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Optik Sinir Kilif Dekompresyonu

Meltem Fatma SOYLEV!

OZET
Optik sinir kilif dekompresyonu (OSKD) son yillarda psédotiimor serebri (PTS) teda-
visinde yaygin olarak basarniyla kullanilan bir cerrahi yontemdir. PTS digindiki
pekcok optik sinir hastalifinda, endikasyonlar: son derece tartigmalidir. Etki meka-
nizmast kesin olarak bilinmemektedir. En sik goriilen komplikasyonlar: gecici
pupiller disfonksiyon ve okiiler motilite bozukluklar1 olmakla birlikte, nadir de olsa
korliikle sonuglanan vaskiiler komplikasyonlart da vardur.
Bu makalede OSKD' nun endikasyonlari, cerrahi teknigi, etki mekanizmasi ve komp-
likasyonlar: irdelenecektir
Anahtar Kelimeler: Optik sinir kilif dekompresyonu
SUMMARY

OPTIC NERVE SHEATH DECOMPRESSION
Optic nerve sheath decompression (ONSD) is a surgical technigue which is
commonly accepted in the surgical treatment of pseudotumor cerebri. The indi-
cation for ONSD in many other conditions are controversial. The mechanism
by which ONSD works is still obscure. The most common postoperative comp-
lications of ONSD are transient pupillary dysfunction and ocular motility
disorders. Rarely vascular complications may cause permenant blindness.
Indications, surgical technigue, mechanism, and complications of ONSD will be
discussed in this article. Ret-vit: 1994; 2:318-23
Key Words:Optic nerve sheath decompression

Optik sinir kilif dekompresyonu (OSKD),
son yillarda 6zellikle psédotiimor (PTS) teda-
visinde genellikle ilk cerrahi segenek olarak
basariyla uygulanmaktadir. Illk olarak 1872
de De Wecker! néroretinit tedavisinde OSKD'
nu Onermistir. Ancak bu tedavi yontenn
1969' da Davudwn ve Smith ve ark.' nin? kro-
nik disk 6demi tedavisinde alternatif bir tedavi
yontemi olarak tekrar giindeme getirmelerine
kadar onemsenmemistir. Daha sonraki yillar-
da ise, OSKD yapilan tek tiik olgular yayin-

lanmakla birlikte 1988' e kadar yaygm olarak .

kullanilan bir tedavi yéntemi olmamistir.
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1988 yilinda Brourman e ark 4 , Sergott ve
ark.> ile Corbett ve ark.b, PTS tedavisinde
OSKD yaptiklar: olgulaldm olugan serilerini
ayni zamanda yaywmnlamislardir. Ardindan
PTS tedavisinde OSKD yaygin olarak kulla-
nilmaya baglanmig ve alinan olumlu sonuglar
bu tedavi yonteminin PTS tedavisinde kesin o-
larak kabil gdrmesini saglamigtir.

ENDIKASYONLARI

OSKD progresif gérme keskinligi ve/veya
gorme alam kaybinin oldugu bazi optik sinir
hastaliklarinin tedavisinde 6nerilmektedir.

1.PTS: PTS' de OSKD' mm basarist % 90" 1
asan siklikta bildirilmektedir. 4-8

a.Tolere edilebilen maksimal medikal teda-
viye ragmen progresif gérme kaybu,



Optik sinir kilif dekompresyon:i

309

b.Hasta ilk basvurdugunda ileri derecede
gorsel disfonksiyon olmas:.?

PTS' de OSKD' ndan sonra 48 saat igerisin-
de genellikle papilddem diizelmeye baslar.

PTS nedeniyle OSKD yapilan olgularin u-
zun siireli takiplerinde % 30 oraninda
bagarisizlik bildirilmigtir 10. Bu olgularda re-
operasyonda, mltormsm ve Molteno tiip
implant: 6nerilmektedir.!!

2. Inoperabl santral sinir sistemi (SSS)
tiitmorlerine bagh kronik papilédem: inope-
rabl  SSS  tlimorlerine  bagh  kronik
papilodemde, medikal tedavi yiiz giildiiriicii
degildir. Sekonder optik atrofiyi onlemek igin
OSKD onerir. 2

3. Dekompresyon sonrasi korliik sendro-
mu: Dekompresyon sonrasi korlik, SSS
kitlesi olan papilodemli hastalarda, tiimériin
bagarihi bir gekilde ¢ikarilmasindan sonra ge-
lisen gorme kaybidir. Muhtemelen orbital
apeks seviyesinde, subaraknoid boslukta
skarlasma nedeniyleoptik sinirin intraorbital
pargasindaki beyin-omurilik sivisinin (BOS)
bosalamamasina bagli olarak gelisir. Gérme
kaybi, genellikle beyin ameliyatindan 3-6 haf-
ta sonra goriillir. Medikal tedavinin yeri
yoktul en kisa zamanda OSKD yapilmali-
dir.!

