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Muchos estudios y trabajos se han realizado en torno a la hipertensión. Sin 

embargo, la hipotensión ortostática (HO) ha sido objetivo de investigación en menos 

ocasiones. También se ha estudiado poco sobre la asociación entre la HO y la 

mortalidad. 

Se ha valorado la asociación entre la HO y la mortalidad en una muestra de la 

población de Cantabria. Desde nuestro conocimiento, solo existe otro estudio en 

población Española que haya investigado esta asociación, aunque está realizado en 

población mayor de 80 años1. Para valorar y corregir la limitación que puede introducir 

una muestra compuesta solo por ancianos, se ha incluido una formada por un amplio 

grupo de edades. Los resultados aportados en este estudio podrán ser comparados con 

los obtenidos en otros realizados sobre poblaciones de diferentes procedencias y 

características. 

1.1.-Hipotensión ortostática 

1.1.1.-Fisiología y fisiopatología 

La HO puede ser un signo físico que refleja un desorden fisiopatológico. 

El volumen de sangre central se reduce abruptamente cuando una persona se 

pone en pie de manera activa, es aquí cuando entra en juego un complejo mecanismo 

compensatorio para mantener la presión arterial (PA), jugando un papel fundamental los 

barorreceptores. Estos se encargan de evitar variaciones excesivas de la presión 

sanguínea2. 

Al adoptar la postura erguida se activan los barorreceptores situados a nivel de la 

arteria carótida y de la aorta, por un descenso de la PA, provocando la inhibición del 
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sistema nervioso parasimpático y la activación del sistema nervioso simpático. Esta 

activación lleva a un aumento de los niveles en sangre de la noradrenalina, de la 

adrenalina y de la actividad de la renina plasmática, elevándose así las resistencias 

arteriales periféricas y el gasto cardiaco para mantener la PA3-5. La respuesta de estos 

receptores al ortostatismo se divide en inmediata, la que ocurre entre los 0 y los 30 

primeros segundos tras la bipedestación; estabilizada, entre los primeros 30 segundos y 

los 20 minutos; o prolongada, más allá de los 20 minutos2. 

Este mecanismo fisiológico puede estar interferido por la presencia de placas de 

ateroma, por niveles altos de la PA de manera mantenida o por la acción de diversos 

tóxicos que actúan sobre el endotelio, llevando a una hipertensión arterial sostenida, 

favoreciéndose así una respuesta anormal de la PA con el ortostatismo6. La alteración 

barorreceptora puede ocurrir también en los individuos de mayor edad puesto que 

pueden estar alterados los mecanismos compensatorios que ocurren con la 

bipedestación2,5,7. Se piensa que así es como se origina la caída excesiva de la PA con el 

ortostatismo, fenómeno conocido como HO. 

La HO, incluso en los sujetos sin hipertensión arterial de base8, se asocia con 

una mayor velocidad de la onda de pulso7,8. La asociación es mayor cuando la velocidad 

de la onda de pulso es mayor7. Esta es un marcador de rigidez arterial y puede explicar 

también, en parte, el mecanismo fisiopatológico presente en la HO. La rigidez arterial se 

asocia inversamente con la sensibilidad barorreceptora9,10 y puede que en estos sujetos 

no se pongan en marcha los mecanismos de la regulación de la PA ante el cambio 

postural, ya que la actividad del sistema barorreceptor está disminuida por la rigidez 

arterial, y se favorezca así la caída de la PA tras el ortostatismo. 
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1.1.2.-Historia 

Uno de los primeros autores en estudiar la HO fue Piorry11, pero después, a lo 

largo de la historia, esta alteración ha sido objeto de estudio en numerosas ocasiones. En 

1895, Hill afirma que los mecanismos compensatorios de la circulación sanguínea 

cuando una persona se pone en pie pueden verse alterados por cualquier patología que 

debilite el mecanismo vasomotor esplácnico12. En 1915, se exploran los cambios en la 

frecuencia cardiaca y en la PA tras adoptar la bipedestación, en el contexto de valorar la 

habilidad del sistema circulatorio frente a la fuerza gravitatoria13. Tres años más tarde, 

Sewall observa que en aquellos sujetos en los que hay un exceso de acumulación 

sanguínea en las extremidades inferiores y en la circulación esplácnica existe peor 

tolerancia al ortostatismo14. Por la misma época, se idea una prueba para valorar el 

estado físico del aparato cardiovascular de aviadores militares y así conocer aspectos 

como la fatiga, la inestabilidad o el estancamiento vasomotor15. 

1.1.3.-Definición 

A lo largo del tiempo se encuentran muchas definiciones de la HO. Por ello, en 

1996, se llega a un consenso en cuanto a qué definición es la que se debe utilizar. Se 

acuerda que se denomina HO a la disminución de la presión arterial sistólica (PAS) en 

al menos 20 milímetros de mercurio (mmHg), o a la disminución de la presión arterial 

diastólica (PAD) en al menos 10 mmHg, a lo largo de los 3 primeros minutos en 

bipedestación. También se acepta como alternativa el uso de la mesa basculante con un 

ángulo de al menos 60 grados de inclinación16. A pesar de la definición adoptada por 

consenso algún autor considera un tiempo superior en bipedestación17 y otros 

consideran la presencia de la HO con niveles de la PAS < 90 mmHg tras el cambio 

postural18. 
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Para valorar la HO se han de tener en cuenta factores que pueden influir en su 

incidencia como son: la ingesta de comida, la hora del día, el estado de hidratación, la 

temperatura ambiente, la presencia de hipertensión, la posición decúbito reciente, la 

postura, la medicación, el sexo o la edad16. Además tiene unos síntomas característicos16 

que pueden incluso manifestarse como dolor torácico o claudicación19. En los sujetos 

con demencia hay que tener en cuenta que la clínica no se manifiesta de la manera 

clásica20. 

Se afirma que en los sujetos con hipertensión supina una reducción de la PAS de 

30 mmHg o más tras el ortostatismo es un criterio más apropiado para definir la HO, ya 

que la magnitud de la caída de la PAS depende de la PA basal21. 

La HO se considera como temprana, cuando existe durante los primeros 15 

segundos en bipedestación un descenso en la PAS de 40 mmHg o más y/o en la PAD de 

20 mmHg o más; o tardía, cuando la HO se diagnostica más allá de los primeros tres 

minutos tras el ortostatismo21.  

Muchas veces se puede sospechar de la presencia de la HO por la clínica que 

presenta el sujeto, pero con la medición de la PA tras la bipedestación no se objetiva la 

variación diagnóstica en la misma. Se propone realizar el test de la mesa inclinada con 

monitorización de la PA en estos individuos22. Hay que tener en cuenta que la respuesta, 

tanto temprana como tardía, difiere según se valore con el test de la mesa basculante o 

con el cambio activo23. 

Debido a que no existe un procedimiento estandarizado para diagnosticar la HO, 

se sugiere un método que puede ser una herramienta útil para así establecer un 

protocolo a la hora de realizar las mediciones y conocer si existe un descenso excesivo 

de la PA con el cambio postural24. 
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1.1.4.-Genética 

En el cromosoma 18q se encuentra un gen que puede influir en el diagnóstico de 

la HO familiar25. En este cromosoma también existen genes que afectan sobre todo a la 

regulación de la PAS nada más ponerse en pie26. La influencia genética para las 

variaciones de la PAD con el ortostatismo se halla en el cromosoma 6p26. 

En alguna investigación se afirma que existe asociación genética con la HO, 

tanto para presentar un mayor como un menor riesgo de padecerla, aunque los propios 

autores afirman que es débil27. En otros estudios no se llega a la misma conclusión28. 

Existe predisposición genética, relacionada con los receptores E adrenérgicos, que 

multiplica el riesgo de presentar HO casi por tres en las mujeres hipertensas29. En los 

sujetos hipertensos también se observa que una mutación en los canales de sodio 

protege de la HO ya que se aumenta la reabsorción del mismo ante el cambio postural30.  

La hipertensión arterial está en parte determinada por factores genéticos y en 

parte por factores ambientales31. Puede que ocurra lo mismo con la HO. Se necesitan 

futuras investigaciones que estudien si existe, o no existe, algún componente genético 

en el desarrollo de la HO tanto en los individuos hipertensos como en los sujetos sin 

hipertensión arterial de base. 

1.1.5.-Diagnóstico 

En muchos países Europeos no se puede tomar la PA con un esfigmomanómetro 

de mercurio y en su lugar se utilizan aparatos semiautomáticos. Estos dispositivos 

semiautomáticos han de estar validados según protocolos estandarizados así como 

también han de calibrarse y se ha de revisar su precisión periódicamente32. Ambos 

métodos se consideran igualmente válidos para realizar la medición de la PA32,33.  
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Tabla 1. Características de los estudios que valoran la HO en población general. 

HO: hipotensión ortostática. Min: minutos. PA: presión arterial. PAS: presión arterial sistólica. 

 N  Población Definición PA inicial PA tras 
ortostatismo  

Prevalencia 
HO 

Edad 
media 

Hartog et 
al, 201551 

290 -Residencia 

ancianos 

-Países Bajos 

-29,0 % varones 

Consenso -Supina 

-5 min reposo 

-Media de dos 

tomas 

-Al min y a 

los 3 min 

-Cualquiera 

de las tomas 

36,6 % 80,9 años 

Frewen et 
al, 201447 

5936 -Comunidad 

-No 

instituciona-

lizados  

-Irlanda 

-46,0 % varones 

Consenso -Sentada 

-30 min reposo 

-Media de dos 

tomas  

-Tras 1 min 

-Única toma 

6,1 % 63,0 años 

-Sujetos ≥ 

50 años 

Valbusa et 
al, 201248 

994 -Residencia 

ancianos 

-Francesa e 

Italiana 

-33,0 % varones 

Consenso -Sentada 

-10 min reposo 

-Media de tres 

tomas  

-Al min y a 

los 3 min 

-Cualquiera 

de las tomas 

18,0 % 88,0 años  

-Sujetos ≥ 

80 años 

Fedorowski 
et al, 201050 

33346 -Comunidad 

-Suiza 

-67,3 % varones 

Consenso y 

PAS en pie < 

90 mmHg 

-Supina 

-10 min reposo 

-Única toma 

-Tras 1 min 

-Única toma 

6,2 % 45,7 años 

-Rango:  

26-61 

años 

Vara-
González et 
al, 200853 

1197 -Comunidad 

-Española 

-46,0 % varones 

Consenso -Sentada 

-5 min reposo 

-Media de dos 

tomas  

-Al min y a 

los 3 min 

-Cualquiera 

de las tomas 

7,4 % 49,0 años 

-Rango:  

18-100 

años 

Verwoert et 
al, 200852 

5064 -Comunidad 

-Países Bajos 

-38,4 % varones 

Consenso -Supina 

-5 min reposo 

-Media de dos 

tomas 

-Al min, a los 

2 min y a los 

3 min 

-Cualquiera 

de las tomas 

17,8 % 68,1 años 

-Sujetos ≥ 

55 años 

Rose et al, 
200656 

13152 -Comunidad 

-EEUU 

-45,0 % varones 

Consenso -Supina 

-20 min reposo 

-Media de cada 

30 segundos 

durante 2 min  

-Media de 

cada 30 

segundos 

durante 2 min 

-Se excluyó la 

primera toma 

5,1 % 54,0 años 

-Rango:  

45-64 

años 

Poon et al, 
200549 

342 -Residencia 

ancianos 

-EEUU 

-96,0 % varones 

Consenso -Sentada -Tras 3 min 

-Única toma 

55,0 % 82,0 años 

-Sujetos ≥ 

75 años 

Weiss et al, 
200236 

502 -Residencia 

ancianos 

-Israelí 

-48,0 % varones 

Consenso -Supina 

-5 min reposo 

-Media de dos 

tomas 

-Tras 2 min 

-Media de dos 

tomas 

separadas 1 

min 

-una vez 

HO: 67,9 % 

-dos veces 

HO: 34,8 % 

81,6 años 

-Sujetos ≥ 

60 años 

Rutan et al, 
199255 

4931 -Comunidad 

-No 

instituciona-

lizados 

-EEUU 

-43,5 % varones 

Consenso -Supina 

-20 min reposo 

-Única toma 

-Tras 3 min 

-Única toma 

16,2 % 73,6 años  

-Sujetos ≥ 

65 años 
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Tabla 2. Características de los estudios que valoran la HO en población hipertensa.  

 N  Población Definición PA inicial PA tras 
ortostatismo 

Prevalencia 
HO 

Edad 
media 

Voichanski 
et al, 201239 

185 -Centro de 

hipertensión 

-Israelí 

-61,6 % varones 

Consenso -Supina 

-5 min reposo 

-Media de dos 

tomas  

-Tras 3 min 

-Media de dos 

tomas separadas 

1 min 

10,3 % 58,0 años 

Fan X et al, 
201054 

4711 -Comunidad 

-China 

-34,0 % varones 

Consenso -Supina 

-15 min reposo 

-Media de tres 

tomas  

-A los 30 

segundos y a los 

2 min 

-Cualquiera de 

las tomas 

23,8 % -Rango: 40-

75 años 

Vara-
González et 
al, 200117 

295 -Comunidad  

-Española  

-37,3 % varones 

Consenso -Sentada 

-5 min reposo 

-Media de dos 

tomas 

-Al min y a los 

5 min 

-Cualquiera de 

las tomas 

14,6 % 73,8 años 

-Sujetos ≥ 

65 años 

HO: hipotensión ortostática. Min: minutos. PA: presión arterial. 

En las guías se recomienda tomar la PA en pie en la consulta a las personas 

ancianas para el control y el diagnóstico de la hipertensión arterial, ya que se pretende 

valorar así la presencia de la alteración conocida como HO32,34. Algún autor recomienda 

seguir un protocolo en la realización de esta medición, tanto al diagnóstico como en el 

seguimiento de manera anual, en los individuos hipertensos de más de 65 años y en los 

sujetos diabéticos24. El diagnóstico debe basarse en dos o más mediciones35,36 tomadas 

en diferentes días, aunque es preferible medirla en una única ocasión antes que no 

valorarla5. La medición por la mañana es la más sensible para detectar la HO5, ya que 

estos sujetos tienen más probabilidad de presentar otro episodio de HO durante el día37. 

Se ha de tener en cuenta que en los individuos con hipertensión arterial supina se ha de 

considerar una definición más restrictiva para su diagnóstico21. Una vez diagnosticada, 

se recomienda la realización de una monitorización ambulatoria de la PA (MAPA) para 

saber cómo está controlada la PA a lo largo del día, sobre todo en los pacientes con 

hipertensión arterial supina38-40. 
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Se han de considerar por la mañana caídas en los niveles de la PAS superiores a 

10 mmHg, o de más de 5 mmHg para la PAD, puesto que predicen el desarrollo de la 

HO a lo largo del día. Si no se tienen en cuenta se puede infravalorar su diagnóstico37. 

A pesar de que la HO se puede valorar tanto con el cambio activo como con el 

test de la mesa basculante16, en la mayoría de los estudios lo valoran con el cambio 

activo independientemente de si la población es o no es hipertensa (tabla 1 y tabla 2). 

Se recomienda que, para la valoración de la HO temprana, la medición de la PA 

ha de realizarse con un aparato automático en cortos intervalos de tiempo o con la 

monitorización de la medición del latido a latido en el dedo41. Se describe una técnica 

con el aparato automático que se puede equiparar a esta medición en la que se 

monitoriza cada latido42. También se recomienda, para valorar esta característica, 

realizar la medición de la PA con el cambio postural de manera activa, no con el test de 

la mesa basculante. Se afirma que la caída temprana de la PA que ocurre con el cambio 

postural de manera activa no ocurre con el test de la mesa basculante43. La HO tardía es 

mejor valorarla con el test de la mesa basculante ya que el sujeto ha de estar en 

bipedestación un tiempo prolongado44. Este tiempo se ha de adecuar a la edad del 

paciente puesto que los sujetos más jóvenes tienen con más frecuencia HO tardía44-46. 

En las diferentes investigaciones donde se estudia la HO la técnica de la 

medición de la PA difiere mucho de unas a otras. Se valora la PA basal tanto en 

sedestación47-49 como en decúbito50-52. Varía también en los distintos estudios tanto el 

número de veces en las que se toma la PA basal48,50,53 como el tiempo de reposo previo 

a la misma48,54,55. El tiempo de medición en bipedestación también difiere de unas 

investigaciones a otras17,48. Se llevan a cabo estudios con la media de varias tomas de la 

PA tras el cambio postural36,39,56,57, mientras que en otros solo se considera una única 
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medición en bipedestación48,50 (tabla 1 y tabla 2). Se necesita una estandarización de la 

medición de la PA para diagnosticar la HO y poder así comparar los diferentes estudios. 

Se sugiere una clasificación para los sujetos que presentan HO en función de la 

frecuencia de presentación, de la presencia de factores favorecedores, de la existencia 

de síntomas, si es de inicio precoz o tardío, si es permanente o si se debe a la alteración 

del valor de la PAS o de la PAD17. 

1.1.6.-Etiopatogenia  

Se propone una clasificación de las distintas causas que pueden dar lugar a la 

presencia de la HO. Estas se dividen en19: 

x Causas neurológicas primarias: 

o Crónicas: 

� El fallo autonómico puro. 

� El Síndrome de Shy-Drager: 

x Con características parkinsonianas. 

x Con características cerebelosas y piramidales. 

x Con atrofia multisistema. 

o Disautonomías agudas o subagudas. 

x Causas neurológicas secundarias. 

x Causas centrales: 

o Tumores cerebrales, especialmente del tercer ventrículo o de la fosa 

posterior. 

o Esclerosis múltiple. 

o Siringobulbia.  
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o Asociado con la edad. 

x Causas espinales: 

o Mielitis espinal transversa.  

o Mielitis transversa. 

o Siringomielia. 

o Tumores espinales.  

x Causas periféricas: 

o Aferente: 

� Síndrome de Guillain-Barré. 

� Tabes dorsal. 

� Síndrome de Holmes-Adie. 

o Eferente: 

� Diabetes. 

� Amiloidosis. 

� Operaciones (como la esplenectomía). 

� Déficit de dopamina E hidroxilasa. 

o Aferente/Eferente: 

� Disautonomía familiar (Síndrome de Riely-Day). 

x Miscelánea: 

o Enfermedades autoinmunes y del colágeno. 

o Insuficiencia renal. 

o Cáncer. 

o Virus de la inmunodeficiencia humana. 

x Fármacos. 

x Síncope neuromediado: 
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o Síncope vasovagal. 

o Hipersensibilidad carotídea. 

o Síncope miccional. 

o Neuralgia glosofaríngea y síncope. 

Más recientemente se describe una nueva clasificación en función del daño 

autonómico y si afecta al cerebro, al cordón medular o si existe neuropatía autonómica58. 

Estas patologías descritas pueden incrementar la prevalencia de la HO por lo que 

algunos autores recomiendan su exclusión a la hora de estudiarla49,59. En la enfermedad 

de Parkinson, por ejemplo, casi uno de cada dos sujetos presenta HO60 y la HO se 

asocia con esta patología61. Además, la duración de la enfermedad se relaciona con la 

presencia de la HO sintomática62, aunque es un hecho controvertido60. 

En otros estudios, en cambio, se incluyen a todos estos sujetos pudiendo verse 

incrementada la prevalencia de la HO37,48,55. Se afirma que hay que valorar la función 

autonómica mediante la maniobra de Valsalva para poder averiguar si la HO es o no es 

neurogénica5.  

1.1.7.-Prevalencia 

La variabilidad en la prevalencia de la HO en los diversos estudios poblacionales 

depende de diferentes características como pueden ser: la definición tomada, las 

características de la población estudiada, si esta está o no institucionalizada, la toma de 

medicación, la ingesta de alimentos previos a la toma de la PA, cómo se realiza la 

medida de la PA y la composición de la población.  

La variación de la PA con el ortostatismo depende del tiempo de reposo que 

precede al cambio ortostático63. Existe gran variabilidad en los estudios realizados 
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puesto que se encuentran mediciones de la PA desde los 5 minutos36 hasta los 20 

minutos tras el reposo56. Este hecho influye en la disparidad de prevalencias de la HO 

encontradas en las diferentes investigaciones (tabla 1 y tabla 2). 

El tiempo de medición posterior al cambio ortostático también influye en la 

prevalencia. Se observa que la prevalencia de la HO es mayor cuanto menor es el 

tiempo en el que se valora la PA tras el cambio postural46,64, tanto para la hipotensión 

ortostática sistólica (HOS)65 como para la hipotensión ortostática diastólica (HOD)66,67. 

También influye si se realiza la media de varias tomas en bipedestación, puesto que si 

se realizan la prevalencia es menor68, o si se considera en la definición que el sujeto de 

estudio tiene que tener una disminución de la PA hasta los valores diagnósticos de la 

HO en dos ocasiones en bipedestación, al minuto y a los tres minutos66. En las 

diferentes investigaciones estas características difieren mucho de unas a otras (tabla 1 y 

tabla 2).  

Se valora la PA basal tanto en sedestación17,47-49,53 como en decúbito36,39,50,52,54-56 

(tabla 1 y tabla 2). Esta medición de la PA basal también influye en la prevalencia69. Se 

sabe que el valor de la PA es mayor cuando el paciente está tumbado respecto a cuando 

está sentado70. La posición del brazo, tanto en bipedestación como en sedestación o en 

decúbito, también interfiere en la prevalencia de la HO71. Una posición incorrecta puede 

llevar a una sobreestimación de los valores de la PA enmascarando la presencia de la 

HO72,73. 

La prevalencia de la HO varía desde un 5,1 %56 hasta un 67,9 %36 (tabla 1). Esta 

aumenta si se consideran aquellos sujetos que, a pesar de no descender la PA a los 

niveles definidos, muestran clínica de la HO con el ortostatismo55. Se afirma que la HO 

se asocia con la presencia de síntomas en bipedestación64, sobre todo en la población 
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hipertensa17. También se ve modificada la prevalencia si se realiza el diagnóstico con 

una única valoración o se consideran varias mediciones a la hora de diagnosticarla36,74. 

El estado funcional del sujeto también influye. Se encuentra una prevalencia 

menor si el individuo tiene una buena calidad de vida48. Se observa una prevalencia 

mayor si la población se considera débil o con múltiples problemas médicos49,51, incluso 

se puede utilizar la HO como un marcador de la fragilidad75. Influye si se toman 

alimentos antes de realizar las mediciones de la PA76 puesto que tras su ingesta existe 

hipotensión, sobre todo en los sujetos ancianos34 y con fallo autonómico19, y puede 

verse aumentada la prevalencia. Se observa que en una misma población la HO 

pospandrial es más prevalente que la HO en ayunas76. Es importante registrar factores 

que modifican los valores de la PA con el ortostatismo como son: la anemia, los 

procesos digestivos o la insuficiencia cardiaca17,19, debido a que en la mayoría de las 

investigaciones no se consideran.  

En los estudios donde la edad media es menor, la prevalencia de la HO también 

es menor (tabla 1 y tabla 2). En una misma población también se constata que la HO es 

más frecuente en los sujetos mayores que en los más jóvenes47,77.  

Se dispone de un estudio reciente donde se afirma que la prevalencia de la HO 

disminuye en los sujetos ancianos haciendo una valoración geriátrica integral y se 

recomienda su realización de manera anual78. 

La reproducibilidad a la hora de estudiar la HO es baja, bien sea cuando se 

estudia en el mismo día36 o en la misma semana79. Igual ocurre con la persistencia 

cuando se estudia en un periodo más prolongado de tiempo como pueden ser años80. 

Esta baja reproducibilidad se corrobora en los diferentes estudios puesto que estos son 
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distintos en cuanto a la edad, a la fragilidad de los sujetos o al tratamiento con fármacos 

antihipertensivos, pero las conclusiones son las mismas.  

Se puede afirmar que hay que valorar por lo menos en dos ocasiones la presencia 

de la HO para confirmar su diagnóstico. Los sujetos que son diagnosticados de la HO en 

dos momentos tienen más mortalidad respecto a los que solo se diagnostican en una 

ocasión80, por lo que además puede ser un factor pronóstico.  

Algunos autores encuentran más prevalente la HOS65, siendo esta además 

predictora de los eventos cardiovasculares50,67, mientras otros muestran más prevalencia 

de la HOD36,49, sobre todo en los varones55. Se piensa que existen mecanismos 

fisiopatológicos distintos para la HOS y la HOD por lo que deben valorarse de manera 

independiente.  

1.1.8.-Presión arterial e hipotensión ortostática 

Se afirma que la hipertensión arterial se asocia de manera independiente con la 

HO81 por lo que es necesario realizar un buen control de la PA en los sujetos 

hipertensos32. Este control de la PA influye en la prevalencia de la HO ya que puede 

disminuirla48,59.  

Existe asociación entre la presencia de la HO y la hipertensión arterial 

independientemente de si la población es más joven50 o más adulta81,57.  

La asociación de la hipertensión arterial con la HO puede deberse a que la 

actividad de los barorreceptores está interferida por la existencia de unos niveles altos 

de la PA de manera mantenida, favoreciendo la patología ortostática6 en los sujetos 

hipertensos. Otra posible explicación puede ser que la HO es un marcador de riesgo de 

la hipertensión arterial. Rose et al, observan que en un periodo de seguimiento de 6 años 
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los sujetos que presentan HO de base, pero que no tienen hipertensión arterial, 

incrementan por dos la incidencia de hipertensión arterial sistólica aislada (HSA) y de la 

hipertensión arterial aunque este riesgo desaparece tras el ajuste completo del modelo. 

También se demuestra que ambas patologías se desarrollan en los sujetos con HO que 

presentan un menor nivel basal de la PAS. Los autores afirman que la HO puede reflejar 

una disfunción fisiológica subyacente que precede a la hipertensión arterial82. Con estas 

dos conclusiones en sentidos opuestos no se sabe si la HO es causa o es efecto de la 

hipertensión arterial. 

Los individuos que presentan HO tienen un valor basal, tanto de la PAS como de 

la PAD, superior respecto a los sujetos que presentan una respuesta normotensiva al 

ortostatismo, independientemente de si es una población más anciana61 o más joven50. 

Tampoco depende de si la población procede de una clínica de ancianos57 o de la 

comunidad61.  

La prevalencia de la HO es mayor cuanto peor es el control de la PA, 

independientemente del tiempo considerado para su valoración83. 

En la población anciana la hipertensión arterial sistólica es más frecuente34. La 

edad puede explicar esta asociación entre la HO y la elevación de la PAS en estos 

sujetos. No ocurre lo mismo con la PAD, ya que esta parece que disminuye con la 

edad84. 

Es fundamental controlar la PA en la población, no solo por el consecuente 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares, sino porque un mal control tensional 

puede aumentar la prevalencia de la HO y así verse incrementada la frecuencia de las 

caídas en estos sujetos. Los pacientes mal controlados con HOS al minuto presentan un 

riesgo mayor de las mismas respecto a los controlados85. También se asocia con 
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síncopes posturales nada más ponerse en pie86. La presencia de la HO puede empeorar 

la calidad de vida y aumentar la morbimortalidad50. 

A la hora de realizar una MAPA los cambios en la PAS y en la PAD con el 

ortostatismo activo se correlacionan negativamente con los cambios nocturnos de la PA 

en la población hipertensa. Los sujetos con HO pueden tener una mayor prevalencia 

tanto del patrón no dipper como del patrón riser39. Kario et al, estudian la HOS con el 

test de la mesa basculante (también en población hipertensa pero de más edad) y llegan 

a la misma conclusión: la HOS se asocia con el patrón riser87. En población de más de 

60 años atendida en un centro de atención primaria también se encuentra asociación67. 

Se piensa que la asociación encontrada puede deberse a que la reducción de la PA con 

el ortostatismo durante el periodo de actividad suprime los niveles de la PA durante el 

día en la MAPA87, o a que exista un peor control de los valores basales de la PA porque 

estos sujetos con patrón no dipper tienen una mayor tendencia en presentar una placa 

carotídea (p=0,053)88 y esto puede afectar a la función de los barorreceptores. 

Los sujetos con HO tienen también un mayor valor basal de la frecuencia 

cardiaca50,56. 

1.1.9.-Factores predisponentes 

Parece ser que no existen diferencias en la respuesta al ortostatismo entre las 

distintas razas89, a pesar de que se afirma que la HO se asocia con la raza negra56. 

En un estudio poblacional realizado en Taiwán, donde se incluyeron a sujetos de 

20 años o más, se observa que la prevalencia de la HO aumenta de manera significativa 

con la edad81. Los sujetos ancianos pueden tener fallos en los mecanismos 

compensatorios que se producen en el cuerpo humano al adoptar la bipedestación. La 
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frecuencia cardiaca en esos sujetos no se eleva lo suficiente para mantener la PA con el 

ortostatismo90 y se produce la alteración conocida como HO2,5,6. La asociación de la HO 

con la edad es contradictoria puesto que en algunos estudios sí se encuentra 

asociación47,50,55,56,61 mientras que en otros no48,57,75. Este hecho puede deberse a las 

características de la muestra seleccionada o puede depender de variables a la hora de 

realizar la toma de la PA. También puede influir el porcentaje de sujetos hipertensos en 

los estudios así como si estos siguen tratamiento o no.  

En el estudio Rotterdam52, en el MPP (The Malmö Preventive Project)50 y en el 

TILDA (The Irish Longitudinal Study on Ageing)47 se encuentra asociación 

estadísticamente significativa entre la HO y el sexo femenino, este hecho puede estar 

justificado porque la respuesta al ortostatismo es menor en las mujeres91-93. En cambio, 

en otras investigaciones, ser mujer se asocia con una menor prevalencia de la HO48 y 

también se documenta que no existen diferencias relevantes entre los dos sexos55,66. 

Algunos autores encuentran que la caída de la PA al ponerse en pie es mayor en los 

varones36, sobre todo la de la PAD55,94, en cambio las mujeres pueden tener con más 

frecuencia HO sintomática55, sobre todo las de menos de 40 años81. Estas diferencias se 

pueden justificar por la heterogeneidad de las poblaciones de los diferentes estudios. Se 

piensa que es necesario saber si las mujeres incluidas presentan amenorrea o no puesto 

que influye en la respuesta simpática95. 

La HO se asocia con el riesgo de las caídas55,96. En las mujeres de más de 65 

años se ha relacionado con una peor memoria y con una peor función cognitiva47. Se 

afirma que los sujetos que presentan HO tienen un riesgo mayor de presentar demencia 

en 6 años de seguimiento, siendo el riesgo mayor para la HOS. También se encuentra 

asociación entre la intolerancia ortostática y el deterioro congnitivo97. 
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Respecto al tabaquismo también existe controversia. Hay estudios que sí 

encuentran asociación entre ser fumador activo y padecer HO50,52,56, mientras que en 

otros no se encuentra relación (ni con el tabaquismo presente ni pasado)55,67,98. En 

cambio, el consumo de alcohol parece proteger de la HO56. 

En los individuos obesos se afirma que el aumento en los niveles de la leptina 

tiene un papel fisiopatológico en la hipertensión arterial99, por la activación que puede 

inducir su elevación crónica en el sistema nervioso simpático100. Estos sujetos tienen 

una mayor frecuencia cardiaca basal y una peor tolerancia al ortostatismo101. Cuando 

estos individuos obesos pierden peso mejora la actividad simpática102,103 por lo que se 

puede pensar que la HO, donde está alterada la regulación del sistema nervioso 

simpático, se asocia con la obesidad, como se ha demostrado52. Paradójicamente, y en 

contra de la afirmación realizada con anterioridad, también se observa asociación con 

menos peso50,55 y con un menor perímetro abdominal55. En otras investigaciones no se 

encuentra asociación48,67. Estos resultados contradictorios se pueden explicar por la 

diferencia en las poblaciones seleccionadas o a que puede que existan otros mecanismos 

que desconocemos que justifiquen estos hallazgos.  

Las personas con diabetes y con un peor control de la PA basal pueden 

desarrollar neuropatía104. Se puede pensar que existe más prevalencia de la HO en estos 

individuos puesto que los mecanismos de regulación que se ponen en marcha con el 

ortostatismo están afectados por la presencia de la misma19. Se demuestra asociación 

entre la HO y la diabetes50,52,56,61,105, sobre todo con la caída de la PAS con el 

ortostatismo106. Hasta se llega a afirmar que la diabetes es un factor de riesgo 

independiente asociado a la HO81. La prevalencia de la HO en la población diabética 

puede afectar al 30 % de los sujetos107. Sin embargo, otros estudios afirman que no 

existe asociación48,55,67. 
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La edad media de la población parece que no influye en la asociación entre la 

HO y la diabetes ya que difiere de unas investigaciones a otras. Los resultados pueden 

deberse al tipo de diabetes puesto que los estudios no diferencian entre la de tipo 1 y la 

de tipo 2. Otras razones pueden ser: que no se realizan controles de la glucemia, no se 

pregunta sobre el tiempo de evolución de la diabetes y tampoco se investiga si existe o 

no neuropatía previa. La HO en los sujetos diabéticos se asocia con la neuropatía, la 

retinopatía y la proteinuria108. Estas características pueden interferir en la asociación. 

También puede depender de la presencia de otros factores de riesgo concomitantes que 

contribuyen a la respuesta postural. Incluso puede depender del tipo de tratamiento que 

recibe el paciente. En la población del estudio ARIC (The Aterosclerosis Risk in 

Communities Study)94 se observa que los individuos diabéticos que están en tratamiento 

farmacológico tienen más prevalencia de la HO respecto a los diabéticos sin medicación. 

También se afirma que la disminución de la PAS y de la PAD durante el ortostatismo en 

los sujetos diabéticos es más frecuente entre aquellos que siguen tratamiento con 

insulina109. 

Se afirma que los sujetos con HO y diabetes tienen unos niveles de adiponectina 

más elevados110 y este hecho influye en su pronóstico111. 

Respecto a la asociación con la dislipemia también existen controversias puesto 

que en algunas investigaciones no se encuentra asociación entre la HO y el valor del 

colesterol total47,52,61, ni tampoco con el diagnóstico de la dislipemia48, mientras en otras 

sí se encuentra asociación con el valor del colesterol total50 y con el valor del colesterol 

ligado a lipoproteínas de baja densidad (LDL)56. El colesterol ligado a lipoproteínas de 

alta densidad (HDL) parece proteger de la HO56. Las diferencias observadas pueden 

deberse a que la edad media poblacional es mayor en aquellos estudios donde no se 

encuentra asociación. Estos sujetos de más edad pueden tomar con mayor frecuencia 
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estatinas y estas mejoran la actividad barorreceptora112. La hipercolesterolemia se asocia 

con las lesiones carotídeas113 y estas a su vez se asocian con la HO55. También existe 

asociación entre la HO y un bajo índice íntima media carotídeo56. Se piensa que los 

sujetos jóvenes con elevación del colesterol pueden tener aterosclerosis, con 

disminución del índice íntima media carotídeo, y por eso en estos sujetos, que todavía 

no están tratados ni estudiados, se encuentre asociación con la HO. 

La HO es más prevalente en los sujetos con antecedente de infarto de 

miocardio55,61, también en población hipertensa54, aunque no se asocia con la presencia 

de clínica anginosa55. Otras investigaciones discrepan de estas afirmaciones47. 

Rutan et al, encuentran asociación entre la HO y los accidentes isquémicos 

transitorios (AITs), pero no con los ictus. Estos autores afirman que los episodios de la 

HO asociados a los AITs con poca frecuencia evolucionan a ictus, y estos eventos 

pueden ser incluso marcadores de oclusión arterial, puesto que existe más prevalencia 

de la HO en aquellos individuos en los que existe arteriosclerosis carotídea por 

ecografía55. En otros estudios no se encuentra asociación con el antecedente de la 

enfermedad cerebrovascular, a pesar de que los sujetos con alteración de la PA con el 

ortostatismo tienen más incidencia de la misma114. Esta observación es independiente de 

si se valora el antecedente de ictus48,57,61 o si se valoran conjuntamente los antecedentes 

de ictus y de AITs47,98.  

El hecho de no encontrar asociación con la enfermedad cerebrovascular puede 

deberse a que en estos estudios no se valora la HO durante el primer minuto de 

bipedestación. Se afirma que la HO estudiada durante el primer minuto de bipedestación 

se asocia con una disminución del flujo cerebral en los sujetos con enfermedad 

cerebrovascular, no ocurre así en los individuos sin este antecedente115. Puede que al 
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valorar la PA con un tiempo mayor de bipedestación el flujo sanguíneo cerebral ya esté 

más regulado, exista una menor caída de la PA tras el cambio postural y no se observe 

asociación. Se afirma que la respuesta de la PA ante el ortostatismo se suele estabilizar 

en el primer minuto y que depende de la edad y del sexo77. También puede ser que la 

asociación entre la HO y la enfermedad cerebrovascular solo se encuentre en la 

población hipertensa54. Los sujetos con hipertensión arterial e HO tienen más 

prevalencia de múltiples infartos cerebrales87. Puede que por este motivo se encuentre 

asociación en estos sujetos. Además el patrón riser, que se asocia con la HO en los 

sujetos hipertensos87, es más frecuente en la población con enfermedad 

cerebrovascular116. 

La función renal empeora con la edad, con la presencia de la diabetes y con la 

hipertensión arterial117. Se puede pensar que, como son patologías que se asocian con la 

HO, la HO se asocia con una peor función renal. Esta afirmación se demuestra en un 

grupo de individuos diabéticos110 y en los sujetos del estudio MPP50. Además, la 

enfermedad renal es más incidente en los sujetos con HO118. Se piensa que esto es 

debido a la hipoperfusión sanguínea que se produce a nivel del riñón por el propio 

ortostatismo. 

La HO se asocia con la hipertrofia ventricular izquierda valorada por 

ecografía119, pero no cuando se valora por electrocardiografía55. Se ve asociación sobre 

todo en las mujeres hipertensas, existiendo una curva en J54. Puede ser que los sujetos 

hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda tengan una peor función diastólica y 

barorreceptora120. No se encuentra asociación ni con la fibrilación auricular55,61 ni con la 

presencia de arritmias47.  
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Se afirma que la elevación del péptido natriurético cerebral (BNP) N-terminal es 

una nueva causa de la HO de etiología desconocida121. En población hipertensa los 

sujetos con HO tienen un nivel basal del BNP más alto, aunque no de manera 

significativa, que los que tienen una respuesta normotensiva al ortostatismo122. La 

elevación del BNP se asocia con la insuficiencia cardiaca123 y en los sujetos con 

insuficiencia cardiaca la HO se asocia sobre todo a la de etiología no isquémica124. 

Puede que la asociación tenga que ver con el nivel del BNP basal, aunque se necesitan 

estudios que valoren esta hipótesis. En investigaciones basadas en población de la 

comunidad no se encuentra asociación entre la HO y la insuficiencia cardiaca47,48,55,61. 

Se constata asociación entre la HO y la enfermedad arterial periférica48,61, 

incluso en la población hipertensa54.  

Los sujetos que han completado sus estudios de educación primaria tienen una 

mayor prevalencia de la HO47, aunque también se describe asociación con un menor 

nivel educacional55,56.  

La respuesta ortostática se asocia con una peor calidad de sueño125 y con el 

déficit de la vitamina D126,127. Se relaciona sobre todo esta última característica con la 

presencia de la HOD en las mujeres128.  

1.1.10.-Asociación con fármacos 

Los tratamientos farmacológicos que pueden actuar en el sistema nervioso 

simpático pueden causar, o contribuir, a la HO19. Si un paciente hipertenso en 

tratamiento presenta HO no debe interrumpirse la toma de la medicación5. 

Yatsuya et al, observan que la mitad de los sujetos que tienen HOS reciben 

tratamiento para la hipertensión arterial114. También se demuestra que la HO es más 
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prevalente en aquellos individuos que toman fármacos antihipertensivos47,50,52,61. Se 

puede pensar que los fármacos utilizados para descender los niveles de la PA pueden 

llevar a la HO. Según afirma Hajjar et al, el uso de los fármacos antihipertensivos en los 

sujetos hipertensos sin HO es seguro. En cambio, en los individuos que tienen HO antes 

o durante el tratamiento, hay que evitar la terapia antihipertensiva que se asocia con la 

HO129. 

Parece que la HO no se asocia con el número de fármacos antihipertensivos48. 

En cuanto a la asociación con el número de fármacos en general existe controversia49,61, 

pero parece que la prevalencia de la HO es mayor cuantos más fármacos tome el 

paciente49. Si el consumo de la mediación es de manera regular sí se observa 

asociación66.  

Se demuestra relación entre la HO y los fármacos alfabloqueantes, 

independientemente de si la población es hipertensa17,39 o no36. Incluso estos fármacos 

predicen el riesgo de presentar HO130. Se ve más prevalencia de la HO en los sujetos 

que siguen tratamiento con diuréticos49, incluso estos fármacos predicen el riesgo de 

desarrollarla130. Se asocia sobre todo con la espironolactona131. Existe más vínculo entre 

los diuréticos y la HOD106. Este hecho puede deberse a que el uso de este tipo de 

fármacos conlleva una depleción del volumen, y se propone esta como una de las causas 

que da lugar a la HO19. Otros autores, sin embargo, no lo relacionan48,55,66. Además, 

existe asociación con los fármacos calcioantagonistas56,61, sobre todo con los no 

dihidropiridínicos130, al minuto de bipedestación17 y con la HOD106. En otros estudios, 

por el contrario, parece que la utilización de estos fármacos tiene un efecto protector 

sobre la HO132.  
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La prevalencia de la HO en los sujetos que toman paroxetina es elevada49. Los 

fármacos antidepresivos predicen el riesgo de desarrollarla132. Se encuentra también 

asociación con la medicación antipsicótica47, sobre todo con la olanzapina49,133. 

Hay que tener en cuenta a la hora de elegir el tratamiento farmacológico que los 

síntomas con el ortostatismo son más frecuentes en aquellos individuos que reciben 

tratamiento con fármacos hipnóticos o sedantes, mientras que en los individuos que 

toman antiepilépticos o antidepresivos es más frecuente el síncope132.  

La influencia de otro tipo de medicación, como son los fármacos 

betabloqueantes, no está bien establecida. Hay estudios que los relacionan con la 

HO48,55,61, incluso se afirma que el uso de estos fármacos predice la HO130,132, mientras 

que en otros no se encuentra asociación66. Este hecho puede deberse a la elección del 

betabloqueante y su selectividad, ya que en los estudios no se diferencian los subtipos. 

El uso de fármacos que actúan sobre el sistema renina angiotensina protege de 

presentar la HO48,130,131. Los autores lo relacionan con la protección renal que 

proporcionan y por su efecto en reducir la PA, aunque existe controversia55,66. Son 

necesarias investigaciones en este sentido para poder sacar una clara conclusión.  

En algún estudio los nitratos se asocian con la HO61 mientras que en otros los 

sujetos que están en tratamiento con estos fármacos tienen menos prevalencia de la 

misma48.  

Rutan et al, añaden que no existe asociación con los fármacos digitálicos, con la 

aspirina, con los hipolipemiantes o con los estrógenos. Sin embargo, sí se asocia con el 

uso de los hipoglucemiantes55 y con la insulina109, con resultados contradictorios55. El 

uso de estatinas mejora la respuesta barorreceptora y puede que por eso no se encuentre 
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asociación con este tipo de fármacos112. En cuanto a la aspirina, se observa que este 

tratamiento se asocia con la prevalencia de la HO en una reciente investigación61. Se 

tiene que estudiar más sobre ella puesto que esta puede mejorar la actividad simpática 

basal134 mejorando así la respuesta al ortostatismo. 

También se relaciona la HO con los fármacos antiparkinsonianos. Los sujetos 

que siguen este tratamiento tienen más prevalencia de la misma61.  

Se describen las combinaciones farmacológicas que presentan más riesgo de 

desarrollar HO. La combinación de los calcioantagonistas no dihidropiridínicos con un 

diurético es la que más incrementa el riesgo, multiplicándolo por 2,28130.  

1.1.11.-Tratamiento 

El tratamiento de la HO debe tener como objetivo disminuir la incidencia y la 

severidad de los síntomas posturales, no restablecer la normotensión135. 

Una vez diagnosticada la HO hay que valorar la medicación que está tomando el 

sujeto, ya que puede influir en la misma. También se han de tener en cuenta la presencia 

de comorbilidades, como son las causas que provocan hipovolemia5,136. Si hay una 

causa subyacente el tratamiento ha de ser curativo135.  

El manejo inicial de estos pacientes es mediante medidas no 

farmacológicas5,135,136. Esta afirmación está avalada por una reciente revisión, aunque 

también los autores afirman que se tiene que investigar más sobre su recomendación137. 

El objetivo primario en el tratamiento de los pacientes con HO es mejorar el estado 

funcional aliviando la clínica, reduciendo el riesgo de las caídas y previniendo la lesión 

de órgano diana, sobre todo en aquellos individuos que presentan hipertensión arterial 

supina. Hay que educar al paciente ya que las medidas no farmacológicas son las más 
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eficaces. Se recomienda mantener una buena hidratación, realizar los cambios 

posturales por etapas, no realizar actividades que dificulten el retorno venoso, elevar la 

cabecera de la cama, prevenir la HO pospandrial evitando comidas largas y copiosas así 

como el alcohol, y cruzar las piernas con el cambio postural activo136. Se afirma que 

cruzar las piernas incrementa la tolerancia al ortostatismo138. Elevar la ingesta de agua a 

1,5-2 litros con bolus de 500 mililitros de agua, antes del ortostatismo, y aumentar la 

ingesta de sal también son medidas recomendables para mejorar la clínica5,136. El 

vendaje de las extremidades inferiores es beneficioso139,140, aunque los resultados son 

contradictorios141, incluso la compresión abdominal moderada antes del cambio postural 

puede aminorar la disminución de la PA con el ortostatismo142. Una terapia eficaz para 

mejorar la tolerancia al cambio postural es la electroacupuntura143. Realizar ejercicios 

con las extremidades inferiores en la posición supina antes de la bipedestación es 

recomendable. Así se disminuye la caída de la PAS con el ortostatismo144.  

Se proponen algoritmos para manejar a estos sujetos5,135,136. La fludrocortisona 

(contraindicada en la insuficiencia cardiaca) y la midodrina son los fármacos de 

elección5,135,136. También se recomiendan la indometacina, la eritropoyetina, la 

desmopresina135, la piridostigmina o el octreótido136. Un fármaco que bloquea el 

transporte de la noradrenalina parece ser eficaz para el manejo terapéutico de estos 

pacientes145. Si falla el tratamiento en monoterapia se recomienda la terapia 

combinada136. En un reciente meta-análisis se afirma que las evidencias del beneficio 

del tratamiento farmacológico en los sujetos con HO son limitadas146. 

Se observa menos frecuencia cardiaca en los individuos que toman fármacos 

betabloqueantes no selectivos respecto a los selectivos147. Existe asociación de la HO 

con la elevación de los latidos cardiacos en reposo50,56. Cabe pensar que los sujetos con 

menor frecuencia cardiaca en reposo tienen menos riesgo de desarrollar HO. La 
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prescripción de estos fármacos puede servir como tratamiento de la misma. Se debe 

investigar esta afirmación en futuras investigaciones. 

Siempre hay que indagar sobre la etiología de la HO, si esta es neurogénica o no 

neurogénica, ya que el objetivo terapéutico puede ser distinto aunque el manejo en 

cuanto al tratamiento es similar148. 

1.2.-Hipertensión ortostática 

El incremento de la PA con el ortostatismo es un fenómeno muy poco estudiado. 

Esta alteración se conoce como hipertensión ortostática (HTO). No se sabe con 

exactitud su mecanismo fisiopatológico ni su etiología. Tampoco se dispone de una 

definición que pueda servir de base para comparar los diferentes estudios, por lo que es 

una patología que se debe estudiar con más profundidad.  

1.2.1.-Fisiopatología 

Los mecanismos fisiopatológicos, tanto del incremento de la PA con el 

ortostatismo como los del descenso de la misma en bipedestación, pueden ser diferentes. 

Esta aserción no se puede pronunciar con absoluta certeza puesto que puede ser un 

mecanismo fisiopatológico común pero en direcciones opuestas. Inflar un manguito de 

presión en las extremidades inferiores en los sujetos con elevación de la PA con el 

ortostatismo reduce el incremento de la PA149, pero también se sabe que el vendaje de 

las extremidades inferiores en los individuos con HO disminuye la caída de la PA con el 

cambio postural139. 

Uno de los métodos de los que se dispone para valorar la actividad simpática es 

la determinación de los niveles de la norepinefrina en sangre. Se afirma que la elevación 
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de la norepinefrina es mínima o ausente, tras el ortostatismo, en los sujetos con HO19 y 

que su administración endovenosa elimina temporalmente este descenso de la PA con el 

cambio postural150. Se puede pensar que los sujetos que tienen el fenómeno contrario 

con la bipedestación, la HTO, tienen unos niveles elevados de la misma, con 

independencia de si la población es hipertensa puesto que estos sujetos pueden tener de 

base un aumento en los niveles de la norepinefrina151. Esta afirmación se demuestra en 

diferentes investigaciones87,149. Incluso se afirma que los sujetos con HTO tienen una 

eliminación urinaria de la noradrenalina mayor respecto a los que presentan una 

respuesta normotensiva al cambio postural152. Los niveles de la vasopresina también son 

superiores durante el ortostatismo en los sujetos hipertensos con HTO respecto a los que 

presentan una respuesta normotensiva87. Se cree que es por su actividad 

vasoconstrictora ya que aumenta las resistencias arteriales periféricas. 

Se ha descrito que la HTO se puede originar por una respuesta exagerada ante un 

estímulo anormalmente grande, como es el acúmulo excesivo del volumen sanguíneo en 

las extremidades inferiores149, o incluso puede deberse a la presencia de 

hipersensibilidad en la activación simpática, bien sea a la α-sensibilidad153,154 o tanto a 

la α como a la β-sensibilidad155. El mecanismo patológico también puede ocurrir por 

una respuesta barorreceptora disminuida156.  

