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GİRİŞ

‘Damara benzer veya damarımsı çizgilenmeler’ anlamına ge-
len ‘Angioid streaks’ ilk kez, künt travma sonrası, optik sinirden 
perifere doğru ışınsal tarzda uzanan retinal hemorajileri olan 
bir olguda, oftalmoskopik görünümü nedeniyle, 1889 yılında 
Doyne tarafından tanımlanmıştır, 1892 yılında Knapp tarafın-
dan adlandırılmış, 1917 yılında Kofler tarafından patolojinin 
Bruch membranında (BM) olduğu belirtilmiş ve 1939 yılında 
Hagedoorn tarafından histopatolojik olarak Bruch membranı 
elastik lifler tabakasında kalınlaşma ve kalsifikasyon olduğu 
bildirilmiştir.[1,2,3] 

Angioid streaks, BM distrofilerindendir. BM, retina beslen-
mesi için oldukça önemli, kollajenden zengin bir yapıdır.[4] Pek 
çok molekülün, oksijenin, besinin ve artık maddenin dokular 
arası geçişinde rol alır. Hücreler arası iletişim, hücre prolife-
rasyonu, differansiasyonu, migrasyonu, dokunun yeniden şe-
killenmesi, patolojik süreçlerin oluşumunda etkilidir.[4] Yapısı 
oldukça dinamiktir; genetik ve çevresel faktörlerden etkilenir. 
Elektron mikroskopik incelemede 5 bölüm içerir;[4]

1- Retina pigment epiteli (RPE) bazal membranı
2- İç kollajen tabaka

3- Elastik lifli tabaka
4- Dış kollajen tabaka
5- Koriokapillaris endotelinin bazal membranı
Angioid streaks olgularında, BM’nin elastik ve kollajen katın-

da lineer ayrılmalar olmaktadır. Hastalığın erken aşamasında 
bu çizgilenmeler belirgindir. Çizgilenmeler kırmızımsı kahve-
rengi veya gri renkte, düzensiz bir tarzdadır. Bu rengin nedeni 
incelen RPE ve BM defektleri nedeniyle koroidin görünür hale 
gelmesidir.[4] BM çatlaklarından fibrovasküler proliferasyon 
gelişerek etrafındaki RPE’yi yukarı kaldırı ve bu nedenle de çat-
lak kenarları seçilemeyebilir.[4] Çizgilenmelerin kenarında, reti-
na pigment epiteli (RPE) atrofisi görülebilmektedir (Resim 1).

Bu çizgilenmeler, Bruch membranındaki patolojiye bağlı 
oluşan çatlaklardır. Kesin nedeni tam olarak bilinmemekle be-
raber, histopatolojik olarak BM’da lineer açılma ve aşırı derece-
de kalsifik dejenerasyon (kalsiyum ve demir birikimi), tam kat 
yırtıklar, RPE ve koryokapillariste çatlaklar ortaya çıkmaktadır.
[2,4] BM’daki açılma alanından RPE altına doğru koroidden kay-
naklanan fibröz doku proliferasyonu, kapiller proliferasyon ya 
da her ikisi birden olabilir. Bu kapillerlerden seröz ve hemorajik 
dekolman gelişebilir.[4] Sonrasında ortaya çıkan koroid neovas-
külarizasyonu (KNV), RPE altına, subretinal alana ilerleyebilir, 

