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RESUMEN 

Antecedentes: El golpe de calor es una entidad patológica potencialmente mortal y con 

alta morbimortalidad, en donde es poco frecuente en otros países en comparación a 

Mexicali, BC, ya que dicha ciudad se considera una de las ciudades más calientes del 

mundo, y por ende mayor número de ingresos de pacientes por este diagnóstico. Por lo que 

es importante la prevención desde la medicina precentiva implementando la aclimatación. 

Objetivos: Reducir los eventos de golpe de calor en pacientes no aclimatados, estudiando 

la relación de expresión de proteínas de choque térmico HSP70. 

Metodología: Cuantificar relación de expresión de proteínas de choque térmico HSP70 en 

grupo control de sanos aclimatados, grupo de pacientes con golpe de calor, grupo de vivos 

y de muertos. Implementación de campañas de medicina preventiva con la importancia de 

aclimatación. 

Resultados: Los pacientes con golpe de calor incrementaron 34 veces (3,407.59%) en la 

expresión de HSP70 en comparación con el grupo control de personas sanas aclimatadas. 

La expresión HSP70 fué del doble en pacientes que sobrevivieron al golpe de calor con 

respecto al grupo de los pacientes que fallecieron por golpe de calor.  

Conclusiones: Existe un incremento en la expresión del ARN mensajero que codifica para 

la proteína HSP70 en pacientes que sufren golpe de calor, más aún, mayor expresión de 

HSP70 se encuentra asociada con menor mortalidad en estos pacientes. 

  



2 
 

INTRODUCCIÓN 

En condiciones normales, en reposo y a temperatura ambiental adecuada, la temperatura 

central normal de nuestro organismo es considerado a ~37˚C, cuya termorregulación se da 

a nivel central, fibras aferentes de los termorreceptores de la piel y de la médula espinal 

que son capaces de integrar la información térmica tanto central como periférica para una 

respuesta apropiada de termorregulación.  

El golpe de calor es un desorden en la termorregulación potencialmente fatal, el cual activa 

una cascada de respuestas fisiológicas para preservar la homeostasis, pero a cierta 

temperatura tisular crítica, se genera una respuesta fisiopatológica y una respuesta 

inflamatoria sistémica que culmina en falla tisular y en falla multiorgánica.  

Los criterios diagnósticos consta de la triada caracterizado por: Temperatura central 40˚C, 

alteración en el estado neurológico (estado confusional, crisis convulsivas y/o coma) y 

alteración en la piel (anhidrosis y/o rubor), así como antecedente de exposición al calor. 

Ante el estrés por calor, en la fase aguda, se generan diversos mecanismos de protección, 

siendo una de ellas la expresión de las proteínas de choque térmico para proteger contra 

el daño tisular y promover la reparación celular.  

Las proteínas de choque térmico son una familia de chaperoninas moleculares que ejercen 

su efecto protector a través de la prevención de desagregación de proteínas 

desnaturalizadas y asistiendo en el replegamiento de las proteínas desnaturalizadas a su 

configuración natural, atenúan la pérdida de la integridad de la barrera epitelial y previene 

la fuga de endotoxinas a través de la pared intestinal, interfiere contra el estrés oxidativo y 

el bloqueo de la vía de señalización de la apoptosis celular. La proteína de choque térmico 

la supervivencia de la célula en este ambiente relativamente hostil; también se ha 

observado que niveles bajos de proteína la proteína HSP70 se correlaciona con golpe de 

calor más severo.  

Este estudio se realizó en la ciudad de Mexicali, Baja California, una comunidad que en 

épocas de verano la temperatura suele se mayor a los 40˚C y con récord histórico de 52˚C, 

que según el meteorológico de Londres, es la ciudad que año tras año registra las 

temperaturas más altas de América Latina. Con una población urbana de 761,836 

habitantes aproximadamente y con una altura de 3 msnm. Donde no resultan raros los 

ingresos por golpe de calor al servicio de urgencias del Hospital General de Mexicali. Dicho 

nosocomio es un hospital escuela, con 160 camas censables, que atiende a población 

abierta y a derechohabientes del INSABI. Con ingresos mensuales aproximados de 1,900 

pacientes a urgencias adultos.  
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MARCO TEÓRICO 

