Neurociéncias 144

Artigo de Reviséo

Calor, exercicio fisico e hipertermia:
epidemiologia, etiopatogenia, complicacoes,
fatores de risco, intervencdes e prevencao

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

Victor AF Tarini', Ligia Vilas?, Ricardo Zanuto?, Helga CA Silva*, Acary SB Oliveira®

RESUMO

Semelhante as catastrofes provocadas pela natureza como terremotos e inundagoes, as ondas de calor geradas
pelo aquecimento global também provocam muitas mortes. Em novembro passado, durante a terceira etapa de
uma competicao de Montain Bike dentro do Parque Nacional da Serra da Capivara (Pl), uma competidora sentiu-
se mal, vindo a falecer apds percorrer parte do trajeto sob sol forte a uma temperatura de aproximadamente 42°C.
acredita-se que a causa tenha sido hipertermia. A hipertermia &€ o aumento da temperatura corporal por faléncia
dos mecanismos de dissipacéo do calor, para se contrapor a febre onde ha faléncia da regulacéo hipotalamica. Sao
cinco as formas de manifestacéo clinica: edema, céibras, sincope, exaustao e hipertermia. Parece haver alguma
relacéo entre hipertermia maligna e hipertermia por esforgo. Apesar do grande nimero de mortes pouco se ouve
falar sobre os riscos da hipertermia por exposicao ao calor e menos ainda sobre a manifestacao dos sintomas.
Foram analisados os estudos que investigaram os fendmenos associados as doengas induzidas por calor e suas
conseqUéncias no organismo. Para a localizagao dos artigos, foi criada uma estratégia de busca em bases de dados
na Internet por meio de “palavras-chave”, onde se estabeleceu a relacéo entre hipertermia e exercicio.
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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 (Pl) Brazil, a competitor got sick. She
died after covering part of the path under strong sun to a temperature of approximately 42°C. 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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INTRODUCAO

Semelhante as catéstrofes provocadas pela natureza
como terremotos e inundacoes, 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 .

Entre os meses de agosto e setembro de 2003, cerca
de quinze mil pessoas morreram na Franca em decor-
réncia de uma forte onda de calor sobre uma regiao
despreparada, pois o servico médico estava bastante
reduzido em funcdo do periodo 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 competicao de Mountain Bike dentro do Parque
Nacional da Serra da Capivara (Pl), uma competidora
sentiu-se mal apds percorrer parte do trajeto sob sol
forte a uma temperatura de aproximadamente 42°C.
Tendo sido encontrada inconsciente e com a respira-
cao dificultada, foi levada as pressas para um hospital
local, aonde chegou em estado de coma profundo,
sendo entéo transferida mais tarde para um hospital
em Teresina. A ciclista nao resistiu e faleceu durante o
trajeto®. O médico do hospital de Teresina acredita que
a ciclista morreu por hipertermia.

A hipertermia é o aumento da temperatura corporal
por faléncia dos mecanismos de dissipacéo do calor,
para se contrapor a febre onde hé faléncia da regulagéo
hipotalamica.

A hipertermia por esforgo pode ser definida como
a temperatura corporal central superior a 40°C, acom-
panhada de alteracdes no estado mental, bem como
o comprometimento de multiplos orgaos*''. Contudo,
0 aumento da temperatura corporal central acima do
ponto de ajuste hipotalamico (37°C) ja provoca sinais de
desconforto®®'". Muito da experiéncia clinica adquirida
vem da Arabia Saudita, onde anualmente acontece a
peregrinagao a Meca®.

Apesar do grande nimero de mortes, pouco se ouve
falar sobre 0s riscos da hipertermia por exposicao ao calor
e menos ainda sobre a manifestagao dos sintomas'2.

Objetivamos neste trabalho, realizar uma revisao
sistematica abordando o assunto calor, exercicio fisico
e hipertermia e suas consequéncias clinicas.
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METODOLOGIA

Para a elaboracédo da presente revisao, foram
analisados estudos que investigaram os fenémenos
associados as doencas induzidas por calor e suas
conseqléncias no organismo. Para a localizacéo dos
artigos, foi criada uma estratégia de busca em bases de
dados na Internet por meio de “palavras-chave”, onde
se estabeleceu a relagdo entre hipertermia e exercicio.

