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Finalita e metodologie

INTRODUZIONE

L'Expert Panel Alzheimer (EPA) nasce per iniziativa
della Societa Italiana di Neuroscienze allo scopo di de-
lineare i comportamenti medici e gli indirizzi socio-as-
sistenziai 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; ladecisione 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 ea medici di famiglia e vogliono
inoltre fornire alle autorita 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 dellaloro 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 esplicitache 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 el parere dei membri del Panel stesso.

Il presente documento riassume gli elementi di «Con-
senso» fra «esperti» dellamalattia di Alzheimer. 11 con-
senso e stato ottenuto partendo dalle evidenze scientifi-
che derivate da una lettura critica di articoli scientifici
pubblicati su riviste peer-reviewed.

A livello internazionale esistono gia linee-guida e rac-
comandazioni per la malattia di Alzheimer, che sono
state prodotte con una metodol ogia 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
lamalattiadi Alzheimer: al’interno di ciascuna area, gli
esperti hanno individuato quelli che aloro giudizio sono
i principali punti di discussione, cioe quelli per i quali s
identificava la necessita 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.

— Agpetti 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 & 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 lamalattia di Alzheimer al fine di reperi-
re tutte le raccomandazioni e linee-guida esistenti sulla
malattia. L’ elenco cosi reperito é stato fornito ai mem-
bri del Panel chiedendo loro di integrare questa prima
lista con altro materiale scientifico ritenuto rilevante.
Le pubblicazioni cosi reperite sono state fornite a tutti i
membri del Panel con la richiesta di dare tempestiva
informazione alla segreteria dell’ EPA di tutte e pubbli-
cazioni che nel corso del lavoro di revisione venivano
presein esame. L’ elenco del material e scientifico utiliz-
zato é parte integrante del documento integrale finale
delle raccomandazioni.

E stata condottaun’istruttoriaformale 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 modalita di lettura del materiale, le
argomentazioni effettuate e le conclusioni cui i membri
del sottogruppo erano giunti. | documenti estesi sono

stati quindi fatti circolare tra tutti i membri del Panel e

sono stati discussi in una riunione plenaria.

Il materiale é stato riunificato in un unico documento

che, adeguatamente modificato, secondo le indicazioni

degli esperti, € stato nuovamente fatto circolare.

Le parti ritenute fondamentali del documento unico

esteso sono state infine condensatein uno pill breve. Ta-

le documento costituisce il «<Documento di Consenso.

Laforzadi ogni affermazione é stata classificatain 4 li-

velli:

3 gffermazioni completamente sostenute da evidenze
scientifiche;

b affermazioni sostenute da evidenze scientifiche in-
complete o contraddittorie;

9 affermazioni non sostenute né contraddette da evi-
denze scientifiche su cui perd i membri del Panel
esprimono forte consenso;

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

ELENCO DELLE LINEE-GUIDA ESISTENTI ESAMINATE

1 Clinical Practice Guideline. Quick reference guide for clinicians,
N° 19. Rockville, MD: US. Costa PT, Williams TF, Somerfield M,
eta.

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 N° 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.
JAmM Ger Soc 1995;43:1423-1429.
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3 Satement on Use of the Apolipoprotein E Testing for Alzheimer’s
Disease. Consensus Satement of ACMG: ASHG.
JAMA 1995;274:1627-1629.

4 American Occupationa Therapy Association.
Satement. 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 Guidelinesfor 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

Lamalattia di Alzheimer rappresentail 50-60% di tutte
le demenze. In Italia, s pud stimare che 430-450.000
persone siano affette da malattia di Alzheimer e si pre-
vede cheil loro numero raddoppi entro il 2020 *2.
Secondo I’ Organizzazione Mondiale della Sanita e la
Banca Mondiale ?, lamalattia 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, I'8,7% dei 161 milioni di DALY
persi per malattie non trasmissibili tra la popolazione
ultrasessantenne ®.

Leultime stime di prevalenza delle demenzein Italiari-
portano cheil 9% degli ultrasessantacinguenni € affetto
da questa malattia *. Ipotizzando che un medico di fa
miglia assista 1500 italiani, 240-255 avranno una eta
superiore a 65 anni (16-17%), circa 20 saranno demen-
ti e 10-12 avranno la malattia di Alzheimer ®.

Il maggiore fattore di rischio sinora accertato € I'eta 2.
Sono stati identificati tre geni responsabili delle rare
forme eredo-familiari ad esordio precoce #, mentre, fino
ad oggi, non sono stati identificati con certezza singoli
geni responsabili delle forme ad esordio tardivo. L uni-
co evidente elemento di suscettibilita conosciuto éil ge-
ne dell’ Apolipoproteina E °2,

Dato il progressivo invecchiamento delle popolazioni
occidentali, lamalattiadi Alzheimer & unadelle pitim-
portanti emergenze che i sistemi sanitari e la societa si
trovano sin daoggi ad affrontare. Dati recenti riportano
infatti che negli Stati Uniti lamalattiadi Alzheimer ¢, al
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pari con le malattie cerebrovascolari, la terza causa di
morte ¢, e stime italiane riportano che tra gli anziani la
demenza e la prima causa di morte, rappresentando il
31,7% di tutte le cause di morte 7®.

Diagnosi di demenza e di malattia di
Alzheimer

La demenza € una sindrome caratterizzata dalla presen-
zadi un deficit della memoria associato a disturbi in al-
tre aree cognitive, che causa una significativa riduzione
della capacita di svolgere le comuni attivita della vita
guotidiana. Tra i criteri per la diagnosi di demenza,
quelli forniti dal DSM-IV e dall’ICD-10 sono i piu uti-
lizzati. | due sistemi sono traloro largamente coerenti e
caratterizzano la diagnosi di demenza come una dia-
gnosi clinica?.

| criteri diagnostici previsti dal DSM-IV &, per la loro
maggiore definizione operativa, si prestano maggior-
mente per un utilizzo all’ interno di protocolli diagnosti-
ci rispetto a quelli dell’|CD-10, senza peraltro entrarvi
in conflitto ©.

Quando s sia fatta una diagnosi clinica di malattia di
Alzheimer, ladiagnosi di certezza pud essere raggiunta
solo in presenza del reperto istopatol ogico. Attualmen-
te, mancano infatti marker biologici e/o strumentali suf-
ficientemente sensibili e specifici per questa malattia ©.

L A DIAGNOSI PRECOCE DI DEMENZA

Le demenze sono spesso misconosciute nelle fasi ini-

zidli e nelle persone molto anziane °°°,

La diagnosi precoce delle demenze presenta indubbi

vantaggi in quanto permette:

— un tempestivo intervento sulle cause delle demenze
reversibili;

— I'igtituzione 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-
cita cognitive residue;

— I'attuazione di misure che riducano gli effetti della
comorbilita sulle demenze;

— |’ attuazione tempestiva da parte del paziente e della
famigliadi misure necessarie per affrontare i proble-
mi connessi con la progressione di malattia®.

Lainsufficiente specificita degli strumenti di screening,

che possono evidenziare deficit cognitivi o funzionali,

suggerisce perd di non eseguire procedure di screening
su soggetti asintomatici, in quanto la percentuale di fal-

S positivi sarebbe particolarmente alta ' 2.

Indagini su popolazioni asintomatiche sono in ogni ca-

so di grande interesse scientifico e andranno pertanto

condotte all’interno di definiti protocolli di ricerca®.

Considerati i vantaggi delladiagnosi precoce, laricerca

della presenza di demenza andra effettuata nei soggetti

anziani che presentino unainiziale sintomatologia indi-
cativa di un declino delle capacita cognitive (diagnosi
tempestiva) ©.
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| sintomi che frequentemente caratterizzano una de-

menza all’ esordio sono rappresentati da una progressi-

va difficolta a svolgere una o piu delle seguenti attivita

12.

— apprendere e ricordare nuove informazioni: ha diffi-
colta a ricordare conversazioni recenti, eventi e ap-
puntamenti;

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

— eseguire ragionamenti: non riesce a rispondere con
unaragionevole strategia ai problemi insorti acasao
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 difficolta nel-
la guida dell’ automobile, tende a perdersi anche in
luoghi alui/lei famigliari;

— linguaggio: ha difficolta a trovare parole che espri-
mano cio che vuole comunicare e a seguire le con-
versazioni; anche nella scrittura e nellalettura si evi-
denziano impacci e difficolta;

— avere un comportamento adeguato: € piu passivo, ir-
ritabile e sospettoso del solito, interpreta in modo
shagliato stimoli uditivi o visivi.

A volte st manifestano disturbi piu selettivi e particola-

ri come disturbo del linguaggio (afasia), disturbo nel ri-

conoscimento dei volti familiari (prosopoagnosia) o al-
tri disturbi isolati come la difficolta nell’ organizzazione
del gesti ®.

IL PERCORSO DIAGNOSTICO PER LA DIAGNOSI DI
DEMENZA

Il percorso diagnostico si basa su una raccolta mirata
dellastoriaclinicadel paziente, sull’ esame obiettivo, su
unavalutazione delle capacitafunzionali e cognitive del
paziente °.

Anamnesi mirata

Andra attentamente valutata la presenza di malattie in-
ternistiche, psichiatriche e neurologiche (compresi i
traumi cranici) che sono note causare o contribuire a
manifestarsi di una riduzione delle capacita cognitive.
Andrainoltre valutata la presenza di abuso di assunzio-
ne di alcool o di atre sostanze e I’ esposizione a tossici
ambientali

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 dovra essere
I"anamnesi sui farmaci assunti dal soggetto 2,

Esame obiettivo

Non vi sono indicazioni particolari sulle modalita di
esecuzione dell’ esame obiettivo, che dovra prevedere
necessariamente un esame neurologico ed essere con-
dotto secondo i principi generali di semeiotica?.

II medico dovra in ogni caso considerare attentamente
I’esistenza di tutte quelle menomazioni sia fisiche che

sensoriali che potrebbero giustificare unarisposta anor-
male ai test e alle indagini effettuate 2,

Valutazione funzionale

Questa valutazione puo essere effettuata informamente
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 attivita del vivere quotidiano ©.

Si suggerisce per le fasi iniziali di malattia I’ utilizzo
della IADL (Instrumental Activities of Daily Living),
che indaga 8 attivita del vivere quotidiano e che viene
spesso utilizzata nel corso di studi clinici controllati °.

Valutazone cognitiva

Anche se é possibile valutare senzatest formali il grado
di deterioramento cognitivo di un paziente, & indispen-
sabile, soprattutto nelle fasi iniziali di una demenza, ef-
fettuare un’indagine tramite strumenti strutturati e stan-
dardizzati. Il medico di famiglia pud ricorrere ad al cuni
strumenti quali il Mini Mental State Examination (MM-
SE) di Folstein ©.

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-
tec.

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-
riadi test neuropsicologici puo fornire indicazioni indi-
spensabili sull’ esistenza stessa, oltre che sulla gravita,
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 B <.

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 laclinica, né gli esami neurora-
diologici o di laboratorio forniscono dati discriminati-
vi b,

Diagnosi differenziale

Ladiagnosi differenziale deve avere come primo obiet-
tivo quello di differenziare le demenze degenerative
primarie, tra cui la malattia di Alzheimer € la piu rap-
presentata, dalle demenze reversibili e da quelle di ori-
gine vascolare ®.

Laricerca degli ultimi anni ha permesso di distinguere
al’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 € una premessa indispensabile affinché nel futu-
ro s possano individuare piu facilmente le forme cheri-
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spondono a differenti trattamenti e i meccanismi ezio-
patogenetici relativi °.

Test di laboratorio

Anche sei dettagli del test da effettuare dipendono dal
sospetto diagnostico, i seguenti esami di laboratorio so-
No necessari e da eseguire come routine:

— emocromo con formulg;

— elettroliti;

—glicemig;

— azotemig;

— creatininemig;

—test di funzionalita tiroides;

— quadro proteico e lipidico ;

—esame delle urine .

Altri esami di laboratorio in singoli pazienti possono es-
sere utili anche se non & necessario che vengano inseri-
ti nellaroutine, tra cui lasierologia per I'HIV-1 (AIDS-
demenza complex), I'Rx torace (sindromi ipossiche
croniche), i metaboliti urinari di sostanze d’abuso, I'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) ©.

