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ENFERMEDAD DE COATS. 

ASPECTOS CLINICOS, FLUDRANGIOGRAFICOS. 

HISTOPATOLOGICOS Y SU MANEJO CLINICQ. 

Desde la publicación por COATS, en 1908 en la que -

describía una condición caracterizada por cambios vascul~ 

res retinianos y exudación, ha habido una amplia interpr~ 

taci6n de esa lesión. Aún en nuestros días el término 

enfermedad de COATS, es ambiguo (1). 

En su descripción original COATS reportó tres tipos 

de enfermedad retiniana con exudación masiva: Tipo I.-

sin cambios vasculares, Tipo 11.- con cambios vasculares 

y Tipo III.- con comunicaciones artcriovcnosas que más 

tarde se reclasifica como angiomatosis de Van Hippel. El 

pensaba que había hemorragia de los vasos de la plexifor

me externa debido a un cambio constitucional de la pared 

vascular y a alteraciones en la sangre. En un segundo r~ 

porte en 1912, reconoce las características de exudación 

e inflamación surgiendo el término de "Retinitis exudati

va externa" en vez de "Retlnitis hemorragica externa" (2). 

En este artículo separó la angiomatosis retiniana o tipo 

III, de su primer reporte de la entidad descrita en 1908, 

y la enfermedad no fué dividida posteriormente en grupos. 

Leber en 1912 describe lo que ahora se conoce como aneu-

risma miliar de Leber en un reporte de 13 casos, algunos 

de 1os cuales pertenecían al tipo II, de la serie original 
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de COATS¡ Leber sugirió que el sitio inicial de cambio -

patol6qico se encontraba en los capilares t3}. En 1915, -

Leber escribe dos artículos más sobre enfermedad de COATS 

llegando a la conclusión de que la entidad que había des

crito en 1912 Qra idéntica a la descrita por COATS, por -

lo que desde entonces muchos investigadores no hacen dif~ 

rencia entre las dos entidades l4l. 

La enfermedad de COATS ha sido considerarla en forma 

clásica como una causa de leucocoria en nifios, la descri~ 

ción original ha sufrido variaciones y actualmente se in

cluyeñ bajo esta denominación un número da condiciones 

cuya característica es la exudación masiva entre retina y 

coroides. La entidad se define por la presencia de des-

prendimiento de retina axud~tivo asociado a anomnlías vas 

culares incluyendo telaangioctasias, dilataci6n venosa, -

microaneurismas, dilatación capilar fusiform~ y áreas de 

no perfusión capilar, des~ritas clinica y fluorangiqráfi

camente. 

Existen numerosas alteraciones vasculares que afee-

tan en diversos grados los vaflas de la retina y que tienen 

la misma fisiopatología. El espectro de estas patologias 

incluye desde la teleangiectasia parafocal idiopática ha~ 

ta la enfermedad de COATS. 
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Algunas de estas entidades son adquiridas como los 

"macroaneurismas arteriales retinianos y macroaneurismas 

venosos con oclusi6n venosa, ambos ocasionados por -

·hipertensión arterial y la rctinopatía diabética. otros 

se consideran anomalías vasculares congénitas como la 

enfermedad de Ven Hippel, el síndrome de Wilburn Masen, 

el hemangioma cavernoso retiniano y la enfermedad de 

COATS, entidad que nos ocupa. 

Describiremos aquí las características clínicas, -

histopatológicas y los medios con los que se cuenta pa

ra su diagn6stico y tratamiento. 



CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Los cambios c1inicos son muy variables pudiendo ir -

desde exudados escasos, anormalidades vasculares y exten

sas áreas de teleangiectasia asociadas a escape masivo 

hasta desprendimiento de retina exudativo. 

