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Heat, physical exercise, and hyperthermia: epidemiology, etiopatogeny, 
complications, risk factors, interventions, and preventions
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RESUMO

Semelhante às catástrofes provocadas pela natureza como terremotos e inundações, as ondas de calor geradas 
pelo aquecimento global também provocam muitas mortes. Em novembro passado, durante a terceira etapa de 
uma competição de Montain Bike dentro do Parque Nacional da Serra da Capivara (PI), uma competidora sentiu-
se mal, vindo a falecer após percorrer parte do trajeto sob sol forte a uma temperatura de aproximadamente 42°C. 
acredita-se que a causa tenha sido hipertermia.  A hipertermia é o aumento da temperatura corporal por falência 
dos mecanismos de dissipação do calor, para se contrapor à febre onde há falência da regulação hipotalâmica. São 
cinco as formas de manifestação clínica: edema, cãibras, síncope, exaustão e hipertermia. Parece haver alguma 
relação entre hipertermia maligna e hipertermia por esforço. Apesar do grande número de mortes pouco se ouve 
falar sobre os riscos da hipertermia por exposição ao calor e menos ainda sobre a manifestação dos sintomas. 
Foram analisados os estudos que investigaram os fenômenos associados às doenças induzidas por calor e suas 
conseqüências no organismo. Para a localização dos artigos, foi criada uma estratégia de busca em bases de dados 
na Internet por meio de �palavras-chave�, onde se estabeleceu a relação entre hipertermia e exercício. 

Unitermos: Calor, Hipertermia, Esforço Físico, Hipertermia Malígna.
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SUMMARY

Similar to the catastrophes caused by the nature like earthquakes and flooding, the heat stroke waves gene-
rated by the global warming can also cause many deaths. During the third stage of a mountain bike competition 
last November inside the National Park of the Mountain range of Capivara (PI) Brazil, a competitor got sick. She 
died after covering part of the path under strong sun to a temperature of approximately 42ûC. Hyperthermia is 
believed to be the cause of the death. The hyperthermia is the increase of the body temperature in which the heat 
dissipation mechanisms fail in contrast to the fever, where the hypothalamic regulation fails. There are five forms 
of clinical manifestation: edema, cramps, syncope, exhaustion and hyperthermia. There seems to be a connec-
tion between malign hyperthermia and exertion hyperthermia. Despite the great number of deaths, there are few 
reports about the risks of the hyperthermia due to the exposure to the heat and even less about the manifestation 
of the symptoms. We have analyzed the3 studies that investigate all the phenomena involved in diseases induced 
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by the heat and it�s consequences to the human organisms. A search strategy was used based on Internet data 
through keywords were a connection between hyperthermia and exercise. 

Keywords: Heat, Hyperthermia, Exertion, Malignant Hyperthermia.
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INTRODUÇÃO

Semelhante às catástrofes provocadas pela natureza 
como terremotos e inundações, as ondas de calor gera-
das pelo aquecimento global também provocam muitas 
mortes. Em julho de 1995, uma prolongada onda de 
calor atingiu a cidade de Chicago nos Estados Unidos, 
matando mais de seiscentas pessoas. Entre os dias 
doze e vinte de julho, a temperatura oscilou entre 33 e 
40°C, atingindo no dia treze um pico de 48°C 1. 

Entre os meses de agosto e setembro de 2003, cerca 
de quinze mil pessoas morreram na França em decor-
rência de uma forte onda de calor sobre uma região 
despreparada, pois o serviço médico estava bastante 
reduzido em função do período de férias. Ao longo de 
vinte e um dias a temperatura atingiu picos de 40°C 2.

Em novembro passado, durante a terceira etapa de 
uma competição de Mountain Bike dentro do Parque 
Nacional da Serra da Capivara (PI), uma competidora 
sentiu-se mal após percorrer parte do trajeto sob sol 
forte a uma temperatura de aproximadamente 42°C. 
Tendo sido encontrada inconsciente e com a respira-
ção dificultada, foi levada às pressas para um hospital 
local, aonde chegou em estado de coma profundo, 
sendo então transferida mais tarde para um hospital 
em Teresina. A ciclista não resistiu e faleceu durante o 
trajeto3.  O médico do hospital de Teresina acredita que 
a ciclista morreu por hipertermia.

A hipertermia é o aumento da temperatura corporal 
por falência dos mecanismos de dissipação do calor, 
para se contrapor à febre onde há falência da regulação 
hipotalâmica.

A hipertermia por esforço pode ser definida como 
a temperatura corporal central superior a 40°C, acom-
panhada de alterações no estado mental, bem como 
o comprometimento de múltiplos orgãos4-11. Contudo, 
o aumento da temperatura corporal central acima do 
ponto de ajuste hipotalâmico (37°C) já provoca sinais de 
desconforto3,5,11. Muito da experiência clínica adquirida 
vem da Arábia Saudita, onde anualmente acontece a 
peregrinação a Meca6. 

Apesar do grande número de mortes, pouco se ouve 
falar sobre os riscos da hipertermia por exposição ao calor 
e menos ainda sobre a manifestação dos sintomas12.

