REVISION

como la edad, el modo de estimulacion empleado y las condiciones de
registro puedenincidir enlascaracteristicasde estarespuesta evocada
y modificar su capacidad de deteccidn y repeticion. Los usos clinicos
de este potencial abarcan la deteccion del umbral de audicion, d se-
guimiento dela profundidad dela anestesia, la evaluacion funcional de
los implantes cocleares y € diagndstico de afecciones neuroldgicas,
entre otros. Conclusiones. El PEAML constituye una técnica amplia-
mente utilizada en € estudio de las porciones mas rostrales de la via
auditiva, lo quecomplementalainformacion brindada por lasrespues-
tas de corta latencia y aumenta la sensibilidad diagndstica de los po-
tenciales evocados auditivos. [REV NEUROL 2003; 37: 579-86]
Palabras clave. Deteccion. Epilepsia. Esclerosis miltiple. Genera-
dores. Potencial evocado auditivo. Respuesta de media latencia.

0 modo de estimulag&o utilizado e condicdes de registo podemin-
cidir sobre as caracteristicas desta resposta evocada e modificar a
sua capacidade de deteccdo e repeticdo. Os usos clinicos deste
potencial abrangem a detecgéo do limiar de audic&o, o seguimento
da profundidade da anestesia, a avaliac¢ao funcional dosimplantes
cocleares, e o diagnostico dedas afec¢Bes neurol dgicas, entre ou-
tros. Conclusdes. O PEAML constitui uma técnica amplamente
utilizada no estudo das por ¢Bes maisrostrais da via auditiva, o que
complementa informag&o oferecida pelas respostas de curta latén-
cia, e aumenta a sensibilidade diagnostica dos potenciais evocados
auditivos. [REV NEUROL 2003; 37: 579-86]

Palavras chave. Detecgdo. Epilepsia. Esclerose miltipla. Gerado-
res. Potencial evocado auditivo. Resposta de média laténcia.

Hipertension, reactividad cardiovascular ante el estrés
y sensibilidad al dolor

P.A. Conde-Guzén?, M.T. Bartolomé-Albistegui®, P. Quirés-Expésito, G. Grzib-Schlosky ¢

HYPERTENS ON, CARDIOVASCULAR REACTIVITY TO STRESSAND SENSBILITY TO PAIN

Summary. Objective. Toprovideareviewof empirical evidenceof decreased pain perceptionin hypertensive personsor 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
refersto changesin 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
somerolein the development of sustained arterial hypertension. Central opioid hyposensitivity is hypothesized as a mechanism of
both hypoalgesia and exaggerated autonomic and neuroendocrine responsesto stressin individuals at risk for hypertension. The
paraventricular nucleus of the hypothalamus (PVN) servesthe 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 consequencesincludes: 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 threshol dsto painful thermal stressorsmight serveasabehavioral marker of riskfor hypertensionbefore

the onset of high blood pressure levels. [REV NEUROL 2003; 37: 586-95]
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INTRODUCCION

Actualmenteseadmite, concaracter general, quelahipertensién
arterial (HTA) enhumanosserel acionaconel evacionessignifi-
cativasdelosumbralesdolorosos[1].

LaevidenciadelarelacionentrelaHTA y el dolor seremonta
alosestudiosde Tourandey Malmejac(1929). Koch,en 1932,y
Bovallet, Dell y Hiebel,en 1953, [ 2-4], observaronreducciones
delapercepciéndel dolor enperroscon hipertensiéninducida
experimentalmente.

L asdoslltimasdécadashan sidomuy prolificasrespectoala
publicaci 6ndeinvesti gaci ones, nosol amentesobreesteaspecto,
sinotambiénrespectoalarelaciénentreel comportamientocar-
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diovascular ensujetossinHTA sostenida(HTAS) —conhistoria
familiar dehipertensionoconlabilidadenlapresiénarterial en
reposo—y losumbral esdol orosos. Sinembargo, solamenteenla
ultimadécadasehaempezadoarel acionar lareactividad cardio-
vascular (RCV) a estrés—un precursor importantedefuturode-
sarrollodeHTAS-ylasensibilidadal dolor, y escasean| osestu-
diosqueinvestigan estosaspectosdesdeel ambitodelasneuro-
ciencias.

Estarel aci 6n puedetener importantesimplicacionesclinicas
ytedricas. Enparticular, laevidenciadehipoalgesiaenindivi-
duosnormotensosconelevadoriesgodesufrirHTA, puedesuge-
rirquelaHTA yladisminucionenlapercepciondel dolor podrian
ser el resultado deunadi sfuncién neurol 6gicacomun. L ahipo-
algesiay |atendenciaarespuestasautondmicasy neuroendocri-
nasexageradasal estrésenindividuosconriesgodedesarrollar
hi pertensi 6n parecen controladaspor el mismofenémeno—una
hiposensibilidad central al osopiaceos—, comosehademostrado
atravésdevariosestudi osenlosquel aadministraciondenal oxo-
na—antagoni staopi &ceo—normalizal osincrementosenumbrales
dolorososenratasespontaneamentehipertensas[ 5]. Finalmente,
tambi énsehaargumentado sobrelaposi bilidad dequelahipo-
al gesiay | ahipertensi 6n compartan unafisiopatol ogiacomuan
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Figura 1. Evolucién natural de la HTA esencial no controlada.

relacionadaconel control barorreceptor, enlaquel asdisminu-
cionesenlapercepciondel dolor podrianservircomomarcadores
conductual esderiesgodehipertensionmuchoantesdel aapari-
ciondelosprimerosval oresdepresionarterial elevada.

Conrespectoal papel quedesempefiandeterminadosfactores
neurdgenos, hoy seaceptauniversalmentelahipétesisdequela
RCV evocadapor di stintassi tuaci onesestresantesdesempefiaun
papel etiol 6gicoimportanteen el desarrollofuturodelaHTA
[6,7]. Lamodificaciondefactoresreguladoresdelapresiénpa-
receestar mediadapor lamayor activaci 6ndel oscentroshipota-
|ami cosimpaticohormonal es[ 8]. Estareactividad esunpatrén
establecaracteristicoenciertassituacioneseindividuos.

Tieneunaimportanciacrucial |aexistenciadeestasdiferen-
ciasindividualesenlapredisposiciénasufrir HTA; aunque, por
si solas, nojustificanlaapariciondel cuadro.

Ciertassituaciones, principal mentelasdeafrontamiento ac-
tivo—situacionesdel aboratorioenlasqued individuotienecontrol
sobrelatarea—, generan cambiosen determinadosindividuos,
predominantementeenlaramasi mpéticadel sistemanervioso
auténomo(SNA), quepuedenincidir positivamenteenel desa-
rrollodeHTASI9].

Actualmente, sshacomprobadoqueal gunossujetosensitua-
cionesdeestréspresentanun patronsimilar al delaHTA limite
oal delasprimerasfasesdel desarrollodelamisma—gastocar-
diaco(GC) aumentado—. Setratadel estadiodetransiciénentre
lanormotensiény lahipertension[10].

Lahipétesisdequeel GCaumentadoseinvierteconel tiempo
haciaunpatronderesi stenciaperiféricaaumentadacon GCnor-
mal —patréntipicoenlaHTA S, pareceser unhechosuficiente-
menteprobado. El significadofisi opatol 6gi codeestoscambios
sesustentaenel conceptoderespuestametabdlicamenteexage-
rada—consumoexcesivodeoxigeno paral osrequerimientosalas
tareasdeestrésqueaparentementenecesitaria.

