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HYPERTENSION, CARDIOVASCULAR REACTIVITY TO STRESS AND SENSIBILITY TO PAIN

Summary. Objective. To provide a review of empirical evidence of decreased pain perception in hypertensive persons or exaggerated
cardiovascular reactivity to stress. Development. To following article will briefly review the existing literature on the association
between hypoalgesia and high blood pressure. In particular, evidence of hypoalgesia in normotensive individuals at increased risk
for hypertension (exaggerated cardiovascular reactivity to stress) will be offered in support of the notion that high cardiovascular
reactivity to stress and decreased pain perception may result from a common physiological dysfunction. Cardiovascular reactivity
refers to changes in cardiovascular activity associated primarily with exposure to psychological stress. Different individuals show
different amounts of reactivity under the same conditions. The greater cardiovascular reactivity to behavioral stressors may play
some role in the development of sustained arterial hypertension. Central opioid hyposensitivity is hypothesized as a mechanism of
both hypoalgesia and exaggerated autonomic and neuroendocrine responses to stress in individuals at risk for hypertension. The
paraventricular nucleus of the hypothalamus (PVN) serves the crucial function of integrating cardiovascular and painful responses.
The central opioid hyposensitivity model of hypoalgesia asserts that attenuation of inhibitory opioid input to the PVN may have
important consequences for pain modulation. These consequences includes: 1) greatrer activation of barorreceptor reflex arcs, 2)
enhanced release of endogenous opioids during stress, and 3) increased stimulation of descending pain modulation pathways.
Conclusions. High elevated thresholds to painful thermal stressors might serve as a behavioral marker of risk for hypertension before
the onset of high blood pressure levels. [REV NEUROL 2003; 37: 586-95]
Key words. Cardiovascular reactivity. Endogenous opioides. Hypertension. Hypoalgesia. Pain sensitivity. Stress.

Hipertensión, reactividad cardiovascular ante el estrés
y sensibilidad al dolor
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INTRODUCCIÓN

Actualmente se admite, con carácter general, que la hipertensión
arterial (HTA) en humanos se relaciona con elevaciones signifi-
cativas de los umbrales dolorosos [1].

La evidencia de la relación entre la HTA y el dolor se remonta
a los estudios de Tourande y Malmejac (1929). Koch, en 1932, y
Bovallet, Dell y Hiebel, en 1953, [2­4], observaron reducciones
de la percepción del dolor en perros con hipertensión inducida
experimentalmente.

Las dos últimas décadas han sido muy prolíficas respecto a la
publicación de investigaciones, no solamente sobre este aspecto,
sino también respecto a la relación entre el comportamiento car-

diovascular en sujetos sin HTA sostenida (HTAS) –con historia
familiar de hipertensión o con labilidad en la presión arterial en
reposo– y los umbrales dolorosos. Sin embargo, solamente en la
última década se ha empezado a relacionar la reactividad cardio-
vascular (RCV) al estrés –un precursor importante de futuro de-
sarrollo de HTAS– y la sensibilidad al dolor, y escasean los estu-
dios que investigan estos aspectos desde el ámbito de las neuro-
ciencias.

Esta relación puede tener importantes implicaciones clínicas
y teóricas. En particular, la evidencia de hipoalgesia en indivi-
duos normotensos con elevado riesgo de sufrir HTA, puede suge-
rir que la HTA y la disminución en la percepción del dolor podrían
ser el resultado de una disfunción neurológica común. La hipo-
algesia y la tendencia a respuestas autonómicas y neuroendocri-
nas exageradas al estrés en individuos con riesgo de desarrollar
hipertensión parecen controladas por el mismo fenómeno –una
hiposensibilidad central a los opiáceos–, como se ha demostrado
a través de varios estudios en los que la administración de naloxo-
na –antagonista opiáceo– normaliza los incrementos en umbrales
dolorosos en ratas espontáneamente hipertensas [5]. Finalmente,
también se ha argumentado sobre la posibilidad de que la hipo-
algesia y la hipertensión compartan una fisiopatología común

como la edad, el modo de estimulación empleado y las condiciones de
registro pueden incidir en las características de esta respuesta evocada
y modificar su capacidad de detección y repetición. Los usos clínicos
de este potencial abarcan la detección del umbral de audición, el se-
guimiento de la profundidad de la anestesia, la evaluación funcional de
los implantes cocleares y el diagnóstico de afecciones neurológicas,
entre otros. Conclusiones. El PEAML constituye una técnica amplia-
mente utilizada en el estudio de las porciones más rostrales de la vía
auditiva, lo que complementa la información brindada por las respues-
tas de corta latencia y aumenta la sensibilidad diagnóstica de los po-
tenciales evocados auditivos. [REV NEUROL 2003; 37: 579-86]
Palabras clave. Detección. Epilepsia. Esclerosis múltiple. Genera-
dores. Potencial evocado auditivo. Respuesta de media latencia.

o modo de estimulação utilizado e condições de registo podem in-
cidir sobre as características desta resposta evocada e modificar a
sua capacidade de detecção e repetição. Os usos clínicos deste
potencial abrangem a detecção do limiar de audição, o seguimento
da profundidade da anestesia, a avaliação funcional dos implantes
cocleares, e o diagnóstico dedas afecções neurológicas, entre ou-
tros. Conclusões. O PEAML constitui uma técnica amplamente
utilizada no estudo das porções mais rostrais da via auditiva, o que
complementa informação oferecida pelas respostas de curta latên-
cia, e aumenta a sensibilidade diagnóstica dos potenciais evocados
auditivos. [REV NEUROL 2003; 37: 579-86]
Palavras chave. Detecção. Epilepsia. Esclerose múltipla. Gerado-
res. Potencial evocado auditivo. Resposta de média latência.
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relacionada con el control barorreceptor, en la que las disminu-
ciones en la percepción del dolor podrían servir como marcadores
conductuales de riesgo de hipertensión mucho antes de la apari-
ción de los primeros valores de presión arterial elevada.

Con respecto al papel que desempeñan determinados factores
neurógenos, hoy se acepta universalmente la hipótesis de que la
RCV evocada por distintas situaciones estresantes desempeña un
papel etiológico importante en el desarrollo futuro de la HTA
[6,7]. La modificación de factores reguladores de la presión pa-
rece estar mediada por la mayor activación de los centros hipota-
lamicosimpaticohormonales [8]. Esta reactividad es un patrón
estable característico en ciertas situaciones e individuos.

Tiene una importancia crucial la existencia de estas diferen-
cias individuales en la predisposición a sufrir HTA; aunque, por
sí solas, no justifican la aparición del cuadro.

Ciertas situaciones, principalmente las de afrontamiento ac-
tivo –situaciones de laboratorio en las que el individuo tiene control
sobre la tarea–, generan cambios en determinados individuos,
predominantemente en la rama simpática del sistema nervioso
autónomo (SNA), que pueden incidir positivamente en el desa-
rrollo de HTAS [9].