El Golpe de Calor es un desorden potencialmente fatal causado por la elevación de 

temperatura central tanto por el calor generado del metabolismo interno como temperatura 

externa ambiental que se agrega al cuerpo, el cual no puede mantenerse una temperatura 

central normal. Ocurre cuando el cuerpo deja de disipar adecuadamente el calor debido a 

condiciones ambientales extremas o aumento de la producción del calor endógeno, cuando 

los mecanismos del cuerpo termorregulador se exceden y fallan, puede producirse un grado 

variable de disfunción orgánica. El aumento de la temperatura central en el Golpe de Calor 

activa una cascada de respuestas fisiológicas para preservar la homeostasis en la 

temperatura, pero a cierta temperatura tisular crítica, se genera respuesta fisiopatológica 

que culmina en falla tisular y orgánica. Se define como una forma de hipertermia (encima 

40.5ºC) asociada a una respuesta inflamatoria sistémica que conlleva a la disfunción 

multiorgánica el cual predomina la encefalopatía. 

Se reconocen dos formas de golpe de calor: El primero relacionado al ejercicio, 

principalmente en jóvenes y atletas sanos en climas calientes y húmedos en el cual los 

mecanismos termorreguladores del cuerpo están abolidos. El relacionado al ejercicio se 

caracteriza por inicio rápido y frecuentemente asociado a una alta temperatura. Clásico 

(Pasivo o No relacionado al ejercicio), es causada por la exposición ambiental y se produce 

en los niños pequeños, en pacientes ancianos o en pacientes con enfermedades crónicas, 

que están expuestos a condiciones ambientales extremas. Puede desarrollarse lentamente 

durante varios días.  

En reposo y en condiciones ambientales adecuados, 37ºC es considerado temperatura 

central “Normal”. La temperatura se regula a nivel central en el núcleo preóptico del 

hipotálamo anterior, el cual las fibras nerviosas sensan la temperatura a nivel hipotalámico 

que además recibe fibras aferentes de los termorreceptores de la piel y de la médula 

espinal. Éstas neuronas son capaces de integrar la información térmica tanto central como 

periférica para una respuesta apropiada de termorregulación. Desde la perspectiva 

termorreguladora la temperatura corporal se mantiene mediante un equilibrio adecuado de 

ganancia y pérdida de calor. El calor es generado por el metabolismo y se absorbe de la 

temperatura ambiental que supera la temperatura de la piel. El calor se disipa del cuerpo a 

través de pérdidas insensibles (evaporación por sudoración) y pérdidas sensibles 

(conducción, convección y radiación). 

La exposición al calor condiciona adaptaciones fisiológicas que favorecen la pérdida de 

calor corporal endógeno y exógeno. Entre estas respuestas orgánicas se encuentran 4 

procesos: termorregulación, la aclimatación, la respuesta de fase aguda y la respuesta que 

involucra a las proteínas de choque térmico. 

La acumulación del calor debe disiparse a la misma velocidad en la que se genera o se 

añade para mantener la temperatura en rangos fisiológicos seguros. El incremento de la 

temperatura central corporal activa termorreceptores periféricos e hipotalámico, que activa 

el incremento del gasto cardiaco, vasodilatación de la piel y estimulación de la secreción de 

las glándulas sudoríparas. 

El sistema cardiovascular transfiere el calor desde el interior y de los músculos hacia la 

superficie del cuerpo, el adecuado flujo de sangre hacia la piel es imperativo para la 
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trasferencia de calor y se obtiene mediante el incremento y/o redistribución del gasto 

cardiaco. La vasodilatación cutánea mediada mediante la activación del sistema simpático 

y la vasoconstricción esplácnica aumenta el gasto cardiaco a 20 – 25 L/min resultando en 

un incremento del flujo sanguíneo hacia la piel a 8 L/min. El secuestro de la circulación 

central hacia la piel y los músculos reduce la perfusión visceral por el desvío de la 

circulación mesentérica, en particular del intestino y los riñones, generando isquemia y 

aumento de la permeabilidad del intestino. 

Cuando la temperatura corporal no puede ser regulado por pérdidas sensibles, se inicia el 

mecanismo de la sudoración. Su pico máximo de sudoración llega cuando la temperatura 

corporal alcanza los 39ºC. La pérdida de líquidos relacionado a la sudoración es de >1 – 2 

L/hr, resultando en deshidratación. Se ha propuesto que la termorregulación está intacta 

cuando el flujo sanguíneo de la piel es <30% del total del gasto cadiaco. El líquido 

intravascular también es transferido al espacio intersticial durante el estrés por calor, y junto 

con el incremento del flujo sanguíneo cutáneo reduce el volumen sanguíneo total 

generando la reducción de la presión venosa central. En el golpe de calor es frecuente 

observar la anhidrosis debido a que la mayoría poseen co-morbilidades y la polifarmacia 

que genera discapacidad en su termorregulación. 

