
Dottorato di Ricerca in 

Etnologia ed Etnoantropologia 

(CICLO XXIV)  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dalla malattia di Alzheimer al Mild Cognitive Impairment: il 

declino cognitivo fra etnoantropologia, storia e pratiche 

biomediche 

 

TESI DI DOTTORATO 

 

 

 

 

 

 

 
Coordinatore del Dottorato: Prof. Alessandro LUPO 

 

 

Tutor: Prof. Alessandro LUPO 

 

Co-tutor: Prof. Pino SCHIRRIPA 

 

 

 

Dottoranda: Elisa PASQUARELLI 
 

 

 

a.a. 2010-2011 





3 

 

Indice 

 

 

Introduzione  

Per un approccio antropologico al Mild Cognitive Impairment (MCI) 7 

Profilo teorico-metodologico della ricerca etnografica 11 

La malattia di Alzheimer e il Mild Cognitive Impairment:dallôelaborazione scientifica ai 

vissuti concreti 15 

 

Parte Prima  

Malattia di Alzheimer, Mild Cognitive Impairment, disturbi di memoria 19 

 

Capitolo 1   

La malattia di Alzheimer. Storia e antropologia di unôetichetta nosologica 21 

1.1. Senilità, demenza, malattia di Alzheimer 24 

1.2. La decostruzione biomedica della senilità 26 

1.3. Auguste D. 30 

1.4. Johann F. 35 

1.5. Nascita dellôeponimo 39 

1.6. Fortuna e critica di una nozione ambigua 43 

1.7. ñSenileò e ñpresenileò nelle retoriche biomediche 46 

1.8. ñArteriosclerosiò: la demenza nella visione dei medici di medicina generale 52 

 

Capitolo 2  

Verso il Mild Cognitive Impairment 57 

2.1. Il profilo neuropatologico della malattia di Alzheimer e le ipotesi eziologiche 59 

2.1.1. Lôipotesi ossidativa e lo studio clinico sul complesso antiossidante 62 

2.2. La genetica della malattia di Alzheimer 68 

2.3. Esclusioni e probabilità: la diagnosi incerta, le diagnosi differenziali, i marcatori 

liquorali 73 

2.3.1. ñDireò malattia di Alzheimer: pratiche a confronto di neurologi e medici di 

medicina generale 78 

2.4. Le risorse farmacologiche e lôñantropologia dellôincertezzaò 85 

2.5. Il Mild Cognitive Impairment: una nicchia nosografica intermedia tra normalità e 

demenza 89 

 

 

 



4 

 

Capitolo 3  

Disturbi di memoria ed invecchiamento: esperienze e rappresentazioni 97 

3.1. Biomedicalizzazione dellôinvecchiamento e problematizzazione del normale 99 

3.2. Variabilit¨ e trasformazione della percezione dellôanziano: lôesempio brasiliano 104 

3.3. La versione giapponese della senilità: boke ed ikigai 108 

3.4. I dieci segnali di allarme della malattia di Alzheimer 112 

3.5. La ñculturaò nella valutazione della demenza 120 

3.6. La perdita di memoria 124 

3.7. La normalità nellôinvecchiamento: disturbo di memoria, et¨, biografie mnesiche 129 

 

Seconda Parte  

Il processo di approfondimento diagnostico del declino cognitivo 139 

 

Capitolo 4 141 

La diagnosi precoce del deterioramento cognitivo 141 

4.1. Medici di medicina generale e disturbi di memoria 145 

4.2. ñOstacoliò alla diagnosi precoce: opinioni e pratiche 150 

4.3. Il ñdeterioramento cognitivo lieveò: definizioni biomediche a confronto 159 

4.4. Valutazioni preliminari del disturbo di memoria e primi passi diagnostici 164 

 

Capitolo 5  

La valutazione neurologica 171 

5.1. Struttura della prima visita neurologica 172 

5.1.1. Il colloquio clinico 172 

5.1.2. I test di screening per la valutazione cognitiva: il Mini Mental State Examination e 

la scala HDS 177 

5.1.3. La discussione delle conclusioni, la relazione finale, il piano terapeutico 192 

5.2. ñNella norma per et¨ e scolarit¨ò 196 

5.3. Strumentalizzare il disturbo di memoria: ñQuesta sua lettera la porto allôINPSò. 197 

5.4. ñPrevenzione Alzheimerò 205 

5.5. Depressione 209 

5.6. La visita neurologica di controllo 215 

 

Capitolo 6  

La valutazione neuropsicologica 223 

6.1. La batteria di test psicometrici 224 

6.2. Il Milan Overall Dementia Assessment 226 

6.2.1. I test di orientamento 228 

6.2.2. Intelligenza verbale 231 

6.2.3. Il raccontino di Babcock 234 



5 

6.2.4. Il test di produzione di parole 238 

6.3. La Batteria per il Deterioramento Mentale 242 

6.3.1. Le quindici parole di Rey e le matrici di Raven 242 

6.3.2. La fluenza verbale fonologica e la costruzione di frasi 247 

6.4. I questionari per il famigliare accompagnatore 252 

6.5. Il Mild Cognitive Impairment della signora T. 254 

6.6. Standardizzazione e variabilità 261 

 

Terza Parte  

Persone e vissuti 267 

 

Capitolo 7  

ñMalatiò 269 

7.1. La ñperdita del s®ò 272 

7.2. Stigma 276 

7.2.1. Paura dellôAlzheimer 278 

7.3. Il sé e gli altri 283 

 

Capitolo 8  

Informatori e caregiver 293 

8.1. La consapevolezza del disturbo 294 

8.2. Il famigliare mediatore 300 

8.3. Caregiver informali 303 

8.4. Medico, figlio e caregiver 313 

 

Conclusioni 319 

Bibliografia 327 

Sitografia 343 

Elenco delle figure 344 

Indice Analitico 345 





7 

 

Introduzione 

 

 

Per un approccio antropologico al Mild Cognitive Impairment (MCI) 

 

Soffermarsi sulle prassi che governano, in ambito neurologico, il procedimento diagnostico 

della demenza nota come malattia di Alzheimer non può prescindere dalla attuale enfasi bio-

medica per la diagnosi precoce del deterioramento cognitivo finalizzata allôindividuazione dei 

precursori clinici di questa patologia: il concetto diagnostico di Mild Cognitive Impairment 

(MCI), ossia ñdeterioramento cognitivo lieveò, rappresenta il principale referente nosologico di 

questa pratica.  

Avendo svolto la mia ricerca etnografica presso un Centro Disturbi della Memoria (Clinica 

Neurologica, Ospedale Santa Maria della Misericordia, Perugia)1 ho assistito, in regime am-

bulatoriale, prevalentemente alla valutazione neurologica e neuropsicologica di disturbi mne-

sici variamente riferiti che la biomedicina problematizza come potenziali indicatori prodromi-

ci di una successiva, susseguente, demenza, i quali, nondimeno, assumono significati caleido-

scopici nel reame della percezione e rappresentazione soggettive e socioculturali. In conside-

razione del fatto, ammesso anche dalle stime scientifiche più attuali (PETERSEN R. C. 2001: 

1987), che lôevoluzione dello stato di Mild Cognitive Impairment in malattia di Alzheimer 

non costituisce un dato certo, poiché le percentuali hanno registrato esperienze di stabilizza-

zione e finanche regressione dei sintomi cognitivi cos³ catalogati, lôanalisi delle dinamiche po-

litiche e scientifiche che hanno accompagnato e favorito lôemergenza di questo concetto dia-

gnostico aggrega un promettente potenziale euristico. La storia del Mild Cognitive Impair-

ment si inscrive nella più lunga storia del concetto di malattia di Alzheimer come tassello ulte-

riore di una riflessione ormai più che centenaria sul declino cognitivo che si verifica in età a-

vanzata, in cui nozioni e concezioni di senilità, demenza, normalità ed invecchiamento sono 

state oggetto di pratiche di riconfigurazione capaci di influenzare lôesperienza delle persone, 

di produrre modi di pensare lôanziano e lôanzianit¨.  