Actualmente, se ha comprobado que algunos sujetos en situa-
ciones de estrés presentan un patrón similar al de la HTA límite
o al de las primeras fases del desarrollo de la misma –gasto car-
díaco (GC) aumentado–. Se trata del estadio de transición entre
la normotensión y la hipertensión [10].

La hipótesis de que el GC aumentado se invierte con el tiempo
hacia un patrón de resistencia periférica aumentada con GC nor-
mal –patrón típico en la HTAS–, parece ser un hecho suficiente-
mente probado. El significado fisiopatológico de estos cambios
se sustenta en el concepto de respuesta metabólicamente exage-
rada –consumo excesivo de oxígeno para los requerimientos a las
tareas de estrés que aparentemente necesitaría.

Parece ser que este ajuste ineficaz lo provocan principal-
mente las tareas de afrontamiento activo que evocan cambios
β­adrenérgicos [11].

El mecanismo común del control del sistema cardiovascular
(SCV) y de la percepción nociceptiva podría explicarse sobre la
base de varios procesos: el papel de los opiáceos endógenos, el
control barorreceptor y la modulación común de las vías descen-
dentes medulares.

Se podría pensar que las vías reguladoras que coordinan las
respuestas somatosensoriales y cardiovasculares forman parte de

un mecanismo adaptativo común que facilita al organismo el
afrontamiento del estrés [12].

Para concluir, podemos decir que el papel que desempeña la
RCV en la disminución de la sensibilidad al dolor se ha estudiado
en combinación con otros factores de riesgo (FR) de desarrollo
futuro de HTAS –antecedentes familiares de hipertensión o labi-
lidad de presión arterial en reposo, principalmente–. Sin embar-
go, no se ha aclarado suficientemente la contribución que desem-
peña la reactividad por sí misma. Por este motivo, finalizamos
con la revisión de un estudio que hemos realizado en nuestro
laboratorio de Motivación y Emoción, para valorar la importan-
cia de la relación de la RCV ante una situación de estrés en labo-
ratorio y la percepción dolorosa estimada a partir de umbrales
absolutos evocados por técnicas no invasivas.

REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR
EN EL LABORATORIO Y DESARROLLO
FUTURO DE HTA

La RCV parece ser un patrón de activación ligado a los conceptos
de especificidad situacional e individual de respuesta del SN au-
tónomo ante los estímulos del ambiente. Por una parte, todos los
individuos tienen patrones específicos que dependen de las carac-
terísticas de las situaciones de estrés, y, por otra, existen indivi-
duos que muestran estos patrones de una forma más acusada. La
reactividad individual parece ser una característica estable a lo
largo del tiempo [13­17].

La hipótesis de que una RCV a situaciones estresantes es un
predictor de desarrollo de HTA se llama también hipótesis de la
reactividad. Esta hipótesis supone que los aumentos exagerados
de RCV ante los factores estresantes parecen desempeñar un pa-
pel importante en el desarrollo de la HTA [6,7]. La razón parece
residir en una modificación de los factores reguladores de la pre-
sión, que dependen de la activación de los centros hipotalamico-
simpaticohormonales [8].

Los patrones de reactividad parecen ser características estables
de los individuos, que se mantienen independientemente de que las
situaciones requieran afrontamiento activo o pasivo –situaciones
de laboratorio en las que el sujeto no tiene control sobre la tarea–,
aunque los patrones individuales aparecen en mayor medida en
determinadas situaciones. Así, los individuos con patrón de reac-
tividad miocárdica manifiestan subidas de presión arterial máxi-
mas debidas a un GC aumentado (efectos β­adrenérgicos) en situa-
ciones de afrontamiento activo, mientras que en los individuos con
un patrón de reactividad vascular, la subida de presión será máxima
en situaciones de afrontamiento pasivo, debido a un aumento de la
resistencia periférica (efectos α­adrenérgicos).

Actualmente, se ha comprobado que la HTA esencial no sólo se
relaciona con factores genéticos, de edad, sexo, raza, dietéticos o de
ejercicio, sino también con las respuestas del organismo a situacio-
nes estresantes [18]. Algunos sujetos en situaciones de estrés presen-
tan un patrón similar al de la HTA límite –GC aumentado que se
determina por aumentos en la tasa cardíaca–, lo que constituye una
fase transitoria entre el estado normotensivo y el hipertensivo [10].

La hipótesis de que el GC aumentado tiene una influencia
inicial en el desarrollo de la HTA y que posteriormente se invierte
hacia una resistencia periférica aumentada, parece ser un hecho
suficientemente probado. El significado fisiopatológico de estos
cambios radica en una respuesta metabólicamente exagerada para
los requerimientos del organismo ante una tarea de estrés que
aparentemente necesitaría un menor consumo de oxígeno.

Herencia­ambiente

↓

Prehipertensión

↓

Gasto cardíaco ↑

↓

Hipertensión inicial

↓

Resistencia periférica ↑

↓

Hipertensión sostenida

Figura 1. Evolución natural de la HTA esencial no controlada.



REV NEUROL 2003; 37 (6): 586-595

P.A. CONDE­GUZÓN, ET AL

588

Este ajuste ineficaz ocurre solamente con tareas de laborato-
rio que evocan cambios β­adrenérgicos (afrontamiento activo), y
no manifiestan las tareas α­adrenérgicas (afrontamiento pasivo)
este patrón típico.

En las primeras fases de la HTA esencial, algunos pacientes
muestran un aumento del GC, y otros, un aumento de las resisten-
cias periféricas; no obstante, es más frecuente el primer patrón
que el segundo. En este estadio no es raro observar una frecuencia
cardíaca aumentada. Cuando la HTA se ha establecido, la mayoría
de los pacientes muestran un GC normal, con resistencias perifé-
ricas aumentadas [19].

En la figura 1 se resume la evolución que puede tomar la HTAS.
Con el tiempo, este patrón hemodinámico se suele invertir

[7], por varios motivos: aumentos de la resistencia periférica a
causa de cambios de regulación del flujo debido a factores intrín-
secos (hipertrofia de la pared vascular, vasoconstricción de la
musculatura lisa vascular), disminución de la sensibilidad de los
receptores β­adrenérgicos del miocardio y, por último, insufi-
ciencia en la excreción de sodio por el riñón.

En resumen, podemos señalar que el proceso del establecimiento
de la HTA se puede iniciar por la reactividad al estrés. Esta reactivi-
dad se concreta en la influencia de mecanismos de control neuroló-
gico sobre los receptores β­adrenérgicos sobre el corazón, la vascu-
latura y el riñón, que pueden estar facilitados por otros factores (pre-
disposición genética, hábitos alimenticios, tabaco, ejercicio, etc.)

