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RESUMEN
Los desórdenes hipertensivos del embarazo continúan siendo un problema de salud pública a nivel global, causando secuelas a 
largo plazo, tanto en la madre como en el recién nacido. Sin embargo, existe un grupo de entidades que pueden imitar preeclampsia, 
eclampsia y síndrome HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas elevadas, trombocitopenia), dado que comparten similitudes en su 
fisiopatología, como la presencia de vasoespasmo, activación o destrucción plaquetaria, trombosis microvascular, disfunción 
endotelial o perfusión tisular disminuida. La mayoría de estas son consideradas potencialmente emergencias obstétricas que 
pueden desarrollarse o exacerbarse durante la gestación o en el periodo posparto. El objetivo de la presente revisión es describir 
estos desórdenes, haciendo énfasis en las características clínicas que permitan realizar un adecuado diagnóstico diferencial con 
la preeclampsia, síndrome HELLP y eclampsia, ya que es imprescindible para brindar un tratamiento oportuno y dirigido del 
cual se obtenga un impacto positivo para la madre y el recién nacido.
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Preeclampsia mimicking gestation entities: A narrative review
SUMMARY

Hypertensive disorders of pregnancy continue to be a global public health problem, causing long-term consequences for 
both mother and newborn. However, there are a group of conditions that can mimic preeclampsia, eclampsia, and HELLP 
(hemolysis, elevated liver enzymes, thrombocytopenia) syndrome, given that they share similarities in their pathophysiology, 
such as vasospasm, platelet activation or destruction, microvascular thrombosis, endothelial dysfunction, or decreased tissue 
perfusion. Most of these are considered potential obstetric emergencies that can develop or exacerbate during pregnancy or in the 
postpartum period. The objective of this review is to describe these disorders, emphasizing the clinical characteristics that allow 
for an adequate differential diagnosis with preeclampsia, HELLP syndrome, and eclampsia, as this is essential for providing 
timely and targeted treatment that has a positive impact on the mother and newborn.
Keywords: preeclampsia, HELLP syndrome, eclampsia, pregnancy, diagnosis.

que su incidencia es de 47,3 por cada mil nacimientos. 
Son causa de desenlaces no deseados tanto para la 
madre como para el recién nacido. Esta entidad no 
debe subestimarse y encasillarse únicamente durante 
la gestación, ya que se ha documentado que genera 
implicaciones negativas en la salud cardiovascular de 
la mujer a largo plazo, que se ven reflejados en años 
posteriores a la resolución de la gestación (1, 2).

La preeclampsia es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad materna y fetal. Se estima que, 
en países en vías de desarrollo, esta es responsable del 
15 % de las muertes maternas cada año. Por otra parte, 
se relaciona a complicaciones perinatales como parto 
pretérmino, abruptio placentae o muerte intrauterina (3).
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INTRODUCCIÓN

Los desórdenes hipertensivos complican aproximadamente 
del 5 % al 10 % de los embarazos. En México, se estima 

Vol. 85, Nº 3, septiembre 2025.440

https://orcid.org/0000-0002-6287-5932
https://orcid.org/0009-0002-7430-1554
https://orcid.org/0000-0001-6368-5682
https://orcid.org/0009-0006-7874-4044
https://orcid.org/0009-0008-7825-3338
https://orcid.org/0009-0009-0152-6809
https://orcid.org/0009-0007-3865-9491


441Rev Obstet Ginecol Venez

Se ha considerado a la preeclampsia como el “gran 
síndrome obstétrico”, cuya fisiopatología no es 
conocida con certeza, sin embargo, existen teorías 
que sugieren un proceso en dos etapas. En la primera 
existe una invasión superficial del trofoblasto que da 
como resultado una remodelación inadecuada de las 
arterias especiales, lo cual conduce a una segunda 
etapa que involucra la respuesta materna hacia una 
disfunción endotelial y desequilibrio entre los factores 
angiogénicos y antiangiogénicos (4).

Lo anterior provoca la presencia de inflamación 
sistémica, incremento del estrés oxidativo y estrés 
del sincitiotrofoblasto que suelen activarse en 
vías comunes en diferentes entidades, por lo que 
en ocasiones tanto los hallazgos clínicos como de 
laboratorio, suelen sobreponerse a otros trastornos 
que imitan a la preeclampsia.  Esto dificulta realizar 
un correcto diagnostico diferencial y representa un 
verdadero reto para el obstetra, con el fin de normar un 
manejo dirigido según la etiología (5 - 7).

Por su parte, los imitadores de preeclampsia son 
condiciones que confieren una gran morbilidad y 
riesgo de mortalidad para el binomio, incluso en 
el periodo posparto. Aquellas mujeres que logran 
sobrevivir a estas condiciones durante la gestación 
suelen permanecer con secuelas a largo plazo. La 
fisiopatología de estas entidades suele incluir al 
vasoespasmo, activación y destrucción plaquetaria, 
trombosis microvascular, disfunción endotelial y 
perfusión tisular reducida (8).

Es imprescindible realizar un correcto diagnóstico 
diferencial con la preeclampsia, síndrome HELLP 
(hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y bajo 
recuento de plaquetas) y eclampsia, con el fin 
de brindar un manejo dirigido oportuno desde la 
gestación y evitar complicaciones a largo plazo, para 
así establecer un mejor pronóstico a posteriori para la 
madre y el recién nacido. Se debe considerar que estas 
entidades presentan un alto riesgo de recurrencia en 

las futuras gestas, por lo que es responsabilidad del 
obstetra brindar consejería de manera comprensible y 
eficaz (9).

Los imitadores de preeclampsia suelen ser entidades 
cuya incidencia es baja y en la literatura médica 
internacional se limitan a reportes o series de caso, por 
ello el objetivo de la presente revisión es describir las 
entidades que pueden imitar preeclampsia, síndrome 
HELLP y eclampsia, enfatizando las características 
clínicas, bioquímicas e imagenológicas que permitan 
establecer un adecuado diagnóstico diferencial y 
manejo entre ellas. 

En la presente revisión narrativa, se estableció el 
objetivo de describir las entidades que pueden imitar 
preeclampsia, síndrome HELLP y eclampsia, con el fin 
de destacar las características clínicas y bioquímicas 
que permitan realizar un adecuado diagnóstico 
diferencial y brindar un tratamiento dirigido, ya que 
muchas suponen verdaderas emergencias obstétricas, 
las cuales se encuentran poco documentadas y 
actualizadas.