Pareceser queesteajusteineficazlo provocan principal -
mentelastareasdeafrontamiento activo queevocan cambios
b-adrenérgicos[11].

El mecanismocomundel control del sistemacardiovascul ar
(SCV)y delapercepciénnociceptivapodriaexplicarsesobrela
basedevariosprocesos: el papel del osopi aceosenddgenos, el
control barorreceptory lamodul aciéncomundel asviasdescen-
dentesmedul ares.

Sepodriapensar quelasviasreguladorasquecoordinanlas
respuestassomatosensorial esy cardiovascul aresformanpartede
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un mecanismo adaptativo comin quefacilitaal organismoel
afrontamientodel estrés[12].

Paraconcluir, podemosdecir queel papel quedesempefiala
RCV enladisminuciéndelasensibilidadal dolor sehaestudiado
encombinacionconotrosfactoresderiesgo (FR) dedesarrollo
futurodeHTA S—antecedentesfamiliaresdehipertensiéonolabi-
lidad depresidnarterial enreposo, principa mente—. Sinembar-
go, nosehaacl aradosuficientementel acontribuci 6n quedesem-
pefalareactividad por si misma. Por estemotivo, finalizamos
con larevision de un estudio que hemosrealizado en nuestro
|aboratoriodeM otivaciony Emocion, paraval orar laimportan-
ciadelarelaciéndelaRCV anteunasituaciéndeestrésenlabo-
ratorioy lapercepcion dolorosaestimadaapartir deumbrales
absol utosevocadospor técnicasnoinvasivas.

REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR
ENEL LABORATORIOY DESARROLLO
FUTURODEHTA

LaRCV pareceser unpatrondeactivacionligadoal osconceptos
deespecificidad situacional eindividual derespuestadel SN au-
ténomoantel osestimul osdel ambiente. Por unaparte, todoslos
individuostienenpatronesespecificosquedependendelascarac-
teristicasdelassituacionesdeestrés, y, por otra, existenindivi-
duosquemuestran estospatronesdeunaformamésacusada. La
reactividadindividual pareceser unacaracteristicaestablealo
largodel tiempo[13-17].

LahipétesisdequeunaRCV asituacionesestresantesesun
predictor dedesarrollodeHTA sellamatambiénhipétesisdela
reactividad. Estahi pétesi ssuponequel osaumentosexagerados
deRCV antelosfactoresestresantesparecen desempefiar un pa-
pel importanteenel desarrollodelaHTA [6,7]. Larazénparece
residir enunamodificaciondel osfactoresreguladoresdelapre-
si6n, quedependendelaactivaci 6ndel oscentroshipotal amico-
simpaticohormonales[8].

L ospatronesdereactividad parecenser caracteristicasestables
delosindividuos, quesemanti enenindependientementedequelas
situaci onesrequi eran afrontami ento activo o pasivo—situaciones
delaboratorioenlasquee sujetonotienecontrol sobrelatarea—,
aunquel ospatronesindividual esaparecenenmayor medidaen
determinadassituaciones. Asi, losindividuoscon patrén dereac-
tividad mi océardi camanifiestan subidasdepresionarterial maxi-
masdebidasaun GC aumentado (efectosh-adrenérgicos) ensitua-
cionesdeafrontamientoactivo, mientrasqueenlosindividuoscon
unpatrondereactividadvascul ar,lasubidadepresionserdméxima
ensituaci onesdeafrontami entopasivo, debidoaunaumentodela
resistenciaperiférica(efectosa-adrenérgicos).

Actua mente, sshacomprobadoquelaHTA esencia nosdlose
relacionaconfactoresgenéticos, deedad, sexo, raza, dietéticosode
gjercicio, sinotambiénconlasrespuestasdel organismoasituacio-
nesestresantes| 18]. Algunossujetosensituaci onesdeestréspresen-
tanunpatronsimilar al delaHTA limite—GC aumentado quese
determinapor aumentosen|atasacardiaca—, loqueconstituyeuna
fasetransitoriaentreel estadonormotensivoy €l hipertensivo[ 10].

Lahipdtesisdequeel GC aumentadotieneunainfluencia
inicial enel desarrollodelaHTA y queposteriormenteseinvierte
haciaunaresi stenciaperiféricaaumentada, pareceser unhecho
suficientementeprobado. El significadofisiopatol 6gicodeestos
cambiosradicaenunarespuestametabdlicamenteexageradapara
|osrequerimientosdel organismo anteunatareadeestrésque
aparentementenecesitariaun menor consumo deoxigeno.
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Esteajusteineficaz ocurresolamentecontareasdel aborato-
rio queevocan cambiosb-adrenérgicos(afrontamientoactivo),y
no manifiestanlastareasa-adrenérgicas(afrontamiento pasivo)
estepatrontipico.

EnlasprimerasfasesdelaHTA esencial, algunospacientes
muestranunaumentodel GC, y otros, unaumentodelasresisten-
ciasperiféricas; noobstante, esmasfrecuenteel primer patron
gueel segundo. Enesteestadionoesraroobservar unafrecuencia
cardiacaaumentada. CuandolaHTA sehaestablecido,lamayoria
delospacientesmuestranun GC normal, conresistenciasperi fé-
ricasaumentadas[19].

Enlafiguralseresumelaevoluciénquepuedetomar laHTAS.

Conel tiempo, estepatron hemodinamicosesueleinvertir
[7], por variosmotivos: aumentosdelaresistenciaperiféricaa
causadecambiosderegul aciéndel flujodebidoafactoresintrin-
secos (hipertrofiadelapared vascul ar, vasoconstricciéndela
muscul aturalisavascular), disminuciondelasensibilidaddel os
receptoresb-adrenérgicosdel miocardioy, por tltimo, i nsufi-
cienciaenlaexcreciondesodiopor el rifion.

Enresumen, podemossefid ar quee procesodel establ ecimiento
delaHTA sepuedeiniciar porlareactividadal estrés. Estareactivi-
dad seconcretaenlainfluenciademecani smosdecontrol neurol 6-
gicosobrel osreceptoresb-adrenérgi cossobreel corazon, lavascu-
laturay € rifion, quepuedenestar facilitadospor otrosfactores(pre-
disposiciéngenética, habitosalimenticios, tabaco, g ercicio, etc.)

HIPERTENSION Y DISMINUCION
DE LA PERCEPCION NOCICEPTIVA

Estudioscon animales

Larelacionentrepresidnarteria y antinoci cepcidnseinvestigben
| osprimerosmomentos con model osanimal esde hipertensién
[12,20]. Lamayoriadeestosestudioshaexaminadolanoci cepcion
enratasespontaneamentehi pertensivas—ratasquemuestranuna
predisposiciéngenéticaalahipertensiony ladesarrollanalas12
semanasdevida—. Enestosestudi ossehacomprobadounaumento
enlosumbral esnoci ceptivosttilizandodiferentesparadigmasden-
trodel campodelaestimul acidnnociceptivaanimal [21-26].

Estudioscon humanos

Laevidenciaempiricadelarel aciénsecomprobo por primeravez
en observacionesdentro del campo delaOdontologiay dela
Anestesiol ogia, enlasqueseobservabaquel ossujetoshiperten-
sostenian unamayor resistenciaal dolor y necesitaban dosis
menoresdeanestésicoslocales.

