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¢Es necesario restringir la sal en el tratamiento
del paciente hipertenso? -

M. Luque

Unidad de Hipertension. Hospital Universitario San Carlos. Universidad Complutense. Madrid.

Respuesta neurohumoral a la restriccion s6dica

Para responder a esta pregunta es necesario conside-.

rar cudl es la respuesta fisiologica a la deplecion sodica.
Desde hace afios conocemos que cuando en un sujeto
se reduce el sodio de la dieta se produce una activacion
del sistema renina-angiotensina, con aumento de produc-
cion de angiotensina Il (vasoconstrictora, estimuladora de
la actividad del sistema nervioso simpatico, de la sed y de
la secrecion de vasopresina) y de aldosterona, cuyo efec-
to neto en el rindn consiste en promover la reabsorcién
de agua y de sodio en el tibulo distal®. Esta respuesta ho-
meostatica fisiologica a la deplecién salina limita el efecto
antihipertensivo de la misma, y una buena prueba de ello
lo constituye el que cuando se observa la relacion entre
descenso de presiones arteriales y elevacion de la activi-
dad plasmatica de renina al restringir el sodio de la dieta
en los pacientes hipertensos, tal relacion es negativa?, y
los sujetos que reducen sus presiones tienen un sistema
renina-angiotensina hiporrespondedor, de tal forma que
el descenso de la ingesta de sodio no se acomparia de
un aumento ni de la actividad plasmatica de renina ni de
los niveles de aldosterona®. Asi pues, es logico suponer,
al menos tedricamente, que entre los hipertensos ~iy
también en la poblacion general’— habria sujetos «sensi-
bles» y o sensibles» a la sal y que la restriccion de so-
dio podria reducir las presiones arteriales nicamente en
el primer grupo.
Recientes revisiones de este tema®" han puesto de
¢ manifiesto las dificultades para identificar a los sujetos sal-
sensibles, es decir, aquellos que responden a la deple-
cién de sodio (;cuanta?, ;durante cuanto tiempo?) con un
descenso (;de qué magnitud?) de las cifras arteriales. Esto
explica el que no se conozca exactamente su prevalen-
cia, que depende de los métodos utilizados para evaluar-
lay que oscila entre el 20 y el 74 % de los hipertensos .
#Qué factores pueden determinar la sensibilidad al so-
dio? Aparte de la actividad del sistema renina-angiotensi-
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na, hay que considerar la estimulacion del sistema simpa-
tico con la deplecién de sodio y, sobre todo, la incapa-
cidad de reducir los niveles circulantes de norepinefrina
durante la replecion de sodio™. Por (ltimo, la respuesta
del péptido natriurético auricular (PNA) a la ingesta de so-
dio deberia también ser considerada, puesto que deter-
mina en gran parte la capacidad para excretar la carga de
sodio™. Por (ltimo, al haberse encontrado que un au-
mento de la actividad del contratransporte sodio/litio (ras-
80 que se hereda con un gene principal) puede ser un
buen indice de la sensibilidad a la sal ™, cabria especular
con que este rasgo podria estar genéticamente determi-
nado en el humano, como lo esta en la cepa de ratas «sal-
sensible» de Dahl. Sin embargo, apenas existen eviden-
cias de que en el mismo sujeto la sal-sensibilidad sea re-
producible en el tiempo.

En conjunto, parece logica la existencia de hipertensos
sensibles a la ingesta de sal y que, por tanto, podrian be-
neficiarse de una reduccion de las cifras tensionales al res-
tringir la ingesta de sodio. Pero desconocemos su nime-
ro exacto y la forma mas adecuada de identificarlos. In-
cluso creer en ello es mas una conclusién de los estudios
(de pocos pacientes seguidos durante poco tiempo y con
metodicas totalmente diferentes) publicados y de ?; ex-
periencia clinica que de los meros hechos. El estudio In-
tersalt, realizado con una metodologfa impecable y ana-
lizado desde la perspectiva de eminentes investigadores
que creen en la influencia de la ingesta de sodio sobre
las cifras tensionales y la prevalencia de hipertension ar-
terial, tiende a confirmar que la sensibilidad a la sal o no
existe o, lo que es casi lo mismo, es una caracteristica dis-
tribuida a lo largo de la poblacion, ya que la correlacion
entre ingesta de sodio y presiones arteriales apenas se
modifico al excluir del andlisis a los hipertensos que se
descubrieron durante el estudio y que, al menos en prin-
cipio, constituian la mayoria de los «sal sensibles» de cada
poblacién ™.

