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RESUMEN 

La preeclampsia constituye una de las principales causas de morbimortalidad materna y perinatal a nivel mundial, especialmente 
en gestantes con factores de riesgo. En los últimos años, el ácido acetilsalicílico (ASA) en dosis bajas se ha consolidado como la 
estrategia farmacológica preventiva con mayor respaldo científico. El objetivo de esta revisión fue sintetizar y analizar la evidencia 
publicada entre 2020 y 2024 sobre la efectividad y la seguridad del ASA en la prevención de la preeclampsia en mujeres 
embarazadas con factores de riesgo. La evidencia reciente demuestra que el uso de ASA reduce significativamente la incidencia 
de preeclampsia, en particular de su forma pretérmino, con mayores beneficios cuando el tratamiento se inicia antes de las 16 
semanas de gestación y se emplean dosis iguales o superiores a 100 mg diarios. Asimismo, se ha documentado un perfil de 
seguridad favorable, sin un aumento significativo del riesgo de hemorragia posparto ni de efectos adversos fetales, aunque ciertos 
subgrupos requieren una valoración individualizada. En conjunto, el ácido acetilsalicílico se consolida como una intervención 
preventiva eficaz, segura y de bajo costo, con implicaciones clínicas y de salud pública, especialmente en contextos con alta carga 
de enfermedad y limitaciones en el acceso al control prenatal oportuno. 
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ABSTRACT 

Preeclampsia remains one of the leading causes of maternal and perinatal morbidity and mortality worldwide, particularly among 
pregnant women with risk factors. In recent years, low-dose acetylsalicylic acid (ASA) has become the preventive pharmacological 
strategy with the strongest scientific support. This narrative review aims to synthesize and analyze evidence published between 
2020 and 2024 regarding the effectiveness and safety of ASA for the prevention of preeclampsia in pregnant women at risk. Recent 
evidence shows that ASA significantly reduces the incidence of pre-eclampsia, especially pre-term pre-eclampsia, with greater 
benefits when treatment is initiated before 16 weeks of gestation and doses of 100 mg or higher are used. A favorable safety profile 
has also been reported, with no significant increase in postpartum hemorrhage or adverse fetal outcomes, although specific 
subgroups require individualized risk assessment. Overall, acetylsalicylic acid is well established as an effective, safe, and low-cost 
preventive intervention with significant clinical and public health implications, particularly in settings with a high disease burden 
and limited access to timely prenatal care. 
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INTRODUCCIÓN 

La preeclampsia constituye uno de los trastornos hipertensivos del embarazo con mayor impacto en la 
morbimortalidad materna y perinatal a nivel mundial; suele caracterizarse por la aparición de hipertensión 
arterial después de las 20 semanas de gestación, acompañada o no de proteinuria y de manifestaciones 
sistémicas que pueden comprometer órganos vitales como el riñón, el hígado, el sistema nervioso central y 
el sistema hematológico.1 En la actualidad, la preeclampsia se reconoce como un síndrome multisistémico de 
origen placentario, cuya expresión clínica refleja una compleja interacción entre alteraciones en la 
placentación temprana, disfunción endotelial materna y desequilibrio angiogénico.2 

Se estima que los trastornos hipertensivos del embarazo, la preeclampsia y la eclampsia son responsables de 
aproximadamente 70.000 muertes maternas y de más de 500.000 muertes perinatales cada año a nivel 
global.3 En países de ingresos bajos y medios, estas condiciones pueden representar hasta una cuarta parte 
de las muertes maternas, lo que evidencia profundas desigualdades en el acceso a la atención prenatal y 
obstétrica oportuna.3,4 En América Latina y el Caribe, la preeclampsia es todavía la principal causa de 
mortalidad materna, una situación que refleja la fragilidad estructural de los sistemas de salud y las 
inequidades socioeconómicas persistentes.5 

