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1. RESUMEN

El golpe de calor es una urgencia veterinaria que se caracteriza por ser una forma de hipertermia
aguda que progresa rdpidamente y puede resultar mortal. La temperatura corporal central se
eleva a valores de mas de 41°C. En la especie canina, las causas externas mas comunes son las
altas temperaturas ambientales, humedad elevada, falta de ventilacién y de acceso a agua. Por
otro lado, algunos de los factores predisponentes enddgenos son la obesidad, patologias propias
de ciertas razas de perros o un pelaje grueso. Los sintomas asociados que se pueden detectar
son el jadeo, temperaturas elevadas, vomitos y diarreas, alteraciones hemodindmicas y signos

neuroldgicos.

La fisiopatologia que explica estos sintomas es compleja y desencadena un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) que puede terminar en shock. Predominan las

complicaciones neuroldgicas, pero se ven afectados todos los érganos.

El diagnéstico debe ser rapido para poder iniciar el tratamiento lo antes posible. El éxito del
tratamiento se basa en reducir la temperatura corporal, dar un soporte cardiovascular y
respiratorio, antibioterapia y la proteccion de otros érganos afectados secundariamente (SNC,
rifidn y tacto gastrointestinal). El prondstico es generalmente reservado y la probabilidad de

supervivencia aumenta si se ha realizado un enfriamiento del animal antes del ingreso clinico.

1. ABSTRACT

Heat stroke is a veterinary emergency characterized as a form of acute hyperthermia that
progresses rapidly and can be fatal. The core body temperature rises to values higher than 41°C.
In the canine species, the most common external causes are high ambient temperatures, high
humidity, lack of ventilation and access to water. On the other hand, some of the endogenous
predisposing factors are obesity, pathologies of certain dog breeds or a thick coat. Associated
symptoms that can be detected are panting, elevated temperatures, vomiting and diarrhea,

hemodynamic alterations, and neurological signs.

The pathophysiology that explains these symptoms is complex and triggers a systemic
inflammatory response syndrome (SIRS) that can lead to shock. Neurological complications

predominate, but all organs are affected.



Diagnosis must be rapid in order to initiate treatment as soon as possible. Successful treatment
is based on reducing body temperature, providing cardiovascular and respiratory support,
antibiotherapy and protection of other secondarily affected organs (CNS, kidney and
gastrointestinal tract). The prognosis is generally guarded, and the probability of survival

increases if the animal has been cooled before clinical admission.

2. INTRODUCCION

El cambio climdtico es un gran desafio medioambiental al que se enfrenta la poblacién del
planeta hoy en dia y las evidencias de su impacto negativo sobre la sociedad son cada vez mas

solidas (Roca Villanueva, Beltran Salvador y Gémez Huelgas, 2019).

Entre las extensas consecuencias del cambio climatico, se puede desatacar el incremento de la
incidencia y la intensidad de las llamadas olas de calor, definidas como periodos de mas de 3
dias de duracién, durante los cuales la temperatura minima es superior al percentil 99 de la
media registrada entre los afios 1986 y 2008 (Roca Villanueva, Beltran Salvador y Gomez
Huelgas, 2019). Este aumento de clima calido, en forma de olas de calor o mediante el aumento
de temperaturas medias anuales, tiene un efecto directo en la salud mundial, ya sea humana o

animal (Protopopova et al., 2021).

Segun el resumen climatico de 2022 publicado por la Agencia Estatal de Meteorologia, dicho
afio se caracterizd por ser extremadamente calido, con una temperatura media sobre la Espafia
peninsular de 15,42C. Este valor se encuentra 1,72C por encima de la media del periodo de
referencia 1981-2010. Ademas, fue el verano mas caluroso desde el comienzo de los registros

de 1961, con una media de 24¢C.

Los perros adultos pueden sobrevivir en un ambiente con variaciones amplias de temperaturas
debido a su habilidad para regular su temperatura interna. Sin embargo, esta debe mantenerse
en un rango entre 52C por encima de lo normal y 152C por debajo de la temperatura normal de
la sangre para evitar dafio celular o muerte. La homeostasis térmica se produce cuando hay un
equilibrio entre la carga de calor (ambiental y metabdlico) y la disipacion de calor, pero si la
carga de calor excede a las pérdidas, se producen las enfermedades relacionadas con el calor

(Larson y Carithers, 1985).



2.1. Golpe de calor

Las enfermedades relacionadas con el calor o Heat-related illnesses (HRI) son cada vez mas
prevalentes en las temporadas calurosas y una de las mas severas es el golpe de calor
(Hemmelgarn y Gannon, 2013a). Numerosas organizaciones de bienestar animal han reportado
un incremento de muertes de perros aislados en coches durante los ultimos afios (British

Veterinary Association, 2019).

El golpe de calor es una forma de hipertemia aguda, rapidamente progresiva y potencialmente
mortal, caracterizada por un aumento no pirégeno de la temperatura corporal central por
encima de 419C, que causa lesiones directas en los tejidos (Powel, 2008). Esta asociada a una
respuesta inflamatoria sistémica que conduce a una disfuncion multiorgdnica en la que
predomina la encefalopatia. Otros sistemas frecuentemente afectados son el tracto
gastrointestinal, el sistema de coagulacidon de la sangre, los rifiones, pulmones y corazén

(Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Se produce debido a un desequilibrio entre los mecanismos de generacion de calor y los de
disipacion, y requiere una intervencion terapéutica rdpida y agresiva y una monitorizacion
continua de cuidados intensivos para evitar complicaciones secundarias graves y la muerte

(Powel, 2008).

2.1.1. Etiologiay factores de riesgo

Dependiendo de su etiologia, los golpes de calor se pueden clasificar en “clasicos” o “por
esfuerzo”. Los clasicos son causados por la exposicion a altas temperaturas externas y es la mas
comun en veterinaria; mientras que los golpes de calor por esfuerzo se asocian a ejercicio
extenuante (Hemmelgarn y Gannon, 2013b). No obstante, el desarrollo de la patologia es mas

complejo e intervienen numerosos factores:

Factores exdgenos:

e Temperatura: un ambiente con temperaturas altas es el requisito mds obvio para que se
desencadene la patologia. Cuando las temperaturas externas incrementan por encima de
los 302C, se produce un aumento de la temperatura interna del cuerpo, que, por lo general
los perros son capaces de tolerar bien. Sin embargo, cuando internamente se exceden los
40°C comienza un desajuste del equilibrio térmico del animal. A los 419C el cerebro se ve

afectado y se pueden producir dafios permanentes (Larson y Carithers, 1985).



e Humedad: a pesar de que a los perros les afecta menos la humedad que a los humanos,
debido a su menor desarrollo de las gldndulas sudoriparas, una alta humedad puede acabar
interfiriendo con la capacidad de evaporar agua a través de la boca y cavidades nasales
durante el jadeo (Larson y Carithers, 1985). Se ha observado que a altas temperaturas y con
una humedad superior al 35%, la eficiencia de evaporacién se reduce, y cuando la humedad
es del 80% desaparece completamente dicha evaporacién (Bruchim, Horowitz y Aroch,
2017). Por lo tanto, tiene sentido que los casos ocurran particularmente en los meses de
verano, donde pueden confluir ambos parametros y se producen las olas de calor.

e Ventilacidn: la ventilacion inadecuada es otro de los factores mas criticos. Mas del 70% de
las pérdidas totales de calor en perros y gatos se debe a la radiacién y la conveccion de la
superficie del cuerpo. Si no existe una correcta ventilacion, el aire estatico que hay alrededor
del cuerpo pronto se eleva a la temperatura corporal y se bloquea la pérdida de calor
superficial (Larson y Carithers, 1985). Esto explica los casos de golpe de calor en animales
que se quedan encerrados en coches durante el verano, ya que se trata de un ambiente
cerrado sin flujo de aire en el que ademas se produce un fendmeno similar al efecto
invernadero, debido a las radiaciones de onda larga quedan atrapadas (Martin Ledn y Martin
del Rio, 2013).

e Disponibilidad de agua: la falta de agua disponible puede acelerar la deshidratacién,
alterando su homeostasis y ayudando a desarrollar el golpe de calor (Larson y Carithers,
1985).

e Farmacos: el uso de ciertas drogas (fenotiazinas, diuréticos o is6tropos negativos) pueden
tener efectos secundarios no deseados que reducen la disipacidn de calor. Entre ellos, se
encuentra la reduccién del gasto cardiaco, menor volumen circulante de sangre o temblores
producidos por miopatia y rigidez muscular. En conjunto pueden ser capaces de crear una
mayor predisposicion a los aumentos severos de temperatura (Caldas, da Silva y Junior,
2022).

e Aclimatizacién: la aclimatizacién hace referencia a procesos fisiolégicos que mejoran la
capacidad de resistir el estrés térmico, y se requieren varias semanas para que se desarrollen
(Romanucci y Della Salda, 2013). Por lo tanto, un perro que se expone de forma abrupta a
estas agresivas condiciones sin tener un estado aclimatado previo es mas propenso a sufrir

un episodio de hipertermia.

Factores enddgenos:

e Obesidad: la obesidad es un factor que limita la disipacion de calor al inhibir la

vasodilatacidon cutanea y tener un bajo indice de transferencia térmica (Hemmelgarn y



Gannon, 2013b; Speakman, 2018). En ciertos estudios, se ha observado que numerosos
perros con tendencia a la obesidad y caracter activo, como Labradores o Golden Retrievers,
llegan a padecer el golpe de calor por esfuerzo (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Razas: en ocasiones las razas de perros tienen una mayor predisposicion a desarrollar ciertas
patologias, o su anatomia les confiere cierta morfologia que favorece la aparicién del golpe

de calor.

Los braquiocefdlicos son uno de los ejemplos mas conocidos que estdn en riesgo debido al
sindrome que lleva su nombre (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017). Su conformacién
anatdomica les predispone a tener un flujo de aire inadecuado en sus vias areas superiores,
entorpeciendo su respiracién. Como la evaporacion a través del jadeo es la principal forma
de perder calor en los perros, en estas razas el mecanismo puede estar comprometido por
sus alteraciones morfo-funcionales, tales como la estenosis de las fosas nasales, el
engrosamiento del paladar blando, hipoplasia traqueal o los cornetes nasofaringeos
excesivos. El conjunto de estos cambios conduce al estrechamiento de las vias respiratorias
y al aumento de la resistencia al aire paso. Bajo estrés térmico, hay un aumento en la
cantidad respirada, un aumento en la presién negativa intratoracica y mayor deformidad de
los tejidos blandos del tracto respiratorio anterior. En consecuencia, lleva a un ciclo continuo
de obstruccion de las vias y un mayor esfuerzo respiratorio, haciendo a los perros
braquiocefalicos mas susceptibles al estrés térmico. Esto también puede pasar en otras
razas que tengan patologias como una paralisis laringea o colapso traqueal (Caldas, da Silva

y Junior, 2022).

