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RESUMEN

La hipertension arterial tiene una prevalencia cercana al 30%
en la poblacion adulta chilena y es la mayor causa de muerte
en el mundo. La hipertension primaria resulta de la interac-
cion de distintos factores tanto genéticos, como funcionales
renales y en particular un estilo de vida poco saludable. En
este articulo se describe la influencia del exceso de sodio y el
déficit de potasio, caracteristicos de nuestra alimentacion, en
el desarrollo de hipertension. Se revisan los estudios obser-
vacionales méas importantes, los mecanismos fisiopatoldgicos
para explicar el rol danino del exceso de sodio y el déficit de
potasio y finalmente se hacen recomendaciones para ade-
cuar su consumo con el fin de prevenir hipertension y sus
complicaciones.

Palabras clave: Hipertension arterial, sodio, sal, potasio,
alimentacion.

SUMMARY

Arterial hypertension has a prevalence of about 30% in
the adult Chilean population and it is the major cause of
mortality worldwide. Primary hypertension results from the
interaction of genetic factors, functional renal impairment
and particularly from an altered life style. This article
describes the impact of the excess of sodium and the deficit
of potassium of our usual alimentation in the development of
hypertension. In this setting, some important observational
studies and physiopathological mechanisms were discussed,
and finally some recommendations to reduce sodium and
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to increase potassium intake to prevent hypertension and
vascular complications, were made.

Key words: Arterial hypertension, sodium, salt, potassium
intake.

Un bello salero de oro con incrustaciones de piedras preciosas le
fue regalado al rey, quién no murié en el campo de batalla mon-
tando su brioso corcel, sino de madrugada a causa de un accidente
vascular encefilico, ala edad de 52 afios (Figuras 1y 2).

Figura 1. El salero del artista florentino Benvenuto Cellini (1500 -1571). Repre-
senta al dios del mar Neptuno y a la diosa de la agricultura Ceres, simbolizando
al mar y la tierra, los origenes de la sal. En exposicion en el “Kunsthistorisches
Museum” de Viena, Austria.



Figura 2. El rey Francisco | de Francia (1494 - 1547), mecena de muchos artistas.
Invité a Benvenuto Cellini a Paris, quién en retribucion le obsequid el valioso
salero.

INTRODUCCION

El aumento sostenido de la presion arterial es la mayor causa de muerte
y la sequnda causa de discapacidad, sélo comparable a la malnutricion
infantil, en el mundo (1). La ingesta exagerada de sodio, especialmente
en la forma de cloruro de sodio, y el reducido aporte de potasio, carac-
teristicos de la alimentacion del mundo occidental, son determinantes,
junto a la obesidad y al sedentarismo, de un aumento progresivo de la
incidencia y prevalencia de hipertension arterial (1). La Encuesta Na-
cional de Salud del Ministerio de Salud de Chile del afio 2003, repor-
ta una prevalencia de valores iguales o mayores de 140/90 mmHg en
un 33.7% de una muestra representativa de la poblacién mayor de 17
afios, empleando dos mediciones en una sola visita (2).

INGESTA DE SODIO E HIPERTENSION

La relacion directa entre mayor consumo de sodio y valores elevados de
presion arterial se demuestra en diversos estudios, destacando el INTER-
SALT que registra en una poblacién de 5000 personas de 40 a 59 afios
de edad, mediciones promedio de presion sistdlica 7.8 y presion diasto-
lica 3.5 mmHg mas altas, en los individuos que consumen diariamente
mas de 2.3g de sodio, equivalentes a 5.8 g de cloruro de sodio (3). Para
recordar, 2.5g de sal contienen 1g de sodio. La estrecha relacién entre
sodio y presion arterial se aprecia también en algunas poblaciones que
practicamente no lo consumen, como los indigenas Yanomami, habitan-
tes de la region amazonica de Brasil y Venezuela, quienes por consumir
menos de 0.2g al dia (< 0.5g de sal), alcanzan una presién promedio de
100/64 mmHg a los 50 afios de edad (4) (Figura 3). Especial mencién
merecen los sorprendentes resultados de las investigaciones lideradas
por Cruz-Coke en algunas poblaciones chilenas seleccionadas (Figura 4).
En un articulo publicado el afio 1964, muestra la total ausencia de hi-
pertensidn en los habitantes de Rapa-Nui (5), sin embargo, una nueva
evaluacion publicada el afio 1990, demuestra hipertension arterial en
un 30% de la poblacion pascuense estudiada (6). ¢Qué habia sucedi-
do? La poblacién nativa habria modificado sus habitos de alimentacion
aumentando de peso e incrementando el consumo de sodio (6). En este
contexto, la disminucion del sodio en la alimentacion también se tra-
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Figura 3. Retrato de una
nifia Yanomami, quién sequ-
ramente no va a desarrollar
hipertensidn, si mantiene el
régimen de alimentacion
ancestral con menos de
0.5g de sal y alrededor de
5.89 de potasio.