Neuroimaging cerebrale

Gli esami di neuroimaging cerebrale dovrebbero essere
presi in considerazione in base alle caratteristiche clini-
che di presentazione, in quanto utili e talvoltaindispen-
sabili per mettere in evidenza condizioni trattabili quali
tumori, ematomi subdurali, idrocefalo o stroke, che al-
trimenti sarebbero misconosciute 2,

Ogni paziente dovrebbe essere sottoposto ad almeno un
esame di neuroimaging cerebrale a momento della pri-
ma diagnosi. Questa valutazione puo risultare utile an-
che per la valutazione della progressione di malattia °.

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 ¢.

Elettroencefal ogramma

L’ elettroencefalogramma € irrinunciabile nella valuta-
zione di sospette encefaliti, nella malattia di Creutz-
feldt-Jakob e quando siano presenti crisi epilettiche &

Classificazione delle demenze

DEMENZE REVERSIBILI

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

MALATTIA DI ALZHEIMER

sono escluse, le pitl frequenti condizioni di demenza so-
no lamalattia di Alzheimer e la demenza vascolare 2

Demenza vascolare

Codtituiscecircail 10-15% di tutte le demenze ed é cau-

sata da uno o piu piccoli infarti, dainfarti di grandi di-

mensioni o0 da ipoperfusione cronica. Sono stati propo-

sti criteri per ladiagnosi di demenza vascolare* proba-

bile che viene formulatain base a

— evidenzaclinicadi demenza;

— evidenze cliniche e di neuroimaging (TAC, RMN) di
malattia cerebrovascolare;

— relazione evidente o indiretta trala demenza e la ma-
|attia cerebrovascol are (esordio, fluttuazioni, deterio-
ramento «a scalini» del deficit cognitivi) &

Unavolta giunti ad una diagnosi di demenza vascolare

sara utile differenziare i seguenti sottotipi.

Demenza multi-infartuale (MID)

E la risultante di infarti multipli e completi, general-
mente nel territorio di distribuzione, corticale o sotto-
corticale, dei gross vasi P.

Demenza da singoli infarti strategici

E data da singoli infarti in aree cerebrali funzionalmen-
teimportanti per le prestazioni cognitive (giro angolare,
prosencefalo basale, talamo, ecc.) °.

Demenza da coinvolgimento dei piccoli vas

E I’esito di lesioni ischemiche diffuse a carico dei vasi
di piccolo calibro che irrorano la corteccia o le struttu-
re sottocorticali °.

Demenza da ipoperfusione
E larisultante di un danno ipossico acuto .

Demenza da lesione emorragica

E lasequela di lesioni emorragiche intraparenchimali o
extraparenchimali (ematoma subdurale cronico, emor-
ragia subaracnoidea) °.

Demenze degenerative primarie

Una volta esclusa la possibilita di una demenza vasco-
lare, € necessario eseguire una ulteriore diagnosi diffe-
renziale al’interno delle rimanenti demenze degenera-
tive primarie. Un possibile schema classificatorio &
guello che distingue fra demenze senza e con premi-
nenti segni motori 59,

DEMENZE SENZA SEGNI MOTORI PREMINENT]

Malattia di Alzheimer

| criteri piu 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-1V.

| criteri NINCDS-ADRDA prevedono diversi livelli di
probabilita nelladiagnosi. Si € osservato che ladiagno-
s clinica di malattia di Alzheimer probabile secondo i
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criteri NINCDS-ADRDA e secondo i criteri del DSM-
11 R (praticamente sovrapponibili a quelli del DSM-
IV) sono confermati anche alla diagnosi neuropatol ogi-
canell’89-100% dei casii®192,

Anatomia patologica della malattia di Alzheimer

I grovigli neurcofibrillari (NFT) con le placche neuriti-
cheedi neuriti distrofici sono considerati i maggiori se-
gni distintivi dellamalattia di Alzheimer. Esiste unano-
tevole eterogeneita clinica, genetica e neuropatologica
della malattia. La concomitanza di demenza e lesioni
neuropatol ogiche 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 %. Non esiste an-
cora un consenso unanime per la definizione dei criteri
neuropatologici tipici della demenza di Alzheimer 222,
Ladiagnosi di malattiasi basa sul riscontro autoptico di
placche senili, depositi neurofibrillari e angiopatia ami-
loide che rappresentano marker tipici, manon esclusivi,
della malattia, dal momento che sono riscontrabili an-
che in soggetti anziani non dementi. Il riscontro anato-
mo patologico nella malattia di Alzheimer & quindi uti-
leai fini di conferma diagnosticasolo in presenzadi de-
menza clinicamente diagnosticata 2

Demenza frontotemporale inclusa la demenza di Pick

Questo gruppo di demenze e caratterizzato dalla premi-
nenzadei sintomi comportamentali, dei disturbi del lin-
guaggio e dei disturbi affettivi a fronte di una relativa
conservazione della memoria recente 2,

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. E da sottolineare che nella malattia di Creutz-
feldt-Jakob i segni motori possono diventare preminen-
ti 2

DEMENZE CON SEGNI MOTORI PREMINENT]

Demenza con corpi di Lewy

Questa forma e particolarmente frequente e potrebbe
contendere il posto di seconda pit comune formadi de-
menza a quelle vascolari. La demenza si pud accompa-
gnare sin dalle fas iniziali a segni parkinsoniani.

| segni cognitivi assumono spesso le caratteristiche di
un rallentamento nel pensiero e nella azione (bradifre-
nia, rallentamento psicomotorio). | 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 sospettatain quei
casi di demenza degenerativa che mostrano in fase ini-
zide questi segni motori. Questa demenza, inoltre, si
caratterizza anche per la frequente presenza di sintomi
alucinatori 2t

Malattia di Parkinson

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

Paralisi sopranucleare progressiva

La demenza complicanel 70-80% questa sindrome pre-
valentemente extrapiramidale (parkinsoniana), in cui
sono sin dal’inizio preminenti deficit dei movimenti
coniugati oculari .

Degenerazione cortico basale

E questo un processo responsabile di demenza con
parkinsonismo. Rispetto alla demenza con corpi di
Lewy é pill evidente |’ aprassia @

Idrocefalo normoteso

L'idrocefalo normoteso € caratterizzato da disturbi del-
I'andatura, incontinenza urinaria e declino cognitivo,
che compai ono abitualmente in questa sequenza. E que-
sta una condizione che puo rispondere all’intervento di
shunt ventricol o-peritoneale €/o atriale 2,

Malattia di Huntington

E una malattia ereditaria a carattere autosomico domi-
nante. Clinicamente sono preminenti i movimenti invo-
lontari (corea) ei sintomi psichiatrici sullademenza che
compare piu tardivamente. Attualmente, oltre allafami-
liarita positiva, € possibile la diagnosi genetica @

Nota conclusiva

Ladiagnosi di demenza puo essere effettuata dal medi-
co di famigliain 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 .

Trattamento della malattia di Alzheimer

OBIETTIVI TERAPEUTICI

Obiettivo di ogni trattamento & quello di migliorare la
qualita di vita del paziente 2,

| trattamenti oggi disponibili per la malattia di Alzhei-
mer hanno preval entemente azione sintomatica; posso-
no migliorare le funzioni cognitive, I'autonomia fun-
zionale del paziente e contrastare i disturbi comporta-
mentali 2% 2,

Laqualitadi vitadel paziente con malattiadi Alzheimer
€ compromessa dalla riduzione delle sue capacita co-
gnitive, dalla progressiva disahilita funzionale e dai di-
sturbi comportamentali. Ci si attende pertanto che un
miglioramento delle sue capacita cognitive e funzionali
nonché dei disturbi comportamentali determini anche
un miglioramento della sua qualita di vita %¢.
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TRATTAMENTO DEI DISTURBI COGNITIVI

Trattamento farmacologico dei disturbi cognitivi
Ledimostrazioni oggi disponibili sull’ efficaciadegli in-
terventi farmacologici sulla funzione cognitiva deriva-
no preval entemente da sperimentazioni cliniche finaliz-
zate alla loro registrazione da parte delle autorita sani-
tarie?

Questi studi di registrazione presentano alcuni limiti per
guanto pertienelatrasferibilitadei loro risultati allapra
tica clinica. Sono di durata limitata rispetto alla storia
naturale della malattia di Alzheimer, includono solo pa-
Zienti con malattia di Alzheimer lieve 0 moderata e de-
vono di necessita utilizzare end-point che sono solo in-
dicativi della evoluzione della malattia @

Gli inibitori delle colinesterasi

| dati attualmente disponibili, in termini di evidenze
scientifiche ed esperienza clinica, sono sufficientemen-
terobusti per documentare I’ efficacia di alcuni inibitori
delle colinesterasi (tacrina, donepezil e rivastigmina)
nel migliorare la capacita cognitivadei pazienti con ma-
lattiadi Alzheimer. Vi sono inoltre dati recenti 27 chein-
dicano anche una efficacia nel migliorare le capacita di
eseguire le attivita della vita quotidiana @

| dati sull’efficacia a lungo termine degli inibitori delle
colinesterasi sono per il momento poco numerosi 8%,
Sono pertanto auspicabili studi che documentino I’ effi-
cacia degli interventi con end-point a lungo termine,
quali I'intervallo temporale tra entrata nello studio e la
comparsa di demenza severa o la necessita di istituzio-
nalizzazione *°,

Non sono a tutt’oggi disponibili studi di confronto di-
retto trai differenti inibitori delle colinesterasi.

L’ uso degli inibitori delle colinesterasi viene raccoman-
dato per pazienti con una malattia di Alzheimer lieve o
moderata @,

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 compresafrail 30 eil 60% risponde a
trattamento 3! con inibitori delle colinesterasi. Si pone
pertanto il problemadi come e quando valutare seil pa-
Ziente harisposto al trattamento 2.

Il trattamento con inibitori delle colinesterasi (donepe-
zil erivastigmina) andra considerato per tutti i pazienti,
guando non esistono controindicazioni e in presenza di
un punteggio a Mini Mental Status Examination (MM-
SE) superiore o uguale a 10 ®.

Qualorail medico decidadi iniziare un trattamento con
inibitori delle colinesterasi scegliera, a sua discrezione,
frai farmaci in commercio in Italia (donepezil e riva-
stigmina) ©.

Durantei primi tre mesi di trattamento verranno val uta-
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-
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to, e comungue non primadi avere raggiunto le dosi che
il medico considera adeguate, sl comincera a valutarne
I'efficacia. La valutazione di efficacia sara ripetuta pe-
riodicamente almeno ogni tre mesi e dovra tenere con-
to non solo del giudizio del medico, maanche di quello
dei famigliari e del caregiver °.

In caso di giudizio di inefficacia, il trattamento potra es-
sere sospeso e §i potrainiziarne uno nuovo con un altro
farmaco della stessa classe °. La sospensione ddl tratta-
mento con inibitori delle colinesterasi dovra essere
sempre considerata quando il paziente presenti un pun-
teggio al MMSE inferiorea 10 ©.

Altri farmaci

Un singolo studio ** ha mostrato in pazienti con malat-
tia di Alzheimer moderata che I’ a-tocoferolo (vitamina
E) elaselegilinaeranoin grado di ridurrelavelocitadel
declino funzionale rispetto al placebo ® 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
tollerabilita della vitamina E rispetto alla selegilinaela
sostanziae uguale efficacia dei due farmaci, la condot-
ta piu razionale € quella di usare la vitamina E in mo-
noterapia @

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 negativafrai duetipi di so-
stanze. E quindi possibile combinare il trattamento con
vitamina E agli inibitori delle colinesterasi ¢.

Trattamento non farmacologico dei disturbi cognitivi

Nella malattia di Alzheimer sono state proposte psico-
terapie orientate alle capacita cognitive sotto forma di
training della memoria o dell’ orientamento. | benefici
riportati per queste procedure devono essere oggetto di
ulteriori sperimentazioni %9,

TRATTAMENTO DEI DISTURBI NON COGNITIVI

Disturbi dell’ affettivita

E comune il riscontro di un miglioramento nelle capa-
cita cognitive in pazienti con malattia di Alzheimer nei
quali si siarisolto un episodio depressivo ©.

