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RESUMO 
 
 

Os bloqueios oculares são amplamente utilizados em cirurgias oftalmológicas. E estão 
relacionados às alterações o fluxo ocular. Objetivo: avaliar o fluxo ocular ao ecodoppler antes 
e após o bloqueio peribular (BPB) com lidocaína com (e sem) vasoconstritor em pacientes 
candidatos à cirurgia de catarata. Métodos: o modelo do estudo consistiu em um ensaio clínico 
prospectivo, aleatório e duplamente encoberto. Foram selecionados 56 pacientes candidatos 
à cirurgia de catarata por facoemulsificação classificados de acordo  com a Sociedade 
Americana de Anestesiologia (ASA) em I, II; III e  excluídos pacientes portadores de outras 
patologias oculares, divididos em 2 grupos: Grupo 1 – BPB com adrenalina 1.200.000; Grupo 
2 – BPB sem adrenalina. Avaliaram-se o pico de velocidade sistólica (PVS), velocidade 
diastólica final (VDF) e índice de resistência (IR) da artéria ao oftálmica ecodoppler antes do 
bloqueio e 10 minutos após o BPB. Resultados: antes do BPB, não houve diferença 
significativas entres os grupos em relação ao IR; PVS; VDF, presença de hipertensão arterial 
sistêmica (HAS), idade e sexo. Após o BPB, observamos uma diminuição do IR no grupo 1 
(p= 0,038) em comparação com o pré-bloqueio. Conclusão: autorregulação constitui um 
fenômeno complexo em que podem estar envolvidos mecanismos metabólicos, neurogênicos, 
miogênicos e endoteliais. Observamos uma queda do IR na artéria oftálmica após o BPB com 
adrenalina. Outros estudos são necessários para demonstrar os reais benéficos da adrenalina 
no bloqueio peribulbar.  

Palavras-Chaves: Fluxo ocular.  Catarata. Bloqueio peribulbar. Doppler ocular.  Artéria 

oftálmica. 



ABSTRACT 
 
 
 
 
 

Ocular blocks are widely used in ophthalmologic surgeries and are related to change in 
ocular fl. Objective: to evaluate ocular flow by echo-Doppler before and after a peribulbar block 
(PBB) with lidocaine with and without a vasoconstrictor in patients eligible for cataract surgery. 
Methods: Fifty-six patients who had an American Society of Anesthesiologists (ASA) 
classification of I, II, or III and were eligible for cataract phacoemulsification surgery were 
selected. Patients with other eye diseases were excluded. The patients were divided into two 
groups: group 1: PBB with 1/200,000 adrenaline; group 2: PBB without adrenaline. Peak systolic 
velocity (PSV), end -diastolic velocity (EDV) and the resistance index (RI) were evaluated 
using echo-Doppler before and 10 minutes after a PBB. Results: Before the PBB, there were 
no differences between groups in regards to the RI, PSV, EDV, presence of hypertension, age 
or sex. After the PBB, we observed a decrease in the RI in group 1 (p =0,038) .Conclusion: We 
observed a decrease in the RI in the ophthalmic artery after a PBB with a vasoconstrictor. Other 
studies are needed to demonstrate the real benefits of adrenaline in peribulabr block. 

  

Keywords: Ocular flow. Cataracts.  Peribulbar anesthesia.  Ocular Doppler.  Ophthalmic 

artery.
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1 INTRODUÇÃO 
 

A partir da década de 1990, os bloqueios anestésicos foram popularizados como técnica 

de escolha em oftalmologia [1]. Os bloqueios oculares são amplamente utilizados em cirurgias 

oftalmológicas, sendo que a cirurgia de catarata se constitui no procedimento operatório mais 

frequente nessa especialidade. Como a catarata é considerada a principal causa de cegueira 

reversível em todo mundo e o tratamento cirúrgico é primordial no tratamento dessa doença, a 

escolha da técnica anestésica tem impactos relevantes, tanto econômicos, como na saúde dos 

pacientes. 

O bloqueio peribulbar foi descrito por Davis e Mandel em 1986 como a técnica eficaz e 

mais segura, sendo uma alternativa ao bloqueio retrobulbar [2]. Em um estudo onde foram 

analisados dezesseis mil seiscentos e vinte quatro bloqueios, a técnica peribulbar mostrou-se 

altamente eficaz quanto à anestesia e acinesia, e com baixa incidência de complicações [3]. A 

anestesia peribulbar também se mostrou superior à anestesia tópica em relação à analgesia 

[2]. Em 2002 foi realizado um estudo no congresso internacional de catarata, em que, 

aproximadamente, 38% dos cirurgiões utilizavam a técnica peribulbar [2]. 

Alterações hemodinâmicas locais após anestesia tanto peribulbar como retrobulbar, 

avaliadas por tonometria, foram descritas como aumento da pressão intraocular e diminuição 

do fluxo ocular pulsátil [4] [5]. Existem duas teorias para alteração de fluxo após bloqueios 

oculares: alterações devido a aumento da pressão intraocular e alterações devido a drogas 

vasoconstritoras [4] [6]. 

Avaliações ao ecodoppler ocular após anestesia retrobulbar mostraram uma diminuição 

do pico de velocidade sistólica (PVS) e da velocidade diastólica final (VDF) da artéria 

oftálmica (AO),  da artéria central da retina (ACR) e da veia da central da retina (VCR) com 

redução da velocidade de fluxo dos vasos retrobulbares sem alteração do índice de resistência 

(IR). Esse efeito era mais importante quando se utiliza anestésicos com adrenalina [7]. 

