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Resumen, Se describen las complicaciones sistémicas de 5 perros con enfermedad glomerular y fallo renal con
hipertension arterial sistémica. En la mayoria de estos casos la hipertension arterial probablemente es un reflejo de
lo avanzado del fallo renal y por lo tanto el tratamiento con o sin control de la presion arterial es poco beneficioso.
En los perros con fallo renal se deberia de realizar la medicion y seguimiento de la presion arterial para poder apli-
car un tratamiento precoz. Por otro lado podria ser de utilidad hacer estudios comparativos para poder determinar la
eficacia preventiva de los medicamentos antihipertensivos en los perros con fallo renal y ausencia de hipertension,
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Introduccion

La hipertension arterial es una elevacién sostenida de
la presion sanguinea sistolica o diastélica ¥, Los prime-
ros estudios sobre hipertension en la bibliografia veteri-
naria eran experimentales y en muchos casos extrapola-
dos de medicina humana. Aunque los perros han sido los
modelos experimentales para el estudio de la hiperten-
sion, durante muchos aios se pensé que, en esta especie,
la hipertension espontinea era poco frecuente 9.

En base a la etiologia, la hipertension se clasifica en
primaria (esencial) y secundaria. La primera, de causa
desconocida, es la forma mas comiin en humana. Sin
embargo, en el perro la hipertension arterial secunda-
ria, es la forma descrita habitualmente. Se asocia con
afecciones renales, endocrinas (hiperadrenocorticismo,
diabetes mellitus, feocromocitoma, hipertiroidismo,
hiperaldosteronismo, hipotiroidismo), neuroldgicas,
policitemia y obesidad “- %1%,

Se considera que de un 50% a un 93% de perros con
fallo renal presentan hipertension sistémica dependien-
do de la causa, grado y severidad de la lesién renal.
Ademas, aproximadamente un 80% de perros con
enfermedad glomerular presentan hipertension, siendo
pues estos animales pacientes de alto riesgo ®. En un
estudio efectuado en perros con fallo renal secundario
a leishmaniosis se encontrd que un 60% de los perros
presentaban hipertensidn 9. En contraste, otros estu-
dios sugieren que la hipertension es rara en perros con
insuficiencia renal crénica y que esta especie parece
presentar una resistencia natural a la hipertension
incluso cuando la funcionalidad renal estd severamen-
te afectada @19,
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Los mecanismos por los cuales se produce hiper-
tension secundaria al fallo renal es el resultado de la
combinacién de varios factores no bien conocidos
pero que estin relacionados con la disminucion del
ntimero y de la funcion de las nefronas 'V, Entre ellos
se encuentran la retencion de sodio por los rifiones
danados, activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, aumento de los niveles de norepinefrina
y cambios en la funcién cardiovascular. El resultado
del incremento en la presion sanguinea lleva consigo a
unas alteraciones en diferentes drganos: 1) oculares,
tales como ceguera, hipema secundario a glaucoma,
hemorragias y desprendimientos de retina; 2) neuro-
l6gicas, tales como hemorragia cerebrovascular, res-
ponsable de convulsiones, demencia, déficits neuro-
16gicos y muerte; 3) cardiovasculares, como hipertro-
fia del ventriculo izquierdo y alteraciones en arterias
y arteriolas; 4) renales tales como glomeruloescle-
rosis, atrofia glomerular, degeneracién tubular y
fibrosis intersticial contribuyen a la progresién del
fallo renal .

Aunque no existen valores normales de presion arte-
rial aceptados universalmente, la mayor parte de las
publicaciones recientes indican valores, en perros nor-
males, menores de 160/90 mm Hg “". Sin embargo, es
preciso considerar que factores fisiologicos como la
edad, sexo y raza, peso corporal y el ejercicio, van a
influir en los valores de la presion sanguinea @310,

La presion arterial puede ser valorada mediante
métodos invasivos (directos) o no invasivos (indirec-
tos) 7% 1% 19 Los mds utilizados en la practica clinica
son los indirectos, que se basan en utilizar un mangui-
to oclusivo y medir la presién arterial determinando el
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Fig. 1. Detalle del aparato Doppler donde se puede apreciar la
medicién de la presion arterial en un perro, en la arteria tibial.

