grupo, los individuos con menor condición deben 
trabajar a intensidades de ejercicio más altas para mantener el ritmo del grupo y es probable que 
tengan temperaturas rectales más altas al final de una carrera al compararlos con individuos con 
un VO2máx mayor. El flujo de aire y la disipación del calor también se reducen en los corredores 
en un grupo. 

La mayoría de los reportes clínicos y científicos de GCE involucran hombres, y se han 
presentado algunas hipótesis (14). Primero, los hombres simplemente pueden estar en situaciones 
más propensas a presentar un GCE (es decir, combate militar y fútbol americano). Segundo, los 
hombres pueden estar predispuestos debido a diferencias hormonales, fisiológicas, psicológicas o 
morfológicas específicas del sexo (es decir, masa muscular, proporción del área de superficie 
corporal en relación a la masa). Sin embargo, las mujeres no son inmunes a este desorden y el 
número de mujeres que experimentan GCE puede elevarse con el aumento de la participación de 
la mujer en deportes intensos. 

Declaración de la evidencia. Las siguientes condiciones aumentan el riesgo de GCE: 
obesidad, nivel bajo de condición física, falta de aclimatización al calor, deshidratación, historia 
previa de GCE, falta de sueño, disfunción de las glándulas sudoríparas, quemaduras, 
enfermedades virales, diarrea o ciertos medicamentos. Categoría de la evidencia B. El 
entrenamiento físico, la buena condición cardiorrespiratoria y la aclimatización al calor reducen 
el riesgo de GCE. Categoría de la evidencia C. 

Patofisiología. La patofisiología principal del GCE ocurre cuando las temperaturas de los 
tejidos de los órganos internos se elevan por encima de los niveles críticos, lo cual daña las 
membranas celulares y altera los sistemas energéticos de las células, generando un síndrome 
clínico característico (56,149). Conforme las células se calientan más allá 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 ácido-base y la permeabilidad de la membrana, llevando 
inicialmente a una disfunción de las células y el órgano, y finalmente a la muerte celular y la falla 
del órgano (71,91,175). Esta compleja cascada de eventos explica la variabilidad en el inicio de la 
disfunción cerebral, cardiaca, renal, gastrointestinal, hematológica y muscular entre pacientes con 
GCE.  

El alcance de la morbilidad de múltiples tejidos y la tasa de mortalidad están relacionadas 
directamente al área en grados•minutos bajo la curva de la relación temperatura corporal central 
vs. tiempo, así como con el tiempo requerido para enfriar los órganos centrales a <40°C 



(14,20,47,48). Son los umbrales de cada tejido y la duración de la elevación de la temperatura, 
más que la temperatura corporal central pico, los que determinan el grado de lesión (72). Cuando 
el enfriamiento se inicia rápidamente y la temperatura corporal y la función cognitiva regresan al 
rango normal dentro de una hora a partir del inicio de los síntomas, la mayoría de los pacientes 
con GCE se recuperan totalmente (47,48). Las víctimas del GCE que se reconocen y enfrían 
inmediatamente teóricamente toleran cerca de 60°C•min (120°F•min; área 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 o no se enfrían rápidamente y tienen más de 60°C•min de 
elevación 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 limitó a <1 hora, a pesar de la evidencia de la participación de múltiples órganos, 
que se confirmó con la elevación en suero de varias enzimas musculares y hepáticas (74,172). 
Los casos severos de GCE estaban moribundos al momento de la admisión y murieron pronto 
con un daño 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).   
 

 
FIGURA 1- Curvas de enfriamiento para las intervenciones de enfriamiento. El área bajo la 
curva de la intervención temprana por encima de 40.5°C (la línea punteada) en 
grados•minutos es aproximadamente 60 mientras que el área bajo la curva de intervención 
tardía (enfriamiento a los 50 min) es >145. El pronóstico basándose en el área bajo la curva 
de enfriamiento para la intervención tardía es malo. El enfriamiento puede retrasarse cuando 
no se reconoce pronto el golpe de calor en la evaluación o si se transporta al atleta antes de 
que se inicie el enfriamiento. Las flechas marcan el inicio del enfriamiento a los 10 min para la 
intervención temprana y a los 50 min para la intervención tardía. 

 
 

La hipertermia del tejido del músculo cardiaco reprime directamente la función del 
corazón, pero la disfunción es reversible con el enfriamiento del cuerpo, como se ha demostrado 
por ecocardiografía (133). La hipertermia del tejido cardiaco reduce el gasto cardiaco, la 
liberación de oxígeno 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 
elevación de la temperatura central y aumentan la hipoxia del tejido, la acidosis metabólica y la 
disfunción de órganos. El calentamiento simultáneo del cerebro inicia una cascada de fallas 
cerebrales e hipotalámicas que también aceleran la muerte celular al alterar la regulación de la 
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presión sanguínea y el flujo sanguíneo. De manera interesante, la hipertermia directa inducida por 
la disfunción cerebral puede llevar a un colapso que puede “salvar la vida” si al detenerse el 
ejercicio se permite que el cuerpo se enfríe o si el colapso acelera la evaluación médica que lleve 
a la terapia de enfriamiento. 

El ejercicio estimula el aumento del flujo sanguíneo a los músculos activos. Durante un 
esfuerzo máximo, por ejemplo, aproximadamente 80-85% del gasto cardiaco máximo se 
distribuye al tejido muscular activo (139). Conforme se aumenta la temperatura central durante el 
ejercicio, la respuesta de termorregulación aumenta la vasodilatación periférica y el flujo 
sanguíneo a los lechos vasculares cutáneos para aumentar el enfriamiento del cuerpo. El cerebro 
también regula la presión sanguínea durante el ejercicio al disminuir el flujo sanguíneo a las 
vísceras. Esta disminución en el flujo sanguíneo intestinal limita el intercambio de calor vascular 
en el intestino y promueve la hipertermia y la isquemia del tejido intestinal. El rompimiento de la 
membrana de las células intestinales permite que los fragmentos de lipopolisacáridos de las 
bacterias intestinales gram-negativas se escapen dentro de la circulación sistémica, aumentando 
el riesgo de un choque endotóxico. La deshidratación puede acentuar estos efectos en el tracto 
gastrointestinal y acelerar el proceso. 