Losestudiosen|aboratorio conhumanostambiénhande-
mostradolarelacionentrelaHTA yladisminuciéndelasensi-
bilidad dolorosa[27-34]. Enel estudio pionerode 1980, Zamir
y Shuber comprobaron quelamediadelosumbral esalaesti-
mulacion el éctricadelapul padental fuesignificativamente
mayor enlosindividuoscon hipertensiénqueenloscontroles
normotensos| 34]. Todasl asinvestigacionesposterioresrevisa-
dascon sujetoshi pertensos, descendi entesdehipertensos, han
confirmadoy extendidoestosresultadosempleandodiferentes
tiposdeestimul aci6ntérmica, e ectrocutaneay mecénica[ 35-45].

IMPLICACIONESCLINICASDE LA
HIPOALGESIAENSUJETOSHIPERTENSOS

Laevidenciadel aumentodelosumbral esdol orososensujetos
hi pertensostambién sehademostradofueradel |aboratorio.
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Francey Katz[46] sugierenquel ossujetosconpresionarte-
rial el evadaexperimentansignificativamentemenosdol or duran-
telarecuperaciondelacirugiaradical deprostatectomia.

Tambiénsehaobservadoqueestadenominadahipoalgesia
hi pertensivapuedecomplicar ladeteccionprecozy precisadela
enfermedadcardiaca. L osdatosdel estudioFraminghamsobreel
corazénindicanqueloshombresy mujerescon hipertensiontie-
nencasi el dobledeprobabilidaddesufrir uninfartosinpercibir-
lo,acausadesuelevadoumbral parael dolortoracicodurantel os
episodiosdeisquemiacardiaca[47].

IMPLICACIONESTEORICASDE LA
HIPOALGESIAENSUJETOSHIPERTENSOS

L asimplicacionestedricasdel ahi poal gesiahi pertensivasehan
estudiado conbastantedetalleenlosultimosafios. Estadi sminu-
ciondelasensibilidad hasido descritapor diferentesautores
desdetrespuntosdevi stadi stintos: como unaconsecuencia, como
unacausay comounacorrel aciondelahipertension.

— Model o causal.Ladisminuciondelapercepciondolorosa
puedeexplicarsecomounaconsecuenciadirectadel osnive-
leselevadosdepresionarterial . Estaperspectivaharecibido
apoyo demuchosdelos primerosestudi oscon humanosy
animales, quedemostraron quelamani pulaciénaguday cré-
nicadelosnivelesdepresionarterial provocandisminucio-
nessignificantesenlapercepciondel dolor. El mecanismo
maésprobablequepuedeexplicar estefendmenoradicaenque
laestimul aciéndel osarcosbarorreflgjoscarotideosy senoa-
Orticosatential apercepciéndel dolor [48,49]. Otromecanis-
moexplicativoesel queimplicaal osopiaceosendogenos,
comodemuestranlosestudios, princi palmenteconanimal es,
enlosquelahipoal gesi ahipertensivadesaparecemediantela
admini straci bndeantagoni stasopi aceos[5,24,26,50] .

— Hipertensioncomo consecuenciadelahipoalgesia.Y aen
1979, Dworkinetal propusieronquelosincrementosenla
presiOnarterial serefuerzanmediantelasrespuestasdel sis-
temanerviosocentral (SNC) alosbarorreceptores[51]. Esta
idea, queméstardeseincluyéenel modelodel desarrollode
laHTA [48], suponequelosindividuosqueseexponena
estimul osestresantes—principal menteaversivos-y quema-
nifiestanunaaltaactividaddel SNCy delosbarorreceptores
anteestosestimul os—incluidalael evaciéndel umbral dela
estimulaci 6n noci ceptiva—, pueden experimentar unincre-
mento condicionadodelapresidnarterial. Deestamanera,
laHTA seriaunarespuestaaprendidaanteel afrontamiento
del sujeto.

— Hipertensi6nehipoal gesiacomofendmenoscorrel acionados
posiblemente, quecomparten unadisfuncionfisiol 6gicaco-
mun. Losprimerosestudi osconanimal esvalidaban estahi-
potesis[3]. Se havisto quelosumbrales elevados parala
estimul aci 6n dol orosaen suj etoshi pertensosdisminuyencon
| ostratami entosanti hi pertensi vosgueatentan| osincremen-
tosdepresionarterial [27].

RIESGO DEHI PERTENSIQN
ARTERIAL Y PERCEPCION DEL DOLOR

Hoy sepiensaquel asmanifestaci onesdefenémenosdedisminu-
ciondelapercepciondol orosapueden preceder al desarrollode
HTA. Paraprobar esto, seshanusadovariosindicadoresderiesgo
dedesarrollodeHTA (historiafamiliar dehipertension, presion
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Tabla. Se pueden observar resumidamente los estudios mas recientes que relacionan la reactividad

cardiovascular a situaciones de estrés y la sensibilidad nociceptiva.
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nesdeestrés. Enlasrevisioneshibliografi-
casrealizadaseninvestigacionesdel adéca-

dapasada, hemosencontrado muy pocos
estudiosqueinvestiguenestacuestion. Re-
sumimossuscaracteristicasmasrel evantes

Referencia Estimulo Situacion Pardametro de
estresante medida del dolor
Rosa et al [30] Eléctrico en dientes Cold pressor Umbral absoluto doloroso

enlatabla.

France y Stewart [35] Isquemia en brazo

Cold pressor Intensidad dolorosa
Cuestionario del dolor McGill

— Dosde estosestudios[30,35] utilizan
unadelastareas estresantestipicasde

afrontamiento pasivo (coldpressor),evo-
cadorade efectosa -adrenérgicosprinci-

pal mente, que, comoyahemossefialado,

Bragdon et al [38] Calor en brazo Discurso Tolerancia al dolor
Céceres y Burns [63] Frio en la mano Aritmética Umbral absoluto doloroso
Ditto et al [56] Electrocutaneo Videojuego  Escala de intensidad dolorosa

Frio en la mano

nosonlasqueproducenungasto meta-
bélicoexageradoy unajusteineficaz,
predictoresambosdel desarrollodehi-

arterial elevadal dbilmenteenreposoy RCV aumentada). El ter-
cer factor sehaestudiado menosenlosultimosafios.

Historiafamiliar dehipertensiony percepcion nociceptiva

L osindividuoscon antecedentesfamiliaresdeHTA muestran
unatendenciade dosacuatro vecesmayor a desarrollo dela
mismaquel ossujetosquenotienenantecedentesfamiliares[52].
Esl 6gi copensar queestossuj etosconantecedentesfamiliaresde
HTA tambiénmuestrenumbralesmasaltosparalapercepcion
dolorosaquel ossujetossinantecedentesfamiliares.

El primer estudio queintentd probar estahipétesisfueel de
Franceetal en1991[53], queutilizalasensibilidaddolorosaala
presi 6n con un manguito endosgruposdesujetosconhistoria
familiar dehipertensiony sinella. Losresultadosrevelanquelos
suj etosdescendientesdehi pertensosmanifiestan hipoalgesia.
Estosresultadossehan confirmado eninvestigacionesposterio-
res, tantoenhombrescomoenmujeres, y conel empleodeuna
granvariedad deestimul acién: inmersiondelamanoenaguafria
(cold pressor) [35,37,45,54], calor conducidoenel brazo[38],
puncidnvenosaparadonaci dnsanguinea[ 55], manguitodepre-
sionenel dedo[42,45],isquemiaenel brazo[35,37], estimula-
cidnelectrocutaneaenel brazo[56] y enlapierna[39].

