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- MANEJO DEL SODIO
~ EN LA GESTANTE TOXEMICA

INTRODUCCION:

Basade en los buenos resultados, mas
que en hechos cientificos, Cramer en 1906, propone
por primera vez, la restriccion del sodio en la dieta
de las pacientes pre-eclampticas. Desde entonges
se ha hecho una practica rutinaria, que frente al
problema de fa embararzada con edema o aumento
rapido de peso durante el tercer trimestre del em-
barazo, el médico responde con severas recomen-
daciones para evitar el sodio en la alimentacion de
este tipo de enfermas (6) (28) (36) (37), conside-
réandolas como grandes retenedoras de este elemen-
to. La Escuela Inglesa, a la cabeza con Dickmanny
Robinson (11) (26) de 25 afos a la fecha han
venide comprobando mejoria clinica asi como una
disminucion en la frecuencia de las toxemias y sus
complicaciones, con la administracion de cloruro
de sodio en fa dieta (4) (22), habiendo concluido
que la adicion de sal en la ingesta es benéfica o por
lo menos inofensiva para la gran mayoria de las
pacientes por toxemia gravidica (8) (15) (21) (24).

Las experiencias de R. Pike y algunos
otros investigadores (25) (34) han demostrado en la
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rata gestante, gue con ingresos bajos de sodio se
presentan lestones en el aparato yuxtaglomerular,
lesiones que son muy semejantes a las encontradas
en la pre-eclampsia humana, mismas gue desapare-
cen cont la adicion de sal en la dieta

Se debe considerar como un hecho fi-
sioldgico, a {a retencion de sodio en el organismo
de la mujer embarazada, porque asi lo requieren las
necesidades fetales y maternas (9) (10) (13) (33), va
gue el estimulo gue representa una disminucion de
sodin puede traer trastornos severos a nivel del
aparato yuxtaglomerular que pueden levar a la pa-
ciente a una deshidratacion con hiponatremia, con-
vulsiones o bien en ocasiones al coma, con el
consigutente dano al producto.

Se dijo en un comunicado de la Asocia-
cion Nacional de Investigaciones Cientificas sobre
MNutricion Materna en el Embarazo, en 1972 (25)
“...que las restricciones de sodio y la administra-
cion de diuréticos en el curso del embarazo debe
ponerse en duda y ser sometida a un examen
crifico...” ya que esta practica rutinaria es peligrosa.



FISIOPATOLOGIA.

£l substrato fisiopatolégico mas impor-
tante en la toxemia, estd representado por isque-
mia que afecta a todos los organos de la eco-
nomia (3} {33), esta isquemia es ocasionada por dos
sttuaciones principales: {a estasis sanguinea condi-
cionada por la hemoconcentracién propia del em-
barazo v el angioespasmo generalizado probable-
mente consecutive, a la presencia de substancias
vasoespasticas (14) (17).

_ La isquemia a nivel del diencéfalo in-

ducird la produccidn y liberacion de hormona anti-
- diurética, con la consecuente retencién de agua y
formacion de edema.

En el rindn, la isquemia causa alteracio-
nes en las diferentes partes del nefrén; a nivel del
- glomérulo ocasiona una disminucion del {lujo plas-
 matico renal y de la filtracion glomerular con la
~ consecuente retencion de Na y agua. Ahora bien:
Las células yuxtag!ameruiares desencadenan la for-
‘macion de la renina, al ser estimuladas por dismi-

- nucwn de la tensién arterial y muchas veces el
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estimulo depende de una disminucion en la con-
centracion del sodic plasmatico.