Avaliações ao ecodoppler após anestesia peribulbar, sem uso de adrenalina, mostraram 

redução da velocidade de fluxo na artéria central da retina (ACR) com aumento do IR sem 

alterações da AO [4]. Estudo com pacientes de catarata submetidos à anestesia retrobulbar 

com adrenalina, em que, foi utilizado um equipamento pneumático para avaliar o fluxo 

demonstrou-se uma redução significativa do fluxo sanguíneo pulsátil da coroide com pressão 

intraocular inalterada apoiando a teoria da vasoconstrição induzida por drogas [8]. 
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O Doppler colorido constitui uma boa técnica de avaliação da hemodinâmica ocular. 

Trata-se de uma técnica não invasiva, segura, reprodutível e comumente utilizada para 

investigar os parâmetros circulatórios dos vasos retrobulbares [6, 9] [8] [10] A técnica é 

utilizada como padrão no diagnóstico de estenose da artéria carótida [11]. Os parâmetros 

avaliados ao Doppler incluem pico de velocidade sistólica (PVS), velocidade diastólica 

(VDF) , índice de resistência (IR) [8]. 

Estudos anteriores [4] [5] demonstram que os bloqueios causam alterações do fluxo dos 

vasos retrobulbares, com possíveis efeitos negativos principalmente em paciente portadores 

de glaucoma e retinopatia diabética [6] [4] [7] [12]. Dessa forma justifica-se avaliar qual 

impacto do BPB com (e sem) adrenalina no fluxo da artéria oftálmica.
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2 OBJETIVO 
 
 

Demonstrar o efeito da adrenalina na artéria oftálmica  após bloqueio peribulbar  através  

do  Pico de Velocidade Sistólica (PVS),  Velocidade Diastólica Final (VDF) e Índice de 

Resistência (IR ).
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1 DADOS DA LITERATURA 

 
3.1 Anestesia peribulbar (extraconal) 

 
A técnica foi descrita por Davis e Mandel em 1986 [2] como técnica segura e eficaz 

quanto à anestesia, acinesia com baixo índice de complicações sendo uma alternativa à 

anestesia retrobulbar. Visa reduzir os riscos de lesões do nervo óptico e vasos retrobulbares. 

A técnica tem o objetivo de injetar o anestésico fora do cone muscular. A técnica clássica 

consiste em duas punções transpalpebrais: a primeira juntamente à borda inferior externa da 

órbita, com injeção de aproximadamente 5 ml de solução anestésica, e a segunda punção 

juntamente à borda superior interna da órbita, com injeção do mesmo volume de anestésico. 

Durante a punção da borda ínfero lateral externa deve-se observar que o músculo oblíquo 

inferior com seu feixe vásculo-nervoso e músculo reto inferior situam-se muito próximos à 

borda apresentando risco de lesões nervosas, hematomas e/ou injeção dentro do músculo. A 

segunda injeção apresenta mais complicações que a primeira [13]. Acreditava-se na existência 

de um septo intermuscular separando os espaços intraconal e extraconal, no entanto, estudos 

em cadáveres não identificaram nenhum septo intermuscular [14]. Anestesia e acinesia 

satisfatórias são obtidas com injeções únicas  no quadrante inferotemporal externo utilizando-

se agulhas curtas [15] [14]. Já foi demonstrado que uso de agulhas 15 mm ou 20 mm fornecem 

bloqueio adequado,  não sendo necessário uso de agulhas 25 mm [15] 

Por meio dessa técnica é realizada injeção única, inferior, lateral  e externa à órbita 

utilizando-se agulhas curtas com progressão junto ao assoalho  sem tocá-lo. A agulha  

tangencia a órbita com profundidade em torno de 18 mm e injeta-se  5 a 8 ml de solução 

anestésica [16]. 

A hialuronidase é uma enzima que despolimeriza, de forma reversível, as ligações 

glicosídicas no interior do ácido hialurônico. O ácido hilaurônico é um composto 

glicosaminoglicano presente em toda matriz extracelular do tecido conjuntivo. Hialuronidase 

é comumente usada durante o bloqueios oculares, [17] [18] [19]. A hialuronidase diminui a 

latência e aumenta a qualidade do bloqueio, uma vez que facilita a rápida difusão da solução 

anestésica dentro da órbita. Entretanto, alguns pesquisadores discordam quanto à sua eficácia 

[20]. 
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A quantidade de hialuronidase adicionado ao anestésico local tem sido objeto de 

discussão [21] e muitos serviços utilizam grandes quantidades;                                   

um estudo da Finlândia [22] revelou que uma mistura contendo 3,5 unidades / ml é muito 

efetiva. 

A adrenalina é adicionada ao anestésico para prolongar o bloqueio e melhorar sua 

qualidade [15, 23] [18], no entanto, seu uso é controverso. Alguns autores argumentam que 

adrenalina seria deletéria em pacientes doenças vasculares da retina [24] [25]. Concentrações 

elevadas devem ser evitadas e não devem ser usadas para pacientes com lesões periféricas 

graves e doença vascular generalizada [21, 26]. A dose de adrenalina utilizada nas 

concentrações 1: 300.000 ou 1: 400.000  é  considerada dose  baixa e não resultou em 

problemas vasculares em mais de 22.000 pacientes e aumentou, significativamente a duração 

do bloqueio [22, 26]. 

 
 
 
3.2 Anatomia dos vasos orbitários 

 
 A Artéria Oftálmica (AO) é  ramo da carótida interna  e responsável pela perfusão 

ocular. Raramente, ocorrem derivações anatômicas com origem na artéria meníngea ou artéria 

comunicante anterior. Penetra na órbita pelo canal óptico, e dispõe ínfero-temporalmente ao 

nervo óptico até aproximadamente 12 mm da parede escleral posterior, quando cruza o nervo 

óptico e descreve um curto trajeto nasal e paralelo a este, figura 1, [27] [28]. A artéria 

oftálmica emite duas a quatro artérias ciliares posteriores, que se dispõem nasal e 

temporalmente ao nervo óptico e se ramificam em 32 artérias  ciliares posteriores curtas e 

longas. Há entre 15 a 20 artérias ciliares posteriores curtas que se distribuem 

circunferencialmente em relação ao nervo óptico. A AO emite a ACR, que penetra o nervo 

óptico a aproximadamente 10 mm da parede escleral posterior e percorre um trajeto 

intraneural, em que se divide em ramos superior e inferior que emergem no plano da retina já 

ramificados em arcadas temporais e nasais [18, 27]. 
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Fonte: Reiner, A., et al., Neural control of choroidal blood flow. Prog Retin Eye Res, 2018. 
 
