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INTRODUCCION: El consumo excesivo de NaCl en la dieta es un factor de riesgo para el desarrollo de hipertension arterial
(HTA) y favorece el desarrollo de una respuesta oxidativa e inflamatoria a nivel renal, independientemente del valor de presion
arterial. Hasta el presente no estin esclarecidos los posibles efectos dafiinos de una sobrecarga de Cl en el consumo excesivo de sal
en la dieta y si sus efectos dependen de la presencia del Na*. HIPOTESIS Y OBJETIVOS: Postulamos la hipbtesis de que el Cl-,
independientemente del Na*, estaria mvolucrado en el desarrollo de HTA y en la respuesta inflamatoria y oxidativa renal. Para ello
evaluamos los efectos diferenciales que posee una sobrecarga de cloruro y de sodio en la dieta sobre: la presion arterial sistolica
(PAS), los marcadores oxidativos e inflamatorios renales, y la expresion de canales de cloruros CIC-5 y CIC-Ka en corteza renal.

MATERIALES Y METODOS Grupos experimentales n=8/grupo. Duracion: 3 semanas
1. Control: dieta estandar (0,4% P/P de NaCl en la comida)
2. NaCl: dieta alta en cloruro de sodio (8% P/P en la comida)
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Determinacion de PAS: método pletismografico en la cola de la rata. Determinacion por Western Blot en corteza renal: produccion
de sustancias reactivas del acido tiobarbitirico (TBARS); actividad y expresion de enzimas superoxido dismutasa (SOD), catalasa
(CAT), glutation peroxidasa (GPx); expresion de NFkB; expresion de canales CIC-Ka y CIC-5. Andlisis Estadistico analisis de la
varianza (ANOVA) de dos vias y test de tukey.

RESULTADOS * p<0,05 vs Control; $ p<0,05 vs NaCl; A p< 0,05 vs Na; & vs t=0; § vs 1° semana
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CONCLUSIONES: La sobrecarga de NaCl y de CI en la dieta, se asocian a mayores niveles de PAS respecto a los ofros grupos.
Si bien se observé peroxidacion lipidica (aumento de TBARS) en todos los grupos experimentales, solo los grupos que recibieron
una sobrecarga de cloruro en la dieta mostraron un aumento de la actividad de la GPx y de la expresién de NFkB, indicando un
mayor estado oxidativo e inflamatorio a nivel renal. Estos resultados sugieren que el Cl- posee un rol sinérgico al Na*, destacando
la importancia de reducir la ingesta de ambos iones como medida preventiva no farmacologica en la HTA inducida por una
sobrecarga salina en la dieta.




