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RESUMO - Racional: Isquemia gástrica representa importante desafio médico e geralmente é 
decorrente de processos vasculares obstrutivos ou não-obstrutivos. Apesar da rica arcada 
vascular do estômago, lesões de isquemia gástrica têm sido observadas. Quando a isquemia 
progride, pode culminar em necrose do órgão. Objetivo: Avaliar os efeitos dos diferentes 
tempos de isquemia gástrica sobre os tecidos da parede do estômago de coelhos mediante 
desvascularização total de ambas as curvaturas gástricas. Método: Foram utilizados 15 coelhos 
machos da raça Nova Zelândia. Os animais foram distribuídos nos seguintes grupos: grupo 
1, observados por 3 h; grupo 2, por 6 h; grupo 3, por 12 h. A técnica cirúrgica foi a mesma 
em todos os animais e consistiu na ligadura e secção de todas as veias e artérias da parede 
gástrica. Após o período pré-determinado de observação, o estômago foi removido por 
completo para estudo macro e microscópico. Resultados: As alterações macroscópicas e 
histológicas tornaram-se mais intensas com o aumento do tempo de isquemia e foram mais 
evidentes nas regiões do fundo e do corpo. Por outro lado, o antro manteve-se preservado 
na maioria dos animais operados. Necrose de mucosa do corpo e do fundo foi observada em 
todos os animais estudados, e foi acompanhada por hemorragia em 60% dos coelhos dos 
grupos 2 e 3. Conclusão: O modelo experimental de isquemia gástrica foi eficaz para produzir 
necrose hemorrágica de fundo e corpo do estômago de coelhos mesmo em curto tempo. 
Por outro lado, a região do antro pilórico desses animais mostrou-se significativamente mais 
resistente à isquemia do que as demais regiões.

ABSTRACT - Background: Despite the rich vascular arcade of the stomach, gastric ischemia 
represents an important medical challenge and can be the consequence of obstructive or non-
obstructive vascular processes of pathological or iatrogenic origin. Aim: To assess the effects of 
acute gastric ischaemia on the different regions of the stomach. Method: Fifteen New Zeland 
rabbits were divided into three groups: group 1, animals were observed during 3 h; group 2, 
during 6 h; group 3, during 12 h. Rabbit stomachs were subjected to devascularization of the 
greater and lesser curvatures. After predetermined time, the stomachs were removed for macro 
and microscopic studies. Results: Haemorrhagic necrosis was more marked in the gastric 
fundus and body. In contrast, the antropylorus remained preserved in 80% of the animals. 
Necrosis of the gastric body and fundus mucosa were observed in all animals after 6 h and 12 h 
of ischaemia. Conclusion: Acute gastric ischaemia in rabbits produces haemorrhagic necrosis 
of the gastric fundus and body even in a short period of time. Beside this, the antropyloric 
region was significantly more resistant to ischaemia. 
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INTRODUÇÃO

Isquemia gástrica pode ocorrer devido à diminuição ou ausência do fluxo sanguíneo 
arterial ou venoso ao estômago e tem como causas fatores obstrutivos e não 
obstrutivos. Entre os primeiros, destacam-se o tromboembolismo de uma ou 

mais artérias e veias gástricas, tromboflebites abdominais e torção do estômago11,13,15,27. 
Por sua vez, fatores não obstrutivos, como sepse, insuficiência cardíaca congestiva, além 
de intoxicação por digitálicos e agentes alfa-adrenérgicos, podem provocar diminuição 
do débito cardíaco, hipoperfusão tecidual e isquemia gástrica15,26 . 

O estômago é órgão sujeito à grande número de procedimentos cirúrgicos, 
como correção cirúrgica da hipertensão porta8 , gastroplastias7,25, trauma iatrogênico, 
neoplasias18,28, dentre outras. Portanto, a isquemia gástrica representa grande desafio 
médico, uma vez que, se não tratada adequadamente, pode acarretar em necrose tecidual 
e morte4,12. Apesar da necessidade de se conhecer melhor esse fenômeno, há poucos 
estudos abordando as causas e consequências da isquemia gástrica aguda. 