ÖZ
Angioid streaks (AS) Bruch membran seviyesindeki patolojik değişikliklerle karakterizedir. Çoğunlukla iki göz etkilenir. 
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KNV’nine doğal seyri tedavi edilmezse kötü bir prognoza sahiptir. Tedavi konusunda günümüze kadar çeşitli yöntemler 
uygulanmıştır. Termal lazer fotokoagülasyon, fotodinamik tedavi (PDT), transpupiller termoterapi, indosiyanin yeşili ile 
fototromboz ve cerrahi tedavi bu olgularda uygulanmıştır. Günümüzde AS’ye bağlı gelişen olan KNV’lerin tedavisinde 
intravitreal anti-VEGF’ler yaygın olarak kullanılmaktadır. 
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ABSTRACT
Angioid streaks (AS) are characterized with pathological changes at the level of the Bruch membrane. The manifestations 
are usually bilateral. Patients may be asymptomatic unless the macula is involved. The main vision-threatening complication 
of AS is choroidal neovascularization (CNV) which develops in more than 2/3 of cases. The natural course of CNV 
associated with AS has a poor prognosis, if left untreated. Several treatment methods have been proposed up to date. Laser 
photocoagulation, photodynamic therapy (PDT), transpupillary thermotherapy, phototrombosis with indocyanine green 
and surgical therapy have been done in these cases. Nowadays, intravitreal anti-VEGF injections are widely used in the 
treatments of CNV secondary to AS.  
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beraberinde geniş PED bulunabilir.[4] Travma sonucu koroid 
rüptürleri ve submaküler hemorajiler gelişebilir.[4] Genellikle 
her iki göz etkilenir ancak tutulum asimetriktir.[1,3]

Hastaların yarıya yakınında Pseudoksantoma Elastikum 
(Grönbald–Strandberg syndrome), Paget Hastalığı (osteitis 
deformans), Ehler-Danlos sendromu (fibrodisplazi hiperelasti-
ka), Marfan sendromu, Orak hücreli anemi, Talasemi, Hemoli-
tik anemi, Hemokromatosis, akromegali, abetalipoproteinemi, 
Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Hiperkalsinoz, Hiperfos-
fatemi, Diffüz Lipomatozis, Sturge Weber sendromu, Nöro-
fibromatozis, Tubero Skleroz, Epilepsi ve Travma gibi sistemik 
hastalıklar bulunurken, diğer yarısında AS izole olarak ortaya 
çıkmaktadır.[3]

AS, ilerleyici bir hastalıktır. Yeni doğanlarda ortaya çıktığına 
ilişkin hiçbir veri yoktur. Ancak 10 yaştan önce birkaç vakada 
bildirilmiştir.[1] Pediartik yaş grubunda AS’e hematolojik hasta-
lıklarda (özellikle Beta talesemi ) rastlanabilmektedir. Pediatrik 
yaş grubunda AS’e bağlı olarak spontan veya travmatik retinal 
hemorajiler olabilmektedir. Cinsiyet ve ırk ayrımı veya eğilimi 
yoktur.[3] Makula tutulumu olmadıkça ve/veya KNV gelişme-
dikçe asemptomatik seyretmektedir. 

KLİNİK BULGULAR

En sık karşılaşılan ve en önemli komplikasyonu KNV geli-
şimidir.[5] Angioid Streaks’li olguların %72-86’sının en az bir 
gözünde KNV ortaya çıktığı bildirilmiştir.[4] KNV ortaya çıkışı 
genellikle bilateral olmakla beraber asimetrik tutulum vardır. 
Bir gözde KNV ortaya çıkmasından sonra diğer gözde KNV 
ortaya çıkışı ortalama 18 aydır.[1] AS’e bağlı gelişen KNV sub-
foveal, jukstafoveal veya ekstrafoveal yerleşimli olabilir. KNV, 
Klasik, Okkült, Baskın Klasik, Minimal Klasik olabilmektedir.
[6] AS’e bağlı gelişen KNV ergenlik yaşlarından başlayarak her 
yaşta görülebilirse de ortaya çıkışı genellikle 5 ve 6. dekattadır. 
Yaşla beraber görülme ihtimali artmaktadır.[7] Pseudoksantoma 

Elastikum’lu hastalarda KNV gelişme ihtimali daha yüksek-
tir. 50 Yaş civarında, Pseudoksantoma Elastikum’lu hastaların 
çoğunluğunun görme seviyesi 20/200’ün altındadır.[1] KNV 
tedavi edilmezse ciddi görme kayıpları oluşmaktadır. Doğal 
seyrine bırakılırsa diskiform skar, subretinal fibrozis ve atrofi 
gelişimi gelişmektedir. Ayrıca yıllarca sessiz dönemden sonra 
bile KNV’de rekürrens görülebilmektedir.[1,6,7,8]

TANI

Genellikle, oftalmoskopik muayenede lezyonların görülmesi 
ile teşhis konulur. Bazı durumlarda, çeşitli görüntüleme yön-
temleri tanıya yardımcı olur.

