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Complica¢des primarias da interface
do ‘flap’ de LASIK

LASIK interface primary complications

Renata Loures Bueno de Moraes', Vinicius Coral Ghanem ?, Ramon Coral Ghanem?, Marcony R. Santhiago*

Resumo

Laser in situ Keratomileusis (LASIK) é uma das técnicas mais aceitas na cirurgia refrativa atualmente. Sua previsibilidade,
reprodutibilidade, seguranca e baixos indices de efeitos colaterais justificam a ampla difusao dessa técnica. Trata-se de um procedimento
cirtirgico a laser cujo objetivo consiste na modificacdo da estrutura corneana, permitindo uma mudanca do ponto focal do olho. Dessa
forma, € possivel corrigir ametropias tais como a miopia, astigmatismo e pequenos graus de hipermetropia. A técnica do LASIK consiste
na criagao de um flap corneano por meio da utilizagdo de um microcerdtomo ou do laser de femtossegundo. Em seguida, é realizada a
aplicac@o do excimer laser sobre o leito estromal com posterior reposicionamento do flap, criando-se uma interface entre as lamelas
anterior e posterior da cérnea. Apesar das inimeras vantagens, existem patologias que resultam de complicagdes primdrias da interface
do flap, que podem causar confusdo no momento do diagndstico, por possuirem semelhancas quanto a sua apresentagio clinica. O
objetivo desse trabalho € definir, caracterizar e comparar tais entidades com intuito de facilitar o diagndstico diferencial dessas
patologias evitando a adogdo de um tratamento equivocado. Como resultado do estudo, sdo apresentadas recomendagdes quanto a
conduta nos casos de cada patologia de interface, com investigagao por meio da anamnese e exame clinico, a fim de permitir diagnéstico
diferencial entre as principais entidades primarias da interface do procedimento LASIK.

Descritores: Ceratomileuse assistida por excime laser in situ/efeitos adversos; Procedimentos cirdrgicos oftalmolégicos/efeitos
adversos

ABSTRACT

Laser in situ Keratomileusis (LASIK) is one of the most accepted techniques in refractive surgery today. Its predictability, reproducibility,
safety and low incidence of side effects justify the wide diffusion of this technique. This is a laser surgical procedure which purpose
consists in the modification of corneal structure, allowing a shift of the focal point of the eye. Thus, it is possible to correct refractive errors
such as myopia, astigmatism and small degrees of hyperopia. The LASIK technique creates a corneal flap interface with the use of a
microkeratome or femtosecond laser. Then, excimer laser is applied on the stroma bed followed by repositioning of the flap, creating an
interface between the anterior and posterior corneal lamella. Despite the numerous advantages there are patologies that originate from
primary complications of the interface which can caused confusion during diagnosis because they have similarities in their clinical
presentation. The aim of this work is to define, characterize and compare those entities with the intention of making the diagnosis easier
so that there is appropriate conduct. As result, this study presents recommendations for the management of each kind of interface disease
through investigation by medical history and physical examination, in order to allow differential diagnosis between the main primary
entities of the LASIK procedure interface.
Keywords: Keratomileusis, laser in situ/adverse effects; Ophthalmological surgical procedures/adverse effects
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INTRODUCAO

aser in situ keratomileusis (LASIK) é considerado um

procedimento padrao, seguro e eficaz indicado, princi

palmente para a correcdo de baixas e médias ametropias.
No entanto, como em qualquer procedimento cirtrgico, compli-
cagoes sao descritas e devem ser conduzidas de acordo com
protocolos e conhecimentos cientificos adquiridos pelo especia-
lista. As complicagdes de interface sdo entidades que podem
ocorrer devido ao espago criado entre o flap e o estroma corneano
permitindo, desse modo, o acimulo de fluidos ou células que
podem promover processos bioquimicos, incluindo uma reorga-
nizac¢do e acimulo celular®.

