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Resumen

El ejercicio físico provoca una elevación de la temperatura corporal, que en  condiciones ambientales desfavorables (tempe-

ratura y humedad elevadas, radiación solar intensa o ausencia de viento) y otros factores provocan un mayor estrés térmico 

lo que puede conducir al deportista a una situación de deshidratación. 

Si no hay una adecuada reposición de líquidos y electrolitos que pueda desencadenar deshidratación y/o hiponatremia, se 

pueden producir efectos adversos sobre el rendimiento y también sobre la salud. 

Este documento de consenso presenta los cuadros clínicos relacionados con el calor que pueden aparecer durante la prác-

tica de actividades deportivas y que pueden requerir el tratamiento urgente del paciente en el propio lugar de la actividad. 

Idealmente el tratamiento debe realizarse en un medio sanitario, pero la urgencia de algunos cuadros, puede requerir una 

actuación médica inmediata que, desde un punto de vista deontológico no puede demorarse aunque ello requiera desatender 

normas de origen deportivo, como las normas de lucha contra el dopaje y las normas de algunas federaciones que prohíben 

la utilización de la vía parenteral en deportistas. Se describen especialmente las indicaciones para uso de la administración 

parenteral de fl uidos en el contexto deportivo para tratar la deshidratación, calambres musculares por esfuerzo, agotamiento 

por calor, síncope por calor, hiponatremia por esfuerzo y golpe de calor por esfuerzo. 

La administración de perfusiones endovenosas está indicada en tratamiento del golpe de calor y ante su sospecha diagnós-

tica, de forma inmediata, lo que no permite la demora en su aplicación y que se debe realizar en el propio terreno. Además, 

la perfusiones endovenosas están indicadas en el tratamiento del resto de situaciones patológicas cuando el estado de 

conciencia del paciente no permite la administración de fl uidos orales o cuando se presentan nauseas o vómitos.

Por último se describe la rehidratación como ayuda ergogénica con las ventajas e inconvenientes de las vías oral y parenteral.

Summary

Exercise causes a rise in body temperature, which in unfavorable environmental conditions (high temperature and humidity, 

intense solar radiation or absence of wind) and other factors causes higher thermal stress which can cause a dehydration 

situation on the athlete.

If there is no suitable replacement of fl uids and electrolytes, which can cause dehydration and / or hyponatremia, adverse 

eff ects may occur on performance and health.

This consensus document shows clinical symptoms related to heat that can occur while practicing sport activities and may 

require urgent treatment in the patient’s activity place. Ideally, treatment should be done in a sanitary environment, but the 

urgency of some symptoms may require immediate medical intervention which, due to the medical ethics involved, can not 

be delayed even if this implies neglecting sports rules, such anti-doping rules  or some federations regulations that forbid the 

use of parenteral route in athlete. Indications for using the parenteral fl uids administration in sports are specially described, 

which are used to treat dehydration, exertional muscle cramps caused by eff ort, heat exhaustion, heat syncope, exertional 

hyponatremia and exertional heat stroke.

The administration of intravenous infusions is indicated in the heat stroke treatment and must be immediately applied 

when its diagnosis is suspected, being no delay allowed and performing it in the fi eld. Furthermore, intravenous infusions 

are indicated in the treatment of other pathological situations where the consciousness state of the patient does not permit 

oral administration of fl uids or in case of nausea or vomiting.

Finally, rehydration is described as an ergogenic aid with the advantages and disadvantages of oral and parenteral routes.
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El ejercicio físico provoca una elevación de la temperatura corporal 

cuya magnitud depende del tipo, intensidad y duración del esfuerzo 

realizado, lo que desencadena la puesta en marcha de los mecanismos 

de mantenimiento de la temperatura dentro de los límites tolerables por 

el organismo para evitar los peligrosos efectos que tiene la hipertermia. 