Los Springer Spaniel ingleses pueden sufrir hipertermia maligna inducida por el ejercicio, en
la que el ejercicio moderado produce colapso, disnea, hipertermia e hiperlactatemia
(Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017). También existe una hipertermia maligna hereditaria que
se produce cuando ciertas razas se exponen a gases anestésicos, debido a un metabolismo

del calcio anormal (Powel, 2008).

En Labradores, una enfermedad que parece estar asociada a los golpes de calor es el colapso
hereditario inducido por el ejercicio, que se caracteriza por episodios de debilidad de las
extremidades, ataxia y colapso. Una mutacién en la Dinamina 1 (DNMJ1) esta involucrada en
este sindrome (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Otras patologias: convulsiones y fasciculaciones musculares prolongadas, estados febriles o

hipertermias hormonales (hipertiroidismo, feocromocitoma) (Powel, 2008).



e Edad: los animales mas jévenes y ancianos tienen una menor tolerancia al calor (Larson y
Carithers, 1985).

e Pelo: uno de los atributos fisicos mas comunes entre los perros que interfieren en la
disipacion de calor es el pelaje grueso y oscuro. Esto es debido a que se afiaden capas de
aislamiento, se limita la efectividad de la vasodilatacién cutanea y se absorbe mds calor por
radiacion con dichos colores (Hargis y Lewis, 1999; Hemmelgarn y Gannon, 2013b).

e Actividad fisica: aunque es raro que el ejercicio y la excitacidon provoquen golpes de calor
en animales que corren libremente (Larson y Carithers, 1985), en ocasiones aparecen casos
de perros de trabajo (como Malinois belgas militares) que se exponen frecuentemente a
entrenamientos intensivos y trabajo bajo un estrés térmico severo, especialmente si no

estan suficientemente entrenados y aclimatados (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

Tal como se ha comentado en la introduccién, la importancia del golpe de calor en los perros va
a resultar cada vez mayor debido a la tendencia global de un aumento de temperaturas. A pesar
de que no haya datos de la incidencia en Espafia, en 2016 se realizé un estudio a gran escala con
mas de 900.000 casos recogidos en la base de datos VetCompass, en Reino Unido. La incidencia
del golpe de calor resultd ser de un 0,04%, con una mortalidad del 14,18%. No obstante, el clima
de Espafia es mas caluroso y se alcanzan mayores temperaturas durante el verano, pudiendo
sospechar de una incidencia mas importante (Hall, Carter O’Neill, 2020). Por lo tanto, el
propdsito de este trabajo de fin de grado es realizar una revision bibliografica del golpe de calor

en perro.

Se ha decidido centrar el trabajo en la especie canina, ya que es una de las mas estudiadas y con
mas casos documentados, a diferencia de los felinos en la que la presentacion es rara (Gorman,

2011).

Se estudiara la fisiopatologia de la enfermedad para relacionarla con el diagndstico de los signos

clinicos y los tratamientos necesarios. Para ello se abordardn los siguientes objetivos:

1. Entender la etiologia del golpe de calor y sus factores predisponentes.
2. Justificar la sintomatologia y complicaciones mediante los mecanismos fisiopatologicos
involucrados en la enfermedad.

3. Reconocer los distintos métodos de diagndstico utilizados para la identificacion del caso.



4. Establecer un protocolo de tratamiento enfocado en corregir cada una de las

complicaciones de la patologia.

4. METODOLOGIA

Como el trabajo de fin de grado trata de una revision bibliografica acerca del golpe de calor en
perros, se ha recopilado diferentes fuentes de informacién sobre este tema a través de

buscadores online de articulos cientificos, revistas veterinarias o libros fisicos de la materia.

El buscador cientifico mds utilizado ha sido Alcorze, una herramienta proporcionada por la
biblioteca de la Universidad de Zaragoza que permite buscar tanto fuentes bibliograficas propias
de la universidad como de bases de datos externas. Para encontrar articulos y revistas del tema
se ha buscado en Alcorze el término “canine heatstroke” acotando el rango de fecha de
publicacion entre los anos 2000-2022, obteniendo unos 104 resultados. Otras palabras clave
utilizadas fueron “dog heatstroke, physiology of heat requlation, thermoregulation, heatwaves”.

Las busquedas a su vez se volvieron a realizar en castellano.

Otro de los buscadores utilizados en este trabajo ha sido Pubmed, una de las bases de datos
médicas mas importantes. Al igual que en la busqueda anterior, se introdujo el término “canine
heatstroke” para encontrar los articulos mas recientes (2000-2022). Se obtuvieron 53 resultados

y después se realizaron busquedas mas variadas con las palabras claves anteriores.

Por dltimo, también se ha visitado en persona la Biblioteca de la Facultad de Veterinaria de
Zaragoza. De ahi se han consultado libros fisicos acerca de la fisiologia de los animales de

compaiiia.

5. RESULTADOS Y DISCUSION

5.1.  FISIOLOGIA

Los animales homeotermos presentan un rango de temperatura ambiental llamada zona
termoneutral en la cual no hay grandes esfuerzos para mantener el calor corporal a través de
los mecanismos termorreguladores. Esta zona termoneutral (Figura 1) esta acotada por dos
valores limites: la temperatura critica inferior (TCl) y la temperatura critica superior (TCS)

(Murillo Lépez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

La TCl es la temperatura ambiente por debajo de la cual la tasa de produccion de calor de un

animal en estado de reposo aumenta para mantener el equilibrio del calor corporal (Aggarwal y
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Upadhyay, 2013). El cuerpo debe aumentar el indice metabdlico y su apetito para mantener su
temperatura interna constante (Murillo Lépez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018). Por lo
general, se dice que el consumo de energia debe aumentar un 1% por cada grado de

temperatura por debajo de la TCI (Aggarwal y Upadhyay, 2013).

Por otro lado, si se supera la TCS el animal tiene que aumentar las pérdidas de calor para evitar
la sobrecarga caldrica. Esta disipacion se produce a través de mecanismos como la sudoracion,
jadeo (polipnea térmica) o vasodilatacién cutdnea (Murillo Lopez de Silanes y Garcia Sacristdn,
2018). A medida que van aumentando las temperaturas, el potencial de pérdida de calor a altas
temperaturas, se reduce el potencial de las pérdidas de calor no evaporativas, y los animales
dependen mayoritariamente de las pérdidas de agua por evaporacién para disipar cualquier

exceso de calor generado por el metabolismo (Aggarwal y Upadhyay, 2013).

En caso de que las medidas para mantener la temperatura corporal constante no sean eficaces
o haya una exposicidn prolongada al calor o frio, se produce un desajuste térmico interno que
pueden provocar la muerte. La muerte por hipotermia se producira cuando la temperatura
corporal llegue a 202C, también llamada temperatura letal inferior (TLI); mientras que la muerte
por hipertermia al alcanzar los 449C o temperatura letal superior (TLS) (Murillo Lépez de Silanes
y Garcia Sacristan, 2018).
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Figura 1. Representacién grafica de la zona termoneutral y sus temperaturas criticas. Una vez
superadas se ponen en marcha mecanismos para mantener la temperatura corporal constante,
hasta que dejan de ser eficaces y se exceden las temperaturas letales. Fuente: Modificado de
Pough et al., 2018.



5.1.1. Control de la temperatura corporal

La temperatura interna del cuerpo se mantiene dentro de un pequefio rango a través del
mantenimiento del balance térmico de produccién y disipacidn de calor. La region encargada de
este proceso es el centro termorregulador, localizado en la regién predptica del hipotdlamo
anterior (Romanucci y Della Salda, 2013). Aqui existen neuronas sensibles que se estimulan en
respuesta a pequefias variaciones de la temperatura local (Murillo Lépez de Silanes y Garcia
Sacristan, 2018). Las sefiales anteriores son enviadas al hipotdlamo caudal, junto con el resto
procedente de los receptores de 6rganos sensibles al calor (piel, visceras y sistema nervioso
central), donde se originan las distintas sefiales eferentes hacia los moduladores reguladores
gue desencadenan respuestas neuro-hormonales compensatorias. En la disipacién o reduccion
de la produccidn de energia participan mecanismos como la polipnea térmica, sudoracién,
vasodilatacidn e inhibicidn de la liberacidon de hormonas como las catecolaminas y T4 (tiroxina).
Por el contrario, para ganar o disminuir las pérdidas de calor intervienen acciones como los
escalofrios, liberacion de TSH, vasoconstriccidn y piloereccion (Romanucci y Della Salda, 2013;

Murillo Lopez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

Ademas, existe un area asociada a la respuesta de polipnea en la porcidn rostral del puente
(pons) o protuberancia, conectada al hipotalamo y relacionada con el centro neumotaxico del

tronco del encéfalo (Murillo Lopez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

Como ya se ha mencionado, la temperatura se debe mantener constante gracias al equilibrio

entre pérdidas y ganancias de calor. Existen cuatro medios fisicos para la disipacién caldrica:

e Radiacidn: involucra la transferencia electromagnética de calor de un cuerpo a su
ambiente sin haber contacto fisico (Figura 2). Depende de factores como la temperatura
de la piel y del medio, superficie cutanea y emisividad de la piel. Los animales no pueden
regular la transferencia de energia a través de la radiacién y mientras la temperatura
ambiente permanezca por debajo de 322C, mds del 70% de las pérdidas de calor se
producen por la radiacidn y conveccion (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017; Murillo Lopez
de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

e Conveccidn: es el intercambio de calor entre el animal y aire que se desplaza sobre la
piel, de manera que se renueva (Romanucci y Della Salda, 2013).

e Conduccidn: es la transferencia de calor por contacto fisico con otras superficies mas
frias. Los animales tienden a reposar tumbados, aumentando su superficie de contacto

con suelos frescos, pero normalmente la conduccidn sélo participa en una pequeia



parte de la disipacion de calor (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017; Murillo Lépez de
Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