La respuesta de la fase aguda se genera una reacción coordinada que involucra células 

endoteliales, leucocitos y células epiteliales para proteger contra el daño tisular y promover 

la reparación celular. La interleucina 1 (IL-1) fue el primer mediador conocido en la 

inflamación sistémica inducido por el ejercicio extenuante. En la actualidad una gran 

cantidad de mediadores inflamatorios son conocidos. Las citoquinas median la fiebre, 

leucocitosis, incremento en la síntesis de proteínas de fase aguda, catabolismo muscular, 

estimulación del eje hipotálamo-pituitaria-eje adrenal. Seguido del estrés por calor, los 

mecanismos para protección celular durante la respuesta de la fase aguda se inicia 

mediante la producción de proteínas de estrés – proteínas de choque térmico - (heat shock 

protein). De forma inicial todas las células responden al calor produciendo proteínas de 

choque térmico o proteínas por estrés. Las proteínas de choque térmico son mediadas por 

transcripción genética. 

Las proteínas de choque térmico son una familia de chaperoninas moleculares que regula 

la respuesta tisular ante un potencial estrés letal celular como isquemia, hipoxia, 

endotoxinas, actividad física, estrés oxidativo, estrés nitrosativo, entre otros. Las proteínas 

de choque térmico ejercen su efecto protector a través de: a) la prevención de la 

desagregación de proteínas desnaturalizadas y asistiendo en replegamiento de proteínas 

desnaturalizadas a su configuración natural; b) atenuando la pérdida de la integridad de la 

barrera epitelial y previniendo la fuga de endotoxinas a través de la pared intestinal; c) 

atenuando la hipotensión arterial para reducir la isquemia cerebral y el daño neuronal; y d) 

interfiriendo contra el estrés oxidativo y el bloqueo de la vía de señalización de la apoptosis 

celular. La proteína de choque térmico tipo HSP70 se ha observado que se eleva en 

voluntarios sanos durante la elevación de la temperatura corporal de 39ºC o más, 

demostrando la supervivencia de la célula en este ambiente relativamente hostil. También 

se ha documentado que el descenso de los niveles de HSP70 en varios pacientes con golpe 

de calor, ha resultado en golpe de calor más severo. En paralelo, la circulación de 

anticuerpos de HSP70 que se encontraron en pacientes con golpe de calor severo, la 

administración de anticuerpos anti-HSP70 en el hipotálamo intensificó el ataque de golpe 
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de calor, haciendo que los investigadores concluyeran en que la elevación de los niveles 

de HSP70 se correlaciona con un resultado mejor para pacientes con golpe de calor; de lo 

contrario, altos niveles de anticuerpos contra HSP70 contribuye a disminución de niveles 

de HSP70 el cual puede desencadenar la aceleración del desarrollo del golpe de calor. 

El mecanismo por el cual hay daño cerebral y celular no está bien definido aún, pero es 

probablemente multifactorial. Puede ser agrupado en tres áreas: Efectos celulares: Daño 

mitocondrial, membrana y ADN. Efectos locales: Isquemia, cambios inflamatorios, elevación 

de citosinas, daño vascular. Efectos sistémicos: Cambios en el flujo sanguíneo cerebral. 

El flujo sanguíneo cerebral y consumo de glucosa se aumenta en el estado hipertérmico, 

pero la relación precisa con la temperatura no está clara. El flujo sanguíneo cerebral se 

incrementa 24% por cada ˚C que se eleva, pero por arriba de los 40 – 41˚ el flujo sanguíneo 

cerebral se disminuye. El edema cerebral se presenta por arriba de los 39˚C, cuando la 

barrera hematoencefálica presenta disrupción. Las células de Purkinje del cerebelo son 

particularmente sensibles al calor, por lo que la atrofia cerebelosa es una observación 

clínica común y se asocia a ataxia u otra debilitación funcional del sistema nervioso. El 

estado de coma se asoció con el edema cerebral que presenta como una pérdida en la 

materia blanca, que era la anormalidad sólo notable en estudios de imagen realizados. Las 

complicaciones neurológicas en pacientes con golpe de calor, se cree que son una 

consecuencia del aumento de la presión intracraneal que reduce el flujo de sangre cerebral, 

isquemia cerebral y hemorragia inracraneal posiblemente. 