En el embarazo normal los valores plas-
maticos de renina estan enormemente aumentados
(13} (29), indicando mayor accidén hormonal para
conservar sodio. Esta conclusion se confirma al
ohservar un aumento de 1a secrecion de aldostero-
na en el embarazo (35), siendo gsta 1a comproba-
cion de que la secrecion guarda proporcion inversa
con la ingestion de sodio (13). En las pre-eclampti-
cas los valores de renina v de aldosterona son
menores gue en las embarazadas normales (5) (20)
(29), hecho dificil de explicar; o bien el sodio ya
reteriido o algln otro factor perturba este mecanis-
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mo, o bien ¢l mecanismo se encuentra agotado
después de intentos prolongados de reparar la defi-
ciencia sodica, (27), induciendo la liberacion de
renina con la consecuente activacion del sistema
renina angiotensina y liberacion de aldosterona por
la capa glomerulosa de la corteza suprarrenal. La
angiotensina ! tiene clectos hipertensivos, v la
aldosterona contribuye a la reabsorcion tubular del
sodio.

Las lesiones histologicas observadas en
el glomérulo como consecuencia de la hipoxia son
ias responsables de la proteinuria que es a su vez
responsable de la hipoproteinemia y disminucion
de la presién oncotica a nivel tisular con formacion
de edema.



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

, 1.— Los efectos clinicos que se presen-
tan sobre la tension arterial el peso, la diuresis v el
edema, con la paciente en reposo v sometida a una
dieta normal en sodio v posteriormente agregando

& gramos de sodio, en la dieta de 24 horas.

| - +2.— las variaciones de electrolitos en
~ sangre y orina, en ambas conductas terapéuticas.

_ - 3.~ Las alteraciones que se ocasionan
. en el filtrado glomerular y en el débito renal como
consecugncia de las variaciones entre los dos trata-

| .‘_m:entm mencicnados.

e 4.— Si el tratamiento con dieta normal
¢ rica en sodio, modifica el pronostico para el
- producto.

5.~ §i este tipo de dieta es de pehgm
. para la gestante toxémica.




| Se estudiaron de mayo a diciembre de -

1974, en la Division de Gineco-Obstreticia, del
Centro Hospitalario “20 de Noviembre” del 1S5STE.,
un total de 20 pacientes con embarazo, compren-
dido entre {a 26a. y Ia 40a. semanas, a las cuales se
les diagnosticod toxemia severa en 14 casos y mode-
rada en 6, segin la clasificacion del Comité de
Bienestar Materno de E.U. (12). 7 fueron primi-
gravidas, 9 multiparas (de 2 a 5 partos previos) y 4
‘grandes multiparas (mas de 5 partos), 4 se cataloga-
ron como toxemias primarias y 16 como secunda-
vias. 7 Pacientes cursaron con antecedentes de
pielonefmh, 3 con diabetes guimica y 1 con ther»
tension arterial previa, (tabla No. ).

. Se les hospitalizé bajo el régimen de
reposo absoluto en cama durante 10 dias. Duran-
“te los primeros 5 dias se administré a las pacientes
“una dieta normal en sodio (6 g.) y durante los 5
dias siguientes la dieta que recibieron fué con 12 g.
de sodio.



S Dmnamente se les midid la tension ar-
ﬁter;ai con esfignomandmetro estandar, a las 8, 14
Ly 22 ,horas. :

. Se cuantific el peso diariamente en la *
“misma bascula y se midié la d:uresas total de 24
,horaq

Al ingrese se tomaron muestras de san-
‘gre para efectuar determinaciones de electrolitos
{(Ma, K y C1). Estudios gque se repitieron al 50. v al
100. dia, después de haber recibido la dieta hiper-
sodica. Las determinaciones de proteinas en orina,
se Hlevaron a cabo los mismos dias. La depuracion
de excrecion de creatinina se praciico al 50. v al
100. dia de internamienio. Todos los datos recogi-
dos fueron sometidos a  estudio estadistico.

Se tomaron renogramas a todas las pa-
cientes durante sus primeros dias de hospitaliza-
cion, habiéndose clasificado éstos en funcién de
retardo en las fases de concentracion y o elimina-
cion.