A interface do LASIK pode ser acometida por causas in-
fecciosas e inflamatdrias, causando diferentes tipos de opacida-
des. Dentre as principais causas primarias inflamatérias pode-
mos destacar a ceratite lamelar difusa (DLK), ceratite induzida
por pressao estromal (PISK), crescimento epitelial e a ceratite
toxica central (CTK). Tais complica¢des podem surgir de diver-
sas etiologias cujas apresentagdes clinicas podem se sobrepor.
Restos de interface podem também estar presentes, assim como
depésitos derivados de diversas fontes organicas e inorgénicas
que podem ser confundidos com distirbios graves, resultando
em diagndsticos e tratamentos erroneos. A diferenciagdo entre
estas entidades ¢ critica para o diagnéstico apropriado, trata-
mento e os resultados visuais finais. Embora existam semelhan-
cas iniciais, a anamnese minuciosa, com descri¢cao detalhada dos
sinais e sintomas, tempo e aparecimento do quadro clinico,
concomitante a um exame direcionado, promove um aumento
significativo para o diagndstico inicial correto e, dessa forma,
iniciar o protocolo de tratamento de acordo com a patologia.
Nos casos de sobreposi¢do entre as doencas, deve ocorrer o
acompanhamento frequente no pds-operatério imediato, para
que desse modo, possa permitir um diagndstico preciso e insti-
tuir as modificacOes necessarias no tratamento.

Entre as complicacdes de interface, a DLK € a entidade
mais comum e a ceratite infecciosa, geralmente é a patologia
mais severa®?, A distin¢do entre a forma infecciosa e a inflama-
téria é o primeiro passo para o correto tratamento e recupera-
¢do visual do paciente. Alguns achados como o acometimento
apenas da interface, sem invasao do estroma, além da auséncia
de edema palpebral, injegdo ciliar, precipitados ceraticos ou
hipépio, sdo sugestivos de etiologia inflamatoéria, jd a presenca
desses sinais associados a sintomas como dor, fotofobia e dimi-
nuicido da acuidade visual sugerem quadro infeccioso®. A
epitelizag@o da interface é comumente, a entidade mais facil de
ser diagnosticada e tratada, contudo, pode eventualmente estar
associada aos demais distirbios de interface.

A raridade faz o diagnéstico inicial ser cada vez mais desa-
fiador para os cirurgides menos experientes.

As complicacoes de interface podem ter uma aparéncia
focal ou difusa, apresentar-se com ou sem hiperemia conjuntival,
com ou sem sensa¢do de corpo estranho e sua duragdo pode
variar de um dia até trés a quatro semanas do pds-operatdrio.

E importante determinar o diagnéstico rapidamente, por-
que a conduta adequada pode ser distinta inclusive, dependendo
da etiologia, pode ser exatamente contrdria ao tratamento correto.

Ceratite Lamelar Difusa (DLK) ou Sindrome da Areia do Saara

A ceratite lamelar difusa € uma das complicagdes pds-ope-
ratérias mais comuns do procedimento LASIK. Foi descrita ini-
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cialmente por Robert Maddox na ASCRS, em 1996, e publicada
por Smith e Maloney, em 1998, sendo definida como uma condi-
¢do inflamatdria, caracterizada por uma reacdo granular fina,
branco-acinzentada com presenca de células sanguineas que se
coalescem entre o flap e o leito estromal, com inicio nos primei-
ros dias do procedimento®. O exame que confirma a presenca
de células inflamatdrias entre a interface e o estroma corneano é
a microscopia confocal®. Essa inflamacao inespecifica esta for-
temente relacionada com defeitos intraepiteliais® e tem sido
associada a mdltiplos fatores desencadeantes”. No entanto, na
maioria dos casos, especialmente em DLK epidémica, tém sido
associadas a presenca de endotoxinas bacterianas®®?), secre-
¢oes glandulares meibomianas e infiltrados imunes periféricos,
atopia, defeitos epiteliais iatrogénicos ou resultantes de proble-
mas durante o processo de esterilizagdo de instrumentos, relaci-
onados por exemplo com luvas e canetas de marcagao cirdrgicas.
Finalmente, a DLK ¢é provavelmente o resultado de fatores de
risco end6genos do paciente em resposta a exposi¢ao exdgena?,
porém casos isolados de DLK idiopéticos também foram obser-
vados esporadicamente). No entanto, se varios casos ocorre-
rem em um curto periodo de tempo, deverd ser tomado precau-
¢Oes para avaliar o processo de esterilizagdo®®. O aparecimento
tardio da DLK também foi descrito na literatura‘’?, contudo, a
maioria destes casos provavelmente possui um fator causal es-
pecifico. A ceratite lamelar difusa pode manifestar-se como dor
ocular, fotofobia, sensacdo de corpo estranho e diminuicao da
acuidade visual.

