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FISIOPATOLOGIA DEL CORPO VITREO

EMBRIOLOGIA ED ANATOMIA

Il corpo vitreo è un tessuto connettivo trasparente
a struttura gelatinosa, incolore, non vascolarizza-
to né innervato, che da solo occupa i due terzi del
volume oculare, contribuendo alla forma ed alla
consistenza del bulbo.
Il suo sviluppo avviene attraverso tre tappe:
• Vitreo primario: il tessuto mesodermico circon-

da la vescicola lenticolare mentre nel suo spes-
sore si sviluppa una trama vascolare provenien-
te dall’arteria ialoide. 

• Vitreo secondario: si forma verso il secondo
mese di vita intrauterina, attraverso la sostitu-
zione della massa mesenchimale con un tessu-
to neuroectodermico avascolare.

• Vitreo terziario: caratterizzato dalla scomparsa
dell’albero vascolare ialoideo e dalla comparsa
del canale di Cloquet, cavità virtuale otticamente
vuota, composta dal tessuto mesenchimale pri-
mordiale ormai sostituito dal vitreo definitivo.

Lo sviluppo del vitreo è strettamente legato a
quello del globo oculare. 
Il volume del globo oculare aumenta di tre volte
dalla nascita allo stato adulto e il 70% di questo
aumento si raggiunge entro i quattro anni di età,
mentre la parte restante si completa nell’adole-
scenza, tra i 14 e i 18 anni.
Il gel vitreale, circondato dalla membrana ialoi-
dea, riempie l’omonima cavità, e contrae rappor-
ti con le strutture limitrofe: anteriormente è in
contatto con la superficie posteriore del cristalli-
no, con le fibre zonulari di Zinn e con i corpi ciliari;
lateralmente e posteriormente è in contatto con
la retina. In alcune aree il vitreo contrae rapporti
di aderenza fisiologica con queste strutture: è for-
temente unito alla capsula posteriore del cristalli-
no tramite il legamento di Wieger, che costituisce
la porzione iniziale del canale di Cloquet, a decor-
so anteroposteriore con punto di arrivo a livello
della papilla del nervo ottico, dov’è presente la
zona di aderenza vitreo-papillare (area di Marte-

INTRODUZIONE

Le alterazioni vitreali rappresentano un problema clinico di progressiva diffusione. L’aumento dell’età,
la miopia, le alterazioni alimentari e digestive, le diete squilibrate, l’aumentata diffusione di terapie
antipertensive, gli agenti inquinanti sia atmosferici che luminosi (che determinano la formazione di
fenomeni ossidativi da radicali liberi), gli aumentati interventi chirurgici oculari sono tutti fattori che
contribuiscono a indurre tali problematiche.
Tutto ciò rende il corpo vitreo progressivamente disomogeneo, rarefatto, liquefatto, si viene così a de-
terminare una consequenzialità di eventi clinici che vanno dalla sinchisi (liquefazione del gel vitreale),
alla sineresi (contrazione delle fibre di collagene), fino a giungere al distacco posteriore del vitreo. 
I sintomi ed i segni clinici sono sostanzialmente di modesta importanza clinica ma di grande fastidio
per il paziente e di costante discomfort. 
Quanto sopra influisce sulla sfera emotiva del paziente, con una attribuzione di importanza spesso su-
periore all’entità della patologia. 
Vista la multifattorialità dell’eziologia è sicuramente importante tranquillizzare il paziente e realizzare
un intervento mirato a ricostituire la composizione del corpo vitreo (acqua, sali minerali, aminoacidi e
vitamine) e a inibire le collagenasi e metalloproteinasi responsabili della degradazione del collagene
vitreale. 
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giani). La zona di maggiore adesione è sicuramen-
te periferica, a livello dell’ora serrata, dove si ri-
scontra una salda aderenza tra la base del vitreo e
la pars plana. Questa area ha una larghezza che
va da 2 a 3 millimetri. Le aderenze del vitreo ante-
riore sono essenzialmente a livello del disco ottico
e della macula. In questi distretti l’aderenza è si-
gnificativa nei bambini e nei giovani, ma diventa
man mano sempre minore nei pazienti ultraqua-
rantenni e nei miopi oltre le tre diottrie.