Se practicd ast mismo, valoracion car-
diolégica (E.C.G.) y Estudio de fondo de ojo, clasifi-
cando éste Gitimo con angioespasmo grado 1, Il o
como normal.
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RESULTADOS: -

El sodio en sangre sufrid un cambio,
estadistica (p menor 0.05), pero no biolégicamente
significativo entre el ingreso v el reposo con dieta
normosodica. Entre 1a dieta de 12 g. de sodio, vy la
dieta normosddica (6 g.) no hubo cambios signifi-
cativos, (P mavor de 0.05) (grafica No. 1).

El potasio y el cloro en sangre no su-
frievon vanaciones significativas. (grafica 11 y ).

as determinaciones de proteinas en
orina tamgoco sufrieron cambios  estadistica-
mente significativos tanto con la dieta de 6 g.
- como con la de 12 g. de cloruro de sodio. (grafica
 No. V).

El sodio en orina aumenté en forma
’estadtstscameme significativa cuando la dieta de
- clorure de sodio fué aumentada de 6 a 12 g, (P

mgnorde 0.05) en un promedio de 120 a 140, m Eq.
por litro. (grafica No. V).

, El potasio en orina no sufrié varuacm»
nes. (grafica No. VI).
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El cloro en orina tuvo un ascenso esta-
disticamente significative cuando la dieta fue au-
mentada de 6 a 12 g. de cloruro de sodio, no hubo
cambios entre ef ingreso y la dieta de 6 g. (grafi-
ca Mo, Vi)

La presion arferial en sus fases sistolica
y diastélica disminuyo estadistica y biologicamente
en forma significativa, entre el ingreso v la dieta de
6g. de cloruro de sodio, pero no hubo cambios
cuando se administrd a dieta hipersédica. (grafi-
ca Mo, VI

La diuresis aumentd en forma significa-
tiva entre el ingreso v la administracion de 6g. de
C1 Na. (p menor 0.05), pero no hubo mas variacio-
nes cuando se administro la dieta de 12 g. €1 Na.
(P mayor de (.05). (grafica 1X).

El peso de Ia paciente no sufrié cambios
durante el estudio. (Grafica No. X).

La depuracion de creatinina aumento
ligeramente, aunque no en forma significativa
cuando la dieta fué aumentada de 6 a 12 g. en su
contenido de cloruro de sodio. (grafica No. Xi),

Los resultados de renogramas fueron to-
mados en {os primeros cinco dias de ingreso y se
observan en la tabla 1L



| Y los esiudaos de fando de 010 en la ta-

g bla m

P | edema desaparecit en todas las pa-
- cientes.
' 16 pacienfes resolvieron su embarazo

entre las 36 y 41 semanas (promedio de 37.8 sema-
nas), las 4 restantes contindan su control prenatal.

- 10 casos presentaron eutocia y una dis-
tocia (parto pelvico)

& casos se resolvieron pm cesarea (3 por
“”Nsufnmxenm fetal agudo v 2 por riesgo materno).

£l promedio del indice de Apgar para
los 16 casos fue de 7.1.

" Al 97, dia de tratamiento {4o. de dieta
_hxpersodica) pacientes clinicamente consideradas
como toxemias puras en primigravidas, se les sus-
pendi6 el sodio adicional de la dieta, ya que no
respondieron como el resto del grupo y por riesgo
grave matermno a 2 de ellas se les practico cesarea a
las 32 v 35 semanas de gestacién —ver tabla No.
i-- (tampoco respondieron al tratamiento con hi-
potensores, diureticos, tranquilizantes ni dieta hi-
posddica), presentaron mejoria después de la cesa-
rea. La otra paciente al finalizar el tratamiento de
dieta hipersodica, presentd muerte in-utero a las 38
semanas de embarazo no obstante de mejoria clini-
ca de la toxemia.



g SEMANASDE rpcra papa - TA o
No. oap  HARIDS GESTA PARA oyt TDEMA ANTECEDENTES.