En Colombia, los trastornos hipertensivos del embarazo se mantienen como la primera causa de muerte 
materna, con variaciones territoriales importantes y tasas particularmente elevadas en zonas rurales, 
comunidades indígenas, poblaciones afrodescendientes y mujeres en situación de migración.6,7 Aunque el 
país ha logrado avances en la reducción de la mortalidad materna global, la proporción atribuible a la 
preeclampsia es aún elevada, lo que subraya la necesidad de fortalecer estrategias de prevención primaria 
basadas en evidencia científica sólida.6 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la preeclampsia se desarrolla mediante un proceso secuencial de dos 
fases interrelacionadas: la primera ocurre durante el primer trimestre del embarazo y se caracteriza por una 
placentación anómala, con invasión inadecuada del trofoblasto y remodelación incompleta de las arterias 
espirales uterinas, lo que conduce a hipoperfusión e hipoxia placentaria.1,8 Como consecuencia, la placenta 
libera mediadores antiangiogénicos, entre ellos la tirosina quinasa-1 soluble de tipo fms (sFlt-1) y la endoglina 
soluble (sEng), que antagonizan al factor de Crecimiento Placentario (PlGF), lo que promueve un estado de 
disfunción endotelial sistémica materna.8-10 La segunda fase, de manifestación clínica, se presenta 
generalmente después de las 20 semanas de gestación y se expresa mediante hipertensión arterial, 
proteinuria y daño multiorgánico, con repercusiones tanto maternas como fetales.8 

Las mujeres con antecedente de preeclampsia presentan un riesgo significativamente mayor de desarrollar 
hipertensión crónica, enfermedad renal crónica, cardiopatía isquémica e insuficiencia cardíaca en etapas 
posteriores de la vida.11 En el recién nacido, la enfermedad se asocia con prematuridad, restricción del 
crecimiento intrauterino, complicaciones respiratorias y alteraciones neurológicas, lo que incrementa la 
morbilidad neonatal y los costos de salud.12 Este impacto acumulativo refuerza la importancia de 
implementar estrategias preventivas eficaces desde etapas tempranas del embarazo.11 

En este contexto, el ácido acetilsalicílico (ASA) en dosis bajas (≥100 mg/día) se ha posicionado como la 
intervención farmacológica con mayor respaldo científico para la prevención de la preeclampsia en gestantes 
con factores de riesgo.13 Su mecanismo de acción principal se basa en la inhibición irreversible de la 
ciclooxigenasa-1 (COX-1), lo que reduce la síntesis de tromboxano A₂, un potente vasoconstrictor y agente 
proagregante plaquetario; esto favorece la vasodilatación y la perfusión uteroplacentaria.14,15 Como 
resultado, múltiples organizaciones internacionales, entre ellas el Colegio Americano de Obstetras y 
Ginecólogos (ACOG), la Organización Mundial de la Salud (OMS), la Sociedad Internacional para el Estudio de 
la Hipertensión en el Embarazo (ISSHP) y el Instituto Nacional para la Excelencia en Salud y Atención (NICE) 
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recomiendan el uso de ASA en dosis entre 75 y 150 mg diarios e iniciar preferiblemente entre las semanas 12 
y 16 de gestación.16-18 

Estudios emblemáticos, como el ensayo ASPRE (2017), un ensayo clínico multicéntrico, doble ciego y 
controlado con placebo que incluyó 1776 gestantes identificadas como de alto riesgo para preeclampsia 
mediante un modelo combinado de factores maternos y biomarcadores en el primer trimestre, evidenciaron 
que la administración de 150 mg diarios de ASA desde las semanas 11–14 hasta las 36 semanas de gestación 
redujo de forma significativa la incidencia de preeclampsia pretérmino en comparación con placebo.19 Sin 
embargo, persisten interrogantes relevantes sobre la dosis óptima, la ventana gestacional ideal para iniciar 
la profilaxis y la magnitud del beneficio en diferentes perfiles de riesgo materno, especialmente en contextos 
con limitaciones en el acceso al control prenatal temprano.20,21 

Dado que la efectividad real del ASA puede verse influida por factores epidemiológicos, sociodemográficos y 
estructurales de los sistemas de salud, resulta pertinente integrar y analizar críticamente la evidencia reciente 
sobre el uso preventivo.20 La presente revisión tiene como objetivo sintetizar los hallazgos publicados entre 
2020 y 2024 sobre la efectividad y la seguridad del ácido acetilsalicílico en la prevención de la preeclampsia 
en gestantes con factores de riesgo, así como destacar sus implicaciones clínicas y de salud pública, 
particularmente en contextos latinoamericanos. 

