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Anjioid Streaks

Angioid Streaks

ÖZ
Anjioid streaks, optik diski halka şeklinde çevreleyerek perifere ışınsal uzanım gösteren kırmızı, kahverengi veya gri renkli 
Bruch membranı çatlaklarıdır. Genellikle bilateral olarak görülür ve sistemik hastalıklar ile sık birliktelik gösterir. En sık ve 
ciddi komplikasyonu koroidal neovaskülarizasyon (KNV) gelişimi olup, güncel tedavisinde intravitreal anti-vasküler endo-
telyal büyüme faktörleri (VEGF) tercih edilmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Anjioid streaks, anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü, koroidal neovaskularizasyon, fotodinamik 
tedavi, psödoksantoma elastikum.
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ABSTRACT
Angioid streaks (AS) are crack-like dehiscences in Bruch’s membrane, which surround and radiate from the optic disc 
toward the retinal periphery. AS are often bilateral and may coexist with systemic diseases. The most frequent and serious 
complication is development of choroidal neovascularization (CNV) which is recently treated with anti-vascular endothelial 
growth factors (VEGF).
Keywords: Angioid streaks, anti-vascular endothelial growth factor, choroidal neovascularization, photodynamic therapy, 
pseudoxanthoma elasticum.

Tanım

Anjioid streaks (damarsı çizgilenme), literatürde ilk kez 
1889’da Doyne tarafından tanımlanmış ve ‘anjioid streaks’ terimi 
ilk kez 1892’de Knapp tarafından kullanılmıştır.[1,2] Anjioid streaks 
(AS), kırılgan ve kalsifiye Bruch membranında yer alan, kırmızı, 
kahverengi veya gri renkli çatlaklardır.[3,4] Genellikle bilateral olup, 
tipik olarak lezyonlar optik diski halka şeklinde çevreler ve perife-
rik retinaya ışınsal uzanım gösterirler.[3,4]

İlişkili Sistemik Hastalıklar
AS tanılı hastalarınn %50’sinden fazlasında sistemik bir has-

talık eşlik etmektedir.[3] Psödoksantoma elastikum (PKE); elastik 
liflerden zengin dokularda progresif kalsifikasyon ile karakterize 
multisistemik bir hastalık olup, AS ile en sık birliktelik gösteren 
sistemik hastalıktır.[5,6] PKE tanılı hastaların %59-87’sinde AS var-
lığı bildirilmiştir.[7] PKE tanısından sonra 20 yıl içinde ise hasta-
ların neredeyse tamamında AS gelişimi görülmektedir.[6] PKE ile 
birliktelik gösteren AS hastalarında, 16. kromozomda yer alan 
ABCC6 geninde mutasyonlar bildirilmiştir.[8-11]

Paget hastalığı ve orak hücreli hemoglobinopati de, AS’nin sık 
birliktelik gösterdiği sistemik hastalıklardır. Paget hastalığında AS 
insidansı %8-10 olarak bildirilmiştir.[12,13] Orak hücreli hemoglo-
binopatilerde ise AS insidansı farklı çalışmalarda %1-2 ve %10 
olarak bildirilmiştir.[14,15]

AS ile ilişkili olarak saptanmış diğer sistemik bozukluklar; 
Ehler Danlos sendromu, Marfan sendromu, akromegali, talasemi, 
diabetes mellitus, hipertansiyon, abetalipoproteinemi, hemokro-
matozis, kazanılmış hemolitik anemi, herediter sferositoz, nöro-
fibromatozis, tüberoskleroz, diffüz lipomatoz, Sturge Weber send-
romu, mikrozomi, epilepsi, hiperkalsinozis ve hiperfosfatemidir.
[3,6,16] Miyopi ve travma da AS ile ilişkili olarak bildirilmiştir.[3,6,16]

