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Resumen

El agujero macular idiopático (AMI) es una de las maculopatías más frecuentes, en la que se produce una apertura anatómica del espesor foveal, sin 
ser secundaria a ninguna causa. Actualmente se considera que la formación de los AMI se debe principalmente a tracciones ejercidas por el vítreo 
posterior sobre el área foveal, que acaban provocando una discontinuidad del espesor foveal debido a la pérdida de adherencia entre las diferentes 
capas celulares. La tomografia de coherencia óptica (OCT) ha permitido un mejor estudio de los AMI, conocer mejor sus diferentes estadios y dar lugar 
a una clasificación basada en los hallazgos en la imagen. Los signos y síntomas clínicos que suelen presentar los pacientes con AMI son metamorfopsia, 
pérdida de agudeza visual central o escotoma central.

Palabras clave: Agujero macular idiopático. Tomografia de coherencia óptica. Etiopatogenia.

Resum

El forat macular idiopàtic (AMI) és una de les maculopaties més freqüents en la que es produeix una obertura anatòmica del gruix foveal que no és 
secundaria a cap causa. Actualment es considera que la formació dels AMI és deguda a traccions exercides pel vitri posterior sobre l’àrea foveal, que 
acaben provocant una discontinuitat del gruix foveal degut a la pèrdua d’adherencia entre les diferents capes cel•lulars. La tomografia de coherència 
òptica ha permès un millor estudi dels AMI i dels seus diferents estadis, donant lloc a una classificació basada en aquestes troballes. Els signes i símp-
tomes clínics que poden presentar els pacients amb AMI són metamorfopsia, pèrdua d’agudesa visual o escotoma central.

Paraules clau: Forat macular idiopàtic. Tomografia de coherència òptica. Etiopatogènia.

Abstract

The idiopathic macular hole (IMH) is an anatomical opening of the foveal thickness not secondary to any cause. Currently, the formation of the IMH is 
considered to be due to tractions exerted by the posterior vitreous on the foveal area, which causes a discontinuity of the foveal thickness due to the 
loss of adhesion between the different cell layers. The optical coherence tomography findings led to a better understanding of the IMH stages and a 
classification scheme. The clinical signs and symptoms that patients with IMH may present are metamorphopsia, loss of visual acuity, or central scotoma.

Key words:  Idiopathic macular hole. Optical coherence tomography. Etiopathogenesis.
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Definición
El agujero macular (AM) es una de las maculopatías más frecuen-
tes que consiste en una apertura anatómica del espesor foveal, 
pudiendo ir desde una alteración mínima en la interfase vitreo-
rretiniana hasta un defecto completo en la retina neurosensorial, 
causando una pérdida de la visión central.

El AM puede ser idiopático o bien secundario a diversas causas, 
que incluyen: traumatismo contuso del globo ocular, miopía, in-
flamación ocular, cirugía por desprendimiento de retina y rotura 
de quistes en el edema macular diabético. El agujero macular 
idiopático (AMI) es la forma más común1.

El primer caso de agujero macular publicado fue en 1869 por 
Knapp2, se dio en un paciente con antecedentes de trauma ocular, 
y lo identificó como una hemorragia macular. Posteriormente, 
Fuchs3 realizó en 1901 la primera descripción histopatológica del 
AMI, y unos años después, en 1907, Coats4 describe la presencia de 
cambios cistoides en la región macular afecta de AMI. No fue hasta 
1924 cuando Lister5 señala al vítreo como elemento favorecedor 
del AMI, pero la aportación más importante la realizó Gass6 en 
1988 con la clasificación de los AMI, basándose en la observación 
clínica. Kelly y Wendel7, en 1991, realizaron un estudio en el que 
demuestran la eficacia de la vitrectomía, la hialoidectomía y el 

taponamiento postural con hexafloruro de azufre (SF6) en el 
tratamiento de pacientes con AMI.

Gracias a la aparición de la tomografía de coherencia óptica y 
su continuo desarrollo, se puede estudiar de manera precisa la 
interfase vitreomacular (IVM) y, de esta forma, comprender mucho 
mejor la formación de los agujeros maculares, dado que actual-
mente se considera que el principal mecanismo implicado en la 
génesis de los AMI es la tracción anteroposterior ejercida por el 
vítreo en el área foveal.

