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INTRODUÇÃO E JUSTIFICATIVA

A hemorragia digestiva alta (HDA) é defi nida como sangramento origi-
nado das vísceras abdominais proximais ao ângulo de Treitz. A incidência 
varia de 48 a 160 casos para cada 100.000 habitantes por ano. Apesar de 
todas as inovações terapêuticas, principalmente farmacológicas, a taxa de 
mortalidade está em torno de 10% a 14%, podendo atingir 33% nos pacien-
tes hospitalizados.

Devido à infl uência do primeiro atendimento no prognóstico desses pacien-
tes é preciso que a equipe da Unidade Básica de Saúde (UBS) esteja preparada 
para diagnosticar e conduzir situações diversifi cadas na HDA.

O diagnóstico da HDA é prontamente realizado quando há exteriorização 
visual do sangramento, mas em casos em que o sangramento é de pequeno 
volume, ou até mesmo microscópico, necessita-se de investigação mais deta-
lhada com exames complementares específi cos.

CONSIDERAÇÕES TEÓRICAS

A hemorragia digestiva alta pode manifestar-se clinicamente por meio de 
hematêmese, enterorragia ou melena associadas ou não a instabilidade hemo-
dinâmica. 

Segundo sua etiologia e as diretrizes do tratamento, a HDA é classifi cada em 
sangramento digestivo de origem varicosa e não varicosa.
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Hemorragia varicosa

A HDA varicosa representa a principal complicação da hipertensão portal 
(HP), sendo a causa de morte direta mais frequente nesse grupo de pacientes. 
O sangramento, na maioria das vezes, está relacionado à ruptura das varizes 
de esôfago, o que determina um cenário de urgência médica e está associado 
a uma mortalidade de 20% a 40% nas primeiras semanas. O ressangramento 
após o primeiro episódio da HDA varicosa é frequente e a mortalidade está 
diretamente relacionada com o grau de função hepática, avaliado pela classi-
fi cação de Child-Pugh.

Defi ne-se hipertensão portal quando ocorre um aumento no gradiente ve-
noso portossistêmico (pressão portal menos pressão na cava inferior) superior 
a 5 mmHg. As varizes esofágicas começam a se desenvolver quando a pressão 
portal ultrapassa os 12 mmHg. 

As principais etiologias da HP são: cirrose hepática (alcoólica, viral e crip-
togênica), esquistossomose e trombose portoesplênica. No fígado cirrótico 
há uma inversão do fl uxo sanguíneo fi siológico e apenas 10% do sangue pro-
veniente do sistema porta atingem as veias hepáticas, sendo os outros 90% 
drenados para os vasos colaterais em fl uxo reverso para o sistema da cava 
superior. Nesse contexto, os plexos venosos submucosos que se desenvolvem 
na junção esofagogástrica, para descomprimir o sistema porta, darão origem 
às varizes gástricas e esofágicas.

Hemorragia não varicosa

Nos últimos 20 anos não houve mudanças nas principais causas da HDA 
não varicosa. A úlcera péptica é o principal fator etiológico e responde por 
aproximadamente 40% a 50% dos casos, seguida de lesão aguda de mucosa 
gastroduodenal, laceração de Mallory-Weiss, angiodisplasias e tumores. En-
tre as causas mais raras estão: hemobilia, fístula aortoduodenal e vasculites. 
A infecção crônica pelo Helicobacter pylori e o uso de analgésicos e anti-infl a-
matórios não esteroidais (AINES), além de favorecerem o desenvolvimento 
das úlceras pépticas, isoladamente ou em sinergismo, aumentam seu risco de 
sangramento. 

Sangramento de origem obscura

O sangramento digestivo no qual o sítio primário não foi identifi cado, após 
a investigação do trato digestório alto e baixo por meio de exames endoscó-
picos, é defi nido como sangramento de origem obscura (SOO). Pode ser per-
sistente ou recorrente, sendo evidenciado por anemia ferropriva, pesquisa de 
sangue oculto positivo nas fezes ou mesmo exteriorização de sangramentos. 
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Os SOOs representam 5% a 10 % dos casos de hemorragia digestiva, no en-
tanto apenas 1% a 7% destes resultarão em sangramento intenso e alterações 
hemodinâmicas que exigem manejo emergencial. A causa mais frequente é a 
angiodisplasia do intestino delgado (25% a 40%), seguida das úlceras intesti-
nais (27%) e dos tumores (17%). As lesões intestinais podem estar associadas 
ao uso crônico de AINEs.

