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:CNTR.ODUCCXON 

El propósito en la elaboración de esta exposición es 

a>eplicar una de las causas más c0tnunes de la pérdida 

transitoria de la conciencia. 

Como un interés personal por conocer a fondo este 

problema por la posibilidad de encontrarme, un caso en esta 

circunstancia en el consultorio dental. 

Se define como una alteración en el sistema nervioso 

autónomo en la que el sincope sucede, cuando el paciente se 

pone de pie. El conocer los factores que predisponen a asta 

situación en el consultorio dental ayudará a prevenirla. 

Caracter.izado muchas veces por desvanecimientos 

repetidos o simple mareos, asociados a un descenso brusco de 

la presión arterial por isquemia del sistema nervioso. 

En la hipotensión orta5tática puede haber disminución 

de h.asta 30mm de Hg o mAs en la presión sistólica, que puede 

haber bajado después de haber permanecido por un tiempo 

prolongado, en una sola posición como postrado en una cama o 

después del tratamiento dental prolongado. Por alguna causa 

el organismo es incapaz de adaptarse adecuadamente a los 

efectos de la gravedad y los cambios de la presión arterial, 

pueden dar como resultado la pérdida de la conciencia. 



1.1.- DEFINICION: La presión en un vaso sanguinao.-

Es la fuerza que la sangre ejerce contra la& paredes dal 

mismo, a causa de ella, el vaso distiende porque es el~stico, 

las venas se.is veces mAa que las arterias. La presión 

también obliga a la sangre a tratar de salir por cualquier 

orificio del vaso, lo que significa que la presión 

normalmente alta en las arterias impulsan la sangre por 

arterias de menor calibre, después por capilares y por óltillO 

por las venas. Así. la importancia de la presión sangu.i.nea 

consiste en que es la fuerza que hace que la sangre fluya por 

el aparato circulatorio. En donde el flujo sangu.i.neo e& el 

volumen de sangre que sale por un vaso o grupo de vasos en un 

tiempo dado y velocidad del flujo sanguíneo es la distancia 

que recorre la. sangre por un vaso en una unidad de tiempa. 

Relación de la presión con flujo sanguíneo. Cuando la 

presión sanguínea es alta en un extremo del vaso y baja en el 

otro, la sangre trata de "fluir del .irea de •ayer presión a la 

de menor presión,. por lo que la rapidez del flujo sangu.i.neo 

no osta regida por la presión verdadera en el vaso, sino por 

la diferencia entre las dos presiones de los e>ctre.os del 

mismo. 

1.2.- VALORES NORHALES DE LA PRESION ARTERIAL: El 

corazón expulsa un pequeño volumen de sangre con cada 

contracción. Como resultado,. la presión arterial sa 



incrementa durante la sístole y disminuye en la diástole. 

S~stole (contracción) y diástole (relajación). 

Las presionas normales son en promedio. Adulto Joven 

120 mm Hg. de sístole y diástole 80 mm Hg. En el recién 

nacido sl.utole 90 mm Hg. y diástole 55 mm Hg. 

senectud sístole 150 mm Hg. y diástole 90 mm Hg. 

Y en la 

1.3.- CONTROL V TECNICA DE REGISTRO DE LA PRESION 

ARTERIAL: La presión arterial varía con tanta rapidez 

durante el ciclo cardiaco que deben emplearse dispositivos 

especiales de registro de al ta velocidad cuya finalidad es 

captar los cambios r.ipidos de la presión. Para medirlos el 

principio básico dq estos aparatos es el siguiente1 El vaso 

no distendibl& con una pequeña cámara limitada por una 

membrana elástica delgada cuando se incrementa la presión, la 

membrana se abomba hacia el ewterior, y cuando baja la 

presión este abombamiento activa un censor eléctrico y el 

voltaje que conduce se amplifica y registra sobre una tira de 

papel en movimiento. Los transductores de membrana de diseño 

adecuado puede registrar cambios de presión que ocurren en 

menos de 0.01 de segundo, lo que es suficiente para registrar 

cualquier cambio importante de la presión en el apar--.to 

circulatorio. 

Medición indirecta de las presiones sistólica y 

diastólica por el método de auscultación. 

En el hombre suele medirso la presión en la arteria 
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humeral, estando el sujeto acostado, y el brazo ligeramente 

flexionado, a nivel del corazón. En caso de ejercicio a 

actividades físicas recientes, debe esperarse algó.n tiempo a 

que se recupere el sujeto; la ropa no deba apretar el brazo,. 

y el paciente debe estar lo más cómodo posible. 

Se ajusta con cuidado el brazalete al brazo, estando el 

borde inferior de dicho brazalete a 3 cm. aproximadamente por 

encima de pliegue del codo. El manguit:.o debe ser de 20X. más 

ancho, cuando menos que el diámetro del ~iembro sobre el cual 

quiere aplicarse (de 12 a 14 cm para un adulto mCi!dio; más 

para un paciente obe»o debe ser de 25 a 50 cm) para rodear el 

miembro en cuestión. 

Se mide la presión del aire dentro del brazalete con un 

manómetro de mercurio o un aneroide, mientras se va palpando 

el pulso humeral o, radial, se eleva la presión en el 

brazalete, hasta 30 mm Hg. por encima del valor que se crea 

necesario para suprimir el pulso palpable luego,. se disminuye 

progresivamente la presión, a razón de 2 a. 3 .. m Hg. por 

segundo aplicando firmemente pero sin presión excesiva., la 

c~psula del estetoscopio sobre la arteria humeral donde antes 

se realizó la palpación. Al ir bajando la presión dentro del 

manguito, se oye una serie de ruidos (ruidos de Korotkoff) 

que se dividen en: 

FASE I. Aparición brusca de un ruido claro, agudo 

tipo chasquido cuya intensidad va aumentando. 
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FASE I I. El ruido pierde intensidad y se prolonga en 

forma de soplo. 

FASE III. El ruido se vuelve más neto otra vaz,. y su 

intensidad aumenta. 

FASE IV. Bruscamente se produce un apagamiento muy 

notable del ruido. 

FASE V. En este momento los ruidos desaparecen. 

La aparición inicial del ruido (FASE I l indica el 

momento en que la onda del pulso alc~nza a vencer la presión 

del brazalete,. y nos da la presión sistólica. 

marca la presión diastólica. 

La FASE IV 

Después de que todos los ruidos han desaparecido,, debe 

vaciarse rápidamente y completamente el brazalete. 

También e>eisten otras 2 maneras de medir la presión 

arterial con un esfignomanómetro. 

Es el método palpatorio1 En el que se sigue estudiando 

el pulso radial ce.~ los dedos, se eleva la presión del 

brazalete por encima de la presión que existe en la arteria. 

Se desinfla el brazalete poco a poco y sa registra el 

momento que empieza a pasar la sangre por la arteria. No sa 

utiliza mucho este método, porque sólo permite conocer la 

presión sistólica y no da un valor exacto, dando resultados 

por debajo de~ a 10 mm Hg •• de la presión real. 

En otro método es el oscilométrico1 Aquí. la presión 

que se ejerce sobre el brazalete se transmite a un manómetro 
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de registro. De manera que cuando se insufla el brazalete se 

oprime la arteria al empezar bajar la presión con al 

manómetro se registra una primera oscilación que significa la 

presión sistólica conforme sigue bajando la presión, las 

oscilaciones se hacen cada vez mayores hasta que bruscamente 

disminuyen, 

diastOlica. 

registro. 

y suele tomarse ese rnomento como nivel 

Aunque no es muy claro el punto a><acto de 

Se puede tomar la presión arterial también en las 

piernas sobre la arteria poplítea. 

Método directos El mercurio en al manómetro tiene 

mucha inercia y no puede elevarse y bajar rápidamente, por lo 

que no puede registrar presiones constante, que ocurren con 

rapidez mayor de un ciclo cada dos o tres segundos, 

aproximadamente. Cuando se desea registro de presiones 

cambiantes se necesita hacer el registro en aparato& más 

fidedignos. Como aparatos llamados traductores que 

convierten la presión en una señal eléctrica, en cada aparato 

esta conectada una aguja de Jeringa,. la cual se introduce 

directamente en el vaso cuya presión va a medirse, y la 

presión se inscribe en un registrador de alta velocidad. 

Factores a considerar en la tom~ da la presión por al 

método auscutatorio y a descritot 

El paciente deber~ hallarse en condiciones basales 

en reposo por lo menos 30 mio. antes de la medición. 



- Que se teme por le menos en dos posiciones 

distintas, ya sea sentado o en posición horizontal. 

La presión debe medirse a nivel aproximado al 

corazón, con el brazo en reposo. No debe existir 

ning~n objete entre el brazalete y la piel. 

- El manguito se aplicará en su parte inflable sobre 

la arteria, ni demasiado ajustado por tampoco flojo. 

- Se busca la arteria, se palpa con les dedos segundo, 

tercero para colocar ahi el estetoscopio que se 

deberá apoyar con una leve presión. Se eleva 

entonces la presión del brazalete y se va 

disminuyendo poco a poco a razón de 2 mm Hg •• por 

segundo. 

- Escuchar ruidos de Korofkoff. Si el paciente esta 

aprensivo o nervioso deben descartarse las primeras 

determinaciones. 

1.4.- FACTORES GUE MODIFICAN LA PRESION ARTERIAL: 

Existen factores raciales que pueden modificar la presión por 

ejemplo; la presión de los orientales es inferior a la de 

americanos y europeos que bien pueden deberse a tipo genético 

o ambientales o relacionarse con la alimentación. Hay 

factores emocionales, que implican una hiperactividad del 

simpático que puede dar influencias marcadas sobre la presión 

arterial. 

La postura manifiesta una in~luenc.ia variable sobre la 
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presión arterial. Cuando una persona se pone de pie• tanto 

la presión sistólica como la diastólica caen por debajo de lo 

normal (Hipertensión ortostAtica). 

Hay otros factores a considerar como la edad, a mayor 

edad aumenta la presión arterial, el sexo, en los hombres es 

mayor la constitución corporal. Es mayor la presión en gente 

obesa, el ejercicio ilumenta la presión par el trabajo 

muscular, ya que se requiere raayor aporte sanguíneo. El 

dolor la aumenta y la enfermedad la disminuye en algunos 

padecimientos y otros la au..entan •• 



2- MECANXSHDS DK REGUL.ACION DE LA 

PRESION A.R'rERXAL-

2.1.- INTRODUCCION: Relaciones entre la presión 

Arterial media,. la resistencia periférica total y el gasto 

cardiaco. El gasto cardiaco es la tasa a la que el corazón 

impulsa sangre, y la resistencia periférica total; es la que 

oponen todos los vasos de la circulación general, desde el 

origen de la aorta hasta las venas que entran en la aurícula 

derecha. 

De la relación de la presión arterial media, la 

resistencia peri~érica y gasto cardiaco, se podrá obtener la 

siouiente formula básica para comprender la regulación de la 

presión arterial. 

Presión arterial ~ Gasto cardiaco 

x resistencia periférica total 

Al aplicar esta fórmula se verá que se incrementará la 

presión arterial ya sea por la constricción generalizada de 

todos los vasos sani;¡uineos pequeños principalmente las 

arteriolas o, por el aumento del gasto cardiaco. A la 

inversa, la dilatación de los vasos de resistencia o la 

disminución del gasto cardiaco disminuye la presión. 