flujo sanguineo en la arteria distal al manguito . Los
métodos no invasivos de medicion de la presion arte-
rial que estin ampliamente aceptados en medicina
veterinaria son los oscilométricos y los que utilizan los
ultrasonidos (Doppler) #1214,

En nuestro pais la medicion de la presion arterial sis-
témica no es una practica habitual en las clinicas vete-
rinarias de pequenos animales. Por otro lado en la lite-
ratura espafiola existen pocas publicaciones de casos
clinicos con hipertension arterial sistémica 529, El
objetivo de este trabajo es presentar las complicaciones
sistémicas en 5 perros con hipertension sistémica aso-
ciada con fallo renal crénico.

Casos clinicos
Caso clinicon® 1

Un perro cruce macho de 3 afios y medio de edad y
15 kg de peso fue visitado por una historia de pérdida
de peso, apatia, poliuria y polidipsia desde hacia un
mes y medio aproximadamente. El perro presentaba
caquexia pero clinicamente estaba hidratado. En la
exploracion clinica habia seborrea, linfoadenopatia
generalizada, esplenomegalia y mucosas palidas. Los
primeros andlisis de sangre indicaron la presencia de
un hematocrito de 15% (normal: 35 a 55%), proteinas
totales de 7.5 g/dl (normal: 6 a 7.5 g/dl), glicemia 63
mg/dl (normal: 60 a 110 mg/dl), urea nitrogenada
(BUN) 183 mg/dl (normal: 10 a 30 mg/dl). El analisis
de orina realizado por cistocéntesis revelo la presencia
de una densidad de la orina 1.010 (normal: > 1.025) y
proteinuria positivo 4+. La historia, exploracion clini-

ca y los datos de laboratorio eran consistentes con el
diagnéstico de fallo renal. El perro fue ingresado para
realizar pruebas diagnosticas complementarias. La
evaluacion de la citologia de aspiracion de médula
osea y ganglio linfatico revela la presencia de abun-
dantes amastigotes de Leishmania dentro de los macro-
fagos. El sedimento de orina fue normal y la relacion
proteina/creatinina en orina era de 27 (normal: < 1).
Las principales anormalidades en los andlisis de sangre
fueron: anemia no regenerativa, hiperfosfatemia 24
mg/dl (normal: 1.5 a 8 mg/dl), hipoalbuminemia 1.7
g/dl (normal: 2.7 a 3.6 g/dl), hipercolesterolinemia 343
mg/dl (normal: 171 a 287 mg/dl) y creatinina 3.9 mg/dl
(normal: 1 a 2 mg/dl). La medicion de la presion sisto-
lica se realizé en la arteria radial de la extremidad
izquierda, mediante el método Doppler utilizando el
Parks Medical Electronics, modelo 811-AL, Inc Aloha,
Oregon, USA (Fig. 1). Para favorecer el contacto entre
el transductor y la piel de los animales se rasurd el pelo
de la zona de medicion y se aplico un gel para aparatos
de ultrasonidos. Se utilizé un manguito de neonatal
para ocluir la arteria y se realizaron 5 mediciones con-
secutivas con valores aproximados antes de validar la
medicion. Todas las mediciones fueron realizadas por
la misma persona y en la misma sala, con el animal
colocado en decubito lateral derecho. Los resultados de
la presion arterial oscilaron entre 200 a 220 mm Hg. El
examen del fondo de ojo mediante oftalmoscopio
directo fue normal. El diagnostico definitivo fue de
leishmaniosis con sindrome nefrotico, fallo renal cro-
nico con hipertension. Aunque el prondstico no era
bueno el propietario se llevo el perro el mismo dia con
dieta baja en proteina y sal (Hills k/d) y alopurinol 15
mg/kg, repartido en dos tomas al dia. Mediante con-
tacto telefénico el propietario fue informando de que el
perro se mantenia en situaciéon estacionaria iba
comiendo aunque con dificultad. Un mes y medio
aproximadamente después del diagndstico el perro pre-
sentaba vomitos y no aceptaba la comida. Ante el esta-
do del perro y el mal pronostico de la enfermedad el
propietario decidid la eutanasia del animal.