EL aspecto clínico varía según el grado de afectación 

retiniana, así pueden observarse múltiples teleangiecta-

sias y aneurismas en la periferia; en esta condición -

(aneurisma miliar de Lcberl los vasos teleangiectásicos -

permiten el escape de líquido intra o subretiniano. Cuan 

do éstas lesiones llevan a cambios masivos en retina entre 

los que se incluyen hemorragias, edema y exudados, el est!!_ 

dio terminal es llamado enfermedad de COATS, en la que hay 

un desprendimiento total de retina debido a la hemorragia 

subyacente y acúmulo de exudados. 

Algunos autores consideran que el término "Enferme-

dad de COATS", debe restringirse a la apariencia clínica 

de desprendimiento de retina con fondo café obscuro o ve~ 

de debido a la hemorragia (6). Pueden observarse algunos 

vasos dilatados y aneurismáticos en sitios donde la reti

na esta aún adherida. La mácula resulta frecuentemente -

asiento de acúmulos lípidos mientras el vítreo permanece 

claro. 
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Los pacientes se encuentran generalmente en la pri

mera o segunda década de la vida y puede hacerse el diag 

nóstico en un examen de rutina o bien manifestarse con 

una baja de visión o ceguera, leucocoria y exotropia. 

Algunos pacientes se quejan de dolor ocular. 

Es un transtorno vascular retiniano no hereditario 

generalmente unilateral. Se reporta bilateralidad en --

20% de los casos aunque siempre un ojo está más afectado 

(?). Fundoscopicarnente los pacientes tienen múltiples 

vasos teleangiectasicos, más frecuentemente localizados 

en la periferia. La dilatación aneurismática puede inv2 

lucrar la circulación arterial, pero los cambios inten-

sos y profundos ocurren en los sistemas venosos y capil~ 

res. (5) (9) 

El dep6sito de lipidos y la exudación masiva subre

tiniana frecuentemente progresa a un desprendimiento ex~ 

dativo total. 

se ha dividido a la enfermedad en una forma juvenil 

y otra adulta poniendo como limite arbitrario la edad de 

16 af\os. El llamado sindrome de COATS "adulto 11
, se pre

senta como teleangiectasias retinianas periféricas en p~ 

blaci6n de edad media y viejos, con respuesta exudativa 
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variable. Existe una marcada prevalencia en hombres 

(85%0 y con una severidad mayor en pacientes menores de 

cuatro anos, en los cuales pueden confundirse con reti

noblastoma por lo cual muchos de üstos ojos han sido en_!! 

cleados ( 7). 

A diferencia de la forma congénita juvenil, la for

ma adulta no muestra predilección de sexo. Las manifes-

taciones clínicas de la forma adulta pueden ser idénti-

cas a la congénita juvenil; sin embargo se especula si -

el COATS "adulto", es una manifestación tardía de la 

forma congénita juvenil (B). 



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La mayoría de los ojos con enfermedad de COATS que -

han sido enucleados se estudian en estadios avanzados, sin 

embargo en muchos de ellos aún son visibles vasos dilata

dos en la superficie retiniana. No existe diferencia Hi~ 

tológica entre la forma juvenil y adulta (9). 

El examen microscópico de la retina desprendida en -

la enfermedad de COATS, revela un acúmulo de canales cap! 

lares de paredes delgadas, ampliamente dilatados en las -

capas internas de la retina. Todo el espesor retiniano, 

pero particularmente la mitad interna, contiene abundante 

exudado eosinófilo PAS positivo. Los elementos celulares 

están degenerados y se apartan del exudado (6) (10). 

Entre la retina desprendida y el epitelio pigmenta

rio de la retina, hay un coágulo de exudado seroso conte

niendo muchas colonias de histiocitos, hay también colec

cion de eritrocitos pero la hemorragia generalmente no -

es un hallazgo prominente. (ll) , (18). 

El exudado también incluye cristales de colesterol y 

macrófagos que contienen gránulos de epitelio pigmentario. 

