—

/

HIPERTENSION ARTERIAL

INTRODUCCION

Si bien la hipertensién arterial (HTA), permanece como una de las causas mas comunes de morbi-
mortalidad en Medicina Humana, en |a préctica V eterinaria todavia nos encontramos en las
primeras etapas de diagnostico y comprension de la misma, debido a que la determinacion de la
presion arterial (PA) no forma aun parte de la practica diariay ademas no existen registros de
pardmetros normales en pequefios animales, de acuerdo araza, sexo y edad o que nos ayudariaala
mejor identificacién del problema. De aqui € peligro de colocar €l rotulo de hipertenso aun
paciente, con solo la determinacion de la PA, teniendo en cuenta ademas que la mayoriade los
casos de HTA en Veterinaria, son secundarios a enfermedades sistemicas.

Con respecto ala hipotension arterial, los valores estan més claros y su determinacion es de

fundamental importancia sobre todo en emergencias, pacientes en estado critico y anestesia.

PRESION ARTERIAL: FACTORESQUE LA REGULAN

Podemos definir alaPA como lafuerza gjercida por la sangre, sobre cualquier area de la pared
vascular, y desde un punto hemodinamico como el producto del volumen sanguineo contenido en el

sistema arterial por laresistenciavascular.
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PA = Volumen x Resistencia
Pudiendo tambien interpretar el VVolumen, como la cantidad de sangre expulsada por minuto por €
corazon (Gasto cardiaco).
Laresistencia esta en relacion al tono de las arteriolas, el compliance o impedancia adrticay €
volumen diastélico arterial.
La PA eslaresultante fisiolGgica, de una serie de mecanismos regul adores (nerviosos, humorales,
etc.) que trabajan en formainterrel acionada, con una Unicay primordia funcion: mantener una PA
apropiada, que permitala adecuada perfusién del organismo.
En laregulacion de la PA, vamos a encontrar mecanismos de accion rapida o a corto plazo, como
ser:

e Baroreceptores de Retroalimentacion: Se trata de terminaciones nerviosas ubicadas
principalmente en Arco Aértico y Carétida que captan cambios de presion, al disminuir esta
mediante via Simpatica produce vasoconstriccion periférica, aumento de la frecuencia cardiaca
y del inotropismo, y asi restablecen un valor adecuado de PA. Lo contrario ocurre cuando
aumentala PA, pero por via Parasimpética.

e  Quimioreceptores: son células quimiosensibles, ubicadas también en Aortay Carétidaque a
disminuir € contenido de oxigeno, o a aumentar e de dioxido de carbono e hidrogeno, actlan
mediante via Simpatica, de igual manera que los baroreceptores.

e Mecanismo vasoconstrictor mediado por Epinefrina/ Noerepinefrina: Son hormonas liberadas
de médula suprarenal, por accion simpatica. Su accion es la de aumentar la frecuencia cardiaca,
€l inotropismo y producir vasoconstriccion periférica.

e HormonaAntidiureticao Vasopresina: Al disminuir laPA, por medio del Simpético se
estimula el gje hipotdlamo-hipofisiario y se libera vasopresina, esta hormona produce un
marcado efecto vasoconstrictor y regula el volumen plasmatico, através de su capacidad de

retener aguaanivel del tubulo renal.



e Papel del endotelio: Antiguamente se consideraba a endotelio, solo como una “puerta de
entrada” que favorecia el intercambio de liquido y nutrientes. Ahora se sabe que € endotelio
interviene en la regulacion vasomotora, mediante la secrecidn de sustancias vasodilatadoras
como el Oxido Nitrico, tambien llamado Factor Relgjante Derivado del Endotelio (FRDE),
prostaciclinasy el Factor Hiperpolarizante Derivado del Endotelio (FHDE). Tambien elabora
sustancias con propiedad vasoconstrictora, como e Endotelin (ET1).

e El Factor Atrial Natriurético (FAN): A partir de estudios realizados en 1981, por €l equipo del
Dr. De Bold se sabe que la distension atrial, produce la secrecion de FNA, éste presenta
propiedades natriuréticas, vasodilatadoras e inhibidoras de larenina. La distensién del
miocardio ventricular tambien elabora un peptido conocido como Factor Natriurético Cerebral
(FNC), con similares propiedades. Ambos peptidos €l FNA y el FNC, estan siendo usados
como indicadores de falla cardiaca.

e El Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), presenta una accion rapida de
regulacion de la PA mediante €l potente vasoconstrictor que esla Angiotensinall (AGII), que
anivel central produce una gran variedad de efectos, como aumentar la PA por un aumento del
tono Simpético y liberacion de HAD, produce liberacion de ACTH, efecto dipsogeno y
aumento del apetito, por €l sodio.

e Otros mecanismos de regulacién son los circulatorios intrinsecos como el pasgje de liquido
desde los capilares alostejidosy viceversay el efecto derelgjacion / tension de la
muscul atura.

