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Resumen

Durante un corto período evolutivo de la especie humana, se ha observado un marcado incremento en el consumo 

dietario de sodio y una disminución en la ingesta de potasio. En sociedades urbanizadas actuales, el progresivo incremento 

en la ingesta de sodio y la disminución de la ingesta de potasio se ha asociado a un incremento en la prevalencia de 

hipertensión arterial, y consecuentemente al incremento de mortalidad debido a enfermedades cardiovasculares y 

accidentes cerebrovasculares. Investigaciones recientes han demostrado el efecto nocivo del sodio sobre órganos vitales 

independientes de su efecto sobre la presión arterial. Paralelamente, se ha observado que un incremento en la ingesta de 

potasio, tiene un significativo efecto antihipertensivo, además de efectos antiinflamatorio, antifibrótico y antioxidante. 

Nuevos hallazgos fisiológicos y estudios epidemiológicos, estimulan el planteamiento de nuevas políticas de salud hacia una 

ingesta alimenticia con menos sodio y más potasio.

Palabras clave: Ingesta de sodio, ingesta de potasio, hipertensión arterial, riesgo cardiovascular, role del potasio en la 

excreción renal del sodio.

Abstract 

During a short human evolutive period, there has been a marked increase in the oral intake of sodium and a 

reduction in the intake of potassium. In current urbanized societies the elevated oral intake of sodium has been linked to an 

increase in the prevalence of arterial hypertension and of the cardiovascular and cerebrovascular mortality. Recent 

investigations have also demonstrated sodium harmful effect over vital organs, independent of its action over blood 

pressure. In parallel, an increase in the oral potassium intake has shown an antihypertensive effect as well as anti-

inflammatory, anti-fibrotic and anti-oxidant effects. New physiological findings, along with epidemiological studies about 

the role of potassium in control of blood pressure, have stimulated the formulation of health policies towards a nutrition 

with less sodium and more potassium.

Key words: Oral sodium intake, oral potassium intake, arterial hypertension, cardiovascular risk, potassium role in renal 

sodium excretion.
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Introducción

En la era paleolítica la dieta de los cazadores y 

recolectores, consistía principalmente de frutas, verduras y 

carne procedente de la caza. La dieta del hombre del paleolítico 

tenía contenidos: bajo en sodio (Na+) y mayor en potasio (K+), 

respecto de la actual ingesta humana de estos cationes. Se ha 

estimado que la ingesta de sodio era de ~ 690 mg./día (~30 

mmol/día) y la de potasio en ~11 gr./día (~280 mmol/día), con 
(1)un ratio: Na+/ K+ = 0.06 . 

 
En los Estados Unidos, se han estimado las ingestas 

medias actuales de: sodio entre 3.4 a 4.9 gr./día (148 a 213 

mmol/día), y la de potasio entre 2.1 a 2.6 gr./día (54 a 67 
(2)mmol/día), con un rango ratio de Na+/ K+ = 2.2 a 2.55 . Así, en 

el breve período evolutivo comprendido desde el paleolítico 

hasta la actualidad, la ingesta de sodio se ha incrementado 

600% y la de potasio ha disminuido en un 500%. Similares 

cambios dietéticos se observan a nivel mundial.
 
En los sesentas, respecto de la ingesta de sodio; Dahl 

identificó en el mundo, cinco áreas geográficamente distintas, 

en las que asoció la ingesta de sodio a una mayor prevalencia de 
(3)hipertensión arterial . Apreció, por ejemplo, que habitantes de 

la región norte de Japón, con una ingesta media de sodio de 

11400 mg./día (28.5 gr. de sal), mostraban la más alta 

prevalencia de hipertensión. En contraste, los esquimales de 

Alaska con una ingesta media de sodio de 1600 mg./día (4 gr. de 

sal); infrecuentemente desarrollaban hipertensión arterial. 

