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CONCEPTO

El Comité de Consenso de la Sociedad America-
na de Enfermedades Autonómicas y de la Acade-
mia Americana de Neurología definen la hipoten-
sión ortostática (HO) como la caída de la presión
arterial sistólica (PAS) mayor o igual a 20 milíme-
tros de mercurio (mmHg) o de la presión arterial
diastólica (PAD) mayor o igual a 10 mmHg que
ocurre en los 3 minutos posteriores de pasar de la
posición supina a la posición erguida.1-5

Si bien ésta es la definición más aceptada, existe
una gran disparidad de criterios entorno a este con-
cepto. Hay autores que se basan únicamente en la
PAS, dejando a un lado la PA D6. Otros reducen el
tiempo de observación de 3 a 1 minuto7. Por último,
hay autores que se apartan bastante de esta definición,
utilizando los descensos de la presión arterial (PA )
previa del paciente, bien en un 5% o más o en un
10% o más, al pasar del decúbito supino a la posición
e rg u i d a8, también utilizan cualquier disminución de la
PA que se acompañe de síntomas9, así como cual-
quier PAS en bipedestación de menos de 95 mmHg1 0. 

RESUMEN

En esta revisión se repasan las principales carac -
terísticas de la hipotensión ortostática que ocurre
en el anciano. Se trata de una patología poco estu -
diada y poco detectada en las consultas de Aten -
ción Primaria. Se quiere resaltar su enorme pre v a -
lencia, la necesidad de una detección sistemática,
la dificultad en el estudio diagnóstico, su impor -
tancia como factor de riesgo vascular en el gru p o
de pacientes con 65 años o más y se quieren dar
pautas de abordaje y tratamiento desde la Atención
Primaria.

Palabras clave: Hipotensión ortostática. Aten -
ción Primaria. Edad.

ABSTRACT

In this review is presented the main features of
o rthostatic hypotension that occurred in  the el -
derly patients. It is really an ill-studied disease and
s c a rcely detected in Primary Health Care. This re -
view highlights the elevated prevalence of this di -
sease, the need of a systematic detection, the diffi -
culty in its diagnose, its  importance as a vascular
risk in patients aged 65 or elder and gives clues for
management and treatment in the practices of Pr i -
mary Health Care.

Key words: Orthostatic hypotension. Pr i m a ry
Health Care. Age.



EPIDEMIOLOGÍA Y PREVALENCIA

En el momento de cuantificar la prevalencia de
HO nos encontramos con un gran problema: la
gran variabilidad de la PA. En primer lugar, esta
variabilidad tan marcada puede ser debida a errores
o tomas inadecuadas de las cifras de PA. Es sabido
que, dependiendo del tipo de aparato de medida,
las cifras tensionales pueden fluctuar11. También es
importante decir que la magnitud de la PA es un
parámetro intrínsecamente variable, y que depende
de muchos factores11: edad, momento del día de la
medición, alimentos, fármacos, etc.

La prevalencia varía también según el tipo de
población que estudiemos, dependiendo de la edad
y de diversas patologías asociadas. Se puede hacer
una estimación basándose en datos epidemiológi-
cos que cifrarían la prevalencia entre el 4 y el 33%
de la población anciana5 , 7 - 1 0 , 1 2 - 1 3. En un reciente artí-
culo publicado en nuestro país, la prevalencia de
HO en ancianos hipertensos en el ámbito de la
Atención Primaria fue de un 14,6% 1 3. En este gru-
po de población se ha constatado que el control de
la PA influye en la prevalencia1 4. En pacientes dia-
béticos se ha visto una prevalencia que puede lle-
gar al 19%7, aunque la mayor prevalencia de HO se
ha observado en enfermos de Parkinson, con cifras
del 60%12,15.

ETIOLOGÍA

Las causas de HO son múltiples. A grandes ras-
gos se podrían clasificar en neurogénicas y no neu-
rogénicas16-17.

Neurogénicas  (Tabla I)

La HO neurogénica es la consecuencia del fallo
de los reflejos vasomotores simpáticos que normal-
mente compensan la caída de presión arterial al ad-
quirir la bipedestación1 7. Dentro de éstas se podrían
dividir en primarias y secundarias. 

En las primarias destaca una entidad poco cono-
cida, que se denomina síndrome de Bradbury-Eg-
gleston o fallo autónomo puro1 8. Fue descrita en
1925 por Bradbury y Eggleston y se trata de una
enfermedad idiopática en la que existe una degene-
ración selectiva a nivel del sistema vegetativo, con
preservación de todas las demás funciones neuroló-
gicas. En 1960, Milton Shy y Glenn Drager descri-
bieron un nuevo cuadro de HO y disfunción vege-
tativa, acompañado de alteraciones del sistema
nervioso central que denominaron síndrome de Shy
D r a g e r, aunque esta denominación ha caído en 
desuso. Según el consenso al cual llegaron especia-
listas en neurología de todo el mundo hace unos

años, se recomienda la designación de atrofia mul-
tisistémica (AMS), diferenciando en AMS-P si pre-
dominan los rasgos parkinsonianos o AMS-C
cuando predominan los rasgos cerebelosos4.

A nivel genético cabe citar los resultados de un
estudio realizado por Schwartz1 9 en el cual se evi-
denció que la HO neurogénica primaria podía estar
ligada a una mutación en el genoma mitocondrial
ubicada en el brazo largo del cromosoma 18 (18q). 

