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Ender Bir Oftalmopleji Nedeni:
Oftalmoplejik Migren

A Rare Cause of Ophthalmoplegia:
Ophthalmoplegic Migraine: Case Report

OZET Oftalmoplejik migren; tipik olarak ¢ocukluk ¢aginda izlenen, ciddi migren atag sonrasinda
okiilomotor sinir felcine bagh gelisen ptozis ve diplopi tablosudur. Daha 6nceki siniflamalarda mig-
renin bir formu olarak degerlendirilirken, Uluslararas1 Bag Agris1 Derneginin son siniflamasinda
kranial nevralji ve santral nedenli fasiyal agr olarak kabul edilmistir. Ipsilateral periorbital veya
temporal bag agrisini izleyen, siklikla tekrarlayici 6zellikte III, IV ve/veya VI. kranial sinir parali-
zisi ile karakterize klinik tablo izlenir. Atak esnasinda okiilomotor sinire ait patolojik ve radyolo-
jik bulgularin olduk¢a az olmasi nedeni ile ayiric1 tan giiclesmektedir. Siklikla manyetik rezonans
gorintillemesi incelemeleri normal olarak degerlendirilse de, Gadolinyum manyetik rezonans go-
riintiilemelerinde okiilomotor sinir, ddematéz ve kalinlagmis olarak izlenir. Tlk atak siklikla cocuk-
luk ¢aginda izlenir. Erigkin yasta baslayan atak olduk¢a ender bildirilen bir durumdur. Bu ¢aligmada,
oftalmoplejik migren tanisi alan 31 yasindaki kadin hasta, alt1 aylik izlem sonuglari ve tedavi yak-
lagimu ile sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Migren bozukluklari; oftalmopleji; erigkin

ABSTRACT Ophthalmoplegic migraine, typically seen as a serious childhood migraine attack which
is followed by ptosis and diplopia due to oculomotor nerve palsy. This is regarded as a form of mig-
raine in the previous classifications but according to the latest classification of the International He-
adache Society has been recognized as cranial neuralgia and central facial pain. Ipsilateral periorbital
or temporal headache properties are often repetitive IIL, IV and / or V1. monitored in a clinical pic-
ture characterized by cranial nerve palsy. Due to the poor pathological and radiological findings of
oculomotor nerve during attack, it is difficult to make differential diagnosis. Magnetic resonance
imaging is often evaluated as normal but oculomotor nerve seen as mild and thickened at gadolini-
um magnetic resonance imaging. The first attack is often observed during childhood. An attack with
adulthood starting is reported very rarely. In this manuscript we report the six month follow up re-
sults and treatment strategy of a 31-year-old female patient with ophtalmoplegic migraine.
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ftalmoplejik migren (OM), ilk kez 1890 yilinda Charcot tarafindan

tanimlanmigtir.'? {1k kez Walsh ve O’Doherty tarafindan belirle-

nen tani kriterleri hastaligin daha énceden var olan migren atagina
oftalmopleji eklenmesi esasina dayandirilmigtir.? Buna gére OM, migrenin
alt tiplerinden biri olarak kabul edilmekte idi.>* Ancak yillar icerisinde ya-
pilan incelemeler sonrasinda Uluslararasi Bas agris1 Toplulugu [Internatio-
nal Headache Society (IHS)], 2004 yilinda OM’nin bir migren alt tipi
olmadiginmi agiklamig tan kriterlerini yeniden belirlemistir.>
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Tipik OM tablosu, ¢ocukluk ¢aginda ortaya
cikan ciddi migren atagina birkag giin igerisinde,
okiilomotor sinir felcine bagl ptozis ve diplopi
eklenmesi seklindedir. Tabloya IV. ve VI. kranial
sinir tutulumlarina bagh bulgular da eklenebilir.
OM tablosunda ilk oftalmopleji atag: siklikla cocuk
yaslarda izlenir. Ancak ilk atagin erigkin yasta iz-
lenmesi oldukc¢a nadir bir durumdur.?” Kranial
sinir tutulumlarinda siklikla diizelme olmakta,
ancak tekrarlayan ataklar sonrasinda kalic1 defisit-
ler izlenebilmektedir.

