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RESUMEN
INTRODUCCIÓN: El barorreceptor es muy importante en el control de la circulación periférica y la presión arterial (PA), sobre todo en
el cambio de la posición supina a ortostatismo.

OBJETIVO: Registrar y medir la sensibilidad del barorreceptor en posición de decúbito supino y al cambiar a la posición ortostática.

MÉTODOS: Se utilizó el finómetro (Finometer®) como método de medición no invasivo para registrar latido a latido la presión arterial,
frecuencia cardiaca, resistencia periférica total, intervalo R-R y se obtuvo la sensibilidad del barorreceptor (SBR) con la fórmula
intervalo R-R en milisegundos (ms) entre la PA sistólica en mmHg del latido previo. Realizamos el estudio en 15 sujetos sanos que
cumplían los criterios de inclusión. Se registraron en decúbito supino por veinte minutos, posteriormente se pusieron de pie y se
registraron por cinco minutos más, hasta la estabilización. Se obtuvieron las gráficas y las series de tiempo de cada uno de los
parámetros en ambas posiciones.

RESULTADOS: Se registraron a 11 hombres y cuatro mujeres sanos de entre 21 y 39 años de edad (28.73 ± 5.2), la SBR en decúbito supino
tuvo valores de 9.18-9.42 ms/mmHg (9.3 ± 0.8), mientras en ortostatismo fueron de 7.57 -7.75 ms/mmHg (7.66 ± 0.62) (p = 0.01).

CONCLUSIONES: La SBR es menor en ortostatismo que en decúbito supino.
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ABSTRACT
INTRODUCTION: The baroreceptor(BR) is very important in the control of the peripheral circulation and blood pressure (BP) which are
regulated in diverse circumstances. We studied the baroreceptor regulation during the change from supine to upright position as
this is the most important function of the baroreceptor reflex.

OBJECTIVE: Recording and measure the baroreflex sensitivity (BRS) in recumbent and standing positions.

METHODS: We used the Finometer®, a non-invasive beat-to-beat method, to record and to measure BP, heart rate, total peripheral
resistance, R-R interval and the BRS. We obtained the BRS by dividing the R-R interval (ms) to systolic blood pressure (mmHg)
of the previous beat. We evaluated 15 healthy subjects who fulfilled the inclusion criteria. All subjects were studied at rest in
recumbent position during 20 min and 5 min in standing position. Graphics and time series of all hemodynamic parameters were
obtained in both recumbent and upright positions.

RESULTS: We investigated 11 men and 4 women aged between 21 and 39 years old (28.73 ± 5.2). BRS had values from 9.18 to 9.42
ms/mmHg (9.3 ± 0.8) in recumbent position, while in standing up position the values were from 7.57 to 7.75 ms/mmHg (7.66 ± 0.62)
(p = 0.01).

CONCLUSIONS: BRS had lower values in upright than in recumbent position.
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INTRODUCCIÓN

os barorreceptores (BR) son estructuras localizadas en
la adventicia de los vasos sanguíneos, siendo los más
importantes los localizados en los senos carotideos so-

bre la bifurcación de la arteria carótida común y en el cayado
aórtico. Están constituidos por terminaciones nerviosas libres
en forma de botón y espirales. Estos receptores son estimula-
dos como consecuencia de la deformación y el estiramiento
de las paredes arteriales inducidos por la distensión mecáni-
ca secundaria a los cambios de la presión arterial.1-4 La
inervación aferente viaja por el nervio de Hering y el nervio
vago hacia el núcleo del tracto solitario del bulbo raquídeo.2

Ambos BR poseen fibras mielínicas tipo A y amielínicas tipo C,
siendo más abundantes las primeras en el seno carotídeo y
las segundas en el seno aórtico; esto explica que el tiempo de
reacción del seno carotídeo es más rápido que el aórtico.5

El BR actúa mediante un mecanismo de retroalimentación
negativa, conocido como reflejo barorreceptor o barorreflejo
(RBR), que regula la PA y mantiene la circulación periférica.6