Si nos centramos en las secundarias, merece es-
pecial atención la HO producida por la diabetes
mellitus por ser una causa frecuente de disfunción
vegetativa en el adulto. La incidencia de diabéticos
con síntomas clínicos de disfunción vegetativa es
de un 40% en pacientes con 10 o más años de evo-
lución, siendo la alteración parasimpática la más
precoz en estos casos.

No neurogénicas (Tablas II y III)

El mecanismo más frecuente de producción de
HO no neurogénica es la reducción del volumen in-
t r a v a s c u l a r1 7 , 2 0. Además de las causas enumeradas
en las tablas II y III, existen ciertas alteraciones so-
máticas que pueden interferir con los mecanismos
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CAUSAS NEUROGÉNICAS DE HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA

Tabla I

Primarias

Crónicas:
Fallo autónomo puro (síndrome de Bradbury-Eggleston)
Atrofia multisitémica (síndrome de Shy- Drager)
Disfunción vegetativa en la enfermedad de Parkinson

Disautonomías agudas o subagudas

Secundarias

Síncope vasovagal
Síncope miccional
Periféricas:

Aferentes (síndrome de Guillain-Barré, Tabes Dorsal)
Eferentes (diabetes mellitus, amiloidosis)
Afe/eferentes (disautonomía familiar o síndrome de
Riley-Day, alcoholismo crónico)

Centrales:
Tumores cerebrales
Esclerosis múltiple
Siringobulbia
Envejecimiento

Espinales:
Mielitis espinal transversa
Siringomielia
Tumores espinales

Varios:
Neoplasias
Virus de la inmunodeficiencia humana
Alteraciones autoinmunes y colagenosis



homeostáticos de la PA. Se ha descrito que ciertos
pacientes de hábito asténico y pobre desarrollo
muscular presentan HO probablemente debida a la
disminución del retorno venoso consecutivo a una
acción de bombeo muscular inadecuado. Un meca-
nismo similar puede ser la causa de la HO observa-
da en los estados de desnutrición importantes. Una
forma especial de HO es la del embarazo. Durante
este estado, el volumen plasmático está aumentado,
sin embargo, pruebas ortostáticas realizadas a lo
l a rgo del mismo han mostrado un incremento anor-
mal en la caída tensional con la postura entre el
quinto y octavo mes.

Dentro de las causas no neurogénicas cabe des-
t a c a r, por su gran importancia, la HO producida
por fármacos (Tabla III). Estas sustancias puede ser
que sean utilizadas propiamente como hipotensores
o que tengan la hipotensión como un efecto secun-
dario20,21. En general se pueden encontrar tres meca-
nismos: disminución del volumen sanguíneo total
(diuréticos), producción de vasodilatación (nitritos)
o interferencia con los reflejos barorreceptores (an-
tidepresivos, sedantes)20.

FISIOPATOLOGÍA

Cuando un adulto sano se incorpora de una posi-
ción supina a una posición erguida, alrededor de
500-700 ml de sangre queda acumulada en la circu-
lación venosa de las extremidades inferiores (Fig.
1), así como en la circulación esplácnica y pulmo-
n a r. Esta puntual reducción de la volemia produce
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CAUSAS NO NEUROGÉNICAS DE HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA

Tabla II

Disminución del volumen intravascular

Pérdida de plasma o sangre:
Hemorragias
Quemaduras
Hemodiálisis

Pérdida electrolítica:
Anorexia Síndrome de Addison
Ingesta inadecuada Diabetes insípida
Gastroenteritis aguda

Vasodilatación

Alcohol Síndrome carcinoide
Calor, pirexia Mastocitosis

Patología cardiaca

Miocárdica:
Miocarditis

Fallo en el llenado ventricular:
Mixoma atrial
Pericarditis constrictiva

Fallo en la salida de la sangre:
Estenosis aórtica
Hipertrofia obstructiva

Arritmias cardiacas

Miscelánea

Sepsis Shock endotóxico

FÁRMACOS CON ACCIÓN HIPOTENSORA

Tabla III

Sustancias antihipertensivas

Diuréticos
Bloqueantes adrenérgicos postganglionares:

Doxazosina, prazosina, fenoxibenzamina
Calcioantagonistas
Beta-bloqueantes
IECAS
Otros antihipertensivos: 

alfametildopa, clonidina

Sustancias con hipotensión como efecto adverso

Nitratos
Fármacos antiparkinsonianos:

Levodopa, bromocriptina, pergolida, selegilina,
b i p e r i d e n o

Antidepresivos:
Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, nortriptilina
IMAO: moclobemida, fenelzina, tranilcipromina
ISRS: fluoxetina, sertralina

Antipsicóticos:
Fenotiazinas: promazina, levomepromazina
Clozapina

Depresores del SNC:
Morfina
Fenobarbital
Alcohol

Antiarrítrnicos: quinidina

IECAS: Inhibidores del enzima conversor de angiotensina
IMAO: Inhibidores de la monoaminoxidasa
ISRS: Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina
SNC: Sistema nervioso central

Figura 1
Redistribución del volumen sanguíneo con la bipedestación



una drástica disminución en el retomo venoso al
corazón y una caída del gasto cardiaco5, con activa-
ción de los barorreceptores situados en el arco aór-
tico y en las carótidas. A través del IX y X par cra-
neal esta señal es transmitida al centro vasomotor
localizado en el tronco cerebral. Se origina una res-
puesta eferente mediada por la activación simpática
con aumento de la frecuencia cardiaca, de la con-
tractilidad miocárdica y con vasoconstricción, así
como una inhibición del parasimpático. También se
origina un aumento de la frecuencia respiratoria y
un incremento en la tensión muscular e intersticial
de las piernas. El resultado final es el manteni-
miento de los niveles de PA sistémica20,22 (Fig. 2).

