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В 1908 г. Д. Коатс впервые описал группу пациентов с поражением органа зрения, которое проявляется телеангиэктазиями 
с массивной интра- и субретинальной экссудацией, приводящей к локальной элевации сетчатки и/или ее полной отслойке. До 
настоящего времени не разработано общепринятой модели патогенеза и не выявлены причины болезни Коатса (БК). Предполага-
лось, что причиной заболевания может быть инфекционный процесс, воспалительная реакция, но единого мнения на этот счет в 
настоящее время нет. По последним данным, у пациентов с БК в субретинальной, внутриглазной жидкости и стекловидном теле 
повышена концентрация VEGF, IL-6, IL-1b и МСР-1. Из возможных осложнений БК можно выделить вазопролиферативные 
опухоли, неоваскулярную глаукому, интраретинальные кровоизлияния, гемофтальм, фиброз стекловидного тела, тракционную 
отслойку сетчатки. Лечение БК включает лазерную терапию, криотерапию, интравитреальное введение глюкокортикосте-
роидов и ингибиторов ангиогенеза. В запущенных случаях возможно применение витреоретинальной хирургии. В терминальной 
стадии БК может потребоваться энуклеация.

Ключевые слова: Коатс; болезнь Коатса; сосудистые заболевания сетчатки; цитокиновый профиль; сосудистый 
эндотелиальный фактор роста; хирургическое лечение
Конфликт интересов: отсутствует.
Прозрачность финансовой деятельности: никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных 
материалах или методах.
Для цитирования: Нероева Н.В., Танковский В.Э., Ушаков А.И. Болезнь Коатса: современные аспекты лечения. Обзор 
литературы. Российский офтальмологический журнал. 2025; 18 (4): 185-9. https://doi.org/10.21516/2072-0076-2025-18-4-
185-189

Coats' disease: current treatment trends.
A literature review

Natalia V. Neroeva, Vladimir E. Tankovskiy, Alexander I. Ushakov 

Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, 14/19, Sadovaya-Chernogryazskaya St., Moscow, 105062, 

Russia

winter215@yandex.ru

In 1908, G. Coats first described a group of patients with eye damage, manifested by telangiectasia with massive intra- and subretinal 
exudation, leading to local elevation of the retina and/or its complete detachment. Until now, a generally accepted pathogenesis model has 
not been developed and the causes of Coats disease (CD) have not been identified. It was assumed that the cause of the disease could be 
an infectious process, an inflammatory reaction, but there is currently no consensus on this issue. A study of the cytokine profile showed 
an increased concentration of VEGF in the intraocular, subretinal fluid and vitreous humor, an increase in the concentration of IL-6, IL-1b 
and MCP-1 levels was also noted. Complications of CD include vasoproliferative tumors, neovascular glaucoma, intraretinal and intraocular 
hemorrhages, vitreous fibrosis, traction retinal detachment. CD treatment includes laser coagulation, сryotherapy, intravitreal administration 
of glucocorticosteroids and angiogenesis inhibitors. In severe forms and advanced stages of CD, vitreoretinal surgery is resorted to. Enucleation 
may be necessary is some cases.
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В 1908 г. шотландский офтальмолог Джордж Коатс 
впервые описал группу пациентов с поражением органа 
зрения, которое проявляется телеангиэктазиями с массив-
ной интра- и субретинальной экссудацией, приводящей к 
локальной элевации сетчатки и/или ее полной отслойке [1]. 
Как правило, болезнь Коатса (БК) выявляется у лиц молодого 
возраста, преимущественно у мужчин, на первой или второй 
декаде жизни. Л.А. Кацнельсон и соавт. [2] выделяли 2 формы 
болезни: ювенильную форму, встречающуюся у детей в воз-
расте 8–10 лет, и сенильную форму — у лиц от 40 до 60 лет. 
Болезнь чаще носит односторонний характер.

В большинстве статей описывается ювенильная форма 
заболевания [3–7], реже сообщается о случаях заболевания 
у взрослых. Согласно исследованиям, прогрессирование БК 
у данных пациентов протекает относительно медленно, с раз-
витием периферических ретинальных или перимакулярных 
телеангиэктазий, сопровождающихся очаговым отложением 
липидов и ретинальными кровоизлияниями [8–12]. 

