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INTRODUCION::

COMO PARTE de los estudios de especializacién
en Oftalmologia de la Divisién de Estudios
Superiores de la Facultad de Medicina, bajo la di-
reccion de] doctor Magin Puig Solanes, titular de
dicha especializacién, hemos recibido un curso
tedrico-praciico sobre la embriologia de! ojo que
impartio la doctora Amelia Samano Bishop. Para
completar estos conccimientos y proyectarlos a la
clinica y patologia oculares, por indicaciones de la
doctora Samano hemos preparado un seminario so-
bre el desarrollo del cuerpo vitreo y sus alteraciones
que es motivo del presente trabajo, el cual dividimos
para su mejor comprensién, en las siguientes par-
tes:

I.—~Desarrollo normal del cuerpo vitreo

a) Aspecto histérico
b) Vitreo primario

¢} Vitreo secundario
d) Vitreo terciario

e) Vitreo en el adulto

* Unidad de Oftalmologia, Hospital General, S.S.A.
Dr. Balmis y Dr. Pasteur, México 7, D. F.
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II.—Alteraciones congénitas
a) Persictencia de la arteria hialoidea

b) Persistencia del cuerpo vitreo primario
hiperplasico.

ITI.— Comentario

IV.—~Resumen

I.—DgsarrorrLo NORMAL DEL VITREO.
a) Aspecto Histérico.

La primera impresién que se tuvo de la estruc-
tura anatéomica del vitreo era de que se trataba de
una forma especializada de tejido conectivo areolar,

Esta teoria toma forma con Schéler (1848)
quien decia que el cuerpo vitreo era de origen meso-
dérmico, siendo aceptada y sostenida por anatomis-
tas y por oftalmélogos durante cerca de 50 afios.
Entre los mas famosos destacan Virchow (1852),
Von Kolliker (1870) y Angelucci (1881). Hubo

ocasionalmente algunas variantes de este punto de
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vista, como era la que sostenia que el mesodermo
estuvo presente in situ en un principio como una
lamina delgazda entre el neuroectodermo de la copa
éptica y el ectodermo superficial, en el sitio del fu-
turo cristalino, Otros aufores sostenian que el meso-
dermo crecia secundariamente a través de la fisura
fetal v existié un tercer punto de vista sugerido por
Kessler (1877) quien indicaba que el vitreo era en
realidad una clase de trasudado de vasos sanguineos
embricnarios en el interior del ojo, e incluso habia
investigadores como Bertacehini (1901) que decian
que éste provenia de células errantes. Sin embargo,
la teoria fundamental permanecié sin cambip hasta
que Tornatola (1897-1904) publicé un informe del
desarrollo del vitreo que diferia completamepte del
punto de vista aceptado previamente, pues él encon-
traba que la teoria mesodérmica era insuficiente, ya
que en la maycria de los animales el vitreg conti-
nuaba desarrollandose después del cierre de la fi-
sura fetal, y porque el sistema hialoideo se habia
atrofiado. Mas adelante concluyé que el vitreo era

de la

capa retiniana de la copa éptica. Con antedioridad

de origen ectodérmico y venia probablemente

se habia demostrado que en el desarrollo |de los
anélidos, gastrépodos y cefalépodos, asi como otros
invertebrados, las células de la capa retiniana eran
de dos tipos: unas de funcion visual que se des-
arrollaban dentro de las neuronas y que les concer-
nia directamente la apreciacién de la luz v

