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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.
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RESUMO

Laser in situ Keratomileusis (LASIK) é uma das técnicas mais aceitas na cirurgia refrativa atualmente. Sua previsibilidade,
reprodutibilidade, segurança e baixos índices de efeitos colaterais justificam a ampla difusão dessa técnica. Trata-se de um procedimento
cirúrgico a laser cujo objetivo consiste na modificação da estrutura corneana, permitindo uma mudança do ponto focal do olho. Dessa
forma, é possível corrigir ametropias tais como a miopia, astigmatismo e pequenos graus de hipermetropia. A técnica do LASIK consiste
na criação de um flap corneano por meio da utilização de um microcerátomo ou do laser de femtossegundo. Em seguida, é realizada a
aplicação do excimer laser sobre o leito estromal com posterior reposicionamento do flap, criando-se uma interface entre as lamelas
anterior e posterior da córnea. Apesar das inúmeras vantagens, existem patologias que resultam de complicações primárias da interface
do flap, que podem causar confusão no momento do diagnóstico, por possuírem semelhanças quanto à sua apresentação clínica. O
objetivo desse trabalho é definir, caracterizar e comparar tais entidades com intuito de facilitar o diagnóstico diferencial dessas
patologias evitando a adoção de um tratamento equivocado. Como resultado do estudo, são apresentadas recomendações quanto à
conduta nos casos de cada patologia de interface, com investigação por meio da anamnese e exame clínico, a fim de permitir diagnóstico
diferencial entre as principais entidades primárias da interface do procedimento LASIK.

Descritores: Ceratomileuse assistida por excime laser in situ/efeitos adversos;  Procedimentos cirúrgicos oftalmológicos/efeitos
adversos
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INTRODUÇÃO

Laser in situ keratomileusis (LASIK) é considerado um
procedimento padrão, seguro e eficaz indicado, princi
palmente para a correção de baixas e médias ametropias.

No entanto, como em qualquer procedimento cirúrgico, compli-
cações são descritas e devem ser conduzidas de acordo com
protocolos e conhecimentos científicos adquiridos pelo especia-
lista. As complicações de interface são entidades que podem
ocorrer devido ao espaço criado entre o flap e o estroma corneano
permitindo, desse modo, o acúmulo de fluidos ou células que
podem promover processos bioquímicos, incluindo uma reorga-
nização e acúmulo celular(1).

A interface do LASIK pode ser acometida por causas in-
fecciosas e inflamatórias, causando diferentes tipos de opacida-
des. Dentre as principais causas primárias inflamatórias pode-
mos destacar a ceratite lamelar difusa (DLK), ceratite induzida
por pressão estromal (PISK), crescimento epitelial e a ceratite
tóxica central (CTK). Tais complicações podem surgir de diver-
sas etiologias cujas apresentações clínicas podem se sobrepor.
Restos de interface podem também estar presentes, assim como
depósitos derivados de diversas fontes orgânicas e inorgânicas
que podem ser confundidos com distúrbios graves, resultando
em diagnósticos e tratamentos errôneos. A diferenciação entre
estas entidades é crítica para o diagnóstico apropriado, trata-
mento e os resultados visuais finais. Embora existam semelhan-
ças iniciais, a anamnese minuciosa, com descrição detalhada dos
sinais e sintomas, tempo e aparecimento do quadro clínico,
concomitante a um exame direcionado, promove um aumento
significativo para o diagnóstico inicial correto e, dessa forma,
iniciar o protocolo de tratamento de acordo com a patologia.
Nos casos de sobreposição entre as doenças, deve ocorrer o
acompanhamento frequente no pós-operatório imediato, para
que desse modo, possa permitir um diagnóstico preciso e insti-
tuir as modificações necessárias no tratamento.

