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RESUMO

A pré-eclampsia, doenca especifica da gestacéo e caracterizada por hipertenséo e
proteindria, pode ter como uma de suas complicagdes a Sindrome HELLP, em que a
paci ente passa a apresentar hemdlise, elevacao das enzimas hepaticas e plaquetopenia
progressiva. Umavez feito o diagnostico, o tratamento mais adequado € ainterrupgao
dagestacao e quanto maisfor adiada, mais poderacomprometer avitalidadefetal e até
mesmo avitalidade materna. Nestapesqguisaérelatado um caso cujo quadro clinicondo
€evidente, enquanto asalteraces|aboratoriai s sdo conclusivas. Dessaforma, destaca-
-seaimportanciada propedéuticainvestigadorada Sindrome HEL L P sempre que uma
paciente portadora de pré-eclampsia é admitida, o que aumentara a sensibilidade para
arealizacdo do diagndstico, deformaaevitar o comprometimento dasvitalidadesfetal
€ materna nos casos mais graves.

Termosdeindexacéo: pré-eclampsia, sindromeHELLP, gravidez.
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ABSTRACT

Preeclampsia is a disease specific to pregnancy, characterized by hypertension and
proteinuria. HELLP Syndrome may be one of its complications, describing patients
with hemolysis, anemia, elevated liver enzymes and low platelets count. Once the
diagnosis is established, the most adequate treatment is the interruption of the
pregnancy. Themoreinterruptionispostponed, the higher isthejeopardy to fetusand
mother well-being. The clinical picture, as it was observed in this case, may not be
completely established, albeit the syndrome is in progress, being detectable only by
laboratory exams. Thusthe author semphasi ze theimportance of routineinvestigation
of HELLP Syndromein every patient admitted with preeclampsia to preserve the fetal

and maternal status in the most severe cases.

Index terms: pre-eclampsia, HELLP Syndrome, pregnancy.

INTRODUCAO

De todas as gestacBes, 5 a 7% sdo
complicadas por Pré-eclampsia(PE), que éamaior
causa de morbimortalidade materna e neonatal no
mundo, principalmente nospaisesdesenvol vidos>*°.

Atualmente a PE é considerada umadoenca
de dois estagios: o primeiro é a implantagéo
insuficiente da placenta que pode causar perfusédo
reduzida; o segundo € a presenca de sintomas
maternos como hipertensdo e proteinaria®. O
metabolismo materno estaprofundamentealterado:
mudancas na resposta vascular, no volume
plasméatico e naativacdo da cascata de coagul acéo,
ativacao endotelial, aumento dos marcadores
inflamatoérios, estresse oxidativo e presenca de
anticorposcontrareceptoresdaangiotensina. Estes
aspectos determinam o perfil de doenca multi-
sistémica da PE, ndo estando restritos apenas a
hipertenséo arterial na gestacac®.

O diagnostico é baseado na afericdo de
pressdo arterial (PA) maior ouigual a140/90mmHg,
apds 20 semanas de gestacdo, associada a
proteindriamaior ouigual a0,3g/24horas(maior ou
igual a uma + de labstick) em pelo menos duas
ocasides®.

Uma das complicacbes da PE, que é
responsavel por mais de 50,0% das mortes entre
pacientes portadoras de doencas hipertensivas na
gestacéo, éaSindromeHELLP (SH)”denominacéo
introduzida a literatura em 1982 por Weinstein;
representada por uma triade laboratorial classica:
H (hemdlise), EL (el evacéo dasenzimashepéticas)

e LP (baixa contagem de plagquetas). Esta presente
em 4,0% a 18,9% das pacientes com PE ou
eclampsia (E)?; suataxade mortalidade variade 2
a 24,0%5.

A fisiopatologia da SH parece ocorrer da
seguinte forma: vasoespasmos, vasoconstricéo e
um aumento dadisfuncdo endotelial, seguidadeum
aumento da adesao e agregacao plaquetéria, assim
como de uma ativacao (induzidapelatrombina) de
coagulacdo intravascular com depdsito de fibrina
nos capilares e consequientes alteracfes
microcirculatérias, levando a um ciclo vicioso de
aumento da disfuncdo endotelial e da ativacéo
intravascul ar que, sendointerrompido, poderaevoluir
paracoagul acdo intravascul ar disseminada(CIV D)
em poucashorasresultando em severacoagul opatia
com complicacbes fatais, como hemorragia e
falénciade multiplos 6rgdos’.

O sintomamaisimportantedadoencaéador
epigéstrica ou no quadrante superior direito do
abdome, presente em 86% a 92% dos casos de
SH”. Podem estar presentes também cefaléia,
escotomas e hematuria.