Histopatogenez
PKE ile ilişkili AS’nin patogenezinde; Bruch membranında 

yer alan elastin liflerin dejenerasyonu ve anti-mineralizasyon me-
kanizmalarının yetersizliği sonucunda oluşan kalsiyum birikimi 
rol oynamaktadır.[3,17] Bruch membranı, kalsifikasyon nedeni ile 
sert ve kırılgan hale gelmekte ve koroidal rüptür gelişimine neden 
olabilmektedir.[18] 
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Paget hastalığında, kemik deformiteleri elastik liflerde kalsi-
yum depolanmasına sebep olmakta ve Bruch membranında kal-
sifikasyon meydana gelmektedir.[13] Benzer şekilde, orak hücreli 
anemide de histokimyasal ve elektron mikroskopik çalışmalarda 
Bruch membranında kalsiyum birikimi olduğu gösterilmiştir.[19]

Erken dönemde, kalınlaşmış ve kalsifiye olmuş Bruch memb-
ranında parsiyel çatlaklar ve üzerindeki retina pigment epitelinde 
(RPE) incelme görülmektedir.[6,16,20] Bruch membranında kalınlaş-
ma ile birlikte pigment granüllerinde azalma ve RPE’de pigment 
kümeleri oluşumu görülebilir.[3] Bruch membranında tam kat de-
fekt meydana gelmesi sonucunda ise; koryokapillaris, RPE ve foto-
reseptörlerde atrofi oluşmaktadır.[16] Bruch membran bütünlüğü-
nün bozulması, büyüme faktörlerinin de etkisiyle retina ve koroid 
arasında potansiyel bir bağlantı oluşumuna neden olabilmektedir.
[3] Bruch membranındaki çatlağa doğru koroidden fibrovasküler 
proliferasyon oluşumu, koroidal neovaskülarizasyon (KNV) ve 
diskiform skar gelişimi ile sonuçlanmaktadır.[20,21]

Klinik Özellikler 
Fundus muayenesinde, optik diski halka şeklinde çevreleye-

rek perifere ışınsal uzanım gösteren kırmızı, kahverengi veya gri 
renkli çatlaklar olarak görülür (Resim 1). PKE varlığında, alaca-
lı fundus (peau d’ orange) görünümü de lezyonlara eşlik eder.[22] 
Makula tutulumu yoksa, hastalar asemptomatiktir. Makula tutu-
lumu varlığında, hastalarda metamorfopsi, skotom ve görme kes-
kinliğinde azalma şikayetleri ortaya çıkar. Çatlakların uzunluğu 
ve genişliğinde zamanla artış görülebilir, eski çatlakların komşu-
luğunda yeni çatlaklar meydana gelebilir.[23] Hafif kafa veya göz 
travmaları sonrasında kırılgan ve kalsifiye Bruch membranında 
rüptür ve bunun sonucunda görme keskinliğinde azalma ortaya 
çıkabilmektedir.[16] Travma sonrası gelişen Bruch membranı rüp-
türlerini takiben subretinal hemoraji gelişimi görülebilmektedir.
[6,16] 

Retinal ve subretinal hemorajiler, hastalığın seyri sırasında 
özellikle arka kutupta görülmekte ve rekürrens göstermektedir.[4] 
Diğer klinik bulgular; optik disk druzeni, makula deliği ve perife-

rik fokal lezyonlardır.[24] Polipoid koroidal vaskülopati de AS’ye se-
konder olarak gelişebilen diğer bir bulgudur.[25-27] İleri yaş hastalar 
ve orak hücre hemoglobinopatisi olanlarda ise, retinal telenjiekta-
zilerin AS ile birliktelik gösterdiği bildirilmiştir.[28] 

En sık ve en ciddi komplikasyon, hastaların %72-86’sında or-
taya çıkan KNV gelişimidir.[6] KNV genellikle bilateral ve asimet-
rik olarak görülür. Tedavi edilmediğinde prognozu kötü olup, orta 
yaşlarda körlükle sonuçlanabilir.[29] 

Klinik Seyir ve Takip
AS tanılı hastalar, hafif kafa veya göz travmalarını takiben 

Bruch membranı rüptürleri gelişebildiğinden travmaya karşı dik-
katli olmaları konusunda uyarılmalıdırlar.

