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D2 MARIA DOLORES PEREZ ALENZA A CARGO DEL
ACADEMICO DE NUMERO
EXCMO. Sr. Prof. Dr. D. JOSE ALBERTO MONTOYA
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Excmo. Sr. presidente de La Real Academia de Ciencias Veterinarias de Espafia.
Excmos. sefiores académicos.
Autoridades, comparieros, sefioras y sefiores:

En primer lugar, expresar mi agradecimiento por el honor que supone, cumplir el
distinguido encargo de la Junta de Gobierno de nuestra Institucion, tal y como dispone la
normativa vigente, para glosar la semblanza de la recipiendaria la Profé. Dra. D2 Maria
Dolores Pérez Alenza, e introducir su discurso de ingreso.

Siento una emocion muy especial al presentarles a la nueva Académica
Correspondiente de la seccidn Il de esta ilustre Corporacion, la Dra. Pérez-Alenza Nuestra
colaboracion, amistad y convivencia a lo largo de los Gltimos afios (la conoci en la
Facultad de Veterinaria de Madrid como alumna de Propedéutica y Biopatologia Clinicas
en 1988), hace que mi discurso sea emocionado, por el gran afecto y carifio que siento
hacia Maria Dolores (Lola), pero sin menospreciar la seriedad de este solemne acto
académico.

Tradicionalmente, el encargo institucional que me hace la Junta de Gobierno de
la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Espafia (RACVE) tiene tres principales
objetivos: hacer la presentacion publica del perfil de la recipiendaria, pronunciando la
preceptiva laudatio; introducir su leccion de ingreso y darle la bienvenida a esta Real
Institucion, en nombre de todos sus miembros, manifestandola nuestros deseos de éxito
y prosperidad en sus futuras labores académicas

Y todo esto, lo vamos a hacer mucho més resumidamente de lo que nuestra nueva
Académica Correspondiente merece, por los notables méritos que acumula. Es evidente
que, en este acto, la protagonista debe de ser nuestra nueva colega, la Drd. D2 Maria
Dolores Pérez Alenza

Lola, naci6 en Madrid, pero de familia gallega (hija de militar y de profesora de
infantil). Pero les puedo asegurar que la impronta gallega es muy importante y
determinante en la vida, caréacter y forma de ser de Lola.

Tiene dos maravillosos hijos Paula y Alberto a los que conozco desde pequefios y
que son logicamente el desvelo de su querida madre.

Lola tiene vocacion veterinaria desde su infancia, e investigadora y docente desde
sus inicios en la Universidad. Le apasiona transmitir y divulgar el conocimiento a los
demés.



La Dr2 Pérez Alenza comenzd sus estudios de licenciatura en Veterinaria en el
afio 1984, en la Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid
(UCM). Fue muy aplicada estudiante como refleja su expediente académico. Durante los
altimos cursos de licenciatura fue alumna interna de Clinica Médica de Pequefios
Animales con quien les habla. Lola era muy simpatica y graciosa, siempre con la sonrisa
en su cara, gesto aun que conserva. A su vez era una estudiante responsable, sagaz,
ocurrente y muy interesada en aprender y ensefar.

Termino sus estudios en el afio 1989, y seis meses después, la hoy recipiendaria
se incorporé como becaria del Plan de Formacion del Personal Investigador de la
Comunidad de Madrid, bajo mi direccidn, al equipo de Patologia General y Médica del
Departamento de Patologia Animal Il de la Facultad de Veterinaria de la UCM. Asi,
comenz6 su andadura profesional en el campo de la Medicina Interna, especialmente de
los pequefios animales (especies caninay felina) y la realizacion de su Tesis Doctoral, en
el programa de Doctorado de Biopatologia y Oncologia del Departamento de Patologia
Animal de la Facultad de Veterinaria de la UCM

El trabajo doctoral se desarrolld en el campo de la oncologia de pequefios
animales, y méas concretamente sobre la influencia de la nutricion en el desarrollo de
neoplasias mamarias caninas, bajo la codireccion de Profesores de la UCM (Dra. Laura
Pefia) y de la Universidad de Utrecht en Holanda (Wim Misdorp, Gerard Rutteman y
Anton Beynen); y fue defendido en la UCM en 1994. La tesis estaba escrita en espafiol y
en inglés, cosa poco frecuente en aquellos afios, y los resultados obtenidos fueron
pioneros y dieron lugar a diversas publicaciones en revistas de reconocido prestigio a las
que luego me referiré.

La formacién académica de la profesora se completd con la realizacion desde
1991, de cinco estancias formativas y de investigacion a lo largo de los afios en
Universidades como Utrecht, Holanda; California Davis y Florida en USA.
Concretamente: tres estancias en Utrecht (financiadas por Convenio Utrecht-
Complutense), una en California Davis (Beca del Amo) y otra en Gainesville, Florida
(financiada por Charlie Bild Program).

Las estancias versaron sobre:
e Medicina Interna de pequefios Animales. Departament of Clinical Sciences of

Companion Animals. Utrecht University (Holanda). Desde 1991.

e Oncologia en pequeiios animales. Departament. Clinical Sciences of Companion

Animals. Utrecht University (Holanda). Desde 1992.

e Citometria de flujo en tumores mamarios caninos. Departament of Pathology.

Utrecht University (Holanda). Desde 1992.

e Medicina Interna de Pequefios Animales. Endocrinologia. Departament of

Medicine and Epidemiology, University of California-Davis (USA). Desde 2002.

e Oncologia y Medicina Interna de Pequefios Animales. Small Animal Hospital,

Veterinary Medical Center, University of Florida (USA). Desde 2010.

Ademas, la Dr* Pérez Alenza ha realizado multitud de cursos de formacién y
actualizacion docente, investigadoray clinicay su capacidad de aprendizaje no ha cesado.



Con respecto a su actividad investigadora, esta ha estado siempre vinculada a su

actividad docente y asistencial clinica, y se ha enfocado en dos lineas principales: la
oncologia y la endocrinologia en pequefios animales.
Dentro de la linea de oncologia, se ha centrado en el estudio de diversos aspectos del
cancer de mama en la perra y en la gata. Dicha linea de investigacion ha sido muy
prolifica, ha dado lugar a diversas publicaciones, comunicaciones, ponencias a congresos
nacionales e internacionales y a Tesis Doctorales. Ha sido financiada por diversos
proyectos de investigacién y contratos con empresas y premiada en diversas ocasiones, y
de la que destaca su aportacion al conocimiento del cancer inflamatorio mamario en
pequefios animales. Los resultados obtenidos en cancer de mama inflamatorio canino
fueron pioneros y estdn considerados como un referente en la investigacion de la
comunidad cientifica en cancer mamario, linea que se ha consolidado gracias a la creacion
de la Unidad de Oncologia Mamaria en el Hospital Clinico Veterinario de la UCM.
Dentro de la oncologia veterinaria ha participado, ademas, en estudios sobre neoplasias
vesicales del ganado bovino.

La otra linea de investigacion es la endocrinologia en pequefios animales, centrada
en el estudio de enfermedades de las glandulas adrenales (hiperadrenocorticismo),
tiroideas (hiper- e hipotiroidismo) y pancreaticas (diabetes mellitus) en el perro y en el
gato principalmente. Asimismo, se trata de una linea muy productiva cientificamente,
financiada por proyectos y contratos con empresas Yy reconocida nacional e
internacionalmente. Cabe destacar su aportacion al conocimiento del tratamiento del
hiperadrenocorticismo canino; lo que le ha permitido ser coautora del capitulo de dicha
enfermedad en el libro de texto de referencia internacional de Medicina Interna titulado:
“Textbook of Veterinary Internal Medicine (Ettinger SJ y Feldman EC) en dos ediciones
(2010, 2017), ademas de la reciente aportacion en dicho libro de texto sobre manejo de la
anorexia (2024).

Cuenta con mas de 60 publicaciones en revistas cientificas indexadas de elevado
impacto internacionales incluidas en el Journal Citation Report (JCR) y mas de 80
publicaciones nacionales, y de divulgacion cientifica, libros, capitulos de libro y
monografias. Sus trabajos tienen un elevado impacto en la comunidad cientifica, segun
la plataforma Research Gate, el conjunto de todos sus trabajos posee un elevado interés
(R11.420,7) con 16.648 lecturas, 29 recomendaciones y 2,969 citaciones (enero 2025).

Ademas, es revisora de importantes publicaciones cientificas como: Veterinary
Record, Veterinary Research, Journal Feline Medicine and Surgery o Journal Veterinary
Internal Medicine.

Posee mas de 200 contribuciones en congresos y reuniones cientificas espafiolas
e internacionales (como posters y presentaciones orales) y he participado en méas de 60
congresos, cursos y jornadas donde ha sido invitada como ponente, en multiples
ocasiones en los ultimos 20 afios



Asimismo, ha participado y participa como investigador en 12 proyectos de
investigacion, siendo en 4 de ellos la investigadora principal (IP). También, ha
desarrollado y desarrolla 13 contratos con empresas, siendo la IP en 6 de ellos.

Tiene concedidos cuatro tramos de investigacion (sexenios) y solicitado el quinto.

Es considerada por las empresas del sector veterinario como Lider de Opinion en
endocrinologia y oncologia mamaria canina y felina. Asimismo, ha dirigido 9 tesis
doctorales y varias tesinas fin de grado (TFG).

Ha obtenido varios premios entre los que destacan:
e Revista Pequefios Animales 2001.
e Real Academia Ciencias Veterinarias 2004.
e Society for Comparative Endocrinology 2006.
e ES Jeterinary Pathology 2009 y 2015.

Con respecto a la actividad docente, esta se ha desempefiado de manera
ininterrumpida en el area de la medicina interna veterinaria, a lo largo de toda su carrera.

Destaca su trayectoria docente en el Grado en Veterinaria, asi como en el Postgrado
en el ambito de la Medicina Interna y Oncologia de pequefios animales. En cuanto a la
docencia de postgrado, ha participado como ponente en mas de 50 cursos y seminarios
nacionales e internacionales y ha participado en los programas de doctorado del
Departamento de Medicina y Cirugia Animal de la Facultad de Veterinaria desde 1994
hasta la actualidad, asi como en los de las universidades de las Palmas de Gran Canaria 'y
Tras os Montes e Alto Douro en Vila Real (Portugal). Posee seis tramos de docencia
(quinquenios) y su calificacion promedio en el programa docencia es buena-excelente.

Concretamente los puestos docentes han sido:

e 1990-1993 Estudiante de doctorado, beca de investigacion, Departamento de
Patologia Animal, Facultad de Veterinaria, Universidad Complutense de Madrid,
Madrid, Espana

e 1994-2004 Profesora Asociada a tiempo completo, Departamento de Medicina y
Cirugia Animal, Facultad de Veterinaria, Universidad Complutense de Madrid,
Madrid, Espana

e 2004-2019 Profesora Titular de Universidad de Medicina Interna, Departamento
de Medicina y Cirugia Animal, Facultad de Veterinaria, Universidad Complutense
de Madrid, Madrid, Espana

e 2019- presente Catedratica de Medicina Interna, Departamento de Medicina y
Cirugia Animal, Facultad de Veterinaria, Universidad Complutense de Madrid,
Madrid, Espafia

Finalmente, he de destacar su capacidad y experiencia en gestion, tanto universitaria
como de investigacion y clinica veterinaria. En este sentido, la recipiendaria esta al cargo



de la Direccién del Hospital Clinico Veterinario de la Universidad Complutense de
Madrid desde hace 7 afios.

Ademas, es miembro de varias sociedades cientificas y grupos de trabajo
profesionales o académicos, entre los que sefialamos:

e Asociacion de Veterinarios Espafioles Especialistas en Pequefios Animales
(AVEPA) 1997-presente

e Society Comparative Endocrinology 1998-2003

e European Society Veterinary Endocrinology 2003-presente

e Expert member of European Association of Establishments for Veterinary
Education (EAEVE) 2005-presente

También:

e Hasido tesorera del Grupo de Trabajo de Medicina Interna de AVEPA 2006-2010

e Ha sido presidenta del Grupo de Especialidad de Medicina Interna de AVEPA
2011-2014

e Es miembro del comité cientifico del grupo de Medicina Interna de AVEPA desde
2006 hasta la actualidad

e Ha sido secretaria de AVEPA y miembro de la Junta Directiva de AVEPA desde
septiembre 2013 hasta diciembre 2021

e Hasido jefa del Servicio de Medicina Interna de Pequetios Animales del Hospital
Clinico Veterinario UCM 2010- 2017

e Es miembro de la Comision del Departamento de Medicina y Cirugia Animal para
experimentacion animal

e Es experto 4D Evaluador de Proyectos en ACERTA [+D+1 2017/2018

e Es evaluadora experta de proyectos de investigacion nacionales ANECA/ANEP

e Ha sido editora de la Revista de Medicina Interna de Pequefios Animales,
Editorial. Ideant. Desde enero 2017 a 2019

e Es miembro del Comité de ética y experimentacion animal del Colegio Oficial de
Veterinarios de Madrid desde octubre 2021

Y por ultimo, es miembro de la Comision de Pequefios Animales del Consejo General
de Colegios Profesionales Veterinarios Espafioles desde 2024

Cargos unipersonales que destacamos entre otros y que demuestran la especial
inquietud y dedicacion de la Dr? Pérez Alenza a la gestion académica, cientifica y clinica
asistencial y profesional de la medicina veterinaria.

Queremos terminar esta laudatio, sefialando que la Dra. Pérez Alenza es una
magnifica persona, amiga y compafiera. Es muy alegre y jovial y le encanta charlar,
bucear y compartir con los amigos buena mesa y mantel o unos simples aperitivos, pero
siempre conversando y analizando la actualidad. También, le fascina viajar, y son



innumerables los agradables los momentos que hemos compartido, a lo largo de estos
ultimos afos.

Terminada la glosa resumida de los méritos con lo que concurre a esta Real
Academia, es necesario introducir el discurso de ingreso que se titula: IMPACTO DE
LAS ENFERMEDADES ENDOCRINAS EN LA HIPERTENSION ARTERIAL
SISTEMICA EN LA ESPECIE CANINA

La eleccion del tema queda plenamente justificada, ya que se incluye dentro de su
trayectoria investigadora, docente y clinica asistencial, puesto que la endocrinologia en
pequefios animales junto con la oncologia mamaria canina y felina constituyen sus dos
lineas de investigacion. El discurso se ha estructurado, en varias partes bien definidas y
diferenciadas de la siguiente forma. Por un lado, aborda la hipertension arterial sistémica
en la especie canina, la definiciobn de esta segun el consenso internacional, la
fisiopatologia de esta alteracién, la metodologia diagndstica de la hipertension, el impacto
y las consecuencias que produce esta alteracion en la salud de los perros.

Adicionalmente, se analiza la prevalencia, los tipos de hipertensién y su etiologia,
con especial profundidad en las causas endocrinas que la provocan, gque son numerosas:
principalmente el hipercortisolismo, la diabetes mellitus y el feocromocitoma. Se hace
una actualizacion de estas tres enfermedades endocrinas y posteriormente, se analiza la
evidencia cientifica de la hipertension arterial sistémica en estas enfermedades,
incluyendo los hallazgos de los estudios recientes del equipo investigador de la Dra.
Pérez-Alenza.