Fundus Flöresein Anjiografi (FFA)
FFA’da, AS’e bağlı erken dönemde, pigment epitelindeki at-

rofi nedeniyle çizgilenmeler boyunca düzensiz hiperflöresans 
(pencere defekti) görülürken, sonraki fazlarda, değişik derece-
lerde boyanma ortaya çıkar. KNV varlığında floreseinin sızıntı 
yaptığı bölgelerde göllenmeye bağlı hiperfloresan odaklar izle-
nir (Resim 2).[5] 

FFA özellikle pigmentasyonu az gözlerde, oftalmoskopik ola-
rak AS’ler ortaya çıkmadan, AS’leri tespit etmede faydalıdır. 
Ancak yoğun pigmentasyonu olan gözlerde ise tersine FFA’da 
AS’ler tespit edilemeyebilir.[1]

Fundus Otoflöresans (FOF)
AS hem hiper hem de hipootoflöresans verebilir. Retina pig-

ment epitelinde (RPE) oluşan atrofi, FOF’da FFA ve oftalmolo-
jik muayenede görülenden fazla ve net bir şekilde izlenebilir. 
FOF, noninvazif olması nedeniyle AS ve AS’ye bağlı KNV taki-
binde kullanışlıdır.[1]

Optik Kohorens Tomografi (OKT)
OKT’de Bruch membranındaki kırılmalar, BM deki patolo-

jiler ve birikimler, pigment epitel dekolmanı varlığı, subretinal 
fibrozis, pigment epitelinde atrofi ve KNV’ye ait hiperreflektif 
görüntü tespit edilebilir.[5] ( Resim 3 ).

Bu yöntemler dışında, İndosyanin yeşili anjiografi ve Swept 
Source OKT’nin de faydalı olduğu bildirilmektedir.

Resim 1: Sol gözü 0,3 gören Pseudoksantoma Elastikum (PE) hastanın Fundus 
fotoğrafında gözde disk başından perifere uzanan koyu kahverengi angioid stre-
aks çizgilenmeleri.

Resim 2: Psödoksantoma elastikumlu 35 yaşındaki erkek hastada sağ ve sol 
gözde FFA’da geç fazda bruch çatlakları hiperfloresan, kanamalar hipofloresan 
olarak görülmekte olup, KNV hiperfloresansının arttığı ve sızdırmaya başladığı 
izlenmektedir.
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TEDAVİ

AS’ye bağlı görme kayıplarının ana nedeni KNV’dir. Eğer 
tedavi edilmezse çoğunlukla orta yaşlarda yasal körlük ile so-
nuçlanmaktadır. Brancato ve arkadaşlarının yaptığı bir çalış-
mada, 26 gözün ortalama final görme seviyesi 20/640 olarak 
bulunmuştur.[6] AS’ye bağlı KNV tedavisi, hastalığın gerek aynı 
yerden gerek başka yerden tekrarlaması nedeniyle zordur. Gü-
nümüze kadar pek çok tedavi yöntemi kullanılmıştır. 

Lazer Fotokoagülasyon
Amaç KNV’yi yakarak hastalığın ilerlemesini ve sızdırma-

sını önlemektir. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu (YBMD) 
tedavisinde kullanılmasından sonra, AS’ye bağlı KNV’de de 
kullanılmıştır. Özellikle fovea merkezine uzanmamış olan lez-
yonlarda kullanılmıştır.[9] Ancak nüks oranlarının yüksekliği ve 
lazer spotlarının zaman içerisinde genişlemesine bağlı skotom 
alanları oluştuğu bildirilmiştir.[5] Pece ve arkadaşlarının yaptı-
ğı geniş serili bir çalışmada, ekstrafoveal yerleşimli KNV’lere 
yapılan lazer fotokoagülasyon sonrası stabilizasyon sağlanan 
olgular olmasına rağmen çoğu olgunun sonuçların yüz güldü-
rücü olmadığı ortaya konulmuştur.[10] Laser fotokagülasyon, 
ekstrafoveal yerleşimli bazı olgularda günümüzde uygulama 
alanı bulabilmektedir.

