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Resumen

La hipertension arterial esencial es considerada como la principal causa de muerte por la OMS. La
cuarta parte de la poblacion mayor de 15 afios es hipertensa, lo que representa aproximadamente un
billdn de personas, que tendran un importante aumento en el afio 2025 cercano al 60%. Su
prevalencia aumenta en proporcion lineal con el aumento de edad. Desafortunadamente, los niveles
de deteccidn, tratamiento y control efectivo de la hipertension arterial, son deficientes a nivel de Chile
y mundial, por lo que es aun un problema de salud publica no resuelto y que por tanto necesita
urgente atencion. La reciente Encuesta Nacional Ministerial de Salud 2009-2010 de Chile reveld una
prevalencia de hipertension arterial nacional de un 26,9%, con un 65% de conocimiento de su
existencia, 37,6% en tratamiento y sélo un 16,49% de control satisfactorio. Ademas, dicha encuesta
revela marcadores de estilos de vida poco saludables, que permiten comprender la epidemia nacional
de hipertensién arterial, a través de la existencia de multiples factores de riesgo para ella. En esta
revisién nos centramos especialmente en la importancia de la relaciéon sodio-potasio en la regulacién
de la presion arterial. Llama la atencién que todos los estudios destacan la importancia que tiene el
sodio en la génesis de la hipertension arterial por sus efectos presores, particularmente en sujetos
sensibles, y poco o nada se manifieste de las variadas acciones benéficas que posee el potasio en la
regulacién de la presion arterial.

Abstract

The World Health Organization considers essential hypertension as a primary cause of death. Twenty-
five percent of the population over 15 has high blood pressure (HBP), equivalent to a billion people. It
has been predicted that this group will increase by 60%, lineal with age increase in the overall
population. Unfortunately, detection, treatment and effective control of HBP, are deficient both in Chile
and in the rest of the world, making it an unresolved health problem demanding urgent attention. The
recently conducted Chilean National Health Survey (2009-2010) revealed a 26.9% prevalence of this
condition in the population, sixty-five percent of individuals are aware of their condition, 37.6% are in
treatment and only 16.49% are effectively controlled. Furthermore, the survey reveals unhealthy life-
style markers, which explains the epidemic that besets the country as there are multiple risk factors at
stake. This review focuses mainly on the importance of the sodium-potassium relationship in the
regulation of high blood pressure. It must be pointed out that all of the studies underscore the
importance of sodium in the genesis of hypertension because of its effects of blood pressure,
especially in sensitive individuals, while little attention has been given to the manifold beneficial
actions of potassium in the regulation of blood pressure.
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Introduccion

La hipertension arterial esencial es considerada como la
principal causa de muerte por la OMS. La cuarta parte de
la poblacion mayor de 15 afos es hipertensa, lo que
representa aproximadamente un billon de personas, que
tendran un importante aumento en el afo 2025, cercano
al 60%. Su prevalencia aumenta en proporcién lineal con
el aumento de edad. Es responsable del 62% de los
accidentes vasculares cerebrales y del 48% de los infartos
del miocardio. En tal sentido, una reduccién de tan solo 2
mmHg de presion arterial, disminuye en
aproximadamente un 7% el accidente vascular cerebral y
en un 5% el infarto agudo del miocardio, por lo que si
estas reducciones se proyectaran a la poblaciéon general,
se traducen en beneficios importantes.

Desafortunadamente, los niveles de  deteccion,
tratamiento y control efectivo de la hipertensién arterial,
son deficientes a nivel de Chile y del mundo, por lo que es
aun un problema de salud publica no resuelto y que
necesita urgente atencion.

Su aparicién es la consecuencia de factores genéticos vy
principalmente de estilos de vida inadecuados, que
inducen alteraciones neurohormonales de gran
complejidad, responsables de inflamacién y estrés
oxidativo que producen lentos y progresivos cambios
estructurales y funcionales llamados remodelacion
cardiovascular, caracterizada por disfuncion endotelial,
fendmenos de rarefaccion capilar, hipertrofia arteriolar,
progresiva rigidez de grandes arterias, fibrosis, apoptosis
e hipertrofias miocardicas.