Posteriormente se abordan las directrices internacionales del tratamiento de la
hipertensidn sistémica en la especie canina, incluyendo la literatura actual relevante.

Finalmente hace una reflexion sobre la importancia de la medicion de la presion
arterial en pequefios animales, ya que probamente, la hipertension arterial sistémica esta
infradiagnosticada, especialmente en perros y gatos con endocrinopatias.

A mi entender, presenta en su discurso de ingreso, una vision de conjunto del tema
basandose en gran medida en su experiencia clinica y en sus propias aportaciones
cientificas y bibliogréaficas. Creo que el resultado es un discurso de ingreso cientifico,
pero a la vez ameno y didactico y es presentado desde la experiencia docente y personal
de Lola.

Para finalizar esta presentacion es obligado el dar la bienvenida a nuestra nueva
académica.

Esta corporacion, se va renovando con prestigiosos nuevos miembros. Y ahora
recibimos a una colega que sin duda continuara la brillante trayectoria de esta Real
institucion.

La Seccion segunda de nuestra RACVE, continta cumpliendo sus objetivos y en
esta linea, no tengo ninguna duda que la Dra? Pérez Alenza contribuira con su saber, su
prestigio, su entusiasmo, su capacidad de gestion y sus cualidades personales y humanas,
al esplendor de esta Real Academia.

Por ello, termino diciendo que, para la RACVE, es un verdadero honor recibir a
la Dra?. Pérez-Alenza entre sus distinguidos Académicos.



Creo que nos debemos de congratular con tu incorporacion, sabedores de que,
todavia, te queda mucha produccion cientifica, clinica y profesional por delante para el
disfrute de sus comparieros académicos y discipulos.

Te felicito Lola por ser como eres y por tu brillante trayectoria y felicito también
a su familia y amigos de los que, tanto carifio, apoyo y comprension recibes.

Os doy la bienvenida y os deseo una fructifera vida académica entre todos
nosotros y que acudas siempre que esta Real Academia te llame y te necesite.

HE DICHO
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DISCURSO DE INGRESO PRONUNCIADO POR LA
ILMA. SRA. PROF. DRA. D2 MARIA DOLORES PEREZ
ALENZA

Excelentisimo Sr. Presidente de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Espafia,
Dr. Salvio Jiménez Pérez

Excelentisimos e llustrisimos Sres. Académicos,
Sefioras y sefiores,
Queridos familiares y amigos,

Este solemne acto de ingreso en la Real Academia de Ciencias Veterinarias de
Espafia tiene para mi un significado muy especial, ya que representa un gran honor formar
parte de tan ilustre Institucion. Constituye un reconocimiento a la labor profesional
desarrollada a lo largo de muchos afios que asumo con humildad y con el compromiso de
seguir trabajando. De hecho, repasar toda esta actividad me ha servido para tomar
conciencia del tiempo transcurrido, de todo lo vivido y trabajado vy, a la vez, me he dado
cuenta de que, aunque con menos impeto que en mi juventud, mantengo muy vivas las
ganas de aprender, el espiritu critico y la fuerza de voluntad, aunque los afios vayan
“pesando”.

En primer lugar, quiero agradecer a aquellos que me animaron a presentar mi
candidatura y me avalaron, los excelentisimos Doctores Juan Carlos lllera, Pedro Luis
Lorenzo, Manuel Rodriguez Sanchez y Ana Pérez Fuentes y en especial al académico que
me avalo y hoy me presenta el Dr. D. José Alberto Montoya Alonso. Asimismo, quiero
expresar mi agradecimiento a todos los académicos que me avalaron con su voto y al
Presidente en aguel momento de la Real Academia, el excelentisimo Dr. Arturo Anadon.

Asimismo, quiero expresar mi agradecimiento a todos aquellos que me han
acompafiado en esta larga trayectoria, que son muchos, comenzando por mis queridos
comparieros de la carrera, quienes a lo largo de estos afios nos hemos convertido en
amigos para toda la vida. Mi especial agradecimiento al Profesor Dr. Alberto Montoya
Alonso, desde los inicios de la Beca Predoctoral en la Universidad Complutense de
Madrid, hemos mantenido una magnifica relacién todos estos afios, profesional y de
amistad, por lo que el Profesor no solo es mi padrino en este acto, sino en mi carrera
profesional y por todo ello, le debo mil gracias. Asimismo, quiero agradecer al otro gran
referente profesional, a la Profesora Dra. Laura Pefia Fernandez, quien, desde los tiempos
de la Tesis Doctoral, ella hizo posible que se materializara aqui en Madrid, hemos tenido
una conexion profesional y personal inmensa, muy fructifera, que ha hecho posible que
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seamos un referente internacional en oncologia mamaria canina y que hayamos creado
un equipo de investigacion que ha dejado una gran huella en la ciencia y en la sociedad.
También deseo expresar mi agradecimiento a aquellos profesores de las Universidades
de Utrecht y de California Davis que fueron mis guias y referentes; asi como a los
doctores que a lo largo de estos afios he tenido el privilegio de dirigir sus Tesis Doctorales,
algunos de ellos se convirtieron en verdaderos amigos de trayectoria profesional.
Ademas, deseo agradecer a todos los compafieros del Departamento de Medicina y
Cirugia Animal de la Facultad de Veterinaria, del Hospital Clinico Veterinario
Complutense, en especial al equipo de oncologia mamaria y endocrinologia y al equipo
de Direccion y Gerencia del HCVC. Mi agradecimiento afecta también a numerosos
comparieros de profesion, a numerosos compafieros de la industria, a comparieros de
asociaciones como AVEPA, de su Junta Directiva como de los Grupos de Medicina
Interna y de Oncologia, a compafieros de AMVAC y del llustre Colegio de Veterinarios
de Madrid. Sin duda, el agradecimiento se dirige también a los todos estudiantes de
veterinaria a los que he acompafiado en su formacion y a los pacientes atendidos a lo largo
de estos afios.

Finalmente, mi agradecimiento se dirige a lo mas importante en la trayectoria
vital, a los amigos y a la familia, a todos ellos, Marce y muy especialmente a mis hijos
Paula y Alberto, que suponen una continua fuente de alegria y orgullo, que empuja hacia
adelante mi trayectoria, y a aquellos que ya no estan fisicamente, aunque siempre me
acompafian, mis padres, que fueron mis referentes, me ensefiaron y forjaron esta
trayectoria como persona y como profesional.

A continuacion, paso a dar lectura al discurso de ingreso que se centra en una de
las dos lineas de investigacion de mi carrera, la endocrinologia en pequefios animales.
Trataré de hacerlo ameno y espero que lo encuentren interesante (incluso apasionante
como a mi), se trata de un campo en el que queda todavia mucho por descubrir y se titula:

IMPACTO DE LAS ENFERMEDADES ENDOCRINAS EN LA
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA EN LA ESPECIE
CANINA

En medicina humana, la hipertension arterial sistémica (HAS) ha sido reconocida
desde hace mucho tiempo como un problema importante tanto para la salud médica como
para la salud publica. La prevencion y tratamiento de los factores de riesgo asociados a
enfermedad cardiovascular, incluyendo la hipertension sistémica en personas son
cruciales para reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares, accidentes
cerebrovasculares y dafio a érganos vitales, principales causas de morbilidad y mortalidad
global (Guias European Society of Cardiology -ESC- 2021, Visseren et al 2022). Su
manejo adecuado disminuye significativamente los costos asociados a la atencion médica,
mejorando la calidad de vida y reduciendo el impacto econdmico en los sistemas de salud
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y la sociedad. Durante muchos afios, los médicos priorizaron la presion diastlica como
el indicador mas relevante. Sin embargo, la evidencia mas reciente sefiala que riesgos
relacionados con la hipertension se asocian mas estrechamente con la presion sistolica, lo
que ha llevado a gque esta se convierta en el foco principal de los tratamientos (Visseren
et al 2022).

En medicina veterinaria, el diagnostico y la prevencion de la hipertension en
perros y gatos han avanzado considerablemente, pero todavia presentan desafios
significativos. Aunque existen guias para el diagndstico y tratamiento de la hipertension,
la de mayor reconocimiento es la del American College of Veterinary Internal Medicine
(ACVIM) (Acierno et al 2018), el diagnostico sigue siendo ampliamente subestimado
debido a varios factores. Por un lado, la medicion rutinaria de presion arterial en animales
asintomaticos no es un procedimiento “rutinario y sistematico" en la practica clinica, de
hecho, en las recomendaciones del consenso de hipertension (Acierno et al 2018), no se
menciona este punto, se recomienda la determinacion de la presion arterial en aquellos
pacientes con signos clinicos de hipertension, que aparecen cuando hay dafio en los
organos diana (DOD), y en aquellos con enfermedades asociadas a hipertension
(enfermedad renal cronica, etc). Ademas, las variaciones observadas segin los métodos
empleados y los protocolos de medicion de la presion arterial (que en numerosas
0casiones no son estrictos y sistematicos), asi como el "efecto bata blanca" pueden influir
en los resultados de presion arterial y en las decisiones clinicas posteriores a la toma de
presion arterial.

Sin duda, la prevencion de la hipertension sistémica en la especie canina es una
asignatura pendiente en medicina veterinaria, aungque se reconoce la hipertension
secundaria a enfermedades subyacentes como la enfermedad renal cronica, el
hipercortisolismo y la diabetes mellitus, es necesario avanzar mucho mas, mediante la
implementacion de protocolos de deteccion temprana en poblaciones de riesgo (por
ejemplo perros con endocrinopatias y geriatras en general), el uso de equipos y protocolos
mas estandarizados y la educacion de los veterinarios y tutores acerca de la importancia
de la monitorizacion regular de la presion arterial. La toma de presion arterial debe
convertirse en un parametro mas a incluir en el examen fisico rutinario de los perros y
gatos que acuden a nuestras consultas. La investigacion adicional sobre los valores
normales segln raza, tamafio y edad también es crucial para mejorar la precision del
diagnostico y personalizar los tratamientos (Acierno et al 2018).

1. DEFINICION DE HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

Entrando en la definicién del problema, segun el consenso del ACVIM de 2018
(Acierno et al 2018), la hipertension arterial en perros y gatos se define como una presion
arterial sistolica (PAS) persistentemente elevada que puede aumentar el riesgo de dafio a
organos diana, principalmente rifiones, ojos, cerebro y corazén. Este consenso, que
modifica el anterior de 2007 (Brown et al 2007), introduce una clasificacion mas detallada
basada en el riesgo de DOD vy destaca la importancia de la medicion precisa de la presion
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arterial, minimizando errores y el estrés del animal. Ademas, refuerza la necesidad de
identificar causas secundarias, como enfermedades renales o endocrinas, para un manejo
mas efectivo.

Mas concretamente, se define un perro o gato como Normotenso, aquel que
presenta una PAS inferior a 140 mmHg y supone tener un bajo riesgo de dafio a 6rganos
diana. Se define Hipertension leve a la presencia de una PAS entre 140 y 159 mmHg, lo
que supone un riesgo minimo de DOD. Se considera una Hipertension moderada a la
presencia de una PAS entre 160 y 179 mmHg, asociada a un riesgo moderado de dafio a
organos diana y se establece como Hipertension severa la presencia de una PAS > 180
mmHg, con un riesgo alto de DOD.

2. FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

La hipertension arterial sistémica en perros estd principalmente asociada a
la activacion inadecuada del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), que juega
un papel fundamental en la regulaciéon de la presion arterial, el volumen de liquido
extracelular y el equilibrio de sodio y potasio (Huang et al 2024). En condiciones
normales, el RAAS ayuda a mantener una presion arterial adecuada y una perfusion renal
Optima. Sin embargo, cuando se activa de manera inapropiada o excesiva, este sistema
puede desencadenar mecanismos fisiopatologicos que conducen a la hipertension y al
dafio de 6rganos diana.

La activacion del eje RAAS comienza con la liberacion de renina por parte de las
células yuxtaglomerulares del rifidn en respuesta a una disminucion en la perfusion renal
(en enfermedad renal cronica-ERC), una baja concentracién de sodio en el tabulo distal
o la activacion del sistema nervioso simpatico. La renina convierte
el angiotensindgeno (producido en el higado) en angiotensina I, que es posteriormente
convertida en angiotensina Il por la enzima convertidora de angiotensina (ECA). La
angiotensina Il es el principal efector del RAAS y actla sobre el receptor tipo 1 de
angiotensina (AT1R), provocando vasoconstriccion sistémica y renal, aumento en la
reabsorcion de sodio y agua y estimulacion de la secrecion de aldosterona por la glandula
adrenal. La aldosterona, a su vez, potencia la reabsorcion de sodio en los tubulos renales,
lo que incrementa el volumen plasmatico y, por ende, la presion arterial.

Uno de los mecanismos méas importantes en la fisiopatologia de la hipertension es
la vasoconstriccion preferencial de la arteriola eferente glomerular inducida por la
angiotensina Il. Este proceso aumenta la presion intraglomerular, lo que inicialmente
puede preservar la tasa de filtracion glomerular (GFR) en situaciones de hipoperfusion
renal. Sin embargo, a largo plazo, esta hipertension glomerular contribuye al dafio
estructural del rifion, favoreciendo la esclerosis glomerular y la fibrosis intersticial, que
deterioran aun mas la funcion renal.
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Ademas, la angiotensina Il y la aldosterona tienen efectos directos sobre los
tejidos que favorecen el estrés oxidativo, la inflamaciény la fibrosis. Estos efectos no
solo afectan a los rifiones, sino también al corazén, los vasos sanguineos y el sistema
nervioso central, lo que contribuye al desarrollo del dafio a 6rganos diana. En el corazon,
la angiotensina Il puede inducir hipertrofia ventricular izquierda, mientras que en los
vasos sanguineos puede promover la remodelacion vascular, aumentando la rigidez
arterial y perpetuando la hipertension.

Un aspecto clave en la hipertension de los perros es el papel del RAAS intrarrenal,
que funciona de manera independiente al RAAS circulante (Huang et al 2024). Se ha
demostrado que los niveles de angiotensina Il en el fluido intersticial renal pueden ser
mucho mas elevados que los de la circulacion sistémica, lo que sugiere una regulacion
local auténoma. Este RAAS intrarrenal puede amplificar la producciéon local de
angiotensina Il mediante un bucle de retroalimentacion positiva, donde la propia
angiotensina Il estimula la produccion de mas angiotensinégeno y renina a nivel renal.
Esta activacion sostenida del RAAS intrarrenal contribuye significativamente al
desarrollo y mantenimiento de la hipertension sistémica en los perros.

Por otro lado, existe unsistema RAAS alternativo que actia como
contrarregulador del RAAS clasico. Este sistema incluye la angiotensina 1-7, que se une
al receptor Mas o al receptor de angiotensina tipo 2 (AT2R), ejerciendo efectos opuestos
a laangiotensina Il. La angiotensina 1-7 promueve la vasodilatacién, la natriuresis y tiene
efectos antiinflamatorios y antifibréticos. Sin embargo, en condiciones patoldgicas como
la enfermedad renal crénica o la hipertension, este sistema alternativo puede ser
insuficiente para contrarrestar los efectos hipertensivos del RAAS clésico (Huang et al
2024).