BASES FISIOPATOLÓGICAS DE LA PREECLAMPSIA 

La preeclampsia se entiende actualmente como un síndrome complejo de origen placentario, cuya 
fisiopatología se desarrolla a través de una secuencia de eventos que inicia en etapas tempranas del 
embarazo y culmina en manifestaciones clínicas maternas y fetales posteriores.1,2 Este modelo secuencial ha 
permitido integrar los hallazgos histopatológicos, moleculares y clínicos que explican la heterogeneidad del 
síndrome y su aparición generalmente después de la semana 20 de gestación.10 

El proceso fisiopatológico se describe clásicamente en dos fases interdependientes.1,8 La primera 
corresponde a la etapa placentaria temprana, que ocurre durante el primer trimestre del embarazo y se 
caracteriza por una placentación defectuosa. En condiciones normales, el trofoblasto extravelloso invade las 
arterias espirales uterinas y las transforma en vasos de baja resistencia y alto flujo, lo que asegura un 
adecuado aporte sanguíneo al espacio intervelloso. En la preeclampsia, esta invasión es incompleta, lo que 
se traduce en una remodelación vascular insuficiente y en la persistencia de arterias espirales de alta 
resistencia.9,22 Como consecuencia de esta alteración, la placenta se expone a episodios repetidos de hipoxia 
y reoxigenación, lo que genera estrés oxidativo y daño celular.1 Este entorno adverso estimula la liberación 
de mediadores solubles en la circulación materna, en particular de factores antiangiogénicos como la sFlt-1 
y la sEng. Estas moléculas antagonizan la acción de factores proangiogénicos esenciales, como el PlGF y el 
factor de crecimiento endotelial vascular. Esto altera el equilibrio angiogénico necesario para el 
mantenimiento de la función endotelial materna.8,23,24 

La segunda fase de la preeclampsia corresponde a la manifestación clínica materna y se desarrolla como 
consecuencia directa de la disfunción endotelial sistémica inducida por los mediadores placentarios.1,8 La 
inhibición de las vías angiogénicas normales produce vasoconstricción generalizada, aumento de la 
resistencia vascular periférica y activación plaquetaria, lo que se traduce clínicamente en hipertensión 
arterial, proteinuria y daño multiorgánico.1 Los órganos más afectados incluyen el riñón, con endoteliosis 
glomerular; el hígado, con alteraciones enzimáticas y riesgo de hematoma subcapsular; el sistema nervioso 
central, con cefalea, alteraciones visuales y convulsiones; y el sistema hematológico, con trombocitopenia y 
microangiopatía.25,26 

En mujeres con preeclampsia se ha documentado un aumento relativo del tromboxano A₂, un potente 
vasoconstrictor y proagregante plaquetario, junto con una disminución de la prostaciclina (PGI₂), que ejerce 
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efectos vasodilatadores y antiagregantes.14 Este desequilibrio favorece la vasoconstricción uteroplacentaria, 
la agregación plaquetaria y la formación de microtrombos, exacerba la hipoperfusión placentaria y perpetúa 
el círculo fisiopatológico de la enfermedad.20 

Además de los mecanismos angiogénicos y hemodinámicos, la respuesta inmunológica materna desempeña 
un papel relevante en el desarrollo de la preeclampsia.26 Se ha descrito una activación exagerada del sistema 
inmune innato, con aumento de citoquinas proinflamatorias y disfunción de la tolerancia inmunológica 
materno-fetal.27 Este estado inflamatorio sistémico contribuye al daño endotelial y potencia la respuesta 
vasoconstrictora y refuerza los mecanismos patológicos ya establecidos.27 

La preeclampsia de inicio temprano, generalmente antes de las 34 semanas de gestación, se asocia con mayor 
severidad, mayor compromiso placentario y peores desenlaces maternos y perinatales, entre ellos la 
restricción del crecimiento intrauterino y el parto pretérmino.28 En contraste, la preeclampsia de inicio tardío 
suele presentar una afectación placentaria menos marcada y un componente metabólico y vascular materno 
más prominente.2 Este entendimiento fisiopatológico resulta fundamental para justificar las estrategias de 
prevención primaria dirigidas a etapas tempranas del embarazo.28 

