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OZET

ila¢c tedavisine ragmen gdrme kaybinin ilerledigi ve/veya basvuru
sirasinda belirgin gérme kaybi bulunan idyopatik intrakranyal hipertansiyon
(IlIH) hastalar ile akut ve ilerleyici gérme kaybi olan serebral vendz sinis
trombozu (SVST) hastalarina optik sinir kilif dekompresyonu (OSKD)
ameliyati dnerilebilir. Calismamizda, iiH veya SVSTna bagli papilddem
nedeniyle OSKD ameliyatl gegiren gozlerde ge¢ donemdeki gorsel sonuclari
g6zden gegirmeyi amagcladik.

Eylil 2001 — Ocak 2012 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dalr’nda iiH ve SVST nedeniyle OSKD
gegciren 46 hastanin dosyasi incelendi. izlem siiresi 3 yildan kisa olan, gérme
azhgl nedeniyle gorme alani testi yapamayan ve goérme alani guvenilirlik
endekslerine gore hata degerleri (fiksasyon kaybi, yanlig-negatif ve yanlis-
pozitif yanit oranlarl) %30’dan ylksek olan hastalar ¢alismadan gikartildi.
Kilo verme, ila¢ tedavisi gibi yontemlere ragmen, papilddem suirlyorsa ve
ilerleyici gorme kaybi varsa OSKD’na karar verildi.

Calismaya dahil edilen 26 hastanin (n=40 g6z) 24’0 kadin, 2’si erkekti;
ameliyat sirasinda ortalama hasta yasi 36.2 yildi (veri arahgi: 23 -57 yil).
Yirmiki hastanin iiH'u, 4 hastanin SVST’u vardi. Ameliyattan sonra ortalama
izlem suresi, 80.5 aydi.

Oniki hasta tek, 14 hasta iki tarafi OSKD ameliyati gegirdi.
Ameliyattan sonra tim hastalarda papilddem dlzeldi. Ameliyattan sonra
goérme keskinligi (ortalama LogMAR degeri, 0.07+0.1) ameliyat 6ncesine
(ortalama LogMAR degeri, 0.30+0.5) gore 6nemli dlgude dizeldi (P<0.001).
Ameliyattan sonra, gorme alani 1sik duyarlihdi, 37 gozde (%92.5) (n=24
hasta) iyilesme, 3 gbzde (%7.5) (n=2 hasta) ise koétiulesme gosterdi.
Ortalama gorme alani ortalama sapma (OS) degerleri, ameliyattan once -
11.8 £ 9.7 dB, ameliyattan sonra - 6.95+ 6.9 dB’di (P<0.001).

idyopatik intrakranyal hipertansiyon veya serebral venéz sinis

trombozuna bagli papilddem ve optik néropatisi olan hastalarda, sinir kilifinda



eksizyon yontemiyle yapilan optik sinir kiif dekompresyonu ameliyatindan
sonra, hastalarin buylk c¢ogunlugunda gorsel iglevlerde oOnemli Olgude

duzelme olur.

Anahtar Kelimeler: idyopatik intrakranyal hipertansiyon, serebral vendz

sinus trombozu, optik sinir kilif dekompresyonu.



SUMMARY

Long term visual results of optic nerve sheath decompression surgery

Optic nerve sheath decompression (ONSD) surgery can be
recommended for both idiopathic intracranial hypertension (IIH) patients
whose visual loss deteriorates despite medical therapy or for those who are
diagnosed with severe visual loss at first visit and cerebral venous sinus
thrombosis (CVST) patients who have acute and deteriorating visual loss. In
our study, we aimed to review long term visual results of the eyes that
underwent ONSD surgery due to IIH or CVST.

We performed a retrospective chart review of 46 patients with the
diagnosis of IIH and CVST who underwent ONSD at Uludag University,
Faculty of Medicine, Ophthalmology Department between September 2001
and January 2012. Patients, who had postoperative follow-up less than 3
years, who could not perform visual field test because of advanced visual
loss and who had 30% or more of visual field error rates according to visual
field reliability indices were excluded from the study. If papilledema and
visual loss did not respond to weight loss and medical therapy, ONSD was
performed.

Twenty-six patiens (24 women and 2 men) were included in the study.
Mean age of the patients was 36.2 years (range: 23-57 years). Twenty-two
patiens had IIH and 4 patients had CVST. Mean postoperative follow up was
80.5 months.

Twelve patients underwent unilateral, 14 patients underwent bilateral
ONSD. After surgery papilledema resolved in all eyes. After surgery visual
acuity (mean LogMAR value, 0.07+0.1) improved significantly according to
preoperative visual acuity (mean LogMAR value, 0.30+0.5) (P<0.001).
Postoperative visual field improved in 37 eyes (92.5%) (n=24 patients), and

deteriorated in 3 eyes (7.5%) (n=2 patients). Mean preoperative visual field



mean deviation (MD) was - 11.8 + 9.7 dB, mean postoperative MD was
6.951 6.9 dB (P<0.001).

In conclusion, amongst patients who have IIH or CVST related
papilledema and optic neuropathy, ONSD surgery with nerve sheath excision

technique, visual functions of most patients considerably improve.

Key Words: Idiopathic intracranial hypertension, cerebral venous sinus

thrombosis, optic nerve sheath decompression.



GIiRIS

Idyopatik intrakranyal hipertansiyon (iliH) ve serebral vendz sinls
trombozu (SVST), kafaici basing artigi ve papilddemin iki yaygin nedenidir.
Papilddem, tedavisiz kalirsa, her iki durumda da kalici gorsel kayipla
sonuglanabilir. Tedavi igin basvurulan temel cerrahi yontemlerden biri optik
sinir kilf dekompresyonudur (OSKD) (1). Bu ameliyatta optik sinir kilifinda,
beyin-omurilik sivisinin (BOS) disari akabilecegi bir agiklik olusturulur. Bu
islem, sinir kilifinin gizgisel olarak kesilmesi veya pencere seklinde eksizyonu
yoluyla yapilabilir. Literatirde sik¢a atifta bulunulan bir ¢alismada, IIH'lu
hastalarda gizgisel kesi yoluyla OSKD yapilmis ve bu islemden sonra erken
duzelmeye karsin, uzun sureli izlemde ilerleyici bir gorme kaybi meydana
geldigi bildirilmistir (2). Biz ¢calismamizda, dura-araknoid eksizyonu yoluyla
OSKD vyapilan IIH ve SVST’lu hastalarda ge¢ donemdeki gorsel ve anatomik

sonuglari incelemeyi amacladik.



