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Relevancia clínica 

La hipertensión felina es una enfermedad común en gatos mayores que 
se diagnostica con frecuencia en asociación con otras enfermedades 
como la enfermedad renal crónica y el hipertiroidismo (en estos casos 
denominada hipertensión secundaria), aunque también se han publica-
do casos de aparente hipertensión primaria. Las consecuencias clínicas 
de la hipertensión pueden ser importantes, relacionadas con “daños en 
órganos diana”: ojos, corazón y vasculatura, cerebro y riñones) y un 
diagnóstico precoz seguido de un control terapéutico apropiado debe-
ría ayudar a reducir la morbilidad asociada a esta patología.

Desafíos clínicos

A pesar de ser una enfermedad común, la monitorización rutinaria de 
la presión arterial (PA) por lo general es infrecuente, lo cual, probable-

mente, conlleva que la hipertensión felina sea una patología infradiag-
nosticada en los centros veterinarios. Es necesario: (i) asegurarse de que 
se está midiendo la PA de la forma más precisa posible con una técnica 
reproducible, (ii) identificar y monitorizar pacientes en riesgo de desa-
rrollo de hipertensión, (iii) establecer criterios apropiados de intervención 
terapéutica y (iv) establecer objetivos terapéuticos apropiados. En base 
a los datos actuales, el besilato de amlodipino es el tratamiento de elec-
ción para el control de la hipertensión felina y es efectivo en la mayoría 
de los gatos, aunque la dosis requerida para un control exitoso de la 
hipertensión varía entre individuos. Algunos gatos precisan tratamiento 
adyuvante a largo plazo y, ocasionalmente, para el control de crisis hi-
pertensivas en urgencias es necesario tratamiento adicional.

Basada en la evidencia

Estas directrices de la International Society of Feline Medicine (ISFM) 
se basan en una revisión exhaustiva de la literatura disponible a día de 
hoy, y tienen como objetivo ofrecer a los veterinarios recomendaciones 
prácticas para hacer frente a los desafíos de la hipertensión felina. Hay 
muchas áreas en las que hacen falta más datos, los cuales, en el futuro, 
servirán para confirmar o modificar algunas de las recomendaciones 
formuladas en estas directrices.

Introducción 

La hipertensión arterial sistémica (denominada simplemente como hiper-
tensión en estas directrices) es una patología bien conocida en gatos, 
aunque probablemente, permanece infradiagnosticada. Las consecuen-
cias clínicas de la hipertensión pueden ser graves, debido a los daños 
en órganos diana (DOD) que afectan a los ojos, al corazón, al cerebro 
y a los riñones,1 y que en ocasiones pueden llegar a ser irreversibles. A 
menos que se hayan detectado DOD, no es probable que la presencia 
de hipertensión se haga aparente de forma inmediata. Una más amplia 
rutina de monitorización de la presión arterial felina (PA) probablemente 
permitiría un diagnóstico más temprano de la hipertensión y facilitaría 
una rápida instauración de un tratamiento efectivo para prevenir DOD y 
con suerte, reducir la morbilidad asociada a la hipertensión.

La medición indirecta de la PA en gatos se puede llevar a cabo fá-
cilmente, aunque hay que tener cuidado con la elección y utilización de 
los equipos para asegurar que se obtienen unos resultados significativos 
y precisos. Se ha observado que, en gatos,2 la presión arterial sistólica 
(PAS) se incrementa con la edad, del mismo modo que lo hace el riesgo 
de hipertensión.3 La mayoría de los gatos a los que se les ha diagnostica-
do hipertensión padecen otra(s) enfermedad(es) sistémica(s), las cuales 
pueden causar o contribuir a la hipertensión,3,4 aunque en hasta el 20% 
de los casos no se ha hallado ninguna causa subyacente.5-7 De los gatos 
con enfermedad subyacente a menudo se dice que tienen “hiperten-
sión secundaria”, aunque la relación entre hipertensión y enfermedad 
subyacente no siempre es comprendida. Cuando se halla hipertensión 
secundaria, es necesario controlar simultáneamente tanto la hipertensión 
como la enfermedad subyacente.

Estas directrices fueron creadas para ofrecer al clínico información 
actualizada acerca de las causas, signos clínicos, diagnóstico y con-
trol de la hipertensión felina, así como consejos prácticos acerca de la 
medición de la PA y la interpretación de los resultados. Allí donde no 
hay disponibilidad de estudios clínicos ni datos científicos, las directrices 
representan la opinión de consenso del panel.

Taylor SS, et al, ISFM Consensus Guidelines on the Diagnosis and Management of 
Hypertension in Cats, Journal of Feline Medicine and Surgery 19, pp. 288–303. DOI: 
10.1177/1098612X17693500. Copyright ‘© ISFM and AAFP’ 2017. Reprinted by Permission 
of SAGE Publications, Ltd.
(*) El Journal of Feline Medicine and Surgery es una publicación de la International Society of 
Feline Medicine (ISFM) y la American Association of Feline Practitioners (AAFP)
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La regulación de la presión arterial

La presión arterial (PA) es el producto del gasto cardiaco (GC), el cual 
a su vez es el producto de la frecuencia cardiaca y el volumen minuto 
(FC x VM), y la resistencia vascular sistémica (RVS). Por tanto, PA = FC x 
VM x RVS.

En animales sanos, a pesar de potenciales cambios en el volumen 
sanguíneo, el GC y la RVS, la combinación de complejos mecanismos 
homeostáticos hormonales y neurológicos que implican a cerebro, co-
razón, vasculatura y riñones, junto con factores del tejido local, permiten 
mantener la PA dentro de un margen relativamente estrecho (Figura 1).

El factor predominante que controla la RVS es el tamaño arteriolar, 
el cual se puede ver afectado por numerosos factores circulantes a ni-
vel sistémico derivados del endotelio y del tejido local (Figura 1).6 El 
volumen sanguíneo se regula mediante el riñón, principalmente a través 
de la natriuresis por presión y el sistema renina-angiotensina-aldostero-
na (SRAA). La natriuresis por presión une la excreción de agua y sodio 
en respuesta a cambios en el volumen sanguíneo y el GC (mediante 
alteraciones en la perfusión renal), mientras que el SRAA incide directa-
mente a la RVS vía la potente vasoconstrictora angiotensina II, y afecta 
al volumen sanguíneo mediante la reabsorción renal de sodio y agua 
vía aldosterona.

Algunos órganos, incluido el riñón, tienen la capacidad de regular 
su propia PA (“autoregulación”) hasta cierto punto. Por ello, el flujo san-
guíneo renal y la tasa de filtración glomerular se mantienen en un rango 
de PAS (~ 80 – 160 mmHg). Fuera de estos límites, también cuando hay 
una enfermedad renal significativa presente, la transferencia directa de 
las presiones elevadas a los capilares glomerulares resultan en una hi-
pertensión glomerular y la posibilidad de ocasionar glomeruloesclerosis.

Patogénesis

La patogénesis de la hipertensión felina apenas se ha empezado a com-
prender y puede variar en función de sus distintas etiologías. Una función 
renal alterada, la activación del SRAA y la natriuresis por presión pro-
bablemente juegan un papel, pero cada vez más se están identifican-
do factores locales (incluida la activación local (tejido específico) del 
SRAA) como posibles contribuyentes.8 En numerosos gatos hipertensos 
la buena respuesta observada al uso del vasodilatador amlodipino5,6,9-15 

sugiere que el incremento del tono vascular podría ser un componente 
habitual de la hipertensión felina.

La presión arterial es lábil y varía considerablemente en un mismo 
y entre distintos gatos dependiendo, en parte, de su nivel de excita-
ción, actividad o estrés.