Presion arterial elevadalébilmente

enreposoy percepcidn nociceptiva

L ossujetosnormotensosconel evaci onesesporadicasdel apre-
sionarterial enreposotambiéntienenunaaltaprobabilidadde
desarrollar HTA [57-59]. Masdeunadocenadeinvestigaciones
han confirmado queestossujetostienenumbral esparalaestimu-
laciéndol orosael evados, comparadoscon|ossujetoscontrol.
Estosestudiosincluyentambiénal ossujetoscon hipertension
limite—nivelesmayoresoigual esque 140/90 mmHgenreposo—
y aindividuosdeambossexos, mediantevariedad deparadigmas
y diferentesestimaci onesdeumbral esnociceptivos.

Reactividadcardiovascular

ypercepcion nociceptiva

LaRCV asituacionesdeestrésfisico o psicol gico contribuye
significativamenteal aprediccidondeunafuturaHTA establecida,
comoyahemosvisto. LarelaciénentrelaRCV antesituaciones
estresantesy el dol or sehaestudi ado princi palmentecuandoésta
secombinaconotrosFR, comolaedad, el indicedemasacorporal,
lapresi 6narteria el evadal &bilmenteenreposoylahistoriafamiliar
dehipertensi6n[60-62] . Siguiendoel modelodecorrelacionde
hi poal gesiahi pertensiva, cabriaesperar unosumbraleselevadosen
laestimulaci 6ndolorosaenestossujetosconaltaRCV asituacio-
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pertensionfutura. Enestosestudiosse
encuentraunarelacionentrelaataRCVy ladisminucionde
lasensibilidad dol orosaqueesl| égica, puesto quelainmer-
sibndelamanoenel aguafriaprovoca, por si misma, modi-
ficacionesenfactorescardiovascul aresperiféricosquepue-
denafectarlapresiénsanguinea.

— Losotrostresestudios[38,56,63] utilizandiversastareasde
afrontamientoactivo (discursoenpublico, tareadearitmética
mental y videojuego) enlaevocaci éndereactividad. Dosde
elloshan demostrado laasociacion delaelevacion delos
umbral esalaestimulacidnconcal or conducidoenel brazoy
frioenlamano enlossujetosconmayor reactividad. Enel
estudio de Caceresy Burns[63], no se haencontrado este
aumentodel umbral al dolor provocado por €l frioenlamano.

— Porotraparte, queremosresaltar queenloscincoestudios,|a
RCV al estréssehaestudiadoencombinacionconotrosFR
dedesarrollodeHTAS, y lahipoal gesiasol o hapodidode-
mostrarsecuandolossujetosmanifiestan, alavez, reactivi-
dad altay antecedentesfamiliaresdeHTA [35,56] oreactivi-
dad altaehipertensionl&bil enreposo[38].

Por otraparte, aunquehemosrevisado exhaustivamentedurante
|ostresultimosarios, no hemosencontradoinvesti gacionesque
relacionenel efectodelareactividadsinotrosfactoresaiadidos
sobrelasensi bilidad noci ceptiva. Cabesefia ar, sinembargo, que
lasrespuestasal dolor frentealareactividad se han estudiado
prolificamenteengruposdesuj etoscondeterminadaspatol ogias
asociadas. Hassinger etal estudian, en1999, lasrespuestascar-
diovascularesal estrésrelacionadascon el dolor en pacientes
migrafiososy lleganalaconclusi6ndequeéstosresponden, de
manerafisiol 6gicamentediferente, alainfluenciadeRCV evo-
cadafundamental mentepor estrés[64] . Janssenet al encuentran,
en 2001, elevacionessignificativasdelosumbral esdol orosos
relacionadosconaumentosdelaRCV asociadaalainducciondel
estrésy el estadodecdlera[65].

En resumen, se puede pensar quelacombinacién de RCV
antesituacionesdeestrés, juntoconotrosFRetiol 6gicosdeHTA,
desempefiaunpapel sumativoeinteractivoenlapercepciondel
dolor[35,38,39,45,56]. Sinembargo, debidoal adiversidadme-
todol 6gicadel osparadigmas, |asdiferentesinterpretacioneses-
tadisticas, no sehaaclarado suficientementelamaneraenlaque
laRCV al estrés, por si misma, afectaalasensibilidad al dolor.

Pareceestar suficientementeprobado quel ossujetosquema-
nifiestanHTA y lossujetosquetienenunamayor predisposicion
al desarrollodelamisma—hipertensosl abileso sujetosconante-
cedentes familiares de HTA o RCV asituaciones de estrés—,
manifiestan unamenor sensibilidad al dolor. Sinembargo, no
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hemosencontradoenlasrevisionesrealizadasestudiosquerel a-
cionen, concretamente, |laRCV, ensi misma, sinotrosFR com-
binados. Por estemotivo, nuestro equipo[66] disefiaunainves-
tigacion paraestudiar lainfluenciadelaRCV ante unatarea
estresantedel aboratorio—sinotrosfactoresafiadidos—sobrelos
umbral esnoci ceptivosy nonoci ceptivosdeestimulaciontérmica
delapiel concalor radiante. Nosinteresatambiéncomprobar|os
mecanismosfisiol 6gi cosdelahi poal gesiaen sujetosreactores
cardiovasculares. Larevisionresumidadeestainvestigacionse
incluyeal final deestedesarrollo.

MECANISMOSFISIOLOGICOSDE HIPOALGESIA
EN INDIVIDUOS CON RIESGO DE HIPERTENSION

Comoyahemosyvisto, actual menteconocemosconbastantede-
tallelosmecanismosquerel acionanlahipertensionconlosum-
bral esnociceptivos. Sinembargo, paranosotrosresultarel evante
estudiar demaneramésprofundal asbasesfisiol 6gicasquerela-
cionanel riesgodedesarrollar HTAS—RCV anteel estrés, con-
cretamente—conladisminuciéndelasensibilidad dolorosa.

El ndcleoparaventricular (PV N) del hipotdlamodesempefia
un papel importanteenlamediacion deladisminuciondelos
umbral esdol orososenlossujetosconaltoriesgodedesarrollar
HTA [67]. El hipotalamo desempefiaun papel relevanteenla
cadenadeintegraciondelasrespuestasautondmicas, neuroendo-
crinasy conductual esanteel estrés. Estacadenaincluyeéreasdel
cerebroanterior (cortezainsular y prefrontal media, amigdal a,
hipotalamo), el cerebro medio (sustanciagrisperiacueductual y
puente) y el troncocerebral (nlcleodel tractosolitario, médula
ventrolateral). Dentro de estacadena, el PV N del hipotdlamo
funcionacomouncentrointegrador derespuestasafactoreses-
tresantesdol orososy nodol orososmediante:

1. Inervacionesdecentrosautondmicosderelevo.
2. Producciondefactor deliberacion corticotréfico (CRF).
3. Proyeccionesneuronaleshaciadreasdel SNCimplicadasen

lamodulaciéndel dolor [68-70].

