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Resumen/Objetivos

Describir una serie de casos clínicos con diagnósti-
co de Distrofia Foveomacular Viteliforme del Adul-
to en distintos estadios, observar características 
diagnósticas y diagnósticos diferenciales, así como 
el manejo terapéutico adecuado a cada fase de la 
enfermedad.

Palabras claves: distrofia foveomacular viteliforme 
del adulto, enfermedad de Gass.

Abstract/Objectives

Describe a series of clinical cases with a diagnosis 
of adult on-set foveomacular vitelliform dystrophy 
at different stages. Observe diagnostic charac-
teristics and differential diagnoses, as well as the 
appropriate therapeutic management for each 
phase of the disease.

Keywords: Adult on-set foveomacular vitelliform 

dystrophy, gass’s disease.

Introducción

La distrofia foveomacular viteliforme del adulto 

(DFMVA) fue descrita por primera vez por Gass en 

1974 como una lesión en el sector foveal, redonda 

u oval, amarillenta, heterogénea, simétrica, sobre-

elevada y subfoveal ubicada entre la capa de fo-

torreceptores y el epitelio pigmentario de la retina 

(EPR). (1) Es usualmente diagnosticada entre los 

40-60 años, y puede ser esporádica o autosómica 

dominante con expresión variable y penetrancia 

incompleta.  En estadios tempranos los pacientes 

pueden ser asintomáticos, siendo el diagnóstico 

un hallazgo durante el examen oftalmológico, y 

mediante el avance de la enfermedad pueden ex-

perimentar metamorfopsias y disminución lenta y 

progresiva de la agudeza visual (AV) por la dismi-
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1. Distrofia foveomacular viteliforme del adulto. 
Reporte de Casos 

nución en el tamaño de la lesión a lo largo de los 
años, con la consecuente lesión atrofia en las ca-
pas externas de la retina y epitelio pigmentario de 
la retina (EPR). Suele presentarse de forma bilate-
ral, en ocasiones de forma asimétrica. 
La coroides tiene un rol importante en la enferme-
dad, ya que la misma provee soporte metabólico 
tanto al EPR como a las capas externas de la re-
tina. La DFMVA se caracteriza por una acumula-
ción de lipofuscina en el EPR que resulta en una 
fragmentación y regresión del material viteliforme 
acompañados por acumulación y disrupción del 
EPR que altera el metabolismo normal de la capa 
de fotorreceptores (FR). 
A nivel histopatológico se ha demostrado que en 
el espacio subretinal hay material consistente con 
discos de segmentos externos de FR con ausencia 
de núcleos, hipertrofia y disrupción del EPR y lipo-
fuscina. Se reportó también una disminución de la 
cantidad de flujo sanguíneo en las capas del plexo 
superficial y profundo retinales, teniendo esta rele-
vancia en la progresión de la enfermedad. 
El diagnóstico de la enfermedad se realiza me-
diante examen oftalmológico completo y estudios 
complementarios como tomografía de coherencia 
óptica (OCT), retinografía (RG), autofluorescencia 
(FAF), angiografía con indocianina (ICG) y más 
recientemente descripto, la angiografía por tomo-
grafía de coherencia óptica (OCT-A).
En la OCT se puede observar la expresión del ma-
terial viteliforme heterogéneo asociado con una 
zona ópticamente vacía entre la capa externa e 
interna de FR, sugiriendo la acumulación de fluido. 
En muchos casos esta interfase se observa irre-
gular y discontinua. (3) Con la utilización comple-
mentaria del EDI-OCT a su vez se puede obtener 
una imagen de gran calidad de las estructuras co-
roideas pudiendo obtener mediciones confiables 
de esta, con el fin de evaluar el aumento del grosor 
coroideo que se produce en esta patología proba-
blemente a causa de un aumento de la circulación 
y dilatación vascular de la coroides, demostrado 
en estudios de ICG. (2)
El OCT-A fue introducido como estudio no inva-
sivo, reproducible y cuantitativo de la microvas-
culatura coroidea, en muchos casos de utilidad 
para realizar diagnósticos diferenciales. Hay que 
destacar que en estadios 1 y 2 de la enfermedad la 
acumulación de material viteliforme puede generar 
un efecto de enmascaramiento en la OCT-A, im-
posibilitando la correcta visualización de la corio-
capilaris y la posibilidad de cuantificar la misma. A 
su vez, se puede ver una disminución significativa 

