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MANIFESTARI CLINICE IN LACUNARISMUL CEREBRAL
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CLINICAL TRAITS IN LACUNAR STROKE. Cerebral lacunar infarcts next to
leukoaraiosis are members of the so called silent strokes family. The aetiology and the
clinics are less known because the diagnosis is an accidental one. The first contact with a
lacunary patient is usually at the general practitioner’s office. The patient will be later
diagnosed by the neurologist using, and later differed to the general practitioner that will
continue the therapy for such a patient. This scientific paper is willing to explain the
aetiology, the morphopathology and the clinics of the lacunar infarcts for a better
understanding of the lacunary patient concept.

Keywords: lacunar stroke, clinical traits, aetiology, morphopathology

INTRODUCERE

Infarctele lacunare sunt mici, variind intre
0,2-1,5 mm, in medie de 2 mm. De reguld un
infarct de tip lacunar se realizeazd prin
ocluzia unei mici artere penetrante care iriga
zona infarctatd. Marimea lor e determinata de
dimensiunile vasului prin obstructia caruia se
produce infarctul.

Infarctele lacunare se pot intampla in
teritoriul urmatoarelor ramuri vasculare (cu
precadere):

e Lenticulostriate, din arterele grupului

perforant anterior (cerebrala
anterioard, mijlocie i coroidiana
anterioara)

e Talamoperforante, din arterele
grupului perforant posterior(cerebrala
posterioara)

e Paramediane, perforante ale

trunchiului bazilar.

Ocluzia arteriala in infarctul lacunar se
produce pe ramurile terminale;

Aceste vase emerg din artere cu calibrul
mult mai mare si in mod normal sunt
neramificate, wunice si nu formeaza
anastomoze distale, cu exceptia ramurilor
perforante talamice unde existd un cerc
colateral Intre ramurile terminale.

Dintre diferitele cauze ale infarctului
lacunar enumeram:

e Tromboza micilor anevrisme
fusiforme
e Ocluzia embolica a arterelor mici
e Stenozarea pe un vas extracranian
e Placa de aterom chiar pe un vas mare
dar aflat la originea arterelor
perforante

Ateroscleroza cerebralda, odata cu procesul
senescentei afecteaza si arterele de calibru
mic §i arteriolele cerebrale, prin depunerea de
tesut hialin in peretii lor si formarea
ateroamelor la nivelul intimei, drept urmare
peretele vascular se rigidizeaza, lumenul se
ingusteazd, influentdnd negativ dinamica
sangelui.

Odata ce debitul sangvin scade sub nivelul
critic, tesutul deservit va intra in ischemie
acuta si rapid spre necroza, fenomene insotite
de manifestari clinice particulare.
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LACUNARISMUL CEREBRAL
Sindroame lacunare

A. Sindroame lacunare clasice

1. Deficitul senzitiv pur

Epidemiologie: este cel mai frecvent
sindrom lacunar, frecventa lui este estimata la
1-2%. Fisher identificd acest sindrom la 58
din cele 135 cazuri studiate.
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Tablou clinic: Fisher defineste acest
sindrom ca o senzatie de amorteala persistenta
sau tranzitorie cu deficit senzitiv usor ce
intereseaza fata, membrul superior si pe cel
inferior si poate fi de tip iritativ sau deficitar.
Sunt absente deficitul motor , dizartria
vertijul, diplopia, defectele de camp vizual
sau tulburarile psihice.

Tulburdrile de sensibilitate pot interesa
sensibilitatea protopaticd sau cea epicritica
sau ambele. Sunt frecvente tulburarile
subiective de sensibilitate precum amorteli,
caldura, rdceald, intepaturi, piscaturi,
strinsoare, presiune, inghetare, greutate. In
80% deficitul este total, iIn rest e partial
afectind fata si membrul superior 7%,
membrul superior si cel inferior 8%, 17% din
pacienti pot avea accident ischemic tranzitor
in antecedente.