■ La macro- e microstruttura del vitreo

Il gel vitrele è costituito per il 99% da ac-
qua e per il restante 1% da varie sostanze
che ne costituiscono l’impalcatura. 

La struttura fibrosa è costituita da aggregati stra-
tiformi di fibre collagene tipo II e IX che prendono
origine dalla pars plana e dall’ora serrata. Queste
fibre sono attaccate alla membrana limitante in-
terna e hanno un orientamento perpendicolare
ad essa (Fig. 1). 

Il vitreo è essenzialmente costituito da
quattro componenti: fibre collagene, cel-
lule, mucopolisaccaridi e altre proteine. 

Le fibre hanno uno spessore di circa 100 Å e un
diametro che varia da 100 a 300 Å; dal punto di
vista stereochimico hanno una tripla elica che è

formata da circa 1000 aminoacidi per ciascuna
catena fibrillare. 
Tra gli spazi lasciati dalle fibre si intersecano i mu-
copolisaccaridi e gli altri costituenti tra cui le cellu-
le vitree. Queste ultime, originariamente classifi-
cate come macrofagi sono chiamate ialociti. Han-
no un diametro variabile da 0,2 a 2 millimicron e
contengono vacuoli protoplasmatici e granuli che
assumono i coloranti basofili. 
Gli ialociti sono generalmente presenti nella cor-
teccia periferica ma non in vicinanza del disco ot-
tico e della macula. Queste cellule hanno un ruo-
lo importante nella sintesi dell’acido ascorbico a
partire dal glucosio e possiedono la struttura en-
zimatica in grado di produrre l’acido ialuronico.
Quest’ultimo, chimicamente un polimero dell’a-
cido glucuronico e della N-acetilglucosamina, è
una macromolecola con una lunghezza variabile
da 2000 a 4000 Å di forma lineare e senza dira-
mazioni ed è presente con una concentrazione di
circa 240 microgrammi/ml. Dal punto di vista tri-
dimensionale le catene di acido ialuronico for-
mano una maglia a doppia rete con le fibre col-
lagene da cui vengono avvolte. 
Tra gli altri costituenti del vitreo vanno ricordati
anche le proteine solubili e tra queste l’albumina
e la globulina, gli zuccheri come il glucosio, il ga-
lattosio, il fruttosio, l’acido glucuronico e la glu-
cosamina. 
Ai fini terapeutici è importante ricordare che il
contenuto di zuccheri nel gel è equivalente a cir-
ca il 55% della concentrazione rilevata nel pla-
sma e un eventuale incremento di concentrazio-
ne, correlata a squilibri metabolici, ha immedia-
tamente serie conseguenze osmotiche sul volu-
me e sulla composizione totale del gel. 
L’acido ascorbico è presente nel gel con una
quantità variabile da 12 a 15 mg/100 ml; è re-
sponsabile dell’elevato assorbimento dei raggi
ultravioletti e sembra avere un ruolo importan-
te nella liquefazione del vitreo dell’adulto, poi-
ché riesce a degradare le catene di acido ialuro-
nico dopo l’avvio di una serie di meccanismi
enzimatici.Figura 1 - Ultrastruttura di una fibra di collagene.
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All’interno della componente acquosa so-
no reperibili numerosi elettroliti come so-
dio, potassio, cloruri e bicarbonati. 

In particolare la concentrazione di questi ultimi è
più bassa rispetto all’umore acqueo poiché la
contemporanea presenza di lattati e piruvati ne
impediscono la produzione. 
Altri costituenti fissi sono il calcio, i fosfati, l’acido
lattico e l’urea.