Desde hace unos años, algunas poblaciones de esquimales -de 

las ciudades de Alaska- vienen presentando una prevalencia 

progresivamente mayor de hipertensión arterial, similar a la de 

los Estados Unidos; relacionada a un cambio en su dieta y 

estilos de vida. Algo similar ocurrió con los habitantes de la Isla 

de Pascua (Chile): estudios de Cruz-Coke, en 1960; mostraron 

la ausencia de hipertensión en estos habitantes. Sin embargo, 

treinta años después, la prevalencia de hipertensión era del 

30%; evento asociado a cambios en el estilo de vida y la 
(4)alimentación, con un mayor consumo de sodio  (Figura 1).

 
Resulta muy valioso, percibir que -actualmente- existen 

en el mundo pequeñas poblaciones con una alimentación muy 

similar a la de los habitantes del paleolítico: es el caso de la tribu 

Yanomani, en la región amazónica de Brasil y Venezuela. Los 

Yanomani tienen una dieta a base de frutas tropicales, yuca, 

granos, insectos, carne de pescado, tapir y pecarí. Ellos usan 

ajíes para condimentar sus alimentos, y su ingesta de sodio es 

menor a 500 mg./día.  Los Yanomani no sufren de hipertensión 

arterial y la presión arterial no se eleva con la edad: a la edad de 

50 años, ellos tienen una presión arterial promedio de 100/60 
(5)mm Hg . Hallazgos similares fueron encontrados en los 

habitantes con hábitos dietéticos similares, de la tribu 

amazónica de los Xin, ubicados en el noreste del Estado de 

Matto Grosso, en el sur de la Amazonía brasileña. 

Figura 1. Ingesta de sal y prevalencia de hipertensión arterial, en cinco áreas del mundo 
(3)

geográficamente distintas .  
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Fisiopatología y mecanismos de la 
hipertensión arterial asociados a 
la sensibilidad a la sal

La respuesta de la hipertensión arterial a las diferentes 

ingestas de sodio varía ampliamente. De ello ha derivado el 
(6)concepto: presión arterial sensible a la ingesta de sal . No 

existen guías clínicas estandarizadas para clasificar a pacientes 

hipertensos de acuerdo a su sensibilidad o resistencia a la 

ingesta de sal. Sí está claro que se puede atribuir la existencia de 

un tipo de presión arterial sensible a la ingesta de sal, cuando 

esta presión arterial se eleva concurrentemente a un período de 

elevada ingesta de sodio, o cuando la presión disminuye 

coincidente a un período de baja ingesta de sodio. Si no existen 

cambios en la presión arterial con la restricción de sodio, al 

paciente se le atribuye una condición de presión arterial 

resistente a la ingesta de sal. Se ha observado que individuos 

jóvenes, de edad media, normotensos y de ancestro caucásico 

tienden a ser resistentes a la sal, en contraste con individuos de 

edad avanzada, hipertensos, con enfermedad renal crónica, 

historia de preeclampsia, ancestro africano e ingesta baja en 

potasio, que tienden a ser sensitivos a la sal; entre estos dos 

grupos hay diferencias en la predisposición genética (ancestro) 

y en los mecanismos fisiológicos que median el cambio de la 

presión arterial (Tabla 1).

La tabla 1 muestra grupos de individuos divididos en 

relación a la respuesta de la presión arterial de acuerdo a 
(11)tendencias de sensibilidad o resistencia  En a la ingesta de sal .

estudios clínicos no se encuentra una división clara entre 

individuos resistentes o sensitivos a la sal, más bien se ha 

observado una variación, de tipo estadístico gaussiano, en la 

respuesta de la presión arterial a cambios de la ingesta de 
(7)sodio . Como se detalla en el párrafo siguiente, la explicación, 

aunque no completamente dilucidada parece recaer en la 

presencia de predisposiciones genéticas y en la presencia de 

mecanismos mediadores que alteran la respuesta de la presión 

arterial a la ingesta de sodio.