Las condiciones ambientales desfavorables (temperatura y hu-

medad elevadas, radiación solar intensa o ausencia de viento) y otros 

factores como la tasa metabólica elevada, el uso de mucha ropa o la 

utilización de prendas térmicas, provocan un mayor estrés térmico y una 

compensación de la elevación de la temperatura, lo que se produce por 

mecanismos de radiación, convección, conducción y evaporación1, pero 

el principal mecanismo de mantenimiento de la temperatura corporal 

en el esfuerzo físico es la sudoración2, que tiene el inconveniente de 

provocar una pérdida hídrica y de electrolitos, lo que puede conducir 

al deportista a una situación de deshidratación. 

El entrenamiento y la competición en ambiente caluroso pueden 

plantear graves desafíos a nivel cardiovascular, termorregulador, me-

tabólico, neurológico y cognitivo, además de una mayor sensación de 

esfuerzo3. 

Si no hay una adecuada reposición de líquidos y electrolitos que 

puede desencadenar deshidratación y/o hiponatremia, se pueden 

producir efectos adversos sobre el rendimiento y también sobre la 

salud4-6. La actividad física de gran intensidad y duración, realizada en 

situaciones de estrés térmico severo que desencadena fatiga y agota-

miento por hipertermia, se caracteriza por una deshidratación marcada 

y se acompaña de una reducción progresiva del volumen latido, del 

fl ujo sanguíneo del territorio muscular activo y cerebral (secundario a 

hipotensión), una reducción de la disponibilidad de oxígeno sistémico, 

muscular y cerebral, junto con un incremento del metabolismo cerebral, 

una depleción de los sustratos energéticos y un progresivo aumento 

de la temperatura corporal central y cerebral. Si esta situación prosigue 

puede desencadenarse un agotamiento por calor, otros problemas 

relacionados con el calor y, en casos extremos, un golpe de calor por 

esfuerzo potencialmente letal3. No obstante los efectos indeseables 

del estrés térmico dependen de la especialidad deportiva y de las 

características individuales.

Este documento de consenso presenta los cuadros clínicos re-

lacionados con el calor que pueden aparecer durante la práctica de 

actividades deportivas y que pueden requerir el tratamiento urgente del 

paciente en el propio lugar de la actividad7. Idealmente el tratamiento 

debe realizarse en un medio sanitario, pero la urgencia de algunos 

cuadros, puede requerir una actuación médica inmediata que, desde un 

punto de vista deontológico no puede demorarse aunque ello requiera 

desatender normas de origen deportivo, como las normas de lucha 

contra el dopaje y las normas de algunas federaciones que prohíben la 

utilización de la vía parenteral en deportistas. Por lo tanto, se describen 

las indicaciones para uso de la administración parenteral de fl uidos en el 

contexto deportivo para tratar la deshidratación, calambres musculares 

por esfuerzo, agotamiento por calor, síncope por calor, hiponatremia 

por esfuerzo y golpe de calor por esfuerzo. Además se describe la rehi-

dratación como ayuda ergogénica.

Deshidratación

Se entiende por deshidratación la disminución o pérdida del agua 

de constitución de los tejidos. En el contexto de la Medicina del deporte 

una pérdida hídrica que suponga una disminución de peso corporal, 

incluso inferior al 2% ya es una situación de deshidratación ligera. En 

el ejercicio intenso en ambiente caluroso, la tasa de sudoración puede 

ser de 0,5 a 2 l/h o superior5,8.

Las consecuencias fi siológicas de la deshidratación dependen del 

nivel de pérdida hídrica9:

- Hasta el 2% de pérdida de peso corporal. En esta situación se produ-

ce un empeoramiento del 15-20% de la función termorreguladora.

- Pérdida de peso corporal del 3-5 %. En este caso hay una disminu-

ción de la sudoración y del fl ujo sanguíneo cutáneo.

- Pérdida de peso corporal del 6-10%. Hay una disminución signifi ca-

tiva del gasto cardiaco que provoca escasa producción de sudor y 

disminución del fl ujo sanguíneo cutáneo y muscular en actividad 

(que es productor de calor).

Si a la deshidratación se une una situación de calor ambiental se 

producen las siguientes consecuencias9:

- Mayor reducción del volumen circulatorio, del retorno venoso, del 

volumen latido y del gasto cardiaco.

