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Resumen 
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en el mundo. El alto consumo de sal es uno de los principales factores de riesgo que se asocian al desarrollo de CVD. Las guías clínicas recomiendan restricciones de consumo de sal en pacientes con hipertensión arterial e insuficiencia cardíaca; Sin embargo, los ensayos clínicos han reportado resultados contradictorios. Las dietas de restricción de sodio se asocian con un mayor desarrollo de la aterosclerosis, que actúa a través de la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que lleva al desarrollo de las enfermedades cardiovasculares.
El objetivo de la investigación es aportar evidencias científicas pertinentes que alerten y faculten al profesional de la salud en la toma de decisiones objetivas sobre el control de la ingesta de sal en la dieta, particularmente en pacientes con riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares.
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Abstract 
Cardiovascular Diseases (CVD) are the leading cause of death in the world. High consumption of salt is one of the main risk factors associated with the development of CVD. Clinical guidelines recommend restrictions on salt consumption in patients with arterial hypertension and heart failure; however, clinical trials have reported conflicting results. The sodium restricted diets are associated with a greater development of atherosclerosis, which acts through the activation of the renin-angiotensin-aldosterone system, which leads to the development of cardiovascular disease.
El objetivo de la investigación es aportar evidencias científicas pertinentes que alerten y faculten al profesional de la salud en la toma de decisiones objetivas sobre el control de la ingesta de sal en la dieta, particularmente en pacientes con riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares.
Key words: sodium, cardiovascular disease, Hypertension (HTN).
Resumo
As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de morte no mundo. A ingestão de elevado teor de sal é um dos principais factores de risco associados ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Diretrizes clínicas recomendam restrições à ingestão de sal em pacientes com hipertensão e insuficiência cardíaca; No entanto, os ensaios clínicos têm relatado resultados conflitantes. As dietas restritas sódio estão associados com o aumento do desenvolvimento de aterosclerose, que actua através da activação do sistema renina-angiotensina, conduzindo ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares.
O objetivo da pesquisa é fornecer evidências científicas relevantes para alertar e capacitar o profissional de saúde na tomada de decisões objetivas sobre o controle da ingestão de sal na dieta, particularmente em pacientes com risco de desenvolver doença cardiovascular.
Palavras-chave: sódio, doença cardiovascular, TEM.
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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares (ECV), que comprenden los trastornos del corazón y los vasos sanguíneos, incluyendo la enfermedad coronaria, cerebrovascular, cardíaca, reumática y otras condiciones (OMS, 2016), representan la principal causa de muerte en todo el mundo. Se calcula que en 2012 murieron por esta causa 17.5 millones de personas, 31 % de todas las muertes registradas a nivel mundial. Además, más del 75 % de las defunciones por ECV se producen en los países de ingresos bajos y medios (OMS, 2015), incluyendo a México, un país en desarrollo con ingresos medios donde la mortalidad proporcional por EVC es del 24 % (OMS, 2014). En 2011, la tasa de mortalidad por enfermedades del corazón fue 96.8 por 100 000 habitantes, con 783 720 años de vida potencialmente perdidos; en tanto que la tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular fue de 28.6 por 100 000 habitantes (Secretaría de Salud, 2015).
Entre los factores de riesgo cardiovascular, como tabaquismo, dislipidemia, obesidad, diabetes, sedentarismo, edad y género (Secretaría de Salud, 2010), destaca la Hipertensión Arterial (HAS), la cual contribuye con al menos 40 % de todas las enfermedades del corazón y accidentes cerebro vasculares (ACV) (OPS, s. f.), por lo que se considera el principal factor de riesgo para ECV (OPS, 2013). 
Asimismo, una elevada ingesta de sodio dietético se ha considerado como un factor de riesgo independiente para el desarrollo de las ECV (He F.J. y MacGregor, G.A., 2002) (Strazzullo P., D'Elia L., Kandala N.B. y Cappuccio F.P., 2009) (Aburto N.J., Ziolkovska A, Hooper L, Elliott P., Cappuccio F.P. y Meerpohl J.J., 2013.)
De acuerdo con He, Li J. y MacGregor (2009), estudios en modelos experimentales efectuados en ratas, perros, pollos, conejos, babuinos y chimpancés han demostrado que el sodio juega un papel importante en la regulación de la presión arterial (PA), y en todas las formas de hipertensión experimental, independientemente del modelo animal, demostrando que un alto consumo de este mineral es esencial en el incremento de la PA. 
La principal fuente de sodio en la dieta habitual es la sal (Gaitán, D., Chamorro, R., Cediel, G., Lozano, G. y Da Silva-Gomes, F. (2015); la relación entre el consumo de sal con la PA se ha establecido a través de estudios poblacionales, epidemiológicos, de migración y en estudios de intervención experimental (Strazzulo et al., 2009). Ver tabla 1.
Por lo tanto, se ha propuesto que una reducción moderada en la ingesta de sal de la población podría contribuir a una mejora importante en la salud pública a nivel mundial (He F.J. et. al., 2009).
De hecho, en la actualidad la restricción en el consumo de sodio es la recomendación de autocuidado en la dieta más frecuente en pacientes con HAS e insuficiencia cardíaca (IC) (He F.J. et al., 2013), (Gupta, D., Georgiopoulou, V. V., Kalogeropoulos, A. P., Dunbar, S. B., Reilly, C. M. y Sands, J. M. et. al. 2012)
Dicha recomendación está basada en la premisa de que la reducción en la ingesta de sal se ha asociado a la disminución de la PA, y al mantenerla controlada se reduciría el riesgo cardiovascular (RCV) (He F.J. et al., 2013).
Asimismo se ha planteado que la reducción de la ingesta de sal es una estrategia costo-efectiva sobre la carga de la enfermedad coronaria a largo plazo (Shoaibi, A., Ghandour, R., Khatib, R. et. al., 2013), disminuyendo los altos costos de atención, por lo que se considera una de las mejores inversiones en materia de salud pública (Wang G. y Labarthe D., 2011). 
La OMS recomienda una ingesta menor a 2 gramos por día (g/ d) de sodio (5 g/ d de sal) en adultos, como medida para reducir la PA, el RCV, los ACV y la cardiopatía coronaria (OMS, 2012 y 2013).
La participación del sodio en la regulación de la PA ha facultado la política de salud que recomienda su restricción en la dieta, basada en la premisa de que con la disminución, o bien, el control de la PA, se reduciría el riesgo cardiovascular (RCV) (He, F.J. et al., 2013). Ver tabla 1, sección A. Asimismo se ha planteado que la reducción de la ingesta de sal es una estrategia costo-efectiva sobre la carga de la enfermedad coronaria a largo plazo (Shoaibi, A., Ghandour, R., Khatib, R. et. al., 2013) que disminuye los altos costos de atención, por lo que se considera una de las mejores inversiones en materia de salud pública (Wang, G. y Labarthe, D., 2011) (S. B., Reilly, C. M. y Sands, J. M. et. al. 2012). 
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Tabla 1. Estudios sobre sodio y salud cardiovascular
	Modelo
	Sodio
	Resultados
	Fuente