Caso clinico n® 2

Un perro macho cruzado de 7.5 kg de peso y 8 anos
y medio de edad fue visitado para una segunda opinion
con un diagndstico desde hace | afno aproximadamen-
te de glaucoma bilateral. El perro habia sido medicado
con acetazolamina a la dosis de 4 mg/kg por via oral
dos veces al dia, sin ninguna mejoria. En la explora-
cion clinica el perro presentaba ceguera bilateral con
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ausencia lotal del reflejo de amenaza. La medicién de
la presion ocular mediante el tonémetro de Schibtz con
anestesia local en plano paralelo al iris (3 mediciones
consecutivas) fue de promedio 38 mm Hg en el ojo iz-
quierdo (normal: = 25 mm Hg) y 35 mm Hg en el ojo
derecho. El estudio del fondo de ojo mediante oftal-
moscopio directo reveld la presencia de hemorragias
subretinianas del ojo izquierdo y desprendimiento de
retina en el derecho. El resto de la exploracion clinica fue
normal. La medicién de la presion arterial sistélica se
realizo segtin el procedimiento descrito en el caso n® 1.
Los valores de la presion arterial sistolica oscilaron
entre 280 a 290 mm Hg. Repasando la historia clinica
el propietario informo que el perro habia tenido hema-
turias alternantes pero no habian observado que hubie-
se ni poliuria ni polidipsia. La densidad de orina era de
1.012 (normal >1.025), proteinuria positivo 4+ con un
sedimento normal. La relaciéon proteina / creatinina en
orina fue de 120 (normal: < 1). Los niveles de creatini-
na en sangre fueron de 4.79 mg/dl (normal: 1 a 2
mg/dl). Se diagnosticé un fallo renal por enfermedad
glomerular, hipertension y ceguera secundaria. Se
recetd una dieta casera baja en sal y proteina y benaze-
pril a una dosis de 0.5 mg/kg, via oral una vez al dia.
Al cabo de 10 dias fue realizada una visita de control.
El perro ingeria con dificultad la comida aunque clini-
camente estaba estable. La presion sistélica seguia ele-
vada (280 mm Hg) con lo que se subid la dosis del
benazepril a 3.5 mg una vez al dia y se anadi6 hidrosa-
luretil 12 mg por via oral dos veces al dia. Durante un
periodo de tiempo de 5 meses no se tuvo noticias del
animal hasta que fue visitado porque no queria comer
y tenia vomitos. La presion sistolica era de 210 mm Hg.
Los analisis indicaron la presencia de una creatinina de
5.1 mg/dl. El propietario no quiso realizar mas pruebas
y al perro le fue realizada la eutanasia.

Caso clinicon? 3

Un perro macho, caniche miniatura de 7 anos de
edad y 8 kg de peso lue visilado por una historia de
anorexia, apatia y vomitos desde hacia 2 dias. Clinica-
mente el perro estaba deshidratado, aproximadamente
en un 7%. La temperatura rectal era de 38 “C y el
numero de pulsaciones/minuto de 130. El resto de la
exploracion clinica fue normal. Los primeros andlisis
de sangre indicaron la presencia de un valor he-
matocrito de 68%, proteinas totales de 7.4 g/dl y una
urea nitrogenada en sangre (BUN) de 150 mg/dl. La
densidad de orina fue de 1.020 y proteinuria positiva
4+. El perro fue ingresado para diagnéstico y tra-

— 52

tamiento. Se le administré una solucion de Ringer lac-
tato (560 ml en 6 h) para restablecer el estado de
hidratacion y seguidamente una infusion continua de
dopamina (4 m/kg/minuto) en una solucion glucosali-
na hiposddica (cloruro sédico al 0.3% y glucosa al
3.6%). Las principales anormalidades laboratoriales
fueron: creatinina de 3 mg/dl (normal: la 2 mg/dl),
albimina 1.5 g/dl (normal: 2.7 a 3.6 g/dl), relacién
proteina/creatinina en orina de 16,6 (normal <1) con
un sedimento de orina normal. En la evaluacion de la
citologia de aspiracion de médula 6sea no se observa-
ron pardsitos del genero Leishmania, La determina-
cion de anticuerpos (IgG) contra Ehrlichia canis
(Immuno Comb) fue negativo.

