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INTRODUÇÃO 

A hemorragia digestiva é definida como a 

perda de sangue em qualquer segmento do trato 

gastrointestinal, abrangendo desde o esôfago 

até o reto. A distinção entre hemorragia diges-

tiva alta (HDA) e hemorragia digestiva baixa 

(HDB) baseia-se na localização em relação ao 

ligamento de Treitz: os sangramentos origina-

dos proximalmente a esse marco anatômico, 

como os provenientes do esôfago, estômago ou 

duodeno, são classificados como HDA; já aque-

les com origem distal, como no intestino del-

gado distal, cólon ou reto, configuram a HDB 

(ALVES & RODRIGUES, 2008). 

A hemorragia digestiva não constitui uma 

doença em si, mas uma manifestação clínica de 

distintas patologias subjacentes, que podem va-

riar desde condições benignas até enfermidades 

graves e potencialmente fatais (FERREIRA & 

EISIG, 2008). Nos Estados Unidos, estima-se a 

ocorrência de aproximadamente 300 mil inter-

nações anuais por hemorragias digestivas, ge-

rando importante ônus econômico relacionado 

ao tratamento (ICHIYANAGUI, 2006). 

Observa-se, nas últimas décadas, uma ten-

dência de redução na incidência de HDA, atri-

buída, em grande parte, ao controle mais efetivo 

da úlcera péptica, com a erradicação do Helico-

bacter pylori e o uso disseminado de inibidores 

da bomba de prótons, bem como ao melhor ma-

nejo da hipertensão portal (SAYDAM & 

VORA, 2023). Apesar desses avanços, a HDA 

permanece como uma das emergências gastro-

enterológicas mais comuns, com taxa de morta-

lidade que varia entre 5% e 10% (TOMIZAWA 

et al., 2015).  

O objetivo deste trabalho é revisar os prin-

cipais aspectos relacionados à HDA, analisando 

suas etiologias, manifestações clínicas, méto-

dos diagnósticos e estratégias terapêuticas. 

Busca-se, assim, contribuir para a atualização 

dos profissionais de saúde, especialmente clíni-

cos gerais e gastroenterologistas, e para o forta-

lecimento de uma conduta baseada em evidên-

cias.  

 

MÉTODO 

Trata-se de um estudo de revisão narrativa, 

fundamentado em uma busca por publicações 

científicas que abordassem os aspectos epide-

miológicos, etiológicos, clínicos, diagnósticos e 

terapêuticos da HDA. As bases de dados utili-

zadas para a pesquisa foram: Biblioteca Virtual 

em Saúde (BVS), Scientific Electronic Library 

Online (SciELO) e Google Acadêmico. 

Na estratégia de busca, foram empregados 

os Descritores em Ciências da Saúde (DeCS) e 

os Medical Subject Headings (MeSH), sendo 

utilizados os seguintes termos: “Hemorragia 

Digestiva Alta / Upper Gastrointestinal Blee-

ding”, “Diagnóstico / Diagnosis” e “Trata-

mento / Therapy”, os quais foram combinados 

por meio do operador booleano AND. A per-

gunta norteadora da pesquisa foi: “Quais são os 

principais aspectos epidemiológicos, etiológi-

cos, clínicos, diagnósticos e terapêuticos da he-

morragia digestiva alta descritos na literatura?” 

Para delimitar o escopo da revisão, utilizou-

se a estratégia PICO, definida da seguinte 

forma: 

P (População): Pacientes com hemorragia 

digestiva alta; 

I (Intervenção): Análise dos principais mé-

todos diagnósticos e terapêuticos empregados 

no manejo da HDA; 

C (Comparação): Não aplicável; 

O (Desfecho): Compreensão da abordagem 

diagnóstica e terapêutica da HDA.  

Foram incluídos na análise artigos sem limi-

tação temporal, disponíveis em texto completo 

e de acesso aberto, nos idiomas português, in-

glês ou espanhol. Foram excluídos da seleção 
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estudos duplicados, pesquisas experimentais 

com animais, relatos de caso, resumos de con-

gressos e artigos que não apresentassem infor-

mações relevantes aos objetivos da revisão. 