Bajo condiciones de reposo, la presión arterial media 

se encuentra regulada normalmente a un nivel casi exacto de 

l.00 Torr. 

El cuerpo posee cuatro tipos de sistemas reguladores de 
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la presión arterial, de los que depende el mantenimiento de 

esta cifra normal. 

1.- Mecanismo nervioso que regula la presión artarial 

por constricción • 

2.- Mecanismo de desviación del liquido capilar. 

3.- Regulación de la presión arterial por los riñones. 

4.- Regulación hormonal de la presión arterial. 

2.2.- REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL POR EL 

MECANISMO NERVIOSO: Todos los vasos sanguíneos de la 

economía poseen fibras nerviosos simpáticas que al ser 

estimuladas originan vasoconstricción y esta dificulta el 

flujo sanguíneo y, por el lo aumenta la presión arterial. 

La parte anatómica que regula la circulación en este 

sistema nervioso es: El centro vasolDDtor que se encuentra 

localizado en porción bulbar del neuroeje. 

El centro vasomotor regula la circulación 

principalmente por medio del sistema nervioso simpático. Los 

impulsos nerviosos se transmiten por la aédula espinal hacia 

las cadanas simpáticas, y a continuación hacia el cor~zón y 

los vasos sanguíneos. Estos impulsos incrementan la 

frecuencia del latido cardiaco y tambi6n la fuerza de 

contracción del miocardio, aspectos que tiGtnden a incrementar 

la presión arterial. Además, producen vasoconstricción de 

las arteriolas y arterias pequeñas en la mayor parte del 

cuerpo, lo que aumenta la resistencia peri. férica. total y por 
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lo tanto también la presión arterial. Por ~ltimo, producen 

constricción de los reservorios venosos, lo que fuerza el 

paso de sangre adicional hacia el corazón e incrementa el 

gasto cardiaco, lo que a su vez eleva también la pres;ión 

arterial .. 

Efectos parasimpáticos sobra el corazón: El sistema 

vasomotor también ayuda a regular la circulación por medio de 

los nervios vagos, que llevan fibras parasimpáticas hacia el 

corazón. Por lo general, cuando se estimula el simpático se 

inhiben las fibras parasimpáticas de los nervios vagos.. Como 

la estimulaciOn parasi•pática tiene efectos opuestos sobre el 

corazón a los producidos por la estimulación simpática, e&to 

es, disminuye la actividad cardiaca, la inhibición 

parasimpática tiene el mismo efecto sobre la propulsión de 

sangre por el corazón que la estimulación simpática. Salvo 

en lo relativo a este efecto sobre el corazón, el sistema 

parasimpático desempeña una función fDUY poco importante en la 

regulación circulatoria. 

Tono vasomotor: Incluso en condiciones normales, el 

sis tenia nervioso simpático transmite impulso de una 

inten5idad b.aj.a pero contimla hacia el sistema vascular, lo 

que conserva a los vasos sanguineos en vasoconstricción 

moderada. El sistema simpático, a su vez, diminuye,. la 

presión arteri.al al bajar simplemente el mlmero de impulsos 

que transmite hacia los vasos sanguineos, lo que permite a 
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las arteriolas dilatarse y reducir la presión. A la inversa, 

aumenta la presión arterial al incrementarse el mlmero de 

impulsos por arriba de los que transmiten normalmente, lo qua 

produce constricción de las arteriolas. 

Los nervios simpáticos vasoconstrictores de las 

arteriolas y de las venas aumentan la frecuencia y el volumen 

sistólico, estos descargan en forma tótiica y la presión 

sanguínea se ajusta variando la frecuencia de estas descargas 

tónicas. La actividad espina, modifica la presión sanguínea 

pero el principal control de est~ es ejercido por grupos de 

neuronas del bulbo que colectivamente se 11~~ AREA 

VASOl'IOTORA O CENTRO VASOMOTOR. Las neurona& axcitatori~s con 

sus cuerpos celulares en l~ parte ventrolateral bulbar 

incluyendo la denominada área CL, se proyectan directamente a 

neuronas preglanglionares simpAticas, de la medula espinal. 

Cuando el vasoconstrictor aumenta, disminuye el 

di.1metro arteriolar y se eleva la presión sanguínea en las 

arterias. Estos cambios se acompañan de venoconstricción y 

disminución de los dspósi tos sanguíneos en los rasarvorios 

venosos, aunque las variaciones en la capacitancia de los 

vasos no siempre son paralelas a les ca•bios en la 

resistencia de los mismos. La -frecuencia cardiaca y al 

volumen sistólico se elevan por actividad de los nervios 

simpáticos del corazón; por lo tanto, aumenta el gasto 

cardiaco. En general, ocurre una disminución concurrente 
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pero separada de la actividad tónica de las fibras vagales 

cardiacas. 

daSicarga 

Al contrario, una disminución en la tasa de 

de las fibras vasoconstrictoras produce 

vasodilatación, una caída en la presión sanguínea y un 

aumento de sangre en los reservorios venosos. suele haber 

una baja conconaitante de la "frecuencia cardiaca, pero se debe 

de modo principal al estimulo directo separado del centro 

cardioinhibidor. 

Nervios a1erentes al área vasomotor a: Son fibras da 

los barorreceptores arteriales y venosos, A&i como las fibras 

de otras partes del sistema nervioso y d .. las 

quimiorrecsptores carotideos y aórticos. Además, algunos 

est11MJlos actúan directamente sobre el area vasomotora. 

La insuflación de los pulmones provoca vasodilatación y 

una disminución en la presión arterial. Esta respuesta e& 

mediada por aferentes va.gales de los pulmones que inhiben la 

descarga vasomotora. El do lar generalmente causa elevación 

de la presión, el dolor intenso y prolongado puede causar 

vasodilatación y desmayo. 

Sistema da 

barroraceptores: 

regulación 

El sisteMa 

de la 

nervioso 

presión por 

regulador de 

las 

la 

presión, e& el sistema barorraceptor que Sii encuentra en el 

cayado aórtico y en la'9 paredes de las arterias carótidas 

internas, cerca de sus origenes en el cuello (regionas 

llamadas senos carotidaos) se encuentran muchos receptores 
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nerviosos pequeños que captan el grado de estiramiento de las 

arterias que producen la presión. Estos receptores se llaman 

barorrecoptores o presorreceptores. El numero de i•pt.Jlsos 

transmitidos desde los barorreceptores se incrementa al 

elevarse la presión arterial. Al pa~r por el cerebro, los 

impulsos inhiben al centro vasomotor, por lo tanto dilatan 

los vasos sangu.ineas de la circulación general y r&clucen la 

actividad propulsora del corazón; ambos efectos disminuyen la 

presión arteriill hacia lo normal. Por otra parte cuando la 

presión de las arterias se vuelve dema&iado baja, los 

barorraceptores pierden su est.imulación, de iaodo que el 

centro vasomotor se e>ccita en exceso en estos mo,.entos, con 

lo que se eleva la presión arterial de nuevo hacia lo normal. 

Vemos f~cilmente que el sistema barorreceptor, se opone 

al aumento o a la disminución de presión arterial. Por asta 

razón se llama a veces sistlHlil moderador a sist&tMa 

amortiguador. 

Funciones de las barorreceptoress Cuando la persona se 

pone dR pie, los vasot1 sanguineos de la part~ bAja del cuerpo 

se estiran porque quedan expuestos al paso de las colu.nas 

verticales de sangre en los vasos que corran a lo largo del 

cuerpo. 

Desda luego esto produce pérdida de sangre desde el 

corazón en tanto se acumula ésta en las vasos más bajos, y al 

resultado neto también es disminución notilble tanto de la 
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acciOn propulsora del corazón como de la presión. Sin 

embargo, la disminución de la presión excita de manara 

automatica el reflejo barorreceptor, que en unos cuantos 

segundos m.is se recupera casi por completo la normalidad de 

la presión, uno de los valores de esta constante de la 

presión es que ayuda a conservar un riego sanguíneo 

suficiente en el cerebro, independientemente de la posición 

del cuerpo. 

Efectos de la isquemia del centro vasomotor sobre la 

presión arterial. El término isquemia significa flujo 

sangu.ineo bajo insuficiente para satis'facer las necesidades 

normal es de un tejido. 

El centro vasomotor puede volverse isquémico por 

presión arterial demasiado baja para que sea suficiente el 

caudil.l sanguínea hacia el cerebro o por presión demasiado 

elevada del liquido ce'falorraqui.deo. 

Cuando se excita intensamente y por lo tanto eleva la 

presión arterial; este aumento a su vez, suele aliviar la 

isquemia. 

El 11ecanismo de isquemia bulbar protege normalmente al 

cerebro contra la lesión a causa de presión insuficiente par-a 

que llegue la sangre necesaria al t&jida cer-ebr-al. Esto es, 

el incremento resultan te de la presión aumenta el caudal 

sanguíneo cerebral hacia lo nor-mal. 

Este mecanismo de isquemi.a vasomotora para elevar la 
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presión arterial es, con gran ventaja, el más poderoso de los 

mecanismos reguladores de la presión. En realidad, la 

isquemia cerebral intensa puede incrementar la presión 

arterial media hasta 200 torr. la presión más el11vadtl que 

puede alcanzar el corazón normal. 

2.3.- HECANISMO DE DESVIACION DEL LIDUIDO CAPILAR EN LA 

REGULACION DE LA PRESION: Por la rapidez con que los 

diversos mecanismos nerviosos reguladores pueden restablecer 

la normalidad de la presión arterial cuando se vualve 

anormal, resulta tentador explicar su regulación por completo 

basándose en el mecanismo nervioso tienen una falla de 

primera importancia que les impide regular de ~anera continua 

la presión arterial durante periodos prolongados. Esta fillla 

consiste en que los mecanismos nerviosos se adaptan después 

de un tiempo al nuevo nivel de presión, y dejan pronto da 

enviar sus señales indicadoras de anomalía. Po tanto, 

después de unas cuantas horas se vuelven ineficaces l& mayor 

~rta de lo• mec.anismo& reguladores nerviosos. Con el tieapo 

&e hacen cargo de regular la presión mecanisaos que no son 

nerviosos. Uno de el los es el mecanist!lo de desviación del 

l.iquido capilar, de importancia particular para ayudar a la 

regulación de la presión arterial cuando el volumen sanguíneo 

tiende a volverse demasiado escaso o demasiado grande. 

El mecanismo de desviación del liquido capilar 

simplemente es el siguiente: El volumen excesivo de sangre 



aumenta la presión en los capilares lo mismo que en las 

arterias. El aumento dR la presión intracapilar hace que se 

fugue liquido desde la circulación hacia lo& espacios 

intersticiales. A la inversa, cuando el volumen sangu~neo se 

vuelve demasiado bajo disminuye la presión intracapilar, y en 

este momento el liquido se ve impulsado por ósmosis desde los 

espacios intersticiales hacia la circulación por efecto de la 

presión osmótica de las proteínas plasmáticas. 

El mecanismo de desviación del liquido capilar es mucho 

más lento para regular la presión que los mecanismos 

nerviosos. 