La clasificación de la hipertensión felina

La hipertensión se clasifica en:1

• Idiopática (o primaria) en la que no hay patología subyacente apa-
rente, o

• Secundaria (se cree que debida a patologías subyacentes o al uso 
de agentes terapéuticos).
La “Hipertensión de bata blanca” es el incremento de la PA que 

se produce como consecuencia de la activación del sistema nervioso 
simpático en relación con eventos que se acompañan de excitación 
o ansiedad. Esto es importante en medicina veterinaria puesto que los 
cambios neurohormonales asociados al estrés y/o a la excitación que 
rodean a una visita veterinaria pueden generar un incremento fisiológico 
temporal de la PA.16,17

Hipertensión idiopática
Se ha publicado que entre el 13 y el 20% de los gatos hipertensos pade-
cen hipertensión idiopática.5-7 Se precisan más estudios para determinar 
el grado en el que la enfermedad renal crónica (ERC) no azotémica 
puede ser un factor en algunos de estos pacientes y si hay factores am-
bientales o predisposiciones genéticas, como se han identificado en las 
personas con “hipertensión esencial”.18

Hipertensión secundaria
Se puede observar hipertensión secundaria junto con muchas otras 
enfermedades como la ERC, el hipertiroidismo, el hiperaldosteronismo 
primario (HAP), el hiperadrenocorticismo y el feocromocitoma. La hiper-
tensión secundaria es la forma más habitual de hipertensión observada 
en gatos.

Enfermedad renal crónica
La ERC es la patología asociada con mayor frecuencia a la hipertensión 
felina. Se ha hallado azotemia hasta en el 74% de los gatos hiperten-
sos y, por el contrario, tan solo entre el 19% y el 65% de los gatos con 
ERC son hipertensos.19-22 No obstante, no parece que la prevalencia y 
gravedad de la hipertensión estén relacionadas con la gravedad de la 
ERC.2,19,23

En las personas, juegan un papel en la patogénesis de la hipertensión 
asociada a ERC factores como la retención de sodio y agua, la activa-
ción del SRAA y del sistema nervioso simpático, cambios estructurales en 
las arteriolas, disfunción endotelial, estrés oxidativo y la genética.8

Más incierta es la patogénesis de la hipertensión en la ERC felina, 
aunque el escaso cambio de la renina, la aldosterona o la PA al uso de 
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECAs)24,25 sugiere 
que la activación del SRAA es improbable que sea el principal factor 
implicado. Una elevación de la aldosterona de forma independiente a 
la activación del SRAA se ha identificado en algunas personas hiper-
tensas, y podría también jugar un papel en gatos con hipertensión.13,26 
Algunos mecanismos que bien merecen ser investigados en gatos con 
hipertensión asociada a ERC incluyen la activación (tejido-específico) 
de la SRAA (independiente de la SRAA sistémica) y la dificultad en la re-
gulación del sodio por parte de los túbulos o conductos colectores,18,27-29 
aunque existen pocas evidencias que respalden la existencia de la 
hipertensión sensible a la sal en el gato.30-32 La marcada respuesta al 
amlodipino5 de los gatos con hipertensión asociada a ERC sugiere que 
el aumento tono vascular podría ser particularmente importante, aunque 
no existe una investigación dedicada al respecto.

Figura 1. Visión general de algunos de los mecanismos importantes involu-
crados en la regulación de la presión sanguínea. SRAA = sistema renina-an-
giotensina-aldosterona.

Taylor SS, et al, J Feline Med Surg. DOI:10.1177/1098612X17693500 ‘© ISFM and AAFP’.
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Hipertiroidismo
Entre el 10 – 23% de los gatos diagnosticados de hipertiroidismo tam-
bién sufren de hipertensión en el momento del diagnóstico,21,33-35 e in-
clusive ERC. Además, cerca del 25% de los gatos hipertiroideos normo-
tensos en el momento del diagnóstico podrían desarrollar hipertensión 
después de un control exitoso de su enfermedad.34-36

La patofisiología de la hipertensión asociada a hipertiroidismo ape-
nas se está empezando a comprender. Estudios realizados en otras es-
pecies sugieren que el hipertiroidismo podría incrementar la sensibilidad 
cardiaca a las catecolaminas circulantes y las hormonas tiroideas tam-
bién tendrían efectos directos sobre los miocitos cardiacos.37 El hiperti-
roidismo así mismo podría estar disminuyendo la RVS (mediante efectos 
directos e indirectos sobre los vasos sanguíneos), con la consiguiente 
estimulación del SRAA.38 No obstante, en estudios realizados en gatos 
hipertiroideos, no hay evidencias de que la activación del SRAA cause 
hipertensión, aunque la disfunción del SRAA puede estar presente en 
algunos gatos que desarrollan hipertensión tras el tratamiento frente al 
hipertiroidismo.36

Hiperaldosteronismo primario
El HAP se define como una elevación de la aldosterona de forma inde-
pendiente a su reguladora, la angiotensina II. Se ha documentado hiper-
tensión en alrededor de un 40 – 60% de los gatos con HAP.39,40 Inicial-
mente podría ser consecuencia de la retención de sodio y la expansión 
del volumen lo cual deriva a un GC aumentado, pero una hipertensión 
sostenida debería resultar en natriuresis por presión, devolviendo el vo-
lumen plasmático a la normalidad. Esto, junto con el hecho de que no 
todos los gatos con HAP desarrollan hipertensión, sugiere que hay otros 
mecanismos implicados;41 potencialmente, éstos incluyen efectos en los 
vasos sanguíneos, tono vascular, remodelación vascular y respuesta a 
estimulación simpática.42-44

Otras enfermedades
En las personas, la diabetes mellitus (DM) es un factor de riesgo de 
desarrollo de hipertensión bien reconocido pero, hoy día, hay pocas 
evidencias que demuestren lo mismo en gatos, aunque se precisan más 
estudios. La presencia de hipertensión, inclusive grave, en gatos con DM 
no se presume elevada,7,45 aunque a menudo concurre con patologías 
concomitantes como la ERC.7,46 No obstante, en gatos con DM se ha 
observado una PA más elevada que en casos control en gatos sanos 
de la misma edad,47 y ocasionalmente, se ha documentado patología 
ocular hipertensiva en gatos diabéticos sin ninguna causa subyacente 
identificable,7 lo cual sugiere que podría haber cierta relación.

Los feocromocitomas son tumores muy poco frecuentes en gatos48-52 

asociados a una excesiva circulación de catecolaminas y pueden resul-
tar en episodios paroxísticos de hipertensión. También existe una publi-
cación acerca de un gato con hipertensión grave asociada a HAC,53 
aunque a día de hoy, la prevalencia de hipertensión en gatos con esta 
enfermedad se desconoce.

Las lesiones que no están asociadas a unos reflejos de amenaza y 
fotomotor deficitarios son mucho más agradecidas a la hora de esta-
blecer un tratamiento antihipertensivo, lo cual subraya la importan-
cia de un diagnóstico y control precoces.

Consecuencias y signos clínicos de la hipertensión

El daño como consecuencia de la hipertensión tiene una mayor inci-
dencia en aquellos tejidos con un elevado aporte arteriolar,1,54 así como 
en el sistema cardiovascular como resultado de un incremento de la 
RVS.1,54 Por ello ojos, cerebro, riñones y miocardio son particularmen-

te vulnerables a los daños hipertensivos (DOD).1,20,54 De este modo, las 
manifestaciones clínicas de los DOD pueden ser acusadas y motivo de 
consulta.7,20,55 No obstante, los DOD no siempre están presentes y en 
algunos gatos los signos clínicos de sus enfermedades subyacentes pue-
den predominar5,19,56 o puede no haber signos clínicos evidentes.

