Vitrectomia das vasculopatias retinianas
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INTRODUGCAO

As doengas vasculares da retina, apés um periodo varid-
vel de tempo, geralmente conduzem a um denominador
comum — a proliferagao fibrovascular — que leva a forma-
cdo da tragao vitreo-retiniana, causadora das hemorragias
recidivantes do vitreo e/ou descolamento da retina (tracio-
nal, regmatogénica e/ou misto). Estas complicagoes graves,
ocorrendo em olhos jd debilitados, normalmente culminam
com a perda funcional do globo ocular.

Todos os esforgos devem ser, portanto, canalizados,
com o intuito de impedir este curso nefasto da moléstia,
utilizando-se de recursos varidveis, de acordo com o agente
causador da vasculopatia®.

Basicamente utilizamos drogas anti-inflamatdrias ou an-
ti-metabdlicas (causas inflamatérias), da fotocoagulagao ou
da criocoagulagao.

Quando ocorre a falta ou a falha do tratamento, as
complicages graves supra citadas poderdo ocorrer. Neste
periodo a unica alternativa terapéutica constitui-se na micro-
cirurgia intra-ocular, que é o escopo deste trabalho.

CLASSIFICAGCAO DE INTERESSE CIRURGICO

A moléstia vascular retiniana, dependendo de suas ca-
racteristicas, pode evoluir causando simplesmente hemor-
ragias recidivantes no vitreo, associado a minimos compro-
metimentos tracionais retinianos. Por outro lado, podera
evoluir gerando muiltiplos pontos de tragido, formando ver-
dadeiros complexos tracionais, evoluindo para o descola-
mento da retina (tracional, regmatogénico ou misto), asso-
ciado ou nao a hemorragia do vitreo. Tal quadro é rotulado
clinicamente como retinopatia proliferativa. E evidente que
a manipulagao cirlrgica é diferente, sendo muito mais sim-
ples no primeiro caso.

Vitrectomia na opacidade hemorragica do vitreo

As causas que geralmente se associam as hemorragias
recidivantes do vitreo sao de muiltiplas etiologias. As mais
freqiientes sao*:

I — Doengas oclusivas vasculares

. Anemia falciforme'™;

. Outras hemoglobinopatias (AC, AS)¥;

. Doenca de Eales’®;

Diabetes melitus;

. Oclusao de ramo venoso;

Embolizagao retiniana;

Fibroplasia retrolental™;

. Sindrome da hiperviscosidade — leucemia';
. Sindrome do arco aértico;

. Fistula carétido-cavernosa.

=
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1l — Vasculites
1. Sarcoidose*
2. Pars-planite
3. Doenca de Behget

Indicagao cirargica

Indica-se o tratamento cirdrgico, quando a hemorragia
vitrea é recidivante ou de longa duragao, geralmente exce-
dendo um periodo médio ao redor de seis meses®.

Durante o periodo em que se aguarda a reabsorgao
espontidnea, devemos analisar sob o ponto de vista ecogra-
fico, a relagao vitreo-retiniana, sobretudo no que diz res-
peito a presenca de pontos de tragao vitreo-retiniana e/ou
presenca de descolamento da retina.

Ha indicagao cirurgica imediata quando houver suspeita
de descolamento macular.

O prognéstico cirdrgico é varidvel, dependendo basica-
mente da patologia vascular que levou a hemorragia maciga
do vitreo (SUZUKI¥).

Contra-indicagao da cirurgia

Contra-indica-se o tratamento cirdrgico de modo abso-
luto, frente a olhos sem percepgao luminosa.

Em casos especiais, quando o exame pré-operatério
sugerir mau prognéstico, devido aalteragoes graves de trofi-
cidade retiniana (por exemplo, olhos com méd percepgao
luminosa, auséncia de descolamento da retina no exame
ecografico e ERG sub-normal), optamos por nao indicar a
cirurgia, pois os resultados sao decepcionantes, além de
abalar severamente o paciente sob o ponto de vista psico-
16gico.