4. Non-arteritik anterior iskemik optik
norog)atl (NAION): 1989 yilinda Sergott ve
ark.'3 OSKD' nun progresif NAION tedavisin-
de bagann sagladifini  gosteren serilerini
yayinladilar, Takiben Sergott ve ark.' nin!3 so-
nuglanni destekleyen sonuglar yayinlandiysa
da NAION tedawsmde OSKD' nun yeri c;ok e
lestirilmistir.!4 Nihayet, Jablon ve ark. nin!3
serisinde OSKD' nun AION tedavisinde yarar
saglamadigi sonucuua vartlmistir. Ardindan
Soylev ve ark' nin! gallqmalan da bu sonucu

desteklemistir. A.B.D." nde halen devam et-
mekte olan ¢ok merkezli, randomize
galigmanin sonuclari yayinlandiginda

NAION tedavisinde OSKD' nun yeri kesin o-
larak agikliga kavusacaktir.

5. Akut retinal nekroz' da goriilen akut
optik noropati: Akut retinal nekrozlu bazi ol-
gularda gérme kaybi, primer olarak akut O_Ptik
noropati nedeniyle gelisir. Sergott ve ark.!” bu
olgularda OSKD' nun gérsel prognozu olumlu
yonde etkiledigini yayinlamiglardir,

6. Santral retinal ven tikamkhgi: OSKD'
nun santral retinal ven tikaniklifinda gérme
prognozunu olumlu yénde etkiledigini ve neo-
vaskiiler  glokom  gelisme  olasiligini
azalttigini  savunan yagmlar da mevcut-
turb!819 Ancak Sergott!? santral retinal ven
tikanikliginda OSKD' nun gérmede diizelme
saglamadigini saptamistir,

7. Intraorbital optik sinir kiliflarimin ge-
nislemesine neden olarak optik sinir
diskfonksiyonu yapan cesitli patolojiler:
Travma sonucu optik sinir kiliflart arasina he-
moraji veya optik sinir kiliflarina ait kistler
goriilebilir. Posttravmatik progresif gdrme
kaybi olan bu olgularda OSKD ile %orme
fonksiyonunda diizelme bildirilmistir.20

TEKNIK

1. Medial yaklasim®12
2. Lateral yaklagim

a. Kemik cikararak®

b. Kemik ¢ikarmadan??

Optik sinir medialinde kisa siliyer damar ve
sinirler laterale gore daha azdir. Eger nazalde-
ki kisa siliyer damarlar zedelenirse, olusan
infarkt periferal nazal optik sinir ve nazal reti-
nay etkiler. Optik sinir medialinde periferal
nazal lifler bulunur. Bu bolgedeki sinir lifleri-
nin zedelenmesi genellikle 6nemsiz periferal
temporal goérme alani defektine neden olur.
Optik sinir laterali ise papillo-makiiler lifleri i-
cerir. Bu bolgedeki sinir lifleri zedelenirse ¢ok
ciddi santral gorme kaybi olusabilir. Medial
veya lateral yaklasimi 6nerebilmek i¢in kont-
rollii bir caliyma yapilmamistir. Ancak
yukarda sayilan nedenlerle OSKD' nun genel-
likle medial transkonjonktival orbitotomi
yoluyla yapilmast 6nerilmektedir.” Globa ve-
ya orbital yapilara uygulanan traksiyon lokal
anestezi ile kontrol edilemeyecek kadar c¢ok
agriya neden oldugu icin genel anestezi tercih
edilmelidir. Orbital ventz basiner diigiirmek i-
¢in hastanin ters trandelanburg pozisyonunda
yatirilmast uygun olur.