Con el ortostatismo se incrementa la actividad de la renina plasmática3 y esta 

está asociada con la hipertensión arterial, ya que contribuye a la vasoconstricción 

periférica157. La elevación en la actividad de la renina plasmática puede ser una de las 

causas que contribuyen a la HTO149,158,159 ya que, además, en los sujetos con HTO e 

hipertensión arterial se encuentra un aumento en las resistencias arteriales periféricas 

con el ortostatismo160. 
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Según todas las afirmaciones anteriores hacen falta más estudios para averiguar 

qué mecanismo fisiopatológico es el que contribuye a la HTO, o si es debido a una 

combinación de algunos de ellos. Parece que la activación del sistema simpático con el 

ortostatismo juega un papel importante en su desarrollo154. 

1.2.2.-Definición y diagnóstico 

No se dispone de una definición consensuada a la hora de determinar el 

fenómeno de la HTO por lo que existen divergencias sobre la definición a utilizar.  

La mayoría de los estudios valoran el cambio en la PAS61,87,122,161,162 mientras 

que una minoría lo valoran en la PAD114,149,152,163 (tabla 3 y tabla 4). 

Unos autores definen la HTO como el incremento con el ortostatismo de la PAS 

≥ 10 mmHg utilizando el test de la mesa basculante inclinada a 70º durante 15122 o 

durante 20 minutos40. Otros, sin embargo, proponen un punto de corte mayor con un 

incremento de la PAS ≥ 20 mmHg utilizando el mismo procedimiento diagnóstico87. 

También se investiga con la bipedestación activa54,61,161 utilizando el mismo punto de 

corte que en los estudios en donde se valora con el test de la mesa basculante87. Otros 

autores proponen la bipedestación activa pero definen la hipertensión ortostática 

sistólica (HTOS) como aquella en la que aumentan los valores de la PAS con el 

ortostatismo de < 140 mmHg a ≥ 140 mmHg tras un minuto de bipedestación163. Más 

recientemente se emplea un punto de corte menor como es el incremento de la PAS ≥ 5 

mmHg con el ortostatismo activo162,164 (tabla 3 y tabla 4). 
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Tabla 3. Características de los estudios que valoran la HTO en población general. 

 N  Población Definición PA inicial PA tras ortostatismo Prevalencia HTO Edad media 

Veronese et al, 
201561 

2786 -Comunidad e 

institucionalizada 

-Italiana 

-41,0 % varones 

Aumento PAS ≥ 20 mmHg -Supina 

-5 min reposo 

-Media de tres tomas 

-Activo 

-Al min y a los 3 min 

-Media de las dos tomas 

19,5 % 76,0 años 

-Rango:  

65-103 años 

Yatsuya et al, 
2011114 

12817 -Comunidad 

-EEUU 

-45,0 % varones 

Aumento PAS ≥ 20 mmHg -Supina 

-20 min reposo 

-Media de dos a cinco 

tomas 

-Activo 

-Cada 30 segundos durante 

2 min aproximadamente 

-Media de la 2ª a la 5ª toma 

2,4 % 54,1 años 

-Rango:  

45-64 años Aumento PAD ≥ 10 mmHg 9,2 % 

Thomas et al, 
2003162 

2781 -Comunidad 

-EEUU 

-47,1 % varones 

Aumento PAS ≥ 5 mmHg -Sentada 

-5 min reposo 

-Media de dos tomas 

-Activo 

-Durante primer min de 

bipedestación 

-Única toma 

16,2 % -Rango:  

18-30 años 

Matsubayashi 
et al, 1997161 

334 -Comunidad 

-Japón 

-45,5 % varones 

Aumento PAS ≥ 20 mmHg -Supina 

-5 min reposo 

-Media de dos tomas 

-Activo 

-Al min y a los 2 min 

-Media de las dos tomas 

8,7 % 80,0 años 

-Sujetos ≥ 75 años 

HTO: hipertensión ortostática. Min: minutos. PA: presión arterial. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 
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Tabla 4. Características de los estudios que valoran la HTO en población hipertensa. 

 N  Población Definición PA inicial PA tras ortostatismo Prevalencia HTO Edad media 

Barochiner 
et al, 
2013164 

304 -Argentina 

-32,6 % varones 

Aumento PAS ≥ 5 mmHg -Sentado 

-5 min reposo 

-Media de dos tomas 

-Activo 

-A los 2 min y a los 4 min 

-Media de las dos tomas 

20,3 % en hipertensos 

controlados 

66,7 años 

-Sujetos ≥ 18 años 

Fan et al, 
201054 

4711 -China 

-34,6 % varones 

Aumento PAS ≥ 20 mmHg -Supina 

-15 min reposo 

-Media de tres tomas  

-Activo 

-A los 30 segundos y a los 2 min 

-Media de las dos tomas 

16,3 % -Rango: 

 40-75 años 

Eguchi et 
al, 2004122 

59 -Japón 

-25,4 % varones 

Aumento PAS ≥ 10 mmHg -Supina 

-10 min reposo 

-Media de cinco tomas 

-Mesa basculante 70º 15 min 

-Media de ocho tomas separadas 1 

min (del min 2 al min 9) 

27,1 % 67,6 años 

-Rango:  

48-86 años 

Kario et al, 
200287 

241 -Japón 

-43,2 % varones 

Aumento PAS ≥ 20 mmHg -Supina 

-10 min reposo 

-Media de cinco tomas 

-Mesa basculante 70º 15 min 

-Media de cinco tomas separadas 1 

min (del min 6 al min 10) 

10,8 % -Sujetos ≥ 60 años 

Yoshinari 
et al, 
2001163 

405 -277 diabéticos 

-Japón 

-100 % varones 

Aumento de la PAS de < 140 

a ≥ 140 mmHg o de la PAD 

de < 90 a ≥ 90 mmHg 

-Supina 

-3-5 min reposo 

-Media de dos tomas 

-Activo 

-Al min dos veces 

-Media de las dos tomas 

-12,8 % diabéticos normotensos 

-12,2 % diabéticos hipertensos 

50,9 años 

Kario et al, 
199840 

110 -Japón 

-34,6 % varones 

Aumento PAS ≥ 10 mmHg -Supina 

-15 min reposo 

-Media de cinco tomas 

-Mesa basculante 70º 20 min 

-Media de cinco tomas separadas 1 

min (del min 6 al min 10) 

-Dipper extremo: 72,0 % 

-Dipper: 11,0 % 

-No dipper: 9,0 % 

-Sujetos ≥ 60 años 

Vriz et al, 
1997152 

1029 -Hipertensión 

grado 1 

-Italiana 

-72,3 % varones 

Aumento PAD > 11mmHg -Supina 

-Media de seis tomas 

-Activo 

-Tras 2 min  

-Media de seis tomas  

9,2 % -Rango:  

18-45 años 

Streeten et 
al, 1985149 

1800 -EEUU Aumento de la PAD de d 90 

mmHg a > 90 mmHg 

-Supina 

-10 min reposo 

-Activo 

-10 min 

10,1 % ND 

HTO: hipertensión ortostática. Min: minutos. ND: no disponible. PA: presión arterial. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 
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Los anteriores autores solo utilizan para el diagnóstico de la HTO la variación en 

los valores de la PAS, no los de la PAD. Sin embargo, otros investigadores solo utilizan 

la medición de la PAD. Consideran que un sujeto presenta HTO cuando la PAD basal es 

d 90 mmHg y tras el ortostatismo es > 90 mmHg149, o cuando varía de < 90 mmHg a ≥ 

90 mmHg tras el cambio postural163. También se ha definido la hipertensión ortostática 

diastólica (HTOD) como el incremento en la PAD de 10 mmHg o más tras la 

bipedestación activa114 (tabla 3 y tabla 4). 

Ante tanta divergencia en los estudios realizados, Fessel et al, proponen definir 

la HTO como el incremento de la PAS ≥ 20 mmHg con el cambio postural, sin un punto 

de corte para la elevación de la PAD165. En una reciente revisión se afirma que también 

deben de ser incluidos los valores de esta a pesar de que no se investiga sobre el punto 

de corte diagnóstico154. También se afirma que para su diagnóstico se ha de tomar la PA 

en más de una ocasión154,165. Se puede utilizar tanto la incorporación activa, con la 

bipedestación, como la pasiva, con el test de la mesa basculante, y se recomienda 

valorar la PA tanto en posición sentada, como tumbada, como en pie165. Se tiene que 

realizar un protocolo diagnóstico en estos sujetos para detectar la HTO. Se recomienda 

que en un primer cribado ha de realizarse la medición de la PA con el cambio 

ortostático de manera activa. Si este es positivo se debe realizar el test en el domicilio, 

también con la bipedestación activa, puesto que la evaluación del cambio postural en el 

domicilio tiene un mayor valor diagnóstico que los cambios de la PA en la consulta166. 

Si se confirma, se tiene que llevar a cabo el test de la mesa basculante para realizar el 

diagnóstico definitivo así como también se ha de llevar a cabo una MAPA para detectar 

la variación de la PA a lo largo del día154. 
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Se afirma que la HTO temprana, como ocurre con la HO temprana, ha de 

valorarse con la bipedestación activa154. 

1.2.3.-Genética 

Se llevan a cabo estudios para conocer si existe predisposición genética para 

presentar la HTO, relacionada con los receptores E adrenérgicos, pero no se encuentra 

asociación ni en los sujetos hipertensos ni en los normotensos29.  

1.2.4.-Etiopatogenia 

Las causas, o las patologías asociadas, con la HTO pueden ser debidas a167: 

x Condiciones crónicas primarias: 

o Hipertensión en el anciano. 

o Hipertensión esencial (dipper extremo). 

o Hipertensión con aumento del volumen vascular tras el ortostatismo.  

o Diabetes mellitus tipo 2. 

o Neuropatía periférica. 

x Disautonomías: 

o Síndrome de la taquicardia postural. 

o Alteraciones de la activación de las células mastoides. 

o Deficiencia del transportador de la norepinefrina. 

o Fallo en los barorreceptores (temprano). 

o Disfunción central autonómica. 

x Condiciones corregibles: 

o Feocromocitoma. 

o Hipertensión renovascular. 
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o Compresión vascular medular. 

1.2.5.-Prevalencia 

La prevalencia de la HTO y de la HO puede ser superior en la población 

hipertensa, tanto tratada como no tratada, respecto a la normotensa54. 

Dado que no existe unanimidad en cuanto a la definición a utilizar para 

diagnosticar la HTO, la prevalencia varía desde un 2,4 %114 hasta un 19,5 %61. Esta 

variabilidad en la prevalencia observada en los diferentes estudios también puede 

depender de la edad media poblacional, de los sujetos seleccionados o de la definición 

adoptada a la hora del diagnóstico. Hay investigaciones que la diagnostican con una 

elevación de la PA tras el cambio ortostático de 5 mmHg164, otras de 10 mmHg122, 

mientras otras lo hacen con una elevación de 20 mmHg114. También depende del tiempo 

de bipedestación o de otros factores de confusión que hoy en día se desconocen. Estas 

diferencias se pueden observar en la tabla 3 y en la tabla 4. Parece que la valoración 

temprana, al minuto o a los tres minutos, del aumento de la PA tras el cambio 

ortostático no influye en la prevalencia puesto que esta es muy similar cuando se valora 

en estos dos tiempos83. Hacen falta investigaciones que corroboren esta afirmación. 

Estudiar la variación de la PA con el ortostatismo en una misma población lleva 

a la conclusión de que el incremento de la PA con la bipedestación es un fenómeno más 

frecuente que el descenso, independientemente de la edad poblacional y del método 

diagnóstico utilizado161,168, incluso si la población es hipertensa87,160. Se afirma que la 

prevalencia se puede cuadriplicar en el grupo que presenta HTO, aunque depende de la 

definición adopatada53. Esta aserción se contradice en otros estudios en donde se 

encuentra más prevalencia en el grupo en el que desciende la PA con el cambio 
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postural114,122. Las divergencias pueden deberse a las características poblacionales de las 

diferentes investigaciones.  

Kario et al, estudian la reproducibilidad de la HTO y observan que es baja, al 

igual que ocurre con la HO. Además, ninguno de los sujetos en los que se diagnostica 

inicialmente la HTO presenta posteriormente HO87. Se recomienda por tanto realizar 

tres o más mediciones para su diagnóstico, ya que la toma de la PA puede estar 

modificada por el fenómeno conocido como hipertensión arterial de bata blanca. Se 

puede corregir este problema con un nuevo aparato automático, que presenta una alta 

reproducibilidad, que monitoriza y mide los cambios de la PA con el ortostatismo en el 

domicilio del sujeto169. Recientemente se observa que la valoración del cambio 

ortostático es más reproducible cuando se determina la PA en el domicilio respecto a 

cuando se hace en la consulta170. 

1.2.6.-Presión arterial e hipertensión ortostática 

La HTO no se asocia con el diagnóstico de hipertensión arterial61,81. 

El incremento en más de 5 mmHg de la PAS con el ortostatismo está asociado 

con la incidencia de hipertensión arterial en un plazo de 8 años. Los sujetos sin 

hipertensión arterial de base, pero con HTOS, tienen un riesgo multiplicado por dos de 

desarrollarla162. 

Se describe un fenómeno en U para la variación de la PAS con el ortostatismo y 

los valores basales de la PAS y de la PAD. Existe un mayor valor basal de los mismos 

en aquellos sujetos que presentan tanto HOS como HTOS114. También se observa este 

hallazgo para la prevalencia de la hipertensión arterial171 y para el tratamiento con 

fármacos antihipertensivos114. Este fenómeno en U se describe además para la variación 
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de la PAD tras el cambio postural. Sobre todo, unos valores basales elevados de la PAD 

se asocian con más elevación de la misma con el ortostatismo114.  

Se dispone de otros estudios donde se observa precisamente lo contrario. Se ve 

que los sujetos con elevación de la PA con el ortostatismo tienen menos valor basal para 

la PAS, respecto a aquellos en los que no se eleva la PA con el cambio postural, tanto 

en población hipertensa54, como en población sin hipertensión arterial de base162, como 

en población de la comunidad168. También se observa para el valor de la PAD basal, 

tanto en población de la comunidad61 como en población hipertensa87,122,152.  

La HTO se asocia con unos valores más elevados de la PAS por la mañana87. 

Una variabilidad anormal de la PA a la hora de realizar una MAPA se asocia con 

la anormal respuesta de la PA con el ortostatismo. Se afirma que el aumento de la PAS 

y de la PAD con la bipedestación se vincula negativamente con el ratio de la variación 

de la PA nocturna/diurna para la PAS y para la PAD40. Se describe que el patrón dipper 

extremo se relaciona con la respuesta hipertensiva al ortostatismo87,155. 

La hipertensión arterial enmascarada se asocia con la HTO. Se propone realizar 

un control ambulatorio de la PA en los sujetos que la presentan164. 

La frecuencia cardiaca basal en los individuos con HTO puede ser mayor152. 

También es mayor la variación de la misma con el ortostatismo172.  

1.2.7.-Factores predisponentes 

La elevación de la PA con el ortostatismo puede ser un marcador de riesgo 

cardiovascular aunque todavía no están bien establecidas las patologías que se asocian 

con la misma. Puede que las diferencias observadas en las distintas investigaciones se 
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deban a la heterogeneidad de las poblaciones incluidas o a las definiciones utilizadas 

para denominarla. 

Se afirma que la prevalencia de la HTO aumenta con la edad y que la edad es un 

factor predictor independiente asociado con la HTO81. También se observa esta 

asociación en población hipertensa54,87. A pesar de esta conclusión existe controversia 

puesto que hay investigaciones donde la edad media de los sujetos que la presentan es 

menor, tanto para la HTOS168 como para la HTOD114,152. 

No se llega a una conclusión en cuanto al sexo. Se dispone de estudios donde la 

prevalencia de la HTO es superior en los varones, tanto para la HTOS168 como para la 

HTOD152. Otras investigaciones afirman que en este grupo poblacional la prevalencia es 

menor114. 

Los sujetos de raza negra tienen con más frecuencia una respuesta hipertensiva 

con el ortostatismo, tanto para la PAS171 como para la PAD173. 

La HTO es menos frecuente en los sujetos que fuman61,114. Existe asociación 

protectora entre la HTO y ser exfumador (respecto a no serlo) cuando la definición 

tomada es la elevación con el ortostatismo de la PAS ≥ 20 mmHg y/o de la PAD ≥ 10 

mmHg53. Si se aplica en esa misma población la definición de la HTO que se describe 

como la elevación de la PA con el ortostatismo desde unos niveles normales con el 

decúbito a unos valores con la bipedestación de > 140/90 mmHg no se observa esa 

asociación, pero sí se ve para la edad y para los niveles de la PAS y de la PAD53. Es 

necesario recalcar la importancia de la necesidad de una homogeneidad en la definición 

de la HTO ya que con las diferentes definiciones aplicadas podemos estar 

infravalorando asociaciones.  
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La prevalencia del hábito enólico aumenta con el incremento de la PA con el 

ortostatismo114. 

Los sujetos con elevación de la PAS con el ortostatismo tienen un índice de 

masa corporal (IMC) más elevado82, así como un mayor perímetro abdominal114. Puede 

deberse a que el aumento en la actividad del sistema renina angiotensina aldosterona, 

implicado en la fisiopatología de la HTO158, juega también un papel importante en el 

desarrollo de la obesidad174. 

La prevalencia de múltiples lesiones cerebrales silentes es mayor en los 

individuos hipertensos con HTO87,122. También se observa asociación en un estudio 

basado sobre población de la comunidad161. Si se divide la respuesta de la PA con el 

ortostatismo se encuentra que existe un fenómeno en U. Tanto el aumento como el 

descenso excesivo de la PA con el cambio postural se asocian con las lesiones 

cerebrales silentes independientemente de si la población es hipertensa87 o está basada 

en la comunidad161.  

La variabilidad en los valores de la PAS con el ortostatismo se asocia con la 

incidencia de ictus. Cuanto más es la variabilidad mayor es la incidencia de los 

mismos175. Esta incidencia está asociada con las lesiones cerebrales silentes176. Puesto 

que existe asociación entre las lesiones cerebrales silentes y la HTO87,161, y que estos 

individuos tienen más variación de los valores de la PA con el ortostatismo, puede ser 

que la HTO juegue un papel importante en el desarrollo de los ictus. Se afirma que en 

población hipertensa la HTO, también la HO, se asocia con los mismos54. 

Se sabe que estos sujetos con más variación de la PA con el ortostatismo, tanto 

para el ascenso como el descenso excesivo, tienen funciones cognitivas y 

neuroconductuales peores de manera significativa respecto a los que tienen una 
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respuesta normotensiva. Puede deberse a que los cambios en la PA alteran la perfusión 

cerebral provocando patología silente y este hecho puede llevar a un peor 

comportamiento neuroconductual. También puede ser que la disregulación de la PA sea 

un indicador del envejecimiento funcional, con peor función neuroconductual y con 

alteración de los mecanismos compensatorios de las variaciones de la PA161. 

Tanto el descenso como el ascenso de los valores de la PAS con el ortostatismo 

se asocian con la diabetes. Además, existe un fenómeno en U. Este fenómeno no se 

observa para la PAD114. Los sujetos diabéticos normotensos tienen más prevalencia de 

la HTO respecto a los no diabéticos normotensos163. No se llega a estas conclusiones en 

otros estudios. Fedorowski et al, afirman que la prevalencia de la diabetes en los sujetos 

con aumento de la PA con el ortostatismo es menor respecto a los que presentan una 

disminución de la misma, o a los que presentan una respuesta normotensiva, no 

existiendo este fenómeno en U168. Estos hallazgos contradictorios pueden deberse a las 

poblaciones estudiadas, a los diferentes puntos de corte utilizados para analizar las 

variaciones de la PA con el ortostatismo o a que los procedimientos diagnósticos 

difieren en los estudios. Se necesitan futuras investigaciones en este sentido para poder 

llegar a una conclusión. 

Existe disminución de la sensibilidad vibratoria en los individuos diagnosticados 

de HTO y de diabetes. Se puede pensar que en estos sujetos hay una prevalencia mayor 

de neuropatía163. 

Los valores del colesterol LDL son mayores en las personas con una respuesta 

hipertensiva al ortostatismo respecto a las que presentan una respuesta normotensiva171. 

Estos sujetos con elevación de la PA con el ortostatismo tienen un grosor íntima media 

carotídeo mayor82. El colesterol LDL se asocia con el grosor íntima media carotídeo177. 
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Los niveles del colesterol LDL, el índice íntima media carotídeo y la HTO pueden estar 

relacionados entre sí.  

Kario et al, observan asociación en los sujetos hipertensos entre la HTO y la 

hipertrofia ventricular izquierda diagnosticada por electrocardiograma mediante el 

índice de Sokolow87. Esta asociación no se demuestra si se realiza el diagnóstico por 

ecocardiografía54,122. Como afirman los propios autores, es necesario realizar la 

confirmación del diagnóstico de la hipertrofia ventricular izquierda con un 

ecocardiograma. Además se ve que los sujetos con elevación de la PA con el 

ortostatismo tienen un volumen diastólico de llenado del ventrículo izquierdo menor149. 

Con la enfermedad coronaria no se encuentra asociación54.  

En población de la comunidad los sujetos con insuficiencia cardiaca, y los que 

tienen enfermedad pulmonar obstructiva crónica, presentan con menos frecuencia 

HTO61. 

Hoshide et al, afirman que los sujetos hipertensos con elevación de la PAS en ≥ 

10 mmHg tras el ortostatismo, en el domicilio, tienen más prevalencia de la 

microalbuminuria respecto a los sujetos que tienen una respuesta normal o que 

presentan una disminución de la misma con el cambio postural. Lo relacionan porque la 

enfermedad renal se puede acompañar de un aumento en la actividad simpática y el 

aumento de esta actividad también está implicado en la fisiopatología de la HTO. Estos 

autores observan que la HTO valorada en el domicilio se correlaciona mejor con 

parámetros que se asocian con lesiones de órgano diana, en el riñón o en el corazón, 

respecto a si se valora en la consulta166. 
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En los sujetos hipertensos que presentan HTO es más frecuente la enfermedad 

arterial periférica. El tratamiento farmacológico antihipertensivo puede ser un factor 

confusor a la hora de encontrar esta asociación54. 

Una partícula ambiental puede influir en la elevación de la PAD y de la PAS al 

minuto del ortostatismo178.  

Con todas estas afirmaciones se puede pensar que la HTO es un nuevo factor de 

riesgo cardiovascular. Hacen falta futuros estudios que determinen si la HTO es un 

marcador de enfermedad o es el origen de lesiones de órgano diana y de futuros eventos 

cardiovasculares154. 

1.2.8.-Asociación con fármacos 

Se afirma que el número de fármacos antihipertensivos, o incluso el tratamiento 

antihipertensivo, no se asocian con la HTO61.  

La HTO es más frecuente en los individuos en tratamiento con inhibidores de la 

enzima convertidora de la angiotensina (IECA)61. Los sujetos en tratamiento con 

vasodilatadores tienen una mayor tendencia en presentarla (p=0,06)61.  

El tratamiento antiparkinsoniano parece proteger de esta alteración61,114. 

1.2.9.-Tratamiento 

El tratamiento de la HTO supone un desafío y tiene que ir encaminado a corregir 

la patología que causa este fenómeno165.  

Se piensa que antes de comenzar con el tratamiento farmacológico se debe 

empezar por medidas no farmacológicas como pueden ser, por ejemplo, realizar una 
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dieta pobre en sal o limitar las posturas en cuclillas. Esta postura puede incrementar la 

fuerza muscular en extremidades inferiores, favoreciéndose el retorno venoso, 

provocando un aumento de la PA con el cambio postural. 

No se dispone de un estudio que recomiende un fármaco u otro a la hora del 

tratamiento. Parece ser que la doxazosina puede controlar la elevación de la PAS con el 

ortostatismo155,170 ya que la administración de esta a los sujetos que presentan HTOS 

disminuye la PA con el cambio postural sin afectar a la PA de base87. En cambio el 

carvedilol, un β bloqueante con poca actividad α bloqueante, consigue disminuir la 

frecuencia cardiaca además de reducir la PA de base y de ser efectivo en abolir la 

respuesta hipertensiva postural155.  

Hacen falta más estudios en donde se investigue cuál o cuáles pueden ser los 

tratamientos más adecuados para estos individuos.  

1.3.-Pronóstico de la hipotensión ortostática 

1.3.1.-Introducción 

El descenso de la PA con el ortostatismo puede llevar a una hipoperfusión 

sanguínea transitoria de los órganos diana, como son el riñón, el cerebro o el corazón, 

incrementando la incidencia de lesiones a estos niveles aumentando la mortalidad en los 

individuos que la presentan. No solo se puede aumentar la mortalidad de origen 

vascular, sino también la de origen no vascular porque estos sujetos pueden tener más 

caídas, más síncopes y también más fracturas.  

En las diferentes investigaciones se encuentra asociación entre la HO y la 

mortalidad por cualquier causa50. También se observa con la de origen vascular56 y con 
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la de etiología no vascular61. No todos los estudios relacionan la HO con la 

mortalidad57,75.  

La HO se asocia con la incidencia de ictus114, de insuficiencia cardiaca179, de 

eventos coronarios180 o incluso con la de fibrilación auricular181, pero los resultados 

también son contradictorios98.  

Estas divergencias entre las diferentes investigaciones pueden ser debidas a las 

poblaciones estudiadas, a la edad media poblacional, a la prevalencia de la HO o porque 

no se sigue la misma metodología diagnóstica a la hora de valorar la presencia de la HO. 

A continuación se analizan los resultados de los diferentes estudios en función de los 

eventos investigados. 

1.3.2.-Mortalidad 

Se dispone de estudios donde se demuestra asociación entre la HO y la 

mortalidad por cualquier causa1,50,52,56,182. Se encuentra asociación incluso si se 

excluyen las muertes durante los dos primeros años de seguimiento56 y si se excluyen a 

los sujetos con comorbilidades de base56,182. Puede que la asociación encontrada se deba 

a que la HO se asocia con marcadores subclínicos de la aterosclerosis en población 

general183, que son los mismos marcadores que se asocian con la mortalidad por todas 

las causas184. En una misma población parece que los sujetos con HO tienen más riesgo 

de que la etiología de la mortalidad sea de origen vascular a que sea debida a cualquier 

causa56. También se asocia la HO con la mortalidad no relacionada con el cáncer56 y 

con la mortalidad no vascular61. 
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Tabla 5. Características de los diferentes estudios que valoran la asociación entre la HO y la mortalidad.  

 N  Mortalidad Prevalencia HO  Seguimiento Edad media HR ajustada Modelo ajustado  

Veronese et 
al, 201561 

2786 Todas las causas 9,3 % 4,4 años 76,0 años 1,13 (0,88-1,45) Edad, sexo, IMC, diabetes, enfermedad cardiovascular, EPOC, 

cáncer, estado cognitivo, colesterol total, tabaco, número de 

fármacos, rendimiento físico, fragilidad, PAS basal y PAD basal Vascular 0,94 (0,59-1,49) 

No vascular 1,19 (1,01-1,60) 

Lagro et al, 
2012185 

309 Todas las causas 54,0 % 23,0 meses 78,7 años 1,39 (0,75-2,58) Edad, sexo, IMC, comorbilidades (escala de puntuación 

acumulativa en enfermedad geriátrica), tratamiento 

farmacológico, PAS y PAD basal  

Rockwood 
et al, 201275 

1347 Todas las causas 17,7 % 5,0 años 83,3 años No significativo Edad y fragilidad 

Badia 
Farré et al, 
20111 

323 Todas las causas 9,6 % 2,9 años 85,5 años 3,78 (1,88-7,60) Edad, sexo, antecedente de cardiopatía, índice de barthel y PAS 

basal 

Fedorowski 
et al, 201050 

33346 Todas las causas  6,2 % 22,7 años 45,7 años 1,19 (1,09-1,30) Edad, sexo, IMC, hipertensión, diabetes, colesterol total, tabaco y 

antecedentes de cáncer 

Verwoert et 
al, 200852 

5064 Todas las causas 17,8 % 7,8 años 68,1 años 1,16 (1,04-1,29) Edad, sexo, tabaco, tratamiento antihipertensivo, IMC, PAS y 

PAD basal, diabetes, colesterol total y colesterol HDL 

Rose et al, 
200656 

13152 Todas las causas 5,1 % 13,0 años 54,0 años 1,69 (1,42-2,01) Raza, sexo, edad, educación, PAS basal, tabaco, alcohol, 

colesterol HDL y LDL, actividad física, IMC, ITB, GIM 

carotídeo, glucosa, FC basal, mareo con ortostatismo, medicación 

Vascular 2,04 (1,57-2,66) Ajustado por lo anterior menos por FC basal y mareo con 

ortostatismo 

No asociadas con 

cáncer 

2,12 (1,61-2,80) 
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Tabla 5. Continuación.  

 N  Mortalidad Prevalencia HO  Seguimiento Edad media HR ajustada Modelo ajustado  

Weiss et al, 
200657 

471 Todas las causas 34,2 % 3,5 años 81,5 años 0,96 (0,72-1,28) Edad, sexo, diabetes, hipertensión, IMC, enfermedad isquémica 

cardiaca, insuficiencia cardiaca, tabaco, parkinsonismo y 

tratamiento  

Fisher et al, 
200576 

179 Todas las causas 23,0 % 4,7 años 83,2 años No significativo Ajustado por edad, sexo, fibrilación auricular, Parkinson y 

fármacos diuréticos 

Luukinen 
et al, 
1999188 

792 Vascular y no 

vascular 

HO: 30,0 % 3,6 años  76,0 años ND Vas: edad, sexo, baja FC con el ortostatismo, disnea en reposo, 

diabetes, ictus, bajo mini-mental, insuficiencia cardiaca, 

disminución de la sensibilidad vibratoria, elevada PAS, uso de 

más de 4 tipos de medicación, bajo pico espiratorio de flujo y 

bajo IMC 

No vas: no ajustado 

HOS 1 min: 22,0 % Vas: 1,47 (0,88-2,45) 

No vas: 1,08 (0,59-1,97) 

HOS 3 min: 19,0 % Vas: 1,69 (1,02-2,80) 

No vas: 1,20 (0,65-2,22) 

HOD 1 min: 6,0 % Vas: 2,04 (1,01-4,15) 

No vas: 1,74 (0,69-4,38) 

HOD 3 min: 6,0 % Vas: 0,86 (0,33-2,23)  

No vas: 0,26 (0,04-1,88) 

Masaki et 
al, 1998182 

3522 Todas las causas 6,9 % 4,0 años Rango:  

71-93 años 

1,64 (1,19-2,26) Edad, tabaco actual o pasado, diabetes, IMC, actividad física, 

PAS, tratamiento antihipertensivo, hematocrito, alcohol, 

enfermedad coronaria, ictus y cáncer 

Räihä et al, 
1995187 

329 Vascular HOS: 28,0 % 10,0 años ≥ 65 años 0,87 (0,42-1,77) Edad, sexo, enfermedad cardiovascular, tratamiento 

antihipertensivo 

No vascular 0,43 (0,19-1,01) 

Los valores están expresados en HR (IC 95 %). 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. FC: frecuencia cardiaca. GIM: grosor íntima media. HDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad. HO: hipotensión ortostática. HOD: hipotensión 

ortostática diastólica. HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. ITB: índice tobillo brazo. LDL colesterol: colesterol ligado a 

lipoproteínas de baja densidad. ND: no disponible. No vas: no vascular. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. Vas: vascular. 
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Sin embargo, la asociación entre la HO y la mortalidad es un tema contradictorio 

en los diferentes estudios. No siempre se demuestra asociación con la mortalidad por 

cualquier causa57,61,75,76,185,186, con la de origen vascular61,187 o con la de origen no 

vascular187,188. Estas contradicciones pueden deberse a la mala recogida de los datos en 

los certificados de defunción, a las mediciones de la PA, a los tamaños poblacionales, a 

la media de la edad de la población estudiada o al ajuste realizado en los diferentes 

modelos multivariantes. Estas características varían de unos estudios a otros (tabla 5). 

Se llevan a cabo meta-análisis donde se afirma que la HO se asocia con la 

mortalidad global a pesar de que las investigaciones son heterogéneas189-191. En los 

estudios donde la prevalencia de la HO es menor del 10 % se ve que el riesgo de morir 

por cualquier causa se multiplica por 1,5190. Se afirma que la HO se asocia con un 

aumento del 36 % en el riesgo de mortalidad global190, con resultados parecidos (40 %) 

en otras investigaciones191. Se exploran las posibles causas de heterogeneidad y se 

afirma que hay determinados factores de riesgo por los que se tienen que ajustar los 

modelos multivariantes ya que estos pueden ser importantes modificadores de la 

asociación entre la HO y la mortalidad. Estos son la edad, el sexo, la hipertensión (o la 

PAS), la diabetes, el colesterol total (o el colesterol LDL), el IMC y el tabaquismo191. 

Se investiga, en un meta-análisis realizado con tres estudios, el valor predictivo 

de la HO para el riesgo de mortalidad vascular y no vascular. Se encuentra asociación 

solo con esta última191.  

La sintomatología con el ortostatismo no se relaciona con la mortalidad192. 

Dada la escasa reproducibilidad a la hora de diagnosticar la HO, existe la 

recomendación de definirla cuando esta está presente en varias mediciones y no en una 

sola toma aislada36. Los sujetos diagnosticados de HO en dos o más mediciones no 
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tienen aumento de la mortalidad global57. En la mayoría de los estudios solo se realiza 

una medición de la PA a la hora de diagnosticar la HO. Puede ser que si se realiza el 

diagnóstico con dos o más tomas no se encuentre asociación. Sin embargo, Fedorowski 

et al, afirman que la mortalidad sí se asocia con la reproducibilidad de la HO en una 

cohorte joven de varones, con un seguimiento mayor que en el estudio anterior. El 

riesgo de mortalidad global en los sujetos con diagnóstico de la HO en dos ocasiones es 

superior al riesgo que presentan los individuos con el diagnóstico en una80. Puede que si 

se considera un periodo de seguimiento mayor, o una población de varones o una más 

joven, sí exista asociación. 

Se afirma que la mortalidad global no se asocia con una mayor variabilidad de la 

PAS tras el cambio postural175.  

Los sujetos en los que no se puede tomar la PA en bipedestación tienen un peor 

pronóstico respecto a los que sí se puede realizar la medida106. Tienen también un peor 

pronóstico los individuos con descenso de la PAS con el ortostatismo, valorada como 

variable continua, y que presentan unos valores de la PAS basal entre ≥ 140 mmHg y < 

160 mmHg50. 

La HO se asocia con la mortalidad global en los sujetos de 75 años o más que 

acuden a urgencias. Se afirma que esta patología también ha de ser valorada en la 

población que acude a este servicio64. 

Algunos autores definen el concepto de fragilidad como la vulnerabilidad de los 

sujetos de la misma edad a tener efectos adversos, aunque no existe todavía una clara 

definición193. En estos individuos frágiles existe más mortalidad75 y más prevalencia de 

la HO75,182. Sin embargo, los estudios no llegan a la misma conclusión en cuanto a 

cómo influye la fragilidad en la incidencia de mortalidad global en los sujetos con HO. 
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Rockwood et al, afirman que la fragilidad se asocia con la mortalidad, pero no la HO 

cuando el análisis multivariante se ajusta por la fragilidad75. Sin embargo, Masaki et al, 

declaran que aunque se pierde fuerza de asociación en el análisis tras ajustarlo por la 

fragilidad, la HO sí se asocia con la mortalidad182. Estas diferencias encontradas pueden 

deberse a las distintas poblaciones de los estudios, ya que no son equiparables a pesar 

de que ambos definen la HO según el consenso16. En el primer estudio el tamaño 

poblacional es menor, se pierden más datos en el seguimiento, las mediciones de la PA 

no están realizadas de manera estandarizada y existe una prevalencia de la HO de más 

del doble respecto al segundo estudio. En este último la población es únicamente 

masculina y japonesa y sí se valora la PA de manera estandarizada. Se necesitan más 

estudios en este sentido para poder llegar a una conclusión clara.  

La HO se asocia con un mayor riesgo de mortalidad global en los sujetos más 

jóvenes52,56, sobre todo el riesgo es mayor en los sujetos de menos de 42 años50, 

atenuándose esta asociación con el aumento de la edad50,56. Ante estos resultados se 

puede pensar que la HO en los sujetos más jóvenes puede ser un marcador de 

mortalidad o un marcador de enfermedad cardiovascular silente52. 

Los sujetos de raza negra con HO tienen más riesgo de morir por cualquier causa 

que los sujetos de raza blanca que también la presentan56. Lo mismo ocurre en los 

individuos con enfermedad neurodegenerativa con HO respecto a los que no tienen 

HO61.  

En cuanto al sexo, la HO aumenta el riesgo de mortalidad global en los 

varones52,80,182. El riesgo puede ser mayor para la HOS80. No se encuentra asociación en 

las mujeres52. 
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Se observa que los sujetos en prediálisis con HO tienen aumentado el riesgo de 

morir por cualquier causa194.  

Se encuentra un aumento en el riesgo de mortalidad global en los sujetos 

hipertensos con HO52. Este hecho es contradictorio ya que en otros estudios no se ve 

asociación195. Tampoco se encuentra en los individuos, tanto hipertensos como no 

hipertensos, relacionados genéticamente131.  

Se recomienda cómo valorar la PA para definir la HO en los sujetos 

diabéticos196. La diabetes se asocia con la neuropatía autonómica197 y esta se puede 

manifestar como HO198. Los sujetos diabéticos con neuropatía autonómica pueden tener 

más riesgo de morir199. Se piensa que la HO puede aumentar este riesgo en estos sujetos. 

De hecho se afirma que la HO se asocia con la mortalidad en la población diabética, 

tanto con la de etiología vascular como con la global, con un riesgo mayor para la 

mortalidad vascular61. No solo la HO se asocia con la mortalidad vascular en estos 

individuos, también lo hace la HOS y la HOD, con mayor riesgo para esta última200. En 

los sujetos hipertensos diabéticos se relaciona la HOS con la mortalidad global201. Se 

propone el test del ortostatismo como marcador del riesgo de mortalidad en los sujetos 

diabéticos. 

La HO se define como el descenso en la PAS de ≥ 20 mmHg y/o en la PAD ≥ 10 

mmHg durante los tres primeros minutos del ortostatismo16. Se valora la asociación de 

estos cambios, por separado, con la mortalidad e incluso con la presencia de una HO 

diagnosticada de manera más temprana. 

Se afirma que la HOS a los tres minutos es el mejor indicador del riesgo de 

mortalidad global182 y de la de origen vascular188. También se encuentra asociación con 

la HOD valorada al minuto de bipedestación y la mortalidad vascular, con una mayor 



Introducción 

 
52

hazard ratio (HR) que para la HOS a los tres minutos188. Los autores lo justifican por la 

presencia de daño vascular periférico o por una disminución del flujo sanguíneo 

coronario durante la diástole, al caer la PAD tras el cambio postural, que puede llevar a 

un aumento de la mortalidad vascular188. En otras investigaciones se afirma que la HOD 

al minuto aumenta el riesgo de morir por causas vasculares en los modelos no ajustados, 

pero esta desaparece tras el análisis multivariante187. La población de este estudio junto 

con la Luukinen et al,188 tienen una prevalencia equiparable de la HO, aunque las 

características de la muestra son distintas y la tasa de participación también. Hacen falta 

más investigaciones para averiguar la verdadera asociación que existe e investigar si 

patologías como: la anemia, la fiebre, o la deshidratación, están presentes en la muestra. 

Estas pueden influir en el diagnóstico de la HO135. 

La HOD a los tres minutos no se asocia con la mortalidad vascular188. Este 

hecho es un tema de debate puesto que se dispone de otro estudio que por la misma 

época sí encuentra asociación, pero con la mortalidad por cualquier causa182. En ambas 

investigaciones se definió la HOD de la misma manera. Estas divergencias pueden 

deberse a la población estudiada ya que Masaki et al,182 solo estudia a varones y la 

muestra puede no ser representativa, o a que en un estudio se valora la mortalidad 

vascular y en el otro la mortalidad por cualquier causa.  

Si se define la HOS y la HOD con un punto de corte superior para la caída de la 

PA con el cambio postural, se observa que tanto la HOS como la HOD se asocian con la 

mortalidad global con una HR superior respecto a cuando se define la HO de la manera 

clásica50. Se afirma que el riesgo es mayor cuando la caída de la PAD es mayor50,185. 



Introducción 

 
53

Lagro et al, afirman que en los sujetos en los que la PAS se recupera en menos 

de un 80 % tras un minuto en bipedestación tienen multiplicado por 3,09 el riesgo de 

morir por cualquier causa202.  

Se cree que la variación con el ortostatismo de la PAS y/o de la PAD aportan 

riesgos diferentes y que con la definición de la HO de la manera clásica se puede estar 

perdiendo información. Además se ha de recomendar valorar estas alteraciones con 

mayores caídas, tanto de la PAS como de la PAD, puesto que parece que con ellas se 

incrementa el riesgo de mortalidad.  

No se conoce el punto de corte, en la variación de la PAS o de la PAD, que se 

asocia con más riesgo de mortalidad. Davis et al, observan que una caída en más de 12 

mmHg en la PAS se asocia con más mortalidad global201. Luukinen et al, llegan a la 

conclusión de que para la PAD al minuto caídas de ≥ 7 mmHg con el ortostatismo se 

relacionan con más mortalidad vascular188. Estos autores proponen estos nuevos puntos 

de corte. Esta afirmación tiene que ser tomada con precaución debido a que estas 

asociaciones pueden depender de la población estudiada.  

A pesar de que algún autor llega a afirmar que no es necesario valorar la HO 

puesto que no se asocia con la mortalidad203, se piensa que sí es necesario dada su 

asociación con factores de riesgo cardiovasculares, con la incidencia de eventos 

vasculares y con la mortalidad. 

1.3.3.-Insuficiencia cardiaca 

La insuficiencia cardiaca se define como una anomalía de la estructura, o la 

función cardiaca, que hace que el corazón no pueda suministrar oxígeno a una 

frecuencia acorde con las necesidades de los tejidos metabolizantes pese a presiones 
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normales de llenado. Se presenta con unos síntomas y signos característicos. Su 

diagnóstico puede ser complejo204. 

La hipertensión arterial puede ser uno de los factores de riesgo que contribuyen 

al desarrollo de la insuficiencia cardiaca204. A su vez, la hipertensión arterial se asocia 

con la HO50. Se puede pensar que los sujetos con disminución de la PA con el 

ortostatismo tienen más riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca, con la hipertensión 

arterial como nexo de unión. Los estudios que valoran esta asociación, de hecho, ajustan 

los modelos multivariantes por el valor de la PA (tabla 6).  

En la población del estudio MPP los nuevos episodios de insuficiencia cardiaca 

y los de insuficiencia cardiaca de etiología no isquémica (para definirla se excluyen las 

insuficiencias cardiacas que ocurren concomitantemente o después de un infarto) se 

asocian con la HO en los modelos ajustados de manera significativa. El riesgo es mayor 

para el diagnóstico de la HO y la incidencia de insuficiencia cardiaca no isquémica. Se 

estudia también si la edad modifica esta asociación. Se observa que el antecedente de 

HO confiere más riesgo de presentar un episodio de insuficiencia cardiaca en los sujetos 

de menos de 45 años, con más riesgo tanto para los nuevos eventos como para la 

insuficiencia cardiaca no isquémica. En los sujetos de 45 años o más no se encuentra 

asociación. Si se aplican puntos de corte más restrictivos a la hora de definir la HO la 

asociación es significativa tanto para toda la población como en todos los grupos de 

edad y tanto para los nuevos eventos de insuficiencia cardiaca como para la 

insuficiencia cardiaca no isquémica. El riesgo es mayor que el que se observa con el 

punto de corte clásico179. Se ve que mayores descensos de la PAS con el ortostatismo se 

asocian con un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca. Esta relación no se 

observa con la caída de la PAD168. 
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Tabla 6. Características de los diferentes estudios que valoran la asociación entre la HO y la insuficiencia cardiaca.  

 N  Registro Definición Prevalencia 
HO  

Seguimiento Edad 
media 

HR ajustada Modelo ajustado  

Casiglia et 
al, 201498 

1016 -Mortalidad por:  

Registro hospitalario o de residencia 

de ancianos o de archivo médico 

-Evento: 

En la consulta de seguimiento con 

cuestionario 

-Cardiopatía hipertensiva 

con insuficiencia cardiaca 

-Enfermedad renal y 

cardiaca crónica 

hipertensiva 

-Insuficiencia cardiaca 

16,5 % 9,3 años 71,7 años 1,07 (0,71-1,62) Edad, sexo y PAS 

Jones et al, 
2012205 

12363 -Hospitalización o mortalidad por: 

Certificado de defunción o registro 

de hospital 

-Insuficiencia cardiaca 5,0 % 17,5 años 54,0 años 1,54 (1,30-1,82) Edad, sexo, raza, IMC, nivel 

educacional, tabaco, alcohol, 

diabetes, PAS supina, FC en 

reposo, HVI, enfermedad 

coronaria e hipertensión  

Fedorowski 
et al, 
2010179 

32669 -Hospitalización -Insuficiencia cardiaca 

-Enfermedad cardiaca 

hipertensiva 

6,1 % 24,1 años 45,6 años Insuficiencia cardiaca 

nueva: 

1,22 (1,01-1,46) 

Edad, sexo, IMC, PAD, PAS, 

tratamiento antihipertensivo, 

diabetes, colesterol total y 

tabaquismo actual 

Insuficiencia cardiaca 

no isquémica: 

1,31 (1,05-1,63) 

Verwoert et 
al, 200852 

5064 -Mortalidad o evento por: 

Informe 

Hospitalización 

Historia de centro de salud o de 

residencia de ancianos 

-Definición de 

insuficiencia cardiaca de la 

ESC 

17,8 % 6,0 años 68,1 años 1,12 

(0,92-1,36) 

Edad, sexo, tabaco, 

tratamiento antihipertensivo, 

IMC, PAS basal, PAD basal, 

diabetes, colesterol total y 

colesterol HDL 

Los valores están expresados en HR (IC 95 %).  

ESC: European Society of Cardiology. FC: frecuencia cardiaca. HDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad. HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HVI: hipertrofia ventricular izquierda. 

IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 
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En la población del estudio ARIC también se encuentra que la HO aumenta el 

riesgo de presentar insuficiencia cardiaca. Este es superior en los sujetos más jóvenes205.  

En los sujetos de más edad se encuentra asociación entre la HO y la incidencia 

de insuficiencia cardiaca52. No se observa relación en los individuos de mediana 

edad98,52. Puede que exista un fenómeno en U y solo se encuentre asociación en edades 

más jóvenes y más mayores.  

En los sujetos diabéticos se afirma que la HO multiplica casi por dos el riesgo de 

presentar insuficiencia cardiaca52. 

Decir, que solo en la investigación de Jones et al, se ajustan los modelos 

multivariantes por hipertrofia ventricular izquierda205. Esta puede ser un factor de 

confusión a la hora de establecer conclusiones ya que la hipertrofia ventricular izquierda 

se asocia con el riesgo de presentar insuficiencia cardiaca206. 

En los diferentes estudios varía la definición a la hora de valorar la insuficiencia 

cardiaca. También difiere de unas investigaciones a otras cómo se registran estos 

eventos así como el tamaño poblacional, el seguimiento, la edad media de los sujetos 

incluidos y las variables por las que se ajustan los modelos multivariantes (tabla 6). 

Estos hechos hacen que sea difícil comparar los diferentes estudios en donde se 

investiga sobre el riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca en los sujetos que 

presentan HO. Aun así, se ha afirmado en algún meta-análisis que la HO se asocia con 

el riesgo de presentar insuficiencia cardiaca189,207, aumentándolo en un 30 %207. Hay 

que tener precaución a la hora de interpretar estos resultados puesto que se incluyen un 

bajo número de estudios al realizar las investigaciones.  
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1.3.4.-Arritmia 

La disregulación del sistema nervioso autónomo, presente en la HO, está 

involucrada en la fisiopatología de la fibrilación auricular208. Además, se demuestra 

relación entre parámetros que se asocian con la disfunción autonómica cardiaca, que se 

puede manifestar como HO, y un riesgo incrementado de desarrollar fibrilación 

auricular209,210. 

Hasta nuestro conocimiento se estudia la incidencia de fibrilación auricular en 

los sujetos con HO de la población del estudio ARIC181 y de la población del estudio 

MPP211. En ambas investigaciones los sujetos con HO tienen más riesgo de presentar 

fibrilación auricular de manera significativa. El riesgo es discretamente superior en el 

primer estudio (HR: 1,40 vs HR: 1,20)181,211. El primer estudio ajusta el modelo por las 

variables: edad, raza, sexo, centro de estudio, IMC, frecuencia cardiaca, PAS, PAD, 

medicación antihipertensiva, diabetes, tabaco, alcohol, colesterol LDL, colesterol HDL 

y enfermedad coronaria181. El segundo lo hace por: edad, sexo, IMC, PAS, PAD, 

diabetes, colesterol total y tabaco211. Se cree que el valor de la frecuencia cardiaca debe 

estar incluido en el modelo a la hora de realizar los análisis multivariantes puesto que se 

observa que un mayor valor de la frecuencia cardiaca basal no se asocia con el riesgo de 

presentar fibrilación auricular, mientras que los valores más bajos sí lo hacen212. 

También se analiza esta asociación en la población hipertensa. En ambos 

estudios los sujetos hipertensos con HO tienen más incidencia de fibrilación 

auricular181,211. Solo en la investigación de Agarwal et al, se analiza si existen 

diferencias en el riesgo de presentar fibrilación auricular entre la población hipertensa 

con HO y la no hipertensa, pero no se observan181.  
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Se afirma que los sujetos con elevación de la PAS con el ortostatismo no tienen 

más incidencia de fibrilación auricular, en cambio, los que presentan descenso de la 

misma tienen más riesgo de padecerla. Este hallazgo no se observa para la variación de 

la PAD181. 

En un reciente estudio donde se incluye a población de la comunidad, con una 

media de edad superior a la población del estudio MPP y a la del estudio ARIC y con un 

seguimiento muy inferior, no se encuentra que la HO se asocie con el riesgo de 

presentar arritmia98. En su definición de arritmia, además de incluir la incidencia de 

fibrilación auricular, incluyen al flutter, a la fibrilación y al flutter ventricular, a la 

taquicardia paroxística supraventricular y a la taquicardia ventricular. Puede que al 

definirlo de manera diferente, respecto a los estudios anteriores, no se encuentre 

asociación. 