 
 
 

3.2 Ecodoppler 

 
O Doppler é um fenômeno físico pelo qual ocorre mudança da frequência de um som 

quando existe movimento de seu emissor ou de seu receptor. Ecodoppler consiste em uma 

técnica que combina ultrassonografia B-scan com efeito Doppler para obter as imagens do 

tecido com mensuração de velocidade de fluxo. Em oftalmologia, essa técnica pode ser 

empregada para a visualização das velocidades de fluxo nos vasos retrobulbares incluindo a 

artéria oftálmica, artérias ciliares posteriores (PCAs) e a artéria central da retina (ACR). 

Doppler shift é causado pela diferença entre a frequência emitida por um transdutor e a 

frequência da onda que retorna. A aplicação clínica do efeito Doppler se baseia na emissão de 

uma onda de ultrassom pelo transdutor do equipamento, que, após sofrer reflexão pelas 

hemácias em movimento no interior dos vasos, retorna ao transdutor e permite a determinação 

da velocidade de fluxo em tempo real [29]. A frequência que retorna pode ser maior ou menor 

se o objeto se afasta ou se aproxima do transdutor. Uma codificação em cores permite distinguir 

o sentido do fluxo em relação ao transdutor, no ecodoppler ocular o fluxo que se aproxima do 

transdutor é mostrado em vermelho e o que se afasta do transdutor em azul [30]. 

 

A determinação das velocidades de fluxo sanguíneo a partir do Doppler shift se faz por 

meio da equação: � = Δ��/2���	
 em que v=velocidade de fluxo, Δf=doppler shift em MHz, 

Figura 1. Anatomia dos vasos orbitários 
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c=velocidade de propagação do ultrassom por meio do tecido em cm/s, f= frequência do 

ultrassom e θ=ângulo de incidência, cos θ=cosseno do ângulo de incidência [8]. O ângulo de 

incidência corresponde ao ângulo formado entre os feixes do ultrassom e do eixo vascular e 

está compreendido entre 0 o e 180 o . A determinação adequada das velocidades de fluxo é feita 

quando o ultrassom emitido tem a mesma orientação do eixo vascular, com ângulo de 

incidência igual a zero e cosseno igual a 1, o que, em termos práticos, raramente é possível. Na 

prática admitem-se ângulos até 20o. Ângulos maiores que 30o produzem erros significativos no 

registro das velocidades. Quando o ângulo de incidência é igual a 90o, o cosseno é igual a zero 

e não ocorre registro. Durante a realização do exame, sempre que necessário, deve haver 

correção do ângulo para até 20o. A velocidade de propagação da onda de pulso não é a mesma 

em toda a área da luz do vaso. A existência de lâminas equidistantes à parede do vaso com a 

mesma velocidade de fluxo caracteriza o chamado fluxo laminar. A determinação precisa das 

velocidades de fluxo depende da manutenção do fluxo laminar. O registro gráfico das 

velocidades de fluxo em função do tempo é obtido com base na curva espectral. A morfologia 

dessa curva é característica para cada vaso. Na figura 2 observamos a onda espectral da AO 

que apresenta uma elevada aceleração sistólica em relação aos demais vasos orbitários. 

Caracteriza-se por rápida elevação da velocidade de fluxo no início da sístole segmento inicial 

da curva espectral verticalizado, além da presença de incisura protodiastólica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Stalmans, I., et al., Use of colour Doppler imaging in ocular blood flow research. Acta Ophthalmol, 2011. 89(8): p. 

e609-30. 

As medidas das velocidades sistólica máxima (VS), e da diastólica final (VD) permitem 

a determinação dos Índice de Resistência (IR); obtido por meio da equação. IR=VS–VD/VS. 

O IR  não é uma medida direta da resistência vascular, uma vez que a complacência e 

Figura 2 Curva espectral da artéria oftálmica 
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resistência vascular interagem para alterar a curva arterial do Doppler [31]. O valor do IR 

depende da complacência vascular que é definida como a capacidade de um vaso distender e 

aumentar o volume intravascular com o aumento da pressão transmural. 

O ultrassom tem uma relação inversa entre penetração e resolução, dessa forma, quanto 

maior a frequência da onda maior a resolução. No entanto, maiores frequências possuem menor 

penetração no tecido uma vez que ocorre maior atenuação por unidade de distância. 

O transdutor adequado para vasos orbitários é de 7,5 MHz por tratar-se de vasos 

superficiais em que dispersão das ondas tem pouca influência [27] e a resolução é fator 

importante.   

Em uma revisão de 2011 foram descritas as médias das medidas de PVS, VDF, IR para 

AO em adultos saudáveis   e são elas 36,5 ± 7,1 cm/s, 9,1 ± 2,1cm/s e 0,8± 0,1 respectivamente 

[8]. 

 
 
 
3.3 Ecobiometria 

 
O exame de Ecobiometria mede a curvatura da córnea e distância entre a córnea e a 

retina. A medida entre a córnea e a retina  é a medida axial do olho. Existem mudanças nos 

parâmetros de fluxo ocular nas altas e baixas ametropias [32] [33]. 

