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STRESZCZENIE
Choroba Coatsa jest rzadką, niedziedziczną retinopatią. Charakteryzuje się 
postępującym uszkodzeniem naczyń krwionośnych siatkówki z wysiękami oraz 
tętniakami występującymi zazwyczaj jednostronne. Mimo wielu badań nadal 
nie udało się ustalić jednoznacznej przyczyny tej choroby. Leczenie różni się 
w zależności od stadium choroby. Obecnie powszechne zastosowanie mają lase-
roterapia oraz kriokoagulacja. Choroba ma charakter postępujący, dlatego szyb-
ka diagnostyka oraz leczenie zmniejszają ryzyko poważnych powikłań.

Słowa kluczowe: choroba Coatsa, teleangiektazje, wysięk, siatkówka

ABSTRACT
Coats disease is a rare, non-hereditary retinopathy. It is characterised by pro-
gressive destruction of the retinal blood vessels with exudates and aneurysms 
usually occurring unilaterally. Despite several studies, the etiology of this dis-
ease remains unclear. Treatment varies depending on the stage of the disease. 
Currently, laser therapy and cryocoagulation are commonly used. The disease 
is progressive; therefore, early diagnosis and treatment reduce the risk of severe 
complications.
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Coats disease: diagnosis and treatment

N ajwa    ż niejsze       :
Kluczem do skutecznego leczenia 

choroby Coatsa jest wczesna 
diagnoza i szybkie rozpoczęcie 

terapii, opartej przede wszystkim 
na metodach minimalnie 

inwazyjnych, takich jak terapia 
laserowa i krioterapia.

H ighlights       
The key to successful treatment 

of Coats’ disease is early 
diagnosis and prompt initiation 

of treatment, primarily based on 
minimally invasive methods such 
as laser therapy and cryotherapy.

Choroba Coatsa: diagnostyka i leczenie
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WSTĘP
Choroba Coatsa to idiopatyczna choroba oczu charaktery-
zująca się teleangiektazjami, wysiękami śródsiatkówkowymi 
i podsiatkówkowymi oraz tętniakami [1]. W przypadku bra-
ku leczenia może skutkować jaskrą neowaskularną. Według 
badania populacyjnego jej częstość wynosi 0,09 przypadku 
na 100 000 osób [2]. Choroba dotyka chłopców i dziewczyn-
ki w stosunku 3:1, przy średnim wieku zachorowania mię-
dzy 8 a 16 lat, zachorowania de novo mogą jednak wystąpić 
u dorosłych do ósmej dekady życia [3].
Po raz pierwszy opisał ją w 1908 r. okulista George Coats. 
Została ona scharakteryzowana jako jednooczna nieprawi-
dłowość naczyniowa siatkówki z  wysiękiem, występująca 
u młodych pacjentów płci męskiej [1, 4]. Następnie Theo-
dor von Leber opisał schorzenie, w  którym występowały 
teleangiektazje siatkówki i liczne tętniaki bez wysięku pod-
siatkówkowego [1]. W 1955 r. Reese przedstawił podobień-
stwa choroby Coatsa z prosówkową siatkówką Lebera: ich 
podstawową patologią jest teleangiektazja siatkówki prowa-
dząca z czasem do postępującego wysięku i odwarstwienia 
siatkówki [4].
Szerokie spektrum objawów klinicznych (z  których obni-
żona ostrość wzroku ujawnia się jako pierwsza) oraz zez 
i oczopląs są jej podmiotową manifestacją. Obrzęk rogówki, 
płytka komora przednia, neowaskularyzacja tęczówki i wy-
nikająca z niej wtórnie heterochromia tęczówki oraz zaćma 
występują, mimo że jest to przede wszystkim nieprawidło-
wość naczyniowa siatkówki. W  niektórych przypadkach 
stan ten może pozostać bezobjawowy i jest przygodnie dia-
gnozowany podczas badania dna oka, zwłaszcza u starszych 
pacjentów [4].

DIAGNOSTYKA
Podstawą diagnostyki jest badanie dna oka za pomocą po-
średniej oftalmoskopii. We wszystkich przypadkach zaobser-
wować można teleangiektazje siatkówki. Z uwagi na kształt 
oraz rozległy wysięk opisywane są one jako „teleangiektazje 
żarówkowe”. Te nieprawidłowe naczynia występują zwykle 
w strefach obwodowych i przyjmują wrzecionowaty kształt. 
Kwadranty dolny i  skroniowy siatkówki są zajmowane naj-
częściej [4]. W  klasyfikacji Shieldsa wyróżniono 5 stadiów 
choroby Coatsa. Opisuje ona ciężkość choroby na podstawie 
występowania teleangiektazji, wysięku prowadzącego do od-
warstwienia siatkówki oraz powikłań wtórnych [5]:
•	 Etap 1: Tylko teleangiektazje siatkówki.
•	 Etap 2a: Teleangiektazje i wysięk poza dołeczkiem.
•	 Etap 2b: Teleangiektazje i wysięk w dołeczku.
•	 Etap 3a: Częściowe wysiękowe odwarstwienie siatkówki.
•	 Etap 3b: Całkowite wysiękowe odwarstwienie siatkówki.
•	 Etap 4: Całkowite odwarstwienie siatkówki z wtórną ja-

skrą.
•	 Etap 5: Zaawansowana końcowa faza choroby.