Evaporacion: a medida que aumentan las temperaturas, los medios anteriores van
perdiendo eficacia para mantener la temperatura corporal y la evaporacidon se vuelve el
mecanismo mas importante. Con cada gramo evaporado de agua, ya sea desde la piel
(sudoracion) o a través de las vias respiratorias (polipnea), el cuerpo pierde unos 2,40 J.
Algunas de las variables que influyen en la evaporacién son temperatura cutdnea, la
humedad relativa del ambiente, el volumen minuto respiratorio, la humedad del aire
inspirado o espirado y, obviamente, la cantidad de agua disponible para ser evaporada.
(Murillo Lépez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018). Las dos formas de evaporacién son
las siguientes:

o Sudoracidn: tiene poca importancia en la especie canina debido a que las
glandulas sudoriparas tienen un menor desarrollo (Larson y Carithers, 1985).
Esta controlada por el sistema nervioso simpatico y el mecanismo sudomotor
estd mediado por receptores alfa y beta en esta especie (Murillo Lépez de
Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

o Polipnea o jadeo: es el mecanismo termorregulador predominante en los
perros y se caracteriza por un aumento de la frecuencia respiratoria con una
disminucién del volumen corriente. El incremento de la frecuencia no lleva a
modificar la ventilacién pulmonar, tan solo aumenta la ventilacion del espacio
muerto. Junto al jadeo, hay dos mecanismos que actlan para aumentar las
pérdidas de calor: la vasodilatacién de la mucosa oral y respiratoria, y un
incremento de la salivacion (Murillo Lopez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).
El flujo del aire es unidireccional y se maximiza la evaporacion gracias a la gran
superficie de los cornetes nasales (Larson y Carithers, 1985). Al espirar por la
boca aire calido procedente de los pulmones, se elimina y evapora el vapor de
agua de la mucosas bucal y nasal, promoviendo las pérdidas de calor (Figura 3)

(Murillo Lépez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).
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Figura 2. Esquema de la termorregulaciéon de un perro, representando las cuatro formas de
transferencia de calor: radiacidn, conveccion, conduccién y evaporacion. Fuente: elaboracidon
propia, 2023.

(a) Inhalacién (b) Exhalacién

Figura 3. Representacion grafica del flujo de aire y sus temperaturas durante el jadeo. El aire
fresco es inhalado por las fosas nasales, viaja a los pulmones y se exhala por la boca a
temperatura corporal. Fuente: Modificado de Carol Beuchat, 2015.

5.1.2. Aclimatacion

La aclimatacion es un proceso fisiolégico que se produce en el organismo y cuyo fin es la
adaptacidn a cambios en el medio externo. Generalmente surge en respuesta a desviaciones en

el clima, ya sea estacional o geografico. Para ello los seres vivos son capaces de ajustar sus rasgos
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morfoldgicos, fisicos, bioquimicos o comportamiento en respuesta a dichos cambios del

ambiente (Murillo Lopez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018). Es un proceso continuo y repetitivo

del sistema termorregulador, que requiere un periodo de desarrollo largo de 10y 20 dias y hasta

60 para una aclimatacidon completa (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

En los animales homeotermos la aclimatacion a altas temperaturas implica alteraciones en la

produccién de calor y en su aislamiento. Algunas de las respuestas son las siguientes:

a)

c)

5.1.3.

Elevacion de la temperatura cutdnea con vasodilatacién periférica. El objetivo es que
llegue mayor cantidad de sangre caliente a la piel y se enfrie mediante conduccion, al
estar esta Ultima mas fria. Ademas, existe un sistema de flujo por el cual las arterias
calientes intercambian calor con las venas mas frias que circulan en paralelo vy
contracorriente (Murillo Lépez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

Disminucién de la actividad corporal, del consumo de alimentos y de la actividad
gastrointestinal. Los animales suelen buscar lugares frescos para evitar ganar mas calor
por radiacion o perder calor por conduccion, o intentan mojarse para perder calor por
evaporacién (Murillo Lopez de Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

Taquicardia. El gasto cardiaco aumenta para proveer a los tejidos de mds sangre y asi
disipar mas calor procedente de la sangre (Murillo Lépez de Silanes y Garcia Sacristan,
2018).

Polipnea. Se produce un aumento de la frecuencia y profundidad respiratoria para
aumentar las pérdidas por evaporacion desde las vias respiratorias (Murillo Lopez de
Silanes y Garcia Sacristan, 2018).

Activacién del eje renina-angiotensina-aldosterona, reabsorcion de sodio, expansion del
volumen plasmatico y un incremento de la tasa de filtracién glomerular (Caldas, da Silva
y Junior, 2022).

Resistencia a la aparicion de rabdomidlisis (Caldas, da Silva y Junior, 2022). Esta
adaptacion parece estar relacionada con una menor acumulacién de acido lactico, un
umbral anaerdbico mas elevado, una menor liberaciéon de enzimas musculares, o una

menor liberacion de mioglobina en la circulacidn (Knochel, 1990).

Respuesta de fase aguda

La respuesta de fase aguda al estrés térmico es una reaccidn sistémica coordinada activada por

la inflamacidn que implica a las células endoteliales, leucocitos y células epiteliales. Su objetivo
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es reestablecer la homeostasis protegiendo a los tejidos de las lesiones térmicas (Romanucci y

Della Salda, 2013; Hemmelgarn y Gannon, 2013b).

El organismo es capaz de producir una serie de citocinas antiinflamatorias o proinflamatorias en
respuesta a calor endégeno o ambiental. Entre ellas se encuentra el factor necrético tumoral
(TNF-a), interleucina IL-1, IL-6, IL-8, IL-10 y IL-12. Estas citocinas median la fiebre, la leucocitosis,
el aumento de la sintesis de proteinas de fase aguda, el catabolismo muscular, la estimulaciéon
del eje hipotdlamo-pituitario-suprarrenal, la activacién de leucocitos y células endoteliales

(Romanucci y Della Salda, 2013).

La interleucina-6 (IL-6), capaz de modular la inflamacién aguda local y sistémica mediante la
regulacién de otras citocinas. También participa en la estimulacidn de la produccién hepatica de
proteinas antiinflamatorias que inhiben la produccion de especies reactivas de oxigeno y la
liberacion de enzimas proteoliticas. Otras proteinas de fase aguda contribuyen a reparar los
dafios producidos por el estimulo térmico mediante la adhesién de células endoteliales,
proliferacién y angiogénesis (Bouchama y Knochel, 2002). Por otro lado, la IL-10 limita la
respuesta hiperinflamatoria a través de la inhibicion de la sintesis de sustancias proinflamatorias

producidas por las células T (Hemmelgarn y Gannon, 2013b).

No obstante, esta respuesta puede ser protectora o perjudicial, dependiendo de los efectos
combinados de los diferentes mediadores y del balance de factores proinflamatorios o
antiinflamatorios. Si se produce una fase aguda muy intensa en la que predomina la inflamacion
y la termorregulacién ha fallado, puede favorecerse la progresién desde el estrés por calor a un

golpe de calor (Romanucci y Della Salda, 2013).

5.1.4. Respuesta al golpe de calor

Otro mecanismo de adaptacidn al calor que ocurre a nivel celular es la termotolerancia. Se
produce como resultado a una Unica, severa y no letal exposicidén a altas temperaturas, que
permite a las células sobrevivir a otros sucesos posteriores mas graves. El logro de este estado
se basa en la activacidn de la respuesta al golpe de calor, que es un proceso molecular rapido de
corta duracién asociado con la sintesis de proteinas de choque térmico o heat shock proteins

(HSPs) (Romanucci y Della Salda, 2013).

Las HSPs son cruciales en el mantenimiento de la homeostasis celular y estabilidad proteica bajo
condiciones fisioldgicas o de estrés. Controlan la biogénesis proteica asistiendo en el correcto

plegamiento de polipéptidos, el ensamblaje de oligdmeros y translocacion intracelular. Ademas,
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ayudan en la reparacidon o degradacion de proteinas desnaturalizadas que podrian formar
agregados inapropiados, por lo que también reciben el nombre de chaperonas moleculares.
Aungque recibieron su nombre debido a que se descubrié su expresidén ante condiciones de shock
térmico, ahora se sabe que también interfieren en otras circunstancias como la hipoxia, dafio
oxidativo, hipoglucemia o exposicién a metales pesados. Como resultado, este mecanismo de
defensa permite a las células hacer frente a diversas situaciones perjudiciales como en el dafo
y reparacion tisular, fiebre, inflamacidon e infecciones (Romanucci y Della Salda, 2013). No
obstante, la capacidad de proteccion celular de dichas proteinas es limitada y pueden resultar

sobrepasados (Hemmelgarn and Gannon, 2013b).

Una de las familias de proteinas que parece que mas interviene en el estrés térmico es la HSP70.
Se ha demostrado que un evento previo de estrés térmico induce la sobreexpresion de Hsp72
en el musculo estriado y confiere proteccion contra la hipotensidn arterial inducida por el golpe
de calor, isquemia del musculo estriado y dafos al reducir el estrés oxidativo y el agotamiento
de energia. Entre los factores que pueden estar asociados a un menor nivel de expresién de
HSPs y por lo tanto favorecer la progresion a un golpe de calor se encuentra la deshidratacion,
edades avanzadas, patologias existentes previas, falta de aclimatacion y ciertos polimorfismos

genéticos (Romanucci y Della Salda, 2013).

5.2.  SINTOMATOLOGIA

El inicio del golpe de calor en las tres cuartas partes de los casos es agudo, y los signos clinicos
se desarrollan con bastante rapidez. Los hallazgos fisicos en perros con golpe de calor dependen
de la duracién y la gravedad de la enfermedad (Larson y Carithers, 1985), por lo tanto, es

importante que los propietarios de mascotas conozcan los indicios (Figura 4).

Los sintomas iniciales incluyen jadeo, taquicardia, mucosa oral de color rojo brillante e
hipertermia (superior a 412C). El pulso es rapido y débil. A medida que la enfermedad progresa,
las extremidades se vuelven calientes, secas al tacto y la mucosa oral antes roja brillante se
vuelve palida. En estos momentos pueden producirse vomitos y diarreas masivas, que en
ocasiones son sanguinolentas (Larson y Carithers, 1985). También se pueden observar edemas
y discrasias sanguineas (Caldas, da Silva y Junior, 2022). En ocasiones hay oliguria, con una orina
que se caracteriza por ser escasa, turbia y parduzca. Pero si el paciente sobrevive, puede

desarrollarse poliuria profunda (Larson y Carithers, 1985).
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En la evaluacion cardiovascular se puede detectar hipotensidon y arritmias que progresan desde
una contraccidn prematuray bradicardia hasta fibrilacidn ventricular y bloqueo cardiaco (Larson

y Carithers, 1985; Caldas, da Silva y Junior, 2022).

