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INFLUENCIA DEL CONSUMO DE SAL
Y DE ANALGESICOS EFERVESCENTES
CON SODIO EN PACIENTES CON
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SODIO Y ANALGESICOS EFERVESCENTES EN
HIPERTENSION Y RIESGO VASCULAR

INTRODUCCION

La ingesta del sodio que contienen los
alimentos y algunos medicamentos puede
producir una elevacién de los valores de
presion arterial (PA) de los individuos.
Esto puede llevar a una situacion de riesgo
para los pacientes que presentan hiperten-
sion arterial (HTA) o cualquier otra forma
de enfermedad cardiovascular'.

DE INGESTA DIARIA DE SAL

En Espaiia se estima que cada persona
consume al dia 11 g de sal por término me-
dio’. La cantidad diaria de sal presente en
los alimentos que ingiere un individuo
medio en Espafia es de 3-4 g. Al sazonar-
los durante la preparacién culinaria puede
incrementarla entre 4 y 8 g, a lo que hay
que sumar la que el individuo afiade con

La ingesta del sodio que contienen los ali-
mentos y algunos medicamentos puede
producir una elevacion de los valores de
presion arterial de los individuos. La Or-
ganizacion Mundial de la Salud reco-
mienda de forma global no superar la
ingesta diaria de 2 g de sodio en los adul-
tos sanos (5 g de sal comun). Para grupos
de riesgo se establecen limites mas estric-
tos (0,5-1,5 g de sodio diarios). En Espana
se estima que cada persona consume al
dia 11 g de sal por término medio. Diver-
sos estudios, realizados en distintas po-
blaciones, han podido objetivar una
correlacion directa entre la ingesta de
sodio en la dieta y la prevalencia de hi-
pertension arterial. Otros estudios corro-
boran el efecto de la reduccidon del
consumo de sal en la dieta sobre la dismi-
nucion de los valores de presion arterial y
de la morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular. Muchos medicamentos contienen
una elevada cantidad de sodio por tener
excipientes efervescentes (1 g de parace-
tamol efervescente puede llegar a aportar
mas de 0,5 g de sodio), de forma que, si
su posologia es cada 6-8 horas, pueden
superar los limites diarios de sodio reco-
mendados, incluso para un adulto sano.
En este articulo se revisa la evidencia dis-
ponible sobre el efecto beneficioso de una
dieta hiposodica para el control de la hi-
pertension, las consideraciones sobre el
uso de analgésicos y AINE en los pacien-
tes con enfermedad cardiovascular y se

el salero en el momento de la ingesta“.
En estos pacientes la existencia de proce-
sos que cursan con dolor o inflamacion es
muy comun, tanto mas cuanto mayor es la
edad de la poblacion atendida. Antes de
administrar analgésicos o antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE) a pacientes con
enfermedad cardiovascular, es necesaria
una reflexion sobre la idoneidad del uso de
unos u otros analgésicos en relacion con
su capacidad de retener sodio y agua y, por
tanto, de empeorar algunas de las situacio-
nes clinicas de los pacientes, tales como la
HTA, la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICQ) o la insuficiencia renal cronica (IRC)%.
Sin embargo, esta precaucion muchas ve-
ces no es conocida, ni tomada en conside-
racion por los médicos, farmacéuticos, ni
por los propios pacientes. Conocer el con-
tenido de sodio de determinados analgési-
cos y antiinflamatorios prescritos a un pa-
ciente con enfermedad cardiovascular
puede ser tan relevante como conocer el
contenido de glucosa de los farmacos pres-
critos a los pacientes diabéticos™.
El objetivo de este documento es revisar
la evidencia disponible sobre el efecto
beneficioso de una dieta sin sal para el

Las necesidades fisiologicas de sodio (Na,
PM= 23) en condiciones basales se estiman
entre 184 y 230 mg diarios (8-10 mmol/d),
y se ha establecido el consumo adecuado
entre 460 y 920 mg diarios (20-40
mmol/dia) o, en todo caso, por debajo de
1-1,5 g (43-65 mmol/dia). Estas cifras de
consumo recomendado corresponden
aproximadamente a 2,5-3,8 g de cloruro
sodico (NaCl, PM= 58), sal comun o de
mesa, estimandose que este aporte dieté-
tico de sal proviene mayoritariamente
(aproximadamente un 75%) de alimentos
precocinados o envasados'?.