Epidemiología
La prevalencia de tracción vitreomacular (TVM) está estimada en el 
22,5 por 100.000 en la población general, con una incidencia anual 
estimada de agujero macular de 7,8-8,7 cada 100.000 habitantes8,9. 
Suele aparecer entre los 60-70 años y el riesgo de desarrollar TVM, 
ya sea o no asociada a agujero macular, aumenta con la edad. La 
incidencia es mucho mayor en mujeres que en hombres, con una 
relación de 3:1. La causa de dicho aumento de la prevalencia en 
el sexo femenino continúa siendo desconocida9.

Se estima que el riesgo de desarrollar un AMI de espesor completo 
a los dos años en el ojo contralateral de un paciente ya afecto 
es aproximadamente del 10-15%, sobre todo si se mantiene la 
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hialoides posterior adherida a la retina. Si se detecta una trac-
ción vitreorretiniana por un desprendimiento de vítreo posterior 
incompleto (evidenciado por OCT), el 11% de los casos acaban 
desarrollando un agujero macular de espesor completo a los dos 
años de seguimiento10.

El AMI suele desarrollarse en semanas o meses, dependiendo del 
estado evolutivo en el que se encuentre, según la primera des-
cripción realizada por Gass. El pronóstico de los agujeros visuales 
completos es muy pobre, se ha observado que solo entre el 3 y el 
11% se cierran espontáneamente, mejorando la agudeza visual6.

Etiopatogenia
Pese a que el mecanismo etiopatogénico de esta entidad aún no 
se conoce con total exactitud, se considera que la adhesión y la 
tracción vitreofoveal constituyen los factores etiológicos princi-
pales en la mayoría de agujeros maculares idiopáticos.

En la actualidad, se acepta ampliamente que el desarrollo de los 
AMI se debe al efecto de la tracción anteroposterior ejercida por el 
vítreo posterior a nivel foveal. Se ha descrito que la persistencia de 
adhesión vitreomacular asociada al movimiento ocular produce 
tracciones dinámicas por contracción de las fibras de colágeno 
del vítreo, en un sentido anteroposterior6.

La tracción vitreofoveal de tipo tangencial también se considera 
responsable de la formación de AMI. Esta se debe a la contracción 
del córtex vítreo prefoveal, la cual se ha sugerido que está causada 
por procesos de remodelado celular o por contracción de una 
membrana formada por células gliales en la superficie retiniana11,12.

El estudio de las células gliales de la retina (células de Müller) ha 
permitido un mejor conocimiento acerca del desarrollo del agu-
jero macular, ya que la distinción de los diferentes tipos celulares 
y su distribución en la fóvea han ayudado a entender los cambios 
anatómicos que se dan en cada fase del proceso.

Células de Müller

Las células de Müller (CM) son células de tipo glial y tienen una 
función trófica y estructural. Sus núcleos se sitúan en la capa 
nuclear interna y sus prolongaciones se extienden a través de 
todas las capas retinianas. La membrana limitante externa (MLE) 
está conectada a la membrana limitante interna (MLI) en el centro 
de la fóvea (foveola) debido al engrosamiento de la capa de CM, 
creando una estructura en forma de cono invertido. Este cono de 
células de Müller ocupa aproximadamente un tercio del centro 

foveal y actúa como una estructura de unión para la capa de conos 
subyacente. Además de las CM que forman el cono situado en 
el centro de la fóvea, se distinguen las células de Müller atípicas, 
localizadas en el resto de la foveola y las células de Müller en forma 
de Z, en el área parafoveolar13,14 (Figura 1).

Papel de las células de Müller en la formación de AMI

La tracción anteroposterior ejercida por el vítreo sobre el cono 
de células de Müller y las células de Müller atípicas constituye 
el estadio inminente del AMI, en el que se produce una tracción 
oblicua de ambos lados de la foveola, dando lugar a una imagen 
característica en la OCT15 (Figura 2). Posteriormente, se produce 
una discontinuidad en la MLE, debido a la pérdida de adheren-
cias celulares entre la capa de conos y las células de Müller en la 
foveola. Esta discontinuidad progresará y será mayor en la parte 
más central, la más susceptible a las fuerzas de tracción vitreofo-
veal anteroposteriores16.