M cCubbinproponequeel PV N del hipotdlamodejaderespon-
der normalmenteal osopiaceosenddgenosenlosindividuos
conriesgodehipertension[71]. McCubbiny Bruehl demues-
tran quelaadministraci 6n denal oxona(un antagonistaopia-
ceo) enindividuosconnivelesbajosdepresiénarterial media
enreposo provocaunael evaci énexageradadelapresionarte-
ria y concentraci onesel evadasdenoradrenalina, hormonaadre-
nocorticotrofica(ACTH), cortisol yb-endorfinacomorespues-
tasal estrés[ 72]. Sinembargo, ensujetosconnivel esdepresion
arterial enreposo por encimadelamedia, laadministraciénde
naloxonanotuvoestosefectos, loquesugierequelosindivi-
duosconriesgodehipertensiéndejandemanifestar respuestas
normal esenlasactividadessimpaticoadrenomedul ares(SAM)
ehipotal amo-hipofisisadrenocorticales(HPA) enrespuestaa
| osopiaceosenddgenos. M cCubbininterpretaestosresultados
comounaevidenciadequelarespuestaexageradaSAM y HPA
podriadeberseaunadeficienciadelainhibiciénopiaceadirec-
taoindirectadentrodel PVN (por ejemplo, viael sistemalim-
bico, el cerebroanteriory otrasestructurasdel SNC). Enlinea
conlaconclusién anterior estarian losestudios previosque
demostraron, por unaparte, unainervaci 6nopiaceadel asneu-
ronas CRF (factor deliberacién corticotrofico) enel PVNy,
por otra, i nhibicién deopidceosenddgenosenlaliberacionde
CRF[73].
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Figura 2. Integracion esquematica de los modelos de McCubbin (1991) y
France y Ditto (1996).

Francey Ditto[67] proponenunaextensiéndel modelode
M cCubbinparaexplicar|adisminuciéndel apercepciéndel dolor
enlosindividuosconriesgodeHTA. Esloquesedenominael
model ocentral dehiposensibilidad opiéceadel ahipoal gesia. El
model o afirmaquelaatenuaciéndelinput inhibitorioopiaceodel
PV N podriatener |assigui entesconsecuencias:
1. Mayor activaciondel osarcosreflg osbarorreceptores.
2. Incrementosenlaliberaci 6ndeopiaceosendégenosanteel
estrés.
3. Aumentodelaestimul acidndelasviasdescendentesdemo-
dulaciondel dolor.

Lafigura2intentarepresentar laintegracion deambosmodel os
(McCubbiny Francey Ditto). Existentresviasquepodrianexpli-
car laintegraciéndelosmecanismosdelaHTA y el dolor, como
podemosobservar endichafiguray exponemosaconti nuacién.

Mayor activacion delosar cosr eflejosbar orreceptores

Esunhechoconocidoquelaactivaciondelosarcosbarorre-
flejosprovocaunael evaciondelosumbral esalaestimul acion
el éctrica, mecanicay térmica. Conlaasuncion del modelo
central de hiposensibilidad opiaceadelahipoal gesia, como

sabemosquel osindividuosconriesgodehipertensionfutura
manifiestan el evacionesexageradasdelapresionarterial ante
tareasestresantesdebidasaacti vaci onesautondmicasexage-
radas, podriamospensar quel osincrementosenrespuestade
lapresionarterial deberiantambién provocar incrementosen
laactivaciondelosmecanismosderegul acion barorreflejadel

dolor. Consistentecon estahipétesisesel hechodeencontrar
incrementosenlareactividadenpresionarterial al estréspsi-
coldgicoy fisioldgico enindividuoscon riesgo de hiperten-
sion[74,75]. Tambiénexistenevidenciasdequelaactividad
deregulacionbarorreflejadel dolor seincrementaenlosindi-
viduosconunelevadoriesgo dehipertensién[76]. Por tanto,
el incremento delaestimulacion delosarcos barorreflejos
podriaser un mecanismo de hipoalgesiaen losindividuos
propensosalahipertension. Sinembargo, algunosestudios
hantenidodificultadesparaobservar el efectodelaestimula-
ciondelosbarorreceptoresenindividuosconriesgodehiper-
tensién[53,77], o han demostrado este efecto con algunos
estimul osdol orosos, perono conotros[78]; por ello, sepiensa
qguelahiperreactividad delosbarorreceptoresnoesel Ginico
mecani smo quepuedeexplicar estefenémeno.
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Aumentoen laliberacion deopiaceos
enddgenosduranteel estrés

Enprimerlugar,laactivaciondel ossistemasSAM y HPA estimula
laliberaci Gndeopiéceos; portanto, laatenuaci dndel osmecanismos
inhibitoriosdel PV N durantee! estréspodriaincrementar lalibera-
cion de b-endorfinaspor lahipdfisisy encefalinas por lamédula
adrenal. Ensegundolugar, lasneuronasdel PV N sintetizanunagran
variedaddeneuropéptidos(encefalinas, dinorfina, vasopresina) que
tienenefectosana gésicos| 68,79]; esdecir,| osindividuospropensos
alahi pertens 6npodrianexperimentar incrementosdelaconcentra
cion delosopiéaceos periféricosy centralesdurante el estrés. De
hecho, endiversosestudiossehacomprobadoqueal gunosfactores
edtresantesprovocanlaliberaciondemayor cantidaddemet-encefdina
ensujetosconantecedentesfamiliaresdehi pertensionqueensujetos
sindlos[80], ylaliberacidnsignificativamentemayor deb-endorfina
enhipertensoscomparadosconnormotensos[81]. Ademés, sehan
concentracionesel evadasdeopiaceosendégenosend plasmade
humanoshipertensos[29,33] y enlahipdfisis, € hipotalamoyla
médul aespind derataspropensasal ahi pertensién[82]. Finamente,
lahi poal gesiadesapareceen|asratasespontaneamentehipertensas
medi antelaadmi ni straci bndeantagoni stasopi aceos[ 5,24,50,83].
Sinembargo, hay también algunosestudiosqueno hanarrojado
conclusionesclaras, porloquesehandedirigir lasinvestigaciones
enestesentidoparal ograr unmayor apoyodeestahipétesis.

Pareceser queenlosdescensosdepresidnbruscosseestimula
laliberacion hipofisariade ACTH, b-lipotropinay endorfina,y
unaumento subsiguienteenlasconcentracionessanguineasde
cortisol. Tambiénsehaprobadolaliberaci 6ndeb-endorfinasen
situacionesdeestrés[84].

Actualmente, seaceptael papel delospéptidosopiaceosen
lapatogénesisdelahipertension[85].

M uchosestudi oshioguimicosy farmacol gicoshanconcluido
conevidenciasconvincentesdel apresenciadepéptidosopi aceos
enlosreceptoresdel osntcleoscerebral esinvol ucradosenel con-
trol cardiovascular[79,86] y,enconcreto, sobrelafunciéndeestos
neurotransmisoresenlaregulaciéncardiovascul ar [85]. El papel
del sistemacentral opiaceo sehavistoapoyado por estudiosque
mostraronquel osefectosantihipertensivosdel aclonidinaimpli-
cabanlainhibiciéonmediadapor opiaceosdel sistemacentral sim-
patico, y queestemecani smo eramaspronunciado en pacientes
hi pertensosconhiperactividaddel sistemaadrenérgico[87]. Tam-
biénsehanlocalizadoneuropéptidosenel nlicleodetractosolitario
enel troncocerebral, quemodulanaccionesrel acionadasconla
termoalgesiay lapresionarterial atravésdel SNA[88].