Objetivamos neste trabalho, realizar uma revisão 
sistemática abordando o assunto calor, exercício físico 
e hipertermia e suas conseqüências clínicas. 

METODOLOGIA

Para a elaboração da presente revisão, foram 
analisados estudos que investigaram os fenômenos 
associados às doenças induzidas por calor e suas 
conseqüências no organismo. Para a localização dos 
artigos, foi criada uma estratégia de busca em bases de 
dados na Internet por meio de �palavras-chave�, onde 
se estabeleceu a relação entre hipertermia e exercício. 

As seguintes bases de dados foram acessadas: Me-
dline, Pub Med, Lilacs e Cochrane. O período de Apura-
ção ocorreu ao longo dos meses de abril e maio. Foram 
selecionados apenas artigos na integra, publicados a 
partir de janeiro de 1995 até maio de 2005. As palavras-
chave utilizadas nesta pesquisa foram: hipertermia, 
exercício, doença induzida por calor, estresse térmico, 
hyperthermia, heat stroke, heat illness, exertional heat 
illness, and heat stress. A busca visou  relacionar as 
palavras-chave somente no título dos artigos. 

Epidemiologia 

A hipertermia é a terceira maior causa de morte entre 
atletas universitários nos Estados Unidos4. Por conta 
disso, muitos centros de pesquisa têm investigado nos 
últimos anos, os fatores associados ao desequilíbrio do 
mecanismo termorregulador em situações de estresse 
térmico e de esforço físico6,12.

De acordo com o centro de controle e prevenção 
de doenças dos Estados Unidos da América, 8015 
mortes ocorreram entre 1979 e 1999 em decorrência 
do calor excessivo. Destas, 48% foram atribuídas às 
condições climáticas, 4% a circunstâncias alheias 
ao clima (salas de caldeiras, fumaça, veículos ou 
outras condições produtoras de calor intenso) e 48% 
sem origem específica. Acredita-se que o número de 
mortes seja bem maior, pois muitos casos não são 
devidamente reportados. Muitas vezes as mortes são 
atribuídas às complicações causadas pela hipertermia 
e não a hipertermia propriamente dita. Por conta des-
tes fatores, a incidência de hipertermia nos EUA pode 
variar de 17,6 para 26,5/100,000. Na Arábia Saudita, a 
incidência varia sazonalmente, de 22 para 250/100,000 
em decorrência da peregrinação a Meca. Nestas oca-
siões, a mortalidade pode atingir 50% dos indivíduos 
acometidos pela hipertermia5,11. Uma informação que 
contrasta é a incidência de exaustão induzida por 
calor na Arábia Saudita. 450 a 1800 casos para cada 
100,000 pessoas. Porque somente parte destes casos 
evolui para hipertermia ainda não se sabe5,11.  No Brasil, 
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não existem dados epidemiológicos sobre mortes em 
decorrência da hipertermia, sendo uma situação clínica 
subnotificada. 

Calor e Formas de Manifestação Clínica

O estresse físico promovido pelo calor pode se 
manifestar de forma progressiva. Alguns autores o 
descreveram em quatro estágios de manifestação6,11. 
Contudo, a descrição que adotaremos será aquela 
adotada por Yeo5, que classifica em cinco situações 
distintas, as quais revisaremos a seguir.

Edema

O edema induzido por calor é a forma mais simples 
da manifestação do estresse térmico. É caracterizado 
pelo acúmulo de líquido nas extremidades inferiores, em 
decorrência de uma vasodilatação periférica produzida 
pelo calor associada ao ortostatismo. Geralmente ocor-
re em indivíduos sedentários não-aclimatados, pode 
ser tratada com a imediata elevação dos membros 
inferiores, seguido de atividade física periódica com 
aclimatação gradual12.   

Cãibras

Os espasmos musculares involuntários (cãibras) 
ocorrem durante ou após uma atividade física intensa 
em ambientes quentes, habitualmente nos músculos 
específicos exercitados, podendo manifestar-se por 
todo o corpo13. Com freqüência, a temperatura corporal 
central se mantém na variação normal. Um desequilíbrio 
hidroeletrolítico produz essa forma de enfermidade in-
duzida pelo calor12,13. É comum observar indivíduos ao 
exercitarem-se sob sol forte por tempo prolongado, in-
gerirem somente água na crença de que estão repondo 
adequadamente os fluidos perdidos durante a atividade. 
A diluição dos eletrólitos causada por esta prática so-
mente acelera o processo.  Mais que um desconforto, 
estes espasmos dolorosos devem ser interpretados 
como um sinal de aviso de que o indivíduo está preste 
a desenvolver a exaustão induzida por calor12.  

Sincope

A Síncope está associada a períodos prolongados 
na posição em pé, após levantar repentinamente da 
posição sentado ou deitado no calor. A perda de cons-
ciência ocorre por um Débito Cardíaco (DC) inadequa-
do devido a uma hipotensão postural. Recobra-se a 
consciência imediatamente após colocar o indivíduo 
na posição supina12,14.  

