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RESUMO
A tomografia de coerência óptica é uma técnica de imagem amplamente utilizada no diagnóstico e 
acompanhamento de pacientes com degeneração macular relacionada à idade, sendo crucial para a 
diferenciação entre as formas seca e exsudativa da doença. O reconhecimento e a interpretação dos 
diversos biomarcadores de degeneração macular relacionada à idade na tomografia de coerência óptica 
desempenham papéis fundamentais na identificação de sinais de atividade, cronicidade, evolução da 
doença e, principalmente, no monitoramento da resposta ao tratamento e ao prognóstico. Conhecer 
os biomarcadores permite que o oftalmologista otimize sua conduta, oferecendo a melhor orientação e 
o tratamento mais apropriado ao seu paciente. Dessa forma, este artigo tem como objetivo apresentar 
e destacar a relevância dos mais importantes biomarcadores presentes nas formas seca e exsudativa da 
degeneração macular relacionada à idade.

ABSTRACT
Optical coherence tomography is an imaging technique widely used in the diagnosis and monitoring 
of patients with age-related macular degeneration, being crucial for differentiating between the dry 
and exudative forms of the disease. The recognition and interpretation of various age-related macular 
degeneration biomarkers in optical coherence tomography  play a key role in identifying signs of 
activity, chronicity, disease progression, and, most importantly, in monitoring the response to treatment 
and prognosis. Understanding the biomarkers enables the ophthalmologist to optimize their approach, 
providing the best guidance and treatment to the patient. Therefore, this article aims to present and 
highlight the relevance of the most important biomarkers present in both the dry and exudative forms 
of age-related macular degeneration.
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INTRODUÇÃO
A degeneração macular relacionada à idade (DMRI) é 
uma condição prevalente, de desenvolvimento gradual e 
início tardio, que globalmente representa uma das princi-
pais causas de cegueira irreversível em pessoas idosas.(1-9)

A DMRI é uma doença multifatorial, na qual diversos 
fatores de risco interagem para seu desenvolvimento. A 
idade avançada é o principal fator de risco,(10,11) enquanto 
a etnia caucasiana e o sexo feminino também desempe-
nham papéis importantes.(12,13) Fatores genéticos têm im-
pacto significativo, sendo que indivíduos com histórico 
familiar apresentam risco três vezes maior de desenvolver 
a doença.(14) Entre os fatores modificáveis, o tabagismo, a 
obesidade e o acúmulo de gordura abdominal aumentam 
o risco de desenvolvimento da doença.(15,16) Por outro lado, 
a suplementação com vitaminas e a prática de atividades 
físicas oferecem proteção contra ela.(17,18)

Os achados clínicos e o padrão de progressão da DMRI 
podem ser classificados em três estágios distintos: inicial, 
intermediário e avançado.(19) A DMRI em seu estágio ini-
cial é caracterizada pela presença de drusas de tamanho 
médio (variando de 63 µm a 125 µm), sem alterações pig-
mentares. Já na forma intermediária, observam-se drusas 
grandes (maiores que 125 µm) (Figura 1), com ou sem alte-
rações pigmentares, ou, ainda, drusas médias associadas 
à presença de anomalias pigmentares(19,20) (Figura 2).

DMRI, tanto da forma seca quanto exsudativa, devendo 
ser sempre complementada por um detalhado mapea-
mento de retina. Os recentes avanços dessa tecnologia, 
incluindo a melhoria na qualidade do sinal, o aumento 
da resolução de imagens, a maior rapidez na aquisição e 
a implementação da tecnologia de rastreamento ocular 
(eye tracking), estabeleceram a OCT como exame de refe-
rência nessa doença.(22)

FISIOPATOLOGIA DA DEGENERAÇÃO 
MACULAR RELACIONADA À IDADE 
NEOVASCULAR
As diversas mudanças nos componentes da retina, 
como redução no número de fotorreceptores, acúmulo 
de lipofuscina no epitélio pigmentado (EPR), espessa-
mento da membrana de Bruch e afinamento da corio-
capilar, são alterações fisiológicas do envelhecimento 
que se intensificam significativamente em paciente 
com DMRI.(23,24)

Uma das principais alterações histológicas da doença 
é o espessamento da membrana de Bruch e o surgimen-
to de depósitos, como as drusas. Essas alterações com-
prometem o transporte de oxigênio e nutrientes entre a 
coriocapilar e a retina, criando um ambiente favorável à 
formação de neovasos. O fator de crescimento do endo-
télio vascular (VEGF) é o principal envolvido na formação 
desses novos vasos, que crescem, na maioria das vezes, da 
coriocapilar em direção à retina e podem levar a extrava-
samento de fluido e sangramento. No entanto, esses vasos 
“anormais” também podem se originar da retina. Com o 
tempo, essa rede neovascular é seguida de proliferação de 
fibroblastos com subsequente formação de tecido fibroso 
e cicatrização, resultando em perda de visão irreversível, 
se não tratada.(23,24)

Fonte: cortesia do Dr. Ricardo Leitão Guerra.