 Los mecanismos fisiopatológicos que determinan la 

sensibilidad de la presión arterial a la ingesta de sal no están 

completamente dilucidados. Se sabe que existen predisposicio- 

nes genéticas. Recientemente se han identificado variaciones 

genéticas predictivas de presión arterial sensible a la ingesta de 
 (8)sal, en el gen de la angiotensina II tipo 1 . En individuos de 

ancestro africano se ha encontrado que después de una 

sobrecarga de sodio ya sea oral o parenteral, se atenúa la 

respuesta supresora de síntesis de renina, hecho que genera que 

la presión arterial de esta población sea más sensible a la ingesta 

de sal. Se infiere que esta anomalía se relaciona a la presencia 
 (9)de receptores de angiotensina II tipo 1 . En este mismo grupo 

de individuos también se ha observado que un incremento en la 

ingesta oral de sodio se acompaña de: una expansión del 

volumen del líquido extracelular y un posterior incremento del 

gasto cardiaco, sin disminución compensatoria en la resistencia 

vascular periférica, que finalmente resulta en un incremento de 
(10)la presión arterial .

 
Existen mecanismos fisiológicos que median la 

respuesta de cambios en la presión arterial, entre ellos: función 

renal, volemia, presencia de hormonas reguladoras de la 

presión arterial, vasculatura arterial, función cardiaca y flujo 
(11)simpatético autonómico  (Figura 2).  

Ingesta de sal y su relación a 
enfermedad cardiovascular

Basado en modelos de experimentación en animales y 

en estudios epidemiológicos, se ha generado evidencia de que, 

en ausencia de presión arterial elevada, una elevada ingesta 

dietaría en sodio puede afectar significativamente varios 

 

 Resistentes a la sal  

 

 

 

 

Jóvenes
Adultos de edad media
Normotensos
Ancestro caucásico

 

Sensitivos a la sal

Edad avanzada
Hipertensos
Enfermedad renal crónica
Historia de preeclampsia
  Bajo peso al nacer
  Ancestro africano
  Dieta baja en potasio

Figura 2. Mecanismos que modulan la respuesta de la presión 
arterial, según la ingesta de sodio; y los cambios consecuentes en el 
gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica. Explican la 
amplia variación en los cambios en la presión arterial a la ingesta de 
sal, los cuales siguen una distribución gausiana en poblaciones 
determinadas.

111



(12,13)órganos vitales . Una de estas observaciones describe un 

incremento en el flujo simpatético cerebral como respuesta a 

una variedad de estímulos, y parece estar relacionado a una 
(14)sensibilización de neuronas del tronco encefálico . 

En individuos saludables, una elevada ingesta de sodio 

representa un factor para el incremento del grosor de la pared 

ventricular izquierda, independientemente de su presión 

arterial o estadio hipertensivo. Individuos con mayor excreción 

de sodio muestran un mayor incremento de la masa ventricular 

izquierda. Así mismo, una restricción en la ingesta de sodio por 

un per odo de un año se asoció a una disminución de la í
(15)hipertrofia ventricular izquierda . El efecto descrito parece 

(16)estar mediado por niveles de Aldosterona elevados .

En una reciente revisión sistemática de individuos con 

ingesta de sodio elevada (mayor a 4.3 gr./día) se encontró una 

relación inversa entre ingesta de sodio y funcionalidad renal: 

una ingesta elevada de sodio se relaciona con una disminución 
(17)en la función renal . Una dieta alta en sodio, en pacientes no 

diabéticos con insuficiencia renal, promueve un estado pro-
(13)fibrótico y pro-inflamatorio . De otro lado, en pacientes de 

ancestro africano con hipertensión, una restricción dietaria de 

sodio redujo la presión arterial y la proteinuria, observación 
(18)también demostrada en el estudio de LowSalt CKD .

Otros valiosos hallazgos son la disminución de la 

disfunción endotelial arterial y la regeneración endotelial, por 

reducción de la ingesta de sodio en pacientes hipertensos con 
(19.20)sobrecarga de sodio, sin alteraciones en la presión arterial .

