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RESUMO
Corso CM, Tanaka PP, Khon K – Isquemia do Nervo Óptico após In-
tervenção Cirúrgica na Coluna Vertebral. Relato de Caso

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A perda da visão é uma das com-
plicações incomuns que podem acontecer no pós-operatório de
operações não-oftalmológicas, e sua incidência pode ser consta-
tada pelo crescente número de estudos disponíveis na literatura in-
ternacional. O objetivo deste relato foi mostrar um caso de anopsia
após cirurgia de coluna vertebral na posição prona.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 58 anos, índi-
ce de massa corporal de 37,6, com operação proposta de
descompressão medular associada à artrodese de coluna lombar.
História clínica de tabagismo e hipertensão arterial sem tratamen-
to. Exames físicos, laboratoriais e cardiológicos normais. A téc-
nica anestésica utilizada foi a associação de anestesia geral a
cateter peridural. Não houve nenhuma complicação no intra-ope-
ratório. No dia seguinte, apresentou proptose ocular, edema
conjuntival e perda visual no olho esquerdo.

CONCLUSÕES: O caso evidencia a possibilidade de perda visual
após intervenção cirúrgica de coluna com o paciente na posição
prona. A neuropatia óptica isquêmica é resultado do desequilíbrio
entre a oferta e a demanda de oxigênio no nervo óptico, em decor-
rência do aumento da pressão intra-ocular (PIO) com relação à
pressão arterial sistêmica, determinando a má perfusão do tecido
nervoso. Embora ainda não esteja esclarecida a causa dessa com-
plicação, podem ser considerados como fatores de risco a idade
avançada, arteriosclerose, diabete melito, hipertensão arterial, ta-
bagismo, alterações no suprimento vascular e a duração do pro-
cedimento.

Unitermos: CIRURGIA, Neurocirurgia: coluna vertebral lombar;
COMPLICAÇÕES: amaurose, neuropatia óptica isquêmica; DOENÇAS:
hipertensão arterial, obesidade; POSIÇÃO: decúbito ventral.

SUMMARY
Corso CM, Tanaka PP, Khon K – Optic Nerve Ischemia after Spine
Surgery. Case Report

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Visual loss is an uncommon
complication in the postoperative period of non-ocular procedures
and its incidence may be confirmed by the increasing number of
studies in the international literature. This report aimed at des-
cribing a case of anopsia after prone spinal procedure.

CASE REPORT: Male patient, 58 years old, body mass index of
37.6 scheduled for spinal cord decompression associated to lumbar
spine arthrodesis. Clinical history of smoking and untreated
hypertension. Normal physical, lab and cardiologic exams. Patient
was anesthetized with general anesthesia associated to epidural
catheter. There were no intraoperative complications. The day after,
patient presented with ocular proptosis, conjunctival edema and left
visual loss.

CONCLUSIONS: This case evidences the possibility of visual loss
after prone spine surgery. Ischemic optic neuropathy results from
the unbalance between optic nerve oxygen supply and demand as
a consequence of increased intraocular pressure (IOP) as
compared to systemic blood pressure, determining poor nervous
tissue perfusion. Although the cause of this complication is still not
explained, risk factors may be advanced age, atherosclerosis, di-
abetes mellitus, hypertension, smoking, changes in vascular supply
and procedure duration.

Key Words: COMPLICATIONS: amauroses, ischemic optic neuro-
pathy; DISEASES: arterial hypertension, obesidity; POSITION: ventral
decubito; SURGERY, Neurosurgery: lumbar vertebral cord.