Figura 1. Retinografia destacando drusas dos diferentes ta-
manhos. 

Fonte: cortesia do Dr. Ricardo Leitão Guerra.

Figura 2. Retinografia destacando alteração de pigmento na 
região macular associado à drusas. 

A forma avançada pode ser dividida em dois tipos: a 
forma seca ou atrófica, que é a mais prevalente, corres-
pondendo a 85 a 90% dos casos, e a forma neovascular ou 
exsudativa, menos frequente (10 a 15%), mas responsável 
por mais de 80% dos casos de perda de visão grave.(21)

A tomografia de coerência óptica (OCT) é um exame 
fundamental para diagnóstico e acompanhamento da 
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Na fundoscopia é possível identificar uma elevação 
da retina com coloração acinzentada, indicativa de hi-
perplasia do EPR em resposta ao complexo neovascular, 
sendo mais comum em pacientes jovens. Em indivíduos 
mais idosos, é mais frequente observar fluido sub-reti-
niano ou intrarretiniano, hemorragia sub-retiniana e/ou 
depósitos lipídicos. Além disso, o descolamento do EPR 
(DEP) pode ser sinal de neovascularização, mesmo na au-
sência de fluido sub-retiniano.

BIOMARCADORES DA TOMOGRAFIA 
DE COERÊNCIA ÓPTICA PARA 
A DEGENERAÇÃO MACULAR 
RELACIONADA À IDADE EXSUDATIVA 
A forma exsudativa caracterizada pela presença da mem-
brana neovascular sub-retiniana (MNVSR) pode ser iden-
tificada e classificada pela OCT. 

A MNVRS tipo 1, forma mais comum do paciente com 
DMRI, é caracterizada pela presença de neovasos, origina-
dos da coriocapilar, que se localizam entre a membrana 
de Bruch e o EPR (espaço sub-EPR). Na OCT, essa condição 
é frequentemente associada ao DEP, que pode ser classifi-
cado em diferentes padrões.(25,26)

Descolamento do Epitélio 
Pigmentado da Retina
Representa elevações do EPR em formato de cúpula, su-
perfície lisa e bordas demarcadas. Pode ser avasculare, 
exibindo conteúdo homogêneo de baixa refletividade, 
com a membrana de Bruch visível como uma fina linha 
hiperrefletiva em sua face externa. Em casos vasculares, 
observam-se pequenas coleções de material sólido no 
interior do DEP, correspondendo à proliferação fibrovas-
cular, frequentemente associadas à presença de líquido 
intrarretiniano ou sub-retiniano adjacente(27) (Figura 3).

Descolamento fibrovascular do 
Epitélio Pigmentado da Retina
É uma elevação irregulare do EPR, causada pelo 
crescimento de vasos sanguíneos neovasculares entre a 
membrana de Bruch e o EPR.(28) Essas lesões variam em 
forma, reflectividade e bordas, dependendo da presença 
de fluido e/ou hemorragia. Em geral, são mais baixas e ir-
regulares do que os DEPs serosos e hemorrágicos. Sua es-
trutura interna é heterogênea, com camadas de material 
de refletividade média separadas por áreas hiporreflexi-
vas (Figura 4). Nos casos crônicos, apresentam aparência 
multilaminada, conhecida como “sinal da cebola”, devido 
à deposição de cristais de colesterol.(29)

Descolamento hemorrágico do 
Epitélio Pigmentado da Retina
Apresenta formato semelhante ao dos DEPs serosos, mas 
com bordas geralmente mais inclinadas. Além disso, a 
membrana de Bruch geralmente não é visível sob o DEP 
hemorrágico (Figura 5), devido ao sombreamento abaixo 
do EPR. Eles surgem a partir de sangramentos originados 
do complexo neovascular localizado no espaço sub-EPR 
ou devido a rupturas do EPR.(30)

Double-layer sign
Caracterizado por duas linhas hiperrefletivas: a superior, 
que representa o EPR, e a inferior, que corresponde à 
membrana de Bruch. O espaço entre elas indica o com-
plexo neovascular em desenvolvimento (Figura 6). Esse 

Fonte: arquivo dos autores. 

