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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. 
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INTRODUCERE 

Infarctele lacunare sunt mici, variind între 
0,2-1,5 mm, în medie de 2 mm. De regulă un 
infarct de tip lacunar se realizează prin 
ocluzia unei mici artere penetrante care irigă 
zona infarctată. Mărimea lor e determinată de 
dimensiunile vasului prin obstrucţia căruia se 
produce infarctul. 

Infarctele lacunare se pot întâmpla în 
teritoriul următoarelor ramuri vasculare (cu 
precadere): 

 Lenticulostriate, din arterele grupului 
perforant anterior (cerebrala 
anterioară, mijlocie şi coroidiana 
anterioară) 

 Talamoperforante, din arterele 
grupului perforant posterior(cerebrala 
posterioară) 

 Paramediane, perforante ale 
trunchiului bazilar.  

Ocluzia arterială în infarctul lacunar se 
produce pe ramurile terminale; 

Aceste vase emerg din artere cu calibrul 
mult mai mare şi în mod normal sunt 
neramificate, unice şi nu formează 
anastomoze distale, cu excepţia ramurilor 
perforante talamice unde există un cerc 
colateral între ramurile terminale.  

Dintre diferitele cauze ale infarctului 
lacunar enumerăm: 

 Tromboza micilor anevrisme 
fusiforme 

 Ocluzia embolică a arterelor mici 
 Stenozarea pe un vas extracranian 
 Placă de aterom chiar pe un vas mare 

dar aflat la originea arterelor 
perforante 

Ateroscleroza cerebrală,  odată cu procesul 
senescenţei afectează şi arterele de calibru 
mic şi arteriolele cerebrale, prin depunerea de 
ţesut hialin în pereţii lor şi formarea 
ateroamelor la nivelul intimei, drept urmare 
peretele vascular se rigidizează, lumenul se 
îngustează, influenţând negativ dinamica 
sângelui.  

Odată ce debitul sangvin scade sub nivelul 
critic, ţesutul deservit va intra în ischemie 
acută şi rapid spre necroză, fenomene însoţite 
de manifestări clinice particulare. 

 
MANIFESTĂRI CLINICE ÎN 
LACUNARISMUL CEREBRAL 
Sindroame lacunare 
A.  Sindroame lacunare clasice 

 
1. Deficitul senzitiv pur 
Epidemiologie: este cel mai frecvent 

sindrom lacunar, frecvenţa lui este estimată la 
1-2%. Fisher identifică acest sindrom la 58 
din cele 135 cazuri studiate. 
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Tablou clinic: Fisher defineşte acest 
sindrom ca o senzaţie de amorţeală persistentă 
sau tranzitorie cu deficit senzitiv uşor ce 
interesează faţa, membrul superior şi pe cel 
inferior şi poate fi de tip iritativ sau deficitar. 
Sunt absente deficitul motor , dizartria 
vertijul, diplopia, defectele de câmp vizual 
sau tulburările psihice. 

Tulburările de sensibilitate pot interesa 
sensibilitatea protopatică sau cea epicritică 
sau ambele. Sunt frecvente tulburările 
subiective de sensibilitate precum amorţeli, 
căldură,  răceală, înţepături, pişcături, 
strânsoare, presiune, îngheţare, greutate. În 
80% deficitul este total, în rest e parţial 
afectând faţa şi membrul superior 7%, 
membrul superior şi cel inferior 8%,  17% din 
pacienţi pot avea accident ischemic tranzitor 
în antecedente. 

Variante: Fisher denumeşte stroke 
parestezic pur cazurile fără tulburări obiective 
de sensibilitate. O altă variantă a stroke-ului 
pur senzitiv e sindromul hemialgic(sindrom 
dureros într-o jumătate a unui hemicorp) fără 
tulburări obiective de sensibilitate, acest 
sindrom fiind corelat cu o lacună talamică(caz 
confirmat necroptic). 