Клинические проявления БК вошли в основу клас-
сификации J. Shields и соавт. [9]: I стадия — телеангиэк-
тазии сетчатки, II — телеангиэктазии и экссудация: IIА-
экстрафовеальная экссудация, IIВ-фовеальная экссудация, 
IIIА стадия — субтотальная экссудативная отслойка сетчатки, 
IIIВ — тотальная отслойка сетчатки, IV стадия — тотальная 
отслойка сетчатки с глаукомой, V стадия — терминальная.

В настоящее время патогенез заболевания остается 
невыясненным. Ранее лечение БК основывалось на гипо-
тезе, что заболевание носит инфекционную или воспали-
тельную этиологию [13, 14]. Последние данные литературы 
указывают, что при БК уровень VEGF (vascular endothelial 
growth factor — сосудистый эндотелиальный фактор роста) 
увеличивается в субретинальной, внутриглазной жидкости 
и стекловидном теле [3, 4, 15, 16]. 

Q. Zhao и соавт. [15] обнаружили во влаге передней 
камеры у пациентов с БК повышение уровня VEGF на позд-
ней стадии процесса, с увеличением степени экссудации. 

J. Feng и соавт. [16] выявили более высокий уровень VEGF 
во влаге передней камеры глаза у детей по сравнению со 
взрослыми, что, вероятно, объясняется ограниченной об-
ластью поражения и более медленным прогрессированием 
заболевания у взрослых.

S. Kase и соавт. [17] при иммуногистохимическом ис-
следовании энуклеированных глаз с БК обнаружили VEGF 
в цитоплазме инфильтрированных CD68-положительных 
макрофагов, который был значительно выше в случаях с 
аномалиями сосудов сетчатки. Это позволяет предполо-
жить, что макрофаги играют важную роль в стимулировании 
проницаемости сосудов и ангиогенеза путем экспрессии 
VEGF при БК.

Считается, что в дополнение к VEGF в патогенезе БК 
задействованы и другие цитокины. Так, J. Zhang и соавт. [18] 
установили, что уровень IL-6, IL-1b и МСР-1 (моноци-
тарный хемотаксический протеин — 1) во влаге передней 
камеры выше у пациентов с БК, чем в контрольной группе. 
По мнению авторов, уровень МСР-1 тесно связан с тяжестью 
экссудативных изменений сетчатки. J. Feng и соавт. [16] 
отметили, что уровень IL-6 значительно выше у взрослых 
с БК, чем у детей с БК, и достоверно коррелирует со сте-
пенью экссудативной отслойки сетчатки. Это объясняется 
тем, что воспалительные цитокины играют важную роль в 
патогенезе БК, особенно у взрослых. T. Liang и соавт. [19] 
установили значительное повышение уровней IL-6, IL-8, 
MCP-1, MIP-1 , IP-10, VCAM-1 и ICAM-1 при БК. Одна-
ко не было обнаружено сопоставимого повышения IL-1 , 
TNF- , которые были бы признаками воспалительной ак-
тивации макрофагов. Кроме того, не обнаружено повыше-
ния уровня типичных цитокинов, связанных с активацией 
Т- или В-лимфоцитов. На основании этого авторы сделали 
вывод, что БК не является классическим воспалительным 
заболеванием. 

Лечение. В настоящее время цель лечения легкой фор-
мы — блокирование аномальной сосудистой сети сетчатки с 
предотвращением прогрессирования заболевания и сохране-

нием остроты зрения. Основными ме-
тодами остаются лазерное воздействие 
и криотерапия. При поздних стадиях 
БК с обширными телеангиэктазиями, 
отслойкой сетчатки и распространен-
ной экссудацией возможно примене-
ние витреоретинальной хирургии, ко-
торая может быть более эффективной. 
В самых тяжелых случаях даже может 
потребоваться энуклеация [9, 20].

Современные методы лечения 
БК также включают применение раз-
личных ингибиторов ангиогенеза 
(ИА), глюкокортикостероидов (ГКС) 
в комплексе с оперативными вмеша-
тельствами [20]. 