INTRODUÇÃO

Aperda da visão após procedimento não-ocular, embo-
ra rara, é considerada como uma das mais devastado-

ras complicações que podem ocorrer com o paciente. Sua
incidência na população geral é de 1:125.000 ¹, sendo 75
vezes mais freqüente em pacientes submetidos à operação
cardíaca ². Na ultima década, foram publicados vários rela-
tos de caso relacionando perda de visão e intervenção cirúr-
gica sobre a coluna na posição prona 3-5. O objetivo deste
relato foi mostrar um caso de anopsia após procedimento
cirúrgico na coluna em posição prona.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, médico, 58 anos, 114 kg, 1,74 m,
internado para intervenção cirúrgica de descompressão
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medular associada à artrodese (L2-L3-L4). Apresentava como
comorbidades, tabagismo (15 cigarros ao dia por 40 anos)
e hipertensão arterial sem uso de medicação. O exame físico
não evidenciava nenhuma anormalidade, com níveis pres-
sóricos de 120 x 80 mmHg. Exames laboratoriais com hemo-
globina: 15 g/dL; hematócrito: 43%, plaquetas: 182.000/mm³;
creatinina: 0,9 mg/dL; INR: 1,02 e ECG normal. A técnica pro-
posta foi anestesia geral associada a cateter peridural para
analgesia pós-operatória. O paciente foi posicionado em
decúbito ventral com apoio sobre o tórax e o quadril, com
rotação lateral da cabeça que permaneceu sobre um coxim
com formato de rodilha. A reposição volêmica ao final das 5
horas e 30 minutos do procedimento foi de 3,5 litros de so-
lução fisiológica a 0,9%. Não houve hipotensão arterial, nem
qualquer outra complicação intra-operatória. Durante a ope-
ração, foram usados 80 mg de ropivacaína a 1% e 1 mg de
morfina, via cateter peridural. Ao retornar para o quarto, o
paciente relatou não estar enxergando com o olho esquer-
do, mas pensou que se tratava de um efeito residual da
anestesia. No dia seguinte, apresentava importante proptose
ocular, edema conjuntival e perda visual. A conduta adotada
para diagnóstico incluiu a avaliação primeiramente por dois
oftalmologistas. A investigação foi feita por meio da avalia-
ção clínica e complementar com fundo de olho, ressonân-
cia magnética, angiorresonância magnética e arteriografia
cerebral. O tratamento inicial foi feito com manitol, acetazola-
mida e corticosteróide.

DISCUSSÃO

Um estudo com distribuição aleatória evidenciou que a in-
cidência de déficit visual em intervenções cirúrgicas envol-
vendo a coluna vertebral é de 1:60.000 6. O suprimento
sangüíneo para a parte sensitiva do olho é proveniente da
artéria central da retina, que é o primeiro ramo intracraniano
da artéria oftálmica. A irrigação restante vem das artérias,
ciliar posterior longa e curta, que irrigam a coróide e dão ra-
mos para a meninge que envolve o nervo óptico 7.
A artéria central da retina entra posteriormente no nervo
óptico, bifurcando-se próximo ao disco óptico. A veia central
da retina é responsável pela drenagem venosa e desembo-
ca no seio cavernoso 7.
Por definição, a neuropatia óptica isquêmica é resultado do
desequilíbrio entre a oferta e a demanda de oxigênio no ner-
vo óptico, causando lesão às fibras nervosas. As causas do
déficit visual podem ser: a) neuropatia óptica isquêmica an-
terior e posterior; b) oclusão da artéria ou veia central da re-
tina, ou c) cegueira de origem cortical de causa hipotensiva
ou embólica 7.
A parte posterior do nervo óptico, localizado entre o forâmen
orbital até a bifurcação da artéria central da retina, é a região
mais susceptível à isquemia, em razão de seu suprimento san-
güíneo ser exclusivamente originário dos vasos da pia-máter 7.
Existem vários fatores etiológicos relacionados com a
neuropatia isquêmica, e muito do que se conhece é deriva-