MÉTODOS

Para la presente revisión narrativa se obtuvo información 
de la literatura médica internacional a partir de artículos 
médicos relacionados a estas entidades en el periodo 2007 
al 2024. Para ello se emprendió una búsqueda dirigida y 
sistemática de la literatura médica en español e inglés, 
en las bases de datos de PubMed, LILACS y Google 
Scholar, empleando los términos MESH: preeclampsia, 
síndrome de HELLP, eclampsia, embarazo, diagnóstico. 
La búsqueda de la información se amplió a otras fuentes 
de información a partir de la estrategia de búsqueda “bola 
de nieve”, recuperando fuentes de información valiosa. Se 
siguió la metodología establecida en las guías PRISMA. 
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En los criterios de inclusión se estableció: artículos de 
revisión, ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis 
publicados en revistas indexadas, que enfatizaran un 
diagnóstico diferencial a partir de características clínicas 
y bioquímicas de aquellas entidades que pueden imitar 
preeclampsia, eclampsia y síndrome HELLP durante la 
gestación y en el periodo posparto, así como actualización 
en sus respectivos tratamientos. Se excluyeron aquellos 
que se limitaban a reportes de caso o series de casos o 
con metodologías cuestionables. La búsqueda de la 
información exhaustiva, la inclusión de la literatura 
para la presente revisión, el evalúo y el análisis fueron 
realizados por todos los autores participantes.

RESULTADOS

1. Hipertensión secundaria de origen renal

1.1. Insuficiencia renal preexistente

La enfermedad renal crónica (ERC) se define, según 
la Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO), como la presencia de anormalidades en la 
función o estructura renal persistentes por más de tres 
meses, con implicaciones sobre la salud. Asimismo, 
se considera ERC cuando existe una tasa de filtrado 
glomerular menor a 60 mL/min/1,73 m² o cuando se 
detecta elevación de marcadores de daño renal, tales 
como albuminuria mayor de 30 mg/24 horas, índice 
albúmina-creatinina superior a 30 mg/g, elevación de 
creatinina sérica o alteraciones hidroelectrolíticas (10). 

La ERC se encuentra en aproximadamente el 31 % de 
las personas con hipertensión arterial sistémica. Las 
principales causas de esta enfermedad son la diabetes 
mellitus y la hipertensión arterial, los cuales cada vez 
son más frecuentes. Sin embargo, existen otros factores 
de riesgo que predisponen a su desarrollo, como la 
obesidad, antecedentes familiares de ERC, tabaquismo, 
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alcoholismo, uso de fármacos nefrotóxicos y diversas 
enfermedades sistémicas (10, 11). 

La hipertensión en la ERC se origina a través de 
distintos mecanismos: pérdida de la autorregulación del 
filtrado glomerular debido a cambios en la vasculatura 
glomerular, retención de sodio y agua secundaria a 
la hiperactivación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, y aumento de la actividad del sistema 
nervioso simpático, que favorece la vasoconstricción 
y, por ende, la hipertensión arterial sistémica (11). 

Es importante considerar los cambios fisiológicos 
durante la gestación, como el incremento del 
volumen renal debido al incremento de volumen 
vascular renal y en la capacidad del sistema colector, 
secundario a los efectos hormonales, principalmente 
por la progesterona. Desde el primer trimestre de la 
gestación, existe un aumento del gasto cardiaco y a 
su vez, una disminución en las resistencias vasculares 
renales, lo que aumenta la tasa de filtración glomerular 
que, a su vez, mantiene el equilibrio ácido-base (12).

El cuadro clínico inicial de la ERC suele caracterizarse 
por síntomas inespecíficos como fatiga, náusea, 
irritabilidad e insomnio. En mujeres gestantes, 
suele cursar de manera asintomática, en donde 
puede resultar como preeclampsia o estar imitando 
esta entidad, teniendo como base otro origen de la 
enfermedad renal (10, 13). En ocasiones es difícil 
diferenciarla debido a que cursa con hipertensión 
arterial, proteinuria o elevación de azoados. Esto 
último debe ser considerado al clasificar los trastornos 
hipertensivos del embarazo, con el fin de diferenciar 
entre insuficiencia renal preexistente y preeclampsia 
sobreagregada (14) (Cuadro 1). 

La preeclampsia suele representar la mayoría de las 
insuficiencias renales agudas durante la gestación, lo 
que puede predisponer a hemorragia o coagulación 
intravascular diseminada, en donde puede haber 
hallazgos como necrosis tubular aguda, la cual se 
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resuelve en aproximadamente dos semanas posteriores 
a la resolución de la gestación. En aquellos casos 
donde persiste esta condición, será necesaria la diálisis 
a largo plazo, en donde se puede inferir que previo 
a la gestación existía un daño renal. Se debe tener 
presente que este grupo de mujeres presenta un riesgo 
elevado de desprendimiento placentario o embolismo 
de líquido amniótico y por ende un riesgo de presentar 
coagulación intravascular diseminada, lo que aumenta 
la morbilidad y mortalidad durante la gestación. 

Se debe considerar que existen otras entidades que 
pueden imitar preeclampsia como es el hígado graso 
del embarazo, el síndrome hemolítico urémico, la 
púrpura trombocitopénica trombótica que igualmente 
pueden cursar con insuficiencia renal y proteinuria, 
por lo que puede haber superposición de hallazgos 
clínicos, lo cual dificulta realizar un correcto 
diagnóstico diferencial. 

1.2. Estenosis de la arteria renal secundario a displasia 
fibromuscular 

La estenosis de la arteria renal suele presentarse en  
1 % - 5 % de los casos de hipertensión y alrededor del 
90 % se debe a una arterioesclerosis de la arteria renal 

o a una displasia fibromuscular de la arteria renal. Se 
desconoce la prevalencia de esta durante la gestación. 
Los hallazgos característicos son hipertensión de 
instauración temprana resistente al tratamiento sin 
proteinuria. Se ha reportado que la hipertensión puede 
estar previa a la gestación en el 37 % de los casos, 
antes de las 20 semanas en el 46 % y posterior a la 
semana 20 en el 17 % (15) (Cuadro 1).

