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Síndrome HELLP

Palavras-chave
Síndrome HELLP; Mortalidade materna; Pré-eclâmpsia 

Como citar?

Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e Obstetrícia (FEBRASGO). Síndrome HELLP. 3a ed. 
São Paulo: FEBRASGO; 2024. (Protocolo FEBRASGO-Obstetrícia, n. 20/Comissão Nacional Especializada em 

Hipertensão na Gestação).

Highlights
1.	 Pesquisar síndrome HELLP rotineiramente quando diagnosticada a 

pré-eclâmpsia.
2.	 Solicitar coagulograma, se confirmar o diagnóstico de síndrome HELLP.
3.	 Planejar assistência em serviço de Atenção à Saúde Terciário (materno e 

neonatal). 
4.	 Pesquisar alterações hepáticas por exame de imagem, particularmente 

quando houver queixa de dor na porção superior do abdome.
5.	 Programar resolução da gestação independentemente da idade gestacional .
6.	 Na indicação de cesariana, se contagem de plaquetas abaixo de 70.000/mm3, 

a anestesia deverá ser geral e iniciar o procedimento cirúrgico em vigência de 
transfusão de plaquetas (uma unidade para cada 10kg de peso, cada pool de pla-
quetas aumenta entre 5.000 a 10 mil unidades).

7.	 Garantir vigilância ativa no puerpério em relação a sangramentos e/
ou outras complicações, preservando o uso de sulfato de magnésio e 
anti-hipertensivo.

*Este protocolo foi elaborado pela Comissão Nacional Especializada em Hipertensão na Gestação e validado pela Diretoria 
Científica como Documento Oficial da FEBRASGO. Protocolo FEBRASGO de Obstetrícia, n. 20. Acesse: https://www.febrasgo.
org.br/

Todo conteúdo está licenciado sob a Licença Creative Commons do tipo atribuição BY. 
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Introdução
A síndrome HELLP é uma manifestação grave de pré-eclâmpsia (PE), cuja disfun-
ção endotelial manifesta-se pela ativação da coagulação e disfunção hepática, 
detectadas por exames laboratoriais, sendo possível apresentar-se clinicamente 
com pressão arterial normal e/ou sem proteinúria.(1,2) É definida pelo acrônimo 
que sintetiza a presença de hemólise (Hemolysis), elevação de enzimas hepáti-
cas (Elevated Liver enzimes) e plaquetopenia (Low Platelets). Apresenta frequência 
estimada de até 20% entre pacientes com PE, com variações decorrentes de dife-
rentes critérios diagnósticos. Quanto mais precoce se instala (antes de 34 sema-
nas), maior a gravidade do quadro clínico e dos riscos materno-fetais.(2-4)

Aspectos etiopatogênicos
A etiologia exata da síndrome HELLP não é totalmente compreendida, sendo 
suas alterações laboratoriais e as consequentes repercussões clínicas decorren-
tes da microangiopatia trombótica, secundária às extensas lesões do endotélio 
vascular e da ativação da coagulação intravascular.(1,5)

A histologia hepática pode mostrar deposição de fibrina microvascular, 
infiltrado neutrófilo, infiltração gordurosa, necrose lobular e hemorragia pe-
riportal.(6) A circulação das hemácias através dos vasos com o endotélio danifi-
cado, por deposição de fibrina e vasoconstrição segmentar, especialmente na 
microcirculação, determinará sua fragmentação e, consequentemente, hemó-
lise importante, com instalação de anemia hemolítica microangiopática, iden-
tificada laboratorialmente pelo aumento da desidrogenase lática (DHL).(7,8)

A fragmentação das hemácias determina o aparecimento de formas 
anormais no sangue periférico, como esquizócitos e equinócitos, refletindo o 
processo hemolítico. No baço, a hemoglobina livre secundária à hemólise é 
convertida em bilirrubina não conjugada ou pode se ligar à haptoglobina no 
plasma sanguíneo, determinando aumento na concentração de bilirrubina in-
direta e redução da concentração da haptoglobina sérica.(7)
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A lesão dos hepatócitos (apoptose e necrose) decorre da microangiopatia, 
que obstrui a circulação nos sinusoides hepáticos, ocasionando necrose peri-
portal e hemorragia subcapsular de graus variáveis, com consequente disten-
são da cápsula de Glisson, que se manifesta clinicamente pela dor no hipocôn-
drio direito.(6)

No fígado, a lesão endotelial é responsável pela obstrução do espaço de 
Disse, uma área entre as células endoteliais senoides e os hepatócitos, acarre-
tando aumento da formação de microtrombos e isquemia dos hepatócitos, o 
que determina a insuficiência hepática(8,9) representada por aumento das en-
zimas hepáticas.