Bu ¢aligmada, ender bir durum olan, erigkin
baslangicli bir OM olgusu ve alt1 aylik izlem so-
nuclar: sunulmugtur. Sunum i¢in hastadan aydin-
latilmig (bilgilendirilmig) onam formu alinmigtir.

IOLGU SUNUMU

Uzun siiredir tekrarlayan bas agrisi sikdyetleri olan
31 yasindaki kadin hasta, goz kapaginda disiikliik,
gbzde kayma ve siddetli bas agrisi ile Selguk Uni-
versitesi Noroloji Ana Bilim Dali Poliklinigine bas-
vurdu. Hastanin 6z ge¢misinde, yaklasik 10 yildir
aralikli olarak devam eden, siklikla bulantinin eslik
ettigi, tek tarafli ve zonklayic1 tarzda bas agrilan
vardi. Bu nedenle migren tanis ile tedavi gormekte
id. Bilinen bagka bir sistemik hastalig1 yoktu. Has-
tanin iki giin 6nce alin bolgesinden baslayan, géz
arkasina vuran, zonklayici tarzda bags agris1 olmus.
Bas agrisindaki siddetlenme ile birlikte sol goz ka-
paginda diisme ve sol gozde kayma gelismis. Has-
tanin daha 6nceki migren ataklarinda benzer tablo
yaklasik bir buguk yil 6ncesinde bir kez daha
olmus. Hastaya ayaktan verilen steroid tedavisi ile
ii¢ hafta icerisinde sikayetleri tamamen gerilemis.
Oz gecmis ve soy gecmisinde bagka bir zellik ol-
mayan hastanin ailesinde migren 6ykiisii bulun-
mamakta idi.

Hastanin fizik muayenesinde; genel durumu
iyi, biling¢ agik, koopere ve oryante idi. Sol géz
kapaginda diisiikliik, sol ice, yukar: ve asag1 ba-
kista kisithilik vardi (Resim 1). Gorme keskinligi sol
gozde diizeltmesiz 6/9, diizeltmeli 9/10 olup, sag
gozde 10/10 idi. Sol pupillada hafif bir midriazis iz-
lendi. Diger sistem muayene bulgular1 normaldi.
Laboratuvar incelemelerinde, rutin biyokimyasal,
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RESIM 1: Hastanin sol goz kapaginda diisiikliik ve sol ige, yukan ve asag
bakista kisitlilik.

hematolojik incelemeleri, protrombin zamani,
parsiyel tromboplastin zamani, eritrosit sedimen-
tasyon hizi, C-reaktif protein ve romatoid faktor
degerleri normaldi, Anti Ds DNA, antiniikleer an-
tikor, antifosfolipid antikorlar negatifti. Beyin
kontrastsiz manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), MR anjiyografi, beyin-orbita tomografik
incelemesi normaldi. Ayrica elektroensefalogram
ve detayl Beyin omurilik sivis1 (BOS) incelemesi
normal olarak degerlendirildi. Hastanin Gadolin-
yum manyetik rezonans goriintiilleme (GAMRG)
degerlendirmesinde sol okiilomotor sinirde kalin-
lagma ve kontrastlanma gozlendi ($ekil 1a,b,c).

Alinan anamnez, yapilan fizik muayene ve
laboratuvar incelemelerinden sonra hastaya OM
tanisi konuldu. Tedavi olarak metilprednizolon
80 mg/giin ve naproksen sodyum 550 mg/giin bas-
landi. Steroid tedavisi 3. glinden itibaren yar1 doza
diisiilerek azaltildi. Hastanin 2. glinden itibaren
bas agrilarinda ve 9. giinden itibaren géz bulgula-
rinda diizelme bagladi. Tedavinin 17. giiniinde si-
kéayetlerinin tamaminda diizelme izlendi. Aylik
kontroller yapildi. Kontrollerinde, ayda bir kez
orta siddetli migren ataklar: tarifleyen hastaya,
ataklar esnasinda naproksen ve diklofenak teda-
visi verilerek ataklarin semptomatik tedavisi sag-
landi. Altinci ayda yapilan sistemik fizik muayene
ve laboratuvar incelemeleri normaldi. Hastaya
kontrol GAMRG c¢ekildi ve oftalmopleji esnasinda
goriilen degisikliklerin normale d6éndigi izlendi
(Sekil 2a,b,c). Sonug olarak, demiyelinizan noro-
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§ekil 1bs
/.

