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Kapsiiler uyar1 sendromu (KUS), tekrarlayan gecici bir lakiiner sendrom olarak tanimlanan, nadir goriilen bir klinik
sendromdur. Patofizyolojisi hala yeterince anlasilamayan bu sendromun en etkili tedavi konusu da belirsizligini
korumaktadir. Klinigimizde takip edilen {i¢ olgumuzda farkh tedavi protokolleri ile izlenmis olup nadir goriilmesi ve
yonetimin zor olmasi nedeniyle sunmay1 amagladik.

Anahtar Sozciikler: Kapsiiler uyar: sendromu, gecici iskemik atak, inme.

CAPSULAR WARNING SYNDROME
ABSTRACT

Capsular warning syndrome (CWS) is a rare clinical syndrome, which is defined as a recurrent transient lacunar
syndrome. Because of its pathophysiology remains unclear, most effective treatment still cannot be defined. Here, we
purposed to discuss three patients who presented with CWS followed with different treatment protocols
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Tiirk ve ark.
GIRiS

Kapsiiler uyar1 sendromu (KUS) terimi ilk
olarak 1993 yilinda Donnan ve arkadaslar
tarafindan tanimlanmistir. Yiiksek enfarktiis riski
tasiyan tekrarlayan gecici iskemik atak (GIA)
seklidir. GiA'dan sonraki yedi giinliik bir siire
icinde ortaya ¢ikan kortikal tutulum olmaksizin
yuzii, kolu ve bacag etkileyen tekrarlayan
stereotipik sensorimotor semptomlarla
karakterizedir. Bu sendromun diger tanimlayici
ozelligi, 4 saat icinde en az U¢ motor veya
sensorimotor semptom epizodunun olmasi ve
epizodlar arasinda viicudun ti¢ béliimiinden ikisini
(viz, kol veya bacak) iceren tam iyilesmenin
olmasidir (1,2). Orta ve oOn serebral arter
iskemisini igeriyorsa kapsiiler uyar1 sendromu
(KUS), arka dolasimi etkiliyorsa pontin uyari
sendromu (PUS) denir. Kiigiik damar hastaligy,
arterden artere embolizm, hemodinamik
instabilite ve peri-infarkt depolarizasyonu gibi
cesitli mekanizmalar patofizyolojisini agiklayabilir
(2). Bu sendrom genel olarak iyi fonksiyonel
sonlanimla iligkilendirilmis olsa da stereotipik ve
tekrarlayan inme ataklar1 hem hastalarda hem de
klinisyenlerde tedirginlik yaratmaktadir. Burada
KUS Kklinigi ile takip ettigimiz ve yayin i¢in imzal
onamlari alinmis ii¢ olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU 1

52 yas erkek hasta tarafimiza 2-3 dakika
siren konusma bozuklugu, sag iist ve alt
ekstremitede uyusma yakinmasi ile basvurdu.
Ozgecmisinde; protrombin heterozigot, MTHFR
homozigot ve FV Leiden heterozigot genetik
mutasyonlar1 mevcuttu. Varfarin sodyum disinda
ek ilag  kullanimi  yoktu. Acil serviste
degerlendirilen hastanin nérolojik muayenesinde,
genel durumu iyi, kooperasyon ve oryantasyonu
tamdi. Sagda santral tip fasial asimetri ve hafif
diizeyde dizartri disinda diger norolojik muayene
bulgular1 normaldi. Gelis NIHSS 3 olan hastanin
cekilen difiizyon manyetik rezonans
goriintiilemesinde (MRG), solda kaudat niikleus ve
lentiform nukleus anteriorunda akut iskemi ile
uyumlu alan izlendi (Resim 1). Bunun iizerine
hasta klinigimizde takip edilmeye baslandi. Bu son
yakinmasindan 6 ay 6nce de konusmada bozukluk,
sag Ust ekstremitede uyusma nedeniyle basvuran
hastanin, serebrovaskuler hastalik tanisi ile tetkik
edildigi Ogrenildi. Etiyolojik olarak arastirilan
hastanin karotis serebral tomografik anjiografisi,

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2022; 28(1): 54-58

55

kardiyak degerlendirmesi normaldi. Vaskiilit
belirtegleri negatifti. LDL kolesterol 193 mg/dl
olarak o6lguldii.

