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CRONOLOGÍA DE LA PANDEMIA 

• El 31 de diciembre de 2019 las autoridades chinas informaron a la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) de un elevado número de casos de neumonía de causa 

desconocida en la ciudad de Wuhan, provincia de Hubei, China. 

• El 5 de enero de 2020 la OMS emitió su primer informe sobre el brote epidémico 

causado por un nuevo tipo de coronavirus. 

• El 12 de enero se publicó la secuencia genética del virus, inicialmente denominado 

nuevo coronavirus 2019 (2019-nCoV). 

• El 13 de enero se confirmó el primer caso fuera de China, en Tailandia.  

• El 22 de enero se confirmó la transmisión de la infección de persona a persona. 

• El 30 de enero la OMS declaró el brote por el nuevo coronavirus “Emergencia de 

Salud Pública de Importancia Internacional”.  

• El 31 de enero se confirmó el primer caso en España y comenzó la primera ola o fase 

epidémica. 

• El 11 de febrero el Comité Internacional de Taxonomía de los Virus nombró al nuevo 

virus, “Coronavirus de tipo 2 causante del síndrome respiratorio agudo severo” 

(SARS-CoV-2, en inglés), por sus similitudes con el coronavirus causante de la 

epidemia de Síndrome Respiratorio Agudo Grave (SARS) de 2003. Y la OMS nombró 

la nueva enfermedad “COVID-19”. 

• El 25 de febrero se confirmó el primer caso en Cataluña. 

• El 11 de marzo la OMS determinó que la COVID-19 se podía considerar una pandemia 

por su extensa propagación geográfica. 

• El 14 de marzo se decretó en España el estado de alarma. 

• El 16 de marzo ingresó la primera gestante con neumonía por SARS-CoV-2 en el 

Hospital Vall D´Hebron. 

• El 3 de abril se registraron más de 1.000.000 de infectados en todo el mundo. 

• El 21 de junio de 2020 expiró el estado de alarma en España y finalizó la primera ola. 
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• En octubre y noviembre de 2020 tuvo lugar la segunda ola epidémica. 

• El 27 de diciembre de 2020 comenzó la vacunación frente al SARS-CoV-2. 

Inicialmente las gestantes no se consideraron grupo prioritario para la vacunación. 

• En enero de 2021 se inició la tercera ola. 

• En abril de 2021 se inició la cuarta ola. 

• En junio de 2021 comenzó la vacunación de la población con edad inferior a 49 años. 

A pesar de que la gestación no era contraindicación, los estudios de seguridad eran 

limitados y el porcentaje de vacunación en este grupo fue más bajo que en el resto 

de la población. 

• En julio y agosto de 2021 se produjo la quinta ola. La proporción de gestantes con 

necesidad de ingreso fue la más alta de toda la pandemia. Desde las sociedades de 

obstetricia y ginecología se hizo un llamamiento a profesionales sanitarios y 

gestantes para incentivar la vacunación. 

• El 1 de septiembre de 2021 se alcanzó la vacunación completa del 70% de la 

población adulta en España. 

• Entre diciembre del 2021 y febrero del 2022 se desarrolló la sexta ola. 

 
Figura 1 Casos diarios confirmados de COVID-19 en España desde enero 2020 a marzo 2022. Fuente: Web del 
Ministerio de Sanidad. 
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DESCRIPCIÓN DEL VIRUS SARS-CoV-2. 
Estructura viral 

El SARS-CoV-2 pertenece a la familia Coronaviridae, que recibe su nombre por su 

morfología en forma de corona al ser observados con microscopía electrónica. 

Estructuralmente es un virus esférico de 80-120 nm de diámetro, constituido por 

una bicapa lipídica que contiene una cadena simple de ácido ribonucleico (ARN) de 

polaridad positiva (ssRNA) de 26-32 kilobases de longitud. Su genoma consta de 14 

marcos de lectura abierta (open reading frames, ORF) que codifican 16 proteínas no 

estructurales (nsp 1-16) que forman el complejo de replicación, 9 proteínas accesorias 

(ORF) y 4 proteínas estructurales: proteína de espícula (S), proteína de envoltura (E), 

proteína de membrana (M) y proteína de nucleocápside (N)1 

 

 
Figura 2 representación esquemática de las proteínas estructurales que conforman el SARS-CoV-22 

Ciclo de replicación 

El dominio de unión al receptor celular (RBD) de la proteína S se une a la enzima 

convertidora de angiotensina 2 (ECA-2) de la célula huésped, para permitir la entrada 

del virus a la célula por endocitosis. 

Completada esta fusión, el ARN viral queda libre en el citoplasma de la célula 

huésped, donde los ribosomas comienzan la traducción del ARN en las proteínas no 

estructurales del virus. Éstas forman el complejo replicasa transcriptasa (RTC), que se 

encarga de la replicación del virus y este nuevo ARN se traduce en las proteínas 

estructurales. Como resultado de la replicación y traducción del virus se producen 

nuevos viriones1.  
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Figura 3 Ciclo de replicación del SARS-CoV-21 

Tropismo tisular 

La afinidad del virus SARS-CoV-2 por ciertos tejidos está determinada por la 

proteína S. La proteína S consta de 2 subunidades que permiten el reconocimiento y la 

unión a la célula huésped y su invasión. La subunidad S1 contiene el RBD. La subunidad 

S2 permite la internalización del virus en la célula huésped mediante endocitosis, 

mediado por la proteasa transmembrana serina tipo 2 (TMPRSS-2). El gen que codifica 

la proteína S tiene una gran variabilidad y comparte menos del 75% de su secuencia con 

el SARS CoV. El SARS-CoV-2 tiene 10-20 veces mayor afinidad al ECA-2 que el SARS-CoV, 

lo que puede determinar su mayor contagiosidad3. 

El SARS-CoV-2 actúa sobre tejidos que expresan el ECA-2. El ECA-2 forma parte 

del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS). El RAAS es un sistema que regula 

la presión arterial, el volumen extracelular y el balance hidroelectrolítico. Ejerce sus 

funciones a tres niveles: 1) endocrino, a distancia a través de la circulación sanguínea; 

2) paracrino, en el medio tisular más cercano; y 3) intracrino, regulando procesos 

intracelulares.  
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El tropismo tisular del SARS-CoV-2 está determinado por la expresión en las 

células huésped de ECA-2 y TMPRSS-2. El ECA-2 está presente en una proporción elevada 

(>1%) en tracto respiratorio inferior, pulmón, corazón, íleo, esófago, riñón y vejiga. 

ECA-2 y TMPRSS-2 se expresan también en placenta y decidua y su 

representación se incrementa a lo largo de la gestación. En tejidos fetales se han 

detectado en corazón, hígado y pulmón y también su cantidad se modifica según 

progresan las semanas y en el periodo neonatal4. 
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FISIOPATOLOGÍA 

El SARS-CoV-2 produce enfermedad sistémica a través de diferentes 

mecanismos5. 

1. Toxicidad viral directa.  

El SARS-CoV-2 entra en el huésped a través del tracto respiratorio superior 

mediante el receptor ECA-2, que se expresa en gran cantidad en endotelio vascular, 

epitelio respiratorio, monocitos alveolares y macrófagos. Si la enfermedad progresa, el 

virus continúa su replicación en el tracto respiratorio inferior. 

En estudios histopatológicos se ha confirmado el tropismo del SARS-CoV-2 por 

tracto respiratorio, tracto gastrointestinal, riñón, miocardio y sistema nervioso. Estos 

hallazgos indican que la afectación multiorgánica en parte es debida a lesión tisular 

directa.    

2. Lesión e inflamación endotelial 

En pacientes con COVID-19 se ha identificado lesión endotelial mediada por 

infección (caracterizada por niveles elevados del factor Von Willebrand) e inflamación 

endotelial (caracterizada por la presencia de neutrófilos y macrófagos activados) en los 

lechos vasculares de pulmón, riñón, corazón, intestino delgado e hígado. En 

consecuencia, se activa la producción de trombina, se inhibe la fibrinolisis y se activa la 

cascada del complemento, favoreciendo el depósito de microtrombos y la disfunción 

endotelial. Altas concentraciones en sangre de dímero D y productos de la degradación 

de la fibrina se asocian a formas graves de la enfermedad6. 

3. Desregulación del sistema inmune  

El SARS-CoV-2 infecta las células dendríticas induciendo una activación 

defectuosa de los linfocitos T y su apoptosis. La linfopenia es signo de mal pronóstico de 

la enfermedad.  

Además, la infección de monocitos, macrófagos y células dendríticas resulta en 

la activación y secreción exagerada de interleuquina 6 (IL-6) y otras citoquinas 

inflamatorias desencadenando el síndrome de liberación de citoquinas o “tormenta de 

citoquinas”. La IL-6 estimula la liberación de factor de crecimiento endotelial vascular 

(VEGF) y reduce la expresión de E-caderina, provocando daño endotelial y 

permeabilidad vascular, mecanismos fisiopatológicos del síndrome de distrés 
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respiratorio agudo7. La elevación de marcadores inflamatorios como proteína C reactiva, 

ferritina, velocidad de sedimentación globular, dímero D, fibrinógeno y lactato 

deshidrogenasa, es predictora de enfermedad grave. Niveles altos de IL-6 en sangre 

también se asocian a peor pronóstico.  

4. Desregulación de sistema renina-angiotensina-aldosterona 

El RAAS es una compleja cascada enzimática que regula el balance 

hidroelectrolítico, la presión arterial, la permeabilidad vascular y el crecimiento tisular.  