- Disminución del rendimiento en proporción al nivel de deshidra-

tación.

- Disminución de la disipación de calor por la disminución del fl ujo 

cutáneo y de la sudoración.

La deshidratación diminuye el rendimiento en el ejercicio de 

resistencia, disminuye el tiempo hasta el agotamiento e incrementa el 

almacenamiento de calor4.

Desde un punto de vista clínico los indicadores de deshidratación 

son: sequedad de boca, sed, irritabilidad, malestar general, cefalea, apa-

tía, debilidad, mareo, calambres, escalofrío, vómito, náusea, sensación de 

calor en cabeza y cuello, fatiga excesiva y/o descenso del rendimiento8,10.

La monitorización del peso, especialmente si se asocia con la 

determinación de la densidad urinaria5, permite valorar el grado de 

deshidratación de una forma útil y una reducción superior al 3% del 

peso corporal supone un peligro a la hora de realizar ejercicio, de tal 

manera que los deportistas con una reducción importante y persistente 

de peso o con una pérdida súbita de peso, deben restringir su actividad 

hasta que se rehidraten.

La deshidratación acumulativa es un proceso que, de forma insi-

diosa y durante varios días, produce una pérdida hídrica y aunque sea 

inferior al 1% del peso corporal, aumenta el riesgo de enfermedades 

relacionadas con el calor5,11, además de afectar al rendimiento12.

El tratamiento consiste en la rehidratación oral con agua y elec-

trolitos, que soluciona la mayor parte de los casos, pero se requiere la 

perfusión endovenosa de fl uidos en pacientes con náuseas, vómitos o 

alteración del estado de conciencia, así como en aquellos casos en los 

que se sospeche un golpe de calor o hiponatremia, situaciones en las 

que es primordial una actuación urgente.

Calambres musculares por esfuerzo

Los calambres musculares por esfuerzo, también llamados calam-

bres por calor, son espasmos dolorosos con tumefacción muscular que 

se presentan, con frecuencia, tras esfuerzos intensos y prolongados, 

especialmente en ambiente caluroso, generalmente en la musculatura 
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de las extremidades inferiores, aunque también pueden afectar a otros 

músculos, incluso abdominales e intercostales.

Como factores etiológicos se pueden destacar la fatiga y la pérdida 

de agua y de electrolitos.

El tratamiento consiste en reposo y en masaje, además de la re-

posición hidrolectrolítica por vía oral. Un bolo intravenoso de solución 

fi siológica proporciona un rápido alivio de los calambres musculares 

que no mejoran tras 30-45 minutos de rehidratación oral9 o en los 

calambres de grado severo13.

Agotamiento por calor

Consiste en la incapacidad para proseguir el ejercicio y ocurre cuan-

do se realizan esfuerzos intensos en temperaturas elevadas pudiendo 

acompañarse de síncope. Su causa más frecuente es la depleción de 

agua, de electrolitos o de ambos y también puede asociarse con una 

insufi ciencia circulatoria acompañada o no de síncope, aunque agota-

miento por calor y síncope por calor son entidades clínicas diferentes13. 

Se trata del cuadro más frecuente de enfermedad relacionada con el 

calor y su incidencia es muy alta14.

Son factores predisponentes del agotamiento por calor15 un índice 

de masa corporal superior a 27 kg/m-2, el ejercicio en los meses más 

calurosos del año, la densidad urinaria elevada, el hematocrito, hemog-

lobina y osmolalidad altos, lo que sugiere una hidratación inadecuada, 

y la temperatura elevada (> 33º C) y una velocidad del viento inferior 

a 2 m/seg.

Los signos y síntomas del agotamiento por calor son: debilidad, 

cansancio, sed, oliguria, parestesias y confusión. La temperatura rectal 

está elevada (unos 39º C, pero inferior a 40º C, momento en el que hay 

que considerar que se trata de un golpe de calor). El paciente está pálido 

y sudoroso, con las mucosas y piel secas, con lengua pegajosa e hiper-

ventilación. Puede haber cefalea, debilidad, escalofríos, incoordinación 

muscular, agitación, tetania y, a veces, conducta psicótica16. También 

se puede haber taquicardia, taquipnea, elevación del gasto cardiaco y 

vasodilatación periférica.