Estas células se encuentran degeneradas y son conocidas -

como "celulas fantasmas", las cuales se consideran un ha-
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llaz90 característico, pero no patogm6nico, de la enferm~ 

dad (6), 

otra observaci6n característica, es el engrosamiento 

irregular de la retina (6) (11). 

puede atribuirse a: 

Este aumento de grosor 

ll Exudación masiva con formación de cavidades qui~ 
ticas manteniendo líquido eosinofilico en la re

tina interna. 

2) Infiltración ~e la retina con células espumosas 
y "células fantasmas" particularmente en las ca

p;;is internas. 

3) Proliferación glial difusa. 

Estos cambios transforman completamente la retina 

así que se pierde su arquitectura normr".l. Las o::élulas v! 

suales aparecen relativamente normales. Los cambios pat2 

lógicos en los vasos retinianos incluyen dilatación, en--

grosamiPn~o de la pared y c~lulas gliales que los circun-

dan. Algunos de los grandes vasos muestran paredes hiali 

nas engrosadas conteniendo un material PAS positivo, pe--

quenas agregados de glóbulos rojos y pigmento. 

La coroides y la esclera son normales. 



MICROSCOPIA ELECTRONICA. 

La patología se confina a los componentes retinianos, las 

mayores alteraciones se observan en los vasos sanguíneos loca

lizados en el área de engrosamiento retiniano, las paredes son 

gruesas y reemplazadas por un material semejante a membrana 

basal (11). Pueden observarse endotelio y pericitos. La 

luz del vaso está llena de corpúsculos sanguíneos, plasma y fi 

brina. No se encuentran vasos de neoformación. Aunque la 

desorganización estructural involucra toda la retina, es más -

marcada en las capas anteriores (fibras nerviosas, células ga~ 

glionares y capa nuclear interna). 

Las hemorragias no son un hallazgo esencial y los depósi

tos de cristales de colesterol, aunque altamente característicos_, 

también pueden estar ausentes pudiendo ser una medida de la SQ 

veridad y cronicidad del proceso exudativo más que un hallazgo 

específicoOlJ.Sobre las células fantasmas vistas típicamente en 

la enfermedad de COATS, hay cierta controversia de su origen, 

existen dos teorias, una dice, que se originan de histiocitos 

retinianos y otra que derivan del epitelio pigmentario. 



FISIOPATOLOGIA 

No existe duda de que la enf P.rmedad de COATS es de

bida a un rompimiento de la barrera hemato-retiniana y 1 

desde el documento clásico por Reese en 1956, se ha acee 

tado que esta ruptura es debida a teleangiectacias reti

nianas donde la lesión característica del fondo e una -

elevación circunscrita sobre la cual hay numerosos glob!!, 

lillos rojos bien delineados simulando hemorragias o - -

aneurismas capilares ( 6). Generalmente sola hay un foco 

en el fondo. La mácula puede ser el sitio de involucra

ción primaria. Como resultado del transtorno circulato

rio grandes áreas de la retina pueden verse blanquecinas 

por estásis o edema residual. La zona afectada puede es

tar edematosa y aparecer exudados y hemorragia[) en el 

área macular pudiendo el edema producir una estrella. La 

lesión puede permanecer estacionaria, tener hemorragias 

ocasionales o manifestar un curso progresivo por acúmulo 

de exudado subretiniano llevando a un dosprendimiento 

completo de retina y algunas veces a glaucoma y enuclea

ción. 

Un hallazgo eminente, resaltado por la tinción de -

PAS, es una membrana basal homogcncamente engrosada bajo 

el endotelio (11). Este polisacárido que tifte específi-
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camente, es depositado ocluyendo en algunos puntos todo 

el lumen del vaso. Se piensa que el cambio básico en -

esta enfermedad es la formación de este polisacárido b~ 

jo el endotelio llevando a la obliteración vascular y -

formación de canales. La congestión por la oclusión de 

vasos ocasiona edema y hemorragia que se extienden -

hacia el espacio subretiniano llevando en los casos pr2 

gresivos al desprendimiento de la retina. 

