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INTRODUCAO

A hemorragia digestiva ¢ uma condi¢do mé-
dica comum em todo o mundo, caracterizada
por sangramento em algum ponto do trato gas-
trointestinal, que se estende da boca ao anus, e
pode ser potencialmente fatal se ndo diagnosti-
cada e tratada adequadamente (AWADIE et al.,
2022). E também a causa gastrointestinal mais
frequente de hospitalizacdo nos Estados Uni-
dos, sendo responsavel por mais de meio mi-
lhao de internagdes anuais (LAINE et al,
2021).

Para melhor compreensdo, diagndstico e
manejo, ela é classificada anatomicamente em
hemorragia digestiva alta (HDA), quando a ori-
gem do sangramento ¢ proximal ao ligamento
de Treitz, envolvendo es6fago, estbmago ou du-
odeno, e hemorragia digestiva baixa (HDB),
quando o sangramento se origina distalmente ao
ligamento de Treitz, isto €, no jejuno, ileo ou
colon (FREEDMAN et al., 2025). Aproxima-
damente 50% dos episodios de sangramento do
trato gastrointestinal tém origem no trato supe-
rior (AWADIE et al., 2022).

Trata-se de uma emergéncia médica, poden-
do variar desde apresentacoes leves até quadros
de grande volume. Diante de um caso suspeito,
a abordagem inicial deve priorizar a avaliagdo
rapida e a estabilizacdo hemodinamica do paci-
ente, com reposicdo volémica, monitorizagdo
continua e investigagdo da fonte do sangramen-
to. O manejo eficaz da hemorragia digestiva
exige uma abordagem multidisciplinar, incluin-
do estratificagdo de risco e intervengdes tera-
péuticas precoces, visando reduzir a morbidade
e mortalidade associadas (NAGESH et al.,
2024).

As taxas de mortalidade por HDA variam
entre 3,5% e 7% nos Estados Unidos, refletindo
sua relevancia clinica. A condigdo ¢ prevalente
em todo o mundo e estd associada a morbidade

e mortalidade significativas, o que refor¢a a im-
portancia do diagndstico e manejo corretos para
garantir um melhor progndstico (GOLDMAN
& SCHAFER, 2022).

O objetivo deste estudo foi investigar os mé-
todos diagnosticos e os tratamentos envolvendo
as hemorragias digestivas altas e baixas.

METODO

O presente estudo foi desenvolvido a partir
de uma revisdo de literatura de natureza descri-
tiva, conduzida entre setembro ¢ novembro de
2025. Para isso, foram consultadas bases de da-
dos cientificas reconhecidas, como SciELO,
PubMed, UpToDate, Google Scholar, além de
plataformas institucionais e governamentais. A
selecdo dos conteudos baseou-se em termos
como: “HDB”, “HDA”, “Tratamento”, “Diag-
noéstico”, “Complicacdes”.

Os critérios de inclusdo dos estudos envol-
veram: publicagdes preferencialmente dos lti-
mos 10 anos, disponibilidade do texto comple-
to, priorizagdo de revisdes sistematicas e artigos
que abordassem de forma abrangente aspectos
clinicos, epidemioldgicos e terapéuticos relaci-
onados as hemorragias digestivas altas e baixas.

Ap0s a selegdo dos estudos, realizou-se uma
andlise, a qual foi organizada em topicos tema-
ticos que refletem o desenvolvimento do conhe-
cimento acerca das hemorragias digestivas,
abordando desde fisiopatologia e diagnostico
até tratamento. A proposta apresenta uma abor-
dagem qualitativa, com foco na integragao das
evidéncias mais atuais sobre a importancia cli-
nica das hemorragias digestivas altas e baixas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Etiologias das hemorragias digestivas

A HDA ¢é uma condicao clinica caracteriza-
da pelo sangramento que ocorre no trato gastro-
intestinal localizado acima do ligamento de
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Treitz, abrangendo o es6fago, o estobmago e o
duodeno. Essa condi¢ao constitui uma das prin-
cipais emergéncias gastrointestinais, podendo
levar a quadros de instabilidade hemodinamica
e representar risco a vida do paciente. Entre as
diferentes etiologias possiveis, duas se desta-
cam como as causas mais comuns e clinicamen-
te relevantes: a ulcera péptica e as varizes eso-
fagicas e gastricas.

A ulcera péptica é considerada a principal
causa nao-varicosa de HDA. Trata-se de uma
lesdo localizada na mucosa do estomago ou do
duodeno, resultante do desequilibrio entre os
fatores de agressao, como o acido cloridrico ¢ a
pepsina, e os mecanismos de defesa da mucosa,
que incluem a produgdo de muco, bicarbonato
e o fluxo sanguineo local adequado. Quando es-
se equilibrio é rompido, ocorre a erosdo da mu-
cosa, que pode se aprofundar até atingir vasos
sanguineos, ocasionando o sangramento. Os fa-
tores mais frequentemente associados ao desen-
volvimento da ulcera péptica sdo a infec¢do pe-
la bactéria Helicobacter pylori, o uso prolonga-
do de anti-inflamatdrios ndo esteroides (Al-
NEs), o tabagismo, o consumo excessivo de al-
cool e situacoes de estresse fisiologico intenso.
A infecc¢do pelo H. pylori promove inflamagdo
cronica e aumento da secrecao acida, enquanto
os AINEs reduzem a produgao de prostaglandi-
nas, substancias que protegem a mucosa gas-
trica. O sangramento proveniente da tlcera pép-
tica ocorre quando a lesdo alcanga vasos da sub-
mucosa, manifestando-se clinicamente por he-
matémese ou melena, dependendo da intensi-
dade e da localizacao da hemorragia. Essa con-
dicao, embora frequentemente controlavel, po-
de assumir carater grave quando ha erosao de
vasos calibrosos, levando a perda sanguinea
significativa.