La recomendacion actual promovida glo-
balmente por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) propone establecer como
limite maximo diario la ingesta de 2 g de
sodio (87 mmol/dia) en los adultos sanos,
lo que aproximadamente corresponde a 5
g de cloruro sodico o sal comun (1 g de
cloruro sdédico contiene 393,4 mg de so-
dio). Esta recomendacion estd enfocada
tanto para la prevencion primaria de la en-
fermedad cardiovascular en la poblacion
general (evitar la aparicion de la enferme-

insiste en la advertencia de evitar, siem-
pre que sea posible, el uso de medicamen-
tos efervescentes, especialmente en los

mayores de 50 afos.
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control de la HTA, las consideraciones
sobre el uso de analgésicos o AINE en los
pacientes con enfermedad cardiovascular
e insistir en la advertencia de evitar,
siempre que sea posible, el uso de medi-
camentos efervescentes.

dad), como para la prevencion primaria de
los sujetos con riesgo de desarrollar com-
plicaciones cardiovasculares, como son
los hipertensos, o la prevencion secunda-
ria de los pacientes que ya han presentado
episodios cardiovasculares (evitar la pro-



PALABRAS CLAVE

PALABRAS CLAVE EN ESPANOL

Sal, sodio, medicamentos efervescentes,
formas efervescentes, analgésico, parace-
tamol, hipertension, presion arterial ele-
vada, riesgo cardiovascular, enfermedad
cardiovascular.

PALABRAS CLAVE EN INGLES

Salt, sodium, effervescent drugs, effervescent
formulations, analgesic, paracetamol (aceta-
minophen), hypertension, high blood
pressure, cardiovascular risk, cardiovascular
disease.

ABREVIATURAS

PA: presion arterial.

HTA: hipertension arterial.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.
AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
IRC: insuficiencia renal cronica.

PAS: presion arterial sistolica.

PAD: presion arterial diastdlica.

SS: sal-sensibles.

SR: sal-resistentes.

COX: ciclooxigenasa.

AAS: 4cido acetil salicilico.

gresion de la enfermedad cardiovascular
ya establecida). Sin embargo, para los gru-
pos de riesgo se deberia establecer un li-
mite mas estricto y se considera que los
pacientes hipertensos, los adultos con ci-
fras de PA normal-alta o superior, los an-
cianos y los nifios deberian reducir el
aporte hasta un maximo de 1,5 g de sodio
al dia (3,8 g/d de sal). Se ha puesto en evi-
dencia que estos grupos de riesgo no son
un segmento minoritario de la poblacion,
sino que llegan a representar mas de un
70% de ésta, por lo que realmente la res-
triccion a 2 g/d de sodio es incluso poco
estricta. Mas aun, en caso de falta de con-
trol de la HTA, o empeoramiento de la ICC
o IRC, la restriccion debe ser mas intensa
(<0,5-1 g/d de sodio; <1,3-2,5 g/d sal)'**.

ENTRE EL CQNSUMO DE SAL,
HIPERTENSION ARTERIAL Y
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La HTA, la ICC y la IRC se desarrollan por
la accion combinada de dos grupos de
factores: genéticos y ambientales (entre
estos ultimos el excesivo consumo de sal
en la dieta). Desde hace muchos afos se
han realizado numerosos estudios epide-
mioldgicos®", en pequefios y grandes nu-

cleos de poblacion, comparando la preva-
lencia de HTA entre comunidades con bajo
o elevado consumo de sal en la dieta. El
analisis de estos parametros aporta resul-
tados coincidentes con los de trabajos ex-
perimentales” y clinicos", dado que la
mayoria de autores han podido objetivar
una correlacion directa entre la ingesta
de sodio en la dieta y la prevalencia de
HTA (Figura 1).

FIGURA 1

DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LA RELACION
ENTRE LA PREVALENCIA DE HIPERTENSION

ARTERIAL Y LA INGESTA SALINA EN LA DIETA,
EXPRESADA COMO EXCRECION URINARIA
DE SODIO*"
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Cuando la ingesta diaria de sodio en la
dieta (expresada como excrecion urinaria
de sodio) es inferior a los 60 mmol, como
ocurre en poblaciones muy primitivas, la
prevalencia de HTA es practicamente nula
(Figura 1). Por el contrario, cuando la in-
gesta diaria supera los 400 mmol, como
sucede entre los pobladores de las zonas
montafiosas del norte de Japon, la preva-
lencia de HTA es del 40%. En aquellas po-
blaciones cuya ingesta diaria de sodio
oscila entre los 60 y 400 mmol, la preva-
lencia de HTA fluctua entre los dos extre-
mos citados y su relacion con la cantidad
de sal ingerida es evidente®".

En la interpretacion de los estudios epi-
demiologicos, con frecuencia surge el
problema de que se reflejan posibles di-
ferencias en la PA, en funcion del con-
sumo de sal, unicamente entre los indivi-
duos de una misma poblacién. Para
obviar estas dificultades se realizé un
amplio estudio epidemiolégico conocido
como INTERSALT"™ con 52 centros distri-
buidos por toda la geografia mundial. El
consumo de sal se analizd mediante una
cuidadosa determinacion de la excrecion
urinaria de sodio en orina de veinticua-
tro horas. La PA se determino por espe-
cialistas entrenados, utilizando un esfig-
momandmetro de mercurio en el que el
valor cero se aleatorizaba para cada me-

dida, de forma que el investigador no
pudiera conocer cuales eran los valores
exactos de PA que estaba midiendo.

