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3.15. Sindrome de traccion vitreomacular no midpica
Juan Manuel Cubero Parra, Consuelo Spinola Mufioz

OBJETIVOS DEL CAPITULO

e Comprender la patologia de la interfase desde un punto de vista tomografico.
e Aplicar dicho punto de vista a las tracciones generadas sobre la févea.
e Conocer las distintas opciones terapéuticas en el manejo de esta patologia.

CONTEXTO ANATOMICO

El Sindrome de traccion vitreomacular (STVM) (fig. 1) surge en el contexto de la inter-
fase vitreorretiniana, hoy dia mucho mejor conocida y definida gracias a la mejora en los
sistemas diagnodsticos como la tomografia de coherencia dptica (OCT). Las alteraciones
de la interfase vitreomacular explican muchas patologias como el agujero macular (EM)
en todos sus tipos, el edema macular quistico (EMQ) traccional, la esquisis macular mid-
pica o las membranas epimaculares, que se trataran en otros capitulos.

Figura 1: Imagen tipica de inicio de traccién vitreomacular con hialoides anclada a la region foveal.

EPIDEMIOLOGIA

A diferencia de otras patologias, en muchos casos el STVM, es asintomatico o
poco sintomatico. Esto hace que esté infradiagnosticado y no podamos conocer con
exactitud su prevalencia. Y al igual que el resto de las patologias de la interfase vitre-
oretiniana, es mas frecuente en personas de 65-75 afios, con una mayor presentacion
en mujeres (1,2).
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ETIOPATOGENIA

Como ya sabemos, el vitreo esta constituido en su mayor parte por agua y fibras
de colageno que se disponen de forma oblicua desde la base del vitreo al polo pos-
terior, creando zonas de adhesién con la membrana limitante interna a través de
proteoglicanos, lamininas y fibronectinas. Las zonas de mayor adherencia vitreo-re-
tiniana son la propia base del vitreo, el nervio dptico, la regidon macular y el trayecto
de los vasos retinianos (2). Con el paso del tiempo, esta adherencia entre el vitreo
y la retina se debilita y el vitreo se licua, dando lugar al desprendimiento de vitreo
posterior.

En ocasiones, esta liberacién no es completa a nivel macular, derivando en adhesidn
o traccidn vitreomacular, membranas epirretinianas o agujeros maculares a través de
varios mecanismos:

¢ Traccién anteroposterior por el anclaje vitreofoveolar (2): ejercida por las fibras de
colageno que se extienden hasta la base del vitreo.

e Traccidn tangencial vitreo-retiniana en la zona macular y perimacular.

e Cambio involutivo de las capas internas retinianas: proliferacion de restos vitreos
perimaculares, posible membrana epimacular o contraccién de la MLI (1).

A parte de los signos propios de adherencia y traccién a nivel macular, es frecuente la
aparicion de EMQ asociado al STVM. La zona mas débil y, por tanto, la mas susceptible a
presentar las colecciones quisticas es capa de las células de Henle, por tener las uniones
celulares mas débiles. Sin embargo, en el EMQ asociado al STVM estos quistes pueden
aparecer en capas internas, incluso a nivel de la capa de células ganglionares (3).

La asociacion de edema macular y traccion vitreomacular se explica por varios fac-
tores:

¢ Aumento de la produccion de fluido extracelular: por la estimulaciéon de las células
de Miiller dada la traccion de las fibras vitreas ejercida (4).

¢ Alteracion de la microcirculacion intrarretiniana: traccion directa, reduccion del
flujo de los capilares y el funcionamiento de la bomba a nivel del EPR (5).

* Produccién de factores inflamatorios: Como el factor de crecimiento de fibroblas-
tos (bFGF) debido al estrés mecanico mantenido sobre células de Miller y los as-
trocitos (6).

e Liberacidon de factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF).

La adherencia vitreomacular puede evolucionar hacia la resolucion espontanea o ha-
cia un agujero lamelar o de espesor completo. Los principales factores de mal prondstico
en la evolucién del STVM son el tamafio de la superficie de la adherencia y la presencia
de membrana epimacular asociada, siendo necesaria la cirugia en la mayor parte de los
casos cuando ambos estan presentes (7) (fig. 2).
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Figura 2: Distintos ejemplos de componente quistico asociado a STVM. a) Cavitacidn central a
nivel foveal, puramente traccional. b) Las cavitaciones se extienden mas alla de la regidon foveal,
afectando fundamentalmente a las capas internas (mayor componente traccional) c) Capas internas
estan menos afectadas, pero existe asociacion de una membrana epimacular.

