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RESUMO

O prognóstico do colapso pelo calor esforço induzido depende
do produto do tempo de duração em que a temperatura central
ficou elevada e do grau da elevação. O atleta com EHS que tem
pronta descoberta e que é resfriado de maneira eficiente, muito
provavelmente irá sobreviver ao episódio com pouco ou nenhum
efeito residual. Em contraste, o atleta com apresentação atrasada
para o tratamento, especialmente se a área sob a curva de resfria-
mento for > 60 graus-minuto (centígrados) terá um curso compli-
cado e geralmente fatal. Os métodos de condução do resfriamen-
to com imersão em gelo ou água gelada ou envolvimento em
toalhas com água gelada proporcionarão uma rápida e consisten-
te redução da temperatura de todo o corpo, que irá salvar tanto os
órgãos quanto a vida. O reconhecimento depende em alto grau da
suspeita por parte dos próprios atletas, treinadores e pessoal mé-
dico local. Em condições de alto risco, os atletas devem se super-
visionar, procurando por mudanças sutis que podem ser sinais de
EHS.

ABSTRACT

Exertional heat stroke: life-saving recognition and onsite treat-

ment in athletic settings

The prognosis for exertional heat stroke depends upon the prod-
uct of length of time the core temperature is elevated and the
degree of elevation. The athlete with EHS who is discovered
promptly and efficiently cooled will most likely survive the epi-
sode with little if any residual. In contrast, the athlete who has
delayed presentation for treatment, especially if the area under to
cooling curve is > 60 degree-minutes (centigrade), will have a com-
plicated and often fatal course. Conductive cooling methods with
ice or cool water immersion or rotating ice water cooled towels
provide rapid and consistent whole body temperature reduction
that is both organ and life saving. Recognition depends on a high
index of suspicion on the part of athletes, coaches, and onsite
medical personnel. In high risk conditions, athletes should “buddy
up” to watch for subtle changes that can signal the onset of EHS.

RESUMEN

Choque térmico relacionado con el ejercício: reconocimiento

y tratamiento locales para salvar vidas

El pronóstico del choque térmico (CT) relacionado con el ejerci-
cio depende del producto del periodo de tiempo en que la tempe-
ratura central se mantenga elevada y de la magnitud de esta ele-
vación. El atleta con CT que sea diagnosticado y sea rápida y
eficientemente refrescado probablemente sobrevivirá al episodio

con ninguna o pocas complicaciones. Por otra parte aquel atleta
que halla tenido un inicio tardío en el tratamiento con una área por
debajo de la curva mayor de 60 grados-minuto (centigrados) ten-
drá complicaciones y de seguro una evolución fatal. Los métodos
de enfriamiento con hielo o inmersión en agua fría o toallas con
agua helada en rotación permiten una reducción consistente y rá-
pida de la temperatura corporal capaz de preservar los órganos y
la vida. El reconocimiento depende del elevado grado de sospe-
cha por parte de los atletas, técnicos y personal de apoyo médico.
En condiciones de alto riesgo, los atletas deberán estar prepara-
dos para percibir las alteraciones súbitas y poder así señalizar el
inicio de un CT.

O colapso pelo calor esforço induzido (EHS “Exertional Heat
Stroke”) é um risco para atletas que treinam ou competem em
condições de umidade quente, especialmente quando o calor e a
umidade são inesperadamente altos ou acima das condições nor-
mais de treinamento e de vida do atleta(1-3). O colapso pelo calor
esforço induzido ocorre em corredores que competem em distân-
cias de 5 a 42km, em jogadores de futebol americano ou de fute-
bol convencional, e em diversas outras atividades de alta intensi-
dade ou longa duração(4-8). Tem havido mortes causadas pelo
colapso pelo calor nessas atividades, especialmente quando a
condição não é prontamente reconhecida e tratada. O paradoxo
da hipertermia é que sob condições de calor prejudicial, nem to-
dos os atletas parecem apresentar a mesma taxa de risco, e quan-
do há ocorrência de hipertermia em um atleta, geralmente há
muitos outros no mesmo local que não são afetados. Em contras-
te, há atletas que desenvolvem colapso pelo calor em condições
que devem ser ideais para exercícios prolongados e de alta inten-
sidade(9).

