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Perda visual total pós-operatória é complicação rara, sendo 
descrita principalmente após cirurgias de coluna1 e menos 
frequentemente após cirurgia cardíaca ou outros proce-
dimentos.2 Complicações oftalmológicas de diversos tipos 
podem aumentar a morbidade e o risco de delirium pós-ope-
ratório, retardando a reabilitação e contribuindo para o au-
mento dos custos hospitalares, com possibilidade de piora 
da qualidade de vida após a alta hospitalar. Além de exis-
tirem poucos estudos sobre alterações visuais pós-operató-
rias, não há consenso sobre os fatores de risco associados a 
estas complicações e sua real incidência. Assim como a pro-
teção orgânica cardiovascular, pulmonar ou neurológica, a 
proteção ocular deve ser sempre considerada, em especial, 
o risco de perda visual em tipos específicos de cirurgias. 

É importante considerar que o sistema visual dispõe 
de elaborado mecanismo compensatório para alterações 
homeostáticas e que a neuroadaptação é altamente com-
pensatória, fazendo com que as mudanças ocorridas e suas 
consequências sejam minimizadas. O primeiro estudo so-
bre alteração visual no pós-operatório foi publicado em 
1987 com avalição prospectiva de pacientes submetidos a 
cirurgias cardiovasculares, sendo encontradas alterações 
neuro-oftalmológicas no pós-operatório caracterizadas por 
áreas de infarto ou êmbolos de retina, alterações do campo 
visual, redução da acuidade visual e síndrome de Horner.3 
Embora estudos retrospectivos com milhares de pacientes 
tenham sido publicados, a real incidência de perda visual 
pós-operatória é desconhecida.4, 5 Estudo retrospectivo bra-
sileiro de 39.431 pacientes submetidos a cirurgias não ocu-
lares relatou nove casos de eventos oculares (2,3:10.000), 
sendo um caso com visão borrada e nenhum caso relacio-
nado a perda visual.6 

Poucos estudos prospectivos avaliam eventos oculares 
ou visuais perioperatórios. As limitações da monitorização 
intraoperatória da pressão intraocular (PIO), da medida 
do diâmetro da bainha do nervo óptico ou da medida não 

Proteção ocular abrangente no perioperatório

EDITORIAL

invasiva da pressão intracraniana (PIC) dificultam pos-
síveis ações preventivas e protetivas para perda visual. A 
medida da PIO é habitualmente realizada por tonometria 
de aplanação, medindo-se a força necessária para aplanar 
uma determinada área da córnea, sendo considerados 
normais valores na faixa 10 a 20 mmHg. Entretanto, o mé-
todo tem muitas limitações para medidas isoladas, sofren-
do variação nictemeral, da espessura corneana, do tipo e 
qualidade do equipamento utilizado, do posicionamento 
corporal e da habilidade técnica de quem realiza a medi-
da. Adicionalmente, elevação de PIO não está necessaria-
mente relacionada a lesão de nervo óptico ou redução de 
capacidade visual.

Mesmo com limitações, há interesse em estudos pros-
pectivos que avaliem os eventos oculares e visuais perio-
peratórios e agreguem conhecimento sobre o compor-
tamento perioperatório da PIO, do diâmetro da bainha 
do nervo óptico e da própria PIC em diferentes tipos 
de cirurgia. Há interesse também na correlação entre o 
comportamento desses dados e a ocorrência de delirium, 
disfunção cognitiva e outras alterações orgânicas periope-
ratórias, bem como o eventual impacto de tais alterações 
no desfecho pós-operatório. Este fascículo da BJAN traz 
artigos relacionados ao tema. Um dos artigos avalia a acui-
dade visual e a PIO perioperatória em pacientes subme-
tidos a cirurgias não cardíacas de grande porte7 e outro 
avalia pacientes submetidos a cirurgia cardíaca com ou 
sem circulação extracorpórea.8 Dois outros estudos obser-
vacionais9,10 avaliam o efeito do cefalodeclive em prosta-
tectomia robótica sobre a PIO, sendo que um dos estudos 
correlacionou a PIO com o diâmetro da bainha do nervo 
óptico. Indiretamente relacionado ao tema, esse fascícu-
lo traz também um relato de caso inédito relacionado ao 
comportamento da PIO e da PIC, com monitoramento 
de forma não invasiva, durante a prostatectomia robóti-
ca11. Por fim, um estudo avaliou o volume efetivo mínimo 
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(VEM) para o bloqueio peribulbar e possível associação 
com complicações oculares12.  Cabral et al, por sua vez, 
avaliou o efeito da clonidina como adjuvante ao bloqueio 
anestésico na PIO e nos parâmetros de perfusão do outro 
olho.13

As alterações oculares ou visuais pós-operatórias em ci-
rurgias não oftalmológicas podem ser classificadas em qua-
tro grupos:

 
A) Lesão ocular externa ou trauma de córnea, que podem 

resultar em irritação, abrasão ou laceração, sendo pre-
venidas pelos cuidados com posicionamento e aplica-
ção de lubrificantes e oclusão palpebral.14,15

B) Cegueira cortical, geralmente acompanhada de sinais 
de acidente vascular cerebral na região parieto-occipi-
tal. A cegueira cortical pode resultar da isquemia global 
ou focal, hipoxemia, hipertensão intracraniana, hemor-
ragia, oclusão vascular, trombose, hemorragia intracra-
niana, vasoespasmo, embolia e parada cardíaca.16

C) Isquemia retiniana ou oclusão da artéria central da re-
tina, que cursa com diminuição do fornecimento de 
sangue para toda a retina, ao passo que a oclusão de 
um ramo arterial retiniano é uma lesão localizada que 
afeta apenas uma parte da retina. Na maioria dos ca-
sos esta lesão é unilateral e a causa mais frequente é a 
compressão ocular externa, que induz elevação da PIO 
e diminuição do fluxo da artéria central da retina.17-19 

D) Neuropatia óptica isquêmica (NOI), mais frequen-
temente associada ao pós-operatório de cirurgias de 
coluna lombar3,20, podendo ser inflamatória ou se-
cundária a doença oclusiva ou não inflamatória dos 
vasos sanguíneos. A NOI pode levar à lesão neuronal 
por apoptose, podendo ser simuladas in vitro pela 
redução da oferta de oxigênio.21 Tais estudos mos-
tram que a isquemia do nervo óptico contribui para 
a destruição axonal difusa. Quando a oferta de oxi-
gênio diminui, o trifosfato de adenosina se esgota, 
levando à despolarização da membrana e o influxo 
de Na+ e Ca2+ através de canais específicos voltagem 
dependentes com a reversão da bomba na troca de 
Na+ e Ca2+.22 As células se sobrecarregam de Ca2+ e 
prejudicam a ativação de enzimas proteolíticas e ou-
tros processos metabólicos.

Vários fatores já foram descritos como predisponentes 
à alteração visual pós-operatória, tais como antecedentes 
pessoais de aterosclerose, diabetes mellitus, hipertensão ar-
terial, obesidade, dentre outros. A falta de evidências para 
identificar as reais características e a incidência das altera-
ções visuais pós-operatórias justificam mais estudos sobre o 
tema.23 Dentre os vários fatores descritos como contribuin-
tes para a perda visual pós-operatória, temos: 

•  Posição de pronação em cirurgia de coluna vertebral: o posi-
cionamento da cabeça abaixo do coração pode gerar 
aumento da PIO. Esse mecanismo de aumento da pres-
são foi comprovado a partir da avaliação de pacientes na 
posição de cefalodeclive,24 com maior pressão nos vasos 

episclerais. A pressão de perfusão ocular é o resultado 
entre a diferença da pressão arterial média e a PIO. É 
aconselhável posicionar a cabeça do paciente acima do 
nível do coração, quando possível, ou em uma posição 
neutra durante a cirurgia da coluna realizada com o 
paciente na posição prona, mantendo o débito cardíaco 
e a pressão de perfusão do nervo óptico.25,26 

• Pressão externa sobre o olho: é complicação observada 
principalmente em cirurgias de coluna realizadas com 
o paciente em decúbito ventral, sendo mais vulnerá-
veis à compressão externa dos olhos os pacientes com 
alterações da anatomia facial, osteogênese imperfeita 
e exoftalmia. Adicionalmente, a isquemia retiniana 
pode estar relacionada a diminuição da perfusão san-
guínea de causa sistêmica, trombose ou embolia local, 
além de drenagem venosa da retina prejudicada.17-19 
Para prevenir a isquemia, deve-se atentar para o po-
sicionamento do paciente evitando a compressão do 
globo ocular ou o apoio inadvertido de equipamentos 
ou de membros da equipe cirúrgica sobre os olhos do 
paciente. Mesmo com o uso de posicionadores ade-
quados, a observação deve ser contínua, sugerindo-se 
o uso de espelho para visualização indireta do posicio-
namento ocular. 

• Hipotensão arterial: o hipofluxo cerebral pode contri-
buir para uma provável alteração do fluxo sanguíneo 
na região de vasos e nervo óptico. Faltam evidências 
na literatura para quantificar o nível de hipotensão po-
tencialmente perigoso.16, 24

• Hemodiluição: a hemodiluição associada a anemia impor-
tante pode ser fator adicional no comprometimento da 
perfusão tecidual.22, 27, 28

• Hipervolemia: a hiper-hidratação pode dificultar a per-
fusão tecidual, tendo sido descrita em casos de NOI. 
Como a veia central da retina está próxima do nervo 
óptico, pode ocorrer a “síndrome do compartimento in-
terno”. Alternativamente, o acúmulo de fluido na proxi-
midade da lâmina crivosa pode comprimir os axônios. 