Las descargas aferentes del barorreceptor hacia el sistema
nervioso central (SNC) disparan el reflejo que amortigua los
cambios de la PA mediante la activación del sistema nervioso
parasimpático (SNP) y la inhibición del sistema nervioso sim-
pático (SNS); lo que ocasiona una disminución en la frecuen-
cia cardiaca (FC), la contractilidad cardiaca, las resistencias
vasculares periféricas (RVP) y del retorno venoso.7,8 Por el
contrario, la disminución de la PA disminuye las descargas
aferentes del BR y causa los efectos opuestos, proporcionan-
do un mecanismo de retroalimentación latido a latido de la PA
muy efectivo, minimizando sus fluctuaciones.8 El BR carotídeo
responde a valores de la PA mayores de 60 mmHg, siendo
esta respuesta mayor y más rápida conforme se eleva la PA,
hasta alcanzar una respuesta máxima alrededor de 150-160
mmHg.5,9 Las respuestas en el seno aórtico son similares a las
descritas, pero con valores de PA desde 30 mmHgo más.2 El
mayor poder amortiguador de los BR se encuentra en valores
promedio de 100 mmHg en donde los cambios mínimos en la
PA provocan reflejos autonómicos intensos para mantenerla
estable.2

El BR del seno carotídeo responde con mayor intensidad
a los cambios bruscos de la PA, mientras que el aórtico tien-
de a responder más intensamente con los cambios prolon-
gados de la misma.10

Existen varias condiciones fisiológicas en las cuales la PA
cae o sube bruscamente y el reflejo barorreceptor (RBR) corri-
ge rápidamente la PA y la circulación periférica, como al poner-
se de pie, con los cambios hemodinámicos inducidos por la
respiración, con la maniobra de Valsalva, por el ejercicio y
la contracción muscular;10 también existen varios factores
que alteran la respuesta del BR, como son la edad,11-13 las
enfermedades crónico-degenerativas,14,15 los padecimientos in-
fecciosos agudos, el síndrome de apnea/hipopnea del sueño
(SAHOS),16,17 la privación de sueño,18-20 la intolerancia al
ortostatismo,21-23 el consumo de café,24-26 alcohol,27-28 alimen-
tos,29 y tabaco; el sobrepeso/obesidad,30 la realización de ejer-
cicio y la temperatura ambiental,31-33 el uso de betabloqueadores,

calcioantagonistas, inhibidores de la ECA, fenotiazinas,
antidepresivos tricíclicos, bromocriptina, opiáceos, diuréticos,
hidralazina, agentes bloqueadores gangliónicos, nitratos, citrato
de sildenafil, inhibidores de la MAO, etc.,34 la endarterectomía
carotídea bilateral, el glomus carotídeo, la cirugía y/o el trauma-
tismo cervical anterolateral,23,35 las tumoraciones cervicales, la
radioterapia cervical, donar sangre36 y otros factores que dismi-
nuyen el volumen intravascular,37 el aumento de la temperatura
ambiental,38,39 entre otros. En casos extremos esto produce el
síndrome de falla del barorreceptor (barorreceptor failure
syndrome).

La sensibilidad del barorreceptor (SBR) y los cambios
hemodinámicos se han valorado con diversos métodos, como
el masaje del seno carotídeo,40 la prueba de inclinación, el
ponerse de pie activamente,41-47 el collar de succión,40,48,49 la
presión negativa en la mitad inferior del cuerpo,50 los cambios
con la respiración rítmica,48,51,52 la maniobra de Valsalva,45,53

los cambios de reposo a la actividad física y la administración
de medicamentos intravenosos que suban o bajen la PA, en-
tre otras.54,55

Al ponerse de pie se observan cambios en la PA sistólica
(PAS), media (PAM), diastólica (PAD), la FC, el volumen latido
(VL), el gasto cardiaco (GC) y las resistencias vasculares
periféricas (RVP), los cuales han sido estudiados con méto-
dos invasivos intra-arteriales principalmente, y son relativa-
mente pocos los estudios que han utilizado métodos no
invasivos, aunque el advenimiento de instrumentos que pue-
den medir la PA latido a latido auguran un paradigma distinto
en los próximos años.45,56