En conclusidn, la activacion desregulada del RAAS, tanto en su forma circulante
como intrarrenal, es un mecanismo fisiopatoldgico central en el desarrollo de la
hipertension arterial sistémica, especialmente en perros con ERC. Esta activacion
contribuye a la vasoconstriccion, retencion de sodio y agua, y dafio progresivo de 6rganos
diana como el rifién, el corazon y el sistema nervioso central.

Otros mecanismos que participan en la aparicion de hipertension, especialmente
en la enfermedad renal, pero también presentes en otras causas son, entre otros, la
disfuncion endotelial, secundaria al estrés oxidativo, que a su vez reduce la
biodisponibilidad de 6xido nitrico (NO), una molécula clave para la vasodilatacion. La
disminucion de NO favorece la vasoconstriccion sistémica, aumentando la resistencia
vascular periférica. La activacion del sistema nervioso simpatico es otro factor crucial.
En la ERC, se observa un aumento en la actividad simpatica, lo que incrementa la
liberacion de noradrenalina. Esta sustancia actla sobre los receptores adrenérgicos,
promoviendo la vasoconstriccion y elevando la presion arterial. Finalmente, en ERC hay
un desequilibrio en la produccién de prostaglandinas vasodilatadoras y endotelinas
vasoconstrictoras; las endotelinas, especialmente la endotelina-1, son potentes
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vasoconstrictores cuya sobreexpresion contribuye a la hipertension en pacientes con dafio
renal (Huang et al 2024).

Estos mecanismos actian de manera sinérgica con el RAAS, exacerbando la
vasoconstriccion y la progresion de la hipertension en el contexto de la enfermedad renal.
La comprension de estos mecanismos ha permitido el desarrollo de terapias dirigidas,
como los inhibidores de la ECA'y los blogueantes de los receptores de angiotensina
(ARBs), que han demostrado ser efectivos en el tratamiento de la hipertension y sus
complicaciones en perros.

Otros mecanismos que intervienen en la fisiopatologia de la hipertension en el
perro dependen de la enfermedad subyacente que la provoca (Reusch et al 2010) y seran
abordados mas adelante. A modo de ejemplo, en el hiperaldosteronismo primario (mas
frecuente en gato, infrecuente en perro), que se caracteriza por una produccion excesiva
de aldosterona por la glandula adrenal, se produce retencion de sodio y agua, pérdida de
potasio y aumento de la presion arterial por el exceso de aldosterona. En el
hipercortisolismo y en el feocromocitoma, el exceso hormonal (glucocorticoides y
catecolaminas, respectivamente) provocan vasoconstriccion y retencién de sodio y agua,
lo que favorece la aparicion de hipertension en los perros. En la diabetes mellitus, aunque
la hipertension es menos comun, puede desarrollarse por dafio vascular y renal asociado
a la hiperglucemia cronica y la nefropatia diabética. En perros con sobrepeso y en obesos,
el exceso de peso corporal se asocia con un aumento en la resistencia vascular periférica
y la activacion del sistema simpatico y el RAAS, lo que puede llevar a la hipertension.
La obesidad también puede contribuir al desarrollo de enfermedades como la diabetes y
el hipercortisolismo, que agravan la hipertension (Reusch et al 2010).

Finalmente, aunque la hipertension suele preceder a las enfermedades cardiacas,
algunas condiciones cardiacas, como la estenosis aortica o la insuficiencia cardiaca
congestiva, pueden alterar la hemodinamica y contribuir a la elevacion de la presion
arterial.

3. CONSECUENCIAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

La hipertension arterial sistémica en el perro y en el gato, de forma similar a lo
que sucede en medicina humana, es, en sus etapas iniciales, silenciosa. La diferencia entre
medicina veterinaria y humana es que nuestros médicos revisan la “tension”
practicamente segln entramos en la consulta, especialmente en medicina de familia o en
urgencias. La hipertension no da ningun signo clinico hasta que aparece el dafio en los
organos diana, es decir, si no incorporamos la determinacion de presion arterial de forma
rutinaria, especialmente en pacientes en riesgo, solamente detectaremos aquellos
pacientes con hipertensién moderada a severa, con dafios en los rifiones, corazén, retina,
etc y habremos llegado tarde. Las consecuencias clinicas de la hipertension arterial
sistémica en los 6rganos diana en el perro y en el gato son numerosas (Acierno et al 2018),
como se resumen a continuacién: a nivel ocular provoca retinopatia hipertensiva, con
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hemorragias retinianas, papiledema, arterias retinianas tortuosas, incluso con
desprendimiento de retina, ceguera aguda, hipema y alteraciones del comportamiento
relacionadas con la ceguera. En los rifiones puede provocar glomeruloesclerosis y
progresion de una enfermedad renal cronica, ocasionando poliuria/polidipsia, pérdida de
peso, inapetencia y alteraciones laboratoriales asociadas a enfermedad renal (azotemia,
aumento de la relacion proteina-creatinina urinaria, disminucion de la densidad urinaria).
En el cerebro provoca encefalopatia hipertensiva y accidentes cerebrovasculares, que
pueden cursar con convulsiones, signos vestibulares, ataxia, nistagmo, alteraciones del
comportamiento y cambios en el estado mental. En el sistema cardiovascular y
concretamente en el corazon provoca hipertrofia ventricular izquierda y diversas
arritmias, que pueden cursar con soplo cardiaco, sonidos cardiacos en galope y fallo
cardiaco agudo tras administracién de liquidos, entre otras consecuencias. Con respecto
al dafio cardiovascular, un estudio reciente realizado en 145 perros hipertensos
comparados con 21 controles normotensos reveld que los perros con hipertension
sistémica confirmada presentan remodelacion adrtica visible en radiografias torécicas,
caracterizada por dilatacion y ondulacién de la aorta, asi como un "nudo adrtico™ similar
al observado en humanos hipertensos. Los evaluadores, tras un entrenamiento especifico,
lograron identificar estas alteraciones con un 74% de concordancia, destacando que el
ensanchamiento adrtico podria considerarse un dafio a 6rgano diana y facilitar la
deteccion temprana de hipertension en perros (Holland et al 2022).

Un estudio reciente profundiza en el DOD y comprueba que la magnitud de la
hipertensién (concretamente la presion sistolica) es un factor de riesgo independiente para
predecir la severidad del dafio a érganos diana en perros hipertensos (Mahadappa et al
2024). En este estudio confirman que el dafio ocular, renal y cardiaco puede aparecer en
fases tempranas de hipertension: en el grupo de perros con presion arterial sistolica de
riesgo bajo (PAS 140-159 mmHg), se observaron vasos retinianos tortuosos con una
razén de probabilidades (OR) de 11, lo que indica que incluso niveles moderados de
hipertensién pueden causar dafio ocular temprano. Asimismo, en los grupos con riesgo
moderado (PAS > 160 mmHg) se observd un incremento significativo en la relacion
proteina/creatinina en orina (UPC) y en el indice de resistencia renal (RI). La correlacion
entre PAS 'y el UPC fue fuerte (R2=0.65) y la PAS también mostr6 una fuerte correlacion
con el RI (Rz = 0.58) tanto en perros con riesgo moderado (PAS 160-179 mmHg) como
en perros con riesgo elevado (PAS > 180 mmHg).

En este mismo estudio (Mahadappa et al 2024), observan que el dafio cardiaco
severo Y el dafio neuroldgico es mas frecuente en hipertensién moderada a grave (PAS >
160 mmHg). En los grupos de riesgo moderado (PAS 160-179 mmHg) y severo (PAS >
180 mmHg) se encontro hipertrofia ventricular izquierda con un odds ratio (OR) de 9.9
en el grupo moderado y 11.3 en el grupo de riesgo alto. La dilatacion aortica fue més
frecuente en el grupo de riesgo alto (OR 7.5), mientas que la regurgitacion mitral aparecio
en los todos los grupos de riesgo (bajo, moderado y elevado) siendo mas prevalente a
medida que aumentaba la PAS. Concluyen en este estudio que el indice de resistencia
renal (RI) y la PAS son herramientas Utiles para la clasificacion del riesgo en perros
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hipertensos. Estos hallazgos son paralelos a los observados en estudios humanos y
resaltan la importancia de un control riguroso de la presion arterial en la practica
veterinaria.

Ademas del dafio en los 6rganos diana, la hipertension arterial sistémica grave
puede provocar una crisis hipertensiva. Precisamente, en un estudio reciente se describen
la presentacion clinica, el tratamiento y la evolucion de perros y gatos que presentaron
una emergencia hipertensiva, un tema poco documentado en la medicina veterinaria
(Beeston et al 2022). En este estudio se consider6 como emergencia hipertensiva a la
presencia de presion arterial sistélica (PAS) mayor a 180 mmHg acompafiada de dafio
agudo en 6rganos diana, como convulsiones, alteracion del estado mental, decubito lateral
o0 ceguera. Se incluyeron 15 casos (7 perros y 8 gatos) y los signos mas comunes fueron
convulsiones: 9 casos (60%); ceguera: 4 casos (27%) y alteracion del estado mental: 4
casos (27%), con o sin decubito lateral. La media de PAS en el grupo completo
(incluyendo perros y gatos) fue 230 mmHg (rango 190-300 mmHg), en el grupo de perros,
lamediade PAS fue de 220 mmHg. Las causas identificadas de hipertension fueron lesion
renal aguda (AKI) en9 casos (60%), hipertension idiopatica en 3 casos (20%) e
hipertiroidismo, linfoma y vasculopatia glomerular cutdnea y renal, 1 caso cada uno. La
tasa de supervivencia fue de 53,3% (5 gatos y 3 perros sobrevivieron hasta el alta),
mientras que la mortalidad hospitalaria fue de 46,7%, principalmente por eutanasia en
casos de AKI severo, oliguria - anuria y sobrecarga de liquidos. Este estudio pone de
manifiesto que la hipertension sistémica puede desencadenar una crisis que conlleva un
mal prondstico y destaca la necesidad de evaluar la presion arterial en pacientes con
cuadros convulsivos.

4. DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION: DETERMINACION DE LA PRESION
ARTERIAL

El consenso ACVIM de 2018 sobre la hipertension arterial en perros y gatos
proporciona directrices especificas sobre codmo determinar la presion arterial de manera
precisa en estos animales (Acierno et al 2018). Es imprescindible que se tengan en cuenta
estas instrucciones, con el fin de obtener resultados de presion fiables y asi no sobre-
diagnosticar la hipertension, ni infra-diagnosticarla. La metodologia para determinar la
presion arterial se clasifica en invasiva (o directa) y no invasiva (o indirecta). El método
de referencia para determinar la presion arterial es la técnica invasiva o directa (que
implica el cateterismo de una arteria), sin embargo, solo se realiza en animales
anestesiados 0 en pacientes criticos, por lo que en esta conferencia nos centraremos en
los métodos no invasivos.

La metodologia no invasiva es la que se puede emplear de forma rutinaria en
cualquier clinica veterinaria, si bien, se deben cumplir estas indicaciones, tal y como
recomienda el consenso (Brown et al 2007; Acierno et al 2018). En cuanto a la seleccién
del método de medicion, en perros se recomienda el uso de esfigmomandmetros
oscilometricos o Doppler, aunque el método Doppler sigue siendo considerado el “gold
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standard” para la mayoria de los casos. El esfigmomanometro oscilométrico mide las
fluctuaciones en las paredes de la arteria que se producen cuando el corazon bombea
sangre a través de las arterias. Los dispositivos oscilométricos son féciles de usar, aportan
la presion sistolica, diastdlica y media, aunque, pueden ser menos precisos en perros de
tamafio pequefio o en aquellos con variabilidad en la presion arterial. La otra posibilidad,
el método Doppler, utiliza un transductor ultrasonico para detectar la velocidad de flujo
de sangre a traves de la arteria, lo que permite determinar la presion arterial sistolica y
diastolica. Este es el método preferido en la mayoria de los casos, ya que proporciona
mediciones mas consistentes y precisas, especialmente en animales pequefios.

Con respecto a la preparacion del perro para la medicion, es muy importante que
la determinacidn de la presidn se tome en las siguientes condiciones: el perro debe estar
tranquilo, preferiblemente en reposo durante al menos 5-10 minutos antes de realizar la
medicion. El estrés o la actividad fisica pueden alterar los resultados, por lo que hay que
evitar que el perro esté agitado o ansioso. EI ambiente debe ser tranquilo y cémodo.
Debemos asegurarnos de que el perro no esté en una posicion incomoda, lo cual podria
influir en los resultados de la medicidn. La posicion ideal es que el perro esté acostado o
sentado, con la extremidad en la que se tomara la medicion a nivel del corazon.

La seleccion del sitio para la medicion también es clave, los lugares mas comunes
para medir la presion en perros son la arteria braquial, la femoral, la metatarsiana dorsal
o la arteria coccigea. Es importante elegir un lugar donde la arteria sea accesible y facil
de identificar para obtener mediciones precisas. El sitio debe estar limpio y sin lesiones.
El manguito se puede colocar en una extremidad o en la cola, y debe cubrir
aproximadamente el 30-40% de la circunferencia del sitio (extremidad o cola). Es
necesario realizar de 5 a 7 mediciones consecutivas, hallando la media de ellas; cuando
hay una tendencia a la baja o al alza es necesario repetir el procedimiento tantas veces
como sea necesario hasta alcanzar una meseta y obtener 5-7 registros consecutivos y
consistentes.

Segun se emplee metodologia oscilométrica o Doppler, el procedimiento es
diferente. Para la medicion con Doppler, se coloca un transductor sobre la arteria
seleccionada y se aplica gel para ayudar a la transmision de las ondas de ultrasonido.
Luego, se infla el manguito del esfigmomandmetro alrededor de la extremidad del perro
para ocluir la arteria, lo que bloquea el flujo de sangre. A medida que se desinfla el
manguito, se detectan los sonidos de flujo sanguineo (auscultacion) para medir la presion
sistlica. Para la medicion con oscilometria, se coloca un manguito alrededor de la
extremidad del perro, y el dispositivo determina la presion a través de la deteccion de las
fluctuaciones de la presion arterial en la arteria. Este metodo puede ser més facil de usar,
Pero menos preciso en perros pequefios 0 muy ansiosos. En la determinacion de la presion
arterial con métodos no invasivos, hay que tener en cuenta, ademas, que el tamafio del
manguito es crucial para obtener resultados precisos. Un manguito demasiado grande o
pequefio puede llevar a lecturas incorrectas.
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Finalmente, una vez que se ha diagnosticado hipertension y se ha comenzado con
el tratamiento, se recomienda la monitorizacion periodica de la presion arterial para
evaluar la efectividad del tratamiento y detectar posibles cambios en la presion (Brown
et al 2007; Acierno et al 2018).

