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BESCHREIBER

Otto Ludwig Binswanger, 1852–1929,
deutscher Nervenarzt, Jena. Zeitwei-
se Mitarbeiter von Alois Alzheimer.

BEGRIFFSVERWIRRUNG

Senile Demenz Binswanger Typ oder
Morbus Binswanger wird meist für
eine seltene Form der senilen Demenz
gehalten. Mit zunehmender Verbrei-
tung und häufigerer Anwendung von
Neuroimaging-Methoden, wie Com-
putertomographie (CT) und Magnet-
resonanz-Imaging (MRI), hat sich die
Diagnose häufiger stellen lassen.
Zahlreiche Namen sind diesem Zu-
stand gegeben worden (Tabelle 1).

1894 hat Binswanger [1] eine Form
von Demenz erstmals als „encephali-
tis subcorticalis chronica progressiva“
beschrieben und unterschied diese
von der Neurosyphilis und anderen
Formen. Er hat die Krankheit charak-
terisiert als Läsionen des subkortikalen
Marklagers mit „schwerer Atheromato-
sis der Arterien“, vergrößerten Ventri-
keln und normaler Rinde. Der Begriff
„Binswanger-Krankheit“ wurde 1902
durch Alzheimer eingeführt. Der
Begriff „subcortical arteriosclerotic
encephalopathy“ wird seit 1962 be-
nutzt, und der Begriff „Multi-Infarkt-
Demenz“ hat seit 1974 [2, 3] weite
Verbreitung gefunden. Als Überbegriff
wird vaskuläre Demenz gebraucht und
schließt sowohl den M. Binswanger
als auch lakunäre thrombotische und
embolische Gehirninfarkte mit ein. Der
Begriff „senile dementia Binswanger
type“ wurde 1987 [4] empfohlen.

EINLEITUNG

Senile Demenz vom Binswanger-Typ
ist eine neurodegenerative Erkrankung,

KENNEN SIE BINSWANGER?
D. Volc
Neurologische Abteilung, Confraternität – Privatklinik Josefstadt, Wien

die am Anfang des sechsten oder
siebten Lebensjahrzehnts auftritt.
Charakterisiert wird sie durch ein
neurologisches Defizit in Kombinati-
on mit subkortikalen psychiatrischen
Auffälligkeiten und Bluthochdruck,
sehr oft in Begleitung eines Diabetes
mellitus. Systemische vaskuläre
Erkrankungen machen die Diagnose
noch wahrscheinlicher. Offenbar
muß aber auch eine Veranlagung zur
Ausprägung einer solchen Erkrankung
vorliegen.

Unklare Korrelationen klinischer
Befunde und bildgebender Untersu-
chungen haben zur Überlappung mit
einer Anzahl anderer Neuropatholo-
gien und zu langen Diskussionen
über die Eigenständigkeit des Krank-
heitsbildes [5, 6] geführt. Leukoaraio-
se, eine trophische Störung der sub-
kortikalen weißen Substanz, sieht man
auf den Magnetresonanztomographien
des Gehirns als weiße, konfluierende
Flecken, die die Seitenventrikel um-
geben oder kappenförmig auf den
Vorder- und Hinterhörnern aufsitzen.

EPIDEMIOLOGIE

Die Häufigkeit der Krankheit wird
unterschiedlich angegeben, aber es
ist von 3–12 % in der älteren Bevöl-
kerung auszugehen [7].

ÄTIOLOGIE

Die genaue Ätiologie ist unklar, Ver-
änderungen in der Gefäßdurchlässig-
keit und der Blut-Hirn-Schranke sind
die Grundlage. Diabetes, Herzkrank-
heit, vorbestehende zerebrovaskuläre
Veränderungen, Unterernährung und
Hypertonie [8, 9] sind bei Binswan-
ger-Patienten gehäuft zu beobachten.
In Studien [9, 10] zeigen 75 % der
Patienten mit charakteristischen CT-
Untersuchungsergebnissen eine arte-
rielle Hypertonie, 60 % haben eine

Vorgeschichte mit Schlaganfall oder
passageren ischämischen Attacken,
und 50 % hatten schon andere For-
men von Durchblutungsstörungen.
Weitere Risikofaktoren sind eine
Mikroangiopathie, kardiale Arrhyth-
mien, eine Amyloidangiopathie,
gestörte Autoregulation des zerebra-
len Kreislaufs und periventrikuläre
Hypoperfusion. Bedingungen, wel-
che die Blutviskosität beeinflussen,
wie Antiphospholipidantikörper-
syndrom, Neoplasmen, Polycythe-
mia vera und schwere Hyperlipid-
ämie, sind auch mit Binswanger in
Verbindung gebracht worden.