Se realizo un diagnéstico de enfermedad glomerular
con fallo renal cronico sin poder precisar la causa de
la misma. A las 48 h de haber ingresado el perro no se
habian producido mas vomitos, el perro estaba clini-
camente estable, la cantidad de orina producida era
normal (3,5 mi/kg/h) v los niveles de urea nitrogenada
en sangre eran de 100 mg/dl. Se le empezo a dar de
comer una dieta comercial baja en sodio y proteina
(Hills k/d) y agua por via oral. El perro aceptdé la via
oral y fue enviado a casa el mismo dia con la dieta
renal y agua mineral baja en sodio. A los diez dias el
perro fue visitado: comia la dieta, estaba animado y la
exploracion clinica era normal. La presion arterial sis-
t6lica era de 140 mm Hg con el aparato y los métodos
descritos en el caso 1. Los datos laboratoriales fueron:
creatinina 1.7 mg/dl, urea nitrogenada en sangre 160
mg/dl, fosforo 6.4 mg/dl, densidad de orina 1.015 y
relacion proteina/creatinina en orina de 6.75. El perro
continud con la misma dieta renal y agua mineral baja
en sodio, durante 45 dias, manteniéndose estable, cli-
nicamente. Se realizo una analitica sanguinea con los
siguientes resultados: creatinina 2.1 mg/dl, BUN 210
mg/dl, f6sforo 6.1 mg/dl, densidad de orina 1.015 y
relacion proteina/creatina en orina 8.6. A los 2 meses
después del diagndstico, el perro se presenié en la
consulta con menor apetito. Los analisis de sangre y
orina indicaron los siguientes valores: creatinina 2.9
mg/dl, BUN 180 mg/dl, fésforo 7.1 mg/dl, densidad
de orina 1.011 y relacion proteina/creatinina en orina
8.25. La medicién de la presion sistdlica fue de 130
mm Hg. Tres meses después, el perro fue visitado por-
que hacia 5 dfas que no comia y tenia diarreas con san-
gre fresca desde el dia anterior. El perro estaba clini-
camente deshidratado (7% aproximadamente). En la
exploracién ocular se puso de manifiesto hematomas
en la conjuntiva esclerética (Fig. 2) y hemorragias
subretinianas en ambos ojos. La presion arterial sisté-
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Fig. 2

. Caso n” 3. Hemorragias en la conjuntiva esclerética.

lica fue de 240 mm Hg. Los analisis de sangre indica-
ron la presencia de una creatinina de 3.8 mg/dl, BUN
350 mg/dl fésforo 12.2 mg/dl y una relacion proteina /
creatinina en orina de 9.8 con una densidad de 1.015.
El perro fue hospitalizado, administrandole 0.5 mg/kg
dia de enalapril por via oral y solucion de Ringer lac-
tato a una frecuencia de administracion de 18 ml/h. A
las 24 horas del ingreso persistian las diarreas con san-
gre y la anorexia. La presion sistélica se mantenia alta:
230 mm Hg. Ante el mal prondstico de la enfermedad
y el estado del animal, el propietario decidié la euta-
nasia.

Caso clinico n®* 4

Un perro macho de 3 afios de edad cocker spaniel y
9 kg de peso fue referido con una historia de anorexia,
hematuria, vomitos y diarreas desde hacia 4 dias. Pre-
viamente se le habia diagnosticado fallo renal por
leishmaniosis (mediante la deteccion de amastigotes
de Leishmania en una muestra citolégica de aspirado
de médula 6sea). En el momento de la presentacion el
perro lenia las mucosas pdlidas con presencia de pete-
quias y hemorragias en la mucosa bucal y la conjunti-
va escleral. El estado de hidratacién era normal y la
temperatura rectal era de 37.1°C. En la exploracién del
fondo del ojo derecho, mediante oftalmoscopio direc-
to, se observé desprendimiento de retina. La presion
arterial sistélica era de 190 mm Hg con los métodos
descritos anteriormente. Se realizaron andlisis de san-
gre y orina y el perro fue hospitalizado. Las principa-
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Fig. 3. Caso n” 4. Degeneracion de la pared vascular en la retina, con
degeneracion de las estructuras funcionales y desprendimiento de la
retina. Cortesia de los Drs. Jaume Altimira y Miquel Vilalranca
(Histovet, Sant Quirze del Vallés, Barcelona).

