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Acetylsalicylic acid in prevention of 
pre-eclampsia 

Background: Pre-eclampsia (PE) is an important cause 
of morbidity and mortality in our country. 
Objective: Evaluate if the administration of 
acetylsalicylic acid (ASA) at a low dose reduces its 
presence.  
Methods: Comparative, cohort study. Pregnant women 
with risk factors for PE: Primigravidae, PE antecedent 
and twin pregnancy were included. Primigravidae and 
multigested with previous vascular pathology weren’t 
included. Group 1: 150, 11 excluded, 80 mg ASA from 
week 20 at the end of pregnancy. Group II: 150, without 
ASA. The presence of PE or gestational hypertension 
(HG) was monitored. General data and clinical controls 
were taken. Chi square and relative risk (RR) were 
calculated.  
Results: Group I: n = 139, 26 ± 5.6 years, 9% PE. 
Group II: n = 150, 25.5 ± 5.6 years, PE 20% (p = 0.01), 
RR 0.47 (95% CI 0.19 - 0.87) (p = 0.01), attributable risk 
-0.11 equivalent to an absolute reduction of 11% for PE 
in group I.  
Conclusions:  Pregnant women with risk factor for PE 
who received ASA diminished the risk of developing PE 
in 50%. 

L 

os trastornos hipertensivos del embarazo son 
causa importante de morbilidad grave, 
discapacidad crónica y muerte entre las madres, 
fetos y recién nacidos. Una cuarta parte de las 
muertes maternas en América Latina se 

encuentran relacionadas con estos trastornos, siendo la 
preeclampsia (PE) y la eclampsia las que mayor impacto 
tienen en la morbimortalidad materna y neonatal.1 

La PE afecta del 3 al 5% de las mujeres embarazadas, 
siendo una condición materna multisistémica2 que se 
diagnostica por la presentación combinada de hipertensión 
arterial y proteinuria; sin embargo, recientes definiciones 
incluyen también disfunción orgánica, tal como: insuficiencia 
renal, involucramiento hepático, complicaciones neurológicas 
y hematológicas, disfunción útero-placentaria o restricción en 
el crecimiento fetal.3 Por lo anterior, debe detectarse y tratarse 
adecuadamente antes de la aparición de convulsiones 
(eclampsia) u otras complicaciones potencialmente mortales.4 

Varios estudios han analizado la posibilidad de que 
bajas dosis de ácido acetilsalicílico (AAS) en mujeres con 
alto riesgo de desarrollar PE podrían disminuir la 
prevalencia e incidencia de esta enfermedad.5,6,7,8,9 A través 
de los años se han realizado varios ensayos clínicos en los 
que se analiza el papel del uso profiláctico de dosis bajas de 
AAS, con la intención de determinar si se puede prevenir la 
PE y otras complicaciones en mujeres con embarazos de 
alto riesgo.10,11,12,13,14,15,16 Se ha demostrado que a dosis bajas 
el AAS incrementa la secreción trofoblástica del factor de 
crecimiento placentario y restaura la producción de citosinas 
adicionales, conduciendo a niveles observados en pacientes 
normotensas.17,18 

Se han estudiado diferentes dosis de AAS, desde 
60 hasta 160 mg al día para evaluar la dosis óptima eficaz, 
con resultados muy heterogéneos y que incluso se 
contraponen; destaca el estudio de Rotchell et al.,19 de hace 
dos décadas, que no apoya el uso rutinario de dosis bajas de 
aspirina para la prevención de la PE o sus complicaciones. 

Dados estos resultados, se han realizado en años 
recientes revisiones en metaanálisis, como el estudio de 
Roberge et al., 20 en donde se concluye que dosis bajas de 
AAS (80-160 mg) reducen a la mitad el riesgo de PE y de 
restricción en el crecimiento intrauterino (RCIU), cuando la 
administración se inicia en etapas tempranas del embarazo, 
sobre todo en aquellas mujeres con hipertensión crónica o 
con PE previa, sugiriendo programas de tamizaje en el 
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Introducción: los trastornos hipertensivos del embrazo 
son causa importante de morbilidad grave, discapacidad 
crónica y muerte entre las madres, fetos y recién 
nacidos, por lo que es necesaria la prevención de la 
preeclampsia (PE) en virtud de su alta morbimortalidad 
en México. 

