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Introducción

Desde el punto de vista evolutivo el organismo del ser 
humano parece haber sido preparado para una baja 
ingesta de sal. La evolución social, primero debido a 
la necesidad de la conservación de los alimentos, lue-
go por la introducción de la sal como condimento en 
la comida, y más adelante a través de la manufactura 
industrializada, ha provocado que el individuo haya 
evolucionado ingiriendo paulatinamente mayores 
cantidades de sal en la dieta. Además, la incorporación 
de la sal en la comida es una fuente de satisfacción 
legal incorporada a la sociedad y no sólo es un hábito 
adquirido. Con estas perspectivas deberíamos tener 
en cuenta que el ser humano no ha tenido tiempo para 
realizar una adaptación genética a la ingesta de sal. 

Algunos investigadores suelen defi nir a la hipertensión 
arterial como relacionada con un factor de volumen 
–dependiente principalmente del sodio– y un factor 
de vasoconstricción arterial –dependiente principal-

mente del sistema Renina-Angiotensina–, derivando 
en un modelo volumen-vasoconstricción(2) que incluso 
serviría para guiar el tratamiento.

En este contexto cobra particular importancia la ingesta 
de sodio en la dieta y su interrelación con el sistema 
Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) como 
regulador del sodio corporal y la vasoconstricción 
arteriolar.

Fisiopatología

Normalmente la excreción de sodio se incrementa 
cuando hay un aumento agudo en la presión san-
guínea, (natriuresis por presión), sin embargo en las 
personas con hipertensión la presión requerida para 
excretar la misma carga de sodio es más alta, lo cual 
está representado por un corrimiento a la derecha en 
la curva de presión-natriuresis.(3) Los sujetos normales 
modulan la respuesta de la angiotensina II tisular a 
partir de la carga de sodio alimentario, cuando ésta 
es elevada, se suprime la secreción adrenal de aldos-
terona; y a través de la acción de la angiotensina II, 
aumenta el fl ujo plasmático renal, con lo que aumenta 
la eliminación de sodio. En aproximadamente un 30% 
de pacientes hipertensos y también en individuos 
normotensos, (fundamentalmente en determinados 
grupos como ancianos, raza negra, obesos), la so-
brecarga alimentaria de sodio produce una elevación 
marcada de la presión arterial y su restricción se 
acompaña de un descenso acentuado de la misma: 
individuos Sal Sensibles.
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La hipertensión arterial (HTA) es un disturbio entre los principales • 
determinantes de la Presión Arterial; el gasto cardiaco (GC) y la 
resistencia periférica total (RPT). En general estos términos presentan 
una relación compensatoria y a mayor GC suele disminuir la resistencia 
periférica total, y viceversa. Sin embargo, en la HTA hay un incremento 
de uno de los componentes sin la concomitante compensación del otro, 
por lo cual nos encontramos con un inadecuado GC o una inapropiadamente elevada RPT. (1)

Como fácilmente podemos comprender, los elementos que constituyen e influencian estos • 
dos factores fundamentales (volumen sistólico y frecuencia cardiaca en el caso del GC y 
vasoconstricción arterial periférica en relación con RPT), tienen un rol preponderante en la 
fisiopatología del desarrollo de la hipertensión arterial y su mantenimiento.
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Esta población constituye un grupo de mayor riesgo 
para el desarrollo de hipertensión arterial y eventos 
cardiovasculares.

Los mecanismos involucrados en esta condición no 
se limitan al SRAA, sino que parecen abarcar una mi-
ríada de sistemas interrelacionados (Sistema nervioso 
simpático (SNS), Sistema Argina Vasopresina, Oxido 
nítrico, endotelinas, sistema de las kalicreínas) cuyo 
desbalance a nivel renal da lugar a esta condición(4, 

5) (ver Cuadro 1).

Definición

La sensibilidad a la sal de la presión arterial (PA) es 
una característica exhibida por algunos individuos y 
animales de experimentación, en los cuales la PA se 
incrementa o disminuye sensiblemente ante la sobre-
carga o restricción de la ingesta de sal.