Figura 4. Ricardo Cruz-Coke y su esposa, descendiendo de un barco de la Armada
en una de sus expediciones cientificas a Isla de Pascua.

duce en una significativa reduccion de los valores de presion arterial,
como lo demuestra el estudio DASH. En este ensayo clinico prospectivo
efectuado en 202 personas mayores de 22 afios, la disminucion de la
ingesta diaria de cloruro de sodio de 8 a 6 y a 4qg, reduce la presion
sistolica en 2.1y 4.6 mmHg respectivamente (7). La causalidad y re-
versibilidad de la hipertension en relacién al consumo de sodio fue de-
mostrada hace mas de sesenta afios por Kempner (8). Este investigador
comunicé en un acucioso estudio, la disminucion de la presién arterial
media en a lo menos 20 mmHg en el 62% de los enfermos hipertensos
tratados sélo con una dieta en base de arroz, frutas y vegetales, con un
contenido de sal menor de 0.5 g. Llama mucho la atencion la franca
reduccion radioldgica de la cardiomegalia y de los signos de retinopatia
hipertensiva, asi como también la normalizacion de ondas T invertidas
en los electrocardiogramas de los enfermos, considerando la nula dis-
ponibilidad de farmacos antihipertensivos en la época que se hizo el
ensayo clinico (8). El efecto favorable de la disminucion del consumo de
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sodio a largo plazo, también se observa en otros estudios, destacando
una reduccion del riesgo de complicaciones cardiovasculares entre 25y
30% en dos grupos poblacionales, sequidos por 10 a 15 afios después
de una intensa labor educativa para disminuir el aporte diario de sodio
en 0.75y 1.0g, equivalentes a 1.87 y 2.5g de sal (9). Sélo la disminucién
de la ingesta de sodio en 1.84g (4.6g de sal) al dia, puede reducir la
prevalencia de hipertension en un 30% (10) y disminuir significativa-
mente la mortalidad por accidente vascular encefélico y enfermedad
coronaria (11) (Tabla 1). En general, el consumo de menos de 2.9g de
cloruro de sodio previene el desarrollo de hipertension arterial; por el
contrario, la ingesta mayor de 5.8g incrementa el riesgo de adquirir esta
enfermedad (12).

La reduccién de 1.2g de sodio (3g de sal) en la alimentacion habitual
norteamericana, permitiria, segtn un estudio recientemente publicado,
disminuir los costos en salud de EE.UU. en 10 a 20 mil millones de
dodlares al afio (13).

En Chile, no existen suficientes datos fidedignos acerca del consumo
de sal en la poblacion general. Este se estima entre 9y 12 g al dia. Sin
embargo, sélo se registra un estudio efectuado en 146 mujeres emba-
razadas del area urbana de Concepcion que cuantifica en forma aproxi-
mada su ingesta, la que alcanza en ese grupo en particular de personas
a11.7g (14).

La sal se utiliza desde hace muchos afios en la preparacion de alimentos
tan diversos como helados, jugos de frutas, cereales, galletas y carne

TABLA 1.

Potencial reduccion de la mortalidad e incidencia de

hipertension arterial al disminuir el consumo de sodio en
1.84g (4.6 g de sal) (1)

Muerte por accidente
vascular encefalico 1decada7 muertes
Muerte por enfermedad coronaria 1 de cada 11 muertes
Muerte por cualquier causa 1 de cada 14 muertes

Hipertension arterial 1 de cada 6 casos

Riesgo de complicaciones -accidente vascular cerebral y

enfermedad cardiovascular- con una ingesta de sodio > 2.0g
(> 5.0g de sal) (2)

Accidente vascular encefalico 23%

Enfermedad cardiovascular 17% bello

Reduccién del riesgo de muerte y de hipertension al disminuir el consumo de
sodlio (1): Policy — Sodium, Blood Pressure Canada. Basado en: Whelton PK et al.
Primary prevention of hypertension: clinical and public health advisory from the
National High Blood Pressure Education Program. JAMA 2002; 288:1882-88.
Riesgo de complicaciones vasculares al aumentar el consumo de sodio, el riesgo
es directamente proporcional a la cantidad de sodio ingerida (2). Tomado de:
Strazzullo P et al. Salt intake, stroke and cardiovascular disease: metaanalysis of
prospective studies. BMJ 2009, 339: b4567.