2.4.- MECANISMO REGULADOR DE LA PRESIDN ARTERIAL POR EL 

RIÑON: El riñón órgano regulador de la presión arterial. La 

variabilidad de la presión en un lapso de 24 hrs. en 

apariencia no importantes, ya que el organismo posee una 

serie de mecanismos homeostati.cos como los barorreceptores, 

quimi.orreceptores, sistema de reina angiotensina-aldoterona, 

balance de agua y sodio, y vasopresina entre otros, que son 

capaces de mantener las presiones dentro de coordenadas 

adecuadas. Todos los mecanismos actóan de forma coordinada, 

algunos de forma rápida otros de forma lenta sostenida pero 

tratando de mantener un balance entre las resistencias 

periféricas que son determinantes de la presión arterial. 

El riñón actóa como órgano endocrino, que es capaz de 

producir sustancias vasoactivas que regulan la presión. 
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El riñón también tiene función como órgano homeost.1tico 

de volumen ya que interviene en el mantenimiento del balance 

de agua y de algunos electrólitos como el sodio, potasio, 

calcio, magnesio cuya importancia en este sistema esta fuera 

de duda. Los mecanismos que controlan la diuresis, y volemia 

son complejos y numerosos son dependientes del propio 

funcionalismo renal, del sistema nervioso con receptores del 

volumen y presión, distintos factores hormonales, -factores 

fisicos y constantes hemodinámicos. 

Desde luego para la regulación de la presión arterial 

prolongada el riñón es el órgano más importante de todos los 

que tiene el cuerpo 

Control renal de la presión mediante regulación del 

volumen sanguíneo después de una disminución ligera de la 

presión, el riñón detiene su formación de orina, o casi lo 

hace, pero con esto se va acumulando en el cuerpo los 

líquidos y electrólitos, y no se excretan por el riñón hasta 

que el volumen urinario se incrementa lo suficiente para 

restablecer la presión normal. Cuando sube la presión este 

procedimiento es a la inversa. El papel hormonal del riñón 

es por el sistema renina angiotensina. 

El papel del sistema RENINA-ANGIOTENSINA en la 

egulación de la presión arterial; El descubrimiento de que 

la sustancia llamada ranina liberada por el riñón producía 

hipertensión vasculorrenal experimental mediante la estenosis 
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de la arteria renal.. Este descubrimiento llevó a 2 grupos de 

investigación uno de la Argentina y el otro en la Cleveland 

Clinic de los E.E.U.U. a descubrir que la renina era liberada 

por el riñón en un estado isquémico, demostraron que la 

renina era una enzima proteolítica que actóa sobre una 

globulina plasmcit.ica actualmente llamada angiotensinogeno y 

que se formaba en péptida de diez aminoácidos, que ahora se 

conoce como angiotensina I. Este péptido no tiene actividad 

biológica, pero por acción de una peptidasa pierde dos 

aminoácidos y se transforma en angiotensina II. La peptidasa 

se conoce COMO anzima de conversión y es abundante en tejidos 

muy vascularizados, como el lecho pulmonar y los plexos 

coroideos. 

La angiotensina I 1 es el más potente vasoconstrictor 

conocido y tiene una acción dipsógena en el hipotálamo y que, 

por acción de una peptidasa, se convierte en el heptapéptido 

angiotensina I I I, que estimula de modo potente la secreción 

de aldosterona. 

La renina se origina en el aparato yuxtamerular del 

riñón y no sólo es liberada cuando disminuye la irrigación a 

este órgano, sino también por la disminución del volumen del 

espacio extracelular, la depleción del sodio y el aumento de 

la actividad simp.itica. Esto complementa su acción en la 

regulación de la presión arterial. La disminución de 1 a 

presión arterial, como consecuencia de la disminución del 
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volumen sanguíneo, el deterioro de la din~mica cardiaca o la 

depleción del sodio~ activa los mecanismos de compensacións 

uno con acción directa sobre el aparato yuxtamerular del 

riñón y otro indirecto, por el aumento reflejo de la descarga 

simpática. 

Ambos mecanismos estimulan la producción de renina e 

inician una cascada de reacciones que culminan elevando la 

presión arterial por vasoconstricción y por retención del 

sodio, debido al aumento de la secreción de la aldosterona. 

Activación simpáticas La aorta y la arteria carótida 

envían in'formación, acerca de la presión arterial, a la 

médula, a través de los nervios glosofaringeos y vago. Un~ 

zona de la médula env.ia señales al corazón y otra zona vecina 

envía señales, a través de los nervios simp&iticos, tanto al 

corazón como a los vasos sanguíneos, que se expanden o 

contraen segón las necesidades fisiológicas. 

2.5.- REGULACION HORHONAL DE LA PRESION ARTERIAL: 

Además del mecanismo hormonal de renina y angiaten&ina del 

riñón. Otro sistema hormonal principal participa t:~bién 

para regular la presión arterial, es la secreción de 

aldosterona por la corteza suprarrenal. La corteza 

suprarrenal es la capa más exterior de dos pequeñas glándulas 

endocrinas, llamadas glándulas suprarrenales, que se 

encuentran arriba de los riñones. 

Esta corteza secreta hormonas adrenoccrticales, una de 
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las cuales, la aldosterona, regula la excreción renal de sal 

y agua, como la cantidad de sal y agua contenida en el cuerpo 

ayuda a su vez a determinar los vol~menes de sangre y líquido 

intersticial. 

El modo en que el mecanismo de la aldosterona participa 

en la regulación de la presión arterial es el siguiente• 

Cuando la presión arterial baja demasiado, la falta de riego 

sanguíneo suficiente por los tejidos del cuerpo hace que la 

corteza suprarrenal secrete aldosterona. 

Una de las causas de este efecto es la estimulación de 

la glándula suprarrenal por la angiatensina IX, que se ~arma 

cuando disminuye la presión arterial. A continuación la 

aldosterona tiene una efecto directo sobre el riñón para que 

se disminuya la excreción tanto de sal como de agua en la 

orina. En consecuencia, se retienen ambas sustancias en la 

sangre, lo que incrementa el volumen sanguíneo )' hace que la 

presión arterial tiemda a normalizarse .. A la inversa,. el 

aumento de la presión arterial invierte este mecanismo de 

modo que disminuye el volumen de líquido, y por tAOto la 

presión arterial. 

La médula suprarrenal es la parte central de la ciipsul.a 

suprarrenal que produce adrenalina y noradrenalina que act~an 

como mediadoras del sistema nervioso simpático y no dependen 

de est.:imulos directos de los distintos órganos, las 

suprarrenales con un mecanismo compensador, que secretan 



cuando no hay estimulación simpática. Se vierten en la 

sangre y estimula 

vasoconstricción por 

los 

lo 

receptores 

que aumenta 

alfa, 

la 

produciendo 

resistencia 

periférica, el gasto cardiaco y en consecuencia la presión 

sanguínea (Adrenalina y Noradrenalina también llamadas 

catecolaminas). 

Vasopresina:z Se produce en el hipotálamo en m1cleo 

paraventricular y produce contracción de arteria, y aumento 

de la resistencia periférica 

Hormona antidiuretica aumenta resorción de agua en 

tubos colectores del riñón, actúa en el mecanismo de 

regulación de los líquidos extracelulares cuando la 

concentración de los líquidos es excesiva los osmoreceptores 

se contraen y emiten impulsos que llegan a la neurohipofisis 

en consecuencia libera hormona antidiuretica, cuya acción es 

que los riñones reabsorban abundante agua y permitan el paso 

de salute hacia la orina. En consecuencia, se pierde salutes 

y se conserva agua en los 1 i.quidos corporales. D• esta 

•anera, disminuye la concentración de los líquidos corporales 

a cifras normales. En cambio, si la concentración disminuye, 

los osmorreceptores dejan de emitir ·impulsos la 

neurahipofisis no libera hormona antidiuretica y los riñones 

excretan orina muy diluida, lo cual significa pérdida de agua 

y concentración de liquidas corporales a lo normal. 

También la hipotensión y la activación simpática 
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producen, en el aparato yuxtamedurular renal, la secreción de 

renina. Esta enzima, actuando sobre su sustracto, sl 

angiotensinOgeno, determina la formación de un decapéptido1 

La angiotensina l. A partir de ésta y por la acción de la 

enzima de conversión, se forma la angiotensina II. La 

angiotensina III tiene dos v!as de formación• A partir de la 

angiotensina II por la acción de una aminopeptidasa o bien 

desde la des-asp-angitensina. Aunque las an~iotensina I y II 

tienen ciertos efectos biológicos, la hormona má.s activa del 

sistema es la angiotensina II. Esta produce vasoconstricción 

generalizada, aumenta la reabsorción renal de sodio y agua, y 

estimula, tanto a nivel central como periférico, la actividad 

nerviosa simpática. Resulta evidente que, a través de 

cualquiera de sus efectos, el sistema:. renina-angiotensina 

puede intervenir en el control de la presión arterial. 
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3_ GKNKRALIDA.DES DE LA 

INCONSCIENCIA-

3.1.- DEFINIC:ION1 Incon&ciencia. Pérdida pasajera de 

la conciencia; los términos sincope y desmayo se utilizan en 

forma equivalente y comunmente describen la pérdida pasajera 

de la conciencia causada por un disturbio reversible de la 

función cerebral. Es solamente un síntoma, aunque ocurren 

episodios sincopales en personas sanas, también puede indicar 

grave& trastornos médicos. 

3.2.- ETIOLOGIA: Probablemente la causa más comlln de 

desfallecimiento o síncope sea la hipotensión debidtil a la 

vasodilatación brusca y difusa, y a la bradicardia, que a 

menudo acompañan a las emociones fuertes. Los ataques son dm 

corta duración y la conciencia se restablece en unos minutos. 

El término sincope vasovagal ha sido acuñado para denotar a 

esta entidad, la ca.ida de la presión sanguínea es debido en 

parte, al gasto cardiaco disminuido. También ocurre una 

descarga di~usa del sistema vasodilatador simpático, que 

produce vasodilatación en el músculo esquelético. 

La pérdida ¡al.bita de la conciencia también sucede en 

pacientes que tienen cortos períodos de f ibrilaciOn 

ventricular o episodios de asistolia cardiaca CS:Lndrome de 

Stokes- Adams). El síncope postural es el desfallecimiento 

al penarse de pie, debido a la acumulación de la sangre en 

las partes pendientes del cuerpo. 



El sincope por micción• desfallecimiento al orinar, 

ocurre en pacientes con hipotensión ortostática. Se debe a 

la combinación de la ortost.tasis y a la bradicardia, refleja 

inducida al vaciarse la vejiga en estos pacientes. 

La presión sobre el sana carotideo produce par aje.nplo1 

por un cuello de camisa apretado, puede causar tal 

bradicardia marcada y vasodilatación que produce el 

desfallecimiento (sincope senocarotideo). 

En contadas ocasiones, la vasodilación y la bradicardia 

precipitaciones al deglutir. (Síncope por pueden ser 

degluciOn l. El sincope por tos. es suficiente para bloquear 

el retorno venoso. El sincope de esfuerzo durante el 

ejercicio se debe a la incapacidad de incremeotar el gasto 

cardiaco para satisfacer las elevadas demandas de los 

tejidos, y es particularmente comlln en pacientes con 

estenosis aótica o pulmonar. 

