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EMBRION: 0—288

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 8 2, 10 pares de somitos) en línea mediodorsal

del diencéfalo de un embrión de pollo <E: 10 HH>.

Se reincuba durante 15 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 6 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 42+ HE.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión está perfectamente desarrollado y ha alcanzado

un estadio 41 HH.

Observamos que en la región craneal de la cabeza han

crecido esbozos pigmentados de plumas. Después de Quitar las

plumas vemos que entre los globos oculares del receptor y en

el extremo posterior de la cresta (bífida>, aparece una

pequeña elevación que está pigmentada solamente en su mitad

derecha.

En la línea media, dorsal al injerto y en el interior, se

aprecia una tonalidad oscura. (figuras 1 y 2)

ESTUDIO MICROSCOPICO

:

Observamos que a partir del injerto se ha desarrollado

una cavidad tapizada por tejido cutáneo. En su interior han

crecido gran cantidad de esbozos pigmentados de plumas.

(figuras 3, 4, 6 y 7)
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La mitad interna de la cavidad está rodeada por cartílago

que surge parcialmente del tabique cartilaginoso que separa los

ojos del embrión receptor. (figuras 3, 4 y 6>

Por fuera de la cavidad se ha desarrollado una estructura

redondeada en la que observamos dos porciones, la interna

presenta una tinción más oscura y tiene un aspecto similar al

de las fibras cristalinianas. Rodeando esta formación

fibrilar y parcialmente separada de ella, existe una corona de

un tejido que capta de forma tenue el colorante y que podría

corresponder al epitelio anterior del cristalino. Por el

aspecto parece que el corte histológico ha coincidido con el

diámetro ecuatorial, por lo que toda la circunferencia

presenta un grosor y aspecto histológico muy similar.

(figuras 3 a 5)

La formación cristaliniana está limitada internamente por

la cavidad epidérmica y externamente por otra cavidad

ópticamente vacía y tapizada por epitelio pigmentado. De

hecho, el presunto epitelio anterior y el epitelio pigmentado

están en intimo contacto. (figuras 3 a 5)

En cortes más dorsales, donde ya ha desaparecido el

cristalino, continúa la presencia del epitelio pigmentado

limitando por fuera la cavidad epidérmica, pero su aspecto

cambia, pues adopta forma de “ovillo” como un plegamiento.

<figuras 6 y 7)

En los alrederores de este acúmulo de epitelio pigmentado

no se observan indicios de que se haya desarrollado retina.

(figura 7)
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La localización de la pigmentación que observabamos en

las figuras macroscópicas, coincide con la situación y el

trayecto que tiene el epitelio pigmentado, pues vemos que

microscópicamente no está en la línea media, sino ligeramente

a la izquierda. (figuras 2 a 6)
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EMERION 0-288

Fig.1: Visión superior de la cabeza, donde observamos la

distribución de los esbozos pigmentados de plumas. (lx)

Fig.2: Detalle tras desplumar la cabeza. Vemos que la

pigmentación se localiza en la mitad derecha del injerto

(flecha) y que la cresta en su extremo dorsal tiene forma

bífida. (1,3x)

Fig.3: Corte frontal oblicuo que muestra la localización

y situación del injerto en relación a los globos oculares

del receptor. (BE, lx)

Fig.4: Corte donde se observa una cavidad que contiene

esbozos de plumas (flechas) y por fuera el cristalino.

<BR, 2x)

Fig.5: Detalle del cristalino limitado en su mitad

externa por una cavidad tapizada por epitelio pigmentado.

(BE, lOx)

Fig.6: Corte a otro nivel donde observamos la cavidad con

esbozos de plumas (flecha) y un acúmulo o plegamiento del

epitelio pigmentado que se sitúa junto a ella. (BE, 2x)

Fig.7: Detalle del plegamiento de epitelio pigmentado.

En el interior de la cavidad vecina se aprecia con

detalle el esbozo de una pluma (flecha>. <BE, 10<
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EMERION: 0-259

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 9 Z, 13 pares de somitos>, en el neuroporo

anterior de un embrión de pollo (E: 10 HE).

Se reincuba durante 16 días. Al abrir el huevo el embrión

está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 34 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 43+ EH.

ESTUDIO MACROSCO?ICO

:

El embrión se ha desarrollado normalmente y ha alcanzado

un estadio 42 HE.

En la región más craneal de la cabeza observamos la

presencia de esbozos pigmentados de plumas y en el centro una

pequeña elevación blanquecina.

En los globos oculares del receptor no existe pigmentación

ni de los esbozos de plumas ni en el borde palpebral. (figura

1)

ESTUDIO MICROSCOPICO

:

A partir del injerto y en la zona más craneal de la

cabeza del receptor se han desarrollado varias estructuras que

iremos describiendo. (figura 2)

La piel de la cabeza del receptor se abomba para recubrir

el injerto. A ese nivel, la piel es más lisa que en el resto de

la cabeza, donde existe gran cantidad de esbozos de plumas.

(figuras 2, 3, 4 y 6>
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Observamos la presencia de un tejido muy pigmentado. En

unas zonas tiene la apariencia de grandes acúmulos de pigmento

(figura 3>, mientras que en otras zonas se asemeja más a un

epitelio pigmentado muy plegado, como un “ovillo”. (figuras 5

y 6)

Este tejido pigmentado se localiza preferentemente en las

regiones profundas del injerto, en contacto con el sistema

nervioso del receptor. (figuras 2 a 6>

Vemos la presencia de tejido óseo distribuido

anárquicamente. La disposición y morfología es muy variada;

en unas zonas tiene forma de “media luna1’, protegiendo una

estructura nerviosa que existe a ese nivel (figuras 3 a 5).

En otras zonas la forma es ovalada. (figura 6)

Ya hemos dicho que se ha desarrollado una estructura

nerviosa y que está parcialmente rodeada por tejido óseo.

Si comparamos el color de esta estructura nerviosa con el

sistema nervioso del receptor vemos que el tejido nervioso que

deriva del injerto presenta una tinción mucho más oscura que

la del receptor.

No existen conexiones de este tejido nervioso con ninguna

estructura nerviosa del receptor. <figuras 2 a 6)

No hemos observado la presencia de ningún tejido que

recuerde la morfología de la retina.

Existen dos estructuras ovaladas cuya morfología de alguna

manera recuerdan a la del cristalino. (figura 6)

La estructura más profunda tiene el aspecto de fibras

cristalinianas cortadas transversalmente, aunque carece de

epitelio anterior.
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En la estructura más superficial identificamos un

epitelio anterior que rodea las fibras cristalinianas, pero

cortadas longitudinalmente. (figura 6)
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EMERION 0-259

Fig.1: Visión dorsal superior de la cabeza, donde

observamos la distribución de los esbozos pigmentados de

plumas que cubren parcialmente una pequeña protuberancia.

(O, 8x)

Fig.2: Corte frontal oblicuo que muestra la localización

del injerto (flecha) en el embrión receptor. (BE, O,75x)

Fig.3: Detalle donde vemos que a partir del injerto se

han diferenciado, acúmulos de pigmento, tejido nervioso,

tejido óseo y una estructura parecida a un cristalino.

(BE, 4x)

Fig.4: Corte a otro nivel donde observamos que la piel

que cubre el injerto presenta menos esbozos de plumas que

el resto de la piel de la cabeza. (BE, 2x)

Fig.5: Corte donde vemos que el tejido óseo rodea

parcialmente la estructura nerviosa y el epitelio

pigmentado. (BE, 4x)

Fig.6: Detalle que muestra dos estructuras ovaladas que

en cierta forma recuerdan la morfología del cristalino.

También se observa el epitelio pigmentado muy plegado.

(BE, lOx)







EMBRION: 0—310

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 9 Z, 13 pares de somitos>, en el neuroporo

anterior de un embrión de pollo (E: 10 HE-fl.

Se reincuba durante 17 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 57—58 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 44+ HE.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión receptor está perfectamente formado y ha

alcanzado un estadio 43 EH.

En la región más craneal de la cabeza se ha desarrollado

una estructura pigmentada que hace protusión y cubierta por

plumas pigmentadas.

En ambos ojos, el párpado inferior presenta una sola

hilera de plumas ligeramente pigmentadas.

Las plumas más o menos pigmentadas se distribuyen de

forma casi simétrica. Cubren la cabeza <excepto la zona

dorsal), rodean ambos ojos (menos la parte caudal) y desde los

orificios de las fosas nasales se dirigen dorsalmente

atravesando el párpado superior.

El pico superior presenta una ligera tonalidad ocre, sobre

todo alrededor de los orificios nasales. <figura 1)

Al desplumar la cabeza vemos que la estructura craneal

está muy pigmentada excepto en la zona izquierda.
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El extremo dorsal de la cresta, en el límite anterior del

injerto, se divide en dos adoptando forma bífida.

La piel de los párpados superiores es más oscura que el

resto. El borde de los párpados superiores e inferiores

presentan un color negro. <figura 2)

ESTUDIO NIICROSCOPICO

:

En el interior de la cabeza existe una cavidad que ocupa

el lado derecho y se extiende en profundidad entre el sistema

nervioso del receptor. (figuras 3 y 4)

Esta cavidad tapizada por un tejido semejante a la piel,

está ocupada por esbozos pigmentados de plumas. Aunque sólo

podamos observarlas en la zona más profunda, existen señales

de su implantación en la región superficial. (figuras 3 a 5)

La zona izquierda de la protuberancia, que

macroscópicamente tenía un color blanco, está ocupada por el

sistema nervioso del embrión receptor. (figura 3)

Junto a la parte más profunda de la cavidad se ha

desarrollado una estructura ovalada en sentido vertical y que

capta con intensidad en colorante.

En el interior de la estructura existen fibras que,

aunque dispuestas de forma anárquica, tienen un gran parecido

a las fibras del cristalino. En el interior de algunas fibras

se observan pequeños puntos intensamente teñidos que recuerdan

la morfología que presentan los núcleos picnóticos de las

fibras cristalinianas en algunos momentos del desarrollo.

(figuras 4 y 5)
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Junto al cristalino, aunque más profundo, se ha

desarrollado una estructura en la que distinguimos dos zonas.

(figuras 4 y 7)

La externa, pigmentada de forma irregular, corresponde al

epitelio pigmentado y la interna tiene una morfología semejante

a la retina.

El lateral izquierdo de la capa externa es grueso y está

muy pigmentado, mientras que el lateral derecho presenta una

hilera de células con el pigmento situado en la superficie

interna que está en contacto con la retina. <figuras 7 a 9)

En la retina se observan algunas capas. La externa; en

contacto con el. epitelio pigmentado, tiene un aspecto uniforme

y corresponde a los fotorreceptores.

A continuación existe otra capa, más gruesa, integrada por

células con prolongaciones <axones y dendritas).

La siguiente capa está formada por fibras y en la zona

más interna se distinguen algunas células ganglionares. En el.

centro existe una condensación fibrosa de cuya identidad

dudamos, aunque creemos que corresponde al vitreo. <figuras 7

a 9)

Junto al extremo interno del cristalino se ha

desarrollado una estructura formada por tejido óseo y

cartilaginoso. (figura 6)
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Fig.3: Corte frontal que muestra la situación del injerto

vg de la cavidad que se ha desarrollado en el interior de

la cabeza del receptor. (EH, 0,7x)

Fig.4: Corte donde observamos el cristalino y algunos

esbozos pigmentados de plumas dentro de la cavidad

(flecha). (BE, 2x)

Fig.5: Detalle del cristalino. Vemos las fibras y

algunos núcleos picnóticos (flechas pequeñas). Junto a

él existen esbozos pigmentados de plumas (flechas

grandes>. (BE, lOx)

Fig.6: Detalle del tejido óseo y cartilaginoso que se ha

desarrollado debajo del cristalino. (BE, lOx)

Fig.7: Corte donde vemos el cristalino, retina y epitelio

pigmentado. (BE, 40x>

Figs.8 y 9: Detalle del epitelio pigmentado y de la

retina neurosensorial. En el centro se observa un

acúmulo, posiblemente de vítreo. (EH, 20x y 40x)
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EMERION: 0—260

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 10 Z, 16 pares de somitos), en la línea

mediodorsal del diencéfalo de un embrión de pollo (E: 10 HE).

Se reincuba durante 16 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 36 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 43+ HH.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión está perfectamente desarrollado y ha alcanzado

un estadio 43 EE.

En la zona craneal y media de la cabeza, dorsal al globo

ocular izquierdo del embrión, han crecido algunos esbozos

pigmentados de plumas.

Tras desplumar la cabeza observamos que en la línea

media, entre ambos ojos y algo dorsal, se ha desarrollado una

estructura blanca de consistencia dura.

Craneal y dorsal al ojo izquierdo observamos una zona de

pigmentación oscura cubierta por la piel. (figura 1)

ESTUDIO MICROSCOPICO

:

La formación blanca de consistencia dura que veíamos

macroscópicamente presenta una estructura histológica

compatible con el pico. (figura 4>

En el interior de la cavidad craneal se han desarrollado

varias estructuras derivadas del injerto. (figuras 2 y 3)
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Existe una estructura redondeada semejante al cristalino,

aunque las fibras que lo forman no tengan la ordenación típica

de las fibras cristalinianas. (figura 5)

Junto a la superficie interna del cristalino se ha

desarrollado un epitelio pigmentado, que al no disponer de

espacio para crecer libremente, se ha plegado. (figuras 5 y 6)

Este epitelio pigmentado engloba parcialmente a la retina

en la que, a pesar de estar también plegada, existen zonas

donde podemos identificar con nitidez casi todas sus capas.

En la superficie de la retina que se relaciona con el

epitelio pigmentado, observamos los fotorreceptores con los

artículos externos y en la zona central de los pliegues se

distingue una capa, ligeramente más pigmentada que

probablemente corresponde a las fibras ópticas. Junto a ellas

existen algunas células ganglionares y otra capa más ancha que

identificamos como la plexiforme interna. (figuras 5 y 6)

La piel que cubre al cristalino capta con intensidad el

colorante. (figura 5>

Junto a la retina y al epitelio pigmentado se han

desarrollado algunos fragmentos de cartílago. <figuras 3 y 5>
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EMERION0-260

Fig.1: Visión dorso—craneal de la cabeza donde vemos la

distribución de los esbozos pigmentados de plumas y

debajo de la piel cubierta por esas plumas aparece una

pigmentación oscura. Entre los ojos del receptor

observamos una estructura blanca que corresponde a un

pico (flecha>. (0,83x>

Fig.2: Corte frontal oblicuo donde observamos la

situación de algunas estructuras que se han desarrollado

a partir del injerto <flecha). (BE, 0,9x)

Fig.3: Corte que muestra la presencia de un acúmulo de

pigmento y junto a él estructuras cartilaginosas. (BE,

2~<)

Fig.4: Detalle del fragmento de pico que se ha

desarrollado entre los dos ojos del receptor. (EH, lOx>

Fig.5: Detalle del injerto donde vemos el epitelio

pigmentado y la retina muy plegados. También se ha

desarrollado un cristalino en contacto con la superficie

del embrión. (BE, lOx>

Fig.6: Detalle del epitelio pigmentado y de la retina.

En esta última se distinguen algunas capas como la de los

fotorreceptores y otra muy fina sitúada en el centro que

identificamos como fibras ópticas. (BE, 20x>







EMBRION: 0—263

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 10 2, 16 pares de somitos>, en línea mediodorsal

del diencéfalo de un embrión de pollo (E: 13 HE).

Se reincuba durante 15 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 12 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 43 HH.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión receptor está perfectamente formado y ha

alcanzado un estadio 43 HH.

En la región más craneal y media de la cabeza se ha

desarrollado una estructura de color oscuro que protuye

ligeramente y cubierta de piel. A ese nivel aparecen algunos

esbozos pigmentados de plumas. (figura 1)

ESTUDIO MICROSCOPICO

:

Cubierto por la piel del receptor se ha desarrollado

parte de un globo ocular orientado hacia el interior de la

cavidad craneal. <figuras 2, 3, 6, 14 y 17)

En el globo ocular faltan algunas estructuras importantes

como la córnea, el iris y el pecten. Sin embargo, otras como

la retina y el epitelio pigmentado presentan algunas

características interesantes.

La pared del ojo está formada por esclera, coroides,

epitelio pigmentado y retina. (figuras 3, 14 y 16>



Rodeando la esclera y cubiertos por la piel, se han

desarrollado algunos músculos oculares extrínsecos que se

insertan en la propia esclera. (figuras 3, 14 y 16)

La esclera tiene, en general, forma ovoide; sus bordes

<ligeramente engrosados) dejan un orificio cuyo diámetro varia

de unas zonas a otras del injerto. (figuras 3 y 14)

La presencia del cristalino coincide con el menor diámetro

del orificio escleral, por lo que a veces observamos que la

región ecuatorial del cristalino está comprimida por los bordes

de la esclera. (figura 17)

A ese nivel vemos que la superficie interna y externa de

los bordes está tapizada por unos pliegues formados por

epitelio pigmentado y retina ciega que corresponden a los

procesos ciliares. (figuras 2, 4, 10, 11 y 17>

Antes de seguir con las estructuras propiamente oculares,

queremos destacar la presencia de otras formaciones que se han

desarrollado por fuera de la esclera. En la región lateral del

ojo vemos una estructura de naturaleza nerviosa junto a otra

formada por tejido óseo (figuras 14 y 15) y en cortes sucesivos

observamos que se ha desarrollado otra, cuya estructura

histológica corresponde a tejido glandular. (figuras 17 y 18)

El cristalino está bien desarrollado aunque, debido a la

dirección de los cortes, en algunas zonas sólo vemos la región

ecuatorial en uno de los laterales (figura 3). Como ya hemos

descrito anteriormente en algunas zonas, el cristalino está

comprimido por los bordes de la esclera. (figura 17)
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Entre la esclera y el epitelio pigmentado se ha

desarrollado la coroides en cuyo espesor destaca el pigmento y

los vasos sanguíneos, algunos de ellos de gran tamaño. (figura

16)

La retina y el epitelio pigmentado se han desarrollado

tanto por dentro como por fuera del límite escleral (figuras

2, 3, 6 y 17)

El epitelio pigmentado junto a la coroides tapiza la

superficie interna de la esclera. A nivel de los bordes se

pliega <formando parte de los procesos ciliares), sobrepasa el

orificio escleral y fuera ya del globo ocular cubre parte de

su superficie externa. Por último poco después desaparece.

