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MANEJO DEL SODIO 

EN tA GESTANTE TOXEt\.11CA 

INTRODUCC!ON; 

Basado en los buenos resu!tados1 n1as 
que en hechos dentificos, Cramer en ·t906, propone 
por primera vez, .la restricción del sodio en la dieta 
de tas padentes pre-eclámpticas. Desde entonces 
se ha hecho una prádic.-1 rutinaria, que frente al 
problema de la emb.ara:r.ada con edema o aumento 
rárlido de peso dur;ante el tercer trirnestre del em~ 
baraz:o, el rnédico responde con severas recon1en~ 
dadones para evitar et sodio en la alimentación de 
este tipo de enfern1as (6) (28) (36) (37), conside­
rándolas como grandes retenedoras de este eiemen" 
to. la Escuela. Inglesa, a l.1 cabeza con Dickmann y 
Robinson (1 ·1) (26) de 25 años a la fecha, han 
venido comprobando rnejoría clínica así como una 
disminución en la frecuencia de las toxemias y sus 
complicaciones, con la administración de cloruro 
de sodio en ia dieta (4) (22), habiendo concluido 
que la adición de sal en la ingesta es benéfica o por 
fo menos inofensiva para la gran mayoría de las 
pacientes por toxernia gravídica (B) ("15) (21) (24). 

las experiencias de R. Pike y algunos 
otros investigadores (25) (34) han demostrado en la 
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rata gestante, que con ingresos bajos de sodio se 
presentan lesiones en el .Jparato yuxtaglmnerular, 
lesiones que son rnuy S(:'mej¿rntes a las enC'ontradas 
en la pre~edarnpsia hurnana 1 misrnas que desapare~ 
cen con !J. <.1dicíón de sal en !a diet;1. 

Se debe cons;der.ar corno un hecho fl~ 

sioiógi"~º' a ía retención de sodio en el organismo 
de la mujer e1nbaraz;1da, porque <lsi !et requieren las 
necesidades fetales y n1<1fenMs (9) CtO) ('i 3) (33 L ya 
que el estímu!o que representa Ufül disminución de 
sodio puede tr(1er trastornos severos a nivel del 
aparato ywdaglomernlar que pueden llevar a la pa·· 
ciente a una deshidratación con hiponatremia, con~ 
vulsiones o bien en ocasimws al con1a; con el 
consiguiente daflo al producto. 

Se dijo en un comunicado de fa Asocia~ 
ción Nacional de Investigaciones Científicas sobre 
Nutrición Materna en el Embar .. u:o, en 1972 (25) 
0 

••• que las restricciones de sodio y la administra~ 
ción de diuréticos en el curso del embarazo debe 
ponerse en duda y ser sometida a un examen 
critico ... " ya que esta práctica rutinaria es peligrosa. 
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FISIOPA TOLOGIA. 

El substrato fisiopatológico mas impor­
tante en ia toxen1ia, está. representado por isque­
mia que afecta a todos los órganos de la eco~ 

nomia (3) (33 ), esta isquemia es oc"sionada por dos 
situaciones principales: la estasis sanguínea condi­
cionada por la hemoomcenh;Jdón propia del em­
barazo y el angioespasmo generalizado probable~ 
mente consecutivo 1 a la presencia de substancias 
vasoespástkas ( 14) ("17), 

ta isquemia a nivel del diencéfalo in­
ducirá la producción y liberación de hormona anti-
diurética, con la consecuente retención de agua y 
formación de edema. 

En el riñón, la isquemia causa alteracio­
nes en las diferentes partes del nefrón; a nivel del 
glomérulo ocasiona una disminución del flujo plas­
mático renal y de la filtración glomerular con la 
consecuente retención de Na y agua. Ahora bien: 
las células yuxtaglomerulares desencadenan la for~ 

madón de la renina, al ser estimuladas por dismi­
nución de la tensión arterial y rnuchas veces el 
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estímulo depende de una disminución en !a con­
centración del sodio plasmático. 