Otros autores consideran que los cambios patológi

cos en el lumen vascular, (que va desde engrosamiento -

de los pequeflos vasos y endotelio continuo, hasta una -

luz vascular relativamente normal o dilatada con ausen

cia total de endotelio). llaccn del vaso una membrana -

porosa celular por lo que se vuelve ancurismático y tc

langiectásico, permitiendo así el escape continuo de su 

contenido incluyendo hemorragias ocasionadas en los te

jidos adyacentes. Estos cambios patológicos sugieren -

que el efecto primario en la enfermedad de COATS es la 

permeabilidad anormal del endotelio (rompimiento de la 

barrera hemato-retiniana). siendo así que las tclangie~ 

tasias y hemorragias pueden ser secundarias a este. 



DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico de enfermedad de COATS es eminente

mente clínico y por eliminación de acuerdo a las carac

terísticas ya mencionadas, entre las que se incluyen la 

de presentarse en pacientes jovenes (enf. de COATS), 

con predominio en el sexo masculino, aunque se reconoce 

una forma de presentación en adultos ( s!ndormc de COATS), 

cuya manifestación no difiere de la forma congénita ju

venil. La enfermedad es tipicümentc unilateral aunque en 

un 20% tiene participación binocular. En la exploración 

del fondo se encuentran vasos tclangicctásicos, frecue~ 

temente localizados en la media periferia. El dep6sito 

d"e lípidos y la exudación subretiniana en forma masiva -

pueden progresar u un desprendimiento total de retina. 

Algunos estudios de gabinete nos pueden ser de uti 

lidad para auxiliarnos en el diagnóstico definitiva, 

el cual antes no era raro se hiciera por estudio histo

patológico. Actualmente se cuenta con la ecografía y -

la fluorangiografia de lo que nos ocuparemos más ade

lante. 



ur~TRASONOGRAFIA 

La enfermedad de COATS consiste en anormalidades -

vasculares retinianas que llevan a escape a partir de -

vasos anormales en el espacio subretiniano. caracterís

ticamente este espacio contiene celulas rojas y exuda-

dos albuminosos con macrófagos lípidos y colesterol. 

En el ecograma modo B, se apreciará la presencia -

de una masa tumoral, detrás de la retina desprendida. 

Pequenas opacidades ecogénicas se encuentran presentes 

en el espacio subretiniano representando las celulas r~ 

jas y el depósito de colesterol. Esta~ opacidades no -

provocan atenuaci6n en los ecos orbitarios. 

En el modo A, la retina desprendida corresponde a 

una espiga de alta rcflectividad (100%). Delante de la 

retina la línea de ba5e es normal, mientras por detrás 

entre la retina y la pared ocular posterior se observan 

espigas de baja reflectividad que representan detritus 

celulares que corresponden a cclulas rojas y colesterol 

que flotan en el líquido subretiniano. 

Otras condiciones que aparecen clínicamente como -

leucocorias y que deben ser diferenciadas por ultrasono

grafía incluyen vitreo primario hiperplásico persisten

te, retinopatia del prematuro, retinoblastoma y cisti-

cercosis. (12) (19). 



FLUORANGIOGRAFIA 

En los pacientes con enfermedad de COATS, el iecho -

capilar en área afectada se observa grueso y dilatado. Se 

aprecia escape capilar, y áreas de cierre vascular parti

cularmente en la periferia (9) (13). En arterias y capi

lares se ven microaneurismas, éste es un hallazgo mucho 

menos frecuente en las venas. En estos microaneurismas -

existe escape de fluoresceina lo cual no se observa en la 

mayoría de los capilares engrosados posiblemente a que el 

endotelio se encuentra intacto. 

En la mayoría de los ojos afectados, en particular -

en aquellos menos avanzados, el lado arterial se encuen-

trá más afectado que el venoso. Esta observación concue~ 

da con la impresión de Leber en 1912 y de Recae en 1956, 

de que la alteración inicial se encontraba en el lado ar

terial. 