Existem diversas classificagdes propostas para a gravida-
de e o tratamento do quadro. De acordo com Linerbarger, a
DLK ¢ dividida, quanto a sua apresentacao clinica, em quatro
fases(9(figura 1):

A B

DLK fase 1- Depositos granulares em periferts
ue coslescem na Interface

DLK fase 2 - Infltrado difuso com distribulgio
centripela paracentral poapands eivo visual

¢

DLK fase 4 - Algemas ciulas isfamatorias, grasdes

DLK fase 3 - Algumas céulas inflamatérias, grandes
estrias, bare difuso

estrias, hare difuso

Figura 1: Classificacdo da DLK

A ceratite lamelar difusa parece ser ligeiramente mais co-
mum com o uso do laser de femtossegundo quando comparado
ao microceratomo para a confec¢do do flap. Estudos tém de-
monstrado que altos niveis de energia do laser tem como
consequéncia uma lesdo tecidual induzida pela fotodisrupcao,
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causando acimulo de bolhas de gas que podem levar a um
aumento da resposta inflamatéria da DLK. No entanto, a maio-
ria desses casos parece ser leve e resolvido com tratamento ade-
quado sem maiores complicagdes3141),

A conduta na ceratite lamelar difusa se baseia no uso
de esteroides, sendo tal etiologia altamente sensivel a esse
medicamento. Sao utilizados esteroides topicos para casos
leves e uma combinacdo de esteroides tdpicos e orais em
casos moderados ?!'>9 Muitos cirurgides defendem o uso
de esteroides por via oral nas fases 2 e 3 da DLK, associado
com levantamento e irrigacao do flap para fase 2 e que nao estdao
respondendo rapidamente ao tratamento e todos os casos na
fase 321519, Para o estdgio 4, os esteroides também podem ser
utilizados no intuito de minimizar a densidade da cicatriz e parci-
almente efetivos, mas o levantamento do flap é controverso (%1,
Alguns cirurgides defendem a elevacao cautelosa do flap e irri-
gacdo para remover toxinas, mas tal conduta deve ser realizada
com extremo cuidado e devem ser tomadas medidas para evitar
a perda de tecido, por isso, alguns autores defendem nao levan-
tar o flap neste estagio (19,

A acuidade visual ndo corrigida e corrigida apds o trata-
mento da DLK geralmente é boa®®!), No entanto, tal resultado
pode ser equivocado, ja que a DLK parece afetar a qualidade
visual e de sensibilidade ao contraste mais do que as medidas de
acuidade de Snellen absolutas'?.

A ceratite lamelar difusa, frequentemente induz uma leve a
moderada hipermetropia apds a sua resolucdo, com astigmatismo,
tanto regular como irregular, especialmente no estagio 417. Se a
ametropia persistir for significativa, os pacientes podem se subme-
ter novamente ao tratamento, sem risco aumentado de desenvol-
ver DLK em um segundo tempo. Para a fase 4, o retratamento,
ainda pode ser justificado se o erro refracional ndo for irregular,
mas nesses casos, a ablacao de superficie ¢ uma opgao melhor do
que o levantamento do flap pelas razdes acima mencionadas.

Ceratopatia Estromal Induzida por Pressao (PISK)

A PISK é uma entidade da interface que se apresenta como
uma opacidade corneana, ocorrendo geralmente semanas ou
meses apds o LASIK, estando associada com pressodes
intraoculares elevadas e piora apds o tratamento com esteroides.
Existem evidéncias de que tal patologia € o resultado da dinami-
ca de fluidos anormais que ocorre na cornea apoés tal procedi-
mento"®. E um importante diagnéstico diferencial com as pato-
logias de interface, ja que tal patologia pode simular o quadro
clinico das demais ceratites inflamatdrias e ter como consequéncia
uma perda visual significativa mesmo em pacientes sem
comorbidades associadas.