En el embarazo normal los valores plas­
máticos de renina. es-tán enorme1nente aumentados 
(13} (29), indk,1ndo mayor ac:dón hormonal para 
conservar sodio. Esta ('.Ondusión se ronfirrna al 
observar un aurnento de la secredón de aldostero~ 
na en el embarazo (35), siendo ésta la comproba­
ción de que !a secreción guarda proporción inversa 
con ia ingestión de sodio (13 ). En las pre-edárnpti­
cas los valores de renina y de aidosterona son 
menores que en las embarazadas riorma~es (5) (20) 
(29), hecho dificil de explicar; o bien el sodio ya 
retenido o algún otro factor perturba est.e mecanis-

FIGURA No. 1 
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mo, o bien el mecanismo se encuentra agotado 
después de intentos p1olongados de reparar la defi­
ciencia sódica, (27), induciendo !a liberación de 
renina con ta consen1ente activación del sistema 
renina angiotensin<l y liberación de aldostemna por 
la capa glomerulosa de ia corteza supr.urenaL la 
angiotensina n Ut'm~ cíectos hiperlensivos, y la. 
akbsterona contribuye ~' la reabsorción tubular del 
sodio. 

las lesiones histológicas observadas en 
el glomérulo como consecuencia de la hipoxia son 
las responsables de la proteinuria que es a su vez 
responsable de la hipoproteinernia y disminución 
de la presión oncótica a nivel tisular con formación 
de edema. 
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O B l ET 1 V O S. 

Debido a las grandes controversias que 
existen acerca del manejo dietético de las toxémi·· 
cas . y en especial con la cantidad de sodio que 
deben redbh·, nos proponemos investigar: 

1.- los efectos dinkos que st:; .PH!sen" 
tan sobre la tensión arterial el peso, la diuresi~ y el 
edema, con ia padente en reposo y sometida a una 
dieta normal en sodio y posteriorrnente agregando 
6 grarnos de sodio, en la dieta de 24 horas . 

. 2. --- Las variaciones de electro!itos en 
sangre. y orina, en ambas conductas terapéuticas. 

3. ~ Las alteraciones que se ocasionan 
en el filtrado glomerular y en el débito renal como 
consecuencia de las variaciones entre los dos trata­
mientos mencionados. 

4. - Si el tratamiento con dieta normal 
· o rica en sodio, modifica el pronóstico para el 

producto. 

5. - Si este tipo de dieta es de peligro 
[)ara la gestante toxémica. 



MATERIAL Y Mf:TODOS. 

Se estudiaron d(~ mayo a diciembre de . 
1974, en la División de Gineco~Obstretida, del 
Centro Hospitalario 1120 de Noviembre" dei ISSSTE., 
un total de 20 pacientes con emb~uazo, cornpren­
dido entre la 26.a. y ia 40a. semanas, a las cuales se 
les diagnosticó toxemia severa en 14 casos y mode­
rada en 6, según la dasifiG1ción del Comité de 
Bienesta.r Materno de E.U. C12). 7 fueron primi· 
grávidas, 9 multíparas (de 2 a 5 partos previos) y 4 
gr·andes multíparas (más de 5 partos), 4 se cataloga­
ron como toxemias primarias y 16 como secunda~ 
rías. 7 Pacientes cursaron con antecedentes de 
pielonefritis, 3 con diabetes química y 1 con hiper• 
tensión arterial previa. (tabla No. 1). 

Se les hospitalizó bajo el régimen de 
reposo absoluto en cama durante 10 días. DuranM 
te los primeros 5 días se administró a las pacientes 
una dieta normal en sodio (6 g.) y durante los 5 
dias siguientes la dieta que recibieron fué con i 2 g. 
de sodio. 
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Diariamente se les midió la tensión ar­
terial, ton esfignom~mómetro estandar, a las a, 14 
y.·.22. horas. 

Se cuantificó el peso diariamente en la 
misma báscula v se midió la diuresis totai de 24 
horas. 

Al ingreso se torn;non muestras de san­
gre para efech1ar determinaciones de electrolitos 
(Na, K v (1 ). Estudios que se repitieron al .50. y al 
100. dia, después de haber rccihido la dieta hipcr­
sódiGL l.as deterrninaciones de proteín.1s en orina, 
se llevaron a cabo los mismos días. La depura.ción 
de excreción de creaHnina se practicó al So. y al 
·rno. di.e\ de internamiento. Todos hJs datos recogi~ 
dos fueron sornetidos a estudio est,u!istico. 

Se tornaron renogramas a todas las pa­
cientes durante sus primeros días de hospitaliza­
ción, habiéndose dasificado éstos en función de 
retardo en las fases de concentración y o elimina-
ción. 