les alteracionés analiticas fueron: valor hematocrito
25%, proteinas totales 5.2 g/dl. plaquetas 80000/ml
creatinina 6 mg/dl, BUN 225 mg/dl, fésforo 35.8 mg/dl,
densidad de orina 1.016 y relacién proteina/creatinina
32.7, antitrombina III 71.2% (normal: 80 a 120 %) y
fibrinogeno 449 mg/dl (normal: 200 a 450 mg/dl).
Durante las primeras 12 horas de ingreso en el hospi-
tal la evolucion no fue buena. Se le comunicé al pro-
pietario la mala respuesta y el estado terminal del ani-
mal, y se decidio la eutanasia del mismo. Se realizo la
necropsia del animal y el estudio anatomopatolégico
confirmé la presencia de desprendimiento de retina,
con actimulo de edema y dilatacion de vasos en el
espacio subretiniano (Fig. 3). Algunos vasos arteriales
localizados en esta zona presentan signos de necrosis
fibrinoide con actmulo de detritus celulares. Estas
lesiones degenerativas a nivel de los vasos subretinia-
nos son consecuencia probablemente de la hiperten-
sion. A nivel renal, se observa un engrosamiento difu-
so de asas capilares con proliferacion mesangial, mul-
tiples focos de sinequias y adherencias, asi como
focos de proliferacion del epitelio parietal. Se observa
un actumulo abundante de cilindros hialinos, minerali-
zacion de membranas basales, fibrosis y leve inflama-
cion mononuclear del intersticio (Fig. 4). El tejido
pancredtico presenta un cuadro muy severo de edema
interlobular con dreas de necrosis y saponificacion del
tejido graso, junto con focos de necrosis fibrinoide de
algunos vasos arteriales intrapancredticos, y focos de
necrosis subaguda del parénquima glandular exocrino
(Fig. 5). El diagnéstico final fue de glomerulonefritis
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Fig. 4. Caso n” 4. Imagen de la lesién glomerular (engrosamiento
de la capsula glomerular v aumento de la celularidad con inflama-
cion). Cortesia de los Drs. Jaume Altimira y Miquel Vilafranca
(Histovet, Sant Quirze del Vallés, Barcelona).

endocapilar proliferativa crénica con nefritis intersti-
cial, necrosis pancredtica aguda con necrosis fibrinoi-
de de vasos arteriales y desprendimiento de retina con
necrosis fibrinoide de vasos subretinianos.

Caso clinico n® 5

Una perra cruzada de 17 afios y medio de edad y 5
kg de peso fue visitado en el Servicio de Urgencias
por ataques continuados (status epilepticus). Hacia |
afio y medio que se le habia realizado una ovariohis-
terectomia debido a un cistadenocarcinoma de ovario
y desde hacia 8 meses se le habia diagndsticado una
insuficiencia renal crénica. Durante los tltimos 7 dias
la perra comia menos, tenfa incoordinacién y habifa
cambiado el cardcter. En el momento de la visita la
perra presentaba convulsiones, la temperatura rectal
era de 38°C y el pulso femoral era de 160 pulsaciones
por minuto. Asi mismo se le observaron cataratas
bilaterales. Clinicamente el estado de hidratacién era
normal. Las principales anormalidades laboratoriales
fueron: creatinina 5.2 mg/dl, BUN 133 mg/dl, densi-
dad de orina 1.009, valor hematocrito 21% y protei-
nas totales 5.4 g/dl. Se le administro 2.5 mg de diaze-
pidn por via endovenosa con muy poca respuesta,
seguido de otro a la misma dosis no respondiendo
adecuadamente. Seguidamente se le administra por
via endovenosa 4 mg de fenobarbital con mejor res-
puesta y otro bolo a los 30 minutos con buena respues-
ta pero de duracién muy corta. Se prepara una infusion

i
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Fig. 5. Caso n° 4. Degeneracion de la pared vascular en el intersti-
cio pancredtico, Cortesia de los Drs. Jaume Altimira y Miquel Vila-
franca (Histovet, Sant Quirze del Vallés, Barcelona).