Genetik acidan; yukarida belirtilen trombofili
risk faktorleri de bulunan hastaya varfarin
sodyum tedavisi baslandi.

Hastada Kklinigimize yatirildiktan sonra; 72
saat icinde 6 kez olan, 2 dakika kadar siiren sag
hemiparezi (1/5-2/5 diizeyinde) ataklar1 ve
dizartri yakinmasi oldu. 2-3 dakika sonunda
norolojik muayenesi tamamen diizelen hastanin
cekilen diffizyon MRG’'de iskemi bulgularinda
artis izlenmedi. Es zamanl arteriyel tansiyon
6lciimleri normal saptandi.

Hastanin kontrol muayenelerinde NIHSS 0
olarak takip edildi. Varfarin sodyum, 100 mg
asetil salisilik asit ve atorvastatin tedavisi

uygulanan hastanin daha sonraki takiplerinde
benzer sikayetleri tekrarlamadi. 3. ay sonunda
modifiye Rankin Skalasi (mRS) 0 olarak takip
edilmektedir.

Resim 1. Difuzyon MRG’de solda kaudat niikleus ve lentiform
nukleus anteriorunda akut difiizyon kisitlamasi.

OLGU SUNUMU 2

Dis merkeze sol kol ve bacakta gii¢siizliik,
uyusma yakinmasi ile basvuran 75 yas erkek
hastanin cekilen difiizyon MRG’sinde internal
kapsiil arka bacaginda akut iskemi izlenmesi
iizerine intravendz doku plazminojen aktivatori
(tPA) tedavisi verilen hastanin takiplerinde kas
giiciinde defisitinde artma izlenmesi nedeniyle
tarafimiza mekanik trombektomi gerekliligi
acisindan yonlendirildi (Resim 2). Ozgecmisinde;
diyabetes mellitus, kronik obstruktif akciger
hastalig1 ve hiperlipidemi disinda 6zellik yoktu.
Hastanin acil servis muayenesinde; genel durumu
iyi, biling acik, koopere ve oryante idi. Hafif
dizeyde dizartrisi mevcuttu. Pupiller bilateral
normoizokorik, géz hareketleri her yone dogaldi.
Solda santral tip fasial asimetri mevcuttu. Solda



4/5 diizeyinde kas giicii ve sol hemihipoestezisi
mevcuttu. Baslangic NIHSS 4 olan hastanin
takiplerinde kisa siireli 3 kez olan sol alt ve list
ekstremitede kas giicii defisitinde ve dizartrisinde
artis izlendi. NIHSS 6’a gerileyen hasta son
ataginda serebral anjiografi islemine alindi,
goriintiilerinde major okliizyon izlenmedi ve
intraarteriyel 8 mg tPA verildi. Hastanin
kliniginde hizli bir sekilde tekrar diizelme izlendi.
Takiplerinde hastanin beyin tomografisinde
hemorajik  transformasyon izlenmedi. LDL
kolesterol 245 mg/dl olarak olgiildii. Etiyolojik
olarak arastirilan hastanin kardiyak agidan;
ekokardiyografisinde, ejeksiyon fraksiyonu %45,
elektrokardiyografisi normal sinlis ritmiydi.

Tedavisi; asetilsalisilik asit, klopidogrel 75 ve
atorvastatin olarak diizenlendi. 3. ay mRS 0 olarak
takip edilmektedir.

Resim 2. Difiizyon MRG'de sag internal kapstil arka bacaginda
akut iskemi ile diftizyon kisitlamasi.