• Vasopressores: há descrição de relação entre infusões 
prolongadas de vasopressores e NOI em pacientes sub-
metidos à cirurgia cardíaca29 e em cirurgia de coluna 
vertebral.30 Entretanto, o papel dos vasopressores não 
está claro. Pacientes hipertensos tratados com inibido-
res da enzima conversora da angiotensina ou bloque-
adores dos receptores da angiotensina II, muitas vezes 
em conjunto com betabloqueadores ou bloqueadores 
de canal de cálcio, são mais propensos ao desenvol-
vimento de NOI. Esses pacientes frequentemente se 
tornam instáveis no intraoperatório e podem exigir 
vasopressores para a estabilização hemodinâmica.31

Vários fatores de risco podem estar presentes em um 
mesmo paciente, de maneira imprevisível, especialmen-
te naqueles que apresentam algum grau de hipotensão 
arterial, hipovolemia e/ou anemia. Hipotensão arterial, 
sangramento, cirurgia prolongada e sobrecarga volêmi-
ca podem ocorrer com frequência em muitos pacientes 
submetidos a cirurgias de grande porte. A combinação 
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desses fatores, possivelmente em conjunto com a autor-
regulação anormal na porção posterior do nervo óptico, 
as tendências pró-trombóticas e outros fatores específi-
cos do paciente, podem levar à diminuição da oferta de 
oxigênio para o nervo óptico em grau suficiente para 
causar lesão isquêmica.18,24

Neste fascículo da BJAN, Badessa7 e colaboradores re-
alizaram estudo observacional prospectivo que incluiu 
avaliação da acuidade visual e da PIO nos períodos pré e 
pós-operatório em pacientes idosos submetidos a cirurgias 
não oftalmológicas de grande porte e duração prolongada 
para avaliar a incidência e os fatores de risco para altera-
ções visuais pós-operatórias. Dentre os 107 idosos avaliados, 
21 apresentaram comprometimento da função visual no 
terceiro dia de pós-operatório (PO) e, destes, 33% no 21º 
PO, totalizando 6,5% de total dos pacientes avaliados. Foi 
possível identificar que estas alterações foram caracteriza-
das pela redução da acuidade visual para longe demostrada 
pela tabela de Snellen com mudança da refração no 3o e no 
21o PO, acompanhada do aumento da PIO no 3o PO, com 
melhora no 21o PO. Diabetes mellitus, duração da cirurgia 
e hipotensão arterial durante a indução foram considera-
dos fatores de risco independentes para disfunção visual 
pós-operatória. 

Erol e colaboradores8 estudaram 45 pacientes submeti-
dos a cirurgia cardíaca, comparando a PIO em procedimen-
tos sob circulação extracorpórea pulsátil ou não pulsátil, e 
cirurgias sem CEC. A PIO foi avaliada antes, durante e após 
a cirurgia, sendo que durante a CEC observou-se diminui-
ção da mesma, de forma mais proeminente em pacientes 
submetidos a CEC não pulsátil. Durante o posicionamento 
em cefalodeclive em cirurgias sem CEC, alguns pacientes 
apresentaram aumento transitório da PIO. 

O uso de tecnologia robótica para realização de pros-
tatectomia é cada vez mais frequente. Tais procedimentos, 
assim como cirurgia robótica para outros procedimentos 
pélvicos, exigem o posicionamento corporal em cefalode-
clive acentuado, com aumento transitório da PIO, sendo 
contraindicação relativa para pacientes portadores de glau-
coma de ângulo aberto, visando evitar danos adicionais ao 
nervo óptico.32 Em cirurgias com duração superior a cin-
co horas (exemplo: prostatectomia radical laparoscópica), 
com valores de PIO acima de 40 mmHg, houve relato da 
presença de NOI.16, 33 Este fascículo da BJAN publica dois 
artigos relacionados à avaliação da PIO em prostatectomia 
robótica. Balkan e colaboradores9 investigaram o efeito da 
posição de Trendelenburg (35º a 45º) e da insuflação de 
gás carbônico abdominal no diâmetro da bainha do nervo 
óptico, PIO e hemodinâmica durante laparoscopia assistida 
por robô para prostatectomia em 34 pacientes. Os autores 
observaram aumento da PIO durante o cefalodeclive, sem 
correlação significativa com o diâmetro da bainha do ner-
vo óptico. Em outro estudo, Kondo e colaboradores10 ava-
liaram 21 pacientes para quantificar as mudanças de PIO 
ao longo do tempo em pacientes que assumiram a posição 
de Trendelenburg durante a prostatectomia laparoscópica 
assistida por robô. Além de confirmar o aumento de PIO 
durante o posicionamento em Trendelenburg, os autores 

concluíram que o aumento foi moderado 90 minutos após 
esse posicionamento, com valor de PIO em média 7 mmHg 
superior ao basal, com retorno ao valor basal cerca de 30 
minutos após o retorno à posição supina.