Allo stato attuale delle mie conoscenze, una letteratura di stampo antropologico sul MCI non 

esiste. Ma, siccome il concetto di Mild Cognitive Impairment emerge con schietto riferimento 

alla malattia di Alzheimer, è prodotto degli avanzamenti della conoscenza scientifica su di es-

sa e ne rifrange i dilemmi, ritengo di poter proficuamente attingere, per analizzarlo, a studi di 

                                                 
1
 Allacciai i rapporti con i membri dello staff contestualmente alla mia collaborazione alla parte antropologica, 

coordinata dal Professor Giovanni Pizza, del Progetto comparato neurologia clinica-antropologia medica: ñDia-

gnosi precoce del deterioramento cognitivo in una prospettiva di potenziamento della ñcura centrata sulla per-

sonaò: approccio integrato tra medicina generale, neurologia clinica ed antropologia medicaò, finanziato dalla 

Direzione Regionale Sanità e Servizi Sociali, Regione Umbria, come da Bando 2008 per lôarea progettuale ñSfi-

da alla disabilit¨ò (Responsabile Scientifico: dottoressa Lucilla Parnetti).  
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impronta storico-filosofica e socio-antropologica che hanno interrogato lôetichetta nosologica 

malattia di Alzheimer e le logiche culturali, sociali e politiche che ne hanno storicamente in-

formato, e ne informano, il contenuto. La malattia di Alzheimer, come nozione biomedica e 

come condizione, ha subìto un pluridecennale processo di riconfigurazione che ha coinvolto e 

sconvolto le idee preesistenti di senilità negli ingranaggi di più ampi interessi politici, scienti-

fici, accademici e allôinterno di complessi rapporti di forza, capaci di orientare le scelte e la 

produzione e diffusione del sapere:  

 

«il graduale cambiamento nella percezione della senilità ha dato origine ad uno spazio medico-

culturale per dibattiti sulla classificazione di sintomi, comportamenti, età anziana stessa, e, spe-

cialmente, se lôet¨ avanzata fosse un processo fisiologico normale o una condizione patologica» 

(KAUFMAN  S. 2006: 25). 

 

Questôultimo dilemma non è stato risolto, e a tuttôoggi non ¯ stato decretato in modo univoco 

se la malattia di Alzheimer sia unôappendice inevitabile dellôinvecchiamento (cfr. BEACH T. 

G. 1987), altra questione fra quelle che si sono storicamente imposte.  

Il costrutto del Mild Cognitive Impairment è giovane prodotto dellôesigenza avvertita nella 

biomedicina già negli anni Sessanta del secolo scorso di identificare «uno stato transitorio tra 

lôinvecchiamento normale e la demenza, o, più specificamente, la malattia di Alzheimer» 

(PETERSEN R. C. et al. 1999: 303), una descrizione questa, che contrappone due dimensioni ï 

il processo biologico di invecchiamento normale e una categoria patologica biomedica ï che 

solo nominalmente si prestano ad unôintuizione di differenziazione netta ed obiettiva, poiché, 

anche nel campo biomedico, data la mancanza di una definizione univoca di ñinvecchiamento 

normaleò, un confine preciso che le separi e distingua non è stato marcato e questo complica i 

tentativi di aprire fra di esse uno spazio di frontiera: il deterioramento cognitivo lieve, appun-

to. Inoltre, non è stato determinato il crinale fra stato fisiologico normale e disordine patologi-

co nel processo biologico di invecchiamento (cfr. KAUFMAN  S. 2006) perciò il contenuto della 

nozione di Mild Cognitive Impairment può apparire insidiosamente collimante con spazi di 

biomedicalizzazione del normale che si esprime nelle retoriche della prevenzione e attraverso 

le pratiche di screening, allôinterno di una pi½ ampia appropriazione, da parte della biomedici-

na, dellôautorità sulla produzione di un sapere egemone su invecchiamento, anzianità e anzia-

no.  

Lôarticolazione di un discorso biomedico sullôinvecchiamento ne ha indotto una riconcettua-

lizzazione che, nonostante lôovvia permanenza di visioni e percezioni differenziate e diverse 

anche a livello individuale, ha segnato la legittimazione degli interventi clinici, preventivi, 

chirurgici e la mobilitazione di risorse intellettuali, tecnologiche e finanziarie per la gestione 

dei problemi correlati a questa fase dellôesistenza umana. La creazione della nuova entit¨ no-

sologica del Mild Cognitive Impairment, pur nella sua intrinseca ambiguità, ha classificato 

come malati un numero crescente di soggetti che prima erano estranei allo scrutinio clinico.  
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Alcune delle questioni di interesse analitico che ruotano intorno allôindefinitezza di queste di-

citure nosologiche sono implicite alla loro stessa definizione: sono, le condizioni chiamate 

dalla biomedicina malattia di Alzheimer e Mild Cognitive Impairment, diverse o perlomeno 

distinguibili da un invecchiamento normale? Perché sussiste una polemica al riguardo, anche 

nel campo biomedico? Più che rispondere a queste domande ancora aperte, intendo mostrare, 

attraverso un approccio storico-antropologico alle odierne modalità di gestione neurologica 

del deterioramento cognitivo, come possano trasparire dallôesperienza e dalla prassi clinica, e 

come un dibattito, che risale agli inizi del secolo scorso, si possa rintracciare nelle opinioni e 

nelle pratiche dei professionisti sanitari (medici di medicina generale e neurologi), delle per-

sone che vivono un disturbo di memoria e dei loro famigliari.  

Si tratta di domande che, storicamente, si pongono ed impongono fin dal battesimo della ma-

lattia di Alzheimer giacché lo stesso Alois Alzheimer, che pure ha ispirato lôeponimo, accettò 

la designazione coniata da Emil Kraepelin con molta cautela, rimanendo convinto, insieme ad 

altri, che la distinzione fra demenza senile e normale invecchiamento non fosse ancora chiara 

(POLLEN D. A. 2000: 116). Gli interrogativi suscitati allôepoca dalla nozione di malattia di Al-

zheimer, e a lungo permasi nei decenni successivi al suo conio, sorgevano sulla difficoltà di 

distinguere la nuova categoria patologica da quanto fino ad allora era stato diversamente con-

cepito: la demenza senile aveva posseduto una venatura di normalità destinata ad infrangersi 

nellôeliminazione del criterio dellôet¨ per lôinquadramento della malattia di Alzheimer, dap-

principio intesa come demenza presenile, un atto di rilevanza più politica che scientifica (cfr. 

BOLLER F. ï FORBES M. M. 1998), essenziale alla sua legittimazione come entità distinta.  

Il discorso politico-scientifico culminato nella legittimazione dellôetichetta nosologica malat-

tia di Alzheimer e proseguito nelle formulazioni alla base dellôindividuazione di una sua cate-

goria prodromica, il Mild Cognitive Impairment, come mostra la sua genesi storico-culturale, 

ha investito anche lôoscillante soglia tra normale e patologico nel processo di invecchiamento. 