FISIOLOGIA

Nell’uomo il corpo vitreo pesa circa 3,9 grammi
ed ha un volume di circa 3,8 ml e un pH di 7,5.
Ha un indice di rifrazione di 1,3349, simile a quel-
lo dell’acqua (1,3336) e trasmette il 90% dei rag-
gi luminosi compresi fra 300 e 1400 millimicron. 
Il gel ha una spiccata attività viscoelastica e si sti-
ma che la viscosità è da due a quattro volte supe-
riore rispetto all'acqua. 
Se la sua viscosità ha sicuramente la funzione di
ammortizzare gli urti del globo oculare, l'elasti-
cità, forse la funzione meno conosciuta del vi-
treo, facilita gli spostamenti anteroposteriori del
cristallino, amplificando con un effetto «a molla»
l’azione accomodativa del muscolo ciliare. 

CENNI DI FISIOPATOLOGIA 

La patologia vitreale di più frequente ri-
scontro è legata alla degenerazione della
microstruttura vitreale che, strettamente
legata all’età, causa un fisiologico invec-
chiamento del corpo vitreo. 

Nei soggetti giovani il gel vitreale appare omoge-
neo, denso e compatto poiché le strutture fibro-
se possiedono la stessa densità ottica della so-
stanza interfibrosa(1). 
Con l'età il gel vitreale appare rarefatto per la ri-
duzione del suo volume, le sue fibre diventano

brillanti, addensate e tortuose ed in particolare
dopo i quarant'anni la trama vitreale diventa par-
ticolarmente evidente nella regione della base
del vitreo (degenerazione vitreale senile)(2). 
Schematicamente le degenerazioni vitreali lega-
te all'età iniziano durante la seconda-terza deca-
de della vita e diventano evidenti per il paziente
nella quarta. I segni clinici sono anticipati di al-
meno dieci anni nei pazienti miopi oltre le tre
diottrie e si estrinsecano attraverso fluidificazio-
ni del gel, opacizzazioni circoscritte, coartazioni
e distacchi di vitreo. 
L’ordine di apparizione è, dunque: la liquefazione
o fluidificazione vitreale, la sineresi e il distacco
posteriore del vitreo. 
La degenerazione del gel vitreale comincia con la
fluidificazione, detta anche sinchisi, che inizia pri-
ma nella parte posteriore del corpo vitreo ed in
particolare nel quadrante temporale del globo e
successivamente si estende all'intero corpo vi-
treo, con formazione delle cosiddette lacune vi-
treali, cavità otticamente vuote così dette poiché
rassomigliano alle lacune delle sezioni istologiche
dei tessuti ossei. Queste cavità hanno un effetto
tyndall ridotto o addirittura assente e appaiono
scure e poco rifrangenti alla luce. All’interno di
queste cavità lacunari si ritrovano aggregati di fi-
bre collagene condensate ed acido ialuronico de-
polimerizzato(1) (Fig. 2).

Figura 2 - Fibrille vitreali delimitanti una lacuna.
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La seconda fase è rappresentata dalla sineresi,
termine che indica la formazione di fibre isolate li-
beramente fluttuanti, talora intrecciate tra loro e
che formano ammassi filamentosi all'interno di
ampie zone di liquefazione vitreale (Fig. 3). 

Le fibrille collagene che limitavano le lacu-
ne si spezzano e formano lunghi filamenti
che fluttuano all’interno delle stesse lacu-
ne e assumono sempre forme diverse, de-
scritte dal paziente come «mosche volanti»
o «ragnatele» (corpi mobili vitreali o mio-
desopsie). 
Queste sono percepite meglio in condizioni
di forte luminosità o guardando una super-
ficie bianca; si manifestano in modo lento e
progressivo e la loro percezione è dovuta
all’ombra che proiettano sulla retina. 