El reposo es la parte primordial del tratamiento junto con la rehidra-

tación oral con electrolitos, pero se requiere la perfusión endovenosa en 

pacientes que no toleran los fl uidos administrados por vía oral, debido 

a vómito o diarrea o por presentar una alteración del estado mental, 

utilizando solución salina isotónica. La administración intravenosa de 

líquido permite una más rápida recuperación13.

Síncope por calor

Se trata de una pérdida de conciencia de corta duración que apare-

ce de forma súbita, generalmente al fi nal de una prueba de resistencia. 

Se trata de un síncope ortostático en el que el deportista sufre 

una vasodilatación periférica durante la actividad. Al cesar la actividad, 

al disminuir el gasto cardiaco, se produce una disminución del fl ujo 

cerebral que provoca el cuadro9.

Suele ser un cuadro leve que desaparece rápidamente tras el 

reposo y al situar al paciente en decúbito con ligera elevación de las 

extremidades inferiores. Puede ser necesario rehidratar oralmente. La 

utilización de perfusiones endovenosas es excepcional.

Hiponatremia por esfuerzo

La hiponatremia inducida por esfuerzo es una situación relati-

vamente infrecuente en la que se encuentran cifras de sodio sérico 

de 135 mEq/L o inferiores17, que aparece en esfuerzos de resistencia/

ultrarresistencia y que constituye una urgencia vital por su elevada 

morbi-mortalidad18,19.

La hiponatremia inducida por esfuerzo sucede como consecuen-

cia de dos mecanismos: una incorrecta hidratación con una excesiva 

cantidad de agua con poco sodio, o una excesiva sudoración sin que 

se repongan adecuadamente las pérdidas de sodio20.

La sintomatología consiste en malestar general, “sensación de no 

encontrarse bien”, náusea, mareo, calambres, apatía, letargia y confusión. 

El vómito es un síntoma muy común después de la maratón21-23. Hay 

signos de sobrecarga de líquidos: edema, aumento de peso, vómito. 

Signos más amenazadores como taquipnea, taquicardia, cambios en el 

estado mental (cefalea, confusión, convulsiones, coma y muerte), son 

indicativos de edema pulmonar y cerebral precoz. Cuando la natremia 

desciende por debajo de 125 mEq/L los síntomas son más severos y 

hay una gran probabilidad de presentar edema cerebral severo con 

convulsiones, coma, herniación del tronco cerebral y muerte con cifras 

inferiores a 120 mEq/L19.

El tratamiento de los cuadros de hiponatremia ligera (<135 mEq/L) 

con escasos síntomas no se recoge en este documento.

Cuando la hiponatremia es inferior a 135 mEq/L pero aparecen 

síntomas signifi cativos de deterioro mental como convulsiones, coma, 

o delirio creciente (lo que suele suceder con natremias de < 128 mEq/L) 

se debe estar preparado para mantener las constantes vitales (intuba-

ción) e instaurar perfusión intravenosa con 100 ml de suero salino al 

3% y seguir con 1 mL/min/Kg hasta un máximo de 70 mL/hora, hasta 

que mejoren los síntomas17,24. A partir de la estabilización del paciente 

se le trasladará a un centro hospitalario. No obstante, dado que en el 

contexto en el que se produce el problema, en un entorno de práctica 

deportiva no cercano a instalaciones sanitarias, el médico procederá a 

iniciar el tratamiento de este cuadro ante sus sospecha y sin esperar a 

obtener las cifras analíticas de natremia. 

Golpe de calor por esfuerzo

El golpe de calor es un cuadro clínico consistente en una hiper-

termia, con un fracaso del control termorregulador, con afectación 

del sistema nervioso central (SNC) y que puede provocar disfunción 

multiorgánica16. Se distinguen dos tipos: el golpe de calor clásico, que 

tiene su origen en la temperatura ambiental elevada, y el golpe de 

calor por esfuerzo, en el que hay una producción endógena de calor. 