Daño en órganos diana: ojos
Se han documentado alteraciones oculares en aproximadamente el 
50% de los gatos hipertensos,6,21,22,57 y los estudios sugieren que se pue-
den producir alteraciones en la retina con una PAS igual o superior a 
160 mmHg.58,59 No obstante, la elevada prevalencia de lesiones ocu-
lares advertidas podría estar reflejando un diagnóstico de hipertensión 
relativamente tardío en muchos de los estudios publicados al respecto.

La retina y la coroides tienen aportes sanguíneos independientes y 
ambas pueden sufrir daños hipertensivos,60 observándose una serie de 
lesiones fúndicas visibles mediante el uso del oftalmoscopio:7,61

• La retinopatía hipertensiva se puede manifestar en forma de hemorra-
gias, simples o múltiples, de tamaño variable21,55 (Figura 2).

Se han reportado daños oculares en aproximadamente el 50% de 
los gatos hipertensos.

• La coroidopatía hipertensiva puede causar alteraciones en el aspec-
to de los vasos de la retina.7 El edema de retina y la rotura de la ba-
rrera hemato-ocular a nivel del epitelio pigmentario retiniano puede 
generar la impresión de que los vasos, especialmente las arteriolas, 
están constreñidas61 (Figura 3).

• La coroidopatía hipertensiva también puede causar desprendimiento 
de retina, pudiéndose observar con aspecto bulloso, plano, o inclusive 
afectando dicho desprendimiento a toda la superficie de la retina61 
(Figura 4). Usualmente el desprendimiento se acompaña de arteriolas 
retinianas superpuestas con apariencia más tortuosa de lo normal.61 Fi-
nalmente, los fotoreceptores con frecuencia también suelen sufrir daños 
irreversibles como consecuencia de las lesiones descritas.62

• La neuropatía óptica hipertensiva raramente es diagnosticada en 
gatos, posiblemente porque la localización de la cabeza del nervio 
se encuentre más resguardada que en otras especies, haciendo que 
esta patología sea más difícil de apreciar.61

Otros signos oculares asociados a la hipertensión incluyen hifema y 
hemorragias vítreas (Figura 5),7 pudiendo el hifema, a su vez, conducir a 
un glaucoma secundario.55

Muchos gatos con daños oculares hipertensivos graves acuden a 
consulta con ceguera y midriasis bilateral causadas por un desprendi-

Figura 2. PAS 182 mmHg. Ojo izquierdo. Se puede apreciar una hemorragia 
vítrea reciente dorsal al nervio óptico, así como algunas áreas de adelgaza-
miento de la retina y, lateralmente, degeneración retiniana.
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miento total de retina y/o hemorragia intraocular; frecuentemente dichos 
cambios son irreversibles.

7,20,21 Las lesiones que no están asociadas a 
unos reflejos de amenaza y fotomotor deficitarios (Figura 6) son mucho 
más agradecidas a la hora de establecer un tratamiento antihipertensi-
vo,7 lo cual subraya la importancia de un diagnóstico y control precoces. 
La detección temprana de las lesiones oculares hipertensivas requiere 
que se realicen exploraciones oculares a todos los gatos con riesgo de 
desarrollo de dichas lesiones.

Daño en órganos diana: cerebro
La encefalopatía hipertensiva se produce cuando la PA es lo suficiente-
mente elevada y sostenida en el tiempo para sobrepasar la capacidad 
de autorregulación de la vasculatura cerebral.63 Entre otras lesiones, se 
ha descrito edema cerebral y arterioesclerosis en gatos con encefalo-
patía hipertensiva.64,65 Los estudios realizados han reportado signos neu-
rológicos en el 15 – 46% de los gatos hipertensos7,20,57,66,67 tales como 
desorientación, convulsiones, ataxia, depresión y signos vestibulares. 
Difícilmente se consigue la confirmación de que dichos signos clínicos 
son debidos a la hipertensión sin un diagnóstico por imagen avanzado, 
pero se puede llegar a un diagnóstico presuntivo si la sintomatología 
tras la normalización de la PA.65 Anecdóticamente, los cuidadores con 
frecuencia señalan mejorías en algunos signos comportamentales (ej. 
depresión, letargo) tras tratar la hipertensión.

Daño en órganos diana: corazón y vasculatura
La elevación de la RVS asociada a la hipertensión puede incrementar 
el estrés que soporta la pared ventricular izquierda y conducir a una 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) concéntrica. Esto con frecuencia 
produce alteraciones en la auscultación tales como sonidos de galope 
y, quizás en menor medida, soplos y arritmias en gatos hipertensos.7,20,57 
La ecocardiografía con frecuencia revela HVI,57,68 aunque el grado de 
hipertrofia no se correlaciona con la magnitud de la hipertensión.69 Oca-
sionalmente, se han documentado complicaciones graves como insufi-
ciencia cardiaca7,20 o disección aórtica70,71 en gatos afectados.

Daños en órganos diana: riñones
En un estudio controlado con la participación de 200 gatos se demostró 
una mayor incidencia de glomeruloesclerosis y arterioesclerosis en los 
pacientes con PAS elevadas,72 hecho que apoya la idea de la aparición 
de daños en el riñón como órgano diana en la hipertensión felina. No 
obstante, estas lesiones no solamente se producen por hipertensión, y si 
tenemos en cuenta que muchos gatos diagnosticados de hipertensión 
padecen ERC concomitante, permanece incierta la importancia de la 
hipertensión como causa de nefroesclerosis y, a su vez, como causa o 
contribución de la progresión de la ERC.73

Existe una asociación entre la PAS y la magnitud de la proteinuria 
en gatos con ERC,74 y tratarlos con amlodipino reduce su proteinuria.6 
Este hecho podría resultar importante, puesto que se ha relacionado la 
proteinuria con una supervivencia reducida en pacientes que padecen 
tanto ERC74,75 como hipertensión,6 aunque todavía no se ha demostrado 
que controlar la hipertensión conlleve una mejora en la supervivencia. 
Por otro lado, se reconoce la importancia de la hipertensión tanto como 

Figura 3. PAS 172 mmHg. Ojo izquierdo. Se puede apreciar edema ge-
neralizado tapetal retiniano y, como consecuencia, atenuación de los vasos 
retinianos. En toda la extensión del fundus retiniano se aprecian áreas de hi-
perreflectividad debido al adelgazamiento del tejido retiniano, así como hipo-
rreflectividad debido al edema retiniano localizado.

Figura 5. PAS 195 mmHg. El ojo derecho de este gato presenta hemorragias 
vítreas, hecho que impide la correcta visualización del fondo de ojo.

Figura 4. PAS 170 mmHg. Ojo izquierdo. Se puede apreciar un gran despren-
dimiento de retina bulloso con otros múltiples focos de menor tamaño laterales 
a éste. En toda la extensión del fundus se aprecian áreas con desórdenes en la 
pigmentación de carácter multifocal.

Figura 6. PAS 167 mmHg. Ojo izquierdo. Se puede apreciar una gran lesión 
bullosa en la retina acompañada de un vaso sanguíneo. Nótese otras lesiones 
bullosas de menor tamaño. Los reflejos de amenaza y fotomotores de este ojo 
permanecieron presentes con una visión completa sin alteraciones.
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factor causal en ERC humana, como factor contribuyente a la progresión 
de la enfermedad en ambas ERC humana y canina.8,76

El establecimiento de una rutina protocolaria  a la hora de medir la 
presión arterial (PA) probablemente permitiría reducir la morbilidad 
asociada a la hipertensión.