Exaustão

Exaustão, na maioria das vezes, manifesta-se em 
indivíduos não aclimatados, geralmente nos primeiros 
dias de uma onda de calor ou na primeira sessão de 
treino em dia quente. Em exercício, se manifesta como 
uma incapacidade do sistema cardiovascular de sus-
tentar o fluxo sangüíneo adequado à intensidade de es-
forço. Isto é devido a uma queda no volume plasmático 

promovido pela sudorese excessiva inicial. Em geral, o 
sangue fica estagnado nos vasos periféricos dilatados, 
o que reduz drasticamente o volume sangüíneo central 
necessário para manter o DC1,15. A temperatura corporal 
central pode superar os 38°C, contudo, por definição 
não supera 40,5ºC 14.  Os sintomas somam as síndro-
mes citadas anteriormente ao pulso fraco e rápido, 
pressão arterial baixa, cefaléia, vertigem, fraqueza geral 
e posterior redução da sudorese. O tratamento consiste 
na interrupção imediata das atividades, resfriamento e 
reposição intravenosa dos fluidos1,12, 14-16.

Hipertermia

Hipertermia é a manifestação mais grave das síndro-
mes induzidas por calor. Caracteriza-se por um aumento 
drástico na temperatura corporal central acima de 40°C, 
acarretando dano aos tecidos corporais e o comprome-
timento de múltiplos órgãos11. Tem sido associada a uma 
resposta em fase aguda exagerada frente a um aumento 
de temperatura, somada a uma alteração na expressão 
gênica das proteínas de choque térmico11. 

De modo geral, a hipertermia se apresenta sob 
duas formas: Hipertermia clássica (HC) acomete crian-
ças e idosos por exposição prolongada a ambientes 
com temperaturas elevadas. É caracterizada por uma 
falha dos mecanismos responsáveis pela regulação 
térmica. Alguns fatores foram citados como possíveis 
causadores deste problema: nos idosos, uma sensibi-
lidade modificada dos termorreceptores, diminuição da 
capacidade das glândulas sudoríparas por alteração 
da estrutura intrínseca da própria pele e da sua árvore 
vascular, menor liberação do tônus vasomotor e vaso-
dilatação menos ativa após o início da transpiração. 
Já nas crianças, observa-se uma taxa de transpiração 
mais baixa e uma temperatura corporal central mais alta 
durante a exposição ao calor intenso se comparadas 
a adolescentes e adultos apesar de possuírem maior 
número de glândulas sudoríparas ativadas pelo calor 
por unidade de área cutânea17. 

Hipertermia induzida por esforço físico (HIE) afeta 
indivíduos fisicamente ativos. Isso é devido a um aumento 
na temperatura interna pela atividade prolongada da 
musculatura, somada a temperatura ambiente e umidade 
elevadas (05, 06). Em ambos os casos, os sinais mais fre-
qüentes são, ansiedade, confusão mental, comportamen-
to bizarro, perda de coordenação, alucinações, agitação, 
apreensão e muitas vezes coma. A estes sinais, soma-se 
a disfunção de vários órgãos como insuficiência renal 
aguda, insuficiência hepática, lesão cerebral, insuficiência 
respiratória, lesão intestinal isquêmica, pancreatite, he-
morragia gastrointestinal, trombocitopenia e coagulação 
intravascular disseminada11.

Etiopatogenia

Parece haver um provável polimorfismo genético 
que determina a suscetibilidade de desenvolver a hi-
pertermia. Este polimorfismo parece afetar os genes 
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que regulam a atividades das citocinas, proteínas de 
coagulação e uma série de outras proteínas envolvidas 
no processo de adaptação ao calor5,11. 

Para a melhor compreensão dos fenômenos é 
conveniente descrever os eventos relacionados com o 
controle da temperatura corporal.

Basicamente, o corpo recebe o calor do ambiente 
por convecção, condução e radiação além disso, ele 
também produz calor em função do aumento da ativi-
dade metabólica. Os receptores térmicos presentes na 
pele e o aumento na temperatura sangüínea em 1°C já 
estimulam os neurônios do centro regulatório da tem-
peratura localizados no hipotálamo a promoverem os 
ajustes. A resposta imediata é o aumento da sudorese 
e taquipinéia. O calor deixa o corpo por meio de meca-
nismos físicos como radiação, condução, convecção 
e evaporação17. A evaporação do suor é o meio mais 
eficiente para a regulação da temperatura. 1 kcal. de 
energia é dissipada na forma de calor a cada 1,7 ml  de 
suor eliminado. Portanto, a um volume/hora de aproxi-
madamente um litro de suor pode-se eliminar cerca de 
590 kcal de energia na forma de calor5,17. Contudo, este 
processo promove uma perda simultânea de sódio e 
água, comprometendo a eficiência deste mecanismo 
em longo prazo.  Com o eventual acúmulo de calor, 
inicia-se um processo paralelo com o objetivo de ga-
rantir a integridade dos tecidos viscerais, intitulado de 
�resposta em fase aguda�5.