3.3.- MANIFESTACIONES CLINICAS1 Un paciente 

inconsciente será incapaz de responder a un estimulo 

sensorial, habrá perdido sus reflejos protectores (toser, 

tragar) y tendrá dificultad respiratoria. Los signos y 

síntomas clínicos de una inconsciencia impedida y el estado 

de inconsciencia variarán liQeramente de acuerdo a la causa 

que lo provocó. 
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4.1.- DEFINICION1 Del Gr. Hypo; Menor y del Lat. 

Tansión; Tensión arterial subnormal. Presión sistólica 

inferior a 110 mm Hg. y Diastólica de 70 mm Hg. en el adulto 

existe en terma primitiva frecuente, asintoma.tica que 

presenta a un nivel ideal de la presión sanguínea. 

Los valores normales de presión arterial tienen gran 

amplitud. Algunos pacientes normales tienen presiones por 

debajo de los valores aceptados de 90/60 mm Hg. La presión 

incluso cuando una persona esta de pie, suele poder regar 

adecuadamente al cerebro hasta que la presión sistólica cae 

por debajo de 50 mm Hg. Los &intomas de fatiga, debilidad e 

irritación en pacientes por lo demás normales 11 no pueden 

atribuirse a 1 a hipotensión. Sin embargo, hay que tener 

presente que la parálisis de los reflejos vasomotores por 

enferntadad del sistema naurovegetativo puede tener por 

consecuencia una presión arterial normal en decúbito que 

puede caer por debajo de 50 mm Hg. cuando el paciente se pone 

de pie. 

4.2.- ETIOLOGIA: Hipotensión arterial, de modo 

transitorio, en la fiebre da enfermedades infecciosas agudas 

y de modo permanente, en la tuberculosis avanzadas,. 

enfermedad de Addison, Mixedema y estados caquécticos. 

Asimismo es muy frecuente la hipotensión arterial en la fase 

media del cáncer gástrico, como también en otras 
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gastropatias. 

Se produce de modo agudo en las grandes pérdid~s de 

sangre, en la trombosis coronaria reciente y, sobre todo, a 

consecuencia de estado de shock. También est.i disminuida 

durante la crisis de taquicardia paroxística. 

La clínica del sindrome hipotensivo depende mucho de 

sus causas determinantes, duración de la hipotensión, formas 

de presentarse y del cortejo de signos y síntomas que lo 

acompañan. Según se trate de hipotensiones duraderas o 

habituales y estén o no vinculadas al ortostatismo, cabe 

distinguir los dos grandes grupos da hipotensión ~ 

A) Hipotensión arterial o esencial o habitual 

constitucional o idiopática. 

8) Hipotensiones sintomáticas, posturales o no. 

i. Transitorias accidentales, son sincope de 

vaso-vagal o de otra índole (estenosis 

mitral o aórtica; tuberculosos, intoxicados) 

2. Secundarias, pasturales o noz 

a) Neuropatias (diabética, tabética, secciones 

medulares, etc.) 

b) Angiopatias hiperreactivas (amiloidosis, 

morbo de Addison, Hipotiroidismo, etc.) 

c) Hipovalemias (anemias, deshidratación) 

d) Hemosecuestración en f lebectasis y angiomas 

(varicosos). 
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3. Hipotensión postural idicpáticas. 

4.3.- FISIOPATOLDSIA: La hipotensión se reconocen 4 

tipos patológicos distintos: 

Un volumen Cilrdiaco de expulsión insuficiente,. por 

ejemplo, en taquicardias paroxisticas,. estenosis aórtica,. 

estenosis mitral,. miocarditis infarto al miocardio,. 

fibrilación ventricular,. embolia pulmonar, tihoCk 

hipavclémicc, etc. 

Una disminución excesiva de las resi&t&ncia periférica, 

con disarmonia entre las arteriolas dilatadas y la sangre 

circulante en el las contenidas,. por ejemplo: en colapso 

ortostático o sincope vasodapresor (lipotimia), infecciones 

debilitantes de los vasomotores y dec~bitos prolongados• 

sincope senocarotideos y vasodilataciones bruscas por 

reflejos. Existe una forma idiopá.tica por impulsos 

simpáticos arterioloconstrictares y otra sintom.itica de 

anQicpatias con reacti·1idad arteriolar. 

Un volumen insuficiente de sangre circulante o 

hipovolemias por heflOrragias, congastión venosa de las 

extremidades (status varicosus, anemias, co•a diabético,. 

enfermedad de Addiscn). 

Por un 1aecanismo mixto (inanición, coma diabética,. 

enfermedad de Sheehan-Simmonds). 

La perfusión de cualquier órgano depende de la presión 

arterial sistémica y de la resistencia vascular de este 
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órgano. (perfusión tisular; es el aporte sanguíneo que va a 

todos los diferentes tejidos). 

La presión arterial sistémica se relaciona con el gasto 

cardiaco y la resistencia vascular total de la forma 

siguiente: 

Tensión Arterial = Gasto Cardiaca 

x Resistencia Vascular Sistémica. 

La resi.stencia vascular se relaciona principalmente ccn 

el radio de lo& vasos sanouíneos, y este depende de la 

estructura de la pared vascular y del grado de ocupación de 

su lu2. asi COIAO del tono del mt)sculo liso vascular. El 

flujo sanguineo que llega a un órgano depende de la función 

cardiaca y de la resistencia vascular sistémi.ca total, que 

deter~inan la tensión arterial. y la resistencia vascular del 

6rgano en cuestión. Por lo que el intercambio de substrato y 

metabolitos no depende sólo de la circulación (perfusión) 

sino también de la posibilidad de que est~ alcance los 

capilares nutricional de la micracirculación 

La red capilar es la conexión crLtica entre la sangre y 

las células por ello, las alteracionas bi\sicas qua i•pi.den 

que la sangre y los nutrientes alcancen los tejidos son: 

1. La insuficiancia del corazón para mantener un gasto 

cardiaco suficiente. 

2. La vasodilatación vascular intensa origina una 

disminuc~ón de la tansión arterial y la apar1ción 
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de cortocircuitos arteriovenosos fisiológicos. 

3. Las arteriolas y los vasos de resistencia del lecho 

vascular pueden sufrir una vasoconstricción 

suficiente para impedir la llegada de la sangre a 

un órgano en particular. 

4. La microcirculaci6n de un órgano puede ocluirse de 

tal forma que la sangre que la alcance no perfunda 

los capilares de intercambio. 

Factores de la perfusión tisular1 Gasto cardiaco. El 

gasto cardiaco es el producto de la frecuencia cardiaca y el 

volumen &istólico. Un gasto cardiaco aproximado de 51/m .. 

proporciona 250 ml. de oHigeno a los tejidos, lo que permite 

&atisfacer nuestras demandas metabólicas en reposo. Cuando 

el oasto cardiaco disminuye por debajo de 21/min./m2 de 

superficie corporal, el shock es grave. 

Una disminución de la tensión arterial puede ser debida 

a un descenso del gasto cardiaco, y este último puede ser 

consecuencia de una frecuencia cardiaca anormal o de un 

volumen sistólico bajo. 

Frecuencia cardiaca: La taquicardia auricular o 

ventricular superior a 140 latidos/min.) puede disminuir el 

gasto cardiaco de forma significativa, ya que una frecuencia 

cardiaca rápida, limita el tiempo de llenado cardiaco y 

disminuye el volumen sistólico particularmente en pacientes 

que tienen reserva miocárdica limitada. La incapacidad para 

::a 



corregir la taquicardia puede conducir a un shock 

cardiogénico, mientras que el tratamineto precoz puede 

normalizar la frecuencia cardiaca y la tensión arterial. 

Debe tenerse en cuenta la posibilidad de que la taquicardia 

sea un mecanismo compensatoria en algunos pacientes con 

anemia, fiebre, sepsis o hemorragia, a -fin de mantener el 

gasto cardiaco. La bradicardia intensa (inferior a 40 

lat. /min.) puede causar un descenso del gasto cardiaco. La 

bradicardia sinusal y el bloqueo auriculoventricular aparecen 

a menudo inmediatamente después del infarto, y causar 

hipotensión .. 

La bradicardia contribuye de forma significativa a el 

mareo y o s.incope vasovagal. 

Volumen sistOlico1 El volumen sistólico es la cantidad 

de sangre bombeada por el ventrículo derecho o izquierdo en 

cada contracción. 

El mantenimiento de la tensión arterial; es esencial 

para la circulación y la -función miocardica, para un gasto 

cardiaco adecuado y, por consiguiente, para la per1usi0n 

histica. Las necesidades de o~d.geno son: Por parte del 

miocardio varian y pueden influir en la -función cardiaca, ya 

que un aumento en las necesidades de oxigeno sin un 

incremento de aporte de oxígeno significa un deterioro de la 

función. Los factores que aumentan la demanda miocárdica de 

oxígeno son: Aumento de la frecuencia cardiaca, elevación de 



la tensión arterial, cardiomegalia y aumento de la tensión de 

pared miocirdica. La hipertensión, la bradicardia y el 

descenso de tamaño cardiaca disminuyen la demanda de oxigeno. 

Una reducción leve de la tensión arterial puede ser 

beneficiosa paro una reducCión significativa puede ser 

perjudicial, ya que reduce la perfusión miocárdica. Los 

fármaco vasodilatadores, como el isoproterenol, pueden 

disminuir la tensión arterial, pero aumentan paradójicamente 

la necesidad miocArdica de oxigeno por la presencia de 

taquicardia y por el aumento de la contractilidad miocArdica. 

Contrariamente el propanolol origina bradicardia y 

reduce la demanda mioc4rdica de oxigeno pero también deprime 

la contractilidad 

cardiogénico. 

miocá.rdica en pacientes con shock 

El uso apropiado de di 1.-.tadores venosos y diuréticos 

causa una reducción en la precarga, del tamaño cardiaco y de 

la demanda miocardica de ox.igenoi no obstante una reducción 

excesiva en la precarga es perjudicial, ya que reduce el 

gasto cardiaco. 

Hipotensión esencial: 

la hipertensión. 

Crónica o permanente, opuesta a 

4.4.- FACTORES PREDISPONENTES: Por lo regular lo 

presentan los individuos asténicos, con el tóra>< estrecho 

plano, palidez cutanánea, piel y m~sculos flácidos, panículo 

adiposo deficiente y aspecto de más edad que la real. No 
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depende de hipovclemias, ni hipotensión venosa, ni de 

cardiopatías. Parece esencial-constitucional .. La padecen 

2.4'l. de la población y sabre todo tMJltí.p,¡aras en parta 

seguidos y lactancias prolongadas. 

4.5.- MANIFESTACIONES CLINICAS: Se quejan de fatigarse 

org.inica y psíquicamente con facilidad anómala y de 

palpitaciones, opresión, dolores en el occipucio, propensión 

los vértigos y síncopes falta de capacidad sexual, y 

necesidad de dormir mucho, a lo que añaden propensión a la 

hipocondrí.a, la fosfaturia y toda suerte de trastornos en el 

dominio del sistema nervioso vegetativo, como son las manos y 

pies fríos, la propensión a sudar, diarreas nerviosas, 

digestiones penosas y necesidad de comer con frecuencia, con 

tendencia a cifras bajas de glucemia y estreñimiento. 

llue sugieren trastornos metabólicos. Las 

mani testaciones del síndrome hipotónico se perciba mtis 

estando erguido que acostado. 

notan nada. 