El diagnóstico se puede realizar con ecografía dúplex 
de las arterias renales, angiografía o por resonancia 
magnética. Es importante establecer un diagnóstico 
certero con el fin de brindar terapéuticas oportunas, 
ya que se ha reportado que aquellas gestantes que 
no reciben tratamiento durante la gestación, como 
angioplastia, pueden presentar complicaciones como 
restricción del crecimiento fetal, síndrome de HELLP, 
tromboembolia pulmonar, prematuridad e interrupción 
de la gestación (16 - 18).

2. Hipertensión secundaria de origen endocrino 

2.1 Feocromocitoma

La incidencia de feocromocitoma en el embarazo 
es sumamente rara. Se ha reportado que ocurren de  

Cuadro 1. Frecuencia en los signos y síntomas entre las causas de hipertensión de origen renal y preeclampsia.

Signo/ Síntoma Preeclampsia Insuficiencia renal preexistente Estenosis de la arteria renal

Hipertensión +++ ++ ++

Proteinuria ++ +++

Elevación de creatinina +/- +++ +

Elevación de enzimas hepáticas ++

Alteraciones hidroelectrolíticas +++ +

Cefalea y alteraciones de SNC + ++

Dolor abdominal ++ +

SNC: sistema nervioso central.
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1/15 000 casos. Su importancia radica en el impacto 
en la sobrevida tanto para la madre como en el recién 
nacido, cuya mortalidad se ha reportado en 29 % en 
ambos grupos.  Su presentación clínica es similar a 
mujeres no gestantes, siendo tumores 15 % bilaterales 
y 19 % extraadrenales. Es apropiado protocolizarlos 
de forma inicial con una resonancia magnética (19).

Entre las características clínicas del feocromocitoma 
que pueden imitar a la preeclampsia se encuentran 
la hipertensión, proteinuria y cefalea, sin embargo, 
los datos clínicos que refuerzan el diagnóstico de 
feocromocitoma son la hipertensión en las primeras 
20 semanas, marcada por la labilidad de la presión 
arterial, episodios de palidez, diaforesis, palpitaciones, 
dolor torácico, pérdida de peso, hipotensión postural 
y fiebre. Además, este se debe sospechar si existe una 
historia familiar de enfermedades genéticas, como 
neoplasia endocrina múltiple tipo 2 (MEN2), síndrome 
de von Hippel-Lindau, neurofibromatosis y variantes 
patogénicas en el gen de la succinato deshidrogenasa 
B (19 - 21).

Es posible integrar el diagnóstico tras la elevación 
de niveles de metanefrinas fraccionadas en plasma 
o en orina de 24 horas. Los antihipertensivos 
tradicionalmente administrados durante la gestación 
como alfametildopa, labetalol y nifedipino no suelen 
alterar los niveles de estas (22).

El tratamiento inicial consiste en un bloqueo alfa-
adrenérgico con fenoxibenzamina. Se puede añadir 
un bloqueo beta para la taquicardia, aunque no es 
comúnmente necesario. Puede administrarse sulfato de 
magnesio para el momento de la extirpación del tumor o 
en el momento del parto, si el tumor permanece in situ. 
El momento idóneo de la tumorectomía es incierto, ya 
que no se ha demostrado que se obtenga un beneficio 
contundente realizarlo después del segundo trimestre. 
Una de las ventajas de aplazar la tumorectomía 
posterior a la resolución de la gestación es la posibilidad 
de emplear estudios de medicina nuclear como la 
gammagrafía para descartar otras entidades. La vía 

de resolución que se prefiere es la vía abdominal, ya 
que se ha documentado alta mortalidad en aquellas 
mujeres que iniciaron trabajo de parto en donde no se 
realizó un diagnóstico oportuno. Sin embargo, si se 
opta por una resolución vía vaginal, es imprescindible 
administrar un bloqueo alfa-adrenérgico, analgesia 
neuroaxial y parto instrumentado (22 - 24).

2.2 Síndrome de Cushing. 

La incidencia de síndrome de Cushing es baja durante 
la gestación, ya que estas mujeres suelen cursar con 
infertilidad. Es importante establecer un diagnóstico 
oportuno dada la alta mortalidad y morbilidad fetal, 
además de que existe el riesgo de carcinoma adrenal 
asociado en pacientes con síndrome de Cushing 
y embarazo. Las complicaciones fetales incluyen 
restricción del crecimiento fetal (25 %), prematuridad 
(43 %) y muerte fetal (6 %) (25).

Las manifestaciones clínicas pueden ser múltiples 
e inespecíficas, se pueden confundir, incluso, con el 
curso propio de la gestación, como son la ganancia 
de peso, estrías abdominales, hirsutismo, acné, fatiga, 
obesidad central, labilidad emocional, intolerancia a la 
glucosa, diabetes mellitus tipo 2 (25 %) y proteinuria. 
Se ha reportado que el 68 % de las mujeres que cursan 
con esta entidad pueden desarrollar hipertensión 
gestacional. En contraparte, las características que 
refuerzan un diagnóstico hacia el síndrome de 
Cushing son la instauración temprana de hipertensión, 
miopatía, fracturas patológicas (5 %), hipokalemia, 
estrías abdominales púrpuras y oscuras y fragilidad 
capilar (26).

La etiología es similar a la de mujeres no gestantes, 
32 % serán secundarios a adenomas pituitarios, 44 % 
a adenomas adrenales, 14 % a carcinomas adrenales y 
8 % relacionados con la gestación, secundario a una 
expresión anómala del receptor LH/hCG y el 2 % a la 
producción ectópica de adrenocorticotropina (ACTH) 
por tumores carcinoides bronquiales (27).
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El curso clínico del síndrome de Cushing puede sufrir 
alteraciones debido a la gestación, lo que dificulta 
su diagnóstico. El cortisol libre total en suero y en 
orina de 24 horas aumentan desde la semana 11 de 
gestación, incluso se presenta una elevación de 3,1 
veces más durante el tercer trimestre por la producción 
placentaria. Por ello el cortisol libre en orina de 24 horas 
es la prueba de elección para integrar el diagnóstico 
(28). La prueba de supresión con dexametasona, el 
cortisol en saliva matutina y nocturno no resultan 
útiles. La resonancia magnética simple, para evaluar 
las glándulas suprarrenales y la pituitaria resultan 
seguras en el segundo y tercer trimestre, como auxiliar 
diagnóstico (25, 29).