continua de tiopental sédico a una dosis de 5 mg/kg/h.
Tres horas después la perra no presentaba convulsio-
nes y se mantenia estable. La presion arterial sistoli-
ca era de 215 mm Hg. Se continua con la infusién
continua de tiopental sodico y se prepara una infusién
continua de nitroprusiato sodico a dosis de 2
mg/kg/min. A los 45 minutos de la administracion del
nitroprusiato la perra se mantenia estable y la presion
arterial sistolica era de 190 mm Hg. A las tres horas la
presion sistolica era de 125 mm Hg, el pulso era bue-
no, las mucosas eran normales y el tiempo de llenado
capilar era inferior a 2 segundos. Se continua con la
infusién de nitroprusiato a la misma frecuencia y la
de tiopental se baja a la mitad de dosis. A las 12 horas
de haber ingresado la perra se mantenia sedada sin
convulsiones y la presion sistolica era de 130 mm Hg.
Sin embargo, debido a lo avanzado de la edad y el
estado del animal la propietaria eligié la eutanasia del
mismo.

Discusion

La medicién de la presion arterial en perros con fallo
renal no es atin una prictica habitual en muchas clini-
cas de pequefios animales incluso cuando estin pre-
sentes en el animal signos clinicos de hipertension.
Ademas, en el perro la hipertension arterial estd aso-
ciada a enfermedad renal en un porcentaje elevado de
los casos, siendo importante la medicion de la presién
arterial en estos pacientes . Las principales causas de
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fallo renal que pueden conducir a hipertension sistémi-
ca se clasifican en 2" 1) afecciones del parénquima
renal y 2) afecciones arteriales renales. Dentro de las
primeras se incluyen las glomerulonefritis, pielonefri-
tis, nefritis intersticial, displasia renal congénita, uro-
patia obstructiva, rifion poliquistico, neoplasias. Den-
tro de las segundas, la arteriosesclerosis y el trombo-
embolismo son las causas principales. En los casos cli-
nicos presentados en este trabajo, la densidad urinaria
baja, proteinuria elevada, relacion proteina/creatinina
elevada junto con sedimento normal son datos consis-
tentes con enfermedad glomerular %1620, En los casos
| v 4 la causa de la enfermedad glomerular fue la leish-
maniosis. enfermedad infectocontagiosa ampliamente
distribuida en la mitad sur de nuestro pais y drea medi-
lerranea.

Se considera que la medicion de la presion arterial en
los perros con fallo renal crénico debe realizarse de
una manera sistemdtica por la misma persona, en el
mismo lugar y con el mismo material . Un minucioso
examen oftalmologico es también [undamental ya que
las afecciones oculares son las complicaciones mis
frecuentes de la hipertension y las mads ficiles de valo-
rar en la exploracion clinica . El primer signo que se
puede detectar mediante el examen oftalmoscopico en
el caso de hiperiension arterial, son los edemas subre-
tinianos de localizacion peripapilar 9, como el que
presentaba el caso 3. Sin embargo, no siempre se pue-
den detectar estas anomalias como en el caso 5, que
como consecuencia de la presencia de cataratas no se
pudo realizar un estudio oftalmoldgico directo. En este
caso la utilizacion de la ecografia y/o la elec-
trorretinografia es de utilidad para valorar la existencia
o no de desprendimiento de retina, aunque en este caso
no se realizo por el estado critico en que estaba el ani-
mal *, Los desprendimientos retinales masivos, son el
ultimo hallazgo clinico de algunos cuadros de hiper-
tension arterial descompensada® como los que se pre-
sentaban los casos 2 y 4. El caso 1 no presentaba lesio-
nes oftalmolégicas. Aunque las lesiones oculares son
las mas frecuentes no siempre existe correlacion entre
el grado de hipertensién y la aparicion de estas lesio-
nes oftalmolégicas . No es posible determinar a par-
tir de que valores de hipertension arterial, se presentan
las hemorragias de retina . Se han observado valores
muy altos de hipertension arterial en perros con fallo
renal con ausencia de hemorragias de coroides y de
retina ‘™ como es el del caso 1. Por otro lado, cuadros de
hipertensién arterial con valores de presion sistélica
moderados, pero muy evolucionados y con lesiones
degenerativas de las paredes vasculares -presentaban