(figuras 3, 4, 10, 11 y 17)

Hemos observado que fuera del globo ocular existen algunas

islas de epitelio pigmentado, pero son muy escasas. (figuras 6,

7, 13, 14 y 18)

En algunas zonas vemos que en el interior del globo

ocular, el epitelio pigmentado presenta pliegues que acompañan,

en parte, a pliegues de la retina neurosensorial. (figura 14)

En el interior del globo ocular, la retina neurosensorial

conserva una morfología uniforme (figuras 3 y 17). La mayor

parte está separada del epitelio pigmentado y en algunas zonas

presenta pliegues. (figura 14)

En las zonas donde no ha perdido contacto con el epitelio

pigmentado se observan numerosas interdigitaciones entre los

artículos externos de los fotorreceptores y las células del

epitelio pigmentado. (figura 8)



En el espesor de la retina neurosensorial vemos pocas

células ganglionares vg no distinguimos la capa de fibras

ópticas. (figura 8>

La para terynlnalls retiriae se realiza de forma brusca,

dentro y fuera del globo ocular. Prácticamente no existe pars

plana retlnae, ya que después de la transición, la retina

ciega se pliega para formar la pars cíularis retinae que a su

vez rodea el borde escleral. (figuras 3, 10 y 11)

Aunque la retina neurosensorial desarrollada fuera del

globo ocular ha crecido formando una cavidad cerrada (como un

compartimento estanco> (figuras 5 y 17>, presenta diferentes

aspectos morfológicos.

Unas veces tiene una estratificación similar a la que

velamos en la retina diferenciada dentro del ojo; pero aquí

las células ganglionares son más escasas y a pesar de no

existir epitelio pigmentado se han desarrollado los artículos

externos de los fotorreceptores que están libres. (figura 9>

En la zona donde aparece el cristalino, existen grandes y

numerosos pliegues. (figuras 2, 4 y 17)

En regiones periféricas del injerto la cavidad cerrada

que forma la retina, se colapsa por lo que ambas superficies

internas <capa de células ganglionares> se ponen en contacto

(figuras 7 y 121. En la zona más profunda se une al sistema

nervioso del receptor de tal forma que es difícil independizar

ambas estructuras. (figuras 13 y 19)

El cuerpo vitreo se ha desarrollado dentro y fuera del

globo ocular. <figuras 3, 5 vg 17)
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Fig.2: Corte frontal oblicuo que muestra la situación del

injerto en el interior de la cabeza del embrión. (88, lx)

Fig.3: Corte del injerto donde vemos que en cl globo

ocular se ha desarrollado el cristalino y fuera existen

grandes pliegues de retina neurosensorial. (BE, 4x)

Fig.4: Detalle de la retina neurosensorial que ha crecido

plegada fuera del globo ocular. (BE, lOx)

Fig.5: Dentro de la cavidad que forma la retina fuera del

globo ocular, se ha desarrollado vítreo. <88, 4x>

Fig.6: Corte a otro nivel donde vemos que la retina

neurosensorial crece al interior de la cavidad craneal y

se une al sistema nervioso del receptor. <BE, lx)

Fig.7: Detalle de las dos retinas neurosensoríales

fusionadas y su unión con el sistema nervioso del

receptor <flecha>. (BE, lOx>





Fig.8: Detalle de la retina neurosensorial que se ha

desarrollado en el interior del globo ocular. (13E, 40x>

Fig.9: Detalle de la retina neurosensorial que se ha

desarrollado fuera del globo ocular. (BE, 40x)

Fig.lO: Detalle de la para terminalls retlnae del

interior del globo ocular. (EE, 40x)

Fig.1l: Detalle de la pars tennlnalis retlnae fuera del

globo ocular. Vemos también algunos procesos ciliares.

(EH, 40x)

Fig.12: Detalle de las dos retinas neurosensoriales

(unidas por su superficie interna) donde destacan los

artículos externos de los fotorreceptores haciendo

relieve en la superficie de ambas. (EB, 40x>

Fig.13: Corte que muestra la unión de la retina

neurosensorial con el sistema nervioso del receptor.

<BB, lOx)





Fig.14: Corte que muestra algunos pliegues del epitelio

pigmentado y en el lateral del globo ocular dos

estructuras, una cartilaginosa y otra formada por tejido

nervioso. (EH, 4x)

Fig.15: Detalle de la estructura formada por tejido

nervioso. (HE, 20x)

Fig.16: Detalle de la pared del globo ocular donde vemos

la musculatura ocular extrínseca, la esclera, la coroides

(con pigmento y grandes vasos sanguíneos) y el epitelio

pigmentado. (BE, 20x)

Fig.17: Corte del injerto a otro nivel que muestra ambas

retinas neurosensoriales (dentro y fuera del globo

ocular). También vemos una estructura fuera del ojo que

parece una glándula (asterisco). (BE, 2x)

Fig.18: Detalle de la estructura glandular y de la unión

de la retina neurosensorial con el sistema nervioso del

receptor. <EB, lOx)

Fig.19: Detalle de la unión de la retina neurosensorial

con el sistema nervioso del receptor. (HB, lOx)







EMBRION: 0-173

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 11 2, 19 pares de somitos> en línea mediodorsal

del diencéfalo de un embrión de pollo (E: 12 HH).

Se reincuba durante 16 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 36 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 44 HH.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión receptor está perfectamente formado y ha

alcanzado un estadio 43 EE.

En la zona más craneal de la cabeza se observa un penacho

de esbozos pigmentados de plumas. Debajo de estas plumas y

cubierta por la piel se ha desarrollado una estructura redonda

y pigmentada. (figuras 1 y 2)

ESTUDIO MICROSCOPICO

:

En el interior de la cabeza se ha desarrollado un globo

ocular cubierto por piel y rodeado parcialmente por el sistema

nervioso del receptor. <figuras 3 y 4)

La especial dirección del corte nos permite ver en un

lado del cristalino, la zona central del epitelio anterior

(desprendido) y en el lado opuesto se puede observar, como del

ecuador se originan las fibras secundarias con sus núcleos aún

visibles y como se incorporan al interior del cristalino.

(figuras 4 y 5>

A 7 ~;



La mayor parte del cristalino está fuera de la cavidad

ocular. Sin embargo, hay zonas donde los bordes de la

vesícula óptica se unen a la región preecuatorial del epitelio

anterior. (figura 5)

Los procesos ciliares presentan grandes y numerosos

pliegues. En el espesor de los pliegues observamos el

epitelio pigmentado tapizado por la retina ciega (pars

ciularis retlnae). (figura 6)

A partir de la capa externa de la vesícula óptica se ha

diferenciado el epitelio pigmentado. En la mayoría del

injerto presenta un grosor inferior cuando se relaciona con la

retina neurosensorial, que cuando forma parte de los procesos

ciliares y del resto de retina ciega. (figuras 5 a 8)

A partir de la capa interna de la vesícula óptica se ha

desarrollado la retina (neurosensorial y ciega).

En la retina neurosensorial identificamos con claridad

todas las capas, incluso los fotorreceptores con sus artículos

externos y las células ganglionares. Sin embargo, la capa de

fibras ópticas es muy fina. (figuras 6 a 8)

La retina neurosensorial presenta numerosos pliegues a los

que no acompaña el epitelio pigmentado. Estos pliegues tienen,

en general, un desarrollo normal. (figura 6)

Observamos que a nivel de la pars terminalis retlnae se

fija la hialoides vitrea. (figura 8)

La limitante interna acompaña a la hialoides vítrea en el

colapso que sufre el vitreo. (figuras 6 a 8>
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En algunas zonas, el epitelio pigmentado está rodeado por

una capa vascularizada y parcialmente pigmentada, que puede

corresponder a la coroides. (figuras 7 y 8)

No hemos observado indicios del nervio óptico ni esbozos

del pecten y no se ha desarrollado ni la córnea ni la esclera.
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Fig.3: Corte frontal oblicuo donde vemos que el injerto

se ha desarrollado en el interior de la cabeza, cubierto

por la piel (flecha>. (BE, 0,8x)

Fig.4: Corte donde observamos que, rodeado por el sistema

nervioso del receptor, existe un globo ocular con

cristalino, retina y epitelio pigmentado. <BE, 2x)

Fig.5: Detalle del cristalino donde vemos el epitelio

anterior y la perfecta ordenación de las fibras. (BE,

20x)

Fig.6: Corte donde observamos que en el globo ocular se

han desarrollado los procesos ciliares. En el interior

existe vítreo. (BE, 10<

Fig.7: Detalle de la retina neurosensorial donde

distinguimos con claridad todas sus capas. También vemos

el epitelio pigmentado. <EH. 40x>

Fig.8: Detalle de la pars terminalis retinae. A ese

nivel observamos la presencia de la limitante interna y

la hialoides vítrea (flechas). (BE, 40x>
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EMI3RION: 0-227

Injerto de vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 12 Z, 22 pares de somitos), en la región craneal

vg media del diencéfalo de un embrión de pollo (E: 11 EH>.

Se reincuba durante 16 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 40-42 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 43-44 EH.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión receptor está perfectamente formado, excepto

por la rnicroftalmia izquierda que presenta y ha alcanzado un

estadio 41 HE.

El orificio del conducto auditivo externo izquierdo tiene

aspecto piriforme y está orientado hacia el ojo.

El pico superior es más corto que el inferior y está

desviado a la izquierda. El borde libre de la cresta también se

ha desplazado a la izquierda.

Los esbozos pigmentados de plumas cubren el ojo

microftálmico; también se han desarrollado junto a los

orificios de las fosas nasales vg a ambos lados de la cresta.

(figura 1)

Tras desplumar completamente la cabeza vemos que la

hendidura palpebral izquierda se reduce a un pequeño orificio

cuyo reborde está muy pigmentado.

Debajo de la piel existe una pigmentación oscura que es

más intensa en la zona dorsal al reborde pigmentado. (figura 2>
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ESTUDIO MICROSCOPICO

:

No observamos ninguna estructura ocular compatible con el

desarrollo del injerto, pero existe una microftalmia izquierda.

El tectum óptico derecho es mucho más pequeño que le

izquierdo. (figura 3>

El ojo microftálmico presenta, a nivel del segmento

anterior, la retina ciega y el epitelio pigmentado cubriendo

la cápsula posterior del cristalino, no existiendo iris.

El epitelio anterior del cristalino tiene un grosor

parecido, tanto en la zona central como a nivel ecuatorial y

preecuatorial. Está fusionado a la córnea.

La córnea presenta una morfología atipica si la comparamos

con la córnea contralateral. (figura 3)

La retina ciega y el epitelio pigmentado, forman unos

pequeños pliegues parecidos al esbozo de los procesos ciliares.

Existe un plegamiento del epitelio pigmentado que hace

relieve en el interior del globo ocular.

En la zona de los pliegues, la retina es más delgada que

en el resto, pierde la estratificación en capas y desaparecen

los fotorreceptores. <figuras 4 y 5)



EMBRION 0-227

Fig.1: Visión lateral izquierda de la cabeza donde se

observa la microftalmía izquierda y la distribución de

los esbozos pigmentados de plumas. <lx)

Fig.2: Detalle del globo ocular izquierdo tras quitar los

esbozos de plumas. Vemos que la hendidura palpebral es

un pequeño orificio parcialmente rodeado por un reborde

muy pigmentado <flecha). <1,Sx)

Fig.3: Corte frontal oblicuo que muestra la microftalmía

izquierda. (HE, 0,Sx)

Fig.4: Detalle del ojo microftálmico donde vemos que en

el cristalino, la cápsula posterior está tapizada por el

epitelio pigmentado y la retina ciega; y el epitelio

anterior está parcialmente fusionado a la córnea.

También observamos unos pliegues del epitelio pigmentado

(flecha>. (BB, 2>0>

Fig.5: Detalle de los pliegues del epitelio pigmentado

que hacen relieve en el interior del globo ocular. A ese

nivel desaparecen los fotorreceptores de la retina

neurosensorial (flecha). (BE, lOx)
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EMBRIO: 0—230

Injerto de la vesícula óptica derecha de un embrión de

codorniz (E: 12 2, 22 pares de somitos>, en la región craneal

y media del diencéfalo de un embrión de pollo (E: 11+ EH>

Se reincuba durante 16 días. Al abrir el huevo, el

embrión está vivo y se fija en Formol neutro 10%.

Estadio teórico del Donante: 40—42 horas posteclosión.

Estadio teórico del Receptor: 43—44 EH.

ESTUDIO MACROSCOPICO

:

El embrión receptor está perfectamente formado, excepto

por la microftalmia izquierda que presenta y ha alcanzado un

estadio 41 EH.

El orificio del conducto auditivo externo izquierdo tiene

aspecto ovalado y está orientado hacia el ojo.

El pico superior es más corto que el inferior y está

desviado a la izquierda. El borde de la cresta también está

desplazado a la izquierda.

Los esbozos pigmentados de las plumas cubren parcialmente

el ojo microftálmico.

La hendidura palpebral se reduce a un pequeño orificio

cuyos bordes están ligeramente pigmentados.

Debajo de la piel de los párpados observamos una ligera

pigmentación oscura. <figuras 1 y 2>
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ESTUDIO MICROSCOPICO

:

No observamos ninguna estructura ocular que haya -podido

desarrollarse a partir del injerto, pero existe una

microftalmia izquierda. (figura 3)

La superficie interna del cristalino está parcialmente

rodeada por un pliegue de la retina ciega y del epitelio

pigmentado que parecen haberse fusionado a una zona- del

ecuador del epitelio anterior. (figura 4>

La córnea presenta una morfología atipica al compararla

con la del ojo derecho; además está parcialmente fusionada al

epitelio anterior del cristalino. Por este motivo no existe

cámara anterior.

El borde del pliegue de retina ciega y epitelio

pigmentado tiene una morfología que recuerda al iris. (figura

4)

La retina presenta una estratificación normal, aunque la

capa de fibras ópticas es muy fina si la comparamos con la

retina contralateral.

La retina ciega y el epitelio pigmentado forman algunos

pliegues de escaso tamaño que parecen el esbozo de los

procesos ciliares.

En el lado opuesto existe un plegamiento del epitelio

pigmentado que hace relieve en el interior del globo ocular.

(figuras 4 a 7)

La retina neurosensorial que se sitúa frente al

plegamiento del epitelio pigmentado, disminuye de grosor,

pierde la estratificación en capas y desaparecen los

fotorreceptores. (figuras 5 y 6)
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EMBRION 0 230

Fig.1: Visión lateral izquierda de la cabeza donde se

observa la microftalmía y la distribución de los esbozos

pigmentados de plumas. (lx)

Fig.2: Visión craneal donde observamos la asimetría de la

cabeza. (lx)

Fig.3: Corte frontal oblicuo que muestra la diferencia de

tamaño entre ambos ojos. (BE, 0,8)

Fig.4: Detalle del segmento anterior del ojo

microftálmico donde vemos el esbozo de la membrana

nictitante y como el cristalino está unido, por su cara

interna a un pliegue de retina ciega y epitelio

pigmentado, y por su cara externa a la córnea. <BB, 4x)

Fig.5: Detalle del plegamiento del epitelio pigmentado

que hace relieve en el interior del globo ocular. (lOx)

Fig.6: Detalle de la figura anterior donde vemos la

alteración que presenta la retina (perdiendo la capa de

fotorreceptores>, a nivel del plegamiento del epitelio

pigmentado (flecha>. <HE, 20x)

Fig.7: Detalle a nivel del inicio de los pliegues del

epitelio pigmentado. (BE, 40x>





ABREVIATURAS INJERTOS

Artículos externos de los fotorreceptores

Hl
HP
C
CA
CC
CI
Cl
CO
CR
D
E
EA
ED
EDP
EN
EP
ES
F
Fi
F2
FE
FR
G
GA
GO
GOP
HC
1
J
L
MD
MN
MO
MP
NO
NV
P
PI
PO
PPR
R
RE
Rl
RN
RP
SM
T

Bielchowsky en bloque (Virado)
.Pico inferior
.Pico superior pigmentado
.Córnea o esbozo
.Cámara anterior o esbozo
,Cajal—CastrO
.Procesos ciliares
.Cámara cristaliniana
Coroides

.Pars ciularis retinae
.Diamante del pico
.Esclera. Cartílago escleral
.Epitelio anterior del cristalino
.Ectodermo del injerto
.Ectodermo del receptor
.Endotelio corneal o esbozo
.Epitelio corneal o esbozo
.Estrato acelular o estroma corneal
.Fíbras ópticas
.Fibras primarias del cristalino
.Fibras secundarias del cristalino
Feulgen
Fot orrecept ores

.Ecuador del cristalino

.Células ganglionares

.Globo ocular del injerto

.Globo ocular del receptor

.Hematoxilina de Carazzi

.Iris o esbozo
• Injerto
.Cristalino o esbozo
.Mesodermo del injerto
.Membrana nictitante
.Músculos oculares extrínsecos
.Mesodermo del receptor
.Fasciculo óptico
.Estructura nerviosa
• Pecten
.Estructura compatib
.Pediculo óptico
.Pars plana retlnae
.Retina del injerto
.Retina externa del
.Retina interna del
.Retina transformada
.Retina del receptor
Sevier—Munger

.Epitelio pigmentado

le con pico

inj erto
inj erto

del epitelio pigmentado.

del injerto

AE.
HB(V)
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IP Epitelio pigmentado del receptor
IR Pars terminalis retinae
V Cuerpo vitreo
VO Ventrículo óptico
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1. EMBRION DE CODORNIZ

En primer lugar vamos a comentar las diferencias que

existen entre nuestro trabajo y el de ZACCHEI (1961), en

cuanto al desarrollo del órgano de la visión. Sólo podemos

comparar con ella los aspectos macroscópicos.