Devono essere trattati anche quei pazienti che presenta-
Nno un umore depresso senza mostrare il quadro della
depressione maggiore % ©.

Trattamento non farmacologico dei disturbi dell’ affet-

tivita

Alcuni interventi quali il riproporre a paziente con ma-
lattia di Alzheimer pratiche e attivita che erano per lui
piacevoli prima dell’insorgere della malattia possono
influire positivamente sul suo umore®.

Trattamento farmacologico dei disturbi dell’ affettivita

Vanno preferiti gli inibitori selettivi del reuptake della
serotonina (SSRI) grazie ala 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 aternativa agli SSRI ©.
L'esperienza clinica con i pazienti con maattia di
Alzheimer mostra che la depressione in questi malati &
generalmente controllabile utilizzando basse dosi di far-
maco °.

Disturbi comportamentali

Trai disturbi comportamentali del paziente con malat-
tiadi Alzheimer i pitu comuni sono: agitazione, aggres-
sivita, iperattivita psicomotoria, disinibizione, ecc. 2 Ol-
treall’ agitazione, i pazienti possono presentare, anche se
meno frequentemente, vere e proprie manifestazioni psi-
cotiche sotto forma di alucinazioni e di idee deliranti. |
disturbi psicotici sono spesso la causa principae delle
difficolta del paziente arestare in famiglia®.

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
mal attia 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
0 migliorare i comportamenti anormali del paziente ©.

Trattamento farmacologico dei disturbi comportamen-
tali

| neurolettici tradizionali sembrano avere scarsi risultati
sull’ agitazione psicomotoria, mentre piu soddisfacenti
sembrano quelli sul controllo di deliri e allucinazioni .

| nuovi farmaci antipsicotici cosiddetti atipici si sono
dimostrati efficaci anche nel pazienti con malattia di
Alzheimer 32b,

Gli studi clinici controllati hanno mostrato una pari ef-
ficacia dei farmaci antipsicotici. In atre parole, non e
possibile per ora esprimere giudizi basati sull’evidenza
circal’ efficacia comparata dei diversi farmaci. La scel-
ta del farmaco andra quindi effettuata principalmente
sulla base dei profili degli effetti collaterali di ciascun
farmaco eindividualizzatain base al tipo di risposta del
paziente ©.

| neurolettici piu potenti, come I’aoperidolo, hanno
scarsi effetti anticolinergici ma possono facilmente in-
durre effetti Parkinson simili 2, | 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 al’ aoperidolo &

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 aleindicazioni di registrazione, que-
sti possono essere prescritti con difficoltain Italia per i
pazienti dementi con sintomi psicotici ©.

L e benzodiazepine vengono usate talvolta per i sintomi
comportamentali della malattia di Alzheimer e sono ef-
ficaci nel controllare I’ansia e I’ agitazione non severa,
anche se non mancano talvolta risposte paradosse °.
Altri farmaci, quali la carbamazepina e il valproato di
sodio, sono stati usati per controllare I’ aggressivita dei
pazienti con malattia di Alzheimer. Le dimostrazioni
sulla loro efficacia sono estremamente scarse 32,

Si segnala, infine, la particolare sensibilita ai neurolet-
tici dei pazienti con demenza con corpi di Lewy.

Aspetti etici della gestione medica della
persona con demenza

| problemi etici e medici posti dalla persona con de-
menza variano in funzione della gravita della malattia.
Nelle fasi precoci, quando la malattia € meno grave,
predominano i problemi legati alla capacita 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 necessita e opportunitadi limitare laliberta
del paziente con mezzi di contenzione. Nelle fasi piu
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 piu generali relative ai
malati terminali 343 ¢,

IL RAPPORTO MEDICO-PAZIENTE-FAMIGLIA-CAREGIVER

Il rapporto fra medico, paziente, famiglia e caregiver
dovra conformarsi a principio della «alleanza terapeu-
tica» ©.

Un primo problema e atteggiamento da evitare & 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-
rita del prendersi cura dell’ammalato rispetto alla tera-
pia della malattia ©.

Lo scopo deve essere quello di migliorare non solo la
qualita di vita del paziente, ma anche quella dei fami-
gliari edel caregiver ¢. || medico non dovralimitarsi al-
la diagnosi e dla cura dell’ammalato, ma dovra infor-
mare in modo esaustivo e completo il caregiver elafa-
miglia. In particolare, lafamiglia dovra essere informa-
ta sulle necessita presenti e future del paziente e sulle
modalita per farvi fronte. Il medico dovra fornire una
informazione sui servizi esistenti sul territorio e sulle
possibilita di supporto sociale per I'ammalato e la sua
famiglia®.

Si dovra perseguire I’ obiettivo di permettere al pazien-
te di passare il massimo del tempo in ambito famiglia-
re, rispettando per0 le esigenze dei famigliari e la effet-
tiva capacita del paziente di vivere e mantenere una
adeguata qualita di vitain un ambiente non protetto ©.

I medico dovra mantenere la continuita del suo impe-
gno e essere sempre disponibile ad intervenire in emer-
genza®.
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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 dovra es-
sere preventivamente autorizzata da egli stesso ©.

Tale diritto non puod essere negato, nei limiti della prati-
cabilita correlata con lo stadio di malattia del paziente,
cosi come la richiesta di preventiva autorizzazione del
paziente alla comunicazione della diagnos a famigliari
[

Pur essendo una iniziativa non facile, il medico fara
ognhi sforzo, sempre nel rispetto della volonta del pa-
ziente, per comunicargli la diagnosi di malattia di
Alzheimer. Lo informera inoltre che la malattia — at-
tualmente non guaribile — é suscettibile di cure e tratta-
menti che faranno si che molti sintomi possano essere
controllati e che molti problemi possano essere rimos-
si 0 attenuati ©. Nel comunicare a paziente che la ma-
lattia di Alzheimer & inguaribile, non dovra mai essere
omessa |’ informazione che la condizione non é incura-
bile e che acuni suoi sintomi sono controllabili ¢. La
comunicazione della diagnosi permettera inoltre di ri-
chiedere al paziente il consenso informato alla sua par-
tecipazione in iniziative di ricerca sulla malattia di
Alzheimer ©.

INDICAZIONI ANTICIPATE DI TRATTAMENTO

Anche se ladiagnosi non e stata compiutamente comu-
nicataal paziente, il medico deve incoraggiarlo aforni-
re, anche in modo informale, indicazioni generali su co-
me vorrebbe essere trattato nel corso dellamalattiae su
una persona di riferimento . In assenza di chiare indi-
cazioni date in anticipo dal paziente, dovra essere iden-
tificata una persona a lui vicina che possa prendere le
decisioni in sua vece. || medico dovra chiaramente pre-
sentare i rischi e i benefici dei differenti trattamenti, a
fine di permettere alla personadi riferimento di prende-
re una decisione in modo informato. Le decisioni della
personadi riferimento dovranno essere sempre rispetta-
tedal medico©.

LA GUIDA DELL’AUTOMOBILE

Per le persone con malattia di Alzheimer, come del re-
sto anche per altre malattie, si & spesso spinti alimitare
la possibilita di guidare un automezzo. Viene naturale,
infatti, in presenza di una persona con malattia di
Alzheimer che guida I’automobile, considerare il po-
tenziale pericolo che pud rappresentare per sé e per dli
altri ©.

Tutte le persone con malattia di Alzheimer dovranno
astenersi, quando lamalattia progredisce, dal guidare. I
dovere di impedire a malato di guidare non dovra esse-
re applicato senza che si sia attentamente valutato il ri-
schio individuale del paziente °.

MEZZI DI CONTENZIONE

Purtroppo nel corso dellamalattiasi puo rendere neces-
sario I'uso di mezzi di contenzione meccanici o farma-
cologici. Il loro utilizzo pud essere consentito solo a
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sere rivalutato periodicamente in modo tale che il loro
uso venga limitato al piu breve tempo possibile €.

SOSPENSIONE O NON INIZIO DI TRATTAMENTI E CURE
PALLIATIVE

| problemi etici piu drammatici riguardano la scelta di
sospendere 0 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 lavita®.

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-
I’intero costo medio annuo %32,

Il costo medio annuale per paziente, stimato negli studi
italiani, & in armonia con stime fatte in altri studi inter-
nazionali e si aggira attorno ai 90 (86-93) milioni di li-
re 3%, Cig significache, considerando in Italiauna pre-
valenza di mezzo milione di ammalati, per questi ven-
gono annualmente spesi 45-50000 miliardi ®.

E 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 & 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 ®.

A questo proposito esistono poi evidenze preliminari
che trattamenti in grado di migliorare le funzioni cogni-
tive del paziente possono ridurre le sue necessita assi-
stenziali e risultare economicamente vantaggiosi 3°4°°,
Dato che oggi la famiglia s fa carico del 70-80% dei
costi, tutti gli interventi che sono in grado di supporta-
relafamigliaeil caregiver possono tradursi in un van-
taggio economico per la comunitd: in particolare quan-
do questi interventi permettono di ridurre lanecessita di
ricorso all’istituzionalizzazione o riducono il tempo che
il caregiver deve dedicare a paziente, o migliorano le
sue condizioni di vita. L'istituzionalizzazione del pa
ziente con malattiadi Alzheimer éinfatti lamodalitaas-
sistenziale piu costosa per la collettivita e gli oneri eco-
nomici connessi ala condizione di caregiver costitui-
scono la voce di costo indiretto pitl rilevante della ma-
lattia ©.

Nell’analis dei costi, sono da tenere in considerazione
anche alcune modalita assistenziali quali i «group li-
ving» e i centri diurni che, in atri Paesi, si sono dimo-
strati particolarmente vantaggiosi non solo in termini di
costi, maanche in termini di qualita dellavita .. E rac-
comandabile che queste modalita alternative di gestio-
ne del paziente con malattia di Alzheimer abbiano una
larga sperimentazione all’interno del nostro Servizio
Sanitario Nazionale ©.
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ORGANIZZAZIONE DELL' ASSISTENZA

Vi é largo accordo sull’ opportunita che il malato con
demenza di Alzheimer resti per quanto possibile nel
proprio abituale ambiente di vita°.

Per la persona affetta da demenza, il proprio ambiente
di vita puo rappresentare il motivo scatenante di atera
zioni comportamentali apparentemente ingiustificate;
talvolta, invece costituisce una e vera e propria risorsa
terapeutica®.

Per la collettivita poi, I’ assistenza a domicilio € sicura-
mente il modo pit economico di affrontareil problema
delle persone con malattia di Alzheimer ©.

In quest’ ottica vanno valorizzati e potenziati i ruoli, le
motivazioni e le professionalita di tutte quelle figure
che hanno contatto con il malato nel suo ambiente di vi-
ta, in primo luogo i caregiver, i famigliari ei medici di
famiglia. Il caregiver ei famigliari devono sorvegliare
il paziente segnalando al medico di famiglial’ occorren-
za di problemi che viavia si presentano. Questi, a sua
volta, dovra identificare la natura del problema e coor-
dinare gli interventi per affrontarlo ©.

APPROCCIO MULTIDISCIPLINARE E MONITORAGGIO DEL
PAZIENTE

E necessario superare la tradizional e riduzionistica sud-
divisione del decorso della malattia in tre fasi: 1a fase
iniziale diagnostica (neurologica), la fase intermedia,
caratterizzata da disturbi comportamentali (psichiatri-
ca), elafase terminale «internistica» (geriatrica) ©.
Lapianificazione degli itinerari diagnostici, assistenzia-
li e terapeutici della persona con demenza spetta allo
specialista o a centri multispecialigtici. L’ assistenza dla
persona con demenza & compito del caregiver e dei fa-
migliari, mentre la gestione e risoluzione delle sue pro-
blematiche quotidiane deve essere affidata a medico di
famiglia®.

Agli operatori dei centri multispecialistici spettano i
compiti di diagnosi, assistenza, ricerca ed educazione,
nei vari servizi dellarete©.

Il caregiver e famigliari devono essere messi in grado,
oltre che di assistere il malato nella sua quotidianita, di
registrare, anche in modo formalizzato, ogni modifica-
zione ddllo stato di salute generale, delle capacita cogni-
tive e funzionali e dei comportamenti del paziente ©.