As varizes esofagicas e gastricas, por sua
vez, representam a principal causa varicosa de
HDA e estdao associadas a hipertensao portal,

geralmente decorrente de doencas hepaticas
cronicas, como a cirrose. A hipertensdo portal
ocorre quando hd aumento da resisténcia ao flu-
xo0 sanguineo dentro do figado, o que leva o san-
gue a buscar vias colaterais de drenagem. Entre
essas vias, destacam-se as veias localizadas no
esofago distal e na regido gastrica proximal, que
se dilatam e formam as varizes. Essas veias a-
presentam paredes finas e frageis, tornando-se
suscetiveis a ruptura. Quando a pressdo portal
aumenta de forma abrupta, pode ocorrer o rom-
pimento dessas varizes, resultando em sangra-
mento volumoso e de inicio subito. O quadro
clinico tipico inclui hematémese com sangue
vivo, palidez, taquicardia e hipotensao, poden-
do evoluir rapidamente para choque hipovolé-
mico se ndao houver intervencdo imediata. A
presenga de varizes esofagicas ¢ um marcador
importante de gravidade em pacientes com cir-
rose e estd relacionada a elevado risco de recidi-
va e mortalidade.

Portanto, a ulcera péptica e as varizes esofa-
gicas e gastricas sdo as principais causas de he-
morragia digestiva alta, cada uma com meca-
nismos fisiopatologicos distintos. A primeira
decorre da agressdo acida a mucosa do trato
gastrointestinal superior, enquanto a segunda
esta relacionada ao aumento da pressao no sis-
tema porta e a ruptura de colaterais venosas. O
reconhecimento dessas etiologias ¢ fundamen-
tal para o diagnostico rapido e para a adogdo de
condutas adequadas que reduzam o risco de
complicagdes e a mortalidade associada a
HDA.

A HDB ¢ definida como o sangramento que
tem origem distalmente ao ligamento de Treitz
—em defini¢des mais recentes, distal ao ileo-co-
lon — e engloba o intestino delgado distal, célon
e o reto. Estimativas apontam que cerca de 20 a
30% de todos os sangramentos gastrointestinais
sejam HBD. Sua incidéncia aumenta conforme
a idade, além disso, pacientes idosos, por conta
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de comorbidades e medicamentos, como os an-
ticoagulantes/antiagregantes, sdo mais vulnera-
veis (STRATE & GRALNEK, 2016; SEN-
GUPTA et al., 2023). A apresentagdo clinica
varia, desde hematoquezia até enterorragia, po-
dendo ser autolimitada ou grave, com instabili-
dade hemodinamica (OAKLAND et al., 2019).

As causas da HDB sdo diversas, mas a do-
enga diverticular do célon constitui a causa
mais comum, representando aproximadamente
30 a 50% dos casos (SENGUPTA et al., 2023).
O sangramento ocorre pela ruptura da artéria
vasa recta que atravessa a parede do diverticulo,
manifestando-se como um sangramento volu-
moso, indolor e de inicio subito, com episoddios
de recorréncia em até 25% dos pacientes
(STRATE & GRALNEK, 2016). Os fatores de
risco incluem idade avangada, uso de AINEs,
anticoagulantes e constipacdo (LAINE et al.,
2021). A colonoscopia precoce ¢ o método di-
agnostico e terapéutico de escolha, permitindo
a hemostasia com injecao de adrenalina, clips
hemostaticos ou coagulacdo térmica (TRIAN-
TAFYLLOU et al., 2021).

A angiodisplasia ¢ a segunda causa mais co-
mum, responsavel por cerca de 20 a 30% dos
casos (BOLEY et al., 2020). E caracterizada
por dilatagdes ectasicas de vasos de mucosa e
submucosa, frequentemente localizadas no co-
lon direito. Sua fisiopatologia envolve hipoxia
intermitente da mucosa, levando a formagao de
comunicacdes arteriovenosas frageis, e esta as-
sociada a doenga renal cronica e estenose adrti-
ca (sindrome de Heyde). O sangramento costu-
ma ser cronico, recorrente e de baixa intensida-
de, podendo causar anemia ferropriva. O diag-
nostico € feito por colonoscopia e o tratamento
inclui coagulacdo com plasma de argdénio ou
embolizagdo angiografica seletiva (TRIANTA-
FYLLOU et al., 2021).

Entre as causas menos comuns, temos as ne-
oplasias colorretais (adenocarcinomas e polipos

adenomatosos), que geralmente provocam san-
gramento cronico e intermitente, muitas vezes
notado pela anemia ferropriva (OAKLAND et
al., 2019). Ja nas doengas inflamatoérias intesti-
nais (DII), a retocolite ulcerativa (RCU) e a do-
enga de Crohn (DC), o sangramento pode ocor-
rer, sendo que na RCU ele é continuo e associ-
ado a uma diarreia mucossanguinolenta, en-
quanto na DC tende a ser segmentar. O trata-
mento nestes casos ¢ baseado no controle da do-
enga de base (KUMAR et al., 2023).