Se la costruzione di un discorso sulla ñnaturalit¨ò del declino fisico e cognitivo dellôessere 

umano durante lôinvecchiamento pu¸ tradire lôazione di soggiacenti riferimenti ideologici vol-

ti ad occultare dalle proprie retoriche il fatto che la biomedicina non sa ñrisolvereò certe pato-

logie che connotano lôet¨ avanzata (cfr. PINDER R. 1992), lôesistenza di un nutrito armamenta-

rio di prodotti farmaceutici, strumenti tecnologici e interventi clinici e chirurgici per arrestare 

o contrastare lôavanzamento dellôinvecchiamento, diffonde una ben diversa idea di ci¸ che ¯ 

normale, trasformando i cambiamenti che si verificano con lôaumento dellôet¨ in qualcosa di 

potenzialmente ñreversibileò, tuttôaltro che inevitabile (cfr. KAUFMAN S. R. - SHIM J. K. - RUSS 

A. J. 2004), e su cui la biomedicina si arroga un diritto allôoperatività.  

Lôaffermazione che la malattia di Alzheimer e il Mild Cognitive Impairment siano delle co-

struzioni sociali con un contenuto politico-scientifico, non significa negare la concretezza rea-

le della sofferenza delle persone che presentano determinate condizioni di salute, ma recupe-

rare la profondità storico-politica dei processi di costruzione di categorie capaci di naturaliz-

zare i loro oggetti e di ri-significare le ñesperienzeò che pretendono di spiegare. Come ben 

chiarisce Allan Young nellôintroduzione al suo celebre studio sul Post-Traumatic Stress Di-
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sorder (PTSD) (YOUNG A. 1995, cfr. anche YOUNG A. 1993), sostenere che il disturbo sia un 

prodotto storico non significa affermare che non sia reale:  

 

çIl disordine non ¯ senza storia n® possiede unôunit¨ intrinseca. Piuttosto, ¯ assemblato dalle 

pratiche, dalle tecnologie e dalle narrazioni con cui viene diagnosticato, studiato, trattato e rap-

presentato come dai vari interessi, istituzioni e argomentazioni che hanno mobilitato questi sfor-

zi e risorse. Se [é] il PTSD ̄  un prodotto storico, questo significa che non ¯ reale? [é] Al con-

trario, la realtà del PTSD è confermata empiricamente dal suo ruolo nella vita delle persone, dalle 

loro esperienze e convinzioni, e dagli investimenti personali e collettivi che vengono fatti per 

esso. Il mio compito come etnografo non è quello di negare la sua realtà, ma spiegare come esso 

e la sua memoria traumatica siano stati resi reali, descrivendo così i meccanismi attraverso cui 

questi fenomeni penetrando i mondi vissuti dei soggetti, acquistano concretezza e plasmano la 

coscienza stessa dei pazienti, dei clinici e dei ricercatori» (YOUNG A. 1995: 5-6).  

 

Lôetichetta malattia di Alzheimer, per dire, è diventata un paradigma per pensare il disturbo di 

memoria in età avanzata molto potente, ma anche carico di stereotipi ed intriso di significati 

terrifici veicolati dai messaggi della biomedicina, che la descrivono come sequela di ñperdi-

teò: dalla memoria ad altre funzioni cognitive, dalla capacità di autogestione al controllo su di 

sé. È una patologia vissuta come promessa di annullamento della persona  e del sé (cfr. par. 

7.1), che scalfisce progressivamente gli attributi ritenuti fondativi dellôuna e dellôaltro.  

Il Mild Cognitive Impairment copre la transizione fra lôinvecchiamento normale ed una de-

menza molto precoce, individuando i soggetti destinati a svilupparla in una fase anticipata del 

declino, tuttavia, la distinzione tra lo stato che il Mild Cognitive Impairment dovrebbe identi-

ficare e lôinvecchiamento normale è molto labile (PETERSEN R. C. 2004).  

Per questi motivi, lôesplorazione delle pratiche diagnostiche correnti del deterioramento co-

gnitivo è molto importante perché quelle ambiguità definitorie tornano, più o meno occultate 

nella routinarietà di prassi consolidate e nella standardizzazione delle procedure, attraverso i 

meccanismi che orientano il giudizio clinico e lôemanazione di una diagnosi, e possono agire 

sia sotto forma di presupposti impliciti soggettivi che poi producono delle scelte, sia attraver-

so lôazione delle premesse sottintese allôelaborazione di un sapere biomedico sullôanziano e 

sullôanzianit¨. Peraltro, visioni e percezioni della normalità nellôinvecchiamento influenzano i 

processi decisionali sulla ricerca di aiuto medico da parte di chi riscontra disturbi di memoria 

in se stesso o in un proprio caro, dando sostanza a spinte motivazionali che possono essere 

colte in uno spazio istituzionale di negoziazione del malessere tra ñnormalizzazioneò e ñmedi-

calizzazioneò: si pu¸ osservare come, sul versante del cognitivo, persistano configurazioni 

della normalità in età avanzata che si contrappongono concettualmente a quelle diffuse dalla 

biomedicina, come la convinzione ampiamente condivisa nel senso comune che i cali di me-

moria siano ñnormaliò e ñnaturaliò quando lôet¨ cresce. Per via del controverso rapporto che la 

categoria di Mild Cognitive Impairment instaura con una imprecisata idea biomedica di nor-

malità nellôinvecchiamento, la sua emersione e la sua adozione possono essere rilette attraver-
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so la chiave interpretativa della biomedicalizzazione di un processo fisiologico, ossia come 

strumenti della costruzione sociale dellôinvecchiamento quale problema medico (cfr. ESTES C. 

L. - BINNEY E. A. 1989). Ma la pervasivit¨ dei messaggi inviati dalla biomedicina pu¸ dôaltro 

canto alimentare nelle persone preoccupazioni infondate su un disagio mnesico irrilevante dal 

punto di vista clinico.  

È quindi possibile ripercorrere, grazie alle prerogative della ricerca etnografica in ambito cli-

nico, le spinte motivazionali di chi richiede lôaiuto e il parere medico-neurologico (pazienti, 

loro famigliari) e la più o meno esplicita caratterizzazione previa del disturbo elaborata in 

ambito intrafamigliare, sociale ed intimo e, quindi, lôapproccio biomedico alle disfunzioni 

mnesiche e cognitive riferite di fronte a quadri complessi di diversificazione individuale, psi-

cologica, emotiva ed esistenziale.  

 

 

Profilo teorico-metodologico della ricerca etnografica 

 

Il Centro Disturbi della Memoria (CDM) dellôOspedale Santa Maria della Misericordia (ex-

Silvestrini) di Perugia è inquadrato nella Unità Valutativa Alzheimer (U.V.A.) della Clinica 

Neurologica ed è supervisionato da un medico responsabile, neurologo e geriatra, che coordi-

na uno staff composto da specializzandi neurologi ed una psicologa psicometrista. Durante il 

periodo di osservazione etnografica nellôambulatorio si sono avvicendati sei specializzandi 

neurologi: uno di questi ha conseguito la specializzazione circa tre mesi dopo lôinizio della 

mia ricerca e in seguito ha lasciato lô®quipe, mentre un nuovo membro è stato inserito poco 

dopo. Per il resto dei mesi in cui ho frequentato il Centro côerano cinque specializzandi distri-

buiti lungo ogni anno di corso: il nuovo arrivo al primo anno, tre dottoresse dislocate al se-

condo, terzo e quarto ed un medico che stava completando il quinto anno di corso e che ha ot-

tenuto la specializzazione un mese prima che io chiudessi il campo.  

Il CDM ¯ un ambulatorio, indicato dal numero due, che si apre in unôarea poliambulatoriale si-

tuata al piano terra di un padiglione dellôospedale al cui ingresso si trova lôampia sala del 

Centro Unico Prenotazioni (CUP); di fronte alla porta della stanza designata da una targhetta 

come Centro Disturbi della Memoria, cô¯ un ufficio indicato come sede del Coordinatore In-

fermieristico, Accettazione Neurologica e Centro Cefalee. Lungo la corsia, che sfocia in un 

corridoio dal quale ci si può immettere in altre zone della struttura ospedaliera, si aprono una 

ventina di altri ambulatori fra cui alcuni anonimi, ossia solo numerati, ed altri con una indica-

zione come ñCentro Disturbi del Movimentoò o ñCentro Cefaleeò. Tutti gli ambulatori usabili 

dallo staff neurologico sono stanze di ridotte dimensioni con una scrivania ai due lati della 

quale ci sono le poltroncine per i medici e le sedie per utenti e loro famigliari. Nellôambu-

latorio numero due, cioè quello designato come Centro Disturbi della Memoria, si trova lo 

schedario con la documentazione relativa a ciascun utente sistemata in faldoni ordinati alfabe-

ticamente: per ogni persona vengono conservate fotocopie dei referti medici, delle lettere di 



12 

 

dimissioni, dei risultati di analisi portati in visione alla prima visita, nonché le copie dei test di 

screening somministrati, la relazione finale neurologica (cfr. cap. 5) e la documentazione rela-

tiva alla valutazione neuropsicologica (cfr. cap. 6).  