As seguintes bases de dados foram acessadas: Me-
dline, Pub Med, Lilacs e Cochrane. O periodo de Apura-
¢ao 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,
exercicio, doenga 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 titulo dos artigos.

Epidemiologia

A hipertermia é a terceira maior causa de morte entre
atletas universitarios nos Estados Unidos*. Por conta
disso, muitos centros de pesquisa tém investigado nos
ultimos anos, os fatores associados ao desequilibrio do
mecanismo termorregulador em situagoes de estresse
térmico e de esforgo fisico® 2,

De acordo com o centro de controle e prevencao
de doencgas dos Estados Unidos da América, 8015
mortes ocorreram entre 1979 e 1999 em decorréncia
do calor excessivo. Destas, 48% foram atribuidas as
condicbes climaticas, 4% a circunstancias alheias
ao clima (salas de caldeiras, fumaga, veiculos ou
outras condigdes produtoras de calor intenso) e 48%
sem origem especifica. Acredita-se que o numero de
mortes seja bem maior, pois muitos casos nao sao
devidamente reportados. Muitas vezes as mortes sao
atribuidas as complicacdes causadas pela hipertermia
e nao a hipertermia propriamente dita. Por conta des-
tes fatores, a incidéncia de hipertermia nos EUA pode
variar de 17,6 para 26,5/100,000. Na Arabia Saudita, a
incidéncia varia sazonalmente, de 22 para 250/100,000
em decorréncia da peregrinacéo a Meca. Nestas oca-
sides, a mortalidade pode atingir 50% dos individuos
acometidos pela hipertermia®'". Uma informagao que
contrasta é a incidéncia de exaustao induzida por
calor na Arabia Saudita. 450 a 1800 casos para cada
100,000 pessoas. Porque somente parte destes casos
evolui para hipertermia ainda nao se sabe®'. No Brasil,
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nao existem dados epidemioldgicos sobre mortes em
decorréncia da hipertermia, sendo uma situacgéo clinica
subnotificada.

Calor e Formas de Manifestacao Clinica

O estresse fisico promovido pelo calor pode se
manifestar de forma progressiva. Alguns autores o
descreveram em quatro estagios de manifestacao®!.
Contudo, a descricdo que adotaremos sera aquela
adotada por Yeo®, que classifica em cinco situagoes
distintas, as quais revisaremos a seguir.

Edema

O edema induzido por calor é a forma mais simples
da manifestacéo do estresse térmico. E caracterizado
pelo acumulo de liquido nas extremidades inferiores, em
decorréncia de uma vasodilatacao periférica produzida
pelo calor associada ao ortostatismo. Geralmente ocor-
re em individuos sedentarios ndo-aclimatados, pode
ser tratada com a imediata elevacdo dos membros
inferiores, seguido de atividade fisica periddica com
aclimatacao gradual®.

Caibras

Os espasmos musculares involuntarios (caibras)
ocorrem durante ou apds uma atividade fisica intensa
em ambientes quentes, habitualmente nos musculos
especificos exercitados, podendo manifestar-se por
todo o corpo™. Com freqliéncia, a temperatura corporal
central se mantém na variagdo normal. Um desequilibrio
hidroeletrolitico produz essa forma de enfermidade in-
duzida pelo calor2™. E comum observar individuos ao
exercitarem-se sob sol forte por tempo prolongado, in-
gerirem somente dgua na crenga de que estéao repondo
adequadamente os fluidos perdidos durante a atividade.
A diluicdo dos eletrélitos causada por esta pratica so-
mente acelera o processo. Mais que um desconforto,
estes espasmos dolorosos devem ser interpretados
como um sinal de aviso de que o individuo estéa preste
a desenvolver a exaustao induzida por calor'?.

Sincope

A Sincope esté associada a periodos prolongados
na posicdo em pé, apds levantar repentinamente da
posicao sentado ou deitado no calor. A perda de cons-
ciéncia ocorre por um Débito Cardiaco (DC) inadequa-
do devido a uma hipotenséo postural. Recobra-se a
consciéncia imediatamente apds colocar o individuo
na posicao supina'?,