Recientemente, seshanencontradoevidenciasclinicasy expe-
rimental esquedemuestran unaimportanciasignificativadela
met-encefalina, leu-encefalinay otrosopiaceosenlaregul acion
delaactividaddel SCV [89]. L osefectoscardiovascul aresdelas
encefalinasseasocian esencial menteconlainfluenciamodul a
dorapresimpati cay postsimpéticadel asviasnerviosasextracar-
diacasdelaregulaciondel corazon. Losefectosdel sistemade
opiéaceosenddgenossonmuy importantesenel desarrollodela
HTA, laenfermedad isquémicay las arritmias cardiacas. Los
mecanismoscel ularesdel osefectosdel osopi aceosenddgenos
seasocian conlaestimul acién delosnmreceptoresopiaceosy de
los d-receptores, dedescubrimientoreciente.

I ncrementosdel aestimulaciondelasvias
descendentesdemodulacion nociceptiva

Algunasneuronasconorigenenel PVN proyectansusaxonesa
variasareasdel SNCinvolucradasenlamodulaciondel dolor,
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comolasustanciagrisperiacueductual, €l nicleomagnodel rafe,
el ncleodel tractosolitarioy lasustanciagel atinosadelamédula
espinal [68,70,90]. Por tanto, losindividuoscontendenciaala
hi pertensi én podrianmostrar hi poal gesiadebidoaunainhibicion
deficientedelasviasdescendentesdelainhibicioncentral del
dolor. Existenevidenciasdeunaactividadincrementadadel os
sistemasdescendentesdemodul acién central del dolor enhijos
dehipertensosempl eandolasupresi 6nexteroceptiva—estimul a
cionelectrocutaneadel nerviotrigémino—[67] y el reflejonoci-
ceptivodeflexion[39].

Todaslasevidenciasexperimental esy clini cassefial adasan-
teriormentedemuestranlaimportanteregul acion delamet-ence-
falina, leu-encefalinay susderivadosenel control delaactividad
del SCV. Losmecanismoscelularesdel osefectosopiaceosse
asocianconlaestimulaciéndevariossubtiposdereceptoresopia
ceos, en concreto losmreceptoresy losd-receptores, cuyaacti-
vacionregul aciertasfuncionescardiovascul ares[89,91]. Labase
anatémicadelarelaciéndelosopi dceosenddgenosconlaregu-
laciéncirculatoriapodriaestar enlapresenciadeneuropéptidos,
comoesel casodel neuropéptido FF (unmodul ador delamorfi-
na) enel nicleodel tractosolitariodel troncocerebral . Hoy esta-
mosen condicionesdeafirmar queel nlcleodel tractosolitario
producecambioscardiovascularesatravésdelasviaseferentes
delosparescraneales[88].

Tambiénexistenevidenciasdel papd quedesempefial aestimu-
laciénbarorreflgja(barorreceptoressinoadrticosy pulmonares) en
el aumentodel osumbral esdeestimul aciénsomatosensorial [45].

Por ultimo, nodebemosdespreciar lainfluenciadelamodu-
lacionhipoal gésicadelasviasnerviosasmedulares[92].

Paraconcluir, podemosafirmar queexistenevidenciascien-
tificasqueparecenafirmar quel ahipoal gesiaensujetosconries-
goalabhipertensi 6n puederegul arsepor mecanismosdeactividad
barorrefleja, liberaci on deopiaceoso mecanismosdescendentes
demodulacidndel dolor. Existeunainteraccionentrel asestruc-
turassupramedul aresinvol ucradasenlamodul aciondel dolory
el control cardiovascular. Esmas, podemosdecir quelahipoal -
gesiaobservadapodriaser unaconsecuenciadeunainteraccion
fisiol 6gicacompl gjadetodosestosmecani smos.

REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR EN
SITUACIONESOPERANTESY SENSIBILIDAD
AL DOLOR.ESTUDIO DE CONDE-GUZON (2001)

Sedi sefiaestainvestigaciénparacomprobar si existeunarelacion
entrelaRCV &l estrés—sinotrosfactoresafiadidos-y lasensibi-
lidadal dolor.

Sehainvestigadolasensibilidad, utilizandoel métododecal or
radianteenlapiel endoslugares—afrentey el antebrazo—, y se
establecenumbral esdedetecci 6ny mol estiaen sujetosvarones
jévenesquereaccionany quenoreaccionananteunatareadeafron-
tamiento activo. L osresultados parecenindicar que unamayor
toleranciaalamol estiaproducidapor e cal or—menor sensibilidad
al dol or—, sepresentayaen sujetosquereaccionanquetodaviano
handesarrollado hipertensi 6n, pero queseconsi deran sujetosde
riesgo. Sinembargo, |laRCV no pareceestar relacionadaconla
simpledetecciondel calor sinimplicacionnociceptiva.

Hemosencontradounaumentosignificativodelosumbrales
demolestia, medidosenlafrentey enel antebrazo, ensujetosque
manifiestan unamayor reactividad enlaspresionesarteriales,
aunguenoenlatasacardiaca. Sehapodidoestablecer unarel a-
cionentrelaRCV, ensi misma(sinotrosFR), comopredictor de
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unafuturaHTA, ylasensibilidadal aestimul acintérmica. Este
esel aspectomasnovedosoqueconsideramosarrojanlosresul -
tadosdenuestroestudio.

Vamosadiscutir detalladamentel osmecani smosfisiol 4gi-
cosquepodrianexplicar losresultadosobtenidos:

1. Podemosdecir quel ossujetosconaltareactividadenpresién
arterial evocadapor unatareadeafrontamientoactivoenel
|aboratoriopresentan umbral essignificativamentemayores
paralaestimulacionenlapiel concalor radiantecuandola
sensaciénesmol esta, desagradabl eoaversiva; sinembargo,
nodifierenenlosumbralesdedeteccidndel calor. Estedato
concuerdaconlosresultadosdel estudiodeFillingimetal,
que, en 1998, muestran mayoresumbralesdemol estiay to-
leranciaal calor conducido en sujetoscon presién arterial
| &bilmenteel evadaenreposo[43]. El hechodequelosumbra-
lesdedetecciony dedol or serelacionen[93,94] y, sinembar-
go, no hayamosencontrado unarelacionentrelaRCV yla
detecciéndel calor, apoyalatesisdequeenlasensaciontiene
quehaber uncomponentenoci ceptivoquenoexisteeneste
umbral meramenteperceptivo. Tambiénpodriaocurrir queel
umbral demol estiatuvierauncomponentedeestrésquemo-
dificaralarelacién en el mismo sentido que ocurrecon el
umbral doloroso[63].
Comohemosexpuestoanteriormente, larelacionentrelahi-
pertensiony el dol or puedeestar medi adapor tresmecanis-
moshbasi cosmoduladospor el PV N del hipotdlamo: activa-
ciondelosarcosreflejosbarorreceptores, opi aceosenddge-
nosy viasdescendentesmodul adorasdel dolor[67,71].Los
resultadosencontradospodrianapoyar estateoria, yaqueestos
autoressuponenqueel PV N del hipotdlamodejaderesponder
normal mentealaaccion delosopiaceosenddégenosen|os
individuosconriesgodedesarrollar HTA (RCV asituaciones
deestrés, entreotras), y ennuestroestudiolarel acion sola-
mente aparece conumbralesdemolestia, esdecir, conuna
implicaciénnociceptiva. Estarel aci énsol opuedeasegurarse
si el SCV comparteviasanatdmicasy funcional esenlacade-
natermoal gésica. Por otraparte, McCubbiny Bruehl sugie-
renguelastareasdeafrontamiento activo serelacionancon
disminucionesdeinhibici énopi &ceaasociadaal asrespues-
tasdepresidnarterial enjévenesconriesgodedesarrollode
HTA [72]. Posteriormente, estahipétesissehaprobado con
el empleodeunatareadearitméticamental y lainyeccién
simultaneadeun antagonistaopiéceo.