FIGURA 2

CORRELACION ENTRE LOS VALORES MEDIOS
DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA Y LA
EXCRECION URINARIA DE SODIO, AJUSTADA

POR EDAD, SEXO, iNDICE DE MASA CORPORAL
Y CONSUMO DE ALCOHOL EN LOS 52 CENTROS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO INTERSALT™
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El andlisis de estos resultados puede di-
vidirse en dos partes. Respecto al anali-
sis intrapoblacional (en cada uno de los
centros estudiados) pudo observarse (Fi-
gura 2) que, después de ajustar por edad
Y sexo, existia una relacion directa esta-
disticamente significativa del consumo
de sal con la presion arterial sistolica
(PAS) en 39 de los 52 centros estudiados
y con la presion arterial diastdlica (PAD)
en 33 de los centros estudiados'.

FIGURA 3

CORRELACION ENTRE EL INCREMENTO DE LA
PRESION ARTERIAL SISTOLICA (ARRIBA) Y
DIASTOLICA (ABAJO) CON LA EDAD Y LA
EXCRECION URINARIA DE SODIO.
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REVISION

El anlisis interpoblacional (entre los dife-
rentes centros) determind, asimismo, una
relacion entre la excrecion urinaria de so-
dio y el incremento de la PA con la edad
(Figura 3), asi como con la prevalencia de
HTA, definida por cifras de PA superiores
a 140/90 mmHg o por el uso de medica-
cion antihipertensiva's

Law et al" valoraron en un metaanalisis la
relacion entre el consumo de sal y la preva-
lencia de HTA. Se analizaron los resultados
de veinticuatro estudios publicados en otras
tantas comunidades, con un nimero total de
47.000 individuos. En conjunto, se derivaba
una clara relacion entre la PA y la excrecion
urinaria de sodio en veinticuatro horas, tanto
en poblaciones subdesarrolladas como en
paises desarrollados y para todos los grupos
de edad (Figura 4). De hecho, una variacion
en la excrecion urinaria de sodio de veinti-
cuatro horas de 100 mmol se asociaba a
una variacion de la PAS que oscilaba entre
los 5 mmHg en los individuos mas jovenes
(entre 15 y 19 afios) y los 10 mmHg en los
de edad mas avanzada (entre 60 y 69 afios).

FIGURA 4

Respecto al andlisis en el seno de una
misma poblacion, aunque en muchos de
los trabajos no se conseguia obtener una
correlacion significativa entre el con-
sumo de sal y las cifras de PA, al anali-
zar los resultados de todos los estudios
considerados en conjunto, si se obtenia
una clara relacion directa'. Por otro lado,
datos epidemioldgicos mas recientes
muestran con claridad una relacion lineal
directa entre el consumo de sal poblacio-
nal y la morbimortalidad cardiovascular,
particularmente con la incidencia de ac-
cidente cerebrovascular”.

Otras revisiones sistematicas también ana-
lizaron el efecto de la restriccion de sal en
la dieta sobre el control de la HTA"**'. Asi
en 2002, Hooper et al* estudiaron indivi-
duos hipertensos sin tratamiento farmaco-
légico que siguieron una dieta pobre en
sodio y observaron una disminucion de la
PAS de 8 mmHg y de la PAD de 4,5 mmHg
entre los 6 meses y 1 aflo después del ini-
cio de esta dieta hiposodica. También
constataron que los individuos hipertensos

PRESION ARTERIAL SISTOLICA EN RELACION AL CONSUMO DE SODIO PARA LOS TRES GRUPOS DE EDAD EN LAS
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con tratamiento farmacoldgico que siguen
una dieta hiposddica podrian suspender el
tratamiento y mantener cifras aproxima-
das de PA a las de los controles. Un afio
mas tarde, He y Mac Gregor® observaron
que, en la poblacion con HTA, la reduccion
del consumo de sal en la dieta se acom-
paiia de una disminucion muy significa-
tiva de la PAS (3,9 mmHg) y de la PAD (1,9
mmHg), por lo que la restriccion de sodio
es un aspecto muy importante del trata-
miento antihipertensivo.

En 2004, se publicaron dos nuevas revisio-
nes sistematicas Cochrane”, una con estu-
dios cuya intervencion era a largo plazo y
otra a corto plazo. He y Mac Gregor* rea-
lizaron una nueva revision de estudios a
largo plazo (de al menos cuatro semanas de
duracion), en la que demostraron una corre-
lacion entre la disminucion de la ingesta de
sal y la magnitud de la reduccion de la PA.
Para la poblacion hipertensa, lograron dis-
minuir las cifras de PAS en 5,1 mmHg y las
de PAD en 2,7 mmHg. Para los individuos
normotensos, las reducciones logradas fue-
ron de 2,0 mmHg en la PAS y de 1,0 mmHg
en la PAD. Jurgens y Graudal” realizaron
revisiones de estudios con intervenciones a
corto plazo (de duracién inferior a veintio-
cho dias), logrando también grandes dismi-
nuciones de las cifras de PAS (4,2 mmHg)
y de PAD (2,0 mmHg) en los hipertensos;
pero no en los normotensos, donde las re-
ducciones de PAS y de PAD fueron bastante
menores, quizas debido a la corta duracion
de los estudios revisados.