HIPERTENSIÓN Y DISMINUCIÓN
DE LA PERCEPCIÓN NOCICEPTIVA
Estudios con animales

La relación entre presión arterial y antinocicepción se investigó en
los primeros momentos con modelos animales de hipertensión
[12,20]. La mayoría de estos estudios ha examinado la nocicepción
en ratas espontáneamente hipertensivas –ratas que muestran una
predisposición genética a la hipertensión y la desarrollan a las 12
semanas de vida–. En estos estudios se ha comprobado un aumento
en los umbrales nociceptivos utilizando diferentes paradigmas den-
tro del campo de la estimulación nociceptiva animal [21­26].

Estudios con humanos

La evidencia empírica de la relación se comprobó por primera vez
en observaciones dentro del campo de la Odontología y de la
Anestesiología, en las que se observaba que los sujetos hiperten-
sos tenían una mayor resistencia al dolor y necesitaban dosis
menores de anestésicos locales.

Los estudios en laboratorio con humanos también han de-
mostrado la relación entre la HTA y la disminución de la sensi-
bilidad dolorosa [27­34]. En el estudio pionero de 1980, Zamir
y Shuber comprobaron que la media de los umbrales a la esti-
mulación eléctrica de la pulpa dental fue significativamente
mayor en los individuos con hipertensión que en los controles
normotensos [34]. Todas las investigaciones posteriores revisa-
das con sujetos hipertensos, descendientes de hipertensos, han
confirmado y extendido estos resultados empleando diferentes
tipos de estimulación térmica, electrocutánea y mecánica [35­45].

IMPLICACIONES CLÍNICAS DE LA
HIPOALGESIA EN SUJETOS HIPERTENSOS

La evidencia del aumento de los umbrales dolorosos en sujetos
hipertensos también se ha demostrado fuera del laboratorio.

France y Katz [46] sugieren que los sujetos con presión arte-
rial elevada experimentan significativamente menos dolor duran-
te la recuperación de la cirugía radical de prostatectomía.

También se ha observado que esta denominada hipoalgesia
hipertensiva puede complicar la detección precoz y precisa de la
enfermedad cardíaca. Los datos del estudio Framingham sobre el
corazón indican que los hombres y mujeres con hipertensión tie-
nen casi el doble de probabilidad de sufrir un infarto sin percibir-
lo, a causa de su elevado umbral para el dolor torácico durante los
episodios de isquemia cardíaca [47].

IMPLICACIONES TEÓRICAS DE LA
HIPOALGESIA EN SUJETOS HIPERTENSOS

Las implicaciones teóricas de la hipoalgesia hipertensiva se han
estudiado con bastante detalle en los últimos años. Esta disminu-
ción de la sensibilidad ha sido descrita por diferentes autores
desde tres puntos de vista distintos: como una consecuencia, como
una causa y como una correlación de la hipertensión.

– Modelo causal. La disminución de la percepción dolorosa
puede explicarse como una consecuencia directa de los nive-
les elevados de presión arterial. Esta perspectiva ha recibido
apoyo de muchos de los primeros estudios con humanos y
animales, que demostraron que la manipulación aguda y cró-
nica de los niveles de presión arterial provocan disminucio-
nes significantes en la percepción del dolor. El mecanismo
más probable que puede explicar este fenómeno radica en que
la estimulación de los arcos barorreflejos carotídeos y senoa-
órticos atenúa la percepción del dolor [48,49]. Otro mecanis-
mo explicativo es el que implica a los opiáceos endógenos,
como demuestran los estudios, principalmente con animales,
en los que la hipoalgesia hipertensiva desaparece mediante la
administración de antagonistas opiáceos [5,24,26,50].

– Hipertensión como consecuencia de la hipoalgesia. Ya en
1979, Dworkin et al propusieron que los incrementos en la
presión arterial se refuerzan mediante las respuestas del sis-
tema nervioso central (SNC) a los barorreceptores [51]. Esta
idea, que más tarde se incluyó en el modelo del desarrollo de
la HTA [48], supone que los individuos que se exponen a
estímulos estresantes –principalmente aversivos– y que ma-
nifiestan una alta actividad del SNC y de los barorreceptores
ante estos estímulos –incluida la elevación del umbral de la
estimulación nociceptiva–, pueden experimentar un incre-
mento condicionado de la presión arterial. De esta manera,
la HTA sería una respuesta aprendida ante el afrontamiento
del sujeto.

– Hipertensión e hipoalgesia como fenómenos correlacionados
posiblemente, que comparten una disfunción fisiológica co-
mún. Los primeros estudios con animales validaban esta hi-
pótesis [3]. Se ha visto que los umbrales elevados para la
estimulación dolorosa en sujetos hipertensos disminuyen con
los tratamientos antihipertensivos que atenúan los incremen-
tos de presión arterial [27].

RIESGO DE HIPERTENSIÓN
ARTERIAL Y PERCEPCIÓN DEL DOLOR

Hoy se piensa que las manifestaciones de fenómenos de disminu-
ción de la percepción dolorosa pueden preceder al desarrollo de
HTA. Para probar esto, se han usado varios indicadores de riesgo
de desarrollo de HTA (historia familiar de hipertensión, presión



HIPERTENSIÓN Y SENSIBILIDAD AL DOLOR

589REV NEUROL 2003; 37 (6): 586-595

arterial elevada lábilmente en reposo y RCV aumentada). El ter-
cer factor se ha estudiado menos en los últimos años.

Historia familiar de hipertensión y percepción nociceptiva

Los individuos con antecedentes familiares de HTA muestran
una tendencia de dos a cuatro veces mayor al desarrollo de la
misma que los sujetos que no tienen antecedentes familiares [52].
Es lógico pensar que estos sujetos con antecedentes familiares de
HTA también muestren umbrales más altos para la percepción
dolorosa que los sujetos sin antecedentes familiares.

El primer estudio que intentó probar esta hipótesis fue el de
France et al en 1991 [53], que utiliza la sensibilidad dolorosa a la
presión con un manguito en dos grupos de sujetos con historia
familiar de hipertensión y sin ella. Los resultados revelan que los
sujetos descendientes de hipertensos manifiestan hipoalgesia.
Estos resultados se han confirmado en investigaciones posterio-
res, tanto en hombres como en mujeres, y con el empleo de una
gran variedad de estimulación: inmersión de la mano en agua fría
(cold pressor) [35,37,45,54], calor conducido en el brazo [38],
punción venosa para donación sanguínea [55], manguito de pre-
sión en el dedo [42,45], isquemia en el brazo [35,37], estimula-
ción electrocutánea en el brazo [56] y en la pierna [39].