Fisiopatologia

A mucosa gastroduodenal ¢ constantemente
exposta a agentes potencialmente lesivos, como
o acido cloridrico (HCI) e a pepsina, mas nao
sofre autodigestdo gracas a um sistema integra-
do de defesa: a camada de muco e bicarbonato,
um epitélio com jungdes intercelulares firmes,
fluxo sanguineo mucoso adequado, produgdao
de prostaglandinas e rdpida renovacgao epitelial
(FELDMAN et al., 2021; ARAUJO, 2014). As
prostaglandinas, especialmente as derivadas da
ciclooxigenase-1 (COX-1), desempenham pa-
pel essencial na manuten¢do da integridade gas-
troduodenal. A fisiopatologia da tlcera péptica
reflete um desequilibrio quando fatores agressi-
vos (como H. pylori e AINEs) superam esses
mecanismos de defesa, culminando em ulcera-
¢do e possivel sangramento (VAKIL, 2024;
BADAPANDA et al., 2024).

O Helicobacter pylori coloniza o muco gas-
trico, sobrevivendo ao acido através de sua in-
tensa atividade uredsica, que converte ureia em
amonia. Fatores de viruléncia como a CagA
(proteina injetada que induz citocinas pro-infla-
matorias, como IL-8) e a VacA (toxina que au-
menta a permeabilidade epitelial) desencade-
iam uma gastrite cronica ativa. O padrao dessa
gastrite influencia a lesdo: a infec¢ao predomi-
nantemente antral destroi células D, causando
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hipercloridria e hipergastrinemia, levando a ul-
cera duodenal (ARAUJO, 2014). Por outro la-
do, a gastrite corporal difusa destréi células pa-
rietais, causando hipocloridria e atrofia, associ-
ando-se a ulcera gastrica. A erradicacdo da bac-
téria reduz de forma significativa as taxas de re-
corréncia ulcerosa e complicagdes hemorragi-
cas (PARTIPILO er al, 1993; ARAUJO,
2014).

A lesdo induzida pelos AINEs tem como
mecanismo central a inibi¢do sistémica das en-
zimas COX-1 e COX-2, resultando em redugédo
significativa da sintese de prostaglandinas gas-
troprotetoras (WALLACE, 2001; WALLACE,
2008). Essa diminui¢do compromete os meca-
nismos de defesa, causando reducao da secre-
¢ao de muco e bicarbonato, diminuic¢ao do fluxo
sanguineo mucoso e retardo nos processos de
reparo celular. Além disso, os AINEs (acidos
fracos) exercem um efeito topico direto: eles se
acumulam no meio intracelular, causam dano
mitocondrial direto, desacoplamento da fosfori-
lagdo oxidativa e reduzem a hidrofobicidade do
muco, permitindo a difusdo retrograda de ions
H+ e pepsina (BJARNASON, 2018).

A associagdo entre a infec¢do por Helico-
bacter pylori e o uso de AINEs exerce um efeito
sinérgico, potencializando expressivamente o
risco de ulceracdo e hemorragia. Estudos de-
monstram que essa combinagdo aumenta em
mais de seis vezes a probabilidade de ulceras
sangrantes (McCCONAGHY & OZA, 2023). Es-
sa sinergia fisiopatoldgica decorre da sobrepo-
sicao de mecanismos: o H. pylori compromete
a barreira muco-bicarbonato e promove infla-
macgao crdnica, enquanto os AINEs inibem as
prostaglandinas protetoras, diminuem o fluxo
sanguineo e retardam a regeneracgao epitelial. O
resultado ¢ uma mucosa extremamente vulnera-
vel, predisposta ao desenvolvimento de tlceras
que, ao atingirem vasos da submucosa, instalam

a hemorragia digestiva alta ndo varicosa (WAL-
LACE, 2001).

A hipertensao portal (HP) ¢ definida por um
gradiente de pressdo venosa hepatica (HVPG)
>5 mmHg, sendo clinicamente significativa
quando >10-12 mmHg (RIPOLL et al., 2007;
GARCIA-TSAO et al., 2017). Na cirrose, dois
mecanismos centrais promovem o aumento da
pressdo portal: o aumento da resisténcia intra-
hepatica (devido a fibrose, nédulos regenerati-
vos e disfunc¢do endotelial com reducao de oxi-
do nitrico e aumento de vasoconstritores) € o
aumento do fluxo esplancnico (vasodilatagao
esplancnica mediada por excesso de 6xido ni-
trico e outras substancias vasodilatadoras, que
perpetua o ciclo de hipertensao portal) (MARU-
YAMA & YOKOSUKA, 2014; BERZIGOTTI,
2017). Quando o HVPG ultrapassa 12 mmHg,
ha risco elevado de sangramento varicoso
(GARCIA-PAGAN et al., 2012).