El séptimo informe del Joint National
Committee on Prevention, Detection, Eva-
luation and Treatment of High Blood
Pressure*, publicado en 2007, sefiala que,
con una disminucion de la ingesta de so-
dio a un maximo de 2,4 g diarios (6 g de
sal), se logra una reduccion media de la
PAS de entre 2 y 8 mmHg.

Ademas de los mencionados estudios epi-
demiologicos, dos ensayos clinicos mos-
traron también el beneficio de la dieta hi-
posddica para lograr una reduccion de la
PA™. En el ensayo clinico TONE”"* se lo-
gro un descenso en la PAS de 4,3 mmHg
y en la PAD de 2,0 mmHg, con una re-
duccion moderada en la ingesta de sal
complementada por educacion sanitaria,
en individuos hipertensos con trata-
miento farmacologico de entre 60 y 80
afios. Ademas, el estudio constaté que
en el 33% de estos pacientes se puede evi-
tar el reinicio del tratamiento farmacolo-
gico tras su suspension. El ensayo clinico
DASH?, realizado tanto con individuos
hipertensos como normotensos, observo



que con la dieta DASH de bajo contenido
en sodio se logra una reduccion media de
la PAS, después de treinta dias, de 11,5
mmHg en los hipertensos y de 7,1 mmHg
en los normotensos.

Cook et al*, en el afio 2007, realizaron un
estudio observacional de ambicioso di-
sefio para evaluar el efecto de la reduccion
de la ingesta de sal en la dieta sobre la
morbilidad y mortalidad cardiovascular.
Para ello, analizaron conjuntamente los
datos de los sujetos con prehipertension
arterial (PAS 120-139 6 PAD 80-89
mmHg), sometidos a consejo y modifica-
cion dietética en dos ensayos clinicos dis-
tintos (TOHP Iy TOHP II). Estos ensayos se
habian disefiado para evaluar el efecto de
la reducciéon del consumo de sodio en la
dieta sobre la HTA y en ellos se logré una
reduccion media de la ingesta diaria de so-
dio de 1,75 g, lo que condujo a una reduc-
cion de la PAS y PAD de 1,2/0,7 mmHg
respectivamente. El seguimiento de 2414
pacientes durante los 10-15 afios siguien-
tes a estos estudios ha demostrado una re-
duccién del 20% en la mortalidad y del
25% en la aparicion de acontecimientos
cardiovasculares, lo que corrobora la gran
eficacia y la relevancia clinica de las inter-
venciones para reducir el consumo de sal.
En otro metaanalisis de He y Mac Gre-
gor’' se apunta que con una reduccion de
6 g de la ingesta diaria de sal se puede lo-
grar una reduccion de la PAS de aproxi-
madamente 5 mmHg. Esto puede suponer
una disminucion del 24% de los acciden-
tes cerebrovasculares y del 18% de las en-
fermedades coronarias, con lo que en
todo el mundo se podrian evitar 2,5 mi-
llones de muertes anuales por causas de
origen cardiovascular®.

Estos resultados concuerdan con los del
metaanalisis de Strazzulo et al®, que evi-
denciaron inequivocamente la relacion
entre el consumo elevado de sal y el au-
mento de los accidentes cerebrovasculares
y cardiovasculares. Una diferencia de 5 g
en el consumo habitual de sodio diario se
asocid a un incremento del 23% de la tasa
de accidentes cerebrovasculares y del 17%
para la tasa de enfermedades cardiovascu-
lares. En sus conclusiones estiman que re-
ducir 5 g el consumo diario en la pobla-
cién evitaria 1,5 millones de muertes por
accidente cerebrovascular y 3 millones de
muertes por enfermedad cardiovascular
anualmente en todo el mundo.

Muy recientemente se ha publicado un es-
tudio que valora el impacto en la salud de
la reduccion en la ingesta de sodio en Es-
tados Unidos y concluye que aplicar el li-

mite de 3 g/d reduciria alrededor de 10-
15% la tasa de enfermedad coronaria, al-
rededor de 10-20% la tasa de infartos de
miocardio, alrededor de 5-15% la tasa de
accidentes cerebrovasculares y alrededor de
5-109% la tasa de mortalidad total, con un
ahorro de 10-24 mil millones de ddlares en
gastos sanitarios™. Extrapolado a Espaia,
en funcion del nimero de habitantes, el
impacto econdmico en sanidad correspon-
deria a 2-5 mil millones de euros.

