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ENFERMEDAD DE COATS.
ASPECTOS CLINICOS, FLUCRANGIOGRAFICOS.
HISTOPATOLOGICOS Y SU MANEJO CLINICO.

Deede la publicacidén por COATS, en 1908 en la que -
describfa una condicién caracterizada por cambios vascula
ras retinianos y exudacidn, ha habido una amplia interpre
tacién de esa lesién. Aln en nuestros dias el término -

enfermedad de COATS, es.ambiguo (1).

En su descripecidn original COATS reportd tres tipos
de enfermedad retiniana con exudacidn masiva: Tipo I.- -
sin cambios vasculares, Tipo II.- con cambios vasculares
y Tipo III.- con comunicaciones arteriovenosas que mids -
tarde se reclasifica comeo angiomatosis de Von Hippel. E1
pensaba que habia hemorragia de los vasos de la plexifor-
me externa debido a un cambio ceonstitucional de la pared
vascular y a alteraciones en la sangre. En un segundo reg
porte en 1912, reconoce las caracteristicas de exudacidn
e inflamacién surgiendo el término de “Retinitis exudati-
va externa" en vez de "Retinitis hemorragica extexrna* (2).
En este articule separd la angiomatosis retiniana o tipo
IIT, de su primer reporte de la entidad descrita en 1908,
y la enfermedad no fué dividida posteriormente en grupos.
Leber en 1%12 describe lo que ahora se conoce como aneu—-
risma ﬁiliar de Leber en un reporte de 13 casos, algunos

de los cuales pertenecian al tipo II, de la serie criginal
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de COATS; Leber sugirid gque el sitio inicial de cambio -

patoldgico se encontraba en los capilares téi. En 1915, -
Leber escribe dos articulos mds sobre enfermedad de COATS
llegandc a la conclusidn de gque la entidad que habia des-
erito en 1912 era idéntica a la descrita por COATS, por -~
lo gue desde entonces muchos investigaderes no hacen dife

rencia entre las dos entidades (4).

La enfermedad de COATS ha sido considerada en forma
cldsica como una causa de leucocoria en nifos, la descrip
cidn original ha sufrido variaciones y actualmente se in-
cluyen bajo esta deneminacién un nimerc de condiciones -~
cuya caracteristica es la cxudacidn masiva entre retina y
coroides. La entidad se¢ define por la presencia de des-
prendimiento de retina exudative asociado a anomalias vas
culares incluyendo teleangiectasias, dilatacidn venosa, -
microaneurismas, dilatacidén capilar fusiforme vy dreas de

no perfusidén capilar, descritas clinica y fluorangigqrdfi-

camente.

Existen numerosas alteracionaes vasculares que afec--
tan en diversos grades los varas de la retina y que tienen
la misma fisilopatologia. El espectro de estas patecloglas

ipcluye desde la teleangiectasia parafocal idiopdtica has

ta la enfermedad de COATS.



Algunas de estas entidades gson adguiridas como los
h;croaneurismas arteriales retinianos y macroaneurismas
venosos con oclusidén venosa, ambos ocasionados por - -
‘hipertensidn arterial y la retinopatia diabética. Otros
se consideran ancmalias vasculares congénitas como la
enfermedad de Von Hippel, el sindrome de Wilburn Mason,
el hemangioma cavernoso retiniano y la enfermedad de -~

COATS, entidad que nos ocupa.

Describiremos aqui las caracteristicas eclinicas, -
histopatoldgicas y los medios con los gque se ¢cuenta pa-

ra su diagndstico y tratamiento,



CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los cambios clinicos son muy variables pudiendo ir -
desde exudados escasos, anormalidades vasculares y exten-—
sas dreas de teleangiectasia asociadas a escape masivo -

hasta desprendimiento de retina exudativo.

