
• 

Revista Brasileira de Anestesiologia - Ano 28 - N.0 4 - Jnl.-Agos., 1978 

1 

- - . -- - --- --------

ANESTESIA GERAL EM OFTALMOLOGIA(*) 

Problemas Especiais 

DR. JOSÉ CALAS.ANS MAIA, E.A. (**) 

A a11.estesia em oftalmologia, apresent a problemas e.spectais 
e características próprias, qite devem ser equacionadas pelo 
anestesista. 

Sendo uma ciritrgia das idades extremas, o anestesista se 
defronta com as dificuldades inerentes aos pacientes pediátri­
cos e geriátricos, devendo-se levar em consideração que a mor­
btdade e a mortalidade estão diretamente relacionadas à anes­
tesia ou a prese11.ça de patologias prévias. 

Os problemas inerentes à cirurgia e anestesia são: a pressão 
tntraocular, o reflexo óculo-cardíaco e o efeito sistêmico das 
drogas utilizadas pelo oftalmologista . 

Para uma compreensão e equacionamento destes itens é 
inicialmente feita uma revisão da fisiologia do olho, seguindo­
se um estudo do controle da pressão i1itraocular, o reflexo óculo­
caràíaco e sua profilaxia e os efeitos colaterais das drogas uti­
lizadas. 

São descritos os cuidados especiais e as técnicas adotadas 
baseadas na experiência pessoal e uma casuística acompanha.da 
de estatística comparada de revisão da literatura. 

A anestesia para cirurgia oftalmológica apresenta carac­
terísticas b'em definidas em relação às outras especialidades. 
Assim é que o anestesista deve atentar ipara os seguintes 
pontos: 

1. O ato cilúrgico isolada1nente não é capaz de compro­
meter a vida do paciente. A morbidade e a mortali­
dade estão diretamente 1~e1acionadas à anestesia ou 
à presença ct·e patologias prévias associa.idas. 
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2. O ''medo da cegueira" ou de ''perder o 01110", deter­
mina, na maioria das vezes, que o anestesista se de­
fronte com pacientes tensos e nervosos, havendo, por­
tanto, a necessidade d'e um bom suporte psicológico 
e uma medicação pré-anestésica adequada. 

3 . Em sua grande maioria, é uma cirur_gia das idades 
extremas, apresentando quas'e sempre patologias in­
tercorrentes, além dos problemas inerentes aos res­
pectivos grupos etários (pacientes pediátricos ou ge­
riátricos). 

4. Em pacientes geriátricos, é comum a presença de 
hipertensão arterial, insuficiência coronariana ou 
pulmonar, diabetes e obesidade, isoladamente ou 
associada (''·''·''). 

5. Em pacientes pediátricos, não é raro que a doença 
oftálmológica seja o componente de uma síndrome 
ou a expr'essão de uma anomalia congênita, com seus 
problemas específicos (11,,122). 

6. Para que haja perfeito desempenho do cirurgião e 
sucesso operatório, há necessidade de ''silêncio'' 
ocular'', que definimos como o conjunto de condições 
necessárias ao ato cirúrgico, a saber: 
- Acinesia Palpebral 
- Dilatação Pupilar (quando desejada) 
- Hipotonia do Globo Ocular 
- Imobilidade do Olho 

7. A cirurgia oftalmológica apresenta problemas espe­
ciais, que lhe são próprios, constituindo entidades 
difer'entes das encontradas nas demais especialida­
des e que são: 
- O controle da pressão intraocular, destinada a 

manter a tonicidade do globo ocular. Nas cirur­
gias endooculares, há necessidade de estabelecer 
e manter a hipotonia do globo. 

- O reflexo óculo-cardíaco que pode ser desenca­
deado pela manipulação da musculatura extra­
ocular. 
Os efeitos colaterais de drogas utilizadas em for­
ma de colírios p·ara obter-se midríase ou miose e 
que, ,devido a absorção, possam determinar efeitos 
sistémicos. 

- O uso sistémico de drogas para a obtenção da 
hipotonia intraocular que pode d~terminar de­
sequilíbrio do balanço l1idrc--el'etrolitico. 

O objetivo desta Tese se refi:r2 ao equacionamento ,Jcs 
problemas especiais da cirurgia oftalmológica, tendo por base 
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a revisão da literatura 'e a experiência pessoal, sendo estuda­
dos: a pressão intraocular e seu controle; o reflexo óculo 
cardíaco sua profilaxia e tratamento; e o efeito colateral das 
drogas utilizadas em oftalmologia. Apresenta-se a seguir, uma 
casuística e uma estatística comparada com uma revisão da 
literatura. 

PRESSAO INTRAOCULAR (PIO) 

A pressão intraocular considerada como 110111,al varia 
numa faixa entre 10 e 20 torr, sendo considerada patológica 
quando fora destes limites (122). 

Normalmente, durante as 24 horas, sofre variações de 
2 a 3 torr; o valor mais alto é observado pela manhã ao acor­
dar cuja explicação é dada pela dilatação pupilar durante o 
período •de sono, a imobilidade do globo ocular, certo grau de 
retenção de C02 e a posição deitada (122). 

A respiração também altera o seu valor, assim uma ins­
piração profunda pode deten11inar uma redução de 5 torr, da 
piesma maneira, as pulsações cardíacas determinam oscilações 
de 1 a 2 torr. 

' Além desses fatores, as alkraçõss diurnas da pressão 
osmótica do sangue e a diu1·ese poo'cn1 alterar o ,·aíor da PIO. 

Em tt::1·1nus de "PRESSÃO'', os valores cons~àeradcs nor­
mais são os mais altos encontrados em todo o organismo, mais 
do que a pressão intracraniana (PIC). A explicação fisiológica 
para esta pressão alta dentro do c!ho é que a mesma é nec'es­
sária para manter a arquitetura do olho e suas proprieda­
des óticas. A superfície da córnea deve manter uma curvatura 
constante, se a pressão for muito baixa, há um enrugamento 
da membrana de Descemet que com o tempo apresentará um 
aspecto estriado, por outro lado, se for muito alta como no 
glaucoma, então produzirá alterações no metabolismo e nu­
trição da córnea dando lugar à turvação deste meio transpa• 
rente por edema. 

A pressão intraocular pode ser medida por três métodos 
(122): 

1. Medida direta - Mediante a inserção de agulha es­
pecial na câmara anterior do olho, conectando-a a um trans­
dutor, a medida é direta e precisa. Este método só é utilizado, 
entretanto, para experimentação de laboratório. 

2. Tonometria por aplanação (Goldman) - É um mé­
todo indireto e se baseia no princípio físico de que a pressão 
dentro de um líquido contido em uma esfera é igual à força 
necessária para retificar uma secção da membrana limitante. 
É um método preciso que dispensa o coeficiente de rigidez 
escleral. 
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3. Tonometria por endentação (Schiotz) - É um mé­
todo indireto e simples, os resultados obtidos -por meio de va­
riações de pesos aferidos, sendo colocados 'em uma haste de 
metal, em posição vertical. O grau da depressão, produzida 
por determinado peso sobre a córnea, é lido na escala do tonô­
metro, sendo inversamente proporcional ao valor da PIO. Os 
valores expressos em números absolutos, relácionados com o 
peso utilizado, podem ser transformados em ''torr'', por meio 
de tabela especial baseada no nomograma de F1·iedenwald 
(''')' 

o método de Schiotz é prático, sendo comumente usado 
para verificação durante a anestesia, não sendo entretanto 
tão preciso quanto o de aplanação, pois leva em conta a rigi-
-dez escleral, que se opõe ao deslocamento do líquido, 

FATORES QUE AUMENTAM A PRESSAO INTR/1.0CULAR 

Numa cirurgia endo-ocular, o fundamental com referência 
a PIO é mantê-la em níveis baixos, que propiciem condições 
cirúrgicas ótimas, isto é, um ''olho hipotônico''. Por isso, é 
necessário que se conheçam os fatores que possam aumentá-la, 
para que o seu controle seja efetivo. 

Para 'efeito de raciocínio, a hipótese de Monro - Kellie 
para o cérebro (''·61 ) pode ser parcialmente aplicada ao olho. 
Sua localização anatômica dentro da órbita, que é rígida, e 
seu conteúdo líquido e semi-sólido envoltos pela esclerótica, 
que é pouco distensível, só tem como meio de compensação 
para as variações do conteúdo intraocular, os seus sistemas 
de drenagem do humor aquoso e sangue. Da mesma maneira 

-que para o cérebro, o aumento do volume de um compon'ente 
do olho, somente é possível às custas da diminuição dos outros 
e elevação da PIO, 

Os fatores que aumentam a pressão intraocular podem 
ser assim esquematizados (122). 

Fatores extraoculares - A contração da musculatura ex­
traocular e o aumento da pressão intratorácica média produ­
zindo um obstáculo ao retorno venoso e conseqüente conges­
tão e estase no sistema de drenagem, o aumento da Pa CO, 
determinando vasodilatação e aumento do fluxo sanguín'eo 
regional, e as lesões expansivas da órbita. Estes fatores •deter­
minam compressão do olho aumentando a PIO. 

Fatores oculares - A rigidez da esclerótica e as variações 
do diàmetro pupilar, nos c-asos de seio camerular 'est1·eito ou 
qualquer obstáculo mecânico ou funcional no sistema de dre­
nagem do humor aquoso. 



REVISTA BRASTJ,EIRA DE ANES'l'EsIOLOGIA 633 

Fatores intraoculares - A13 variações de volume do con­
teúdo do olho, os semisó\idos ( cristalino e humor vítreo) e os 
liquidas (humor aquoso e sangue) ou os tumores intrao-­
culares. 

FISIOLOGIA DA FRESSAO INTRAOCULAR 

O conhecimento da fisiologia permitirá_ ao anestesista 
um controle efetivo da PIO. Importa por isso conhecer as 
características do humor aquoso, sua produção, controle e 
sistema de drenagem, além da circulação sanguínea, que são 
basicamente os componentes na gênese da pressão intraocular. 