Resposta em fase aguda

A resposta em fase aguda é uma reação coordenada 
que envolve células endoteliais, leucócitos e células 
epiteliais que atuam na proteção dos tecidos corporais, 
bem como no reparo  de um dano que eventualmente 
ocorra5,11. As interleucinas mediam a resposta inflama-
tória sistêmica. Primeiramente, as interleucinas-1 e 6 
estão envolvidas no controle do volume de produção 
de citocinas em resposta ao aumento de temperatura. 
A interleucina-6 estimula o fígado a produzir proteínas 
antiinflamatórias de fase aguda que  irão inibir as es-
pécies reativas de oxigênio além de liberarem enzimas 
proteolíticas.   O aumento na quantidade de citocinas 
semelhantes aos fatores de necrose tumoral alfa, é 
necessário para mediar a febre, promover a leucocito-
se, sintetizar as proteínas de fase aguda e prevenir o 
catabolismo muscular11.

A etapa seguinte, envolve a produção de proteínas 
de choque térmico. São proteínas resistentes ao calor, 
sua produção é controlada pela transcrição do gene 
no DNA dos cromossomos. As proteínas de choque 
térmico 72 são as primeiras que acumulam no cére-
bro, promovendo um estado transitório de tolerância 
ao estresse térmico. Este mecanismo protege o corpo 
da hipertermia, hipotensão arterial e isquemia cerebral. 
Este parece ser o mecanismo principal num processo 
de aclimatação5,11.

Quando a síntese das proteínas de choque térmico 
é bloqueada ou alterada em função de um polimorfis-
mo na transcrição gênica ou ainda pela ação de anti-
corpos, as células se tornam extremamente sensíveis 
ao estresse térmico. Por esta razão, alguns indivíduos 
podem ser geneticamente propensos a desenvolver 
síndromes de estresse térmico e até mesmo hiperter-
mia em função da inabilidade de seu organismo de 
se proteger por meio da produção das proteínas de 
choque térmico5,11.

Resposta em fase aguda exagerada

É possível que o trato gastrointestinal aumente a 
resposta inflamatória 11,18-21. Durante o exercício extenu-
ante ou em situação de hipertermia, o fluxo sangüíneo é 
desviado da circulação mesentérica para os músculos 
ativos e para a pele, ocasionado uma isquemia intestinal 
que por sua vez, permite um aumento da permeabilidade 
intestinal. Apesar de provável, existe pouca evidência 
deste fenômeno em humanos. Em ratos foi observado 
um aumento da permeabilidade da mucosa intestinal a 
endotoxinas a partir de 45°C de temperatura corporal 
central. Já em primatas, este fenômeno foi observado a 
uma temperatura corporal central de 40°C. Observou-se 
também, que as concentrações das endotoxinas au-
mentaram à medida que a temperatura corporal central 
aumentou11.  A endotoxemia pode causar instabilidade 
hemodinâmica e morte. A hipotensão esplâncnica altera 
as funções imunológicas e de barreira do intestino11,18,20,21. 
Esta alteração permite o vazamento de endotoxinas e o 
aumento na produção de citocinas inflamatórias, que 
induzirão a ativação de células endoteliais e a eventual 
liberação de fatores endoteliais vasoativos como o óxido 
nítrico e a endotelina11,18,21,22. Tanto as citocinas pirogê-
nicas quanto os fatores derivados do endotélio podem 
interferir no mecanismo de termorregulação, pela ele-
vação do ponto de ajuste no qual a sudorese é ativada 
e por alterarem o tônus vasomotor particularmente da 
circulação esplâncnica, por essa razão precipitando a 
hipotensão e a hipertermia11,18,21. 

A administração de anticorpos antiendotoxinas 
antes da ocorrência de estresse térmico atenuou a 
instabilidade hemodinâmica e melhorou os resultados. 
Isto demonstra que as endotoxinas estão envolvidas na 
progressão do estresse térmico para hipertermia11. Em 
humanos são encontradas no sangue altas concentra-
ções de endotoxinas, citocinas inflamatórias e proteínas 
de fase aguda após exercício intenso19,23,24. 

Foi observado que a permeabilidade intestinal é 
aumentada em atletas quando se exercitam em inten-
sidades superiores a 80% do VO2 Max 

23. 

Coagulação intravascular disseminada

As lesões nas células endoteliais e a trombose 
microvascular são características proeminentes da hi-
pertermia. Por essa razão, a coagulação intravascular 
disseminada e as alterações no endotélio vascular se 
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apresentam como mecanismos patológicos importan-
tes associados a hipertermia11,25. Estudos envolvendo 
marcadores moleculares de coagulação e fibrinólise, 
demonstram que o início do quadro de hipertermia 
coincide com a ativação da coagulação. A normaliza-
ção da temperatura corporal central inibe a fibrinólise.  
Porém, não inibe a ativação da coagulação. Quadro 
este semelhante ao observado na Sépse26.