Aunque muchos hipotensos no 

Hacia 1940, en un articulo clásico escrito por Samuel 

Robinson en el New England Journal of Medicine, se concluyó 

que la hipotensión no era patología y que además era 

asintomática. Hoy día se nos enseña que la hipotensión es 

algo bueno (con excepción de la hipotensión ortos te\ ti ca de 

los ancianos y de las presiones arteriales excesivamente 

bajas de los pacientes con cardiopatía isquémica la 
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denominada curva J.). 

¿Hasta qué punto es correcta esta afirmación? ya que en 

1940 Robinson presentó datos concluyentes en los que 

demostraba la correlación entre la hipertensión y mortalidad. 

Ne obstante, no mostró ninglln dato para apoyar su 

seaunda hipótesis, es decir que la hipotensión es 

asintomatica. Los datos genéricos demuestran que la 

hipotensión (tanto sistOl ica como diastólica) da como 

resultado sensación de cansancio en cualquier momento, y 

además se asociaba a fármacos, clase social elevada, el sexo 

femenino, la juventud, el bajo peso corporal, el ejercicio 

fJ.sico, enfermedades y el consumo de tabaco. Por lo que 

sensaciones de lipotimiil, desvanecimientos y cansancio se 

relacionaron con hipotensión. 

Quizá esta asociación representa un defecto en el 

sistema autorregulador que protege la circulación cerebral de 

los efectos de las presione» alta y baja. Dado este 

desequilibrio por un tercer factor como son las enfermedades 

ya establecidas. 

Esta hipotensión crónica con síntomas vagos o 

inespecificos, puede acompañar a diversas enfermedades como 

estenosis aórtica, insuficiencia de la corteza suprarrenal, 

s.i.ndrome de mal absorción, insuficiencia cardiaca grave, y 

pericarditis constrictiva. Algunos de estos trastornos 

pueden acompañarse también de hipotensión postural. 



5.1.- DEFINICION: Hipotensión ortostAtica. Es un 

proceso en el cual la adopción de la posición erecta se 

asoc.i.a con una rápida disminución de la tensión arterial, 

produciéndose conjuntamente mareo, visión borro~a y sensación 

de debilidad y falta de equilibrio. 

El ponerse de pie i11plica un rápido desplazamiento de 

la sangre a las extremidades inferiores, por las fuerzas 

gravitatorias que inciden sobre la circulación. 

En una persona normal, estas sustracción volumétrica 

del caudal sanguíneo que regresa al corazón derecho no 

modifica el gasto cardiaco, porque los mecanismos 

homeostáticos hacen el reajustes debido. Estos consisten; en 

constricción venosa y arteriolar refleja de los lechos 

periféricas y en caso necesario aumento de la frecuencia 

cardiaca y factores mecánicos como el sistema venoso 

valvular, bombeo mecánico de los músculos de las piernas y la 

disminución de la presión intratorAcica. 

El aumento de la actividad simpática durante la 

bipedestación, mediado por los receptores de presión del seno 

carotideo y el cayado aórtico, y probablemente por receptores 

situados en la unión de las aurículas con las venas 

pulmonares y las venas cavas~ se refleja en un aumento de los 

niveles plasmá.ticos de catecolaminas. La activación 

retardada del sistema renina-angiotensina-aldosterona y 



posiblemente la secreción de la hormona antidiurética actúan 

manteniendo las vasoconstricción iniciada por las más 

inmediatas respuestas mecánicas y de los barorreceptore&. 

En condiciones normales el ponerse de pie trae como 

consecuencia cuándo mucho, una disminución de 10 a 15 mm Hg. 

an la presión arterial sistemica, solo a expensas de las 

cifras sistólicas. 

En cambio, an los sujetos con esta patología, el 

mecanismo homeostoi\tico de la vasoconstricción falla y con 

el lo disminuye el retorno venoso, conSiiguiantemente la 

presión arterial descienda da 40 mm Hg., la sistólica y lo 

que produc2 la brusca isquemia cerebral y el sincope. 

5.2.- ETIOLOGIA: Las causas de hipotensión ortostática 

6e pueden clasificar1 

1.- Estancamiento venoso y/o depleción del volumen 

sanguíneo, que causa hipovolemia. 

2.- De origen neurogénico. 

3.- Inducción farmacológica. 

En el primer grupo el gasto cardíaco disminuya tanto 

que a pesar de una respuesta simpática refleja muy intensa, 

la presión arterial cae. 

En el segundo grupo donde falta el mecanismo 

barostático, y no desempeña su cometido en algó.n lugar del 

arco reflujo por disminución de actividad simpática. 

El tercer grupo la causa más frecuente es la inhibición 



de los reflejos simpáticos por medicamentos que alteran la 

transmisión ganglionar o la secreción de noradrenal ina en 

terminales nerviosas, o por otros fármacos que bloquean los 

receptores adrenérgicos alfa. 

Un estancamiento venoso excesivo explica la hipotensión 

postural que acompaña el reposo en cama durante periodos 

prolongados a la bipedestación prolongada, embarazo, venas 

varicosas, y un sindrome familiar de hiperbradicinismo debido 

a una degradación enzimática deficiente de bradicinina, los 

indivi.duos asténicos con una musculatura poco desarrollada, 

son particularmente propensos a la hipotensión ortostAtica. 

La depleción del volumen 2anguineo es causado por 

deGhidratación, la diuresis excesiva, la anemia, las 

h'1morragias, el ex caso de pérdida de liquido 

gastrointestinal, la acumulación de liquido en el espacio 

intersticial, la "fiebre prolongada, la di~lisis renal, l.;a, 

sud ación excesiva, la ingravidez, la j.nsu1' iciencia 

suprarrenal, el feocromocit6ma y la diabetes insípida. 

El desacondicicmamiento de la vasoconstricción refleja 

autonómica puede "favorecer la hipotensión ortostAtica, 

asociada al reposo prolongado en cama y a la ingravidez 

prolongada a la que se ven sometidos los astronautas. 

También se ha observado una hipotensión postural de 

origen neurogénico. En un nómera importantes de enfermedades 

que afectan al sistema nervioso autónomo, incluyendo 



neuropatias periféricas, afectaciones medulares, tumores 

intracraneales, parkin&onismo. accidentes vasculocerebrale» 

múltiples, encafillopatias,. s.í.ndromes paranecplásicos y 

ht&ione& del tronco cerebral, diabetes mellitus, la tabes 

dorsal, las sir.ingo,.ielia,. la esclerosis combinada sub.aguda, 

polineuropat.í.as,. el sindrome de Guillain Barré,. las 

nauropatia alcohólica, la enfalopat.í.a de Wernicka, la 

porfiria,. la amiloidosis, la esclero~i& móltiple, al mindroma 

Homes-Adie,. la disautonomia familiilr (síndrome da Rilay-Day), 

las mielopatias traum~ticas e in~la•atorias,. los tumores 

paraselares y de fo&a postarior, hidroc111'alias, los tumores 

intra y axtramedularas, el hiperaldosteronismo primario con 

hipocalemiiil, prola.p&o de l• válvula mitral, la 

hipartansión maligna y las simpátactomias quirórgicas. 

La hipotensión postura! ei;; conaecuenciA da gran 

variedad de filrmacos, incluyendo antihipartensivos que 

alteran los aecanisntas re~lajos autónontas en dosis excesivas 

ejemplo: Metildopa, clonidina, reserpina, y otros agente& 

bloquea.dores ganQlionaros. 

Diuréticos que actllan sobre el asa de Henle de la 

nvfron~ del riñón. Como la furesamida, bumetamida y ácido 

utacrinico qua provocan la hipovole~ia. 

Ni tratos de antagonista& del calcio. Ej,...plc1 

Verapamil, nifedipina o diltiacem. Utilizados para tratar la 

hipertensiOn, la an9ina de pecho y la in5u~iciencia cardi~ca 
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qua provocan una relativa hipovolemia tras el trat.amiant.o 

vasodilatador. 

Antidepresivos: 

imipramina. 

Como el doxepin, amitríptolina e 

Fenotiacinas1 Como la clorpromazina y thioridazina. 

Sedantes narcóticos: Como la meperidina, lftCrfina. 

AntipsicOticoss Como fenotiacinicoa, clorpromacina y 

promocina y tioridacina. 

Antiparkinsonianos: Como la levodopa. 

La causa mas frecuente de la hipotensión ortostática es 

la hipovolemia secundaria a la administración de diuréticos y 

la relativa hipovolemia observada tras el trata•iento 

vasodilatador con nitratos y antagonistas del calcio. La 

hipovolemia provocada por el repo&o prolongado en ca•a 

constituye un factor etiológicos. AsL como la disminución de 

la actividad barorreceptora observada en los ancianos. 

Los fármacos que alteran los mecanismos reflejos 

autónomos como las dosis excesivas de fármacos 

antihipertensivos. Y los fár•acos bloqueadores alfa 

adrenérgicos como el prazosin, sobre todo al inicio del 

tratamiento. Hay otros que interfieran de forma reversible an 

los reflejos autónomos reducen la presión arterial. Los 

utilizado& en alteraciones psiquiátricas como inhibidores de 

la monoaminoxidasa, isocarboxacida, fenelcina y 

tranilciprocnina, los antidepresivos, y antipsicóticos 
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quinina, la L- dopa, los barbiblricos y el alcohol, y los 

antineoplii.sicos como la vincris-tinil que provoc;a hipotensión 

grave da larga dur~ciOn como siono da su nauratoxicidad. 

La hipotan&iOn cortico &uprarrenal característica de la 

enfermedad de Addison puad• originar hipotensión ortostática 

hipovolemica en ausencia da una adecuada inge&ta de •al. 

La hipovoler1ia grave aguda o subaguda puede 

desencadenar una hipotensión ortostática debida a la 

reducción de volumen intersticial aunque los reflejos 

autónomos permanezcan intactos. 