O colapso pelo calor esforço induzido é definido pela tempera-
tura retal acima de 40oC, associada ao funcionamento anormal dos
sistemas orgânicos, que é induzido pela hipertermia dos tecidos(1).
Em atletas, isto é visto mais prontamente como uma disfunção
do sistema nervoso central (SNC), que se manifesta através de
confusão, perda de controle neuromuscular ou franco colapso(1,10,11).

Alguns atletas demonstram mudanças tão sutis no SNC na per-
sonalidade ou na coordenação, que chega a ser difícil de serem
detectadas por pessoas que não estejam familiarizadas com o atle-
ta, o que leva à falha ou atraso no reconhecimento. Quando a tem-
peratura corporal central atinge níveis críticos, os sistemas orgâ-
nicos corporais começam a falhar. A falha orgânica multissistêmica
associada ao colapso pelo calor é reversível contanto que a eleva-
ção da temperatura seja breve. Ao revisar casos com tratamento
bem sucedido e fatais de EHS, parece que atletas com tempera-
turas retais acima de 41oC que tenham sido identificados precoce-
mente e rapidamente resfriados se recuperam com pouco ou ne-
nhum efeito residual, enquanto que atletas em que não isso tenha
ocorrido, especialmente se a temperatura retal se elevou acima
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de 42oC e foram resfriados tardiamente, geralmente morrem(11-13).
O elemento crítico não é o pico da temperatura retal, mas sim a
área sob a curva de resfriamento acima de 40oC em graus-minuto
(figura 1). Os atletas parecem tolerar até 60 graus (C)-minutos sem
dificuldade, mas caem vítimas das falhas fatais do sistema em
algo acima dos 60 graus (C)-minutos. A falha cardíaca e renal agu-
da induzida pelo calor é reversível através do resfriamento preco-
ce. Uma vez que os sistemas de coagulação começam a falhar, as
chances de sobrevivência parecem cair vertiginosamente. Essas
são regras não comprovadas, mas parecem ser válidas ao se revi-
sar retrospectivamente os dados dos resultados.

ton de terminar em < 4 horas, e terminando em < 5 horas e 20
minutos, todos eles entraram em colapso devido ao calor: dois
antes da linha de chegada, e um imediatamente depois da linha
de chegada, todos na cadência pretendida ou perto dela. (Dados
inéditos, W. Roberts). Um havia estado doente com infecção viró-
tica na semana anterior; os outros estavam bem, sem quaisquer
fatores de risco identificáveis. Numa revisão feita na morte de
diversos jogadores de futebol americano, um dos fatores comuns
partilhados por aqueles jovens atletas foi uma desenfreada vonta-
de de atingir e exceder sob quaisquer condições. Somando-se a
essa inata propulsão e ao calor provocado pelo equipamento pro-
tetor, alguns atletas acabaram com temperaturas centrais eleva-
das de forma tão drástica que tiveram os tecidos destruídos e
rompimento de sistemas orgânicos(22). O que detona a perda de
dissipação de calor nesses atletas, e o que permite que eles con-
tinuem a exercer a atividade, a despeito da crítica elevação da
temperatura central, permanece uma pergunta sem resposta.

RECONHECIMENTO DO COLAPSO PELO CALOR

Quando um atleta entra em colapso em condições de calor
úmido, o conjunto de condições potenciais que causam o colapso
é relativamente estreito, e inclui o colapso pelo calor. A medição
da temperatura retal pode excluir rapidamente o colapso pelo ca-
lor, e é o meio mais simples de detectar a EHS(8,11,13,23). A forma
mais conveniente de medir a temperatura corporal em regiões da
pele, do canal aural, subglótico oral e axilar não são medições pre-
cisas ou seguras da temperatura corporal central em atletas que
geralmente estão ativamente frios ao nível externo(8,10,23,24). Os atle-
tas que realmente entram em colapso no chão são os mais fáceis
de serem detectados, e a medição da temperatura retal deve ser
um sinal vital rotineiro a ser feita em atletas em colapso, mesmo
diante de variações de temperatura e de umidade seguras.

O maior desafio no reconhecimento do colapso pelo calor es-
forço induzido ocorre quando os atletas conseguem manter os
pés com temperaturas centrais perigosamente elevadas. É nes-
ses casos em que o diagnóstico da EHS é geralmente retardado
ou impossível, e há atraso no tratamento, causando resultados
adversos. No cenário comum, um atleta aquece e se cansa até
um ponto que o cérebro fecha o sistema músculo-esquelético, e
o atleta entra em colapso ou pára de exercer a atividade(25). Alguns
desses atletas com exaustão pelo calor são indistinguíveis dos
atletas com lesões causadas pelo colapso pelo calor, e é necessá-
rio fazer a medição da temperatura retal para excluí-lo.