En lo que respecta a los signos neurolégicos que aparecen cuando el golpe de calor estd
avanzado, inicialmente se pueden ver animales desorientados que no se dan cuenta de su
entorno, postracién o desmayos involuntarios (Larson y Carithers, 1985; Romanucci y Della
Salda, 2013). A medida que progresa el caso aparecen signos mads severos como la pérdida del
reflejo de amenaza (Larsony Carithers, 1985), ceguera cortical, ataxia, convulsiones y finalmente
coma (Romanucci y Della Salda, 2013). Si se abole el reflejo de jadeo, la frecuencia respiratoria

disminuye notablemente y se produce la muerte por paro respiratorio (Larson y Carithers, 1985).

m EXPRESION ANSIOSA O
% CONVULSIONES
PIEL MAS CALIENTE m DESORIENTADA

DE LO NORMAL a JADEO INTENSO
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a SALIVACION
a voMITOS

Figura 4. Panel informativo de los sintomas mds comunes en perros con golpe de calor. Los
veterinarios suelen compartirlos con los propietarios para que puedan identificar la
sintomatologia inicial en épocas de mayor peligro y acudan cuanto antes a las clinicas. Fuente:
modificado de Hayfields Veterinary Hospital, 2019.

5.3.  FISIOPATOLOGIA

Como se ha explicado anteriormente, el golpe de calor es un sindrome fatal, caracterizado por
una temperatura corporal central de mas de 412C, en el que la produccién de calor interna o
externa excede la capacidad fisiolégica de los mecanismos de disipacién (Bruchim, Horowitz y

Aroch, 2017).

En condiciones ambientales normales, los perros pierden mas de un 70% de su calor a través de

la radiacién y conveccién de las superficies corporales. En caso de que se produzca una
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exposicién a estrés térmico, al principio se produce un aumento del gasto cardiaco cuyo objetivo
es redirigir la sangre a la piel para perder calor. Esto se consigue a través de la contraccion
esplénica y un incremento de la resistencia vascular sistémica en los drganos internos (bazo,

higado y tracto gastrointestinal) (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

A medida que sigue aumentando la temperatura, los mecanismos de convecciéon y radiacién van
perdiendo eficacia y es entonces cuando la evaporacidon en forma del jadeo o polipnea se
convierte en el principal mecanismo. No obstante, si se mantienen algunos de los factores
predisponentes como las altas temperaturas ambientales y/o un aumento de la humedad
relativa, el jadeo se vuelve también progresivamente menos efectivo y se impide el enfriamiento
del perro. Este estado se ve agravado ademas por trastornos metabdlicos y un menor gasto

cardiaco (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Con las altas temperaturas es normal que los animales sufran de deshidratacion, que, en
combinacion con la progresion de la hipertermia, provoca una acumulacién de sangre cutanea
y esplacnica que da como resultado una disminucidén del volumen de sangre circulante e
hipotensidon. El mecanismo implicado en la vasodilatacion esplénica podria ser una
sobreproduccién de éxido nitroso que conduce a la dilatacidn descontrolada. Esta acumulacién
de sangre dentro de érganos internos (bazo e intestino) es un importante contribuyente para
que se desarrolle el shock y la consecuente complicaciones intestinales presentes en los

pacientes con golpe de calor (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Debido a la hipertermia corporal se inicia un conjunto de procesos inflamatorios, hemostaticos
y de dafo tisular, que conduce al desarrollo de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS), que a menudo progresa a sindrome de disfuncién multiorganica (SDMO) (Figura 5). Entre
las complicaciones que derivan de lo anterior se encuentran la rabdomidlisis, dafio y disfuncion
neuroldgica, lesion renal aguda (AKl), sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), dafio

hepatobiliar, sepsis, pancreatitis aguda y CID (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).
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Figura 5. Diagrama del desarrollo del Sindrome de Disfuncién Multiorganica en el golpe de calor
canino y sus consecuencias. Fuente: elaboracion propia, 2023.

Sistema nervioso central

La aparicién de alteraciones neurolégicas es muy frecuente en los perros con golpes de calor,
tales como coma (40%), convulsiones (35%) o estupor (33%). En casos mas leves se puede
apreciar signos de desorientacién o comportamientos de delirio (Bruchim, Horowitz y Aroch,

2017).

En la mayoria de los mamiferos estudiados, incluidos los humanos, los dafios cerebrales que
justifican estos sintomas se deben al dafio directo provocado por el calor. Sin embargo, el
encéfalo de los perros parece que tiene una mayor resistencia térmica que lo protege de las
lesiones directas. Esto es debido a un sistema de enfriamiento constituido por una red de vasos
sanguineos que se ramifican de la arteria carétida (Caldas, da Silva y Junior, 2022). Por lo tanto,
el dafio térmico no puede ser la Unica causa que provoque las lesiones del SNC, aunque si
intervenga en menor manera en la patogénesis. Los mecanismos que estan probablemente
implicados en las alteraciones del SNC son secundarios al shock y la disfuncién multiorganica,
incluyendo trastornos metabdlicos, alcalosis o acidosis, hipoxia, hipoglucemia, sangrado vy la

formacién de microtrombos (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).
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La hipertermia conduce a una hipoperfusidn cerebral debida a una alcalosis respiratoria y shock,
junto con otros efectos como dafio vascular, edema cerebral, hemorragias y trombosis vascular.

(Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

El cerebro es especialmente sensible a la hipoglucemia, por lo que valores bajos pueden
provocar signos neuroldgicos. Esta hipoglucemia puede producirse debido a un incremento de
la utilizacion o una menor produccién de glucosa como resultado de una mayor demanda
generalizada de ATP en estados de alta temperatura corporal, fallo hepdtico, o sepsis por una

alteracion de la barrera intestinal o menores defensas (Romanucci y Della Salda, 2013).

Las alteraciones patoldgicas observables en las necropsias de perros fallecidos revelan
habitualmente un edema e hiperemia meningea y del parénquima del encéfalo (Figura 6).

Ademas, es normal detectar numerosas hemorragias focales (Romanucci y Della Salda, 2013).

Figura 6. Cerebro de perro. Presenta una intensa y difusa hiperemia. Fuente: Romanucci y Della
Salda, 2013.

Sistema muscular

La afectacién del tejido muscular esquelético y cardiaco es un rasgo caracteristico del golpe de
calor en perros, que ocurre en forma de rabdomiélisis. Este fendmeno se produce durante el
golpe de calor y posteriormente al suceso, exacerbandose en las primeras 24 horas de
hospitalizacidn. La patogénesis consiste en una hipoperfusién del tejido muscular que conduce
a una isquemia, con la consecuente hipoxia y necrosis de las células. La reduccion del flujo de
sangre a este 6rgano resulta de la hipovolemia, shock distributivo y microtrombos secundarios

a CID. La rabdomidlisis se ve reflejada a través del aumento de enzimas musculares en la sangre
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(por ejemplo, la creatina quinasa o CK), que se ven liberadas al producirse dafos en el tejido

(Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Dicha rabdomidlisis del musculo esquelético se refleja en forma de graves hemorragias e

hiperemia (Romanucci y Della Salda, 2013).
Hemostasia

El calor es capaz de lesionar las células endoteliales del organismo de forma difusa activando la
cascada de coagulacidon, que resulta en un estado de hipercoagulacion, formacién de multiples
microtrombos y finalmente una trombosis microvascular difusa. El endotelio lesionado libera
tromboplastina tisular, quininas, calicreina y factor Xll activado, iniciando asi la activacion de la
coagulacién intrinseca y las cascadas del complemento, induciendo SIRS. Ademas, la necrosis
celular multiorganica producida por la hipoperfusién y la citotoxicidad de las altas temperaturas
activan aun mas la coagulacion. Todas estas alteraciones llevan a un estado generalizado de
coagulacién intravascular diseminada (CID), y aunque inicialmente puede pasar inadvertida
después va progresando y serd uno de los indicadores de prondstico negativo (Bruchim,

Horowitz y Aroch, 2017).

La trombocitopenia, que es un hallazgo comun en el golpe de calor canino, puede deberse al
dano directo por calor a los megacariocitos y plaquetas, o puede estar asociada con CID

(Romanucci y Della Salda, 2013).

El higado a su vez también participa en la formacion de factores de coagulacidn, por lo que todo
dafio hepatocelular directo por la hipertermia, microembolismos e hipoperfusién empeoran los

trastornos de la coagulacion (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Con la hemostasia alterada es habitual que aparezcan signos clinicos de CID, como petequias,
melena, hematoquecia o hematuria, y estas pueden no ser detectables hasta 24-48 horas

después de la insolacion (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Sistema urinario

Aproximadamente un tercio de los perros con golpe de calor pueden llegar a desarrollar una
insuficiencia renal aguda (Hemmelgarn y Gannon, 2013b). El fallo renal se asocia a la
degeneracion del epitelio tubular y necrosis. En su patogénesis intervienen muchos factores,
como el dafio directo térmico, hipoperfusidon, hipoxia, mioglobinuria causada por Ia
rabdomidlisis, endotoxemia, liberacién de citoquinas y mediadores vasoactivos vy

microtrombosis secundaria a CID (Romanucci y Della Salda, 2013).
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Es posible encontrar los rifiones aumentados de tamafio y con focos hemorragicos, al igual que

en la vejiga urinaria (Romanucci y Della Salda, 2013).

Las fases iniciales del fallo renal se asocian con la oliguria observada en la sintomatologia,
aunque si empeora el caso puede llegar a anuria. En caso de sobrevivir, el rifiédn puede seguir

dafiado y progresar a una insuficiencia renal crénica con una profunda poliuria.

Aparato respiratorio

La agresion térmica y el estado inflamatorio sistémico puede generar dafios en el endotelio
pulmonar que provocan una vasculitis que puede progresar a un edema pulmonar agudo no
cardiogénico, también conocido como sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Estos
cambios perjudican la funcidn respiratoria y la disipacién de calor a través del jadeo,
empeorando el estado de hipertermia (Hemmelgarn y Gannon, 2013b). Adem3s, todo esto
conduce a un estado de hipoventilacién, también causada por el edema cerebral, asi como una
posible insuficiencia pulmonar debido a una inadecuada difusidn, oxigenacion y perfusion

(Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

En la necropsia es posible encontrar efusiones pleurales hemorragicas. Los pulmones se
encuentran aumentados de tamafio debido a la hiperemia y edema, que se acompafian de unas

vias aéreas llenas de fluido espumoso (Romanucci y Della Salda, 2013).