 
 
 
3.4 Mecanismos de regulação de fluxo 

 

A autorregulação pode ser definida como a capacidade de manter o fluxo sanguíneo 

relativamente constante, apesar das mudanças da pressão de perfusão. A autorregulação é um 

fenômeno complexo em que podem estar envolvidos mecanismos metabólicos, neurogênicos, 

miogênicos e endoteliais [34] [35]. Como esses fatores locais, neuro-humorais atuam e 

interagem entre si, ainda, são objeto de investigação. Um dos determinantes de fluxo ocular 

é a Pressão Intraocular (PIO) na parede dos vasos. A pressão de perfusão ocular (PPO) é 

definida como a diferença ente a pressão arterial sistêmica (PAS)  e a pressão intraocular.  

 

Estudos anteriores revelam que, após bloqueios oculares, ocorre aumento da PIO, no 

entanto, a alteração do fluxo ocular se mantém mesmo quando a PIO já retornou a linha de 

base [6] [4] [10]. 
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Regulação neural do fluxo sanguíneo ocular é mediada por parassimpático, simpático e 

inervação sensorial. Os efeitos do parassimpático e simpático nos vasos oculares são 

controlados pelo sistema nervoso central que responde a estímulos externos como, 

compressão ocular, e estímulos internos, como hipoxemia. O efeito parassimpático na 

coroide, aparentemente, mantém o fluxo ocular durante queda de pressão arterial sistêmica e 

também pode mediar o aumento de fluxo sanguíneo em resposta ao aumento da atividade 

metabólica da retina. O efeito simpático na coroide parece evitar o fluxo sanguíneo ocular 

excessivo durante a hipertensão sistêmica [36]. Alterações do controle neural do fluxo da 

coroide ocorrem com idade e várias doenças como diabetes, glaucoma, degeneração macular 

relacionada à idade [37]. 

A artéria oftálmica e as artérias ciliares apresentam contração do músculo liso vascular 

pela liberação de noradrenalina via receptores alfa adrenérgicos. Em geral, receptores 

adrenérgicos nos vasos sanguíneos oculares são alfa-adrenérgico [31, 37]. As respostas beta 

adrenérgicas apresentam relevância clínica como a utilização de bloqueadores beta 

adrenérgicas para o tratamento de glaucoma. A evidência da existência de receptores beta na 

coroide foi demonstrada com aumento do tônus vascular dos vasos da coroide após uso de 

beta bloqueador por via sistêmica [38]. 

Um outro fator envolvido na regulação do fluxo sanguíneo ocular é o endotélio vascular 

e substâncias derivadas que desempenham um papel na regulação do tônus vascular. O 

endotélio produz uma grande variedade de substâncias vasodilatadoras e vasoconstritoras, que 

estão em equilíbrio nas condições fisiológicas normais [39]. 

Uma das substâncias envolvidas no controle endotelial é a bradicinina, que tem ação 

vasodilatadora e contribui para a regulação do fluxo sanguíneo ocular em humanos. O excesso 

de bradicinina estaria envolvido na patogênese do edema retiniano da retinopatia diabética 

[40] [41]. Já foi demonstrado que as artérias ciliares de suínos não apresentam vasodilatação 

sob efeito da bradicinina após bloqueio com anestésicos tipo amida [42] a conclusão dos 

autores foi que a atividade endotelial mediada por receptores, da via L- arginina/óxido nítrico, 

nas artérias ciliares de suínos é reduzida com uso de anestésicos locais. 

É possível que ocorra uma interação entre o anestésico local com o endotélio vascular 

após a anestesia retrobulbar e que a alteração do endotélio poderia contribuir para a queda de 

perfusão ocular durante a anestesia retrobulbar com anestésico tipo amida. 
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                                  Fonte: Goodman & Gilman-s: The Pharmacologial Basis of Therapeutics. 

 

O oxido nítrico (NO) também está envolvido no controle do fluxo ocular [43] [39]. Após 

uma inibição da produção de oxido nítrico pela NG-monomethyl-larginine (L-NMM) 

observou-se uma diminuição do fluxo pulsátil da coroide em cerca de 19% e uma diminuição 

do PVS na AO sem alteração da VDF. 

A variação de CO2 também está envolvida no controle do fluxo ocular. Estudo com CO2 

15% acima do normalmente inalado no ambiente autores não observaram alteração importante 

da velocidade de fluxo da AO ou artérias ciliares [44]. Outros autores já demonstram que 

hipercapnia induz pronunciada vasodilatação na vasculatura ocular com consequentemente 

aumento nas velocidades do fluxo nos vasos retrobulbares e aumento da PVS e VDF e 

diminuição do IR [45] [8, 46].  

O fluxo ocular em pacientes saudáveis apresenta variação com exercício  físico intenso, 

hora do dia ,ingestão de café, de alimentos e de álcool  [8] [45]. 

Figura 3 Esquema de resposta miogênica 
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4  PACIENTES E MÉTODO 
 
 
 O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética em Pesquisa da Universidade Federal 

de Minas Gerais  de acordo com o protocolo 04433113.0.0000.5149. O modelo do estudo é 

ensaio clínico prospectivo, aleatório e duplamente encoberto realizado no Instituto Hilton 

Rocha no período de dezembro de 2013 a maio de 2014. Todos pacientes concordaram em 

participar do estudo e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 

Avaliaram-se 56 pacientes candidatos à cirurgia de catarata por facoemulsificaçao de 

ambos gêneros que foram distribuídos, aleatoriamente, em dois grupos: 

• Grupo 1 (n = 32): lidocaína 2% – 6 ml com vasoconstritor (adrenalina na diluição 

1/200.000) acrescida de 25 UI de hialuronidase 

• Grupo 2 (n = 24): lidocaína 2% – 6 ml sem vasoconstritor acrescida de 25 UI de 

hialuronidase; 

 
Os pacientes foram selecionados utilizando-se os seguintes critérios de inclusão e 

exclusão: 
 

• Critérios de inclusão: estado físico ASA I, II e III de acordo com classificação da 

American Socitey of Anesthesiology ASA – A PHYSICAL STATUS [47] 

• Critérios de exclusão: pacientes portadores de outras patologias oculares como 

glaucoma, retinopatia diabética, pacientes submetidos a cirurgias oftalmológicas 

anteriores, pacientes com história de traumatismo ocular, pacientes alérgicos a algum 

medicamento do protocolo, pacientes não cooperativos e/ou com dificuldades cognitivas, 

pacientes tabagistas e  recusa do paciente em participar. Após avaliação da ecobiometria 

foram excluídos pacientes com diâmetro axial do olho menor que 21,0 mm e maior que 

25,5 mm. 