Al medico di famigliaspettail ruolo di coordinaregli in-
terventi dei differenti operatori, di programmare |’ even-
tuale assistenza domiciliare e di garantire una adeguata
continuita nelle attivita assistenziali del paziente°.

| 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 ©.

Nella Regione Lombardia, con il «Piano Alzheimer, si
€ sperimentato un approccio assistenziae ala persona
con demenza finalizzato a garantire un continuum assi-
stenziale e risposte ale esigenze dei malati dementi e

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

| CENTRI E | NUCLEI ALZHEIMER

I Centri Alzheimer sono una struttura specialistica con
competenzain campo neurologico, psichiatrico e geria-
trico cui sono attribuite quattro funzioni: ricerca, assi-
stenza, prevenzione-formazione-educazione e valuta-
zione della qualita degli interventi ©.

| Centri Alzheimer operano con le seguenti finalita:

— in pazienti in cui S sospetti la presenza di demenza
confermano la diagnosi, eseguono la diagnosi diffe-
renziale e la caratterizzazione del paziente sul piano
internistico, neurologico, neuropsicol ogico e psichia-
trico;

— pianificano gli interventi terapeutici;

— forniscono un supporto diagnostico e terapeutico per
le situazioni cliniche pit complesse erare;

— sviluppano protocolli diagnostici e valutativi trasferi-
bili ad altri servizi;

— curano laformazione, I’ educazione e il supporto del
personale che operanel servizi di primo e di secondo
livello dei familiari e dei fornitori d’ assistenza;

— sviluppano e coordinano progetti di ricerca;

— promuovono una maggior sensibilita sociae e cultu-
rale ai problemi dell’invecchiamento cerebrale e del-
la demenza, finalizzata alla diagnosi tempestiva e al-
lo sviluppo di reti di solidarieta sociae verso le fa-
miglie colpite dalla demenza di Alzheimer ©.

I Centri Alzheimer sono collegati funzionalmente con

Nuclei Alzheimer (NA) al’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 ©.

| nuclel speciali per dementi (cioéi NA) operano all’in-

terno delle RSA e devono essere destinati a soggetti af -

fetti dademenzadi grado moderato-severo che, per il li-

vello del deficit cognitivo e per lapresenzadi significa-

tive alterazioni comportamentali, possono giovarsi del-
le soluzioni ambientali, delle apposite metodologie as-
sistenziali e del personale specializzato propri dei NA ©.

ASSISTENZA DOMICILIARE | NTEGRATA

Per tutti i cittadini, da alcuni anni, il Servizio Sanitario
Nazionale prevede la presenza sul territorio di unainte-
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 € quello di costituire una valida alternativa al-
I” ospedalizzazione ©.

Per i pazienti con demenzal’ Assistenza Domiciliare In-
tegrata, assieme ai Centri e ai Nuclei Alzheimer, realiz-
za unarete di servizi che puo consentire una riabilita-
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zione adeguata, ricoveri brevi «di sollievo» o per fatti
intercorrenti, e supporto ale famiglie e ai caregiver ©.

Ruolo del medico di famiglia, della
famiglia e del caregiver

IL MEDICO DI FAMIGLIA

E responsabile della prima fase diagnostica della mal at-
tia e deve quindi essere in grado di diagnosticare o di
sospettare tempestivamente la presenza di una demen-
za. Deve garantire la continuita assistenziae e halare-
sponsabilita di coordinare gli interventi dei servizi del-
larete®.

LA FAMIGLIA

Nell’ambito dell’ assistenza alla persona con demenzala

famiglia & una grande risorsa nel nostro Paese; gli in-

terventi di supporto dovrebbero in primo luogo valoriz-

zare e sostenere la sua capacita di contenimento ed as-

sistenza spontanea °.

La famiglia andrebbe adeguatamente sostenuta con mi-

sure quali:

facilitazioni all’ ottenimento dell’ indennita di accom-

pagnamento;

— deducibilita fiscale di tutte le spese sostenute per
I assistenza a 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 .

IL CAREGIVER

Il lavoro del caregiver € unadelle 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 °.

L' organizzazione di questo supporto assistenziae €
guasi sempre lasciato al’iniziativa ed al’ inventiva del-
le famiglie o di singoli parenti. Almeno I’85% dei ma-
lati viveinfamiglia, per ameno il 90% del tempo di du-
rata della malattia ©.

Si deve ipotizzare una «formalizzazione» seria e impe-
gnativa del ruolo del caregiver: il familiare & un opera-
tore sanitario che lavora alungo e quotidianamente, che
acquisisce competenze e conoscenze, che deve saper in-
tervenire nelle urgenze, e utilizzare a meglio le risorse
esistenti ©.

Direttrici future di ricerca
Laricercasullamalattiad Alzheimer si sta sviluppando

principalmente nell’ ambito di tre aree che si presentano
parzia mente sovrapposte:

MALATTIA DI ALZHEIMER

— i fattori eziopatogenetici ei fattori di rischio
—ladiagnosi

— il trattamento e |’ assistenza

Unamigliore comprensione della neurobiologiadell’in-
vecchiamento éritenutacruciale per chiarire |’ eziopato-
genesi della malattia. Ricercatori di base sono impe-
gnati astudiare i meccanismi che portano le cellule ner-
vose a perdere la loro capacita a comunicare traloro ei
motivi dellavulnerabilita preferenziale di acuni neuro-
ni.

Enorme &, inoltre, I'impegno per trovare soluzioni che
consentano di rallentare la progressione della malattia,
ritardarne la comparsa o addirittura prevenirne I’ espres-
sione clinica

Nel tentativo di migliorare I’ affidabilita della diagnosi
della maattia d’ Alzheimer, i ricercatori sono impegna-
ti aidentificare marker biologici specifici nello svilup-
pare e migliorare gli strumenti diagnostici e le cause e
stabilirei fattori di rischio, oltre ad attuare studi di ca-
se-finding e di popolazione.

Grandi risorse sono oggi destinate, alivello internazio-
nale, agli studi per nuovi metodi di trattamento della
malattia, per migliorare le capacita funzionali dei pa-
Zienti e per ottimizzare |’ organizzazione ed il sostegno
del careviger dei malati.

EPIDEMIOLOGIA E STORIA NATURALE

Un’areadi ricercadi grande interesse é quellarelativaal-
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 & un’inevitabile con-
seguenza dell’invecchiamento e riproponendo proble-
matiche relative ad alcune entita cliniche dai confini an-
cora hon ben definiti come, ad esempio, il declino co-
gnitivo etacorrelato (Age-Related Cognitive Decline,
ARCD o0 Aging-Associated Cognitive Decling, AACD) 2
42

Nei soggetti molto anziani inoltre dovra essere ulterior-
mente indagato il rapporto fra malattia di Alzheimer e
demenze vascolari, in quanto le due entita condividono
alcuni fattori di rischio ed elementi patogenetici & 447,
Di particolare interesse sono gli studi che valutano I’ in-
terazione tra fattori di rischio genetici ed ambientali.
Studi recenti hanno valutato infatti |’ interazione dell’ al-
lele &4 con il trauma cranico * e I'infezione da virus
dell’ herpes simplex 1 4, suggerendo cheil ruolo di que-
sto allele potrebbe essere quello di modulare I’ 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-
I'LRP, dell’HLA-2, della bleomicina idrolasi o del re-
cettore dopaminergico D2) 5% con quelli gia conosciu-
ti (apoE e, PS-1, PS-2 e APP) 65557 e con altri fattori
di rischio %.

DiaGNOS

La diagnosi precoce s fonda sull’ utilizzo di strumenti
di screen-ing che hanno sin qui mostrato una insuffi-
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ciente specificitd. La ricerca futura dovra quindi mi-
gliorare |’ affidabilita degli strumenti attualmente esi-
stenti o individuare nuovi test pit specifici 6262,
Adeguati follow-up e valutazioni neuropsicologiche
potranno chiarirelaprognosi di soggetti anziani con de-
clino cognitivo isolato. Un quesito importante cui oc-
correra dare una risposta € se queste condizioni rappre-
sentino un normal e invecchiamento, siano un’ entita cli-
nica a se stante relativamente stabile nel tempo, oppure
se s tratti di demenze in fase preclinica ® .
Interessante appare la possibilita di eseguire, tramite la
risonanza magnetica, misure in grado di fornire dati
quantitativi sull’ atrofia cerebral e che potrebbero risulta-
re utili anche per la diagnosi precoce di malattia di
Alzheimer. |l lobo temporale, ed in particolare laregio-
ne temporale mediale sede dell’ippocampo, potrebbe
essere il «focus» di queste nuove indagini morfovolu-
metriche %. In alcuni studi, il volume dei lobi tempora-
li 0 del complesso amigdala-ippocampo € stato correla
to con lo stadio della malattia ¢.

E necessario proseguire con studi clinici findizzati a
migliorare le possibilitadi diagnosi differenziale. Per la
diagnosi di demenzafronto-temporale esistono da pochi
anni criteri diagnostici sia clinici sia istopatologici %
che presentano una buona riproducibilita, ma che non
consentono sempre un’ accurata diagnosi differenziale
con lamalattia di Alzheimer. Nel caso invece della de-
menza con corpi di Lewy, studi longitudinali con con-
ferma neuropatologica della diagnosi potranno miglio-
rare I’ accuratezza dei criteri clinici esistenti 2. Per la
malattia di Pick, le afasie progressive e la demenza se-
mantica in |etteratura sono riportate soltanto descrizio-
ni di casistiche limitate °"* e sara pertanto necessario
nel prossimo futuro elaborare criteri diagnostici univer-
salmente riconosciuti.

Marker biochimici e molecolari di malattia di Alzhei-
mer risulterebbero di grande utilita > quando: rispec-
chiano la neuropatol ogia della malattia, sono stati vali-
dati su popolazioni di pazienti con confermaistopatolo-
gica, permettono di rivelare la malattiain fase precoce,
ladifferenziano dalle altre demenze €, infine, quando la
loro rilevazione da risultati riproducibili, non & invasi-
Va, € poco costosa e semplice da eseguire.

Nessuno dei marker di malattia di Alzheimer sinora stu-
diati possiede tutte queste caratteristiche, sono pero in
studio numerosi altri marker, di cui occorrera verificare
lavalidita #™. Malti studi sono stati condotti negli ul-
timi anni su marker sistemici di malattia di Alzheimer
808, Tra tutti la determinazione delle isoforme della
APP nelle piastrine ha molte delle caratteristiche di un
biomarker «ideale» per la malattia di Alzheimer &, ma
dovra essere ancora validato con la diagnosi neuropato-
logica

TRATTAMENTO

Leterapie farmacologiche dei disturbi cognitivi si basa-
no oggi prevalentemente sugli inibitori delle colineste-
rasi. L' efficacia di questi trattamenti andra verificatain
studi con follow-up piu lunghi, che prevedano come

end-point anche la qualita di vita di pazienti e caregi-
ver. Sono di grande interesse acuni dati preliminari che
suggeriscono che la presenza di allele €3 0 €2 € un pre-
dittore di migliore risposta alla terapia con anticoline-
sterasici rispetto all’alele e4 %,

Un solo studio clinico controllato ha concluso che lavi-
tamina E e la selegilina possono ralentare il decorso
naturale dellamalattiadi Alzheimer. In questo studio gli
end-point erano la mortalita, I'istituzionalizzazione e la
perdita funzionale nelle attivita 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 8%, 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 I'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 viametabolica aternativa che da ori-
gine ala b-amiloide depositata nelle placche vi siano
anomalie nelle reazioni di fosforilazione.

Infing, i risultati preliminari di approcci non farmacolo-
gici dla terapia del disturbi cognitivi nella malattia di
Alzheimer, quali la Redlity Orientation Therapy (ROT)
%92 |a Reminiscence Therapy (RT) %, o i programmi di
memory-training multifattoriale %%, necessitano di con-
ferme con studi control | ati.