Exaustao

Exaustdo, na maioria das vezes, manifesta-se em
individuos néo aclimatados, geralmente nos primeiros
dias de uma onda de calor ou na primeira sessao de
treino em dia quente. Em exercicio, se manifesta como
uma incapacidade do sistema cardiovascular de sus-
tentar o fluxo sangliineo adequado a intensidade de es-
forgo. Isto é devido a uma queda no volume plasmatico
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promovido pela sudorese excessiva inicial. Em geral, o
sangue fica estagnado nos vasos periféricos dilatados,
0 que reduz drasticamente o volume sanguineo central
necessario para manter o DC"'°. Atemperatura corporal
central pode superar os 38°C, contudo, por definicao
nao supera 40,5°C . Os sintomas somam as sindro-
mes citadas anteriormente ao pulso fraco e rapido,
presséo arterial baixa, cefaléia, vertigem, fraqueza gerall
e posterior reducao da sudorese. O tratamento consiste
na interrupgao imediata das atividades, resfriamento e
reposicao intravenosa dos fluidos™'2 1416,

Hipertermia

Hipertermia é a manifestagao mais grave das sindro-
mes induzidas por calor. Caracteriza-se por um aumento
drastico natemperatura corporal central acima de 40°C,
acarretando dano aos tecidos corporais € 0 comprome-
timento de multiplos érgdos'. Tem sido associada a uma
resposta em fase aguda exagerada frente a um aumento
de temperatura, somada a uma alteracao na expressao
génica das proteinas de choque térmico™.

De modo geral, a hipertermia se apresenta sob
duas formas: Hipertermia classica (HC) acomete crian-
gas e idosos por exposicao prolongada a ambientes
com temperaturas elevadas. E caracterizada por uma
falha dos mecanismos responsaveis pela regulacéo
térmica. Alguns fatores foram citados como possiveis
causadores deste problema: nos idosos, uma sensibi-
lidade modificada dos termorreceptores, diminuigao da
capacidade das glandulas sudoriparas por alteracéo
da estrutura intrinseca da proépria pele e da sua arvore
vascular, menor liberagdo do ténus vasomotor e vaso-
dilatacdo menos ativa apés o inicio da transpiragao.
Ja nas criangas, observa-se uma taxa de transpiracao
mais baixa e uma temperatura corporal central mais alta
durante a exposicao ao calor intenso se comparadas
a adolescentes e adultos apesar de possuirem maior
numero de glandulas sudoriparas ativadas pelo calor
por unidade de area cutanea'”.

Hipertermia induzida por esforgo fisico (HIE) afeta
individuos fisicamente ativos. Isso é devido a um aumento
na temperatura interna pela atividade prolongada da
musculatura, somada a temperatura ambiente e umidade
elevadas © %), Em ambos 0s casos, os sinais mais fre-
guentes sao, ansiedade, confusao mental, comportamen-
to bizarro, perda de coordenacao, alucinagoes, agitacao,
apreensao e muitas vezes coma. A estes sinais, soma-se
a disfuncéo de varios 6rgaos como insuficiéncia renal
aguda, insuficiéncia hepatica, lesao cerebral, insuficiéncia
respiratoria, leséao intestinal isquémica, pancreatite, he-
morragia gastrointestinal, trombocitopenia e coagulagao
intravascular disseminada'.

Etiopatogenia
Parece haver um provavel 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, proteinas de
coagulacéao e uma série de outras proteinas envolvidas
no processo de adaptagao ao calors™,

Para a melhor compreenséo dos fenémenos é
conveniente descrever 0s eventos relacionados com o
controle da temperatura corporal.

Basicamente, o corpo recebe o calor do ambiente
por convecgao, conducéo e radiacdo além disso, ele
também produz calor em fungéo do aumento da ativi-
dade metabdlica. Os receptores térmicos presentes na
pele e 0 aumento na temperatura sanglinea em 1°C ja
estimulam os neurdnios do centro regulatério da tem-
peratura localizados no hipotadlamo a promoverem os
ajustes. A resposta imediata é o aumento da sudorese
e taquipinéia. O calor deixa o corpo por meio de meca-
nismos fisicos como radiagdo, conducéo, convecgao
e evaporacao'. A evaporagdo do suor &€ o meio mais
eficiente para a regulacao da temperatura. 1 kcal. de
energia é dissipada na forma de caloracada 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 calor®'”. Contudo, este
processo promove uma perda simultanea de sédio e
agua, comprometendo a eficiéncia deste mecanismo
em longo prazo. Com o eventual acumulo de calor,
inicia-se um processo paralelo com o objetivo de ga-
rantir a integridade dos tecidos viscerais, intitulado de
“resposta em fase aguda”™.

