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Introduccion

Es evidente que existe una relacion entre la ingesta de
sal y la presion arterial. Sin embargo, también hay que
aceptar que las evidencias que apoyan esa relacion pre-
sentan limitaciones e incluso deficiencias. Las evidencias
favorables son fundamentalmente epidemiolégicas, mien-
tras que las limitaciones provienen de estudios experi-
mentales y clinicos. Por todo ello se puede afirmar que,
aunque la ingesta exagerada de sal favorece la prevalen-
cia de la hipertension arterial en la comunidad, en el caso
de cada sujeto individualmente considerado el efecto pre-
sor de la sal esta modulado por ciertas caracteristicas in-
trinsecas de su organismo y por ciertos factores extrinse-
cos de su medio ambiente.

Desde esta perspectiva, la restriccion de la ingesta de
sal para prevenir y para tratar la hipertension arterial sélo
estaria justificada en aquellos individuos cuyo organismo

/0 cuyo medio ambiente los expone al efecto presor de
Ya sal. Dado que en la realidad de la medicina asistencial
no es factible discriminar a esos sujetos, desde el punto
de vista practico resulta razonable extender la restriccion
de la ingesta de sal al tratamiento de todos los hiper-
tensos, maxime cuando alin no estad demostrado que esa
medida comporte consecuencias nocivas para la salud del
paciente. En este articulo se analizan las consideraciones
en que se basa el planteamiento de que la ingesta de sal
debe restringirse cuando se trata a un paciente hiperten-
s0.

Relacion entre el consumo de sal y el nivel de presion
arterial: evidencias y limitaciones

Observaciones epidemiologicas que apoyan la relacion

Los estudios epidemiologicos sobre la relacion sal-pre-
sion arterial son dificiles de valorar en su conjunto, dada
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su heterogeneidad metodologica. Sin embargo, en una
reunion de expertos recientemente realizada en Bethes-
da, USA, se establecieron los criterios que deberian cum-
plir los estudios epidemiolégicos a considerar cuando se
analizase la relacion sal-presion arterial'. Por ello, en las
lineas que siguen se consideraran los estudios que satis-
facen dichos criterios.

La revision de 14 estudios que evaltan la ingesta de sal
a partir de la excrecion urinaria de sodio permite obser-
var que para ambos sexos existe una correlacion positiva
y altamente significativa entre el consumo de sal y el ni-
vel de la presion arterial, tanto sistolica como diastélica?.
Esta observacion es corroborada por los hallazgos del es-
tudio Intersalt®. En dicho estudio —efectuado en 52 cen-
tros médicos de todo el mundo y con una muestra de
10.079 personas— también se hallé una correlacion posi-
tiva de la presion arterial (corregida para la edad y para el
sexo) con la natriuresis’. El caracter positivo de la corre-
lacion se confirma cuando se revisan 23 estudios en los
que se evaluo el efecto de la restriccion de sal sobre la
presion arterial*.

De los estudios precedentes se desprende que en gran-
des grupos de poblacion el nivel de la presion arterial esta
influenciado por la cuantia de la ingesta de sal.

Factores que limitan la relacion

Que la ingesta de sal se relacione directamente con el
nivel de la presion arterial no implica que en cualquier su-
jeto el consumo excesivo de sal produzca inexorablemen-
te la elevacion de la presion arterial y viceversa. Ello es de-
bido a que en cada individuo hay que contar con ciertos

_factores que condicionan de un modo singular la respues-

ta de su presion arterial a la sal ingerida.

1. El factor genético.

En 1958, Meneely y Ball® describieron por vez primera
el efecto del contenido de sal de la dieta sobre la presion
arterial de la rata. Estos autores observaron que en gru-
pos de ratas alimentadas con dietas cuyo contenido de
sal variaba del 0 al 10 % la presion arterial se correlacio-
naba directamente con la cantidad de sal ingerida, aun-
que dentro de cada grupo alimentado con una misma
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dieta existian amplias variaciones de la presion arterial®.