Sistema cardiovascular

Existen varios mecanismos propuestos que contribuyen en el desarrollo de arritmias y lesiones
del miocardio. Los perros con golpe de calor padecen de un shock distributivo que favorece la
hipoperfusion del miocardio y su lesion, es frecuente la acidosis lactica, hipoxemia, desequilibrio
de electrolitos y es posible hasta la citotoxicidad directa debido al calor (Bruchim, Horowitz y

Aroch, 2017).

Estas alteraciones son por lo tanto el origen de los signos cardiovascular expuestos en la
sintomatologia, tales como las contracciones prematuras, bradicardia, fibrilacién ventricular y

bloqueo cardiaco, que aparecerdn dependiendo de la severidad del caso.

Un reflejo del dafio miocdrdico en perros es la aparicion de valores aumentados de las
troponinas cardiacas séricas | y T, tal como ocurre en humanos y ratas (Bruchim, Horowitz y

Aroch, 2017).
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En el examen anatomopatoldgico es comln encontrar hemorragias leves o severas en el
endocardio, miocardio y epicardio, que se pueden asociar con hemopericardio (Figura 7)

(Romanucci y Della Salda, 2013).

Figura 7. Corazon de perro. Presenta moderadas hemorragias multifocales. Fuente: Romanucci
y Della Salda, 2013.

Sistema digestivo

El tracto gastrointestinal es dafiado directamente por la citotoxicidad térmica y por otra parte
por una prolongada vasoconstriccién esplénica e hipoperfusion. Como se ha explicado al
principio, durante las fases compensatorias del golpe de calor hay una redistribucion del flujo
sanguineo, caracterizada por una vasodilatacion cutdnea y una vasoconstriccion esplénica, que
a su vez supone una disminucidn del flujo sanguineo en otros érganos internos, como por

ejemplo a nivel intestinal (Hemmelgarn y Gannon, 2013b).

Esta vasoconstriccion esplénica e hipoperfusidon puede causar isquemia intestinal y limita el
intercambio de calor vascular local, promoviendo asi la hipertermia del tejido intestinal. A su
vez, el estado de hipoxia promueve la produccidn excesiva de especies reactivas del oxigeno y
nitrégeno, que aceleran la lesidn de la mucosa y causan una disfuncién de la barrera circulatoria

intestinal (Hemmelgarn y Gannon, 2013b; Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017).

Estos cambios estructurales y funcionales originan una hiperpermeabilidad de la mucosa
intestinal, facilitando asi la translocacién al torrente sanguineo de bacterias y endotoxinas de la
luz intestinal, que normalmente son inocuas cuando estan contenidas en la luz intestinal y la
respuesta inmune funciona correctamente (Bruchim, Horowitz y Aroch, 2017). Como resultado

hay una bacteriemia y endotoxemia que favorecen el estado de SRIS e incrementan la

21



produccién de citoquinas inflamatorias, contribuyendo a la inestabilidad cardiovascular y el
desarrollo de sepsis. (Hemmelgarn y Gannon, 2013b) Si la sepsis progresa, puede haber un
sindrome de disfunciéon multiorganica (SDMO) y por ultimo la muerte (Bruchim, Horowitz y

Aroch, 2017).

Estos fendmenos se reflejan en los hallazgos de necropsia en forma de hemorragias y una
hiperemia severa difusa del peritoneo visceral y parietal, en asociacion con efusiéon
intraperitoneal sero-sanguinolenta. Ademds, el tracto gastrointestinal suele presentar
hemorragias extensas en todas sus capas y contenido sangriento en su luz (Figura 8) (Romanucci

y Della Salda, 2013).

Por lo tanto, estas alteraciones severas del epitelio gastrointestinal plasmadas en las lesiones
justifican la sintomatologia digestiva tipica del golpe de calor, tales como las diarreas

hemorragicas, vomitos o hematemesis y ulceraciones.

Figura 8. Intestino delgado de perro. Presenta una hiperemia severa difusa con un abundante
fluido sanguinolento en la luz. Fuente: Romanucci y Della Salda, 2013.

5.5. DIAGNOSTICO

El diagndstico del golpe de calor se basa principalmente en la observacién de hipertermia
(temperatura corporal superior a 419C), disfuncién neuroldgica y un historial de exposicion a
altas temperaturas y ejercicio fisico intenso (Caldas, da Silva y Junior, 2022). Se han resumido en
la Tabla 1 del ANEXO los diferentes resultados mas habituales que se pueden observar en su

diagnéstico.
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Dentro del diagndstico diferencial se deberian incluir patologias como una hipoglucemia,
eclampsia, hipertermia secundaria a temblores, encefalitis, convulsiones por intoxicaciones o
epilepsia (Larson y Carithers, 1985; Bosak, 2004). Si hay presencia de diarreas hemorragicas
también podrian hacer sospechar de una gastroenteritis hemorragica (Clostridium perfringens
tipo A o Parvovirus), septicemia, exposicion a anticoagulantes rodenticidas o leptospirosis

(Bosak, 2004).

Para conocer la temperatura corporal de los pacientes se utiliza la temperatura rectal. A pesar
de que es ligeramente inferior a la central, es la que mas se utiliza porque alcanza mas
lentamente su equilibrio térmico que otros tejidos. Ademads, es un reflejo de los cambios de
temperatura ocasionados en el nucleo central del cuerpo y es de fécil acceso (Murillo Lopez de
Silanes y Garcia Sacristdn, 2018). Se debe medir con un termdémetro por via rectal. Cabe destacar
gue la temperatura rectal de pacientes afectados severamente por golpe de calor puede indicar
hipotermia, normotermia o hipertermia. Esto puede ser debido al tratamiento previo que hayan
realizado los propietarios u otros profesionales que hayan remitido el caso, asi como la presencia

de varias fases del shock (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

Ademas del aumento de temperatura central, se presentan otros sintomas, ya explicados
anteriormente, que ayudan al diagnédstico de la enfermedad. No obstante, es necesario realizar

una exploracién mas avanzada para corregir alteraciones y complicaciones.

Se debe tomar una muestra de sangre al perro cuanto antes, durante la primera evaluacién.
Puede usarse el catéter intravenoso para extraer la sangre necesaria antes de colocar los goteros
necesarios. Los resultados obtenidos sirven para proporcionar valores de referencia para los
parametros que se controlaran a lo largo del tratamiento (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). El
analisis sanguineo debe incluir un gran apartado de pruebas de laboratorio, como un perfil
hematolédgico y bioquimico, test de coagulacién, gases sanguineos y lactato. Ademas, es

necesario un urianalisis (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

Hemograma

Algunas de las anormalidades mas comunes que se presentan en el hemograma son la
leucocitosis o leucopenia, anemia, hemoconcentracidn o policitemia, presencia de glébulos
rojos nucleados y trombocitopenia. Estos hallazgos aparecen dependiendo del estado de

progresion del golpe de calor o de la severidad (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

La leucocitosis puede indicar una respuesta inflamatoria aguda al episodio de estrés térmico,

una reaccidn a una infeccidon o una enfermedad subyacente de la médula dsea. La leucopenia

23



por el otro lado puede ser secundaria a la sepsis o una patologia de la médula ésea. En caso de
presentar anemia se podria sospechar de hemorragias o enfermedades crénicas que el paciente
padeciese previamente. Los gldbulos rojos nucleados parece que estan presentes en algunos
casos debido a la citotoxicidad que el calor produce directamente en la médula ésea, y para
evidenciar este hallazgo es necesario hacer un frotis sanguineo. La trombocitopenia aparece
debido a un consumo secundario por vasculitis, sangrado gastrointestinal y agregacion

plaguetaria inducida por el calor (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Perfil Bioquimico

En el andlisis bioquimico generalmente se pueden detectar alteraciones como una elevacién de
la alanina aminotransferasa (ALT), bilirrubina total, nitrégeno ureico en sangre (BUN), creatinina,

(CK) y una disminucion de los niveles de glucosa (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

En pacientes caninos que sufren de un golpe de calor es comun que presenten dafios en el
higado debido a la hipoxia celular, que se ve reflejado en la sangre a través de las elevaciones
de la ALT y los niveles de bilirrubina (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). No obstante, la ALT
también puede estar elevada junto con el aspartato transaminasa (AST) y la CK. Esto es debido
a que la hipoperfusion tisular que se produce en el shock desencadena la rabdomidlisis y se
elevan las enzimas musculares en sangre (Caldas, da Silva y Junior, 2022). En cuanto al
incremento de los valores de BUN y creatinina en sangre, estos pueden tener un origen prerrenal
por la deshidratacion que tengan, un origen renal por la citotoxicidad e isquemia, o ambos a la
vez. La hipoglucemia puede ser secundaria a la sepsis producida por la translocacién bacteriana
gastrointestinal, dafio hepatocelular, actividad convulsiva prolongada u otras patologias previas

(insulinoma) (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

El desequilibrio acido-base mas comun que se suele detectar es una acidosis metabdlica con
alcalosis respiratoria compensatoria. La acidosis se produce por la hipoxia global, que lleva a una
produccién de acido lactico generado a través del metabolismo anaerobio, o por los acidos

urémicos de los perros que padecen una complicacidn renal (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Las alteraciones electroliticas mas frecuentes se corresponden al sodio, potasio, fosforo y calcio.
El sodio es uno de los electrolitos mas variables en un paciente con golpe de calor, ya que puede
estar elevado o disminuido. La hipernatremia se puede presentar en casos de perdidas puras de
agua y deshidratacion, mientras que la hiponatremia aparece cuando hay grandes pérdidas de
fluidos hipertdnicos (vémitos o diarreas). La hiperkalemia aparece como resultado de la muerte

celular, especialmente si hay rabdomidlisis (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). Por ultimo, es
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posible detectar hipofosfatemia e hipocalcemia, pero se desconoce el mecanismo implicado