A

$EKiL 2a,b,c: Hastanin kontrol gadolinyum manyetik rezonans gérintilemesinde sol okilomotor sinirde tutulum izlenmemektedir.

patilerde oldugu gibi OM tablosunda da III. kra-
nial sinirde tam bir iyilesme oldugu kaydedildi
(Resim 2).

I TARTISMA

OM o6nceleri migrenin bir formu olarak bilinirken,
IHS’nin son siniflamasina gore kranial nevralji ve
santral nedenli fasiyal agr1 olarak kabul edildi.>®
Ipsilateral periorbital veya temporal bas agrisini iz-

leyen, siklikla tekrarlayici 6zellikte III, IV ve/veya

VI. kranial sinir paralizisi ile karakterize klinik RESIM 2: Hastanin yapilan takiplerinde sol goziinde meydana gelen oftal-
tablo olarak tariflendi.? moplejinin tam olarak yilestigi izlendi.
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OM insidansi milyonda 0.7 olarak bildirilmis-
tir.’ Friedman ve ark.nin yapti§1 taramada 5 bin
migrenli hastanin 8’inde OM izlenmis, kaydedilen
hastalarin hepsinde ¢ocukluk ¢aginda baslangic bil-
dirilmigtir.’ Lal ve ark. 7 bin migrenli hasta tara-
masinda 62 erigkin OM hastas1 bildirmigtir.!!

OM giintimiizde etiyolojisi ve patogenezi
acikliga kavusturulamamis klinik bir tablodur. Fiz-
yopatolojiyi agiklamaya yonelik ilk one siiriilen
mekanizma internal karotis arterin, intrakavernoz
kisminin dilatasyonu veya 6demi sonucu ortaya
cikan sikigtirici noropatidir. Posterior serebellar
arterin ¢apindaki degisiklik de benzer bir néropa-
tiye yol agabilir.” Her iki durum da okulomotor
sinir paralizisiyle sonuglanabilir. Karotis arter du-
varindaki sisme nedeni ile distal kisimda olan da-
ralma Waish ve O’Dohery’ in sunduklar: dért OM
olgusunun anjiyografik incelemelerinde gosteril-
mistir.® Bagka bir mekanizma olarak, direkt damar
basisi olmaksizin vasa nervosumlarin i¢indeki kan
akiminin bozulmasi 6ne siirtilmiigtiir.” Daha sonra
vaskiiler iskemik noéropati mekanizmasi, Vijayan
ve ark. tarafindan OM’ li hastalarin 2/3’tinde pu-
pilin 151k reaksiyonunun parsiyel veya komp-
let olarak azalmas: gosterilerek desteklenmistir.'?
Bu mekanizmalarin hepsinde OM gecikmis iske-
mik noropati olarak degerlendirilmistir. Ancak
GdMRG c¢aligmalar: ile birlikte OM patogenezi-
nin anlagilmasinda yeni gelismeler saglanmistir.
Uciincii kranial sinirin geri doniisiimlii hasar1 ilk
olarak Mark ve ark. tarafindan farkli mekanizma-
larla agiklanmaya ¢aligitlmistir.”® Ancak Stommel
ve ark. bildirdikleri 18 yasindaki olgunun GAMRG
takiplerinde III. sinirin sisternal par¢asindaki ka-
linlagma ve 6demin bes hafta igerisinde geriledi-
gini gosterebilmislerdir.' Yine Mark ve ark. alt1
vakalik serilerinde, GAMRG takiplerinde III. si-
nirdeki geri doniisiimlii 6demi ve kalinlagmayi or-
taya koymusglardir."® Bu ¢aligmalarda, III. sinirde
izlenen hasarin geri doniisiimlii olmasinin 6zel-
likle diyabetik kranial néropati gibi iskemik noro-
patilerde izlenmedigi vurgulanmistir.” Selim se-
yirli bir viral enfeksiyonun da OM’ye neden ola-
bilecegi bes erigkin OM olgusunu inceleyen Lance
ve Zagami tarafindan vurgulanmistir.'’® Bu goz-
lemler sonrasinda III. sinirde izlenen kalinlagma
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ve 6demin, intranéronal kaynakli olmasi ve sinir
kokiintin ¢ikis bolgesinde intrasisternal kisminin
globoid goériiniim kazanmasi, arastirmacilara bu
tablonun tekrarlayan demiyelinizan ndropati ola-
bilecegini disiindirmistiir.”>'>¢ Okiilomotor si-
niri etkileyen inflamatuar siirecin, trigeminal sinir
yapisindaki duysal lifleri de etkiledigi ve migren
benzeri bas agrilarini tetikledigi diisiniilmistiir.
Yine Daroff'da bu goriisii onaylayarak, OM’ nin
migren kategorisinden “kranial nevralji” kategori-
sine kaymasini 6nermigtir.*

