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Artigo de revisão

Hemorragia digestiva em crianças: uma 
visão geral
Gastrointestinal bleeding in children: an 
overview

RESUMO
Introdução: o sangramento digestivo ainda representa um problema importante na 
gastroenterologia geral e pediátrica, apesar dos diversos recursos tecnológicos de imagem 
e endoscópicos que surgiram nas últimas décadas. Objetivo: rever causas, medidas e 
procedimentos terapêuticos gerais de importância para conduzir um paciente pediátrico 
com sangramento digestivo. Fonte de dados: foram revisadas as principais publicações 
sobre o tema hemorragia digestiva na faixa etária pediátrica, incluindo dados epidemio-
lógicos nacionais de morbidade dos últimos seis anos de doenças que podem cursar com 
o quadro referido, considerando principalmente etiologia, manifestações clínicas, exames 
gerais e específicos além de aspectos relacionados à conduta no paciente tanto do ponto 
de vista geral de estabilização nos quadros graves, quanto específicas de medicamentos 
e estratégias visando o diagnóstico e tratamento das crianças acometidas. Síntese dos 
dados: de acordo com a idade de acometimento, alterações do exame clínico e provas 
laboratoriais mais simples, é possível diagnosticar um grande número de episódios e orien-
tar medidas terapêuticas iniciais visando diminuir a hemorragia até que exames mais com-
plexos sejam realizados. Conclusões: medidas gerais clínicas e terapêuticas devem ser 
instituídas, e o monitoramento adequado do paciente após um episódio de hemorragia 
digestiva na criança é importante no diagnóstico e acompanhamento de todos os casos.
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ABSTRACT
Introduction: gastrointestinal bleeding still represents a major problem in general and 
pediatric gastroenterology, despite many technological imaging and endoscopic features 
that have emerged in recent decades. Objective: to review causes and general thera-
peutic procedures of importance to conduct a pediatric patient with gastrointestinal blee-
ding. Data source: we reviewed the main publications on the subject of digestive he-
morrhage in the pediatric age group, including national epidemiological data on the mor-
bidity of the last 6 years of diseases that may occur with the aforementioned condition, 
mainly considering the etiology, clinical manifestations, general and specific examinations 
as well as aspects related to the patient’s conduct both from the general point of view of 
stabilization in the severe, and specific cases of medications and strategies aimed at the 
diagnosis and treatment of the children affected. Data synthesis: depending on the 
age of the patient, changes in the clinical examination and common laboratory tests, it is 
possible to diagnose a large number of episodes and guide initial therapeutic procedures 
in order to reduce hemorrhage until more complex tests are performed. Conclusions:  
general clinical and therapeutic strategies should be instituted and proper monitoring of 
the patient following an episode of gastrointestinal bleeding in the child is important in the 
diagnosis and follow-up of all cases.

Keywords: Gastrointestinal hemorrhage; Hemorrhage; Gastrointestinal tract; Child; 

Infant; Infant, newborn.
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INTRODUÇÃO
O sangramento digestivo, a despei-

to dos diversos recursos tecnológicos 

de imagem e endoscópicos que sur-

giram nas últimas décadas, ainda re-

presenta um problema importante na 

gastroenterologia geral e pediátrica. 

Pode acompanhar uma série de doen-

ças digestivas e ocorrer de forma sú-

bita ou insidiosa. O sangramento di-

gestivo pode ser oculto ou claramen-

te acompanhado de perda visível (via 

hematêmese, melena, ou enterorra-

gia) e é chamado obscuro quando, em 

adultos, não se detecta a causa mesmo 

após endoscopia digestiva alta, colonos-

copia e exame radiológico para avalia-

ção do intestino delgado.1 É importante 

que um sangramento digestivo tenha a 

sua ocorrência confirmada e a análise 

dos fatores relacionados à ocorrência 

deste episódio, visto que a topografia e 

a faixa etária envolvida podem sugerir 

a etiologia do quadro.

De forma geral, a hemorragia diges-

tiva pode ser classificada como alta, 

quando a origem está localizada até 

o ângulo de Treitz (que se localiza na 

junção entre o duodeno e jejuno), ou 

baixa, quando a origem se encontra 

após este. A hemorragia digestiva alta 

(HDA) geralmente se associa à hema-

têmese, que é a eliminação de sangue 

através do vômito com aspecto de bor-

ra de café, ou mesmo com aspecto de 

sangue vivo quando o sangramento é 

volumoso. Também pode ocorrer as-

sociada à melena, que é a eliminação 

de fezes com sangue digerido e aspecto 

viscoso, enegrecido, semelhante a pi-

che e com odor bastante fétido. A mele-

na ocorre na imensa maioria das vezes 

secundária ao sangramento provenien-

te do trato gastrintestinal superior, mas 

pode ocorrer com origem no intestino 

delgado ou colón proximal.2

A incidência da hemorragia digesti-

va em crianças não está bem-definida, 

pois não existem estudos epidemiológi-

cos multicêntricos. Nos EUA, a incidên-

cia de sangramento por úlcera péptica 

em crianças aumentou de 0,5 a 0,9 para 

4,4 por 100.000 entre 2004 e 2008.3 

Na França, em estudo transversal em 
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Morbidade hospitalar do SUS – esquistossomose, úlcera gástrica e 
duodenal, gastrite e duodenite, doença de Crohn e colite ulcerativa Morbidade hospitalar do SUS – por faixa etária