A elevagdo sustentada da pressao portal pro-
move a abertura de colaterais porto-sist€émicas
em regides de anastomose natural entre o siste-
ma porta e a circulagdo sistémica, principal-
mente no terco distal do es6fago, jungdo gastro-
esofagica e fundo gastrico. Essas varizes sdo
veias submucosas dilatadas, de parede fina e
com fluxo aumentado. A estrutura vascular a-
presenta endotelizagdo incompleta e menor re-
sisténcia a pressao intravaricosa, tornando-as
vulneraveis a ruptura (FERREIRA et al., 2020;
SOUZA et al., 2019).

A ruptura varicosa ¢ explicada pela Lei de
Laplace, segundo a qual a tensdo da parede (T)
¢ proporcional ao produto da pressao intravari-
cosa (P) e do raio (r), e inversamente proporcio-
nal a espessura da parede (h). Assim, varizes
maiores, sob alta pressao e com parede delgada,
tém maior risco de ruptura (KANWAL et al.,
2014). Os principais fatores que aumentam o
risco de sangramento sdo: gradiente portal >12
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mmHg, varizes de grande calibre, sinais endos-
copicos de fragilidade (“red wale marks™), ero-
soes da mucosa esofagica e a coagulopatia asso-
ciada a cirrose. Além disso, episddios de tosse,
vomitos ou infeccdes podem elevar agudamen-
te a pressdo portal, precipitando a ruptura (SIM-
BRUNNER et al., 2021).

Estudos recentes destacam o papel de mi-
crotromboses intra-hepaticas, angiogénese es-
plancnica aberrante e alteracdes endoteliais co-
mo fatores adicionais de desregulacdo hemodi-
namica na hipertensdo portal (JALAN et al.,
2014; GARCIA-PAGAN et al., 2012). O endo-
télio hepatico disfuncional perde sua capacida-
de de modular o tonus vascular, reduzindo a bi-
odisponibilidade de NO intra-hepatico e au-
mentando a resisténcia vascular, ao passo que o
endotélio esplancnico exibe vasodilatagdo exa-
gerada, resultando em hiperdinamica circulato-
ria (BERZIGOTTI, 2017).

Diagnastico

A HDA ¢ uma emergéncia clinica que re-
quer avaliacdo rapida e estruturada para reduzir
a morbimortalidade. A anamnese deve identifi-
car o tipo de sangramento (hematémese, mele-
na), sintomas associados (tontura, sincope) e fa-
tores de risco como uso de anti-inflamatorios,
anticoagulantes e doencas hepaticas (LAINE et
al., 2021). O exame fisico foca na estabilidade
hemodinamica (pressao arterial, frequéncia car-
diaca, perfusdo) e sinais de hepatopatia (ARI-
KOGLU et al., 2025).

Na anamnese, ¢ indispensavel identificar a
natureza do sangramento, duragdao dos sinto-
mas, volume estimado, sintomas associados co-
mo sincope, tontura ou insuficiéncia respiratod-
ria, e historico de uso de AINEs, anticoagulan-
tes ou condigao hepatica cronica (LAINE et al.,
2021; KHATANA et al., 2024). Exames pré-
vios de ulcera péptica, comorbidades cardiacas
ou renais também alteram o prognostico. O exa-

me fisico focaliza sinais de instabilidade hemo-
dindmica (hipotensao, taquicardia, perfusio pe-
riférica), conservacao do estado mental e sinais
de hepatopatia, todos correlacionados com ris-
co aumentado (ARIKOGLU et al., 2025).

Para estratificacdo de risco, o Glasgow-
Blatchford Score (GBS) ¢ o mais utilizado na
admissao, por sua alta sensibilidade em identi-
ficar pacientes de baixo risco que podem rece-
ber manejo ambulatorial (ARIKOGLU et al.,
2025). O Rockall Score, especialmente na ver-
sdo completa pos-endoscopia, € util para prever
mortalidade e ressangramento, porém sua ver-
sdo clinica pré-endoscopica tem desempenho
inferior a0 GBS (KHATANA et al., 2024). A
decisdo clinica deve, portanto, integrar anamne-
se, exame fisico e escores validados para direci-
onar a conduta terapéutica e alocagdo de recur-
sos (LAINE et al., 2021).

A estratificacao de risco precoce possibilita
decisdes sobre local de tratamento (enfermaria,
UTT ou observacao ambulatorial), momento da
endoscopia e necessidade de transfusdo ou in-
tervengao urgente. O Glasgow-Blatchford Sco-
re, escore pré-endoscopico que estuda variaveis
clinicas e laboratoriais, como niveis de ureia e
hemoglobina, pressdo arterial sistolica, fre-
quéncia cardiaca, melena, sincope, insuficién-
cias hepatica ou cardiaca, tem demonstrado ex-
celente sensibilidade para identificar pacientes
de baixo risco que podem ser manejados fora do
hospital ou em observacdo menos intensiva
(BLATCHFORD et al., 2000). Em muitos estu-
dos, valores de GBS iguais a zero ou <2 tém si-
do associados a baixo risco de morbilidade ou
necessidade de intervengdes (intervengdo en-
doscoépica, transfusao, reinternagao).

O Rockall Score, por sua vez, dispoe de ver-
sao clinica (pré-endoscopica), baseada em ida-
de, instabilidade hemodinamica ¢ comorbida-
des, e de versdao completa, que inclui achados
endoscopicos e sinais de sangramento ativo. A
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versao completa do Rockall fornece melhor es-
timativa de mortalidade e risco de ressangra-
mento ap0s a realizacdo da endoscopia, embora
ndo seja tdo util quanto o GBS para decisdes
imediatas de internacdo ou priorizagdo de en-
doscopia ao chegar ao servico de emergéncia
(ROCKALL et al., 1996; LAURSEN et al.,
2017).