Ulteriori ricerche sono anche necessarie per interventi
non farmacologici in quanto i pazienti con malattia di
Alzheimer sono particolarmente sensibili al’ ambiente
in cui vivono: lariduzione dello stress ambientale me-
diante materidle educativo, consultazione, gruppi di
supporto, centri diurni (respite care) e modificazioni
ambientali *° pud migliorare la gestione da parte del
caregiver di acuni disturbi comportamentali della ma-
lattia (agitazione ed aggressivitd) riducendo il numero
di farmaci per il controllo dei sintomi non cognitivi.

L A RICERCA DI BASE

Neurobiologia e neuropatologia

Un aspetto fondamentale per I’ identificazione del mec-
canismi fisiopatologici ala base della demenza di
Alzheimer (AD) & la disponibilita 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. E in-
teressante sottolineare che questi animali mostrano una
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spontanea aterata performance comportamentale prima
che la deposizione di b-amiloide si renda evidente %,
Sebbene estremamente vantaggiosi e comodi per lo stu-
dio dei meccanismi biochimici e molecolari alabase 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 trai diversi sistemi cellulari, offrendo
pertanto unavisione limitata ed avolte distorta del pro-
blema. A cio si cercadi ovviare con sistemi di co-coltu-
re che tengano in considerazione tutte le varie compo-
nenti cellulari cerebrali (neuroni, astroglia, oligoden-
droglia, microglia, cellule endoteliai, ecc.).

Recentemente si € osservato che in alcuni tessuti peri-

ferici (fibroblasti, linfociti e piastrine) di pazienti

Alzheimer s riscontrano alterazioni di alcuni processi

biochimici che potrebbero riflettere |e stesse aterazioni

alivello cerebrale. Cio apre |’ interessante prospettivadi
utilizzare questi tessuti periferici anche a scopo diagno-
stico, come nel caso delle piastrine &,

Una notevole parte dellaricerca del settore negli ultimi

anni é stata dedicata a dimostrare la neurotossicita del-

la b-amiloide nella forma aggregata ed agli eventuali

rapporti con la fosforilazione della proteinat, nonché a

comprendere il ruolo fisiologico della APP e dei suoi

frammenti solubili %102,

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 nel neuroni e nelle altre cellule;

— identificazione del(i) meccanismo(i) intracellulare
responsabile(i) dell’ apoptosi;

— relazione tratossicita del b-AP, apoptosi e ciclo cel-
lulare;

— identificazione dei determinanti molecolari respon-
sabili della particolare vulnerabilitadi specifiche po-
polazioni neuronali.

E 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 €, 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 comunita scientifica & convinta
inoltre che gli studi su altre patol ogie 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

MALATTIA DI ALZHEIMER

trasmissione colinergicaéin 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 daAD 1%41%, Queste ed altre costituiscono le pre-
messe per un impiego dei FANS nella terapia e/o nella
prevenzione della malattia. A conferma di cio, studi
condotti di recente hanno messo in evidenza un rischio
di malattia ridotto in pazienti trattati per lungo periodo
con FANS. Sara interessante chiarire se il possibile ef-
fetto di questa classe di farmaci debba essere ricondot-
to a una semplice attivita antiinfiammatoria, a una spe-
cificainibizione della PG-sintetasi cerebraledi tipo Il o
ainibizione di specifici fattori di trascrizione, quali ad
esempio I'NF-kB 106108,

La dipendenza della malattia di Alzheimer dall’ eta la-
sciaipotizzare unarelazione con lo stress ossidativo che
e stata confermata da alcuni studi sperimentali. Sulla
base di cio, & stato proposto I'impiego di farmaci in gra-
do di ridurre lo stress ossidativo (vitamina E, idebeno-
ne, selegiling, ecc.), allo scopo di rallentare il processo
neurodegenerativo. Sebbene esistano al riguardo studi
clinici incoraggianti la loro potenzialith come farmaci
utili a prevenire il progressivo deterioramento cerebra-
le, I'ipotesi richiede ulteriori ed approfondite indagini
sperimentali e cliniche.

Studi epidemiologici suggeriscono che I'impiego degli
estrogeni durante e dopo la menopausa puo abbassare il
rischio e ritardare I'insorgenza di AD, ma il possibile
meccanismo d’ azione degli estrogeni € ancora contro-
verso @10 | "individuazione di un preciso meccanismo
d'azione degli estrogeni a livello centrale € la necessa-
ria premessa a che si possa giungere alasintesi di nuo-
ve e selettive molecole in grado di esplicare effetti tera-
peutici con minore incidenza di effetti collaterali inde-
Siderati.

Laterapia genicarappresenta uno degli aspetti pit sug-
gestivi, ma ancora lontani da una reale applicabilita.
Negli ultimi anni pero risalta sempre piu il ruolo di
specifici fattori neurotrofici alivello del Sistema Ner-
voso Centrale nella proliferazione, differenziazione,
migrazione, sopravvivenza cellulare e formazione si-
naptica ™. Da un punto di vistadi prospettive terapeu-
tiche, sebbene la somministrazione esogena di proteine
ad attivita neurotrofica si sia mostrata efficace in de-
terminati modelli animali di neurotossicita, la loro uti-
lita clinica rimane dubbia, per la difficolta del supera-
mento della barriera ematoencefalica e per i numerosi
effetti collaterali indesiderati.

Di recente € stato individuato uno specifico fattore neu-
rotrofico, il brain derived neurotrophic factor, che pos-
siede un sistema di trasporto attraverso la barriera 12,
Inoltre, si stanno conducendo considerevoli sforzi per
I'identificazione di piccole molecole non peptidiche in
grado di promuovere la sopravvivenza neuronale me-
diante I’ attivazione di componenti specifiche delle vie
di trasduzione del segnale, attivate dalle neurotrofine,
ovvero attraverso I'inibizione di specifiche chinasi
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coinvolte nella morte cellulare indotta dalla mancanza
di un segnale trofico ™.

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 daAD 1315, inoltre |’ apoptosi neuronale, indottain
vitro dallab-APR, e prevenuta dainibitori del ciclo cellu-
lare. Queste osservazioni potrebbero aprire nuove im-
portanti prospettive terapeutiche.

Un altro approccio in fase sperimentale & volto al’ indi-
viduazione di sostanze in grado di modificare la pro-
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Il progetto ReGAIl (Rete Geriatrica Alzheimer)
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La profonda mutazione nella composizione per fasce di
eta della popolazione italiana, con aumento degli anzia-
ni e soprattutto degli ultraottantenni, ha comportato un
marcato incremento dei casi di demenzaed in particola-
re dellamalattia di Alzheimer patologia che, rappresen-
tando uno del maggiori predittori di mortaita in eta
avanzata ! ed una delle principali cause disabilita nel-
I"anziano 2, e diventata ormai una vera e propria emer-
genza socio-sanitaria.

Il paziente anziano con demenza & un tipico paziente ge-
riatrico per I'estrema fragilita che gli deriva, oltre che
dalla stessa demenza, dal fatto che essa viene a colpire
un soggetto in condizioni di vulnerabilita estrema in
guanto vecchio (omeostenosi), affetto da numerose atre
mal attie (comorbidita) * spesso giadisabile ein uno sta-
to socio-ambientale critico. Particolarmente complessi
sono pertanto nell’ anziano I’ inquadramento diagnostico
nonché l'intervento assistenziale.

Il geriatra € quindi chiamato direttamente in causa da
questa drammatica realta sia per la sua specifica compe-
tenza sulle problematiche dell” invecchiamento sia per il
suo approccio al malato di tipo olistico, chelo portaate-
nere conto non solo della demenza, ma anche dello sta-
to complessivo di salute fisica e psichica del soggetto,
del suo livello di disabilita e delle condizioni socio-am-
bientali di vita“.

La conoscenza di queste «dimensioni» & indispensabile
per una corretta elaborazione, insieme alle atre figure
professionali, del piano di assistenza continuativa da
realizzare al’interno di unarete di servizi nellaquaela
componente sanitaria e quella sociale sono fortemente
integrate.

E sullabase di questa considerazione che la Societa Ita-
liana di Gerontologia e Geriatria (SIGG) ha deciso di
promuovere il progetto ReGAI (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, unaidonea qualita di assistenza agli
anziani affetti da demenza.

Strumento di lavoro comune atutti i Centri partecipanti
al progetto € la cartella neurogeriatrica che, strutturata
secondo uno specifico protocollo di valutazione multi-
dimensionae, hail compito di delineare il percorso che
il clinico deve seguire per il pitl corretto approccio dia-
gnostico e di stadiazione di gravita della malattia, per
definireil livello di disabilita e le condizioni sociali del
paziente, per valutare i bisogni e I'intensita del carico
assistenziale sopportato dalle famiglie nella gestione
dell’ anziano con demenza.

E solo attraverso una puntual e e specifica conoscenza di
tutti questi vari aspetti che € infatti possibile strutturare
intorno a malato una terapia che non puo essere solo
farmacologica ma anche, quando necessaria, di natura
sociale ed ambientale.

La cartella & composta da diverse sezioni in cui si € cer-
cato di ottemperare I’ esigenzadi uno strumento agile, di
facile compilazione, e nello stesso tempo completo nel-
laraccoltadel 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-
I’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 definireil tipo e
I'entita dei deficit lamentati dal paziente, ed una facol-
tativa, che permette un’indagine piu 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 s
compone di alcune schede volte a conoscere latipologia
e le esigenze del familiare che pit si prende curadel pa-
Ziente demente (caregiver principale), allo scopo di de-
finirel’ eventuale presenzaelagravitadello stresschein
lui si determina a causa della copertura di tale ruolo as-
sistenziale.

La cartella, che nella sua formulazione definitiva e
informatizzata, prevede la possibilita di seguire in fol-
low-up I’ 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 I’ os-
servazione di efficaciadi eventuali interventi, siafarma-
cologici che non farmacologici.

La cartella neurogeriatrica, nel suo approccio multidi-
mensionale € anche un valido aiuto per il medico nel re-
digere quella certificazione legale oggi sempre piu ri-
chiesta sia ai fini pensionistici che per accedere a pro-
grammi riabilitativi.

La cartella, definendo i percorsi necessari ed indispen-
sabili a 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
necessita di un aggiornamento e di una formazione per-
manente su problematiche sempre piu presenti e pres-
santi nella nostra societa.
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CARTFLLA CLINICA FER LA VALUTAZIONE D¥I
DISTURBI COGNITIVI NELLANZIANOD

Codice Centro I 0 0 O Datn di

Cogrmonins Nomsa
Duin il msarits Rt S [Jwm OJF

Provesimss O whitarione O cmsndiripose [ copedale 0 sk

Stniw chrlle: ] qefhe/pobile [l coniognie 0 wdovo M [ scpeete. [0 2 Sighi vivenii

Conchivive: [} a0l L) con 1 Sl L) cm piit Bl
[d consasisteryn [l reskiencacams proterta

Condixiond coonsmbchie rifevie: ] orfederti [ inerfficlentl M

MOTTv0 DXL LA FALUTATIONE

L Dingnosl I 1 Centifioazione ]
l Folow up ]

LA timmrione:
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ANAMNESI FESIOLOGICA
0 fisinlogica [ nom fiminlogica Bl {wni) Bealacith el
ATFIVITA LAYORATIVA PRINCIFALE
L] agrcotaome ] mmlinga L professioniste
0 opemic [ commarciante [ re—
3 igiom ph— 0wt
CONSUMO BI ALCOOL '
O oo Qd nr. blechier vinn/dis 100
Beve da annd- Ha mneern da aomi
Fuonso
= U0 & cgastiodie  Filia da axni/ia Hia emess 45 o
frmmn por &Ml i seenn
fot. pacchatt mxso.....)
mmnum
L} regalare [ in eccesso py [ i difetto py
SoMNND
£ regolare Ol inconnin iniziale ) rimvegli freeenti gy [T impommin torminale
[ somclcnzn dluma [ bovarsione ritmso somotvaglio py
INCONTINENEA
Urinaria: O asxcorc ] aabtnarin D) costamte
Facala: O asseess ) saltnaria [N costanie py
Plﬂl;lm
oo Clal py ] pannokeni .. N dic D& mod:
I S D mesi:
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ANAMNESI PATOLOGICA

