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RESUMO

As mudangas climdticas mundiais,
caracterizadas por grandes variacdes de
temperatura que atingem picos, superiores e
inferiores, anormalmente altos e baixos,
induzem um aumento da taxa de mortalidade
nos idosos devido a disfunc¢des
cardiovasculares.

A capacidade de ajustamento fisiolégico que
ocorre nos adultos jovens quando sio
expostos a temperaturas elevadas ou baixas
diminui & medida que ocorre o processo de
envelhecimento, promovendo uma diminuig¢ao
da resposta do idoso as temperaturas
extremas. Esta disfun¢éo resulta na
incapacidade de adaptago ao siress térmico.
As respostas fisiolégicas ao ambiente frio
induzem a passagem da dgua plasmadtica do
meio intravascular para o meio intersticial e
intracelular, devido a vasoconstri¢do
periférica. Este fenémeno ocorre quando o
individuo é exposto a dgua fria, ao ar frio, ou
até ao simples arrefecimento da face devido
ao vento frio.

Temperaturas acima do normal induzem
uma reducéo da quantidade de 4gua
intravascular por sudacéo.

As pessoas idosas sdo menos aptas para
superar o aumento da viscosidade sanguinea
e estdo mais sujeitas a sofrer acidentes
cardiovasculares.
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ABSTRACT
Thermoregulation and Aging

Worldwide climate changes, bringing long-
lasting higher and lower extremes of
temperature, are leading to an increased
mortality rate in elderly people due to
cardiocirculatory dysfunction.

The ability of young adults to make
physiological adjustments when exposed to
low or high temperatures decreases with age.
The purpose of this literature review is to
assess the dysfunctions occurring in the
elderly as a result of their reduced
responsiveness to thermal stress.
Physiological responses to cold environment
induce a reversible plasma water shift from
the intravascular to the interstitial and
intracellular level due to peripheral
vasoconstriction. This phenomenon occurs on
exposure to cold water or air and even during
facial cooling by a cold wind.

Above-normal temperatures induce a
reduction in intravascular water due to
sweating.

Older people are less able to cope with the
increased viscosity of blood and are thus
more liable to suffer a cardiocirculatory
accident.
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OBJECTIVOS
Este trabalho tem por objectivo dar uma
explicagdo sobre os mecanismos

fisiol6gicos que ocorrem quando um individuo é
submetido a condi¢des térmicas fora do normal,
de frio ou de calor. Pretende, também,
esclarecer porque é que o idoso é mais
susceptivel a estas diferengas térmicas.

FUNCAO DE TERMOREGULACAO

A temperatura interna do corpo ou
temperatura profunda (temperatura corporal),
quando medida correctamente e em condi¢des
de vida normais, permanece quase constante ao
longo do dia (£37,6°C). Uma pessoa sem roupa
pode ser exposta durante algumas horas a
temperaturas variando entre os 13°C e os 65°C,
sem ocorrer qualquer alteragdo na sua
temperatura profunda. Este facto é devido a um
complexo mecanismo de feedback negativo e
multi-sistémico que providencia processos de
regulagdo térmica eficientes.

Contudo, perante a realiza¢do de exercicio
extenuante ou o grande aumento da
temperatura ambiental, a temperatura corporal
pode subir até aos 40°C. Pelo contrério, a
exposi¢do prolongada a temperaturas baixas ou
muito baixas (0°C ou menos) provocard a queda
da temperatura corporal para valores inferiores
a 36°C. Note-se que os valores entre 36°C e
40°C constituem a gama de variagdes
fisiol6gicas geralmente aceites como normais.

As relagbes fundamentais entre as fungoes
de termoregulacio homeotérmica e endotérmica
de qualquer mamifero e os componentes
térmicos do seu ambiente envolvente podem ser
expressas como na Fig. 1.

Na zona neutra da temperatura ambiente, as
fungdes de termoregulacdo quer de produgdo de
calor, quer de perda de calor por evaporacio
estdo inactivas.

S6 quando a temperatura ambiente estd
abaixo da temperatura critica inferior é que
ocorre a termoregulagdo por producéo de calor,
sendo a intensidade desta tltima proporcional a
descida da temperatura ambiente abaixo da
temperatura critica inferior.