Insuficiência renal aguda

Definida como uma  diminuição aguda na taxa de 
filtração glomerular, determinada pelo aumento nas 
concentrações plasmáticas de creatinina superior a 
1,5 mg/dl, a insuficiência renal aguda apresenta uma 
incidência de aproximadamente 30% em indivíduos 
com HIE e de 50% nos casos de HC (05). Esta disfunção 
renal pode afetar o parênquima ou os túbulos renais. 
Os fatores que estão diretamente associados a este 
problema são os seguintes: o aumento na produção 
de citocinas, dano no endotélio celular, hipokalemia, 
depleção do fluido extracelular, produção de endoto-
xinas, desenvolvimento de coagulação intravascular 
disseminada e rabdomiólise5.

Rabdomiólise

É a lise do tecido muscular esquelético de natureza 
aguda, com conseqüente liberação dos constituintes 
celulares (mioglobina, Creatinoquinase, Potássio e 
mediadores inflamatórios), para o plasma5,27,28. A rab-
domiólise começa a ser clinicamente aparente quando 
as concentrações de CK excedem 10,000 U/L5. A mio-
globina circulante é filtrada pelos rins e eliminada pela 
urina (mioglobinúria), o que precipita uma obstrução 
tubular renal e portanto, insuficiência renal aguda. Os 
sintomas são: urina escura (cor de xarope de cola), 
febre, dor muscular, entre outros. 

Alterações cardiovasculares

As alterações cardiovasculares têm sido freqüente-
mente observadas em ambos os tipos de hipertermia 
(clássica e por esforço físico). Arritmias bem como 
hipotensão são característicos neste mal, sendo a 
hipotensão, o produto da transferência do sangue 
da circulação central para os tecidos periféricos na 
tentativa de eliminar calor6. Outra hipótese, e que 
a hipotensão ocorra em função de um aumento na 
produção de óxido  nítrico, observado em vítimas de 
hipertermia6,28,29.

Em um estudo realizado com imagens de Doppler 
e ecocardiografia em pacientes com hipertermia e 
pacientes com exaustão induzida por calor, observou-
se uma taquiarritimia e circulação hiperdinâmica nos 
indivíduos com hipertermia . Outro fenômeno observado 
nestes indivíduos foi a hipovolemia. Os indivíduos com 
exaustão induzida por calor apresentaram vasodilata-
ção periférica, enquanto os indivíduos com hipertermia 
apresentaram vasoconstricção periférica30.  

Outros fenômenos interessantes, são as alterações 
eletrocardiográficas (ECG) durante a hipertermia6. Fo-
ram observadas alterações em todos os componentes 
do ECG que incluíam distúrbios de ritmo, condução, 
prolongamentos no intervalo Q-T e alterações no seg-
mento S-T. Os distúrbios de ritmo incluem arritmia sinu-
sal, fibrilação atrial, taquicardia supraventricular6. Já, os 
distúrbios de condução incluem bloqueio de ramo direito 
e defeitos de condução intra-ventriculares que tendem 
a persistirem por pelo menos vinte e quatro horas6.

O prolongamento do intervalo Q-T pode estar re-
lacionado com a hipocalcemia, hipopotassemia ou 
hipomagnesemia, sugerindo um processo de isquemia 
miocárdica (alterações no segmento S-T)6. 

Alterações neurológicas

As alterações neurológicas são características mar-
cantes na hipertermia6,28.  Geralmente podem variar em 
grau de comprometimento, bem como em duração. 
Estas alterações incluem delírios, letargia, apreensões 
e coma1. 

Os danos neurológicos, que são ocorrências mais 
graves são presumivelmente atribuídos a transtornos 
metabólicos, edema ou isquemia cerebral31.

O sistema nervoso central é bastante sensível ao calor. 
Contudo, o cerebelo apresenta-se muito mais frágil6. Em 
um caso de HIE, observou-se um processo de atrofia do 
cerebelo em um homem de 45 anos de idade. Foi rea-
lizada uma tomografia computadorizada do cérebro na 
fase aguda da hipertermia que não apresentou nenhuma 
alteração morfológica. Porém, após 10 semanas reali-
zaram uma imagem por ressonância nuclear magnética 
que apresentou uma moderada atrofia cerebelar, que se 
acentuou após 11 meses32. Isto parece provar que além 
de não ser transitório, o dano é progressivo1,6,32.

Em um outro relato de caso, associou-se a ocorrên-
cia de mielinólise central pontina à HC, provavelmente 
em decorrência da mudança brusca na osmolaridade 
dos fluidos33.

Outra doença que tem sido reportada em alguns 
casos após a incidência de hipertermia é a síndrome 
de Guillain-Barré6,34. 

Fatores de risco para o desenvolvimento das Sín-
dromes induzidas por calor: 

Ambiente

Quando a temperatura externa supera a temperatura 
da pele, o corpo começa a absorver o calor do ambiente 
e passa a depender totalmente da evaporação da trans-
piração para eliminar o calor35. Para que a transpiração 
evapore, é necessário que haja um gradiente favorável. 
A alta umidade relativa do ar compromete este gradiente 
inibindo a evaporação36. Os fatores ambientais que influen-
ciam o risco para as síndromes induzidas por calor incluem 
a temperatura ambiente, umidade relativa (quantidade de 
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vapor d�água no ar), movimento do ar e a quantidade de 
calor radiante vindo do sol e de outras fontes37, 38.

