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ABSTRACT
The increase of life expectancy makes it even more urgent the need to re-
spond to the ageing population’s issue. After showing the main diagnostic
tools, this work highlights the main risk factors and protection factors relat-
ed to the onset of dementia. Just a comprehensive approach to the person
and to his social network can not only prevent the onset of diseases, but al-
so promote the active ageing.

L’aumento dell’aspettativa di vita rende sempre più urgente il bisogno di af-
frontare la questione dell’invecchiamento della popolazione. Dopo aver es-
posto i principali strumenti diagnostici, il presente lavoro evidenzia i prin-
cipali fattori di rischio e quelli di protezione per l’insorgenza delle demen-
ze. Solo un approccio globale alla persona e alla sua rete sociale può non
solo prevenire l’insorgenza di patologie ma favorire un invecchiamento at-
tivo.
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Introduzione 

Due tesi, tra loro contrapposte eppure speculari, qualificano la discussione sulla
“questione anziani”. Da un lato si evidenzia che il progressivo invecchiamento
della popolazione impone costi sempre crescenti per il sistema di welfare, dato
l’incremento della spesa sanitaria e previdenziale. D’altra parte, però, si sostiene
che gli anziani possono essere una risorsa per la società perché vivono di più e
spesso in buona salute. Riley già nel 1979 sosteneva che l’invecchiamento non si
può considerare come un processo inesorabilmente degenerativo ma è l’esito
dell’interazione sistematica di processi biologici, psicologici e sociali e, dal mo-
mento che tali processi sono in continuo mutamento nel tempo, l’invecchiamen-
to è in continua trasformazione. È necessario quindi prendere in considerazione
i due aspetti dell’invecchiamento, cercando di tenere insieme sia i fattori che de-
terminano la domanda sociale di cura e i fattori che influenzano quello che vie-
ne comunemente definito come invecchiamento attivo inteso dall’Organizzazio-
ne Mondiale della Sanità come:

un processo di ottimizzazione delle opportunità relative a salute, partecipa-
zione e sicurezza, allo scopo di migliorare la qualità della vita delle perso-
ne anziane.

1. Le principali demenze 

Un numero di persone sempre crescente sono affette da demenze, definite co-
me:

sindrome clinica, di natura organica, acquisita e progressiva, caratterizzata
da disturbi della memoria e di altre funzioni corticali superiori di severità ta-
le da compromettere significativamente le attività lavorative, sociali o rela-
zionali, con un peggioramento rispetto al precedente livello funzionale, in
assenza di alterazioni dello stato di coscienza (McKhann et al., 1984).

Queste patologie sono caratterizzate da un quadro di deterioramento croni-
co e progressivo delle funzioni cognitive quali la memoria, il pensiero astratto e
il linguaggio e ciò incide sulla capacità di far fronte alle attività quotidiane e di
conservare un comportamento sociale adeguato (American Psychiatric Associa-
tion & American Psychiatric Association, 1994).

Le demenze sono collegate ad un numero di patologie cerebrali sottostanti
che, a causa del progressivo deterioramento, sviluppano una varietà di malattie
specifiche come: morbo di Alzheimer, Demenza Vascolare, Demenza con i Cor-
pi di Lewy e Demenza Fronto-Temporale.

1.1. La malattia di Alzheimer

Secondo il Disease International Alzheimer, sono 44,35 milioni le persone affet-
te da questa patologia nel 2014 e il numero è destinato ad aumentare visto che si
stima che nel 2030 saranno 75,6 milioni. Questi numeri sono ancor più significa-
tivi se si immagina la quantità di risorse spese per la cura e l’assistenza dei mala-
ti (Wimo et al., 2010). Nel 1906, il dottor Alzheimer ha descritto per la prima vol-
ta i sintomi clinici della malattia anche se le cause che portano al suo sviluppo
non sono ancora del tutto chiarite (Wang et al., 2014; Chu et al., 2014).

La malattia di Alzheimer (d’ora in poi AD), si caratterizza per un esordio sub-
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dolo e una evoluzione che viene distinta in tre fasi. Inizialmente si ha un distur-
bo della memoria episodica con progressiva difficoltà a ricordare informazioni
recenti e la persona tende a ripetere gli stessi concetti e le stesse domande e fa-
tica ad organizzare le consuete attività quotidiane. Di solito, i pazienti in questa
fase sono consapevoli e quindi è facile il rischio di cadere in depressione. Suc-
cessivamente, nella seconda fase, si ha anche la compromissione delle funzioni
cognitive. Il pensiero astratto è impoverito e si riduce anche la capacità di ragio-
namento e di critica. Inoltre, aumenta il deficit delle abilità visivo-spaziali e ciò ha
ripercussioni sulla capacità di riconoscere figure complesse. Infine, può anche
verificarsi un mutamento della personalità unito ad una labilità emotiva. I pazien-
ti in questa fase presentano disturbi del comportamento evidenti come irrequie-
tezza, vagabondaggio, agitazione e aggressività sia verbale che fisica. Infine, du-
rante la terza fase il paziente è incapace di svolgere qualsiasi attività quotidiana,
la memoria è persa e affiora una dipendenza sia per quanto riguarda la cura del-
la persona che l’alimentazione (American Psychiatric Association & American
Psychiatric Association, 1994).

Le ricerche che hanno focalizzato l’attenzione sullo stato di transizione tra le
modificazioni delle abilità cognitive legate all’invecchiamento e le fasi iniziali di
Alzheimer mostrano che persone anziane non dementi, ma con deficit isolati,
presentano un aumentato rischio di sviluppare una sindrome demenziale rispet-
to a quanto atteso nella popolazione generale (Petersen et al., 1999). Ciò potreb-
be significare che i soggetti che stanno evolvendo verso una demenza di tipo Al-
zheimer attraversano una fase caratterizzata dalla disfunzione di di una singola
area cognitiva, di solito la memoria (Carlomagno, 2007). 

1.2. La demenza vascolare

Nel 1974 Hachinski e colleghi hanno introdotto il termine “Multi Infarct Demen-
tia” (MCI) per definire il deterioramento cognitivo e secondario a patologia va-
scolare descritto come “demenza arteriosclerotica” (Hachinski et al., 1975). Oggi
con questo termine si intendono tutte le forme di deterioramento cognitivo, ri-
conducibile ad una eziopatogenesi vascolare, che comprendono la demenza da
infarti multipli. 

La diagnosi di demenza vascolare probabile necessita delle seguenti condi-
zioni: presenza di deterioramento cognitivo, evidenza di malattia cerebro vasco-
lare dimostrata all’esame neurologico e diagnostico ed infine la presenza di una
relazione casuale tra le due condizioni. I fattori che determinano l’eziopatogene-
si della patologia sono tre: sede e numero delle lesioni e ruolo dei micro infarti
cerebrali. L’esordio del deterioramento cognitivo è spesso acuto e conduce a di-
sturbi del comportamento e dell’umore e ad episodi confusionali soprattutto
nelle ore notturne (Silvestrelli &Traini, 2010).

1.3. La demenza con Corpi di Lewy

La demenza con Corpi di Lewy (DLB) è considerata attualmente la forma di de-
menza più diffusa dopo l’Alzheimer e presenta un decorso lento e progressivo
ma più rapido rispetto a quest’ultimo. Nei cervelli dei pazienti affetti da questa
patologia, sono frequenti disturbi comportamentali di tipo psichiatrico come al-
lucinazioni, disturbi del sonno e deliri. Diversi studi dimostrano che una quota
considerevole di pazienti con questa diagnosi presentavano, post mortem, la
compresenza di placche tipiche di AD (Bianchin & Faggian, 2006).

McKeith e colleghi (2005) hanno individuato una serie di criteri diagnostici in
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grado di individuare, con sufficiente sensibilità e specificità diagnostica, un pa-
ziente affetto da Demenza con i Corpi di Lewy diffusi. Secondo questi criteri, la
diagnosi viene distinta in “probabile” e “possibile” a seconda che vengano rile-
vati, rispettivamente, uno o più dei seguenti sintomi della malattia: alterazione
dell’attenzione e della coscienza, allucinazioni visive ricorrenti, sintomi motori di
tipo parkinsoniano. 

La sindrome demenziale si presenta spesso con ricorrenti e marcate fluttua-
zioni dello stato mentale, simili a episodi confusionali, oppure a variazioni dello
stato di coscienza. Tali sintomi si inseriscono in un progressivo deterioramento
mentale caratterizzato da una compromissione prevalente delle abilità visivo
spaziali e delle funzioni esecutive ed insorgenza di sintomi psichiatrici e distur-
bi del sonno (McKeith & Cummings, 2005). 