Dahl y cols.® hipotetizaron que esa variabilidad reflejaria
diferencias genéticas individuales en la interaccion con la
sal ingerida. Confirmando su hipétesis, Dahl desarroll6 ce-
pas de ratas que desde el nacimiento son sensibles al
efecto presor de una ingesta excesiva de sal y ratas que
desde el nacimiento son resistentes a dicho efecto’.

Distintos estudios clinicos han demostrado que apro-
ximadamente el 40 % de los pacientes hipertensos son
sensibles a la sal, de tal manera que su presion arterial au-
menta cuando se incrementa su ingesta de sal’. Por el
contrario, el 60 % restante no muestra cambios relevan-
tes de la presion arterial aunque varie la ingesta de sal,
por lo que son considerados hipertensos resistentes a la
sal”. Comparados con los pacientes resistentes a la sal,
los pacientes sensibles a la sal se caracterizan por presen-
tar mayor aumento de la resistencia vascular, disminucion
de la distensibilidad venosa y supresion del sistema reni-
na-angiotensina circulante?®. Estas diferencias son similares
a las descritas entre las dos cepas de ratas de Dahl® ', lo
que sugiere que en el humano la respuesta de la presion
arterial a la sal ingerida con la alimentacion también es-
tarfa genéticamente determinada.

2. Los factores demograficos.

La sensibilidad a la sal parece estar condicionada por
diversos factores demograficos. En efecto, la frecuencia de
pacientes sensibles a la sal es mayor entre los negros que
entre los blancos™. Asimismo, la frecuencia de hiperten-
sos sensibles a la sal es mayor cuanto mas avanzada es
la edad de los pacientes". Sin embargo, los datos dispo-
nibles al respecto sobre la influencia del sexo son contra-
dictorios ™.

3. Los factores ambientales.

Recientemente se ha publicado que el estrés puede au-
mentar la respuesta de la presion arterial a la sobrecarga
de sal en las personas sensibles a la sal 3. Diversos hallaz-
gos apoyan la sugerencia de que una ingesta excesiva de
alcohol puede favorecer la sensibilidad a la sal™. Por el
contrario, los suplementos de calcio™ o de potasio™ de
la dieta se asocian a una menor sensibilidad a la sal.

Todavia no esta aclarada la influencia que ejercen en
la respuesta a la sal los aniones contenidos en la dieta y
que pueden unirse al sodio para formar la sal correspon-
diente. Aunque el cloruro de sodio sf induce sensibilidad
a la sal, otras sales de sodio (bicarbonato sédico, fosfato
sodico, citrato sodico) aparentemente no la inducen?.

4. Los factores metabdlicos.
Un componente de sensibilidad a la sal parece estar

implicado en el origen de la hipertension de los pacien-
tes obesos; de hecho existe una relacion directa entre los
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cambios en el peso corporal y la respuesta de la presion
arterial a la sobrecarga de sal en los obesos ™.

La frecuencia de hiperinsulinemia es mayor en los ne-
gros® y en los obesos? que en los blancos y en los no
obesos, respectivamente. Dadas las acciones de la insuli-
na sobre la homeostasis cardiovascular?', se ha propues-
to que un exceso de dicha hormona podria mediar la sen-
sibilidad a la sal de los hipertensos negros y de los hiper-
tensos obesos. De hecho, se ha descrito una relacion po-
sitiva entre los niveles circulantes de insulina y el grado
de sensibilidad a la sal de dichos grupos de hiperten-
50518, 22.

La restriccion de la ingesta de sal: medida necesaria
para el tratamiento de la hipertension arterial

A partir de lo expuesto en el apartado anterior se pue-
de afirmar que la ingesta de sal es uno de los factores ne-
cesarios, pero no suficientes, para inducir la elevacion
anormal de la presion arterial. Ello significa que a nivel in-
dividual existen peculiaridades genéticas, demograficas,
ambientales y metabolicas que median la respuesta de la
presion arterial a la sal ingerida. Es probable que el com-
ponente genético sea el que mas determine lo sensible
que es cada individuo al efecto presor de la sal. Lamen-
tablemente, su identificacion no esta al alcance de la ma-
yorfa de los médicos que asisten a los pacientes hiperten-
sos”. Por tanto, la restriccion de la ingesta de sal sigue
siendo actualmente una medida necesaria para el trata-
miento de los pacientes hipertensos. Ademés es una me-
dida de eficacia probada y de seguridad admisible.