ASA: MECANISMOS DE ACCIÓN Y FUNDAMENTOS PARA SU USO PREVENTIVO EN LA 
PREECLAMPSIA 

El ASA ha sido ampliamente estudiado como estrategia farmacológica para la prevención de la preeclampsia 
debido a su capacidad para modular procesos fisiopatológicos clave involucrados en el desarrollo del 
síndrome.20 Su utilidad preventiva se fundamenta en la comprensión de que la preeclampsia es, en esencia, 
una enfermedad de origen placentario temprano con manifestaciones clínicas tardías, lo que abre una 
ventana de oportunidad para intervenir antes de que se consolide la disfunción endotelial sistémica.14,20 

El principal mecanismo de acción del ASA consiste en la inhibición irreversible de la COX-1 a nivel plaquetario, 
lo que reduce la síntesis de tromboxano A₂ (TXA₂), un potente vasoconstrictor y agente proagregante 
plaquetario.14 A diferencia de las plaquetas, las células endoteliales conservan la capacidad de sintetizar 
nueva COX, lo que permite mantener la producción de prostaciclina (PGI₂), una sustancia con efectos 
vasodilatadores y antiagregantes. Este efecto diferencial favorece el restablecimiento del equilibrio entre 
TXA₂ y PGI₂, alterado en la preeclampsia, y contribuye a mejorar la perfusión uteroplacentaria.²9,30 

En mujeres con riesgo de desarrollar preeclampsia, se ha documentado un aumento relativo del TXA₂ y una 
disminución de la PGI₂, lo que promueve la vasoconstricción, la agregación plaquetaria y la formación de 
microtrombos en la circulación uteroplacentaria.20 La administración de ASA en dosis bajas corrige 
parcialmente este desequilibrio, reduce la resistencia vascular y favorece un entorno hemodinámico más 
adecuado para el desarrollo placentario.20 Este mecanismo resulta particularmente relevante durante el 
primer trimestre del embarazo, periodo en el que se completa la remodelación de las arterias espirales 
uterinas.14 

Además de su efecto sobre los prostanoides, el ASA ejerce acciones antiinflamatorias e inmunomoduladoras 
que pueden influir positivamente en la fisiopatología de la preeclampsia.20 Se ha demostrado que el ASA 
reduce la producción de citoquinas proinflamatorias y modula la activación de las células endoteliales, lo que 
contribuye a disminuir el estado inflamatorio sistémico característico del síndrome.27 Estos efectos pueden 
atenuar el daño endotelial y limitar la progresión de las manifestaciones clínicas en mujeres predispuestas.20 

Estudios han mostrado que su administración temprana se asocia con niveles más favorables de factores 
proangiogénicos, como el PlGF, y con una reducción relativa de mediadores antiangiogénicos como el sFlt-
1.24,31 En la práctica clínica actual, el cociente sFlt-1/PlGF se utiliza como herramienta de apoyo diagnóstico y 
pronóstico, y valores superiores a 38 se asocian con un mayor riesgo de desarrollo de preeclampsia a corto 
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plazo, particularmente en gestaciones antes de las 34 semanas. Aunque estos mecanismos no están 
completamente dilucidados, se plantea que la mejora en la perfusión placentaria y la reducción del estrés 
oxidativo inducidos por el ASA contribuyen indirectamente a un entorno angiogénico más equilibrado.31 

Las dosis bajas, generalmente entre 75 y 150 mg diarios, han demostrado ser suficientes para inhibir de 
manera selectiva la COX-1 plaquetaria sin bloquear de forma significativa la COX-2 endotelial y minimiza así 
el riesgo de efectos adversos hemorrágicos.32 Estudios farmacodinámicos sugieren que dosis iguales o 
superiores a 100 mg podrían generar una inhibición más consistente del TXA₂, especialmente en mujeres con 
obesidad u otros factores metabólicos que pueden alterar la biodisponibilidad del fármaco.33,34 

La evidencia indica que el inicio antes de las 16 semanas de gestación maximiza el beneficio preventivo, ya 
que coincide con la fase crítica de la placentación, mientras que cuando el tratamiento se inicia de forma 
tardía, una vez establecida la disfunción placentaria, el impacto del ASA sobre los desenlaces clínicos es 
considerablemente menor.19 

Estudios observacionales y ensayos clínicos han demostrado que su uso no se asocia con un aumento 
significativo de hemorragia posparto, desprendimiento prematuro de la placenta ni malformaciones 
congénitas, cuando se emplea dentro de los rangos de dosis recomendados.35,36 Este balance entre eficacia 
y seguridad ha consolidado al ASA como la intervención farmacológica preventiva más ampliamente aceptada 
para la reducción del riesgo de preeclampsia en gestantes con factores de riesgo.35 