(Larson y Carithers, 1985)
Urianalisis

Se debe realizar un analisis de orina para conocer la capacidad que tiene el paciente para
concentrar la orina y para ello se mide la gravedad especifica con un refractometro. Su
evaluacién permite conocer también el estado de deshidratacion. Una isostenuria inicial puede
deberse a una enfermedad renal previa o secundaria. Las tiras de orina pueden indicar la
presencia de mioglobina en caso de que haya rabdomiélisis o de bilirrubina (Hemmelgarn y
Gannon, 2013a). En el examen de sedimento es posible detectar moldes procedentes del dafio

tubular (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

Test de coagulacion

Las pruebas de coagulacidn estan especialmente indicadas en aquellos perros que presenten o
se sospeche de una pérdida de sangre activa (hematoquecia, hematemesis, petequias,
equimosis, anemia o hipoproteinemia), aunque también debe usarse en los que aparentemente
no tengan estos signos. El andlisis bdsico incluye el tiempo de tromboplastina, tiempo de
protrombina y recuento de plaquetas. Se pueden realizar otras pruebas como un
tromboelastograma en caso de tenerlo disponible. Su utilidad radica en la identificacidon de
estados de hipo o hipercoagulabilidad. También se puede calcular el tiempo de sangrado de las

mucosas si se sospecha de disfuncién plaquetaria (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Una de las complicaciones del golpe de calor es el desarrollo de un estado de coagulacién
intravascular diseminada (CID), tal como se ha comentado anteriormente. Entre los hallazgos
que apoyan el diagndstico de CID estd la trombocitopenia, tiempo de protrombina prolongado,
tiempo de tromboplastina parcial activada aumentado, hipo o hiperfibrinogenemia, niveles de
antitrombina (AT) bajos y la presencia de productos de degradacién de fibrina o D-dimeros.
Ademas, en el frotis sanguineo se pueden evidenciar esquistocitos (Hemmelgarn y Gannon,

2013a).

Pruebas por imagen

La radiografia estd indicada en aquellos pacientes que presenten una disfuncion
cardiopulmonar, como por ejemplo una auscultaciéon pulmonar anormal, hipoxemia persistente,
patrones de respiracion irregulares, soplo cardiaco o arritmias. En perros geridtricos o en golpes
de calor clasico con factores predisponentes desconocidos se pueden realizar ecografias

toracicas/abdominales o resonancia (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).
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No obstante, como el golpe de calor es una urgencia veterinaria en la que se debe iniciar el
tratamiento lo antes posible, la realizacién de estas pruebas no es prioritaria, por lo que hay que

esperar a la estabilizacion del animal.

Otras pruebas

El andlisis de gases sanguineos y la lectura de la oximetria puede servir para detectar hipoxemia
en perros con un compromiso respiratorio y sirve para evaluar la respuesta a la oxigenoterapia

(Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

5.6. PRONOSTICO

Los animales que han sufrido un golpe de calor tienen un prondstico generalmente reservado
debido a que hay muchas variables que dificultan su prediccién y si se ha producido dafio
cerebral puede no ser evidente hasta pasado un tiempo (Larson y Carithers, 1985). La tasa de
mortalidad en perros en bastante alta, alcanzando valores de entre 50% a 60% vy, en la mayoria
de los casos, los pacientes mueren en las primeras 24 horas de tratamiento (Caldas, da Silva y
Junior, 2022). El inicio del caso generalmente es agudo, los signos clinicos se desarrollan con
bastante rapidez y el progreso del fallo multiorganico depende de la duracidn de la hipertermia

(Powel, 2008).

Algunos de los indicadores de prondstico negativos que se han identificado son un estado
mental alterado, hipoglucemia (inferior a 2,611 mmol/L), tiempo de protrombina prolongado
(superior a 18 segundos), y un tiempo de tiempo parcial de tromboplastina aumentado (superior
a 30 segundos). Otros indicadores reportados son niveles de creatinina sérica elevada (mayor
de 1,5 mg/dL), una admision tardia en el hospital (mas de 90 minutos desde el suceso), actividad
convulsiva, CID, dafio renal agudo y obesidad (Hemmelgarn and Gannon, 2013a; Caldas, da Silva

and Junior, 2022).

En cuanto aindicadores de prondstico positivo, se ha visto que los pacientes que han respondido
a una terapia agresiva y sobreviven a las primeras 24 horas, a menudo son dados de alta (Pérez
Rivero, 2017). Se han observado en comparaciones entre supervivientes y pacientes fallecidos,
que estos ultimos presentaban elevaciones en las concentraciones de glucosa, proteinas totales,
albumina y colesterol y concentraciones significativamente mds altas de creatinina y bilirrubina
total, ademas de la aparicidn de arritmias ventriculares (Caldas, da Silva y Junior, 2022). En la

Tabla 2 del ANEXO se han recopilado los diferentes criterios de pronéstico.
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5.7.  TRATAMIENTO

El tratamiento del golpe de calor debe empezar lo antes posible para aumentar las posibilidades
de sobrevivir y las actuaciones deberian estar enfocadas en corregir las anormalidades clinicas
mas criticas (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). El éxito se basa en los intentos tempranos para
reducir la temperatura corporal central, mientras se brinda apoyo cardiovascular y se tratan las
complicaciones secundarias (Bosak, 2004). Las recomendaciones terapéuticas para la
estabilizacidn y correccidn de las alteraciones de un perro con golpe de calor que se desarrollan

a continuacién se han recopilado y clasificado en la Tabla 3 del ANEXO.

5.7.1. Opciones terapéuticas previas al ingreso

En caso de que los propietarios hayan informado al veterinario de la urgencia antes de
presentarse en la clinica u hospital, el profesional deberia proporcionar las indicaciones
necesarias para enfriar activamente al paciente durante su ruta. Es importante que se realice lo
antes posible sin retrasar la llegada al centro, ya que el tiempo es crucial. Para ello los
propietarios pueden enfriar a los perros con agua fresca del grifo o cubriendo con toallas
previamente mojadas. Ademas, durante el trayecto en coche se podran abrir las ventanillas o
encender el aire acondicionado, que ayudaran a la disipacidn de calor a través de la evaporacion
y conveccion. En caso de no poder actuar tempranamente, la mascota se tendra que traer

inmediatamente al centro veterinario (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

5.7.2. Opciones terapéuticas hospitalarias

Enfriamiento activo

El enfriamiento activo es una parte esencial del tratamiento de los pacientes que han sufrido
golpe de calor y se consigue al maximizar los mecanismos de disipacion de calor (Hemmelgarny
Gannon, 2013a). El enfriamiento por conduccidn se consigue al incrementar el gradiente de
temperatura entre la piel y el ambiente; el enfriamiento por evaporacién al incrementar el
gradiente de presidon de vapor de agua entre la piel y el medio externo; y, por ultimo, el
enfriamiento por conveccién se logra al aumentar la velocidad de aire adyacente a la piel

(Caldas, da Silva y Junior, 2022).

La técnica principal consiste en mojar la superficie del animal con una ducha directa o por
inmersidn en una bafiera y a continuacién utilizar un ventilador para mejorar la eficiencia de la

evaporaciéon (Pérez Rivero, 2017). Mientras tanto se pueden dar masajes en la piel, pues
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aumentan la circulacién periférica e incrementan la pérdida de calor. Hay que tener cuidado con
empapar a perros son un pelaje muy grueso, ya que una vez mojados puede actuar como una
barrera aislante. En estos casos estaria indicado el corte de pelo. Por otra parte, las zonas con
pelo fino, como por ejemplo el abdomen ventral axila y regién inguinal, se deberian enfriar
aplicando toallas empapadas en agua (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). Es importante que el
agua aplicada sea fresca y no muy fria, ya que se puede provocar una vasoconstriccién periférica
gue reduce la circulacidn de sangre a las visceras centrales. Adema3s, la utilizacién de paquetes
de hielo inhibe el enfriamiento por radiacidén, causando una intensa vasoconstriccion que impide
la vascularizacion y la estasis sanguinea capilar periférica, que puede causar CID. Sin embargo,
si estd indicado el uso de hielos en la zona de la cabeza y el cuello si el animal lo tolera (Figura
9). Este uso estd permitido, porque como ya se ha mencionado previamente, los perros son
capaces de regular la temperatura del cerebro a través del flujo de sangre (Caldas, da Silva y

Junior, 2022). El alcohol puede utilizarse con cuidado si se aplica en las almohadillas, pero sin

empapar todo el cuerpo para evitar la intoxicacion (Bosak, 2004).

Figura 9. Enfriamiento activo mediante bloque de hielo debajo del cuello. Fuente: Caldas, da
Silva y Junior, 2022.

Tampoco se recomienda administrar agentes farmacoldgicos que permitan acelerar el
enfriamiento o reducir la temperatura (AINES o antipiréticos), debido a que no se observan
mejorias y tienen efectos negativos en la funcionalidad de ciertos drganos (dafio renal agudo,

ulceracion gastrica) (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

El enfriamiento se debe realizar gradualmente y se debe interrumpir cuando la temperatura del
paciente alcance los 39,52C, porque el enfriamiento sigue y hay riesgo de que progrese a
hipotermia (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). Después de conseguir la temperatura adecuada se

deberd monitorizar cada 4 horas durante 12-24 horas. Ademas, con el fin de mantener al
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paciente en intervalo de temperatura normal, a menudo se requieren mantas de agua caliente
o aire forzado y jaulas de oxigenos con temperatura controlada. En caso de que vuelva a haber
hipertermia tras la normalizacién habria que buscar la causa como por ejemplo una posible
infeccidn, inflamaciéon o incapacidad para disipar el calor (obstruccién de las vias aéreas

superiores) (Pérez Rivero, 2017).

Soporte cardiovascular

El golpe de calor se caracteriza por un estado de shock distributivo con un absoluto o relativo
déficit de volemia y por lo tanto la fluidoterapia se debe instaurar cuanto antes mientras se
intenta enfriar al animal. El objetivo es recuperar el volumen circulante y mejorar la perfusidon

periférica y visceral (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

El volumen de fluidos perdidos por el golpe de calor se debe reemplazar en las primeras 24
horas, administrando el 50% en las primeras 3 a 6 horas y el resto en las 9 siguientes, evitando
administrar grandes volimenes en poco tiempo (Caldas, da Silva y Junior, 2022). Si el paciente
presenta hipotensién o hipoperfusion esta indicado el uso de soluciones cristaloides isotdnicas
balanceadas para una resucitacién inicial y se administran en forma de bolos incrementales (10-
20 mL/kg en 10-15 minutos). La administracion de fluidos a ritmos constantes de 90mL/kg/h
estdn contraindicados, ya que fluidos excesivos pueden provocar hipoxemia, edemas
pulmonares y cerebrales, paro cardiaco y coagulopatia por dilucién (Hemmelgarn y Gannon,
2013a; Caldas, da Silva y Junior, 2022). En hipoproteicos o refractarios a grandes volumenes de
cristaloides se puede considerar la suplementacién con bolos de coloides sintéticos (hetastarch
o dextrano 70) (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). Hay que ir reevaluando la frecuencia cardiaca,
respiratoria y presion arterial e ir ajustando las dosis de fluidos, al igual que los pardmetros de
laboratorio relacionados con la perfusién y volumen, que conjuntamente sirven para controlar

la progresion y la respuesta al tratamiento (Pérez Rivero, 2017).

