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ÍNTRODUCIÓN: e OMO P~.RTE de los estudios de especialización 
en Ottalmología d e: la División de fstud ios 

Superiores de la Facultad de Medicina, bajo la di­
rección de¡ doctor Magín Puig Solanes, ti tular de 
dicha esperialización, hemos recibido url curso 
teórico-prác:ico sobre la embriología del hjo que 
impartio la doctora Amelia Sámano Bishopl Para 
completar estos conocimientos y proyectarlbs a la 
clínica y p<üología oculares, por indicacionJ de la 
doctora Sámano hemos preparado un seminario so­
bre el desarrollo. del cuerpo vítreo y sus alte aciones 
que es motivo del presente trabajo, el cual dJ idimos 
para su mejor comprensión, en las siguient~s par­
tes: 

I.-Desarrollo normal del cuerpo vítre·o 

a ) Aspecto histórico 
b) Vítreo primario 
e) Vítreo secundario 
d) 
e) 

Vítreo terciario 
Vítreo en el adulto 

II. -Alteraciones con1Jénitas 

a) Persi~tencia de la arteria hialoidea 

b) Persistencia del cuerpo vítreo primario 
hiperplásico. 

III.-Comentario 

IV.-Resumen 

!.-DESARROLLO NORMAL DEL VíTREO. 

a) Aspecto· Histórico. 

La primera impr~s.ión que se tuvo de la estruc­
tura anatómica del vítreo era de que se: trataba de 
una forma rspecializada de tejido conectivo· areolar. 

Esta teoría toma forma con Scholer ( 1848) 
quien decía que el cuerpo vítreo era de origen meso­
dérmico, siendo aceptada y sostenida por anatomis­
tas y por oftalmólogos durante cerca de 50 años. 
Entre los más famosos destacan Virchow ( 1852) , 

* Unidad de Oftalmología, Hospital General , S.S.A. Von Kollih.er (1870) y Angelucci (1881) . Hubo 
Dr. Balmis y Dr. Pasteur, México 7, D. F . \ ocasionalmente algunas variantes de este punto de 
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vista , como era la que sostenía que el mes dermo 
• • . . • 1 

estuvo presente: m s1tu en un pnnc1p10 coJo una 
lámina cldg;:;da entre el neuroectodermo de a copa 
óptica y el ectode:rmo superficial, en el sitio del fu­
turo cristalino. Otros autores sostenían que e meso­
dermo crecía secundariamente: a través de l~ fisura 
fe:tal y existió un tercer punto· de vista sugendo por 
Kessler ( 1877) quien indicaba. que el vítreo 1 e~a en 
realidad una clase de trasudado de vasos san , umeos 
e-mbrlcnarios en el interior del ojo, e inclus había 
inve3tigadores como Bertacehini ( 1901 ) que decían 
que és!te provenía de células errantes_ Sin e bargo, 
Ja te:oría fundamental permaneció sin cambi hasta 

que Tornatola (1897-1904) publicó un informe del 
desarrollo del vítreo que difería completame te. del 
punto de vista aceptado previamente, pues él encon­
trab. a que la teoría mesodérmica era insuficiij nte, ya 
que en la mayoría de los animales el vítre¡ conti­
nuaba de:sarrollándose después del cierre de la fi_ 
sura fetal, y porque el sistema hialoideo s había 

atrofiado. Más adelante concluyó que el vít eo era 

de orige:n ·~ctodérmico y venía probablement de la 

capa retini;:ma de la copa óptica . Con ante ioridad 

se había demostrado que en el desarrollo de los 

inverte:brado3, las células de la capa retinia ' a eran 

de dos tipos: unas de función visual que . e des­
~urollaban c~e11trq de las neuronas y que les concer­

nía directamente la apreciación de la luz , otras 

células glandulares cuya función era sef retora . 
Terna tola había encont rado en cortes . hisitoló~icos de 

embriones de mamífe,,·os, fibras e:x tendiénd?se del 
borde retiniano hacia el vítreo (fibras de 11ornato­
la) , lo cual le sugirió que eran secretada: 1 por la 
retina hacia el vítreo y con respec;to a la i terven­
ción mesodérmica sólo la consideraba como i vasión 
de células que emigraron hacia dentro del o¡o, pero 
que no fueron de ninguna maner.'i nece:sari s· para 
su fprm?ció,n. E sta . teoría pasó casi inadvert'da du­
rante tln . año hasta que Rabi ( 1899) y Fischel 

( 1 ~00) 1.a aceptarcm .. Hubo· variacio. n es a es. t¡ te:oría 
c,orno la de Addario ( 1901) que consideró que el 
epitdio ciliar .. era el único erigen d e: las fibras. 
H aemers ( 1905 ) dijo que eran una deriva ión de 
células neurog lia les . d e: la retina que V an 1 Doyse. 
( 1905 ) , y \'! ol frum ( 19?6- 1907) habían pun~ualiza­
do como celulas de Muller , mientras que: Magitot 
y . M awas ( 1912-13 ) lo describieron.. como cr cimien-