La restriccion de sodio en la practica clinica

iCudles son los resultados de la restriccion de sodio en
la préctica clinica? Ya hemos comentado globalmente los



estudios disenados especificamente para demostrar la
sensibilidad a la sal. En uno de los mas recientemente pu-
blicados y mejor realizados™", la presion diastélica fue sig-
nificativamente menor durante la sobrecarga de sodio
(200 mmol sodio/4 dias) que durante la deplecion sodica
(10 mmol sodio/5 dias). Unicamente en cinco de 75 su-
jetos aumento la diastolica més de una desviacion estan-
dar de la media durante la dieta alta en sodio. Respecto
a la sistolica, el comportamiento fue mas tradicional, so-
bre todo entre hipertensos, pero solo 11 de 33 aumen-
taron sus presiones por encima de una desviacion estan-
dar. Obviamente, este estudio era controlado, con los su-
jetos hospitalizados y siguiendo una dieta en la que s6lo
se modificaba la ingesta de sodio. Estas condiciones son
alcanzables (nicamente en estudios de corta duracion y
dificilmente sus resultados pueden transportarse a la prac-
tica diaria.

Existen muchos estudios sobre el efecto de la restric-
cién de sodio en la poblacion hipertensa. En una recien-
te revision de los mismos se concluye que el efecto anti-
hipertensivo de la reduccién del consumo de sal es in-
cluso mayor del esperado al considerar los estudios de la
relacion ingesta de sodio/niveles de presion arterial (rela-
cién, en mi propia opinion, mas que dudosa), que es un
efecto que se incrementa con la edad y que se produce
cualquiera que sea la presion inicial, aunque es mayor
cuanto mayores sean las presiones basales . Sin embar-
go, la mayoria de los estudios considerados adolecen de
algunos defectos importantes en lo que se refiere a la pro-

ia metodologfa. En primer lugar, en muchos de ellos no
Eubo un grupo control, que es de capital importancia al
tener que considerar reducciones de presion de pocos
milimetros de mercurio, y mas si se tiene en cuenta que
las frecuentes visitas al médico tienden a reducir la reac-
cibn de alarma del paciente y, por tanto, sus presiones ar-
teriales. Asi, en el estudio de Silman'®, las presiones en
el grupo control (seguido durante un afio) se redujeron
de 159/98 a 139/87, mientras que en el grupo de inter-
vencion la evolucion de las presiones fue de 167/99 a
133/91, no siendo significativa la diferencia entre las pre-
siones finales de ambos grupos. Pero lo mas importante
es que el descenso de presiones obtenido en el grupo
control fue superior al de la mayoria de los estudios con
restriccion de sodio. Y este descenso de presiones en el
grupo control ha sido documentado en los pocos estu-
dios en que se disponia del mismo.

Otra dificultad insalvable en la metédica de estos estu-
dios es la de evitar otras modificaciones dietéticas ade-
mas de la restriccion de sodio, dificultad mayor cuanto
mas sujetos sean incluidos y mas tiempo dure el periodo
de seguimiento. Y simplemente del estudio Intersalt se de-
duce que las variaciones del indice de masa corporal o
del consumo de alcohol tienen mucha mayor importan-
cia sobre los niveles tensionales que las modificaciones
de la ingesta de sodio™. Un buen ejemplo de la impor-
tancia de estos factores confundentes se encuentra en el
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Trial?, en el que mas de 200 sujetos fueron randomiza-
dos para seguir dieta normal, dieta alta en potasio, dieta
baja en sodio o dieta alta en potasio y baja en sodio. Las
presiones se redujeron 3,8/1,6 en el grupo control y
8,9/5,8 en el que redujo la ingesta de sodio. Al cambiar
los sujetos a una dieta normal de sodio, las presiones no
se elevaron hasta los valores basales, lo que lleva a con-
cluir que otros factores, ademas de la restriccion de so-
dio, ccl)ntribuyeron a la reduccion observada de la presion
arterial.