La reciente Encuesta Nacional Ministerial de Salud 2009-
2010 de Chile, que abarcé a mas de 5000 personas
mayores de 15 afios, reveld una prevalencia de
hipertension arterial nacional de un 26,9%, con un 65%
de conocimiento de su existencia, 37,6% en tratamiento y
s6lo un 16,49% de control satisfactorio, mostrando en los
hombres niveles significativamente deficientes de 55,15%
diagnosticados; 25,78% en tratamiento y sélo 8,71% con
control satisfactorio. Ademads, dicha encuesta revela
marcadores de estilos de vida poco saludables, que
permiten comprender la pandemia nacional de
hipertension arterial, a través de la existencia de multiples
factores de riesgo para ella, como son: elevadisimos
niveles de sobrepeso y obesidad, sedentarismo,
tabaquismo, ingesta exagerada de alcohol, consumo
excesivo de sal (9,8%), deficiente ingesta de frutas y
verduras (sélo un 15% presenta una ingesta recomendada
de 5 porciones diarias) y déficit en aporte diario de
potasio (2,7 gramos), correspondiendo los valores
recomendables de consumo de potasio de 4,7 gramos.

En esta revision nos focalizamos especialmente en la
importancia de la relaciéon sodio-potasio en la regulacién
de la presion arterial, llamando extremadamente la
atencién que todos los estudios destacan la importancia
que tiene el sodio en la génesis de la hipertension arterial
por sus efectos presores, particularmente en sujetos
sensibles, y poco o nada se manifieste de las variadas

www.medwave.cl

acciones benéficas que posee el potasio en la regulacién
de la presién arterial.

Relacion sodio-potasio

El sodio, principal catiéon extracelular, ha sido siempre
considerado esencial en la aparicion y mantencion de la
hipertension arterial. Numerosos estudios observacio-
nales, intervencionales y experimentales en animales y
humanos, lo han demostrado categéricamente!?. Su
contraparte, el potasio, principal cation intracelular, ha
sido subestimado en la patogenia de la hipertension
arterial. Sin embargo, numerosas evidencias recientes
indican que el déficit de potasio tiene un rol critico en la
hipertension arterial y en sus trastornos estructurales®*.
Examinaremos la importancia de la interdependencia del
sodio y el potasio en sus efectos estructurales vy
metabdlicos. El andlisis de las acciones aisladas de estos
cationes no reflejan la trascendencia desus efectos
reciprocos.

Balance del potasio

Como se menciond, el potasio es el principal catidén
intracelular, donde alcanza concentraciones cercanas a
150 mEqg/L, presentando una concentraciéon en el plasma
entre 3,5 a 5 mEg/L. Por lo tanto, la cantidad de K+ en el
liguido extracelular es de entre 30 a 70 m Eql/L,
representando un 2% del potasio corporal total (2.500 a
4.500 mEq). El cociente de la concentracion de potasio
entre el intra y extra celular es de 38:1, que se mantiene
gracias al potencial de membrana en reposo y resulta
esencial para la normalidad de la funcién neuromuscular.
La bomba basolateral de ATPasa de Na+ y K+ transporta
activamente al K+ al interior de la célula y al Na+ fuera
de ella, en una proporcion de 2:3, y la difusién pasiva del
K+ hacia afuera es el factor cuantitativamente mas
importante para generar el potencial de membrana en
reposo.

La actividad electrogena de la bomba de ATPasa de Na+ y
K+ se puede estimular aumentando la concentracién de
Na+ intracelular y se puede inhibir cuando se induce
intoxicacion digitdlica o en presencia de enfermedades
cronicas, como la insuficiencia cardiaca o renal.
Recordemos que la bomba ATPasa de Na+ y K+ tiene la
capacidad de unirse a la uabaina enddégena (UE),
sustancia de efecto digitélico, y por lo tanto inhibidor de
dicha bomba. Se ha observado que dicha sustancia se
encuentra elevada en un 45% de los pacientes con
hipertension arterial. La relacion de la UE con el balance
de sodio es complejo, asi en normotensos se suprime la
elevacion de UE generada por la elevada ingesta de sal,
evitando el efecto presor. En hipertensos con elevada UE
con ingesta normal de sodio, se observa que tienen
hipertensién arterial por una inadecuada modulacién de la
sintesis de UE o falla en su depuracién®. En los pacientes
hipertensos con elevacion de la UE se produce un
aumento significativo del tono arteriolar.