La rabdomiólisis, el rompimiento de las fibras musculares, ocurre en el GCE conforme el 
tejido muscular excede el umbral de la temperatura crítica de las membranas celulares (es decir, 
alrededor de 40°C). Aunque el sobreuso excéntrico y concéntrico del músculo es una causa 
común de rabdomiólisis, la permeabilidad de la membrana muscular aumenta debido a la 
hipertermia y ocurre más pronto en el ejercicio cuando los tejidos musculares están hipertérmicos 
(71,74). Cuando el calor descompone las membranas celulares, se libera la mioglobina y se puede 
causar toxicidad tubular renal y obstrucción si el flujo sanguíneo 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 crítico puede reprimir directamente la función renal e inducir a falla renal aguda que 
empeora por la hipotensión sostenida, la cristalización de la mioglobina, la coagulación 
intravascular diseminada y la acidosis metabólica asociada con el ejercicio (31,70,153). 

Incidencia. La incidencia del GCE varía de un evento a otro y aumenta con la elevación 
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 mayoría de los casos, el GCE fatal es un 
evento raro que ocurre “al azar” en deportes como fútbol americano, especialmente durante los 
primeros cuatro días de la pretemporada de acondicionamiento, donde la incidencia de GCE fatal 
fue cerca de 1 en 350 000 participantes de 1995 a 2002 (131). El GCE fatal en los jugadores de 
fútbol americano frecuentemente ocurre cuando la temperatura del aire es de 26-30°C (78-86°F) 
y la humedad relativa es 50-80% (87). El GCE se observa más frecuentemente durante las 
carreras en carretera y otras actividades que involucran ejercicio continuo de alta intensidad. El 
Maratón de las Ciudades Gemelas, el cual se corre en condiciones frescas, promedia <1 GCE por 
cada 10 000 corredores que terminan el maratón (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 (comunicación personal con A. Crago, M.D.). Esta alta incidencia 
sobrecarga al sistema de cuidados médicos y sugiere que el evento en el verano no está 
programado en el horario más seguro para los corredores. 



Detección. La detección inmediata de los casos de GCE es de suma importancia para la 
sobrevivencia (68). La aparición de los signos y síntomas depende del grado y duración de la 
hipertermia (14,48,71,81,150). Los síntomas y signos generalmente son inespecíficos e incluyen 
desorientación, confusión, mareos, conducta irracional o inusual, comentarios inapropiados, 
irritabilidad, dolor de cabeza, incapacidad para caminar, pérdida del equilibrio y la función 
muscular resultando en colapso, fatiga profunda, hiperventilación, vómito, diarrea, delirio, 
ataques o coma. Así, cualquier cambio de personalidad o en el rendimiento debe promover una 
evaluación de GCE, especialmente en condiciones cálido-húmedas. En deportes de colisión como 
el fútbol americano, se ha confundido inicialmente al GCE con concusión; entre los individuos 
no deportistas, el GCE también se ha diagnosticado mal inicialmente como psicosis.  

Es vital la estimación de la temperatura corporal central para establecer un diagnóstico de 
GCE, y debe medirse la temperatura rectal en cualquier atleta que colapse o exhiba signos o 
síntomas consistentes con el GCE. Las mediciones de la temperatura del oído (canal aural o 
membrana timpánica), oral, de la piel sobre la arteria temporal y axilar no deben utilizarse para 
diagnosticar GCE porque están falsamente disminuidas por la temperatura del aire, piel y líquidos 
que estén en contacto con la piel (18,134,135). Las mediciones de la temperatura oral también se 
afectan por la hiperventilación, la acción de tragar, la ingesta de líquidos fríos y el uso de 
abanicos para la cara (33,151). Al momento del colapso, es común encontrar presión sanguínea 
sistólica <100 mm Hg, taquicardia, hiperventilación, y apariencia de estado de shock (esto es, 
sudoroso, piel fría). 

Declaración de la evidencia. Las mediciones de la temperatura del oído (es decir, aural), 
oral, cutánea, temporal y axilar no deben usarse para diagnosticar o distinguir el GCE del 
agotamiento por calor asociado al esfuerzo. Categoría de la evidencia B. Los síntomas iniciales 
de GCE incluyen torpeza, tropiezos, dolor de cabeza, náusea, mareo, apatía, confusión y pérdida 
de la conciencia (71,85,149,161). Categoría de la evidencia B. 

Tratamiento. El 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 víctima, completarse en el lugar antes del traslado al departamento de emergencias del 
hospital. Los atletas que rápidamente llegan a estar lúcidos durante el enfriamiento generalmente 
tienen el mejor pronóstico.  

Las tasas más rápidas de enfriamiento corporal total (es decir, un rango de 0.15-
0.24°C•min-1) se han obtenido con la terapia de inmersión en agua fría y agua con hielo 
(13,43,47,63,78,83,111,125,163),  y ambas tienen las tasas de morbilidad y mortalidad más bajas 
(47). Una combinación agresiva de rotación rápida 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 utilizó en los maratones de las Ciudades Gemelas, Chicago y el Cuerpo de 
Infantería de Marina) proporciona una tasa razonable de enfriamiento (es decir, un rango de 0.12-
0.16°C•min-1). Los paquetes de hielo en el cuello, axila e ingles disminuirán la temperatura 
corporal en el rango de 0.04-0.08°C•min-1 (13). Las técnicas de rociado y uso de abanicos o 
ventiladores proporcionan tasas de enfriamiento del cuerpo entero más lentas y son más efectivas 
sólo cuando la humedad relativa es baja porque este método depende ampliamente de la 
evaporación para la eficacia del enfriamiento. Aunque algunos pacientes exhiben un “intervalo 
lúcido” engañoso que frecuentemente retrasa el diagnóstico, la terapia de observación 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 disfunción profunda del SNC, que son identificados y tratados inmediatamente con 



baños de agua con hielo, frecuentemente dejan el pabellón médico sin hospitalización o secuelas 
perceptibles (18,34,134).   