7

otras

células glandulares cuya funcion era secretora.
Ternatola habia enconirado en cortes histolégicos de
embricnes de mamiferos, fibras extendiéndose del
borde retiniano hacia el vitreo (fibras de Tlornato-
la), lo cual le sugirié que eran secretadas por la
retina hacia el vitreo y con respecto a la ir}‘terven-
cion mescdérmica s6lo la consideraba como invasién
de células que emigraron hacia dentro del ojo, pero
que no fuercn de ninguna manera necesarias para
su formacién. Esta teoria pasé casi inadvertida du-
rante un afio hasta que Rabi (1899) y Fischel
(1900) la aceptaron. Hubo variaciones a esta teoria
como. la de Addario (1901) que consideré| que el
epitelio ciliar .era el 1nico crigen de las fibras.
Haemers (1905) dijo que eran una deriva¢iéon de
células neurogliales de la retina que Van Doyse
(1905) .y Wolfrum (1906-1907) habian puntualiza-
do como células de Miiller, mientras que Magitot

v.-Mawas (1912-13) lo describieron. como crecimien-
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to de células gliales errantes, migrando del tejido
retiniano,

La principal variacién de esta teoria fue pro-
puesta por Lenhossek (1902) que después fue apo-
yada por Mihalik (1941), describiéndose proyeccio-
nes en forma de cono que venian de la superficie
profunda de la placoda cristaliniana y de donde
salian fibrillas ramificindose. Decian que éstas se
encontraban en forma radial unas, y concéntricas
otras; las primeras alcanzaban la retina y estable-
cian uniones con ella en su superficie; en cambio
las concéntricas formaban una capsula perifenticular
o “‘membrana limitante anterior del vitreo” dando
crigen a la base del vitreo, por lo que pensaban que
primariamente eran de origen cristaliniano, o sea
del ectodermo superficial. Las investigaciones de
Beekwith (1927) mostraban que el vitreo no se for-
maba cuando se exterminaba la vesicula cristaliniana
en estadics tempranos. Pero se ha visto que este
defecto puede ser debido a una falla en la accién
inductora del cristalino sobre el desarrollo normal
de la retina. Cirincione (1903) unié los dos puntos
de vista invocando un origen dual y fue apoyado
por Von Szily, Wolfrum, Van Pee y otros. Decia
que el vitreo asi formado esta presente antes de que
el mesodermo vascular haya crecido entre las dos
superficies ectcdérmicas, y le llamo vitreo primario.
También de acuerdo con Cirincione se desarrolla
mas tarde un vitreo secundario (después de la for-
macién de la capsula hialina del cristalino) que
contiene un elemento ectodérmico de la retina en
la region de la pars ciega vy. ciertas fibras de ese
elemento se vuelven mas gruesas formando las fi-
bras de la zénula.. Sin embargo, Druault (1904)
describié el vitreo primario como mesodérmico, co-
nectado cen les vasos que crecen hacia el interior
v que el vitreo secundario ocurria en la superficie
retiniana desplazando el vitreo original hacia el cen-
tro del cjo, formando lo que se conoce como canal
de Cloquet (aunque no To consideraba un canal del
todo). Este finalmente desapareceria completamen-
te v el vitreo definitivo derivaria mas tarde del neu-
roectodermo (capa interna de la copa éptica). Esta
tecria no disfruta de amplias bases. Hay otra teo-

‘ria que habia sido sostenida por Kessler (1877) vy

Spampani (1901) que podria llamarse la hipotesis
humoral, ya que lo consideraba como un simple trasu-
dado o una secrecion de los vasos sanguineos con
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Parece no haber gran dificultad en suponer que
las células de Miiller estan involucradas en la pro-
duccién de fibrillas del vitreo durante el crecimien-
to del ojo, ya que ellas son de naturaleza glial y
estan intimamente conectadas en su desarrollo con
la capa marginal (también glial) de la pared de la
vesicula éptica que, obviamente juega un gran papel
en la produccion del vitreo primario,

El ojo contintia creciendo y los vasos hialoideos
forman un sistema complicado de ramificaciones,
algunas de ellas en el vitreo (vasa hialoidea propia),
mientras otias forman la ‘‘tinica vasculosa lentis”
en la superficie de la capsula hialina del cristalino
y en la capa de vitreo primario representado por la
capsula perilenticular. Estos vasos se anastomosan
alrededor del ecuador del cristalino con vasos que
estan en el mesodermo por fuera de la copa éptica.
Las células que componen sus paredes estan en con-
tinuidad con las fibrillas del vitreo que permanecen
adheridas a la retina. Debido a esta situacién es
impesible pestular en qué proporcién una fibrilla
vitrea sea actodérmica o mesodérmica,

En este estadio, en el hombre, el elemento me-
sodérmice es mas rico en la regiéon marginal de la
ccpa (8a. semana), hasta alrededor del 3er. mes,
(40 mm.) cuando se puede ver que el vitreo estd
ileno de vasos rectos de la periferia al interior del
ojo y la tanica vasculosa esta aplicada mas cerca
del cristalino.