Menor 1 ano 1 a 4 anos 5 a 9 anos 10 a 14 anos 15 a 19 anos

1) Região Norte 2) Região Nordeste
3) Região Sudeste 4) Região Sul

5) Região Centro-Oeste

Menor 1 ano 1 a 4 anos 5 a 9 anos

10 a 14 anos 15 a 19 anos

Morbidade hospitalar do SUS – por região de internação

1) Região Norte 2) Região Nordeste 3) Região Sudeste 4) Região Sul 5) Região Centro-Oeste
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Gráfico 1 – Morbidade hospitalar do SUS por local de internação, região e faixa etária de janeiro de 2010 a julho de 2016 
(esquistossomose, úlcera gástrica e duodenal, gastrite e duodenite, doença de Crohn e colite ulcerativa)

 

Fonte: Datasus (2016).7

2010, estimou-se em um a dois episó-

dios de HDA para cada 10.000 crian-

ças, com uma proporção de 1,2 meni-

nas para cada menino. Foi identificado 

o uso de anti-inflamatórios não este-

roides (Aines) em 36% dos pacientes 

e em 77% dos episódios de hemorra-

gia digestiva foi indicada a internação.4

A hemorrag ia d igest iva ba i-

xa (HDB) geralmente tem menor 

gravidade, é menos intensa e frequente 

que a alta. Na maioria das vezes 

ocorre como consequência de colites 

e pólipos e leva a sangramento de 

pequena intensidade, a não ser quando 

secundária a divertículo de Meckel, 

que pode cursar com hemorragia e le-

var a uma gravidade mais elevada.5,6

No Brasil, de acordo com os da-

dos do Departamento de Informática 

do Sistema Único de Saúde do Brasil 

(Datasus), de morbidade hospitalar 

de janeiro de 2010 até junho de 2016, 

das principais doenças que podem 

cursar com hemorragia digestiva (es-

quistossomose, úlcera gástrica e duo-

denal, gastrite e duodenite, doença de 

Crohn e colite ulcerativa), observamos 

maior prevalência na Região Nordeste 

(39,7%), seguida de Sudeste (21,4%), 

Norte (17,6%) e com as menores pre-

valências nas regiões Centro-Oeste 

(10,8%) e Sul (10,5%). Com relação às 

faixas etárias de acometimento, existe 

um aumento do percentual de acordo 

com a progressão da idade: menor de 

1 ano (6%), de 1 a 4 anos (13%), 5 a 

9 (14%), 10 a 14 (22%) e de 15 a 19 

o maior percentual alcançando: 45%. 

Os dados são apresentados no gráfi-

co 1.7

MÉTODO
Foram analisadas as principais refe-

rências bibliográficas nos últimos dez 

anos com enfoque em estudos de revi-

são sobre o tema, incluindo o Medline 

e estatísticas nacionais do Datasus de 

doenças que podem cursar com hemor-

ragia digestiva. O objetivo principal foi 

reunir informações para o pediatra-ge-

ral sobre a epidemiologia do problema 

no Brasil e, além disso, dados clínicos 

de importância para o diagnóstico e 
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Tabela 1 – Etiologia da HDA por grupo etário

Faixa etária Etiologia

Recém-nascidos Mais comuns

Sangue materno deglutido
Alergia ao leite de vaca
Trauma (sonda nasogástrica em unidades de terapia intensiva)

Incomuns

Úlcera gástrica de estresse
Esofagite 
Coagulopatia associada a infecção
Deficiência congênita de fator de coagulação
Malformação vascular
Doença hemorrágica do recém-nascido

Lactentes Mais comuns

Lacerações de Mallory-Weiss
Esofagite

Incomuns

Gastrite ou úlcera por estresse
Doença acidopéptica
Malformação vascular
Duplicação intestinal
Varizes esofágicas ou gástricas
Obstrução intestinal

Crianças maiores e adolescentes Mais comuns

Varizes esofágicas
Lacerações de Mallory-Weiss
Doença acidopéptica
Gastrite, principalmente por H. pylori
Ingestão de agentes cáusticos

Incomuns

Vasculites
Obstrução intestinal
Doença de Crohn
Hemobilia

conduta nos casos de hemorragia di-

gestiva alta e baixa, que possam auxi-

liar no atendimento pelo pediatra-ge-

ral, visando facilitar o atendimento do 

especialista.

RESULTADOS
As referências encontradas, dentro 

do proposto, foram apresentadas de 

forma a levar o raciocínio como se um 

paciente se apresentasse para uma con-

sulta com a queixa de hemorragia di-

gestiva. Dados demográficos de faixa 

ETIOLOGIA
De forma mais sintética, a etiologia 

da HDA varia de acordo com a faixa 

etária, conforme proposto por Chawla 

e colaboradores.8 Na tabela 1 estão dis-

postas as causas mais comuns e as me-

nos comuns para cada faixa de idade.

Em avaliação de crianças atendi-

das em setor de emergência pediátri-

ca, foi verificada a incidência de HDB 

em 0,3% de mais de 40.000 atendi-

mentos em 1994 em Massachusetts.9 

Os pólipos gastrointestinais são causas 

comuns, principalmente nas crian-

ças entre 2 e 5 anos de idade com san-

gramento indolor, como manifestação 

mais frequente em geral restrito ao 

cólon como lesão única do tipo póli-

po juvenil. Nas crianças acima de 10 

anos, os pólipos podem fazer parte de 

síndromes com poliposes e os pólipos 

adenomatosos são mais frequentes.6 O 

sangramento digestivo baixo, de acor-

do com a faixa etária e a gravidade do 

quadro é descrito na tabela 2.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
ASSOCIADAS