GENEL BILGILER

idyopatik intrakranyal Hipertansiyonun Sikligi ve Etyopatogenezi

Idyopatik intrakranyal hipertansiyon, diger adiyla psédotimér serebri,
kafaici basing artisi, papildodem ve BOS’'un histokimyasal olarak normal
olmasiyla karakterize bir hastaliktir. Orta yash ve sisman kadinlarda daha sik
gérilir (3,4). Genel nifusta yiizbinde 1-2 olan iiH sikhgi, sisman bireyler
arasinda yuzbinde 323’e kadar yukselebilir (5).

Idyopatik intrakranyal hipertansiyonda kafaigi basing artisinin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Beyin-omurilik sivisinin asiri yapimi, azalmis
emilimi veya serebral venoz basing artisi gibi mekanizmalar, tek basina veya
birlikte basing artisina yolagabilir (6-8). Beyin-omurilik sivisinin buyuk kismi
ventrikuler sistemde koroid pleksus tarafindan Uretilir ve araknoid villuslardan
emilir. Radyoizotop sisternografisinin  kullanildigi  bir calismada, [iH’li
hastalarda BOS emiliminin azaldi§i gézlenmistir (7). Bunun yani sira, iiH'li
hastalarin kaydadeger bir kisminda venografi ile serebral venoz sinuslerde
darlik gézlenmigtir (8). Ancak vendz darligin kafaigi basing artisinin nedeni
mi yoksa sonucu mu oldugu tartismalidir.

idyopatik intrakranyal hipertansiyon ile iligkisi kesin olarak belirtilen iki
durum sismanlk ve kadin cinsiyetidir. Bunlarin disinda bazi endokrin
degisiklikler, polikistik over sendromu, koagulasyon bozukluklari ve uyku
apnesi lIH’un etyopatogenezinde rol oynayabilir (9,10). Bazi ¢alismalara gére
vitamin A ve leptin hormonu iiH gelisimiyle iliskili olabilir (11,12). Etyolojisi
nasil olursa olsun, subaraknoidal BOS basincinin artmasi, optik sinirde
aksoplazmik akimin yavaglamasina ve vaskuller perfuzyonun bozulmasina

neden olur (13). Bu sure¢ papilddeme ve optik sinir baginda hasara yol agar.



idyopatik intrakranyal Hipertansiyonun Klinik Belirtileri ve Tani

idyopatik intrakranyal hipertansiyon basagrisi, kulak c¢inlamasi, gelip
gecici gbz kararmasi, diplopi gibi yakinmalarla kendini goOsterir. Basvuru
sirasinda gorme Kkeskinligi normal veya biraz azalmig olabilir. Bununla
birlikte, [IH’nin temel morbiditesi kalici gérme kaybidir. Noro-oftalmoloji
merkezlerinde izlenen IiH'li hastalarin yaklasik %25'inde bilateral korlik,
yaklasik %50 sinde daha az derecede gorsel kayiplar gelistigi saptanmigtir
(14,15).

Idyopatik intrakranyal hipertansiyonun en sik semptomu basagrisidir
(16-18). Basagrisi tipik olarak sabahlari daha siddetlidir. Gelip gegici géz
kararmalari ve kulak g¢inlamasi hastalarin %60-75’'inde saptanabilir (19).
Papilddem [iH'un karakteristik géz bulgusudur, asimetrik ya da tek tarafli
olabilir (20,21). Bunun yani sira, Ozellikle gocuklarda ve gegici olmak Uzere,
abdusens felci gelisebilir. Bazi hastalarda, basagrisi olmadigi halde
papilddem saptanabilir (18).

Klinik pratikte, 1iH tanisi siklikla basagrisi olan hastalarda fundus
muayenesinde papilddem gozlenmesinden sonra akla gelir. Kranyal MR
goruntileme ve BOS inceleme vyapildiktan sonra tani konur. Lumbal
ponksiyon ile o&lgilen BOS acilis basinci ¢ogu hastada 250 mm su
degerinden yuksektir, az sayida hastada basing normal duzeylerde olabilir
(22).

Gorme Alani Bulgulari

idyopatik intrakranyal hipertansiyon hastalarinin izleminde gérme alani
muayenesi onemlidir. Hastaligin seyri sirasinda gozlerin %96’sinda gérme
alani defekti izlenir (23,24). En sik saptanan gérme alani defekti kor nokta
genislemesidir (24,25). Bununla birlikte, nazal skotom, arkuat skotom sinir lifi
tabakasi defektleri ve konsantrik daralma gibi gérme alani kayiplar da

gOralebilir.



Dogal Prognoz ve Tedavi Segenekleri

Sismanlik IliH'nin temel etkenlerinden biridir. Bu ylzden sisman
hastalara diyet ve kilo verme Onerilir. Kilo vermek, sadece basagrisi ve
papilddemi degil, ayni zamanda kafai¢i basincini da azaltabilir (26). Bunun
disinda, az tuzlu beslenme, egzersiz yapma gibi yagsam tarzi degisiklikleri de
yararli olabilir.

Idyopatik intrakranyal hipertansiyonlu hastalarin tedavisinde amag
goérme kaybini énlemektir. Hafif-orta derecede goérsel kayiplar i¢in, hastalara
dncelikle ilac tedavisi verilir. ileri derecede gdrsel kayip varsa, ilag tedavisinin
sonu¢ vermesi beklenmeksizin, cerrahi tedavi dnerilir.

Bir karbonik anhidraz inhibitorii olan asetazolamid IiH tedavisinde en
sik kullanilan ilagtir. Koroid pleksusta BOS yapimini azaltir. Bu ilag 0,5-1
gr/gun dozunda baslanip klinik yanita gére, 3-4 gr/gin’e kadar arttirilabilir.
Topiramat bir migren ilacidir, kismi bir karbonik anhidraz inhibitoradur ve yan
etki olarak kilo kaybina yol agabilir, bu ylizden IIH tedavisinde yararl olabilir
(27).

Sistemik Kkortikosteroidler gecmiste [iH tedavisinde kullanilmistir,
ancak yarari olmadigi icin ve olasi yan etkileri nedeniyle gunumuzde
kullanilmamaktadir. Yaygin bicimde benimsenmemekle birlikte, bir calismada
ani gelisen ve gdérme kaybinin hizli ilerledigi fulminan iiH’li hastalarda kesin
tedavi yapilincaya kadar, yuksek doz intravenoz steroid tedavisi verilmesi
Onerilmistir (28).

ila¢g tedavisine ragmen gdérme kaybinin ilerledigi ve/veya basvuru
sirasinda belirgin gorme kaybi bulunan hastalarda cerrahi tedavi Onerilir.
Basagrisi, tek basina nadiren ameliyat nedenidir. Gunumuzde cerrahi
tedavide belli bagh iki segenek vardir: OSKD ve BOS sant cerrahisi. Sant
cerrahisi lumboperitoneal veya vetriklloperitoneal yolla yapilabilir. Hem
komplikasyonlarinin daha az ve hafif olmasi hem de optik sinir islevlerini
korumaktaki etkinligi nedeniyle, daha siklikla tercih edilen yontem OSKD'dir
(29).