DATA

CARNEOLOCICSD Qoo QO O candlopst: L
[} aheraxioni del ritmo

[0 alire {specificarc) —

VABCOLARE O U [ ipotonsions arteciosa
] ateromenin carotiden
0 ctandicatio artl infirlori
[l insufficienze venoma.
L altr (upecificars)
EMOUINFOPATIE D Oad 3 anemis
[ neoplnste -

RESFIRATORIO Ome s 1 BrCO -
L) neaplesie
[J altro (specificare)
GASTROENTERSCO ALTO Ow O ] gastite airofics L
0 ukemn
L) oeoplasis
] altro (specificars) .
GASTEORNTEEICD RASSD W s J neoplasie
EraTIOO O Q= Q) maloolosi biliare .
0 epatie croalcs
1 cioosi
[ ncoplasiz

[} alire (apocificars) .
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E
i

[ eltro (specificare}

] ostcoporosi
O frmtture

2 aliro (specificare)

1

T

NIvROLOGECO (eachuse demenya) One [l s O m. di Parkicowon

E_
111

.f
1]
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FAMILIARITA PER DEMENZA, DEPRESSIONE E PSICOSI

DEMENTA
Faniliarith presents: D8i py ' No
O Padke.................... Tipo di demenze
O Mudre.............. Tipodl doamcazs
0 Polli............... . Tipod demenzn
% T S— Tipo di demanza
[ Altri consemguinei...,, 1pedi demenza
Dersaancs
FawdBarith proseste: L8 [INe
O Padre......cccoeeeeramernms Grado
O Genlroel..... . Cloio
O Pl .............. — Omdo
O Sorlke.....consennianns Graa
O Anri consanguined.... Grado
PeIcom
Fumitinrith preseste: ChSiyy CINo
[ Padre..... ... Tipo
O Madre................. _ Tipo
L) Fretthi................ Tipe
O Al consanguined..... Tipe
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ANAMNESI FARBMACOLOGICA REMOTA

11ia paziente hn maf fatto oan nel passato delle sognentt claml dl frmancs?
] Nessuna (pasa & paginn meceaahra)

TERAPIA IN ATTO

Nome commerelale Dose die I guanio tempo
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ESAME ORIETTIVO GENERALE
CONDIZIONT GENERALL [] O O
buone diacrrie scadule py

aaa Qda Qd0.0

VISTA (gl coretin) [ | o m 0
bucas ipovedenza  ipovodenrs fnsuffio. ) oocith py
monoonlere  biocnles
Unero (gh cocretto) [ | | Q
bumoe TpoBLYIR IposcuEin sochitd py

PA oiwoutwtivams dx ! g En ! g
PA orinctatimes / meHg
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ESAME OBIETTIVO NEUROLOGICO

STATO I COBCIENEA
LT vigile L Soporosc [ conflse
SINTOME MSECHRC]
LT Assenti O Am ] Doprossions ) Bufixia
] Delnsioni O Allycinszieni
CoMPMOTAMENTO .
] Nermals — T Aptin ) Froquisteza LT Aggresivith
U Voculimar. pereint. [} Affaccendamenice [l Negativime © [ Vagabondaggia
i Altro
LINGUAGGTO
L Normale [} Dimrtrin L Afizia motoria [ Afiia sensitiva
STAZNNE ENETTA
I Normade UJ Can appoggin LT Impasmibils
DEAMBULAFNINE
] Normale [T Patologica [ Tmpasmibile I Con giuto
[ Coa wnsili
DEFICIT NETROMOTORI
O Asaemi [J Parcsli cx ] Plegh dx
L Pacosi ox O Peghacx
"TOND MUBCOLARE "TROFNND MUSCOLARE
[} Nocmale [ Patologlco O Normale O Patologico dx
] Patologino =x 01 Pxtologlen s
MOvVIMENTI INVOLONTARI
DM L] Presonti dx W ——
CODRDINATEONE MOTORLAL
L Normuls X Patologica dx [X Peinlogion =
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Kyrixam OT
[J Nocmali M Ipenofieminds L] Iporefimmin dx
O Ipetrefiencin ax O] Ipoeefiomls ex

BIFLESE] FRIMITIVI

LI Assenti L1 Presced Ll axion: L] gmsping
0 glbellme [ mmso tanile
O palmo-mentoriere

S0 MENINGEL

L] Asmenti ‘ml Precent]

NERYT CRANICI

I Noamall T Pwologici CaalerT

Brini MEUVRDLOGEC] TOCALT

L] Acsenti ‘el Presenst ¢ ] Pressod ox

SevEmnrTi

L] Noomele L] Puinlogios dx L] Panlngica =x el Mimt walutabils

Secwo ™ BamVe

L dx I X

Hacanvm Iscammic Scops  LIC) ,
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ESAMI DI LABORATORIO ED ECG

Alleraxion] smaiobiochbniehe: ™  [] g 0 ro

m:g'm. ............. HET:?.H
MCY: :\F.H. ............. GR: :\F.H.
GH: :‘\”H. ............. FLT: :‘U.H. .............
et ! :I"-"H. ............. Albomimamia |:l"ﬂ'l. ;;;;;;;;;;;;;

m:?ﬂ. S, w:?ﬂ. ;;;;;;;;;;;;;
w:?ﬂ. ............. wm?ﬂ. .............

TSH: :?.H. ............. ¥Yiamina Bl2: I:I\"H.
Aﬁﬂﬁl:l?.ﬂ. .............

bats ] normals U patologico

Frequenza Cardiaca Q00
PR 0,00

D m mjte
BHB Osl O xo
FA D s QMo
IMA pregreass s O No

Alivo {apecificare)




I N T T IR I R

TAC O RMN
N ad elira Nom &l nltra i
B (T
hed R:Ipum_idl:l

Ammoria [lsi M O no

 corticals
[ Grado — sade Asirameeiria
[ tieve Q) ditfima [ tomporle O
O moderste 0 fontals 0 occipiale Ll destra
O mxrcat DPl'iﬁll: 1 simigtrn
0 sattocontinale
[ Crado 2 Avimowstria
U tieve L] perirodarm 0 eolata 2 na
O modersto [ allatwee L] o Livelio defle calotta L dewtes
O marcass L dilatavions ventricoll iatseall L2 sinimrs
Ironzmri {TC) o rysrerramri (RMN) periasosTanzamanca sim oo
K
L] Hieve 0] comi frootali

O moderste [ comi ooclpital
O sarcer L diffima

Lacvx  Dsim  Ono

NUBLETD e

01 [} moclei defln boaz.... Qdx Oan

dz 0 lemo.........cee... Cdx Oran

=2 [ famtele............— (dx (Oan
O] pariciate. .. Qdx Oan
[ temporsle Qdx Om
R —— Od Om
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T S .

1 ] corticale. ... {1 frontale D& Om

Oz O sottocartcale O perictale QDdx Om

=2 0 tompersl Qi QOm
U occipitale Qdx Om

Esommacie [ ai i O no

rsaETn sadlx

m ] LD cortleala . L frontala O e O an

Q2 Q sottocordeale Q parictale (D dx {J sn

2 O t=mpxmale Qix O m
unnui!ﬁtnh Q& Om
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MODIFIED CUMULATIVE ILLNESS RATING SCALE (C.I.R.S.)

1  Conllologion (80J0 GEEE). ... .. ceceramsmemsmemmcess 7] [(#¥ =31 [*] [7]
1 Ipertceslone erteriosa (severtd)..ooiiniiiiinnin L2l (2] 31 t#«] L5
3 Yascolare, Hnfatico, Smopodetien. .. rvrvsvsveesserr M = & @[ =
4 Respiratocio (al dl sotto della IMfnge).....cevereses (1 2] 3] [ [
5 Ocohio, orcochio, nase, gols, lnrlege. ....cveeieinine (] [ 31 11 [51
T ST —— ] 2] &Z] 1 &1
7 bt ... O @D @@
3  Epastco (30lo B5gm0)..ciinnsnsnmninnnnnnsen [7] [2] [E] 1] [&]
%  Benale {aoko mEne).eersres -0 = 3@ @ =
10 Gealto-urinerlo (Rroserc-gealfalll.sssesssesssses -0 @D [
11  Muscolo schelatrico 8 C.....oomemeececesemeeeesnns 1 3 31 @ ]
12 Newmlogios (eacluso la domenzs). -] & & 41 &
13 Endncrino, metsbolies, infittiva, asion............ 71 (7] (71 [*1 [7F]
i1 Indles & comorbiith complessa:
i, vl pwstegy della pries 1 cubwgocie mﬁ;ﬁnp:l!&mrhphﬂ
M M

iﬁm 4 Grave
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M.M.S.E.
TEST SOMMINETRAMLY Qs One
Tn che anoo slamo? (0 - 1}
T che stagione swmo? (0 - 1)
In che mese siamo? (0 - 1)
MG dica In dxtn & oggi? (0 - 1)
Che glome della settimans & oggi? (D - 1)
M dice i cbe nicions taaw? @ - 1)
T ouale regwme Haliana xamo? {1 - 1)
In cpoals ot &l troviamn? (0 - 1)
M1 dica 1 nome m_wmamﬁ- i)
A chw plano Kamo? {0 - 1)

Far ripotere: “panc, cana, g, La prma fipetirone di adfoo al pumegglo. Ripetars
fmché il soggetin ssegus oormottaments, max § vole (0 - 3)
Far contare a ritrmeo da 100 ogliendn 7 per singue volis
9710 850 »0 10 &0
(se non complata qoests prosa, alloes far iTlabwre al1"indistr 1a peols MO N D O/{0 - 5)
0Q DO NO 0 MO) -

Ia mpetizions: dai the sogeti precedemti (D - 3)
Muostrare 1n amlogio &3 voa mudita chledendo Al dime T nome (0 - 2)
Ripcta questa frase: “TIGRE CONTRD TIGRE (0 - 1)
_l‘mﬂuqumuﬁumhmndmhphﬂﬂahmwlmhﬁ]
Legga ed mogus qUET0 STito s questo Togilo (chbada gl occhl) (0 - 1)
[ Borva moa frasc (dove conbenars soggetio o verbo) (0 - 1)
[Copl quesio dixngns (perniagan oereaand) (1 - 1)

emegh Towe _ ]
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GERIATRIC DEPRESSION SCALE.

8i No
1 Ingenemle & soddinfieito della mun vita? o] 1T ]
2  Haahhendmuio molin delle s eifiviti o divertimenti? T | {7 ]
3 Lo sambena chala mis vits sis vosta? T 1 [ ¥ ]
4 Bl sents cpasso suoiatn? T 1 [ ¥ ]
5 5 senee dl bucn wmore per 1n magplor parte ded tempo? & ] [T ]
4  Tome che le stis per capitare qualoosa di broito? LT 1] |;|
7 51 menks fnlion per la minggior mrte del tempa’? 0 ] [T ]
B 51scntc spcaso prive di afnto? T ] [V ]
% Prefezisoe stare 'm casa plottosto che uscire? FIT 1 ¥ |
10 Peosa di avers pid peoblemi 8 mamork della magalor parts

della gents . T 1 [ ¥ ]

11 Peosa che sia bello stare al mando adessc? ¥ ] [T ]
12 Lo sambra che 1 sua porslizions wiivmle vin quasi indogon o di '

emern visyging? 1T 1 [0 1]

13 8isents pieno di energia? ¥ ] [T

I Lawembra di sare in o situszimme senzn spervmezn? T ] 7]

15  Penes che b magador parts dells penacsie aiis meelio di Jei? [T ] [ o]

Totale 1S

a-3 Normale
§-18 Depressions lieve
Ir-13 Duprearione grovw
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TEST DI BASE PER LA VALUTAZIONE DEI DISTURBI
COGNITIVI E COMPORTAMENTALIL

s  RADCONTO M BARCOCK (memwris b provs)
1y Ol 2) Qbs; 3 d0ne
a DHranoix m Rey (memords verbale)
ROO DRO  Leaming (0 Forgeaing (] Intrusioni (]

v FLUINTA YERRALE PER CATEGORIK (lingoaggio semetioo-produrzione)
Towle: (1004 = 00] .

s FLUIDITL VERBALE FIK LETTERA (FAN) (lingusggio fomemino-prochz one)
g QO 0o

s TOKEN TRST (libgmggin-conmpmensiome)
Q36

¢ MATENT ATTENISOMALI NIIMERICHE

N0 (falei allard (L1 CN/270; oeminsioni C1C460)
s CTOMA DBSEGN (preasia costrurtiva)
[ HF

