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Finalità e metodologie

INTRODUZIONE

L’Expert Panel Alzheimer (EPA) nasce per iniziativa
della Società Italiana di Neuroscienze allo scopo di de-
lineare i comportamenti medici e gli indirizzi socio-as-
sistenziali che gli esperti giudicano appropriati per le
persone affette da malattia di Alzheimer.
Le raccomandazioni dell’EPA possono essere non ap-
propriate per tutte le singole circostanze; la decisione di
adottare le raccomandazioni deve sempre essere presa
dopo avere attentamente valutato le caratteristiche e le
condizioni particolari del paziente.
Le raccomandazioni dell’EPA sono rivolte principal-
mente agli specialisti e ai medici di famiglia e vogliono
inoltre fornire alle autorità sanitarie indicazioni utili per
una adeguata organizzazione e dimensionamento delle
risorse che dovrebbero essere rese disponibili per le
persone affette da malattia di Alzheimer.
Al processo della loro preparazione hanno partecipato i
rappresentanti dei medici di famiglia e delle famiglie
dei pazienti, per assicurare il contributo all’iniziativa di
tutte le componenti coinvolte nelle problematiche del
paziente.
L’EPA ha utilizzato una metodologia esplicita che si ba-
sa sulle evidenze scientifiche; nel caso in cui le eviden-
ze scientifiche sono risultate insufficienti o contraddit-
torie, le raccomandazioni del Panel riflettono il giudizio
professionale e il parere dei membri del Panel stesso.
Il presente documento riassume gli elementi di «Con-
senso» fra «esperti» della malattia di Alzheimer. Il con-
senso è stato ottenuto partendo dalle evidenze scientifi-
che derivate da una lettura critica di articoli scientifici
pubblicati su riviste peer-reviewed.
A livello internazionale esistono già linee-guida e rac-
comandazioni per la malattia di Alzheimer, che sono
state prodotte con una metodologia basata sulle eviden-
ze scientifiche. Per questo motivo il presente documen-
to nasce in primo luogo da una rilettura critica delle li-
nee-guida esistenti. L’EPA ha fatto ricorso ad articoli
scientifici originali quando le raccomandazioni e le li-
nee-guida esistenti erano insoddisfacenti o insufficienti
nella metodologia seguita o nel merito delle conclusio-
ni raggiunte.
Sono state innanzitutto definite sei aree di interesse per
la malattia di Alzheimer: all’interno di ciascuna area, gli
esperti hanno individuato quelli che a loro giudizio sono
i principali punti di discussione, cioè quelli per i quali si
identificava la necessità di stabilire linee di consenso.

AREE E QUESITI INDIVIDUATI

– Demenza e malattia di Alzheimer: le dimensioni del
problema.

– Diagnosi di demenza e di malattia di Alzheimer.
– Trattamento della malattia di Alzheimer.
– Aspetti etici della gestione medica della persona con

demenza.
– Problematiche socio-assistenziali:

– valutazione costi-benefici;

– organizzazione dell’assistenza;
– ruolo del medico di famiglia, della famiglia e del

caregiver;
– direttrici future di ricerca.

PROCEDURE SEGUITE

Si è proceduto ad una revisione delle linee-guida esi-
stenti facendo ricorso ad articoli originali di letteratura
per i quesiti eventualmente non trattati. Sono state in-
terrogate tutte le fonti relative a pubblicazioni scientifi-
che pertinenti la malattia di Alzheimer al fine di reperi-
re tutte le raccomandazioni e linee-guida esistenti sulla
malattia. L’elenco così reperito è stato fornito ai mem-
bri del Panel chiedendo loro di integrare questa prima
lista con altro materiale scientifico ritenuto rilevante.
Le pubblicazioni così reperite sono state fornite a tutti i
membri del Panel con la richiesta di dare tempestiva
informazione alla segreteria dell’EPA di tutte le pubbli-
cazioni che nel corso del lavoro di revisione venivano
prese in esame. L’elenco del materiale scientifico utiliz-
zato è parte integrante del documento integrale finale
delle raccomandazioni.
È stata condotta un’istruttoria formale di lettura del ma-
teriale scientifico utilizzato, procedendo ad eventuali
integrazioni da parte di sei sottogruppi di esperti del Pa-
nel. Ogni sottogruppo ha preparato un documento este-
so che riportava le modalità di lettura del materiale, le
argomentazioni effettuate e le conclusioni cui i membri
del sottogruppo erano giunti. I documenti estesi sono
stati quindi fatti circolare tra tutti i membri del Panel e
sono stati discussi in una riunione plenaria.
Il materiale è stato riunificato in un unico documento
che, adeguatamente modificato, secondo le indicazioni
degli esperti, è stato nuovamente fatto circolare.
Le parti ritenute fondamentali del documento unico
esteso sono state infine condensate in uno più breve. Ta-
le documento costituisce il «Documento di Consenso».
La forza di ogni affermazione è stata classificata in 4 li-
velli:
a) affermazioni completamente sostenute da evidenze

scientifiche;
b) affermazioni sostenute da evidenze scientifiche in-

complete o contraddittorie;
c) affermazioni non sostenute né contraddette da evi-

denze scientifiche su cui però i membri del Panel
esprimono forte consenso;

d) affermazioni non sostenute né contraddette da evi-
denze scientifiche su cui i membri del Panel espri-
mono un consenso più debole rispetto al livello 3.

ELENCO DELLE LINEE-GUIDA ESISTENTI ESAMINATE
1 Clinical Practice Guideline. Quick reference guide for clinicians,

Nº 19. Rockville, MD: US. Costa PT, Williams TF, Somerfield M,
et al.
Early identification of Alzheimer disease and related dementias.
Department of Health and Human Services, Public Health Servi-
ce, Agency for Health Care Policy and Research. AHCPR Publi-
cation Nº 97-0703. November 1996.

2 Post SG, Whitehouse PJ.
Fairhill Guidelines on Ethics of the Care of People with Alzhei-
mer’s Disease: a Clinical Summary.
J Am Ger Soc 1995;43:1423-1429.
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3 Statement on Use of the Apolipoprotein E Testing for Alzheimer’s
Disease. Consensus Statement of ACMG: ASHG.
JAMA 1995;274:1627-1629.

4 American Occupational Therapy Association.
Statement. Occupational Therapy Services for Person With
Alzheimer’s Disease and other Dementias.
Am J Occup Ther 1994;48:1029-1031.

5 Post SG, Whitehouse PJ, Binstock RH, et al.
The Clinical Introduction of Genetics Testing for Alzheimer’s Di-
sease.
JAMA 1997;277:832-836.

6 Technology Overview: Pharmaceuticals. Issue 5.0.
The Efficacy of Tacrine and the Measurement of Outcomes in
Alzheimer’s Disease.
Canadian Coordinating Office for Health Technology Asses-
sment.

7 Mohr E, Feldman H, Gauthier S.
Canadian Guidelines for the Development of Antidementia The-
rapies. A Conceptual Summary.
Can J Neurol Sci 1995;22:62-71.

8 American Psychiatric Association Work Group on Alzheimer’s
Disease and Related Dementias.
Practice Guidelines for the Treatment of Patients with Alzheimer’s
Disease and other Dementias of Late Life.
Am J Psychiatry 1997;154(Suppl.):1-39.

9 US Preventive Services Task Force.
Screening for Dementia. Guide to Clinical Preventive Services.
2nd Edition. Baltimore: Williams & Wilkins 1996:541-546.

Demenze e malattia di Alzheimer: le
dimensioni del problema

La malattia di Alzheimer rappresenta il 50-60% di tutte
le demenze. In Italia, si può stimare che 430-450.000
persone siano affette da malattia di Alzheimer e si pre-
vede che il loro numero raddoppi entro il 2020 1 a.
Secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità e la
Banca Mondiale 2, la malattia di Alzheimer rappresenta
il 2,4% dei 575 milioni di DALY (Disability Adjusted
Life Years) persi nel mondo per malattie non trasmissi-
bili e, in particolare, l’8,7% dei 161 milioni di DALY
persi per malattie non trasmissibili tra la popolazione
ultrasessantenne b.
Le ultime stime di prevalenza delle demenze in Italia ri-
portano che il 9% degli ultrasessantacinquenni è affetto
da questa malattia 1. Ipotizzando che un medico di fa-
miglia assista 1500 italiani, 240-255 avranno una età
superiore a 65 anni (16-17%), circa 20 saranno demen-
ti e 10-12 avranno la malattia di Alzheimer b.
Il maggiore fattore di rischio sinora accertato è l’età 3.
Sono stati identificati tre geni responsabili delle rare
forme eredo-familiari ad esordio precoce 4, mentre, fino
ad oggi, non sono stati identificati con certezza singoli
geni responsabili delle forme ad esordio tardivo. L’uni-
co evidente elemento di suscettibilità conosciuto è il ge-
ne dell’Apolipoproteina E 5 a.
Dato il progressivo invecchiamento delle popolazioni
occidentali, la malattia di Alzheimer è una delle più im-
portanti emergenze che i sistemi sanitari e la società si
trovano sin da oggi ad affrontare. Dati recenti riportano
infatti che negli Stati Uniti la malattia di Alzheimer è, al

pari con le malattie cerebrovascolari, la terza causa di
morte 6, e stime italiane riportano che tra gli anziani la
demenza è la prima causa di morte, rappresentando il
31,7% di tutte le cause di morte 7 b.