Serebral Venoz Siniis Trombozu

Optik sinir kilif dekompresyonun ikinci siklikta uygulandigi hastalik
SVST’dir. Bu hastalik siklikla geng-orta yash kadinlarda goérulir (30).
Etyolojisinde dogum kontrol hapi kullanimi, Behget hastaligi, cesitli
koagulopatiler sayilsa da, hastalarin gogunda tium incelemelere ragmen bir
neden saptanamaz. Tikaniklik en sik sUperior sagittal sinUs ve transvers
sinuslerde gozlenir. Dural sinus tikanikhdl kanin serebral venlerde
glllenmesine yol agar. Sonug olarak, BOS emilimi azalir ve kafaigi basinci
artar. Hastalarda en sik klinik bulgular bagsagrisi ve papilddemdir. Bunlarin
disinda epileptik ndbetler, motor-duysal kayiplar, koma ve ani 06lUm
gelisebilir. Ancak hastalarin yaklasik %18-38’inde iiH hastaligi gibi izole
kafai¢ci basing artisi vardir (31). Serebral vendz sinUs trombozunda
papilédem ve gérme kaybi, liH'ya gére daha hizli gelisir ve daha kétii
seyirlidir. Tedavi icin, heparin gibi antikoagulan ilaglar verilir. Akut ve ilerleyici

gorme kaybi olan hastalarda OSKD ameliyati yapilmalidir.

Optik Sinir Kilif Dekompresyonu

Optik sinir kilf dekompresyonu ameliyati ilk kez 1872 yilinda, De
Wecker tarafindan tanimlanmistir (32). Hayreh (33), 1964 yilinda,
primatlarda yapay olarak olusturulan papilddemin, optik sinir kilifinin
acgllmasindan sonra duzeldigini gostermistir. Galbraith ve Sullivan (34), 1973
yihinda medial transkonjonktival orbitotomi yoluyla OSKD’nu tanimlamis ve
bu yontemin kronik papildodemi iyilestirmekte etkili oldugunu bildirmistir. Bu
calismalardan sonra, ozellikle 1980’li yillardan itibaren OSKD ameliyatiyla
ilgili yayinlarin sayisi artmigtir.

Bilindigi gibi, optik sinir meningeal zarlarla (distan i¢ce dogru, dura,
araknoid ve pia mater) cevrilidir. Subaraknoidal BOS basincinin artigi, optik
sinir gevresinde kan dolasimini bozar, aksoplazmik akimlari yavaslatir ve
papilddeme vyol acar (35). Dekompresyon ameliyatinda, optik sinirin

retrobulber bdéliminde dura-araknoid kilifta bir aciklik olusturulur. Bdylece



BOS’un orbitaya bosalmasi ve subaraknoidal basincin dismesi amaglanir.
Bu ameliyatta optik sinire ulasmak igin farkh yollar tercih edilebilir. En sik
medial transkonjonktival yaklasim tercih edilir. Bunun disinda lateral
orbitotomi, Ust gbézkapagi medial kivrim kesisi gibi farkh yaklasimlar da
mevcuttur.

Optik sinir kilif dekompresyonunun etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Bir gérise gore, sinir kilifindaki agikliktan retrobulber alana
BOS sizintisi meydana gelir ve bu sizinti perioptik basinci azaltir. Diger bir
goOruse gore, ameliyat bolgesinde olusan fibroz doku, artmig BOS basincinin
optik sinir bagina yansimasini engeller. Keltner ve ark. (36) OSKD’den 39
gun sonra Olen bir hastada, optik sinirin histolojik incelemesinde, ameliyat
bdlgesinde acik bir fistll gézlemistir. Buna karsilik, Davidson ve ark. (37)
ameliyatta olusturulan acikhdin granulasyon dokusuyla kapandigini 6ne
surmustar. Bir MR goéruntileme calismasinda, OSKD’den sonra goézlerin
cogunda erken postoperatif donemde ameliyat bolgesinde BOS sizintisiyla
uyumlu olarak sivi gollenmesi izlenmistir (38). Ge¢ donemde ise bu sivinin
kayboldugu ve yerini fibrotik dokunun aldigi géralmustar.

Optik sinir kihf dekompresyonu guvenli bir cerrahi yontem olmakla
birlikte ameliyat sirasinda veya ameliyattan sonra gogunlukla gegici olan bazi
komplikasyonlar geligebilir: gegici goz hareketi bozuklugu, diplopi, retrobulber
kanama, gecici pupilla duzensizligi, yuzeyel keratopati, kemozis, periorbital
ddem, ekimoz, gegici ptozis gibi. iskemik optik néropati veya santral retinal
arter tikanikh@i gibi nedenlerle ciddi gérme kaybi ¢ok nadir de olsa gelisebilir.
Ugyliz OSKD ameliyatinin gbézden gecirildigi bir ¢alismada, kalici gdérme
kaybi riskinin %2 den az oldugu bildiriimigstir (39). Yakin zamanda yayinlanan
bir galismada, medial transkonjonktival yolla OSKD yapilan 331 hastanin 578
g6zunde, ameliyata bagli akut gérme kaybi saptanmamistir (40).

Optik sinir kiif dekompresyonundan sonra goérsel ve anatomik
sonuglar cgesitli calismalarda incelenmistir (1,2,41-46). Bir meta-analizde
OSKD gecgiren gozlerde, ortalama 21.1 aylik izlem sureci iginde, %80
oraninda gorsel duzelme saptanmigtir; bu oran lumbo-peritoneal sant

cerrahisinden sonra %45, kafai¢i vendz stent tedavisinden sonra %47'dir



(29). Spoor ve ark. (2) 1993'de yayinlanan bir galismada, iiH'a bagl
papilddem nedeniyle OSKD gegiren 75 gozu, 6 ile 60 ay arasinda gorme
alani testiyle izlemis ve gozlerin %32’sinde ilerleyici kotilesme gdzlemigtir.
Buna karsilik, yakinda yayinlanan genis bir calismada, Moreau ve ark, iiH’li
455 gbzde, OSKD’den sonra ortalama 18.7 aylik izlem sonucunda, % 96
oraninda duzelme veya stabilizasyon, %4 oraninda gorme keskinligi
azalmasi, %3 oraninda goérme alani kdétilesmesi bildirmistir (40).

Biz de ¢alismamizda da, iiH veya SVST’ye bagli papilédem nedeniyle
OSKD ameliyati gecgiren gozlerde ge¢ donemdeki gorsel sonuglari gdzden

gegirdik.