Como hemos mencionado antes al hablar de la
etiología, la edad avanzada, los fármacos, y ciertas
enfermedades, pueden favorecer la HO. Esto hace
que el anciano sea muy susceptible a sufrir clínica
de HO, ya que es en esta franja de edad en la que se
consume mayor número de medicamentos. Además,
en el anciano ocurren toda una serie de alteraciones,
debidas a la edad, que se resumen en la tabla IV.

CLÍNICA Y APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA

La HO puede presentarse de forma sintomática o
asintomática. La presencia de síntomas entre los
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Figura 2
Fisiología de la tensión arterial (Adaptado de: Shuntareswaran R. Control del Sistema Cardiovascular. Lo esencial

en Sistema Cardiovascular. Madrid: Harcourt-Brace 1999; Cap. 4. p. 69)



pacientes ancianos diagnosticados de HO puede
oscilar entre el 12 y el 20%15,23,24.

Síntomas

La clínica de la HO deriva de la hiporperfusión
tisular secundaria al bajo gasto, especialmente de la
isquemia cerebral transitoria acompañante, a parte
de los síntomas asociados a las posibles etiologías,
antes comentadas. A destacar que en ciertas series
hasta en un 50% de pacientes sintomáticos puede
aparecer pérdida de consciencia y caídas asociadas
a la misma2 3. En enfermos cardiópatas el bajo gasto
y la taquicardia reactiva resultante pueden provocar
clínica anginosa.

Los síntomas más frecuentes descritos en la li-
teratura se resumen en la tabla V.

Evaluación clínica (Fig. 3)

La búsqueda sistemática de HO en los sujetos de
65 años o más forma parte de la práctica clínica ha-

bitual en Atención Primaria y se realiza junto con el
cribaje de hipertensión arterial. Tanto si el hallazgo
deriva del conjunto de actividades preventivas a re-
alizar en el citado grupo de edad como si es la con-
secuencia de una sospecha por síntomas compati-
bles, se debe emprender un minucioso proceso
diagnóstico. La historia clínica, la exploración y el
estudio del sistema vegetativo son los elementos
fundamentales de este proceso (Tablas VI-VIII). 

El diagnóstico etiológico no siempre es fácil,
siendo el objetivo más importante diferenciar entre
causas neurogénicas y no neurogénicas de HO, es
d e c i r, saber si existe o no disfunción del sistema
nervioso vegetativo. La realización de una detalla-
da anamnesis y exploración física junto con la rea-
lización de las determinaciones analíticas generales
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CAMBIOS FISIOPATOLÓGICOS EN EL ANCIANO

Tabla IV

Neurológicos

Pérdida progresiva de neuronas preganglionares
simpáticas de aproximadamente 4-5% por década17

Vegetativos

Reducción del número y sensibilidad de los
barorreceptores y de la respuesta cardiaca al estímulo
simpático5

Asociación con enfermedades que influyen en la
regulación vegetativa de la presión arterial (diabetes
mellitus, amiloidosis, deficiencias vitamínicas)

Fármacos

Mayor sensibilidad en el anciano al estímulo de los
f á r m a c o s5

Vasculares

Rigidez cardiaca y del lecho vascular que produce una
disminución de la distensibilidad de la región
barorreceptora y cambios en la dinámica del sistema
arterial

Asociación con hipertensión arterial. En hipertensos no
aumentan los niveles de noradrenalina en sangre con
los cambios de posición 8

Disminución en la tolerancia a la hipovolemia por defecto
de llenado diastólico, deshidratación y descenso de los
niveles de renina-angiotensina-aldosterona

HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA: SIGNOS Y SÍNTOMAS

Tabla V

Mareos, inestabilidad, vértigo posicional, caídas
Marcha vacilante, inseguridad
Pérdida de consciencia
Taquicardia, palidez, angor
Escotomas, visión borrosa, defectos en la percepción de
los colores

Tinnitus

HISTORIA CLÍNICA

Tabla VI

Antecedentes familiares

Patología vegetativa, parkinsonismo

Antecedentes personales

Historia de caídas, limitación de la movilidad, miedo,
inseguridad, dependencia funcional.

Antecedentes patológicos: cardiopatía, enfermedad
neurológica, neuropatía periférica, insuficiencia renal

Interrogatorio de síntomas

Derivados de la hipotensión ortostática (tabla V)
Derivados de la disfunción vegetativa: estreñimiento,

incontinencia urinaria, disminución de la sudoración,
disfunción eréctil, Raynaud.

Situaciones que modifican los síntomas (postprandial,
calor, Valsalva)

Derivados de patología sistémica

Historia farmacológica

Antihipertensivos, antidepresivos, antianginosos,
analgésicos, sedantes (tabla III)



( Tabla IX) de las que disponemos en el centro de
salud, nos ayuda a realizar una aproximación diag-
nóstica con bastante precisión como para poder
guiarnos en la actuación posterior.

Las causas de HO transitorias tales como fárma-
cos o hipovolemia no requieren más estudios com-
plementarios. En algunos casos graves, lo menos
importante es el diagnóstico de hipotensión postu-
ral, ya que puede ser necesaria una actuación ur-
gente para la utilización de medidas generales y co-
rrección de desequilibrios homeostáticos, tal como
ocurre en hipovolemias importantes o algunas
afecciones cardiacas. 

Cuando la causa de HO sea crónica y se sospe-
che un proceso etiológico con tratamiento específi-

co (HO endocrinológica), la actuación posterior pa-
sa por la realización de las exploraciones comple-
mentarias oportunas, la mayoría de veces desde la
consulta del especialista correspondiente.

