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RESUMEN

La Traccién vitreomacular (TVM) hace parte de un grupo de trastornos que
se cree tienen una génesis similar, y teniendo en cuenta las variaciones de la
terminologia en la literatura, es fundamental tener claridad sobre los conceptos
basicos, por tal motivo se realiza un articulo de revision de literatura donde se
describe la historia, definicion, clasificacion, asociaciones y nuevos tratamientos
del sindrome de traccion vitreomacular en la actualidad.

ABSTRACT

The vitreomacular traction syndrome (VMT) is part of a wide group of retinal
diseases with a similar thought etiology, and allowing for the similar terminology
used, is essential to be clear about concepts and basic notions; accordingly, this
review article describes history, definition, classification, associations and novel
treatment for vitreomacular traction syndrome.

124



Atencia. Sindrome de traccion vitreoretiniana - Vol. 50 (2): 124 - 132

INTRODUCCION

Desde el 1970 existen pautas que pueden explicar
como hoy dia se conocen las alteraciones de la
interface vitreoretiniana (IVR) que conducen a la
traccion vitreorretiniana (TVR) basados en estudios
histolégicos, que posteriormente fueron corroborados
con el advenimiento de la tomografia de coherencia
optica de dominio espectral (SD-OCT). Reese
y colaboradores manifestaron que luego de una
separacion periférica del vitreo cortical de la retina,
se presentaban fuerzas antero-posteriores como
resultado de una adherencia persistente de una extensa
area que comprometian macula y nervio 6ptico.'

Las mejoras en las herramientas de investigacion
desde el punto de vista molecular y el advenimiento
de la OCT de alta resolucion (HD-OCT)? nos han
permitido adquirir mayor conocimiento de la traccién
vitreomacular (TVM). Esto ha relacionado la TVM
con otras patologias tales como el agujero macular
(AM), la membrana epiretiniana (MER) y el edema
macular cistoide (EMC), las cuales se creen que
tienen una misma génesis;*” sin embargo, pese a las
contribuciones del OCT en la patogénesis, no se ha
dilucidado por completo.

DEFINICION

La TVM hace parte de un grupo de trastornos que se
cree tienen una génesis similar, y teniendo en cuenta
las variaciones de la terminologia en la literatura,
es fundamental tener claridad sobre los conceptos
basicos:.

e Desprendimiento de vitreo posterior (DVP)
Describelaseparaciondelvitreocorticalposterior
de la membrana limitante interna (MLI) de
la retina. Esto ocurre en aproximadamente
50% de las personas mayores de 70 anos.® Su
desarrollo es mas temprano y mas frecuente en
miopes, antecedentes de cirugia y/o traumas
oculares, y en mujeres.” La licuefaccion del
vitreo asociado al debilitamiento progresivo
de las uniones vitreorretinianas fisioldgicas de
forma sincronica o no sincrénica, conllevan al
DVP de forma crénica o aguda.?

e Adhesion vitreomacular (AVM)

La adhesion del vitreo cortical posterior a la
membrana limitante interna (MLI) dela macula
es un estado anatdmico normal, utilizado
clinicamente para describir una adhesion

focal o difusa, con frecuencia centrada en la
fovea, que también puede ser un tipo de DVP
incompleto (figura 1).°

Figura 2. Tomografia de coherencia dptica de ojo derecho donde se
aprecia traccign vitreomacular focal asociada a multiples quistes
intraretinianos y desprendimiento de [a retina neurasensorial foveal

e Traccidén vitreomacular (TVM)
Latraccion ejercida en el area foveal que produce
cambios anatomicos como la formacion de
quistes o pseudoquistes intrarretinianos,
pérdida parcial o total de la excavacion foveal, o
combinaciones de estas asociadas a una visién
reducida o distorsionada.'®!!
En cuanto a los criterios del OCT es necesario la
presencia de los siguientes."

0 Desprendimiento del vitreo cortical
perifoveal.

0 Fijacidn del vitreo cortical a la févea
dentro de un radio de 3 mm.

0 TVM asociada a distorsion de
la  superficie foveal, cambios
estructuralesintrarretinianos, pérdida
parcial o total de la excavacion foveal,
o combinacién de los mismos, pero
sin interrupcion de todo el espesor de
las capas de la retina neurosensorial.