AS’nin, en sık komplikasyonu olan ve görme azalması ile so-
nuçlanan KNV gelişimi açısından takibi gerekmektedir. PKE tanılı 
AS hastalarında KNV gelişimi, eşlik eden diğer sistemik hastalık-
lara göre daha sık görülmektedir.[16] KNV, sık rekkürrens göster-
mekte ve uzun süre inaktif dönem sonrasında da eski veya yeni 
odaklardan aktivasyon görülebilmektedir.[3] KNV saptandığında, 
tedavi ile inaktivasyon sağlanana kadar hastaların aylık takibi öne-
rilmektedir.[30] Semptomların başlangıç yaşı, KNV lokalizasyonu 
ve eşlik eden sistemik hastalık varlığı sonuç görmeyi etkilemekte-
dir.[3] KNV, genellikle bilateral ve asimetrik olduğundan, bir gözde 
KNV saptandığında diğer göz de KNV gelişimi açısından dikkat-
li takip edilmelidir. AS tanılı hastalarda, 50’li yaşlardan itibaren 
KNV’ye sekonder spontan seröz ve hemorajik dekolman gelişim 
riski meydana gelebilmektedir.[21] 

Görüntüleme Yöntemleri
İnfrared görüntüleme: Fundus muayenesi veya renkli fotoğraf 

ile fark edilemeyen çatlakların saptanmasında kullanılabilir.[31] 
Fundus otofloresans: RPE’nin metabolik aktivitesinin gös-

tergesi olan fundus otofloresans (FOF), AS’de tanı ve takipte 
kullanılan bir görüntüleme yöntemidir. Tipik görünüm, RPE’nin 
bozulması ve atrofisine bağlı olarak hipootofloresans gösteren çat-
laklardır (Resim 2).[32-33] FOF, RPE atrofisini oftalmoskopik mua-

Resim 1:  Sol göz fundus fotoğrafında optik diskten perifere doğru ışınsal tarz-
da uzanım gösteren kırmızı, kahverengi çatlaklar ve makülada skar izlenmek-
tedir.

Resim 2: Sağ göz fundus otoflöresansında optik disk çevresinden perifere uza-
nan çatlaklarla uyumlu hipootoflöresans ve etrafında yer yer hiperotoflöresans 
görülmektedir.
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yene ve fundus florosein anjiyografisine (FFA) göre daha kapsamlı 
gösterir. Fundusta çatlak komşuluğunda hiperpigmentasyon gös-
teren alanlar FOF’ta fokal hiperotofloresan olarak görünür (paras-
teak fenomeni). Çatlaklar üzerindeki sınırlı RPE kaybı dışındaki 
diffüz ve lobüle RPE atrofileri FOF’ta geniş hipotofloresan alan 
olarak izlenir, alan içinde veya kenarlarında hiperotofloresans 
saptanabilir. Bazı hastalarda patern distrofi benzeri irregüler hipe-
rotofloresan alanlar görülebilir.[34] 

Optik Koherens Tomografi: Optik koherens tomografi (OKT), 
Bruch membranı ve RPE’de yer alan patolojilerin saptanmasında, 
KNV’nin takibinde kullanılabilir (Resim 3). PKE ile ilişkili AS 
saptanan gözlerde, Bruch membranında kalsiyum birikiminin 
OKT’de Bruch membranı seviyesinde hiperreflektif görünüme 
neden olduğu saptanmıştır.[35-36] Marchese ve ark’nın yaptığı çalış-
mada, AS tanılı hastalar spektral domain-OKT (SD-OKT) ile de-
ğerlendirerek Bruch membranında rüptür ve ondülasyonlar sap-
tanmış ve Bruch membranı ondülasyonlarının, Bruch membranı 
rüptürlerinin öncüsü olabileceği, rüptüre alanların sonrasında 
KNV gelişimine neden olabileceği düşünülmüştür.[37] AS ile ilişkili 
KNV gelişimi saptanan gözler swept source -OKT (SS-OKT) ile 
değerlendirildiğinde, koroid kalınlığında azalma olduğu gösteril-
miştir.[38-39] 