Una hipotensión postural crónica debida a dis-
función vegetativa se sospecha por los síntomas
derivados de dicha disfunción (Tabla VI) y la ex-
ploración física, siendo indicativo un aumento de la
frecuencia cardiaca menor a diez latidos por minu-
to tras el cambio de postura. La confirmación de la
existencia de disfunción vegetativa en este punto se
basa en la práctica de diversos tests que exploran la
integridad de los reflejos cardiovasculares1 7 , 2 5 y que
se muestran en la tabla VIII. La práctica de estas
pruebas suele requerir la derivación al especialista
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Figura 3
Algoritmo diagnóstico de la hipotensión ortostática

HO: hipotensión ortostática. PA: presión arterial. PAS: presión arterial sistólica. PAD: presión arterial diastólica



correspondiente. Otras investigaciones como las de
tipo especial22,24,25 esquematizadas en la tabla IX son
difíciles de realizar y quedan, habitualmente, para
investigación fisiopatológica en centros especiali-
zados. A pesar del indudable valor global de los
tests que exploran lesiones en el arco reflejo ba-
r o r r e c e p t o r, en Atención Primaria no siempre será
necesario demostrar dicha lesión. Ante un síncope
que se origina en respuesta al dolor y/o punción ve-
nosa, ansiedad, micción, pensaremos en la etiolo-
gía situacional del mismo. La neuropatía periférica
de la diabetes o la amiloidosis también puede
orientarse y tratarse desde la Atención Primaria de
salud, siendo de las pocas causas con tratamiento
etiológico dentro del grupo de HO neurogénica.
Sin embargo, cuando la disfunción vegetativa sea
generalizada, de clínica importante como suele
ocurrir en el parkinsonismo y algunas neuropatías,
o no se logre diferenciar entre causas neurogénicas

y no neurogénicas, el paciente deberá ser derivado
para evaluar y descartar una causa potencialmente
grave y garantizar su seguimiento. 

REPRODUCTIBILIDAD

Al valorar los diferentes trabajos publicados so-
bre HO podemos encontrar valores de prevalencia
sobre población anciana muy variables. Tal varia-
bilidad se atribuye a la multitud de factores que in-
tervienen en su estudio, como la selección misma
de los pacientes, patologías asociadas, tratamientos
o factores ambientales. Otro factor importante con-
siste en la reproductibilidad de la respuesta al or-
tostatismo, por lo que es importante estandarizar el
estudio.

La reproductibilidad, coherencia externa o con-
sistencia se refiere al hecho de que al plantear un
estudio, los resultados de éste sean concordantes
con los obtenidos en otros estudios. Para detectar el
mayor número de casos de ortostatismo, deberían
establecerse unas normas que minimizasen la alta
variabilidad que presenta (Tabla X).

Un ejemplo de esta variabilidad se demuestra en
el trabajo de Ward et al.2 6 en el que se estudian an-
cianos con síntomas atribuibles a HO. En él se con-
siguieron cambios en la PA en un 67% de los pa-
cientes, porcentaje que aumentaba a un 79% en
individuos en los que las pruebas de función vege-
tativa (Valsalva, masaje del seno carotídeo) resulta-
ban anormales. En los pacientes con pruebas vege-
tativas normales, las reproductibilidad de la HO en
dos medidas sólo ocurrió en un 57%. 

A la variabilidad en la identificación de la HO,
se añade la difícil reproductibilidad de los sínto-
mas, como lo demuestra un trabajo reciente realiza-
do en nuestro medio sobre individuos hipertensos1 3

en el que un 13,9% del total de los pacientes estu-
diados presentaron síntomas atribuibles al cambio
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Tabla VII

Identificación de la hipotensión ortostática según 
normas del Consenso

TA en decúbito y bipedestación
Frecuencia cardiaca en decúbito y bipedestación

Exploración cardiocirculatoria

Signos de cardiopatía
Vasculopatía periférica
Deshidratación

Exploración neurológica

Parkinsonismo
Neuropatía central, periférica
Signos de disfunción vegetativa (tabla VIII)

ESTUDIO DEL SISTEMA VEGETATIVO

Tabla VIII

Prueba Mecanismo Respuesta normal

Maniobra de Valsalva* Espiración en tubo calibrado Inhibición vagal,
durante 10 segundos a 30 mmHg taquicardia compensadora

Inspiración profunda (5 seg) y Intervalo R-R durante el esfuerzo y 
espiración alargada (7 seg) después de la prueba > 1,15 seg

Tabla Basculante (Tilt-Test)* TA en decúbito y en camilla a ≥60º Identificar hipotensión ortostática
Pruebas funcionales del Sudor Test de sudoración termorreguladora Detectar aumento de la sudoración 

Test cuantitativo del reflejo y cuantificación.
axónico sudoromotor

* Registro continuo de la frecuencia cardiaca y tensión arterial



postural, pero sólo se encontró HO en un 27,5% de
estos pacientes sintomáticos.

Los estudios revisados plantean cuestiones como
el tomar la presión por la mañana, cuando la PA S
es más alta en decúbito, lo que provoca descensos
más acusados de presión1 , 9 , 2 7 y mayor detección de
HO que en medidas vespertinas. Esto se ha obser-
vado en ancianos institucionalizados, en los que
además se apreció un patrón de PAS en decúbito
que desciende significativamente antes de la prime-
ra comida (desayuno), elevándose antes de la comi-
da del mediodía y manteniéndose hasta una hora
después de comer. En definitiva, se cree que la va-
riabilidad postural de la PA depende de la hora del
día más que de la influencia de las comidas26-29.