O tratamento com esteroides pode resultar em um au-
mento da pressao intraocular, com consequente acimulo de flui-
do na interface. A quantidade de fluido presente pode ser rela-
tivamente pequena, o que resulta na opacificacido difusa da
interface, sobrepondo-se também no estroma corneano’”, ou
pode ser um quadro mais pronunciado, resultando em um flui-
do visivel a biomicroscopia éptica que separa o flap anterior do
leito residual posterior ®. Quando comparada as demais com-
plicacdes da interface, a PISK parece ser uma entidade mais
dificil de diagnosticar, devido a terminologia confusa presente
na literatura e a grande variedade de formas de apresentac@o ao
exame fisico. Em relagdo a nomenclatura, varios nomes foram
dados a diversas manifestacoes desta entidade, resultando em
confus@o nos critérios diagndsticos, tornando-os diversas vezes
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equivocados. Entre os termos mais comuns se encontram, ceratite
estromal induzida por pressdo (PISK)!?, ceratite de interface
induzida por pressao®’ e sindrome do fluido da interface®.
“Ceratite” ¢ um termo impréprio na definigao de tal entidade, ja
que durante as avaliagdes com microscopia confocal foi demons-
trado que ndo houve inflamacado real dos ceratdcitos presentes
em tal complica¢do®. O termo “sindrome do fluido de interface”
é tecnicamente correto, no entanto, a sindrome do fluido de
interface pode ocorrer a partir de uma diversidade de mecanis-
mos independente da resposta aguda de esteroides no inicio do
pos-operatorio. Muitos especialistas referem que tal termo im-
plica no fato de que o fluido presente na interface ¢é facilmente
visivel. Portanto, embora o uso de tal definicdo seja coerente, a
recomendacao seria evitar o uso rotineiro desse termo quando
o intuito for de transmitir informacdes sobre esta entidade, que
ocorre no pds-operatério imediato com a associacdo de corticoides,
podendo apresentar- se com ou sem fluido na interface notédvel
através do exame de biomicroscopia Optica. Recentemente, Tourtas
e Cursiefen® criaram o termo “ceratite estromal induzida por
pressdo”, que mantém o termo “PISK”, sendo tal abreviagdo a
mais utilizada, enquanto também ¢ transmitida com precisdo e de
forma mais eficaz a etiologia da doenca. A variabilidade significa-
tiva da apresentacao, a partir da visualizacao de opacidades difusas
da interface no exame fisico, demonstrando a presenca do fluido,
requer diligéncia no estabelecimento do diagnéstico, diferencian-
do esta condi¢do de DLK e iniciar uma estratégia de tratamento
adequado. O grau de acimulo de fluidos da interface subestima o
verdadeiro valor da pressdo intraocular (PIO), quando aferido
utilizando o método padrao da medida da pressao ocular. Tal fato
ocorre devido ao efeito de amortecimento da interface, quando
na realidade a PIO é mais elevada do que aquela obtida pelo
tondmetro. Portanto, qualquer aumento da pressdo intraocular
ap6s LASIK merece uma investigagdo ¢ um acompanhamento
criterioso. Sempre que as medidas da PIO forem realizadas atra-
vés de métodos convencionais com resultados suspeitos, alterna-
tivas devem ser tentadas com o intuito de determinar uma PIO
mais fidedigna, incluindo medi¢des de PIO em regides periféricas
da cornea com aplanagdo pelo tondometro de Goldmann ou
tonopen®. A tonometria de contorno dinamico (ex: tonémetro
de Pascal) pode também ser utilizada para avaliar de forma fide-
digna a PIO, ja que tem demonstrado ser relativamente resistente
as mudangas biomecanicas e paquimétricas da cérnea apds
LASIK®. A conduta apropriada de tal complicac¢do inclui a sus-
pensao do uso de esteroides e inicio de medicamentos tépicos
antiglaucomatosos, com o intuito de reduzir a PIO e resolver o
acimulo de fluidos™??. Se o diagndstico é identificado precoce-
mente e uma conduta € seguida de forma adequada, os pacientes
geralmente se recuperam bem e sem perda de acuidade visual
corrigida®. Caso contrério, uma grave perda da acuidade visu-
al central pode ocorrer®.