Método cirurgico

Vdrias drogas jd foram utilizadas no passado, com o
objetivo de tratar clinicamente os pacientes portadores de
hemorragia maciga no vitreo, porém sem nenhum sucesso
(BOYER®, CHANDLER™, GALLI?®, VON SALLMANN®, MA-
BERLEY®). A criocoagulagao da retina, gerando lise do corpo
vitreo com possivel aceleragao da reabsorcao do sangue,
foi utilizado por vdrios autores, também sem nenhum suces-
so (KAPLANZ, HAUT?).

A vitrectomia via "pars plana’” é o método atual mais
eficiente. O objetivo primordial, nestes casos, é a remogao
da opacidade hemorrdgica do vitreo (vitrectomia bdsica).

Durante o ato cirudrgico, julgamos importante salientar
algumas particularidades de interesse pratico:

1. Instrumental cirurgico

Preferimos utilizar o vitreé6fago com a ponta de corte
com movimento "‘em guilhotina”’, ou, “em rotagao oscilato-
ria’’, ao invés do "rotatério”’, para se evitar o enrolamento
das membranas, com consequente tragao vitreo-retiniana,
que pode ocorrer quando o corte da ponta’’com movimento
rotatério’” estiver comprometido.

O sistema de infusao deve ser separado da ponta de
corte. Este fato implica em realizar outra esclerotomia para
aintrodugao da canula deinfusao, porém minimiza o diame-
tro da ponta de corte, diminuindo consequentemente o
tamanho da esclerotomia, para sua introdugao intra-ocular.
Sabemos que complicagées pds-operatdrias sao frequentes
(laceragao do corpo ciliar, rotura da retina, crescimento fi-
broso intra-ocular através da esclerotomia, aspiragao e en-
cravamento da retina na esclerotomia), associado a ampla
esclerotomia (TARDIFF*).

2. Anestesia

Como as manipulagées cirdrgicas sao minimas, depen-
dendo das condigbes clinicas do paciente, podemos optar
pela anestesia retro-bulbar.
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3. Preparo do paciente

O campo ocularde plédstico com adesivo, vedando com-
pletamente a pele peri-ocular deve ser usado, ao invés do
campo ocular de tecido, por dois motivos fundamentais:

a. Melhor assepsia durante a cirurgia

Como o campo cirudrgico é constantemente irrigado,
pelo uso da lente de contato provida de infusiao, o campo
cirdrgico ocular de tecido, tende a absorver o liquido au-
mentando a possibilidade de infecgao.

b. Vedacao do ar exalado pelo paciente

A passagem do ar quente expirado pelo paciente, além
de contaminar o campo operatério, faz condensar o ar umi-
do sobre a lente de contato utilizada, embaciando a visuali-
zagdo das manobras intra-oculares. Este fato é eliminado,
usando-se campo ocular feito com pldstico adesivo.

4. Esclerotomias

A esclerotomia para a introdugdo dos instrumentos de-
ve ser localizada ao nivel da pars plana, distante da retina
e do corpo ciliar.

Nos pacientes fdcicos, realizamos esta perfuragao a 4,0
mm do limbo cirdrgico, paraevitaro toque dos instrumentos
no cristalino. Em afdcios, preferimos perfurar a 3,0 mm.
Quando o globo ocular estiver intensamente hipotdnico,
grande cuidadodeve ser dispensado na introdugao da canu-
la de infusdo, para se evitar introduzi-la no espago sub-co-
roideo. Este fato pode ser minimizado, introduzindo-se pre-
viamente, via esclerotomia, uma agulha montada em seringa
(com solugdo balanceada ou ar), de didmetro igual a canula
de infusdo, penetrando em diregao ao pélo posterior (para
evitar o toque inadvertido no cristalino) e injetar o fluido
ou ar, para refazer a tonicidade ocular. Remove-se a agulha
e introduz-se em seguida a canula de infusio.