Todos estos mecanismos se ponen en juego en el transcurso de segundos a minutos, pero luego de
unos dias pierden su capacidad o se adaptan, y asi no pueden mantener laregulacion delaPA en €l
largo plazo.

L os mecanismos de regulacion alargo plazo o lentos son:

o EI SRAA regulalaPA en €l largo plazo através de la retencion de sodio y aguay liberacion de

Aldosterona, ésta tambien presenta otras caracteristicas como favorecer la eliminacién de



potasio y magnesio, lo que puede provocar laaparicion de arritmias y se piensa que la
Aldosterona tambien interviene en |os procesos de fibrosis de miocardio.

o El sistemarend y deliquidos corporales: laregula mediante |o que se conoce como diuresis y
natriuresis de presion, es decir ante el aumento de la PA excretasodio y aguay realizalo
contrario cuando la PA disminuye.

L os mecanismos de largo plazo regulan la PA durante periodos mas sostenidos de tiempo, su

accion es mas prolongada y son los Gnicos que pueden retornar la PA a parametros normales.

PRESION ARTERIAL NORMAL

A diferencia de Humana, en Medicina V eterinaria no podemaos determinar un valor Unico para
refererirnos ala PA normal, ya que existe unavariacion y heterogeneidad seguin lasrazas, y a igua
gue en Humana, la presion aumenta con la edad. Tambien es de importancia, tener en cuentalas
influencias ambiental es, como ser lavisitaa Veterinario, miedo, estrésy Sindrome de bata blanca,
cuyainfluenciaa sido demostrada en Veterinaria.

En un estudio realizado por la Dra. Bodey, mediante oscilometria en 1782 caninos, determino

valores promedios de:

PA Sistalica: 133 mmHg  PA Diastolica: 755 mmHg  PA Media: 98,6 mmHg.

Debemos tener en cuenta que los limites para colocar € rotulo de hipertenso, a un animal son poco

claros, pero podriamos tomar como referencia una PAS mayor de 180 mmHg y una PAD de mas de

120 mmHg, para colocarlos en esa categoria.



Teniendo en cuenta que ante el hallazgo de una hipertension, debemos repetir las tomas'y buscar
enfermedades subyacentes o evidencias de dafios en érganos blanco, recordando que si la

hipertension es secundaria, debemos primero tratar la causa.

VALORACION CLINICA DE LA PA

Ladeterminacion de la PA, podriaformar parte de larutina clinica, pero presentagran utilidad en
casos de sospecha de:
e Hipertension Arterial (HTA):

Se denominaHTA, auna€levacion persistente de las cifras de
presion arterial sistolica (PAS), diastolica (PAD) o de ambas, con respecto alos valores
considerados normales, seguin caracteristicas de sexo, raza, edad y otros factores inherentes tanto al
individuo como a medio.

Cualquier aumento en los componentes hemodinamicos de la PA, ya sea resistencia o volumen,
producira un aumento de la PA.

Normalmente en Veterinaria, a diferencia de Humana, es muy rarala presenciade HTA primaria o
esencial (es decir de causa desconocida), la mayoria responde a una causa secundaria, por lo tanto el
diagnostico de HTA primaria debe hacerse luego de descartar |as probables causas. La mayoria de
las causas secundarias de HTA a sido extrapolada de la M edicina Humana, algunas se han
demostrado en nuestras practicas y otras se encuentran en estudio.

Entre ellas encontramos el Hipotiroidismo, que debido a la hipercol esterinemia produce
ateroesclerosisy larigidez de los vasos sanguineos, y aumenta la resistencia periférica.
Laenfermedad renal crénica, puede provocar HTA debido alaincapacidad de eliminar sodio y
agua, 0 acausa de lafalta de produccién de agentes vasodil atadores (Prostaglandinas,
prostaciclinas, etc.), tambien lafallarenal crénica puede producir hipercolesterinemia, causa

posible de HTA.