Grupo de pacientes que se pueden beneficiar de la 
medición de la presión arterial

La hipertensión es mucho más frecuente en gatos mayores (> 10 años), 
con estudios actuales que señalan una edad promedio de diagnóstico 
de 13 – 15 años,6,7,57 aunque se ha documentado en gatos tan jóvenes 
como de 5 – 7 años.7,12,20,22,53,59,65  Puesto que el diagnóstico (y control) 
precoz de la hipertensión son esenciales para prevenir la aparición de 
DOD, los siguientes datos aportan luz para fundamentar la necesidad 
de llevar a cabo un buen protocolo rutinario de medición de la PA (Tabla 
1).

Además, al ser común en gatos la hipertensión secundaria, a los in-
dividuos con factores de riesgo reconocibles como la ERC, el hipertiroi-
dismo o el HAP se les debería medir la PA con mayor frecuencia. Más 
aún, la presencia de cualquier patología no explicable compatible con 
DOD hipertensivos (ojos, cerebro, riñones y corazón) debería justificar 
una evaluación exhaustiva de la PA.

Equipos recomendados y procedimientos para la 
medición de la presión arterial

La evaluación directa de la PA (vía canulación arterial) mide de forma 
precisa la PAS, la presión arterial diastólica (PAD) y la presión arterial 
media (PAM). Los implantes de telemetría permiten mediciones de la PA 
directas y monitorizables en el tiempo con el animal consciente, siendo 
una técnica no invasiva. No obstante, esta técnica no es práctica para su 
uso clínico en gatos fuera del ámbito de la investigación.54,79

Equipos para su uso rutinario en la clínica
A nivel clínico y con gatos conscientes, la PA habitualmente se mide me-
diante técnicas no invasivas como la esfigmomanometría Doppler (Fi-

gura 7a) o la oscilometría. La técnica Doppler ampliamente usada en 
medicina felina, ha demostrado una buena correlación y precisión en 
comparación con la evaluación directa de la PA.80 Se ha demostrado 
que la oscilometría tradicional es menos precisa que el Doppler en gatos 
conscientes, subestimando la PA en el rango de valores más elevados, y 
más elevados y, de hecho, en un porcentaje importante de gatos resulta 
imposible conseguir mediciones de PA con estos equipos.80-85

Recientemente se ha desarrollado el equipo de oscilometría de alta de-
finición (HDO) (Figura 7b) para solventar los problemas de la oscilometría 
tradicional. Aunque existe un menor número de publicaciones de su uso en 
gatos, se ha comparado con la evaluación directa de la PA en pacientes 
conscientes en un amplio abanico de diferentes mediciones PAS, dando 
resultados precisos.86 En comparación con la oscilometría tradicional, la 
propia de alta definición reduce el número de pacientes en los que resulta 
imposible llevar a cabo una medición de la presión arterial.86,87

Como dato a tener en cuenta, ni la técnica Doppler ni HDO han sido 
totalmente validadas siguiendo los criterios de la ACVIM 2007.1,88 Ade-
más, aunque la HDO sea capaz de generar datos de PAS, PAD y PAM, 
se ha demostrado que en gatos conscientes, solo el valor de la PAS tiene 
una precisión aceptable.86 Asimismo, aunque la PAD se pueda medir con 
un equipo Doppler, esta medición también carece de una precisión y re-
petibilidad aceptables.80,89 No obstante, se considera de forma general 
que la hipertensión sistólica es la forma de hipertensión más importante 
clínicamente; aunque se pueda producir de forma aislada hipertensión 
diastólica en gatos,1 las limitaciones intrínsecas propias de las metodolo-
gías de medición actuales hacen que el diagnóstico sea todo un desafío 
y que cualquier significancia clínica sea incierta.

Como en otras especies, la PA en gatos es lábil y varía considerable-
mente en un mismo y entre distintos individuos dependiendo, en parte, 
de su nivel de excitación, actividad o estrés.16,79,90 La evaluación clíni-
ca de la PAS también se ve afectada por numerosas variables externas 
como el operador, el estado clínico del paciente, el entorno, los equi-
pos, la posición del gato, el tamaño del manguito y el lugar de medi-
ción.16,17,80,81,87,89,91-94

Definiendo la presión arterial normal

Algunos estudios han evaluado la PAS, PAD y la PAM directas en gatos 
sanos usando radiotelemetría (Tabla 2), obteniendo resultados simila-
res a los publicados para otras especies, incluidas las personas.16,79,90,95 
Estos estudios también subrayan la labilidad de la PA en los pacientes 
felinos, pues se han demostrado variaciones de hasta 80 mmHg en la 
evaluación de la PAS en una medición en clínica,16 lo que pone el foco 
en la magnitud potencial del factor “hipertensión por bata blanca” en 
los pacientes sanos.

Tabla 1. Recomendaciones para la monitorización de la PAS.

Categoría Frecuencia de monitorización de 
la PAS

Gato adulto sano (3 – 6 años). Considerar cada 12 m.*

Gato sénior (7 - 10 años). Por lo menos cada 12 meses.

Gato geriátrico sano (⩾11 años). Por lo menos cada 6 - 12 meses.

Gatos con factores de ries-
go reconocidos como: 
Patologías subyacentes: 
ERC, hipertiroidismo (inclu-
yendo gatos tratados), HAP, 
HAC, feocromocitoma, etc. 
Tratamiento farmacológi-
co (ej. Eritropoyetina).77,78  
Evidencia de DOD.

Mide inmediatamente y reevalúa por 
lo menos cada 3 – 6 meses.

*El propósito principal de la monitorización en este grupo de edad es obtener una línea 
basal de mediciones para un individuo felino. Como pocos gatos a esta edad tienen hi-
pertensión, se debe interpretar con sumo cuidado la elevación de la PA, especialmente en 
ausencia de DOD o de una enfermedad subyacente claramente evidente. PAS = presión 
arterial sistólica; ERC = enfermedad renal crónica; HAP = hiperaldosteronismo primario; 
HAC = hiperadrenocorticismo; DOD = daño en órganos diana.

Figura 7. Ejemplos de equipos de (A) esfigmomanometría Doppler y (B) osci-
lometría de alta definición (HDO).

A B
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Estimar intervalores de referencia para gatos sanos usando equipos 
Doppler u oscilométricos es fundamental para el diagnóstico clínico de 
la hipertensión, así como para fijar los objetivos terapéuticos en los ga-
tos afectados. En la siguiente tabla (Tabla 3) se muestran los resultados 
obtenidos de estudios en gatos sanos; cabe destacar, pero, las discre-
pancias obtenidas entre diferentes publicaciones reflejo de las distintas 
poblaciones examinadas, de los distintos equipos utilizados y de la for-
ma en que éstos fueron usados. Es por ello que es de vital importancia 
tener una técnica estandarizada.

A diferencia de las personas, hasta el día de hoy en medicina felina 
no se han obtenido diferencias significativas según sexo y raza en los 
valores estándard de la PA;56,94 además, en felinos no hay publicaciones 
acerca de la influencia de la raza en la PA.56,94  Sin embargo, al igual 
que en las personas, un amplio estudio longitudinal reciente en gatos es-
tableció un pequeño pero significativo incremento de la PA con la edad,2 
equivalente a ~ 1 – 2 mmHg por año en gatos > 9 años. Las personas 
con una PA basal más elevada pueden presentar un mayor riesgo de de-
sarrollo de hipertensión en el futuro (denominada prehipertensión),99-101 y 
existen evidencias de que este hecho podría ser cierto en gatos.2

En la literatura, la mayoría de los gatos con DOD asociados a hi-
pertensión presentaron mediciones indirectas de PAS superiores a 160 
mmHg,5,7,14,20,22,53,55–57,59,64,65,71,102 aunque con contadas excepciones.58 La 
International Renal Interest Society (IRIS) ha propuesto 4 categorías de 
PA en base al riesgo potencial de DOD, con el fin de ayudar a diagnos-
ticar la hipertensión (Tabla 4).103 No obstante, junto con la ya señalada 
labilidad de la PA, es probable que los DOD en hipertensión no solo 
estén relacionados con la gravedad de la misma, sino también con la 
duración y el cambio relativo en la PA que se produce, por lo que llevar 
a cabo una categorización estricta es complicada.