Variante:  Fisher  denumeste  stroke
parestezic pur cazurile fara tulburari obiective
de sensibilitate. O altd varianta a stroke-ului
pur senzitiv e sindromul hemialgic(sindrom
dureros intr-o jumatate a unui hemicorp) fara
tulburari obiective de sensibilitate, acest
sindrom fiind corelat cu o lacuna talamica(caz
confirmat necroptic).

Topografia leziunii lacunare: Sediul
lacunei este in nucleul ventroposterolateral
din talamus. In acest din urma caz lacuna
poate fi situata pe sistemul lemniscal, pe calea
extralemniscala sau pe ambele teritorii. Cand
deficitul este total infarctul lacunar
intereseaza talamusul , iar In cazurile cu
afectare partiala localizarea lacunei devine
mai dificila, aceasta putand fi situata cortical,
talamic sau in trunchiul cerebral. Tulburari de
sensibilitate cheiro-orale pot apare prin
infarcte lacunare in talamus sau punte. O
hemihipoestezie pentru toate modalitatile este
de obicei asociata cu o leziune de dimensiuni
relativ mari 1n talamusul lateral, in timp ce o
hemihipoestezie restransa doar la unele tipuri
de sensibilitate sugereazd o leziune foarte
micd pe calea senzitivd undeva intre punte si
cortexul parietal;tulburarile de sensibilitate in
mana interesand doar cateva degete indica o
leziune corticala, tulburarile de sensibilitate la
abdomen sunt sugestive pentru leziunea
talamica si se pare cd nici unul din aceste

tipuri de tulburdri de sensibilitate nu apare
printr-o leziune situatd im trunchiul cerebral.
Studiile CT si IRM au confirmat aceste
localizdri ale lacunelor, identificind si alte
situsuri(infarcte corticale sau pontine).
Prognostic: este in general bun, disesteziile
dispar in 2-3 zile, dar pot persista saptaméani
sau luni, durerea restanta fiind rareori citata.

2. Deficitul motor pur

Epidemiologie: pe locul 2 ca si frecventa
dupd unii autori in timp ce Fisher si Curry
considerau cd e cel mai frecvent sindrom
lacunar.

Un studiu suedez identifica acest sindrom
lacunar la 26,6 / 100000 locuitori. Varsta
medie a variat intre 61-72 ani.

Tablou clinic: inca din 1965 Fisher si
Curry constatau cd deficitul motor pur se
asociaza cu infarcte mici profunde in teritoriul
arterelor penetrante, definindu-l ca fiind o
paralizie ce intereseaza fata, membrul
superior si inferior de o parte, neacompaniat
de semne senzitive, deficit de camp vizual
sau semne neuropsihice. Debutul poate fi
gradat progresia deficitului survenind in
primele 24 ore la peste 38% din pacienti. La
aproximativ 47% din cazuri instalarea
deficitului este brutald. Atacul ischemic
tranzitor poate precede deficitul motor pur in
aproximativ 30% cazuri cu 48 ore pana la o
sdpamana , realizand claudicatia capsularad sau
sindromul capsular de alarma. Aceste date
sugereazd reducerea fluxului sangvin in
arteriolele penetrante cu iminenta ocluziei.
Fisher aprecia in 1982 ca AIT pur motor este
mai sugestiv pentru o ischemie capsulara
decat pentru una pontind. Reflexele
osteotendinoase devin vii in cateva ore de la
debut , iar hemiplegia devine rapid spastica.
Uneori deficitul motor pur poate asocia pareza
linguala  ipsilaterala  leziunii  (fibrele
hipoglosului incruciseaza partea externa a
piramidei bulbare 1nainte de a parasi trunchiul
cerebral).