Un poco después de este estadio los vasos mas
pequefios comienzan en el vitreo a atrofiarse per-
sistiendo log del extremo mas cercano al cristalino,
lo cual da como resultado que la regién del vitreo
cerca de la retina quede libre de vasos. Cuando esto
sucede, la malla del vitreo se cierra en la regién
avascular y hay tendencia de las fibras a disponerse
de una manera mas ordenada, en dos capas cruzan-
do unas paralelas y ctras en angulo recto a la super-
ficie retiniana.

Esta zora avascular ha sido llamada vitreo
secundario por muchos autores. Su apariencia es
deb:da a la atrofia de las partes proximales de los
vasos hialoideos propios. Después el vitreo aumenta
de volumen, siendo formado por la retina, conforme
el ojo va creciendo y da la impresidon, en estadios
sucesives, de ser un actimulo de vasos hacia el
centro del ojo con compresion del vitreo primario
(vascular) rodeado por el vitreo secundario (avas-
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cular). Sin embargo, actualmente se sabe que no hay
una compresién real y que esta apariencia es cau-
sada por haber cesado de crecer el vitreo primario
que contiene los vasos remanentes, junto con un in-
cremento rapido de tamafio de la totalidad del ojo.
Estc naturalmente cenduce a una relativa pero no
absoluta disminucién de la talla del vitreo primario.

A los 48 mm. (3er, mes) comienza la atrcfia
de los vasos hialoideos y se puede ver que la red
del vitreo en el centro de] ojo es mas laxa que en
la periferia por lo que estd comenzando a diferen-
En esta
épcca no hay mucha diferencia de tamafio entre los
dcs. La laxitud del vitreo primario confirma la idea
de que no hay presion en él.

ciarse el vitreo primario del secundario,

En el embrion de 65 mm. (finales del 3er.
mes) la regidn avascular es relativa y absolutamente
mucho mayor que en el embrién de 48 mm., pero
por medio de mediciones se muestra que la parte
mas ancha del vitreo primario, exactamente datras
del cristalino, es invariable, sizndo su ancho de apro-
ximadamente 1 mm. en los 48 mm. y en estadios
posteriores y corresponde con el diametro de la lla-
mada “linea arqueada’” que se ve en la lampara
de hendedura y marca la zona dentro de la cual las
ramas terminales de la arteria hialoidea alcanzan
el cristalino. El principal tronco de la arteria hialoi-
dea persiste mucho mas tiempo que los vasos hia-
loideos propios y aumenta en longitud paso a paso
con el crecimiento del ojc: de ahi que sea adherente
per un lade a la parte posterior del cristalino y por
¢l otro al centro de la papila éptica.

En esa época aparece una linea distinta for-
mada por condensacién de fibrillas entre el vitreo
primario y el secundario que forma la llamada pa-
red del canal de Cloquet, Ia cual no es sino una
linea de unién entre una estructura de mayor densi-
dad con una malla mas laxa, Este canal de malla
laxa corre a través del vitreo en forma de tanel
angosto en los comienzos de la papila y se va len-
famente ensanchando hacia su extremo cristaliniano
donde se nresenta con una boca circular aplicada
al cristalinn. dirigida un poco mas abajo hacia el
lade nasal del polo posterior. En esta parte el tronco
de la arteria hialoidea se divide en muchas ramas
que se ramifican en la superficie del cristalino entre
las redes de la capsula perilenticular, El cristalino
descansa directamente embebido en el vitreo prima-
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rio (que contiene los vasos de la tdnica vasculosa
fentis), del cual esta solo separado por su propia
capsula, Esta capa de vitreo primario es muy del-
gada v contiene una linea irreqular de fibras mas
gruesas y mas condensadas (la capsula perilenticu-
lar), que esta separandola del vitreo secundario.