Medial yaklasim: Sergott'2 operasyon si-
rasinda ¢aligtlan alanm dahe genis olmas ve
optik siniri postoperatif retrobulber édemin o-
lusturdugu basingtan korumak amaciyla rutin
olarak lateral kantotomi 6nermektedir. Kapak
spekulumu yerlestirildikten sonra, medialde
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yaklagik 150 derece konjonktival peritomiyi
takiben, konjonktivaya yukarida ve agagida
gevsetici insizyonlar yapilir. Medial rektus
kasi, 6-0 Vicryl siitiir konup insersiyosundan
kesilerek ayrilir. Medial rektus insersiyosunun
{ist ve alt kisimlarindan tek tek ya da medial
rektus insersiyosu boyunca sarmal sekilde ge-
cirilen 5-0 Vicryl veya Mersilene globu
laterale yatirmak icin rekraksiyon siitiirleri o-
larak kullamilir (Sek 1). Globun laterale
deviasyonu sirasinda pupilla sik sik kontrol e-
dilmelidir. Eger pupilla ¢apt 2 mm' den fazla
dilate olursa goz derhal normal anatomik po-
zisyonuna getirilmelidir. Intraoperatif pupiller
dilatasyon iris veya siliyer sinirlerin iskemisi-
ne bagli olabilir. Pupiller dilatasyonun en
onemli ve en sik goriilen nedeninin retina ve
optik sinir iskemisi oldugu diigiiniilmektedir.

Glob traksiyon siitiirleri yardimiyla laterale
cekilir, medial rektus ise biikiilebilen bir rek-
raktorle ekarte edilir (Sek 1). Ameliyatin bu
safhasinda tercihen 250 mm. objektifin takil-
mig oldugu operasyon mikroskobu
kullanilmaya baslanmalidir. Optik sinir, intra-
konal yag yastigimin altinda yer alir. Uzun
posterior siliyer arter mediyal rektus insersiyo-
sunun {ist ve alt polleri arasindaki mesafenin
ortasinda yer alir ve intraskleral seyri arkaya
dogru takibedilirse optik sinire ulagilir. Yag
yastifimin pamuklu ¢ubuklar ve kotonoidler
yardimiyla ekarte edilmesiyle optik siniri ¢ev-
releyen kisa siliyer damar ve sinirler agifa
ctkar. Bu sinir ve damarlar 45 derece acili si-

Sek 1: Medial transkonjonktival orbitotomi yoluyla op-
tik sinir kihf dekompresyonu

nir kroseleri ile ekarte edilerek agiga ¢ikarilan
optik sinir kilifi kii¢tik keskin bir bigakla kesi-
lir ve BOS' nin bosaldigi gozlenir (Sek 2).
Fenestrasyon veya sadece kesi yapmak arasin-
daki farki gosteren bir veri mevcut degildir.
Rutin olarak 2-3 kesi veya fenestrasyon yapi-
lir. Kesiler optik sinirin  globla birlesme
yerinin yaklagitk 2 mm. arkasindan baglayip
3-5 mm. uzunlukta olmalidir. Subaraknoid
bolgedeki trabekiilasyonlar sinir krosesi ile
ayrilir. Bu iglem BOS akigini artirir. Krose
cok arkaya ilerletilmemelidir, ¢iinkii glob ile
optik sinirin birlesme yerinden 9-13 mm. ar-
kada santral retinal arter gecer. Fistiiliin
kapanmasini 6nlemek ve reoperasyon olasili-
gt azaltmak icin ¢ok sayida kesi yapmak
uygun olur. Fenestrasyon ya da kesiler tamam-
landiktan sonra medial rektus ayrildigi yere
siitiire edilip konjonktiva 6-0 katgiitle kapatila-
rak ameliyata son verilir.

Lateral yaklasim: Corbett ve ark.9,
OSKD' nda lateral yaklasimi kullanmiglardir.
Bu teknik, daha uzun bir optik sinir segmenti-
nin, dik olarak rahatca  goriilmesini
saglamasina ragmen, cilt insizyonu ve orbita
lateral duvarinin ¢ikarilmasi gibi daha komp-
like ve uzun zaman alan bir cerrahi girisim
gerektirmektedir.

1993' de ise Kersten ve KulvinZ? lateral
kantotomi insizyonu ile kemik ¢ikarmadan ve
de medial yaklasimda oldugu gibi bir ekstrao-
kiiler kas1 kesmeden yapilan yeni bir OSKD
teknigini yayinlamiglardir.

Sek 2. Optik sinir kiliflarint insizyonu
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ETKI MEKANIZMASI

OSKD' nun etki mekanizmasi kesin olarak
bilinmemektedir. Bazi otorler, basit bir filtran
prosediir oldugunu . diisiinmektedirler. Diger
bir goriis ise, subaraknoid boglukta OSKD so-
nucu olusan fibrozis halkasinin, lamina
kribroza arkasindaki yiiksek BOS basincinin
optik diske yansimasin: engelleyen bir bariyer
olusturdugu seklindedir.