Abaixo de um determinado valor de
temperatura ambiente, a produgéo de calor
torna-se maxima (pico da produc¢do de calor) e,
quando a temperatura ambiente cai abaixo
deste valor, a perda de calor excede a produgio

OBJECTIVES

his review sets out to describe the

physiological mechanisms at work when an
individual undergoes abnormal thermal
conditions, either heat or cold. It also aims to
explain why the elderly are more vulnerable to
these thermal extremes.

THERMOREGULATION MECHANISMS

When measured correctly and under normal
conditions, the body’s internal temperature,
known as the core temperature or body
temperature, remains virtually constant
throughout the day at +37.6°C. An unclothed
person can be exposed for several hours to
temperatures ranging between 13 °C and 65 °C
without any change in their internal
temperature. This stability is maintained
through a complex multi-system negative
feedback mechanism that provi-
des efficient thermoregulation.

However, with strenuous physical exercise
or a sharp rise in ambient temperature, body
temperature may rise above 40°C. Conversely,
prolonged exposure to very low temperatures
(0°C or below) causes body temperature to fall
below 36 °C. Temperatures of 36°C to 40°C are
generally accepted as within the normal range
of physiological variation.

The main relationships between the mech-
anisms of homothermic and endothermic
regulation in mammals and the thermal
conditions of their environment are shown in
Fig. 1.

In the neutral zone of ambient temperature,
thermoregulatory mechanisms are inactive, both
for producing heat and for losing it through
evaporation.

However, when the ambient temperature
falls below the lower critical temperature,
thermoregulation through heat production
begins, in proportion to the extent of the drop in
temperature.

Below a certain ambient temperature, heat
production reaches its peak, and if the
temperature continues to fall, heat loss exceeds
heat production and body temperature falls,
resulting in hypothermia.

When the ambient temperature exceeds the
upper critical temperature, heat begins to be
lost through evaporation by sweating, at a rate
proportional to the rise above the upper critical
temperature. Above a certain ambient
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L PG/HL de calor com evaporagio (PCE) ™.

Pico PC: Pico de perda de calor; Pico TS:
Pico de taxa de sudagéo; Te: Temperatura
corporal; ZTN: Zona de temperatura
neutra; TCI: Temperatura critica inferior;
TCS: Temperatura critica superior; PC:
Perda de calor; PCSE: Perda de calor sem
evaporagdo; PCE: Perda de calor por
evaporacdo; Pico TS: Pico de taxa de
sudagao.

Fig. 1 Non-quantitative
illustration of the relationships be-
tween ambient temperature (Ta)
and body temperature (Tb), heat
production (HP), heat loss without
evaporation (HLWE) and heat loss
by evaporation (HLE)®.

Peak HL: peak heat loss; Peak SR: peak
sweating rate; Th: Body temperature; TNZ:
Thermoneutral zone; LCT: Lower critical

Temperatura Ambiente/A.nbient lemperature

temperature; UCT: Upper critical
temperature; HL: Heat loss; HLWE: Heat
loss without evaporation; HLE: Heat loss
by evaporation; PSR: Peak sweating rate.

de calor e a temperatura corporal declina
induzindo a hipotermia.

S6 quando a temperatura ambiente
ultrapassa a temperatura critica superior, é que
ocorre a perda de calor por evaporagio através
da sudacgdo. Isto, com uma taxa proporcional a
subida da temperatura ambiente acima da
temperatura critica superior. Ultrapassado um
determinado valor de temperatura ambiente, a
taxa de sudagdo torna-se médxima (pico de perda
de calor por evaporagdo) e, se a temperatura
ambiente aumentar, a quantidade de calor
produzida e absorvida pelo corpo excede a
perda de calor por evaporacdo e a temperatura
corporal aumenta provocando hipertermia.

Assim, a zona de termoregulacdo da
temperatura corporal estende-se entre os
valores da  temperatura  ambiente
correspondentes aos valores do pico de
produc¢do de calor e do pico de perda de calor
por evaporacgao.

Sempre que acontece um desequilibrio entre
a taxa de producdo de calor corporal e a de
perda de calor, resultando numa diminui¢éo da
temperatura corporal, sdo activados processos
de termoregula¢cdo auténomos (tremores,

temperature, sweating reaches its maximum
rate (peak heat loss through evaporation); if the
temperature continues to climb, the quantity of
heat produced and absorbed by the body
exceeds heat loss through evaporation and body
temperature increases, causing hyperthermia.