Un reciente estudio longitudinal publicado en gatos identificó un pe-
queño pero significativo incremento de la PA con la edad equivalen-
te a ~ 1 – 2 mmHg por año en gatos > 9 años.

Uso de equipos y procedimientos

• Para la evaluación de la PA y la hipertensión en gatos conscientes, se 
recomienda el uso de o bien esfigmomanometría Doppler o equipos 
de HDO.

• La evaluación clínica debería restringirse a la información obtenida 
mediante medición de la PAS (Las lecturas de PAD y PAM son menos 
precisas y generalmente deben ser ignoradas).

• El uso de protocolos estandarizados (ver págs. a continuación y 40 
- 41) es imperativo para mejorar la precisión y reproducibilidad de 
las mediciones.

Protocolos estandarizados de evaluación de la PAS 
en gatos

Entorno
• El gato debería estar en una sala tranquila y silenciosa, lejos de cual-

quier otro animal.
• Siempre que el gato se encuentre en un entorno hospitalario tranquilo 

y silencioso, la PAS puede medirse dentro de la jaula del paciente.
• Permite que el paciente repose encima de su manta (con su propio 

olor) y/o considera el uso de feromonas faciales sintéticas (Feliway; 
Ceva) en el entorno o en la manta, lo cual puede ayudar a reducir 
el estrés.96

Aclimatación
• Con el fin de permitir una correcta aclimatación del paciente, trasla-

da al gato a la sala donde se medirá la PAS entre unos 5 - 10 minutos 
antes de la evaluación.17

• Debería permitirse al gato explorar la sala con libertad e interactuar 
con las personas.

• Un transportín con techo extraíble permitirá al gato permanecer cobi-
jado en su parte inferior, si así lo prefiere.

Personal
• Emplea al mínimo número de personas que sea necesario (habitual-

mente 2).
• Contar con la presencia del cuidador puede resultar útil si éste es 

capaz de tranquilizar al gato de forma silenciosa y amable.
• Contar con una persona entrenada y con experiencia en la medición 

de la PAS mejora la reproducibilidad de los resultados.89

• Un personal empático con los pacientes resulta el más indicado para 
realizar las mediciones de la PAS.

Tabla 2. Mediciones directas de presión arterial (mmHg) en estu-
dios en gatos sanos conscientes.

Estudio (número de 
gatos)

PAS media 
± DE

PAM media 
± DE

PAD media 
± DE

Brown et al (n = 6).95 125 ± 11 105 ± 10 89 ± 9

Belew et al (n = 6).16 126 ± 9 106 ± 10 91 ± 11

Slingerland et al (n = 21).79 132 ± 9 115 ± 8 96 ± 8

Mishina et al (n = 16).90 117 ± 12 94 ± 11 78 ± 10

Tabla 3. Mediciones no invasivas de PAS (mmHg) en estudios en 
gatos sanos conscientes.

Equipo utilizado (número de gatos) PAS (media ± DE)

Oscilometría tradicional*
Bodey and Sansom (n = 104).56

Mishina et al (n = 60).94

Curtet et al (n = 72).92

Morar et al (n = 54).97

Haberman et al (n = 13).80

139 (± 27)
115 (± 10)
123
124
133 (± 28)

Esfigmomanometría Doppler
Kobayashi et al (n = 33).19

Sparkes et al (n = 50).17

Lin et al (n = 53).98

Bijsmans et al (n = 124).2

Conti et al (n = 30).91

Haberman et al (n = 13).80

118 (± 11)
162 (± 19)
134 (± 16)
131
135 (± 21)
146 (± 50)

* Observa que la oscilometría tradicional no es idónea para evaluar hipertensión clínica 
puesto que tiende a subestimar valores elevados de PA, y produce lecturas menos confia-
bles - ver texto. PA = presión arterial; PAS presión arterial sistólica.

PAS = presión arterial sistólica; PAM = presión arterial media; PAD = presión arterial diastólica.

PAS = presión arterial sistólica; DOD = daño en órganos diana.

Tabla 4. Estadificación International Renal Interest Society para 
la PAS. 103

PAS (mmHg) Categoría Riesgo de DOD

< 150 Normotenso. Mínimo.

150 - 159 Hipertenso límite. Bajo.

160 - 179 HIpertenso. Moderado.

⩾180 Gravemente hipertenso. Elevado.
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Contención y colocación del gato
• Minimiza el uso de la contención y, de emplearla, debe ser lo más 

suave posible.
• Los gatos deberían estar en una posición estable, relajada y con-

fortable.
• Si el gato se altera, para y déjalo reposar antes que optar por una 

contención más firme.
• Trata de mantener al gato en la misma posición a lo largo de todo 

el procedimiento.
• Evita medir la PA mientras el gato se está moviendo.

Elección y posición del manguito
• El sitio en el que se mide la PA dependerá en parte de la tolerancia 

del paciente, aunque para Doppler se suele recomendar la medi-
ción91  en las extremidades delanteras, mientras que para la HDO87 
se prefiere la cola (Figura 8).

• La anchura del manguito en gatos debería ser entre un 30 – 40% de 
la circunferencia de la extremidad/cola que se va a emplear.93

• Normalmente los manguitos se cierran con un velcro; ajústalo per-
fectamente pero evita restringir el flujo sanguíneo. También se puede 
usar un trozo de cinta adhesiva transparente si es necesario, pero 
nunca debe adherirse alrededor de la extremidad/cola.

• En la medida de lo posible, el punto en el que se toma la PA debería 
estar aproximadamente en el mismo plano horizontal que el corazón.

• Sujeta y manipula las extremidades con suavidad, especialmente en 
gatos mayores, pues es probable que padezcan osteoartritis.

El uso de equipos Doppler
• La detección del flujo sanguíneo precisa de un buen contacto entre la 

sonda Doppler y la piel. Esto se consigue empapando con alcohol el 
pelo y la piel y con el uso de abundante gel de ecografía.

• Rasurar el pelo de la zona no es habitualmente necesario. Podría 

valorarse si la detección del flujo sanguíneo es dificultosa, pero siem-
pre mediante el uso de rasuradoras silenciosas y dejando al gato el 
tiempo suficiente para serenarse antes de medir la PA.

• Asegúrate de que la parte inflable del manguito está colocada sobre 
la arteria a ocluir.

• Es muy recomendable el uso de auriculares para evitar que el sonido 
de la unidad Doppler moleste al gato; si careces de ellos, asegúrate 
de que el volumen está bajo cuando el procedimiento empiece, y 
usa el mínimo volumen necesario para escuchar el flujo sanguíneo 
pulsátil.

• Aplica una presión suave al colocar la sonda Doppler para evitar 
ocluir el flujo sanguíneo, y ajusta la posición lentamente hasta que se 
oiga el flujo sanguíneo pulsátil.

• Con el fin de acostumbrar al paciente a la sensación de presión, 
hincha y deshincha el manguito varias veces antes de llevar a cabo 
registros de PAS definitivos.