Il Centro Disturbi della Memoria dedica alle prime visite neurologiche (cfr. par. 5.1) un po-

meriggio a settimana, il martedì, durante il quale possono essere fissati anche appuntamenti 

per visite di controllo (cfr. par. 5.6) a pazienti già seguiti o inquadrati. Nel programma pome-

ridiano, sintetizzato da un prospetto prestampato (ñschema degli appuntamentiò) in base alle 

prenotazioni, sono di solito previste dodici visite distribuite a distanza di venti minuti lôuna 

dallôaltra a partire dalle 14,20. Per lo smaltimento delle visite, i medici si dislocano in due o 

tre diversi ambulatori.  

La psicologa è in ambulatorio per quattro giorni a settimana (lunedì, mercoledì, venerdì, saba-

to) per la valutazione neuropsicologica, ossia la somministrazione di una batteria completa di 

test psicometrici. Gli appuntamenti dei pazienti con lei vengono fissati dai neurologi che ri-

portano il nominativo della persona ed un suo recapito telefonico in unôapposita agenda desti-

nata solo a questo. In seguito, la psicologa prende visione del calendario delle visite e può rin-

tracciare i pazienti se cô¯ necessità di spostare lôincontro. La psicologa, nei suoi orari di ambu-

latorio, non somministra la batteria di test solo agli utenti del Centro, ma anche a degenti di 

vari reparti ai quali venga prescritta durante il ricovero: in questo caso, lôappuntamento viene 

fissato telefonicamente da membri del personale di reparto quando la dottoressa è già in am-

bulatorio.  

Io ho assistito a: prime visite neurologiche; visite neurologiche di controllo; valutazioni neu-

ropsicologiche.  

In tutti i casi sedevo dietro la scrivania accanto al medico che conduceva la visita ed indossa-

vo un camice bianco che mi fu fornito da uno specializzando neurologo su sollecitazione della 

Responsabile del Centro. Lo studente ed io coprimmo la targhetta identificativa cucita sul ta-

schino con un lembo di nastro adesivo bianco, in modo che non fossero visibili i dati riportati, 

relativi ad una ex dottoressa dellôospedale.  

Durante le visite neurologiche stendevo note a mano su un taccuino, mentre quando assistevo 

alle valutazioni neuropsicologiche portavo il mio PC portatile e stendevo il diario di campo di-

rettamente su un file: operai questa scelta dopo poco lôavvio della ricerca per velocizzarmi, 

perché mi ero resa conto che lo scambio incessante battute, scandito pressoché esclusivamente 

dal ritmo incalzante delle domande e risposte relative alle prove dei test, non poteva essere ri-

portato in modo sufficientemente rigoroso ed estemporaneo scrivendo a mano.  

Che un ricercatore in antropologia indossi un camice bianco dentro un ospedale o altra zona 

clinica è unôopzione metodologica su cui il dibattito dellôetnografia dellôospedale si è soffer-

mato analizzandone sia gli aspetti vantaggiosi sia quelli più insidiosi sul piano procedurale e 

teorico. Fra i benefici che pu¸ trarne lôetnografo ¯ concordemente annoverata lôopportunit¨ di 

rifuggire allôambiguit¨ che potrebbe emanare una figura che si sottrae allôincasellamento fra i 

ruoli istituzionali formalizzati in ambiente ospedaliero ï le varie compagini di professionisti 

sanitari e i degenti ï garantita da un potente simbolo polisemico che, fra le altre cose, evoca 
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lôassociazione allôistituzione biomedica: in questo senso, il camice media la legittimazione 

della presenza del ricercatore in frangenti orari della routine professionale clinica ed assisten-

ziale in cui quella di un estraneo potrebbe apparire inammissibile (dalle camere di degenza 

durante la  visita medica o una manovra infermieristica, alla corsia quando i famigliari/esterni 

non sono ammessi in reparto).  

Lôintegrazione allo staff medico (o infermieristico) veicolata dal camice bianco può disorien-

tare gli interlocutori del ricercatore, specialmente i pazienti: ¯ stato notato che un ñmedicoò 

che in un reparto stende solo appunti, pone domande che potrebbero apparire addirittura 

sciocche su questioni cliniche o che mostri disinteresse verso le stesse, può essere alquanto 

confondente (ZAMAN S. 2008).  

Nella mia esperienza etnografica, allôinterno del ridotto spazio dellôambulatorio, il camice 

bianco mi ha consentito di non apparire estranea allôambiente circostante agli occhi delle per-

sone ï utenti, loro famigliari ï che sostenevano i colloqui clinici.  

Nella riflessione teorico-metodologica della etnografia dellôospedale non è molto documenta-

ta lôopzione di presentarsi come ñstudenteò 2 ï che, va detto, non è sempre praticabile, poiché 

la ñcredibilit¨ò in questi panni ¯ correlata allôet¨ del ricercatore (WIND G. 2008) ï ma compor-

ta alcuni vantaggi pratici di cui io ho potuto beneficiare: primo fra tutti, giustifica che si pren-

dano appunti durante la visita medica (cfr. ZAMAN S. 2008) e ha anche reso comprensibile il 

mio silenzio durante i colloqui clinici o la mia totale inattività nella somministrazione dei test 

e nella stesura delle relazioni finali poiché questa era la situazione regolare che, salvo rare ec-

cezioni, vivevano i tirocinanti ñospitiò del Centro (uno era specializzando in Psichiatria ed un 

altro era un neo-laureato in Medicina e Chirurgia) a cui potevo venire accomunata. A questo 

si aggiunga pure il fatto che sono pressoché coetanea degli specializzandi neurologi che gesti-

                                                 
2
 Le soluzioni metodologiche individuate e discusse dalla riflessione del settore di studi dellôantropologia medica 

noto come ñetnografia dellôospedaleò sono sostanzialmente tre: integrazione allo staff sanitario ï indossando un 

camice bianco o una divisa ï, lôassimilazione ai degenti (VAN DER GEEST S. - SARDOKIE S. 1998), presentarsi 

come ricercatore esterno allôistituzione biomedica. La prima soluzione ¯ stata a lungo prediletta nelle sporadiche 

ricerche svolte in ambiente ospedaliero (VAN DER GEEST S. - FINKLER K. 2004) ed è stata praticata anche da me-

dici ñveriò che hanno testimoniato le insormontabili difficoltà di conciliare lôattivit¨ clinica con lôosservazione 

partecipante (VAN AMSTEL H. - VAN DER GEEST S. 2004, ZAMAN S. 2004, 2008, cfr. VERMEULEN E. 2004, WIND 

G. 2008) o scelto di condurre la ricerca etnografica come antropologi, nonostante lôinquadramento professionale 

come medici (ZAMAN S. 2008). Esistono anche altre possibilit¨ di posizionamento del ricercatore allôinterno di 

un ospedale: lo studente, il volontario (TINNEY J. 2008), fino ai casi di auto-etnografia prodotti da antropologi 

che vivono e riflettono sulla propria esperienza di ospedalizzazione (cfr. ad esempio, COMELLES J. M. 2002); per 

una rassegna di questi contributi, cfr. PASQUARELLI E. (2006-2008). Per alcune ricerche svolte in contesti ospe-

dalieri e clinico-sanitari, oltre agli studi sopra menzionati, si possono vedere, a titolo esemplificativo: GAINES A. 

