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Hace unos 100 afios Ambard y Beaujard sugirie-
ron que el excesivo consumo de sal era responsa-
ble del aumento de las cifras de presion arterial de
algunos individuos. Desde entonces, gran nimero de
estudios epidemiolégicos, experimentales y clinicos
han dado soporte a las primeras observaciones y co-
rroborado la relacién entre el consumo de sal y la
hipertension arterial (HTA). La HTA esencial se de-
sarrolla por la accion combinada de dos grupos de
factores: factores genéticos determinantes de una
susceptibilidad especifica y factores ambientales de
diversa indole, entre los que se encuentra el exce-
sivo consumo de sal en la dieta.

No obstante, la extrapolacién de conclusiones
procedentes de los datos epidemiolégicos a expe-
riencias individuales en la clinica ha generado in-
numerables controversias, pues Gnicamente algunos
individuos responden con aumentos de PA tras so-
brecarga de sodio, y con descensos de PA a la res-
triccion salina, lo que sugiere una susceptibilidad in-
dividual a la sal de modo similar a lo que sucede
en el animal de experimentacién. La deteccion de
tal sensibilidad en la clinica no es algo sencillo y
no existe un método consensuado. En cualquier
caso, s6lo algo mas de la mitad de los hipertensos
son «sal-sensibles», aunque estos pacientes consti-
tuyen un subgrupo cuyo riesgo cardiovascular es
mayor al de los «sal-resistentes»

Los determinantes de la sensibilidad a la sal en la
poblacién hipertensa son poco conocidos, aunque
se han implicado alteraciones de indole hemodina-
mica, del sistema nervioso simpético, de la homeos-
tasis i6nica intracelular y del equilibrio acido-base.
Es posible que la PA se eleve o no dependiendo de
la capacidad del organismo de responder a un au-
mento de la ingesta de sal (expansién volémica) con
una reduccion de las resistencias periféricas. Los su-
jetos «sal-sensibles» presentan una resistencia vas-
cular periférica relativamente superior a la de los in-
dividuos «sal-resistentes». Ademas, cuando se realiza
una sobrecarga de sodio, los «sal-sensibles» tienden
a aumentar las resistencias vasculares, contraria-

mente a lo observado en los individuos «sal-resis-
tentes» en los que aquéllas disminuyen o no se mo-
difican. De hecho, la sobrecarga salina en los indi-
viduos susceptibles produce una estimulacién
paraddjica del sistema nervioso simpético. También
los sujetos «sal-sensibles» muestran una mayor re-
tencion de Na*, asi como un aumento de peso su-
perior al de los individuos sal-resistentes tras alto
consumo (240 mmol/dia) crénico de sal. La home-
ostasis salina ejerce una notable influencia sobre el
sistema cardiovascular, en intima relacién con cam-
bios de la actividad adrenérgica y del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona que el exceso de sal en
la dieta puede promover. Los hipertensos sensibles
a la sal presentan un mayor crecimiento ventricular
izquierdo (HVI) que los pacientes resistentes a la sal
para los mismos valores de PA, al tiempo que se ha
descrito una correlacién directa significativa entre el
consumo de sal y la HVI. Ademaés, estos pacientes
presentan superiores tasas de microalbuminuria y un
peor perfil lipidico.

Independientemente de su prescripcion como
medida inicial o aislada, la restriccion salina debe
acompanar al tratamiento farmacolégico de la hi-
pertension arterial, pues la evidencia acumulada pa-
rece indicar que el excesivo consumo de sal en la
dieta es un factor patogenético en buena parte de
los hipertensos y que su reducciéon moderada de-
biera ser pieza clave en el tratamiento. La restric-
cién salina como medida coadyuvante a la tera-
péutica farmacolégica permite una disminucion
tanto de las dosis como del nimero de farmacos ne-
cesarios para el correcto control de PA. La restric-
cion salina potencia en general la eficacia antihi-
pertensiva farmacolégica y puede disminuir la
incidencia de efectos secundarios tales como la hi-
pokaliemia inducida por diuréticos tiacidicos. Ade-
mas, algunos pacientes controlados con tratamiento
farmacolégico podran abandonar la farmacoterapia
activa si son capaces de cumplir una restriccién mo-
derada de sal cuya ingesta se sitGe entre los 80 y
100 mmol/dia de sodio.
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