1.3.5.-Eventos coronarios 

La HO tiende a asociarse con la enfermedad arterial coronaria61, puede ser que 

esta también sea más incidente en estos sujetos. 

Se observa que los individuos con HO tienen más riesgo de desarrollar un 

evento coronario en diferentes investigaciones50,52,180, aunque este varía de unos 

estudios a otros. En una reciente investigación no se encuentra asociación98. Estas 

diferencias se pueden justificar por las características demográficas y epidemiológicas 

de las poblaciones, así como por los periodos de seguimiento realizados, por las 

definiciones para valorar el evento isquémico cardiaco o por la metodología a la hora de 

la toma de la PA. También puede ser por la media de la edad poblacional. Se observa 
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que la edad media de los sujetos de los estudios en donde no se encuentra asociación98 

es superior a la de las investigaciones en donde sí existe50,180 (tabla 7). 

En un reciente meta-análisis se afirma que la HO se asocia con el riesgo de estos 

eventos189. 

Al estudiar la persistencia de la HO en una misma población transcurridos cinco 

años del diagnóstico inicial se observa que, los sujetos en los que se vuelve a constatar 

la presencia de la HO tienen una mayor tendencia en presentar un evento coronario 

(p=0,059). En los individuos en los que se diagnostica inicialmente la HO, y 

transcurrido el tiempo no presentan este fenómeno, sí se encuentra asociación 

significativa (HR: 1,34; p=0,027)80. Se recomienda valorar la HO en varias ocasiones 

para predecir el riesgo cardiovascular. 

En los sujetos hipertensos la HO aumenta el riesgo de padecer enfermedad 

coronaria52. Sobre todo parece que el riesgo es mayor en los sujetos con HOD195. 

La HOS y la HOD pueden aportar un riesgo distinto a la hora de valorar la 

incidencia de eventos coronarios. En un subgrupo de los sujetos participantes del 

estudio MPP se observa que la HOS puede predecir el desarrollo de un evento 

coronario80. Aunque existen contradicciones ya que esta asociación no se objetiva en 

otras investigaciones106. Se observa que la enfermedad isquémica cardiaca tampoco se 

relaciona con una mayor variabilidad en la PAS tras el ortostatismo175.  

El riesgo de presentar estos eventos es mayor si se utilizan criterios diagnósticos 

más estrictos, tanto para la HOS como para la HOD, respecto a si se valora la HO con la 

definición clásica. Sobre todo se observa para la caída de la PAD50.  
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Tabla 7. Características de los diferentes estudios que valoran la asociación entre la HO y los eventos coronarios.  

 N  Registro Definición Prevalencia 
HO  

Seguimiento Edad 
media 

HR ajustada Modelo ajustado  

Casiglia et 
al, 201498 

1016 -Mortalidad por:  

Registro hospitalario o de 

residencia de ancianos o de 

archivo médico 

-Evento: 

En la consulta de seguimiento 

con cuestionario 

-IAM fatal o no fatal 

-Otras enfermedades isquémicas 

agudas, subagudas o crónicas 

-IAM antiguo 

-Angina de pecho 

16,5 % 9,3 años 71,7 

años 

1,25 (0,82-1,88) Edad, sexo y PAS 

Fedorowski 
et al, 201050 

33346 -Hospitalizados 

-Registro de defunciones 

-Registro de ictus 

-IAM fatal o no fatal 

-Muerte por enfermedad coronaria 

-IAM antiguo 

-Complicaciones posteriores a IAM 

-Enfermedad isquémica crónica 

6,2 % 22,7 años 45,7 

años 

1,18 (1,05-1,33) Edad, sexo, IMC, hipertensión, 

diabetes, colesterol total, tabaco y 

antecedentes de cáncer 

Verwoert et 
al, 200852 

5064 -Mortalidad o evento por: 

Informe 

Hospitalización 

Historia de centro de salud o 

de residencia de ancianos 

-IAM fatal o no fatal 

-Angioplastia  

-Bypass coronario 

-Otras enfermedades isquémicas 

crónicas o agudas 

-Paro cardiaco 

-Muerte por FV o por ICC 

17,8 % 6,0 años 68,1 

años 

1,20 (1,00-1,45) Edad, sexo, tabaco, tratamiento 

antihipertensivo, IMC, PAS y PAD 

basal, diabetes, colesterol total y 

colesterol HDL 

Rose et al, 
2000180 

12433 -Certificado de defunción o 

registro hospitalario 

-IAM silente 

-IAM fatal o no fatal 

4,9 % 6,0 años 54,0 

años 

1,85 (1,31-2,63) Edad, sexo, raza, PAS basal, diabetes, 

tratamiento antihipertensivo, GIM 

carotídeo, ITB, tabaco, colesterol 

HDL y LDL 

Los valores están expresados en HR (IC 95 %).  

FV: fibrilación ventricular. GIM: grosor íntima media. HDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad. HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IAM: infarto agudo de miocardio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %. ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. IMC: índice de masa corporal. ITB: índice tobillo brazo. LDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad. PAD: presión arterial 

diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  
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Se afirma que existe un mayor riesgo de presentar un infarto de miocardio 

cuando hay una caída en la PAD de ≥ 8 mmHg al minuto de bipedestación. Se propone 

este nuevo punto de corte para el diagnóstico de la HO en esta muestra poblacional106. 

Los autores justifican esta asociación porque el flujo sanguíneo de la arteria coronaria 

izquierda ocurre durante la diástole. Al existir una caída de la PAD tras el cambio 

postural puede verse incrementado el riesgo de presentar un evento coronario ya que 

puede haber hipoperfusión coronaria tras el ortostatismo. 

1.3.6.-Ictus 

Con el cambio ortostático se produce una disminución del flujo cerebral tanto en 

los sujetos jóvenes como en los mayores90. Se puede pensar que si además existe HO el 

flujo cerebral puede ser menor y así estar aumentada la incidencia de enfermedad 

cerebrovascular en estos individuos. 

Los sujetos con descensos de la PA con el ortostatismo tienen más prevalencia 

de lesiones cerebrales silentes161. Los individuos con estas lesiones tienen más riesgo de 

presentar un ictus213. Se puede relacionar la HO con el riesgo de los mismos. 

Existen estudios en los que no se demuestra asociación entre la HO y el riesgo 

de padecer un ictus50,52,98, aunque puede ser porque no se clasifican estos en subgrupos. 

En cambio, Yatsuya et al, sí los clasifican y observan que la HO se asocia con la 

incidencia de ictus no lacunares trombóticos (tabla 8). Estos autores también diferencian 

entre la HOS y la HOD. Observan que la HOS se asocia con la incidencia de icuts no 

lacunares tormbóticos y con los de origen cardioembólico, mientras que la HOD solo lo 

hace con los no lacunares trombóticos114. 
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Tabla 8. Características de los diferentes estudios que valoran la asociación entre la HO y los eventos cerebrovasculares.  

 N  Registro  Definición Prevalencia 
HO  

Seguimiento Edad 
media 

HR ajustada Modelo ajustado  

Casiglia et 
al, 201498 

1016 -Mortalidad por:  

Registro hospitalario o de 

residencia de ancianos o de 

archivo médico 

-Evento: 

En la consulta de seguimiento 

con cuestionario 

-Hemorragia subaracnoidea o 

intracerebral o intracraneal no 

especificada 

-Oclusión y estenosis de arterias 

precerebrales y cerebrales 

-AITs 

16,5 % 9,3 años 71,7 

años 

1,33 (0,78-2,22) Edad, sexo y PAS 

Yatsuya et 
al, 2011114 

12817 -Hospitalizados -Hemorragia subaracnoidea o 

intracerebral 

-Ictus lacunar, no lacunar 

trombótico o cardioembólico 

ND 18,7 años 54,1 

años 

-No lacunar 

trombótico:  

1,97 (1,43-2,72) 

-Cardioembólico:  

1,67 (0,94-2,95) 

-Lacunar:  

1,43 (0,78-2,63) 

Edad, sexo, raza, educación, PAS, 

diabetes, tabaco, alcohol, actividad 

física, FC, cintura abdominal, colesterol 

HDL, albúmina, factor von Willebrand, 

enfermedad coronaria, insuficiencia 

cardiaca, FA, tratamiento antiarrítmico 

o psicotrópico, enfermedad de 

Parkinson o hipertensión 

Fedorowski 
et al, 201050 

33346 -Hospitalizados 

-Registro de defunciones 

-Registro de ictus 

-Infarto cerebral fatal o no fatal 

-Hemorragia subaracnoidea o 

intraencefálica  

-Oclusión de arterias cerebrales 

-Accidente cerebrovascular 

agudo no especificado como 

isquémico o hemorrágico  

6,2 % 22,7 años 45,7 

años 

 

1,11 (0,95-1,30) Edad, sexo, IMC, hipertensión, 

diabetes, colesterol total, tabaco y 

antecedentes de cáncer 

Verwoert et 
al, 200852 

5064 -Mortalidad o evento por : 

Informe 

Hospitalización 

Historia de centro de salud o 

de residencia de ancianos 

-Hemorragia intraencefálica  

-Infarto cerebral 

-Accidente cerebrovascular 

agudo no especificado como 

isquémico o hemorrágico 

17,8 % 6,7 años 68,1 

años 

1,10 (0,89-1,36) Edad, sexo, tabaco, tratamiento 

antihipertensivo, IMC, PAS basal, PAD 

basal, diabetes, colesterol total y 

colesterol HDL 

Los valores están expresados en HR (IC 95 %).  

AIT: accidente isquémico transitorio. FA: fibrilación auricular. FC: frecuencia cardiaca. HDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad. HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. ND: no disponible. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  
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Las características de los estudios difieren mucho de unos a otros. Puede que la 

manera de registrar los eventos, o la manera de definirlos, influya en las diferentes 

conclusiones que se realizan (tabla 8). 

En un reciente meta-análisis se afirma que la HO predice los eventos 

cerebrales189, aunque estos resultados hay que tomarlos con precaución ya que se 

incluyen pocos estudios para el análisis. 

No se sabe si la edad influye en la asociación entre la HO y la incidencia de ictus. 

Verwoert et al, afirman en su estudio que para el grupo de más edad sí que existe 

asociación no encontrándose en los sujetos de menos edad52. Sin embargo, es un tema 

controvertido. Años antes se demostró que las mayores fuerzas de asociación existen 

para los sujetos de menor edad94. Las poblaciones de ambos estudios son distintas en 

edad media y en seguimiento. Los resultados obtenidos pueden deberse a factores de 

confusión poblacionales. Son necesarias más investigaciones que esclarezcan esta 

asociación.  

En un subgrupo poblacional de varones con HOS del estudio MPP se encuentra 

una HR para la incidencia de ictus, por todas las causas, de 1,53 (intervalo de confianza 

al 95 % (IC 95 %): 1,16-2,01)80, algo inferior a la de otros estudios para el desarrollo de 

un evento no lacunar trombótico (HR: 2,02; IC 95 %: 1,43-2,84)114. Puede que la HOS 

se asocie con los eventos cerebrovasculares. Se necesitan más investigaciones en este 

sentido para poder afirmar una conclusión. También se observa que la variabilidad en la 

PAS con el ortostatismo se asocia con el riesgo de padecer un ictus, multiplicándolo por 

tres175. 

En la población hipertensa la HOS, con más riesgo que la HO, se asocia con una 

incidencia mayor de ictus195. 
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1.3.7.-Otros 

La HO se asocia con la enfermedad renal crónica tras un seguimiento medio de 

16 años. El riesgo varía en función de la raza puesto que es mayor para los individuos 

de raza negra118.  

La HO se asocia con la incidencia de caídas en un seguimiento de 1,2 años de 

media214, pero no se relaciona con los síncopes98. 

Los sujetos con HO tienen más riesgo de desarrollar demencia en 6 años de 

seguimiento97. 

1.4.-Pronóstico de la hipertensión ortostática 

Se afirma que la HTO aumenta el riesgo de mortalidad por todas las causas y el 

de mortalidad de origen vascular61. También existe asociación entre elevación de la 

PAS, y de la PAD, con el ortostatismo y el aumento de la incidencia de eventos 

cardiovasculares171,172. Sin embargo, no se demuestra asociación entre la HTO, ni la 

sistólica ni la diastólica, y la incidencia de eventos cerebrovasculares, 

independientemente de si los ictus son de origen lacunar, no lacunar o cardioembólico 

(en los modelos más ajustados)114. Se sabe que los niveles elevados de la actividad de la 

renina plasmática se asocian con un aumento en el riesgo cardiovascular, pero no se 

asocian con la enfermedad cerebrovascular215. Parece ser, que el aumento de estos 

niveles tiene un papel importante en el mecanismo fisiopatológico de la HTO158 y puede 

justificar los resultados de los estudios anteriores, aun así, son necesarias futuras 

investigaciones. 
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La HTO se asocia con la mortalidad por cualquier causa en los sujetos con 75 

años o más, en los que tienen un IMC < 25 Kg/m2, en los individuos sin discapacidad, 

sin hipertensión y sin enfermedades cardiovasculares de base, en los sujetos con 

enfermedad neurodegenerativa y en los que toman tres o menos fármacos. En los 

individuos sin hipertensión arterial, sin enfermedad cardiovascular o coronaria y en los 

que no tienen fibrilación auricular la HTO aumenta el riesgo de mortalidad de origen 

vascular61. Se necesitan futuras investigaciones en estos subgrupos poblacionales para 

poder sacar conclusiones.  

Se investiga cómo influyen los cambios de la PA con el ortostatismo en el 

desarrollo de un infarto de miocardio con un seguimiento medio de 8,7 años. Se observa 

que el efecto de la PAD y de la PAS sentado sobre el riesgo de padecer un infarto agudo 

de miocardio está modificado por una variable formada por la elevación de la PAD con 

el ortostatismo172. Además, se afirma que la elevación de la PAS con el ortostatismo 

predice un mayor riesgo de desarrollar enfermedad coronaria en 8 años (basado en el 

análisis del estudio Framingham)171. Se puede deducir que tanto el incremento de la 

PAS, como el incremento de la PAD, predicen la patología coronaria.  

Parece que en una misma población existe un incremento lineal en el riesgo de 

mortalidad global desde los sujetos que presentan HTOS hasta los que presentan HOS, 

en cambio este hecho no ocurre con la variación de la PAD182.  

Es necesaria una definición consensuada a la hora de valorar la HTO, así como 

futuros estudios que valoren estas asociaciones, para poder sacar conclusiones y valorar 

si la HTO puede ser un nuevo factor de riesgo cardiovascular.  
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1.5.-Pronóstico de la disregulación ortostática 

No se dispone de investigaciones que valoren el pronóstico de los sujetos con 

disregulación ortostática, es decir que presenten HO y/o HTO. 

Existe un estudio en el que se observa que los sujetos con esta característica 

presentan una peor función neuroconductual y un mayor número de lesiones cerebrales 

silentes161. Son necesarias investigaciones que analicen estas asociaciones y que valoren 

sus implicaciones pronósticas. 

1.6.-Pronóstico de la variación de la frecuencia cardiaca 

En condiciones normales se produce una elevación de la frecuencia cardiaca al 

adoptar la postura de bipedestación43, este hecho indica una buena respuesta 

simpática216. En los sujetos que presentan rigidez arterial, que puede ser un marcador de 

daño en el sistema nervioso autónomo, este aumento se encuentra disminuido183. 

La respuesta de la frecuencia cardiaca en bipedestación puede dividirse en 

temprana, la que ocurre a los pocos segundos; y tardía, la que ocurre a lo largo de los 

primeros 10 minutos del cambio postural como puede ser la observada en el síndrome 

de la taquicardia postural ortostática21.  

Hasta nuestro conocimiento no existe ningún estudio que valore la asociación 

entre la variación de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo, bien sea su aumento o su 

descenso, con factores de riesgo cardiovascular. Sí se afirma que estas alteraciones no 

se asocian con la mortalidad en una cohorte de sujetos mayores que viven en 

residencias217.  
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Se necesitan investigaciones que valoren las implicaciones pronósticas, y los 

factores de riesgo asociados, tanto del descenso de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo como del aumento. La no elevación de la frecuencia cardiaca ante el 

cambio postural puede asociarse con un peor pronóstico porque puede indicar que la 

respuesta del sistema nervioso simpático se encuentra dañada.  
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Mediante el presente estudio de investigación se pretende contestar a las 

siguientes hipótesis de trabajo: 

La HO aumenta el riesgo de mortalidad por todas las causas.  

La HOS y la HOD se asocian con la mortalidad global al minuto y a los tres 

minutos de bipedestación. 

La HTO es un factor independiente predictor de la mortalidad global. 

La HTOS, y la HTOD, al minuto y a los tres minutos de bipedestación se 

asocian de manera independiente con la mortalidad por cualquier causa.  

El descenso de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo se asocia con la 

mortalidad global de manera independiente.  

El aumento de la frecuencia cardiaca tras la bipedestación es un factor de riesgo 

de la mortalidad por cualquier causa. 

La HO, y la HTO, aumentan el riesgo de morir en algunos de los subgrupos 

poblacionales de este estudio. 
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3.1.-Objetivo principal 

1.-Analizar la posible asociación entre la mortalidad por todas las causas y la 

presencia de la HO. 

3.2.-Objetivos secundarios 

2.-Investigar si la HO, tanto sistólica como diastólica, se asocia con la 

mortalidad por todas las causas al minuto y a los tres minutos de bipedestación.  

3.-Identificar si la HTO es un factor predictor de manera independiente de la 

mortalidad. 

4.-Analizar si la HTO, tanto sistólica como diastólica, se asocia con la 

mortalidad por todas las causas al minuto y a los tres minutos de bipedestación. 

5.-Investigar si la caída de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo se asocia 

con la mortalidad por todas las causas. 

6.-Investigar si el aumento de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo se 

asocia con la mortalidad por todas las causas de manera independiente.  

7.-Valorar en qué subgrupos de pacientes la HO, y la HTO, tienen algún impacto 

sobre la mortalidad. 
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4.1.-Criterio de evaluación 

Mortalidad e HO. 

4.2.-Diseño general del estudio 

Se ha realizado un estudio de cohortes. Se ha considerado la HO como variable 

de exposición que ha definido las cohortes, de expuestos y no expuestos, en el 

seguimiento. La información de las variables fue obtenida entre el 3 de mayo de 2002 

hasta el 23 de febrero de 2005. El periodo de seguimiento para evaluar la aparición o no 

de la mortalidad asociada a la exposición se prolongó hasta el 8 de noviembre de 2013. 

Se ha realizado, por tanto, un estudio de cohortes ambispectivo218, en el que se ha 

analizado un fenómeno ya ocurrido (la exposición a la HO) y, posteriormente, se ha 

llevado a cabo un seguimiento prospectivo hasta la aparición de un efecto a largo plazo 

(la mortalidad).  

4.3.-Ámbito del estudio 

El presente estudio se ha llevado a cabo en la población de Cantabria incluida en 

la investigación: “Prevalencia, detección, tratamiento y control de la hipertensión 

arterial en Cantabria en 2002”219. En ella, se realizó un estudio transversal descriptivo 

para conocer la prevalencia de la hipertensión arterial en Cantabria. La población objeto 

del estudio fue toda aquella persona de 18 años o más, de ambos sexos, que estaba 

incluida en el listado de la Tarjeta Individual Sanitaria del Servicio Cántabro de Salud 

en enero de 2002, y que vivía en Cantabria en el tiempo de realización del estudio, es 

decir, hasta concluir el primer trimestre de 2005.  
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Los sujetos se seleccionaron mediante un muestreo aleatorio polietápico, 

estratificado por edad y sexo. En una primera etapa, se seleccionó una muestra 

representativa de los municipios. El proceso de selección de los municipios de 

Cantabria fue en función de la contribución de cada uno de ellos a la población total de 

Cantabria. De los 102 municipios fueron elegidos 21. En una segunda etapa, se 

seleccionó aleatoriamente en los municipios que tenían más de un Centro de Salud, una 

muestra representativa de los mismos; en aquellos municipios donde solo tenían un 

Centro de Salud o Consultorio Rural, se seleccionó este. En una tercera etapa, se 

eligieron de forma aleatoria los cupos de medicina general en el caso de que hubiera 

más de uno, si solo existía uno, se seleccionó este. En todas las etapas el procedimiento 

de muestreo fue aleatorio simple. En total se eligieron 31 cupos médicos de un total de 

305, localizados en 5 Consultorios Rurales y 16 Centros de Salud. En total en Cantabria 

hay 36 Centros de Salud y 133 Consultorios Rurales. De los cupos incluidos se 

seleccionó de manera aleatoria, y estratificado por edad y sexo, una muestra de la 

población adscrita, proporcional a la población de cada municipio, y con una 

distribución también proporcional a la población general registrada en el listado de la 

Tarjeta Individual Sanitaria del Servicio Cántabro de Salud en enero de 2002. Los 

individuos que fueron elegidos para participar en el estudio y que rechazaron participar 

en él fueron sustituidos por sujetos elegidos de manera aleatoria de los mismos cupos 

médicos y del mismo estrato de edad y sexo. Se excluyeron a aquellos individuos que 

habían fallecido y que figuraban todavía en el listado de la Tarjeta Individual Sanitaria 

del Servicio Cántabro de Salud, así como a aquellas personas que no vivían en 

Cantabria en el periodo de realización del estudio. En total, formaron parte del estudio 

inicial 1197 sujetos. Esta investigación se elaboró siguiendo la normativa vigente en ese 
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momento. Todos los pacientes firmaron un consentimiento informado para participar en 

el estudio.  

4.4.-Comité ético 

Este trabajo se ha realizado con la aprobación del comité ético de investigación 

clínica de Cantabria, IDIVAL. Se ha considerado que este proyecto cumplía con los 

requisitos necesarios estimados.  

4.5.-Medida de la presión arterial y de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo en el 

estudio inicial 

Se tomó la PA basal en sedestación, tras 5 minutos de reposo y en el brazo 

dominante. El paciente debía estar sentado, con la espalda apoyada y con el brazo en 

posición horizontal, relajado y situado a nivel del corazón, apoyado en una superficie 

plana, sin ropa restrictiva, semiflexionado, ligeramente separado del cuerpo y con la 

palma de la mano hacia arriba. No se podía mover el brazo durante la medición de la PA. 

Las piernas no debían estar cruzadas. El sujeto tenía que estar relajado en un ambiente 

tranquilo y con unas condiciones de temperatura adecuadas (ni frío ni calor excesivo). 

No tenía que fumar, comer, tomar bebidas diferentes al agua, hacer ejercicio, exponerse 

al frío, o tomar fármacos que pudieran afectar a la PA en los 60 minutos previos a la 

medición. Tampoco tenía que tener sensación de hambre o de sed. Debía haber 

evacuado, antes de la toma de la PA, la vejiga urinaria y la ropa no le tenía que 

comprimir el brazo. La cámara del manguito debía rodear al menos el 80 % del brazo 

del paciente. Para su colocación, debía localizarse el punto de mayor latido de la arteria 

braquial, 1-2 cm por encima de la flexura del codo en su cara interna. Posteriormente el 
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manguito se colocaba unos 2-3 cm por encima de la flexura del codo, con el centro de la 

bolsa hinchable situado por encima de la arteria braquial. Para un adulto con un 

perímetro braquial < 32 cm el manguito debía ser de 12 cm de ancho y 23 cm de largo; 

para un adulto con un perímetro ≥ 32 cm debía ser de 15 cm de ancho y 31 cm de largo. 

La técnica para determinar la toma de la PA se realizó siguiendo las recomendaciones 

de las guías del momento220,221. Se realizaron seis mediciones, tres con un 

esfigmomanómetro de mercurio y tres con un dispositivo semiautomático OMROM 705 

CP (Peróxidos Farmacéuticos S.A. Barcelona, Spain), en mediciones alternas. Se 

calculó la PA media de los valores obtenidos en las dos últimas mediciones realizadas 

con el aparato electrónico. Tras esto, se tomó la PA en bipedestación. Se realizó al 

minuto y a los 3 minutos, medido este tiempo con un cronómetro, con el dispositivo 

semiautomático. El brazo de la medición, el dominante, debía estar relajado y apoyado a 

la altura del corazón, sobre una superficie dura o sobre el antebrazo del propio 

observador. Se elaboró una sistemática que fue aplicada por igual en todos los sujetos. 

Las mediciones se realizaron de manera protocolarizada por personal específicamente 

entrenado. Todos los aparatos de medición que se utilizaron estaban validados y antes 

de iniciar su uso se comprobó el adecuado funcionamiento. Los esfigmomanómetros de 

mercurio y los aparatos electrónicos fueron revisados cada 600 mediciones.  

La frecuencia cardiaca basal se tomó en sedestación. Se valoró en la arteria 

radial, antes de realizar las mediciones de la PA, en 30 segundos. Se multiplicó por dos 

para obtener al frecuencia cardiaca al minuto. La frecuencia cardiaca en bipedestación 

se tomó inmediatamente después de adoptar esta postura. Se valoró también antes de 

realizar la medición de la PA, en los primeros 30 segundos tras el ortostatismo. Se 

multiplicó por dos para conocer la frecuencia cardiaca al minuto.  



Material y métodos 

 
83

4.6.-Fuentes de datos 

Se han utilizado los datos de la Tarjeta Sanitaria para conocer qué sujetos habían 

fallecido. Tras esto, se ha localizado al resto de personas mediante una llamada 

telefónica. Si aun así, no se había contactado con el individuo, se ha recurrido a la base 

de datos de CIVITAS. Este programa ha permitido conocer si el sujeto objeto de estudio 

estaba dado de alta o de baja, por Tarjeta Sanitaria, en el Servicio Cántabro de Salud en 

la fecha de la revisión. Si estaba dado de baja, constaba la fecha y el motivo. Existían 9 

motivos diferentes de baja siendo uno de ellos el fallecimiento. Si el sujeto se había 

trasladado a otra comunidad o a otro país o había realizado un cambio en la mutualidad, 

se ha registrado la fecha de la realización del traslado o del cambio, desconociéndose si 

el sujeto ha fallecido posteriormente. 

4.7.-Criterios de inclusión 

Se incluyeron todos los municipios, Centros de Salud, Consultorios Rurales y 

cupos de medicina general de la Comunidad Autónoma de Cantabria. Se incluyeron 

aquellos sujetos de 18 años o más que figuraban en el listado de la Tarjeta Individual 

Sanitaria del Servicio Cántabro de Salud en enero de 2002 y que vivieron en Cantabria 

hasta el primer trimestre del año 2005219. 

4.8.-Criterios de exclusión 

Se ha excluido a aquellos individuos en los que no se pudo tomar la PA en 

bipedestación. En total fueron unos 19 de la muestra inicial.  
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Adicionalmente se excluyeron a dos sujetos más del estudio. Uno de ellos tenía 

mal registrada la fecha de la entrevista inicial y los datos del otro individuo se 

encontraban duplicados.  

4.9.-Justificación del tamaño muestral 

El cálculo del tamaño muestral se hizo asumiendo un riesgo D del 5 % y un 

riesgo E del 20 % (que equivale a una potencia del 80 %). Para la estimación de los 

porcentajes de la mortalidad esperados en el grupo con HO y en el grupo sin HO se 

utilizaron los proporcionados por Verwoert et al,52. Se esperaba que el número de 

fallecidos al final del seguimiento fuera del 51,3 % en el grupo con HO y del 32,9 % en 

el grupo sin HO52. Se utilizó la ecuación propuesta por Bailey et al, para el cálculo del 

tamaño muestral en los estudios en los que se emplea la regresión de Cox222. El número 

de pacientes necesario para la presente investigación era de 210. 

El tamaño muestral anterior fue aumentado hasta 1176 individuos con el fin de 

poder realizar modelos multivariantes de regresión de Cox para el análisis de los riesgos 

proporcionales. Se siguió el criterio de Katz223, para los análisis de los riesgos 

proporcionales, donde se recomienda que para cada coeficiente que se estime en el 

modelo es necesario que existan, al menos, 10 eventos, es decir, en este caso 10 

fallecidos. Como la proporción total de la mortalidad esperada era del 36,2 %52, con el 

tamaño muestral estimado de 1176 personas se podían hacer modelos multivariantes 

que estimaran hasta un máximo de 38 coeficientes. Este tamaño muestral también podía 

permitir realizar análisis de subgrupos en la cohorte de personas con HO, dado que 

podía existir un suficiente número de eventos. 



Material y métodos 

 
85

4.10.-Obtención de los datos en el seguimiento de los sujetos objeto de estudio 

Mediante los datos aportados por la Tarjeta Sanitaria se ha averiguado cuáles de 

los sujetos de la muestra inicial se encontraban con vida y cuáles habían fallecido. 

Dentro de este último grupo se ha anotado la fecha de fallecimiento.  

El resto de los sujetos se ha localizado vía telefónica. En esa llamada se ha 

intentado averiguar el estado del sujeto que participó en el estudio inicial. 

 Las posibilidades de contactar con el individuo fueron: 

x Hablar directamente con él. 

x La persona que cogiera el teléfono informara de cómo se encontraba el 

sujeto objeto de estudio. 

x Se comunicase que el sujeto objeto de estudio había fallecido.  

Se ha considerado como válida la información dada por el propio individuo o la 

dada por la persona que respondía a la llamada telefónica. En caso de no localizar al 

sujeto de estudio en la primera llamada, se ha establecido una sistemática de 

localización que se ha aplicado por igual en todos los casos. Se ha realizado una 

segunda llamada a los dos días de la primera a otra hora diferente, y si en esta tampoco 

se localizaba a la persona, se ha intentado en una tercera ocasión, a los dos días de la 

segunda llamada, en el horario del día que faltaba. Se han hecho las llamadas en el 

horario de mañana, de tarde o de noche.  

Cuando se ha tenido que acudir a la base de datos de CIVITAS, es decir, cuando 

no se había respondido a la llamada telefónica, se ha hecho salvaguardando la 

confidencialidad de todos los datos obtenidos.  
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Esta base de datos nos ha permitido conocer, y registrar, si el sujeto estaba o no 

estaba dado de alta en la Tarjeta Sanitaria del Servicio Cántabro de Salud en la fecha de 

revisión. Si estaba dado de baja, se podía conocer el motivo y la fecha. Existían 9 

motivos diferentes de baja entre los que se encontraban: el fallecimiento, la caducidad 

de la tarjeta, el traslado a otra comunidad, el cambio de domicilio, el cambio de la 

entidad o de la mutualidad, la duplicidad de los datos, la baja por fusión, la perdida del 

derecho y la baja por transeúnte. Se ha considerado al sujeto objeto de estudio como 

fallecido, cuando así se notificaba mediante esta base de datos.  

Todos los datos se han anotado siguiendo el modelo que figura en el anexo. 

A la hora de anotar estos resultados, se ha salvaguardado la confidencialidad de 

todos los datos obtenidos. Se ha omitido toda la información que pudiese revelar la 

identidad de la persona objeto de estudio. La información durante el seguimiento se ha 

recogido por un solo investigador, por lo tanto, el acceso a los datos se ha limitado al 

investigador principal. La información se ha manejado con códigos para mayor 

privacidad. 

4.11.-Entrenamiento de los entrevistadores 

Los datos del seguimiento se han recogido por un único entrevistador.  

4.12.-Variable principal del estudio 

Se ha considerado éxitus como el fallecimiento por cualquier causa del sujeto. 

Se ha registrado el fallecimiento del sujeto cuando así se informaba en la Tarjeta 

Sanitaria, en la llamada telefónica o en CIVITAS. Pudo haber un desfase, inferior a un 
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mes, entre el fallecimiento del individuo y la fecha de baja en la Tarjeta Sanitaria. Se ha 

estimado que este hecho modificaba mínimamente los resultados, por lo tanto no se ha 

tenido en cuenta. 

4.13.-Variable de seguimiento 

La finalización del seguimiento ha sido la fecha de último contacto con el 

individuo. Para las personas fallecidas el tiempo de seguimiento se definió como el 

transcurrido entre la fecha de la entrevista inicial219 y la fecha de defunción. Para 

aquellos que no fallecieron el tiempo de seguimiento fue desde la entrevista inicial hasta 

la finalización del estudio, el 8 de noviembre de 2013, o hasta la fecha de último 

contacto. Se ha cuantificado en meses el seguimiento de cada sujeto incluido.  

4.14.-Variable independiente principal y sus definiciones 

Se ha considerado que un individuo presentaba HO si existía un descenso de la 

PA basal, tomada en sedestación, de ≥ 20 mmHg en la PAS y/o ≥ 10 mmHg en la PAD, 

tras uno y/o tres minutos en bipedestación16. Se ha considerado la categoría de 

referencia no presentar HO para el análisis multivariante. 

Se ha definido la HO con un criterio más estricto cuando existía un descenso de 

la PA basal, tomada en sedestación, de ≥ 30 mmHg en la PAS y/o ≥ 15 mmHg en la 

PAD50, tras uno y/o tres minutos en bipedestación. Se ha considerado la categoría de 

referencia no presentar HO con un criterio más estricto para el análisis multivariante.  

La HOS al minuto se ha definido como la caída con el ortostatismo de la PAS 

basal, tomada en sedestación, de ≥ 20 mmHg al minuto del cambio postural188. Se ha 
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considerado la categoría de referencia no presentar HOS al minuto para el análisis 

multivariante. 

La HOS al minuto con un criterio más estricto se ha definido como la caída con 

el ortostatismo de la PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 30 mmHg al minuto del 

cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al definido por 

Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAS al definir la HO con un criterio 

más estricto. Se ha valorado al minuto por el estudio de Luukinen et al188. Se ha 

considerado la categoría de referencia no presentar HOS al minuto con un criterio más 

estricto para el análisis multivariante. 

La HOD al minuto se ha definido como la caída con el ortostatismo de la PAD 

basal, tomada en sedestación, de ≥ 10 mmHg al minuto del cambio postural188. Se ha 

considerado la categoría de referencia no presentar HOD al minuto para el análisis 

multivariante.  

La HOD al minuto con un criterio más estricto se ha definido como la caída con 

el ortostatismo de la PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 15 mmHg al minuto del 

cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al definido por 

Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAD al definir la HO con un criterio 

más estricto. Se ha valorado al minuto por el estudio de Luukinen et al188. La categoría 

de referencia ha sido no presentar HOD al minuto con un criterio más estricto para el 

análisis multivariante. 

La HOS a los tres minutos se ha definido como la caída con el ortostatismo de la 

PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 20 mmHg a los tres minutos del cambio 

postural188. Se ha considerado la categoría de referencia no presentar HOS a los tres 

minutos para el análisis multivariante. 
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La HOS a los tres minutos con un criterio más estricto se ha definido como la 

caída con el ortostatismo de la PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 30 mmHg a los 

tres minutos del cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al 

definido por Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAS al definir la HO con 

un criterio más estricto. Se ha valorado a los tres minutos por el estudio de Luukinen et 

al188. La categoría de referencia ha sido no presentar HOS a los tres minutos con un 

criterio más estricto para el análisis multivariante. 

La HOD a los tres minutos se ha definido como la caída con el ortostatismo de la 

PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 10 mmHg a los tres minutos del cambio 

postural188. Se ha considerado la categoría de referencia no presentar HOD a los tres 

minutos para el análisis multivariante. 

La HOD a los tres minutos con un criterio más estricto se ha definido como la 

caída con el ortostatismo de la PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 15 mmHg a los 

tres minutos del cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al 

definido por Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAD al definir la HO con 

un criterio más estricto. Se ha valorado a los tres minutos por el estudio de Luukinen et 

al188. Se ha considerado la categoría de referencia no presentar HOD a los tres minutos 

con un criterio más estricto para el análisis multivariante. 

La HTO se ha definido como el aumento con el ortostatismo de la PA basal, 

tomada en sedestación, de ≥ 20 mmHg en la PAS y/o ≥ 10 mmHg en la PAD165, tras 

uno y/o tres minutos en bipedestación. Se ha considerado la categoría de referencia no 

presentar HTO para el análisis multivariante. 

Se ha definido la HTO con un criterio más estricto como el aumento con el 

ortostatismo de la PA basal, tomada en sedestación, de ≥ 30 mmHg en la PAS y/o ≥ 15 
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mmHg en la PAD, tras uno y/o tres minutos en bipedestación. Se ha considerado el 

mismo punto de corte aplicado para definir, con un criterio más estricto, la caída de la 

PA con el ortostatismo50, aunque en este caso se ha utilizado para el ascenso. Se ha 

considerado la categoría de referencia no presentar HTO con un criterio más estricto 

para el análisis multivariante. 

La HTOS al minuto se ha definido como el aumento con el ortostatismo de la 

PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 20 mmHg al minuto de bipedestación. Se ha 

utilizado esta definición al ser este el punto de corte definido por Luukinen et al,188 para 

valorar la caída de la PAS al minuto, aunque en este caso se ha valorado para el 

aumento. Se ha considerado la categoría de referencia no presentar HTOS al minuto 

para el análisis multivariante. 

La HTOS al minuto con un criterio más estricto se ha definido como el aumento 

con el ortostatismo de la PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 30 mmHg al minuto 

del cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al definido por 

Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAS al definir la HO con un criterio 

más estricto, aunque en este caso se ha aplicado para el ascenso. Se ha valorado el 

aumento de la PAS al minuto por la investigación de Luukinen et al,188 aunque en este 

caso se ha estudiado el ascenso de los valores, no el descenso. Se ha considerado la 

categoría de referencia no presentar HTOS al minuto con un criterio más estricto para el 

análisis multivariante. 

La HTOD al minuto se ha definido como el aumento con el ortostatismo de la 

PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 10 mmHg al minuto del cambio postural. Se ha 

utilizado esta definición al ser este el punto de corte definido por Luukinen et al,188 para 

valorar la caída de la PAD al minuto, aunque en este caso se ha valorado para el 
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aumento. Se ha considerado la categoría de referencia no presentar HTOD al minuto 

para el análisis multivariante. 

La HTOD al minuto con un criterio más estricto se ha definido como el aumento 

con el ortostatismo de la PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 15 mmHg al minuto 

del cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al definido por 

Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAD al definir la HO con un criterio 

más estricto, aunque en este caso se ha aplicado para el ascenso. Se ha valorado el 

aumento de la PAD al minuto por la investigación de Luukinen et al,188 aunque en este 

caso se ha estudiado el ascenso de los valores, no el descenso. Se ha considerado la 

categoría de referencia no presentar HTOD al minuto con un criterio más estricto para el 

análisis multivariante. 

La HTOS a los tres minutos se ha definido como el aumento con el ortostatismo 

de la PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 20 mmHg a los tres minutos del cambio 

postural. Se ha utilizado esta definición al ser este el punto de corte definido por 

Luukinen et al,188 para valorar la caída de la PAS a los tres minutos, aunque en este caso 

se ha valorado para el aumento. Se ha considerado la categoría de referencia no 

presentar HTOS a los tres minutos para el análisis multivariante. 

La HTOS a los tres minutos con un criterio más estricto se ha definido como el 

aumento con el ortostatismo de la PAS basal, tomada en sedestación, de ≥ 30 mmHg a 

los tres minutos del cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al 

definido por Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAS al definir la HO con 

un criterio más estricto, aunque en este caso se ha utilizado para el ascenso. Se ha 

valorado el aumento de la PAS a los tres minutos por la investigación de Luukinen et 

al,188 aunque en este caso se ha estudiado el ascenso de los valores, no el descenso. Se 
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ha considerado la categoría de referencia no presentar HTOS a los tres minutos con un 

criterio más estricto para el análisis multivariante. 

La HTOD a los tres minutos se ha definido como el aumento con el ortostatismo 

de la PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 10 mmHg a los tres minutos del cambio 

postural. Se ha utilizado esta definición al ser este el punto de corte definido por 

Luukinen et al,188 para valorar la caída de la PAD a los tres minutos, aunque en este 

caso se ha valorado para el aumento. Se ha considerado la categoría de referencia no 

presentar HTOD a los tres minutos para el análisis multivariante. 

La HTOD a los tres minutos con un criterio más estricto se ha definido como el 

aumento con el ortostatismo de la PAD basal, tomada en sedestación, de ≥ 15 mmHg a 

los tres minutos del cambio postural. Se ha utilizado este punto de corte en referencia al 

definido por Fedorowski et al,50 para considerar la caída de la PAD al definir la HO con 

un criterio más estricto, aunque en este caso se ha aplicado para el ascenso. Se ha 

valorado el aumento de la PAD a los tres minutos por la investigación de Luukinen et 

al,188 aunque en este caso se ha estudiado el ascenso de los valores, no el descenso. Se 

ha considerado la categoría de referencia no presentar HTOD a los tres minutos con un 

criterio más estricto para el análisis multivariante. 

Se ha definido la disregulación ortostática como la presencia de HO y/o de HTO 

al minuto y/o a los tres minutos del cambio postural161. Se ha considerado la categoría 

de referencia no presentar disregulación ortostática para el análisis multivariante. 

La disregulación ortostática con un criterio más estricto se ha definido como la 

presencia de HO con un criterio más estricto y/o la presencia de HTO con un criterio 

más estricto al minuto y/o a los tres minutos del cambio postural. Se ha considerado la 
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categoría de referencia no presentar disregulación ortostática con un criterio más 

estricto para el análisis multivariante. 

La caída de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo se ha definido como el 

descenso de la frecuencia cardiaca basal, tomada en sedestación, en 20 latidos por 

minuto (lpm) o más nada más adoptar la postura de bipedestación. Se ha considerado 

este punto de corte por el estudio de Fisher et al,217 en el que consideraban este valor 

para definir el aumento de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo. Se ha considerado 

la categoría de referencia no presentar descenso de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo para el análisis multivariante. 

El aumento de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo se ha definido como el 

ascenso de la frecuencia cardiaca basal, tomada en sedestación, en 20 lpm o más nada 

más ocurrir el cambio postural217. Se ha considerado la categoría de referencia no 

presentar ascenso de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo para el análisis 

multivariante. 

Se ha considerado, en una sola definición, la variación de la frecuencia cardiaca 

con el cambio postural incluyendo tanto los ascensos, en 20 lpm o más, como los 

descensos, en 20 lpm o más, de la misma tras la bipedestación. Se ha considerado la 

categoría de referencia no presentar variación de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo para el análisis multivariante. 

4.15.-Covariables 

Se ha registrado la edad como la fecha de nacimiento que refirió el propio 

individuo en el estudio inicial219.  
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Se ha registrado el sexo que refirió el propio sujeto en el estudio inicial219. Se ha 

considerado la categoría de referencia mujer para el análisis multivariante. 

Se ha considerado el hábito tabáquico según lo referido por el propio sujeto en el 

estudio inicial219. Se clasificaron a los individuos, siguiendo las recomendaciones de 

otras investigaciones224,225, como: 

-No fumador: aquellos sujetos que declararon no haber fumado nunca por un 

periodo superior a los seis meses. También se consideró no fumador a aquellos sujetos 

que, habiendo fumado durante seis o más meses, declararon que no fumaban desde 

hacía un año o más tiempo. 

-Fumador: el que refirió fumar diariamente, o al menos ocasionalmente, 

cualquier producto del tabaco (cigarrillo, puro o pipa) en el momento en el que se 

realizó la entrevista. 

Se ha considerado la categoría de referencia no fumador para el análisis 

multivariante.  

Se ha registrado el hábito enólico excesivo según lo valorado en el estudio 

inicial219. Se consideró a los individuos según Córdoba et al,225 como: 

-Consumo de riesgo: aquellos sujetos que declararon un consumo semanal > 28 

unidades de bebida en los varones o > 17 unidades de bebida en las mujeres. Para el 

vino, el vermú, la cerveza y la caña la unidad fue el vaso. Para el licor, el cava y el 

whisky la unidad fue la copa. 
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-Consumo inferior al umbral de riesgo: por debajo de estas cantidades o 

abstemio si declararon que su consumo era nulo durante el año previo a la realización de 

la entrevista. 

Se ha considerado la categoría de referencia consumo inferior al umbral de 

riesgo para el análisis multivariante.  

La diabetes se ha registrado según los datos de la historia o si se seguía un 

tratamiento para ello219. Se ha considerado la categoría de referencia no ser diabético 

para el análisis multivariante.  

La obesidad se ha registrado según lo clasificado a los participantes del estudio 

inicial219. Esta clasificación se realizó según las categorías propuestas por la World 

Health Organization en función del IMC226. Este se calculó según la fórmula: 

IMC=Peso (en Kg)/talla2 (en metros).  

Las categorías fueron: 

-Peso normal (IMC < 25 kg/m2). 

-Sobrepeso (IMC 25-30 kg/m2). 

-Obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2).  

Se ha considerado la categoría de referencia peso normal para el análisis 

multivariante. 

La hipercolesterolemia se ha registrado según los datos de la historia clínica219. 

Se definió de acuerdo con los valores del ATP III227. Se ha considerado la categoría de 

referencia no presentar hipercolesterolemia para el análisis multivariante.  
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El ejercicio físico se ha registrado según lo referido por el propio sujeto en el 

estudio inicial219. Las categorías que se recogieron en el cuestionario fueron las 

utilizadas en la Encuesta Nacional de Salud de 1997228. Se ha registrado como: 

-Sedentario: a los sujetos que referían no hacer ejercicio y su tiempo libre lo 

ocupaban casi completamente sentados, leyendo, viendo la tele, en el cine… También 

se ha considerado en esta categoría a los sujetos que realizaban alguna actividad física o 

deportiva ocasional como caminar, pasear en bici, jardinería, gimnasia suave, 

actividades recreativas de bajo esfuerzo…  

-No sedentario: a los individuos que realizaban actividad física regular, varias 

veces al mes, como tenis, gimnasia, correr, natación, ciclismo, juegos de esquipo… y a 

los sujetos con entrenamiento físico varias veces a la semana. 

Se ha considerado la categoría de referencia no sedentario para el análisis 

multivariante. 

Se ha considerado a un sujeto como hipertenso según lo registrado en el estudio 

inicial219. Se realizaron las medias de los valores de la PA obtenidos con el aparato 

automático. Se catalogó como hipertenso a todo aquel individuo que cumplía alguno de 

los siguientes criterios220,221: 

 -hallazgo de una PA, media de las dos últimas tomas realizadas en sedestación, 

de ≥ 140 mmHg para la PAS y/o ≥ 90 mmHg para la PAD. En el caso de que el sujeto 

presentase arritmia se consideraron tres mediciones. 

 -seguimiento de un tratamiento con fármacos antihipertensivos por haber sido 

diagnosticado de hipertensión arterial.  
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Se ha considerado la categoría de referencia no presentar hipertensión arterial 

para el análisis multivariante. 

El tratamiento farmacológico se ha registrado según lo valorado en el estudio 

inicial219. Se ha considerado en esta categoría a los sujetos que recibían un fármaco 

antihipertensivo, bien fuese para tratar la hipertensión arterial o por otro motivo. Se han 

incluido los betabloqueantes, los diuréticos, los IECA, los antagonistas de los receptores 

AT-1 de la angiotensina II (ARA II), los calcioantagonistas no dihidropiridínicos, los 

calcioantagonistas dihidropiridínicos y los alfa bloqueantes. Se ha considerado la 

categoría de referencia no tomar tratamiento farmacológico para el análisis 

multivariante. 

Se ha considerado a un hipertenso como mal controlado cuando tenía unos 

valores medios de la PA, media de las dos últimas mediciones realizadas en sedestación, 

de ≥ 140 mmHg de la PAS y/o ≥ 90 mmHg de la PAD. Se consideraron tres mediciones 

en el caso de arritmia219,220,221. Se ha considerado la categoría de referencia no tener 

hipertensión arterial mal controlada para el análisis multivariante. 

Se ha considerado que un sujeto hipertenso tenía hipertensión arterial resistente 

cuando tomaba un diurético, y otros dos fármacos antihipertensivos de clases diferentes 

a dosis adecuadas, y presentaba malos controles de la PA. También se ha considerado 

cuando el sujeto de estudio seguía tratamiento con cuatro fármacos y la PA no estaba 

controlada32. Se ha considerado la categoría de referencia no tener hipertensión arterial 

resistente para el análisis multivariante. 

Se ha considerado que un individuo sin tratamiento padecía de HSA cuando la 

media de las dos últimas mediciones de la PAS en sedestación (tres en el caso de 
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arritmia), era ≥ 140 mmHg con una PAD < 90 mmHg220. Se ha considerado la categoría 

de referencia no tener HSA para el análisis multivariante. 

La enfermedad cardiaca se ha dividido en: 

 -Cardiopatía: se ha definido como el antecedente de cardiopatía isquémica o de 

insuficiencia cardiaca. Se ha registrado según los datos de la historia clínica219. Se ha 

considerado la categoría de referencia no presentar cardiopatía para el análisis 

multivariante.  

 -Arritmia: se consideró que un individuo presentaba arritmia cuando presentaba 

antecedentes de arritmias en la historia clínica o cuando los datos de la exploración 

física sugerían la presencia de la misma219. Se consideró la categoría de referencia no 

presentar arritmia para el análisis multivariante.  

La enfermedad cerebrovascular se ha definido como el antecedente de haber 

presentado un ictus o un AIT. Se ha registrado según los datos de la historia clínica219. 

Se ha considerado la categoría de referencia no presentar enfermedad cerebrovascular 

para el análisis multivariante.  

La enfermedad vascular periférica se ha registrado según los datos de la historia 

clínica219. Se ha considerado la categoría de referencia no presentar enfermedad 

vascular periférica para el análisis multivariante.  

Se ha considerado que un individuo presentaba cefalea cuando presentaba un 

episodio o más de dolor de cabeza al cabo de un año entero219. Se ha considerado la 

categoría de referencia no presentar cefalea para el análisis multivariante.  
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4.16.-Análisis de subgrupos 

La comparación de subgrupos permite identificar características diferenciales 

dentro de cada uno de ellos según la presencia o no de HO. 

Se ha realizado el análisis de algún subgrupo definido por aquellas variables que 

se han considerado como de interés clínico relevante.  