Eficacia de la restriccion de la ingesta de sal

El analisis de 16 estudios publicados entre 1973 y 1987,
y en los que se evaluaba el efecto de la restriccion de la
ingesta de sal en mas de 400 pacientes hipertensos, per-
mite observar que la restriccion moderada (consumo de
4-6 g/d de sal, 0 1,5-2,5 g/d de sodio, o 70-100 mmol/d
de sodio) disminuye la presion arterial media en 4-8
mmHg?. Un analisis mas detallado de dichos estudios re-
vela que, por cada 100 mmol de sodio que se restringen
en la ingesta diaria, la presion arterial sistolica y la presion
arterial diastolica experimentan un descenso promedio de
5,4 y de 6,5 mmHg, respectivamente®. En conjunto, los
estudios publicados sobre el particular muestran que con
la restriccion moderada de la ingesta de sal la presion ar-
terial desciende significativamente en el 25 % de los pa-
cientes, desciende no significativamente en el 50-60 % de
los pacientes y no varia o se eleva en el 15-20 % restan-
te24,

La intensidad del descenso de la presion arterial con la
restriccion de la ingesta de sal depende fundamentalmen-
te de dos factores: el nivel inicial de la presion arterial y
la magnitud de la restriccion de la ingesta. A mayor pre-



si6n arterial inicial, mayor es su disminucién con idéntico
rado de restriccion . Por otra parte, MacGregor y cols.
an observado que, para un nivel comparable de presion
arterial inicial, la restriccion moderada (ingesta de
100 mmol/d de sodio) disminuye las presiones sistolica y
diastolica en 8 y 5 mmHg, respectivamente, mientras que
la restriccion severa (ingesta de 50 mmol/d de sodio) da
lugar a una disminucion de 16 y 9 mmHg, respectivamen-
te. Aunque se ha postulado que la intensidad de la res-
puesta también puede estar influenciada por la actividad
del sistema renina-angiotensina-aldosterona circulante
—los pacientes con hiporreninemia serian més responde-
dores que los pacientes normo o hiperreninémicos7—,
los datos disponibles al respecto son todavia escasos.

Pero la verdadera eficacia de la restriccion de la inges-
ta de sal en el tratamiento de la hipertension arterial se

uede demostrar no tanto considerando su efecto sobre
Es cifras de presion arterial cuanto analizando su efecto
sobre los requerimientos de farmacos antihipertensivos.
Asi, el «Hypertension, Detection and Follow-up Program»
fue el primer estudio que demostr6 que la restriccion de
la ingesta de sal disminuye la probabilidad de que los hi-
pertensos requieran metﬁcaci(’)n para controlar su presion
arterial8. En un estudio especificamente disefiado para
valorar este aspecto, Morgan y Anderson? hallaron que
un 50 % de los hipertensos sometidos a restriccion mo-
derada de la ingesta de sodio no requerian medicacion
antihipertensiva para controlar la presion arterial. Ese por-
centaje era solo del 10 % en el caso de los hipertensos
que ingerian sal normalmente®. Por otra parte, Miller y
cols. 3 demostraron que la medicacion antihipertensiva se
podia reducir en un 44 % de los pacientes que habian res-
tringido moderadamente su ingesta de sal. Los mismos
autores observaron que si no se restringia la ingesta de
sal, el tratamiento farmacolégico solo podia reducirse en
un 12 % de los hipertensos. Esta observacion se relacio-
na con el hecho bien conocido de que los farmacos an-
tihipertensivos de primera eleccion son mas  efectivos
cuando la ingesta de sal se disminuye. Asi se ha demos-
trado convincentemente para las tiazidas®', los betablo-
queantes® y los inhibidores de la enzima conversora de
la angiotensina®, aunque la situacion no esta tan clara en
el caso de los calcioantagonistas .