El tratamiento quirúrgico suele ser de primera 
elección, presentando buenos resultados perinatales, 
con una tasa de 87 % de recién nacidos vivos tras 
la adrenalectomía (30). En contraste, el tratamiento 
médico es controversial, ya que tanto la cabergolina y 
la metirapona suelen exacerbar cuadros hipertensivos 
durante la gestación. Otros fármacos como el 
ketoconazol o análogos de la somatostatina de acción 
prolongada se han relacionado a efectos teratogénicos 
y muerte fetal (29).

2.3 Hiperaldosteronismo primario

El hiperaldosteronismo primario (HAP) es la causa 
más frecuente de hipertensión secundaria en mujeres 
no gestantes, representando el 7,4 % de los casos. Se 
trata de una entidad infradiagnosticada en la gestación. 
Es importante establecer la causa de la hipertensión 
con el fin de otorgar un tratamiento dirigido y control 
de esta durante el embarazo (31).

Los hallazgos clínicos que pueden dificultar 
diferenciarlo de una preeclampsia son la hipertensión, 
que suele estar presente antes de las 20 semanas y 
la proteinuria, la cual está presente en 43 % de los 

casos. En cuanto a la hipopotasemia, la cual suele 
estar presente en el HAP, suele resolverse durante la 
gestación (31, 32).

La presencia de HAP durante la gestación se ha asociado 
a muerte fetal (15 %), restricción del crecimiento fetal 
(17 %), parto pretérmino (50 %), abruptio placentae 
(13 %), preeclampsia (21 %), síndrome de HELLP  
(6 %) y edema pulmonar materno (33).

El diagnóstico del HAP puede significar un reto tras 
el aumento fisiológico de la aldosterona plasmática 
y la actividad de la renina plasmática, lo cual puede 
resultar en un falso negativo ante la prueba del índice 
aldosterona/renina. La aldosterona plasmática elevada 
con la actividad de la renina plasmática con un valor 
inferior a 4 ng/ml/h sugiere el diagnóstico de HAP 
durante la gestación. La resonancia magnética puede 
funcionar como un auxiliar en su diagnóstico (33).

El manejo del HAP durante la gestación es controversial. 
La adrenalectomía laparoscópica ha sido documentada 
como una opción, sin embargo, se encuentra riesgo 
latente de complicaciones fetales. La espironolactona 
se encuentra contraindicada sobre todo en fetos 
masculinos, ya que causa desmasculinización, sin 
embargo, puede ser una opción durante la lactancia. 
Por su parte, no existen recomendaciones de seguridad 
durante la gestación en cuanto a la administración de la 
amilorida y la eplerenona, por lo cual deben evitarse, 
incluso en la lactancia (34).

3. Imitadores del Síndrome de HELLP

3.1 Púrpura trombótica trombocitopénica y síndrome 
hemolítico urémico

Las microangiopatías trombóticas son patologías 
hematológicas, en las cuales los vasos sanguíneos 
se ocluyen, secundario a trombos, lo que causa 
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trombocitopenia por consumo y hemólisis.  Las 
microangiopatías más frecuentes son la púrpura 
trombocitopénica trombótica (PTT) y el síndrome 
hemolítico urémico (SHU). Durante la gestación 
es relevante considerar todas las causas de 
microangiopatía, ya que deben diferenciarse de un 
síndrome de HELLP (35, 36).

Las microangiopatías trombóticas durante el embarazo 
se deben diagnosticar de manera oportuna, ya que 
su mortalidad es 4,5 veces mayor que en pacientes 
embarazadas sin microangiopatías trombóticas (35). 

La gestación per se es una condición que predispone 
al desarrollo de la PTT. Esta se presenta en 2 de cada 
100 000 embarazos. La PTT ocurre por la deficiencia 
de ADAMTS13, una proteasa que degrada el factor de 
von Willebrand. El cuadro clínico consiste en anemia 
hemolítica microangiopática, trombocitopenia, 
isquemia tisular, fiebre, encefalopatía, crisis 
convulsivas y a diferencia de HELLP es menos común 
que la afectación renal (Cuadro 2). Al igual que la 
preeclampsia lo más común es que se presente durante 
el tercer trimestre y el puerperio, aunque la PTT 
puede presentarse en cualquier etapa del embarazo. 

En cuanto a los estudios de laboratorio suele existir 
una trombocitopenia grave (plaquetas < 30 000/L), 
elevación de la deshidrogenasa láctica (DHL) por 
el proceso de hemólisis y actividad de ADAMTS13  
< 10 % junto con presencia de inmunoglobulina G 
contra ADAMTS13 (37). 

El síndrome hemolítico urémico (SHU) es un tipo 
de microangiopatía trombótica que se presenta en 
su mayoría durante el tercer trimestre o durante el 
puerperio inmediato. En el embarazo suele presentarse 
un SHU atípico que consiste en una sobreactivación 
del complemento, que causa lesión endotelial y por 
consiguiente formación de microtrombos. Es común 
la presencia de anemia hemolítica (hemoglobina  
< 10 g/dl), trombocitopenia (plaquetas < 150 000/L) y 
falla renal (creatinina sérica > 1,1 mg/dl o aumento del 
25 % del basal). Otros marcadores de laboratorio que 
pueden alterarse con la elevación de la DHL, son la 
haptoglobina, que suele ser indetectable, y la presencia 
de esquistocitos en el frotis sanguíneo (38) (Cuadro 3).

Para diferenciar el síndrome HELLP de otras 
microangiopatías se deben tomar en cuenta los 
datos clínicos desde el inicio de su presentación. 