O objetivo deste trabalho foi estudar os efeitos agudos sobre os diferentes tecidos 
da parede gástrica resultantes da obstrução simultânea de vasos responsáveis pela 
irrigação arterial e drenagem venosa do estômago de coelhos, enfocando um modelo 
experimental de necrose hemorrágica gástrica. 
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MÉTODO

Foram utilizados 15 coelhos machos, da raça Nova 
Zelândia Branca, pesando entre 2500 a 3000 gramas. Todo o 
experimento foi conduzido de acordo com as normas éticas 
para experimentação animal, segundo a Lei 11.794, de 8 
outubro de 20089,17, e foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Experimentação Animal da UFMG. 

A anestesia foi induzida com injeção intramuscular de 
cloridrato de xilazina a 2%, na dose de 10 mg/kg, associado ao 
cloridrato de quetamina a 10%, na dose de 60 mg/kg. Quando 
necessário, foi aplicado adicionalmente um quarto da dose 
inicial do anestésico5,6. 

Em todos os grupos, a técnica cirúrgica empregada foi 
a mesma. Após laparotomia, realizou-se ligadura e secção de 
toda vasculatura gástrica, incluindo veias e artérias, ao longo 
de toda curvatura maior e menor do estômago, mantendo 
o órgão preso apenas pelo esôfago e duodeno, seguido de 
laparorrafia. Em cada grupo, os animais foram avaliados após 
diferentes tempos pré-estabelecidos de isquemia gástrica, 
após os quais os estômagos foram removidos por inteiro, para 
estudo macro e microscópico. 

Os coelhos foram distribuídos aleatoriamente em três grupos 
(n=5). O grupo 1 foi composto pelos animais avaliados após 3 h 
de isquemia gástrica; o grupo 2, após 6 h; o grupo 3, após 12 h. 

Os estômagos removidos foram abertos pela curvatura 
maior e lavados com água corrente. As alterações compatíveis 
com necrose hemorrágica da superfície externa e da mucosa do 
antro, do fundo e do corpo do estômago foram classificadas 
macroscopicamente em localizadas (grau I) e difusas (grau II), 
dependendo da extensão do fenômeno hemorrágico em cada 
região do estômago: antro, corpo e fundo. 

Após avaliação macroscópica, fragmentos da parede do 
estômago foram coletados, em áreas pré-estabelecidas, de 
cada região gástrica: antro, corpo e fundo. Após fixação em 
formaldeído a 4%, os segmentos foram processados e corados 
com hematoxilina e eosina para estudo histológico. 

RESULTADOS

Ao exame macroscópico, os estômagos de todos os 
animais dos três grupos mostravam alterações indicativas de 
necrose hemorrágica, localizadas ou difusas (Figuras 1, 2). O 
fundo e o corpo gástricos foram as regiões mais acometidas em 
todos os coelhos operados. Em todos a região antral mostrou-
se preservada, apresentando apenas alterações congestivas 
da mucosa em um animal do grupo 2 e em dois do grupo 3. 
Em todos os animais dos grupos 1, 2 e 3, ocorreram lesões 
macroscópicas indicativas de necrose hemorrágica em extensões 
variáveis no corpo e no fundo, com maior intensidade nos grupos 
2 e 3 (6 h e 12 h) em relação ao grupo 1 (3 h) (Tabelas 1 e 2). 

As alterações teciduais do estômago tornaram-se mais 
intensas com o aumento do tempo de isquemia gástrica. 
Edema e congestão de vasos foram observados na mucosa, 
submucosa e muscular das três regiões gástricas em todos os 
animais operados. Necrose da mucosa do corpo e do fundo 
ocorreu em todos os animais com 3 h de isquemia gástrica 
(grupo 1) e apenas um coelho apresentou necrose da camada 
muscular do fundo. 