Diagnosi di demenza e di malattia di
Alzheimer

La demenza è una sindrome caratterizzata dalla presen-
za di un deficit della memoria associato a disturbi in al-
tre aree cognitive, che causa una significativa riduzione
della capacità di svolgere le comuni attività della vita
quotidiana. Tra i criteri per la diagnosi di demenza,
quelli forniti dal DSM-IV e dall’ICD-10 sono i più uti-
lizzati. I due sistemi sono tra loro largamente coerenti e
caratterizzano la diagnosi di demenza come una dia-
gnosi clinica a.
I criteri diagnostici previsti dal DSM-IV 8, per la loro
maggiore definizione operativa, si prestano maggior-
mente per un utilizzo all’interno di protocolli diagnosti-
ci rispetto a quelli dell’ICD-10, senza peraltro entrarvi
in conflitto c.
Quando si sia fatta una diagnosi clinica di malattia di
Alzheimer, la diagnosi di certezza può essere raggiunta
solo in presenza del reperto istopatologico. Attualmen-
te, mancano infatti marker biologici e/o strumentali suf-
ficientemente sensibili e specifici per questa malattia c.

LA DIAGNOSI PRECOCE DI DEMENZA

Le demenze sono spesso misconosciute nelle fasi ini-
ziali e nelle persone molto anziane 9 10 b.
La diagnosi precoce delle demenze presenta indubbi
vantaggi in quanto permette:
– un tempestivo intervento sulle cause delle demenze

reversibili;
– l’istituzione di terapie che possano ritardare la pro-

gressione della malattia;
– il potenziamento, in termini di efficacia, degli inter-

venti che richiedono la presenza di sufficienti capa-
cità cognitive residue;

– l’attuazione di misure che riducano gli effetti della
comorbilità sulle demenze;

– l’attuazione tempestiva da parte del paziente e della
famiglia di misure necessarie per affrontare i proble-
mi connessi con la progressione di malattia c.

La insufficiente specificità degli strumenti di screening,
che possono evidenziare deficit cognitivi o funzionali,
suggerisce però di non eseguire procedure di screening
su soggetti asintomatici, in quanto la percentuale di fal-
si positivi sarebbe particolarmente alta 11 a.
Indagini su popolazioni asintomatiche sono in ogni ca-
so di grande interesse scientifico e andranno pertanto
condotte all’interno di definiti protocolli di ricerca c.
Considerati i vantaggi della diagnosi precoce, la ricerca
della presenza di demenza andrà effettuata nei soggetti
anziani che presentino una iniziale sintomatologia indi-
cativa di un declino delle capacità cognitive (diagnosi
tempestiva) c.
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I sintomi che frequentemente caratterizzano una de-
menza all’esordio sono rappresentati da una progressi-
va difficoltà a svolgere una o più delle seguenti attività
12:
– apprendere e ricordare nuove informazioni: ha diffi-

coltà a ricordare conversazioni recenti, eventi e ap-
puntamenti;

– eseguire compiti complessi: ha difficoltà ad eseguire
un compito che richiede una sequenza complessa di
azioni;

– eseguire ragionamenti: non riesce a rispondere con
una ragionevole strategia ai problemi insorti a casa o
sul luogo di lavoro;

– mantenere comportamenti socialmente adeguati: si
mostra sorprendentemente poco riguardoso delle re-
gole sociali di comportamento;

– orientarsi nello spazio e nel tempo: ha difficoltà nel-
la guida dell’automobile, tende a perdersi anche in
luoghi a lui/lei famigliari;

– linguaggio: ha difficoltà a trovare parole che espri-
mano ciò che vuole comunicare e a seguire le con-
versazioni; anche nella scrittura e nella lettura si evi-
denziano impacci e difficoltà;

– avere un comportamento adeguato: è più passivo, ir-
ritabile e sospettoso del solito, interpreta in modo
sbagliato stimoli uditivi o visivi.

A volte si manifestano disturbi più selettivi e particola-
ri come disturbo del linguaggio (afasia), disturbo nel ri-
conoscimento dei volti familiari (prosopoagnosia) o al-
tri disturbi isolati come la difficoltà nell’organizzazione
dei gesti b.

IL PERCORSO DIAGNOSTICO PER LA DIAGNOSI DI

DEMENZA

Il percorso diagnostico si basa su una raccolta mirata
della storia clinica del paziente, sull’esame obiettivo, su
una valutazione delle capacità funzionali e cognitive del
paziente 9. 

Anamnesi mirata
Andrà attentamente valutata la presenza di malattie in-
ternistiche, psichiatriche e neurologiche (compresi i
traumi cranici) che sono note causare o contribuire al
manifestarsi di una riduzione delle capacità cognitive.
Andrà inoltre valutata la presenza di abuso di assunzio-
ne di alcool o di altre sostanze e l’esposizione a tossici
ambientali a.
Dato che problemi cognitivi che possono aggravare una
demenza o che ne possono mimare la presenza sono
spesso causati, soprattutto nell’anziano, dall’assunzione
di certi farmaci, particolarmente attenta dovrà essere
l’anamnesi sui farmaci assunti dal soggetto a.

Esame obiettivo
Non vi sono indicazioni particolari sulle modalità di
esecuzione dell’esame obiettivo, che dovrà prevedere
necessariamente un esame neurologico ed essere con-
dotto secondo i principi generali di semeiotica a.
Il medico dovrà in ogni caso considerare attentamente
l’esistenza di tutte quelle menomazioni sia fisiche che

sensoriali che potrebbero giustificare una risposta anor-
male ai test e alle indagini effettuate a.

Valutazione funzionale
Questa valutazione può essere effettuata informalmente
chiedendo come il soggetto gestisce le azioni del vivere
quotidiano. Preferibilmente ciascun medico dovrebbe ri-
ferirsi abitualmente ad almeno una scala di valutazione
standardizzata delle attività del vivere quotidiano c. 
Si suggerisce per le fasi iniziali di malattia l’utilizzo
della IADL (Instrumental Activities of Daily Living),
che indaga 8 attività del vivere quotidiano e che viene
spesso utilizzata nel corso di studi clinici controllati d.

Valutazione cognitiva
Anche se è possibile valutare senza test formali il grado
di deterioramento cognitivo di un paziente, è indispen-
sabile, soprattutto nelle fasi iniziali di una demenza, ef-
fettuare un’indagine tramite strumenti strutturati e stan-
dardizzati. Il medico di famiglia può ricorrere ad alcuni
strumenti quali il Mini Mental State Examination (MM-
SE) di Folstein c.
Bisogna a questo proposito tenere presente che i test di
screen-ing non sono strumenti che permettono da soli la
diagnosi di demenza, non sono in grado di identificare
le diverse funzioni cognitive compromesse, ma posso-
no quantificare il livello di deficit cognitivo del pazien-
te c.
Ogni paziente al momento della prima diagnosi, e in
particolare nel caso della malattia di Alzheimer, do-
vrebbe essere sottoposto ad una valutazione neuropsi-
cologica completa. L’esecuzione di una adeguata batte-
ria di test neuropsicologici può fornire indicazioni indi-
spensabili sull’esistenza stessa, oltre che sulla gravità,
del deficit cognitivo, sulle aree cognitive compromesse
e sulla valutazione della progressione di malattia nel
corso del follow-up. Sono a questo proposito disponibi-
li anche batterie di test costruite e validate su popola-
zioni italiane 13 c.
L’individuazione di differenti profili neuropsicologici
con batterie adeguate di test appare fondamentale so-
prattutto per la diagnosi differenziale di quelle forme
di demenza in cui né la clinica, né gli esami neurora-
diologici o di laboratorio forniscono dati discriminati-
vi b.

Diagnosi differenziale
La diagnosi differenziale deve avere come primo obiet-
tivo quello di differenziare le demenze degenerative
primarie, tra cui la malattia di Alzheimer è la più rap-
presentata, dalle demenze reversibili e da quelle di ori-
gine vascolare b.
La ricerca degli ultimi anni ha permesso di distinguere
all’interno delle demenze degenerative primarie un cer-
to numero di malattie e di sindromi che, pur nel sostan-
ziale quadro unitario di demenza, presentano caratteri-
stiche peculiari. Un inquadramento delle diverse sin-
dromi è una premessa indispensabile affinché nel futu-
ro si possano individuare più facilmente le forme che ri-
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spondono a differenti trattamenti e i meccanismi ezio-
patogenetici relativi b.

Test di laboratorio
Anche se i dettagli dei test da effettuare dipendono dal
sospetto diagnostico, i seguenti esami di laboratorio so-
no necessari e da eseguire come routine:
– emocromo con formula;
– elettroliti;
– glicemia;
– azotemia;
– creatininemia;
– test di funzionalità tiroidea;
– quadro proteico e lipidico ;
– esame delle urine c.
Altri esami di laboratorio in singoli pazienti possono es-
sere utili anche se non è necessario che vengano inseri-
ti nella routine, tra cui la sierologia per l’HIV-1 (AIDS-
demenza complex), l’Rx torace (sindromi ipossiche
croniche), i metaboliti urinari di sostanze d’abuso, l’e-
screzione urinaria di metalli pesanti, i livelli ematici di
vitamina B12 (per escludere la presenza di una demen-
za da carenza vitaminica) e i test sierologici per la lue
(per escludere una demenza luetica) c.

Neuroimaging cerebrale
Gli esami di neuroimaging cerebrale dovrebbero essere
presi in considerazione in base alle caratteristiche clini-
che di presentazione, in quanto utili e talvolta indispen-
sabili per mettere in evidenza condizioni trattabili quali
tumori, ematomi subdurali, idrocefalo o stroke, che al-
trimenti sarebbero misconosciute a.
Ogni paziente dovrebbe essere sottoposto ad almeno un
esame di neuroimaging cerebrale al momento della pri-
ma diagnosi. Questa valutazione può risultare utile an-
che per la valutazione della progressione di malattia c.