do de pacientes não submetidos à intervenção cirúrgica. Entre
os fatores predisponentes 7 pode-se destacar a idade avan-
çada, presença de aterosclerose, diabete melito, hipertensão
arterial, tabagismo e alterações no suprimento vascular. O
paciente em questão apresentava, como histórico, hiperten-
são arterial sem tratamento farmacológico e tabagismo.
Alguns fatores, ainda, são elencados como precipitantes 7:
a) obstrução venosa, pelo posicionamento da cabeça em
rotação, dificultando o retorno venoso. Neste caso, a rotação
foi pequena e houve verificação para confirmação que não
havia compressão externa sobre o globo ocular durante a
operação, já que a cabeça encontrava-se apoiada em coxim
com formato de rodilha; b) hipotensão arterial durante o pro-
cedimento. Não ocorreu alteração significativa da pressão
arterial, no presente caso, tanto que não houve necessida-
de da utilização de vasopressores.
A diminuição do hematócrito e o aumento da viscosidade
sangüínea também figuram nessa lista. Nesse caso, o he-
matócrito do pós-operatório imediato era de 29%. A perda
abundante de líquor foi especulada como uma das possíveis
explicações. Por não haver circulação de líquor na região pos-
terior do nervo óptico, poderia ocorrer um comprometimento
do fluxo arterial e subseqüente impedimento venoso 8.
Desde 1999, a Sociedade Americana de Anestesiologistas
normatizou o registro dos casos de perda visual em inter-
venção cirúrgica e 67% dos relatos foram relacionados com
operação na coluna vertebral na posição de decúbito ventral 9.
Em um estudo 10 no qual foram comparados os efeitos do
posicionamento com relação à pressão intra-ocular (PIO), e
que envolveu 20 pacientes submetidos à operação de co-
luna em decúbito ventral, em uso de fixador de cabeça com
pinos e manutenção da cabeça em posição reta, houve um
aumento significativo da PIO quando a posição do paciente
foi alterada de supina para prona, sugerindo que outros fa-
tores, além da pressão extra-ocular, são responsáveis por
este aumento.
Em geral, o paciente fica com a cabeça um pouco abaixo em
relação ao corpo, e isto poderia gerar um aumento da PIO.
Esse mecanismo de aumento da pressão foi comprovado
com a avaliação de pacientes na posição de céfalo-declive 10.
O mecanismo desse aumento pode estar relacionado com
a maior pressão nos vasos episclerais. Deve-se sempre
lembrar que a pressão de perfusão ocular é o resultado en-
tre a diferença da pressão arterial média e a PIO. Portanto,
uma posição neutra da cabeça com relação ao corpo pode
diminuir esses efeitos.
Em pacientes ventilados mecanicamente, em geral é obser-
vada uma redução do gás carbônico expirado, havendo um
aumento de gradiente 11. A hipocapnia poderia, então, ser
uma hipótese para a neuropatia isquêmica. No entanto, Lee
e col. 12 demonstraram que, de modo paradoxal, a diminui-
ção do gás carbônico circulante leva a um aumento da ve-
locidade de fluxo na artéria oftálmica, avaliada com Doppler
transcraniano. Porém, editorial relacionado com o estudo
afirma ser a normocapnia estado seguro 13.
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A infusão de líquidos em grande quantidade pode ter rela-
ção com o aumento da pressão venosa nos olhos, que se
refletiria em aumento da pressão intra-ocular 14. Essa hipó-
tese seria mais um fator comumente encontrado nesse tipo
de procedimento, em que a infusão de solução cristalóide
variou, na literatura, entre 4 e 14 litros 15. O volume adminis-
trado ao paciente foi de 3,5 litros de solução fisiológica a
0,9% durante todo o procedimento cirúrgico.
O tempo de intervenção cirúrgica prolongado, cuja média
excedeu a sete horas nos estudos revisados 15, também
pode ser considerado como um fator de risco para os paci-
entes que desenvolveram isquemia do nervo óptico. Entre-
tanto, foi relatado o caso de um paciente submetido à
laminectomia com duração de duas horas, sem apresentar
hipotensão ou perda excessiva de sangue 9.
O diagnóstico precoce dessa complicação é muito impor-
tante, uma vez que a terapêutica apropriada pode melhorar
os resultados, embora não em todos os casos. O apareci-
mento da isquemia posterior ocorre em cerca de 60% dos
casos nas primeiras 24 horas após o procedimento 15, fato
que chama a atenção para a necessidade de uma consul-
ta oftalmológica imediata, se houver suspeita dessa com-
plicação. Talvez por se tratar de profissional da área da
saúde, o paciente em questão somente relatou o fato no dia
posterior.
A conduta é otimizada, visando o restabelecimento da circu-
lação no nervo óptico. Manitol, acetazolamida e mesmo
timolol podem ser prescritos para diminuir a PIO, e os dois
primeiros medicamentos foram utilizados nesse caso. Em
razão da impossibilidade da realização do exame de fundo
de olho, foi iniciada corticoterapia sistêmica, tendo em vis-
ta o diagnóstico diferencial de arterite 16. Para afastar a hipó-
tese de doenças vasculares, fossem elas oclusão da artéria
ou da veia central da retina, foram realizados exames de
imagem (angiorressonância magnética e arteriografia cere-
bral), cujos resultados as descartaram. Alguma forma de
melhora é relatada em 65% dos pacientes 15. Nesse caso,
o paciente permaneceu amaurótico. Todas as condutas des-
critas foram tomadas por ter sido afastado por completo a
possibilidade de que a complicação fosse originada por
compressão externa, fato este confirmado pela avaliação de
dois oftalmologistas conceituados.
A isquemia do nervo óptico parece ser um problema multi-
fatorial sem um mecanismo bem estabelecido. A questão
está em como evitar uma situação em que o tempo de pro-
cedimento, a hipotensão arterial e a perda volêmica são
condições habituais nesse tipo de procedimento. Embora
ainda não existam dados avalisadores, a exemplo dos pa-
cientes submetidos à cirurgia cardíaca, sugere-se evitar
hipotensão arterial e anemia peri-operatória para diminuir a
possibilidade de isquemia. Recomendam-se o estabeleci-
mento de protocolo para o manuseio da pressão arterial, do
sangramento e da reposição volêmica e a avaliação crite-
riosa quando a hipotensão arterial deliberada prepondera
aos eventuais riscos. Deve-se evitar compressão do abdô-