La disminución de la concentración de sodio en la nefrona estimula la liberación 

de renina, que convierte el angiotensinógeno en angiotensina I (Ang I) en el hígado. El 

enzima convertidor de angiotensina (ECA) convierte Ang I en Ang II. La Ang II se une al 

receptor tipo 1 (AT1) y produce vasoconstricción y secreción de aldosterona en la 

glándula suprarrenal, reabsorbiendo sodio y agua a nivel renal y aumentando la presión 

arterial. Además, la acción de Ang II sobre el receptor AT1 produce estrés oxidativo, 

inflamación, fibrosis y apoptosis celular. Esta vía está regulada por el ECA-2, que escinde 

la Ang I en Ang (1-9) y la Ang II en Ang (1-7), provocando efectos opuestos: 

vasodilatación, actividad antiinflamatoria, antifibrótica y anti-apoptosis. 

La proteína S del SARS-CoV-2 compite con la Ang I y la Ang II por el receptor ECA-

2, provocando un desequilibrio en el RAAS. Se incrementa la activación del eje Ang 

II/AT1, favoreciendo vasoconstricción, estrés oxidativo, inflamación, fibrosis y 

apoptosis3. 

 
Figura 4 Mecanismos fisiopatológicos del sistema renina-angiotensina-aldosterona.3 
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Figura 5 Mecanismos fisiopatológicos del COVID-195. 
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TRANSMISIÓN 

La forma más frecuente de transmisión del SARS-CoV-2 de persona a persona es 

por contacto directo a través de gotas respiratorias (>5 micrones de diámetro); o 

aerosoles (<5 micrones de diámetro). Menos habitual por contacto indirecto a través de 

fómites o superficies contaminados8,9.  

Una persona infectada, al toser, estornudar hablar o exhalar, expulsa gotas 

respiratorias que pueden ser expelidas hasta un metro de distancia. Estas gotas se 

pueden posar sobre la conjuntiva o mucosas de una persona muy cercana (menos de un 

metro) trasmitiendo la infección. Algunas de estas secreciones respiratorias se 

fragmentan en partículas más pequeñas, aerosoles, que permanecen suspendidos y 

pueden ser transportadas por el aire distancias variables, según condiciones de 

temperatura, humedad y flujo de aire, propagando la infección por más tiempo y a más 

distancia. Las gotas respiratorias más pesadas se depositan rápidamente en las 

superficies más próximas contaminándolas, estos fómites actúan como vectores pasivos 

del virus10. 
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ENFERMEDAD POR SARS-COV-2 

Los síntomas más frecuentes de la infección son fiebre, astenia, tos seca, mialgia 

y disnea. Menos habituales son cefalea, ageusia y anosmia, dolor abdominal, náuseas, 

vómitos y diarrea11. Las manifestaciones clínicas han ido variando según las diferentes 

cepas del SARS-CoV-2 y también según la inmunidad poblacional. 

Durante la primera ola, la mayoría de las personas con infección por SARS-CoV-

2 desarrollaron enfermedad leve, el 14% requirieron ingreso hospitalario y soporte de 

oxígeno y el 5% ingreso en unidad de cuidados intensivos (UCI)12. 

La OMS definió las siguientes manifestaciones clínicas de la enfermedad: 

1. Infección leve. Infección no complicada de vías respiratorias altas. Se caracteriza 

por sintomatología inespecífica como fiebre, tos con o sin expectoración, 

mialgias, congestión nasal, cefalea, odinofagia, anosmia y ageusia. En menor 

proporción de casos puede asociar sintomatología digestiva, con náuseas, 

vómitos y diarrea. 

2. Neumonía. Signos clínicos y/o radiológicos de neumonía, pero sin necesidad de 

suplementación de oxígeno.  

3. Neumonía grave. Frecuencia respiratoria mayor de 30 respiraciones por minuto; 

distrés respiratorio; o saturación O2 (FiO2 0.21) £93. 

4. Síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Radiografía o TC pulmonar que 

muestre opacidades pulmonares bilaterales e insuficiencia respiratoria no 

secundaria a fallo cardiaco o sobrecarga de líquidos. 

a. Leve. PaO2/FiO2: 200 mmHg – 300 mmHg (con PEEP o CPAP ³ 5 cmH20, 

o sin ventilación) 

b. Moderado. PaO2/FiO2: 100 mmHg – 200 mmHg (con PEEP ³ 5 cmH20, o 

sin ventilación) 

c. Grave. PaO2/FiO2: £100 mmHg (con PEEP ³ 5 cmH20, o sin ventilación). 

En ausencia de PaO2, SpO2/FiO2 £ 315 es sugestivo de SDRA. 

5. Sepsis. Disfunción orgánica que amenaza la vida causada por una respuesta 

desregulada a la infección 
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6. Shock séptico. Necesidad de vasopresores para mantener la tensión arterial 

media ³65 mmHg y concentración de lactato en suero ³2 mmol/L en ausencia 

de hipovolemia.13 

Entre la aparición de los primeros síntomas y la disnea suele transcurrir una 

mediana de 5 días (IQR 1 – 10), al ingreso hospitalario 7 días (IQR 4 – 8) y al desarrollo 

del síndrome de distrés respiratorio 8 días (IQR 6 – 12)11. 

Además de las manifestaciones respiratorias, se han descrito manifestaciones 

sistémicas. 

• Hematológicas: linfopenia, trombopenia, síndrome de liberación de citoquinas, 

coagulación intravascular diseminada. 

• Cardiovasculares: fenómenos trombóticos arteriales y venosos, miocarditis, 

isquemia miocárdica, miocardiopatía de Takotsubo. 

• Renales: hematuria, proteinuria, insuficiencia renal. 

• Gastrointestinales: diarrea, náuseas, vómitos, dolor abdominal, anorexia.  

• Hepatobiliares: Elevación de transaminasas y elevación de bilirrubina hasta tres 

veces por encima de los límites normales. 

• Endocrinológicas: hiperglicemia, cetoacidosis. 

• Neurológicas: cefalea, ageusia, anosmia, encefalopatía, accidente cerebro vascular, 

Guillain-Barré. 

• Oftalmológicas: conjuntivitis. 

• Dermatológicas: petequias, rash eritematoso, livedo reticularis, lesiones tipo 

perniosis5. 

La existencia de ciertas comorbilidades se asocia a mayor riesgo de infección. 

Hipertensión, diabetes mellitus, obesidad, enfermedad cardiovascular, enfermedad 

renal crónica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y consumo de tabaco son 

factores de riesgo de desarrollar formas más graves de la enfermedad y muerte14. 
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TRATAMIENTO 

Las estrategias terapéuticas tienen como objetivo el tratamiento sintomático y 

de soporte sistémico, la prevención de la progresión del virus y el control de la respuesta 

inmune exagerada. 

1. Soporte respiratorio 

Se requiere soporte respiratorio en caso de hipoxia [SatO2 (FiO2 0.21) <93%] o 

síntomas evidentes de distrés respiratorio. La oxigenoterapia se puede administrar, de 

menos a más invasivo, mediante gafas nasales, mascarillas de alto flujo, ventilación 

mecánica no invasiva o intubación orotraqueal y ventilación mecánica. 

2. Profilaxis y tratamiento antitrombótico 

Se ha descrito un estado de hipercoagulabilidad asociado a la COVID-19. Los 

pacientes que requieren ingreso en UCI presentan mayor riesgo de eventos trombóticos 

venosos15; y entre los fallecidos por neumonía se ha detectado coagulación intravascular 

diseminada en el 71,4%, en comparación con el 0,6% entre los supervivientes16. El 

tratamiento con heparina de bajo peso molecular disminuye el riesgo de eventos 

trombóticos y se asocia a menor tasa de mortalidad en subgrupos de pacientes con 

neumonía grave y SDRA6,17.  

3. Tratamiento antivírico 

Lopinavir / Ritonavir. Lopinavir es un inhibidor de la proteasa y combinado con 

Ritonavir prolonga su vida media. Se ha utilizado en el tratamiento del VIH y parece que 

puede inhibir la replicación del SARS-CoV-2 in vitro. Sin embargo, su uso no ha 

demostrado mejoría en la evolución de la enfermedad ni en la persistencia del ARN 

viral18.  

Remdesivir. Pertenece al grupo de análogos de los nucleótidos. Administrado en 

los primeros 9 días desde el inicio de la sintomatología disminuye el tiempo de 

recuperación19.  

Hidroxicloroquina y Azitromicina. La Hidroxicloroquina tiene actividad antiviral 

e inmunomoduladora y en asociación con la Azitromicina se potencia el efecto 

antiinflamatorio. Sin embargo, no ha demostrado disminuir la mortalidad y su uso se 

asocia a alto riesgo de efectos adversos cardiacos20.  
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4. Tratamiento inmunomodulador 

Tocilizumab. Es un anticuerpo monoclonal antagonista de la IL-6. Su utilización 

en pacientes graves parece disminuir la mortalidad a corto plazo. El efecto 

inmunosupresor del Tocilizumab conlleva un riesgo significativo de sobreinfecciones21.  

5. Tratamiento antiinflamatorio 

Corticoides. La respuesta inmunitaria exagerada participa en la fisiopatología del 

daño pulmonar agudo y del SDRA. El tratamiento con Dexametasona y 

Metilprednisolona se asocia a menor necesidad de ventilación mecánica e ingreso en 

UCI en pacientes con requerimientos de oxigenoterapia22,23.  
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INFECCIÓN EMERGENTE EN GESTACIÓN 

Las infecciones emergentes son aquéllas cuya incidencia ha aumentado en los 

últimos diez años o presentan la amenaza de hacerlo en un futuro próximo. Pueden 

tener las siguientes características: 

• Infecciones completamente nuevas, como el síndrome respiratorio de Oriente 

Medio (MERS). 