O processo de seleção dos artigos consistiu, 

inicialmente, na leitura dos títulos e resumos, 

seguida da análise integral dos textos que aten-

deram aos critérios de inclusão. As informações 

extraídas foram, posteriormente, organizadas 

em categorias temáticas, a fim de favorecer a 

síntese e a discussão crítica dos dados levanta-

dos. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Etiologia 

As causas da HDA englobam uma varie-

dade de lesões localizadas no trato gastrointes-

tinal superior. A doença ulcerosa péptica per-

manece como a etiologia mais prevalente, 

sendo responsável por cerca de 30 a 50% dos 

casos de HDA (MARTINS et al., 2019). As úl-

ceras gástricas e duodenais podem provocar 

sangramento em decorrência da erosão de vasos 

sanguíneos da submucosa, especialmente na 

presença de fatores de risco como infecção por 

Helicobacter pylori, uso de anti-inflamatórios 

não esteroides (AINEs) e condições de estresse 

fisiológico (LAINE et al., 2021). 

Outra causa são as varizes esofagogástricas, 

geralmente secundárias à hipertensão portal em 

pacientes com cirrose hepática. A ruptura des-

sas varizes resulta em sangramentos volumo-

sos, com taxas de mortalidade que podem atin-

gir 20 a 30% a cada episódio (BITTENCOURT 

et al., 2011). A síndrome de Mallory-Weiss, ca-

racterizada por laceração da mucosa na junção 

esôfago-gástrica, é responsável por cerca de 5 a 

10% dos casos de HDA, sendo mais comum em 

etilistas ou gestantes com episódios de vômitos 

incoercíveis (FERREIRA & EISIG, 2008). 

Outras etiologias incluem as lesões agudas 

de mucosa gastroduodenal (e.g. gastroapatia 

erosiva por estresse, AINEs ou álcool), a esofa-

gite erosiva (geralmente associada ao refluxo 

gastroesofágico grave), a lesão de Dieulafoy 

(vaso arterial anômalo na submucosa que pode 

causar sangramento maciço e intermitente), as 

angiodisplasias ou telangiectasias do trato di-

gestivo superior (malformações vasculares com 

potencial para sangramento), e a ectasia vascu-

lar gástrica antral, mais observada em idosos e 

relacionada à anemia crônica. Neoplasias gás-

tricas ou esofágicas, sejam benignas ou malig-

nas, constituem causas mais raras de hemorra-

gia volumosa. Etiologias menos comuns in-

cluem a fístula aortoentérica, geralmente asso-

ciada a aneurismas de aorta ou cirurgias abdo-

minais prévias, caracterizada por sangramento 

de grande monta, e o hemossucus pancreaticus, 

no qual o sangramento ocorre pelo ducto pan-

creático, geralmente em decorrência de pseudo-

aneurisma de artéria esplênica (FERREIRA 

COELHO et al., 2014). 

No Brasil, observa-se predominância das úl-

ceras pépticas e das lesões erosivas como prin-

cipais causas da HDA não varicosa, enquanto a 

HDA varicosa mantém forte associação com a 

cirrose hepática, principalmente de origem viral 

ou alcoólica (BITTENCOURT et al., 2011). 

 

Quadro clínico 

Os sinais e sintomas da HDA variam con-

forme o volume e a velocidade do sangramento. 

Pequenas perdas sanguíneas podem ser assinto-

máticas ou manifestar-se apenas por anemia 

ferropriva detectada em exames laboratoriais. 

Em contrapartida, sangramentos mais volumo-

sos podem se manifestar por meio de hematê-

mese e melena (fezes negras, pastosas e de odor 

fétido, decorrentes da degradação do sangue ao 

longo do trato intestinal) (MARTINS et al., 

2019). 
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Em cerca de 10% dos casos, especialmente 

nos episódios de sangramento intenso e de rá-

pida progressão, pode ocorrer enterorragia, ca-

racterizada pela eliminação de sangue vivo pelo 

reto, o que pode simular uma HDB (LOU-

RENÇO & OLIVEIRA, 2003). Os pacientes 

podem ainda apresentar palidez cutaneomu-

cosa, sudorese, taquicardia e hipotensão postu-

ral, quando há perda volêmica importante 

(MARTINS et al., 2019).  