El golpe de calor clásico, también llamado epidémico, es el que 

aparece en los periodos estivales relacionado con la elevación extrema 

de la temperatura ambiental. Afecta a grupos concretos de población 

(personas aisladas socialmente, edades extremas, enfermos crónicos, 

alcohólicos, enfermos cardiacos y obesos)16 y no será tratado en este 

trabajo. 

El golpe de calor por esfuerzo (GCE) es el que se produce funda-

mentalmente en deportistas, pero también se produce en militares y en 

trabajadores, que realizan su labor en temperaturas elevadas.
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Los mecanismos fi siopatológicos no están totalmente aclarados 

pero participan diversos aspectos relacionados con el control de la 

temperatura corporal y los efectos que tienen sobre ellos la fatiga y las 

condiciones ambientales desfavorables.

La elevación de la temperatura corporal es el principal factor causal 

del golpe de calor por esfuerzo. La hipertermia se produce por difi cultad 

de la transferencia de calor desde el organismo al medio ambiente.

Al comienzo del ejercicio se produce una acumulación de calor 

que provoca la elevación de la temperatura central. Si el ejercicio se 

prolonga, el organismo establece mecanismos que equilibran la produc-

ción y disipación de calor en un nivel plató de temperatura aceptable 

y esto se consigue a expensas de una pérdida hidro-electrolítica pero, 

este mecanismo de refrigeración no se puede mantener indefi nida-

mente, y si el ejercicio se prolonga por más tiempo, especialmente en 

condiciones ambientales desfavorables, se romperá este equilibrio. Sin 

embargo, ni los datos experimentales ni clínicos indican que el nivel de 

deshidratación sea sufi ciente para explicar el fracaso termorregulatorio 

que se produce en el GCE.

Además, la constatación de que la temperatura observada en el GCE 

es, generalmente, inferior en el GC clásico en situaciones de similar o 

inferior gravedad, hace suponer que existen otros factores patogénicos 

que participan en este tipo de golpe de calor.

Fisiopatología 

Hay tres teorías fi siopatológicas. Una es la hipótesis miopática por 

la que se desarrollaría, en algunos casos, una anomalía de la homeos-

tasis cálcica intracelular de las fi bras musculares estriadas en esfuerzos 

musculares de alta intensidad25,26.

Otra teoría es la implicación del sistema inmuno-infl amatorio27 

y está en concordancia con la evolución clínica observada con más 

frecuencia en las formas graves de GCE. Implica la generalización de 

procesos infl amatorios locales abocando al “síndrome de respuesta 

infl amatoria sistémica” 28, vía fi nal de las agresiones tisulares mayores. 

El punto de partida sería la redistribución sanguínea en los territorios 

musculares y cutáneos y la disminución del volumen plasmático, rela-

cionado con la deshidratación, que incluiría una disminución del débito 

sanguíneo esplácnico. Es probable que en ciertas condiciones esta 

disminución del débito sanguíneo esplácnico provoque una alteración 

funcional de la pared intestinal29 con translocación en la circulación 

portal de fragmentos bacterianos que se encuentran, en condiciones 

normales, acantonados en la luz intestinal, como los lipopolisacáridos 

o endotoxinas. Este efecto se agrava por la hipertermia. Los lipopolisa-

cáridos estimularían los macrófagos hepáticos (las células de Kupff er) 

que producirían mediadores de la infl amación en cantidad sufi ciente 

para desbordar la capacidad de control del organismo. Esta hipótesis 

podría explicar el impacto de las “infecciones banales” de las vías aéreas 

superiores sobre el riesgo del GCE y, de una manera general, el papel 

favorecedor de cualquier proceso infl amatorio previo al ejercicio físico. 

Pero la teoría no explica el cuadro totalmente, porque la constitución de 

un estado infl amatorio generalizado se observa frecuentemente en los 

ejercicios intensos prolongados sin que tenga repercusión patológica.