Resposta em fase aguda

Aresposta em fase aguda € uma reagao coordenada
que envolve células endoteliais, leucdcitos e células
epiteliais que atuam na protegao dos tecidos corporais,
bem como no reparo de um dano que eventualmente
ocorra®'". As interleucinas mediam a resposta inflama-
toria sistémica. Primeiramente, as interleucinas-1 e 6
estao envolvidas no controle do volume de produgao
de citocinas em resposta ao aumento de temperatura.
A interleucina-6 estimula o figado a produzir proteinas
antiinflamatérias de fase aguda que irdo inibir as es-
pécies reativas de oxigénio além de liberarem enzimas
proteoliticas. O aumento na quantidade de citocinas
semelhantes aos fatores de necrose tumoral alfa, é
necessario para mediar a febre, promover a leucocito-
se, sintetizar as proteinas de fase aguda e prevenir o
catabolismo muscular'.

A etapa seguinte, envolve a producéo de proteinas
de choque térmico. S&o proteinas resistentes ao calor,
sua produgéo € controlada pela transcricdo do gene
no DNA dos cromossomos. As proteinas de choque
térmico 72 sao as primeiras que acumulam no cére-
bro, promovendo um estado transitério de tolerancia
ao estresse térmico. Este mecanismo protege o corpo
da hipertermia, hipotensao arterial e isquemia cerebral.
Este parece ser o mecanismo principal num processo
de aclimatagao®'".
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Quando a sintese das proteinas de choque térmico
¢é bloqueada ou alterada em funcéo de um polimorfis-
Mo na transcricao génica ou ainda pela agao de anti-
corpos, as células se tornam extremamente sensiveis
ao estresse térmico. Por esta razéo, alguns individuos
podem ser geneticamente propensos a desenvolver
sindromes de estresse térmico e até mesmo hiperter-
mia em fungao da inabilidade de seu organismo de
se proteger por meio da producéo das proteinas de
choque térmico®™,

Resposta em fase aguda exagerada

E possivel que o trato gastrointestinal aumente a
resposta inflamatéria "'¢2'. Durante o exercicio extenu-
ante ou em situagao de hipertermia, o fluxo sanglineo é
desviado da circulacdo mesentérica para os musculos
ativos e para a pele, ocasionado uma isquemia intestinal
que por sua vez, permite um aumento da permeabilidade
intestinal. Apesar de provavel, existe pouca evidéncia
deste fendbmeno em humanos. Em ratos foi observado
um aumento da permeabilidade da mucosa intestinal a
endotoxinas a partir de 45°C de temperatura corporal
central. Ja em primatas, este fenbmeno foi observado a
uma temperatura corporal central de 40°C. Observou-se
também, que as concentracdes das endotoxinas au-
mentaram a medida que a temperatura corporal central
aumentou'. A endotoxemia pode causar instabilidade
hemodinamica e morte. A hipotenséo esplancnica altera
as funcdes imunoldgicas e de barreira do intestino!" 182021,
Esta alteragao permite o vazamento de endotoxinas € 0
aumento na producéo de citocinas inflamatérias, que
induzirdo a ativacdo de células endoteliais e a eventual
liberacéo de fatores endoteliais vasoativos como o dxido
nitrico e a endotelina' 8222, Tanto as citocinas pirogé-
nicas quanto os fatores derivados do endotélio podem
interferir no mecanismo de termorregulagao, pela ele-
vacao do ponto de ajuste no qual a sudorese € ativada
e por alterarem o ténus vasomotor particularmente da
circulagao esplancnica, por essa razao precipitando a
hipotenséao e a hipertermia'82",

A administracao de anticorpos antiendotoxinas
antes da ocorréncia de estresse térmico atenuou a
instabilidade hemodinamica e melhorou os resultados.
Isto demonstra que as endotoxinas estao envolvidas na
progressao do estresse térmico para hipertermia®. Em
humanos sao encontradas no sangue altas concentra-
cOes de endotoxinas, citocinas inflamatdrias e proteinas
de fase aguda apds exercicio intenso’®2324,

Foi observado que a permeabilidade intestinal é
aumentada em atletas quando se exercitam em inten-

sidades superiores a 80% do VO, *.

