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Inleiding
Lacunaire herseninfarcten zijn kleine infarcten,
met op CT of MRI een diameter van 15 millimeter
of minder, die voorkomen in het gebied van de
capsula interna, basale ganglia of in de hersenstam.
De afgelopen decennia is veel onderzoek gedaan
naar een aantal aspecten van lacunaire hersen-
infarcten. In dit artikel wordt met name ingegaan
op het praktisch belang van het onderscheiden van
deze infarcten.
Belangstelling voor lacunaire herseninfarcten is
vooral gewekt door Miller Fisher, die veronderstelde
dat deze infarcten klinisch kunnen worden gediag-
nostiseerd aan de hand van een aantal syndromen,
de zgn. lacunaire syndromen, en dat ze veroorzaakt
worden door afsluiting van een enkele penetrerende
arterie als gevolg van een bepaalde vasculopathie
samenhangend met hypertensie, ook wel ‘small vessel
disease’ genoemd.1 Deze twee veronderstellingen
samen worden ook wel in de Angelsaksische litera-
tuur de ‘lacunar hypothesis’ genoemd.2
Omdat de prognose voor wat betreft overleven na 

een lacunair herseninfarct gunstig is, is slechts
beperkt klinisch-pathologisch vergelijkend onder-
zoek verricht. Het toetsen van het eerste gedeelte
van Fisher’s hypothese kon pas plaatsvinden met
de komst van de CT-scan. Met behulp hiervan kon
de sensitiviteit en specificiteit van de lacunaire syn-
dromen als klinische test worden onderzocht, als-
mede de positieve en negatieve voorspellende
waarde. Het is van belang om lacunaire infarcten
te onderscheiden omdat ze in een aantal opzichten
verschillen van niet-lacunaire infarcten. Dit onder-
scheid is van belang voor de behandeling van de
patiënt met een lacunair infarct.

De klinische diagnostiek van lacunaire
infarcten
Men zou zich kunnen afvragen of in een tijdperk
van CT en MRI er nog belang gehecht moet worden
aan het klinisch diagnostiseren van een lacunair
infarct. Echter, de CT vertoont geen specifieke
afwijkingen bij ongeveer 40% van de patiënten
met een lacunair infarct en bij ongeveer 15% van
de patiënten met een niet-lacunair infarct. MRI is
sensitiever, maar geenszins 100%, terwijl de speci-
ficiteit soms laag is. Daar komt bij dat niet ieder
ziekenhuis de beschikking heeft over een MRI, of
dat een drukbezette MRI niet beschikbaar is voor
een patiënt met een herseninfarct, zeker wanneer
er al een CT is verricht. De klinische diagnostiek
blijft dus van belang.
De vier meest frequent voorkomende lacunaire
syndromen zijn: pure motor syndrome (PMS), sen-
sorimotor syndrome (SMS), ataxic hemiparesis/dys-
arthria-clumsy hand syndrome (AH/DCHS) en pure
sensory syndrome (PSS).1,3 Bij een lacunair syn-
droom kunnen bepaalde symptomen of bevindin-
gen bij het neurologisch onderzoek aangetroffen
worden wanneer de uitval maximaal is, die het
gevolg zijn van één enkel CVA. Voor de lacunaire
syndromen geldt de afwezigheid van zogenaamde
‘hogere corticale functiestoornissen’ maar ook
hemianopsie. In Tabel 1 zijn karakteristieken van
de verschillende syndromen weergegeven. De posi-
tief voorspellende waarde van de lacunaire syndro-
men is een aantal keren onderzocht, waarbij de CT-
scan en soms MRI als ‘gouden standaard’ een lacunair
infarct lieten zien maar niet een laesie van andere aard
die de symptomen kon verklaren. 
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Samenvatting

Ongeveer 20-25% van alle eerste, symptoma-
tische herseninfarcten zijn zogenaamde lacu-
naire infarcten. Deze kunnen op klinische
gronden zeer betrouwbaar worden gediag-
nostiseerd. Een juiste klinische diagnose is
van belang, omdat CT en MRI feilbaar en, met
name MRI, niet altijd beschikbaar zijn. Verder
verschillen lacunaire infarcten in een aantal
opzichten van andere infarcten. Wat het belang
is van deze verschillen, en hoe lacunaire 
infarcten betrouwbaar te diagnostiseren zijn,
wordt in dit artikel uiteengezet.