debido a sus caracteristicas bacteriostaticas y principalmente, para pre-
servarlos en el tiempo (15). También se agrega para disminuir el sabor
amargo y para incrementar el sabor dulce, convirtiéndose en el aditivo
mas importante de los alimentos procesados (15). De muestra un bo-
ton, el afio 2006, la Organizacion de Consumidores y Usuarios de Chile
denuncié un gran contenido de sodio en pollos puestos a la venta en
supermercados, entre 255 y 395mg por cada 100g, aproximadamente
0.65y 1.0g de sal (16). Los alimentos procesados contienen la mayor
cantidad de sodio, en cambio en los alimentos naturales, el contenido
total de sodio es minimo. El 77% del sodio ingerido proviene de los
alimentos procesados, el 12% corresponde al contenido de alimentos
naturales y sélo el 11% restante, se agrega al cocinar y en la mesa (17).
Solamente una comida rapida que consumen muchos chilenos los fines
de semana, sobrepasa largamente la cantidad diaria méxima de sodio
recomendada (18) (Tabla 2).

INGESTA DE POTASIO E HIPERTENSION

La alimentacion actual, preparada con alimentos procesados y escasa
en frutas y vegetales, ademas de ser rica en sodio, es pobre en pota-
sio. En el estudio efectuado en mujeres de la ciudad de Concepcidn,
s6lo un 13.6% tuvo una ingesta de potasio por encima de un minimo
de 90 mEq (3.5g) (14). Cabe hacer notar, que en las poblaciones que
consumen alimentos naturales, la ingesta diaria de potasio es del orden
de 150 mEq (5.8g) (4). El consumo reducido de potasio es un tépico
de gran interés en el desarrollo de hipertensién; de hecho, el déficit de
potasio aumenta las cifras de presion arterial (19) y la administracién
oral de suplementos de potasio a pacientes hipertensos disminuye sus
valores, como lo demostrd Valdés el afio 1991 (20). El aumento de la
ingesta de potasio tiene un significativo efecto antihipertensivo (21) y
potencia la reduccion de la presion arterial lograda con la disminucion
del consumo de sodio. El estudio DASH demuestra una disminucion de
la presion sistdlica en 5.9, 5.0 y 2.2 mmHg al incrementar el contenido
de potasio en s6lo 1.9g a los tres regimenes de 8, 6 y 4g de sal del en-
sayo (7). Pacientes hipertensos que aumentan el consumo de vegetales

TABLA 2. CONTENIDO DE SODIO DE UNA
COMIDA “RAPIDA”

Doble hamburguesa con queso 1.120 mg
Porcion mediana de papas fritas 340 mg
Ensalada con trozos de pechuga de pollo 1.085 mg
Alifio para la ensalada 194 mg
Postre de chocolate 252 mg
Bebida cola “light” grande 114 mg

Equivalente a 7.8 g de sal

iNifios, vamos a comer! Contenido de sodio de una comida. Tomado de: Informa-
cion nutricional de productos www.mcdonalds.cl



y frutas y por lo tanto el aporte dietético de potasio, evidencian una
mejoria de los signos de disfuncion endotelial y un mejor prondstico
cardiovascular (22).

MECANISMOS DE HIPERTENSION POR EXCESO DE SODIO

1. Alteraciones estructurales y/o funcionales renales

El exceso de sodio ingerido, se absorbe rapidamente en el intestino,
determinando un aumento de la osmolalidad plasmética. Esta estimula
la sensacion de sed y obliga al consumo de agua con la consiguiente
expansion del volumen intravascular. Para compensar y controlar este
aumento de volumen, los rifiones responden eliminando la sobrecarga
de sodio y agua. El afio 1963 Borst y Borst-de Geus postularon a la hi-
pertension arterial como parte de un mecanismo homeostatico necesa-
rio para aumentar la excrecién renal de sodio (23). Un gran avance para
la comprension de este fendmeno lo establecid Guyton, quién sugiri6
un defecto patolégico renal que impide la eliminacién de todo el sodio
ingerido (24). Para lograr eliminar el exceso, la presion arterial debe
aumentar con el fin de incrementar la presion de filtracion en los glomé-
rulos y de esta manera, aumentar la carga filtrada y la excrecién urinaria
de sodio. En condiciones normales existe un balance entre la presion de
perfusion renal (aproximadamente 100 mmHg) y la eliminacién urinaria
de sodio (aproximadamente 100 — 120 mEq). Este equilibrio se rompe,
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al asociar un consumo exagerado de sodio con diferentes factores que
afectan la integridad anatémica y funcional renal, apareciendo hiper-
tension (Figura 5).