Muchas arteriolas terminan en dilataciones rodeadas 

por áreas avasculares. El llenado del lecho capilar se -

encuentra demorado. Algunas venas muestran dilatación y 

tinción de sus paredes y en casos avanzados se observan -

comunicaciones entre arteria y vena, o entre vena y vena. 

No se demuestran vasos de neoEormación (13). 

La mácula puede ser frecuentemente asiento de depósi 

to lípido observandose área de no perfusión capilar. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico diferencial incluye varias entidades entre 

ellas; 

1.- Macroaneurismas retinianos (1) 

Se observan en pacientes en la sexta década, predomi 

nantemente en mujeres, asociados frecuentemente a -

hipertensión y cambios vasculares arterioescleróti-

cos. Son dilataciones fusiformes generalmente en a~ 

cadas temporales y su historia natural es la tenden

cia a la involución espontánea aunque pueden requerir 

tratamiento debido a edema macular, exudados, hemo-

rragias o desprendimiento de retina. La lesión geng 

ralmente se encuentra en polo posterior. 

2.- Angiomatosis retinae. (Enfermedad de Van Hippel). 

Es un desorden congénito caracterizado por el creci

miento de hemangiomas capilares. Es autosómica dom! 

nante, se detecta entre la primera y cuarta década. 

Las lesiones son frecuentemente múltiples y bilaterE 

les en el 50% de los casos, pudiendo haber particip~ 

ción sistémica. El espectro más característico es -

visualización de vasos de alimentación {aferente y -

deferente), tortuosos y ensanchados que llegan al an 

gioma periférico (5). Fluorangiográficarnente no hay 
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perfusión o escape anterior al angioma (13). 

3.- Oclusión venosa con formación de macroaneurismas. 

Típicamente en pacientes adultos más alla de la - -

cuarta d~cada con antecedentes de hipertensión o en 
fermedad vascular más frecuentemente en la vena te~ 

peral superior generalmente en un cruce arterioven2 

so (5). Fluorangiográficamentc se observa llenado 

venoso lento con perfusión capilar, colaterales, p~ 

diendo haber neovascularizaci6n y edema macular. 

4.- Hemangioma cavernoso retiniano. 

Son lesiones sacularcs angiomatosas llenas de san -

gre venosa oscura. Puede asociarse a hcrnangiomas -

de piel o sistema nervioso central. Fluorangiogr4_ 

ficamente no se observa escape de fluorcsccina. 

Los sacos dilatados se llenan lentamente de coloran 

te. 

5.- Retinopatía diabética de fondo. 

La hemorragia retiniana, el depósito de lípidos y -

edema retiniano son comunes en ambas enfermedades. 

Fluorangiográficamcnte se observan microaneurismas, 

neovascularizaci6n y escape de colorante. 
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Otras patologias con las que debe hacerse diagn6s-

~~co diferencial incluyen enfermedades vasoclusivas, 

hemorragia vítrea espontánea, enfermedad de Eales. -

Como causas de leucocoria, retinoblastoma, hiperpla

sia de vítreo primario persistente, vitreoretinopa-

t!a del prematuro y cisticercosis. 

6.- Retinoblastoma 

Tumor intraocular de la infancia, origen de un alta 

porcentaje de leucocorias, en 89% de los casos apar~ 

ce antes del tercer afta de vida, es bilateral en - -

20 a 35 % y se hereda através de un gen autos6mico 

dominante en 6 %. 

Puede ser multifocal, de crecimiento ende o cxófiti

co y presentarse con disminuci6n de agudeza visual, 

estrabismo, o ser asintomático apareciendo como leu

cocoria (15). Debe hacerse el diagnóstico ya que de 

ser retinoblastoma el tratamiento de elección es la 

enucleación. 

7.- Retinopat!a del Prematuro. 