2. Nohemosencontradoningunarelaciénentrelareactividad
enlatasacardiacamanifestadapor lossujetosantelatarea
paraningunodel osumbral es(detecciéndecal ory molestia).
EstehechorefuerzalateoriadequelaRCV, engeneral, no
basta, sinoquetienenqueimplicarsepatronesdereactividad
especificadelapresionarterial, especialmentesistélica, lo
gue apoyarialaimplicacion delos barorreceptores como
mecani smo fisiol 6gico modul ador comdin.

Enconcordanciaconnuestrosresultados, otrosautores| 62] su-
gieren,igual mente, quelareactividad enpresiénarterial esun
mejor predictor delarelacidnentrelasensibilidad nociceptivay
€l desarrollodeHTA, quelareactividad entasacardiaca.
Existen, noobstante, algunosautoresquedifierendeestaopi-
nion,y sefialanquel afaltadesensi bilidadal dolor podriaexplicar-
sepor unaactivaciéndiferencial del sistemaHPA y/odel sistema
SAM que, endeterminadasocasi ones, puedetener ef ectosregul a-
dorescontrapuestosal asensibilidad dol orosa. Entonces, el HPA
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y el SAM podrian manifestar diferentespatronesdeactivacion
segUnlascaracteristicasdelasituaci dnestresante[ 71], loqueex-
plicariaque sehayaencontrado unarel acion delanocicepcion
disminuida, tanto conreactividaden presion, comoentasacardia
ca. No obstante, hay que sefialar que lacomparacion entre los
estudi osqueaducen estosautoresy el nuestro esproblemético,
puestoqueexistendiferencias, tantoenlaformadeinducciondel
estrés, comoenel método deestimul acidnnociceptiva.

Independientementedel osaspectosanteriores, el hechode
guesolamenteencontremosrelacidnentrelareactividady lamo-
lestia, y noconladeteccion, sepodriainterpretar suponiendoque,
como lasvias de conduccién delasensibilidad y lamolestia
comparten aspectosanatomicosy funcional escomunes, tiene
queexi stir unamodul aci 6n superior —posiblementeenlacorteza
sensitivapri maria—, oporlasviasdescendentes—delasustancia
gelatinosa—, quepodriaser responsabledeunandisismasfinoy
delainterpretaci 6ndelassensacionescomo merapercepcion,
mol estasodol orosas.

Actua mente, pareceadmitirseunateoriadehi posensibilidad
central quesejustificasobrelabasedel osreceptoresopiaceos,
debidoaquel ahi peractividadadrenérgicaconllevaunainhibicion
medi adapor opi aceosdel sistemasimpético[88,95]. Enestesiste-
masedaunaespecial rel evanciaalamet-encefalinay alal eu-en-
cefalinaenlamodul aciéndelapresionarterial [ 89] . Estosaspectos
podriancomprobarseatravésdeestudioscombinadosdentrodel
campodelaPsicol ogiay laNeurol ogiamediantetécni casinvasi-
vasconantagoni stasdel osreceptoresopi aceos, y podriancompa-
rarsel osresultadosdiferencialmenteenlareactividad atareasde
afrontamientoactivoy pasivoenlosmismossujetos.

Enresumen, nuestraintencidnenestainvestigaciénhasido
demostrar larel aciéndelosestadiospreviosal dolor (deteccion
del calory molestia) y |laRCV atareasdeestrés. Si hubiéramos
encontrado quel adetecciéndel calor esunmarcador deRCV, no
senecesitarianingunodel osmecani smosexplicativosexpuestos
delarelaciénentrelaRCV y sensibilidad al dolor quepostulan
McCubbin[71] y Francey Ditto[67]: activacion delosarcos
reflejosbarorreceptores, liberaci 6n de opi dceos enddgenosy
modul aciondelasviasdescendentesmedul ares. Nuestrosresul -
tadosrelativosalanecesariaimplicacion delamolestiaenla
relacionconfirman estasteoriasexplicativas, yaque, deal guna
manera, tienequeproducirselaactivaci 6n deaspectosnocicep-
tivos, y lamerapercepcion no sirve paraexplicar larelacion.
Nosotrostambi énpensamosquepodrianintervenir otrosmeca-
nismosdeimplicacioncentral.

Nuestrosresultadosaval anlahipotesisdequelosvarones
jovenesconriesgodedesarrollodeHTA, por presentar unaalta
reactividadasituacionesdeafrontamientoactivoenel laborato-
rio, muestranunasensi bilidadatenuadadedol or, estimadaporun
estadiopreviodemolestia, alaestimulaciénconcal or radiante.
Hay quepuntuali zar quelarelacionencontradaesmaximaconla
estimulaciénen el antebrazo.

Dichodeotramanera, |asmanifestacionesdefendmenosde
disminuciéndel umbral demol estiaenel antebrazopodrianpre-
ceder al desarrollodeHTA, puesto quelaRCV constituyeun
precursory unmarcador deHTA. Por tanto, estosaumentosdelos
umbralesdemolestia, en especial si semiden en el antebrazo,
podrianindicar unapredisposicidnadesarrollar hipertension.

Todosestosresultadosdejanabiertalaposibilidaddefuturas
i nvesti gaci onesqueabunden sobretodosestosaspectosy quees-
tudiencondetenimientolaimplicacionfisiol 6gicadel arelacién
entrelaRCV ensituacionesdeestrésy lasensibilidadal dolor.
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CONCLUSIONES

Actualmente, existeungranndmerodeestudi osquepruebania
asociacionentreHTA establ ecidaeincrementosenlosumbral es
aestimul osnoci ceptivos. Estarel acionsehademostradotantoen
el laboratoriocomofueradeél.

El mecanismocomundel control del SCV y del delapercep-
cionnociceptivapodriaexplicarsesobrelabasedevariosproce-
sos: lafunciéndel osopiaceosenddgenos, el control barorrecep-
tory el delasviasdescendentesmedul ares.

Tambiénsehaprobado suficientementeladisminuciéndela
sensibilidad al osestimul osnociceptivosensujetossinHTAS,
peroconfuturoriesgodesudesarrollo—sujetosconhistoriafami-
liar dehipertensi 6n, suj etosnormotensoscon el evaci onesespo-
rédicasdelatensi 6narterial enreposoy sujetosconRCV aumen-
tadaasituacionesdeestrés—. L osmecanismosexplicativosde
estarel acion pareceninvol ucrar también al ospéptidosopiaceos
enddgenos, alaactivaci 6ndeeferenciasbarorreceptoraspor su-
bidasagudasy crénicasdelapresiénarterial antelassituaciones
estresantesqueal terarianl asrespuestassomatosensorial es(dol or
y percepciéntérmica) y aincrementosdel aestimulaciondelas
viasdescendentesdemodul acidnnociceptiva.