to de células gliales errantes, migrando del tej ido 

retiniano. 
La principal variación de esta teoría fue pro­

puesta 'por Lenhossek ( 1902 ) que después fue: apo­

yada por Mihalik ( 1941 ) , describiéndose proyeccio­

nes en forma de cono que venían de: la superficie 

prcf unda de la placoda cristaliniana y de donde 

salían fibrillas ramificándose. Decían que éstas se 

encontraban en forma radial unas, y concéntricas 

otras; las primeras alcanzaban la retina y estable­

cían uniones con ella en su superficie; en cambio 

las concéntricas formaban 'una cápsula perifenticular 
o "me:mbrana limitante anterior del vítreo" dando 
:origen a la base del vítreo, por lo que pensaban que 
primariamente eran de origen cristaliniano, o sea 
del ectoder:no s.uperficial. Las investigaciones de 
Beekwith ( 1927) mostraban que el vítreo· no se for­
maba cuando se exterminaba la vesícula cristaliniana 
en estadios tempranos. Pero se ha visto que: este 
defecto puede ser debido a una falla en la acción 
inductora del cristalino sobre e:l desarrollo normal 
de la retina. Cirincione ( 1903) unió los dos puntos 
de vista invocando un origen dual y fue apoyado 
por Von Szily, Wolfrum, Van Pee y otros. l)eda 
que el vítreo así formado está. presente antes d .e que 
el mesodermo vascular haya crecido entre las _ dos 
superficies ectodérmicas. y le llamó vítreo primario. 
También de acuerdo con Cirincione se. desarrolla 
más .tarde un vítreo ·s.ecundario (después de la for­
mación de. la cápsula .j1ialina del cristalino) que 
contiene un elemento e:ctodérmic:o de la retina en 
la regiün de la pars ciega y.. ciertas fibras de ese 
elemento se vuelven más gruesas formando las fi­
bras de la zónula . · Sin embargo, Drnault ( 1904), 
describió el vítr·eo primario como mesodérmico, co· 
nect.ado con los va·s·os que crecen haci.a el interior 
y qu e . el vítreo secundario ocurría . en la superficie 
retiniana desplazando el vítreo original hacia el cen­
tro del ojo, formando lo que se conoce como canal 
de Cloquet (;;tunque no .lo conside:raba un canal del 
todo ) . E ste finalmente desaparecería completamen­
te y el vítreo definitivo derivaría más' tarde del neu­
roectodermo (capa interna de la copa óptica) . Esta 
tecría no disfruta de amplias bases. H ay otra teo-

. ría que había sido sostenida por Kessle:t ( 1877 ) y 

Spampani ( 1901) que' podría llamarse la hipótesis 

humoral, ya que lo consideraba como un simple trasu­
dado o un~ secreción de los vasos sanguíneos 'con 
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suficie:n tes proteínas para formar un coágulo o por 
fijación química . 

Lo anteriormente dicho puede resumii;se en tres 
escuelas: 

la.-Sostiene la teoría del origen mesodérmico 
y es de interés histórico solamente. 

2a.-Considera al vítreo de origen ectodérmico 
solamente, habiendo algunos autores: que 

pensaban que era de origen retiniJno ( Tor­
na tola) , otros cristaliniano (V. Lenhossek), 
y otro3 mixto ( Cirincione) . 

3a.-Esta es la más popular en la aictua lidad 
y fue propuesta por Van Szily, Froriep y 
sintetizada por Wolfrum ( 1906) . Consi­
dera que los tres tipos1 de células , o sea 

neuroectodérmicas, dd ectodermo superfi­
cial y mesodérmicas, toman parte en el pro­
ceso ·en diferente:3 tiempos y en diferentes 
grados en las diversas especies de anima­
les. 

Basándonos en la tercera teoría podenws decir 
que el des:irrollo del vítreo en el embrión humano 
se puede dividir en 3 períodos de: crecimiento va­
riables: el vítreo primario ( hialoideo, vascular) , ví­
treo secu ndario (definitivo, a vascular) y el vítreo 
terciario ( zon ular) . 

b) Vítreo Primario hasta los 13 mm. ( co respon­
diente a finales de la 5a. semana) . 

En los primeros estadios, la cara externa de la 
vesícula óptica se encuentra separada por un estre­
cho intervalo de la parte engrosada del ectodermo 
superficial que forma la placada cristaliniara. En 
e:sta etapa no existe mesodermo entre las dos y hay 
una continu idad del protoplasma por cone.Xion fi ­
brilar entre ambas capas (fig . 1) ; esto últimÓ. no se 

trata de un hecho aislado, ya que; puede enc9ntrarse 
en etapas anteriores a lo largo del tubo neural y 
·en la región cdálica, con lo que se demostraría que 
no está confinado a la región de la foseta ¡óptica . 
Invariablemt>nte en este estado hay trazas de inva­
sión por mesodermo que estaría en contacto con la 
S·Uperficie ex terna de la fisura fetal y formaría el 
sistema sanguíneo hialoideo. Estas células mesodér­

micas también tienen proc ::'.SOs que vienen a ser di-

Fig. l. A la izquierda se aprecia el cristalino (C) , a la dere­
cha la retina (R ) . En tre ambas estructuras se ven las cone­
xiones fibrilares ( fl echas). Prepa ración de la D ra. A. Sámano. 

Tinción : H. E ., X 500. 

rectamente continuos con las fibrillas antes mencio­
nadas, po·r/lo que no hay una separación distintiva 
entre las dos capas germinales. 