The zone of body temperature regulation
thus ranges between the ambient temperatures
corresponding to peak heat production and
peak heat loss through evaporation.

Whenever there is an imbalance between
the rate of body heat production and heat loss
leading to a fall in body temperature, autonomic
thermoregulatory processes (shivering,
peripheral vasoconstriction, etc.) are activated
that maintain the stability of the body’s core
temperature. Conversely, when heat loss is
insufficient to maintain this stability and core
temperature begins to rise, other autonomic
thermoregulatory processes, such as sweating
and peripheral vasodilation, are activated to
reduce temperature.

1. Normal physiological adaptation
to cold exposure
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vasoconstri¢gdo periférica, etc.), afim de
aumentar a temperatura e de manter uma
temperatura profunda estével.

Por outro lado, quando a taxa de perda de
calor é insuficiente para manter a temperatura
profunda estdvel, resultando num aumento da
temperatura corporal, sdo activados outros
processos auténomos de termoregulacio para
diminuir a temperatura, como sejam a sudagfo
e a vasodilatagfio periférica.

1. Processos Fisiologicos Normais
de Adaptacao a Exposicao ao Frio

Para estudar as varia¢tes térmicas, cardio-
-respiratérias e metabélicas que ocorrem
quando os sujeitos sdo submetidos a uma
exposi¢do ao frio, é necessdrio considerar as
diferentes condi¢des de exposicio ao stress do
frio, quer em situacfio de descanso, quer em
situa¢do de exercicio, A primeira consiste na
imersdo total do corpo em dgua, com ou sem a
cabega debaixo de dgua®” ou na imersdo de
parte do corpo®®. A segunda consiste na
exposi¢do ao ar frio, quer por exposi¢do de todo
o corpo ao ar“'V quer por projec¢do de ar frio
sobre parte do corpo . A terceira consiste no
estudo dos efeitos de aplicacgdo local de
substancias geladas ™.

Na generalidade, parece ser consensual que
uma exposi¢do a um ambiente frio (4gua ou ar)
induz diferentes e sucessivos ajustes que tém
uma influéncia em vdrios sistemas fisiolégicos.

Ao nivel da funcdo cardiocirculatéria, a
vasoconstri¢do periférica é uma das respostas
imediatas, devido a uma estimulag¢do orto-
simpdtica iniciada pela activacdo termo-
cutdnea dos nocireceptores "', Esta
estimulagdo orto-simpética reflexa induz um
aumento dos niveis plasméticos de
catecolaminas, principalmente de norepinefrina
1820 nromovendo a vasoconstri¢do periférica, o
que, por um lado, permite preservar a
temperatura profunda, mas, por outro, induz
uma reducdo da temperatura cuté-
nea V. O aumento do nivel de catecolamina do
plasma aumenta o output cardiaco, o que é
devido ou ao aumento da frequéncia cardfaca
(por exposi¢do ao ar), ou ao aumento do volume
de ejeccdo sistélico (por exposi¢do a dgua)® 1.

A fungdo respiratéria também é afectada,
consistindo a resposta a exposicéo ao frio (ar ou
dgua) no fenémeno inicial de ofegar (pico de
crescimento ventilatério), seguido por um

To examine the thermal, cardiorespiratory
and metabolic changes that take place when
someone is exposed to cold, we need to consider
the different types of exposure to cold stress,
whether at rest or during exercise. The body
may be completely ®® or partly ©® immersed in
water, with the head under or out of the water;
or exposed to cold air, either with the entire
body exposed ® or subjected to a flow of cold
air to part of the body ™; or cold substances
can be applied locally "".

It is generally agreed that exposure to cold
environment, either water or air, leads to a
series of responses that affect various
physiological systems.

With regard to cardiocirculatory function,
peripheral vasoconstriction is among the
immediate responses, due to sympathetic
stimulation induced by activation of thermal
cutaneous nocireceptors 517, This stimulation
induces a rise in plasma levels of
catecholamines, particularly norepinephrine
2, leading to peripheral vasoconstriction, which
helps to preserve core temperature but reduces
cutaneous temperature ®V. This rise in
catecholamines increases cardiac output, due to
increased heart rate in the case of exposure to
cold air or to increased systolic ejection fraction
following exposure to cold water®19.