GEREG VE YONTEM

Bu calismada Eylul 2001 — Ocak 2012 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dal’nda iiH ve SVST
nedeniyle OSKD gegiren 46 hastanin dosyasi incelendi. Bu g¢alisma igin,
universite etik kurulundan (15 Ocak 2013 tarih ve 2013-1/23 sayili karar)
onay alindi. Tum hastalardan cerrahi ve tibbi islemler i¢in aydinlatilmis onam
alindi. Hasta dosyalarindan derlenen veriler, yas, cinsiyet, gorme keskinligi,
gorme alani guvenilirik endeksi ve ortalama sapma degerleri, intra- ve
postoperatif komplikasyonlar ve izlem siresini igerdi. izlem siresi 3 yildan
kisa olan, gorme azlhid1 nedeniyle gbérme alani testi yapamayan ve gorme
alani guvenilirlik endekslerine gore hata degerleri (fiksasyon kaybi, yanlis-
negatif ve vyanlis-pozitif yanit oranlar) %30’dan yuksek olan hastalar

calismadan cikartildi.

Ameliyat Oncesi Muayene ve Cerrahi islem

Ameliyattan 6nceki muayenede hastalarin ayrintii anamnezi alindi.
Duzeltilmis gorme keskinligi, fundoskopik optik sinir basi ve makula bulgulari
kaydedildi. iki kez Humphrey otomatik perimetreyle 30-2 gérme alani testi
yapildi ve renkli fundus fotografi c¢ekildi. Kilo verme, ilag tedavisi gibi
yontemlere ragmen, papildodem suruyorsa ve ilerleyici gorme kaybi varsa
OSKD’ye karar verildi.

Tam ameliyatlar ayni cerrah tarafindan ve genel anesteziyle yapildi.
Lateral kantotomi, kantolizis ve septoplasti yapildi. Limbustan yaklagik 2 mm
uzakliktan 180 derece medial konjonktival kesi yapildi. Bu kesinin Ust ve alt
kenarlarindan oblik bigcimde fornikse kadar uzanan ve Tenon kapsulinu de
icine alan gevsetici kesiler yapildi. Konjonktiva ve Tenon kapsulu, traksiyon
suturleriyle mediale dogru cekildi. Medial rektus kasi izole edildi, 6,0 cift
igneli suturle tespit edildi, g6z kuresinden ayrildi ve mediale dogru cekildi.
GOz kuresi medial rektus kasinin yapisma yerine konan bir sutlrle laterale

dogru cevrildi (Sekil 1). Kint diseksiyonla globun arkasina dogru ilerlendi,



posterior Tenon kapsulu optik sinirle glob arasindaki birlesme yerinden
ayrildi. Retrobulber yad dokusu orbital retraktorler ve pamuk noéropedi
yardimiyla uzaklastirildi. Posterior siliyer damar agi optik sinirin medial
yarisini ortaya c¢ikartacak sekilde, periost elevatéori veya pamuk cubukla
nazikge yana dogru itildi. BOylece dura ustinde damarsiz bir bolge elde
edildi. Artmis subaraknoidal sivi nedeniyle genislemis olan dura—araknoidal
kiliftan, yaklasik 3x4 mm boyutunda pencere c¢ikartildi. Ameliyat sahasi
steroid solUsyonuyla vyikandi. Daha sonra, sirasiyla medial rektus,
konjonktiva ve lateral kantus tekrar yerlerine suture edildi. Ameliyat sonunda
subkonjonktival alana gentamisin ve deksametazon karisimi enjekte edildi.
Ameliyattan sonra hastalara 3 guin slreyle oral prednizolon ve 1 hafta sureyle

gunde dort kez kortikosteroidli ve antibiyotikli gz damlalari verildi.

Sekil-1: Medial konjoktival yaklagimla optik sinir kilf dekompresyonu
sirasinda g6z kuresinin medial rektus kasinin yapisma yerine konan bir
suturle laterale dogru ¢evrilmesi.



Ameliyattan Sonra izlem ve Degerlendirme

Hastalar ameliyattan sonra 1. giin, 1. hafta, 1. ay ve daha sonra 3 - 6
aylik araliklarla muayene edildi. izlem muayenelerinde hastanin iiH ve
cerrahi isleme bagli olabilecek yakinmalar kaydedildi. Duzeltiimis gérme
keskinligi olguldu, fundoskopi bulgulari kaydedildi ve renkli fundus fotografi
cekildi. Son izlem muayenesi sirasinda 2 kez, 30-2 Humphrey gérme alani
testi yapildi.

Veri analizi igin Snellen degeri olarak kaydedilen gorme keskinligi
degerleri logMAR esdegerlerine cevrildi. El hareketi igin logMAR esdegeri
0.001 olarak kabul edildi (47). Gérme alani ortalama sapma (OS) (“mean
deviation”, MD) degeri kaydedildi. GlUvenilirlik élgttlerine gore, her iki test de
guvenilirse, iki testin OS degerinin ortalamasi hesaplandi. Testlerden sadece
biri glivenilirse, guvenilirligi duguk olan test dikkate alinmadi.

Tek tarafli OSKD gegiren hastalarda, ameliyat edilen gozlerin yani sira
ameliyat edilmeyen gozlerin de ameliyat oncesi ve sonrasi gorme keskinligi
ve gorme alani de@erleri kaydedildi. Tum veriler bir Excel ¢aligma sayfasina
aktarildi. Ameliyattan 6nce ve sonraki gorme keskinligi ve gérme alani OS
degerleri istatistiksel olarak karsilastirildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, medyan, en dusik, en ylksek degerleri
hesaplandi. Nicel verilerin analizinde nonparametrik testlerden Wilcoxon rank
sum testi ve Wilcoxon signed ranks testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0

programi kullanildi.
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BULGULAR

Eylil 2001 — Ocak 2012 tarihleri arasinda, iiH ve SVSTye bagli
papilddem nedeniyle OSKD geciren 46 hastadan 20’si izlem siresi (n=32
g6z) velveya gérme alani testinin uygunsuzlugu nedeniyle galisma disinda
birakildi. Calismaya dahil edilen 26 hastanin (n=40 g6z) 24’0 kadin, 2’si
erkekti; ameliyat sirasinda ortalama hasta yasi 36.2 yildi (veri araligi: 23 -57
yil). Yirmiki hastanin iiH’si, 4 hastanin SVST’si vardi. Ameliyat ile son
postoperatif gorme alani testi arasindaki sire 36 ile 152 ay arasinda,
ortalama 74.4 aydi. Ameliyattan sonra ortalama izlem suresi, 80.5 aydi.

Oniki hasta tek, 14 hasta iki tarafi OSKD ameliyati gegcirdi.

Ameliyattan sonra tim hastalarda papilédem dizeldi (Sekil 2 ve 3).

Sekil-2: Serebral vendz sinls trombozlu bir hastanin optik sinir kilif
dekompresyonundan 6nce (A) ve sonraki (B) optik disk fotograflari.
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Sekil-3: idyopatik intrakranyal hipertansiyonlu bir hastada papilédemin (A)
optik sinir kihf dekompresyonundan sonra (B) duzeldigi izleniyor.

