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Inleiding
Het cerebrovasculair accident (CVA) staat op de der-
de plaats van doodsoorzaken en is de meest voorko-
mende oorzaak van blijvende invaliditeit op oudere
leeftijd.1 Een acuut begin van focale neurologische
uitval is het kenmerkende symptoom. Bijna altijd is
het beloop monofasisch. In deze casus wordt een
variant besproken met een dramatisch multifasisch
verloop.

Ziektegeschiedenis
De patiënt betreft een 66-jarige man met een blanco
voorgeschiedenis. Hij wordt door de huisarts inge-
stuurd omdat hij sinds 8 dagen last heeft van episoden
met tintelingen in de linkerarm, linkerhand en in het
linkerbovenbeen, gepaard gaand met krachtsverlies.
Deze ledematen voelen tevens doof aan. Bij de aanval-
len heeft hij een afhangende linker mondhoek. De ver-
schijnselen treden op in een frequentie van ongeveer 4
maal per dag en duren nooit langer dan 15 minuten
waarna zij restloos verdwijnen. Hij heeft hierbij geen
visusklachten. Praten en slikken zijn ongestoord en het
bewustzijn is niet verlaagd. Hij meldt geen hoofdpijn

en geen misselijkheid of braken. Verdere tractus anam-
nese en risicoprofiel op hart- en vaatlijden leveren geen
bijzonderheden op.
Algemeen lichamelijk onderzoek levert geen afwijkin-
gen op. De bloeddruk is 170/80 mm Hg, de pols is 76
slagen per minuut, regulair en equaal. Bij neurologisch
onderzoek proneert de linkerhand en zakt licht uit bij
de proef van Mingazinni I. Een computertomografie
(CT-scan) van de hersenen, verricht op de dag van
opname, laat geen afwijkingen zien. 
Onder verdenking van recidiverende TIA’s wordt
patiënt opgenomen en wordt gestart met trombocyten-
aggregatieremming. Een duplex onderzoek van de hals-
vaten levert, evenals een transcraniële doppler, geen
afwijkende bevindingen op. Tijdens opname heeft
patiënt nog eenmaal een episode van tintelingen en
krachtsverlies in de linkerarm. Deze herkent hij als
dezelfde die hij thuis heeft gehad. De aanval gaat
gepaard met een parese van de linkerarm en schouder
en imponeert als een “pure motor stroke”; er worden
dan ook geen tekenen van verwaarlozing of gezichts-
velduitval gevonden. Ook deze verschijnselen verdwij-
nen geheel. Hierna treden geen aanvallen meer op. De
patiënt krijgt acetylsalicylzuur (1 dd 80 mg) en dipy-
ridamol (2 dd 150 mg) voorgeschreven. Op de negen-
de dag van opname wordt een controle CT-scan van
het cerebrum gemaakt. Deze laat een kleine, vaag
begrensde hypodensiteit zien aan de laterale zijde van
de voorhoorn van de rechterzijventrikel, grenzend aan
de nucleus caudatus en de capsula interna (Figuur 1).
Dezelfde dag wordt de patiënt uit het ziekenhuis ont-
slagen. Er zijn dan bij neurologisch onderzoek geen
uitvalsverschijnselen meer te objectiveren. De patiënt
werd verder poliklinisch vervolgd en bleef klachtenvrij.

Beschouwing
Bij bovenbeschreven patiënt werd de diagnose ‘capsular
warning syndrome’ gesteld. Dit is een vrij zeldzame
variant van ischaemie van het cerebrum.2 De incidentie
van dit syndroom is onbekend. Donnan et al. stelden
de diagnose bij 50 patiënten, bij wie sprake was van
aanvallen van ischaemie welke beperkt bleven tot de
regio van de capsula interna.3 Deze aanvallen treden op
zijn minst 3 maal per 24 uur op. Tussen de aanvallen
door is de patiënt klachtenvrij. Als lacunaire uitval
beschrijven zij geïsoleerde motorische of sensorische
uitval of een combinatie daarvan, zonder corticale
symptomen zoals verwaarlozing, dyspraxie of dysfasie.
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Samenvatting
Deze casus beschrijft een 66-jarige man met
snel repeterende, aanvalsgewijze, halfzijdige
neurologische uitval, die zich gedurende enkele
dagen voordoet. Tussen de aanvallen door is de
patiënt klachtenvrij. Deze uitval imponeert
steeds als een lacunaire TIA. Als diagnose wordt
het “capsular warning syndrome” gesteld. Een
groot gedeelte van de patiënten met deze aan-
doening ontwikkelt blijvende neurologische
uitval.
(Ned Tijdschr Neurol 2000;3:166-168)
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Ook onze patiënt had een dergelijke uitval. De aanval-
len bij dit syndroom recidiveren enkele tot tientallen
malen per dag, gedurende enkele dagen. In de door
Donnan onderzochte populatie varieerde het aantal
aanvallen van drie tot dertien per patiënt en duurde een
aanval tussen de 2 minuten en 4 uur, met een gemid-
delde van 6,1 minuut.3 De naam van dit syndroom
suggereert een voorspelling voor het optreden van een