 
As seguintes variáveis foram analisadas: dados demográficos (idade, gênero), presença de 

comorbidades e uso de medicações. As variáveis pré-operatórias e pós-operatórias avaliadas 

ao ecodoppler foram IR, PVS, VDF. Foram avaliadas no pré-operatório a frequência cardíaca 

(FC), pressão arterial média (PAM) e saturação arterial periférica de oxigênio (SpO2). 
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As cirurgias foram realizadas pela manhã com os pacientes em jejum visando amenizar 

os efeitos de influências externas sobre o fluxo ocular tais como: ingestão de café, ingestão 

de alimentos, uso de álcool, exercício intenso e hora do dia. Nenhum paciente recebeu 

medicação pré-anestésica. 

Antes da realização do ecodoppler os pacientes foram mantidos em repouso por dez 

minutos. O exame foi realizado com o paciente em decúbito dorsal em uma posição 

considerada confortável pelo paciente evitando fatores que poderiam comprometer o retorno 

venoso (roupas apertadas, pernas cruzadas e/ou posição que provocasse manobra de Valsava). 

O transdutor foi coberto por gel de metilcelulose para acoplamento acústico. O paciente foi 

orientado a manter os olhos fechados com olhar fixo em um ponto. O examinador posicionou-

se sentado atrás da cabeça do paciente, o cabo da sonda foi apoiado no examinador de forma 

a evitar fadiga e pressão sobre o olho (figura 3). Todos os exames foram realizados com 

equipamento Sonosite modelo Titan com transdutor linear de 7,5 mHz. A artéria oftálmica 

era estudada em seu segmento anterior, nasal ao nervo óptico à aproximadamente 10 mm da 

parede escleral posterior. A correção do ângulo de incidência foi realizada quando esse era 

maior que 20 graus. Três medidas foram obtidas a partir de curvas espectrais regulares. 
 

 
 

 

Fonte: Stalmans, I., et al., Use of colour Doppler imaging in ocular blood flow research. Acta Ophthalmol, 2011. 

89(8): p. e609-30. 

Figura 4 Posição do transdutor para realização do Doppler 
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As características referentes ao volume de amostra,  ao foco,  ao ganho, ao filtro e à 

saturação de cores eram ajustadas para os vasos orbitários. 

Após a realização do exame de ecodoppler, o paciente foi submetido ao bloqueio 

peribulbar por injeção única inferolateral. Utilizou-se agulha fina (26G x ½”, 0,45x13 mm 

BD) transpalpebral acima da borda orbital externa ao longo do assoalho da orbita, mantendo 

a agulha fora do cone muscular. Dez minutos após o bloqueio foi realizado, novamente, 

ecodoppler pelo mesmo examinador. O anestesiologista não tinha conhecimento de qual 

solução era utilizada para realização do bloqueio peribulbar, o examinador que realizava o 

ecodoppler também não tinha conhecimento de qual solução era utilizada. O cirurgião avaliou 

o bloqueio em relação à analgesia e acinesia considerando adequado quando não havia 

necessidade de segunda dose de anestésico e/ou anestesia tópica. Todos os  bloqueios foram 

considerados adequados. 
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5  DELINEAMENTO ESTATÍSTICO 

 
Para calcular o tamanho da amostra foi utilizada a metodologia proposta por (Fleiss 1986). 

Para um nível de significância de 5%, poder mínimo de 80% e um tamanho de efeito de 0,80 

deve-se ter no mínimo 26 indivíduos em cada grupo. 

Para o cálculo do tamanho de efeito das variáveis foi utilizado o pacote effsize do software 

R. O d de Cohen representa a diferença em desvios padrões entre as médias dos dois grupos. 

 
Para comparar a “PVS”, “VDF” e o “IR”   no pré bloqueio e no pós bloqueio foi utilizada 

a Regressão Marginal Linear, controlado pela idade,  pelo sexo e  pela HAS. Dessa forma foi 

possível verificar o efeito da idade,  do sexo e da HAS sobre a “PVS”, “VDF” e o “IR”. O 

software utilizado na análise foi o R versão 3.1.3. A amostra foi dividida em dois grupos de 

análise: Grupo 1 – bloqueio com adrenalina; Grupo 2 – bloqueio sem adrenalina. 
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6  RESULTADOS 
 
 
A tabela 1 apresenta a descrição dos medicamentos e doenças apresentadas pelos pacientes. A 
partir dela pode-se destacar que: 
 
● 21,4% dos pacientes utilizavam o medicamento losartana, 17,9% utilizavam enalapril, 

enquanto que 12,5% utilizavam metiformina e Clorana®. 

● Os medicamentos citados apenas uma vez pelos pacientes foram agrupados na 

categoria “outros”, correspondendo a um total de 50,0%. Os medicamentos foram: cálcio, 

Clonazepam®, Aerolin®, anlodipina, fureosemida, predinisona, Natrilix®, nifedipina, 

nortriptilina, Forasec®, Fluimucil®, pantoprazol, Pentalac®, Centrum®, Diovan®, 

ciclobenzaprina, Monocordil®, Cardizem®, espirolactona, Tegretol® Marevan®, 

propanolol, metoprolol e gliclazida. 