Odiagnosticolaboratorial érealizado atraves
de hemdlise constatada em esfregaco de sangue
periférico, desidrogenase lactica (LDH) maior ou
igual a600U/I, bilirrubinas totais maior ou igual a
1,2mg/dL; elevacdo das enzimas hepéticas com
aspartato aminotransferase (AST) maior ouigual a
70U/13; baixacontagem de plaguetas, classificando
a doenca em classe 1 (se plaguetas abaixo de
50.000U/mm3), classe 2 (se plaguetas entre 50000
e 100.000U/mm3) e classe 3 (se plaguetas entre
100.000 e 150000U/mm3)2.
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Como complicacdes da SH temos: faléncia
renal aguda, coagulopatia de consumo,
descolamento prematuro de placenta (DPP),
hematoma subcapsular hepético, edema pulmonar
e cerebral, choque hipovolémico e faléncia de
multiplos 6rgaos?. A complicacdo maisimportante
€ a ruptura hepética (incidéncia aproximada de
1%), ocasionando mortalidade maternaem maisde
50% e mortalidade fetal entre 60% a 70%.

A maioriadas mulheres que apresentam SH
€ nulipara, com idade média de 26 anos e idade
gestacional ao serealizar o diagndéstico variando de
30 semanasa32/34 semanas,; adoengaé prevalente
entre a raca negra*’.

A evolucao dadoencaérevertidaatravés do
parto'® e ha um consenso de que 0 mesmo deve ser
realizado assim que possivel”. No caso de pacientes
com idade gestacional igual ou maior que 34
semanas, evidéncia de maturidade pulmonar fetal
ou aindasefeto ou méae estdo emrisco devida, esta
indicado o parto*'°. Nos casos de pacientes com
idade gestacional menor queacitadaacima, orienta-
-se administrar corticéide a paciente para acelerar
amaturidade pulmonar do feto e aguardar 48 horas
pararealizacéo do parto, considerando os quadros
materno e fetal estaveis’. Em relagdo a conduta
obstétrica, decidir entre cesarea e inducao do parto
ainda é motivo para debate. A indugdo do parto s6
€ considerada na auséncia de CIVD,
cardiotocografia sem alteracdes patoldgicas,
monitorizacdo médica intensiva paramée e feto e
viabilidade de se realizar cesérea imediata se
necessario’.

No tratamento faz-se uso de sulfato de
magnésio endovenoso, transfusbes de sangue e
hemoderivados para corrigir anemia severa ou
distarbios de coagulacdo. O uso recente de
dexametasona (20mg/dia) tem mostrado um
aumentosignificativodointerval oentreodiagndstico
e arealizacdo do parto®.

A apresentacdo deste caso tem por
finalidade discutir aimportanciadainvestigacéo
laboratorial de SH ao admitirmos paciente
portadora de PE.
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Paciente de 31 anos, sexo feminino, referia
gue hadez horas haviainiciado quadro de nauseas,
vomitos (trés episodios) e fezes amolecidas. Ha
uma semana apresentava aumento da pressao
arterial, estando desde entdo em uso de
alfametildopa (750mg ao dia). Negava cefaléia,
escotomas, epigastralgia, perdasvaginaisereferia
boa movimentagéo fetal.

Antecedentes obstétricos: G3P2COA0

G1: parto normal, ha 8 anos, sexo feminino,
peso 2830g, hipertensdo arterial leve; G2: parto
forceps Simpson-Brown, ha4 anos, sexo feminino,
peso 25009, negava hipertensdo arterial e referia
ter sido indugdo devido a Amniorrexe; G3: idade
gestacional atual: 33s4d(A) e 33s6d(E22).

Antecedentes pessoais: negava hipertensao
arterial, diabetes mellitus, cardiopatias,
pneumopatias e doengas sexualmente transmis-
siveis.

Antecedentes familiares: pais portadores de
cardiopatias

Exame fisico: bom estado geral, pressao
arterial de 180/130mmHg (sentada) e 150/80mmHg
(em decubito lateral esquerdo). Aparelhos
respiratorio e cardiovascular sem alterages.
Abdome: alturauterina33cm, batimentoscardiacos
fetais 120bpm, sem dindmica uterina. Membros
inferiores: edema++. Aotoquevaginal: colopérvio
1,5cm, grosso, posterior, bolsa integra e
apresentacdo cefalica

Cardiotocografia: feto ativo/reativo

Diagndsticos: gestacado tépica de 33s4d(A),
sindrome hipertensiva da gestacdo, gastroente-
rocolite aguda.

Conduta: solicitada a propedéutica para
pré-eclampsia e para sindrome HELLP.
Aumentadaadose daalfametildopaparalgaodia,
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introduzido hidralazina 75mg ao dia e diazepam
10mg ao dia.