 

EVIDENCIA CLÍNICA RECIENTE EN LA PREVENCIÓN DE LA PREECLAMPSIA 

 
En la última década, y de manera particular entre los años 2020 y 2024, se ha consolidado un cuerpo robusto 
de evidencia clínica que respalda el uso del ácido acetilsalicílico en la prevención de la preeclampsia en 
gestantes con factores de riesgo.20,21,30 Ensayos clínicos aleatorizados, estudios de cohorte y análisis 
secundarios de grandes estudios multicéntricos han permitido profundizar en aspectos clave como la dosis 
óptima, el momento de inicio del tratamiento y los perfiles maternos que obtienen mayor beneficio de la 
profilaxis.30,31,34 

Estudios realizados en distintos contextos geográficos coinciden en mostrar una disminución del riesgo global 
de preeclampsia cuando el fármaco se administra de forma temprana en mujeres con riesgo moderado o 
alto.37 Ensayos clínicos controlados desarrollados en Asia y América Latina han reportado reducciones 
relativas que oscilan entre el 20% y el 60%, según el perfil de riesgo de la población estudiada y del esquema 
de administración utilizado.37-39 

La evidencia también ha puesto de manifiesto que el beneficio preventivo del ASA es particularmente 
marcado en la reducción de la preeclampsia de inicio temprano y de la preeclampsia pretérmino, formas 
clínicas asociadas con mayor gravedad y peores desenlaces perinatales.30 El ensayo ASPRE y sus análisis 
posteriores demostraron que la administración de 150 mg diarios de ASA, iniciada entre las semanas 11 y 14 
de gestación en mujeres identificadas como de alto riesgo mediante modelos de predicción multimodales, 
reduce de manera significativa la incidencia de preeclampsia pretérmino en comparación con placebo.19  

En relación con la dosis, la literatura sugiere una relación dosis-respuesta en la efectividad del ASA. Mientras 
que dosis tradicionales de 75 a 81 mg diarios han mostrado beneficios modestos, estudios más recientes 
indican que dosis iguales o superiores a 100 mg, especialmente cercanas a 150 mg, se asocian con una mayor 
reducción del riesgo de preeclampsia, en particular en mujeres con obesidad, resistencia plaquetaria o 
comorbilidades metabólicas.20,34,40 Esta observación ha generado un debate clínico relevante, ya que algunas 
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guías continúan la recomendación de las dosis más bajas, mientras que otras han adoptado esquemas de 
mayor dosificación dentro del rango considerado seguro.17,18 

El momento de inicio del tratamiento constituye otro determinante crítico de la efectividad del ASA. La 
mayoría de los estudios coinciden en que iniciar la profilaxis antes de las 16 semanas de gestación maximiza 
el efecto preventivo, dado que este periodo coincide con la fase activa de la remodelación de las arterias 
uterinas. Investigaciones recientes muestran que los inicios tardíos, posteriores a las 20 semanas, se asocian 
con reducciones menos consistentes del riesgo de preeclampsia, lo que subraya la importancia del tamizaje 
temprano y del acceso oportuno al control prenatal.19,21 

Se ha observado una disminución de la tasa de parto pretérmino, especialmente en poblaciones de alto 
riesgo, así como una reducción de la restricción del crecimiento intrauterino y de la necesidad de cuidados 
intensivos neonatales.30,37,39 No obstante, estos efectos secundarios muestran mayor heterogeneidad entre 
estudios y parecen depender de factores como la adherencia al tratamiento, la severidad del riesgo basal y 
las características sociodemográficas de las gestantes.39 

En general, los estudios coinciden en que el uso de ASA en dosis bajas no incrementa de forma significativa 
el riesgo de hemorragia posparto, desprendimiento prematuro de placenta ni eventos hemorrágicos graves 
cuando se administra dentro de los rangos recomendados y se mantiene habitualmente hasta las 36 semanas 
de gestación o hasta el parto, según las guías clínicas vigentes. Algunos análisis han identificado un aumento 
leve del riesgo de hemorragia posparto en subgrupos específicos, como mujeres con obesidad o con 
antecedentes hemorrágicos, lo que resalta la necesidad de una valoración clínica individualizada.35,41 A pesar 
de ello, el perfil de seguridad global del ASA se considera favorable y consistente con su uso preventivo 
durante la gestación.41 