D. ï HANH R. A. (1985), RODHES L. A. (1993), NGUYEN V.-K. (1996), MINELLI  M. (2001-2005-2009), 

PELLICCIARI M. (2001, 2005), HARPER ICE G. (2002), VAN DER GEEST S. (2002), ANDERSEN H. M. (2004), 

CHATTERJI R. (2006), CHENHALL R. (2008), FINKLER K. (2004, 2008), VAN DER GEEST S. - FINKLER K. (2004), 

FINKLER K. - HUNTER C. - IEDEMA R. (2008), GIBSON D. (2004), GIBSON D. - OLARTE SIERRA M. F. (2006), 

INHORN M. C. (2004), TANASSI L. M. (2004), MULEMI B. A. (2008), TINNEY J. (2008), WARREN N. - 

MANDERSON L. (2008).  
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scono il Centro, quindi le chiarificazioni simboliche implicite nel camice bianco agivano an-

che grazie allôadeguatezza esteriore della mia figura alla quotidianità del contesto che fre-

quentavo. Sottolineo per completezza che nelle occasioni in cui i pazienti o i loro famigliari 

mi hanno rivolto la parola, se mi veniva chiesto che specializzazione stessi conseguendo o a 

quale anno di corso fossi iscritta, chiarivo di non essere un medico ma unôantropologa.  

Siccome la biomedicina attualmente non dispone di risorse farmacologiche per contrastare il 

Mild Cognitive Impairment, come non ha strumenti terapeutici efficaci contro lôevoluzione a 

carattere progressivo e degenerativo della malattia di Alzheimer, intorno alla validità della di-

agnosi precoce del declino cognitivo si incardinano visioni e percezioni diversificate 

allôinterno della stessa cultura epistemica biomedica: alcuni studi condotti con medici di me-

dicina generale hanno rilevato che, fra di loro, la tendenza alla diagnosi precoce è scoraggiata 

dal fatto che imporre al paziente unôetichetta nosologica carica di stereotipi e fonte di stigma-

tizzazione in assenza di terapie efficaci, ritengono, non farebbe che allungare il periodo di ma-

lattia senza apportate reali benefici al ñmalatoò (cfr. HANSEN E. C. et al. 2008).  

Ho condotto anche delle interviste etnografiche con tredici medici di medicina generale (ASL 

2 Perugia) nel tentativo di ricostruire idealmente, attraverso le loro testimonianze sulla pratica 

clinica quotidiana di fronte al declino cognitivo, i percorsi degli assistiti afflitti da disturbi di 

memoria entro i circuiti ufficiali dellôapprofondimento diagnostico esplorando, al contempo, 

le opinioni dei professionisti su tematiche inerenti la prospettiva della diagnosi precoce.  

I medici di medicina generale che ho incontrato avevano i propri ambulatori dislocati tra la 

città di Perugia e unôarea circonvicina della provincia: Cerqueto di Marsciano, Deruta, Mar-

sciano, Ponte San Giovanni, Ripa, San Martino in Campo, Spina di Marsciano, Tavernelle di 

Panicale, Torgiano. Mi hanno tutti ricevuto, dopo previi accordi telefonici, nel loro studio ad 

eccezione di un medico che preferì accogliermi in casa; molti di loro hanno fissato il nostro 

incontro in giorni in cui non praticavano lôattivit¨ ambulatoriale per gli assistiti oppure rice-

vevano i rappresentanti di farmaci, incuneandomi fra quegli appuntamenti; solo in un paio di 

casi fui attesa a conclusione delle visite.  

Nel testo gli estratti del diario di campo sono indicati dalla sigla ñddcò seguita dalla data di 

rilevamento e stesura; mi occupavo della rielaborazione delle note scritte durante le visite il 

giorno stesso appena rientrata a casa. Le interviste sono indicate dallôabbreviazione ñInt.ò se-

guita dalla sigla che a ciascuna ho attribuito dopo averle verbalizzate: le prime tre lettere indi-

cano la professione dellôintervistato (MMG per i medici di medicina generale, NEU per gli spe-

cializzandi neurologi e PSI per la psicologa) seguita da una ñUò per gli uomini e da una ñDò per 

le donne ed il numero del colloquio (il primo 01, e così via) rispetto agli altri, attribuito pro-

gressivamente. Per economia, mi riferirò agli specializzandi neurologi semplicemente come 

ñneurologiò. Utilizzer¸ tanto lôespressione ñmedico di medicina generaleò quanto ñmedico di 

famigliaò, in modo intercambiabile, mentre non adotto la dicitura ñmedico di baseò perch® 

uno dei dottori che ho intervistato mi ha detto che la rigettava in quanto sembrava sottintende-

re per loro, sminuendo la loro professionalità, una funzione di sostegno iniziale rispetto ad un 

apparato di interventi successivi, in ambiti differenti, cioè quelli della medicina specialistica. 
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Un neurologo, invece, mi rimprover¸ per aver parlato di ñmedico di famigliaò sostenendo che 

era una definizione inadeguata dal momento che anche chi non aveva una famiglia, aveva un 

medico di fiducia. Mi sembra di intravedere in queste ñdiatribeò terminologiche la confusione 

definitoria e di circoscrizione dellôoperativit¨ che investe questa categoria professionale sani-

taria di cui parla Giorgio Cosmacini in esordio ad un paragrafo ad essa dedicato nella sua Sto-

ria della medicina e della sanità in Italia, che peraltro ben descrive alcune delle questioni 

professionali cui certi dottori hanno accennato con me:  

 

«La crisi della sanità investe inevitabilmente colui che dovrebbe essere il protagonista di 

unôassistenza tanto ad personam, quanto pro civitate. ñMedico di baseò, ñmedico di famigliaò, 

ñmedico di medicina generaleò: il fatto stesso che non si giunga a definirlo in modo univoco ¯ 

per sé emblematico. Erede del medico della mutua? [é]. La riforma sanitaria non ha costituito 

affatto lôoccasione per una professione aperta a nuovi sbocchi tra cui, ai primi posti, la ñmedici-

na del sanoò (prevenzione e la ñmedicina dellôambienteò (igiene ambientale). Inoltre si ¯ confi-

gurato ñun medico che esaurisce le proprie funzioni nella famiglia e non nella societ¨ò3 [é] tro-

viamo medici di base superati e spiazzati dalla medicina specialistica e ospedaliera, ridotti a fi-

gure burocratico-notarili [é] aggiornati dallôindustria farmaceutica attraverso i ñcollaboratori 

scientificiò, sottoposti a pressione da parte di pazienti pressati a loro volta dalla propaganda e 

dai mass-media a farsi check-up [é]. I fini sono ñambiziosi e impegnativiò: dalla cura delle pa-

tologie organiche a quella delle patologie funzionali, dagli interventi diagnostico-predittivi (dia-

gnosi precoce) a quelli di vera prevenzione, dai sostegni di tipo psicologico a quelli di eduzione 

sanitaria. I mezzi sono ñproblematici e poco consistentiò: farmaci che nei pazienti suscitano dif-

fidenza e allarme [é]; esami diagnostici in serie o atti di prevenzione ridotti a parole di esorta-

zione; supporti psicologici non diversi dai consigli e conforti della medicina ottocentesca; ap-

porti educativi non diversi dalla pedagogia spicciola del buon senso e del buon esempio» 

(COSMACINI G. 2005: 538-540). 

 

 

La malattia di Alzheimer e il Mild Cognitive Impairment: 

dallôelaborazione scientifica ai vissuti concreti 

 

La collocazione del Mild Cognitive Impairment nel tessuto della storia della malattia di Al-

zheimer, a sua volta contestualizzata in un più esteso panorama storico di concettualizzazione 

della senilità e della demenza (cfr. parr. 1.1, 1.2), mi ha spinto ad imprimere alla Prima Parte 

del testo un orientamento di tipo storico-culturale, finalizzato a costruire una visione ampia, 

bench® non completamente esaustiva sôintende, sulle dinamiche di costruzione e consolida-

mento dellôetichetta malattia di Alzheimer e di quelle, temporalmente posteriori, che sono 

sfociate nella creazione della categoria prodromica di Mild Cognitive Impairment (cfr. capp. 