A avaliação clínica deve incluir exame fí-

sico minucioso, com atenção especial ao toque 

retal para identificação de melena e à pesquisa 

de sinais de hepatopatia crônica, como circula-

ção colateral abdominal, ascite, icterícia e telan-

giectasias, que sugerem etiologia varicosa 

(FERREIRA & EISIG, 2008). 

Nos casos de instabilidade hemodinâmica, é 

comum a presença de taquicardia, hipotensão 

arterial e extremidades frias, características de 

um quadro de choque hipovolêmico. Destaca-

se, ainda, que comorbidades cardiovasculares 

preexistentes podem atuar como fatores agra-

vantes ao quadro clínico. Nesses pacientes, a re-

dução da perfusão tecidual decorrente da perda 

volêmica pode precipitar eventos isquêmicos, 

aumentando o risco de complicações graves e 

de mortalidade (FERREIRA & EISIG, 2008; 

LOURENÇO & OLIVEIRA, 2003) 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico da HDA requer abordagem 

sistemática, com foco na rápida estratificação 

da gravidade clínica e na presumível localiza-

ção anatômica da fonte hemorrágica. Na admis-

são hospitalar, destaca-se a utilização do escore 

de risco de Glasgow-Blatchford (GBS), instru-

mento validado para identificação de pacientes 

com maior probabilidade de necessitar de inter-

venção. Indivíduos com GBS entre 0 e 1 são 

classificados como de muito baixo risco podem 

receber alta com acompanhamento ambulato-

rial, enquanto escores mais elevados indicam a 

necessidade de suporte hospitalar imediato 

(LAINE et al., 2021). 

Uma vez alcançada a estabilização hemodi-

nâmica, a EDA é o exame de primeira escolha 

na abordagem diagnóstica da hemorragia diges-

tiva alta, em razão de sua elevada acurácia di-

agnóstica, superior a 90%, e de sua capacidade 

de viabilizar intervenções terapêuticas imedia-

tas no mesmo ato (FERREIRA & EISIG, 2008; 

BARKUN et al., 2019). As principais diretrizes 

internacionais recomendam a realização pre-

coce da EDA, preferencialmente nas primeiras 

24 horas após a admissão hospitalar, sendo in-

dicada em prazo inferior a 12 horas nos pacien-

tes considerados de alto risco, com o intuito de 

reduzir complicações, otimizar o controle do 

sangramento e, consequentemente, melhorar o 

prognóstico (LAU et al., 2020). 

A fim de otimizar a qualidade da visualiza-

ção endoscópica, é preconizada a administração 

prévia de eritromicina intravenosa, pela sua 

ação procinética e sua capacidade de promover 

esvaziamento gástrico eficaz (LAINE et al., 

2021). Durante a endoscopia, avaliam-se tam-

bém estigmas de ressangramento nas lesões 

(e.g. classificação de Forrest para úlceras, pre-

sença de vaso visível etc.), os quais orientam 

condutas e prognóstico. 

Em casos nos quais a EDA inicial não per-

mite a identificação da fonte hemorrágica e per-

siste a suspeita de sangramento de origem pro-

ximal, pode-se utilizar a enteroscopia por cáp-

sula ou enteroscopia de duplo balão para avaliar 

o intestino delgado, embora tais situações sejam 

menos comuns na HDA (LAINE et al., 2021). 

A avaliação laboratorial inclui a dosagem 

seriada da hemoglobina para monitoramento da 

perda sanguínea, a análise dos níveis de ureia, 

os quais geralmente se encontram elevados em 

casos de HDA devido à absorção de proteínas 
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hemáticas no intestino, além da realização de 

testes de coagulação e de provas hepáticas, es-

pecialmente quando há suspeita de coagulopa-

tias ou disfunção hepática (LAINE et al., 2021; 

LOURENÇO & OLIVEIRA, 2003).  

A passagem de sonda nasogástrica, com 

análise do conteúdo aspirado, constitui um mé-

todo auxiliar de baixo custo, cuja presença de 

sangue vivo reforça o diagnóstico de HDA. No 

entanto, a ausência de sangue no aspirado gás-

trico não exclui o diagnóstico, uma vez que a 

origem do sangramento pode ser proveniente do 

duodeno (LOURENÇO & OLIVEIRA, 2003). 