Yapılan çalışmalarda, AS saptanan gözlerde OKT’de hiperref-
lektif nokta (HN) varlığı da değerlendirilmiştir.[39-40] Parodi ve ark, 
AS tanılı hastaları KNV olan ve olmayan olarak iki gruba ayırmış 
ve KNV olan grupta olmayan gruba göre inaktif faz dışında HN 
sayısında anlamlı artış olduğunu saptamışlardır.[40] HN varlığının, 
KNV aktivitesini göstermede iyi bir biyo-belirteç olduğunu ve ko-
roidal HN’nin KNV reaktivasyonundan 1 ay önce artış gösterdiği-
ni belirtmişlerdir. Romano ve ark yaptığı çalışmada ise AS tanılı 
hastalar; KNV olmayan foveal AS, KNV olmayan extrafoveal AS, 

aktif KNV ve inaktif KNV olanlar olarak 4 gruba ayrılarak sağlıklı 
kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır.[41] AS tanılı hastalarda kontrol 
grubuna göre, aktif KNV olanlarda diğer tüm gruplara göre an-
lamlı olarak daha fazla HN saptamışlardır. Ayrıca, KNV olmayan 
gözlerde koroidal HN sayısında artışın hastalık progresyonunu 
ve KNV gelişimini gösteren bir biyo-belirteç olabileceğini öne 
sürmüşlerdir. Marchese ve ark ise, AS ile ilişkili KNV aktivitesini 
multimodal görüntüleme ile değerlendirmiş ve subretinal hiper-
reflektif materyal varlığının aktif KNV’de en sık saptadıkları OKT 
bulgusu olduğunu belirtmişlerdir.[42] 

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi: Optik koherens to-
mografi anjiyografi (OKT-A), AS olan gözlerde KNV varlığını, 
morfolojisini ve aktivitesini değerlendirmede kullanılan bir yön-
temdir (Resim 4). KNV’nin morfolojik görünümü, eksudatif veya 
noneksudatif tip KNV gelişimi ile ilişkilidir.[43-44] OKT-A, KNV 
saptanmayan gözlerde irregüler vasküler ağ varlığının da gösteril-
mesine olanak sağlar.[43] Corbelli ve ark yaptığı çalışmada, irregü-
ler vasküler ağın Bruch membran rüptürü üzerinde gelişen ve ha-
sarlı Bruch membranının onarım sürecinin bir parçası olabilecek 
fibrovasküler dokuyu temsil ettiğini öne sürmüşlerdir.[43] 

Fundus Florosein Anjiyografi: AS lezyonları, genellikle FFA’da 
erken ve geç fazlarda hiperfloresans gösteren, RPE atrofisi nede-
niyle altındaki koryokapillarisin görüntülendiği pencere defekti 
ile uyumlu görünüme neden olur.[6,45,46] AS’lerin bir kısmı fundus 
muayenesinde görülse de FFA’da görüntülenemeyebilir.[46]

FFA’nın, KNV’nin saptanması ve doğrulanmasında da önemli 
bir rolü bulunmaktadır (Resim 5a,b).[45,46]

Resim 3: Sağ göz SD-optik koherens tomografide papillomaküler hatta Bruch 
membranı ve RPE’de düzensizlik, subretinal hiperreflektif materyal görülmek-
tedir.

Resim 5: Sağ göz fundus flöresein anjiyografisi  a. Erken fazlarda optik disk-
ten perifere doğru uzanan hiperflöresan çizgilenmeler ve makülada minimal 
hiperflöresans ve çevreleyen hipoflöresans,  b. Geç fazlarda makülada artış gös-
teren hiperflöresans izlenmektedir.

Resim 4: Sağ göz optik koherens tomografi anjiyografide retina dış katlarından geçen kesitte neovasküler doku ile uyumlu görünüm izlenmektedir.
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İndosiyanin Yeşili Anjiyografi: AS, indosiyanin yeşili an-
jiyografide (İSYA) farklı paternlerde floresans göstermektedir. 
Genellikle geç fazlarda hiperfloresans gösteren çatlaklar olarak 
izlenmekle beraber, hipofloresan, ray benzeri (track-like) çatlak 
kenarlarında hiper ortasında hipofloresan veya mikst tipte flore-
sans saptanabilir.[46,47]AS’lerin bir kısmı İSYA›da bulgu vermeye-
bilir. FFA’da genellikle bulgu vermemekle birlikte, alacalı fundus 
(peau d’ orange) görünümü İSYA›da makula temporalinde hiperf-
loresan beneklenmeler olarak görüntülenebilir.[46]

Tedavi
AS tanılı hastalarda, en sık ve en ciddi komplikasyon olan, 

tedavi edilmediğinde prognozu kötü olup ileri derecede görme 
kaybı ile sonuçlanan KNV’ye yönelik tedaviler uygulanmaktadır. 