Ap6s a introdugao da canula de infusdo, devemos siste-
maticamente observar se sua ponta estd livre de tecido
uveal, e, situado no interior da cavidade vitrea. Este tempo
deve ser checado, iluminando-se o quadrante ocular obli
quamente com a fibra 6ptica. Somente ap6s esta checagem
€ que estamos autorizados em prosseguir com as esclero-
tomias restantes, para a introdugao da fibra 6ptica e da
ponta de corte do vitreéfago.

5. Vitrectomia bdsica

Durante toda a cirurgia propriamente dita, devemos
mentalizar a posicao relativa da fibra 6ptica e da ponta do
vitre6fago, em relagdo a duas estruturas fundamentais: o
cristalino e a retina.

O cirurgido iniciante, geralmente tem a tendéncia de
anteriorizar os instrumentos, com o receio natural de apro-
fundé-los. Como o cristalino é transparente, h4 grande peri-
do em tocé-lo. Uma forma prética de se evitar este acidente,
é introduzir mindsculas bolhas de ar, via infusio, com o
intuito de “marcar’’ a posigao do cristalino.

6. Término da cirurgia

A remogdo da opacidade hemorragica do vitreo deve
ser feita até construirmos um tunel transparente, desde a
face posterior do cristalino, até o pélo posterior do olho,
preservando-se sempre que possivel a hial6ide e o vitreo
anterior.
O anel opaco de vitreo periférico nio deve ser muito
manipulado por dois motivos:
a. Tendéncia a anteriorizagdo do instrumental, com conse-
quente lesdo do cristalino.
b. Tragdo desnecessdria da base vitrea e génese de didlises
da retina.
Maior atengao na remogao das opacidades vitreas deve
ser focalizada no setor superior, pois havendo remogao in-
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completa, hd tendéncia da opacidade residual cobrir o eixo
visual, quando o paciente assumir a posigdo ortostatica.

Ao final da cirurgia, ap6s sutura das esclerotomias, de-
vemos executar sistematicamente a oftalmoscopia binocular
indireta, no intuito de checar possivel rotura ou didlise reti-
niana, que, presentes, devem ser tratadas de modo conven-
cional.

RESULTADOS

Os resultados obtidos no tratamento ctrurgico das he-
morragias no vitreo, consequentes as vasculopatias retinia-
nas. sao excelentes, de uma maneira geral.

Assim, MACHEMERY, em 1972, relata melhora da visao
em 15 entre 17 olhos operados. OYAKAWA® e cols.. em
1983, mostra bons resultados em 88 pacientes em total de
94 operados.

Segundo a nossa experiéncia (SUZUKIV, 1982) em 22
olhos operados, constatamos:

a. Melhora da acuidade visual em 90,90%. A recuperagao
da acuidade visual em nivel de 20/60 a 20/20, foi de 54,54%.

b. A recuperagao funcional do olho operado depende do
grau de comprometimento associado a patologia causa-
dora da hemorragia vitrea, e, nao ao procedimento cirr-
gico em si.

Dentre as complicagées pés-operatérias mais impor-
tantes, observamos:

a. Descolamento da retina — sua incidéncia € varidvel na
literatura, desde 1% (PEYMAN®) até 11% (OKUN*). Na
nossa casuistica tal fato ocorreu em 9,0%%.

b. Glaucoma: O aumento da pressdo ocular no periodo
pos-operatério pode ocorrer segundo CAMPBELL-1976°,
pelo entupimento da malha trabecular causada pelo arca-
bougo celular sem plasticidade existenté nas hemorragias
vitreas de longa duragio (glaucoma causado por ""ghost
cells’’), e que sao liberadas durante a cirurgia.