Se ha investigado la asociación entre la HO y la mortalidad en la población entre 

26 años y 61 años50, en los varones52,80,182, en la población diabética52,200 y en la 

población hipertensa52. Además se han considerado otros subgrupos por su interés 

clínico.  

4.17.-Análisis de datos 

Se ha generado una base de datos empleando el paquete estadístico SPSS 

versión 21. 

Se han descrito las variables cualitativas empleando los porcentajes con los 

intervalos de confianza del 95 % para las variables principales. En las variables 

cuantitativas se ha comprobado el ajuste de los datos a la distribución normal por medio 

del test de Shapiro-Wilk. Si la variable tenía distribución normal, se ha descrito 

empleando la media aritmética y la desviación estándar (DE), en caso contrario, se ha 

utilizado la mediana y el rango intercuartílico.  

Las variables continuas se compararon usando el test de la t de Student-Fisher 

mientras que para la comparación de las variables categóricas se usó el test de x2 o el 

test exacto de Fisher, cuando fue necesario. Se empleó la HR como medida de 

asociación entre la variable predictora principal y el resto de covariables con la 



Material y métodos 

 
100

mortalidad, considerando el fallecimiento por cualquier causa como variable resultado. 

Se empleó el tiempo transcurrido desde la fecha de inclusión en el estudio hasta la fecha 

del éxitus para los que habían fallecido y, para el resto, hasta la fecha de finalización del 

seguimiento o hasta la fecha en la que se produjo la pérdida en el seguimiento.  

La representación gráfica de la supervivencia se ha hecho mediante curvas de 

supervivencia de Kaplan-Meier. Para la comparación de las diferentes curvas se empleó 

el test de log rank ratio o el de Breslow, en función de si las curvas se cruzaban o no229. 

Se estimaron las HR crudas para la variable principal (HO), para las variables de 

la alteración de la PA o de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo y para el resto de 

las variables de control. Aquellas covariables que presentaron una significación inferior 

a 0,25 fueron seleccionadas para el análisis multivariante, que se realizó empleando la 

regresión de Cox. Este análisis se realizó en dos pasos. En el primero se forzó para que 

la variable independiente de estudio, las referentes a las variaciones de la PA o de la 

frecuencia cardiaca con el ortostatismo, siempre estuviera en el modelo (“método 

introducir”) y en el segundo, se ajustó el efecto de la variable principal estudiada por 

otras covariables utilizando el método “hacia atrás basado en la razón de verosimilitud”. 

Se dejaron aquellas variables que tenían valores de significación menores de 0,10, con 

el fin de corregir la confusión que pudieran tener sobre la variable de estudio.  

Se ha procurado que en todos los modelos exista un mínimo de 10 eventos por 

cada coeficiente estimado. En el caso de que haya sido necesario incluir un mayor 

número de covariables, se ha comprobado que en el modelo final los errores estándar de 

los coeficientes no fueran anormalmente grandes223. Se ha tratado de identificar si 

existía otro punto de corte predictor de la mortalidad mediante la realización de la curva 

COR. 
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En los modelos de regresión de Cox se ha comprobado el supuesto de 

loglinealidad, mediante el gráfico de survival odds230 y también se ha comprobado el 

supuesto de riesgos proporcionales, mediante la creación de un término de interacción 

entre la variable predictora principal (HO) y el tiempo de seguimiento231. Se ha 

considerado que el modelo era log-lineal cuando el gráfico seguía una línea recta y que 

los riesgos eran proporcionales cuando el resultado de la variable dependiente tiempo no 

era significativo.  

Se han estudiado las interacciones de la variable principal (HO) con la edad y 

con el sexo, en referencia a investigaciones previas50,80. También se ha valorado con la 

diabetes, por el estudio de Luukinen et al,200 donde se vio que los sujetos con HO y 

diabetes tenían más mortalidad y con la hipertensión arterial52. Se ha considerado que 

existía interacción cuando el valor de significación del coeficiente del término de 

interacción era inferior a 0,05. 

Los resultados de la mortalidad se presentaron con HR e IC al 95 %. Se han 

considerado estadísticamente significativos los valores de p<0,05. 
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5.1.-RESULTADOS GENERALES 

5.1.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

El trabajo de campo se ha realizado entre febrero de 2013 y noviembre de 2013. 

De los 1197 sujetos que formaron parte del estudio inicial se han incluido en esta 

investigación un total de 1176 individuos, el 98,2 % de la muestra.  

La tasa de respuesta ha sido del 99,9 % para las covariables hábito enólico y 

sedentarismo. Para la obesidad, el IMC y la presencia de cefalea fue del 99,8 %. No se 

pudo obtener los datos de la variación de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo en 

22 sujetos (tabla 9). El resto de las variables se registraron en el 100 % de los casos. 

Tabla 9. Tasa de respuesta de los sujetos incluidos. 

Variables Casos registrados Casos perdidos Tasa de respuesta en % 

Alcohol 1175 1 99,9 

Obesidad 1174 2 99,8 

IMC 1174 2 99,8 

Sedentarismo 1175 1 99,9 

Cefalea 1174 2 99,8 

Caída Fc 1154 22 98,1 

Aumento Fc 1154 22 98,1 

Variación Fc 1154 22 98,1 

Fc: frecuencia cardiaca. IMC: índice de masa corporal. 

Durante el seguimiento el 10,0 % de los individuos se han localizado mediante 

la Tarjeta Sanitaria, el 50,5 % mediante la llamada telefónica y el 39,5 % gracias a la 

base de datos de CIVITAS (figura 1). 

5.1.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento de esta población ha variado desde un mínimo de 1,4 meses 

hasta un máximo de 137,8 meses. La media se encontraba en 112,4 meses (DE: 24,2 

meses) y la mediana fue de 119,0 meses. 
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HO: hipotensión ortostática. PA: presión arterial. TS: Tarjeta Sanitaria. 

Figura 1. Contacto con los sujetos e HO. 

5.1.3.-Características de los sujetos de la muestra 

La prevalencia de la HO era del 7,4 % (figura 2).  

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 2. Distribución de la HO en la población del estudio. 

5.1.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad de los individuos fue de 48,5 años con una DE de 18,5 años 

(rango: 18,8 años-97,8 años; mediana: 45,9 años). El 53,8 % de la población eran 

mujeres (tabla 10).  

92,6%

7,4%

No HO

HO
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Los sujetos del estudio que presentaban HO tenían una media de edad superior a 

aquellos individuos que no la presentaban. Su media de edad era de casi 10 años más 

(p<0,001). No existían diferencias en la respuesta al ortostatismo entre ambos sexos 

(tabla 10). 

Tabla 10. Características de los sujetos incluidos en el estudio. Media (DE) o porcentaje. 

*En dos casos no pudo registrarse la variable. **En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. 

DE: desviación estándar (los resultados están entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: 

hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 

5.1.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 33,7 % de la población. La mayoría de los fumadores eran varones 

(55,0 %). El 9,9 % consumía de manera excesiva alcohol. No se observaban diferencias 

significativas entre la HO y el hábito tabáquico (p=0,212), tampoco con el hábito 

enólico (p=0,368) (tabla 10). 

5.1.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

De los 1176 individuos incluidos en el estudio 91 habían sido diagnosticados de 

diabetes, 259 de obesidad, 271 de hipercolesterolemia, 389 de sedentarismo y 334 de 

hipertensión arterial. La HO se asociaba de manera significativa con la diabetes 

Variables Total (n=1176) No HO (n=1089) HO (n=87)  p 

Edad 48,5 (18,5) 47,8 (18,3)  57,3 (19,0) <0,001 

Sexo Femenino 53,8 53,4 58,6 0,351 

Tabaco 33,7 34,2 27,6 0,212 

Alcohol** 9,9 9,7 12,6 0,368 

Diabetes 7,7 7,3 13,8 0,028 

Obesidad* 22,1 21,2 33,3 0,030 

IMC* 26,7 (4,6) 26,6 (4,6) 28,1 (5,1) 0,005 

Hipercolesterolemia 23,0 22,9 25,3 0,606 

Sedentarismo** 33,9 33,7 35,6 0,719 

HTA 28,4 26,7 49,4 <0,001 

PAS basal 123,8 (21,1) 122,7 (20,5) 138,3 (23,7) <0,001 

PAD basal 74,4 (11,0) 73,7 (10,5) 82,8 (13,7) <0,001 

Tratamiento farmacológico 16,8 15,9 28,7 0,002 

FC basal 71,8 (10,5) 71,6 (10,4) 73,8 (10,4) 0,053 

Cardiopatía 8,0 7,3 17,2 0,001 

Arritmia  3,7 3,7 4,6 0,662 

Ictus o AIT 2,6 2,2 6,9 0,008 

Arteriopatía periférica 3,1 3,0 3,4 0,820 

Cefalea* 38,2 38,6 32,2 0,233 
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(p=0,028), con la obesidad (p=0,030), con la hipertensión arterial (p<0,001) y con el 

tratamiento farmacológico (p=0,002). La prevalencia de la HO en los sujetos diabéticos 

era de casi el doble que en los individuos de ese mismo grupo que no habían sido 

diagnosticados de este fenómeno. Lo mismo ocurría con la hipertensión arterial (figura 

3, tabla 10). 

 
HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. 

Figura 3. Factores de riesgo cardiovascular en sujetos con HO y sin HO. Los resultados 

están expresados en porcentajes. 

Se encontró un IMC medio de 26,7 Kg/m2 (DE: 4,6) y una frecuencia cardiaca 

basal media de 71,8 lpm (DE: 10,5). La PAS basal media fue de 123,8 mmHg (DE: 

21,1) y la PAD basal media de 74,4 mmHg (DE: 11,0). Los sujetos con HO tenían un 

IMC superior (p=0,005) así como también presentaban un valor basal de la PAS y de la 

PAD más elevado (p<0,001 en ambas). La frecuencia cardiaca tendía a ser superior en 

estos individuos (p=0,053) (tabla 10).  

Dentro de los sujetos con hipertensión arterial (un total de 334) el 76,0 % estaba 

mal controlado, 69 individuos (20,7 %) fueron diagnosticados de HSA y 9 de 

hipertensión arterial resistente (2,7 %). El 54,5 % de los hipertensos seguía tratamiento 

13,8%

33,3%

25,3%

35,6%

49,4%

7,3%

21,2% 22,9%

33,7%

26,7%

0

10

20

30

40

50

60

Diabetes Obesidad Colesterol Sedentarismo HTA

HO

No HO

p=0,028 p=0,030 p=0,606 p=0,719 p<0,001 



Resultados 

 
109

farmacológico. No se observó asociación de la HO ni con la hipertensión arterial 

resistente (p=0,873) ni con la HSA (p=0,962) ni con el tratamiento antihipertensivo 

(p=0,852). Sí se asociaba con los malos controles tensionales (p=0,005). La HO estaba 

presente en el 93,0 % de estos sujetos. 

5.1.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 8,0 % de los sujetos fue diagnosticado de cardiopatía, el 3,7 % de arritmia. Se 

encontró asociación entre la cardiopatía y la HO (p=0,001) (tabla 10). 

5.1.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

El 2,6 % de los sujetos había presentado un ictus o un AIT. Los individuos con 

este antecedente presentaban con más frecuencia HO (p=0,008) (tabla 10). 

5.1.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica  

La presencia de arteriopatía no se asociaba con la HO (p=0,820). Esta patología 

estaba presente en el 3,1 % de la población (tabla 10). 

5.1.3.7.-Cefalea 

Casi cuatro de cada diez sujetos presentaba cefalea. No existía asociación entre 

la HO y este antecedente (p=0,233) (tabla 10). 

5.1.4.-Mortalidad 

El 11,5 % de los sujetos había fallecido al final del seguimiento. De estos, el 

15,6 % padecía HO (figura 4). La tasa de mortalidad fue del 24,1 % (tabla 11). 
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HO: hipotensión ortostática.  

Figura 4. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos con y sin HO. 

Ninguno de los sujetos con HOS al minuto, o a los tres minutos, definido con un 

criterio más estricto fallecía durante el seguimiento. La mayor tasa de mortalidad se ha 

visto para la HTOS a los tres minutos definida con un criterio más estricto, en cambio, 

los sujetos con HTOD a los tres minutos presentaban la tasa más baja (tabla 11).  

Tabla 11. Tasas de mortalidad al finalizar el estudio para las variables de la variación de 

la PA y de la frecuencia cardiaca. 

 Total en % (n=1176) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  7,4 21 24,1 

HO estricto 2,2 7 26,9 

HOS al minuto 2,3 6 22,2 

HOS al minuto estricto 0,4 0 0,0 

HOD al minuto 3,1 8 22,2 

HOD al minuto estricto 0,7 4 50,0 

HOS 3 minutos 2,1 6 24,0 

HOS 3 minutos estricto 0,4 0 0,0 

HOD 3 minutos 2,9 12 35,3 

HOD 3 minutos estricto  1,2 4 28,6 

HTO 30,3 50 14,0 

HTO estricto 9,4 23 20,7 

HTOS al minuto 4,0 12 25,5 

HTOS al minuto estricto 0,8 2 22,2 

HTOD al minuto 17,0 25 12,5 

HTOD al minuto estricto 4,9 8 13,8 

HTOS 3 minutos 3,1 14 37,8 

HTOS 3 minutos estricto 0,4 3 60,0 

HTOD 3 minutos 19,6 28 12,1 

HTOD 3 minutos estricto  5,6 12 18,2 

Disregulación 36,0 64 15,1 

Disregulación estricto 11,1 30 23,1 

Caída Fc 0,7 2 25,0 

Aumento Fc 3,9 6 13,3 

Variación Fc 4,6 8 15,1 

En las variables relacionadas con la Fc el total de sujetos fue de 1154. Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HOD: 

hipotensión ortostática diastólica. HOS: hipotensión ortostática sistólica. HTO: hipertensión ortostática. HTOD: hipertensión 

ortostática diastólica. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. PA: presión arterial. 
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Para las covariables estudiadas la tasa de mortalidad más alta la presentaba el 

diagnóstico de arritmia, la más baja correspondía al tabaquismo (tabla 12). 

Tabla 12. Tasas de mortalidad al finalizar el estudio para las covariables. 

 Total en % (n=1176) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

Sexo Femenino 53,8 78 12,3 

Tabaco 33,7 21 5,3 

Alcohol** 9,9 16 13,8 

Diabetes 7,7 29 31,9 

Obesidad* 22,1 52 20,1 

Hipercolesterolemia 23,0 38 14,0 

Sedentarismo** 33,9 63 15,8 

HTA 28,4 96 28,7 

Tratamiento farmacológico 16,8 70 35,4 

Cardiopatía 8,0 32 34,0 

Arritmia  3,7 23 52,3 

Ictus o AIT 2,6 13 43,3 

Arteriopatía periférica 3,1 11 30,6 

Cefalea* 38,2 32 7,1 

*En dos casos no pudo registrarse la variable. **En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. 

HTA: hipertensión arterial.  

De los individuos con hipertensión arterial fallecían durante el seguimiento 77 

de los sujetos que fueron diagnosticados de malos controles, 65 de los sujetos 

hipertensos que seguían tratamiento antihipertensivo, 19 de los que presentaban HSA y 

3 de los que tenían hipertensión arterial resistente. Las tasas de mortalidad fueron 

respectivamente del 30,3 %, del 35,7 %, del 27,5 % y del 33,3%. 

Se encontró que los sujetos con HO, con HOD definida al minuto y a los tres 

minutos, con HOS a los tres minutos, con HTOS al minuto y a los tres minutos y con 

disregulación ortostática se morían más que los que presentaban esas características y 

permanecían vivos al finalizar el seguimiento. También se observó este hecho para las 

variables que consideraban un criterio más estricto a la hora de definir la HO, la HOD al 

minuto y a los tres minutos, la HTO, la HTOS a los tres minutos y la disregulación 

ortostática (tabla 13). 
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Tabla 13. Tabla comparativa de la respuesta al ortostatismo de la PA, y de la frecuencia 

cardiaca, entre los sujetos fallecidos y no fallecidos.  

  Vivos en % (n=1041) Fallecidos en % (n=135) p 

HO  6,3 15,6 <0,001 

HO estricto 1,8 5,2 0,012 

HOS al minuto 2,0 4,4 0,076 

HOS al minuto estricto 0,5 0,0 --- 

HOD al minuto 2,7 5,9 0,040 

HOD al minuto estricto 0,4 3,0 0,001 

HOS 3 minutos 1,8 4,4 0,047 

HOS 3 minutos estricto 0,5 0,0 --- 

HOD 3 minutos 2,1 8,9 <0,001 

HOD 3 minutos estricto  1,0 3,0 0,044 

HTO 29,4 37,0 0,069 

HTO estricto 8,5 17,0 0,001 

HTOS al minuto 3,4 8,9 0,002 

HTOS al minuto estricto 0,7 1,5 0,310 

HTOD al minuto 16,8 18,5 0,619 

HTOD al minuto estricto 4,8 5,9 0,571 

HTOS 3 minutos 2,2 10,4 <0,001 

HTOS 3 minutos estricto 0,2 2,2 0,001 

HTOD 3 minutos 19,5 20,7 0,733 

HTOD 3 minutos estricto  5,2 8,9 0,079 

Disregulación 34,5 47,4 0,003 

Disregulación estricto 9,6 22,2 <0,001 

Caída Fc 0,6 1,5 0,227 

Aumento Fc 3,8 4,5 0,684 

Variación Fc 4,4 6,1 0,392 

En las variables relacionadas con la Fc el total de sujetos fue de 1154. Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HOD: 

hipotensión ortostática diastólica. HOS: hipotensión ortostática sistólica. HTO: hipertensión ortostática. HTOD: hipertensión 

ortostática diastólica. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. PA: presión arterial. 

Los sujetos que fallecían tenían más edad y un valor mayor del IMC, de la PAS 

y de la PAD. Los individuos con diabetes, con obesidad, sedentarios, con hipertensión 

arterial, en tratamiento farmacológico, con cardiopatía, con arritmia, con antecedente de 

enfermedad cerebrovascular y con antecedente de enfermedad arterial periférica se 

morían más de manera significativa (tabla 14). 

Dentro de los sujetos hipertensos se encontró que los sujetos en tratamiento 

antihipertensivo se morían más que los que también seguían tratamiento y permanecían 

vivos al final del seguimiento (p=0,002). No había diferencias para los malos controles 

tensionales (p=0,258), para la HSA (p=0,804) o para la hipertensión arterial resistente 

(p=0,758). 
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Tabla 14. Tabla comparativa de las covariables entre los sujetos fallecidos y no 

fallecidos. Media (DE) o porcentaje. 

  Vivos (n=1041) Fallecidos (n=135) p 

Edad 45,1 (16,4) 74,7 (12,9) <0,001 

Sexo Femenino 53,3 57,8 0,328 

Tabaco 36,0 15,6 <0,001 

Alcohol** 9,6 11,9 0,412 

Diabetes 6,0 21,5 <0,001 

Obesidad* 19,9 38,5 <0,001 

IMC* 26,4 (4,4) 29,1 (5,3) <0,001 

Hipercolesterolemia 22,4 28,1 0,134 

Sedentarismo** 32,2 46,7 0,001 

HTA 22,9 71,1 <0,001 

PAS basal 121,3 (19,4) 143,1 (24,3) <0,001 

PAD basal 73,8 (10,6) 78,6 (13,2) <0,001 

Tratamiento farmacológico 12,3 51,9 <0,001 

FC basal 71,6 (10,3) 73,0 (11,7) 0,155 

Cardiopatía 6,0 23,7 <0,001 

Arritmia  2,0 17,0 <0,001 

Ictus o AIT 1,6 9,6 <0,001 

Arteriopatía periférica 2,4 8,1 <0,001 

Cefalea* 40,0 23,9 <0,001 

*En dos casos no pudo registrarse la variable. **En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. 

DE: desviación estándar. FC: frecuencia cardiaca. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial 

diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 

5.1.4.1.-Relación entre la mortalidad y la hipotensión ortostática 

En los modelos no ajustados se ha visto que la mortalidad por todas las causas se 

asociaba con la HO (figura 5, tabla 15).  

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo 

de confianza al 95 %. 

Figura 5. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HO. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 6. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HO con criterio más estricto. 
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Se ha observado que los sujetos que la padecían tenían un riesgo de morir de 

más del doble que los que no la presentaban (HR: 2,50; IC 95 %: 1,57-4,00; p<0,001). 

La fuerza de asociación era discretamente superior, de manera significativa, si se definía 

la HO con una caída mayor en los valores de la PA (figura 6, tabla 15). 

Tabla 15. Relación de la mortalidad con cada una de las variables de la variación de la 

PA y de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo. 

 HR IC 95 % P 

HO  2,50 1,57-4,00 <0,001 

HO estricto 2,54 1,19-5,44 0,016 

HOS al minuto 2,20 0,97-4,99 0,059 

HOS al minuto estricto 0,05 ---* 0,613 

HOD al minuto 2,14 1,05-4,38 0,037 

HOD al minuto estricto 5,18 1,91-14,03 0,001 

HOS 3 minutos 2,21 0,97-5,01 0,058 

HOS 3 minutos estricto 0,05 ---* 0,602 

HOD 3 minutos 3,69 2,04-6,67 <0,001 

HOD 3 minutos estricto  2,69 0,99-7,26 0,052 

HTO 1,36 0,96-1,93 0,082 

HTO estricto 2,12 1,35-3,32 0,001 

HTOS al minuto 2,54 1,42-4,60 0,002 

HTOS al minuto estricto 6,41 2,62-15,67 <0,001 

HTOD al minuto 1,09 0,71-1,68 0,696 

HTOD al minuto estricto 1,26 0,62-2,58 0,521 

HTOS 3 minutos 4,35 2,50-7,56 <0,001 

HTOS 3 minutos estricto 11,95 3,79-37,69 <0,001 

HTOD 3 minutos 1,06 0,70-1,61 0,776 

HTOD 3 minutos estricto  1,74 0,96-3,14 0,068 

Disregulación 1,64 1,17-2,30 0,004 

Disregulación estricto 2,49 1,66-3,74 <0,001 

Caída Fc 2,27 0,56-9,18 0,249 

Aumento Fc 1,17 0,52-2,66 0,704 

Variación Fc 1,34 0,66-2,75 0,416 

*No existía ningún fallecido con ese criterio. Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HOD: hipotensión ortostática 

diastólica. HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. HTOD: hipertensión ortostática 

diastólica. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. PA: presión arterial.  

5.1.4.2.-Relación entre la mortalidad, la hipotensión ortostática sistólica y la 

hipotensión ortostática diastólica al minuto y a los tres minutos 

La mortalidad no se asociaba con la presencia de HOS al minuto (HR: 2,20; IC 

95 %: 0,97-4,99; p=0,059) (figura 7, tabla 15). No fallecía ningún sujeto con la 

definición más estricta durante el seguimiento (figura 8, tabla 15). 
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HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 7. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOS al minuto. 

 
HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %. *No existía ningún 

fallecido con este criterio. 

Figura 8. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOS al minuto con criterio 

más estricto. 

La HOD al minuto se asociaba con la mortalidad de manera significativa (HR: 

2,14; IC 95 %: 1,05-4,38; p=0,037) (figura 9, tabla 15). La fuerza de asociación casi se 

triplicaba si se utilizaba para definirla un punto de corte mayor para la caída de la PAD 

(figura 10, tabla 15).  

 
HOD: hipotensión ortostática diastólica. HR: hazard ratio. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 9. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOD al minuto. 

 
HOD: hipotensión ortostática diastólica. HR: hazard ratio. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 10. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOD al minuto con criterio 

más estricto. 
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Al estudiar el descenso en los valores de la PAS a los tres minutos ocurría algo 

parecido a lo que se observaba cuando se estudiaba al minuto. La HOS a los tres 

minutos estaba en el límite de la significación estadística para aumentar el riesgo de 

mortalidad (figura 11, tabla 15). 

No fallecía ningún sujeto cuando se definía la HOS a los tres minutos con un 

criterio más estricto (figura 12, tabla 15). 

 
HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 11. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOS a los tres minutos. 

 
HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %. *No existía ningún 

fallecido con este criterio. 

Figura 12. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOS a los tres minutos con 

criterio más estricto. 

La HOD a los tres minutos durante el ortostatismo casi cuadruplicaba el riesgo 

de morir de manera significativa (figura 13, tabla 15). Al estudiar esta caída con un 

punto de corte mayor se observó que estos sujetos tenían más tendencia a fallecer (HR: 

2,69; IC 95 %: 0,99-7,26; p=0,052) (figura 14, tabla 15). 
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HOD: hipotensión ortostática diastólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 13. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOD a los tres minutos.  

 
HOD: hipotensión ortostática diastólica. HR: hazard ratio. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 14. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HOD a los tres minutos con 

criterio más estricto. 

5.1.4.3.-Relación entre la mortalidad y la hipertensión ortostática 

La HTO no se asociaba con la mortalidad (figura 15, tabla 15), sin embargo, sí 

lo hacía cuando se aplicaba un punto de corte superior a la hora de definir esta 

alteración (HR: 2,12; IC 95 %: 1,35-3,32; p=0,001) (figura 16, tabla 15). 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 15. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 16. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTO con criterio más 

estricto. 
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5.1.4.4.-Relación entre la mortalidad, la hipertensión ortostática sistólica y la 

hipertensión ortostática diastólica al minuto y a los tres minutos 

Cuando se utilizaba la definición clásica para valorar la HTOS al minuto y a los 

tres minutos, como cuando se aplicaba la definición más estricta, la HTOS se asociaba 

con la mortalidad. El riesgo era mayor a los tres minutos (figura 17, figura 21, tabla 15) 

y con la definición más restrictiva (figura 18, figura 22, tabla 15).  

La HTOD no se asociaba con la mortalidad independientemente del punto de 

corte utilizado y del tiempo de medición (figura 19, figura 20, figura 23, figura 24, tabla 

15). 

 
HR: hazard ratio. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 17. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOS al minuto. 

 
HR: hazard ratio. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 18. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOS al minuto con criterio 

más estricto. 
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HR: hazard ratio. HTOD: hipertensión ortostática diastólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 19. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOD al minuto. 

 
HR: hazard ratio. HTOD: hipertensión ortostática diastólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 20. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOD al minuto con criterio 

más estricto. 

 
HR: hazard ratio. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 21. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOS a los tres minutos. 

 
HR: hazard ratio. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 22. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOS a los tres minutos con 

criterio más estricto. 
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HR: hazard ratio. HTOD: hipertensión ortostática diastólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 23. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOD a los tres minutos.  

 
HR: hazard ratio. HTOD: hipertensión ortostática diastólica. IC 

95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 24. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HTOD a los tres minutos 

con criterio más estricto.  

5.1.4.5.-Relación entre la mortalidad y la disregulación ortostática 

La disregulación ortostática se asociaba con la mortalidad de manera 

significativa independientemente del punto de corte utilizado. La HR era mayor con la 

definición más estricta (figura 25, figura 26, tabla 15). 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 25. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y disregulación ortostática. 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 26. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y disregulación ortostática con 

criterio más estricto. 
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5.1.4.6.-Relación entre la mortalidad y las variaciones de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo 

Ni el descenso de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo ni el ascenso se 

asociaban con la mortalidad (figura 27, figura 28, tabla 15). Tampoco lo hacía la 

variación de la frecuencia cardiaca con la bipedestación (figura 29, tabla 15). 

 
Fc: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 27. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y descenso de la frecuencia 

cardiaca con el ortostatismo. 

 
Fc: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo 

de confianza al 95 %.  

Figura 28. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y aumento de la frecuencia 

cardiaca con el ortostatismo. 

 
Fc: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 29. Curva de Kaplan-Meier para mortalidad y variación de la frecuencia cardiaca con 

el ortostatismo. 
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5.1.4.7.-Relación entre la mortalidad y las comorbilidades 

El diagnóstico de arritmia se asociaba de manera significativa con la mortalidad 

en el análisis no ajustado. Presentar esta patología multiplicaba por 7 el riesgo de morir. 

Era el antecedente que más se asociaba con la mortalidad (figura 30, tabla 16). La 

cardiopatía también aumentaba el riesgo de morir de manera significativa (figura 31, 

tabla 16). 

El antecedente de un evento cerebral, tanto un ictus como un AIT, quintuplicaba 

el riesgo de morir (HR: 5,22; IC 95 %: 2,94-9,25; p<0,001) (figura 32, tabla 16). 

Aquellos individuos diagnosticados de arteriopatía periférica presentaban tres 

veces más mortalidad respecto a aquellos que no la padecían (figura 33, tabla 16). 

Tabla 16. Relación de la mortalidad con cada una de las comorbilidades. 

 HR IC 95 % P 

Arritmia  7,31 4,66-11,47 <0,001 

Tratamiento farmacológico 6,34 4,52-8,89 <0,001 

Ictus o AIT 5,22 2,94-9,25 <0,001 

Cardiopatía 4,28 2,88-6,37 <0,001 

Diabetes 3,78 2,51-5,70 <0,001 

Arteriopatía 3,28 1,77-6,08 <0,001 

Sedentarismo 1,79 1,28-2,52 0,001 

Hipertensión resistente 1,35 0,43-4,28 0,606 

HTA no controlados 1,35 0,82-2,24 0,236 

Hipercolesterolemia 1,32 0,91-1,92 0,144 

Alcohol 1,24 0,73-2,08 0,426 

Edad 1,11 1,10-1,13 <0,001 

IMC 1,11 1,07-1,15 <0,001 

PAS basal 1,04 1,03-1,04 <0,001 

PAD basal 1,03 1,02-1,05 <0,001 

Fc basal 1,01 0,99-1,03 0,137 

HSA 0,95 0,57-1,57 0,838 

Sexo femenino 0,84 0,60-1,18 0,318 

Cefalea 0,49 0,33-0,73 <0,001 

Tabaco 0,35 0,22-0,55 <0,001 

AIT: accidente isquémico transitorio. FC: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. HSA: hipertensión arterial sistólica aislada. HTA: 

hipertensión arterial. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: 

presión arterial sistólica.  
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HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 30. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y arritmia. 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 31. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y cardiopatía. 

 
AIT: accidente isquémico transitorio. HR: hazard ratio. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 32. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e ictus o AIT.  

HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 33. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y arteriopatía periférica. 

Los sujetos en tratamiento antihipertensivo multiplicaban el riesgo de morir por 

6 (figura 34, tabla 16). Los individuos diabéticos se morían 4 veces más (figura 35, 

tabla 16) mientras que los sedentarios casi duplicaban el riesgo (figura 36, tabla 16). No 

se encontró asociación entre la mortalidad y la hipercolesterolemia (figura 37, tabla 16). 
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HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 34. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y tratamiento farmacológico.  

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 35. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y diabetes. 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 36. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y sedentarismo. 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 37. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e hipercolesterolemia.  

La hipertensión arterial resistente y los malos controles tensionales no se 

asociaban con la mortalidad (figura 38, figura 40, tabla 16). La HSA tampoco lo hacía 

(figura 39, tabla 16). 



Resultados 

 
125

HR: hazard ratio. HTA: hipertensión arterial. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95%.  

Figura 38. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e hipertensión arterial resistente. 

 
HR: hazard ratio. HSA: hipertensión arterial sistólica aislada. 

IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 39. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad e HSA.  

 
HR: hazard ratio. HTA: hipertensión arterial. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 40. Curva de Kaplan-Meier para mortalidad y control de la PA. 

No se encontró asociación entre la mortalidad y el hábito enólico excesivo 

(figura 41, tabla 16). Los sujetos que fumaban tenían menos riesgo de morir (figura 42, 

tabla 16).  
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HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 41. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y alcohol. 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 42. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y tabaco. 

Se observó que a más edad más riesgo de morir. También se encontró asociación 

con el IMC y con el valor basal tanto de la PAS como de la PAD. La frecuencia 

cardiaca no se asociaba con la mortalidad en el análisis bivariante (tabla 16).  

El sexo no se asociaba con la mortalidad (figura 43, tabla 16). Los sujetos que 

padecían de cefalea tenían menos riesgo de morir (figura 44, tabla 16). 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95%. 

Figura 43. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y sexo. 

 
HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

Figura 44. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad y cefalea. 
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5.1.4.8.-Mortalidad en los sujetos con hipotensión ortostática, e hipotensión ortostática 

definida con criterio más estricto, controlando por posibles variables de confusión 

Al introducir las variables con p<0,25 en el análisis multivariante el hábito 

tabáquico, la presencia de arteriopatía, la arritmia y la edad eran factores predictores 

independientes de la mortalidad global. El IMC estaba cerca de la significación 

estadística. La HO no se asociaba con la mortalidad (HR: 1,23; IC 95 %: 0,72-2,10; 

p=0,448) (tabla 17). 

Si se definía la HO con un criterio más estricto las variables independientes de la 

mortalidad eran las mismas. El IMC alcanzaba la significación estadística. La HO 

definida con un punto de corte superior tampoco se asociaba con el riesgo de morir 

(tabla 17).  

Tabla 17. Análisis multivariante de las variables independientes con la HO y con la HO 

definida con criterio más estricto. 

Análisis multivariante con variables independientes e HO Análisis multivariante con variables independientes e 
HO estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HO 1,23 0,72-2,10 0,448 HO estricto 0,85 0,38-1,87 0,681 

Tabaco 2,69 1,39-5,21 0,003 Tabaco 2,72 1,40-5,25 0,003 

Arteriopatía 2,52 1,21-5,24 0,014 Arteriopatía 2,58 1,23-5,40 0,012 

Arritmia 2,37 1,38-4,08 0,002 Arritmia 2,44 1,42-4,20 0,001 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,04 0,99-1,09 0,071 IMC 1,05 1,01-1,10 0,044 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.9.-Mortalidad en los sujetos con hipotensión ortostática sistólica al minuto, e 

hipotensión ortostática sistólica al minuto definida con criterio más estricto, 

controlando por posibles variables de confusión 

Las variables independientes de la muestra han sido el tabaco, el diagnóstico de 

arteriopatía, la presencia de arritmia, la edad y el IMC. La HOS al minuto no se 

asociaba con la mortalidad en los modelos ajustados (tabla 18). 
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De los sujetos que presentaban HOS al minuto definido con un punto de corte 

superior no fallecía ninguno durante el seguimiento por lo que no se ha realizado el 

análisis multivariante.  

Tabla 18. Análisis multivariante de las variables independientes con la HOS al minuto.  

 HR IC 95 % P 

HOS al minuto 0,95 0,38-2,34 0,908 

Tabaco 2,73 1,41-5,29 0,003 

Arteriopatía 2,53 1,21-5,28 0,013 

Arritmia 2,42 1,41-4,16 0,001 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,05 1,01-1,10 0,049 

HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.10.-Mortalidad en los sujetos con hipotensión ortostática diastólica al minuto, e 

hipotensión ortostática diastólica al minuto definida con criterio más estricto, 

controlando por posibles variables de confusión 

La HOD al minuto no predecía la mortalidad de manera independiente. El hábito 

tabáquico, la presencia de arteriopatía, el diagnóstico de arritmia y la edad han sido las 

variables independientes asociadas con la mortalidad global (tabla 19).  

Al considerar un punto de corte mayor para definir la HOD al minuto el 

resultado seguía siendo no significativo. Las variables independientes eran las mismas, 

con una HR similar, a las que se observaban al utilizar la definición clásica (tabla 19). 

Tabla 19. Análisis multivariante de las variables independientes con la HOD al minuto y 

con la HOD al minuto definida con criterio más estricto.  

Análisis multivariante con variables independientes e HOD al 
minuto 

Análisis multivariante con variables independientes e 
HOD al minuto estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HOD  
al minuto  

1,49 0,66-3,37 0,333 HOD al minuto 
estricto

1,36 0,46-4,01 0,582 

Tabaco 2,69 1,39-5,20 0,003 Tabaco 2,74 1,42-5,30 0,003 

Arteriopatía 2,40 1,14-5,05 0,021 Arteriopatía 2,41 1,13-5,16 0,023 

Arritmia 2,40 1,40-4,11 0,002 Arritmia 2,38 1,38-4,10 0,002 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,04 0,99-1,09 0,090 IMC 1,04 0,99-1,09 0,075 

HOD: hipotensión ortostática diastólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  



Resultados 

 
129

5.1.4.11.-Mortalidad en los sujetos con hipotensión ortostática sistólica a los tres 

minutos, e hipotensión ortostática sistólica a los tres minutos definida con criterio más 

estricto, controlando por posibles variables de confusión 

En los modelos ajustados la HOS a los tres minutos no se asociaba con la 

mortalidad. El tabaco, el diagnóstico de arteriopatía, la presencia de arritmia, la edad y 

el IMC eran los factores predictores independientes asociados a la mortalidad (tabla 20).  

No fallecía ningún sujeto durante el seguimiento con el diagnóstico de HOS a 

los tres minutos definida con un punto de corte superior por lo que no se ha realizado el 

análisis multivariante.  

Tabla 20. Análisis multivariante de las variables independientes con la HOS a los 3 

minutos.  

 HR IC 95 % P 

HOS 3 minutos 0,94 0,38-2,31 0,887 

Tabaco 2,73 1,41-5,29 0,003 

Arteriopatía 2,53 1,21-5,28 0,013 

Arritmia 2,42 1,41-4,16 0,001 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,05 1,01-1,10 0,049 

HOS: hipotensión ortostática sistólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.12.-Mortalidad en los sujetos con hipotensión ortostática diastólica a los tres 

minutos, e hipotensión ortostática diastólica a los tres minutos definida con criterio 

más estricto, controlando por posibles variables de confusión 

La HOD a los tres minutos no era un factor predictor independiente de la 

mortalidad. Las variables independientes han sido las mismas que en el análisis de la 

HOD al minuto con unas HR parecidas (tabla 19, tabla 21).  

El padecer HOD a los tres minutos definida con un punto de corte superior 

tampoco se asociaba con la mortalidad. Las variables independientes han sido las 
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mismas que para la HOD al minuto definida con un criterio más estricto con unas HR 

similares (tabla 19, tabla 21).  

Tabla 21. Análisis multivariante de las variables independientes con la HOD a los 3 

minutos y con la HOD a los 3 minutos definida con criterio más estricto. 

Análisis multivariante con variables independientes e HOD a 
los 3 minutos 

Análisis multivariante con variables independientes e 
HOD a los 3 minutos estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HOD  
3 minutos 

1,43 0,74-2,75 0,288 HOD 3 minutos 
estricto

1,04 0,37-2,94 0,935 

Tabaco 2,58 1,33-5,03 0,005 Tabaco 2,73 1,41-5,28 0,003 

Arteriopatía 2,43 1,16-5,09 0,019 Arteriopatía 2,54 1,22-5,30 0,013 

Arritmia 2,32 1,35-4,02 0,003 Arritmia 2,41 1,39-4,18 0,002 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,04 0,99-1,09 0,078 IMC 1,05 0,99-1,10 0,054 

HOD: hipotensión ortostática diastólica. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.13.-Mortalidad en los sujetos con hipertensión ortostática, e hipertensión 

ortostática definida con criterio más estricto, controlando por posibles variables de 

confusión 

La HTO no se asociaba con la mortalidad ni con la definición menos restrictiva 

ni con la más restrictiva. Las variables independientes han sido el hábito tabáquico, el 

diagnóstico de arteriopatía, la arritmia y la edad. El IMC era seleccionado como 

variable independiente en el análisis multivariante de la HTO, en el de la HTO con un 

criterio más estricto tendía a serlo (tabla 22).  

Tabla 22. Análisis multivariante de las variables independientes con la HTO y con la 

HTO definida con criterio más estricto.  

Análisis multivariante con variables independientes e HTO Análisis multivariante con variables independientes e 
HTO estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HTO  0,90 0,59-1,38 0,624 HTO estricto 1,01 0,59-1,73 0,978 

Tabaco 2,72 1,41-5,26 0,003 Tabaco 2,73 1,41-5,29 0,003 

Arteriopatía 2,53 1,21-5,27 0,013 Arteriopatía 2,54 1,22-5,29 0,013 

Arritmia 2,43 1,42-4,18 0,001 Arritmia  2,42 1,41-4,16 0,001 

Edad 1,13 1,11-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,05 1,01-1,10 0,043 IMC 1,05 1,00-1,10 0,051 

HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  
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5.1.4.14.-Mortalidad en los sujetos con hipertensión ortostática sistólica al minuto, e 

hipertensión ortostática sistólica al minuto definida con criterio más estricto, 

controlando por posibles variables de confusión 

La HTOS al minuto, definida de la manera clásica o con una definición más 

estricta, no se asociaba con la mortalidad. El hábito tabáquico, la presencia de 

arteriopatía, la arritmia y la edad han sido las variables independientes predictoras de la 

mortalidad en los dos análisis. El IMC estaba cerca de la significación estadística en los 

dos análisis (tabla 23). 

Tabla 23. Análisis multivariante de las variables independientes con la HTOS al minuto 

y con la HTOS al minuto definida con criterio más estricto.  

Análisis multivariante con variables independientes e HTOS 
al minuto 

Análisis multivariante con variables independientes e 
HTOS al minuto estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HTOS al minuto 1,06 0,53-2,14 0,868 HTOS al minuto 
estricto 

1,40 0,34-5,72 0,644 

Tabaco 2,74 1,42-5,30 0,003 Tabaco 2,75 1,42-5,32 0,003 

Arteriopatía 2,54 1,23-5,30 0,013 Arteriopatía 2,56 1,23-5,33 0,012 

Arritmia 2,40 1,39-4,16 0,002 Arritmia 2,42 1,41-4,16 0,001 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,05 1,00-1,10 0,052 IMC 1,05 0,99-1,10 0,053 

HR: hazard ratio. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. 

5.1.4.15.-Mortalidad en los sujetos con hipertensión ortostática diastólica al minuto, e 

hipertensión ortostática diastólica al minuto definida con criterio más estricto, 

controlando por posibles variables de confusión 

La HTOD al minuto de la bipedestación no se asociaba con la mortalidad. Este 

hecho era independientemente de la definición utilizada. Las variables independientes 

asociadas a la mortalidad han resultado ser el tabaco, la arteriopatía, la arritmia, la edad 

y el IMC para los dos análisis, con HR similares (tabla 24).  
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Tabla 24. Análisis multivariante de las variables independientes con la HTOD al minuto 

y con la HTOD al minuto definida con criterio más estricto. 

Análisis multivariante con variables independientes e HTOD 
al minuto 

Análisis multivariante con variables independientes e 
HTOD al minuto estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HTOD al 
minuto 

0,71 0,40-1,23 0,220 HTOD al 
minuto estricto

0,56 0,21-1,54 0,260 

Tabaco 2,72 1,41-5,24 0,003 Tabaco 2,64 1,37-5,12 0,004 

Arteriopatía 2,55 1,23-5,31 0,012 Arteriopatía 2,46 1,18-5,13 0,016 

Arritmia 2,45 1,43-4,21 0,001 Arritmia 2,45 1,43-4,21 0,001 

Edad 1,14 1,11-1,17 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,05 1,01-1,10 0,038 IMC 1,05 1,01-1,09 0,049 

HR: hazard ratio. HTOD: hipertensión ortostática diastólica. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.16.-Mortalidad en los sujetos con hipertensión ortostática sistólica a los tres 

minutos, e hipertensión ortostática sistólica a los tres minutos definida con criterio más 

estricto, controlando por posibles variables de confusión 

La HTOS a los tres minutos era un factor predictor de manera independiente de 

la mortalidad (p=0,020). Padecer esta alteración con el ortostatismo duplicaba el riesgo 

de morir (HR: 2,31; IC 95 %: 1,14-4,68). Si se definía con un criterio más estricto no se 

encontraba asociación (HR: 7,78; IC 95 %: 0,96-63,07; p=0,055). Las variables 

independientes de la mortalidad han sido el tabaco, la arteriopatía, la arritmia y la edad 

para ambos análisis. El IMC era seleccionado como variable independiente solo en el 

modelo de la HTOS a los tres minutos definida con un criterio más estricto (tabla 25). 

Tabla 25. Análisis multivariante de las variables independientes con la HTOS a los 3 

minutos y con la HTOS a los 3 minutos definida con criterio más estricto.  

Análisis multivariante con variables independientes e HTOS 
a los 3 minutos 

Análisis multivariante con variables independientes e 
HTOS a los 3 minutos estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HTOS 3 minutos 2,31 1,14-4,68 0,020 HTOS 3 
minutos estricto

7,78 0,96-63,07 0,055 

Tabaco 2,91 1,50-5,67 0,002 Tabaco 2,75 1,42-5,33 0,003 

Arteriopatía 2,67 1,28-5,59 0,009 Arteriopatía 2,57 1,23-5,36 0,012 

Arritmia 2,39 1,39-4,10 0,002 Arritmia 2,47 1,44-4,25 0,001 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,04 0,99-1,09 0,090 IMC 1,05 1,01-1,10 0,048 

HR: hazard ratio. HTOS: hipertensión ortostática sistólica. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  
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5.1.4.17.-Mortalidad en los sujetos con hipertensión ortostática diastólica a los tres 

minutos, e hipertensión ortostática diastólica a los tres minutos definida con criterio 

más estricto, controlando por posibles variables de confusión 

No existía asociación entre la HTOD a los tres minutos y la mortalidad 

independientemente de la definición utilizada. Las variables asociadas con la mortalidad 

han sido para los dos análisis el tabaco, la arteriopatía, la arritmia y la edad. El IMC era 

seleccionado como variable independiente predictora de la mortalidad en el caso de la 

HTOD a los tres minutos, definida con un criterio más estricto estaba en el límite de la 

significación estadística (tabla 26). 

Tabla 26. Análisis multivariante de las variables independientes con la HTOD a los 3 

minutos y con la HTOD a los 3 minutos definida con criterio más estricto.  

Análisis multivariante con variables independientes e HTOD 
a los 3 minutos 

Análisis multivariante con variables independientes e 
HTOD a los 3 minutos estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

HTOD  
3 minutos 

0,93 0,55-1,58 0,798 HTOD 3 
minutos estricto 

1,00 0,47-2,08 0,975 

Tabaco 2,73 1,41-5,28 0,003 Tabaco 2,73 1,41-5,29 0,003 

Arteriopatía 2,53 1,21-5,27 0,013 Arteriopatía 2,54 1,22-5,29 0,013 

Arritmia 2,40 1,39-4,13 0,002 Arritmia 2,42 1,40-4,16 0,001 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,15 <0,001 

IMC 1,05 1,01-1,10 0,047 IMC 1,05 1,00-1,10 0,050 

HR: hazard ratio. HTOD: hipertensión ortostática diastólica. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. 

5.1.4.18.-Mortalidad en los sujetos con disregulación ortostática, y disregulación 

ortostática definida con criterio más estricto, controlando por posibles variables de 

confusión 

La alteración de la regulación de la PA con el ortostatismo, tanto la HO como la 

HTO consideradas en una definición, no se asociaba con la mortalidad. Este hecho era 

independiente de la definición utilizada. Las variables independientes de la mortalidad 

han sido el tabaco, la arteriopatía, la arritmia y la edad (tabla 27).  
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Tabla 27. Análisis multivariante de las variables independientes con la disregulación 

ortostática y con la disregulación ortostática definida con criterio más estricto. 

Análisis multivariante con variables independientes y 
disregulación ortostática 

Análisis multivariante con variables independientes y 
disregulación ortostática estricto 

 HR IC 95 % P  HR IC 95 % P 

Disregulación 1,00 0,66-1,52 0,996 Disregulación 
estricto

1,21 0,74-1,98 0,443 

Tabaco 2,73 1,41-5,29 0,003 Tabaco 2,79 1,44-5,41 0,002 

Arteriopatía 2,54 1,22-5,29 0,013 Arteriopatía 2,47 1,18-5,17 0,016 

Arritmia  2,42 1,41-4,16 0,001 Arritmia 2,37 1,38-4,08 0,002 

Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 Edad 1,13 1,10-1,16 <0,001 

IMC 1,05 0,99-1,10 0,056 IMC 1,04 0,99-1,09 0,082 

HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. 

5.1.4.19.-Mortalidad en los sujetos con caída de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo controlando por posibles variables de confusión 

El descenso de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo era un factor de riesgo 

independiente de la mortalidad global con una HR de 6,63 (IC 95 %: 1,51-29,17; 

p=0,012). El tabaco, la presencia de arritmia, la arteriopatía periférica, la edad y el IMC 

también han sido factores independientes asociados a la mortalidad (tabla 28). 

Tabla 28. Análisis multivariante de las variables independientes con la caída de la Fc. 

 HR IC 95 % P 

Caída Fc 6,63 1,51-29,17 0,012 

Tabaco 2,81 1,46-5,41 0,002 

Arritmia 2,46 1,43-4,25 0,001 

Arteriopatía 2,36 1,22-4,95 0,024 

Diabetes 1,61 0,97-2,67 0,063 

Edad 1,14 1,11-1,17 <0,001 

IMC 1,05 1,01-1,10 0,049 

Fc: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.20.-Mortalidad en los sujetos con aumento de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo controlando por posibles variables de confusión 

El aumento en los valores de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo no se 

asociaba con la mortalidad en los análisis ajustados. Las variables independientes han 

sido el hábito tabáquico, la arritmia, la presencia de arteriopatía, la diabetes y la edad 

(tabla 29).  
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Tabla 29. Análisis multivariante de las variables independientes con el aumento de la Fc. 

 HR IC 95 % P 

Aumento Fc 1,19 0,36-3,90 0,774 

Tabaco 2,66 1,38-5,12 0,003 

Arritmia 2,39 1,39-4,14 0,002 

Arteriopatía 2,21 1,04-4,69 0,039 

Diabetes 1,69 1,03-2,79 0,040 

Edad 1,13 1,11-1,16 <0,001 

IMC 1,04 0,99-1,09 0,088 

Fc: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal.  

5.1.4.21.-Mortalidad en los sujetos con variación de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo controlando por posibles variables de confusión 

Si se consideraban tanto los aumentos como los descensos de la frecuencia 

cardiaca en una única definición no se observaba asociación con la mortalidad. Las 

variables independientes en este caso eran el tabaco, el diagnóstico de arritmia, la 

diabetes y la edad (tabla 30).  

Tabla 30. Análisis multivariante de las variables independientes con la variación de la 

Fc.  