Deficitul motor poate fi flasc, complet sau
poate fi incomplet ca topografie si intensitate,
realizand stroke-ul motor pur partial (explicat
prin organizarea somatotopicad a tractului
piramidal cu reprezentare dinspre anterior
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spre partea posterioarda pentru fatd, membrul
superior si cel inferior). Acest deficit poate sa
predomine brahiocefalic (29-32%) prin lacuna
in capsula internd cu afectarea fibrelor
corticobulbare din  genunchiul capsulei
conducand uneori la deficite partiale palatal
sau pareze izolate de mervi cranieni
controlateral; cel mai frecvent insa stroke-ul
motor pur partial apare ca un deficit
brahiocrural, lacuna fiind localizatd in acest
caz in bulb, cortex centrul semioval sau bratul
anterior al capsulei interne. Au fost raportate
doar 2 confirmari necroptice ale unor cazuri
cu stroke pur motor partial. Deficitul poate fi
proximal, izolat pe membre (18%) sau poate
fi proportional in circa 50 % din cazuri. in
61% din cazuri deficitul este egal repartizat pe
membre, afecteazd predominent membrul
superior in 35% din cazuri §i in 4%
predomina la membrul inferior. In sistemul
vertebrobazilar hemiplegia trebuie sd nu fie
acompaniatd de vertij, surditate sau tinitus,
diplopie sau ataxie cerebeloasd in faza acuta.
In afara deficitului motor, 14% din pacienti
pot avea tulburari de sensibilitate subiectiva.

In absenta unei tulburari obiective;de altfel
diagnosticul de stroke pur motor este teoretic
dependent de excluderea unei interesari chiar
si minore a cdilor senzitive , ceea ce poate fi
dificil. Au existat studii clinice care s-au axat
pe Inregistrarea unor anomalii ale unor
potentiale evocate somatosenzoriale la
pacientii cu stroke pur motor, la peste 50%
din acestia existand asemenea anomalii §i deci
incadrarea acestor cazuri s-a facut in stroke
senzitivo-motor. 66% din pacienfi pot fi
dizartrici, la altii se pot asocia dificultati in
miscarea de lateralitate, devierca limbii,
nistagmus discret, in aceste cazuri leziunea
fiind pontind prin ocluzia arterelor
paramediene din trunchiul bazilar.

Variante: Sindromul include §i cazuri cu
deficit facial minim sau absent , fata fiind
respectatd in lacunele pontine joase.
Ocazional au fost raportate cazuri de paralizie
faciala de tip central izolatd (unul din ele ale
profesorului Dupuytren) datorate unor lacune
localizate 1n corona radiata in vecinatatea
ventriculului lateral (confirmare necroptica).
Ulterior studiile imagistice au evidentiat
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existenta unor lacune in capsula internd si
punte. Monoplegia brahiald izolata poate fi in
3% din cazuri manifestarea unui infarct
lacunar supratentorial , leziunea fiind
localizatd in capsuld (cazuri confirmate
necroptic)sau pontin(confirmare CT). Studiile
CT au permis identificarea unor lacune intr-o
serie de cazuri cu monopareza crurala izolata .
Paralizia unilaterald de coarda vocala a fost
descrisa de Garel si Dor (1890), cazul fiind
confirmat necroptic(lacuna in bratul anterior
al capsulei interne) ulterior acest tip de deficit
fiind incadrat ca o forma de stroke pur motor
partial. Paralizia faciobrahiala bilaterala poate
apare ca urmare a unor infarcte lacunare
capsulare bilaterale (cazuri confirmat CT).
Uneori sindromul poate apare sub forma unei
neglijari motorii severe , lacuna fiind situata
in capsula interna sau talamus.

Topografia leziunii lacunare:  Sediul
leziunii in acest sindrom lacunar este calea
corticospinald , cel mai frecvent in capsula
internd —brat posterior sau extinsa la nucleul
lenticular , in bazisul pontin sau in corona
radiata-de Reuck, mai rar in centrul semioval ,
peduncul cerebral sau bulb sau chiar cortical.
Lacunele pot fi situate in capsula interna si
corona radiata si rezultd prin afectarea
arterelor  lenticulostriate  si  coroidale
anterioare , cele situaue 1n partea bazald a
puntii prin ocluzia ramurilor paramediane din
segmentul inferior al bazilarei sau din
segmentul superior al vertebralei ;lacunele
situate in pedunculii cerebrali apar prin
afectarea ramurilor perforante din portiunea
superioara a bazilarei si din segmentul
proximal al arterei cerebrale posterioare.
Lacunele bulbare pot determina hemipareza
brahio-crurala crutdnd fata, existd 10
asemenea cazuri cu confirmare
anatomopatologicd, RMN evidentiind acest
tip de leziune. Explorarea imagistica a permis
si evidentierea unor leziuni superficiale
emisferice intr-o serie de cazuri cu
monopareza pur motorie.