Todas las actividadeu hiperpresoras del tóraK que 

dificultan el vaciado del corazón pueden causar sincopes que 

cursiln con hipotanaiones arteriales en tanto se mantiene la 

hiparten•ión tor~cica, al toser ( ictus tusigeno o l•r.ingeo 

de Charcot.) al reir lGelolepsia) al levantar poso, al hacer 

fuerza para defecar u orinar (Sincope postmiccional) de los 

va.rone• que ~e desmayan al levantarse y vaciar la vejiga 

aedios dor•idos en todos esto• mo11tantos también eiita 

dificultada lit. entrada de sangre arterial al crl.neo por 

hipart!i'nsi6n venosa y del liquido cefalorraquideo que se 

instaura al efectuar la ~aniobra de valsalva. muchos de astas 

son broncoen1'isaa.atoso-., cuya prediaposición al »incape se 

advierte porque al efectuarles la maniobra de valsalva ; que 

es una inspiración SeQuida de expiración forzada sobre la 

glotis cerrada 1.s desaparece casi todo 5U pulso radial y les 



desciende entonces mucho la tensión arterial humeral 

sistólica y la cranval - También hay un sincope vasovagal que 

cursa con hipotensión y lentificacion cardiaca, caracteriz.ada 

por bradicardia vagal, establecida desde órganos í.rri ta ti vos 

del nervio vago 

La hipotensión postura! es mas connln an lo!i pacientes 

con anomalías vasculares cerebrales que en personas normales 

una causa de esta situación padr.ía ser una alteración central 

del reflejo barorr11ceptor, no es raro que la respiración 

presora a la maniobra de valsalva vaya disminuyendo hasta 

desaparecer en ancianos con arterio5clerosis cerebral. Los 

pacientes pueden desmayarse "fácilmente al toser o realizar 

esfuerzos para defecar o durante la micción tal vez a 

consecuencia de la falta de vasoconstricción refleja en caso 

de disminución del retorno venoso, 111as que por re-flejes 

laringeos o vesicales. Sin embargo, una alteración anatómica 

del arco barorreceptor podrá no constituir el llnico mecanismo 

de estos accidentes pueden intarvenir otros fActoreG 

adicionales por ejemplo un sedante o un periodo prologado de 

reposo .. El repo&o en cama incluso por poco tiempo, pero un 

reposo prologado disminuye, considerablements la actividad 

simp~tica por lo que la hipotensión es mas pronunciada 

durante la.s primeras horas de la mañana por que esto 

significa disminución del volumen sanguíneo .. 

A consecuencia de sus implicaciones f isicoteológicas 
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dos sindromes en los que la hipotensión ortostática es la 

manifestación dominante. El primero, una forma idiopática de 

insuficiencia autonómica crónica. Fue descrito por Bradbury y 

Eggleston en 1925,, y &a le llamo hipotensión ortostática 

idiopáti.ca, y el otro descrito por Shy- Orager en 1960 es un 

síndrome de hipotensión ortostática acompañado de múltiples 

manifestaciones y se denomina atrofia mul tisiiitémica o 

síndrome de Shy-Drager. 

Este síndrome de Shy-Orager suele comenzar en edades 

medias de la vida y mas f racuente en mujeres, y los síntomas 

van apareciendo gradualmente, durante un peri.oda de ar;os 

después de la instauración de la hipotensión ortostática y 

parece ser una consecuencia de alteraciones degenerativas en 

lo& ganglios basales, !iubstancia negra, cerebelo y otras 

áreas del SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Incluyendo el nUcleo 

dorsal del vago, los nUcleos pigmentados del tronco cerebral, 

los fascículos laterales o intermedios de la medula espinal y 

ganglios simpáticos. Estos pacientes presenta deficiencia 

autonómica aislada inicialmente, desarrollan al cabo de 

varios años manifestaciones de afección del SISTEMA NERVIOSO 

CENTRAL. Hay disfunción del sistema parasimpático en 

pacientes con disfunción autonómica crónica. El síndrome de 

hipotensión postura! idiopatica; se le denomina ortostatismo 

idiopático de depleción vascular, porque es característico 

que la presión baje a pasar da la posición &entado o parado 



sin que se modifique el pulso, sin taquicardia ni 

bradicardia, ni sudores, nauseas, todos ellos signos que 

al sincope vasovagal lnclu!io el grada de 

catecolaminas no aumenta en la sangre y se considera ce.a una 

perturbación hipotAlamica del simpatice eferente y por otros 

que impiden la respuesta ortostática simpaticotonica, con 

falta de diaforesis, taquicardia, nauseas, etc. a pesar de la 

hipotensión manifiesta. Hay lesiOn dominante por degeneración 

de las astas laterales de la medula y lesiones del tronco 

cerebral y episodios isquemicos. En general la patología 

consisten:: En degeneración bilateral de estructuras motoras 

que van desde las forr.iaciones vegetativas, de la medula haGta 

los n'1cleos grises, respetando 

anteriores de la medula y 

las 

así 

asta,;¡ 

como 

laterales, 

i'asciculos 

espinocer-ebelosos y piramidales y algunas veces los ganglios 

simpatices, todo se va efectuando durante un periodo de anos. 

Pueden presentar una disfunción aislada de los 

barorreceptores, con una función simpática eferente intacta. 

presenta deficiencia de liberación de noradrenalina que es la 

ba!ae de la hipotensión postura l y es mAs acusado cuando el 

defecto es del SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

5.3. FISIOPATOLOGIA: La hipotensión ortostática puede 

ser debida a dos procesos fisiológicos fundamentales. 

a) Depleción del volumen sanguíneo central o total. 

b) Pérdida o alteración de la actividad re~leja 



cardiovascular autonómica. 

Clínicamente, ambas pueden coexistir. En general, 

cuando la depleción del volumen sanguíneo total o central es 

debida al estancamiento de sangre en el sistema venoso 

periférico como causa primaria de la hipotensión postura!, en 

presencia de un sistema nervioso autónomo intacto. 

Como consecuencia del cambio postura! y por efecto de 

la gravedad, se acumula en las extremidades inferiores un 

volumen central causando una drástica reducción del retorno 

venoso y como consecuencia de el lo disminuye el volumen 

sistólico y el gasto cardiaco. Esta situación deberi.a 

determinar una importante caída de la presión arterial, si 

actuaran rápidamente los mecanismos reguladores de la presión 

arterial ya mencionados. 

El daño anatómico o funcional en estas etapas de 

conducción del estimulo comprometen la presión arterial y con 

ello la perfusión adecuada de ciertos órganos en este caso el 

cerebro. Estos mecanismos de regulación van en relación 

directa de la acción cardiaca para regular el gasto cardiaco 

y la acción vascular periférica. Al disminuir el retorno 

venoso al corazón no le llega sangre su'ficiente para el 

llenado del ventrículo por lo que disminuye el volumen 

sistólico y por lo tanto el gasto cardiaco siendo este el 

volumen de sangre que expulsa el corazón por minuto y esta. 

determinado por el producto del numero de latido por minuto 



(frecuencia cardiaca) y el volumen sistólico es la cantidad 

de sangre expulsada en cada contracción. Los cambios de 

frecuencia cardiaca son efectivos en el control de la presión 

arterial, porque normalmente se traducen en cambios 

proporcionales del gasto cardiaco Por lo que en condicione 

normales de frecuencia cardiaca no se modifica el volumen 

sistólico aunque varié el número de latidos por minuto • La 

frecuencia cardiaca puede ser regulada por el balance 

existente entre la cantidad de descargas simpáticas y 

parasimpáticas en el nodo sinusal. El aumento de la actividad 

simpática es la responsable de la taquicardia que se produce 

cuando disminuye la presión arterial. La mayor actividad 

simpática ocurre como consecuencia del esti.ulo de los 

receptores de presión consecuencia del estimulo de los 

receptores de presión situados en al seno carotideo y arco 

aórtico (Barorreceptores). 

Cambios en la actividad nerviosa provocada por 

estimules exteriores como el dolor pueden modificar la 

frecuencia cardiaca. 

Otra situación que se presenta en la caída brusca de la 

presión que tiene lugar al dilatarse la arterias. La 

disminución del retorno venoso al corazón puede depender de 

que el volumen sanguíneo circulante este reducido por perdida 

de sangre o coqo sucede en la hipotensión ortostática que cae 

hacia las extremidades, puede suceder entonces que el volumen 



de sangre 

distendidos. 

resulte insuficiente para llenar los vasos 

El descenso del volumen de sangre o dilatación 

venosa provoca una disminución de la presión y por tanto del 

gasto cardiaco. 

La disminución del volumen sanguinea da como 

consecuencia una insuficiencia circulatoria, donde la caida 

de la presión arterial dapende del rendimiento cardiaco. La 

palidez de l~ piel, el enfriamiento de las e~tremidadas, al 

sudor, el pulso débil y filiforme, la obnubilación mental y 

la inquietud que sufren estos enfermos también proviene de la 

disminución del gasto cardiaco. Una caida brusca de la 

presión arterial puede ser causada por la dilatación 

arteriolar refleja. 

Los cambios de contractilidad (contracción del corazón) 

se producen normal1DGH1te como una cons~cuencia de variaciones 

en la actividad del Sistema Nervioso Autónomo mientras que 

el estimulo simpático provoca aumentos importantes de la 

contractilidad, la estimulación vagal deprime la contra~ción 

ventricular. ademas de disminuir la frecuencia cardiaca. 

El control general de las resistencia. peri1éricas es 

ejercido predo.ínante.ente, por el sistema nervioso autónomo 

y por la& hormona.s circulantes que tienen naturaleza 

constrictora en casi todo el organismo. Por otra parte la 

acu-.alaciOn de sustancias producida localmente. tales como 

co2,H, adenosina, histamina, etc. Tienen acción 
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predominantemente vasodilatadora. Otros factores que 

intervienen en el control de la presión por ejemplo; una 

reducción de la capacidad renal para eliminar orina, puede 

dar luQar a un aumento del volumen sanguíneo del gasto 

cardiaco y de la presión arterial, si no cambian las 

resistencia periférica$ (Resistencia que oponen los vaso& 

periféricos al pas.o de la sangre). Por lo qua se concluye 

que el primer grupo etiológico, su fisiología es la 

disminución del gasto cardiaco a pesar de una respuesta 

simpática sucede todo el proceso de insuficiencia 

circulatoria por falta de un retorno venoso (dapleción del 

retorno venoso) y otro grupo se caracteriza por la 

incapacidad del macanis~o barostático para desempeñar su 

ccmatido ya sea por enfermedad, anvej ecimiento, estancia 

prolongada en cama , agotamiento físico o inanición o por 

111ed i e amen tos que producen la inhibición de 

simpáticos que alteran la transmisión ganglionar o la 

secreción de noradrenalina en terminaciones nerviosa y otros 

fArmacos que bloquean los receptores adrenérgicos alfa. 

La caída de la presíón por la inadecuada ~unción de 109 

mecanismos compensadores trae como resultados falta de riego 

sanguíneo cerebral, falta de gasto cardiaco y resistencia 

vascular aumentada y la 

con ciencia. 

consiguiente pérdida de la 

5.4.- l'IANIFESTACIDNES CLINICAS: Los sintomas posturales 
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se acentóan a menudo por la mañana y son agravados por el 

calor, la humedad, las comidas pesadas y el ejercicio. La 

hipotensión se agrava en un periodo de segundos a minutos, 

seoún el grado de disfum•ión de los procesos de adaptación, 

hasta que la presión de perfusión cerebral lleQa a ser 

insuficiente para mantener el flujo sanguíneo a dicho nivel, 

con la consiguiente pérdida de conciencia. Cuando el 

individuo se acuesta la tensión arterial vuelve r~pidamente a 

la normalidad y se recobra el conocimiento. En presencia de 

un sistema nervioso autónomo intacto, el cuadro se aco,.paña 

de forma manifiesta de taquicardia, palidez, frialdad de las 

extremidades y sudación. 