Declaración de la evidencia. La inmersión en agua fría proporciona la tasa de 
enfriamiento corporal total más rápida y la morbilidad y mortalidad más bajas para el GCE. 
Categoría de la evidencia A. Cuando no está disponible la inmersión 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 más lento. Categoría de la 
evidencia C. 

Debe completarse un registro médico para cada atleta que reciba tratamiento (2,132). Esto 
proporciona un registro de cuidado e información 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 baño 
Termómetros rectales de alta temperatura (>43°C, >110°F)  
Guantes desechables libres de latex 
Estetoscopios 
Manguitos de presión arterial 
Equipo (cánulas y tubos) para aplicación de suero intravenoso 
Líquidos IV D5% SN y SN en bolsas de 1 L 
Líquidos IV salinos al 3% en bolsas de 250 mL 
Contenedores de eliminación de ácidos y desechos biológicos 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 inmersión 
Ventiladores para enfriamiento 
Tanques de oxígeno con reguladores y máscaras 
Hielo, picado o en cubos 
Bolsas de plástico 
Líquidos de rehidratación oral 
Vasos para líquidos orales 
Equipo para monitorear glucosa sanguínea 
Analizador de sodio y tiras químicas 
Diazepam intravenoso de 5 mg o midazolam intravenoso de 1 mg 
Desfibrilador (automático o manual) 

a Adaptado de las referencias (2)  y (117). 
 
Las víctimas de GCE frecuentemente presentan colapso cardiovascular y shock. El 

enfriamiento inmediato puede revertir estas condiciones pero, si se prolonga la elevación de la 
temperatura corporal y existe falla múltiple de órganos, la víctima requerirá intervención 
extensiva más allá del enfriamiento del cuerpo y la reposición de líquidos. La evaluación clínica, 
hematológica, química de suero e imágenes de diagnóstico 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 críticas para sobrevivir (39). Los marcadores 
clínicos de coagulación intravascular diseminada, la elevación prolongada en suero de enzimas 
del hígado y músculo, las fallas múltiples de órganos y el coma prolongado están asociados con 
un pronóstico grave. 



El mantenimiento del volumen intravascular con una infusión salina normal (SN) mejora 
el flujo sanguíneo renal para proteger al riñón de rabdomiólisis y mejorar la perfusión del tejido 
en todos los órganos para el intercambio de calor, la oxigenación y la eliminación de los 
productos de desecho. El dantrolene, un relajante muscular directo que altera la contractibilidad 
del músculo y el flujo del canal de calcio en las membranas, aparentemente es efectivo para el 
tratamiento de la rabdomiólisis y de los atletas que tienen una predisposición 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 empírico en atletas con GCE 
que 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 enfríe y se revierta la inestabilidad electroquímica. El tratamiento de la falla de 
múltiples sistemas orgánicos asociada con el GCE prolongado va más allá del alcance de este 
documento de pronunciamiento; los protocolos aceptados pueden encontrarse en la mayoría 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 mayoría de los pacientes que recibieron una terapia de enfriamiento rápida, el pronóstico 
de una completa recuperación y un retorno rápido 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 termorregulación normal, tolerancia al ejercicio-calor y 
aclimatización al calor con función normal de las glándulas sudoríparas, balance corporal total de 
sodio y potasio, y composición sanguínea normal (14). Se encontró 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 año. La recuperación fisiológica y psicológica del GCE puede requerir 
más de un año, especialmente en aquellos que experimentan lesión hepática 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 días siguientes al término del cuidado 
médico. 

2. Seguimiento en alrededor de 1 semana para el examen físico y repetición de las 
pruebas de laboratorio o imágenes de diagnóstico de los órganos afectados que se 
indiquen, basándose en la evaluación del médico. 

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

4. Si es difícil el regreso a la actividad, considere una prueba de laboratorio de tolerancia 
al ejercicio-calor alrededor de un mes después 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. 

Declaración de la evidencia. Las víctimas del GCE pueden regresar al entrenamiento y 
competencia cuando hayan reestablecido su tolerancia al calor. Categoría 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 o no puede estar asociado con el colapso 