En el hipertiroidismo, latiroxina aumenta el numero de adrenoreceptores miocardicos
sensibilizando mas al corazdn, a efecto de las catecolaminasy asi aumenta lafrecuencia cardiaca,
el inotropismo y por consiguiente la PA. El feocromocitoma actuaria en idéntica forma debido ala
mayor produccion de catecolaminas.

En & Cushing, el aumento de mineralocorticoidesy cortisol, estimularia una mayor produccion de
Rening, y asi tambien la sintesis de AGII.

L a diabetes esta tambien sospechada de producir HTA, aunque |os mecanismos son poco claros, se
piensa que puede producirla por una expansion del volumen de flujo extracelular, o activacién del
sistema Renina-Angiotensina, o por una alteracion de la sensibilidad de los vasopresores o por una
fallaen la produccién de agentes vasopresores 0 natriuréticos.

La consecuencia de unaHTA sostenida, va a producir una serie de alteraciones en érganos blanco
como ser: ateraciones oculares (hemorragias, desprendimiento de retina, hiphema, tortuosidad de
vasos, ceguera, en el caso de felinos la coroides debido a su ata tasa de pasgje de flujo sanguineo se
hace una zonamuy sensible alaHTA), dafios anivel del SNC (hemorragias, accidentes cerebro
vasculares), anivel cardiaco (hipertrofia del ventriculo izquierdo, falla diastdlica, insuficiencia
valvular secundaria), epixtasis, a nivel circulatorio veremos proliferacion de laintimaen arterias y
arteriolas, y € rifidn debido a su ato flujo de sangre es otro 6rgano blanco, y aqui se produce un
circulo vicioso: € rifién afectado esta hipoxico debido ala vasoconstriccion de la arteriola aferente
y esto activael SRAA, debido alaincapacidad del rifion de poder eliminar aguay sodio aumenta el
rendimiento cardiaco y laresistencia periférica, sumado esto alaincapacidad de formar agentes

vasodilatadores, como prostaglandinas o cininas.

TRATAMIENTO

Debido a gue como dijimos, lamayoria de las causas de HTA en pequefios animales, son
generalmente consecuencias de otro problema de base, por esto €l objetivo seriatratar la causa

(hipertiroidismo, hipotiroidismo, etc.) paraasi restaurala PA aniveles normales.



La decisién de comenzar con una terapéutica antihipertensiva, debe ser tomada en casos de
pacientes con HTA confirmada, esto es decir luego de varias tomas repetidas en el diay/o con
diferencia de dias, y en casos demostrados de af ecciones en érganos blanco.

El tratamiento de HTA en caninosy felinos, no esta bien desarrollado y los protocol os se basan en
los de Humana, podemos utilizar tratamientos no farmacol ogicos como ser control de peso, dietas
hiposodicas o evitar €l uso de agentes que aumenten la PA como ser glucocorticoides, anfetaminas
o drogas que afecten el rifidn (ciclosporinas, aminoglucosidos).

La opcion de un tratamiento farmacol ogico se basa en el uso de monoterapias 0 combinacion de
drogas entre las que tenemos:

Los Diuréticos. Su eleccién se basa, en lograr labaja de laPA, por unadisminucion del volumen
plasmatico y del rendimiento cardiaco. En Medicina Humana, la combinacion de restriccion en la
dieta de sodio mas €l agregado de diuréticos, es uno de |os tratamientos de primera eleccion, pero se
piensa que esta terapia combinada produce una pobre respuesta en caninosy felinos.

Los diuréticos de asa (Furosemida), presentan una mejor respuesta que las Tiazidas. La furosemida
actuainhibiendo la reabsorcion activade cloro, y pasivade sodio y agua anivel del asa gruesa de
Henle, tambien favorecen la eliminacion de calcio, magnesio, potasio y amoniaco. Es por eso que
debemos tener en cuenta que pueden producir desequilibriosionicos, acido-base y deshidratacion.

L os Beta Blogueantes: L os podemos clasificar como cardiosel ectivos, cuando solo bloguean los

receptores beta uno, y no selectivos cuando bloquean |os receptores beta uno y beta dos.