Presión arterial elevada lábilmente
en reposo y percepción nociceptiva

Los sujetos normotensos con elevaciones esporádicas de la pre-
sión arterial en reposo también tienen una alta probabilidad de
desarrollar HTA [57­59]. Más de una docena de investigaciones
han confirmado que estos sujetos tienen umbrales para la estimu-
lación dolorosa elevados, comparados con los sujetos control.
Estos estudios incluyen también a los sujetos con hipertensión
límite –niveles mayores o iguales que 140/90 mmHg en reposo–
y a individuos de ambos sexos, mediante variedad de paradigmas
y diferentes estimaciones de umbrales nociceptivos.

Reactividad cardiovascular
y percepción nociceptiva

La RCV a situaciones de estrés físico o psicológico contribuye
significativamente a la predicción de una futura HTA establecida,
como ya hemos visto. La relación entre la RCV ante situaciones
estresantes y el dolor se ha estudiado principalmente cuando ésta
se combina con otros FR, como la edad, el índice de masa corporal,
la presión arterial elevada lábilmente en reposo y la historia familiar
de hipertensión [60­62]. Siguiendo el modelo de correlación de
hipoalgesia hipertensiva, cabría esperar unos umbrales elevados en
la estimulación dolorosa en estos sujetos con alta RCV a situacio-

nes de estrés. En las revisiones bibliográfi-
cas realizadas en investigaciones de la déca-
da pasada, hemos encontrado muy pocos
estudios que investiguen esta cuestión. Re-
sumimos sus características más relevantes
en la tabla.
– Dos de estos estudios [30,35]  utilizan

una de las tareas estresantes típicas de
afrontamiento pasivo (cold pressor), evo-
cadora de efectos α­adrenérgicos princi-
palmente, que, como ya hemos señalado,
no son las que producen un gasto meta-
bólico exagerado y un ajuste ineficaz,
predictores ambos del desarrollo de hi-
pertensión futura. En estos estudios se

encuentra una relación entre la alta RCV y la disminución de
la sensibilidad dolorosa que es lógica, puesto que la inmer-
sión de la mano en el agua fría provoca, por sí misma, modi-
ficaciones en factores cardiovasculares periféricos que pue-
den afectar la presión sanguínea.

– Los otros tres estudios [38,56,63]  utilizan diversas tareas de
afrontamiento activo (discurso en público, tarea de aritmética
mental y videojuego) en la evocación de reactividad. Dos de
ellos han demostrado la asociación de la elevación de los
umbrales a la estimulación con calor conducido en el brazo y
frío en la mano en los sujetos con mayor reactividad. En el
estudio de Cáceres y Burns [63], no se ha encontrado este
aumento del umbral al dolor provocado por el frío en la mano.

– Por otra parte, queremos resaltar que en los cinco estudios, la
RCV al estrés se ha estudiado en combinación con otros FR
de desarrollo de HTAS, y la hipoalgesia sólo ha podido de-
mostrarse cuando los sujetos manifiestan, a la vez, reactivi-
dad alta y antecedentes familiares de HTA [35,56] o reactivi-
dad alta e hipertensión lábil en reposo [38].

Por otra parte, aunque hemos revisado exhaustivamente durante
los tres últimos años, no hemos encontrado investigaciones que
relacionen el efecto de la reactividad sin otros factores añadidos
sobre la sensibilidad nociceptiva. Cabe señalar, sin embargo, que
las respuestas al dolor frente a la reactividad se han estudiado
prolíficamente en grupos de sujetos con determinadas patologías
asociadas. Hassinger et al estudian, en 1999, las respuestas car-
diovasculares al estrés relacionadas con el dolor en pacientes
migrañosos y llegan a la conclusión de que éstos responden, de
manera fisiológicamente diferente, a la influencia de RCV evo-
cada fundamentalmente por estrés [64]. Janssen et al encuentran,
en 2001, elevaciones significativas de los umbrales dolorosos
relacionados con aumentos de la RCV asociada a la inducción del
estrés y el estado de cólera [65].

En resumen, se puede pensar que la combinación de RCV
ante situaciones de estrés, junto con otros FR etiológicos de HTA,
desempeña un papel sumativo e interactivo en la percepción del
dolor [35,38,39,45,56]. Sin embargo, debido a la diversidad me-
todológica de los paradigmas, las diferentes interpretaciones es-
tadísticas, no se ha aclarado suficientemente la manera en la que
la RCV al estrés, por sí misma, afecta a la sensibilidad al dolor.

Parece estar suficientemente probado que los sujetos que ma-
nifiestan HTA y los sujetos que tienen una mayor predisposición
al desarrollo de la misma –hipertensos lábiles o sujetos con ante-
cedentes familiares de HTA o RCV a situaciones de estrés–,
manifiestan una menor sensibilidad al dolor. Sin embargo, no

Tabla. Se pueden observar resumidamente los estudios más recientes que relacionan la reactividad
cardiovascular a situaciones de estrés y la sensibilidad nociceptiva.

Referencia Estímulo Situación Parámetro de
estresante medida del dolor

Rosa et al [30] Eléctrico en dientes Cold pressor Umbral absoluto doloroso

France y Stewart [35] Isquemia en brazo Cold pressor Intensidad dolorosa
Cuestionario del dolor McGill

Bragdon et al [38] Calor en brazo Discurso Tolerancia al dolor

Cáceres y Burns [63] Frío en la mano Aritmética Umbral absoluto doloroso

Ditto et al [56] Electrocutáneo Videojuego Escala de intensidad dolorosa
Frío en la mano
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hemos encontrado en las revisiones realizadas estudios que rela-
cionen, concretamente, la RCV, en sí misma, sin otros FR com-
binados. Por este motivo, nuestro equipo [66] diseña una inves-
tigación para estudiar la influencia de la RCV ante una tarea
estresante de laboratorio –sin otros factores añadidos– sobre los
umbrales nociceptivos y no nociceptivos de estimulación térmica
de la piel con calor radiante. Nos interesa también comprobar los
mecanismos fisiológicos de la hipoalgesia en sujetos reactores
cardiovasculares. La revisión resumida de esta investigación se
incluye al final de este desarrollo.

MECANISMOS FISIOLÓGICOS DE HIPOALGESIA
EN INDIVIDUOS CON RIESGO DE HIPERTENSIÓN

Como ya hemos visto, actualmente conocemos con bastante de-
talle los mecanismos que relacionan la hipertensión con los um-
brales nociceptivos. Sin embargo, para nosotros resulta relevante
estudiar de manera más profunda las bases fisiológicas que rela-
cionan el riesgo de desarrollar HTAS –RCV ante el estrés, con-
cretamente– con la disminución de la sensibilidad dolorosa.