                                                 
3
 Requiem per il medico di famiglia (1992), in ñSalute e Territorioò, XIV , 80, p. 2, editoriale, cit. in Cosmacini G. 

(2005: 538). 
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1-2). Nel capitolo primo, dunque, ripercorro la storia del concetto di malattia di Alzheimer a 

partire dallôincontro del dottor Alois Alzheimer con quella che viene ricordata come la sua 

ñprimaò paziente - Auguste Deter (cfr. par. 1.3) - fino ai nostri giorni, seguendo le linee ar-

gomentative delle discussioni scientifiche dei decenni seguenti sulla discriminazione tra quan-

to veniva definito malattia di Alzheimer, demenza senile, senilit¨. Proprio per lôimportanza 

cruciale di questi concetti nel dibattito sulla casella nosologica, indugio brevemente anche sul 

retroterra storico delle nozioni di senilità e demenza (cfr. parr. 1.1, 1.2). Ripercorrendo le po-

sizioni e le opinioni espresse dagli eminenti medici dellôepoca che ragionarono sulle condi-

zioni riscontrate in Auguste Deter prima ed in Johann Feigl poi ï conosciuto come il secondo 

paziente di Alois Alzheimer, nonché personaggio cruciale nella storia concettuale della pato-

logia (cfr. par. 1.4) ï relativamente alle caratteristiche istopatologiche dei cervelli dopo 

lôautopsia cerebrale, ho inteso creare un collegamento teorico, che auspico chiaro, con il senso 

della descrizione della connotazione scientifica più attuale della demenza nota come malattia 

di Alzheimer a cui dedico parte del capitolo secondo. Il profilo neuropatologico tipico di que-

sta condizione, infatti, accoglie come marchi distintivi i cosiddetti grovigli neurofibrillari e le 

cosiddette placche neuritiche, rilevabili solo mediante esame autoptico, intorno al cui valore 

ñdiagnosticoò sussistono a tuttôoggi perplessità e controversie nella comunità scientifica (cfr. 

par. 2.1), come ve ne sono riguardo alla sensatezza di promulgare ñfattori di rischioò genetico, 

come ben dimostra Margaret Lock (cfr. par. 2.2): è per queste ragioni che attualmente la dia-

gnosi di malattia di Alzheimer rimane una diagnosi di probabilità in massima parte affidata 

allôesclusione delle cosiddette diagnosi differenziali (cfr. parr. 2.3, 2.3.1) nonché alla produ-

zione di un giudizio clinico, per sua natura influenzato da innumerevoli variabili socioecono-

miche, politiche e, finanche, individuali.  

Chiaramente, nella cornice del contesto in cui ho condotto la mia indagine etnografica, un 

centro allôavanguardia nella diagnosi e diagnosi precoce del deterioramento cognitivo, questi 

aspetti rivestono una importanza ineludibile.  

Attualmente, una terapia efficace contro Mild Cognitive Impairment e malattia di Alzheimer 

non esiste: i farmaci disponibili per questôultima, noti come inibitori delle colinesterasi, infat-

ti, non sono in grado di interrompere il decorso progressivo e degenerativo di questa malattia. 

La loro esistenza, tuttavia, ne implica la prescrizione in ambito clinico costringendo i medici a 

padroneggiare una forma di ñincertezzaò piuttosto complessa che oscilla tra lôadesione ai det-

tami scientifici sulla maggiore efficacia e sicurezza dei farmaci più recenti, tratta dalla lettera-

tura di settore, e la consapevolezza che non funzionano o possono addirittura arrecare danno, 

desunta dallôesperienza personale professionale: su queste basi è possibile articolare una an-

tropologia dellôincertezza (LEIBING A. 2009) su cui mi soffermo (cfr. par. 2.4) prima di intro-

durre il Mild Cognitive Impairment (cfr. par. 2.5), a partire dalle teorie scientifiche 

sullôinquadramento di una condizione intermedia tra normalità e demenza nellôinvecchia-

mento approntate a partire dagli anni Sessanta del Novecento. 

Nel capitolo terzo ragiono sul disturbo di memoria come costrutto biomedico ammantato di 

valenza clinica (cfr. par. 3.4), anche nella sua potenziale funzione di strumento di biomedica-
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lizzazione dellôinvecchiamento (cfr. par. 3.1), in dialogo con le esperienze e rappresentazioni, 

ricavate e selezionate dalla produzione etnoantropologica e sociologica, delle persone che vi 

convivono (cfr. par. 3.6, 3.7) e di altri contesti culturali (cfr. parr. 3.3, 3.5) cercando di mette-

re in luce anche le discrepanze, talora sussistenti, tra le visioni ñprofaneò e quelle difffuse dal-

la biomedicina.  

I capitoli quarto, quinto e sesto occupano la Seconda Parte e sono strutturati come ricostruzio-

ne del percorso di approfondimento diagnostico del declino cognitivo che ho osservato.  

Nel capitolo quarto, dedicato alla diagnosi precoce e alle modalità della sua promozione in 

campo biomedico, mi soffermo in particolare, ma non esclusivamente, sulle opinioni ed espe-

rienze dei medici di medicina generale, in quanto individuati come figure essenziali allo svi-

luppo adeguato di questa prassi, evidenziando gli ñostacoliò a tale auspicio emersi da studi 

qualitativi svolti in diversi paesi del mondo, nonché quanto ricavato dai colloqui etnografici. 

Nel capitolo quinto racconto lo svolgimento della valutazione neurologica nel Centro di Se-

condo Livello, seguendo le fasi della struttura di una tipica prima visita neurologica (cfr. parr. 

5.1). Introduco infine le forme della visita neurologica di controllo per pazienti già inquadrati 

o seguiti dal Centro anche in assenza di diagnosi (cfr. par. 5.6). Nel capitolo sesto, dedicato 

alla valutazione neuropsicologica, cioè alla somministrazione di una batteria di test cognitivi 

di approfondimento diagnostico, tento di rendere conto delle reazioni dei pazienti alla loro 

formulazione e alle prove loro sottoposte.  

La Terza parte, che ¯ lôultima, ¯ divisa in due capitoli a ciascuno dei quali ho affidato ideal-

mente il compito di penetrare lôuniverso esperienziale dei protagonisti di un vissuto di malat-

tia molto doloroso e dalle profonde implicazioni esistenziali, psicologiche ed economiche: i 

ñmalatiò prima (cfr. cap. 7), i ñcaregiver informaliò poi (cfr. cap. 8): lo farò attingendo ai dati 

dellôetnografia, ricombinati con le testimonianze scientifiche di una tradizione di studio delle 

scienze sociali ed umane focalizzata sullôesperienza di questi soggetti e sulle modalit¨ di valu-

tazione e rappresentazione delle loro esperienze.  
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Capitolo 1 

La malattia di Alzheimer.  

Storia e antropologia di unôetichetta nosologica 

 

 

La storia della malattia di Alzheimer comincia ufficialmente nel 1910 quando Emil Kraepelin, 

uno dei padri della psichiatria moderna, conia questa dicitura nosologica e la inserisce 

nellôottava edizione del suo influente manuale Psychiatric: Ein Lehrbuch fur Studierende and 

Artze, ma si potrebbe forse retrodatare al 1901, lôanno in cui il medico destinato ad ispirare 

lôeponimo, Alois Alzheimer, incontra la sua ñprimaò paziente, Auguste D.  

Se si vuole impostare una periodizzazione, la storia della malattia di Alzheimer può essere in-

tegrata in una cronologia tripartita affiancata da una successione di concezioni dellôentit¨ no-

sologica, corrispondenti a loro volta a periodi dello sviluppo di questa categoria diagnostica. È 

un percorso che mette in comunicazione i periodi storici con le convinzioni vigenti, attraverso 

una convenzionale ripartizione degli anni che vanno dallôinizio del Novecento ad oggi1. Agli 

albori di questa storia spiccano la personalit¨ e lôopera di Alois Alzheimer (1864-1915) ed il 

suo rapporto con quelli che vengono ricordati come i suoi due ñprimiò e pi½ celebri pazienti: 

Auguste Deter e Johann Feigl. Entrambi presentavano caratterizzazioni sintomatiche evocati-

ve di quanto allôepoca veniva inquadrato come demenza senile e, però, al contempo, sfuggi-

vano a questa classificazione a causa dellôet¨ relativamente giovane in cui il loro quadro si era 

manifestato. Alois Alzheimer ed altri suoi colleghi approntarono uno studio sulla loro condi-

zione ipotizzandone la natura ñpresenileò, una connotazione che Emil Kraepelin avrebbe sta-

tuito creando lôetichetta separata di malattia di Alzheimer per identificarla.  