Lazer Fotokoagülasyon: Yapılan çalışmalarda, AS ile ilişki-
li KNV’de lazer fotokoagülasyon (FK) tedavisinin santral görme 
kaybı ile sonuçlandığı bildirilmiştir.[13,48-50] Ekstrafoveal KNV’de 
lazer FK tedavisi ise, görme keskinliğinde stabilizasyon sağlansa 
da sık rekürrens ile sonuçlanmıştır.[51-53] AS ile ilişkili KNV’de lazer 
FK tedavisi, görme keskinliğindeki olumsuz etkisi nedeniyle gün-
cel tedavide tercih edilmemektedir. 

Transpupiller Termoterapi: Aras ve ark ile Özdek ve ark ta-
rafından bildirilen iki vaka serisinde transpupiller termoterapi 
(TTT) AS ile ilişkili subfoveal KNV’de uygulanmış ve hastalık 
progresyonunda stabilizasyon sağlanamamıştır.[54,55]

Cerrahi Tedaviler: AS ile ilişkili KNV tedavisinde, subretinal 
KNV ekstraksiyonu ve makuler translokasyon cerrahisi uygulan-
mış ve her iki cerrahi ile de erken dönemde görme keskinliğinde 
stabilizasyon sağlanabilse de; hemoraji, epiretinal membran, ma-
kula ödemi, proliferatif vitreoretinopati ve retina dekolmanı gibi 
ciddi komplikasyonlar gelişebileceği görülmüştür.[56-60] Bu neden-
le, KNV tedavisinde invaziv cerrahi girişimler önerilmemektedir.
[3,50]

Fotodinamik Tedavi: AS ile ilişkili KNV’de verteporfin ile fo-
todinamik tedavi (FDT), literatürde ilk vaka serisi olarak Karaçor-
lu ve ark tarafından 8 hastada uygulanmış ve tedavi sonrası tüm 
hastalarda görme keskinliğinde artış veya görme stabilizasyonu 
sağlandığı ve 3 hastada FFA’da sızıntı izlenmediği bildirilmiştir.[61] 
Daha sonra yapılan çalışmalarda ise, FDT’nin hastalık progresyo-
nunu ve görme kaybını bir miktar yavaşlattığı sonucuna varılmış-
tır.[62-64]

Yapılan tüm çalışmalarda; son değerlendirmede başlangıca 
göre lezyon boyutunda artış görülmesi, tedaviye rağmen hastalık 
aktivitesinin devam ettiğini düşündürmektedir.[50]

İntravitreal anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 
Tedavileri: Lazer FK, TTT ve FDT, AS ile ilişkili KNV tedavisinde 
hastalık progresyonunu ve görme kaybını önlemede yetersiz kal-
maları ve sık rekürrens görülmesi sonucunda, yaş tip yaşa bağlı 
makula dejenerasyonu için kullanılmaya başlanan intravitreal 
anti-VEGF tedaviler AS ile ilişkili KNV tedavisinde de uygulan-
mıştır. AS ile ilişkili KNV tedavisinde yaygın olarak kullanılan an-
ti-VEGF ajanlar; bevacizumab, ranibizumab ve aflibercepttir.[65-74] 
İntravitreal pegaptanib sodyum kullanımı da iki çalışmada sınırlı 
hasta sayısında bildirilmiştir.[75,76] 

Çalışmaların büyük bir kısmında, intravitreal anti-VEGF 
ajanların; AS ile ilişkili KNV tedavisinde fonksiyonel olarak görme 
keskinliğinde artış veya stabilizasyon, anatomik olarak da santral 
makula kalınlığında (SMK) azalma ve KNV’de inaktivasyon veya 
stabilizasyon sağladığı gösterilmiştir.[65-74] 

Rosina ve ark, AS ile ilişkili KNV saptanan ve 10 hastada (16 
göz) intravitreal bevacizumab tedavisini pro re nata (PRN) rejim 