Epidemiologia

Debido a que la TVM se encuentra en un conjunto de
trastornos de la IVR, ademas de no tener claridad de
conceptos entre los mismos y por ende no contar con
reportes de estudios en la literatura actual, es dificil
inferir cual es realmente la incidencia y su relacién
con los sintomas que prevalecen en esta entidad.
En China, se ha reportado una prevalencia de 2.4%;
ademds, asociaron la TVM significativamente a una
edad avanzada, al sexo femenino, a un incremento
del grosor de la févea y de la coroides de forma
generalizada.'? Por otro lado Jackson et al,"’ reportaron
una incidencia de 0.35% de AVM asociada a sintomas
con base a observaciones clinicas. Otros estudios
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clinicos reportaron que la edad promedio en el
momento del diagnéstico de la TVM fue 65 - 75 afios,
con predominio en sexo femenino, y mds comun en
mujeres posmenopausicas. El grupo PACORES por
otra parte, mostr6 que la prevalencia de la TVM es
mayor en pacientes femeninos que en masculinos
(2:1), la edad media de presentacion fue de 68.8+10.7
afios y que la agudeza visual mejor corregida (AVMC)
y el grosor retiniano central en el momento del
diagnéstico fueron 20/50 (Snellen) y 350 + 132 mm,
respectivamente.’

Clasificacion y sintomas clinicos

Como se ha mencionado anteriormente, las
combinaciones de los cambios anatémicos asociados
a signos clinicos constituyen la TVM. Duker y
colaboradores' definieron una nueva clasificaciéon
de la AVM, TVM y el AM, en el que se obtenga de
manera sencilla y facil de usar, un resultado anatémico
predictivo, es decir, un sistema de clasificacion
netamente anatomico, basados en los resultados de
la OCT. Se determin6 que la TVM puede ser focal
(con una unidén vitreomacular < 1.500 pm) o difusa
(con una unioén vitreomacular > 1.500 pm) y si bien
ambas pueden presentar trastornos anatomicos de la
retina neurosensorial, la TVM focal es la forma mas
frecuente en presentar distorsion de la superficie
foveal, elevacion del piso foveal y formacién de
pseudoquiste (figura 2). Por su parte la TVM difusa,
puede causar engrosamiento generalizado de la
macula, la permeabilidad vascular en la angiografia
con fluoresceina, esquisis macular y edema macular
quistico; y todo esto confluye en un deterioro
visual. Independiente de la extensién de la unién
vitreomacular en la TVM, esta se puede presentar de
forma aislada o concurrente a otras entidades.'

Figura 2. Tomografia de coherencia dptica de ojo derecho donde se
aprecia traccién wvitreomacular focal asociada a multiples quistes
intraretinianos y desprendimiento de la retina neurosensorial foveal.

La sintomatologia de la TVM es muy variable. Puede
reducir la agudeza visual, ademds de fotopsias,
micropsias y algunos grados de metamorfopsia,
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presentaindose de forma independiente a la raza o
la edad, discretamente mayor en mujeres que en
hombres (65%)."” Si bien la mayoria de los pacientes
no presentan sintomas importantes, en pocos casos se
constata una correlacion con los hallazgos anatémicos
de la retina foveal.

Fisiopatogenia

Con la edad el vitreo se degenera, presentado cambios
bioquimicos en su interface y generando lo que
conocemos como DVP."® Durante la segunda y tercera
década de la vida el contenido de coldgeno (colageno
tipo II) y acido hialurénico en el gel vitreo no cambia
sustancialmente', sin embargo con el pasar del tiempo
seinicia unalicuefaccion fisioldgica con engrosamiento
y tortuosidad de las fibras vitreas llevando al colapso
del cuerpo vitreo, situaciéon conocida como sinéresis
del vitreo. Finalmente la licuefaccidon avanzada,
sumada al debilitamiento de las adhesiones entre
la corteza posterior del vitreo y la MLI, permite que
el liquido vitreo diseque el plano entre la interface
vitreoretiniana generando asi el desprendimiento del
vitreo posterior.*

Cuando no existe una sincronia fisioldgica entre la
licuefaccion vitrea y el debilitamiento de las adhesiones
(en casos de las enfermedades inflamatorias oculares,
distrofia  hereditaria, enfermedades vasculares
retinianas, miopia, afaquia y hemorragia vitrea) o
cuando se presentan adherencias anormales se inicia
un proceso de desprendimiento anormal en el vitreo
posterior, donde la zona de adhesiéon persistente
genera traccion sobre la retina, similar a un efecto
“de pegamento’, para finalmente distorsionar su
arquitectura, dando origen al espectro de alteraciones
delaIVR.