El núcleo paraventricular (PVN) del hipotálamo desempeña
un papel importante en la mediación de la disminución de los
umbrales dolorosos en los sujetos con alto riesgo de desarrollar
HTA [67]. El hipotálamo desempeña un papel relevante en la
cadena de integración de las respuestas autonómicas, neuroendo-
crinas y conductuales ante el estrés. Esta cadena incluye áreas del
cerebro anterior (corteza insular y prefrontal media, amígdala,
hipotálamo), el cerebro medio (sustancia gris periacueductual y
puente) y el tronco cerebral (núcleo del tracto solitario, médula
ventrolateral). Dentro de esta cadena, el PVN del hipotálamo
funciona como un centro integrador de respuestas a factores es-
tresantes dolorosos y no dolorosos mediante:
1. Inervaciones de centros autonómicos de relevo.
2. Producción de factor de liberación corticotrófico (CRF).
3. Proyecciones neuronales hacia áreas del SNC implicadas en

la modulación del dolor [68­70].

McCubbin propone que el PVN del hipotálamo deja de respon-
der normalmente a los opiáceos endógenos en los individuos
con riesgo de hipertensión [71]. McCubbin y Bruehl demues-
tran que la administración de naloxona (un antagonista opiá-
ceo) en individuos con niveles bajos de presión arterial media
en reposo provoca una elevación exagerada de la presión arte-
rial y concentraciones elevadas de noradrenalina, hormona adre-
nocorticotrófica (ACTH), cortisol y β­endorfina como respues-
tas al estrés [72]. Sin embargo, en sujetos con niveles de presión
arterial en reposo por encima de la media, la administración de
naloxona no tuvo estos efectos, lo que sugiere que los indivi-
duos con riesgo de hipertensión dejan de manifestar respuestas
normales en las actividades simpaticoadrenomedulares (SAM)
e hipotálamo-hipófisis adrenocorticales (HPA) en respuesta a
los opiáceos endógenos. McCubbin interpreta estos resultados
como una evidencia de que la respuesta exagerada SAM y HPA
podría deberse a una deficiencia de la inhibición opiácea direc-
ta o indirecta dentro del PVN (por ejemplo, vía el sistema lím-
bico, el cerebro anterior y otras estructuras del SNC). En línea
con la conclusión anterior estarían los estudios previos que
demostraron, por una parte, una inervación opiácea de las neu-
ronas CRF (factor de liberación corticotrófico) en el PVN y,
por otra, inhibición de opiáceos endógenos en la liberación de
CRF [73].

France y Ditto [67] proponen una extensión del modelo de
McCubbin para explicar la disminución de la percepción del dolor
en los individuos con riesgo de HTA. Es lo que se denomina el
modelo central de hiposensibilidad opiácea de la hipoalgesia. El
modelo afirma que la atenuación del input inhibitorio opiáceo del
PVN podría tener las siguientes consecuencias:
1. Mayor activación de los arcos reflejos barorreceptores.
2. Incrementos en la liberación de opiáceos endógenos ante el

estrés.
3. Aumento de la estimulación de las vías descendentes de mo-

dulación del dolor.

La figura 2 intenta representar la integración de ambos modelos
(McCubbin y France y Ditto). Existen tres vías que podrían expli-
car la integración de los mecanismos de la HTA y el dolor, como
podemos observar en dicha figura y exponemos a continuación.

Mayor activación de los arcos reflejos barorreceptores

Es un hecho conocido que la activación de los arcos barorre-
flejos provoca una elevación de los umbrales a la estimulación
eléctrica, mecánica y térmica. Con la asunción del modelo
central de hiposensibilidad opiácea de la hipoalgesia, como
sabemos que los individuos con riesgo de hipertensión futura
manifiestan elevaciones exageradas de la presión arterial ante
tareas estresantes debidas a activaciones autonómicas exage-
radas, podríamos pensar que los incrementos en respuesta de
la presión arterial deberían también provocar incrementos en
la activación de los mecanismos de regulación barorrefleja del
dolor. Consistente con esta hipótesis es el hecho de encontrar
incrementos en la reactividad en presión arterial al estrés psi-
cológico y fisiológico en individuos con riesgo de hiperten-
sión [74,75]. También existen evidencias de que la actividad
de regulación barorrefleja del dolor se incrementa en los indi-
viduos con un elevado riesgo de hipertensión [76]. Por tanto,
el incremento de la estimulación de los arcos barorreflejos
podría ser un mecanismo de hipoalgesia en los individuos
propensos a la hipertensión. Sin embargo, algunos estudios
han tenido dificultades para observar el efecto de la estimula-
ción de los barorreceptores en individuos con riesgo de hiper-
tensión [53,77], o han demostrado este efecto con algunos
estímulos dolorosos, pero no con otros [78]; por ello, se piensa
que la hiperreactividad de los barorreceptores no es el único
mecanismo que puede explicar este fenómeno.

Hipotálamo
Núcleo periventricular

PVN
↓

Integración de factores estresantes dolorosos y no dolorosos
↓

A través de
↓ ↓ ↓

Inervación de Producción Vías de proyección a
centros de relevo de CFR lugares del SNC que
del SN autónomo modulan el dolor
... ... ...
Activación de los Liberación de Vías descendentes
arcos reflejos opiáceos moduladoras
barorreceptores endógenos del dolor

Figura 2. Integración esquemática de los modelos de McCubbin (1991) y
France y Ditto (1996).
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Aumento en la liberación de opiáceos
endógenos durante el estrés

En primer lugar, la activación de los sistemas SAM y HPA estimula
la liberación de opiáceos; por tanto, la atenuación de los mecanismos
inhibitorios del PVN durante el estrés podría incrementar la libera-
ción de β­endorfinas por la hipófisis y encefalinas por la médula
adrenal. En segundo lugar, las neuronas del PVN sintetizan una gran
variedad de neuropéptidos (encefalinas, dinorfina, vasopresina) que
tienen efectos analgésicos [68,79]; es decir, los individuos propensos
a la hipertensión podrían experimentar incrementos de la concentra-
ción de los opiáceos periféricos y centrales durante el estrés. De
hecho, en diversos estudios se ha comprobado que algunos factores
estresantes provocan la liberación de mayor cantidad de met­encefalina
en sujetos con antecedentes familiares de hipertensión que en sujetos
sin ellos [80], y la liberación significativamente mayor de β­endorfina
en hipertensos comparados con normotensos [81]. Además, se han
concentraciones elevadas de opiáceos endógenos en el plasma de
humanos hipertensos [29,33] y en la hipófisis, el hipotálamo y la
médula espinal de ratas propensas a la hipertensión [82]. Finalmente,
la hipoalgesia desaparece en las ratas espontáneamente hipertensas
mediante la administración de antagonistas opiáceos [5,24,50,83].
Sin embargo, hay también algunos estudios que no han arrojado
conclusiones claras, por lo que se han de dirigir las investigaciones
en este sentido para lograr un mayor apoyo de esta hipótesis.