A los 10 mm. (principios de la 5a. semana), las 
relacicnes se empiezan a modificar por el crecimien­
to interno de grandes cantidades de mesodermo vas­
cular , por lo que el espacio entre la ya separada 
vesícu!a cristaliniana y la retina está ocupado por 
una delgad2 pared de vasos sanguíneos proyectán­
dose dentro del ojo a través de la fisura fetal ( fig . 
2). Esta situación aparece en toda clase de vertebra­
dos, puo ;ilcanza un a lto desarrollo en losi mamí­
feros. Sin embargo, el vítreo en los pájaros es casi 

únicamente de origen ectodérmico. En el hombre la 
entrada de vasos sanguíneos se hace al principio 
hacia la parte: inferior del ojo, d E'j ese modo la sus­
tancia fibrilar original no mesodérmica ocupa el eis·­
pacio vítreo pudiendo reconocerse fácilmente en las 
partes sup¿:riores del ojo. Todavía durante la Sa. 
semana se alcanza a ver continuidad del protoplas­
ma no sólo entre el cristalino y retina y entre 
ambos y el mesodermo vasoformador, sino también 
entre la vesícu la cri ~italiniana (ahora separada), el 
ectodermo superficial y el mesodermo. 

Por arriba de esta edad se puede definitiva­
mente decir que el espacio vítreo se llena con masas 
de fibrillas derivadas del cristalino y la retina uni­
das secundé·riamente con fibrilla s de las cé!ula si de 
la pared de. la arteria hialoidea . 

En resum en , es originalmente ectodérmico pero 
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viene a estar íntimamente conectado con et meso­
dermo tan pronto como comienza la inva inación 
de la vesíc,tla óptica. T ermina esta primer parte 
con la ;::parición de la cápsula hialina del c1istalino 

a fin es de Ja 5a. semana y principios de lf 6a. y 
t>s obvio que el cristalino ya no podrá tom¡ r parte 
en la formcción posterior del vítreo, aunqu las fi­
brillas de éste seguirán estando adheridas a la cáp­
sula , pudiendo reconocerse después como un , envol­
tura delgada fibrosa que: rod ea al cristalino contie­
ne entre sus mallas a los vasos de la cápsul vascu­
lar. Esta c:':lpsula fibrosa se ha llamado cá9sula fi­
brosa perilenticular, d eriva de la parte crist¡:diniana 
del vítreo primario y sirve para marcar la sltuación 
final de éste. 

c ) _,......,Vítreo Secundario ( 13-67 mm.) , de la 6a. se­
mana a l 3er. mes. 

En esa época Ja tota lidad de la super icie: d e 

la retina permanece en continuidad con el vítr~o, pero 

Fig. 2. Muestra la penetración del mewdermo vascula r a 
t ravés de la fisura fetal ( flecha ) . Preparación de la Dra. A. 

Sámano. T inción: H . E. 

una línea definida de separación comienza a recono­
cerse en el polo posterior donde las fibras de Müller 
están alcanzando la superficie y comenzando a unirse 
unas con otras para formar la membrana limitante 

interna . Las fibras Müllerianas por sí mismas pare­
cen continuarse con las1 fibrillas del vítreo y la mem­
brana limitante interna no es en ningún sentido una 
superficie de separación. Se encuentran, fuertemente 
unidas al vítreo ya que en ca3o de una reducción de 
éste por cualquier causa , los pies de las fibras de 
Müller se desgarran de sus1 uniones retinianas y 
permanecen en continuidad con el vítreo. Por lo 
anterior, la membrana limitante interna diferenciada, 
no necesariamente impedirá la ulterior formación del 
vítreo a pa1tir de la retina. No se ha podido ver 
que exista otra membrana limitante interna sepa ran­
do la retinR d el vítreo y mediante el estudio cuida­
doso de todos los estadios post:'.riores no ha sido 
posible demostrar la existencia de una membrana 
hialoidea separando el vítreo d e la membrana limi­

tante interna. 
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P arece no haber gran dificultad en suJ oner que 
las célulaJ de Müller están involucradas + la pro­
ducció n de fibrillas del vítreo durante el arecimien­
to del ojo, ya que ellas son de naturalez1 glial y 

están íntimamente conectadas en su desarfollo con 
la capa marginal (también glial) de la paÍed de la 
vesícula óptca que, obviamente juega un g an papd 
en la producción del vítreo primario. 

El ojo continúa creciendo y los vasos ialoideos 
forman un sistema complicado de ramificaciones, 

algunas de ellas en el vítreo (vasa híaloidea\ propia1), 
mientras otras forman la " túnica vasculosa lentis" 
en Ja superficie de la cápsula hialina del J! ristalino 
y en la capa de vítreo primario representa o por la 
cáps:ula perilenticular. Estos vasos se· ana tomosan 

alrededor del ecuador del cristalino con vasos que 

están en el mesodermo por fuera de la copf óptica. 
Las células que componen sus paredes está[ en con­
tinuidad con las fibrillas del vítreo que perFanecen 
adheridas e la retina. Debido a esta situación es 
imposible postular en qué proporción unJ fibrilla 

vítrea sea ·xtodérmica o mesodérmica. \ 

En este estadio, en el hombre, el elemento me·­
sodérmico es más rico en la región marginal de: la 

copa ( 8a. semana) , hasta alrededor del 3lr. mes, 
( 40 mm.) cuando se puede ver que el vítl eo está 
)leno de vasos rectos de la periferia al interior del 

1 
ojo y la túnica vasculosa está aplicada m · s cerca 
del cristalino. 