Humor aquoso - É um líquido que tem como finalidade, 
não só o controle da pressão destinada a manter a arquit'etura 

PROCESSOS CILIARES 

MtlSCULO 
CILIAR 

I 

f 
1 

HUMOR AQUOSO 

CAMADA l:~lf[UAL 

ESTROMA 
IIEt>'E VASCULAA 

FIC.URA ' 

Smith B R (122) 

• 

do olho e suas propriedades óticas, como também uma função 
nutritiva para o cristalino e a córnea. É encontrado nas câ­
maras anterior e posterior do olho; o seu volume total em 
condições normais é de 0,3 a 0,4 mi, encontrando-se em maior 
quantidade na câmara anterior (122 ); este volume total é va­
riável, dependendo do balanço entre a quantidade formada e 
a drenada; em condições normais, estas quantidades são 
iguais e a sua produção de 2 microlitros por minuto, repre­
senta aproximadamente 2/150 de volunl'e total. 

Formação - É prodltzido na câmara posterior pelas célu­
las epiteliais dos processos ciliares, que são dobras que se pro­
jetam do corpo ciliar; esta conformação permite maior super­
fície de formação e sua área total é de aproximadamente 
6 cm2 para cada olho. O processo de fo1·mação é de secreção, 

IIILIOTEC A 
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necessitando de uma forma de energia, que é supr:-::la pelo 
transporte ativo de sódio do sangu'e, p1·ocesso que se deno1nina 
''Bomba de Sódio'', e no qual intervem a anidras:.c carbônica; 
o controle da produção é feito pela diferença de pressão osmó­
tica plasma / humor aquoso. A quantidade forn1ada, desta 
maneira, corresponde a 2/3 d'e seu volurne total; o restante ,§ 
formado na íris em sua fac·e anterior por si~ples filtração. 
(Figura 1). , 

Circulação - Após sua formação na câmara posterior, o 
humor aquoso passa, através da pupila, para a câmara ante-
rior, e atinge o canal de Schlemm (Figura2). , 
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Smith B R (122) 

Através do canal, é drenado ·para as veias a,1uosas e, p::las 
veias epiescl'erais, atinge a circulação pelas veias oftálmicas 
(Fig11ra 3). 
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O conhecimento deste sistema de drenagem é importante 
para o controle da PIO durante a anestesia, pois a drenagem 
final do humor aquoso e o sangu'e são comuns. 

Sistema arterial e venoso - Da mesma maneira que no 
cérebro, em relação à PIC, o volume sanguíneo do olho tam­
bém influe na PIO; portanto devem ser conhecidas algumas 
particularidades da circulação sanguínea no interior do olho. 

Existem dois sistemas: o Retiniano, que é suprido pela 
artéria central da retina, e o coroidiano, que é dependente 
das artérias ciliares, sendo o mais importante para o controle 
da PIO. , 

AJ3 artérias ciliares, ao penetrarem no olho, se ramificam 
e se entrelaçam em numerosas arteríolas, formando o plexo 
coróide ou simpl'esmente coróide, que é considerada a camada 
vascular do olho, e está situada entre a esclerótica e a retina. 

Esta disposição anatômica faz com que a 'Pressão média 
nas arteríolas seja cerca de 80 torr; esta pressão se transmite 
aos capilares, que por sua vez desaguam dentro das vênulas, 
cuja pressão é maior que a do olho, c·erca de 26 torr. Esta dife­
rença de pressão artéria/venosa faz com que o capilar apre­
sente uma variação de pressão entre 26 e 80 torr. A pressão 
capilar alta, em parte é devida à inextensibilidade da escle­
rótica e à resistência ao fluxo oferecida pela rede terminal 
vascular. Esta diferença d'e pressão atua também como meca­
nismo de compensação à uma elevação da pressão arterial 
sistémica. 

A drenagem venosa é feita através das veias vorticosas, 
que são tributárias das epiesclerais, qu'e por sua vez desaguam 
nas veias jugulares (Figura 4) . 

• 
MECANISMO DA FORMAÇAO E DRENAGEM 00 

HUMOR AQUOSO 

' . ' . ' 
SECRf:ÇAO. '. _ , , .'· FILTRAÇAO 

. -E- • -
. OIFUSAO, 

>f.JMOR PUP'IL ·A·_..._· -

V AQUOS ... 

AQUOSO--_.." -

. . . . . ' . . . . . . . . . ' 

CAMARA POSTERIOR tAMAR.I ANT[R!OR 

Smith B R (122) 

Qualquer obstáculo à drenagem ou ao retorno venoso, da 
região cefálica para o coração direito, aumentam significativa 
e proporcionalmente a PIO. 
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Anestesia e pressão intraocular - Durante uma aneste­
sia, os problemas pertinentes a PIO, são de 2 tipos: a abertura 
da c·âmara anterior do olho e o controle da pressão por meio 
de métodos ou drogas ('•'·''· 18 · 1º·''2 ). Com a câmara aberta, a 
pressão intraocular se iguala à atmosférica; o paciente não 
deve fazer nenhum tipo de esforço, que simure uma manobra 
de Valsalva (tosse, vômito, ''bucking'') ou contração da mus­
culatura extraocular; por outro lado, não deve ser feita ne­
nhuma manobra anestésic·a ou cirúrgica que possa elevar a 
PIO. Na prática, o que importa é o saco escleral expandido e 
o humor vítreo desidratado, condição que o cirurgião •pode 
facilmente perceber pela posição do conjunto íris-Cristalino e 
orientar o anestesista quanto à necessidade ou não de incluir 
novas manobras, a fim de s·e conseguir a situação desejada. 

Este controle deve ser contínuo, para que se consiga o 
grau de hipotonia ocular satisfatória para a operação. Da 
mesma maneira q11e o cirurgião geral necessita de relaxa­
mento abdominal, o oftalmologista precisa de um ''olho mole''. 

Os fatores que o anestesista pode controlar são: 

1. Contração da musculatura extraocular 
2. Mobilidade do olho 
3. Interferências com o retorno venoso 
4. Redução farmacológica da PIO 

A atenção do anestesista con1eça no pré-opera tório com 
a escolha da medicação pré-anestés.ica, continua durante a 
anestesia com a seleção dos agentes anestésicos, métodos de 
anestesia, tipo de ventilação e uso de drogas adjuvantes e fi­
naliza com a recuperação pós-anestésica. 

Medicação pré-anestésica - Não devem ser usadas drogas 
que aumentem a pressão intraocular ou interfiram com o diâ­
metro •pupilar. 

A seleção da medicação pré-anestésica é uma prerroga­
tiva do anestesista, cabendo a ele indicar e 'en1 certos casos 
administrá-la com as seguintes finalidades (''): 

1 . Sedação psíquica - para diminuir a apreensão do 
paciente, per,nitindo em certos casos sua colabora­
ção efetiva para determinada técnica e facilitando a 
indução de anestesia. 

2. Controle das secreções das vias aéreas superiores. 
3. Controle dos reflexos autônomos indesejáveis. 
4. Controle da dor. 

Os parâmetros básicos (28
·''·

115
), que vão nortear a escolha 

da medicação e sua dose, são principalmente os estados emo­
cional e físico do paciente. Com referência ao estado emocio-
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nal ( 51 ,118 ), o ''medo da cegueira'' ou de ''perder o olho", deter­
mina na maioria das vezes que o anestesista se defronte cem 
pacientes tensos e nervosos. A tensão 'emocional pode influ­
enciar a -pressão intraocular; daí a necessidade de sedação. 

Quanto ao estado físico, a cirurgia oftalmológica é uma 
cirurgia das idades extremas apresentando quas'e sempre pa­
tologias intercorrentes ,além -dos problemas inerentes aos res­
pectivos grupos etários. Em pacientes geriátricos é comum 
( 75-85 ) a pres'ença de hipertensão arterial, insuficiência coro­
nariana e pulmonar, diabetes e obesidade, isoladamente ot1 
em associação. Em pacient~s pediátricos (11 º·' 22 ), não é raro 
que a doença oftalmológica s~ja o componente de uma sín­
dror:de ou a expressão de uma anomalia congênita com seus 
problemas específicos. 
_ A grande variedade de drogas, que podem ser utilizadas, 
deixa o anestesista bem a vontade para a escolha; entretanto 
serão citadas apenas as que empregamos, levando-se em conta 
a experiência pessoal e o grupo etário do paciente. 

Utilizamos os barbitúricos, a morfina, a meperidina a 
,clorpromazina e o diazepam, cuja escolha é feita cm funcão 
do grupo etário, estado físico e tipo de cirurgia. A medicação 
na maioria das vezes é aplicada 1 hora antes da cirurgia por 
via muscular; em certos casos, o diazepam é aplicado µor via 
venosa. 

Adotamos a seguinte conduta para a escolha e a·lmi:iis­
tração da medicação pré-anestésica. 

Pacientes adultos hígidos e jovens - Empregamos a mor­
fina em dose de 0,1 mg/kg peso ou meoeridina 1 mg/kg peso, 
não sendo ultrapassadas as doses máximas de 10 e 100 mg, 
respectivamente. Quando para a sedação pretendida houver 
necessidade destas doses serem ultrapassadas, a suplementa, 
ção é feita com barbitúrico ou diazepam. Dentro deste esque­
ma, os efeitos indesejáveis são praticamente inexistentes e 
sua repercussão sobre o olho insignificante. Na ausência de 
deµressão respiratória, não alteram a PIO; tendem pelo con­
trário a diminuí-la (124 .1 3º) _ A miose produzida, se ocorrer, 
reage Jiem aos colírios midriáticos_ 

São também utilizados os barbitúricos, e entre eles sele­
cionamos o pentobarbital (nembutal), o secobarbial (seconal) 
e o fenobarbital (luminal). , 

A gradação entre os efeitos s'edativo e hipnótico depen­
dem da dose, são empregados na véspera da operação à noite 
por via oral ou no dia da operação por via muscular. As doses 
empregadas variam de 2 a 3 mg/kg peso e o grau de s'edação 
atingido na maioria das veres é satisfatório. Da mesma ma­
neira_ que os hipnoanalgésicos, na a.usência de depressão res­
piratória- diminuem a PIO, provavelmente -por aum"ento do 
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fluxo de drenagem do humor aquoso ('''). Nas doses utili­
zadas a miose se ocorrer. iambém reage aos colírios mi,driá­
ticos. Vale assinalar que, além das contraindicações clássicas 
(''), não devem ser usados na presença de dor, porque podem 
exibir um efeito antianalgésico com excitação. 

E1;1 al~uns c·asos de pacientes muito te~s, pode ser 
adm1n1straao na noite anterior ao da opéraçao, por via 
oral, na dose de 5 a 10 mg. 

Pacientes geriátricos - Neste grupo de pacientes somente 
empregamos o diazepam por via muscular ou venosa. Tem 
sido usado pelo nosso grupo de trabalho desde 1696 (''·11 '), 

com resultados satisfatórios, apresentando nestes pacientes 
nítidas vantagens em relação às drogas citadas. 