1.4. Le Demenze Fronto-Temporali

Questo termine comprende un gruppo clinicamente eterogeneo di forme di de-
menza non Alzheimer, con esordio generalmente prima dei 65 anni. Questa de-
menza è caratterizzata da alterazioni del comportamento e della personalità op-
pure disturbi del linguaggio, con una minore compromissione della memoria
(Angelini, 2013).

La Demenza Fronto-Temporale comprende diverse sindromi cliniche in cui
inizialmente prevalgono i disturbi del comportamento, della personalità e del
linguaggio. Il paziente diventa socialmente non adeguato, si distrae facilmente e
adotta atteggiamenti stereotipati e impulsivi. Successivamente insorgono distur-
bi alimentari, scarsa cura della persona, diminuita risonanza affettiva per familia-
ri e amici e ridotta produzione verbale. Per quanto concerne la sfera comporta-
mentale, sono ricorrenti due aspetti: sindrome disinibita e disturbi della condot-
ta sociale. A ciò si può talvolta aggiungere una sorta di mutismo mentre i distur-
bi del comportamento prevalgono solitamente nelle fasi tardive della malattia
(Treglia et al., 2010).

2. Gli strumenti della diagnosi: dalla medicina alla neuropsicologia

La diagnosi di demenza è una diagnosi multi-fattoriale che si basa su un’accura-
ta anamnesi, una scrupolosa valutazione neurologica e neuropsicologica, esami
bioumorali e di neuroimaging. Il percorso diagnostico del paziente che si pre-
senta con un iniziale decadimento cognitivo è basato su una valutazione a più
stadi. Inizialmente vengono acquisiti i dati relativi all’eziologia e alle probabili
cause, dando rilievo all’aspetto medico e fisiologico della malattia. Successiva-
mente, l’attenzione viene posta sull’aspetto neuropsicologico che ha portato im-
portanti sviluppi sia nella diagnosi che nel processo di sostegno e cura del pa-
ziente. L’ottica è quella di uno studio basato sull’integrazione delle diverse disci-
pline, sul superamento del modello biomedico e sulla centralità della persona
(Majani, 1999).

2.1. La diagnosi clinica e strumentale

Prima di ricorrere a qualsiasi indagine strumentale e di laboratorio, il primo pas-
so da compiere è svolgere un’accurata anamnesi del paziente, coinvolgendo i fa-
miliari che possono riportare informazioni sul grado di compromissione delle at-
tività lavorative e sociali del soggetto, sulla presenza di altri disturbi cognitivi, sul-
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la comparsa di disturbi comportamentali e psichici, sulle modalità di progressio-
ne del declino cognitivo e sulla presenza di altri familiari con patologie simili. A
questa conoscenza fondamentale sono poi associati i marcatori liquorali, le tec-
niche di neuroimaging e la valutazione neuro psicologica. Una serie di esami
ematochimici e genetici aiutano l’identificazione di possibili geni responsabili
dell’insorgenza della patologia (Snyder et al., 2014). Un team di ricercatori britan-
nici ha pubblicato uno studio sulla possibilità di identificare dieci proteine nel
sangue la cui presenza è in grado di predire l’insorgenza della patologia neuro
degenerativa con almeno un anno di anticipo (Henriksen et al., 2014).

Infine, un ruolo di primo piano è svolto ancora dalla diagnostica per immagi-
ni; per lungo tempo, la Tomografia Computerizzata e la Risonanza Magnetica Nu-
cleare sono state utilizzate per identificare le cause delle demenze potenzial-
mente trattabili e tutt’ora il loro impiego è obbligatorio nella valutazione del pa-
ziente con demenza (Mason et al., 2014).

2.2. La valutazione neuropsicologica

La neuropsicologia è la disciplina che studia gli effetti delle lesioni cerebrali di
diversa eziologia sulle funzioni cognitive. Gli strumenti di valutazione dei deficit
sono procedure diagnostiche standardizzate, utilizzate in campo neuro psicolo-
gico, che implementate con una valutazione clinica forniscono un quadro com-
pleto e unitario delle condizioni del paziente. Gli obiettivi che la valutazione
neuropsicologica si prefigge sono diagnostici (diagnosi precoce e differenziale),
prognostici (andamento temporale) e riabilitativi (proteisici), riassunti nei se-
guenti punti (Papagno, 2010):

– Distinguere pazienti con demenza da persone che presentano sintomi di in-
vecchiamento naturale;

– Individuare lo stadio specifico-temporale della severità della malattia;
– Valutare in modo longitudinale i deficit cognitivi;
– Distinguere tra pazienti con deterioramento cognitivo e pazienti con patolo-

gie che non presentano patologie demenziali.

Le prove standardizzate da sottoporre al soggetto devono indagare l’integrità
delle seguenti funzioni cognitive: orientamento spazio –temporale; memoria a
breve termine verbale e visuo-spaziale; apprendimento verbale; abilità linguisti-
che (comprensione linguistica, denominazione orale di oggetti, scrittura e lettu-
ra; fluenza verbale fonologica e semantica; attenzione e concentrazione; pro-
blem solving e pensiero logico e astratto.

2.3. Le caratteristiche degli strumenti di valutazione 

L’obiettivo per il quale uno strumento di valutazione viene creato condiziona la
sua affidabilità. Una scala deve avere diverse proprietà per distinguere in modo
affidabile soggetti normali da pazienti con demenza o con altre patologie. Indi-
pendentemente dall’obiettivo per il quale lo strumento è stato creato e validato,
vi sono delle caratteristiche che dovrebbero essere comuni a tutte le batterie di
valutazione (Carlomagno, 2007):

– Misurare un intervallo ampio di funzioni cognitive: la patologia demenziale si
caratterizza per una compromissione di diverse abilità cognitive, per cui la ri-
levazione di un singolo deficit non è di per se sufficiente per esprimere un
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giudizio diagnostico. Per la sua tipicità, la sindrome demenziale produce de-
ficit a carico di funzioni sia verbali che visivo-spaziali;

– Possedere un’intrinseca validità di costrutto: nella costruzione delle batterie
di valutazione cognitiva, i singoli test dovrebbero essere selezionati in base al
grado di precisione con il quale riesce a misurare la specifica funzione che si
vuole indagare;

– Possedere dati di riferimento specifici per la popolazione di riferimento: il
punteggio della prestazione a un test cognitivo può subire variazioni indipen-
dentemente dalla patologia cerebrale, ma sulla base delle caratteristiche so-
cio anagrafiche dei soggetti (età, scolarità, tipologia di occupazione, localizza-
zione dell’abitazione e livello di di istruzione dei genitori). Per questo prima
di effettuare qualsiasi tipo di valutazione diagnostica è necessario correggere
il punteggio in base all’effetto di queste variabili;

– Tempi di somministrazione compatibili con una valutazione diagnostica am-
bulatoriale: le batterie di test cognitivi proposte per pazienti con sospetto di
deterioramento mentale hanno una durata variabile dai 5 minuti a più di
un’ora. L’eccessiva brevità va a discapito del numero di abilità cognitive esplo-
rabili e dell’accuratezza con cui vengono valutate mentre le scale molto lun-
ghe sono applicabili solo in contesti molto circoscritti. Normalmente, le bat-
terie costituite da un massimo di 10/12 test, con un tempo di somministrazio-
ne massimo di un’ora, rappresentano un ragionevole compromesso tra le esi-
genze di carattere pratico e le necessità di approfondimento diagnostico. 

2.4. Gli strumenti di valutazione

Gli strumenti standardizzati in grado di valutare i pazienti con sospetta sindrome
demenziale, in Italia, sono cinque. Nelle valutazioni neuropsicologiche vi è l’ob-
bligo di utilizzare prove tarate e standardizzate raccolte all’interno della popola-
zione italiana, per questo motivo il numero di test e di scale si riduce notevol-
mente rispetto a quelli presenti nel panorama internazionale:

– Mini Mental State Examination: è il test più sviluppato e comprende 11 sub
test, distinti in 5 sezioni che valutano l’orientamento spazio-temporale, la me-
moria immediata, l’ attenzione, la memoria a lungo termine e il linguaggio. Il
punteggio massimo è 30, sono considerati “normali” punteggi superiori a 24;
per i punteggi compresi tra 19 e 24 il deterioramento mentale è considerato
lieve, moderato per punteggi tra 14 e 18 e grave per un punteggio inferiore a
14. Il risultato del paziente è corretto in base all’età e alla scolarità, variabili
che possono influenzare sistematicamente la prestazione (Folstein et al.,
1975);