Se practicó asi mismo, valoración car­
diológica (E.C.G.) y Estudio de fondo de ojo, clasifi­
cando éste último con angioespasrno grado i, 11 o 
como normal. 
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Rf:SlJt T ADOS: ,. 

El sodio en sangre sufrió un cambio, 
estadistica (p menor 0.05 L pero no biológicamente 
significativo entre el ingreso y el reposo con dieta 
normosódica. Entre ia dieta de ·12 g. de sodio, y la 
dieta normosódica (6 g.) no hubo cambios signifi~ 
cativos1 (P rnayorr de 0.05) (gráfica No. 1). 

El potasio y el ckwo en sangre no su· 
frieron variaciones significativas. (gráfica U y IU). 

las determinaciones de proteínas en 
orina tampoco sufrieron cambios estadistica .. 
mente significativos tanto con la dieta de 6 g. 
como con la de ·'12 g. de cloruro de sodio. (gráfica 
No. IV). 

El sodio en orina aumentó en forma 
estadísticamente significativa cuando la dieta de 
dQruro de sodio fué aumentada de 6 a ·12 g. (P 
menor de O.OS) en un promedio de 120 a ·140, m Eq. 
por litro. (gráfica No. V). 

El potasio en orma no sufrió variacio­
nes. (g~áfica No. VI). 
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El cloro en orina tuvo un ascenso estaM 
dístkamente significativo cu"ndo la dieta fue au­
mentada de 6 a 12 g. de cloruro de sodio, no hubo 
cambios entre el ingreso y la dieta de 6 g. (gráfi~ 

ca No. VH). 

la presión arterial en sus fases sistólica 
y diastólica disminuyó estadística y biológicamente 
en forma significativa, entre d ingreso y la dieta de 
6g. de cloruro de sodio, pero no hubo cambios 
cuando se adrninistrú la dieta hipersódica. (gráfiK 
ca No. vm). 

ta diuresis aumentó en forma significa· 
tiva entre el ingreso y la administración de 6g. de 
C1 Na. (p mennr 0.05), pero no hubo mas variacio­
nes cuando se administró la dieta de "l 2 g. (1 Na. 
(P mayor de 0.05). (gráfica IX). 

El peso de la padente no sufrió cambios 
durante el estudio. (Gráfica No. X). 

la depurndón de creatinina aumentó 
iigeramente, aunque no en forma significativa 
cuando la dieta fué aumentada de 6 a 12 g. en su 
contenido de cloruro de sodio. (gráfica No. XI). 

los resultados de renogramas fueron to~ 
mados en los primeros dnco días de ingreso y se 
observan en la tabla U. 



bla 111. 
Y los estudios de fondo de ojo en la taN 

ti edema desapareció en todas las paw 
dentes. 

·16 pacientes resolvieron su embarazo 
entre las 36 y 41 semanas (promedio de 37.8 sema~ 
nas), las 4 restantes t~ontínúan su control prenatal. 

·10 casos presentamn eutocia y una disD 
toda (parto pélvico:i 

5 casos se resolvieron por cesárea (3 por 
sufrimiento fetal agudo y 2 por riesgo materno). 

El promedio de! índice de Apgar para 
los 16 casos foe de 7:L 

·· Al 9°. día de tratamiento (4o. de dieta 
hipersódica) 3 pacientes dínicamente consideradas 
como toxemias puras en primigrávidas, se les sus­
pendió el sodio adicional de la dieta, ya que no 
respondieron como el resto del grupo y por riesgo 
grave materno a 2 de ellas se les practicó cesarea a 
las 32 y 35 semanas de gestación -ver tabla No. 
l-- (tampoco respondieron al tratamiento con hi~ 

potensores, diureticos, tranquilizantes ni dieta hi~ 

posódica), presentaron mejoría después de la cesa~ 
rea. la otra paciente al finalizar el tratamiento de 
dieta hipersódica, presentó muerte inMulero a las 38 
semanas de ernbarazo no obstante de mejoría díni~ 
ca de la toxemia" 
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---·~--·-----... -·------------ .......... - .......... -.. --··-·--· ... ··---··-----.. ------~--.....-

No. fOAD SEMANAS DE GESTA P,\RA T.A. EDEMA A N T F. C E D E N T F. S. EMBARAZO INGRESO 
-~ .. ..,.._._..,._.._,....._,..., .. _._~~-·-----•--•·""~-......,-"-t"'._.,.., ___ _.._ .... _____ _..,....,. __ ~-------w'"-"'"'"'"'""_' ______ 
1.- 23 años. 23 semanas o '145(!00 ++ Urocultivos seriados Negativos 