EL aspecto clinico varia segin el grado de afectacidn
retiniana, asi pueden observarse miltiples teleangiecta--
sias y aneurismas en la periferia; en esta condicién - -
(aneurisma miliar de Leber) los vasos teleangiectdsicos -
permiten el escape de ligquido intra o subretiniano. Cuan
do éstas lesiones llcvan a cambios masivos en retina entre
los que se incluyen hemorragias, edema y exudados, el esta
dio terminal es llamado enfermedad de COATS, en la gque hay
un desprendimiento total de retina debido a la hemorragia

subyacente y acimulo de exudados.

Algunos autores consideran que el términco "Enferme--~
dad de COATS", debe restringirse a la apariencia clinica
de desprendimiento de retina con fondo café obscuro o ver
de debido a la hemorragia (6). Pueden observarse algunes
vascos dilatados y aneurismdticos en sitios donde la reti-
na esta ain adherida. La mdcula resulta frecuentemente -
asiento de aclmulos lipidos mientras el vitreo permanece

claro.



Los pacientes s¢ eéncuentran generalmente en la pri-
mera o segunda década de la vida y puede hacerse el diag
ndatico en un examen de rutina o bien manifestarse con -
una baja de visidén o cequera, leucocoria y exotropia. -

Algunos pacientes se quejan de dolor ocular.

Es un transtorno vascular retinianc no hereditario
generalmente unilateral. Se reporta bilateralidad en --—
20% de los casos aunque sSlempre un ojo estd mis afectado
(7). Fundoscopicamente los pacientes tienen miltiples
vasos teleangiectasicos, mis frecuentemente localizados
en la periferia. La dilatacidén aneurismdtica puede invo
lucrar la circulacidén arterial, pero los cambios inten-—-
sos y profundos ocurren en los sistemas venosos y capila

res. {5) {9)

El dep6sito de lipidos y la exudacidén masiva subre-—
tiniana frecuentemente progresa a un desprendimiento exu

dativo total.

Se ha dividido a la enfermedad en una forma Zjuvenil
¥ otra adulta poniendo como limite arbitrario la edad de
16 afios. El llamado sindrome de COATS "adulto"; se pre-
senta como teleangiectasias retinianas periféricas en pg

blacidén de edad media v viejos, con respuesta exudativa




variable. Existe una marcada prevalencia en hombres --
{8580 y con una severidad mayor en pacientes menores de

cuatro aflos, en los cuales pueden confundirse con reti- -
noblastoma por lo cual muchos de déstos ojos han sido ehu

cleados (7).

A diferencia de la forma congénita juvenil, la for-
ma adulta no muestra predileccidn de sexo. Las manifes—-
taciones clinicas de la forma adulta pueden ser idénti;-
cas a la congénita juvenil; sin embargo se especula si -
el COATS "adulto”, es una manifestacidén tardia de la -

forma congénita juvenil (8}).



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La mayeoria de los ojos con enfermedad de COATS que -
han sido enucleados se estudian en estadios avanzados, sin
embargo en muchos de ellos ailn son visibles vasos dilata-
dos en la superficie retiniana. No existe diferencia Hig

toldgica entre la forma juvenil y adulta (9).

El examen microscdpico de la retina desprendida en -
la enfermedad de COATS, revela un acimulo de canales capi
lares de paredes delgadas, ampliamente dilatados en las -
capas internas de la retina. Tode el espesor retiniano,
pero particularmente la mitad interna, contiene abundante
exudado eosindfilo PAS positive. Los elementos celulares

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

Entre la retina desprendida y el epitelio pigmenta-
rio de la retina, hay un codgulo de exudado serosc conte-
niendo muchas colonias de histiocitos, hay también colec-
cion de eritrocitos pero la hemorragia generalmente no =~

es un hallazgo prominente. {l1) , (18).

El exudado también incluye cristales de colesterol y
macréfagos que contienen grédnulos de epitelio pigmentario.
Estas edlulas se encuentran degeneradas y son conocidas -

como "celulas fantasmas", las cuales se consideran un ha-



llazgo caracteristico, pero no patogménico,xde la enferme

dad {6},

Otra observacidn caracteristica, es el engrosamiento
irregular de la retina (6} (1ll). Este aumento de grosor

puede atribuirse a:

1} Exudacidén masiva con formacidn de cavidades quis
ticas manteniendo ligquido ecosinofilico en la re-
tina interna.