● 60,7% dos pacientes apresentavam Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), enquanto 

que 14,3% apresentavam diabetes. 
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TABELA 1 - DESCRIÇÃO DOS MEDICAMENTOS E DAS DOENÇAS 
 
 
 Variáveis  N % 

  Losartana 12 21,4% 

  Enalapril 10 17,9% 

  Metiformina 7 12,5% 

  Clorana® 7 12,5% 

  Omeprazol 6 10,7% 

  Captopril 5 8,9% 

  Puran® 5 8,9% 

 
Medicamentos 

 Estatina 
 
Insulina 

4 
 

3 

7,1% 
 

5,4% 
  Amiodarona 2 3,6% 

  Amitriptilina 2 3,6% 

  AAS 2 3,6% 

  Rivotril® 2 3,6% 

  Sinvastatina 2 3,6% 

  Atenolol 2 3,6% 

  Outros 28 50,0% 

  Dislipidemia 5 8,9% 

 
Doenças 

 HAS 
 

Diabetes 

34 
 

8 

60,7% 
 

14,3% 
  Outros 16 28,6% 
 
 
 

A Tabela 2 apresenta a descrição do perfil dos pacientes quanto à idade,  ao gênero, à 

hipertensão arterial (HAS) e à ecobiometria. Não houve diferença significativa entre os 

grupos em nenhuma dessas variáveis analisadas. Da mesma forma, não houve diferença entres 

os grupos quanto à presença de comorbidades e/ou uso de medicamentos. 
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TABELA 2 – PERFIL DOS PACIENTES QUANTO A IDADE, GÊNERO, HIPERTENSÃO                     
ARTERIAL E  ECOBIOMETRIA 

 

1 Teste Exato de Fisher, 2 Teste de Mann-Whitney. 

 
 

A Tabela 3 permite concluir que no pré-bloqueio o índice de resistência apresentou uma 

média de 0,697 no grupo 1 e uma média de 0,683 no grupo 2. No pós-bloqueio, o índice de 

resistência apresentou uma média de 0,649 no grupo 1 e uma média de 0,718 no grupo 2. 

 

TABELA 3 - DESCRIÇÃO DO ÍNDICE DE RESISTÊNCIA PRÉ E PÓS BLOQUEIO  
 

TEMPO GRUPO N MÉDIA E.P. 1º Q 2º Q 3º Q 

 
Pré 

Grupo 1 
 

Grupo 2 

32 
 

24 

0,697 
 

0,683 

0,019 
 

0,030 

0,625 
 

0,667 

0,707 
 

0,733 

0,775 
 

0,750 

 
Pós 

Grupo 1 32 0,649 0,019 0,577 0,667 0,732 

 Grupo 2 24 0,718 0,023 0,658 0,750 0,800 
 
 
 
 
 

Tabela 4 permite concluir que no pré- bloqueio o pico de velocidade sistólica apresentou 

uma média de 34,00 no grupo 1 e uma média de 36,38 no grupo 2. No pós-bloqueio, o pico de  

velocidade sistólica apresentou uma média de 32,38 no grupo 1 e uma média de 36,54 no grupo 

2. 

 

 
 
 

Variaveis Geral Adrenalina Sem Adrenalina  Valor-p 

N % N % N % 

Gênero Feminino 34 61% 20 63% 14 58% 0,7781 

Masculino 22 39% 12 38% 10 42% 

HAS Não 21 38% 14 44% 7 29% 0,4031 

Sim 35 63% 18 56% 17 71% 

Idade Média 
(D.P.) 

67,02 (12,16)  66,91 (13,41)  67,17 -10,54 0,8752 

Ecobiometria Média 
(D.P.) 

22,94mm (0,86) 22,89mm (0,92) 23mm (0,78) 0,3112mm 
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TABELA 4  - DESCRIÇÃO DO PICO DE VELOCIDADE SISTÓLICA PRÉ E PÓS  
 
 

TEMPO GRUPO N MÉDIA E.P. 1ºQ 2ºQ 3ºQ 

Pré Grupo 1 32 34 2,05 10 12 35,5 

Grupo 2 24 36,38 2,6 10 14 40 

Pós Grupo 1 32 32,38 2,04 9 10 31 

Grupo 2 24 36,54 2,78 10 13 40 

 

 
A tabela 5 permite concluir que no pré-bloqueio a velocidade diastólica final apresentou 

uma média de 9,13 no grupo 1 e uma média de 9,54 no grupo 2. No pós-bloqueio, a velocidade 

diastólica final apresentou uma média de 9,31 no grupo 1 e uma média de 9,67 no grupo 2. 

 
 
 
 
TABELA 5 - DESCRIÇÃO DA VELOCIDADE DIASTÓLICA FINAL   PRÉ  E  
                      PÓS BLOQUEIO 
 
 

TEMPO GRUPO N MÉDIA E.P. 1ºQ 2ºQ 3ºQ 

Pré Grupo 1 32 34 2,05 10 12 35,5 

Grupo 2 24 36,38 2,6 10 14 40 

Pós Grupo 1 32 32,38 2,04 9 10 31 

Grupo 2 24 36,54 2,78 10 13 40 
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6.1 Análise Estatística 
 
 

Ao observar a Tabela 6 referente ao IR controlando por gênero, HAS e idade, pode-

se concluir que no pré-bloqueio não houve diferença significativa do IR entre os grupos. 

No grupo 1 houve uma diminuição significativa (Valor-p=0,038) do IR no pós-bloqueio, 

sendo que o d de Cohen evidenciou um tamanho de efeito pequeno (d=0,336). Pela tabela 

abaixo, pode-se concluir que não houve diferença significativa do IR entre pacientes do 

gênero masculino e feminino, e que  a idade não exerce influência sobre o índice de 

resistência. 