EPR: epitélio pigmentado.

Figura 3. Descolamento seroso do epitélio pigmentado da 
retina.

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 4. Descolamento fibrovascular do epitélio pigmenta-
do da retina. É possível notar a heterogeneidade da refleti-
vidade interna.
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sinal é um marcador precoce da MNVRS tipo 1, permitin-
do sua detecção nas fases iniciais, antes do surgimento de 
exsudação.(31)

A MNVRS tipo 2, embora menos frequente do que a 
neovascularização tipo 1, também pode ser observada 
em pacientes com DMRI. Caracteriza-se pela formação 
de uma banda ou placa hiperreflexiva no espaço sub-
-retiniano (entre a retina neurossensorial e o EPR), fre-
quentemente acompanhada de fluido sub-retiniano e/ou 
intrarretiniano. 

Condições que causam defeitos adquiridos no com-
plexo EPR-membrana de Bruch reduzem a resistência 
para o crescimento de neovasos, permitindo que eles se 
expandam para o espaço sub-retiniano. Alguns exemplos 
são: estrias angioides, lacquer cracks (em miopia patoló-
gica), coriorretinites, tumores de coroide, traumas e ano-
malias do disco óptico.

Na MNVRS tipo 3, diferente dos tipos 1 e 2, os neovasos 
crescem a partir do plexo capilar profundo da retina em 
direção à retina externa, podendo estender até a coroide 
e formar anastomoses coriorretinianas (Figura 7). Focos 
de hemorragia intrarretiniana, localizados fora da área 
avascular foveal, associados ao DEP com áreas cistoides 
adjacentes, são os principais achados dessa condição.(33)

Fonte: arquivo dos autores.

EPR: epitélio pigmentado da retina.

Figura 5. Descolamento hemorrágico do epitélio pigmenta-
do da retina. Não é possível visualizar a membrana de Bruch 
devido ao bloqueio do sinal pelo sangue.

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 6. Double layer sign. Presença de elevação do epitélio 
pigmentado da retina com refletividade heterogênea, sem 
sinais de exsudação. Quando apresenta altura ≥ 100 µm e lar-
gura ≥ 1.000 µm, é denominado elevação irregular superficial 
do epitélio pigmentado.

Elevação irregular superficial 
do epitélio pigmentado 
Corresponde à elevação plana do EPR com alta probabi-
lidade de indicar uma neovascularização não exsuda-
tiva, assim como o“double-layer-sign. Porém a elevação 
irregular superficial do epitélio pigmentado (SIRE, do 
inglês shallow irregular RPE elevation) apresenta critérios 
específicos: comprimento superior a 1.000 µm, altura ge-
ralmente inferior a 100 µm, irregularidade do EPR e re-
flectividade interna heterogênea (Figura 6). Essas carac-
terísticas ajudam a diferenciar DEPs com maior chance de 
envolver neovascularização subclínica de outros, como os 
DEPs drusenoides ou serosos avasculares.(32)

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 7. Membrana neovascular do tipo 3. (A) Angiogra-
ma en face 3 x 3 com presença de fluxo. (B) Tomografia de 
coerência óptica B-scan evidenciando cisto intrarretiniano e 
neovascularização tipo 3 como material hiperrefletivo intrar-
retiniano em contato com o epitélio pigmentado (anastomo-
se coriorretiniana). (C) Tomografia de coerência óptica B-scan 
com sinal de decorrelação sobreposto destacando o fluxo 
positivo na região da neovascularização.

