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Definição

A hipotensão ortostática pode ser definida
como qualquer queda da pressão sangüínea,
quando o indivíduo se põe de pé, que cause sin-
tomas1-4. Tal síndrome pode se manifestar de
diferentes maneiras. Algumas vezes surge so-
mente após a primeira refeição ou após o indi-
víduo subir uma escada ou rampa5,6. Outras
vezes os sintomas se fazem presentes o tempo
todo, com intensidade variável. Hiperven-
tilaçao7, febre e temperatura ambiental eleva-
da constituem fatores determinantes do grau de
hipotensão. Os sintomas mais comuns incluem:
a) vertigem ou tontura; b) visão turva ou em
túnel; c) dor ou desconforto na região occipital
ou atrás do pescoço.

O teste utilizado não só para o diagnósti-
co como também para avaliar a evolução do pa-
ciente quanto à sua capacidade funcional é o
chamado “standing time”, isto é, o tempo em
que o indivíduo, partindo da posição supina,
pode permanecer de pé e imóvel até o início dos
sintomas. Quando o indivíduo é capaz de per-
manecer nesta posição por mais de três minu-
tos, sem sintomas, considera-se que sua pressão
se estabilizou.

Etiologia

A síndrome da hipotensão ortostática pode
se manifestar de forma aguda ou crônica. A for-
ma aguda ocorre em síncopes paroxísticas8, po-
dendo ser atribuída a uma exacerbação do sis-
tema nervoso parassimpático e deficiência do
simpático9-14. Quanto à forma crônica, dois gru-
pos podem ser identificados: a) os casos devidos
a uma desregulação do sistema nervoso autôno-

mo (disautonomias); b) e aqueles devidos a ou-
tras causas (simpatotônicas)15,16.

O controle autonômico da pressão
sangüínea é modulado pelo centro cardio-
vascular localizado no diencéfalo17, parecendo
também estarem envolvidos neste controle al-
guns neurotransmissores como os observados
na figura18-20. Alterações nestes locais podem
levar a diferentes form as de insuficiência
autonômica .

Formas clinicas das desordens autonômicas

Síndrome de Bradbory-Eggleston – Tam-
bém conhecida como hipotensão idiopática ou
insuficiência autonômica pura, é uma desordem

Fig. 1 - Seqüência dos neurotransmissores envolvidos no controle da
pressão sangüínea.
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degenerativa do sistema nervoso autônomo que
pode surgir a partir da meia idade. A caracte-
rística inicial no homem é a impotência21, po-
rém, o que leva o paciente ao medico são os sin-
tomas de hipotensão. Tais pacientes apresentam
hipertensão na posição supina mesmo sem uso
de medicamentos pressores22. A nictúria se faz
invariavelmente presente e, com freqüência,
observa-se uma hipohidrose ou, pelo menos, uma
assimétrica distribuição do suor23.

Em relação aos achados laboratoriais, a
norepinefrina plasmática encontra-se quase sem-
pre abaixo de 200 pg/ml e, freqüentemente, abai-
xo de 100 pg/ml24, 25. A epinefrina plasmática tam-
bém se encontra reduzida, porém em menor pro-
porção26. A excreção de dopamina pela urina faz-se
também reduzida e, geralmente, apresenta-se em
torno de 50% de seu valor normal.

Os indivíduos portadores da síndrome de
Bradbury-Eggleston, na maioria das vezes, têm
um bom prognóstico, com sobrevida de vinte ou
mais anos a partir da primeira manifestação da
doença. A causa de morte mais comum nestes
pacientes é a embolia pulmonar.

Síndrome de Shy-Drager  �  Nesta
síndrome (múltipla atrofia do sistema nervoso)
existe uma insuficiência  autonômica difusa, as-
sociada com o comprometimento de outros sis-
temas neurológicos 27. A disfunção autonômica
caracteriza-se pela incapacidade de uma perfeita
integração no circuito autonômico periférico.
Em alguns casos, sintomas extrapiramidais ou
cerebelares podem predominar no estágio inicial
da doença. Um significativo número de pacien-
tes desenvolve estridor laringeo e dificuldade de
deglutição. Estes pacientes podem apresentar
respiração de Cheyne-Stokes e, em alguns ca-
sos, pode haver uma crítica perda do estímulo
respiratório denominada de �maldição de
Ondine� 28. É provável que, em última instân-
cia, a síndrome de Shy-Drager venha a repre-
sentar a manifestação clínica de distintas enfer-
midades.