Entre as complicações de interface, a DLK é a entidade
mais comum e a ceratite infecciosa, geralmente é a patologia
mais severa(2,3). A distinção entre a forma infecciosa e a inflama-
tória é o primeiro passo para o correto tratamento e recupera-
ção visual do paciente. Alguns achados como o acometimento
apenas da interface, sem invasão do estroma, além da ausência
de edema palpebral, injeção ciliar, precipitados ceráticos ou
hipópio, são sugestivos de etiologia inflamatória, já a presença
desses sinais associados a sintomas como dor, fotofobia e dimi-
nuição da acuidade visual sugerem quadro infeccioso(4). A
epitelização da interface é comumente, a entidade mais fácil de
ser diagnosticada e tratada, contudo, pode eventualmente estar
associada aos demais distúrbios de interface.

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

As complicações de interface podem ter uma aparência
focal ou difusa, apresentar-se com ou sem hiperemia conjuntival,
com ou sem sensação de corpo estranho e sua duração pode
variar de um dia até três a quatro semanas do pós-operatório.

É importante determinar o diagnóstico rapidamente, por-
que a conduta adequada pode ser distinta inclusive, dependendo
da etiologia, pode ser exatamente contrária ao tratamento correto.

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

A ceratite lamelar difusa é uma das complicações pós-ope-
ratórias mais comuns do procedimento LASIK. Foi descrita ini-

cialmente por Robert Maddox na ASCRS, em 1996, e publicada
por Smith e Maloney, em 1998, sendo definida como uma condi-
ção inflamatória, caracterizada por uma reação granular fina,
branco-acinzentada com presença de células sanguíneas que se
coalescem entre o flap e o leito estromal, com início nos primei-
ros dias do procedimento(2). O exame que confirma a presença
de células inflamatórias entre a interface e o estroma corneano é
a microscopia confocal(5). Essa inflamação inespecífica está for-
temente relacionada com defeitos intraepiteliais(6) e tem sido
associada a múltiplos fatores desencadeantes(7). No entanto, na
maioria dos casos, especialmente em DLK epidêmica, têm sido
associadas à presença de endotoxinas bacterianas(2,8,9), secre-
ções glandulares meibomianas e infiltrados imunes periféricos,
atopia, defeitos epiteliais iatrogênicos ou resultantes de proble-
mas durante o processo de esterilização de instrumentos, relaci-
onados por exemplo com luvas e canetas de marcação cirúrgicas.
Finalmente, a DLK é provavelmente o resultado de fatores de
risco endógenos do paciente em resposta a exposição exógena(10),
porém casos isolados de DLK idiopáticos também foram obser-
vados esporadicamente(11). No entanto, se vários casos ocorre-
rem em um curto período de tempo, deverá ser tomado precau-
ções para avaliar o processo de esterilização(2,8). O aparecimento
tardio da DLK também foi descrito na literatura(12), contudo, a
maioria destes casos provavelmente possui um fator causal es-
pecífico. A ceratite lamelar difusa pode manifestar-se como dor
ocular, fotofobia, sensação de corpo estranho e diminuição da
acuidade visual.

Existem diversas classificações propostas para a gravida-
de e o tratamento do quadro. De acordo com Linerbarger, a
DLK é dividida, quanto à sua apresentação clínica, em quatro
fases(10)(figura 1):

Figura 1: Classificação da DLK

A ceratite lamelar difusa parece ser ligeiramente mais co-
mum com o uso do laser de femtossegundo quando comparado
ao microcerátomo para a confecção do flap. Estudos têm de-
monstrado que altos níveis de energia do laser tem como
consequência uma lesão tecidual induzida pela fotodisrupção,
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causando acúmulo de bolhas de gás que podem levar a um
aumento da resposta inflamatória da DLK. No entanto, a maio-
ria desses casos parece ser leve e resolvido com tratamento ade-
quado sem maiores complicações(13,14,15).

A conduta na ceratite lamelar difusa se baseia no uso
de esteroides, sendo tal etiologia altamente sensível a esse
medicamento. São utilizados esteroides tópicos para casos
leves e uma combinação de esteroides tópicos e orais em
casos moderados (2,15,16). Muitos cirurgiões defendem o uso
de esteroides por via oral nas fases 2 e 3 da DLK, associado
com levantamento e irrigação do flap para fase 2 e que não estão
respondendo rapidamente ao tratamento e todos os casos na
fase 3(2,15,16).  Para o estágio 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 (10,15).
Alguns cirurgiões defendem a elevação cautelosa do flap e irri-
gação 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 não levan-
tar o flap neste estágio (10).