Cerrahi Girişimler
İki çeşit cerrahi işlem uygulanmıştır. KNV membranların cer-

rahi olarak çıkarılması ve maküler translokasyon cerrahisi. An-
cak gerek sınırlı başarı ve gerekse komplikasyon oranlarının yük-
sek olması nedeniyle, artık günümüzde uygulanmamaktadır.[10]

Transpupiller Termoterapi
Sınırlı sayıda uygulanmıştır. 810 nm diode lazer ile ısı kulla-

nılarak KNV kapanması amaçlanmıştır. 2 ayrı çalışma etkinli-
ğinin olmadığını veya tatmin edici olmadığını bildirmiştir.[11,12]

Fotodinamik Tedavi
Fotodinamik tedavi (FDT) uygulamaları; fotoreseptörleri 

koruyarak KNV’nin ilerlemesini durdurabileceği düşüncesi 
ile yapılmıştır. Menchini ve ark. 40 hastanın 48 gözünde PDT 
sonuçlarını 1 yıl süre ile takip etmişler. Bu süre sonunda Sub-
foveal KNV olgularının %32’sinde, juxtafoveal KNV’li olgula-
rın %50’sinde görmede azalma ve bütün olguların %62’sinde 
KNV’de büyüme olduğunu bildirmişlerdir.[5] Karaçorlu ve ark. 
PDT uyguladıkları 8 olguda yaklaşık 9 aylık takip sonucunda 
1,3 sıra görme artışı ve floresein sızıntısında azalma olduğunu 
bildirmişlerdir.[13] Arias ve arkadaşları FDT yapılan hastalarla, 
tedavi almamış hastaları karşılaştırdığı çalışmada iki grup ara-
sında fark tespit etmemiştir.[14]

Anti-VEGF Tedavi
AS’ye bağlı gelişen KNV tedavisinde ilk anti-VEGF kullanı-

mı 2006 yılında Teixeira ve arkadaşları tarafından bildirilmiştir.
[10] Teixeira ve arkadaşları, bir olguda, AS’ye bağlı gelişen KNV 

için intravitreal bevacizumab uygulamışlar ve hastada görme 
artışı ile hastalığın aktivitesinde azalma saptamışlardır. Daha 
sonra yayınlanan çalışmalarda AS’ye bağlı gelişen KNV’de an-
ti-VEGF kullanımı ile hastalarda görme seviyesinde artış ve/
veya en azından stabilizasyon sağlandığı, anatomik olarak da 
OKT ile belirlenen santral retinal kalınlıkta azalma ve makula 
ödeminde gerileme tespit edildiği bildirilmiştir.[10] Ancak bu 
çalışmaların hiç biri randomize kontrollü prospektif çalışma 
değildir. Retrospektif çalışmalardır ve vaka sayıları fazla de-
ğildir.[1] Tedavi rejimi olarak, gerektiğinde (pro re nata) veya 
başta 3 doz aylık sonra gerektiğinde şeklinde uygulamalar olsa 
da, uygulama şekillerinin birbirlerine üstünlüğü kanıtlanmış 
değildir.[1,10]

Bevacizumab kullanılarak yapılan çalışmaların hemen he-
men tamamında, hastaların büyük kısmında görme seviyesin-
de artış veya stabilizasyon, hastalık aktivitesinde azalma sağ-
landığı bildirmektedir.[1,10] Finger ve ark. 14 hastanın 16 gözüne 
aylık intravitreal bevacizumab (1,5 mg) ortalama 6,5±5,7 en-
jeksiyon uygulayarak 28 ay takip etmişlerdir. Olguların görme 
keskinliğinin 20/80’den 20/40’a çıktığını, santral retina kalın-
lığının ortalama 254 μm’den 214 μm’ye gerilediğini belirtmiş-
lerdir.[5] Ancak hastaların az bir kısmında, görme seviyesinde 
azalma olabilmektedir. Bu azalmanın, KNV rekürrensinden 
ziyade meydana gelen atrofik değişikliklerle ilişkili olduğu 
bildirilmiştir.[10] Bevacizumab uygulama sıklığı pek çok çalış-
mada yılda 4 civarındadır.[1] KNV rekürrensi sıktır. KNV aynı 
noktadan tekrar ortaya çıkabildiği gibi, farklı bir lokasyonda da 
gelişebilmektedir.[1,10]