O diazepam proporciona um bom efeito sedativo, pratica­
mente sem efeitos colaterais indesejáveis, especialmente, 
quando utilizado por via muscular, determinando entretanto 
um estado de sedação com indiferença psíquica ('3

·,''·
11

'·
1
''). 

A hipnose, com duração média de 15 a 40 minutos, é conse­
guida quando administrado por via venosa (113 ) e, em ambos 
os casos, o efeito sedativo persisVe por 2 a 4 horas. 

Outra característica importante para oftalmologia é que 
o diazepam diminue a PIO (11 '·113 ). As doses utilizadas variam 
de 10 a 20 mg por via muscular e de 5 a 10 mg por via venosa. 

O mais difícil na medicação pré-anestésica do paciente 
geriátrico, não é tanto a 'escolha da medicação, mas consê­
guir-se uma dose adequa,da para a sedaçao, uma vez que, 
neste grupo etário de ·pacientes, o limite entre sedação e de­
pressão é bastante estreito. A grande vantagem do diazepam 
é o fato de apresentar maior margem de segurança, em rela­
ção aos efeitos indesejáveis (depressão respiratória e hipo­
tensão arterial) . 

P(1;c,ientes pediátricos - A medicação pré-anestésica em 
p'ediatria é assunto bastante contravertido devido à dificul­
dade em se alcançar um grau i,deal de s~dação; uma criança 
''sedada'' ao ponto de não tomar conhecimento do meio am­
biente- virtualmente é uma criança deprimida. Em alguns 
casos a m2dicação pré-anestésica é omitida, especialmente, 
naquele grupo de pacientes compreendiclos até o período pré­
escolar e em pacientes ambulatórios. Nestes casos damos p1'e­
fcrência à indução inalatória da anestesia ("·''). 

Quando indicada damos preferência à clorprcmazina, a 
meperidina e os barbitúricos. 

A clorpromazina (76 •111 ) é aplicada por via muscular cerca 
de 1 hora antes da cirurgia, na dos'e de 1 mg/kg peso até 
25 kg; nas crianças maiores associamos o pcntobarbi'.al 
2 mg/kg peso e acima dos 12 anos, utilizaincs mep!'ridina na 
dose de 1 mg/kg peso. 
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Em nossa experiência (91 ), a clorpromazina promove in­
diferença psíquic,i desconectando a criança do ambient'e cir­
rúrgico e facilita o manuseio do paciente sem traumas psico­
lógicos; bloqueia a secreção viscosa mediada pelo simpático; 
potencializa a ação dos analgésicos e sua ação prolongada 
auxilia a sedação pós-operatória. Além disso, possue ação 
antiemética eficaz. Uma outra vantagem quanto ao seu uso 
é uma certa elasticidade no horário de sua administração, 
compensando eventuais atrasos no início da cirurgia. 

Outra vantagem, do ponto de vista da segurança, é a 
facilitação do trabalho da 'enfermagem, principalmente em 
serviços de grande movimento; as ampolas de clorprcmazina, 
são bem diferenciadas das demais drogas utilizadas em pré­
medicação. São ampolas de 5 mg de c'lorpromazina por mili­
litro, o que facilita o cálculo da posologia. Por via muscular 
ou venosa também diminui a pressão intraocular (55 ). 

Uso da atropina - A associação da atropina com um se­
dativo ou hipnótico, na medicação pré-anestésica, tem como 
finalidade o controle das secreções e ,dos reflexos autonómicos 
indesejáveis. O problema do uso da atropina em cirurgia 
ocular está relacionado com o paciente glaucomatos() e o con­
trole do reflexo óculo cardíaco. 

Com referência ao paciente glaucomotoso, a opinião da 
maioria dos autores (35 , 11º·116 -145 ), é que, nas doses recomen­
dadas em pré-medicação (0,5 mg) e •por via muscular, não 
produz efeitos colaterais indesejáveis sobre o olho; outros en­
tretanto, recomendam o seu uso associado com colírios mióti­
cos (116). 

Quanto a profilaxia do reflexo óculo cardíaco, a maioria 
dos autores ('º·''·1º'·132 ), como veremos no capítulo especifico, 
é unânime em afirmar que seu efeito protetor nesta dose e 
por via muscular é insignificant'e (º5 •1º4 ) ou nenhum (132 ). 

Na dose usual de 0,5 mg, por via muscular, somente pro­
duz secura na boca, inibição da sudorese e discreta ou ne­
nhuma alteração do pulso, em pacientes hígidcs e normohi­
dratados (55 •14'), a taquicardia quando ocorre, e que se veri­
fica algumas vezes, é devido a um efeito sedativo insuficiente 
do medicamente utilizado em associação. 

Além disso, nessa dose não é capaz de prevenir reflexos 
autonómicos indesejáveis (55 -145 ). Por outro lado, em pacien­
tes portadores de doença pulmonar obstrutiva, o uso da mes­
ma pode produzir o espessamento das secreções e dificuldade 
à. sua eliminação. 

Em pacentes geriátricos, a atropina pode também atuar 
como fator predisponente de parotidite pós-operatória (39 ), 

embora mais relacionada com fatores higiênicos da boca, e 
traumáticos (prótese). 
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Tendo em vista o exposto, omitimos sistematicamente a 
atropina da pré-medicação de pacientes geriátricos, e em al­
guns pacientes adultos p"elo desconforto que possa traz·3r pela 
''secura da boca'', queixa bastante freqüente. Nos pacientes 
pediátricos entretanto, ainda utilizamos a atropina na dose 
de 0,01 mg/kg peso com a finalidade de controle de secre­
ções (''). 

Um out1·0 fator que em nossa experiência restringiu o 
uso de atropina, foi o advento de agentes venosos que propi­
ciam uma indução rápida e suave, e, anestésicos halogena­
dos, não irritantes para as vias aéreas. 

AGENTES ANESTÉSICOS E PLANO DE ANES'l'ESIA 

A anestesia moderna, segundo Woodbridge (112 ), se com-
põem de 4 elementos fundamentais: 

1. Bloqueio Sensitivo - Analgesia 
2. Bloqueio Psíquico - Hipnose 
3 . Bloqueio Motor - Relaxamento Muscular 
4. Bloqueio de Reflexos - Prevenção de Efeitos Ad­

versos. 

Por meio de um balanço eficaz destes quatro elementos, 
o anestesista é capaz de proteger efetivamente o paciente 
contra os efeitos indesejáveis do trauma cirúrgico e propor­
cionar condições adequadas e seguras ao desempenho do ci­
rurgião; e os agentes anestésicos, associados à técnicas diver­
sas de anestesia (º3 •1º7•142 ), são os meios de que dispõe para 
atingir as finalidades citadas. 

Os agentes anestésicos, como depressores do sistema ner­
voso central (SNC), são capazes de determinar, desde a hip­
nose até o coma profundo, deprimindo, gradual e progressi­
vamente, todas as funções do eixo c·érebro medular. Os clás­
sic:>s planos de anestesia de Gued'el, cem algun1as exceções, 
podem ser todos atingidos com um único agente anestésico; 
assim, embora seja possível cons'eguir-se os 4 elementos que 
compõem a anestesia, isso não é desejável nem é seguro. 

Os componentes da anestesia, devem ser indicados e con­
trolados de acordo com o tipo de cirurgia e suas necessidades; 
e sempre que possível como uso de substâncias específicas 
para efeitos específicos, sem o exagero da polifarmácia. Com 
referência a cirurgia oftalmclógica, importa saber a influ­
ência que os agentes anestésicos possam ter sobre a pressão 
intraocular. 

Sabe-se que o diâmetro pupilar é influenciado pelo plano 
anestésico; o efeito miótico que se verifica em plano cirúrgi-
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co de anestesia (2.0 plano do 3.0 estágio de Guedel). pode ser 
eficazmente bloqueado com o uso de colírios mi,driáticos e o 
uso judicioso de drogas empregadas na pré-medicação. A mo­
bilidade do globo ocular também é influenciada pelo plano; 
entretanto uma das características do plano cirúrgico, é o 
globo ocular fixo e centrado ( 14 •). condição satisfatória para 
a cirurgia ocular. 

Os agentes anestésicos vencsos e inalatórics, com exce­
ção da ketamina (17 -1112 .1 4,), diminuem a pressão intraocular 
(1.,,.,,.,,.,,.11,.121). o mecanismo sugerido para esta ação é 
duplo: redução da tonicidade da n1usculatu1·a extraccula.I· 
(ª1.1<.11 4,122), como um efeito adicional a d'ep1·essão do SNC, 
ou ação sobre a musculatura ocular semell1ante ao do curare 
( 32·'ª'·1'º); e diminuição da resistência ao fluxo de drena6en1 
do humor aquoso ( 1 '') ; a redução da PIO, sendo diretamente 
proporcional ao plano de anestesia. Foi sugerida também, 
embora sem comprovação, a existência de um centro regu­
lador da dinâmica do humor aquc•so (2•62 ); nesse caso a ação 
seria concomitante à depressão do SNC, 
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Os anestésicos que utilizamos são: os tiobarbitúricos, o 
diazepam e o alfatesin, como agentes venosos, usados unica­
mente para a indução da anestesia; e os agentes inalatórios, 
protóxido de azoto, metoxifluorano, halotano e enfluorano. 
usados para manutenção da anestesia e event11a1m·ante para 
indução em pacientes pediátricos. ., 

A ação destes agentes anestésicos sobre a PIO é no sen­
tido de diminuí-la; o tiopental sódico é capaz -d';; produzir 
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diminuição de cerca de 30% do valor da PIO, por facilitação 
da drenagem do humor aquoso (''·''); o diazepam ('''·''') 
também produz um efeito semelhante, além de provável ação 
central (72). Quanto ao alfatesin, ficou provado que também 
diminui significativamente a PIO (13 •5'•122 ), provavelmente 
por um dos mecanismos já cita,dos (Figura 5). 
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A dimlnutçtio da PIO é proporcional à profundidade do plano de anestesia 

(Metoxt!luorano) IvRnkovtc e Lowe \62) 

O Inovai utilizado em neuroleptoanalgcsia (''), também 
reduz a PIO em cerca de 127,. de seu valer (º"). Vale acres­
centar que, quando usado isoladamente, não abole os refle­
xos palpebrais (''). Entretanto, quando associado ao protó­
xido de azoto, a redução é de aproximadamente 24%, isto é, 
o dobro, sendo atribuída à ação deste último ("2) _ 

O metoxifluorano reduz a PIO em plano superficial e 
profundo de anestesia ('1'·º'·114•131 ), provavelmente por sua 
ação s2m:elhante ao curare, atuando sob1·e a muscJ.latura ,,x­
traocular; a redução da PIO é diretamente [Jroporc,onal ao 
aumento da concentração da droga no s3.Ilgue e rto I)~anJ de 
anestesia (36 ) - (Figuras 6 e 7). , 

A desvantagcrn do mctoxifluorano é o seu tempo de re­
cuperação pro1ongado, sendo desaconseihávrl o seu uso cm 
pac:entes geriátricos (''·''). 
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A d1m1nulção da PIO é proporcional ao aumento da concentra.ç&o de Metoxlnuoraoo 
no sangue - Ivankovlc e Lowe ( 62) 

Idêntica ação possuem o halotano (4,83 ,131 ) e enfluorano 
( 42), s'endo a redução da PIO, relacionada com o grau de 
hipotensão arterial que produzem e o plano de anestesia 
respectivo. 