LECZENIE
Krioterapia
Krioterapia to metoda leczenia choroby Coatsa przezna-
czona głównie dla pacjentów z  obwodową teleangiektazją 
z  towarzyszącym rozległym wysiękiem i  odwarstwieniem 
siatkówki. W  krioterapii stosuje się technikę podwójne-
go lub potrójnego zamrażania i  rozmrażania, co pozwala 
na wykonanie jej 2 lub 3 razy podczas tej samej sesji pod 
pośrednią oftalmoskopią [6]. W celu oceny odpowiedzi na 
leczenie stosuje się odstęp terapeutyczny wynoszący od 4 
do 6 tygodni. W przypadku niepełnej skuteczności leczenie 
przeprowadza się ponownie [7]. Istnieją dowody, że krio-
terapia nasila tworzenie się błony nasiatkówkowej i zwięk-
sza wtórnie ryzyko trakcyjnego odwarstwienia siatkówki 
[8]. Istotnym powikłaniem poważnego zniszczenia bariery 
krew–siatkówka po krioterapii może być również zwięk-
szenie ilości płynu podsiatkówkowego w krótkim czasie po 
operacji. Mimo to krioterapia pozostaje skuteczną metodą 
leczenia choroby Coatsa [6].

Fotokoagulacja laserowa
Fotokoagulacja laserowa w chorobie Coatsa została po raz 
pierwszy opisana przez Meyera-Schwickeratha i  była hi-
storycznie najskuteczniejszą metodą leczenia [9]. Jest ona 
wskazana we wczesnym stadium choroby Coatsa (stadia 
1–3A) z wysiękiem, ale płaskim odwarstwieniem siatkówki 
lub bez niego [4].
Fotokoagulacja laserowa polega na zniszczeniu nieprawi-
dłowego układu naczyniowego oraz minimalizowaniu wy-
sięku. W  celu skutecznej obliteracji naczyń preferowany 
jest laser konwencjonalny zielony lub żółty o czasie trwania 
0,1–0,5 s [10]. Fotokoagulacja laserowa przekształca mo-
nochromatyczną energię świetlną w energię cieplną, co po-
woduje wzrost temperatury tkanki pochłaniającej. Efektem 
tego jest denaturacja białek i koagulacja tkanki [11]. Zdol-
ność absorpcyjna tkanki pochłaniającej jest określana przez 
jej widmo absorpcyjne w odniesieniu do padającej długości 
fali lasera. W przypadku choroby Coatsa światło zielone jest 
wystarczające do bezpośredniej fotokoagulacji nieprawidło-
wości naczyń nawet w obecności płynu podsiatkówkowego 
[12]. Na skuteczność leczenia ma wpływ liczba kwadrantów 
siatkówki z  nieprawidłowościami naczyniowymi. Więcej 
niż dwa obarczone nieprawidłowościami naczyń kwadranty 
siatkówki zmniejszają szansę na powodzenie leczenia, dla-
tego okres po terapii ablacyjnej wymaga zachowania ścisłej 
kontroli [5].

Terapia anty-VEGF
Badania nad zastosowaniem terapii anty-VEGF (vascular 
endothelial growth factor) w leczeniu choroby Coatsa wska-
zują na ich potencjał jako terapii wspomagającej, szczegól-
nie w  połączeniu z  takimi metodami jak krioterapia czy 
fotokoagulacja laserowa. Działanie anty-VEGF polega na 
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zmniejszaniu przepuszczalności naczyń, co prowadzi do re-
dukcji obrzęku plamki i wysięków podsiatkówkowych. Daje 
to możliwość skuteczniejszej laseroterapii [13, 14].
Konieczne są dalsze badania w celu ustalenia skuteczności 
i bezpieczeństwa terapii anty-VEGF w chorobie Coatsa [15].