SINAIS DE ATIVIDADE DAS MEMBRANAS 
NEOVASCULARES

Fluidos sub-retiniano e intrarretiniano
São considerados os principais parâmetros da OCT para 
avaliar a atividade da doença e guiar o tratamento. O flui-
do sub-retiniano aparece como espaços hiporrefletivos 
localizados entre o EPR e a retina (Figuras 4 e 8). Quando 
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associado a sangue e/ou fibrina, o aspecto torna-se mais 
heterogêneo e hiperrefletivo.(34) A fisiopatologia envolve o 
aumento da permeabilidade vascular mediada pelo VEGF, 
a redução da capacidade de drenagem do EPR e a disrup-
ção do complexo fotorreceptores-membrana limitante 
externa.(25,35) 

componentes séricos, como fibrina, células inflamatórias 
ou sangue.(25) Esse achado está relacionado a piores resul-
tados visuais e fibrose.(37) O reaparecimento do material 
hiperrefletivo sub-retiniano pode indicar recorrência da 
atividade neovascular.(38)

É importante diferenciar os sinais de atividade da pre-
sença algumas alterações como:

•	 Degeneração cistoide: ocorre por falência da bomba 
do EPR e perda de tecido intrarretiniano, estando pre-
sente em casos crônicos. É caracterizada pela persis-
tência de cistos sem vazamento, que não respondem 
ao tratamento com agentes anti-VEGF (Figura 10).(39)

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 8. Membrana neovascular do tipo 2 com material hi-
perrefletivo sub-retiniano. Presença de líquido intra e sub-re-
tiniano.

No caso da neovascularização intrarretiniana, o flui-
do intrarretiniano inicialmente causa espaços cistoides 
hiporrefletivos na camada nuclear externa, evoluindo 
para as camadas nuclear e plexiforme externas da retina, 
e até camadas internas, quando em maior quantidade.(36)

Focos hiperrefletivos
Localizam-se principalmente nas camadas plexiforme 
externa e nuclear externa e representam migração de 
células do EPR (Figura 9A), lipídios ou exsudatos duros 
(Figura 9B). Eles estão relacionados com o extravasamen-
to vascular crônico.(25)

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 9. Pontos hiperrefletivos. (A) Migração de células do 
epitélio pigmentado da retina em direção a retina interna. (B) 
Prováveis lipídios ou exsudatos duros.

Material hiperrefletivo sub-retiniano 
Na OCT, aparece como uma área homogênea de refleti-
vidade aumentada (Figura 8) e é hipoautofluorescente 
na autofluorescência. Ele resulta da exsudação de vários 

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 10. Degeneração cistoide. Repare que os espaços hi-
porrefletivo não causam aumento da espessura retiniana ou 
alteração do contorno foveal.

•	 Tubulações de retina externa: presentes nos pa-
cientes com DMRI neovascular ou atrófica avança-
da, correspondem ao rearranjo dos fotorreceptores 
em resposta à injúria local. Na OCT transversal, 
apresentam-se como espaços hiporrefletivos de 
forma redonda ou oval, com bordas hiperrefletivas, 
localizadas na camada nuclear externa (Figura 11). 
Na imagem em face, nota-se a formação de canais 
sub-retinianos.(39)

Fonte:  arquivo dos autores. 

Figura 11. Tubulação da retina externa.
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Outras alterações que interferem no prognóstico do 
paciente com DMRI exsudativa:

•	 Hemorragia: na OCT, a hemorragia aparece como um 
material denso e hiperrefletivo, podendo estar locali-
zada nos espaços sub-EPR, sub-retiniano (Figura 12), 
intrarretiniano e, ocasionalmente, pré-retiniano. Sua 
presença representa que houve extravasamento de 
sangue do complexo neovascular.(25)

caracterizado em DEP fibrovascular crônico, definido 
como prechoroidal cleft.(42,43) A presença desse biomar-
cador está associada a pior prognóstico visual a longo 
prazo, DEPs elevados e maior risco de rotura do EPR.(44) 

•	 Rotura do EPR: na OCT, apresenta-se como a perda 
de continuidade do EPR em grandes DEPs. A ro-
tura causa o encolhimento ou dobras do EPR com 
aumento do sinal dos vasos coroideanos na área 
afetada, devido à ausência do EPR. Com a evolução, 
a rotura é substituída por atrofia (Figura 14) ou ci-
catriz disciforme. A presença de fatores como ele-
vada altura do DEP e irregularidade de superfícies 
aumenta o risco de ruptura.(45)

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 12. Hemorragia sub-retiniana (retinografia). Note o 
material hiperrefletivo localizado entre a retina neurossenso-
rial e o epitélio pigmentado da retina.