Crescimento Epitelial

O crescimento epitelial ¢ uma complicag¢@o pouco frequen-
te, observada em aproximadamente 1 a 2% dos casos ocorren-
do, normalmente, nas primeiras trés semanas de pds-operato-
rio. Ocorre devido a migracdo de células epiteliais, originalmente
de fora do flap, que invadem a interface flap/estroma concen-
trando-se na extremidade periférica da cérnea (figura 2). Em-
bora o crescimento epitelial tenda a ser autolimitado, ocasional-
mente pode haver aumento desse crescimento celular promo-
vendo ceratélise estromal e astigmatismo irregular@. Na maio-
ria dos casos, o crescimento epitelial se encontra fora do eixo
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visual, sendo possivel somente a observacao do quadro sem a
necessidade de tratamento®”. Fatores de risco foram associados
com tal entidade, como a presenca de incisdes corneanas prévias
(p6s-ceratotomia radial ou transplante), reoperagdo com eleva-
¢do do flap, especialmente em fases tardias, além das correcoes
hipermetrépicas devido a maior ablagdo na margem do flap.

O crescimento epitelial pode ser classificado em relacao a
sua gravidade em®:

Grau 1: pouca espessura, com linha demarcatdria a menos
de 2mm da borda do flap, normalmente nao progressiva e que
nao necessita de tratamento;

Grau 2: extensao maior que 2mm, sem linha demarcatdria,
facilmente identificada ao exame, associada a elevacgao das bor-
das do flap. Deve ser acompanhada e o tratamento planejado se
houver progressao dentro de duas a trés semanas;

Grau 3: espessura multicelular, localizada a mais de 2 mm
das bordas do flap, sendo caracterizadas por dreas esbranquicadas
de células epiteliais necréticas e bordas do flap enrugadas, erosadas
e espessadas que, normalmente progridem para melting secunda-
rio a liberagdo de colagenases pelas células necréticas. Pode ocor-
rer haze confluente e descolamento do flap do seu leito.

Em alguns casos como extensdo da lesdo no eixo visual e
para a borda pupilar, elevacdo focal do flap, elevagao focal da
borda do flap, diminuicao da acuidade visual, aumento do glare,
inducdo de astigmatismo irregular, sensacdo de corpo estranho
e presenca localizada de melt no flap corneano, o tratamento
pode ser necessério de acordo com a causa®).

A incidéncia primdria do crescimento epitelial esta associ-
ada com o crescimento interno devido ao uso do microceratomo
mecanico quando em comparacao com o laser de femtossegundo
para a criacdo do flap ®*3 e, o uso de lentes de contato apés o
retratamento no LASIK estd associado a um aumento de sua
incidéncia®. Recentemente Wilson e Santhiago descreveram
uma técnica de levantamento de flap pds-LASIK por
femtossegundo que diminui de maneira significativa o risco de
crescimento epitelial®339.

A maioria dos casos € leve e com poucas manifestacdes
clinicas, tendo como conduta a observag¢ao do quadro. Quando
necessdrio, o tratamento cirdrgico inicial do crescimento epitelial
é realizado com a elevagao do flap, remocao de células epiteliais
da superficie posterior do flap e do leito estromal com uma
lamina ou instrumento similar, e reposicao do flap sem suturas
ou tecidos adesivos®. Caso ocorram episddios recorrentes de
crescimento epitelial, medidas adicionais sao normalmente reali-
zadas, incluindo a sutura do flap® (figura 3), cola de fibrina®®
ou tratamento com yag laser®”.