Os níveis sangüíneos e urinários de
norepinefrina e epinefrina se encontram próxi-
mos dos normais em condições basais. Tais ní-
veis, porém, não se elevam apropriadamente
quando o paciente fica de pé24. Existem evidên-
cias bioquímicas de anormalidades centrais nos
sistemas de dopamina, acetilcolina e serotonina
29. Nesta síndrome o prognóstico é reservado. Ra-
ramente o paciente sobrevive por mais de dez
anos, embora as anormalidades autonômicas,
na maioria das vezes, não causem diretamente
a morte. As causas mais freqüentes de morte são
a �maldição de Ondine� e a embolia pulmonar.

Síndrome de Riley-Day  �  Trata-se de
uma desordem autonômica de caráter recessivo
(disautonomia familiar) que ocorre entre os ju-
deus Ashkenazi, em uma incidência de 1:500030.
Afeta diretamente o sistema nervoso, ocasio-
nando alteração na coordenação motora, relati-
va indiferença à dor e instabilidade emocional.
As alterações autonômicas incluem a labilidade
da pressão sangüínea, hipotensão ortostática,
descontrole da temperatura e aumento da
sudorese.

Deficiência de Dopamina Beta-
Hidroxilase (DBH)  �  Em 1986 a deficiência
de DBH foi reconhecida pela primeira vez nos
Estados Unidos e nos Países Baixos31-34. A ma-
nifestação desta doença inclui: a) hipotensão
ortostática incapacitante; b) ptose; c) ejaculação
retrógrada; d) hiperextensibilidade das articu-
lações; e) congestão nasal. Nos testes fisiológi-
cos evidencia-se ausência de resposta pressora
ao frio, ao esforço isométrico (handgrip) e à arit-
mética mental. Observa-se ainda a ausência da
elevação da pressão sangüínea durante a mano-
bra de Valsalva, como também a sua abrupta
queda logo após a quarta fase desta manobra
(overshoot), expressando um defeito da função
simpática adrenérgica. Por outro lado, a função
simpática colinérgica apresenta-se intacta,
considerando-se a presença de sudorese normal.
A função parassimpática também se encontra
preservada, sendo detectada pela variação da
freqüência cardíaca durante a respiração, eleva-
ção da freqüência cardíaca durante a manobra
de Valsalva e administração de atropina.

O achado laboratorial mais importante na
deficiência de DBH é a virtual ausência de
norepinefrina e epinefrina no plasma, na urina
e no líquido céfalo-raquidiano, com um acentu-
ado aumento de dopa e dopamina no plasma. O
controle autonômico central e os mecanismos
liberadores de catecolaminas permanecem
intactos, porém, em vez da norepinefrina, a
dopamina é liberada, funcionando como um fal-
so transmissor, ou seja, não produz o mesmo
efeito que a norepinefrina. Quando avaliada pelo
registro direto intraneural, a condução nas fi-
bras musculares simpática se faz presente, até
mesmo em excesso, em condições basais, sendo
esta condução modulada pelos barorreceptores35.

Até agora, pouco mais de dez pacientes fo-
ram identificados com a deficiência de DBH.
Esta rara doença, descrita apenas em adultos,
pode ser fatal durante os primeiros meses de
vida ou até mesmo durante o desenvolvimento
intra-uterino. O diagnóstico precoce é de funda-
mental importância pois, diferente de outras au-



Arq Bras Cardiol
58 (4): 255-261, 1992

257

Robertson e Cavalcante
Hipotensão ortostática

tonomias, dispõe-se de um tratamento específi-
co32,36

Disfunção dos Barorreceptores  �  É
uma alteração autonômica caracterizada pela
acentuada variação da freqüência cardíaca e
pressão sangüínea, independente da posição em
que o paciente se encontra37-39. Esta disfunção
é freqüentemente secundária a trauma, tumor,
cirurgia no diencéfalo, pescoço ou tórax e pode
ser confundida com a hipertensão lábil. Nela to-
davia, a variação da pressão sangüínea não é tão
dramática quanto na disfunção dos
barorreceptores. Infelizmente, mesmo quando
tal disfunção é diagnosticada, o tratamento se
torna difícil.