Esta linea de condensacién entre el vitreo mas
fino y el vitreo mas grueso es la llamada “porcién
anterior de la membrana hialoidea”, que los ana-
tomistas describen como limitando la fosa patelar en
el vitreo adulto.

A finales del 3er. mes la capsula perilenticular
cubre la totalidad de la superficie posterior del cris-
talino, viniendo a ser mas irregular en la regién del
polo posterior, y las fibras de ella se reflejan hacia
atras a lo largo de los vasos principales y se mezclan
zon la condensacién de la pared del canal de Clo-
quet. Posteriormente se atrofia en forma cpmpleta
en la region del extremo del canal y a los
la llamada porcién anterior de la membran

meses
hialoi-
dea se continda con la pared del canal rodeandolo
en la parte anterior. Esto permanece practicamente
sin cambio a través de la vida, excepto por| la casi
completa desaparicién de los vasos sanguineos y por
la atrofia v caida de las paredes del canal de Clo-
quet.

d).~Tercer periodo de Desarrollo del Vitreo (65

mm. en adelante) fines del 3er. mes.

En este época el margen de la copa éptica se
ha incrementado y el mesodermo esta pasando alre-
dedor de éste doblandose libremente hacia el vi-
treo, pero a medida que el ojo crece disminuye la
participacién mesodérmica y es cuando la direccién
de las fibrillas del vitreo se hace mas regular, es-
tando todas ordenadas en el ecuador del cristalino
en forma mas o menos paralela a la superficie de la
copa oOptica Esto da lugar a la apariencia descrita
por Druault como el fasciculo istmico (faisceau
isthmique) y su superficie representa el limite an-
terior del vitreo secundario.

Del 3er. mes en adelante el margen de la
ccpa Optica crece activamente y forma la regién ci-
liar vy las capas ectodérmicas del iris. Estas por-
ciones de la copa &ptica semejan un simple neuro-
epitelio y presentan proyecciones en forma de cono
criginal de la vesicula dptica. Como no poseen
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membrana Jimitance interna y aan origen a fibrillas
vitreas, éstas, que se forman después del 3er. mes,
pueden ser llamadas por consideraciéon a la unidad
comgo vitreo terciario.

El crecimiento de ias fibrillas del vitreo ter-
ciario acontece primero a través del fasciculo istmi-
co, pasande en angulos rectos a sus fibras y como
ellas se incrementan en nimero y grosor cambiaran
de lugar hacia delante por el crecimiento del margen
de la copa. Las conexiones del fasciculo istmico con
el mesodermo anterior se atrofian a medida que el
iris crece y los dobleces ciliares se desarrollan, re-
teniendo el fasciculo sus uniones a la retina en la
ora serrata.

Las fibrillas del vitreo terciario contintian des-
arrollandose por delante de esta unién, y una linca
de condensacién en la superficie del vitreo secun-
diario (continuo con la capsula perilenticular) sepa-
ra a ésta del vitreo tercrario. El anillo asi formado
en el cristalino es conocido como linea de Eggers y
de ahi en adelante las fibrillas de la regién ciliar
contintian creciendo y pasan hacia el ecuador del
cristalino en donde presenta uniones por adhesion
a la superficie de la c&psula hialina del cristalino.
Ya los vasos capsulopupifares de la tunica vasculosa
lentis casi han desaparecido; [inalmente vienen a
unirse las fibrillas de una manera regular formando
del ligamento suspensor del cristalino,
pudiendo reconccerse primero a los 65 mm., tiempo
en el que justamente han alcanzado el cristalino y a
los 110 mm. (fines del 4o0. mes) estan bien desarro-
lladas y muestran las uniones del adulto.