de la densidad de vasos a nivel retinal en todas las 
capas. Las áreas de flujo y densidad de vasos tam-
bién están alteradas en la coriocapilaris. (3)
En la angiografía fluoresceínica (FA) se muestra 
una temprana hipofluorescencia central rodeada 
por un anillo irregular de hiperfluorescencia que 
va incrementando de intensidad a medida que va 
transcurriendo el estudio. La hipofluorescencia 
corresponde a la acumulación de lipofuscina en-
tre las capas externas de la retina y el patrón va a 
depender del estadio que se encuentre la enfer-
medad. 
Dentro del diagnóstico diferencial, puede ser difícil 
distinguir la degeneración macular relacionada a la 
edad (DMRE) ya que la neovascularización coroi-
dea y la atrofia geográfica puede ocurrir en ambas 
patologías. Además de un cuadro clínico compa-
tible por la edad del paciente y las características 
de la lesión (4), los estudios han demostrado que 
en contraste con la DMRE, que sufre un afinamien-
to del espesor coroideo, la DFMVA se caracteriza 
por un engrosamiento del mismo, siempre ajustan-
do los parámetros a la edad del paciente. (2)
Para diferenciar la DFMVA de la enfermedad de 
Best es de utilidad el electrooculograma donde en 
la enfermedad de Best está severamente alterado, 
mientras que en la distrofia del adulto se puede 
encontrar dentro de parámetros normales a leve-
mente subnormales. Por otra parte, la enfermedad 
de Best suele afectar a niños o adolescentes (entre 
3-15 años de edad). (5)
Gass clasificó por OCT los estadios de la evolu-
ción. El estadio viteliforme es la forma más tem-
prana caracterizada por una lesión simétrica por 
acumulación de lipofuscina en forma de domo o 
cúpula, homogénea entre la MLE y el EPR, este 
contenido de lipofuscina sufre una licuefacción 
alojándose en un sector de la fóvea engrosando 
así el EPR adyacente dando lugar al siguiente es-
tadio pseudohipopion. El tercer estadio es el viteli-
rruptivo donde la lesión va aplanarse y el conteni-
do va a reabsorberse, presentando disrupción de 
los SE de los FR. Por último, se presenta el estadio 
atrófico donde se observa una atrofia geográfica 
en EPR. 
En cuanto al manejo terapéutico de los diferentes 
estadios es observacional y en el caso de aparición 
de alguna complicación como neovascularización 
coroidea se ha planteado el uso de antiangiogéni-
cos similar al tratamiento de DMRE exudativa em-
pezando por 3 meses con dosis mensual, y luego 
protocolo pro - re- nata (PRN) e ir evaluando el 
comportamiento de la lesión por medio de estudios 
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complementarios. Se reportó una estabilización de 
la agudeza visual mejor corregida y una disminu-
ción del espesor macular central luego de 1 año de 
seguimiento post tratamiento de un 87.5%. (6).

Materiales y métodos

Se estudió de forma observacional, descriptivo y 
retrospectivo de 13 ojos de 7 pacientes diagnosti-
cados con Distrofia Macular Viteliforme del Adulto. 
Todos los pacientes fueron evaluados con examen 
oftalmológico completo (AV, examen con lámpara 
de hendidura, presión intraocular y examen fun-
doscópico) y estudios complementarios (OCT y 
RG) realizando el diagnóstico entre julio de 2019 y 
abril de 2022 en el Instituto Oftalmológico de Alta 
Complejidad OFTALMOS en Ciudad Autónoma de 
Buenos Aires, Argentina. 
Los criterios de inclusión fueron: edad mayor de 
40 años, lesión compatible con distrofia macular 
viteliforme del adulto, exclusión de otras patolo-

gías que justifiquen dicha lesión y opacidad de 
medios que impidan la toma de imágenes de los 
estudios complementarios. En cuanto a los crite-
rios de exclusión se incluye la presencia de opaci-
dad de medios significativa, ambliopía e historia 
de patología retinal o coroidea.

Casos clínicos 

Caso clínico 1

Paciente femenina de 86 años se presenta a la 
consulta en Instituto OFTALMOS en junio de 2021 
por disminución de AV en ambos ojos (AO) de 4 
meses de evolución. Paciente con antecedentes 
oftalmológicos de cirugía de cataratas de AO en 
2008. Se realiza examen oftalmológico comple-
to evidenciando agudeza visual mejor corregida 
(AVMC) en ojo derecho 5/10 y ojo izquierdo 5/10. 
Biomicroscopía y presión intraocular dentro de pa-
rámetros normales. Test de Amsler alterado en AO. 