2) Infiltracidén de la retina con células espumosas
¥ “células fantasmas" particularmente en las ca-
pas internas.

3} Proliferacion glial difusa.

Estos cambios transforman completamente la retina --
asi gque se pierde su arquitectura normel. Las zélulas vi
suales aparecen relativamente normales. Los cambios pato
légicos en los vasos retinianos incluyen dilatacién, en--
grosamiento de la pared y c4lulas gliales gque los circun-
dan, Algunos de los grandes vasos muestran paredes hiali
nas engrosadas conteniendo un material PAS positivo, pe--
quefios agregados de gldbulos rojos y pigmento.

La coroldes y la esclerxa son normales,



MICROSCOPIA ELECTRONICA.

La patologfia se confina a los componentes retiniancs, las
mayores alteraciones se observan en los vasos sanguineos loca-
lizados en el drea de engrosamiente retiniano, las paredes son
gruesas y reemplazadas por un material semejante a membrana --
basal (11). Pueden observarse endotelio y pericitos. La -~
luz del vasc estd llena de corp63culos sanguineoa, plasma y fi
brina. No se encuentran vasos de neoformacidn, Aun¢gue la -
desorganizacidn estructural involucra toda la retina, es mas -
marcada en las capas anteriores (fibras nerviosas, células gan

glionares y capa nuclear interna).

Las hemorragias no son un hallazgo esencial y los depdsi-
tos de cristales de colesterol, aungue altamente caracterf{sticos,
también pueden estar ausentés pudiendo ser una medida de la se
veridad y cronicidad del proceso exudativo mds ¢ue un hallazgo
especificoflll).Sobre las células fantasmas vistas tipicamente en
la enfermedad de COATS, hay cierta controversia de su origen,
existen dos teorias, una dice, gue se originan de histiocitos

retinianos y otra que derivan del epitelio pigmentario.



FISIOPATOLOGIA

No existe duda de que la enfermedad de COATS es de-
bida a un rompimiente de la barrera hemato~retiniana y .,
desde el documento cldsico por Reese en 1956, se ha acep
tado que esta ruptura es debida a teleangiectacias reti-
nianas donde la lesidén caracteristica del fondo e una -
elevacion circunscrita sobre la cual hay numerosos globu
lillos rojos bien delineados simulande hemorragias o - -
aneurismas capilares (6). Generalmente solo hay un foco
en el fonde. La macula puede ser el sitio de involucra-
cién primaria. Como resultado del transtorne circulato-
rig grandes dreas de la retina pueden verse blanquecinas
por estdsis o edema residual. La zona afectada pucde es-
tar edematosa y aparecer exudados y hemorragias en el -~
drea macular pudiendo el edema producir una estrella. La
lesidn puede permanecer estacionaria, tener hemorragias
ogasionales o manifestar un curso progresiveo por actmulo
de exudado subretiniano llevando a un desprendimiento =~
completo de retina y algunas veces a glaucoma y enuclea-
cidn,

Un hallazgo eminente, resaltado por la tincidn de -

PAS, es una membrana basal homogeneamente engrosada bajo

el endotelio (l11). Este polisacdrido que tifie especifi-
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camente, es depositado ocluyendo en algunos puntos todo
el lumen del vaso. Se piensa gue el camblo bisico en ~
esta enfermedad es la formacidn de este polisacdrido ba
jo el endotelio llevando a la obliteracidn vascular y -
formacién de canales. La congestidén por la oclusidn de

vasos ocasiona edema y hemorragia que Se extienden - -~
hacia el espacio subretiniano llevando en los casoes pro

gresivos al desprendimiento de la retina.