5. PREVALENCIA Y TIPOS LA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

5. 1. Prevalencia y tipos de HAS en el perro

La prevalencia de hipertension en perros depende del grupo poblacional estudiado
y de los métodos diagnosticos utilizados. La mayoria de los estudios describen tasas entre
el 0,5% y el 13% de hipertensién en la poblacion general de perros clinicamente sanos
(Acierno et al 2018). Con respecto a los factores que pueden influir en la presion arterial,
algunos de ellos como la edad es controvertida; en algunos estudios se ha observado un
pequefio aumento de la PA de 1-3 mm Hg/afio con el envejecimiento en perros (Bodey
and Michell, 1996; Bright and Dentino, 2002), mientras que en otros no se ha observado
tal efecto de la edad (Meurs et al, 2000; Remillard et al 1991). Con respecto a la raza,
existen importantes diferencias entre razas en la presion sanguinea considerada como
“normal”, especialmente los galgos y los sabuesos, presentan presiones sanguineas
aproximadamente 10-20 mm Hg mas elevadas que los mestizos (Acierno et al 2018).

Asimismo, la obesidad, al igual que en otras especies, es un factor asociado a un
aumento de la presion arterial en la especie canina (Montoya et al 2006; Mehlman et la
2013; Adolphe et al 2014; Tropft et al 2017). Sin embargo, algunos autores sefialan que
tal vez, la relacion entre obesidad e hipertensién en perros podria estar relacionada con la
prevalencia de la enfermedad subyacente (Pérez Sanchez et al 2015). Un estudio reciente
investigd como la obesidad y la posterior pérdida de peso afectan a la estructura y funcion
cardiaca en perros, utilizando técnicas avanzadas como la absorciometria dual de rayos
X (DEXA) y la ecocardiografia Doppler (Partington et al 2022). Se incluyeron 24 perros
referidos a la Clinica de Manejo de Peso de Royal Canin en la Universidad de Liverpool,
si bien, solo 12 perros lograron el objetivo de reduccion de peso, que son los que fueron
evaluados antes y después del régimen de pérdida de peso mediante ecocardiografia
Doppler y analisis de biomarcadores cardiacos. Los resultados, confirmaron que la
disfuncion diastolica fue comdn en los perros obesos, sin embargo, no mejor6 con la
pérdida de peso, lo que sugiere que ciertos cambios funcionales podrian ser mas dificiles
de revertir o podrian necesitar mas tiempo para mostrar mejoras. El estudio confirma que
la presion arterial sistolica estaba frecuentemente elevada en los perros obesos, aunque
no mostré cambios significativos tras la pérdida de peso (Partington et al 2022).

La hipertension arterial, tal y como describe el Consenso de Diagnostico y Manejo
de la hipertensién arterial sistémica en perros y gatos (2018) puede ser transitoria, es
decir provocada por factores estresantes ambientales o situacionales; puede ser
secundaria al aparecer en asociacion con otras enfermedades, medicamentos o toxicos; o
bien puede ocurrir en ausencia de otras enfermedades, es decir, hipertension idiopética.
El tipo de HAS mas frecuentemente descrita es aquella que es secundaria a enfermedades
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subyacentes. Se trata de perros en los que la presion arterial estad elevada de forma
persistente debido a la presencia de una enfermedad/condicién que provoca aumento de
la presion arterial, hipertension que puede persistir a pesar de tratar de forma efectiva la
enfermedad subyacente (Acierno et al 2018).

Las principales causas identificadas de hipertension secundaria en el perro son, en
primer lugar, la enfermedad renal cronica (ERC) (Acierno et al 2018). La ERC es la causa
mas comun de hipertension secundaria en perros. Hasta el 93% (siendo el promedio 60-
80%) de los perros con ERC presentan hipertension, atribuida principalmente a
mecanismos como la retencion de sodio, la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y la disfuncion endotelial, como ya se ha abordado previamente. La
hipertension en perros con ERC requiere de monitorizacion y tratamiento adecuados, son
un pilar central en el manejo de estos pacientes. Asimismo, la enfermedad renal aguda se
describe como causa de HAS, entre un 40 a un 87% de los perros con dafio renal agudo
presentan hipertension. En segundo lugar, se describen como causas de HAS diversas
endocrinopatias, como se aborda a continuacion (Acierno et al 2018).

5.2. Hipertension arterial sistémica en el perro por causas endocrinas

La evidencia cientifica indica que, con la excepcion de la enfermedad renal, las
causas mas frecuentes de hipertension secundaria en la especie canina son
endocrinopatias, de las cuales, el hipercortisolismo o hiperadrenocorticismo (Sindrome
de Cushing), tanto el espontaneo como el yatrogénico, es la mas relevante. Ademas, la
diabetes mellitus y las neoplasias que producen exceso de catecolaminas como los
feocromocitomas y los paragangliomas destacan como causas importantes de
hipertension en el perro.

A continuacién, se abordan por separado estas endocrinopatias, incluyendo una
actualizacion de éstas, haciendo especial énfasis en la hipertension arterial sistémica que
presentan los pacientes con estas enfermedades.

5.2.1. HIPERCORTISOLISMO CANINO
5.2.1.1. Actualizacion del hipercortisolismo canino

El hiperadrenocorticismo o enfermedad de Cushing se caracteriza por un exceso
cronico de glucocorticoides. Es por ello, por lo que, siguiendo las recomendaciones del
Proyecto Agreeing Language In Veterinary Endocrinology (ALIVE) de la European
Society of Veterinary Endocrinology (ESVE) es mas correcta la denominacion de
hipercortisolismo (HC), en lugar de hiperadrenocorticismo. En la especie canina,
constituye una endocrinopatia frecuente, la prevalencia estimada varia entre el 0,1% vy el
0,3% y la incidencia se presenta entre 1 a 2 casos por cada 1.000 perros al afio (Pérez
Alenza et al 2017; Pérez Alenza et al 2018). Afecta a animales adultos, generalmente de
maés de 6 afios (media 10 afios). Ciertas razas estan mas predispuestas, como Caniche,
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Teckel, Terriers, Pastor Aleméan, Beagles, Labrador Retriever, y en especial en el Boxer
y Boston Terrier.

Etiologia y tipos de hipercortisolismo canino

El hipercortisolismo ocurre cuando existe alguna alteracion en el eje hipotalamo-
hipofisis-adrenales que deriva en una secrecion excesiva y cronica de cortisol, o bien
cuando se administran glucocorticoides a un animal de forma croénica. De este modo, las
posibles causas de un Sindrome de Cushing se clasifican del siguiente modo siguiendo la
clasificacion propuesta por la ESVE en el “ALIVE Project” (ALIVE, ESVE) en Sindrome
de Cushing espontaneo y Sindrome de Cushing yatrogénico. El Sindrome de Cushing
espontaneo incluye el denominado Dependiente de la hormona adrenocorticotropa
(ACTH), que a su vez puede ser hipercortisolismo hipofisario (PDH, pituitary dependent
hypercortisolism) e hipercortisolismo ectdpico y el Independiente de la ACTH, que
incluye el hipercortisolismo adrenal (ADH, adrenal dependent hypercortisolism) y el
hipercortisolismo por expresion aberrante de receptores. De todos ellos,
aproximadamente el PDH supone el 85% de los casos y el ADH el 15% (Pérez Alenza et
al 2017).

Diagnostico clinico y laboratorial del hipercortisolismo canino

El diagndstico de esta enfermedad debe basarse en la presencia de un cuadro
clinico compatible y siempre confirmarse con pruebas de funcionalidad adrenocortical.
Tal y como describe el consenso para el diagnostico de esta enfermedad (Behrend et al
2013), no esté indicado realizar pruebas de funcion adrenal en animales sin signos clinicos
compatibles salvo excepciones (presencia de una masa adrenal o un macroadenoma
hipofisario 0 en perros con diabetes mellitus con resistencia a la insulina donde no se
encuentre una causa para la misma). Cuantos mas signos clinicos y alteraciones en las
pruebas de laboratorio mayor seré la sospecha de Cushing (Behrend et al 2013; Bennaim
et al 2019).

El cuadro clinico es de progresion lenta y los signos clinicos mas frecuentes son
poliuria, polidipsia (que aparecen en el 90% de los casos), polifagia, distension
abdominal, jadeo en reposo, letargo, debilidad muscular, alteraciones dermatologicas y
alteraciones reproductivas. Menos frecuentemente aparece obesidad, signos clinicos
neuroldgicos, signos oculares, pseudomiotonia y debilidad aguda. En la tabla 1 se
muestran los hallazgos maés frecuentes en perros con HC (Pérez Alenza et al 2017; Pérez
Alenza et al 2018).

22



Tabla 1. Hallazgos de la historia clinica y examen fisico

Historia clinica Examen fisico

Poliuria, polidipsia Alopecia endocrina

Polifagia Atrofia de piel

Distension abdominal Comedones

Letargia Calcinosis cutis

Debilidad Hiperpigmentacion

Alopecia endocrina Distension abdominal

Calcinosis cutis Hepatomegalia

Hiperpigmentacion Debilidad muscular

Sintomatologia neuroldgica Fragilidad de piel
Estupor Atrofia testicular
Ataxia Disnea

Movimientos en circulo

Marcha desorientada

Alteraciones del comportamiento
Disnea/ distrés respiratorio

Para llegar al diagndstico, es necesario realizar una analitica sanguinea y urinaria
y una ecografia abdominal (Behrend et al 2013; Bugbee et al 2023). En perros con esta
enfermedad es frecuente que aparezca leucograma de estrés (leucocitosis madura,
neutrofilia, linfopenia, eosinopenia), eritrocitosis moderada y trombocitosis e
hipercoagulabilidad. Las alteraciones mas frecuentes en la bioquimica son las elevaciones
de fosfatasa alcalina (en un 95% de los casos), en especial de la isoenzima termoestable
que es inducida por glucocorticoides, de ALT y colesterol (un 75% de los casos). Otras
alteraciones son: hiperglucemia moderada, hipertrigliceridemia, hiperlipidemia y
disminucion del nitrégeno ureico.

La informacion que aporta el analisis de orina es muy relevante para el
diagnostico: en el 90% de los casos, la densidad urinaria es inferior a 1.030 y ademas,
entre un 10-17% de los casos presentan glucosuria, debido a la existencia de diabetes
mellitus. Es frecuente que se produzcan infecciones de tracto urinario (30% de los
animales), aunque también se ha descrito bacteriuria subclinica, por lo que es
recomendable realizar un cultivo urinario si hay signos urinarios (polaquiuria, disuria,
periuria) (Pérez Alenza et al 2017).

La ecografia abdominal es de gran utilidad en el diagndéstico de la enfermedad,
permite conocer el tamafio, formay ecogenicidad de las adrenales y evaluar otros 6rganos
como el higado y los rifiones. El tamafio de las glandulas adrenales depende del tamafio
de la raza. En general, unas glandulas de tamafio normal o aumentado (diametro maximo
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de Iébulos > 0,6 - 0,75 cm) sugieren la presencia de HC dependiente de ACTH en un
animal con un cuadro clinico compatible. En HC no dependiente de ACTH, la ecografia
evalla la presencia de metéstasis y la invasion hacia estructuras adyacentes.

En perros con hipercortisolismo dependiente de ACTH vy sintomatologia
neuroldgica central (debilidad, disminucion de la consciencia, hiporexia o anorexia,
deambular sin rumbo, vocalizaciones, circling, pressing) es necesario realizar resonancia
magnética o tomografia computarizada para visualizar la lesion hipofisaria.

Una prueba complementaria imprescindible es la determinacion de la presion
arterial, que trataremos en el apartado correspondiente, mas adelante.

Pruebas de funcionalidad adrenocortical

Tras la anamnesis, el examen fisico, las pruebas laboratoriales de rutina, la
medicion de la presion arterial y la realizacion de una ecografia abdominal, si persiste la
sospecha de hipercortisolismo, para confirmar el diagnostico se deben realizar pruebas
especificas de funcionalidad adrenal. Ninguna prueba diagndstica de funcionalidad
adrenal es 100% sensible o especifica, por lo que es esencial conocer sus caracteristicas
para interpretarlas correctamente y minimizar falsos positivos/negativos (Behrend et al
2013; Lathan 2023).

Para confirmar el diagndstico, se debe demostrar una produccién elevada de
cortisol 0 una menor sensibilidad del eje hipotdlamo-hipofisis-adrenal a la inhibicion por
glucocorticoides. Dado que la secrecion de cortisol es episddica, las concentraciones
basales no son fiables. Un resultado negativo en una prueba, pero con sospecha clinica
persistente, requiere repetir o realizar otra prueba en 3-6 meses.

A continuacion, se describen las pruebas diagndsticas y diferenciadores del origen
(dependiente o independiente de ACTH) del hipercortisolismo en la especie canina
(Bennaim et al 2019; Lathan 2023).

Pruebas diagnosticas de hipercortisolismo

Cociente cortisol/creatinina en orina. Se trata de una prueba de cribado que mide la
cantidad de cortisol (en relacion con la creatinina) que se ha producido durante varias
horas, idealmente se determina en la primera orina de la mafiana, recogida en casa y sin
estrés previo. Tiene una alta sensibilidad (75-100%) y baja especificidad (20-25%) para
el diagndstico de Cushing, por lo que no se debe usar como Unica prueba diagnéstica. Un
resultado negativo practicamente excluye hipercortisolismo.

Estimulacion con ACTH. Otra prueba ampliamente utilizada es la estimulacion con

ACTH, que evalua la reserva adrenocortical y es la prueba de eleccion para el diagnostico
de Cushing iatrogénico. Se realiza determinando el cortisol antes y después de la

24



administracion de ACTH tetracoséactida. La sensibilidad no es elevada, para
hipercortisolismo dependiente de ACTH es del 70- 80% y para el independiente de ACTH
del 57-60%, con una especificidad del 85%. Es util en animales con enfermedades
concurrentes y no se ve afectada por el estrés, pero no distingue el origen del
hipercortisolismo y su sensibilidad es baja.

Supresion con dexametasona a dosis bajas. Es la prueba de eleccion para el diagnéstico
de la enfermedad ya que combina la mejor sensibilidad y especificidad (Behrend et al
2013). Valora la respuesta del eje hipotdlamo-hipéfisis-adrenal a glucocorticoides. Se
realiza administrando por via intravenosa dexametasona a dosis bajas (0,01 mg/kg) y
determinando el cortisol a las 4 y 8 horas. En los perros sanos se suprime la sintesis de
cortisol temporalmente, de manera que los niveles de cortisol a las 8h estan por debajo de
un valor de corte establecido, mientras que los que presentan hipercortisolismo no. La
sensibilidad de la prueba es del 85-100% y la especificidad del 44-73%. Existen varios
patrones de supresion que ayudan en la interpretacion, siendo la ausencia de supresion el
patrén mas confiable para el diagnostico.

Prueba combinada de supresion con dexametasona a dosis altas y estimulacion con
ACTH. Es una prueba que combina ambas pruebas para diagnéstico y diferenciacion
simultaneos, aunque no aumenta la sensibilidad comparada con la estimulacion con
ACTH sola, por lo que no se realiza rutinariamente.