Otros efectos deletéreos de una dieta elevada en sodio 

se relacionan al daño de la mucosa gástrica y al incremento de 

colonización con Helicobacter pylori, lo cual incrementa el 

riesgo de cáncer gástrico. Dieta elevada en sodio también 

promueve una mayor excreción de calcio urinario, favorecien- 

do la disminución del contenido mineral óseo e incrementa el 

riesgo de osteoporosis, así como la formación de cálculos 

renales. Las alteraciones en el metabolismo graso y el 

incremento en el consumo de bebidas azucaradas, incrementan 
(13)el riesgo de sobrepeso y obesidad . También han sido 

reportados alteraciones en el sistema inmune y alteraciones 
(13)sobre la composición de la flora intestinal (microbiota)  

(Figura 1).

.
Ingesta de potasio y su efecto antihipertensivo

El primer reporte del efecto antihipertensivo del potasio 

oral fue hecho por Addison en el año 1928, quien reportó -en 

cinco pacientes hipertensos- el efecto beneficioso de la 

(21)administración de sales de potasio . Desde entonces varios 
estudios epidemiológicos han demostrado el efecto antihiper- 

tensivo de una dieta elevada en potasio. Particularmente 

cuando se mide el ratio promedio de excreción urinaria 

potasio/sodio, se objetiva una relación inversa entre este ratio e 

hipertensión arterial: un mayor ratio del ratio potasio/sodio se 

asocia con una menor probabilidad de desarrollo de 
(22-24)hipertensión arterial . Se asoció una reducción de la presión 

arterial, con un notorio efecto antihipertensivo, en individuos 

con ingesta elevada de sodio, según un estudio con 412 

pacientes, quienes recibieron tratamiento con una dieta que 

incluía frutas, vegetales, legumbres, granos y maní, con un 

contenido de 4.6 gramos de K+/día (120 mmol/día)(dieta 
(2),(25)DASH) .

Potasio dietético y su efecto 
antihipertensivo determinante 
en la fisiología renal 
 
Es pertinente revisar brevemente la homeostasis del 

potasio para comprender los recientes descubrimientos 

correspondientes al mecanismo protector antihipertensivo de 

una ingesta dietaria adecuada de potasio (K+). La cantidad total 

de potasio en el cuerpo es de 3,500 a 3,900 mmol (50 a 55 

mmol/kg de peso corporal). De este total, el 98% del K+ se 

localiza en el espacio intracelular, con una concentración de 

120 a 140 mmol/L, principalmente en la masa muscular. Solo el 

2% del K+ se ubica en el espacio extracelular (~65 mmol), con 

una concentración de 3.5 a 5.0 mmol/L. La concentración del 

K+ extracelular es regulada dentro de márgenes muy estrechos: 

mínimos cambios en su concentración pueden causar grandes 

Figura 3. Efectos de una ingesta elevada de sodio sobre órganos 
vitales, independientemente de la presión arterial.

(2)
DASH: Siglas en inglés.  Dietary Approach To Stop Hypertension (abordaje dietético para detener la hipertensión).
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alteraciones en el potencial de reposo de la membrana celular. 

En efecto, hipokalemia o hiperkalemia, pueden generar 

debilidad muscular, parálisis y arritmias cardíacas. Una dieta 

que contenga más de 100 mmol de K+, rápidamente absorbida; 

potencialmente podría causar una hiperkalemia severa y un 

subsecuente paro cardiaco. Esto no ocurre, debido a que 

rápidamente se produce una redistribución de K+ al espacio 

intracelular (balance interno). Luego este balance es mantenido 

por la adaptación de la excreción de K+ a su ingesta, y es 

precisamente en la parte distal del nefrón donde principalmente 

se regula esta excreción de K+ (balance externo).

Nefrón Distal. Una propiedad única del segmento 

distal del nefrón, es su capacidad de secretar K+, en una 

magnitud determinada por: la concentración intracelular de 

K+, la concentración de K+ en el lumen tubular, el voltaje a 

través de la membrana apical (luminal), y la permeabilidad de 

esta membrana al K+. La secreción de K+ en el nefrón distal se 

incrementa con una ingesta elevada de K+, o en presencia de 

hiperkalemia. 

