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caso de restos quemados, que depen
diendo de la temperatura en que han sido
expuestos, asr afectará la determinación
de estatura y género entre otras cosas.

Se espera que en el futuro se cuen
te con índices propios, costarricenses,
que es lo ideal para cada población.
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ABSTRACT: Too case 01 a 32 years old maJe. who suffered mental disorders
and convulsions alter running a hall marathon, Is presented. He was hospi
talized wilh hyperthermia, arterial hypotension, tachycardia, tachypnea and
"dark uríne" and oliguria. He died 48 hours later. The autopsy showed myo
globinuria, rhabdomyolysis, hepatic centrolobular necrosis and cerebral
edema. Medico-legal evaluation 01 deaths lhat occur during sporting practice,
palhopysio)ogy and anatomic pathology due to systemic effect 01 heat are
emphasized.
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RESUMEN: Se presenta el caso de un hombre de 32 afios, quien después
de correr una media maralón (21 km) experimentó trastornos de conciencia
y convulsiones. Fue hospitalizado con hipertermia, hipotensión arterial, taqui
cardia, taquipnea y oliguria con orina "oscura". Falleció a las 48 horas. La
autopsia demostró mioglobinuria, rabdomiolisis, necrosis hepática centrolo
bulillar y edema cerebral. Se hace énfasis en el estudio médico-legal de las
muertes durante prácticas deportivas y se revisa la lísiopatologla y la anato
mia patológica del efecto sistémico del calor.

PALABRAS CLA.VES: Golpe de calor, muerte y deportes, patologla forense.

El golpe de calor constituye una
emergencia médica, cuya mortalidad
oscila entre 17 y 70% (1, 2).

En ambiente caluroso pueden pro
ducirse tres tipos de enfermedades por
calor (3):

,. Calambres por calor, caracteri
zados por pérdida aguda de sal, que
puede compensarse con la administra
ción de electrolitas.

2. Agotamiento o postración por'
calor, con progresiva lasitud o incapaci
dad para el trabajo. seguida de cefalea,
vómito, taquicardia e hipotensión.

3. Golpe de calor, que es una
amenaza para la vida. Se caracteriza por:

a) Trastorno severo del sistema
nervioso central.

b) Hiperpirexia que oscila entre 41
y 43°C.

c) Piel seca y caliente. rosada o
ceniza. Por lo común, hay cese de la su
doración.

El golpe por calor, a su vez, puede
subdividirse en ''tradicional" y en "induci
do" por el ejercicio físico.

El objetivo del presente trabajo es
presentar un caso de muerte por golpe

de calor tras ejercicio físico, y destacar
algunos aspectos anátomo-patológicos y
médico-legales de la práctica deportiva
en medio caluroso.

PRESENTACiÓN DEL CASO.
Hombre de 32 años, trabajador

bananero en la zona atlántica de Costa
Rica. Ocasionalmente. corredor de lar
gas distancias.

Después de competir en media
maratón (21 kilómetros) un día caluroso
y húmedo de comienzo de la estaci6n
lluviosa. presentó convulsiones y trastor
nos de la conciencia.

• Departamento de Medidna Legal, Poder Judicial de Costa Rica, P.O. Box 16, San José (1003), Costa Rica.

•• SeNicio de Anatomra Patológica, Hospital Calderón Guardia, CCSS.



En el examen físico, se comprobó
taquicardia de 130 latidos por minuto, ta
quipnea (32 respiraciones por minuto),
fiebre de 40°C. hipotensión arterial
(80/50), desorientación, incoherencia,
movimientos mioclónicos. orina "oscura"
y deposiciones líquidas.

En la evolución clínica, la tensión
arterial fue baja (100/50, 60/30); el pulso
siempre estuvo acelerado (de 140
a 100); la curva térmica osciló entre 40°C
al inicio y 36,3°C el último día. L~ diure
sis cursó de oliguria (135 mi) a anuria. El
laboratorio informó acidosis metabólica.

En las cuatro últimas horas debió
sometérsele a respiración asistida. Falle
ció a las 48 horas de inicio del cuadro
clínico.