Cuadro 2. Frecuencia en los signos y síntomas entre las entidades imitadoras de preeclampsia y síndrome HELLP

Signo/ Síntoma Síndrome 
HELLP Hígado graso

Púrpura 
trombocitopénica 

trombótica

Síndrome 
hemolítico 
urémico

Lupus 
eritematoso 
sistémico

Hipertensión +++ + ++ +++ ++

Proteinuria +++ + + +++ +

Fiebre + +

Ictericia + +++ + +

Náuseas y Vómito + ++ +++ +++ +

Dolor Abdominal +++ + +++ +++

Alteraciones en SNC + + ++ +

SNC: sistema nervioso central; HELLP: hemólisis, elevación de enzimas hepática, trombocitopenia.
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En la preeclampsia, las cifras tensionales suelen ser  
> 140/90 mm de Hg, mientras que en PTT y SHU no 
suelen existir modificaciones. Además, se sugiere que 
una relación DHL a AST (aspartato aminotransferasa) 
> 22 puede indicar mayor probabilidad de PTT sobre 
síndrome de HELLP. Todas las microangiopatías 
durante el embarazo pueden causar lesión renal 
aguda, pero en el SHU suele instaurarse de forma más 
instantánea. Otra diferencia es que, a las 72 horas del 
posparto puede presentarse mejoría de la hemólisis en 
casos de preeclampsia y síndrome HELLP, a diferencia 
de otras microangiopatías trombóticas (35 - 37). 

3.2 Hígado graso del embarazo 

El hígado graso agudo del embarazo (HGAE) es una 
patología que suele presentarse en el tercer trimestre 
de la gestación y puede condicionar morbilidad 
y mortalidad para el binomio, como es el caso de 
desarrollar una falla hepática fulminante secundaria 
a esteatosis microvesicular. Su incidencia estimada 

es de 1 caso por cada 7000 a 20 000 embarazos; sin 
embargo, esta cifra podría estar subestimada debido 
a sus similitudes clínicas o en algunos casos, incluso 
existe coexistencia con el síndrome HELLP (39, 40). 

Los principales factores de riesgo asociados con el 
desarrollo de HGAE incluyen nuliparidad, embarazo 
múltiple (7,1 – 28,6 %), presencia de un feto de sexo 
masculino (70 %), índice de masa corporal (IMC) 
menor a 20, y defectos en la oxidación mitocondrial 
de ácidos grasos, como la deficiencia de 3-hidroxiacil-
CoA deshidrogenasa de cadena larga (LCHAD) fetal 
(20 %) (40, 41).

El diagnóstico de HGAE puede realizarse mediante 
la identificación de al menos seis de los criterios de 
Swansea, los cuales incluyen manifestaciones clínicas, 
hallazgos por imagen y alteraciones de laboratorio. 
Dentro de las manifestaciones clínicas se consideran 
la presencia de náusea o vómito, dolor abdominal, 
polidipsia o poliuria, y encefalopatía (Cuadro 2). Los 
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Cuadro 3. Frecuencia en los hallazgos bioquímicos entre los imitadores de preeclampsia y síndrome de HELLP

Valor de Laboratorio Síndrome 
HELLP Hígado graso

Púrpura 
trombocitopénica 

trombótica

Síndrome 
hemolítico 
urémico

Lupus 
eritematoso 
sistémico

Trombocitopenia > 20 000 > 50 000 < 20 0000 > 20 000 > 20 000

Hemólisis +++ + +++ +++ +

Anemia + +++ +++

CID + ++

Hipoglicemia ++

Insuficiencia renal + +++ + +++ ++

DHL (IU/L) > 600 Variable > 1000 > 1000 Variable

Hiperamonemia +

Hiperbilirrubinemia ++ +++ +++ +

Aumento de AST/ALT +++ +++ Variable

HELLP: hemólisis, elevación de enzimas hepática, trombocitopenia; CID: coagulación intravascular diseminada; 
DHL: deshidrogenasa láctica; AST/ALT: aspartatoaminotransferasa/alanina aminotransferasa.
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hallazgos ultrasonográficos relevantes son la presencia 
de ascitis o un hígado hiperecogénico. En cuanto a las 
alteraciones de laboratorio, se incluyen hipoglucemia 
(< 4 mmol/L), leucocitosis (> 11 000/µl), elevación de 
aminotransferasas (ALT (alanina aminotransferasa) o 
AST > 42 U/L), hiperbilirrubinemia (> 14 µmol/L), 
incremento de la creatinina sérica (> 150 µmol/L), 
elevación del ácido úrico sérico (> 340 µmol/L), 
coagulopatía (tiempo de protrombina > 14 segundos 
o tiempo de tromboplastina parcial activado  
> 34 segundos) e hiperamonemia (> 47 µmol/L). 
Asimismo, la presencia de esteatosis microvesicular 
en la biopsia hepática es un hallazgo confirmatorio 
(39, 42) (Cuadro 3).

El HGAE debe considerarse dentro del diagnóstico 
diferencial de la preeclampsia, en especial con el 
síndrome HELLP, ya que comparten manifestaciones 
como elevación de enzimas hepáticas, dolor 
abdominal, alteraciones neurológicas y trastornos de 
la coagulación. No obstante, en el HGAE son menos 
frecuentes la hipertensión arterial y la proteinuria, y 
generalmente no se observa hemólisis, cefalea, ni 
ruptura hepática, aunque esta última sea reportada solo 
en casos aislados (39, 41) (Cuadro 2).

La identificación temprana del HGAE es fundamental, ya 
que el pronóstico y el manejo difieren respecto a otras 
entidades. Aproximadamente, la mitad de las pacientes 
con HGAE requieren transfusión de hemocomponentes, 
estancias prolongadas en unidades de cuidados intensivos, 
e incluso terapia de reemplazo renal en algunos casos. Una 
diferencia relevante radica en la mortalidad perinatal, la 
cual es mayor en el HGAE, en comparación con aquellas 
que presentan síndrome HELLP (13 % vs. 1 %) (41, 43).

3.3 Lupus eritematoso sistémico y síndrome 
antifosfolípidos catastrófico 

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una 
enfermedad multisistémica que involucra a múltiples 
órganos similares que la preeclampsia, como el riñón, 

pulmón, hígado y sistema nervioso central. Aquellas 
pacientes que cursan con nefritis lúpica activa o 
síndrome antifosfolípidos (SAF) tienen un riesgo del 
50 % de presentar preeclampsia (44). La mayoría de las 
mujeres suele ser diagnosticada en la edad reproductiva 
y es importante hacer mención que las crisis lúpicas 
graves suelen debutar durante la gestación en 30 % 
de los casos.  La anemia hemolítica autoinmune y la 
trombocitopenia suelen ser hallazgos que se pueden 
encontrar en pacientes con LES en un 10 % y 25 % - 
50 % respectivamente, lo cual dificulta su diagnóstico 
diferencial con la preeclampsia (45, 46).