{NE re B poziema non & in grodn d‘m quast] tas sifizore e STR)

s Szvene InrAaRMENT BATTIRY (SIB)

Intecazbon] soctall Qs
Memaria o m ;P
Orlentaments i
Lingragglo . .
Attenzions Qs

Praasla (s
Costruzione Chra
Odemtamento al nome Q2
TOTALE Q00100
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+ Nurorsycaiamae InveNTOoRY (NFI)

Them Nonvalniabile T F | G | FIG mdﬂ'

iwggggﬁﬁs

TOTALE
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ALTRI TEST DI APPROFONDIMENTO (FACOLTATIVI)

VALUTAZIONE DELLE FUNZIONI COGNITIVE

RATING BCALES CEMERALL
- Bhort Partable Mental Status Questionnatre  LACN/10

- Bleswd Damentis Soale (101728

FLATING SCALES St ORHTHE DILLE FTNZTONT COGMITIVE

Mrmecis

- Dight Span (avemti) (179

- Digit Span (indietro) L1/3

- Ripetirione perole trixillahiche (spm verbals) L1010
- Tes &l Cotai (pan speriske) L19

= Test di Bonion (memoriy visivw) [ (110 (V. exrenil])
- Flgnm complkase dl Rey (richlama) L0131

Linzuassio

- Genamsume & e (10018

Capacith visuo-speazisl

- Copia disegni a mano libern (101

mdmﬁﬁwnu
- Figum compicase di Rey (copla) LU /35

Erassla
- Ideomotorsa CAC720

- Buoofanciale 720



- Wisconsin Card Sorting Test  CACD/s8

Dierentz Qs
Proveebi m [m T
Assordith Qs
 Clasgifirszzioni O0ks
TOTALE Qw0
- Ruven test 036 (A + A/B + B}
Alienziens
- Tmil making teat (funzioni esecutive)
periz A 010 pio B L1010
1L rispoute eaatte parte 1 )24
1 rigposie "slmo" parte 1 Qo
1L fispoats "oon rvertito” parte 1 1G]
1. risposie eealte parte 2 LA 24
n, rigposts "t parie 2 Q0

VALUTAZIONE DELLA DEPRESSIONE
- Hsmilton Depression Rating Scale (10130
- Beck Depression Invenioey o W E
- Zumg Depression Scale (CJC0:30)x 100
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VALUTAZIONE GLOBALE (COGNITIVA-COMPORTAMENTALE-FUNZIONALE)
- Gouftes-Brine-Steen .
Funziowi mabwie (0] (=~ tole:#)
Founrionl intefiettive [AL] (= towler11)
Funzioni emutive [0 (= totwle:®)
Altrl intomi ; L Confoxione
Eeritabifits

Dl Arwia

Clangoecis

LADepressions

Chfrrequirtezm
- BaNS: Q0728

Inckex of Meotal Desline
Ay D0z

B) 003
) s
Dy D2
B QQns

TEST PER LA VALUTAZIONE DI EFFICACIA
DEL FARMACO (FACOLTATIVI)

CIBIC-Pn 0O
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VALUTAZIONE FUNZIONALE

Antomowia nelle sttivith dells vita qootidisws (ATVL)

Fanirggis

FARE IL BAGNC {vamca, docin, spograbre)

Fa |l bagno da soln [eatm ad cece dalls vascs da aclo),

Ha bisogno di swistrmrs solnnio nells pobixie 3 ona pene del sorpo (ea. domn).

Ha bisogno H aewisienzs per plit i ona parie del carpo. E]

vastitl, mo delle allacolxtons & delle heetelly se THlzrre)

Premde i veutili 6 si vouln complatanents ssrs isogno di seslstems.

Prexde 1 vestiti o sl voobo soa bisogao 4i esisienes socetio che par allaocies s

BORTDE.

Ha binogno H assivbetize ool preodere § weetiti o nal veetind oppom rimame

pocziaknanie o complelzmenis reait. I:'

() TOILETTE (andans nads starzn Ju begeo per [» minxioo ¢ Ivvacsazioos, palini,
1 1.  Vainbagno, sl pniscs o 5 riveste seas blaogio H usisivnrs (pobd uitccrs mazxi
dk mppario come hesiona, deamboleters o saggicla pratells, pob wsars vaso da aotto
o oomoda rrooandoll 2l mattinn).
O 2. Hahlsogno di ssaintenos neTFandars in bagno o nel pulies o ol fvastind o ovlmo
del vasc da aptte o dells poenods.
{ 3. Non i reos in bagno per Fevacuazions. D

-
B owmo

=t
Ll o

SPOSTARS]

3 wouts demtro o foori dal Jetto od 0 poliross sonxs assinteors (oveolmalments oo
canadeal o desmbolsire)

2. Coropis qoesti trasferimenti se nintsin,

COUNTINEMNZA DI FECQI E URINE

Controlle sompletaments faci w oriow.

"Incidenti™ ooomsionsdl

Mocessita di sopervisioas per 1l oombrolio 4 fecd & orine, nes K oatetzng, &

i

-
bl ol ol |

ALIMENTAZIONE

Berza ausinbwres

Asplatenrs g0k pir tngliare ln cane o Smborrere il pene.

Richiede ansisienys per porters il ¢iba alle Boocs o vieoe mtrilo parzisheente o

complosmants e vis pioidon, |___|

[
W

FUNTEGOD TOTALE |:|
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Autonomia nelle attivita strumentali della vita quotidiana (IADL)

Tuniepgio

SN D o= -

Ds -

S =

S D -

-

A) ADILITA' AD USARE IL TELEFONO

I.  Usza il rchefonn di propria iniziativa: cerea il numero telefonico ¢ lo compone.
2. Compone solo pochi nurnen ben conosciull.

i, Rispondc al telefonn, ma non compone § numcri.

1 E' incapace di usare il telefono.

H) FARE LA SPLSA

1 51 premwde cura della spesa c [a fa in manicra autonoma

2. E' cupace di effelluare solo procoli peguisti.

3. Ta bisvgno Ji essere accompagnato per qualunguc tipo di acquisto.
4 E' coanpletamente icapace di farc 1a spesa.

f} PREFARARE [ PASTI
Pianifica i past, li prepara adegualamente ¢ li serve in maners aulonoma.

1. Prepura 1 past solo se i s forniscono tuiti gli ingredient.

1. F'ingrado solo di riscaldare cibi gia pronti, oppure prepara i cibi m maniera non
woslanle wnlo da non ruscre o manlenere unAlimeniazione adeguata,

4. Ha bisogno di cibi ma prepamei & di essere servilo,

) CURA DELLA CASA
I, Riesce ad occuparsi della casa anfonomamente o con occasionale airto per i lavor
posanti.

2. Riesce ad effettuars i lavorl domestici leggeri come tavare i piatti, ritarc il lettn, coe.

3. Hicsee ad effettuare lavon domestict legpen, ma non & capace di manlenere un hvello
adeguato di pulizia,

4. Ha hisngno di aiuto per tutte le pulizic della casa.

5. F' completamente disintoressato a qualsiasi faceenda domestica.

El FARE 1. BUCATCY

[.  Lava tulla la propria bianchena,

2, Lava sale | piccoli indumenti,

3. Tutta il bucato deve essere fame da alivi,

F1 SPOSTAMENTI FLIORI CASA

[.  Viagma pulonomamenle, servendos des mezz pubblict o della propria aulomobile.
Fa uso di taxi, ma non € capace di usare mezzi pubblici,

Viaggia su merri puhhhn:l solo sc assistito o accompagnato.

Wiagpin m oacchims o o laxt guando & assistito o accompagiatoe da alee,

Mon pud viagaare alfao,

o Wb

G} AnhUMNAIOME LJED PROPE] FARMALCI

[. L'capace di assumere cormellunents le medicine,

2. K capacc di assumere le medicine selo sc in precedenza gia preparate e separate.
1. E'incapacc di assumerc da solo e medicine.

H) LISC TEL PROPRICY DEN AR

1. Provveds in modo aulonomo slle proprne Dneneze (conb, fare assepni, pugare Falliilo ¢
alire spese, andare m bamca), controlla le proprie entrate,

2. Provvede alle spese ed ai conti quotidiani, ma ha hisogno di aiuto per le operazioni
maggiori (andarc in hanca, farc asscgni, fare grosse spese ecc.)

3. K incapacc di mancggiare il denarn in modo proprio.

PUNTEGCIO TOTALL

N

L
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DISTURBI DELL'EQUILIBRIO E DELL'ANDATURA

Assefi [ Prescnti O M
Se present, ool appeofondine?

O No mop
L Si Esegoi temt

Seala di Tiwett
Andenmn  CICR/12

Equilibric  CICN/16
Tatale Q028
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CONCLUSIONI DIAGNOSTICHE
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Bibliografia relativa ai test ed alle scale di valutazione
contenute nella cartella ReGAl

Test di Screening

MINI MENTAL STATE EXAMINATION

1 Folstein M, Folstein S, McHugh PR.
Mini-Mental state: a practical method for grading the cognitive
state of patients for the clinician.
J Psychiatr Res 1975;12:189-198.

GERIATRIC DEPRESSION SCALE

1 Brink TL, Yesavage JA, Lum O.
Screening tests for geriatric depression.
Clin Gerontol 1982;1:37-43.

2 Sheikh JI, Yesavage JA.
Geriatric Depression Scale: recent evidence and development of
a shorter version.
In: Brinf TL, ed. Clinical Gerontology: A Guide to Assessment
and Intervention. New York: Haworth Press 1986.

3 Burke WJ, Houston MJ, Boust SJ.
Use of the Geriatric Depression Scale in dementia of the Alzhei-
mer type.
JAm Geriat Soc 1989;37:856-860.

Test di Base per la valutazione dei
disturbi cognitivi

RAaccoNnTo DI BABcock
1 Babcock H.
An experiment in the measurement of mental deterioration.
Arch Psychol 1930;117:105-1009.
2 Babcock H, Levy L.
The measurement of efficiency of mental functioning (revised exa-
mination) test and manual directions.
Chicago: C.H. Stoelting 1940.

15 PAROLE DI REY

1 ReyA.
Memorisation d'une serie de 15 mots en 5 repetisions.
In: Rey A, ed. L' Examen Clinique en Psycologie. Presses Univer-
Sitaires de France, Paris 1958.

FLUIDITA VERBALE PER CATEGORIE

1 Barbizet J, Duizabo J, Flavigny R.

Role des |a frontaux dans le language. Un etude neuro-psycholo-
gique experimentale.
Rev Neurol 1975;131:525-544.

2 Kaszniack AN, Garron DC, Jacob HF, Bergen D, Huchman P.
Cerebral atrophy, EEG slowing, age, education and cognitive
functions in suspected dementia.

Neurology 1979;29:1273-1279.

FLUIDITA VERBALE PER LETTERA
1 Benton AL, Hamsher K.
Multilingual aphasia examination.
lowa City: lowa. AJA Associates 1989.
2 Borkowsky JG, Benton AL.
Spreen O. Word fluency and brain damage.
Neuropsychologia 1967;5:135-140.

TokEN TEST

! DeRenzi E, Vignolo LA.
The Token test: a sensitive test to detect receptive disturbance in
aphasia.
Brain 1962;85:665-678.

MATRICI ATTENZIONALI

1 Spinnler H, Tognoni G, e Gruppo Italiano per 1o Studio Neuropsi-
cologico dell’invecchiamento.
Sandardizzazione e taratura italiana di test neuropsicologici.
Ital I Neurol Sci 1987;6(Suppl.8):47-50.

CopriA DISEGNI

1 Arrigoni C, De Renzi E.
Constructional apraxia and hemisferic locus of lesion.
Cortex 1964;1:170-197.
2 BentonAL.
Constructional apraxia same unanswered questions.
In: Benton AL, ed. Contribution to Clinical Neuropsychology.
Chicago: Aldine Publisher 1969:129-141.

SEVERE |MPAIRMENT BATTERY

1 Saxton J, McGonigle-Gibson K, Swihart A, Miller M, Boller F.
Assessment of severely impaired patients: description and valida-
tion of a new neuropsychological test battery.