c. Opacificagao do cristalino
A opacificagdo do cristalino pode ocorrer, independente
do toque inadvertido intra-operatério, no periodo pés-o-
peratério tardio. Segundo MICHELS* (1981), este fato
pode ocorrer em virtude da turbuléncia mecdnica do
liquido de infusdo. Esta complicagdo é minimizada, ete-
tuando-se a vitrectomia, usando-se a menor quantidade
possivel de infusdo intra-ocular. Segundo CHRISTIAN-
SEN'" (1976), a constituigdo quimica do liquido de infusdo
€ importante. A adigao de glicose e solugio tampao de
bicarbonato de sédio auxiliam na manutengéao da transpa-
réncia do cristalino. A utilizagdo atual de solug6es balan-
ceadas tendem a diminuir esta complicagao;

d. Endoftalmite: A infeccdo ocular no pés-operatério da
vitrectomia tem progndstico sombrio como mostra os
trabalhos de BLANKENSHIP® (1977).

e. Oftalmia simpdtica: Apesar de rara, pode ocorrer como
mostram os trabalhos relatados por LEWIS e cols.? (1978)
e GASS?' (1982). O tratamento consiste na remogao do
olho simpatizante (operado), e uso de corticosteréides
ou de cyclosporina-A (NUSSENBLAT?® (1983).

Vitrectomia na retinopatia proliferativa

A vasculopatia retiniana, na sua fase mais avangada,
poderd evoluir formando multiplas superficies de aderéncia
vitreo-retiniana, a custa da formagio de tecido fibro-vas-
cular. Tais superficies de tragdo, ao se contrafrem, podem
gerar roturas retinianas, descolamento tracional ou misto
daretina, além de causar sangramento intra-ocular. Conven-
cionou-se denominar tal estado como retinopatia prolife-
rativa.

Causas

Potencialmente qualquer moléstia vascular retiniana,
sobretudo aquelas que evoluem determinando quadros
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obstrutivos, podem evoluir para a retinopatia proliferativa.

Clinicamente o exemplo mais comum e mais complexo
é representado pelo diabetes melitus, que, didaticamente
serd escolhido como modelo, neste trabalho.

Etiologia da retinopatia proliferativa. Anatomia cirurgica®

A isquemia da retina consequiente a oclusao vascular
nas vasculopatias retinianas, estimula a produgao de uma
substancia hipotética que induz a neovascularizagao (MI-
CHAELSON?2, 1948). Este tecido anormal, forma-se a partir
das células mesenquimais existentes geralmente ao longo
de vasos calibrosos (geralmente veias), e na regiao peri-
papilar.

O tecido neo-vascular gerado na retina penetra para
o interior do corpo vitreo, através da hialéide posterior que
funciona como arcabougo de sustentacdo. Com a penetra-
¢do do tecido fibro-vascular, forma-se uma superficie de
intensa aderéncia vitreo-retiniana. A contragao da parte fi-
brosa da neovascularizagio, associada a endoftalmodonese,
gera rotura dos neovasos que levam a micro-hemorragias
no espago sub-hialéideo, e dai, eventualmente para cavida-
de vitrea. Este fato, ocorrendo em diversos pontos, leva ao
descolamento parcial da cortical do vitreo. Nos pontos onde
houve a penetragdo do tecido neovascular, a cortical do
vitreo se fixa a retina, formando um complexo tracional
que pode levar a formagao de rotura retiniana, ao descola-
mento tracional ou misto da retina (Fig. 1).

DRT

Fig. 1 — Complexo tracional vitreo-retiniano

X  — forga gerada pela "endoftalmodonese’

HP — hialéide posterior

H — hemorragia provocada pela rotura dos neo-vasos.
DRT — descolamento tracional da retina

R — retina.

Pela propria formagéo, o descolamento tracional da reti-
na apresenta as seguintes caracteristicas que a faz diferir
do descolamento regmatogénico. Sao elas:

a. Sua morfologia, ao contrdrio do descolamento regmato-
génico que é globosa, tem forma "em tenda’’.

b. Sua extensao é limitada, sendo maxima no epicentro
da tragao, e, raramente, atinge a extrema periferia da
retina.

A anatomia cirdrgica na retinopatia diabética prolife-
rativa depende basicamente dos seguintes aspectos:

a. Localizagao da penetragao intra-ocular do tecido neo-vas-
cular.