Pandisautonomia Aguda  �  A literatu-
ra relata ocorrência de completa insuficiência do
sistema nervoso autônomo desenvolvida aguda-
mente em indivíduos considerados até então
normais 40,41. Algumas vezes, estes indivíduos
podem vir a ter uma total ou parcial recupera-
ção. Em certos casos, esta desordem parece es-
tar restrita ao sistema autonômico; em outros,
porém, existem também manifestações
neuromusculares que, provavelmente, represen-
tam uma forma da síndrome de Guillain- Barré.

Neuropatias Autonômicas Secundári-
as  �  Qualquer processo patológico que acarre-
te neuropatia periférica pode, potencialmente,
levar a uma disfunção autonômica 42, 43. Em ge-
ral, este comprometimento é de leve a modera-
do e raramente domina o quadro clínico.

Talvez a causa mais comum de disfunção
autonômica secundária seja o diabetes
mellitus44-47. Nestes casos, com freqüência, a
hipotensão ortostática ocorre tardiamente. Con-
vém também ressaltar que a insulina pode agir
como um potente vasodepressor quando admi-
nistrada a esses pacientes 48-50. Diante disto, é
importante ter em mente que a ingestão de ali-
mento tem efeito vasodepressor. Desta manei-
ra, a combinação de insulina e alimento pode
precipitar uma queda da pressão sangüínea de
difícil controle. Além do diabetes mellitus, ou-
tras enfermidades podem provocar neuropatia
autonômica tais como: tabes dorsalis, porfiria,
anemia perniciosa, síndrome de Wernicke -
Korsakoff, amiloidose e doenças malignas, em
especial o carcinoma broncogênico.

Síndrome do Prolapso da Válvula
Mitral (PVM)  �  Nesta síndrome, a hipotensão
ortostática se faz presente em 10% dos casos, po-
rém em menor grau do que a hipotensão obser-
vada nas verdadeiras síndromes de insuficiên-
cia autonômica. Cerca de 30% dos pacientes
apresentam acentuada elevação da freqüência

cardíaca na posição ortostática, mesmo na au-
sência de hipotensão. Tem sido demonstrado que
muitos pacientes com esta síndrome manifestam
uma redução de 5% a 8% do volume sangüíneo
51,52. Há muito especula-se que o PVM constitui
uma disautonomia53. Na verdade, alguma evi-
dência de anormalidade ao nível dos
beta-receptores tem sido encontrada em um pe-
queno número desses pacientes54-55. Por outro
lado, a maioria dos indivíduos com PVM mani-
festa excessiva atividade simpática, provavel-
mente na tentativa de compensar a redução do
volume sangüíneo.

Tratamento não farmacológico

Na hipotensão ortostática crônica a tera-
pêutica visa a melhoria da capacidade funcio-
nal do paciente, mais do que atingir qualquer
particular nível de pressão sangüínea. Instruir
o paciente é fundamental para o sucesso da
abordagem terapêutica. Assim, as medidas não
farmacológicas recomendadas no quadro I po-
dem, significativamente, contribuir para o bom
resultado do tratamento.

QUADRO I � Medidas não farmacológicas recomendadas
para o tratamento da hipotensão ortostática crônica.

1. Liberar a ingestão de sódio para todos os pacientes, exceto
para aqueles com insuficiência cardíaca56, 57

2 . Fazer freqüêntes refeições leves e pequenas e evitar
atividade física nas duas horas subeseqüêntes

3. Evitar esforço físico isométrico
4. Praticar exercícios isotônicos, como caminhada e

nataçao63,64

5. Usar cadeira reclinável para o repouso durante o dia
6. Elevar a cabeceira do leito de 5 a 20 graus visando

atenuar a hipertensão supina e a nictúria65,66

7. Usar meias elásticas e faixa abdominal durante a
deambulação

8. Efetuar uma pequena refeição ou tomar um cálice de
vinho ao deitar visando atenuar a hipertensão supina

9. Evitar ambientes e banhos quentes
10. Avaliar cuidadosamente todo medicamento quanto ao seu

efeito sobre a pressão sangüínea

QUADRO II � Drogas que podem ser usadas no tratamento
da insuficiência autonômica crônica.