físico. Desde una perspectiva clínica es difícil distinguir a los atletas que colapsan por 
agotamiento en condiciones frías de aquéllos que lo hacen en condiciones calientes. El 
agotamiento por calor asociado al esfuerzo se describió primero entre 1938 y 1944 en reportes 
médicos (6,30,169,170) que involucraban personal obrero y militar en  los desiertos del Norte de 
África (4) e Irak (89). Estos reportes diferenciaban al síncope por calor (es decir, hipotensión 
ortostática) del agotamiento por calor que involucraba pérdidas significativas de líquidos-
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).  
 Etiología. El agotamiento por calor relacionado con la deshidratación es más común 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% 
VO2máx no induce al agotamiento por calor a menos de que se presente deshidratación, y que el 
rendimiento en el ejercicio idéntico en un ambiente frío no induce a agotamiento por calor 
(35,143). 
 Varias líneas de evidencia sugieren que el agotamiento por calor es el resultado de la 
fatiga central que induce a dilatación vascular periférica extendida y colapso asociado (11). Un 
grupo de investigación de Arabia Saudita (146) midió imágenes de ecocardiografía de pacientes 
con agotamiento por calor que habían participado en días consecutivos de caminata por el 
desierto durante una peregrinación religiosa. Estas imágenes mostraron que el agotamiento por 
calor involucró taquicardia y gasto cardiaco alto con vasodilatación periférica, característico de la 
falla cardíaca con alto gasto cardíaco. La vasodilatación disminuyó la resistencia vascular 
periférica produciendo hipotensión e insuficiencia cardiovascular. El volumen sanguíneo 
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 evaporación porque el aire está casi 
saturado con humedad, enviando señales al cuerpo para aumentar el flujo sanguíneo cutáneo para 
mantener la pérdida de calor por convección y radiación no evaporativa. Probablemente esto 
explique por qué tanto el GCE como el agotamiento por calor ocurren más frecuentemente en 
días húmedos. 
 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 subterráneos identificaron que los siguientes factores estuvieron 
asociados con un aumento en el número de casos de agotamiento por calor: un índice de masa 
corporal >27 kg·m-2; trabajar durante los meses más calientes del año; gravedad específica de la 
orina, hematocrito, hemoglobina u osmolaridad del suero elevados, sugiriendo un consumo de 
líquidos inadecuado; temperatura del aire >33°C y velocidad del aire <2.0 m·s-1 (50-52). 
 Declaración de la evidencia. La deshidratación y el índice de masa corporal alto 
incrementan el riesgo de agotamiento por calor asociado al esfuerzo. Categoría de la evidencia B. 
El entrenamiento de ejercicio en el calor por 10 a 14 días mejorará la aclimatización al calor y 
reducirá el riesgo de agotamiento por calor asociado al esfuerzo. Categoría de la evidencia C. 
 Incidencia. El agotamiento por calor es el desorden relacionado con el calor más común 
observado en poblaciones activas (5,75,79,85,97), pero no se ha llevado sistemáticamente la 
cuenta de la incidencia con respecto a la participación 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 condición física y edad, fue de 4 por 10,000 individuos por día (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 día (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 día (127), demostrando los efectos del 
aumento de la intensidad del ejercicio en calor menos estresante. Durante un torneo de fútbol 
juvenil de 6 días con un WBGT >28°C (82°F) a principios de la mañana, 34 jugadores de cada 
4000 (incidencia de 85 por 10,000) fueron tratados por agotamiento por calor con un gran 
aumento en el número de casos en el segundo día del torneo, demostrando los efectos de la 
exposición acumulativa (54). Estos grupos demostraron las interacciones de la duración del 
ejercicio, la intensidad del ejercicio y el ambiente sobre la incidencia del agotamiento por calor 
asociado al esfuerzo. 
 Detección. Los signos y síntomas del agotamiento por calor no son ni específicos ni 
sensibles. Durante el estado agudo del agotamiento por calor la presión sanguínea es baja, el 
pulso y la frecuencia respiratoria están elevados y el paciente parece sudoroso, pálido y cenizo. 
Otros signos y síntomas incluyen dolor de cabeza, debilidad, mareos, “sensaciones de calor” en la 
cabeza o cuello, escalofríos, “piel de gallina”, náusea, vómito, diarrea, irritabilidad y disminución 
de la coordinación muscular (71,72,76). Los calambres musculares pueden o no acompañar al 
agotamiento por calor (70). En el campo, la medición 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 empírica de enfriamiento 
del golpe de calor, especialmente si hay síntomas del SNC. Un estudio examinó sistemáticamente 
el papel del ejercicio en el agotamiento por calor al observar a 14 varones saludables (15) que 
corrieron a 8.3-9.8 km·día-1 en una banda rodante a 63-72% VO2máx por ocho días consecutivos 
en un ambiente de 41°C (106°F), 39% HR y todos los signos y síntomas comunes del 
agotamiento por calor ocurrieron en este grupo de estudio (ver la sección anterior titulada 
“Detección”). 
 Tratamiento. Un atleta con el cuadro clínico de agotamiento por calor asociado al 
esfuerzo debe ser llevado a un área con sombra o aire acondicionado, quitarle el exceso de ropa, 
ponerlo en posición supina con las piernas elevadas y monitorear atentamente la frecuencia 
cardiaca, presión sanguínea, frecuencia respiratoria, temperatura rectal y estado del sistema 
nervioso central. La gran mayoría de los atletas resolverán su colapso con elevación de piernas, 
líquidos orales y descanso. El agotamiento por calor no siempre involucra temperatura central 
elevada, pero la terapia de enfriamiento frecuentemente mejorará el estado médico. Un atleta con 
presunto agotamiento por calor que no mejora con estas medidas simples debe ser transportado a 
una instalación de emergencia.  
 Se prefieren los líquidos orales para la rehidratación en atletas que están concientes, que 
son capaces de tragar bien y que no están perdiendo líquidos por vómito o diarrea. Siempre que 
sean normales la presión arterial, el pulso y la temperatura rectal y no existan pérdidas de líquido 
constantes, no deben requerirse líquidos intravenosos. La administración de líquidos intravenosos 
facilita la recuperación rápida del agotamiento por calor (50-52,72) en aquellos que son incapaces 
de ingerir líquidos orales o tienen una deshidratación más severa. La decisión de utilizar líquidos 
intravenosos en víctimas deshidratadas depende del pulso ortostático, del cambio en la presión 
sanguínea, de otros signos clínicos de deshidratación y de la habilidad del paciente para ingerir 
líquidos orales. La alteración progresiva de la conciencia debe generar una evaluación detallada 
para detectar hipertermia, hipotermia, hiponatremia, hipoglicemia y otros problemas médicos 