A neovascularizagdo penetra para o interior da cavidade

vitrea, preferencialmente nas seguintes dreas do pélo

posterior:

1. Naretina nasal a papila.

2. Nadrea papilar, facilitada pela auséncia da membrana
limitante interna (CUNHA VAZ" e cols., 1977).

3. Ao longo das arcadas vasculares temporais e retina
temporal a mécula (inter-arcadas).
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A mdécula geralmente € livre de tecido neovascular pré-
prio, pois ndo possui vasos calibrosos. Ela pode estar
descolada pela tragdo vitreo-retiniana adjacente ou pela
invasdao da membrana neovascular de sua proximidade.
b. Anatomia da cortical posterior do corpo vitreo (DAVIS*',

1965)

A cortical posterior do vitreo tem importancia funda-

mental na génese dos complexos tracionais, pois parti-

cipa:

1. Camo arcabougo, para possibilitar a penetragio do
tecido neovascular, proveniente da retina.

2. A sua contragao, causada pelo tecido fibro-vascular
que cresce na sua superficie e seus descolamentos
parciais, promove a formagao do elemento tracional
sobre a retina, responsdvel pela génese do descola-
mento retiniano e da hemorragia vitrea.

Como resultado final da invasao do elemento neovas-
cular paraointerior da cavidade vitrea, normalmente, obser-
vamos a seguinte anatomia cirtirgica do corpo vitreo: (Fig. 2).

Fig. 2 — Anatomia cirtrgica do corpo vitreo.

B — base do vitreo.
CP — cortical posterior do vitreo.
NV — tecido neo-vascular.

1. Vitreo aderido na sua insergao periférica habitual.

2. Descolamento parcial do cértex posterior do vitreo, até
a retina nasal, arcadas vasculares temporais e retina tem-
poral a mécula (locais de penetragao intra-ocular do teci-
do neovascular).

3. Formagao de descolamento tracional do pdlo posterior.

Indicagao cirargica na retinopatia proliferativa (diabetes)

A indicagao cirurgica, na retinopatia diabética prolife-
rativa, é absoluta no descolamento tracional ou misto, com
comprometimento macular.

Quando houver tracio ou mesmo descolamento tracio-
nal, sem entretanto comprometer a macula, hd controvér-
sias na literatura.

Segundo COHEN e cols.”, 1979, ao seguir 124 olhos
com descolamento tracional durante 4 anos, observaram:
60% ds olhos inalterados, 18% com evolugio do descola-
mento tracional extra-macular para o descolamento tracio-
nal da mécula. No total dos pacientes seguidos, observou-se
que em 38% houve manutengao, ou discreta melhora da
acuidade visual.

Por outro lado, SHEA*, em 1982, realizou em 22 olhos,
cirurgia com indicagao precoce (acuidade visual de 6/12 ou
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melhor). Como resultado, verificou a manutengdo ou me-

lhora da acuidade visual em 82% dos pacientes.

De modo geral, observamos que o prognéstico cirtir-
gico € tanto melhor quanto menor for o comprometimento
da retina. Assim, quando a retinopatia diabética proliferativa
manifestar-se somente com hemorragias no vitreo, de cara-
ter recidivante, ou de longa duragdo e, com auséncia do
descolamento tracional da mécula, bons resultados cirdr-
gicos ocorrem em 60 a 70% dos casos operados (MACHE-
MER??, 1981 ¢, MICHELS e cols.*, 1983).

Inversamente, quanto maior o comprometimento da
troficidade da retina, que, normalmente se segue ao desco-
lamento tracional macular de longa duragdo, o resultado
cirdrgico é pior (MACHEMER?, 1974, BLANKENSHIP?, 1982,
SUZUKI e cols.®, 1982).

Levando todos estes fatos em consideragao, atualmente
indicamos a cirurgia nas seguintes situagoes:

1. Presencga do descolamento tracional da mécula.

2. Presenga do descolamento misto.

3. Nas hemorragias no vitreo, recidivantes ou de longa dura-
cdo, apesar da auséncia do descolamento tracional da
mdcula.