Los mecanismos de hipertension postulados por Guyton y otros, pre-
suponen un dafio renal intrinseco que dificulta la excrecién urinaria de
sodio. Los mas importantes son los siguientes: disminucién del nimero
de nefronas y aumento del transporte tubular de sodio.

1. 1. Disminucién del nimero de nefronas

El mecanismo de hipertension se basa en la hipotesis de la hiperfiltra-
cién publicada el afio 1982 por Brenner, Meyer y Hostetter (25). Esta
teorfa postula cambios hemodindmicos glomerulares en respuesta a
una reduccién congénita o adquirida del nimero de nefronas. Al dis-
minuir el ndmero de nefronas, se produce un aumento de la filtracion
glomerular en cada una de las remanentes, con el fin de mantener
la filtracion glomerular global y la carga total filtrada de sodio. Este
mecanismo de compensacion es necesario para evitar la retencién de
sodio. Se debe principalmente a una activacién local del sistema reni-
na- angiotensina- aldosterona (SRAA) con aumento de angiotensina I,
determinando vasoconstriccion arteriolar eferente, aumento de la pre-
sién intraglomerular e hipertension arterial. La angiotensina Il, ademas
de los efectos hemodinamicas descritos, modula el crecimiento celular

ARTERIAL SAL SENSIBLE.

FIGURA 5. RESUMEN DE LA HIPOTESIS DE GUYTON PARA EXPLICAR EL DESARROLLO DE HIPERTENSION
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renal y su aumento contribuye al desarrollo de glomeruloesclerosis y fi-
brosis tibulointersticial, comportdndose como una verdadera citoquina
pro-inflamatoria y pro-fibrética (26).

Las causas mas importantes de una disminucién del ndmero de nefronas
son la desnutricion intrauterina y el bajo peso al nacer, la obsolescencia
glomerular relacionada al envejecimiento, la disfuncién endotelial arte-
rial y arteriolar con esclerosis glomerular y las distintas enfermedades
renales (nefroesclerosis hipertensiva, nefropatia diabética, glomerulo-
patias, nefropatias intersticiales, infartos renales etc.).

Los nifios con retardo en el crecimiento intrauterino y bajo peso de naci-
miento, tienen una significativa reduccion de la cantidad de glomérulos
y presentan una mayor incidencia de hipertensién arterial en la edad
adulta (27, 28). Més aun, en un estudio pareado de autopsia en hiper-
tensos esenciales jévenes y un grupo de personas sanas fallecidas en
accidentes, se demostrd una disminucion cercana al 50% del nimero de
glomérulos en los hipertensos en relacién a los controles (29).

El envejecimiento se asocia a una disminucién progresiva de la funcién
renal debido a esclerosis glomerular por lo que no es de extrafiar, una
mayor prevalencia de hipertension a medida que envejece una pobla-
cion (2).

1. 2. Aumento del transporte tubular de sodio

En muchos estudios efectuados tanto en animales como en humanos
espontaneamente hipertensos, se ha identificado un aumento de la re-
absorcion tubular de sodio, que serd mayor mientras mayor sea la inges-
ta. Se ha encontrado entre otros, un aumento congénito o adquirido de
la expresion y actividad de distintos transportadores de sodio en los tu-
bulos proximales, como de la bomba Na+/K+/ATP asa, del intercambia-
dor Na+/H+, del co- transportador Na+/K+/2C| y del co-transportador
Na+/glucosa. En los tlbulos distales la alteracion mas frecuente es un
aumento de la actividad de los canales epiteliales de sodio (ENaC).

En tres condiciones se detecta un significativo aumento de la reabsor-
cién tubular de sodio: hipertensos con una gran ingesta de sodio, hiper-
tensos con reducida ingesta de potasio y pacientes con obesidad central
y resistencia a la insulina.