Antes creemos que es necesario mencionar lo que pensamos

puede ser una errata del trabajo de ZACCHEI.

En el Estadio (E> 27 Z, esta autora afirma que el pico

mide entre 2,1 y 2,2 mm., igual o inferior al estadio 26 Z

(2,2 mm.); sin embargo, en todos los embriones control del

estadio 27 Z estudiados por nosotros, la longitud del pico

osciló entre 2,3 y 2,4 mm.

Nosotros observamos el primer esbozo de la placoda

cristaliniana en el estadio 10 Z (16 somitos) y ZACCHEI en el

11 Z (19 somitos).

ZACCHEI no distingue la invaginación de la vesícula

óptica primaria y de la placoda cristaliniana hasta el E: 13 Z

<24—26 somitos); aunque nosotros la hemos visto en el E: 12 2

(22 somitos).

En nuestros embriones los primeros indicios de

pigmentación macro (por el efecto de aposición) y

microscópica, aparecen en el E: 16 2; sin embargo, ZACCHEI

afirma que se inicia en el E: 15 2 y hasta el 18 2 no se

observa nítidamente a simple vista.

Para ZACCHEI, los primeros esbozos de las papilas

esclerales se distinguen en el E: 21 2 y para nosotros en el

22 2.
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Finalmente los párpados se cierran completamente en el E:

30 2 (ZACCHEI> y en el 31 2 en nuestra serie.

Si tenemos en cuenta que nuestros embriones han sido

datados según los criterios de ZACCI-IEI, la ma’gor discrepancia,

aunque no es importante, está relacionada con el inicio de la

pigmentación ocular.

Queremos destacar aquí que las únicas referencias

microscópicas encontradas sobre el embrión de codorniz, son de

JIMENEZ COLLADOy cols. (1978) y tratan sobre la aparición de

los primeros pliegues de los procesos ciliares. Estos autores

los sitúan en el 6~ día de incubación, que según ZACCHEI

corresponde al estadio 22 2; sin embargo, nosotros no hemos

encontrado ningún pliegue hasta el estadio 24 2 <7 días de

incubación).

Un capitulo interesante en este apartado es conocer las

diferencias que existen entre el desarrollo del embrión de

pollo y de codorniz.

Guiandonos por el trabajo de ZACCHEI (1961) que equipara

los estadios de ambas especies (Tabla 1), si bien esta autora

no hace referencia a los aspectos microscópicos de las

estructuras oculares; vamos a comparar el desarrollo de las

estructuras oculares más importantes insistiendo únicamente en

las que presenten algún ‘desfase”, ya sea a favor o en contra.

En nuestra exposición referiremos los datos morfológicos

al estadio de pollo según HH y a continuación pondremos, entre

paréntesis <—> ), el estadio que le correspondería según la

Tabla 1.

39 e)
ti



TABLA 1

CODORNIZ (2> POLLO <HH)

1 3+
2 4
a 5

6
5 7
6 8

8 10
9 11
10 12
11 13
12 14
13 15—16
14 16—18
15 19—20
16 21—22
17 23—24
18 25
19 26
20 27—28
21 29
22 30—31
23 32—34
24
25 36—37
26 38
27 39
28 40
29 41—42
30 43
31 44
32 45

46

Tomada de ZACCHEI <1961).
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En el embrión de pollo en ventrículo óptico se oblitera

en el estadio 17 HH (—> 14 2); sin embargo, en nuestros

embriones control de codorniz no desaparece hasta los estadios

15 y 16 2, incluso quedan restos del ventrículo óptico en los

bordes de la vesícula óptica.

Con las técnicas histológicas empleadas no es posible

realizar el estudio exhaustivo de la estratificación en capas

de la retina. Utilizando Hematoxilina de Carazzi observamos

una fina capa de fibras ópticas en el estadio 18 Z, cuando

debería verse entre los estadios 14 y 16 2 si nos guiamos por

las equivalencias con el embrión de pollo.

En los controles de codorniz distinguimos todas las capas

de la retína en el estadio 24 2; mientras que en el pollo esta

característica se aprecia en el E: 36 HE <—> 25 2>.

Hasta el E: 16 2 no observamos los primeros granos de

pigmento en la capa externa de la vesícula óptica. En el

embrión de pollo están descritos en los E: 18 y 19 HE (—> 14 y

15 2). Macroscópicamente no existen diferencias. También en

ambas especies, la pigmentación se inicia en la zona central y

avanza hacia los bordes de la vesícula óptica; lo contrario

que en el gorrión (SLONAKER, 1921).

En el embrión de pollo las primeras células ~ue entran en

la cavidad ocular acompañando a la arteria cupulae opticae

(esbozo del pecten>, se distinguen entre los estadios 26 HH

(-> 19 2) para SZILY <1922) y ROMANOFE<1960) y 28 HE (—> 20

2> para 0’RAHILLV y MEVER (1955). Nosotros en el embrión de

codorniz lo localizamos en el estadio 17 Z. Sin embargo, los

primeros pliegues del pecten se observan antes en el embrión

e’
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de pollo (35 1-U-] —> 24 2) que en el de codorniz (26 2).

En el E: 40 HH <—> 28 2), el pecten del pollo está

completamente pigmentado y presenta un desarrollo histológico

semejante al del animal adulto. En el embrión de codorniz el

desarrollo se completa entre los estadios 28 y 30 2.

Las distintas fases del desarrollo y diferenciación del

cristalino (formación de la placoda, fosa y vesícula

cristaliniana; desaparición de la luz y degeneración de los

núcleos de las fibras) coinciden en los embriones de pollo y

codorniz según las equivalencias expuestas en la Tabla 1.

En la córnea hemos encontrado pequeñas diferencias.

Las oleadas mesodérmicas con la formación del endotelio y

del estroma, la aparición de la cámara anterior y el cambio de

curvatura de la córnea en relación al resto del globo ocular,

coinciden en ambas especies.

Respecto a las membranas de Bowman y de Descemet existen

discrepancias, pues con microscopia óptica, en el embrión

pollo la membrana de Bowman se distingue en el E: 37 HH (->

2) y la membrana de Descemet en el E: 38 1*] <—> 26 2).

embargo, nosotros hemos observado por primera vez en

estadio 23 2 la presencia de unas lineas densas

identificamos como membranas de Bowman y Descemet.

En el embrión de pollo los primeros pliegues

procesos ciliares aparecen, según los autores, entre

28-30 HH (-> 20-22 2) para NUSSBAUM(1901) y ORTS

<1975); 33—34 HH (—> 23 2) para LEWIS <1903); y a par

E: 35 liii <—> 24 2) para COULOMBRE <1956b).

observaciones determinan que los pliegues de los

de

25

Sin
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de los

los E:
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Ntics tras
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ciliares en el embrión de codorniz se distinguen en el E: 24

2; aunque ya comentamos que JIMENEZ COLLADO y cols. (1978)

los observan en el 6~ día de incubación (22 Z).
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2. INJERTOS. GENERALIDADES

Antes de pasar a la discusión de los resultados obtenidos

en los injertos, es necesario hacer una breve referencia a

varios factores relacionados con la técnica quirúrgica como el

método, condiciones de éxito, supervivencia o mortalidad y

retraso en el desarrollo de los injertos.

Son muy pocos los autores que realizan injertos de

vesícula óptica entre diferentes especies de aves, McKEEHAN

(1951) utiliza embriones de pollo y pato y PUCHADES ORIS y

JIMENEZ COLLADO (1973), JIMENEZ COLLADOy cols. (1978, 1981 y

1983) y PUERTA FONOLLA y cois. <1984), embriones de pollo y

codorniz.

Por la similitud con los Métodos A y 8, queremos destacar

los trabajos de BOYDSTONy SOHAL (1979a y b); pues aunque

utilizan embriones de pollo, sitúan los injertos junto a la

vesícula óptica derecha del receptor.

En la bibliografía hemos encontrado muy pocas referencias

sobre los porcentajes de éxito y menos aún de las condiciones

que deben cumplirse para ser consideradas como tal.

El éxito es un parámetro que varia con cada autor y con

la finalidad de sus trabajos.

Asi, ALEXANDER (1937) obtiene un 90% de éxitos, pues

únicamente considera el desarrollo de tejido ocular en el

lugar del injerto.

Sin embargo, como BOYDSTONy 501-IAL (1979a y b) necesitan

que las vesículas ópticas injertadas estén incluidas en la

órbita derecha del receptor, que tengan movimiento ocular, que

alcancen un tamaño normal y que exista una buena
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diferenciación histológica de retina y cristalino, sólo

obtienen un 8% de éxitos.

Excepto algún caso, nosotros hemos incluido en los

resultados todos aquellos embriones quimera donde macro y

microscópicamente pudimos observar el desarrollo de varias

estructuras oculares procedentes del injerto de codorniz. Por

supuesto, a lo largo del trabajo experimental encontramos un

gran número de embriones que macroscópicamente cumplían esta

condición, pero que no era posible su proceso histológico por

el estado de maceración que presentaban los tejidos.

Si consideramos únicamente los embriones utilizados en

los resultados, vemos que hemos obtenido un porcentaje global

de éxito del 6,3% (10% en el Método A; 4,3% en el E y 4,6% en

el e).

Aunque no guarda relación directa con el presente trabajo

queremos destacar que HEATON (1973), realizando

heterotranspíantes homotópicos de vesícula óptica obtiene un

78% de incorporaciones al receptor. Sin embargo, hay que

tener en cuenta que la mortalidad oscila entre el 43% y el 82%

según el tiempo que se considere tras la cirugía.

No hemos encontrado cifras sobre la supervivencia o

mortalidad de los injertos. Por este motivo vamos a tomar como

referencia los trabajos sobre transplantes.

Estamos de acuerdo con MARTINOVITCH y PAVLOVIC (1958) y

MARTINOVITCH <1958), cuando afirman que la mortalidad de sus

embriones se debe a la delicada estructura que manejan. Estos

autores, como nosotros en el Método C, manipulan el cerebro

anterior.

392



Coincidimos plenamente con HEATON (1973>, cuando concluye

que las causas de la alta mortalidad de sus heterotranspíantes

homotópicos son el trauma quirúrgico, la alteración de la

integridad del embrión y la apertura del huevo que dificulta

los giros normales, disminuyendo la viabilidad de los

embriones, sobre todo de los más desarrollados.

Nosotros creemos que para completar las causas de

mortalidad, es necesario añadir el riesgo de infección y el

conflicto de espacio que crean los injertos dentro del

receptor. Así en el Método C, al gran crecimiento que

experimentan las vesículas ópticas se añade la importancia

vital de la zona receptiva; es decir, del sistema nervioso

central.

Para finalizar, Queremos mencionar que estamos de acuerdo

con los autores que afirman sobre la existencia de un retraso

en el desarrollo y crecimiento, tanto de los transplantes

(MARTINOVITCH y PAVLOVIC, 1958; MARTINOVITCH, 1958) como de

los injertos (JIMENEZ COLLADOy cols, 1978), en relación al

estadio teórico que deberían alcanzar.

El retraso en el desarrollo de las distintas estructuras

que pertenecen al injerto, se debe al periodo de latencia

originado por la intervención, unido al tiempo que transcurre

hasta que se normaliza de nuevo el desarrollo. En los

embriones muertos in ovo, el retraso es mayor ya que es

necesario añadir el intervalo que va desde la muerte hasta la

fijación. En nuestros resultados, este periodo está incluido

dentro del tiempo de reincubación.
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2.1. METODOA

Para el estudio del Método A, hemos escogido 9 embriones

vivos y 1 embrión muerto no macerado (0—77), donde el injerto

prendió y se desarrolló.

Todas las vesículas ópticas, excepto la del 0—20, se han

desarrollado en la parte supero—dorsal o dorsal del globo

ocular derecho del embrión receptor. Aquellos que han

sobrevivido más tiempo <12 días), el injerto aparece cubierto

parcial o totalmente por la piel y los párpados.

No hemos incluido los embriones macerados ni los que a

pesar de estar vivos el injerto habia prendido, éste no se

había desarrollado.

Vamos a estudiar cada estructura en todos los embriones,

viendo en conjunto las características comunes y especiales

que presentan.

2.1.1. CORNEA

La córnea se ha diferenciado en todos los casos, excepto

en dos (0—45 y 0—77).

Normalmente, el grado de desarrollo de la córnea guarda

relación con el estadio teórico alcanzado, si lo comparamos

con el de los embriones control; pero existen dos casos donde

ésto no se cumple, uno por defecto (0—8) y otro por exceso

(0—15).

El esbozo corneal del embrión 0-8, presenta una sola capa

que corresponde al epitelio; aunque según el estadio teórico

alcanzado, debería tener dos capas (epitelio y endotelio)



separadas por el estrato acelular. Periféricamente se une,

sin solución de continuidad, con el ectodermo del receptor en

unas zonas (figuras 4, 6, 12 y 13> y con la retina externa del

injerto en otras (figuras 4 a 6 y lía a lic).

El aspecto del epitelio corneal en el embrión 0—8 (figura

10> es muy parecido al del embrión control del estadio 16

(figura 4).

El retraso en el desarrollo corneal puede explicarse por

dos motivos; en primer lugar, la ausencia de mesodermo en gran

parte de la periferia corneal <fisura 5), impide o dificulta

que se realice la primera oleada mesodérmica <esbozo del

endotelio). El otro motivo se basa en que el epitelio

anterior del cristalino y sobre todo la zona central, influye

en el desarrollo y estratificación normal de la córnea (GENIS

GALVEZ, 1966). Este autor demostró que la córnea detiene su

desarrollo cuando se rota el cristalino 18O~ en el interior de

la vesícula óptica; es decir, cuando se impide la relación

normal entre el epitelio anterior del cristalino y el esbozo

corneal. Así el desarrollo de la córnea continúa solamente

cuando el cristalino se reestructura; o lo que es igual,

cuando las fibras se transforman en epitelio anterior y el

epitelio anterior en fibras.

En el embrión 0—8, el esbozo corneal tiene mayor relación

con las regiones ecuatorial y preecuatorial (figuras 5 y lid)

que con la zona central del epitelio anterior (figura 10).

Esto, unido a que en la mayor parte del injerto la pared de la

vesícula óptica se interpone entre la córnea y el cristalino

(figuras 6 y lía a lic), puede explicar el retraso en el
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desarrollo corneal.

A pesar de la ausencia de endotelio, el espacio

ópticamente vacío limitado por el esbozo corneal, el

cristalino y los bordes de la vesícula óptica, pensamos que

corresponde al esbozo de la cámara anterior (figuras 5 y líd)

En la zona central de la córnea del embrión 0—15, se

observa el estroma corneal (figura 6) aunque, según el estadio

teórico alcanzado (20 Z), no deberla existir pues no tendría

que haberse producido la segunda oleada mesodérmica. Es

decir, que el desarrollo de la córnea se ha adelantado y se

parece más al estadio 21 Z <figura 5) o 22 Z <figura 4).

El embrión receptor ha alcanzado el estadio 33 HE y sus

córneas presentan tres capas celulares perfectamente

delimitadas.

Las tres capas de la córnea del embrión O—lB derivan del

receptor, pues el epitelio se continúa periféricamente con el

ectodermo superficial del receptor y el estroma y endotelio

con el mesodermo del receptor.

Si la córnea deriva de los tejidos del receptor, puede

estar más influenciada por su origen que por su situación y no

tiene porque seguir el desarrollo cronológico del injerto.

Esto podría explicar el grado más avanzado de diferenciación

corneal (JIMENEZ COLLADOy cols., 1978>.

Vamos a referirnos ahora a los dos embriones quimera

donde no se ha desarrollado ninguna estructura que corresponda

a la córnea (0—45 y 0—77).
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Ambos comparten una característica común; prácticamente

todo el injerto está rodeado por la retina y/o por el epitelio

pigmentado (0—45, figuras 3 y Sa a 8f; 0—77, figuras 4 a 6).

Es decir, entre el cristalino y el ectodermo se sitúa la pared

de la vesícula óptica.

La extirpación del cristalino en estadios precoces del

desarrollo detiene la histogénesis normal de la córnea <GENIS

GALVEZ y cols. , 1969). Cuando se extirpa en estadios más

avanzados, la córnea pierde progresivamente su estructura

(COULOMBRE, 1965); es decir, la influencia del cristalino

sobre la morfogénesis corneal no es puntual, sino que se

realiza durante un largo periodo del desarrollo embrionario.