Un poco después de 1este estadio los va ·os más 
pequeños comienzan en el vítreo a atrofiafse per­
sistiendo los del extremo más cercano al crr. stalino, 
lo cual da como resultado que la región del vítreo 
cerca de la retina quede libre de vaso&. Cuaddo esto 
sucede, la malla del vítreo se: cierra en l · región 

avascular y hay tendencia de: las fibras a dis onerse 
de una manera más ordenada, en dos capas cruzan­
do unas paralelas y otras en ángulo recto a 1 super-
ficie retiniana . 

Esta zona avas.cular ha sido llamOjd vítreo 
secundario por muchos autores. Su apariencia es 
rleb:da a la atrofia de las partes proximales! de los 
vasos hialoideos propios. Después el vítreo a¡ menta 
de volumen , siendo formado por la retina , conforme 
el ojo va creciendo y da la impresión, en ef tadios 
sucesivos, de: ser un acúmulo de vasos hacia el 
centro del ojo con compresión del vítreo p l·imario 
(vascular) rodeado por el vítreo secundario ( avas-

cu lar). Sin embargo, actualmente se sabe que no hay 
una compresión real y que esta apariencia es cau­
sada por h3ber cesado de crecer el vítreo primario 
que contiene los vasos remanentes, junto con un in­

cremento rápido de tamaño de la totalidad del ojo. 
Esto naturalmente conduce a una relativa pero no 
absoluta disminución de la talla del vítreo primario. 

A los 48 mm. ( 3er. mes) comienza la atrofia 
de los vasos hialoideos y se puede ver que la red 

del vítreo en e:l centro del ojo es más. laxa que en 
h periferia por lo que está comenzando a diferen­
ciarse el vítreo primario del secundario. En esta 
época no hay mucha diferencia de tamaño entre los 
des. La laxitud del vítreo primario confirma la idea 
de que no hay presión en él. 

En el embrión de 65 mm. (finales del 3er. 
mes) la región a vascular es relativa y absolutamente 
mucho mayor que en el embrión de 48 mm., pero 
por medio de mediciones se muestra que la parte 
más ancha del vítreo primario, exactamente d.etrás 
del cristalino, es invariable, si .zndo su ancho de apro­
ximadamente 1 mm. en los 48 mm. y en estadios 
posteriores y corresponde con el diámetro de la lla­
mada " línea arqueada" que se ve en la lámpara 
d e: 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 persi~·te mucho más tiempo que los vasos hia­
loide:os propios y aumenta en longitud paso a paso 
con el crecimiento del ojo: de ahí que sea adherente 
por un lado a la parte. posterior del cristal ino y por 
d otro al cl'ntro de ]a papila óptica . 

En esa época aparece una línea distinta for­
mada por condensación de fibrillas entre el vítreo 
primario y el secundario que forma la llamada pa­
red del canal de Cloquet, la cual no e3 sino una 
línea de unión entre una estructura de mayor densi­
dad con un a malla más laxa. Este canal de malla 
laxa corre a través del vítreo en forma de túnel 

angosto en los comienzos de la papila y se va len­
tamente en sanchando hacia su extremo ·Cristaliniano 
don de se rresenta con una boca circular aplicada 
al cristalino. dirigida un poco más abajo hacia el 
lado na::al 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 cápsula perilenticular. El cristalino 

descansa directamente embebido e:n el vítreo prima-
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río (que contiene los vasos de la túnica v sculosa 
Jentis) , del cual está sólo separado por s~ propia 
cápsula . Esta capa de vítreo primario es uy del­
gada y contiene una línea irregular de fib as más 
gruesas y más condensadas (la cápsula pe 'lenticu­
lar), que está separándola del vítreo se:cun ario . 

Esta línea de condensación entre el vít eo más 
fino y el vítreo más grueso e:s la llamada " porción 
anterior de la membrana hialoidea", que 1 s ana­
tomistas describen como limitando la fosa p telar en 
el vítreo adulto. 

A finaies dd 3er. mes la cápsula per i! .nticular 
cubre la totalidad de la superficie posterior fe! cris­
talino, viniendo a ser más irregular ·en la región del 
polo poster ior, y las fibras de e:lla se reflej~n hacia 
atrás a lo largo de los vasos principales y se: r,ezclan 
:::on la condensación de la pared del canal Cle Clo­
qu et. Posteriormente se atrofia e:n forma c~mpleta 
en la región del extremo del canal y a los jj meses 
la llamada porción anterior de la me:mbran~ hialoi­
dea se continúa con la pared del canal rodfándolo 
en la parte anterior. Esto permanece práctj' amente 
sin cambio a través d e: la vida, excepto por la casi 
completa desaparición de los vasos sanguíne s y por 
la atrof!a y caída de las paredes del canal · e Clo­
quet. 

d) . -Tercer período de Desarrollo.· de:l Vít1eo ( 65 
mm. en adelante) fines del 3er. mes. 