En el caso de las pacientes que cursan con nefritis 
lúpica suelen presentar datos clínicos similares a 
las pacientes con preeclampsia, como hipertensión, 
proteinuria y hematuria microscópica, sobre todo 
cuando esta se encuentra activa (47).

Durante la fase de exacerbación lúpica, se puede 
reportar pancitopenia, trombocitopenia, anemia 
hemolítica, aumento de los anticuerpos tipo DNA y los 
niveles de complemento sérico normales o disminuidos 
en los exámenes de laboratorio (47).

Existen ciertos factores extrarrenales como los 
marcadores serológicos elevados, sedimento urinario 
activo con hematuria o cilindros, ausencia de 
hipertensión y niveles decrecientes de complemento 
C3 y C4 que favorecen el diagnóstico de LES. Una 
biopsia renal puede ser útil para normar el tratamiento 
con terapia inmunosupresora para el tratamiento de la 
trombocitopenia refractaria a otras medidas (45).

Los anticuerpos antifosfolípidos pueden estar 
presentes en 30 % - 40 % de las pacientes con 
LES, lo que aumenta el riesgo de presentar eventos 
trombóticos. La presencia de estos puede asociarse a 
trombocitopenia (22 %), anemia hemolítica (7 %) y 
microangiopatías trombóticas que pueden ocasionar 
falla renal, disfunción hepática o falla multiorgánica, 
lo cual puede imitar un proceso de síndrome HELLP 
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(47) (Cuadros 2 y 3). Se ha reportado, el síndrome 
antifosfolípido catastrófico en menos del 1 % de 
los casos, que se caracteriza por microangiopatía 
trombótica en vasos de pequeño calibre en órganos 
blanco como riñón, sistema cardiovascular y sistema 
nervioso central. La mortalidad reportada es del 30 % 
y su tratamiento consiste en la combinación de 
anticoagulantes, glucocorticoides, inmunoglobulina 
intravenosa y plasmaféresis (48).

En la gestación, el tratamiento de LES va a depender 
del compromiso sistémico. Generalmente, suelen 
emplearse corticoesteroides como prednisona, 
ácido acetilsalicílico, inmunosupresores como 
hidroxicloroquina y heparinas. En mujeres que 
cursan con trombocitopenia marcada y refractarias 
a esteroides, las gammaglobulinas pueden ser una 
opción (48).

3.4 Infecciones por herpes simple, hepatitis B y C 
y SARS-CoV2 (severe acute respiratory syndrome 
coronavirus 2).  

Las infecciones por virus del herpes simple (HS) suelen 
presentarse en el tercer trimestre de la gestación. Las 
características pueden ser similares al síndrome HELLP, 
las cuales incluyen epigastralgia, disfunción hepática con 
coagulopatía, pruebas de función hepáticas alteradas, 
hemólisis y trombocitopenia. Sin embargo, los hallazgos 
que permiten establecer un diagnóstico diferencial entre 
ambas entidades son la fiebre, la ausencia de proteinuria 
o hipertensión, leucopenia, síntomas respiratorios 
y encefalopatía. La bilirrubina puede encontrarse 
discretamente elevada o normal en la infección por HS, 
mientras que la AST y lactato deshidrogenasa (LDH) 
pueden estar elevadas (49).

Otro hallazgo clínico que permite establecer un 
diagnóstico de infección por HS son las lesiones 
orogenitales presentes en 50 % de las embarazadas. 
Las herramientas de imagen pueden auxiliar en el 
diagnóstico, en donde una tomografía trifásica con 

contraste puede mostrar un patrón miliar de múltiples 
lesiones hipovasculares dispersas en el hígado, que no 
realzan al contraste, lo cual difiere a la apariencia hepática 
en el síndrome de HELLP o infarto hepático (50).

Es importante establecer su diagnóstico oportuno dado 
que la mortalidad materna es elevada sin tratamiento, 
que usualmente se basa en la administración de 
aciclovir. La mortalidad perinatal se reporta en 44 % 
sin la instauración de un tratamiento y 18 % cuando 
es prescrito. Por ello, es aceptado iniciar con terapia 
empírica con aciclovir ante un cuadro febril con 
disfunción hepática (51, 52). 

Otras infecciones virales durante la gestación que 
pueden imitar preeclampsia son el virus de la hepatitis 
B y C. La relevancia del tratamiento oportuno radica 
en que el curso de la enfermedad no se ve alterada 
por el embarazo, pero confiere infección perinatal y 
morbilidad en el feto (51, 53).

La infección aguda por el virus de la hepatitis B 
suele cursar subclínica, únicamente el 30 % de las 
pacientes presenta ictericia, náuseas, vómito y dolor 
de predominio en el hipocondrio derecho. En los 
exámenes de laboratorio, es posible documentar 
elevación de transaminasas. La mayoría de los cuadros 
suelen resolverse tras unas semanas, pero el 1 % de las 
pacientes desarrolla falla hepática fulminante, lo cual 
se puede sobreponer a cuadros como hígado graso del 
embarazo o síndrome HELLP. Los hallazgos clínicos 
que pueden facilitar el diagnóstico de una infección 
por hepatitis B son la ausencia de hipertensión y la 
ictericia marcada (54, 55).

En el tratamiento en mujeres con carga viral alta (mayor 
a 200 000 IU/ml), puede sugerirse la administración de 
lamivudina o tenofovir, los cuales no se han asociado 
a teratogenicidad. El mayor riesgo de transmisión 
vertical se encuentra en el periodo perinatal, por lo que 
es adecuada la administración de la inmunoglobulina 
de la hepatitis B como inmunoprofilaxis activa y 
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pasiva por medio la vacunación en las primeras 12 
horas de vida. Es importante recalcar que un porcentaje 
considerable de la población es portador crónico de 
la enfermedad, por lo cual la mayoría de los cuadros 
serán leves (51, 56, 57). 

En cambio, la infección por virus de la hepatitis C 
tiene una menor prevalencia, pero mayor morbilidad. 
Se tiene documentado que el 4 % de las gestantes 
portará el virus y generalmente se asocia a la infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Se 
estima que hasta 40 % de estas pacientes desarrollará 
cirrosis hepática. Los medicamentos antivirales de 
acción directa (ADD) suelen ser el tratamiento de 
primera elección, alcanzando control de la infección 
en el 90 % de los casos, sin embargo, estos no se 
recomiendan durante la gestación o lactancia, ya que 
son categoría X y se asocian a riesgo de teratogénico 
(58-60).