Otros problemas metodolégicos que contribuyen a res-
tar validez a los estudios clinicos de los efectos de la res-
triccion de sodio son el escaso nimero de pacientes in-
cluidos en ellos, lo que hace dificil la valoraciéon de pe-
quedas modificaciones de las presiones arteriales. Nues-
tra propia experiencia en estudios considerando las mo-
dificaciones de la ingesta de sodio nos permite explicar-
nos por qué las poblaciones estudiadas suelen ser peque-
fias, dada la enorme dificultad de conseguir la red?xcci()n
deseada en los pacientes ambulatorios. Es facil prescribir
una dieta restrictiva en sodio, pero es muy dificil que el
paciente la siga; y la Gnica manera de saberlo es estimar
la excrecion urinaria de sodio al menos durante un perio-
do de veinticuatro horas. Adicionalmente, un estudio™
realizado en sujetos hipertensos, comparando los efectos
de una semana en dieta alta (250 mmol/dia) y muy baja
(10 mmol/dia) de sodio sobre las presiones arteriales es-
timadas mediante continuo registro ambulatorio, ha de-
mostrado que la reduccién de 14/6 mmHg de sistdlica y
diastolica, al pasar de la dieta hiper a la hiposédica ob-
servada en las mediciones manuales de la presion arte-
rial, se reducia hasta un no significativo descenso de 4 y
2 mmHg, sugiriendo que al utilizar una técnica mas pre-
cisa para determinar la presion arterial, el efecto antihi-
pertensivo de la restriccién de sodio no se encuentra.

Por tltimo, la mayoria de los estudios son de corta du-
raciéon y.no permiten inferir los efectos a largo plazo de
la restriccion sodica. Esto nos lleva a considerar los posi-
bles efectos adversos de la restriccion sédica mantenida
durante un largo periodo de tiempo. Experimentalmente,
Folkow ha demostrado como la deplecién sodica dete-
riora la respuesta del aparato cardiovascular a situaciones
de pérdida de volumen ejemplificadas en la hemorragia *®
que podrian tener su correlacion en humanos sometidos
a cirugia. En este contexto es indudable que restringir la
ingesta de sodio al paciente anciano no parece razona-
ble, dado el deterioro de la regulacién del balance sodi-
co que se produce con la edad y que hace que estos su-
jetos tengan un mayor balance negativo con la restriccion
de sodio y necesiten mas tiempo para equilibrarlo que
los jovenes?. Recientemente, Laragh?' ha revisado los po-
sibles efectos adversos de la restriccion de sodio.

En conclusion, el efecto antihipertensivo de la restric-
cion de sodio no ha sido todavia demostrado con abso-
luta fiabilidad, tal vez por la imposibilidad de conseguirla
sin modificaciones de otras importantes variables confun-
dentes (peso, ingesta de alcohol, consumo de potasio,
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calcio, magnesio, grasas, etc.). Es probable que reducir la
ingesta de sodio un 50 % pueda tener un modesto efec-
to antihipertensivo en un subgrupo sal-sensible de la po-
blacién hipertensa; desgraciagamente, no se puede pre-
decir de una forma simple, aplicable a la préctica diaria,
qué pacientes pueden ser candidatos a la restriccion de
sal. En nuestra opinion, la restriccion de sodio es mucho
menos eficaz que otras medidas no farmacolégicas en las
que no se suele insistir como se deberia: el sobrepeso y
el excesivo consumo de alcohol. Una modesta restriccion
del consumo de sodio puede tener sentido en el marco
de una intervencién no farmacoldgica global, cuyos resul-
tados practicos probablemente serian satisfactorios no
s()lolen los hipertensos, sino tal vez en la poblacion ge-
neral.

Efecto de la restriccion de sodio sobre la accion de los
farmacos antihipertensivos

Tradicionalmente se ha considerado que la restriccion
sodica potencia el efecto de los farmacos antihipertensi-
vos reduciendo la medicacion necesaria para alcanzar el
control tensional?. Sin embargo, en 1987, Nicholson?
demostro que el efecto antihipertensivo de un calcioan-
tagonista —verapamil— era mayor en replecion que en de-
plecién sodica. Similares resultados publico ese ano nues-
tro grupo utilizando diferente metédica y un calcio anta-
gonista del tipo de las dihidropiridinas, nifedipina?*. Pos-
teriores trabajos de diversos grupos, incluido el nuestro,
han demostrado que es probable que la restriccion sodi-
ca potencie el efecto antihipertensivo de betabloquean-
tes e inhibidores del enzima conversor, pero que su efec-
to es minimo, si es que tiene alguno, en pacientes trata-

dos con calcioantagonistas y probablemente con diuréti-

cos. Por tanto, en principio, en los pacientes tratados con
estos farmacos no es necesario restringir el consumo de
sodio.
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