Лечение БК варьируется в зави-
симости от стадии заболевания (таб-
лица) [9, 20].
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Таблица. Стадии и методы лечения БК [9, 20]
Table. CD stages and treatment methods [9, 20]

Стадия
Stage

Тактика
Tactics

I, II Лазерная фотокоагуляция / криотерапия
Laser photocoagulation / cryotherapy

I, II, без прогрессирования
I, II without progression

Наблюдение
Observation

III, IV
III, IV

Витреоретинальная хирургия
Vitreoretinal surgery

V, с болевым синдромом
V, with painful eye

Энуклеация
Enucleation

V, безболезненная
V, asymptomatic

Наблюдение
Observation

Адъювантная терапия
Adjuvant therapy

Интравитреально или периокулярно 
триамцинолон/анти-VEGF препараты
Intravitreal or periocular triamcinolone, anti-VEGF 
medications
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Лазерная хирургия и криотерапия. K. Pesch и G. Meyer-
Schwickerath [21] в 1967 г. впервые применили ксеноновую 
фотокоагуляцию для лечения пациентов с БК с телеангиэк-
тазиями сетчатки, сочетавшимися со вторичной субрети-
нальной экссудацией. В 1970-х гг. появились публикации, 
свидетельствующие об эффективности криотерапии и 
лазерной коагуляции сетчатки у этих пациентов [22]. С тех 
пор это стало основным методом лечения БК, особенно на 
ранних стадиях [23, 24]. 

Механизм действия лазерной коагуляции при БК — раз-
рушение неперфузируемых зон для прекращения выработки 
VEGF-фактора и снижение экссудации посредством прямого 
воздействия на аномальные сосуды. Выполнять лазерное 
вмешательство необходимо по всем аномальным сосудам 
и неперфузируемым зонам [25]. Между курсами лазерного 
лечения должен быть промежуток не менее 3 мес, так как 
рассасывание экссудата происходит медленно [20]. Однако 
лазерная коагуляция менее эффективна, если аномальные 
сосуды расположены на отслоившейся сетчатке [26]. 

В основе криокоагуляции лежит воздействие низких 
температур на патологические участки сетчатки с помощью 
криозонда. Механизм действия криокоагуляции при БК ана-
логичен лазерному воздействию (разрушение неперфузируе-
мых зон и блокирование аномальных сосудов). Показаниями 
для этого вида вмешательства являются более тяжелые случаи 
заболевания. Этот метод лечения может использоваться даже 
при отслойке сетчатки [22]. При крио- и лазерной коагуля-
ции необходимо проводить неоднократные процедуры, что 
может вызвать временное усиление субретинальной экссуда-
ции [20]. Однако имеются данные, свидетельствующие о том, 
что криотерапия может способствовать прогрессированию 
пролиферативной витреоретинопатии (ПВР) [27].

Таким образом, лазерная коагуляция и криотерапия 
могут считаться основными методами лечения БК при от-
сутствии экссудативной отслойки сетчатки [20]. 

Anti-VEGF терапия. Сообщалось об эффективности 
применения ингибиторов ангиогенеза (ИА) для улучше-
ния состояния глаза при БК, как в виде монотерапии, так 
и в комбинации с триамцинолоном ацетонидом (ТА) или 
лазерным воздействием [3, 4, 15, 16, 28]. Y. Sun и соавт. [3] 
отметили значительное снижение уровня VEGF в стекло-
видном теле, уменьшение экссудации и практически полное 
прилегание сетчатки у 2-летнего ребенка с IV стадией БК на 
фоне интравитреального введения (ИВВ) пегаптаниба нат-
рия. Пегаптаниб натрия действует как антагониcт VEGF, 
связываясь специфически с 165-й изоформой VEGF-белка, 
играющего решающую роль в ангиогенезе [29].