Por otra parte, la infección por SARS-CoV-2 se 
considera una entidad multisistémica, que se puede 
asemejar a la preeclampsia en la mujer embarazada. 
Ambas condiciones comparten síntomas como 
hipertensión, proteinuria y disfunción de órganos, lo 
que plantea desafíos para un diagnóstico preciso y 
un tratamiento adecuado. Se ha documentado que las 
mujeres embarazadas con infección por SARS-CoV-2 
tienen un riesgo significativo mayor de complicaciones 

y tres veces más probabilidad de ingreso a la unidad de 
cuidados intensivos, así como 2,9 veces mayor riesgo 
de ventilación invasiva y 1,7 veces más de mortalidad 
en comparación a aquellas mujeres no embarazadas 
(61). Se ha documentado el uso de biomarcadores 
angiogénicos para diferenciar estas dos condiciones y 
optimizar el manejo clínico (61, 62).

En presentaciones clínicas graves, la infección por 
SARS-CoV 2 induce inflamación sistémica y daño 
endotelial al interactuar con el receptor de la enzima 
convertidora de angiotensina 2 (ACE2), alterando la 
regulación de la presión arterial y promoviendo un 
estado protrombótico (63). Este daño es similar al 
observado en la preeclampsia, donde la disfunción 
placentaria causa un desequilibrio angiogénico, con 
niveles elevados de soluble fms-like tyrosine kinase-1 
(sFlt-1) y niveles reducidos de factor de crecimiento 
placentario (PlGF) (64). Sin embargo, en el síndrome 
similar a la preeclampsia inducido por SARS-CoV 2, 
los marcadores angiogénicos como la relación sFlt-1/
PlGF y el índice de pulsatilidad de la arteria uterina 
(IPAUt) suelen ser normales, sugiriendo un origen no 
placentario (63) (Cuadro 4).

La COVID-19 (coronavirus-19 disease) grave induce 
endotelitis sistémica mediante la interacción del 
virus con el receptor ACE2, alterando la regulación 
de la presión arterial y promoviendo un estado 

Cuadro 4. Comparación de valores de biomarcadores en preeclampsia y  
síndrome similar inducido por infección de SARS-CoV 2

SARS-CoV 2: severe acute respiratory syndrome coronavirus 2,  sFlt-1: tirosina quinasa 1 soluble tipo fms,  
PIGF: factor de crecimiento placentario; UtAPI: índice de pulsatilidad de la arteria uterina

Biomarcador Preeclampsia Infección por SARS-CoV 2

Relación sFlt-1/PlGF Elevada (> 38) Normal o ligeramente elevada

UtAPI Anormal Normal

PlGF Reducido (< 100 pg/mL) Normal
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protrombótico. Este daño endotelial se asemeja al 
observado en la preeclampsia, donde la disfunción 
placentaria genera un desbalance angiogénico (↑sFlt-
1/↓PIGF9). Sin embargo, como se señaló previamente, 
en el “síndrome tipo preeclampsia” asociado a 
SARS-CoV 2, los marcadores angiogénicos (sFlt-
1/PIGF) y el IPAUt suelen ser normales, sugiriendo 
un origen no placentario (65, 66). La infección por 
SARS-CoV-2 durante el embarazo ha mostrado 
solapamientos clínicos y bioquímicos significativos 
con la preeclampsia, dificultando su diagnóstico 
diferencial. Ambas entidades producen hipertensión, 
proteinuria, trombocitopenia, alteraciones hepáticas 
e incremento de marcadores inflamatorios como IL 
(interleuquina) 6 y TNF-α (factor de necrosis tumoral 
alfa). La entrada del virus a través del receptor ACE2, 
altamente expresado en la placenta, sugiere una posible 
implicación directa en la disfunción endotelial y en el 
desarrollo de un síndrome similar a la preeclampsia (67, 
68). La activación de inflamasomas, especialmente 
del tipo NLRP3 (proteína 3 que contiene el 
dominio pirina similar a receptores tipo dominio 
de oligomerización de unión a nucleótidos), ha sido 
detectada en mujeres con preeclampsia mediante la 
sobreexpresión de proteínas como caspasa-1, IL-
1β y el sensor NLRP3, tanto en tejido placentario 
como en células endoteliales derivadas del cordón 
umbilical. Esta activación se ha vinculado a la 
presencia de factores inflamatorios circulantes 
como ácido úrico, colesterol y fragmentos celulares 
(65-67, 69).

Diferenciar la preeclampsia verdadera del 
síndrome similar inducido por SARS-CoV 2 es 
crucial, ya que el manejo varía significativamente. 
La preeclampsia puede requerir la interrupción 
del embarazo, mientras que el síndrome asociado 
a SARS-CoV 2 podría responder a tratamientos 
antivirales o antiinflamatorios. Los biomarcadores 
angiogénicos, como la relación sFlt-1/PlGF, son 
herramientas clave (70 - 72).

Los tratamientos actuales para la preeclampsia y 
las complicaciones de la COVID-19 en el embarazo 
incluyen corticosteroides, aspirina y sulfato de 
magnesio, que pueden reducir indirectamente la 
inflamación (73).

3.5 Colestasis intrahepática del embarazo 

La colestasis intrahepática del embarazo (CIE) suele 
presentarse en el tercer trimestre de la gestación. 
Existen diversos factores genéticos, endocrinos 
y ambientales que juegan un importante rol en la 
patogénesis de esta, afectando cerca del 15 % de los 
embarazos. Su tratamiento oportuno es importante, 
ya que se ha asociado a parto pretérmino, aspiración 
de meconio, distrés respiratorio y muerte fetal (74).

Esta patología se caracteriza por una alteración en 
la homeostasis de los ácidos biliares que se atribuye 
a una reducción de los receptores de ácidos biliares, 
como los receptores farnesoides X (FXR). La 
activación de los FXR influye en el metabolismo 
de la glucosa y atenúa la gluconeogénesis. Una 
concentración elevada de ácidos biliares puede 
alterar la función renal e inducir una reacción de 
estrés oxidativo y aumentar la regulación de la 
tirosina quinasa I, lo que en consecuencia aumenta 
las cifras de presión arterial (74, 75).