MÉTODOS DE MEDIDA (Tabla XI)

El mecanismo estándar de medida es el realiza-
do con el esfigmomanómetro de mercurio combi-
nado con el método auscultatorio de Korotkoff. En
éste se observa la presión marcada en una columna
de mercurio a la altura de los ojos del observador.
Alternativamente puede utilizarse un manómetro
aneroide, en el que existe una esfera de cristal con
aguja indicadora de la PA. Se recomienda calibrar
anualmente el manómetro de mercurio y cada 
6 meses el aneroide. En ambos se coloca un man-
guito hinchable de tamaño adecuado a la persona,
de 12x23 cm el utilizado habitualmente o de 15x33
cm en obesos, para rodear las 2/3 partes de la cir-
cunferencia del brazo. Ambos son los más senci-
llos, baratos y son los mecanismos utilizados en la
mayoría de ensayos clínicos3 0. Como alternativa a
la medición en decúbito y posteriormente de pie
existe el test de la tabla basculante o Head-Up Ti l t
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PRUEBAS DE LABORATORIO

Tabla IX

Generales

Hemograma
Bioquímica: Ionograma, urea, creatinina, proteínas,

albúmina, glicemia
Hierro, vitamina B12, ácido fólico
TSH en plasma
Proteínas en orina

Especiales

Catecolaminas: noradrenalina, adrenalina y dopamina
en decúbito y bipedestación

Vasopresina en decúbito y bipedestación
Infusión de drogas para estudio de la sensibilidad del

reflejo barorreceptor
Adrenorreceptores α2 plaquetarios y leucocitarios

CONDICIONES ESTÁNDAR DE MEDICIÓN DE LA PA

Tabla X

Ambiente

Mismas condiciones de temperatura, luz y confortabilidad
Preferiblemente en el mismo medio físico

Paciente

Evitar la ingesta al menos 30 minutos antes de la medición
Evitar la ingesta de sustancias vasoactivas (café, alcohol,

tabaco). No realizar ejercicio previo. No ingesta de
simpaticomiméticos. Vejiga vacía

Si toma medicación, deberá tomarse la PA en el periodo
previo a la hora de la toma (periodo “valle”)

Material

Equipo homologado y correctamente calibrado. El mismo
equipo en cada medición

El manguito ha de ocupar 2/3 partes de la circunferencia
del brazo: 13x23 cm (15x33 cm en obesos) (18x50 cm
en la pierna)

Manómetro de mercurio: la columna debe hallarse a la
altura de los ojos del observador

Técnica

Observador bien entrenado, preferiblemente siempre el
mismo

Paciente sentado; brazo libre sin ropa apoyado a la altura
del corazón (sentado o bipedestación) o tumbado con el
brazo a la altura del corazón

Fosa antecubital libre. No debe haber ropa que comprima

Medición

Insuflación del manguito hasta 200 o más mmHg
Palpación de la arteria braquial; estetoscopio

aproximadamente a 2 cm por debajo del manguito
Deshinchar a 2 mmHg por segundo
La PAS corresponde al comienzo de la auscultación del
sonido abrupto, alto, progresivamente intenso (fase I de
Korotkoff)

La PAD corresponde a la desaparición total de los ruidos
(fase V de Korotkoff)

Registrar fase IV de Korotkoff (atenuación de ruidos) en
estados hipercinéticos o fiebre, si es requerido

Medida de la HO

Definición exacta de los criterios de hipotensión
ortostática

Paciente en reposo al menos 3 minutos
Medición de la PA en reposo, y al minuto y los 3 minutos

en bipedestación o sentado en una silla
Registrar los posibles síntomas
Tilt Test Table: medición en horizontal y al minuto y los 3

minutos en anti-Trendelenburg de al menos 60º (en
enfermos con dificultad a la movilización)

PA: Presión arterial; PAS: Presión arterial sistólica; PAD: Presión
arterial diastólica; HO: Hipotensión ortostática



Test Table, en el que se coloca al sujeto en una ca-
milla basculante, midiendo primero su PA en decú-
bito y posteriormente haciendo bascular la camilla
en posición de anti-Tr e n d e l e n b u rg de al menos 60º.
Este test resulta útil para estandarizar medidas en
pacientes con dificultad a la movilización4,17.

Otras alternativas son los esfigmomanómetros
electrónicos semiautomáticos (inflado manual) o
automáticos (inflado por compresor). Son mecanis-
mos que analizan automáticamente la PAS y la
PAD con el método oscilométrico, con un disposi-
tivo de lectura digital. Son cómodos y sencillos, y
permiten el uso domiciliario previa instrucción del
paciente, aunque existen estudios hospitalarios que
plantean dudas sobre su precisión, registrando cier-
ta tendencia al alza de la cifra de PAS30,31.