• Infecciones nuevas en un área geográfica, como la enfermedad de Chagas en Europa. 

• Infecciones que reaparecen en un área geográfica, como el dengue en Florida. 

• Infecciones causadas por bacterias que han adquirido resistencia a determinados 

antibióticos, como el Staphylococcus aureus resistente a meticilina24. 

Las infecciones emergentes son de especial relevancia durante el embarazo 

debido a que 1) las gestantes pueden tener mayor susceptibilidad a la infección y / o 

presentar manifestaciones clínicas más graves; 2) pueden tener repercusiones negativas 

en el feto o neonato; 3) la profilaxis o el tratamiento recomendado en la población 

general puede estar contraindicado en las gestantes25.  

Algunos ejemplos de infecciones emergentes con repercusión específica en la 

gestación son la infección por el virus Influenza A (H1N1) o el virus del Zika. Las gestantes 

con gripe A, en comparación con mujeres de edad similar no gestantes, tienen mayor 

riesgo de hospitalización, de ingresar en UCI y muerte26. Y la infección por virus Zika se 

puede transmitir de madre a feto provocando el síndrome congénito por el virus Zika, 

que se caracteriza por microcefalia y otras alteraciones neurológicas27.  

La mayoría de las infecciones por coronavirus en humanos tienen escasa 

repercusión clínica, sin embargo, las epidemias de SARS-CoV y MERS-CoV en los últimos 

15 años han afectado de forma más grave a las gestantes, con hasta un tercio de 

mortalidad28. 
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Ante la aparición de la infección por SARS-CoV-2, en Obstetricia se plantean tres 

preguntas fundamentales: 

1. ¿Cómo afecta la gestación al desarrollo de la infección por SARS-CoV-2? 

2. ¿Cómo afecta la infección por SARS-CoV-2 a la gestación? 

3. ¿Qué consecuencias tiene la infección por SARS-CoV-2 en el feto y en el neonato? 

Para intentar dar respuesta a estas preguntas en febrero de 2020 se constituyó 

el Grupo Colaborativo Gestacovid. Este grupo está formado por nueve hospitales de 

tercer nivel referentes en Obstetricia: Hospital Universitari Vall d´Hebron (centro 

coordinador), Hospital Universitario La Paz (Madrid), Hospital Virgen de la Arrixaca 

(Murcia), Hospital Universitario Cruces (Bizkaia), Hospital Clínico Universitario Lozano 

Blesa (Zaragoza), Hospital de Torrejón (Madrid), Hospital Universitario San Cecilio 

(Granada), Hospital Universitario La Fe (Valencia) y Hospital Universitario Príncipe de 

Asturias (Madrid). 

Los objetivos principales de este grupo de trabajo se definen en el artículo 

“Gestation and COVID-19: clinical and microbiological observational study (Gesta-

COVID19)”. 
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INFECCIÓN SARS-CoV-2 EN GESTANTES 
Prevalencia 

La prevalencia de la infección es difícil de estimar, porque la evolución de las 

fases epidémicas es diferente según áreas geográficas; y porque las estrategias de 

cribado utilizadas varían entre los distintos países y a lo largo de la pandemia. 

Allotey y col29. describieron la prevalencia de la enfermedad durante la primera 

ola (entre diciembre y junio de 2020): 7% (4-10%) si se realizaba cribado universal; 18% 

(10-28%) si se realizaba en base a sintomatología. Aproximadamente tres cuartas partes 

(74%, 51%-93% de las gestantes eran asintomáticas). 

Un estudio de seroprevalencia realizado en Barcelona aplicando estrategia de 

cribado universal a todas las gestantes que acudían a la ecografía de primer trimestre o 

ingresaban de parto, entre abril y mayo de 2020, determinó una prevalencia de infección 

del 14%. El 60% de las gestantes eran asintomáticas, variando entre un 70% en primer 

trimestre de gestación y un 52% en tercer trimestre30.  

Algunos estudios sugieren mayor susceptibilidad para adquirir la infección 

durante la gestación. En un estudio en el que se compararon los resultados del cribado 

universal en pacientes que ingresaban de forma programada para cirugía y gestantes en 

trabajo de parto, los casos de infección asintomática eran quince veces superiores en 

las pacientes obstétricas, incluso ajustando en base a edad, raza y sexo31.  

Manifestaciones clínicas de la infección 

Hasta la quinta ola epidémica, que finaliza en septiembre de 2021, el 

comportamiento clínico de la infección por SARS-CoV-2 se ajusta a las descripciones 

iniciales de la enfermedad. 

La incidencia de infección por COVID-19 es similar a lo largo de toda la 

gestación30. Sin embargo, los casos sintomáticos y con necesidad de ingreso hospitalario 

se concentran en el tercer trimestre de gestación, en torno a las 34 semanas (IQR: 29-

38)30,32.  
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La sintomatología de la enfermedad es similar a la población general. Los 

síntomas más frecuentes son: fiebre (40%), tos (39%), mialgias (10%), anosmia y ageusia 

(15%) y diarrea (7%). En comparación con población similar no gestante, las 

embarazadas presentan menos fiebre y mialgias29.  

La evidencia existente sobre otras infecciones como el virus influenza A H1N1, el 

síndrome respiratorio agudo grave o el síndrome respiratorio de Oriente Medio, sugiere 

que las gestantes tienen más riesgo de desarrollar formas más graves de la enfermedad 

que la población general26,33,34.  

Las primeras series de casos de gestantes con COVID-19 (marzo 2020) reportan 

manifestaciones clínicas similares a la población general: 86% infección leve, 9,3% 

neumonía grave y 4,7% síndrome de distrés respiratorio agudo35. En mayo de 2020, el 

grupo United Kingdom Obstetrics Surveillance System (UKOSS) publicó una cohorte 

nacional prospectiva de gestantes que ingresaron con la COVID-19, detectando un 

porcentaje de enfermedad grave, con necesidad de ingreso en UCI y muerte, 

comparables a las de población general femenina en edad reproductiva32. 

Sin embargo, en agosto de 2020, con un mayor conocimiento de la enfermedad 

y de su abordaje terapéutico, la revisión sistemática de Allotey y col29. demostraron que 

las gestantes con COVID-19 presentaban mayor riesgo de ingreso en UCI (OR 2,13, IC95% 

1,53 – 2,95), necesidad de ventilación mecánica invasiva (VMI) (OR 2,59, IC95% 2,28 – 

2,94) y necesidad de oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) (OR 2,02, IC95% 

1,22 – 3,34), respecto a mujeres de edad similar no gestantes. Y comparando con 

gestantes sin COVID-19, se incrementó el riesgo de muerte materna (OR 2,85, IC95% 

1,08 – 7,52) y de necesidad de ingreso en UCI (OR 18,58, IC95% 7,53 – 45,82).  

Los factores de riesgo asociados a manifestaciones más graves de la enfermedad 

y muerte son los mismos en embarazadas que en población general. La edad avanzada 

(³ 35 años), la obesidad (IMC >30 kg/m2), la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, 

la enfermedad pulmonar crónica, la enfermedad cardiovascular, la enfermedad renal 

crónica y el consumo de tabaco se asocian a peores resultados maternos36,37.  
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Complicaciones obstétricas de la infección 
1. Parto pretérmino 

El parto pretérmino es el que se produce antes de las 37 semanas de gestación. 

Es la principal causa de morbilidad y mortalidad perinatal y afecta a un 5-13% de las 

gestaciones38. El 30-35% de los partos pretérmino son iatrogénicos, ya sea por inducción 

de parto o cesárea electiva, y sus principales causas son la enfermedad hipertensiva del 

embarazo y el retraso de crecimiento fetal39. Las causas de parto pretérmino 

espontáneo son múltiples y entre sus principales mecanismos patogénicos destacan la 

infección, la inflamación, las alteraciones vasculares y los factores anatómicos40.  

Entre las gestantes con infección por SARS-CoV-2 se ha detectado una mayor 

tasa de parto prematuro respecto a lo esperado en la población general (OR 1,82, IC 95% 

1,38 – 2,39). Además, esta diferencia se incrementa con la gravedad de la infección: 

comparando pacientes sintomáticas respecto a asintomáticas (OR 2,29, IC 95% 1,49 – 

3,53); y enfermedad grave respecto a enfermedad leve (OR 4,29, IC 95% 2,41 – 7,63)41.  

Este aumento de la prematuridad es sobre todo de causa iatrogénica (83%, RR 1,97, 

IC95% 1,56 – 2,51) y las principales indicaciones de finalización de la gestación de forma 

prematura son: afectación materna por COVID-19, enfermedad hipertensiva del 

embarazo, feto pequeño para la edad gestacional y distrés fetal42.  

2. Preeclampsia 

La preeclampsia se define por la aparición de hipertensión arterial (tensión 

arterial sistólica ≥140 mmHg y/o diastólica m≥90 mmHg, medida en dos ocasiones 

separadas al menos por 4 horas) después de las 20 semanas de gestación en una mujer 

previamente normotensa asociado a proteinuria; o en ausencia de proteinuria, la 

hipertensión asociada a plaquetopenia, insuficiencia renal, alteración de la función 

hepática, edema pulmonar y/o sintomatología neurológica43. 

La preeclampsia afecta al 2-8% de las gestaciones y es una de las principales 

causas de morbilidad y mortalidad materna, y la primera de prematuridad iatrogénica44.  