A manifestação de plaquetopenia é consequente ao importante aumento 
do consumo, pois elas são ativadas e aderem ao endotélio vascular danificado, 
resultando em maior turnover e menor tempo de vida útil. O maior consumo 
de plaquetas e a insuficiência hepática podem determinar quadros graves de 
distúrbio da coagulação intravascular.(7,8)

Diagnóstico e quadro clínico
Os sintomas geralmente se desenvolvem entre 28 e 37 semanas de gestação, 
mas a manifestação a termo ou no pós-parto também é comum.(10)

O quadro clínico costuma ser impreciso e se sobrepõe às manifestações da 
PE. A dor em abdômen superior é provavelmente o sintoma mais comum, po-
dendo se localizar no epigástrio médio, quadrante superior direito ou abaixo 
do esterno, cuja área pode estar sensível ao exame físico, sendo, no geral, in-
tensa e constante. Muitas pacientes também apresentam náuseas, vômitos e 
mal-estar generalizado.(10,11) No exame físico, hipertensão arterial e proteinúria 
estão presentes em aproximadamente 85% dos casos, mas um ou ambos pode 
estar ausente em pacientes com síndrome HELLP.(5) O sangramento relaciona-
do à trombocitopenia (mucosa, hematúria, hemorragias petequiais, equimo-
ses) é uma apresentação incomum.(3) Diante das características clínicas deve-se 
suspeitar do diagnóstico e confirmá-lo por meio de exames laboratoriais. 
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Critérios laboratoriais para o diagnóstico 
O diagnóstico laboratorial da síndrome HELLP se caracteriza pela presença 
concomitante de hemólise, alterações hepáticas e plaquetopenia, definidos 
conforme se segue.(10)

Hemólise 
Dois ou mais dos seguintes critérios:

•	 Valor de concentração de desidrogenase lática (DHL) ≥ 600 UI/L ou superior a 
duas vezes o maior valor de referência do laboratório.

•	 Concentração de haptoglobina < 25 mg/dL.
•	 Anemia grave (concentração de hemoglobina ≤ 8 g/dL).
•	 Concentração de bilirrubina indireta ≥ 1,2 mg/dL.
•	 Presença de esquizócitos ou equinócitos em esfregaço de sangue periférico.

Comprometimento hepático 
•	 Concentração de transaminase glutâmico-oxaloacética (TGO) e/ou tran-

saminase pirúvica (TGP) igual ou maior que duas vezes o maior valor de 
normalidade do laboratório

Plaquetopenia
•	 Valores inferiores a 100.000/mm3.

A trombocitopenia é a alteração laboratorial mais importante. A alteração do 
tempo de protrombina (TP), do tempo parcial da tromboplastina e da concen-
tração de fibrinogênio ocorre em fases avançadas da doença, ou seja, quando a 
queda da concentração de plaquetas for inferior a 30.000/mm3, que se associa 
a quadro típico de coagulação intravascular disseminada (CIVD), com hemor-
ragia difusa (petéquias, sangramento gengival, hematúria, hematêmese e 
sangramento nos locais de punção). Portanto, diante do diagnóstico laborato-
rial de síndrome HELLP, deve-se solicitar coagulograma. Essa situação pode se 
associar a descolamento prematuro de placenta, sangramento periparto grave 
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ou insuficiência hepática fulminante, além de riscos nos procedimentos opera-
tórios (episiotomia, fórcipe e cesariana). 

O comprometimento hepático se manifesta inicialmente por elevação das 
enzimas, podendo progredir para situações de grave disfunção, que comprome-
tem o equilíbrio metabólico, agravando as condições de coagulação, o que pode 
culminar com a formação de hematoma subcapsular, com risco de se romper de 
forma espontânea. Em alguns casos ocorre manifestação de icterícia .