Pruebas diferenciadoras de hipercortisolismo

En casos en los que la ecografia abdominal plantee dudas acerca del origen de la
enfermedad, se pueden realizar pruebas tras confirmar el hipercortisolismo para
identificar su origen y definir el tratamiento adecuado. Algunas de estas pruebas son
también diagndsticas como la Supresion con dexametasona a dosis bajas. Los patrones
de supresion parcial o escape en esta prueba indican Cushing dependiente de ACTH,
mientras que la ausencia de supresion puede indicar ambos origenes (ACTH dependiente
o0 independiente). Otras pruebas diferenciadoras son la Supresion con dexametasona a
dosis altas. Se realiza administrando por via intravenosa una dosis de 0,1 mg/kg de
dexametasona, la supresion del cortisol a las 4 y/o 8 horas confirma hipercortisolismo
dependiente de ACTH en el 75% de los casos. Otra prueba es la prueba combinada de
Supresion con dexametasona a dosis altas y cociente cortisol/creatinina en orina,
aunque se realiza en muy pocas ocasiones. Finalmente, la prueba de eleccion es la
determinacion de las concentraciones de ACTH enddgena, que proporciona un
diagnostico del origen de la enfermedad: si los niveles de ACTH son menores de 5 pg/mL
sugiere origen adrenal (independiente de ACTH), mientras que niveles normales o
elevados indican origen hipofisario (dependiente de ACTH). Tiene alta sensibilidad (85-
100%) y especificidad (97-100%).

A pesar de que el consenso para el diagnostico del hipercortisolismo canino fue
publicado en 2012, un estudio posterior ha revelado que persisten dudas entre los
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veterinarios europeos (incluyendo Espafia) sobre cuando realizar pruebas de
funcionalidad adrenal (Carvalho et al 2025). La mayoria de los clinicos realizaria estas
pruebas si existen signos clinicos y laboratoriales compatibles, aunque un 1,2% trataria
sin confirmar el diagndstico, lo cual es un error dado que el tratamiento del Sindrome de
Cushing no es inocuo. Ademas, el 89% haria pruebas ante signos clinicos, aunque no
haya alteraciones laboratoriales, siguiendo el consenso. Sin embargo, el 58,9% las
realizaria en animales sin signos clinicos, pero con alteraciones laboratoriales, en contra
de las recomendaciones del consenso. Respecto a las pruebas rutinarias, el 80% realizaria
siempre un hemograma, pero solo la mitad solicitaria un perfil bioquimico, a pesar de su
importancia para descartar enfermedades concurrentes y detectar alteraciones comunes
como la elevacion de enzimas hepaticas o hipercolesterolemia. Aunque la
poliuria/polidipsia es un signo frecuente, solo el 64% pediria siempre un analisis de orina
y apenas el 7,7% realizaria un cultivo de orina, a pesar de que hasta el 50% de los perros
presentan infecciones urinarias al diagnostico. Finalmente, solo el 63,5% de los
veterinarios incluiria una ecografia abdominal en el protocolo diagndstico para el
Sindrome de Cushing.

Tal y como sugiere este estudio, puesto que el sindrome de Cushing en perros es
principalmente manejado en précticas de atencion primaria, existe margen para una
mayor educacién de los veterinarios de atencion primaria en su diagnéstico y manejo
(Carvalho et al 2025).

Tratamiento del hipercortisolismo canino

La decision del tratamiento del hipercortisolismo debe basarse en el origen o tipo
de Sindrome de Cushing, asi como en la disponibilidad de recursos médicos, la
experiencia del equipo veterinario y la opinidn del propietario en cuanto a costos, riesgos
y efectos secundarios. Existen varias opciones de tratamiento, que incluye el tratamiento
quirargico, médico y radioterapico (Pérez Alenza et al 2018; Sanders et al 2018; Bugbee
et al 2023).

Tratamiento Quirudrgico. Incluye la hipofisectomia (extraccion de la hipofisis),
que realmente, es el tratamiento definitivo para el hipercortisolismo hipofisario, aungque
requiere un equipo humano y técnico especializado. Los riesgos de la intervencion
incluyen diabetes insipida transitoria, hipotiroidismo e hipocortisolismo secundarios. La
recurrencia del hipercortisolismo puede llegar al 42% en cuatro afios, y la mortalidad
perioperatoria ronda el 8%. Por otro lado, la adrenalectomia es el tratamiento de eleccion
en casos de hipercortisolismo adrenal. Aunque estdn descritas mortalidades
perioperatorias entre el 8% y el 25%, y complicaciones postoperatorias en el 30-50% de
los casos, en la actualidad, la mortalidad es inferior (Mayhew et al 2019; Cavalcanti et al
2020). La seleccion cuidadosa del paciente, el tratamiento previo con trilostano y todo
aquel tratamiento médico necesario para estabilizar al paciente, incluyendo tratamiento
antihipertensivo, la pericia del equipo quirdrgico y el trabajo conjunto de los equipos de
anestesia, cirugia y cuidados intensivos postquirtrgicos hacen que esta mortalidad sea
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inferior al 6% (datos propios del HCVC). En situaciones donde la cirugia no es viable
(por ejemplo, metastasis o alto riesgo anestésico), se opta por tratamiento médico.

Tratamiento Médico. Aunque la cirugia es el tratamiento preferido, el
tratamiento médico es el mas comun, especialmente en casos donde la cirugia no es
posible o en perros geriatricos. Asimismo, el tratamiento médico se recomienda de forma
previa antes de una adrenalectomia, para estabilizar al paciente antes del procedimiento
quirdrgico. El tratamiento médico mas utilizado en esta enfermedad actualmente es el
medicamento denominado trilostano (Bugbee et al 2023). El trilostano es un inhibidor
competitivo de la enzima 3pB-hidroxiesteroide deshidrogenasa (3B-HSD), clave en la
sintesis de esteroides como el cortisol. Este medicamento se ha convertido en la primera
opcién para tratar el Sindrome de Cushing espontaneo desde su introduccion en 1998.

El trilostano inhibe la produccion de cortisol y, en menor medida, de aldosterona,
por lo que reduce los signos clinicos del hipercortisolismo. Su efecto es dosis-dependiente
y reversible, lo que permite ajustar el tratamiento si surgen efectos secundarios. Es eficaz
para el hipercortisolismo tanto hipofisario como adrenal (previo a la adrenalectomia).

No es util en casos de Sindrome de Cushing iatrogénico (causado por la
administracion de glucocorticoides), en los que la solucion es retirar progresivamente el
farmaco causante. Con respecto a su administracion, la dosis recomendada por el
fabricante es de 2 mg/kg peso corporal, una vez al dia. Sin embargo, humerosos estudios
sugieren que dosis mas bajas (0,2-1 mg/kg cada 12 horas) ofrecen un mejor control clinico
y menos efectos secundarios (Pérez Alenza et al 2018). En la practica clinica, muchos
veterinarios prefieren iniciar con 0,3-0,5 mg/kg cada 12 horas. Ademas, en algunos casos,
puede ser necesario administrar trilostano tres veces al dia para mantener el control de los
sintomas. Se debe prestar atencién a los efectos secundarios de este medicamento. Los
principales efectos son gastrointestinales: vémitos, diarrea y pérdida de apetito son
efectos comunes, especialmente con dosis altas. Estos suelen ser leves y reversibles si se
detectan a tiempo y se recomienda informar al propietario sobre estos sintomas. Si
aparecen, se debe suspender el tratamiento durante 3-5 dias y reintroducirlo a una dosis
menor. En muchas ocasiones, los signos gastrointestinales se deben a la existencia de
hipocortisolismo, se ha descrito que entre un 15-25% de los perros tratados con trilostano
pueden desarrollar hipocortisolismo en los primeros dos afios. En la mayoria de los casos
es transitorio, pero puede volverse permanente en algunos perros con Sindrome de
Cushing hipofisario. Este hipocortisolismo permanente se debe a la necrosis adrenal
provocada por niveles elevados de ACTH enddgena, no por el propio trilostano. El
hipocortisolismo permanente puede requerir tratamiento de por vida con glucocorticoides
y mineralocorticoides, como en la enfermedad de Addison.

Por todo ello, la monitorizacion es fundamental para asegurar la eficacia del
tratamiento y prevenir complicaciones. No existe un consenso claro sobre la mejor forma
de monitorizar, pero la mayoria de los autores coinciden en que debe basarse en los signos
clinicos (Sanders et al 2018; Pérez Alenza et al 2018; Bugbee et al 2023). La primera
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revision se recomienda a los 10 dias, al siguiente al mes y posteriormente cada 3 meses
durante el primer afio, y luego cada 3-6 meses. Cada visita debe incluir una anamnesis
completa, enfocandose en la evolucion de los signos de hipercortisolismo e
hipocortisolismo, un examen fisico incluyendo la determinacion de la presion arterial, un
analisis de sangre: hemograma, perfil bioquimico y electrolitos y pruebas hormonales, o
bien estimulacion con ACTH (se realiza 2-4 horas después de administrar trilostano) o
determinacion de los niveles basales de cortisol pre-trilostano. De esta forma, con los
datos clinicos y laboratoriales se puede ajustar la dosis y la frecuencia de administracion
del trilostano para conseguir un buen control del hipercortisolismo (Pérez Alenza et al
2018).

El tratamiento adecuado mejora significativamente la calidad de vida y la
esperanza de vida de los perros con Sindrome de Cushing.

5.2.1.2. Hipertension arterial sistémica en perros con Cushing

La hipertension en perros con Cushing estd mediada por la actividad
mineralocorticoide de los glucocorticoides, en esta enfermedad en exceso, por la
activacion del RAAS y por un aumento en la respuesta vascular a catecolaminas y
angiotensina Il, aunque todavia quedan aspectos de la fisiopatologia de la HAS en
Cushing en la especie canina por conocer; de hecho, se ha investigado el papel de la
aldosterona, pero los resultados son contradictorios. Un estudio encontré que 9 de 13
perros con Cushing hipofisario tenian presion arterial sistolica mayor a 200 mm Hg, pero
sus niveles de aldosterona eran menores antes y después de la estimulacion con
corticotropina en comparacion con perros sanos, sugiriendo que la aldosterona no es el
principal factor (Goy-Tollot et al 2002). Otro estudio confirm6 niveles mas bajos de
aldosterona en 31 perros con PDH frente a 12 perros sanos (Javadi et al 2003).

La evidencia cientifica hasta hace 4 afios reflejaba que aproximadamente el 60-
70% de los perros con Cushing eran hipertensos. En el afio 2020, publicamos el estudio
titulado "Prevalence and risk factors associated with systemic hypertension in dogs with
spontaneous hyperadrenocorticism™ (Garcia San José et al 2020), centrado en evaluar la
prevalencia y los factores de riesgo asociados con la hipertension sistémica en perros
diagnosticados con hiperadrenocorticismo espontaneo. Se trataba de un estudio
retrospectivo de corte transversal que incluy6é a 66 perros con hiperadrenocorticismo
espontaneo. Se analizaron los datos sobre signos clinicos, hallazgos del examen fisico,
resultados del perfil completo laboratorial, incluyendo pruebas de funcion adrenal y los
datos de presion arterial sistolica, determinada de manera sistematica utilizando
ultrasonografia Doppler. La prevalencia de hipertension observada fue del 82%, 54 de 66
perros presentaron hipertension (PAS >150 mm Hg), mostrando en el 46% de ellos
(30/66) una hipertension severa (PAS >180 mm Hg). Ademas, todos los perros con
trombocitosis mostraron hipertension y un recuento de plaquetas elevado (superior a 438
x 10%/uL) fue 100% especifico y 61% sensible para predecir hipertension. Asimismo, los
perros hipertensos tenian niveles medianos de potasio mas bajos (4,1 mEg/L) en
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comparacion con los normotensos (4,5 mEg/L) y los perros con una relacion
proteina/creatinina urinaria elevada (UPC) >0,5 tenian una presion arterial sistolica media
mas alta que aquellos sin proteinuria. Por tanto, se demostro que la hipertension sistémica
es comun en perros con hiperadrenocorticismo y frecuentemente ésta es severa. Por ello,
se recomienda evaluar rutinariamente la presion arterial en estos perros, especialmente si
presentan trombocitosis, proteinuria 0 concentraciones bajas de potasio. Posteriormente
a este estudio, en nuestro equipo nos propusimos conocer que sucedia con la PAS en los
perros con hipercortisolismo en tratamiento con trilostano (el tratamiento de eleccidn para
el Cushing), evaluando las variaciones en la PAS en perros con hiperadrenocorticismo
dependiente de ACTH o hipofisario durante el primer afio de tratamiento con trilostano.
Asi publicamos el trabajo titulado "Changes in systolic blood pressure in dogs with
pituitary dependent hyperadrenocorticism during the first year of trilostane treatment”
(Garcia San José et al 2021), en el que se realizé un estudio prospectivo que incluy6 a 51
perros diagnosticados de hiperadrenocorticismo dependiente de ACTH. Estos perros
fueron tratados con trilostano cada 12 horas y evaluados en diferentes momentos durante
el primer afio tras el diagnostico. En cada visita, se midi6 la PAS y se clasifico a los perros
como normotensos o hipertensos leves (PAS < 160 mm Hg) e hipertensos (PAS > 160
mm Hg), subdividiéndolos segun el riesgo de dafio a 6rganos diana (DOD). Los perros
hipertensos fueron tratados inicialmente con benaceprilo; si la hipertension persistia, se
afiadia amlodipino. Se comprob6 que la prevalencia de hipertension disminuyd
significativamente desde el diagndstico (71%) hasta los 12 meses de tratamiento (46%).
Ademas, las variaciones en la PAS durante el estudio estuvieron influenciadas por el
riesgo de dafio en 6rganos diana determinado en el momento del diagndstico; los perros
con hipertension severa (PAS > 180 mm Hg) experimentaron una disminucion mas
pronunciada en la PAS, mientras que en los perros normotensos (PAS < 140 mm Hg) se
observo un ligero aumento en la PAS a lo largo del afio. De forma sorprendente, no se
encontrd una asociacion significativa entre la PAS y el control del hipercortisolismo
gracias al tratamiento con trilostano. De los 51 perros incluidos en el estudio, 31
requirieron tratamiento antihipertensivo y en 13 de estos 31 perros, fue necesario afadir
amlodipino para lograr un control adecuado de la hipertension. Ademas, un tercio de los
perros que eran normotensos al inicio del estudio desarrollaron hipertension durante el
seguimiento y requirieron tratamiento con benaceprilo. Por tanto, este estudio no solo
demuestra que la hipertension es comun en perros con PDH, sino que puede persistir o
desarrollarse durante el tratamiento con trilostano. Por tanto, se recomienda medir la
presion arterial sistémica en cada visita de seguimiento, independientemente del control
de la enfermedad de Cushing o de los valores de PAS en el momento del diagnostico.
Para manejar adecuadamente la hipertension en estos perros, puede ser necesario el uso
de mas de un farmaco antihipertensivo.