Otros autores censideran gque los cambios patoldgi-
cos en el lumen vascular, (que va desde engrosamiento -
de los pequefos vasos y endotelio continuo, hasta una -
luz vascular relativamente normal o dilatada con ausen-
cia tetal de endotelio). Hacen del vasc una membrana -
porosa celular por lo que se vuelve ancurismdtico y te-
langiectdsico, permitiendo asi el escape continuc de su
contenido incluyendo hemorragias ocasionadas en los te-~
jidos adyacentes. Estos cambios patoldgicos sugieren -
que el efecto primario en la enfermedad de COATS es la
permeabilidad anormal del endotelio {rompimiento de la
barrera hemato-retiniana), siendo asi que las telangiec

tasias y hemorragias pueden ser secundarias a este.



DIAGNOSTICO ¥ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagndstico de enfermedad de COATS es eminente-
mente clinico y por eliminacidn de acuerdo a las carac-—
teristicas ya mencionadas, entre las que se incluyen la
de presentarse en pacientes Jovenes {enf. de COATS}, -
con predominic en el sexo masculino, aungue sc reconoce
una forma de presentacidén en adultos (sindorme de COATS),
cuya manifestacién no difiere de la forma congénita ju-
venil. La enfermedad es tipicamente unilateral aunque en
un 20% tiene participacidn binocular. En la exploracidn
del fondo se cncuentran vasos telangiectdsicos, frecuen
temente localizados en la media periferia. L1 depésito
de lipidos y la exudacidn subretiniana en forma masiva -

puaden progresar a un desprendimiento total de retina,

Algunos estudios de gabinete nos puecden ser de uti
lidad para auxiliarnos en ¢l diagnéstico definitivo, -
el cual antes no cra raro se hiciera por estudic histo-
patolégico. Actualmente se cuenta con la ecografia y -
la fluorangiograffa de l¢ gque nos ocuparemos més ade-

lante,



ULTRASONOGRAFIA

La enfermedad de COATS consiste en anormalidades -
vasculares retinianas que llevan a escape a partir de -~
vasos anormales en el espacio subretiniano. Caracteris-
ticamente este espacio contiene celulas rojas y exuda--

dos albuminosos con macréfages lipides y colesterol.

En el ecograma modo B, Se apreciard la presencia -
de una masa tumoral, detrds de la retina desprendida.
Paquefias opacidades gcogénicas se encuentran presentes
en el espacio subretiniano representando las celulas ro
jas y el depdsito de colesterol. Estas opacidades no -~

provocan atenuvacidén en los ecos orbitarios.

En el modo A, la retina desprendida corresponde a
una egpiga de alta reflectividad (100%}. Delante de la
retina la linea de basc es normal, mientras por detrds
entre la retina y la pared ocular posterior se observan
espigas de baja reflectividad que representan detritus
celulares que corresponden acelulas rojas y colestercl

gue flotan en el liguido subretiniano,

potras condiciones que aparecen clinicamente como -
leucocorias y que deben ser diferenciadas por ultrasono-
grafia incluyen vitreo primarioc hiperpldsico persisten=
te, retinopatia del prematureo, retinoblastoma y cisti--

cercosis. (12} (19).



FLUORANGIOGRAFIA

En los pacientes con enfermedad de COATS, el lecho -
capilar en drea afectada se observa grueso y dilatado. Se
aprecia escape capilar, y dreas de cierre vascular parti-
cularmente en la periferia (9) (13). En arterias y capi-
lares se ven microaneurismas, #ste es un hallazgo mucho -
menos frecuente en las vénas. En estos microaneuriamas -
existe escape de fluoresceina lo cual no se observa en la
mayoria de los capilares engrosados posiblemente a que el

endotelio se ancuentra intacto.

En la mayoria de los ojos afectados, en particular -
en aguellos mencs avanzados, el lado arterial se encuen~-
trd mdg afectado gue el venoso. Esta observacién concuer
da con la impresién de Leber en 1912 y de Reese en 1956,
de que la alteracidn inicial se encontraba en el lado ar-

terial.