Coagulacao intravascular disseminada

As lesbes nas células endoteliais e a trombose
microvascular sdo caracteristicas proeminentes da hi-
pertermia. Por essa razao, a coagulacao intravascular
disseminada e as alteracdes no endotélio vascular se
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apresentam como mecanismos patolégicos importan-
tes associados a hipertermia'®. Estudos envolvendo
marcadores moleculares de coagulagéo e fibrindlise,
demonstram que o infcio do quadro de hipertermia
coincide com a ativacao da coagulacao. A normaliza-
cao da temperatura corporal central inibe a fibrindlise.
Porém, nao inibe a ativagdo da coagulacdo. Quadro
este semelhante ao observado na Sépse®.

Insuficiéncia renal aguda

Definida como uma diminuicao aguda na taxa de
filtracao glomerular, determinada pelo aumento nas
concentragbes plasmaticas de creatinina superior a
1,5 mg/dl, a insuficiéncia renal aguda apresenta uma
incidéncia de aproximadamente 30% em individuos
com HIE e de 50% nos casos de HC . Esta disfungéo
renal pode afetar o parénquima ou os tubulos renais.
Os fatores que estao diretamente associados a este
problema sdo os seguintes: 0 aumento na produgao
de citocinas, dano no endotélio celular, hipokalemia,
deplecao do fluido extracelular, producao de endoto-
xinas, desenvolvimento de coagulacao intravascular
disseminada e rabdomidlise®.

Rabdomidlise

E a lise do tecido muscular esquelético de natureza
aguda, com consequente liberacdo dos constituintes
celulares (mioglobina, Creatinoquinase, Potassio e
mediadores inflamatdrios), para o plasma®?"2. A rab-
domidlise comega a ser clinicamente aparente quando
as concentracdes de CK excedem 10,000 U/LS. A mio-
globina circulante ¢ filtrada pelos rins e eliminada pela
urina (mioglobinuria), o que precipita uma obstrugao
tubular renal e portanto, insuficiéncia renal aguda. Os
sintomas sao: urina escura (cor de xarope de cola),
febre, dor muscular, entre outros.

Alterac6es cardiovasculares

As alteracbes cardiovasculares tém sido freqUente-
mente observadas em ambos os tipos de hipertermia
(classica e por esforco fisico). Arritmias bem como
hipotenséo séo caracteristicos neste mal, sendo a
hipotenséo, o produto da transferéncia do sangue
da circulacédo central para os tecidos periféricos na
tentativa de eliminar calor. Outra hipotese, e que
a hipotensao ocorra em funcao de um aumento na
producéo de 6xido nitrico, observado em vitimas de
hipertermia®262°,

Em um estudo realizado com imagens de Doppler
e ecocardiografia em pacientes com hipertermia e
pacientes com exaustao induzida por calor, observou-
se uma taquiarritimia e circulagdo hiperdinamica nos
individuos com hipertermia . Outro fenédmeno observado
nestes individuos foi a hipovolemia. Os individuos com
exaustao induzida por calor apresentaram vasodilata-
cao periférica, enquanto os individuos com hipertermia
apresentaram vasoconstriccao periférica®.
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Outros fenbmenos interessantes, sao as alteragoes
eletrocardiogréficas (ECG) durante a hipertermia®. Fo-
ram observadas alteragdes em todos 0s componentes
do ECG que incluiam distlrbios de ritmo, conducéo,
prolongamentos no intervalo Q-T e alteracdes no seg-
mento S-T. Os disturbios de ritmo incluem arritmia sinu-
sal, fibrilacao atrial, taquicardia supraventricular®. Ja, os
disturbios de condugao incluem bloqueio de ramo direito
e defeitos de conducao intra-ventriculares que tendem
a persistirem por pelo menos vinte e quatro horas®.

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

Alteragoes neurologicas

As alteraces neuroldgicas sao caracteristicas mar-
cantes na hipertermia®?. Geralmente podem variar em
grau de comprometimento, bem como em duragao.
Estas alteragbes incluem delirios, letargia, apreensoes
e coma'.

Os danos neuroldgicos, que sdo ocorréncias mais
graves sao presumivelmente atribuidos a transtornos
metabdlicos, edema ou isquemia cerebral®.