Parece ser que en los descensos de presión bruscos se estimula
la liberación hipofisaria de ACTH, β­lipotropina y endorfina, y
un aumento subsiguiente en las concentraciones sanguíneas de
cortisol. También se ha probado la liberación de β-endorfinas en
situaciones de estrés [84].

Actualmente, se acepta el papel de los péptidos opiáceos en
la patogénesis de la hipertensión [85].

Muchos estudios bioquímicos y farmacológicos han concluido
con evidencias convincentes de la presencia de péptidos opiáceos
en los receptores de los núcleos cerebrales involucrados en el con-
trol cardiovascular [79,86] y, en concreto, sobre la función de estos
neurotransmisores en la regulación cardiovascular [85]. El papel
del sistema central opiáceo se ha visto apoyado por estudios que
mostraron que los efectos antihipertensivos de la clonidina impli-
caban la inhibición mediada por opiáceos del sistema central sim-
pático, y que este mecanismo era más pronunciado en pacientes
hipertensos con hiperactividad del sistema adrenérgico [87]. Tam-
bién se han localizado neuropéptidos en el núcleo de tracto solitario
en el tronco cerebral, que modulan acciones relacionadas con la
termoalgesia y la presión arterial a través del SNA [88].

Recientemente, se han encontrado evidencias clínicas y expe-
rimentales que demuestran una importancia significativa de la
met­encefalina, leu­encefalina y otros opiáceos en la regulación
de la actividad del SCV [89]. Los efectos cardiovasculares de las
encefalinas se asocian esencialmente con la influencia modula-
dora presimpática y postsimpática de las vías nerviosas extracar-
díacas de la regulación del corazón. Los efectos del sistema de
opiáceos endógenos son muy importantes en el desarrollo de la
HTA, la enfermedad isquémica y las arritmias cardíacas. Los
mecanismos celulares de los efectos de los opiáceos endógenos
se asocian con la estimulación de los µ­receptores opiáceos y de
los δ­receptores, de descubrimiento reciente.

Incrementos de la estimulación de las vías
descendentes de modulación nociceptiva

Algunas neuronas con origen en el PVN proyectan sus axones a
varias áreas del SNC involucradas en la modulación del dolor,

como la sustancia gris periacueductual, el núcleo magno del rafe,
el núcleo del tracto solitario y la sustancia gelatinosa de la médula
espinal [68,70,90]. Por tanto, los individuos con tendencia a la
hipertensión podrían mostrar hipoalgesia debido a una inhibición
deficiente de las vías descendentes de la inhibición central del
dolor. Existen evidencias de una actividad incrementada de los
sistemas descendentes de modulación central del dolor en hijos
de hipertensos empleando la supresión exteroceptiva –estimula-
ción electrocutánea del nervio trigémino– [67] y el reflejo noci-
ceptivo de flexión [39].

Todas las evidencias experimentales y clínicas señaladas an-
teriormente demuestran la importante regulación de la met­ence-
falina, leu­encefalina y sus derivados en el control de la actividad
del SCV. Los mecanismos celulares de los efectos opiáceos se
asocian con la estimulación de varios subtipos de receptores opiá-
ceos, en concreto los µ­receptores y los δ­receptores, cuya acti-
vación regula ciertas funciones cardiovasculares [89,91]. La base
anatómica de la relación de los opiáceos endógenos con la regu-
lación circulatoria podría estar en la presencia de neuropéptidos,
como es el caso del neuropéptido FF (un modulador de la morfi-
na) en el núcleo del tracto solitario del tronco cerebral. Hoy esta-
mos en condiciones de afirmar que el núcleo del tracto solitario
produce cambios cardiovasculares a través de las vías eferentes
de los pares craneales [88].

También existen evidencias del papel que desempeña la estimu-
lación barorrefleja (barorreceptores sinoaórticos y pulmonares) en
el aumento de los umbrales de estimulación somatosensorial [45].

Por último, no debemos despreciar la influencia de la modu-
lación hipoalgésica de las vías nerviosas medulares [92].

Para concluir, podemos afirmar que existen evidencias cien-
tíficas que parecen afirmar que la hipoalgesia en sujetos con ries-
go a la hipertensión puede regularse por mecanismos de actividad
barorrefleja, liberación de opiáceos o mecanismos descendentes
de modulación del dolor. Existe una interacción entre las estruc-
turas supramedulares involucradas en la modulación del dolor y
el control cardiovascular. Es más, podemos decir que la hipoal-
gesia observada podría ser una consecuencia de una interacción
fisiológica compleja de todos estos mecanismos.

REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR EN
SITUACIONES OPERANTES Y SENSIBILIDAD
AL DOLOR. ESTUDIO DE CONDE­GUZÓN (2001)

Se diseña esta investigación para comprobar si existe una relación
entre la RCV al estrés –sin otros factores añadidos– y la sensibi-
lidad al dolor.

Se ha investigado la sensibilidad, utilizando el método de calor
radiante en la piel en dos lugares –la frente y el antebrazo–, y se
establecen umbrales de detección y molestia en sujetos varones
jóvenes que reaccionan y que no reaccionan ante una tarea de afron-
tamiento activo. Los resultados parecen indicar que una mayor
tolerancia a la molestia producida por el calor –menor sensibilidad
al dolor–, se presenta ya en sujetos que reaccionan que todavía no
han desarrollado hipertensión, pero que se consideran sujetos de
riesgo. Sin embargo, la RCV no parece estar relacionada con la
simple detección del calor sin implicación nociceptiva.

Hemos encontrado un aumento significativo de los umbrales
de molestia, medidos en la frente y en el antebrazo, en sujetos que
manifiestan una mayor reactividad en las presiones arteriales,
aunque no en la tasa cardíaca. Se ha podido establecer una rela-
ción entre la RCV, en sí misma (sin otros FR), como predictor de
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una futura HTA, y la sensibilidad a la estimulación térmica. Éste
es el aspecto más novedoso que consideramos arrojan los resul-
tados de nuestro estudio.