Muchas artericlas terminan en dilataciones rodeadas
por dreas avasculares. El llenado del lecho capilar sge =
encuentra demorado. Algunas venas muestran dilatacidn y
tincidn de sus paredes y en casos avanzados se observan -
comunicacicnes entre arteria y vena, o entre vena y vena.

No se demuestran vasos de neoformacidn {13).

La mdcula puede ser frecuentcmente asiento de depdsi

to lipido observandose drea de no perfusidn capilacr.



DIAGNOSTICD DIFERENCIAL.

El diagndstico diferencial incluye varias entidades entre

ellas:

l.-

Mac#oﬁheﬁrismas retinianos (1)

Se observan en pacientes en la sexta década, predomi
nantemente en mujeres, asociados frecuentemente a --
hipertensién y cambios vasculares artericesclerdti--
cos. Son dilataciones fusiformes generalmente en ar
cadas temporales y su historia natural es la tenden-
cia a la involucidn espontd&neca aunque pueden requerir
tratamiento debido a edema macular, exudados, hemo--
rragias o desprendimientc de retina., La lesidn gene

ralmente se encuentra en polo posterior.

Angiomatosis retinae. (Enfermedad de Von Hippel).

Es un desorden congénite caracterizado por el creci-
miento de hemangiomas capilares. Es autosdmica domi
nante, se detecta entre la primera y cuarta década.

Las lesiones son frecuentemente miltiples y bilatera
les en el 50% de los casos, pudiendo haber participa
cidn sistémica. E1 espectro mds caracteristico es -
visualizacidén de vasos de alimentacién {aferente y -
deferente), tortuoscs y ensanchados que llegan al an

gioma periférice (5). Fluorangiocgrdficamente no hay



perfusidén o escape anterior al angioma (13).

Oclusidn venosa con formacidn de macroaneurismas.
Tipicamente en pacientes adultos mds alla de la - -
cuarta década con antecedentes de hipertensién o en
fermedad vascular mds frecuentemente en la vena tem
poral superior generalmente en un cruce arterioveng
so (5). Fluorangiogrdficamente se cbserva llenado
venoso lento con perfusidn capilar, colaterales, pu

diendo haber neovascularizacidén y edema macular.

Hemangioma cavernoso retiniano.

Son lesiones saculares angiomatosas llenas de san -
gre venosa oscura. Puede asociarse a hemanglomas -
de piel o sistema nervioso central. Fluorangiogrd
ficamente no se observa escape de Eluocresceina.

Los sacos dilatados se llenan lentamente de coloran

te.

Retinopatia diabética de fondo.

La hemorragia retiniana, el depésito de lipidos y -
edema retiniano son comunes en ambas enfermedades.
Fluorangiogrificamente se observan microaneurismas,

neovascularizacidn y escape de colorante.
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Otras patologias con las gque debe hacerse diagnés—-
tico diferencial incluyen enfermedades vasoclusivas,

hemorragia vitrea espontdnea, enfermedad de Eales. -

Como causas de leucocoria, retincblastoma, hiperpla-
sia de vitreo primaric persistente, vitrecretinopa--

tia del prematuro y cisticercosis.

Retinoblastoma

Tumor intraocular de la infancia, origen de un alto

porcentaje de leucocorias, en B9% de los casos aparg
ce antes del tercer afio de vida, es bilateral en - -
20 a 35 % y se hereda através de un gen autosémico -

dominante en 6 %,

Puede ser multifocal, de crecimiento endo o ex6fiti-
co Yy presentarse con disminucién de agudeza visual,
estrabismo, o ser asintomdtico apareciendo como leu-
cocoria (15}. Debe hacerse el diagnéstico ya gque de
ser retinoblastoma el tratamiento de eleccidén es la

enucleacidn.
Retinopatia del Prematura.