PRESSAO ARTERIAL E PRESSAO IN'l'RAOCULAR 

Sabe-se que os estados de dilatação ou constrição dcs 
vasos sangüíneos do olho podem infíuenciar sobre a PIO 
( 1,122 ), da mesma maneira que a circulação cerebral o faz 
com relação à PIC (4'·61 ). 

Verifica-se que a elevação da pressão arterial pode de­
te,.,r,mninar variações pequenas e rápidas da PIO (81 ,122 ); estas 
alterações são, entretanto, insignificantes, cerca de 1/10 do 
valor do aumento da P.A. Estas variações, evidentemente, 
são devidas a aumento do fluxo e volume sangüíneo no sis­
tema coróide. O olho possue um m'ecanismo de compensação 
à estes aumentos, explicad0 em primeiro lugar pela diferen­
ça da pressão entre a arteríola e a vênula, que é grande, além 
de um sistema de adaptação ,que funciona ,do seguinte modo: 
a elevação da PIO, automaticamente determina um aumento 
do f!UX') de drenagem do humor aquoso; por sua vez, o au­
mento da PIO, vai determinar uma compressão dos vasos do 
sistema coróide, diminuindo o volume total de sangu'e (122). 
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Embora exista este mecanismo reflexo, que protege o 
olho contra os aumentos da pressão arterial, não existe ne­
nhum mecanismo, em relação à hipotensão arterial .A pres­
são intraocular se mantém relativamente estável, por uma 
larga faixa de variações da pressão arterial; verificou-se, en­
tretanto, que quando a pressão arterial diminui para cerca 
de 90 torr, a pressão intraocular também diminui. Isto ex­
plica o efeito do plano de anestesia e dos agentes anestésicos; 
e evidentemente este nível critico de hipotensão varia com 
os diferentes pacientes (figura 8). 
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REI,AXANTES MUSCULARES 

Os relaxantes musculares, utilizados em anestesia, po­
dem ser classificados em despolarizantes e adespolarizantes, 
cujos protóti<pos são respectivamente a succinilcolina e a 
d. tubocurarina, e suas ações sobre a musculatura ocular são 
bem diferentes. Para uma melhor compreensão destas ações 
é importante o conhecimento do aparelho muscular do olho. 

Os músculos oculares são os quatro retos (lateral, me­
dial, superior, inferior) e os dois oblí1uos (grande e peque­
no). A inervação destes músculos provém do motor ocular 
comum para todos eles, com exceção do reto lateral que é 
inervado pelo motor ocular externa e o grande oblíquo que 
é inervado pelo patético ("º·'"'). 

A unidade motora da musculatura extraocular é dife­
rente da musculatura esquelética; assim a relação entre as 
fibras nervosa e muscular, que no músculo solear é de 1:150, 
na musculatura ocular varia de 1:2 a 1:16; esta disposição 
torna a contração muscular ma.is harmôn.ica, devido a deli· 
cadeza dos movimentos. 
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Na musculatura extraocular do homem, à semelhanca 
do encontrado em outros mamíferos, anfíbios e aves (''·''°), 
existem dois sistemas distintos e independentes de transmis­
são neuromuscular: 

1. Sistema de ''Abalo'' (Twitch) - Caracterizado por 
fibras musculares com fibrilas pequenas, regulares e bem de­
finidas, supridas por fibras 'eferentes grossas; a terminação 
nervosa para estas fibras é semelhante a uma placa única 
e grande. A estimulação destes nervos produzem ''abalos'', 
acompanhados de potencia.is de ação rapidamente propaga­
dos. 

Este sistema é igual ao 'encontrado em outros grupos 
musculares de mamíferos. 

2. Sistema tônico - Caracteriza-se por fibras mus­
culares com fibras grandes, irregulares e mal definidas, su­
pridas por fibras eferentes finas e as terminações nervosas 
para estas fibras ,tem um aspecto difuso, semelhante a um 
"cacho''. A estimulação deste sist'ema resulta em contração 
muscular graduada e lenta, acompanhada por potenciais de 
ação não propagados, de amplitude pequena e duração longa. 
Este sistema é encontrado em anfíbios, aves e alguns ma­
míferos. 

Em 1952, foi demonstrado que a succinilcolina produzia 
contração da musculatura extraocular, e na prática clínica, 
Hofman e Hozer ('"8 ) verificaram que a succinilcolina au­
mentava a pressão intraocular em pacientes não anestesia­
dos, e em m'enor proporção durante a anestesia. Outros au­
tores ( 1 ,20.2a.~.'j ,26,33,50 ,5s,G6, 11 ,s2, si. 1 os, 11; ,1aa,1a6,14a,14a) demonstraram em 

experiência em animais e no homem, que, após o uso deste 
relaxante, produzia-se uma contratura da musculatura ex­
traocular e elevação ,da PIO; a secção dos músculos intra­
oculares, impedia o aumento da PIO ('9). 

Os principais casos de expulsão do vítreo cm cirurgia de 
catarata, foram relatados a partir de 1957 ('"·''·''), sendo 
atribuídos às fasciculações produzidas pelo d'espolarizante e 
a um massageamento- do olho, pela contração muscular. 

Atualmente, admite-se que a succinilcolina produz uma 
contração sustentada (contratura) da musculatura extra­
ocular, não se seguindo, após as fasciculações, um período 
imediato de relaxamento total (61 ), a succinilcolina estimu­
laria o sistema tônico, mantendo a contração e elevando a 
PlO. 

Verificou-se também que a administração contínua, após 
um período inicial de elevação da pressão intraocular, deter­
minava após 4 a 5 minutos, um retorno aos nív'eis normais 
{ 92), tendo sido sugerido que isto s'eria devido a taquifilaxia 
( 111). Katz e Eakins (61 ) verificaram também que, nas doses 
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clínicas utilizadas, a musculatura extraocular exibe uma 
certa resistência à succinilcolina, havendo necessidacfe de 
doses mais altas para se conseguir um relaxamento. 

Como a succinilcolina é o relaxante muscular de escolha 
para a entubação traqueal, proporcionando condição ótima 
para a laringoscopia, vários métodos foram estudados para 
aLolir ou impedir 'esta sua ação sobre a músculatura extra­
ocular. 

Plano de anestesia - Dependendo de sua magnitude, é 
capaz de diminuir a PIO. Recomenda-se que a succinilcolina 
seja administrada para facilitar a entubação traqueal, após 
o estatielecimento de plano moderado de anestesia ( 1 ). 

A ação ''protetora'' do plano de anestesia estaria rela­
cionada com a depressão do SNC produzida, a ação de certos 

· agentes sobre a musculatura extraocular e o grau de hipo­
tensão arterial. 

Adespolarizantes - Os adespolarizantes, ao contrár;o da 
succinilcolina, atuam de maneira diferente sobre a muscula­
tura extraocular, deprimindo ambos os sistemas de transmis­
i;ão neuromuscular. 

Desde 1952 são utilizados como método destinado a 
abolir as fasciculações da succinilcolina (13 '-1:is) e cçnse­
qüentem:ente prevenir o aparecimento de dores musculares 
no rpós operatório; com esta finalidade são administrados 
antes da injeção de succinilcolina, em doses sub-apneizan­
tes. O emprego destas doses, em pacientes não anestesiados, 
produz manifestações oculares, que são a expressão de um 
relaxamento da musculatura ocular. 

O uso de adespolarizantes em cirurgia ocular, remonta 
a 1952 (''-19

,43 ,48 ,63 ), com a finalidade de produzir hipotonia 
do globo ocular, constituindo-se na técnica chamada ''cura­
rização em estado de vigília''. 

Em 1968 Miller e cols (88 ), demonstraram que a admi­
nistração prévia de relaxante muscular adespolarizante, 
era capaz d'e impedir a elevação da PIO, produzida pela 
succinilcolina. Os relaxantes estudados foram a. d-tubo­
cura1·ina e a galamina; as doses respectivas consideradas 
suficie-ntes, foram de 3 mg e 20 mg, devendo ser injetadas 
3 minutos antes da dos'e de succinilcolina. Idênticas obser­
vações foram feitas com o pancurônio (27 -28 -78 ) e a dialilbis­
nortoxiferina (37 -1º") e as doses recomendadas, que inibem 
as fasciculação musculares da succinilcolina e diminuem a 
PIO, são de 1 mg para o pancurônio e de 2 mg para a dialil­
bis-nortoxiferina. 

Hexafluorênio - o Hexafluorênio é 11m composto (4º-1º1-

141-125) que possui uma ação bloqueadora neuro-muscular 
competitiva, além de propriedades anticolinesterásicas. ~ ca-
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paz de impedir as fasciculações produzidas pela succinilco­
lina e prolongar o seu tempo de ação (41 ). Em 1962 (12') foi 
proposto como método para impedir a elevação da PIO prc­
duzida pela succinilcolina; Katz e cols (61 ) demonstraram a 
eficácia de sua ação, e recomendam a dose de 0,4 mg/kg peso 
de he.xafluorônio injetados dois minutos antes de uma dose 
de 0,3 mg/kg peso de succinilcolina. · 

Acetazolamida - A acetazolamida é um inibidor da ani­
drase carbônica (129 ) utilizado em oftalmologia para reduzir 
a pressão intraocular, por diminuição da produção do humor 
aquoso. 