En la autopsia, se observó hipertro
fia del ventrículo izquierdo del corazón;
intestino delgado con ulceraciones super
ficiales de la mucosa y encéfalo edema
toso. El estudio histológico reveló cilin
dros de mioglobina en los túbulos renales
(Fig. 1l, rabdomiolisis en muestras de las
masas musculares de las pantorrillas
(Fig. 2); necrosis centrolobulillar del híga
do (Fig. 3); hemorragias focales en los

Fig. .,. Túbulo renal ocupado por cilindros de
pigmento muscular (mioy/obina) 400 x (HE).

Fig. 2. Músculo con áreas pálidas de borra
miento de las estriaciones (radbomiolisis)
100 x (hematQxilina fosfotúngstica).

pulmones (Fig. 4), Y edema y alteracio
nes neuronales en cerebro y cerebelo
(Fig.5).

Fig. 3. Lobuli/los hepáticos con áreas centra~

les pálidas por necrosis 100 x (HE).

Fig. 4. Alveolos pulmonares ocupados por
glóbulos rojos 100 x (HE).

Fig. 5. Cerebelo con areola por edema y cé
lula de Purkinje con alteraciones degenerati~

vas 400 x (HE).

La causa de muerte se atribuyó a
insuficiencia renal debida al bloqueo de
los túbulos por el pigmento muscular,
todo originado en efecto sistémico del
calor.

COMENTARIO.
El organismo humano regula su

temperatura mediante un balance entre
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la producción metabólica de calor y los
mecanismos de su disipación. El mante
nimiento de una temperatura corporal
de 3JOC es crítica para la homeostasis.

La producción metabólica de calor
en condiciones de ayuno y reposo
absoluto agrega entre 60 a 70 kcaVhora
de calor al cuerpo del adulto prome
dio. En períodos de intenso trabajo
físico esta producción puede exceder
las 1.000 kcal/hora.

Los mecanismos de disipación son
tres:

a} Radiación que es el intercambio
de calor entre el cuerpo y un objeto por
ondas electromagnéticas.

b} Convección que es el intercam
bio de calor entre la piel y corrientes ad
yacentes de aire o líquidos.

e) COnducción, que es un mecanis
mo relativamente pobre de intercambio
desde el punto de vista cuantitativo, es la
transferencia de calor entre la piel y otro
objeto con el cual esté en contacto.

La temperatura ambiente a la cual
una persona normal en condiciones
basales mantiene el equilibrio térmico
con el medio y conserva fa temperatura
corporal de 37°C es aproximadamen
te 29°C. Cuando la temperatura ambien
te excede este nivel y el aire está satura
do de humedad, se hace inevitable el
ascenso progresivo de la temperatura
corporal.

Si las exigencias para refrescar el
cuerpo exceden la capacidad de inter
cambio por radiación, convección y con·
ducción, debe producirse sudoración
para perder calor por evaporación de
agua. Cada 1,7 mi de sudor evaporado
consume 1 kcal de carga calórica. El
promedio máximo de evaporación del su
dor es una función de la sequedad del
aire y del movimiento del aire.

La evaporación del sudor implica
una vasodilatación a nivel de la piel, por
medio de la cual se deriva sangre a la su
perficie del cuerpo para ser enfriada, a
expensas de dejar relativamente exan
gües los intestinos y los riñones.

La ejercitación metódica tiende a
que un individuo pueda perder con la su
doración la máxima cantidad de agua
con la mínima merma de cloruro de so
dio. Así, un individuo sin entrenamiento
puede perder un promedio de 700 milili
tros de agua por hora cuando suda;
mientras que aquel que está debidamen
te entrenado pueda llegar a perder alre
dedor de un litro por hora. En el primer in
dividuo la pérdida de cloruro de sodio
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Cuadro N2 1

CARACTERfsTICAS CLlNICAS DE LOS DOS TIPOS DE GOLPE DE CALOR

1. Falta de aclimatación y ejercicio
f1sico violento.

2. Trastornos de la sudoración,
como algunas enfermedades de las glán
dulas sudoríparas (displasia ectodérmica
congénita, enfermedad fibroqufstica y
anhidrosis termógena) (Sodéman) (4).

3. Medicamentos, como las fenotia
zidas y los anticolinérgicos.

puede alcanzar los 30 gramos por día; en
cambio, en el que está entrenado, la
sudoración s610 representará una pérdi
da de 4 gramos diarios.