Es por eso que laindustria farmacol égica, elabora cada vez mas los cardioselectivos, como el
Atenolol, Metoprol, Acebutol, Carvedilol (tambien es alfa) y de esta manera evitan los efectos
colaterales del bloqueo beta dos. La accidon de los beta bloqueantes, en casos de HTA sebasaen €
bloqueo beta uno de | os receptores cardiacos, que disminuyen las propiedades cardiacas,
produciendo asi |a caida del volumen minuto, disminuyen la liberacion neuronal simpatica de

norepinefrina, por blogueo beta pre-sinaptico, tambien disminuyen la secrecion de Reninay



modifican la sensibilidad de los baroreceptores, gjustando su umbral de descarga a un nivel mas
bajo de presién arterial.

L os blogueantes alfa adrenergicos: La Hidralazina, actda produciendo dilatacion arterial, sin efecto

sobre € territorio venoso, disminuyendo asi |aresistencia periféricay por ende la PA.

La Hidralazina se debe titular cuando se administra, y puede asociarse a otras drogas como beta
bloqueantes y/o diuréticos. La dosis esde 1 mg/kg /12 hs, oral y se puede llegar hastalos 3 mg/kg
cada 12hs. Si la combinamos con IECA, podemos comenzar con 0,5 mg/ kg /12hs. VO.

L os blogueantes de los canales de Calcio: actiian anivel del musculo liso vascular, interfiriendo en

el proceso de contraccion (que es calcio dependiente), y de esta manera reducen laresistencia
periférica. Entre ellos tenemos € Verapamilo, que presenta el problema de reducir € rendimiento
cardiaco y deprime lafuncion miocardica. En cambio, € Diltiazem, deprime en menor medidala
funcién cardiaca. La dosis de Diltiazem, esde0,5a1,5mg/kg/8hsVO.

Dentro de la nueva generacién de blogueantes de los canales de calcio, la Amlodipina, a probado su
eficaciaen HTA en gatos adosis de 0,625 a 1,25 mg /24 hs /V O por gato. En caninos la dosis

efectiva todavia no ha sido determinada.

Los Inhibidores de |la Enzima Convertora de Angiotensina (IECA): En condicionesfisiolégicas, la
enzima convertora de angiotensina favorece el aumento de laPA y laretencion hidrosalina, por su
capacidad de formar AG I, Aldosteronay degradar mas rapidamente las cininas (bradicininas)
vasodilatadoras. Es por eso que lainhibicion dela ECA, resulta en una disminucion de la PA.

Los |ECA mas comunmente usados en Veterinaria son e Captopril, Enalapril y Benazepril, existen
pocos trabajos documentados de su uso en HTA, y pueden administrarse como monoterapia o

combinados. Se debe tener en cuenta que su administracion puede exacerbar lafallarenal.

e Hipotensién arterial:



En laclinica diaria son f&cilmente reconocibles, 1os signos de una bagja
perfusién (g. Shock hipovolemico) como ser sincopes debido a baja oxigenacion cerebral, oliguria
0 anuria por disminucion del flujo al rifién.

El monitoreo delaPA, nos brinda unaidea acercade s €l tratamiento instaurado en hipotensos esta
siendo efectivo o0 no.

Tambien es de importancia en € monitoreo quirdrgico, sobre todo en animales gerontes o en estado
critico. En el caso de anestesias de urgencia, es necesario mantener 1a PAS por encima de 60 mmHg
y laPAD por encimade 40 mmHg, para asegurarnos un flujo adecuado en cerebro, rifién, higado y
coronarias, de aqui la utilidad de la determinacion de la PA y de poner en marcha laterapéutica
adecuada para mantener o restaurar la PA en valores apropiados (uso de cristal oides, coloides,
agentes dopaminergicos o disminuir el grado de anestesia)

Latomadela PA tambien es de importancia en las maniobras de resucitacion cardiopulmonar, ya
gue obviamente determinamos el grado de perfusion orgénica.

Debido al uso constante y creciente de drogas vasodilatadoras (Inhibidores de la enzima convertora,
nitratos, hidralacina, prazocin, etc.) se hace necesario el monitoreo de la PA en estos pacientes, para

no sobredosificarlosy producir hipotension.
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