• Hincha lentamente el manguito hasta 20 – 40 mmHg por encima del 
punto en el que el flujo sanguíneo ya no se oye.

• Deja que el aire se escape del manguito. La PAS es la medida en el 
que el flujo sanguíneo pulsátil es detectado de nuevo.

Uso de equipos de HDO
• El movimiento del paciente fácilmente puede generar falsas lecturas 

de PAS. Para tratar de reducir este error, lleva a cabo las mediciones 
en la cola y trata de que el paciente esté lo más quieto posible.86,87

• La zona donde el tubo de hinchado entra en el manguito debería 
colocarse lo más cerca posible de la arteria, pues así se maximiza la 
sensibilidad del equipo HDO.

• Durante la medición, el manguito se hincha y deshincha automática-
mente a ritmo constante, generándose los valores de PA. Solo debe-
ríamos tener en cuenta el valor de la PAS.

• El equipo de HDO debería estar siempre conectado a un portátil o a 
una tableta, lo cual permite confirmar que la deflación del manguito 
es constante y que las ondas de pulso son suaves, las mediciones de-
berían generar una curva cuyo perfil asemeja a una campana (Figura 
9a). Si no se dan estos criterios, la lectura debería ser descartada por 
poco confiable (ej. debido a un artefacto por movimiento; Figura 9b).

Toma e interpretación las mediciones
• La primera medición de PAS generalmente es descartada. Posterior-

mente, se deberían realizar entre cinco y siete mediciones consecu-
tivas y consistentes (< 20% variabilidad) y calcular la media en base 
a dichas mediciones.

• Todas las lecturas deberían registrarse, se usen o no para el cálculo 
de la PAS.

• Si hay una tendencia consistente al alza o a la baja en las lecturas, 
o ⩾20% de variación, se deberían realizar nuevas mediciones hasta 
que se obtengan lecturas consistentes, usando solamente dichas lec-
turas para el cálculo de la PAS promedio.

• Si existen dudas acerca de la validez de la PAS, se debería repetir el 
procedimiento, o de forma inmediata, tras una mayor aclimatación, 
o más tarde. Valora también el cambio de ubicación del manguito y 
reevalúa el entorno en busca de causas de estrés.

Consistencia
• Asegúrate de anotar bien los registros (Figura 10).
• Si quieres comparar entre diferentes valores de PAS en un mismo pa-

ciente, asegúrate de replicar la medición empleando el mismo equi-
po, personal y procedimiento en la medida de lo posible.

La ISFM ha realizado un conjunto de vídeos sobre la medición de la 
presión arterial en gatos. Ver págs. 44-45 para más información.

Figura 8. Colocación del manguito para la medición de la presión sanguínea. 
Extremidad anterior (A) y cola (B) para mediciones con Doppler; cola (C) 
para mediciones con oscilometría de alta definición.
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C
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Criterios que justifican el empleo de terapéutica an-
tihipertensiva

Mientras que las circunstancias individuales deben siempre ser cuida-
dosamente evaluadas, en base a los conocimientos actuales, el panel 
sugiere que el tratamiento antihipertensivo se encuentra generalmente 
justificado siempre que la medida de la PAS sea cuidadosa (ver páginas 
39 - 41) y cuando:
• La PAS no invasiva es ⩾ 150 mmHg en una sola ocasión, y hay cla-

ra evidencia de DOD oculares o neurológicos. Nota: si los signos 
clínicos no responden adecuadamente al tratamiento hipertensivo 
adecuado, se debería reconsiderar el diagnóstico e investigar otras 
posibles causas de dichos signos.

• La PAS no invasiva es ⩾ 160 mmHg en dos ocasiones o más separa-
das, y hay evidencia de DOD ocular, neurológico, cardiaco o renal.

• La PAS no invasiva es ⩾ 170 mmHg en dos ocasiones o más separa-
das, y el clínico no considera probable que la causa sea “hiperten-
sión de bata blanca”.

• La PAS no invasiva es < 150 mmHg, pero hay una clara evidencia de 
DOD ocular concurrente. Nota: estos gatos deberían ser cuidada-
dosamente monitorizados. Ante la duda de que el paciente no esté 
padeciendo una hipertensión real se debería parar el tratamiento a 
largo plazo y reevaluar la PA así como los signos clínicos.
Aquéllos pacientes con PAS < 150 mmHg y evidencia de potencial 

DOD se les debería monitorizar cuidadosamente su PA y signos clínicos 
e investigar otras posibles causas que expliquen la sintomatología ob-
servada.

Evaluación del paciente felino hipertenso

Además de la medición de la PAS, a los gatos hipertensos se les debería 
evaluar cuidadosamente investigando posibles DOD y presencia de pa-
tologías subyacentes. La evaluación debería incluir:
• Exploración física completa (incluyendo evaluación cardiaca, neu-

rológica y ocular exhaustivas, además de oftalmoscopia indirecta) 
y recogida exhaustiva del historial clínico del paciente. La oftalmos-
copia indirecta es una valiosa técnica y se remite al lector donde 
corresponda para obtener más información al respecto.104

• Evaluación laboratorial para identificar cualquier patología(s) sub-
yacente:

• Creatinina y/o SDMA (dimetilarginina simétrica; es un biomarca-
dor renal) séricas.

• Urianálisis, incluyendo gravedad específica y evaluación cuantita-
tiva de la proteinuria.

• Tiroxina sérica.
• Sodio, potasio y cloro séricos.

• Investigaciones complementarias que pudieran resultar de valor in-
cluyendo:

• Diagnóstico por imagen (abdominal y cardiaco).
• Aldosterona sérica (lo ideal, con determinación de la renina o de 

la actividad de la renina).
• Pruebas endocrinas adicionales allí donde sea apropiado (ej. 

prueba dinámica de funcionalidad adrenal, monitorización de la 
glucosa).

Tratamiento de rutina de la hipertensión

En el momento en el que se diagnostica hipertensión, es importante bus-
car y tratar las enfermedades subyacentes, puesto que en la mayor parte 
de los casos de hipertensión felina, ésta es secundaria. El tratamiento de 

Figura 9. Registros HDO en un ordenador. (A) Buen trazo, aporta validez a la 
lectura. (B) Trazo pobre mostrando interferencias (resultado del movimiento del 
paciente).

A

B

Deflación lineal del manguito

Deflación lineal del manguito

 Ondas pulsátiles parecidas a
 una curva acampanada

 Ondas de pulso caóticas- artefacto
 causado por movimiento

Figura 10. Ejemplo de formulario de evaluación de la presión arterial. Este 
documento está disponible para su descarga en jfms.com como archivo anexo.
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las enfermedades subyacentes está fuera del ámbito de estas directrices, 
pero no obvia la necesidad de un tratamiento antihipertensivo adecua-
do.

El objetivo del tratamiento frente a la hipertensión es reducir el ries-
go de DOD, y ayudar a mantener o mejorar la salud del gato. Esto se 
consigue generalmente con un objetivo inicial de PAS de < 160 mmHg.1 
Dado que el grupo IRIS103 sugiere que el riesgo de DOD es mínimo si 
la PAS es < 150 mmHg, y que algunos gatos con DOD tienen presiones 
por debajo de 160 mmHg, un objetivo de < 150 mmHg podría ser un 
objetivo a largo plazo apropiado.

Besilato de amlodipino
En base a los datos actuales5,6,9,11,12,14,66 el besilato de amlodipino, blo-
queante de los canales de los iones calcio del grupo de dihidropiridinas, 
es el fármaco de elección para el control de la hipertensión en gatos, y 
ahora se dispone de un producto comercial autorizado para su uso en 
felinos en diversos países.