men e a cabeça abaixo do nível do corpo, bem como até, em
alguns casos, realizar a cirurgia em dois tempos 9,15. A ava-
liação da acuidade visual nos pós-operatório imediato deve
ser feita na tentativa do diagnóstico precoce.

Optic Nerve Ischemia after Spine
Surgery. Case Report

Clóvis Marcelo Corso M.D; Pedro Paulo Tanaka, TSA, M.D;
Karina Khon, M.D.

INTRODUCTION

Visual loss after non-ocular procedure, although uncommon,
is one of the most devastating postoperative complications.
Its incidence in general population is 1:125,000 1 being 75
times more frequent in patients submitted to cardiac proce-
dures 2. Several reports were published in the last decade
relating visual loss to prone spine surgery 3-5. This report
aimed at describing a case of anopsia after prone spine
surgery.

CASE REPORT

Male patient, physician, 58 years old, 114 kg, 1.74 m, scheduled
for spinal cord decompression associated to arthrodesis
(L2-L3-L4). Co-morbidities were smoking (15 cigarettes a day
for 40 years) and untreated hypertension. Physical evaluation
was normal with pressure levels of 120 x 80 mmHg. Lab
tests with hemoglobin: 15 g/dL; hematocrit: 43%, platelets:
182,000/mm3; creatinine: 0.9 mg/dL; INR: 1.02 and normal
ECG. Patient was anesthetized with general anesthesia
associated to epidural catheter for postoperative analgesia.
Patient was placed in the prone position with support over
chest and hip, with lateral rotation of the head which was
placed on a ring shape pad. Volume was replaced after pro-
cedure, which lasted 5 hours 30 minutes, with 3.5 liters of
0,9% saline solution. There was no hypotension or any other
intraoperative complication and epidural 80 mg of 1%
ropivacaine and 1 mg morphine were used in the intraope-
rative period. Back to the ward, patient referred left visual loss
but attributed it to residual anesthesia. The day after, patient
presented severe ocular proptosis, conjunctival edema and
visual loss. Investigation consisted of eyegrounds, MRI,
magnetic angioresonance and brain arteriography. Initial
treatment consisted of manitol, acetazolamide and steroids.