A partir de este punto, y considerando la disposición especial de 
las CM en la fóvea y el grado de tracción vitreomacular, se pueden 
producir dos tipos de defectos de espesor completo en la fóvea: 
en forma de dehiscencia o en forma de desgarro, tal como se 
ilustra en la Figura 3, basada en la clasificación clínica de Gass.

Figura 1. Representación de los diferentes tipos de células de Müller sobre imagen 
de tomografía de coherencia óptica.

Figura 2. Tracción vitreomacular. Se observa una tracción oblicua de ambos 
lados de la foveola.
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Figura 3. Esquema de la evolución del agujero macular según la clasificación de Gass. Estadio 0: adhesión vitreomacular. Estadio 1: tracción vitreomacular. Figuras 1A, 
2A y 3A. Tipo dehiscencia: se inicia con la tracción de las células del cono de Müller, seguido de la formación de pseudoquistes y la retracción de los fotorreceptores, 
generándose una dehiscencia central. Figuras 1B, 2B y 3B. Tipo desgarro: se produce una tracción a nivel parafoveal, provocando la avulsión de las capas foveales más 
externas, generándose un desgarro de tejido foveal que avanzará hasta la formación de un opérculo. Estadio 4: agujero macular de espesor completo con desprendi-
miento del vítreo posterior.
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Mecanismos de formación de los AM

En cuanto a los mecanismos de formación de los AM, hay que 
tener en cuenta que:

 – En la forma dehiscente o tipo A, el vítreo genera una 
tracción sobre la fóvea, dando lugar a la formación de una 
hendidura intrafoveal. Se forman pseudoquistes por afec-
tación de las CM del cono y las CM atípicas, que pierden 
sus adherencias, y se produce una retracción centrífuga 
de los fotorreceptores. La pérdida de tejido foveal en las 
capas externas es mínima.

 – Si la tracción vitreofoveal es extensa o muy intensa, puede 
haber implicación de las células de Müller en forma de Z, 
situadas en el área parafoveolar. Si la tracción se produce 
a este nivel (por fuera de la foveola), resulta en la avulsión 
de tejido foveal externo y la formación de un agujero 
excéntrico o un desgarro en herradura que avanzará en 
forma de abrelatas, dando lugar a un AM de tipo desgarro 
o tipo B. En este tipo de AM, hay una importante pérdida 
de tejido foveal17,18.

Posteriormente, tiene lugar un ensanchamiento y elevación de 
los bordes del agujero, como consecuencia de la hidratación de 
los bordes por exposición al humor vítreo. Se produce una de-
generación quística como resultado de la disfunción de las CM, 
una progresión del tamaño del agujero y una degeneración de 
la capa de fotorreceptores19.

Clasificación
Actualmente existen dos clasificaciones principales. Desde 
1988, se ha utilizado la clasificación de Gass6, que fue el primero 
en describir la evolución del agujero macular basándose en la 
observación clínica (Tabla 1). En 2013, el Grupo Internacional de 
Estudio de la Tracción Vitreomacular propuso una clasificación 
de la tracción vitreomacular y el agujero macular basado en los 
hallazgos de la OCT, siendo la clasificación más utilizada en la 
actualidad20 (Tabla 2). La equivalencia de ambas clasificaciones 
se muestra en la Tabla 3.

Clínica
Los pacientes con agujero macular pueden presentar metamor-
fopsia, pérdida de agudeza visual central o escotoma central. 