Objetivo: evaluar si la administración de ácido 
acetilsalicílico (AAS) a dosis baja reduce la presencia 
de PE.  

Métodos: estudio de cohorte, comparativo. Se 
incluyeron  300 mujeres embarazadas con factores de 
riesgo para PE: primigesta, antecedente de PE, 
embarazo gemelar. No se incluyeron las pacientes 
primigestas y multigestas con patología vascular previa. 
Grupo 1: 150, 11  excluidas, 80 mg AAS de semana  

R
e

su
m

e
n

 
20 al final del embarazo.  Grupo 2: 150, sin AAS. Se 
vigiló presencia de PE o hipertensión gestacional 
(HG). Se tomaron datos generales y controles 
clínicos. Se calculó Chi cuadrada y riesgo relativo 
(RR).  

Resultados: grupo I: 139, 26 ± 5.6 años, PE en 9%. 
Grupo II: 150, 25.5 ± 5.6 años, PE 20% (p = 0.01). 
RR 0.47 (IC95%: 0.19 - 0.87) (p = 0.01), riesgo 
atribuible de -0.11 equivalente a una reducción 
absoluta del 11% para PE en grupo I.  

Conclusiones: en mujeres embarazadas con 
factores de riesgo para PE que recibieron AAS, 
disminuye de forma significativa el riesgo de 
probabilidad de desarrollar PE a menos de la mitad. 

primer trimestre del embarazo para identificar a las mujeres 
con alto riesgo para parto pretérmino o PE severa. 

En otro metaanálisis realizado por Campos21 se concluye 
que dosis bajas de AAS (entre 80-150 mg al día) en el 
primer trimestre y hasta las 16 semanas de gestación (SDG), 
en los casos de riesgo, contribuyen a la reducción en el 
riesgo de PE temprana. 

Panagodage et al.22 mostraron los mecanismos posibles 
por los cuales bajas dosis de AAS influyen en las células 
trofoblásticas in vitro afectadas por la PE a través de la 
modulación de secreción de citosinas, reduciendo la 
apoptosis a niveles vistos en células tratadas séricamente en 
normotensas y preveniendo la diferenciación de trofoblastos 
prematuros, comúnmente observados en PE.  

Es por ello que el objetivo del presente estudio es 
evaluar si la administración de AAS a dosis de 80 mg al día 
reduce la presencia de esta enfermedad, cuando se 
administra a partir de la 20 SDG y hasta el fin del embarazo, 
en población mexicana. 

Metodología 

Se realizó un estudio de cohorte, comparativo, en el 
servicio de consulta externa de Obstetricia de la Unidad 
Médica de Alta Especialidad (UMAE), Hospital de Gíneco-
Pediatría No. 48 del Instituto Mexicano del Seguros Social 
(IMSS), de la ciudad de León, Guanajuato, México. Se 
incluyeron pacientes embarazadas con factores de riesgo 
para PE como: ser primigestas, tener antecedente de PE en 
embarazo previo o cursar con embarazo gemelar. No se 
incluyeron primigestas o multigestas con patología vascular 
previa, como hipertensión crónica, diabetes mellitus y 
nefropatías. A todas las participantes del estudio se les 
explicó la intención del mismo y se les solicitó la firma de 
consentimiento informado. 

 A las pacientes que reunieron los criterios de inclusión 
se les dio seguimiento durante su asistencia a la consulta 
externa y se clasificaron en dos grupos de acuerdo a una 
aleatorización a través de una tabla de números al azar.  