El origen de la preeclampsia es placentario. En la formación de la placenta se 

produce una invasión trofoblástica alterada que induce disfunción endotelial, estrés 

oxidativo y un estado antiangiogénico. Las consecuencias de esta alteración son hipoxia 
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placentaria y afectación multiorgánica, que se manifiesta clínicamente con hipertensión 

arterial y proteinuria, afectación hepática, insuficiencia renal y trombopenia45.  

Entre las manifestaciones extrapulmonares del COVID-19 destacan signos y 

síntomas comunes a la preeclampsia: proteinuria y elevación de creatinina46; elevación 

de aspartato (AST) y alanina (ALT) aminotransferasas47; y plaquetopenia48. 

En la primera serie de casos de gestantes con infección por SARS-CoV-2 

procedente de Wuhan en enero 2020, destaca que, de nueve gestantes ingresadas por 

neumonía, tres presentan elevación de transaminasas y una, preeclampsia49. 

En una revisión sistemática de marzo 2020, se observó que el porcentaje de 

casos de preeclampsia entre las pacientes con COVID-19 era más elevado que lo 

esperado en la población general (proporción acumulada 14,6%, IC 95% 0,94 – 40,34)50.  

El estudio “Preeclampsia-like síndrome induced by severe COVID-19: a 

prospective observational study”, se diseñó con el objetivo de analizar la prevalencia 

de las manifestaciones clínicas, marcadores ecográficos y bioquímicos de preeclampsia 

en las gestantes con infección por SARS-CoV-2 y analizar su posible asociación.  

3. Óbito fetal 

Se define óbito fetal como la ausencia de signos de vitalidad fetal a partir de las 

20 semanas de gestación o ante un feto de más de 350 gramos si se desconoce la edad 

gestacional. En los países desarrollados los factores de riesgo asociados a óbito fetal son: 

factores socio demográficos, edad materna avanzada (³ 40 años), obesidad (IMC ³ 30 

kg/m2), diabetes pregestacional, hipertensión crónica, consumo de tabaco y gestación 

múltiple51. 

En enero de 2021, el registro del Reino Unido “UK and Global Pregnancy and 

Neonatal Outcomes in COVID-19” (PAN-COVID) y el de la Sociedad Americana de 

Pediatría “National Perinatal COVID-19 Registry”, reportaron una proporción de óbito 

fetal de 1 de cada 200 gestantes con infección por SARS-CoV-2. Estas cifras son 

comparables a registros de estos mismos grupos en 2016 y 2014 respectivamente52.  

Una revisión sistemática posterior, de abril 2021, sí objetivó la asociación entre 

la infección por SARS-CoV-2 y un mayor riesgo de óbito fetal (OR 2,11, IC 95% 1,14 – 

3,90), sin relacionarse con la gravedad de la enfermedad materna41.  
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Khalil y col53. en Reino Unido, compararon la incidencia de óbito fetal en los 

meses previos a la pandemia, de octubre de 2019 a enero de 2020, y los primeros meses 

de ésta, de febrero a junio de 2020. Detectaron una mayor incidencia de óbito fetal en 

el segundo periodo, 9,31 frente a 2,38 por cada 1000 partos (diferencia 6,93 [IC 95% 

1,83 – 12,0] por cada 1000 partos; p=0,01, sin relación con infección activa o pasada por 

SARS-CoV-2. 

La posible asociación entre óbito fetal y COVID-19 puede ser efecto directo de la 

infección, o secundario al estado de pandemia y los cambios en la asistencia médica en 

este periodo.  

El estudio “Diffuse trophoblast damage is the hallmark of SARS-CoV-2 associated 

fetal demise”54  describe las características anatomopatológicas de las placentas con 

infección por SARS-CoV-2 y buscar una asociación con los resultados de pérdidas 

gestacionales.  

4. Cesárea 

La vía del parto en las mujeres con infección por SARS-CoV-2 no se asocia a 

peores resultados maternos ni neonatales55.Desde el comienzo de la pandemia, las 

principales sociedades de ginecología y obstetricia han recomendado el parto vaginal y 

la realización de cesárea únicamente por indicación obstétrica, independientemente del 

estatus del SARS-CoV-256,57. 

A pesar de esto, la tasa de cesáreas se ha visto influenciada por la infección por 

SARS-CoV-2.  

Una revisión sistemática que incluyó 6 estudios realizados en China en el mes de 

marzo de 2020 describió un porcentaje de cesáreas en gestantes con infección de hasta 

el 91% (IC 95% 81,0 – 97,6)50. 

Una revisión posterior que recogió estudios realizados hasta mayo de 2020, la 

mitad en China y la otra mitad en Europa y Estados Unidos, mantiene esta tendencia. 

Observó un porcentaje de cesárea del 85% (IC 95% 72-94%), sin asociación con la 

gravedad de la enfermedad materna ni compromiso fetal58.  
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Según evoluciona la pandemia estas cifras se han ido normalizando. En una 

revisión de enero de 2021, no se identificó mayor riesgo de cesárea en gestantes con 

infección (OR 1,00, IC 95% 0,82 – 1,23). Sí se observa esta diferencia en gestantes con 

infección sintomática en comparación con asintomáticas (OR 1,57, IC 95% 1,32 – 1,85); 

y más llamativo, en gestantes con enfermedad grave respecto a enfermedad leve (OR 

2,58, IC 95% 1,64 – 4,06)41.   

5. Otros 

Otras complicaciones obstétricas no han demostrado asociación significativa con 

la infección por SARS-CoV-2. 

El porcentaje de aborto en gestantes con COVID-19 es del 15,3% (IC 95% 10,95 – 

20,59)59, similar a lo esperable en población general (10-26%)60. 

Las gestantes con diagnóstico de diabetes gestacional con necesidad de insulina 

presentan mayor riesgo de infección, independientemente de su índice de masa 

corporal61. Sin embargo, la infección no se relaciona con mayor riesgo de diabetes 

gestacional (OR 1,03, IC 95% 0,76 -1,39)41. 

La infección por SARS-CoV-2 tampoco se asocia con retraso de crecimiento fetal 

intrauterino (OR 2,32 IC 95% 0,26 – 21,07). Solamente en gestantes con infección grave 

respecto a gestantes con infección leve, se detectó mayor riesgo de neonatos con bajo 

peso al nacimiento (OR 1,89 IC 95% 1,14 – 3,12), en relación con prematuridad 

iatrogénica41. 

Manifestaciones fetales o neonatales 
Transmisión vertical del SARS-CoV2 

La transmisión vertical es la transmisión de una infección de madre a hijo. Esta 

puede ser: antenatal, periparto o postparto.  

Para confirmar la posibilidad de transmisión vertical de la infección por SARS-

CoV-2 son necesarios: una prueba diagnóstica fiable que confirme la infección en madre 

y feto o neonato; y la exclusión de riesgo de contaminación de las muestras biológicas62. 
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Basándose en las definiciones de Lebech y col63. para la infección congénita por 

Toxoplasma sp, Shah y col64. desarrollaron un sistema de clasificación según la 

probabilidad de infección. De acuerdo con ello se establecen cinco categorías 

mutuamente excluyentes:  

• Caso confirmado. Diagnóstico de certeza. 

• Caso probable. Implica evidencia importante de infección, pero falta de diagnóstico 

de certeza. 

• Caso posible. Es sugestivo de infección, pero con pruebas diagnósticas incompletas. 

• Caso improbable. Escasa evidencia diagnóstica, pero sin poder excluir infección 

totalmente. 

• No infectado. Diagnóstico de certeza.  

Esta clasificación es dinámica, un caso puede ser incluido inicialmente en una 

categoría y después pasar a otra según se disponga de más información.  
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Figura 6 sistema de clasificación de infección materno fetal neonatal por SARS-CoV-264. 

A finales de marzo de 2020, Zeng y col65. describieron los primeros casos de 

posible infección neonatal por SARS-CoV-2. En una serie de 33 gestantes con COVID-19 

en el momento del parto, tres neonatos resultaron positivos para SARS-CoV-2 en la 

prueba de reacción en cadena de la polimerasa mediante transcriptasa inversa (RT-PCR) 

en exudado nasofaríngeo y anal a los 2 y 4 días de vida y negativizaron a partir del día 6. 

Posteriormente se describieron 5 casos de posible infección congénita: Baud66, 

Penfield67 y Algarroba68. En todos ellos se detectó RT-PCR SARS-CoV-2 positiva en 

muestras de placenta de mujeres con infección activa. Sin embargo, las muestras 

neonatales resultaron negativas. 

En mayo de 2020, Patanè y col69. demostraron por primera vez infección 

congénita confirmada. En una serie de 22 gestantes con infección activa en el momento 

del parto, describieron el caso de una gestación a término con RT-PCR SARS-CoV-2 

positiva en placenta y en exudado nasofaríngeo del neonato al nacimiento, a las 24 horas 

y a los 7 días de vida. El neonato no presentó ninguna sintomatología. 
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En julio de 2020, Vivanti y col70. publicaron un nuevo caso de infección congénita 

confirmada. Se trataba de una gestante de 35 semanas y 2 días que ingresó por 

neumonía COVID-19 sin signos de gravedad y a los tres días se finalizó la gestación 

mediante cesárea por monitorización fetal con signos de sufrimiento agudo. Se confirmó 

la presencia de virus mediante RT-PCR en muestras de líquido amniótico (obtenido 

inmediatamente antes de la cesárea) y placenta, y en el neonato en exudado 

nasofaríngeo al nacimiento, a los 3 y 18 días de vida, en lavado broncoalveolar, sangre y 

exudado anal. El neonato no presentó sintomatología compatible con infección 

respiratoria y la ecografía pulmonar no mostró signos de neumonía.  