1. Fludrocortizona 7. Anti-histamínicos
2. Cafeína 8. Vasodilatadores105

hidralazina
minoxidil

3. Aminas simpaticomiméticas 9. Outras drogas
fenilpropanolamina antagonistas da dopamina98,99

efedrina agonistas e antagonistas alfa-2
midodrina94,95 antagonistas beta100,102

tiramina antagonistas da serotonina
inibidores da MAO96,97 análogos da vasopressina103,104

angiotensina
4. Alcalóides de ergo

dihidro-ergotamina
ergotamina

5. Análogos do Somatostatim
6. Dihidroxifenilserina (L-Dops)
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Tratamento farmacológico

Embora a utilização de drogas possa ser be-
néfica para certos grupos de pacientes55,67,68, seu
manuseio torna-se difícil em pacientes severa-
mente afetados. A maior limitação do uso de
medicamentos acontece naqueles indivíduos que
apresentam níveis inaceitáveis de hipertensão
supina, o que, infelizmente, ocorre com a maio-
ria. A conduta adotada pelos autores tem sido
a de tolerar altos níveis de pressão sangüínea
(até 200/120 mmHg) se esta condição for
requerida para manter o indivíduo capaz. No
quadro II são apresentadas as drogas que podem
ser utilizadas no tratamento da hipotensão
ortostática crônica. Algumas delas carecem de
maior investigação clinica e, por isso, serão ape-
nas citadas.

Fludrocortizona - É a mais simples e a
mais importante droga no tratamento da
hipotensão ortostática69. A dose varia de 0,1 a
1 mg/dia, devendo ser iniciada em baixas doses,
com aumento progressivo de uma a duas sema-
nas, de acordo com a resposta clínica. Devemos
observar o �standing time�, a pressão sangüínea
na posição supina, o ritmo cardíaco, o potássio
e o magnésio plasmático.

Cafeína - Esta substância age bloquean-
do os receptores da adenosina. Juntamente com
outras substâncias vasodilatadoras, a adenosina
é liberada por ocasião da digestão. Desta forma,
a cafeína ingerida durante as refeições atenua
a queda da pressão sangüínea70-72. Doses de 100
mg de cafeína (uma xícara de café) podem ser
de grande valor, em especial como coadjuvante
da fludrocortizona.

Efedrina e fenilpropanolamina - A
efedrina é uma substância que tem sido larga-
mente empregada. Comparável sucesso é geral-
mente conseguido com a fenil-propanolamina73.
Pequenas doses desta última (12,5 mg/dia) po-
dem resultar em um significante efeito pressor.
Outras vezes, doses maiores podem ser
requeridas.

Indometacina - Este agente anti-inflama-
tório não hormonal pode produzir uma elevação
da pressão sangüínea em torno de 20% 74-75, sen-
do mais útil no período pós-prandial. Outras
substâncias do mesmo grupo, como o ibuprofen,
têm sido empregadas com sucesso.

Dihidro-ergotamina - Esta substância
merece ser considerada no tratamento da
hipotensão ortostática devido a ação pressora,
relativamente específica, que esta droga exer-
ce na circulação venosa76,77. Embora a sua biodis-
ponibilidade não seja boa por via oral, quando

administrada por inalação o resultado pode se
tornar bastante significativo81. A ergotamina
tem sido empregada em alguns casos por apre-
sentar melhor biodisponibilidade78. Embora
existam relatos de que raros pacientes possam
apresentar efeitos colaterais severos com o uso
de alcalóides de ergo16 permanece o interesse na
aquisição de maior experiência no uso desta dro-
ga.

Dihidroxifenilserina - Trata-se de uma
análogo da norepinefrina no qual é adiciona-
do um grupo carboxil. Esta substância é a úni-
ca que produz benefício em pacientes com de-
ficiência de DBH 32 79 na dose de 250 a 500
mg VO 2xdia. A grande vantagem é que esta
substância já é beta-hidroxilada e, nesta forma,
pode ser convertida diretamente em
norepinefrina pela dopadecarboxilase. A
L-DOPS é de uso limitado em outras formas de
disfunção autonômica.