	Evidencia a favor de la disminución de Na

	Humanos (n=10079)
multicéntrico (52) 
	En 42 centros incremento de Na. 
	Asociado a incremento de la PA con la edad, pero no a la PA media o a la prevalencia de HAS.
	INTERSALT (1988)

	Chimpancés (98.8 % de homología genética con el hombre)
	Aumento gradual consumo de sal  0.5 g/ d  (200 mg Na)
	Aumento progresivo de la PA
	Denton D. et al. (1995)

	Humanos (n=10074)
	Excreción >100 mmol/d
(2300 mg Na)
	En mediana edad 55 vs 25 años, incremento de PA de 10-11/6 mmHg
	Elliot P. et al. (1996)

	Meta-análisis humanos
17 ensayos (n=734 HAS)
seguimiento por 3 semanas
11 ensayos (n=220 normo tensos)
seguimiento por 4 semanas
	Mediana de reducción: 
78 mmol/d
(4.6 g de sal)

74 mmol/d
(4.4 g de sal) 
Ingesta de 3 g sal (1200 mg Na)
	< 5 mmHg PAS/2.7 mmHg PAD



< 2 mmHg PAS/1 mmHg PAD

Reduciría PAS 5.6/PAD 3.2 mmHg en HAS y 3.5/1.8 TA normotensos.
	He F.J. y MacGregor GA. (2003)

	Chimpancés (n=127)
En Gabón, Franceville (n=17) seguimiento > 3 años
Dieta isocalórica, Na cambios 75, 35 y 120 mmol
En Bastrop, Texas 
(n=110) seguimiento 2 años
Grupo A: Dieta estándar, Na
250 mmol/d
Grupo B: se redujo Na 50 %
	Reducción Na
100 a 120 mmol/d
(2300 – 2720 mg)
	< PA en alrededor de 6 a 13 mm Hg
	Elliott P. et al. (2007)