Ameliyattan sonra gorme keskinligi (ortalama LogMAR degeri,
0.07£0.1) ameliyat 6ncesine (ortalama LogMAR degeri, 0.30+0.5) gobre
onemli élgtide dizeldi (P<0.001). Snellen gérme keskinligi, ameliyattan sonra
17 gozde (%42.5) 2 sira veya daha fazla artti, 21 gézde (%52.5) ayni kaldi
veya 1 sira artti. Bir hastanin 2 gézinde (%5) Snellen gorme keskinligi 1 sira
azaldu.

Ameliyattan sonra, g6rme alani i1sik duyarliigi, 37 gézde (%92.5)
(n=24 hasta) iyilesme, 3 gozde (%7.5) (n=2 hasta) ise kotulesme gosterdi.
Ortalama gorme alani OS degerleri, ameliyattan once -11.8 + 9.7 dB,
ameliyattan sonra - 6.95+ 6.9 dB’di (P<0.001) (Tablo 1).
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Tablo-1: Optik sinir kilif dekompresyonu gegiren 40 gozde, ameliyattan 6nce
ve sonra gorme Kkeskinligi ve gorme alani ortalama sapma degerleri
(Wilcoxon rank sum testi, P<0.001).

Gorme Alani

Gorme Keskinligi (Log MAR) Ortalama Sapma Degeri (dB)

Ameliyattan Once Ameliyattan Sonra Ameliyattan Once  Ameliyattan Sonra
Ortalama (SS) 0.30 (0.5) 0.07 (0.1) -11.8 (9.7) -6.95 (6.9)
Veri Araligi 0.00 - 3.00 0.00 - 0.52 -1.08 - -34.11 -0.36 - -30.08

SS: Standart sapma

Ameliyattan sonraki takiplerde herbir goz igin yapilan gorme alani testi
sayisi ortalama olarak 7.1 idi (veri araligi; 2-19). Altinci aydaki kontrolde
yapilan 21 gulvenilir gérme alaninin ortalama OS degeri -7.0 £ 6.4 dB'di
(P=0.011) (Tablo 2). Ameliyattan sonra gérme alani OS dederinin zaman
icindeki degisimine bakildiginda, ilk belirgin duzelmenin 6. ayda meydana
geldigi ve daha sonra daha yavas bir seyirle olmakla birlikte, gorme

alanindaki iyilesmenin 5. yila kadar devam ettigi gozlendi (Sekil 4).

13



Takip Suresi

Q.
8 > > —= = = . =
b T T > > > > >
Q. (3] ({=] - N ™ < o]
0
-2
— =4
=
5+
g -6 /
Q.
3+
N
© . ¥
E 8
L
8
6-10
-12
-14 -

Sekil-4: Optik sinir kilif dekompresyonu geciren goézlerde gdérme alani

“ortalama sapma” degerinin zaman igindeki degisimi.

Tablo-2: Optik sinir kilif dekompresyonu geciren goézlerin gérme alani

"ortalama sapma" degerlerinin ameliyattan sonraki degisimi (Wilcoxon signed

ranks test, P<0.05).

Ameliyattan

. 3. Ay 6. Ay 1.yl 2.yl 3.Yil 4.Yil 5.1l
once
Goz Sayisi 40 11 21 20 20 16 17 15
Ortalama
Sapma -11.8 (9.7) -7.6 (5.8) -7.0(6.4) -8.0(7.4) -6.6(5.7) -6.1(73) -6.4(75) -51(4.6)
"dB"(SS)
P degeri 0,155 0,011* 0,021* 0,023* 0,001* 0,000* 0,027*

SS: Standart sapma
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Tablo-3: Optik sinir kilif dekompresyonu gegiren hastalarin ameliyattan dnce

ve sonraki gorsel bulgulari.

Gorme Keskinligi Gorme Alani
(Snellen degeri) Ortalama Sapma Degeri
(dB)
Hasta Goz Yasg/Cinsiyet Ameliyattan Ameliyattan Ameliyattan Ameliyattan izlem
No Once Sonra Once Sonra Siiresi
(ay)
1 oD 44/K 0,10 0,40 -19,78 -13,94 149
2 oS 35/K 0,60 1,00 -29,51 -11,18 152
3 oD 23/K 0,00 0,70 -31,30 -15,70 149
4 oS 33/K 1,00 1,00 -4,02 -3,43 138
oD 1,00 1,00 -4,03 -2,65 134
5 (O 46/K 0.70 1,00 -17,82 -8,21 125
oD 0,70 1,00 -5,21 -4,64 124
6 oS 27/E 1,00 1,00 -9,61 -5,97 104
oD 1,00 1,00 -5,36 -3,01 103
7 oD 35/K 0.10 1,00 -20,05 -0,74 121
8 oS 26/K 1,00 1,00 -7,61 -2,74 109
oD 1,00 1,00 -5,54 -2,68 108
9 oS 57/K 1,00 1,00 -7,70 -3,29 103
oD 1,00 1,00 -5,25 -16,47 97
10 0sS 28/K 0,10 0,40 -23,54 -17,33 38
11 oS 26/K 0,20 1,00 -25,08 -5,07 86
12 0sS 40/K 1,00 1,00 -6,07 -1,97 76
oD 1,00 1,00 -3,58 -0,77 68
13 0sS 43/K 0,40 0,40 -4,67 -3,97 69
oD 1,00 1,00 -4,23 -2,86 62
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14 (O] 44/K 1,00 1,00 -5,71 -5,12

80

oD 1,00 1,00 -5,07 -4,12 75

15 oD 28/K 1,00 1,00 -5,81 -2,77 70
16 (ON] 28/K 0,40 0,30 -12,77 -18,53 65
oD 1,00 0,90 -6,56 -8,91 59

17 (ON] 35/K 1,00 1,00 -3,88 -0,71 65
oD 1,00 1,00 -1,08 -0,36 63

18 (ON] 31K 0,60 0,90 -5,57 -5,30 64
oD 0,70 0,80 -6,85 -4,91 57

19 oD 40/K 1,00 1,00 -10,63 -1,18 49
20 oD 46/K 0,50 1,00 -3,22 -2,27 50
21 oD 39/K 0,40 0,70 -10,38 -7,65 53
(ON] 0,40 0,70 -16,95 -6,85 51

22 oD 25/K 0,10 1,00 -34,11 -30,08 49
(ON] 0,70 1,00 -31,54 -21,67 48

23 (ON] 38/K 0,80 1,00 -5,79 -1,41 51
24 (ON] 39/K 1,00 1,00 -1,59 -0,83 33
25 (ON] 30/K 0,90 1,00 -21,41 -3,69 59
26 oD 56/E 0,10 0,40 -31,21 -18,45 41
oS 0,50 0,90 -12,70 -6,69 36