Imagen 1: Estudios complementarios de paciente de caso clínico 1. Imagen A (OD) y B (OI): OCT realizadas al momento del diag-
nóstico con imagen hiperreflectiva subfoveal. Imagen C (OD) y D (OI): RG evidenciando lesión redondeada amarillenta a nivel 
foveal en ambos ojos. Imagen E (OD) y F (OI): FA en tiempos tardíos con imagen hiperreflectiva a nivel foveal. Imagen G (OD) y 
H (OI): OCT con evolución de la lesión con neovascularización coroidea en AO. 
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Se realiza examen de fundoscopia observándose 
lesión foveal simetría redondeada en ambos ojos. 
Se decide realizar exámenes complementarios 
de OCT, RG y FA de ambos ojos (imagen 1). En la 
OCT se evidencia lesión hiperreflectiva en forma 
de domo entre membrana limitante externa (MLE) 
y EPR a nivel foveal, comprometiendo el espesor 
macular central, alterando interfase de segmentos 
internos y externos de FR. Se realiza FA demos-
trando en tiempos tardíos hiperreflectividad de la 
lesión compatible con acumulación de contraste. 
Se realiza el diagnóstico de DFMVA en AO en es-
tadio viteliforme. Se decide manejo observacional.
La paciente concurre en noviembre de 2021 para 
realización de examen de seguimiento evidencian-
do neovascularización coroidea en ambos ojos por 
lo que se decide intervenir con antiangiogénicos 
intravítreos (Aflibercept) en ambos ojos, se admi-
nistran 3 dosis de carga (1 dosis mensual) demos-
trando efectividad por AV y OCT.

Caso clínico 2 

Paciente femenina de 76 años que acude a control 
en Instituto OFTALMOS en febrero del 2021 por 
disminución de agudeza visual y metamorfopsia 

en ambos ojos de comienzo reciente. Paciente con 
antecedentes oftalmológicos de cirugía de catara-
ta en ambos ojos en 2010. Se realiza examen oftal-
mológico completo evidenciando AVMC en ojo de-
recho de 6/10 y ojo izquierdo 6/10. Biomicroscopía 
y presión intraocular dentro de parámetros norma-
les. Test de Amsler alterado en AO. Se realiza exa-
men de fundoscopía observándose lesión foveal 
asimétrica redondeada en ambos ojos. Se decide 
realizar exámenes complementarios de OCT, RG 
y FA de ambos ojos (Imagen 2). En la OCT se evi-
dencia lesión hiperreflectiva en forma de domo 
entre membrana limitante externa (MLE) y EPR a 
nivel foveal, comprometiendo el espesor macular 
central, alterando interfase de segmentos inter-
nos y externos de FR en OD. En OI se evidencia 
disrupción de segmentos externos y alteración de 
EPR subfoveal y presencia de neovascularización 
coroidea. Se realiza FA demostrando en tiempos 
tardíos hiperreflectividad de la lesión compatible 
con acumulación de contraste. Se realiza el diag-
nóstico de DFMVA en estadio viteliforme ojo dere-
cho y estadio vitelirruptivo con neovascularización 
coroidea en ojo izquierdo. Se decide intervenir con 
antiangiogénicos intravítreos (Aflibercept) en ojo 
izquierdo, se administran 3 dosis de carga (1 dosis 
mensual) demostrando efectividad por agudeza 
visual y OCT.

Imagen 2: Estudios complementarios de paciente de caso clínico 2. Imagen A (OD) y B ( OI): OCT realizadas al momento del 
diagnóstico con imagen hiperreflectiva subfoveal. Imagen C (OD) y D (OI): retinografía color evidenciando lesión redondeada 
amarillenta a nivel foveal acompañadas de drusas paramaculares en AO. Imagen E (OD) y F (OI): FA en tiempos tardíos con ima-
gen hiperreflectiva a nivel foveal. Imagen G (OD) y H (OI): OCT con evolución de la lesión con neovascularización coroidea en OI.