Se presenta en productos de bajo poso o prematuros, 

en los que una retina inmadura es fundamental para -

la patogenesis de la enfermedad. 
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El oxígeno excesivo aparece como el factor precipi-

tante más importante en la enfermedad ya que pravo-

ca vasoconstricción en la vascultura retiniana in-

madura y es citotóxico para el endotelio vascular lo 

que resulta en obliteración del vaso, dejando as! 

una cantidad de neuroretina anterior sin irrigación 

sanguinea. Posteriormente habrá cierto grado de fi

brosis, proliferación vascular y contracción de la -

misma lo cual origina tracción vitreoretiniana. El 

cuadro es bilateral. ( 14) ( 16). La respuesta vaso

constrictora al oxígeno es directamente proporcional 

a la concentración de oxigeno administrado y la dur~ 

ción de la exposición, y es inversamente proporcio

nal a la extensión de vascularización de la retina -

(madurez). 

B.- Vitreo Primario Hiperplásico. 

Esta condición es resultado de la persistencia del -

vítreo primario y el sistema vascular hinloideo del 

embrión • Se observa una membrana rctrolental gris 

amarillenta que produce leucocoria. Se presenta al 

nacimiento y es casi siempre unilateral. Puede aso

ciarse a microftalmos discreto y procesos ciliares 

largos. Ecográficamente se observa un tejido mem- -

branoso que va de la parte posterior del cristalino 

al polo posterior. 
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9.- Cisticercosis. 

Infestación producida por el estado larvario de la 

Taenia Solium, afecta el ojo más frecuentemente que 

cualquier otro órgano en el humano (13-46\), Otros 

organos afectados incluyen tejido subcutáneo {24.5%) 

y cerebro (13.6\J. En el ojo puede afectar cualquier 

porción, pero su presencia en el segmento posterior -

la cual ocurre en un 72% de los casos es la más seria. 

El parásito se encuentra más frecuentemente en el es

pacio subretiniano que en la cavidad vítrea. Se cree 

que penetra al ojo a través de las arterias ciliares 

posteriores y asienta en el cnpacio ~ubrctiniano, fr~ 

cuentemente en el área macular. Ocasionalmente per-

fora la retina y alcanza el vítreo. Las toxinas libg 

radas por el quiste introducen reacción inflamatoria 

en vítreo y uvea. Puede producir endoftalmitis parti 

cularmente cuando la larva muere y libera grandes ca~ 

tidades de toxinas. En la presencia de medios opacos 

el ultrasonido es de valor para detectar el quiste. 

Al ser detectado, el parásito debe ser removido ya 

que puede resultar en daño ocular severo. (20) 



TRATAMIENTO 

El tratamiento en etapas tempranas, mediante la co~ 

gulaci6n con Xenón o Laser de los vasos anormales para -

. prevenir la progresión y evitar el desprendimiento de r~ 

tina (9) (17). 

Puede emplearse crioterapia para tratamiento de las 

lesiones, modalidad que es preferida en niftos pequenos -

ya que debe hacerse bajo anestesia (9). El tratamien 

to consta de una a varias sesiones del procedimiento el~ 

gido ya que el seguimiento es importante para detectar -

recurrencias. 

El tratamiento dá como resultado una cicatriz atró-

fica. Los exudados lípidoa desaparecen gradualmente. En 

lesiones avanzadas la crioterapia parece ser más efectiva 

que la fotocoagulación. Algunos ojos después del trata

miento pueden progresar irremediablemente a desprendimien

to de retina, complicación que requerirá tratamiento qui

rúrgico. 

Se ha observado más frecuentemente la aparición de -

complicaciones con la aplicación de crioter~pia. 

En diversas series reportadas en la mayoría de los -

casos tratados la visión permanece igual o mejora discre-

tamente. ( 9) ( 15). 
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Tarkkanen y Laatikainen reportan el tratamiento en 

15 pacientes con laser de arg6n, fotocoagulación con X~ 

nón y/o criocoagulación con una a nueve sesiones de tr~ 

tamiento y un tiempo de seguimiento de una a ocho aHos 
(9). 

En once ojos la visión mejoró después del tratamien 

to o permaneció inalterada, disminuyendo los exudados y 

el desprendimiento seroso. 