PTS' de OSKD' ndan sonra papilédemin o-
perasyon  yapilan gbdzde  diizelmesinin
yamsira, pek¢ok olguda diger gozde de diizel-
mesi ve ayrica basagrisinin diizelmesi gibi
intrakraniyal basincin distiilinii gdsteren
semptomatik diizelmelerin gdzlenmesi, olgula-
rin ¢ogunda OSKD' nun fﬂtran b1r prosedur
seklinde calistiginin gostergesidir.’ Hayrch
maymunlarda, Davidson? insanlarda OSKD'
ndan sonra yaptiklar1 histolojik ¢aligsmalarda
filtrasyon yapan bir bogluk olmadigini, bu
bélgenin graniilasyon dokusuyla kaplandigini
gostermislerdir. Ancak, bu graniilasyon doku-
sunun filtrasyon yapip grapamayacagmdan soz
etmemislerdir. Keltner 3 ise, OSKD' ndan 39
giin sonra ¢len bir hastanin optik sinirinin his-
tolojik incelemesinde optik sinir etrafindaki
subaraknoid boglugun agik ve fistiiliin qaglam
oldugunu gozlemistir. Brourman ve ark.?
OSKD' ndan 1 gilin-4 ay arasinda degisen za-
manlarda intratekal iopamidol
enjeksiyonundan sonra yaptiklar bilgisayarl
tomografide, boyanin subaraknoid bolgeyi ta-
mamen doldurdugunu gérmiiglerdir. Bu bulgu
Davidson' 1n? optik sinir kilifi gevresindeki
fibrozisin, optik sinirin lamina kribroza bolge-
sini korudugu hipotezine ters diigmektedir.

Neden bazi olgularda bir gbze yapilan
OSKD diger gozdeki papilédemi diizeltmiyor
ya da BOS basincinda diisme saglamiyor?
Keltner’ bunu su sekilde agiklamaktadr:
Subaraknoid mesate, iki optik sinir ve beyin
etrafindaki subaraknoid bosluklardan olugan
3 kompartmanli bir slstemdlr Hayreh?# insan
ve maymun otopsi spesimenlerinde orbital ve
intrakraniyal subaraknoid mesafeler arasindaki
baglanti derecesinin c¢ok degisik oldugunu
gostermistir. Optik kanal boélgesinde yogun
fibroz yapisikliklar gozlemis; ancak bunlarin
bazilar1 seyrek, bazilari sik olmasina ragmen
mutlaka bir baglanti oldugunu gormiistiir.
Dolayisiyla her iki optik sinir kilifinin suba-
raknoid mesafesi optik kanal seviyesindeki bu

engel sayesinde beyin etrafindaki subaraknoid
mesafedeki BOS basincindan degisik derece-
lerde etkilenebilir. Bu sekilde hem PTS' li
baz1 olgularda goriilen asimetrik papilodemi,
hem de OSKD' nun filtran bir operasyon olma-
sina ragmen ameliyattan sonra bazen diger
gozdeki papilédemin diizelmemesi ya da BOS
basincinin yiiksek kalmasi agiklanabilir.

Sergott ve ark.” fibréz dokudan olusan tra-
bekiilasyonlarin optik sinirin hem optik
kanaldaki hem de orbita igerisindeki kisminda
bulundugunu ve bu 3 kompartmandan olusan
sistemde akim, rezistans ve filtrasyon meka-
nizmalarin1 etkiledigini bildirmislerdir. Bu
nedenle OSKD' nda maksimal filtrasyonu sag-
lamak icin ¢ok sayida fistiiller olusturulmasi
ve trabekiilasyonlarin ayrilmasini énermigler-
dir.

Bazi olgularda ise OSKD' ndan sonra bag-
langicta her iki gézde birden papilédemde
diizelme olmasma ragmen, bir siire sonra
OSKD yapilmayan gozde papilodem tekrarla-
maktadir. Bu da; ameliyattan sonra erken
donemde filtrasyon, ge¢ donemde ise
Davidson' un? 6ne siirdiigii gibi olusan fibro-
zis halkasimin olusturdugu bariyerin OSKD
yapilan gozii korudugu hipotezini destekle-
mektedir.

KOMPLIKASYONLARI

Cerrahiye bagl olarak gelisen post- operdtlf
kompllkaqyonldl az ve genellikle gegicidir.2
Sergott!2 © 300 olguluk serisinde OSKD' na
bagh komplikasyonlar nedeniyle gorme kaybi-
nin % 1 oldugunu bildirmistir.