Como otras variables biológicas en el ser humano, 
también esta es continua, por lo cual los puntos de 
corte para definirla son arbitrarios habiéndose utilizado 
múltiples metodologías para identificar a los individuos 
como Sal Sensibles o Sal Resistentes. Myron Wein-
berger en su estudio publicado en 1986 define como 
Sal Sensible a aquellos individuos cuya disminución 
en la presión arterial media (PAM) es mayor o igual a 
10 mmHg. En esta oportunidad utilizó una muestra de 
378 voluntarios normotensos y 198 con hipertensión 
arterial, sometiéndolos a una sobrecarga hidrosalina en-
dovenosa con posterior restricción de sodio en la dieta y 
la administración de furosemida, definiendo como Sal 

Sensibles a aquellos que presentan una diferencia en 
la PAM igual o mayor a 10 mmHg en dos mediciones 
realizadas luego de depleción de agua y restricción 
salina, con respecto a las tomadas con posterioridad a 
la sobrecarga hidrosalina previa.(6)

En 1993 se publica la comparación entre dos test; uno 
usando el protocolo antes mencionado y otro realizado 
con dieta, primero de alto contenido salino (mayor a 

Definiciones

Sal Sensibles Disminución PAM  = > 10 mmHg

Indeterminados Disminución PAM entre 6 y 9 mmHg

Sal Resistentes Disminución PAM = <  a 5 mmHg    

Tabla 1

Metodología para caracterizar  
a los individuos en forma ambulatoria

Dieta con  
  200 meq de sodio (5 días)

Registro de PA

Dieta con  
  < 15 meq de sodio (7 días)

Registro de PA

Tabla 2

200 mmoles/día por cinco días), seguidos por siete 
días de restricción de sodio (menos de 15 mmoles/día), 
demostrando la congruencia de los dos métodos.(7) Una 
variedad de autores han reportado sus resultados tanto 
en sujetos normotensos como hipertensos utilizando 
diferentes contenidos de sodio en la dieta y diferentes 
puntos de corte para clasificar las respuestas.

A pesar de esta disímil metodología se ha observado 
una congruencia significativa de la respuesta de la 
presión arterial a la carga de sal.(8, 9)

Una forma práctica de determinar qué pacientes son 
Sal Sensibles, consiste en reducir la ingesta de sodio 
a 2 g por día durante 7 días, un descenso mayor al 
10% de la PAM se considera una respuesta positiva 
(ver Tabla 1 y 2).

Epidemiología

Estudios poblacionales sugieren que la prevalencia de 
HTA y sus consecuencias cardiovasculares están direc-
tamente relacionadas a la ingesta de sal. Sin embargo 
los estudios epidemiológicos que han relacionado esta 
variable adolecen de muchas fallas metodológicas. 
Las críticas a estos estudios también se basan en la 
homogeneidad genética, aislamiento cultural, ingesta 
de potasio y actividad física, todos factores que pueden 
actuar como confundidores si la metodología no es la 
adecuada.

El estudio INTERSALT llevado a cabo en más de 32 
países y con más de 10 mil participantes utilizó medi-
das más precisas que los estudios previos (protocolos 
estandarizados, laboratorio centralizado y extensos 
controles de calidad). El mismo encontró una signifi-
cativa y positiva relación entre la excreción urinaria 
de sodio (expresión de la ingesta) y la presión arterial 
sistólica y diastólica (PAS y PAD).(10, 11) También hubo 
una significativa correlación entre la PA y el índice 
de masa corporal (IMC), el consumo de alcohol y la 
relación sodio / potasio urinaria.

Otros estudios observacionales realizados en determi-
nadas regiones de China y Japón, donde la ingesta de 
sodio es sumamente alta, muestran el aumento en la 
prevalencia de la HTA y en la incidencia de stroke.(12)

El incremento de la PA con la edad, lo cual ha sido 
interpretado como consecuencia fisiológica normal 
del envejecimiento, es sin embargo solo vista en so-
ciedades cuyo consumo de sal es mayor a 100 mmol/
día, dado que en las sociedades cuyo consumo de sal es 
menor a 50 mmol/día, la hipertensión relacionada con 
el envejecimiento está virtualmente ausente.(13)

Las poblaciones aisladas que tienen una dieta natu-
ral ingieren una gran cantidad de potasio, mayor a 
150 mmol/día con una baja cantidad de sodio (20 a 
40 mmol/día) (relación 3 a 1). Por otra parte en los 
países industrializados esta relación se sitúa entre 0,4 
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y 1, siendo la prevalencia de hipertensión arterial en 
los primeros del 1% y en estos últimos del 33%. Es 
también notable el incremento en la prevalencia de 
HTA conjuntamente con el cambio en la dieta cuando 
los individuos de poblaciones aisladas se trasladan a 
zonas urbanas.