Tiim bu ¢aligmalarin sonucunda ITHS, 1988 y1-
linda belirledigi OM tam kriterlerini 2004 yilinda
degistirmis ve yeni kriterleri; a) Migren benzeri bag
agrist ile iligkili veya onu takip eden dort giin ige-
risinde ortaya ¢ikan III, IV ve/veya VI. kranial si-
nirlerden bir veya daha fazlasini tutan parezi, b) Bir
onceki kriterdeki agrinin tiim 6zelliklerini goste-
ren en az iki atak olmasi, c) Parasellar, orbital fissiir
ve posterior fossa lezyonlarinin uygun tani yon-
temleri kullanilarak elimine edilmesi olarak belir-
lemigtir.® Siniflamadaki yeri de degisen OM bir
migren alt tipi olmaktan ¢ikarilmis ve kranial nev-
ralji ve santral nedenli fasiyal agr1 olarak kabul edil-
mistir.2°

OM atag1 esnasinda okiilomotor sinire ait pa-
tolojik ve radyolojik bulgularin olduk¢a az olmas:
nedeni ile ayiric1 tani giiglesmektedir. OM es-
nasinda siklikla MRG normal olarak degerlendi-
rilir. Ancak GAMRG degerlendirmelerinde 6de-
mat6z ve kalinlagmis okiilomotor sinir belirle-
nebilir. Zamanla ortaya ¢ikan remiyelinizasyon
ile birlikte hem klinik bulgularin hem de radyo-
lojik bulgularin geriledigi ortaya konmustur.
Bizim olgumuzda da MRG’de bir patolojiye rast-
lanmazken, GAMRG’de ile III. sinire ait ddem ve
kontrast tutulumu belirlenmigtir. Hastanin kont-
rollerinde ise klinik ve radyolojik diizelme izlen-
mistir.

Ayirici tanida 6zellikle II1. kranial sinire basi
yapabilecek intrakranial kitle, anevrizma, karotiko-
kavernoz fistiil, iskemi yapabilecek diger nedenler
ve enfeksiyon akla gelmelidir.” MRG ve serebral ar-
teriyografi ve venografi incelemeleri ile benzer tab-
lolara yol acabilecek durumlar diglanmalidir. Olgu-
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muzda yapilan MRG, serebral anjiyografi ve veno-
grafi degerlendirmeleri normal olarak degerlendi-
rildi.