Bazi serilerde gesitli nedenlerle yapilan
OSKD' na bagl post-operatif komghkasyom
lardan  sozedilmedigi  halde? baz1
serilerde OSKD' na ba%h §Calt11 komplikas-
yonlar bildirilmektedir.2

OSKD' na bagh yaymlanmis komplikas-
yonlar:

1. Pupiller disfonksiyon: Kisa siliyer sinir-
lerin veya bu sinirleri besleyen damarlarin
zedelenmesi ile meydana gelil ve iris sfinkter
felci ile kendlm gosterlr 2 Plotnik ve
Koemorsky , serilerinde irisin nazal sektorii-
niin daha gok etkilendigini gormiigler ve bunu
medial yaklasimda nazal posterior siliyer si-
nirlerin zedelenmesine baglanuglardir.
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2.Motilite bozukluklari: intraoperatif trav-
maya bagli olarak gelisir. Direkt olarak
ekstraokiiler kaslarin ya da bu kaslart innerve
eden sinirlerin veya bunlar1 besleyen damarla-
rin zedelenmesiyle meydana gelir..6:21,26

3. Vaskiiler komplikasyonlar:

a. Retinal arter dal tikanikligi2®

b. Santral retinal arter tikanikl§i26-27

c. Gegici dig retinal iskemi?0

d. Siliyoretinal arter tikaniklig12®

e. Uzun posterior siliyer arter tikamkl 128

Vaskiiler komglikasyonlarm multifaktoriyel
olmas! olasidir.2® Bu faktorler su sekilde si-
ralanabilir:

* Artertyel vazospazm,
* Direkt vaskiiler travma,

* Yumugak dokuda cerrahi manipiilasyona
bagh olarak gelisen édem nedeniyle artan or-
bital basing,

*Gozigi basincinda artma, glob traksiyonu-
na bagh olarak gelisir ve kan akimina
rezistans1 artirarak vaskiiler komplikasyonla-
rin olugmasina zemin hazirlar. Bu nedenle
iskemik Optik Noropatide Dekompresyon Ca-
ligma Grubu' nun dnerdigi maksimal traksiyon
stiresi 7 dakikadur.

Reoperasyonlarda vaskiiler komplikasyon
goriilme riski daha yiiksektir. Rezidiiel skar-
lagma manipiilasyonu gliglestirmekte ve
artirmaktadir. Dolayisiyla intraoperatif ve
postoperatif komplikasyonlarin goriilme olasi-
Iigr  artmaktadir. Bu nedenle  medial
yaklasimla yapilan OSKD' ndan sonra reope-
rasyonlarda lateral yaklasim onerilmektedir.

4.Peripapiller hemorajiler: Peripapiller
hemorajilerin, kisa siliyer damarlarin zedelen-
mesine baglh olarak gelistigi
diisiiniilmektedir.®

5.Koryoretinal skar: Koryoretinal skar o-
lusumu, globun fazla traksiyonuna
baglanmistir.

6.Miyelinli sinir lifleri: 2 yasinda bir ¢o-
cukta daha o6nceden bulunmayan miyelinli
sinir lifleri OSKD' ndan sonra olugmustur.
Miyelinli sinir lifleri olusumunun cerrahi trav-
mayla stimiile oldugu diistiniilmiistiir.2?

7.Konjonktival bleb ve dellen olusu-
mu°:

8.Kemozis.
9.Subkonjonktival tenon kisti.2’
10.Mikrohifema?’

11.Intraoperatif ag kapanmasi glokomu
ve koroid dekolmani

12.Postoperatif orbital hemoraji®

13.0ptik sinir parankimi i¢cine hemoraji:
Bir olguda post-operatif onuncu giinde gelisen
optik sinir parankimi i¢ine hemorajinin, oksii-
rige bagh valsalva manevrasma bagl oldugu
diisiiniilmiistiir .0

14.Gorme alam defekti: Operasyon sira-
sinda optik sinire travmayla olugabilecegi
diistintilmiistiir.2

15.Travmatik optik néropatiZ’

16.Kronik dakriyosistitli bir hastada a-
kut hecme?’

17.Temporal fossanin rezidiiel deformi-
tesi: Lateral orbitotomiden sonra lateral orbital
kemigin tekrar yerine konmadii bir olguda
bildirilmistir.2!

OSKD, PTS basta olmak lizere bazi optik
sinir hastaliklarinda tercih edilmesi gerekli o-
lan gilivenli bir cerrahi yontemdir. Ancak diger
optik sinir patolojilerinde ise basarisinin tam
olarak kanitlanmamis olmasi ve nadir de olsa
korliikle sonuglanabilecek komplikasyonlari-
nin bulunmas: nedeniyle heniiz
endikasyonlarda temkinli davramilmas: gerek-
mektedir.

Tesekkiir: Sekilleri ¢izen Saym Mimar
Seyda Giirbiizer' e tesekkiir ederim.
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