Maní testaciones causadas por actividad simpAtica o 

hipotensión crónica debida a alteración de los reflejos 

autónomos es una manifestación de una importante deficiencia 

de la función autónoma. En los pacientes con hipotensión 

ortost~tica por dé~icit autonómico que son observado$ en un 

periodo presincopal, no se detecta a.umento de la frecuencia 

ca.rdiaca o en todo ca&o es mínima y no se observa palidez 

sudac.ión ni otros manifestaciones adranérgicas co110 ocurre 

an el sincope vasodepresor y en la hipotensión ortostática 

adranérgica Entre los episodios sincopales, los pa.cientes 

con disfunción autonómica y sincope postural prasenta a 

menudo otros s.intomas de disautonomia (tanto s.impAtica como 

parasimpática) incluyendo impotencia, trastornos de 



es¡f.interes, intolerancia al calor y pérdida de la sudación. 

La excreción urinaria de catecolamin&s que pueden est~r 

disminuidas en decll.bito 5upino, no aum.ntan al levantar la 

cabeza ni duran ta el ajercicio, otras mani "testaciones del 

desequilibrio autonómico incluyen una disminución o 

abolición del aumento de la tensión arterial durante la 

maniobra de valsalva, una reducción de la tensión arterial 

durante al ejercicio realizado en posición supina, au1Ren to 

de la respuesta presora y cardiaca a la infusión de 

catecolaminas y aumento de la sensibilidad de la movilización 

de .icidos grasos libras del tejido adiposo inducido por 

catacolaminas. Sigue discutiendose si la secreción de ranina 

y aldosterona al asumir la posición erecta esta al torada 

constantemente en la disautonomia crónica , aunque se han 

observado!i cifras reducida¡¡¡ de ranina y aldosterona en plasma 

de algunos pacientes con estos procesos. 

Lipotimias, desfallecimientos, vértigo y visión 

borrosa y aturdimiento mental descri.tos por los paci.entes 

con manifestaciones de una reducción entre leve y moderada 

del flujo sanguíneo cerebral.. Una restrincion m.1.s intensa de 

la perfusión cerebral puede originar la aparici.ón de un 

sincope e incluso, de convulsiones generalizadas. Otros 

fenómenos asociados a la hipotensión ortostática guardan 

relación con la etiología subyacente. 

En la hipotensión ortostAtica la presión arterial 
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puede estar baja , o normal o incluso alta cuando el sujeto 

e5t.i a.costado. El pt1.ciente puede sentirse bien y tener un 

bUen aspmcto un decóbito aunque a vactHt también puede mostrar 

alteracionos circulatorias. pulso rápido y una presión 

arterial baja por ejemplo después de una hemorragia o en 

insuficiencia suprarrenal. Pero cualquiera que sea la causa 

de la ca ida ortostática de presión, en el momento en el que 

el sujeto toma la posición de pie el cuadro clinico es común 

en todas las variedades.. Mareo, débil, visión borrosa y en 

ocasiones disartria; salvo si se acuesta de inmediato el 

paciente ter~inara cayendo inconsciente. 

Mani 'festaciones de hipotensión ortostAtica r:iostural 

idiopática. Cursa con debilidad, anorexia, pardida de peso, 

palidez, ane1111ia, falta de libido y aspecto juvenil. Al 

ponerse en pie, la presión sistOl ica desciende por debajo de 

60mmhg y surge el sincope sin palidez , nauseas, sudores, ni 

otras molestias previas se establece de golpe, y sin que 

apenas cambie la frecuencia del pulso, la anhidrosis,. sobre 

todo acral y 'facial es muy frecuente, algunos retienen por 

ello calor y tolera mal los aumentos térmicos, otros tienen 

anomalías pupilares y manifestaciones extrapiramidales 

temblor, hipertónia parkinsonoide) po 1 iur i as nocturnas, 

hipoglucemias y otros trastornos vegetativos, tienen 

manifestaciones del SISTEMA NERVIOSO CENTRAL y disfagia, 

parálisis de la motilidad ocular extrínseca e intrinseca , 



pto&is, nist.aQmo y , una atrofia del iris lo& trastornos 

ps~quicos quedan reducidos a debilidad intelectual sobre 

todo amnésica y a t.rastornos del carácter, la evolución es 

lenta, progresiva, unidireccional, con adición sucesiva de 

s~ntomas, concluyendo por confinar en l~ cama al paciente 

Las manifestaciones del síndrome de Shy-Orager. Tiene 

por lo general manifestaciones neurológicas, hipertensión 

severa en decí.lbito supino, y una deficiencia autonómica. 

5.5.- DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO: Cuando eXisten 

en"fermedades agregadas a la hipotensión ortostática son 

tltiles los liiiignos de estase, pero la identi"ficación dal 

mecanismo responsable, Y. l~ localización da la lesión 

requieren un estudio cuidadoso y progresivo, las; 

manifestaciones causa.das por intensidad simpática; son 

palidez, sudación y taquicardia es f Acil reconocer esta de 

la otra por su falta relativa de actividad simpática. Los 

estudios hemodinámicos permitirán reconocer el aumento 

simultaneo de la resistenci~ periférica, la disminución del 

riego sanguíneo del antebrazo., y la constricción de las 

venas, si faltan estos signos, y sin embargo la presión 

arterial cae, suele estarse frente a la hipotensión 

neurógena .. 

Sin embargo aunque lil. fiil.l ta de taquicardia durante la 

hipotensión signifique una respuesta inadecuada, su presencia 

permite excluir una lesión neurógena. Por ejemplo, la 
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frecuencia cardiaca puede estar aumentada en las primeras 

etapas de la hipotensión idiopática, antes de queden 

afectados lo& nervios cardiacosp o an la hipotansión debida a 

simpatectom~a lumbar, lo misiao puede decir&a de la palidez y 

de la sudación. Es de interés especial el hecho de que la 

resistencia periférica no aumente. 

En cambio, resulta muy diferente el cuadro del sincope 

vasodepresivo; aqui, el pulso se hace más lento y la 

resistencia periférica cae bruscamente cuando el paciente se 

desmaya. 

Sincope• Pérdida repentina y transitoria de la 

conciencia por hipoperfusión cerebral. Cuando ocurre pérdida 

de la conciencia en la hipotensión ortostática general•ente 

del tipo sincope vasovagal. aue ocurre nor~almente en 

posición ortostática, siendo la bipedestación la responsable 

de una acumulación de sangare en los vasos venosos de las 

extremidades, par llegada de sangre desde el tórax, lo que 

origina una disminución de la precarga, con una hipotensión 

inicial. Esta situación activa a los barorreceptores del 

seno carotideo y arco aórtico, como consecuencia ocurre un 

aumento de tono de los nervios simp~ticos, descarga 

catecolaminérgica subsiguiente, que en sujetos normales 

supone un efecto taquicardizante y vasoconstrictor 

periférico, sucede de esta forma la hipotensión inicial y 

recuperándose la tensión arterial. Sin embargo, en los 
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sujetos afectados la. vasoconstricción &ti insuficiente, 

origin,a.ndose disminución mantenida de la tensión arterial y 

viene el sincope. 

El test de TILT puede reproducir estos c~bios 

naurorre'flajos y hamadinámicos, provocando epitiiodios 

vasovagales (cardiodepresión y/a vaso depresión) en pacientes 

vulnerables. En cuanto a las propiedades alectrof isiolOgicas 

del corazón, recientes estudio6 demuestran que asta se 

modifica signi'ficativamentu con los e-factos de la posición 

ortostAtica. Durante los !l.ltimos años se ha asistido al uso 

da TILT. como método de diagnóstico habitual en la valoración 

de los pacientes con s.incope de origen indet.ar .. inado, y 

consiste: En una tabla en L con un soporte para los pies. 

correas de sujecion torácica y de ewtrl!fllidades interiores, y 

un sistema de graduación posicional de O a óO grados respecto 

a la horizontal, f"-cilmente manipulab1e. La ubicación da la 

tabla se realiza en una sala aireada,. con luz exterior, y un 

espacio suficiente para albergar. ade~s un monitor de E.C.6. 

continua y un electrocardiógrafo. como un 

esfignoman6metro de columna de mercurio y material necesario 

para maniobras de reanimación cardiopul1MJnar, incluyando 

des1ibrilador. 

Las pruebas se realizan en algunos sin medicación 

alguna y en ayunas. En sedestacion se tomó una via 

periférica y se colocaron las derivilcianev 



electroc;1rdiogr.1ficas; posteriormente el paciente fue situado 

en las tabla inclinada• con angulación de 60 grados, dándose 

por comenzado el test, se monitorizó al paci~nte y en 

situación basal y cada 5 minutos se obtuvo el trazado en 

papel del E.C.G., así como las cifras de tensión arterial y 

frecuencia cardiaca con duración del test.. 45 minutos. Se 

determinó el TILT por mecanismo cardiodepresor cuando la 

causa del sincope era por bradicardia sinusal y asistolia y 

por mecanismo vasodepresor cuando la causa era la caída de la 

presión arterial, y cuando aparecen los dos mecanismos en el 

mi.smo individuo causa mixta. El tratamianto de la 

Gintomatologia se consigue seg~n la cAusa, pero por lo 

general todos responden a la colocación en trendelemburg y en 

caso necesario con la administración de 1.1 .5 mg. de 

atropina intravenosa. 

Si la lesión nerviosa no es muy avanzada thipotens.ión 

ortostt1tica idiopática) o si se encuentra localizada por 

ejemplo, después de una simpatectomia lumbar, la observación 

de un re-fleje lento del corazón permitirá. afirma.r que los 

nervio~ aferentes, los centros bulbares y las vías aferentes, 

parauimp4.ticas son normales. Resulta más dificil la 

localización fisiopatológicas de las lesiones centrales; 

también en esta caso hay anomalías de las respuestas presoras 

reflejas. Puede ayudar al diagnóstico la presencia de otros 

signos nerviosos (rigidez, parkinsonismo, nistagmo, 



al te raciones de 1 os ref 1 ej os profundos , etc. ) , pero sobre 

todo el hallazgo de una inervaciOn simpática periférica 

intacta, la mejor manera demostrar que el segmento simpático 

eferente es normal consiste en aumento del riego sanguíneo de 

los dedos de la mano o en pie mediante anestesia de los 

nervios de la región, pueden sospecharse lesiones de los 

nervios barorreceptores aferentes cuando faltan los reflejos 

ortost.1ticos (hipotensión y falta de ca1Abio de frecuencia 

cuando el individuo pone la cabeza baja), a diferencia de las 

respuestas normales de la presión frente a la estimulación 

por el frió, y el cálculo mental la respuesta normal del 

riego periférico en caso de bloqueo nervioso, y la inervación 

vagal intacta al corazón (aumenta de la frecuencia cardiaca 

después de inyectar atropina, se puede afirmar que no hay 

sensibilidad de los barorreceptores si falta la bradicardia 

refleja al aumentar la presión arterial, así como la 

respuesta. presora a las maniobras que tienden a abatir la 

presión arterial. 