Los individuos afroamericanos son más frecuentemen-
te Sal Sensibles que los blancos caucásicos, siendo esto 
aun más evidente en el grupo de pacientes hipertensos 
(75% afroamericanos Sal Sensibles versus 52% de 
los blancos). Estas diferencias están morigeradas en 
los normotensos (25% Sal Sensibles independiente-
mente de la etnia). Otros estudios han mostrado que 
a la población de raza negra e hipertensa cuando se le 
administraba una dieta rica en potasio solo mostraba 
sal sensibilidad el 20% de la población.(14)

El incremento a la sensibilidad a la sal con la edad 
ha sido descripto en muchos estudios(15, 16) siendo 
esta relación más importante en hipertensos que en 
normotensos.

El grupo de Weinberger publicó en 1991 las observa-
ciones realizadas en sujetos seguidos por más de diez 
años después de haber sido clasificados inicialmente 
como Sal Sensibles o Sal Resistentes y encontró que 
los individuos Sal Sensibles tenían un incremento de 
la presión arterial significativamente mayor a los Sal 
Resistentes.(17)

Esto confirmaría lo sugerido por Sullivan en cuanto que 

los individuos normotensos Sal Sensibles tendrían una 

mayor probabilidad de desarrollar hipertensión arterial 

sostenida en el tiempo, conformando así un grupo de 

riesgo para el desarrollo de la hipertensión arterial.(18) Las 

características clínicas y los datos bioquímicos de los 

individuos Sal Sensibles se resumen en el cuadro 2.

Estudios de intervención  
y riesgo cardiovascular

El análisis de los estudios de intervención ha mostra-

do consistentemente una disminución en los niveles 

de presión arterial con la disminución en la ingesta 

Características clínicas y bioquímicas 
de sujetos hipertensos Sal Sensibles

Afroamericanos Baja ARP 

Ancianos Aumento Endotelina

Diabéticos Insulino Resistencia

Obesos Activación AVS 

Uso de Cyclosporina 
Microalbuminuria

No Moduladores

Estado nondipper 

Hipertrofia Ventricular Izquierda

Cuadro 2
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de sodio. El estudio DASH(19) llevado a cabo en una 
población de pacientes con HTA estadio I, demostró 
la reducción de los niveles de presión arterial con una 
dieta combinada (baja en grasas saturadas, rica en 
frutas y vegetales y normo sódica), en relación con la 
dieta control. Esto fue válido para toda la población 
estudiada (disminución de 5,5 mm Hg en la PAS y de 
3 mm Hg en la PAD) como también en el grupo de 
pacientes hipertensos en donde la dieta combinada 
logró una reducción aun mayor de la PAS (11,5 mm 
Hg y la PAD (5,5 mm Hg). Cuando a una población 
similar se le agregaron diferentes grados de restricción 
en la ingesta de sodio; normal, reducida y baja (estudio 
DASH sodio), se mostró una relación lineal entre la 
disminución de la PA y la disminución del sodio en la 
dieta, siendo el efecto mayor sobre la PAS en el grupo 
de hipertensos.(20)

La conclusión entonces es que una ingesta inferior a 
100 mmoles de sodio y la dieta DASH disminuyen 
significativamente la presión arterial teniendo un efecto 
más importante cuando se utiliza en forma combinada 
(efecto aditivo aunque no sumatorio). Los estudios 
sobre intervención en los estilos de vida (THOP fase I 
y II) testearon siete intervenciones no farmacológicas 
para lograr una reducción en la presión arterial.(21)

En el estudio THOP I se randomizaron 327 pacientes a 
dieta hiposódica y 417 a control usual, con un periodo 
de seguimiento de 18 meses. La disminución neta en 
la excreción de sodio urinario en el grupo intervención 
fue de 24 mmoles/24 horas y el cambio neto en la PA 
fue de -1,7 mm Hg para la sistólica y -0.08 mm Hg para 
la diastólica (P < de 0.01 y 0.05 respectivamente).

El segundo estudio, THOP Fase II, testeó los efectos 
de la reducción de peso y la dieta hiposódica sobre la 
PA en un seguimiento a 36 meses, con un diseño 2 x 
2 factorial en un grupo poblacional de pacientes pre-
hipertensos. El grupo de solo reducción de sodio logró 
una reducción de la excreción urinaria del mismo de 
40 mmoles en 24 hs con una reducción de 1.2/0.7 mm 
Hg para la PAS y PAD respectivamente. La incidencia 
de HTA disminuyó en el grupo intervención en un 18% 
en el periodo de observación.(22)

Los metanálisis de los estudios de intervención han 
mostrado una disminución de la PA al disminuir la 

ingesta de sodio siendo esta reducción más significativa 
en el grupo de hipertensos: 4.7 mm Hg para la PAS y 
2.5 mm Hg para la PAD.(23)