Estudo brasileiro(12) que avaliou o perfil clínico e laboratorial de pacientes com 
síndrome HELLP, internadas em unidade de terapia intensiva encontrou como princi-
pais complicações oligúria (47%), necessidade de hemotransfusão (33%), hemorra-
gias (34%), insuficiência renal aguda (20%), edema pulmonar (7%) e óbito materno 
(4%). Esses resultados ressaltam a necessidade de se identificar o diagnóstico preco-
ce de síndrome HELLP em seu estágio ainda laboratorial, sem manifestação clínica, o 
que propicia a resolução da gestação em melhores condições maternas ou seu enca-
minhamento, quando necessário, para centros terciários em tempo oportuno. 

Um quadro denominado de síndrome HELLP parcial foi descrito a partir 
da identificação de alteração de apenas um ou dois dos parâmetros laborato-
riais.(5) Esse quadro deve ser valorizado, pois tem potencial para desfechos ad-
versos. Entretanto, não deve ser motivo para condutas exageradas, como ante-
cipação do parto em qualquer idade gestacional e prematuridade iatrogênica, 
próprias da síndrome HELLP. É preciso manter acompanhamento adequado, 
bem como reavaliar esses casos de maneira seriada, antes de tomar decisões 
pontuais, se as condições clínicas estiverem controladas.

Diagnóstico diferencial
Embora, em gestantes, a síndrome HELLP seja a causa mais comum da associação 
de hipertensão arterial, trombocitopenia, alterações hepáticas e hemólise, outras 
condições também devem ser consideradas e excluídas. Entre elas, destacam-se a 
esteatose hepática aguda da gravidez (EHAG), a púrpura trombocitopênica trom-
bótica (PTT),a síndrome hemolítica urêmica (SHU)(10) que deve se fundamentar 
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em sinais e sintomas clínicos e exames laboratoriais (Quadro 1). Em especial, a 
EHAG pode ser identificada se a gestante preencher seis ou mais dos critérios de 
Swansea(13,14) (Figura 1).     

Quadro 1. Sinais e sintomas no diagnóstico diferencial de síndrome HELLP
Síndrome 

HELLP
Esteatose 
hepática aguda 
da gravidez

PTT SHU/MC

SINAIS E SINTOMAS CLÍNICOS

Principais 
manifestações clínicas

Hipertensão 
arterial e 

proteinúria

Náuse, vômito, 
sensação de 

mal-estar

Sintomas 
neurológicos

Comprometimento 
real

Púrpura ausente ausente usualmente ausente

Febre ausente ausente usualmente ausente

Alterações neurológicas ausente ausente usualmente ausente

Hipertensão arterial usualmente ocasionalmente ocasionalmente usualmente

Icterícia ocasionalmente sempre ocasionalmente ocasionalmente

Náusea e vômito ocasionalmente ocasionalmente usualmente usualmente

Dor abdominal ocasionalmente ocasionalmente usualmente usualmente

Distúrbio de coagulação < 20% 50-100% raramente raramente

Lesão renal aguda leve/moderada moderada leve grave

EXAMES LABORATORIAIS

Anemia hemolítica usualmente ocasionalmente sempre usualmente

Aumento do 
tempo parcial de 
tromboplastina

ocasionalmente usualmente ausente ausente

Hipoglicemia ausente usualmente ausente ausente

Trombocitopenia 
(<100.000/mm3)

> 20.000 > 50.000 ≤ 20.000 > 20.000

DHL (UI/L) 600 ou mais variável > 1.000 > 1.000

Elevação de amônia ocasionalmente usualmente ausente ausente

Elevação de bilirrubina ocasionalmente usualmente usualmente ausente

Elevação de 
transaminase hepática

usualmente sempre ausente ausente

Multímeros de fvW ausente ausente usualmente usualmente

ADAMTS13 < 10% ausente ausente usualmente
Fonte: elaboração própria. 
PTT: púrpura trombocitopênica trombótica; SHU: síndrome hemolítica urêmica; DHL: desidrogenase lática.
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Aspectos terapêuticos
O diagnóstico de síndrome HELLP significa que a paciente deve estar em ser-
viço de Atenção à Saúde Terciário, para que os possíveis desfechos adversos 
sejam minimizados. 