las fibras

§ Una condensacién definitiva tiene lugar en la
superficie de] vitreo secundario, la cual se contintia
lateralmente con la condensacién en el vitreo pri-
mario detras del cristzlino (capsula perilenticular)
y lateralmente separa el vitreo secundario del ter-
ciario,

A fines del 40. mes fos pliegues de la regién
ciliar se encuentran muy préximos al cristalino, es-
tando practicamente en contacto con el ecuador, ha-
biendo en ese tiempo atrofia completa del
fasciculo istmico. Los valles entre los procesos se
Henan con fibras zonulares. Sin embargo, los apices
de los pliegues mas largos no dan salida a ninguna
fibrilla pero tienen una superficie lisa descansando
en el cristalino el cual presenta ligeras indentaciones

al recibirlas. Mas adelante el espacio entre el cris-

una
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talino y el cuerpo ciliar, asi como las fibras de la
zénula, se vuelven mas grandes.

e).—Vitreo del adulto.

El desarrollo postnatal del vitreo presenta algu-
nos cambios que interesan el canal de Cloguet y el
extremo anterior de la arteria hialoidea. Al naci-
miento el canal se extiende horizontalmente hacia
atras de un punto por abajo y del lado nasal del
polo postericr del cristalino hasta la papila 6ptica,

En el extremo anterior termina el tronco prin-
cipal de la arteria hialoidea, extendida horizontal-
mente hacia atras de la capsula cristaliniana, a lo
largo de la primera parte del canal. Después del
nacimiento la atrofia envuelve a este remanente vas-
cular y gradualmente se va colgando y enrollando-
se en forma de espiral al mismo tiempo la pared del
canal de Cloquet se vuelve muy laxa y la totalidad
de la estructura tiende a colgarse, de esta forma
la beca anterior viene a quedar abajo del polo pos-
terior del cristalino y finalmente a nivel del borde
inferior de la pupila dilatada.

Ya en el adulto el cuerpo vitreo es un gel cons-
tituido por una fase solida dispersa (proteinas de
variedad de la colagena y acido hialurénico) y un
medio dispersor. Actualmente con el microscopio
electrénico se sabe que las fibrillas en la base del
vitrec forman una red densa siendo mas numerosas
cerca de la parte posterior de la pars plana en la
ora serrata y en la retina periférica donde se orien-
tan formando angulos rectos con las tunicas ocula-
res, por detras de la ora serrata se encuentran para-
lelas a la superficie interna de la retina y por detras
del ecuador del globo ocular presentan delicadas
adherencias a la membrana limitante interna, algu-
nas fibras de la zénula se contintian con la densa
red fibrilar de la base del vitreo,

Se pueden reconocer la estructura y caracteris-
ticas morfolégicas finas de las [ibrillas del vitreo
sabiéndose que ferman flilamentos de tamafio uni-
forme con un espeso entre 200 y 250 A y una pe-
riodicidad axia] media de 220 A que permite clasifi-
carlas como proteinas fibrosas de la variedad cola-
gena, semejantes a las que se ven en los tejides
embrionarios, en el cordén umbilical o en los cultivos
jovenes de fibroblastos. Las fibras de la zénula mues-
tran un espesor y periodicidad parcial y axial idén-
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Fig. 3. Esquema tridimensional de la ultraestructura del vitreo.
1. Fibras colagenas; 2. espiral de acido hialuronico.

ticas a los filamentos del vitreo. En la parte poste-
rior del vitreo, los filamentos colagenos se condensan
a lo largo de la superficie interna de la retina y se
insertan en la membrana limitante interna pero sin
atravesarla, por lo tanto, en el ojo normal no existe
una estructura que pueda identificarse como una
membrana hialoidea posterior.

