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EDITORIAL

DESPRENDIMIENTO DEL YiTREO POSTERIOR
Y VITREOLISIS FARMACOLOGICA: LA NUEVA ERA
DE LA VITRECTOMIA ENZIMATICA

POSTERIOR VITREOUS DETACHMENT AND PHARMACOLOGIC
VITREOLYSIS: THE NEW AGE OF ENZYMATIC VITRECTOMY

DIAZ-LLOPIS M!, CERVERA E!

El desprendimiento del vitreo posterior (DVP) es
un proceso degenerativo por el que la hialoides pos-
terior y el cortex vitreo, asociado a un gel vitreo
generalmente en proceso de licuefaccion progresi-
va, se despega de la retina. Es un proceso senil,
podriamos considerar casi fisiol6gico con la edad y
mucho més frecuente en miopes. Estudios postmor-
ten han demostrado que a los 80-90 afios mas del
50% del gel vitreo esta licuado. Otros de los facto-
res implicados parecen ser la ingesta elevada de
vitamina B6 y también la menopausia, pues la sin-
tesis y metabolismo de los proteinglicanos del
vitreo estd modulado por las hormonas sexuales,
actuando los niveles altos de estrégenos como fac-
tor protector del DVP (1).

Mucho maés conocida es la ultraestructura que el
metabolismo del vitreo. Los estudios de Sebag (2)
ya demostraron que el gel vitreo es en un 98% agua.
Sus macromoléculas importantes son el coldgeno y
el 4cido hialurénico, lo que le confiere su estructu-
ra tridimensional, junto a proteoglicanos, glicopro-
teinas y otras moléculas. El dcido hialurénico tiene
gran capacidad de hidratacion y es el responsable
principal de la viscosidad del gel. Tanto el 4cido
hialurénico como el coldgeno —fundamentalmente
el colageno tipo II— se concentran especialmente
en la zona periférica del vitreo o cértex. Por ello el
cortex vitreo es mds denso y consistente que la por-
cion central. La interfase vitreoretiniana, zona vir-
tual de adhesion entre la membrana limitante inter-
na retiniana y la hialoides posterior que delimita el
cortex vitreo, estd mantenida principalmente por las
moléculas fibronectina, laminina y coldgena tipo
IV, que actian como un verdadero pegamento bio-

16gico. Fine y Spaide (3) demostrando la existencia
de un bolsillo vitreo precortical y los canales de
comunicacién interna por los que se deslizan hacia
la macula los farmacos tras su inyeccion intravitrea
(triamcinolona, antibidticos anti-VEGEF, antibioti-
cos, etc.) han confirmado los cldsicos esquemas
tedricos de la bursa premacular.

El metabolismo del vitreo permanece en gran par-
te desconocido. El papel de los hialocitos del vitreo
no estd del todo claro: con su caracteristicas funcio-
nales como macréfagos, actividad fibrinolitica y de
la contraccién del coldgeno vitreo, estdn directa-
mente implicados en el mantenimiento del vitreo
claro y avascular, y muy posiblemente también en la
aparicién del DVP. Algunas moléculas procoldgenas
que son producidas a nivel vitreo de manera natural,
siguen segregdndose a pesar de la vitrectomia, lo
que explicaria en parte la reproliferaciéon de mem-
branas o la persistencia de edemas maculares o de
cierres incompletos de los agujeros maculares a
pesar de realizar vitrectomia incluyendo el pelado de
la membrana limitante interna interna (4).

Pero ;para qué nos sirve tener vitreo? Es univer-
salmente conocido el perverso efecto a que condu-
ce que el vitreo permanezca fuertemente adherido a
la retina y organizado, y lo deseable que se hubiera
desprendido antes de una manera lenta, progresiva
y controlada: 1) Recidivas postdesprendimiento de
retina con o sin proliferacién vitreoretiniana. 2)
Desprendimientos de retina en patologias con vitreos
organizados —sindrome de Stickler, etc.— 3) Bila-
teralizacion del desgarros gigantes 4) Persistencia y
cronificacion de edemas maculares (diabético, oclu-
siéon venosa, uveitis, pseudofaquico sindrome de
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Irvine-Gass). 5) Sindrome de traccién macular mié-
pica. 6) Membrana epirretinianas maculares 6)
Aparicién de agujeros maculares y su progresion de
incompletos a completos. 7) Progresion de la reti-
nopatia diabética proliferante por traccion vitrea de
los neovasos. Todo ello nos habla del «bondadoso»
y efecto profilactico de «padecer» el DVP lo antes
posible.