Em todos os animais dos grupos 2 e 3, observou-se necrose 
da mucosa do corpo e do fundo. Na maioria deles (60%), áreas 
de hemorragia estavam presentes na camada mucosa dessas 
regiões. Necrose de mucosa antral foi observada em um coelho 
de cada um dos grupos 2 e 3. Dois animais (40%) do grupo 2 
apresentaram necrose da camada muscular nas regiões do corpo e 
do fundo. No grupo 3, observou-se necrose da muscular na região 
do corpo em três animais (60%) e em quatro (80%) do mesmo 
grupo apresentaram necrose da camada muscular do fundo. 

FIGURA 1 - Aspecto macroscópico do estômago fechado e 
aberto do mesmo coelho após 6 h de isquemia 
gástrica: A) a superfície exterior do estômago 
tem sinais de necrose hemorrágica do corpo 
(seta), enquanto que na antropilórica (*) está 
preservada; B) necrose hemorrágica difusa no 
corpo e fundo (seta), enquanto que no antro 
(*) está preservada

FIGURA 2 - Aspecto macroscópico do estômago fechado 
e aberto do mesmo coelho após 12 horas de 
isquemia gástrica: A) a superfície exterior do 
estômago tem sinais de necrose hemorrágica do 
corpo e fundo (seta) enquanto o a antropilórica 
(*) está preservada; B) difusa e marcada necrose 
hemorrágica na mucosa gástrica no corpo e 
fundo (seta), enquanto que no antro (*) está 
preservada

TABELA 1 – Alterações macroscópicas indicativas de necrose 
hemorrágica, localizada ou difusa, presentes na 
região do antro, corpo e fundo do estômago de 
coelhos submetidos à isquemia gástrica de 3, 6 
e 12 h (grupos 1, 2 e 3, respectivamente) 

GRUPOS 
(n = 5)

ANTRO CORPO FUNDO

Localizada 
n (%)

Difusa
 n (%)

Localizada 
n (%)

Difusa
 n (%)

Localizada 
n (%)

Difusa
n (%)

1 - - 2 (40%) 3 (60%) 2 (40%) 3 (60%)
2 - - 1 (20%) 4 (80%) - 5 (100%)
3 - - - 100% - 5 (100%)

TABELA 2 – Alterações microscópicas de estômago de 
coelhos indicativas de necrose hemorrágica 
presentes nas camadas mucosa e muscular do 
antro, corpo e fundo gástricos submetidos à 
isquemia gástrica de 3, 6 e 12 h (grupos 1, 2 e 
3, respectivamente)

GRUPOS
(n=5)

ANTRO CORPO FUNDO

Mucosa
n (%)

Muscular
n (%)

Mucosa
n (%)

Muscular
n (%)

Mucosa
n (%)

Muscular
n (%)

1 - - 5 (100%) - 5 (100%) 1 (20%)
2 1 (20%) - 5 (100%) 2 (40%) 5 (100%) 2 (40%)
3 1 (20%) - 5 (100%) 3 (60%) 5 (100%) 4 (80%)
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DISCUSSÃO

Isquemia gástrica representa grande desafio médico e é 
frequentemente acompanhada por prognóstico precário. Apesar 
da rica arcada vascular do estômago, complicações de origem 
isquêmica que afetam este órgão têm sido frequentes, em 
parte, devido ao crescente número de operações abdominais 
que interferem em sua vascularização. Os sintomas da isquemia 
gástrica costumam ser inespecíficos, podendo variar desde dor 
local até distensão abdominal intensa4,20. O diagnóstico deve ser 
preciso e o tratamento rápido. Caso contrário, a mortalidade 
pode chegar a 80%4,11. A ressecção da porção acometida é o 
tratamento apropriado e, por vezes, a gastrectomia total é 
necessária13,19,20.

Os efeitos da desvascularização gástrica sobre a vitalidade do 
estômago têm sido avaliados em poucos estudos experimentais. 
Em cães, a desvascularização completa da parede do estômago 
pode resultar em gangrena do órgão e levar os animais ao 
óbito3. Em humanos, a desvascularização parcial do estômago é 
procedimento frequente. A ligadura das artérias esplênica e gástrica 
esquerda é um dos tratamentos cirúrgicos adotados para reduzir 
a hipertensão porta2. Lesões hemorrágicas agudas da mucosa 
gastroduodenal refratárias ao tratamento clínico representam 
outras indicações para desvascularização do estômago, a qual é 
realizada mediante ligadura de uma ou mais artérias gástricas22,23,29. 
O trauma operatório, juntamente com a obstrução vascular, são 
considerados fatores predisponentes da necrose gástrica, cuja 
extensão e gravidade depende do diâmetro dos vasos acometidos 
e da intensidade do fenômeno isquêmico21,25,26.