•	 Fibrose: é a formação de tecido rico em colágeno, que 
pode depositar em diversas camadas da retina, no 
espaço sub-retiniano, no EPR ou no espaço sub-EPR 
(Figura 13). É composta de colágeno tipo 4, fibroblas-
tos, miofibroblastos, células do EPR e tecido neovas-
cular.(40) Os complexos neovasculares jovens e ativos 
têm predominância vascular e são visíveis na OCT 
como lesões mal definidas, com refletividade média a 
alta. Com o tempo, o componente vascular é substitu-
ído por tecido fibrótico, formando a cicatriz discifor-
me, uma lesão de alta refletividade associada à atrofia 
dos fotorreceptores e perda visual irreversível.(41) 

•	 Prechoroidal cleft: descrito pela primeira vez em 2014, 
corresponde à presença de um espaço hiporrefletivo 
encontrado entre a membrana de Bruch e o material 
hiperrefletivo aderido ao EPR, dentro de DEPs (Figura 
14). Sua origem é atribuída a um possível acúmulo do 
fluido gerado pelo tecido fibrovascular. Inicialmente 
denominado simplesmente “cleft”, foi posteriormente 

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 13. Fibrose sub-retiniano / cicatriz disciforme. A seta 
branca destaca lesão de alta refletividade associada à atrofia 
dos fotorreceptores.

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 14. Baseline: presença de descolamento do epitélio 
pigmentado com sinal de mau prognóstico do biomarcador 
pre choroidal cleft. Follow-up:  evolução para rotura do epité-
lio pigmentado com hipertransmissão do sinal para coroide.

FISIOPATOLOGIA DA DEGENERAÇÃO 
MACULAR RELACIONADA À IDADE 
ATRÓFICA
A forma avançada da DMRI seca manifesta-se com atrofia 
geográfica, uma condição caracterizada por lesões bem 
definidas na mácula, envolvendo a perda progressiva 
de fotorreceptores. Os mecanismos fisiopatológicos da 
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DMRI atrófica ainda são pouco compreendidos, com dis-
cussões sobre a origem do dano retiniano, se nos fotorre-
ceptores, no EPR ou na coriocapilar.(46)

A doença tem sido associada a um processo imunoló-
gico envolvendo a desregulação da cadeia alternativa do 
complemento, principalmente na via do C3 e C4.(47,48)

Inicialmente, as lesões atróficas afetam a periferia da 
fóvea, mas, com a progressão da doença, expandem-se para 
o centro da fóvea, resultando em perda gradual da visão.(22)

Na fundoscopia, as lesões de atrofia geográfica são ca-
racterizadas por áreas de hipopigmentação do EPR, com 
bordas bem delimitadas, permitindo a visualização deta-
lhada dos vasos da coroide subjacentes.

A OCT estrutural é considerada a melhor ferramenta 
de imagem para o diagnóstico precoce e o monitoramen-
to detalhado de lesões subclínicas da DMRI atrófica, per-
mitindo a visualização precisa das alterações retinianas, 
incluindo integridade das camadas da retina, ajudando 
na avaliação da progressão da doença. 

CLASSIFICAÇÃO DA DEGENERAÇÃO 
MACULAR RELACIONADA À IDADE 
ATRÓFICA
O Classification of Atrophy Meeting (CAM) propôs uma atu-
alização no esquema de classificação clínica da DMRI com 
base na OCT, amplamente utilizada em estudos clínicos 
atuais. Esse modelo permite uma descrição detalhada dos 
estágios de progressão da doença, identificando biomar-
cadores prognósticos e pacientes em maior risco. O CAM 
introduziu quatro novos biomarcadores para a progressão 
da forma atrófica da DMRI: atrofia incompleta da retina 
externa (iORA), atrofia completa da retina externa (cORA), 
atrofia incompleta do EPR e retina externa (iRORA), e atro-
fia completa do EPR e retina externa (cRORA) (Figura 15).(49)

Na evolução da DMRI intermediária para a forma 
avançada de atrofia geográfica, as alterações observadas 
na OCT surgem antes das lesões clinicamente detectáveis. 

iRORA e cRORA são utilizados, na maioria dos estudos 
clínicos recentes, como biomarcadores precoces de dano 
tecidual retiniano:

•	 iRORA: são caracterizadas pela presença simultânea 
de certos achados na OCT. Estes incluem: degenera-
ção das camadas nuclear interna e plexiforme exter-
na da retina, com afinamento dessas camadas, lesão 
hiperrefletiva em cunha na camada de Henle, e pos-
síveis alterações na membrana limitante externa ou 
na zona elipsoide; atenuação ou interrupção do EPR, 
com ou sem depósitos persistentes na membrana ba-
sal laminar; e sinal de hipotransmissão da coroide, 
geralmente abaixo de 250 µm na OCT transversal. 
Quando nem todos os três critérios estão presentes, 
os pacientes são considerados de alto risco para o de-
senvolvimento de iRORA.(50)