Si la hipotension persiste a pesar de la fluidoterapia se tiene que considerar el uso de agentes
vasoactivos (dopamina, vasopresina, norepinefrina, dobutamina), ya que es comun el shock
secundario a la sepsis bacteriana (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). En caso de arritmias
ventriculares se puede administrar lidocaina 2% en bolos lentos de 2-4 mg/kg IV hasta que se

resuelvan o mediante un CRI de 50-80 pg/kg/min IV (Flournoy, Macintire y Wohl, 2003).

En caso de que la acidosis metabdlica (pH menor que 7,2) no se resuelva con la fluidoterapia,
esta indicado el uso de bicarbonato de sodio (calculo del déficit en Tabla 3 del ANEXO) (Flournoy,

Macintire y Wohl, 2003).
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La resucitacion finaliza cuando se ha normalizado la frecuencia cardiaca, respiratoria,
temperatura, presidn sanguinea y hiperlactatemia. Una vez es hemodindmicamente estable, se
procede a valorar su estado de hidratacién y se establece un plan de fluidoterapia para corregir

los déficits (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Vias aéreas y oxigenacion

El animal que sufre un golpe de calor tiene una mayor demanda de oxigeno debido a la
hipertermia, provocando malestar y un aumento de la frecuencia respiratoria. Para suplir esos
requerimientos de oxigeno se utilizan mdscaras, tubos nasales, incubadoras o la intubacion
endotraqueal. Esta Ultima es esencial en los pacientes comatosos, ya que debido a la depresidn
respiratoria que sufren, necesitan una suplementacion de oxigeno y una ventilacién por presion
positiva hasta que son capaces de respirar espontdneamente (Caldas, da Silva y Junior, 2022).
Hay que tener en cuenta que las jaulas y mascaras pueden interferir con la disipacién de calor,

siendo una canula nasal mejor opcién.

Si se confirma la presencia de edema pulmonar se puede considerar el uso de furosemida a 2-4

mg/kg IV (Flournoy, Macintire y Wohl, 2003).

Las razas braquiocefalicas son unas de las que mas complicaciones tienen en este tema. Debido
a su conformacién anatémica son mas propensos a padecer una obstruccién de las vias
respiratorias superiores, ya sea parcial o completa. Su causa es el aumento de temperatura y
frecuencia respiratoria, que llevan a un edema de las vias, un menor intercambio gaseoso y
mayores esfuerzos por respirar. Por lo tanto, en los braquiocefdlicos es muy importante la
intubacién endotraqueal y la ventilacion mecanica. En caso de inflamacién continua de las vias
estaria indicado el tratamiento con glucocorticoides como la dexametasona a dosis
antiinflamatorias (0,15 mg/kg) (Caldas, da Silva y Junior, 2022). No obstante, no todos los
estudios estdn de acuerdo, ya que muchos argumentan que no estarian indicados de forma
empirica pues afectan a los rifiones y predisponen a Ulceras gastrointestinales (Pérez Rivero,

2017).

Ansiedad vy sedacion

En perros con golpe de calor que estan conscientes es conveniente la combinacion de
analgésicos y sedantes para la reduccidn de la ansiedad y la agitacidn, y para facilitar el trabajo
a los profesionales. El butorfanol es un opioide con un buen efecto sedante, que puede usarse

solo 0 en combinacién (0,2-0,4 mg/kg). La azepromacina (0,01-0,02 mg/kg) combinada con un
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alfa-2 agonista es también un protocolo efectivo para reducir el estrés. En caso de ser necesario

intubar al animal, el propofol es un buen inductor (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

Antibioterapia

En caso de estrés fisioldgico se puede producir una translocacién de bacterias y toxinas desde la
luz intestinal hacia la sangre, pero normalmente el organismo es capaz de eliminarlas gracias al
sistema porta hepatico. No obstante, en casos de golpe de calor donde hay un estrés excesivo y
una gran cantidad de endotoxinas liberadas se puede desarrollar un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS) y se observan signos de sepsis (Caldas, da Silva y Junior, 2022). En
caso de que aparezcan junto con hipoperfusion y evidencias de alteracion de la mucosa
gastrointestinal (hematoquecia, hematemesis, melena, anorexia prolongada), se recomienda el

uso de antibidticos (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Los antibidticos utilizados son de amplio espectro, ya que deben proteger frente a la mayoria de
Gram negativos, Gram positivos y bacterias anaerobias. Algunos ejemplos son la cefoxitina (30
mg/kg IV cada 6-8 horas), ampicilina (22 mg/kg IV cada 6-8 horas) combinado con enrofloxacina
(5 mg/kg IV cada 12 horas) o metronidazol. Hay que evitar los aminoglucésidos debido a su
potencial dafio renal (Pérez Rivero, 2017). La cobertura antibidtica tiene que ser continua hasta
que el estado cardiovascular del paciente sea estable, la ingesta enteral sea buena y se vayan

resolviendo los signos gastrointestinales (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Coagulopatias

Segun los resultados del recuento de glébulos rojos, plaquetas y las pruebas de coagulacidn,
puede ser necesario el uso de productos sanguineos, sobre todo en caso de que exista CID. Los
perros con coagulopatias se benefician de la administracion de plasma fresco congelado (10
mL/kg), sangre entera o plasma rico en plaquetas. En pacientes que presenten anemia estan
indicadas las transfusiones con concentrados de glébulos rojos o transfusiones de sangre entera
(Hemmelgarn y Gannon, 2013a). Estos ultimos deben ser monitorizados atentamente y pueden
ser transfundidos cuantas veces sean necesarias para mantener un hematocrito mayor de 20-

25% (Pérez Rivero, 2017).

El uso de heparina (50-150 Ul/kg) actualmente no estd recomendado y no hay estudios clinicos
o de consenso que apoyen su uso en CID, a pesar de su uso en el pasado (Larson y Carithers,

1985; Pérez Rivero, 2017).
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Proteccidon gastrointestinal

El soporte gastrointestinal incluye el uso de liquidos intravenosos, antibiéticos y protectores
gastricos. Los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol) o bloqueantes H2 (cimetidina,
ranitidina, famotidina) estan indicados para reducir el riesgo de dafio mucoso relacionado con
el estrés. El sucralfato se puede usar si se sospecha de la presencia de ulceras gastricas. Estos
farmacos se podran administrar en los pacientes que conserven el reflejo de deglucion. También

se puede considerar el uso de antieméticos (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

En los animales que sufren dafios gastrointestinales hay una pérdida de proteinas que
perjudican el progreso de la recuperacién. Por ello, en cuanto cesen los vomitos y se estabilice
el estado cardiovascular, se tiene que proporcionar un soporte nutricional. Ademas, ayuda a
restaurar la integridad gastrointestinal (Hemmelgarn y Gannon, 2013a). La alimentacion ideal
debe administrarse precozmente a través de métodos enterales, como una sonda nasoesofégica
0 nasogastrica (Pérez Rivero, 2017). No obstante, si el paciente no tolera la alimentacién enteral
o se encuentra neuroldgicamente comprometido (comatoso o sin reflejo de deglucién), habria

que considerar la nutricion parenteral.

Soporte renal

La monitorizacion del output urinario es importante en perros con signos de dafio renal como
puede ser la oliguria o anuria acompafiada de azotemia (Powel, 2008). En estos casos estd
indicada la colocacién de una sonda urinaria que permita realizar mediciones cuantitativas del
output urinario. Esto sirve para adaptar la fluidoterapia segun evoluciona el caso y evitar la
sobrehidratacién, y evaluar el estado de la orina (hematuria, mioglobinuria, cilindros urinarios).
El sistema de recogida debe mantenerse estéril y cerrado para que no se produzcan infecciones
nosocomiales, por lo que es preferible no sondar a pacientes de los que no se sospeche dafo

renal (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Después de la resucitacion inicial del paciente, el output urinario debe evaluarse cada 4 a 6 horas
(Powel, 2008) y mantenerse idealmente entre 1-2 ml/kg/h. Si la oliguria es persistente (<1
ml/kg/h) o hay anuria a pesar de una correcta hidratacidn y presidn arterial media, se podria
considerar el uso de diuréticos en infusidon continua, como furosemida o manitol para estimular

la produccion de orina (Caldas, da Silva y Junior, 2022).

Soporte sistema nervioso central

En pacientes con signos de disfuncidn del sistema nervioso central, se deben hacer evaluaciones

neurolégicas en serie en conjunto con una monitorizacion de la presidén sanguinea (Hemmelgarn
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y Gannon, 2013a). Hay que monitorizar convulsiones, deficiencias de los nervios craneales
incluyendo la respuesta pupilar a la luz, dificultad para deambular, ataxia, hipoglucemia y

concentracion de sodio (Pérez Rivero, 2017).

En caso de detectar una hipoglucemia, se trataria con un bolo de 0,5 mL/kg de dextrosa 50 %.
Después, es necesario llevar un control de los valores de glucosa en sangre haciendo mediciones
cada hora hasta obtener tres mediciones normales, pudiendo extenderse 4-8 horas. A pesar del
bolo inicial, es posible que vuelva a producirse otra hipoglucemia, por lo que habria que preparar
una infusion a ritmo constante (CRI) de dextrosa 2,5% o 5% diluida en los fluidos de

mantenimiento, para alcanzar, sin excederse los valores normales (Pérez Rivero, 2017).

Tras normalizar la glucemia es posible que se mantengan los signos neurolégicos, por lo que se
tendria que sospechar de un edema cerebral que produce un aumento de la presion
intracraneal. En estos casos, siempre que se haya estabilizado antes la volemia y esté bien
hidratado, se puede tratar con oxigeno y manitol (0,5-1 g/kg IV en 15 minutos) (Pérez Rivero,
2017). También esta indicada la administracidn de solucidn salina hipertdnica 7,5% (3-5 mL/kg),
que puede resultar superior al manitol porque reduce el riesgo de deshidratacidon causada por

la diuresis osmotica (Hemmelgarn y Gannon, 2013a).

