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CARACTERIZACION CLINICO-IMAGENOLGGICA DE LA ENFERMEDAD DE BINSWANGER
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RESUMEN

Se hizo esta revision para profundizar en la comprension de las demencias vasculares, que se comportan como la segunda causa de demencia
en la practica; entre ellas la enfermedad de Binswanger ocupa un espacio importante, su deteccion ha aumentado progresivamente con la
mejora continua de los métodos diagndsticos radiolégicos, que permiten identificar el dafio isquémico de la sustancia blanca hemisférica
cerebral y la presencia de infartos lacunares. Se trata de una enfermedad de curso crénico e inexorablemente progresiva que se caracteriza
por la asociacion de disfuncién cognitiva subcortical, evidencia de enfermedad cerebrovascular, rigidez parkinsoniana y disfuncion vesical,
con un cuadro imagenoldgico caracteristico. En el presente trabajo se expuso el cuadro clinico, las principales caracteristicas imagenoldgicas
y se hizo una breve resefia acerca de la patogenia de la enfermedad.

DeCS: DEMENCIA VASCULAR/radiografia; DEMENCIA VASCULAR/diagnéstico, DEMENCIA VASCULAR/etiologia;
TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA POR RAYOS X; RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR.

Otto Binswanger publicé en 1894 el caso de un
paciente aquejado de neurosifilis y afiade la descrip-
cion clinicopatoldgica de otros 7 casos. Su intencién
fue llamar la atencién sobre la existencia de otras for-
mas de demencia vascular distintas de la parélisis
progresiva sifilitica. Analizando la patologia del en-
céfalo pudo demostrar la existencia de una extensa
atrofia de sustancia blanca, predominantemente en
region periventricular témporo occipital, que respe-
taba ganglios basales y manto cortical. A estos les
llamé encephalitis subcorticalis progresiva.! Estos ca-
sos fueron revisados en 1902 por Alois Alzheimer, quién
concluyé6 que representaban una entidad
clinicopatolégica que cursaba con demencia y a la que
design6é enfermedad de Binswanger (EB).> En esta
misma época, Pierre Marie describe el état lacunaire
como una forma de demencia subcortical, pero sin
identificar como dato caracteristico el dafio difuso de
la sustancia blanca encefalica.? En 1962, Olszewski
propuso el nombre de encefalopatia arteriosclerdtica,
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subcortical.* Hoy en dia se utiliza mayoritariamente
en la literatura el nombre de EB.

Conceptualizando esta entidad, podemos decir que
se trata de una enfermedad de curso crénico y pro-
gresivo, caracterizada por demencia, evidencia de
enfermedad cerebrovascular y disfuncién cerebral
subcortical, secundarias a una atrofia de la sustancia
blanca subcortical de origen arteriosclerdtico. Su in-
cidencia y prevalencia aun no se han establecido por
la escasez de estudios con esta finalidad y por las
controversias en relacion con su patogenia, etiologia
y limites nosologicos.

PATOGENIA

Binswanger, postuld magistralmente en el siglo
XIX, que la arteriosclerosis presente en la arterias
medulares inducia la disminucién del flujo lo que con-
dicionaba una isquemia crénica de la sustancia blan-
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ca y daba lugar a una desmielinizacién difusa, segui-
da de pérdida axonal y dilatacion del espacio
perivascular.” Esta teoria se ha mantenido vigente
hasta nuestros dias; fue enriquecida por De Revck,
quien describid la vascularizacion de la sustancia blan-
ca periventricular y demostrd que las ramas corticales
superficiales y del plexo de la piamadre se internan al
nivel subcortical, hasta la proximidad de la pared
ventricular, dando a su paso un escaso niimero de
colaterales.® Se ha podido comprobar igualmente, que
el unico aporte de sangre en la zona ventricular se
limita a las arterias coroideas y que la irrigacion cen-
trifuga es limitada. Esto demuestra la existencia de
una region de dltima pradera, muy sensible a proce-
sos isquémicos; se reafirma que el dafio de las arte-
rias medulares conduce a los cambios descritos en
esta entidad.” Boiten, en 1993, realizando un estudio
sobre ictus lacunares, asocid la lipohialinosis de arte-
rias cerebrales de pequefio didmetro presentes en
hipertensos crdnicos y los cambios anato-
mopatoldgicos de la sustancia blanca subcortical. La
mayor parte de los pacientes con diagndstico de EB,
son hipertensos reconocidos.®

Es de vital importancia el reconocimiento de to-
dos aquellos estados que condicionan un empeora-
miento del flujo sanguineo a nivel de la sustancia blan-
ca subcortical, donde se incluyen todas aquellas en-
fermedades que se acompafian de reduccién del gas-
to cardiaco (arritmias, insuficiencia cardiaca infarto
agudo del miocrdio, etc) y un aumento de la viscosi-
dad sanguinea (sindrome de hiperviscosidad, eleva-
cién del hematdcrito y fibrindgeno, etc).’