Cuando el medio ambiente tiene una
temperatura por encima de los 34,SoC y
un elevado grado de humedad, el cuerpo
no puede disipar calor, el cual al acumu
larse origina hipertermia y así puede de
sencadenarse el golpe de calor.

Este cuadro puede ser favorecido
por:

En conclusión, el caso que informa
mos corresponde a una muerte por golpe
de calor inducido por ejercicio físico.

Como secuelas del golpe de calor se
ha descrito (10): insuficiencia renal cróni
ca, hepatopatía crónica, predisposiciones
a nuevos "golpes"; déficit intelectual, es
pecialmente en la atención y la memoria;
déficit motor, síndrome cerebeloso y
neuropatía periférica.

Desde el punto de vista médico-le
gal, las carreras de larga distancia, lo
mismo que la práctica de otros deportes,
requieren el cumplimiento de regulacio
nes médicas y legales.

Toda muerte que ocurra durante la
práctica deportiva debe ser objeto de au
topsia médico-legal a fin de establecer
eventuales responsabilidades de terce
ros. El médico forense debe fundamentar
su estudio en documentos hospitalarios,
autopsia completa con estudio microscó
pico, análisis bioquímicos y toxicol6gicos,
y datos conmemorativos que establezcan
la relación causa-efecto entre la práctica
de un deporte y el cuadro clínico que
culminó con la muerte.
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Jóvenes
No
No
Variable
Puede estar presente
Acidosis láetica
Común
Común
Común
Acentuada

Inducida por ejercicio

ria y datos bioquímicos de insuficiencia
renal.

En nuestro paciente la manifesta
ción clinica más relevante fue la insufi
ciencia renal. SCHRIER y colaborado
res (6) indican que esta complicación se
presenta en un 25% de los casos de
golpe de calor asociado con ejercicio físi
co, mientras que en la forma '1radicionalw

solamente se observa en el 5%. Estos
autores señalan como factores implica
dos en la patogenia de la insuficiencia
renal aguda a los siguientes:

1. Hiperuricemia.
2. Hipokalemia, qua deprime la filtra

ción glomerular y el flujo plasmático renal
para conducir a la necrosis tubular agu
da.

3. Efecto nefrot6xico de la mioglobi
na (7).

4. Coagulación intravascular disemi
nada (8).

En el caso que informamos hubo
bloqueo de los túbulos renales por pig
mento muscular (mioglobina), que llevó a
la oliguria de sus últimas horas.

El edema cerebral con que se expli
ca la alteraci6n del estado de vigilia está
descrito por MALAMUD y colaborado
res (1) dentro de los hallazgos frecuen
tes en estos casos, así como la pete
quias. Agregan estos autores, como
compromiso principal, la desaparición de
las células de Purkinje del cerebelo.

El daño hepático por el calor ha sido
citado como necrosis en focos, especial
mente centrolobulillar y edema perisinu
soidal, como en nuestro caso.

HERMAN y SULLlVAN (9) han se
ñalado que la ictericia es observada
cuando al paciente sobrevive más de dos
días.

Clásico

Viejos
Sí
A menudo
Onda prolongada de calor
A menudo ausente
Alcalosis respiratoria
Rara
Rara
Rara
Leve

Se distinguen dos tipos de golpe de
calor:

l. Golpe de calor "clásico", que se
presenta en personas ancianas o debili
tadas durante ondas prolongadas de
calor. Suelé haber ausencia de la sudo
ración y alcalosis respiratoria.

11. Golpe de calor inducido por
eJerclcfo fCsico. Afecta individuos jóve
nes, quienes pueden presentar sudora
ción y acidosis láctica. En esta forma clí
nica son comunes la rabdomiolisis, la
coagulación intravascular diseminada y
la insuficiencia renal aguda.

El cuadro Nll 1 ilustra las caracterís
ticas de ambos tipos de golpe de calor.

En nuestro caso, el paciente cHnica
mente tuvo compromiso neuro/6gico, ori
nas "oscuras w

, hipertermia, oliguria, anu-

(HART et al. 1982)

Grupo etario afectado
Ocurre en epidemias
Enfermedad predisponente
Influencia climática
Sudoración
Desequilibrio trastorno ácido-básico
Rabdomiolisis
Coagulación ¡ntravaseular diseminada
Insuficiencia renal aguda
Hiperuricemia