Por lo tanto, si se impide desde el principio la relación

normal entre el cristalino y el ectodermo superficial

<primordio de la córnea>, no se diferenciará la córnea. En

estos casos, podemos equiparar la extirpación del cristalino

con la existencia de una barrera (la pared de la vesícula

óptica) entre cristalino y ectodermo.

En otros experimentos de GENIS GALVEZ y cols. <1967),

encaminados a esclarecer la existencia de ‘regeneración de

WOLFF” del cristalino en embriones de ave (pollo), observaron

que en los casos donde se regeneraba cristalino a partir de

los bordes de la vesícula óptica, sobre todo a partir del

epitelio pigmentado, únicamente se formaba cámara anterior

delante de aquellas zonas del cristalino que habían perdido

completamente el pigmento. Y la cámara anterior es

fundamental en la diferenciación del endotelio y la membrana

de Eowman (HAGEDOORN, 1928; COULOMBRE, 1965).
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En el embrión 0—45 existe otro detalle no menos

importante que los anteriores y que podria explicar por si

solo la ausencia del esbozo corneal. El cristalino está

orientado hacia el interior del injerto (figuras 3, 8b y 8c) y

como ya hemos comentado, cuando el cristalino se gira 180~ en

el interior de la vesícula óptica, la córnea detiene su

desarrollo hasta que se reestructura el cristalino (GENIS

GALVEZ, 1966). Es decir, las pocas zonas donde no existe una

barrera entre cristalino y ectodermo este último no recibe la

influencia del epitelio anterior, sino de las fibras

cristalinianas que no participan en la morfogénesis corneal.

Tres embriones quimera (0—35, 0—37 y 0—10) presentan

parecido desarrollo en relación al esbozo de la cámara

anterior y de la córnea. Todos muestran el epitelio y

endotelio separados por el estrato acelular.

En relación al origen de cada una, también existen

coincidencias entre ellos.

El esbozo del epitelio corneal tiene una o dos hileras de

células cúbicas que se continúan periféricamente con el

ectodermo superficial del embrión receptor (0—35, figura 3;

0—37, figura 4 a 7; 0—10, figura 6). Con la tinción de

Feulgen <0—35 y 0—37) prácticamente no se observan células con

nucleolos evidentes. Aunque el embrión 0-10 está teñido con

Eielchowsky en bloque y no se puede constatar este detalle, es

significativa la relación entre el epitelio y el ectodermo.
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Si al estudiar el esbozo endotelial seguimos los esquemas

de los embriones 0—35 y 0—37 así como sus figuras

correspondientes, vemos que no existe ninguna duda sobre el

origen de esta estructura, va que deriva del mesodermo del

injerto.

En el embrión 0—10 no se puede afirmar categóricamente el

origen del endotelio; pero si tenemos en cuenta lo visto en los

casos anteriores y que el mesodermo de donde surge el endotelio

(el que recubre los bordes de la vesícula óptica, figuras 4 y

6) es más denso que el resto; si podemos incluirlo con los dos

embriones teñidos con Feulgen.

La causa de que el esbozo epitelial derive del embrión

receptor, se debe a que las vesículas ópticas se injertan

entre los estadios 10 y 11 Z (estadio de placoda

cristaliniana). Durante el desarrollo del injerto en el

embrión quimera, la placoda se transforma en fosa y ésta en

vesícula. Esto provoca que el ectodermo injertado se utilice

en la formación del esbozo cristaliniano; en el proceso de

invaginación y cierre es muy probable que en las zonas

periféricas de estas estructuras participe el ectodermo del

receptor.

A continuación vamos a comentar las córneas de los tres

últimos embriones (0—39, 0—20 y 0—88>.

La córnea del embrión 0—39 presenta diferentes grados de

desarrollo; por eso la hemos dividido en tres partes <figura

11).

40%



En la zona 1, que corresponde a la de mayor grosor de la

córnea, se observan las tres capas celulares típicas del

estadio teórico alcanzado por el injerto (21 Z). Es decir, se

está iniciando la segunda oleada mesodérmica con células

procedentes del tejido mesodérmico que rodea el borde de la

vesícula óptica y que pertenece al injerto (con nucleolos

evidentes). Estas células se introducen entre el epitelio y

el endotelio para formar el estroma.

El endotelio (capa interna) presenta una hilera de células

planas, también con nucleolos evidentes, pues deriva del mismo

mesodermo. Sin embargo, el epitelio <capa externa) se continúa

con el ectodermo del receptor y en sus células no se observan

los nucleolos.

En la periferia de la zona 2 existen dos capas celulares,

el epitelio y por debajo se inicia la formación del endotelio

(como en el estadio control 17 Z); pero en las células de esta

primera oleada mesodérmica no se observan los nucleolos pues

el mesodermo pertenece al receptor.

Finalmente en la zona 3 sólo hay una capa celular que

corresponde al epitelio; es decir, por su aspecto morfológico

corresponde al estadio control 16 2.

Como hemos podido ver el estadio teórico (21 Z) únicamente

se cumple en la zona 1.

El retraso en el desarrollo del resto de la córnea puede

ser debido, en primer lugar al intimo contacto que existe

entre la región preecuatorial del epitelio anterior del

cristalino y el epitelio corneal en la zona 2. Esto

dificultaría físicamente la entrada de células mesodérmicas
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entre ambas estructuras e impediría la formación normal del

endotelio. Y en segundo lugar, puede deberse a que el

mesodermo pertenece al receptor y no al injerto.

Si admitimos que la causa del retraso en la morfogénesis

corneal se debe a este último motivo, podemos pensar que existe

una relación especie—específica entre ambas especies similar a

la que describen JIMENEZ COLLADO y cois. <1981 y 1983) con

relación a la afinidad que tienen las fibras ópticas del nervio

óptico de codorniz por el mesencéfalo de su misma especie.

Aunque no podemos descartar completamente esta

explicación, hay que tener en cuenta el contacto entre

cristalino y epitelio corneal. Además en los embriones

quimera 0—35, 0—37 y 0—10, hemos visto que en el esbozo

corneal el epitelio pertenece al receptor y el endotelio al

injerto. Por lo tanto en esos casos no podemos hablar de

relación especie—específica en la córnea.

En el embrión 0—20 la estructura que hemos identificado

como la córnea (figuras 4 y 5) tiene una morfología parecida a

las córneas de los estadios control 21 (figura 5) y 22 Z

<figuras 4 y 5), aunque algo desestructurada, pues no existe

una clara delimitación del estroma con el epitelio y el

endotelio.

El esbozo de la cámara anterior es una pequeña franja

ópticamente vacía entre la córnea y el cristalino. Una de las

causas que ha podido contribuir a ello es la escasa cantidad

de mesodermo que existe en el injerto.
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Es normal que cuando se explica el desarrollo de la

córnea, se haga en base a un globo ocular que se encuentra

formando parte de un todo, que es el embrión.

Así para que disminuya el radio de curvatura corneal y

por lo tanto para un buen desarrollo corneal, es necesario

(dejando aparte interaciones, induciones, etc...) que aumente

la presión intraccular y que se condrifique el anillo

cartilaginoso situado en el limbo córneo—escleral (WEISS y

AMPRINO, 1940; COULOMBRE, 1957; COULOMEREy C, 1958 y 1961;

O’RAHILLY, 1962). Nosotros hemos observado que en el embrión

de codorniz esta modificación del radio aparece entre los

estadios 23 y 24 2.

Pero, ¿qué ocurre en los estadios anteriores con la

presión intraocular y la comprensión de los tejidos

perioculares?; simplemente que ambos factores están

compensados, lo que contribuye al normal desarrollo de la

córnea.

Si aislamos el globo ocular del armazón que representan

las estructuras perioculares, modificamos las condiciones

normales. Esto es lo que de forma casual ha ocurrido con el

injerto en el embrión quimera 0—20.

Nosotros pensamos que uno de los factores que ha

contribuido a la desestructuración corneal es el crecimiento

del injerto, sin compresiones de los tejidos externos,

La presión intraccular que en condiciones normales existe

durante el desarrollo, repercute más sobre la córnea porque es

la única formación que no está protegida por ninguna

estructura. En nuestro caso la presión se aplica por igual
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sobre toda la esfera del globo ocular, con lo que disminuye la

que se ejerce sobre la córnea.

En el embrión 0—88, algunas zonas del epitelio anterior

del cristalino están en intimo contacto con parte de la

superficie interna de la córnea. A ese nivel no se identifica

el endotelio corneal; además en esas zonas el estroma y el

endotelio están alterados (figura 5).

El estroma alterado presenta un gran espesor, a expensas

sobre todo de la mitad externa donde existen numerosas

vacuolas ópticamente vacias. El epitelio aparece

desestructurado y parcialmente desprendido.

El aspecto microscópico de esta zona coincide con el de un

edema corneal por lesión endotelial.

La córnea sana tiene un aspecto homogéneo en todas las

capas. En el estroma no se observa la banda densa central,

aunque en el tercio externo existe mayor concentración de

queratocitos. La morfología en esta zona es similar a la que

presenta la córnea del estadio control 31 Z (figura 3).

Todas las características que observamos en la córnea

desestructurada indican que la zona de contacto con el

cristalino no son artefactos debidos a la técnica histológica;

pues la morfología de las alteraciones y la ausencia de

endotelio señalan que la fusión entre ambas estructuras se

realizó en los estadios anteriores al que presenta en el

momento de la fijación.
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2.1.2. CRISTALINO

En todos los embriones se ha diferenciado un cristalino

más o menos desarrollado. Normalmente el grado de desarrollo

coincide o está ligeramente retrasado, en relación a los

estadios teóricos que deberían haberse alcanzado.

A causa de que los cristalinos presentan detalles

particulares y comunes a otros, no podemos hacer una división

clara para su estudio. Sin embargo, hay dos embriones (0—45 y

0—8) donde existe una relación especial entre las capas de las

vesícula óptica y el cristalino. Por esta razón comenzamos con

ellos.

Cuando hablamos del embrión 0-45, ya comentamos la

ausencia de córnea y cámara anterior; además la mayor parte

del injerto está rodeado por el epitelio pigmentado.

El grado de diferenciación del cristalino no se

corresponde con el estadio teórico que deberla haberse

obtenido. Se observan varias alteraciones en el desarrollo de

las fibras y del epitelio anterior.

En el interior existen áreas completamente

desestructuradas (vacuolas), que provocan una desorganización

de las fibras primarias y secundarias; además sus núcleos aun

son visibles (figuras 3, Sb y Sc>. También queda algún resto

de la cámara cristaliniana (figura Sb>.

En algunas zonas el epitelio anterior rodea en más de las

tres cuartas partes la circunferencia del cristalino (figura

Sb). Normalmente el epitelio anterior acompaña al epitelio

pigmentado.
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Por el contrario en las zonas donde la retina contacta con

el cristalino se han diferenciado fibras (figuras Sd y 8f).

ALEXANDER (1937) y AMPRINO (1949b), demostraron que el

epitelio pigmentado puede inducir la formación del cristalino,

pero es incapaz de continuar su diferenciación. Esta

característica puede justificar no sólo el retraso en el

desarrollo, sino también la desestructuración del núcleo

cristaliniano.

Cuando el esbozo cristaliniano está rodeado de retina se

transforma completamente en fibras (LQPASHOV, 1960; REVER,

1962).

Similares resultados obtienen en embriones de polio GENIS

GALVEZ (1966) y GENIS GALVEZ y cols. (1967), al rotar 180~ el

esbozo del cristalino dentro de la vesícula óptica (in ovo>;

pues las zonas que se ponen en contacto con la retina se

transforman en fibras. Por lo tanto nuestros resultados

concuerdan con los de estos autores.

El cristalino del embrión 0—45 presenta otras

características. El epitelio anterior está parcialmente

pigmentado pues se une, sin solución de continuidad, con el

epitelio pigmentado <figuras 3 y Sc a 8f). Al mismo tiempo el

cristalino adopta una morfología bilobulada. El lóbulo más

interno se une, sin solución de continuidad, con la retina

(figuras Sd a 8f) que a ese nivel no se ha desarrollado entre

el cristalino y el epitelio pigmentado (figuras 3 y Sa a 8d).

Han sido muchos los experimentos realizados para aclarar

la existencia de regeneración de WOLFF del cristalino; es

decir, la formación del cristalino a partir de los bordes de
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la vesícula óptica.

Actualmente, en anfibios, no hay dudas sobre la

regeneración de WOLPP (REVER, 1950; EGUCHI, 1967; STONE, 1967;

VAMADA y cols., 1973). Sin embargo, en embriones de ave los

trabajos son más escasos y hay discrepancias sobre la

existencia de este fenómeno.

Las primeras descripciones de la regeneración de WOLFF en

embriones de pollo fueron realizadas por BARFURTHy DRAGENDORFF

(1902)

ALEXANDER (1937), obtiene fibras cristalinianas a partir

del epitelio pigmentado y del borde del iris, pero observa que

es necesaria la presencia del ectodermo. Por el contrario,

DORRIS <1938a) en cultivos de vesícula óptica, obtiene fibras

cristalinianas en ausencia de ectodermo.

VAN DETH (1940), afirma que en el embrión de pollo existe

regeneración de WOLFF. Pero fué GENIS GALVEZ (1962) quien

tras realizar numerosos experimentos de extirpación del esbozo

cristaliniano entre los estadios 13 a 17 HH, obtiene

cristalinos morfológica y funcionalmente normales, aunque

ligeramente más pequeños.

Sin embargo, McKEEHAN (1961) con similares experimentos,

pero utilizando embriones entre los estadios 18 a 23 HH, no

observa regeneración de WOLFF en nigún caso.

Han sido varios los investigadores que han puesto en

duda, no los resultados de estos experimentos, sino la

interpretación que se ha hecho de ellos <ORIS LLORCA, 1975).
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La morfología y estructura del cristalino desarrollado en

el embrión 0—45, indica que al menos una parte deriva de los

bordes de la vesícula óptica.

Los trabajos de McKEEHAN (1961) y GENIS GALVEZ (1962),

parecen insinuar la existencia de un limite (E: 18 HE), a

partir del cual la regeneración de WOLFF es imposible.

Las vesículas ópticas injertadas por nosotros se

encuentran entre los estadios 10 y 13 Z (12—16 HH, según

ZACCEEI, 1961) y en el caso concreto que nos ocupa (0—45)

pertenece al estadio 10+ ¿ <12+ HH); por lo tanto es más

“joven” aún que los utilizados por GENIS GALVEZ.

Es decir, los bordes de la vesícula óptica injertada en

el embrión 0—45, al estar menos diferenciada deben tener mayor

capacidad de transformación (de diferenciación>.

Por último, las relaciones especificas entre estructuras

concretas de la vesícula óptica y del cristalino parecen

demostrar que el epitelio anterior deriva del epitelio

pigmentado p que las fibras cristalinianas derivan de la

retina.

El cristalino del embrión 0—8 presenta un gran tamaño

<figuras lib y 110) si lo comparamos con el estadio control 18

Z (figura 4).

Lo primero que destaca es la relación tan estrecha que

existe entre gran parte de la circunferencia cristaliniana y

la retina interna. (figuras 6 y ita a lid). Entre ambas

estructuras no existe solución de continuidad.
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Esta unión se mantiene desde que comenzamos a observar el

cristalino (figura lía) hasta que desaparece (figura lid);

aunque el mayor contacto se aprecia en los cortes donde el

cristalino es más voluminoso (figuras lib y lic). A ese

nivel, el proceso histológico retrae los tejidos y la retina

se desgarra, por lo que más que un contacto es un desarrollo

común.

Si analizamos estos detalles, debemos pensar que el

cristalino deriva de la retina que se ha desarrollado dentro

del receptor. Es decir, probablemente estemos ante otro caso

de regeneración de WOLFF.

Vemos que los núcleos de las fibras se disponen en forma

de “media luna”; pero están muy cerca del epitelio anterior.

Esta situación especial de los núcleos no la hemos observado en

ningún embrión control, pues normalmente se mantienen en la

zona media hasta que degeneran y desaparecen.

Si estudiamos con detenimiento estos detalles encontramos

que guardan una relación directa.

Cuando la retina está fuertemente unida a la superficie

interna del cristalino, los núcleos se alejan más de esa zona

y se acercan al epitelio anterior (figuras 6, lib y lic). Sin

embargo, cuando la relación entre ambas estructuras es mínima

(figura 5), los núcleos no están tan cerca del epitelio

anterior.

En las zonas donde la retina también está unida al

epitelio anterior (figura lic), éste disminuye de forma

importante su espesor.
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También hemos observado que en las zonas de mayor contacto

entre la retina y la superficie posterior del cristalino

(figuras 6, lib y lic), aparece una vacuola “polar posterior”.

Al estudiar el embrión 0—45, ya mencionamos los trabajos

de LOPASHOV (1960) y REVER (1962) en anfibios y de GENIS

GALVEZ (1966) y GENIS GALVEZ y cols. (1967) en embriones de

pollo, donde se demostraba que la retina induce la

diferenciación de las fibras cristalinianas, incluso a partir

del epitelio anterior (cuando ambas se ponen en contacto).

Esto justifica que el epitelio anterior disminuya de

grosor cuando la retina contacta con él (figura lic).

La única explicación que encontramos para que los núcleos

de las fibras estén tan cerca del epitelio anterior, se basa

precisamente en el contacto entre la retina y la superficie

posterior del cristalino.

En condiciones normales (embriones control), la retina

induce la diferenciación de las fibras, pero esa acción se

ejerce a distancia; pues entre ambas estructuras se encuentra

el esbozo del cuerpo vitreo. Sin embargo, en este embrión no

se interpone nada entre ellas.

En el embrión 0—35, el cristalino (figura 3) ha alcanzado

un tamaño y grado de desarrollo similar al estadio teórico 19 Z

(figura 4).