El nefrón distal es sensible a la acción de la aldosterona, 

cuyo blanco principal es el canal epitelial de sodio. El nefrón 

distal tiene la capacidad de poder cambiar de una absorción 

electroneutral de Cl-Na+ a una reabsorción electrogénica de 

Na+, acoplada a la secreción de K+. La secreción de K+ 

comienza en el túbulo contorneado distal en las células que 

expresan dos canales: 1) Canal epitelial de sodio (CENa), y 2) 

Canal ROMK (siglas en inglés: "renal outer medullay potasium 

channel" - canal medular periférico de excreción de potasio). 

Estos dos canales trabajan acoplados con una absorción 

electrogénica de Na+, la cual disminuye la positividad en el 

lumen tubular que favorece una secreción electrogénica de K+. 

El canal ROMK conforma la ruta secretoria de K+ más 

importante en el nefrón distal y está regulada por el contenido 

de K+ en la dieta. Las células principales del túbulo colector 

expresan otro canal de excreción de K+, denominado BK (sigla 

B en inglés: "big"- grande): también llamado Canal Maxi. Este 

canal se activa por el flujo tubular: en este canal la secreción de 

K+ es dependiente del flujo tubular, detectada por medio de 

proyecciones celulares ciliares. La secreción de K+ en el nefrón 

distal está determinada primariamente por la cantidad de Na+ 

que llega a los segmentos distales, el flujo tubular, la 

Aldosterona y la interacción entre los canales: CENa, ROMK y 
(27)Bk  (Figura 4).

Figura 4. La figura muestra la porción inicial del túbulo contorneado distal (TCD1), donde el 
cotransportador de Na+ y Cl- (NCC) mediante una absorción electrogénica de Na+ determina 
la cantidad de sodio que se entrega a los segmentos más distales. Los segmentos más 
distales son sensibles a la acción de la Aldosterona: inicia en el túbulo contorneado distal 2 
(TCD2), sigue en el túbulo conector (TCN) y en el túbulo colector distal (TCD). En estos 
segmentos aparece el canal epitelial de Na+ (CENa+), donde se produce una absorción de 
Na+ electrogénica, que favorece la disminución de la positividad en el túbulo, y coadyuva a la 
secreción de K+ a través del canal ROMK. Luego aparece un nuevo canal de secreción de K+ 
denominado BK, que es activado por el flujo tubular.
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Rol del potasio en la regulación del 
cotransporte de cloruro de sodio 
en el túbulo distal

En la porción inicial del túbulo contorneado distal 

(TCD1), se encuentra localizado el  cotransportador de Cl-Na+ 

(NCC), el cual permite una absorción electroneutral de Na+. La 

relevancia de este cotransportador está en el control de la 

cantidad de Na+ que se entrega a los segmentos más distales y 

que son sensibles al efecto de la Aldosterona (SSAND). Existen 

dos tubulopatías monogénicas que demuestran la relevancia del 

NCC: 1) Síndrome de Gitelman: en el cual hay una diminución 

de función del NCC debido a una mutación que inactiva el gen 

correspondiente. El resultado es la pérdida urinaria de sodio 

(natriuresis) y potasio (kaliuresis), hipokalemia y presión 

arterial normal o baja; y 2) Síndrome de Gordon: en el que 

ocurre un aumento en la función del NCC debido a una 

mutación en el gen que codifica las proteínas regulatorias del 

NCC. Las manifestaciones clínicas del Síndrome de Gordon, 

son una imagen en espejo del Síndrome de Gitelman: 

hipertensión sensible a la sal e hiperkalemia. El NCC es 

activado por un proceso de fosforilación e inactivado por 

desfosforilación. Este proceso es influenciado por la 

concentración de K+ plasmático: en las células del TCD1 existe 

un sensor de K+, que funciona como un interruptor para 

controlar la fosforilación o desfosforilación del NCC de acuer- 
(28)do a los niveles de K+  (Figura 5).