Finalmente, hay que sefalar que, contrariamente a lo
que se piensa, la restriccion moderada de la ingesta de
sal es una medida terapéutica factible. En dos estudios di-
seftados para evaluar este aspecto y efectuados con mas
de 100 hipertensos cada uno? % se ha demostrado que
la gran mayoria de los pacientes siguen adecuadamente
y sin mayores dificultades las indicaciones alimentarias
que comporta consumir una dieta con 60-100 mmol/d
de sodio.

Seguridad de la restriccion de la ingesta de sal

A la restriccion de la ingesta de sal para el tratamiento
de la hipertension se le atribuye la capacidad de inducir
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diversas complicaciones en los pacientes que lo siguen®:
elevacion de la presion arterial en un 10-15 % de los ca-
sos; alteraciones del suefio; disminucion de la ingesta de
otros nutrientes importantes y disminucién de la resisten-
cia del paciente ante situaciones que comprometen la ho-
meostasis hidrosalina (diarrea, hipertermia, hemorragia).
Sin embargo, la realidad clinica matiza la verdadera tras-
cendencia de esas complicaciones. Una respuesta hiper-
tensiva paradojica se ha descrito también con el empleo
de otras medidas antihipertensivas, como la administra-
cién oral de suplementos de calcio? o el empleo de be-
tablogueantes, por lo que no es una complicacion es-
pecifica de la restriccion de la ingesta de sal. Hasta el pre-
sente ningtn estudio ha demostrado convincentemente
que la restriccion de la ingesta de sal se relacione con la
aparicion de trastomos del suefio®’. Nowson y Morgan®
han mostrado que cuando se restringe la ingesta de sal
no se compromete el aporte de otros nutrientes necesa-
rios para el paciente. Finalmente, la disminucion de la re-
serva cardiovascular del organismo frente a ciertas situa-
ciones potencialmente nocivas tan solo se ha observado
en ratas sometidas a una restriccion muy severa de la in-
gesta, pero atin no se ha comprobado en humanos so-
metidos a una restriccion moderada®.

Se ha publicado que el hipertenso anciano esta espe-
cialmente predispuesto a presentar complicaciones he-
modinamicas —hipotension ortostatica fundamentalmen-
te— cuando se le restringe la ingesta de sal*'. Sin embar-
go, ello solo ha podido demostrarse en pacientes trata-
dos con una restriccion severa de sal —ingesta inferior a
los 50 mmol/d de sodio*— o en el caso de pacientes a
los que ademas se les administraba un diurético tiazidi-
co®.

Por altimo, en un estudio recientemente publicado se
observaba que en los hipertensos cuya presion arterial no
descendia tras una semana de restriccion severa de la in-
gesta de sal se elevaban significativamente los niveles sé-
ficos de colesterol-LDL#. Dicha alteracién no se observa-
ba en los pacientes que sf respondian a la restriccion*.
En el caso de que las observaciones precedentes se con-
firmaran para la restriccion moderada y durante periodos
més prolongados de tratamiento, podria pensarse que en
la minoria de pacientes en los que la ingesta de sal no
produce un efecto antihipertensivo estaria justificado re-
tornar a una ingesta normal, con el fin de prevenir la apa-
ricion de alteraciones metabolicas como la referida.

Conclusiones

A pattir de lo expuesto en este articulo se puede afir-
mar que la restriccion de la ingesta de sal constituye una
medida justificada y eficaz para tratar la hipertension ar-
terial. Esta afirmacion no ignora que la respuesta indivi-
dual a dicha medida es heterogénea en cualidad y canti-
dad. La heterogeneidad deriva no solo de la singularidad
fisiologica genéticamente determinada en cada individuo,
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sino también de la interaccion de la sal ingerida con otros
factores que modulan la respuesta del organismo a la mis-
ma. En el momento actual aGn no se dispone de marca-
dores clinicos-biologicos utilizables en la medicina asis-
tencial para identificar el papel que la ingesta de sal juega
en la patogenia de la hipertension de cada individuo y
para predecir su respuesta a la restriccion. En cualquier
caso, los datos disponibles indican que la restriccion de
sal es una medida segura para el hipertenso y que debe
formar parte desde el inicio en todo tratamiento antihi-
pertensivo.
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