OLGU SUNUMU 3

Bilinen ek hastaligi olmayan 34 yas erkek
hasta, dis merkeze konusma bozuklugu, sag kol ve
bacakta uyusukluk ve gii¢siizlikk yakinmasi ile
basvurdugu 6grenildi. Hastanin bu
yakinmalarindan 2 saat 6nce gelisen 5 dakika
stiren sag alt ve st ekstremitede gii¢siizlik ve
uyusukluk sikayeti oldugu 6grenildi. Es zamanl
tansiyonu sistolik kan basinct 160 mmHg olarak
olciildii. Dis merkezde NIHSS 4 olan 55 mg
intravendz trombolitik verilen hasta girisimsel
tedavi ve ileri tetkik acisindan tarafimizca sevk
alindi. Hasta servisimize geldiginde ndrolojik
muayenesinde sag list ekstremitede pronotor
drift ~ disinda  ozellik  yoktu. Difiizyon
goriintiilemesinde; sol kapsula interna arka
bacaginda akut iskemi ile uyumlu diftizyon
kisitlamasi izlendi (Resim 3). Karotis serebral
bilgisayarli tomografik anjiografisinde major
damar okliizyonu saptanmadi. Etyolojik agidan
kardiyak incelemesinde, elektrokardiyografisinde,
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ekokardiyografisinde ve ritim holterinde patoloji
saptanmadi. Genetik ve vaskiilitik tetkik
sonuglarinda belirgin bir patoloji saptanmadi. LDL
kolesterol 220 mg/dl olarak  olcildii.
Klinigimizdeki takiplerinde hastanin yakinmasi
tekrarlamadu. Hastanin kontrol beyin
tomografisinde kanama izlenmedi. Tedavisi
asetilsalisilik asit, klopidogrel ve atorvastatin
olarak diizenlendi. 3. aydaki mRS 0 olarak takip
edilmektedir.

akut iskemi ile uyumlu difiizyon kisitlamasi.

TARTISMA VE SONUC

Kapsiiler uyar1 sendromunda goriilen klinik
ozellikler, yiliz, kol veya bacak olmak iizere
iiciinden en az ikisini iceren tek tarafli motor
ve/veya duyusal bozukluklardir. En yaygin
prezentasyon yiiz, kol ve bacag etkileyen saf
motor hemiparezidir (3). Kortikal belirtilere dair
herhangi bir kanit bulunmamalhdir (3,4). Paul ve
arkadaslar1 inmenin anterior veya posterior
sirkiilasyonda  meydana gelip gelmedigine
bakilmaksizin, baglangic GIA olayindan sonraki
yedi giin icinde birden fazla motor lakiiner GIA's1
olan hastalar1 tamimlamak icin kapsiiler uyari
sendromunu (KUS) kullanmistir (5).

KUS’ta subkortikal bolgedeki kapsiila interna
veya pons seviyesindeki piramidal yol
etkilenmistir. KUS’da genellikle internal karotid
arter dolasiminin penetran damarlarini
etkilenirken, PUS baziler arter penetranlarini
etkilenmesini icerir.

Erkeklerde kadinlara oranla %60,9 oraninda
daha sik goriilmektedir. Hipertansiyon,
dislipidemi, sigara ve diyabet gibi risk
faktorlerinin 6. dekadda daha sik ortaya ¢ikmasi
nedeniyle KUS 6. dekadda daha sik ortaya
cikmaktadir. Diger daha az yaygin risk faktorleri
arasinda gecirilmis inme ve atriyal fibrilasyon
bulunur. TOAST siniflamasina gore, kiiciik damar
hastalig1 en yaygin etiyoloji gibi goriinmektedir
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(3,6). Bu sendrom kalic1 defisitli iskemik inme
gelistirme riski yiiksek olmasi nedeniyle 6nemlidir
(3,7). KUS sonras1 7 giinlik inme riskinin %60
kadar yiiksek oldugu popiilasyon calismalarinda
bildirilmistir (5).