Recientes estudios experimentales han demostrado que 

una dieta baja en K+ incrementa el número total y el fosforilado 

del NCC (pNCC), lo que resulta en un incremento de la 

absorción de Na+ en el TCD1, lo cual genera una disminución 

en la cantidad de sodio que se entrega al SSAND, provocando: 

disminución de la natriuresis y elevación de la presión arterial. 

Inversamente: la administración oral o endovenosa de potasio, 

defosforila rápidamente el NCC, e incrementa la cantidad de 

Na+ que llega al SSAND y por consecuencia genera natriuresis 

y kaliuresis. Los datos experimentales indican que la cantidad 

del NCC fosforilado (pNCC) se correlaciona en el rango 

fisioló- gico del K+ plasmático, lo que explica que el NCC es 

regulado en respuesta a las variaciones del K+ plasmático. Así, 

un K+ plasmático elevado incrementa la entrega de Na+ al 

SSAND, y un K+ plasmático bajo la disminuye. El sensor de 

K+ en el TCD, trabaja armónicamente con el SSAND: en efecto 
(26-una dieta elevada en K+ ejerce un efecto diurético tipo tiazida

28) (Figura 5).

Figura 5. Modelo armónico, en el túbulo contorneado distal (TCD), con una ingesta 
baja de K+, la actividad del NCC fosforilado está incrementada, lo cual estimula la 
absorción de Na+ y consecuentemente disminuye su llegada a las porciones más 
distales del nefrón. Por el contrario, con una ingesta elevada de K+, el NCC se 
desfosforila, la absorción de Na+ disminuye y su llegada a las porciones distales se 
incrementa. En este modelo se aprecia como el sensor de K+ en las células del TCD 
funciona como un interruptor y altera la excreción de Na+ y K+. Las porciones más 
distales del nefrón son sensibles a la acción de la Aldosterona.
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Modificaciones dietéticas a la ingesta de 
sodio y potasio: Impacto en la Salud Pública

Con la evidencia clínica y experimental sobre los 

nocivos efectos de una dieta elevada en sodio, existe un 

consenso sobre la necesidad de implementar programas que 

contribuyan a una modificación en los hábitos dietéticos y 

reduzcan la ingesta de sodio. En 2017, tres millones de muertes 
(29)fueron atribuidas al consumo excesivo de sal . Aproximada- 

mente el 70% a 80% de sodio en la dieta proviene de alimentos 

procesados y comida de restaurantes. El sodio agregado en la 

preparación de alimentos en el hogar y el que se usa en la mesa 

familiar, contribuyen en una proporción mucho menor. Es 

variable el 'punto de dicha' (o de satisfacción) referido a si el 

alimento contiene la suficiente cantidad de sal y es agradable al 

paladar, y no es difícil adaptarse gradualmente a un nivel más 

bajo de ingesta de sodio. 

En 2005, el Departamento de Salud de los Estados 

Unidos, recomendó que los adultos del país no debían consumir 

más de 2300 mg. de sodio (5.8 gr. de sal). Específicamente: para 

las personas mayores de 50 años, hipertensos, diabéticos, 

individuos con enfermedad renal crónica o con etnicidad afro-

americana; el consumo de sodio debía limitarse a 1500 mg. por 

día (3.5 gr. de sal). Esta última recomendación específica aplica 
(30)a la mitad de la población . Entre las numerosas sociedades 

científicas profesionales que adhieren a la propuesta de 

disminuir la ingesta de sodio se encuentra la American Heart 

Association, que recomienda una ingesta de sodio menor a 
(31)1500 mg. por día . La Organización Mundial de la Salud, 

declara como meta para el año 2025, una reducción del 

consumo individual diario de sodio menor de 2,300 mg./día (5 
(32)gr. de sal) .

Para reducir la ingesta de sodio se consideran algunas 

estrategias: 1) disminución en el contenido de sodio en los 

alimentos, 2) habituar al consumidor a leer el etiquetado de 

alimentos procesados, 3) utilizar sustitutos de sales 

saborizantes (cloruro de potasio), 4) utilización de otros 

condimentos (ajíes), para reducir la cantidad de sodio y 

mantener un agradable sabor de los alimentos, 5) reingeniería 

del procesamiento de alimentos para disminuir el contenido de 
(33)sodio .