 
 
 
TABELA 6 –  COMPARAÇÃO ENTRE PRÉ E PÓS PARA ÍNDICE DE RESISTÊNCIA 
 
 

     

 

Contrastes ß E.P.(ß) I.C. 95% VALOR 
P 

d DE 
COHEN 

Grupo 1 Pós-Pré -0,048 0,023 [-
0,09;0,00] 

0,038 0,336 

Grupo 2 Pós-Pré 0,038 0,024 [-
0,01;0,08] 

0,109 0,172 

  
Regressão Linear GEE para Índices de Resistência 

Variáveis de Controle     

Gênero Masculino-
feminino 

0,004 0,026 [-
0,05;0,06] 

0,87   

HAS Sim-Não 0,026 0,044 [-
0,06;0,11] 

0,559   

Idade   0,001 0,001 [0,00;0,00] 0,286   
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FIGURA 5 – COMPARAÇÃO ENTRE PRÉ E PÓS – ÍNDICE DE RESISTÊNCIA 
 

 
 

Ao observar a Tabela 7,referente ao Pico de Velocidade Sistólica,  controlando por 

gênero, HAS e idade, pode-se concluir que no pré-bloqueio e  no pós-bloqueio não houve 

diferença significativa entre os grupos. Pela tabela abaixo pode-se concluir que não houve 

diferença entre o gênero masculino e feminino e não houve  diferença significativa em relação 

à HAS. A idade não exerce influência no Pico de Velocidade Sistólica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 Grupo 1: Bloqueio com adrenalina; Grupo 2: Bloqueio sem adrenalina 
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TABELA 7 –  COMPARAÇÃO ENTRE PRÉ E PÓS  PICO VELOCIDADE SISTÓLICA 

. 
 

  
 
FIGURA 6 – COMPARAÇÃO ENTRE PRÉ E PÓS – PICO VELOCIDADE SISTÓLICA 
 

 

 

Na Tabela 8 referente à Velocidade Diastólica Final e controlando por gênero, 

HAS e idade, pode-se concluir que no pré-bloqueio e pós bloqueio não houve diferença 

entre os grupos. Pela tabela abaixo ainda pode-se concluir que não houve diferença 

significativa entre pacientes do gênero masculino e feminino, diferença em relação a 

HAS. A idade não exerce influência na Velocidade Diastólica Final. 

 
 
 

Contrastes β E.P.(β) I.C. - 95% Valor-p D de Cohen 

Grupo 1 Pós - Pré -1,620 2,574 [-6,66; 3,42] 0,529 0,111 

Grupo 2 Pós - Pré 0,164 3,398 [-6,50; 6,82] 0,961 0,008 

Variáveis de controle Regressão Linear GEE 
Para Pico Velocidade 

Sistólica 

     

Gênero Masculino - Feminino -1,194 2,106 [-5,32; 2,93] 0,571  

HAS Sim - Não 3,399 2,061 [-0,64; 7,44] 0,099  

Idade  -0,081 0,089 [-0,25; 0,09] 0,358  

Figura 6 Grupo 1: Bloqueio com adrenalina; Grupo 2:Bloqueio sem adrenalina 
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TABELA 8 – COMPARAÇÃO ENTRE PRÉ E PÓS VELOCIDADE DIASTÓLICA FINAL 
 
 

Contrastes β E.P.(β) I.C. - 95% Valor-p D de Cohen 

Grupo 1 Pós - Pré 0,190 0,913 [-1,60; 1,98] 0,835 0,030 

Grupo 2 Pós - Pré 0,125 0,960 [-1,76; 2,01] 0,896 0,021 

 
Variáveis de controle Regressão Linear GEE para 

Velocidade Diastólica Final 
 
 

     

Gênero Masculino - Feminino -0,047 0,028 [-0,10; 0,01] 0,091  

HAS Sim - Não -0,057 0,605 [-1,24; 1,13] 0,924  

Idade  1,097 0,681 [-0,24; 2,43] 0,107  
 

 
 
 
 

FIGURA 7 – COMPARAÇÃO ENTRE PRÉ E PÓS – VELOCIDADE DIASTÓLICA FINAL 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Figura 7 Grupo1: Bloqueio com adrenalina; Grupo 2: Bloqueio sem adrenalina 
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7 DISCUSSÃO 

 
No presente estudo não observamos diferenças significativas da AO entre os grupos quanto 

IR, PVS e VDF controlando pela idade, gênero, HAS  antes do bloqueio. Após o bloqueio 

observamos uma diminuição do IR (p= 0,038) no grupo de pacientes que utilizou adrenalina, 

sem alterações do PVS e VDF. Não observamos alterações no grupo que não utilizou 

adrenalina. 

Nossos dados estão de acordo com estudo anterior em que não foram encontradas 

alterações na artéria oftálmica após o BPB sem adrenalina [4]. 

Na regulação do fluxo ocular vários mecanismos foram descritos em relação a artéria 

oftálmica. Possivelmente alguns desses mecanismos estão envolvidos nos resultados do 

estudo atual. 

O aumento de CO2 tem um efeito vasodilatador na vasculatura ocular com consequente 

aumento nas velocidades do fluxo nos vasos retrobulbares [46]. Esse mecanismo não 

influenciou os resultados uma vez que nenhum paciente foi sedado. 

Estudo anterior demonstrou que o fluxo sanguíneo pulsátil da coroide e velocidade de fluxo 

da retina apresentaram redução após bloqueio peribulbar com lidocaína sem adrenalina [4]. 

Essa redução, ainda, estava presente cinco minutos após a anestesia peribulbar quando a 

pressão intraocular já tinha retornada à linha de base, não se demonstrou alterações de fluxo 

na AO. No presente estudo observou-se uma diminuição do IR após BPB com adrenalina. 

 
Estudos anteriores mostram que a AO apresenta mecanismos regulatórios diferentes diante 

aumento da PIO em comparação com ACR [48] e, também, mecanismo regulatório diferente 

diante de variação da PAS em comparação com ACM [49]. 