1.- 23 ados. 28 semanas b0 W5/100 ++  Urocultivos seriados Negativos
Proteinuria de 3.g/1/d.
233 afios, 35 semanas IV UE 160/110 4+ Urosepsis v Fistula Uretrovesical
e Proteinuria de 2.7 g/1/d.
32 spmanas b 18071200+ Nepatives
SRR Proteinuria de 3.4 g/1/d.
4. 37 afos. 27 semanas B 0 O170/110 ++4 Hipertension Esencial Previa
: s Proteinuria de 3.4/7/d.
.- 35 afos. 28 semanas V. {1 145/100 +++ Obesidad G i} ¢ Hipotiroidismo
v : Profeinusia de .5 g/1/d.
6. 25 ahos. 36 semanas I L 145/100 +4 Urosepsis Previas, Proteinuria de
| 5 gi1/7.
7. 35 anos. 40 semanmas VI VI 145/95 -+ Obesidad Exogena y Prediabetes.
Proteinuria huellas
8.- 23 anos. 36 semanas 0 I160/110  ++  Magativos, Proteinuria de 1.5g/1/d.

St

3.~ 32 afos.

9.- 37 anos.

Tt

7 sermamas  1X VI 145795+ Obesidad Exogena G I, Proteinu-
‘ ria de .9 G/1/4d.
10 22 anos. 28 semanas H P370/110 44 Negafivos, Proteinuria de 21g/1/d

T4 23 afics. 33 sernanas b0 170/120 4+ Obesidad Exogena y Prediabetes
S Al E.GO. 5.1 g/1/d de Proteinuria
12~ 42 afips, 37 semanas ViV 180/116 + Obesidad Exogena G I, Proteinuria
' o de 1.4 g/1/d.
13.- 33 afios. 30 semanas - V. IV 160/126 -+ Proteinuria de 1.5 g/1/d.

14,- 27 afios, 37 semanas o0 150120 ++ Proteinuria de 1.0 g/1/d. Urocul-
‘ - tivo con mas de cien mil ¢/c. Asin-
: , ~ tomatica.
15~ 43 anos. 34 semaras VM 145/95 + Megativos: Proteinuria de 1.5g/1/d.

16~ 23 afios. 26 sernanas 1 176,/12() 4+ Pielonefritis Cronica, Proteinuria
de 3.4 g/1/d,
17+ 34 afios. 40 semanas 1.0 145/100  ++ Negativos: Proteinuria de 1.8 .
‘ 1/dia,
18- 36 afios. 40 semanas {0 150/100 4+ Negativos: Proteinuria de 9g/1/d.

19.- 37 afios, 39 semanas VIV 1807110 4+ Pielonefritis Cr. Proteinuria de

: o7 g/1/d.

20.- 37 afios. 39 semanas VI VI 170/110  ++ Obesidad Exogena G 1, Prediabetes
- ‘ Proteinuria de 1.5 g/1/d.

Tabla Mo, !




COMENTARIOS.

_ Tal vez después de este trabajo, la dis-
cusion acerca del beneficio o dafo que pueda
causar la dieta en contenido normal de sodio o
hipersédica, continuard hasta gue sea difinitiva-
mente establecido por otros trabajos mas acuciosos
v en un mayor niamero de pacientes; sin embargo,
nos parece gue los resultados obtenidos sin ser del
t{odo satisfactorios, desde el punto de vista cienti-
fico, tienen el valor de ser altamente demostrativos
de que la medicina actual no debe basarse en
cartabones rigidos de tratamiento, sobre todo cuan-
do estos no han sido establecidos sobre bases de
conocimiento a fondo del problema (o sobre los
problemas de guien los utiliza). Con nuestro estu-
dio podemos discutir, pero no condenar, la admi-
nistracion de la dieta hiposodica, porque no tene-
mos un grupo de pacientes tratadas con ésta. Nues-
fros resultados demuestran que hubo mejoria clini-
~ca de nuestras pacientes después de 5 dias de
reposo y administracion de dieta normal en sodio,
lo cual nos sugiere que esta mejoria puede deberse
mas que a la dieta (ya que no hubo cambios en
ella, con respecto a la dieta previa) a las condicio-
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" nes de reposo &n cama a que fueron sometidas las
pacientes v al estado animico de tranguilidad vy
confianza, pero sobre todo de seguridad que se le
brinda a la paciente en el Hospital. Esta mejoria fue
manifestada por la disminucion de la tension arte-
rial en forma significativa tanto en la sistdlica
como en la diastdlica, hasta cifras que en su mayo-
ria pueden considerarse como normales desde el
50. dia de su ingreso, cifras que no fueron modi-
ficadas por la dieta de cloruro de sodio que se
administrd a los 5 dias siguientes.