Esame liquorale
Una rachicentesi dovrebbe essere eseguita quando sia-
no presenti processi metastatici del sistema nervoso
centrale (SNC), sospetto di infezione del SNC, sierolo-
gia per lue positiva, sospetto di vasculite del SNC, una
demenza non usuale o rapidamente progressiva in cor-
so di immunosoppressione d.

Elettroencefalogramma
L’elettroencefalogramma è irrinunciabile nella valuta-
zione di sospette encefaliti, nella malattia di Creutz-
feldt-Jakob e quando siano presenti crisi epilettiche a.

Classificazione delle demenze

DEMENZE REVERSIBILI

Questo gruppo di demenze, generalmente riferibili a
cause infettive, metaboliche, psichiatriche, lesioni oc-
cupanti spazio o idrocefalo normoteso, costituisce me-
no del 15% di tutte le demenze, e il suo riconoscimento
è possibile grazie alle indagini cliniche, di laboratorio e
strumentali sopra riportate. Quando queste condizioni

sono escluse, le più frequenti condizioni di demenza so-
no la malattia di Alzheimer e la demenza vascolare a.

Demenza vascolare
Costituisce circa il 10-15% di tutte le demenze ed è cau-
sata da uno o più piccoli infarti, da infarti di grandi di-
mensioni o da ipoperfusione cronica. Sono stati propo-
sti criteri per la diagnosi di demenza vascolare14 proba-
bile che viene formulata in base a:
– evidenza clinica di demenza;
– evidenze cliniche e di neuroimaging (TAC, RMN) di

malattia cerebrovascolare;
– relazione evidente o indiretta tra la demenza e la ma-

lattia cerebrovascolare (esordio, fluttuazioni, deterio-
ramento «a scalini» dei deficit cognitivi) a.

Una volta giunti ad una diagnosi di demenza vascolare
sarà utile differenziare i seguenti sottotipi.

Demenza multi-infartuale (MID)
È la risultante di infarti multipli e completi, general-
mente nel territorio di distribuzione, corticale o sotto-
corticale, dei grossi vasi b.

Demenza da singoli infarti strategici
È data da singoli infarti in aree cerebrali funzionalmen-
te importanti per le prestazioni cognitive (giro angolare,
prosencefalo basale, talamo, ecc.) b.

Demenza da coinvolgimento dei piccoli vasi
È l’esito di lesioni ischemiche diffuse a carico dei vasi
di piccolo calibro che irrorano la corteccia o le struttu-
re sottocorticali b.

Demenza da ipoperfusione
È la risultante di un danno ipossico acuto b.

Demenza da lesione emorragica
È la sequela di lesioni emorragiche intraparenchimali o
extraparenchimali (ematoma subdurale cronico, emor-
ragia subaracnoidea) b.

Demenze degenerative primarie
Una volta esclusa la possibilità di una demenza vasco-
lare, è necessario eseguire una ulteriore diagnosi diffe-
renziale all’interno delle rimanenti demenze degenera-
tive primarie. Un possibile schema classificatorio è
quello che distingue fra demenze senza e con premi-
nenti segni motori 15 d.

DEMENZE SENZA SEGNI MOTORI PREMINENTI

Malattia di Alzheimer
I criteri più utilizzati per la diagnosi della malattia di
Alzheimer sono quelli proposti nel 1984 dal National
Institute of Neurological and Communicative Disorders
and Stroke; Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association Work Group (NINCDS-ADRDA) e dai cri-
teri del DSM-IV.
I criteri NINCDS-ADRDA prevedono diversi livelli di
probabilità nella diagnosi. Si è osservato che la diagno-
si clinica di malattia di Alzheimer probabile secondo i
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criteri NINCDS-ADRDA e secondo i criteri del DSM-
III R (praticamente sovrapponibili a quelli del DSM-
IV) sono confermati anche alla diagnosi neuropatologi-
ca nell’89-100% dei casi16-19 a.

Anatomia patologica della malattia di Alzheimer
I grovigli neurofibrillari (NFT) con le placche neuriti-
che ed i neuriti distrofici sono considerati i maggiori se-
gni distintivi della malattia di Alzheimer. Esiste una no-
tevole eterogeneità clinica, genetica e neuropatologica
della malattia. La concomitanza di demenza e lesioni
neuropatologiche tipo Alzheimer in pazienti con morbo
di Parkinson e nella demenza a corpi di Lewy ha sug-
gerito invece un probabile meccanismo patogenetico
comune per differenti forme cliniche 20. Non esiste an-
cora un consenso unanime per la definizione dei criteri
neuropatologici tipici della demenza di Alzheimer 21 22.
La diagnosi di malattia si basa sul riscontro autoptico di
placche senili, depositi neurofibrillari e angiopatia ami-
loide che rappresentano marker tipici, ma non esclusivi,
della malattia, dal momento che sono riscontrabili an-
che in soggetti anziani non dementi. Il riscontro anato-
mo patologico nella malattia di Alzheimer è quindi uti-
le ai fini di conferma diagnostica solo in presenza di de-
menza clinicamente diagnosticata a.

Demenza frontotemporale inclusa la demenza di Pick
Questo gruppo di demenze è caratterizzato dalla premi-
nenza dei sintomi comportamentali, dei disturbi del lin-
guaggio e dei disturbi affettivi a fronte di una relativa
conservazione della memoria recente a.

Creutzfeldt-Jakob e altre malattie da prioni
Queste demenze sono rarissime, ma necessitano in ogni
caso di essere riconosciute. Esiste infatti un rischio di
trasmissione in seguito ad esposizione a tessuti conta-
minati. È da sottolineare che nella malattia di Creutz-
feldt-Jakob i segni motori possono diventare preminen-
ti a.

DEMENZE CON SEGNI MOTORI PREMINENTI

Demenza con corpi di Lewy
Questa forma è particolarmente frequente e potrebbe
contendere il posto di seconda più comune forma di de-
menza a quelle vascolari. La demenza si può accompa-
gnare sin dalle fasi iniziali a segni parkinsoniani.
I segni cognitivi assumono spesso le caratteristiche di
un rallentamento nel pensiero e nella azione (bradifre-
nia, rallentamento psicomotorio). I sintomi tendono a
fluttuare. Dato che segni parkinsoniani compaiono tar-
di, nella classica malattia di Alzheimer una demenza
con corpi di Lewy deve essere sempre sospettata in quei
casi di demenza degenerativa che mostrano in fase ini-
ziale questi segni motori. Questa demenza, inoltre, si
caratterizza anche per la frequente presenza di sintomi
allucinatori 21 a.

Malattia di Parkinson
La demenza complica frequentemente il quadro della
malattia di Parkinson nelle sue fasi avanzate a.

Paralisi sopranucleare progressiva
La demenza complica nel 70-80% questa sindrome pre-
valentemente extrapiramidale (parkinsoniana), in cui
sono sin dall’inizio preminenti deficit dei movimenti
coniugati oculari a.

Degenerazione cortico basale
È questo un processo responsabile di demenza con
parkinsonismo. Rispetto alla demenza con corpi di
Lewy è più evidente l’aprassia a.

Idrocefalo normoteso
L’idrocefalo normoteso è caratterizzato da disturbi del-
l’andatura, incontinenza urinaria e declino cognitivo,
che compaiono abitualmente in questa sequenza. È que-
sta una condizione che può rispondere all’intervento di
shunt ventricolo-peritoneale e/o atriale a.
Malattia di Huntington
È una malattia ereditaria a carattere autosomico domi-
nante. Clinicamente sono preminenti i movimenti invo-
lontari (corea) e i sintomi psichiatrici sulla demenza che
compare più tardivamente. Attualmente, oltre alla fami-
liarità positiva, è possibile la diagnosi genetica a.

Nota conclusiva
La diagnosi di demenza può essere effettuata dal medi-
co di famiglia in collaborazione con lo specialista e pos-
sibilmente con una équipe specialistica multidisciplina-
re.
Una volta che venga sospettata la presenza di demenza
da parte del medico di famiglia, il paziente deve essere
valutato dallo specialista o dalla équipe specialistica
multidisciplinare per una conferma della diagnosi e per
eseguire una accurata diagnosi differenziale c.

Trattamento della malattia di Alzheimer

OBIETTIVI TERAPEUTICI

Obiettivo di ogni trattamento è quello di migliorare la
qualità di vita del paziente 23 a.
I trattamenti oggi disponibili per la malattia di Alzhei-
mer hanno prevalentemente azione sintomatica; posso-
no migliorare le funzioni cognitive, l’autonomia fun-
zionale del paziente e contrastare i disturbi comporta-
mentali 24 25 a.
La qualità di vita del paziente con malattia di Alzheimer
è compromessa dalla riduzione delle sue capacità co-
gnitive, dalla progressiva disabilità funzionale e dai di-
sturbi comportamentali. Ci si attende pertanto che un
miglioramento delle sue capacità cognitive e funzionali
nonché dei disturbi comportamentali determini anche
un miglioramento della sua qualità di vita 26 c.
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TRATTAMENTO DEI DISTURBI COGNITIVI

Trattamento farmacologico dei disturbi cognitivi

Le dimostrazioni oggi disponibili sull’efficacia degli in-
terventi farmacologici sulla funzione cognitiva deriva-
no prevalentemente da sperimentazioni cliniche finaliz-
zate alla loro registrazione da parte delle autorità sani-
tarie a.
Questi studi di registrazione presentano alcuni limiti per
quanto pertiene la trasferibilità dei loro risultati alla pra-
tica clinica. Sono di durata limitata rispetto alla storia
naturale della malattia di Alzheimer, includono solo pa-
zienti con malattia di Alzheimer lieve o moderata e de-
vono di necessità utilizzare end-point che sono solo in-
dicativi della evoluzione della malattia a.