El epitelio anterior se engruesa en las regiones

ecuatorial y preecuatorial. Los núcleos de las fibras presentan

la forma de “media luna”
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Pero en una zona del ecuador, el borde de la vesícula

óptica se sitúa detrás del cristalino y en contacto con él.

En ese punto los núcleos de las fibras se alejan de la

superficie cristaliniana y se introducen en el interior

adoptando una forma de “media luna”, pero a menor escala. Los

núcleos desplazados conprimen el epitelio anterior que a ese

nivel disminuye de grosor.

Aunque de forma localizada, podríamos comparar la zona de

contacto entre el borde de la vesícula óptica y el cristalino

con la que observabamos en el embrión 0-8. Vemos que guardan

una similitud; es decir, la capa interna de la vesícula óptica

(retina) no sólo induce la diferenciación de las fibras

cristalinianas, sino que también parece “repeler” los núcleos

de las fibras.

El cristalino del embrión 0—77 no está incluido dentro de

la cavidad vitrea, se ha desarrollado entre la retina y el

epitelio pigmentado (figuras 4 y 5). El grado de

diferenciación coincide en general con el estadio teórico (30

2) que debería haber alcanzado (figura 3), aunque es

ligeramente más pequeño.

En algunas zonas el epitelio pigmentado se relaciona con

el epitelio anterior, que además rodea gran parte de la

circunferencia cristaliniana.

Las deformidades que observamos se deben a la muerte del

embrión in ovo, lo que provocó alteración de los tejidos.
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En el embrión 0—31, el cristalino (figura 5) presenta un

desarrollo más parecido al estadio 19 Z (figura 4) que al 21 Z

(figura 6> que debería haber alcanzado.

En algunas zonas la retina ciega está en contacto con la

región ecuatorial del epitelio anterior y con la cápsula

posterior.

En cortes periféricos (figura iS) el cristalino se

relaciona con la retina y sobre todo con el epitelio

pigmentado; pero no hemos observado que esta circunstancia

modifique o altere el desarrollo del cristalino.

En el embrión 0—20 se conjugan una serie de detalles que

le otorgan un carácter especial.

El cristalino (figura 3) ha alcanzado un grado de

desarrollo similar a los estadios control 18—19 Z (figuras 4

en ambos) y presenta una forma redondeada, casi esférica.

En él se distinguen perfectamente, el epitelio anterior

ligeramente engrosado en el ecuador y las fibras

cristalinianas con los núcleos situados en forma de “media

luna”. Sin embargo, la delimitación entre cada estructura

<epitelio y fibras) no es tan nítida <fisuras 4 y 5) corno en

los embriones control 98 Z, figura 5; 19 Z, figura 4).

Pensamos que el origen de la forma redondeada del

cristalino y de la escasa delimitación entre sus estructuras

está relacionada con la menor presión que se ejerce sobre él;

pues ya se comentó que el crecimiento aislado de la vesícula

óptica, provoca que la presión intraocular se reparta por

igual en todo el globo ocular.
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En algunas zonas, el epitelio anterior del cristalino del

embrión 0—88 ha crecido en intimo contacto con la córnea; esto

ha provocado que durante el proceso histológico se separe del

núcleo cristaliniano <figuras 4 y 5).

El grado de desarrollo coincide con el estadio teórico

(30 Z) que debería haber alcanzado (figura 3), aunque de menor

tamaño. Sin embargo, la zona central del epitelio anterior

presenta un grosor sensiblemente mayor que en el cristalino

control.

Las fibras primarias situadas en el centro del núcleo

están ligeramente deformadas, pues no muestran el aspecto

uniforme que vemos en el embrión control.

Pensamos que el contacto entre cristalino y córnea es el

origen de las alteraciones en el epitelio anterior (más grueso)

y en las fibras <deformadas).

Hemos agrupado los tres últimos embriones (0—10, O—lS y

0—39) para estudiarlos en conjunto, pues presentan un

desarrollo normal aunque ligeramente retrasado en relación al

estadio teórico que deberían haber alcanzado.

El cristalino del embrión 0—lO <figuras 4 y 6>

corresponde al estadio 18 Z (figura 4); mientras que el de los

embriones 0—15 (figuras 2 y 3) y 0—39 <figura 5) corresponden

al estadio 19 Z (figura 4). Según esto, el retraso en el

desarrollo del cristalino ha sido de unas 12 horas en el

embrión 0—15; 18 horas en el 0—lO y 24 horas en el 0—39.
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2.1.3. RETINA Y EPITELIO PIGMENTADO

En todos los embriones de este método se han diferenciado

la retina y el epitelio pigmentado. Como sucede con el resto

de las estructuras oculares, presentan una serie de

características particulares y otras que son comunes a varios

embriones.

Es difícil agrupar los embriones, por lo que en primer

lugar vamos a estudiar los más característicos.

A partir de la vesícula optica injertada en el embrión

0—45 se ha desarrollado la retina <ciega y neurosensorial) y

el epitelio pigmentado.

Ya vimos que en este embrión la retina estaba ausente en

la región más rostral del injerto.

En algunas zonas la retina ciega ha crecido separada del

epitelio pigmentado (figuras 5, 8a y Sd a 8f). Este detalle

no lo hemos observado en ningún embrión control, salvo en la

codorniz de dos días de vida (2+, figura 7).

La retina ciega se continúa con la retina neurosensorial

que a veces presenta pliegues. No creemos que estos pliegues

tengan su origen en una disminución de la presión intraocular

como experimentalmente han descrito algunos autores (WEISS y

AMPRINO, 1940; COULOMBRE1956a; JIMENEZ COLLADO, 1977); pues

en el injerto se han desarrollado los procesos ciliares

(figura 4, Sg y Sf> y ya comentamos que para su formación es

necesario que exista una buena presión intraocular (COULOMBRE,

1956a y 1957).
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Por lo tanto, pensamos que estos detalles se deben a las

especiales características que presenta el injerto en esa zona

del globo ocular.

Prácticamente toda la retina neurosensorial está separada

de la capa externa de la vesícula óptica (figuras 2 y 10).

Por el aspecto no parece que la causa fundamental sea la

retración de los tejidos (incluido el cuerpo vitreo) por el

proceso histológico, como ocurre en los embriones control.

Por el contrario creemos que el origen está sobre todo en la

transformación del epitelio pigmentado en retina

neurosensorial.

La morfología de la retina neurosensorial que deriva de

la capa interna de la vesícula óptica varia de unas zonas a

otras. Donde existe epitelio pigmentado (figuras 2, 5 a 7, 9

y 10) ha alcanzado un grado de diferenciación similar al del

estadio control 21 Z (figura 9), pues sólo podemos identificar

con nitidez la capa de fibras ópticas y una mayor

concentración de células en la zona central. Esto quiere

decir que presenta un menor desarrollo que el estadio teórico

que deberla haber alcanzado.

Sin embargo, la retina pierde su estructura coincidiendo

con el punto de transformación del epitelio pigmentado en

retina neurosensorial <o neuroepitelio retiniano>, pues

observamos gran cantidad de vacuolas (figura 13) y un gran

adelgazamiento (figuras 11 y 12).

Ya vimos que la diferenciación y desarrollo de la retina

neurosensorial está sujeta a varios factores. En primer lugar

la existencia de ectodermo superficial (LOPASHOV, 19601 y el

lo
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contacto de la vesícula óptica con ese ectodermo superficial

(DORRIS, 1935a; GAYER, 1942). Y en segundo término el soporte

del epitelio pigmentado (WEISS y AMPRINO, 1940; COULOMERE,

1955 y 1956a; FUJISAWA, 1971; FUSISAWA y cols., 1974; JIMENEZ

COLLADO, 1977).

Las observaciones de FUJISAWA al injertar células de

retina disociadas en corloalantoides demostraban únicamente la

ausencia de fotorreceptores (que explicó por la falta del

epitelio pigmentado> y las alteraciones de las células

ganglionares por no existir un órgano diana a donde dirigirse

sus axones.

En el embrión 0—45 creemos que en algunas zonas (figura

13), la retina neurosensorial está degenerando tras haber

alcanzado un buen desarrollo. Por lo tanto al aspecto

histológico se correspondería con una retina que ha perdido el

soporte de un epitelio pigmentado normal. Sin embargo, en

otras zonas <figuras 11 y 12) parece que el desarrollo de la

retina se ha detenido al carecer de un epitelio pigmentado

normalmente constituido.

A partir de la capa externa de la vesícula óptica se ha

diferenciado el epitelio pigmentado, pero en la mayor parte

del injerto esta capa se ha transformado en retina

neurosensorial (figuras 2, 6, 7 y 9 a 13).

Sabemos que hasta el estadio 18 HH (36 somitos>, ambas

capas de la vesícula óptica del embrión de pollo, tienen la

facultad de diferenciarse, indistintamente tanto en retina

como en epitelio pigmentado (ALEXANDER, 1937; DORRIS, i938a;

REINBOLD, 1958; COULOMBREy COULOMBRE, 1965). Por otro lado,
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ZACCHEI (1961> indicó que el estadio 18 HH de pollo

corresponde o equivale al estadio 14+ Z de codorniz (Tabla 1>.

Por lo tanto si todos nuestros injertos los obtuvimos de

embriones hasta el estadio 13 Z, las vesículas ópticas tienen

la posibilidad de presentar aquella característica.

En la zona rostral del globo ocular el epitelio pigmentado

forma parte, junto a la pars ciliaris retinae, de los procesos

ciliares (figuras 4, Sg y Sh> y recubre algunas zonas de la

pars plana retinae (figuras 3 a 5).

En el punto de transformación, que coincide con la

separación del epitelio pigmentado del ojo derecho del embrión

receptor (fisuras 2, 6, 7 y 9), esta capa pierde bruscamente

el pigmento y se engruesa alcanzando a veces un espesor

similar (figura 11) al de la retina neurosensorial bien

desarrollada (figuras 9 y 10). Sin embargo, no se observa

ninguna estratificación en capas, aunque la superficie interna

capta más intensamente el colorante (figuras 11 a 13) y en los

dos tercios internos existe una mayor densidad celular (figura

10).

No encontramos una explicación clara por la que el

epitelio pigmentado se haya transformado en retina

neurosensorial.

Para ORIS LLORCA y GENIS GALVEZ (1960a), MURILLO FERROL

<1964a) y COULOMEREy COULOMBRE<1965), la capa interna de la

vesícula óptica ejerce una inhibición sobre la capa externa

para que ésta no se transforme en retina. En nuestro caso no

existe ningún cuerpo extraño ni estructura que se interponga

entre ambas capas de la vesícula óptica; simplemente están
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separadas por un espacio ópticamente vacío. Además, este

detalle no puede justificar la transformación, pues en algunas

zonas donde retína y epitelio pigmentado están separadas, éste

mantiene integras todas sus características (figuras 9 y 10).

Una de las razones por las que la capa externa de la

vesícula óptica se diferencia en epitelio pigmentado es el

contacto con el mesénquima periocular. Esta afirmación ha

sido comprobada en animales de distintas escalas

filogenéticas; anfibios <LOPASHOV, 1948 y 1960>, aves <ORTS

LLORCA y GENIS GALVEZ, 1960a) y mamíferos (STROEVA, 1956).

Esta característica fue corroborada por JIMENEZ COLLADOy

cols. (1978>, demostrando que el epitelio pigmentado se

transforma en retina neurosensorial en ausencia de mesénquima

periocular; sin embargo, el contacto directo con vasos

sanguíneos no sólo puede sustituir la acción del mesénquima,

sino que provoca un engrosamiento y una mayor pigmentación de

esta capa.

Ante la discordancia de nuestros resultados con las

afirmaciones de estos autores, nos planteamos varias

respuestas:

En primer lugar, como en algunas zonas la retina no ha

alcanzado un buen desarrollo histológico, no puede impedir que

la capa externa de la vesícula óptica se transforme en retina.

En segundo lugar, es posible que sea necesaria una cierta

cantidad de tejido mesodérmico para impedir que la capa

externa de la vesícula óptica se transforme en epitelio

pigmentado.
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Por último, otra respuesta para explicar este fenómeno,

es que el mesénquima se haya relacionado con la capa externa,

cuando ésta ya ha comenzado la transformación en retina

neurosensorial; por lo que ya no podría inducir su

diferenciación en epitelio pigmentado.

A partir de la vesícula óptica injertada en el embrión

quimera O—SS se ha diferenciado la retina (ciega y

neurosensorial) y el epitelio pigmentado.

La retina ciega incluye la pars plana retinae y la pars

ciliaris retinae (figuras 5, 9 y 10), pero como en los

estadios control 30 Z (figuras 2 y 3) y 31 Z (figuras 2 y 5).

la pars iridae retinae ha desaparecido.

La retina neurosensorial (figuras 7 a 9) ha alcanzado un

grado de diferenciación similar a los estadios control 30 Z

(figuras 5 y 6) y 31 2 <figuras 4 y 5), aunque existen menos

células ganglionares y la capa de fibras ópticas es más fina.

El detalle más interesante se observa al estudiar el

epitelio pigmentado, pues aunque presenta un desarrollo normal,

en algunas zonas <figuras 4 y 6) pierde bruscamente el pigmento

y se engruesa transformandose en un esbozo de retina

neurosensorial.

Al comparar esta estructura (figura 6) con la retina

neurosensorial que se encuentra justo enfrente (figura 7),

observamos que representa su imagen especular; parece una

retina invertida a la que le faltan la capa de fotorreceptores

y de fibras ópticas.
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El aspecto histológico que presenta esta retina

transformada a partir del epitelio pigmentado, parece indicar

que existe una cierta predisposición en las superficies

interna y externa de las capas de la vesícula óptica. De tal

forma que en la superficie externa de la capa interna y en la

interna de la capa externa, tiendan a concentrarse mayor

número de células que en las superficies opuestas.

Esta predisposición podría estar determinada desde el

estadio de vesícula óptica primaria como exponemos en el

esquema 1.

ESQUEMA1:

E

R

1

Sin embargo, en el resto de embriones quimera en los que

el epitelio pigmentado se ha transformado en retina

neurosensorial <como hemos visto y veremos mas adelante) no se

observa la misma estratificación que en el embrión O—SS.
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Ya hemos comentado, al hablar del embrión 0-45, que el

epitelio pigmentado puede transformarse en retina

neurosensorial cuando pierde contacto con la retina (ORTS

LLORCA y GENIS GALVEZ, 1960a ; MURILLO FERROL, 1964; COULOMBRE

y COULOMERE, 1965) y/o en ausencia del mesénquima periocular

<LOPASHOV, 1948; STROEVA, 1956; JIMENEZ COLLADO y cols.,

1978>. Pero en este embrión (O—SS) no se cumplen ninguna de

las condiciones expuestas por estos autores, pues si bien el

epitelio pigmentado y la retina están separados y el

mesénquima entre ambos globos oculares es muy escaso, ambos

detalles se observan en otras zonas tanto del receptor como

del injerto y no vemos que el epitelio pigmentado se

transforme en retina neurosensorial.

Además en este caso la retina tampoco presenta una escasa

diferenciación histológica.

En el embrión 0—15 falta la mayor parte del epitelio

pigmentado (figura 2). En las regiones donde se ha

desarrollado (figuras 3 y 9> presenta un aspecto similar al

estadio control 19 Z (figuras 6 y 8) por lo que observamos que

se ha retrasado en relación al estadio teórico que debería

haber alcanzado.

ESQUEMA2:
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La ausencia del epitelio pigmentado en algunas zonas

puede tener su origen en el momento de la cirugía; pues al ser

el injerto muy grande <E: 13 Z) hubo que manipularlo

excesivamente y pudo perder parte de la capa externa de la

vesícula óptica, como vemos en el esquema 2.

En uno de los bordes libres, el epitelio pigmentado se

une, sin solución de continuidad, con un “boton” de tejido

nervioso que presenta mayor densidad celular en la superficie

externa (figuras 2, 9 y 10).

Debido al escaso desarrollo histológico de este tejido,

no podemos afirmar a qué tipo de estructura corresponde.

Además la situación (en uno de los extremos del epitelio

pigmentado) y la presencia en la vecindad de ¡nesénquima

procedente del injerto, justifica que esta estructura no sea

retina transformada a partir del epitelio pigmentado; sino

parte del diencéfalo que fue incluido en el injerto.

La capa interna de la vesícula óptica se ha diferenciado

en retina visual y ciega <figuras 2 y 3), aunque su desarrollo

está retrasado en relación al estadio teórico que debería

haber alcanzado. Igual que veíamos con el epitelio

pigmentado, la retina presenta un aspecto más parecido a los

estadios control 18 y 19 2 (figuras 6 y 5 en ambos).

En la retina neurosensorial se observan diferentes grados

de desarrollo directamente relacionados con su situación y con

las estructuras vecinas.

La máxima diferenciación la ha alcanzado en las zonas

donde existe epitelio pigmentado <figura 9). Al desaparecer

éste y relacionarse directamente con el mesénquima periocular
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presenta un desarrollo algo más retrasado (figura 8); aunque

este retraso se acentúa y el espesor se reduce a menos de la

mitad cuando crece junto al ectodermo y carece de mesénquima

(figura 7>.

Observamos que la retina se ha diferenciado a partir de

la capa de la vesícula óptica que está íntimamente relacionada

con el mesénquima. Este detalle no se corresponde con los

autores como LOPASHOV (1948 y 1960), ORTS LLORCA y GENIS

GALVEZ <1960a) y STROEVA <1956), cuando afirman que la capa de

la vesícula óptica que crece aislada del mesénquima es la que

se transforma en retina.

