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A Síndrome HELLP é um transtorno específico da gestação caracterizado por hemólise, elevação de 
enzimas hepáticas e plaquetopenia. É observada em 0,5% a 0,9% das gestações, sendo sua 
fisiopatologia pouco conhecida, apesar de possuir grandes indícios. Existem vários fatores que podem 
estar associados, como genéticos, imunológicos e até mesmo ambientais. Sua epidemiologia quase 
não é discutida, mas é bastante relevante devido ao alto índice de morbimortalidade materna. A base 
do tratamento para Síndrome HELLP é a interrupção da gravidez, mas é possível sua ocorrência 
mesmo após o parto. Este artigo tem como objetivo analisar a síndrome HELLP, com direcionamento 
maior para sua fisiopatologia, diagnóstico e tratamento, realizando assim uma revisão bibliográfica 
narrativa para melhor conhecimento e discussão do conteúdo. 
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ABSTRACT: 

HELLP Syndrome is a specific pregnancy disorder characterized by hemolysis, elevation of liver 
enzymes and thrombocytopenia. It is observed in 0.5% to 0.9% of pregnancies, and its pathophysiology 
is little known, despite having great evidence. There are several factors that can be associated, such as 
immunological, genetic and even environmental. Its epidemiology is hardly discussed, but it is quite 
relevant due to the high rate of maternal morbidity and mortality. The basis of treatment for HELLP 
Syndrome is termination of pregnancy, but it is possible to occur after delivery. This article aims to 
analyze the HELLP syndrome in general, with a greater focus on its pathophysiology, diagnosis and 
treatment, thus conducting a narrative bibliographic review for better knowledge and discussion of the 
content. 
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1  INTRODUÇÃO 

        As síndromes hipertensivas da gestação, incluindo a hipertensão crônica e todo o seu espectro da 

pré-eclâmpsia, complicam cerca de 7% das gestações. Uma das formas mais graves de pré-eclâmpsia, agravando 

o prognóstico materno, é a síndrome HELLP. HELLP é um acrônimo utilizado para descrever a condição em que 

uma paciente com pré-eclâmpsia ou eclampsia cursa com hemólise (hemolysis), aumento das enzimas hepáticas 

(elevated liver enzymes) e plaquetopenia (low platelets). 

        A pré-eclâmpsia, eclâmpsia e a Síndrome HELLP, não possuem fisiopatologia totalmente conhecidas 

até o momento. Porém, diante da fisiologia gestacional e as alterações que ocorrem nessas patologias, algumas 

hipóteses foram criadas para justificar a ocorrência dessas doenças. Uma das hipóteses mais discutidas e aceitas 

é que durante o desenvolvimento embrionário no processo de placentação, que se inicia com a invasão do 

blastocisto no endométrio, ocorre a união das células trofoblásticas que formam um grande sincício que se 

prolifera até dar origem às vilosidades, essas podem estar suspensas ou ancoradas. As células dessas últimas 

migram para a decídua dando origem ao trofoblasto extraviloso, o qual forma uma “capa” citotrofoblástica ao redor 

do ovo, que também migra para decídua e se diferencia em trofoblasto intersticial e trofoblasto endovascular. 

Esse processo de invasão intravascular acontece em dois estágios denominados ondas. A primeira onda 

alcança apenas o segmento decidual nas artérias espiraladas ocorrendo entre 8 e 10 semanas da gestação, com 

substituição da camada muscular da sua porção decidual pelas células do trofoblasto. Já a segunda onda, ocorre 

até a 24ª semana, essa invasão atinge a porção intramiometrial do vaso, levando ao desaparecimento total da 

túnica muscular lisa arterial e das células endoteliais maternas que serão substituídas por citotrofoblastos 

extravilosos. Dessa forma, os vasos diminuem sua resistência e se tornam insensíveis aos elementos vasoativos, 

permitindo a perfusão facilitada da camada intervilosa (Wang et al., 2018/ Rezende, 2016). 