Uno de los principales objetivos del grupo Gesta-COVID19 es determinar el 

riesgo de transmisión vertical de la infección. En el protocolo se define un seguimiento 

ecográfico fetal exhaustivo durante la infección materna, la toma de muestras maternas 

y neonatales en el momento del parto y el seguimiento posterior del neonato. 

El estudio “Congenital infection of SARS-CoV-2 in live-born neonates: a 

population-based descriptive study” está diseñado para valorar el riesgo de transmisión 

vertical de la infección. 

Y el estudio “Fetal transient skin edema in two pregnant women with 

Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)” describe los hallazgos ecográficos fetales en 

relación con infección por SARS-CoV-2 materna. 

Tratamiento 

Los objetivos del tratamiento en la gestante son los mismos que en la población 

general: tratamiento sintomático y de soporte sistémico, evitar la progresión del virus y 

frenar la respuesta inmune exagerada. Teniendo en cuenta que toda medida terapéutica 

va destinada a dos pacientes: madre y feto.  

1. Soporte respiratorio 

Durante la gestación se recomienda mantener los niveles de oxigenación 

materna más altos que en población general, para garantizar la perfusión placentaria y 

prevenir la hipoxemia y la acidosis fetal. El objetivo terapéutico es saturación de oxígeno 

³95%; o PaO2 >70 mmHg en caso de ventilación mecánica71. 
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2. Profilaxis y tratamiento antitrombótico 

Varias sociedades científicas recomiendan profilaxis de enfermedad 

tromboembólica con heparina de bajo peso molecular en gestantes con infección por 

SARS-CoV-2, incluso en pacientes asintomáticas72–76. Sin embargo, no se ha detectado 

mayor porcentaje de complicaciones trombóticas en gestantes con COVID-19 frente a 

no gestantes, a pesar de que la gestación supone un estado de hipercoagulabilidad32. 

3. Tratamiento antivírico 

Remdesivir. Es el primer medicamento aprobado por la Food and Drug 

Administration (FDA) para el tratamiento de COVID-19 en niños y adultos hospitalizados. 

En gestantes no parece que se asocie a toxicidad fetal, pero debido a la escasa evidencia 

disponible en gestantes, sólo se recomienda como uso compasivo77.  

4. Tratamiento inmunomodulador 

Tocilizumab. No parece producir efectos adversos directamente en el feto, pero 

por su acción inmunosupresora se asocia a riesgo de infecciones secundarias en la 

madre, y por lo tanto, riesgo de infección congénita en el neonato78.  

5. Tratamiento antiinflamatorio 

Corticoides. Se recomienda el tratamiento con corticoides en gestantes que 

requieren suplementación de oxígeno, por su beneficio para disminuir mortalidad 

materna79.En gestantes es preferible Metilprednisolona a Dexametasona para 

minimizar el paso a través de la barrera placentaria75.  

6. Finalización de la gestación 

La finalización de la gestación puede ser parte de la estrategia terapéutica, al 

disminuir las demandas fisiológicas propias del embarazo. El momento óptimo de 

finalización de la gestación dependerá del balance riesgo / beneficio para madre y feto. 

A partir de las 32 semanas, la hipoxemia refractaria se puede considerar motivo de 

finalización79. 
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INFECCION POR SARS-CoV-2 EN GESTANTES EN EL HOSPITAL UNIVERSITARI VALL 
D´HEBRON 

En abril de 2020 el Hospital Universitari Vall D´Hebron se convierte en centro de 

referencia de toda Cataluña para gestantes que requieren ingreso por COVID-19. Se 

trata del único hospital de tercer nivel con UCI de adultos, UCI neonatal y Maternidad 

en el mismo centro, y capacidad para dar respuesta al creciente número de casos en 

gestantes. Esta medida permite concentrar la casuística y por lo tanto la experiencia, el 

conocimiento y la investigación.  

Entre el 16 de marzo de 2020 y el 1 de enero de 2022, ingresaron 220 gestantes 

por COVID-19.  

 
Figura 7 Distribución de los casos ingresados por COVID-19 en el Hospital Universitari Vall D´Hebron entre marzo de 
2020 y enero 2022. Azul: casos totales; verde: ingreso en UCI. 
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Figura 8 Distribución de los casos de gestantes que requieren ingreso por COVID-19 en el Hospital Universitari Vall 
D´Hebron entre marzo de 2020 y enero 2022. Verde: casos totales; rojo: ingreso en UCI. 

 

Características N = 220 

Edad materna (años), mediana (rango) 33 (17 – 51) 

Índice de masa corporal (kg/m2), mediana (rango) 27,9 (14,8 – 44,3) 

IMC ≥30, n (%) 71/206 (34,5%) 

   IMC ³30 <35, n (%) 50/206 (24,3%) 

   IMC ³35 <40, n (%) 12/206 (5,8%) 

   IMC ³40, n (%) 9/206 (4,4%) 

Origen, n (%)  

   Europa 68/193 (35,2%) 

   Latinoamérica 63/193 (32,6%) 

   Sahara 40/193 (20,7%) 

   Asia Meridional 17/193 (8,8%) 

   Africa Subsahariana 5/193 (2,6%) 

Tipo de gestación, n (%)  

   Única  214 (97,3%) 

   Gemelar bicorial biamniótica 6 (2,7%) 

Consumo de tabaco, n (%) 5 (2,3%) 

Patología de base, n (%)  

   Psiquiátrica: trastorno ansioso depresivo 10/220 (4,5%) 
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   Hipertensión arterial 6/220 (2,7%) 

   Diabetes mellitus 5/220 (2,3%) 

   Infección crónica:  

   VHB 

   TBC 

   Chagas 

4/220 (1,8%) 

2 

1 

1 

   Enfermedad respiratoria: asma 3/220 (1,4%) 

   Cardiopatía congénita 3/220 (1,4%) 

   Hipertrigliceridemia 2/220 (0,9%) 

Manifestaciones clínicas  

   Enfermedad leve 20/220 (9,1%) 

   Neumonía 77/220 (35,0%) 

   Neumonía grave (UCI) 80/220 (36,4%) 

   SDRA 43/220 (19,5%) 

Edad gestacional al diagnóstico (semanas), mediana (rango 

intercuartil) 
32 (25 - 35) 

Tabla 1 Características demográficas y clínicas de la cohorte de 220 mujeres con infección por SARS-CoV-2 
hospitalizadas en el Hospital Universitari Vall d’Hebron entre marzo de 2020 y enero de 2022 

Abreviaturas: VHB, virus hepatitis B; TBC, tuberculosis; SDRA, síndrome de distrés 

respiratorio agudo. 
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Complicaciones obstétricas 53/211 

   Aborto <14 semanas 0 

   Aborto 14-22 semanas  2 

   Óbito fetal 1 

   Amenaza de parto prematuro  6 

   Rotura prematura de membranas <37 semanas 10 

   Preeclampsia  11 

   Diabetes gestacional 15 

   CIR 7 

   Malformación fetal: edema fetal transitorio 2 

Edad gestacional al parto (semanas), mediana (rango) 39 (27 – 41) 

Inicio de parto  

   Espontáneo 98/210 (46,7%) 

   Indicado 112/210 (53,3%) 

- Por COVID-19 53 (47,3%) 

- Otras indicaciones 59 (52,7%) 

Parto prematuro <37 semanas 51/210 

- Por COVID-19 37 

- Otros 14 

Tipo de parto  

   Vaginal 122/210 (58,1%) 

   Cesárea 88/210 (41,9%) 

Tabla 2 Resultados gestacionales de las mujeres con infección por SARS-CoV-2 hospitalizadas en el Hospital 
Universitari Vall d’Hebron entre marzo de 2020 y enero de 2022. 

Abreviaturas: CIR, crecimiento intrauterino restringido. 
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Las gestantes son un grupo especialmente vulnerable a las infecciones 

emergentes. Presentan mayor riesgo de adquirir la infección por SARS-CoV-2 y de 

presentar manifestaciones clínicas diferentes a la población general, complicaciones 

obstétricas específicas y repercusiones negativas en el neonato. 

La infección por SARS-CoV-2 supone riesgo de complicaciones maternas y fetales 

específicas y existe riesgo de transmisión congénita. 
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1. Elaborar un protocolo de diagnóstico y seguimiento de gestantes infectadas por 

SARS-CoV-2 y sus recién nacidos. 

2. Evaluar la prevalencia de manifestaciones clínicas, marcadores ecográficos y 

bioquímicos de preeclampsia en las gestantes con COVID-19. 

3. Valorar qué marcadores clínicos, ecográficos o bioquímicos de preeclampsia son 

útiles para el diagnóstico diferencial entre preeclampsia e infección por SARS-CoV-

2. 

4. Evaluar la posibilidad de transmisión materno-fetal de la infección por SARS-CoV-2. 

5. Evaluar si existe afectación fetal durante la infección aguda por SARS-CoV-2.  





 

 

ARTÍCULOS





 

 

Gesta-COVID19 Collaboration Group. Gestation and COVID-19: clinical and 
microbiological observational study (Gesta-COVID19)  
  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 58 

  



 

 

  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 60 

  



 

 

  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 62 

 
 



 

 

Pre-eclampsia-like syndrome induced by severe COVID-19: a prospective 
observational study 
  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 64 

  



 

 

  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 66 

  



 

 

  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 68 

  



 

 

  





 

 

GESTACOVID Collaborative Group. Congenital infection of SARS-CoV-2 in live-
born neonates: a population-based descriptive study   



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 72 



 

 

  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 74 

  



 

 





 

 

Fetal Transient Skin Edema in Two Pregnant Women With Coronavirus Disease 
2019 (COVID-19)  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 78 

  



 

 

 
  



Repercusión de la Infección por SARS-CoV-2 en la Gestación 
 

 80 



 

 

  





 

 

RESULTADOS 





Resultados 
 
 

 85 

La presente tesis está elaborada por compendio de publicaciones y está 

constituida por cuatro artículos.   