Figura 2: Presenca de invasdo epitelial se estendendo de forma
centripeta pela interface do flap
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Figura 3: Sutura de flap apds ser realizado a remocdo de células
epiteliais na regido de interface

Ceratopatia Téxica Central (CTK)

A ceratopatia téxica central é uma doenca rara, aguda,
apresentando-se como opacificacdo estromal central, dobras
estromais profundas e aplanamento da regido central corneana
gerando uma hipermetropia. Normalmente, tal etiologia ocorre
entre trés e nove dias apds o procedimento LASIK sem
intercorréncias. A patologia ndo se restringe a interface do flap,
e a localizagdo das opacidades e das cicatrizes sdo mais proemi-
nentes nas areas onde ocorreu maior concentragdo do laser
durante o tratamento. Sua etiologia é desconhecida, podendo
estar relacionada com a degradagio enzimatica dos ceratdcitos®®.
Ao exame de microscopia confocal foi observado ativagao dos
ceratdcitos sem células inflamatorias, com perda dos mesmos no
leito estromal e gradual repovoamento local®”. A CTK néo pio-
ra com o tempo, ao contrario da maioria das outras entidades,
porém, determinadas caracteristicas apresentam semelhancas
com outras condi¢des inflamatdrias mais graves, incluindo a DLK.
Nao obstante as caracteristicas clinicas se sobrepdem, principal-
mente na fase 4 da DLK, logo é necessario um diagndstico
correto, ja que a conduta € distinta®.

A CTK tem um inicio agudo e quase sempre indolor, ao
contrario da DLK que, na maioria dos casos, tem ao menos uma
sensacdo de corpo estranho e progride ao longo do tempo caso
nao seja instituido o tratamento correto. A ceratopatia téxica
central é autolimitada e o tratamento pode nao ser suficiente
para resolucdo do quadro clinico®®. Embora alguns autores
defendam o uso agressivo de esteroides topicos“”, ou elevagio
e irrigacdo do flap™®), a maioria acredita que, a intervengao cirtr-
gica nao contribui com a melhora do quadro, e pode inclusive,
piorar os resultados finais®®. A recuperac¢do na maioria dos pa-
cientes ¢ boa, porém opacidade corneana e alteracoes significa-
tivas da acuidade visual podem permanecer®.

CoONCLUSAO

A opacidade na interface do LASIK pode ser de causa
infecciosa ou inflamatdria, sendo essa distingdo o primeiro pas-
so para o correto tratamento e recuperagao visual do paciente.
A DLK ¢ uma condicao inflamatéria, que apresenta como fator
de risco os defeitos epiteliais, ocorrendo nos primeiros cinco
dias de pés-operatorio, diferentemente da ceratite infecciosa que
costuma ser mais tardia. As opacidades sdo mais difusas poden-
do se associar com discreto flare ou raras células presentes na
camara anterior e sua resposta ao tratamento com corticoides é
dramética.
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A CTK ¢é uma entidade clinica de aparecimento precoce

que simula a DLK, principalmente em seu estdgio 4, porém esta
nao evolui ao longo do tempo, diferente da DLK que demora
mais tempo para se tornar um quadro similar ao da CTK. Por
fim, a PISK tem inicio em torno de duas semanas mostrando que
a medida da pressdo intraocular ¢ de fundamental importéncia
no poés-operatdério do LASIK e o corticoide deve ser pronta-
mente interrompido caso ela esteja elevada.

Tabela 1

As entidades de interface muitas vezes se apresentam com

sobreposi¢cao de caracteristicas clinicas, mas com mecanismos
distintos e condutas diversificadas (tabela 1). O especialista deve
estar atento a essas caracteristicas especificas, que o orientam
rapidamente para o diagndstico apropriado e conduta otimizada,
logo a realizagdo de uma anamnese cuidadosa concomitante ao
exame clinico direcionado torna-se imperativo.

Coduta nas etiologias da interface apos LASIK

Etiologia Intervencio primdria Intervencio secundaria Condutas e estratégias incorretas

DLK Corticoides Elevacao e irrigagao do flap Falta de uso de corticoides

PISK Suspender o uso Medicamentos Uso continuo de corticoides

de corticoides antiglaucomatosos tépicos

CTK Observacgao Observacao Elevacao do flap

Crescimento ~ Observagao caso ocorra Elevacao do flap/remocao de células/ Observagao caso ocorra a visualizagao

Epitelial na peferia do flap sutura do flap ou cola de fibrina de um crescimento epitelial que tenha
critérios para intervir cirurgicamente

DLK = ceratopatia lamelar difusa; PISK = ceratopatia estromal induzida por pressdo; CTK = ceratopatia toxica central
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11.

12.

13.
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