DISCUSSION

A randomized study has shown that the incidence of visual
deficit in spine surgery is 1:60,000 6. Blood supply to sensory
parts of the eye comes from the central artery from retina,
which is the first intracranial branch of the ophthalmic artery.
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Remaining irrigation comes from long and short posterior
ciliary arteries irrigating the choroid with branches to the
meninges involving the optic nerve 7.
Central artery of retina enters the optic nerve posteriorly
bifurcating close to the optic disk. Central artery of retina is
responsible for venous drainage and discharge at the caver-
nous sinus 7.
By definition, ischemic optic neuropathy results from the
unbalance between optic nerve oxygen supply and demand,
leading to nervous fibers injury. Visual deficit causes may be:
a) anterior and posterior ischemic optic neuropathy, b) cen-
tral artery or vein of retina occlusion, or c) cortical blindness
of hypotensive or embolic cause 7.
Posterior optic nerve, located between the orbital foramen
until central artery of retina bifurcation is the most susceptible
region for ischemia because its blood supply comes solely
from pia-mater vessels 7.
There are ischemic neuropathy-related etiologic factors and
much of what is known comes from patients not submitted
to surgical procedures. Among predisposing factors 7, one
may stress advanced age, atherosclerosis, diabetes melli-
tus, hypertension, smoking and vascular supply changes.
Our patient had history of untreated hypertension and
smoking.
Others are considered triggering factors 7: a) venous obs-
truction by head positioning in rotation impairing venous
return. In our case, rotation was minor and we checked to con-
firm the absence of external compression on the eye during
surgery, since head was placed on a ring shape pad; b)
intraoperative hypotension. There have been no significant
blood pressure changes in our case, so that there was no
need for vasopressors.
Decreased hematocrit and increased blood viscosity are also
part of this list. In our case, immediate postoperative hemato-
crit was 29%. Major CSF loss was speculated as one pos-
sible explanation. Without CSF circulation in posterior optic
nerve, there could be arterial flow impairment and conse-
quent venous block 8.
The American Society of Anesthesiologists has normalized
since 1999 the Record of visual loss during surgical proce-
dures and 67% of reports were related to prone spine
surgery 9.
In a study 10 comparing positioning effects on intraocular
pressure (IOP) involving 20 patients submitted to prone
spine surgery wit head fixation with pins and the head in the
straight position, there has been significant IOP increase
when patients’ position was changed from supine to prone,
suggesting that other factors, in addition to intraocular pres-
sure, would be responsible for this increase.
In general, patients remain with the head slightly lower than
body and this could lead to increased IOP. This pressure
increase mechanism was proven by the evaluation of
patients in the head-down position 10. The mechanism of this
increase could be related to higher episcleral vessels
pressure. It should always be reminded that ocular perfusion