Artículo 1. Gesta-COVID19 Collaboration Group. Gestation and COVID-19: clinical 
and microbiological observational study (Gesta-COVID19) 

Suy A, Garcia-Ruiz I, Carbonell M, Garcia-Manau P, Rodo C, Maiz N, Sulleiro E, 

Anton A, Esperalba J, Fernández-Hidalgo N, Frick MA, Camba F, Pumarola T, Carreras 

E; Gesta-COVID19 Collaboration Group. Gestation and COVID-19: clinical and 

microbiological observational study (Gesta-COVID19). BMC Pregnancy Childbirth. 

2021 Jan 22;21(1):78. doi: 10.1186/s12884-021-03572-4. PMID: 33482757; PMCID: 

PMC7820822. (Anexo 1) 

El grupo de trabajo multicéntrico Gestacovid elaboró un protocolo de 

diagnóstico y seguimiento de gestantes infectadas por SARS-CoV-2 y sus recién nacidos, 

con el objetivo de investigar los efectos del virus en la gestación, y la repercusión de la 

misma sobre la infección.  

Se definieron los criterios de inclusión y exclusión de las participantes. Se 

incluyeron todas las gestantes con diagnóstico de COVID-19 confirmado por RT-PCR; y 

se excluyeron las pacientes que denegaron consentimiento, las de edad inferior a 18 

años y aquellas con incapacidad para comprender el consentimiento informado. 

Se describió el seguimiento clínico así como las muestras biológicas a tomar en 

gestantes y neonatos.  

Se especificó el análisis estadístico a realizar posteriormente con los datos 

obtenidos. Al tratarse de un estudio exploratorio, al inicio de la pandemia se estimó que 

en 4-6 meses se obtendría una muestra de 150 gestantes. 

El protocolo fue aprobado por el comité de ética del Hospital Vall D´Hebron, 

centro coordinador del estudio (PR(AMI)181/2020). 
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Artículo 2. Pre-eclampsia-like syndrome induced by severe COVID-19: a 
prospective observational study 

Mendoza M, Garcia-Ruiz I, Maiz N, Rodo C, Garcia-Manau P, Serrano B, Lopez-

Martinez RM, Balcells J, Fernandez-Hidalgo N, Carreras E, Suy A. Pre-eclampsia-like 

syndrome induced by severe COVID-19: a prospective observational study. BJOG. 2020 

Oct;127(11):1374-1380. doi: 10.1111/1471-0528.16339. Epub 2020 Jun 21. PMID: 

32479682; PMCID: PMC7300912. (Anexo 2) 

Entre el 13 de marzo y 10 de abril de 2020, 42 gestantes ingresaron por infección 

por SARS-CoV-2 en el Hospital Universitari Vall D´Hebron. Ocho desarrollaron neumonía 

grave y requirieron ingreso en UCI. De éstas, cinco presentaron signos y síntomas 

compatibles con preeclampsia. Previo a la neumonía por SARS-CoV-2, ninguna de ellas 

presentaba manifestaciones clínicas, ecográficas o analíticas asociadas a preeclampsia; 

salvo una con Doppler de arterias uterinas >p95 

Los marcadores de preeclampsia más frecuentes entre las gestantes ingresadas 

en UCI por neumonía COVID-19 fueron: elevación de enzimas hepáticas (87,5%), 

proteinuria >300 mg/g (75,0%) e hipertensión con necesidad de tratamiento médico 

(62,5%). Una paciente presentó LDH de 672 UI/L. No se identificó ningún caso con 

creatinina >1,1 mg/dL o trombopenia <100.000 /µL. Solamente gestante con alteración 

del Doppler de arterias uterinas presentó ratio sFlt-1/PlGF ³ 110. En base a estos 

hallazgos, cinco pacientes (62,5%) cumplían criterios diagnósticos de preeclampsia o 

síndrome de HELLP. 

Tras la recuperación de la neumonía, todas las pacientes normalizaron la tensión 

arterial sin necesidad de medicación antihipertensiva y las enzimas hepáticas 

descendieron. Solamente la paciente que presentaba ratio sFlt-1/PlGF ³ 110 mantuvo 

criterios de preeclampsia: tensión arterial >140/90 mmHg, proteinuria de 426 mg/g y 

LDH de 692 UI/l, que se normalizaron a los pocos días de finalizar la gestación. 
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Artículo 3. GESTACOVID Collaborative Group. Congenital infection of SARS-CoV-2 
in live-born neonates: a population-based descriptive study 

Garcia-Ruiz I, Sulleiro E, Serrano B, Fernandez-Buhigas I, Rodriguez-Gomez L, 

Sanchez-Nieves Fernandez D, Anton-Pagarolas A, Esperalba-Esquerra J, Frick MA, 

Camba F, Navarro-Jimenez A, Fernandez-Hidalgo N, Maiz N, Carreras E, Suy A; 

GESTACOVID Collaborative Group. Congenital infection of SARS-CoV-2 in live-born 

neonates: a population-based descriptive study. Clin Microbiol Infect. 2021 

Oct;27(10):1521.e1-1521.e5. doi: 10.1016/j.cmi.2021.06.016. Epub 2021 Jun 19. PMID: 

34153457; PMCID: PMC8213522. (Anexo 3) 

Se incluyeron 43 gestaciones únicas y una gemelar con infección por SARS-CoV-

2, en el Hospital Universitari Vall D´Hebron. La mediana de la edad gestacional al 

diagnóstico es 34,7 semanas (rango 14 – 41,3 semanas). Veintinueve pacientes (65.9%) 

presentaron infección leve, 12 (27,3%) neumonía y 3 (6,8%) neumonía grave con ingreso 

en UCI. En el momento del parto 14 pacientes (31.8%) persistían con RT-PCR SARS-CoV-

2 positiva. 

Se identificó un caso con RT-PCR SARS-CoV-2 positiva en las muestras de 

placenta, líquido amniótico y sangre de cordón umbilical (2,2% IC 95% 0,1% - 11,8%). En 

el resto de las pacientes todas las muestras fueron negativas. 

En 38 neonatos se realizó RT-PCR de exudado nasofaríngeo tomado al 

nacimiento   y ninguno resultó positivo. 
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Artículo 4. Fetal Transient Skin Edema in Two Pregnant Women With Coronavirus 
Disease 2019 (COVID-19) 

Garcia-Manau P, Garcia-Ruiz I, Rodo C, Sulleiro E, Maiz N, Catalan M, 

Fernández-Hidalgo N, Balcells J, Antón A, Carreras E, Suy A. Fetal Transient Skin Edema 

in Two Pregnant Women With Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). Obstet Gynecol. 

2020 Nov;136(5):1016-1020. doi: 10.1097/AOG.0000000000004059. PMID: 32649505; 

PMCID: PMC7575012. (Anexo 4) 

Se describieron dos casos de edema cutáneo fetal transitorio en gestantes con 

infección activa por SARS-CoV-2. 

El primer caso se trató de una gestante que requirió ingreso por neumonía grave 

por SARS-CoV-2 a las 22+6 semanas de gestación. A las 24 horas de ingreso, ante 

empeoramiento clínico, requirió ingreso en UCI y VMI. En este momento, la valoración 

ecográfica fetal fue de normalidad.  

Durante el ingreso en UCI se practicó ecografía fetal diaria. Al sexto día, se 

observó edema cutáneo generalizado, más evidente en cuero cabelludo y tronco, sin 

asociar ascitis, hidrotórax ni engrosamiento de la placenta. Se practicó una 

amniocentesis para estudio genético mediante arrays de hibridación genómica 

comparada (aCGH) (Quantitative Genomic Hybridization Array, 8 60K Agilent G4827A 

CGH) estudio microbiológico convencional, de infecciones de espectro TORCH y la RT-

PCR SARS-CoV-2, resultando todos los estudios negativos 

El edema cutáneo fetal se resolvió espontáneamente coincidiendo con la mejoría 

del estado materno. 

El segundo caso se trató de una gestante de 20+1 semanas con infección leve 

por SARS-CoV-2, sin necesidad de ingreso hospitalario. Al octavo día desde el diagnóstico 

se detectó en el feto edema cutáneo generalizado sin otras alteraciones. Se realizó 

amniocentesis con estudio genético, microbiológico convencional, infecciones TORCH y 

RT-PCR SARS-CoV-2, que fueron negativos. En este caso también el edema fetal se 

resolvió espontáneamente, de forma simultánea a la recuperación materna. 
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Ante la rápida expansión de la infección, las principales sociedades científicas, 

International Society of Ultrasound in Obstetrics and Gynecology (ISUOG)73, American 

College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)80, Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC)81 y Society for Maternal-Fetal Medicine (SMFM)82, comenzaron a 

publicar las primeras guías clínicas sobre SARS-CoV-2 y gestación en marzo de 2020. La 

SMFM aconsejó que sobre estas recomendaciones se crearan guías locales, adaptadas a 

las necesidades y recursos particulares y también advirtieron de la necesidad de 

actualización constante83.  