O sistema nervoso central € bastante sensivel ao calor.
Contudo, o cerebelo apresenta-se muito mais fragil®. 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 nao apresentou nenhuma
alteragao morfolégica. Poréem, apds 10 semanas reali-
zaram uma imagem por ressonancia nuclear magnética
que apresentou uma moderada atrofia cerebelar, que se
acentuou apos 11 meses®. Isto parece provar que além
de nao ser transitdrio, 0 dano é progressivo'6%,

Em um outro relato de caso, associou-se a ocorrén-
cia de mielindlise central pontina a HC, provavelmente
em decorréncia da mudanga brusca na osmolaridade
dos fluidos®.

Outra doenca que tem sido reportada em alguns
casos apos a incidéncia de hipertermia é a sindrome
de Guillain-Barré®,

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

Ambiente

Quando a temperatura externa supera a temperatura
da pele, o corpo comega a absorver o calor do ambiente
e passa a depender totalmente da evaporacao da trans-
piragao para eliminar o calor®®. Para que a transpiragao
evapore, € necessario que haja um gradiente favoravel.
A alta umidade relativa do ar compromete este gradiente
inibindo a evaporacao®. Os fatores ambientais que influen-
ciam o risco para as sindromes induzidas por calor incluem
a temperatura ambiente, umidade relativa (Quantidade de
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vapor d'agua no ar), movimento do ar e a quantidade de
calor radiante vindo do sol e de outras fontes®” %,

Para calcular os riscos relativos as sindromes indu-
zidas por calor utiliza-se um indice desenvolvido pelas
forcas armadas norte-americanas, chamado WB-GT
(Wet Bulb Globe Temperature). Este indice consiste da
medida de trés diferentes amostras: 1° Temperatura
de bulbo seco, que mede a temperatura do ar. Utiliza
um termémetro comum. 2° temperatura do bulbo Umi-
do, medida com um termdmetro comum, exceto pelo
detalhe deste ter o seu bulbo envolvido por um pavio
umedecido. Mede a capacidade de resfriamento em
funcao da evaporacao. E 3° a temperatura do globo,
que consiste de um termémetro comum com uma esfera
metalica preta envolvendo seu bulbo. A esfera preta
absorve calor das adjacéncias para medir esta fonte
de ganho de calor® 123646,

As temperaturas sao colocadas na seguinte
equacao:

WBGT = 0.7T,, + 02T, + 0.1T,

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

Atabela 01 apresenta uma classificagao dos riscos
relativos as sindromes induzidas por calor baseado no
indice WB-GT".

Tabela 1. Classificagao dos riscos relativos as sindromes

induzidas por calor.
Risco Temperatura WBGT
Baixo <183
Moderado 18,3-22,8
Alto 22,8-27,8
Muito alto > 27,8

baseado no indice WB-GT'2.

Desidratacao

O reconhecimento dos fatores de risco associa-
dos a hipertermia nao faz parte da rotina de atletas,
treinadores, bem como de organizadores de eventos
esportivos' %,

Dentre os fatores de risco, a desidratacéo € o mais
frequente. Transpiracao excessiva, ingestao inade-
quada de liquidos, vomito, diarréia, bem como o uso
de alguns medicamentos, alcool ou cafeina podem
promover a perda de fluidos®3%4, Os sinais mais co-
muns de desidratagao sao: sede, desconforto geral,
pele avermelhada, cansaco, caibras, apatia, tonturas,
cefaléia, vomitos, nauseas, sensacgao de calor sobre a
cabeca ou na nuca, calafrios, queda de desempenho e
dispinéia*'. A falta de atencao sobre o risco da desidra-
tacdo, pode induzir atletas e praticantes de atividades
fisicas a adotarem condutas inadequadas quanto a
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reposicao hidrica. A ndo reposigao de liquidos perdidos
durante uma sesséao de exercicios, aumenta o risco de
desenvolvimento de sindromes induzidas por calor em
sessoes posteriores®,

Obesidade

Individuos obesos apresentam maior risco de de-
senvolverem sindromes induzidas por calor, devido
a maior espessura do tecido adiposo que dificulta a
perda de calor®. Individuos obesos apresentam me-
nor eficiéncia e apresentam maior producao de calor
metabdlico durante o exercicio. A menor razao de area
de superficie corporal em relagdo a massa muscular,
também contribui para uma diminuigao na habilidade
de dissipar calor#4,

Baixa aptidao fisica

Individuos sedentarios ou sem ritmo de treinamen-
to sdo mais propensos a desenvolverem sindromes
induzidas por calor do que individuos treinados. Com
0 aumento do VO, Maximo, aumenta a habilidade de
suportar temperaturas elevadas independentemente da
aclimatagéo ao calor®,

Vestimenta inadequada

O excesso de roupas ou trajes inadequados para a
pratica de atividades fisicas no calor intenso compro-
mete a habilidade do sistema termorregulatério. Roupas
de cores escuras ou de tecidos sintéticos aumentam a
absorcao de calor do ambiente, 0 que promove aumento
da temperatura corporal®.