 HR IC 95 % P 

Variación Fc 1,84 0,72-4,74 0,204 

Tabaco 2,76 1,43-5,32 0,002 

Arritmia 2,46 1,42-4,25 0,001 

Arteriopatía 2,08 0,98-4,42 0,056 

Diabetes 1,65 1,01-2,73 0,049 

Edad 1,14 1,11-1,17 <0,001 

IMC 1,04 0,99-1,09 0,075 

Fc: frecuencia cardiaca. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IMC: índice de masa corporal. 

5.1.5.-Punto de corte predictor de mortalidad 

5.1.5.1.-Punto de corte en la variación de la presión arterial 

No se ha encontrado ningún punto de corte que sea el mejor predictor de la 

mortalidad en esta población para la caída de la PAS o de la PAD con el ortostatismo, ni 

para el aumento de estas, al minuto o a los tres minutos de la bipedestación. 
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5.1.5.2.-Punto de corte en la variación de la frecuencia cardiaca 

No existía ningún otro punto de corte diferente al aplicado, para el aumento o el 

descenso de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo, que definiera mejor la 

mortalidad en esta población. 

5.2.-RESULTADOS SUBGRUPOS 

Los eventos de mortalidad en este estudio han sido muy pocos y dado el carácter 

exploratorio de los análisis de subgrupos solo se ha planteado hacer el análisis 

bivariante. Este se ha llevado a cabo para generar futuras hipótesis que deberán ser 

consideradas en estudios posteriores. 

5.2.1.-Población de edad entre 26 y 61 años 

5.2.1.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 716 sujetos de entre 

26 y 61 años. La HO estaba presente en el 5,7 % de la población (figura 45). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 45. Distribución de la HO en los sujetos entre 26-61 años.  
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5.2.1.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 19,7 meses hasta un máximo de 

137,8 meses. La media se encontraba en 116,8 meses (DE: 16,5 meses) y la mediana en 

120,7 meses.  

5.2.1.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.1.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad fue de 43,4 años (DE: 10,0 años; rango: 26,0 años-60,9 años; 

mediana: 43,5 años). Los sujetos que presentaban HO tenían una media de edad 

superior (p=0,013) (tabla 31). 

El 52,4 % de la población eran mujeres. La HO no se asociaba con el sexo 

(p=0,879) (tabla 31). 

Tabla 31. Características de los sujetos entre 26-61 años. Media (DE) o porcentaje. 

*En dos casos no pudo registrarse la variable. **En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. 

DE: desviación estándar (los resultados están entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: 

hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

Variables Total (n=716) No HO (n=675) HO (n=41)  p 

Edad 43,4 (10,0) 43,2 (10,0) 47,1 (10,2) 0,013 

Sexo femenino 52,4 52,4 51,2 0,879 

Tabaco 41,5 41,6 39,0 0,742 

Alcohol 11,5 11,6 9,8 0,725 

Diabetes 4,7 4,4 9,8 0,120 

Obesidad* 20,4 20,4 22,0 0,926 

IMC* 26,6 (4,4) 26,5 (4,4) 27,1 (4,7) 0,406 

Hipercolesterolemia 20,9 20,9 22,0 0,871 

Sedentarismo** 33,4 33,4 34,1 0,920 

HTA 17,0 16,1 31,7 0,010 

PAS basal 118,6 (17,5) 118,0 (17,2) 128,5 (19,8) <0,001 

PAD basal 74,2 (10,8) 73,8 (10,5) 80,9 (13,0) <0,001 

Tratamiento farmacológico 7,7 7,4 12,2 0,264 

FC basal*  72,0 (10,1) 71,8 (10,0) 75,0 (10,4) 0,047 

Cardiopatía 3,9 3,4 12,2 0,005 

Arritmia  1,1 1,2 0,0 --- 

Ictus o AIT 1,1 1,0 2,4 0,407 

Arteriopatía periférica 2,8 2,7 4,9 0,404 

Cefalea 41,2 41,9 29,3 0,110 
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5.2.1.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 41,5 % de los sujetos. Consumía alcohol el 11,5 % de la población. 

La HO no se asociaba ni con el tabaco ni con el hábito enólico excesivo (tabla 31).  

5.2.1.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 26,6 Kg/m2 (DE: 4,4), la PAS basal de 118,6 mmHg (DE: 

17,5), la PAD basal de 74,2 mmHg (DE: 10,8) y la frecuencia cardiaca basal de 72,0 

lpm (DE: 10,1). El 33,4 % de los sujetos eran sedentarios, el 20,9 % fueron 

diagnosticados de hipercolesterolemia, el 20,4 % de obesidad, el 17,0 % de hipertensión 

arterial, el 7,7 % estaban en tratamiento farmacológico antihipertensivo y el 4,7 % 

fueron diagnosticados de diabetes. La HO se asociaba con la hipertensión arterial 

(p=0,010). Se observó que el valor de la PAS y de la PAD basal eran superiores en los 

sujetos con HO (p<0,001 en ambas). También ocurría con la frecuencia cardiaca basal 

(p=0,047). No se encontró asociación con el resto de las variables (tabla 31). 

Dentro del total de la población hipertensa (122 sujetos) seguían tratamiento 

farmacológico el 39,3 % de los individuos. Los malos controles tensionales fueron 

diagnosticados en el 73,0 % de los sujetos, la HSA en el 15,6 % y la hipertensión 

arterial resistente en el 3,3 %. La HO no se asociaba con ninguna de estas características 

(p=0,503; p=0,096; p=0,110; p=0,344 respectivamente).  

5.2.1.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

La presencia de cardiopatía y de arritmia se diagnosticó en el 3,9 % y en el 1,1% 

de la población respectivamente. Ningún sujeto con arritmia presentaba HO. Existía 

asociación entre la HO y la cardiopatía (p=0,005) (tabla 31).  
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5.2.1.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

El antecedente de enfermedad cerebrovascular estaba presente en el 1,1 % de la 

población. No se encontró asociación con la HO (p=0,407) (tabla 31). 

5.2.1.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 2,8 % de los sujetos jóvenes fueron diagnosticados de enfermedad vascular 

periférica. La HO no se asociaba con este antecedente (p=0,404) (tabla 31).  

5.2.1.3.7.-Cefalea 

Casi uno de cada dos sujetos padecía de cefalea. No se encontró asociación con 

la HO (p=0,110) (tabla 31).  

5.2.1.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 3,4 % de los individuos. La HO estaba 

presente en el 16,7 % de los fallecidos (figura 46).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 46. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos entre 26-61 años con y sin 

HO. 

Uno de cada cuatro sujetos jóvenes presentaba HTO. La tasa de mortalidad fue 

para la HO del 9,8 % y para la HTO del 3,3 % (tabla 32). 
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Tabla 32. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO de los sujetos 

entre 26-61 años.  

 Total en % (n=716) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  5,7 4 9,8 

HTO 25,7 6 3,3 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática. 

Los sujetos jóvenes con HO fallecían más respecto a los que permanecían vivos 

al finalizar del seguimiento. No se encontraron diferencias para la HTO (tabla 33).  

Tabla 33. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos de 21-61 años 

fallecidos y no fallecidos.  

  Vivos en % (n=692) Fallecidos en % (n=24) p 

HO  5,3 16,7 0,019  

HTO 25,7 25,0 0,937 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática. 

5.2.1.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados la presencia de la HO multiplicaba por tres el riesgo 

de morir. No se encontró asociación con la HTO (figura 47, figura 48, tabla 34). 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 47. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos entre 26-61 años 

con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 48. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos entre 26-61 años 

con HTO. 
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Tabla 34. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos entre 26-61 

años.  

 HR IC 95 % P 

HO 3,35 1,15-9,80 0,027 

HTO  0,95 0,38-2,39 0,911 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

5.2.2.-Población según el sexo 

5.2.2.1.-Índice de respuesta de la población masculina 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 543 varones. La HO 

se diagnosticó en el 6,6 % de esta población (figura 49). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 49. Distribución de la HO en la población masculina. 

5.2.2.2.-Seguimiento de la población masculina 

La media de seguimiento se encontraba en 113,2 meses (DE: 23,8 meses; 

mínimo: 1,4 meses; máximo: 137,7 meses) con una mediana de 119,9 meses.  

5.2.2.3.-Características de la población masculina 

5.2.2.3.1.-Edad 

La media de edad de los varones fue de 45,7 años con una DE de 17,5 años 

(rango: 18,8 años-92,7 años; mediana: 43,7 años). Los sujetos que presentaban HO 
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tenían una media de edad superior respecto a aquellos individuos que no la padecían 

(p=0,011) (tabla 35). 

Tabla 35. Características de la población masculina. Media (DE) o porcentaje. 

*En dos casos no pudo registrarse la variable. **En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. 

DE: desviación estándar (los resultados están entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: 

hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 

5.2.2.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba casi uno de cada dos varones. El hábito enólico excesivo era menos 

prevalente. No se encontró asociación entre la HO ni con el tabaquismo ni con el 

consumo excesivo de alcohol (tabla 35). 

5.2.2.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 27,3 Kg/m2 (DE: 4,1), la PAS basal de 127,3 mmHg (DE: 

17,5), la PAD basal de 76,1 mmHg (DE: 10,7) y la frecuencia cardiaca de 70,1 lpm 

(DE: 10,4). El 31,9 % de los sujetos de esta población eran sedentarios. La hipertensión 

se diagnosticó en uno de cada cuatro sujetos. La hipercolesterolemia estaba presente en 

el 23,6 % de los varones, la obesidad en el 22,2 %, el tratamiento farmacológico en el 

13,8 % y la diabetes en el 7,4 %. La HO se asociaba con un mayor valor de la PAS y de 

Variables Total (n=543) No HO (n=507) HO (n=36)  p 

Edad 45,7 (17,5) 45,2 (17,3)  52,9 (18,6) 0,011 

Tabaco 40,1 40,4 36,1 0,609 

Alcohol 16,6 15,8 27,8 0,061 

Diabetes 7,4 6,9 13,9 0,121 

Obesidad* 22,2 21,6 30,6 0,200 

IMC* 27,3 (4,1) 27,2 (4,0) 27,8 (5,0) 0,359 

Hipercolesterolemia 23,6 23,5 25,0 0,835 

Sedentarismo 31,9 31,8 33,3 0,844 

HTA 28,5 27,0 50,0 0,003 

PAS basal 127,3 (17,5) 126,4 (16,9) 140,9 (20,6) <0,001 

PAD basal 76,1 (10,7) 75,6 (10,4) 83,6 (12,2) <0,001 

Tratamiento farmacológico 13,8 12,8 27,8 0,012 

Fc basal* 70,1 (10,4) 69,9 (10,4) 72,8 (10,5) 0,101 

Cardiopatía 8,5 7,7 19,4 0,014 

Arritmia  2,9 3,2 0,0 --- 

Ictus o AIT 2,2 2,0 5,6 0,158 

Arteriopatía periférica 2,8 2,8 2,8 0,995 

Cefalea** 30,4 31,0 22,2 0,267 
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la PAD basal, con la hipertensión arterial y con el tratamiento farmacológico. Para el 

resto de las variables no se encontró asociación (tabla 35).  

Fueron diagnosticados de hipertensión arterial un total de 155 sujetos. De estos 

el 76,8 % presentaban malos controles, el 44,5 % seguía tratamiento farmacológico 

antihipertensivo, el 23,9 % fue diagnosticado de HSA y el 3,2 % de hipertensión arterial 

resistente. La HO no se asociaba con ninguna de estas características (p=0,059; 

p=0,316; p=0,861; p=0,552 respectivamente). 

5.2.2.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 8,5 % de los varones padecía de cardiopatía mientras que la arritmia se 

diagnosticó en el 2,9 % de los individuos de esta población. La HO se asociaba con la 

cardiopatía (p=0,014). Ninguno de los sujetos con arritmia presentaba HO (tabla 35). 

5.2.2.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

La HO no se asociaba con el antecedente de enfermedad cerebrovascular. El 

2,2 % de los varones la presentaba (tabla 35). 

5.2.2.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 2,8 % de los varones fue diagnosticado de enfermedad vascular periférica. La 

HO no se asociaba con este antecedente (tabla 35).  

5.2.2.3.7.-Cefalea 

El 30,4 % de la población estudiada refería dolores de cabeza. No se encontró 

asociación entre esta característica y la HO (p=0,267) (tabla 35).  
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5.2.2.4.-Mortalidad en la población masculina 

El 10,5 % de los varones fallecía durante el seguimiento. La HO estaba presente 

en el 14,0 % de los fallecidos (figura 50).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 50. Mortalidad durante el seguimiento en la población masculina con y sin HO. 

La HTO era más frecuente que la HO. La tasa de mortalidad fue del 11,6 % y del 

22,2 % respectivamente (tabla 36).  

Tabla 36. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en la 

población masculina. 

 Total en % (n=543) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  6,6 8 22,2 

HTO 31,9 20 11,6 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Los sujetos con HO fallecían más de manera significativa que los que 

permanecían vivos al finalizar el seguimiento. No se observaron diferencias para la 

HTO (tabla 37). 

Tabla 37. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre la población masculina 

fallecida y no fallecida. 

  Vivos en % (n=486) Fallecidos en % (n=57) p 

HO  5,8 14,0 0,018 

HTO 31,5 35,1 0,580 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  
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5.2.2.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

Los varones con HO tenían mayor riesgo de morir en el análisis no ajustado. No 

se encontró asociación con la HTO (figura 51, figura 52, tabla 38). 

Tabla 38. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en la población masculina.  

 HR IC 95 % P 

HO 2,44 1,15-5,14 0,020 

HTO  1,15 0,67-1,99 0,606 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 51. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los varones con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 52. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los varones con HTO. 

5.2.2.5.-Índice de respuesta de la población femenina 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 633 mujeres. La HO 

estaba presente en el 8,1 % de la población (figura 53). 
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HO: hipotensión ortostática. 

Figura 53. Distribución de la HO en la población femenina.  

5.2.2.6.-Seguimiento de la población femenina 

El seguimiento de esta población ha variado desde un mínimo de 3,6 meses a un 

máximo de 137,8 meses. La media se encontraba en 111,8 meses (DE: 24,6 meses) y la 

mediana en 118,6 meses. 

5.2.2.7.-Características de la población femenina 

5.2.2.7.1.-Edad 

La media de edad de las mujeres fue de 50,9 años con una DE de 19,2 años 

(rango: 19,2 años-97,8 años; mediana: 48,5 años). La HO se asociaba con una mayor 

edad en esta población (p<0,001) (tabla 39).  

5.2.2.7.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 28,1 % de las mujeres. Consumía alcohol de manera excesiva el 

4,1 %. La HO no se asociaba con ninguna de estas características (p=0,278 y p=0,419 

respectivamente) (tabla 39). 
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Tabla 39. Características de la población femenina. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. 

PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

5.2.2.7.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 26,3 Kg/m2 (DE: 5,0), la PAS basal de 120,8 mmHg (DE: 

23,4), la PAD basal de 72,9 mmHg (DE: 11,2) y la frecuencia cardiaca de 73,2 lpm 

(DE: 10,3). Se diagnosticaron de sedentarias al 35,6 % de las mujeres, la hipertensión 

arterial estaba presente en el 28,3 % de la población, la hipercolesterolemia en el 22,6 % 

y la obesidad en el 22,0 %. Seguía tratamiento farmacológico antihipertensivo el 19,4 % 

de la población. La diabetes se diagnosticó en el 8,1 % de estos sujetos. Se encontró 

asociación entre la HO y la obesidad (p=0,017), también con la hipertensión arterial 

(p=0,001). Las mujeres con HO tenían un mayor IMC (p=0,004) y un mayor valor basal 

tanto de la PAS (p<0,001) como de la PAD (p<0,001). No se observó asociación con el 

resto de las variables (tabla 39).  

La hipertensión arterial se diagnosticó en 179 mujeres. Dentro de estas el 75,4 % 

presentaba malos controles, el 63,1 % seguía tratamiento farmacológico, el 17,9 % 

padecía de HSA, y el 2,2 % tenía hipertensión arterial resistente. Se observó asociación 

Variables Total (n=633) No HO (n=582) HO (n=51)  p 

Edad 50,9 (19,2) 50,1(19,0) 60,5 (18,9) <0,001 

Tabaco 28,1 28,7 21,6 0,278 

Alcohol* 4,1 4,3 2,0 0,419 

Diabetes 8,1 7,6 13,7 0,121 

Obesidad 22,0 20,8 35,3 0,017 

IMC 26,3 (5,0) 26,2 (4,9) 28,2 (5,3) 0,004 

Hipercolesterolemia 22,6 22,3 25,5 0,606 

Sedentarismo* 35,6 35,5 37,3 0,797 

HTA 28,3 26,5 49,0 0,001 

PAS basal 120,8 (23,4) 119,4 (22,7) 136,4 (25,7) <0,001 

PAD basal 72,9 (11,2) 72,1 (10,4) 82,2 (14,8) <0,001 

Tratamiento farmacológico 19,4 18,6 29,4 0,060 

Fc basal* 73,2 (10,3) 73,1 (10,3) 74,6 (10,3) 0,326 

Cardiopatía 7,6 6,9 15,7 0,023 

Arritmia  4,4 4,1 7,8 0,215 

Ictus o AIT 2,8 2,4 7,8 0,025 

Arteriopatía periférica 3,3 3,3 3,9 0,802 

Cefalea* 44,8 45,3 39,2 0,405 
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entre la HO y los malos controles tensionales (p=0,038). No se encontró para el 

tratamiento farmacológico (p=0,426), para la HSA (p=0,765) ni para la hipertensión 

arterial resistente (p=0,415). 

5.2.2.7.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 7,6% de las mujeres presentaba cardiopatía, el 4,4 % arritmia. La HO era más 

habitual en las mujeres con cardiopatía (p=0,023). No se observó asociación con la 

arritmia (tabla 39). 

5.2.2.7.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

La HO se asociaba con haber presentado un evento cerebrovascular (p=0,025). 

El 2,8 % de las mujeres lo había padecido (tabla 39). 

5.2.2.7.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

La enfermedad arterial periférica estaba presente en el 3,3 % de las mujeres. La 

HO no se asociaba con este antecedente (p=0,802) (tabla 39).  

5.2.2.7.7.-Cefalea 

El 44,8 % de la población estudiada refería dolores de cabeza. No se encontró 

asociación entre esta característica y la HO (p=0,405) (tabla 39).  

5.2.2.8.-Mortalidad en la población femenina 

El 12,3 % de las mujeres fallecía durante el seguimiento. El 16,7 % de las 

fallecidas presentaba HO (figura 54).  
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HO: hipotensión ortostática.  

Figura 54. Mortalidad durante el seguimiento en la población femenina con y sin HO. 

La HTO era un fenómeno más frecuente que la HO. La tasa de mortalidad, en 

cambio, era superior para la HO (tabla 40). Las mujeres tanto con HO como con HTO 

fallecían más que las que permanecían vivas al final del seguimiento y también 

presentaban estas alteraciones en la regulación de la PA (tabla 41). 

Tabla 40. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en la 

población femenina. 

 Total en % (n=633) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO 8,1 13 25,5 

HTO 28,9 30 16,4 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Tabla 41. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre la población femenina 

fallecida y no fallecida. 

  Vivos en % (n=555) Fallecidos en % (n=78) p 

HO 6,8 16,7 0,003 

HTO 27,6 38,5 0,047 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática. 

5.2.2.8.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

La HR, sin ajustar, de la mortalidad en las mujeres con HO fue de 2,53 

(p=0,002). La HTO no se asociaba con la mortalidad (figura 55, figura 56, tabla 42). 

Tabla 42. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en la población femenina.  

 HR IC 95 % P 

HO 2,53 1,39-4,59 0,002 

HTO  1,56 0,99-2,47 0,055 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 
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HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 55. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en las mujeres con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 56. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en las mujeres con HTO.  

5.2.2.9.-Diferencias en cuanto a la mortalidad entre ambos sexos 

La HO estaba presente en el 6,6 % de la población masculina y en el 8,1 % de la 

población femenina (p=0,351). 

Durante el seguimiento fallecían el 25,5 % de las mujeres con HO y el 22,2 % de 

los varones con HO. No se encontraron diferencias a la hora de comparar la mortalidad 

entre los sujetos con HO de ambos sexos (p=0,726). Tampoco se encontró asociación al 

comparar la mortalidad entre los varones y las mujeres con HTO. Fallecían del primer 

grupo el 11,6 % de los sujetos mientras que del segundo lo hacían el 16,4 % (p=0,190).  

5.2.3.-Población fumadora 

5.2.3.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 396 sujetos 

fumadores. La HO estaba presente en el 6,1 % de esta población (figura 57). 
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HO: hipotensión ortostática. 

Figura 57. Distribución de la HO en los sujetos fumadores.  

5.2.3.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 1,4 meses hasta un máximo de 

137,8 meses. La media se encontraba en 115,6 meses (DE: 21,4 meses) y la mediana en 

121,5 meses.  

5.2.3.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.3.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad fue de 40,6 años, con una DE de 13,9 años (rango: 18,8 años-

90,0 años; mediana: 38,5 años). Los sujetos fumadores que presentaban HO tenían una 

media de edad superior respecto a aquellos individuos, también fumadores, que no 

padecían esta alteración con el ortostatismo (p=0,029) (tabla 43).  

El 44,9 % de la población fumadora eran mujeres. No se encontró asociación 

entre la HO y el sexo (tabla 43). 

5.2.3.3.2.-Hábitos tóxicos 

El 12,9 % de los sujetos fumadores consumía alcohol de manera excesiva. No se 

encontró asociación entre la HO y este hábito tóxico (p=0,954) (tabla 43). 

93,9%

6,1%

No HO

HO
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Tabla 43. Características de los sujetos fumadores. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. 

PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

5.2.3.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 25,6 Kg/m2 (DE: 4,3), la PAS basal de 118,9 mmHg (DE: 

17,8), la PAD basal de 72,9 mmHg (DE: 10,8) y la frecuencia cardiaca de 73,1 lpm 

(DE: 10,4). El 42,2 % de los sujetos fumadores eran sedentarios. La hipercolesterolemia 

se diagnosticó en el 17,2 % de esta población, la hipertensión arterial en el 15,2 % y la 

obesidad en el 13,9 %. La diabetes y seguir un tratamiento farmacológico 

antihipertensivo lo presentaban el 4,3 % de los individuos. La HO se asociaba con la 

hipertensión arterial (p=0,048), con el tratamiento farmacológico antihipertensivo 

(p=0,041) y con un valor mayor de la PAD basal (p=0,001). Los sujetos fumadores con 

HO tenían mayor tendencia a presentar un valor de la PAS basal más elevado (p=0,053). 

No se encontró asociación con el resto de las variables (tabla 43).  

La hipertensión arterial se diagnosticó en 60 de los individuos de esta población. 

Dentro de los hipertensos el 91,7 % presentaba malos controles, el 27,1 % seguía 

tratamiento antihipertensivo, el 26,7 % se diagnosticó de HSA y el 1,7 % de 

Variables Total (n=396) No HO (n=372) HO (n=24)  p 

Edad 40,6 (13,9) 40,2 (13,7)  46,6 (16,7) 0,029 

Sexo femenino  44,9 44,9 45,8 0,928 

Alcohol 12,9 12,9 12,5 0,954 

Diabetes 4,3 4,3 4,2 0,975 

Obesidad* 13,9 14,6 4,2 0,354 

IMC* 25,6 (4,3) 25,6 (4,4) 25,3 (3,6) 0,712 

Hipercolesterolemia 17,2 17,2 16,7 0,946 

Sedentarismo 42,2 42,5 37,5 0,633 

HTA 15,2 14,2 29,2 0,048 

PAS basal 118,9 (17,8) 118,5 (17,7) 125,7 (19,1) 0,053 

PAD basal 72,9 (10,8) 72,5 (10,5) 79,7 (13,5) 0,001 

Tratamiento farmacológico 4,3 3,8 12,5 0,041 

FC basal* 73,1 (10,4) 73,0 (10,4) 74,9 (10,2) 0,378 

Cardiopatía 3,0 3,0 4,2 0,738 

Arritmia  2,0 2,2 0,0 --- 

Ictus o AIT 1,3 1,3 0,0 --- 

Arteriopatía periférica 2,8 3,0 0,0 --- 

Cefalea 43,4 44,9 20,8 0,021 
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hipertensión arterial resistente. Ningún individuo con hipertensión arterial resistente 

presentaba HO. La HO no se asociaba ni con los malos controles tensionales (p=0,396) 

ni con el tratamiento farmacológico (p=0,637) ni con la HSA (p=0,903). 

5.2.3.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 3,0 % de la población presentaba cardiopatía, el 2,0 % arritmia. Ninguno de 

los sujetos con arritmia presentaba HO. La cardiopatía no se asociaba con la HO (tabla 

43).  

5.2.3.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

Ninguno de los sujetos con antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

presentaba HO. Este antecedente se diagnosticó en el 1,3 % de la población (tabla 43). 

5.2.3.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 2,8 % de los sujetos fumadores presentaba arteriopatía periférica. Ningún 

sujeto con este antecedente padecía de HO (tabla 43).  

5.2.3.3.7.-Cefalea 

Casi la mitad de los fumadores refería cefalea. La ausencia de la HO era más 

frecuente en estos sujetos (p=0,021) (tabla 43).  

5.2.3.4.-Mortalidad 

El 5,3 % de los fumadores había fallecido durante el seguimiento. La HO estaba 

presente en el 19,0 % de los fallecidos (figura 58).  
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HO: hipotensión ortostática.  

Figura 58. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos fumadores con y sin HO. 

En los sujetos fumadores la HTO era un fenómeno más frecuente que la HO. La 

tasa de mortalidad al finalizar el seguimiento fue del 16,7 % para los sujetos con HO 

mientras que en los individuos con HTO era del 5,0 % (tabla 44).  

Tabla 44. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

fumadores. 

 Total en % (n=396) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  6,1 4 16,7 

HTO 30,6 6 5,0 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Los sujetos con HO fallecían más, de manera significativa, que los individuos 

que también la padecían y permanecían vivos al final del seguimiento. No se encontró 

asociación en los individuos con HTO (tabla 45). 

Tabla 45. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos fumadores 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=375) Fallecidos en % (n=21) p 

HO  5,3 19,0 0,010 

HTO 30,7 28,6 0,839 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.3.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En el análisis no ajustado los sujetos fumadores con HO presentaban más riesgo 

de morir (HR: 3,79; IC 95 %: 1,27-11,27; p=0,017). No se encontró asociación con la 

HTO (figura 59, figura 60, tabla 46). 
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Tabla 46. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos fumadores.  

 HR IC 95 % P 

HO 3,79 1,27-11,27 0,017 

HTO  0,88 0,34-2,26 0,786 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 59. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos fumadores con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 60. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos fumadores con 

HTO. 

5.2.4.-Población diabética 

5.2.4.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 91 sujetos diabéticos. 

La HO estaba presente en el 13,2 % de esta población (figura 61). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 61. Distribución de la HO en los sujetos diabéticos.  
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5.2.4.2.-Seguimiento de los sujetos 

En los sujetos diabéticos el seguimiento ha variado desde un mínimo de 1,4 

meses hasta un máximo de 136,8 meses. La media se encontraba en 99,7 meses (DE: 

37,4 meses) y la mediana en 114,7 meses.  

5.2.4.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.4.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad fue de 64,1 años (DE: 15,8 años; rango: 19,9 años-97,8 años; 

mediana: 67,3 años). No se encontró asociación entre la edad y la HO (tabla 47).  

El 56,0 % de la población diabética eran mujeres. La HO no se asociaba con el 

sexo (tabla 47). 

Tabla 47. Características de los sujetos diabéticos. Media (DE) o porcentaje. 

AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: 

hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión 

arterial sistólica.  

Variables Total (n=91) No HO (n=79) HO (n=12)  p 

Edad 64,1 (15,8) 63,5 (15,9) 67,8 (15,3) 0,384 

Sexo femenino  56,0 55,7 58,3 0,864 

Tabaco  18,7 20,3 8,3 0,324 

Alcohol 9,9 8,9 16,7 0,399 

Obesidad 48,4 48,1 50,0 0,992 

IMC 29,6 (5,2) 29,4 (5,1) 30,6 (6,1) 0,483 

Hipercolesterolemia 31,9 31,6 33,3 0,907 

Sedentarismo 41,8 41,8 41,7 0,994 

HTA 59,3 54,4 91,7 0,014 

PAS basal 137,4 (24,0) 134,7 (23,4) 155,3 (21,3) 0,005 

PAD basal 77,5 (11,6) 76,3 (10,8) 85,4 (14,0) 0,010 

Tratamiento farmacológico 41,8 38,0 66,7 0,060 

FC basal 73,8 (11,4) 74,0 (11,6) 72,8 (10,6) 0,730 

Cardiopatía 15,4 11,4 41,7 0,007 

Arritmia  9,9 8,9 16,7 0,399 

Ictus o AIT 7,7 7,6 8,3 0,929 

Arteriopatía periférica 5,5 6,3 0,0 --- 

Cefalea 28,6 30,4 16,7 0,327 
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5.2.4.3.2.-Hábitos tóxicos 

El 18,7 % de los sujetos diabéticos fumaba. El 9,9 % consumía alcohol de 

manera excesiva. La HO no se asociaba con ninguna de estas características (tabla 47). 

5.2.4.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 29,6 Kg/m2 (DE: 5,2), la PAS basal de 137,4 mmHg (DE: 

24,0), la PAD basal de 77,5 mmHg (DE: 11,6) y la frecuencia cardiaca de 73,8 lpm 

(DE: 11,4). Más de la mitad de los sujetos diagnosticados de diabetes presentaba 

hipertensión arterial y casi la mitad eran obesos. El 41,8 % de los individuos eran 

sedentarios. La hipercolesterolemia se diagnosticó en el 31,9 % de la población. 

Seguían tratamiento antihipertensivo menos de la mitad de los pacientes. Se encontró 

asociación entre presentar hipertensión arterial y padecer HO (p=0,014), además, los 

sujetos diabéticos con HO tenían un valor basal de la PAS y de la PAD superior 

(p=0,005 y p=0,010 respectivamente). No se encontró asociación con el resto de las 

variables (tabla 47).  

La hipertensión arterial se diagnosticó en 54 de los sujetos diabéticos. Dentro de 

los hipertensos el 83,3 % presentaba malos controles, el 63,0 % seguía tratamiento 

farmacológico, el 20,4 % fue diagnosticado de HSA y el 3,7 % de hipertensión arterial 

resistente. No se encontró asociación entre la HO y estas características (p=0,096; 

p=0,452; p=0,524 y p=0,289 respectivamente). 

5.2.4.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

La presencia cardiopatía estaba presente en el 15,4 % de la población. La HO se 

asociaba con este antecedente (p=0,007) (tabla 47).  
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Uno de cada diez sujetos fue diagnosticado de arritmia. No se observaron 

diferencias significativas entre la HO y la presencia de arritmia (tabla 47).  

5.2.4.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

No se encontró asociación entre la HO y el antecedente de un evento 

cerebrovascular. El 7,7 % de la población fue diagnosticada del mismo (tabla 47). 

5.2.4.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 5,5 % de los sujetos diabéticos presentaba arteriopatía periférica. Ningún 

sujeto con este antecedente padecía de HO (tabla 47).  

5.2.4.3.7.-Cefalea 

El 28,6 % de la población refería cefalea. La HO no se asociaba con la misma 

(tabla 47).  

5.2.4.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 31,9 % de los individuos diabéticos. La HO 

estaba presente en el 13,8 % de la población fallecida (figura 62).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 62. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos diabéticos con y sin HO. 
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El porcentaje de sujetos diagnosticados de HTO era de más del doble respecto a 

los que presentaban HO. Solo fallecían 4 sujetos con HO durante el seguimiento. La 

tasa de mortalidad en ambos grupos era similar (tabla 48). 

Tabla 48. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

diabéticos. 

 Total en % (n=91) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO 13,2 4 33,3 

HTO 35,2 21 34,4 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

No se encontraron diferencias al comparar a los sujetos con HO que fallecían o 

que permanecían vivos al finalizar el seguimiento. Lo mismo se observó para la HTO 

(tabla 49). 

Tabla 49. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos diabéticos 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=62) Fallecidos en % (n=29) p 

HO 12,9 13,8 0,907 

HTO 33,9 37,9 0,705 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.4.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

Ni la HO, ni la HTO, se asociaban con la mortalidad en los sujetos diabéticos en 

el análisis no ajustado (figura 63, figura 64, tabla 50). 

Tabla 50. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos diabéticos.  

 HR IC 95 % P 

HO 1,07 0,37-3,08 0,896 

HTO  1,21 0,57-2,55 0,625 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %.  
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HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 63. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos diabéticos con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 64. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos diabéticos con 

HTO.

5.2.5.-Población obesa 

5.2.5.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 259 sujetos con 

obesidad. La HO estaba presente en el 11,2 % de esta población (figura 65). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 65. Distribución de la HO en los sujetos obesos. 
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5.2.5.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde los 1,4 meses hasta los 137,7 meses. La media 

ha sido de 108,3 meses (DE: 27,5 meses) y la mediana de 116,3 meses.  

5.2.5.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.5.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad de los sujetos con obesidad fue de 57,4 años (DE: 16,2 años; 

rango: 19,6 años-97,8 años; mediana: 58,0 años). La edad se asociaba con la HO 

(p=0,001) (tabla 51).  

Más de la mitad de la población obesa eran mujeres. La HO no se asociaba con 

el sexo (tabla 51). 

Tabla 51. Características de los sujetos obesos. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. 

PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

Variables Total (n=259) No HO (n=230) HO (n=29)  p 

Edad 57,4 (16,2) 56,2 (16,3) 66,8 (12,5) 0,001 

Sexo femenino 53,7 52,6 62,1 0,336 

Tabaco 21,2 23,5 3,4 0,013 

Alcohol* 14,0 13,1 20,7 0,266 

Diabetes 17,0 16,5 20,7 0,573 

IMC 33,4 (3,0) 33,4 (3,0) 34,0 (3,2) 0,249 

Hipercolesterolemia 29,0 28,7 31,0 0,794 

Sedentarismo* 40,7 40,2 44,8 0,631 

HTA 51,4 48,3 75,9 0,005 

PAS basal 134,4 (21,4) 132,7 (20,4) 148,6 (23,8) <0,001 

PAD basal 80,5 (11,5) 79,5 (11,5) 88,4 (15,7) <0,001 

Tratamiento farmacológico 31,7 30,0 44,8 0,106 

FC basal* 72,9 (11,3) 73,2 (11,6) 70,8 (8,7) 0,270 

Cardiopatía 11,6 9,6 27,6 0,004 

Arritmia  6,2 6,5 3,4 0,517 

Ictus o AIT 3,9 3,5 6,9 0,368 

Arteriopatía periférica 3,9 3,9 3,4 0,903 

Cefalea 34,7 34,8 34,5 0,975 
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5.2.5.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 21,2 % de los sujetos obesos. Consumía alcohol de manera excesiva 

el 14,0 % de esta población. La ausencia de la HO se asociaba con el tabaquismo en 

estos sujetos (p=0,013). No se encontró asociación con el hábito enólico (tabla 51). 

5.2.5.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 33,4 Kg/m2 (DE: 3,0), la PAS basal de 134,4 mmHg (DE: 

21,4), la PAD basal de 80,5 mmHg (DE: 11,5) y la frecuencia cardiaca de 72,9 lpm 

(DE: 11,3). Uno de cada dos sujetos obesos tenía hipertensión arterial. El sedentarismo 

se diagnosticó en el 40,7 % de la población, el tratamiento farmacológico en el 31,7 %, 

la hipercolesterolemia en el 29,0 % y la diabetes en el 17,0 %. Los sujetos hipertensos 

presentaban con mayor frecuencia HO (p=0,005). El valor basal de la PAS y de la PAD 

también se asociaba con esta característica (p<0,001 en ambos). No se encontró 

asociación con el resto de las variables (tabla 51).  

133 sujetos obesos presentaban hipertensión arterial. Dentro de estos el 78,2 % 

tenía malos controles, el 56,4 % seguía un tratamiento farmacológico, el 17,3 % padecía 

de HSA y el 4,5 % de hipertensión arterial resistente. La HO no se asociaba con ninguna 

de estas características (p=0,114; p=0,904; p=0,628; p=0,933 respectivamente).  

5.2.5.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 11,6 % de la población obesa padecía de cardiopatía. La HO se asociaba con 

la presencia de la misma (p=0,004) (tabla 51).  

El diagnóstico de arritmia lo presentaban el 6,2 % de estos sujetos. No se 

observaron diferencias significativas entre la HO y este antecedente (tabla 51).  
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5.2.5.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

La HO no se asociaba con el antecedente de un evento cerebrovascular. Este 

estaba presente en el 3,9 % de la población (tabla 51). 

5.2.5.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 3,9 % de los sujetos obesos presentaba arteriopatía periférica. No se observó 

asociación con la HO (tabla 51).  

5.2.5.3.7.-Cefalea 

La cefalea estaba presente en el 34,7 % de la población. No se encontró 

asociación con la HO (tabla 51).  

5.2.5.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 20,1 % de los individuos con obesidad. La 

HO estaba presente en el 19,2 % de la población fallecida (figura 66).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 66. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos obesos con y sin HO. 

Había más sujetos con HTO que con HO. La tasa de mortalidad al finalizar el 

seguimiento fue para la HO del 34,5 % y para la HTO del 25,0 % (tabla 52).  
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Tabla 52. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

obesos. 

 Total en % (n=259) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  11,2 10 34,5 

HTO 35,5 23 25,0 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Los sujetos con HO fallecían más que los que permanecían vivos al finalizar el 

seguimiento. No se observaban diferencias en los individuos con HTO (tabla 53).  

Tabla 53. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos obesos fallecidos y 

no fallecidos. 

  Vivos en % (n=207) Fallecidos en % (n=52) p 

HO 9,2 19,2 0,040 

HTO 33,3 44,2 0,142 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.5.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados los sujetos obesos con HO tenían más tendencia a 

fallecer. No se encontró asociación con la HTO (figura 67, figura 68, tabla 54). 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 67. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos obesos con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 68. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos obesos con HTO.
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Tabla 54. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos obesos.  

 HR IC 95 % P 

HO 1,99 1,00-3,97 0,050 

HTO  1,48 0,86-2,56 0,160 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

5.2.6.-Población con hipercolesterolemia 

5.2.6.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 271 sujetos 

hipercolesterolémicos. La HO estaba presente en el 8,1 % de esta población (figura 69). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 69. Distribución de la HO en los sujetos hipercolesterolémicos.  

5.2.6.2.-Seguimiento de los sujetos 

La media de seguimiento ha sido de 111,7 meses con un mínimo de 13,5 meses 

y un máximo de 137,7 meses (DE: 24,7 meses; mediana de 118,2 meses).  

5.2.6.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.6.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad fue de 56,4 años (DE: 16,5 años; rango: 19,0 años -91,7 años; 

mediana: 57,3 años). La edad se asociaba con la HO (p=0,011) (tabla 55).  

91,9%

8,1%

No HO

HO
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La HO no se asociaba con el sexo. El 52,8 % de la población con 

hipercolesterolemia eran mujeres (tabla 55). 

Tabla 55. Características de los sujetos hipercolesterolémicos. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. 

PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

5.2.6.3.2.-Hábitos tóxicos 

Uno de cada cuatro sujetos con hipercolesterolemia fumaba. El 12,5 % de esta 

población consumía alcohol de manera excesiva. La HO no se asociaba con ninguno de 

estos hábitos (tabla 55). 

5.2.6.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 28,0 Kg/m2 (DE: 4,5), la PAS basal de 130,4 mmHg (DE: 

21,8), la PAD basal de 77,3 mmHg (DE: 11,2) y la frecuencia cardiaca de 72,2 lpm 

(DE: 10,2). El 42,4 % de la población con hipercolesterolemia era hipertensa, el 33,9 % 

era sedentaria, estaban en tratamiento farmacológico el 28,4 % de los individuos, fueron 

diagnosticados de obesidad el 27,8 % y de diabetes el 10,7 %. La HO se asociaba con 

un mayor IMC (p=0,020), con un valor basal más elevado tanto de la PAS como de la 

Variables Total (n=271) No HO (n=249) HO (n=22)  p 

Edad 56,4 (16,5) 55,7 (16,6) 64,9 (11,9) 0,011 

Sexo femenino  52,8 52,2 59,1 0,535 

Tabaco  25,1 25,7 18,2 0,435 

Alcohol 12,5 12,9 9,1 0,610 

Diabetes 10,7 10,0 18,2 0,236 

Obesidad* 27,8 26,6 40,9 0,148 

IMC* 28,0 (4,5) 27,8 (4,4) 30,1 (4,6) 0,020 

Sedentarismo 33,9 34,9 22,7 0,246 

HTA 42,4 39,8 72,7 0,003 

PAS basal 130,4 (21,8) 128,3 (20,8) 153,7 (20,2) <0,001 

PAD basal 77,3 (11,2) 76,2 (10,5) 90,6 (10,8) <0,001 

Tratamiento farmacológico 28,4 27,3 40,9 0,175 

FC basal 72,2 (10,2) 72,3 (10,2) 71,4 (10,1) 0,691 

Cardiopatía 16,2 15,3 27,3 0,143 

Arritmia  4,4 4,0 9,1 0,267 

Ictus o AIT 4,4 4,4 4,5 0,978 

Arteriopatía periférica 6,6 7,2 0,0 --- 

Cefalea* 38,1 38,7 31,8 0,524 
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PAD (p<0,001 en ambas) y con el diagnóstico de hipertensión arterial (p=0,003). No se 

encontró asociación con el resto de las variables (tabla 55).  

La hipertensión arterial estaba presente en 115 de los sujetos con 

hipercolesterolemia. Dentro de este grupo el 74,8 % de los sujetos tenían malos 

controles de la PA, el 61,7 % estaba en tratamiento farmacológico, el 13,9 % presentaba 

HSA y el 4,3 % se diagnosticó de hipertensión arterial resistente. No se encontró 

asociación entre la HO y estas características (p=0,060; p=0,626; p=0,574; p=0,688 

respectivamente). 

5.2.6.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El antecedente de enfermedad cardiaca no se asociaba con la HO. El diagnóstico 

de arritmia estaba presente en el 4,4 % de los individuos con hipercolesterolemia y la 

presencia de cardiopatía en el 16,2 % (tabla 55).  

5.2.6.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

El 4,4 % de la población había padecido un ictus o un AIT. La HO no se 

asociaba con este antecedente (tabla 55). 

5.2.6.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

Ninguno de los sujetos que presentaba arteriopatía periférica fue diagnosticado 

de HO. El 6,6 % de la población padecía de enfermedad vascular periférica (tabla 55).  

5.2.6.3.7.-Cefalea 

La cefalea estaba presente en el 38,1 % de los sujetos con hipercolesterolemia. 

No se encontró asociación con la HO (tabla 55).  
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5.2.6.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 14,0 % de los individuos de esta población. 

La HO estaba presente en el 18,4 % de los sujetos fallecidos (figura 70).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 70. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos hipercolesterolémicos con y 

sin HO. 

La HTO se diagnosticó en el 27,3 % de los sujetos con hipercolesterolemia 

mientras que la HO se hizo en el 8,1 %. Las tasas de mortalidad al finalizar el 

seguimiento fueron del 17,5 % y del 31,8 % respectivamente (tabla 56). 

Tabla 56. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

hipercolesterolémicos. 

 Total en % (n=271) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO 8,1 7 31,8 

HTO 27,3 13 17,5 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Los sujetos con HO fallecían más de manera significativa (p=0,012). No se 

encontraron diferencias significativas en los individuos con HTO (tabla 57). 

Tabla 57. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos 

hipercolesterolémicos fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=233) Fallecidos en % (n=38) p 

HO 6,4 18,4 0,012 

HTO 26,2 34,2 0,303 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  
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5.2.6.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

La HO aumentaba el riesgo de morir en los sujetos con hipercolesterolemia (HR: 

2,88; IC 95 %: 1,27-6,56; p=0,012) en los modelos no ajustados. No se encontró 

asociación entre la mortalidad y la HTO (figura 71, figura 72, tabla 58). 

Tabla 58. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos 

hipercolesterolémicos.  

 HR IC 95 % P 

HO 2,88 1,27-6,56 0,012 

HTO  1,42 0,73-2,78 0,305 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 71. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos 

hipercolesterolémicos con HO.  

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 72. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos 

hipercolesterolémicos con HTO. 

5.2.7.-Población sedentaria 

5.2.7.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 398 sujetos. La HO 

estaba presente en el 7,8 % de esta población (figura 73). 
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HO: hipotensión ortostática. 

Figura 73. Distribución de la HO en los sujetos sedentarios.  

5.2.7.2.-Seguimiento de los sujetos 

En los sujetos sedentarios el seguimiento ha variado desde un mínimo de 3,6 

meses hasta un máximo de 137,8 meses. La media se encontraba en 108,9 meses (DE: 

27,2 meses) y la mediana en 116,5 meses.  

5.2.7.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.7.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad de esta población fue de 50,6 años con una DE de 19,6 años 

(rango: 19,0 años-97,8 años; mediana: 47,3 años). Los individuos sedentarios con HO 

tenían una edad media superior (p<0,001) (tabla 59).  

Las mujeres representaban el 56,5 % de la población sedentaria. No se encontró 

asociación entre la HO y el sexo (tabla 59). 

5.2.7.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 42,0 % de la población, consumía alcohol de manera excesiva el 

10,1 % de estos sujetos. No se encontraron diferencias significativas entre la HO y estos 

hábitos tóxicos (tabla 59). 
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Tabla 59. Características de los sujetos sedentarios. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. 

PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 

5.2.7.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 27,5 Kg/m2 (DE: 4,9), la PAS basal de 126,4 mmHg (DE: 

23,5), la PAD basal de 75,3 mmHg (DE: 11,6) y la frecuencia cardiaca de 73,8 lpm 

(DE: 10,8). La presencia de hipertensión arterial se diagnosticó en el 31,2 % de los 

sujetos sedentarios, la obesidad en el 26,4 %, la hipercolesterolemia en el 23,1 %, 

seguían un tratamiento farmacológico antihipertensivo el 17,8 % de la población 

mientras que la diabetes se diagnosticó en el 9,5 % de los individuos. Aquellos sujetos 

que tenían hipertensión arterial, o que tomaban un tratamiento farmacológico 

antihipertensivo, presentaban con mayor frecuencia HO (p<0,001 en ambos grupos). 

Los valores de la PAS basal, de la PAD basal (p<0,001 en ambos) y del IMC (p=0,026) 

eran superiores en los sujetos con HO. No se encontró asociación con el resto de las 

variables (tabla 59).  

Presentaban hipertensión arterial 124 sujetos sedentarios. Dentro de este grupo el 

84,7 % de los individuos tenían malos controles tensionales, el 51,6 % estaba en 

Variables Total (n=398) No HO (n=367) HO (n=31)  p 

Edad 50,6 (19,6) 49,5 (19,3) 64,6 (17,1) <0,001 

Sexo femenino  56,5 56,1 61,3 0,578 

Tabaco  42,0 43,1 29,0 0,129 

Alcohol* 10,1 9,6 16,1 0,244 

Diabetes 9,5 9,0 16,1 0,194 

Obesidad* 26,4 25,1 41,9 0,124 

IMC* 27,5 (4,9) 27,3 (4,9) 29,4 (5,2) 0,026 

Hipercolesterolemia 23,1 23,7 16,1 0,337 

HTA 31,2 28,3 64,5 <0,001 

PAS basal 126,4 (23,5) 124,7 (22,5) 146,6 (26,1) <0,001 

PAD basal 75,3 (11,6) 74,2 (10,7) 87,5 (14,6) <0,001 

Tratamiento farmacológico 17,8 15,8 41,9 <0,001 

FC basal 73,8 (10,8) 73,6 (10,8) 76,2 (9,8) 0,200 

Cardiopatía 11,3 10,6 19,4 0,141 

Arritmia  5,8 5,7 6,5 0,867 

Ictus o AIT 3,8 3,0 12,9 0,005 

Arteriopatía periférica 5,3 4,9 9,7 0,254 

Cefalea* 42,6 43,7 29,0 0,112 
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tratamiento farmacológico, el 20,2 % padecían de HSA y el 3,2 % de hipertensión 

arterial resistente. El diagnóstico de la HO se asociaba con los malos controles 

tensionales (p=0,038). No se observaron diferencias con el tratamiento farmacológico 

(p=0,191), ni con la HSA (p=0,530) ni con la hipertensión arterial resistente (p=0,624).  

5.2.7.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

Ni la cardiopatía ni la arritmia se asociaban con la HO. Estaban presentes en el 

11,3 % y en el 5,8 % de esta población, respectivamente (tabla 59).  

5.2.7.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

El 3,8 % de los individuos sedentarios presentaban enfermedad cerebrovascular. 

La HO se asociaba con este antecedente (p=0,005) (tabla 59). 

5.2.7.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 5,3 % de los sujetos sedentarios presentaba arteriopatía periférica. No se 

encontró asociación entre la HO y este antecedente (tabla 59).  

5.2.7.3.7.-Cefalea 

La cefalea estaba presente en el 42,6 % de los sujetos sedentarios. No se 

encontró asociación con la HO (tabla 59).  

5.2.7.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 15,8 % de los individuos de esta población. 

La HO estaba presente en el 19,0 % de los sujetos fallecidos (figura 74).  
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HO: hipotensión ortostática.  

Figura 74. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos sedentarios con y sin HO. 

La HTO era más prevalente que la HO. Las tasas de mortalidad eran del 22,8 % 

y del 38,7 % respectivamente (tabla 60). 

Tabla 60. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

sedentarios. 

 Total en % (n=398) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  7,8 12 38,7 

HTO 31,9 29 22,8 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Los sujetos con HO y con HTO fallecían más que los que presentaban esas 

características y permanecían vivos al finalizar el seguimiento (tabla 61). 

Tabla 61. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos sedentarios 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=335) Fallecidos en % (n=63) p 

HO  5,7  19,0 <0,001 

HTO 29,3 46,0 0,009 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.7.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados tanto la HO como la HTO aumentaban el riesgo de 

morir (figura 75, figura 76, tabla 62). 

Tabla 62. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos sedentarios.  