La variabilidad de la presencia de HO puede ha-
cer necesario el registro ambulatorio de la PA. Para
ello se han elaborado dos técnicas: la automedición
de la presión arterial (AMPA) y la monitorización
ambulatoria de la presión arterial (MAPA). Las in-
dicaciones son similares: confirmación de hiperten-
sión arterial (HTA) aislada o de HTA de bata blan-
ca, valoración de un tratamiento antihipertensivo,
en estudios clínicos, limitación para el acceso a la
consulta, en HTA con gran variabilidad o de larg a
evolución, y, por supuesto, en la sospecha de HO.
El AMPA estudia la PA a lo largo del día mediante
su determinación fuera del centro sanitario por el
paciente u otra persona debidamente instruida,
siendo la frecuencia de las mediciones variable se-
gún las indicaciones. Resulta útil cualquier disposi-
tivo a los que haya sido instruido el medidor, aun-

que generalmente se utiliza un manómetro electró-
nico semiautomático. La MAPA consiste en un dis-
positivo consistente en un manómetro electrónico
de inflado automático y un aparato de registro, con
el manguito colocado en el brazo que llevado du-
rante 24 horas seguidas realiza determinaciones de
la PA a intervalos predefinidos, generalmente a los
20 ó 30 minutos, en las condiciones de vida norma-
les del paciente. Su elevado coste limita su uso en
situaciones específicas1 , 3 1. Las limitaciones genera-
les de ambos métodos derivan de la necesidad de
una instrucción en el uso de los aparatos, conseguir
una comprensión y adherencia del paciente, dispo-
ner de dispositivos debidamente validados. Ade-
más, faltan estudios concluyentes sobre su utilidad
y la definición de normalidad31.

Otro método de medida es la fotopletismografía
digital o Finapress, un método reciente que consta
de un manguito que registra mediante fotopletis-
mografía Doppler la PA latido a latido, lo cual per-
mite establecer una medida más exacta y continua,
incluso durante los cambios posturales. Este siste-
ma también puede utilizarse de forma ambulatoria,
con un registro de la PA latido a latido, recogiendo
hasta 100.000 mediciones en 24 horas. El Fina-
press tiene muy buena correlación con la medida
de la presión arterial directa y debido a su alta sen-
sibilidad ha sido considerado el método de referen-
cia (gold standard) en el estudio de la HO. Sin em-
b a rgo, estudios demuestran que, si bien su alta
sensibilidad supera a las medidas de PA convencio-
nales, su poca especificidad plantea dudas sobre su
utilidad real en el estudio de la HO11,32,33.

La medición intraarterial de la PA se realiza ge-
neralmente con un catéter humeral, utilizándose só-
lo en investigación hospitalaria o en determinadas
intervenciones quirúrgicas, como en tumores pro-
ductores de catecolaminas.

PRONÓSTICO

Hay pocos estudios publicados sobre HO como
predictor de mortalidad en ancianos de la comuni-
dad y nosotros hemos elegido aquéllos de cohortes
prospectivos que analizan este hecho. Un resumen
de dichos estudios se muestra en la tabla XII2,7,34-37.

La mayoría de trabajos diferencian entre HO sis-
tólica y diastólica por un lado y entre muertes vas-
culares y no vasculares por otro lado, atendiendo a
una posible base fisiopatológica diferente entre am-
bos tipos de HO.

A pesar de que los datos publicados son contra-
dictorios por sus diferentes signos, la relativa me-
nor muestra poblacional y/o periodo de seguimien-
to inadecuado de los trabajos de signo negativo,
nos hace presuponer que al menos la HO diastóli-
ca, sobre todo la que ocurre al minuto de levantar-
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MÉTODOS DE MEDIDA DE LA PRESIÓN ARTERIAL

Tabla XI

Métodos indirectos

Esfingomanómetro de mercurio
Manómetro aneroide
Esfingomanómetro electrónico: 

Automático (inflado por compresor)
Semiautomático (inflado manual)

Métodos directos

Fotopletismografía Doppler (Finapress)
Medición intraarterial de la tensión arterial

(catéter intraarterial)

Métodos ambulatorios

MAPA (medición ambulatoria de la presión arterial)
AMPA (automedición ambulatoria de la presión arterial)
Registro ambulatorio con Finapress



se, predice mortalidad vascular en el anciano. Fal-
tarían más estudios de seguimiento para poder afir-
mar lo mismo de la HO sistólica.

TRATAMIENTO

Como norma genérica sólo debe tratarse la HO
sintomática, siendo el objetivo terapéutico en la
mayoría de los casos la eliminación de los síntomas
con independencia de las cifras tensionales14,17.

En un metaanálisis de 11 artículos1 se observa

que el tratamiento de la HO, tanto farmacológico
como no farmacológico, es capaz de reducir el nú-
mero de caídas y hospitalizaciones, pero no existe
evidencia de la efectividad del tratamiento en la re-
ducción de la mortalidad.

Antes de iniciar un tratamiento se deben identifi-
c a r, dentro del amplio espectro etiológico de la HO
( Tablas I-III), aquellos procesos etiológicos rever-
sibles o con tratamiento específico, entre los cuales
se incluyen los fármacos, la anemia, las alteracio-
nes electrolíticas, la hipovolemia y ciertas altera-
ciones que afectan a las glándulas suprarrenales. El
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PRONÓSTICO DE LA HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA EN EL ANCIANO DE LA COMUNIDAD

Tabla XII

Estudio Población de estudio Muestra Seguimiento Conclusión Limitaciones
del estudio

Langer et al  (1993)34 Californianos > 75 años 795 5 años Asociación entre No
caída de al menos
5 mmHg en la TA
diastólica y mortalidad
cardiovascular
en varones

Raiha et al  (1995)35 Finlandeses > 75 años 347 10 años La HO diastólica No
predice exceso de
mortalidad vascular,
pero la asociación
desaparece en el análisis
multivariante

Busby et al (1996)36 Neozelandeses >70 años 782 3 años La presión diastólica Definición de
<68 mmHg se asocia hipotensión.
con un incremento Número total
de mortalidad, pero de muertes
se explica por variables pequeño
de confusión

Tilvis et al (1996) 37 Finlandeses >75 años 569 4 años No existe asociación No
entre HO sistólica y/o
diastólica y mortalidad

Masaki et al (1998)2 Varones de 71 a 3.522 4 años La HO es un factor Análisis de un
93 años de ascendencia independiente de solo sexo y
japonesa residentes mortalidad por etnia de los
en Hawaii cualquier causa participantes.