Pouco se sabe sobre a correlação intraoperatória entre a 
PIC e a PIO. O novo monitor Brain4careTM registra medidas 
da complacência intracraniana de forma não invasiva, base-
ado em pequenas variações de volume craniano, por meio 
de um medidor de tensão posicionado sobre a pele do osso 
temporal. O monitor analisa as ondas de pressão intracra-
niana e determina se a complacência cerebral é preservada 
ou não.34,35 Neste fascículo da BJAN, Saba e colaboradores 
descrevem o caso de idoso submetido a prostatectomia 
robótica e com monitorização não invasiva da PIC com 
Brain4careTM.11 Tal monitorização mostrou complacência 
intracraniana normal durante a indução da anestesia, com 
rápido aumento após posicionamento em cefalodeclive, 
apesar dos sinais vitais normais, pressão pulmonar baixa e 
plano de anestesia adequado. Além de tal monitorização 
permitir identificação precoce de alterações e o tratamen-
to do aumento da PIC, as alterações observadas coincidem 
com o aumento observado em outros estudos na PIO du-
rante o cefalodeclive da cirurgia robótica. Estudos futuros 
poderão avaliar a correlação entre a PIO e a medida não 
invasiva da PIC durante cirurgias robóticas realizadas com 
cefalodeclive acentuado. 

Ainda nesta edição, El Fawal et al avaliaram o VEM 
para o bloqueio peribulbar.12 Utilizando um método up-
-and-down, os autores demostraram que o VEM foi inver-
samente proporcional ao comprimento axial do globo ocu-
lar. Cabral et al, por sua vez, concluíram que 1 mcg.kg-1de 
clonidina para o bloqueio subtenoniano para cirurgias de 
catarata reduziam a PIO e a amplitude de pulso ocular, sem 
afetar a pressão de perfusão ocular.13 Ambos os estudos evi-
denciaram a correlação entre as medidas de pressão ocular 
e perfusão, e o volume de anestésicos nos bloqueios oftal-
mológicos e adjuvantes adicionais, o que é extremamente 
importante para evitar complicações. 

Pacientes de alto risco devem ser identificados no pré-
-operatório e a probabilidade da alteração visual pós-ope-
ratória deve ser discutida detalhadamente, assim como as 
estratégias de prevenção,16, 24, 36 podendo ser indicada avalia-
ção oftalmológica especializada para alguns casos. Posicio-
namento cuidadoso, otimização hemodinâmica, dos níveis 
de hematócrito e da oxigenação arterial contribuem para a 
prevenção de alterações visuais pós-operatórias.37 Embora a 
perfusão ocular possa estar normal durante normotensão, 
deve ser considerado que aumentos transitórios da PIO po-
dem ocorrer, por exemplo durante a extubação traqueal, e 
comprometer transitoriamente tal perfusão.24, 33

As alterações oculares ou visuais pós-operatórias de-
vem ser precocemente avaliadas por especialista. No caso 
da oclusão da artéria central da retina, o tratamento em 
pacientes sem antecedente de glaucoma pode incluir a 
massagem ocular para reduzir a PIO ou a tentativa de de-
sobstrução do fluxo retiniano. A acetazolamida intravenosa 
e a inalação de oxigênio foram tentados para melhorar a di-
latação e aumentar a oferta de oxigênio a partir de vasos da 
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retina e coroide, podendo ser discutida com o especialista 
a indicação de trombólise, que é procedimento frequente-
mente contraindicado no pós-operatório imediato.37, 38

São necessários mais estudos para avaliação dos fatores 
de risco, prevenção, monitorização, diagnóstico e trata-
mento de alterações visuais perioperatórias, especialmente 
de casos de pacientes que apresentam transitoriamente vi-
são borrada. A proteção ocular abrangente no periopera-
tório deve ser estimulada, especialmente em pacientes sub-
metidos a procedimentos assistidos por robô e em posição 
de Trendelenburg, em cirurgia cardíaca ou de coluna, bem 
como naqueles com fatores de risco pré-operatórios subme-
tidos a procedimentos cirúrgicos de grande porte. Não há 
consenso na literatura sobre monitorização de PIO ou da 
medida do diâmetro da bainha do nervo óptico no intra-
operatório. A possibilidade de otimização da monitorização 
neurológica intraoperatória, com medida não invasiva da 
pressão intracraniana pode contribuir para a proteção ocu-
lar e prevenção de complicações pós-operatórias, especial-
mente em pacientes de alto risco.
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