1. Distrofia foveomacular viteliforme del adulto. 
Reporte de Casos 
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Caso clínico 3

Paciente de 85 años concurre en junio de 2021 a 
consulta por disminución progresiva de AV en AO 
con predominio en OI. Posee antecedentes oftal-
mológicos de cirugía de cataratas en AO 10 años 
atrás y antecedente general de hipertensión arte-
rial controlada. Se realiza examen oftalmológico 
completo observándose AVMC en OD de 6/10 y 
OI de 4/10. Biomicroscopía y presión intraocular 
dentro de parámetros normales. Al examen de 
fundoscopía se evidencia lesión amarillenta redon-
deada a nivel foveal relativamente simétrica en AO. 
En la OCT de AO (Imagen 3) lesión hiperreflectiva 
sobreelevada (mayormente en OD) que altera ar-
quitectura foveal entre capas externas de retina 
neurosensorial y EPR; se observan puntos hiperre-
flectivos perilesionales a nivel de EPR con predo-
minio en OI. En base a los estudios realizados y al 
examen oftalmológico se decide diagnóstico de 
DFMVA en estadio viteliforme de ambos ojos con 
manejo observacional por no presentar complica-

ciones que requieran tratamiento. Paciente conti-
núa bajo controles periódicos. 

Caso clínico 4 

Paciente femenina de 58 años concurre a control 
oftalmológico de rutina en octubre de 2021, sin an-
tecedentes oftalmológicos ni generales de relevan-
cia. Al examen oftalmológico se evidencia AV de 
10/10 en OI y 9/10 en OD mejor corregida. Examen 
bajo lámpara de hendidura con toma de presión 
intraocular sin particularidades. Al fondo de ojos 
se observa OD dentro de parámetros esperados 
para la edad y OI con alteración pigmentaria a 
nivel macular. Se solicita OCT de AO (Imágen 4) 
observándose en OI lesión levemente sobreeleva-
da con alteración poco significativa del espesor 
macular central, hiperreflectiva subfoveal entre 
capas externas de retina. Se diagnostica DFMVA 
en OI en estadios tempranos, por lo cual se decide 
observación. 

Imagen 3: Estudio tomográfico de caso clínico 3. Foto A (OD) y B (OI) imagen de OCT con lesión hiperreflectiva subfoveal so-
breelevada (a predominio de ojo derecho). 

Imagen 4: Estudio tomográfico de caso clínico 4. Foto A y B imagen de OCT de caso clínico 4, corte tomográfico a nivel foveal 
con OD dentro de parámetros normales y OI lesión levemente sobreelevada subfoveal hiperreflectiva.
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Caso clínico 5

Paciente masculino de 65 años de edad con dis-
minución de AV de AO de larga data de evolución 
y con antecedente oftalmológico de DFMVA diag-
nosticada hace 10 años en AO. Consulta en abril 
del 2022 presentando al examen oftalmológico 
AVMC de 2/10 en OD y 4/10 en OI. Al fondo de 
ojo se evidencia lesión foveolar simétrica con dru-
sas aisladas paramaculares en AO por lo que se 
decide estudios complementarios con imágenes 
multimodales. Se realiza RG y OCT macular evi-
denciando lesión hiperreflectiva entre MLE y EPR. 
Se decide seguimiento del paciente.
 

Caso clínico 6

Paciente masculino de 65 años de edad que en 
diciembre del 2020 se realiza diagnóstico de DFM-
VA en ambos ojos. Paciente acude derivado de 

otro centro con diagnóstico de maculopatía en OI. 
Al examen oftalmológico su AV mejor corregida es 
8/10 ambos ojos. Al fondo de ojos se evidencian 
lesión foveal en ojo izquierdo. Se realiza OCT (Ima-
gen 6) evidenciándose lesión hiperreflectiva en 
capas externas de retina en ambos ojos que altera 
la zona elipsoides de los segmentos externos de 
los fotorreceptores con mayor compromiso en ojo 
izquierdo por lo que se decide controles para ir 
evaluando comportamiento el cual se ha manteni-
do estable por 2 años. 

Caso clínico 7

Paciente femenina de 80 años con diagnóstico 
de DFMVA en OD desde hace 6 años, concurre a 
control oftalmológico en julio de 2019. Al examen 
oftalmológico demuestra AV en OD de 7/10 y ojo 
OI 9/10. Al fondo de ojos se observa alteración del 
brillo macular en OD con alteración foveal y OI con 

Imagen 5: Estudios de caso clínico 5. Foto A y B imagen de RFG de caso clínico 5, donde se observa lesión simétrica en región 
foveal con drusas a nivel de arcada temporal superior en AO. Foto C y D muestra OCT con corte tomográfico a nivel foveal en 
AO donde se evidencia lesión hiperreflectiva entre MLE Y EPR con disrupción de SE de FR con alteración del EPR adyacente 
mostrando el comienzo de estado atrófico de la enfermedad.