Por último, es preciso reconocer la implicación del SNC25,30 tal como 

se puede comprobar por la sintomatología que aparece en el GCE. El 

esfuerzo físico intenso, por la hiperventilación que se produce en el 

esfuerzo, provocaría la disminución del débito sanguíneo cerebral por 

disminución de la presión parcial de CO
2
. Esto tendría un efecto sobre 

el equilibrio térmico del cerebro porque el fl ujo sanguíneo cerebral es 

la principal vía de evacuación del calor del encéfalo. 

El aumento del metabolismo celular, por la hipertermia, tiende a 

agravar el desequilibrio entre las necesidades tisulares de oxígeno y 

sustratos, que están aumentadas, y el aprovisionamiento sanguíneo, 

que está disminuido. En estas condiciones, cualquier factor, general o 

local, susceptible de amplifi car este fenómeno, provocaría un edema 

que, aumentando las resistencias vasculares, favorecería un círculo 

vicioso patógeno.

Estos diferentes mecanismos patogénicos son complementarios y, 

en el contexto de la realización de un ejercicio físico intenso por parte 

de un deportista cuya intención es realizar un esfuerzo máximo y que 

ignora los signos de sus límites fi siológicos, probablemente le sitúa en 

una situación de mayor riesgo de sufrir un GCE, si además presenta una 

disfunción muscular o una endotoxemia importante25.

Factores de riesgo

A continuación se describen los factores favorecedores del golpe 

de calor por esfuerzo8,9,25. 

Extrínsecos
-  Factores climatológicos que aumentan la carga térmica:

 -  Temperatura elevada.

 -  Presencia de sol.

 -  Humedad relativa alta.

 -  Ausencia de viento.

-  Factores que difi cultan la evaporación del sudor:

 -  Indumentaria/vestimenta.

 -  Uso de elementos térmicos (chubasquero,  ortesis…).

-  Otros factores:

 - Esfuerzo intenso y/o prolongado, con poco descanso.

Intrínsecos
 - Historia previa de GCE.

 - Infección de vías respiratorias altas.

 - Patología aguda.

 - Patología crónica.

 - Dermopatías que difi culten la sudoración (psoriasis, quema

     duras solares…).

 - Miopatías subclínicas.

 - Falta de entrenamiento.

 - Sobrepeso.

Circunstanciales
 -  Fiebre.

 -  Fatiga por falta de sueño o descanso.

 - Excesiva motivación.

 - Falta de adaptación al calor, especialmente en viajes.

 - Alimentación inadecuada.
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 - Ingreso calórico insufi ciente 

 - Uso de medicación (antihistamínicos, diuréticos…), o de

     suplementos nutricionales (efedra…).

 - Consumo de alcohol antes del esfuerzo.

 - Deshidratación

 - Alteración de la percepción de la fatiga.

Clínica

La mayoría de pacientes, en el momento del síncope, muestran 

sudor húmedo y piel pálida, en contraposición a la piel seca, caliente y 

enrojecida que se describe en la presentación del GCE.

Pero también hay deportistas altamente entrenados y aclimatados 

al calor que pueden sufrir un GCE en esfuerzos de alta intensidad si la 

disipación del calor es inadecuada respecto a la producción metabólica 

de calor31.

Para cuantifi car el riesgo de golpe de calor existe el concepto de 

temperatura de bulbo húmedo (Wet Bulb Globe Temperature WBGT) 

que da un valor de temperatura resultante de la medición de la tem-

peratura del aire, la humedad relativa del aire, el movimiento del aire y 

la radiación solar, combinados por una compleja fórmula32,33. Cuando 

esta temperatura pasa de 28º C se considera el riego como extremo, 

entre 23 y 28º C alto, entre 18 y 23º C moderado, y bajo si no llega a 

18º C, con su consiguiente código de banderas de colores, negro, rojo, 

amarillo o verde34. 

El mayor riesgo existe cuando13:

-  La temperatura WBGT (Wet Bulb Globe Temperature) supera los 

28ºC.

-  En entrenamiento de alta intensidad (> 75% VO
2
max).

-  En ejercicio de alta intensidad de más de una hora de duración.

Pero el GCE también puede suceder en ambientes fríos (8-18º C) o 

en temperaturas moderadas (18-28º)35, lo que sugiere que las variaciones 

individuales en la susceptibilidad pueden deberse a mala preparación 

física, aclimatación incompleta al calor36 u otros factores ocasionales 

como infección viral o toma de medicación35.