En el régimen de alimentacién occidental, la persona
ingiere entre 40 y 120 mmol/dia de K+, es decir, 1
mmol/kg/dia aproximadamente, siendo absorbido el 90%
por el tubo digestivo. En el comienzo, los mecanismos
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compensadores del rifidn y la eliminacién urinaria
después, impiden que la concentracién plasmatica del K+
se duplique, como pasaria si este cation fuera ingerido con
la dieta y permaneciera en el compartimiento extracelular.
Es asi como la mayor parte del potasio que se absorbe
inmediatamente después de las comidas, luego de elevar
su concentracién en el plasma, penetra en las células;
paso facilitado por la liberacion de insulina y por los
niveles basales de catecolaminas. Al final, el exceso de K+
se elimina por la orina. En la insuficiencia renal croénica,
las pérdidas de K+ por las heces pueden aumentar desde
10 a 40% (del potasio ingerido).

Eliminacion de potasio

El rifidn es la principal via para eliminar el exceso de K+
de los alimentos. La cantidad de K+ filtrado es de 720
mmol/dia, 10 a 20 veces mayor que la cantidad de K+ del
extracelular. El 90% del total filtrado se reabsorbe en el
tubulo contorneado proximal y en el asa de Henle. Por lo
tanto, la cantidad de K+ que llega a la nefronadistal se
aproxima a la cantidad ingerida. En udltimo término se
produce secrecién o resorcion del K+ segun exista exceso
o disminucién de K+, respectivamente. La célula principal
es la encargada de la secrecion de potasio en el ultimo
tramo del tubulo contorneado. Practicamente toda la
regulacidon de la eliminacion del K+ por los rifiones y del
balance del potasio corporal total, se produce en la
nefrona distal.

La secrecién de potasio estd regulada por dos estimulos
fisioldgicos: la aldosterona y la hipokalemia. La
aldosterona es secretada por las células de la zona
glomerulosa de la corteza suprarrenal cuando aumenta el
nivel de la angiotensina II o cuando hay hiperkalemia. La
concentracion del potasio en el plasma afecta
directamente la secreciéon de K+, independientemente de
la accion de la aldosterona. Como la eliminacién equivale
al producto de la concentraciéon multiplicada por el
volumen, el aumento del flujo en la nefrona distal puede
aumentar considerablemente la eliminaciéon urinaria del
K+. Por ultimo, en la reduccion severa de K+, se reduce la
secrecion de este cation, y su resorcion es regulada en los
conductos colectores.

I6n potasio (K+): aspectos celulares y clinicos

Las funciones bioldgicas de este i6n son multiples; es
cofactor de numerosas enzimas, participa en la secrecién
de insulina, en el metabolismo de los carbohidratos y en la
sintesis de proteinas. Ademas, la razén K+ intracelular/K+
extracelular es el principal factor determinante en la
excitabilidad muscular y neuronal, por tanto, si este
balance es alterado, se pueden desarrollar diversas
condiciones patoldgicas®. En poblaciones aisladas con
predominio de alimentos naturales, ricos en frutas y
verduras, la ingesta individual de potasio excede los 150
mEq por dia, mientras que el aporte de sodio es de sdlo
20 a 40 mEq diarios, siendo la relacién potasio-sodio
mayor de 3, con prevalencias muy bajas de hipertensién
arterial, menores al 3%°. Por contraste, poblaciones
industrializadas, con un alto consumo de alimentos
predominantemente procesados, ingieren entre 30 y 70
mEqg de potasio diario y entre 100-400 mEq de sodio por
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dia, es decir, con una relaciéon de potasio-sodio menor de
0,4, acompafiandose de elevadas y crecientes tasas de
hipertension arterial’.

En estudios clinicos, una dieta baja en potasio (10 a 16
mEq por dia) en personas con una dieta habitual de sodio
de entre 120 y 200 mEq diarios, produce retencién de
sodio y elevacion de la presion arterial, con un aumento
promedio de 6 mmHg de presion arterial sistdlica y 4
mmHg en la presidn diastdlica en personas normotensas,
siendo levemente mayor en personas hipertensas®.