A hemorragia digestiva se associa a 

manifestações clínicas que têm impor-

tância diagnóstica e também podem 

servir de alerta para o local e a gravi-

dade do volume da perda. Atenção es-

pecial aos alimentos em uso pela crian-

ça, ocorrência de dor com sua carac-

terização e forma de apresentação, as-

pecto das fezes, antecedentes pessoais 

e sinais clínicos de associação com ou-

tras doenças ou síndromes, são extre-

mamente valiosos na suspeição do local 

e orientação propedêutica. Na tabela 3 

estão relacionados dados da história e 

exame físico que sinalizam para a ori-

gem da perda.10

SITUAÇÃO DE RISCO
O risco de uma criança apresentar 

sangramento digestivo alto durante 

etária, bem como de alterações clíni-

cas correlacionadas à faixa etária e ao 

tipo de alteração, sugerem uma topo-

grafia e consequentemente uma etio-

logia. A seguir são apresentados resul-

tados de estudos que envolvem o ris-

co de uma criança apresentar HDA ou 

HDB, posteriormente exames gerais de 

laboratório, endoscópicos, contrastados 

e finalizando com conduta geral e em 

situações de gravidade máxima e fluxo-

gramas em ambas as situações de san-

gramento alto e baixo.

Rev. Ped. SOPERJ, v. 17, supl. 1, p. 72-84, dez. 2017.



76

Tabela 2 – Causas de HDB segundo a idade do paciente, seu estado clínico e aspecto frequência de sangramento

Idade e estado geral do paciente Aparentando doença Aparência normal
Sangramento bastante frequente Sangramento menos frequente

Lactente Colite infecciosa Divertículo de Meckel Sangue materno deglutido
Enterocolite necrotizante Fissura anal
Enterocolite de Hirschsprung Alergia à proteína do leite
Vólvulo Proctocolite eosinofílica

Colite infecciosa
Hiperplasia nodular linfoide

2 a 5 anos Intussuscepção Divertículo de Meckel Colite infecciosa
Febre tifoide Pólipo juvenil Pólipo juvenil
Vólvulo Colite ulcerativa Fissura anal
Púrpura de Henoch-Schönlein Hiperplasia nodular linfoide
Síndrome hemolítico-urêmica Colite ulcerativa/doença de Crohn

Celulite estreptocócica perianal
Prolapso retal/úlcera retal

Criança maior Colite infecciosa Colite ulcerativa Colite infecciosa
Febre tifoide Divertículo de Meckel Colite ulcerativa/doença de Crohn
Colite ulcerativa Pólipo juvenil
Púrpura de Henoch-Schönlein Hemorroidas
Isquemia intestinal Trauma retal/abuso sexual

Causas raras de sangramento: malformação vascular, hemobilia, duplicação intestinal, massa submucosa, colite neutropênica (tiflite).
Hemorragia digestiva e distúrbio de coagulação podem se apresentar em qualquer faixa de idade.

um episódio de doença infecciosa foi 

estimado em 7,2 por 100.000. O estu-

do que estabeleceu esta incidência en-

volveu 84.192 crianças, mostrou uma 

incidência baixa, e não mostrou dife-

rença entre pacientes em uso de aceta-

minofen 12 mg/kg, ou ibuprofeno em 

grupos que usaram 5 e 10 mg/kg se-

paradamente, mas não foi avaliado o 

uso prolongado ou crônico dessas dro-

gas.11 Contudo, outros estudos avalia-

ram o uso de Aines e a ocorrência de 

HDA. Um na França avaliou um gru-

po de 177 crianças, entre 2 meses e 16 

anos de idade, analisou o uso prévio de 

Aines e calculou uma razão de chance 

de 8,2 (95% CI 2,6-26,0) para o uso ge-

ral de Aines (pelo menos uma vez nos 

sete dias que antecederam a hospitali-

zação), 10,0 (95% CI 2,0-51,0) para o 

ibuprofeno e 7,3 (95% CI 0,9-59,4) para 

a aspirina.12

Em outro estudo, na Espanha, de-

monstrou-se que entre 2004 e 2009 de 

um total de 78 crianças, que interna-

ram com suspeita de HDA, com idade 

entre 21 meses e 5 anos e 10 meses, 

nove delas tinham usado entre duas e 

quatro doses de ibuprofeno, sem uso 

concomitante de antibiótico ou qual-

quer outra medicação como corticoi-

de, e apresentaram erosões e úlceras 

na mucosa gástrica.13

A infecção pelo Helicobacter pylori se 

associa à gastrite e à doença ulcerosa 

péptica na infância, contudo é muito 

menos frequente do que nos adultos. A 

gastrite antral é a forma mais frequen-

te de manifestação da infecção pelo H. 

pylori na infância.14 A infecção pelo H. 

pylori em crianças tem sido encontra-

da em até 49% (41 a 84) de crianças 

com HDA.15

Outras situações de risco de HDA es-

tão relacionadas com o paciente crítico 

em unidades de terapia intensiva (UTI) 

pediátrica, conforme foi mostrado em 

trabalho desenvolvido no Tennessee, 

por um período de quatro meses. Todos 

os pacientes abaixo de 19 anos foram 

investigados por meio da ocorrência 

de eliminação de sangue vivo ou em 

borra de café pela sonda nasogástrica 

ou pela ocorrência de melena. De um 

total de 208 pacientes, 25% apresenta-

ram sangramento digestivo alto, sem 

diferença de idade, sexo, peso ou raça. 