El inmediato reconocimiento del GCE es primordial para salvar 

al paciente y la aparición de signos y síntomas depende del grado y 

de la duración de la hipertermia. Generalmente los síntomas no son 

específi cos y estos son13: desorientación, confusión, mareo, irritabilidad, 

conducta inusual, comentarios inapropiados, cefalea, incapacidad para 

caminar, falta de equilibrio y disfunción muscular que conduce a la caída, 

fatiga importante, hiperventilación, vómito, diarrea, delirio, convulsiones 

o coma. Por lo tanto, cualquier cambio en la personalidad o en el ren-

dimiento del deportista debe conducir a una valoración para descartar 

GCE, especialmente si sucede en condiciones de calor y humedad.

La temperatura rectal de 40º C o superior es el signo más impor-

tante para establecer el diagnóstico de GCE6,21,22,37, careciendo de valor 

las temperaturas axilar y bucal y debe determinarse en todo deportista 

que caiga por motivo no traumático, pierda la conciencia, o muestre 

signos o síntomas como los descritos9. 

En el momento del síncope es frecuente encontrar una tensión 

arterial sistólica inferior a 100 mmHg, taquicardia, hiperventilación y 

aspecto chocado (sudoroso, piel fría y pálida…).

Signos amenazantes para la vida como epistaxis, sangrado de los 

lugares de punción intravenosa, hematomas y edema pulmonar son 

indicadores de coagulación intravascular diseminada y el edema peri-

férico es indicador de insufi ciencia renal aguda.

Tratamiento

El GCE es una urgencia vital que requiere tratamiento inmediato. 

El tratamiento fundamental es el enfriamiento del paciente, además 

de tratar otras complicaciones vitales que puedan presentarse, y se 

debe iniciar en el lugar donde se produce el cuadro y prolongarse 

hasta el ingreso hospitalario. Los deportistas que recuperan la lucidez 

rápidamente durante el enfriamiento suelen tener un buen pronóstico.

Se han preconizado diversas medidas de enfriamiento. La terapia 

de inmersión en agua fría o helada parece que consigue una menor 

morbi-mortalidad38. El uso de compresas heladas en cabeza, tronco y 

extremidades y los pack de hielo en el cuello, axila e ingle provocan un 

razonable enfriamiento, así como el masaje con hielo39.

Es necesario instaurar perfusión endovenosa con suero salino lo que 

mejora el fl ujo renal y protege al riñón de rabdomiolisis, pero además 

mejora la perfusión tisular de todos los órganos para el intercambio 

calórico, la oxigenación y la eliminación de los productos de desecho.

La rehidratación post-ejercicio oral o 
endovenosa como ayuda ergogénica

Se ha venido usando la infusión de fl uidos a deportistas como 

ayuda ergogénica para tratar la deshidratación tras ejercicios de larga 

duración40-42 y así acelerar la supuesta homeostasis del organismo del 

deportista de cara a un nuevo esfuerzo. Parece lógico suponer que, al evi-

tar las barreras que suponen el vaciado gástrico y la absorción intestinal, 

se acelerará el restablecimiento de todas las funciones fi siológicas40-42; 

además, esta medida se apoya en las manifestaciones de los deportistas 

que dicen encontrarse mejor tras esta terapia43,44. 

Pero desde enero de 2005 la perfusión intravenosa45 (de más 

de 50 ml en un período de 6 horas46) aparece en la lista de métodos 

prohibidos de la Agencia Mundial Antidopaje (AMA), debido a que 

algunos deportistas lo utilizan  para manipular su volumen plasmático 

para enmascarar el uso de sustancias prohibidas y alterar los valores 

del pasaporte biológico.

Por otro lado, en deportes de categorías de peso, algunos deportis-

tas se someten a abruptas pérdidas de peso, y tras califi carse en la cate-

goría deseada, usan la vía endovenosa para rehidratarse rápidamente47. 