En el embrión 0—37 y a partir de la capa externa de la

vesícula óptica injertada que ha crecido junto al globo ocular

derecho del receptor, se ha diferenciado el epitelio

pigmentado con un desarrollo histológico normal (figuras 4, 10

y 13 a 15) y muy semejante al aspecto que presenta el estadio

teórico control 21 Z <figuras 7 y 9) que ha alcanzado.

Sin embargo, en el lado opuesto donde se relaciona

directamente con el mesénquima periocular, pierde parcial

(figuras 4 y 11 a 13) o totalmente (figuras 14 y 15> el

pigmento y se engruesa, transformándose en retina

neurosensor ial.

Esta característica del epitelio pigmentado ya la hemos

observado en mayor o menor escala en otros embriones quimera

(0—45 y 0—15>. La transformación surge a partir del epitelio

pigmentado que está en contacto con el mesénquirna periocular.

Los últimos granos de pigmento permanecen en la superficie
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interna que está en contacto con la retina.

Por lo tanto los hallazgos en este embrión son similares a

los observados en los embriones 0—45 y O—SS.

En la región posterior, el epitelio pigmentado se

continúa con una estructura nerviosa (figuras 4, 5 y 9). El

aspecto es muy parecido al que aparece en la figura 8 del

estadio control 20 Z. Por lo tanto pensamos que en el injerto

se incluyó parte del diencéfalo unido al pedículo óptico y

éste se ha desarrollado parcialmente, como podemos observar en

el esquema 3.

ESQUEMA3:

En el injerto aparecen algunos detalles como las dos

cavidades que forma la retina (figuras 13 a 15> que intentamos

explicar en el esquema 3 y el mayor desarrollo que ha

alcanzado la retina que ha crecido en contacto con el epitelio

pigmentado típico (figura 10), en relación con aquella que lo

ha hecho junto al epitelio pigmentado transformado en retina

neurosensorial (figuras 11 y 12).

+

4-
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La retina desarrollada junto al epitelio pigmentado

presenta en la superficie interna una capa acelular <fibras

ópticas) y en la externa una hilera de células que corresponde

a los neuroblastos de los fotorreceptores. El aspecto

corresponde al estadio control 21 Z (figura 9> que ha

alcanzado.

La retina desarrollada junto al epitelio pigmentado

transformado en retina es más delgada, carece de capa de

fibras ópticas y en la superficie externa aparecen algunas

células aisladas que pueden corresponder a los esbozos de los

fotorreceptores.

Ambas se adelgazan en los bordes de la vesícula óptica

cuando se separan del epitelio pigmentado (figura 5).

En cortes periféricos del injerto observamos pliegues de

la retina neurosensorial a los que no acompaña el epitelio

pigmentado. En el esquema 3 intentamos explicar su mecanismo

de producción.

En la figura 13 vemos que la retina plegada y la que está

junto al epitelio pigmentado diferenciado en retina

neurosensorial es algo más delgada que la del resto del

injerto. No vamos a insistir en la explicación pues ya la

hemos comentado en los embriones anteriores; sin embargo,

queremos aclarar que si este detalle no se observa en las

figuras 14 y 15 se debe a que la retina se ha cortado en bisel

y tangencialmente.
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La retina y el epitelio pigmentado del embrión 0—10

presentan algunas características semejantes a los embriones

vistos hasta ahora. En general ambas capas <figuras 4 a 6)

han alcanzado un desarrollo parecido al del estadio control 19

2 (figuras 6 y 5) que ha alcanzado.

En la superficie interna de la retina neurosensorial

observamos una estrecha banda que corresponde a la capa de

fibras ópticas <figura 5). En cortes periféricos del injerto

vemos como los axones de las células ganglionares salen por el

pedículo óptico <figura 11) de igual forma que en el estadio

control 19 2 (figura 7). En esos mismos cortes, la retina

neurosensorial se adelgaza ligeramente en las zonas que se

relaciona con el pedículo óptico y donde el epitelio

pigmentado altera su estructura normal <figuras 9 a 11>.

En la mayor parte del injerto el epitelio pigmentado

presenta un desarrollo histológico normal; sin embargo, cerca

de la salida del fascículo óptico existen zonas donde se

observa una pérdida de pigmento y un aumento de grosor

(figuras 9 a 11).

El pedículo óptico finaliza en el interior de la

estructura nerviosa (figuras 3 a 9>. Pensamos que con la

vesícula óptica se pudo injertar parte del diencéfalo unido al

pedículo óptico, como en el embrión 0—37.

En el embrión 0—8 parte de la retina se ha desarrollado

vesiculada fuera del receptor y el resto en el interior

<figuras 3 a 6>.
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La retina externa en unas zonas se continúa con la retina

interna (figuras 12 y 14); sin embargo, en otras se une al

ectodermo superficial (figuras lía a lic).

Esta característica está directamente relacionada con el

hecho de que en algunas regiones del injerto, el epitelio

pigmentado también se une, sin solución de continuidad, con el

ectodermo superficial (figuras 4, 6, 12 y 13).

ESQUEMA4:

Pensamos que las uniones del ectodermo superficial con la

retina externa (por una parte) y con el epitelio pigmentado

<por otra), tiene su origen en el momento de la cirugía y en

las primeras horas de reincubación como explicamos en el
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esquema 4.

La vesícula óptica se injerta parcialmente rota. Si a ésto

añadimos que el ectodermo y la vesícula óptica tienen un origen

común (neuroectodérmico en el caso de la retina y el epitelio

pigmentado), podemos explicar el proceso seguido por el injerto

y el aspecto final que presenta.

Existen diferencias importantes entre la retina externa e

interna; ésta que se ha desarrollado rodeada por el epitelio

pigmentado es gruesa (figura 7) y presenta algunos pliegues de

menor grosor a los que no acompaña el epitelio pigmentado

(figuras 4, ita y 12).

Aunque en la retina interna se observa mayor grado de

diferenciación que en la externa, no se distinguen signos de

estratificación. Sin embargo, en la superficie interna existe

una franja acelular que identificamos como la capa de fibras

(figura 7), pues es similar a la que presenta la

del estadio control 18 Z (figura 8) que corresponde al

teórico que debería haber alcanzado.

el contrario la retina externa (figura 5) y los

pliegues de la retina interna (figura 12>, muestran un menor

grado de desarrollo y en su espesor no se distingue ningún tipo

de organización celular.

La capa interna

fuera del embrión se

de la vesícula óptica que ha crecido

ha diferenciado en retina porque para

ello no es necesaria la diferenciación de la capa externa

(JOHNSON, 1935; ORTS LLORCA y GENIS GALVEZ, 1960b; MURILLO

FERROL, 1964a). Sin embargo, no ha alcanzado un desarrollo

histológico normal porque para ello necesita el contacto con

ópticas

re tina

estadio

Por
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el epitelio pigmentado (COULOMBRE, 1955; FUJISAWA, 1971;

FUJISAWA y cols., 1974> o al menos la presencia del mesénquima

periocular como veíamos en el embrión 0—15. Si a esto le

añadimos que la tensión que existe en el interior del injerto

tiene que influir casi exclusivamente sobre la retina externa,

ésta se distiende, se adelgaza y alcanza un menor grado de

diferenciación.

En el esquema 4 ya hemos explicado el origen más probable

por el cual el epitelio pigmentado se continúa con el

ectodermo superficial; pero queda por comentar la relación con

la estructura nerviosa derivada del injerto (fisuras 3, 4, 9,

14 y 15).

Si observamos las figuras 14 y 15, vemos que tienen un

gran parecido con la figura 8 del estadio control 20 Z.

Probablemente en el injerto se incluyó parte del diencéfalo en

uno de los extremos del pedículo óptico y por ello en algunas

zonas se ha diferenciado el fascículo óptico y el sistema

nervioso central.

En la figura 15, el epitelio pigmentado situado junto al

vaso sanguíneo, aparece más oscuro. Este detalle corrobora

las afirmaciones de DABAGHIAN (1958) y JIMENEZ COLLADO y cols.

(1978), cuando observan que el epitelio pigmentado es más

grueso y presenta mayor cantidad de pigmento en las zonas

donde existen penachos vasculares.

En el embrión 0—20 el injerto ha crecido aislado <figuras

1 y 2). Excepto a nivel del segmento anterior <figuras 2 y

6), el tejido mesodérmico que rodea el epitelio pigmentado es

434



muy escaso (figura 7> e incluso en algunas zonas se reduce a

una sola hilera de células mesenquirnales (figura 5).

El grado de desarrollo del epitelio pigmentado parece

guardar una relación directa con la cantidad de mesodermo que

lo recubre. El aspecto histológico del epitelio pigmentado en

las zonas donde existe mayor cantidad de pigmento (figura 7)

podría corresponder a un estadio intermedio entre los

controles 18 y 19 Z (figura 8 en ambos). Sin embargo, no

hemos encontrado ningún embrión control cuyo epitelio

pigmentado se parezca al del injerto donde el mesodermo

prácticamente está ausente (figura 8), pues a veces carece de

pigmento y es difícil de identificar.

El desarrollo del epitelio pigmentado está relacionado

con la cantidad de mesénquima. Así LOPASHOV (1948, 1960>,

STROEVA (1956) y ORTS LLORCA y GENIS GALVEZ (1960a>,

observaron que el epitelio pigmentado se diferencia a partir

de la capa de la vesícula óptica que está en contacto con el

mesénquima periocular. Además JIMENEZ COLLADO y cols.

(1978), describen una relación directa entre el grado de

desarrollo del epitelio pigmentado y la vascularización del

mesodermo.

En nuestro caso la escasez de mesodermo va acompañada de

una menor vascularización.

La morfología de la retina neurosensorial también guarda

una relación directa con el grado de diferenciación del

epitelio pigmentado.
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En las zonas donde el epitelio pigmentado está más

desarrollado, la retina (figura 7) es gruesa y en su espesor

se observan sobre todo, los fotorreceptores y una delgada capa

de fibras ópticas. Sin embargo, en el espesor de la retina

que se relaciona con el epitelio pigmentado poco desarrollado

(figura 8) existe escasa celularidad y apenas se distinguen

algunos fotorreceptores.

Si a lo expuesto, añadimos que la presión intraocular se

ejerce por igual sobre todo el globo ocular, es fácil

comprender el aspecto de la retina y del epitelio pigmentado.

Como el embrión 0—77 murió in ovo, la mayor parte de las

estructuras están alteradas histológicamente. Este detalle

justifica la desestructuración de los tejidos.

En el segmento anterior del globo ocular observamos que

el epitelio pigmentado (figura 4) es algo más grueso que en el

estadio teórico control 30 Z (figura 2> que deberla haber

alcanzado y además está mucho más pigmentado que en el resto

del injerto (figura 5). A ese nivel no sólo forma parte de

los esbozos del iris y de los procesos ciliares, sino que

existe una prolongación que se dirige al cristalino (figuras 5

y 6).

En la mayor parte del globo ocular la retina

neurosensorial y ciega está separada del epitelio pigmentado

(figuras 4 y 5). Sin embargo, la pars ciliaris retinae forma

parte del esbozo de los procesos ciliares (figura 7).
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En la retina neurosensorial las células ganglionares son

muy escasas y no existen fibras ópticas; pero se observan

perfectamente la capa nuclear externa y los fotorreceptores

poco diferenciados <figuras 5 y 8). Con todos estos detalles

es difícil encontrar una retina similar entre los estadios

control; sin embargo, podríamos compararla, salvando las

diferencias, a la del estadio 23 Z <figura 6).

En el embrión 0—35 ambas capas de la vesícula óptica

injertada muestran un retraso en el desarrollo.

La retina <figuras 5 y 6) es similar a la que observamos

en el estadio control 17 Z <figuras 6 y 7).

En la capa externa se distingue una ligera pigmentación

en la zona central <figuras 5 y 7) parecida a la que presenta

el estadio control 18 Z <figuras 7 y 8); sin embargo, en los

bordes es difícil encontrar granos de pigmento (figuras 6 y

7), por lo tanto los comparamos con el 17 2 <figuras 4 y 7>.

El detalle más interesante se observa en uno de los

bordes, donde ambas capas de la vesícula óptica están

separadas <figura 7). El espacio entre la retina y el

epitelio pigmentado y los cambios morfológicos que presentan

nos indican que no corresponde al ventrículo óptico (como en

el lado opuesto); por el contrario pensamos que a ese nivel,

ambas capas de la vesícula óptica nunca han estado en contacto.

El epitelio pigmentado pierde el pigmento y aumenta de

espesor siendo incluso mayor que en el borde. Parccc el

inicio de la transformación en retina.
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La capa interna se adelgaza bruscamente, disminuyendo el

número de células.

La imagen que mostramos en las figuras 3 y 7 son

parecidas a las que obtienen ORTS LLORCA y GENIS GALVEZ

(1960a), cuando en sus experimentos introducen entre las dos

capas de la vesícula óptica un hilo de Nylon.

Podemos decir que espontáneamente hemos obtenido un modelo

experimental similar a la introdución de un cuerpo extraño,

pero sin cuerpo extraño.

En el injerto del embrión 0—39, ambas capas de la

vesícula óptica presentan un retraso en el desarrollo; pues el

epitelio pigmentado <figuras 7 a 10) tiene un aspecto más

parecido al estadio control 18 Z (figuras 6 y 8) que al

estadio teórico 21 2, que debería haber alcanzado.

Lo mismo sucede en la capa interna de la vesícula óptica,

donde únicamente se distingue una estrecha capa de fibras

ópticas (figuras 8 a 10) de similar morfología a la que vemos

en el estadio control 18 Z (figura 8).
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2.1.4. CUERPOVITREO. PROCESOSCILIARES. IRIS

El único injerto de este método donde no hemos observado

ningún esbozo de cuerpo vítreo ha sido en el embrión 0-8.

En los injertos menos desarrollados <0—35, 0-10, O—Sg,

0—37, 0—20 y 0—15) aparecen solamente algunos esbozos de esta

estructura; pues como ocurre en los embriones control entre los

estadios 19 a 21 Z, el proceso histológico provoca la

desaparición de la mayor parte del vitreo.

Según nuestros resultados, en el embrión de codorniz los

procesos ciliares comienzan a plegarse en el 79 día de

incubación <E: 24 Z>; sin embargo, para JIMENEZ COLLADO y

cols. (1978) este proceso tiene lugar un día antes, en el 6~

(E: 22 Z).

En el Método A únicamente tres embriones han superado el

estadio 23 2 (0—45, 0—88 y 0—77) y en los tres se distingue

esta estructura.

En el 0—45 los procesos ciliares (figuras 4 y Sh)

presentan un aspecto similar al del estadio teórico control 24

2 (figura 5) que debería haber alcanzado. De la misma forma

en los embriones 0—88 (figuras 4 y 5) y 0—77 (figuras 5 y 7),

los procesos ciliares tienen una morfología parecida a la del

estadio teórico control 30 Z (figuras 2 y 7) que deberían

haber alcanzado; sin embargo, insistimos que en el embrión

0—77 existe una desestructuración derivada de la muerte in ovo.
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El iris es una estructura cuya valoración es menos

objetiva que otras, pues los bordes de la vesícula óptica son

su primer esbozo. Hablamos de esbozo indiano cuando ambas

capas de la vesícula óptica se ponen en contacto (E: 15—16 Z).

Según esto, todos los injetos del Método A deben tener el

iris o al menos un esbozo. Por las especiales características

de los embriones 0—8 y 0—45 no es posible identificar esta

estructura.

En los embriones 0—35, 0—77, 0—37 y 0—20 el iris está

deformado al menos en algunas zonas; mientras que en el resto

presentan una morfología normal y un grado de diferenciación

similar o ligeramente retrasado en relación al estadio teórico

que deberían haber alcanzado.
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2.2. METODOB

De los 69 embriones operados según el Método E hemos

elegido tres, dos vivos (0—150 y 0—106) y uno muerto pero no

macerado (0—146).

Siguiendo los mismos criterios que para el Método A

desestimamos los embriones macerados (con o sin injerto) y los

que a pesar de estar vivos no presentaban injerto o éste no se

había desarrollado.

En algunas ocasiones las zonas correspondientes a la

intervención estaban cubiertas por plumas pigmentadas o por

sus esbozos; sin embargo, tras el estudio histológico no se

observó ninguna estructura derivada del injerto.

El injerto se localizó junto al globo ocular derecho del

receptor <0—146) o sobre él (0—150 y 0—106) y excepto en el

0—146, el resto presentaban esbozos pigmentados de plumas de

codorniz.

En los embriones 0—150 (figuras 3 a 5) y 0—106 (figuras 2

a 4), se ha desarrollado una estructura cuyo aspecto

histológico es similar al tejido nervioso. La aparición de

estas formaciones solamente puede justificarse <como en

algunos embriones del Método A) por la inclusión con el

injerto de un fragmento de la pared del diencéfalo.

Por otro lado, en el embrión 0—150, creemos que con la

vesícula óptica se incluyó parte de tejido presuntivo del

proceso mandibular; pues se ha desarrollado una estructura que

histológicamente corresponde al pico de las aves (figura 5).
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2.2.1. CORNEA

En el injerto del embrión 0—146 se ha diferenciado la

córnea (fisuras 3 a 5> cuyo grado de desarrollo corresponde al

estadio control 18 Z (figura 5); pues en su espesor observamos

el epitelio, el estrato acelular y el endotelio. Por lo tanto

se ha retrasado, ya que debería haber alcanzado un estadio

teórico 21 Z.