Para calcular os riscos relativos às síndromes indu-
zidas por calor utiliza-se um índice desenvolvido pelas 
forças armadas norte-americanas, chamado WB-GT 
(Wet Bulb Globe Temperature). Este índice consiste da 
medida de três diferentes amostras: 1º Temperatura 
de bulbo seco, que mede a temperatura do ar. Utiliza 
um termômetro comum. 2º temperatura do bulbo úmi-
do, medida com um termômetro comum, exceto pelo 
detalhe deste ter o seu bulbo envolvido por um pavio 
umedecido. Mede a capacidade de resfriamento em 
função da evaporação. E 3º a temperatura do globo, 
que consiste de um termômetro comum com uma esfera 
metálica preta envolvendo seu bulbo. A esfera preta 
absorve calor das adjacências para medir esta fonte 
de ganho de calor6,12,36,46.

As temperaturas são colocadas na seguinte 
equação:

WBGT = 0.7Twb + 0.2Tbg + 0.1Tdb

Onde Twb = temperatura do bulbo úmido; Tbg = tem-
peratura do globo e Tdb = temperaturo do bulbo seco. 

A tabela 01 apresenta uma classificação dos riscos 
relativos às síndromes induzidas por calor baseado no 
índice WB-GT12.  

reposição hídrica. A não reposição de líquidos perdidos 
durante uma sessão de exercícios, aumenta o risco de 
desenvolvimento de síndromes induzidas por calor em 
sessões posteriores42.

Obesidade

Indivíduos obesos apresentam maior risco de de-
senvolverem síndromes induzidas por calor, devido 
a maior espessura do tecido adiposo que dificulta a 
perda de calor43. Indivíduos obesos apresentam me-
nor eficiência e apresentam maior produção de calor 
metabólico durante o exercício. A menor razão de área 
de superfície corporal em relação à massa muscular, 
também contribui para uma diminuição na habilidade 
de dissipar calor44,45.

Baixa aptidão física

Indivíduos sedentários ou sem ritmo de treinamen-
to são mais propensos a desenvolverem síndromes 
induzidas por calor do que indivíduos treinados. Com 
o aumento do VO2 Máximo, aumenta a habilidade de 
suportar temperaturas elevadas independentemente da 
aclimatação ao calor36.

Vestimenta inadequada

O excesso de roupas ou trajes inadequados para a 
prática de atividades físicas no calor intenso compro-
mete a habilidade do sistema termorregulatório. Roupas 
de cores escuras ou de tecidos sintéticos aumentam a 
absorção de calor do ambiente, o que promove aumento 
da temperatura corporal36.

Histórico de síndrome induzida por calor

Indivíduos com histórico prévio de qualquer síndro-
me induzida por calor têm maior risco de sofrerem nova 
manifestação36.

Falta de aclimatação ao calor

Atletas e indivíduos fisicamente ativos que não pro-
curam realizar um período adequado de aclimatação, 
aumentam o risco de desenvolverem síndromes indu-
zidas por calor46. 

Hipertermia induzida por esforço (HIE) e possíveis 
relações com Hipertermia maligna (HM).

Hipertermia maligna (HM) é uma síndrome de origem 
farmaco-genética que classicamente se manifesta quan-
do o seu portador é submetido a potentes anestésicos 
inalatórios halogenados (halotano, isoflurano, etc,) e ou 
bloqueadores neuromusculares despolarizantes (succi-
nilcolina)47-49. A alteração fisiopatológica é uma descon-
trolada liberação de Ca2+ do retículo sarcoplasmático 
para o interior do músculo esquelético, promovendo 
uma atividade hipermetabólica. Este fenômeno gera um 
consumo de grande quantidade de energia, com rápida 
e intensa elevação da temperatura. A rigidez muscular 
associada à falência dos estoques de ATP e lesão 
mitocondrial levando ao dano estrutural da membrana 
muscular ocasiona a liberação de constituintes celulares 

Tabela 1. Classificação dos riscos relativos às síndromes 
induzidas por calor.

Risco Temperatura WBGT

Baixo <18,3

Moderado 18,3 � 22,8

Alto 22,8 � 27,8

Muito alto > 27,8

baseado no índice WB-GT12.

Desidratação

O reconhecimento dos fatores de risco associa-
dos à hipertermia não faz parte da rotina de atletas, 
treinadores, bem como de organizadores de eventos 
esportivos12, 36.