Proteinuria de 3.g/1/d. 
2.· '.l3 años, 3S ~eman.'!~ IV lll 160/110 ++ Urosepsis y fistula Uretrovesical 

Prolcinuri.1 de V pj'lid. 
3.· 32 años, 32 seman;is o 180/'l 20 + Negativos 

Proteinuria de 3.4 g/1/d. 
4.· 31 aí\os. 27 ?>em.111as 111 11 170i1'10 +++ Hipertensión Esend;1I Previa 

Protcinuria de 3.g/'I /d. 
S,· '35 <~nos. 2l3 sem<HhlS IV 111 14.5/100 +++ Obesidad G 111 e tlipotiroidismo 

Prot.einuria de .5 g/lid. 
f).- 25 afios. ]6 semanas m 11 '145/100 ++ Urosepsis Previas, Proteinuria de 

.5 g/1/7. 
7 •• 35 años. 40 semanas VII VI 145/95 ++ Obesidad hogena y Prediabetes. 

Proteinuri,1 hueH,1~ 
B.· 2.3 <Hios. 3h semanas fl 1f10/110 ++ Nagativos, Proteinuria de l.5g/1/d. 

9.- 37 anos. 27 semarus IX VIII 145/95 ++ Obesidad Exogena G 111 1 Proteinu· 
ria de .9 G/1/d. 

10.· 22 años. 28 S<!manas 11 170/110 +++ Nega!ivos1 Proteinmía de 2.1g/1/d 

1'! .- 23 diiGs. 33 semanas o 170/120 +++ Obesidad Exogena y Prediabetes 
Al E.GO. 5:1 gtl/d de Proteinuria 

12.· 42 <1ños. 3i sern.anas VI V HJ0/110 + Obesidad Exogena G 11, Pmteinmia 
de 1.4 g/1/d. 

13.· :B años. JO semanas V IV '160/120 ++ Proh!inuria de ·1.s g/1/<l. 

14.- 27 años. 37 semanas o 150/'120 ++ Proteinuria de ·1.0 g/1/d. Urocul· 
tivo con mas de cien mil e/e. Asin· 
tomatica. 

15,· 43 años. 34 semanas IV 111 145/95 + Negativos: Proteinuria <le 1.Sg/1/d. 

16.- 23 años. 26 semanas IU 11 170/120 ++ Pit?lonefritis Crónica, Proteinuria 
de 3.4 g/1/d. 

'17 .• 34 años. 40 semanas o 145/100 +-+· Negativos: Proteinutia de 1.8 g. 
/1/día. 

18.· 36 años. 40 semanas o 150/'IOO +t Negativos: Proteinuria de .9g/1/d. 

·¡9,. 37 años. 39 semanas V IV 180/110 ++ Pielonefritis Cr. Protcinuria de 
o.7 g/1/d. 

ÍO.· 37 años. 39 semanas VII VI 170/110 ++ Obesidad Exogena G 11, Prediabetes 
Proteinuria de 1.5 g/l/d. 

Tabla No. 1 



COMENTARIOS. 

Tal vez después de este trabajo, la dis· 
cusión acerca del beneficio o daño que pueda 
causar la dieta en contenido normal de sodio o 
h~persódica, conHnuai·á hasta que sea difinitiva~ 

mente establecido por otros trabajos mas acuciosos 
y en un mayor núrnero de pacientes; sin embargo, 
nos parece que los res.ult~dos obtenidos sin ser del 
todo satisfactorios, desde el punto de vista denH­
fico, tienen el valor de ser altamente demostrativos 
de que la medicina actua.I no debe basarse en 
cartabones rígidos de tratamiento, sobre todo cuan­
do estos no han sido establecidos sobre bases de 
conocimiento a fondo del problema (o sobre los 
~noblemas de quien los utmza). Con nuestro estu­
dio podemos discutir1 pero no condenar1 la admi~ 
nistración de la dieta hiposódicaf porque no tene~ 
mos un gmpo de pacientes tratadas con ésta. Nues­
tros resultados demuestran que hubo mejoría díni~ 
ca de nuestras pacientes después de .5 días de 
reposo y administración de dieta normal en sodio, 
lo cual nos sugiere que esta mejoría puede deberse 
más que a la dieta (ya que no hubo cambios en 
ella1 con respecto a ta dieta previa) a las condido~ 
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nes de reposo en cama a que fueron sometidas las 
pacientes y al estado anímico de tranquilidad y 
confían.za, pero sobre todo de seguridad que se le 
brinda a la paciente en el Hospital. Esta mejmía fue 
manifestada por ia disminución de ia tensión artew 
rial en forma significativa. tanto en la sistólica 
corno en la diastólica, hasta cifras que en su 1nayo­
ría pueden considerarse como nonnales desde el 
5o. día de su ingreso, dfras que no fueron 1-ru1di" 
Hcadas por la dieta de dornro de sodio que se 
administró ;1 !os 5 días siguientes. 