Y RESISTENCIA A LA SAL EN
HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

La respuesta presora al excesivo consumo
de sal no es idéntica en todos los indivi-
duos. Los sujetos que conocemos como
sal-sensibles (SS) son los que responden
con un aumento de la PA tras una sobre-
carga salina, sean normotensos o hiperten-
sos. Los individuos SS se definen como
aquéllos que incrementan en mas de un
10% sus niveles de PA al pasar de una dieta
pobre en sal (9 mmol=207 mg de so-
dio/24 h) a una rica en sal (249 mmol=
5.727 mg de sodio/24 h). Estos sujetos SS
presentan una resistencia vascular perifé-
rica relativamente superior a la de los in-
dividuos que conocemos como sal-resis-
tentes (SR), que no modifican su PA tras
una sobrecarga salina®. Ademas, los SS
tienden a aumentar las resistencias vascu-
lares cuando se realiza una sobrecarga de
sal, contrariamente a lo observado en los
individuos SR, en los que éstas disminuyen
o no se modifican®. Por otra parte, la so-
brecarga salina en los individuos suscepti-
bles produce una estimulacion del sistema
nervioso simpatico y eleva la PA. Durante
los periodos de ingesta elevada de sal, los
sujetos SS presentan niveles superiores de
noradrenalina y una mayor excrecion uri-
naria de sodio”*. Ademas, se ha descrito
una correlacion directa entre el consumo de
sal y la masa ventricular®' y el exceso de
sal se ha implicado también en la induc-
cion de resistencia a la insulina, disfuncion
endotelial y mayor mortalidad*.

La prevalencia de sensibilidad a la sal al-
canza al 50% de los hipertensos y au-
menta con la edad®. Esta distincion entre
individuos SS y SR no es una caracteris-
tica exclusiva de los individuos hiperten-
sos. Se ha demostrado que hasta el 20% de
los individuos pertenecientes a la pobla-
cién sana normotensa presentan también
un aumento de sus cifras de PA al ser so-

metidos a una dieta con alto contenido en
cloruro sodico*. Al haber un porcentaje
elevado de sujetos SR, algunos autores
aconsejan que la restriccion de sal en la
dieta debe plantearse s6lo como una reco-
mendacion y que se deben priorizar otras
medidas como la reduccion de peso, el
aumento de ejercicio y una dieta cardiosa-
ludable®. Existe el inconveniente de que
no se dispone de una prueba sencilla para
saber quién es sensible a la sal y quién no
lo es, ya que para identificar si un paciente
hipertenso es SS o SR es necesario some-
terlo a restriccion de sodio durante un pe-
riodo no inferior a cuatro semanas y ob-
servar la evolucion de sus cifras de PA, lo
cual no siempre es posible®. En todo caso,
la OMS no considera el hecho de que al-
gunos individuos sean SR como justifica-
cién para no desarrollar politicas interna-
cionales de restriccion de sodio en la dieta,
pues entiende que esta medida, aunque no
sea efectiva en un porcentaje de la pobla-
cion, tampoco es perjudicial para la salud'.

ANALGESICOS Y ANTIINFLAMATORIOS
NO ESTEROIDEOS SOBRE LA PRESION
ARTERIAL Y EL RIESGO
CARDIOVASCULAR

Los analgésicos, los AINE no selectivos
(inhibidores de la ciclooxigenasa 1 [COX-
1] y de la ciclooxigenasa 2 [COX-2]) y los
AINE selectivos (inhibidores de la COX-2)
inducen un aumento de la PA en la pobla-
cién general y pueden favorecer el des-
arrollo de HTA%

Los AINE actuan inhibiendo la COX e im-
piden la transformacion del acido araqui-
ddnico en prostaglandinas, prostaciclina y
tromboxano”. Los analgésicos como el pa-
racetamol también actuan sobre la COX,
aunque por su menor potencia antiinfla-
matoria su accion se manifiesta principal-
mente en el sistema nervioso central, inhi-
biendo la transmisién y percepcién del
dolor”. Las prostaglandinas modulan el
tono vascular, la hemodindamica glomeru-
lar, la homeostasis hidrosalina y la secre-
cion de renina. En el hipertenso, a menudo
existe un aumento de la activacion del sis-
tema simpatico y del sistema renina-angio-
tensina que conducen a vasoconstriccion y
retencion renal de sodio y agua. Secunda-
riamente, el rifion aumenta la liberacion de
prostaglandinas favoreciendo la vasodila-
tacion y excrecion renal de sodio y agua’.
Se postula que los AINE inhiben esta res-
puesta compensatoria, reducen la excrecion
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de sodio y aumentan la resistencia vascu-
lar renal y periférica, y con ello las cifras de
PA®*, Estos efectos pueden ocurrir con
cualquier AINE, aunque su intensidad es
menor con sulindac, dosis bajas de acido
acetilsalicilico (AAS) y otros analgésicos,
como paracetamol, particularmente si el
uso es discontinuo o se utilizan dosis muy
bajas. En los sujetos hipertensos, con o sin
tratamiento antihipertensivo, tanto los
AINE selectivos como los no selectivos in-
ducen un aumento promedio de 3-6 mmHg
en la PA, debido a estos efectos relaciona-
dos con su mecanismo de accion’.