Tek tarafli OSKD geciren hastalarin, ameliyatsiz izlenen 12 gézunden
7’sinde (%58) logMar gorme keskinligi ameliyattan sonra anlamli Olgide
dizelme gosterdi (P=0.016). Kalan 5 hastanin ameliyattan 6nce ve sonra
gorme keskinlikleri tamdi. Ameliyatsiz izlenen 12 gézden 4’Unde (%33) 2
Snellen sirasi veya daha fazla gérme artigi oldu. Sekiz gézde Snellen gérme

keskinligi ayni kaldi1 veya 1 sira artti (Tablo 3).
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Tek tarafli OSKD gegiren hastalarda, ameliyatsiz izlenen gozlerde,
gOrme alani 1sik duyarhligi ameliyattan sonra (ortalama OS: -4.3 + 4.9 dB,;
veri arahgi: -0.62 — -16.67 dB), ameliyat dncesine gore (ortalama OS, -11.4+%
9.3 dB; veri araligi: - 1.29 — -28.68 dB) anlamh olglde duzeldi (P=0.003)
(Sekil 5).

Basvuru sirasinda basagrisi sikayeti olan 26 hastanin 19’unda (%73)
basagrisi tamamen gecti. Alti hastanin (%23) basagrisi azalirken, 1 hastanin
(%3.8) ise ameliyattan sonra da basagrisi devam etti.

Postoperatif komplikasyonlar, ezotropya ve diplopi, perioptik
psodokist, gecici midriazis ve anterior iskemik optik néropatiydi. Her biri birer

gbzde gozlendi.
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Sekil-5: idyopatik intrakranyal hipertansiyonlu bir hastanin sag optik sinir
sinir kihf dekompresyonu ameliyatindan 6nce (A) ve 70 ay sonra (B), sag
gbézunuin gorme alanlari. Alt sirada, ayni hastanin sol goziunde gorme
alaninda kendiliginden duzelme gozleniyor.
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TARTISMA

idyopatik intrakranyal hipertansiyon ve SVST’li hastalarda papildédeme
bagli optik atrofi ve kalici gérme kaybi gelisebilir. ilag tedavisine yanitsiz veya
bagvuru sirasinda belirgin gorme kaybi bulunan hastalarda cerrahi tedaviye
karar verilir. Komplikasyonlari daha az oldugu igin ve optik sinir iglevlerini
korumakta daha etkili olmasi nedeniyle OSKD ameliyati iiH hastalarinda
siklikla tercih edilen cerrahi yontemdir (29).

Optik sinir kilif dekompresyonunun gorsel sonuglari daha once gesitli
calismalarda incelenmistir (Tablo 4). Birgok calisma, OSKD’den sonra iiH ve
SVST hastalarinin gogunda gorsel islevlerde dizelme bildirmektedir. Bununla
birlikte, bir calismada, gorece yuksek bir oranda postoperatif gorsel
kotilesme gozlenmistir (2). Bu gobzlemden birgcok yazida soézedilmekle
birlikte, OSKD’nin ge¢ sonuglari az sayida c¢alismada incelenmistir
(29,44,48).

Acheson ve ark. (49) 171 liH, 3’0 SVSTye bagh papilodemli 14
hastanin 20 g6zinde medial transkonjonktival yolla ve sinir kilifi eksizyonu
yontemiyle OSKD yapmigtir. Hastalar ameliyattan sonra ortalama 24 ay
sureyle (veri araligi: 12 - 84 ay) izlenmig,11 gézun 5’inde (%45) 2 sira veya
daha fazla Snellen gorme keskinligi artisi olmustur. Ug gézde (%15) ise
gorme keskinligi ameliyat dncesine gore azalmistir. Ameliyattan dnce gérme
keskinligi tam olan 9 gbzde degisiklik olmamigtir. Bu ¢alismada, gérme alani
izlemi Goldmann manual perimetre yapilmig ve 3 gbézde (%15) gérme
alaninda kétiilesme gézlenmistir. Banta ve ark. (44) iiH’ye bagh papilédemli
86 hastanin 158 gbzunde medial transkonjonktival yolla ve sinir kilifi
eksizyonu yontemiyle OSKD yapmis ve hastalari ortalama 20 ay sureyle
izlemigtir. Bu calismada toplam 81 g6zin ameliyat dncesi ve sonrasi gorme
alani testleri (manual veya otomatik perimetreyle mi yapildigi belirtiimemistir)
kargilastiriimis ve gorme alanindaki herhangi bir duyarlihk azalmasi
kotllesme olarak kabul edilmistir. Bu ¢alismada, OSKD’den sonra, 6 gbézde

sadece gorme keskinliginde, 6 gozde sadece gorme alaninda ve 4 gozde ise
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hem goérme alaninda hem de gérme keskinliginde kotulesme tespit edilmistir.
Ilk OSKD’den sonra gérsel kétiilesme olan 9 gdzde ikincil OSKD’den sonra
gorsel islevlerde iyilesme saptanmistir. Kelman ve ark. (1) iiHye bagl
papilddem ve ilerleyici gorme kaybi nedeniyle 17 hastanin 21 g6zune sinir
kilifi insizyonu yontemiyle OSKD yapmis ve hastalari ortalama 17 ay sureyle
(veri arahgi: 11-26 ay) izlemistir. Ameliyattan sonra tUm goézlerde papilddem
dizelmis, 15 gbézde gbérme keskinligi 2 Snellen sirasi veya daha fazla
artmistir. Ameliyattan dnce gérme keskinligi 1.0 olan 5 gbézde, OSKD’den
sonra degisiklik olmamigtir. Bir gozde (%5) ise gorme keskinligi azalmigtir.
Bu gcalismada 1 gdzde ameliyattan sonra orbital hematom ve santral retinal
arter tikanikligi gelismis ve bu géz i1sik hissini yitirmistir. Spoor ve ark. (2) iiH
nedeniyle OSKD yapilan 75 g6zl 6 ile 60 ay arasinda izlemis ve 24 gbzde
(%32) gorsel iglevlerde kotulesme saptamistir. Bu calismada gérme alani 30-
2 Humphrey perimetreyle degerlendiriimis ve OS degerinde 2 dB veya daha
fazla degisiklik dGnemli olarak kabul edilmistir. Yazarlara gore, |IH’li hastalarda
basarili bir OSKD’den sonra ge¢ donemde ilerleyici bir kotlilesme
go6zlenebilir. Bu kotlulesme ortalama 10.4 ay (veri araligi: 1-39 ay) sonra
g6zlenmistir. ikincil OSKD yapilan 24 gdzin 5'inde gorsel islevler diizelirken,
13 gbzde degismeden kalmistir ve 6 gdzde kotulesmistir.