pressure is the result of the difference between mean blood
pressure and IOP. So, a neutral head position with regard to
body could decrease such effects.
Mechanically ventilated patients often present decreased
expired CO2 with increased gradient 11. Hypocapnia could
then be a hypothesis for ischemic neuropathy. However, Lee
et al. 12 have shown that, paradoxically, decreased circulating
CO2 leads to increased ophthalmic artery flow, evaluated by
intracranial Doppler. However, an editorial related to the study
states that normocapnia is a safe state 13.
High fluid volumes infusion may be related to increased eye
venous pressure, which would reflect in increased intraocu-
lar pressure 14. This hypothesis would be one more factor
commonly found in this type of procedure where crystalloid
infusion has varied in the literature from 4 to 14 liters 15. Our
patient received a total of 3.5 liters of 0.9% saline solution
throughout the procedure.
Prolonged procedures, with mean duration of more than
seven hours in reviewed studies 15, may also be considered
a risk factor for the development of optic nerve ischemia.
However, there is a report of a patient submitted to a 2-hour
laminectomy procedure, without hypotension or excessive
blood loss 9.
Early diagnosis of this complication is critical since ade-
quate therapy may improve results, although not in all cases.
Posterior ischemia is present in approximately 60% of cases
in the first 24 postoperative hours 15, calling the attention for
the need for immediate ophthalmologic evaluation if this
complication is suspected. Maybe for being a health profes-
sional, our patient has only reported the fact the next day.
Management is optimized to reestablish optic nerve circu-
lation. Manitol, acetazolamide and even timolol may be
prescribed to decrease IOP and the two former drugs were
used in our case. Due to the impossibility of performing eye-
ground tests, systemic steroid therapy was started, consi-
dering the differential diagnosis of arteritis 16. To rule out
vascular diseases, both central artery and vein of retina
occlusion, imaging tests were performed (magnetic angio-
resonance and brain arteriography) which have discarded
the possibility. Some form of improvement is reported in
65% of patients 15. In our case, patient remained amaurotic.
All approaches described were adopted because the possi-
bility of complication by external compression was totally
ruled out and confirmed by the evaluation by two well-known
ophthalmologists.
Optic nerve ischemia seems to be a multifactorial problem
without a well-established mechanism. The question is how
to prevent a situation in which procedure duration, hypoten-
sion and volume loss are common conditions. Although there
are still no confirming data, as it is the case with patients
submitted to cardiac procedures, the suggestion is to pre-
vent perioperative hypotension and anemia to decrease the
possibility of ischemia. A protocol to handle blood pressure,
bleeding and volume replacement is recommended in
addition to a thorough evaluation when deliberate hypoten-

CORSO, TANAKA, KHON ET AL.



Revista Brasileira de Anestesiologia 277
Vol. 56, No 3, Maio-Junho, 2006

sion takes advantage of is worse than possible risks. Abdo-
men compression and head lower than body should be
prevented and, in some cases, surgery should be performed
in two stages 9,15. Immediate postoperative visual acuity
should be evaluated in an attempt to obtain early diagnosis.
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RESUMEN
Corso CM, Tanaka PP, Khon K – Isquemia del Nervio Óptico después
de la Intervención Quirúrgica en la Columna Vertebral. Relato de Caso

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: La pérdida de la visión es una de
las complicaciones poco comunes que pueden ocurrir en el poso-
peratorio de operaciones no oftalmológicas, y su incidencia puede
ser constatada por el creciente número de estudios disponibles en
la literatura internacional. El objetivo de este relato fue el de mos-
trar un caso de anopsia después de cirugía de columna vertebral
en posición prona.

RELATO DEL CASO: Paciente del sexo masculino, 58 años, ín-
dice de masa corporal de 37,6, con operación propuesta de descom-
presión medular asociada a la artrodesis de columna lumbar.
Historial de tabaquismo e hipertensión arterial sin tratamiento.
Exámenes físicos, de laboratorio y cardiológicos normales. La téc-
nica anestésica utilizada fue la asociación de anestesia general
con catéter peridural. No hubo ninguna complicación en el
intraoperatorio. Al día siguiente, presentó proptosis ocular, edema
conjuntival y pérdida visual en el ojo izquierdo.

CONCLUSIONES: El caso evidencia la posibilidad de la pérdida
visual después de la intervención quirúrgica de columna con el pa-
ciente en posición prona. La neuropatía óptica isquémica es el re-
sultado del desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxígeno
en el nervio óptico a causa del aumento de la presión intra ocular
(PIO) con relación a la presión arterial sistémica, determinando la
mala perfusión del tejido nervioso. Aunque todavía no esté clara la
causa de esa complicación, pueden tenerse en cuenta como
factores de riesgo, la avanzada edad, arteriosclerosis, diabetes
melito, hipertensión arterial, tabaquismo, alteraciones en el
suministro vascular y la duración del procedimiento.
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