Historico de sindrome induzida por calor

Individuos com histérico prévio de qualquer sindro-
me induzida por calor tém maior risco de sofrerem nova
manifestacao®.

Falta de aclimatacao ao calor

Atletas e individuos fisicamente ativos que nao pro-
curam realizar um periodo adequado de aclimatagéo,
aumentam o risco de desenvolverem sindromes indu-
zidas por calor,

Hipertermia induzida por esforco (HIE) e possiveis
relagoes com Hipertermia maligna (HM).

Hipertermia maligna (HM) é uma sindrome de origem
farmaco-genética que classicamente se manifesta quan-
do o seu portador é submetido a potentes anestésicos
inalatérios halogenados (halotano, isoflurano, etc,) e ou
bloqueadores neuromusculares despolarizantes (succi-
nilcolina)**°. A alteracéo fisiopatologica é uma descon-
trolada liberacéo de Ca?* do reticulo sarcoplasmatico
para o interior do musculo esquelético, promovendo
uma atividade hipermetabdlica. Este fenébmeno geraum
consumo de grande quantidade de energia, com rapida
e intensa elevacao da temperatura. A rigidez muscular
associada a faléncia dos estoques de ATP e lesao
mitocondrial levando ao dano estrutural da membrana
muscular ocasiona a liberagao de constituintes celulares
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(rabdomidlise). Como conseqliéncia, ocorre a produgao
de alteragdes bioquimicas e hematolégicas, que podem
evoluir para choque irreversivel e morte®.

As anormalidades celulares mais frequentes estao
nos receptores de Rianodina (RYR1), que sao canais
de liberagéo de Ca?' localizados na membrana do
reticulo sarcoplasmatico®%°. Porém, o receptor dihi-
dropiridina (DHPR sensor de voltagem do tubulo T)
além de outras proteinas que estédo envolvidas no
mecanismo de excitacao, acoplamento e contracao
também pode apresentar anormalidades relacionadas
é HMBO‘ 51.

O diagnéstico baseia-se na andlise de DNA do
gene da Rianodina e de testes de contragao muscular
(contratura).

O quadro clinico da HIE, bem como o de HM
apresentam similaridades que levaram alguns pesqui-
sadores a investigar possiveis relagdes entre as duas
sindromes®%¢. Em um relato de caso, um menino de
doze anos foi submetido a anestesia geral com sevo-
flurano, para a realizagao de uma cirurgia de redugao
de uma fratura. Logo em seguida, apresentou os sin-
tomas de HM sendo entao prontamente tratado com
Dantrolene. Recuperou-se sem sequelas. Oito meses
depois, apos 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
individuo foi tratado prontamente, mas nao sobreviveu.
A posterior analise de DNA do paciente e de membros
da familia revelou uma alteracdo na sequéncia do
gene RYR1%7,

Esta relacao tem sido investigada em ambas as
direcdes. Ou seja, alguns estudos investigaram a
suscetibilidade de individuos com histérico prévio de
hipertermia por esforco, de apresentarem resultado
positivo aos testes de contratura'®%, Enquanto outros
investigaram a possibilidade de individuos suscetiveis
a HM de desenvolverem hipertermia durante exercicio
fisico sob temperaturas elevadas®.

Na (HIE) Observa-se isquemia intestinal e como
consequléncia, grande aumento na impermeabilidade
intestinal, promovendo o vazamento de toxinas intesti-
nais e citocinas inflamatérias para o sistema circulatorio,
resultando em endotoxemia®.