Decual quier manera, sepodriapensar quelasviasregulado-
rasquecoordinanlasrespuestassomatosensorial esy cardiovas-
cularespodrianformar partedeunmecani smoadaptativocomun
guefacilitariaal organismoanteel afrontamientoal estrés.

HIPERTENSION Y SENSIBILIDAD AL DOLOR

El SCV comparte numerosas viasy centros anatdmicosy
funcional esconlasviasantinociceptivas.

Por tltimo, merecelapenasefial ar queel nimerodeinvestiga-
cionessobrehipertensi ény dol or hasidomuy abundanteenlas
Ultimasdécadas. Tambiénhahabidoungrannimerodeestudios
quehanrelacionadolaelevacion delosumbral esdol orososen
normotensosconel riesgodedesarrollar hipertensi6n; sinembar-
go, dentrodeesteultimogrupo, sonpocosl osestudiosquehemos
encontradoenlaultimadécadaquerel acionenlareactividaden
situacionesdeestrésy lasensibilidadsomatosensorial engeneral.
Enlosestudiosrevisados, larelacionentrelaRCV al estrésy el
dolor sehaestudiado encombinacionconotrosFRdedesarrollo
dehipertension. Sinembargo, el papel quedesempefial areactivi-
dad comoel ementoai slado, actual menteesmenosconaocido.

Solamented estudiodeBragdonetal [ 38] usalaestimulacion
térmicacomovariablenoci ceptiva. Decual quier manera, todos
estosestudiosutilizanumbral esdol orososotolerancia. Noinves-
tiganel papel delosumbral espreviosalosmismos.

Nosotroscreemoshecesari o estudiar condetenimientolare-
laciéndelaRCV sinotrosfactoresafadidosanteunatareade
afrontami entoactivo—enlaqueel sujeto puedaevitarlasconse-
cuenciasdesagradabl esmediantesuactuaci on—, conlasensibili-
dad somatosensorial general, conlafinalidad deinvestigar los
mecani smosdeinteraccionconjuntadel SN enlaregul aciondel
SCV ydelasensibilidad.
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HIPERTENS ON REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR
ANTE EL ESTRESY SENSBILIDAD AL DOLOR

Resumen. Objetivo. Realizar unarevisién delaspruebasempiricasde
la percepcion disminuida del dolor en las personas hipertensas o de
unareactividad cardiovascular al estrés exagerada. Desarrollo. End
articulo siguiente serealizara un breve repaso de la bibliografia exis-
tente sobrelaasociacion entrela hipoalgesiay la hipertensién arterial.
Especificamente, se describirén losindicios dela hipoalgesia en suje-
tos normotensos con un mayor riesgo de padecer hipertension (reac-
tividad cardiovascular al estrés exagerada) para apoyar la nocién de
que unareactividad cardiovascular al estréselevaday una percepcion
del dolor disminuida pueden ser € resultado de una disfuncion fisio-
I6gica comdn. La reactividad cardiovascular hace referencia a los
cambios en la actividad cardiovascular asociados, principalmente,
conlaexposicional estréspsicol 6gico. Diferentesindividuosmanifies-
tan distintos grados de reactividad bajo las mismas condiciones. El
mayor grado de reactividad cardiovascular a losfactores estresantes
conductuales puede jugar un pape en el desarrollo dela hipertension
arterial sostenida. Se ha propuesto la hiposensibilidad opioidea cen-
tral como e mecanismo de accion tanto de la hipoalgesia como delas
respuestasautonémicasy neuroendocrinasexageradasal estrésenlos
individuos con mayor riesgo de padecer hipertension. El niicleo para-
ventricular del hipotalamo (NPV) desempefia la funcion vital deinte-
grar lasrespuestascardiovascularesy dolorosas. El model o dehipoa-
Igesia basado en la hiposensibilidad a los opioides establece que la
atenuacion de la entrada de los inhibidores de los opioides al NPV
puede tener importantes consecuencias en la modulacion del dolor.
Estas consecuencias incluyen: 1) una mayor activacion de los arcos
reflgjosbarorreceptores, 2) unincrementoenlaliberacion delosopioi-
des enddgenos durante el estrés, y 3) una estimulacién aumentada de
las vias de modulacion de dolor descendentes. Conclusiones. Los
umbrales elevados a | os factores estresantes térmicos dolorosos po-
drian actuar como marcadores conductuales del riesgo de padecer
hipertension antes de la presentacién delos nivel es el evados de hi per-
tension arterial. [REV NEUROL 2003; 37: 586-95]

Palabras clave. Estrés. Hipertension. Hipoalgesia. Opiaceos end6-
genos. Reactividad cardiovascular. Sensibilidad al dolor.
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HIPERTENSAO, REACTIVIDADE CARDIOVASCULAR
PERANTE O STRESSE SENSBILIDADE A DOR

Resumo. Objectivo. Realizar umarevisio das provasempiricasda
percepcao diminuida da dor nas pessoas hipertensas ou de uma
reactividade cardiovascular ao stress exagerada. Desenvolvimen-
to. No presente artigo realiza-se uma breve revisio da bibliografia
existente sobre a associagdo entre a hipoalgesia e a hipertensdo
arterial. Especificamente, descrevem-se os indicios da hipoalgesia
emtodos osindividuos normotensos com um maior risco de sofrer
de hipertensdo (reactividade cardiovascular ao stress exagerada)
para sustentar a nogéo de que umareactividade cardiovascular ao
stress elevada e uma percepcao da dor diminuida podem ser o
resultado de uma disfuncéo fisiol 6gica comum. A reactividade car-
diovascular faz referéncia as alteragdes na actividade cardiovas-
cular associadas principal mente a exposi ¢ao ao stress psicol 6gi co.
Diferentes individuos manifestam distintos graus de reactividade
sob asmesmascondicdes. O maior grau dereactividade cardiovas-
cular ao stress comportamental pode desempenhar um papel no
desenvolvimento da hipertensdo arterial sustida. Foi proposta a
hi possensi bilidade opi 6ide central como mecanismo de ac¢ao, tan-
to dahipoal gesia como dasrespostas autonémicaseneuroendécri-
nas exager adas ao stress nosindividuos com maior risco de sofrer
hipertensdo. O nucleo paraventricular do hipotalamo (NPV) des-
empenha uma funcéo vital deintegrar asrespostas cardiovascula-
resedolorosas. O model o da hipoal gesia baseado na hipossensibi-
lidade aos opidides estabelece que a atenuagéo da entrada dos
inibidores dos opidides ao NPV pode ter importantes consequén-
cias na modulacgéo da dor; essas consequéncias incluem; 1) uma
maior activagdo dosarcosreflexosbarroreptores, 2) umincremen-
to da libertac&o dos opioides enddgenos durante o stress 3), uma
estimulacdo aumentada das vias descendentes de modulacdo da
dor. Conclusdes. Oslimiares el evados aos stressores térmicos do-
lorosos poderiam actuar como marcadores comportamentais do
risco de sofrer hipertensdo antes da apresentacgéo dos niveis eleva-
dos de hipertensdo arterial. [REV NEUROL 2003; 37: 586-95]
Palavras chave. Hipertensdo. Hipoalgesia. Opiaceos enddgenos.
Reactividade cardiovascular. Sensibilidade a dor. Stress.
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