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Der Fall
aus der Praxis (266)

Patientin: Frau H. D., 3. 4. 1923, Hausfrau

Problemstellung

Die Patientin wird am 4. 6. 1991 vom Hausarzt wegen Gang-
stdrungen und zunehmender sozialer Isolierung zur weite-
ren Abklirung zugewiesen.

Personliche Anamnese

1985 wurde eine arterielle Hypertonie festgestellt, die der
Hausarzt zuerst mit Adelphan-Esidrex-K, spiter mit Viskal-
dix und schliesslich mit Brinerdin behandelte. Bis 1988 kam
die Patientin regelméssig zu Kontrollen in die Praxis. In den
folgenden Jahren kapselte sie sich zunehmend von ihrer
Umwelt ab, verliess kaum noch das Haus und suchte den
Hausarzt nur noch sporadisch auf.

Jetziges Leiden

Uber Jahre langsam progrediente Gangstdrung. Seit 1989
geht die Patientin am Stock. Im weiteren zunehmende Ab-
kapselung, Selbstwertzerfall und sozialer Riickzug. Die Pa-
tientin bleibt seit Anfang 1991 nur noch im Haus und geht
nicht einmal mehr in den eigenen Garten. Neben der Gang-
ataxie findet der Hausarzt keine groben neurologischen
Pathologien. Konsiliarische Zuweisung an uns zur weiteren
Abklarung der Gangstérungen.

Status

68jdhrige Patientin in ordentlichem Allgemeinzustand. Ge-
wicht: 75 kg, Grosse: 159 cm, kein Fieber, Puls: 80/Min., re-
gelméssig, Blutdruck: 210/110 mmHg. Deutliche Gedicht-
nisschwiche mit Tendenz zur Konfabulation. Kein patholo-
gischer Nystagmus. Normaler Augenhintergrund beidseits.
Symmetrische Muskeleigenreflexe, unten gegeniiber oben
gesteigert. Babinski und Oppenheim links positiv. Leichte
Dysdiadochokinese links. Finger-Nase-Versuch links unsi-
cherer als rechts. Unauffillige Sensibilitat. Schwer atakti-
scher, unsicherer Gang. Labor vom 26. April 1991 (beim

Korrespondenzadresse: Dr. D. Straumann, Neurologische
Klinik, Universitdtsspital, 8091 Ziirich.

Hausarzt):  Blutsenkungsgeschwindigkeit, Hamoglobin,
Leukozyten, Blutzucker, Kalium, Kreatinin, GOT, GPT,
Harnsidure und Cholesterin allesamt im Normbereich.

Computertomographie

Bethanien-Spital, mit/ohne Kontrastmittel: zahlreiche kon-
fluierende hypodense Bezirke paraventrikuldr beidseits,
zum Teil bis zu den Gyri reichend. Die Dichte-unregelmaés-
sigkeiten betreffen auch die Basalganglien. Leichter Hydro-
zephalus e vacuo des linken Seitenventrikels bei sonst nor-
mal weiten Ventrikeln und Sulci (siehe Abb.).

Computertomographie mit Kontrastmittel. Axiale Schicht auf
Héhe der Cella media. Beschreibung: siehe Text,

Differentialdiagnose

Aufgrund der Computertomographie kommen Demyelini-
sierungsherde oder enzephalomalazische Lésionen in Fra-
ge. Die im Vergleich zur radiologischen Grosse der zerebra-
len Verdnderungen unspektakuldre Klinik macht eine de-
myelinisierende Erkrankung wahrscheinlicher. Eine multi-
ple Sklerose dieses Ausmasses geht iiblicherweise mit aus-
gedehnteren Ventrikelvergrosserungen einher und ist zu-
dem im hoheren Alter ohne Vorgeschichte dusserst unwahr-
scheinlich. Die Anamnese bei dieser élteren Patientin mit



arterieller Hypertonie und schleichender motorischer und
mnestischer Verschlechterung weist im Zusammenhang mit
paraventrikuliren Demyelinisierungsherden auf eine Bins-
wanger-Enzephalopathie.