– Multicentre Study on Dementia: i test che compongono questa batteria valu-
tano le funzioni di memoria attraverso l’elaborazione dei dati verbali e visivo-
spaziali, orientamento, calcolo, linguaggio e funzioni visivo-motorie. La som-
ministrazione dell’intera batteria richiede circa 45 minuti il primo giorno e al-
tri 10 minuti quello successivo. Oltre ad essere importante per i fini diagno-
stici, permette una suddivisione della demenza in: lieve, moderata, grave e
molto grave e tale classificazione è utile nel follow up del paziente; 

– Mild Overall Dementia Assessment: questo test presenta un approccio di ti-
po globale, in quanto è costituito da una batteria di test neuropsicologici che
studiano molteplici aree cognitive (attenzione, intelligenza, memoria, lin-
guaggio e abilità visivo-spaziali). È composto da tre sezioni: orientamento,
grado di autonomia e test. Richiede un tempo di somministrazione di 45 mi-
nuti e fornisce un punteggio sommatorio dei risultati di autonomia (15% del
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punteggio complessivo), orientamento (35%) e prestazione ai test (50%). An-
che in questo caso il punteggio finale va corretto per età e scolarità. Il totale
è di 100 punti e un punteggio inferiore a 85,5 è indicativo di demenza;

– Mentlal Deterioration Battery: questa batteria è composta da sette test che
forniscono otto punteggi complessivi, quattro derivati dall’elaborazione di
materiale verbale e altri quattro dall’elaborazione di materiale visuo-percetti-
vo. Le aree cognitive indagate riguardano: la memoria a breve e a lungo ter-
mine, il linguaggio, il ragionamento logico-deduttivo, la prassia costruttiva e
le funzioni esecutive. Il tempo necessario per la somministrazione dell’intera
batteria è stimato tra i 45 e i 50 minuti. L’applicazione di singoli test della bat-
teria mostra una scarsa affidabilità diagnostica sia nei pazienti sani che con
patologia mentre se viene utilizzata nel suo insieme, innalza la sensibilità nel
discriminare i soggetti;

– Alzheimer’s Disease Assesment Batery: questa scala appositamente costruita
per la valutazione longitudinale dei pazienti valuta funzioni quali la memoria,
il linguaggio e l’orientamento tempo-spaziale. È particolarmente indicata per
un’analisi sul lungo periodo e per valutare i cambiamenti che insorgono in in-
tervalli temporali diversi.

Vi sono pregi e limiti metodologici nell’utilizzo degli strumenti di indagine
cognitiva esplicitamente pensati e tarati per la diagnosi del paziente con demen-
za. Infatti, la sensibilità e la specificità diagnostica delle batterie neuropsicologi-
che disponibili in lingua italiana è piuttosto elevata quando si tratta di distingue-
re pazienti con demenza da quelli soggetti ad un invecchiamento fisiologico e
sono disponibili informazioni chiare e precise rispetto alla velocità con cui il de-
ficit cognitivo evolve nel tempo. Tuttavia, vi sono dei limiti rispetto alla poca affi-
dabilità nel momento in cui si esegue una diagnosi tra sindromi di diversa origi-
ne e causa. Negli anni, numerosi studi sperimentali hanno posto l’attenzione su
questa problematica e hanno cercato di identificare profili differenziali di com-
promissione cognitiva soprattutto durante la fase di esordio delle diverse pato-
logie. Un secondo tipo di problema riguarda la validazione di una scala diagno-
stica riguardo al tipo di popolazione nel quale lo studio è stato eseguito, sia per
il campione di pazienti affetti da demenza, sia per quanto riguarda i soggetti nor-
mali. Queste problematiche evidenziano l’importanza di creare nuove batterie
neuropsicologiche da utilizzare in ambito clinico in grado di offrire un contribu-
to significativo alla diagnosi e una migliore validità rispetto al tipo di popolazio-
ne di riferimento. Bisogna anche ricordare, poi, il principio generale che pur ri-
conoscendo l’utilità di batterie di test tarate per scopi specifici, l’interpretazione
dei risultati della valutazione cognitiva necessita di cultura ed esperienza da par-
te dell’operatore e della capacità di integrare tali risultati nel contesto ella storia
clinica complessiva e dei risultati delle altri indagini strumentali del paziente pre-
so in esame (Carlomagno, 2007).

Nonostante l’accuratezza dei test, il modello medico ha mostrato dei limiti sia
nel processo di diagnosi che nella cura e nell’assistenza della persona con de-
menza. Ecco perchè tale approccio è stato superato da quello che è stato defini-
to come modello bio-psico-sociale.

2.5. Dal modello bio medico al modello bio-psico-sociale

La crisi del modello biomedico basato su una visione lineare e meccanicistica di
causa ed effetto della malattia che fonda le sue origini sui postulati della medici-
na classica, ha aperto la strada alla più ampia considerazione dei fattori implicati
nello sviluppo della patologia, che trova la sua massima espressione nel model-
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lo bio-psico- sociale. Tradizionalmente la causa era ricercata esclusivamente nel-
l’organo o nell’apparato disfunzionale e la malattia era spiegata come deviazio-
ne della norma, dovuta ad una eziologia biologica oggettiva e identificabile. 

Il modello bio-medico si colloca all’estremità opposta del modello bio –me-
dico ed è stato sviluppato da Engel alla fine degli anni 70. La salute non è più con-
cepita come la semplice mancanza di malattia ma è definita come uno strumen-
to di completo benessere psichico, fisico e sociale. La peculiarità di questa nuo-
va prospettiva può essere riassunta nei seguenti punti (Braibanti, 2002):

– Interazione nella configurazione dello stato di salute e di malattia tra proces-
si che agiscono a livello macro;

– Natura multifattoriale sia delle cause che agiscono sulla salute e sulla malat-
tia che degli effetti che possono avere;

– Non distinzione della mente e del corpo nell’ influenza sulle condizioni di sa-
lute di un individuo;

– Considerazione che la salute è un obiettivo che deve essere conseguito posi-
tivamente e non come uno stato semplicemente da salvaguardare.

Questo modello si situa all’interno di un panorama di contributi sociologici,
psicologici e pedagogici che completano la dimensione medica, concependo
l’individuo come insieme armonioso di tutte le sue componenti. La strategia per
realizzare l’approccio bio-psico-sociale è quella di prevedere attività di equipe
multi professionali interagenti al proprio interno e con il paziente (Who, 1991).

La vita di un individuo non può essere considerata uno stato, cioè una posi-
zione statica, ma un susseguirsi di cambiamenti. La stessa salute mentale è la ca-
pacità di gestire i conflitti esterni ed interni; la mente, così come il corpo, tende
a trovare nuove forme di adattamento (Borsellino, 1998).

2.6. Tom Kitwood e l’approccio di cura centrato sulla persona

Il lavoro di Tom Kitwood e del Bradford Dementia Group ha sviluppato un nuo-
vo modello dialettico sulla demenza in grado di riunire in un unico paradigma
punti di vista diversi, affiancando all’ormai superata prospettiva organicista im-
portanti elementi derivati dalla psicologia clinica, dalla psicologia sociale e dalla
psicologia della salute. 

Questa prospettiva, centrata sulla persona, ha promosso una cultura innova-
tiva su cui far riferimento per comprendere i bisogni delle persone e intervenire
adeguatamente nel rispetto dell’individuo. La demenza, secondo la definizione
di Fagian e colleghi (2013), è un insieme di fattori:

– Compromissione neurologica: si ripercuote sulle funzioni mnestiche, sul-
l’abilità di comprendere il linguaggio parlato e scritto, sulla capacità di porta-
re a termine le normali faccende quotidiane, di pianificare un’azione e di as-
sumere il punto di vista altrui;

– Salute e stato fisico: comprende i problemi di salute fisica derivati dalla pato-
logia come infezioni e stati confusionali acuti. Nelle persone con problemi di
memoria, la comunicazione è estremamente difficoltosa e può essere fonte
di malessere e dolore. 

– Queste difficoltà linguistiche rendono difficile l’espressione dei propri biso-
gni e del dolore, che viene solitamente manifestata mediante il linguaggio
corporeo;

– Biografia e storia della persona: la possibilità di dare senso all’esperienza del
“qui e ora” è legata a quella di poter fare riferimento a esperienze di vita pas-
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sate della persona con demenza. A causa del danno cerebrale, il passato re-
cente è spesso non disponibile in forma di ricordo. Stimolare i ricordi della
vita passata è fondamentale per l’adattamento e il superamento del trauma
derivato dalla diagnosi;

– Personalità: indica i punti di forza e di debolezza che caratterizzano tutti gli
esseri umani e che influenzano in modo diretto le strategie che una persona
mette in atto per affrontare la propria condizione patologica;

– Psicologia sociale: si riferisce all’ambiente sociale e psicologico con cui si
confrontano le persone con demenza e indica la relazione tra le persone che,
nella patologia demenziale, muta per la perdita delle abilità di comunicazio-
ne verbale. Per questo cresce l’importanza di un contatto umano che sappia
trasmettere tolleranza e calore attraverso canali non verbali (Fagian et al.,
2013, pp. 26-30).