Qualche volta la sineresi è associata alla visione di
fosfeni. Questo accade principalmente quando
alcune fibre vitreali sono ancora parzialmente at-
taccate alla retina sulla quale esercitano un tra-
zione discontinua. All’instaurarsi della sinchisi
sembra che concorrano anche gli insulti derivati
dai radicali liberi ossigeno singoletto, anione su-
perossido, radicali idrossilici e perossido d’idroge-
no), prodotti dalle reazioni fotochimiche nonché
dall’attività degli enzimi proteolitici e delle metal-

loproteinasi endogene(3). Il passo successivo è
rappresentato dalla coartazione vitreale per con-
trazione delle fibre collagene, con perdita delle
aderenze vitreoretiniche, che porta infine al di-
stacco posteriore di vitreo. 
Questa seria degenerazione si ha con la separa-
zione della corteccia vitreale dalla retina ed in
particolare con lo scollamento della sua base po-
steriore. 
A livello della papilla ottica sarà possibile ricono-
scere l’anello di Weiss, ed una simile opacità anu-
lare si potrà apprezzare anche al davanti della re-
gione maculare. 

Il distacco posteriore inizia intorno i qua-
rant'anni per progredire successivamente.

Secondo alcuni studi epidemiologici è presente
nel 6% della popolazione tra 45 e 65 anni e nel
65% della popolazione tra 65 e 85 anni(3,4,7). Il di-
stacco posteriore avviene addirittura nel 94% dei
pazienti affetti da sclerosi nucleare del cristallino
o da cataratta nucleare. I miopi oltre le tre diot-
trie ne sono affetti con percentuali variabili dal
30 al 50%, dopo i 35 anni di età. 
Esiste una netta correlazione tra la rottura retini-
ca e il distacco posteriore di vitreo così come la si-
neresi. Numerosi studi hanno dimostrato che l'in-
cidenza di rottura retinica a seguito della patolo-
gia vitreale è stimata tra il 10 e il 15%, inoltre
quasi l’80% dei pazienti con lacerazione retinica
presenta contemporaneamente un distacco po-
steriore di vitreo(4-7). 

I sintomi predittivi della rottura retinica
conseguente a distacco posteriore del vi-
treo sono rappresentati dalla comparsa di
fosfeni associati a corpi mobili vitreali
multipli (>10)(4), anche se altri studi hanno
evidenziato come non si può prescindere
dall’osservazione del vitreo posteriore tra-
mite esame biomicroscopico(5). 

Il distacco può avvenire certamente anche neiFigura 3 - Sineresi vista in transilluminazione.
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giovani specie se in presenza di processi infiam-
matori dell'uvea o della corioretina che modifica-
no la struttura fibrillare del gel vitreale. 
La progressiva disidratazione del gel vitreale è cer-
tamente un fattore favorente la contrazione e suc-
cessivamente il distacco dal corpo vitreo, infatti è
stato notato che l'insorgenza della sintomatologia
vitreale è nettamente più frequente nei mesi caldi
ed è maggiore in pazienti che tendono ad assu-
mere una scarsa quantità di liquidi, così come in
pazienti in terapia con farmaci antipertensivi diu-
retici ed in generale in tutti i casi in cui vi sia una
maggiore deplezione di liquidi non controbilancia-
ta da una corrispondente assunzione. Il distacco di
vitreo si può dividere in due momenti successivi. In
una prima fase si ha la semplice separazione delle
aderenza papillari, maculari o di entrambe, suc-
cessivamente si ha anche la contrazione della
massa vitreale che si ritrae e si collassa (Fig. 4 a,b). 
Queste due fasi sono mediate dalla liquefazione e
dalla sineresi vitreale. La sineresi associata a scarsa
liquefazione produce inizialmente un distacco po-
steriore senza collasso, che successivamente per
l’estesa liquefazione diventa responsabile del vero
e proprio collasso vitreale. La separazione della
corteccia vitreale dalla membrana limitante inter-
na avviene inizialmente nei quadranti superiori(6) e
si estende successivamente in basso fino ad inte-
ressare il polo posteriore ed i quadranti inferiori
della retina. La ragione principale di questa suc-
cessione di eventi è molto probabilmente legata
alla stazione eretta e alla forza gravitazionale(9). In
questo caso è bene ricordare che è estremamente
frequente la formazione di ampie zone di «bian-
co senza pressione» così come la progressione di
eventuali alterazioni retiniche regmatogene(7).
Dal punto di vista statistico questa seria degene-
razione vitreale è bilaterale nel 69% dei pazienti
oltre i 40 anni(8) e nel 73% oltre i 60 anni(10) . 
Oltre alle miodesopsie, l’altro sintomo correlato
alle degenerazioni vitreali è la visione di bagliori
spontanei o fosfeni nel 25-50% dei pazienti con
distacco posteriore di vitreo(7). 
Questi fenomeni luminosi sono sempre correlati