Diskussion

Strenggenommen ist die Binswanger-Enzephalopathie (BE)
(Synonyme: Encephalitis subcorticalis chronica progressiva,
subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie, subkorti-
kale ischdmische Leukenzephalopathie) eine pathologisch-
anatomische Diagnose. Mit der technischen Perfektionie-
rung der Computertomographie sowie dem Aufkommen
der Magnetresonanztomographie kann die BE jedoch hiu-
fig bereits in vivo diagnostiziert werden.

Makroskopisch wurde die Krankheit 1894 durch Binswanger
erstmals beschrieben (1). 1902 hat Alzheimer die gleichen
Hirnverdnderungen als pathologische Entitit bestitigt und
sie nach dem Erstautor benannt (2). Im wesentlichen han-
delt es sich bei der BE um eine vaskulir bedingte Atrophie
der weissen Substanz mit Aussparung des Kortex. Histolo-
gisch sieht man sklerotische Verdnderungen der penetrie-
renden Arteriolen und Zeichen des Myelinverlusts in der
periventrikuldren Region (3). Diese liegt im distalsten Ver-
sorgungsgebiet der langen medulldren Arterien. Aufgrund
der Hypoperfusion kommt es zur ischdmischen Schidigung
der betroffenen weissen Substanz und der Basalganglien.
In der Computertomographie (CT) zeigt sich eine Hypoden-
sitdt des Marklagers mit Schwerpunkt um die Seitenventri-
kel und mit unterschiedlichem Ubergreifen auf die iibrige
zentrale weisse Substanz. Entsprechende Dichteunregel-
miéssigkeiten finden sich ebenfalls in den Basalganglien (4).
Der Kortex und die U-Fasern bleiben von den mikroangio-
pathischen Verdnderungen stets ausgespart. Der Befund
einzelner kortikaler Infarktbezirke schliesst eine BE nicht
aus, da im Rahmen der Arteriosklerose mittelgrosser und
grosser zerebraler Gefisse kleine kortikale Infarkte auftre-
ten konnen. In der T2-gewichteten Kernspintomographie
(MRI) kommen die demyelinisierenden Verdnderungen als
Hyperintensitdten zur Darstellung, wobei die Sensitivitit im
Vergleich zur CT besser ist (5).

Das klinische Bild der BE ist variabel (6): Typischerweise
sind die Patienten iiber 50 Jahre alt und leiden an einer

arteriellen Hypertonie oder einer atheromatdsen Geféss-
krankheit. Akut oder subakut auftretende neurologische
Defizite betreffen vor allem die Motorik, insbesondere den
Gang, wobei die Ausfille hdufiger bilateral denn unilateral
nachweisbar sind. Die Demenz entwickelt sich iiber einen
schleichenden Gedéichtnisverlust hin zum globalen intellek-
tuellen Abbau. Die motorische und mentale Verschlechte-
rung verlduft stufenweise iiber Jahre. Die Abgrenzung zum
normotensiven Hydrozephalus ist wegen seiner therapeuti-
schen Beeinflussbarkeit entscheidend (7). Dabei ist die fir
den Hydrozephalus typische Urininkontinenz ein wichtiges
differentialdiagnostisches Unterscheidungsmerkmal. Uber
die Hdufigkeit der BE bestehen keine konsistenten Anga-
ben.

Ob nach Diagnose einer BE die Normalisierung des Blut-
drucks den weiteren Krankheitsverlauf verzogert, konnte
bisher nicht nachgewiesen werden. Da die BE eine jahre-
bis jahrzehntelange Naturgeschichte aufweist und vor allem
dltere Menschen betrifft, ist die Erkrankung sozial- und
préventivmedizinisch von grosser Bedeutung. Eine frithzei-
tige und konsequente antihypertensive Therapie kdnnte die
oben beschriebenen pathologisch-anatomischen Verénde-
rungen wahrscheinlich abschwichen oder gar verhindern.
Das Krankheitsbild sollte vor allem in Abgrenzung zum
normotensiven Hydrozephalus bekannt sein, da dieser nicht
selten auf Shunt-Therapie anspricht. O
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