Carballo, em 1965, (14 ) propôs o seu uso, recomendan­
do a dose de 500 mg de acetazolamida, administrada por via 
venosa, antes da indução da anestesia, de modo que, somente 
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após 20 a 30 minutos seja injetada a succinilcolina, cujas 
doses devem ser reduzidas, variando em tomo de 20 a 60 mgs. 
Em sua experiência, a acetazolamida, foi capaz de impedir 
o aumento da PIO (Figura 9). 

ENTUBAÇÃO TRAQUEAL 

A entubação traqueal pode elevar a PIO (103,122•124 ,14') 

principalmente quando associada à manobras intempestivas, 
plano superficial de anestesia, ou relaxamento muscular in­
suficiente, de modo que sejam desencadeados reflexos tra­
queais. 

A tosse ou ''bucking'' ( esforço para expulsar o tubo) , 
simulando uma manobra de Valsalva, dete1·1ninam o au­
mento da pressão intratorácica média e, conseqüente, eteva-
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ção de pressão venosa central com congestão e estase venosa; 
o retorno venoso diminui e a pressão intraocular aumenta. 

Os efeitos indesejáveis da entubação traqueal podem ser 
impedidos satisfatoriamente, com a realização de uma anes­
tesia tópica da laringe e traquéia ( 11"); a laringoscopia deve 
ser feita com o paciente em plano adequado de anestesia e 
com relaxamento muscular satisfatório. O impcrtante é im­
pedir o aparecimento de reflexos das vias aéreas; nestas con­
dições a entubação não altera significativamente a PIO. 

VENTILAÇAO PULMONAR 

A influência da ventilação sobre a pressão intraocular, 
da mesma maneira que sobre o cérebro, está relacicnada com 
os níveis arteriais de dióxido de ca.rbono, e com a interferên­
cia no retorno venoso (12'.1' 1). 

Dióxido de carbono - Pa CO, - Os níveis da PaC'O, con­
siderados normais estão situados numa faixa entre 36 e 44 
torr. Hipercapnia ou hipocapnia, sao portanto estados situa­
dos acima ot1 aba.ixo destes limites. 

Durante uma anestesia, os fatores principai.s que vão 
influenciar os níveis da PaCO,, são a sua concentração ins­
pirada (reinalação de a.r expirado ou absorção de CO, defi­
ciente), sua produção pelos tecidos e principalmente a venti­
lação alveolar (hipo ou hiperventilaçao). 

Os efeitos da hipoventilação e hipercapnia sobre a cir­
culação, são bem definidos: o aumento conseqüente da 
PaCO,, determina uma vasodilatação generalizada, com uma 
possível exc·eção da circulação pulmona1· ( 1"). 

O fluxo sangüíneo regional conseqüentemente, é influ­
enciado de várias maneiras, em diferentes órgãos. As varia­
ções da PaC02, alteram significativamente o fluxo sangüíneo 
cerebral (F.S.C). O aumento da PaCO, determina um au­
mento proporcional ,do F. S. e., assim, a elevação de 1 torr 
na PaC02, aumenta 1 ml/100 g cérebro/mino fluxo sangüíneo. 

A diminuição da PaC02 , que se verifica na hiperventila­
ção ao contrário, det'er1ni11a uma vaso constrição diminuindo 
o fluxo sangüíneo cerebral ("1), e conseqüentemente o vo­
lume sangüíneo. Os efeitos deletérios da vasoconstrição, so­
mente se verificam a partir de uma PaCO, de 20 torr; nestes 
níveis, foi detectado, em exame de fundo de olho, vasocons­
trição intensa das arteríolas (41 -61 ). Nos casos d1e edema ce­
rebral, prod11zido por retenção de CO,, ou melhor, quando 
os níveis da PaC02 prévios à instalação da ventilação, estão 
aumentados, os resultados são efetivos. , 

A ação do C02 sobre a pressão intraocular par2ce ser 
devida à dilatação dos vasos do prexo coróide, cuja magni-
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tude, suficiente para produzir elevação da PIO, ocorre a par­
tir de uma PaCO, de 50 torr ('''). Em cirurgia ocuía1·, e efeito 
mais nítido e importante é a dilatação dos vasos conjuntivais 
e o aumento do sangramento ('"'-81 -8'-'''·'''). 

Estudos realizados sobre os efeitos dos métodos de venti­
lação sobre a PIO, mostraram que a ventilação assistida ou 
controlada, com normocapnia, ou a hiperventilação, são ca­
pazes de diminuir a PIO, nao havendo entretanto diferenças 
significativas entre os tipos de ventilação estudados ('''·''º). 

Um outro efeito adicional da ventilacão controlada com 
> 

n0rmocapnia ou da hiperventilação além da profilaxia de 
uma possível retenção de CO,, e esforço respiratório, é o efei­
to adicional do relaxamento muscular necessário •para sua 
correta realização, qu·e determina um relaxamento muscular 
total. 

Retorno venoso - A influência da ventilacão sobre o re-, 

torno venoso está relacionada com as variações da pressão 
intratorácica média (PIM), e os fatores que pc-dem determi­
ná-las durante uma anestesia, são: a elevação da pressão nas 
vias aéreas e o aumento da resistência à expiração. (Fi­
gura 10). 

A resposta imediata ao aumento da pressão intratorá­
cica média é a elevação da pressão venosa c'0n trai, e uma 
diminuição do retorno venoso ('"·"'·""). Esta resposta é simi­
lar a que se verifica com a tosse, o vômito ou o esforço para 
expulsar o tubo "bucking'', simulando uma manobra de Val­
salva; e quando isto ocorre, a pressão intraocular aumenta. 

Os 'efeitos da pressão positiva nas vias aéreas foi demons­
trado por Cournand e cais ('º), que verificaram, que a pres­
são média das vias aéreas, deve ser a mais baixa possível de 
modo a impedir qualquer interferência cem a circulação. 

A maneira de se conseguir uma pressão in tratorácica 
média baixa, em ventilação controlada, é utilizar um tempo 
inspiratório (fase de pressão positiva) menor ou igual ao 
tempo expiratório (quando não é aplicada pressão positiva). 

A resistência à expiração pode ser evitada com o uso de 
tubos de diàmetro adequado para o paciente, válvulas com 
desempenh8 correto e evitando-se o estabelecirrento de ·pres­
são residual no final da expiração. 

DIURÉTICOS E PRESSÃO INTRAOCULAR 

O fator principal que intervem na formação do humor 
aquoso, é a diferença da pressão osmótica entre o plasma e 
o humor aquoso; esta diferença é cerca de lOmOsm por litro. 
Devido a este fato, o uso de diuréticos para a redução da 
PIO, é bastante difundido, tendo sido proposto o emprego de 
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soluções hipertônicas (sorbital, dextran, uréia, e manitol) 
( 44 ,35 ,122); e inibidores da anidrade carbônica (acetazolamida, 
diclorofenamina, etoxzolamida e metazolamida) (,,1,,122,12,), 
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Durante a anestesia, os mais utilizados, são o manitol e 
a acetozolamida, que atuam na formação do humor aquoso, 
de maneira diferentes e produzem diurese; recent'emente te­
mos utilizado a furosemida, 

'Manitol - É utilizado em solução hipertônica a 20 % , nes­
tas condições aumenta a osmolaridade do plasma, desidra-
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tando os tecidos e atraindo água para a corrente circulatória, 
aumentando a filtração glomerular, e exercendo também um 
efeito osmótico nos túbulos renais, impedindo a reabsorção 
de água e produzindo diurese. 

Para que esta atividade se exerça, deve ser administrado 
por via venosa, em uma dose variável de 0,5 a 1,5 gramas por 
kg/peso. A infusão deve ser iniciada cercá de 30 minutos 
antes da cirurgia, tempo em que deve ser ap-licada a dose 
total. Esta conduta é importante pois o manitol em uma fase 
inicial, aumenta a volemia, aumentando a pressão arterial 
e o sangramento; a osmolaridade do plasma se eleva cerca 
de 20müsm (>9.1,.,1.12,). 

A sua administração, não é isenta de complicação; o au­
mento embora transiente da volemia, contraindica o seu uso 
em pacientes cardíacos; por outro lado sua ação desidratante 
pode determinar problemas em pacientes com doença pul­
monar obstrutiva, tal como, o espessamento da secreção e 
dificuldade para sua eliminação. 

O uso excessivo do manitol, associado a restrição de lí­
quidos, pode determinar níveis altos de osmolaridade, que 
são perigosos, além de distúrbios eletrolíticos. As injeções 
repetidas de manitol, podem deter111inar hipernatremia, e 
hemoglobinúria. 

O efeito diurético do manitol se. inicia cerca de 20 minu­
tos após o início da infusão, e seu efeito se mantém por cerca 
de 4 horas. Embora menos que a uréia, também pode ocorrer 
o fenômeno do ''rebound over shoot" (129). 

Acetazolamida - É um inibidor da anidrase carbônica, 
que é encontrada em vários tecidos (9-14 -122 -129), como enzima 
•catalizadora da fo1·111ação do ácido carbônico: 

I II 
CO +H O -- H CO -- H++HCO 

22 23 3 

A primeira fase da reação ( I ) , depende da anidrase car­
bônica, a segunda fase ( II ) dissociação do ácido carbônico, 
é independente da enzima. 

A ação da acetazolamida, evidentemente não se reduz ao 
,olho: atua em todo o organismo; assim nos rins, ela impede 
a reabsorção do sódio nos tubulos renais, e determina excre­
ção de sódio e potássio, tanto quanto de água. 

Atualmente o seu uso é restrito à oftalmologia; deve ser 
injetada 20 a 30 minutos antes do início da anestesia por via 
venosa, na dose de 500 mg; o início de sua ação é rápido, e o 
efeito máximo se verifica aos 20 minutos (vide figura 9). 

O uso da acetazolamida, também não é isento de com­
']Jlicações, podendo determinar certo grau de acidose metabó-



652 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA. 

lica. O uso continuado, pode ta1nbém determinar um c·erto 
grau de tolerância, reduzindo sua eficiência. Está contrain­
dicado nas ,doenças renais, desidratação, hiponatremia e hi­
potassemia. 

Furosemide (''") - Embora sem comprovação experime11-
tal, tem sido usado por nós, hâ cerca de 3 anos, como adju­
vante da anestesia, para a redução da pressão 1ntraocular. 

A furosemida é capaz de induzir uma alteração rápida e 
intensa da volemia e do balanco clelrolítico. , 

Demonstrou-se em animal d2 (Xp2ri.3nc.ia, que cerca de 
2/3 do volume do filtra,::lo glomerula,· pode ser excretado, in­
clu:lndo o sódio e quantidades variáveis d, r:- tássio 2 clor'etos. 