 
No estudo realizado por Kolodjaschna a variação na PAS era obtida com insuflação do 

manguito nas coxas 30 mmhg acima da PAS bilateralmente por aproxidamente, 3 minutos e 

desinsuflados rapidamente. Na ACM as velocidades de fluxo retornam à linha de base antes 

da PAS, indicando vasodilatação periférica devido a uma resposta autorreguladora. Na OA as 

velocidades de fluxo, no entanto, retornam à linha de base mais tarde do que a PAS, com um 

aumento do IR sugerindo vasoconstrição periférica devido a um mecanismo desconhecido 

[35] [50] [49]. As hipóteses levantadas pelos autores são de um reflexo simpático mediado 

por receptor alfa 2 (baroreflexo após queda PAS) na artéria oftálmica e mecanismo 



35 
 

miogênico devido hipercapnia, causando vasodilatação na ACM [49]. Com base nesse estudo, 

poderíamos sugerir, que o mecanismo regulador na AO após variação de fluxo é mediado via 

receptores e não mecanismo miogênico. 

Avaliando-se os efeitos da PIO na regulação do fluxo observou-se que após aumento agudo na 

PIO não ocorreram efeitos sobre PSV, VDF e IR na artéria oftálmica as velocidades de fluxo eram 

as mesmas com PIO de 8 mmHg ou 45 mmHg. Na ACR ocorreu um aumento do IR com 

diminuição do PVS e VDF, mostrando que a hemodinâmica da AO não está relacionada às 

variações agudas da PIO [48]. Baseado nesse estudo existe a possibilidade que os efeitos observados 

sobre o fluxo na AO após o BPB são devidos às drogas utilizadas e não devido às  variações da PIO. 

Em relação aos mecanismos miogênicos foi demonstrado que as artérias ciliares de suínos não 

apresentam vasodilatação sob efeito da bradicinina após bloqueio com anestésicos tipo amida [42] 

e que a bradicinina contribui para a regulação do fluxo sanguíneo ocular em humanos [40] [41]. A 

lidocaína, utilizada nos dois grupos, é um anestésico tipo amida e poderia estar inibindo a regulação 

de fluxo ocular local em relação ao sistema bradicinina após a realização do BPB, mas, esse 

mecanismo parece não interferir no BPB sem adrenalina. Uma explicação para esse fato é que a 

bradicinina tem efeito mais pronunciado sobre o tônus vascular das artérias ciliares do que na arteira 

a oftálmica [39]. 

Após a inibição da produção de oxido nítrico pela L-NMMnobservou-se uma diminuição do 

PVS sem alteração da VDF na AO [43] [39]. Essas alterações causariam uma diminuição do IR, 

levando-se em conta a equação IR=PVS-VDF/PVS. 

O fluxo ocular também é regulado pelo sistema simpático e parassimpático através de receptores. 

Existem receptores alfa adrenérgicos e beta adrenérgicos nos tecidos oculares [38] [51, 52]. Uma 

possibilidade no nosso estudo refere-se à ação direta da adrenalina nos receptores alfa adrenérgicos 

e beta adrenérgicos. A adrenalina poderia agir nesses receptores e o efeito final dependeria da dose 

de adrenalina, da localização e da quantidade de receptores. Uma ação da adrenalina, em baixas 

doses, nos receptores beta 2 levaria a uma reposta vasodilatadora. Obviamente, trata-se de uma 

possibilidade não sendo possível determinar e/ou comprovar que alterações de fluxo observadas são 

devidas a este mecanismo, levando-se a conta a complexidade dos mecanismos envolvidos no 

controle do fluxo ocular. 
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Diante das alterações observadas e dos mecanismos envolvidos na regulação do fluxo 

ocular, poderíamos admitir que o efeito final do bloqueio peribulbar na artéria oftálmica com 

adrenalina foi uma ação vasodilatadora que causou uma diminuição do IR. De acordo com a 

análise estática esse efeito foi pequeno. 

As limitações do estudo são devidas ao próprio método de avaliação que é observador 

dependente, a realização de todos exames pelo mesmo observador diminui essa limitação. 

Outra limitação é o tempo de observação após o bloqueio. Os mecanismos envolvidos na 

regulação do fluxo ocular são dinâmicos e interagem entre si, uma única medida após o BPB 

pode não refletir a extensão dos mecanismos regulatórios e suas consequências. Por questões 

éticas não seria possível novas medidas uma vez poderiam causar desconforto aos pacientes 

e  atraso do procedimento cirúrgico. A impossibilidade de um grupo controle (sem realização 

de bloqueio e/ou bloqueio sem uso de nenhuma droga) é outra limitação. Poder-se-ia pensar 

no uso do olho contralateral como controle, no entanto, já é descrito a possiblidade de 

dispersão do anestésico para o olho contralateral [53] inviabilizando o essa possibilidade 

como controle. Por razões médicas e éticas não seria possível a realização de bloqueio sem 

uso de nenhuma droga. 

 
O cálculo amostral realizado para nível de significância de 5%, tamanho do efeito de 0,80 

e poder do teste de 80% indicou que seriam necessários 26 indivíduos em cada um dos grupos 

avaliados (com adrenalina e sem adrenalina). Entretanto, foram avaliados 24 indivíduos com 

bloqueio sem adrenalina e 32 indivíduos com bloqueio com adrenalina. Apesar disso, este fato 

parece não ter interferido na análise dos resultados, pois, com esses valores, o poder do teste 

pós-aleatorização dos pacientes foi de 83%. 
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8  CONCLUSÃO 

 
Nesse estudo foi observada diminuição do IR na AO após o bloqueio peribulbar com 

adrenalina. Outros estudos são necessários para confirmar esses dados e demonstrar os reais 

benéficos da utilização adrenalina no BPB. 
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