A hemorragia digestiva é denominada sangramento oculto quando se ma-
nifesta por anemia ferropriva ou pesquisa de sangue oculto positivo nas 
fezes, sem evidência clínica de exteriorização. Está associada às causas co-
lônicas (adenomas ou carcinomas) em 26% a 36% e às doenças do trato 
digestório superior (doença ulcerosa péptica, esofagite e angiodisplasia) em 
29% a 36% das vezes. Vinte e oito a 45% dos casos de sangramento oculto 
têm origem no intestino delgado e a angiodisplasia é o principal fator etio-
lógico.

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

O sangramento digestivo pode manifestar-se como hematêmese (vômitos 
com sangue vivo), melena (fezes enegrecidas, fétidas e amolecidas), enteror-
ragia ou sangramentos microscópicos. A presença de enterorragia na HDA 
indica pior prognóstico. 

Na história clínica deve-se excluir possível fonte extradigestiva, como, por 
exemplo, sangue deglutido de epistaxe ou fezes enegrecidas por uso de sulfato 
ferroso, bismuto, carvão ou vegetais (espinafre).

A hemorragia digestiva alta pode ser classifi cada clinicamente em instável e 
estável, sendo este o principal fator associado ao prognóstico e à mortalidade.

Achados clínicos preditivos de gravidade:
● instabilidade hemodinâmica;
● necessidade de transfusão continuada;
● hematêmese com sangue vivo;
● enterorragia;
● pacientes com mais de 60 anos;
● pacientes com comorbidades.

Atentar para o fato de que o vômito de estase pode muitas vezes ser con-
fundido com hematêmese.

ABORDAGEM DO PACIENTE COM HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA NA ATENÇÃO BÁSICA

Frente aos casos de hemorragia digestiva deve-se fazer uma avaliação ini-
cial para identifi cação dos sinais de choque circulatório e, a partir dos dados 
de exame clínico, estimar a intensidade do sangramento (Tabela 69-1). Os 
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pacientes com instabilidade hemodinâmica têm evolução imprevisível, são 
considerados de elevado risco e devem ser encaminhados para internação 
hospitalar de urgência. 

A meta inicial e primordial no atendimento do paciente com HDA é ga-
rantir sua estabilização hemodinâmica, sempre tendo em mente as seguintes 
questões: 
A) Há sinais de insufi ciência respiratória?
B) Há sangramento ativo? 
C) Há sinais de choque?

Nesse momento, a história clínica deve ser dirigida: levantar há quanto tem-
po o paciente vem apresentado sintomas de hemorragia digestiva e avaliar 
comorbidades (cardiopatias, hepatopatia, nefropatia) e uso de medicações 
(AINEs e anticoagulantes orais). Atentar para estigmas de hepatopatia (ec-
tasias vasculares, icterícia, ascite, eritema palmar) e sinais de emagrecimento 
(neoplasias).

O exame de toque retal deve ser realizado para caracterizar melena e des-
cartar etiologia orifi cial.

Ainda na UBS ou na UPA recomenda-se a coleta de exames laboratoriais, 
incluindo o hematócrito, hemoglobina, plaquetas, tipo sanguíneo e Rh, sódio, 
potássio, ureia e creatinina. 

Paciente com instabilidade hemodinâmica

Deve-se proceder com ressuscitação volêmica criteriosa para reversão do 
choque e correção da hipovolemia de acordo com as estimativas de perda 
sanguínea baseadas em parâmetros hemodinâmicos.

TABELA 69-1 Estimativa da intensidade do sangramento

SANGRAMENTO PULSO PRESSÃO ARTERIAL VOLUME PERDIDO

Pequeno (20% da 
volemia)

FC < 100 bpm 
(deitado) e 
elevação de até 
20 bpm em pé 

Valores normais 
(deitado) e 
diminuição de 
até 20 mmHg em 
posição ortostática 
(hipotensão postural)

Inferior a 1.000 ml

Moderado (20%-
40% volemia)

FC: 100–110 bpm PAS = 80–100 mmHg 1.500 ml

Maciço (> 40% da 
volemia)

FC > 110 bpm PAS < 80 mmHg 2.000 ml

FC: frequência cardíaca
PAS: pressão arterial sistólica
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Acesso venoso periférico calibroso é preferível; acesso em veia central deve 

ser realizado no hospital de destino.