En est2 época el margen de: la copa ó~tica se 
ha incrementado y el mesodermo está pasan , o alre­
dedor de é-ste doblándose libremente: hacia el ví­
treo, pero a medida que el ojo crece dismi~uye 1a 
participación mesodérmica y e:s cuando la djrección 
de las fibrillas del vítreo se ha.ce más regular, es­
tando todas ordenadas en el ecuador del cr'stalino 
en forma más o menos paralela a la superficie de la 
copa óptic~ Esto da lugar a la apariencia f escrita 

por Druault como el fascículo ístmico (~isceau 
isthmíque) y su superficie representa el lí iN~ an-
terior del vítreo secundario. · 

Del 3er. mes en adelante el margen de la 
r cpa óptica crece activamente y forma la re ión ci­
liar y las capas ectodérmicas del iris. Est s por­
ciones de la copa óptica semejan un simple neuro­
epitelio y presentan proyecciones en forma 

orig inal de la vesícula óptica. Como no oseen 

membrana Jlm;;:ame 1mema y aan origen a fibrillas 
vítreas, éstas, que se forman después del 3er. mes, 
pueden ser llamadas. por consideración a la unidad 
como vítreo terciario. 

El crecimiento de las fibrillas del vítreo ter · 
ciario acontece primero a través del fascículo \stmi­
co,. pasando e:n ángulos rectos a sus fibras y como 
ellas se incrementan en número y grosor cambiarán 
de lugar hacia delante por d crecimiento del margrn 
de la copa . Las conexiones: del fascículo ístmico con 
el mesodermo an terior se atrofian a medida que el 
iris crece y los dobleces ciliares s.e desarrollan . re­
teniendo el fascículo sus uniones a la retina en la 

ora serrara. 

Las fibrillas del vítreo terciario continúan des­
arrollándose por delante de e·sta unión, y una línea 
de condensación en ]a Süperficie del vítreo secun­
diario (continuo con la cápsula perilenticular) sepa­
ra a ésta riel vítreo terciario. El anillo así formado 
en el cristalino es conocido como línea de Eggers y 
ele ahí en adelante las nbrillas de la región ciliar 
cont inúan creciendo y parnn hacia el ecuador del 
cristalino en donde presenta uniones por adhesión 
a la superLcie de la c&tisula hial ina del cristalino. 
Y a los vasos capsu1opuplfares de la túnica vasculosa 
lentis casi han desaparecido; finalmente vienen a 
unirse las fibrillas de: una manera regular formando 
ias fibras del ligamento suspensor del cris talino, 

pudiendo reconocersei primero a los 65 mm., tiempo 
en el que justamente hatt alcanzado el cristalino y a 
los 11 O mrr. . (fines del 4o. mes) están bien desarro­
lladas y muestran las uniones del adulto. 

Una cnndensación definitiva tiene lugar en la 

superficie de¡ vítreo secundario, la cual se continúa 
lateralmento: con la condensación en el vítreo pri­
mario detrás del cristatino (cápsula perilenticular) 
y lateralmente separa ei vítreo secundario del ter­
ciario 

A fines del 4o. mes Yos pliegues de la región 
ciliar se encuentran muy próximos al cristalino, es­
tando prácticamente en contacto con el ecuador, ha­
biendo en ese tiempo una atrofia completa del 
fasciculo ístmico. Los valles entre los procesos se 
llenan con fibras zonulares. Sin embargo, los' ápices 
de los pliegues más largos no dan salida a ninguna 
fibrilla pero tienen una superficíe lisa descansando 
en el cristalino el cual presenta ligeras indentaciones 

al recibirlas. Más adelante el espacio entre el cris-

358 REv. FAc MED. VoL. XIV . .-NúM. 5 ._;SEPTIEMBRE-ÜCTUBRE, 1971 



D ESARROLLO DEL ¡CUERPO VíTREO y sus ALTERl\CIONES 

talino y el cuerpo ciliar, así como las fib as de la 
zónula, se vuelven más grandes. 

e). - Vítreo del adulto. 

E l desarrollo1 postnatal del vítreo presenta algu­
nos cambios que interesan el canal dei Cloquet y el 
extremo anterior de la arteria hialoidea. iAl naci­
miento el e<:nal se extiende horizontalmente hacia 
atrás de un punto por abajo y del lado nasal del 
polo pos.tericr del cristalino hasta la papila óptica . 

En el E'xtremo anterior termina el tronco prin­
cipal de la arteria hialoidea, extendida hdrizontal­
mente hacia atrás de la cápsula cristalinia~a , a lo 
largo de la primera parte del canal. DesJués del 
nacimiento la atrofia envuelve: a este reman~nte vas­
cular y gradualmente S'e va colgando y emollándo­
se en forma de espiral al mismo tiempo la pkred del 

canal de Cloquet se vuelve muy la xa y la totalidad 
de la estructura tiende a colgarse, de esta forma 
la boca anterior viene a quedar abajo' del p0lo pos­
terior del cristalino y finalmente a nivel dJl borde 
inferior de la pupila dilatada . 1 

Ya en el adulto el cuerpo vítreo es un gel cons­
tituido por una fase sólida dispersa (proteínas de 
variedad de la colágen a y ácido hialurónicd) y un 
medio dispersor. Actualmente con el microscopio 
electrónico se sabe que las fibrilla s en la base del 
vítreo forman una red densa siendo más nur erosas 
cerca de la parte posterior de la pars plana en Ja 
ora serrata y en la retina periférica donde se orien­
tan formando ángulos rectos con las túnicas\ ocula­
res , por detrás de la ora serrata se encuentran para­
lelas a. la superficie interna de la retina y por¡ detrás 
del ecuador del globo ocular pres.entan delicadas 
adherencias a la membrana limitar.te interna, algu­
nas fibras de la zónula se ·continúa.n con la densa 
red fibrilar de la base del vítreo. 