        Com a invasão trofoblástica e a posterior interação entre o tecido fetal e o sistema imune materno 

acontecerá uma importante ativação de leucócitos na circulação periférica materna e adesão das plaquetas 

circulantes ao endotélio lesionado -no terceiro trimestre, ocasionando uma destruição aumentada dessas, gerando 

uma plaquetopenia característica da síndrome. Na Síndrome HELLP ocorre uma hemólise microangiopática, por 

conta da circulação de fragmentos de células vermelhas, levando à lesão íntima vascular, acarretando o depósito 

de fibrina nos sinusóides hepáticos, gerando uma necrose hemorrágica multifocal, caracterizando a principal 

hipótese para explicar o quadro laboratorial da síndrome. A deposição de fibrina nos pequenos vasos causa as 

lesões em órgãos-alvos. A partir disso, decorrem-se os sinais e sintomas da síndrome. 

        O diagnóstico precoce da Síndrome HELLP poderá intervir em desfechos desfavoráveis a mãe e ao 

feto. Acredita-se que ela seja uma agravante da pré-eclâmpsia, apesar de não estar relacionada a níveis elevados 

de pressão arterial. O diagnóstico é obtido de forma laboratorial, já que os seus sintomas clínicos podem variar em 

cada gestante. Além disso, algumas gestantes podem ter sintomas semelhantes à uma síndrome viral, e alguns 

dos mais comuns que a paciente pode apresentar são dor no quadrante superior direito, náuseas e vômitos 

(VANELLI et al, 2017). Dessa forma, a forma mais adequada de se diagnosticar essa síndrome é por meio de 

exames complementares. Assim, o diagnóstico é tido pela tríade necessária para estabelecer a síndrome: 

hemólise (se caracteriza através da anemia hemolítica microangiopática, evidenciada pela alteração na morfologia 

dos eritrócitos, em que eles se fragmentam causando dano endotelial e depósito de fibrina), elevação das enzimas 

hepáticas (aspartato transaminase maior que 70 UI/L, mas não existe um consenso quanto a esse valor. Assim, é 

recomendado seguir a referência do laboratório associado à outras alterações) e plaquetopenia (a diminuição do 

número de plaquetas, abaixo de 100.000 mm³. Porém, existe a classificação de Mississipi, utilizada para avaliação 



da gravidade das gestantes com Síndrome HELLP. As pacientes foram separadas de acordo com o nível 

plaquetário: -Classe 1: plaquetas abaixo de 50.000 por mm³; -Classe 2: plaquetas entre 50.000 a 100.000 por 

mm³; -Classe 3: plaquetas acima de 150.000 por mm³). 

        Enquanto a pré-eclâmpsia o público é tipicamente nulíparas jovens, a síndrome HELLP geralmente 

acomete multíparas com idade mais avançada. Além disso, as pacientes com síndrome HELLP geralmente são 

brancas e com mau passado obstétrico¹. 

        A Síndrome HELLP é observada em 0,5% a 0,9% de todas as gestações. Pode ser detectada em 

seus estágios iniciais, em que as mulheres se queixam de dor epigástrica ou no quadrante superior direito, história 

de desconforto há vários dias, náuseas e outros sintomas semelhantes aos virais. A hipertensão pode estar 

ausente em 20% dos casos e leve em 30% dos casos². 

       Pacientes com síndrome HELLP apresenta risco aumentado de complicações maternas, como: 

hemorragia cerebral, descolamento de retina, ruptura hematoma-hepática, insuficiência renal aguda, coagulação 

intravascular disseminada, descolamento de placenta e, às vezes, morte materna ³. 

        Atualmente, o único tratamento definitivo para a síndrome HELLP é o parto e remoção dos vilos 

coriônicos. Está assentado que uma resolução mais rápida de processo é desejável, para diminuir as possíveis 

morbidades associadas e os altos custos hospitalares. Nenhum tratamento especifico esta disponível , uma vez 

que a fisiopatologia exata da doença continua desconhecida. Varias modalidades experimentais foram propostas 

para tratar ou reverter a fisiopatologia da síndrome HELLP. Infelizmente, poucos ensaios clínicos controlados 

foram realizados para testar a eficácia da maioria das intervenções, de forma que não existem nível 1 que 

permitem recomendá-las na pratica clinica diária¹. 