Se‘presenta en productos de bajo peso o prematuros,
en los gue una retina inmadura es fundamental para -

la patogenesis de la enfermedad.
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El oxigeno excesivo aparece como el factor precipi--
tante mds importante en la enfermedad ya que provo-
ca vasoconstrieccidn en la vascultura retiniana in-
madura ¥y es citotdxico para el endotelic vascular lo
que resulta en obliteracidén del vaso, dejando asi -
una cantidad de neuroretina anterior sin irrigacidn
sanguinea. Posteriormente habrd clerto grado de fi-
brosis, proliferacién vascular y contraccidn de la -
misma leo cual origina traccidn vitreoretiniana. EI1
cuadro es bilateral. (14) (16). La respuesta vaso-
constrictora al oxigeno cs directamente proporcional
a la concentracidén de oxigeno administrado y la dura
cidn de la exposicidn, ¥y es inversamente proporcio-
nal a la extensidén de vascularizacidn de la retina -

(madurez).

Vitreo Primario Hiperpldsico.

Esta condicidn es resultado de la persistencia del =
vitreo primario y el sistema vascular hialoideo del
embridén . Se obscrva una membrana retrolental gris
amarillenta que produce leucoceria. Se presenta al
nacimiento y es casi siempre unilateral. Puede aso-
ciargse a microftalmos discreto y procesos ciliares
largoes. Ecogrdficamente se observa un tejido mem- -
branosc que va de la parte posterior del cristalino -

al polo posterior.



-19_
Cisticercosis.,

Infestacidén producida por el estado larvario de la -~
Taenia Solium, afecta el ojo mids frecuentemente que -

cualquier otro érgano en el humano (13~46%). Otrog -

-organos afectados incluyen tejido subcutdneo {24.5%)

Yy cerebro (13.6%). En el ojo puede afectar cualgquier

porcidn, pero su presencia en el segmento posterior -
la eual ocurre en un 52% de los casos es la mas seria.
El pardsito se encuentra mds frecuentemente en cl es-
pacioc subretiniane gue en la cavidad vitrea. Se cree
que penetra al ojo a través de las arterias ciliares

posteriores y asienta en el espacio subretiniano, fre
cuentemente en el drea macular. Ocasionalmente per--
fora la retina y alcanza el vitreo. Las toxinas libe
radas por el quiste introducen recaccidn inflamatoria

en vitreo y uvea. Puede producir endoftalmitis parti
cularmente cuando la larva muere y libera grandes can
tidades de toxinas. En la presencia de medios opacos

el ultrasonido es de valor para detectar el quiste. -

Al ser detectado, cl pardsito debe ser removido ya -

que puede resultar en dafo ocular severo. (20)



TRATAMIENTO

El tratamientoc en etapas tempranas, mediante la coa
gulacidn con Xendn o Laser de los vasos anormales para -
. prevenir la progresidén y evitar el desprendimiento de re

tina (9{ (17}.

Puede emplearse crioterapia para tratamiento de las
lesiones, modalidad que es preferida en nifios pequeiios -
ya que debe hacerse bajo anestesia (9). El tratamien
to consta de una a varias sesiones del procedimiento elg
gido ya que el seguimiento es importante para rdetectar -

recurrencias.

El tratamiento dd como resultado una cicatriz atré--
fica. Los exudados lipidos desaparccen gradualmente, En
lesiones avanzadas la crioterapia parece ser mds efectiva
que la fotocoagulacidn., Alguneos ojos despuds del trata-
miento pueden progresar irremediablemente a desprendimien-
to de retina, complicacidén que requerird tratamiento qui-

rirgico.

Se ha observado mias frecuentemente la aparicidn de -

complicaciones con la aplicacién de crioterapia.

En diversas series reportadas en la mayoria de los =~
casos tratados la visidn permanece igual o mejora discre-

tamente. (9) (15).
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Tarkkanen y Laatikainen reportan el tratamiento en
15 pacientes con laser de aréén, fotocoagulacidn con Xe
nén y/o criocoagulacién con una a nueve sesiones de tra

tamiente ¥ un tiempo de sequimiento de una a ocho afios
(9},

En once ojog la visién mejord despuds del tratamien
to o permanecid inalterada, disminuyendo los exudados y

el desprendimiento seroso.