Exitosos programas para la reducción de la ingesta de 

sodio se desarrollaron en Finlandia y el Reino Unido. En 

Finlandia, en cooperación con la industria alimentaria y la 

adopción de un etiquetado sobre el contenido de sodio en 

alimentos procesados, se realizó una campaña pública para 

concientizar a la población sobre el consumo de sal. Se pudo 

reducir la ingesta de sal de 14 gr./día (5600 mg. de sodio) en 

1972, a 9 gr./día (3600 mg de sodio) en 2002. Esta reducción en 

el consumo diario de sal se expresó en una reducción de 10 mm 

Hg, en las presiones sistólicas y diastólica, y en una reducción 

entre el 70% al 80% de la mortalidad por causa cardiovascu- 
(34)cular . En el Reino Unido, se establecieron programas 

voluntarios con metas progresivas para reducir el contenido de 

sodio en 85 categorías de alimentos. Ello condujo a una 

reducción del 15% en la ingesta de sal, de 9.5 g/día (3800 mg. 

de sodio) en 2003, a 8.1 g/día (3240 mg de sodio) en 2011. Esta 

reducción en la ingesta de sal se relacionó a caída de 2.7 mm Hg 

en la presión sistólica y una disminución significativa en la 

mortalidad isquémica cardiaca y de accidentes cerebrovascula- 
(35)res .

A pesar de las evidencias epidemiológicas que 

establecen el efecto beneficioso de una ingesta elevada de 

potasio sobre la presión arterial, enfermedad cardiovascular y 

accidentes cerebrovasculares, desde el punto de vista de la 

Salud Pública no se ha prestado la debida atención a la 

implementación de estrategias adecuadas para incrementar la 
(36-38)ingesta de potasio . Independientemente de su efecto 

antihipertensivo, continúa acumulándose evidencia experi- 

mental y clínica de los efectos protectores: antinflamatorio, 

antifibrótico, antioxidante, de mejoramiento de la función 

endotelial y prevención de la ateroesclerosis; de la ingesta 
(28)dietaria de potasio . La Organización Mundial de la Salud, 

exhorta una ingesta de potasio de 3.5 gr. por día (90 mmol), y el 

Instituto de Medicina y la dieta DASH, recomiendan una 
(39.40)ingesta de potasio de 4.7 gr./día (120 mmol) . 

En el presente, en el Perú no contamos con estudios 

actualizados sobre la ingesta de sodio y potasio, excepto un 

estudio realizado en una población semiurbana del departa- 

mento de Tumbes. Se midió el consumo de sodio y potasio 

basado en la excreción de sodio y potasio en orina colectada por 

24 horas: se demostró un elevado consumo promedio de sodio 
(41)(4400 mg./día), y potasio bajo (promedio de 2100 mg/día) . 

Considerando que en el Perú se han observado transforma- 

ciones significativas en el estilo de vida, por la migración de la 

zona rural a la ciudad (a ciudades de la costa), con incremento 

notorio de establecimientos de venta de comida rápida y 

restaurantes, y de la popularidad de la gastronomía peruana; 

conduce a un marcado incremento en el consumo de sodio, sin 

un aparente incremento en la ingesta de potasio. Mucha de la 

emblemática comida del Perú, preparada en restaurantes, tiene 

un alto contenido de sodio: en la preparación del lomo saltado, 

se utilizan: salsa de soya (sillao) y salsa de ostión. Solo en las 

salsas, en una preparación para 4 personas, pueden llegar a 
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contener alrededor de 3500 mg. de sodio. Obviamente, en el 

Perú, será necesario actualizar los estudios sobre la ingesta de 

sodio y potasio, e implementar nuevas políticas de salud, de 

concientización a la población, poniendo en práctica las 

estrategias descritas, y otras que conduzcan a la disminución de 

la ingesta de sodio y a un incremento en el consumo de 

alimentos ricos en potasio. 
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