grotere infarcering in de toekomst. In de populatie van
Donnan ontwikkelde 42% blijvende neurologische
uitval die dan steeds was toe te schrijven aan een lacu-
nair infarct. Dit lijkt meer dan de 10 à 12% kans op
een beroerte die men loopt na een “gewone” TIA.4

Pathofysiologie
Het mechanisme waardoor deze typische uitbarstingen
van focale neurologische uitval in zo’n korte tijd optre-
den, is nog onopgehelderd. Verschillende hypothesen
zijn hierover opgesteld. In tegenstelling tot wat in het
algemeen wordt aangenomen als mogelijke oorzaak
van TIA’s of ischaemische CVA’s, is de ischaemie die
optreedt bij het capsular warning syndrome waar-
schijnlijk niet toe te schrijven aan trombo-embolische
processen. Noch bij de beschreven patiënt, noch in de
populatie van Donnan et al., zijn aanwijzingen gevon-
den voor een cardiale emboliebron of stenose van de
arteria carotis. Dit is in overeenstemming met een stu-
die van Landi, die aantoonde dat trombo-embolische
processen vaker gerelateerd zijn aan niet-lacunaire syn-
dromen.5 Een mogelijke oorzaak kan zijn dat het cap-
sular warning syndrome veroorzaakt wordt door hae-
modynamische veranderingen in één of enkele diepe
penetrerende vaten (‘small-vessel disease’’).6,7

Therapeutische interventies
Verschillende therapeutische interventies zijn toegepast
bij patiënten met het capsular warning syndrome
(heparine, haemodilutie, anticoagulantia). Van geen
van de onderzochte interventies is de werkzaamheid
duidelijk aangetoond.3 Er is slechts een gering aantal
patiënten onderzocht. Veelal betrof het casuïstiek.
Gezien de heersende onduidelijkheid rond mogelijke
therapie en secundaire preventie, is bij beschreven
patiënt gekozen voor behandeling met acetylsalicyl-

Figuur 1. CT-scan van het cerebrum van een 66-
jarige man met het ‘capsular warning syndrome’. Er
is een kleine hypodensiteit te zien aan de voorhoorn
van de laterale ventrikel rechts, juist grenzend aan
de n. caudatus. 1: laterale ventrikel; 2: caput nuclei
caudati; 3. hypodensiteit; 4. n. lentiformis; 5. capsu-
la interna; 6. derde ventrikel.

A A N W I J Z I N G E N V O O R D E P R A K T I J K

1 Het ‘capsular warning syndrome’ is een dramatische variant van een CVA. De klinische karakt-
ristieken van dit syndroom zijn makkelijk te herkennen. U kunt er aan denken bij patiënten die
zich presenteren met aanvalsgewijze, snel repeterende TIA’s. Deze TIA’s imponeren steeds als
een lacunair syndroom. Bij deze aandoening bestaat een groot risico op het ontwikkelen van een
permanente of meer progressieve neurologische uitval. 

2 Omtrent de pathofysiologische mechanismen van dit syndroom en de mogelijkheden tot speci-
fieke therapeutische interventie, naast de gebruikelijke therapie voor CVA’s, bestaat nog ondui-
delijkheid. 



zuur en dipyridamol. Van deze combinatie is aange-
toond dat deze zinvol en veilig is bij TIA’s.1,8,9 Daarnaast
zijn er aanwijzingen dat deze combinatie beter zou
kunnen werken dan acetylsalicylzuur alleen.10,11,12
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