Estudios de excrecion fraccionada de sodio en algunos pacientes hiper-
tensos primarios sometidos a una carga oral de sal, demuestran clara-
mente un aumento de la reabsorcion tubular proximal de sodio (30).
El exceso de sodio y la expansion del volumen intravascular resultante,
estimulan la produccion y secrecion en las glandulas suprarrenales y el
cerebro de compuestos enddgenos de accion similar a los digitalicos
(ouabaina similes). Estos son capaces de inhibir parcialmente la bomba
de sodio celular (Na+/K+ ATP asa), resultando en un aumento del so-
dio intracelular miocardico y arterial, con aumento de la contractibilidad
miocérdica y de la resistencia periférica. Paradéjicamente, estimulan la
misma bomba de sodio en los tdbulos proximales, aumentando la reab-
sorcion tubular y agravando de esta forma, la retencion de sodio (31).

El déficit de potasio estimula a diferentes transportadores tubulares re-
nales de sodio, aumentando la reabsorcién de sodio y por lo tanto la
retencion del mismo (32).

En pacientes con obesidad central también existen evidencias de una
mayor reabsorcion proximal de sodio (33, 34), atribuida a una activacién
del sistema renina- angiotensina por los adipositos, a la resistencia a la
insulina y particularmente, a un déficit de factores natriuréticos como
del péptido intestinal GLP-1 (glucagon like peptide). Hemos demostrado
en obesos insulinoresistentes, el efecto natriurético de la infusion de
esta hormona (35, 36).

Aproximadamente un tercio de los pacientes obesos con resistencia a la
insulina también presentan un aumento de aldosterona, la que estimula
la reabsorcion distal de sodio abriendo los canales epiteliales (ENaC)
(37). Las células adiposas producen diferentes sustancias que estimulan
la secrecion de aldosterona, como algunos derivados oxidados del 4cido
linoleico (38).

El nefron distal es el Ultimo segmento donde se regula el balance de
sodio a través de la accion de canales epiteliales de sodio (ENaC). Estos
canales se localizan en las células de los tibulos distales y colectores y
se activan para reabsorber sodio por un aumento de la concentracién
de este cation en el liquido tubular, y por un aumento de la secrecién de
aldosterona. Su efecto es bloqueado con amilorida o triamtereno y con
antagonistas de los receptores de aldosterona como la espironolactona.
En algunos pacientes, mayoritariamente de raza negra, se describe un
aumento desproporcionado de la actividad de estos canales con reab-
sorcion exagerada de sodio (39) y normotension al inhibirlos con amilo-
rida (40) y con la combinacion amilorida - espironolactona.

2. Aumento de la concentracion plasmatica de sodio, disfuncién
endotelial y aumento de la resistencia vascular periférica

Por muchos afios se considerd a los mecanismos descritos, como los mas
importantes para el desarrollo de hipertension arterial dependiente del
consumo de sal o hipertension sal sensible. Sin embargo, estos pacientes
también presentan concentraciones plasmaticas de sodio mayores que
los normotensos, sugiriendo un efecto deletéreo directo, no dependiente
de volumen. En efecto, de Wardener demostré en enfermos hipertensos
concentraciones plasmaticas de sodio 1.5 mEg/I mayores que en nor-
motensos (41). Aumentos cronicos del sodio plasmatico del orden de
3 mEq/l, estimulan la actividad del sistema simpatico desencadenando
hipertension (42). Incrementos ain menores inducen hipertrofia ventri-
cular izquierda y de las células musculares lisas arteriales, ademéas de
aumentar la expresion de los receptores de angiotensina Il (43). Datos
de estudios recientes efectuados en cultivos de células endoteliales vas-
culares, demuestran una franca disminucion de la produccion de éxido
nitrico y alteraciones estructurales (rigidez y aumento de volumen) de las
células al aumentar la concentracion de sodio en el medio de cultivo (44).
Ademés, la retencion de sodio aumenta las concentraciones de dimetil
L-arginina asimétrica, sustancia que inhibe potentemente la sintesis de
oxido nitrico endotelial (45). Pequefios incrementos del sodio plasmatico



también elevan las concentraciones de este cation en el liquido céfalo-
raquideo, desencadenando una hiperestimulacién simpatica y activacion
del sistema renina-angiotensina hipotaldmico (41) (Figura 6). El exceso
de sodio y el déficit de potasio se potencian en el dafio endotelial debido
al reemplazo intracelular de potasio por sodio alterando la funcionalidad
del endotelio (32). Todos estos efectos, son sin duda, parte de una agre-
sidn constante al endotelio vascular; inducen un aumento de la resisten-
cia arterial periférica e hipertensién (Figura 7).