Chandrasekaran ve ark. (50) IiHli veya iliskili papilddemi olan 32
hastanin 51 géziinde OSKD yapmis ve postoperatif 6. ayda izlem verisi olan
31 gozden %42'sinde gérme alaninda 5 dB veya daha fazla duzelme
saptamigtir. Bir gozde (%3.2) 5 dB’den daha fazla koétilesme olmus, 17
gb6zde postoperatif degisiklik 5 dB icinde kalmistir. Bu calismada ayni
donemde gorme keskinligi 39 gézden 13’Unde (%33) 2 Snellen sirasi veya
daha fazla diizelmistir. Fonseca ve ark. (51) iilH'da OSKD ve BOS sant
cerrahisini karsilagtirdiklari bir galismada, gérme alani testlerini Humphrey
otomatik perimetreyle yapmis ve fiksasyon kaybi %50’den az olan testleri
guvenilir kabul etmigtir. Bu calismada OSKD geciren 14 hastadan 7’sinde
goérme keskinligi en az 5 ETDRS harfi artarken, 4 hastada ayni kalmis ve 3
hastada 5 harften daha fazla azalma gozlenmistir. Ameliyattan énce gérme

alani ortalama OS degeri -23.50 dB iken, ameliyattan sonra -17.29 dB’ye
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yukselmistir. Pineles ve ark. (46) lIH'li 37 hastanin 50 gdziine OSKD yapmis
ve hastalari ortalama 52.5 ay (veri arahgi: 1 - 171 ay) slreyle izlemigtir.
Humphrey otomatik perimetre testinde fiksasyon kaybi %50’den az olan
testler guvenilir kabul edilmigtir. Ameliyattan sonra sadece 17 gézun guvenilir
gorme alani testleri elde edilmistir. Bu gozlerde OSKD’den sonra gérme alani
IStk duyarhligi ortalama olarak -17 dB’den -13 dB’e yukselmistir (P=0.2).
Ameliyattan sonra 3 gézde (%18) gérme alaninda kétulesme goruimustir. Bu
calismada Ozellikle ameliyattan once gormesi daha iyi olan ve erken
mudahele edilen hastalarda OSKD’nin daha etkili oldugu bildirilmistir. Moreau
ve ark. (40) 236 hastanin 455 gozine IiIH nedeniyle OSKD yapmis ve
hastalari ortalama 18.5 ay sireyle izlemistir. Ameliyattan 6énce ve sonraki
gorme keskinligi verileri olan 448 gézden 75’inde (%17) 2 Snellen sirasi veya
daha fazla gérme keskinligi artigi gorulurken, 354 goézde (%79) gorme
keskinligi degismeden kalmis, 19 gozde (%4) gorme keskinligi 2 sira veya
daha fazla azalmistir. Nithyanandam ve ark. (52) iiH'ye veya SVST’ye bagli
papilddem nedeniyle 21 hastanin 41 géziine OSKD yapmis, iiH'li 10 gbzde
Snellen gérme keskinligi en az 2 sira artmig veya degismemigtir. 30-2
Humphrey perimetreye goére 10 gbzun gorme alaninda kotulesme
gOrulmemigstir. Serebral vendz sinus trombuzu nedeniyle OSKD yapilan 1sik
hissi negatif olan 7 gbzden 4’Unde ameliyattan sonra gorsel iyilesme

olmustur.
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Tablo-4: Ingilizce literatiirdeki calismalarda, iIH'li hastalarda optik sinir kilif
dekompresyonundan sonra gorme keskinligi ve/veya gorme alaninda

kotulesme oranlari ve izlem suresi.

Calisma Goz Sayisi Gorme Keskinligi Gorme Alani (%) Izlem Siiresi
(%) (ortalama ve

veri araligi, ay)

Sergott ve ark., 1988 (42) 29 2(%7) 2 (%7) 21,5 (3-45)
Kelman ve ark.,1992 (1) 21 1 (%5) 1 (%5) 17(11-26)
Spoor ve ark.,1993 (2) 75 - 24 (%32) (6-60)
Acheson ve ark., 1994 (49) 20 3 (15) 3 (%15) 24 (12-84)
Banta ve ark.,2000 (44) 158 10 (%6) 10 (%12) 20 (1-108)
Knapp ve ark., 2005 (45) 27 0 4 (%15) 9,6 (1-32)
Chandrasekaran ve ark.,2006 (50) 51 7 (%18) 1 (%3) 27,6 (0-121)
Pineles ve ark.,2013 (46) 50 9 (%24) 3(%18) 52,5 (1-171)
Moreau ve ark.,2014 (40) 455 19 (%4) 7 (%3) 18,7 (0-120)
Bu galisma, 2015 40 2 (%5) 3(%7,5) 80,5(36-152)

Bazi galismalarda cift tarafli ve tek tarafli OSKD yapilan hastalar ayri
ayri degerlendirilmistir (Tablo 5). Acheson ve ark. (49) iiH’li 14 hastanin 8'ine
tek tarafli OSKD yapmis ve 7 hastanin ameliyat edilmeyen géziinde de
gorsel iyilesme saptamistir. Sergott ve ark. (42) ilerleyici iiH’li 12 hastanin
tumunde, tek tarafli OSKD’den sonra her iki gézde iyilesme gdzlemigtir. Bizim
calismamizda da tek tarafli OSKD gegiren 12 hastanin timuinde, ameliyat
gecirmeyen gozlerde de gorsel islevlerde dizelme oldu. Gérme alani
ortalama OS degerleri, ameliyattan énce ve sonra, sirasiyla, -11.4 dB ve -4.3
dB’di (p=0,003).
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Tablo-5: Literatirdeki cesitli calismalarda bilateral optik sinir kilif

dekompresyon oranlari.

Calisma Hasta Goz Bilateral Tani
Sayisi Sayisi OSKD (%)

Kelman ve ark., 1992 (1) 17 21 24 iiH
Acheson ve ark., 1994 (49) 14 20 43 iiH ve SVST
Sergott ve ark., 1988 (42) 23 29 26 iiH

Banta ve ark.,2000 (44) 86 158 84 iiH
Chandrasekaran ve ark.,2006 (50) 32 51 59 iiH ve SVST
Pineles ve ark.,2013 (46) 37 50 35 iiH
Fonseca ve ark, 2014 (51) 14 16 14 iiH

Bu ¢alisma, 2015 26 40 54 iiH ve SVST

OSKD: Optik sinir kilif dekompresyonu, iiH: idyopatik intrakranyal hipertansiyon, SVST:
Serebral vendz sinlis trombozu

Calismamizda hastalarin izlem siresi 36 ay ile 152 ay arasinda,
ortalama 80,5 aydi. Bu sure diger ¢alismalara kiyasla daha uzundur (Tablo
4). Biz OSKD’nin uzun sureli sonuclarini degerlendirmek igin, izlem suiresi 3
yildan kisa olan hastalari ¢alismaya dahil etmedik. Yine dncekilerden farkli
olarak, ¢alismamizda guvenilirlik testinde hata oranlari %30’dan fazla olan
goérme alanlan g¢alisma digsinda birakildi. Bunun avantaji daha guvenilir
sayisal verilerin kargilastiriimasidir.