El grupo de trabajo Gesta-COVID19 diseñó un estudio observacional longitudinal 

prospectivo, para registrar los casos consecutivos de gestación y COVID-19, con el 

objetivo investigar los efectos de la infección en la gestación. El protocolo de este 

estudio se publicó en el artículo “Gestation and COVID-19: clinical and microbiological 

observational study (Gesta-COVID19)”, y sirvió como documento de referencia para la 

elaboración del documento técnico “Manejo de la mujer embarazada y el recién nacido con 

COVID-19” del Ministerio de Sanidad de España84. y la guía clínica “Guia d’actuació 

enfront de casos d’infecció pel nou coronavirus SARS-CoV-2 en dones embarassades i 

nadons” del Servei Català de la Salut (CatSalut)85. 

Narang y col.86, en mayo de 2020, realizaron una revisión de las principales guías 

clínicas publicadas, entre las que se encuentra la del CatSalut. 

Todas estas guías proporcionaron recomendaciones sobre el control gestacional, 

la asistencia al parto y el seguimiento post parto de la población general durante la 

pandemia. El protocolo del CatSalut destacó por establecer recomendaciones 

específicas para el manejo de las gestantes con infección activa. 

El hecho de disponer de un protocolo específico y actualizado en todo momento 

garantiza una asistencia de calidad a las pacientes, minimizando la variabilidad en la 

práctica clínica, un uso más racional de los recursos humanos y materiales y la 

homogeneidad en la evaluación de los resultados clínicos. 

Esta ventaja supuso que el Hospital Universitari Vall d´Hebron se conviertiera en 

centro de referencia de gestantes con la COVID-19 de todo Cataluña85. De esta manera 

la mayor parte de las gestantes que requierían ingreso por infección por SARS-CoV-2 se 
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concentraron en nuestro hospital. La elevada casuística y la calidad de los datos 

recogidos, permitió la participación en los grandes registros internacionales, como el 

INTERCOVID, que han generado la evidencia más robusta sobre el efecto de la infección 

en la gestación, y de ésta sobre la propia enfermedad42,61,87,88  

Las primeras versiones del protocolo propusieron un seguimiento muy 

exhaustivo, de la madre durante la infección activa y toda la gestación, y del feto y recién 

nacido hasta los 6 meses de vida. Ante el desconocimiento de los posibles efectos de la 

enfermedad, se optó por la máxima prudencia para detectar cualquier complicación. 

Esto supuso la identificación de complicaciones específicas como el síndrome 

preeclampsia-like, el edema fetal transitorio o el riesgo de transmisión congénita.  

Una de las primeras observaciones del estudio Gesta-COVID19, fue una mayor 

frecuencia de signos propios de preeclampsia en las gestantes con enfermedad grave 

por SARS-CoV-2. 

En el estudio “Preeclampsia-like síndrome induced by severe COVID-19: a 

prospective observational study”, en una cohorte de 42 gestantes con infección por 

SARS-CoV-2, 8 sufren neumonía grave con necesidad de ingreso en UCI, y de éstas, 5 

presentan criterios clínicos y analíticos diagnósticos de preeclampsia. 

Otros estudios y revisiones sistemáticas posteriores describieron mayor riesgo 

de preeclampsia entre las gestantes con infección por SARS-CoV-2 [RR 1,95 (IC 95% 1,38 

– 2,75)]. Esta asociación se mantuvo al ajustar por factores de riesgo conocidos de 

preeclampsia como obesidad, diabetes, enfermedad cardiaca, hipertensión y 

enfermedad renal87. Además, el riesgo se incrementaba con la severidad de la infección 

(OR 4,16, IC95% 1,55 – 11,15)41. 

Sin embargo, en nuestro estudio, se cuestiona esta asociación. Se plantea la 

hipótesis de que la COVID-19 en la gestación puede provocar un síndrome tipo 

preeclampsia, en vez de una verdadera preeclampsia. Los motivos que apoyan este 

argumento son los siguientes. 

1. Los signos clínicos y analíticos típicos preeclampsia en las gestantes con infección 

por SARS-CoV-2, se han observado como manifestaciones extrapulmonares de la 
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infección en población general: proteinuria y elevación de creatinina46; elevación de 

aspartato (AST) y alanina (ALT) transaminasas47; y plaquetopenia48. 

2. De las 5 gestantes descritas en el estudio con COVID-19 y diagnóstico de 

preeclampsia, sólo en una se confirmó elevación de la ratio sFlt-1/PlGF y signos 

ecográficos de insuficiencia placentaria. 

3. La única mujer que no se finalizó la gestación durante la infección, tras la 

recuperación de la neumonía, presentó resolución espontánea de los signos y 

síntomas de preeclampsia.  

Estos hallazgos sugieren que la infección grave por SARS-CoV-2 en gestantes 

puede inducir un síndrome tipo preeclampsia, que sería una manifestación 

extrapulmonar más de la infección. El diagnóstico diferencial entre la COVID-19 y una 

preeclampsia superpuesta es fundamental, ya que el manejo y el pronóstico materno y 

fetal son muy diferentes.  

Existen otras patologías que comparten características clínicas y analíticas con la 

preeclampsia y se han considerado imitadores de ésta: hígado graso del embarazo, 

púrpura trombótica trombocitopénica, síndrome hemolítico urémico, exacerbación del 

lupus eritematoso sistémico, síndrome antifosfolípido catastrófico, sepsis secundaria a 

herpes simple y síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y shock séptico. Estas 

entidades presentan mecanismos fisiopatológicos similares: vasoespasmo, activación o 

destrucción plaquetaria, trombosis microvascular, disfunción endotelial y disminución 

de perfusión tisular89. Estas alteraciones también se han descrito en la fisiopatología de 

la infección por SARS-CoV-2 como responsables de sus manifestaciones 

extrapulmonares5.  

El origen de la preeclampsia es placentario. En la preeclampsia se produce una 

alteración en la invasión trofoblástica y remodelación de las arterias espirales uterinas, 

provocando disfunción endotelial, estrés oxidativo y mala perfusión placentaria. Esta 

situación se caracteriza por una vasoconstricción de las arterias uterinas, valorable 

ecográficamente por un aumento de su índice de pulsatilidad y un estado 

antiangiogénico con un incremento del ratio sFlt-1/PlGF90,91. 
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SFlt-1 y PlGF son factores angiogénicos muy específicos de insuficiencia 

placentaria. El aumento de SFlt-1 y la disminución de PlGF son predictores de 

preeclampsia y este disbalance se puede detectar en la circulación materna hasta cinco 

semanas antes de la aparición clínica de la enfermedad90. 

En el estudio “Preeclampsia-like síndrome induced by severe COVID-19: a 

prospective observational study”, se hipotetiza que el ratio de factores angiogénicos y 

el Doppler de las arterias uterinas, marcadores específicos de insuficiencia placentaria, 

pueden ser útiles para el diagnóstico diferencial entre la preeclampsia y las 

manifestaciones extrapulmonares de la propia infección por SARS-CoV-2. 

En gestantes con diagnóstico de preeclampsia con signos de gravedad: tensión 

arterial ³160/110, trombopenia, elevación enzimas hepáticos, insuficiencia renal, 

edema pulmonar o sintomatología neurológica, está indicada la finalización de la 

gestación a partir de las 34 semanas, o independientemente de las semanas de 

gestación en caso de inestabilidad materna o fetal43. 

En gestantes con infección por SARS-CoV-2 y que presenten estos criterios 

diagnósticos, si se descarta la preeclampsia sobreañadida, se puede realizar un manejo 

expectante de la gestación, condicionando la finalización del embarazo sólo a la 

evolución de la infección. Con la resolución de la COVID-19, los signos y síntomas de 

preeclampsia también se normalizan, sin comprometer el estado materno ni aumentar 

la prematuridad fetal92,93. 

Se requieren más estudios para comprender la relación entre el síndrome 

preeclampsia-like y la COVID-19. El estudio de las placentas de estas gestantes puede 

ser útil para esclarecer su fisiopatología. 

En el estudio “Diffuse trophoblast damage is the hallmark of SARS-CoV-2 

associated fetal demise”54 se describen las características anatomopatológicas de las 

placentas de gestantes con infección por SARS-CoV-2. 

Las primeras series de casos en las que se estudiaron las placentas muestran 

hallazgos anatomopatológicos inespecíficos y sin relación con los resultados 

neonatales94–96. Estos casos estaban seleccionados por la positividad materna a SARS-

CoV-2, pero no se valoró la afectación placentaria.  
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En nuestro estudio54 se describió una lesión trofoblástica específica, 

caracterizada por la necrosis del trofoblasto velloso y el colapso del espacio 

intervellositario. Estos hallazgos solo estaban presentes en placentas en las que se 

confirmó la positividad a SARS-CoV-2 mediante técnicas de inmunohistoquímica, 

hibridación in situ y RT-PCR.  

El tipo de lesión placentaria puede guardar relación con el riesgo de transmisión 

vertical. En mujeres con COVID-19 y placenta negativa para SARS-CoV-2, la descripción 

anatomopatológica de estas placentas era muy heterogénea: signos de malperfusión 

vascular materna o fetal, lesiones inflamatorias como corioamnionitis o villitis o 

ausencia de alteraciones. Sin embargo, en los casos de infección placentaria confirmada 

por inmunohistoquímica, hibridación in situ o RT-PCR, es en los que se detectó lesión 

trofoblástica específica97.   

La extensión de la afectación placentaria puede estar relacionada con los 

resultados perinatales. En nuestro estudio54, los cinco casos que presentaban necrosis 

difusa más extensa se asociaron a óbito fetal y en dos de ellos se confirmó RT-PCR 

positiva en tejido fetal. Otros estudios también asociaron lesión trofoblástica a pérdida 

gestacional97. 