Como conduta geral, preconiza-se acesso venoso adequado, controle de 
sinais vitais, controle de diurese, manter o controle da pressão arterial e intro-
duzir esquema de sulfato de magnésio (Zupspan).

Como conduta específica deve-se colher coagulograma, pois pode haver 
concomitância de alteração de outros fatores de coagulação e transfundir pla-
quetas, se a contagem estiver abaixo de 20.000/mm3 (uma unidade para cada 
10kg de peso, cada pool de plaquetas eleva de 5.000 a 10 mil unidades).(3,4,15)

US: ultrassom.

Figura 1. Critérios de Swansea para diagnóstico de esteatose hepática 
aguda da gravidez.

Esteatose Hepática Aguda da Gravidez

Diagnóstico

Critérios de Swansea
(≥ 6)

Vômitos
Dor abdominal

Polidipsia/poliúria
Encefalopatia

Bilirrubina>0,8mg/dL
Hipoglicemia<72mg/dL

Leucocitose>11.000/mm3
Concentração de amônia>27,5mg/dL
Concentração de ácido úrico>5,7mg%

Transaminases hepáticas>42UI/L
Creatinina≥1,7mg/dL

Insu�ciência renal aguda
Coagulopatia / tempo de protrombina ativada >34s

Ascite ou fígado hiperecóico no US
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Solicitar exame de imagem (tomografia computadorizada ou ressonância 
magnética) se houver queixa de dor na porção superior do abdome e manter 
avalição laboratorial (hemograma com contagem de plaquetas, transamina-
ses hepáticas, DHL e creatinina sérica) a cada 6 a 24 horas na dependência da 
evolução. Considerar uso de corticosteroide para acelerar a maturidade do pul-
mão fetal em idade gestacional <34 semanas.

Um tópico de destaque é quanto ao uso de corticoides para tratamento 
da síndrome HELLP. Essa conduta, preconizada no passado, não se sustentou 
diante de uma revisão sistemática.(16-19)

Conduta obstétrica
Para o tratamento da síndrome HELLP, a antecipação do parto se constitui em 
uma etapa fundamental. No estágio atual do conhecimento, não é possível 
afirmar que existam medidas terapêuticas mais efetivas do que a resolução da 
gravidez para os casos de síndrome HELLP. Nos casos de síndrome HELLP com 
idade gestacional inferior a 34 semanas, a conduta expectante deve ser excep-
cionalmente praticada e não exceder 48 horas. As justificativas para a adoção 
dessa conduta são as possibilidades de otimizar as condições para assistência 
ao parto (remoção para centro especializado) ou da melhora do prognóstico 
fetal mediante a administração de corticoides, para acelerar a maturidade 
pulmonar. 

A via de parto preferencial será a vaginal, respeitando-se as situações que 
justificam a indicação de cesárea. As principais serão condições fetais avalia-
das por métodos biofísicos (ultrassom e Doppler), apresentação fetal anômala 
e presença de duas ou mais cesarianas. Casos graves, sem contraindicação ao 
parto vaginal, devem receber preparo do colo o mais rapidamente possível. No 
parto vaginal, deve se evitar a episiotomia pelo risco de hemorragias e forma-
ção de hematomas. Da mesma forma, o parto instrumental, em especial com 
fórcipe, deve ser realizado com indicações restritas. 
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A infusão de sulfato de magnésio é mandatória, com o objetivo de profi-
laxia de convulsões, e deve ser mantida por cerca de 24 horas após a resolução 
da gestação. Também é benéfico por promover a neuroproteção neonatal, em 
gestações com idade gestacional abaixo de 32 semanas.(2-4) 

Diante da necessidade de procedimento anestésico (cesariana ou analge-
sia), entende-se que é um desafio ao anestesista, pois tanto a anestesia regio-
nal como a geral podem acarretar riscos consideráveis à paciente com síndro-
me HELLP. Sempre que possível, a anestesia local regional é a preferencial, pois 
evita complicações da anestesia geral, como dificuldades de intubação e res-
posta vasopressora à intubação traqueal. Além disso, a anestesia local regional 
diminui a exposição fetal e o risco de tromboembolismo materno no pós-ope-
ratório. Segundo o American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG),(2) 
na resolução da gestação por cesárea, a contagem de plaquetas abaixo de 
70.000/mm3 indica anestesia geral, e o início do procedimento cirúrgico deve 
ser concomitante a transfusão de plaquetas.