Si al periodo de latencia originado por la intervención,

añadimos las horas desde la muerte (In ovo) hasta la fijación;

podemos explicar al menos parte del retraso en el desarrollo

que presenta la córnea del injerto.

La cámara anterior ha alcanzado una buena diferenciación

en la mayor parte del injerto; sin embargo, hay zonas donde es

muy extensa (figura 4) y zonas cuyo limite interno no es el

cristalino, sino el borde de la vesícula óptica <figura 3).

Si en esta zona se ha desarrollado la cámara anterior es

debido a que la capa externa de la vesícula óptica aún no se

ha pigmentado en los bordes (figura 8). Pues GENIS GALVEZ y

cols. (1967>, observaron que el pigmento inhibe la formación

de la cámara anterior.

En el embrión 0—150 <figuras 6 y 7), se distingue una

formación cuya estructura histológica guarda cierta semejanza

con la córnea del estadio control 26 Z (figura 4).

La situación de la córnea y su relación con las

estructuras vecinas no favorecen su normal desarrollo, pues a

partir de la vesícula óptica injertada no se ha desarrollado

el globo ocular sino únicamente la córnea y el cristalino. Si

119



a ello añadimos que no existe cámara anterior y que la

superficie interna está en contacto con el esbozo

cristaliniano, es fácil comprender que el aspecto histológico

que presenta esté tan retrasado y únicamente tenga un cierto

parecido con las córneas de los estadios control..
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2.2.2. CRISTALINO

El cristalino del injerto desarrollado en el embrión 0—146

(figuras 3 a 5 y 8) ha alcanzado un grado de diferenciación

semejante al estadio control 18 2 <figura 4>; aunque es

ligeramente mayor de tamaño y el limite entre epitelio anterior

y fibras cristalinianas no es tan nítido.

El retraso entre el estadio real <18 Z> y el teórico que

debería haber alcanzado (21 2) creemos que se debe, como en la

córnea, al tiempo de latencia originado por la cirugía y a la

muerte del embrión horas antes de fijarlo.

En el injerto del embrión 0—150, se ha desarrollado una

estructura que recuerda al cristalino aunque sin el epitelio

anterior (figuras 6 y 7). Sólo pueden identificarse las

fibras.

Si hacemos referencia únicamente al tamaño, vemos que es

similar al cristalino del estadio 19 2 (figura 4).

Por el aspecto que presenta esta estructura creemos que

es más correcto utilizar el término cuerpo lentoide o cuerpo

cristaliniano empleado por ALEXANDER (1937). Este autor

observa que la vesícula óptica puede inducir el crecimiento de

hasta cinco estructuras cristalinianas a partir del ectodermo

del injerto y/o del receptor.

En este embrión la única estructura que se relaciona con

el cristalino es el epitelio pigmentado del receptor.
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2.2.3. RETINA Y EPITELIO PIGMENTADO

En el injerto del embrión 0—146 se ha desarrollado la

retina neurosensorial y el epitelio pigmentado.

La retina presenta una celularidad uniforme sin signos de

estratificación <figura 7). Podemos compararla con la retina

del estadio control 18 2 (figura 8); sin embargo, en la

superficie interna es difícil identificar la capa de fibras

ópticas. Este detalle puede tener su origen en la alteración de

los tejidos por la muerte in ovo, o simplemente porque no se

han diferenciado las fibras.

La mayor parte de los pliegues de la retina son de escaso

tamaño y están tapizados por el epitelio pigmentado (figuras 3,

4 y 7).

En cortes periféricos observamos que en unas zonas no se

ha desarrollado el epitelio pigmentado y en otras, éste se ha

transformado en retina (figura 6). En ambos casos y sobre

todo en ausencia de la capa externa, la retina presenta un

grosor inferior al resto e incluso aparece parcialmente rota.

La rotura coincide con la zona de menor grosor y creemos que

se originó cuando en embrión permaneció muerto dentro del

huevo y se acentuó durante el proceso histológico.

Si el globo ocular se hubiese desarrollado parcialmente

roto, estaría colapsado, los pliegues de la retina serian más

acentuados y no estarían cubiertos por el epitelio pigmentado

como afirman WEISS y AMPRINO <1940>, COULOMBRE <1956a> y

JIMENEZ COLLADO <1977). Además en el interior del globo ocular

se observa parte del cuerpo vitreo.
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Por el contrario, si el proceso histológico fuese la

única causa de la rotura no existirían pliegues de la retina y

del epitelio pigmentado.

La capa interna de la vesícula óptica injertada comienza

a desarrollarse, pues para ello no necesita la diferenciación

de la capa externa (JOHNSON, 1935; ORTS LLORCA y GENIS GALVEZ,

1960b; MURILLO FERROL, 1964a). Sin embargo, como carece del

epitelio pigmentado no puede diferenciarse histológicamente en

retina (WEISS y AMPRINO, 1940; COULOMBRE, 1955 y 1956a;

FUJISAWA, 1971; FUJISAWA y cols., 1974; JIMENEZ COLLADO, 1977).

Observamos que se ha desarrollado un quiste de retina en

la zona donde ésta se apoya sobre el epitelio pigmentado

transformado en retina (figura 6). El espesor de su pared

coincide, como es natural, con el de la retina que carece del

soporte de la capa externa. Aunque es el único caso de quiste

retiniano que hemos encontrado en nuestros injertos, pensamos

que no es casual que aparezca en la retina que se ha

desarrollado junto al epitelio pigmentado transformado en

retina.

En la mayor parte del injerto el epitelio pigmentado

(figuras 3 y 4) ha alcanzado un grado de diferenciación similar

a los estadios control 17 Z (figuras 7 y 5> y 18 Z (figuras 5,

6 y 8).

El epitelio pigmentado se engruesa, pierde el pigmento y

se transforma en retina (figura 6), en la periferia del

injerto; ésto corrobora la equipotencialidad que presentan

ambas capas de la vesícula óptica y que fue expuesta por

ALEXANDER (1937).



El punto donde comienza la transformación, coincide con

la desaparición de la mayor parte del mesénquima; éste detalle

coincide con las observaciones de LOPASHOV <1948 Y 1960),

STROEVA <1956), ORTS LLORCA y CENIS GALVEZ (1960a) y JIMENEZ

COLLADO y cols. (1978); pero no con algunos de nuestros

injertos del Método A.

En el injerto del embrión 0—106, observamos que se ha

desarrollado un esbozo de retina neurosensorial en forma de

vesícula, unida a la pared del globo ocular derecho del

receptor por un pedículo de epitelio pigmentado. En su

interior se distingue el vitreo (figuras 3 y 4).

La retina está muy desestructurada y no recuerda a la de

ningún estadio control. En su espesor se observan una o dos

capas de células según las zonas; sin embargo, en la

superficie interna no se identifican las células ganglionares

y en la externa existe una hilera de células que puede

corresponder a los fotorreceptores, pero en los que no se han

diferenciado los artículos externos.

Pensamos que la morfología y estructura que presenta la

retina se debe a un doble motivo. En primer lugar creemos que

el traumatismo sufrido por el embrión antes de ser fijado ha

podido influir en el aspecto microscópico.

En segundo término ya hemos mencionado los trabajos de

COULOMBRE (1955 y 1956a), FUJISAWA (1971) y FUJISAWA y cois.

(1974); estos autores observan que la capa interna dc la

vesícula óptica necesita el apoyo del epitelio pigmentado para

alcanzar un perfecto desarrollo histológico de tod;s sus
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capas. La

directamente

diferencian

existe un

diferencian

ausencia del epitelio pigmentado influye

sobre los fotorreceptores y en ellos no se

los artículos externos. De la misma forma, si no

órgano diana, las células ganglionares o no se

o su desarrollo es atípico.

En el injerto del embrión 0—150, se observa una capa de

pigmento que tapíza la superficie interna del cristalino

(figura 7>. Debido a que histológicamente es imposible

distinguir el origen de esta estructura y a causa de la

estrecha relación que existe con el epitelio pigmentado del

ojo derecho, pensamos que deriva del embrión receptor.

Las características del injerto en este embrión hacen

imposible la presencia del vitreo, pues no se han diferenciado

ni la retina ni el epitelio pigmentado. Sin embargo, es

normal que se haya desarrollado en los embriones 0-146 y

0—106; no sólo por el estadio alcanzado, sino por la presencia

de una cavidad rodeada de retina neurosensorial más o menos

diferenciada.
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2.3. METODOC

De los 149 embriones operados con el Método C, hemos

escogido 9 vivos. En 7 el injerto prendió y se desarrolló en

la región craneal y media de la cabeza; sin embargo, varia la

orientación, el número de estructuras que han crecido y su

grado de diferenciación.

Los otros dos embriones incluidos en el estudio (0—227 y

0—230>, presentan una microftalmia izquierda y en relación con

el injerto sólo se observan esbozos pigmentados de plumas y

pigmentación del borde palpebral en el lado de la

microftalmía; por lo que hablaremos de ellos al final.

Antes de comenzar es necesario comprender el por qué los

injertos presentan morfologías tan distintas dentro de la

cavidad craneal.

Parece claro que en el embrión 0—213, la vesícula óptica

se introdujo bien orientada, mientras que en el 0—173 y 0—263

el injerto quedó orientado hacia el interior. Los tres

conservan un aspecto idéntico o parecido al globo ocular.

Sin embargo, en el resto (0—310, 0—260, 0—159 y 0—288) no

sucede igual y el desarrollo desordenado de las estructuras

oculares tiene su origen en la excesiva manipulación del

injerto al introducirlo a nivel del neuroporo anterior.
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2.3.1. EMBRION 0—213

Como vimos en los resultados, a partir de la vesícula

óptica injertada en el embrión 0—213 ha crecido un globo

ocular perfectamente desarrollado. Por este motivo y por la

presencia de estructuras pertenecientes al injerto, pero no

relacionadas con el órgano de la visión, hemos decidido

estudiarlo globalmente al margen del resto.

El motivo que justifica el desarrollo de estas

estructuras puede ser que el injerto se obtuvo de un embrión

del estadio 8 Z; es decir, muy poco diferenciado, lo que

supone un mayor riesgo de incluir tejidos vecinos con la

vesícula óptica. El ejemplo más claro es la presencia de un

pico superior (pigmentado> e inferior pertenecientes a la

codorniz (figuras 1 a 3>. Es lógico pensar que con la

vesícula óptica se injertó tejido prospectivo de los procesos

maxilar y mandibular.

A causa del trauma quirúrgico faltan algunos huesos del

cráneo del receptor, por lo que es posible observar varias

estructuras del sistema nervioso central. Es muy difícil

asegurar, tanto macro como microscópicamente, si alguna de las

estructuras nerviosas que han crecido fuera de la cavidad

craneal pertenece o no al injerto. Unicamente el hecho de que

el nervio óptico del injerto se dirija y contacte con la

estructura nerviosa situada entre el globo ocular del receptor

y el del donante, nos podría hacer pensar que esta estructura

pertenece al injerto (figura 5).
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En contra de esta posibilidad existen varios argumentos,

no definitivos, que vamos a enumerar:

La tonalidad de todas las estructuras nerviosas, es

similar (figura 5). Por el contrario en algunos injertos

hemos observado que el tejido nervioso procedente del injerto

y teñido con EIELCHOWSKI, tiene una coloración más oscura que

el del receptor.

HEATON (1973), en sus heterotranspíantes homotópicos de

vesícula óptica, observó que el nervio óptico del donante

(codorniz) contactaba con el sistema nervioso del receptor

(pollo).

También ALVARADO-MALLART y SOTELO <1984), reconocen que

los nervios ópticos de los embriones receptores (pollo)

sinaptan en el tectum óptico de codorniz transplantado homo y

heterotópicamente.

Aunque no podemos olvidar que estos autores basan sus

conclusiones en trabajos realizados mediante transplantes,

creemos que sus resultados al demostrar que no existe una

influencia especie—específica entre el nervio óptico y el

sistema nervioso central (tectum óptico), son significativos.

Por todo lo expuesto, uno de los métodos que nos

permitiría confirmar sin ninguna duda cuál de las estructuras

nerviosas pertenece al injerto, sería la tinción de los cortes

con FEULGEN y observando el nucleolo de las células.

Otro método utilizado en Embriología consiste en inyectar

sustancias, como la HRP o aminoácidos radiactivos, en uno de

los globos oculares del embrión receptor (CONSTANTINE-PATON y

CAPRANICA, 1976a y b; LAW y CONSTANTINE-PATON, 1978;



CONSTANTINE-PATON y LAW, 1978 y 1983; ALVARADO-MALLART y

SOTELO, 1984; ALFONSOSANCHEZ, 1986).

El injerto del embrión 0—213, es el único de todos los

realizados (Métodos A, 8 y C), donde se han desarrollado

normalmente el pecten (figuras 6 y 11) y el nervio óptico

(figuras 12 a 18). El aspecto de ambos es similar al estadio

control 1+ (figura 6).

La presencia de estas estructuras podemos justificarla

basandonos en la cantidad de tejido injertado y en su correcta

orientación en el receptor, lo que ha permitido un crecimiento

completamente fisiológico. Además es significativo que en el

embrión donde han crecido estructuras extraoculares

perfectamente diferenciadas como el pico superior, sea donde

la vesícula óptica haya alcanzado un grado de desarrollo tan

completo.

Es el único embrión del Método C donde se ha desarrollado

la córnea (figuras 7 y 8) que presenta un aspecto similar al

estadio control 1+ <figuras 2 y 3). Pensamos que el crecimiento

de la córnea se debe sobre todo a la perfecta orientación de la

vesícula óptica en el lugar del injerto.

La retina neurosensorial muestra una estructuración en

capas (figura 9) parecida a la retina del estadio control 33 Z

(figura 5), aunque de menor grosor. En las pocas zonas donde

no ha perdido el contacto con el epitelio pigmentado, se

observan algunas interdigitaciones entre los artículos

externos de los fotorreceptores y las células del epitelio

pigmentado, similares a las que existen en el estadio control

33 Z (figura 5>. Este detalle parece indicar que además le la
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influencia del estimulo luminoso sobre la retina, hay una

tendencia de tipo evolutivo que provoca la aparición de las

interdigitaciones



2.3.2. CRISTALINO

El cristalino aparece en los 7 embriones del Método C

donde el injerto se ha desarrollado. En 4 ha crecido en el

interior de la cavidad craneal, sin nigún contacto o relación

con la retina; ya sea porque ésta no se ha desarrollado <0—259

y 0-288) o porque se interpone alguna otra estructura (0—260 y

0-310)

En el embrión 0—259 se distinguen dos estructuras (figura

6) que identificamos como cuerpos cristalinianos o cuerpos

lentoides, pues su tamaño y aspecto histológico están muy lejos

de parecerse al cristalino del estadio teórico que debería

haber alcanzado.

Estos términos fueron acuñados por ALEXANDER<1937), al

distinguir hasta cinco estructuras cristalinianas diferenciadas

a partir del ectodermo del injerto, del huesped o de ambos.

Años antes DANCHAKOFF (1924), observó que cuando la

vesícula óptica mantiene un contacto continuo con el

ectodermo, existe una tendencia a que se formen más de un

cristalino.

Ambos autores consideran imprescindible la presencia de

la vesícula óptica y en este embrión la única estructura

derivada de la vesícula óptica es el epitelio pigmentado que

se relaciona con uno de los cuerpos lentoides.

En el embrión 0—260 sólo existe una estructura

cristaliniana (figuras 3 y 5), pero el aspecto histológico y

el tamaño tampoco recuerda al del estadio teórico; aunque en
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este caso sí se ha desarrollado la retina, y el epitelio

pigmentado se interpone entre ella y el cristalino.

El cristalino del embrión 0—288 (figuras 4 y 5), también

es pequeño en relación con el estadio teórico; sin embargo, al

contrario que en los dos casos anteriores, presenta una corona

de epitelio anterior rodeando las fibras.

En este embrión no existe retina, pues a partir de la

vesícula óptica solamente se ha diferenciado el epitelio

pigmentado y en algunas zonas está en íntimo contacto con parte

del epitelio anterior.

Mucho más grande es el cristalino del embrión 0-310

(figuras 4 y 5). En su interior se observan las fibras

cristalinianas y en algunas distinguimos los núcleos

picnóticos. En este caso el cristalino no se relaciona con

ninguna de las estructuras que derivan de la vesícula óptica

(retina y epitelio pigmentado).

Aunque la mayor parte de los autores están de acuerdo en

que la presencia de la retina es necesaria para el desarrollo

normal del cristalino, CLAVERT (1977) obsevó que en mamíferos

el cristalino continúa desarrollandose en ausencia de la

ret ma.

McKEEHAN (1954), cuando extirpa la vesícula óptica en

estadios precoces obtiene cristalinos pequeños e

indiferenciados.



Además los trabajos de ALEXANDER (1937> y AMPRINO

(1949b), demostraron que el epitelio pigmentado puede inducir,

en ausencia de retina, la formación del esbozo cristaliniano;

pero es incapaz de continuar su desarrollo.

Las afirmaciones de estos autores pueden explicar, al

menos en parte, la presencia de formaciones cristalinianas en

los injertos de los embriones quimera 0—259, 0—260 y 0—288; sin

embargo, no así en el 0-310.

Si extrapolamos al embrión 0—310 los resultados de

DRAGOMIROV (1924), cuando observa formaciones fibrilares en la

superficie de la vesícula cristaliniana que contacta con una

estructura nerviosa como el otocisto; vemos que el cristalino

está en íntimo contacto con el sistema nervioso central. Esta

relación podría explicar la presencia de fibras

cristalinianas, aunque de distribución anárquica.