Pa
por lo
trofob

 

El grupo 1 estuvo compuesto por las pacientes que 
recibieron 80 mg de AAS con Avicel como vehículo para 
una mejor dosificación y administración a partir de la 
20 SDG y hasta el fin del embarazo; mientras que el grupo 2 
recibió tabletas de estearato de magnesio durante el mismo 
tiempo. Durante el desarrollo del estudio se captaron los 
datos clínicos del control de consultas a través del 
expediente clínico. La aparición, o no, de PE se definió de 
acuerdo con los criterios para el diagnóstico de la PE y 
eclampsia de organizaciones internacionales,1,23 además de 
la Guía de Práctica Clínica (GPC) para la Detección y 
Diagnóstico de Enfermedades Hipertensivas del 
Embarazo,24 en las que se considera diagnóstico de PE al 
comienzo de un nuevo episodio de hipertensión durante el 
embarazo, caracterizado por: hipertensión persistente 
(presión arterial diastólica > 90 mm Hg) y proteinuria 
sustancial (> 0.3 g cada 24 horas). Se define, a su vez, la 
hipertensión gestacional como la presión arterial sistólica 
mayor o igual a 140 mm Hg y/o la presión arterial diastólica 
mayor o igual a 90 mm Hg en una mujer previamente 
normotensa, después de la semana 20 de gestación, en dos 
tomas separadas por un intervalo de 4 o 6 horas entre una y 
otra, con ausencia de proteinuria.  

La medición de la presión sanguínea se realizó de forma 
estandarizada y de acuerdo con la metodología descrita por 
la Guía de Práctica Clínica (GPC) para la Detección y 
Diagnóstico de Enfermedades Hipertensivas del Embarazo24 
y por la Guía de Práctica Clínica (GP) Prevención, 
Diagnóstico y Tratamiento de la Preeclampsia en Segundo y 
Tercer Nivel de Atención,25 con la indicación de que antes 
de tomar la tensión arterial con aparato aneroide, la paciente 
debía permanecer en reposo, sentada al menos 5 minutos, 
con el brazo a nivel del corazón, con ropa sin manga, 
midiéndose la tensión arterial en ambos brazos y, si en uno 
de ellos se registró más alta, se repitió la medición con un 
intervalo de 5 minutos, registrándose tanto la presión 
sanguínea sistólica como la diastólica. Además, se identificó 
la presencia, o no, de proteinuria por medio de examen de 
orina a las 20 y 36 SDG.  

Se interrogó a las pacientes sobre sus datos 
demográficos, como su edad, así como el número de 
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gestaciones, la ganancia de peso durante el embarazo, el tipo de 
desenlace del embarazo (parto o cesárea), el peso del recién 
nacido, así como la clasificación de su estado nutricional al 
momento del nacimiento, la edad gestacional del recién nacido, 
mortalidad materna, mortalidad fetal, mortalidad y morbilidad 
perinatal. Además, se identificó en todas las pacientes el tipo de 
desenlace, ya fuera sana, PE leve o severa, así como 
hipertensión gestacional; además de la edad gestacional al 
momento del inicio del tratamiento con AAS y la indicación 
médica para el inicio de tratamiento con AAS.  

Con respecto al análisis estadístico, se reportaron 
frecuencias y porcentajes, además de realizar prueba de Chi 
cuadrada y riesgo relativo, considerándose significancia 
estadística cuando p < 0.05, utilizando el paquete estadístico 
Epi Info 3.5.4 y Epidat 3.0. 

Resultados 

Se incluyeron en total 300 pacientes, las cuales fueron 
divididas en dos grupos con 150 pacientes cada uno, el 
grupo 1 estuvo integrado por pacientes que recibieron AAS, 
y el grupo 2 por pacientes sin AAS. Del grupo 1 se 
excluyeron 11 pacientes por no completar el tratamiento 
(3%, n = 4) o por resolución del embarazo en otra 
institución (5%, n = 7), quedando un total de 139 pacientes. 
El grupo 2 permaneció con 150 pacientes. En total se 
analizaron 289 pacientes embarazadas con factores de riesgo 
para el desarrollo de PE. 