Ademas, nos dimos cuenta de la escasa evidencia cientifica acerca de la evolucion
de la presion arterial sistolica en perros con hipercortisolismo no dependiente de ACTH
(o adrenal) (ADH, por sus siglas en inglés) en tratamiento médico o quirurgico. Por esta
razon, con el objetivo de analizar los cambios en la PAS en perros con ADH durante el
primer afio de tratamiento con trilostano o tras una adrenalectomia, su relacion con el
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control clinico del hipercortisolismo y ciertos parametros de laboratorio, asi como la
respuesta a medicamentos antihipertensivos, llevamos a cabo el estudio prospectivo:
“Prevalence of Systemic Hypertension and Control of Systolic Blood Pressure in a Cohort
of 14 Dogs with Adrenal-Dependent Hypercortisolism during the First Year of Trilostane
Treatment or after Adrenalectomy” (Garcia San Jose et al 2024). Observamos que la
prevalencia de hipertension al momento del diagnostico fue del 79% y que ésta se redujo
al 25% al cabo de 12 meses. La presion arterial no se asocié con el control de la
enfermedad de Cushing ni con los parametros de laboratorio seleccionados en ninguno
de los puntos de evaluacion. Solo el 22% de los perros hipertensos necesitaron mas de un
medicamento para normalizar su PAS. En todos los perros tratados quirurgicamente que
eran hipertensos al inicio, la presion arterial se normalizo en la evaluacion de los 3 meses.

Por todo ello, podemos afirmar que la evidencia cientifica indica que se debe
determinar de forma regular la presion arterial en perros con Cushing a lo largo del
tratamiento con trilostano o adrenalectomia; que la hipertension debe tratarse con terapia
antihipertensiva, de forma independiente al buen o mal control del Cushing. Y, por
supuesto, debemos identificar y tratar otras comorbilidades que puedan influir en el
control de la hipertension (por ejemplo, enfermedad renal o cardiaca).

5.2.2. DIABETES MELLITUS CANINA
5.2.2.1 Actualizacion de Diabetes mellitus en la especie canina

La diabetes mellitus es una enfermedad endocrina frecuente en la especie canina,
se estima una prevalencia entre 0,2 y 1,2% (Behrend et al 2018) y se caracteriza por una
hiperglucemia persistente secundaria a un déficit de insulina.

Etiologia y tipos de Diabetes Mellitus canina

Existen varios tipos de diabetes, con diferente tratamiento y pronéstico (Behrend
et al 2018). La diabetes tipo | se produce por una destruccion de las células beta
pancredticas y se caracteriza por la incapacidad de producir insulina, por tanto, es
insulino-dependiente. Es el tipo de diabetes mas frecuente en el perro. La diabetes tipo I,
que puede ser insulino dependiente o0 no, se caracteriza por hiperglucemiay resistencia a
la insulina, aunque se mantiene cierta capacidad de secrecién de insulina y puede ser
reversible; es frecuente en el gato y en el hombre, pero muy rara en el perro. La diabetes
tipo 11l o secundaria aparece por una variedad de factores como enfermedades (p.e.
pancreatitis, hiperadrenocorticismo o acromegalia) o administracion de medicamentos
(p.e. glucocorticoides o progestagenos). En general, la diabetes mellitus en el perro es
insulino-dependiente e irreversible (Pérez Alenza et al 2018).

Diagnostico clinico y laboratorial
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El diagndstico es sencillo en la mayoria de los perros y se confirma con la
presencia de hiperglucemia persistente (200 mg/dl) en cualquier momento del dia y
glucosuria en un perro con sintomas clasicos de diabetes (poliuria, polidipsia, polifagia
y pérdida de peso) (Criterios ALIVE, ALIVE Project).

El diagnostico de DM debe ir acompafiado de un perfil analitico que incluya
hemograma, bioquimica sanguinea y analisis de orina, con el fin de detectar
complicaciones de la enfermedad y procesos concurrentes.

La presentacion clinica diabetes se considera no complicada o complicada en
funcion de su gravedad. En la forma no complicada el animal muestra signos de
diabetes, pero no de descompensacion y estos animales, generalmente, pueden ser
tratados en su domicilio. En la forma complicada (cetoacidosis diabética) el paciente
presenta deshidratacion, vomitos, anorexia y cuerpos cetdnicos, estos pacientes
requieren un tratamiento de urgencia.

Tratamiento de la Diabetes Mellitus canina

El tratamiento de la diabetes mellitus en el perro debe comenzarse tras el
diagnostico, de forma inmediata, ya que casi la totalidad de los perros diabéticos no tiene
capacidad de produccion de insulina endégena, por lo que postponer el tratamiento,
conduce a una descompensacion grave que puede ser mortal. Los objetivos del
tratamiento son (Behrend et al 2018): mejorar la calidad de vida de los pacientes y sus
propietarios, hacer desaparecer los signos clinicos, evitar las complicaciones a largo plazo
(neuropatia periférica en el gato, cataratas en el perro), control de los factores de riesgo
(obesidad, esterilizacion en perras), normalizar la condicion corporal y evitar la presencia
de hipoglucemia. Un objetivo adicional, exclusivo en gatos recientemente
diagnosticados, es la remision de la enfermedad, que puede suceder en un gran nimero
de casos (80%), si bien en el perro, practicamente no existe esta posibilidad. Para
conseguir estos objetivos, hay varios aspectos claves que se abordan a continuacion: dieta
y ejercicio, comunicacion con el propietario, administracion de insulina, control de
procesos concurrentes y monitorizacion de la enfermedad (Behrend et al 2018; Pérez
Alenza et al 2018).

Dieta y Ejercicio. El ejercicio debe ser constante y moderado, con duracion e intensidad
similares cada dia. Se debe evitar el ejercicio intenso durante el pico de accion de la
insulina para prevenir hipoglucemias. Las dietas altas en fibra ayudan a controlar la
diabetes al retrasar la absorcion de glucosa y favorecer la pérdida de peso en perros
obesos. En perros con bajo peso, se prefieren dietas mas caldricas y con menos fibra. En
casos de enfermedades concurrentes, se debe mantener la dieta especifica
correspondiente. La racion diaria debe calcularse segun el peso ideal y ajustarse conforme
el perro lo alcance. Como la mayoria de los perros reciben insulina dos veces al dia, deben
comer en cada administracion.
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Esterilizacion. En perras diabéticas, se recomienda la ovariohisterectomia tras estabilizar
al animal, ya que las hembras no esterilizadas presentan oscilaciones en los
requerimientos de insulina, dificultando el control.

Insulina. La insulina de eleccion recomendada es insulina de accion intermedia de origen
porcino (Caninsulin®) a 0,2-0,5 U/kg cada 12 horas, iniciando con dosis conservadoras
para evitar hipoglucemias. La insulina porcina es la de eleccion por su similitud con la
canina. No se recomiendan hipoglucemiantes orales, ya que la mayoria de los perros no
producen insulina. Alternativas incluyen insulina detemir (Levemir®) a 0,1-0,2 U/kg/12h
o glargina cada 12 horas, en dosis similares a las usadas en gatos.

Monitorizacion de la Diabetes Canina

El control de la diabetes debe realizarse en el entorno habitual del animal (Behrend
et al 2018). La monitorizacion en casa incluye evaluar la respuesta clinica (disminucion
de poliuria, polidipsia y aumento de actividad) y medir glucosa y cuerpos ceténicos en
orina, al menos una vez al dia durante las primeras semanas. La ausencia de glucosuria
indica posible hipoglucemia y debe notificarse al veterinario si persiste varios dias.

Inicialmente, el veterinario debe ajustar la dosis de insulina segun la glucosuria 'y
la respuesta clinica y cada dosis debe mantenerse 5-7 dias antes de modificarla. Si se
inicia con 0,2 U/kg, los incrementos suelen ser del 10-25%. La mayoria de los perros se
controlan con 0,5-1,0 U/kg.

Los animales deben revisarse cada 1-2 semanas hasta lograr un control adecuado,
haciendo ajustes en la dosis. Ademas, en estas revisiones se realiza una anamnesis y
examen fisico completos, incluyendo la determinacidn de presion arterial, para evaluar el
control de la diabetes y de las complicaciones y enfermedades concurrentes. Si hay
mejoria clinica, se evalta el control mediante glucemia (nadir 6-8 h post-insulina) y
fructosamina. En el primer mes tras el diagndstico de la enfermedad, es necesario realizar
una curva de glucemia para terminar de ajustar la insulina y la dieta y, posteriormente, se
realizan revisiones mensuales y, mas adelante, cada tres meses. Si persisten los sintomas
(polidipsia, poliuria, polifagia), glucemias elevadas (nadir >150 mg/dl o >200 mg/dl en
perros, >250 mg/dl en gatos) y fructosamina (>400 mmol/L), es imprescindible realizar
una curva de glucosa para identificar la causa del mal control.

Las curvas se pueden hacer con glucémetro o con dispositivos de monitorizacion
continua (Freestyle®, Abbott). Con glucometro, se mide la glucemia cada 2 horas durante
12 horas manteniendo la rutina habitual. El propietario puede ser entrenado para realizar
estas mediciones en casa. Los dispositivos como Freestyle® se colocan en la piel, duran
hasta 12 dias y miden la glucosa intersticial, que se correlaciona con la glucemia y cada
vez son mas empleados en medicina veterinaria.

La interpretacion de la curva evalta diversos aspectos: la efectividad de la
insulina, el nadir y la duracién de su accién. La insulina es efectiva si la diferencia entre
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el maximo y el minimo de glucosa supera los 100 mg/dl. Si no es efectiva, puede deberse
a mala técnica, una dosis insuficiente, mala absorcion o resistencia a la insulina. El nadir
es uno de los parametros mas importante de una curva de glucosa y debe estar entre 90-
150 mg/dl en perros. Un nadir <90 mg/dl puede causar hiperglucemia de rebote (efecto
Somogyi), por lo que la dosis debe reducirse. Si el nadir supera 150/180 mg/dl, se
incrementa la dosis. Finalmente, la accion de la insulina es el tiempo desde la inyeccion
hasta que la glucemia supera los 250 mg/dl, y debe mantenerse entre 90-250 mg/dl al
menos el 80-90% del tiempo entre inyecciones. Si la duracion no es adecuada, se puede
optar por cambiar a una insulina de accién mas prolongada o administrar la insulina méas
frecuentemente.

5.2.2.2. Hipertension arterial sistémica en perros con Diabetes Mellitus

La hipertension en perros con diabetes mellitus es una complicacion frecuente que
puede empeorar el pronostico y la calidad de vida del paciente. Su fisio-patogenia implica
varios mecanismos, principalmente el dafio que la hiperglucemia crénica provoca en el
endotelio de los vasos, incrementando la resistencia vascular; la hipertension renal, ya
que la diabetes puede causar glomeruloesclerosis diabética, provocando la disminucion
de la capacidad de filtracion y elevando la presion arterial; la alteracion en la excrecion
de sodio y agua, que provoca retencion de liquidos, aumentando el volumen sanguineo y
la presion arterial y la activacion del RAAS (Reusch et al 2010). Ademas, la insulinopenia
afecta la regulacion de fluidos y electrolitos, ya que la insulina tiene efectos
vasodilatadores y finalmente, la obesidad, frecuente en perros con diabetes, contribuye a
la hipertensién al aumentar la resistencia vascular y la retencion de sodio, perpetuando el
aumento de la presion arterial.

En el perro entre un 24% a un 67% de los perros diabéticos son hipertensos
(Struble et al 1998; Herring et al 2014 y Marynissen et al 2016).

En el estudio de Herring (2014), se investigd la prevalencia y progresion de
complicaciones vasculares en perros con diabetes mellitus espontanea, centrandose en la
hipertension sistémica, la proteinuria y la retinopatia. La investigacion incluyd 17 perros
diagnosticados con diabetes mellitus de menos de un afio de evolucion, los cuales fueron
evaluados cada seis meses durante un periodo de dos afios. Se realizaron mediciones de
presion arterial, analisis de orina para detectar proteinuria y albuminuria, controles
glucémicos y examenes oftalmoldgicos. Los resultados mostraron que la prevalencia de
hipertension sistolica y diastolica fue del 55 % y del 64 %, respectivamente. Sin embargo,
no se observé un aumento significativo en la presion arterial a lo largo del tiempo, ni una
relacién evidente con el control glucémico. En cuanto a la funcién renal, se detectd
microalbuminuria en hasta el 73 % de los casos y proteinuria significativa (definida por
un cociente proteina/creatinina en orina superior a 0.5) en el 55 % de los perros evaluados.
A pesar de estos hallazgos, no se encontrd una correlacion entre la duracion de la diabetes
y la progresion de la proteinuria.
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En el caso de la retinopatia, se identificaron lesiones en un maximo del 20 % de
los perros estudiados. Sin embargo, no se pudo establecer una asociacion entre la
presencia de estas alteraciones oculares y la hipertension o el control glucémico. Ademas,
en muchos de los perros, la visualizacion del fondo ocular se vio limitada por la presencia
de cataratas (Herring et al 2014). A diferencia de lo que ocurre en humanos, los resultados
del estudio sugieren que las complicaciones vasculares clinicamente significativas en
perros con diabetes mellitus no son frecuentes ni progresivas en el corto plazo. No
obstante, la proteinuria fue un hallazgo comdn en algunos individuos, lo que indica la
necesidad de continuar investigando su impacto a largo plazo.

El otro estudio relevante (Marynissen et al 2016) evalud la funcion renal en perros
con diabetes mellitus o hiperadrenocorticismo, utilizando como biomarcador la cistatina
C sérica (sCysC). Se realiz6 un seguimiento de seis meses en 14 perros con diabetes y de
12 meses en 22 perros con hipercortisolismo, comparéndolos con un grupo de perros
sanos. En relacion con la presion arterial, los resultados mostraron que el 67 % de los
perros con diabetes mellitus presentaban hipertension sistémica en algin momento del
estudio. Sin embargo, no se observaron cambios significativos en la presion arterial a lo
largo del tiempo. Ademas, no se encontrd una relacion clara entre la hipertension y otras
variables renales o el control glucémico. En cuanto a la funcién renal, el estudio
determind que, a pesar de la presencia de proteinuria persistente en un 33 % de los perros
diabéticos, no hubo alteraciones clinicas relevantes en la tasa de filtracion glomerular ni
en otros marcadores urinarios a lo largo del tiempo. En los perros con hipercortisolismo,
aunque se observaron cambios significativos en la GFR después del tratamiento, la
medicion de sCysC no result6 atil para detectar dichas alteraciones. En conclusion, a
pesar de la alta incidencia de hipertension en perros con diabetes, no se encontraron
evidencias de una progresion significativa de la enfermedad renal en el periodo de
seguimiento. No obstante, la hipertension y la proteinuria en perros diabéticos sugieren
la importancia de un monitoreo continuo de estos pacientes (Marynissen et al 2016).

Con esta escasa evidencia cientifica, se desconoce la evolucion de la presion
arterial sistémica en un nimero suficiente de perros diabéticos en tratamiento, su posible
relacién con el buen control de la diabetes o con la presencia de enfermedades
concurrentes. Es necesario realizar mas estudios con estas caracteristicas y que evalien
la verdadera prevalencia de la hipertension en perros diabéticos y los factores de riesgo
asociados, asi como su impacto en el tratamiento y el control de la diabetes.