Pero ademas, es importante recordar que
muchos analgésicos comunmente auto-
prescritos por el propio paciente, en parti-
cular paracetamol, AAS y AINE (aceclofe-
naco, diclofenaco, ibuprofeno, entre otros),
contienen una elevada cantidad de sodio,
por tener excipientes efervescentes (1 g de
paracetamol efervescente puede llegar a
aportar 567 mg de sodio), con lo que su
uso puede contribuir al incremento per se
de las cifras de PA, asi como a una dismi-
nucion de la eficacia de algunos medica-
mentos antihipertensivos, con el resultado
final de un peor control de la HTA™. Estos
farmacos deben utilizarse con precaucion
y por poco tiempo en sujetos sanos, y de-
ben evitarse completamente en pacientes
hipertensos o con complicaciones cardia-
cas y renales. Esta exigencia no es dificil
de cumplir, ya que existen presentaciones
de estos analgésicos y AINE sin sodio, que
facilitan su prescripcion a estos pacientes
en situacion de riesgo’.

DE ELECCION EN EL PACIENTE CON
RIESGO CARDIOVASCULAR

En pacientes ancianos con osteoartrosis y
patologia cardiovascular o renal asociada
no se deben prescribir AINE, salvo de
forma ocasional. En esos casos, el primer
escaldon de los preparados analgésicos debe
ser ocupado siempre por el paracetamol. Es
importante que en su prescripcion traten
de evitarse los granulados, polvos o com-
primidos efervescentes ya que, ademas de
ser mas caros, tienen un alto contenido en
sodio que puede descompensar su enfer-
medad cardiovascular o renal. Tanto los
responsables de la prescripcion (médicos)
como de la dispensacion del medicamento
(farmacéuticos) deben aconsejar al pa-
ciente en este sentido y advertirle de los
perjuicios que puede causarle’. Los compri-
midos no efervescentes o las capsulas no
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suelen llevar sodio en grandes cantidades,
por lo que son los medicamentos mas se-
guros para pacientes con restriccion de
sodio. En caso de dificultad en la deglu-
cion, existen medicamentos liquidos (en
solucion oral) y granulados que se disuel-
ven sin efervescencia y que, por tanto,
contienen muy poco sodio™.

Las historias clinicas y farmacoldgicas de
estos enfermos deben recoger la lista de los
nombres comerciales de analgésicos pres-
critos o que estdn tomando como auto-
prescripciéon. Cuando el paracetamol no
sea suficiente, el médico puede prescribir
preparados que lo asocian con codeina o
con opioides tipo tramadol o fentanilo®.
Si el paciente ya esta tomando un medica-
mento con elevado contenido en sodio, es
posible que su retirada comporte una re-
duccion de su PA. Después de retirar este
medicamento, segun sea la evolucion de
los niveles de PA del paciente, puede con-
siderarse la reduccion de la dosis del tra-
tamiento antihipertensivo.

EN SODJO DE LOS DISTINTOS
ANALGESICOS Y ANTIINFLAMATORIOS
NO ESTEROIDEOS

La circular sobre excipientes, publicada en
2008 por la Agencia Espafiola de Medica-
mentos y Productos Sanitarios™, establece
un limite de 1 mmol (23 mg) de sodio por
unidad posoldgica maxima para los medi-
camentos administrados por via oral y, en
caso que se iguale o supere esta cantidad en
una sola toma de un medicamento, obliga
a declararlo en su ficha técnica, advir-
tiendo que debe ser tenido en cuenta en pa-
cientes que sigan una dieta pobre en sodio.
Los medicamentos con cantidades inferio-
res a 10 mg por toma se consideran “esen-
cialmente exentos de sodio”.

La mayoria de los medicamentos contie-
nen sodio, aunque en pequeflas cantida-
des. El contenido en sodio de los diferen-
tes AINE y analgésicos no efervescentes
disponibles en Espafla es normalmente
reducido, con cantidades que oscilan en-
tre 2,5y 20 mg por unidad posoldgica, de-
bidas a excipientes minoritarios, como la
sacarina sodica’. Teniendo en cuenta las
recomendaciones diarias de ingesta de
sodio de la OMS!, estas cantidades son
realmente bajas, incluso para pacientes de
grupos de riesgo (con HTA, ICC, IRC, etc.).
Pero en los ultimos afios han proliferado
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con sodio en pacientes con hipertension y riesgo vascular.

los preparados de paracetamol en forma
efervescente, que se disefian para lograr
una rapida disolucion del comprimido,
con una liberacion simultdnea de did-
xido de carbono. Estos comprimidos se
administran en solucién acuosa, de
forma que se facilita su ingesta cuando
existen dificultades para una salivacion
o deglucion adecuadas. Ademas, la efer-
vescencia enmascara el mal sabor de al-
gunos medicamentos, al producir una
sensacion agradable®.