La edad promedio de las pacientes que fueron tratadas 
con AAS (grupo 1), fue de 26 ± 5.6 años, y la de las del 
grupo 2 fue de 25.5 ± 5.6 años (p = 0.44). No hubo 
diferencia significativa en cuanto al número de pacientes 
primigestas de ambos grupos (p = 0.23). El inicio del 
tratamiento con AAS fue a las 21.9 ± 0.1 SDG. La ganancia 
de peso durante el embarazo fue similar en ambos grupos, 
correspondiendo a 10.9 ± 0.5 kg en el grupo 1, frente a 
10.5 ± 0.4 kg en el grupo 2 (p = 0.33).  

Las indicaciones para el inicio del tratamiento 
correspondieron a 100 primigestas (72%), 37 mujeres con 
antecedente de PE (27%)  y 2 casos de embarazos 
gemelares (1%). 

El desenlace del evento se dio de la siguiente manera 
para todas las formas de hipertensión inducida por el 
embarazo (PE e hipertensión gestacional): en el grupo 1, el 
20% de las pacientes desarrollaron PE o hipertensión 
gestacional (n = 29), a diferencia de las del grupo 2 que 
fueron en total 36% (n = 54) (p < 0.01).  

Para la presentación exclusiva de PE se encontró que en 
el grupo 1 el 9% (n = 13) presentaron PE, mientras que en el 
grupo 2, el 20% (n = 30) la desarrollaron (p = 0.01). 

Para la presencia exclusivamente de hipertensión 
gestacional, no hubo diferencia significativa entre los grupos 
estudiados, ya que en el grupo 1, el 13% (n = 18) de las 
pacientes la desarrollaron, frente al 16% (n = 24) de las 
pacientes del grupo 2 (p = 0.46). La adherencia al 
tratamiento  fue del 94%. 

El riesgo relativo calculado fue de 0.47 (IC95%: 
0.19 - 0.87), con Chi cuadrada de  6.46 (p = 0.01), es decir 
una reducción de 53% de los casos de PE en el grupo que 
recibió tratamiento con AAS en relación con el grupo que no 
lo recibió (cuadro I).  El riesgo atribuible o diferencia de 
riesgos es de -0.11, es decir, una reducción absoluta del 11% 
en PE en el grupo que recibió AAS. El recíproco del riesgo 
atribuible (1/-0.11) nos mide el número necesario a tratar 
para prevenir una aparición de PE, que es de 9. 

Para la presentación global de hipertensión inducida por 
el embarazo, es decir al considerar tanto las pacientes de PE 
como las de hipertensión gestacional, el riesgo relativo fue 
de 0.58 (IC95%: 0.39 - 0.85), con Chi cuadrada de 8.07 
(p < 0.01); es decir, una reducción de 42% de hipertensión 
inducida por el embarazo en las mujeres que recibieron AAS 
(cuadro II). Siendo el riesgo atribuible, o diferencia de 
riesgos, de -0.16; es decir, una reducción absoluta del 16% 
en la presentación de hipertensión inducida por el embarazo. 
El número de pacientes necesarios a tratar (1/-0.16) para 
prevenir una aparición de hipertensión inducida por el 
embarazo es de 6. 

La vía de resolución del embarazo se presenta con 
diferencia significativa para parto eutócico en el grupo de 
pacientes que no recibieron tratamiento con AAS (123 frente 
a 77 pacientes) y con predominancia de cesáreas para las 
pacientes que recibieron AAS (62 frente a 27 pacientes) 
(p < 0.0001). 

Cuadro I Riesgo relativo para presencia de preeclampsia en mujeres embarazadas que recibieron ácido acetilsalicílico frente a las que 
no lo recibieron 

 PE 
positiva 

PE 
negativa 

Número  
de pacientes 

Grupo 1 13 126 139 

Grupo 2 30 120 150 

Número de pacientes 43 246 289 

Grupo 1: mujeres embarazadas que recibieron AAS; Grupo 2: mujeres embarazadas que no recibieron AAS

PE = Preeclampsia; RR = 0.47 (IC95%: 0.25 - 0.86); Chi cuadrada = 6.46, p = 0.01 
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La indicación de cesárea por parte del médico tratante 
fue, en primer lugar, debida a la desproporción cefalopélvica 
para ambos grupos de pacientes, en el 27% de casos en el 
grupo que recibió AAS (grupo 1) y 9% de casos en las que 
no lo recibieron (grupo 2).  