con una trazione vitreale sulla retina. Una foto-
psia percepita stabilmente nella regione nasale
indica una trazione vitreoretinica nel quadrante
temporale e viceversa. L’insorgenza dei fosfeni è
sempre acuta ed il sintomo si ripete in maniera
intermittente, chiaramente in correlazione con i
movimenti oculari. 
Paradossalmente l’improvvisa scomparsa della
sintomatologia luminosa, specie se accompagna-
ta da un aumento delle miodesopsie vitreali, deve
far pensare alla formazione di una rottura retinica
che ha fatto esaurire la trazione vitreoretinica.
Il vitreo è soggetto anche a numerose malforma-
zioni congenite (come ad esempio, la persistenza
del sistema vascolare ialoideo), a episodi di flogo-
si (a partenza dalle strutture limitrofe, che si

Figura 4 (a,b) - Distacco posteriore di vitreo. Inserzione papillare.

a

b



esplicitano di solito con un intorbidamento),
emorragie («emovitreo», dovuto a sanguinamen-
ti retinici secondari a traumi, rotture retiniche, re-
tinopatia diabetica, emopatie, glaucoma neova-
scolare, interventi chirurgici), prolasso vitreale
(«interno» se in camera anteriore o «esterno» se,
appunto, all’esterno del globo oculare). 
Altre degenerazioni vitreali(10) sono infine, la ialosi
asteroide (solitamente monolaterale, data dalla
formazione di cristalli di calcio nel vitreo) e la sin-
chisi scintillante (bilaterale e propria dei soggetti
giovani, è dovuta alla presenza di cristalli di cole-
sterolo intravitreali) (Fig. 5). 

■ I meccanismi biochimici
dell’invecchiamento 

Recentemente, sono stati trovati anche in
diversi distretti del globo oculare ed in
particolare nel vitreo(11) dei sistemi enzima-
tici chiamati metalloproteinasi (MMPs).
Questi enzimi, che si trovano in tutte le
matrici extracellulari del corpo umano,
hanno un ruolo fondamentale nel mante-
nimento e nell’invecchiamento, o chimica-
mente nella degradazione, dei tessuti
connettivali e delle strutture contenenti
fibre collagene in particolare. 

La loro attività potenzialmente lesiva per la stabi-
lità delle fibrille è costantemente bilanciata da una

classe speculare di enzimi inibitori delle MMPs
chiamate TIMPs(12). 
Le metalloproteinasi che attaccano e degradano
le fibrille collagene vitreali sono le collagenasi che
tendono a disgregare le fibrille collagene tipo I, II
e III e le gelatinasi e la stromelisina che degrada-
no le fibrille collagene tipo IV(13). 
Ad oggi sono stati isolati nel nostro organismo
quattro sistemi inibitori (TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3,
TIMP-4) corrispondenti alle quattro classi di MMPs.
Questi enzimi inibitori insieme al growth factor e
alle citochine inibiscono naturalmente l’azione di-
sgregante delle metalloproteinasi. In particolare, la
TIMP-3 è anche un potente modulatore dell’in-
fiammazione e dell’angiogenesi. Questo enzima
«protettivo», contenuto nella membrana di Bruch
e nell’epitelio pigmentato retinico, ha anche un
importantissimo ruolo, nella genesi della degene-
razione maculare senile. 