 HR IC 95 % P 

HO 3,15 1,68-5,91 <0,001 

HTO  1,88 1,15-3,09 0,013 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 
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HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 75. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos sedentarios con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 76. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos sedentarios con 

HTO.

5.2.8.-Población con hipertensión arterial 

5.2.8.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 334 sujetos. La HO 

estaba presente en el 12,9 % de esta población (figura 77). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 77. Distribución de la HO en los sujetos hipertensos.  
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5.2.8.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 1,4 meses hasta un máximo de 

136,8 meses. La media fue de 103,2 meses (DE: 32,2 meses) y la mediana 116,1 meses.  

5.2.8.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.8.3.1.-Edad y sexo 

La edad de los individuos hipertensos ha variado desde los 20,0 años hasta los 

93,2 años (mediana: 67,0 años), con una media de 65,2 años (DE:14,8 años). No se 

encontró asociación entre la edad y la HO (tabla 63).  

El 53,6 % de la población hipertensa estaba formada por mujeres. La HO no se 

asociaba con este antecedente (tabla 63). 

Tabla 63. Características de los sujetos hipertensos. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HSA: hipertensión arterial sistólica aislada. HTA: 

hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

Variables Total (n=334) No HO (n=291) HO (n=43)  p 

Edad 65,2 (14,8) 64,7 (15,0) 68,8 (13,0) 0,091 

Sexo femenino 53,6 52,9 58,1 0,522 

Tabaco 18,0 18,2 16,3 0,758 

Alcohol* 15,0 14,8 16,3 0,804 

Diabetes 16,2 14,8 25,6 0,072 

Obesidad* 39,9 38,3 51,2 0,224 

IMC* 29,4 (4,6) 29,2 (4,6) 30,2 (4,9) 0,177 

Hipercolesterolemia 34,4 34,0 37,2 0,681 

Sedentarismo 37,1 35,7 46,5 0,172 

PAS basal 147,1 (20,0) 145,8 (19,8) 155,7 (18,9) 0,002 

PAD basal 83,9 (11,5) 82,9 (10,9) 91,0 (13,4) <0,001 

Tratamiento farmacológico 54,5 54,3 55,8 0,852 

HTA no controlados 76,0 73,5 93,0 0,005 

HTA resistente 2,7 2,7 2,3 0,873 

HSA 20,7 20,6 20,9 0,962 

FC basal*  72,8 (11,7) 72,7 (11,8) 73,7 (11,3) 0,604 

Cardiopatía 18,0 17,2 23,3 0,333 

Arritmia  8,1 7,9 9,3 0,753 

Ictus o AIT 6,0 5,8 7,0 0,770 

Arteriopatía periférica 4,8 4,8 4,7 0,963 

Cefalea* 29,4 28,6 34,9 0,400 
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5.2.8.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 18,0 % de la población. Consumía alcohol de manera excesiva el 

15,0 %. La HO no se relacionaba con ninguno de estos hábitos (tabla 63). 

5.2.8.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 29,4 Kg/m2 (DE: 4,6), la PAS basal de 147,1 mmHg (DE: 

20,0), la PAD basal de 83,9 mmHg (DE: 11,5) y la frecuencia cardiaca de 72,8 lpm 

(DE: 11,7). Dentro de los sujetos hipertensos solo la mitad estaba en tratamiento 

farmacológico antihipertensivo y solo el 24 % presentaba buenos controles de la PA. La 

HSA se diagnosticó en el 20,7 % de estos individuos y la hipertensión arterial resistente 

en el 2,7 %. La obesidad estaba presente en el 39,9 % de la población, el sedentarismo 

en el 37,1 %, la hipercolesterolemia en el 34,4 % y la diabetes en el 16,2 %. Se encontró 

asociación entre la HO y el valor de la PAS (p=0,002) y de la PAD basal (<0,001), 

también con los malos controles tensionales (p=0,005). No se encontró asociación con 

el resto de las variables (tabla 63). 

5.2.8.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 18,0 % de los sujetos hipertensos presentaba cardiopatía y el 8,1 % arritmia. 

La HO no se asociaba con estas características (tabla 63).  

5.2.8.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

La enfermedad cerebrovascular no se asociaba con la HO. Esta se diagnosticó en 

el 6,0 % de los sujetos (tabla 63). 
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5.2.8.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 4,8 % de la población presentaba arteriopatía periférica. La HO no se 

asociaba con esta característica (tabla 63).  

5.2.8.3.7.-Cefalea 

La cefalea no se asociaba con la HO. Estaba presente en el 29,4 % de la 

población hipertensa (tabla 63).  

5.2.8.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 28,7 % de los individuos de esta población. 

La HO estaba presente en el 17,7 % de los sujetos fallecidos (figura 78).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 78. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos hipertensos con y sin HO. 

La HTO se diagnosticó en el 32,3 % de los sujetos mientras que la HO en el 

12,9 %. Las tasas de mortalidad eran del 32,4 % y del 39,5 % respectivamente (tabla 64). 

Tabla 64. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

hipertensos. 

 Total en % (n=334) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  12,9 17 39,5 

HTO 32,3 35 32,4 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  
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No se encontraron diferencias significativas entre los sujetos que fallecían y los 

que permanecían vivos durante el seguimiento para el diagnóstico de la HO y para el de 

la HTO (tabla 65).  

Tabla 65. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos hipertensos 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=238) Fallecidos en % (n=96) p 

HO  10,9 17,7 0,094 

HTO 30,7 36,5 0,306 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.8.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados no se encontró asociación con el riesgo de morir ni 

con la HO ni con la HTO en estos sujetos (figura 79, figura 80, tabla 66). 

Tabla 66. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos hipertensos.  

 HR IC 95 % P 
HO 1,62 0,96-2,74 0,071 

HTO  1,22 0,80-1,84 0,359 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 79. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos hipertensos con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 80. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos hipertensos con 

HTO. 
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5.2.9.-Población en tratamiento farmacológico antihipertensivo 

5.2.9.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 198 sujetos. La HO 

estaba presente en el 12,6 % de esta población (figura 81). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 81. Distribución de la HO en los sujetos en tratamiento.  

5.2.9.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 3,7 meses hasta un máximo de 

136,8 meses. La media se encontraba en 98,6 meses (DE: 34,4 meses) y la mediana en 

112,7 meses. 

5.2.9.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.9.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad de los sujetos en tratamiento farmacológico antihipertensivo 

fue de 69,2 años con una DE: 12,3 años (rango: 35,0 años-94,8 años; mediana: 71,3 

años). La HO no se asociaba con la edad (tabla 67).  

87,4%

12,6%

No HO

HO
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No se encontró asociación entre el sexo y la HO. De los sujetos en tratamiento el 

62,1 % eran mujeres (tabla 67). 

Tabla 67. Características de los sujetos en tratamiento. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. 

PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

5.2.9.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba, y consumía alcohol de manera excesiva, el 8,6 % de los sujetos en 

tratamiento. No se encontró asociación entre la HO y estos hábitos tóxicos (tabla 67). 

5.2.9.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 29,7 Kg/m2 (DE: 4,4), la PAS basal de 140,9 mmHg (DE: 

23,6), la PAD basal de 79,8 mmHg (DE: 11,3) y la frecuencia cardiaca de 72,0 lpm 

(DE: 12,2). De los sujetos en tratamiento antihipertensivo el 91,9 % lo hacía por estar 

diagnosticado de hipertensión arterial. La obesidad estaba presente en el 41,4 % de la 

población, la hipercolesterolemia en el 38,9 %, el sedentarismo en el 35,9 % y la 

diabetes en el 19,2 %. La HO se asociaba con un valor más elevado de la PAS y de la 

Variables Total (n=198) No HO (n=173) HO (n=25)  p 

Edad 69,2 (12,3) 68,8 (12,2) 71,8 (13,1) 0,260 

Sexo femenino  62,1 62,4 60,0 0,815 

Tabaco  8,6 8,1 12,0 0,514 

Alcohol* 8,6 8,7 8,0 0,905 

Diabetes 19,2 17,3 32,0 0,082 

Obesidad 41,4 39,9 52,0 0,351 

IMC 29,7 (4,4) 29,5 (4,3) 30,9 (5,7) 0,159 

Hipercolesterolemia 38,9 39,3 36,0 0,715 

Sedentarismo 35,9 33,5 52,0 0,072 

HTA 91,9 91,3 96,0 0,423 

PAS basal 140,9 (23,6) 138,9 (22,9) 154,5 (24,9) 0,002 

PAD basal 79,8 (11,3) 78,9 (10,7) 86,5 (13,6) 0,001 

FC basal* 72,0 (12,2) 71,9 (12,1) 72,2 (12,9) 0,915 

Cardiopatía 30,3 28,3 44,0 0,111 

Arritmia  12,1 11,6 16,0 0,525 

Ictus o AIT 7,1 6,9 8,0 0,846 

Arteriopatía periférica 5,6 5,8 4,0 0,716 

Cefalea 26,8 25,4 36,0 0,265 
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PAD basal (p=0,002; p=0,001 respectivamente). No se encontró asociación con el resto 

de las variables (tabla 67).  

182 sujetos presentaban hipertensión arterial. De estos el 56,0 % tenían malos 

controles y el 4,9 % hipertensión arterial resistente. Los sujetos con malos controles 

presentaban HO con mayor frecuencia (p=0,001). No se encontró asociación con la 

hipertensión arterial resistente (p=0,850).  

5.2.9.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

La HO no se asociaba con el antecedente de enfermedad cardiaca. La cardiopatía 

se diagnosticó en el 30,3 % de los individuos y la arritmia en el 12,1 % (tabla 67).  

5.2.9.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

El 7,1 % de los individuos tenía antecedente de enfermedad cerebrovascular. La 

HO no se asociaba con el mismo (tabla 67). 

5.2.9.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

No se encontró asociación entre la HO y este antecedente. Lo presentaban el 

5,6 % de la población (tabla 67).  

5.2.9.3.7.-Cefalea 

La cefalea no se asociaba con la HO. Estaba presente en el 26,8 % de la 

población en tratamiento (tabla 67).  
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5.2.9.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 35,4 % de los individuos. La HO estaba 

presente en el 18,6 % de los sujetos fallecidos (figura 82).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 82. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos en tratamiento con y sin HO. 

La tasa de mortalidad en los sujetos en tratamiento era elevada tanto para los 

individuos con HO como para los que presentaban HTO. La HTO era más prevalente 

que la HO en esta población (tabla 68). 

Tabla 68. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

en tratamiento. 

 Total en % (n=198) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  12,6 13 52,0 

HTO 30,8 25 41,0 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

No había diferencias significativas durante el seguimiento entre los sujetos que 

fallecían y no fallecían y presentaban HO o HTO (tabla 69). 

Tabla 69. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos en tratamiento 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=128) Fallecidos en % (n=70) p 

HO  9,4 18,6 0,063 

HTO 28,1 35,7 0,269 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática. 
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5.2.9.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados la HO aumentaba el riesgo de mortalidad (HR: 

2,00; IC 95 %: 1,10-3,66; p=0,024). No se encontró asociación con la HTO (figura 83, 

figura 84, tabla 70). 

Tabla 70. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos en 

tratamiento.  

 HR IC 95 % P 

HO 2,00 1,10-3,66 0,024 

HTO  1,28 0,78-2,08 0,329 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 83. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos en tratamiento con 

HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 84. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos en tratamiento 

con HTO. 

5.2.10.-Población hipertensa mal controlada 

5.2.10.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 254 sujetos. La HO 

estaba presente en el 15,7 % de esta población (figura 85). 
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HO: hipotensión ortostática. 

Figura 85. Distribución de la HO en los sujetos hipertensos mal controlados.  

5.2.10.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 1,4 meses hasta un máximo de 

136,1 meses. La media se encontraba en 101,9 meses (DE: 33,6 meses) y la mediana en 

114,8 meses. 

5.2.10.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.10.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad de los sujetos con mal control tensional fue de 65,2 años con 

una DE: 15,3 años (rango: 20,0 años-91,7 años; mediana: 67,7 años). La HO no se 

asociaba con la edad (p=0,067) (tabla 71).  

El 53,1 % de los sujetos con malos controles tensionales eran mujeres. La HO no 

se asociaba con el sexo (tabla 71). 

5.2.10.3.2.-Hábitos tóxicos 

Fumaba el 21,7 % de la población, consumía alcohol de manera excesiva el 

16,2 %. La HO no se asociaba con estos antecedentes (tabla 71). 

84,3%

15,7%

No HO

HO
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Tabla 71. Características de los sujetos hipertensos mal controlados. Media (DE) o 

porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están 

entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HSA: hipertensión arterial sistólica aislada. HTA: 

hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

5.2.10.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 29,3 Kg/m2 (DE: 4,6), la PAS basal de 154,8 mmHg (DE: 

15,0), la PAD basal de 86,9 mmHg (DE: 10,6) y la frecuencia cardiaca de 73,6 lpm 

(DE: 11,9). Solo el 40,2 % los hipertensos con malos controles seguía un tratamiento 

farmacológico. Presentaba HSA el 27,2 % de los individuos mientras que la 

hipertensión arterial resistente se diagnosticó en el 3,5 % de la población. El 41,3 % de 

los sujetos eran sedentarios, el 41,1 % presentaba obesidad, la hipercolesterolemia se 

diagnosticó en el 33,9 % de los individuos mientras que la diabetes en el 17,7 %. La HO 

se asociaba con el valor de la PAD basal. No se observaron otras asociaciones (tabla 71).  

5.2.10.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

La HO no se asociaba con el antecedente de enfermedad cardiaca. La cardiopatía 

se diagnosticó en el 14,6 % de los individuos y la arritmia en el 9,1 %. (tabla 71).  

Variables Total (n=254) No HO (n=214) HO (n=40)  p 

Edad 65,2 (15,3) 64,4 (15,7) 69,3 (12,9) 0,067 

Sexo femenino  53,1 52,3 57,5 0,548 

Tabaco  21,7 22,4 17,5 0,487 

Alcohol* 16,2 16,0 17,5 0,809 

Diabetes 17,7 15,9 27,5 0,077 

Obesidad* 41,1 39,4 50,0 0,398 

IMC* 29,3 (4,6) 29,2 (4,5) 30,1 (5,0) 0,233 

Hipercolesterolemia 33,9 33,2 37,5 0,596 

Sedentarismo 41,3 39,7 50,0 0,226 

PAS basal 154,8 (15,0) 154,2 (14,6) 158,2 (16,9) 0,119 

PAD basal 86,9 (10,6) 85,9 (9,8) 92,0 (13,2) 0,001 

Tratamiento farmacológico 40,2 37,9 52,5 0,083 

HTA resistente 3,5 3,7 2,5 0,697 

HSA 27,2 28,0 22,5 0,470 

FC basal 73,6 (11,9) 73,7 (12,0) 73,5 (11,3) 0,940 

Cardiopatía 14,6 13,1 22,5 0,121 

Arritmia  9,1 8,9 10,0 0,821 

Ictus o AIT 6,3 6,1 7,5 0,733 

Arteriopatía periférica 6,3 6,5 5,0 0,713 

Cefalea* 29,6 29,1 32,5 0,666 
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5.2.10.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

El 6,3 % de los sujetos había padecido un ictus o un AIT. La HO no se asociaba 

con el antecedente de enfermedad cerebrovascular (tabla 71). 

5.2.10.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 6,3 % de la población tenía enfermedad vascular periférica. No se encontró 

asociación con la HO (tabla 71).  

5.2.10.3.7.-Cefalea 

La cefalea no se asociaba con la HO. Estaba presente en el 29,6% de la 

población en tratamiento (tabla 71).  

5.2.10.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 30,3 % de los individuos con malos controles. 

La HO estaba presente en el 20,8 % de los sujetos fallecidos (figura 86).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 86. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos hipertensos mal controlados 

con y sin HO. 

La HTO era un fenómeno más frecuente que la HO. La tasa de mortalidad de los 

sujetos con HO fue del 40,0 % y la de los sujetos con HTO fue del 33,3 % (tabla 72).  
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Tabla 72. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

hipertensos mal controlados. 

 Total en % (n=254) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  15,7 16 40,0 

HTO 34,3 29 33,3 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

No existían diferencias significativas entre los sujetos con HO, y con HTO, que 

permanecían vivos y los que fallecían al final del seguimiento (tabla 73). 

Tabla 73. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos hipertensos mal 

controlados fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=177) Fallecidos en % (n=77) p 

HO  13,6 20,8 0,147 

HTO 32,8 37,7 0,450 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.10.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados ni la HO ni la HTO se asociaban con la mortalidad 

en los sujetos hipertensos con malos controles (figura 87, figura 88, tabla 74). 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 87. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos hipertensos mal 

controlados con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 88. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos hipertensos mal 

controlados con HTO. 
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Tabla 74. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos hipertensos 

mal controlados.  

 HR IC 95 % P 

HO 1,55 0,89-2,69 0,120 

HTO  1,18 0,75-1,87 0,478 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

5.2.11.-Población con cardiopatía 

5.2.11.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 94 sujetos. La HO 

estaba presente en el 16,0 % de esta población (figura 89). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 89. Distribución de la HO en los sujetos con cardiopatía.  

5.2.11.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 3,7 meses hasta un máximo de 

132,9 meses. La media se encontraba en 96,4 meses (DE: 35,6 meses) y la mediana en 

112,7 meses.  

84,0%

16,0%

No HO

HO



Resultados 

 
189

5.2.11.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.11.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad de los sujetos con cardiopatía fue de 67,3 años con una DE: 

15,7 años (rango: 26,5 años-94,8 años; mediana: 69,7 años). No se encontró asociación 

entre la edad y la HO (tabla 75).  

El sexo no se asociaba con la HO. El 51,1 % de los sujetos con cardiopatía eran 

mujeres (tabla 75). 

Tabla 75. Características de los sujetos con cardiopatía. Media (DE) o porcentaje. 

AIT: accidente isquémico transitorio. DE: desviación estándar (los resultados están entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: 

hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión 

arterial sistólica.  

5.2.11.3.2.-Hábitos tóxicos 

El 12,8 % de estos sujetos fumaba. Consumía alcohol de manera excesiva el 

8,5 % de la población. La HO no se asociaba con ninguna de estas características (tabla 

75). 

Variables Total (n=94) No HO (n=79) HO (n=15)  p 

Edad 67,3 (15,7) 67,1 (15,9) 67,9 (15,2) 0,864 

Sexo femenino 51,1 50,6 53,3 0,848 

Tabaco 12,8 13,9 6,7 0,440 

Alcohol 8,5 8,9 6,7 0,780 

Diabetes 14,9 11,4 33,3 0,029 

Obesidad 31,9 27,8 53,3 0,071 

IMC 28,9 (4,8) 28,5 (4,4) 31,1 (6,1) 0,049 

Hipercolesterolemia 46,8 48,1 40,0 0,564 

Sedentarismo 47,9 49,4 40,0 0,506 

HTA 63,8 63,3 66,7 0,803 

PAS basal 137,1 (23,7) 135,1 (23,3) 147,7 (23,2) 0,057 

PAD basal 75,5 (12,3) 74,4 (11,4) 81,0 (15,3) 0,058 

Tratamiento farmacológico 63,8 62,0 73,3 0,403 

FC basal 70,0 (10,9) 70,0 (10,7) 69,7 (12,3) 0,922 

Arritmia  18,1 19,0 13,3 0,602 

Ictus o AIT 7,4 5,1 20,0 0,043 

Arteriopatía periférica 6,4 7,6 0,0 --- 

Cefalea 37,2 39,2 26,7 0,356 
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5.2.11.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 28,9 Kg/m2 (DE: 4,8), la PAS basal de 137,1 mmHg (DE: 

23,7), la PAD basal de 75,5 mmHg (DE: 12,3) y la frecuencia cardiaca de 70,0 lpm 

(DE: 10,9). El 63,8 % de la población era hipertensa. Seguían tratamiento 

farmacológico antihipertensivo el 63,8 % de los individuos. El 47,9 % de la población 

era sedentaria, el 46,8 % hipercolesterolémica, el 31,9 % se diagnosticó de obesidad y el 

14,9 % de diabetes. La HO se asociaba con la diabetes (p=0,029) y con un mayor valor 

del IMC (p=0,049). No existían diferencias con el resto de las variables (tabla 75).  

60 sujetos con cardiopatía presentaban hipertensión arterial. De estos el 86,7 % 

estaba en tratamiento farmacológico antihipertensivo, el 61,7 % tenía malos controles 

tensionales, el 10,0 % presentaba HSA y el 8,3 % fue diagnosticado de hipertensión 

arterial resistente. Los sujetos con malos controles presentaban HO con mayor 

frecuencia (p=0,044). No se observó asociación con el tratamiento farmacológico 

(p=0,174), con la HSA (p=0,248) ni con la hipertensión arterial resistente (p=0,835). 

5.2.11.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 18,1 % de los sujetos con cardiopatía presentaban arritmia. Esta característica 

no se asociaba con la HO (tabla 75).  

5.2.11.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

La HO era más habitual en los sujetos con enfermedad cerebrovascular 

(p=0,043). El 7,4 % de la población se diagnosticó de la misma (tabla 75).  
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5.2.11.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 6,4 % de los individuos presentaba enfermedad vascular periférica. Ninguno 

de estos sujetos presentaba HO (tabla 75). 

5.2.11.3.7.-Cefalea 

La cefalea se diagnosticó en el 37,2% de esta población. No se encontró 

asociación entre esta y la HO (tabla 75).  

5.2.11.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 34,0 % de los individuos. La HO estaba 

presente en el 18,8 % de los sujetos fallecidos (figura 90).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 90. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos con cardiopatía con y sin 

HO. 

En esta población la HTO era más prevalente que la HO. La tasa de mortalidad 

de los sujetos con HO fue del 40,0 %, la de los sujetos con HTO del 30,3 % (tabla 76). 

Tabla 76. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

con cardiopatía. 

 Total en % (n=94) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  16,0 6 40,0 

HTO 35,1 10 30,3 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  
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Tanto la HO como la HTO se distribuían de una manera similar en los sujetos 

que permanecían vivos y en los que fallecían al finalizar el seguimiento por lo que no se 

encontraron diferencias significativas (tabla 77).  

Tabla 77. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos con cardiopatía 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=62) Fallecidos en % (n=32) p 

HO  14,5 18,8 0,595 

HTO 37,1 31,2 0,574 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

5.2.11.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En los modelos no ajustados ni la HO ni la HTO se asociaban con la mortalidad 

en este grupo poblacional (figura 91, figura 92, tabla 78). 

Tabla 78. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos con 

cardiopatía.  

 HR IC 95 % P 

HO 1,36 0,56-3,29 0,502 

HTO  0,84 0,40-1,77 0,645 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 91. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos con cardiopatía con 

HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 92. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos con cardiopatía 

con HTO. 
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5.2.12.-Población con cefalea 

5.2.12.1.-Índice de respuesta de los sujetos 

Han entrado a formar parte del presente estudio un total de 448 sujetos. La HO 

estaba presente en el 6,2 % de esta población (figura 93). 

 
HO: hipotensión ortostática. 

Figura 93. Distribución de la HO en los sujetos con cefalea.  

5.2.12.2.-Seguimiento de los sujetos 

El seguimiento ha variado desde un mínimo de 3,7 meses hasta un máximo de 

137,7 meses. La media se encontraba en 115,1 meses (DE: 20,5 meses) y la mediana en 

120,0 meses.  

5.2.12.3.-Características de los sujetos de la muestra 

5.2.12.3.1.-Edad y sexo 

La media de edad fue de 44,5 años con una DE: 17,4 años (rango: 18,8 años-

92,5 años; mediana: 41,6 años). La HO se asociaba con una mayor edad en los sujetos 

con cefalea (p<0,001) (tabla 79).  

93,8%

6,2%

No HO

HO
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Del total de los individuos de esta población el 63,2 % eran mujeres. El sexo no 

se asociaba con la HO (tabla 79). 

Tabla 79. Características de los sujetos con cefalea. Media (DE) o porcentaje. 

*En un caso no pudo registrarse la variable. **En dos casos no pudo registrarse la variable. AIT: accidente isquémico transitorio. 

DE: desviación estándar (los resultados están entre paréntesis). Fc: frecuencia cardiaca. HO: hipotensión ortostática. HTA: 

hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica.  

5.2.12.3.2.-Hábitos tóxicos 

Más de un tercio de los individuos fumaba. Consumía alcohol de manera 

excesiva el 8,9 % de la población. Los sujetos fumadores presentaban con menos 

frecuencia HO (p=0,021). No se encontró asociación con el hábito enólico (tabla 79). 

5.2.12.3.3.-Factores de riesgo cardiovascular 

El IMC medio fue de 26,4 Kg/m2 (DE: 4,7), la PAS basal de 120,5 mmHg (DE: 

19,3), la PAD basal de 73,3 mmHg (DE: 10,1) y la frecuencia cardiaca de 72,3 lpm 

(DE: 10,7). El 37,8 % de los sujetos eran sedentarios, el 23,0 % hipercolesterolémicos, 

el 21,9 % hipertensos, el 20,1 % obesos, el 11,8 % seguía un tratamiento farmacológico 

antihipertensivo y el 5,8 % fue diagnosticado de diabetes. La HO era más habitual en 

los sujetos hipertensos (p<0,001) y en los que seguían un tratamiento farmacológico 

Variables Total (n=448) No HO (n=420) HO (n=28)  p 

Edad 44,5 (17,4) 43,5 (16,7) 58,9 (20,8) <0,001 

Sexo femenino 63,2 62,6 71,4 0,349 

Tabaco 38,4 39,8 17,9 0,021 

Alcohol 8,9 8,8 10,7 0,732 

Diabetes 5,8 5,7 7,1 0,754 

Obesidad 20,1 19,0 35,7 0,073 

IMC 26,4 (4,7) 26,3 (4,7) 28,8 (4,9) 0,006 

Hipercolesterolemia 23,0 22,9 25,0 0,794 

Sedentarismo* 37,8 38,2 32,1 0,523 

HTA 21,9 19,8 53,6 <0,001 

PAS basal 120,5 (19,3) 119,2 (18,2) 139,2 (25,0) <0,001 

PAD basal 73,3 (10,1) 72,7 (9,8) 82,4 (11,5) <0,001 

Tratamiento farmacológico 11,8 10,5 32,1 0,001 

FC basal** 72,3 (10,7) 72,2 (10,7) 73,2 (11,5) 0,641 

Cardiopatía 7,8 7,4 14,3 0,187 

Arritmia  2,7 2,1 10,7 0,007 

Ictus o AIT 1,3 0,7 10,7 <0,001 

Arteriopatía periférica 2,2 2,1 3,6 0,620 
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antihipertensivo (p=0,001). También se encontró asociación con un valor mayor del 

IMC (p=0,006), de la PAS basal (p<0,001) y de la PAD basal (p<0,001). No se 

observaron diferencias significativas con el resto de las variables (tabla 79).  

Del total de la población incluida en este estudio 98 sujetos presentaban 

hipertensión arterial. Dentro de estos el 76,5 % tenía malos controles, el 51,0 % estaba 

en tratamiento farmacológico, el 24,5 % fue diagnosticado de HSA y el 2,0 % de 

hipertensión arterial resistente. No se encontró asociación entre la HO y estas 

características (p=0,314; p=0,450; p=0,660 y p=0,544 respectivamente).  

5.2.12.3.4.-Antecedentes de enfermedad cardiaca 

El 7,8 % de los sujetos presentaba cardiopatía. La HO no se asociaba con este 

antecedente (tabla 79).  

Los sujetos con cefalea que presentaban arritmia tenían con mayor frecuencia 

HO (p=0,007). La arritmia se diagnosticó en el 2,7 % de la población (tabla 79). 

5.2.12.3.5.-Antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

La HO era más habitual en los sujetos con enfermedad cerebrovascular 

(p<0,001). Este antecedente lo presentaba el 1,3 % de la población (tabla 79).  

5.2.12.3.6.-Antecedentes de enfermedad vascular periférica 

El 2,2 % de los individuos con cefalea tenía enfermedad vascular periférica. No 

se observó asociación con la HO (tabla 79). 



Resultados 

 
196

5.2.12.4.-Mortalidad 

Fallecían durante el seguimiento el 7,1 % de los individuos. La HO estaba 

presente en el 25,0 % de los sujetos fallecidos (figura 94).  

 
HO: hipotensión ortostática.  

Figura 94. Mortalidad durante el seguimiento en los sujetos con cefalea con y sin HO. 

La HTO era más frecuente en estos sujetos que la HO. Las tasas de mortalidad 

eran respetivamente del 7,3 % y del 28,6 % (tabla 80). 

Tabla 80. Tasa de mortalidad al finalizar el estudio de la HO y de la HTO en los sujetos 

con cefalea. 

 Total en % (n=448) Fallecidos Tasa mortalidad en % 

HO  6,3 8 28,6 

HTO 27,5 9 7,3 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  

Los sujetos con HO fallecían más de manera significativa que los que también la 

presentaban y permanecían vivos al finalizar el seguimiento (p<0,001). No se 

observaron diferencias en cuanto a la HTO (tabla 81). 

Tabla 81. Tabla comparativa de la HO y de la HTO entre los sujetos con cefalea 

fallecidos y no fallecidos. 

  Vivos en % (n=416) Fallecidos en % (n=32) p 

HO  4,8 25,0 <0,001 

HTO 27,4 28,1 0,930 

HO: hipotensión ortostática. HTO: hipertensión ortostática.  
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5.2.12.4.1.-Relación entre la mortalidad y la variación de la presión arterial con el 

ortostatismo 

En modelos no ajustados los sujetos con cefalea que presentaban HO tenían más 

riesgo de morir (HR: 6,04; IC 95 %: 2,71-13,45; p<0,001). La HTO no se asociaba con 

la mortalidad (figura 95, figura 96, tabla 82). 

Tabla 82. Relación de la mortalidad con la HO y con la HTO en los sujetos con cefalea.  

 HR IC 95 % P 

HO 6,04 2,71-13,45 <0,001 

HTO  1,05 0,49-2,27 0,903 

HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. 

 
HO: hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de 

confianza al 95 %.  

Figura 95. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos con cefalea con HO. 

 
HR: hazard ratio. HTO: hipertensión ortostática. IC 95 %: 

intervalo de confianza al 95 %.  

Figura 96. Curva de Kaplan-Meier para 

mortalidad en los sujetos con cefalea con 

HTO. 
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Las alteraciones de la regulación de la PA tras el cambio ortostático, tanto la HO 

como la HTO, son un fenómeno de creciente interés en las investigaciones científicas. 

Se ha afirmado que estas podrían ser un nuevo factor de riesgo cardiovascular61,190,191. 

En el presente estudio la HO se asociaba con un mayor riesgo de mortalidad por 

todas las causas en el análisis no ajustado (HR: 2,50; IC 95 %: 1,57-4,00) de forma 

significativa (p<0,001). Sin embargo, al realizar el análisis multivariante la HR ajustada 

pasaba a ser inferior (HR: 1,23; IC 95 %: 0,72-2,10) y perdía la significación estadística 

(p=0,448). Las variables tabaco, arteriopatía periférica, arritmia y edad se han 

seleccionado como significativas y predictoras de manera independiente de la 

supervivencia en los 10 años de seguimiento de esta población. El IMC estaba cerca de 

la significación estadística (p=0,071). Este hecho indicaba que la mayor parte del efecto 

que se observaba en el análisis crudo se debía al efecto confusor de estas variables 

independientes. No se ha podido afirmar que la HO sea un factor de riesgo 

independiente de la mortalidad global.  

En el análisis multivariante la caída de la frecuencia cardiaca nada más ponerse 

en pie se asociaba con la mortalidad por todas las causas. Su descenso en 20 lpm o más 

multiplicaba casi por 7 el riesgo de morir (HR: 6,63; IC 95 %: 1,51-29,17; p=0,012). 

También se ha encontrado asociación, en el análisis ajustado, con la HTOS a los 3 

minutos con una HR de 2,31 (IC 95 %: 1,14-4,68; p=0,020). Su definición considerando 

un criterio más estricto parecía multiplicar el riesgo de morir casi por 8 pero dado el 

bajo número de sujetos fallecidos con esta característica el resultado estaba rozando la 

significación estadística (HR: 7,78; IC 95 %: 0,96-63,07; p=0,055).  

Se ha llevado a cabo un análisis, sin ajustar, en aquellos subgrupos que se han 

considerado de interés clínico relevante para ver si la HO, o la HTO, se asociaban con el 
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riesgo de morir. Se ha visto que la HO se asociaba con la mortalidad por todas las 

causas en los sujetos de menos edad (HR: 3,35; IC 95 %: 1,15-9,80; p=0,027), en los 

varones (HR: 2,44; IC 95 %: 1,15-5,14; p=0,020) y en las mujeres (HR: 2,53; IC 95 %: 

1,39-4,59; p=0,002), en los individuos fumadores (HR: 3,79; IC 95 %: 1,27-11,27; 

p=0,017), en los hipercolesterolémicos (HR: 2,88; IC 95 %: 1,27-6,56; p=0,012), en los 

sedentarios (HR: 3,15; IC 95 %: 1,68-5,91; p<0,001), en los sujetos en tratamiento 

farmacológico antihipertensivo (HR: 2,00; IC 95 %: 1,10-3,66; p=0,024) y en los 

individuos con cefalea (HR: 6,04; IC 95 %: 2,71-13,45; p<0,001). Los sujetos obesos 

con HO tenían una mayor tendencia a fallecer (HR: 1,99; IC 95 %: 1,00-3,97; p=0,050). 

La HTO se asociaba con la mortalidad en los sujetos sedentarios (HR: 1,88; IC 95 %: 

1,15-3,09; p=0,013). Estos resultados hay que tomarlos con precaución ya que en los 

subgrupos considerados no se ha podido realizar el análisis multivariante. 

6.1.-Importancia de la hipotensión ortostática 

La diversidad de las poblaciones incluidas en los estudios realizados hace que 

los resultados de las diferentes investigaciones sean discordantes en cuanto a la 

asociación entre la HO y la mortalidad. Se dispone de estudios en población 

hospitalizada57, en sujetos institucionalizados76 y en individuos de la comunidad50,61. 

Algunos incluyen a población joven50,56 mientras otros incluyen a sujetos de más 

edad1,61,75. También varía la técnica de medición de la PA en cuanto al tiempo de reposo 

antes de la toma1,185, al brazo de la medición52,185 o a la postura del cuerpo para valorar 

la PA basal1,50,56. 

Se ha visto que los sujetos con HO no tienen más riesgo cardiovascular98 y por 

eso pueden no tener más riesgo de mortalidad. Una limitación de este estudio es que no 
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se ha investigado sobre las causas de la mortalidad o la incidencia de eventos vasculares. 

Hacen falta futuras investigaciones que valoren estas asociaciones. 

Veronese et al, con una prevalencia de la HO algo superior a la encontrada en la 

actual investigación, han valorado la asociación entre la HO y la mortalidad en 

población de la comunidad. En su estudio la PA basal se tomó en decúbito supino, en el 

actual en sedestación, ambos tras 5 minutos de reposo. Las investigaciones difieren en 

la media de seguimiento, en la edad poblacional y en el porcentaje de fallecidos pero la 

conclusión es la misma: la HO no es un factor de riesgo independiente de la mortalidad 

por todas las causas61 (tabla 83).  

A esta conclusión también llegan otros autores. Rockwood et al,75 no encuentran 

asociación entre la HO y la mortalidad general. La principal limitación de su 

investigación es que no se ha realizado una medición de la PA de manera 

protocolarizada. Su población y la nuestra son similares en cuanto a tamaño muestral y 

a porcentaje de varones, además ambas están basadas en población de la comunidad, en 

cambio son muy diferentes en cuanto a edad media poblacional y a prevalencia de la 

HO. El ajuste multivariante se realiza por variables distintas. El presente estudio se 

ajustaba por el hábito tabáquico, por la presencia de arteriopatía periférica, por el 

diagnóstico de arritmia, por la edad y por el IMC mientras que en el suyo solo se 

ajustaba por la edad y por el diagnóstico de fragilidad (tabla 83). A pesar de estas 

diferencias las conclusiones son las mismas. Puede ser que aunque en el estudio de 

Rockwood et al, no se valora la PA de manera estandarizada75 se hayan realizado de 

manera similar las mediciones de la PA por los diferentes observadores o puede que a 

pesar de que la edad media de nuestra población es inferior a la suya los sujetos 

incluidos tengan más patología silente y la población sea equiparable a una más anciana. 
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Tabla 83. Características de los estudios que valoran la HO y la mortalidad global.  
Autor Toma de PA Definición N Población Prevalencia 

HO 
Edad 
media 

Seguimiento 
medio 

Fallecen  Asociación  

Chou et al, 
2015232 

ND -Código CIE 

9-CM 458.00 

(HO) 

13486 -Comunidad 

-Taiwan 

-47,0 % varones 

9,1 % 54,8 años 

≥ 18 años 

4,5 años 5,4 % -HR: 1,47; IC 95 %: 1,18-1,83. No ajustado 

-HR: 1,35; IC 95 %: 1,05-1,73. Ajustado por edad, 

sexo, aspirina, warfarina, IECA o ARA II, E 

bloqueante y estatina 

Veronese et 
al, 201561 

-Esfigmomanómetro de mercurio 

-PA inicial decúbito supino media de tres tomas tras 5 min 

de reposo 

-PA al min y 3 min de bipedestación 

-Medición estandarizada 

-Consenso 

-Cualquiera 

de las 

mediciones 

en pie 

2786 -Comunidad e 

institucionalizados  

- Italia 

-41,0 % varones 

9,3 % 76,0 años 

-Rango: 

65-103 

años 

4,4 años 23,0 % -HR: 1,56; IC 95 %: 1,22-1,99. No ajustado 

-HR: 1,13; IC 95 %: 0,88-1,45. Ajustado por edad, 

sexo, IMC, diabetes, enfermedad cardiovascular, 

EPOC, cáncer, estado cognitivo, colesterol total, 

tabaco, número de fármacos, rendimiento físico, 

fragilidad, PAS basal y PAD basal  

Lagro et al, 
2012185 

-Monitorización continua de PA. Finapres 

-PA inicial decúbito supino media de 60 segundos tras 10 

min de reposo 

-PA en bipedestación, con el brazo sujetado a nivel del 

corazón, media 10 latidos antes y después de 1, 2 y 3 min 

-Medición estandarizada 

-Consenso 

-Cualquiera 

de las 

mediciones 

en pie 

309 -Pacientes en consulta 

de geriatría con caídas, 

mareos o síncopes 

-Los Países Bajos 

-36,6 % varones 

54,0 % 78,7 años 23,0 meses 19,0 % -HR: 1,97; IC 95 %: 1,11-3,47. No ajustado 

-HR: 1,39; IC 95 %: 0,75-2,58. Ajustado por edad, 

sexo, IMC, comorbilidades (escala de puntuación 

acumulativa en enfermedad geriátrica), tratamiento 

farmacológico, PAS basal y PAD basal 

Rockwood et 
al, 201275 

-Esfigmomanómetro de mercurio 

-PA inicial decúbito supino 

-Medición no estandarizada 

-Consenso 1347 -Comunidad e 

institucionalizada 

- Canadá 

-47,8 % varones 

17,7 % 83,3 años 

-Rango: 

70-95 

años 

5,0 años ND -HR: 1,21; IC 95 %: 1,19-1,23. No ajustado 

-Ajustado por edad y fragilidad: no asociado 

(p=0,123; no dan HR ni IC 95 %) 

Badia Farré 
et al, 20111 

-Aparato automático 

-PA inicial en sedestación media de dos tomas tras 5 min 

de reposo 

-PA en bipedestación durante los 3 primeros min, con 

brazo a nivel del corazón  

-Medición estandarizada 

-Consenso 323 -Comunidad e 

institucionalizada 

-España 

-37,5 % varones 

9,6 %  85,5 años 

-Rango: 

80-105 

años 

2,9 años 41,8 % -HR: 2,19; IC 95 %: 1,30-3,68. No ajustado 

-HR: 3,78; IC 95 %: 1,88-7,60. Ajustado por edad, 

sexo, antecedente de cardiopatía, índice de barthel y 

PAS basal 

Fedorowski 
et al, 201050 

-Esfigmomanómetro de mercurio 

-PA inicial decúbito supino tras 10 min de reposo 

-PA tras 1 min de bipedestación con el brazo colgando  

-Medición estandarizada 

-Consenso  

-PAS en pie < 

90 mmHg 

33346  -Comunidad 

-Suiza 

-67,3 % varones 

6,2 % 45,7 años 

-Rango: 

26-61 

años 

22,7 años 20,7 % -HR: 1,66; IC 95 %: 1,53-1,81. No ajustado 

-HR: 1,19; IC 95 %: 1,09-1,30. Ajustado por edad, 

sexo, IMC, hipertensión arterial, diabetes, colesterol 

total, tabaco y antecedentes de cáncer 
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Tabla 83. Continuación.  
Autor Toma de PA Definición N Población Prevalencia 

HO 
Edad 
media 

Seguimiento 
medio 

Fallecen  Asociación  

Verwoert et 
al, 200852 

-Aparato automático 

-PA inicial decúbito supino media de dos tomas tras 5 min 

de reposo 

-PA en bipedestación al min, 2 min y 3 min  

-Medición estandarizada 

-Consenso  

-Cualquiera 

de las 

mediciones 

en pie 

5064 -Comunidad 

-Los Países Bajos 

-38,4 % varones 

17,8 % 68,1 años 

≥ 55 años 

7,8 años 36,2 % -HR: 1,22; IC 95 %: 1,09-1,36. Ajustado por edad y 

sexo 

-HR: 1,16; IC 95 %: 1,04-1,29. Ajustado por edad, 

sexo, tabaco, tratamiento antihipertensivo, IMC, PAS 

basal, PAD basal, diabetes, colesterol total y 

colesterol HDL 

Rose et al, 
200656 

-Aparato automático 

-PA inicial decúbito supino tras 20 min de reposo  

-PA en bipedestación 

-Se hizo media de la medición tomada cada 30 segundos 

durante 2 min desestimando la primera toma. Se hizo así 

para las dos posiciones en la medición de la PA  

-Medición estandarizada  

-Consenso 13152 -Comunidad 

-EEUU 

-45,0 % varones 

5,1 % 54,0 años 

-Rango: 

45-64 

años 

13,0 años 13,0 % -HR: 3,19; IC 95 %: 2,76-3,67. No ajustado 

-HR: 1,71; IC 95 %: 1,44-2,04. Ajustado por raza, 

sexo, edad, educación, PAS basal, tabaco, alcohol, 

colesterol HDL y LDL, actividad física, IMC, índice 

tobillo brazo, íntima media carotídea, glucosa, 

frecuencia cardiaca en reposo, mareo con el 

ortostatismo, medicación, diabetes, enfermedad 

coronaria, ictus, cáncer o mala percepción de salud 

Weiss et al, 
200657 

-Aparato automático. Monitor 

-PA inicial decúbito supino media de dos tomas tras 5 min 

de reposo 

-PA en bipedestación media de toma a los 2 y 3 min 

-Tres tomas en un día 30 min tras comidas 

-Medición estandarizada 

-Consenso  

-Tenían que 

presentar HO 

dos veces al 

día 

471 -Hospitalizados 

-Israel 

-48,2 % varones  

34,2 % 81,5 años 

≥ 60 años 

3,5 años 52,9 % -HR: 0,96; IC 95 %: 0,72-1,28. Ajustado por edad, 

sexo, diabetes, hipertensión arterial, IMC, 

enfermedad isquémica cardiaca, insuficiencia 

cardiaca, tabaco, parkinsonismo y tratamiento 

farmacológico 

Fisher et al, 
200576 

-Aparato automático de MAPA 

-PA inicial decúbito supino media de dos tomas tomadas 

tras el descanso nocturno 

-PA en bipedestación al min y a los 3 min 

-Medición estandarizada 

-Consenso 

-Cualquier 

PA en pie 

-Descenso en 

la PAM ≥ 10 

mmHg  

179 -Institucionalizados 

-Australia  

-20,0 % varones 

23,0 % 83,2 años 

-Rango: 

65-96 

años 

4,7 años 54,0 % -HR: 1,08; IC 95 %: 0,91-1,27. No ajustado 

-Ajustado por edad, sexo, fibrilación auricular, 

enfermedad de Parkinson y fármacos diuréticos (no 

asociado, no dan HR ni IC 95 %) 

Velilla et al, 
2016 

-Aparato automático  

-PA inicial en sedestación media de dos tomas tras 5 min 

de reposo 

-PA en bipedestación al min y 3 min, con brazo a nivel 

del corazón 

-Medición estandarizada 

-Consenso 

-Cualquiera 

de las 

mediciones 

en pie 

1176 -Comunidad e 

institucionalizada 

-España 

-46,2 % varones 

7,4 % 48,5 años 

-Rango: 

19-98 

años 

9,4 años 11,5 % -HR: 2,50; IC 95 %: 1,57-4,00. No ajustado 

-HR: 1,23; IC 95 %: 0,72-2,10. Ajustado por tabaco, 

arteriopatía, arritmia, edad e IMC 

ARA II: antagonistas de los receptores AT-1 de la angiotensina II. CIE: clasificación internacional de enfermedades. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. HDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad. HO: 

hipotensión ortostática. HR: hazard ratio. IC 95 %: intervalo de confianza al 95 %. IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. IMC: índice de masa corporal. LDL colesterol: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad. MAPA: 

monitorización ambulatoria de la presión arterial. Min: minuto. ND: no disponible. PA: presión arterial. PAD: presión arterial diastólica. PAM: presión arterial media. PAS: presión arterial sistólica. 
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En otras investigaciones se ha estudiado a sujetos hospitalizados57, 

institucionalizados76 o a individuos que acudían a la consulta de geriatría por caídas, 

mareos o síncopes185. Sus conclusiones han resultado ser las mismas que en nuestro 

estudio puesto que la HO no aumentaba el riesgo de morir en los modelos ajustados. 

Este hecho es llamativo ya que las poblaciones de estas tres investigaciones y la nuestra 

son muy diferentes, de hecho las variables independientes de mortalidad varían de unas 

investigaciones a otras, pero la conclusión es la misma (tabla 83).  

En población Española ya se había investigado si podía existir asociación entre 

la HO y la mortalidad global. Badia et al, seleccionaron a sujetos mayores de 80 años, la 

mayoría mujeres, que vivían tanto en la comunidad como en instituciones. Se realizó un 

seguimiento de 2,9 años de media en el que casi la mitad de los sujetos fallecían. Se 

encontró que la HO era un factor predictor de la mortalidad de manera independiente 

con una HR de 3,78 (IC al 95 %: 1,88-7,60)1. Puede que en población Española 

seleccionada de la comunidad la HO solo se asocie con la mortalidad global en los 

sujetos de más edad, no en una población joven formada por un amplio rango de edades 

como es la nuestra en la que la media de edad fue de 48,5 años (tabla 83).  

Dentro de las investigaciones que valoran la asociación entre la HO y la 

mortalidad en los sujetos mayores hay algunas que están basadas en sujetos 

hospitalizados o institucionalizados57,76 mientras que otras se basan en población de la 

comunidad1,61,75. Se ha encontrado solo asociación en población de la comunidad de 

más edad, con una media de edad de 85,4 años. Puede ser que la HO únicamente 

aumente la mortalidad en los sujetos ancianos de más edad seleccionados de la 

comunidad1 (tabla 83). Existe un estudio en población general realizado en tres cohortes 

de edad 75, 80 y 85 años donde también se investiga sobre esta asociación pero no se 
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encuentra relación192. Puede ser porque se estudian unas edades en concreto y los 

resultados no son generalizables a todos los sujetos de más edad sino a los de esos 

rangos de edad. 

Algún autor se ha limitado a investigar el riesgo de la HO sobre la mortalidad en 

una población más joven. Fedorowski et al,50 seleccionaron a sujetos de entre 26 y 61 

años con una media de edad algo inferior a la nuestra (45,7 años vs 48,5 años). La PA se 

valoró con un esfigmomanómetro de mercurio, en nuestra investigación se hizo con un 

aparato automático. Se piensa que este hecho no es relevante ya que los estudios que 

están realizados con esfigmomanómetros semiautomáticos, auscultatorios y 

oscilométricos si están validados y calibrados son equiparables a los aparatos de 

mercurio32. En su investigación se encontró asociación entre la HO y la mortalidad. Este 

hecho puede deberse al rango de edades valoradas o a que en su estudio, además de 

definir la HO como nosotros con la definición adoptada por consenso16, se incluye en la 

definición a aquellos sujetos que presentan un valor de la PAS en pie < 90 mmHg. 

También puede influir el periodo de seguimiento o el tamaño poblacional. El estudio de 

Fedorowski et al, es el de mayor seguimiento que se ha realizado (media de 22,7 años) 

con el mayor número de pacientes incluidos (33346 individuos)50 (tabla 83).  

Se ha estudiado la asociación entre la HO y la mortalidad excluyendo a los 

sujetos que presentaban factores de riesgo basales o lesiones de órgano diana52,56. Se ha 

afirmado que existía asociación. Este análisis no se ha podido realizar en la presente 

investigación puesto que los eventos han sido muy pocos y el tamaño muestral se 

reducía bastante. 

Rose et al,56 valoraron a un grupo de individuos de mediana edad con una 

distribución por géneros, una prevalencia de la enfermedad cerebrovascular y una tasa 
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de la mortalidad muy similar a la nuestra encontrando asociación entre la HO y la 

mortalidad. Las diferencias en los resultados de ambas investigaciones pueden deberse 

al rango de la edad poblacional incluida, al control de la PA (mejor en su investigación) 

o a la prevalencia de la hipertensión arterial (variable definida igual que en nuestra 

investigación pero en su caso con una prevalencia mayor). También pueden influir las 

variables que se incluyen en el análisis multivariante. En su investigación se ha 

valorado la lesión subclínica de órgano diana, como es el índice íntima media carotídea 

y el índice tobillo brazo, y se ha incluido en el análisis ajustado (tabla 83).  

En un reciente estudio realizado en población Asiática de más de 18 años (media 

54,8 años) se ha visto que la HO se asociaba con el riesgo de morir por cualquier causa. 