(112,113). Las sacudidas involuntarias del músculo o los calambres que no se calman fácilmente 
con estiramiento pueden estar asociados con hiponatremia sintomática. Si la deshidratación no es 
clínicamente obvia en el atleta colapsado con sospecha de agotamiento por calor, considere a la 
hiponatremia por dilución como una causa potencial del colapso antes de administrar líquidos 
intravenosos (102). 
 Los líquidos intravenosos recomendados más comúnmente para la rehidratación de los 
atletas son el suero salino normal o la solución de dextrosa al 5% en suero salino normal. Para el 
tratamiento empírico en el campo, la principal meta es la expansión del volumen intravascular 
con solución salina, para proteger la función de los órganos y mejorar la presión sanguínea en 
atletas con signos de shock. La solución de dextrosa al 5% proporciona glucosa para la energía de 
la célula. Los protocolos actuales sugieren iniciar con salina normal a menos de que la glucosa 
sanguínea esté baja. Se han utilizado líquidos intravenosos (1-4 L) para acelerar la recuperación 
en mineros (50-52) y también se utilizan durante el medio tiempo de partidos de fútbol y juegos 
de fútbol americano, aunque esta práctica no está basada en la evidencia ni se recomienda. 
 La gran mayoría de los atletas con agotamiento por calor se recuperan en el lugar de los 
hechos y, cuando se estabilizan clínicamente, pueden darse de alta en compañía de un amigo o 
pariente con instrucciones de continuar el descanso y la rehidratación. Una simple prueba del 
volumen y el color de la orina (esto es, amarillo pálido o color paja) en las siguientes 48 horas 
ayudará a evaluar el proceso de recuperación. El pronóstico es mejor cuando la agudeza mental 
no se alteró y el atleta llega a estar alerta rápidamente, continuando con el descanso y la ingesta 
de líquidos. 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 día después de un caso de agotamiento por calor (3). En una 
serie de 106 casos de agotamiento por calor en trabajadores de minas subterráneas, 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 día, 30 tuvieron síntomas moderados persistentes 
de dolor de cabeza y fatiga, y no se les permitió regresar a sus obligaciones normales de trabajo 
ese día. De los mineros asintomáticos, 46 de 47 regresaron a sus obligaciones normales mientras 
que a 22 de los 30 mineros sintomáticos se les limitó a un ambiente de aire acondicionado. Todos 
estos trabajadores regresaron a sus deberes completos por el tercer día y ninguno requirió 
tratamiento médico adicional (52). Las complicaciones serias son muy raras. Los atletas que son 
rehidratados durante los juegos con líquidos intravenosos y a quienes se les permite regresar a 
jugar, son frecuentemente personas que sudan profusamente y sufren de deshidratación, en lugar 
de ser víctimas verdaderas de agotamiento por calor. 
 
 
Calambres musculares asociados el ejercicio (Calambres musculares por esfuerzo) 
 

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



común en carreras de larga distancia, donde la intensidad o duración frecuentemente exceden lo 
que se ha experimentado durante el entrenamiento diario. 

Algunos piensan que los calambres que ocurren en el calor difieren de los CMAE (71) 
porque el calambre se acentúa por grandes pérdidas de sodio y agua; también piensan que los 
calambres en el calor pueden presentarse con diferentes signos y síntomas (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 
ejercitan hasta la fatiga en ambientes moderados a fríos los presentan de una manera clínica 
similar. Se ha reportado que los jugadores de tenis que experimentan calambres por calor 
recurrentes son capaces de sentir que está por venir un calambre y pueden suspender los 
calambres con descanso y líquidos (24). Pocas investigaciones han medido el balance de 
líquidos-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 anomalías genéticas o metabólicas en el músculo 
esquelético o el metabolismo de lípidos (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 más frecuentes en eventos de larga duración y alta intensidad; 
ciertamente, el programa competitivo de ciertos eventos deportivos puede predisponer a CMAE. 
En torneos de tenis de varios días, los competidores frecuentemente juegan más de un partido al 
día, con sólo una hora entre partidos. Este formato induce fatiga muscular, impide la reposición 
de líquidos y electrolitos entre partidos, y frecuentemente resulta en CMAE que debilitan (24,25). 
Una situación similar ocurre durante sesiones dobles de entrenamiento en un día o competencias 
y/u otros torneos de varios días, los cuáles están asociados con grandes pérdidas de sudor. 

Patofisiología. Se ha propuesto como la principal causa de CMAE a la reposición de las 
pérdidas de sudor y sodio con líquidos hipotónicos (24,25,32,53,71,92,95,96,166). Se encontró 
que los cortadores de caña de azúcar que experimentaron CMAE tenían bajos niveles de Na+ en 
orina (al compararlos con trabajadores saludables) y los autores concluyeron que existía una 
deficiencia corporal total de Na+  (92,95). Un jugador juvenil de tenis con una historia de CMAE 
recurrentes trató exitosamente este desorden aumentando su ingesta de sal en la dieta (24). En 
reportes anecdóticos, los trabajadores de fábricas 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+, Cl- y K+ en ambos lados de la membrana celular. Se cree que la dilución 
o la expansión 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 ningún estudio epidemiológico 
grande de atletas. En un resumen de 12 años de contactos médicos en maratón, hubo 1.2 casos de 
CMAE por cada 1000 participantes de carreras y los calambres justificaron el 6.1% de los 
contactos médicos (136). 

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



relaja, un haz adyacente se contrae, dando la impresión de que los espasmos deambulan (88). Las 
contracciones primero aparecen en el cuadríceps y posteriormente en otro grupo muscular (25). 
La mayoría 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 inflamación 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 flexión característica de las 
articulaciones metacarpofalángicas y la extensión de las articulaciones interfalángicas de los 
dedos, dan a la mano su típica apariencia de tetania. La tetania raramente ocurre simultáneamente 
con los calambres por calor, pero se observa comúnmente en el síndrome de hiperventilación, la 
hipokalemia asociada con el uso de diuréticos y en luchadores que pierden peso por 
deshidratación (95). 

Tratamiento. Los CMAE responden bien al descanso, el estiramiento prolongado con los 
grupos musculares extendidos por completo y el consumo de NaCl en líquidos o alimentos (por 
ejemplo, 1/8-1/4 de cucharadita de sal de mesa adicionada a 300-500 mL de líquidos o bebida 
deportiva, 1-2 tabletas de sal con 300-500 mL de líquidos, consomé, o meriendas saladas). El 
suero salino normal intravenoso proporciona alivio rápido 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 dilución, por lo que los calambres prolongados 
sin signos clínicos de deshidratación deben requerir la medición de Na+ en sangre antes de 
administrar solución 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 reposición de líquidos, mientras que otros 
requieren al menos un día para recuperarse siguiendo el tratamiento. Si el calambre muscular está 
asociado con agotamiento por calor o hiponatremia sintomática (71), las recomendaciones para el 
problema más severo deben guiar el regreso al juego. 