A endoscopia digestiva alta ¢ fundamental
para confirmacdo diagnostica e terapia, ideal-
mente realizada dentro de 24 horas apos a apre-
sentacdo e estabilizagdo hemodinamica do pa-
ciente. Em casos de instabilidade hemodina-
mica ou alto risco (escore de Glasgow-Blat-
chford >12, hipotensao, taquicardia), a endos-
copia € urgente (menos de 12 horas). A estratifi-
cacdo de risco na HDA ¢ crucial, sendo o Glas-
gow-Blatchford Score (GBS) o principal: GBS
<1 identifica pacientes de baixo risco para ma-
nejo ambulatorial, enquanto GBS >7 prediz a
necessidade de intervencao. Outros escores, co-
mo Rockall Score (especialmente o pré-endos-
copico) e AIMS65, sdo uteis para predizer mor-
talidade. Pacientes de alto risco indicam neces-
sidade de endoscopia precoce e internagao hos-
pitalar.

Os achados endoscépicos orientam a condu-
ta terapéutica e o prognostico. Lesdes de alto
risco incluem ulcera com sangramento ativo
(jorro ou sangramento lento), tlcera com vaso
visivel ndo sangrante e tlcera com coagulo ade-
rente. Lesdes de baixo risco sdo ulcera com ba-
se limpa e tlcera com mancha pigmentada pla-
na.

A escolha da terapia endoscopica depende
da causa do sangramento. Para tlcera péptica de
alto risco, recomenda-se terapia combinada (in-
jecao de adrenalina + método térmico ou meca-
nico, como hemoclips), ndo sendo a epinefrina
isolada recomendada. Para varizes esofagicas/
gastricas, utiliza-se ligadura elastica (esofagi-

cas) e injecao de cianoacrilato (gastricas). Le-
soes de Dieulafoy e Mallory-Weiss sdo tratadas
com métodos mecanicos (clips, ligadura com
banda) ou térmicos. Em tumores, agentes topi-
cos hemostaticos sdo preferidos. P6 hemostati-
co pode ser utilizado como terapia de resgate.

O manejo pos-endoscopia varia conforme a
etiologia do sangramento. Para tulcera péptica
de alto risco, utiliza-se inibidor de bomba de
prétons em dose alta (como, por exemplo, bolus
EV de 80 mg seguido de infusdo de 8 mg/h por
72 horas). Em varizes esofagicas/gastricas,
mantém-se antibioticoterapia e drogas vasoati-
vas (analogos da somatostatina ou terlipressi-
na). Casos refratarios podem considerar embo-
lizagdo arterial ou intervengao cirargica.

O diagnédstico da HDB envolve uma abor-
dagem escalonada que combina métodos en-
doscopicos e radioldgicos (SENGUPTA ef al.,
2023; OAKLAND et al., 2019). A colonosco-
pia € considerada o exame de escolha, pois per-
mite o diagnostico definitivo da causa, a coleta
de bidpsias e a possibilidade de tratamento he-
mostatico imediato (TRIANTAFYLLOU et al.,
2021; STRATE & GRALNEK, 2016). Embora
sua taxa de intervencao terapé€utica seja relati-
vamente baixa, seu valor em identificar a etio-
logia precisa do sangramento ¢ fundamental pa-
ra o manejo subsequente do paciente (SEN-
GUPTA et al., 2023).

Diante de um quadro de hemorragia ativa
com repercussdo hemodinidmica, a angiotomo-
grafia (AngioTC) se estabelece como a princi-
pal ferramenta diagnéstica inicial (STRATE &
GRALNEK, 2016; OAKLAND et al., 2019). O
exame permite localizar a fonte do sangramento
de forma agil e precisa e, caso demonstre extra-
vasamento de contraste, o paciente pode ser di-
retamente encaminhado para uma arteriografia
(TRIANTAFYLLOU et al., 2021). Suas princi-
pais vantagens em um cenario critico sao a ra-
pidez e a alta acuracia para localizar o ponto
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exato da hemorragia, além de nao necessitar do
preparo de colon, que seria inviavel e demorado
para um paciente instdvel (STRATE & GRAL-
NEK, 2016).

A arteriografia funciona como um procedi-
mento terapéutico, no qual se realiza a emboli-
zacdo do vaso sangrante para controlar a he-
morragia de forma minimamente invasiva
(SENGUPTA et al., 2023). E crucial que a arte-
riografia seja realizada logo apos a AngioTC
para garantir sua maxima eficacia, visto que o
sangramento pode ser intermitente (STRATE &
GRALNEK, 2016).