l.i.l diuresis aumentó en f onna significa" 
tiva en el 1er. período dei tratamiento, en un 25°/o 
no hubo cambios entre e! final dei primero y segunm 
do periodos. 

El peso de ias pacientes no mostró cam­
bios significativos en ninguno de los períodos. 

El estudio de los electrolitos en sangre, 
mostró un aumento no significativo biológicamente 
de 3 mEq j lt. en promedio, lo cual puede explic.a.rse 
porque al So. y ·too. día de internamiento la excre~ 
dón urinaria de sodio había aumentado ligeramen~ 
te, tal vez por mejoría de la fondón renal o porque 
el aumento de sodio en ta angre conduciría a 
mayor respuesta renal para el mantenimiento de la 
homeostasis. 

El doro y el potasio no tuvieron varia-

14 



dones en sangre pero el aumento del doro en la 
orina tendría el mismo significado de adaptación 
del fondonamiento ren¡ll para conservar la ho­
meostasis. 

u~ excresión de prnteinas en la orina 
tuvo mia disrninución al So. dia, lo cuai no es 
significativo. Sin embargo, unida a otros signos 
(hipertensión, edema) nos set"viría para er1(:uadrar 

todo el grupo dentro del diagnóstko de T oxemias. 

tos renograrnas obtenidos con-esponden 
a íos 5 primeros dias ck~ ingreso de las pacientes; 
evidencian un 4.5°/o de fundona.rniento nonnal y un 
55°/o de patología probablemente vascuio~renaL De 
estas pacientes con patología, 3 fueron clasificadas 
dinkamente como Toxemia Pura y su nula evolu~ 
dón contrariamente a las otras ·17, ( evidencia1da 
por la falta de remisión de los signos patológicos), 
que obligó a suspender el tratamiento y a iniciar !a 
administración de hipotensores, diuréticos, dieta 
hiposódica, etc., a los cuales tampoco respondieM 
ron por lo que hubo que interrumpir el ernba.razo 
por cesárea a las 32 y 35 semanas, presentando 
mejoría clínica posterior al acto quirúrgico. la otra 
paciente se trató con hipotensores, diuréticos, reM 
poso, dieta hiposódica y tranquilizantes sin res­
puesta adecuada; tuvo eutoda a las 39 semanas y 
mejoría clínica posterior. 

Un caso con mejoría dinica observada 



con reposo y dieta normal e hipersódica se dejó 
evolucionar hasta las 38 semanas en base a esta 
mejoria. 1 pero en este Hiempo el producto murió 
in útero, io cual está de acuerdo con estudios 
placent<u·ios, que de1-r1uesh'an que la~ veBosi<lades 
codales no mejoran aa.mque la paciente tenga me~ 
joda y que el intercarnbio foto~rnaterno sigue sien~ 
do deficiente (2), por lo que se ?.;•conseja la tenni~ 
nadón ternprana del ernbarazo en <:uanto el pro~ 

dudo .1kance su madurez adecuada. 

ta fundos<:opía reveló alfo~raciones sólo 
en 3 casos, dos de eHos con angloespasmo grado 1 
y uno con angioespasrno grado ~ 1. tos restantes 
fueron normaies. 