Con algunas de estas formas efervescentes
de paracetamol se ha logrado una mayor
velocidad de absorcion que con otras for-
mas que no lo son. Esto ocurre al compa-
rar las formas efervescentes con comprimi-
dos de liberacion lenta o administrados
con muy poco volumen de agua, pero
existen formulaciones de paracetamol en
comprimido o en solucion oral con simi-
lar velocidad de absorcion que la de las
formas efervescentes™.

En Espafia, la mayoria de formulaciones de
paracetamol efervescente se presentan en
dosis de 1 g y en forma de comprimidos o
de sobres granulados. El contenido en so-
dio de dichos preparados oscila entre 376
y 567 mg. Para pacientes que tomen 1 g
cada 8 o 12 horas esto supone un aporte
suplementario de entre 752 y 1.701 mg,
pudiendo superar los 2000 mg de sodio si
se toman cuatro veces al dia’. Los pacien-
tes con dietas hiposddicas deben hacer un
gran esfuerzo para restringir su consumo
diario de sal y este esfuerzo serviria de
poco si, por otro lado, estuviesen ingi-
riendo medicamentos efervescentes con
un gran aporte de sodio. Es relevante au-
mentar la informacion a los profesionales
sanitarios (médicos, farmacéuticos, enfer-
meras...) para que a su vez difundan esta
recomendacion entre sus pacientes.

Los excipientes efervescentes como bicar-
bonato sodico, carbonato sodico o citrato
sodico favorecen la dispersion del compri-
mido cuando se afiade agua, pero tienen el
inconveniente de aportar gran cantidad de
sodio”. El sodio ingerido con la dieta es
mayoritariamente cloruro sodico vy, te-
niendo en cuenta que la mayoria de las for-
mas farmacéuticas efervescentes contie-
nen sodio en forma de bicarbonato, fosfato,
citrato o carbonato, algunos autores cues-
tionan que estas sales sodicas que no apor-
tan cloro puedan influir en el control de la
PA™. Sin embargo, los ensayos clinicos pu-
blicados hasta el momento que comparan
el efecto sobre la PA de diferentes sales so-
dicas tienen un tamafio muy pequefio y los
resultados no son concluyentes®.



Ademas, los estudios que relacionan direc-
tamente los efectos de los medicamentos
efervescentes con el control de la PA son
muy escasos, con muestras pequefias y di-
sefios de tipo observacional o cuasiexperi-
mental”*, y ofrecen, en consecuencia, un
nivel de evidencia bajo, por lo que actual-
mente no se puede descartar para ninguna
sal sddica su potencial capacidad para la re-
tencion de liquidos, lo que obliga a ser cau-
tos, especialmente en aquellos pacientes
que cursan con edemas, como los que pre-
sentan ICC, IRC o insuficiencia hepatica’.
Algunas publicaciones han descrito pro-
blemas de control de las cifras de PA en hi-
pertensos con procesos reumaticos croni-
cos que, mediante autoprescripcion,
ingieren 1 g/8 h de paracetamol eferves-
cente*”'. Otros muestran la ganancia de
peso obtenida en pacientes con enferme-
dad renal terminal que toman un com-
puesto de paracetamol y codeina eferves-
cente®”. También se han descrito casos de
descompensacion de una cardiopatia o
empeoramiento de la HTA®* y casos de
hipernatremia, uno de ellos mortal®*®.

FARMACEUTICO SOBRE CONSUMO
DE ANALGESICOS EFERVESCENTES
CON SODIO

En general, todas las personas consumen
demasiado sodio en la dieta, muy por
encima de los 2 g diarios recomendados
por la OMS'. Es obvio que a un indivi-
duo que consuma 10 g de sodio en su
dieta diaria debe afectarle menos el in-
gerir 2 o 3 comprimidos de un analgé-
sico efervescente que a otra persona
que so6lo consuma 1 g de sodio diaria-
mente. Tampoco es lo mismo que el tra-
tamiento con analgésicos efervescentes
que contienen sodio deba realizarlo el
paciente de forma puntual por un dolor
agudo, que si debe seguirlo de forma
cronica, donde siempre es mas aconse-
jable utilizar formas farmacéuticas que
no contengan sodio. También influyen
la edad del paciente, el numero de com-
primidos efervescentes que deba tomar
al dia y los factores de riesgo y enferme-
dades que tenga asociados. Pero, por
precaucion, el farmacéutico debe hacer
la recomendacion de evitar los compri-
midos efervescentes a todos sus pacien-
tes, insistiendo especialmente en los
mayores de 50 afos; sobre todo si pre-
sentan: HTA, ICC, IRC, edemas, obesi-
dad, diabetes, osteoporosis y algunas
otras patologias®.

