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Se ha propuesto que la hipertension arterial, la ingesta
elevada de sal (NaCl) y la expansion del volumen del
liquido extracelular podrian estar vinculados en gatos
con enfermedad renal crénica (ERC). El sodio y el cloruro
son los principales electrolitos del liquido extracelular y,
en general, estdn restringidos a este compartimento
liquido. Por tanto, cambios en el contenido corporal total
de NaCl provocan eventualmente los cambios correspon-
dientes en el volumen extracelular de liquidos. Dado que

el volumen extracelular de liquidos es un determinante
principal del nivel de la presion arterial, la regulacion del
contenido corporal de NaCl es un factor esencial para
controlar la presion arterial. Teniendo en cuenta la
importancia del contenido de NaCl del organismo, no es
sorprendente que el equilibrio salino sea muy complejo,
dependiendo de mecanismos de regulacion renal, hormo-
nal y neural.

Los cambios en el contenido de NaCl del organismo estan
causados por diferencias netas entre entrada y salida.
Existe, por desgracia, muy poca regulacion fisioldgica de
la entrada gastrointestinal y la salida fecal.

Por tanto, los mecanismos centrales de la regulacion del
sodio residen en el rifién, donde las variaciones en la
entrada de NaCl conllevan alteraciones compensatorias
en la excrecion urinaria (1). La capacidad del rifién para
mantener el equilibrio corporal total de NaCl es un
mecanismo renal inherente, y se puede modular por una
variedad de factores neurohumorales y por procesos
patolégicos. Por ejemplo, hay sensores de volumen
atriales, en el ventriculo derecho y en vasos sanguineos.
La distensién de esos receptores de volumen (debido
normalmente a la expansién del volumen del liquido
extracelular) induce un aumento de la excrecion renal de
sodio, mediada por la secrecion de la hormona natriu-
rética atrial y también por la alteracion de la actividad
nerviosa renal. Hay otros factores hormonales clave que
regulan la gestion renal del NaCl. Entre ellos se encuen-
tran la angiotensina y la aldosterona, que reducen la
excrecion renal de sodio.

Como se observo antes, los gatos con ERC tienen una
prevalencia elevada de hipertension sistémica (2,3).
Dado que los cambios en la funcién renal pueden alterar
la presion arterial a través de efectos sobre la excrecion
de sodio y la homeostasis de los liquidos corporales, se ha
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planteado la hipétesis de que un aporte suplementario de
sal en la dieta podria agravar la hipertension en gatos con
ERC al inducir una expansién del volumen.

De hecho, se han estudiado los efectos de la ingesta
alimentaria de NaCl sobre la presion arterial. En muchas
lineas de ratas con masa renal reducida, una elevada
ingesta de NaCl aumenta la presion arterial, lo que se
conoce como sensibilidad a la sal (4). Sin embargo,
algunas lineas de ratas son insensibles a la sal (5) ya que
sus rifiones son capaces de compensar las alteraciones en
la ingesta de NaCl, evitando asi un cambio en la presién
arterial. Resulta interesante el que la mayoria de las
personas sean también relativamente insensibles a la sal.
Estudios realizados en perros sanos han demostrado que
incrementar la ingesta de NaCl de 8 a 120 pmol/kg no
afecta a la presion arterial, lo que sugiere que los perros
normales son insensibles a la sal (6). Esto significa que, en
perros normales, la regulacion del contenido corporal de
NaCl por el rifién es un mecanismo eficiente y capaz de
responder de manera apropiada a cambios en la ingesta
de NaCl. Si bien cabria suponer que los perros con ERC
podrian ser sensibles a la sal, los estudios experimentales
realizados en perros con azotemia inducida similar en
grado a los estadios IRIS Il y III indican que no es asi (7),
dado que la variacién en la ingesta de NaCl no afecté a la
presion arterial. Es probable que haya variacién dentro de
cada animal debido a factores genéticos, ambientales y
patoldgicos, sin embargo, parece improbable que los
perros sanos y los perros con ERC en los estadios IRIS I-I1T
sean particularmente sensibles a la sal.

¢Qué ocurre con los gatos? ¢Son sensibles a la sal como
ciertas lineas de ratas o son mas similares a los perros y a
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las personas? En un reciente estudio experimental en
gatos con azotemia inducida, similar en grado a los
estadios IRIS II y III de ERC, la ingesta de sal no tuvo
efecto sobre la presion arterial (8). Ademas, el nivel mas
bajo de ingesta de NaCl estaba asociado a los valores
mas bajos de filtraciéon glomerular, kaliuresis hipo-
potasémica inapropiada y activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Estos resultados de insensibi-
lidad a la sal de la presién arterial eran notablemente
similares a los observados en los gatos sanos (8). En
conjunto, los estudios realizados en perros y en gatos
sugieren que ni la presion arterial ni la hipertension
sistémica son sensibles a la sal en ninguna de las dos
especies. Como los dos grupos de estudio tenian una
azotemia similar a una ERC de estadio IRIS III o anterior,
se necesitan mas estudios para determinar si los gatos o
los perros con ERC de estadio IRIS IV son también
insensibles a la sal.

No sorprende que la restriccién de NaCl en el alimento
activase el eje renina-angiotensina-aldosterona en gatos
con ERC, ya que este sistema hormonal acttia para prevenir
cambios en el equilibrio s6dico del organismo. Si bien la
activacion de este sistema hormonal reduce al minimo los
efectos de la restriccion de sal sobre la presion arterial, la
angiotensina II (9,10) y la aldosterona (11,12) pueden
provocar fibrosis cardiaca y renal y contribuir a la
progresion de la ERC. Los efectos potencialmente dafinos
de la activacion de este sistema hormonal merecen
atencion en nuestros pacientes clinicos. Es indudable que
los inhibidores del eje de renina-angiotensina-aldosterona,
como los IECA o los antagonistas de los receptores de la
aldosterona o de la angiotensina II, deben considerarse
siempre que se utilice una ingesta baja de NaCl.
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