Por dltimo se ha esquematizado la ultraestruc-
tura del vitreo como una red fibrosa reforzada con
moléculas de acido hialurénico (fig. 3). Gracias a
vitreo tiene una estabilidad
mecanica que no podria presentar como un armazon

esta organizacién el

colageno solamente.

I1.—AnomALias CONGENITAS DEL VITREO

El sistema vascular hialoideo embrionario puede
persistir en forma anormal, ya sea como vasos san-
guineos permeables o como bandas de tejido, a veces
acompafiadas de una vaina glial o de un tejido
mesodérmico anormalmente desarrollado.

Aunque no se conocen bien las causas de esta
persistencia, no parece que pueda atribuirse a fac-
tores genéticos o hereditarios. El proceso de atrofia
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debe considerarse parte de la organizaciérT normal
de las estructuras oculares, cuva secuencia, como
se vio previamente. es estrictamente ordenada; por
lo tanto la persistencia de los vasos debe ‘conside-
rarse como una alteracién de este proceso por falta
del estimule que deberia asequrar su desaparicic‘m.
Cuando se detiene el proceso involutivo alre-

Ln de la

tanica vascular posterior del cristalino. Pero si el'o
acentece entre el sexto y séptimo mes son la arteria
hialoidea y la membrana pupilar las que sufren

dedor del fercer mes se afecta la reabsorci

cambios mas o mencs importantes en su involucion.

La persistencia de la primera es una anomalia
rara y se suele asociar con deformidades 'oculares
impoertantes: la sequnda y tercera anomalias son fre-
cuentes y sz ven en ojos por lo demés normales,
debido a que en estos estadios finales, la mayoria
de los tejidos oculares han alcanzado ya su dife-
renciacion.

Se comprende entonces que las anoma]fas con-
geénitas principales del vitreo son la persistencia de
la arteria hialoidea vy la persistencia de la “tinica
vasculosa lentis”, mejer conocida en la literatura
mcderna como vitreo primario hiperplasicol persis-
tente,

Estudiaremos a continuacion estas dos entida-
des.

a) Persistencia de la arteria hia[oidza:‘

La arteria hialoidea puede persistir, ya sea co-
mo un cordén blanquecino sélido o como #in vaso
sanguineo permeable que se extiende desde la su-
perficie posterior del cristalino hasta la papila del
nervic optico. A veces, cuando tnicamente Lquedan
pequefios restos de los vasos flotando en el vitreo
dan origen a pequenos precipitados que se manifies.
tan en forma de moscas volantes.

En las formas mas severas puede habet diver-
sos grados de persistencia de la tunica vascular pos-
terior del cristalino, lo cual impide el examen del
fende del cjo vy se asocia frecuentemente ‘Ion mi-
croftalmos.

A veces la porcién posterior de la artefia hia-
loidea da lugar a una formacién cistoide spbre el
disco optice, sscciada o no con persistencia de la
parte anterior del sistema hialoideo.

Sin embargo, lo mas frecuente es el h‘allazgo
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de una pequefia prominencia blanquecina situada so.
bre la emergencia de la arteria central de la retina,
que histolégicamente puede ser una banda de teji-
do conjuntivo y glial o un asa vascular permeable
que se proyecta hacia e] vitreo desde la papila. El
vaso con frecuencia esta enrollado y muchas veces
presenta latides. Es por lo general un vaso arterial,
raramente venoso y se forma dentro de la papila
de Bergmeister en regresion, Estos vestigios de ar-
teria hialoidea se encuentran hasta en el 95% de los
nifios prematuros (Wolsztyn, 1949) y en el 39, de
los nifios nacidos a término (Jones, 1963). Sin em-
bargo De Buen y Velazquez (1961) en un estudio
histolégico de 160 globos oculares obtenidos en 142
autopsias, encontraron restos de la porcién poste-
ricr de la arteria hialoidea en 23 casos (169;)

Los vestigios de la arteria se hallaban siempre
en el lado nasal de la papila éptica, haciendo salien-
te hacia el vitreo y en conexidén con la arteria cen-
tral o alguna de sus ramas.