El amlodipino es un potente dilatador arterial periférico que actúa 
directamente sobre la musculatura vascular lisa, causando una reduc-
ción de la RVS y de la PA con mínimos efectos cardiacos.15 La reducción 
de la PAS en gatos tratados es generalmente de alrededor de 30 – 
70 mmHg,5,6,11,12,14,66 con un 60 – 100% de los gatos respondiendo al 
amlodipino en monoterapia, aun requiriendo ajuste de dosis en alguno 
de ellos.5,6,9,12,14 También se ha demostrado que el amlodipino reduce la 
magnitud de la proteinuria en gatos hipertensos con ERC.6,74 La aparición 
de efectos adversos asociados al amlodipino es de carácter inusual.12,15 
Aunque la hipotensión es una complicación infrecuente,5,15 siempre es 
recomendable monitorizar la PAS.15

Dosificación del amlodipino
El amlodipino es generalmente administrado por vía oral a una dosis 
inicial de 0,625 mg/gato (0,125 mg/kg) q24h, doblando la dosis si la 
respuesta es inadecuada en 1 – 3 semanas. 5,6,9,11,12,14,66 La reducción de 
la PAS está relacionada con la dosis;9,105 por lo que los gatos con PAS 
más elevadas (ej. ⩾200 mmHg) podrían beneficiarse de una dosis inicial 
de 1,25 mg/gato (0,25 mg/kg) q24h.9,105 Es muy infrecuente necesitar 
dosis más altas de amlodipino (hasta 2,5 mg/gato o 0,5 mg/kg q24h),12 

pero se debería comprobar el cumplimiento puesto que algunos gatos sí 
han mostrado requerir estas dosis.5,6,9,11,12,14,66 El amlodipino también se ha 
utilizado en gatos por vía transdérmica,67 pero podría ser menos efectivo 
que el tratamiento oral y se precisan más estudios para determinar la 
posología y formulación óptimas.

Otros tratamientos
Tanto los inhibidores de la ECA,24,25,106-108 los bloqueantes de receptores 
de angiotensina II (ARB)107 como los betabloqueantes4 se han empleado 
para tratar la hipertensión felina. Se ha observado que tienen peor efica-
cia reduciendo la PAS que el amlodipino (habitualmente solo consiguen 
una reducción de la PAS de 10 – 20 mmHg),24,25,106-109 y menos gatos 
responden adecuadamente a su uso en monoterapia. Por lo tanto, es 
mejor considerar estos fármacos como una segunda (u ocasionalmente 
tercera) opción para añadir al tratamiento si la terapia con amlodipino 
no es suficiente para controlar la PAS (Tabla 5),110 o si su uso está indica-
do debido a alguna patología concurrente o subyacente.

La elección del tratamiento adyuvante para el control de la hiper-
tensión puede, parcialmente, estar condicionada por una enfermedad 
concurrente o subyacente. Por ejemplo, los inhibidores de la ECA o los 
ARB podrían estar indicados en pacientes con ERC para ayudar al con-
trol de la proteinuria, el atenolol podría estar indicado en algunos gatos 
hipertiroideos para abordar la taquicardia, la prazosina (un bloqueante 
alfa-1 adrenérgico) podría estar indicada en feocromocitomas y la espi-

ronolactona en el hiperaldosteronismo. Estos fármacos habitualmente se 
combinan con amlodipino y se dosifican hasta efecto.

Monitorización y terapia rutinarias

• El tratamiento rutinario de los gatos hipertensos debería empezar con 
amlodipino a 0,625 mg/gato (0,125 mg/kg) q24h PO.

• En gatos con PAS ⩾200 mmHg, se debería considerar empezar el 
tratamiento a 1,25 mg/gato (0,25 mg/kg) q24h PO.

• Se debería monitorizar cuidadosamente la PAS y los signos clínicos 
durante las primeras 24 – 72 h a los gatos que muestren DOD en el 
momento del diagnóstico y/o los gatos con PAS ⩾200 mmHg. En al-
gunos gatos (ej. aquellos con encefalopatía hipertensiva manifiesta o 
graves complicaciones cardiacas) se precisará hospitalización para 
permitir una monitorización y control de la PAS. En otros casos, podría 
ser suficiente una reevaluación diaria inicial. Ver también “Tratamiento 
de urgencia de la hipertensión” en la pág. 44.

• A los gatos sin DOD evidentes inicialmente se les debería reevaluar 
su PAS por lo menos cada 7 – 10 días (dependiendo de la grave-
dad, enfermedad concomitante, etc.), además de evaluar los signos 
clínicos (incluyendo una exploración ocular exhaustiva). También es 
prudente reevaluar los parámetros laboratoriales, dependiendo de la 
presencia y gravedad de la enfermedad concomitante.

• Si la respuesta al tratamiento es inadecuada, se puede doblar la do-

PO = vía oral; ECA = enzima convertidora de angiotensina; ARB = bloqueadores de re-
ceptores de angiotensina.

Tabla 5. Fármacos usados para el control de la hipertensión.

Fármaco Dosis sugerida Comentarios 

Amlodipino 0,625 – 1,25 mg/gato 
(0,125 – 0,25 mg/kg) 
q24h PO.

Bloqueante de los ca-
nales de los iones calcio 
y fármaco de primera 
elección. Se puede 
doblar la dosis si la 
respuesta es inadecua-
da hasta un máximo de 
2,5 mg/gato (0,5 mg/
kg) q24 h.1,12

Benazepril 0,5 – 1,0 mg/kg q24h 
PO.

Inhibidor de la 
ECA.24,25,108,110

Enalapril 0,5 mg/kg q12 – 24h 
PO.

Inhibidor de la ECA.24,25

Ramipril 0,125 – 0,25 mg/kg 
q24h PO.

Inhibidor de la ECA.106

Telmisartán 1 mg/kg q24h PO 
(experimentalmente, 
una dosis de 3 mg/
kg produjo mayor 
efecto sobre la presión 
arterial).107 

ARB registrado a 1 mg/
kg q24h en algunas 
regiones para el 
control de la proteinuria 
asociada a la ERC. No 
evaluada clínicamente 
en el control de la 
hipertensión felina, pero 
un etudio mostró una 
mayor respuesta que 
el benazepril a la res-
puesta presora inducida 
por la angiotensina I 
cuando se da a 1 - 3 
mg/kg.107

Atenolol 1 - 2 mg/kg q12h PO. β-bloqueante.109
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sis de amlodipino hasta un máximo de 2,5 mg/gato (o 0,5 mg/kg) 
q24h. Los incrementos de dosis generalmente se hacen en intervalos 
de 7 días o más, pero podrían ser más cortos (ej. tras 24 h) si la PAS 
es elevada (⩾200 mmHg) o hay DOD en curso (ver también “Trata-
miento de urgencia de la hipertensión” en la pág. 44).

• SI la respuesta al amlodipino es inadecuada, o hay una enfermedad 
concomitante (ej. proteinuria persistente), sería de utilidad sugerir otro 
tratamiento antihipertensivo, un segundo fármaco puede ser añadido 
junto al amlodipino.

• El objetivo del tratamiento a corto plazo (lo ideal, en 1 – 2 semanas) 
debería ser reducir la PAS hasta < 160 mmHg. A largo plazo (se-
manas), podría ser prudente tener como objetivo una PAS de < 150 
mmHg con el fin de minimizar el riesgo de DOD. No se ha estableci-
do bien un límite inferior de seguridad para la PAS medida de forma 
indirecta en gatos en tratamiento antihipertensivo, pero el panel reco-
mienda mantener la PAS por encima de 110 mmHg.