Gli inibitori delle colinesterasi

I dati attualmente disponibili, in termini di evidenze
scientifiche ed esperienza clinica, sono sufficientemen-
te robusti per documentare l’efficacia di alcuni inibitori
delle colinesterasi (tacrina, donepezil e rivastigmina)
nel migliorare la capacità cognitiva dei pazienti con ma-
lattia di Alzheimer. Vi sono inoltre dati recenti 27 che in-
dicano anche una efficacia nel migliorare le capacità di
eseguire le attività della vita quotidiana a.
I dati sull’efficacia a lungo termine degli inibitori delle
colinesterasi sono per il momento poco numerosi 28 29.
Sono pertanto auspicabili studi che documentino l’effi-
cacia degli interventi con end-point a lungo termine,
quali l’intervallo temporale tra entrata nello studio e la
comparsa di demenza severa o la necessità di istituzio-
nalizzazione 30 c.
Non sono a tutt’oggi disponibili studi di confronto di-
retto tra i differenti inibitori delle colinesterasi.
L’uso degli inibitori delle colinesterasi viene raccoman-
dato per pazienti con una malattia di Alzheimer lieve o
moderata a.
Episodiche sono le osservazioni sull’efficacia degli ini-
bitori delle colinesterasi nel controllo dei sintomi com-
portamentali delle persone con malattia di Alzheimer.
Le sperimentazioni cliniche indicano che una percen-
tuale di pazienti compresa fra il 30 e il 60% risponde al
trattamento 31 con inibitori delle colinesterasi. Si pone
pertanto il problema di come e quando valutare se il pa-
ziente ha risposto al trattamento a.
Il trattamento con inibitori delle colinesterasi (donepe-
zil e rivastigmina) andrà considerato per tutti i pazienti,
quando non esistono controindicazioni e in presenza di
un punteggio al Mini Mental Status Examination (MM-
SE) superiore o uguale a 10 b.
Qualora il medico decida di iniziare un trattamento con
inibitori delle colinesterasi sceglierà, a sua discrezione,
fra i farmaci in commercio in Italia (donepezil e riva-
stigmina) c.
Durante i primi tre mesi di trattamento verranno valuta-
ti gli effetti collaterali (per esempio epigastralgie, nau-
sea, agitazione, ecc.) considerando, nel caso di loro
comparsa, anche sospensioni o riduzioni di dosaggio
temporanee. Solo a partire dal terzo mese di trattamen-

to, e comunque non prima di avere raggiunto le dosi che
il medico considera adeguate, si comincerà a valutarne
l’efficacia. La valutazione di efficacia sarà ripetuta pe-
riodicamente almeno ogni tre mesi e dovrà tenere con-
to non solo del giudizio del medico, ma anche di quello
dei famigliari e del caregiver c.
In caso di giudizio di inefficacia, il trattamento potrà es-
sere sospeso e si potrà iniziarne uno nuovo con un altro
farmaco della stessa classe c. La sospensione del tratta-
mento con inibitori delle colinesterasi dovrà essere
sempre considerata quando il paziente presenti un pun-
teggio al MMSE inferiore a 10 c.

Altri farmaci
Un singolo studio 30 ha mostrato in pazienti con malat-
tia di Alzheimer moderata che l’a-tocoferolo (vitamina
E) e la selegilina erano in grado di ridurre la velocità del
declino funzionale rispetto al placebo b nel trattamento
a lungo termine. L’effetto combinato dei due composti
non mostrava un’efficacia superiore a quella osservata
con i singoli farmaci in monoterapia; vista la maggiore
tollerabilità della vitamina E rispetto alla selegilina e la
sostanziale uguale efficacia dei due farmaci, la condot-
ta più razionale è quella di usare la vitamina E in mo-
noterapia a.
Non vi sono dati sull’effetto dell’a-tocoferolo in combi-
nazione con inibitori delle colinesterasi ma non vi sono
motivi di ordine farmacologico per immaginare possi-
bili fenomeni di interazione negativa fra i due tipi di so-
stanze. È quindi possibile combinare il trattamento con
vitamina E agli inibitori delle colinesterasi d.

Trattamento non farmacologico dei disturbi cognitivi
Nella malattia di Alzheimer sono state proposte psico-
terapie orientate alle capacità cognitive sotto forma di
training della memoria o dell’orientamento. I benefici
riportati per queste procedure devono essere oggetto di
ulteriori sperimentazioni 26 d.

TRATTAMENTO DEI DISTURBI NON COGNITIVI

Disturbi dell’affettività
È comune il riscontro di un miglioramento nelle capa-
cità cognitive in pazienti con malattia di Alzheimer nei
quali si sia risolto un episodio depressivo c.
Devono essere trattati anche quei pazienti che presenta-
no un umore depresso senza mostrare il quadro della
depressione maggiore 24 c.

Trattamento non farmacologico dei disturbi dell’affet-
tività
Alcuni interventi quali il riproporre al paziente con ma-
lattia di Alzheimer pratiche e attività che erano per lui
piacevoli prima dell’insorgere della malattia possono
influire positivamente sul suo umore b.

Trattamento farmacologico dei disturbi dell’affettività
Vanno preferiti gli inibitori selettivi del reuptake della
serotonina (SSRI) grazie alla loro sicurezza in termini
di effetti collaterali se confrontati con gli antidepressivi
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triciclici. Altri farmaci antidepressivi non triciclici pos-
sono costituire una valida alternativa agli SSRI c.
L’esperienza clinica con i pazienti con malattia di
Alzheimer mostra che la depressione in questi malati è
generalmente controllabile utilizzando basse dosi di far-
maco c.

Disturbi comportamentali
Tra i disturbi comportamentali del paziente con malat-
tia di Alzheimer i più comuni sono: agitazione, aggres-
sività, iperattività psicomotoria, disinibizione, ecc. a. Ol-
tre all’agitazione, i pazienti possono presentare, anche se
meno frequentemente, vere e proprie manifestazioni psi-
cotiche sotto forma di allucinazioni e di idee deliranti. I
disturbi psicotici sono spesso la causa principale delle
difficoltà del paziente a restare in famiglia a.

Trattamento non farmacologico dei disturbi comporta-
mentali
In presenza di disturbi comportamentali, il primo inter-
vento deve essere non farmacologico. Si devono ricer-
care e rimuovere le possibili cause dei comportamenti
anormali. Un adeguato trattamento delle condizioni di
malattia associate e che possono causare agitazione, la
modificazione dei comportamenti dei famigliari e del
caregiver e l’intervento sull’ambiente in cui il paziente
vive possono in un numero notevole di casi controllare
o migliorare i comportamenti anormali del paziente c.

Trattamento farmacologico dei disturbi comportamen-
tali
I neurolettici tradizionali sembrano avere scarsi risultati
sull’agitazione psicomotoria, mentre più soddisfacenti
sembrano quelli sul controllo di deliri e allucinazioni b.
I nuovi farmaci antipsicotici cosiddetti atipici si sono
dimostrati efficaci anche nei pazienti con malattia di
Alzheimer 32 b.
Gli studi clinici controllati hanno mostrato una pari ef-
ficacia dei farmaci antipsicotici. In altre parole, non è
possibile per ora esprimere giudizi basati sull’evidenza
circa l’efficacia comparata dei diversi farmaci. La scel-
ta del farmaco andrà quindi effettuata principalmente
sulla base dei profili degli effetti collaterali di ciascun
farmaco e individualizzata in base al tipo di risposta del
paziente c.
I neurolettici più potenti, come l’aloperidolo, hanno
scarsi effetti anticolinergici ma possono facilmente in-
durre effetti Parkinson simili a. I composti meno poten-
ti, come la clorpromazina, hanno maggiori effetti anti-
colinergici, provocano sedazione e ipotensione postura-
le, ma inducono effetti Parkinson simili in misura mi-
nore rispetto all’aloperidolo a.
Particolarmente interessanti potrebbero essere i nuovi
farmaci antipsicotici non convenzionali che, come la
clozapina, hanno minori effetti Parkinson simili o dan-
no, come il risperidone, minore sedazione. Purtroppo,
per motivi relativi alle indicazioni di registrazione, que-
sti possono essere prescritti con difficoltà in Italia per i
pazienti dementi con sintomi psicotici c.

Le benzodiazepine vengono usate talvolta per i sintomi
comportamentali della malattia di Alzheimer e sono ef-
ficaci nel controllare l’ansia e l’agitazione non severa,
anche se non mancano talvolta risposte paradosse b.
Altri farmaci, quali la carbamazepina e il valproato di
sodio, sono stati usati per controllare l’aggressività dei
pazienti con malattia di Alzheimer. Le dimostrazioni
sulla loro efficacia sono estremamente scarse 33 a.
Si segnala, infine, la particolare sensibilità ai neurolet-
tici dei pazienti con demenza con corpi di Lewy.

Aspetti etici della gestione medica della
persona con demenza

I problemi etici e medici posti dalla persona con de-
menza variano in funzione della gravità della malattia.
Nelle fasi precoci, quando la malattia è meno grave,
predominano i problemi legati alla capacità del pazien-
te di prendere decisioni e di risolvere compiti comples-
si. Quando la malattia avanza, emergono problematiche
relative alla scelta di un livello appropriato di tratta-
mento e alle necessità e opportunità di limitare la libertà
del paziente con mezzi di contenzione. Nelle fasi più
avanzate divengono poi evidenti i problemi che insor-
gono nelle persone che forniscono assistenza all’amma-
lato. Da ultimo, negli stadi finali della malattia, diven-
gono principali le problematiche più generali relative ai
malati terminali 34 35 c.