Criterios diagnósticos en el golpe de calor consiste en hipertermia y disfunción en sistema 

nervioso central. La temperatura central puede variar desde 40ºC a 47ºC, y disfunción 

cerebral o encefalopatía que suele ser severo. La complicación más seria del golpe de calor 

es la falla orgánica múltiple que incluye encefalopatía severa, rabdomiólisis, lesión renal 

aguda, síndrome de distrés respiratorio agudo, lesión hepatocelular, isquemia intestinal, 

lesión pancreática y complicaciones hemorrágicas en especial coagulación intravascular 

diseminada. 

La clave principal de resucitación exitosa en el golpe de calor es el reconocimiento temprano 

y el rápido enfriamiento. Inmersión en agua fría es el método de elección, pero fomentos de 

agua con hielo o rociar agua fría de manera continua también puede ser efectiva. La meta 

es remover la mayor cantidad posible de calor y preservar la función celular e integridad 

orgánica. 

Las personas más propensas al desarrollo de este suceso con los trabajadores del campo, 

de la construcción, indigentes, migrantes y aquello con poca ingesta de agua y sin acceso 

a áreas climatizadas. Cuando la exposición al calor se desarrolla en personas que se 

encuentran realizando tareas extenuantes o ejercicio, se denomina “Golpe de Calor por 

Ejercicio; caso contrario cuando sucede en personas en reposo, se denomina “Golpe de 

Calor Clásico”. La previa es la definición clásica, sin embargo, en 2002 Abderrezak y 

colaboradores propusieron una nueva definición como una forma de hipertermia asociada 

a respuesta inflamatoria sistémica que deriva en síndrome de disfunción multiorgánica en 

el que predomina la encefalopatía en personas expuestas a altas temperaturas 

ambientales. 

A pesar de esta nueva propuesta en el cambio de la definición de golpe de calor, se continúa 

utilizando la propuesta en 1994. 
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La aclimatación se presenta después de varias semanas de estar expuesto a temperaturas 

ambientales elevadas. Como suele ocurrir en trabajadores de la construcción, del campo o 

bien en indigentes, que de forma habitual habitan o laboran en climas extremos sin sufrir 

enfermedades o patologías por calor. En ellos la pérdida de sal por el sudor y por vía renal 

está disminuido con un incremento en la actividad del sistema renina-angiotensina-

aldosterona, así como también un aumento en la tolerancia por parte del músculo a la 

rabdomiolisis.  

Trastornos que pueden confundirse con calor incluyen el síndrome neuroléptico maligno, la 

malaria y meningitis. El síndrome neuroléptico maligno ocurre generalmente en pacientes 

tratados con medicamentos neurolépticos y se manifiesta como un síndrome extrapiramidal 

con disfunción autonómica. Aunque la malaria y la meningitis rara vez causan hipertermia 

al grado observado con golpe de calor, la forma específica de diagnóstico para manejarlos 

y tratarlos debe realizarse en pacientes con antecedentes de visitas recientes a un área 

endémica para Falciparum, o donde ha presentado recientemente un brote de meningitis. 

La regidez de nuca es infrecuente en golpe de calor y el líquido cefalorraquídeo es 

generalemente normal, aunque se ha observado ocasionalmente pleocitosis.  
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ANTECEDENTES 

En México, según los datos de la 3˚ comunicación nacional de la “Convención Marco de las 

Naciones Unidas sobre el Cambio Climátic”o (CMNUCC), celebrada en octubre de 2006 y 

realizado por el Instituto Nacional de Ecología, se discute como el grupo de población más 

de riesgo en población mayores de 65 años y personas con enfermedades concomitantes. 

Los estados con mayor mortalidad son Sonora y Baja California (Norte de México), con 

aumento de la mortalidad 1.2% y 1.3%, respectivamente. En la mortalidad registrada de 

1970 – 2003, 1998 fue el año en que se documentaron muertes de golpe de calor mayores. 

Se espera que con incrementos de 1 y 2˚C en los próximos veinte años en estas regiones 

de México. En el sureste, Verabruz es uno de los estados que ocupan el 2do lugar en la 

mortalidad, con informes de casos 14 – 55 en ese periodo. 