 

Tratamento 

No atendimento inicial, todo paciente com 

HDA deve ser prontamente avaliado quanto à 

estabilidade hemodinâmica. Nos casos de cho-

que ou instabilidade, é necessário realizar res-

suscitação volêmica com administração vigo-

rosa de cristaloides isotônicos por meio de 

acesso venoso calibroso, além de transfusão de 

concentrado de hemácias conforme indicação 

clínica (ROBERTS et al., 2020). Recomenda-

se manter níveis de hemoglobina em torno de 7 

g/dL para pacientes de baixo risco e próximo a 

9 g/dL nos indivíduos de alto risco ou com co-

ronariopatia, evitando transfusões excessivas 

que possam elevar a pressão portal e agravar o 

sangramento varicoso (VILLANUEVA et al., 

2013). Além disso, deve-se fornecer oxigênio 

suplementar, monitorizar os sinais vitais e con-

siderar alocação em unidade de terapia inten-

siva quando houver instabilidade clínica ou co-

morbidades graves (MARTINS et al., 2017). 

As coagulopatias devem ser corrigidas com 

plasma fresco congelado ou concentrado de 

complexo protrombínico quando o INR for su-

perior a 1,5–2,0, e a transfusão de plaquetas é 

indicada quando a contagem for inferior a 

50.000/μL (FERREIRA & EISIG, 2008). 

A terapia farmacológica deve ser iniciada o 

mais precocemente possível, conforme a sus-

peita etiológica. Na HDA não varicosa (e.g. úl-

ceras pépticas) é indicada a infusão de inibidor 

da bomba de prótons (IBP) em dose alta, por 

exemplo, omeprazol 80 mg em bolus seguido 

de 8 mg/h por 72 horas ou esquemas equivalen-

tes (LAINE et al., 2021). Os IBPs reduzem a 

acidez gástrica, promovendo estabilização do 

coágulo e diminuindo o risco de ressangra-

mento após a intervenção endoscópica. 

Em casos de suspeita de HDA varicosa, re-

comenda-se administração imediata de agentes 

vasoativos por via intravenosa, como octreotida 

ou somatostatina (em bolus seguido de infusão 

contínua), ou terlipressina, na dose de 1 a 2 mg 

a cada 4 horas. Essas medicações reduzem o 

fluxo portal e auxiliam no controle do sangra-

mento na grande maioria dos casos (MO-

HANTY & GARCIA-TSAO, 2024). A terapia 

vasoativa deve ser mantida por um período de 2 

a 5 dias para prevenir o ressangramento vari-

coso (BITTENCOURT et al., 2011). Em para-

lelo a isso, é obrigatória a antibioticoprofilaxia 

em todos os pacientes cirróticos com HDA, 

sendo a ceftriaxona 1 g/dia intravenosa por até 

7 dias o esquema mais utilizado, com o objetivo 

de reduzir o risco de infecções bacterianas, que 

podem aumentar a chance de ressangramento 

(MOHANTY & GARCIA-TSAO, 2024). 

Em casos selecionados, o uso de ácido tra-

nexâmico como antifibrinolítico pode ser con-

siderado; entretanto, o estudo HALT-IT não de-

monstrou benefício dessa terapia na redução da 

mortalidade, motivo pelo qual seu uso rotineiro 

não é recomendado (ROBERTS et al., 2020). 

A endoscopia terapêutica representa o prin-

cipal recurso para o controle da maioria dos epi-

sódios de HDA. Assim que o paciente estiver 

estabilizado, deve-se proceder à realização da 

EDA, com intervenção variando conforme o 
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achado (LAINE et al., 2021). Em casos de he-

morragia ulcerosa, recomenda-se o tratamento 

endoscópico de todas as úlceras com sangra-

mento ativo (Forrest I), presença de vaso visível 

(Forrest IIa) e das úlceras com coágulo aderido 

(Forrest IIb), após tentativa de remoção do coá-

gulo (BARKUN et al., 2019). 