Se pueden reconocer la estructura y caracte·rís­
ticas mor folóqicas fi nas de las fibrillas del vítreo 

, L 1 

sabiéndose que forman filamentos de tamaño uni-
forme con un espeso entre 200 y 250 A y una ]J'2-

riodicidad axial media de 220 A que permite clasifi­
carlas como proteínas fibrosas de la varieda<Il colá­
gena, semejantes a las que se ven en los t,z jidos 
embrionarios , en d cordón umbilical o en los cultivos 
jóvenes de fibroblastos . Las fibras de la zónula lmues­
tran un esp<!sor y periodicidad parcial y axial idén-

i 

Fig. 3. Esquema tridimensional de la ultraestructura del vítreo. 
1. Fibras colágenas; 2. espiral de ácido hialurónico. 

ticas a los filamentos del vítreo. En la parte poste­
rior del vítreo, los filamentos colágenos se condensan 
a lo largo de la sup2rficie interna de la retina y se 
insertan en la membrana limitante interna pero sin 
'2 travesarla, por lo tanto, en d ojo_ normal no existe 
una estructura que pueda identificarse como una 
membrana hialoidea posterior. 

Por último se ha esquematizado la ultraestruc­
tura del vítreo como una red fibrosa reforzada con 
moléculas de ácido hialurónico ( fig . 3). Gracias a 
esta organización el vítreo tiene una estabilidad 
mecánica que no podría presentar como un armazón 
colágeno solamente. 

II .-ANOMALÍAS CONGÉNITAS DEL VíTREO 

El sistema vascular hialoideo embrionario puede 
persistir en forma anormal, ya sea como vasos san­
guíneos permeables o como bandas de tejido, a veces 
acompañadas de una vaina glial o de un tej ido 
mesodérmico anormalmente desarroJlado. 

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 org anizació normal 
de las est:-ucturas oculares, cuya secuenc a, como 
se vio previamente, es estrictamente orden da ; por 
lo tanto la persistencia de los vasos debe conside­
rarse como una alteración de este proceso or falta 
del estímulo que debería asegurar su desa arición. 

Cuando se detiene el proceso involutlvo alre­
dedor del tercer mes se afecta la reabsorciln de la 

túnica vascubr posterior del cristalino. Perf ' si el1
0 

acontece entre el sexto y séptimo mes son l arteria 
hial'oidea y la membrana pupilar las qu sufren 
cambios más o menos, importantes en su in olucion. 

La persistencia de la primera es una nomalía 
rara y se suele asociar con deformidades ocu lares 
importantes ; la segunda y tercera anomalías son fre­
cuentes y se ven en ojos por lo demás n ,rmales , 

debido a que en estos estadios finales , la mayoria 
de los tejidos oculares han alcanzado ya su dife­
renciación. 

Se comprende entonces que las anomal as con­
génitas principales del vítreo son la persist ncia de 
la arteria hia loidea y la persistencia de la " túnica 
vasculosa lentis", mejor conocida en la l'teratura 
moderna como vítreo primario hiperplásico persis­
tente. 

Estudiaremos a continuación estas dos entida-

a) P ersistencia de la arteria hialoid?a: 

La arteria hialoidea puede persistir , ya se·.a co­
mo un cordón blanquecino sólido o como m vaso 
sanguíneo permeable que se extiende desd la su­
perficie posterior del cristalino hasta la pa ila del 
nervio óptico. A veces, cuando únicamente quedan 
pequeños restos de los vasos flotando en vítreo 

dan origen a pequeños precipitados que se n anifies_ 
tan en forma de moscas volantes . 

En las formas más severas puede habe diver­
sos grados de pusistencia de la túnica vascu ar pos-
terior del cristalino, lo cual impide el exa del 
fondo del ojo y se asocia frecuentemente mi-
croftalmos. 

A veces la porción posterior de la arte ia hia ­
loidea da lug ar a una formación cistoide s bre el 
disco óptico, <' Scciada o no con persistenci de la 
parte a nterior del sis tema hialoideo. 

Sin embar\10, lo más frecuente es el 

de una pequeña prominencia blanquecina situada so. 
bre la emergencia de la arteria c,entral de la retina, 
que histológicamente puede ser una banda de teji­

do conjuntivo y glial o un asa vascular permeab!e 
que se proyecta hacia el vítreo desde la papila. El 
vaso con frecuencia está enrollado y muchas veces 
presenta latidos. Es por lo general un vaso arterial , 
raramente venoso y se forma dentro de la papila 
de Bergmeister en regresión. Estos vestig ios de ar­
te:ria hialoidea se encuentran hasta en el 95 % de los 
niños pre.·muturos ( Wolsztyn, 1949) y en el 33 de 
!os niños nacidos a término ( J ones, 1963). Sin em­
bargo De Buen y Velázquez ( 1961) en un estudio 
histo lógico de 160 globos oculares obtenidos en 142 
autopsias , encontraron restos de la porción poste­
rior de la arteria hialoidea en 23 casos ( 163 ). 

Los vestigios de la arteria se hallaban siempre 
en e! lado nasal de la papila óptica, haciendo salien­
te hacia el vítreo y en conexión con la arte:ria cen­
tral o alguna de sus ramas. 

En algunos casos la luz persistía y en otros 

estaba obliterada. Siempre se vio una vaina de neu­
roglia y muchas veces había condensación filamen­
tosa del vítreo adyacente ( fig . 4) . Entre los 23 
casos, 9 correspondieron a individuos menores de un 
año de edad, 5 entre 1 año y 20 años y 9 en mayoreJ 
de 20 años. 