Topografia leziunii lacunare: Sediul 
lacunei este în nucleul ventroposterolateral 
din talamus. În acest din urmă caz lacuna 
poate fi situată pe sistemul lemniscal, pe calea 
extralemniscală sau pe ambele teritorii. Când 
deficitul este total infarctul lacunar 
interesează talamusul , iar în cazurile cu 
afectare parţială localizarea lacunei devine 
mai dificilă, aceasta putând fi situată cortical, 
talamic sau în trunchiul cerebral. Tulburări de 
sensibilitate cheiro-orale pot apare prin 
infarcte lacunare în talamus sau punte. O 
hemihipoestezie pentru toate modalităţile este 
de obicei asociată cu o leziune de dimensiuni 
relativ mari în talamusul lateral, în timp ce o 
hemihipoestezie restrânsă doar la unele tipuri 
de sensibilitate sugerează o leziune foarte 
mică pe calea senzitivă undeva între punte şi 
cortexul parietal;tulburările de sensibilitate în 
mână interesând doar câteva degete indică o 
leziune corticală, tulburările de sensibilitate la 
abdomen sunt sugestive pentru leziunea 
talamică şi se pare că nici unul din aceste 

tipuri de tulburări de sensibilitate nu apare 
printr-o leziune situată îm trunchiul cerebral. 
Studiile CT şi IRM au confirmat aceste 
localizări ale lacunelor, identificând şi alte 
situsuri(infarcte corticale sau pontine). 

Prognostic: este în general bun, disesteziile 
dispar în 2-3 zile, dar pot persista săptămâni 
sau luni, durerea restantă fiind rareori citată. 

 
2. Deficitul motor pur 
Epidemiologie: pe locul 2 ca şi frecvenţă 

după unii autori în timp ce Fisher şi Curry 
considerau că e cel mai frecvent sindrom 
lacunar. 

Un studiu suedez identifică acest sindrom 
lacunar la 26,6 / 100000 locuitori. Vârsta 
medie a variat între 61-72 ani. 

Tablou clinic: încă din 1965 Fisher şi 
Curry constatau că deficitul motor pur se 
asociază cu infarcte mici profunde în teritoriul 
arterelor penetrante, definindu-l ca fiind o 
paralizie ce interesează faţa,  membrul 
superior şi inferior de o parte, neacompaniat 
de semne senzitive,  deficit de câmp vizual 
sau semne neuropsihice. Debutul poate fi 
gradat progresia deficitului survenind în 
primele 24 ore la peste 38% din pacienţi. La 
aproximativ 47% din cazuri instalarea 
deficitului este brutală. Atacul ischemic 
tranzitor poate precede deficitul motor pur în 
aproximativ 30% cazuri cu 48 ore până la o 
săpămână , realizând claudicaţia capsulară sau 
sindromul capsular de alarmă. Aceste date 
sugerează reducerea fluxului sangvin în 
arteriolele penetrante cu iminenţa ocluziei. 
Fisher aprecia în 1982 că AIT pur motor este 
mai sugestiv pentru o ischemie capsulară 
decât pentru una pontină. Reflexele 
osteotendinoase devin vii în câteva ore de la 
debut , iar hemiplegia devine rapid spastică. 
Uneori deficitul motor pur poate asocia pareză 
linguală ipsilaterală leziunii (fibrele 
hipoglosului încrucişează partea externă a 
piramidei bulbare înainte de a părăsi trunchiul 
cerebral). 

Deficitul motor poate fi flasc, complet sau 
poate fi incomplet ca topografie şi  intensitate, 
realizând stroke-ul motor pur parţial (explicat 
prin organizarea somatotopică a tractului 
piramidal cu reprezentare dinspre anterior 
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spre partea posterioară pentru faţă, membrul 
superior şi cel inferior). Acest deficit poate să 
predomine brahiocefalic (29-32%) prin lacună 
în capsula internă cu afectarea fibrelor 
corticobulbare din genunchiul capsulei 
conducând uneori la deficite parţiale palatal 
sau pareze izolate de nervi cranieni 
controlateral; cel mai frecvent însă stroke-ul 
motor pur parţial apare ca un deficit 
brahiocrural, lacuna fiind localizată în acest 
caz în bulb, cortex centrul semioval sau braţul 
anterior al capsulei interne. Au fost raportate 
doar 2 confirmări necroptice ale unor cazuri 
cu stroke pur motor parţial. Deficitul poate fi 
proximal, izolat pe membre (18%) sau poate 
fi proporţional în circa 50 % din cazuri. În 
61% din cazuri deficitul este egal repartizat pe 
membre, afectează predominent membrul 
superior în 35% din cazuri şi în 4% 
predomină la membrul inferior. În sistemul 
vertebrobazilar hemiplegia trebuie să nu fie 
acompaniată de vertij, surditate sau tinitus, 
diplopie sau ataxie cerebeloasă în faza acută. 
În afara deficitului motor, 14% din pacienţi 
pot avea tulburări de sensibilitate subiectivă. 