CLASIFICACION

El mecanismo fisiopatoldgico que ocasiona el STVM es comun al de las membranas
epirretinianas y agujeros maculares, siendo en muchas ocasiones diferentes resultados
de un mismo proceso. Por este motivo, la adherencia y la traccidn vitreomacular se en-
cuentran dentro de la clasificacién de los agujeros maculares que seran tratados en su
capitulo correspondiente, aunque por motivos diddcticos planteamos lo que nos plantea
recientemente, el International Vitreomacular Traction Study Group (IVMTS). Una clasi-
ficacién mas sencilla, orientada a la practica clinica habitual, la planificacion quirurgica y
estimar un prondstico.

e Tamafo: pequefios (<250 um), medianos (250-400 um) o grandes (> 400 pm)

e Estado de la interfase vitreo-macular: presencia o ausencia de traccidon vitreoma-

cular.

e Etiologia: primarios (idiopaticos) o secundarios.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de esta patologia es eminentemente tomografico en la actualidad y
para poder hablar de STVM deben existir los siguientes hallazgos: desprendimiento del
vitreo perifoveal, unidn del cortex vitreo a la superficie retiniana dentro los 3 mm fovea-
les y distorsion de la estructura foveal.
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Los cambios en la estructura son variables, pudiendo coexistir cambios en la estruc-
tura intrarretiniana, desprendimiento del epitelio pigmentario foveal, disrupcién de las
capas externas o componente quistico variable.

Podemos distinguir dos patrones en relacidn con el componente quistico de TCO con
relacidn con la traccién vitreomacular:

e Cavitacidn a nivel foveal: cavidad cistoide a nivel central en las capas internas se-
cundaria a las propias fuerzas mecanicas.

e Edema macular cistoide: varias cavidades quisticas intraretinianas que se extien-
den mas alla de la févea (fig. 2).

TRATAMIENTO

El estdndar actual de actuacién en STVM en etapa temprana es la observacién, con la
expectativa de que algunos casos se resuelvan espontaneamente (fig. 3). Sin embargo,
en casos sintomaticos y en la mayoria de los agujeros maculares justifican la utilizaciéon
de diferentes opciones terapéuticas.

De forma general, podriamos resumir las indicaciones del siguiente modo (8):

1. TVM sin o con minima sintomatologia. Observacion

2. TVM con sintomas, <1500 um y ausencia de patologia concomitante. Vitreolisis
no quirdrgica o cirugia.

3. TVM con sintomas, >1500 um y patologia concomitante. Cirugia

Figura 3: Secuencia de liberacién espontanea de la traccidn vitreo-foveal y resolucion del

componente quistico asociado
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Vitreolisis enzimatica

Dado que la cirugia vitreorretiniana no esta exenta de posibles complicaciones, en
los ultimos afios han surgido distintos fadrmacos capaces de digerir las moléculas que son
responsables del STVP.

Se han investigado diversos compuestos enzimaticos, como la colagenasa, condroquina-
sa, hialuronidasa, dispasa, plasmina autéloga y activadores del plasmindgeno; y no enzimati-
cos, aunque ninguno de ellos esta actualmente disponible en la practica clinica habitual (9).

La ocriplasmina (JETREA®), previamente conocida como microplasmina, es el farma-
co de primeralinea en este grupo. Es una forma recombinante de plasmina serinproteasa
humana con actividad proteolitica contra laminina y fibronectina, dos de los componen-
tes principales de la interfaz vitreorretiniana. Su uso fue aprobado en 2012, tras estudios
en fase Ill que demostraban su eficacia en la resolucidn no quirurgica del STVM tras ser
administrado de forma intravitrea comparandolo con placebo: MIVI-TRUST (26,5% vs
10,1%) y el estudio OASIS (41,7% vs 6,2%). Sin embargo, tras su comercializacion, di-
versos efectos adversos fueros descritos, en su mayoria transitorios, como disminucion
inicial de la agudeza visual y visidn borrosa, alteraciones a nivel de la capa de elipsoides
en TCO discromatopsia o cambios en el electroretinograma (ERG); aunque su etiologia
exacta es aun desconocida (10).

Vitreolisis neumatica

La inyeccion intravitrea de gas expansible, tanto con hexafluoruro de azufre (SF,)
como con perfluoropropano (C3F8), con o sin posicionamiento posterior se ha descrito
como una opcidn para el tratamiento de la TVM (11). Por un lado, con la expansion del
gas desestabilizaria la integridad vitrea favoreciendo su licuado; y, por otro lado, durante
la reabsorcion del gas favoreceria el colapso vitreo.