En algunos casos la luz persistia y en otros
estaba obliterada. Siempre se vio una vaina de neu-
reglia y muchas veces habia condensacién filamen-
tcsa del vitreo adyacente (fig. 4). Entre los 23
casecs, 9 correspondieron a individuos menores de un
afio de edad, 5 entre ! afio y 20 afios v 9 en mayores
de 20 afios.

En un estudio posterior (1962) los mismos au-
tores encuentran restos de la arteria hialoidea en
una preporciéon mayor, 50 casos en 200 autopsias,
c sea en el 259, Entre ellos, en un grupo de 33
autopsias correspondientes a menores de un afo de
edad, encuentran 15 con restos de la arteria hialoi-
dea v en 8, o sea mas de la mitad, la causa de la
muerte habia sido una cardiopatia congeénita, lo cual
parece indicar que ambas alteraciones congénitas se
asocian entre si.

b) Vitrec primario hiperplasico persistente:

[
\

-

Por lo general esta alteracion se manifiesta des-
de el nacimiento o desde las primeras semanas de
vida en nifios nacidos a término. En mas del 909
de los casos es unilateral y como ya se ha dicho
previamente es el resultado de una falla en la regre-
sién espontanea del sistema vascular hialoideo y de
la tinica vasculosa lentis, ambas estructuras com-
ponentes principales del vitreo primario.
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cordén fibroso con gruesos vasos del sistema hiai-
loideo, el cual llega hasta la papila, Los procesos
ciliares son muy delgados y alargados y han sido
atraidos hacia el cristalino. Las capas inteinas de
la retina presentan atrofia y gliosis. En la parte
posterior la retina se refleja sobre el cordén de vasos
hialoideos, estd desorganizada y muestra pequefas
zonas de displasia (figs. 7 a 10).

I1I.—~ COMENTARIO:

El estudio coordinade de las diversad disci-
plinas médicas ha permitido una comprensién mas
clara y perfecta de los procesos patolégicojy por
censiguiente una mejor interpretacion de las mani-
festaciones clinicas de la enfermedad.

Cemo vimos anteriormente, el desarrollo em-
brionario del vitreo, como el de todos los tejidos y
organos, se apega a un orden estricto. Cuando este
proceso se altera da lugar a malformaciones cuyo
conccimiento ncs permite diferenciarlas mejor de
otros procesos patolégicos de diversa naturaleza. Asi,
la persistencia del vitreo primario hiperplasico se
manifiesta clinicamente en nifios recién nacidos o de
corta edad, por disminucién de la visién y' leuco-
coria. Esta alteracion la dan diversos padeciiientos
que tienen en comun la presencia de una masa retro-

lenticular que refleja la luz, Entre ellos merece des-
tacarse el retinoblastoma, tumor maligno congénito
originado en la retina. Por lo tanto, clinicamente, a
veces es dificil establecer un diagnoéstico diferencial,
ya que ambos se presentan en la infancia y producen
leucocoria v disminucién de la vision. Pero, si recor-
dames que en la persistencia del vitreo primario hi-
perplasico suele haber microftalmos y en el retino-
hlactoma el ojo es de tamafio normal o grande y que
en la primera los procesos iridianos son muy alar-
gados y se adhieren a la masa retrolenticular, la cual
ademas se adelgaza hacia la periferia, mientras en
el segundo no se presentan estcs cambios, podremos
afinar mcjor nuestro criterio diagnoéstico.

Asi podriamos agregar numerosos
valga éste para insistir en la bondad del estudio in-
terdisciplinario, tanto en la ensefianza, como en la

ejemplos,

investigacién y en la clinica.

IV.—~RESUMEN:

Se describe el desarrollo embrionario del vitreo
y se dan los conceptos modernos de su estructura
histolégica incluyendo la microscopia electrénica. A
conitinuacioil se presentan sus anomalias congénitas
principales v se ejemplifica con un caso propio la
persistencia del vitreo primario hiperplasico.
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