As principais modalidades endoscópicas in-

cluem a injeção de adrenalina diluída ao redor 

da lesão, promovendo vasoconstrição e tampo-

namento, seguida por método térmico, como 

coagulação com sonda térmica bipolar ou 

plasma de argônio, ou método mecânico, como 

a clipagem hemostática do vaso. A combinação 

entre injeção e métodos térmico ou mecânico 

apresenta melhores resultados do que o uso iso-

lado de qualquer técnica (BARKUN et al., 

2019). Em centros especializados, podem ser 

empregadas tecnologias mais recentes, como os 

over-the-scope clips para lesões complexas ou 

o uso de sprays hemostáticos à base de pó (he-

mospray), úteis como terapia de resgate em san-

gramentos difusos ou de fonte de difícil acesso 

(OAKLAND et al., 2019). 

No contexto da HDA varicosa, a endoscopia 

deve ser realizada, preferencialmente, dentro de 

12 a 24 horas após a apresentação clínica. O tra-

tamento de escolha para varizes esofágicas é a 

ligadura elástica, por ser superior à esclerotera-

pia injetável em termos de eficácia e segurança 

(BITTENCOURT et al., 2011). No caso das va-

rizes gástricas, é recomendada a injeção de ade-

sivo tecidual, como o cianoacrilato, diretamente 

sobre a variz sangrante (BITTENCOURT et al., 

2011). Durante a endoscopia, deve-se garantir a 

proteção das vias aéreas em pacientes com re-

baixamento do nível de consciência ou hemor-

ragia volumosa, sendo muitas vezes indicada a 

intubação orotraqueal preventiva antes do pro-

cedimento, com o intuito de reduzir o risco de 

broncoaspiração (MARTINS et al., 2017). 

Nos casos em que as medidas endoscópicas 

e farmacológicas iniciais não forem suficientes 

para o controle do sangramento, outras estraté-

gias devem ser consideradas. Em episódios de 

sangramento varicoso refratário ao tratamento 

endoscópico, a realização precoce da derivação 

portossistêmica intra-hepática transjugular 

(TIPS) pode ser indicada para descompressão 

do sistema portal e controle da hemorragia, ide-

almente em centros com serviço de radiologia 

intervencionista disponível em regime de emer-

gência (MOHANTY & GARCIA-TSAO, 

2024). 

Em situações de HDA não varicosa com fa-

lha de duas tentativas endoscópicas de controle, 

indica-se avaliação cirúrgica de emergência, 

com possibilidade de procedimentos como ul-

cerorrafia ou gastrectomia parcial, embora a ne-

cessidade de cirurgia tenha diminuído significa-

tivamente devido aos avanços da endoscopia e 

da embolização arterial (FERREIRA & EISIG, 

2008). 

A embolização angiográfica por radiologia 

intervencionista é uma alternativa viável em 

sangramentos arteriais localizados, como os de-

correntes de úlceras duodenais, quando a en-

doscopia não é bem-sucedida ou viável. O pro-

cedimento consiste na cateterização da artéria 

responsável pelo sangramento, com posterior 

oclusão do vaso por meio de coils ou partículas 

hemostáticas (LAINE et al., 2021). 

Por fim, após o controle da fase aguda, me-

didas preventivas devem ser instituídas para re-

duzir o risco de recorrência. Entre elas estão a 

erradicação do Helicobacter pylori em pacien-

tes ulcerosos, a suspensão de anti-inflamatórios 

não esteroides e outros agentes ulcerogênicos, 

o uso de betabloqueadores não seletivos e a re-

alização de programas de ligadura elástica seri-

ada em pacientes com varizes esofágicas, con-

forme a etiologia identificada (SENGUPTA et 

al., 2023). 
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CONCLUSÃO 

A HDA permanece como uma das princi-

pais causas de internação por sangramento gas-

trointestinal, tendo a úlcera péptica como a eti-

ologia mais frequente, representando de 30 a 

50% dos casos, seguida pelas varizes esofago-

gástricas e pela laceração de Mallory-Weiss. O 

diagnóstico baseia-se principalmente na endos-

copia digestiva alta, indicada nas primeiras 24 

horas de atendimento, com elevada capacidade 

de localizar a fonte do sangramento e permitir 

intervenção terapêutica imediata. O manejo in-

clui estabilização hemodinâmica inicial, uso de 

inibidores da bomba de prótons para casos não 

varicosos e agentes vasoativos em situações de 

sangramento por varizes, além de estratégias 

como a correção de coagulopatias, quando ne-

cessário. 
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