Tabel 2 (op pagina 162) somt deze onderzoekingen op.
Uit deze studies tezamen bleek een positief voor-
spellende waarde van ongeveer 90%.3-7 Gan e.a.
hanteerden ook als voorwaarde voor een lacunair
infarct de afwezigheid van evidente tekenen van
large vessel disease.8 Zij vonden een positief voor-
spellende waarde van 87% bij 225 patiënten met
een lacunair syndroom. Dit betekent dat een
patiënt met klinisch een lacunair syndroom 90%
kans heeft om ook inderdaad een lacunair hersen-
infarct te hebben. Wanneer tevens bepaald moet
worden wat de kans is op een niet-lacunair infarct
wanneer de patiënt geen lacunair syndroom heeft
(de negatief voorspellende waarde), dan dienen
ook niet-lacunaire infarcten in de testopzet betrokken
te worden. Het resultaat van een dergelijk onder-
zoek is vermeld in Tabel 3 (op pagina 163).7
Uit het geheel mag men concluderen dat de lacu-
naire syndromen een zeer bruikbare klinische test
vormen om een lacunair infarct te voorspellen of
uit te sluiten. Echter, men dient zich wel te realise-
ren dat wetenschappelijke studies niet altijd de
praktijk van alledag weergeven. Vonden onderzoe-
kers slechts 5 niet-lacunaire infarcten in een serie
van 103 patiënten met lacunair syndroom (5%),
in de daaropvolgende 40 door niet-geoefende (of
geïnteresseerde?) collegae beoordeelde patiënten

waren dat er 14 (35%).9 Bij nadere analyse van
deze getallen bleek dat van 143 patiënten met een
lacunair syndroom 19 patiënten een niet-lacunaire
laesie hadden, waarvan 17 laesies voorkwamen in
de rechter hemisfeer. Waarschijnlijk hadden de
beoordelende artsen een ‘neglect’ voor het onder-
zoeken van hogere corticale functiestoornissen die
met name optreden bij rechter hemisfeer laesies.
Van de 203 patiënten met een niet-lacunair syn-
droom hadden 19 een lacunair infarct op de CT.
Deze patiënten hadden vaker een cardiale embolie-
bron en ernstige neurologische uitval. Bij 12 van
deze 19 patiënten was de laesie in de linker hemi-
sfeer gelokaliseerd. Dit laatste wordt mogelijk ver-
klaard doordat een spraakstoornis bij een patiënt
met een linker hemisfeer laesie al snel als afasie
bestempeld wordt, zeker wanneer de mate van
motorische uitval ernstig is. Voor het stellen van de
juiste klinische diagnose is het tijdstip waarop de
syndroomdiagnose plaatsvindt van groot belang.
Dit kan het beste gebeuren als de uitval maximaal
is.2 De patiënt dient daarom in de eerste 24 uur her-
haald onderzocht te worden. Bij te vroeg uitge-
voerd onderzoek zijn bepaalde symptomen soms
nog niet aanwezig, of, bij te laat onderzoek, alweer
verdwenen. Ook van belang is aandacht voor de spe-
cifieke kenmerken van de afzonderlijke syndromen.
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Tabel 1. De meest frequent voorkomende lacunaire syndromen (zie ook de praktijkvoorbeelden
op pagina 165).1,2

Pure Motor Syndrome (PMS)
Unilaterale motorische uitval waarbij tenminste twee van de drie gebieden (gelaat, arm of been)
zijn aangedaan (gehele ledemaat). Klachten van een verminderd gevoel kunnen initieel aanwezig
zijn, maar er zijn geen sensibele stoornissen bij het onderzoek.

Pure Sensory Syndrome (PSS)
Unilaterale gevoelsstoornis, niet noodzakelijkerwijs te objectiveren, waarbij twee van de drie gebieden
(gelaat, arm of been) zijn aangedaan (gehele ledemaat). De stoornis kan alle sensibele modaliteiten
in gelijke mate betreffen, maar een stoornis van de propriocepsis mag ontbreken.