Nel campo della psichiatria e della neurologia del tempo erano di cruciale rilievo alcune im-

portanti questioni scientifiche, quali: la delineazione dei processi biologici sottostanti ai di-

sordini psichiatrici, per accedere alla relazione tra i sintomi psichiatrici ed i processi patologi-

ci del cervello; lôidentificazione delle entit¨ patologiche e lôindividuazione dei meccanismi 

tissutali responsabili delle malattie. È questa una fase dominata da un concetto kraepeliniano 

di malattia di Alzheimer come patologia neuropsichiatrica derivato dalla visione organica e 

neurochimica dellôorigine delle malattie psichiatriche detenuta da Emil Kraepelin.  

Dopo la morte di Alois Alzheimer, lôinteresse scientifico per lo stato che ne reca il nome si 

assopisce e anche gli avanzamenti conoscitivi su questa patologia sono scarsi. Nondimeno, i 

settantôanni successivi sono costellati da un acceso dibattito sul rapporto tra malattia di Al-

                                                 
1
 Lôinquadramento e la discussione di questi concetti, con i loro periodi, è di Rob J. M. Dillman (DILLMAN R. J. 

M. 2000) che ho coniugato alla suddivisione della storia della malattia di Alzheimer in tre grandi squarci tempo-

rali individuata da Jesse F. Ballenger (2000).  
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zheimer e demenza senile e sulla natura ñfisiologicaò o ñpatologicaò di questôultima, che era 

scaturito dalle sembianze controverse della nuova entità diagnostica di fronte ai dubbi che in-

contravano anche Alois Alzheimer ed Emil Kraepelin stessi nel collocarla in maniera precisa 

rispetto al declino senile. Un criterio transitorio per distinguere malattia di Alzheimer, demen-

za senile ed invecchiamento fu quello pragmatico relativo ai cambiamenti neuropatologici os-

servabili nel cervello, ma lôapproccio kraepeliniano entrò poi in crisi per una serie di motivi: 

non era semplice differenziare quelle categorie cliniche le une dalle altre; le loro definizioni 

condividevano lôinclusione tanto di fenomeni neuropatologici quanto di fenomeni clinici, fra i 

quali per¸ côera una correlazione insufficiente; infine, al tempo si faceva troppo affidamento 

sui segni focali (DILLMAN R. J. M. 2000: 143). Negli anni Settanta del Novecento si consolidò 

in psichiatria un generale consenso sulle definizioni nosologiche e il sistema diagnostico di 

classificazione attraverso il DSM-III  nel quale il concetto kraepeliniano di malattia di Alzhei-

mer fu rimpiazzato da uno ñsindromicoò espresso dalla nozione di ñOrganic Brain Syndromeò 

(OBS). Questôultima definizione scomparve dallôedizione del 1994 (DSM-IV)  nella quale ven-

ne reintrodotto il concetto di demenza con le sue suddivisioni: la diagnosi di malattia di Al-

zheimer restava una di esclusione.  

A partire dal 1976, si afferma una nuova concezione della malattia ispirata dalla cosiddetta ñi-

potesi colinergicaò, elaborata dopo la scoperta del fatto che nel cervello dei pazienti con Al-

zheimer i livelli di colin-acetil-transferase (chAt) erano più bassi; questa è la fase in cui ven-

gono ottenuti anche i primi risultati della ricerca farmacologica, coronati dalla registrazione 

degli inibitori delle colinesterasi (ivi: 146-148).  

I contrasti di opinione intorno alla nascitura categoria di malattia di Alzheimer riguardo al suo 

valore distintivo come entità patologica autonoma e le controversie che hanno alimentato i di-

battiti successivi dimostrano che nella biomedicina, nonostante le sue retoriche di auto-

identificazione radicate su attributi di ñrazionalit¨ò, ñscientificit¨ò e ñuniversalit¨ò (GORDON 

D. 1988), ricercatori ed osservatori diversi possano guardare ai medesimi materiali giungendo 

a delle conclusioni piuttosto differenti (cfr. HOLSTEIN M. 1997: 2). La malattia di Alzheimer è 

una costruzione sociale situabile in contesti storico-culturali e politici precisi presi in più ampi 

meccanismi socioeconomici ed attraversati da interessi mutevoli che hanno impresso a questa 

condizione la sua ñvariabilit¨ò: come categoria diagnostica che ha subìto plurimi processi di 

riconfigurazione, ma anche come dominio della ricerca scientifica più attuale, poiché la natura 

patologica di questa ñrealt¨ò a tuttôoggi potrebbe essere messa in questione. Questo non vuol 

dire, chiaramente, negare lôesistenza di una verit¨ biologica di certe condizioni o ñstatiò, 

quanto sottolineare che nel momento in cui si «spiega, ordina, manipola la realtà, si realizza 

un processo di contestualizzazione in cui la relazione dinamica tra biologia, valori culturali ed 

ordine sociale» (LOCK M. 1988: 7) acquisisce rilevanza.  

Il passaggio storico da senilità a demenza senile a malattia di Alzheimer illumina il divario e-

sistito tra la comprensione del processo biologico di invecchiamento e i suoi significati cultu-

rali e politici, ed evidenzia pratiche di ridefinizione dellôanzianit¨ e della normalità 

nellôinvecchiamento ancora attive, anche di fronte ai pi½ moderni apparati scientifici a dispo-
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sizione per la comprensione della condizione: basti pensare alle sofisticate tecnologie radiolo-

giche disponibili oggi, che mostrano una sovrapposizione tra cervelli sani e ñpatologizzatiò 

(LEIBING A. 2006) o lôassenza, nei cervelli di persone che hanno ricevuto una diagnosi di ma-

lattia di Alzheimer, di quelli che sono reputati i marchi distintivi della malattia (KAUFMAN  S. 

2006).  

La nozione di malattia di Alzheimer ha una vocazione ontologica perché sottintende che la 

patologia designata sia naturale, pertanto la storia di questa condizione di salute può anche es-

sere ripercorsa seguendo gli avanzamenti scientifici e i progressi della ricerca in questo cam-

po, ma la storia del concetto di malattia di Alzheimer necessiterà di una più estesa contestua-

lizzazione in cui il rapporto reciproco fra dinamiche socioeconomiche, processi politici, rap-

porti di forza, variabili storico-culturali è costantemente attivo. Una storia concettuale della 

malattia di Alzheimer mobilita un approccio critico verso il contenuto dei termini tecnici bio-

medici, la loro genesi, il loro sviluppo e si configura come unôoccasione per fondare, attraver-

so i filtri esplicativi ed interpretativi dellôantropologia medica, un ripensamento delle catego-

rie biomediche: proprio perch® la storia della ñmalattia dôAlzheimerò ¯ anche la storia di una 

riflessione sul rapporto controverso fra il quadro patologico cos³ designato e lôinvecchia-

mento normale o ñnaturaleò, dietro lôapparente rigore classificatorio dellôidioma scientifico ¯ 

possibile smascherare lôarbitrariet¨ dei confini stabiliti dalla nosografia biomedica ed interro-

gare la realtà che pretendono di contenere mentre ne diffondono una rappresentazione che può 

dare vita a modi diversi di percepire lôanzianit¨ e lôinvecchiare o la dicotomia normali-

tà/patologia in età avanzata.  
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1.1. Senilità, demenza, malattia di Alzheimer 

 

Senilità e demenza non sono sinonimi ma condividono un sostrato semantico prodotto, tra il 

XX e il XXI secolo, dal discorso biomedico che si appropria del corpo senile e ridefinisce la 

prima come problema medico scindendola tra la condizione esistenziale del normale invec-

chiamento e la purificata patologia della demenza (cfr. COHEN L. 2006: 3-7), ma intorno alla 

senilità ed alla demenza si sono strutturate storicamente visioni, percezioni ed atteggiamenti 

che precedono questo processo quanto la nascita dellôetichetta malattia di Alzheimer. Attual-

mente, la storia della senilit¨ ¯ in essenza una storia medica scritta attraverso lôinterpretazione 

clinico-patologica dellôinvecchiamento e dellôinvecchiamento cerebrale in particolare, ma il 

lessico attraverso il quale si tramanda questa storia è ricco di metamorfosi che riflettono i pas-

saggi concettuali attraversati dalla nozione. 