El potasio en la dieta se ha mostrado capaz de  ejercer 
un poderoso efecto sobre la sensibilidad a la sal. La 
restricción de potasio causa un déficit intracelular del 
mismo que dispara a las células a ganar sodio para 
mantener su tonicidad, por lo cual el efecto presor 
necesita un consumo abundante de sodio.(24)

Estudios clínicos realizados en sujetos hipertensos con 
una dieta pobre en potasio acompañada de una ingesta 

normal de sodio dio lugar a un incremento de la PAS 

de 7 mm Hg y la PAD de 6 mm Hg.(25) Asimismo un 
meta análisis de 33 estudios clínicos randomizados, 
con una población total de más de 2600 pacientes de-
mostró que la suplementación de potasio fue asociada 
con una significativa reducción en la media de la PAS 
y la PAD.(26)

Las evidencias muestran claramente que la reducción 

de la PA disminuye el riesgo de eventos cardiovascu-

lares.(27) Por otro lado hemos visto la fuerte correlación 
entre la ingesta de sal y los niveles de PA, objetivando 
como las medidas de intervención logran la reducción 
de estos niveles (estudios DASH y DASH sodio).

Hace más de una década una fuerte correlación positiva 
fue encontrada entre la excreción urinaria de Na y 
la mortalidad por stroke en 12 poblaciones europeas 
participantes del estudio INTERSALT.(28)

En la población escocesa(29), finlandesa(30) o japonesa(31), 
una única medición en la excreción urinaria de sodio 
(como medida de la ingesta), fue directamente asociada 
con el incremento del riesgo de enfermedad arterial 
coronaria o stroke.

Los estudios de cohorte han sugerido que la Sal Sensi-
bilidad aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular 
(ECV) y todas las causas de mortalidad. En 156 hiper-
tensos seguidos por un promedio de 7,3 años, el 62% 
fue encontrado como sal sensible, habiéndose definido 
la sal sensibilidad como una diferencia igual o mayor al 
10% en la PAM entre la ingesta baja y alta de sodio. La 
sal sensibilidad fue asociada con un incremento de hasta 
tres veces el riesgo de ECV.(32) En otro estudio llevado a 
cabo sobre 430 normotensos y 278 hipertensos seguidos 
por 27 años se observó, como era de esperar, un incre-
mento en la mortalidad en el grupo de hipertensos, pero 
llamativamente los normotensos Sal Sensibles tuvieron 
una mortalidad similar a los hipertensos.(33)

Hay además un importante cuerpo de evidencia acerca 
de los efectos deletéreos de la ingesta excesiva de sal 
sobre el aparato cardiovascular. Se ha mostrado una 
relación entre masa ventricular izquierda (MVI) y 
mortalidad cardiovascular independiente de la PA.(34)

La reducción de la ingesta de sodio en la HTA dismi-
nuye la masa ventricular izquierda(35). Por otro lado una 
dieta rica en sodio incrementa la rigidez de los vasos de 
conducción y la actividad de las arterias de resistencia 
que comienzan a hipertrofiarse.(36)

Es conocido que la rigidez arterial medida a través de 
la velocidad de onda de pulso (VOP) y la presión del 
pulso (PP) son predictores independientes de riesgo 
cardiovascular.(37, 38)

Una moderada disminución de la ingesta de sal reduce 
la rigidez y el grosor de la pared arterial.(39)

Como mencionáramos anteriormente los estudios 
TOP fase I y II realizados en una población de pre-
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hipertensos, con la aplicación de medidas no farmaco-
lógicas (disminución de peso y de la ingesta de sodio) 
demostró una pequeña pero significativa reducción de 
la PA en los pacientes sometidos a dieta hiposódica. 
Entre 10 y 15 años después de finalizada la etapa de 
intervención, esta población demostró una reducción 
significativa (entre un 25% y 30%) de los eventos 
cardiovasculares en el grupo asignado a reducción de 
la ingesta de sodio.(40)

Hallazgos recientes revelan que la hipertensión arte-
rial en los países desarrollados es la mayor causa de 
enfermedad cardiovascular responsable del 62% de los 
strokes y 42% de la enfermedad arterial coronaria.(41)

Recomendaciones

La importancia de la ingesta excesiva del sodio, bá-
sicamente en forma de sal de cloruro de sodio, en la 
génesis de la hipertensión arterial está sustentada en 
estudios epidemiológicos, trabajos de investigación 
básica y ensayos clínicos controlados.