O íon, predominantemente excretado, é o s~dio; 11J. -) 

possui efeito sobre a anidrase carbônica, embora a sua asso­
ciação comum inibidor desta enzima, aumenta o efeito diu­
rético. As doses variam de 20 a 40 mg administradas logo 
após o início ,da indução da anestesia. 

Uma conduta básica, quando se utiliza estes medicamen­
tos, é que o paciente deve ter a bexiga esvaziada previamente 
e colocação de um cateter de demora, preferencialmente do 
tipo Folrey. 

EFEITOS COLATERAIS DE DROGAS (COLíRIOS) 

As drogas utilizadas em oftalmologia sob a forma de 
colírios podem, em determinadas situações, apresentar efei­
tos colaterais indesejáveis durante a anestesia. Portanto, o 
anestesista deve ter conhecimento dos medicamentos que são 
utilizados e do meio de impedir e tratar estes efeitos cola­
terais. 

A absorção de medicamentos pelo olho se faz através da 
córnea, que se comporta como uma membrana semipermeá­
vel ("º); as substâncias assim aplicadas, produzem efeito 
rápido e imediato. A absorção sistémica desta substân2ia s2 
faz entretanto, através do saco lacrimal (''), por cnde pas­
sam por capilaridade, e, na mucosa do nasofaringe, são absor­
vidas rapidamente para a circulação sistémica. 

A profilaxia pode ser feita, comprimindo-se o saco lacri­
mal cerca de 2 a 3 minutos após a instilação, impedindo a 
passagem da droga para o nasofaringe. 

Os colírios mais utilizados e que podem exibir efeitos 
indesejáveis são: 

Acetüeolina - É usada em forma de colírio, para produ­
zir miose. Os efeitos sistêmicos da droga são: broncoespasmo,. 
aumento das secreções, salivação, hipotensão e bradicardia. 
É utilizado como miótico, após extração de catarata. Embora 
os efeitos sistêmicos sejam raros, já foi descrito caso de hipo--
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tensão e bradicardia ( 1º'1). O tratamento é feitc co1n a admi­
nistração de atropina por via venosa. 

Atropina - Utilizada como midriático em solução de 0,5 
a 1 7c, pode determinar taquicardia; em crianças, as reações 
são mais intensas, podendo apresentar ,,ermelhidão da face, 
taquicardia 'e eventualmente febre (''·1''). • 

Adrenalina - Utilizada em solução a 0,1 ';c , tem uma 
ação redutora sobre a pressão intraocular, provav'elmente 
por vasoconstrição e aumento da drenagem do humor aquoso. 
Pode ocorrer hipertensão arterial (''). 

Fenilefrina - Empregada em solução a 10 1
; como mi­

driático; pode determinar hipertensão arterial e bradicardia 
reflexa, especialmente em crianças (' 7-1'º). 

Ciclopentolato - É utilizado como colírio midriático em 
solução de 0,5 ';c ou 1 7c. Pod'e determinar reações psicóticas, 
disartria e desorientação. ·As reacões tóxicas são mais ccmuns , , 

em crianças, tendo sido descritos casos de convulsão, após 
instilação de ciclopentolato em solução a 1 7c ("'- 1 ''). 

Ecotiofato e Jsofluorofato - São compostos organofos­
forados, com ação miótica, utilizados no tratamento do glau­
coma (1,.100,1,,). 

Possuem ação inibidora da colinesterase e seu uso pro­
longado determina diminuição dos níveis da colinesterase 
plasmática (31 -65 -1º1), enzima responsável pela degradação da 
succinilcolina. 

O efeito que Se verifica é um prolongamento da apnéia, 
produzida pela succinilcolina ('"). O prolongamento do tempo 
da apnéia é variável, podendo atingir até duas horas, e este 
efeito pode estar aumentado, na presença d'e pseudocolines­
terase atípica. 

Além deste efeito, pode produzir cólicas intestinais, náu­
sea, vómitos, diarréia e aumento das s'ecrecões (lacrimal, 
salivar e sudoripara) e bradicardia (1''). Estes efeitos podem 
ser combatidos pela atropina. 

REFLEXO ôCULO CARDÍACO 

O reflexo óculo cardíaco, foi descrito pela primeira vez, 
em 1908, por Bernard Aschner e Giuseppi Dagnini (1''1-1' 1 ) 

que observaram que a tração da musculatura extraocular ou 
a compressão do globo ocular determinavam o aparecimento 
de bradicardia e arritmias cardíacas. A importância deste 
reflexo em cirurgia oftalmológica foi ressaltada, a partir de 
1956, por Sorenson e Gilmore, que relataram um caso de 
parada cardíaca, provocado pela tração do músculo reto in­
terno, em cirurgia para correção do estrabismo (121 ). 
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A partir desta data, vários casos foram relatados sobre 
parada cardíaca e arritmias durante cirurgia de estrabismo 
(tiR,,1,fl:'i,12 1•127 -137 ). A inci,dência da parada cardíaca, avaliada 
por alguns autores (71 •1''), mostra uma proporção de 1 :3. 500 
e 1:2.200; por outro lado, a incidência de arritmia de vários 
tipos é bastante freqüente e varia de 501/, a 90% (95 ), as 
quais se não dectadas e tratadas, podem levár à uma parada 
cardíaca. 
, O reflexo pode ser desencadeado, tanto em cirurgia com 
anestesia local ou geral, sendo mais freqüente durante esta 
última, provavelmente, devido ao fato que, durante uma anes­
tesia geral, os parâm'etros cardíacos são mais monitorizados. 
Se bem que o reflexo seja verificado em qualquer grupo 
etário, ele é mais comum em pacientes pediátricos 'e jovens, 

· especialmente abaixo dos 15 anos de idade. 
Segundo Fulton, a alta incidência de bradicardia, obser­

vada em crianças durante cirurgia d'e estrabismo (90 '/o), 
corre por conta da vagotonia fisiológica (''). 

ANATOMIA DO REFLEXO 

Os primeiros estudos sobre as vias transmissoras do re­
flexo foram realizados por Aschner (95 ), em animal de expe­
rimentação, no qual foram isolados os nervos motor ocular 
comum, troclear, abdutor, facial, auditivo e trigêmio. Foi 
demonstrado que, para o reflexo ser desencadeado, há ne­
,cessidade de que o nervo trigêmio esteja intacto, e que os es­
tímulo aferente é transmitido pelo ramo oftálmico do trigê­
mio passando através dele aos centros vagais. O estímulo 
eferente para o coração é transmitido pelo nervo vago. 

Posteriormente os estudos de Aschner foram confirma­
dos (121 ), estabelecendo-se que a via aferente do reflexo pode 
se fazer através fibras dos nervos ciliares, que atingem o gân­
glio ciliar, daí alcançando o ramo oftálmico do trigêmio e 
se dirigindo para o gânglio de Gasser, ou então podem seguir 
ao longo de nervo ciliar e se conectarem diretamente com o 
ramo oftálmico do trigêmio. Em ambos os trajetos, a estação 
de conexão é o gânglio de Gasser, onde os dois grupos de 
fibras aferentes se dirigem para o núcleo sensitivo do trigê­
mio no 4.0 ventrículo. A via eferente é através do nervo vago. 

Sabena e Posteli (12) acreditam que o reflexo é mediato 
primariamente pelo sistema nervoso parassimpático, uma 
vez que fibras parassimpáticas são encontradas no ramo 
oftálmico do trigêmio, no nervo ciliar e gânglio ciliar, expli­
eando a segunda via eferente, acima citada. O reflexo óculo 
eardíaco basicamente é um reflexo trigêmio-vagal_ 
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MECA~TISMO DO REFLEXO 

Em 1958, Kirsh (70 ·71 ) realizou um estudo •para investigar 
as causas do reflexo óculo cardíaco. Demonstrou que o re­
flexo pode ser desencadeado por uma série de estímulos sobre 
o olho, tais como: estimulação da córnea, ·ccmpressão do 
globo ocular e tração sobre a musculatura extraocular, po­
dendo ser desencadeado até no pós-cperatório• devido a cura­
tivos sobre o olho por pressão, ou irritação da órbita, após 
enucleação. , , 

A influência maior deste reflexo, entretanto, é verificada 
com a tração sobre a musculatura extraocular, p,rincipal­
n1ente quando a tração é exercida sobre o músculo reto me­
dial• provavelmente devido ao fato de ser mais comum o estra­
bismo convergente, que determina uma diferença no tonus 
da musculatura, uma contraída (reto medial), portanto 
mais sensível ao estímulo, e a outra relaxada (reto lateral), 
menos sensível. 

Outros fatores ,podem influir no aparecimento e na 
intensidade do reflexo. Como já foi dito, verificou-se maior 
incidência ,durante a anestesia geral e que a anestesia super­
ficial associada à ventilação assistida ou controlada (104 ) • 

atua como fator predisponente A. explicação provável é que 
a anestesia tornaria o coração mais suscetível e vulnerável 
ao aumento do tonus vagai. Atuam também, como fatores pre­
disponentes, a presença de hipoxia e/ou hipercapnia, que 
tornam este reflexo estremamente perigoso (' 49 ). 

A rítmicidade cardíaca é devida principalmente a ação 
do nódulo sino-articular, de onde partem os impulsos iniciais 
para os batimentos car-díacos. Os impulsos, normalmente 
originado no nódulo SA, propagam-se através as paredes da 
aurícula, alcançam o nódulo aurículo ventricular, passam 
para o feixe de Hiss (ramos direito e esquerdo) e se difundem 
para todo o músculo ventricular, numa seqüência regular. 
Normalmente a freqüência cardíaca pode se modificar sobre 
a influência de impulsos antagônicos, mediaidos pelo nervo 
vago e pelos nervos simpáticos. 

O nervo vago é a via transmissora dos impulsos que par­
tem do centro cardíaco inibidor do cérebro para o coração. 
As fibras ganglionares e as fibras pós-ganglionares vão iner­
,,a.r os nódulos sino-a11ricular. aurículo-ventric,,lar e a. base 
dos ventrículos. O resultado da estimulação 1·eflexa do vago 
é um efeito inibidor sobre o coração, com diminuição da fre­
qüência cardíaca ou cessação dos batimentos. A ação primá­
ria é sobre o nódulo sina-auricular; a cessacão do estímulo , 

pode dete11r1inar o retorno ao ritmo normal e a sua conti-



656 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

nuação, o deslocamento do marca-passo do né,julo SA para 
o A V ou o aparecimento de arritmias. 