•	 cRORA: são identificadas pela presença de três acha-
dos na OCT: degeneração dos fotorreceptores na área 
afetada; evidenciada por perda da zona de interdigi-
tação, desaparecimento da zona elipsoide, destruição 
da membrana limitante externa e redução da espes-
sura da camada nuclear externa; atenuação ou inter-
rupção do EPR, com diâmetro de 250 µm  ou mais na 
OCT transversal; e sinal de hipertransmissão da coroi-
de de 250 µm  ou mais na OCT transversal.(49)

BIOMARCADORES DE MAIOR RISCO DE 
PROGRESSÃO DA DEGERANERAÇÃO 
MACULAR RELACIONADA À IDADE 
ATRÓFICA 
A presença de determinados biomarcadores identifica-
dos por meio da OCT está associada a um maior risco de 
progressão da DMRI intermediária para forma avançada 
de atrofia geográfica:(51)

•	 Volume de drusas moles confluentes na OCT: os da-
dos do estudo Age-Related Eye Disease Study (AREDS) 
indicam que a presença de drusas moles grandes e 

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 15. Classification of Atrophy Meeting   para atrofia do epitélio pigmentado e retina externa na degeneração macular 
relacionada à idade.
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confluentes, com alterações no EPR, está associa-
da a maior risco de evolução para atrofia geográfica 
(Figura 16). Estudos recentes utilizando OCT também 
correlacionaram o volume dessas drusas com a pro-
gressão da atrofia geográfica.(52-55)

visíveis como linhas hiperrefletivas próximas à membra-
na de Bruch.(57)

•	 Focos retinianos hiperrefletivos: estudos longitudi-
nais indicam que os focos hiperrefletivos na retina 
estão relacionados a um aumento do risco de progres-
são da DMRI intermediária para atrofia geográfica.(56) 

Esses focos têm sido associados à ativação e à migra-
ção de células do EPR para a retina neurossensorial 
(Figura 9A),(58) embora também possam envolver ou-
tros tipos celulares. Isso torna a interpretação clínica 
desses achados complexa, sendo necessário consi-
derar a análise multimodal de imagens e o histórico 
clínico do paciente. Além disso, esses focos podem 
estar ligados a depósitos de macrófagos, células mi-
crogliais, exsudatos proteicos ou lipídios.(59)

•	 Pseudodrusas reticulares: as pseudodrusas reticu-
lares, também conhecidas como depósitos sub-reti-
nianos drusenoides, são visualizadas na OCT como 
pequenas lesões entre o EPR e a retina neurossenso-
rial (Figura 18). Inicialmente, esses depósitos estão 
localizados entre o EPR e a junção dos segmentos 
internos e externos dos fotorreceptores. Com o tem-
po, evoluem para pequenos depósitos elevados que 
ultrapassam os limites dos fotorreceptores.(60,61) Esses 
depósitos podem se estender por toda a região ma-
cular e até as áreas nasais do nervo óptico e o polo 
posterior. Histologicamente, estão associadas à de-
generação dos fotorreceptores e à dismorfia do EPR 
e contêm material denso, colesterol não esterificado 
e depósitos inflamatórios.(57,60) Embora estejam rela-
cionadas ao espessamento da membrana de Bruch e 
a alterações na circulação coroidiana, a fisiopatologia 
das pseudodrusas reticulares ainda não é totalmente 
compreendida.(62)

•	 Outros biomarcadores prognósticos: o DEP dru-
senoide e o espessamento do EPR, além de altera-
ções na zona elipsoide, estão relacionados à evolu-
ção da DMRI intermediária para suas formas mais 

Fonte: arquivo dos autores.

ILM: membrana limitante interna; RPE: epitélio pigmentado da retina

Figura 16. Medição automática do volume de drusas.