Los estudios han indagado en los criterios que
hacen una distincion entre la TVM vy las diferentes
maculopatias con las que se ha observado una
asociacion.”! La evidencia del desarrollo de una
MER en los estadios iniciales del DVP, sugieren que
después de generarse el desprendimiento andmalo del
vitreo se crea una zona de dehiscencia en la MLI, a
través de la cual migran células fibrogliales, que luego
proliferan sobre la superficie interna de la retina y
sobre la superficie posterior del vitreo;” por ultimo
los remanentes de la corteza del vitreo contribuyen al
sustento para la proliferacion celular subsecuente.”
En los exdmenes histopatologicos realizados a
especimenes con TVM se ha observado variedad en los
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tipos de células presentes,* encontrandose astrocitos
y miofibroblastos y en aquellos asociados con MER
se ha observado con frecuencia células del EPR, por
lo que algunas hipétesis atribuyen a estas células el
mantenimiento de la matriz extracelular responsable
de la adherencia persistente entre las superficies en
mencion.”® Hasta ahora no existe un concepto claro
sobre el origen de estas adhesiones anormales en la
interface vitreoretiniana, tampoco sobre el papel de los
tipos de células observados en la IVR de los pacientes
con estas alteraciones.

Traccion

Asociaciones del Sindrome de

Vitreomacular

e Membrana Epirretiniana (MER)
Histopatolégicamente en mas del 50% de los
pacientes con DVP, queda un tejido vitreo
residual adherido a la MLI de la retina. Este
proceso conocido como vitreosquisis,” es
probablemente un desencadenante de la
formacion de la membrana epirretiniana,
en cualquier momento del desprendimiento
del vitreo. Como la MER contiene multiples
elementos contractiles celulares como los
miofibroblastos, histiocitos y otras células
gliales,’” pueden desencadenar sintomas
variables de disminucion y distorsion de
la visién, sin embargo, investigaciones
relacionan aun mas la MER y la TVR, puesto
que histologicamente se ha identificado «
ambas entidades las células del EPR. Aunq
estén relacionadas estas dos entidades,
MER tiene muchas otras causas que la pued:
desencadenar e inclusive presentarse de forn
concomitante con una TVR.

e Agujero Macular (AM)

Si bien el agujero macular puede s
producido por multiples factores, es
traccion vitreoretiniana una de las form
mas frecuentemente relacionadas en su
génesis. El OCT ha ayudado a comprender d¢
mejor manera la fisiopatogenia de la TVR j
su relaciéon con los agujeros maculares.26,27
Estos hallazgos tomograficos han modificado
la frecuencia del uso de una clasificacion
clinica establecida inicialmente por Gass,28
por nuevas variables que por consensos son
determinantes en la evolucién, pronéstico y
posibles intervenciones.

Con base en los resultados anatéomicos
presentados por OCT y su reproducibilidad en
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la ultima clasificacion internacional del agujero
macular de espesor completo," se han definido
un AM pequeiio cuando es menor de 250
pum (figura 3), en donde tanto la vitrectomia
como vitreolisis farmacoldgica tiene buenos
resultados.”” El AM mediano, es aquel que se
presenta entre 250 y 400 um de diametro, donde
la vitrectomia se mantiene con un porcentaje de
mas del 90% de éxito (con o sin remocion de
la MLI),” y en menor frecuencia el cierre del
agujero con la vitreolisis farmacoléogica,”” y por
ultimo el AM grande, cuando es mayor de 400
pum (figura 4), con una efectividad de cierre
también por arriba del 90% en las vitrectomias
con remocién de la MLI, y sin esta puede
disminuir hasta un 75% de su efectividad,” y
donde la terapia farmacoldgica no ha tenido
éxito hasta el momento.”

Figura 3. Tomografia de coherencia éptica de ojo izquierdo con
agujero macular de espesor completo pequefio.

Figura 4. Tomografia de coherencia optica de ojo derecho con
agujero macular de espesor completo grande asociado a
@sCasos quistes intraretinianos.