IL RAPPORTO MEDICO-PAZIENTE-FAMIGLIA-CAREGIVER

Il rapporto fra medico, paziente, famiglia e caregiver
dovrà conformarsi al principio della «alleanza terapeu-
tica» c.
Un primo problema e atteggiamento da evitare è quello
che conduce a rinunciare a intervenire sull’ammalato.
Al contrario, invece, il medico deve fare proprio quel
principio della medicina palliativa che enfatizza la prio-
rità del prendersi cura dell’ammalato rispetto alla tera-
pia della malattia c.
Lo scopo deve essere quello di migliorare non solo la
qualità di vita del paziente, ma anche quella dei fami-
gliari e del caregiver c. Il medico non dovrà limitarsi al-
la diagnosi e alla cura dell’ammalato, ma dovrà infor-
mare in modo esaustivo e completo il caregiver e la fa-
miglia. In particolare, la famiglia dovrà essere informa-
ta sulle necessità presenti e future del paziente e sulle
modalità per farvi fronte. Il medico dovrà fornire una
informazione sui servizi esistenti sul territorio e sulle
possibilità di supporto sociale per l’ammalato e la sua
famiglia c.
Si dovrà perseguire l’obiettivo di permettere al pazien-
te di passare il massimo del tempo in ambito famiglia-
re, rispettando però le esigenze dei famigliari e la effet-
tiva capacità del paziente di vivere e mantenere una
adeguata qualità di vita in un ambiente non protetto c.
Il medico dovrà mantenere la continuità del suo impe-
gno e essere sempre disponibile ad intervenire in emer-
genza c.
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COMUNICARE LA DIAGNOSI

Il paziente ha il diritto morale e legale di conoscere la
sua diagnosi e la comunicazione ai famigliari dovrà es-
sere preventivamente autorizzata da egli stesso c.
Tale diritto non può essere negato, nei limiti della prati-
cabilità correlata con lo stadio di malattia del paziente,
così come la richiesta di preventiva autorizzazione del
paziente alla comunicazione della diagnosi ai famigliari
c.
Pur essendo una iniziativa non facile, il medico farà
ogni sforzo, sempre nel rispetto della volontà del pa-
ziente, per comunicargli la diagnosi di malattia di
Alzheimer. Lo informerà inoltre che la malattia – at-
tualmente non guaribile – è suscettibile di cure e tratta-
menti che faranno sì che molti sintomi possano essere
controllati e che molti problemi possano essere rimos-
si o attenuati c. Nel comunicare al paziente che la ma-
lattia di Alzheimer è inguaribile, non dovrà mai essere
omessa l’informazione che la condizione non è incura-
bile e che alcuni suoi sintomi sono controllabili c. La
comunicazione della diagnosi permetterà inoltre di ri-
chiedere al paziente il consenso informato alla sua par-
tecipazione in iniziative di ricerca sulla malattia di
Alzheimer c.

INDICAZIONI ANTICIPATE DI TRATTAMENTO

Anche se la diagnosi non è stata compiutamente comu-
nicata al paziente, il medico deve incoraggiarlo a forni-
re, anche in modo informale, indicazioni generali su co-
me vorrebbe essere trattato nel corso della malattia e su
una persona di riferimento c. In assenza di chiare indi-
cazioni date in anticipo dal paziente, dovrà essere iden-
tificata una persona a lui vicina che possa prendere le
decisioni in sua vece. Il medico dovrà chiaramente pre-
sentare i rischi e i benefici dei differenti trattamenti, al
fine di permettere alla persona di riferimento di prende-
re una decisione in modo informato. Le decisioni della
persona di riferimento dovranno essere sempre rispetta-
te dal medico c.

LA GUIDA DELL’AUTOMOBILE

Per le persone con malattia di Alzheimer, come del re-
sto anche per altre malattie, si è spesso spinti a limitare
la possibilità di guidare un automezzo. Viene naturale,
infatti, in presenza di una persona con malattia di
Alzheimer che guida l’automobile, considerare il po-
tenziale pericolo che può rappresentare per sé e per gli
altri c.
Tutte le persone con malattia di Alzheimer dovranno
astenersi, quando la malattia progredisce, dal guidare. Il
dovere di impedire al malato di guidare non dovrà esse-
re applicato senza che si sia attentamente valutato il ri-
schio individuale del paziente c.

MEZZI DI CONTENZIONE

Purtroppo nel corso della malattia si può rendere neces-
sario l’uso di mezzi di contenzione meccanici o farma-
cologici. Il loro utilizzo può essere consentito solo a

sere rivalutato periodicamente in modo tale che il loro
uso venga limitato al più breve tempo possibile c.

SOSPENSIONE O NON INIZIO DI TRATTAMENTI E CURE

PALLIATIVE

I problemi etici più drammatici riguardano la scelta di
sospendere o non iniziare trattamenti che possano man-
tenere in vita il paziente, privilegiando cure palliative
che promuovano il benessere del paziente, ma non ne-
cessariamente ne prolungano la vita c.

Problematiche socio-assistenziali

VALUTAZIONE COSTI-BENEFICI

Nella malattia di Alzheimer la stragrande maggioranza
degli studi documenta che i costi indiretti sono sempre
maggiori di quelli diretti, rappresentando il 70-80% del-
l’intero costo medio annuo 36-39 a.
Il costo medio annuale per paziente, stimato negli studi
italiani, è in armonia con stime fatte in altri studi inter-
nazionali e si aggira attorno ai 90 (86-93) milioni di li-
re 36 37. Ciò significa che, considerando in Italia una pre-
valenza di mezzo milione di ammalati, per questi ven-
gono annualmente spesi 45-50000 miliardi b.
È possibile concludere che gran parte dei costi della
malattia di Alzheimer si configura attualmente come
costo indiretto che grava sostanzialmente sulle fami-
glie. Questo costo indiretto è rappresentato non solo da
quello del lavoro del caregiver, che potrebbe giustifica-
re addirittura il 50% di tutti i costi indiretti, ma anche
dai costi derivanti dalla perdita del lavoro e dalle con-
seguenze sulla sua salute b.
A questo proposito esistono poi evidenze preliminari
che trattamenti in grado di migliorare le funzioni cogni-
tive del paziente possono ridurre le sue necessità assi-
stenziali e risultare economicamente vantaggiosi 39 40 b.
Dato che oggi la famiglia si fa carico del 70-80% dei
costi, tutti gli interventi che sono in grado di supporta-
re la famiglia e il caregiver possono tradursi in un van-
taggio economico per la comunità: in particolare quan-
do questi interventi permettono di ridurre la necessità di
ricorso all’istituzionalizzazione o riducono il tempo che
il caregiver deve dedicare al paziente, o migliorano le
sue condizioni di vita. L’istituzionalizzazione del pa-
ziente con malattia di Alzheimer è infatti la modalità as-
sistenziale più costosa per la collettività e gli oneri eco-
nomici connessi alla condizione di caregiver costitui-
scono la voce di costo indiretto più rilevante della ma-
lattia c.
Nell’analisi dei costi, sono da tenere in considerazione
anche alcune modalità assistenziali quali i «group li-
ving» e i centri diurni che, in altri Paesi, si sono dimo-
strati particolarmente vantaggiosi non solo in termini di
costi, ma anche in termini di qualità della vita 41. È rac-
comandabile che queste modalità alternative di gestio-
ne del paziente con malattia di Alzheimer abbiano una
larga sperimentazione all’interno del nostro Servizio
Sanitario Nazionale c.
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ORGANIZZAZIONE DELL’ASSISTENZA

Vi è largo accordo sull’opportunità che il malato con
demenza di Alzheimer resti per quanto possibile nel
proprio abituale ambiente di vita c.
Per la persona affetta da demenza, il proprio ambiente
di vita può rappresentare il motivo scatenante di altera-
zioni comportamentali apparentemente ingiustificate;
talvolta, invece costituisce una e vera e propria risorsa
terapeutica c.
Per la collettività poi, l’assistenza a domicilio è sicura-
mente il modo più economico di affrontare il problema
delle persone con malattia di Alzheimer c.
In quest’ottica vanno valorizzati e potenziati i ruoli, le
motivazioni e le professionalità di tutte quelle figure
che hanno contatto con il malato nel suo ambiente di vi-
ta, in primo luogo i caregiver, i famigliari e i medici di
famiglia. Il caregiver e i famigliari devono sorvegliare
il paziente segnalando al medico di famiglia l’occorren-
za di problemi che via via si presentano. Questi, a sua
volta, dovrà identificare la natura del problema e coor-
dinare gli interventi per affrontarlo c.

APPROCCIO MULTIDISCIPLINARE E MONITORAGGIO DEL

PAZIENTE

È necessario superare la tradizionale riduzionistica sud-
divisione del decorso della malattia in tre fasi: la fase
iniziale diagnostica (neurologica), la fase intermedia,
caratterizzata da disturbi comportamentali (psichiatri-
ca), e la fase terminale «internistica» (geriatrica) c.
La pianificazione degli itinerari diagnostici, assistenzia-
li e terapeutici della persona con demenza spetta allo
specialista o a centri multispecialistici. L’assistenza alla
persona con demenza è compito del caregiver e dei fa-
migliari, mentre la gestione e risoluzione delle sue pro-
blematiche quotidiane deve essere affidata al medico di
famiglia c.
Agli operatori dei centri multispecialistici spettano i
compiti di diagnosi, assistenza, ricerca ed educazione,
nei vari servizi della rete c.
Il caregiver e famigliari devono essere messi in grado,
oltre che di assistere il malato nella sua quotidianità, di
registrare, anche in modo formalizzato, ogni modifica-
zione dello stato di salute generale, delle capacità cogni-
tive e funzionali e dei comportamenti del paziente c.
Al medico di famiglia spetta il ruolo di coordinare gli in-
terventi dei differenti operatori, di programmare l’even-
tuale assistenza domiciliare e di garantire una adeguata
continuità nelle attività assistenziali del paziente c.