Y. He и соавт. [4] также отметили улучшение зрения 
и уменьшение отека при БК после ИВВ бевацизумаба у 
пациента 7 лет со IIВ стадией. Q. Yang и соавт. [5] счита-
ют, что использование ИВВ ранибизумаба в сочетании с 
лазерным воздействием и криотерапией у детей является 
эффективным и безопасным методом лечения БК, который 
может улучшить оcтроту зрения и уменьшить количество 
субретинальной жидкости, экссудата и телеангиэктазий. 
Однако эффективность и безопасность применения ин-
гибиторов ангиогенеза при БК являются спорными [30], 
что обусловлено кратковременным действием препаратов, 
требуется повторное введение, как в случае диабетического 
макулярного отека. Ограничением использования данного 
метода лечения является возможное развитие эпиретиналь-
ного фиброза и тракционной отслойки сетчатки у части 
пациентов [31, 32].

Встречаются также данные о неэффективности инги-
биторов ангиогенеза в лечении БК. Так, J. Jun и соавт. [33] 

описали 47-летнего пациента с макулярным отеком на 
фоне БК, у которого после ИВВ бевацизумаба не было 
резорбции отека. По мнению авторов, это обусловлено из-
начально небольшой зоной неперфузии сетчатки с низким 
уровнем VEGF. 

Глюкокортикостероиды (ГКС). По мнению авторов 
[6, 7, 34–40], ИВВ ТА или имплантата дексаметазона (ИД) 
может быть использовано для улучшения анатомических и 
визуальных результатов в случаях значительного макулярного 
отека, субретинальной жидкости или экссудата. Так, R. Jarin 
и соавт. [34] сообщили, что интравитреальная инъекция ТА 
была эффективной у взрослого пациента 74 лет, который не 
реагировал на лазерное воздействие из-за наличия выражен-
ного макулярного отека. После инъекции авторы отметили 
резорбцию макулярного отека, уменьшение субретинальной 
экссудации. Однако они не выявили повышения зрительных 
функций за весь срок наблюдения, что связано с длительно 
существующим макулярным отеком, который привел к необ-
ратимому повреждению фоторецепторов до начала лечения. 
J. Jun и соавт. [33] показали положительное действие ТА при 
ИВВ — уменьшение отека и улучшение остроты зрения при 
неэффективности интравитреального использования ИА. 
I. Othman и соавт. [35] считают, что интравитреальное ис-
пользование триамцинолона приводит к быcтрой резорбции 
субретинальной жидкости, экссудата и способствует регрес-
сии телеангиэктазий у пациентов детского возраста. Cетчатка 
становится более восприимчивой к лазерному воздействию 
и/или криотерапии. Тем не менее развитие осложнений, в 
том числе и катаракты, может ограничивать использование 
ГКС. J. Jonas [36] получил иные результаты. У 2 пациенток 
39 и 75 лет с обширной экссудативной отслойкой сетчатки 
он не обнаружил уменьшения отека и экссудации на фоне 
ИВВ ТА. В литературе встречаются также сообщения об 
эффективном сочетанном применении ТА и ингибиторов 
ангиогенеза у пациентов с БК [6, 37]. Так, M. Bohm и со-
авт. [37] отметили уменьшение отека и повышение остроты 
зрения у 26-летнего пациента с БК после комбинированного 
ИВВ бевацизумаба и ТА. Аналогичные результаты получены 
M. Cakir и соавт. [6] у 14-летнего пациента с IIIА стадией БК 
на фоне комбинации бевацизумаба и ТА. 

Более перспективным в использовании при БК может 
быть ИД, так как он обладает более длительным действием 
по сравнению с ТА. Так, ряд авторов отметили значитель-
ную эффективность и безопасность ИД при ИВВ в лечении 
БК [7, 38–40]. A. Saatci и соавт. [7] после ИВВ ИД выявили 
уменьшение экссудата в макулярной зоне у 2 пациентов 7 и 
12 лет с IIIА стадией БК. В то же время некоторыми иссле-
дователями отмечено временное повышение внутриглазного 
давления (ВГД) после ИВВ ИД. По мнению авторов, ИД 
является ценным инструментом, дополняющим лазерную 
коагуляцию, в этом случае требуется меньшее количество 
инъекций, чем ингибиторов ангиогенеза, и, следовательно, 
меньше процедур. S. Martinez-Castillo и соавт. [38] сообщили 
об ИВВ ИД 46-летней пациентке, страдающей БК cо вто-
ричной вазопролиферативной опухолью. Авторы отметили 
прилегание экссудативной отслойки сетчатки, что позволило 
им в дальнейшем провести лазерную коагуляцию патологи-
ческих сосудов. За 12 мес наблюдения не отмечено усиления 
экссудации. K. Kumar и соавт. [39] получили аналогичные 
результаты при ИВВ ИД пациентке 41 года. В течение всего 
срока наблюдения не выявлено неблагоприятного влияния 
стероидов на ВГД и состояние хрусталика. 