Kitwood (1995) sostiene che la Cura Centrata sulla Persona per i pazienti con
demenza debba attuarsi nella relazione, elemento che sta alla base di ogni inte-
razione. È fondamentale l’approccio con il quale ci relazioniamo, il modo in cui
parliamo, come organizziamo gli ambienti ed i servizi di cura. L’autore rivela che
la “nuova cultura” dovrebbe includere i seguenti punti:

– Il lavoro di cura della persona con demenza deve essere visto come un’opzio-
ne dinamica e creativa invece che un lavoro non specializzato che nessuno
vuole fare;

– La demenza deve essere intesa come disabilità con cui si può convivere inve-
ce che un processo di malattia degenerativo da gestire;

– Le persone con demenza così come chi si occupa di loro, giorno per giorno,
maturano una propria esperienza che va tenuta in conto non meno delle no-
zioni scientifiche;

– Tutte le persone sono uguali indipendentemente dalle loro abilità cognitive;
– Il compito di cura è il mantenimento dell’essere persona e il riconoscimento

dell’unicità e dell’individualità di ognuno, a dispetto della diagnosi;
– I problemi di comportamento sono da riferire a tentativi di comunicazione

falliti.

Gli aspetti chiave della Cura Centrata sulla Persona sono riassunti nel model-
lo chiamato VIPS dove l’acronimo è un modo semplice per definire il risultato di
questo approccio di cura e le persone sono trattate come Very Important Per-
sons (Brooker, 2007). Esso si riferisce ai seguenti principi:

– Valorizzazione della persona con patologia di demenza e promozione del suo
diritto di cittadinanza, indipendentemente dall’età e dal grado di deteriora-
mento;

– Riconoscimento dell’unicità di ciascun individuo, della sua storia e personali-
tà e delle specifiche risorse economiche e sociali che condizionano la rispo-
sta ai deficit neurologici;

– Riconoscimento del fatto che ogni esperienza personale ha una sua validità
psicologica e l’empatia ha un potenziale terapeutico;

– Accento sull’importanza dell’ambiente nel quale le persone con demenza
hanno bisogno di stare in modo da compensare i deficit e avere un’opportu-
nità di crescita personale. 

In questo modo si acquisisce una nuova chiave di lettura rispetto alle varie
manifestazioni comportamentali quali espressioni di bisogni e non solo di sinto-
mi ma, soprattutto, si hanno a disposizione maggiori strategie per fronteggiare e
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sostenere i segnali di stress manifestati dalle persone con demenza. Un ambien-
te accogliente, l’utilizzo di una filosofia centrata sulla persona, una formazione
adeguata dello staff e la promozione di un ambiente tranquillo e accogliente fa-
voriscono il benessere della persona con demenza.

Il Dementia Care Mapping è uno strumento di valutazione individualizzato
che si basa sull’approccio di Cura Centrato sulla Persona (Brooker, 2003). Il DCM,
basato sulle relazioni, individua tutte le azioni concrete e reali, e quindi misura-
bili, in linea con la teoria di Kitwood. La forza di questo modello risiede nella pos-
sibilità di interpretare i risvolti di un modello nella vita di tutti i giorni. Inoltre,
fornisce una guida pratica e, dato che si basa su osservazioni dirette dell’espe-
rienza di vita di persone con demenza, facilita l’identificazione di tutte quelle at-
tività che possono essere considerate parte integrante della Cura Centrata sulla
Persona. Guardare il mondo con gli occhi di una persona con demenza non è
semplice e il DCM aiuta gli operatori a mettersi nei panni di chi convive con la
demenza e consente di valutare l’assistenza dal punto di vista delle persone che
ne beneficiano. Si tratta di un cambio di prospettiva epocale perchè si passa dal
conteggio delle attività e delle prestazioni effettuate alla valutazione del benes-
sere prodotto negli utenti. Misurare il benessere e il malessere in persone che
presentano una vasta gamma di problemi di salute è una strategia utile per aiu-
tare gli operatori sanitari e sociali a valutare la qualità dell’assistenza prestata cor-
relandola alla qualità di vita promessa. Inoltre, facilita la presa in considerazione
delle tante variabili che sottendono il ben-essere e il mal-essere delle persone
con demenza, facilitando processi di cognizione basati sull’esperienza reale e
quotidiana delle persone (De Beni, 2009). LA diffusione del DCM mostra una cre-
scente consapevolezza della necessità di centrare il processo di assistenza sui bi-
sogni della persona così da rispondere alle sue esigenze emotive e fisiche senza
doverla confinare in qualche luogo remoto, isolato dal resto dell’umanità, l’an-
ziano, soprattutto con demenza. 

3. I fattori di rischio nello sviluppo delle demenze

Vi sono sempre maggiori studi osservazionali e sperimentali su come possono
essere modificabili i fattori di rischio caratteristici della malattia di Alzheimer e di
tutti gli altri tipi di demenze (Hughes et al., 2010) che incidono in modo diverso
nelle diverse fasi della vita. Lo sviluppo del cervello e la conseguente riserva co-
gnitiva maturata nei prima anni della vita, e consolidata nella mezza età, può tam-
ponare e ridurre l’espressione dei sintomi di demenza in presenza di una dia-
gnosi neurodegenerativa (Stern, 2012). Aspetti come la crescita e lo sviluppo pre-
coce, un maggior rendimento scolastico, attività mentali stimolanti, l’impegno
sociale e l’esercizio fisico possono tutti contribuire ad abbassare sensibilmente
l’incidenza dello sviluppo patologico della demenza. Invece fattori di rischio va-
scolari diventano rilevanti durante il periodo della mezza età e sono legati alla
demenza attraverso una serie di malattie cerebrovascolari, infiammatorie e neu-
rodegenerative (Reitz et al., 2011). 

Negli ultimi anni sta emergendo un importante consenso sulla necessità di
identificare fattori di rischio e protezione mediante un approccio chiamato “Life
Course” del corso della vita (Muller et al., 2014). Si tratta di un modello utilizzato
per studiare gli effetti delle esposizioni ai fattori sia biologici che sociali e le ri-
percussioni nelle diverse fasi della vita (Ben-Shlomo et al., 2002) con l’obiettivo
di fornire indizi per l’eziologia delle malattie ed identificare le possibili correla-
zioni tra esposizioni e patologie (Stern, 2002). I fattori di rischio possono essere
raggruppati in: rischi precoci, psicosociali, socio ambientali e legati a stili di vita
dannosi. 
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3.1. I fattori di rischio precoci: la gestazione, la nascita ed i primi anni di vita

I fattori di rischio precoci sono strettamente legati alla fase perinatale e gestazio-
nale della vita e allo sviluppo del corpo e del cervello. Tra la trentacinquesima e
la quarantesima settimana di gestazione del feto si formano le basi per la costi-
tuzione del sistema nervoso e la maturazione del cervello attraverso i micronu-
trienti e le riserve di grasso e questa fase può influenzare il rischio di demenza e
deficit cognitivo nella vecchiaia (Cunnane et al., 2011). 

La riserva cerebrale può attenuare gli effetti della demenza correlati alla neu-
ropatologia e spiegare la variabilità e la gravità dell’espressione dei sintomi clini-
ci in pazienti con livelli patologici simili (Stern, 2002). La crescita del cranio e del
cervello è repentina, a sette anni si è già raggiunto circa il 95% dello sviluppo
(Lenroot et al., 2006). Fino a questa età vi è una correlazione quasi perfetta tra la
dimensione del cervello e la circonferenza del cranio mentre tra gli undici ed i
quindici anni le dimensioni del cervello diminuiscono e quelle del cranio riman-
gono costanti e la misurazione della circonferenza in età adulta riflette le dimen-
sioni del cervello ad inizio vita (Ellis et al., 2006).

Anche un basso peso alla nascita può influenzare lo sviluppo del cervello a
causa della denutrizione che può essere associata ad un più basso livello cogni-
tivo nell’infanzia e nell’adulto (Luo et al., 2001).La persistente insufficienza di ap-
porto di nutrienti può rallentare la crescita e provocare un ritardo nello sviluppo
fisico rispetto alla media. Uno studio britannico suggerisce che la lunghezza del-
le gambe negli adulti è particolarmente legata alla dieta nell’infanzia (allattamen-
to al senso, corretto apporto di nutrienti durante la crescita) mentre la lunghez-
za del tronco può essere associata a fattori che si verificano durante i periodi più
lunghi tra l’infanzia e la pubertà (Medhurst et al., 2007). Resta comunque neces-
sario approfondire la correlazione tra questi fattori e l’insorgenza delle patologie
(Prince et al., 2013). 