El AM lamelar es la presencia de la perdida
parcial de las capas de retina neurosensorial
internas y su prondstico y manejo varian
(figura 5). Por otra parte, también se estableci6
la ausencia o presencia de la TVR, siendo esta
ultima de consideracién en el tratamiento
farmacoldgico. Ademas, el AM también
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Figura 5. Tomografia de coherencia dptica de ojo izquierdo que
muestra ij'L‘Sl.'f'Z"f'll'_‘ll'l'llr'_‘I"[l} del vitreo posterior asociado a dgujent
macular lamelar

se clasific6 en primario (anteriormente
denominado idiopatico) cuando hay presencia
de TVM como resultado de un DVP anémalo
y secundario cuando el AM es desencadenado
por otras causas como trauma ocular cerrado,*
miopia alta,” esquisis macular,* telangiectasia
macular tipo 2, macroaneurismas,* trauma

quirurgico.37
Diagndstico

La TVM es un cuadro con frecuencia asintomatico,
aunado a esto, resulta complejo identificar las
adherencias translucidas del vitreo macular referidas;4
y aunque se ha reportado algunos signos como los
pliegues en la superficie macular similares a los de la
MER," no es lo mas frecuente. Entre las asociaciones
mas frecuentemente presentadas con la TVM se
encuentran el EMCyel AM. En algunas circunstancias
como en ausencia de OCT u opacidad de medios,
es donde la ultrasonografia podria ser util, mas aun,
cuando se utiliza la combinacién de 10 y 20 Mhz, que
proporciona una mayor informacién de la interface
vitreorretiniana.’” La agudeza visual puede mantenerse
ante una lesion que comprometa el area foveal, lo cual
ocurre con frecuencia cuando la banda elipsoidea atin
se encuentre indemne.'**

Tomografia de coherencia optica (OCT)

En los dltimos anos las mejoras en el OCT han
ayudado a comprender la fisiopatologia de la TVM.
A través de un estudio no invasivo se puede observar
la interface vitreoretiniana, esclareciendo lo que era
una incégnita en tiempos pasados.>!' En la TVM
el espacio hialoideo posterior suele representarse
hiperreflectivo y engrosado con firmes adherencias en
la region foveal causando posteriormente alteraciones
morfoldgicas.Varias investigaciones se han realizado
para tratar de estandarizar los hallazgos encontrados
en el OCT. Yamada y Kishi en el 2005, presentaron una
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clasificacion basada en el desprendimiento incompleto
de la hialoides posterior del lado nasal y/o temporal,
asumiendo formas de V y ], y estos a su vez asociados
a pronostico postquirugico.*” Johnson y colaboradores
clasificaronlas complicaciones maculares dependiendo
del diametro de adhesién, definiéndose segun este
autor el STVM como adherencias maculares alrededor
de 1500 pum y la TVM con adherencias menores de 500
pm.’ Por su parte Spaide y colaboradores propusieron
el concepto mas aceptado hasta el momento por
muchos clinicos, el cual consiste en que el didmetro de
la unién vitreomacular esta inversamente relacionada
con la morbilidad y la alteracién anatomica de la retina
foveal, es decir, cudnto mas amplia es la adhesion
menor fuerza (tension) ejercera sobre la macula.*

Las nuevas tecnologias dispuestas en los ultimos
equipos de OCT han permitido variar la impresion de
las teorias formuladas inicialmente por Gass. Cada vez
se acepta mas la influencia de los vectores tangenciales
y anteroposterior en la génesis dela TVM y su estrecha
relacién con el AM, ademas del beneficio del DVP en
prevenir la formacion de un AM de espesor completo
o un mayor deterioro de la agudeza visual en ojos con
un AM de espesor completo ya instaurado.*"** El EMC
tiene caracteristicas similares en la TVM y el AM, sin
embargo, aun no esta claro por qué pacientes dentro
del contexto de una TVM desarrollan AM y otros no
lo hacen.