În absenţa unei tulburări obiective;de altfel 
diagnosticul de stroke pur motor este teoretic 
dependent de excluderea unei interesări chiar 
şi minore a căilor senzitive , ceea ce poate fi 
dificil. Au existat studii clinice care s-au axat 
pe înregistrarea unor anomalii ale unor 
potenţiale evocate somatosenzoriale la 
pacienţii cu stroke pur motor, la peste 50% 
din aceştia existând asemenea anomalii şi deci 
încadrarea acestor cazuri s-a făcut în stroke 
senzitivo-motor. 66% din pacienţi pot fi 
dizartrici, la alţii se pot asocia dificultăţi în 
mişcarea de lateralitate, devierea limbii, 
nistagmus discret, în aceste cazuri leziunea 
fiind pontină prin ocluzia arterelor 
paramediene din trunchiul bazilar. 

Variante: Sindromul include şi cazuri cu 
deficit facial minim sau absent , faţa fiind 
respectată în lacunele pontine joase. 
Ocazional au fost raportate cazuri de paralizie 
facială de tip central izolată (unul din ele ale 
profesorului Dupuytren) datorate unor lacune 
localizate în corona radiata în vecinătatea 
ventriculului lateral (confirmare necroptică). 
Ulterior studiile imagistice au evidenţiat 

existenţa unor lacune în capsula internă şi 
punte. Monoplegia brahială izolată poate fi în 
3% din cazuri manifestarea unui infarct 
lacunar supratentorial , leziunea fiind 
localizată în capsulă (cazuri confirmate 
necroptic)sau pontin(confirmare CT). Studiile 
CT au permis identificarea unor lacune într-o 
serie de cazuri cu monopareză crurală izolată . 
Paralizia unilaterală de coardă vocală a fost 
descrisă de Garel şi Dor (1890), cazul fiind 
confirmat necroptic(lacună în braţul anterior 
al capsulei interne) ulterior acest tip de deficit 
fiind încadrat ca o formă de stroke pur motor 
parţial. Paralizia faciobrahială bilaterală poate 
apare ca urmare a unor infarcte lacunare 
capsulare bilaterale (cazuri confirmat CT). 
Uneori sindromul poate apare sub forma unei 
neglijări motorii severe , lacuna fiind situată 
în capsula internă sau talamus. 

Topografia leziunii lacunare: Sediul 
leziunii în acest sindrom lacunar este calea 
corticospinală , cel mai frecvent în capsula 
internă –braţ posterior sau extinsă la nucleul 
lenticular , în bazisul pontin sau în corona 
radiata-de Reuck, mai rar în centrul semioval , 
peduncul cerebral sau bulb sau chiar cortical. 
Lacunele pot fi situate în capsula internă şi 
corona radiata şi rezultă prin afectarea 
arterelor lenticulostriate şi coroidale 
anterioare , cele situaue în partea bazală a 
punţii prin ocluzia ramurilor paramediane din 
segmentul inferior al bazilarei sau din 
segmentul superior al vertebralei ;lacunele 
situate în pedunculii cerebrali apar prin 
afectarea ramurilor perforante din porţiunea 
superioară a bazilarei şi din segmentul 
proximal al arterei cerebrale posterioare. 
Lacunele bulbare pot determina hemipareză 
brahio-crurală cruţând faţa, există 10 
asemenea cazuri cu confirmare 
anatomopatologică, RMN evidenţiind acest 
tip de leziune. Explorarea imagistică a permis 
şi evidenţierea unor leziuni superficiale 
emisferice într-o serie de cazuri cu 
monopareză pur motorie.  