En una serie de 19 casos con diagnóstico histopato

lógico de enfermedad de COATS, que abarca 24 afias, de 

1959 a 1984 recopilada en el Hospital A.P.E.C., se obse!. 

va que el diagnóstico clínico con que más frecuentemente 

fué confundida la enfermedad es el de retinoblastoma, ya 

que 12 casos fueron referidos para su estudio con esa im 
presión clínica; tres más fueron remitidos como glauco

ma absoluto; uno como cisticercosis intraocular~ uno más 

como tumor intraocular y solo un caso como enfermedad de 

COATS, a descartar retinoblastoma. (tabla 1). 

En esta serie se aprecia un rango de edad de un afio 

y tres meses a 23 afias con una media de 7 aHos y meses. 

Como en otras series publicadas se hace aparente un pre-

dominio de afectación en el ojo derecho y en el sexo ma! 

culino. 
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La historia clínica referida para estos· ojos inclu

ye; leucocoria en 7 paci~ii~~s; --.d.isminuci6n de agudeza -

visual en cuatro; glaucoma en ·Ji :despendimiento de reti

na en otros 3; desviación ocular se presentó en 3 pacien 

test y dolor en Uno. 



MATERIAL Y METODOS 

se revisaron 13 pacientes con diagn6stico de enfer

medad de COATS. En todos se realizó historia clínica, -

detallando antecedentes de inicio del padecimiento y sin 

tomatología. Se analizó la forma de presentación de la 

enfermedad y su respuesta a tratamiento en aquellos casos 

que fueron sometidos a algunos de los procedimientos te

rapéuticos que se indican para manejar el padecimiento. 

se tomaron fotos clínicas de seguimiento y se realizó -

fluorangiografía y estudio ultrasonográfico en los casos 

que lo ameritasen para definir el diagnóstico. Se valo

ran datos sobre incidencia por edad y seJ,o, presentación 

por cuadrantes retinianos y recuperación o conservación 

de la función visual post-tratamiento. No se cuenta -

con estudio histopatológico de ninguno de los pacientes, 

ya que hacienden~ el diügnóstico apropiado de la enfer-

medad queda contraindicada la enucleación del globo ocu

lar. (tabla 2). 
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RESULTADOS 

De los trece pacientes examinados, 10 fueron del se-

xo masculino y tres del femenino. Tres del total se en-

centraron en la primera década de vida, seis en la segun

da y tres en la tercer~ encontrandose un rango de edad de 

l a 34 anos con una media de 15.7. El padecimiento se 

presentó en el ojo derecho en seis individuos. en el iz-

quierdo en cuatro y fué bilateral en dos. El diagnósti

co inicial fué de enfermedad de COt\'l'S, en siete pacient.ea. 

Uno de ellos había sido visto 4 años antes, sin haber pre

sentado patología retiniana hübicntlosc diagnosticado en -

esa ocasi6n solo blefaritis a la edad de 10 años. un pa

ciente fué referido al hospital con diagnóstico de la en

fermedad, sin embargo al momento de in9rü~O presentaba 

hemorra9ia vítrea. En dos pacientes se hizo diagnostico 

de desprendimiento de retina y en dos más de retinobl.:ist2 

ma. Uno más fuó diagnosticado inicialmente como toxo- -

plasmosis. La sintomatologia encontrada en el inicio del 

padecimiento incluye un espectro amplio de datos. En 

nuestro estudio seis pacientes presentaron disminución de 

agudeza visual, cinco dolor ocular, cuatro exodesviación 

de globos oculares, dos miodesopsias y una más se presen

t6 como hemorra9ia vítrea. En ningún paciente se encon

tr6 presión intraocular elevada. En sois paci~ntes la retina 
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se encontraba afectada en sus cuatro cuadrantes, en dos 

pacientes en tres cuadrantes y en otro, dos. El área -

central se encontró comprometida en tres, y en un pa

ciente no se pudo determinar por hemorragia vítrea. 

