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Editore Mektup / Letter to the Editor
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Gecici Global Amneziyi Taklit Eden Hiponatremi

Hyponatremia Mimicking Transient Global Amnesia
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Sayin Editor,

Gegici global amnezi (GGA) anterograd hafizanin gegici
olarak kaybi ile karakterize, sonrasinda retrograd amnezinin eglik
ettigi, bilincin, dikkatin ve farkindaligin korundugu bir klinik
sendromdur. Genellikle 1-8 saat siirer ve tedavi gerektirmeden
kendi kendine diizelir. GGA genellikle tek bir atak seklinde
ortaya ¢ikar ve tekrarlamaz. Yillik tekrarlama oran1 %6-10 olarak
bildirilmigtir. Hastalarda zaman ve mekan oryantasyonu bozuk
olabilir, hastalar ayni sorulari tekrarlayabilirler ve bu durum
anksiyete ve ajitasyona sebep olabilir. Ancak bilingte etkilenme
olmaz ve arag siirmek, konugmak gibi yiiksek kortikal aktiviteler
korunur. GGA siklikla 50 yas iistiinde ve her iki cinsiyette egit
olarak goriiliir.

GGA hakkinda, ilk olarak 1956’da tanimlanmasina kargin,
kesin bir patogenez ortaya konulamamuigtir. Iskemik, epileptik,
metabolik, migrendz ve psikolojik etkenlerin sorumlu olabilecegi
diigtintilmiigtiir. Etkilenen beyin bolgeleri talamus, hippokampus
(6zellikle CA1 alani), korpus kallozumun spleniumu, forniks,
singulat girus gibi hafiza ile iligkili yapilardir (1,2). Buna karsin,
hastalarda genellikle hi¢bir etiyolojik etmen bulunamaz. GGA
nedenleri arasinda genellikle iskemi (vazospazm, venoz konjesyon)
ya da norotransmitter konsantrasyonundaki  degisiklikler
sayilmigtir. Bulabildigimiz kadari ile literatiirde hiponatreminin
eslik ettigi GGA olgusu daha 6nce hi¢ tanimlanmamustir.

Elli alt: yaginda erkek hasta néroloji klinigimize 5-6 saatlik
zaman dilimini kapsayan hafiza kayb: sikayetiyle bagvurdu.
Bu siire igerisinde ne yasadigini ve hastaneye nasil getirildigini
hatirlamiyordu. Tekrar tekrar ayni sorulari soruyordu. Hastanin
bilinci tamamen agikti, yakinlarini taniyabiliyordu ve hekim
tarafindan verilen komutlari yerine getirebiliyordu. Verilen
matematik problemlerini ¢ozebildigi ve 100'den geriye 7'ser
sayabildigi (93, 86...) gozlendi. Daha 6nce boyle bir ataginin
olmadig:, oykiisiinde sadece arteriyel hipertansiyon oldugu, fakat
herhangi bir ila¢g kullanmadig: grenildi. Hastanin egi, hastanin
tuz kisitlamast uyguladigini ve o giin yaklagik 6 litreye yakin su
ictigini sdyledi. Kan basinct normal sinirlardaydi ve nérolojik
muayene amnestik durum diginda normaldi. Serum sodyum
degerinin 120 mEq/L olmas: disinda diger kan testlerinin normal
oldugu goriildii. Cekilen beyin bilgisayarli tomografisi ve difiizyon
agirliklt manyetik rezonans goriintiilerinde (MRG) herhangi
bir lezyona rastlanmadi. Hastanin ¢ekilen elektroensefalografisi
(EEG) normal olarak raporlandi. Sodyum replasmanindan sonra
hasta normal durumuna dondii, atak oncesi yasadigi olaylar:
hatirlayabildi, fakat semptomatik gecen 8 saatlik zaman dilimine
ait anilar1 hatirlayamadi. Hastaya gegici global amneziyi taklit
eden sodyum elektrolit dengesizligi tanist konuldu.