Ataxic Hemiparesis/Dysarthria-Clumsy Hand Syndrome (AH/DCHS)
Ipsilaterale, corticospinale en ‘cerebellair-aandoende’ dysfunctie zonder tekenen die wijzen op een
achterste schedelgroeve lokalisatie. Gevallen van voornamelijk een dysarthrie plus een ‘onhandig-
heid’ van een hand worden hiertoe gerekend.

Sensorimotor Syndrome (SMS)
Ipsilaterale motorische en objectiveerbare sensibele stoornis in tenminste twee van de drie gebieden
(gelaat, arm of been; gehele ledemaat). De sensibele stoornis kan alle modaliteiten in gelijke mate
betreffen, maar een stoornis van de propriocepsis mag ontbreken. 



Hoewel het pure motor syndrome wel als het ‘lacu-
naire prototype’ wordt beschouwd, is de positief
voorspellende waarde van dit syndroom lager dan
van de hele groep lacunaire syndromen, namelijk
rond 75%. Parese van uitsluitend arm of been, een
zgn. monoparese, wijst eerder op een corticale dan
op een lacunaire lokalisatie.10 Van gelaat, arm en
been dienen tenminste twee van de drie te zijn aange-
daan, waarbij een ‘proportionele’ verdeling van alle
drie de domeinen wellicht een nog betere voorspellende
waarde heeft.11 PMS is het meest frequent voorko-
mende lacunaire syndroom: bij 52% van de patiënten
in onze serie van 355 patiënten met een lacunair
syndroom. Het pure sensory syndrome komt weinig fre-
quent voor: bij 2% in onze serie. Bij objectiveerbare
afwijkingen blijkt soms dat de grens strikt mediaan
is. De laesie is vaak in de thalamus gelokaliseerd.
Sensorimotor syndrome kwam voor bij 31% van de
patiënten uit onze serie. De sensibele afwijking
dient een geheel ledemaat te betreffen wanneer
een arm of been is aangedaan. Meer distaal geloka-
liseerde sensibele stoornissen zijn eerder het gevolg
van een corticaal gelokaliseerde laesie. Ook hier geldt
de ‘twee van de drie’ regel, waarbij het syndroom
beter een lacunair infarct voorspelt wanneer alle
drie de domeinen zijn getroffen. De propriocepsis
kan gespaard zijn. Dat het sensorimotor syndrome
een lacunair syndroom is werd door sommigen in
twijfel getrokken, omdat voldoende pathologische
bevestiging ontbrak.12 Echter, patiënten met een
sensorimotor syndrome lijken meer op die met een
lacunair syndroom dan die met een corticaal syn-
droom voor wat betreft de aanwezigheid van een
potentiële cardiale of carotis emboliebron, ernst

van de neurologische uitval, en de mortaliteit in de
eerste maand. Tevens is de positief voorspellende
waarde van het syndroom ten aanzien van compatibele
CT-bevindingen circa 90%.13-14 Het ataxic hemiparesis
/dysarthria-clumsy hand syndrome werd bij 31% van
de lacunaire syndromen gevonden. Er komen nog-
al wat variaties van dit type voor, maar centraal
staat een cerebellaire vorm van ataxie, die overigens
niet verklaard wordt door de mate van parese. Het is
een zeer specifiek lacunair syndroom met een positief
voorspellende waarde van 96%. Opvallend bij dit
syndroom is dat ongeveer bij een kwart van de
patiënten een potentiële emboliebron aanwezig is,
cardiaal of ter hoogte van de carotis bifurcatie gele-
gen.15-16

Wanneer een lacunair infarct, ongeacht het kli-
nisch syndroom, in het verzorgingsgebied van de
arteria choreoïdea anterior is gelegen, is de kans op
een carotisstenose groter dan bij ligging in een
ander vasculair verzorgingsgebied.17

Tabel 3 vat de richtlijnen samen voor het doen van
een betrouwbare klinische voorspelling van een
lacunair herseninfarct.