importantes hemorragias corio-retinianas ' como se
pudo observar en el estudio anatomopatolégico del
caso 4. En el caso 2 el perro presentaba lesiones oftal-
mologicas pero no se habia realizado ni el diagnaéstico
de fallo renal ni se habia detectado la hipertension. Si
bien se debe medir la presion arterial a los perros con
fallo renal y también a los perros con signos clinicos
que pueden indicar la presencia de hipertension como
son la ceguera, ataques, hemorragias ', en el caso de
que no se haya realizado, deberemos de valorar la fun-
cion renal de estos perros que presenten signos clinicos
e hipertension sistémica. La presencia de complica-
ciones neuroldgicas como consecuencia de la hiperten-
sion es mas dificil de valorar y no esti tan documenta-
da en la literatura, aunque como en nuestro caso 5, la
presencia de incoordinacion, cambio de caracter y ata-
ques es compatible con la presencia de hemorragia
cerebral, aunque al no haber necropsia de este animal
no se ha podido demostrar que estos signos clinicos
fuesen como consecuencia de la hipertensién . Las
complicaciones renales y extrarrenales (pancredticas)
de la hipertension se han podido observar en el caso 4
(Figs. 4y 5).

En el caso | solamente se realiza un tratamiento die-
tético bajo en sal que resulta insuficiente para contro-
lar la hipertension ¥, Por otro lado aunque el fallo renal
era muy avanzado y el prondstico no era bueno, el tra-
tamiento con medicamentos (IECA) probablemente
hubiese sido beneficioso en el control de la hiperten-
sién y en la reduccion de la proteinuria aunque las
perspectivas de vida de este animal eran cortas . Los
perros con enfermedad renal cronica que no presentan
hipertension no deben de ser medicados, pero se debe
de hacer un seguimiento para poder detectar aumentos
de la presion y poder administrar medicamentos anti-
hipertensivos 2. En el caso 3 a pesar de realizar un
seguimiento de la presion arterial, cuando se produjo la
hipertension no se pudo controlar. No es posible saber
si la administracion preventiva de medicamentos
antihipertensivos en este caso hubiese sido beneficio-
s0. Tanto este caso 3 como los casos 1,4 y 5, la hiper-
tension arterial probablemente es un reflejo de lo avan-
zado del fallo renal y por lo tanto el tratamiento con o
sin control de la presion arterial es poco beneficioso, a
pesar de que se pueda instaurar un tratamiento lo mas
agresivo posible para contrarrestar los efectos que pro-
duce el aumento de la presion, como se hizo en el caso
5. El nitroprusiato sodico es efectivo para bajar la pre-
sion arterial aungue su uso se debe de limitar a los
perros hospitalizados y siempre en infusion continua y
con seguimiento de la presion arterial 7,
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Conclusion

En cuatro de los cinco casos clinicos presentados
la hipertension arterial probablemente es un reflejo
de lo avanzado del fallo renal y por lo tanto el trata-
miento con o sin control de la presion arterial es
poco beneficioso. En los perros con fallo renal se

deberia de realizar la medicion y seguimiento de la
presion arterial para aplicar un tratamiento lo mas
precoz posible. Podria ser de utilidad hacer estudios
clinicos comparativos para poder determinar la efi-
cacia preventiva de los medicamentos antihi-
pertensivos en los casos de fallo renal y ausencia de
hipertension.

Summary. We present the clinical complications in 5 dogs with glomerular disease and renal failure with systemic hyper-
tension. We discuss that the control of the arterial pressure in dogs with renal failure is important. In these cases control of
hypertension is not useful probably because of end stage renal failure. Clinical studies to assess if the anthypertensive drugs
are useful to prevent hypertension in dogs with renal failure and no hypertension are lacking.

Key words: Arterial hypertension; Renal failure; Dog.
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