Especialmente nos casos de plaquetopenia grave, substituir a incisão 
de Pfannenstiel pela incisão abdominal mediana, que pode se correlacionar 
a menor risco de hematoma de parede. Em relação à incisão uterina, diante 
de idades gestacionais mais precoces, a incisão de segmento corporal pode ser 
necessária, para facilitar extração fetal e reduzir riscos de hemorragia mater-
na. Deve ser considerado o uso de drenos cirúrgicos de aspiração (Portovac ou J 
Blake) para facilitar o controle das complicações pós-operatórias, devendo ser 
retirados em 24 a 72 horas, conforme a drenagem.(3,4) 

Nos casos de síndrome HELLP, devido às suas alterações intrínsecas, não é 
raro ocorrer atonia uterina. Para prevenir essa situação, a paciente deve receber 
ocitocina imediatamente após a extração fetal. Na presença de sangramento e 
atonia uterina, deve-se seguir protocolo de controle de hemorragia puerperal, 
com o uso simultâneo das principais medidas de controle (ácido tranexâmico 
1g por via endovenosa, em 5 a 10 minutos); ocitocina por via endovenosa; mi-
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soprostol por via sublingual ou na bochecha (800µg durante a cesariana) e/ou 
retal (600 a 800mg ao fim do procedimento). Caso persista sangramento e/ou 
na falha dos métodos farmacológicos, é importante ter conhecimento sobre o 
uso e a realização de suturas hemostáticas, incluindo a sutura hemostática de 
B-Lynch, bem como o uso de balão intraútero (balão de Bakri ou confeccionado 
com condom), visando evitar histerectomia puerperal.(2-4)

Assistência ao puerpério
As primeiras 72 horas do puerpério devem ser consideradas críticas em de-
corrência do aumento do consumo de plaquetas e dos fatores de coagulação, 
além do risco de eclâmpsia.(2-4,13). Nesse período se recomenda, quando possí-
vel, manter a paciente em unidade de terapia intensiva. Deve-se acompanhar 
a evolução clínica e laboratorial, até que haja melhora da função hepática e 
tendência à elevação da contagem de plaquetas. Controle laboratorial deve ser 
feito após 12 horas depois do parto e após cada 24 horas, por meio de hemo-
grama com contagem de plaquetas e concentrações de DHL, transaminases 
hepáticas e creatinina sérica.(2-4,18) A diurese deve ser controlada e mantida aci-
ma de 25mL/hora. Persistindo a hipertensão arterial, a pressão arterial deve ser 
mantida abaixo de 150 e/ou 100mmHg. O sulfato de magnésio deve ser man-
tido por, pelo menos, 24 horas. Diurese espontânea acima de 25mL/hora e nor-
matização gradativa dos exames laboratoriais sinalizam remissão do processo.

Prevenção e aconselhamento futuro
Pacientes que tiveram síndrome HELLP devem ser alertadas sobre o risco de sua 
recorrência, considerando-se que alguns estudos identificam taxa de risco entre 
4 a 20%.(2-4,20) Na gestação subsequente, todas devem ser orientadas quanto à 
prevenção de PE, a partir da 12ª e, preferencialmente, antes da 16ª semana de gesta-
ção (atividade física por pelo menos 150 minutos por semana, uso de ácido acetilsa-
licílico [100 mg/dia à noite] e suplementação de cálcio [500 a 1.000 mg/dia]), além 
de seguimento do pré-natal em centro de referência, iniciando o acompanhamen-
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to o mais precocemente possível. Em tais situações, as equipes assistenciais devem 
programar retornos diferenciados para identificar, o mais precocemente possível, a 
instalação da doença e adotar medidas efetivas em tempo oportuno. 