En esta investigación no se valora de manera activa la presencia de la HO sino que se 

valora el diagnóstico con el código correspondiente de la clasificación internacional de 

enfermedades-9232. Esto supone una limitación ya que no se conoce el control de la PA 

en la población incluida ni tampoco se ha realizado la medición de la PA de manera 

estandarizada (tabla 83). 

Weiss et al, definen la HO cuando esta está presente en dos o más ocasiones y no 

encuentran asociación con la mortalidad57. Otros autores, en población de mediana edad 

formada solo por varones, también la definen así y encuentran asociación con un riesgo 

mayor que cuando se define la HO en una única ocasión80. Se necesitan investigaciones 

que valoren estas asociaciones. En nuestro estudio la HO se ha valorado una sola vez. 

Fedorowski et al, observaron que la HO no se asociaba con la incidencia de ictus, 

fatales o no fatales50. Otros autores no han encontrado relación entre la HO y la 

mortalidad por cáncer56. Puede que nuestra población haya fallecido más por estos 
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motivos aunque una de las principales limitaciones es que no se ha registrado la causa 

de fallecimiento. 

Se han realizado meta-análisis y se afirma que el cribado de la HO en los sujetos 

asintomáticos no está justificado203 aunque los resultados son contradictorios 189-191.  

Hay que tener en cuenta que las poblaciones incluidas en las diferentes 

investigaciones que valoran la asociación entre la HO y la mortalidad son muy 

heterogéneas. Se ha afirmado que el riesgo puede ser diferente en función de la edad189. 

Se han identificado las posibles causas de heterogeneidad de los distintos estudios y 

estas pueden ser la edad, el sexo, la hipertensión arterial (o la PAS basal), la diabetes, el 

colesterol total (o el colesterol LDL), el IMC, y el tabaquismo. Se afirma que estas 

variables tienen que estar incluidas en los análisis ajustados para analizar la asociación 

entre la HO y la mortalidad puesto que la HO puede conducir a una mayor mortalidad 

en parte explicada por estos factores de riesgo. Otras características como el tamaño de 

la muestra, el estado general, la edad media, la media del IMC, la proporción de 

pacientes con HO con diabetes, con ictus o con enfermedad coronaria, la prevalencia de 

la HO, el seguimiento o la calidad del estudio parece que no influyen 191. En nuestro 

estudio, en el modelo final, la HR de la HO se ajustaba por las variables tabaco, 

arteriopatía, arritmia, edad e IMC porque estas eran las variables independientes 

predictoras de la mortalidad. Dada la heterogeneidad de las diferentes poblaciones en 

los distintos estudios es difícil que las variables independientes predictoras de la 

mortalidad sean las definidas por Xin et al,191 por lo que se piensa que los resultados son 

igualmente válidos.  

En un meta-análisis donde se incluyeron investigaciones con un diseño 

prospectivo se ha observado que en los estudios en los que la prevalencia de la HO era 
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inferior al 10 % existía asociación entre la HO y la mortalidad por todas las causas con 

un riesgo superior al 1,5190. El diseño de nuestro estudio es ambispectivo pero llama la 

atención que con una prevalencia del 7,4 % no se ha encontrado asociación.  

6.1.1.-Influencia de la medición de la presión arterial en la asociación entre la 

hipotensión ortostática y la mortalidad 

La HO se valora en los distintos estudios con la definición adoptada por 

consenso16 pero la técnica de la medición de la PA es muy diferente de unas 

investigaciones a otras (tabla 83). Las guías recomiendan tomar la PA al minuto y a los 

tres minutos tras la bipedestación pero no indican cómo se tiene que valorar esta 

medición16,32. 

Se ha visto, independientemente de si la población estudiada es o no es 

hipertensa, que los valores de la PA tomados en bipedestación son mayores con el brazo 

colgando respecto a cuando se sujeta a nivel del corazón233. También se ha observado 

que la posición del sujeto influye. Se registran unos valores de la PA más bajos cuando 

esta se toma en sedestación en comparación a cuando se toma en decúbito70,234. En esta 

última postura se registran unos valores superiores si el brazo está apoyado en la cama 

respecto a si está a nivel del corazón235. Incluso en una misma postura puede influir la 

posición de las piernas236. También influye si la PA en sedestación se toma con el brazo 

a nivel del corazón o con este apoyado en la mesa o en la silla donde se está realizando 

la exploración73. En las últimas guías de hipertensión arterial se ha recomendado que 

para la correcta medición de la PA el puño tiene que estar a nivel del corazón sea cual 

sea la posición del paciente32. En consecuencia a todas estas observaciones el valor de la 

PA obtenido en las diferentes investigaciones puede estar influido por la postura del 

paciente y por la posición del brazo. La divergencia en las mediciones de la PA puede 
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afectar a la prevalencia de la HO y a la asociación de la misma con la mortalidad. En la 

mayoría de los estudios no se especifica en qué postura del brazo se ha tomado la PA 

tanto en la posición basal como durante el ortostatismo52,56,57 y sería necesario 

protocolizar estas mediciones. 

Fedorowski et al, valoraron la PA en bipedestación con el brazo colgando, con 

una posición basal en decúbito supino50. Nosotros, por el contrario, la hemos valorado 

con el brazo a la altura del corazón en ambas posturas, partiendo de una posición inicial 

en sedestación. En nuestro estudio se puede haber registrado una PA, tanto basal como 

en bipedestación, más baja respecto a la investigación de Fedorowski et al,50 en la que 

puede que se hayan registrado unos valores más altos en ambas PA73,233. A pesar de esto 

se cree que ante el cambio postural los descensos de la PA son equiparables y 

comparables ya que la prevalencia de la HO registrada en ambos estudios ha sido 

similar. Se cree que las divergencias en las conclusiones en cuanto a la asociación entre 

la HO y la mortalidad se deben a las diferencias en el tamaño poblacional y al periodo 

de seguimiento (tabla 83), como se ha afirmado con anterioridad. 

La mayoría de los estudios valora la PA basal con la media de varias 

mediciones1,52,56,61,185, así se realiza en nuestra investigación y así se recomienda en las 

guías32. Solo una investigación la valora en una ocasión50. En cuanto a la medición de la 

PA en bipedestación los estudios difieren un su valoración. Algún estudio realiza la 

media de varias tomas56,185 mientras que en otros solo se valora en una ocasión1,50,61, 

como en nuestra investigación (tabla 83). Es necesario, para poder comparar los 

diferentes estudios, homogeneizar la medición de la PA para valorar la HO. Puede que 

esto interfiera en la prevalencia de la HO y en la asociación con la mortalidad ya que los 

resultados de las diferentes investigaciones son heterogéneos.  
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En los estudios donde se ha valorado la PA en el brazo no dominante no se ha 

encontrado asociación entre la HO y la mortalidad76,185. Se sabe que los valores de la PA 

en este brazo son menores respecto a si se toma la PA en el dominante237 pero se piensa 

que este hecho no influye en la variación de la PA con el ortostatismo.  

Lagro et al,185 valoraron la PA tanto en bipedestación como en decúbito con el 

brazo a la altura del corazón, como también se ha hecho en nuestro estudio y como se ha 

recomendado32. A pesar de las diferencias en la población incluida, su investigación está 

realizada en sujetos de edad avanzada mientras que en la nuestra se incluyen a los 

sujetos de la comunidad de un amplio rango de edades, a la medición de la PA basal, 

Lagro et al, la valoran en decúbito y nosotros en sedestación y al brazo donde se realiza 

la medición, en nuestro caso el dominante en el suyo el no dominante185, las 

conclusiones son las mismas (tabla 83). Puede que independientemente de la medición 

de la PA en el brazo dominante o no dominante, así como de la postura basal, haya que 

medir la PA en todas las posturas con el brazo a la altura del corazón.  

En los estudios en los que se ha utilizado un aparato automático para realizar la 

medición de la PA, así como en el nuestro, este se ha calibrado con un 

esfigmomanómetro de mercurio. Se ha considerado que ambos métodos son igualmente 

válidos32, a pesar de que algún autor ha afirmado que los aparatos oscilométricos 

infravaloran el cambio de la PA con el ortostatismo respecto al esfigmomanómetro de 

mercurio238. 

En los sujetos hipertensos si la PA basal se toma tras 10 minutos de reposo, en 

vez de tras 5 minutos como recomiendan las guías32, los valores de la PA tanto sistólica 

como diastólica son más bajos de manera significativa. Estos autores también observan 

que el porcentaje de los sujetos mal controlados desciende y que los valores de la PA en 
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la consulta son similares a los observados en el domicilio239. En los diferentes estudios 

donde se analiza la asociación entre la HO y la mortalidad el tiempo de reposo antes de 

tomar la PA basal varía desde los 5 minutos1,52,57,61 hasta los 20 minutos56 pasando por 

los 10 minutos50,185. Incluso un estudio lo valora después de estar tumbado el paciente 

durante toda la noche76 (tabla 83). Se cree que el tiempo de reposo previo a la medición 

de la PA basal antes de realizar el cambio ortostático puede influir en la prevalencia de 

la HO, independientemente de si la población estudiada es hipertensa o no.  

En aquellos estudios donde se ve asociación entre la HO y la mortalidad la 

prevalencia de la HO es mayor cuanto menos tiempo de reposo se realice antes del 

cambio postural1,50,52,56. Este hecho no se observa en las investigaciones donde la HO no 

es predictora de manera independiente de la mortalidad57,61,185, como también ocurre en 

nuestro estudio (tabla 83). En nuestra investigación, aunque el tiempo de reposo fue de 

5 minutos, la PA basal media es la más baja registrada así como la prevalencia de la 

hipertensión arterial (tabla 84). Es necesario consensuar el tiempo de reposo antes de la 

medición de la PA y realizar investigaciones en este sentido. Puede que el control de la 

PA, la prevalencia de la hipertensión arterial y el porcentaje de sujetos en tratamiento 

antihipertensivo influyan en la asociación entre la HO y la mortalidad.  

Es curioso que en las investigaciones donde se reposa menos antes de tomar la 

PA basal en decúbito la prevalencia de la hipertensión arterial es mayor1,52,61 respecto a 

los que están en reposo durante 10 minutos50 y la prevalencia de la hipertensión arterial 

en estos estudios a su vez es mayor que cuando el tiempo de reposo es de 20 minutos56, 

aunque la definición de la variable hipertensión arterial se ha valorado en sedestación y 

no en de decúbito52,56 (tabla 84). 
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Se recomienda realizar una MAPA a los sujetos con HO38 para conocer si el 

descenso de la PA con el ortostatismo puede influir en el valor de la PA a lo largo del 

día. Se ha afirmado que la HO se asocia con un patrón anormal de la misma40 y se cree 

que puede influir en la mortalidad.  

6.1.2.-Influencia de los factores de riesgo cardiovascular en la asociación entre la 

hipotensión ortostática y la mortalidad 

En aquellos estudios donde las comorbilidades son más prevalentes la HO no se 

asocia con la mortalidad57,76,61,185, en cambio sí existe asociación cuando estas son 

menos frecuentes1,50,52,56. Nuestro estudio, en cuanto a la presencia de comorbilidades, 

es similar a aquellas investigaciones donde se ha visto asociación pero en nuestro caso 

no se ha encontrado. Puede que nuestros sujetos tengan más patología silente y la 

población sea equiparable con la de los estudios donde existen más comorbilidades 

(tabla 84). 

El IMC parece no influir en la asociación entre la HO y la mortalidad ya que los 

resultados encontrados son muy dispares. En algún estudio el IMC no se asocia con la 

HO50,56,57,61, dentro de estos los resultados son contradictorios en cuanto a la asociación 

de la HO con la mortalidad50,56,57,61. En otros el IMC se asocia con la ausencia de la HO 

no encontrando relación con la mortalidad185 mientras que en otros sí se encuentra y se 

observa asociación52. 

Nuestra investigación ha documentado relación entre el IMC y la HO y, a 

diferencia de otras52, no se ha visto asociación de la HO con la mortalidad. Puede que a 

pesar de que la media del IMC era similar en los estudios haya influido el hecho de que 

en otras investigaciones se han excluido a los sujetos con enfermedad coronaria, ictus o 
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insuficiencia cardiaca de base y en la nuestra no52 (tabla 84). Hacen falta más estudios 

para saber si el IMC influye en la asociación de la HO con la mortalidad. 

Tabla 84. Factores de riesgo cardiovascular basales en los diferentes estudios en donde 

se analiza la asociación entre la HO y la mortalidad. 

 HTA PA basal media 
(mmHg) 

Diabetes IMC medio 
(Kg/m2) 

Comorbilidades 

  PAS PAD    

Veronese et 
al, 201561 

74,4 % 153,4 

(21,5) 

82,9 

(11,2) 

16,1 % 27,6 (4,6) -Enfermedad cardiovascular: 22,6 % 

-Insuficiencia cardiaca: 6,5 % 

-Enfermedad coronaria: 7,5 % 

-Ictus: 4,0 % 

-Arteriopatía periférica: 19,8 % 

-Fibrilación auricular: 4,1 % 

Lagro et al, 
2012185 

46,9 % ND ND 18,8 % ND Incluye: infarto, angina, insuficiencia 

cardiaca, enfermedad arterial periférica, 

aneurisma de aorta, ictus o AIT. 40,8 % 

Badia Farré 
et al, 20111 

75,5 % 146,9 

(22,3) 

 

75,6  

(10,1) 

17,4 % ND -Cardiopatía isquémica: 13,9 % 

-Ictus: 17,3 % 

-Arteriopatía periférica: 11,1 % 

Fedorowski 
et al, 201050 

40,3 % ND ND 4,8 % ND Incluye: infarto de miocardio o ictus. 0,5 % 

Verwoert et 
al, 200852 

57,6 % 139,0 

(22,0) 

74,0  

(11,0) 

8,9 % 26,2  

(3,6) 

Excluye de base a los sujetos con 

enfermedad coronaria, ictus o insuficiencia 

cardiaca.  

Rose et al, 
200656 

35,0 % ND ND 12,0 % ND -Enfermedad coronaria: 5,0 % 

-Ictus: 2,0 % 

Weiss et al, 
200657 

62,6 % ND ND 29,3 % ND -Enfermedad isquémica cardiaca: 56,7 % 

-Ictus: 31,8 % 

-Insuficiencia cardiaca: 31,2 % 

Fisher et al, 
200576 

46,9 % ND ND 6,7%  ND -Enfermedad coronaria: 36,9 % 

-Ictus: 22,3 % 

-Insuficiencia cardiaca: 38,0 % 

-Fibrilación auricular: 26,8 % 

Velilla et al, 
2016 

28,4 % 123,8 

(21,1) 

74,4 

(11,0) 

7,7 % 26,7  

(4,6) 

-Cardiopatía: 8,0 % 

-Arritmia: 3,7 % 

-Ictus o AIT: 2,6 % 

-Arteriopatía periférica: 3,1 % 

AIT: accidente isquémico transitorio. HO: hipotensión ortostática. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corporal. ND: 

no disponible. PA: presión arterial. PAD: presión arterial diastólica. PAS: presión arterial sistólica. 

En los estudios en los que la prevalencia de la diabetes era mayor no se ha 

asociado la HO con la mortalidad57,61,185, independientemente de si la HO se asociaba 

con la diabetes61 o no57,185. En los estudios donde la prevalencia era más baja50,52,56 la 
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HO se asociaba con el diagnóstico de la diabetes y la HO predecía de manera 

independiente la mortalidad. Estas afirmaciones son contradictoraias1,76. En nuestra 

investigación la prevalencia de la diabetes era baja y su diagnóstico se asociaba con la 

HO pero no se ha asociado la mortalidad con la HO (tabla 84). Puede que la prevalencia 

real de la diabetes fuera mayor ya que no se han comprobado los niveles de glucemia. 

El presente estudio es el primero realizado en población general donde se ha 

valorado la PA basal en sedestación para definir el cambio ortostático. Este hecho 

confirma la necesidad de indicar a nuestros pacientes que antes de adoptar la postura de 

bipedestación deben mantenerse un tiempo sentados, puesto que la HO no se asocia con 

la mortalidad cuando partimos de una PA basal en sedestación.  

Es necesario, para poder comparar los diferentes estudios, una técnica 

homogénea a la hora de realizar la medición de la PA tanto en bipedestación como en 

sedestación. Se debe indicar la postura del brazo en ambas tomas, cómo se debe valorar 

la PA y se tiene que estandarizar el tiempo de reposo antes de la toma. Se debe indicar 

si se realiza la medición de la PA de una manera más precoz o de una más tardía, hay 

estudios que la valoran tras 15 segundos del cambio postural202 y al valorarla de una 

manera temprana se puede encontrar una caída mayor de la PA43. Se debería adecuar el 

tiempo del ortostatismo a la edad del paciente44. También es necesario conocer si hay 

que tomar la PA en cada postura una vez o si hay que realizar la media de varias tomas. 

Estas características varían de unos estudios a otros. 

6.2.-Importancia de la hipotensión ortostática con un criterio más estricto 

En nuestra investigación no se ha encontrado asociación en los modelos 

ajustados entre la HO definida con un criterio más estricto y la mortalidad. El riesgo que 
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se observaba en el análisis crudo, al igual que ocurría con la definición de la HO con el 

punto de corte clásico, desaparecía tras el ajuste por las variables independientes de la 

muestra poblacional que eran el tabaco, la arteriopatía, la arritmia, la edad y el IMC. La 

prevalencia de la HO con un criterio más estricto fue del 2,2 %. Fallecía un bajo número 

de sujetos con esta característica durante el seguimiento. 

Al igual que ocurría con la HO, los sujetos con HO definida con el criterio más 

estricto se morían más que aquellos que permanecían vivos al finalizar el seguimiento y 

también estaban diagnosticados de la misma.  

Se ha afirmado que cuando el descenso es mayor en la PAS y en la PAD tras el 

cambio postural existe asociación con la mortalidad global con un riesgo mayor50. No se 

ha estudiado hasta ahora la asociación con la definición de la HO donde se engloban 

ambas PA. En nuestro estudio se ha investigado y no se ha visto asociación. Puede ser 

que la HO refleje un problema en la regulación del sistema nervioso autónomo pero que 

su pronóstico no dependa de la magnitud de la caída de la PA con el ortostatismo. 

También puede ser que se deba valorar la caída de la PAS y de la PAD de manera 

separada ya que ambas pueden aportar un riesgo diferente a la mortalidad global.  

Fedorowski et al,179 estudiaron la HO con un criterio más estricto definida como 

el descenso con el ortostatismo de la PAS ≥ 25 mmHg y/o de la PAD ≥ 15 mmHg 

durante los tres primeros minutos de bipedestación. Encontraron una prevalencia algo 

inferior a la hallada en nuestra población (1,7 % vs 2,2 %). En su investigación no se ha 

estudiado el riesgo de mortalidad global sino el de presentar insuficiencia cardiaca de 

nueva aparición. Se ha visto que los sujetos con la definición más estricta tenían más 

riesgo de presentar insuficiencia cardiaca respecto a cuando se utilizaba la definición 

clásica. A pesar de que se sabe que los sujetos con insuficiencia cardiaca tienen más 
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riesgo de morir por cualquier causa240 los estudios no son comparables dado que el 

objetivo de nuestro estudio es buscar asociación entre la HO y la mortalidad y el de 

Fedorowski et al, 179 busca asociación entre la HO y la insuficiencia cardiaca.  

Son necesarias investigaciones que valoren cómo influye la HO definida con un 

punto de corte superior sobre la mortalidad, la incidencia de insuficiencia cardiaca y la 

aparición de nuevos eventos cardiovasculares.  

6.3.-Importancia de la hipotensión ortostática sistólica al minuto y al minuto con un 

criterio más estricto 

En el presente estudio el 2,3 % de los sujetos presentaba HOS al minuto. La tasa 

de mortalidad al finalizar el seguimiento fue del 22,2 %. No se ha encontrado asociación 

entre la HOS al minuto y la mortalidad en los análisis ajustados.  

La prevalencia encontrada de la HOS al minuto en otros estudios ha sido 

superior65,187,188 (figura 97). Puede ser debido a que la edad media de nuestros sujetos es 

de casi 30 años menos. Se sabe que la prevalencia de la HO es mayor con más edad81 y 

la de la HOS también puede serlo. También puede influir que en otras investigaciones 

se valora la PA basal en decúbito65,187,188 (tabla 85), en la nuestra se realiza en 

sedestación y el cambio de la PA con el ortostatismo puede ser inferior70, o que la 

prevalencia de la HOS al minuto aumenta cuando empeora el control de la PA basal83 y 

el control de la PA en otros estudios es peor respecto al nuestro188.  

A pesar de las divergencias en cuanto a la prevalencia de la HOS al primer 

minuto del ortostatismo todas las investigaciones llegan a la misma conclusión ya que 

no se encuentra asociación entre la HO y la mortalidad (bien sea mortalidad global, 

mortalidad vascular o no vascular)187,188. 
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Datos tomados de: Freud et al,65 Luukinen et al,188 Räihä et al187. HOS: hipotensión ortostática sistólica.  

Figura 97. Prevalencia de la HOS al minuto en los diferentes estudios. 

Se cree que el hecho de no encontrar asociación también es independiente del 

tamaño muestral, del seguimiento poblacional, del porcentaje de fallecidos durante el 

seguimiento o de la presencia de factores de riesgo cardiovasculares (tabla 85).  

Nuestro estudio tiene un mejor control de la PA basal, así como un IMC menor y 

una prevalencia de la diabetes inferior, respecto al estudio de Luukinen et al188. Ambas 

investigaciones difieren en el tiempo de seguimiento, ya que el seguimiento de nuestros 

individuos es de casi el doble, así como en el tamaño muestral, superior en nuestro 

estudio (tabla 85). Nosotros hemos investigado sobre la mortalidad global, ellos han 

diferenciado entre la mortalidad de origen vascular y no vascular, pero los resultados 

han sido los mismos. En otro estudio de la misma época, y con un seguimiento similar 

al nuestro (tabla 85), tampoco se encontró asociación entre la HOS al minuto ni con la 

mortalidad de origen vascular ni con la de causa no vascular187.  

En una reciente investigación se ha valorado a los sujetos mayores, con una edad 

media de 78,4 años, que acudían a la consulta con clínica de mareos, caídas o síncopes. 

Se valoró cómo influía sobre la mortalidad global el descenso de la PAS en diferentes 

segundos durante el primer minuto de bipedestación, no al minuto como punto de corte. 

Estos autores llegaron a la conclusión de que variaba en función del tiempo considerado 

y que los sujetos que no recuperaban el valor de la PAS durante los primeros 60 
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segundos de bipedestación tenían un peor pronóstico respecto a los sujetos que sí lo 

recuperaban202. Se piensa que en población de la comunidad este diagnóstico no se 

asocia con la mortalidad187,188, como también se observa en nuestro estudio, en cambio 

en los sujetos con mareos, síncopes o caídas sí que puede existir asociación. Se 

necesitan futuros estudios que valoren estas asociaciones.  

Tabla 85. Estudios donde se valora la HOS y la HOD al minuto y a los tres minutos. 

 PA Definición N Población Edad media Seguimiento Fallecen  

  HOS HOD      

Freud et 
al, 201565 

-Aparato 

automático 

-Inicial decúbito 

tras 10 minutos 

de reposo 

≥ 20 

mmHg 

≥ 10 

mmHg 

571 -Comunidad 

-Israel 

-35,9 % varón 

83,7 años 4,2 años 37,1 % 

Luukinen 
et al, 
1999188 

-Esfigmomanó-

metro de 

mercurio 

-Inicial decúbito 

tras 5 minutos 

de reposo 

≥ 20 

mmHg 

≥ 10 

mmHg 

792 -Comunidad 

-Finlandia 

-38,0 % varón 

76,0 años 4,0 años 21,3 % 

Räihä et 
al, 1995187 

-Esfigmomanó-

metro de 

mercurio 

-Inicial decúbito 

tras 5 minutos 

de reposo 

≥ 20 

mmHg 

≥ 10 

mmHg 

347 -Comunidad 

-Turquía 

-53,0 % varón 

≥ 65 años 10,0 años 53,0 % 

Velilla et 
al, 2016 

-Aparato 

automático 

-Inicial en 

sedestación tras 

5 minutos de 

reposo 

≥ 20 

mmHg 

≥ 10 

mmHg 

1176 -Comunidad 

-España 

-46,2 % varón 

48,5 años 9,4 años  11,4 % 

HOD: hipotensión ortostática diastólica. HOS: hipotensión ortostática sistólica. PA: presión arterial.  

A consecuencia de la caída de la PAS en el primer minuto tras el ortostatismo se 

puede producir hipoperfusión sanguínea en los órganos diana. Esta hipoperfusión en 

este breve periodo de tiempo puede no dar lugar a lesión de órgano diana y por eso no 

se encuentra asociación entre la mortalidad global y la HOS al minuto de la 

bipedestación. Hay que tener en cuenta que la mortalidad global incluye tanto la de 

causa vascular, por lesiones a nivel del cerebro o del corazón y la de origen no vascular, 

ya que puede incrementar la frecuencia de los mareos las caídas o los síncopes. 
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No fallecía ningún sujeto con el criterio más estricto por lo que no se ha 

realizado el análisis para esta variable. 

Las alteraciones de la PAS al minuto, independientemente de si son con un 

punto de corte o con otro, se cree que no influyen en el pronóstico de la población 

general formada por sujetos de la comunidad de un amplio rango de edades. 

6.4.-Importancia de la hipotensión ortostática diastólica al minuto y al minuto con un 

criterio más estricto 

La prevalencia de la HOD al minuto era superior a la de la HOS al minuto, con 

una idéntica tasa de mortalidad. Los sujetos con HOD al minuto fallecían más al 

finalizar el seguimiento respecto a los que permanecían vivos y también presentaban 

este diagnóstico. El riesgo sobre la mortalidad observado en el análisis en crudo 

desaparecía tras el ajuste por las variables independientes predictoras de la mortalidad. 

El porcentaje de los sujetos con esta característica en otros estudios ha sido 

superior187,188 (figura 98). Se piensa, como ya ocurría con la HOS al minuto, que puede 

ser por la edad media poblacional así como por la medición de la PA70,81.  

 
Datos tomados de: Luukinen et al,188 Räihä et al,187. HOD: hipotensión ortostática diastólica.  

Figura 98. Prevalencia de la HOD al minuto en los diferentes estudios. 
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No se sabe si la prevalencia de la HOD al minuto puede interferir en la 

asociación de la misma con la mortalidad.  

La HOD al minuto no se asocia con la mortalidad de origen no vascular187,188. En 

cuanto a la de origen vascular existen controversias puesto que hay investigaciones que 

observan asocación188 mientras en otras no se encuentra187. En un estudio más reciente 

la HOD, valorada en diferentes segundos durante el primer minuto del ortostatismo, se 

asocia con la mortalidad global aunque puede deberse a que se seleccionaron a 

pacientes ancianos que acudían a la consulta con un determinado tipo de clínica202. 

Nuestra investigación está formada por sujetos de más de 18 años de edad, de la 

comunidad, y no se ha encontrado asociación con la mortalidad por todas las causas. 

Puede ser que la HOD al minuto del ortostatismo solo se asocie con la mortalidad global 

en los sujetos de edad avanzada con un una clínica determinada o que solo lo haga con 

la mortalidad de etiología vascular en población general. Puede que nuestros sujetos 

tengan más mortalidad de origen no vascular y por eso no se encuentre asociación. Una 

de las limitaciones es que no se han registrado las causas de la mortalidad.  

Hasta nuestro conocimiento este es el primer estudio que ha valorado la HOD al 

minuto con un punto de corte más estricto y no se ha encontrado asociación con la 

mortalidad. Este hecho puede ser debido a que solo un 0,7 % de los sujetos presentaban 

este diagnóstico o a los pocos eventos de mortalidad que ocurrían durante el 

seguimiento. También puede deberse a que no se identificaron las causas de la 

mortalidad.  

Son necesarias más investigaciones, donde se incluyan a poblaciones formadas 

por un amplio rango de edades, que valoren la HOD al minuto tanto con el criterio 

clásico como con el criterio más estricto.  
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Se debe investigar en futuros estudios sobre la etiología de los fallecimientos 

para conocer, como se sospecha, si la HOD al minuto solo se asocia con la mortalidad 

vascular y no lo hace ni con la de origen no vascular ni con la mortalidad por todas las 

causas.  

6.5.-Importancia de la hipotensión ortostática sistólica a los tres minutos y a los tres 

minutos con un criterio más estricto 

La prevalencia de la HOS a los tres minutos del cambio postural fue del 2,1 % 

con una tasa de mortalidad del 24,0 %. Los sujetos con esta característica se morían más 

que los que permanecían vivos al finalizar el seguimiento y también la presentaban. No 

se ha encontrado asociación con la mortalidad global en el análisis ajustado por las 

variables independientes predictoras de la mortalidad.  

La prevalencia de la HOS a los tres minutos encontrada en otros estudios ha sido 

superior65,187,188 (figura 99). Este hecho puede deberse a la edad media poblacional así 

como a la medición de la PA70,81. También puede influir el control de la PAS basal 

puesto que la prevalencia de la HOS a los tres minutos aumenta cuando este empeora83. 

La PAS basal de nuestros sujetos era inferior a la observada en otras 

investigaciones187,188 y este hecho puede justificar que nuestra prevalencia sea menor.  

 
Datos tomados de: Freud et al,65 Luukinen et al,188 Räihä et al187. HOS: hipotensión ortostática sistólica.  

Figura 99. Prevalencia de la HOS a los tres minutos en los diferentes estudios. 
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Son pocos los estudios que valoran la asociación entre la HOS a los tres minutos 

y la mortalidad. Räihä et al, la han valorado con un seguimiento similar al nuestro. 

Difería entre ambas investigaciones la edad poblacional, sus sujetos eran mayores 

respecto a los nuestros, y la tasa de mortalidad, muy superior en su investigación187 

(tabla 85). A pesar de estas diferencias los resultados son los mismos puesto que la HOS 

a los tres minutos no se asocia con la mortalidad por ninguna causa.  

En una población con un seguimiento inferior sí se encontró asociación, pero 

solo para la mortalidad de origen vascular no para la no vascular188. Puede ser porque en 

su caso el control de la PA basal era peor, la prevalencia de la diabetes superior y sus 

individuos tenían un IMC superior a los nuestros. Estos factores de riesgo contribuyen a 

la mortalidad vascular.  

Puede que nuestros individuos hayan fallecido más por casusas no vasculares y 

por eso no se encuentre asociación con la mortalidad188. Se deben investigar las causas 

de fallecimiento en futuros estudios para poder sacar conclusiones. 

Se ha observado que la HOS, definida cuando se diagnostica al minuto y/o a los 

tres minutos, no se asocia con la mortalidad por todas las causas65. A pesar de las 

diferencias en la definición, en la edad poblacional y en el seguimiento (tabla 85) las 

conclusiones son las mismas que en nuestra investigación. 

Hacen falta más estudios en esta línea para poder afirmar si la HOS a los tres 

minutos es, o por el contrario no es, un factor de riesgo cardiovascular asociado a la 

mortalidad y a la incidencia de eventos vasculares. Estos eventos no se han investigado 

en este estudio y se ha afirmado que la HOS se puede asociar con la incidencia de ictus 

no lacunares y con los cardioembólicos114. 
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La prevalencia de la HOS al minuto y a los tres minutos ha sido similar. En otras 

investigaciones difería en función del tiempo de bipedestación65,187,188. Se puede afirmar 

que independientemente del tiempo en el que se valore la caída de la PA con el 

ortostatismo en nuestra investigación la HOS no aumenta el riesgo de mortalidad. 

Durante los 9,4 años de media de seguimiento no fallecía ningún sujeto con el 

diagnóstico de HOS con el criterio más estricto por lo que no se ha podido realizar un 

análisis multivariante.  

Se ha afirmado que el riesgo de mortalidad con la definición más estricta es 

superior al de la definición con el criterio clásico50. 

En alguna investigación se ha encontrado asociación de la mortalidad con la 

HOS valorada con la definición más estricta. Se ha definido la HOS durante los tres 

primeros minutos del ortostatismo, midiendo la PA después del primer minuto de 

bipedestación. En nuestro caso se ha valorado a los tres minutos exactamente. La 

prevalencia y el periodo de seguimiento difieren entre las investigaciones50 (tabla 86). 

Puede que si se amplía el periodo de seguimiento en nuestro estudio se encuentre 

asociación. 

En población de más edad que acudía a la consulta por caídas, síncopes o mareos 

también se ha valorado la HOS con un criterio más estricto, con un punto de corte 

superior al nuestro. No se ha valorado a los tres minutos del cambio postural sino que se 

ha hecho durante los tres primeros minutos del ortostatismo. Puede que por eso la 

prevalencia difiera tanto de su estudio respecto al nuestro o puede que sea por la 

población incluida. En este caso, con una prevalencia mayor y un periodo de 

seguimiento inferior (tabla 86), no se encontró asociación185.  
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Son necesarias investigaciones que valoren la HOS definida con un criterio más 

estricto para ver si una mayor caída de la PAS a los tres minutos del ortostatismo se 

asocia de manera independiente con la mortalidad por todas las causas con un riesgo 

mayor que cuando se define de la manera clásica. 

Tabla 86. Tabla comparativa de los diferentes estudios donde valoran la HOS y la HOD 

con un criterio más estricto.  

 Seguimiento PA en 
bipedestación 

Definición 
HOS 

Definición 
HOD 

Prevalencia 
HOS 

Prevalencia 
HOD  

Lagro et al, 
2012185 

1,9 años Durante los tres 

primeros minutos  

≥ 35 mmHg ≥ 20 mmHg 22,3 % 12,0 % 

Fedorowski 
et al, 201050 

22,7 años Durante los tres 

primeros minutos  

≥ 30 mmHg ≥ 15 mmHg 0,7 % 0,4 % 

Velilla et al, 
2016 

9,4 años Al minuto y a los 

tres minutos  

≥ 30 mmHg ≥ 15 mmHg HOS 1 min: 

0,4 % 

HOS 3 min: 

0,4 % 

HOD 1 min: 

0,7 % 

HOD 3 min: 

1,2 % 

HOD: hipotensión ortostática diastólica. HOS: hipotensión ortostática sistólica. PA: presión arterial.  

6.6.-Importancia de la hipotensión ortostática diastólica a los tres minutos y a los tres 

minutos con un criterio más estricto 

La prevalencia de la HOD a los tres minutos ha sido del 2,9 %, con una tasa de 

mortalidad del 35,3 %. Estos sujetos fallecían más que los que también presentaban este 

diagnóstico y permanecían vivos al finalizar el seguimiento. La asociación observada en 

el análisis crudo desaparecía tras el ajuste por las variables independientes predictoras 

de la mortalidad que han sido el tabaco, la arteriopatía, la arritmia y la edad. El IMC 

estaba cerca de la significación estadística.  

En nuestra población la prevalencia de la HOD al minuto y a los tres minutos ha 

sido similar. Se piensa que en su diagnóstico no influye el tiempo de bipedestación, 

como también han afirmado otros autores188.  
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La prevalencia en otros estudios ha sido superior (figura 100). Las 

investigaciones difieren en el periodo de seguimiento y en la media de edad poblacional 

(tabla 85) pero los resultados son los mismos ya que no se ha encontrado asociación con 

la mortalidad, ni con la vascular ni con la no vascular187,188.  

Puede ser que en población de la comunidad, independientemente de la media de 

edad, del seguimiento y del tamaño muestral, la HOD a los tres minutos no se asocie 

con la mortalidad por ninguna causa. 

 
Datos tomados de: Luukinen et al,188 Räihä et al187. HOD: hipotensión ortostática diastólica.  

Figura 100. Prevalencia de la HOD a los tres minutos en los diferentes estudios. 

La HOD y la HOS pueden tener un mecanismo fisiopatológico diferente188. En 

nuestro estudio ninguna de estas alteraciones se ha asociado con la mortalidad. Este 

hecho puede atribuirse a las pocas muertes registradas o a que no se han diferenciado las 

causas de la mortalidad. Hacen falta más estudios para ver si efectivamente el 

mecanismo fisiopatológico de la alteración de la PA, bien sea la sistólica o la diastólica, 

es diferente o puede depender de otros factores que no se han tenido en cuenta.  

Los sujetos con HOD a los tres minutos con el punto de corte más estricto 

fallecían más que los sujetos que permanecían vivos al finalizar el seguimiento y 

también presentaban esta característica. La HOD a los tres minutos definida con un 

punto de corte superior no era un factor de riesgo independiente de la moralidad global 

en nuestra población.  
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Lagro et al, en una población con antecedentes de mareos, síncopes o caídas, 

valoraron la existencia de la HOD durante los tres primeros minutos con el ortostatismo 

con una definición más restrictiva. Encontraron asociación con la mortalidad por todas 

las causas. Lo relacionaron con la asociación que existe entre la caída del flujo 

diastólico y la perfusión miocárdica185, como ya hicieron otros autores cuando se valoró 

al minuto y se encontró asociación188. También se ha visto relación entre la HOD 

definida con un criterio más estricto y la mortalidad en población joven de la 

comunidad50. Los estudios difieren en cuanto a la población incluida, a la definición 

adoptada, a la prevalencia de la HOD y al seguimiento (tabla 86) pero han llegado a la 

misma conclusión. 

En nuestra investigación solo fallecían 4 sujetos con esta característica. Puede 

que la HOD a los tres minutos sea un factor predictor de la mortalidad pero hacen falta 

más estudios, con un mayor número de eventos que en el nuestro, que valoren la 

asociación.  

6.7.-Importancia de la hipertensión ortostática 

La HTO era muy prevalente en esta población, un 30,3 % de los sujetos la 

padecían. Era un fenómeno más frecuente que la HO como ya se ha observado en otros 

estudios61,161. La tasa de mortalidad fue del 14,0 % al finalizar el seguimiento, inferior a 

la encontrada para la HO. La HTO no era un factor de riesgo independiente de la 

mortalidad global en esta población. 

No existe una definición adoptada por consenso a la hora de valorar la HTO. 

Esta se ha considerado como el aumento con el ortostatismo de la PAS en 20 mmHg o 

más sin un punto de corte para la PAD154,165. En nuestro estudio se han incluido ambas 
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PA puesto que las dos varían ante el cambio postural3,43, además, la definición de la HO 

las incluye16.  

Se piensa que la hipertensión arterial y la HTO pueden tener mecanismos 

fisiopatológicos comunes, y un pronóstico similar, puesto que en ambas patologías está 

involucrada la noradrenalina, un neurotransmisor del sistema nervioso 

simpático87,149,241. La hipertensión arterial y la HTO pueden ser comparables.  

La hipertensión arterial, considerando en una única definición tanto la 

hipertensión arterial sistólica como la hipertensión arterial diastólica, se asocia con la 

mortalidad por todas las causas en una población de la comunidad similar a la nuestra 

en edad. La edad media era de 50,8 años (rango 18 años-95 años) mientras la nuestra era 

de 48,5 años (rango 19 años-98 años)242. A pesar de que se piensa que la HTO y la 

hipertensión arterial pueden tener implicaciones pronósticas similares, dado el 

mecanismo fisiopatológico común, en nuestra investigación no se ha encontrado 

relación entre la HTO y la mortalidad. Puede ser debido a la baja reproducibilidad que 

puede existir para la HTO, como se ha descrito para la HO79, o a que la PA en 

bipedestación solo se ha valorado en una ocasión y se ha recomendado hacer la media 

de dos o más mediciones154. También puede deberse a factores que no se han tenido en 

cuenta a la hora de hacer el análisis multivariante.  

Se debería haber realizado una MAPA en estos sujetos para conocer el grado de 

control de la PA durante el resto del día. Esta sí se realizó en el estudio de Li et al, ellos 

diagnosticaron la hipertensión arterial en función de la media de la PA durante 24 

horas242. Puede ser que la elevación de la PA con el ortostatismo no se asocie con la 

mortalidad en nuestro estudio porque los valores de la PA máximos alcanzados tras el 

cambio postural están cercanos a la normalidad. Se sabe que mayores valores de la PA 
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basal se asocian con un mayor riesgo de mortalidad243 y los sujetos de la actual 

investigación presentaban un buen control de la PA basal.  

Los sujetos con HTO no tienen más riesgo de presentar un ictus114. Una de las 

principales limitaciones de nuestro estudio es que no se han valorado los eventos 

cardiovasculares ni las causas de mortalidad, sino que se ha estudiado la mortalidad 

global. Puede que nuestros sujetos hayan fallecido más por este motivo y por eso no se 

encuentre relación con la mortalidad.  

La asociación de la hipertensión arterial con la mortalidad por todas las causas 

puede variar en función de la definición considerada. Se ha visto que existe asociación 

cuando se considera la hipertensión arterial sistólica, o la hipertensión arterial, pero no 

cuando se considera la hipertensión arterial diastólica242. Se piensa que, como la 

hipertensión arterial y la HTO pueden ser comparables, el pronóstico de la HTO, de la 

HTOS y de la HTOD puede ser diferente.  

En los sujetos jóvenes, con una media de edad menor que la nuestra, la 

hipertensión arterial no se asocia con la mortalidad como tampoco lo hace la 

hipertensión arterial sistólica244. Sí se observa asociación con la elevación de la PA 

diastólica244,245. En los individuos de más edad (media de edad 70 años) la hipertensión 

arterial sí se asocia con la mortalidad244 y se puede asociar también tanto con la 

elevación de la PA sistólica245 como con la hipertensión arterial diastólica244. Se cree 

que el riesgo también puede ser diferente para la HTO, para la HTOS y para la HTOD 

en función de los rangos de edad considerados. 

Es necesario valorar en una sola definición la HTO, incluyendo tanto la HTOS 

como la HTOD, así como analizar la HTOS y la HTOD de manera separada puesto que 

pueden aportar un riesgo diferente a la mortalidad, dado que la hipertensión arterial 
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sistólica y la diastólica así lo hacen242. Se debe investigar en futuros estudios su 

asociación con la mortalidad por todas las causas, con la mortalidad de origen vascular 

y con los eventos cardiovasculares.  

6.8.-Importancia de la hipertensión ortostática con un criterio más estricto 

Los sujetos con HTO definida con un criterio más estricto fallecían más que los 

individuos diagnosticados de la misma que permanecían vivos al finalizar el 

seguimiento. El 9,4 % de la población presentaba este diagnóstico. La tasa de 

mortalidad de estos sujetos era superior a la observada en los sujetos con que tenían 

HTO con el punto de corte clásico. No se ha encontrado asociación entre la HTO 

definida con un criterio más estricto y la mortalidad en los modelos ajustados.  

Hasta nuestro conocimiento no se ha valorado esta asociación en ninguna otra 

investigación. Al igual que se hipotetizó con la HO definida con un criterio más estricto 

se ha pensado que un aumento mayor en los valores de la PA con el cambio postural se 

asociaba con la mortalidad de manera independiente, con más riesgo que con un punto 

de corte menor, pero no se ha encontrado asociación. Puede que la asociación no 

dependa tanto del valor de la elevación de la PA con el ortostatismo y que influyan 

otros parámetros que no se han tenido en cuenta o puede simplemente que no exista 

asociación.  

Hubiese sido necesaria la realización de una MAPA para conocer cómo estaba 

controlada la PA durante el resto del día. Además, es necesario conocer si la HTO 

definida con un criterio más estricto es un fenómeno reproducible o no. En la presente 

investigación solo se ha valorado en una ocasión.  
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Son necesarios futuros estudios que valoren esta asociación. También se debe 

investigar sobre el riesgo de la HTO con un criterio más estricto sobre la mortalidad, 

vascular o no vascular, o sobre la incidencia de lesiones de órgano diana.  

6.9.-Importancia de la hipertensión ortostática sistólica al minuto y al minuto con un 

criterio más estricto 

El 4,0 % de los sujetos del estudio fueron diagnosticados de HTOS al minuto. Si 

se definía con un criterio más estricto la prevalencia era inferior, de un 0,8 %. Los 

sujetos con HTOS al minuto fallecían más, de manera significativa, respecto a aquellos 

sujetos que también presentaban esta característica y permanecían vivos al finalizar el 

seguimiento. No se encontraron diferencias en la HTOS al minuto con un criterio más 

estricto.  

La HTOS al minuto, definida con un punto de corte o con otro, no se asociaba 

con la mortalidad. La asociación observada en el análisis crudo desaparecía tras el ajuste 

por las variables independientes predictoras de la mortalidad. Estas han sido en los dos 

casos el tabaco, la arteriopatía, la arritmia y la edad. El IMC estaba cerca de la 

significación estadística.  

Se ha visto que en una misma población la prevalencia de la HTOS al minuto es 

superior respecto a la de la HOS al minuto83, como ocurría en nuestra investigación. No 

se dispone de ningún otro estudio que valore la asociación entre la HTOS durante el 

primer minuto del ortostatismo y la mortalidad.  

La respuesta ante el cambio postural puede diferir a lo largo del tiempo de 

bipedestación2 por lo que se ha considerado de interés investigar sobre una respuesta 

más temprana, al minuto, y una más tardía, a los tres minutos. También se sabe que el 
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mecanismo fisiopatológico de la HOS y de la HOD es diferente en función del tiempo 

de bipedestación188 y este puede diferir también para la HTOS y para la HTOD. 

Puede ser que la elevación de la PA al minuto del ortostatismo no dé tiempo a 

provocar patología, como pueden ser lesiones de órgano diana, y por eso no se 

encuentra asociación con la mortalidad. Este hecho es independiente del punto de corte 

utilizado para la definición. Se necesitan futuros estudios que valoren esta asociación.  

6.10.-Importancia de la hipertensión ortostática diastólica al minuto y al minuto con un 

criterio más estricto 

El 17,0 % de la población presentaba HTOD al minuto del ortostatismo mientras 

que la prevalencia de la misma con un criterio más estricto era bastante inferior, de un 

4,9 %. La tasa de mortalidad de los sujetos con estas características era similar. No se 

encontró asociación en los modelos ajustados entre la mortalidad y los individuos que 

presentaban HTOD al minuto independientemente del punto de corte utilizado.  

Hasta nuestro conocimiento este es el primer estudio que ha valorado esta 

asociación. Puede ser la HTOD al minuto de la bipedestación no se asocie con la 

mortalidad puesto que no da lugar a provocar patología en ese breve periodo de tiempo.  

Se piensa que el mecanismo fisiopatológico tanto de la HTOD como el de la 

hipertensión arterial diastólica pueden ser comunes ya que en ambos está implicada la 

noradrenalina149,241,246. El hecho de que no se encuentre asociación entre la HTOD y la 

mortalidad puede justificarse porque el riesgo de muerte disminuye cuanto mayor es la 

elevación de la PAD247, y en estos sujetos se eleva la PAD durante el ortostatismo, o 

porque la hipertensión arterial diastólica no se asocia con la mortalidad242. También 

pueden influir otras variables que no se han tenido en cuenta. Se cree que no encontrar 
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asociación es independiente de si la población es hipertensa o si está formada por 

sujetos de la comunidad, como ocurre en nuestro estudio. También es independiente de 

la definición considerada.  

Son necesarias futuras investigaciones que valoren la asociación entre la 

elevación de la PAD con el ortostatismo y la mortalidad con los dos criterios. También 

se debe valorar la incidencia de eventos vasculares en estos sujetos así como las causas 

de la mortalidad. 

6.11.-Importancia de la hipertensión ortostática sistólica a los tres minutos y a los tres 

minutos con un criterio más estricto 

La mayoría de los artículos publicados definen la HTO con la elevación de la 

PAS tras el cambio postural, no incluyen el valor de la PAD. En la presente 

investigación esta HTO se ha considerado como HTOS ya que solo se valora la 

elevación de la PAS con el ortostatismo. 

Kario et al, afirmaron que hacían falta estudios para investigar si la HTOS es 

uno de los factores de riesgo que se puede asociar con la incidencia de eventos 

cardiovasculares154. Se ha pensado que también se puede asociar con la mortalidad por 

cualquier causa. Se ha visto que la HTOS a los tres minutos definida con el punto de 

corte clásico era un factor de riesgo independiente de la mortalidad en los modelos 

ajustados. La HR era de 2,31 (IC 95 %: 1,14-4,68; p=0,020). El 3,1 % de los sujetos 

presentaban esta alteración con el ortostatismo. La tasa de mortalidad ha sido del 37,8%. 

Los sujetos con este diagnóstico fallecían más que los que también lo presentaban y 

estaban vivos al finalizar el seguimiento. 
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Veronese et al, afirmaron que la elevación de la PAS con el cambio postural se 

asociaba con la mortalidad por cualquier causa, con un riesgo de 1,23 (IC 95 %: 1,02-

1,39; p=0,03) en los modelos ajustados61. En nuestra investigación este era superior 

(HR: 2,31; IC 95 %:1,14-4,68; p=0,002). Puede que se deba a que en nuestro estudio la 

edad media poblacional es más joven, el seguimiento es superior o a las diferentes 

variables por las que se ajustan los modelos multivariantes. También puede influir la 

prevalencia de la HTO, superior en su estudio (19,5% vs 3,1%). 

La HTOS se ha asociado con la presencia de lesiones cerebrales silentes, tanto 

en los sujetos hipertensos como en los no hipertensos, independientemente del punto de 

corte utilizado para su diagnóstico87,122,161. También se ha encontrado asociación con la 

elevación del BNP y con un mayor índice albumina/creatinina urinario166. Se puede 

pensar que nuestros sujetos presentan lesiones silentes en estos órganos diana, como son 

el cerebro, el riñón y el corazón, pero estas todavía no han dado clínica al ser una 

población joven. Las lesiones silentes de órgano diana se pueden manifestar como un 

aumento en el riesgo de mortalidad independientemente de si el sujeto es hipertenso o 

no. Probablemente este sea uno de los motivos por los que se pueda explicar la 

asociación encontrada.  

Los niveles de la noradrenalina son mayores cuanto mayor es el valor de la PA 

basal del sujeto de estudio248. Estos niveles se han asociado tanto con los valores de la 

PAS como con los de la PAD241. La noradrenalina predice el aumento de la PA246 y este 

neurotransmisor está involucrado en la fisiopatología de la HTOS154. Se piensa que por 

este motivo la elevación de la noradrenalina durante el ortostatismo en los sujetos con 

HTOS puede aumentar la incidencia de hipertensión arterial. De hecho se ha afirmado 
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que la elevación de la PAS con el ortostatismo se asocia con la incidencia de la 

misma162.  