Se ha señalado que el hombre primitivo vegetariano 
puro tuvo una ingesta de sodio de alrededor de 10 mmol 
(o meq) por día (230 mg de sodio o 600 mg de cloruro 
de sodio), y si fue estrictamente carnívoro tuvo una 
ingesta de aproximadamente 60 meq/día (1400 mg de 
sodio o 3,5 g de cloruro de sodio). Una dieta civilizada 
racional debería contener 85 meq/día de sodio (2 g de 

sodio o 5 g de cloruro de sodio); sin embargo, si bien el 

consumo diario de sal varía de país a país, y más aún, 

de región a región, y de sexo a sexo; se puede estimar 

que en promedio sería de 8 g a 15 g por día (hasta 

260 meq o 6 g de sodio) en las dietas occidentales. 

El mayor contenido de sal en la dieta proviene de los 

alimentos manufacturados en donde además se cambia 

radicalmente la relación “natural” K/Na.

Con el propósito de simplificar nuestra comprensión 

sobre el contenido de sodio en la dieta o los alimentos 

se unifican diferentes equivalencias en el siguiente 

cuadro.

Sal de 
mesa

60% Cl    
40% Na

1 g sal=400 mg Na    
.... = 17 meq

5 g  
de sal 

60% Cl    
40% Na (2 g Na)

5 g sal=2000 mg Na 
    .=   85 meq

Para un ion monovalente (Na, Cl, K,)  
1 Eq o meq es lo mismo que 1 mol o mmol

La relación entre ingesta de sodio y PA es clara; y la 

reducción en la ingesta de sodio diario a 50 mmol 

(aproximadamente de 3 g de sal), alcanzable con una 

moderada reducción dietética, podría reducir la tensión 

arterial sistólica en poblaciones acostumbradas a una 

ingesta de Na de 150 a 180 mmol/día e impedir el 

aumento tensional con la edad.(42)
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Las dietas hiposódicas se pueden dividir de acuerdo a 
su contenido de Na en:

 • Estricta: contiene 1 g de sal = 400 mg Na  
= 17 meq
 •  contiene hasta 2,5 g de sal  
= 1 g Na = 42,5 meq
 Leve: • contiene 5 g de sal = 2g Na = 85 meq

Las dietas hiposódicas leves se pueden alcanzar con la 
sola limitación en el consumo de panificados y limi-
tando el empleo de sal de mesa común y de productos 
manufacturados.

Por otra parte al incrementar el consumo de productos 
frescos (frutas y verduras) aumentamos el consumo de 
potasio y de esta forma podemos bajar la PA hasta 10 
mmHg en esa población de pacientes Sal Sensibles 
contribuyendo así a disminuir su riesgo cardiovascular. 
Las recomendaciones de las guías internacionales nos 
hablan de limitar la ingesta de sal a 6 g/día, el equi-
valente a 100 mmol o 2400 mg de Na por día, lo cual 
puede prevenir el desarrollo de HTA en poblaciones 
en riesgo y ayudar a su control en poblaciones con 
hipertensión arterial.(43)

Algunas observaciones útiles al recomendar una dieta 
radican por un lado en la compra de alimentos (re-
cordar que aquellos con bajo contenido de Na deben 
presentar menos de 140 mg por porción) y sobre la 
mejor forma de control del cumplimiento de la dieta, 

el cual está relacionado con el valor del sodio urinario 

medido a través del ionograma urinario de 24 hs  (me-
dida indirecta de la ingesta diaria de sodio) que debe 
revelar un Na urinario < a 100 meq y una relación K/
Na urinaria más equilibrada.

Conclusiones

La hipertensión arterial y las enfermedades cardiovas-
culares presentan un origen multifactorial y en general 
no son secundarios a una única alteración genética ni 
a un único factor ambiental.

A pesar de esto, hay una innumerable cantidad de 
evidencia que parte de estudios de investigación, epi-
demiológicos y de intervención, que muestran la fuerte 
asociación entre la ingesta crónica elevada de sal, el 
desarrollo de hipertensión arterial y la enfermedad car-
diovascular. Una reducción en la ingesta de sal de los 
habituales 10 a 12 g/día al nivel recomendado de 5 a 6 
g/día, puede tener un efecto importante sobre la presión 
arterial y el riesgo cardiovascular disminuyendo en los 
pacientes pre-hipertensos y normotensos Sal Sensibles, 
el riesgo para el desarrollo de hipertensión arterial y 
complicaciones cardiovasculares, contribuyendo en 
el grupo de hipertensos a un adecuado control de la 
presión arterial como así también a la disminución de 
la mortalidad cardiovascular a expensas de la reducción 
de la incidencia de stroke, la principal causa de disca-
pacidad relacionada con la hipertensión arterial.