 Dentre os fatores de risco, a desidratação é o mais 
freqüente. Transpiração excessiva, ingestão inade-
quada de líquidos, vômito, diarréia, bem como o uso 
de alguns medicamentos, álcool ou cafeína podem 
promover a perda de fluidos36,39,40. Os sinais mais co-
muns de desidratação são: sede, desconforto geral, 
pele avermelhada, cansaço, cãibras, apatia, tonturas, 
cefaléia, vômitos, náuseas, sensação de calor sobre a 
cabeça ou na nuca, calafrios, queda de desempenho e 
dispinéia41. A falta de atenção sobre o risco da desidra-
tação, pode induzir atletas e praticantes de atividades 
físicas a adotarem condutas inadequadas quanto à 
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(rabdomiólise). Como conseqüência, ocorre a produção 
de alterações bioquímicas e hematológicas, que podem 
evoluir para choque irreversível e morte50.

As anormalidades celulares mais freqüentes estão 
nos receptores de Rianodina (RYR1), que são canais 
de liberação de Ca2+ localizados na membrana do 
retículo sarcoplasmático6,50. Porém, o receptor dihi-
dropiridina (DHPR sensor de voltagem do túbulo T) 
além de outras proteínas que estão envolvidas no 
mecanismo de excitação, acoplamento e contração 
também pode apresentar anormalidades relacionadas 
à HM50, 51. 

O diagnóstico baseia-se na análise de DNA do 
gene da Rianodina e de testes de contração muscular 
(contratura).

O quadro clínico da HIE, bem como o de HM 
apresentam similaridades que levaram alguns pesqui-
sadores a investigar possíveis relações entre as duas 
síndromes52-56. Em um relato de caso, um menino de 
doze anos foi submetido à anestesia geral com sevo-
flurano, para a realização de uma cirurgia de redução 
de uma fratura. Logo em seguida, apresentou os sin-
tomas de HM sendo então prontamente tratado com 
Dantrolene. Recuperou-se sem seqüelas. Oito meses 
depois, após ter participado de uma partida de futebol 
sentiu-se mal, apresentando fraqueza e rigidez muscu-
lar. Foi socorrido e chegou ao hospital apresentando 
uma temperatura retal de 42°C aproximadamente. O 
indivíduo foi tratado prontamente, mas não sobreviveu. 
A posterior análise de DNA do paciente e de membros 
da família revelou uma alteração na seqüência do 
gene RYR157.

Esta relação tem sido investigada em ambas as 
direções. Ou seja, alguns estudos investigaram a 
suscetibilidade de indivíduos com histórico prévio de 
hipertermia por esforço, de apresentarem resultado 
positivo aos testes de contratura10,52-54. Enquanto outros 
investigaram a possibilidade de indivíduos suscetíveis 
a HM de desenvolverem hipertermia durante exercício 
físico sob temperaturas elevadas53. 

Na (HIE) Observa-se isquemia intestinal e como 
conseqüência, grande aumento na impermeabilidade 
intestinal, promovendo o vazamento de toxinas intesti-
nais e citocinas inflamatórias para o sistema circulatório, 
resultando em endotoxemia50.

As citocinas pirogênicas provenientes podem alterar 
o ponto de ajuste do centro termorregulatório hipotalâ-
mico50, desencadeando atividade hipermetabólica e, 
em potencial, maior liberação de Cálcio e estado de 
contração muscular mantido (contraturas) nos indivídu-
os susceptíveis à (HM). Desta forma, propõe-se para 
indivíduos que foram acometidos por (HIE) o teste de 
contratura muscular, com o intuito de identificar susce-
tibilidade à (HM).

Drogas

Pesquisas que investigaram as contribuições de 
drogas para a manifestação de síndromes induzidas 
por calor como a hipertermia são raras. Em um le-
vantamento realizado durante uma onda de calor em 
1998 na cidade de New Orleans-EUA, oito pacientes 
que foram tratados por estarem com hipertermia 
haviam usado algum tipo de droga. A análise toxico-
lógica revelou a presença de diferentes substâncias. 
A mais comum foi cocaína. Entre as demais estavam 
antidepressivos tricíclicos e fenotiazínicos. Seis dos 
oito afetados desenvolveram rabdomiólise e três de-
senvolveram coagulação intravascular disseminada. 
Dois faleceram58.

O abuso de drogas em casas noturnas constante-
mente faz vítimas por todo o mundo. Tanto que uma 
organização norte-americana criou uma página na Web 
a www.dancesafe.org, dedicada a promover saúde 
e segurança entre a comunidade de freqüentadores 
de festas Raves e danceterias. Em um levantamento 
publicado neste Site, mais de 100 pessoas morreram 
após tomar �ecstasy� ( 3,4 metilenodioximetanfetami-
na) em festas Raves59. É bem provável que tenham 
morrido muitas mais. Porém estes dados não estão 
documentados. 

Algumas medicações também podem aumentar os 
riscos de desenvolver síndromes induzidas por calor, 
quando associadas a exercícios em dias quentes são 
elas: beta-bloqueadores, diuréticos, anticolinérgicos, 
antidepressivos, antipsicóticos, toxinas naturais, estricni-
na, agentes simpatomiméticos e anoréticos, hormônios 
tireóideos e ruptores da fosforilação oxidativa como a 
aspirina5.

Doenças

As doenças das vias aéreas superiores comprome-
tem muito a eliminação do calor podendo aumentar 
os riscos12. 