No hubo diferencia significativa entre el peso de los 
productos para el grupo que recibió AAS, el cual fue de 
3165 ± 0.25 g frente a 3115 ± 0.26 g del que no lo recibió. 
Se observó diferencia significativa entre los grupos de 
estudio con respecto al nacimiento de productos 
macrosómicos, pues fue mayor la proporción en el grupo 
que recibió AAS que en el que no lo recibió, 10 casos frente 
a 2, respectivamente (p = 0.01).  

No se observó diferencia significativa en las edades 
gestacionales de los productos de ambos grupos de estudio, 
siendo de 38.4 ± 0.2 SDG en el grupo de AAS frente a 38.3 
± 0.1 SDG en el grupo que no lo recibió, así como tampoco 
para la frecuencia de prematurez. 

No se presentó mortalidad materna en ningún caso. 
Respecto a la morbilidad materna, se presentó solamente en 
el grupo que no recibió AAS, en pacientes con preeclampsia 
severa, con la presencia de dos casos de insuficiencia renal 
aguda y dos casos de insuficiencia respiratoria. 

En lo referente a la mortalidad fetal (óbitos), en el grupo 
que recibió AAS se presentaron 2 casos, aunque solo uno 
estuvo relacionado con la enfermedad hipertensiva del 
embarazo; mientras que en el grupo que no recibió dicho 
tratamiento se presentaron 3 casos, todos relacionados con 
enfermedad hipertensiva del embarazo, sin diferencia 
significativa entre los grupos. 

Con respecto a la mortalidad perinatal, en el grupo que 
recibió AAS se presentó una muerte por prematurez y sin 
relación con enfermedad hipertensiva del embarazo; en el 
grupo que no recibió AAS hubo 5 defunciones, de las cuales 
2 se relacionaron con enfermedad hipertensiva del embarazo 
y el resto por la prematurez misma. No hubo diferencia 
significativa entre los grupos de estudio al analizar este 
rubro. 

En relación con la morbilidad perinatal, se trató 
predominantemente de presencia de prematurez, con 29 
casos en el grupo de AAS y 28 casos en el otro grupo, sin 
observarse diferencia significativa. Al analizar su 

Cuadro II Riesgo relativo para presencia de enfermedad hipertensiva del embarazo en mujeres embarazadas que recibieron ácido 
acetilsalicílico frente a las que no lo recibieron 

EHE
positiva 

EHE 
Negativa

Número  
de pacientes 

Grupo 1 29 110 139 

Grupo 2 54 96 150 

Número de pacientes 83 206 289 

Grupo 1: mujeres embarazadas que recibieron AAS; Grupo 2: mujeres embarazadas que no recibieron AAS

EHE = Enfermedad hipertensiva del embarazo (incluye preeclampsia e hipertensión gestacional); RR = 0.58 (IC95%: 0.39 - 0.85);  
Chi cuadrada = 8.07, p < 0.01 

distribución, de acuerdo con la presencia de PE, hubo 
diferencia significativa entre los grupos, ya que se 
presentaron 7 casos de prematurez en el grupo de AAS 
frente a 16 casos en el grupo que no recibió AAS (p = 0.01). 

Discusión 

El presente estudio se llevó a cabo en pacientes con 
factores de riesgo elevados para el desarrollo de PE, como es 
el caso de las pacientes primigestas, pacientes con 
antecedente de PE en embarazos previos y la paciente con 
embarazo múltiple, semejante a lo realizado por Dixon et al.9 
en embarazadas de alto riesgo, así como en los estudios 
analizados por Yao et al.,26 a diferencia de otras 
investigaciones en las que se han incluido a pacientes 
exclusivamente primigestas, o bien con enfermedad vascular, 
como son las hipertensas, diabéticas o con prueba predictiva 
alterada, como aquellas que presentan prueba de flujometría 
Doppler anormal, o prueba de rodada positiva.5,6,8 