La sal sensibilidad, definida como un aumento de la
presion arterial en respuesta a una mayor ingesta de
cloruro de sodio, se presenta en 26% de normotensos y
en 51% de hipertensos. La poblacidn normotensa sal
sensible aparece como etapa precursora de hipertension
arterial. El mayor aporte de potasio ejerce un poderoso
efecto inhibitorio dosis dependiente de la sensibilidad al
sodio. Con una dieta que fue baja en potasio -30 mEq por
dia-, 79% de los normotensos afroamericanos y 36% de
normotensos caucasicos tenian sal sensibilidad. La
suplementacion de 90 mEq de bicarbonato de potasio por
dia, redujo la sal sensibilidad en soélo un 20% de
afroamericanos. Esta reduccién se observé con un aporte
de tan sélo 40 mmol de bicarbonato de potasio en
caucasicos®. Por lo tanto, un aporte adecuado de potasio
puede reducir significativamente la sal sensibilidad.

En el estudio INTERSALT, que incluy6é a 10.079 personas
de 32 paises, se observd que la relacidon potasio-sodio
urinaria tuvo una significativa e inversa relacion con la
presion arterial, siendo esta relacién de mayor poder
estadistico que la excrecién aislada de sodio y potasio®.

La restriccion de potasio causa un déficit del potasio
celular que hace necesaria la incorporacion de sodio para
mantener su tonicidad y volumen. El aumento del sodio
celular tiene efectos deletéreos inmediatos y a largo plazo.
Se ha descrito en animales y personas hipertensas un
exceso de sodio y un déficit de potasio'’. El sodio
intercambiable, medido por técnicas de dilucién isotopica,
estd aumentado en hipertensos y se correlaciona
positivamente con los niveles de presion arterial, siendo
esta correlacion mayor en personas de la tercera edad.
Inversamente, el potasio intercambiable medido por
iguales técnicas se correlacionan negativamente con la
presién arterial en hipertensos esenciales®?.

El potasio del musculo esquelético estd disminuido en
hipertensos no tratados, pero el potasio plasmatico,
generalmente un indicador de baja confiabilidad, esta en
rangos habitualmente normales’®. Las presiones sistdlica y
diastélica se relacionan negativamente con el potasio
muscular en normotensos e hipertensos®*.

La reabsorcién del sodio filtrado por los tubulos renales
estd aumentado en los hipertensos esenciales, teniendo
un rol importante el intercambiador sodio-hidrégeno tipo
3, que se encuentra en el tubulo proximal y en la porcién
gruesa del asa ascendente de Henle, donde
aproximadamente el 90% del sodio es reabsorbido. La
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actividad de este transportador estd aumentado en ratas
hipertensas’®>. Se ha observado que la deplecién de
potasio aumenta la actividad del sistema renina
angiotensina y del sistema simpatico, siendo a su vez
estos sistemas estimulantes de este transportador!®. La
relacion entre el sodio y el potasio en hipertension, como
el efecto de éste en la natriuresis, hipertension sal
sensible y la glucoregulacion han sido de gran interés para
la comunidad cientifica'”.

En el contexto de la proteccion ejercida por el potasio,
existen antecedentes interesantes, como los publicados
por el grupo de McCabe el afio 1994, donde demostraron
que el aumento de potasio dentro de los rangos
fisioldgicos, puede disminuir la tasa de formacion de
radicales libres en células vasculares. Lo mismo ocurrié
con macréfagos humanos, donde el aumento del potasio
intracelular disminuyé la formacién de aniones
superéxidos?®,

Si consideramos los efectos de la relacién potasio-sodio en
la pared arterial, se observa que la retencién de sodio vy el
déficit de potasio inhiben la bomba sodio-potasio ATPasa
de las células musculares lisas arteriales y arteriolares,
aumentando la concentraciéon de sodio y reduciendo la
concentracién de potasio intracelular. El aumento del
sodio intracelular estimula el intercambiador de sodio
calcio tipo 1 en la membrana celular, ingresando calcio a
la célula.