A forma benigna da anemia falciforme ou o traço 
falciforme, também tem sido citada como fator de risco 
para síndromes induzidas por calor5,60. Em um estudo 
com recrutas das forças armadas norte-americanas 
foi observado um risco 20 vezes maior de morte por 
hipertermia naqueles com traço falciforme comparados 
aos que não apresentavam o traço61.

Outra doença que pode potencializar os riscos, é o 
escleroderma. Esta doença acomete a pele e compro-
mete a produção de suor, comprometendo a eliminação 
de calor46.

Prevenção

Alguns documentos já foram elaborados por centros 
de pesquisas, com recomendações para minimizar os 
riscos de desenvolvimento das síndromes induzidas 
por calor16, 36. 
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É possível prevenir tanto a HC quanto a forma 
induzida pelo exercício. No caso da forma clássica, 
é fundamental que uma atenção especial seja dada 
a crianças recém-nascidas, pré-adolescentes,  bem 
como a indivíduos com idades superiores a 65 anos. Os 
informes meteorológicos podem salvar vidas. Portanto, 
é fundamental que seus responsáveis estejam alerta 
durante os períodos de calor mais freqüente, com o 
intuito de evitar uma exposição arriscada5. 

A redução dos riscos relativos a HIE requer em pri-
meiro lugar aclimatação por parte daqueles que preten-
dem participar de competições em ambientes quentes. 
Esta aclimatação consiste de sessões de treinamento 
sob o sol forte a intensidades de esforço moderadas 
porém progressivas, de modo que as adaptações 
fisiológicas aconteçam de forma segura. A ativação pre-
coce do eixo renina angiotensina aldosterona promove 
maior conservação de sódio por parte das glândulas 
sudoríparas e dos rins. Um aumento na conservação de 
sódio gera um maior volume plasmático, um aumento 
na taxa de filtração glomerular e uma maior resistência 
a rabdomiólise11.

Em termos gerais a hidratação exerce um papel fun-
damental na prevenção relativa às síndromes induzidas 
por calor. A reposição dos líquidos deve concentrar-se 
na manutenção do volume plasmático, para que a cir-
culação e a transpiração possam progredir em níveis 
ótimos. A ingestão de uma quantidade extra de líquidos 
antes das atividades físicas no calor, pode proporcionar 
uma pequena proteção termorreguladora62.  

Tratamento

A plena compreensão das alterações fisiopato-
lógicas que ocorrem ao longo de um continuum da 
síndrome hipertermia é fundamental para os cuidados 
imediatos e adequados, na tentativa de minimizar os 
danos ao organismo6,36, 63.

As principais medidas combinam bases ressusci-
tativas com resfriamento intenso, objetivando reduzir a 
temperatura corporal. O monitoramento da temperatura 
retal e ou esofágea deve ser constante, o que permite 
acompanhar a evolução do quadro.

As medidas de resfriamento devem ser interrompi-
das quando a temperatura corporal atingir 38 a 38,5°C, 
para evitar uma reversão hipotérmica63-65. A redução da 
temperatura corporal central abaixo de 38,9°C nos trinta 
primeiros minutos, aumenta a chance de sobrevivência 
e minimiza os danos aos órgãos5,6. O ideal seria reduzir 
a temperatura corporal central em 0,2°C por minuto. 
Infelizmente, há indícios de que os danos aos tecidos 
podem continuar ocorrendo mesmo depois de se atingir 
este objetivo em 25% dos casos5. A tabela 2 sumariza 
os métodos de resfriamento.

Métodos de resfriamento

Técnicas de resfriamento 
externo

Métodos de resfriamento 
evaporativo (mais seguro)

Cobrir com toalhas molhadas 
e ventilar; despir o indivíduo 
e molhar com água morna 
e em seguida, ventilar com 
grandes ventiladores.

Métodos de imersão 
(complicado devido a 
vasoconstrição)

Sacos de gelo entre as 
axilas, virilhas e pescoço; 

Cobrir o corpo todo com 
gelo;

Cobrir com cobertor gelado.

Técnicas de resfriamento 
interno (pode causar 
intoxicação pela água)

Lavagem gástrica gelada;

Lavagem peritonial gelada;

Bypass cardiopulmonar.

Tabela 2. Métodos de resfriamento no tratamento das 
síndromes induzidas por calor.

Uma medida farmacológica que tem sido discutida 
com freqüência em muitos estudos é o uso de Dantro-
lene na tentativa de frear o aumento de temperatura na 
síndrome de HIE5,6,50,63. Dantrolene é um relaxante mus-
cular que diminui a quantidade de Ca2+ liberada pelo 
retículo sarcolasmático para o citosol63. Como resultado 
a atividade muscular é deprimida, diminuindo assim o 
calor produzido pelo corpo63. Apesar de ser bastante 
eficiente no tratamento da hipertermia maligna, sua efi-
ciência no tratamento de HIE é controversa5,6,63,66. Até o 
presente momento, não há evidências suficientes para 
recomendar que esta droga seja usada rotineiramente 
no tratamento de HIE6,66.
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