GGA'nin etiyolojisi, patogenezi ve etkilenen beyin yapilari
halen net olarak bilinmemektedir. Biz olgumuzda, hiponatreminin
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diizeltilmesinden sonra semptomlarin yok olmasi nedeniyle
hiponatremi kliniginin GGA semptomlarini taklit ettigini
diigtindiik. Cekilen EEG ve MRG'de semptomlari agiklayabilecek
bagka bir neden bulunamadi. GGA atagindan sonraki 24 saat
icinde MRG'de ¢ogunlukla temporal bolgede iskemi bulgular:
goriilebilmektedir. Giiniimiizde GGA patogenezinde daha ¢ok
vaskiiler mekanizmalar ©ne siiriilmektedir. GGAda forniks,
singulat girus ve hipokampusun CA1l alaninda iskeminin
gerceklestigi ve sol prekuneus, sol inferior temporal ve superior
pariyetal alanlarda serebral perfiizyonun azaldigi gosterilmistir
(2). GGA  hastalarinin  daha ¢ok depresyon ve anksiyete
semptomlarini yasadigi, kortizol supresyon testine daha giiglii
bir stres yaniti verdigi ve noropsikolojik testlerde herhangi
bir degisiklik izlenmedigi gozlenmis ve bu da hippokampal
tutulumu desteklemistir (3). Bazi GGA hastalarinin dykiisiinde
amnezi oncesinde fiziksel aktivite ya da Valsalva manevrasinin
olmasi patogenezde vendz konjesyonun da suglanmasina neden
olmus ve juguler drenajin yetersiz oldugunu gosteren veriler
bunu desteklemigstir. Hipertansif GGA’li bir hastada posterior
reversible ensefalopati sendromunu diisiindiirecek MRG bulgular:
saptanmigtir. Bizim olgumuzda hipertansiyon oykiisii mevcuttu,
fakat bagvuruda kan basinct normaldi ve difiizyon agirlikls
MRG'de iskemik lezyon izlenmedi.

Hiperhomosisteinemi gibi metabolik bozukluklar da GGA
ile iligkilendirilmistir. Hayvan ¢alismalari  hiponatreminin
hippokampal nérotransmitter degisikliklerine ve dolayisiyla
kortikal yayilan depresyon ve epilepsiye neden oldugunu
gostermigtir (4,5). Bildigimiz kadariyla olgumuz, GGA'nin
hiponatremiyle iligskilendirildigi ilk olgu ©rnegi olacaktir.
Hiponatreminin beyin 6demine, dolayisiyla nérolojik ve psikiyatrik
bulgulara ve hatta 6liime neden olabildigi bilinen bir fenomendir.
Odem ekstraselliiler alant kiigiilterek ve N-metil-D-aspartik asit
reseptorlerini ve kalsiyum kanallarini aktive ederek hiicrelerde
fonksiyon bozukluguna yol acabilmektedir (5). Olgumuzda,
polidipsiye bagli gelisen hiponatreminin gecici hippokampal
disfonksiyona neden oldugunu ve sodyum seviyesinin diizeltilmesi
ile semptomlarin diizeldigini diigtinmekteyiz.

Akut konfiizyonel durum, kompleks parsiyel nobetler,
gecici epileptik amnezi, psikojenik amnezi ve gecici iskemik
atak GGA'nin ayirici tanisinda yer almaktadir. Gegici iskemik
atak geciren hastalarda ¢ogunlukla vaskiiler risk faktorlerine
rastlanmaktadir. Semptomlar genellikle lateralizasyon
gostermekte ve tekrarlayabilmektedir. Hipoglisemi, tiamin
eksikligi, intoksikasyon gibi metabolik durumlarin neden
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olabildigi akut konfiizyonel durumun ayirici tanist klinik olarak
yapilir. GGAdan farkls olarak akut konfiizyonel durumda dikkat
eksikligi mevcuttur. Sik soru tekrari daha cok GGAda goriilen bir
semptomdur. Hastamizda kompleks parsiyel nobeti diigiindiirecek
bir otomatizma ya da epileptiform desarj izlenmemigtir.
Hastada ayrica bas agrist oykiisii olmadigindan migren atag:
distintilmemigtir.

Sonu¢ olarak, GGAda dogru taninin konulabilmesi ve
tedavinin daha hizli yapilabilmesi agisindan hiponatreminin
GGAy1 taklit edebilecek bir durum oldugu unutulmamalidir.
Diisiik sodyum seviyelerinin diizeltilmesi semptomlarda hizla
iyilesmeyi saglamaktadir.

Etik
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Hakem Degerlendirmesi: Editorler kurulu tarafindan
degerlendirilmigtir.
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