 

2  OBJETIVOS 

Este estudo tem como objetivo explorar a fisiopatologia da síndrome HELLP e suas manifestações clínicas 

e tratamento, destacando a importância do diagnostico e tratamento precoces nestes casos, além de correlacionar 

achados e conduta clinica com dados da literatura e contribuir com o aprofundamento sobre o conhecimento deste 

quadro clinico. 

 

3  MATERIAIS E MÉTODOS 

            Trata-se de um trabalho cujo método é realizar uma revisão bibliográfica de publicações para descrever e 

discutir o desenvolvimento do quadro clinico da síndrome HELLP, analisando artigos de revista científica e livros. 

             Os artigos científicos foram encontrados por meio de uma busca realizada nas bases de dados: SciELO, 

LILACS, pubmed, Google acadêmico, utilizando-se dos descritores “hellp” “syndrome” “phisiopathology” “hemólise” 

“plaquetopenia” “gestação” “síndrome hipertensiva especifica da gravidez”. Foram utilizados artigos publicados 

entre os anos de 2001 a 2016, nos idiomas português e inglês.  

             Foi realizada seleção dos artigos e trabalhos do interesse e 12 referencias foram utilizadas para este 

estudo, selecionados de acordo com conteúdo que continham, identificando aspectos relevantes para construção 

deste trabalho. 

 

4    RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A síndrome HELLP é comumente associada a  um desfecho materno-fetal desfavorável. A taxa de 

mortalidade materna pode alcançar 24%. Associa-se, também, ao maior risco materno de coagulação 

intravascular disseminada (CIVD), insuficiência renal aguda descolamento prematuro de placenta, ruptura de 



cápsula hepática associada a hematoma subcapsular. Dentre outras complicações estão a síndrome da angústia 

respiratória do adulto, sepse e o acidente vascular encefálico. A mortalidade perinatal varia de 8 a 37%, 

intimamente relacionada às complicações maternas.(4) 

É de grande importância avaliar o momento certo e a melhor via de parto, pois este é o único modo de 

cessar os efeitos da doença. Dessa forma, a avaliação da estabilidade materna e fetal torna-se essencial, já que a 

conduta em relação às pacientes pode variar de expectante até a indução do parto dependendo da idade 

gestacional e estabilidade materna. Cabe ser elevado que em gestações que alcançaram 34 semanas, a conduta 

mais prudente é a de indução ao parto e, em relação às que ainda não alcançaram, tem-se conduta conservadora 

como uma opção, ressaltando uso de corticoides para maturação pulmonar fetal, já que existem evidências que 

mostram melhora dos índices de mortalidade neonatal nesses casos, contanto que haja condições para esse tipo 

de conduta (Souza et al., 2009).  

A hemólise, uma das pricipais características da doença é causada por uma anemia hemolítica 

microangiopática (MAHA). A fragmentação dos glóbulos vermelhos causada pela passagem em alta velocidade 

através do endotélio danificado parece representar a extensão do envolvimento de pequenos vasos com lesão 

íntima, disfunção endotelial e deposição de fibrina. A elevação das enzimas hepáticas pode refletir o processo 

hemolítico, assim como o envolvimento do fígado. A hemólise contribui substancialmente para os níveis elevados 

de LDH, enquanto os níveis aumentados de asparato aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALAT) 

se devem principalemte a lesões hepáticas. Existem vários fatores que contribuem para a trombocitopenia na 

gravidez, dentre eles estão: trombocitopenia gestacional (59%), púrpura trombocitopênica imunológica (PTI) 

(11%), pré-eclâmpsia (10%) e HELLP síndrome (12%) .  A diminuição da contagem de plaquetas na síndrome 

HELLP se deve ao aumento do consumo. Elas são ativadas e aderem às células endoteliais vasculares 

danificadas, resultando em aumento da renovação das plaquetas com vida útil mais curta. 