La dosis inicial de AAS empleada fue de 1.2 mg/kg de 
peso y la final, al término del embarazo, de 1 mg/kg de 
peso, lo cual está dentro de los parámetros internacionales 
aceptados (dosis de 0.5 a 1.5 mg/kg de peso) para lograr la 
inhibición de tromboxano A2 plaquetario (potente 
vasoconstrictor), sin modificar la actividad de la 
prostaciclina (vasodilatador).6,7,11,13,14,15,16,17 

Además de la dosis en este estudio, es importante 
señalar el inicio del tratamiento, ya que, a diferencia de 
otros estudios en los cuales la dosis se administraba en 
diferentes momentos que van desde las 13 a las 30 
SDG,6,7,11,13,14,15,16,17,27 nuestro estudio inició uniformemente 
a las 21 SDG en promedio, con lo cual se persiguen dos 
fines: uno, el de poder descartar hasta esas semanas la 
presencia de algún estado hipertensivo preexistente y que 
por los cambios hemodinámicos propios del embarazo 
cursara enmascarado, y dos, poder evaluar el tiempo 
mínimo de tratamiento que en nuestro estudio fue de 10 y el 
máximo de 21 semanas, al efectuar el análisis se 
encontraron edades gestacionales mayores en el  grupo 
tratado con AAS. 
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La adherencia al tratamiento en nuestro estudio fue del 
94%, mayor que la reportada en otros estudios, como el estudio 
de Rotchell et al.,19 que fue del 55%, en el del CLASP14 de 88% 
y en el de Allhouse et al.,27 en el que de 79 a 80% de las 
mujeres tomaron al menos el 80% del tratamiento, y 13 al 14% 
tomaron al menos el 50% de las píldoras. 

La eficacia del AAS para disminuir la presencia de PE 
en pacientes con factores de riesgo elevado se demuestra en 
este estudio, con más del 50% de reducción de PE en el 
grupo que recibió AAS con una frecuencia de 9% en el 
mismo gripo. La diferencia de las proporciones en ambos 
grupos nos demuestra que el grupo que no recibió 
tratamiento presentó un riesgo elevado para desarrollar PE. 
En el grupo tratado con AAS se encontró una reducción del 
riesgo hasta del 53% para presentarla. 

Estos resultados contrastan con algunos reportados en la 
literatura como el del CLASP,14 con el que tenemos algunas 
diferencias, entre ellas, la de que utilizaron solo un factor de 
riesgo, como ser primigesta, o bien, factores de riesgo muy 
amplios y, por tanto, con diferentes riesgos para  PE, como 
son las pacientes con lesiones vasculares previas (diabetes 
mellitus, hipertensión crónica o simplemente por haber 
tenido retraso en el crecimiento intrauterino), así como por 
haber utilizado diferente tipo de AAS (de liberación 
prolongada) con dosis y tiempo de reclutamiento diferente 
(de 12 a 32 SDG), además de porcentajes de adherencia al 
tratamiento más bajos, los cuales  son determinantes de las 
respuesta al tratamiento.13,14,5,16,17 Sin embargo, de forma 
similar a la de nuestro estudio, dos metaanálisis28,29 y una 
revisión sistemática30 muestran reducciones en la incidencia 
tanto de PE como de nacimientos pretérmino con el uso de 
dosis bajas de AAS.

El número de pacientes necesarios a tratar para prevenir 
la aparición de una PE es de 9, mientras que para todas las 
formas de hipertensión inducida es de 6; todos los valores 
menores a los reportados en la literatura por otros 
autores,14,16,30 y que justifican su administración a nivel 
clínico. 

La recurrencia de PE también se ve disminuida con el 
AAS, ya que para PE se reporta en la literatura en 15%, 
mientras que en este estudio fue de 0% en el grupo al que se 
le administró AAS, frente al 40% en el grupo que no recibió 
AAS. 

Las formas de hipertensión gestacional se presentaron 
sin diferencias en los dos grupos, y estuvieron dentro de lo 
esperado; sin embargo, no debemos olvidar que estas formas 
representan a las futuras hipertensas crónicas y que es un 
porcentaje bastante considerable de casos. 