Os sinais e sintomas da EHS, além da medição da temperatura
retal > 40EC2 não são sensíveis ou específicos. A hipertermia pode
variar de 40 a 45 graus, e já foi documentada hipertermia entre 40-
42EC sem colapso pelo calor. Os sintomas da EHS incluem fadi-
ga, julgamento prejudicado, fraqueza, rubor, tremores, tontura e
mudança de personalidade (geralmente sutil).

Os sinais incluem hiperventilação (respirar arquejante e resfria-
mento primário, como em um cachorro), hipotensão, taquicardia
(taxa elevada de batimento cardíaco acima de 100 e geralmente
acima de 150, quando o coração falha), depressão do SNC, mu-
dança da cor da pele consistente com choque e ocasionalmente
convulsão. A depressão do SNC é o marcador de campo mais im-
portante do colapso pelo calor. As mudanças podem variar de
mudanças sutis de personalidade até comportamento bizarro. Esse
pode ser o primeiro e único sinal da EHS, até que o atleta entre
em colapso e não consiga se levantar. Os atletas geralmente não
se recordam do evento, a partir do momento da crítica elevação
da temperatura cerebral. Não é incomum que corredores em es-
trada parem seus relógios para registrar o tempo de corrida e não
se lembrem do ato. Em esportes de contato, essa perda de me-

Embora ambientes quentes, úmidos e desidratação sejam ge-
ralmente considerados como as condições antecedentes primá-
rias para o colapso pelo calor, há outros fatores que parecem exer-
cer um papel crítico na evolução do colapso pelo calor esforço
induzido em um determinado atleta(14-17). A desidratação até um
nível clinicamente significante maior que 5-10% de perda de água
corporal certamente irá diminuir a habilidade de produzir suor, di-
minuir o débito cardíaco para dar suporte aos sistemas corporais e
diminuir o crítico transporte cardiovascular de calor do centro até
a superfície do corpo. Isto, por sua vez, acelera a elevação da tem-
peratura central.

No entanto, o colapso pelo calor esforço induzido ocorre em
atletas com nível adequado de água corporal, particularmente em
curtas corridas em estradas(12,13). Fatores individuais, tais como
aclimatização ao calor, doença virótica recente, medicamentos e
suplementos vasoativos parecem exercer um papel em diversos
casos(18-21). A propensão individual em exceder ou treinar em ní-
veis máximos, a despeito do calor ou de fatores de risco preexis-
tentes parece ser um fator importante em muitos casos. Por exem-
plo, três corredores de maratona com colapso pelo calor em
condições relativamente seguras com WBGT1 < 14oC tentando
cumprir metas pessoais de qualificação para a maratona de Bos-

1 Wet Bulb Globe Temperature Meter = Índice de temperatura de bulbo
úmido e do globo (N.T.). 2 Error Coefficient = Coeficiente de Erro (N.T.).

Fig. 1 – Composto das curvas de resfriamento de tratamento de EHS para
corredores identificados na linha de chegada, com sobrevivência de todos
os atletas (Série 2) e jogadores de futebol que não foram imediatamente
identificados, e onde todos morreram (Série 1). A área sob a curva de
resfriamento para a Série 1 é de aproximadamente 50 graus-minutos, e
para a Série 2 é de aproximadamente 200 graus-minutos. Os atletas da
Série 1 foram resfriados com ventoinhas e esponjas com água em salas
de emergência, e os atletas da Série 2 foram resfriados em instalações
médicas com imersão em banheira.
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mória pode ser erroneamente considerada como ferimento na
cabeça. Os atletas com EHS são geralmente descritos como ten-
do olhar parado, ou como se diz popularmente, “luzes acesas,
mas ninguém em casa”. Em mamíferos quadrúpedes, conforme
o corpo sofre superaquecimento é comum à perda da função dos
membros posteriores. Nos humanos, isto se traduz por uma dis-
função nos membros inferiores no colapso. Se ficarem sem trata-
mento, os atletas irão viver em delírio leve, e eventualmente en-
trar em estupor e coma. O delírio leve pode persistir por uma hora
ou mais, mas o dano orgânico induzido pelo calor só irá se intensi-
ficar durante esse tempo, e as chances de sobrevivência irão cair
vertiginosamente.