En los injertos de los embriones 0—263 y 0—173, el

cristalino se ha desarrollado formando parte de un globo

ocular más o menos diferenciado, que ha crecido orientado al

interior de la cavidad craneal.

Por la morfología que adopta el injerto del embrión 0-263

(Esquema 5), en algunas zonas el cristalino está completamente

rodeado por la retina (figuras 3 y 17). Este detalle no

influye en la estructuración del cristalino, al contrario de

lo que afirman COULOMBREy COULOMBRE(1963) y GENIS GALVEZ y

cols. (1966 y 1967), cuando describen que la superficie del

cristalino que se relaciona con la retina se transforma en

fibras.



ESQUEMA5:

Sin embargo, existen varios hechos que para nosotros

pueden justificar la presencia del epitelio anterior a pesar

de que el cristalino esté rodeado por retina. En primer

lugar, el plano ecuatorial del cristalino no está orientado en

el mismo sentido que el plano del teórico orificio pupilar

(orificio formado por el cartílago escleral); en segundo

término, el epitelio anterior se localiza sobre todo en las

zonas de contacto con la retina ciega y el epitelio

pigmentado, y no con la retina neurosensorial. Además es

posible que en las primeras fases del desarrollo la retina no

rodease el cristalino.

En el injerto del embrión 0—173, se ha diferenciado un

cristalino (figura 5) que presenta un tamaño similar al del

estadio control 32 Z <figura 3). Igual que en el embrión

anterior (0—263), la orientación del injerto <figura 4) hace

que el cristalino se encuentre en el interior de la «iv idad

craneal.
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La presencia de núcleos en las fibras cristalinianas, no

debe confundirnos y hacernos pensar en un gran retraso en el

grado de diferenciación de esta estructura; pues, aunque los

núcleos desaparecen hacia el estadio 23 Z, la orientación del

corte histológico nos muestra la incorporación de las fibras

secundarias a partir de las células ecuatoriales del epitelio

anterior y a ese nivel los núcleos son visibles en fases

avanzadas del desarrollo.

El cristalino presenta una buena estructura histológica,

pues no tiene conflicto de espacio con el sistema nervioso

central y su relación con la retina y el epitelio pigmentado

es muy similar a la que se observa en condiciones normales

(embriones control>.
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2.3.3. RETINA Y EPITELIO PIGMENTADO

El epitelio pigmentado se ha desarrollado también en los

7 injertos del Método C.

Es compresible que la manipulación excesiva afecte en

mayor grado a las estructuras más complejas como la retina,

que a las más simples como el epitelio pigmentado. Si a ésto

añadimos que en los embriones 0—288 y 0-259 las vesículas

ópticas fueron injertadas entre los estadios 8 y 9 Z

respectivamente, parece lógica la ausencia de retina en ambos

casos.

Sin embargo, en el embrión 0-310 sí se ha desarrollado la

retina , pero aunque se injertó en el estadio 9 Z ha crecido

rodeada por el epitelio pigmentado y por lo tanto aislada del

mesénquima (figuras 7 y 5>. Ya hemos mencionado como varios

investigadores consideran que la retina se diferencia a partir

de la capa de la vesícula óptica que crece aislada del

mesénquima <LOPASHOV, 1948 y 1960; STROEVA, 1956; ORTS LLORCA

y GENIS GALVEZ, 1960>.

Pensamos que la presencia de retina en el injerto del

embrión 0—260 (figura 6) es normal, si tenemos en cuenta que

la vesícula óptica se injertó en el estadio 10 2; por lo que

su pared distal está más diferenciada que en el estadio 8 y 9

Z de los embriones anteriores.

En este embrión, la retina alcanza un mayor desarrollo

histológico en las zonas donde se relaciona con el epitelio

pigmentado. En el embrión 0—310, también se aprecia este
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detalle, pero solamente en aquellas regiones donde el epitelio

pigmentado está más desarrollado (figuras 5 y 9). Estas

observaciones coinciden con las afirmaciones de COULOMBRE

(1956a), FUJISAWA (1971) y FUJISAWA y cols. (1974).

La retina correspondiente al injerto del embrión 0—173

<figuras 7 y 8), muestra un desarrollo similar a la retina del

estadio teórico que debería haber alcanzado (1+, figuras 4 y

5>; sin embargo, carece de interdigitaciones entre los

artículos externos de los fotorreceptores y las células del

epitelio pigmentado.

La presencia de los pliegues retinianos y su menor

desarrollo histológico, guarda cierto parecido con los

resultados obtenidos por WEISS y AMPRINO (1940), COULOMBRE

(1956a> y JIMENEZ COLLADO <1977), cuando experimentalmente

provocan una disminución de la presión intraocular.

Aunque en este injerto se han diferenciado los procesos

ciliares (figuras 4 a 6) y por lo tanto existe secrección del

humor acuoso, éste es incapaz de mantener un tono ocular

adecuado ya que el globo ocular no ha crecido formando un

compartimento estanco. Esto ha provocado, no sólo la

presencia de pliegues retinianos sin el apoyo del epitelio

pigmentado, sino que los propios pliegues de los procesos

ciliares son más pronunciados.

El injerto del embrión 0—263, no solamente ha crecido

orientado hacia el interior de la cavidad craneal, sino que la

retina y el epitelio pigmentado se han desarrollado dentro y
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fuera del globo ocular, sobrepasando los límites del orificio

que forma el cartílago escleral.

En el interior del globo ocular, la retina (figuras 8 y

10) presenta un aspecto similar a la retina de los estadios

teóricos que debería haber alcanzado (33 Z y 1+, figuras 4 y 5

en ambos>, pero con pocas células ganglionares. Sin embargo,

en las zonas donde no ha perdido el contacto con el epitelio

pigmentado se observan interdigitaciones entre los artículos

externos de los fotorreceptores y las células del epitelio

pigmentado, que recuerdan a las que se ven en el embrión

control 1+ (figura 5).

Esta circunstancia que no se aprecia en el embrión 0-173,

a pesar de que su retina presenta un mayor grado de

diferenciación (según el estadio teórico alcanzado), puede

tener un doble origen. En primer lugar, en el embrión 0—263

la retina se ha desarrollado con una presión intraocular

adecuada; y en segundo término, el injerto ha crecido en la

superficie del receptor, por lo tanto es más probable que la

retina haya sido influenciada por el estímulo luminoso.

Creemos que estas características marcan la diferencia entre

ambos embriones en relación a las interdigitaciones.

Mucho mayor interés tiene analizar la retina que ha

crecido fuera del globo ocular, pero dentro de la cavidad

craneal (figuras 9, 11 y 12).

En algunas regiones ha alcanzado un desarrollo

histológico similar al estadio control 33 Z (figuras 4 y 5)

con los fotorreceptores perfectamente diferenciados, pero con

pocas células ganglionares y sin capa de fibras ópticas.
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Queremos destacar que en esas zonas la retina no tiene el

soporte del epitelio pigmentado (figuras 7 y 12). Este

detalle no coincide con los resultados de FU~JISAWA (1971) y

FUJISAWA y cois. (1974), cuando observan la ausencia de

fotorreceptores en la retina que crece sin el epitelio

pigmentado.

Es necesario aclarar que estos autores injertan

exclusivamente células disociadas de retina en corioalantoides

y en nuestros embriones, la retina se relaciona con el sistema

nervioso central y el liquido cefalorraquideo. Además existe

epitelio pigmentado, aunque se encuentre lejos de esas zonas.

La retina desarrollada fuera del globo ocular, presenta

gran cantidad de pliegues (figuras 3, 4 y 17) y en algunas

zonas se une, sin solución de continuidad, con el sistema

nervioso central del receptor <figuras 7, 13, 18 y 19).

Los pliegues que presentan una menor diferenciación

histológica se han formado: Por el gran espacio que tiene la

retina para crecer, por la ausencia de una estructura

cartilaginosa (esclera) que limite el crecimiento en extensión

y porque los procesos ciliares diferenciados fuera del globo

ocular (figura 4 y 11) no pueden mantener un tono adecuado.

Después de los trabajos ya mencionados de HEATON (1973) y

ALVARADO—MALLARTy SOTELO <1984), no es de extrañar que ambas

estructuras contacten entre sí, a pesar de pertenecer a

especies diferentes.
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En los injertos se han desarrollado otras estructuras:

-Músculos oculares extrínsecos en los embriones 0-213

(figura 6) y 0—263 (figuras 14 y 16).

—Pico en cl 0—213 <figuras 1 y 5) y 0—260 (figuras 1 y 4>.

—Plumas en el interior de la cavidad craneal en el 0—288

(figuras 3, 4, 6 y 7) y 0—310 (figuras 4 y 5).

—Estructuras con aspecto histológico de tejido nervioso

en el 0—259 (figuras 3 a 6) y 0—263 (figuras 14 y 15).

—Tejido óseo y/o cartilaginoso cuya morfología no

recuerda a la esclera en el 0—213 (figura 14), 0—259 (figuras

3 a 6), 0—310 (figuras 6 y 7>, 0—260 <figuras 3 y 5> y 0—263

<figuras 3, 14 y 15).

—Una estructura de aspecto glandular en el 0—263 (figuras

17 y 18).

La presencia de estas estructuras puede justificarse

sobre todo por la inclusión, con la vesícula óptica, de tejido

prospectivo de cada una de ellas. Aunque en menor medida,

creemos que la localización del injerto en el Método C puede

influir; pues en la cavidad craneal existe un menor conflicto

de espacio que favorece el crecimiento de las estructuras.

El desarrollo, entre las estructuras nerviosas, de una

cavidad tapizada por tejido dérmico y rellena de esbozos

pigmentados de plumas, se observa en los embriones 0-288 y

0—310. Ambos están incluidos en el grupo donde hubo una

excesiva manipulación del injerto, de la que también es

patente la desorganización del resto de estructuras oculares.
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2.3.4. EMBRIONES0-227 Y 0-230

Los embriones 0—227 y 0—230 (figuras 1 y 2 en ambos)

presentan una microftalmía izquierda, pero no hay señales del

injerto, excepto el desarrollo de algunos esbozos pigmentados

de plumas y una ligera pigmentación del borde libre de los

esbozos palpebrales izquierdos.

En el estudio microscópico se observa un acúmulo de

pigmento que corresponde a un plegamiento de epitelio

pigmentado en el ojo microftálmico de ambos embriones (0—22?,

figuras 4 y 5; 0—230, figuras 4 a 7).

BENITEZ RUBIO (1986), en su extenso trabajo sobre

malformaciones provocadas por la ligadura de las venas

vitelinas derechas e izquierdas, utiliza algunos embriones de

pollo pertenecientes a la raza Shawer blanca, y afirma que el

porcentaje de microftalmías espontáneas en esta raza, es

aproximadamente del 1%.

Son varios los factores que pueden provocar

malformaciones oculares.

GRABOWSKI y PAAR (1958) obtienen, pero no describen,

malformaciones oculares tras provocar una hipoxia durante el

periodo de incubación del embrión de pollo.

DE LA CRUZ y cols. (1966), aumentan experimentalmente la

temperatura de incubación (aproximadamente 2~ C) y observan

malformaciones oculares.

La pérdida de flujo sanguíneo en embriones de pollo de

menos de 2 días de incubación es para RYCHTER y LEMEZ (1963)

el origen de las microftalmías que obtienen ORIS LLORCA y

cois. (1959), cuando ligan las venas vitelinas izquierdas.
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En nuestro caso ambos embriones pertenecían a una misma

puesta, se utilizaron el mismo día y fueron operados con el

Método O en el que no existe el riesgo de pérdida de sangre.

Además, fueron los únicos supervivientes pues el resto

presentaban tal grado de reabsorción que era imposible

distinguir estructuras embrionarias.

Por todo lo expuesto creemos que las microftalrnías fueron

espontanéas.

Sin embargo, a pesar de no presentar estructuras oculares

procedentes del injerto, tos hemos incluido por el plegamiento

del epitelio pigmentado situado en la misma zona del ojo

microftálmico. También se observa un defecto en el desarrollo

histológico de la retina neurosensorial que se encuentra en

frente del epitelio pigmentado alterado.

No hemos encontrado descritas este tipo de alteraciones

en ojos microftálmicos y tampoco pensamos que puedan estar

relacionadas con la técnica quirúrgica.

Sin embargo, la presencia de esbozos pigmentados de

plumas en el lado izquierdo es comprensible pues el ectodermo

del injerto (única estructura que prendió), con el crecimento,

se desplazó de la línea media a la izquierda por el menor

tamaño del ojo izquierdo.
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CONCLUSIONES



Para el correcto análisis de los resultados experimentales, es

necesario establecer una serie de referencias respecto al

desarrollo normal macro y microscópico del globo ocular del

embrión de codorniz y el estudio experimental.

DESARROLLONORMALDEL GLOBO OCULAR DEL EMBRION DE CODORNIZ:

1. El primer esbozo de la placoda cristaliniana surge en

el estadio 10 Z (16 pares de somitos).

2. La invaginación de la vesícula óptica primaria y de

la placoda cristaliniana se puede observar ya en el estadio 12

Z (22 pares de somitos).

3. Los primeros indicios amero y microscópicos de

pigmentación aparecen en el estadio 16 Z.

4. En el estadio 24 2, es posible distinguir todas las

capas de la retina.

5. La diferenciación del pecten en el embrión de

codorniz (E: 17 2), se inicia antes que en el embrión de pollo

(E: 26 HH —> 19 2). Sin embargo, el desarrollo se completa

más tarde en el embrión de codorniz (E: 28—30 2) que en el

embrión de pollo (E: 37—40 HH —> 25—28 Z).
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6. En el estadio 23 2, hemos observado los esbozos de

las membranas de aowman y de Descemet que separan el estroma

corneal del epitelio y endotelio, respectivamente.

7. Los primeros pliegues de los procesos ciliares, se

observan en el estadio 24 2.

ANALISIS EXPERIMENTAL DE LOS HETEROINJERTOS:

8. Los injertos de vesículas ópticas de embriones de

codorniz comprendidos entre los estadios 10 a 13 2, en

mesénquima periocular de embriones de pollo entre los estadios

17 a 21 HH <Método A), son los que ofrecen mayores porcentajes

de éxito; entendiendo como éxito el desarrollo macro y

microscópico de dos o más estructuras oculares procedentes del

injerto, y pueden servir como base para estudios en este campo.

9. Para aumentar la viabilidad de los injertos, en todos

los métodos, es necesario evitar que se hidrate durante la

realización de la técnica; ello se consigue preparando el

embrión receptor antes que el donante.

10. En general, existe un retraso en el desarrollo

cronológico y en el crecimiento de los injertos con relación

al estadio teórico que deben alcanzar. La mayor parte del

retraso tiene su origen en el periodo de latencia provocado

por los pasos quirúrgicos.
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11. Para la morfogénesis normal de la córnea, es

necesaria la presencia de tejido mesodérmico adyacente, aunque

pertenezca al receptor y la correcta relación con el epitelio

anterior del cristalino. Por otro lado, es necesario que la

presión intraocular ejerza, desde que aparece el primer

esbozo, una acción específica sobre la córnea; que vendrá

condicionada por la correcta estructuración del globo ocular y

los tejidos perioculares.

12. En ausencia de tejido mesodérmico en el injerto, las

células mesodérmicas del embrión receptor participan en la

monfogénesis corneal, formando parte ya sea del epitelio, del

estroma o de ambos.

13. Confirmamos que en los injertos de estadios precoces

del desarrollo <10+ a 12+ Z), existe regeneración del

cristalino, a partir de los bordes de la vesícula óptica

(regeneración de WOLFF). La capa externa de la vesícula

óptica (Epitelio Pigmentado>, da lugar al epitelio anterior

del cristalino y la capa interna (Retina), a las fibras

cristalinianas.

14. El contacto de la retína con el cristalino modifica

la disposición de los núcleos de las fibras primarias; ya que

en el punto donde contactan ambas estructuras, se orientan en

sentido contrario.



15. En los injertos, el cristalino se ha desarrollado en

ausencia de retina y epitelio pigmentado; pero su morfología

es atípica.

16. La presión intraocular es un factor que influye en la

morfología normal del cristalino, retina y epitelio

pigmentado, según hemos podido comprobar estudiando los casos

en los que el injerto se desarrollé independientemente de las

demás estructuras perioculares.

17. La capa externa de la vesícula óptica y

posteriormrnte el epitelio pigmentado, se transforma en retina

neurosensorial. Normalmente esta característica la observamos

cuando la capa externa se relaciona con el mesénquima

periocular.

18. Los fotorreceptores de la retina pueden diferenciarse

en ausencia del epitelio pigmentado; aunque para ello es

necesario que la capa interna de la vesícula óptica se

relacione con el sistema nervioso central y/o con el líquido

cefalorraquideo del receptor.

19. Las células ganglionares y sus axones (fibras

ópticas) se diferencian cuando la retina del injerto se une

con el sistema nervioso central del receptor.

1



20. En los injertos obtenidos de estadios precoces del

desarrollo, pueden diferenciarse estructuras del embrión

donante no relacionadas con el globo ocular. Su presencia se

debe a la inclusión de tejidos próximos a la vesícula óptica.

21. No hemos observado la salida neta del nervio óptico

en ninguno de los embriones quimera, excepto en el 0-213. En

este embrión, el nervio óptico se pierde en el interior de una

estructura nerviosa cuyo origen no hemos podido determinar.

El desarrollo del nervio óptico en este caso, creemos que es

debido a la cantidad de material donante, que posiblemente

incluía sistema nervioso central. Además, es el único injerto

donde hemos observado el desarrollo del pecten.
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