Het belang van een juiste klinische syn-
droomdiagnose bij lacunaire infarcten
In de eerste plaats is gebleken dat een potentiële
emboliebron significant minder vaak voorkomt bij
patiënten met een lacunair syndroom vergeleken met
patiënten met een corticaal syndroom.7,18 Voor het
instellen van een behandeling in het kader van secun-
daire preventie maakt de aanwezigheid van een cardia-
le emboliebron geen verschil: overwogen zal worden
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Tabel 2. CT of MRI bevindingen bij lacunaire syndromen.

Andere diagnoses met CT of MRI

auteur Klinisch lacunair bloeding niet-lacunair infarct
syndroom

Bamford (1987)3 108 3 3

Hommel (1990)4 120 6 4

Norrving (1991)5 180 (PMS) 3 16 (11 monoparesen)

Chimowitz (1991)6 85 4 14 (ook monoparesen)

Boiten (1991)7 110 1 11 (ook striatocapsulaire infarcten)



of behandeling met orale anticoagulantia aangewezen
is. Aangaande een significante carotisstenose ligt het
anders. Echter, à priori onderscheid tussen lacunaire
en niet-lacunaire TIA- of infarctpatiënten werd in de
grote carotischirurgie trials nooit gemaakt. Men zou
dus kunnen stellen dat de uitkomsten derhalve ook
zonder meer van toepassing zijn op de lacunaire
groep.15,16 Wanneer ervan uitgegaan wordt dat een
lacunair infarct door een afsluiting van een penetre-
rende arterie ontstaat als gevolg van een lokale laesie,
kan men een carotisstenose als toevalsbevinding
beschouwen en in feite asymptomatisch voor de door-
gemaakte cerebrale ischemie. Boiten e.a. onderzoch-
ten deze associatie met behulp van de database van de
European Carotid Surgery Trial. Van 226 ‘lacunaire’
patiënten hadden er 43 (19%) een ernstige stenose
versus 167 patiënten (41%) van de niet-lacunaire
groep (n=407).19 Er waren twee recidief herseninfarc-
ten bij 26 ‘lacunaire’ (7.7%) en bij 3 (3.2%) van 93
‘niet-lacunaire’ patiënten die een carotis desobstructie
ondergingen, hetgeen aangeeft dat een carotis-opera-
tie in de niet-lacunaire groep 2.5 maal zo effectief is.
Echter, deze getallen zijn uiteraard te klein om dit met
zekerheid te kunnen stellen, maar wijzen wel in de
richting die men theoretisch reeds vermoedde. Of
lacunaire infarctpatiënten met een hooggradige stenose
nu categorisch wel of niet geopereerd moeten worden,
is thans niet met zekerheid vast te stellen. Bij de beslis-
sing voor een individuele patiënt kan het feit dat het
infarct lacunair is soms de doorslag geven bij de afwe-
ging van risico en effect van een operatie. 
Een tweede belang van het onderscheiden van lacu-
naire infarcten betreft de prognose. De kans op over-
leven met een geringe mate van handicap is groter bij

een lacunair infarct.20 Hoewel de kans op een recidief
bij niet-lacunaire en lacunaire infarctpatiënten waar-
schijnlijk weinig verschilt, is het aannemelijk, maar
niet bewezen, dat een recidief eerder lacunair dan cor-
ticaal gelokaliseerd zal zijn.
Een derde belang voor het maken van het onderscheid
tussen infarcttypen heeft te maken met de leeftijd van
de patiënt. Naarmate de leeftijd lager is, is de kans dat
een infarct een ‘bijzondere’ oorzaak heeft groter, ter-
wijl op oudere leeftijd veelal atherosclerose de onder-
liggende oorzaak is. In de literatuur komt men vaak
tegen dat bij een groot percentage van jonge patiënten
met een herseninfarct er ondanks uitgebreide analyse
geen onderliggende oorzaak voor het infarct kan wor-
den aangetoond. In een serie van 816 patiënten met
een cerebraal infarct waren 60 patiënten jonger dan
50 jaar (7%); bij 9 van deze 60 patiënten werd een
‘bijzondere’ onderliggende oorzaak gevonden, 18
hadden afwijkingen passend bij atherosclerose van de
grote vaten en 10 hadden een cardiale emboliebron.21