La oleada de calor que azotó Chicago en el año 1995 en el mes de Julio se alcanzaron 

cifras récord de 46˚C. En Lyon, Francia en el mes de agosto de 2003 se alcanzaron 

temperaturas de 40˚C Estas condiciones climatológicas propiciaron un incremento en las 

muertes en estas comunidades con predominio en la población anciana. En nuestra 

comunidad suele tener temperaturas durante todo el verano superipres a los 40˚C y con 

ingresos constantes al servicio de urgencias del Hospital General de Mexicali con golpe de 

calor.  

La incidencia de esta condición varía y es poco clara, en Arabia Saudita los vasos van de 

22 a 250 casos por cada 100,000 habitantes; y la mortalidad es cercana al 50%. Por otro 

lado, en el Hospital General de Mexicali, BC, se registró el ingreso de 78 pacientes entre 

2006 y 2010, donde la mortalidad registrada fue del 34% (24 fallecidos). De los casos 

mencionados, 32 de ellos ocurrieron durante el mes de julio del 2006, cuando se registró 

una temperatura máxima promedio de 41.7˚C con un porcentaje de humedad de 54.2%. 

Otro estudio realizado en el año 2018, en un total de 28 pacientes del Hospital General de 

Mexicali, se observó que el 46% desarrollaron rabdomiolisis, y el 92% desarrolló lesión renal 

aguda con un OR de 18 (IC 95%, 1.8 – 177, p=0.003), del 100% de los pacientes con 

rabdomiolisis, el 76.9% fallecieron (10 pacientes) con un OR de 46 (IC 95%, 4.2 – 516, 

p=0.00014). 

 Existen trabajos que reportan en roedores expuestos a altas temperaturas en donde 

incrementaban los niveles de expresión de la proteína HSP70, la cual tiene como función 

mantener la homeostasis proteica, toda vez, que es una chaperona esencial para el 

adecuado plegamiento de proteínas. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los niveles elevados de proteínas de choque térmico HSP70 se correlaciona con la 

aclimatación y con la supervivencia.  

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cómo se correlacionan los niveles de proteínas de choque térmico, aclimatación y 

mortalidad en los pacientes con golpe de calor en el Hospital General de Mexicali de 

marzo a septiembre del 2018? 

HIPÓTESIS 

Hipótesis nula: Niveles elevados de proteínas de choque térmico HSP70 no aumenta la 

tasa de supervivencia en golpe de calor. 

Hipótesis alterna: Niveles elevados de proteínas de choque térmico HSP70 correlacionan 

con la aclimatación y con la tasa de mortalidad en golpe de calor. 
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JUSTIFICACIÓN 

El golpe de calor es una condición con una incidencia variable en el mundo, sin embargo, 

en nuestro medio es una patología frecuente en los meses cálidos. La letalidad de esta 

entidad es tan alta como un 30% a pesar de un manejo adecuado. Se han asociado 

condiciones que aumentan o disminuyen la mortalidad. Pero no se tiene establecido si la 

disminución más rápida de la temperatura se asocie a un mejor desenlace.  

Recobra importancia social, económica, política y salud, ya que la ciudad de Mexicali, BC 

se integra en las 10 primeras ciudades más calientes de todo el mundo, es por ello que es 

una ciudad estratégicamente importante ya que el tamaño de la muestra es superior a las 

demás regiones, y no se cuenta con modelo en humanos. Reforzar medidas de seguridad 

mediante campañas y concientización de la población en general, en especial a la población 

más vulnerable y en riesgo para prevenir desde el primer contacto para evitar esta 

enfermedad fatal “Golpe de Calor” mediante la aclimatación y disminuir gastos médicos en 

las instituciones al tratar estos pacientes graves con alta morbilidad de larga estancia 

intrahospitalaria. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Medir y comparar niveles de proteínas de choque térmico HSP70 en golpe de calor para 

correlacionar con tasa de supervivencia. 

Correlacionar aclimatación y supervivencia midiendo las proteínas de choque térmico 

HSP70. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Evaluar niveles basales de HSP70 en personas aclimatadas. 

Determinar niveles de HSP70 al ingreso de pacientes con golpe de calor. 

Estimar punto de corte de HSP70 en personas aclimatadas. 