	Humanos
TOPH I (n=744) 18 meses
TOPHII (n=2382) 36-48 meses
	Reducción Na
44 mmol/d (1012 mg)
33 mmol/d (759 mg)
	< PA y el riesgo a largo plazo de eventos CV
	Cook N.R. et al. (2007)

	Meta-análisis 13 estudios
(n=1777025)
3.5 a 19 años
	Ingesta superior
Diferencia promedio 86 mmol/d (5 g sal/d)
	> Riesgo de ACV, ECV 
	Strazzullo P. et al. (2009)

	Meta-análisis humanos
34 estudios ≥ 4 semanas
(N=3230)
	Reducción de la excreción de 100 mmol/d
(6 g sal/d)
	Reduce PAS 5.8 mm Hg.
Hipertensos: < PAS 5.39 mmHg/2.82 mmHg PAD.
Normotensos: < 2.42 mmHg PAS/1.00 mmHg PAD.
Aumento actividad Renina-Aldosterona, noradrenalina
No significativos en lípidos.
	He, F.J. et al. (2013) 

	Humanos
Meta-análisis
36 estudios 
	Na < 2 g/d
Alta ingesta de Na 

Disminución de la ingesta de sodio
	< PAS 3.47/PAD 1.81 mmHg.
> riesgo de ACV y mortalidad por enfermedad coronaria.
No efectos adversos significativos sobre función renal, lípidos sanguíneos o catecolaminas.
	Aburto, N.J. et al. (2013)


	Meta-análisis humanos
169 estudios


	Ingesta de 2 g de sodio/ día.

Alto consumo de Na
	Reduce la PA y el efecto antihiper-tensivo, reduce el riesgo de ECV y derrame cerebral.
Induce efectos adversos además de elevar la PA. 
	Mozaffarian, D. et al. (2014)

	Evidencias que no soportan la disminución de Na

	Humanos (n=20729) 
NHANES I
Observacional
seguimiento 20 años
	Disminución de ingesta de Na
	Asociado inversamente a mortalidad por todas las causas y CV.
No justifica el incremento o disminución de consumo de sal en la dieta.
	Alderman M.H. et al. (1998).

	Meta-análisis humanos
Ensayos clínicos (6 meses a 7 años):
3 estudios 
PA normal (n=2326), 
5 estudios 
hipertensos no tratados (n=387)
3 estudios 
hipertensos tratados (n=801)
	Disminución de ingesta de Na
	< disminuye 1 mmHg PAS/< disminución de la PAD. Muy difícil mantener dieta baja en sal.

La reducción de la PA > personas con PA más alta.

En la suspensión del Tx antihipertensivo, la reducción de sal ayuda a mantener la PA baja. 
	Hooper, L. et al. (2004)

	Humanos
Cohorte (2000 – 2005)
n=232 pacientes con ICC compensada. Reingresos por ICC 180 días

Excreción basal de 120 mmol/d 
	< excreción de Na 
80 mmol UNaE 24 hr
(2606.66 mg de Ingesta)
Consumo normal de Na 120 mmol UNaE 24 hr (4778.88 mg de Ingesta)
	Niveles de aldosterona y actividad de renina significativamente altos

< incidencia de re-hospitalización, disminución significativa de péptido natriurético, aldosterona y actividad de renina plasmáticos.
	Paterna, S. et al. (2008) 

	Humanos (n=3681)
Cohorte seguimiento promedio 7.9 años
	< excreción de Na 1 tercil: 107 mmol UNaE 24 hr
(2934.44 mg de Ingesta)
	> mortalidad ECV, solo modificación de PAS con cambios en la excreción de Na, sin > riesgo de HAS o ECV.
	Stolarz-Skrzypek, K. et al. (2011) 

	Humanos (n=638)
Cohorte (2000 – 2010)
Pacientes con DT2 
	< excreción de Na 1 tercil: 150 mmol UNaE 24 hr (3833.33 mg de Ingesta)
	> riesgo de mortalidad por todas las causas y mortalidad CV.
	Ekinci, E.I. et al. (2011)

	Humanos (n = 2807) 
Estudio epidemiológico (1998 a 2002)
Pacientes con DT1
	< excreción de Na 
102 mmol UNaE 24 hr
(2606.66 mg de Ingesta)
Consumo alto de sal 187 mmol UNaE 24 hr
(4778.88 mg de Ingesta)
	> riesgo de mortalidad por todas las causas y enfermedad renal terminal. 