Al ponerse de pie ocurren cambios recíprocos en la PA y la
FC. Se dividen en dos fases: la primera caracterizada por cam-
bios inmediatos dentro de los primeros 30 segundos posterio-
res al cambio de posición, y la segunda compuesta por una
fase de estabilización entre los 30 segundos y los 20 minutos
siguientes. Esta última fase se divide en una primera parte de
estabilización temprana entre los 30 segundos y los dos mi-
nutos; y una segunda parte de estabilización tardía después
de los cinco minutos.4,57,58 Estos cambios son más evidentes
cuando se tiene más tiempo en reposo supino antes de po-
nerse de pie.57,58 La estabilización de todos los parámetros se
alcanza dentro de los primeros 5 minutos, con mínimas varia-
ciones posteriores a este lapso.41 En la figura 1 se ejemplifican
algunos de estos cambios. Es evidente que el ponerse de pie
es uno de los eventos que imponen un mayor reto a la regula-
ción de la PA y la circulación periférica, por los profundos
cambios hemodinámicos que genera, siendo más prominen-
tes en los primeros 30 segundos posteriores al cambio de
posición, con una relativa estabilidad después de este perio-
do. En los primeros 30 segundos hay una elevación de 15 a
30% de la FC, 10 a 15% de la PA diastólica y 20 a 40% de las
RVP.54,55

Los métodos utilizados para la medición de estas varia-
bles se pueden dividir en invasivos y no invasivos, estando
entre estos últimos el Portapres® y el Finometer® (Finapres
Medical Systems BV, Arnheim, The Netherlands). Este último
aparato registra latido a latido las variables hemodinámicas
mediante fotopletismografía. Se basa en el Finapres®, desa-
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minuto, las RVP totales, la impedancia de la aorta ascenden-
te, los índices de presiones arteriales sistólica y diastólica y el
índice de presión arterial/tiempo.61 Se considera que los datos
obtenidos con el Finometer® tienen mayor sensibilidad que
los obtenidos con el Finapres®63,64 y que son comparables
con los registros intra-arteriales.

La PA es generalmente mayor al estar de pie que en
decúbito, se espera que la SBR sea menor estando en posi-
ción bípeda, ya que mediante este mecanismo se evita la
activación del BR y su efecto vagal inhibitorio. En este estu-
dio analizamos la SBR en las posiciones supina y bípeda
para evaluar las variaciones que existen en ambas posicio-
nes.

MÉTODOS

Éste es un estudio transversal, aprobado por el comité
de ética e investigación. Se incluyeron a 11 hombres y cua-
tro mujeres entre 21 y 39 años (28.73 ± 5.2), los cuales, al
momento del estudio, no padecían enfermedades crónico-
degenerativas, padecimientos infecciosos agudos, SAHOS,
episodios de síncope o lipotimia, intolerancia al ortostatismo,
sin tabaquismo, sobrepeso ni obesidad, que no estuvieran
bajo tratamiento médico, con un ayuno de al menos 3 horas, y
que dentro de las 24 horas previas al estudio no hubiesen
ingerido alcohol, café, ni realizado ejercicio y sin privación de
sueño. Excluimos a quienes no podían permanecer mucho
tiempo en decúbito dorsal o de pie, presentaban condiciones
físicas que dificultaban o impedían la colocación de los adita-
mentos del finómetro, tenían antecedentes de problemas
isquémicos locales de las extremidades superiores, dificultad
respiratoria, tabaquismo, sobrepeso u obesidad, cirugía y/o
trauma cervical anterolateral, tumoraciones cervicales, radio-
terapia cervical, cirugía de vasos del cuello, ingirieron alimen-
tos en las 3 últimas horas previas al registro, consumieron
café y/o alcohol en las últimas 24 horas, estaban bajo trata-
miento médico, privación del sueño, intolerancia al
ortostatismo, lipotimias y/o síncope; haber donado sangre sie-
te días previos al estudio, tener factores que disminuyan el
volumen intravascular una semana previa a la realización del
registro y las personas que se negaron a participar en el pro-
tocolo.