Prognostic: variază funcţie de vârsta 
pacientului, asocierea cu alte patologii, 
gravitatea afectării motorii. 
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3. Hemipareza ataxică 
Epidemiologie :reprezintă 10% din 

sindroamele lacunare, vârsta medie e de 69,1 
ani. 

Tablou clinic: sindromul constă dintr-un 
deficit motor ce asociază tulburări de mişcare 
cu aspect cerebelos;avem:dismetrie în 20% 
cazuri, adiadococinezie 40%, uneori tremor 
sau hipotonie, hipoestezie a căilor lemniscale 
de intensitate uşoară, nefiind exclusă nici 
afectarea sensibilităţii vibratorii sau 
proprioceptive. 

 
4. Deficitul senzitivo-motor 
Epidemiologie:acest tip de sindrom lacunar 

apare la vârsta de 63, 8-66 ani, fiind precedat 
în 8, 8% din cazuri de un accident ischemic 
tranzitor. 

Tablou clinic:sindromul apare sub forma 
unui deficit senzitivo-motor pur izolat şi 
proporţional, afectarea sensibilităţii şi a 
motilităţii putând-se produce în grade 
variabile. 

Variante: Huang şi colaboratorii clasifică 
deficitul senzitivo-motor în funcţie de 
importanţa şi tipul tulburării de sensibilitate 
în: 

o tipul 1 afectarea tuturor tipurilor de 
sensibilitate 

o tipul 2 afectarea doar a sensibilităţii 
dureroase 

o tipul 3 afectarea doar a sensibilităţii 
proprioceptive 

o tipul 4 afectarea doar a unui singur 
membru. 

Fiecare din aceste tipuri a fost clasificat 
funcţie de afectarea completă sau incompletă 
a motilităţii şi sensibilităţii: 

o grupul A tulburare submaximală de 
sensibilitate şi motilitate 

o grupul B paralizie totală sau afectare 
completă a sensibilităţii în cel puţin un 
membru.  

Topografia leziunii lacunare: Sindromul 
rezultă printr-o lacună situată în capsula 
internă , în general cu volum mare ce rezultă 
prin obliterare pluriarterială. Acest sindrom 
poate rezulta şi prin ocluzia unei artere mari , 
astfel încât unii autori au reţineri în a-l 
considera sindrom lacunar. Sunt puţine cazuri 

confirmate necroptic care identifică lacune 
talamo-capsulare , bulbar paramedian, lacună 
bulbo-pontină. Studiile imagistice au 
confirmat aceste localizări dar au identificat şi 
lacune în corona radiata , braţul anterior al 
capsulei interne extinsă la nucleul caudat , 
braţul posterior al capsulei extinsă la nucleul 
lenticular. 

Prognostic: în general bun cu recuperarea 
deficitului la circa 80% din pacienţi. 
 
B.  Alte sindroame lacunare 

 Sindroame lacunare cu paralizii de 
nervi oculomotori: 

o sindromul Weber (hemiplegie 
motorie pură şi paralizie de III 
contolaterală 

o hemiplegie motorie pură şi 
paralizie de abducens 

o hemiplegie motorie pură şi 
paralizia orizontalităţii 

o hemiplegie motorie pură şi 
sindrom unu şi jumătate 
orizontal 

 Tulburări izolate ale motilităţii 
globilor oculari: 

o paralizii izolate de nerv III 
o sindrom nuclear de nerv III 
o sindrom oculomotor 

nuclear&ataxie cerebeloasă 
contralaterală 

o sindrom oculomotor nuclear şi 
mişcări involuntare(sindrom 
Benedikt) 

o oftalmoplegia internucleară 
o paralizia verticalităţii 
o tulburări mixte de 

oculomotricitate 
 Mişcări involuntare: 

o Coreea 
o Balismul 
o Distonia 
o Asterixis 
o Sindrom parkinsonian 

 Sindroame lacunare cu tulburări ale 
funcţiilor superioare: 

o Afazia 
o Acalculia 
o Apraxia 
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o Halucinoza şi sindromul de top 
de bazilară 

o Dizartria izolată. 
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