Os quadros associados ao risco aumen-

tado da ocorrência de HDA foram cho-

que circulatório, procedimento cirúr-

gico com duração maior ou igual a três 

horas e trauma. O uso de antagonistas 

dos receptores H
2
 e antiácidos foi sufi-

ciente para conter a progressão do san-

gramento nestes pacientes.16

Também em outro estudo, realiza-

do na Espanha, foram acompanhadas 

140 crianças com problemas críticos em 

UTI, divididas em quatro grupos cujo 

primeiro nada recebeu, e os outros três  

receberam almagato ou sucralfato (via 

sonda gástrica), ou ainda ranitidina 

intravenosa. O grupo sem tratamento 

apresentou HDA em 20% dos pacien-

tes; nos outros em 5,7%, com p menor 

que 0,01 (almagato 5,7%, ranitidina 

8,5% e sucralfate 2,8%, sem diferen-

ça entre si).17
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Tabela 3 – Usando dados clínicos para identificar a origem da hemorragia

Local suspeito de origem Dados clínicos e do exame físico (etiologia potencial)

Sem origem no trato 
digestório

Consumo de beterraba, corantes alimentares, alcaçuz e outros doces (substâncias que podem levar à aparência de hematêmese ou 
de fezes em melena)

Uso do cefdinir, ferro ou bismuto (medicações que podem modificar a cor das fezes)

Menstruação, hematúria ou hemoptise (origem de sangramento extraintestinal)
Consumo recente de rabanete, nabo, tomates ou cerejas-vermelhas, carne (teste do guaiaco falso-positivo)

Amigdalectomia, adenoidectomia, procedimento dentário, ou epistaxe recentes, mastigação habitual da mucosa da boca (origem 
nasofaríngea ou orofaríngea do sangramento)

Lactentes amamentados por mães com fissuras nos mamilos (sangue materno deglutido)

Hemorragia inexplicada, quadro clínico e evolutivo discordante (síndrome de Münchausen by proxy)

Injúria à mucosa esofágica Odinofagia após ingestão de doxiciclina, alendronato, ferro cloreto de potássio (erosões ou úlceras esofágicas induzidas por medica-
ção)

Sintomas de refluxo gastroesofágico (esofagite erosiva devido à doença refluxo gastroesofágico)

Corpo estranho no esôfago ou trauma por sonda nasogástrica (erosão, ulceração e sangramento da mucosa)

Vômito, bulimia, intoxicação por álcool (lacerações de Mallory-Weiss)
Dor torácica retroesternal, odinofagia, disfagia, especialmente em pacientes imunocomprometidos (esofagite por Herpes ou esofagite 
infecciosa por outro micro-organismo)

Doença varicosa esofágica ou 
gástrica ou gastropatia portal

Ascite, icterícia, esplenomegalia, eritema palmar, vasos abdominais proeminentes, escoriações cutâneas devido a prurido (hipertensão 
portal ou doença hepática crônica)

Lesão da mucosa gástrica ou 
duodenal

Dor abdominal epigástrica, H. pylori, uso de drogas anti-inflamatórias não esteroides, paciente criticamente doente, queimadura, 
sepse, ventilação mecânica (gastrite por estresse ou doença ulcerosa péptica)

Causas iatrogênicas Cirurgia intestinal prévia (úlcera anastomótica)
Desvio cirúrgico do fluxo fecal (colite de desvio) 
História de endoscopia recente (hematoma duodenal, erosão mucosa da área da dilatação de lesão de estenose, pós-esfincterotomia 
ou sangramento pós-polipectomia)
Biópsia hepática recente, colangiopancreatografia retrógrada endoscópica ou colangiograma percutâneo (hemobilia)

Problema vascular Hematêmese maciça, repentina, melena, instabilidade hemodinâmica (lesão de Dieulafoy)
Ingestão de bateria em formato de botão, episódio de sangramento torrencial (fístula aortoentérica)
Malformações vasculares cutâneas multifocais (síndrome de nevo de bleb de borracha azul)
Hipertrofia de membro, hematoquezia (síndrome de Klippel-Trenaunay com malformação vascular)
Hemangiomas cutâneas e hemorragias retais (hemangiomas viscerais infantis)
Epistaxes, telangiectasias múltiplas, história familiar positiva (Rendu-Osler-Weber ou telangiectasia hemorrágica hereditária)
Dores abdominais, rash purpúrico, artrite, hematúria (vasculite, púrpura de Henoch-Schönlein)
Síndrome de Turner, melena intermitente ou hematoquezia (telangiectasia, ectasia venosa)
Pele translúcida, rosto afilado, nariz “pinçado”, veias visíveis no tórax, dor epigástrica, melena (tipo IV [subtipo vascular] da síndrome 
de Ehlers-Danlos com fragilidade mucosa, doença ulcerosa, vasos frágeis)
Máculas na pele vermelho-amarronzadas com trombocitopenia e sangramento gastrointestinal (angiomatose cutaneovisceral com 
trombocitopenia)

Pólipos e tumores Hemorragia retal intermitente sem dor com padrão de evacuação normal em criança pequena (pólipo juvenil)
Síndrome do tumor PTEN hamartoma ou síndrome Bannayan-Riley-Ruvalcaba com macrocefalia, transtorno do espectro autista, 
máculas pigmentadas no pênis (síndrome da polipose juvenil)
Máculas pigmentadas nos lábios ou mucosa da boca, intussuscepção (síndrome de Peutz-Jeghers com pólipos hamartomatosos 
associados)
História familiar de início precoce de câncer colorretal (polipose familiar adenomatosa)
Tumor do estroma gastrintestinal

Rev. Ped. SOPERJ, v. 17, supl. 1, p. 72-84, dez. 2017.
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Condições infecciosas e 
inflamatórias