De forma sorprendente, en el estudio sobre hipertension y Cushing (Garcia San
José et al 2020) los perros con Cushing y diabetes mellitus concurrente parecian tener un
riesgo menor de hipertensién, que los perros con Cushing sin diabetes, aunque este
resultado debe considerarse con precaucion.

5.2.3. FEOCROMOCITOMAS Y PARAGANGLIOMAS EN LA ESPECIE
CANINA
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5.2.3.1 Actualizacion de Feocromocitomas y Paragangliomas en la especie canina

Otra de las enfermedades endocrinas que cursan con hipertension son los tumores
que producen exceso de catecolaminas (Reusch et al 2010; Acierno et al 2028). Los
feocromocitomas y los paragangliomas son tumores neuroendocrinos que se originan en
las células cromafines de la médula adrenal, feocromocitomas (PCCs) o en los
paraganglios extra-adrenales, paragangliomas (PGLs). Cuando son funcionales, secretan
catecolaminas en exceso, provocando signos clinicos inespecificos, pero potencialmente
mortales, como taquiarritmias, hipertension, dolor abdominal y taquipnea. También
pueden causar sintomas debido a su crecimiento invasivo o efecto de masa (Galac et al
2017). El feocromocitoma es poco comun en perros (aproximadamente 0,1 % de todas
las neoplasias caninas), los paragangliomas son mucho menos frecuentes. En estos
tumores, la norepinefrina suele ser la catecolamina predominante, lo que provoca un
aumento en la estimulacién de los receptores adrenérgicos al y B1, resultando en
vasoconstriccion y aumento de la frecuencia y contractilidad cardiaca.

La invasion vascular se presenta en hasta el 82% de los perros con PPGL, y las
metastasis distantes en el 24% de los casos. Se estima que los PCCs y PGLs representan
aproximadamente el 0,01-0,1% y el 0,2% de todos los tumores caninos, respectivamente.

Diagnastico clinico

La sintomatologia en perros con estas neoplasias es secundaria, sobre todo, al
exceso de catecolaminas (adrenalina, noradrenalina), que provocan una variedad de
signos clinicos que pueden ser intermitentes o persistentes. La presentacion clinica en
perros suele ser inespecifica y puede confundirse con otras enfermedades, lo que
complica su diagnéstico temprano (Pérez Alenza et al 2018). Los signos pueden
clasificarse en dos grupos: aquellos relacionados con la hipersecrecion de catecolaminas
y los derivados del crecimiento invasivo del tumor.

Los signos relacionados con la secrecion excesiva de catecolaminas incluyen
signos cardiovasculares como taquiarritmias (frecuencia cardiaca elevada, arritmias
supraventriculares o ventriculares), hipertension arterial episodica o persistente, que
puede ser dificil de controlar con medicacion, colapso o sincope debido a fluctuaciones
bruscas en la presion arterial. Los signos respiratorios incluyen taquipnea (respiracion
acelerada) sin causa aparente y disnea en casos de compromiso pulmonar o presion sobre
estructuras toracicas. También pueden presentarse signos neuroldgicos como debilidad
generalizada, ataxia o temblores y convulsiones en casos de hipertension severa
prolongada que afecta el sistema nervioso central. Finalmente, esta descrita la presencia
de signos gastrointestinales como dolor abdominal intermitente o persistente,
especialmente si hay hemorragia o necrosis tumoral y vomitos y diarrea.

Por otro lado, si hay invasion local o efecto denominado “de masa” por
compresion de estructuras adyacentes, como la vena cava caudal o vasos abdominales, se
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puede producir edemas, ascitis o trombosis; puede aparecer hidro abdomen o distension
abdominal en casos de invasion vascular significativa o hemorragias internas si el tumor
invade vasos sanguineos importantes.

Confirmacion del diagnostico

El diagndstico de feocromocitomas y paragangliomas en perros requiere una
combinacion de pruebas clinicas, bioquimicas y de imagen (Pérez Alenza et al 2018). La
naturaleza intermitente de los signos clinicos puede dificultar el diagnéstico temprano,
por lo que muchos de los casos se diagnostican en estadios avanzados.

Después de realizar una historia clinica y examen fisico completos, incluyendo la
determinacion de presion arterial, para confirmar la presencia de un feocromocitoma o
paraganglioma, es necesario realizar analitica sanguinea y urinaria y determinacion de
catecolaminas. El perfil bioquimico general puede mostrar alteraciones secundarias como
hiperglucemia, azotemia 0 aumento de enzimas hepaticas si hay compromiso organico.

La determinacién de catecolaminas y sus metabolitos (normetanefrina y
metanefrina) puede realizarse en plasma o en orina. En la actualidad se recomiendan
como pruebas diagndsticas el cociente metanefrinas en relacidn con la creatinina urinaria
o0 la determinacién de metanefrinas libres en plasma (Galac et al 2017). Asimismo, la
determinacion de inhibina (hormona proteica relacionada con la produccion de hormona
foliculo estimulante) también puede ser de utilidad diagnostica, ya que en estas neoplasias
estd inhibida y resulta indetectable, mientras que en otras neoplasias adrenales, por
ejemplo en hipercortisolismo independiente de la ACTH esté presente (Galac et al 2017).

El diagndstico por imagen es de gran utilidad, especialmente la tomografia
computarizada permite evaluar la extension del tumor, la invasion a vasos grandes como
la vena cava caudal y la presencia de metéastasis a distancia.

Tratamiento de feocromocitomas y paragangliomas

El tratamiento de los feocromocitomas y paragangliomas en perros se basa en
la cirugia como primera opcién, complementada con manejo médico cuando la cirugia
no es posible o se considera de alto riesgo.

La extirpacion quirurgica es el tratamiento de eleccion en perros sin metastasis
invasion vascular extensa. ES necesario realizar una preparacion prequirirgica que
incluya el uso de bloqueadores alfa-adrenérgicos como la fenoxibenzamina durante al
menos 7-14 dias antes de la cirugia para controlar la hipertension y reducir el riesgo de
crisis hipertensivas intraoperatorias. Ademas, pueden afiadirse bloqueadores beta-
adrenérgicos si persisten las taquiarritmias después de un adecuado bloqueo alfa.
Especialmente es muy importante reducir los niveles de hipertension, siguiendo las
directrices internacionales (Acierno et al 2018).
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5.2.3.2. Hipertension arterial sistémica en perros con feocromocitomay paragliomas

La hipertension en perros con feocromocitoma se describe aproximadamente en
un 50-55% de los casos y varia desde formas leves hasta crisis hipertensivas con presiones
sistdlicas superiores a 250 mm Hg, e incluso se han registrado picos de hasta 325 mm Hg
(Barrie et al 2015; Winter et al 2017). Puede presentarse de manera sostenida con
fluctuaciones o episodios hipertensivos intermitentes, similares a los descritos en
humanos. En algunos casos, puede ocurrir hipotension episddica o sincope cuando el
tumor secreta principalmente epinefrina. Se ha asociado con un mayor riesgo de
complicaciones, especialmente en el periodo perioperatorio y puede influir en la
mortalidad. Las crisis hipertensivas pueden provocar colapso y arritmias cardiacas,
pueden causar hemorragias nasales, oculares y gingivales, incluso ceguera aguda e
insuficiencia organica. Por otro lado, la hipertension sostenida aumenta el riesgo de dafio
en organos diana, principalmente corazén, los rifiones y el sistema nervioso central y esta
asociada con una mayor tasa de complicaciones perioperatorias, recordemos que el
tratamiento de eleccidn es la adrenalectomia. Segin Winter et al. (2017), los perros
sometidos a adrenalectomia sin control de la presion arterial tienen mayor mortalidad
postoperatoria. La administracion de bloqueadores a-adrenérgicos antes de la cirugia
reduce la mortalidad. Esto se debe a la mejora de la estabilidad hemodinamica durante la
intervencion.

Recientemente se han descrito algunas presentaciones hasta ahora no
documentadas de perros con feocromocitomas o paragangliomas y crisis hipertensivas,
que se resumen a continuacién. Uno de estos articulos describe el primer caso clinico
documentado de un perro con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a una crisis
hipertensiva presumiblemente causada por un feocromocitoma o paraganglioma (Tamura
et al 2023). La insuficiencia respiratoria aguda en estos contextos es bien conocida en
medicina humana, pero hasta ahora no habia sido reportada en perros (Tamura et al 2023).
Describen el caso de un Perro Poodle Toy macho, castrado, de 12 afios y 8,6 kg con
antecedentes de enfermedad de la valvula mitral mixomatosa y barro biliar y una masa en
la glandula adrenal derecha y enfermedad quistica renal izquierda. Después de una
tomografia computarizada con contraste para planear una adrenalectomia, el perro
presento disnea severa y hemorragia nasal. La presion arterial sistélica supero los 200
mmHg y la saturacion de oxigeno (SpO2) cayo0 al 70-80%. La tomografia computarizada
pulmonar y la ecografia revelaron edema pulmonar agudo severo, lo que llevé a la
sospecha de una tormenta de catecolaminas inducida por el feocromocitoma o
paraganglioma. La respuesta al tratamiento (acepromacina, oxigenoterapia, furosemida y
ventilacion mecéanica) fue positiva. En el articulo se sugiere que la crisis hipertensiva fue
provocada por una tormenta de catecolaminas asociada al
feocromocitoma/paraganglioma y que ciertos factores como el estrés, los cambios en la
presion intraabdominal y el uso de contraste yodado podrian haber contribuido a su
aparicion. Este caso subraya la importancia de una intervencion rapida y un manejo
hemodindmico cuidadoso en perros que presentan insuficiencia respiratoria aguda tras
una crisis hipertensiva. La combinacion de diagnostico temprano, ventilacion mecanica

37



efectiva y control de la hipertension mediante bloqueadores alfa permitio la recuperacion
completa del paciente (Tamura et al 2023).

Otro caso clinico reportado recientemente muy interesante es el que describe el
caso de un perro que desarrolld encefalopatia hipertensiva aguda debido a un
feocromocitoma en la glandula adrenal derecha, con invasion neopléasica de la vena cava
caudal (Recchia et al 2024). Se trataba de un perro Spaniel Breton hembra, esterilizada,
de 12 afios y 14.5 kg, diagnosticada desde hace un afio de enfermedad renal cronica y
signos progresivos como poliuria, polidipsia, pérdida de peso y temblores. El perro fue
llevado al hospital veterinario por aparicion subita de signos neurologicos severos,
incluyendo desorientacion, pérdida del equilibrio, inclinacion de la cabeza y
presionamiento cefélico. Se sospechd encefalopatia hipertensiva basada en la
hipertension severa detectada (presion sistolica > 190 mmHg). Se diagnostico cardiopatia
hipertensiva severa con hipertrofia ventricular izquierda y una masa en la glandula
adrenal derecha con invasion de la vena cava caudal, observada como una estructura
irregular que no ocluia completamente el vaso. La tomografia computarizada confirmo la
presencia de la masa adrenal con trombo neoplasico en la vena cava sin presencia de
metastasis a distancia. Se instaurd una terapia médica de emergencia que incluyé labetalol
(bloqueador alfa y beta) para reducir la presion sistémica, prazosina (bloqueador alfa) y
benacepril para control adicional de la hipertension, furosemida para manejo de la
sobrecarga de liquidos. Tras una mejoria clinica se dio el alta a los 3 dias a la espera de
una decision quirdrgica, si bien, a los pocos dias, la condicion del perro empeord
abruptamente, llevando a la eutanasia humanitaria. La necropsia confirmé un
feocromocitoma maligno con invasion de la vena cava caudal. Este caso resalta la
necesidad de considerar el feocromocitoma en el diagndstico diferencial de perros con
signos neurol6gicos agudos e hipertension. La identificacion temprana y el tratamiento
quirurgico adecuado son esenciales para mejorar el pronostico, aunque el riesgo de
complicaciones sigue siendo alto debido a la naturaleza agresiva de estos tumores
(Recchia et al 2024).

Finalmente, otro estudio recientemente publicado describe el primer caso de un
paraganglioma funcional de la vesicula biliar en un perro, que presentd una crisis
hipertensiva intraoperatoria debido a la liberacion de catecolaminas durante la
manipulacion del tumor (Horikirizono et al 2023). El tratamiento médico incluyo la
administracion intraoperatoria de fentolamina mesilato y nitroprusiato de sodio para
controlar la hipertension, seguido de dopamina en el postoperatorio inmediato, ademas
de un parche de fentanilo para el manejo del dolor. Tras la reseccion completa del tumor,
los niveles de catecolaminas en orina disminuyeron significativamente y el perro
permanecio libre de metastasis y recurrencia durante 431 dias de seguimiento
(Horikirizono et al 2023).

5.2.4. Otras endocrinopatias causantes de hipertension arterial en la especie canina
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Otras causas endocrinas de hipertension como hiperaldosteronismo, mas
frecuente en el gato, es muy poco frecuente en el perro (Behrend 2017). El
hiperaldosteronismo primario es una condicion poco comun en perros, caracterizada por
la producciéon excesiva de aldosterona por parte de las glandulas adrenales. Esta
sobreproduccion suele deberse a la presencia de un adenoma o adenocarcinoma adrenal,
aunque en raras ocasiones puede ser causada por hiperplasia bilateral de la zona
glomerulosa del cértex adrenal. Los signos clinicos mas comunes incluyen poliuria,
polidipsia, debilidad muscular y, en algunos casos, hipertension arterial. El diagnostico
se basa en la identificacion de niveles elevados de aldosterona en sangre, junto con la
deteccién de una masa adrenal mediante técnicas de imagen como la ecografia o la
tomografia computarizada. El tratamiento de eleccion es la adrenalectomia unilateral para
extirpar la glandula afectada. En casos donde la cirugia no es viable, se pueden utilizar
tratamientos sintomaticos como suplementos orales de potasio y espironolactona, un
antagonista de la aldosterona, para corregir la hipocalemia y controlar la presion arterial.

Finalmente, la hipertension arterial sistémica en perros con hipertiroidismo,
normalmente causado por tumores tiroideos, es una condicion rara y poco documentada
en la literatura cientifica.

6. TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

El tratamiento de la hipertension arterial sistémica en el perro actualmente esta
basado en las recomendaciones publicadas en el afio 2018, que indican el tratamiento en
funcion de la gravedad de la hipertension y el potencial riesgo a los 6rganos diana (figura
1) (Acierno et al. 2018). De esta manera, en los perros con presion arterial en la categoria
pre-hipertensiva no se recomienda el uso de medicamentos antihipertensivos, si bien
deben ser sometidos a una monitorizacion mas frecuente de su condicion general y
presion arterial. En aquellos en categorias de riesgo moderado o con enfermedades
sistémicas asociadas a hipertension se recomienda realizar evaluaciones clinicas y presion
arterial cada 6 meses y tratar si ya hay lesiones aunque sea incipientes en 6rganos diana.
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- Recheck in 3-6 months - Look for underlying ““'“"”f'” - Recheck in 3-6 months - Look for underlying condition
- Recommend antihypertensive therapy - Recommend antihypertensive therapy

Figura 1. Diagrama con recomendaciones para la evaluacion de un paciente posiblemente
hipertenso. Una vez que se establece el diagnostico de hipertension, se debe iniciar una
busqueda de una condicidn subyacente compatible y un tratamiento adecuado. (Acierno
et al 2018).