Respiratory function is also affected, the
initial response to exposure to cold air or water
being panting (peak ventilatory increase
response), followed by a slower and more
gradual increase in pulmonary ventilation %
»_ These reactions reflect increased oxygen
uptake and accelerated metabolic processes 9
and are stronger in cold water, as a result of
more rapid heat transfer from the body to the
environment ®-#). It should also be noted that
more rapid breathing also contributes to in-
creased heat loss.

However, the most important effect of cold
exposure is the loss of water from the plasma,
which exceeds water loss from diuresis ™. The
resulting hemoconcentration can reach values
of over 15 % after 2 hours of cold stress and can
be regarded as the main risk factor for
cardiovascular events resulting from cold
exposure (Fig. 2).

This hemoconcentration results from
changes in the Starling forces of capillary
exchange caused by increased blood pressure
secondary to vasoconstriction, and alters the




aumento mais tranquilo e gradual da ventilagdo
pulmonar %22 _Estes fenémenos que reflectem
0 maior consumo de oxigénio e o aumento das
func¢des metabdlicas 9. Reacgdes que sdo

N

exacerbadas em dgua fria devido & maior
transferéncia térmica do calor do corpo para o
ambiente ®*. Porém, ndo se pode omitir o facto
de que o aumento da ventilagdo contribui para
uma maior taxa de perda de calor.

No entanto, o efeito mais significativo
induzida pela exposi¢do ao frio, consiste na
perda de dgua do plasma, e que excede a perda
de dgua por diurese "V. A hemoconcentracgio
provocada pode alcancgar valores acima dos
15%, ap6s duas horas de exposic¢do ao stress do
frio, e pode ser estimada como o principal
factor de risco para acidentes cardiovasculares
causados pela exposi¢do a um ambiente frio
(Fig. 2).

Esta hemoconcentracdo é devida a
modifica¢des no equilibrio de Starling nas
trocas capilares, implementadas pelo aumento
da pressdo sangufnea que é
vasoconstricdo e que modifica o hematograma
total © . O retorno a termoneutralidade

N

concomitante a

neutraliza a vasoconstri¢do, promovendo o
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total hematogram © . Return to
thermoneutrality reverses the vasoconstriction
and leads to the return of water from the
cellular and interstitial to the vascular level.
Hemoconcentration appears to occur even on
exposure of only the face to a cold wind.

In order to maintain core temperature, the
organism uses thermogenesis, mainly through
trembling of skeletal muscle (shivering) and, to
a lesser degree, by other methods of
thermogenesis.

2. Aging and inability to adapt to cold
environment

The ability to sense ambient temperature,
which is necessary to initiate a physiological
response to cold, declines with age ®. In a
study in which subjects were allowed to
regulate the ambient temperature, it was found
that when the ambient temperature was
gradually lowered below thermoneutrality, older
people were slower to react ®". This reduced
sensitivity to temperature changes or loss of
ability to perceive variations in ambient

temperature can be seen for changes of as much
as 4 °C®,
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refluxo da dgua do meio celular e intersticial
para o meio vascular. Este fenémeno de
hemoconcentragdo parece acontecer até mesmo
quando os sujeitos sdo submetidos, apenas, a
uma exposi¢do ao vento frio na face.

Afim de manter a temperatura profunda, o
organismo promove a termogénese,
principalmente através de tremores do misculo
esquelético ™ e, em menor propor¢do, pelo
mecanismo de termogénese sem tremores ®.

2. Envelhecimento e Incapacidade
de Adaptacao ao Ambiente Frio

A capacidade de percepcdo da temperatura
ambiente que permite iniciar qualquer resposta
fisiolégica a exposi¢do ao frio declina com a
idade ®”. Ainda, num estudo em que era
permitido aos sujeitos usarem um instrumento
para regular a temperatura ambiente, verificou-
se que, quando submetidos & diminuic¢do
gradual da temperatura ambiente abaixo da
termoneutralidade, os idosos reagiam mais
tardiamente no ajustamento da temperatura
ambiente ®Y. Esta redu¢do na percepcdo de
mudancas de temperatura ou capacidade para
descriminar variagdes na temperatura ambiente
pode verificar-se para redugdes de até 4°C 2.