Vamos a discutir detalladamente los mecanismos fisiológi-
cos que podrían explicar los resultados obtenidos:
1. Podemos decir que los sujetos con alta reactividad en presión

arterial evocada por una tarea de afrontamiento activo en el
laboratorio presentan umbrales significativamente mayores
para la estimulación en la piel con calor radiante cuando la
sensación es molesta, desagradable o aversiva; sin embargo,
no difieren en los umbrales de detección del calor. Este dato
concuerda con los resultados del estudio de Fillingim et al,
que, en 1998, muestran mayores umbrales de molestia y to-
lerancia al calor conducido en sujetos con presión arterial
lábilmente elevada en reposo [43]. El hecho de que los umbra-
les de detección y de dolor se relacionen [93,94] y, sin embar-
go, no hayamos encontrado una relación entre la RCV y la
detección del calor, apoya la tesis de que en la sensación tiene
que haber un componente nociceptivo que no existe en este
umbral meramente perceptivo. También podría ocurrir que el
umbral de molestia tuviera un componente de estrés que mo-
dificara la relación en el mismo sentido que ocurre con el
umbral doloroso [63].
Como hemos expuesto anteriormente, la relación entre la hi-
pertensión y el dolor puede estar mediada por tres mecanis-
mos básicos modulados por el PVN del hipotálamo: activa-
ción de los arcos reflejos barorreceptores, opiáceos endóge-
nos y vías descendentes moduladoras del dolor [67,71]. Los
resultados encontrados podrían apoyar esta teoría, ya que estos
autores suponen que el PVN del hipotálamo deja de responder
normalmente a la acción de los opiáceos endógenos en los
individuos con riesgo de desarrollar HTA (RCV a situaciones
de estrés, entre otras), y en nuestro estudio la relación sola-
mente aparece con umbrales de molestia, es decir, con una
implicación nociceptiva. Esta relación sólo puede asegurarse
si el SCV comparte vías anatómicas y funcionales en la cade-
na termoalgésica. Por otra parte, McCubbin y Bruehl sugie-
ren que las tareas de afrontamiento activo se relacionan con
disminuciones de inhibición opiácea asociada a las respues-
tas de presión arterial en jóvenes con riesgo de desarrollo de
HTA [72]. Posteriormente, esta hipótesis se ha probado con
el empleo de una tarea de aritmética mental y la inyección
simultánea de un antagonista opiáceo.

2. No hemos encontrado ninguna relación entre la reactividad
en la tasa cardíaca manifestada por los sujetos ante la tarea
para ninguno de los umbrales (detección de calor y molestia).
Este hecho refuerza la teoría de que la RCV, en general, no
basta, sino que tienen que implicarse patrones de reactividad
específica de la presión arterial, especialmente sistólica, lo
que apoyaría la implicación de los barorreceptores como
mecanismo fisiológico modulador común.

En concordancia con nuestros resultados, otros autores [62] su-
gieren, igualmente, que la reactividad en presión arterial es un
mejor predictor de la relación entre la sensibilidad nociceptiva y
el desarrollo de HTA, que la reactividad en tasa cardíaca.

Existen, no obstante, algunos autores que difieren de esta opi-
nión, y señalan que la falta de sensibilidad al dolor podría explicar-
se por una activación diferencial del sistema HPA y/o del sistema
SAM que, en determinadas ocasiones, puede tener efectos regula-
dores contrapuestos a la sensibilidad dolorosa. Entonces, el HPA

y el SAM podrían manifestar diferentes patrones de activación
según las características de la situación estresante [71], lo que ex-
plicaría que se haya encontrado una relación de la nocicepción
disminuida, tanto con reactividad en presión, como en tasa cardía-
ca. No obstante, hay que señalar que la comparación entre los
estudios que aducen estos autores y el nuestro es problemático,
puesto que existen diferencias, tanto en la forma de inducción del
estrés, como en el método de estimulación nociceptiva.

Independientemente de los aspectos anteriores, el hecho de
que solamente encontremos relación entre la reactividad y la mo-
lestia, y no con la detección, se podría interpretar suponiendo que,
como las vías de conducción de la sensibilidad y la molestia
comparten aspectos anatómicos y funcionales comunes, tiene
que existir una modulación superior –posiblemente en la corteza
sensitiva primaria–, o por las vías descendentes –de la sustancia
gelatinosa–, que podría ser responsable de un análisis más fino y
de la interpretación de las sensaciones como mera percepción,
molestas o dolorosas.

Actualmente, parece admitirse una teoría de hiposensibilidad
central que se justifica sobre la base de los receptores opiáceos,
debido a que la hiperactividad adrenérgica conlleva una inhibición
mediada por opiáceos del sistema simpático [88,95]. En este siste-
ma se da una especial relevancia a la met­encefalina y a la leu­en-
cefalina en la modulación de la presión arterial [89]. Estos aspectos
podrían comprobarse a través de estudios combinados dentro del
campo de la Psicología y la Neurología mediante técnicas invasi-
vas con antagonistas de los receptores opiáceos, y podrían compa-
rarse los resultados diferencialmente en la reactividad a tareas de
afrontamiento activo y pasivo en los mismos sujetos.

En resumen, nuestra intención en esta investigación ha sido
demostrar la relación de los estadios previos al dolor (detección
del calor y molestia) y la RCV a tareas de estrés. Si hubiéramos
encontrado que la detección del calor es un marcador de RCV, no
se necesitaría ninguno de los mecanismos explicativos expuestos
de la relación entre la RCV y sensibilidad al dolor que postulan
McCubbin [71] y France y Ditto [67]: activación de los arcos
reflejos barorreceptores, liberación de opiáceos endógenos y
modulación de las vías descendentes medulares. Nuestros resul-
tados relativos a la necesaria implicación de la molestia en la
relación confirman estas teorías explicativas, ya que, de alguna
manera, tiene que producirse la activación de aspectos nocicep-
tivos, y la mera percepción no sirve para explicar la relación.
Nosotros también pensamos que podrían intervenir otros meca-
nismos de implicación central.

Nuestros resultados avalan la hipótesis de que los varones
jóvenes con riesgo de desarrollo de HTA, por presentar una alta
reactividad a situaciones de afrontamiento activo en el laborato-
rio, muestran una sensibilidad atenuada de dolor, estimada por un
estadio previo de molestia, a la estimulación con calor radiante.
Hay que puntualizar que la relación encontrada es máxima con la
estimulación en el antebrazo.

Dicho de otra manera, las manifestaciones de fenómenos de
disminución del umbral de molestia en el antebrazo podrían pre-
ceder al desarrollo de HTA, puesto que la RCV constituye un
precursor y un marcador de HTA. Por tanto, estos aumentos de los
umbrales de molestia, en especial si se miden en el antebrazo,
podrían indicar una predisposición a desarrollar hipertensión.

Todos estos resultados dejan abierta la posibilidad de futuras
investigaciones que abunden sobre todos estos aspectos y que es-
tudien con detenimiento la implicación fisiológica de la relación
entre la RCV en situaciones de estrés y la sensibilidad al dolor.
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CONCLUSIONES

Actualmente, existe un gran número de estudios que prueban la
asociación entre HTA establecida e incrementos en los umbrales
a estímulos nociceptivos. Esta relación se ha demostrado tanto en
el laboratorio como fuera de él.

El mecanismo común del control del SCV y del de la percep-
ción nociceptiva podría explicarse sobre la base de varios proce-
sos: la función de los opiáceos endógenos, el control barorrecep-
tor y el de las vías descendentes medulares.