No disponer
de las causas
específicas de
muerte.

Luukinen et al (1999)7 Finlandeses  >70 años 792 4 años La HO diastólica al No
minuto de levantarse
y la HO sistólica a los
3 minutos predicen
mortalidad vascular

HO: Hipotensión ortostática



tratamiento causal es a menudo curativo cuando
encontramos causas no neurogénicas de HO, pero
se necesitará una combinación de medidas genera-
les y tratamiento farmacológico en el manejo de la
hipotensión postural neurogénica.

Medidas generales (Tabla XIII)

La educación del paciente con HO es un elemen-
to de la mayor importancia para el éxito de cual-
quier programa terapéutico. Además de una expli-
cación clara de la naturaleza de sus síntomas, las
medidas generales a aplicar pueden categorizarse
en cuatro grupos: a) evitar actividades o hábitos
que pueden precipitar o agravar la hipotensión pos-
tural; b) normalizar el volumen circulante y evitar
sus fluctuaciones; c) uso de prendas compresivas; y
d) evitar medicaciones nocivas.

El paciente debe aprender a descomponer el mo-
vimiento de incorporarse de la cama en dos movi-
mientos: decúbito-sentado, sentado-bipedestación,
dejando pasar varios minutos entre una y otra pos-
tura. Además, debe evitar permanecer de pie inmó-
vil por mucho tiempo, el esfuerzo físico intenso, el
ejercicio isométrico, exposición a ambientes calu-
rosos y húmedos y la ingesta de comidas copiosas.
Los paseos y la natación son medidas terapéuticas
aconsejables, siempre que se practiquen en grado
ligero y según tolerancia. La cafeína puede dismi-
nuir la hipotensión posprandial mediante un blo-
queo de la vasodilatación esplácnica mediada por
la adenosina3 8. La dosis habitualmente utilizada es
de 200-250 mg al día, dosis contenida en 2 ó 3 ta-
zas de café, que se puede tomar antes del desayuno
o repartida antes del desayuno y la comida.

Una serie de medidas tienen como objetivo el
incrementar el volumen sanguíneo disminuido. La

administración de diuréticos debe ser detenida e
instituida una dieta abundante en líquidos y libe-
ral en cuanto a sal, de modo que se ingieran dia-
riamente entre 9 y 15 g de cloruro de sodio (que
equivalen a una cantidad de sodio de 150-250
mmol o 3,6-6 g). También conduce a una mayor
expansión del volumen intravascular el dormir
por la noche con la cabecera levantada de 25 a 30
c m .

Mejorar el retorno venoso durante la bipedesta-
ción se consigue mediante el uso de medias elásti-
cas de presión gradualmente decreciente desde los
tobillos y que se prolonguen hasta la cintura. Di-
chas prendas deben ser colocadas por la mañana
mientras el paciente está aún acostado, y retiradas
antes de acostarse por la noche39.

Tratamiento farmacológico (Tabla XIV)

Se debe dejar claro a los pacientes desde el prin-
cipio que el tratamiento de la HO secundaria a la
disfunción del sistema nervioso vegetativo suele
ser difícil e imperfecto. Con frecuencia, los fárma-
cos deben ser administrados en combinación, como
en la hipertensión esencial. Cada tipo de fármaco
ejerce su efecto presor de modo distinto y tiene sus
propios efectos secundarios, mientras que la hiper-
tensión supina es un problema común a todos
ellos40-42.

Se han propuesto numerosos fármacos para tra-
tar esta afección, pero nosotros hemos selecciona-
do aquéllos que, por su seguridad y eficacia, debe-
rían estar disponibles para su uso en At e n c i ó n
Primaria.

La fludrocortisona es el primer fármaco que
hay que considerar, por haber demostrado su efec-
tividad hace varias décadas mediante ensayos clí-
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TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE LA HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA

Tabla XIII

Terapia Método Problemas comunes

Ejercicio Aeróbico, puede mejorar el Hipotensión postejercicio si es vigoroso
retorno venoso

Cafeína 200-250 mg/día Nerviosismo

Dieta Consumo diario entre 2- 2,5 Hipertensión supina, edema 
litros de líquidos y 150-250 periférico
mmol de sodio

Elevación de la cabecera de la cama 25-30 cm Calambres en las piernas

Prendas compresivas en Gradiente de contrapresión, Molestas. Dificultad en la colocación.
extremidades inferiores presión máxima en los tobillos,

al menos 30-40 mmHg



nicos controlados y por la amplia experiencia de
uso. Es un potente mineralocorticoide que, en do-
sis bajas, sensibiliza los vasos al efecto vasocons-
trictor de las catecolaminas, y en dosis más altas
produce una expansión del volumen extracelular.
La dosis inicial es de 0,1 mg administrada una o
dos veces al día. En general, la dosis máxima está
entre 0,4-1 mg diarios4 3. Un estudio de series de
casos prospectivos concluye que la fludrocortiso-
na, aún a bajas dosis, es poco tolerada por los an-
cianos, siendo la hipopotasemia el efecto secun-
dario más frecuente. Un suplemento de potasio
debería acompañar al tratamiento con cualquier
dosis de dicho fármaco.