Bij de 23 (38%) resterende patiënten werd geen speci-
fieke oorzaak gevonden, behalve dat er bij hen een
lacunair herseninfarct was gediagnostiseerd. 
Angiografie, verricht bij 19 van deze 23 patiënten,
toonde geen afwijkingen. Wellicht heeft een groot
deel van de jonge patiënten met een herseninfarct
‘zonder aanwijsbare oorzaak’ zgn. ‘small vessel disease’.
In dat geval kan men terughoudend zijn met aanvul-
lende diagnostiek met behulp van cerebrale angiogra-
fie, dat bij onbegrepen oorzaak van een corticaal
infarct juist wél uitgevoerd zal worden. Definitieve
zekerheid zal echter pas verkregen worden na onder-
zoek met grotere aantallen patiënten. Maar ook hier
kunnen deze bevindingen bij overwegingen voor
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Tabel 3. Sensitiviteit, specificiteit en voorspellende waarden van lacunaire syndromen.7

Computertomografie

Compatibel Niet compatibel
met lacunair met lacunair

Patiënten infarct infarct Totaal

Met lacunair syndroom 98 11 109
Zonder lacunair syndroom 5 138 143

Totaal 103 149 252

Sensitiviteit: 95%; positief voorspellende waarde: 90%; specificiteit 93%; negatief voorspellende 
waarde: 97%; prevalentie (‘pretest probability’): 41%.



angiografie bij een individuele jonge patiënt met een
beroerte soms de doorslag geven. 
Een vierde belang van een juiste klinische diagnose
betreft de mate waarin lacunaire infarcten, meer dan
corticale infarcten, geassocieerd zijn met zgn. ‘Silent
lesions’.22 Dit zijn infarcten die meestal in de diepere

hersengebieden voorkomen, vaak in combinatie met
cerebrale witte stof laesies, ook wel leukoaraiose
genoemd. Lacunaire infarctpatiënten met deze bijko-
mende afwijkingen lijden vaker aan hypertensie en
misschien ook aan een ernstigere vorm van hyperten-
sie.23 In ieder geval blijken deze bijkomende laesies
ondanks reguliere secundaire preventie, sterk progres-
sief te zijn en samen te hangen met het ontstaan van
vasculair parkinsonisme en cognitief functiever-
lies.24,25 Wat de beste behandelingsstrategie is bij deze
categorie patiënten is onbekend, maar wellicht dient
optredende hypertensie diligenter behandeld te wor-
den  dan tot nog toe. In ieder geval dient men erop
bedacht te zijn dat patiënten met een lacunair infarct
een grotere kans hebben om tot deze groep te behoren
dan corticale infarct patiënten. 
Een laatste belang voor het onderscheid zal in de toe-
komst misschien gelegen kunnen zijn in het verschil
tussen infarctsubtypen voor wat betreft acute behan-
deling. Bij trombolyse lijkt dit vooralsnog niet het
geval te zijn, maar men dient te bedenken dat à priori
onderscheid in infarcttypen zelden wordt gemaakt.
Wanneer infarctsubtype mede in analyses werd
betrokken, berustte dit vaak op achteraf samengestel-
de diagnosegroepen, die werden onderscheiden aan
de hand van ingevulde symptoomlijstjes. De validiteit
van dergelijke methoden is onbekend. In ieder geval
kan thans niet met voldoende zekerheid gesteld wor-
den dat er geen verschil bestaat tussen lacunaire en
corticale infarcten bestaat met betrekking tot effecti-
viteit van trombolyse.26 Sommige neuroprotectie
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A A N W I J Z I N G E N V O O R D E K L I N I S C H E
D I A G N O S T I E K V A N L A C U N A I R E I N F A R C T E N
I N D E P R A K T I J K

• Kom tot een definitieve syndroomdiagnose
wanneer de uitval maximaal is.

• Ernstige neurologische uitval of de aanwe-
zigheid van een cardiale emboliebron sluiten
een lacunaire genese van de uitval niet uit.

• Geef aandacht aan ‘hogere corticale functie-
stoornissen’, met name wanneer het een laesie
in de rechter hemisfeer betreft.