Todas las pacientes continuaron su con­
trol en !a dínka de toxemias a fín de establecer un 
diagnóstico completo que nos permita establecer 
mejore§> conclusiones y ya está en elaboradón un 
nuevo protocolo que nos perrnita determinar otros 
indices biológicos importantes para establecer una 
conclusión relacionando la causa con el efecto 
para algunas determinantes como la secresión reni~ 
na, aldos.terona, angiotensina1 catecolaminas, etc. 

los resultados obtenidos pan.~cen evi~ 

dendar que cuando menos en pacientes con las 
caracterfoticas de las estudiadas no sufren una agra~ 
vadón de sus síntomas y signos, que pueden ser 
debidas al aumento del sodio, en ia dieta ya que 
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éste aumentó en l.:i1 sangre de todas ellas en el 
tiempo de tratamiento en reladón con ei ingreso y 
sin embargo en un porcentaje significativo hubo 
n'1ejoria y no empeoramiento, y en las pocas rjue no 
hubo mejoR"ía la cantidad de sodio en sangre, no 
era significativamente diferenh?. de las otras y pm 
otro lado estas pacientes tampoco mejora1"on con 
otros métodos de tra.tamiento, 

Habrá que bus<i:ar por oiro:~ carninos 
que no sean la restricdó11 o el. aumento de sodio el 
mejor tratamiento de la Toxemia, para ello tendre~ 
mos que Uegar al conocimiento de la verdadera 
causa de ésta. 

17 



e o N e l u s 1 o N E s. 

1 ... la disminución de las cifras tensionales, ei au­
mento en fa diuresis y la disminución de la 
proteinuria se hacen evidentes con el reposo, 
tanto con la administración de dieta normosó­
dka como con dieta hipersódica. 

2.- El peso de las pacientes no se modificó ssgnifi .. 
cativamente con el tratamiento establecido. 

3.- los valores sérkos de Sodio, Cloro y Potasio no 
muestra cambios biológicamen'Ce significativos, 
a pesar de la dieta hipersódica. 

4 .... las alteradones retinianas no siempre se obserM 
servan en los cuadros de toxemia. 

5.- El renograma no revela patología en todos los 
casos, por tanto su utilidad diagnóstica y pr(} 
nóstica debe ser estudiada más a fondo. 

6.- la gran mayoría de las pacientes responden 
dinkamente en forma satisfactoria a la admi· 
nistración de dieta normosódica y reposo. Di .. 



cha respuesta no se modifica a pesar de la dieta 
hipersódica. 

7 .~ No podemos c:onduil· que las dietas hipersó­
dicas beneficien a las pacientes toxémicas pe1·0 
no se comprobó que sea de peligro su adminis~ 
tradón o que aumente el riesgo en las pacientes 
en reposo. 

8.- la me1or1a dinka de la paciente no guarda 
relación con el pronóstico del producto. lo cual 
puede deberse a daños irreversibles en la plaw 
e.en ta. 

9.~ El embarazo debe interrumpirse en cuanto el 
producto alcance su madurez (36 ~ 37 semanas) 
independientemente de la mejoría clínica de la 
padente. 
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RESUMEN. 

Se estudiaron 20 pacientes con toxemaa 
gravidka, a las que se les sometió a reposo ab·· 
soluto durante 10 dias, los primeros .5 dias con 
dieta normal en sodio, y los siguientes 5 días con 
adición de f> gr. de doruro de sodio. Se tomaron 
dia a dia, tensión arterial, diuresis, peso en ayuno, 
a su ingreso, So, y al 100. día, de tratamiento se les 
efectuaron determinaciones séricas de sodio, pota~ 
sio y doro; en los mismos días se practicaron de" 
terminaciones de proteínas en orina. En el So. y en 
el 100. día de tratamiento se tomaron muestras 
para efectuar determinaciones de electrolitos en 
orina de 24 horas, asi como depuración de creati­
nina. 

E! cambio más notorio se observó entre 
el ingreso de la paciente y los primeros 5 días de 
tratamiento, notándose una mejoría significativa, 
tanto biológica como estadísticamente. las dietas 
con sodio adicional no alteraron el cuadro clínico 
en relación a la primera fase del tratamiento. 

Las diferencias estadísticas de las variaM 

20 



dones de electrolitos en sangre como en orina, no 
representaron diferencias significativas desde el 
punto de vista biológico. 

Existen aun dudas acen:a del manejo 
idóneo de la paciente embar·iuada toxémica, con~ 
sideramos que mientras se aclaran éstas, debe per­
mitirsele a estas pacientes una ingesta normal de 
sodio y si el rm.~dko se ve obligado a tratar el 
edema YÍ o el aumento excesivo de peso, es prefeft 
rible el reposo al uso de diuréticos. 
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