> riesgo de mortalidad general
	Thomas, MC. et al. (2011)

	Humanos  (n=288809
Análisis 2 cohortes
pacientes con ECV o DT
2001 a 2008 
Excreción basal de 4 a 5,99 g por día (Ingesta 4444.44 a 6655.55 mg/d)
	< excreción de Na 
3g UNaE 24 hr
(3333.33 mg de Ingesta)

>excreción de Na 
7g UNaE 24 hr
(7777.77 mg de Ingesta)

	> riesgo de la mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones por ICC. 

> riesgo de todos los eventos CV,
La asociación entre la excreción de sodio y los eventos CV tuvo forma de J.
	O´Donnell, M.J. et al. (2011)

	Humanos (n=360000) 
23 studios observacionales
	Ingesta de Na < 2.5g y > 6.0 g/d
	Asocia a incremento de riesgo CV
Identifica una relación en forma de J, que no soporta la reducción de Na universalmente.
	Alderman, M.H. y Cohen, H.W. (2012) 

	Meta-análisis humanos
167 estudios ; 2 grupos: 
1. HAS con ingesta elevada de Na 5008.88 mg, se redujo a 1814.44mg por 28 días en promedio.

2. PA normal con alta ingesta de Na (5136.66 mg) y se disminuyó a 1277.77 mg por 7 días en promedio.
	Reducción  media de sodio

3194.44 mg
(125 mmol UNaE 24 hr)



3731.11 mg
(146 mmol UNaE 24 hr)

	Disminución de 1 % en la PA en normotensos, del 3.5 % en HAS. 
Aumento significativo (p<0.001) en Renina, Aldosterona, Adrenalina y Noradrenalina plasmáticas. 
> Colesterol de 2.5 % y 7 % en TGC. 
Efectos estables en los estudios ≥ 2 semanas.
	Graudal, N.A. et al. (2012) 

	Ratones (n=160)
Diabéticos apo E KO
Dietas isocalóricas
6 semanas
	Baja en sal (0.05 % Na)
Baja en sal + IECA (2mg/Kg/d)
Alta en sal (3.1% Na)
	> Acumulación de placa, asociada a la activación del SRAA, 
Aterogénesis suprimida asociada con Supresión del SRAA. 
Aterogénesis suprimida, eficacia comparable a la inhibición de la ECA.
	Tikellis, C. et al. (2013) 


	Humanos (n=2648)
FinnDiane study
DT1 sin antecedentes de ECV o Enfermedad Renal Crónica terminal (ERC)


	Baja ingesta de sodio
Alta ingesta de sodio
La relación en forma de J nudo: 102 mmol UNaE 24 hr (2606.66 mg ingesta) -mortalidad y 141 mmol UNaE 24 hr (3603.33 mg ingesta) - desarrollo de ECV. 
	> riesgo de mortalidad por todas las causas y nuevos eventos CV
Asociación con resultados adversos, 
La disminución de la PA es un objetivo importante en la DT1, sin embargo, la activación del SRAA puede contribuir al desarrollo de las complicaciones CV  en pacientes DT1 con bajo consumo de Na.
	

	Humanos (n=296) 
DT2

	Pacientes sin ECV Ingesta 3155 mg Na/d 
Pacientes con ECV 
2913 mg Na/d 
	La ingesta de Na no se asocia con ERC.
Los pacientes con ECV disminuyen ingesta de Na.
	Ferreira, PL. et al. (2014).

	Meta-análisis humanos  (n=247683).

25 estudios

	Baja ingesta de sodio < 115mmol (2645 mg Na, 6.6 g sal)
Alta ingesta de sodio 
 4945mg  Na,12.4g sal
	Relación en forma de U: la ingesta baja y alta de sodio se asocia con mayor CV y mortalidad por todas las causas.