Análogos do somatostatim - Os análo-
gos de somatostatim atenuam a secreção dos
hormônios gastro-intestinais vasodilatadores
80-82. Assim agindo, podem reduzir o estado
hipotensivo pós-prandial. Recentemente tem au-
mentado o interesse pelo octreotide para o con-
trole da pressão sangüínea em pacientes com in-
suficiência autonômica 83,84. O uso desta subs-
tância é sugerido por via subcutânea através de
uma bomba de infusão semelhante à utilizada
para  insulina.

Anti-histamínicos -  Estes agentes, em
regra, têm pequena participação no tratamen-
to da hipotensão ortostática crônica causada
pela insuficiência autonômica. Entretanto, po-
dem ser usados em indivíduos diabéticos com
disautonomias85, como também passam a ser im-
portantes no tratamento da hipotensão causa-
da por mastocitose. Com estes propósitos, a
clorfeniramina (8 mg VO 3xdia) e a cimetidina
(300 mg VO 3xdia) ou outros antagonistas de
H1 e H2 podem ser  administrados.

Agonistas e antagonistas alfa2-adre-
norreceptores - Estas substâncias têm sido
exaustivamente estudadas pelo Centro de Con-
trole Cardiovascular do Vanderbilt Medical
Center86-90. Em paciente com ausência comple-
ta da função simpática, a clonidina (agonista)
passa a ser vasoconstrictora, por agir direta-
mente ao nível dos alfa2-adrenorreceptores da
musculatura lisa dos vasos. Esta substância não
deve ser empregada em pacientes que apresen-
tam alguma função simpática, ainda que peque-
na. Nestes casos a ioimbina (antagonista) pode
ser preferida91-93.
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Conclusão

A síndrome da hipotensão ortostática repre-
senta a manifestação, não rara, de diferentes en-
fermidades. Testes fisiológicos, farmacológicos e
exames laboratoriais devem ser realizados roti-
neiramente em todos os indivíduos que apresen-
tam esta síndrome. Mais do que o estabelecimen-
to de um determinado nível para a pressão
sangüínea, a abordagem terapêutica deve visar
a melhoria da capacidade funcional do paciente.
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No artigo �Cardiopatia chagásica crônica x
cardiomiopatia dilatada. Diagnóstico diferenci-
al clínico e anátomo-patológico�, publicado em
Arq Bras Cardiol: 1991; 57: 359, onde se lê, à
3ª linha do 4° parágrafo, �...é desconhecida da
(OMS)3, leia-se �...é desconhecida (OMS)3; à 4ª
linha do 8° parágrafo, onde se lê, �Há coisas
incipientes...�, leia-se �Há casos incipientes...�;
à 6ª linha do 10º parágrafo, onde se lê �...me-
lhor as peculiaridades, leia-se �...melhor as suas
peculiaridades próprias�; à 2ª linha do 10° pa-
rágrafo, onde se lê �...diferencial com a CMC�,
leia-se �...diferencial com a miocardiopatia
chagásica�; à 2ª linha do 15° parágrafo, onde se
lê, �... a CCC na forma inaparente, da CMD
com a infecção chagásica que não lhe lesou o
miocárdio?�, leia-se �...o chagásico que estaria
na forma inaparente se não fosse o acometi-

ERRATA

mento pelo CMD  concomitante com a infec-
ção chagásica que não lhe lesou o miocárdio?�;
à lª linha do 29º parágrafo, onde se lê, �em ca-
sos de necrópsia de CMD, jamais encontramos
a lesão apical, que detectamos em 80% dos
portadores de CCC 5,10,12, verificação de acor-
do com Amorim13; leia-se �Em casos de CMD
estudados necroscopicamente no Depto de
Anatomia Patológica da FCM da PUCCAMP,
jamais encontramos a lesão apical, que detec-
tamos em 80% dos portadores de CCC 5,10,12 com
esta opinião esta de acordo com o trabalho de
Amorim13; à 3ª linha do parágrafo 50º, onde
se lê �... ou exame das peças�, leia-se �...ao exa-
me das peças�; à 4ª linha do último parágra-
fo, onde se lê �...acentuada no diagnóstico di-
ferencial�, leia-se �...acertada no diagnóstico
diferencial�.
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