Tratamento

O manejo farmacologico da HDA ¢ estrati-
ficado conforme a etiologia, primariamente di-
ferenciada entre varicosa e ndo varicosa, embo-
ra exista um consenso sobre as intervencoes ini-
ciais cruciais. Para todos os pacientes, recomen-
da-se a pronta instituicdo de um inibidor da
bomba de prétons (IBP) em dose elevada, pre-
ferencialmente por via intravenosa, visando a
supressao acida gastrica agressiva. No contexto
da HDA ndo varicosa, como a ulcera péptica, o
American College of Gastroenterology reco-
menda, apos a hemostasia endoscopica, a admi-
nistragdo de um bolus inicial de 80 mg de IBP
(por exemplo, pantoprazol ou esomeprazol).
Este bolus deve ser seguido por uma de duas es-
tratégias de manutencao por 72 horas: infusdo
continua de 8 mg/h ou doses intermitentes de
40-80 mg (IV ou VO) administradas de duas a
quatro vezes ao dia.

Em contraste, a suspeita ou confirmagao de
etiologia varicosa exige uma abordagem farma-
cologica combinada e imediata, que se soma ao
uso do IBP. A pedra angular deste tratamento ¢
a introdu¢do de farmacos vasoativos, como ter-
lipressina, octreotida ou somatostatina, confor-
me recomendado pelo manejo internacional. A
administracao desses agentes deve ser iniciada

0 mais precocemente possivel, idealmente antes
mesmo do procedimento endoscopico. O meca-
nismo de agdo desses farmacos ¢ fundamental:
eles atuam induzindo a vasoconstrigao esplanc-
nica, o que resulta na diminui¢ao do fluxo san-
guineo portal e, consequentemente, na reducao
da pressdo portal, um fator determinante para o
controle do sangramento e a reducdo do risco de
recidiva hemorragica precoce.

Além dos agentes vasoativos, um compo-
nente critico no tratamento da hemorragia vari-
cosa, especialmente em pacientes com cirrose
avancada, ¢ a antibioticoprofilaxia. Recomen-
da-se o inicio de antibidticos de amplo espectro,
sendo a ceftriaxona intravenosa a escolha de re-
feréncia, por um periodo de cinco a sete dias.
Pacientes cirroticos com HDA estdo em altissi-
mo risco de desenvolver infecgdes bacterianas
sistémicas, como peritonite bacteriana esponta-
nea (PBE), que estdo associadas a um aumento
significativo na falha do controle do sangra-
mento. Portanto, o uso de antibioticos profilati-
cos demonstrou reduzir de forma robusta a inci-
déncia de infecgoes e, crucialmente, a mortali-
dade global nesses pacientes.

Finalmente, terapias adjuvantes podem ser
empregadas para otimizar o manejo. O uso de
agentes procinéticos, como a eritromicina IV,
pode ser considerado cerca de 20 a 30 minutos
antes da endoscopia para promover o esvazia-
mento gastrico e melhorar a visualizagdo da
mucosa. Em relagdo a terapia com IBP, estudos
demonstram ndo haver diferencga significativa
na eficacia entre a infusao continua e as doses
intermitentes apos a hemostasia; assim, apds o
periodo critico de 72 horas, pode-se optar pela
transi¢do para IBPs orais. Dada a espoliagdo
sanguinea, pacientes com anemia significativa
podem necessitar de tratamento de reposi¢ao
com ferro, seja por via oral ou intravenosa, para
a adequada recuperagao hematologica.
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A endoscopia digestiva alta ¢ a forma diag-
nostica de escolha na HDA, devido a sua ele-
vada sensibilidade e especificidade para locali-
zar lesdes hemorragicas no trato gastrointesti-
nal superior e por permitir intervengao terapéu-
tica imediata, como inje¢do de adrenalina, clips
hemostaticos ou coagulacdo térmica (LAINE et
al., 2021). O ideal ¢ realiza-la em até 24 horas
apos a apresentacdo e apos adequada ressusci-
tacdo hemodinamica, ja em casos de suspeita de
sangramento varicoso, ha recomendacdes de re-
aliza-la em 12 a 24 horas.

O objetivo principal da endoscopia terapéu-
tica ¢ alcancar hemostasia inicial e prevenir no-
vo sangramento, sendo considerada o primeiro
passo do manejo ativo da HDA grave. Quando
a endoscopia falha em atingir hemostasia ou
ndo ¢ possivel localizar a fonte do sangramento,
a radiologia intervencionista assume papel fun-
damental com o uso da angiografia com embo-
lizagdo seletiva da artéria gastroduodenal ou
gastrica esquerda, ou cateterismo de artérias de
ramo, permitindo controle minimamente inva-
sivo de sangramentos refratdrios (BARTH,
1995).

A cirurgia est4 indicada em casos de sangra-
mento macigo, instabilidade hemodindmica
persistente ou falha tanto da endoscopia quanto
da embolizagdo. Nesse cenario, a decisao deve
ser feita em conjunto com gastroenterologistas,
radiologistas intervencionistas e cirurgides, a-
valiando risco cirurgico, comorbidades, locali-
zacdo da lesdo e viabilidade de intervengdes
menos invasivas.

O manejo da hemorragia digestiva em paci-
entes em uso de anticoagulantes e antiagregan-
tes requer avaliacdo e estabilizacdo imediatas,
seguida de decisdes individualizadas sobre sus-
pensdo tempordria, reversao farmacologica
quando indicada e reinicio da terap€utica anti-
trombotica, com aten¢do ao risco trombdtico e
o de recorréncia hemorragica.