En cuanto a la resolución del embarazo se tiene una 
diferencia de partos altamente significativa a favor del grupo 
que no recibió AAS y, por tanto, de cesáreas a favor del 
tratamiento. Al analizar las causas de cesáreas se tiene como 
primera indicación la desproporción cefalopélvica, sin 
embargo, al cruzar esta información con el peso de los 
productos no se tiene una justificación satisfactoria, por lo 
que todo queda en la valoración clínica del médico 
encargado de la resolución del embarazo, en donde también 
se observa una marcada diferencia en el porcentaje de 
sufrimientos fetales, lo cual se traduce en que debemos tener 
una mayor vigilancia del trabajo de parto en las pacientes 
que toman AAS. 

El peso promedio de los productos al nacimiento no 
mostró ninguna diferencia significativa entre ambos grupos, 
las diferencias significativas entre los dos grupos solo se 
observaron en los primeros estudios de Beaufils et al.,5 y en 
el metaanálisis de Imperiale et al.;11 sin embargo, en otro 
estudio como el de Golding et al.17 no se reporta ninguna 
diferencia en los pesos de los recién nacidos entre el grupo 
que recibió AAS y el que no lo recibió. En el análisis de los 
productos con igual o menor peso de 2500 g no se 
identificaron diferencias; sin embargo, sí las hubo en los 
productos macrosómicos de igual o más de 4000 g, por lo 
cual consideramos que sí hay una mayor tendencia a 
mejorar el peso neonatal. 

La edad gestacional promedio del término del embarazo 
fue similar en ambos grupos, datos que concuerdan con los 
reportes de los estudios como el de Caritis et al.,16 Golding 
et al.17 y Sibai et al.,18 y solamente en estudios posteriores 
como en el metaanálisis de Imperiale et al.,11 y en el del 
CLASP14 se demostró una mejoría en la edad gestacional en 
los grupos que recibieron AAS. 

Al analizar la frecuencia de prematurez en la enfermedad 
hipertensiva del embarazo, tanto PE como hipertensión 
gestacional, se observa que hay una menor frecuencia en el 
grupo del AAS (7 casos frente a 16 casos), siendo esta 
diferencia significativa un evento no analizado en otros 
estudios. 

En el análisis de la morbimortalidad materna se presenta 
predominancia de la morbilidad, ya que no se presentó 
ninguna muerte materna en ninguno de los grupos; sin 
embargo, la morbilidad predominó en el grupo que no 
recibió AAS con dos casos de insuficiencia renal aguda y 
dos casos de insuficiencia respiratoria, los cuales se 
recuperaron satisfactoriamente, a diferencia de lo reportado 
en estudios previos.16,17 

La mortalidad fetal (óbitos) no presentó diferencias entre 
los grupos (1.4% frente a 2%), presentando frecuencias muy 
similares a las reportadas en la literatura y sin diferencias 
entre los grupos.16,17 

La mortalidad perinatal se presenta con una diferencia 
significativa menor en el grupo que recibió AAS (0.7% 
frente a 3%), y menor que la reportada en estudios previos, 
en donde no hubo diferencias entre los grupos.16,17 

En el grupo que recibió AAS no se reportaron efectos 
colaterales maternos o fetales, lo cual respalda su uso 
clínico. A nivel mundial el AAS se ha empleado en 
numerosos ensayos clínicos y hasta el momento actual se 
avala como seguro a dosis bajas.11,13,14,15,16,17 

Conclusión 

Concluimos que el AAS disminuye significativamente la 
presentación de PE, con un efecto reductivo del tratamiento 
en un 53% en caso de presentarla, disminuyendo la 
recurrencia de PE con tiempo mínimo de tratamiento de 15 
semanas. A través de su mecanismo de acción, el AAS 
cumple sus funciones de prevención, aunadas a sus ventajas 
de seguridad en el binomio bajo costo y accesibilidad. Se 
requiere de un número bajo de pacientes a tratar para 
prevenir un caso para los diferentes grados de PE. 
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