Estadio 1 Muestra una pérdida de la depresión foveal

 Estadio 1A: desprendimiento foveal  
 caracterizado por una pérdida del contorno  
 foveal y una mancha amarillenta en el área 
 foveolar

 Estadio 1B: desprendimiento foveal con un 
 anillo amarillento en el área foveolar

Estadio 2 Agujero macular de espesor completo de un 
 tamaño <400 µm

 Puede ser excéntrico oval, creciente o en forma  
 de herradura

 Existe una disminución de la agudeza visual

 En la mayoría de casos, la hialoides posterior  
 está adherida a la fóvea

Estadio 3 Agujero macular de espesor completo de un 
 tamaño ≥400 µm

 Un borde macular grisáceo, a menudo,  
 indica la presencia de fluido subretiniano  
 “en brazalete”

 La hialoides posterior está desprendida sobre 
 la mácula con o sin un opérculo suprayacente

Estadio 4 Agujero macular de espesor completo con un 
 desprendimiento de vítreo posterior completo 
 con un anillo de Weiss

Tabla 1. Clasificación de Gass.

La exploración del paciente se debe realizar prestando especial 
atención a la mácula. Dependiendo del estadio del agujero ma-
cular, se puede observar a nivel subfoveal una mancha amarilla 
o un anillo amarillo. En casos más avanzados, se puede observar 
una rotura macular parcial o completa21.

El signo de Watzke-Allen se puede usar como test clínico en los 
casos en los que se sospeche la presencia de un agujero macular. 
Se proyecta un haz de luz fino sobre el área de interés de la mácula, 
y en caso de que el paciente detecte una ruptura en el haz de luz 
proyectado, se considera que el test es positivo y podría indicar 
la presencia de un agujero macular22.
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AVM Adhesión entre la hialoides y la retina a nivel  
 macular sin distorsión del contorno foveal:

 – Focal: ≤1.500 μm 
 – Ancho: >1.500 μm

TVM Adhesión entre la hialoides y la retina a nivel 
 macular con distorsión del contorno foveal o  
 cambios en la estructura:

 – Focal: ≤1.500 μm 
 – Ancho: >1.500 μm

AMEC Defecto completo a nivel macular desde la  
 membrana limitante interna al epitelio  
 pigmentario de la retina

 Se describen tres factores:

 1. Tamaño del diámetro horizontal en el punto  
 más estrecho:

 – Pequeño: ≤250 μm 
 – Medio: 250-400 μm 
 – Grande: >400 μm

 2. Causa:

 – Primaria: iniciado por una TVM 
 – Secundaria: debido o asociado a una patología 
    o traumatismo responsable de causar un AMEC  
    en ausencia de TVM previa

 3. Presencia o ausencia de TVM

AMEC: agujero macular de espesor completo; AVM: adherencia vitreo-
macular; TVM: tracción vitreomacular.

Tabla 2. Clasificación del grupo internacional de estudio de la tracción vitreo-
macular.

Clasificación de Gass Sistema de clasificación del 
 estudio internacional de 
 tracción vitreomacular 

Estadio 0 AVM

Estadio 1: AM latente TVM

Estadio 2: AM pequeño AM pequeño o medio con TVM

Estadio 3: AM grande AM medio o grande con TVM

Estadio 4: AM grande  AM pequeño, medio o grande 
con DVP sin TVM

AM: agujero macular; AVM: adherencia vitreomacular; DVP: desprendi-
miento de vítreo posterior; TVM: tracción vitreomacular.

Tabla 3. Equivalencia entre las clasificaciones comúnmente usadas.

Puntos clave
 – El agujero macular idiopático es una de las maculopatías 

más frecuentes.

 – La formación de los agujeros maculares idiopáticos se 
debe principalmente a tracciones ejercidas por el vítreo 
posterior sobre el área foveal.

 – La tracción anteroposterior ejercida por el vítreo sobre el 
cono de células de Müller constituye el estadio inminente 
del agujero macular idiopático.

 – Debido a la pérdida de adherencias celulares entre la capa 
de conos y las células de Müller en la foveola, se produce 
una discontinuidad del espesor foveal.

 – Se pueden producir dos tipos de defectos de espesor 
completo en la fóvea: en forma de dehiscencia o en forma 
de desgarro.

 – Desde 1988, se ha utilizado la clasificación clínica de Gass.

 – Actualmente, la clasificación más utilizada es la del Grupo 
Internacional de Estudio de la Tracción Vitreomacular, basa-
da en los hallazgos de la tomografía de coherencia óptica.

 – La clínica que suelen presentar los pacientes con agujero 
macular idiopático son metamorfopsia, pérdida de agu-
deza visual central o escotoma central.
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