 A acuidade visual não corrigida e corrigida após o trata-
mento da DLK geralmente é boa(2,8,11). No entanto, tal resultado
pode ser equivocado, já que a DLK parece afetar a qualidade
visual e de sensibilidade ao contraste mais do que as medidas de
acuidade de Snellen absolutas(17).

 A ceratite lamelar difusa, frequentemente induz uma leve a
moderada hipermetropia após a sua resolução, com astigmatismo,
tanto regular como irregular, especialmente no estágio 4(17). 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 não for irregular,
mas nesses casos, a ablação de superfície é uma opção melhor do
que  o levantamento do flap pelas razões acima mencionadas.

Ceratopatia Estromal Induzida por Pressão (PISK)

A PISK é uma entidade da interface que se apresenta como
uma opacidade corneana, ocorrendo geralmente semanas ou
meses após o LASIK, estando associada com pressões
intraoculares elevadas e piora após o tratamento com esteroides.
Existem evidências de que tal patologia é o resultado da dinâmi-
ca de fluidos anormais que ocorre na córnea após tal procedi-
mento(18). É um importante diagnóstico diferencial com as pato-
logias de interface, já que tal patologia pode simular o quadro
clínico das demais ceratites inflamatórias e ter como consequência
uma perda visual significativa mesmo em pacientes sem
comorbidades associadas.

O tratamento com esteroides pode resultar em um au-
mento da pressão intraocular, com consequente acúmulo de  flui-
do na interface. A quantidade de fluido presente pode ser rela-
tivamente pequena, o que resulta na opacificação difusa da
interface, sobrepondo-se também no estroma corneano(19), ou
pode ser um quadro mais pronunciado, resultando em um flui-
do visível à biomicroscopia óptica que separa o flap anterior do
leito residual posterior (20). Quando comparada às demais com-
plicações da interface, a PISK parece ser uma entidade mais
difícil de diagnosticar, devido à terminologia confusa presente
na literatura e à grande variedade de formas de apresentação ao
exame físico. Em relação à nomenclatura, vários nomes foram
dados a diversas manifestações desta entidade, resultando em
confusão nos critérios diagnósticos, tornando-os diversas vezes

equivocados. Entre os termos mais comuns se encontram, ceratite
estromal induzida por pressão (PISK)(19), ceratite de interface
induzida por pressão(21) e síndrome do fluido da interface(22).
“Ceratite” é um termo impróprio na definição de tal entidade, já
que durante as avaliações com microscopia confocal foi demons-
trado que não houve inflamação real dos ceratócitos presentes
em tal complicação(23). O termo “síndrome do fluido de interface”
é tecnicamente correto, no entanto, a síndrome do fluido de
interface pode ocorrer a partir de uma diversidade de mecanis-
mos independente da resposta aguda de esteroides no início do
pós-operatório. Muitos especialistas referem que tal termo im-
plica no fato de que o fluido presente na interface é facilmente
visível. Portanto, embora o uso de tal definição seja coerente, a
recomendação seria evitar o uso rotineiro desse termo quando
o intuito for de transmitir informações sobre esta entidade, que
ocorre no pós-operatório imediato com a associação de corticoides,
podendo apresentar- se com ou sem fluido na interface notável
através do exame de biomicroscopia óptica. Recentemente, Tourtas
e Cursiefen(24) criaram o termo “ceratite estromal induzida por
pressão”, que mantém o termo “PISK”, sendo tal abreviação a
mais utilizada, enquanto também é transmitida com precisão e de
forma mais eficaz a etiologia da doença. A variabilidade significa-
tiva da apresentação, a partir da visualização de opacidades difusas
da interface no exame físico, demonstrando a presença do fluido,
requer diligência no estabelecimento do diagnóstico, diferencian-
do esta condição de DLK e iniciar uma estratégia de tratamento
adequado. O grau de acúmulo de fluidos da interface subestima o
verdadeiro valor da pressão intraocular (PIO), quando aferido
utilizando o método padrão da medida da pressão ocular. Tal fato
ocorre devido ao efeito de amortecimento da interface, quando
na realidade a PIO é mais elevada do que aquela obtida pelo
tonômetro.  Portanto, qualquer aumento da pressão intraocular
após LASIK merece uma investigação e 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 medições de PIO em regiões periféricas
da córnea com aplanação pelo tonômetro de Goldmann ou
tonopen(25). A tonometria de contorno dinâmico (ex: tonômetro
de Pascal) pode também ser utilizada para avaliar de forma fide-
digna a PIO, já que tem demonstrado ser relativamente resistente
às mudanças biomecânicas e paquimétricas da córnea após
LASIK(26). A conduta apropriada de tal complicação inclui a sus-
pensão do uso de esteroides e início de medicamentos tópicos
antiglaucomatosos, com o intuito de reduzir a PIO e resolver o
acúmulo de fluidos(19,20). Se o diagnóstico é identificado precoce-
mente e uma conduta é seguida de forma adequada, os pacientes
geralmente se recuperam bem e sem perda de acuidade visual
corrigida (19). Caso contrário, uma grave perda da acuidade visu-
al central pode ocorrer(20).