Na hipertermia, a descrição da pele encontrada na literatura quan-
to à cor e aparência é seca e rosada ou vermelha e quente. Na
EHS, essa é uma descoberta posterior, e se apegar à clássica des-
crição da pele é uma causa comum para que haja atraso no reco-
nhecimento da hipertermia. As descobertas mais comuns da pele
na hipertermia são similares ao choque com colapso circulatório.
A pele geralmente fica suada e fria, conforme o corpo ainda tenta
ativamente se esfriar.

Uma vez que o suor pare, a pele se torna rosada e quente ao
toque; essa é a descoberta comum em atletas com desidratação
grave, e em atletas com altas temperaturas cerebrais por um pe-
ríodo de tempo prolongado, que induzem a falha hipotalâmica. A
disfunção no sistema nervoso autônomo ocorre com a falha hipo-
talâmica, e é acompanhada de miose (pupilas extremamente con-
traídas), diminuição da resposta à dor e anidrose. Se o colapso
pelo calor esforço induzido estiver sendo avaliado através de pele
seca, haverá atraso ou até mesmo será impossível de o mesmo
ser diagnosticado. A convulsão não é comum no colapso pelo ca-
lor, até que o cérebro tenha sido “cozinhado” por um considerá-
vel período de tempo, e é rara em atletas que sejam prontamente
diagnosticados e tratados. O fenômeno da corrida fantasma, onde
o atleta continua a fazer movimentos de corrida com os braços e
pernas pode ser confundido com convulsão, e é uma descoberta
ocasional no colapso pelo calor.

As mudanças laboratoriais e de imagens de diagnóstico que
ocorrem no colapso pelo calor esforço induzido irão depender da
duração dos níveis críticos de hipertermia. No campo, são utiliza-
dos estudos sanguíneos para avaliar a hiponatremia (Na+ sérica),
hipoglicemia, estimativa de hidratação (BUN3, HCT4), estado pul-
monar (% de saturação de O2) e estado renal (BUN, HCT, K+). O
diagnóstico em campo da EHS não precisa de estudos laborato-
riais. Em instalações hospitalares, os sistemas hepático, renal,
muscular, hematológico e de coagulação devem ser avaliados de
maneira serial para determinar os cuidados necessários para a
sobrevivência. A rabdomiólise é comum a todos os corredores
em estrada, especialmente nas corridas de longas distâncias. Na
EHS, o risco de rabdomiólise sintomática aumenta drasticamente
se o fluxo do sangue renal não for sustentado, e caso haja precipi-
tação de mioglobina nos rins(26).

Os atletas que não sejam diagnosticados e tratados dentro da
“hora de ouro” de graus-minuto irão necessitar de cuidadosa aten-
ção quanto ao estado de fluidos, para proteger os rins dos efeitos
da rabdomiólise e do choque em outros órgãos(11,27-29). Como o
coração é sensível ao calor, ecocardiogramas feitos após o colap-
so pelo calor geralmente mostram altos padrões de falha de débi-
to, com fração de ejeção marcantemente diminuída(17). Essa de-
pressão do músculo cardíaco pode ser completamente revertida
através do rápido resfriamento. A função renal também pode ser
paralisada como resultado da agressão do calor, mas pode voltar
ao funcionamento normal se o resfriamento ocorrer antes que haja
morte celular permanente e mudança na estrutura renal.

TRATAMENTO DO COLAPSO PELO CALOR

Uma vez que a hipertermia com mudanças associadas ao SNC
seja identificada em um atleta, o tratamento é o resfriamento ime-
diato de todo o corpo(11-13,30-33). A forma mais rápida de resfriamen-
to corporal é a imersão em banheira com gelo, com taxa de res-
friamento que pode exceder os 8oC por hora(12). Quando não houver
banheira disponível ou quando o atleta não puder ser imerso numa
banheira devido ao tamanho do corpo ou por complicações médi-
cas, o rápido envolvimento do atleta em toalhas ou lençóis com
gelo é quase tão eficaz, com as taxas de resfriamento variando
em torno de 7oC por hora (Observação pessoal, Dr. W. Roberts).
As toalhas com gelo podem ser aumentadas com pacotes de gelo
sobre as áreas com maior perda de calor na virilha, pescoço e
axila(34). Tanto a técnica imersão quanto da toalha com gelo são
medidas condutivas de perda de calor. A troca de calor é rápida e
consistente. O resfriamento por ventilação e névoa ou evapora-
ção pode ser eficaz em algumas situações, mas as taxas de res-
friamento em pacientes com hipertermia real não reagem tão bem
(aproximadamente a metade) como na imersão e envolvimento
em toalhas com gelo (ver a figura 1), especialmente se utilizadas
em condições úmidas(12).