I SERVIZI PER LA MALATTIA DI ALZHEIMER

Sulla base della considerazione che i pazienti affetti da
demenza necessitano di uno specifico approccio clinico
ed assistenziale, in molti Paesi occidentali sono sorte, a
partire dagli anni ’80, strutture e reti di servizi per ri-
spondere in modo mirato ai bisogni dei pazienti e dei
loro familiari c.
Nella Regione Lombardia, con il «Piano Alzheimer», si
è sperimentato un approccio assistenziale alla persona
con demenza finalizzato a garantire un continuum assi-
stenziale e risposte alle esigenze dei malati dementi e

dei loro famigliari. Questo piano prevede l’istituzione di
due nuove strutture dedicate al paziente con demenza (i
Centri e i Nuclei Alzheimer) oltre all’integrazione delle
attività delle figure professionali e dei servizi esistenti
(Residenze Sanitarie Assistenziali [RSA], Assistenza
Domiciliare Integrata [ADI], medici di famiglia) c.

I CENTRI E I NUCLEI ALZHEIMER

I Centri Alzheimer sono una struttura specialistica con
competenza in campo neurologico, psichiatrico e geria-
trico cui sono attribuite quattro funzioni: ricerca, assi-
stenza, prevenzione-formazione-educazione e valuta-
zione della qualità degli interventi c.
I Centri Alzheimer operano con le seguenti finalità:
– in pazienti in cui si sospetti la presenza di demenza

confermano la diagnosi, eseguono la diagnosi diffe-
renziale e la caratterizzazione del paziente sul piano
internistico, neurologico, neuropsicologico e psichia-
trico;

– pianificano gli interventi terapeutici;
– forniscono un supporto diagnostico e terapeutico per

le situazioni cliniche più complesse e rare;
– sviluppano protocolli diagnostici e valutativi trasferi-

bili ad altri servizi;
– curano la formazione, l’educazione e il supporto del

personale che opera nei servizi di primo e di secondo
livello dei familiari e dei fornitori d’assistenza;

– sviluppano e coordinano progetti di ricerca;
– promuovono una maggior sensibilità sociale e cultu-

rale ai problemi dell’invecchiamento cerebrale e del-
la demenza, finalizzata alla diagnosi tempestiva e al-
lo sviluppo di reti di solidarietà sociale verso le fa-
miglie colpite dalla demenza di Alzheimer c.

I Centri Alzheimer sono collegati funzionalmente con
Nuclei Alzheimer (NA) all’interno delle Residenze Sa-
nitarie Assistenziali. Questi Nuclei Alzheimer sono de-
dicati in modo esclusivo a pazienti affetti da demenza
grave con rilevanti disturbi comportamentali c.
I nuclei speciali per dementi (cioè i NA) operano all’in-
terno delle RSA e devono essere destinati a soggetti af-
fetti da demenza di grado moderato-severo che, per il li-
vello del deficit cognitivo e per la presenza di significa-
tive alterazioni comportamentali, possono giovarsi del-
le soluzioni ambientali, delle apposite metodologie as-
sistenziali e del personale specializzato propri dei NA c.

ASSISTENZA DOMICILIARE INTEGRATA

Per tutti i cittadini, da alcuni anni, il Servizio Sanitario
Nazionale prevede la presenza sul territorio di una inte-
grazione di tutti i servizi sanitari e sociali. Questa inte-
grazione offre prestazioni domiciliari di medicina gene-
rale, di medicina specialistica, infermieristiche domici-
liari, di aiuto domestico alle famiglie, di assistenza so-
ciale. Uno degli obiettivi dell’assistenza domiciliare in-
tegrata è quello di costituire una valida alternativa al-
l’ospedalizzazione c.
Per i pazienti con demenza l’Assistenza Domiciliare In-
tegrata, assieme ai Centri e ai Nuclei Alzheimer, realiz-
za una rete di servizi che può consentire una riabilita-
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zione adeguata, ricoveri brevi «di sollievo» o per fatti
intercorrenti, e supporto alle famiglie e ai caregiver c.

Ruolo del medico di famiglia, della
famiglia e del caregiver

IL MEDICO DI FAMIGLIA

È responsabile della prima fase diagnostica della malat-
tia e deve quindi essere in grado di diagnosticare o di
sospettare tempestivamente la presenza di una demen-
za. Deve garantire la continuità assistenziale e ha la re-
sponsabilità di coordinare gli interventi dei servizi del-
la rete c.

LA FAMIGLIA

Nell’ambito dell’assistenza alla persona con demenza la
famiglia è una grande risorsa nel nostro Paese; gli in-
terventi di supporto dovrebbero in primo luogo valoriz-
zare e sostenere la sua capacità di contenimento ed as-
sistenza spontanea c.
La famiglia andrebbe adeguatamente sostenuta con mi-
sure quali:
– facilitazioni all’ottenimento dell’indennità di accom-

pagnamento;
– deducibilità fiscale di tutte le spese sostenute per

l’assistenza al malato a domicilio;
– introduzione della legge sull’Amministratore di So-

stegno;
– applicazione della legge sull’Assistenza Domiciliare

Integrata;
– aiuto economico per le famiglie a basso reddito;
– organizzazione di Centri Diurni;
– organizzazione di «letti di sollievo» presso le RSA c.

IL CAREGIVER

Il lavoro del caregiver è una delle principali tutele e ga-
ranzie del malato. Nella maggior parte dei casi, per la
routine quotidiana, serve soprattutto il supporto assi-
stenziale costante del caregiver come accompagnamen-
to dei singoli interventi sanitari c.
L’organizzazione di questo supporto assistenziale è
quasi sempre lasciato all’iniziativa ed all’inventiva del-
le famiglie o di singoli parenti. Almeno l’85% dei ma-
lati vive in famiglia, per almeno il 90% del tempo di du-
rata della malattia c.
Si deve ipotizzare una «formalizzazione» seria e impe-
gnativa del ruolo del caregiver: il familiare è un opera-
tore sanitario che lavora a lungo e quotidianamente, che
acquisisce competenze e conoscenze, che deve saper in-
tervenire nelle urgenze, e utilizzare al meglio le risorse
esistenti c.

Direttrici future di ricerca

La ricerca sulla malattia d’Alzheimer si sta sviluppando
principalmente nell’ambito di tre aree che si presentano
parzialmente sovrapposte:

– i fattori eziopatogenetici e i fattori di rischio
– la diagnosi
– il trattamento e l’assistenza
Una migliore comprensione della neurobiologia dell’in-
vecchiamento è ritenuta cruciale per chiarire l’eziopato-
genesi della malattia. Ricercatori di base sono impe-
gnati a studiare i meccanismi che portano le cellule ner-
vose a perdere la loro capacità a comunicare tra loro e i
motivi della vulnerabilità preferenziale di alcuni neuro-
ni.
Enorme è, inoltre, l’impegno per trovare soluzioni che
consentano di rallentare la progressione della malattia,
ritardarne la comparsa o addirittura prevenirne l’espres-
sione clinica.
Nel tentativo di migliorare l’affidabilità della diagnosi
della malattia d’Alzheimer, i ricercatori sono impegna-
ti a identificare marker biologici specifici nello svilup-
pare e migliorare gli strumenti diagnostici e le cause e
stabilire i fattori di rischio, oltre ad attuare studi di ca-
se-finding e di popolazione.
Grandi risorse sono oggi destinate, a livello internazio-
nale, agli studi per nuovi metodi di trattamento della
malattia, per migliorare le capacità funzionali dei pa-
zienti e per ottimizzare l’organizzazione ed il sostegno
dei careviger dei malati.

EPIDEMIOLOGIA E STORIA NATURALE

Un’area di ricerca di grande interesse è quella relativa al-
la prevalenza della malattia nei very old. Nei soggetti
molto anziani alcuni studi hanno messo in evidenza che
la prevalenza della demenza non aumenta dopo i 95 an-
ni suggerendo che la demenza non è un’inevitabile con-
seguenza dell’invecchiamento e riproponendo proble-
matiche relative ad alcune entità cliniche dai confini an-
cora non ben definiti come, ad esempio, il declino co-
gnitivo età-correlato (Age-Related Cognitive Decline,
ARCD o Aging-Associated Cognitive Decline, AACD) 2
42.
Nei soggetti molto anziani inoltre dovrà essere ulterior-
mente indagato il rapporto fra malattia di Alzheimer e
demenze vascolari, in quanto le due entità condividono
alcuni fattori di rischio ed elementi patogenetici 6 43-47.
Di particolare interesse sono gli studi che valutano l’in-
terazione tra fattori di rischio genetici ed ambientali.
Studi recenti hanno valutato infatti l’interazione dell’al-
lele e4 con il trauma cranico 48 e l’infezione da virus
dell’herpes simplex 1 49, suggerendo che il ruolo di que-
sto allele potrebbe essere quello di modulare l’effetto di
alcuni fattori ambientali.
Le future ricerche potranno inoltre approfondire i rap-
porti tra alcuni fattori di rischio genetici identificati di
recente (polimorfismi dell’a-1-antichimotripsina, del-
l’LRP, dell’HLA-2, della bleomicina idrolasi o del re-
cettore dopaminergico D2) 50-54 con quelli già conosciu-
ti (apoE e4, PS-1, PS-2 e APP) 6 55-57, e con altri fattori
di rischio 58.