Estos hallazgos proporcionan una primera aproximación para comprender el 

riesgo de transmisión vertical de la infección por SARS-CoV-2 y sus mecanismos 

patogénicos. 

En el estudio “Congenital infection of SARS-CoV-2 in live-born neonates: a 

population-based descriptive study”, se confirma la posibilidad de transmisión vertical 

de la infección.  

Zeng y col65. son los primeros autores en describir la infección neonatal precoz, 

abriendo la posibilidad de la transmisión vertical de la infección. Presentaron el caso de 

tres neonatos con RT-PCR SARS-CoV-2 positiva en exudado nasofaríngeo y anal a los 2 y 

4 días de vida y negativización a partir del día 6. Siguiendo los criterios de Shah y col. no 

se pudo confirmar infección congénita, porque no había muestra del neonato al 

nacimiento (nasofaríngea, sangre de cordón, líquido amniótico o placenta). Únicamente 
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con las muestras nasofaríngeas y anales positivas a los dos días de vida, no se puede 

excluir la posibilidad transmisión horizontal postnatal. 

Otros estudios describieron muestras neonatales positivas para SARS-CoV-2 en 

las primeras horas del nacimiento32,98,99. Pero tampoco presentan resultados de 

placenta, líquido amniótico o sangre de cordón umbilical, por lo que la transmisión pudo 

ser intraparto o postparto pero no hay evidencia suficiente para confirmar transmisión 

durante la gestación.  

En comparación con los casos previos, en nuestro estudio se confirmó el caso de 

una mujer con sintomatología compatible y RT-PCR nasofaríngea positiva en el 

momento del parto y el neonato RT-PCR positiva en líquido amniótico, sangre de cordón 

umbilical y placenta. Según la clasificación de Shah y col64. nuestro caso cumple criterios 

de infección congénita confirmada. 

La toma de las muestras maternas y neonatales se realizó con estrictas medidas 

de asepsia. La muestra de líquido amniótico se obtuvo por amniocentesis en el momento 

del parto, previo a la amniorrexis, y la sangre de cordón umbilical tras el nacimiento del 

neonato. Con los equipos de protección individual utilizados por todo el personal 

sanitario involucrado en el parto y las medidas de asepsia generales, es muy difícil la 

contaminación de las muestras por fluidos vaginales o aerosoles. Incluso, aunque esto 

fuera factible, la posibilidad de contaminación de ambas muestras, tomadas en 

momentos distintos, es extremadamente improbable.  

Nuestros hallazgos son compatibles con los de otros estudios70,100. El caso 

descrito por Vivanti y col70. presenta todavía evidencia más robusta de transmisión 

vertical, porque detectó RT-PCR positiva en muestra nasofaríngea neonatal, en 

comparación con el nuestro, que resulta negativo. En nuestro caso esta muestra se tomó 

exudado nasofaríngeo en el momento del nacimiento, sin embargo, en el estudio de 

Vivanti la muestra procede de lavado broncoalveolar, que resulta más sensible. La toma 

de muestras de diferentes tejidos puede mejorar la tasa de detección de la infección101.  

Los hallazgos de este estudio demuestran la posibilidad de transmisión madre – 

feto de la infección por SARS-CoV-2. Son necesarias series de casos más grandes para 

evaluar la tasa de transmisión y los posibles efectos en feto y neonato. 
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En nuestra experiencia no hemos hallado repercusiones fetales o neonatales de 

la infección, salvo dos casos de edema fetal transitorio, que se describen en el estudio 

“Fetal transient skin edema in two pregnant women with Coronavirus Disease 2019 

(COVID-19)”. 

Martinez-Varea y col102. describieron un caso de edema fetal transitorio en una 

gestante con infección leve en tercer trimestre. Aunque no disponían de estudio de 

líquido amniótico ni de la placenta para descartar otras causas. Rodrigues y col103. y 

Popescu y col104. describieron dos casos de hydrops fetal a las 25 y 34 semanas 

respectivamente que finalizaron en óbito fetal. En ninguno de los dos se realizó estudio 

de líquido amniótico para descartar infección TORCH o alteraciones genéticas, pero en 

ambos se confirmó RT-PCR SARS-CoV-2 positiva en placenta. 

Es posible que no existan series más largas de edema fetal transitorio debido a 

que la mayoría de las guías clínicas56,73,82, durante las primeras olas de la pandemia, 

recomendaban posponer hasta 14 días los controles ecográficos en las pacientes con 

infección, por lo que es probable que los casos se hayan infradiagnosticado. 

Siguiendo el protocolo descrito previamente105, en el Hospital Universitari Vall 

d´Hebron se creó una consulta específica de COVID-19 y gestación para visitar 

semanalmente a todas las gestantes con infección activa hasta la negativización de la 

RT-PCR nasofaríngea. En todas las visitas se realizó ecografía fetal completa. Este 

seguimiento tan exhaustivo permitió detectar los dos casos descritos y dos más 

posteriores no recogidos en este artículo. 

En la literatura no se han descrito otras manifestaciones ecográficas fetales en 

relación con la infección por SARS-CoV-2 en la gestación.  

Ante este hallazgo, la primera hipótesis es que el edema fetal sea un signo de 

infección congénita. Sin embargo, el estudio de líquido amniótico para SARS-CoV-2 

resultó negativo, y aunque no estaba disponible en el momento de la publicación del 

artículo, posteriormente se confirmó que el estudio de placenta fue también negativo. 

El resultado de ambas gestaciones han sido dos neonatos sanos con RT-PCR 

nasofaríngea al nacimiento negativa. 
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Otra hipótesis es que sea una repercusión de la tormenta inflamatoria de 

citoquinas materna, propia de la COVID-19106, ya que está demostrado que la respuesta 

inmune inducida por patógenos puede derivar en complicaciones fetales107. En el primer 

caso, la elevación de IL-6 en sangre materna coincidió con la aparición del edema fetal, 

y su descenso con la resolución. Sin embargo, en el segundo caso los niveles de IL-6 se 

mantuvieron en rango de normalidad en todo momento.  

Son necesarios más estudios para esclarecer si existen repercusiones fetales por 

la infección materna. 
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Tras más de dos años desde el inicio de la pandemia, con un conocimiento cada 

vez mayor de la enfermedad y sobre todo con la aparición de las vacunas, la situación 

en nuestro medio se ha estabilizado. Sigue habiendo casos de COVID-19 en gestantes, 

pero la mayoría son cuadros leves. Se ha normalizado la atención de estas pacientes en 

todos los centros sanitarios, salvo los casos graves que requieren ingreso, que siguen 

beneficiándose de la atención en centros de referencia.  

A pesar de esta normalización de la enfermedad, sigue habiendo muchos 

interrogantes sobre la afectación del SARS-CoV-2 en la gestación.  

Nuestro grupo de trabajo ha seguido investigando sobre el síndrome tipo 

preeclampsia asociado a la infección por SARS-CoV-2.  

Una de las posibles hipótesis sobre esta asociación es que la preeclampsia y la 

COVID-19 comparten factores de riesgo asociados a daño endotelial, como obesidad, 

hipertensión arterial, diabetes o edad materna. El estudio “Shared risk factors for 

COVID-19 and preeclampsia in the first trimester: An observational study”108 compara 

los factores de riesgo maternos valorados en el despistaje de preeclampsia en primer 

trimestre en gestantes con COVID-19 y una cohorte de gestantes sanas. 

Se ha realizado un estudio sobre el impacto de la COVID-19 en las características 

patológicas de las placentas, con resultados pendientes de publicación. 

Y se acaba de publicar el artículo “Confirmation of preeclampsia-like syndrome 

induced by severe COVID-19: an observational study”109, confirmando el 

planteamiento del “Preeclampsia-like syndrome induced by severe COVID-19: a 

prospective observational study”110, en una cohorte mayor de pacientes. 

Estos trabajos forman parte de otra tesis doctoral por compendio de artículos. 

Otra línea de investigación y tesis doctoral trata sobre los efectos de la infección 

por SARS-CoV-2 durante la gestación en el crecimiento fetal y en el desarrollo 

neurológico fetal y neonatal.   
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También se han desarrollado trabajos sobre el impacto psicológico del SARS-

CoV-2 en la gestación, “Psychological impact and social support in pregnant women 

during lockdown due to SARS-CoV2 pandemic: A cohort study”111; y en el propio 

personal sanitario “Impact of simulation-based teamwork training on COVID-19 

distress in healthcare professionals”112. 

 



 

 

 

CONCLUSIONES 
 
 





Conclusiones 
 
 

 105 

1. La elaboración de un protocolo específico para el manejo de la gestante con 

infección por SARS-CoV-2 permite una asistencia de calidad a las pacientes, 

minimizar la variabilidad en la práctica clínica, un uso racional de los recursos y 

evaluar de manera homogénea los resultados clínicos. 

2. El 62.5% de las gestantes con COVID-19 grave tratadas en el Hospital Universitari Vall 

d’Hebron entre marzo y abril de 2020 presentaron signos y síntomas propios de 

preeclampsia. Los hallazgos más frecuentes fueron elevación de enzimas hepáticas 

(87.5%), proteinuria (75%) e hipertensión arterial (62.5%). 

3. La ratio de factores angiogénicos sFlt-1/PlGf y el Doppler de las arterias uterinas son 

marcadores útiles para el diagnóstico diferencial entre preeclampsia y síndrome 

preeclampsia-like secundario a COVID-19.  

4. La transmisión materno-fetal de la infección por SARS-CoV-2 es posible, aunque muy 

poco frecuente. 

5. La infección por SARS-CoV-2 en la gestación puede producir edema fetal transitorio, 

sin repercusión posterior en los recién nacidos. 
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