Una vez diagnosticada la hipertension, se debe investigar la posible causa
subyacente y tratarla de inmediato, ya que no se debe esperar a controlar la condicion
subyacente para tratar la hipertension. La informacion y educacién del tutor es crucial, ya
que la hipertension suele ser silenciosa y el dafio a los 6rganos diana ocurre con el tiempo.
Tal y como describe el consenso (Acierno et al 2018), la hipertension en perros y gatos
suele ser secundaria (>80% de los casos), por lo que el tratamiento antihipertensivo debe
comenzar junto con el tratamiento de cualquier condicion subyacente. El tratamiento
tiene que ser personalizado y debe centrarse en reducir la probabilidad y gravedad del
dafio en 6rganos diana. En la mayoria de los perros, la hipertension no es una emergencia,
por lo que la disminucion debe ser gradual, en un periodo de varias semanas, sin buscar
una reduccion rapida de la presion arterial. Aungue la restriccion de sal se recomienda
como medida inicial, la evidencia sugiere que no reduce significativamente la presion
arterial por si sola, pero puede mejorar la eficacia de los medicamentos antihipertensivos
que interfieren con el sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Algunas condiciones, como el feocromocitoma o0 tumores que causan
hiperaldosteronismo (muy poco frecuentes en el perro), pueden requerir el uso de
blogueadores alfa y beta-adrenérgicos. En general, en el caso del perro, los inhibidores
del sistema renina-angiotensina-aldosterona y los bloqueadores de los canales de calcio
(CCB) son los agentes antihipertensivos mas comunmente recomendados. En la tabla 2
se recogen los tratamientos médicos, incluyendo dosificacion y frecuencia de
administracion recomendados actualmente (Acierno et al 2018).
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Class Drug Usual oral dosage
Angiotensin converting enzyme inhibitor Benazepril D: 0.5 mg/kg q12-24h
C: 0.5mg/kg q12h
Enalapril D: 0.5 mg/kg q12-24h
C: 0.5 mg/kg q24h
Angiotensin receptor blocker Telmisartan C: 1 mg/kg q24h
D: 1 mg/kg q24h
Calcium channel blocker Amlodipine D/C:0.1-0.25 mg/kg q24h
(up to 0.5 mg/kg in cats and dogs)
C: 0.625-1.25 mg per cat q24h
oy blocker Prazosin D:0.5-2 mg/kg q8-12h
C: 0.25-0.5 mg/cat g24h
Phenoxybenzamine D:0.25 mg/kg q8-12h or 0.5 mg/kg q24h
C: 2.5 mg per cat q8-12h or 0.5 mg/cat q24h
Acepromazine D/C:0.5-2 mg/kg q8h
Direct vasodilator Hydralazine D:0.5-2 mg/kg q12h

Aldosterone antagonist

Spironolactone

(start at low end of range)
C: 25mg/atql2-24h
D/C:1.0-2.0 mg/kg g12h
D:0.2-1.0 mg/kg q8h

locker opranolol
block: Pr lal
(titrate to effect)
C: 2.5-5 mg/cat q8h
Atenolol D:0.25-1.0 mg/kg g12h
C: 6.25-12.5 mg/cat q12h

Thiazide diuretic Hydrochlorothiazide D/C: 2-4 mg/kg q12-24h
Loop diuretic Furosemide D/C: 1-4 mg/kg qB8-24h
C, cat; D, dog.

Tabla 2. Tabla de terapias médicas recomendadas para el tratamiento de hipertension
canina y felina (fuente Acierno et al 2018).

Los inhibidores del RAAS son especialmente Gtiles en perros con hipertension y
enfermedad renal cronica, ya que tienen un efecto antiproteinudrico y ayudan a reducir la
proteinuria, lo que es un objetivo secundario en estos pacientes. Los inhibidores del
RAAS mas utilizados son los inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina
(ACEi), como enalapril o benacepril y los blogueadores de los receptores de angiotensina
como el telmisartan. EI ACEi generalmente se recomienda como el medicamento inicial
de eleccion. En perros con hipertension severa (presion arterial sistolica > 200 mm Hg),
se puede iniciar el tratamiento con una combinacion de un inhibidor de RAAS y un CCB,
como el amlodipino, para optimizar el control de la presion arterial.

El uso de CCB como tratamiento Unico en perros se debe evitar, ya que estos
farmacos pueden dilatar de manera preferencial la arteria aferente renal, lo que podria
incrementar la presion capilar glomerular y el dafio a los rifiones. En cambio, los
inhibidores de RAAS dilatan preferentemente la arteria eferente renal, lo que puede
equilibrar los efectos en la presién dentro de los glomérulos cuando se usan en
combinacion con CCB. Si un régimen antihipertensivo no es efectivo, se suele aumentar
la dosis de los medicamentos actuales o agregar un farmaco alternativo. Existen otros
agentes que también pueden ser utiles en el control de la presion arterial en perros,
especialmente cuando el tratamiento con ACEi o CCB no reduce el riesgo de dafio a los
organos diana. Aunque los diuréticos se usan con frecuencia en personas hipertensas, no
se consideran medicamentos de primera linea para los perros, especialmente por el riesgo
de deshidratacion y deplecion del volumen en perros con ERC. Sin embargo, los
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diuréticos pueden ser considerados en casos especificos de animales hipertensos que
presenten expansion de volumen, como aquellos con edemas (Acierno et al 2018).

Es importante tener precaucion al usar inhibidores de RAAS en perros
deshidratados, ya que su uso podria reducir significativamente la tasa de filtracion
glomerular. A menos que se trate de una hipertension severa con un dafio progresivo
rapido de los érganos diana, estos perros deben ser cuidadosamente rehidratados antes de
iniciar el tratamiento antihipertensivo.

Los enfoques terapéuticos de la hipertensién han evolucionado recientemente,
gracias a nuevos estudios que han proporcionado evidencia sobre la eficacia de diferentes
combinaciones farmacoldgicas. Concretamente, en un estudio reciente se evalud la
eficacia de varios farmacos antihipertensivos en 75 perros diagnosticados con
hipertension arterial sistémica (presion arterial sistolica >150 mmHg) (Hyeong et al
2022). Los perros fueron tratados con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina como el ramipril, bloqueadores del receptor de angiotensina 11 como el
telmisartan, y bloqueadores de los canales de calcio como el amlodipino, tanto en
monoterapia como en combinacion. Los resultados mostraron que la combinacién de
telmisartan (1 mg/kg, VO, g24h) y amlodipino (0,3 mg/kg, VO, g12h) produjo la mayor
reduccion en la presion arterial sistolica, con una disminucion promedio de 43,84 +£12,43
mmHg durante las primeras cuatro semanas de tratamiento. Esta combinacion fue
significativamente mas eficaz que la monoterapia con cualquiera de los farmacos y
también superd a la combinacién de ramipril y amlodipina. Este hallazgo sugiere que la
combinacion de ARBs y CCB podria ser la opcion de primera linea para el tratamiento
de la hipertension severa en perros, especialmente aquellos con enfermedades
subyacentes como el hiperadrenocorticismo, que fue la comorbilidad méas frecuente
identificada en el estudio (32% de los casos) (Hyeong et al 2022).

En otro estudio, se empled el labetalol, un bloqueador combinado de los
receptores alfa y beta adrenérgicos, del que hay escasas evidencias en perros hipertensos
(Zublena et al 2020). Este estudio incluyd a 20 perros que recibieron infusiones de
labetalol durante procedimientos quirdrgicos como craneotomias (12/20) y
adrenalectomias (4/20), para tratar la hipertension aguda no nociceptiva. La dosis media
de infusion fue de 1,1 mg/kg/h, con una dosis de carga media de 0,2 mg/kg. El labetalol
produjo una reduccidn significativa en la presion arterial sistdlica y diastdlica en todos
los puntos de medicion, sin un aumento significativo en la frecuencia cardiaca (p =
0.2454). La disminucion maxima de la presion arterial media fue de 31 mmHg. Estos
resultados sugieren que el labetalol es una opcidn segura y efectiva para el control de la
hipertension perioperatoria en perros, especialmente en contextos en los que se requiere
una reduccion rapida y controlada de la presién arterial para prevenir complicaciones
neuroldgicas o cardiovasculares.

Finalmente, cabe destacar los resultados de otro estudio en el que se evaluo el
efecto del telmisartan, los ACEi (benacepril o enalapril) y la combinacion de ambos en
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perros con nefropatia perdedora de proteinas, incluyendo 42 perros tratados entre 2012 y
2018 (Fowler et al 2021). La combinacion de telmisartan con un ACEi redujo
significativamente la presion arterial sistolica en 13 mmHg (IC 95%: 4-22 mmHg) en
comparacion con el uso de ACEi solo. Ademas, esta combinacion también redujo
significativamente la relacion proteina/creatinina urinaria en 2,5 (IC 95%: 0.6-4.4). Estos
resultados sugieren que la combinacion de telmisartan e ACEi no solo es efectiva para el
control de la hipertension, sino también para la reduccion de la proteinuria, lo cual es
crucial en perros con enfermedad renal cronica.

Los nuevos estudios resaltan la importancia de adaptar el tratamiento de la
hipertension arterial sistémica en perros segin la comorbilidad y la severidad de la
condicion. La combinacion de telmisartan y amlodipino emerge como una opcion
altamente efectiva para la hipertension severa, mientras que el labetalol se presenta como
una alternativa segura en el contexto perioperatorio. Por ultimo, la combinacion de
telmisartdn con ACEi ofrece un enfogque Optimo para perros con hipertension secundaria
a enfermedades renales, mejorando tanto la presion arterial como la proteinuria.

7. HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA INFRADIAGNOSTICADA: EL
RETO EN MEDICINA VETERINARIA

A diferencia de la medicina humana, donde la medicion de la presion arterial es
un procedimiento estandar, en la practica veterinaria no se realiza de forma sistematica
en chequeos de rutina. La hipertension generalmente solo se evalla cuando existen signos
clinicos evidentes de hipertension o enfermedades subyacentes, lo que probablemente
provoca que los casos asintomaticos no se diagnostiquen. La mayoria de los casos de
hipertension en perros son secundarios a enfermedades como la enfermedad renal cronica,
hipercortisolismo o diabetes mellitus (Acierno et al 2018), enfermedades que son
progresivas y de curso lento, por lo que la hipertension puede estar presente mucho antes
de que los signos clinicos sean evidentes.

Ademas, el estrés inducido durante las visitas al veterinario puede elevar
temporalmente la presion arterial (“efecto bata blanca™), lo que puede dificultar la
diferenciacion entre hipertension verdadera y una respuesta al estrés. Esto lleva a
diagnosticos erréneos o a no identificar la hipertension real (Acierno et al 2018).

No olvidemos que, ademas, es necesario conocer los valores de referencia de
presion arterial claros, adaptados a raza, tamafio y edad, dificulta el diagndstico. Las
diferencias entre estudios y técnicas de medicién contribuyen a la variabilidad y limitan
la confianza en los resultados obtenidos.

Ademas, hay otro aspecto que considero relevante en relacion con la hipertension
idiopatica (es decir sin causa identificada) en el perro, de la que hay muy pocas
estadisticas (Acierno et al 2018). Es muy probable que este tipo de hipertension sea mas
comun de lo que se cree, especialmente en geriatras en los que la edad y las enfermedades
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o trastornos concurrentes (por ejemplo, la osteoartrosis), provocan el fenémeno de estrés
cronico de enfermedad, definido como el estado de activacion fisiologica y psicologica
sostenida en respuesta a una enfermedad prolongada o recurrente, caracterizado por un
incremento sostenido del cortisol, la activacion del sistema simpatico y una respuesta
inflamatoria persistente, que potencialmente puede contribuir al desarrollo o
empeoramiento de hipertension arterial sistémica.

Para concluir, un aspecto muy importante es la escasa-moderada conciencia de la
importancia de la hipertension en los veterinarios clinicos de pequefios animales. Algunos
comparieros veterinarios subestiman el impacto de la hipertension en los 6rganos diana,
lo que reduce la frecuencia de su evaluacién en animales aparentemente sanos. Tal vez,
si se evaluara la presion arterial en todos los perros, especialmente los adultos-geriatras,
podriamos identificar a tiempo y tratar con medicamentos antihipertensivos a aquellos
que lo requieran, lo que potencialmente contribuiria a reducir el progresivo DOD v, tal
vez, la prevalencia y el impacto de enfermedades claves que reducen la supervivencia y
la calidad de vida de nuestros pacientes caninos y felinos. Si se detectan y tratan a tiempo
los perros con presion arterial alta, es posible que se reduzcan o minimicen las
complicaciones asociadas a enfermedades cronicas, como las renales, cardiacas, oculares
y cerebrales.

En definitiva, detectar la hipertension y tratarla adecuadamente ayudaria a los
perros a mantenerse mas saludables durante su vejez, reduciendo los sintomas
relacionados con la presion arterial alta, como letargo, problemas respiratorios o pérdida
de apetito. El control adecuado de la hipertension podria traducirse en una vida mas larga
y saludable, ya que muchas de las complicaciones que surgen de la hipertensién pueden
acortar la esperanza de vida de los perros si no se gestionan a tiempo.

Finalizo este discurso con el deseo de que en un futuro préximo avancemos en
este camino y situemos a la hipertension en el perro (y en el gato, del que no he hablado,
pero mereceria otro discurso igual o méas importante) en el lugar que merece.

La profesion veterinaria en todas sus facetas, pero muy especialmente en la
investigacion y la docencia son pilares de bienestar y progreso de nuestra sociedad.

Sigamos avanzando con pasion, conocimiento y compromiso. Agradeciendo el
recibimiento a esta ilustre Institucion y a todos ustedes por su atencion.

He dicho.
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ACRONIMOS

ACE:I - Inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina
ACVIM - American College of Veterinary Internal Medicine
ACTH - Hormona adrenocorticotropa

ADH - Adrenal dependent hypercortisolism

ALIVE - Agreeing Language in Veterinary Endocrinology
ARB:s - Blogueantes de receptores de angiotensina

ATIR - Receptor Tipo 1 de angiotensina

AT2R - Receptor Tipo 2 de angiotensina

CCB - Bloqueantes de los canales de calcio

DEXA - Absorciometria dual de rayos X

DOD - Dafio en los 6rganos diana

ECA - Enzima convertidora de angiotensina

ERC - Enfermedad renal cronica

ESC - European Society of Cardiology

GFR - Tasa de filtracion glomerular

HAS - Hipertension arterial sistémica

HC - Hipercortisolismo

NO - Oxido nitrico

OR - Odds ratio, razon de probabilidades

PAS - Presion arterial sistélica

PCCs - Feocromocitomas
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PDH - Pituitary dependent hypercortisolism

PGLs - Paragangliomas

RAAS - Sistema Renina Angiotensina Aldosterona
RI - indice de resistencia renal

sCysC- Cistatina C sérica

UPC - Cociente proteina/creatinina en orina
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