Y se aplicó crioterapia de lesiones en tres pacientes,

persistiendo el desprendimiento seroso de retina aunque 

se observó disminución de líquido subretiniano. En el 

paciente del caso 12, se practicó fotocoagulación so- -

bre el exudado lípido en dos ocasiones. El exudado se 

reabsorbió quedando en el área macular y en las zonas -

periféricas afectadas una cicatriz atrófica, la visión

no mejoró permaneciendo en cuenta dedos. No se demostró 

ningún predominio por afección de algún cuadrante reti

niano en especial pudiendo localizarse el padecimiento 

en el fondo de la periféria retinianos. 



DISCUSION 

Como en otras series reportadas, se observ6 el pr~ 

dominio de afectación en el sexo masculino (77%). Cin

co pacientes pertenecen al grupo de COATS adulto, Des

conocemos en que momento iniciaron la enfermedad o qué 

factores la desencadenaron, ya que por ejemplo en un p~ 

ciente visto cuatro aftos antes. de diagnosticarse enfer

medad de COATS, solo se encontró blefaritis y ninguna -

alteración en la exploración de retina. En otros pa-

cientes el diagnóstico inicial fué equivocado pensándo

se en desprendimiento de retina o en retinoblastoma, -

entidad que era el diagnóstico más comunmcnte aplicado 

a pacientes con esta enfermedad, sin embargo una revi-

sión clínica mas cuidadosa y la aplicación de metodos -

diagnosticas como la ecografía, evitó en los casos men

cionados la enucleación de estos ojos. 

La sintomatología que llevó a acudir a consulta a 

estos pacientes fué muy variada, así la mitad de ellos 

refirieron disminución de agudeza visual, otros indica

ron dolor ocular, síntoma poco reconocido en los repor

tes existentes de la enfermedad, por lo que en adelante 

deberá ser tomado en cuenta cuando nos sea referido. 
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Todos los cuadrantes y el polo posterior pueden e~ 

tar afectados, pero se observó un predominio por el seE 

tor temporal de la retina. A pesar de que se aplicó -

tratamiento en tres pacientes sometiendo a dos de ellos 

a crioterapia y a uno a fotocoagul~ción de los exudados 

lípidos, no se logró mejoría de la agudeza visual, pero 

se conservó la existente, Todas los pacientes fueron 

detectados en estado avanzado de la enfermedad, encon--

trando gran cantidad de exudados lípidos con acúmulo s~ 

roso subretiniano. Sin embargo se disminuyó con la 

aplicación del tratamiento y se evitó la progresión del 

padecimiento que en muchos casos conduce a un ojo amau-

rótico y doloroso. 

Otro paciente sin afección del área macular pero 

con desprendimiento seroso periférico, fué sometido a -

crioterapia observandose por un año, sin apreciarse pr2 

gresión del exudado conservando una agudeza visual de -

20/20. 

ESTA 
SAUR 

TESIS 
Di i.t. 

~n nfBE 
_,,;.,~1iiff GA 



CONCLUSIONES 

La enfermedad de COATS continúa siendo hasta nues-

tros dias un problema diagnóstico. Para muchos oftal-

m6logos es todavía un padecimiento olvidado del que se 

desconocen sus características clínicas y su fisiopato

logía. En el momento en que estas sean mejor entendi~ 

das, la enfermedad será sacada del grupo de diagnosti-

cos del "bote de basura" para darle un lugar adecuado -

dentro de la patología retiniana de origen vascular. 

Una revisión oportuna en pacientes afectados y el 

aprovechamiento de los medios diagnósticos con qua -

contamos en la actualidad, facilitan la aplicación de -

alguna de las modalidades de tratamiento mencionadas en 

este trabajo, para brindar a estos pacientes mediante -

una observación repetida y cuidadosa, y con un manejo -

adecuado, la posibilidad de conservar y en algunos ca

sos mejorar la agudeza visual que haya respetado E:l pa

decimiento hasta el momento del diagnóstico, evitando -

así su progresión. 
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