DIAGNOSI

La diagnosi precoce si fonda sull’utilizzo di strumenti
di screen-ing che hanno sin qui mostrato una insuffi-
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ciente specificità. La ricerca futura dovrà quindi mi-
gliorare l’affidabilità degli strumenti attualmente esi-
stenti o individuare nuovi test più specifici 62 63.
Adeguati follow-up e valutazioni neuropsicologiche
potranno chiarire la prognosi di soggetti anziani con de-
clino cognitivo isolato. Un quesito importante cui oc-
correrà dare una risposta è se queste condizioni rappre-
sentino un normale invecchiamento, siano un’entità cli-
nica a se stante relativamente stabile nel tempo, oppure
se si tratti di demenze in fase preclinica 64 65.
Interessante appare la possibilità di eseguire, tramite la
risonanza magnetica, misure in grado di fornire dati
quantitativi sull’atrofia cerebrale che potrebbero risulta-
re utili anche per la diagnosi precoce di malattia di
Alzheimer. Il lobo temporale, ed in particolare la regio-
ne temporale mediale sede dell’ippocampo, potrebbe
essere il «focus» di queste nuove indagini morfovolu-
metriche 66. In alcuni studi, il volume dei lobi tempora-
li o del complesso amigdala-ippocampo è stato correla-
to con lo stadio della malattia 67.
È necessario proseguire con studi clinici finalizzati a
migliorare le possibilità di diagnosi differenziale. Per la
diagnosi di demenza fronto-temporale esistono da pochi
anni criteri diagnostici sia clinici sia istopatologici 68

che presentano una buona riproducibilità, ma che non
consentono sempre un’accurata diagnosi differenziale
con la malattia di Alzheimer. Nel caso invece della de-
menza con corpi di Lewy, studi longitudinali con con-
ferma neuropatologica della diagnosi potranno miglio-
rare l’accuratezza dei criteri clinici esistenti 21 69. Per la
malattia di Pick, le afasie progressive e la demenza se-
mantica in letteratura sono riportate soltanto descrizio-
ni di casistiche limitate 70 71 e sarà pertanto necessario
nel prossimo futuro elaborare criteri diagnostici univer-
salmente riconosciuti.
Marker biochimici e molecolari di malattia di Alzhei-
mer risulterebbero di grande utilità 72 73 quando: rispec-
chiano la neuropatologia della malattia, sono stati vali-
dati su popolazioni di pazienti con conferma istopatolo-
gica, permettono di rivelare la malattia in fase precoce,
la differenziano dalle altre demenze e, infine, quando la
loro rilevazione dà risultati riproducibili, non è invasi-
va, è poco costosa e semplice da eseguire.
Nessuno dei marker di malattia di Alzheimer sinora stu-
diati possiede tutte queste caratteristiche, sono però in
studio numerosi altri marker, di cui occorrerà verificare
la validità 74-79. Molti studi sono stati condotti negli ul-
timi anni su marker sistemici di malattia di Alzheimer
80-85. Tra tutti la determinazione delle isoforme della
APP nelle piastrine ha molte delle caratteristiche di un
biomarker «ideale» per la malattia di Alzheimer 83, ma
dovrà essere ancora validato con la diagnosi neuropato-
logica.

TRATTAMENTO

Le terapie farmacologiche dei disturbi cognitivi si basa-
no oggi prevalentemente sugli inibitori delle colineste-
rasi. L’efficacia di questi trattamenti andrà verificata in
studi con follow-up più lunghi, che prevedano come

end-point anche la qualità di vita di pazienti e caregi-
ver. Sono di grande interesse alcuni dati preliminari che
suggeriscono che la presenza di allele e3 o e2 è un pre-
dittore di migliore risposta alla terapia con anticoline-
sterasici rispetto all’allele e4 86.
Un solo studio clinico controllato ha concluso che la vi-
tamina E e la selegilina possono rallentare il decorso
naturale della malattia di Alzheimer. In questo studio gli
end-point erano la mortalità, l’istituzionalizzazione e la
perdita funzionale nelle attività di base del vivere quo-
tidiano. Questi dati sono di grande interesse ma neces-
sitano di nuove conferme.
In Letteratura esistono studi che riportano un potenzia-
le ruolo protettivo dei farmaci antinfiammatori (FANS
e steroidi) e della terapia sostitutiva estrogenica sulla
malattia di Alzheimer 87-89. Queste evidenze andrebbero
confermate con studi randomizzati e controllati.
Alcuni farmaci potrebbero rappresentare il futuro nella
terapia della malattia di Alzheimer in quanto potrebbe-
ro prevenire, rallentare o far regredire l’accumulo di
proteina b-amiloide nei vasi cerebrali e nelle placche
neuritiche. Di particolare interesse appaiono le modifi-
cazioni post-traduzionali del precursore della b-amiloi-
de, che sembrano essere molto importanti nel controlla-
re il metabolismo cellulare dell’amiloide. Sembrerebbe
che alla base della via metabolica alternativa che dà ori-
gine alla b-amiloide depositata nelle placche vi siano
anomalie nelle reazioni di fosforilazione.
Infine, i risultati preliminari di approcci non farmacolo-
gici alla terapia dei disturbi cognitivi nella malattia di
Alzheimer, quali la Reality Orientation Therapy (ROT)
90-92, la Reminiscence Therapy (RT) 93, o i programmi di
memory-training multifattoriale 94 95, necessitano di con-
ferme con studi controllati.
Ulteriori ricerche sono anche necessarie per interventi
non farmacologici in quanto i pazienti con malattia di
Alzheimer sono particolarmente sensibili all’ambiente
in cui vivono: la riduzione dello stress ambientale me-
diante materiale educativo, consultazione, gruppi di
supporto, centri diurni (respite care) e modificazioni
ambientali 96 97 può migliorare la gestione da parte del
caregiver di alcuni disturbi comportamentali della ma-
lattia (agitazione ed aggressività) riducendo il numero
di farmaci per il controllo dei sintomi non cognitivi.

LA RICERCA DI BASE

Neurobiologia e neuropatologia
Un aspetto fondamentale per l’identificazione dei mec-
canismi fisiopatologici alla base della demenza di
Alzheimer (AD) è la disponibilità di adeguati modelli
sperimentali. Solo recentemente sono stati ottenuti topi
transgenici come modello di malattia di Alzheimer.
Molti di questi modelli animali risultano insoddisfacen-
ti ad esclusione di un topo transgenico, recentemente
costruito, che esprime la proteina precursore dell’ami-
lode e la presenilina-1 mutate e che presenta un fenoti-
po simile ad una malattia di Alzheimer accelerata. È in-
teressante sottolineare che questi animali mostrano una
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spontanea alterata performance comportamentale prima
che la deposizione di b-amiloide si renda evidente 98.
Sebbene estremamente vantaggiosi e comodi per lo stu-
dio dei meccanismi biochimici e molecolari alla base di
specifiche alterazioni, i sistemi sperimentali in vitro
presentano notevoli limitazioni. Le colture pure neuro-
nali o gliali, infatti, non prendono in considerazione i
reciproci rapporti tra i diversi sistemi cellulari, offrendo
pertanto una visione limitata ed a volte distorta del pro-
blema. A ciò si cerca di ovviare con sistemi di co-coltu-
re che tengano in considerazione tutte le varie compo-
nenti cellulari cerebrali (neuroni, astroglia, oligoden-
droglia, microglia, cellule endoteliali, ecc.).
Recentemente si è osservato che in alcuni tessuti peri-
ferici (fibroblasti, linfociti e piastrine) di pazienti
Alzheimer si riscontrano alterazioni di alcuni processi
biochimici che potrebbero riflettere le stesse alterazioni
a livello cerebrale. Ciò apre l’interessante prospettiva di
utilizzare questi tessuti periferici anche a scopo diagno-
stico, come nel caso delle piastrine 83.
Una notevole parte della ricerca del settore negli ultimi
anni è stata dedicata a dimostrare la neurotossicità del-
la b-amiloide nella forma aggregata ed agli eventuali
rapporti con la fosforilazione della proteina t, nonché a
comprendere il ruolo fisiologico della APP e dei suoi
frammenti solubili 99-103.
Alcuni degli aspetti attualmente da tenere in maggiore
considerazione sono:
– interazioni tra gli aggregati extracellulari del b-AP e

le membrane neuronali;
– meccanismi di trasduzione e trascrizione attivati dal

b-AP nei neuroni e nelle altre cellule;
– identificazione del(i) meccanismo(i) intracellulare

responsabile(i) dell’apoptosi;
– relazione tra tossicità del b-AP, apoptosi e ciclo cel-

lulare;
– identificazione dei determinanti molecolari respon-

sabili della particolare vulnerabilità di specifiche po-
polazioni neuronali.

È opportuno sottolineare che tutte queste linee di ricer-
ca dovrebbero essere, in larga parte, integrate con gli
studi sui campioni post-mortem nei laboratori di neuro-
patologia.
L’organizzazione di «banche del cervello», essenziali
per la diagnosi finale della malattia di Alzheimer è, a
differenza dei Paesi anglosassoni, assolutamente inesi-
stente in Italia. Questo rende per molti versi estrema-
mente precari la validazione degli studi clinici e delle
ricerche di base.
Una larga parte della comunità scientifica è convinta
inoltre che gli studi su altre patologie neurologiche, co-
me la malattia di Huntington, il morbo di Parkinson, le
malattie da prioni e la sindrome di Down potranno for-
nire indicazioni utilissime per una migliore compren-
sione della malattia d’Alzheimer.