Quando o paciente apresentar descolamento tracional
que ndo compromete a mdcula, ainda com boa acuidade
visual, devemos segui-lo com todo o rigor, indicando acirur-
gia prontamente, assim que ocorrer o descolamento tracio-
nal da mécula'.

Método cirirgico

O objetivo bdsico da cirurgia endo-ocular, na retino-
patia diabética proliferativa, consiste em remover toda a
tragdo vitreo-retiniana criada pela invasiao do tecido fibro-
neovascular para o interior do corpo vitreo.

Este fato pode ser conseguido por dois métodos, a sa-
ber:

a. Dissecgdo em bloco’’ da membrana neovascular
(ABRAMS?, 1987)
E 0 modo mais eficiente e deve ser tentado como primeira
opgao.
Inicialmente o gel vitreo axial é removido com o vitre6-
fago. Quando transparente, devemos manter intacto o
vitreo anterior. A cortical periférica é mantida. No p6lo
posterior, estuda-se o local onde a hial6ide posterior
mais se afasta da retina. Geralmente isto ocorre na zona
macular (local livre de membrana neovascular prépria).
Neste ponto a hial6ide é perfurada com o vitreéfago,
construindo-se um pequeno orificio, que logo é alar-
gado.
Neste ponto, o vitreéfago é substituido pela tesoura de
vitreo com corte horizontal (tesoura de SUTHERLAND
de laminas paralelas a superficie da retina), e seus ramos
sdo introduzidos pelo orificio criado, caminhando entre
o espago formado pela cortical do vitreo e a superficie
da retina. Normalmente este espago é virtual edeve ser
dissecado, utilizando-se os ramos horizontais da tesoura.
Grande cuidado deve ser dispensado nas imediag6es do
epicentro da membrana neovascular. Apés isolar a mem-
brana neovascular, ela é seccionada. A cortical periférica,
exercendo tragdo antero-posterior sobre a membrana
neovascular, facilitaestadissecgao. Esta mesma forga tra-
cional afasta a membrana neovascular seccionada da su-
perficie da retina (Fig. 3). Posteriormente, a cortical peri-
férica e os restos da membrana neovascular aderida a
mesma, sdo removidas com o vitre6fago.

b. Segmentagdo da membrana tracional
Quando a aderéncia vitreo-retiniana for muito intensa,
impossibilitando a remogdao "“em bloco”, opta-se pela
segmentagdo da membrana tracional (MEREDITH?', 1980)
(Fig. 4). Para conseguir este objetivo, estudamos a mem-
brana tracional em toda a sua extensao, para encontrar

um local onde sua aderéncia a retina seja menor, permi-
tindo um plano de clivagem. Introduz-se o ramo distal
da tesoura de vitreo de corte vertical, seccionando-a.

Fig. 3 — Dissecgao “em bloco’’ (ABRAMS)
A — Perfuragdo da membrana, no pélo posterior.
V — vitre6fago
CP — Cortical posterior do vitreo.
NV — tecido neovascular.
B — Dissecgdao da membrana neovascular.
T - tesoura de vitreo (corte horizontal)
C — Separagao da membrana epi-retiniana.

Fig. 4 — Segmentagao da membrana tracional (MEREDITH)

A — Dissecgao e corte da membrana
T - tesoura de vitreo com corte "vertical’’

B — Locais com menor aderéncia da membrana tracional com a
retina.

C — Membrana tracional epi-retiniana reduzida em pequenas
“ilhas*.

Os segmentos da membrana tracional fragmentada por
este método, devem ser submetidos & meticulosa endo-dia-
termia, para se evitar hemorragia por vezes incontrolavel
no periodo p6s-operatério.
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Completada a remogao de toda a tragao vitreo-retiniana
possivel pelos métodos descritos anteriormente, examina-
mos cuidadosamente a retina para detectar qualquer rotura
existente. Especial atengdo deve ser voltada para a retina
adjacente ao complexo tracional pré-existente. Na auséncia
de rotura retiniana, o procedimento cirtirgico termina.