Factores como obesidad, diabetes, hipertensión crónica, embarazo múltiple y antecedentes de preeclampsia 
constituyen criterios de alto riesgo para el desarrollo de la enfermedad y son indicaciones reconocidas para 
la profilaxis con ASA. En estos subgrupos, el beneficio preventivo puede variar en magnitud según el perfil 
clínico y el riesgo basal. Asimismo, se ha propuesto que variaciones genéticas en la metabolización del ASA y 
en la sensibilidad plaquetaria podrían influir en la respuesta individual al tratamiento, aunque este campo 
aún se encuentra en desarrollo.42,43 

SEGURIDAD MATERNA, DESENLACES PERINATALES E IMPLICACIONES CLÍNICAS Y DE SALUD 
PÚBLICA 

La evaluación de la seguridad materna y de los desenlaces perinatales asociados al uso del ASA es un 
componente esencial para respaldar su implementación como estrategia preventiva en la práctica clínica. La 
evidencia reciente coincide en que el ASA, administrado en dosis bajas dentro de los rangos recomendados, 
presenta un perfil de seguridad favorable tanto para la madre como para el feto, lo que ha permitido su 
inclusión sostenida en las guías clínicas internacionales.36 

Estudios observacionales y ensayos clínicos publicados en los últimos años no han identificado un aumento 
significativo del riesgo global de hemorragia posparto en gestantes que reciben ASA en dosis diarias de 75 a 
150 mg, en comparación con aquellas que no reciben profilaxis.31,35,36 No obstante, algunos análisis han 
señalado la presencia de subgrupos con un riesgo ligeramente incrementado de sangrado, particularmente 
en mujeres con obesidad, con antecedentes de trastornos hemorrágicos o con comorbilidades que afectan 
la hemostasia.41 Aunque estos incrementos no suelen traducirse en eventos clínicamente graves, ponen de 
manifiesto la importancia de realizar una valoración individual del riesgo-beneficio antes de iniciar la 
profilaxis con ASA, especialmente en gestantes con condiciones predisponentes.41 
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Diversas investigaciones han mostrado una disminución de la incidencia del parto pretérmino, especialmente 
en su forma espontánea y en gestaciones de alto riesgo.30,35 Asimismo, se ha descrito una reducción de la 
restricción del crecimiento intrauterino y una mejoría en algunos indicadores de bienestar neonatal, como el 
peso al nacer y la reducción de ingresos en unidades de cuidado intensivo neonatal, aunque estos efectos 
presentan una mayor heterogeneidad entre los estudios.35 En cuanto a la seguridad fetal, no se ha 
demostrado un aumento en el riesgo de malformaciones congénitas, muerte fetal ni complicaciones 
neonatales graves asociadas al uso de ASA en dosis bajas durante el embarazo.44  

La preeclampsia es una de las principales causas de morbimortalidad materna y perinatal en América Latina, 
donde persisten barreras estructurales para el acceso oportuno al control prenatal, al tamizaje temprano y a 
la atención especializada.45 En este escenario, el ASA representa una intervención de bajo costo, amplia 
disponibilidad y fácil administración, por un impacto potencial significativo en la reducción de complicaciones 
maternas y neonatales.45 

Desde una perspectiva de salud pública, la implementación efectiva del ASA como estrategia preventiva 
requiere la identificación temprana de gestantes con factores de riesgo, el fortalecimiento de los programas 
de control prenatal y la estandarización de protocolos clínicos basados en la evidencia.43,45 La falta de acceso 
a modelos avanzados de predicción de riesgo en muchos entornos obliga a apoyarse en criterios clínicos 
sencillos y reproducibles, lo que refuerza el valor del ASA como una herramienta preventiva adaptable a 
distintos niveles de complejidad del sistema de salud.46 

En países como Colombia, donde existen marcadas desigualdades territoriales y poblacionales, el uso racional 
del ASA podría contribuir a reducir las brechas en los desenlaces maternos y perinatales, siempre que se 
acompañe de estrategias educativas dirigidas a los profesionales de la salud y de un seguimiento clínico 
adecuado. Además, la integración del ASA en políticas públicas orientadas a la prevención primaria de la 
preeclampsia podría generar beneficios a largo plazo al disminuir la carga de enfermedad cardiovascular 
futura en mujeres que cursan embarazos de alto riesgo.11 