La diuresis aumento en forma significa-
tiva en el Ter, periodo del tratamiento, en un 25%
no hubo cambios entre ¢! {inal del primero y segun-
do periodos.

El peso de las pacientes no mostrd cam-
bios significativos en ninguno de los periodos.

£l estudio de los electrolitos en sangre,
mostré un aumento no significativo bioldgicamente
de 3 mEq|lt. en promedio, lo cual puede explicarse
porgue al 50. v 100. dia de internamiento la excre-
cién urinaria de sodio habia aumentado ligeramen-
te, tal vez por mejoria de la funcion renal o porgue
el aumento de sodio en la angre conduciria a

mavyor respuesta renal para el mantenimiento de la
‘homeostasis.

El cloro y el potasio no tuvieron varia-

14



ciones en sangre pero el aumento del cloro en la
orina tendria el mismo significado de adaptacion
del funcionamiento renal para conservar  la ho-
meostasis.

La oxcresidén de proteinas en la orina
tfuvo una disminucion al 50. dia, lo cual no es
significative. Sin embargo, unida a otros signos
(hipertension, edema) nos serviria para encuadrar
todo el grupo dentro del diagnostico de Toxemias.

Los renogramas obtenidos comrresponden
a fos 5 primeros dias de ingreso de las pacientes;
evidencian un 45% de funcionamiento normal v un
55% de patologia probablemente vasculo-renal. De
estas pacientes con patologia, 3 fueron clasificadas
clinicamente como Toxemia Pura v su mala evolu-
cidn contrariamente a las otras 17, (evidenciada
por la falta de remision de los signos patolégicos),
que obligd a suspender el tratamiento v a iniciar la
administracion de hipotensores, diuréticos, dieta
hiposodica, etc., a los cuales tampoco respondie-
ron por lo que hubo que interrumpir el embarazo
por cesarea a las 32 y 35 semanas, presentando
mejoria clinica posterior al acto quirirgico. La otra
paciente se traté con hipotensores, diuréticos, re-
poso, dieta hiposédica v tranquilizantes sin res-
puesta adecuada; tuvo eutocia a las 39 semanas v
mejoria clinica posterior.

Un caso con mejoria clinica observada

15



- con reposo y dieta normal e hipersédica se dejo
evolucionar hasta las 38 semanas en base a esta
mejoria, pero en este tiempo el producto murid
in ttero, o cual  estd de acuerdo con estudios
placentarios, que demuestran que las vellosidades
coriales ne mejoran aunque {a paciente tenga me-
joria y gque el intercambio feto-materno sigue sien-
do deficiente (2), por lo gue se aconseja la termi-
nacion femprana del embararo en cuanto el pro-
ducto alcance su madurer adecuada.

La fundoscopia reveld alteraciones sélo
en 3 casos, dos de ellos con angioespasmo grado |
y uno con angioespasmo grado 1l Los restantes
fueron normales.

Todas las pacientes continuaron su con-
trol en fa clinica de toxemias a fin de establecer un
diagnoéstico complete que nos permita establecer
mejores conclusiones v ya estd en elaboracion un
nuevo protocolo que nos permita determinar otros
indices biologicos importantes para establecer una
conclusion relacionando la causa con el electo
para algunas determinantes como la secresién reni-
na, aldosterona, angiotensina, catecolaminas, efc.