Las convulsiones contribuyen a que exista una mayor carga de calor y dafio neuroldgico, y deben

tratarse con diazepam en bolo (0,5 mg/kg IV).

6. CONCLUSIONES

1. El golpe de calor en perros es una emergencia multifactorial caracterizada por una
temperatura corporal central superior a 41°C, en la que los mecanismos
compensatorios no son suficientes para mantener la homeostasis. Suimportancia radica
en el posible aumento de casos con el cambio climdtico, y en que puede tener un
desenlace fatal.

2. Entre los factores predisponentes externos mas importantes destacan las altas
temperaturas y humedad, poca ventilacién o falta de acceso a agua. Por otro lado,
algunos de los factores internos son la obesidad, ciertas patologias ligadas a razas, edad
o pelaje grueso y oscuro.

3. Como consecuencia del golpe de calor se puede llegar a desarrollar un Sindrome de

Disfuncidn Multiorganica que afecta al SNC, pulmonar, cardiaco, tracto gastrointestinal,
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coagulacién y/o renal. Entre las complicaciones secundarias mas graves se encuentra el
shock distributivo, CID y edema cerebral.

4. El diagndstico se basa principalmente en la deteccién de temperaturas corporales
superiores a 419C y disfuncidn neuroldgica. Ademds, para detectar las posibles
alteraciones organicas es esencial realizar un hemograma, bioquimica, tiempos de
coagulacién, urianalisis y, una vez estabilizado, pruebas por imagen.

5. El éxito del tratamiento radica en la reduccién temprana de la temperatura corporal
mediante enfriamiento activo y en el apoyo cardiovascular a través de fluidoterapia.
También es esencial la antibioterapia, oxigenacién y el soporte de los sistemas afectados
en funcidn de las complicaciones. Después de la actuacion inicial se debe monitorizar

atentamente la progresion del caso.

6. CONCLUSIONS

1. Heat stroke in dogs is a multifactorial emergency characterized by a core body
temperature above 412C, in which compensatory mechanisms are not sufficient to
maintain homeostasis. Its importance lies in the possible increase of cases with climate
change, and in the fact that it can have a fatal outcome.

2. Among the most important external predisposing factors are high temperatures and
humidity, poor ventilation or lack of access to water. On the other hand, some of the
internal factors are obesity, certain pathologies linked to breeds, age or thick and dark
fur.

3. As a consequence of heat stroke, a Multiorgan Dysfunction Syndrome may develop,
affecting the CNS, pulmonary, cardiac, gastrointestinal tract, coagulation and/or renal
system. Among the most serious secondary complications are distributive shock, DIC
and cerebral edema.

4. Diagnosis is mainly based on the detection of body temperatures above 412C and
neurological dysfunction. In addition, to detect possible organic alterations it is essential
to perform a complete blood count, serum chemistry panel, coagulation testing,
urinalysis and, once stabilized, imaging tests.

5. The success of treatment lies in early reduction of body temperature by active cooling
and in cardiovascular support through fluid therapy. Antibiotic therapy, oxygenation
and support of the affected systems depending on the complications are also essential.

After the initial action, the progression of the case should be closely monitored.

34



7. VALORACION PERSONAL

La realizacidn de este trabajo de fin de grado me ha permitido profundizar en la fisiopatologia
del golpe de calor para asi comprender mejor las razones de la sintomatologia observada y su
posterior diagnéstico. Ademas, el conocimiento adquirido acerca de los mecanismos implicados
en las complicaciones es posible que me sirva para realizar un tratamiento mas adecuado en mi

futuro profesional proximo.

Se trata de una patologia que apenas se estudia a lo largo de la carrera y tenia interés de estudiar
el tema mas de cerca. Con la busqueda de bibliografia he ganado destreza a la hora de usar

buscadores cientificos y practica para elegir las fuentes mas pertinentes para el trabajo.

Por ultimo, me gustaria agradecer a mi tutor Javier Miana Mena por toda la ayuda y orientaciéon

gue me ha dado durante la realizacién de este trabajo.
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9. ANEXO

Tabla 1. Cuadro recopilatorio de las alteraciones posibles detectadas en el diagnéstico de perros
con golpe de calor. Se recoge la sintomatologia y los resultados mas comunes que pueden
aparecer ligados a esta patologia en las pruebas esenciales. Fuente: Larson y Carithers, 1985;
Hemmelgarn y Gannon, 2013a; Caldas, da Silva y Junior, 2022.

Temperatura corporal superior a 412C

e Densidad urinaria variable

URIANALISIS
e  Mioglobinuria, bilirrubinuria, cilindruria

e Radiografia

PRUEBAS POR IMAGEN ’
e Ecografia

e Jadeo
e Taquicardia
INICIALES e Mucosa oral hiperémica
e Pulso rapido y débil
e Desorientacién, postracion, desmayos
SINTOMAS o Extremidades calientes y secas
e Mucosa oral palida
e Vomitos, diarreas (con o sin sangre)
AVANZADOS e Discrasias sanguineas
e Edemas
e OQOliguria, anuria
e Perdida reflejo amenaza, ceguera cortical, ataxia,
convulsiones
e leucocitosis — leucopenia
e Anemia — hemoconcentracion
HEMOGRAMA e  Eritrocitos nucleados

e Esquistocitos

e Trombocitopenia

o MALT

e /) Bilirrubina total

BIOQUIMICA e N BUN/creatinina (azotemia)

e CK

e Hipoglucemia

e Hipo - hiper Na, hipo P/Ca, hiper K

e NPT, PTT

TEST COAGULACION * 7T D-dimeros
o AT
e Hipo - hiperfibrinégenemia

e Acidosis metabdlica
e Hiperlactatemia

GASOMETRIA ARTERIAL
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Tabla 2. Tabla resumen de los criterios de prondstico desfavorables y favorables en un perro
que ha sufrido un golpe de calor. Fuente: Flournoy, Macintire y Wohl, 2003; Hemmelgarn y
Gannon, 2013a; Pérez Rivero, 2017; Caldas, da Silva y Junior, 2022.

CRITERIOS DE PRONOSTICO DESFAVORABLES CRITERIOS DE PRONOSTICO FAVORABLES

Admisidn tardia hospital (>90 minutos desde inicio) | Tratamiento previo al ingreso

Estado mental alterado/coma Respuesta a terapia en las primeras 12-24 horas
Actividad convulsiva Supervivencia de mas de 24 horas

Presentacion de hipotermia Enfriamiento temprano exitoso

Hipoglucemia persistente (2,611 mmol/L) Output urinario de 1-2 ml/kg/h

Hipotension refractaria

Hipoproteinemia persistente

Tiempo de protrombina (PT) (>18 segundos)

Tiempo de tiempo parcial de tromboplastina (PTT)
(>30 segundos)

CID

Dafo renal agudo

Creatinina sérica elevada (>1,5 mg/dL)

Oliguria persistente, azotemia progresiva

Respiracidén dificultosa, edema pulmonar

Arritmia ventricular

Obesidad
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Tabla 3. Tratamientos recomendados para la estabilizacion y correccidn de las complicaciones
asociadas al golpe de calor en perros. Fuente: Flournoy, Macintire y Wohl, 2003; Hemmelgarn y
Gannon, 2013a; Pérez Rivero, 2017; Caldas, da Silva y Junior, 2022.

Alteracion clinica

Tratamiento

Ducha con agua fresca + Ventilador

Hipertensidn cerebral

Diurético osmatico

Solucién salina
hipertdnica 7,5%

Hipertermia Paquetes de hielo: cabeza y cuello
Corte de pelo

Butorfanol 0,2-0,4 mg/kg IV

Ansiedad Sedacion y/o analgesia Azepromacina 0,01-0,02 mg/kg IV
Propofol 5-7 mg/kg IV
Ringer Lactato

Hipovolemia Cristaloides Norgmosol -R Bqlos 10-20 mi/kg en 10-15
Plasmalyte 148 minutos
Dopamina 3-10 pg/kg/min IV

. ., Vasopresina 0,5-4 mU/kg/min IV

Hipotension Vasopresores Norepinefrina 0,05-2 pg/kg/min IV
Dobutamina 2-20 pg/kg/min IV

Hipoproteinemia Coloides Hetastarch Bolos 10 mL/kg

Hipotension refractaria Dextrano 70

. . Oxigenacion

Fallo respiratorio Intubacién + VPP

Edema pulmonar Diurético Furosemida 2-4 mg/kg IV
Ampicilina 22 mg/kg q6-8h IV

Infeccién bacteriana Antibidticos E:;gjiii):\aacma g Omrﬁg;ingghslr:/ "
Metronidazol 10-15 mg/kg q12h IV
Manitol

0,5-1 g/kg IV en 15 minutos
Bolos 3-5 mL/kg

Convulsiones

Benzodiacepinas

Diazepam

Bolo 0,5 mg/kg IV

Hipoglucemia

Dextrosa

Dextrosa 50%
Dextrosa 2,5-5%

Bolo 0,5 ml/kg IV en 5min
CRI diluido en fluidos de
mantenimiento

Coagulopatias

Transfusion

Plasma fresco

6-10 ml/kg g8 horas en infusién

congelado continua durante 2 horas

Arritmias ventriculares Inhibidor canal de sodio Lidocaina 2% Bolos 2 mg/kg IV
Omeprazol 1 mg/kg q24hPO
Cimetidina 5-10 mg/kg q8h IV

Dafio gastrointestinal Protectores gastrointestinales Ranitidina 0,5 mg/kg q12h IV
Famotidina 0,5-1 mg/kg g24h IV
Sucralfato 0,25-1 g q12h PO

S . . S Furosemida 2-4 mg/kg IV
Oliguria / anuria persistente | Diuréticos Manitol 0,5-1 g/kg IV

Hipokalemia

Suplementacién eloctrolitos

Cloruro potasico

No superar 0,5 mEq/kg/h IV
Valorar en funcién de niveles de
potasio

Hiperkalemia

Insulina
Glucosa

0,25-0,5 U/kg IV
2-3 g/unidad de insulina

Acidosis metabdlica

Bicarbonato sddico

mEq = 0,3 x Déficit bases x kg
Dar 25%-50% de la dosis IV lenta;
repetir gasometria 30min después
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