Del mismo modo, posteriormente se ha descrito el uso de la inyeccién intravitrea de
aire en una serie pequefia de pacientes (0,3 ml, asociando una paracentesis después) en
paciente con STVM con superficie de unidn vitreo macular <3 mm y ausencia de pato-
logia macular concomitante (12). Recientemente se ha demostrado la resolucion de la
TVM en el 50% de los pacientes con la vitreolisis neumatica, siendo los resultados mas
favorables para la inyeccidn intravitrea de gas frente a la de aire (64% vs 23%) (13).

Las principales ventajas de estos procedimientos son la relacién costo-efectividad, la
posibilidad de realizacién en sala blanca y el ser un procedimiento minimamente invasivo.

Vitrectomia pars plana

La cirugia vitreorretiniana ha sido y es el tratamiento de eleccidon de gran parte de
los oftalmélogos, dada la alta tasa de resolucién de la traccion vitreomacular. Su princi-
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pal indicacién es el STV sintomatico con base de la unién >1.500 micras y/o patologias
maculares concomitantes (como MEM, DMAE o retinopatia diabética). Sin embargo, el
desarrollo del pequefio calibre y la amplia experiencia de muchos de los cirujanos de vi-
treo-retina, hacen que los potenciales riesgos quirdrgicos sean cada vez menores y esta
indicacion sea mas amplia.

La vitrectomia pars plana permite, ademas de la evidente liberacion mecanica de la
traccidn vitrea sobre la regidon macular, el lavado de los factores inflamatorios liberados
por el estrés celular secundario a la propia traccion y mejorar la microcirculacién a nivel
macular.

En la actualidad se tiende a la disminucién de calibres en VPP, siendo el mas extendi-
do el 25g, aunque puede realizarse con cualquier calibre.

La cirugia estandar consistiria en la delaminacién de la hialoides posterior (video 1),
asistida o no con colorantes vitreos como la triamcinolona, siendo especialmente cuida-
dosos con la regidon macular. En el caso de membrana epimacular se procedera a su pe-
lado, pudiendo asociar el pelado de la membrana limitante interna y teniendo en cuenta
la posible aparicién posterior de Disociacion en la capa de fibras nerviosas también de-
nominada DONFL: No se ha llegado a un consenso en cuanto a la relevancia dado que
existen datos contradictorios, aunque seria légico pensar que la pérdida de densidad
celular a ese nivel produjese alteraciones funcionales (12). Pero es un aspecto que debe
ser conocido porgue en ocasiones puede llevar a equivocos (fig. 4).

En principio, el uso de taponamiento con gas no es imprescindible ni su uso esta
extendido para esta patologia de forma generalizada, aunque podria optarse por tapo-
namientos con aire o gas de corta duracién a criterio del cirujano.

DISOCIACION CFNR (DONFL)

Figura 4: Imagen multimodal de DONFL. Las imagenes inferiores (de izquierda a derecha) muestran
imagenes de multicolor, infrarroja y dos imagenes de reflectancia en las cuales las zonas en forma
fenestrada coinciden con defectos en la imagen de B-Scan indicados en las imagenes superiores.
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MENSAIJES CLAVE

¢ La sintomatologia es una parte fundamental a la hora de evaluar una traccién vi-
treomacular y en ocasiones existe una disociacién clinico-anatémica.

e La presencia de EMQ puede hacernos confundir esta patologia con otras produc-
toras de edema y debemos analizar los signos de traccion detenidamente para
poder realizar una indicacidn correcta.

e Existen alternativas a la cirugia y aunque la efectividad de esta sea superior en
muchos casos podemos plantear alternativas menos invasivas.
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PREGUNTA TIPO TEST
(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)
1. En cuanto a la asociacion de edema macular quistico y STVM:

= a) Existe un aumento de produccion de fluido extracelular por la estimulacién de las
células de Miiller.

=~ b) Se produce una alteracion del flujo capilar y de la bomba de EPR.
=2 ¢) Es un hallazgo comun.
2. ¢En qué casos indicarias cirugia en un cuadro de STVM?

= a) Traccion menor a 1.500 um con disminucién de una linea de vision y sin meta-
morfopsia.

=2 b) Traccién mayor de 1.500 um con metamorfopsia y MER.

=~ ¢) Traccion mayor de 1.500 um asintomatica.

=2 d) Todas las anteriores.

= e) Ninguna de las anteriores.

3. ¢Cudl es falsa en cuanto a la indicacion quirdrgica de un STVM?

= a) La vitrectomia es la técnica con mas efectividad de la que se dispone.

w2 b) La superficie de traccién es un dato determinante a la hora de decidir.

= c) Aigualdad de superficie la técnica de eleccién debe ser la enzimatica.

= d) Parece ser que la inyeccidn intravitrea de gas es mds efectiva que la de aire.

= e) Existen casos de resolucion espontanea.
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