No hay que olvidar la confluencia de otros factores de disfuncién en-
dotelial como el aumento del tono simpatico en obesos y en pacientes
con sindrome de apnea obstructiva del suefio (34, 46, 47), dislipidemia,
tabaco, sobrepeso, obesidad, resistencia a la insulina e hiperuricemia
entre otros (48, 49).

3. Disminucion de la capacidad de almacenamiento del sodio
osmoticamente inactivo

El organismo se defiende de la exagerada ingesta de sodio, aumentando
su eliminacion renal, por cierto limitada, y almacenando el exceso en
la piel, en el sistema linfatico subcutaneo, en cartilagos y huesos. (50,
51). El sodio almacenado de esta forma, se encuentra unido a glico-
saminoglicanos y por lo tanto, no arrastra agua transformandose en
sodio osméticamente inactivo (52). Este gran compartimiento permite
“quardar” el exceso de sodio. Sin embargo, este verdadero reservorio
disminuye con la edad y con la menopausia, siendo una de las causas
de la mayor incidencia de hipertension sal sensible en las personas ma-
yores de 50 afios (12).

MECANISMOS DE HIPERTENSION POR DEFICIT DE POTASIO

Los mecanismos son complejos e incluyen disfuncion endotelial, aumento
del estrés oxidativo, inhibicion de la bomba de sodio de las células mus-
culares lisas de arterias y arteriolas con aumento del sodio intracelular
y vasoconstriccion secundaria, disminucion de sustancias vasodilatadores

[SODIO, POTASIO E HIPERTENSION ARTERIAL - DR. CARLOS ZEHNDER B.]

(kalicreina, 6xido nitrico y prostanoides), aumento del tono simpatico y
estimulacion del sistema renina- angiotensina- aldosterona (32).

Fundamentalmente, el potasio celular es reemplazado parcialmente por
sodio, alterando la tonicidad y el volumen de las células. También, el
déficit de potasio estimula a diferentes transportadores renales de so-
dio como la bomba Na+/K+/ATP asa y el intercambiador Na+/H+ para
retener sodio. El exceso de sodio, aumenta la concentracion tubular de
sodio en el nefron distal abriendo los ENaC con lo que se promueve la
eliminacion urinaria de potasio, acentuando el déficit (32).

FIGURA 7. SODIO, POTASIO E HIPERTENSION

> SODIO < POTASIO

! !

Aumento del sodio
intracelular

Disminucion del
potasio intracelular

pV '

Aumento de volumen y contractibilidad
de células vasculares

!

Hipertension

El exceso de sodio y el déficit de potasio en la alimentacidn, alteran la composi-
cion electrolitica celular, comprometiendo al endotelio y a las células musculares
vasculares para determinar hipertension.

FIGURA 6. EXCESO DE SODIO. ALTERACIONES INDEPENDIENTES DE LA EXPANSION DE VOLUMEN

Exceso de sodio

Aumento del sodio en plasma

- Disfuncion endotelial

- Aumento de la resistencia vascular periférica
-Hipertrofia ventricular izquierda
-Hiperactividad simpatica

-Estimulacion SRAA

Efectos directos e indlirectos del aumento de la concentracion del sodio plasmdtico en el desarrollo de hipertension arterial. En el recuadro. (SRAA: sistema renina-

angiotensina- aldosterona).
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Lamentablemente, el potasio plasmatico no refleja el contenido total
de potasio y por lo tanto, no es Util como referencia, a excepcion de
concentraciones mayores de 5.5 mEq/l que obligan a revisar ingesta,
medicamentos retenedores de potasio y funcién renal.

RECOMENDACIONES GENERALES

Los habitos alimentarios descritos, facilitan el desarrollo de hiperten-
sion sal sensible, por lo tanto, se requiere de un gran esfuerzo para
estimular un cambio en la relacién sodio / potasio de la dieta, el que
consiste en disminuir el consumo de sodio y aumentar el de potasio. En
el estudio de Duran la ingesta promedio de sodio fue de 4.7g al dia y
la de potasio alcanzé a sélo 2.4 g (14). La primera meta es estimular
una dieta balanceada que promueva un consumo de sodio y potasio
en una proporcidn de 1:1 y revertir la relacién de 2:1 estimada para
la poblacion chilena (Opinién de expertos: Fundacién de Hipertensién
de Chile). A largo plazo, se recomienda disminuir el consumo de sodio
y mantenerlo entre 1.2 y 2.3 g al dia (3.0 - 5.8 g de sal), teniendo la
precaucion de disminuir el consumo de sodio con la edad, debido a la
mayor incidencia de hipertension sal sensible a medida que envejece la
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