Las alteraciones de la anatomia retiniana del drea
macular en la TVM se presentaran dependiendo
principalmente de la integridad de las estructuras
maculares, asi como del tamafo y la fuerza de
adherencias. Esto explica por qué en la misma entidad
dependiendo de estas variables se pueden presentar
diferentes consecuencias. Es asi como en la TVM focal
prevalece mas el EMC y el AM de espesor completo,
mientras que en la TVM difusa se presenta con mayor
frecuencia el engrosamiento difuso de la retina muchas
veces asociada a una MER.*

Tratamiento

Observacién

Muchas de las personas con cuadro de TVM no
presentan metamorfopsias ni deterioro visual, por lo
que en ocasiones su diagnéstico es incidental y no
requieren tratamiento.*”” Los casos en donde se presenta
una evoluciéon a DVP, son los que tienen mayor
probabilidad de resultados anatémicos y visuales
favorables.*® Sin embargo, la resoluciéon espontanea de
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la TVM se da en un porcentaje muy variable, en un
rango desde 0 hasta 47%."*

Por otra parte, una conducta expectante prolongada se
ha relacionado con un mayor deterioro visual y peor
pronostico luego de una intervencion quirtrgica.>
Cada vez mas estudios involucran el OCT y sus
medidas en busca de variables o marcadores que
puedan predecir qué clase de evolucion tendria la
TVM. Theodossiadis y colaboradores publicaron en
su trabajo que en los casos de resoluciéon espontanea
de TVM, la fuerza de la traccién ejercida por el vitreo
en la fovea parece estar relacionada positivamente con
el tamafo del dngulo vitreomacular, y negativamente
con el tamano del diametro de adhesion horizontal (>
400 pm).”!

Se han establecido unas variables predictoras de
resolucion espontanea que podrian ser de gran utilidad
ala hora de decidir una intervencion. **

o Didmetro de AVM menor a 400 micras.

o Mayor angulo entre la superficie vitrea y
macular.

 Distorsion aislada solo de la capa retiniana
interna.

 Tratamientos concomitantes de otros trastornos
retinianos con inyecciones intravitreas.

A su vez Tzu y sus colaboradores con una gran serie
en TVM, reportaron una resolucion espontanea en el
32% de los casos, con una media de 18 meses después
de la primera visita y que menos del 5% de los ojos
requirieron VPP;*® Datos parecidos a los reportados
por Theodossiadis en una serie de 192 ojos, 45 ojos
(23,4%) resolvieron espontdneamente su adhesion
vitreomacular, mientras que s6lo 6 ojos (3,1%),
desarrollaron alteraciones anatémicas.

El grupo PACORES publicé resultados de una serie
de 168 ojos demostrando que el 21,4% tuvo una
resolucion espontanea de TVM después de una media
de 12,3 meses, es decir, menos del 8% de los ojos tenian
resultados anatémicos desfavorables.'

Vitrectomia

El objetivo de cualquier intervencién quirtrgica en
esta entidad es liberar la AVM residual y restaurar
las estructuras de la retina central, eliminando asi
los distintos vectores mencionados. La vitrectomia
pars plana (VPP) es la intervencion estandar para el

manejo quirurgico de la TVM cuando se presenta
alteracion de la calidad y cantidad de la agudeza
visual. En muchas ocasiones queda un remanente
de tejido fibrocelular adherido a la MLI que no es
removido en la VPP, que esta presente en las TVM y
que puede inferir en el resultado de la intervencion.*
Es por esto que la remocién de la MLI podria ser una
indicacién en la liberacién de fuerzas de tracciéon
macular, ademas de eliminar la MER o su recurrencia
cuando esta presente.

Cada vez son mas utilizados los colorantes vitales
como la acetonida de triamcinolona, azul tripan, verde
de indocianina y el azul brillante para tefiir los tejidos
y obtener una mejor identificacién y manipulacién
intraoperatoria de los mismo con el fin de remover
exhaustivamente la MLI.>

Grupos de estudios que evalian la agudeza visual
posterior a la intervencion de vitrectomia en pacientes
con TVM reportan entre 44% - 78% de mejoria
en la agudeza visual>****¢ Algunas caracteristicas
como la menor duracion de los sintomas, un
menor engrosamiento macular preoperatorio y la
configuracion focal de la TVM en forma de V, entre
otros, se asociaron con mejores resultados visuales
después de la cirugia; inclusive, la OCT nos podria dar
informacion de abordaje quirurgico como fue descrito
por Chung y colaboradores.” Sin embargo, siempre
se deben sopesar las ventajas de esta intervencion
con las posibles complicaciones que esta pueda tener
tales como desgarros retinianos, desprendimientos de
retina, aumento de la esclerosis nuclear en pacientes
faquicos entre otros.