Alergia à proteína do leite de vaca (proctocolite alérgica)
Uso de antibióticos, viagens recentes para áreas endêmicas, consumo de carnes pouco cozidas ou estado imunocomprometido 
(Salmonella, Shigella, Yersinia enterocolitica, Campylobacter jejuni, Escherichia coli, Cytomegalovirus, Clostridium difficile, Entamoeba 
histolytica)
História familiar de doença inflamatória intestinal ou outras doenças autoimunes, dor abdominal crônica, problemas de crescimento 
ou diarreia sanguinolenta com urgência intestinal, frequência evacuatória elevada, tenesmo, sintomas noturnos, dor abdominal (colite 
ulcerativa ou doença de Crohn)
Distensão abdominal, vômitos, dor, febre, diarreia explosiva, hemorragia retal em lactentes com história de passagem tardia de mecô-
nio (enterocolite associada à doença de Hirschsprung)

Isquemia intestinal História do uso de drogas (isquemia intestinal induzida por cocaína)
Doença cardíaca congênita (isquemia mesentérica da infância na síndrome do coração esquerdo hipoplásico)
Prematuridade, muito baixo peso ao nascer (enterocolite necrotizante)
Invaginação/intussuscepção complicada (divertículo de Meckel, duplicação intestinal)
Êmese biliosa (malrotação com volvulus do intestino médio)
Trombose da veia mesentérica

Lesão mucosa em 
imunossuprimidos

História de transplante de medula óssea (doença do enxerto versus hospedeiro, colite infecciosa)
Dor abdominal, neutropenia, febre, fezes sanguinolentas (enterocolite neutropênica)
Enterite por radiação
Exposição à quimioterapia (colite induzida por micofenolato)

Sangramento de origem 
anorretal

Eliminação de fezes endurecidas revestidas com sangue vermelho-vivo (fissura anal, hemorroidas)

Nota: Esta tabela sugere o potencial local de sangramento gastrointestinal em crianças com base em dados da história. As etiologias potenciais estão em itálico entre parênteses na coluna 
da direita.

A ventilação mecânica também é um 

fator de risco importante para a ocor-

rência de HDA, como demonstrado em 

levantamento de UTI pediátrica, no 

qual durante 12 meses foram avalia-

das crianças de um total de 110 admiti-

das em 2005, sendo selecionadas as que 

permaneciam em ventilação mecânica 

por pelo menos 48 horas. Este estudo 

mostrou uma incidência de 51,7% (57 

de 110) de HDA, detectada por meio 

de resíduo nasogástrico com aspecto 

de borra de café, hematêmese, hema-

toquezia ou os dois últimos associada-

mente. Do total de crianças com san-

gramento digestivo, 3,6% (4 de 110) 

apresentaram sangramento de maior 

vulto, tendo tido necessidade de rece-

ber concentrado de hemácias. Risco 

aumentado foi observado por pacien-

tes que necessitavam de pressões ven-

tilatórias mais elevadas e falência orgâ-

nica sistêmica.

Condições de risco especificas são, 

algumas vezes, inerentes à própria 

doença de base e só identificadas no 

paciente, por ocasião de um primei-

ro episódio de sangramento digestivo. 

São ligados a uma condição ou doen-

ça prévia, como acontece com distúr-

bios de coagulação (deficiência de vi-

tamina K, deficiência congênita de fa-

tores de coagulação, como hemofilia, 

doença de Von Willebrand), bem como 

a hipertensão porta por doença hepá-

tica crônica, ou alterações congênitas, 

como a duplicação intestinal ou o di-

vertículo de Meckel. Nestes pacientes, 

a HDA pode ocorrer desencadeada por 

doenças agudas infecciosas ou não, em 

que os vômitos, que em outro pacien-

te sem estas alterações (deficiência de 

fatores, varizes de esôfago, trombocito-

penia, alterações anatômicas), por si só 

não seriam suficientes para ocasionar 

hemorragia, ou fazê-lo em intensidade 

expressiva.18

EXAMES DE EXTREMA 
IMPORTÂNCIA

Alguns testes e exames são importan-

tes e decisivos na tomada de conduta 

frente ao paciente com hemorragia di-

gestiva, pois definem causas e/ou ori-

gem do sangramento:19

a) Apt-Downey test – colhe-se ma-

terial eliminado pelo recém-

-nascido por vômito ou fezes 

e, tratando-o com hidróxido 

de sódio, identifica-se como de 

origem materna ou neonatal o 

sangue eliminado; quando o 

sobrenadante toma cor ama-

relada/acastanhada ou rosada 

respectivamente;20

b) exame do aspirado gástrico – 

colhe-se o aspirado por meio de 

sonda nasogástrica, passada na 

fase inicial para preparar o pa-

ciente para um possível proce-

dimento endoscópico. Usando-

se o Gastrocult, identifica-se a 

presença de vestígio de sangue 

no material aspirado;21

c) fezes com sangue oculto ou 

suspeito – a partir de material 

de fezes ou colhido por exame 

retal, acrescenta-se o Hemocult 
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(teste do guáiaco), que, reagin-

do com o peróxido de hidro-

gênio, na presença do heme 

produz composto de coloração 

azulada e confirma a presença 

de sangue;

d) endoscopia – visualização por 

meio de aparelhos de fibra óti-

ca ou vídeo, é realizada caso o 

paciente necessite transfusão 

de urgência, apresente instabi-

lidade hemodinâmica, ou nas 

primeiras 24 horas, em caso de 

não urgência. A hemostasia de 

lesão sangrante no esôfago (va-

riz esofágica) ou gástrica/duo-

denal (úlcera com vaso san-

grante) pode ser essencial para 

estabilização do quadro;