En un estudio posterior ( 1962) los mismos au­
tores encuentran restos de la arteria hialoidea en 
una proporción mayor, 50 casos en 200 autopsias, 
o sea en el 25 % . Entre ellos, en un grupo de 33 
autop~ias correspondientes a menores de un año de 
edad, encuentran 15 con restos de la arteria hialoi­
dea y en 8, o sea más de la mitad, la causa de la 
muerte había sido una cardiopatía congénita, lo cual 
parece indicar que ambas a lteraciones congénitas se 
asocian entre sí. 

b) Vítreo primario hiperplásico p2rsistente: 

Por lo general esta alteración se manifiesta des­
de el nacimiento o desde las primeras semanas de: 
vida en niños nacidos a término. En más del 903 
de los casos es unilateral y como ya se ha dicho 
previamente es e:l resultado de una falla en la regre­
sión espontimea del sistema vascular hialoideo y de 
la túniéa vasculosa lentis, ambas estructuras: com­

ponentes principales del vítreo primario. 

360 R E'/, FA . MEo. Vor .. XIV.-Nú M. 5.-SEPTIEMBRE-OcnrnRE, 1971 



DESARRO LLO DE L <CUERP O \'íTrlJ:'O Y SUS A LTERAC IONES 

Fig. 4 . Per istencia de restos de Ja a rteria hialoidea ( lecha ). 
Tinción : H . E. 

En un estudio de 59 casos ( Reese, 1955 l nin­
guno era adulto. Sin embargo, excepcionalmente el 
diagnóstico puede hacerse en edades avanzadds, co­
mo los casos publicados por J ensen ( 1968) , ~n un 
paciente de 26 años y por Spaulding ( 1968) bn un 
,individuo de 71 años. El ojo afectado generalbente 
es de menor tamaño ( microftalmía) , aunqu esta 
::i lteración puede ser mínima y en muy raras oca­
siones no presentarse ( Wolter, 1959) . 

La cámara anterior suele ser estrecha y el án­
gulo mal constituido. El estroma del iris pre~e11t<J 
vasos muy desarrollados que pueden extenderJe so­
bre la superficie del cristalino o a través !e la 
pupila formando una membran a pupilar. Un \ dato 
diagnóstico de extrema importancia es la prese\ ncia 
<le procesos ciliares muy alargados y finos que pue­
den reconocerse en la clín ica en pupilas dilatadas e 

his tológicam ente adh erentes a la ma sa fibrovas ular 
retrocristalineana que al contraerse atra e dichos pro­

cesos hacia el centro ( fig. 6) . 
La masa situada por detrás del cristalino refle­

ja la luz, lo cual se hace patente como una mancha 
blanca en Ja pupila o leucoria ( Reese y Blodi ; 1950) , 
por lo cual co n frecuencia se establece un diagnós­

tico erróneo de retinoblastona y se enuclea el o jo . 

En un principio el crista lino es transparente , 
pero más tarde puede opacificarse cuando d tejido 
fibrovac:cubr lo invade a través de un defecto en la 
cápsula posterior . 

Es común la presencia de glaucoma, por mal­
formaciones concomitantes de la cámara anterior , hin­
chazón del cristalino. sinequias posteriore, o hemo­
rragias recurrentes que al organizarse pueden ori­
ginar un despren dimiento total de retina. 

Histol6gicamente los hallazgos principales son: 

F :g. 5. Persistencia c!el v ítreo pr:mario h perplásico. 
'\ ~- .'"\'<~ ._ '-·':'·"'..::·:: · ~---:'"'".;~·:~!;·:70:·~;-.~~;.~;;~:.r~~~-i~~~~ 

1 

REv. FAc. !\.fon. VoL. XIV.-NúM, 5.-SEP1flEMl3RE-Ü CTUBRE, 1971 361 



DRES. SADI D 

Fig. 6. Se aprecian los procesos ciliares elongados ad eridos al 
cristalino cataratoso. Fotografía tomada desde cám ·a vítrea 

hacia pupila. 

Fig. 7. Nótense las sinequias anteriores (S) y el ristalino 

cataratoso (C). Tinción: H. E. x 32. 

EDUARDO R. ÉscuoERO 

Membrana pupilar, malformaciones de la cáma­
ra anterior y del ángulo, catarata con ruptura de la 
cápsu la posterior. elongación de los procesos cilia­
res , desplazamiento anterior de la periferia retinia­
na, persistencia de la arteria hialoidea, ausencia de 
vítreo normal, alteraciones en la superficie intern.si 
de la retina y ocasionalmente displasia retiniana 
( Baloglou, 1965) 

Font, Y anoff y Zimmerman ( 1969) , en un es. 
tudio histológico de 67 ojos con persistencia d '<' 
vítreo hiperplásico, encontraron en 1 O casos tejido 
adiposo intraocular (en vítreo, cristalino y tejido fi­

broso retrocristalineano). Esta observación es im­
portante si recordamos que con excepción del tejido 
graso presente en la médula ósea del hueso meta­
plásico intn:ocular, es excepcional encontrar células 
c.diposas en los tejidos intraoculares. 