Thomas et al, en una población formada por individuos entre 18 y 30 años 

encontraron que tras un seguimiento de 8 años la elevación de la PAS con el 

ortostatismo se asociaba con el desarrollo de la hipertensión arterial (HR: 2,54; IC 95%: 

1,71-3,77) 162. Puede ser que en los sujetos jóvenes la HTOS a los tres minutos sea un 

marcador de daño subclínico que se asocie a patología que todavía no ha dado lugar a 

manifestación clínica, como puede ser la hipertensión arterial, y así estos sujetos tienen 

más riesgo de mortalidad.  

Los niveles de esta catecolamina también se han asociado con el aumento de 

peso en 5 años de seguimiento246. Se cree que la noradrenalina puede elevar la PA y el 

peso en los sujetos diagnosticados de HTOS. Una de las limitaciones que se ha tenido es 

que no se ha realizado un seguimiento activo de estos sujetos, pero se ha hipotetizado 

con que puede estar aumentada la mortalidad en estos individuos a causa de que los 

sujetos con HTOS a los tres minutos han desarrollado obesidad e hipertensión arterial, 

dos factores de riesgo cardiovascular muy conocidos, y así la HTOS a los tres minutos 

se asocia con el riesgo de mortalidad. 

El aumento de la noradrenalina que ocurre en los sujetos con HTOS154 también 

puede producir lipolisis, liberándose ácidos grasos libres a la sangre249. Estos ácidos 

grasos, combinados con el aumento de células inflamatorias en el tejido graso, la 

liberación de citoquinas y la reducción de adipocinas pueden explicar un aumento del 

riesgo cardiovascular250 y un aumento de la mortalidad en estos individuos.  
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Se ha descrito también que los ácidos grasos libres en sangre juegan un papel 

importante en la fisiopatología de la aterosclerosis251 y esta se ha asociado con la rigidez 

arterial252. Los sujetos con rigidez arterial tienen más riesgo de morir por todas las 

causas253. Esta puede ser otra explicación por la que los sujetos con HTOS, donde se 

eleva la noradrenalina tras el ortostatismo154, tienen aumentado el riesgo de morir.  

En nuestro estudio solo se ha tomado una vez la PA ante el cambio postural. La 

mayoría de los estudios la valoran en una ocasión87,114. Se ha visto, al igual que ocurría 

con la HO, que la HTOS es un fenómeno poco reproducible87. Se ha valorado en 

población hipertensa87 y en la actual investigación se incluyen tanto sujetos hipertensos 

como no hipertensos pero se piensa que este hecho no interfiere en la reproducibilidad. 

Se debe valorar si esta patología es reproducible o no y si el riesgo de mortalidad es 

mayor, o no lo es, en los sujetos que presentan en varias ocasiones este diagnóstico. 

En los sujetos hipertensos la HTOS, en cuya fisiopatología juega un papel 

importante el sistema nervioso simpático87, se asocia con un patrón dipper extremo40. 

También se ha afirmado que en los sujetos jóvenes, sin hipertensión arterial de base, el 

patrón dipper extremo en la MAPA se asocia con un aumento de la actividad 

simpática254, implicada en la fisiopatología de la HTOS155,165, y con la disfunción 

endotelial254. En nuestro estudio se ha incluido tanto a sujetos hipertensos como no 

hipertensos pero no se ha realizado una MAPA para conocer el patrón de la PA. Puede 

que en los sujetos con HTOS, independientemente de si están diagnosticados o no de 

hipertensión arterial, sea más prevalente el patrón dipper extremo40 y como este se 

asocia con un aumento de la actividad simpática254 tengan un peor pronóstico. 

En nuestra investigación se ha encontrado asociación con un tiempo de 

bipedestación prolongado, a los tres minutos del ortostatismo, no al minuto. El valor de 
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la PAS es mayor cuanto más tiempo permanece el sujeto en la postura erguida61 por eso 

se cree que es necesario valorar la relación entre la HTOS y la mortalidad en diferentes 

ocasiones a lo largo del ortostatismo.  

Se piensa que la asociación de la HTOS con la mortalidad no depende tanto del 

aumento del valor de la PA con el cambio postural, sino que depende más del tiempo de 

bipedestación ya que se encuentra asociación cuando este es mayor.  

La elevación de la PAS en 20 mmHg o más durante el cambio ortostático se 

asocia con la mortalidad, de manera independiente, cuando el sujeto está en 

bipedestación un mínimo de 3 minutos por lo que este fenómeno debe valorarse en ese 

tiempo. El cambio postural se puede realizar de manera activa o con el test de la mesa 

basculante ya que ambos métodos son igual de válidos154.  

Se puede afirmar que la HTOS es un problema infravalorado con consecuencias 

clínicas importantes. 

Durante el seguimiento solo fallecían tres sujetos diagnosticados de HTOS a los 

tres minutos con un punto de corte más estricto. Por este motivo en el análisis ajustado 

el IC al 95 % es tan amplio y el resultado está rozando la significación estadística. 

Hacen falta más investigaciones para poder afirmar una conclusión. Probablemente si el 

número de eventos hubiera sido mayor sí hubiésemos encontrado asociación. 

6.12.-Importancia de la hipertensión ortostática diastólica a los tres minutos y a los tres 

minutos con un criterio más estricto 

Casi un 20 % de los sujetos presentaban HTOD a los tres minutos mientras que 

solo un 5,6 % presentaba el diagnóstico con un punto de corte superior. La tasa de 
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mortalidad al finalizar el seguimiento fue superior para estos últimos sujetos. La HTOD 

valorada a los tres minutos no se asociaba con la mortalidad en el análisis ajustado 

independientemente de si se utilizaba un punto de corte más restrictivo o no. 

No se dispone de ningún estudio donde se haya valorado la asociación del 

aumento de la PAD con el ortostatismo y la mortalidad por todas las causas. Existe una 

investigación, realizada en población joven, donde se ha analizado la asociación con la 

incidencia de ictus (lacunares, no lacunares o hemorrágicos) pero no se ha 

demostrado114.  

Los sujetos que presentan elevación de la PAD con el cambio postural tienen 

aumentados los niveles de la noradrenalina en sangre149, así como una mayor actividad 

en el sistema nervioso simpático152. Los niveles de la noradrenalina se han asociado 

directamente con el valor de la PAD basal241 por lo que se puede pensar que los sujetos 

con elevación de la PAD durante el ortostatismo, donde se eleva la noradrenalina, y los 

sujetos con elevación de la PAD basal, donde también está elevada la noradrenalina, 

tienen un pronóstico similar.  

Se ha observado, en una población de la comunidad con una edad media similar 

a la de nuestro estudio, que la hipertensión arterial diastólica no se asocia con la 

mortalidad por todas las causas242,255. Puede ser que la elevación de la PAD con el 

ortostatismo, que se piensa que puede tener un pronóstico similar al de la hipertensión 

diastólica asilada, no se asocie con la mortalidad. 

Kario et al, afirmaron que el riesgo de la HTOD estaba por establecerse154. 

En nuestra investigación, al contrario de lo que se observa con la HTOS, la 

HTOD a los tres minutos no se asocia con el riesgo de mortalidad independientemente 
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del punto del corte utilizado. El sistema nervioso simpático está implicado en la 

fisiopatología de ambas alteraciones pero se llega a conclusiones diferentes. Puede ser 

que además del sistema nervioso simpático influyan otras variables que se desconocen y 

hagan que el riesgo de mortalidad de la HTOS y de la HTOD sea diferente.  

6.13.-Importancia de la disregulación ortostática 

El 36,0 % de los sujetos presentaba alteración de la regulación de la PA con el 

ortostatismo. Los individuos diagnosticados de esta característica fallecían más que los 

que también estaban diagnosticados de ella y permanecían vivos al finalizar el 

seguimiento. La tasa de mortalidad fue del 15,1 %.  

Se ha pensado que el fallo en los mecanismos compensatorios de la regulación 

de la PA con el ortostatismo se podía asociar con la mortalidad, incluyendo tanto a la 

HO como a la HTO en una única definición, pero no se ha encontrado asociación.  

Kario et al, encontraron que en los sujetos hipertensos con HO y con HTO la 

variabilidad de la PA era mayor respecto a los sujetos que presentaban una respuesta 

normotensiva con el ortostatismo87. Se puede pensar que estas variaciones afectan a 

órganos diana, como son el cerebro o el corazón, y así estar aumentada la mortalidad en 

estos individuos256. Sin embargo no se ha encontrado asociación con la mortalidad en 

nuestro estudio. Puede ser que solo exista variabilidad de la PA en los sujetos 

diagnosticados de hipertensión arterial y por lo tanto solo exista más mortalidad en estos 

individuos. Nuestra investigación está formada por sujetos de la comunidad. También 

puede influir algún mecanismo fisiopatológico que desconocemos o algún componente 

genético29.  
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Es necesario confirmar la variabilidad de la PA en estos sujetos con la 

realización de una MAPA, así como diagnosticar la disregulación ortostática en varias 

ocasiones. Puede que nuestros sujetos solo la presenten en una ocasión, no tengan 

variabilidad de la PA con el ortostatismo y por eso no se encuentre asociación con la 

mortalidad.  

Matsubayashi et al, observaron que los sujetos con disregulación ortostática 

tenían una peor función neuroconductual así como también un mayor número de 

lesiones cerebrales silentes. Estos autores no investigaron sobre su pronóstico161. En 

nuestra investigación no se ha encontrado asociación de esta patología con la 

mortalidad. Puede ser que a pesar de que tengan estos sujetos más lesiones cerebrales 

silentes no tengan aumentado el riesgo de mortalidad porque influyen otras variables 

que se desconocen.  

No se ha estudiado la incidencia de mortalidad en los individuos con 

disregulación de la PA ante el cambio ortostático en otras investigaciones. Se debe 

valorar para conocer si la disregulación ortostática se asocia con la mortalidad. 

Puede que sea necesario valorar la HO y la HTO en definiciones separadas ya 

que su fisiopatología es diferente. En la primera existe un descenso en la actividad del 

sistema nervioso autónomo, por fallo en los barorreceptores257, mientras que la segunda 

hay un aumento de su actividad154. Al ser el mecanismo fisiopatológico diferente el 

pronóstico también puede ser diferente. 

6.14.-Importancia de la disregulación ortostática con criterio más estricto 

La disregulación ortostática definida con un criterio más estricto era un 

fenómeno menos frecuente que al considerar esta alteración con la definición clásica. La 
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tasa de mortalidad era superior. Los sujetos con este diagnóstico fallecían más respecto 

a los sujetos que también lo presentaban y permanecían vivos al final del seguimiento. 

No se ha encontrado asociación con la mortalidad en los análisis ajustados.  

En este estudio la mayoría de los sujetos que presentaban disregulación 

ortostática lo hacían porque tenían HTO. La prevalencia de esta estaba multiplicada por 

cuatro respecto a la de la HO, independientemente del punto del corte utilizado, y eso 

puede influir en los resultados. Se necesita una población más homogénea, en cuanto a 

la prevalencia de la HO y de la HTO, para futuros análisis aunque se piensa que ambas 

patologías deben considerarse de manera separada ya que su mecanismo fisiopatológico 

es diferente y el pronóstico puede ser distinto.  

Hasta nuestro conocimiento no se ha valorado en ninguna otra investigación esta 

asociación. Se deben realizar más investigaciones que analicen la disregulación 

ortostática tanto con el criterio clásico como con el más estricto. 

6.15.-Importancia de la caída de la frecuencia cardiaca 

La caída de la frecuencia cardiaca en 20 lpm o más al adoptar la bipedestación 

era una alteración poco frecuente. Durante el seguimiento solo fallecían dos sujetos con 

este diagnóstico. La tasa de mortalidad fue del 25,0 %. En el análisis no ajustado no se 

encontraba asociación con la mortalidad, sin embargo, al realizar el análisis 

multivariante sí se observó que la caída de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo era 

un factor predictor independiente de la mortalidad con una HR de 6,63 (IC 95 %: 1,51-

29,17; p=0,012).  

Los resultados de este análisis deben ser confirmados en futuras investigaciones 

y hay que tomarlos con precaución. A pesar de que los errores estándar no eran muy 
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grandes al realizar el modelo multivariante el tamaño muestral era pequeño y ocurrían 

pocos eventos durante el seguimiento. 

En condiciones normales, ante el cambio postural, se pone en marcha el sistema 

nervioso autónomo elevando la frecuencia cardiaca para poder mantener la PA con el 

ortostatismo43. Se piensa que cuando la frecuencia cardiaca cae tras la bipedestación 

puede indicar un daño en este sistema, por un descenso en su actividad. Se ha afirmado 

que el descenso en la actividad del sistema nervioso simpático aumenta el riesgo de 

fallecer258. Este hecho puede justificar la asociación entre la caída de la frecuencia 

cardiaca con el ortostatismo y la mortalidad. 

Se cree que la caída de la frecuencia cardiaca se asocia con la mortalidad cuando 

desciende en 20 lpm o más tras el cambio postural puesto que descensos menores no se 

han relacionado con el riesgo de morir217. 

Se tiene que tomar la frecuencia cardiaca a los pacientes tanto en sedestación, o 

en decúbito, como en bipedestación ya que es una técnica sencilla y puede ser un nuevo 

factor de riesgo cardiovascular.  

Son necesarias investigaciones que analicen esta alteración así como estudios 

que valoren su reproducibilidad. Se tiene que definir también el punto de corte para su 

diagnóstico.  

6.16.-Importancia del aumento de la frecuencia cardiaca 

El aumento de la frecuencia cardiaca basal se asocia con un peor perfil 

cardiovascular259. Estos sujetos con una frecuencia cardiaca basal elevada pueden tener 

un peor pronóstico260,261. Se puede pensar que la elevación de la frecuencia cardiaca con 
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el ortostatismo, como lo hace un valor mayor de la frecuencia cardiaca basal, se asocia 

con la mortalidad.  

Se ha valorado la elevación de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo en 20 

lpm o más. Se ha realizado la medición tras el cambio postural. Esta alteración no se 

asociaba con la mortalidad ni en el análisis crudo ni en el ajustado por las variables 

independientes predictoras de la mortalidad. La tasa de mortalidad fue del 13,3 %.  

A esta conclusión ya habían llegado otras investigaciones. Se ha estudiado el 

aumento de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo en sujetos institucionalizados217. 

La prevalencia encontrada ha sido mayor que en nuestra investigación (11,4% vs 3,9%), 

hecho que puede deberse a que su población es más anciana. En su estudio la frecuencia 

cardiaca basal se tomaba en decúbito, en el nuestro en sedestación. En su investigación 

se valora el aumento de la frecuencia cardiaca basal tras el cambio ortostático con tres 

puntos de corte (mayor o igual de 20 lpm, de 19 a 10 lpm y de 9 a 0 lpm) tomando de 

referencia el aumento en 20 lpm o más, en nuestra investigación solo se analiza el 

aumento en 20 lpm o más. El análisis multivariante se ha ajustado en ambas 

investigaciones por variables diferentes. A pesar de estas divergencias los resultados 

han sido los mismos ya que la elevación de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo no 

se asociaba con la mortalidad por todas las causas.  

En condiciones normales en los primeros 12 segundos tras el ortostatismo activo 

se produce un incremento en la frecuencia cardiaca para lograr mantener el gasto 

cardiaco que se estabiliza tras 30 segundos en pie43. Fisher et al, valoraron la frecuencia 

cardiaca tras un minuto del cambio postural217, en nuestra investigación se ha valorado 

al  adoptar la bipedestación. En ninguno de los dos estudios se ha visto asociación.  
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Se puede afirmar que la elevación de la frecuencia cardiaca durante el 

ortostatismo no se asocia con la mortalidad por todas las causas, independientemente 

del punto de corte (puesto que este es diferente en las dos investigaciones), del tiempo 

de ortostatismo o de la población incluida. Se piensa que puede ser porque los sujetos 

con elevación de la frecuencia cardiaca tienen una buena actividad simpática216. Al estar 

la actividad simpática conservada no se encuentra asociación con la mortalidad por 

todas las causas. Puede ser necesario valorar este aumento durante un mayor tiempo de 

bipedestación ya que ninguna de las investigaciones lo valora más allá del minuto tras el 

cambio postural. 

Son necesarios estudios que corroboren que el aumento de la frecuencia cardiaca 

con el ortostatismo no se asocia con la mortalidad. Se tiene que estandarizar la técnica y 

el tiempo de medición. También se debe investigar sobre la reproducibilidad de este 

fenómeno. 

6.17.-Importancia de la variación de la frecuencia cardiaca 

El 4,6 % de los sujetos presentaba variación de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo. Ni en el análisis crudo ni en el ajustado se encontró asociación con la 

mortalidad. La tasa de mortalidad al finalizar el seguimiento fue del 15,1 %.  

El hecho de no encontrar asociación con la mortalidad puede ser porque en 

nuestro estudio la prevalencia de la variación de la frecuencia cardiaca con el 

ortostatismo está elevada a expensas del aumento de la misma con el cambio postural, 

de los 8 sujetos que la presentaban 6 tenían elevación de la frecuencia cardiaca, y no se 

ha encontrado asociación entre esta y la mortalidad.  
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En la presente investigación se ha valorado la variación de la frecuencia cardiaca 

como variable categórica, no como variable continua. Puede que se tenga que investigar 

como variable continua o que haya que estudiar su variabilidad tras el cambio postural, 

aunque parece que esta tampoco se asocia con la mortalidad262.  

Recientemente se ha afirmado que es el valor de la frecuencia cardiaca en 

bipedestación el que más predice el riesgo de mortalidad por todas las causas263.  

Se necesitan más investigaciones, con un mayor número de sujetos, en las que se 

valore la asociación de la variación de la frecuencia cardiaca con el ortostatismo con la 

mortalidad. Hasta nuestro conocimiento ningún estudio la ha valorado.  

Es necesario averiguar cuál es el valor de la frecuencia cardiaca que mejor 

predice la mortalidad, si es el basal o es tras el cambio ortostático. Es necesario estudiar 

si este fenómeno es reproducible o no así como saber si es mejor tomar varias 

mediciones de la frecuencia cardiaca tanto en decúbito como en bipedestación. En 

nuestro estudio ambas se basan en una única medición. En futuras investigaciones 

también se debe valorar el tiempo que tiene que estar el sujeto en bipedestación antes de 

realizar la medición de la frecuencia cardiaca.  

6.18.-Importancia de subgrupos 

Aunque no se han encontrado interacciones significativas se ha analizado la 

asociación de la HO, y de la HTO, con la mortalidad en aquellos subgrupos que se han 

considerado de interés clínico relevante. El análisis ha tenido un carácter exploratorio. 

Los resultados deberán ser evaluados por estudios posteriores para poder sacar 

conclusiones definitivas. 
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Una de las principales limitaciones del presente estudio es que se han registrado 

pocos eventos de mortalidad. Al crear los subgrupos el tamaño muestral se reducía 

bastante y los eventos de mortalidad también por lo que no se han podido hacer modelos 

multivariantes de regresión de Cox ya que no se cumplían las condiciones para 

realizarlos. 

6.18.1.-Población de edad entre 26 y 61 años 

Fedorowski et al, estudiaron a una población comprendida entre estos rangos de 

edad. La media de edad en el presente estudio, en ese rango de años, ha sido inferior 

respecto al suyo así como la prevalencia de la HO. En su caso se encontró que la HO se 

asociaba con la mortalidad por todas las causas incluso se llegó a afirmar que el riesgo 

era mayor al estudiar edades más tempranas50. 

En la presente investigación los eventos de mortalidad registrados eran muy 

pocos ya que solo fallecían 4 sujetos con HO. La tasa de mortalidad fue del 9,8 %. Se ha 

visto que los sujetos diagnosticados de HO fallecían más que los sujetos con HO que 

permanecían vivos al final del seguimiento. Incluso estos sujetos en el análisis crudo 

tenían el riesgo de fallecer multiplicado por tres pero hace falta conocer por qué 

variables está influenciado. Al ser mínimos los eventos de mortalidad no se ha podido 

realizar el análisis multivariante.  

Uno de cada cuatro sujetos presentaba HTO. No se dispone de estudios previos 

que valoren esta alteración en los sujetos jóvenes. La tasa de mortalidad era muy 

inferior respecto a la de la HO. En las curvas de supervivencia de Kaplan-Meier se 

observaba que el número de sujetos que fallecía con HTO era similar al que fallecía sin 

HTO. Se necesitan futuras investigaciones que valoren esta asociación.  
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Se ha estudiado la asociación de la HO, y de la HTOS, con la mortalidad en 

sujetos de más edad61. En nuestro estudio no se ha hecho ya que los individuos ancianos 

que entraron a formar parte de esta investigación fueron muy pocos y los eventos de 

mortalidad también eran mínimos en este grupo poblacional. 

6.18.2.-Población según el sexo 

Se ha documentado que la respuesta al ortostatismo es menor en las mujeres91-93, 

por eso pueden tener aumentada la prevalencia de la HO. En nuestro estudio la HO no 

se ha asociado con el sexo. Tampoco se observaron diferencias significativas a la hora 

de comparar la mortalidad de la HO, o de la HTO, entre los sujetos de ambos sexos.  

Se ha afirmado que las complicaciones relacionadas con la HO pueden ser 

diferentes en los varones y en las mujeres264. Este hecho puede influir en el riesgo de 

mortalidad.  

6.18.2.1.-Varones 

La tasa de mortalidad fue del 22,2 % para la HO y de la mitad para la HTO. Los 

varones con HO fallecían más al finalizar el seguimiento.  

En el análisis crudo la HO se asociaba con la mortalidad, no se ha podido 

realizar un análisis multivariante.  

El riesgo de morir en los varones con HO ya se ha documentado en alguna 

investigación52,80,182 aunque no siempre se ha encontrado asociación61.  

Se ha observado en una población similar a la nuestra en cuanto a la prevalencia 

de la HO y al porcentaje de fallecidos y diferente en cuanto al seguimiento, al tamaño 

muestral y a la edad media poblacional, que existía asociación entre la mortalidad y la 
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HO en los varones182. Puede que si nuestra muestra hubiese sido mayor sí se hubiese 

encontrado asociación al poder realizar el análisis multivariante. Se ha visto que en los 

estudios donde el tamaño muestral es mayor sí existe asociación52,80,182. Se necesitan 

investigaciones que valoren esta relación. 

La HTO era más frecuente que la HO en esta población. La HTO, definida como 

el aumento en 20 mmHg o más de la PAS tras el ortostatismo, se ha valorado en un 

grupo de varones y no se ha encontrado asociación con la mortalidad61. En nuestro 

estudio se incluyó también en la definición el valor de la PAD y en los modelos no 

ajustados no se encontró asociación. Son necesarios futuros estudios donde se realice el 

análisis multivariante para poder sacar conclusiones. 

6.18.2.2.-Mujeres 

En las mujeres la prevalencia de la HTO era superior a la de la HO, con una tasa 

de mortalidad inferior. La HO y la HTO eran más frecuentes en los sujetos que fallecían 

al finalizar el seguimiento.  

La HO no se asocia con la mortalidad en la población femenina52,61. En nuestro 

estudio existía asociación en los modelos no ajustados pero no se pudo hacer el análisis 

multivariante.  

La HO en la presente investigación se asociaba tanto en los varones como en las 

mujeres con la edad, con la hipertensión arterial, con un mayor valor de la PAS basal y 

de la PAD basal y con la cardiopatía. En las mujeres además lo hacía con la obesidad, el 

IMC, la hipertensión mal controlada y con el antecedente de enfermedad 

cerebrovascular y en los varones con el tratamiento farmacológico. La HO se asocia con 

factores de riesgo diferentes según el sexo. Se piensa que por este motivo el riesgo de 
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mortalidad en los sujetos con HO puede diferir según el sexo al realizar el modelo 

ajustado52,61. 

Veronese et al, valoraron la HTOS en las mujeres y no encontraron asociación 

con la mortalidad61. En su definición no se valoró el aumento en la PAD tras el cambio 

postural. En nuestro caso en el análisis no ajustado las mujeres con HTO tenían una 

mayor tendencia a fallecer. Se necesitan futuras investigaciones que valoren esta 

asociación.  

6.18.3.-Población fumadora 

Los sujetos fumadores tienen dañado el sistema barorreflejo265 por lo que se ha 

considerado de interés valorar la HO y la HTO en estos individuos. 

En esta población la HTO era más frecuente que la HO, con una tasa de 

mortalidad superior para esta última. Los sujetos que tenían HO fallecían más que los 

que permanecían vivos al finalizar el seguimiento. Este hecho no se observaba para la 

HTO. 

Desde nuestro conocimiento no existe otro estudio que valore la asociación de la 

HO, o de la HTO, con la mortalidad por todas las causas en los sujetos fumadores. Solo 

fallecían 4 sujetos con HO y 6 sujetos con HTO.  

La HO aumentaba el riesgo de morir en los modelos no ajustados, la HTO no lo 

hacía. Se necesitan futuros estudios en sujetos fumadores para conocer si la HO, o la 

HTO, aumentan el riesgo de morir y conocer cuáles son las variables que interfieren en 

la asociación.  
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6.18.4.-Población diabética 

En nuestra investigación la tasa de mortalidad de la HO y de la HTO eran 

similares y elevadas. La prevalencia de la HTO era superior a la de la HO, como 

también se ha observado en otras investigaciones266. Ninguna de las dos alteraciones 

aumentaba el riesgo de morir en los modelos no ajustados.  

La neuropatía periférica es más frecuente en los sujetos con diabetes197,267. Estos 

individuos diabéticos con daño autonómico tienen más riesgo de morir199,268. Se sabe 

que el riesgo es mayor si los sujetos diabéticos con daño autonómico presentan 

hipotensión postural269. Ninguno de los estudios que investigan la asociación entre la 

HO y la mortalidad en los individuos diabéticos ajusta el modelo por neuropatía 

periférica, por lo que se necesitan estudios que incluyan esta variable en el análisis 

multivariante ya que los resultados pueden estar influidos por la misma.  

No se ha encontrado asociación entre la HO y la mortalidad por todas las causas 

en otras investigaciones52,61. Puede ser porque no se diferenciaron las causas de la 

mortalidad ya que sí se ha visto relación con la mortalidad de origen vascular61,200 y con 

la incidencia de insuficiencia cardiaca52.  

Se debe investigar en futuros estudios las causas de la mortalidad a la hora de 

encontrar asociación entre la HO y el riesgo de morir en los individuos diabéticos, así 

como ajustar los modelos por la presencia de neuropatía. También se debe conocer si 

los pacientes están en tratamiento con insulina o con antidiabéticos orales puesto que la 

respuesta al cambio postural puede variar en función del mismo109.  

Se ha definido la HTO en este grupo poblacional como el aumento de la PAD de 

< 90 mmHg a ≥ 90 mmHg y/o de la PAS de < 140 mmHg a ≥ 140 mmHg tras un 
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minuto de bipedestación. Estos autores encontraron, como ya ocurría con la HO, que los 

sujetos con HTO tienen una peor función autonómica por la presencia de neuropatía163. 

En nuestro estudio se ha definido la HTO de manera diferente pero se piensa que este 

hecho no influye para afirmar que los sujetos diabéticos con HTO tienen una peor 

función autonómica.  

No se ha encontrado asociación de la HTO, valorada solo como el aumento de la 

PAS, ni con la mortalidad por todas las causas ni con la de origen cardiovascular en los 

modelos ajustados en una población diabética de más edad61. Se necesitan estudios que 

analicen estas asociaciones.  

6.18.5.-Población obesa 

En los modelos no ajustados los sujetos obesos con HO tenían una mayor 

tendencia a fallecer. Estos individuos se morían más que los que también tenían HO y 

permanecían vivos al final del seguimiento. 

En nuestro estudio se ha observado que la frecuencia cardiaca basal en los 

sujetos obesos era superior a la encontrada en la población general. Los sujetos obesos 

al tener una frecuencia cardiaca basal más elevada101 tienen una mayor actividad 

simpática basal270 y pueden presentar una disminución de la tolerancia ortostática101 

debido a que los mecanismos compensatorios de la elevación de la PA con el 

ortostatismo, al estar activados en reposo, no tienen la suficiente capacidad de elevarse 

durante el cambio postural.  

El daño en la actividad simpática se asocia con determinados parámetros 

cardiovasculares en los individuos con obesidad270 y este hecho puede justificar que la 

HO, donde existe una alteración en la respuesta simpática, aumente la mortalidad en los 
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individuos obesos. En la presente investigación no se ha realizado un análisis ajustado 

por lo que se necesitan futuros estudios que confirmen esta hipótesis.  

La HTO no se asociaba con la mortalidad en el análisis crudo. Esta era más 

prevalente que la HO, con una tasa de mortalidad inferior. Puede que estos sujetos 

obesos con HTO tengan una mejor actividad simpática, al elevarse la PA con el 

ortostatismo, y por eso no exista asociación con la mortalidad. Se necesitan estudios que 

investiguen sobre esta asociación.  

6.18.6.-Población con hipercolesterolemia 

La HTO era más frecuente que la HO en esta población. La tasa de mortalidad 

era superior para los individuos que presentaban esta última alteración. Los sujetos con 

HO se morían más que los que también presentaban esta característica y permanecían 

vivos al final del seguimiento. Se ha encontrado que la HO multiplicaba casi por tres el 

riesgo de morir en los modelos no ajustados, con la HTO no se observó asociación.  

Las sujetos con hipercolesterolemia tienen aumentada la actividad simpática271 y 

este hecho puede condicionar la presencia de la HO ya que los mecanismos 

compensatorios ante el cambio postural pueden estar dañados. El tratamiento 

hipolipemiante puede mejorar esta actividad112 y disminuir su prevalencia. 

En una reciente revisión se ha afirmado que tanto la hipercolesterolemia como la 

obesidad y la hipertensión se asocian con la ateroesclerosis272. En los sujetos 

hipercolesterolémicos del presente estudio se ha encontrado asociación entre la HO y un 

IMC mayor, un peor control de la PA basal y con la hipertensión arterial, factores de 

riesgo asociados con la aterosclerosis. Se puede pensar que como la HO en esta 

población con hipercolesterolemia se asocia con factores de riesgo que se relacionan 
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con la aterosclerosis la HO se puede asociar con la misma. Puede ser, por la presencia 

de este daño arterial, que estos sujetos con HO tengan un aumento de la mortalidad. Se 

necesitan estudios que confirmen o desmientan esta hipótesis.  

No se sabe cómo puede influir en estos individuos la HTO sobre la mortalidad. 

Se necesitan estudios para conocer el riesgo de la HO, y de la HTO, sobre la mortalidad 

en estos sujetos ya que ninguna otra investigación la ha estudiado.  

6.18.7.-Población sedentaria 

La HO estaba presente en el 7,8 % de los sujetos esta población mientras que la 

HTO lo estaba en el 31,9 %. Las tasas de mortalidad fueron del 38,7 % y del 22,8 % 

respectivamente. Los individuos tanto con HO como con HTO fallecían más al finalizar 

el seguimiento respecto a aquellos que presentaban esas alteraciones y permanecían 

vivos.  

Tanto la HO como la HTO en los sujetos sedentarios aumentaban el riesgo de 

morir en los modelos no ajustados.  

Los sujetos con menos actividad física tienen una prevalencia mayor de 

estenosis carotídea273 y esta se asocia con la incidencia de los ictus o de los AITs274, por 

hipoperfusión sanguínea cerebral. La población sedentaria de esta investigación puede 

tener antecedentes de estenosis carotídea que condiciona un daño en los barorreceptores 

que controlan la PA con el ortostatismo aumentando la HO, y por la disminución del 

calibre de la carótida, llevar a un peor flujo cerebral que aumenta la mortalidad tanto por 

causas vasculares (como son los ictus o los AITs) como por causas no vasculares (por 

mareos que condicionan caídas y traumatismos). No se ha podido realizar el análisis 
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multivariante para confirmar esta hipótesis por lo que se necesitan estudios que 

investiguen sobre el riesgo de mortalidad en los sujetos sedentarios con HO.  

Se piensa que la HTO no aumenta la mortalidad ya que esta alteración 

incrementa la perfusión sanguínea cerebral durante el ortostatismo. Son necesarias 

investigaciones que analicen esta asociación. 

6.18.8.-Población con hipertensión arterial 

El 12,9 % de los sujetos hipertensos presentaba HO. La prevalencia de la HO era 

superior a la encontrada en la población general y similar a la de otras investigaciones 

realizadas también en población hipertensa195. La tasa de mortalidad era elevada. No se 

encontró asociación entre la HO y el riesgo de morir, en los modelos no ajustados, en 

esta población. 

En otras investigaciones se ha podido realizar el análisis multivariante y los 

resultados son contradictorios. En alguna se observa asociación entre la HO y la 

mortalidad en los sujetos hipertensos52 mientras en otras no61,195. Se ha valorado incluso 

en sujetos hipertensos y no hipertensos relacionados genéticamente no encontrando 

asociación131.  

Se piensa que las divergencias entre los diferentes estudios a la hora de observar 

asociación entre la HO y la mortalidad se deben al tamaño poblacional, al periodo de 

seguimiento o las variables por las que se ajustan los modelos multivariantes. También 

puede ser que en los sujetos hipertensos donde todavía no existe daño en el sistema 

nervioso autónomo la variación de la PA con el ortostatismo sea menor y en los que sí 

lo tienen dañado la variación sea mayor, encontrando así asociación. 
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Se ha afirmado que en los sujetos con hipertensión arterial supina una reducción 

de la PAS de 30 mmHg o más tras el ortostatismo puede ser un criterio más apropiado 

para definir la HO, porque la caída en la magnitud de la PA tras el cambio postural es 

dependiente de la PA de base21. Ningún estudio ha valorado este punto de corte por lo 

que se necesitan investigaciones donde se valore. 

La HTO era más frecuente que la HO en esta población. No se ha encontrado 

asociación con la mortalidad.  

La HTO también ha sido valorada en la población hipertensa, con una definición 

donde no se incluía la variación de la PAD, y se ha visto que no se asocia con la 

mortalidad61. Son necesarias futuras investigaciones que analicen esta relación. 

6.18.9.-Población en tratamiento farmacológico antihipertensivo 

La prevalencia de la HTO era superior a la de la HO. Las tasas de mortalidad de 

ambas fueron muy elevadas. En el análisis crudo la HO se asociaba con la mortalidad, 

no se observó asociación con la HTO.  

En la presente investigación solo se ha incluido a los fármacos antihipertensivos 

aunque otros fármacos, como son los antidepresivos o los antipsicóticos133, también 

influyen sobre la PA.  

Se ha visto que en los sujetos en tratamiento farmacológico (en el que se 

incluían también hipolipemiantes, antiparkinsonianos y benzodiacepinas entre otros) 

independientemente del número de fármacos la HO no se asociaba con la mortalidad. 

No ocurría así con la HTO, valorada como el aumento de la PAS, que multiplicaba el 

riesgo de morir por 1,38 en los sujetos en tratamiento con tres o menos fármacos61.  
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Se necesitan futuros estudios que valoren estas asociaciones así como que 

incluyan otros tratamientos farmacológicos, además de la medicación antihipertensiva, 

que afectan a la PA.  

6.18.10.-Población hipertensa mal controlada 

La prevalencia de la HO fue del 15,7 %, la de la HTO del 34,3 %. Las tasas de 

mortalidad al finalizar el seguimiento fueron elevadas para ambas. En esta población no 

se encontró asociación en el análisis crudo entre la mortalidad y la HO o la HTO.  

Los sujetos con HO tienen un valor basal de la PAS y de la PAD superior de 

manera significativa50,52,61, por lo que no es sorprendente que la prevalencia de la HO en 

este grupo de individuos hipertensos mal controlados sea mayor que la que se observa 

en el grupo de los sujetos hipertensos.  

Se sabe que la hipertensión arterial mal controlada aumenta el riesgo de morir 

por cualquier causa244 aunque no se conoce cuál es el riesgo de mortalidad en estos 

sujetos mal controlados con HO, o con HTO, puesto que no se ha investigado en ningún 

estudio.  

Se necesitan futuras investigaciones que valoren si en este grupo de sujetos la 

HO y la HTO aumentan el riesgo de morir.  

6.18.11.-Población con cardiopatía 

La prevalencia de la HO en esta población fue la mayor encontrada, del 16,0 %, 

la de la HTO era del 35,1 %. Las tasas de mortalidad fueron del 40,0 % y del 30,3 % 

respectivamente. En el análisis crudo no se observaba asociación con la mortalidad ni 

para la HO ni para la HTO. 
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En diferentes estudios se valora la incidencia de cardiopatía isquémica y de 

insuficiencia cardiaca en los sujetos que presentan HO con resultados 

contradictorios50,98,106,180,205,275. Hasta nuestro conocimiento no se ha valorado la 

asociación entre la HO, o la HTO, y la mortalidad en estos sujetos.  

La presente investigación ha englobado en un solo grupo tanto a los individuos 

que presentaban insuficiencia cardiaca como a los que habían padecido de cardiopatía 

isquémica. En ambas poblaciones existe daño en el sistema nervioso autónomo276,277, 

incluso en los sujetos con cardiopatía isquémica esta alteración aumenta el riesgo de 

morir277,278. Puede que en estas poblaciones este daño se manifieste como HO y se 

encuentre asociación con la mortalidad. Se tiene que investigar sobre el papel 

pronóstico de la HO en estos sujetos.  

La elevación de la PAS171 y de la PAD172 con el ortostatismo pueden predecir la 

incidencia de eventos coronarios, pero tampoco se ha estudiado si en los sujetos que 

están diagnosticados de estas patologías, y presentan HTO, existe más riesgo de 

mortalidad.  

Se necesitan futuras investigaciones en las que se diferencien a los sujetos con 

insuficiencia cardiaca y a los individuos con cardiopatía isquémica para ver cómo 

influye la HO, y la HTO, sobre la mortalidad.  

6.18.12.-Población con cefalea 

La prevalencia de la HO en esta población fue del 6,3 %, la de la HTO del 

27,5%. La tasa de mortalidad fue mayor para la HO. Los sujetos que presentaban HO 

fallecían más al final del seguimiento que los que también la padecían y permanecían 
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vivos. La HO se asociaba con la mortalidad en los modelos no ajustados, la HTO no lo 

hacía.  

Uno de los síntomas con los que se puede manifestar la HO es la cefalea16, pero 

la prevalencia de la HO en los sujetos con cefalea de esta investigación era baja. Puede 

que al definir la cefalea hubiese que haber preguntado por clínica con el ortostatismo y 

que la cefalea que presentan estos individuos no se deba a la disregulación ortostática. 

No se sabe cómo puede influir sobre la mortalidad la HO en estos sujetos ya que 

no se ha realizado el análisis multivariante. Se necesitan futuras investigaciones, con 

una definición más precisa de la cefalea como síntoma de la HO, que valoren la 

asociación entre la HO y la mortalidad. También es necesario investigar sobre la 

presencia de la HTO en estos sujetos, así como su riesgo sobre la mortalidad. 

6.19.-Limitaciones de la investigación 

La presente investigación analiza la mortalidad global. Al ser un estudio 

ambispectivo durante el seguimiento se ha perdido información de las posibles causas 

de la mortalidad de los sujetos y por eso se ha valorado la mortalidad global. Hubiese 

sido interesante conocer si la mortalidad vascular, o la de origen no vascular como 

puede ser la causada por cáncer, caídas, traumatismos…, se asocian con las diferentes 

variables investigadas. Tampoco se ha estudiado si estas alteraciones de la PA y de la 

frecuencia cardiaca con el ortostatismo aumentan el riesgo de padecer eventos 

vasculares.  

Una importante limitación es el bajo número de eventos, mortalidad, que han 

ocurrido durante el periodo de seguimiento de esta población. Por este motivo no se ha 

podido realizar el análisis multivariante en los subgrupos, ya que además de los eventos 
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se reducía bastante el tamaño muestral en cada uno de ellos. A pesar de que el 

seguimiento ha sido de casi 10 años de media puede que sea necesario aumentarlo ya 

que al ser una población joven puede que se necesite un mayor seguimiento, como se ha 

realizado en otros estudios50,56, para que la mortalidad sea mayor. 

Al no realizar un seguimiento activo se puede haber registrado una menor 

mortalidad ya que se han perdido los datos de los sujetos que se trasladaron a vivir fuera 

de la Comunidad Autónoma de Cantabria. Durante el periodo de estudio puede que los 

sujetos incluidos hayan presentado intervenciones a lo largo del seguimiento que no se 

han tenido en cuenta a la hora de realizar los modelos ajustados.  

También puede que en el ajuste no se haya incluido algún factor de riesgo que 

está influyendo en no encontrar asociación entre la HO, o el resto de las variables 

principales estudiadas, y la mortalidad. No se conoce si esta población presenta daño 

subclínico como puede ser la presencia de placas carotídeas, un índice tobillo brazo 

disminuido o el diagnóstico de lesiones cerebrales silentes. Puede que esta población, a 

pesar de ser joven, tenga más patología silente que todavía no ha dado lugar a lesión de 

órgano diana o a evento cardiovascular. Quizás haya que ajustar los modelos por estas 

variables.  

Es necesario valorar también la HO temprana y la HO tardía. La HO temprana se 

define como la caída durante los 15 primeros segundos del ortostatismo de la PAS > 40 

mmHg y/o de la PAD > 20 mmHg21. Para su correcta valoración hace falta una 

monitorización continua del latido cardiaco para valorar los cambios en la PA, aunque 

recientemente se describe un método para valorarla con el manguito clásico42. Es mejor 

valorar esta alteración con el cambio postural activo ya que con el test de la mesa 

basculante se puede perder información43. La HO tardía se diagnostica cuando la HO 
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dura más allá de los primeros tres minutos del ortostatismo21. En nuestra investigación 

no se valoran y se puede perder información. 

No se ha definido la HO en función del valor de la PA basal. Se recomienda en 

los sujetos con hipertensión arterial basal definir la HO como la caída en 30 mmHg o 

más de la PAS durante el cambio postural, no valorando la PAD21.  

Los modelos solo se han ajustado por el tratamiento farmacológico 

antihipertensivo. No se tienen en cuenta otros fármacos que pueden influir en la 

prevalencia de la HO133,279 o en la prevalencia del resto de las variables principales 

analizadas en el estudio. 

En nuestra investigación se ha realizado en una única ocasión el diagnóstico de 

la HO y del resto de las alteraciones de la PA, o de la frecuencia cardiaca, con el 

ortostatismo. En una población joven, de edad media similar a la nuestra formada solo 

por varones, se afirma que el riesgo de morir es superior en aquellos sujetos que 

presentan el diagnóstico de la HO en dos ocasiones80.  

No se ha tenido en cuenta si la HO sintomática se asocia con la mortalidad192.  

Hubiese sido interesante realizar una MAPA para saber cómo está controlada la 

PA el resto del día.  

No se ha investigado si la HO se asocia con las caídas. Se sabe que la HO se 

puede asociar con las mismas96 y esto puede incrementar la mortalidad y la morbilidad 

de los pacientes. Este hecho no se ha tenido en cuenta a la hora de ajustar los modelos. 

Los modelos se han ajustado por el valor basal de la frecuencia cardiaca pero no 

se han ajustado por la variación de la misma durante el ortostatismo. Se piensa que 
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puede ser necesario ya que esta también influye en la regulación fisiológica del cambio 

ortostático43. 

No se dispone de un método consensuado a la hora de valorar la PA para 

diagnosticar la HO, la HTO o las alteraciones tanto de la PAS como de la PAD durante 

el ortostatismo. Es necesario establecer el tiempo de reposo previo a la toma de la PA 

basal, el brazo de medición de la PA, la postura basal del sujeto y cómo se ha de valorar 

la PA en bipedestación (si la media de varias tomas, si solo en una ocasión). Además a 

la hora de comparar los estudios las poblaciones son muy heterogéneas. Todo esto 

supone una limitación puesto que al ser tan diferentes, y no tener consensuado el 

método de medición de la PA, es difícil comparar los resultados. Al igual que las 

poblaciones también difiere el tiempo de seguimiento, las variables independientes de 

cada estudio o la prevalencia de las variables principales estudiadas.  

6.20.-Fortalezas de la investigación 

Hasta donde se sabe este es el primer estudio que abarca un rango de edad tan 

amplio. El resto se limitan a un determinado grupo de edad50,56,61.  

Esta investigación está basada en población general, incluyendo tanto varones 

como mujeres de todas las edades, por lo que los resultados son generalizables. Otras, 

sin embargo, se limitan a investigar solo a varones, y aunque sí se demuestra el objetivo 

principal de este estudio, los resultados no son generalizables80,182.  

En nuestro estudio se ha utilizado un aparato automático para valorar la PA. Este 

se ha calibrado con un esfigmomanómetro de mercurio. La PA se ha tomado con 

aparatos validados y en todos los casos por profesionales entrenados específicamente 

para ello mediante un protocolo de actuación. Además todas las mediciones, 
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independientemente de la postura del sujeto, se han realizado con el brazo a la altura del 

corazón como se ha recomendado32. En estas mediciones se ha tenido en cuenta la hora 

del día, la actividad física previa, los fármacos ingeridos, el tabaco y la ingesta de agua 

o de alimentos previos a la prueba. En todos los sujetos se ha realizado la medición bajo 

las mismas condiciones. Estas variables influyen en la prevalencia de la HO16,21 y 

también pueden influir en la prevalencia del resto de las alteraciones de la PA y de la 

frecuencia cardiaca con el ortostatismo que se han analizado en la presente 

investigación.  

Las guías no indican cómo se debe valorar la primera PA antes de realizar el 

cambio ortostático16,32. En el presente estudio la PA basal está tomada en sedestación y 

no se ha encontrado asociación entre la HO y la mortalidad. Este hecho refuerza la 

teoría de que es necesario indicar a nuestros pacientes que se deben sentar antes de 

adoptar la postura de bipedestación. Además el cambio ortostático desde una posición 

sentada a una posición en pie refleja mejor la actividad diaria y requiere de menos 

ayuda, a pesar de que en esta posición basal ya existe de base un volumen sanguíneo 

venoso en las piernas y que la prevalencia de la HO con este método diagnóstico puede 

ser menor141. 

En nuestro estudio se ha valorado la variación de la PA y de la frecuencia 

cardiaca tras el cambio postural con la bipedestación de manera activa y no con el test 

de la mesa basculante, en este se puede perder información43. Las guías proponen 

realizar el cambio de manera activa32 ya que el test de la mesa basculante es difícil 

utilizarlo en la práctica médica diaria al ser más laboriosa su utilización.  

Al valorar en una única definición los cambios en la PAD y en la PAS se puede 

perder información. Se afirma en otras investigaciones que la PAS y la PAD pueden 
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tener efectos diferentes en la mortalidad, así como también puede influir sobre la 

mortalidad el tiempo en el que se toma la PA tras el cambio postural188. En nuestra 

investigación se han valorado ambas por separado y en diferentes tiempos por lo que no 

se ha perdido información sobre el pronóstico de cada una de ellas.  

Desde nuestro conocimiento este es el primer estudio donde se valora el 

aumento de la frecuencia cardiaca, o el descenso, inmediatamente después del cambio 

postural. Es importante remarcar la novedad que supone el haber demostrado que los 

sujetos con disminución de la frecuencia cardiaca en 20 lpm o más con el ortostatismo 

tienen aumentado el riesgo de morir. 
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En el presente estudio ambispectivo poblacional, realizado en la Comunidad 

Autónoma de Cantabria, se concluye que: 

1.-La HO no se asoció con la mortalidad por todas las causas en la población 

adulta.  

2.-Ni la HOS, ni tampoco la HOD, al minuto ni a los tres minutos de la 

bipedestación aumentaron el riesgo de morir, de manera independiente, por cualquier 

causa. 

3.-La HTO no fue un factor de riesgo independiente de la mortalidad global en 

esta población.  

4.-La HTOS al minuto no se asoció con la mortalidad global. Tampoco lo hizo la 

HTOD al minuto o a los tres minutos del ortostatismo. Sin embargo, la HTOS a los tres 

minutos fue un factor de riesgo independiente de la mortalidad global. 

5.-Los resultados de nuestro estudio indican que sería útil medir la HTOS a los 

tres minutos dentro de la exploración física rutinaria en las consultas.  

6.-La caída de la frecuencia cardiaca con el cambio postural fue un factor de 

riesgo de la mortalidad por todas las causas. El aumento de la frecuencia cardiaca tras el 

ortostatismo no fue un factor de riesgo independiente de la mortalidad.  

Estos resultados sugieren que sería útil medir la caída de la frecuencia cardiaca 

con la bipedestación dentro de la exploración física rutinaria en las consultas. 

Se necesitan futuros estudios que valoren la asociación entre la mortalidad y la 

HO, y también con la HTO, en diferentes subgrupos poblacionales ya que en esta 

investigación no se pudieron realizar los modelos multivariantes.  
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CÓDIGO DEL PACIENTE:_________________________ 

TARJETA SANITARIA 

Éxitus:  

- Si                 -No               -Fecha de éxitus:__________________________ 

LLAMADA TELEFÓNICA 

FECHA DE LA PRIMERA LLAMADA: _________________________ 

Mañana Tarde Noche 

   

 

 Si (fecha)  No 

ÉXITUS   

FECHA DE LA SEGUNDA LLAMADA: _________________________ 

Mañana Tarde Noche 

   

 

 Si (fecha)  No 

ÉXITUS   

FECHA DE LA TERCERA LLAMADA: _________________________ 

Mañana Tarde Noche 

   

 

 Si (fecha)  No 

ÉXITUS   

CIVITAS 

Fecha de revisión de la base de datos de CIVITAS: _________________________ 

x ¿Se ha dado de baja el sujeto objeto de estudio de la Tarjeta Sanitaria?  

- Si                 -No               Fecha de baja:__________________________ 

x Motivo de baja  

     Caducidad de la tarjeta                                   Cambio de entidad o mutualidad 

     Traslado a otra comunidad autónoma             Duplicidad 

     Cambio de domicilio                                      Baja por fusión 

      Perdida de derecho                                        Baja transeúnte                  

 

Éxitus: - Si                 -No               Fecha de éxitus:_________________________ 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 