A literatura identifica que, a PE implica em alto potencial de doença infla-
matória crônica no futuro que pode afetar múltiplos órgãos ao longo da vida.(21) 

Considerando-se que a síndrome HELLP é uma manifestação grave da PE, essas 
mulheres são de risco para essa evolução. Dessa forma, além de sua recorrência, 
devem ser observadas complicações em longo prazo, como doença cardiovascu-
lar, hipertensão arterial crônica e obesidade,(22,23) também relatadas na popula-
ção feminina brasileira.(24)

Assim, para reduzir esses riscos, as mulheres devem ser orientadas a ter 
uma alimentação saudável, reduzir ao máximo o consumo de álcool, não fu-
mar e ter uma atividade física de forma a não evoluir para obesidade. Além 
disso, devem controlar a pressão arterial e as funções renal e hepática.(25,26) 

Em relação à função renal, os rins podem ser lesados de forma definitiva 
durante a síndrome HELLP, sendo que a chamada glomeruloendoteliose do ca-
pilar glomerular é um achado clássico do acometimento da PE.(27) A proteinú-
ria é observada com frequência, sendo um fator de risco expressivo que pode 
avançar ao longo da vida até dano renal definitivo, necessitando de diálise.(28-31) 

Por fim, será fundamental que mulheres que apresentaram síndrome 
HELLP tenham informações seguras e possam entender, de acordo com seus 
níveis de instrução, sobre o problema que enfrentaram, programando suas vi-
das com qualidade, mas também ampliando o conhecimento desse problema 
em suas redes de contato.(32)
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Fluxograma de conduta

Síndrome HELLP

23 - 34 semanas ≥ 34 semanas

Sulfato de Magnésio
Corticoterapia ante natal

Se mantida a estabilidade
clínica e laboratorial

Piora clínica e/ou
laboratorial

Piora clínica e/ou
laboratorial

Se mantida a estabilidade
clínica e laboratorial

Se paciente clinicamente
bem e PA controlada
Repetir exames em

6 horas

Manter Sulfato de
Magnésio e almejar o

completo ciclo de
corticoterapia ante natal

Repetir exames no dia
seguinte

Parto - por via mais
segura - vide �uxograma
para conduta obstétrica

Parto ao se completarem
48h ou individualizar

o caso - vide �uxograma
para conduta obstétrica

Sulfato de Magnésio

CNa vigência de hematoma hepático, o parto vaginal apresenta maiores riscos de rotura, sendo o cesariano indicado nesse 
cenário.  

Síndrome HELLP

Comprometimento da vitalidade fetal ou instabilidade
clínica/laboratorial materna:

(sangramento esponâneo, pressão arterial de difícil controle)

Vitalidade fetal preservada e
estabilidade clínica/laboratorial materna

Parto cesáreo
*Ver recomendações referentes ao 

procedimento cirúrgico

Parto Vaginal
Considerar se apresentação cefálica e 

ausência de contraindicações

Indicada a resolução da gestação

Colo favorávelColo desfavorável

Colo favorávelColo desfavorável

Sonda de Foley por 24 horas
ou Misoprostol

Indução de Trabalho
de parto com ocitocina
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Recomendações finais
•	 Pesquisar síndrome HELLP rotineiramente em pacientes com 

pré-eclâmpsia.
•	 Pesquisar síndrome HELLP em pacientes com sintomas sugestivos na 

segunda metade da gravidez: náusea, vômito, dor abdominal superior e 
prurido.

•	 Considerar os diagnósticos diferenciais da síndrome HELLP.
•	 Avaliar condições materna e fetal.
•	 Manter um bom controle da pressão arterial.
•	 Manter estabilidade clínica e administrar sulfato de magnésio em todas 

as pacientes com síndrome HELLP e anti-hipertensivos, se necessário.
•	 Considerar uso de corticoides em idades gestacionais abaixo de 34 

semanas.
•	 Avaliar o uso de hemocomponentes, em especial as plaquetas.
•	 Avaliar alterações hepáticas por exames de imagem, em especial se hou-

ver dor no abdome superior. 
•	 Ponderar sobre o procedimento anestésico com especialista da área.
•	 Conduzir o trabalho de parto de forma ativa, ou planejar cesariana basea-

da em critérios obstétricos, com técnica apropriada e segura.
•	 Planejar a assistência em unidade de terapia intensiva materna e 

neonatal.
•	 Realizar avaliação laboratorial em intervalos individualizados de 6 a 24 

horas.
•	 Garantir vigilância ativa no puerpério imediato, principalmente quan-

to a sangramentos, mantendo a infusão de sulfato de magnésio e 
anti-hipertensivos.  

•	 Aconselhar sobre gestação futura e complicações de longo prazo.
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