A eficiéncia da termoregulag¢do e a
capacidade para resistir & exposi¢do ao frio
ficam reduzidas com a idade 9. A
vasoconstri¢do (mecanismo que permite a
reducdo da perda de calor) e os tremores
(mecanismo que permite o aumento da
producdo de calor), que sdo os principais
instrumentos de manuten¢do da temperatura
corporal durante a exposi¢do ao frio, sdo menos
eficiente no idoso **.

As razdes para a incapacidade de
termoregulag@o por vasoconstri¢dio nas pessoas
idosas prendem-se com uma redug¢io da
libertacdo de norepinefrina, com uma
diminuicdo da resposta vasomotora a uma
determinada quantidade de catecolaminas
circulantes  ao  nivel dos  seus
receptores 4 e, também, com o aumento do
rigidez de parede arterial, devido a uma di-
minui¢do da elastina e a um aumento na
concentracdo das ligacdes de colagénio nos
vasos sanguineos periféricos “*. Por outro
lado, a reducdio da capacidade de resposta a
estimula¢des neurais ou hormonais ao nivel
muscular pode contribuir para uma menor
resposta vaso-constrictiva no idoso e, assim,

The efficiency of thermoregulation and the
ability to resist exposure to cold decrease with
age #39  The two principal methods of
maintaining body heat during cold exposure —
vasoconstriction, which reduces heat loss, and
shivering, which increases heat production —
are less effective in the elderly #**.

The loss of the ability to regulate body
temperature through vasoconstriction is caused
by reduced release of norepinephrine, leading
to a weakened vasomotor response to
circulating catecholamines by their receptors
) and by increased rigidity of the arterial wall
following a loss of elastin and increased
concentration of collagen bonds in peripheral
vessels % In addition, reduced ability of
muscles to respond to neural and hormonal
stimuli may contribute towards weaker
vasoconstrictive responses in the elderly, which
would also affect heat loss %47,

Heat loss may also be affected by the
insulation provided by body fat. Age-related
changes in body morphology and composition,
particularly an increased percentage of body
fat, can improve thermal insulation and reduce
heat loss in the relatively young elderly
compared to younger and thinner people %19,
However, rewarming takes longer in fatter
individuals.

A person exposed to cold must increase
their heat production to maintain their body
temperature. They may do this through
thermogenesis, with or without shivering, or by
producing metabolic heat ®**. However,
thermogenesis appears to decrease with
advancing age ©"%7,

Older people are less able to produce heat
by shivering. Among the more plausible
explanations for this are muscular atrophy
resulting from aging and from a sedentary
lifestyle ©%. Also relevant are the mechanisms
for supplying the energy required to maintain
the muscle contractions that produce shivering:

— Glucose uptake and metabolism in mus-
cle is one obvious requirement for shiver-
ing %5019 However, with age, increasing
insulin resistance of skeletal muscle and
the resulting reduction in glucose tol-
erance, caused mainly by obesity and lack
of exercise, mean that glucose contributes
less towards the generation of metabolic
heat in muscle cells 9. Age-related
reduction in glycogenolysis may also




afectar a perda de calor .

A perda de calor também pode, ainda, ser
afectada pelas propriedades isoladoras da
gordura corporal. A medida que a idade
promove as mudancas na morfologia da
composicdo corporal, nomeadamente o aumento
da percentagem de gordura corporal, pode
observar-se um melhor isolamento térmico e
uma redug¢io da perda de calor em idosos
relativamente jovens. Isto, em contraste com
pessoas mais jovens e mais magras @ 1549,
Porém, os processos de reaquecimento nos
sujeitos mais gordos serdo, também, mais
lentos.

A pessoa, quando exposta a ambiente frio,
para manter a temperatura corporal tem que
aumentar a producdo de calor. Este, pode ser
produzido através de termogénese por tremores
dos miusculos esqueléticos, através de
termogénese sem tremores e através de
producdo de calor metabélica ®**. Contudo, a
termogénese parece ficar reduzida com o
avancar da idade ©%%57,

Algumas das explicagdes mais légicas para
a reducdo da termogénese por tremores,
consistem na atrofia muscular que acorre
devido ao envelhecimento ou ao estilo de vida
$ e d e n t a -
rio ®9 Por outro lado, também se tem de
considerar os mecanismos de reabastecimento
energético que permitem manter as contracgdes
das fibras do midsculo esquelético e
consequentes tremores:

— O uptake de glicose pelo musculo e o seu
metabolismo parece ser uma das formas
mais 6bvias de sustentacdo dos tremo-
res %5406 Porém, a idade, devido ao
aumento concomitante da resisténcia do
musculo esquelético a insulina e a
reducdo da tolerincia a glicose, causadas
principalmente pela obesidade e pela
inactividade, implica um quebra na
contribuicdo da glicose para a producio de
calor metabélico pelas células do musculo
©eren () declinio da glicogendlise
relacionado com a idade, também pode ser
um factor que prejudica a disponibilidade
de glicose intramuscular durante a
termogénese por tremores.