Calismamizda OSKD’den sonra 40 gézin 37’sinde (%92.5), gérme
alani 1s1k duyarlihginda iyilesme gozlendi ve bu gozlerde izlem sirasinda
ilerleyici bir kotllesme olmadi. Ug¢ gdzde (%7.5) ise (n=2 hasta) ise
OSKD’den sonra gorme alani i1sik duyarliiginda azalma meydana geldi. Bu
g6zlerde ameliyattan dnceki gérme alani OS degerleri sirasivia -5.25 dB, -
12.77 dB ve -6.56 dB iken, ameliyattan sonra son muayenede, sirasiyla -
16.47 dB, -18.53 dB ve -8.91 dB’di. Gérme alani koétilesmesi 1 gbdzde

ameliyattan hemen sonra ortaya ¢ikti ve optik sinir bagsinda édem, yumusak
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eksuda ve kanamalarla kendini gosteren ve gorme alaninda inferior
altidudinal defekte yol agan, anterior iskemik optik néropati komplikasyonuna
badliydi. Calismamizda, OSKD’den sonra ge¢ donemde gorsel kotilesme
sadece 1 hastanin 2 goézinde (%5) goézlendi. Bu hastada iki tarafli,
komplikasyonsuz bir OSKD’den sonra, 11. aydaki muayene sirasinda gorme
alani kotulesmesi saptandi. Bu hastanin her iki gézinde ameliyat sirasinda
mitomisin-C kullaniimisti. Bu hastada mitomisin-C’in optik sinire olasi toksik
etkisi, her iki gozde gozlenen gec¢ ve yavas gorsel kotulesmeden sorumlu
olabilir (53).

Calismamizda, Snellen gorme keskinligi, OSKD’den sonra 17 gdzde
(%42.5) 2 sira veya daha fazla artti, 21 gézde (%52.5) ayni kaldi veya 1 sira
artti. Bir hastanin 2 gézinde (%5) Snellen gérme keskinligi 1 sira azaldi.
Gorme keskinligi degismeden kalan hastalarin ameliyat dncesi ve sonrasi
gorme keskinligi 1.0 idi.

Optik sinir kilif dekompresyonunun etki mekanizmasi konusunda ki
farkh go6rUs ileri surtlmektedir. Bunlardan birincisi, optik sinir kilifindaki
acikhgin retrobulber bolgeye BOS sizintisina neden olmasi ve perioptik BOS
basincini azaltmasi, ikincisi ise ameliyat bdlgesinde olusan fibr6z dokunun
optik siniri yuksek BOS basincindan korumasi seklindedir. Tek tarafli
OSKD’den sonra diger gozde de papilddem ve gorsel islevlerin dizelmesi,
BOS sizintisi goriisiinii destekler. ikincil veya Uclinciil OSKD gereksinimi
olan iiH hastalarini inceleyen bir calismada, kisa dénemde basarisizligin en
sik optik sinir kilifinda yetersiz agikliktan, uzun dénemdeki basarisizligin ise
en sik retrobulber alanda asin fibrozis ve skar dokusundan
kaynaklanabilecegi belirtiimistir (54). Biz ameliyatta dura—araknoidal kiliftan
3x4 mm boyutunda pencere cikarttik ve ameliyat sonrasi enflamasyonu
azaltmak icin ameliyat sahasini steroid solusyonuyla yikadik. Bu yontemin,
insizyonel teknikten farkli olarak niks ve goérsel koétllesme riskini azalttigi
gorusundeyiz.

Kafai¢i basing artisinin papilddemi ve gérme kaybinin yani sira,
hastay! rahatsiz eden diger ciddi bir belirtisi de basagrisidir. Optik sinir kihf

dekompresyonunun basagrisina etkisi konusunda ¢alismalar arasinda farklar
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vardir. Banta ve ark.’in (44) calismasinda basagrisi olan 61 hastanin sadece
8'inde (%13) basagrisi duzelmistir. Buna karsiik Kelman ve ark.in (1)
calismasinda ameliyattan 6nce basagrisi olan 10 hastanin 9'unda (%90)
basagrisi tamamen geg¢mis veya azalmig, 1 hastada ise devam etmistir.
Bizim calismamizda, bagvuru sirasinda basagrisi sikayeti olan 26 hastanin
19'unda (%73) basagrisi tamamen gegti. Alti hasta (%23) basagrisinda
azalma bildirdi. Bir hastada (%4) ise basagrisi ameliyattan sonra da devam
etti.

Optik sinir kilif dekompresyonunun gegici goéz hareketi bozuklugu,
diplopi, retrobulber kanama, gecici pupilla duzensizligi, yuzeyel keratopati,
kemozis, periorbital 6dem, ekimoz, ptozis gibi cogunlukla hafif ve gegici
komplikasyonlar vardir. En sik gorilen kompilkasyon gecici géz hareket
bozuklugudur (40,55). Az da olsa travmatik optik noropati, santral retinal
arter tikanikh@i gibi komplikasyonlar bildirilmistir (1,45). Literatirdeki en genis
calismada, medial konjonktival yolla OSKD geciren IIHlu 236 hastadan
%7.2’sinde cerrahi komplikasyon gdzlenmistir (40). Bu calismada en sik
g6zlenen komplikasyon postoperatif heterotropya-diplopi’dir.

Bizim c¢alismamizdaki komplikasyonlar ise, ezotropya ve diplopi,
perioptik psoddokist, gegici midriazis ve anterior iskemik optik ndropatiydi.
Anterior iskemik optik néropati 1 gézde ameliyattan hemen sonra ortaya cikti
ve baslangigta gorme keskinligi azalmasina yol actigi halde, izlem sirasinda
gorme keskinligi preoperatif duzeye dondu, ancak alt altitidinal gbérme alani
defekti sebat etti. Ezotropya sasilik cerrahisinden sonra duzeldi. Perioptik

psodokist ise eksize edildi.
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SONUG

Idyopatik intrakranyal hipertansiyon veya serebral vendz siniis
trombozuna bagli papilddem ve optik néropatisi olan hastalarda, sinir kilifinda
eksizyon yontemiyle yapilan optik sinir kilf dekompresyonu ameliyatindan
sonra, hastalarin buylk c¢ogunlugunda gorsel iglevlerde oOnemli Olgude
duzelme olur. Ameliyattan sonra izlem sirasinda, ge¢ donemde gelisen

gorsel kétlilesme bu galismada dislk bir oranda (%5) saptanmistir.
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