Prognostic: variazd functie de varsta
pacientului, asocierea cu alte patologii,
gravitatea afectarii motorii.
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3. Hemipareza ataxica

Epidemiologie  :reprezinta 10%  din
sindroamele lacunare, varsta medie e de 69,1
ani.

Tablou clinic: sindromul constd dintr-un
deficit motor ce asociaza tulburari de miscare
cu aspect cerebelos;avem:dismetrie in 20%
cazuri, adiadococinezie 40%, uneori tremor
sau hipotonie, hipoestezie a cdilor lemniscale
de intensitate usoara, nefiind exclusa nici
afectarea  sensibilitatii vibratorii sau
proprioceptive.

4. Deficitul senzitivo-motor

Epidemiologie:acest tip de sindrom lacunar
apare la varsta de 63, 8-66 ani, fiind precedat
in 8, 8% din cazuri de un accident ischemic
tranzitor.

Tablou clinic:sindromul apare sub forma
unui deficit senzitivo-motor pur izolat si
proportional, afectarea sensibilitdtii si a
motilitatii  putand-se produce 1in grade
variabile.

Variante: Huang si colaboratorii clasifica
deficitul senzitivo-motor in functic de
importanta si tipul tulburarii de sensibilitate
in:

0 tipul 1 afectarea tuturor tipurilor de

sensibilitate

0 tipul 2 afectarea doar a sensibilitatii

0 tipul 3 afectarea doar a sensibilitatii

proprioceptive

o tipul 4 afectarea doar a unui singur

membru.

Fiecare din aceste tipuri a fost clasificat
functie de afectarea completa sau incompleta

0 grupul A tulburare submaximald de

sensibilitate si motilitate

0 grupul B paralizie totald sau afectare

membru.

Topografia leziunii lacunare: Sindromul
rezultd printr-o lacunad situatd in capsula
internd , in general cu volum mare ce rezulta
prin obliterare pluriarteriala. Acest sindrom
poate rezulta si prin ocluzia unei artere mari ,
astfel incat unii autori au retineri in a-l
considera sindrom lacunar. Sunt putine cazuri

B

confirmate necroptic care identifica lacune
talamo-capsulare , bulbar paramedian, lacuna
bulbo-pontind.  Studiile  imagistice au
confirmat aceste localizari dar au identificat si
lacune in corona radiata , bratul anterior al
capsulei interne extinsd la nucleul caudat ,
bratul posterior al capsulei extinsa la nucleul
lenticular.

Prognostic: in general bun cu recuperarea
deficitului la circa 80% din pacienti.

B. Alte sindroame lacunare
e Sindroame lacunare cu paralizii de
nervi oculomotori:

0 sindromul Weber (hemiplegie
motorie purd si paralizie de III
contolaterala

0 hemiplegie motorie purd si
paralizie de abducens

O hemiplegie motorie purd si
paralizia orizontalitatii

0 hemiplegie motorie purda si
sindrom unu §i jumatate
orizontal

e Tulburari izolate ale motilitatii
globilor oculari:

O paralizii izolate de nerv III

0 sindrom nuclear de nerv III

0 sindrom oculomotor
nuclear&ataxie cerebeloasa
contralaterala

0 sindrom oculomotor nuclear si
miscari  involuntare(sindrom
Benedikt)

0 oftalmoplegia internucleara

O paralizia verticalitatii

tulburari mixte de

oculomotricitate

e Miscari involuntare:

0 Coreea

Balismul

Distonia

Asterixis

0 Sindrom parkinsonian

e Sindroame lacunare cu tulburari ale

functiilor superioare:
0 Afazia
0 Acalculia
0 Apraxia

@]

O OO
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0 Halucinoza si sindromul de top
de bazilara
0 Dizartria izolata.
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