Clínicamente, las pacientes presentan 
prurito generalizado (80 %) e ictericia (20 %). 
Bioquímicamente, se pueden apreciar niveles 
elevados de ácidos biliares, hiperbilirrubinemia 
(menor a 6 mg/dl), fosfatasa alcalina que puede 
presentarse discretamente elevada y transaminasas 
marcadamente elevadas, lo cual permite realizar un 
diagnóstico diferencial con la preeclampsia (76, 
77) (Cuadro 5).
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Ciertamente, existe una asociación entre la 
CIE y la preeclampsia, la cual puede atribuirse 
al desequilibrio entre los factores de crecimiento 
producidos por los trofoblastos placentarios como 
el factor de crecimiento placentario (PIGF) y el 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), 
junto con los niveles elevados de sFlt-1. Además, la 
acumulación de ácidos biliares en las pacientes con 
CIE, altera el sistema antioxidante de la placenta, 
lo que provoca estrés oxidativo que aumenta la 
producción de sFlt-1 y altera a su vez lo niveles 
de PIGF y VEGF, lo que puede desencadenar un 
cuadro de preeclampsia (74, 78).

El tratamiento de primera elección será el ácido 
ursodeoxicólico. Sin embargo, se debe contemplar 
la resolución de la gestación entre la semana 37 y 38, 
debido al alto riesgo de óbito. El pronóstico materno 
suele ser favorable y los parámetros bioquímicos 
suelen normalizarse entre 1 y 2 semanas posterior a 
la resolución del embarazo (79).

4. Imitadores de eclampsia

4.1 Trombosis del seno venoso cerebral

La trombosis del seno venoso cerebral puede 
relacionarse a diversos factores de riesgo como 
desórdenes protrombóticos y anestesia espinal. 
Las manifestaciones clínicas pueden ser amplias 
dependiendo de su temporalidad. Se puede presentar 
como parte de tres síndromes: 1) síndrome de 
hipertensión intracraneal aislada, que se caracteriza por 
cefalea, vómitos, papiledema y alteraciones visuales, 
2) con datos de focalidad, en donde predominará la 
debilidad, afasia o convulsiones y 3) con parálisis 
de múltiples pares craneales con afectación del seno 
cavernoso. Durante la gestación, las convulsiones 
suelen presentarse entre 12 % - 31,9 % de los casos 
(80, 81).

El diagnóstico se puede establecer por medio de una 
resonancia magnética o tomografía computarizada. 

Cuadro 5. Diferencias entre colestasis intrahepática del embarazo  
con datos sugestivos de preeclampsia con datos de gravedad

TP/TPT/: tiempo de protrombina/tiempo parcial de tromboplastina

Parámetro Colestasis intrahepática del embarazo Preeclampsia con datos de gravedad

Ácidos biliares +++

Hemoconcentración ++

Trombocitopenia ++

TP/TPT/Fibrinógeno +

Creatinina +

Ácido Úrico +

Transaminasas +++ ++

Fosfatasas alcalinas +

Hiperbilirrubinemia ++ +

Proteinuria +++

Prurito +++
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La base del tratamiento será la anticoagulación y en 
casos selectos, trombólisis sistémica, aunque esta se 
ha asociado a hemorragia intracraneal en 11,5 % de 
los casos, presentado una mortalidad del 77 %. El 
pronóstico suele ser satisfactorio durante la gestación, 
cuando se otorga una adecuada y oportuna terapéutica 
(80, 82).

4.2 Punción de duramadre 

Se ha documentado el desarrollo de convulsiones 
durante el periodo posparto en pacientes sin 
preeclampsia documentada, quienes cursaron con 
cefalea posterior a la punción. Los hallazgos por 
imagen suelen ser similares en mujeres que cursaron 
una gestación aparentemente normoevolutiva y 
aquellas que cursan con el síndrome de encefalopatía 
posterior reversible (PRES), el cual es un trastorno 
que se caracteriza por la presencia de alteraciones 
visuales, cefalea, convulsiones y encefalopatía, lo cual 
es similar a los hallazgos clínicos de la preeclampsia 
y eclampsia. El síndrome de PRES se caracteriza por 
la pérdida de líquido cefalorraquídeo, lo cual ocasiona 
hipotensión intracraneal que, como mecanismo 
compensatorio, trae consigo vasodilatación de los 
vasos sanguíneos cerebrales, lo que incrementa el 
flujo sanguíneo cerebral como compensación y tiene 
como resultado una disrupción en la autorregulación 
en el flujo sanguíneo cerebral ocasionando un edema 
cerebral vasogénico (83, 84).

4.3 Anormalidades metabólicas 

En pacientes que presentan hiponatremia aguda 
intensa, pueden presentar convulsiones en el periodo 
posparto. Los factores que pueden contribuir a esta 
son el aumento en la liberación de vasopresina, como 
resultado de un parto prolongado, tromboembolismo 
pulmonar, intoxicación por ingesta de agua, infusión 
de oxitocina, deficiencia de cortisol, síndrome de 
Sheehan (85 - 87).

Igualmente, se han reportado convulsiones durante 
la gestación relacionado a otras anormalidades 
metabólicas como la hipoglucemia por insulinoma o 
deficiencia de cortisol (88).

CONCLUSIONES

Existe un gran número de entidades que pueden imitar 
preeclampsia, eclampsia y síndrome HELLP debido a 
que comparten datos clínicos y bioquímicos que hacen 
que realizar un diagnóstico diferencial se convierta en 
un verdadero reto para el médico ginecoobstetra. 

Consecuentemente, existe un riesgo latente de un 
retraso en el diagnóstico y manejo oportuno en estas 
mujeres y se debe considerar que la mayoría pueden 
suponer una emergencia obstétrica, por lo que la 
pronta instauración de una terapéutica dirigida a tratar 
la patología en cuestión repercute en el pronóstico 
tanto para la madre como para el recién nacido. 

Finalmente, se debe contemplar que el manejo de estas 
entidades debe involucrar a un equipo multidisciplinario 
conformado por médicos ginecoobstetras, medicina 
materno fetal, nefrólogos, hematólogos, médicos 
intensivistas, neonatólogos, entre otras, asimismo, 
la atención debe ser en centros de referencia o tercer 
nivel, en donde se disponga de una unidad de cuidados 
intensivos del adulto, debidamente equipada para 
cuidados obstétricos.

Sin conflictos de interés.
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