• Una vez se controla la PAS,  se debería reevaluar por lo menos cada 
3 meses. Además de la medición de la PAS, se deberían monitorizar 
los signos clínicos del DOD (exploración ocular, exploración neuroló-
gica, auscultación cardiaca ± ecocardiografía), y reevaluar pruebas 
de laboratorio (ej. concentraciones de creatinina y/o SDMA séricas, 
urianálisis con la ratio proteína: creatinina, y evaluación de otros pa-
rámetros tal y como se ha indicado anteriormente). Una exploración 
del fondo de ojo con oftalmoscopia indirecta104 es la mejor forma de 
monitorizar el progreso del DOD con tratamiento antihipertensivo (Fi-
gura 11). Una vez se haya controlado la PAS los daños no deberían 
progresar más, pero las lesiones fúndicas existentes podrían tardar de 
semanas a meses en mostrar mejoría (dependiendo de la gravedad 
de las lesiones presentes y del control de la PAS). Las lesiones fúndi-
cas leves (ej. edema de retina y lesiones bullosas pequeñas) respon-
den mejor al tratamiento antihipertensivo que las lesiones avanzadas 
(ej. desprendimiento de retina, hemorragia de retina grave).7,58

Tratamiento de urgencia

Las urgencias hipertensivas son aquéllas en las que el gato padece hi-
pertensión y evidencia (o tiene alto riesgo de) DOD agudos, graves y 
progresivos.
• A los gatos afectados se les debería hospitalizar y monitorizar su PAS 

de forma frecuente y cuidadosa (ej. cada 4 h hasta alcanzar la PAS 
objetivo y después de dos a cuatro veces al día hasta que se esta-
bilice).

• Cuando sea posible, se debería administrar inmediatamente amlodi-
pino oral a la dosis inicial de 0,625 – 1,25 mg/gato (0,125 – 0,25 
mg/kg), dependiendo de la gravedad tanto de los signos clínicos 
como de la PAS.

• La dosis de amlodipino debería repetirse de 4 – 8 h si es necesario, 
en incrementos de hasta un máximo de 2,5 mg/gato en las primeras 
24 h.

• Si no se puede emplear amlodipino por vía oral, o si se requiere tra-
tamiento adicional, se pueden administrar fármacos antihipertensivos 
parenterales de acción corta (Tabla 6).

• Una vez el gato está estable, se debería instaurar un tratamiento es-
tándar (ver en la pág. 42 las recomendaciones del panel acerca del 
tratamiento de rutina y monitorización).

Tratamiento de urgencia de la hipertensión

La hipertensión usualmente se comporta como una patología de carácter 

SC = subcutáneo; IV = intravenoso; CRI = infusión continua de fármacos.

Tabla 6. Fármacos parenterales para el control de la hiperten-
sión en urgencias.

Fármaco Dosis sugerida Comentarios 

Hidralazina 0,2 – 0,5 mg/gato SC; 
repetir tras 15 mins si es 
necesario.

Vasodilatador arterial 
directo. Añade un β-blo-
queante si se produce 
taquicardia refleja.1,102,112

Acepromacina 50 – 100 µg/gato IV 
o SC.

Fenotiazina y α-blo-
queante, vasodilatador 
no específico.102,117

Nitroprusiato 1 µg/kg/min CRI; 
titular hasta 
 3 µg/kg/min si es 
necesario.

Donante de óxido 
nitroso, vasodilatador 
no-específico.112

Labetalol 0,25 mg/kg IV durante 
2 minutos, repetir hasta 
un total de 3,75 mg/kg, 
y luego 25 mg/kg/min 
en CRI.

α y β-bloqueantes.1

Esmolol 50 - 100 µg/kg/min 
CRI.

β-bloqueante.1,112

Figura 11. (A) Gata Doméstica de Pelo Corto de 18 años, hembra con PAS de 
180 mmHg. Ojo Izquierdo. Se aprecia un gran desprendimiento de retina bu-
lloso medial a la cabeza del nervio óptico. También áreas focales de edema de 
retina laterales a la cabeza del nervio óptico, con un área central coalescente 
que forma una región de desprendimiento seroso de retina. (B) Mismo ojo, 
10 semanas tras iniciar tratamiento con besilato de amlodipino (dosis actual 
1,25 mg q24h). La lesión bullosa se ha resuelto y el área de desprendimiento 
seroso de retina se muestra ahora como un área engrosada e hiporreflexiva 
de la retina. 

A

B
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crónico, aunque en algunos gatos se puede presentar con un inicio agu-
do de signos clínicos graves asociados a DOD (habitualmente oculares, 
neurológicos o cardiovasculares). Adicionalmente, elevaciones agudas 
de PA también pueden producirse en algunas enfermedades como el 
fallo renal agudo. A pesar de que las urgencias hipertensivas no están 
tan claramente definidas como en las personas,111 la gravedad de los 
DOD puede conllevar la necesidad de establecer un tratamiento anti-
hipertensivo más agresivo,1,112 aun con falta de evidencias definitivas de 
que este abordaje sea más beneficioso y teniendo en cuenta de que se 
incrementa el riesgo potencial de efectos adversos.113

Una reducción abrupta y descontrolada de la PAS o el desarrollo de 
hipotensión puede precipitar la aparición de isquemia miocárdica, 
cerebral o renal y debería evitarse a toda costa.

El tratamiento de urgencia tiene como objetivo detener el DOD en 
curso y prevenir daños mayores. En medicina humana, el objetivo inicial 
del tratamiento de urgencia es la reducción paulatina de la PAS hasta en 
un 25% en las primeras 1 – 2 h, y después alcanzando un nivel de 160 
mmHg en un total de 6 h.99 Una reducción abrupta y descontrolada de 
la PAS o el desarrollo de hipotensión puede precipitar la aparición de is-
quemia miocárdica, cerebral o renal y debería evitarse a toda costa.114,115

Los gatos que requieren tratamiento de urgencia deberían ser hos-
pitalizados para permitir una cuidadosa monitorización de la PA y es-
tablecer los ajustes oportunos en la medicación. Allí donde sea posible, 
es preferible monitorizar de forma directa la presión arterial con el fin de 
conseguir mayor precisión en la medición de la PA. Generalmente, se 
deberían dosificar a efecto los agentes antihipertensivos (especialmente 
los parenterales).116,117 La monoterapia con amlodipino puede también ser 
efectiva en situaciones de urgencias y debe usarse en los casos en los 
que la administración oral sea posible, segura y pueda ser adecuada. En 
gatos se carece de datos farmacocinéticos detallados del amlodipino. 
En las personas, se producen picos de concentración en suero tras 6 – 8 
h.118 Los datos del prospecto para gatos sugieren que se alcanzan picos 
de concentración en suero a las 3 – 6 h en esta especie, con una vida 
media de 53 h.119 Se ha publicado que el amlodipino también tiene un 
efecto de disminución de la PA en 4 h y que éste dura hasta 30 h en 
casos clínicos.10 Los tratamientos parenterales deberían considerarse si 
no es posible usar la vía oral, si la respuesta al tratamiento oral es inade-
cuada o si una enfermedad subyacente dictamina su uso.
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user/iCatCare, y pueden encontrarse buscando el término “presión san-
guínea”, o como grupo vía la lista de reproducción “ISFM hypertension 
resources”. Los vídeos también están disponibles en jfms.com como ma-
terial complementario.

Traducción

Traducción

Medición Doppler de la PA en gatos: uso de la extremidad izquierda.

Medición Doppler de la PA en gatos: uso de la cola.

Medición de la PA en gatos: uso de equipos de HDO (oscilometría de alta 
definición).
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Medición de la PA en gatos: preparando adecuadamente el entorno.
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