En una serie de 19 casos con diagndstico histopato-
ldégico de enfermedad de COATS, gque abarca 24 afios, de -
1959 a 1984 recopilada en el Hospital A.P.E.C., se obser
va gque el diagndstico e¢linico con que mds frecuentemente
fué confundida la enfermedad es el de retincblastoma, ya
que 12 casos fueron referidos para su estudio con esa im
presién clinica; tres més fueron remitides como glauco-
ma absoluto; uno como cisticercosis intraocular; uno mis
como tumor intraocular y solo un caso como enfermedad de

COATS, a descartar retincblastoma. ({tabla 1).

En esta serie se aprecia un rango de edad de un afio
Y tres meses a 23 afios con una media de 7 afios y meses.
Como en otras series publicadas se hace aparente un pre-
dominio de afectacidn en el ojo derecho y en el sexo mas

culino.
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La historia clinica referida para estoa ojos inclu—
yer leucocoria en 7 pacientes: disminucién de agudeza -
visual en cuatro; glaucoma en‘3. despendimienta de reti-
na en otros 3 deaviacién ocular se presenté en 3 pacien

tes; y dolor en unc.



MATERIAL ¥ METQDOS

Se revisaron 13 pacientes con diagnéstico de enfer-
medad de COATS. En todos se realizd historia clinica, -
detallando antecedentes de inicic del padecimiento y sin
tomatologia. Se apnalizd la forma de presentacidn de Ja
enfermedad y su respuesta a tratamiento en aquellos casos
que fueron sometidos a alguhos de los procedimientos te-
rapduticos que se indican‘para manejar el padecimiento.
Se tomaron fotos clinicas de seguimiento y se realizd --
fluorangiografia y estudio ultrasonogrdfico en los casos
que lo ameritasen para definir el diagnéstico, 5e valo-
ran datos sobre incidencia por edad y sgsexo, presentacidn
por cuadrantes retinianos y recuperacidn o conservacidn
de la funcidn visual post-tratamiento. No se cuenta --
con estudio histopatoldgico de ningunc de los pacientes,
ya que haciendcse el diagndstico apropiado de la enfer--
medad gueda contraindicada la enucleacidén del globo ocu-

lar. (tabla 2).
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RESULTADOS

De los trece pacientas examinados, 10 fuercn del se-
®o masculino y tres del femenino, Tres del total se en-
contraron en la primera década de vida, seis en la seqgun-
da y tres en la tercera ehcontrandose un range de edad de
1 a 34 afios con una media de 15.7. El padecimiento se -
presentd en el ojo derecho en seis individuos, en el iz--
quierxdo en cuatro y fué bilatéral en dos. El diagndsti-

co inicial fué de enfermedad de COATS, en siete pacientes

Une de ellos habla sido visto 4 afos antes, sin haber pre-
sentadec patologia retiniana habiendose diagnosticade en -
esa ocasidn sole blefaritis a la edad de 10 afes. Un pa-
ciente fué referidec al hospital con diagnostico de la en-
fermedad, sin embargo al memento de ingreso presentaba -
hemorragia vitrea. En dos pacientes se¢ hizo diagnostico
de desprendimiento de retina y en dos mds de retineoblasto
ma, Uno mds fué diagnosticado inicialmente como toxo- -
plasmogis. La sintomatologia encontrada en el inicio del
padecimiento incluye un espectro amplic de datos. En - -
nuestro estudic seis pacientes presentaron disminuclén de
agudeza visual, cinco dolar ocular, cuatro excdesviacidn

de globos oculares, dos miodesopsias y una mids sg¢ presen-
té como hemorragia vitrea. En ningin paciente se encon~