Metabolische Störungen des Gehirns
entstehen als Folge einer Arterioskle-
rose im Bereich der langen Mark-
gefäße des Gehirns. Diese versorgen
die tiefen weißen Hirnschichten und
weisen als anatomische Besonderheit
einen starken Kalibersprung von der
relativ dicken A. cerebri media auf
und gehen auch in einem strömungs-
dynamisch ungünstigen Winkel von
90° von dieser ab. Histologisch fin-
det man eine Lipohyalinose der klei-
nen Arterien. Es sind daher Erweichun-
gen gerade im Bereich der Basal-
ganglien charakteristisch. Durch die
Schädigung im extrapyramidal moto-
rischen System entstehen zentrale
Bewegungsstörungen, daher die häu-
fige Verwechslung mit M. Parkinson.

PATHOGENESE

Pathologisch-anatomisch zeigen die
Gehirne der Betroffenen verschmä-
lerte Gyri und verbreiterte Sulci, sie
entstehen durch den Verlust weißer

Tabelle 1: Synonyme
• SAE – subkortikale arterioskleroti-

sche Enzephalopathie
• Leukoaraiose
• Präsenile Demenz
• Lower body Parkinson
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Substanz. Lakunäre Infarkte in der
weißen Substanz, dem Pons und der
Basalganglien sind in über 90 % der
Fälle zu sehen. Seitenventrikelver-
größerung wird in über 95 % der Fälle
gefunden. Atheromatöse Verände-
rungen der großen kranialen Gefäße
sind in 93 % der Fälle zu finden [11].
Die kleinen perforierenden Arterien
der tiefen weißen Substanz zeigen
eine Verdickung und Hyalinisierung
der Wände als Ausdruck der hyper-
tensiven Vaskulopathie [12].

Die periventrikuläre weiße Substanz
des Gehirns ist ein sogenanntes
Wasserscheidengebiet mit einer Blut-
versorgung, die besonders anfällig
für Minderperfusion ist. Eine erhöhte
Plasmaviskosität führt auch zu Hypo-
perfusion [13]. Mikroinfarkte oder
lakunäre Infarkte spielen auch eine
Rolle, obwohl Gefäßverschlüsse
selten sind. Die Gehirnrinde ist nor-
mal oder zeigt nur minimale Verän-
derungen. Der histologische Schwere-

grad steht mit dem Grad der Ausprä-
gung im Neuroimaging in Beziehung
[14].

SCHNITTBILDDIAGNOSTIK

Die Diagnose wird mit einer MRT
(Magnetresonanztomographie =
Kernspintomographie) gesichert [15–
17]. Diese zeigt in den T2-gewichte-
ten Bildern typische weißliche,
konfluierende Herde um die Ventri-
kel und besonders an den vorderen
und hinteren Enden der Seiten-
ventrikel eine kappenartige Sklerose-
zone (Abb. 1).

Differentialdiagnostisch davon zu
unterscheiden ist der Status lacunaris
(= Multiinfarktgeschehen), besonders
bei Vorhofflimmern, wo in den glei-
chen Bereichen kleine Infarkte
(Mikroinfarkte) ein ähnliches klini-
sches Bild hervorrufen.

Auch der M. Pick ist eine Erkran-
kung, die sich in Schnittbildunter-
suchungen als frontal betonte Hirn-
atrophie darstellt. Klinisch bestehen
eine Enthemmung, Verlust sozialer
Schranken und ethischer Hemmun-
gen, während Intelligenz und Ge-
dächtnis länger erhalten bleiben.

KLINISCHES BILD

Dieses ist charakterisiert durch eine
Gangstörung, eine früh im Verlauf
auftretende Blasenstörung und eine

Einschränkung der Hirnleistung bis
zur Demenz (Tab. 2).

Ist die Arteriosklerose nicht auf den
Hirnbereich um die inneren Hohl-
räume beschränkt, so treten auch
andere Zeichen einer diffusen Hirn-
schädigung oder eines organischen
Psychosyndroms auf, z. B. Sprachstö-
rungen, Zwangsweinen und epilepti-
sche Anfälle.

Zu den einzelnen Symptomen
[18–22]

Gangstörung: Es ist ein breitbeinig-
unsicherer, tapsiger Gang, der zu-
meist als „frontal“ oder „apraktisch“
beschrieben wird, aber nicht das
kleinschrittig-rhythmische „shuffling“
des M. Parkinson imitiert. Dagegen
ist die Beweglichkeit der Beine im
Sitzen oder Liegen weitgehend mög-
lich. Charakteristisch ist auch eine
Fallneigung nach hinten.