şeklinde uygulamış ve ortalama 52 ay takip sonunda tedavinin 
uzun dönemde de etkili olduğunu bildirmişlerdir.[65] Iacano ve 
ark, AS ile ilişkili juxtafoveal veya extrafoveal KNV saptanan 18 
hastaya PRN rejim intravitreal bevacizumab uygulamış, 3 yıllık 
takip sonunda ortalama 5.2 enjeksiyon yapıldığını ve tedavinin 
etkili olduğunu bildirmişlerdir.[67] 

Lai ve ark, YBMD ve miyopi ile ilişkili KNV dışı hastaların 
dahil edildiği randomize, kontrollü klinik çalışmanın sonuçlarını 
bildirmiş ve AS ile ilişkili KNV olan 27 hastanın 18’ine intravitreal 
ranibizumab, 9’una sham enjeksiyon uygulanmıştır. 2 ay sonunda, 
ranibizumab grubunda ortalama 11 harf kazanımı, sham grubun-
da ortalama -3.5 harf kaybı olduğu görülmüştür.[70] Mimoun ve 
ark, PKE’ye sekonder KNV gelişen 72 hastaya (98 göz) PRN rejim 
intravitreal ranibizumab tedavisi uygulamış ve 4 yıllık takibi olan 
28 gözde ortalama 4.1 enjeksiyon ile görme stabilizasyonu veya 
görme artışı sağlandığını bildirmişlerdir.[71] 

Parodi ve ark, AS ile ilişkili KNV saptanan 20 hastaya (23 göz) 
PRN rejim intravitreal aflibercept uyguladıkları çok merkezli ça-
lışmada, 48 haftalık takip sonunda ortalama 4.3 enjeksiyon uygu-
lamış ve SMK’da anlamlı azalma ve %81.8 gözde görme stabilizas-
yonu sağlamışlardır.[72] Gliem ve ark ise, prospektif bir çalışmada 
PKE’ye sekonder KNV saptanan 15 hastada PRN rejim intravitre-
al aflibercept uygulamış ve 12 aylık takip sonunda görme keskin-
liğinde anlamlı değişim olmadığını fakat SMK’da anlamlı azalma 
olduğunu bildirmişlerdir.[73] 

Sekfali ve ark, intravitreal ranibizumab tedavisi sonrası di-
rençli veya rekürren KNV saptanan 13 hastada (14 göz) 3 ay aylık 
tedaviyi takiben PRN rejim intravitreal aflibercept tedavisi uygu-
lamış ve 12 aylık takip sonunda; 10 gözde görme keskinliği stabi-
lizasyonu, 2 gözde görme keskinliğinde artış sağladıklarını, orta-
lama SMK’nın 344 ± 194.65 µm’dan 268 ± 79.97 µm’a gerilediğini ve 
10 gözde intraretinal ve subretinal sıvının tamamen gerilediğini 
bildirmişlerdir.[74]

Sonuç
AS, genellikle bilateral olarak görülen, optik diski halka şek-

linde çevreleyerek perifere ışınsal uzanım gösteren kırmızı, kah-
verengi veya gri renkli çatlaklardır. Makula tutulumu olmadığında 
hastalar çoğunlukla asemptomatiktir. Tanısı genellikle klinik ola-
rak konulsa da, tanıyı doğrulamak ve KNV varlığını saptamak için 
hastaların multimodal görüntüleme ile değerlendirilmesi önerilir. 
Sistemik hastalıklarla sık birliktelik gösterdiğinden, AS tanısı alan 
hastalara sistemik olarak da detaylı inceleme yapılmalıdır. KNV 
gelişimi hastalığın sık bir komplikasyonudur ve hastalar KNV 
gelişimi açısından yakın takip edilmelidir. KNV tedavisinde; lite-
ratürde geçmişte uygulanan farklı tedaviler yer almakla birlikte, 
KNV inaktivasyonu/stabilizasyonu ve görme keskinliğinde sta-
bilizasyon/artış sağladığı gösterilmiş olan intravitreal anti-VEGF 
tedaviler güncel olarak tercih edilmektedir. 
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