Un aspecto importante en el diagnóstico de disfunción 

autonómica implica entonces una serie de pruebas como las 

mencionadas dirigidas a valorar la integridad de los reflejos 

barorreceptores, r-eact.ividad de les centros vasa.otar-es, 

'fibras simpáticas eferentes, fibras vagales eferentes, 

función colinérgica y depósitos extrasupr-arrenales de 

noradrenalina. 
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Dado que las hipotensiones ortostáticas pueden ser 

reversibles o no, la actitud clínica más razonable ante este 

cuadro es descartar las tratables. Es conveniente entonces 

indagar sobre la ingesta de fármacos sobre todo en los 

pacientes ancianos que suelen ser más sensibles a los e~ectos 

medicamentosos, y descartar las pérdidas de liquidas o 

sangre, las lesiones primarias o secundarias de las gl~ndulas 

suprarrenales deben exclulrse mediante T .c. abdominal y 

determinaciones hormonales en sangre y orina, otras causas 

pueden e>ecluirse por amnanesis, e>eploración física o 

determinaciones analíticas séricas básicas, como glucemia 

basal en el r:aso de diabetes mellitus, si se sospecha de 

amiloidosis primaria o secundaria pueden llevar a cabo 

inmunoelectroforcsis de sangre y orina con el fin de 

demostrar una banda de monoclonal y practicar una biopsia 

rectal o gingival o muscular. Existen un numeroso grupo de 

pacientes que sufren hipotensión ortostAtica secundaria a 

sincopes vasovagales. En estos casos el sincope aparece en 

situaciones de ansiedad o miedo, micción en bipesdestación, 

to& irritativa a maniobras de valsalva, con más frecuencia de 

lo que se pensaba, la hipersensibilidad del seno carotideo es 

la causa del cuadro clínico. Hay pacientes donde la 

hipotensión ortosttltica est~ presente gradualmente con otros 

signos de disfunción autónoma como hipotensión anhidrosis, y 

alteraciones intestinales o de la micción. 



TRATAMIENTO: Sin sincope no levantarse bruscamente del 

sillón o cama, dieta rica en sal y fármacos simpticomiméticos 

y las simpaticoliticos como: La dihidroergotamina 

(dihydergot, retard, sandez) 1 a 2 tabletas 3 veces al día, 8 

dí.as. En la hipotensión esencial verdadera patógena están 

indicados los simpaticomiméticos ceffortil-depot. Boehringer 

o novadral, retard, diwag. gragea par la mañana y 

eventualmente por la tarde. El tipo posgenglionar 

periférico, el tratamiento efectivo can alfa-

fluorohidrocortisona, dosis bucal 0 .. 10 a 0.2 ag. al día y 

solución salina fisiológica para aumentar el volumen 

sanguíneo, junto con dispositivos mec.1nicos para impedir el 

estancamiento de sangre en las piernas y parte inferior del 

tronco no obstante el sodio junto con los mineralcorticoides 

puede inducir hipertensión grave en decúbito habiendo 

necesidad de ajustar la dosis, para el tipo preganglionar 

central se ha logrado mayor éxito. 

Manejo del paciente inconsciente: El reconocimiento de 

la inconsciencia, se lleva a cabo definiendo sí hay reGpuesta. 

a estímulos, y la dificultad respiratoria. 

Para verificar la falta de respuesta a estimulas se 

recomienda, sacudir al paciente por los hDl\bros y preguntar 

en voz al ta ¡¿se siente usted bien?! y l laiaarlo por su 

nombre, apretarle el esternón si no despierta esta en un 

grado de inconsciencia profundo. 



De ser asi se baja al paciente al piso, si es posible 

sino en el sillón dental colocando lo en pé>sición supina, y 

procurarle una via aérea permeable. 

En todas las ocasiones que haya pérdida de la 

conciencia habrá cierto grado de obstrucción de la vía a2rea 

y deprime varias funciones vitales del organismo entre ellas 

la respiración. Por esta razón, la primera maniobra después 

de colocar al paciente en posici6n ~u pina será el 

restablecimiento de una via aérea permeable y la respiración. 

Para dejar la via aérea libre se coloca la mano derecha en la 

nuca del paciente y la izquierda sobre la frent.e y se eleva 

la cabeza llevandola hacia atrás con un &ole movimiento. Es 

muy importante e>< tender la cabeza lo su'f iciente para elevar 

la lengua, y permitir la entrada de aire, hecho esto se 

verifica que no haya cuerpos extraños en la boca, se entre 

abre ésta y se introducen los dedos indice y medio, envueltos 

en una gasa y se saca el cuerpo extraño. 

En la hipotensión ortostática por lo general con estas 

maniobras se recupera la conciencia. De no ser así se 

determina si el pac:iente respira, debe inclinarse a 2 cm., 

cerca de la nariz del paciente, se observa el tórax para 

comprobar si hay movimiento del rnismo; oir y sentir si sale 

aire por la nariz y por la boca, si no se oye la salida de 

aire y no hay evidencia de movimientos torácicos ni 

abcfo•inales se puede estar en paro respiratorio. 

~,su TI:$t$ ~ ~am; 
~:1.Hf\l G'fE L~ RIUwn:c: 



En todo caso se procede a dar sustentación básica de la 

vida mientras se recupera el paciente espontáneamente a hasta 

que se pide ayuda para trasladarlo al hospital .. 

- Se da respiración boca a boca. Se manti1r11e la c~b&za 

extendida hacia atrás y el mentón levantado, con la mano 

izqui.erda sujeta la frente y al mismo tiempo con el dedo 

indice y pulgar de esa mi.sma mano se cierran los orificios 

nasales. 

- Se inspira profundo y se coloca la boca sobre el 

paciente sel lande bien la boca con los labios para que no se 

escape el aire. 

- Se insufla lentamente, si la ventilación es adecuada 

se observa el tórax de la victima se eleva en cada 

insuflación, se dan dos insu·flaciones iniciales que deben 

durar cada una de 1 a 2 seg. en cada inflación se deja que 

expire el paciente retirando nuestra boca, y destapando la 

nariz, después se sigue d~ndole una insuflación cada 5 seg. 

hasta completar 12 por minuto. 

- Se vuelve a checar la respiración y a la vez el pulso 

para asegurarse que la circulación es adecuada. 

Por lo general con esto se recupera el paciente, pero 

hay que tener cuidado con la recurrencia se considera se 

puede poner oxigeno. Los cambios de posición se deben 

efectuar cuidadosamente dando tiempo que el sistema 

cardiovascular, se adapte al aumento de gravedad en cada uno 
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de los niveles antes de levantarse del sillón, si el paciente 

se siente mareado,. y co.o volando no levantar 11~s el sillón 

hasta que esta sensación haya pasado (signo de disminución 

sangui.nea al cerebro) antes de que el paciente se incorpore 

del sillón se debe tomar la presión arterial y determinar si 

ya se recuperó a un nivel normal, se ayuda al paciente a 

levantarse del sillón. Si es un paciente que padece 

hipotensión ortostatica crónica ya sea por medicamentos 

hipotensores o por otra causa se debe consultar al médico si 

no se repite dicho episodio porque de ser asi. hay que 

acompañar al paciente a &U casa, si no hay antecedente& de 

ser crónica se pueda dejar ir salo al paciente, pero se les 

recomienda una visita al médico. 
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CIONCKJ?'J:OS ACTUALHS DE HJ:PCT.:CKNS:CCJN 

O:RTOS'TATJ:CA 

Efectos del descanso en cama por tiempo prolongado: La 

regulación parasimpático 

sensibilidad del reflejo 

expresa notable 

barorreceptor., an 

v&riación y 

el descanao 

durante 24 hrs. en cama, produciendo esto que disminuyan los 

reflejos al atardecer e incrementen por la noche según revela 

el estudio llevado a cabo. 

La respuesta autónoma se altera hasta después de las 24 

hrs. Hay variaciones cardiacas, por lo que se c:CHlcluye que 

debe ser tomada en cuenta en paciente donde se maneja la 

regulación autónoma con desordenes cardiacos. 

t1ani.obra& físicas que reducen la hipotensión 

ortostática: Caso de una mujer con fallas autónomas, con la 

aplicación de maniobras físicas como cruzar las pierna, 

estiramientos, colocar los pies en una silla. Los e~ectos de 

estas maniobras para elevar la presión en la hipctansion 

ortostática, pueden ser eMplicados como un ligero aumento de 

la presión arterial ( 10 - 15 mm Hg.). Su"ficientes para 

mantener adecuada irrigación sanguínea al cerebro. El 

principal mecanismo aparece como un incremento en el volu1Den 

de sangre en la región toriii.cica por una traslocaciOn de la 

sangre de los espacios vasculares, debajo del dia"frag.na. 

Estas maniobras deben ser parte del tratamiento en la 

hipoten~ión ortostática en paciente con falla autOno.na. 



El tratamiento de la disfunción autónoma a La 

disfunción autonómica es responsable de frecuentes desordenes 

neurológicos encontrados, como el mal da parkinson, la 

esclerosis móltiple enfermedades cerebrovasculares y 

neuropat.ias, as-.i como otras degeneraciones primarias del 

sistema nervioso autónomo. Así como también la hipotensión 

ortostática, la incontinencia urinaria y retención de 

desordenes en los intestinos. Para el trata•iento de la 

hipoten&ión ortostática se probó el uso de 

mineralcorticoides, agentes simpaticomimeticos directos e 

indirectos, otros estimulantes, agentes bloquuadoros con 

dopamina, y otros. 

Hipotensión ortostiitica causas, evaluacióQ·-
\ 

y 

tratamiento: La hipoten&ión ortostática crónica ES CAUSADA 

POR VARIOS desordenes frecuenteiiilento en pacientes ancianos 

por reacciones ndversas a 11edicamentos. El desorden depende 

de la costumbre y educación del paciente, se debe vigilar 

constanteraente la presión sanguínea. 

Hipotensión ortostatica debida a problemas del 

pAncreas1 Se debe principal1M?nte a la disfunción autonO.ica 

descrito en paciente con formas .a.vtilllzadas de c.incer, donde ctl 

carcinOtDa provoca la hipotensión ortost4atica, con alevaciOn 

de adrenalina en la circulación al pasar a la posición 

erecta. 



CONCLUSIONKS 

Se debe diferenciar bien la hipotensión ortostática de 

otra tipo de padecimientos con s.:i.ntomas similares, para su 

tratamiento más eficaz en el consultorio dental. 

El diferenciarlo sobra todo del sincope vasovagal~ nos 

ayuda a su buen trata•ianto, que aunque cuando la hipotensión 

ortost~tica cae en sincope es del tipo vasovagal, este da por 

otras causas. 

Por otra parte s11 d&be distinguir bien l.;a hipotensión 

ortost~tica mani "f'estada e°""' con&ecuencia dR alguna 

enfermedad. a fáraaco, de la hipotensión artost~tica crónica. 

No olvidemos que la hipotensión ortost~tica asta 

caracterizada por el hecho que el ponerse de pi11, da como 

resultado que por e"fecto da la gravedad la sangre se vaya a 

las extreaidades inferiores, baja la presión sanguinea y 

faltil riego sangu.ineo ial cerebro. En forma normal actuarían 

mcicanisnrios de regulación 

barorreceptarRS principalmente y 

de la presión, 

todo volver~a a 

los 

la 

normalidad Rn segundos, pero cuando estD!I est~ afectados por 

alguna causa da coma consacuGlflcia la hipotensión ortostática; 

a vaces con •ilreo,. palidez, frialdad, sudación, donde el 

p.acienta se puede recuperar con 5010 recostarse. Sin &tabargo 

pueda haber hipotensión ortostática con alteración de 

reflejo& autOnoinos, que puede incluso llegar al sincope; por 

lo que hay que saber tratarlo adecuadamente. 
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