Quando existe rotura, pré-existente ou criada inadverti-
damente durante as manobras de remogao da membrana
neovascular, procedemos do seguinte modo:

a. Rotura em retina colada: Na auséncia de tragao vitreo
retiniana, realiza-se endofoto ou endocriocoagulagao.
Na presenga de tragdo vitreo-retiniana, deve-se tentar
remové-la ao méximo, tratar a rotura do mesmo modo
anteriormente descrito e proceder a troca fluido-gasosa,
com o objetivo de tamponé-la internamente.

b. Rotura em retina descolada: Toda a rotura em retina
descolada deve ser vista como possivel fonte de insu-
cesso cirurgico, e, deste modo, devemos tratd-la conve-
nientemente.

Inicialmente, dedica-se o maximo de esforgo para aliviar

qualquer tragdo adjacente.

Se a lesdo retiniana for suficientemente periférica, trata-

mos convencionalmente, utilizando a criocoagulagao ex-

terna e a introflexdo escleral.

Se arotura ocorrer no po6lo posterior, realizamos a troca

fluido-gasosa com os seguintes objetivos:

1. Realizar a endo-aspiragdo do liquido sub-retiniano
através da prépria rotura e, consequentemente, apro-
ximar a retina do epitélio pigmentar.

2. ApOs a retirada do liquido sub-retiniano, criamos con-
digoes de tratar a rotura, seja por endofoto ou endo-
criocoagulagdo.

3. Criar tamponamento interno gasosa da rotura, impe-
dindo a penetragao do liquido intra-ocular, com con-
sequente recidiva do descolamento da retina. Este
tamponamento é conseguido, posicionando-se o pa-
ciente no periodo pds-operatério (face para baixo).
Para prolongar este efeito benéfico por maior tempo,
ao final da cirurgia, substituimos o ar por mistura gaso-
sa de SF, a 60%.

Em casos especiais, com pior progndstico, quando
sentimos a necessidade de tamponamento mais dura-
douro, podemos considerar o uso do 6leo de silicone.
Nestas situagéoes, no final da cirurgia, todo o ar intra-
bulbar é substituido pelo fluido supra-citado.
Tecnicamente a troca fluido gasosa é melhor efetuada,
utilizando-se uma bomba de ar com pressao constante
(em torno de 25 a 30 mmHg), que é conectada no
sistema de infusdo intra-ocular.

A presenga do ar intra-ocular condiciona um estado
optico tal que, no afécico, a visualizagao do fundo de olho
se faz sem o uso da lente de contato. No facico, é necessério
o uso de lente de contato bicéncava com —98,00 dioptrias.
Devido a minificagdo da imagem obtida nestas circunstan-
cias, devemos recorrer ao aumento da imagem do micros-
cépio cirtrgico.

A aspiragao do liquido intra-ocular é melhor controlada,
se utilizarmos o sistema de aspiragao do vitre6fago. O dia-
metro externo da canula de aspiragdo deve ser o mesmo
do instrumental usado (G-20 ou G-19), para evitar vazamen-
tos. A parte intra-ocular deve apresentar didametro menor
(G-25 ou G-23), para permitir sua introdugdo através da rotu-
ra retiniana e aspiragao do liquido sub-retiniano.

RESULTADOS E COMPLICACOES

A dificuldade em classificar de modo homogéneo, as
diversas formas clinicas que a retinopatia diabética prolife-
rativa pode se manifestar (por exemplo: intensidade e exten-
sdo dos complexos tracionais, tempo de retina descolada,
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extensao do descolamento da retina, associagdo com o des-
colamento regmatogénico, idade do paciente, condigées
de troficidade da retina etc.), evidentemente, colocam sob
reservas a tentativa de quantificar o indice de sucesso e
insucesso cirurgico em qualquer casuistica.

De modo geral, podemos afirmar que os resultados
dependem basicamente do estado de troficidade da retina
comprometida, e da técnica cirurgica empregada.