Con l’aumentare degli anni o in presenza
di patologie che determinano una soffe-
renza dell’epitelio pigmentato, come ad
esempio la miopia, si ha una lenta ma ine-
sorabile diminuzione degli enzimi protet-
tivi e, di conseguenza, un incremento del-
le MMPs che attaccano le componenti fi-
brillari del vitreo. 

La degradazione avviene dapprima con la sempli-
ce interruzione delle fibrille (corpi mobili vitreali) e
successivamente con la frammentazione delle
molecole di acido ialuronico, che pian piano di-
venterà incapace di trattenere le componenti ac-
quose della struttura vitreale(12-14). Così si ha la for-
mazione delle lacune vitreali, grandi cavità conte-
nenti vitreo liquefatto (con catene spezzettate di
acido ialuronico) e successivamente la definitiva
rottura dei legami fibrillari tra il vitreo e la retina(15);
sia a livello papillare e maculare (distacco posterio-
re di vitreo) che a livello periferico con la possibile
formazione di tralci vitreali che tendono a retrarsi
e a creare i presupposti per una rottura retinica.
Il processo di invecchiamento e di degradazione
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Figura 5 - Ialosi asteroide.
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fibrillare è fortemente amplificato anche dall’a-
zione dei raggi ultravioletti(7-15) che attivano i mec-
canismi di produzione dei radicali liberi grazie al-
l’azione favorente dell’acido ascorbico contenuto
nel gel vitreale. 

■ Prevenzione delle patologie vitreali 
da invecchiamento 

Dal punto di vista farmacologico va ricordato che
alcuni antibiotici come la tetraciclina, la rifampici-
na, tutti i FANS e i cortisonici, sono potenti inibi-
tori aspecifici delle MMPs. Anche numerose so-
stanze di origine naturale come la bromelina con-
tenuta nell’ananas e le leucocinanidine in genere,
gli ascorbati, la cisteina hanno una efficace e
aspecifica azione anti MMPs, e la loro azione di
blocco enzimatico varia da circa 8 a 24 ore dopo
l’assunzione della sostanza(15). 

Pertanto, risulta giustificata l’integrazione
dietetica di alimenti particolarmente ricchi
di queste sostanze che inibiscono l’azione
delle MMPs(14,15), ma anche dei principali co-
stituenti la matrice vitreale: dalla semplice
acqua ai sali di potassio, all’acido ascorbico.

Purtroppo, la somministrazione con la dieta di
acido ialuronico e collagene non dà accumulo a
livello vitreale, a causa della immediata degrada-
zione di queste molecole da parte dei succhi ga-
strici dello stomaco. In effetti, la degradazione
delle matrici fibrillari vitreali è dovuta oltre che ai
meccanismi enzimatici naturali e all’azione dei
radicali liberi anche all’effetto di alcune classi di
farmaci utilizzati in medicina generale. Ad esem-
pio una seria riflessione va fatta in tutti quei pa-
zienti leggermente ipertesi o diabetici in tratta-
mento cronico con antipertensivi e diuretici. In-
fatti, sappiamo che la deplezione costante di ac-
qua e potassio tende a ridurre la componente ac-
quosa della massa vitreale e di conseguenza ad
alterare il corretto rapporto tra questa e la com-
ponente fibrosa, oltre che a favorire le trazioni vi-

treoretiniche. Pertanto, per effettuare una sem-
plice ma efficace prevenzione delle patologie vi-
treali degenerative, va sempre ricordato al pa-
ziente di assumere una quantità di liquidi rilevan-
te, soprattutto in estate, al fine di contrastare le
perdite di acqua dovute alla diuresi. 
Infine, in presenza di degenerazioni vitreali concla-
mate, la semplice reidratazione del gel vitreale,
meglio se arricchita con sostanze osmotiche, favo-
risce la riespansione della massa vitrea e riduce il
movimento delle fibrille spezzate all’interno delle
lacune vitreali, permettendo una netta diminuzio-
ne della percezione dei corpi mobili, con un miglio-
ramento evidente della fenomenologia soggettiva. 