Un déficit de potasio inhibe los canales de potasio en la
membrana celular induciendo depolarizacion de la
membrana. Esta depolarizacidon promueve una mayor alza
del calcio intracelular a través de los canales de calcio
voltaje dependiente y de la liberacién del calcio del
reticulo sarcoplasmatico. Esta mayor presencia de calcio
incrementa la contraccién de la musculatura lisa'®. El
aumento de potasio por su cuenta produce el efecto
inverso, es decir, a través de la hiperpolarizaciéon de la
membrana crea las condiciones para reducir el sodio y el
calcio intracelular, con vasodilatacion dependiente del
endotelio®®

Efectos cerebrales

La administracion de solucién salina hiperténica
intraventricular aumenta la presién arterial, teniendo la
administracion de potasio efectos opuestos®'. Si se hace
una infusién intraventricular de aldosterona a dosis no
presoras se reduce el potasio en el liquido cefalorraquideo
y aumenta la presion arterial. La administracion de
potasio o prorenona, un antagonista de los minerales o
corticoides, a través de la misma via previene la reducciéon
de potasio en el liquido cefalorraquideo y el efecto presor
de la aldosterona®*23,

El efecto favorable de pequefias dosis de espironolactona
en insuficiencia cardiaca e hipertension puede depender
de su accién central, minimizando la reduccion de potasio
extracelular en el cerebro y, por lo tanto, modulando
descargas simpaticas®”.
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Las acciones centrales de cambios en la concentracién de
sodio y potasio en el liquido cefalorraquideo y un exceso
de sodio y un déficit de potasio corporal son
probablemente mediados por cambios en la actividad de la
bomba de sodio neuronal y del sistema renina
angiotensina del cerebro®®. Estos cambios incrementan el
tono simpatico, lo cual potencia el efecto presor?®.

Efectos metabolicos

La deplecion de potasio inhibe la secrecion de insulina y
estd asociada con intolerancia a la glucosa. La
administracion de potasio aumenta la secrecién de
insulina a través del cambio del potencial de membrana
de las células beta del pancreas?. La insulina tiene un
efecto vaso dilatador en el musculo esquelético mediado
por la liberacién de 6xido nitrico®®, este efecto se reduce
en la hipertensién arterial®.

Diversos investigadores han podido aportar una serie de
estudios en relacién con los beneficios del i6n potasio. Asi,
se ha determinado que este i6n puede proteger a
normotensos asiaticos del aumento de la dimetil arginina
asimétrica, un competidor enddégeno de la éxido nitrico
sintasa y ademés un potente vasoconstrictor®®3!, Una alta
ingesta de potasio en la dieta reduce la presién arterial y
aumenta la bio disponibilidad de oéxido nitrico en
normotensos asiaticos sensibles a la sal, no asi a los no
sensibles®.

Relacionado con la presién arterial, es importante
destacar el fendmeno de natriuresis, donde el K+ posee
un importante rol. Cambios en la ingesta de potasio
provocan una notable alteracién en el balance del sodio®
36 La retencién de sodio, una caracteristica de la
deplecidon del potasio, aumenta la presiéon arterial por
aumento del volumen del fluido extracelular, alterando la
relacion entre presion-natriuresis, aumento de la
concentracion del sodio intracelular y por estimulacion de
la liberacion de inhibidores de la ATPasa Na+ y K+.
Estudios han demostrado que el aumento de potasio en la
dieta tiene un efecto en la mayor excrecién de sodio®’, lo
que indica que el potasio -por mecanismos aun no
determinados- incide en las moléculas que tienen relacion
con la regulacion del sodio, como prostaglandinas, kininas
y dopamina®-3,

Proyecciones preventivas y terapéuticas

Los rifiones estan disefiados para conservar sodio y
excretar potasio, de acuerdo a las necesidades impuestas
por la alimentacién ancestral, rica en potasio y pobre en
sodio en una relacion mayor de 10. Por esta razon,
podemos comprender su incapacidad para enfrentar la
inversidon total en la relacion de estos cationes en la
alimentacién moderna.

La respuesta logica, respaldada por toda la informacién
existente, es propiciar “una vuelta al pasado” que permita
reducir las respuestas neurohormonales inducidas por la
alimentacién actual, las que tienen un fuerte impacto a
través del aumento. En apoyo al concepto de volver al
pasado observemos la realidad actual de poblaciones
tribales, que continlan viviendo en condiciones
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nutricionales y de actividad fisica similares a nuestros
antepasados prehistéricos. Consume una dieta compuesta
por alimentos no refinados, su contenido en grasas es
reducido, con mayor contenido en fibras, calorias
reducidas, significativo aumento en potasio y reduccion en
sal. El aporte diario de sodio es de 20-40 mEg/dia y 150-
290 mEg/dia de potasio. En la dieta occidental la relacion
potasio-sodio es menor de 0,4, siendo en estas culturas
primitivas mayor de 3 y cerca de 10.