1. Distrofia foveomacular viteliforme del adulto. 
Reporte de Casos 
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Imagen 6: Imágenes de OCT de caso clínico 6. Progresión de lesión viteliforme en ambos ojos. Foto A y B estudio al momento 
del diagnóstico en diciembre de 2020. Fotos C y D en noviembre del 2021. Fotos E y F en mayo del 2022, donde se ha eviden-
ciado el comportamiento estable de la lesión en estadio viteliforme al igual que la agudeza visual.

leve alteración macular. Se realiza OCT (Imagen 
7) evidenciándose lesión hiperreflectiva subfoveal 
levemente sobreelevada entre capas externas de 
retina que alteran línea de perfil posterior, en OI 
adhesión vitreomacular. Se indica a la paciente 
controles periódicos. 
Paciente pierde seguimiento en contexto de pan-
demia. Acude en abril de 2022 donde refiere dis-
minución de AV de OI. Se observa alteración de 
agudeza visual siendo OD 4/10 y OI de 4/10 con 
dificultad. Al fondo de ojo se evidencia progresión 
de alteración macular en AO. A la OCT en OD se 
ve lesión hiperreflectiva de mayor tamaño con 
alteración de espesor foveal que altera tanto línea 
de perfil anterior como posterior, con contenido 
heterogéneo subfoveal y adherencia de capas 
internas a hialoides posterior con tracción vitreo-

macular. En OI se evidencia interrupción a nivel 

foveal de capas retinales desde membrana limitan-

te interna (MLI) hasta EPR, con pseudoquistes en 

bordes de la disrupción siendo la imagen compati-

ble con agujero macular (AM) completo en OI. Se 

indica cirugía vitreorretinal en OI por AM.

Discusión

La distrofia foveomacular viteliforme del adulto 

es una enfermedad autosómica dominante donde 

ocurre una mutación del gen PHP2 alterando la 

proteína RDS/periferina 2 que actúa en el meta-

bolismo de los segmentos externos de los foto-

rreceptores. La afectación de la integridad de los 

Arch. Argent. Oftalmol. 2022; 20: 6-15



13

fotorreceptores va a determinar la disrupción de 
las células y el metabolismo del EPR. Al ocurrir una 
afectación directa de estos, va a comprometer la 
agudeza visual del portador. 
La exploración clínica y los estudios complementa-
rios van a tener un rol importante en el diagnóstico 
y seguimiento de la enfermedad. Al fondo de ojo, 
una lesión bilateral simétrica en la región foveolar 
se va a observar muy frecuentemente. La FA en 
tiempos tempranos va a mostrar una hipofluores-
cencia central rodeada por un anillo irregular de 
hiperfluorescencia. El OCT va a ser característico 
en esta patología al mostrar una lesión en cúpula 
o domo en región subfoveal alojada entre capas 
externas de la retina que dependiendo del estadio 
en que se encuentre la lesión va a cambiar sus ca-
racterísticas. Pueden presentarse cambios en EPR, 
y la lesión estar acompañada de drusas por la que 
está englobada dentro del grupo de distrofias en 
patrón del EPR y como diagnóstico diferencial de 
degeneración macular relacionada con la edad. 
En este estudio observacional de pacientes afec-
tados por distrofia foveomacular viteliforme del 
adulto estuvimos analizando la agudeza visual 
mejor corregida, el comportamiento de la lesión 
viteliforme mediante la observación periódica y el 
tratamiento en caso de las complicaciones de la 
enfermedad.

La agudeza visual fue muy estable en nuestros 
pacientes siendo el estadio atrófico, el que mayor 
significancia funcional tiene, demostrando así la 
relación que guarda entre el estadio de la enfer-
medad y la función visual, confirmando así lo pu-
blicado anteriormente. (4)(7)
El curso natural de la lesión en la DFMVA incluye 
la fragmentación viteliforme y atrofia de la retina 
externa. La lesión permanece estable por mucho 
tiempo y tarda años en desarrollarse el estadio 
atrófico. Los pacientes van a presentar un escoto-
ma central progresivo y van a necesitar valoración 
para rehabilitación de baja visión y así optimizar la 
capacidad visual. La neovascularización coroidea 
puede ocurrir en varios casos, lo que lleva a la pér-
dida irreversible de la visión si no se trata, siendo 
los antiangiogénicos, el tratamiento de elección. (6)
Por la edad del paciente y los hallazgos clínicos en 
pacientes que presentan esta enfermedad se pue-
de confundir con degeneración macular relaciona-
da con la edad (DMRE), por lo que se debe realizar 
un estudio más exhaustivo de la aparición de dru-
sas que suelen acompañar a la lesión viteliforme 
y el grosor coroideo, el cual en nuestro estudio 
se observó un aumento significativo en todos los 
casos, lo que sugiere un patrón clínico que lo dife-
rencia, incluso cuando ambas condiciones puedan 
estar asociadas. (2)