TRATAMIENTO: 

El tratamiento es difícil y generalmente poco 
efectivo dado el número de alteraciones asociadas; y 
complicaciones que disminuyen o impiden la visión . 
Sin embargo en los estadios iniciales puede pre­
servarse cierta capacidad visual mediante la punción 
del cristalino y la discisi6n central del tejido vásculo­
fibroso retrocristalineano, o dislocando el cristalino 
para apartarlo del área pupilar. 

A continuación describiremos un caso de vítreo 
primario hiperplásico persistente, estudiado por nos-

Fig. 8. Masa retrolenticular de te jido fibras:; vascular (F.V.) . 
A la izquierda se aprecia un proceso ci liar elongaro (P.C. ) . 

Tinción: H. E. x 32. 
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Fig. 9. Vasos hialoideos exten diéndose desde la papila hacia 
delante (V.H. ). Tindón . H . E . x 32. 

otros en el Laboratorio de Patología Ocular de la 

Unidad de: Oftalmclogía del Hospital General. 
S .S.A., pues ejemplif ica muy bien la entid3d pato­
lógica objeto de este estudio . 

PRESENTACIÓN DEL CASO: 

D . A . P ., niño de 4 años de edad que llega a 
consulta con el Dr. Carlos Charlín, de Santiag¡o d e: 
Chile, con percepción de luz únicamente en el ojo 
derecho. El ojo izquierdo era normal. Cuando lenía 
un año y medio de edad sus padres notaron una 
mancha blanca en la córnea del ojo derecho, el cual 
era rojo y acusaba fotofobia . En el hospital se 
confirmó el leucoma cornea} prepupilar y edema epi­
telial y del estroma. La cámara anterior era estrecha 

y l1abía un ;:.i sinequia anterior temporal , así como 
un reflejo amarillento en Ja pupila. Con el diagnós­
tico de posible neoformación maligna intraocular se 
enucleó el ojo. 

El estL:dio macroscópico reveló un ojo de ta­
maño casi normal con un cordón blanquecino que 
se extendía desde la papila hasta la superficie pos­
terior del cr istalino, el cual era opaco, pequeño y 
deforme. Los proce3os ci liares estaban muy adelga­
zado::; y alargados y se dirigían hacia el cristalino 
(figs.Syú). 

El es tudio microscópico revela amplias. sinequias 

que bloque2n el ángulo de la cámara anterior. El 

cristalino está muy desorganizado y su cápsula está 

interrumpida en la superficie posterior. Por detrás 
del cristalino y unido a él existe una masa de tej ido 
fibroso vascular que se continúa hacia atrás con un 

Fig. l O. Zonas de displasia retin iana ( flechas} . Tinción : H. E. 
X 80. 
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cordón fibroso con gruesos vasos del siste a hiai­
loideo, el cual llega hasta Ja papila . Los p ocesos 

ciliares son muy delgados y alargados y ln sido 
a traídos hacia el cristalino. Las capas inte nas de 
la retina presentan atrofia y gliosis. En 1 parte 
posterior la retina se refleja sobre el cordón e vasos 

hialoideos, está desorganizada y muestra p queñas 

zonas de displasia {figs. 7 a 1 O) . 

Jil .-COMENTARIO: 

El estudio coordinado de las diversa disci­

plinas médicas ha permitido una comprensifn más 
clara y perfecta de los procesos patológicol y por 
consiguiente una mejor interpretación de las man i-
festaciones clínicas de la enfermedad. 1 

Como \'irnos anteriormente, el desarr~lo em­
brionario del vítre:o, como el de todos los tJj idos y 
órganos, se apega a un orden e·stricto. Cuan o este 
proceso se a ltera da lugar a malformacion ·S cuyo 
conocimiento nos permite diferenciarlas m jor de 
otros procesos patológicos de diversa naturale a . Así, 
la persi 3tencia del vítreo primario hiperpl , sico se 
manifiesta d ínicame:nte en niños recién nacid • s o de 
corta edad, por disminución de la visión y leuco­
coria . Esta a lteración la dan diversos padeci ientos 
que tienen en común la presencia de una mas : retro-

y EDUARDO R. ÉSCUDERÓ 

lenticular qu e: refleja la lu z. Entre ellos merece des­
tacarse el retinoblastoma, tumor maligno congénito 
originado en la retina. Por lo tanto, clínicamente, a 
veces es difícil establecer un diagnóstico diferencial, 
ya que ambos se: presentan en la infancia y producen 
leucocoria y disminución de la visión . Pero, si recor­
damos que en la persistencia del vítreo primario hi­

perplásico suele haber microf talmas: y en el re:tino­
bl<1Í-'toma el ojo es de tamaño normal o grande y que 
en la primera los procesos iridianos son muy alar­
gados y se adhieren a la masa re:trolenticular, la cual 
además se adelgaza hacia la periferia, mientras en 
el segundo no s1e presentan estcs cambios, podremos 
afinar mejor nue3tro criterio d iagnóstico. 

Así podríamos agregar numerosos ejemplos, 

valga éste para insistir en la bondad del estudio in­
terdisciplin:uio, t¡:into en la enseñanza, como en la 
investigación y en la clínica. 

IV.-RESUMEN : 

Se describe el desarrollo embrionario del vítreo 
y se dan 103 conceptos modernos de su estructura 
histol6g ica incluyendo la microscopía electrónica. A 
continuacióa se presentan sus anomalías congénitas 
principales y s·e ejemplifica con un caso propio la 
persistencia del vítreo primario hiperplásico. 
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