Crescimento Epitelial

O crescimento epitelial é uma complicação pouco frequen-
te, observada em aproximadamente 1 a 2% dos casos ocorren-
do, normalmente, nas primeiras três semanas de pós-operató-
rio. Ocorre devido à migração de células epiteliais, originalmente
de fora do flap, que invadem a interface flap/estroma concen-
trando-se na extremidade periférica da córnea (figura 2). Em-
bora o crescimento epitelial tenda a ser autolimitado, ocasional-
mente pode haver aumento desse crescimento celular promo-
vendo ceratólise estromal e astigmatismo irregular(26). Na maio-
ria dos casos, o crescimento epitelial se encontra fora do eixo
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visual, sendo possível somente a observação do quadro sem a
necessidade de tratamento(27). Fatores de risco foram associados
com tal entidade, como a presença de incisões corneanas prévias
(pós-ceratotomia radial ou transplante), reoperação com eleva-
ção do flap, especialmente em fases tardias, além das correções
hipermetrópicas devido à maior ablação na margem do flap.

O crescimento epitelial pode ser classificado em relação à
sua gravidade em(28):

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

Grau 2: extensão maior que 2mm, sem linha demarcatória,
facilmente identificada ao exame, associada à elevação das bor-
das do flap. Deve ser acompanhada e o tratamento planejado se
houver progressão dentro de duas a três semanas;

Grau 3: espessura multicelular, localizada a mais de 2 mm
das bordas do flap, sendo caracterizadas por áreas esbranquiçadas
de células epiteliais necróticas e bordas do flap enrugadas, erosadas
e espessadas que, normalmente progridem para melting secundá-
rio à liberação de colagenases pelas células necróticas. Pode ocor-
rer haze confluente e descolamento do flap do seu leito.

Em alguns casos como extensão da lesão no eixo visual e
para a borda pupilar, elevação focal do flap, elevação focal da
borda do flap, diminuição da acuidade visual, aumento do glare,
indução de astigmatismo irregular, sensação de corpo estranho
e presença localizada de melt no flap corneano, o tratamento
pode ser necessário de acordo com a causa(29).

A incidência primária do crescimento epitelial está associ-
ada com o crescimento interno devido ao uso do microcerátomo
mecânico quando em comparação com o laser de femtossegundo
para a criação do flap (30,31) e, o uso de lentes de contato após o
retratamento no LASIK está associado a um aumento de sua
incidência(32). Recentemente Wilson e Santhiago descreveram
uma técnica de levantamento de flap pós-LASIK por
femtossegundo que diminui de maneira significativa o risco de
crescimento epitelial(33,34).