•	 Drusas de refletividade interna heterogênea: o 
AREDS2 e outros estudos clínicos analisaram como 
a refletividade tomográfica das drusas está associada 
à progressão da DMRI atrófica. As drusas, compostas 
de lipídios, carboidratos e proteínas, apresentam pa-
drões variados de refletividade interna na OCT. Tipos 
diferentes de drusas, com variados padrões de refleti-
vidade, estão ligados a um maior risco de avanço para 
atrofia geográfica. A presença dessas subestruturas 
com refletividade interna variada foi associada a um 
maior risco de progressão para atrofia geográfica 
(Figura 17), tanto no estágio intermediário da DMRI 
quanto no aumento mais rápido da área de atrofia.(56)

Além disso, estágios terminais das drusas podem 
incluir cristais de colesterol ou fibrose avascular, ambos 

Fonte: arquivo dos autores.

Figura 17. Descolamento drusenoide do epitélio pigmentado evoluindo para atrofia completa da retina externa e epitélio pig-
mentado.
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avançadas, incluindo tanto a forma atrófica quanto a 
neovascular.(63)

Lesões hiporrefletivas em forma de cunha na camada 
de fibras de Henle surgem como um biomarcador precoce 
para a atrofia geográfica (Figura 15), geralmente nas bor-
das da lesão.(64,65)

O aumento da refletividade nas camadas de fibras de 
Henle e nuclear externa, possivelmente por gliose, indica 
maior risco de expansão da atrofia. Além disso, altera-
ções, como a interrupção da membrana limitante externa 
e a diminuição da refletividade na zona elipsoide, podem 
prever a direção da progressão da atrofia (Figura 15).(66)

COMENTÁRIOS FINAIS
A tomografia de coerência óptica tem se consolidado 
como ferramenta essencial no diagnóstico e no acompa-
nhamento da degeneração macular relacionada à idade, 
sendo capaz de fornecer informações detalhadas sobre os 
diferentes estágios da doença, desde suas formas inter-
mediárias até as avançadas. O conhecimento dos biomar-
cadores observados na tomografia de coerência óptica é 
crucial para a identificação precoce de sinais de progres-
são, como a transição da degeneração macular relaciona-
da à idade intermediária para a forma avançada de atrofia 
geográfica e neovascularização. As alterações observadas 
nas imagens de tomografia de coerência óptica, como o 
iRORA, cRORA, e outras evidências de degeneração nas 
camadas retinianas, ou sinais de atividade de membranas 
neovasculares, são fundamentais para um prognóstico 
mais preciso e uma abordagem terapêutica mais eficaz.

A identificação precoce de alterações, como os tipos 
de drusas e seus padrões de refletividade, bem como os fo-
cos hiperrefletivos, desempenha papel decisivo no acom-
panhamento da evolução da doença e no planejamento 

Fonte: cortesia do Dr. Ricardo Leitão Guerra.

Figura 18. Retinografia colorida evidenciando pseudodrusas 
retinianas com padrão reticular. OCT demonstrando o acú-
mulo de material hiperrefletivo apiculado acima do EPR. Este 
padrão está associado a maior risco de progressão para for-
mas avançadas de DMRI.

de estratégias de tratamento personalizadas. Esses bio-
marcadores não apenas contribuem para a compreensão 
dos mecanismos patológicos da DMRI, mas também aju-
dam a otimizar o tratamento, permitindo intervenções 
mais rápidas e eficazes.

Além disso, a utilização da tomografia de coerência 
óptica na detecção precoce das lesões subclínicas, como 
as alterações nas camadas retinianas e na coroide, propi-
cia um monitoramento contínuo e detalhado, oferecendo 
uma visão mais abrangente da dinâmica da doença e pro-
porcionando aos oftalmologistas a capacidade de ajustar 
as abordagens terapêuticas de acordo com a evolução de 
cada paciente. Essa abordagem personalizada é essencial 
para melhorar os desfechos visuais e proporcionar uma 
melhor qualidade de vida para os pacientes.

Em suma, os biomarcadores de tomografia de coe-
rência óptica estão desempenhando papel cada vez mais 
significativo na abordagem da degeneração macular rela-
cionada à idade, destacando-se como um recurso valioso 
na detecção precoce, no acompanhamento da progressão 
e na avaliação de resposta terapêutica. O avanço contínuo 
das tecnologias de imagem, como a tomografia de coe-
rência óptica, associada ao crescente entendimento dos 
biomarcadores da doença, representa um marco impor-
tante para o futuro do manejo da degeneração macular 
relacionada à idade, oferecendo aos oftalmologistas fer-
ramentas mais precisas e eficientes para o acompanha-
mento e o tratamento dessa condição devastadora.
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