La PA, FC, RVP y el intervalo R-R se midieron utilizando el
Finometer® (Finapres Medical Systems BV; Arnheim, The
Netherlands). Se colocó el sensor en forma de dedal del
Finometer® en el dedo medio de la mano izquierda sobre la
segunda falange, la cual se colocó y se mantuvo a la altura del
corazón utilizando un cabestrillo.

• Se realizaron las mediciones en todos los pacientes entre
las 13 y 15 h, en un cuarto con el mínimo de distractores,
con temperatura ambiental promedio de 22 °C y evitando
que viesen la pantalla de registro.

• Se le indicaron al sujeto las maniobras a realizar y se le
orientó para disminuir en lo posible los artefactos.

• Los sujetos permanecieron acostados en decúbito dorsal
durante 20 minutos para permitir la estabilización de las
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Figura 1. Registro de algunos parámetros al ponerse y permanecer de pie
(flecha) A) PAS (línea superior), PAM (línea punteada) y PAD (línea infe-
rior). B) PAS (línea superior) e IRR (línea inferior). C) PAS (línea superior)
y las RVP (línea inferior). Se observa en todos los parámetros un aumento
inicial abrupto y un posterior descenso y aumento gradual hasta
estabilizarse. El aumento inicial de la presión arterial ha sido atribuido a
compresión de las arterias por los músculos, a un “reflejo de ejercicio”,
al reflejo veno-arteriolar y a una coactivación del sistema nervioso somá-
tico y el sistema nervioso simpático. Este ascenso brusco de la PA no se
observa con el ortostatismo pasivo (Tilttable test). PAS: Presión arterial
sistólica. PAM: Presión arterial media. PAD: Presión arterial diastólica.
IRR: Intervalo R-R. RVP: Resistencias vasculares periféricas. Nótese el
descenso brusco de las resistencias periféricas y su aumento durante la
fase de estabilización. En la fase de estabilización la tensión arterial
permanece estable.

rrollado por Peñaz59 y perfeccionado por Wesseling.60,61 El
análisis de la presión arterial se realiza mediante el programa
de cómputo Beatscope® (BMI).62 Los parámetros que se mi-
den con el Finometer® son: la PAS, la PAD, la PAM, el interva-
lo del pulso (R-R), el tiempo de eyección, el VL, el GC por



Estañol-Vidal B, et al. Cambios dinámicos de la sensibilidad

Rev Mex Neuroci Noviembre-Diciembre, 2014; 15(6): 315-322318

variables a estudiar. Se registró la actividad basal en repo-
so y con respiración espontánea, se le pidió que se pusiera
de pie a la velocidad habitual, en un tiempo que variaba de
3 a 7 segundos; permanecieron en posición bípeda por 5
minutos.

Se registraron, latido a latido, las variables antes descri-
tas, durante el reposo y al permanecer de pie. Se transforma-
ron los datos obtenidos con el Finometer® mediante el pro-
grama Beatscope®, a series de tiempo de las diferentes
variables en tablas de Excel®, para eliminar los artefactos y
posteriormente calcular la SBR (ms/mmHg) dividiendo el in-
tervalo R-R (ms) entre la PAS (mmHg) del latido previo.

Se verificó la distribución normal de los datos mediante la
prueba Shapiro-Wilkins, se utilizó el programa STATISTICA®
para la obtención de los datos descriptivos, se obtuvo la dife-
rencia entre las medias mediante la prueba de t pareada. Los
resultados se presentan con las medias y las desviaciones
estándar. Se consideró como un resultado estadísticamente
significativo cuando el valor de p = 0.01.