e) angiografia – estudo com con-

traste arterial somente. Se for 

identificado extravasamento 

extravascular, pode ter taxa de 

diagnóstica de 64% com acurá-

cia maior na HDA aguda (71%) 

comparado à baixa quando crô-

nica ou recorrente (55%). É es-

pecialmente importante quando 

a endoscopia não consegue loca-

lizar e cessar o sangramento.22,23

EXAMES DE AVALIAÇÃO GERAL 
De acordo com a situação hemodinâ-

mica geral do paciente são necessários 

exames de tipagem sanguínea, avaliação 

da série vermelha (hematócrito e hemo-

globina) e série branca, estudos da coa-

gulação (TAP, PTT, dosagem do fibri-

nogênio), avaliação de lesão e função 

hepáticas (transaminases, bilirrubinas, 

fosfatase alcalina, gama-GT) e função 

renal (ureia e creatinina) e marcadores 

inflamatórios (VHS e proteína C reati-

va). Pacientes com história de dor abdo-

minal também deverão dosar amilase 

e lipase, em virtude de ocasionalmente 

pancreatite se associar a gastrite, duode-

nite e doença péptica ulcerosa. Pacientes 

com HDA volumosa, ou com história de 

sangramento anterior por varizes esofá-

gicas sempre deverão, além da tipagem 

sanguínea, fazer prova cruzada e dei-

xar concentrado de hemácias e plasma 

fresco reservados. Pacientes com sangra-

mento digestivo e aumento da ureia pro-

vavelmente o fazem em consequência 

da degradação dos aminoácidos por oca-

sião da digestão das células vermelhas; 

este aumento não ocorre na HDB, con-

tudo a ausência da elevação não exclui a 

possibilidade de que o sangramento seja 

de origem alta.10,24

No caso do sangramento digestivo 

baixo, também são importantes mar-

cadores sorológicos das doenças infla-

matórias intestinais (p-ANCA, ASCA), 

além de pesquisas fecais bacteriológi-

cas: Salmonella, Shigella, toxinas A 

e B de Clostridium difficile, Yersinia, 

Campylobacter e Escherichia coli, viro-

lógicas: citomegalovírus em imunode-

primidos e parasitárias – ovos, larvas e 

protozoários, teste do guáiaco, dosagem 

da lactoferrina e calprotectina (marca-

dores de inflamação intestinal).

AVALIAÇÃO CLÍNICA E 
ABORDAGEM INICIAL

A avaliação das condições hemodi-

nâmicas em paciente com sangramen-

to digestivo é uma das medidas ini-

ciais mais importantes: sinais vitais, 

incluindo frequência cardíaca e pres-

são arterial, considerando as alterações 

produzidas na modificação da posição 

de deitada para a ortostática, além do 

enchimento capilar. Havendo instabi-

lidade hemodinâmica, o paciente de-

verá ter seu tratamento conduzido em 

UTI, com monitoramento constante 

dos parâmetros considerados.

Alguns parâmetros indicam gravi-

dade em um episódio de sangramen-

to digestivo, principalmente quando 

ocorrem associados à HDA, como des-

crito abaixo. Estes sinais de gravidade 

também indicam necessidade de avalia-

ção de endoscopia de urgência:24

a) associação de melena ou 

hematoquezia;

b) aumento de 20 batimentos por 

minuto em relação à média 

para a faixa etária em questão;

c) prolongamento do tempo de 

enchimento capilar (acima de 

três segundos);

d) queda da hemoglobina acima 

de 2 g/dl;

e) necessidade de infusão venosa 

em grandes volumes;

f) necessidade de transfusão de 

hemoderivados considerando 

Hg menor que 8 g/dl.

CONDUTA NA HDA
A medida mais importante no pa-

ciente com hemorragia digestiva pode 

ser a reposição volêmica, que deve ser 

feita de acordo com normas de trata-

mento da hipovolemia e/ou choque. 

Para tanto, o acesso venoso profundo 

ou intraósseo pode ser necessário para 

o estabelecimento da via de infusão da 

solução de expansão.

Em virtude da maioria dos pacientes 

com HDA terem maior risco de apre-

sentar quadros de maior expressão ou 

gravidade, apresentamos um fluxogra-

ma de avaliação e manejo do paciente 

com HDA na figura 1.19

MEDIDAS GERAIS NOS PACIENTES 
COM GRANDE VOLUME DE 
PERDA OU INSTABILIDADE 
HEMODINÂMICA

A seguir, as medidas apresentadas são 

usadas na maioria dos pacientes com 

HDA e algumas delas também em ca-

sos de HDB.

Sondagem Oro ou 
Nasogástrica

Em pacientes com perda inexpli-

cada (acima de uma colher de chá), 
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AVALIAÇÃO INICIAL

Realizar EDA de urgência 
dentro das primeiras 24 h

ESTÁVEL

Sangramento digestivo alto suspeito? 
Melena ou vômito com aspecto 

de borra de café

Avaliação clínica ressuscitação 
e estabilização do paciente

Admissão em UTI

Iniciar IBP ou bloqueador de receptor H2

Avaliação de risco pré-endoscópico

Suspeita de sangramento por 
varizes de esôfago

Considerar octreotida IV, antibiótico 
e amplo espectro e betabloqueador 

não seletivo

Realizar EDA de urgência para 
ligadura de varizes ou esclerose

RESSANGRAMENTO

Considerar shunt transjugular 
portossistêmico intra-hepático ou cirurgia

(B), se incapaz
de parar o

sangramento

Considerar
cirurgia, caso
sangramento

grave e mantido

Angiografia com
embolização

Sangramento 
cessou

(B), se incapaz
de parar o

sangramento

Realizar nova
endoscopia

RessangramentoSem
ressangramento

Vá para (B) caso
sangramento

persiste

Considerar 
enteroscopia, 

cápsula endoscópica, 
colonoscopia ou 

estudo cintilográfico 
com hemácias 

marcadas

Nehum local
 identificado

Malformação
anteriovenosa,

erosões de
Mallory-Weiss

ou
lesão de
Dieulafoy

Vá para (A)