3.2. Fattori di rischio psicosociali: traumi infantili ed eventi stressanti

Il verificarsi di eventi stressanti nel corso della vita è uno dei fattori di rischio psi-
cosociali suggeriti per la demenza e la malattia di Alzheimer perchè le reazioni
possono influire attraverso un processo che causa un eccesso di cortisolo su al-
cuni neuroni, in particolare quelli dell’ippocampo. Tutti gli eventi traumatici di
violenza fisica, deprivazione emotiva, abusi e perdita precoce dei genitori. Nella
fase delicata dell’infanzia si forgia la personalità che è il risultato del tempera-
mento del carattere, dei meccanismi di difesa, degli stili di attaccamento, delle
abilità di confronto e di resilienza (Hindinger et al., 2005). 

Sono quattro i fattori di rischio che si trovano ad essere significativamente più
elevati: la morte di un genitore prima dell’età di sedici anni, un lavoro manuale e
duro durante la vita adulta, la diagnosi di una malattia disabilitante e la perdita di
un figlio (Clèment et al., 2012). 

3.3. Fattori di rischio socio-ambientali: l’inquinamento e la variazione geografica

Uno studio condotto dall’università del Montana (Calderòn-Garciduenas et al.,
2014) sostiene che i componenti atmosferici contenenti polveri e metallo quan-
do vengono inalati o ingeriti, passando attraverso le barriere danneggiate, com-
preso le vie respiratorie, quelle gastrointestinali e la barriera emato-encefalica,
provocano effetti nocivi a lunga durata. Lo studio ha confrontato 58 campioni di
siero e di liquido cerebrospinale di un gruppo di controllo che vive in una città
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a basso inquinamento (abbinati per età, sesso, stato socio-economico, livelli di
istruzione) con quelli di 81 bambini residenti a città del Messico. I risultati mo-
strano che i bambini residenti in città avevano, nel siero e nel liquido cerebrospi-
nale, livelli significativamente più alti di anticorpi delle giunzioni neuronali e di
metalli legati alla combustione. La presenza in bambini sani di anticorpi cerebra-
li che lavorano “contro” importanti componenti del cervello è indicativa dei dan-
ni che l’inquinamento crea alle barriere encefaliche e le ripercussioni sono più
evidenti in tarda età (Bret et al., 2014) 

La letteratura mette il luce anche le differenze tra le aree urbane e quelle ru-
rali. Gli ambienti urbanizzati possono richiedere processi mentali più complessi
per affrontare la quotidianità e di conseguenza sono associati a prestazioni co-
gnitive conservate nel tempo. Gli stimoli e le sfide mentali, anche le più sempli-
ci e banali, risultano fondamentali per mantenere attive e funzionanti le capaci-
tà cognitive di orientamento e di navigazione tra le mappe del territorio. Inoltre,
negli ambienti rurali, può essere più difficile portare a termine campagne di pre-
venzione e informazione di cura della patologia e di assistenza del paziente.
(Lambert et al., 2013).

3.4. Fattori di rischio genetici e cardiovascolari: ipertensione, diabete e sovrappeso 

I fattori di rischio cardiovascolari includono: ipertensione, diabete mellico, disli-
pidemia e indice di massa corporea (Luchsinger et al., 2005). La stretta relazione
esistente tra questi fattori e demenza è plausibile perché il mancato equilibrio
predispone a malattie ischemiche e rischio di declino cognitivo (Newman et al.,
2005). Nel 1996, uno studio di Skoog e colleghi ha mostrato che coloro che ave-
vano sviluppato demenza in tarda età, nei quindici anni precedenti l’insorgenza
della patologia presentavano livelli di pressione sanguigna alti seguiti da un re-
pentino calo negli anni successivi (Ihara et al., 2010). 

Il diabete mellito e’ una delle malattie croniche più comuni ed è legata ad uno
stile di vita sedentario. Le cause sono prevedibili come la prevenzione: fare eser-
cizio fisico, seguire una dieta con ridotto apporto di zuccheri e grassi e riduzio-
ne del consumo di alcol e di fumo (Luchsinger et al., 2005). Il diabete può aumen-
tare il rischio di demenza soprattutto se si combina con il fumo e l’ipertensione
o con uno scarso controllo glicemico prolungato nel tempo (Farris et al., 2003).
L’insorgenza dei deficit cognitivi e della demenza complica poi la gestione e il
trattamento della patologia, per questo il diabete può essere una conseguenza
come una causa.

Il sovrappeso e l’obesità derivati dall’eccesso di nutrienti o dall’assunzione di
una quantità maggiore di energie rispetto al proprio fabbisogno calorico giorna-
liero, associato ad una ridotta attività fisica, sono notoriamente dannosi per la sa-
lute e sono legati ad un elevato rischio di mortalità (Kettunen et al., 2015). Attual-
mente non vi sono prove sufficienti per confermare l’associazione perché il mo-
dello di associazione è complicato dalla riduzione della massa corporea che può
precedere la manifestazione clinica anche di diversi anni e, quindi, diventa diffi-
cile capire se sia un fattore legato alla demenza o sia frutto del caso.

Riassumendo si può affermare che:

– L’ipertensione nella mezza età aumenta il rischio di demenza, in modo parti-
colare quella di tipo vascolare,

– Livelli alti di glicemia durante la mezza età e negli ultimi anni di vita aumen-
tano il rischio di sviluppare qualsiasi tipo di demenza;

– La riduzione del livello di pressione arteriosa, l’indice della massa corporea e
possono essere predittivi dell’insorgenza della demenza.
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3.5. Gli stili di vita dannosi: alcol, fumo e stress lavorativo

L’interesse per il rapporto tra gli stili di vita e il rischio di demenza è importante
per il suo impatto sulla prevenzione. Gli stili di vita essendo modificabili sono
obiettivi tipici dei programmi informativi e di diffusione della conoscenza e ven-
gono studiati in cluster e non separatamente (Bradshaw et al., 2013). Le abitudini
come l’assenza di dieta e l’inattività fisica, l’alcol e il fumo sono correlati tra loro
e sono l’obiettivo dei programmi di prevenzione che mirano a migliorare la salu-
te, in particolare attraverso la riduzione del rischio cardiovascolare esistente. Il
fumo di sigaretta è casualmente correlato ad una vasta gamma di malattie tra cui
molte forme di cancro, malattie cardiovascolari, diabete nonchè un aumento del
rischio di displidemia (Banger et al., 2014). Nel corso degli ultimi anni decenni si
è registrato un emergere di studi con attenzione agli effetti neuro cognitivi e
neuro biologici del fumo in più popolazioni ed i risultati suggeriscono che il fu-
mo è associato ad effetti negativi sulla neurobiologia del cervello e sulle funzio-
ni in particolare negli adulti e nei giovani di mezza età (Pendelebury et al., 2009).
Inoltre, chi fuma ha maggiori difficoltà di memoria, minori competenze esecuti-
ve e difficoltà di elaborazione dei delle informazioni (Durazzo et al., 2014). L’as-
sociazione tra consumo di alcol e declino cognitivo e la demenza è stata contro-
versa ma si è giunti alla conclusione che i bevitori moderati hanno un rischio di
demenza inferiore e gli effetti dell’alcol sono perdita di volume cerebrale, so-
prattutto della materia bianca che è legata alla trasformazione della memoria e
delle funzioni visuo spaziali.

L’occupazione lavorativa è un’attività rilevante per la maggior parte delle per-
sone e copre un lungo periodo della vita di un individuo. Negli anni si è registra-
to un crescente interesse per l’ambiente lavorativo in relazione ai risultati che
può suscitare nei confronti della salute. In particolare, un lavoro con un profilo
decisionale basso, una costante tensione lavorativa e ritmi di lavoro incessanti
son aspetti che possono essere correlati ad un aumento di declino cognitivo. Lo
stress lavorativo può essere definito come: una risposta fisica ed emozionale
dannosa che viene attuata quando le esigenze del lavoro non corrispondono al-
le capacità, risorse o esigenze del lavoratore (Lasalvia & Tansella, 2011; Wang et
al., 2012; Johansson et al., 2010).

3.6. Fattori di rischio psicologici: depressione, ansia, disturbi del sonno

La depressione è una delle condizioni mentali più comuni negli adulti e tende a
perdurare durante tutto l’arco della vita; può essere una conseguenza della de-
menza come, viceversa, può rappresentare una fase iniziale della demenza. Essa
presenta molte comorbidità con una vasta gamma di patologie croniche e men-
tali quali ansia, alcol e uso di sostanze stupefacenti e può aumentare il rischio di
demenza. Questa relazione può essere spiegata in tre modi e la depressione può
essere: precedente, successiva oppure totalmente indipendente dalla diagnosi
di demenza (Bennet et al., 2014; Boland, 2000).