Se dispone también de distintos fármacos vaso-
constrictores. Dentro de este amplio grupo, las
drogas simpaticomiméticas (efedrina, fenilefrina,
fenilpropanolamina) han sido empleadas con es-
caso éxito porque, en general, presentan una dura-
ción de acción corta, pueden producir una res-
puesta hipertensiva exagerada, fenómenos de
hipersensibilidad e incluyen entre sus efectos se-
cundarios taquiarritmías, temblor y ansiedad. Pro-
bablemente, los simpaticomiméticos más inocuos
sean el metilfenidato y la midodrina, pero el pri-
mero no ha demostrado su efectividad en ensayos
clínicos controlados.

La midodrina es un alfa-agonista periférico en
arterias y venas. Pese a no encontrarse disponible
de momento en nuestro país, puede considerarse un
fármaco de primera línea junto con la fludrocorti-
sona. Varios ensayos clínicos4 4 , 4 5 han demostrado
que este fármaco, comparado con placebo, incre-
menta la tensión arterial sistólica al minuto después
de levantarse y mejora los síntomas en pacientes
afectos de HO neurogénica. El efecto observado es
dosis-dependiente, siendo la dosis de 10 mg al día
la que mejor combina efectividad y seguridad.

Otras drogas vasoconstrictoras como la dihidro-
e rgotamina, tiramina (que se ha usado en combina-
ción con un inhibidor de la monoaminoxidasa para
prevenir la degradación de la noradrenalina libera-
da), clonidina y yohimbina y las drogas que anta-
gonizan la vasodilatación, tales como algunos beta-
bloqueantes adrenérgicos y antiinflamatorios no
esteroides, pueden ser de alguna utilidad en casos
particulares, pero en general son poco efectivas o
tienen efectos secundarios adversos.

Se sabe que la anemia está presente en aproxi-
madamente un 38% de sujetos con disfunción ve-
getativa primaria. Sólo en estos casos, datos de en-
sayos no controlados y realizados en un reducido
número de pacientes seleccionados, la eritropoyeti-
na ha demostrado mejorar la anemia, incrementar
la PA después de levantarse y mejorar los síntomas
de HO 4 6. No han sido bien estudiados sus efectos
en otros tipos de HO neurogénica. La eritropoyeti-
na recombinante disponible para uso clínico recibe
el nombre de epoetina α y es una hormona gluco-
proteica de acción eritropoyética.

La 3,4-DL-treo-dihidroxifenilserina (DL-DOPS)
es un precursor sintético de la noradrenalina y se
experimentaba su uso en aquellos pacientes con dé-
ficit congénito de la dopamina-β-hidroxilasa. Sin
e m b a rgo, Freeman et al.4 7 han estudiado sus efec-
tos, mediante un ensayo clínico cruzado, en 10 pa-
cientes con enfermedad central o periférica del sis-
tema nervioso autónomo y, aunque faltarían más
estudios que lo corroborasen, parece ser que podría
mejorar las características de la HO neurogénica.
Su uso no está aprobado y sólo se utiliza de modo
experimental.

Hay otros fármacos que, por su mecanismo de
acción, se les supone un efecto beneficioso en si-
tuaciones especiales de HO, sin existir evidencia de
su efectividad en dichas situaciones. Es el caso de
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA

Tabla XIV

Fármaco Dosis Efectos indeseables

Fludrocortisona 0,1- 1 mg/día en una o dos tomas Hipopotasemia, hipomagnesemia,
edema periférico, aumento de peso,
insuficiencia cardiaca congestiva,
hipertensión supina

Midodrina 2,5 – 15 mg/día en 3-4 tomas Piloerección, prurito y parestesias en
cuero cabelludo, náuseas, hipertensión
supina

Epoetina alfa 4.000 UI vía subcutánea, Calor en el lugar de inyección,
2 veces por semana. Ajustar dosis accidente cerebrovascular
de mantenimiento tras normalizar
hematocrito



la desmopresina y el octeótrido. El primero es un
análogo de la vasopresina que actúa a nivel renal
reduciendo pérdida de líquidos, motivo por el que
se ha propuesto como tratamiento en casos de dis-
función autonómica y poliuria nocturna grave. El
octeótrido es un análogo de la somatostatina que
inhibe la liberación de algunos péptidos intestina-
les vasodilatadores y, dado que estas sustancias se
liberan habitualmente después de una comida, se le
presupone como indicación principal la hipoten-
sión posprandial grave.

Tampoco han sido bien estudiados los efectos de
a n t i s e r o t o n i n é rgicos como la fluoxetina, pues los
datos proceden de estudios no randomizados con
un reducido número de participantes.

En lo que se refiere a tratamientos invasivos, se
ha ensayado con un sistema ambulatorio de infu-
sión de noradrenalina y con la implantación de un
marcapasos auricular. La infusión, a modo de bom-
ba, comienza unos minutos antes del cambio a la
posición de bipedestación y es una estrategia que
se ha empleado en la disfunción vegetativa prima-
ria refractaria a otras terapias1 8. El empleo de un
marcapasos auricular con frecuencia cardiaca fija

de 100 latidos por minuto está diseñado para que
no ocurra la aceleración postural normal de la fre-
cuencia cardiaca y permita un estudio adicional.

En la práctica y ante la ausencia de nuevas fór-
mulas terapéuticas, el tratamiento ha de basarse en
una serie de consejos y medidas no farmacológicas
( Tabla XIII), a poder ser recogidos en una hoja ex-
plicativa para el paciente, y administración de flu-
drocortisona o midodrina. En casos muy particula-
res, la eritropoyetina y la dihidroxifenilserina, este
último en fase de experimentación, han demostrado
su utilidad. Los casos de HO severa refractaria a es-
tas medidas, requieren ensayar otras estrategias que
no deben experimentarse en Atención Pr i m a r i a .
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