OM tedavisinde nonsteroid antiinflamatuar
ilaglarla bas agrisinin kontrolii saglanabilir ve pro-
filaktik tedaviye gerek duyulmadan olgularda kli-
nik diizelme izlenebilir. Ancak, hem ¢ocuklarda
hem de erigkinlerde atak tedavisinde steroid kulla-
nilmis klinik ve radyolojik iyilesme bildirilmis-
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tir.>!17 Bizim vakamizda da steroid tedavisi ile kli-
nik ve radyolojik iyilesme elde edildi.

Sonug olarak, erigkin yasta ortaya ¢ikan bag
agrisina eslik eden okiilomotor sinir felci varh-
ginda, ayiric1 taniya yonelik ayrintili laboratuvar
ve radyolojik incelemeler yapilmalidir. Olduk¢a
nadir goriilse de, klinik ve radyolojik dislamalar
yapildiktan sonra klinik tanida OM de akilda tu-
tulmalidir.

I KAYNAKLAR
Charcot JM. Sur un cas de migraine ophthal- still a diagnostic dilemma? Curr Pain  13. Mark AS, Blake P, Atlas SW, Ross M, Brown
moplegique (paralysie oculo matrice peri- Headache Rep 2008;12(4):285-91. D, Kolsky M. Gd-DTPA enhancement of the
odique). Progr Med (Par) 1890;1:83-6. 8. Rothner AD, Menkes JH. Headaches and cisternal portion of the oculomotor nerve on
Lane R, Davies P. Ophthalmoplegic migraine: Nonepileptic Episodic Disorders. In: Menkes MR maging. AINR Am J Neuroradiol 1992;
the case for reclassification. Cephalalgia JH, Sarnat HB, Maria BL, eds. Child Neurol- 13(5):1463-70.
2010;30(6):655-61. ogy. 7™ ed. Philadelphia: Lippincott Williams ~ 14. Stommel EW, Ward TN, Harris RD. MRI find-
Waish JP, O'Doherty DS. A possible explana- & Wilkins; 2006. p.943-68. gagj |7n a case of OM. Headache 1993; 33 (5):
tion of the mechanism of ophthalmoplegic mi- 9. Carlow TJ. Oculomotor ophtalmoplegic mi- -
graine. J Neurol 1960;10:1079-84. graine: is it really migraine? J Neuroophthal- ~ 15. Mark AS, Casselman J, Brown D, Sanchez J,
Daroff RB. Ophthalmoplegic migraine. Cepha- mol 2002;22(3):215-21. ;ZIS:::ym’\iﬂg‘;r:::?:eIeCrsisl;% gr:r?;ﬁgfn??r?:r%
lalgia 2001;21(2):81. 10. Friedman AP, Hartgr DH, Merritt HH. Oph- thickening of the cisternal segment of the ocu-
Friedman DI. The ophthalmoplegic migraines: thalmoplegic migraine. Arch Neurol 1962;7 lomotor nerve on contrast-enhanced MR im-
a proposed classification. Cephalalgia 2010; (4):320-7. ages. Am J Neuroradiol 1998;19(10): 1887-
30(6):646-7. 11. LalV, Sahota P, Singh P, Gupta A, Prabhakar 91,
Headache Classification Subcommittee of the S. Ophthalmoplegia with migraine in adults: is 16 | ance Jw, Zagami AS. Ophthaimoplegic mi-
International Headache Society. The Inter- it ophthalmoplegic migraine? Headache 2009; graine: a recurrent demyelinating neuropathy?
national Classification of Headache Disor- 49(6):838-50. Cephalalgia 2001;21(2):84-9.
ders: 2 ed. Cephalalgia 2004;24(Suppl 1): ~ 12. Vijayan N. Ophthaimoplegic migraine: is- 17, Crevits L, Verschelde H, Casselman J. Oph-

9-160.
Ravishankar K. Ophthalmoplegic migraine:

Turkiye Klinikleri ] Neur 2011;6(2)

chemic or compressive neuropathy? Headac-
he 1980;20(6):300-4.

thalmoplegic migraine: an unresolved prob-
lem. Cephalalgia 2006;26(10):1255-9.

65