Todas estas poblaciones presentan una prevalencia de
hipertension arterial menor de 1% vy las enfermedades
coronarias, insuficiencia cardiaca y accidentes vasculares
cerebrales son infrecuentes. Son grupos con gran
diversidad genética, pero tienen en comun la mayor
actividad fisica y el tipo de alimentacién.

Consumo de sodio y potasio en poblaciéon chilena y
su relacién con los niveles de presién arterial*°

Se utilizd la base de datos de la Encuesta Nacional de
Salud 2009-2010, en una submuestra de 3.200 individuos
seleccionados en forma aleatoria. El consumo de sal y
potasio de 24 hrs fue calculado a partir de los datos
obtenidos de sodio y potasio urinario. Se excluyeron para
este analisis los sujetos en tratamiento con farmacos
antihipertensivos. La muestra final incluyé 2.582 sujetos.
Se evalud con regresion lineal la relacién entre potasio y
sodio urinario, con las cifras de presién arterial. Los
analisis se realizaron con STATA 11.2.

La proporcién de mujeres fue 57%, 12,6% consumia 5 o
mas porciones de frutas o verduras y sélo un 1,5%
presentd un consumo de sal menor de 5 gramos al dia. El
promedio de Na+ en orina fue de 124 mEg/L y para K+
44,5 mEqg/L. El indice sodio/potasio fue de 3,5. El 22% era
hipertenso y 33,8% prehipertenso.

En los individuos de 50 afios o mas se observé que los
niveles de sodio eran mayores en prehipertensos e
hipertensos y que los niveles de potasio eran menores en
los hipertensos que en los individuos con presion normal.

El potasio wurinario mostré6 una relacidon inversa
significativa con los niveles de presidn arterial sistdlica y
diastolica en todo grupo etario y en ambos sexos.

Conclusiones

e La ingesta de sal en Chile es excesiva, y la de potasio
deficiente. Solamente un 20% de la poblacidon chilena
presenta una relacion sodio-potasio cercana a 1.

e La relacién entre el potasio urinario y la presion arterial
es inversa en todo grupo etario.

e Las estrategias de control de la presidon arterial en la
poblaciéon deberian incluir un aumento en el aporte de
potasio asociado a reduccién gradual y progresiva de
sal.

e La Figura 1 muestra que sélo el primer quintil muestra
una relacién sodio-potasio cercana a 1, de mayor
aproximacién a recomendaciones internacionales (sal 5-
6 gramos y potasio 4,7 gramos).
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Figura 1. Relacion sodio-potasio segin quintiles de la
poblacién chilena.

 En las guias americanas de nutricién del afio 2010** se
consignan ingestas de potasio considerablemente
inferiores a los 4,7 gramos diarios que recomiendan los
expertos. El promedio es de 3,2 gramos en hombres y
de 2,4 gramos en mujeres, con una significativa menor
ingesta en afroamericanos.

e El demostrado efecto antihipertensivo de las dietas
DASH, ricas en frutas y verduras, con un descenso
adicional al reducir la sal nos permiten reforzar el
concepto de dietas saludables, con énfasis preventivos y
curativos y con una excelente relacién costo-beneficio,
que no han sido suficiente y adecuadamente promovidas
a nivel poblacional.

Consideraciones relativas a seguridad en el
aporte de potasio

En general las personas sanas, con funcién renal normal
no presentan problemas con un aporte de potasio diario
mayor a 4,7 gramos, siendo el exceso excretado con
facilidad por la orina. Sin embargo, la presencia de
insuficiencia renal con creatininas superiores a 1,8 mg/dL,
diabetes de larga data, insuficiencia cardiaca o
insuficiencia suprarrenal, presentan limitaciones en la
excreciéon de potasio, lo que puede a su vez ser agravado
por farmacos tales como: inhibidores de enzima
convertidora, bloqueadores de receptores ATl de
angiotensina II, espironolactona, triamterene y amiloride.
En estas condiciones el riesgo de hiperkalemia, hace
necesaria una evaluaciéon individual con apoyo de
controles seriados de potasio plasmatico.
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