Estudo realizado por Moonie e cols (''·•) most:-a que as 
arritmias que podem ocorrer são: bradicardia sinusal, blo­
queios do nódulo sino-auricular, marca-passo errante, ritmo 
nodal, bigemínismo ventricular e escape aurículo-ventricular. 
As mais comuns sãc as bradicardia sinusal e o ritmo nodal. 
As alterações cardíacas se iniciam cerca de 1 a 5 segundos, 
após a estimulação, e a ,duração é em torno de 8 a 288 se­
gundos. 

Um fenômeno inter_,ssante, que pode ser observado, é 
que a tração continua do músculo extraocular pode determi­
nar uma fadiga do reflexo óculo-cardíaco. Verificou-se tam-

-RECUPERACAO DO REFLEXO OCULO CARDIACO 
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Efeito da tração repetida sobre a musculatura extraocular e fadiga do ROC. 
Moonie e cols ( 95) 

bém o efeito da tração muscular repetida sobre a duração e 
intensidade do reflexo; assim, quanto mais curto for o inter­
valo entre a primeira e a segunda tração muscular, o reflex~ 
inicial s'endo bem mantido até a fadiga, a duração do reflexo 
produzido pela segunda tração é mais curta, sendo o inversa 
também verdadeiro (Figura 11). 

PROFILAXIA E TRATAMENTO 

Os seguintes métodos foram prepostos 
controlar o reflexo óculo-cardíaco: , 

1. Bloqueio retrobulbar 
2 . Atropinização 
3. Uso de galamina 

• para prevenir e 
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Anestesia retrobulbar - O emprego deste método para 
prevenir reflexo óculo-cardíaco, teoricamente, tem por base 
a anestesia dos nervos ciliares e portanto o bloqueio da via 
aferente do reflexo. 

O bloqueio retrobulbar é feito com xilocaína a 21/, , 1 a 
2 mi, e o ef'eito máximo de proteção se verifica 10 minutos 
após o bloqueio, sendo efetivo na profilaxia do reflexo óculo­
cardíaco (8''·"º·1

"'·
13

'). Outros autores entretanto (''·1º4 ) acham 
que o bloqueio não é efetivo em todos os casos, argumentando 
ainda que o bloqueio retro-bulbar não é isento de complica­
ções e falhas, podendo também por si, produzir reflexo óculo-
cardíaco. , 

Atropinização - O uso da atropina é bastante recomen­
dado na profilaxia e tratamento do reflexo óculo-cardíaco; 
entretanto algumas considerações devem ser feitas quanto à 
do5e e à via de administração. 

A utilização de atropina, nas doses utilizadas como pré­
medicação (0,25 a 0,5 mg) é inefetiva na prevenção do re­
flexo ('±:.;.:-;.:;- 8~); a ação máxima da atropina se exerce, por via 
muscular, 30 a 45 minutos após a injeção e após 60 minutos, 
os seus efeitos vagolíticos são desprezíveis (1·•- 4·'). Segundo al­
guns autores, a dose muscular necessária de atropina para 
produzir bloqueio vagai completo seria em torno de 2,0 a 3,0 
miligramas, que é 3 a 4 vezes maior do que as doses utilizadas 
rotineiramente ( 14·'). Nesta dose, os efeitos colaterais produ­
zidos, tais como a taquicardia acentuada e a secura intensa 
da boca, sao bastante indesejáveis e desconfortáveis para o 
paciente, além da possibilidade da produção de hípertemia, 
especialmente em crianças. 

Por via venosa, deve ser administrada após a indução da 
anestesia e pouco antes do início da cirurgia e a dose empre­
gada é cerca da metade daquela recomendada para medica­
ção pré·anestésica. Nesta dose, segundo Taylor (1''), o seu 
efeito protetor é parcial, sendo inferior àquele do bloqueio 
retrobulbar; entretanto, Bosomworth e cols (12 ), em estudo 
realizado em 17 pacientes, demonstraram a eficácia desta 
conduta na prevenção do reflexo. 

Smith ( 121 ) recomenda a administração de atropina 0,5 
mg por via venosa, aproximadamente trinta minutos antes 
do procedimento cirúrgico de tração. 

Uso da galamina - O triiodeto da galamina, é um rela­
xante mus_cular sintético, cujo uso foi recomendado por al­
guns autores (22·'º·1º4 ) com a finalidade de prevenir o reflexo 
óculo-cardíaco. Embora não exerça uma ação direta sobre o 
miocárdio, apresenta uma ação bloqueadora vag-al nas doses 
clínicas utilizadas (1"). A sua ação cronotrópica positiva é 
discutível. O seu efeito cardiovascular e a el'evação de fre-
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qüência do pulso são variáveis, o grau de taquicardia, em 
estudos realizados, mostraram um aumento de 20 '/<, a 60 '/i 
da freqüência. A dose recomendada para profilaxia do refrcxo 
é de 0,9 mg/kg peso (''). 

CONCLUSÕES 

A causa principal da produçao do reflexc, óculo-cardia 
co é a tração da musculatura extraccular, cujo arco reflexo 
é Trigêmino-Vagal. O bloqueio retrobulbar pode prevenir o 
reflexo, porém seus resultados não são constantes, não sendo 
também isento de complicações. A atropinização apresenta 
também alguns aspectos positivos en1 sua prevenção. Assim 
da revisão da literatura, v•c;rificou-se que a pré-medicação 
com atropina muscular, embora não impedi11do totalmente 
a produção do reflexo, diminui a sua incidência (''). Aplicada 
por via sub-cutânea, segundo Wylie e Churchill Davidson 
( 1''), na dose de 2 mg para um adulto, sua ação é efica.z; por 
via venosa a dose recomendada é de 0,5 a 1 mg, administrada 
poucos minutos antes da operação. 

Foi demonstrado também que, com o manuseio repetido 
da musculatura extra.ocular, o aparecimento do reflexo é 
menos freqüente. O reflexo é auto-limitado e isto é explicado 
segundo Moonie e cols (9'), pelo aparecimento de uma fadiga 
do reflexo óculo-cardíaco, ao nível do Centro c·al'dio Inibidor. 
Por outro lado, a cessação da tração do músculo ou da pres­
são no globo ocular determina o retorno ao ritmo e à fre­
qüência normais. A presença da hipoxia e/ou hipercapnia 
aumenta a gravidade do reflexo. 

Os seguintes pontos são fundamentais para profilaxia do 
reflexo óculo-cardíaco: 

1. Manutenção de vias aéreas permeáveis e ventilação 
correta. A entubação traqueal é obrigatória nos pro­
c'edimentos que envolvem tração da musculatura. 

2. Monitoragem da freqüência cardíaca, através de car­
diocospia pulso mon'tor, estetoscópio esofageano ou 
pré-cordial ou simplesmente o ''dedo no pulso''. 
A atenção do anestesista deve estar voltada para o co­
ração, ,durante as manobras de tração ou compressão. 

3. Uso de Drogas: a atropina, quando admin1strada, 
deve ser feita por via venosa, logo após a indução, 
em dose equivalente à metade utilizada na medica· 
ção pré-anestésica. A Galamina pode ser usada na 
dosa de 0,9 mg/kg peso. 

4. Tratamento: no caso do reflexo ser desencadeado, 
deve-se providenciar o término ;mediato da tração; 

• 
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se não houver reversão da bradicardia, a atropina 
deve ser injetada na dose recomendada. 

A conduta a seguir é a manipulação repetida da mus­
culatura, com yjsta à fadiga do reflexo_ Nos casos refratários, 
pode ser tentado o bloqueio retrobulbar. 

CONDUTA PESSOAL 

Como foi dito, os problemas especiais, 
a cirurgia-ocular são: 

1. Controle da Pressão Intraocular. 

relacionados con1 

' 

2. Controle do Reflexo óculo-Cardíaco. 
3. Profilaxia do Efeito Colateral das Drogas. 
A conduta, para o equacionamento destes problemas .. 

pode ser assim esquematizada: 

Medicação pré-anestésica 

1. Abolir o uso de drogas que possam interferir no diâ­
metro pupilar e na pressão intraocular, como foi ci­
tado (Medicação pré-anestésica). 

2. Omitir o uso da atrc-pina, exceto em pacientes pc­
diátricos. 

3. Eyjtar depressão respiratória, pelo uso balanceado 
das drogas citadas na pré-medicação da anestesia. 

Anestesia 

1. Induçã:o com agentes venosos: 
Tiopental sádico. Diazepam ou Alfatesin. 

2. Uso de adespolarizante, previamente à injeção de 
succinicolina. 

3. Laringoscopia, com o paciente em plano anestésico, 
e entubacão após anestesia da laringe e traqueia 
com nebulização de xilocaína a 4%. 

4. Uso de tubos de Latex, do tipo Flot'ex, com cerdas 
de Nylon, para impedir dobras, de diâmetro adequa­
do para o paciente. O uso de balonete inflávcl para 
vedação é opcional; pessoalmente, usamos com ba­
lonete (3º) _ 

5. Complementação da indução e manutenção da anes­
tesia exclusivamente com agent0 s inalatórios. Usa­
mos o protóxido de azoto, associado ao halotano e 
ao enfluorano, por suas características vantajosas 
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de indução, controle e recuperação da anestesia. Não 
são irritantes para as vias aéreas, ·e proporcionam 
uma indução suave, e um despertar rápido, caracte­
rísticas desejáveis em cftalmologia, especialmente 
em pacientes geriátricos. Quando se utiliza o halo­
tano h,á necessidade de se administrar analgésico 
precocemente. · 

6. Verificação da Pressão Intraocular: 
A primeira medida é feita após a indução da aneste­
sia, e comparada com os níveis prévios do paciente; 
segue-se uma medida após a entubação traqueal. A 
cirurgia somente é iniciada, decorridos 20 a 25 mi­
nutos aipós a indução, con1 o plano anestésico esta­
bilizado, e a pressão intraocular, com um valor mí­
nimo de 10/5. 5., verificado no tonômetro de Schotz. 

7. O nível crítico da pressão arterial a ser atingido, é 
baseado nos níveis anteriores e normais do paciente 
(informações clínicas) e normalmente a diminuição 
aá pressão arterial, não deve ultrapassar de 307,, do 
valor da pressão sistólica. Concomitantemente, como 
dado cc,mplementar, nos guiamos pelas caracteristi­
cas do pulso, que deve ser regular e normosfigmico. 