RESULTADOS

Los valores de la SBR durante el reposo variaron entre
9.18-9.42 (9.3 ± 0.8); mientras que después de 5 minutos de

pie fueron de entre 7.57 y 7.75 (7.66 ± 0.62). La SBR fue
significativamente menor durante la fase de estabilización de
pie por 5 minutos que en la posición supina (p = 0.01) (Figuras
2 y 3). En la figura 4 se aprecia la distribución de la PAS en
ambas posiciones. Los cambios en el resto de las variables se
resumen en la tabla 1. Dentro de los que fueron significativos
están la PAD, la FC, el intervalo R-R, el VL, el GC y las RVP. La
correlación que existe entre la SBR con el resto de las varia-
bles en la posición supina fue más importante con la PAS, la
PAD, la PAM y la FC, siendo negativa en todas ellas; mientras
que al estar de pie tuvieron significación la FC y el intervalo R-
R, negativa en la primera y positiva en la segunda.

DISCUSIÓN

El BR del seno carotídeo es el encargado de la regulación
a corto plazo de la tensión arterial y de la circulación periférica,
lo cual realiza mediante el reflejo barorreceptor. Éste es diná-
mico, ya que su sensibilidad varía latido a latido y en ciertas
circunstancias como el ponerse de pie, el ejercicio y ciertas
maniobras respiratorias. Esta SBR tiene un umbral para des-
encadenar el reflejo vagal inhibitorio, siendo menor cuando
se requiere que la función parasimpática sea menos intensa,
y mayor cuando se necesita la activación de dicha función.

Debido a que al cambiar de posición de supina a bípeda y
mantenerse en esta última, la PA, la FC y las resistencias
vasculares periféricas (RVP) aumentan para mantener así
estable la circulación periférica, es de esperarse de la SBR
sea menor.

En nuestro trabajo encontramos que existe un aumento de
la PA que sólo es significativa, comparada con la basal supina,
para la presión arterial diastólica. Dicho aumento fue de 12%;
la FC tuvo un aumento de alrededor de 19% y las RVP au-
mentaron 27%. Estos datos se corresponden con los datos
escasos descritos en la literatura.54,55

Encontramos que el volumen latido (VL) y el gasto cardiaco
(GC) disminuyeron 30 y 19%, respectivamente, lo que indica
que la circulación periférica y la PA se mantiene mediante el
aumento de las RVP y no por aumento del GC. La disminución
del VL y el GC pueden estar relacionados con la disminución
del retorno venoso al corazón, debido a que la sangre se
acumula en las venas por efecto de la gravedad.

La SBR disminuyó significativamente (p = 0.01) al perma-
necer en posición bípeda. Los valores obtenidos de la SBR en
el dominio del tiempo corresponden con las reportadas con
registros intra-arteriales y con el Finapres. Sin embargo, éstas
presentan gran variación entre cada sujeto, presentando un
rango muy amplio que va desde 3 ms/mmHg hasta 30 ms/
mmHg y que dependen del método utilizado para medirlo.64

En el estudio de Bahjaoui y Bouhaddi, et al.,41 al registrar la
SBR en posición supina y al cambiar de posición mediante el
uso de una mesa de inclinación o al ponerse de pie activa-
mente registrando a los sujetos de pie durante 25 min, encon-
traron que la SBR en reposo era de 14 ± 2 ms/mmHg los
primeros 5 min y de 14.6 ± 1.93 ms/mmHg los siguientes 5
min. Al ponerse de pie activamente, la SBR se modificó inme-
diatamente, registrando cifras de 7.8 ± 1.23 ms/mmHg los pri-
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SBR en posiciones supina y bípeda
Densidad espectral de SBR en posición supina
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Figura 3. Comparación de la SBR en las posiciones supina y bípeda en un sujeto. La línea continua representa la SBR en posición supina, mientras
que la línea discontinua es la SBR de pie. En posición supina la SBR es mayor que al estar de pie. Las gráficas de la derecha muestran la densidad
espectral de cada una de las posiciones. La superior representa a la SBR en posición supina y la inferior la SBR de pie. Es evidente la diferencia en
la distribución de frecuencias entre ellas.