Comparar niveles de HSP70 con pacientes vivos y muertos. 

Recopilar tasa de supervivencia y de mortalidad con golpe de calor a su ingreso. 
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METODOLOGÍA 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio prospectivo, transversal, observacional y descriptivo. 

LUGAR DE REALIZACIÓN 

Hospital General de Mexicali en el servicio de Urgencias Adultos. 

POBLACIÓN DE REFERENCIA 

Población en 2010 fue de 936,826 Habitantes. Densidad de población 59.8 Habitantes/Km². 

Cada año se informan que se registran aproximadamente 1, 200 casos de Golpe de Calor 

y de quince defunciones en todo el país.  

MUESTRA 

14 pacientes. 

TIPO DE MUESTRA 

No probabilístico. 

MUESTREO 

A conveniencia. 

SELECCIÓN 

No aleatoria. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes ingresados al Hospital General de Mexicali y que cumpliera con el diagnóstico de 

golpe de calor, los cuales fueron antecedente de exposición a altas temperaturas 

ambientales, presencia de deterioro en el estado de alerta según la escala de coma de 

Glasgow (GCS menor o igual a 13 puntos), temperatura central rectal mayor a 40˚C. 

Cualquier género.  

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes sin deterioro neurológico (GCS mayor o igual a 14 puntos), alza térmica 

explicable a otras causas como foco infeccioso, enfermedades autoinmunes, enfermedades 

oncológicas y mujeres embarazadas. 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Expediente no localizado. Hoja de recolección de datos llenada de manera incompleta. 

Retiro de consentimiento informado. 



12 
 

DESCRIPCIÓN DEL PROCEDIMIENTO  

Se realizó un estudio prospectivo, transversal, observacional y descriptivo comprendido 

durante el periodo de 1 de mayo al 31 de septiembre del año 2018 en el Hospital General 

de Mexicali (Baja California - México), el cual se estudiaron a 14 pacientes en total que 

ingresaron al servicio de urgencias adultos.  

Se realizó la captura de datos de todos los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias 

adultos del Hospital General de Mexicali que hayan cumplido los criterios de inclusión para 

el diagnóstico de golpe de calor. Así como la toma de muestra serológica de proteínas de 

choque térmico HSP70. Se realizó de igual forma medición de la proteína de choque térmico 

en pacientes sanos aclimatados como grupo de control. Mediante el análisis de la base de 

datos se analiza la comparación de los niveles de proteínas de choque térmico HSP70 en 

pacientes con golpe de calor y pacientes sanos. Comparación de niveles de proteínas de 

choque térmico entre pacientes vivos y muertos de golpe de calor. Y finalmente 

comparación de niveles de proteínas de choque térmico entre pacientes sanos aclimatados 

contra pacientes vivos de golpe de calor. Todos estos datos fueron sometidos a un análisis 

estadístico de T-no pareada. 

Se recibieron a los pacientes en el servicio de urgencias al área de choque el cual posterior 

a cumplir los criterios de inclusión aplicando la escala de coma de Glasgow, colocación de 

termómetro rectal marcando 40˚C o mayor y la exposición al calor ambiental, se realizó 

monitorización no invasiva de los signos vitales para realizar toma de muestra sanguínea; 

inmediatamente se realizó la reanimación hídrica con cristaloides y el proceso de 

enfriamiento a través de mecanismos de convección, conducción y radiación, mediante 

colocación de compresas con agua fría, frotar las compresas contra la piel y exposición al 

aire directo del ventilador, respectivamente. Se realizó manejo avanzado de la vía aérea 

con intubación endotraqueal con laringoscopía directa y continuar con ventilación mecánica 

invasiva. Se realizó además control de líquidos con colocación de sonda urinaria con 

cuantificación de diuresis horaria.  

Mediante la técnica de reacción de cadena polimerasa en tiempo real se realizó la medición 

de la proteína HSP70 expresados en el ARN mensajero de los leucocitos.  

Para fines del estudio los pacientes con golpe de calor fueron divididos en dos grupos, 

pacientes que sobrevivieron al golpe de calor contra pacientes que fallecieron a causa de 

golpe de calor. Y un tercer grupo que fueron catalogados como controles a las personas 

sanas aclimatadas, para posteriormente comparar a los pacientes que sobrevivieron contra 

el grupo de control.  
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MAPA DEL PROCEDIMIENTO 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se obtuvieron medidas de tendencia central para variables cuantitativas y en proporciones 

cualitativas. Se obtuvieron x2 para obtener 95% de confianza al hacer comparaciones de 

grupo con un error alfa de 0.05 tanto para proporciones como para parámetros. 