Cada dia, se detectan en las farmacias mu-
chos pacientes con estas patologias y los
farmacéuticos y otros profesionales sani-
tarios deben incorporar la recomendacion
de restringir los medicamentos eferves-
centes dentro de su protocolo de actuacion
diario, ofreciendo atencion personalizada
a estos pacientes y recomendandoles for-
mas galénicas de paracetamol en compri-
mido, en solucion oral o en polvo para so-
lucion oral, que tienen la misma velocidad
de absorcion que las formas efervescentes.
Un grupo de farmacéuticos comunitarios,
publicaron en 2009 un trabajo desarro-
llado en el marco de un programa de
Atencién Farmacéutica, en el que se inter-
vino sobre 34 pacientes ancianos con HTA
tratada pero mal controlada, que tomaban
3 g diarios de paracetamol en forma efer-
vescente para la artrosis®. El aporte diario
de sodio (principalmente en sales de bicar-
bonato y carbonato) de este paracetamol
efervescente era de 74 mmol. La PA inicial
de los 34 pacientes era elevada (rango:
PAS 153-168 mmHg y PAD 92-99 mmHg).
El seguimiento de la PA de estos pacien-
tes durante 4 semanas o mas, tras la sus-
titucion del paracetamol efervescente por
una forma sin aporte de sodio, puso en
evidencia la reduccion significativa de la
PAS en 13,1 mmHg (IC: 95% 11,9-14,3,
p<0,0001) y de la PAD en 2,5 mmHg (IC:
95% 2,1-2,9, p<0,0001). No hubo cambios
de medicacion en el periodo de estudio y
el peso y los habitos de vida de los pacien-
tes permanecieron estables. Una revision
detallada de la farmacoterapia y los hébi-
tos de vida no reveld ninguna otra causa
para la bajada de la PA. Los autores con-
cluyeron que la causa de la HTA se debia
al elevado aporte de sodio de los excipien-
tes efervescentes, e insistian en la adver-
tencia de evitar el uso de medicamentos
efervescentes en pacientes hipertensos. A
pesar de que no hay muchos estudios pu-
blicados en Espafia sobre este tema y de
que este estudio presenta algunos sesgos,
se consiguidé una importante reduccion de
los valores medios de PA de estos pacien-
tes, por lo que esta iniciativa llevada a
cabo por farmacéuticos, podria servir de
modelo para futuras experiencias con un
mayor numero de pacientes.

Los farmacéuticos comunitarios poseen
una gran influencia y responsabilidad en
la indicacion de medicamentos a sus pa-
cientes, sobre todo en aquellos que se usan
para sintomas menores, como los analgé-
sicos. Ademas, el farmacéutico, al estar
en contacto con el paciente mas asidua-
mente que el resto de profesionales sani-

tarios, tiene mayor capacidad para valorar
de forma global toda la medicacién que
utiliza. Por ello, debe difundir y recomen-
dar a sus pacientes esta precaucion en el
uso de medicamentos efervescentes.

CONCLUSIONES

Un gran numero de ensayos clinicos y re-
visiones sistemdticas han puesto de ma-
nifiesto una clara e irrefutable relacion
entre la ingesta de sodio, la prevalencia
de HTA, el aumento de las cifras de PA
con la edad y el aumento de la morbili-
dad y mortalidad cardiovascular.

Los médicos y farmacéuticos deben plan-
tearse seriamente la consideracion de evi-
tar la prescripcion o indicacion de medica-
mentos que afladan sodio a la dieta diaria
de todos sus pacientes, ya que con esto se
logra una reduccion significativa de las ci-
fras de PA en el global de los pacientes hi-
pertensos. Para ello, seria muy importante
tratar de suprimir, o al menos reducir, el
uso de medicamentos efervescentes, que
habitualmente contienen cantidades eleva-
das de sodio en su composicion y cuya in-
gesta puede hacer que se superen en oca-
siones los limites diarios de consumo de
sodio recomendados, incluso para las per-
sonas sanas. Ademas, hay pacientes que
requieren una especial precaucion, como
los que estan siguiendo dietas hiposddicas,
o los que presentan HTA, ICC, IRC y otros
problemas de retencion de liquidos, como
las embarazadas. En estos pacientes, se
deberia ser mucho mas estricto en la reco-
mendacion de suprimir totalmente el uso
de medicamentos efervescentes, siempre
que sea posible. Este articulo de revision
pone de manifiesto la oportunidad y nece-
sidad de efectuar un analisis mas exhaus-
tivo de aquellos medicamentos y alimen-
tos con sodio que pueden contribuir a
aumentar significativamente el riesgo car-
diovascular de todos los individuos. FC
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