CUADRO CLiNICO

La edad de comienzo de esta enfermedad se si-
tda, en el 45 % de los casos, entre los 50 y 59 afios y
enel 38 %, entre los 60y 69 afecta por igual a ambos
sexos. La mayor parte de estos pacientes son
hipertensos de una larga evolucién y con mal control
de la tensidn arterial. Se le han visto asociadas ade-
mas, la diabetes mellitus y la cardiopatia
isquémica. !

En un tercio de los pacientes, los primeros sinto-
mas son un déficit neuroldgico focal agudo, expresion
de infartos de localizacion subcortical y generalmen-
te lacunares, las mas frecuentes son las paresias
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motoras puras seguidas de una ligera recuperacion.
Los ataques isquémicos transitorios pueden verse tam-
bién en forma de trastornos sensitivos y parestesias. !
Dos tercios de los pacientes desarrollan déficits
neuroldgicos que tienen un comienzo mas lento y un
curso gradual en semanas o meses, se detectan sig-
nos de déficit de la via piramidal (hiperreflexia
osteotendinosa asimétrica, signo de Babinski
hemiparesias). 12

Los pacientes sufren demencia subcortical, que
puede ser un sintoma inicial o tardia tras diversos
ictus. Los pacientes se muestran con enlentecimiento
del pensamiento, alteraciones de memoria, apatia y
pérdida de interés por el medio, relacionado todo con
un cuadro de disfuncién frontal.!* En la medida que
la enfermedad progresa aparece la abulia, déficit de
orientacion y dependencia en actividades de la vida
diaria. A pesar de lo anterior, el deterioro intelectual
y los trastornos de memoria no son severos, lo que
ayuda a establecer la diferencia con la enfermedad
de Alzheimer (EA).13.14

Se detectan en estos enfermos elementos del sin-
drome parkinsoniano, con mayor afectaciéon axial.!®
La marcha a pequefos pasos e inestable, con caidas
frecuentes, son signos tempranos. La urgencia e in-
continencia urinaria aparece de forma precoz en la
mayor parte de los pacientes, esto es un elemento que
ayuda a establecer la diferencia con la EA y la enfer-
medad de Parkinson (EP). Existe rigidez y algo de
hipocinesia. El temblor no es un signo frecuente al
igual que la disartria, con caracteristicas pseudobul-
bares o sin ellas. Las crisis convulsivas y las
mioclonias se han reportado en algunos pacientes.'>-"’

La evolucién de la enfermedad presenta fases de
estabilizacién e incluso mejoras, pero la progresion
serd inexorable durante afios y muchos pacientes fa-
lleceran por otras causas. Se han reportado en la lite-
ratura casos de rdpido deterioro, especialmente des-
pués de un estrés quirirgico, arritmias o sincopes con
bajo gasto, aunque no es lo mas frecuente.'®

HALLAZGOS IMAGENOLOGICOS

Antes de comentar los hallazgos imagenoldgicos
de esta entidad, debemos establecer el concepto de
leucoaraiosis (LA) y su significado clinico, lo que
ayudard a comprender mejor la EB.



La LA significa rarefaccién de la sustancia blan-
ca y se acuid para describir cambios degenerativos
de la mielina con aumento del contenido de agua
intersticial y astrogliosis, apreciados como parches
hipodensos paraventriculares en la tomografia axial
computadorizada (TAC) y como hiperintensidades en
T2 en la resonancia magnética nuclear (RMN), lo que
constituye un término imagenolégico.’ ;Cudl es su
significado clinico?

La LA es un indice de isquemia global crénica de
origen microarteriolar que puede manifestarse en gran
variedad de circunstancias como inflamacion, edema
vasogénico, edema citotoxico o vacuolizacion.*2! Suele
ser también la traduccién radioldgica de un proceso
cerebral agudo en distintos momentos fisiopatoldgicos
(ej; infarto cerebral).?!