VITREOXIGEN® NELLE 
ALTERAZIONI DEL CORPO VITREO

Nelle alterazioni del corpo vitreo un apporto die-
tetico con nutrienti in caso di aumentato fabbiso-
gno o di diminuita assunzione è di fondamentale
importanza. Nella pratica clinica oculistica sono,
infatti, diverse le condizioni morbose che richie-
dono un intervento terapeutico di supporto a ba-
se di composti minerali e aminoacidi.

L’utilizzo di Vitreoxigen®, un preparato a
base di lisina, arginina, carnitina, potassio,
magnesio, vitamine con estratti vegetali,
trova oggi in questo settore larghi consen-
si, giustificati dalla necessità di interventi
sempre più tempestivi e multifattoriali.

Le diverse sostanze che costituiscono Vitreoxi-
gen® hanno tutte un ruolo nella fisiopatologia
oculare e un’azione particolarmente importante
a livello del corpo vitreo. 

■ Ginseng e Guaranà

Il ginseng permette di elevare la soglia di resistenza
dei tessuti all’azione di agenti nocivi esterni rego-
lando e ripristinando gli equilibri fisiologici alterati,
inoltre ginseng e guaranà hanno ottimali pro-
prietà di ricostituenti psicofisici(16-20).
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■ Lisina - Arginina - Carnitina

Gli aminoacidi, come lisina, arginina e carnitina,
contribuiscono alla formazione di collagene di ti-
po II, che è proprio quello presente nel corpo vi-
treo, e hanno una spiccata azione sulla produzio-
ne di energia da parte delle cellule(21-23). 

■ Bromelina

Un altro costituente di Vitreoxigen®, la bromelina,
riveste importanza non secondaria: consente in-
fatti la protezione delle fibre di collagene che
compongono il corpo vitreo dall’attacco enzimati-
co delle metalloproteinasi e collagenasi che han-
no un ruolo nei processi degenerativi vitreali, con
degradazione della matrice extracellulare(11-15). 

■ Magnesio e Potassio

Il magnesio e il potassio, poi, permettono rispet-
tivamente il mantenimento dello stato dei tessuti
connettivali a cui appartiene il corpo vitreo, la
conservazione dei liquidi nelle cellule e un otti-
male bilancio idrosalino del corpo vitreo stesso(24).

■ Vitamine del gruppo B

L’integrità strutturale del corpo vitreo è assicurata
anche dalle vitamine del gruppo B (B1, B2, B6,

B12), importanti cofattori in tutte le reazioni me-
taboliche specifiche(25,26). 

Vitreoxigen®, grazie alle proprietà dei
suoi costituenti, contribuisce, quindi, a mi-
gliorare il metabolismo cellulare, a man-
tenere la fisiologica composizione dei tes-
suti e ad aumentare le difese delle diverse
strutture del corpo vitreo, grazie al reinte-
gro di liquidi e di micronutrienti. 
Vitreoxigen®, grazie anche alla eccellente
palatabilità e alla buona tollerabilità, si è
dunque dimostrato un valido supporto
non solo in presenza di patologie vitreali
causate da carenza di nutrienti costitutivi
del corpo vitreo stesso, ma sembra anche
che l’integrazione con tale prodotto possa
aiutare a prevenirne i distacchi.

■ Schema Terapeutico

L’intervento terapeutico con Vitreoxigen®

prevede l’assunzione di 1 o 2 compresse,
sciolta ciascuna in un bicchiere di acqua
(200 ml), al mattino o nel corso della mat-
tinata, prima dei pasti. 
La monosomministrazione assicura una
ottima compliance.
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