A obstrução venosa, isoladamente, pode provocar os 
mesmos efeitos isquêmicos que a obstrução arterial sobre a parede 
gástrica. Trombose venosa, tromboflebites e coagulopatias são 
fatores predisponentes21. Experimentos em ratos mostram que 
a oclusão da veia mesentérica cranial provoca menor redução 
do metabolismo celular que a oclusão da artéria homônima. 
Em humanos, a trombose das veias mesentéricas culmina em 
infarto hemorrágico e lesões irreversíveis15,26. Independente da 
origem arterial ou venosa da obstrução, hemorragia proveniente 
desses vasos culmina em infarto hemorrágico e desencadeia 
um processo irreversível de danos10.

No presente estudo, procedeu-se à desvascularização 
de toda a parede do estômago, incluindo veias e artérias. Os 
resultados obtidos mostraram que o modelo de isquemia 
gástrica aqui utilizado foi efetivo em todos os animais, condição 
confirmada pelos exames macro e microscópicos, que revelaram 
necrose em graus variados em pelo menos uma das regiões do 
estômago. Segundo os resultados, a isquemia gástrica, mesmo 
por um período relativamente curto, é capaz de causar lesões 
graves e irreversíveis ao estômago. 

Como observado, o corpo e o fundo foram as regiões 
mais sensíveis à isquemia, enquanto o antro manteve-se 
preservado em praticamente todos os animais. Uma vez 
que todos os vasos da pequena e grande curvatura foram 
seccionados, a explicação mais cabível para a preservação do 
antro recai sobre duas possibilidades. Em primeiro lugar, pode 
ser explicado pelas ricas anastomoses vasculares presentes 
na interface da região gastroduodenal. Essas anastomoses 
derivam principalmente de pequenos ramos das artérias 
gastroduodenal e pancreaticoduodenal, as quais, por sua vez, 
derivam geralmente da artéria hepática e são responsáveis, em 
grande parte, pela formação dos plexos vasculares presentes na 
submucosa das regiões mais distais do estômago7. É provável 
que microvasos submucosos provenientes do duodeno e 
regiões adjacentes forneçam irrigação sanguínea suplementar 
ao antro, conferindo-lhe maior resistência à isquemia do que 
as outras regiões. Essa distribuição vascular é mais conhecida 
no homem; entretanto, no coelho, é muito semelhante1,16,24. 
Além disso, as variações anatômicas de cada indivíduo, ainda 
pouco conhecidas, podem contribuir para a manutenção da 

irrigação sanguínea em regiões específicas do estômago13. 
Portanto, é possível que os resultados obtidos no presente 
modelo experimental possam ser aplicados ao homem e às 
outras espécies animais. 

Em segundo lugar, a preservação do antro nos animais 
aqui estudados pode ser explicada pelo tempo relativamente 
curto de isquemia gástrica induzida (3 h a 12 h). Como esta 
região do estômago parece ser mais beneficiada pelo maior 
número de anastomoses vasculares, ela poderia resistir por mais 
tempo à isquemia, em comparação às outras regiões gástricas. 
Esta possibilidade é apoiada pelo estudo microscópico que 
revelou maior intensidade das lesões nas regiões do corpo e 
do fundo com o aumento do tempo de isquemia. 

CONCLUSÕES

O modelo de isquemia gástrica aqui proposto, mediante 
ligadura e secção dos vasos que drenam e irrigam a parede 
do estômago de coelhos, foi eficaz para promover, em curto 
período de tempo (3 h a 12 h), necrose hemorrágica do corpo 
e do fundo gástricos. Por outro lado, a região do antro pilórico 
desses animais mostrou-se significativamente mais resistente 
à isquemia do que as demais regiões. 
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