• Bedenk dat een spraakstoornis bij een laesie
in de linker hemisfeer niet altijd afasie is.

• Schenk aandacht aan de klinische karakteris-
tieken van de verschillende lacunaire syndromen,
frequentie van voorkomen (à priori kans),
verdeling van uitval en voorspellende waarde.

B E L A N G V A N H E T O N D E R K E N N E N V A N L A C U N A I R E H E R S E N I N F A R C T E N :
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

• Een significante carotisstenose komt minder frequent voor en is vaak niet de oorzaak van 
een doorgemaakt lacunair infarct. Dit geldt ook voor een cardiale emboliebron.

• De prognose ten aanzien van overleven en functionaliteit is bij lacunaire herseninfarcten beter 
dan bij niet-lacunaire herseninfarcten (ook een recidief herseninfarct is veelal opnieuw lacunair).

• Wanneer bij een patiënt jonger dan 50 jaar het herseninfarct lacunair is, is een angiografie minder 
noodzakelijk.

• ‘Stille’ lacunaire laesies en leukoaraiose komen vaker voor bij lacunaire infarctpatiënten en zijn
progressief. Progressie kan gepaard gaan met het optreden van vasculair parkinsonisme en 
cognitieve functiestoornissen.

• Onderscheid tussen infarcttypen is in de toekomst wellicht van belang bij behandeling in de 
acute fase.



trials bespeurden effectiviteit en soms post-hoc of à
priori gedefinieerde subgroepen. 27,28 Soms wordt wel
beweerd dat patiënten met lacunaire infarcten in het
geheel niet in acute interventie trials dienen te worden
opgenomen, omdat theoretisch gezien de kans op
substantiële verbeteringen in deze groep te gering is
om te worden gedetecteerd.29 In dit opzicht lijkt het
uitvoeren van grote trials waarin voldoende aantallen
patiënten gerandomiseerd worden om van te voren
gedefinieerde subgroepanalyses uit te voeren, een
beter alternatief. 

Conclusies
Ondanks het feit dat we leven in een tijdperk waarin
veel medisch handelen nagenoeg uitsluitend nog
gestuurd lijkt te worden door de uitkomsten van
uitermate verfijnde beeldvormende technieken, blijft
het klinisch oordeel ten aanzien van de diagnostiek
van infarctsubtypen onontbeerlijk. Bovendien blijkt
dat de klinische accuratesse in dat opzicht bij vol-
doende toewijding tot een uitermate hoge trefzeker-
heid leidt. Wanneer met klinische diagnostiek de à
priori kans op een lacunair herseninfarct al meer dan
90% bedraagt, kan men zich afvragen of de toepas-
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Praktijkvoorbeelden:
Casus 1. Een 83-jarige man met een pure motor syndrome, met een lacunair infarct op de overgang van het caput
van de nucleus caudatus en voorste been van de capsula interna links.
Casus 2. Een 82-jarige vrouw met een pure motor syndrome en een lacunair infarct op de overgang thalamus en
achterste been van de capsula interna links.
Casus 3. Een 63-jarige man met een sensory motor syndrome en een lacunair infarct in het achterste deel van de
para-ventriculaire corona radiata rechts.
Casus 4. Een 56-jarige vrouw met een dysarthria/ clumsy hand syndrome en een lacunair infarct in het achterste
been van de rechter capsula interna.
Casus 5. Een 79-jarige man met een sensorimotor syndrome en een lacunair infarct in de rechter thalamus
(waarschijnlijk het symptomatisch infarct). Er zijn verschillende “silent lesions” in de vorm van lacunaire infarc-
ten in beide hemisferen; tevens hypodensiteit van de witte stof, ofwel leukoaraiosis.

casus 1 casus 2

casus 4 casus 5

casus 3



sing van dure beeldvormende technieken in alle
gevallen wel kosten-effectief is. Echter, een doelma-
tigheidsonderzoek ter beantwoording van deze vraag
zal bij de huidige positie die deze technieken bij de
diagnostiek van herseninfarcten hebben verworven
niet gemakkelijk uitvoerbaar zijn.
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