Se describen en la esclerosis multiple, como ex-
presion de desmielinizacidn, y las caracteristicas que
adoptan contribuye al esclarecimiento del diagnésti-
co. Han sido descritas en estados de atrofia cerebral,
en la EA, en el infarto cerebral, hemorragia
intracerebral y deterioro mental del anciano.?-?

La mayor frecuencia e importancia con que se
detecta la LA mediante la TAC y RMN, tanto en an-
cianos sanos como en otros con enfermedades diver-
sas, induce a la mayoria de los autores a interpretar
este fendmeno como una consecuencia del envejeci-
miento del individuo, frente a otros pertenecientes a
una corriente que sefiala el valor de los factores de
riesgo asociados al incremento de la edad e impide
considerar la edad como factor de riesgo independien-
te.?* Hoy, en dia, con el uso de la RMN se intenta
esclarecer las incognitas que aln crea este término
imagenoldgico, la investigacion se encamina hacia el
establecimiento de la correlacién anatomopatoldgica-
radioldgica de la LA, su significado en el anciano apa-
rentemente sano y en los pacientes con enfermedades
neuroldgicas y establecer su valor como factor pro-
ndstico.?*

En el caso de la EB, la LA y su descripcién
imagenoldgica han contribuido al diagnostico de la
entidad. Los signos radioldgicos que ilustran esta en-
fermedad son la existencia de lesiones en la sustancia

blanca, localizadas al nivel del centro semioval, co-
rona radiata y periventricular, asociada a hidrocefa-
lia exvacuo y a maualtiples infartos lacunares
subcorticales. El cuerpo calloso suele ser respetado,
contrario a lo que sucede en la EM y en algunas
neurodegeneraciones.>*

En 1990, Bennet y otros proponen los siguientes
criterios para diagnéstico de EB que atin hoy estan
vigentes y que se fundamentan en la evaluacion clini-
cay los resultados de los estudios imagenolégicos. 8%

1. Demencia diagnosticada mediante neuropsico-16-
gicos.
2. Al menos 2 de las siguientes caracteristicas:

- Presencia de factores de riesgo vascular o eviden-
cia de enfermedad vascular sistémica, por ejem-
plo: hipertension, diabetes, cardiopatia isquémica.

- Evidencia de signos de enfermedad cerebrovas-
cular.

- Evidencia de disfuncién cerebral subcortical, por
ejemplo: marcha senil, rigidez parkinsoniana o
historia de incontinencia urinaria secundaria a ve-
jiga espéstica.

- Radiologia: LA bilateral en la TAC o bien lesiones
hiperintensas en T2 bilaterales, multiples o difu-
sas, subcorticales y de un didmetro mayor de 2
x 2 mm en RMN.

Estos criterios pierden su validez en presencia
de lesiones corticales multiples o bilaterales en la
TAC o RMN vy casos de demencias severas con una
puntuacion en el Mini Mental State Examination me-
nor de 10. Con estos criterios quedan excluidos los
casos de EB asociados a EA, demencia vascular mixta
y procesos desmielinizantes no vasculares.

Consideramos que en la medida que avance el
conocimiento médico y el desarrollo tecnoldgico en
lo referente a la imagenologia, se irdn despejando
las diferentes incognitas que atin existen en relacién con
la entidad discutida, lo cual facilitara el logro de una
conducta terapéutica idénea para impedir la inexorable
progresion existente hoy en dia con este cuadro.
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SUMMARY

A review was made to go deep into the understanding of vascular dementias that behave as the second cause of dementia in practice. Binswanger’s disease is
one of the most important among them. Its detection has progressively increased with the continual improvement of the radiological diagnostic tools that allow
to identify the ischemic damage of the hemispherical cerebral white matter and the presence of lacunar infarctions. It is a disease of chronic course and
inexorably progressive that is characterized by the association of subcortical cognitive dysfunction, evidence of cerebrovascular disease, Parkinsonian rigidity
and vesical dysfunction with a characteristic imaging picture. The clinical picture and the main imaging characteristics are explained in this paper and the
pathogeny of the disease is briefly described.

Subject headings: DEMENTIA, VASCULAR/radiography; DEMENTIA, VASCULAR/diagnosis; DEMENTIA, VASCULAR/etiology; TOMOGRAPHY,
X-RAY COMPUTED; NUCLEAR MAGNETIC RESONANCE.
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