Los resultados obtenidos parecen evi-
denciar que cuando menos en pacientes con las
caracteristicas de las estudiadas no sufren una agra-
vacién de sus sintomas y signos, que pueden ser
debidas al aumento del sodio, en la dieta va gue

16



éste aumentd en ia sangre de todas ellas en el
tiempo de {ratamiento en relacidn con el ingreso v
sin embargo en un porcenfaje significative hube
niejoria y no empecramiento, v en {as pocas que no
hubo mejoria la cantidad de sodio en sangre, no
era significativamente diferente de las otras y por
otro lado estas pacientes tampoco mejoraron con
otros métodos de tratamiento.

Habra que buscar por oitros caminos
gue no sean la restriccion o el aumento de sodio el
mejor fratamiento de la Toxemia, para ello tendre-
mos gue legar al conocimiento de la verdadera
causa de ésta.

7



i

 CONCLUSIONES

Lla disminucion de las cifras tensionales, el au-
mento en la diuresis v la disminucion de la
proteinuriz se hacen evidenies con el reposo,
tanto con la administracion de dieta normosé-
dica como con dieta hipersodica.

El peso de las pacientes no se modificd signifi-
cativamente con el fratamiento establecido.

Los valores séricos de Sodio, Cloro y Potasio no
muesira cambios biologicamente significativos,

- a pesar de la dieta hipersodica.

Las alteraciones retinianas no siempre se obser-

servan en los cuadros de toxemia.

El renograma no revela patologia en todos los
casos, por fanto su utilidad diagnostica y pro
ndstica debe ser estudiada mds a fondo.

La gran mayoria de las pacientes responden
clinicamente en forma satisfactoria a la admi-

nistracion de dieta normosédica y reposo. Di-

T



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

Mo podemos concluir gque las dietas hipersé-
dicas beneficien a las pacientes toxémicas pero
no se comprobo gue sea de peligro su adminis-
tracion o que aumente el riesgo en las pacientes
en reposo.

La mejoria clinica de la paciente no guarda
relacion con el prondstico del producto. Lo cual
puede deberse a dafios irreversibles en la pla-
centa.

El embarazo debe interrumpirse en cuanto el

producto alcance su madurez (36 - 37 semanas)

- independientemente de la mejoria clinica de la
- paciente.




RESUMEN.

Se estudiaron 20 pacientes con toxemia
gravidica, a las que se les sometio a reposo ab-
soluto durante 10 dias, los primeros 5 dias con
dieta normal en sodio, v los siguientes 5 dias con
adicién de 6 gr. de cloruro de sodio. Se tomaron
dia a dia, tension arterial, diuresis, peso en ayuno,
a su ingreso, 50, v al 100. dia, de tratamiento se les
efectuaron determinaciones séricas de sodio, pota-
sio y cloro; en fos mismos dias se practicaron de-
terminaciones de proteinas en orina. En el 50. y en
el 100. dia de tratamiento se tomaron muestras
para efeciuar determinaciones de electrolitos en
‘orina de 24 horas, asi como depuracion de creati-
nina.

El cambio mds notorio se observé entre
el ingreso de la paciente y los primeros 5 dias de
~tratamiento, notindose una mejoria significativa,
tanto biologica como estadisticamente. Las dietas
con sodio adicional no alteraron el cuadro clinico
en relacion a la primera fase del tratamiento.

Las diferencias estadisticas de las varia-
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ciones de electrolitos en sangre como en orina, no
representaron diferencias significativas desde el
punto de vista biolégico.

Existen aun dudas acerca del manejo
idoneo de la paciente embarazada toxémica, con-
sideranios que mientras se aclaran éstas, debe per-
mitirsele a estas pacientes una ingesta normal de
sodio v si el médico se ve obligado a tratar el
edema v|o el aumento excesivo de peso, es prefe-
rible el reposo al uso de diuréticos.
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