I disturbi d’ansia si dividono in disturbi di panico, agorafobia, fobie sociali, di-
sturbo d’ansia generalizzato, disturbo ossessivo compulsivo e disturbo da stress
post-traumatico. L’ansia è stata associata ad un aumento del rischio di mortalità
anche se i pochi studi esistenti non sono riusciti ad approfondire il rapporto tra
ansia e patologie demenziali (Horvath et al., 2015).

I disturbi del sonno sono condizioni fortemente legate ai cambiamenti com-
portamentali presenti nelle persone affette da demenza e influenzano la qualità
della vita (Pollack & Lewis, 2005). Anche la relazione tra disturbi del sonno e de-
menza può essere bidirezionale. All’inizio della malattia, Il ritmo sonno-veglia
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può subire variazioni nei pazienti con demenza così come è possibile che avven-
ga anche il contrario e i problemi legati al sonno siano un fattore di rischio per il
declino (Lu et al., 2014). Nelle ultime fasi, invece, i cambiamenti ambientali, l’isti-
tuzionalizzazione e la mancanza di attività da svolgere quotidianamente, dimi-
nuiscono ulteriormente il sonno (Wang et al., 2015). 

Nonostante sia necessario approfondire ulteriormente questa tematica, è evi-
dente che sia necessario tenere in considerazione la dimensione psicologica
perchè ha un peso rilevante sia a livello sociale, medico e finanziario. 

4. La prevenzione come primo strumento di conoscenza

Se i fattori di rischio espongono le persone al rischio di insorgenza delle patolo-
gie, quelli protettivi contrastano l’azione dei fattori di rischio o ne riducono gli
effetti deleteri e possono essere di natura individuale (istruzione, realizzazione
personale, dieta alimentare) oppure sociale (ballo, rete sociale, volontariato).
L’azione dei fattori protettivi porta a una riduzione consistente sia della possibi-
lità di incorrere in patologie che nella gravità potenziale del problema o della
malattia stessa; per questo la conoscenza è alla base della prevenzione ed è il pri-
mo strumento con il quale combattere l’insorgenza delle patologie.

4.1. Attività fisica e ballo

“Mens sana in corpore sano”, questo detto testimonia l’importanza fondamenta-
le della salute fisica. La riduzione delle capacità fisiche e dell’impegno in attività
di svago in generale è una delle tante conseguenze della malattia di Alzheimer e
delle demenze. Infatti dopo l’insorgenza della malattia si ha un progressivo iso-
lamento sociale derivato dalle menomazioni fisiche e dal disagio psicologico
(Rovio et al., 2010). Inoltre, l’attività fisica è concepita come attività per il tempo
libero con un rispettivo impegno sociale e psicologico che favorisce le interazio-
ni mentali e la salute mentale (Rolland et al., 2007) e può aiutare a mantenere sot-
to controllo i fattori di rischio cardiovascolari quali: ipertensione, colesterolo,
diabete e obesità e, quindi, è in grado di ridurre in modo indiretto l’incidenza
della demenza. Un gruppo di ricercatori australiani ha effettuato uno studio sul-
l’invecchiamento del cervello con un campione di 170 persone fortemente pre-
occupate per il loro decadimento cognitivo. Alla metà dei partecipanti sono sta-
ti assegnati esercizi aerobici o camminate mentre l’altra metà ha portato avanti il
suo stile di vita sedentario. Dopo sei mesi, il primo gruppo aveva leggermente
migliorato i punteggi nei test linguistici e di ragionamento, mentre i soggetti del
gruppo di controllo hanno ottenuto una diminuzione dei punti coerente con il
normale invecchiamento. Dopo 12 mesi dalla conclusione dell’esperimento, in-
vece, i risultati del gruppo sperimentale erano migliorati in modo netto (Sperling
et al., 2011). Erickson e colleghi (2011) hanno coinvolto 120 partecipanti, divisi in
due gruppi e solo al primo è stato assegnato un programma di attività fisica per
tre volte alla settimana. Dopo un anno è stata eseguita una risonanza magnetica
in entrambi i gruppi per verificare se ci fossero delle differenze significative. Nel
gruppo di controllo l’ippocampo si è ridotto del 1/2% ogni anno mentre nell’al-
tro è aumentato del 2%. L’attività fisica svolta tre volte alla settimana migliora
l’atrofia cerebrale, la memoria e le diverse funzioni cognitive. Bisogna però tener
conto del fatto che vi sono problemi metodologici sulla quantificazione del tipo
di attività, l’intensità e la durata degli interventi che rendono difficoltosa la loro
randomizzazione e, di conseguenza, l’oggettività dello studio.
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4.2. Prevenzione alimentare

L’associazione tra regime alimentare dietetico, decadimento cognitivo, demenze
e morbo di Alzheimer ha ricevuto molta attenzione. Fattori dietetici sani associa-
ti a un corretto stile di vita possono diminuire il rischio di demenze e aumenta-
re le possibilità che le strategie di prevenzione possano essere efficaci. Prove di
studi trasversali hanno dimostrato che rispetto agli adulti con demenza, le per-
sone anziane che non hanno sviluppato tale patologia seguivano una dieta sana,
ricca di verdure e frutta piuttosto che carne, carboidrati e grassi (Bendlin et al.,
2010). L’evidenza scientifica va ulteriormente indagata ma, d’altra parte, è neces-
sario agire il prima possibile per prendere importanti decisioni anche quando il
consenso scientifico non è unanime (Dysken et al., 2014; Barnard, 2014). 

Le vitamine B giocano un ruolo chiave nel metabolismo delle cellule (Kim et
al., 2005) e anche l’assunzione di vitamina F è associata ad una minore incidenza
della malattia di AD e di demenza (Devore et al., 2010). Il ferro è essenziale per la
formazione di emoglobina e di altre funzioni enzimatiche e in molti aspetti del-
la salute (Schrag, 2013) e il selenio ha un ruolo antiossidante e previene i radica-
li liberi nelle membrane cellulari e ha un effetto protettivo (Sebastiao et al., 2014).

Inoltre, gli omega 3 sono indispensabili per il corretto sviluppo e funziona-
mento del cervello e aiutano a prevenire le demenze e le diete che ne sono po-
vere favoriscono il declino cognitivo (Lepinay et al., 2015). Gli antiossidanti sono
sostanze chimiche pensate per rallentare la neuro-degenerazione e l’ossidazio-
ne, limitando la produzione di sostanze tossiche e combattendo contro i radica-
li liberi responsabili del processo di invecchiamento. Secondo alcune ricerche,
esisterebbe una correlazione tra lo sviluppo dell’Alzheimer e lo stress ossidativo.
Una recente ricerca condotta in Germania ha valutato i livelli di antiossidanti pre-
senti nel sangue su un campione di 74 persone con diagnosi di AD in fase inizia-
le ed i risultati sono stati comparati con quelli di un gruppo di controllo costitui-
to da 158 soggetti. Dall’analisi è emerso che i livelli di vitamina C e di betacarote-
ne sono significativamente più bassi nei pazienti affetti da AD, rispetto al gruppo
di controllo. Si può ipotizzare, quindi, che alcuni antiossidanti possano svolgere
un effetto protettivo nell’insorgenza di malattie neurodegenerative, tuttavia so-
no necessari ulteriori studi per confermare questo dato (Von Arnim et al., 2012).
Uno studio condotto su cellule cerebrali di ratto ha mostrato che un composto
chimico contenuto in alta percentuale nel melograno, è in grado di inibire l’in-
fiammazione delle cellule cerebrali. 

4.3. La stimolazione cognitiva

La semplice idea che le attività possono essere benevole per la funzionalità del
cervello, come l’esercizio fisico è per la salute, è biologicamente plausibile. Stu-
di sperimentali negli animali e negli esseri umani hanno dimostrato che le attivi-
tà mentalmente stimolanti sono legate a miglioramenti misurabili nella salute
(Cabeza et al., 1997). Una riduzione graduale del livello di attività cognitiva è,
spesse volte, un segnale della presenza della demenza per cui la stimolazione è
utile per mantenere attive le funzioni in età cognitiva avanzata in entrambe le
persone, con e senza demenza. 