Таким образом, можно полагать, что применение ИД 
может быть эффективным методом лечения начальной ста-
дии БК с массивной экссудацией [39]. 
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Q. Сhen и соавт. [40] сравнили 2 группы пациентов 
с БК IIIA стадии с ИВВ и без ИВВ ИД, сочетавшихся с 
фотокоагуляцией, ИА и витрэктомией. В 83,3% случаев при 
использовании ИД было достигнуто полное прилегание экс-
судативной отслойки сетчатки, а в группе без применения 
ИД только в 25,0%. 

Хирургическое лечение. В глазах с обширной экссудатив-
ной отслойкой сетчатки лазерная коагуляция, криотерапия 
и/или ИВВ ИА, ГКС могут оказаться недостаточно эффек-
тивными при лечении заболевания [20]. 

При тяжелой экссудативной отслойке сетчатки могут 
быть применены различные хирургические методы: транс-
склеральное наружное дренирование субретинальной жид-
кости (СРЖ), эписклеральное пломбирование и/или витрэк-
томия через плоскую часть цилиарного тела [26, 41–45]. 
Однако не существует единого мнения относительно выбора 
тактики хирургического лечения, и решение обычно при-
нимается на основе предпочтений хирурга в зависимости 
от стадии и тяжести заболевания. Так, ряд авторов сообщи-
ли о различных анатомических результатах витрэктомии 
[26, 41–43], наружном транссклеральном дренировании 
СРЖ [26, 42–45], эписклеральном пломбировании [43]. 
Наиболее распространенным хирургическим методом ле-
чения при обширных экссудативных отслойках сетчатки 
является наружное дренирование СРЖ [26, 42–45]. Удаляя 
СРЖ, можно добиться полного или частичного прилегания 
сетчатки, а при необходимости, для нормализации ВГД, воз-
можно введение BSS в переднюю камеру или в витреальную 
полость, однако следует заметить, что полное удаление СРЖ 
затруднено из-за ее повышенной вязкости и большого коли-
чества экссудата [46].

При прилегании сетчатки часть офтальмохирургов 
использует транспупиллярную лазерную коагуляцию 
и/или криотерапию без витрэктомии [44]. Другие специ-
алисты предпочитают витрэктомию с эндолазеркоагуляци-
ей [41–43], причем проведение эндолазерной коагуляции 
возможно и без витрэктомии [45]. В основе витрэктомии 
лежит удаление стекловидного тела, содержащего VEGF 
[47]. Также оперативное вмешательство необходимо в случае 
эпиретинального фиброза и ПВР, которые могут встречаться 
после лазерной и/или криокоагуляции [48, 49]. По мнению 
E.J. Sigler и соавт. [50], витрэктомию следует рассматривать 
как один из этапов лечения БК с тотальной отслойкой сет-
чатки, которая все реже и реже встречается в эпоху анти-
ангиогенной терапии. По данным литературы [26, 41–45], 
анатомическое прилегание сетчатки при БК после хирур-
гического лечения составляет от 50 до 100%.

Энуклеацию проводят при БК, как правило, в позд-
них стадиях у пациентов с болящей неоваскулярной глау-
комой [20].

ВЫВОДЫ
1. Точного алгоритма ведения пациентов, страдаю-

щих БК, особенно при наличии макулярного отека или 
экссудативной отслойки сетчатки, в настоящее время не 
разработано. 

2. Каждый клиницист опирается на свой собственный 
опыт при лечении БК, поэтому лечение БК представляет в 
настоящее время актуальную проблему для офтальмологов.
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