 A síndrome HELLP pode ter como diagnóstico diferencial a hepatite viral, colangite e outras doenças 

agudas. Outras condições menos comuns, mas sérias que podem mimetizar HELLP, incluem fígado gorduroso 

agudo da gravidez (AFLP), síndrome urêmica hemolítica (SHU), púrpura trombocitopênica trombótica (TTP) e 

lúpus eritematoso sistêmico (LES). Essas condições estão associadas a alta mortalidade materna e podem causar 

guinchos a longo prazo. Eles podem ser confundidos com uma síndrome HELLP e uma avaliação diagnóstica 

cuidadosa é necessária, pois sua terapia é bastante diferente. Os sinais clínicos de AFLP variam e há uma 

sobreposição significativa nas características clínicas e bioquímicas com a síndrome HELLP. AFLP ocorre 

normalmente entre a 30ª e a 38ª semanas de gestação com uma história de mal-estar, anorexia, náuseas, 

náuseas, vômitos, epigástrica média ou dor abdominal superior direita, cefaléia e icterícia de 1 a 2 semanas. A 

hipertensão e a proteinúria geralmente estão ausentes. Um exame adicional revela hemoconcentração, acidose 

metabólica, insuficiência hepática aguda e coagulação intravascular disseminada de baixo grau (DIC) com 

contagem de PLT normal ou moderadamente subnormal, tempo de protrombina prolongado (PT) e tempo de 

tromboplastina parcial (PTT), fibrinogênio sérico baixo e concentrações de antitrombina. Os exames de sangue 

anormais também incluem leucocitose, níveis aumentados de creatinina, ácido úrico, amônio e enzimas hepáticas, 

como fosfatase alcalina, AST, ALAT e bilirrubina. A hipoglicemia e o prolongamento do tempo de protrombina 

podem distinguir AFLP da síndrome HELLP. O exame de ultrassom do fígado pode revelar aumento da 

ecogenicidade em casos graves de AFLP. A tomografia computadorizada (TC) pode mostrar atenuação diminuída 

ou difusa no fígado. A biópsia hepática é recomendada como o procedimento padrão para confirmar o diagnóstico, 

mas requer uma função hemostática aceitável. Sangramento gastrointestinal, insuficiência renal aguda e 

pancreatite podem complicar a AFLP.  



As complicações maternas mais comuns e graves são o descolamento da placenta e o sangramento pós-

parto grave subsequente. A perda visual permanente bilateral associada à retinopatia (tipo Pursher) é uma 

complicação oftálmica rara durante a gravidez. Na literatura, há vários relatos de casos de sangramento cerebral 

associado à síndrome HELLP.  As complicações neurológicas com risco de vida da síndrome HELLP são raras, 

mas incorporam grande hemorragia cerebral ou do tronco cerebral, trombose e infartos ou edema cerebral 

complicado por hérnia cerebral. O hematoma da ferida e a infecção são fenômenos frequentes em mulheres com 

a síndrome HELLP submetidas a cesariana. 

Em geral, existem três opções principais para o tratamento de mulheres com pré-eclâmpsia grave e 

síndrome HELLP. Esses incluem: 1) Parto imediato, que é a escolha primária na 34ª semana de gestação ou mais 

tarde. 2) Parto em 48 horas após avaliação, estabilização do quadro clínico materno. Entre 27 e 34 semanas de 

gestação, essa opção parece apropriada e racional para a maioria dos casos. 3) O manejo expectante 

(conservador) por mais de 48–72 horas pode ser considerado em mulheres grávidas antes das 27 semanas de 

gestação. Nessa situação, o tratamento com corticosteroides é frequentemente usado pensando-se também na 

maturação pulmonar fetal, mas os regimes variam consideravelmente. 

Na maioria das mulheres com síndrome HELLP, as contagens de plaquetas continuam a diminuir 

imediatamente após o parto, com tendência de aumento no terceiro dia. Cerca de 30% das síndromes HELLP se 

desenvolvem após o nascimento; a maioria nas primeiras 48 horas. No entanto, o tempo de início pode variar de 

algumas horas a 7 dias após o parto. Em mulheres com síndrome HELLP pós-parto, o risco de insuficiência renal 

e edema pulmonar é significativamente aumentado em comparação com aquelas com início pré-natal. Uma vez 

que a administração pós-parto precoce de altas doses de corticoides pode acelerar a recuperação, sua 

administração de rotina é altamente recomendada (10 mg de dexametasona a cada 12 horas). 