Prevención. Los CMAE que ocurren en climas calientes parecieran prevenirse por el 
mantenimiento del balance de líquido y sal. Puede ser que los atletas con altos niveles de Na+ en 
sudor y altas tasas de sudoración, 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·día-1 cuando las 
pérdidas por sudor son grandes (95,166). Esto es especialmente importante durante la fase de 
entrenamiento de aclimatización al calor. El cálculo de las pérdidas de Na+ por sudor y la 
reposición de ese Na+ durante y después de la actividad le permitió a dos atletas que previamente 
sufrían de CMAE debilitantes, el competir exitosamente en condiciones de calor (24). Hay 
reportes anecdóticos de resolución de CMAE en jugadores de fútbol americano y fútbol que 
aumentaron su consumo oral de sal antes, durante y después de la actividad. 
 
 
SEGURIDAD DEL ATLETA Y DISMINUCIÓN DE LAS COMPLICACIONES 
RELACIONADAS CON EL CALOR 

 
Los eventos deben programarse para evitar los meses extremadamente calientes y 

húmedos, basándose en los datos históricos del clima local. Durante los meses de verano, todos 



los eventos, juegos y prácticas deben programarse durante las horas más frescas del día (por ej., 
las primeras horas de la mañana). Los días atípicamente calientes para la temporada en primavera 
y otoño aumentan el riesgo de complicaciones por calor asociadas al esfuerzo porque los 
competidores frecuentemente no están lo suficientemente aclimatizados.  
 La aclimatización al calor es la mejor protección conocida en contra del GCE y el 
agotamiento por calor. La aclimatización requiere aumentar gradualmente la duración e 
intensidad del ejercicio durante los 10-14 días iniciales de exposición al calor, aunque la 
protección máxima podría tomar hasta 12 semanas (17). En un estudio de mortalidad, las 
temperaturas mínimas a las cuales ocurrió el golpe de calor fatal disminuyeron a latitudes más 
altas (es decir, Europa del norte) y las temperaturas mínimas para los casos fatales aumentaron 
conforme los meses de verano progresaron en la misma latitud (80). Así, la aclimatización natural 
al calor que ocurre al vivir en un área geográfica determinada y las limitaciones y modificaciones 
en el ejercicio recomendadas, deben considerar las diferencias climáticas regionales. La buena 
condición también otorga alguna protección, tal que debe evitarse el esfuerzo prolongado, 
cercano al máximo antes de que la condición física y la aclimatización al calor sean suficientes 
para soportar el entrenamiento o la competencia de alta intensidad y larga duración 
(59,122,124,152). El entrenamiento físico específico al evento en el calor reduce la incidencia de 
agotamiento por calor (36) al aumentar la función cardiovascular y la homeostasis de líquidos- 
electrolitos. 
 Se deben monitorear los signos y síntomas de tensión por calor en todos los atletas, 
especialmente durante el periodo de aclimatización y cuando las condiciones ambientales llegan a 
ser más estresantes, porque el reconocimiento inmediato disminuye la severidad del episodio y el 
tiempo perdido para la actividad. Los atletas que están descansados, nutridos, hidratados y 
aclimatizados adecuadamente están en menor riesgo de agotamiento por calor (67). Si un atleta 
experimenta episodios recurrentes de agotamiento por calor, debe llevarse a cabo una revisión 
cuidadosa de la ingesta de líquido, la dieta, el balance corporal total de sodio, los intervalos de 
recuperación y la aclimatización al calor, y corregir lo que corresponda (36). Los atletas deben 
tener un plan de reposición de líquidos controlado (8,9) para mantenerse dentro del 2% del peso 
corporal de referencia (es decir, el peso inicial en eventos o prácticas de varios días) (30). 
 Modificación 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 cálido-húmedos. 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 
práctica dirigida implica condiciones de seguridad para la actividad. La motivación 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 decisión de realizar un 
evento en condiciones de alto riesgo. 
 Un atleta que experimenta síntomas relacionados con el calor (es decir, el “eslabón débil”) 
frecuentemente indica que pronto seguirán otras víctimas 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, basándose en guías de seguridad predeterminadas establecidas 
para ese evento. Las presiones ejercidas por padres, compañeros, entrenadores, administradores y 
la competencia pueden alentar a atletas enfermos, fatigados o deshidratados a participar cuando 
las condiciones ambientales son inseguras. 
 Independientemente de la aclimatización al calor o la buena condición de un atleta, 
cuando existan categorías de riesgo ambiental moderadas o más altas (Tabla 2), las sesiones de 



entrenamiento y competencias deben modificarse con acceso ilimitado a líquidos, más recesos 
para descansar y/o recesos más largos para facilitar la disipación del calor, tiempos de juego más 
cortos para disminuir la producción de calor y/o retrasarla. Los siguientes factores deben 
considerarse cuando se modifiquen entrenamientos o eventos: condiciones ambientales, nivel de 
aclimatización al calor de los participantes, condición física y edad de los participantes, 
intensidad y duración del ejercicio, momento del día, requerimientos de vestimenta o uniformes, 
falta de sueño, nutrición, disponibilidad de líquidos, frecuencia de consumo de líquidos y reflejo 
del calor y radiación 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 mínimo de 3 horas, o preferiblemente 6, para recuperación y rehidratación entre 
sesiones de entrenamiento y juegos. 
  
 
TABLA 2.  Niveles de WBGT para la modificación o cancelación de las sesiones de entrenamiento o competencias 
deportivas para adultos sanos. a,f 

WBGT b Actividad continua y 
competencia 

Entrenamiento y actividad no continua 

°F °C  Individuos con alto riesgo, no 
aclimatizados, sin condición c 

Individuos con bajo riesgo, 
aclimatizados, buena 

condición c,d 
<50.0 <10.0 Generalmente seguro; puede 

ocurrir el GCE asociado a 
factores individuales. 

Actividad normal Actividad normal 

50.1–65.0  10.1–18.3 Generalmente seguro; puede 
ocurrir GCE. 