La norma establece que las perfusiones intravenosas se realicen 

en el contexto de admisiones hospitalarias o de revisiones clínicas48, 

lo que obliga a solicitar una autorización para el uso terapéutico (AUT) 

con efecto retroactivo ante la agencia antidopaje correspondiente. 

Yendo más lejos la Union Cycliste Internationale (UCI) ya prohíbe 

desde 2011 el uso de cualquier medicamento inyectable salvo que 

esté médicamente justifi cado y que no exista alternativa al tratamiento, 

debiéndose realizar por personal cualifi cado y notifi cándose al servicio 

médico de la UCI por parte del médico, estableciéndose sanciones de 

8 días a 6 meses de suspensión y/o multa de 1000 a 100.000 francos 

suizos a los infractores49. Por su parte la Fédération Internationale des 
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Sociétés d’Aviron (FISA), desde marzo 2011, prohíbe cualquier tipo de 

inyección desde 24 horas antes de la primera carrera de regata hasta 

24 horas después de terminar la última, salvo los casos justifi cados 

médicamente, quedando sujetos los infractores a sanciones, aunque 

no quedan especifi cadas50.

Diversas investigaciones sobre rehidratación oral y endovenosa en 

deportistas previamente sometidos a deshidratación no han encontra-

do diferencias signifi cativas entre las dos modalidades, lo que signifi ca 

que la rehidratación endovenosa no ofrece ventajas apreciables sobre 

la oral32,40,41,43,44,50,51, salvo una transitoria elevación del volumen plas-

mático21,40. Incluso se ha visto que algunos parámetros fi siológicos se 

mantienen en cifras ligeramente mejores con la rehidratación oral, como 

sucede con la frecuencia respiratoria, la tasa de lactato y la temperatura 

rectal40,52. Además, al evitar el paso de líquidos por la orofaringe, no 

desaparece la sensación de sed o se limita la liberación de ADH40,43,44,51,52. 

Ante la casi unánime coincidencia en las conclusiones de los distintos 

trabajos se debe hacer lo posible por persuadir a los deportistas de los 

benefi cios de la rehidratación por vía oral.

El estudio de la fi siología digestiva durante el ejercicio indica que el 

60% de la absorción de líquidos se produce en el duodeno y la porción 

proximal del yeyuno, siendo facilitada la absorción de agua en presencia 

de sodio (más si se acompaña de cloruro) y de glucosa53-57. La absorción 

de agua depende fundamentalmente del vaciado gástrico que puede 

llegar hasta 2,4 litros por hora. El mayor estímulo para el vaciado es la 

distensión gástrica producida por el volumen de líquido ingerido53,54. 

En contrapartida, el vaciado gástrico se ve retrasado cuanto mayor sea 

el aporte calórico del líquido ingerido54,57,58.

La adecuada rehidratación durante la actividad física, sobre todo 

en deportes de fondo en los que no hay descansos para poder beber, 

requiere un entrenamiento específi co sobre la técnica de hidratación 

para evitar trastornos digestivos y molestias durante la competición55.

Cuando se supera el 70% del consumo máximo de oxígeno (nivel 

ampliamente rebasado por los deportistas de fondo de alto nivel 

durante la competición), el vaciado gástrico y la absorción intestinal 

disminuyen57,59. Este fenómeno probablemente es consecuencia de la 

disminución del riego esplácnico por el robo vascular hacia territorios 

activos21, lo que afecta al intercambio de calor en esa zona facilitando 

la aparición de hipertermia e isquemia local21. Hay varios trabajos que 

señalan que la hemorragia gastrointestinal asociada al ejercicio prolon-

gado está provocada por esa isquemia51,52,60 que se manifi esta por dolor 

abdominal, nauseas, vómito y diarrea51,61, a veces coincidiendo con un 

cuadro de deshidratación e hipertermia lo cual difi culta su diagnóstico. 

En caso de presentar una isquemia intestinal, la absorción de 

líquido y sales a ese nivel está muy afectada62 y la ingesta de líquidos 

provocará más sintomatología digestiva. En este caso es necesario el 

soporte intravenoso para evitar cuadros potencialmente mortales21.
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