Exames laboratoriais: hemograma,
leucograma, coagulograma, dosagens séricas de
sodio, potéassio, uréia e creatininaapresentaram-se
normais, enquanto os seguintes exames apresenta-
ram alteracdes:. plaquetas=91.000U/mm3 (140.000
a 350.000), AST (aspartato aminotransferase),
ALT (alamina aminotransferase)=442/244U1/
(10 a 37), LDH (desidrogenase lactica)=1943
Ul/1 (200 a480), acidoUrico=7,9mg%(1,5a6,0), urina
| = 500mg de proteinas (normal: ausente).

Evolucéo clinica apds 24 horas: a paciente
referia ter apresentado tontura; PA controlada e
vitalidade fetal preservada. Foram repetidas as
dosagens dos principais exames alterados,
encontrando os seguintes resultados: pla-
quetas=62.000U/mm3, AST/ALT=282/226Ul/I,
LDH=1.709Ul/I e solicitados também bilirrubinas
totais, diretaeindireta= 1.1, 0.3, 0.8.

Diagnostico: PE complicada por Sindrome
HELLP

Conduta: Avaliacdo da maturidade fetal
pulmonar com amniocentese e realizagdo do teste
de Clements resultando em maturidade pulmonar
fetal.

Com estesresultados, indicadaainterrupcéo
da gestacdo ap6s a liberacdo de plaquetas,
inicialmenteindisponiveisnoservico. Contagemde
plaguetas: 52.000U1/mma3.

No terceiro dia a paciente passou a
apresentar cefaléiafrontal, epigastralgia, reflexos
exaltados e aumento da area reflexdgena, sendo
introduzido sulfato demagnésio a10% (4g -dosede
ataque e 1g a 2g por hora-dose de manutenc&o).

Pacienteevoluiucomoliglriaegengivorragia.
Novadosagem deplaquetas: 37.000/mm3. Realizada
cesérea segmentar transperitoneal com incisao
medianalongitudinal infra-umbilical, sendo orecém-
-nascido (RN) do sexo masculino, Apgar 4 e 8, peso
1685g, 41cm e Capurro 34sld. Administrados a
paciente 1U| de plasmafresco congelado e 7Ulsde
plaquetas.

No p6s-operatorioimediato apacienteevoluiu
bem, sendo suspenso o uso do sulfato de magnésio
e a hidralazina; a PA manteve-se controlada. O
RN foi considerado pré-termo, pequeno para a
idade gestacional e baixo peso; apresentou estresse
respiratorio adaptativo e alcalose metabdélica mas
evoluiu bem, recebendo altada UTI neonatal com
4 dias.

DISCUSSAO

Considerando que 0 sintomamaiscomum na
paciente portadorada SH é aepigastralgiaou ador
em quadrante superior direito do abdome, ao
observarmos o caso acima reconhecemos que nao
podemos aguardar sua presenca para
diagnosticarmos e s6 entdo solicitarmos a
investigacéolaboratorial.

A SH é uma complicacéo grave da PE e
deve ser investigada bastando paraisso solicitar a
dosagem sérica de plaquetas, AST, LDH e
bilirrubinas totais juntamente com 0s exames de
PE. O diagndstico definitivo e o reconhecimento
precoce da doenca somente sdo possiveis através
dos exames laboratoriais e esses devem ser
repetidos a cada 6 a 8 horas’.

E importante observar que a hipertensio
severa(maior ouigual a160/110mmHg®) ndo éuma
constanteem SH eaproteindriapode estar ausente?.
Maisde 20% das pacientescom SH ndo apresentam
hipertensdo, em 5 a 15% nao ha proteinaria, 15%
das gestantes ndo apresentam nem hipertensdo
nem proteindria e nesses casos é freqliente apenas
ador no quadrantesuperior direito, o que podelevar
ao diagndstico’.

Dentreosexamessolicitados paradiagnostico
e controle, 0 que mais se altera e estaintimamente
relacionado com a gravidade da doenca é o das
plaquetas: a paci ente apresentou sintomas clinicos
(gengivorragiaeoliguria) quando jase encontrava
em classe 1 de SH (plaquetas=37.000UI/mm3).
Evoluiu sem nenhumadas principaiscomplicacoes
da SH: descolamento prematuro de placenta,
falénciarenal aguda ou CIVD.

O parto ndo foi realizado imediatamente ao
se confirmar a presenca da maturidade pulmonar
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fetal devido a problemas técnicos, contudo isso s6
foi possivel por apaciente aindaapresentar quadro
estavel.

Sendo assim, concluimosque ao se suspeitar
dodiagndstico de PE deve-sesolicitar apropedéutica
investigadora de SH pois esta pode estar presente
deformasubclinicaesenéo diagnosticadaatempo,
pode comprometer o bem-estar fetal e materno. O
diagnéstico precoce pode identificar o
comprometimento de varios sistemas e o cuidado
intensivo propicia melhores resultados materno e
perinatais.
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