Imagen 7: OCT de caso clínico 7. Fotos A (OD) y B (OI): se observa imagen tomográfica de julio de 2019 en OD con lesión hipe-
rreflectiva subfoveal levemente sobreelevada entre capas externas de retina que alteran línea de perfil posterior, y OI con adhe-
rencia de hialoides posterior a capas internas retinales sin tracción evidente. Foto C (OD) y D (OI): imagen tomográfica de abril 
de 2022 con progresión de enfermedad en AO. OD con lesión hiperreflectiva de mayor tamaño con alteración de espesor foveal 
que altera tanto línea de perfil anterior como posterior, con contenido heterogéneo subfoveal y adherencia de capas internas a 
hialoides posterior con tracción vitreomacular. En OI se evidencia interrupción a nivel foveal compatible con AM. 

1. Distrofia foveomacular viteliforme del adulto. 
Reporte de Casos 
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En nuestra serie de casos encontramos que las le-
siones viteliformes sin neovascularización coroidea 
tuvieron una evolución estable sin requerir trata-
miento. Por otra parte, en los casos que presen-
taron neovascularización coroidea con la terapia 
antiangiogénica se observaron buenos resultados 
en agudeza visual y morfología macular por OCT. 
Al presentar complicación como agujero macular 
por adhesión vitreomacular anormal se decidió 
resolver por cirugía. 

Conclusión

La DFMVA es una condición bilateral que puede 
presentarse de forma asimétrica con distintos es-
tadios de la enfermedad en cada ojo. Junto con 
un examen oftalmológico minucioso y la utiliza-
ción apropiada de los estudios complementarios 
se puede llegar no solo a un diagnóstico preciso 
sino también a la evaluación del pronóstico y toma 
decisiones sobre el manejo terapéutico de la en-
fermedad. 
Hay una gran variabilidad genética en esta patolo-
gía, aunque la mayoría de los casos son esporádi-
cos. La DFMVA no es una enfermedad monogénica, 
sino que los genes implicados como el PRPH2 o 
BEST1 también se encuentran involucrados en otras 
patologías como enfermedad de Best, distrofias 
patrón o distrofia macular en alas de mariposa. (6)
El curso de la enfermedad suele ser benigno, aun-
que el 50% de los pacientes padecen de una seve-
ra pérdida de AV luego de los 70 años por atrofia 
geográfica o la formación de neovascularización 
coroidea. 
Se ha demostrado que la progresión de la enfer-
medad conlleva a una disminución de la agudeza 
visual, pero también se ha identificado que la 
agudeza visual no se correlaciona con el tamaño 
de la lesión. (7) Pudiéndose objetivar que la visión 
entonces estaría más afectada por características 
cualitativas, más que cuantitativas. 
En cuanto al manejo terapéutico es expectante y 
se aconseja la observación con seguimiento perió-
dico. En casos de aparición de neovascularización 
coroidea se ha reportado la efectividad de las dro-
gas anti factor de crecimiento vascular endotelial 
(VEGF) con una dosis mensual durante tres meses 
y luego tratamiento PRN decidido por estudios de 
imágenes durante su seguimiento. Si bien no hay 
ningún ensayo clínico multicéntrico que avale di-
cho tratamiento, ni alternativa hasta la actualidad. 
De todas formas, se observó que el resultado en 

comparación con el tratamiento de membranas 
neovasculares coroides es menor favorable para la 
DFMVA, recibiendo una cantidad similar de inyec-
ciones por año. (6)
En nuestra casuística, debido a que no existe evi-
dencia concluyente del tratamiento, realizamos 
el mismo según los artículos de mayor evidencia 
científica que sugieren la utilización de dosis de 
carga con tratamiento PRN posterior obteniendo 
resultados satisfactorios, junto con un seguimiento 
periódico de los pacientes. 
Se puede concluir que los desafíos actuales de 
esta patología no sólo es la correcta identificación 
de la misma, sino el enfoque terapéutico apropia-
do en cada estadio de la enfermedad y la adecua-
da información que se le provee al paciente del 
pronóstico visual. 

Los autores no tienen intereses comerciales en nin-
gún material de los presentados en este artículo.
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