FARMACOLOGIA

Gli inibitori delle colinesterasi richiedono ulteriori ap-
profondimenti dal punto di vista sperimentale preclini-
co. Alcuni studi riportano che il potenziamento della

trasmissione colinergica è in grado di promuovere la se-
crezione dei frammenti non amiloidogenici dell’APP,
interferendo quindi anche con la progressione della ma-
lattia.
Esiste un sicuro legame tra infiammazione ed alcune
modificazioni che si verificano nei cervelli dei pazienti
affetti da AD 104 105. Queste ed altre costituiscono le pre-
messe per un impiego dei FANS nella terapia e/o nella
prevenzione della malattia. A conferma di ciò, studi
condotti di recente hanno messo in evidenza un rischio
di malattia ridotto in pazienti trattati per lungo periodo
con FANS. Sarà interessante chiarire se il possibile ef-
fetto di questa classe di farmaci debba essere ricondot-
to a una semplice attività antiinfiammatoria, a una spe-
cifica inibizione della PG-sintetasi cerebrale di tipo II o
a inibizione di specifici fattori di trascrizione, quali ad
esempio l’NF-kB 106-108.
La dipendenza della malattia di Alzheimer dall’età la-
scia ipotizzare una relazione con lo stress ossidativo che
è stata confermata da alcuni studi sperimentali. Sulla
base di ciò, è stato proposto l’impiego di farmaci in gra-
do di ridurre lo stress ossidativo (vitamina E, idebeno-
ne, selegilina, ecc.), allo scopo di rallentare il processo
neurodegenerativo. Sebbene esistano al riguardo studi
clinici incoraggianti la loro potenzialità come farmaci
utili a prevenire il progressivo deterioramento cerebra-
le, l’ipotesi richiede ulteriori ed approfondite indagini
sperimentali e cliniche.
Studi epidemiologici suggeriscono che l’impiego degli
estrogeni durante e dopo la menopausa può abbassare il
rischio e ritardare l’insorgenza di AD, ma il possibile
meccanismo d’azione degli estrogeni è ancora contro-
verso 109 110. L’individuazione di un preciso meccanismo
d’azione degli estrogeni a livello centrale è la necessa-
ria premessa a che si possa giungere alla sintesi di nuo-
ve e selettive molecole in grado di esplicare effetti tera-
peutici con minore incidenza di effetti collaterali inde-
siderati.
La terapia genica rappresenta uno degli aspetti più sug-
gestivi, ma ancora lontani da una reale applicabilità.
Negli ultimi anni però risalta sempre più il ruolo di
specifici fattori neurotrofici a livello del Sistema Ner-
voso Centrale nella proliferazione, differenziazione,
migrazione, sopravvivenza cellulare e formazione si-
naptica 111. Da un punto di vista di prospettive terapeu-
tiche, sebbene la somministrazione esogena di proteine
ad attività neurotrofica si sia mostrata efficace in de-
terminati modelli animali di neurotossicità, la loro uti-
lità clinica rimane dubbia, per la difficoltà del supera-
mento della barriera ematoencefalica e per i numerosi
effetti collaterali indesiderati.
Di recente è stato individuato uno specifico fattore neu-
rotrofico, il brain derived neurotrophic factor, che pos-
siede un sistema di trasporto attraverso la barriera 112.
Inoltre, si stanno conducendo considerevoli sforzi per
l’identificazione di piccole molecole non peptidiche in
grado di promuovere la sopravvivenza neuronale me-
diante l’attivazione di componenti specifiche delle vie
di trasduzione del segnale, attivate dalle neurotrofine,
ovvero attraverso l’inibizione di specifiche chinasi
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coinvolte nella morte cellulare indotta dalla mancanza
di un segnale trofico 111.
Recentemente diversi gruppi di ricercatori hanno de-
scritto la ricomparsa di proteine che regolano la pro-
gressione del ciclo cellulare nel cervello di pazienti af-
fetti da AD 113-115, inoltre l’apoptosi neuronale, indotta in
vitro dalla b-AP, è prevenuta da inibitori del ciclo cellu-
lare. Queste osservazioni potrebbero aprire nuove im-
portanti prospettive terapeutiche.
Un altro approccio in fase sperimentale è volto all’indi-
viduazione di sostanze in grado di modificare la pro-

cessazione dell’APP, l’aggregazione della b-AP e la fo-
sforilazione della proteina t.
Per quanto concerne la malattia di Alzheimer l’encefa-
lo è il bersaglio dei trattamenti farmacologici e vi è la
difficoltà che i composti somministrati per via sistemi-
ca devono attraversare l’endotelio capillare della barrie-
ra emato-encefalica (BEE). Strategie di tipo invasivo
potrebbero ovviare a tale problema mediante approcci
neurochirurgici di impianto di cellule, tessuti o sistemi
di drug delivery.
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La profonda mutazione nella composizione per fasce di
età della popolazione italiana, con aumento degli anzia-
ni e soprattutto degli ultraottantenni, ha comportato un
marcato incremento dei casi di demenza ed in particola-
re della malattia di Alzheimer patologia che, rappresen-
tando uno dei maggiori predittori di mortalità in età
avanzata 1 ed una delle principali cause disabilità nel-
l’anziano 2, è diventata ormai una vera e propria emer-
genza socio-sanitaria.
Il paziente anziano con demenza è un tipico paziente ge-
riatrico per l’estrema fragilità che gli deriva, oltre che
dalla stessa demenza, dal fatto che essa viene a colpire
un soggetto in condizioni di vulnerabilità estrema in
quanto vecchio (omeostenosi), affetto da numerose altre
malattie (comorbidità) 3 spesso già disabile e in uno sta-
to socio-ambientale critico. Particolarmente complessi
sono pertanto nell’anziano l’inquadramento diagnostico
nonché l'intervento assistenziale.
Il geriatra è quindi chiamato direttamente in causa da
questa drammatica realtà sia per la sua specifica compe-
tenza sulle problematiche dell’invecchiamento sia per il
suo approccio al malato di tipo olistico, che lo porta a te-
nere conto non solo della demenza, ma anche dello sta-
to complessivo di salute fisica e psichica del soggetto,
del suo livello di disabilità e delle condizioni socio-am-
bientali di vita 4.
La conoscenza di queste «dimensioni» è indispensabile
per una corretta elaborazione, insieme alle altre figure
professionali, del piano di assistenza continuativa da
realizzare all’interno di una rete di servizi nella quale la
componente sanitaria e quella sociale sono fortemente
integrate.
È sulla base di questa considerazione che la Società Ita-
liana di Gerontologia e Geriatria (SIGG) ha deciso di
promuovere il progetto ReGAl (Rete Geriatrica Alzhei-
mer), avente come obiettivo quello di attivare in ogni re-
gione dei Centri geriatrici esperti sulla base di standard
funzionali e organizzativi che garantiscano, su tutto il
territorio nazionale, una idonea qualità di assistenza agli
anziani affetti da demenza.
Strumento di lavoro comune a tutti i Centri partecipanti
al progetto è la cartella neurogeriatrica che, strutturata
secondo uno specifico protocollo di valutazione multi-
dimensionale, ha il compito di delineare il percorso che
il clinico deve seguire per il più corretto approccio dia-
gnostico e di stadiazione di gravità della malattia, per
definire il livello di disabilità e le condizioni sociali del
paziente, per valutare i bisogni e l’intensità del carico
assistenziale sopportato dalle famiglie nella gestione
dell’anziano con demenza.

È solo attraverso una puntuale e specifica conoscenza di
tutti questi vari aspetti che è infatti possibile strutturare
intorno al malato una terapia che non può essere solo
farmacologica ma anche, quando necessaria, di natura
sociale ed ambientale.
La cartella è composta da diverse sezioni in cui si è cer-
cato di ottemperare l’esigenza di uno strumento agile, di
facile compilazione, e nello stesso tempo completo nel-
la raccolta dei dati.
La prima parte, strettamente anamnestica, permette di
raccogliere le principali informazioni sui dati personali
del paziente, sia fisiologici che patologici, e quegli
aspetti di anamnesi familiare che sono risultati essere di
maggiore interesse nella diagnosi di demenza. Di parti-
colare importanza in questa sezione la parte relativa al-
l’anamnesi farmacologica. Segue poi una parte dove
vengono riportati i dati relativi all’esame obiettivo, con
particolare interesse all’esame neurologico ed una rela-
tiva alla valutazione psicometrica e comportamentale
del paziente con una sezione obbligatoria, contenente
una serie ridotta di test indispensabili a definire il tipo e
l’entità dei deficit lamentati dal paziente, ed una facol-
tativa, che permette un’indagine più accurata ed ap-
profondita. Con la raccolta dei dati strumentali e di la-
boratorio e quelli sullo stato funzionale si conclude la
valutazione del paziente. L’ultima parte della cartella si
compone di alcune schede volte a conoscere la tipologia
e le esigenze del familiare che più si prende cura del pa-
ziente demente (caregiver principale), allo scopo di de-
finire l’eventuale presenza e la gravità dello stress che in
lui si determina a causa della copertura di tale ruolo as-
sistenziale.
La cartella, che nella sua formulazione definitiva è
informatizzata, prevede la possibilità di seguire in fol-
low-up l’anziano con deterioramento cognitivo, permet-
tendo, ad ogni nuova osservazione, di aggiornare i dati
che rispecchiano il modificarsi della malattia al fine di
modulare il programma terapeutico, adattandolo nel
tempo alle diverse esigenze del malato e della sua fami-
glia. In tal modo essa diventa strumento anche per l’os-
servazione di efficacia di eventuali interventi, sia farma-
cologici che non farmacologici.
La cartella neurogeriatrica, nel suo approccio multidi-
mensionale è anche un valido aiuto per il medico nel re-
digere quella certificazione legale oggi sempre più ri-
chiesta sia ai fini pensionistici che per accedere a pro-
grammi riabilitativi.
La cartella, definendo i percorsi necessari ed indispen-
sabili al corretto inquadramento nosografico delle de-
menze, rappresenta inoltre un importante strumento di
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formazione per tutti coloro che, venendo a contatto con
soggetti anziani con deterioramento mentale, sentono la
necessità di un aggiornamento e di una formazione per-
manente su problematiche sempre più presenti e pres-
santi nella nostra società.
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