LIMITACIONES DE LA EVIDENCIA Y CONSIDERACIONES FUTURAS 

La literatura reciente incluye ensayos clínicos aleatorizados, estudios observacionales y análisis secundarios, 
con diferencias sustanciales en el diseño, los criterios de inclusión, la definición de factores de riesgo y los 
desenlaces evaluados. Esta variabilidad dificulta la comparación directa entre estudios y limita la posibilidad 
de establecer recomendaciones completamente uniformes, particularmente en relación con la dosis óptima 
de ASA y el momento exacto de inicio del tratamiento.10,20 

Asimismo, persisten diferencias en los criterios diagnósticos de preeclampsia empleados entre 
investigaciones, especialmente en lo referente a la clasificación de la preeclampsia temprana y tardía, así 
como en la inclusión o exclusión de manifestaciones sistémicas no clásicas. Estas inconsistencias pueden 
influir en la magnitud del efecto observado y generar discrepancias en los resultados reportados.1  

Otra limitación importante es la subrepresentación de ciertas poblaciones en los estudios clínicos. Una 
proporción considerable de la evidencia reciente proviene de países asiáticos y europeos, mientras que las 
poblaciones de América Latina, África y otras regiones de ingresos medios y bajos están escasamente 
representadas.46 Esta situación plantea interrogantes sobre la generalización de los resultados a contextos 
con diferentes perfiles epidemiológicos, determinantes sociales de la salud y barreras estructurales en el 
acceso al control prenatal temprano.45,47 

La adherencia al tratamiento con ASA constituye otro factor que puede modificar la efectividad observada 
en los estudios. La mayoría de las investigaciones asumen un cumplimiento adecuado de la terapia, aunque 
en la práctica clínica la adherencia puede verse afectada por factores como la percepción de riesgo por parte 
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de la gestante, la educación en salud, la continuidad del seguimiento prenatal y la disponibilidad del 
medicamento.48-50 La falta de mediciones objetivas de adherencia en muchos estudios limita la interpretación 
del efecto real del ASA en la práctica clínica.49 

Adicionalmente, aunque se ha propuesto una relación dosis-respuesta favorable a dosis iguales o superiores 
a 100 mg, la evidencia disponible aún no permite definir con certeza una dosis óptima universal.48-50 Factores 
como la obesidad, la variabilidad genética en la respuesta plaquetaria y las comorbilidades metabólicas 
pueden influir en la farmacodinámica del ASA; esto sugiere la necesidad de estrategias más 
individualizadas.42,43 

Desde una perspectiva progresiva, resulta prioritario fortalecer la investigación en varias áreas clave. En 
primer lugar, se requieren estudios multicéntricos que incluyan poblaciones diversas, en particular de 
regiones con alta carga de morbimortalidad materna, para mejorar la validez externa de los hallazgos. En 
segundo lugar, es necesario profundizar en la evaluación de biomarcadores angiogénicos y modelos de 
predicción temprana que permitan identificar con mayor precisión a las gestantes que más se beneficiarían 
del uso profiláctico de ASA.46 

Asimismo, futuras investigaciones deberían explorar estrategias para optimizar la implementación del ASA 
en sistemas de salud con recursos limitados, así como evaluar intervenciones educativas, modelos 
simplificados de tamizaje y esquemas de seguimiento que mejoren la adherencia y el inicio oportuno del 
tratamiento. Finalmente, el estudio de los efectos a largo plazo del ASA sobre la salud cardiovascular materna 
y el desarrollo infantil representa un campo emergente con potencial impacto clínico y de salud pública.11 

CONCLUSIONES 

La preeclampsia es un reto prioritario en la salud materna y perinatal, especialmente en países de ingresos 
bajos y medios; la evidencia actual respalda el uso del ácido acetilsalicílico en dosis bajas como una estrategia 
preventiva eficaz y segura en gestantes con riesgo moderado o alto, con mayores beneficios cuando se inicia 
antes de las 16 semanas y a dosis ≥100 mg/día. El bajo costo y la amplia disponibilidad lo convierten en una 
herramienta clave para Latinoamérica, siempre que se acompañe de tamizaje temprano, fortalecimiento del 
control prenatal e investigación futura orientada a optimizar su uso. 
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