— O metabolismo dos lipidos, e mais
precisamente o dos dcidos gordos livres
(FFA), também foi mencionado como uma
fonte de energia para a termogénese por
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reduce the availability of intramuscular glucose

for thermogenesis by shivering.

— Metabolism of lipids, particularly free fatty
acids, has also been suggested as an energy
source for shivering thermogenesis %),

although no evidence has been found that
lipid metabolism alters with age.

—In a cold environment, protein metabolism
may also be affected by age. Examples are
reduced insulin secretion, which affects
protein synthesis ®, and increased urinary
nitrate levels, indicating increased
glycogenesis ™. It should be noted that
most of these discoveries have been made
in animals.

Non-shivering thermogenesis was reported
by Foster ™ in 1971 to be mainly related to the
thermogenic use of brown fat by animals, and
has been extensively studied since ™ ™. A
reduction in the quantity of brown adipose
tissue has also been observed in older animals
(74-76)

The existence of brown fat in humans was
long the subject of controversy ™. Histological
studies have shown that newborns have 50 to
100 g of brown fat, which supplies a third of
their energy requirements ™. The presence of
brown fat in adults has only been reported in
those who work on the land and at the end of
winter ®#_ The authors of these studies
consider that the contribution of nonshivering
thermogenesis may not in fact be significant
compared to shivering.

Health problems in the elderly caused by
low temperatures are mainly cardiovascular in
nature " associated with reduced plasma
volume *V.

3. Normal physiological adaptation
to heat exposure

To examine the thermal, cardiorespiratory
and metabolic changes that take place when
someone is exposed to heat, we need to consider
the different types of exposure to heat stress,
whether at rest or during exercise. The entire
body may be exposed to high temperatures,
under conditions of low humidity @ or high
humidity ®-%); there are also the effects of
intermittent or prolonged exercise, clothed or
unclothed #",

When the body’s ability to dissipate excess
heat is exceeded, the individual is subjected to
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tremores ©* % % Embora ndo tenha sido
encontrada nenhuma evidéncia que a idade
pode modificar este processo metabélico.

— Em ambiente frio, o metabolismo das
protefnas também parece ser afectado pela
idade. Realca-se a reducéo da secrecdo de
insulina que afecta a sintese proteica ®,
tal como o aumento dos niveis de nitratos
urindrios, indicadores de um aumento da
neoglicogénese ™. Refere-se, porém, que a
maioria desta descobertas foram realizadas
em animais.

A termogénese sem tremores foi relacionada
por Foster ™ em 1971, principalmente, com o
elevado uso termogénico de gordura castanha
em animais, problema estudado extensivamente
desde entdo ™. Foi, ainda, observada uma
reducdo na quantidade de gordura castanha em
animais mais velhos ™7,

Em humanos, a existéncia de gordura
castanha foi durante muito tempo um assunto
controverso "™ Porém, investigagdes
histolégicas mostraram que os recém-nascidos
tém 50 a 100 g de gordura castanha, o que
representa aproximadamente um ter¢o dos seus
suprimentos energéticos . Em humanos
adultos, a presenca de gordura castanha s6 foi
reportada naqueles que trabalham no campo e
no término do inverno ®*?. Esses autores
calculam que a contribui¢do da termogénese
sem tremores pode ser ndo significativa, quando
comparada com o calor produzido através da
termogénese por tremores.