Atenção: estudos experimentais sugerem que reposição volêmica vigorosa pode 
aumentar sangramento ou induzir recidiva da hemorragia. Recomenda-se uso 
cauteloso de expansores de volume, preferencialmente cristaloides (soro fi siológico 
a 0,9% ou solução de Ringer Lactato), tendo como alvo pressão arterial sistólica 
(PAS) em torno de 90–100 mmHg.

A intubação orotraqueal imediata está indicada em pacientes com rebai-
xamento do nível de consciência devido ao risco de aspiração de conteúdo 
gástrico ou sangue.

CENÁRIOS CLÍNICOS (Fluxograma 69-1)

Cenário 1 – Paciente com hemorragia digestiva alta com 
suspeita de varizes de esôgago, evacuações enegrecidas, 
fétidas e pegajosas, ou mesmo enterorragia

O estado hemodinâmico pode estar comprometido: observar, ao exame 
físico, taquicardia (frequência cardíaca [FC] > 110 bpm), níveis pressóricos 
baixos (PAS < 80 mmHg), extremidades frias e sudoreicas, tempo de enchi-
mento capilar prolongado, alteração do nível de consciência (desorientação e 
sonolência).

Estigmas de hepatopatia: palma das mãos com hiperemia, edema de mem-
bros inferiores, ectasias vasculares principalmente em tronco, icterícia, circu-
lação colateral, ascite, hepatomegalia, esplenomegalia, ginecomastia. Quando 
há instabilidade hemodinâmica e rebaixamento do nível de consciência, há 
indicação de manobras de ressuscitação, lembrando a necessidade de proteção 
das vias aéreas (intubação orotraqueal), devido ao risco de aspiração de sangue 
e conteúdo gástrico.

Garantir acesso venoso periférico calibroso (abocath 14 ou 16) em duas veias 
periféricas. A reposição inicial de volume deve ser feita com cristaloides.

Solicitar os seguintes exames complementares: hemograma, tipagem san-
guínea e Rh, função renal e eletrólitos.

Proceder à avaliação rapidamente, realizar medidas de suporte e acionar a 
Central de Regulação de Urgência; o paciente deve ser transportado, em cará-
ter de urgência, para hospital terciário em unidade de suporte avançado.
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Cenário 2 – Paciente com hemorragia digestiva, sangramento 
de pequeno volume e história de evacuações enegrecidas, 
fétidas e amolecidas ou quadro de vômitos incoercíveis que se 
tornam sanguinolentos. 

Ao exame físico o paciente apresenta-se descorado, consciente e orientado. 
Frequência cardíaca normal com aumento em 20 bpm, quando colocado em 
posição ortostática. A pressão arterial é normal, mas com queda de 20 mmHg 
em ortostase.

Esses pacientes devem fi car em observação clínica na UBS ou UPA, receber 
medidas de suporte e serem encaminhados em unidades móveis de suporte bá-
sico para hospital de média complexidade, com disponibilidade de endoscopia. 

Cenário 3 – Paciente com HDA sem evidência 
de exteriorização do sangramento.

As queixas e sinais clínicos de anemia, sem repercussão hemodinâmica, 
nas quais se notam dispneia, fadiga, palpitações, cefaleias, síncope, insônia e 
difi culdades de concentração, podem caracterizar a HDA sem evidência de 
exteriorização. Ao exame físico, podem ser observados palidez, taquicardia, 
sopro sistólico de ejeção. 

Há vários diagnósticos diferenciais, entre os quais: doenças neoplásicas, in-
fl amatórias (doença celíaca, doença de Crohn, esofagite erosiva), vasculares 
(angiodisplasias) e infecciosas (tuberculose e parasitas). 

Nesses pacientes cabe encaminhamento para investigação em nível ambu-
latorial, mas com prioridade.
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