Actividad normal Actividad normal 

65.1–72.0  18.4–22.2 Empieza a aumentar el riesgo 
de GCE y otras 
complicaciones por calor; se 
debe monitorear a los 
individuos con alto riesgo o 
que no compitan. 

Aumente la proporción entre  
descanso y trabajo. Monitoree el 
consumo de líquido. 

Actividad normal 

72.1–78.0  22.3–25.6 Aumenta el riesgo para todos 
los competidores. 

Aumente la proporción entre  
descanso y trabajo y disminuya la 
duración total de la actividad. 

Actividad normal. Monitoree el 
consumo de líquido. 

78.1–82.0  25.7–27.8 El riesgo para los individuos sin 
condición, no aclimatizados 
es alto. 

Aumente la proporción entre  
descanso y trabajo, disminuya la 
intensidad y la duración total de la 
actividad. 

Actividad normal. Monitoree el 
consumo de líquido. 

82.1–86.0  27.9–30.0 Nivel para cancelar por riesgo 
de GCE. 

Aumente la proporción entre  
descanso y trabajo a 1:1, 
disminuya la intensidad y la 
duración total de la actividad. 
Limite el ejercicio de alta 
intensidad. Vigile cuidadosamente 
a los individuos en riego. 

Planee ejercicio intenso o 
prolongado con discreción f; 
vigile cuidadosamente a los 
individuos en riesgo. 

86.1–90.0  30.1–32.2  Cancele o detenga el 
entrenamiento o competencia. 

Limite el ejercicio intenso f  y la 
exposición total diaria al calor 
y la humedad; vigile los 
signos y síntomas iniciales. 

>90.1  >32.3  Cancele el ejercicio. Cancele el ejercicio, existe 
estrés por calor 
incompensable e para todos 
los atletas. f  

 
a adaptado de la referencia (38). 
b temperatura de globo de bulbo húmedo. 
c cuando se utilizan shorts, camiseta, calcetines y zapatos deportivos. 
d aclimatizado al entrenamiento en el calor al menos 3 semanas. 
e la producción interna de calor excede la pérdida de calor y aumenta continuamente la temperatura corporal central sin alcanzar 

una meseta. 
f las diferencias del clima local y el nivel de aclimatización al calor pueden permitir actividad a niveles más 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 límites. 



 
Declaración de la evidencia. El entrenamiento y la competencia deben modificarse según 

la temperatura del aire, la humedad relativa, la exposición al sol, el estado de aclimatización al 
calor, la edad y los requerimientos de equipo, disminuyendo la duración e intensidad del ejercicio 
y quitando ropa. Categoría 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 meteorológicos más precisos. Los factores 
que afectan el riesgo de lesiones por calor incluyen temperatura ambiental, humedad relativa, 
velocidad del viento y calor por radiación solar; como un estándar mínimo, deben considerarse la 
temperatura de bulbo húmedo y la humedad relativa en la decisión 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 radiación (Tgn) y contenido de agua 
del aire (Tbh). El WBGT se calcula utilizando la siguiente fórmula (174): 
 

WBGT = (0.7 Tbh) + (0.2 Tgn) + (0.1 Tbs) 
 

donde Tbh es la temperatura de bulbo húmedo, Tgn es la temperatura de globo negro y Tbs es la 
temperatura de bulbo seco a la sombra (49). La Tbh se mide con un termómetro de bulbo seco que 
se cubre con un pabilo de tela saturado de agua. La Tgn se mide insertando un termómetro de 
bulbo seco dentro de un globo de metal negro estándar. La Tbh y la Tgn se miden directamente a la 
luz del sol. En esta fórmula, la Tbh representa el 70% del WBGT. 
  

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

°F °C Restricciones en actividades 
<75.0 <24.0 Se permiten todas las actividades, pero esté alerta de 

síntomas de complicaciones relacionadas con el 
calor en eventos prolongados 

75.0-78.6 24.0-25.9 Periodos de descanso más prolongados en la sombra; 
refuerce el consumo de líquido 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 demás (prohiba carreras de larga 
distancia, corte la duración de otras actividades) 

>85 >29.0 Cancele todas las actividades deportivas. 

Notas: 
1. Fuente: referencia (7). 
2. Estas guías no toman en cuenta la vestimenta. Aunque se desconocen los efectos del uniforme 

y el equipo de protección (por ejemplo, en fútbol americano) en la sudoración y la temperatura 
corporal en atletas más jóvenes, deben considerarse los uniformes cuando se determinen las 
limitaciones del juego/práctica basándose en el WBGT. 

3. Se recomiendan 8 a 10 prácticas para la aclimatización al calor (30-45 min cada una; una por 
día o una cada dos días). 

4. Las diferencias del clima local y el nivel de aclimatización al calor del individuo pueden permitir 
la actividad a niveles más 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 límites. 

 
Un monitor portátil que mida el WBGT es útil 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 húmedo 