As citocinas pirogénicas provenientes podem alterar
o ponto de ajuste do centro termorregulatério hipotala-
mico®, desencadeando atividade hipermetabdlica e,
em potencial, maior liberagdo de Calcio e estado de
contragdo muscular mantido (contraturas) nos individu-
os susceptiveis a (HM). Desta forma, propoe-se para
individuos que foram acometidos por (HIE) o teste de
contratura muscular, com o intuito de identificar susce-
tibilidade a (HM).
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Drogas

Pesquisas que investigaram as contribuices de
drogas para a manifestacéo de sindromes induzidas
por calor como a hipertermia sao 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 anélise toxico-
l6gica revelou a presenga de diferentes substancias.
A mais comum foi cocaina. Entre as demais estavam
antidepressivos triciclicos e fenotiazinicos. Seis dos
oito afetados desenvolveram rabdomidlise e trés de-
senvolveram coagulacado intravascular disseminada.
Dois faleceram®®.

O abuso de drogas em casas noturnas constante-
mente faz vitimas por todo o mundo. Tanto que uma
organizagao norte-americana criou uma pagina na Web
a www.dancesafe.org, dedicada a promover saude
e seguranca entre a comunidade de frequentadores
de festas Raves e danceterias. Em um levantamento
publicado neste Site, mais de 100 pessoas morreram
apods tomar “ecstasy” ( 3,4 metilenodioximetanfetami-
na) em festas Raves59. E bem provavel que tenham
morrido muitas mais. Porém estes dados néo estao
documentados.

Algumas medicacdes também podem aumentar os
riscos de desenvolver sindromes induzidas por calor,
quando associadas a exercicios em dias quentes sao
elas: beta-bloqueadores, diuréticos, anticolinérgicos,
antidepressivos, antipsicoticos, toxinas naturais, estricni-
na, agentes simpatomimeéticos e anoréticos, hormoénios
tiredideos e ruptores da fosforilacdo oxidativa como a
aspirina®.

Doencas

As doencas das vias aéreas superiores comprome-
tem muito a eliminagdo do calor podendo aumentar
0s riscos™.

A forma benigna da anemia falciforme ou o traco
falciforme, também tem sido citada como fator de risco
para sindromes induzidas por calor®®. Em um estudo
com recrutas das forcas armadas norte-americanas
foi observado um risco 20 vezes maior de morte por
hipertermia naqueles com trago falciforme comparados
aos que nao apresentavam o trago®'.

Outra doenga que pode potencializar os riscos, é o
escleroderma. Esta doenga acomete a pele e compro-
mete a produgao de suor, comprometendo a eliminagao
de calor.

Prevencao

Alguns documentos ja foram elaborados por centros
de pesquisas, com recomendacdes para minimizar os
riscos de desenvolvimento das sindromes induzidas
por calor'e:38,
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E possivel prevenir tanto a HC quanto a forma
induzida pelo exercicio. No caso da forma classica,
é fundamental que uma atengao especial seja dada
a criancas recém-nascidas, pré-adolescentes, bem
como a individuos com idades superiores a 65 anos. Os
informes meteorolégicos podem salvar vidas. Portanto,
é fundamental que seus responsaveis estejam alerta
durante os periodos de calor mais freqliente, com o
intuito de evitar uma exposicao arriscada®.

A reducao dos riscos relativos a HIE requer em pri-
meiro lugar aclimatacao por parte daqueles que preten-
dem participar de competicdes em ambientes quentes.
Esta aclimatacao consiste de sessdes de treinamento
sob o sol forte a intensidades de esforco moderadas
porém progressivas, de modo que as adaptacdes
fisioldgicas acontegam de forma segura. A ativacéo pre-
coce do eixo renina angiotensina aldosterona promove
maior conservacdo de sédio por parte das glandulas
sudoriparas e dos rins. Um aumento na conservagéo de
sédio gera um maior volume plasmatico, um aumento
na taxa de filtragao glomerular e uma maior resisténcia
a rabdomidlise!.

Em termos gerais a hidratagao exerce um papel fun-
damental na prevencao relativa as sindromes induzidas
por calor. A reposicao dos liquidos deve concentrar-se
na manutencéo do volume plasmatico, para que a cir-
culacéo e a transpiracdo possam progredir em niveis
6timos. A ingestédo de uma quantidade extra de liquidos
antes das atividades fisicas no calor, pode proporcionar
uma pequena protecao termorreguladora®.

Tratamento

A plena compreensao das alteracdes fisiopato-
l6bgicas que ocorrem ao longo de um continuum da
sindrome hipertermia é fundamental para os cuidados
imediatos e adequados, na tentativa de minimizar os
danos ao organismo®3%. 6,

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