Os problemas de satdde nos idosos,
relacionados com baixas temperaturas,
normalmente, sdo de origem cardiovascular®,

associados a diminui¢do do volume plasmaético
an

3. Processo de Adaptagao Fisiologica
Normal ao Ambiente Quente

Para se estudar as variacdes térmicas,
cardio-respiratérias e metabdélicas que ocorrem
quando os sujeitos sdo submetidos a uma
exposi¢@o ao calor, ttm que se considerar, em
condi¢des de descanso ou de exercicio, os
efeitos das diferentes modalidades de exposigio
ao stress do calor. A primeira consiste na
exposicdo total do corpo a temperaturas
elevadas, com um grau relativo de humidade
baixo @Y A segunda consiste na exposic¢io
total do corpo a temperaturas elevadas, com um

heat stress. Low levels of heat stress can cause
discomfort and fatigue, while higher levels can
impair performance, and when the heat tol-
erance index is exceeded, the subject’s health is
at risk 2.

Ambient temperature is one of many factors
that affect human performance. The
neuromuscular processes that govern energy
use and are the basis of human performance are
dependent on temperature, reaching their
optimum efficiency at a body temperature
slightly higher than resting temperature *. At
significantly higher temperatures physical and
mental performance can deteriorate due to
complex physiological and pathological
processes.

The body’s physiological adaptation to hot
environment is based on negative feedback
mechanisms, originating in the hypothalamus
and mainly affecting plasma volume “** and
the cardiovascular and respiratory systems >,

The first of these mechanisms is increased
peripheral vasodilation, which leads to a
considerable increase in blood flow to the skin
®, Thus heat exposure by itself constitutes an
extra load on the blood circulation. Heart rate
has to rise to shorten circulation time, but at the
same time systolic ejection falls ©>*®. In a hot
environment, exhaustion is reached after less
physical work, since the blood has to act as a
cooling fluid as well as transporting oxygen 2.

Water deficit results from excretion by sweat-
ing, which moistens the skin and cools the
body by evaporation. The quantity of sweat
released can reach 2-3 liters an hour. At the
same time, mechanisms are activated to
maintain interstitial water balance through the
release of antidiuretic hormone, which reduces
urine production, and to promote Na+ retention
to compensate for fluid loss through sweating
(99). Prolonged heat exposure causes
dehydration, which in turn leads to reductions
in plasma volume and the size of red blood cells
and the transport of interstitial proteins into the
vascular lumen, in order to maintain osmotic
pressure. These mechanisms help maintain
blood volume, increasing plasma water levels
by transferring cellular fluids and by reducing
water loss ©".

A rise in core temperature results in heat
exhaustion, which is characterized by a rapid
fall in systolic ejection and a consequent
reduction in the volume of blood pumped to the
brain. The first symptoms are dizziness, nausea
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grau de humidade elevado ®*%. A terceira,
estuda os efeitos do trabalho fisico parcial ou
total, com ou sem roupa “™Y,

Quando a capacidade do corpo para libertar
e dissipar o calor em excesso é ultrapassada, o
sujeito entra em stress de calor. Os niveis de
stress de calor baixos podem causar desconforto
e cansago, niveis mais elevados podem
incapacitar o desempenho e, niveis que
excedem o indice de tolerancia ao calor,
tornam-se perigosos para a satide “?.

A temperatura ambiente é um de muitos
factores que afectam o desempenho humano. Os
processos neuromusculares de rentabilizacgéo
da energia, que sdo a base do desempenho
humano, sdo dependentes da temperatura e
alcangam uma eficiéncia 6ptima a uma
temperatura corporal ligeiramente acima da
temperatura de descanso ™. A temperaturas
substancialmente acima dessas condi¢des, o
desempenho fisico e mental pode deteriorar-se
devido a processos fisiolégicos e
fisiopatolégicas complexos.

Os mecanismos fisiolégicos de ajuste da
temperatura corporal em ambiente quente
consistem em processos de feedback negativos,
inicialmente gerados ao nivel do hipotdlamo,
com efeitos principalmente ao nivel do déficit
de dgua ®* e dos sistemas cardiovascular e
respiratério *%.

O primeiro mecanismo consiste num
aumento da vasodilatacdo periférica que induz
um aumento significativo do fluxo sanguineo a
pele (84). Assim, a exposi¢do ao calor, em si,
representa uma carga extra na circulagio
sanguinea. A frequéncia cardfaca tem de
aumentar para permitir um tempo de circulag¢do
mais curto, contudo, o volume de expulsdo
sistélico dimi-nui ™. Em ambiente quente, a
exaustdo acontece num estadio de trabalho
fisico mais precoce, ja4 que o sangue, além de
transportar o oxigénio, tem de servir como um
fluido refrescante *2.