Der Muskeltonus ist spastisch erhöht,
die Pyramidenbahn also an der
Symptomatik beteiligt. Die Betonung
an den unteren Extremitäten ent-
spricht der Lage der Bahnen, wobei
die topographische Anordnung die
Bahnen für die Beine am weitesten
medial (ventrikelnahe) zeigt. Die
Muskeleigenreflexe sind gesteigert
(bei M. Parkinson abgeschwächt bis
fehlend) und die Pyramidenzeichen
oft positiv.

Blasenstörung: Imperativer Harndrang
und Harnverlust bis zur Inkontinenz
ist häufig, die zentrale Blasenbahn
schließt direkt an die Bahnen der
Beine lateral an.

Subkortikale Demenz: Verlangsamung
und Antriebsverlust ähneln dem Ver-
halten bei Parkinson, auch der sozia-
le Rückzug ist ein frühes Symptom.
In weiterer Folge kommen paranoid-
halluzinatorische Symptome dazu,
während die noopsychischen korti-
kalen Funktionen, wie abstraktes
Denken und das Langzeitgedächtnis,
lange Zeit unbeeinflußt bleiben. Die
Demenz schreitet aber fort.

Tabelle 2: Diagnosekriterien [5, 6, 11]
1. Einschränkung der höheren Hirnleistungen (Demenz)
2. Zwei der folgenden Symptome

a) Hochdruck oder allgemeines Gefäßleiden
b) Chronische vaskuläre Insuffizienz
c) Subkortikale Dysfunktion (Gangstörung, Rigor, Blasenstörung)

3. Bilaterale subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie im CT/MRT ohne
kortikale Läsionen

Abbildung1: Magnetresonanztomo-
graphie
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DIFFERENTIALDIAGNOSE

Das klinische Bild entspricht gleicher-
maßen dem M. Binswanger, dem
Normaldruck-Hydrozephalus und
dem Status lacunaris. Allen ist neben
dem Abbau der subkortikalen Demenz
das Bild des „lower body Parkinson“
gemein. In der MRT ist aber eine ganz
klare Zuordnung möglich.

Die anderen Erkrankungen sind ent-
weder multifokal, haben also andere
klinische Symptome (MS, PML), haben
eine Vorgeschichte und raschere
Progredienz (Strahlenschaden, Hirn-
ödem, AIDS-Enzephalitis), aber ein
ähnliches Bild in der MRT (Tab. 3).

THERAPEUTISCHE ANSÄTZE

Es gibt selbstverständlich keine chir-
urgischen Behandlungsmöglichkeiten.

Die Möglichkeiten einer medika-
mentösen Beeinflussung waren bis-
her gering und zielten auf die Ver-
langsamung der Progression durch
Beeinflussung der Risikofaktoren ab.
Dies gilt für die vaskulären Risikofak-
toren wie Behandlung des Bluthoch-
drucks, von Stoffwechselstörungen wie
Diabetes mellitus und Blutfetterhöhung
und Vermeiden von Genußgiften.

Neuerdings zeichnen sich aber auch
wirkungsvolle aktive Therapiemetho-
den ab. So kann mit Infusion von bio-
logisch aktiven neurotrophen Pepti-
den der Laktatspiegel gesenkt und
die freien Radikale gepuffert werden,
gleichzeitig wird der aerobe Stoff-
wechsel verbessert, und durch neuro-
trophe Faktoren werden geschädigte,
aber nicht untergegangene Neurone
geschützt [23]. Erste Ergebnisse zei-
gen auch die klinische Relevanz
dieser experimentellen Befunde [24].

Durch Gabe von Nicergolin kann
ebenfalls eine klinische Besserung

erzielt werden. Die Wirkung begrün-
det sich aus einer verbesserten Glu-
kose-Utilisation, einem gesteigerten
Katecholaminumsatz und eine Throm-
bozytenaggregationshemmung. Gera-
de bei der Mikroangiopathie ist die
verbesserte Mikrozirkulation ein ent-
scheidender Faktor in der Therapie
und Sekundärprophylaxe dieser pro-
gredienten Störung.

Der aus der Alzheimertherapie be-
kannte Acetylcholin- und Butinyl-
cholin-Esterasehemmer Rivastigmin
hat in neuesten Studien seine Wirksam-
keit auch bei der vaskulären Demenz
unter Beweis gestellt [25], und erste
Studienergebnisse zeigen gute Erfolge.
Hier sind große Studien im Gange,
die sehr vielversprechend sind.