trd presidn intraocular elevada. En seis pacientes la retina
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se encontraba afectada en sus cuatro cuadrantes, en dos
pacientes en tres cuadrantes y en otro.‘dos. El Area -
central se encontrdé comprometida en tres, y en un pa- -
ciente no se pudo determinar por hemorragia wvitrea. -
Y se aplicd crioterapia de lesiones en tres pacientes,-
persistiendo el desprendimiento seroso de retina aunque
se observd disminucién de ligquido subretiniano. En el
paciente del casc 12, se bracticd fotocoagulacidn so~ -
bre el exudado lipido en dos ocasiones. El exudado se
reabsorbid quedando en el drea macular y en las zonas -
periféricas afectadas una cicatriz atrSfica, la visidn-
no mejord permaneciendo en cuenta dedos. No Se demostrd
ningin predominio por afeccidn de algin cuadrante reti-
niano en especial pudiendo localizarse el padecimiento

en el fondo de la periféria retinianos.



DISCUSION

Como én otras series reportadas, se observd el pre
dominio de afectacidn en el sexo masculino (77%), Cin-
co pécientes pertenecen al grupo de COATS adulto. Des-
conocemos en gue momento iniciaron la enfermedad o gqué
facéores la desencadenaron, ya que por ejemplo en un pa
ciente visto cuatro afos antes de diagnosticarse enfer-
medad de COATS, solo se encontré blefaritis y ninguna -
alteracidn en la exploracion de retina. En otros pa-
cientes el diagndstice inicial fué equivocado pensdndo-
se en desprendimiento de retina o en retinoblastoma, -
entidad gque era el diagndstico mas comunmente aplicadeo
a pacientes con esta enfermedad, sin embargo una revi--
sifén clinica mas cuidadosa y la aplicacidn de metodos -
diagnesticos como la ecografia, evitd en los casos men-

cionados la enucleacidn de estos ojos.

La sintomatologia gue llevd a acudir a consulta a
estos pacientes fué muy variada, asi la mitad de ellos
refirieron disminucidén de agudeza visual, otros indica-
ron dolor ocular, sintoma poco reconocido en los repor-
tes existentes de la enfermedad, por lo que on adelante

deberd ser tomado en cuenta cuando nos seca referido.
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Todos los cuadrantes y el polo posterior pueden es
tar afectados, pero se cbservd un predominic por el sec
tor temporal de la retina. A pesar de que se aplicd -
vtratamiento en tres pacienées sometiendec a dos de ellos
& wrioterapia y a uno a fotocoagulacidn de los exudados
lipidos, no se logrd mejoria de la agudeza visual, pero
se conservd la existente. Todos los pacientes fueron
detectados en estado avanzado de la enfermedad, encon--
trande gran cantidad de exudados lipidos con actmule sg
roso subretiniano. 5in embargo se disminuyé con la -~
aplicacién del tratamiento y sec evitd la progresidn del
padecimiento que en muchos casos conduce a un ojo amau-

rético y doloroso.

Otro paciente sin afeeccidn del area macular pero -
con desprendimiento seroso periférico, fué sometido a -
erioterapia observandose por un afio, sin apreciarse pro
gresion del exudado conservando una agudeza visual de -

20/20.

ESTA TESIS "1 nrgr
SALR DY ia .. luiEcs



" CONCLUSIONES

La enfermedad de COATS contintia siendoc hasta nues-
tros dias un problema diagndstico. Para muchos oftal-
mélogos es tedavia un padecimiento olvidado del que se
desconocen sus caracteristicas clinicas y su fisiopato-
logia. En el momento en gue estas sean mejor entendi-
das, la enfermedad serd sacada del grupe de diagnosti--
cos del "bote de basura” para darle un lugar adecuado -

dentro de la pateleogia retiniana de origen vascular.

Una revisidn oportuna en pacientes afectados y el
aprovechamiento de los medios diagndsticos con que --
contamos en la actualidad, facilitan la aplicacidn de -
alguna de las modalidades de tratamiento mencionadas en
este trabajo, para brindar a e¢stos pacientes mediante -
una observacidn repetida y cuidadosa, y con un manejo -
adecuado, la posibilidad de conservar ¥y en algunos ca-
508 mejorar la agudeza visual gue haya respetado el pa-
decimiento hasta el momento del diagndsticeo, evitando -

asi su progresidn,
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