No entanto, um estudo randomizado mostrou que o uso adjuvante de dexametasona intravenosa para 

pacientes no pós-parto com pré-eclâmpsia grave não reduziu a gravidade ou a duração da doença. Além disso, o 

benefício da dexametasona na síndrome HELLP pós-parto não foi verificado em um estudo randomizado 

controlado com placebo em 105 mulheres com síndrome HELLP pós-parto. Não houve diferença na morbidade 

materna, tempo de internação hospitalar, necessidade de esquema de resgate ou uso de hemoderivados entre os 

grupos, nem com relação ao padrão de contagem de plaquetas, recuperação, AST, LDH, hemoglobina ou 

diurese. Esses achados não apoiaram o uso de dexametasona no puerpério para recuperação de mulheres com 

HELLP. (6) 

Mulheres com síndrome HELLP que demonstram elevação progressiva da bilirrubina ou creatinina por 

mais de 72 horas após o parto podem se beneficiar da troca de plasma com plasma fresco congelado. No caso de 

hemólise contínua, trombocitopenia e hipoproteinemia persistentes, eritrócitos pós-parto e substituição de 

trombócitos, assim como suplementação de albumina, são regimes de tratamento padrão.  

Evidencia-se, ainda, que o tratamento com corticoides anteparto, no parto e puerpério também possui 

efeito de melhora na recuperação de plaquetas e enzimas hepáticas da paciente, estando associado a melhorias 

nos marcadores biológicos como a AST (aminotransaminase aspartato soro), ALT (alamina transaminase), 

contagem de plaquetas e LDH (desidrogenase lática) (Yang Li, 2016). Todavia, a corticoterapia não demonstrou 

diferenças efetivas nos resultados de maturação pulmonar e morte neonatal, quando comparados partos de 

gestantes com síndrome HELLP e gestantes sem a doença. (5) 

É de suma importância a avaliação da melhor via de parto, pois este é o único modo de cessar os efeitos 

da doença, que se tem conhecimento. Assim, a avaliação da estabilidade maternofetal é essencial, pois a conduta 

em relação às gestantes pode variar de expectante até a indução do parto dependendo da idade gestacional e 



estabilidade materna. Já em gestações que estão contidas em 34 semanas ou mais, a conduta mais difundida é a 

de indução ao parto e, em relação às que ainda não alcançaram, tem-se conduta conservadora como uma opção, 

preconizando-se o uso de corticoides para maturação pulmonar fetal, já que existem evidências que mostram 

melhora dos índices de mortalidade neonatal nesses casos, contanto que haja condições para esse tipo de 

conduta. 

 

5   CONCLUSÃO 

Considerando que a síndrome HELLP é uma grave intercorrência, de início súbito, com elevada taxa de 

morbimortalidade materno fetal e maior chance de recidiva em futura gestação é recomendada a orientação 

adequada para início precoce de pré-natal. Assim, na assistência pré-natal a gestante que já sofreu síndrome 

HELLP, as consultas devem ser frequentes, com monitorização periódica laboratorial em busca de alterações que 

possam diagnosticar precocemente um possível quadro da síndrome. O diagnostico precoce e a intervenção 

imediata são os principais pontos na abordagem da síndrome HELLP, já que podem diminuir a morbimortalidade 

materno fetal. 

Esta revisão veio ressaltar a importância do manejo adequado da Sindrome HELLP, compreendendo a 

sua fisiopatologia, diagnóstico e tratamento, já que ela traz risco a gestante devido à alta possibilidade de 

complicações como hemorragia cerebral e insuficiência renal. Sabe-se que, apesar de existirem hipóteses muito 

consistentes, os mecanismos fisiopatológicos ainda não são amplamente conhecidos, o que explica a razão das 

pacientes com pré-eclâmpsia evoluírem para a Síndrome HELLP. Além disso, seu diagnóstico depende de 

métodos laboratoriais e, quando diagnosticadas, o único tratamento realmente efetivo é a retirada do feto, apesar 

de estar surgindo novas possibilidades de tratamento. Até o momento, não se encontrou uma forma de realmente 

efetiva e segura de intervenção dessa síndrome, além da retida do feto. Portanto, deve ser levado em conta que 

ainda há muito que se esclarecer sobre o manejo da Síndrome HELLP, havendo a necessidade de mais estudos 

sobre como ocorre sua evolução e um tratamento realmente eficaz, para que essa doença seja compreendida e 

sua morbimortalidade diminuída. 
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