Psychol Assess 1990;2:298-303.

2 Panisset M, Roudier M, Saxton J, Boller F.

Severe Impairment Battery: a neuropsychological battery for se-
verely impaired patients.
Arch Neurol 1994;51:41-45.

3 Pippi M, Mecocci P, Saxton J, Bartorelli L, Pettenati C, Bonaiuto
S, Cucinotta D, Masaraki G, Neri M, Tammaro AE, Vergani C,
Chionne F, Senin U, and Gruppo di Studio sull’ Invecchiamento
Cerebrale della Societa Italiana di Geriatria e Gerontologia.
Neuropsychological assessment of the severely impaired elderly
patient: Validation of the Italian short version of the Severe Im-
pairment Battery (S B).

Aging Clin Exp Res 1999;11:221-226.

Test di Base per la valutazione dei
disturbi comportamentali

NEUROPSYCHIATRIC |NVENTORY

1 Cummings JL, Gray K, Rosenberg-Thompson S, Carusi DA,
Gornbein J.

The neuropsychiatric inventory: comprehensive assessment of
psychopathology in dementia.
Neurology 1994;44:2308-2314.

2 Binetti G, Magni E, Rozzini L, Trabucchi M, Cummings JL.
Neuropsychiatric Inventory: validazione italiana di una scala per
|a valutazione psicopatologica della demenza.

Giorn Gerontol 1995;43:864-865.

Altri Test di Approfondimento
(Facoltativi)

RATING ScALES GENERALI

Short Portable Mental Status Questionnaire

1 Pfeiffer E.
A short Portable Mental Status Questionnaire for the assessment
of organic brain deficit in elderly patients.
JAm Geriat Soc 1975;23:433-441.

Blessed Dementia Scale

1 Blessed G, Tomlison BE, Roth M.
The association between quantitative measures of dementia and of
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senile change in the cerebral gray matter of elderly subject.
Br J Psychiatry 1968;114:797-811.

MEMORIA

Dlglt Span (Avanti e I ndietro)
Wechsler D.
The measurement and appraisal of adult intelligence 4™ ed.
Baltimore: Williams and Wilkins 1958.
2 Wechder D.
Wechsler memory scale-Revised manual.
San Antonio: TX The psychological Corporation 1987.

Ripetizione Di Parole Bisillabiche

! DeRenzi E, Nichelli P
Verbal and non-verbal short-term memory impairment following
hemisferic damage.
Cortex 1975;11:341-354.

Test di Corsi

! DeRenzi E, Nichdli P
Verbal and non-verbal short term memory impairment following
hemisferic damage.
Cortex 1975;11:41-33.

2 Milner B.
Interhemispheric differences in the localization of psychological
process in man.
Br Med Bull 1971;27:272-277.

Test di Benton
! SivanAB, Benton AL.
Visual Retention Test 5" ed.
San Antonio, TX: The psychological corporation 1992.
2 Benton AL, Levin HS, Van Allen MW.
Geografic orientation in patients with unilateral cerebral disease.
Neuropsychologia 1974;12:183-191.

Flgura Complessa di Rey
Rey A.
L’ examen psycologique dans les cas d'encéfal opathie traumatique.
Arch Psychologie 1958;28:286-340.
2 Osterrieth PA.
Le test de copie d’ une figure complexe.
Arch Psychologie 1944;30:206-356.

LINGUAGGIO

Costruzione di Frasi

! Gainotti G, Caltagirone C, Miceli G.
Sui rapporti fra alcune prove di intelligenza verbale e lesioni fo-
cali monoemisferiche.
Acta Neurologica 1976;31:370-381.

CAPACITA VISUO-SPAZIALLI

Copia Disegni a Mano Libera e con Elementi di
Programmazione
! Gainotti G, Miceli G, Caltagirone C.
Costructional apraxia in left-brain damage patients: a planning
disorder?
Cortex 1977;13:109-118.

Figura Complessa di Rey (Copia)
! ReyA.
L’ examen psycologique dans les cas d’encéfalopathie traumati-
que.
Arch Psychologie 1958;28:286-340.
2 Osterrieth PA.
Le test de copie d'une figure complexe.
Arch Psychologie 1944;30:206-356.
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Apra$|a Ideomotoria

De Renzi E, Motti F, Nichelli P
Imitating gestures. A quantitative approach to ideomotor apraxia.
Arch Neurol 1980;37:6-10.
2 DeRenzi E, Pieczuro A, Vignolo LA.
Ideational apraxia: a quantitative study.
Neuropsychologia 1968;6:41-52.

Aprassia Bucco-Facciale

! DeRenzi E, Pieczuro A, Vignolo LA.
Oral apraxia and aphasia.
Cortex 1966;2:50-73.

CAPACITA LOGICHE E DI RAGIONAMENTO

Wisconsin Card Sorting Test

! Berg EA.
A simple objective treatment for measuring flexibility in thinking.
J Gen Psychol 1948;39:15-22.

2 Grant DA, Berg EA.
Abehavioral analysis of degree of reinforcement and ease of shif-
ting to new responses in a Weigl-type card sorting problem.
J Exp Psychol 1948;38:404-411.

Test dei Giudizi Verbali

1 Barbizet J, Duizabo J, Flavigny R.
Role des |obes frontaux dans le language. Un etude neuropsycho-
logique exeperimentale.
Revue Neurol 1975;131:525-544.

2 Meyer A.
Thefrontal lobe syndrome, the aphasias and related conditions. A
contribution to the to the history of cortical localization.
Brain 1974;97:565-600.

Matrici Progressive di Raven

! Raven JC.
Progressive matrices sets A, AB, B: board and book form.
London: Lewis 1947.

ATTENZIONE

TraJI Making Test

Reitan R.
The relation of the Trail Making Test to organic brain damage.
J Consult Psychol 1955;19:393-394.

2 DaviesA.
The influences of age of Trail Making Test performance.
J Clin Psychol 1968;24:96-98.

Apprendimento Motorio I nvertito

1 Christensen AL.
Luria’s neuropsychological investigation.
Copenhagen: Munksgaard 1980.

Valutazione della Depressione

HAMILTON DEPRESSION RATING ScCALE

1 Hamilton M.
A rating scale for depression.
J Neurol Neurosurg Psychiatry 1960;23:56-62.

2 Hamilton M.
Development of a rating scale for primary depressive illness.
Br J Soc Clin Psychol 1967;6:278-296.

BEck DEPRESSION | NVENTORY

1 Beck AT, Ward CH, Mendelson M, Mock J, Erbaugh J.
An inventory for measuring depression.
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Arch Gen Psychiatry 1961;4:53-63.

ZUNG SELF RATING DEPRESSION SCALE

1 Zung WWK.
A Self-Rating Depression Scale.
Arch Gen Psychiatry 1965;12:63-70.

Valutazione Globale (Cognitiva-
Comportale-Funzionale)

GBS ScALE

1 Gottfries CG, Brane G, Steen G.
A new rating scale for dementia syndromes.
Gerontology 1982;28:20-31.

BANS-s

L Volicer L, Hurley AC, Lathi DC, Kowall NV.
Measurement of severity in advanced Alzheimer’s disease.
J Gerontol 1994;49:M223-M226.

2 Belelli G, Frisoni GB, Bianchetti A, Trabucchi M.
The Bedford Alzheimer Nursing Severity scale for the demented:
validation study.
Alzheimer Dis Assoc Disord 1997;11:71-77.

Test per la Valutazione di Efficacia del
Farmaco

ALZHEIMER’S DISEASE ASSESSMENT SCALE (ADAS)

! Rosen WG, Mohs RC, Davids KL.
A new rating scale for Alzheimer’s disease.
Am J Psychiat 1984;141:1356-1364.

2 Mohs R, Knopman D, Petersen R.

Development of cognitive instruments for use in clinical trails of
antidementia drugs. additions to the Alzheimer’s Disease Asses-

sment Scale that broaden its scope.
Alzheimer Dis Assoc Disord 1997;11(Suppl.2):S13-S21.

8 ZecR, Landreth E, Vicari S.

Alzheimer’s Disease Assessment Scale: useful for both early de-

tection and staging of dementia of Alzheimer type.
Alzheimer Dis Assoc Disord 1992;6:89-102.

CiBicPLus

! Reisberg B, Ferris SH.
CIBIC-plus Interview Guide.
Sandoz Pharmaceutical Corporation East Hanover NJ 1994.

2 Schneider LS, Olin JT, Doody RS, Clark CM, Morris JC, Reisberg
B, Schmitt FA, Grundmann M, Thomas RG, Ferris SH, the Alzhei-
mer’s Disease Cooperative Study.

Validity and reliability of the Alzheimer's Disease Cooperative
Sudy - Clinical Global Impression of Change.
Alzheimer DisAssoc Disord 1997;11(Suppl.2):S22-S32.

Valutazione Funzionale

ACTIVITY OF DAILY LIVING
1 Katz S, Ford AB, Moskowitz RW, Jackson BA, Jaffe MW.

Sudies of illness in the aged. The index of ADL: A standardized

measure of biological and psychosocial function.
JAMA 1963;185:914-919.

INSTRUMENTAL ACTIVITIES OF DAILY LIVING
! Lawton MP, Brody EM.

Assessment of older people: self-maintaining and instrumental ac-

tivities of daily living.
Gerontologist 1969;9:179-186.

Valutazione dei Disturbi dell’equilibrio e
dell’andatura

ScALA DI TINETTI

1 Tinetti ME.
Performance-oriented assessment of mobility problems in elderly
patients.
JAm Geriat Soc 1966;34:119-126.

Valutazione dello Stress del Caregiver

BRIEF SYMPTOM INVENTORY

1 Derogatis LR, Méelisaratos N.
The Brief Symptom Inventory: an introductory report.
Psychol Med 1983;13:595-605.

CAREGIVER BURDEN |NVENTORY

1 Novak M, Guest C.
Application of a Multidimensional Caregiver Burden Inventory.
Gerontologist 1989;29:798-803.

2 Zanetti O, Geroldi C, Frisoni GB, Bianchetti A, Trabucchi M.
Contrasting results between caregiver’s report and direct asses-
sment of activities of daily living in patients affected by mild and
very mild dementia.

JAm Geriatr Soc 1999;47:196-202.

ScALA DI GRUETZNER

1 Gruetzner H.
A Caregiver’s guide and sourcebook.
New York: JWiley and Sons inc 1992.

Altre Scale

CLINICAL DEMENTIA RATING

! Hughes CB, Berg L, DanzingerWL.
A new clinical scale for the staging of dementia.
Br J Psychiatry 1982;140:566-572.

| SCHEMIC SCORE

1 Hachinski VC, lliff LD, ZilkaE.
Cerebral blood flow in dementia.
Arch Neurol 1975;32:632-637.

Per la correzione per eta e scolarita dei
test nella popolazione anziana italiana
sono stati utilizzati i seguenti articoli

1 Spinnler H, Tognoni G, e Gruppo Italiano per lo Studio Neuropsi-
cologico dell’invecchiamento.
Sandardizzazione e taratura italiana di test neuropsicologici.
Italian J Neurol Sci 1987;6(Suppl.8).

2 Magni E, Binetti G, Bianchetti A, Rozzini R, Trabucchi M.
Mini-Mental State Examination: a normative study in Italian €-

derly population.
Eur J Neurol 1996;3:1-5.

3 Cadltagirone C, Gainotti G, Carlesimo GA, eil Gruppo per la stan-
dardizzazione della Batteria per il Deterioramento Mentale.
Batteria per la valutazione del Deterioramento Mentale (parte |):
descrizione di uno strumento di diagnosi neuropsicologica.
Archivio di Psicologia, Neurologia e Psichiatria 1995;4:461-470.

4 Carlessmo GA, Caltagirone C, Gainotti G, eil Gruppo per la stan-
dardizzazione della Batteria per il Deterioramento Mentale.
Batteria per la valutazione del Deterioramento Mentale (parte I1):
standardizzazione ed affidabilita diagnostica nell’identificazione
di pazienti affetti da sindrome demenziale.

Archivio di Psicologia, Neurologia e Psichiatria 1995;4:471-488.
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