	Graudal N, et al. (2014)

	Humanos (n=2642)
Cohorte 10 años
adultos mayores 
	Ingesta > 2300 mg Na/d con FC. 
	No asociación  con mortalidad, ECV  falla cardiaca, HAS, independientemente del grupo racial.
	Kalogeropoulos, AP. et al. (2015)

	Humanos
Meta-análisis: 4 estudios 
n=133 118 
63559 con HAS 
69559 sin HAS
(Desenlace: muerte y eventos ECV mayores seguimiento 4.2 años) 
	Alta ingesta de sodio,
(excreción> 6g Na/día)

Baja ingesta de sodio, (excreción <3g Na/día)
(La reducción de la ingesta, solo aplicada a pacientes con HAS y dieta alta en Na).
	> riesgo de eventos CV y muerte en HAS (No se asoció en PA normal)  
> riesgo de eventos CV y muerte sujetos con o sin HAS. 
	Mente, A. et al. (2016)



Sin embargo, diversos estudios han demostrado que no en todos los individuos un consumo de sal elevado se asocia con hipertensión (Young, C. H. et al., 2015), ni tampoco todos los sujetos responden de igual forma a la reducción de ingesta de sodio. Se ha sugerido que una dieta baja en sodio (3 g de sal Na/ d) podría ser más eficaz en la reducción de la PA en mujeres y ancianos (He, F. J. et al., 2009) y en sujetos de raza negra o asiática en comparación con la caucásica (Graudal N.A., 2012). 
Los mecanismos subyacentes que promueven esta variabilidad son complejos y van desde la genética hasta influencias ambientales (Young, C. H., 2015). 
Se ha propuesto que la disminución de la PA, debido a la restricción de sodio, puede llegar a tener efectos transitorios y que incluso puede haber “paradójicos” aumentos en la PA en algunas personas (DiNicolantonio, J. J., 2013). Por ello, recientemente ha surgido un gran debate sobre el consumo de sodio desde la perspectiva de la salud, aunque algunos autores han mostrado evidencia de que la reducción de sodio disminuye la PA y que el efecto antihipertensivo reduce las enfermedades del corazón y los derrames cerebrales con una ingesta de sodio de al menos 2 g/ d (Mozaffarian, D. et al., 2014), mientras que otros han sugerido que una restricción en la ingesta de sodio se asocia a mortalidad general y CV (Kyu, H. S., 2014). 
En un modelo de ratas diabéticas encontraron que una dieta baja en sal fue un inductor de aterosclerosis más potente que la diabetes por sí sola, probablemente debido a la activación del SRAA asociado a la restricción de sal. Y en adultos con DT 1, la baja ingesta de sodio se asoció con un aumento del riesgo de mortalidad por cualquier causa y desarrollo de eventos cardiovasculares. Esto sugiere que la asociación entre la ingesta de Na y los resultados cardiovasculares en diabetes es más complicada que simplemente por la elevación de la PA (Tikellis C., 2013). 
Algunos autores han manifestado que no existe evidencia concluyente de que una dieta baja en sodio reduzca los eventos CV en pacientes normotensos y pre-hipertensos e incluso hipertensos; por el contrario, existen pruebas de que una dieta baja en sodio conduce a un peor pronóstico cardiovascular en pacientes con ICC y DT1 y 2 (DiNicolantonio, J. J.).
Se ha propuesto que aun si existiese una reducción de 1 a 2 mm Hg en la PA por cada 75 a 100 mmol de disminución de la ingesta de Na, habría que considerar el riesgo-beneficio de disminuir la ingesta en toda la población, pues la modificación puede traer consigo efectos adversos (Alderman, M. H., 2000). 
Debido a los efectos relativamente pequeños y a la naturaleza antagónica de los efectos (disminución de la PA, aumento de las hormonas y lípidos), estos resultados no sustentan que la reducción de sodio tenga efectos beneficiosos netos, por ejemplo, en caucásicos (Graudal, N. A., et al, 2012), adultos mayores (Kalogeropoulos, A. P, 2015) o en pacientes diabéticos (Thomas M.C., 2011), quienes tal vez no requieran una restricción de sodio mayor a la recomendación actual para la población adulta en general. 
En el caso de la insuficiencia cardíaca, la restricción de Na es una medida estándar en el tratamiento. No obstante, muchos profesionales de la salud no están informados sobre la controversia acerca del grado de restricción de la ingesta de sodio, dado que una restricción severa puede conducir a peores pronósticos (Weiss, B. D., 2014).
Algunos investigadores (Penner, S. B. et al, 2007 y Farquhar, W. B. et al, 2015), han manifestado que estos estudios pueden tener deficiencias metodológicas.
Por su parte, Wang C.Y. et al., 2015 y Huang, L. et al. 2015, muestran que estudios que emplean solo una muestra de orina UNaE 24 hr, aportan información confiable sobre la ingesta de sodio. Recientemente, Graudal et al., 2015 describieron en un meta-análisis de 15 estudios, que el efecto de la reducción de Na existe en personas con PA en “borderline” e hipertensas, y que alcanza su máxima eficacia en solo una semana y permanece estable, mientras que en normotensos únicamente se observan efectos con una disminución muy grande en la ingesta (> 248 mmol /d, 5.600 mg Na/ d).
Los resultados anteriores sugieren que se requieren más estudios que permitan  conclusiones objetivas acerca de los beneficios o perjuicios de una reducción del sodio (por ejemplo, por debajo de 1.5 o 1.0 g / d), ya sea en poblaciones generales o subgrupos de pacientes de alto riesgo (Mozaffarian D., 2014).
En este sentido, el comité que evalúa las consecuencias de la reducción de sodio en poblaciones de Estados Unidos, ha dictaminado que es necesario realizar más ensayos clínicos controlados para determinar el efecto del sodio sobre la salud, considerando que la evidencia con ingestas menores a 2300 o a 1500 mg/d, que son las recomendadas por las guías de salud en este país, es aún insuficiente. Por tanto, proponen el diseño de ensayos controlados para evaluar los efectos de una variedad de niveles de ingesta de sodio y de esa manera estimar la meta de reducción de la ingesta idónea y determinar el riesgo de desarrollar ECV, ACV y la asociación con mortalidad general y CV (IOM, 2013). Asimismo se ha propuesto determinar el efecto de la reducción del sodio < 1.2 g /día sobre la PA y los efectos adversos (cambios en lípidos sanguíneos y niveles de catecolaminas) en adultos y niños (WHO, 2012); así, resalta la necesidad de colectar evidencia de alta calidad sobre los riesgos y beneficios de la disminución de sodio (Oparil, S., 2014).
Sin embargo, a pesar de existir tal discusión a nivel internacional y de haber apostado por la necesidad de obtener información confiable —sobre la cual estimar las pautas para la restricción o no en la ingesta de sodio, según las regiones, razas, estados de salud, edad y género—, las guías de práctica clínica actuales siguen recomendando la restricción de sodio como una pauta terapéutica obligada respecto al tratamiento no farmacológico en ciertas patologías y como una medida generalizada a nivel poblacional. Ver tabla 2.