Doszklistkowa terapia glikokortykosteroidami
Doszklistkowa terapia glikokortykosteroidami polega na 
podawaniu glikokortykosteroidów, szczególnie w  postaci 
iniekcji do ciała szklistego [15]. Leczenie wydaje się mieć 
umiarkowany wpływ, gdyż działa przez zmniejszenie wy-
sięku lipidowego, który jest charakterystycznym objawem 
choroby Coatsa [16]. Badania wykazały, że octan triamcy-
nolonu może w znacznym stopniu redukować wysięki, ale 
jego stosowanie wiąże się z  ryzykiem powikłań, takich jak 
zwiększone ciśnienie wewnątrzgałkowe oraz podwyższone 
prawdopodobieństwo rozwoju zaćmy. Alternatywą dla uży-
cia triamcynolonu w  chorobie Coatsa jest deksametazon 
stosowany doszklistkowo, szczególnie w przypadkach opor-
nych na inne leczenie. Badania wykazały, że zastosowanie 
deksametazonu może wywierać pozytywny wpływ leczni-
czy w obrzęku plamki, ponadto ten glikokortykosteroid ma 
lepszy profil bezpieczeństwa niż triamcynolon, jednak ryzy-
ko powikłań (w tym wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego) 
również istnieje [15].IgG4 is also considered as a potential 
biomarker for GO [33]. Patients with GD and elevated IgG4 
levels tend to respond better to antithyroid medications; ho-
wever, they also tend to experience earlier symptom onset 
and a more severe disease course. Elevated IgG4 levels are 
found in approximately 65.8% of patients with GO among 
all GD patients. It should be noted that elevated IgG4 levels 
are nonspecific for GD and are also present in allergic, rheu-
matologic, and oncological diseases.

Leczenie chirurgiczne
Zastosowanie leczenia chirurgicznego w  chorobie Coatsa 
znajduje miejsce w zaawansowanych stadiach tej choroby, 
zwłaszcza gdy nie uzyskano zadowalających efektów w te-
rapii za pomocą fotokoagulacji laserowej czy krioterapii. 
Podstawowym zabiegiem chirurgicznym przeprowadza-
nym w leczeniu choroby Coatsa jest witrektomia, szczegól-
nie w przypadku odwarstwienia siatkówki lub uporczywego 
wysięku podsiatkówkowego. Ponadto leczenie chirurgiczne 
ma zastosowanie również przed wykonaniem innych me-
tod leczenia, np. przed laseroterapią – w celu usunięcia na-
gromadzonego płynu podsiatkówkowego. Zabiegi chirur-
giczne, podobnie jak inne metody leczenia choroby Coatsa, 
nie są pozbawione ryzyka, ponieważ mogą doprowadzić 

do powikłań, np. do proliferacji witreoretinalnej [15, 17]. 
Operacja witrektomii odgrywa kluczową rolę w  późnych 
etapach choroby (szczególnie stadiach 3b i  wyższych we-
dług klasyfikacji Shieldsa). W skrajnych przypadkach, gdy 
choroba prowadzi do jaskry neowaskularnej, bólu i utraty 
wzroku, konieczne może być przeprowadzenie enukle-
acji, czyli usunięcia gałki ocznej, czym kończy się leczenie 
u ok. 16% pacjentów [5, 13, 18, 19].

ROKOWANIA
Na rokowanie w chorobie Coatsa wpływ ma kilka czynni-
ków, m.in. wiek pacjenta, stopień zaawansowania choroby 
w momencie diagnozy, jak również skuteczność wdrożone-
go leczenia. Młodszy wiek pacjenta w  chwili rozpoznania 
choroby wiąże się z  gorszym przebiegiem, prowadzącym 
z czasem do utraty widzenia. W celu zapobieżenia powikła-
niom oraz zapewnienia lepszych efektów terapeutycznych 
konieczne jest wdrożenie leczenia w początkowym stadium 
choroby, a co za tym idzie – szybka diagnostyka [2].
W randomizowanym badaniu Shields i wsp. wykazano za-
leżność między zaawansowanym etapem choroby Coatsa 
a słabszą ostrością wzroku po leczeniu. W stadiach 1 i 2 na-
czynia teleangiektatyczne zanikały całkowicie lub częściowo 
po kilkunastu miesiącach od leczenia. Pacjenci w stadiach 4 
lub 5 z uwagi na przebieg choroby mogą wymagać wykona-
nia zabiegu enukleacji [5].

POWIKŁANIA
Przebieg choroby Coatsa ma charakter postępujący. Wy-
stępowanie spontanicznych remisji choroby jest rzadkie. 
Nieleczona choroba niesie za sobą powikłania, takie jak 
neowaskularyzacja, oraz występujące w następstwie krwo-
tok wewnątrzgałkowy, zaćma, rubeoza tęczówki czy jaskra 
neowaskularna [1]. Judisch i wsp. donoszą, że powikłaniem 
choroby Coatsa może być również zapalenie tkanki łącznej 
oczodołu [20].

PODSUMOWANIE
Choroba Coatsa jest schorzeniem prowadzącym do znacz-
nego pogorszenia widzenia, zwłaszcza jeśli zostanie ona 
zdiagnozowana na późnym etapie. Wczesna diagnoza i szyb-
kie wdrożenie leczenia, opartego głównie na metodach ma-
łoinwazyjnych, takich jak laseroterapia i  krioterapia, mogą 
znacząco poprawić rokowanie pacjenta.
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