Ranibizumab uygulamalarında ortaya çıkan sonuçlar, beva-
cizumab uygulamalarına benzerdir.[1,7,10] Hastaların büyük kıs-
mında görme seviyesinde artış veya stabilizasyon, hastalık ak-
tivitesinde azalma sağlanmaktadır. Ranibizumab kullanılarak 
yapılan iki prospektif çalışmada, hastalara 3 veya 4 doz aylık 
uygulama sonrası, hastalık aktivitesine göre gerektiğinde rani-
bizumab uygulanmıştır.[1] Ortalama 5 ile 7 adet ranibizumab 
uygulanan hastaların yaklaşık 15 aylık sonuçlarında yaklaşık 
%80 hastada görme seviyesinde artış ve hastalık aktivitesinde 
azalma belirlenmesine karşılık az bir kısım hastada görme se-
viyesinde azalma bildirilmiştir.[1]

Aflibercept kullanımı olgu sunumu düzeyinde bildirilmiştir. 
AS’ye bağlı gelişen KNV için aflibercept uygulanan olgularda 
görme artışı sağlandığı ve hastalık aktivitesinde azalma olduğu 
bildirilmektedir.[1,15,16,17]

Kombinasyon Tedavileri 
Fotodinamik tedavi ile birlikte anti-VEGF uygulanması veya 

FDT ile triamsinolon uygulanması gibi kombinasyon tedavile-
ri denenmiştir.[1,10] Prospektif bir çalışmada, daha önce tedavi 
almamış hastalarda, azaltılmış dozda (25 J/cm2) uygulanan 
FDT ve intravitreal ranibizumab uygulamasının, sonuçları de-
ğerlendirilmiştir. On iki aylık takipte, 10 gözün 9’unda görme 
seviyesinde artma ve stabilizasyon sağlanmıştır. Nüks oranla-
rında azalma tespit edilmiştir.[1] FDT ile beraber triamsinolon 
uygulanan 5 gözü kapsayan bir çalışmada da benzer sonuçlar 
alınmıştır.[1] Ancak kombine tedavilerin, monoterapiye üstün-
lüğü kanıtlanmış değildir.[1]

SONUÇ

Bruch membranında meydana gelen dejenerasyon ve kalsifi-

Resim 3: Yatay makuler OKT ‘de her iki gözdeki skar ve sol gözde skar üzerinde 
retinal tubulasyonlar ve sıvı olduğu  görülmektedir.
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kasyon sonucu ortaya çıkan Angioid Streaks, tek başına görü-
lebileceği gibi, Psödoksantoma elastikum, Paget hastalığı, Eh-
ler-Danlos sendromu ve bazı hemoglobinopatiler gibi sistemik 
hastalıklar ile de birlikte görülebilmektedir.[1,18] Angioid Streaks 
tanısı ile takip edilen olgularda iki taraflı tutulum daha sıktır. 
En önemli görme kaybı makülada gelişen KNV sonucu ortaya 
çıkmaktadır.[1,18] KNV, olguların 2/3 ünde sıklıkla bilateral ola-
rak ortaya çıkmaktadır. Oluşan KNV’ler için çeşitli tedaviler 
denenmiştir. Ancak Anti-VEGF uygulamalarına kadar görme 
seviyesinde artış ve hastalık aktivitesinde azalma sınırlı olmuş-
tur. Anti-VEGF uygulamaları ile elde edilen görme artışları ve 
hastalık aktivitesinde azalmaların uzun vadede sürdürülebilir 
olup olmadığı kesinlik kazanmamıştır. KNV nüksleri sıktır. 
Nüksler eski lezyondan olabileceği gibi başka lokalizasyonlarda 
da olabilmektedir. Bu nedenle hastaların sürekli takip altında 
olması gerekmektedir. AS’ye bağlı gelişen KNV için daha etkili 
ve güvenli tedaviler için yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.
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