También se ha probado suficientemente la disminución de la
sensibilidad a los estímulos nociceptivos en sujetos sin HTAS,
pero con futuro riesgo de su desarrollo –sujetos con historia fami-
liar de hipertensión, sujetos normotensos con elevaciones espo-
rádicas de la tensión arterial en reposo y sujetos con RCV aumen-
tada a situaciones de estrés–. Los mecanismos explicativos de
esta relación parecen involucrar también a los péptidos opiáceos
endógenos, a la activación de eferencias barorreceptoras por su-
bidas agudas y crónicas de la presión arterial ante las situaciones
estresantes que alterarían las respuestas somatosensoriales (dolor
y percepción térmica) y a incrementos de la estimulación de las
vías descendentes de modulación nociceptiva.

De cualquier manera, se podría pensar que las vías regulado-
ras que coordinan las respuestas somatosensoriales y cardiovas-
culares podrían formar parte de un mecanismo adaptativo común
que facilitaría al organismo ante el afrontamiento al estrés.
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dolor se ha estudiado en combinación con otros FR de desarrollo
de hipertensión. Sin embargo, el papel que desempeña la reactivi-
dad como elemento aislado, actualmente es menos conocido.

Solamente el estudio de Bragdon et al [38] usa la estimulación
térmica como variable nociceptiva. De cualquier manera, todos
estos estudios utilizan umbrales dolorosos o tolerancia. No inves-
tigan el papel de los umbrales previos a los mismos.

Nosotros creemos necesario estudiar con detenimiento la re-
lación de la RCV sin otros factores añadidos ante una tarea de
afrontamiento activo –en la que el sujeto pueda evitar las conse-
cuencias desagradables mediante su actuación–, con la sensibili-
dad somatosensorial general, con la finalidad de investigar los
mecanismos de interacción conjunta del SN en la regulación del
SCV y de la sensibilidad.
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HIPERTENSIÓN, REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR
ANTE EL ESTRÉS Y SENSIBILIDAD AL DOLOR

Resumen. Objetivo. Realizar una revisión de las pruebas empíricas de
la percepción disminuida del dolor en las personas hipertensas o de
una reactividad cardiovascular al estrés exagerada. Desarrollo. En el
artículo siguiente se realizará un breve repaso de la bibliografía exis-
tente sobre la asociación entre la hipoalgesia y la hipertensión arterial.
Específicamente, se describirán los indicios de la hipoalgesia en suje-
tos normotensos con un mayor riesgo de padecer hipertensión (reac-
tividad cardiovascular al estrés exagerada) para apoyar la noción de
que una reactividad cardiovascular al estrés elevada y una percepción
del dolor disminuida pueden ser el resultado de una disfunción fisio-
lógica común. La reactividad cardiovascular hace referencia a los
cambios en la actividad cardiovascular asociados, principalmente,
con la exposición al estrés psicológico. Diferentes individuos manifies-
tan distintos grados de reactividad bajo las mismas condiciones. El
mayor grado de reactividad cardiovascular a los factores estresantes
conductuales puede jugar un papel en el desarrollo de la hipertensión
arterial sostenida. Se ha propuesto la hiposensibilidad opioidea cen-
tral como el mecanismo de acción tanto de la hipoalgesia como de las
respuestas autonómicas y neuroendocrinas exageradas al estrés en los
individuos con mayor riesgo de padecer hipertensión. El núcleo para-
ventricular del hipotálamo (NPV) desempeña la función vital de inte-
grar las respuestas cardiovasculares y dolorosas. El modelo de hipoa-
lgesia basado en la hiposensibilidad a los opioides establece que la
atenuación de la entrada de los inhibidores de los opioides al NPV
puede tener importantes consecuencias en la modulación del dolor.
Estas consecuencias incluyen: 1) una mayor activación de los arcos
reflejos barorreceptores, 2) un incremento en la liberación de los opioi-
des endógenos durante el estrés, y 3) una estimulación aumentada de
las vías de modulación de dolor descendentes. Conclusiones. Los
umbrales elevados a los factores estresantes térmicos dolorosos po-
drían actuar como marcadores conductuales del riesgo de padecer
hipertensión antes de la presentación de los niveles elevados de hiper-
tensión arterial. [REV NEUROL 2003; 37: 586-95]
Palabras clave. Estrés. Hipertensión. Hipoalgesia. Opiáceos endó-
genos. Reactividad cardiovascular. Sensibilidad al dolor.

HIPERTENSÃO, REACTIVIDADE CARDIOVASCULAR
PERANTE O STRESS E SENSIBILIDADE À DOR

Resumo. Objectivo. Realizar uma revisão das provas empíricas da
percepção diminuída da dor nas pessoas hipertensas ou de uma
reactividade cardiovascular ao stress exagerada. Desenvolvimen-
to. No presente artigo realiza-se uma breve revisão da bibliografia
existente sobre a associação entre a hipoalgesia e a hipertensão
arterial. Especificamente, descrevem-se os indícios da hipoalgesia
em todos os indivíduos normotensos com um maior risco de sofrer
de hipertensão (reactividade cardiovascular ao stress exagerada)
para sustentar a noção de que uma reactividade cardiovascular ao
stress elevada e uma percepção da dor diminuída podem ser o
resultado de uma disfunção fisiológica comum. A reactividade car-
diovascular faz referência às alterações na actividade cardiovas-
cular associadas principalmente à exposição ao stress psicológico.
Diferentes indivíduos manifestam distintos graus de reactividade
sob as mesmas condições. O maior grau de reactividade cardiovas-
cular ao stress comportamental pode desempenhar um papel no
desenvolvimento da hipertensão arterial sustida. Foi proposta a
hipossensibilidade opióide central como mecanismo de acção, tan-
to da hipoalgesia como das respostas autonómicas e neuroendócri-
nas exageradas ao stress nos indivíduos com maior risco de sofrer
hipertensão. O núcleo paraventricular do hipotálamo (NPV) des-
empenha uma função vital de integrar as respostas cardiovascula-
res e dolorosas. O modelo da hipoalgesia baseado na hipossensibi-
lidade aos opióides estabelece que a atenuação da entrada dos
inibidores dos opióides ao NPV pode ter importantes consequên-
cias na modulação da dor; essas consequências incluem; 1) uma
maior activação dos arcos reflexos barroreptores, 2) um incremen-
to da libertação dos opióides endógenos durante o stress 3), uma
estimulação aumentada das vias descendentes de modulação da
dor. Conclusões. Os limiares elevados aos stressores térmicos do-
lorosos poderiam actuar como marcadores comportamentais do
risco de sofrer hipertensão antes da apresentação dos níveis eleva-
dos de hipertensão arterial. [REV NEUROL 2003; 37: 586-95]
Palavras chave. Hipertensão. Hipoalgesia. Opiáceos endógenos.
Reactividade cardiovascular. Sensibilidade à dor. Stress.
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