Im Gesamtbehandlungsplan darf
aber die „dritte Säule der Therapie“
nicht vernachlässigt werden, um den
Gesamtzustand zu verbessern. Die
„dritte Säule der Therapie“ umfaßt:

Physiotherapie

Wegen der im Vordergrund stehenden
extrapyramidalen Bewegungsstörung
kommt diesem Bereich zunächst die
größte Bedeutung zu. Das Erlernen
neuer Strategien zur Kompensation
der Gleichgewichtsstörung, der
Gangstörung und der Koordinations-
störung ist notwendig und muß früh-
zeitig begonnen werden. Neurophy-
siologische Methoden sind hier sehr

wirksam und sollen auch kombiniert
angewendet werden.

Ergotherapie

Wegen der Koordinationsstörung, be-
sonders auch der Zweihandkoordina-
tion und der Kombination mit aprakti-
schen Symptomen, ist ihr Einsatz
wichtig. Des weiteren zielt die Be-
handlung auch auf eine Hilfsmittelbe-
ratung und Wohnungsadaptation ab.

Inkontinenzberatung

Gabe entsprechender Mittel, Versor-
gung mit Einlagen oder Windeln und
Beratung über die Trinkgewohn-
heiten erleichtern das Leben der
Betroffenen und ihrer Angehörigen.

Kognitives Training

Wird von Psychologen und Ergo-
therapeuten oder auch gemeinsam
durchgeführt und zielt auf die Selb-
ständigkeit, Eigenverantwortung und
bessere Orientierung ab.

Diätberatung

Stoffwechselbilanzierung und Erstel-
len und Überwachen eines Diät-
regimes. Da der Diabetus mellitus
ein wichtiger Risikofaktor ist, hat die
Änderung der Ernährungsgewohn-
heiten einen hohen Stellenwert.

Angehörigenbetreuung

Ständig mit schwer Erkrankten zu tun
zu haben, führt schon beim ausgebil-
deten medizinischen Personal zum
Burn out-Syndrom. Um so mehr be-
troffen sind Angehörige, denen auch
noch durch die emotionale Nähe
und Bindung (in positivem wie nega-
tivem Sinne) die Betreuung, meist
ohne Ruhepausen, schwerfällt.

Erlebnistherapie

Die derzeitige Seniorengeneration
hat sich ihren dritten Lebensabschnitt
nach Beendigung der aktiven Berufs-
laufbahn anders vorgestellt, als krank,

Tabelle 3: Differentialdiagnose
• Normaldruck-Hydrozephalus
• Status lacunaris
• MS – Multiple Sklerose
• PML – polymorphe multifokale

Leukenzephalopathie
• Strahlenschaden
• Leukodystrophie
• Hirnödem
• AIDS-Enzephalitis
• M. Pick
• M. Alzheimer
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leidend oder siech zu Hause zu sitzen.
Viele planten eine Reiseaktivität und
gesellschaftliche Veranstaltungen.
Dies zu ermöglichen ist ebenfalls
eine lohnende Aufgabe zur Verbesse-
rung der Lebensqualität. Betroffene
und Angehörige sollen im Schutze
von Betreuungspersonen und wenn
möglich unter ärztlicher Aufsicht
Reisen durchführen oder von thera-
peutischen Aufenthalten Gebrauch
machen. Das ersetzt zwar nicht einen
Rehabilitationsaufenthalt, bringt aber
neben der somatischen Therapie
auch einen psychosozialen Anreiz.

ZUSAMMENFASSUNG

Senile Demenz Typ Binswanger wird
normalerweise klinisch plus MRI des
Gehirns diagnostiziert. Die Häufig-
keit wird unterschätzt, das Krank-
heitsbild meist als M. Parkinson ver-
kannt und entsprechend falsch thera-
piert. Bei rechtzeitiger Diagnosestel-
lung kann aber eine Therapie der
Grundkrankheiten arterielle Hyperto-
nie und Diabetes mellitus eingeleitet
und der Versuch einer Sekundärpro-
phylaxe unternommen werden.
Anders als bei anderen neurodegene-
rativen Erkrankungen scheint hier die
Progression bremsbar zu sein, wes-
halb der Frühdiagnostik und richti-
gen Einstufung besonders hoher Stel-
lenwert zukommt. Mit ersten thera-
peutischen Ansätzen ist auch eine
Verbesserung der klinischen Sympto-
matik erzielbar und durch die Einlei-
tung einer gezielten Beratungs- und
Trainingsbehandlung im Sinne einer
„dritten Säule der Therapie“ wird die
Mobilität, Flexibilität und Selbstän-
digkeit der Betroffenen und ihrer
pflegenden Angehörigen weiter ge-
steigert.
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