Primeiramente, prioriza-se o suporte das vi-
as aéreas, a reposi¢ao volémica e transfusao ca-
so necessario clinicamente, coleta de historia
detalhada, analisando fatores como, (tipo de an-
ticoagulante/antiagregante, dose, hora da ulti-
ma administragdo, indicacdo original) e exames
complementares como, hemoglobina, conta-
gem de plaquetas, INR, TTPa, funcdo renal e
hepatica e, se disponivel, testes especificos para
anticoagulantes diretos, pois essas informagdes
auxiliam na analise da necessidade e na escolha
de medidas de reversao.

A interrupcao do farmaco geralmente ¢ in-
dicada em sangramentos clinicamente signifi-
cativos; para antagonistas da vitamina K, a re-
posicao rapida com concentrado de complexo
protrombinico (PCC) associada a vitamina K
intravenosa ¢ a estratégia de escolha para corre-
¢ao imediata do INR; para dabigatrana, o idaru-
cizumabe ¢ o reversor especifico aprovado; pa-
ra os inibidores do fator Xa, andexanet alfa é
uma op¢do quando disponivel e adequada, e
PCCs podem ser usados como alternativa
quando ndo ha acesso a reversores especificos.
No caso de heparinas, a neutralizagdo com sul-
fato de protamina deve ser considerada, sendo
que a eficécia para heparinas de baixo peso mo-
lecular ¢ parcial dependendo do tempo e da do-
se administrada.

Na situagdo de paciente sob uso de antiagre-
gantes plaquetarios, a decisdo sobre transfusao
de plaquetas deve ser individualizada, em san-
gramentos criticos ou quando for necessaria in-
tervencdo hemostatica urgente (por exemplo,
endoscopia terapéutica em paciente com stent
coronariano recente), transfusdao de plaquetas
pode ser considerada apds avaliagdo multidisci-
plinar do risco trombético (LAINE et al., 2021).

A endoscopia digestiva alta, diagnostica e
terapéutica deve ser realizada precocemente as-
sim que o paciente estiver suficientemente esta-
bilizado, pois permite hemostasia por injecao,
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métodos térmicos ou mecanicos (clips) em
grande parte dos sangramentos ndo varicosos;
em sangramentos varicosos, a ligadura endos-
copica associada a terapia vasoativa € priorita-
ria e antibidticos profilaticos reduzem compli-
cacdes infecciosas em episddios varicosos agu-
dos (LAINE et al., 2021). Quando a hemostasia
endoscopica ndo ¢ alcangavel ou o sangramento
¢ inacessivel, a embolizagdo por radiologia in-
tervencionista ou a cirurgia de controle podem
ser necessarias, sempre avaliando o estado he-
modinamico e a comorbidade do paciente.

A decisdo sobre o momento de reiniciar an-
ticoagulacdo ou antiagregacdo deve ser indivi-
dualizada e multidisciplinar: pacientes com in-
dicacdo de alto risco trombdtico (como fibrila-
¢do atrial com alto escore CHA2DS2-VASc,
tromboembolismo venoso recente, stent coro-
nariano recente) costumam se beneficiar de rei-
nicio relativamente precoce da anticoagulagdo
alguns dias ap6s hemostasia bem-sucedida, en-
quanto em pacientes com risco hemorragico
elevado pode ser apropriado postergar por peri-
odo mais longo ou considerar estratégias alter-
nativas (reducdo de dose temporaria, monotera-
pia antiagregante) at€ que o balanco beneficio-
risco seja favoravel (LAINE et al., 2021).

A prevengdo secundaria do ressangramento
baseia-se na supressao acida e na correcao de
fatores predisponentes. Pacientes com lesdes de
alto risco endoscopico devem receber inibido-
res da bomba de protons (IBP) em regime inten-
sivo nas primeiras 72 horas (bolus intravenoso
seguido por infusdo continua ou doses intermi-
tentes), visando manter o pH gastrico acima de
6. Apos, recomenda-se a transi¢do para terapia
oral (dose dupla por duas semanas, seguida de
dose tinica). AINEs devem ser suspensos; se in-
dispensavel, preferir inibidores seletivos de
COX-2 em associa¢ao com IBP. Paralelamente,
a testagem e a erradicacao do Helicobacter py-

lori constituem etapas essenciais, pois a erradi-
cacdo reduz significativamente a recorréncia. A
testagem deve ser feita na EDA ou, se negativa
pelo uso de IBPs, repetida (teste respiratdrio ou
antigeno fecal). A resposta ao tratamento deve
ser confirmada com “teste de cura”, e, apos a
comprovagdo, a terapia de manutengdo com
IBP pode ser descontinuada.

O manejo dos agentes antiplaquetarios re-
quer avaliagdo individualizada do risco cardio-
vascular versus ressangramento. Recomenda-se
retomar a aspirina (usada para prevengao secun-
daria) entre 24 e 72 horas apds a hemostasia en-
doscopica, sempre sob prote¢do gastrica com
IBP, pois a suspensdo prolongada aumenta a
mortalidade cardiovascular. Nos casos de pre-
vengao primadria, a maioria das diretrizes sugere
sua suspensao definitiva. Pacientes em terapia
antiplaquetaria dupla (stents coronarios recen-
tes) constituem um grupo de maior complexida-
de, e o retorno precoce da terapia combinada
deve ser considerado em conjunto com o cardi-
ologista, mantendo-se IBP continuo.