Anni di studio e di formazione scolastica aumentano il livello di “riserva intel-
lettuale” che permette di esercitare un effetto protettivo contro lo sviluppo del-
le demenze e di AD. Secondo Mortimer (1988) ci sono diversi elementi da tene-
re in considerazione, per esempio:
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– La riserva cerebrale: un volume del cervello più grande può essere correlato
ad un ritardo nella comparsa dei sintomi clinici perché la presenza della neu-
ropatologia viene compensata dalle risorse fisiche;

– La riserva cognitiva: riguarda la funzione del cervello, piuttosto che la dimen-
sione, la quale svolge un ruolo di protezione. Le persone con livelli più alti di
istruzione possono sviluppare una maggiore complessità ed efficienza delle
reti neuronali che possono compensare attivamente la neuropatologia;

– La stimolazione cognitiva continua: l’attività cognitiva permanente può aiuta-
re a prevenire il declino cognitivo, le persone con maggiore istruzione posso-
no essere maggiormente motivate a perseguire la stimolazione intellettuale
per tutto il corso della vita;

– Lo status socio economico elevato: le persone con maggiore istruzione ten-
dono ad avere un benessere economico elevato, una vita migliore e un acces-
so facilitato alle cure sanitarie. Essi sono maggiormente protetti da infarti ce-
rebrali e ictus che contribuiscono alla demenza.

Alcuni studiosi hanno suggerito che le persone con un basso livello di istru-
zione possono semplicemente eseguire con maggiore difficoltà i test cognitivi e,
di conseguenza, l’apparente rapporto tra educazione e demenza sarebbe un ar-
tefatto di misura. Peng e colleghi (2012) hanno osservato che circa il 15/30 % di
individui con lieve e moderata patologia cerebrale, al momento della morte, non
manifesta i sintomi clinici e, questo, confermerebbe l’ipotesi che alcune perso-
ne sono in grado di compensare la neuropatologia ritardando i sintomi. Infine,
Roberts e colleghi (2010) hanno sottolineato che la maggior istruzione non difen-
de le persone dallo sviluppo di patologie neurodegenerative ma mitiga l’impat-
to sulla espressione clinica della demenza.

4.4. La rete sociale

I grandi filosofi della Grecia sostenevano che l’uomo è un animale sociale che
per natura ha bisogno di vivere in una comunità di persone che sono tra loro in
contatto. Uno studio recente effettuato da ricercatori olandesi ha esplorato il
possibile nesso tra demenza e isolamento sociale. Una vita in solitudine, senza
amici o interazioni sociali, può avere un importante impatto sulle funzioni cogni-
tive dovuto al fatto che queste non vengono più usate con regolarità. I ricercato-
ri hanno seguito per tre anni la salute di 2000 persone senza segni di demenza
che vivevano in una condizione di solitudine. Al termine della ricerca, il 9,3 % è
risultato positivo rispetto al 5,6 % di coloro invece che vivevano in compagnia
(Holwerda et al., 2014). La solitudine trova una duplice valenza: da un lato è un
segno di demenza emergente, dall’altro divine una reazione comportamentale ai
disturbi cognitivi. Uno studio svedese conferma che la partecipazione ad eventi
culturali, di volontariato o semplicemente l’ascolto di musica o cantare in un co-
ro permette di vivere più a lungo con maggiori benefici (Fratiglioni et al., 2004).

5. La strada della resilienza

La resilienza come risposta allo stress è rilevante nel campo delle patologie de-
menziali, questo si evince dal modo in cui l’individuo affronta sia i sintomi e i
cambiamenti tipici della patologia che dalle reazioni dinnanzi a messaggi sociali
negativi sull’invecchiamento. Un grosso conflitto interiore colpisce queste per-
sone che si trovano ad affrontare la perdita dell’identità, del proprio vissuto in-
teriore, della quotidianità e delle emozioni caratteristiche del proprio essere. La
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resilienza è la capacità della persona (con demenza e non) di affrontare le insi-
die nei confronti dell’identità e dell’integrità del sè, ed è influenzata da una se-
rie di caratteristiche psicologiche, sociali ed emotive. Il concetto di resilienza in-
dica la proprietà di alcuni materiali di conservare la propria struttura originale
dopo essere stati sottoposti a deformazioni, pressioni o schiacciamento. Nelle
scienze sociali è il processo attraverso il quale le persone possono raggiungere
un buon funzionamento e sviluppare le proprie potenzialità in contesti di vita in
cui sono presenti forti avversità (Boss., 2006). È la forza di reagire a eventi trauma-
tici o stressanti e di riogranizzare in maniera positiva la propria vita (Malaguti,
2005). Ancora, è un processo attivo di resistenza, di autoriparazione e di crescita
in risposta alle crisi e alle difficoltà della vita (Darvesh, 2003) e permette di supe-
rare le asperità ma non rende invincibili gli individui e non dura per tutto l’arco
temporale della vita. 

5.1. Le caratteristiche della personalità resiliente

Diversi studi hanno cercato di identificare un cluster di tratti di personalità che
possono essere di aiuto nell’adattamento dopo un evento traumatico. Tra le di-
verse caratteristiche prese in esame, nei soggetti con una buona resilienza vi era:
una visione equilibrata della vita, la perseveranza, la fiducia in se stessi, il senso
di unicità, l’attribuzione di significato agli eventi negativi. Le caratteristiche degli
individui resilienti, secondo Bernard (1991) sono relative all’autonomia, alla capa-
cità di problem solving, alle abilità sociali e ai propositi per il futuro. Per ognuna
di queste peculiarità sono state individuate delle competenze (Burns et al., 2005).
Nell’area dell’autonomia rientrano:

– Autostima: intesa sia come l’azione del valutare se stessi nella propria totalità
che mediante il confronto con altri soggetti;

– Autoefficacia: intesa come sicurezza nella propria capacità di risolvere i pro-
blemi derivata dalla conoscenza dei propri punti di forza e di debolezza;

– Locus of control interno: tendenza a interpretare i risultati e gli effetti delle
proprie azioni come determinate dai propri comportamenti;

– Indipendenza: saper agire in autonomia in base ai propri valori e obiettivi;
– Motivazione: capacità di trovare risorse interne ed esterne alla spinta ad agire.

Nell’area del problem solving è possibile identificare:

– Pensiero critico: capacità di osservare la realtà sociale individuando i poten-
ziali ostacoli e risorse e analizzare aspetti positivi o negativi della propria per-
sonalità;

– Pensiero creativo: saper produrre idee e punti di vista nuovi;
– Progettualità: saper individuare le giuste strategie per raggiungere gli obiettivi;
– Capacità di produrre cambiamenti: avere una visione del futuro e saper co-

gliere i segnali dell’ambiente, partecipare attivamente alla vita di comunità.

Nell’area delle abilità sociali si possono collocare:

– Responsabilità: essere soggetto attivo nella comunità, assumersi le conse-
guenze delle proprie azioni;

– Flessibilità: sapersi confrontare, saper negoziare senza prevaricare;
– Empatia: entrare in contatto con le emozioni dell’altro, comprendere senti-

menti ed emozioni, ascoltare in modo partecipe e saper essere assertivi.
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Infine, nell’area dei propositi e futuro si evidenziano:

– Chiarezza degli obiettivi: avere consapevolezza di ciò che si vuole raggiungere;
– Successo: ottenere buoni risultati nella realizzazione degli impegni;
– Motivazione: trovare gli stimoli per portare a termine gli impegni;
– Speranza: fiducia nel futuro ed entusiasmo;
– Coerenza: nelle scelte e nell’operatività e ricerca di senso.

5.2. Come costruire la resilienza

L’APA ha identificato 10 punti fondamentali per costruire la resilienza (Turner et
al., 2006):

– Creare relazioni: mantenere buoni rapporti con i famigliari stretti, gli amici e
le persone che si ritengono importanti al fine di creare una rete sociale e ac-
cettare il sostegno di coloro che si prendono cura e sono in grado di ascolta-
re le paure e le angosce dettate dall’evento. Essere attivi nella realtà sociale in
cui si è inseriti attraverso la frequentazione di gruppi civici, locali e religiosi
che favoriscono il recupero e la speranza. Il gruppo è il luogo dove si costrui-
scono legami che infondono sicurezza, dove si vive l’appartenenza;

– Ottimismo e pensiero positivo: se non è possibile evitare o modificare il veri-
ficarsi di eventi stressanti, è possibile cambiare il modo di interpretare e ri-
spondere a questi eventi. Sviluppare la capacità di guardare oltre il presente
e di credere in un mondo migliore, prendere nota di eventuali modalità con
le quali si è reagito in modo positivo nelle situazioni difficili;

– Accettare che il cambiamento è parte della vita: alcuni obiettivi possono non
essere raggiungibili in seguito a situazioni sfavorevoli ed è necessario riusci-
re ad accettare le circostanze che non possono essere modificate può aiuta-
re a concentrarsi su quelle che si possono cambiare;