Presión arterial sistólica en posiciones supina y bípeda
Densidad espectral de PAS en posición supina
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Figura 4. Comparación de la presión arterial sistólica (PAS) en las posiciones supina y bípeda. La línea continua representa la PAS en posición supina
y la línea discontinua es la PAS de pie en un sujeto control. Se observa una mayor variación de la PAS al estar de pie. Las gráficas de la derecha
muestran la densidad espectral de cada una de las posiciones. La superior representa a la PAS en posición supina y la inferior la PAS de pie. Es
evidente la diferencia en la distribución de frecuencias entre ellas. Al estar de pie la distribución en las frecuencias bajas es similar a la encontrada
en la SBR en la misma posición.
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meros 5 min con tendencia a disminuir conforme transcurría
más tiempo. En el estudio de Jira M, et al., la SBR en reposo
osciló entre 7.82 y 9.58 ms/mmHg. Las variaciones en estos
valores también tienen relación con la edad. En el primero de
los estudios referidos la edad de los sujetos estaba entre 22 y
50 años, mientras que en el segundo la edad estaba entre 19
y 24 años.

Nosotros obtuvimos cifras en reposo de 9.3 ± 0.8 ms/mmHg
y de 7.66 ± 0.62 ms/mmHg al estar de pie durante 5 min en
sujetos sanos entre 21 y 39 años.

La correlación de la SBR con el resto de las variables en
ambas posiciones fue importante, para la PAS, la PAM, la
PAD y la FC (correlación negativa en todos los casos), lo que
indica que las variaciones de estos parámetros
hemodinámicos tienen cambios recíprocos, lo que sugiere que
la SBR aumenta cuando la PA y la FC disminuyen. Al estar de
pie la correlación fue importante para la FC y el intervalo R-R,
siendo negativa en la primera y positiva en la segunda. Llama
la atención que en esta posición la correlación con la PA es
muy baja, con una mejor correlación entre la PAD y la SBR.
Esto indica que la PA se tiende a mantener estable mientras la
SBR varía y los cambios recíprocos con la presión arterial
diastólica indican que ésta es la que más relación tiene con la
presión que se ejerce sobre las paredes vasculares y, por lo
tanto, con la SBR.

CONCLUSIONES

Los resultados concuerdan con los escasos estudios re-
portados mundialmente y pueden ser de utilidad para tener
valores de comparación en estudios subsecuentes en donde
se evalúen diversos padecimientos que causen alteraciones
de la función autonómica y de la SBR.

DECLARACIÓN DE CONFLICTOS DE INTERESES

Los autores declaran que en este estudio no existen con-
flictos de intereres relevantes.

Tabla 1. Variables hemodinámicas en las posiciones supina y bípeda.

Variables N Supina Bípeda p

PAS (mmHg) 15 102 ± 11.91 104 ± 9.78 NS
PAD (mmHg) 15 60 ± 9.19 67 ± 8.8 < 0.001
PAM (mmHg) 15 77 ± 10.26 80 ± 10.8 NS
SBR (ms/mmHg) 15 9.3 ± 0.8 7.66 ± 0.62 < 0.00005
FC (latidos/min) 15 66 ± 6.75 79 ± 11.67 < 0.0005
Intervalo R-R (s) 15 0.92 ± 0.0965 0.77 ± 0.11 < 0.005
VL (ml) 15 87.9 ± 17.42 61.2 ± 13.75  0.0005
GC (L/min) 15 5.77 ± 1.25 4.7 ± 0.93 < 0.0005

RVP (din.s/cm5) 15 0.84 ± 0.217 1.07 ± 0.314 < 0.00005

La diferencia entre las medias en posiciones supina y bípeda es significativa para la mayoría de las variables, sólo para la PAS y PAM no lo son. La
presión arterial al ponerse de pie se mantiene merced a la elevación de las resistencias periféricas totales y no a un incremento del volumen latido o
gasto cardiaco. Este incremento en las resistencias periféricas es probablemente la causa de la elevación de la presión diastólica. Los datos de las
posiciones supina y bípeda indican la media y la desviación estándar. PAS: Presión arterial sistólica. PAD: Presión arterial diastólica. PAM: Presión
arterial media. SBR: Sensibilidad del baroreceptor. FC: Frecuencia cardiaca. VL: Volumen latido. GC: Gasto cardiaco. RVP: Resistencias vasculares
periféricas. NS: No significativo.
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