A decisdo sobre reiniciar a anticoagulagdo
deve equilibrar o risco de tromboembolismo e
ressangramento. A literatura atual sugere a reto-
mada da anticoagulagdo entre 3 e 7 dias apos o
controle do sangramento. O adiamento exces-
sivo associa-se a maior incidéncia de eventos
tromboembolicos e mortalidade global. Duran-
te o reinicio, recomenda-se manter terapia com
IBP e, se possivel, preferir anticoagulantes orais
diretos (DOACs) com menor potencial ulcero-
génico. Em pacientes com alto risco tromboti-
co, como portadores de fibrilagao atrial com es-
cores CHA:DS:-VASc elevados ou proteses
valvares mecanicas, a reintroducao precoce ¢
fortemente recomendada, idealmente dentro da
primeira semana.

O acompanhamento pos-alta deve incluir
plano estruturado de prevencdo secundaria,
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contemplando: 1. Completar a terapia anti-se-
cretora (72h IV e transi¢do oral); 2. Instituir es-
quema antibiotico para H. pylori e agendar teste
de cura; 3. Manejo de antitromboticos (retomar
aspirina em 24—72 horas e anticoagulantes entre
3-7 dias, conforme risco); 4. Educag¢do do paci-
ente sobre sinais de alerta e evitacdo de AINEs.
Essas medidas integradas reduzem substancial-
mente a chance de recidiva hemorrégica e oti-
mizam o equilibrio entre seguranca gastrointes-
tinal e preveng¢do cardiovascular.

Perspectivas futuras e novos tratamentos

As hemorragias digestivas alta e baixa re-
presentam um dos principais desafios na pratica
clinica, exigindo constante atualizacdo das es-
tratégias diagnosticas e terapéuticas. Nos ulti-
mos anos, as perspectivas futuras para o manejo
da HDA tém se concentrado na incorporagao de
tecnologias avangadas, medicina personalizada
e abordagens multidisciplinares.

No campo diagnostico, a endoscopia de alta
defini¢do associada a inteligéncia artificial tem
revolucionado a identificagdo de lesdes san-
grantes. Sistemas automatizados auxiliam na
deteccao precoce, classificagdo do risco e su-
porte a decisdo clinica, aumentando a acurécia
e reduzindo o tempo de procedimento. Paralela-
mente, pesquisas com biomarcadores plasmati-
cos, como calprotectina, lactoferrina e microR-
NAs, buscam aprimorar a estratificagao de risco
e o progndstico dos pacientes, embora ainda em
fase experimental.

As terapias endoscoOpicas também evolui-
ram significativamente. O uso de agentes topi-
cos, como o pd hemostatico TC-325, permite
controle rapido do sangramento em lesdes ex-
tensas ou de dificil acesso, especialmente quan-
do técnicas convencionais falham. Dispositivos
como oS

avangados, clips over-the-scope

(OTSC), ampliaram as opgdes para ulceras pro-

fundas e perfuracdes, enquanto baldes hemos-
taticos oferecem alternativa em varizes esofagi-
cas refratarias.

No tratamento farmacolédgico, os inibidores
de bomba de prétons intravenosos permanecem
padrdo, com omeprazol IV administrado em bo-
lus de 80 mg seguido de infusdo continua de 8
mg/h. Novos IBPs com perfil farmacocinético
superior estdo em desenvolvimento. Além dis-
so, terapias adjuvantes, como o acido tranexa-
mico, vém sendo estudadas em casos seleciona-
dos, embora seu uso ainda ndo seja consenso.

A medicina personalizada ganha espaco
com modelos preditivos baseados em machine
learning, integrando dados clinicos, laboratori-
ais e endoscdpicos para prever complicacdes e
necessidade de intervengao.

CONCLUSAO

As hemorragias digestivas representam um
desafio clinico muito prevalente e de alta gravi-
dade, exigindo diagnoéstico rapido, estabiliza-
¢a0 hemodinamica imediata e uma conduta in-
tegrada entre diferentes especialidades. A iden-
tificacdo precoce da origem do sangramento,
em conjunto com o uso de escores prognosticos
e exames endoscopicos, € essencial para reduzir
complicacdes e mortalidade.

A endoscopia digestiva alta e a colonosco-
pia permanecem como pilares diagndsticos e te-
rapéuticos, proporcionando controle rapido do
sangramento e tratamento individualizado con-
forme a etiologia. O manejo inicial deve incluir
o0 uso criterioso de inibidores da bomba de pro-
tons, antibidticos profilaticos e agentes vasoati-
vos, associado a corre¢do de coagulopatias e a
reposicdo volémica adequada, garantindo uma
abordagem segura e eficaz. Nos casos de falha
ou contraindica¢do a endoscopia, a radiologia
intervencionista surge como ferramenta contri-
butiva, permitindo controle do sangramento por
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embolizagdo seletiva de forma minimamente
invasiva.

A cirurgia, entretanto, ¢ reservada para situ-
acdes de sangramento maci¢co ou refratario,
sendo essencial o julgamento clinico e a avalia-
¢do individual do risco. A atuagdo multidisci-
plinar ¢ fundamental para o sucesso terapéutico.

Além disso, o manejo ap6s o episddio, com fo-
co na erradicacdao do H. pylori, controle de do-
engas de base e preven¢do de ressangramento,
¢ indispensavel para garantir estabilidade clini-
ca e melhor prognoéstico a longo prazo.
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