por menos de 75 dólares. Estas mediciones pueden convertirse matemáticamente a WBGT 
utilizando programas proporcionados por una fuente sin fines de lucro (177). Cuando no está 
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 categorías 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 señales en los sitios deportivos o junto al trayecto de una carrera, para describir el 
riesgo de agotamiento por calor y GCE. Si el índice WBGT está 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 niños, 
presenta una versión modificada de una publicación previa (7). Aunque en el pasado se ha 
considerado a los niños “menos tolerantes al calor”, los datos actualizados recolectados en niños 
no necesariamente avalan esta creencia (78,148). Sin embargo, hasta que esté disponible más 
investigación, es prudente considerar a los niños como un grupo “en riesgo”. La decisión de 
modificar la actividad frecuentemente está en las manos de los entrenadores, quienes deben estar 
dispuestos a hacer cambios relacionados con la seguridad para los entrenamientos y juegos, 
basándose 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 fútbol 
americano. Los cascos, almohadillas protectoras, guantes y prendas atrapan el calor y reducen la 
disipación del calor. La producción de calor metabólico relacionado con el ejercicio produce 
aumentos en la temperatura corporal central sin una meseta e intencionalmente induce a una 
situación 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 aclimatización. La Figura 2 demuestra el estrés por calor no 
compensable en varios ambientes calientes; puede servir como guía para que los entrenadores y 
atletas seleccionen el uniforme de entrenamiento en una variedad de condiciones ambientales. La 
Asociación Nacional que rige las competencias deportivas interuniversitarias (NCAA: National 
Collegiate Athletic Association) regula la introducción y uso de rellenos protectores para 
jugadores universitarios de fútbol americano para favorecer la aclimatización al calor (107,108). 
Las regulaciones actuales permiten a los jugadores utilizar cascos durante los primeros 2 días de 
práctica, cascos y hombreras durante los días 3 y 4, y el uniforme completo después del quinto 
día. Esta reglamentación también reduce el número y duración de sesiones de ejercicio durante 
los primeros 5 días del entrenamiento de verano a uno por día y limita las sesiones dobles 
“mañana y tarde” a un formato de día de por medio para el resto de la temporada. Aunque las 
estrategias de aclimatización al calor de la NCAA fueron diseñadas para jugadores universitarios 
de fútbol americano, el modelo (107) también se recomienda como un estándar mínimo para 
atletas más jóvenes. Deben diseñarse recomendaciones especiales, específicas para otros grupos 
de edad y deportes para mejorar la seguridad del atleta. 

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



deficiencias de líquido antes de la siguiente sesión de entrenamiento (40). Los sensores 
inalámbricos 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 práctica para la mayoría de los atletas y representa un riesgo potencial 
para un atleta si tuviera que ser sometido a un examen de imágenes por resonancia magnética. 

 
 

 
FIGURA 2- Condiciones ambientales que son críticas para jugadores de fútbol 
americano que utilizan diferentes conjuntos de ropa [S se refiere a un conjunto 
de shorts, calcetines y zapatos deportivos; P (uniforme de práctica) 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 elevación de la temperatura central durante el ejercicio [reproducido con 
permiso de la referencia (87); ilustra el ejercicio a 35% VO2máx; el estrés por 
calor incompensable se define en la Tabla 2, en la nota f al pie de página]. La 
zona por debajo y a la izquierda de las líneas F,P y S representa estrés por 
calor compensable con posible equilibrio térmico. 

 
 Educación. La educación 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 disminución, detección y tratamiento de las complicaciones 
relacionadas con el calor. Aconseje a los atletas acerca de la importancia de estar bien hidratados, 
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bien alimentados, bien descansados y aclimatizados al calor. Asegúrese de que cada atleta tenga 
un compañero(a) para que se monitoreen mutuamente, atentos a los posibles signos de cambios 
sutiles de rendimiento o conducta. 
 Declaración de la evidencia. Los atletas deben ejercitarse con un compañero cuando 
estén en condiciones de alto riesgo, siendo responsable cada uno del bienestar del otro. Categoría 
de la evidencia C. 
 
 
TABLA 4. Declaraciones basadas en la evidencia, evaluadas en términos de la fuerza de la evidencia científica que 
las respalda. El criterio (columna 2) se define en la sección del resumen. 

 Nivel de 
evidencia 

Referencias 

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

A 11,12,16,41,57,141 

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.  

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

Las siguientes condiciones aumentan el riesgo de GCE: obesidad, 
nivel bajo de condición física, falta de aclimatización al calor, 
deshidratación, historia previa de GCE, falta de sueño, disfunción 
de las glándulas sudoríparas, quemaduras, enfermedades virales, 
diarrea o ciertos medicamentos.  

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

El entrenamiento físico, la buena condición cardiorrespiratoria y la 
aclimatización al calor reducen el riesgo de GCE. 

C 17,29,59,122,124,152 

La inmersión en agua fría proporciona la tasa de enfriamiento 
corporal total más rápida y la morbilidad y mortalidad más bajas 
para el GCE.  

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

Cuando no está disponible la inmersión 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 más lento.  

C  

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

B 17,29,59,122,124,152 

Un protocolo de 10 a 14 días de entrenamiento de ejercicio en el 
calor mejorará la aclimatización al calor y reducirá el riesgo de 
GCE. 

C 14,17,85,175 

El entrenamiento de ejercicio en el calor por 10 a 14 días mejorará 
la aclimatización al calor y reducirá el riesgo de agotamiento por 
calor asociado al esfuerzo. 

C 14,17,85,175 

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

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

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

B 18,36,39,134,135 

Los síntomas iniciales de GCE incluyen torpeza, tropiezos, dolor de 
cabeza, náusea, mareo, apatía, confusión y pérdida de la 
conciencia. 

B 71,85,149,161 

El entrenamiento y la competencia deben modificarse según la 
temperatura del aire, la humedad relativa, la exposición al sol, el 
estado de aclimatización al calor, la edad y los requerimientos de 
equipo, disminuyendo la duración e intensidad del ejercicio y 
quitando ropa. 

C 38,49,108,157,174 

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

C 49,128,157 

 
CONCLUSIÓN 
 



 Los retos de los ambientes calientes y el ejercicio son complejos y difíciles de comprender 
totalmente porque los atletas se afectan variablemente durante el ejercicio de alta intensidad en 
ambientes cálido húmedos. El GCE, la forma más severa de complicación por calor, no puede 
estudiarse en el laboratorio porque los riesgos de la hipertermia severa son éticamente 
inaceptables para la investigación en humanos. Así, nuestro conocimiento depende de la 
documentación juiciosa en el campo de atletas que se esfuerzan más allá de los límites 
fisiológicos normales. La sobrevivencia de estos atletas depende del reconocimiento rápido y la 
terapia de enfriamiento más efectiva (esto es, inmersión en agua con hielo o rotación rápida de 
toallas de agua con hielo combinada con paquetes de hielo) para limitar la exposición 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 Illnesses during 
Running” (“Complicaciones por calor y frío durante la carrera”) Med. Sci. Sports Exerc. 28(12):i-x, 1996. 
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