Pero el DVP por un lado tan beneficioso es el ori-
gen fisiopatoldgico de patologias graves —el des-
prendimiento de retina regmatégeno—, o del empeo-
ramiento de las ya existentes, como por ejemplo la
transformacioén de un agujero macular incompleto
en completo, o de un edema macular cistoideo en
una agujero macular lamelar.

El DVP bruscamente sintomatico, patologia que
popularmente se asocia al «aumento brusco de mos-
cas volantes», debemos recordar que en casi un 2-
5% de los casos asocia un opérculo o desgarro reti-
niano si tenemos la paciencia de dilatar al paciente,
y explorarle detalladamente los 360° de la periferia
retiniana bajo biomicroscopia. Por otro lado, todos
los pacientes con DVP unilateral deben ser adverti-
dos sobre el riesgo de su aparicioén en el ojo contra-
lateral en un plazo corto: desde 25% durante el pri-
mer afo hasta mas del 90% antes de los 3 afios, no
estando demostrado ni siendo universalmente acep-
tado en la literatura el tratamiento profilactico de
lesiones «predisponentes asintomadticas» de la peri-
feria retiniana (4,5).

En definitiva, la idea de que podria ser beneficio-
so una actuacién profildctica y terapéutica poco
invasiva y con bajo riesgo «induciendo de manera
controlada la aparicién de un DVP artificialmente»
ha ido adquiriendo poco a poco posibilidades clini-
cas, y asi es como nacen la genialidad de utilizar el
anillo de succién del LASIK para inducirlo (6) o el
concepto de la vitreolisis farmacolégica del vitreo
humano. La vitreolisis farmacolégica por tanto es
considerada como una modalidad terapéutica que
pretende alterar quimicamente la estructura del
vitreo y debilitar la adhesién vitreorretiniana para
desprender de forma segura el vitreo posterior de la
retina interna (7).

Han sido ensayados diversos farmacos proteoliti-
cos contra los componentes fundamentales de la
adhesion vitreorretinal y con capacidad enzimadtica
directa o indirectamente degradatoria de sustancias

implicadas en el mantenimiento de la estructura y
matriz extracelular coldgena vitrea que actian ace-
lerando su licuefaccién, como son la dispasa, hialu-
ronidasa, condroitinasa, activador tisular del plas-
mindgeno, uroquinasa, estreptoquinasa, natokinasa,
colagenasa, plasmina y microplasmina (8).

La natokinasa (Subtisilin NAT®), hialuronidasa
(Vitrase®) y la microplasmina (Trombogenic®)
estan en fases Il y III de ensayo clinico, y previsi-
blemente posterior comercializacion. De todas ellas
con mucho la mejor estudiada es la plasmina. La
plasmina es una proteasa aislable del propio suero
del paciente, y ya ha sido usada como coadyuvante
15 minutos previamente a la vitrectomia quirdrgica
facilitando la cirugia de agujeros maculares, y ede-
mas maculares diabéticos. Uno de los principales
problemas actuales para su uso es su inestabilidad
en el tiempo, amén de su costosa, laboriosa y sofis-
ticada técnica de preparacion.

Si este método llega a desarrollarse clinicamente,
es decir conseguir despegar y licuar el vitreo con
una simple inyeccién intravitrea, podemos estar en
un futuro no muy lejano ante un importante cambio
de paradigma de nuestra actual concepcién de la
cirugia vitrea que hasta el dia de hoy hemos cono-
cido: el nacimiento de la vitrectomia enzimadtica.
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