8. l\Tonitorização Cardio Circulatória: 
É feita atravé~ de Cardioscopia para E. C. G. e pulso, 
com monitor (pulsemet2r) ou estetcscópio esofa­
geano além da verificação da pressão arterial. 

9. V'illltilação Pulmonar: 
Utilizamos a ventilação espontânea, com fases assis­
tidas, controle •da •pressão intraqueal, com manôme­
tro em cm de H20, e verificação do volume corrente 
e volume minuto, com respirômetro de ''Wrigth''. 
Eventualmente ,em cirurgia muito prolongada (des­
colamento de retina), utilizamos a ventilação con­
trolada mecânica, com o respiraidor Monaghan 300 
D/O ciclado a volume. O volume corrente 'escolhido 
é bas'e,ado no peso do paciente (cerca de 10 ml/kg 
peso), com uma freqüência respiratória em torno 
de 12 a 16 movimentos respiratórios por minuto. 
Isto provê uma hiperventilação com hipocapnia. 

10. A instalação de medicamentos no olho é sempre pre 
cedic,1 d'e manobra de compressão do saco lacrimal. 
O aparecimento de qualquer efeito colateral é ime­
diatamente comunicado ao oftalmologista e provi­
denciado o seu tratameno. 
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11. Recuperação da Anestesia: 

A anestesia é praticamente descontinuada com o 
tér1nino da cirurgia, quando então, após a verifica­
ção das secreções de vias aéreas superiores, é esva­
ziado o balonete do tubo. Preferencialmente extu­
bamos o paciente ainda em plano anestésico, para 
evitar o desencadeamento d'e reflexos, que possam 
produzir tosse ou esfcrço respiratório. Neste caso, é 
obrigatório a manutenção das vias aéreas, ou pela 
manobra de Esmarch (elevação da mandíbula) ou 
colocação de uma cânula nasofaringea, para evitar 
a queda da língua. O paciente só deixa a sala de ope­
rações após a recuperação dos reflexos prc-tetores e 
acordado, conduta esta que é obrigatória 'em pacien­
tes geriátricos. 

12. Controle da Diurese: 

Quando utilizamos a acetazolamida ou a furose­
mida, é feito um cateteris1nu vesical cem cateter de 
Folley e controle da diurese, a partir do início da 
cirurgia. Pessoalmente durante a cirurgia ocular, 
não utilizamos o mani to!, pelas desvantagens do 
aumento produzido na volemia inicial; nessa ten­
dência é abolir completamente o uso de diuréticos 
tendo em vista os trabalhos publicados na literatu­
ra mundial e nossa experiência pessoal, comprovan­
do a ação eficiente dos agentes anestésicos e do pla­
no de anestesia. Reservamos os diuréticos para aque­
les casos de paci'entes glaucomatosos ou como pre­
paro prévio à cirurgia. A retirada do cateter veslcal 
é sempre realizada após o tempo previsto para a 
ação do diurético, a não ser nos casos em que se 
deseja continuar a terapêutica. 

Pós-operatório 

1 . Analgesia e Sedação Pós-operatória: 
Em crianças, pré-medicadas com clorprcmazina, o 
grau de sc,dação no pós-operatório é satisfatório, a 
analgesia é conseguida J}{)l' meio de supositórios 
analgésicos. Em adultos, a sedacão é feita com dia­
zepam, e, em caso de dor, utilizamos a novalgina, 
ou em casos especiais hipnoanalgésicos em solução 
diluída. 
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2. No pós-operatório, especialmente em crianças, é pre­
ciso verificar o grau de distenção da bexiga, que pode 
determinar agitação, como também a posição no 
leito. 

3. O paciente, no pré-operatório, deve ser avisa,do so­
bre a nec'essidade de curativos oculares, que impe­
dem a visão, ou sobre permanência de cateter, para 
prevenir o desconforto e a agitação pelo desconheci­
mento da situação. 

4. A alimentação sempre que possív'e!, nas interven­
ções que não ultrapassam 2 horas, é precoce, ini­
ciando-a com tipo líquido e pastoso, 6 a 8 horas após 
o térmi,,o da cirurgia, caso não haja náusea ou 
vômitos. 

Profilaxia do reflexo óculo-cardíaco 

A entubação traqueal é obrigatória na cirurgia da 
musculatura extraocular e a função cardíaca deve 
ser monitorizada por cardioscopia (ECG), pulso mo­
nitor, estetoscópio esofageano ou pré-cordial e ''dedo 
no pulso''. Antes de ser iniciada a tração ,o aneste­
sista deve ser avisado, devendo o cirurgião fazer ini­
cialmente uma manobra delicada como teste. 8€ o 
aparecimento do reflexo for imediato, injeta-se atro­
pina nas doses recomendadas, manuseando-se a se­
guir a musculatura. 

Sistemas e métodos de anestesia empregados 

1. Pacientes adultos: 
Indução Venosa. Anestesia Inalatória. Sistema com 
Reinalação Parcial, Absorção de C02 e Válvula Uni­
direcional de Elam (54 ). Ventilação espontânea com 
fases de assistida ou controlada manualmente. 

2. Pacientes Pediátricos: 
Indução venosa ou Inalatória. Anestesia Inalatória. 
Sistema sem Reinalação e Método de Ayre com uma 
de suas variantes (Jackson Rees ou Aniz Baraka) 
(5,7-1:i4,84,105). 

3. Em crianças maiores ,acima dos 10 anos, utilizamos 
um sistema com absorção de co, e válvula unidire­
cional de Elam-Brown ou Columbia (128 ). A Venti­
lação com ambos os sistemas é assistida ou contro­
lada manualmente. 
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CASUÍSTICA 

Anestesias realizadas na clínica privada dos Drs. Jonas 
Arruda e Gilberto Arruda, no período compreendido ·entre 
julho de 1968 até julho de 1976, na Clínica Sorocaba. 

Os pacientes foram de ambos os sexos e a idade variou 
de 26 dias até os 96 anos. 

DIVISAO POR GRUPO ETARIO 

Pacientes pedlátrlcos (até 12 anos) 
Pacientes geriátricos ( -i- 60 anos) 
Adu!tos e Jovens 

Total 

TIPOS DE CIRURGIA 
' 

Catarata 
Glaucon'!a 
Deotocamento de retina 
Estrabismo 
Ceratoplastla 
Sutura de córnea 
Sondagem lacrimal 
Evisceraçáo 
Enucleação 
Blefa.roplastla 
Plástica de órbita 
Tonometria 
Fttndo de olho 
Fotocoagulaçáo 
Calázio 
Pterlgio 

Total 

Complicações operatórias 

(Relacionadas com os problemas citados) 

-- Perda de vltreo - 2 (237) 
- Reflexo óculo-cardíaco - 18 ( 43) 
- Taquicardia per~istente por uso repetido 

de colírio de atropina, em cirurgia para 
o descolamento de retina - 2 casos 

-o.sr;,, 
42% 

Estatística comparativa 

-
-

-

-

-
-
-
-
-
-
-
-
-

-

114 
221 
161 

496 

237 
55 
45 
43 

8 

3 

9 
i 

3 

l 
3 

62 
7 
4 

!i 
5 

491 

CIRURGIA DE CATARATA: Dados obtidos da revisão da 
literatura e incidência de pe1,cta de vítreo, com anestesia geral 
e local. 
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Autores N.• de casos Perda de vitri,o Porcentai;etn 

Moore (96) 100 2 2o/o 
Goldsm!th (50) 350 5 l,4o/r, 
Hasme!er (122) 157 1 0,6o/e 
Carbone (15) 2.223 64 2,8% 
Lynch (80) 2. 21'7 77 3,5o/o 
Case (122) 784 o o 
Calas..=.1.11s e cols. ""7 ~,; J O ,84 r;.~, 

ANESTESIA LOCAL 

Lynch (80) 561 111 3,5°/o 
Cashell ( 122) 200 4 2o/o 
Carbone (15) 730 511 8º/4 
Van Bergen (122) 200 o o 
Snow (122) 1.000 6 0,6o/c 

Comentários: A incidência de perda de vítreo, em cirurgia 
de catarata, não apresenta diferença significativa entre a 
anestesia geral e a local. A nossa experiência pessoal demons­
tra t1.r11a porcentagem baixa, quando comparada com a de 
outros autores. 

Cirurgia do estrabismo 

Dados obtidos da Revisão da Literatura e Incidência do 
Reflexo óculo-Caroíaco (R.O.C.). 

Autor N.• de casos .R.O.C. Porcenta,:em 

Bosorr:. \VOrtll (12) 28 23 82°/o 
Mall1nson (89) -- -- 5o/o 
Moonie (95) l!tl 66o/n 
Rhode ( 122) - 90o/o 
Berler (122) 265 139 52o/o 
Sorensen (127) 16 l 6,2o/o 
Columbia 11.fedtcal Center 

( 122) 191 137 72o/n 
Calasans e cols. 43 18 44o/o 

Comentários: Em nossa série não ocorreram arritmias gra­
ves: apenas bradicardia sinusal; apenas em 1 caso (40 b.p.m.), 
houve necessidade do uso da atropina. Nos demais casos, o 
término da tração dete1·1ninou a reversão ao ritmo normal. 

A baixa incidência verificada, quando comparada com a 
da maioria dos autores, embora sem comprovação experimen­
tal, teria como explicação mais provável, o uso rotineiro de 
clorpromazina e atropina, em pacientes pediátricos, exercen­
do certa ação protetora, associada à técnica de anestesia e 
ao manuseio do cirurgião 
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GEl'olERAL ANESTHESTA FOR EYE SURGER Y 

OphtalmoJogic anesthesia presents special problems to the anestheslologist, some 
of then1 specific to it. Ophtalmic stirgery is common in the extremes of age 
either the very young or the ,•ery old. and presents the special problems of these 
a.ge groups. Morbidity and mortality are directly related to preexisting diseases. and 
an~sthesia. 

Specific problems dlrectly related to tbe st1rgical procedure a.nd anesthesia are: 
Int1·aoc11la1· pres3t1re, the oculo-c-ard!nc reflex and the systen1ic effects of drugs 
actm!nistered by the optalmologist. 

This review starts with a. study of the ocular physiology. followed by a that 
on the control of intraocular pressure, of the oculo-cardic and its prevention, 
• 

and ~he side effects of drugs commonly used. Special anesthetic technlques anti 
careful management based on a large personal experience are compared w1th 
statistical data of the results of other authors. 
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