(A) Terapia 
endoscópica com 

epinefrina, 
termocoagulação 

ou clipe

Úlcera péptica
sangrante

Esofagite
erosiva

Tratamento
com IBP ou

antagonista do 
receptor H2

Suspeita de sangramento não varicoso

Iniciar suporte pediátrico
avançado de vida

INSTÁVEL

Considerar IBP ou
antagonista de 
receptor H2 e

erradicar H. pylori
se infecção estiver

presente

Figura 1 – Fluxograma de avaliação e manejo do paciente com HDA
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determinar a origem ou a continuida-

de do processo, mesmo naqueles com 

suspeita de varizes de esôfago, pois já 

se inicia o preparo do paciente para ser 

submetido à endoscopia de urgência, 

removendo o sangue visando facilitar o 

procedimento. A lavagem deve ser feita 

com solução salina à temperatura am-

biente, pois não há vantagem no uso 

da solução gelada e esta ainda aumen-

ta o risco de hipotermia nos lactentes 

e crianças.25

A saída de sangue pela sonda gástri-

ca confirma a origem gastrointestinal 

alta ou nasofaríngea. Poderá ser nega-

tiva caso o sangramento tenha cessado 

ou seja abaixo de um piloro fechado. 

Caso haja presença de bile, o piloro está 

aberto, e se não se detecta sangue não 

existe sangramento ativo.

Supressão Ácida
Pacientes instáveis ou sangramento 

de grande volume – inibidor de bomba 

de prótons (IBP) intravenoso:

a) esomeprazol – 0,5 mg/kg/dose 

em dose única diária (lact);

b) crianças de 1 a 17 anos com 

menos de 55 kg – 10 mg dose 

única diária;

c) crianças de 1 a 17 anos com 55 

kg ou mais – 20 mg dose única 

diária;

d) pantoprazol – 1 a 2 mg/kg/dia 

em dose única ou 40 mg/1,73 

m2/dia (máximo 80 mg);

e) bloqueador H
2
 – caso IBP indis-

ponível; 

ranitidina – lactentes, crianças 

e adolescentes: 2 a 5 mg/kg/dia 

IV dividido a cada seis ou oito 

horas (máximo 200 mg/dia) 

ou infusão venosa contínua – 

1 mg/kg IV in bólus (máx. 50 

mg) seguido de 2 a 4 mg/kg/dia 

(máx. 6,25 mg/h);

f) pacientes estáveis – IBP oral;

g) omeprazol – 1 a 3 mg/kg/dia 

(máx. 80 mg) em uma ou duas 

doses;

h) esomeprazol – lactentes de 1 

mês até 1 ano: 

- 3 a 5 kg – 2,5 mg; 

- 5 a 7,5 kg – 5 mg; 

- 7,5 a 12 kg – 10 mg;

i) crianças de 1 a 11 anos (diária): 

- abaixo de 20 kg – 10 mg; 

- acima de 20 kg – 10 ou 20 mg;

j) crianças acima de 12 anos e 

adultos: 

- 40 mg duas vezes ao dia se-

guido de 20 a 40 mg uma vez 

ao dia (manutenção);

k) pantoprazol – crianças de 5 a 

11 anos: 

- 15 a 40 kg – 20 mg uma vez 

ao dia; 

- 40 kg – dose de adulto;

l) crianças 12 anos ou mais: 

- 40 mg duas vezes ao dia se-

guido de 20 a 40 mg uma vez 

ao dia (manutenção).

Agentes Vasoativos
Reduzem o fluxo venoso portal, di-

minuindo a pressão a nível da variz. 

Podem ser usados como coadjuvantes 

da endoscopia alta, na impossibilida-

de ou em caso de contraindicação des-

ta. Usados em sangramento por varizes 

esofágicas (história prévia) ou suspeita. 

Diminuem o fluxo sanguíneo esplânc-

nico sem reduzir a pressão arterial.

Medicamentos disponíveis:

a) octreotida – 1 a 2 mcg/kg IV in 

bólus (máx. 50 mcg) seguido 

de 1 a 2 mcg/kg/h como infu-

são contínua (máx. 50 mcg/h). 

A dose inicial in bólus pode ser 

repetida uma vez na primeira 

hora se necessário. Bradicardia 

e hiperglicemia são efeitos 

adversos;26

b) somatostatina – 1 a 2 mcg/kg 

IV direto seguido de 1-2 mcg/

kg/h em infusão contínua, 

regulando de acordo com a res-

posta. Redução da dose 50% a 

cada 12 horas e retirada quan-

do em 25% da dose inicial;

c) betabloqueadores não seletivos 

– propranolol 0,5 a 2 mg/kg/

dia, dividido em duas a quatro 

doses com o intuito de reduzir 

a frequência cardíaca para 75% 

do normal para a idade (con-

traindicado para pacientes as-

máticos, bradicárdicos ou com 

choque cardiogênico). Efeito 

maior como profilático do san-

gramento inicial ou ressangra-

mento em pacientes com vari-

zes de esôfago.27

Endoscopia Digestiva Alta
Deve ser feita logo que possível em 

sangramentos agudo graves ou contí-

nuos dentro das primeiras 24-48 ho-

ras. É o método mais importante a ser 

realizado nos casos de HDA, pois, além 

de elevada sensibilidade e especificida-

de, tem possibilidades terapêuticas.28 

Contudo, a realização de endoscopia 

digestiva em paciente instável hemo-

dinamicamente ou com sangramen-

to alto grave, é procedimento com ris-

co muito maior do que a endoscopia 

com fins de diagnóstico em paciente 

sem HDA. Deve ser feita sob aneste-

sia e preferencialmente com o pacien-

te entubado, visando proteger a via aé-

rea da aspiração de material gástrico e 

de sangue.