– Spostare i vostri obiettivi: sviluppare obiettivi realistici e impegnarsi in attivi-
tà regolari e costanti consente di muoversi verso la meta da raggiungere; in-
vece di concentrarsi su compiti che sembrano irrealizzabili è fondamentale
dirigersi verso la direzione ambita;

– Intraprendere azioni decisive: è importante essere determinati piuttosto che
estraniarsi completamente dai problemi e dalla tensione alle quali si vorreb-
be scappare;

– Cercare opportunità per scoprire se stessi: le persone spesso imparano qual-
cosa sul proprio essere grazie alla crescita interiore derivata dalla sofferenza
e dalla perdita. Le tragedie e il disagio permettono di costruire rapporti mi-
gliori, di aumentare l’autostima e l’autoefficacia durante le fasi più vulnerabi-
li, di ritrovare la dimensione spirituale e un maggiore apprezzamento per la
vita;

– Coltivare una visione positiva di se stessi: nei momenti difficili le persone ap-
prendono di più sulle proprie capacità e possono aumentare la fiducia in se
stesse;

– Mantenere una positiva di speranza: una visione ottimistica consente di cre-
dere che eventi positivi prima o poi accadranno nella vita;

– Prendersi cura di se stessi: prestare attenzione alle proprie esigenze e senti-
menti, impegnarsi in attività piacevoli e rilassanti e prendersi cura di se stessi
aiuta a mantenere la mente e il corpo pronto a far fronte a situazioni che ri-
chiedono la resilienza.
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5.3. Come promuovere la resilienza nei soggetti a rischio

Le ricerche sulla resilienza offrono a chi oggi progetta interventi a sostegno del-
la resilienza: l’identificazione delle variabili sulle quali lavorare, i diversi livelli nei
quali si collocano queste variabili, l’indicazione di quali momenti all’interno del-
l’arco di vita possono essere più fecondi per un intervento di potenziamento del-
la resilienza e, infine, una cornice di riferimento teorica alla luce della quale leg-
gere i dati forniti e pianificare i propri interventi. È necessario affrontare il tema
dell’educazione e del sostegno alla resilienza con estrema attenzione perché nel
momento nel quale si passa dalla teoria alla pratica, la teoria si scontra con la re-
altà dei singoli soggetti, delle famiglie e delle comunità che, seppur sottoposte
agli stessi fattori di rischio, possono reagire a questi fattori ognuno in modo di-
verso. La teoria si scontra con il contesto rispetto al quale non può prescindere
se si vuole una pratica in grado di offrire possibilità reali di sostegno alla resilien-
za. La valutazione dell’efficacia di un intervento di potenziamento di un determi-
nato fattore di protezione o della riduzione di un fattore di rischio, potrà sempre
essere influenzata dalla natura del soggetto, dal suo stadio di sviluppo e dal con-
testo psicosociale nel quale è inserito.

Malaguti (2005) individua una serie di indicatori che possono guidare la tra-
duzione della teoria in progetti di intervento concreti. Questi indicatori prevedo-
no di non limitarsi ad una definizione chiara del problema sul quale si vuole in-
tervenire, ma anche: la ricerca e la conoscenza dei bisogni e delle risorse delle
persone e del gruppo sul quale si va ad agire; l’accortezza di non focalizzare l’at-
tenzione solo sulle difficoltà; la prevalenza di interventi non solo esterni, ma che
prevedano anche il coinvolgimento attivo della persona, del gruppo e della co-
munità di appartenenza; un percorso riabilitativo da attuare in funzione di un’at-
tenta analisi dei bisogni ed infine la capacità di chi realizza l’intervento di metter-
si in relazione, di stare con, di donarsi indipendentemente dal ruolo, di ricono-
scere l’altro come appartenente allo stesso gruppo ricercando una dinamica di
rovesciamento dei ruoli. 

La costruzione di un percorso deve prevedere uno scambio continuo tra le ri-
flessioni e l’approfondimento dei presupposti teorici dai quali far seguire stru-
menti, metodologie e l’esperienza pratica sul campo. La conoscenza del conte-
sto di vita diviene fondamentale per evitare di imporre il proprio punto di vista.
Prestare attenzione al contesto implica il tentativo di ricreare reti di convivenza
civile, di sviluppo delle risorse locali attraverso il coinvolgimento diretto di tutti.
Il modello che Malaguti suggerisce di seguire è quello ecologico e sociale inte-
grato all’interno del quale viene riconosciuta la dimensione del limite, della de-
bolezza e della fragilità accanto a quella della risorsa, della competenza e della
possibilità di trasformazione in positivo (Malaguti, 2005).

Conclusioni

Rilevanti sono le correlazioni identificate tra l’assunzione di un determinato sti-
le di vita e la molteplicità di fattori di rischio, che contribuiscono nell’arco del-
l’esistenza umana allo sviluppo del processo patologico e all’insorgenza della
demenza o Alzheimer. Grazie ad una analisi della letteratura sono stati identifi-
cati i principali elementi che possono favorire lo sviluppo delle patologie, le
principali strategie di promozione della salute e di prevenzione della malattia. I
potenziali elementi di rischio possono essere raggruppati in sette fattori: relativi
allo sviluppo, agli aspetti psicosociali, socio-ambientali, cardiovascolari, genetici,
psicologici ed, infine, legati allo stile di vita. Lavorare in un’ottica di prevenzione
attorno a questi aspetti può ridurre i rischi e favorire un invecchiamento attivo.
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Per fare ciò è necessario però un cambiamento di prospettiva che consideri la
persona nella sua globalità e tenga in considerazione anche le reti sociali entro
cui è inserita.

La prospettiva del “life course” si muove in questa direzione una delle que-
stioni che affronta è quella di capire se, per alcuni fattori di rischio, esistano par-
ticolari periodi critici. I fattori di rischio precoci derivano principalmente da
eventi accaduti nei primi anni di vita (nascita, crescita, educazione, nutrizione) o
dagli eventi traumatici e stressanti, i quali contribuiscono a sviluppare poi, in età
avanzata, un impatto negativo sul cervello e sullo sviluppo cognitivo. L’istruzio-
ne, il bagaglio culturale e la successiva realizzazione professionale sono risorse
che aiutano e che conferiscono un’importante protezione positiva per il futuro.
I restanti fattori (cardiovascolari, psicologici, legati allo stile di vita), se presenti
nella mezza età o nella fascia d’età definita tarda, incrementano lo sviluppo del-
la patologia. 

Le maggiori problematiche che emergono dalla consultazione dei più impor-
tanti studi pubblicati riguardano la contestualizzazione delle ricerche, la valuta-
zione rigorosa e standardizzata dei dati attualmente disponibili in materia di pre-
venzione della malattia di Alzheimer e del declino cognitivo. Non è possibile
giungere a una conclusione definitiva sull’associazione tra i fattori di rischio e la
manifestazione della patologia. Molti studi di prevenzione primaria risultano po-
co attendibili a causa del campione di riferimento, spesse volte costituito da sog-
getti troppo anziani e da follow up estremamente ravvicinati e brevi. Alcune bre-
vi ricerche risultano poco adeguate, sia nelle tempistiche che nella valutazione,
in quanto l’evoluzione della patologia e dei sintomi dovuti alla demenza hanno
una manifestazione prodromica di diversi decenni. Tuttavia, vi sono molti studi
di coorte, compiuti su un campione di riferimento ristretto rispetto alla popola-
zione, assestanti i potenziali benefici dovuti alla riduzione di fumo e alcol e dal
controllo delle malattie cardiovascolari, il diabete, l’obesità e infine da uno stile
di vita sano. 

In considerazione dei risultati raggiunti, oltre all’anagrafica dei soggetti, per
delineare il “potenziale” profilo di una persona rispetto allo sviluppo della pato-
logia sembra essere indispensabile superare le ricerche di settore ed esplorare
diverse aree tra loro correlate: fattori di rischio precoci (composizione della fa-
miglia di origine), fattori di rischio psicosociali (eventi traumatici e stressanti), fat-
tori socio ambientali (caratteristiche geografiche e sociali del luogo di residenza
e tasso di inquinamento ambientale); fattori di rischio genetici e cardiovascolari
(capire se i soggetti sono affetti dalle principali patologie che incidono sulla de-
menza); fattori di rischio psicologici e stili di vita (se sono fumatori, se fanno uso
di alcol, se hanno sofferto di depressione o ansia e se la posizione lavorativa ge-
nera stress o soddisfazioni) e fattori di prevenzione (attività fisica, regime diete-
tico, attività sociali svolte nella comunità). Questi fattori di rischio possono esse-
re visti anche come fattori di prevenzione che, oltre che prevenire l’insorgenza
di patologie, possono anche determinare l’acquisizione di comportamenti posi-
tivi che favoriscono un invecchiamento attivo della popolazione.
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