Con el advenimiento de los distintos manejos como
la vitreolisis farmacologica, se ha generado algunas
dudas en los resultados de la VPP en pacientes con
previa administracion de derivados de la plasmina,
sin embargo, Greven en su estudio no informé
complicaciones intraoperatorias o postoperatorias
atribuibles al uso previo de ocriplasmina.®

Vitreolisis farmacologica

Si bien la VPP tiene buenos resultados anatomicos
no esta exenta de tener limitantes como la separacion
vitreorretiniana parcial, eliminaciéon incompleta
del vitreo, complicaciones quirtrgicas, alto costo,
entre otras, que han estimulado a que investigadores
opten cada vez mads por alternativas no quirurgicas.
El objetivo de la vitreolisis farmacoldgica radica
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en romper los enlaces peptidicos de laminina y
fibronectina, algunas de las moléculas encargadas de
mantener unido el vitreo cortical posterior y la MLIL.*
A través del tiempo, se han realizado intervenciones
con multiples moléculas cada vez mas selectivas, con
menos efectos adversos y con un tiempo de accién
menor, siendo la ocriplasmina el agente vitreolitico de
eleccién en la actualidad.®

Asi, conviene destacar que la ocriplasmina (Jetrea®
0.125 mg) es una molécula recombinante de ADN,
mas estable que la plasmina (menos autolitica y
mas pequena). Su perfil anatémico y seguridad han
sido estudiados en una serie de ensayos clinicos
(MIVI), donde se han evaluado la dosis ideal, tiempo
de respuesta en TVM y AM temprano, molécula
vs placebo previo a vitrectomia, ademas de otros
ensayos en edema macular diabético traccional y en el
tratamiento tnico de TVM.®' La vitreolisis enzimatica
con ocrisplasmina ha sido aprobada para el manejo
del Sindrome de traccion vitreomacular y el agujero
macular de espesor completo.'®

Actualmente hay reportes relacionados con
ocriplasmina en los trastornos vitreomaculares.* Sin
embargo la controversia que generan los costos, los
pobres resultados y las complicaciones asociadas han
sido motivo de estudio, por lo que en la actualidad
no se ahorran esfuerzos en depurar las indicaciones
para esta intervencion en busca de obtener mejores
resultados. Stalmans y colaboradores publicaron los
resultados del MIVI-TRUST Study Group (disefio
doble ciego, aleatorizado y controlado), donde se
obtuvo una liberacién de la AVM en un 26.5% a los
28 dias en el grupo intervenido versus 10.1% en el
grupo placebo (inyeccién intravitrea de solucién
salina).” Pese a estos resultados, se cree que un mayor
control en los criterios de selecciéon podrian dar una
mayor tasa de éxito, tal y como fue mostrado por los
resultados de fase III del MIVI-TRUST Study Group,
quienes revelan una mejoria de los resultados a 28
dias en pacientes que sean menores de 65 afios, TVM
menor a 1500 micras, presencia de agujero macular de
espesor completo, faquico y ausencia de MER,* entre
mas criterios presente el paciente, mayor serd su éxito.
En los ultimos afos estos resultados se han reportado
en distintos estudios, ademds, con una estabilidad
visual a largo plazo.®

Si bien la mayoria de estudios refieren una buena
seguridad del medicamento, hay reportes aislados de
disfuncion visual luego de la inyeccién intravitrea de
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ocriplasmina incluyendo la pérdida de agudeza visual,
discromatopsias, anomalias electroretinograficas y
alteraciones de la banda elipsoide en el OCT.**"2

Vitreolisis neumatica

La Vitreolisis Pneumatica ha surgido como una
alternativa en el manejo del STVM. Desde el 1995
Chan y col,” demostraron su utilidad en la resolucion
del DVP y cierres de agujeros maculares en el contexto
de un STVM. En un reciente trabajo Chan y col,
reportan un porcentaje de DVP en 86% al emplear
una sola inyecciéon de gas C3F8 con una media de 3
semanas, cifras que fueron menores cuando se asociaba
a en pacientes con diabetes mellitus y maculopatia en
celofan.”

Si bien en los ultimos afios gracias a las recientes
versiones del OCT se ha avanzado en la fisiopatologia
de la TVM, atin quedan muchas dudas tales como que
si habra algin componente genético desencadenante,
porque algunas personas tiene unas adherencias
mas fuerte que otras, o porque algunos pacientes
evolucionan a AM y otros no, si todas estas entidades
hacen parte de una misma patologia en diferentes
estadios de su evolucion. El advenimiento de nuevas
alternativas de tratamiento ha abierto un panorama
alentador en el manejo de estas entidades.
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