Assim, os resultados obtidos por diversos autores, na
fase inicipiente da vitrectomia no tratamento da retinopatia
diabética proliferativa, eram pobres. MACHEMER??, em
1974, relata sucesso cirurgico em apenas 26 % dos pacientes.
Nesta época, o método cirtirgico consistia simplesmente
na remogao do gel vitreo opaco (vitrectomia bésica) e tenta-
tivas de remogao da membrana vascular, com manobras
de preensdo e tragao, realizadas com agulhas com o bisel
dobrado, formando pequenos ganchos ("’pick‘’).

Com o advento das tesouras intra-vitreas, que permi-
tiram melhor dissecgao e isolamento da membrana neovas-
cular; métodos mais eficientes no tratamento das roturas
da retina posterior, como a troca fluido-gasosa e a expe-
riéncia clinica do cirurgido, melhores resultados sdo obtidos
atualmente.

Assim, AABERG', em 1981, relata sucesso cirurgico em
72% entre 125 pacientes por ele operados.

A maior complicagdo intra-operatdria é a rotura da reti-
na. A incidéncia desta complicagdo, infelizmente, estd dire-
tamente relacionada com o objetivo (remogao da membrana
neovascular de tragao retiniana) e a complexidade do caso
cirdrgico a ser tratado.

Apesar das modernas formas utilizadas no tratamento
desta complicagdo (troca fluido-gasosa, endofoto ou endo-
criocoagulagao), o advento de rotura iatrogénica da retina
durante o procedimento cirurgico, indica mau prognéstico.
Segundo BLANKENSHIP? (1982), a rotura iatrogénica da reti-
na piora o indice de sucesso cirurgico de 53 para 26%.

Evidentemente, melhores resultados sao obtidos quan-
do conseguimos realizar o mdximo de remogdo da mem-
brana neovascular tracional, sem causar nenhuma rotura
retiniana. Este fato representa um eterno desafio que deve
estar sempre presente na mente do cirurgido.

A maior complicagdo p6s-operatdria € a rubeose iridis
e o glaucoma neovascular. Este fato ocorre geralmente se
no periodo pés-operatério a retina persiste descolada, ou
é descolada iatrogenicamente (MICHELS?, 1978), ou quan-
do o cristalino é removida no ato operatério (RICE*, 1983).

A prevencgdo do aparecimento da rubeose iridis e do
glaucoma neovascular feita com a pan-fotocoagulagao pré-
via, é controvertida.

GOODART e BLANKENSHIP? (1980) ndo constataram
qualquer relagao.

MILLER® (1980) acha que a pan-fotocoagulagao prévia
aumenta a incidéncia da rubeose iridis e do glaucoma neo-
vascular. RICE® (1983) acha que hd protegao com a pan-foto-
coagulagdo prévia, evitando-se a incidéncia destas compli-
cagoes.

FLEISHMAN e cols." (1984) acham que pode haver dimi-
nuigdo naincidéncia de rubeose iridis no periodo pés-ope-
ratério, se realizarmos a pan-endofotocoagulagio ao final
do ato cirdrgico.

O resultado considerado sucesso cirtirgico no periodo
p6s-operatério imediato (6 meses), permanece estavel du-
rante um longo periodo de tempo. Assim BLANKENSHIP™®
(1981), mostrou que 83% de 77 olhos operados, com acui-
dadevisual de 6/60 ou melhor no 62 més da cirurgia, perma-
necem estdveis durante 5 anos.

RICE e MICHELS* (1980) mostraram que somente 8%
de 196 olhos operados e com sucesso cirtirgico ap6s o 62
més, pioraram no intervalo de 1 ano e meio a cinco anos
e oito meses.



RESUMO

Os autores discutem as indicagées, o método cirtrgico, os resul-

tados e as complicag6es da vitrectomia realizadas nas vasculopatias
retinianas associadas ou ndo a retinopatia proliferativa.

SUMMARY

The authors have discussed the indications, the surgical techni-

ques, the results and the complications of Pars Planavitrectomy perfo-
med in retinal vasculophaties associated or not with vitreo retinal
proliferation.
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