Tabla 2. Recomendaciones actuales de ingesta de sodio en población adulta.
	Población
	Referencia
	País
	Año
	Recomendación de restricción de sodio

	General
	OMS
	-l
	2012
	< 2000 mg/d

	General
	HHS
USDA
	
EUA
	2015
	< 2300 mg/d

	HAS

	
	
	2015
	< 1500 mg/d

	IC
	ADA
	
	2016
	< 2000 mg/d

	Diabetes
	ADA
	
	2015
	< 2300 mg/ d

	ECV.
	AHA
	
	2012
	< 1500 mg/d

	Diabetes
	ALAD
	
LA
	2013
	< 1600 mg/d

	HAS en DT2 y SM
	Consenso LA
	
	2013
	< 32000 mg/d

	General
	OPS
	
	2011
	< 2000 mg/d

	General

	ILSI
	
	2011
	< 2000 mg/d

	General (sana)
	Bourges
	

MEX
	2005
	500 mg (Requerimientos mínimos)

	
HAS
	
GPC HAS
	
	
2014
	< 1500 mg/día (< 50 años)
< 1300 mg/d (51 – 71 años)
< 1200 mg/d (> 70 años)

	DT2 + HAS
	GPC DT
	
	2014
	< 2400 mg/d

	DISLIPIDEMIAS
	GPC D
	
	2012
	< 5 g de sal /d

	HAS
	GPC RCV
	
	2010
	< 5 g de sal /d

	DT2 + HAS
	NOM-015
	
	2010
	< 2000 mg/d

	HAS
	NOM-030
	
	2009
	< 2400 mg/d



No hay una unificación en los criterios de la recomendación de consumo de sodio en la dieta, e incluso en la GPC de HAS más reciente en México hay una restricción mayor conforme se incrementa la edad, lo cual podría resultar contraproducente. Así, se hace un llamado a los encargados de diseñar las políticas públicas para que revisen y, de ser necesario, reconsideren las recomendaciones, tomando en cuenta las recientes evidencias, tal como lo han propuesto la OMS y el IOM.



Conclusión
Esta revisión pretendió aportar evidencias científicas pertinentes que faculten al profesional de la salud a tomar decisiones objetivas sobre el control de la ingesta de sal en la dieta. Las evidencias clínicas y experimentales muestran la existencia de una controversia sobre el grado de restricción de la ingesta de sodio, específicamente en pacientes con ECV, ya que una restricción de sodio puede conducir a un incremento de la mortalidad.
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