A maioria dos casos é leve e com poucas manifestações
clínicas, tendo como conduta a observação do quadro. Quando
necessário, o tratamento cirúrgico inicial do crescimento epitelial
é realizado com a elevação do flap, remoção de células epiteliais
da superfície posterior do flap e do leito estromal com uma
lâmina ou instrumento similar, e reposição do flap sem suturas
ou tecidos adesivos(29). Caso ocorram episódios recorrentes de
crescimento epitelial, medidas adicionais são normalmente reali-
zadas, incluindo a sutura do flap(35) (figura 3), cola de fibrina(36)

ou tratamento com yag laser(37).

Complicações primárias da interface do flap de LASIK

Figura 2: Presença de invasão epitelial se estendendo de forma
centrípeta pela interface do flap

Figura 3: Sutura de flap após ser realizado a remoção de células
epiteliais na região de interface

Ceratopatia Tóxica Central (CTK)

A ceratopatia tóxica central é uma doença rara, aguda,
apresentando-se como opacificação estromal central, dobras
estromais profundas e aplanamento da região central corneana
gerando uma hipermetropia.   Normalmente, tal etiologia ocorre
entre três e nove dias após o procedimento LASIK sem
intercorrências. A patologia não se restringe a interface do flap,
e a localização das opacidades e das cicatrizes são mais proemi-
nentes nas áreas onde ocorreu maior concentração do laser
durante o tratamento. Sua etiologia é desconhecida, podendo
estar relacionada com a degradação enzimática dos ceratócitos(38).
Ao exame de microscopia confocal foi observado ativação dos
ceratócitos sem células inflamatórias, com perda dos mesmos no
leito estromal e gradual repovoamento local(39). A CTK não pio-
ra com o tempo, ao contrário da maioria das outras entidades,
porém, determinadas características apresentam semelhanças
com outras condições inflamatórias mais graves, incluindo a DLK.
Não obstante as características clínicas se sobrepõem, principal-
mente na fase 4 da DLK,  logo é necessário um diagnóstico
correto, já que a conduta é distinta(28).

A CTK tem um início agudo e quase sempre indolor, ao
contrário da DLK que, na maioria dos casos, tem ao menos uma
sensação de corpo estranho e progride ao longo do tempo caso
não seja instituído o tratamento correto. A ceratopatia tóxica
central é autolimitada e o tratamento pode não ser suficiente
para resolução do quadro clínico(38). Embora alguns autores
defendam o uso agressivo de esteroides tópicos(40), ou elevação
e irrigação do flap(41), a maioria acredita que, a intervenção cirúr-
gica não contribui com a melhora do quadro, e pode inclusive,
piorar os resultados finais(38). A recuperação na maioria dos pa-
cientes é boa, porém opacidade corneana e alterações significa-
tivas da acuidade visual podem permanecer(28).

CONCLUSÃO

A opacidade na interface do LASIK pode ser de causa
infecciosa ou inflamatória, sendo essa distinção o primeiro pas-
so para o correto tratamento e recuperação visual do paciente.
A DLK é uma condição inflamatória, que apresenta como fator
de risco os defeitos epiteliais, ocorrendo nos primeiros cinco
dias de pós-operatório, diferentemente da ceratite infecciosa que
costuma ser mais tardia. As opacidades são mais difusas poden-
do se associar com discreto flare ou raras células presentes na
câmara anterior e sua resposta ao tratamento com corticoides é
dramática.
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Etiologia Intervenção primária Intervenção secundária             Condutas e estratégias incorretas

DLK         Corticoides            Elevação e irrigação do flap                    Falta de uso de corticoides

PISK                   Suspender o uso                                       Medicamentos                  Uso contínuo de corticoides
                                   de corticoides                                 antiglaucomatosos tópicos

CTK                        Observação                                       Observação                                              Elevação do flap

Crescimento Observação caso ocorra   Elevação do flap/remoção de células/        Observação caso ocorra a visualização
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 pressão; CTK = ceratopatia tóxica central

Tabela 1

 Coduta nas etiologias da interface após LASIK
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