A literatura ainda menciona a técnica de ventilação e nevoa como
o melhor método, mas em campo, ele não é muito eficaz. As ven-
toinhas podem ser utilizadas para ampliar a técnica das toalhas
com gelo ou de imersão.

Os métodos de imersão e de envolvimento em toalhas são ilus-
trados nas figuras 2 e 3. A imersão em banheira requer uma ba-
nheira rasa enchida até a metade com uma mistura de gelo e água.
O atleta é colocado na banheira com a cabeça apoiada, de forma a
manter a boca e o nariz acima da água. Pode-se passar esponja
com água gelada nas partes do corpo que não estiverem imersas
na banheira, ou elas podem ser cobertas com toalhas embebidas
em água gelada. Quando não houver banheira disponível, a água
gelada é misturada num recipiente grande, e toalhas de mão ou
lençóis são embebidos, torcidos e colocados sobre o atleta. Duas
pessoas trabalhando com 4 a 6 toalhas cada uma podem embe-
ber e trocar as toalhas rapidamente, produzindo substanciais que-
das na temperatura central.

3 Blood Urea Nitrogen = Nitrogênio na uréia sanguínea (N.T.).
4 Hidroclorotiazida (N.T.).

Fig. 2 – Imersão em
banheira com água
gelada para
tratamento de EHS
(Foto cortesia do
Dr. William O. Roberts)
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Em atletas muito grandes, pode ser necessário proceder de uma
forma interna de condução de troca de calor, tal como a lavagem
estomacal, para baixar a temperatura. No entanto, o método da
toalha deve ser eficaz se a taxa cardíaca for mantida(29). Pode-se
tentar também o dispositivo de desvio cardíaco e lavagem gástri-
ca ou peritoneal para remoção do calor corporal (semelhante ao
que é feito na hipotermia grave para adicionar calor corporal), mas
os atrasos na implementação desses procedimentos mais invasi-
vos podem causar mais danos do que trazer benefícios.

O prognóstico das lesões causadas pela EHS se baseia na dura-
ção da hipertermia e na resposta ao resfriamento. Pacientes que
despertam durante o tratamento de resfriamento geralmente o
fazem bem(27). As lesões daqueles que permanecem em estado
comatoso, em torpor ou com respostas verbais e físicas inade-
quadas geralmente têm resultados negativos.

É necessário proporcionar apoio ao sistema orgânico sempre
que houver atraso no reconhecimento e tratamento, ou caso o
paciente não desperte, porque o dano aos tecidos suprimirá o fun-
cionamento normal. As lesões do colapso pelo calor esforço indu-
zido podem requerer intubação para administração das vias aé-
reas na presença de estupor ou coma e para proteger os pulmões
de aspiração. A taquicardia associada a EHS geralmente é abran-
dada conforme a temperatura corporal diminua, e a falha no bom-
beamento induzida pelo calor é controlada(35). Mais de um atleta
sucumbiu à temperatura corporal elevada enquanto a equipe mé-
dica estava concentrada nas anormalidades cardíacas relaciona-
das ao calor. O rim superaquecido geralmente não conseguirá pro-
duzir urina, e pode ser necessário produzir suporte renal através
de diálise. Se o tecido renal for resfriado até chegar a um nível
normal precocemente, a função renal pode voltar ao normal, qua-
se como se ligado por uma chave. A troca dos gases respiratórios
também depende da temperatura dos tecidos, mas a função pul-
monar também pode ser afetada pelo edema nos tecidos, que
pode resultar da vigorosa renovação dos fluidos. A preservação
dos órgãos em situações de choque é ampliada pelo fluxo vascu-
lar, e a renovação normal dos fluidos salinos é crítica para a sobre-
vivência dos tecidos(28). Em pacientes com EHS que não respon-
dem ao resfriamento, a monitoração da pressão venosa central
melhorará o perfil de segurança durante uma maciça administra-
ção de volume de fluidos(17,28).

O autor declara não haver qualquer potencial conflito de interes-
ses referente a este artigo.

Fig. 3 – Resfriamento com envolvimento em toalhas embebidas em água
gelada
(Foto cortesia do Dr. William O Roberts)
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