O défice da dgua resulta da excregdo por
suda¢do, o que molha a pele, permitindo o seu
arrefecimento através de processos de
evaporacio e, assim, resfria a temperatura
corporal. A libertacdo de suor pode alcangar
valores de cerca de 2-3 litros/hora. Ao mesmo
tempo
corporais para manter o equilibrio da dgua
intersticial. Estes consistem na libertacdo da
hormona antidiurética (ADH), afim de reduzir a

sio desencadeados mecanismos
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and weakness "™\

The water in most initial sweating comes
from the five liters of blood circulating in the
human body. If this loss is not compensated,
dehydration and exhaustion will set in .

Dehydration only causes lowered levels of
salts if exposure to heat stress continues for
several days.

4. Aging and inability to adapt
to hot environment

Heat tolerance declines with age (84, 101).
Sweating occurs later in the elderly than in
younger adults and it takes longer for them to
return to a normal temperature . Older people
of both sexes react to heat with increased
peripheral blood flow, but their maximum
capacity is lower and therefore they suffer from
heat-stroke sooner. Minard ™ showed that 70 %
of those suffering heatstroke are aged over 60.
However, these figures should be treated with
caution, as heatstroke may depend more on
physical fitness, which is often reduced in older
people 17,

Health problems in the elderly caused by
high temperatures are mainly cardiovascular in
nature "9, which may explain the increased
mortality among old people during very hot
summers %7,

CONCLUSIONS

The surprising conclusion of this literature
review is that extremes of temperature, both hot
and cold, trigger completely different
physiological adaptation mechanisms but result
in the same phenomenon: reduced plasma
volume.

The inability of old people to react
appropriately to this water loss at both extremes
of temperature may explain their high mortality
rate, which is due mainly to cardiocirculatory
failure.




758

Rev Port Cardiol
Vol. 24 Maio 05/May 05

produg¢do de urina, tal como a reteng¢do de Na+,
para compensar a perda de fluido através do
suor ®. A exposicdo prolongada ao calor
provoca desidrata¢do, o que, por sua vez, induz
uma diminui¢do do volume plasmético, a
diminui¢éo do tamanho dos glébulos vermelhos
(RBC) ® e o transporte de protefnas
intersticiais para o limen vascular, afim de
tentar manter a pressdo osmdética plasmatica.
Estes mecanismos permitem manter o volume
sanguineo através do ganho de dgua plasmética
a custa do fluido celular e da reducéo da perda
de dgua .

O aumento da temperatura profunda
conduzird a exaustdo por excesso de calor. Este
fenémeno é caracterizado por uma rdpida
diminui¢éo do volume de expulsdo sistélico, o
que reduz o sangue bombeado para o cérebro.
Os primeiros sintomas neste estddio de sobre-
aquecimento sdo vertigens, nduseas e fraqueza
(l()())‘

A maioria do suor inicial advém da dgua
contida nos 5 litros de sangue circulantes no
corpo humano. A ndo compensacio desta
perda, induzird exaustdo por desidratag¢do .

A depressdo dos sais por desidratacio s6
pode ocorrer se existir a exposigdo ao stress do
calor dia apés dia.

4. Envelhecimento e Incapacidade
de Adaptacao ao Ambiente Quente

A tolerancia ao calor é reduzida nos ido-
sos ® 100 (O fenémeno de sudac@o é mais tardio
quando comparado com o tempo de resposta em
adultos mais jovens, bem como o tempo de
recuperac¢io necessdrio para realcangar a
temperatura normal "». Independentemente do
sexo, as pessoas idosas reagem ao calor com um
maior fluxo de sangue periférico, mas a sua
capacidade mdxima é inferior e, por isto, elas
podem alcancar o estddio de golpe de calor
mais cedo. Minard “*¥ demonstrou que 70 % das
pessoas que sofrem de golpe de calor tém mais
que 60 anos de idade. Porém essas conclusdes
tém que ser relativadas, e o golpe de calor pode
ser relacionado principalmente com o nivel de
aptiddo fisica que é frequentemente reduzida
nos idosos .

Os problemas de sadde nos idosos,
relacionados com temperaturas elevadas, sdo
normalmente de origem cardiovascular . Isto
pode explicar o aumento da taxa de mortalidade
observada nos idosos durante verdes
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