Kesin patofizyolojisi henliz tam olarak
belirlenmemistir. Bu sendromun biiytik olasilikla
in situ kiicik penetran damar hastaliina bagh
iskemi oldugunu one siiren goriisler de mevcuttur
(3). Renom ve meslektaslar1 42 KUS vakasinin
%73,8'inde kiiclik damar hastalifi oldugunu
bildirmistir (6). Farkli ¢alismalarla biiyiik arter
aterosklerozu, vakalarin %5-17'sinde izlenmistir
(5-8). Kardiyoembolik mekanizmalar en az %4-
12,9 oraninda bulunmustur (5, 6).

Onerilen bir teori de bu sendromun penetran
arterlerin ~ smirlar1  icindeki = hemodinamik
degisikliklere bagh olabilecegi seklindedir. Bu
hemodinamik degisiklikler, aterom ve/veya
lipohyalinoz gibi penetran bir damar icinde yapisal
bir arteriyel degisiklik oldugunda 6zellikle 6nemli
hale gelebilir (3). Diger bir mekanizma ise

periinfarkt depolarizasyondur. Iskeminin
metabolik {riinlerinin birikmesi gecici olarak
perienfarktiis depolarizasyonunu tetikleyerek

KUS’'nun dalgali yapisimi aciklayabilir. Periinfarkt
depolarizasyonu enfarktiis cekirdeginden
norotoksik kimyasallarin salinmasiyla tetiklenen
hipoksi ve hipotansiyon sonucunda iskemik
penumbrada gecgici enerji yetmezligi ile
sonug¢landigl gosterilmistir (9). Adenozin, glukoz,
glikojen ve laktat gibi biyobelirteclerin, hayvan
modellerinde spontan yayilan depresyon ile korele
oldugu gosterilmistir, ancak insan g¢alismalari
netlik kazanmamistir (10,11). Patofizyolojisi hala
yeterince anlasilamayan bu sendromun en etkili
tedavi konusu da belirsizligini korumaktadir.
Intravendz trombolitik tedavinin bu hastalar icin
giivenli oldugu bildirilmektedir (12). Bizim de
ikinci olgumuz intravendéz ve intraarteriyel
trombolitik tedavi almistir. Yine intravendz
tirofiban tedavisinin de etkili olabilecegi yoniinde
sinirli sayida yayin mevcuttur (13).

Statinlerin  pleiotropik etkileri arasinda
endotel disfonksiyonunun iyilestirilmesi, nitrik
oksit biyoyararlaniminin artmasi, antioksidan
ozellikler, inflamatuar yanitlarin inhibisyonu ve
aterosklerotik plaklarin stabilizasyonu yer alir.
Statinlerle tedavi, 6zellikle yliksek kardiyovaskiiler
riski ve aterosklerotik hastaligl olan hastalarda
iskemik inme ve diger kardiyovaskiiler olay riskini
azaltir. Hem lipid diisiiriicii hem de pleiotropik
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ozelliklerinin bu etkilere katkida bulundugu
goriilmektedir  (14-16). Vakalarnmizda LDL
kolesterol yiiksekligi olmasi ve pleiotropik etkileri
nedeniyle hastalarimiza atorvastatin baslamayi
tercih ettik.

Kapsiiler uyar1 sendromlu hastalarda yliksek
enfarktiis sikligindan bagimsiz olarak, %80'inden
fazlasi olumlu bir fonksiyonel prognoza sahiptir
(12). Bizim olgularimizda da erken d6nem
sonrasindaki takiplerinde, tekrar bir iskemik atak
izlenmedi.

Sonug olarak, bugiline kadar, KUS’lu hastalari
iceren randomize kontrolli g¢alisma yoktur.
Calismalarin geneli vaka serileri seklindedir.
Dolayisi ile etkin tedavisi konusunda da heniiz bir
fikir birligi yoktur. Hastalar tamamlanmis bir inme
gelistirme potansiyeline sahip oldugu i¢in dikkatli
takip edilmelidir. Tamamlanmis inme gelistirme
riski yiikksek olmasina karsin, ¢ogunlugu bizim
hastalarimizda da oldugu gibi, 3 ay sonunda iyi bir
prognoza sahiptir.
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