Se utilizaron dos programas de análisis estadístico: Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) y EpiData.  
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ASPECTOS ÉTICOS DE LA INVESTIGACIÓN 

El protocolo de investigación fué aprobado por el Comité de Ética en Investigación del 

Hospital General de Mexicali, el cual ha sido registrado con el no. 02-01-

HGMXL/URG//2019-05-15-246. 

El consentimiento informado fue implítico, ya que los pacientes no se encontraban en sus 

facultades mentales debido al deterioro neurológico con GCS <8 puntos, además de no 

presentar riesgo alguno en su salud, ya que no se realizó ninguna intervención que se 

pusiera en riesgo la vida de los pacientes.  
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RESULTADOS 

Se estudiaron a 14 pacientes en total. La edad de los pacientes ingresados fueron entre 29 

y 65 años de edad. De los cuales 28 fueron hombres y 1 fué mujer. Se estudiaron de igual 

manera a 8 personas sanas como caso control para referencia de personas aclimatadas.  

Pacientes con golpe de calor HSP70 (289.46±44.35). Pacientes con golpe de calor vivos 

(329.19±65.92). Pacientes con golpe de calor fallecidos (149.51±35.01). Grupo control 

sanos aclimatados (7.02±1.06). Cabe recalcar que realizamos la cuantificación de ARNm 

de GAPDH como proteína control, la cual no mostró cambios significativos en sus niveles. 
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DISCUSIÓN 

Los pacientes con golpe de calor incrementaron 34 veces (3,407.59%) en la expresión de 

HSP70 en comparación con el grupo control de personas sanas aclimatadas. La expresión 

HSP70 fue del doble en pacientes que sobrevivieron al golpe de calor con respecto a los 

pacientes que fallecieron por golpe de calor.  

Por último la expresión de HSP70 fué 46 veces (8,268.75%) mayor en comparación a los 

pacientes con golpe de calor que sobrevivieron contra el grupo control de sanos 

aclimatados. En el grupo de muertos se incrementó el 347.98% la expresión de HSP70 en 

comparación al grupo de aclimatados.  
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CONCLUSIONES 

Se concluye que existe un incremento en la expresión del ARN mensajero que codifica para 

la proteína HSP70 en pacientes que sufren golpe de calor, más aún, mayor expresión de 

HSP70 se encuentra asociada con menor mortalidad en estos pacientes. 

Se debe prevenir a la población en riesgo de 1er contacto mediante la medicina preventiva 

a evitar esta enfermedad fatal “Golpe de Calor”, concientizando mediante campañas sobre 

la importancia de la aclimatación y disminuir gastos médicos en las instituciones al tratar 

estos pacientes graves con alta morbimortalidad de larga estancia intrahospitalaria. 
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ANEXOS 

ANEXO 1. CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

  

 

Comité de Ética en Investigación  
del Hospital General de Mexicali 

HGMXL-CEI-2018-001 

Unidad Administrativa: Departamento de Enseñanza  Área Responsable: Comité de Enseñanza e Investigación 

 

Calle del Hospital SN, Col. Centro Cívico, Mexicali, B. C. 21000          Tel. 686 556 1123            cei.hgmexicali@gmail.com 

 

 

Mexicali, B. C., martes, 11 de agosto de 2020 

 

 

Estimado Dr. Christian Young-Jin Lee Ahn 

Médico Residente del 3er Año de la  

Especialidad de Medicina de Urgencias 

Asunto: DICTAMEN DE EVALUACIÓN DE PROTOCOLO 

 

 

Por medio de la presente le informamos que su protocolo “Correlación de los niveles de Proteína 

de Choque Térmico, Aclimatación y Mortalidad en los pacientes con Golpe de Calor en el Hospital 

General De Mexicali” ha sido registrado con el no. 02-01-HGMXL/URG//2019-05-15-246, ante el 

Comité de Ética en Investigación del Hospital General de Mexicali ha sido: 

 

Aprobado  

 
 
 

_______________________________________ 
Dr. David Rafael Cañez Martínez 

SECRETARIO DEL COMITÉ DE ÉTICA EN INVESTIGACIÓN 
DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICALI 
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