As estratégias terapêuticas são reali-

zadas por meio da intervenção com uso 

de substâncias esclerosantes, epinefri-

na em solução diluída (ou associação 

das duas), termocoagulação por conta-

to ou com plasma de argônio ou mes-

mo aplicação de ligaduras elásticas em 

varizes e de hemoclipes em lesões fo-

cais, não varicosas, com pontos de san-

gramentos identificáveis. A interven-

ção endoscópica pode ser dificultada 
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Origem do sangramento não identificada
EDA
Cápsula videoendoscópica
Outro exame de imagem

Hemostasia com sucesso
 Monitorar o paciente

Colonoscopia urgente
Diagnóstico e tratamento

Colonoscopia diagnóstica eletiva

Sangramento persistente

Sangramento melhorando 
ou resolvendo

Dor abdominal ou pélvica

Hematoquezia moderada a acentuada

Sangramento indolor

Cintilografia com tecnécio 99 – Divertículo de Meckel

NEGATIVA COLONOSCOPIAPOSITIVA CIRURGIA

em crianças muito pequenas, em vir-

tude de o diâmetro dos endoscópios se-

rem um pouco maior que os endoscó-

pios habituais.29

Protocolos de acompanhamento dos 

pacientes que ressangram implicam no 

estabelecimento de algumas definições:

a) tempo zero – momento da ad-

missão do paciente;

b) episódio de sangramento agudo 

– intervalo de 120 horas a par-

tir do tempo zero;

c) falha do tratamento – definido 

se qualquer dos critérios abai-

xo ocorrer dentro de 120 horas 

do tempo zero (experiência dos 

adultos);

d) hematêmese em sangue vivo 

ou acima de 100 ml menos de 

duas horas após o início de dro-

ga específica ou tratamento 

endoscópico;

e) evolução para choque 

hipovolêmico;

f) queda de hemoglobina de 3 g 

em 24 horas;

g) ressangramento precoce – ocor-

rendo de 120 horas do início 

até seis semanas (consideran-

do-se uma hemostasia inicial 

Figura 2 – Fluxograma de avaliação e manejo do paciente com HDB

com sucesso por pelo menos 24 

h);

h) ressangramento tardio – ocor-

rendo após seis semanas do 

início.

OUTROS MÉTODOS 
IMPORTANTES NA HEMORRAGIA 
DIGESTIVA 

A angiografia para localização de 

sangramento obscuro que não foi iden-

tificado ou não se conseguiu contro-

lar com intervenção endoscópica pode 

ser usada para identificação do sangra-

mento e até mesmo para embolização, 

Rev. Ped. SOPERJ, v. 17, supl. 1, p. 72-84, dez. 2017.



83

ou seja, com fins terapêuticos.22

A cintilografia com tecnécio pode ser 

usada para identificação de divertículo 

de Meckel em casos de HDB, mas tam-

bém pode ser feita usando-se hemácias 

marcadas com radionuclídeo para iden-

tificar local obscuro de sangramento 

em HDA ou HDB.29

Em relação ao manejo da HDB, apre-

sentamos apenas um fluxograma de 

encaminhamento do paciente para o 

exame endoscópico (Figura 2), lem-

brando que outros exames, como a 

enteroscopia e a videoendoscopia por 

cápsula endoscópicas, podem ser im-

portantes. Da mesma forma a avalia-

ção inicial do paciente deve garantir a 

estabilização hemodinâmica quando 

for necessário.9

CIRURGIA 
A cirurgia para tratamento das vari-

zes de esôfago é realizada nas seguin-

tes situações: sangramento das vari-

zes, apesar do tratamento endoscópi-

co, hiperesplenismo sintomático com 

trombocitopenia, disfunção hepática 

associada à trombose de veia hepática. 

Realizada eletivamente, pode ser uma 

estratégia importante do paciente com 

complicações graves.31

O shunt transjugular portossistêmico 

intra-hepático tem sido uma alternativa 

para os pacientes adultos com sangra-

mento digestivo por varizes esofágicas. 

Trata-se da criação de um sistema de 

baixa resistência entre a veia hepática 

e a porção intra-hepática da veia porta 

por acesso através da jugular externa. 

Existem alguns relatos de uso em crian-

ças com síndrome de Budd-Chiari.32,33

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Finalizando, a abordagem do pacien-

te com hemorragia digestiva deve ser 

conduzida de acordo com a situação 

clínica em que este se encontra. A ne-

cessidade do exame endoscópico, para 

a maioria das crianças com HDA, não 

implica em encaminhar o paciente para 

o exame sem avaliação clínica detalha-

da. O diagnóstico topográfico e a loca-

lização do sítio de sangramento são tão 

importantes quanto a manutenção das 

condições hemodinâmicas do pacien-

te, ressaltando que informações de his-

tória e do exame físico, associados aos 

dados epidemiológicos são tão essen-

ciais quanto os métodos de imagem e 

endoscópicos que na maioria das vezes 

encerram a questão do diagnóstico e 

tratamento de urgência.
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