In una panoramica sulla storia della demenza ricostruita attraverso lôanalisi di scritti medici, 

documenti storici, fonti letterarie ed artistiche, François Boller e Margaret M. Forbes (1998) 

osservano che gi¨ nellôEgitto del 2000 a. C. vi era la consapevolezza che in età avanzata si po-

tevano riscontrare dei problemi di memoria più acuti che nelle età precedenti, e che Solone 

(630-560) annoverava lôanzianit¨ fra le plausibili cause della compromissione del giudizio 

(BOLLER F. ï FORBES M. M. 1998: 125). Cicerone, con le opinioni espresse nel De Senectute, 

appare voce dissonante rispetto a quelle che imputavano alla senilità incalzanti problemi co-

gnitivi, poich® vi afferma che çlôinvecchiamento non ¯ necessariamente accompagnato da si-

gnificativi cambiamenti mentali» (ivi: 125-126). È stato Areteo di Cappadocia, vissuto alla fi-

ne del II secolo a. C., a concepire per la prima volta una distinzione tra i disturbi neurologici e 

psichiatrici di natura acuta e cronica, ascrivendo ai primi, che definì come delirio, un carattere 

di reversibilità ed ai secondi, individuati come demenza, invece, la natura irreversibile del de-

cadimento delle funzioni cognitive.  

In età medievale, la demenza non viene distinta dalle altre figure di declino mentale ricono-

sciute in Europa e probabilmente, anche a causa dellôincidenza di epidemie mortali e deva-

stanti come la peste, non riceve particolare attenzione. Follia, melanconia, senilità, riconfigu-

rate come disordine, anomia, possessione, attraggono unôermeneutica plasmata sul modello 

teologico di individuazione di dissidenti, devianti ed anche donne anziane come streghe e, pa-

rallelamente, si attiva un processo di femminilizzazione della voce senile che consente alle i-

deologie dei membri dellôInquisizione di appoggiarsi al contenuto di diabolicit¨ del richiamo 

ai discorsi delle donne (cfr. COHEN L. 2006).  

Se si guarda ai modi in cui, nel corso dei secoli, è stata denominata la demenza si nota uno 

stringente suo rapporto con la senilità che, logicamente, non si esaurisce al solo piano termi-
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nologico: per esempio, demenza senile, psicosi senile, senilità, che si susseguono insieme ad 

altri concetti come alienazione, rimbambimento o seconda infanzia, idiozia, stupidità2.  

In quanto al termine demenza, alcuni ne attribuiscono lôinvenzione al fondatore della moderna 

psichiatria Philippe Pinel (1745-1826) mentre altri ritengono che esistesse già prima del tardo 

Settecento periodo al quale risalgono, in ogni caso, le prime attestazioni ufficiali (BOLLER F. ï 

FORBES M. M. 1998: 126). In realtà, Philippe Pinel, affrontando la condizione che aveva bat-

tezzato come ñalienazione mentaleò, aveva sostenuto che questa malattia potesse esprimersi in 

quattro maniere: mania, melanconia, demenza ed idiozia, pertanto, la demenza dal suo punto 

di vista era çuno degli aspetti dellôalienazione mentale e non unôentit¨ separataè (DEROUSNÉ 

C. 2008: 117).  

Jean Etienne Esquirol (1772-1840), che di Philippe Pinel fu allievo, descrisse la demenza in 

maniera pi½ precisa evidenziando lôindebolimento della memoria e delle funzioni intellettuali 

e, nel suo testo Des Maladies Mentales del 1838, oper¸ la distinzione fra le forme ñacuteò, 

ñcronicheò e ñcomplicateò compilando un elenco delle possibili cause di demenza. Secondo il 

suo ragionamento, le forme ñacuteò potevano essere provocate da emorragie cerebrali, tumori, 

una dieta povera; quelle ñcronicheò erano indotte da alcolismo, demenza senile ed altri disor-

dini psichiatrici mentre le tipologie ñcomplicateò erano una conseguenza della paralisi pro-

gressiva. La lista di possibili origini della demenza che elabora Jean Etienne Esquirol include: 

problemi mestruali, trauma cranico, avanzamento dellôet¨, amore infelice, povert¨, ambizioni 

insoddisfatte, masturbazione, problemi domestici e sembra ispirata, con lôeccezione di alcuni 

componenti, più dalla fantasia che dal giudizio scientifico sebbene rifletta in maniera eccel-

lente il pensiero medico del suo tempo (BOLLER F. - BICK K. L. ï DUYCKAERTS C. 2007: 

565).  

Clovis René Prus, primario sia alla Salpêtrière sia alla Bicêtre, negli anni Quaranta 

dellôOttocento, svolse il primo lavoro sistematico sulle malattie dellôanzianit¨, fondandolo 

sullôanalisi statistica dellôanatomia patologica di circa 390 individui. Egli auspicò formalmen-

te lôabbandono della reputazione di inutilit¨ di una medicina dellôanzianit¨ (BEACH T. G. 

1987: 329). Jean-Martin Charcot, nel suo Leçon sur le maladies des viellards et les maladies 

chroniques (1867), asserì che lôimportanza di studiare le malattie dellôanziano era ormai as-

sunta ed incontestata, e di fatto era persuaso che tali patologie meritassero di essere analizza-

te, comprese e, laddove possibile, trattate3.  

Durante il processo di costruzione biomedica della conoscenza sullôanziano e sulle sue pato-

logie si è a lungo discusso sul rapporto tra la senilità e la demenza e la senilità era al centro di 

ragionamenti tesi a stabilire se si trattasse di una condizione normale oppure patologica e a 

posizionare il confine tra normalità e patologia nellôinvecchiamento, questione che rimane a 

tuttôoggi sostanzialmente aperta. La nascita della geriatria, avvenuta per iniziativa di Ignaz L. 

                                                 
2
 Lôelenco completo al quale ho attinto queste definizioni ¯ in BOLLER F. ï FORBES M. M. (1998: 126), cfr. 

anche BEACH T. G. (1987).  
3
 Cfr. BEACH T. G. (1987: 329-330), COHEN L. (1998: 62).  
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Nascher, erede di Jean-Martin Charcot, può essere compresa come una risposta data 

allôincapacit¨ medica di distinguere il normale dal patologico nellôinvecchiamento ed un ten-

tativo di sottrarre le voci senili alla marginalizzazione in cui erano relegate.  

Quando, negli anni Ottanta dellôOttocento, Nascher era studente in medicina presso un istituto 

newyorkese per poveri, il suo precettore ignorò i lamenti di unôanziana donna per i propri do-

lori, motivando questo atteggiamento con il fatto che il problema della signora era soltanto 

lôet¨ avanzata: «È solo la vecchiaia», disse. Nascher considerò questa giustificazione un po-

tente indizio della difficolt¨ di ascoltare, che imput¸ allôincapacit¨ medica di distinguere, ap-

punto, il normale dal patologico in età avanzata (COHEN L. 2006) e capovolse lôassunto che 

spingeva i medici a sorvolare sui problemi dei pazienti anziani elaborando il motto inverso su 

cui il progetto del campo geriatrico si sarebbe fondato: «Non è solo la vecchiaia»4. La sua vi-

sione della geriatria - termine che creò nel 1909 in affinità con quello emergente di pediatria - 

germogliò quindi sulla proclamazione di normalità dellôanzianit¨ (COHEN L. 1998: 62): lo 

scopo di Nascher era quello di dimostrare che la vecchiaia (senilità) e la malattia non erano 

equivalenti, e che era possibile operare una distinzione tra normale e patologico in questo pe-

riodo della vita umana non diversamente da quanto avveniva nellôet¨ adulta. La struttura in-

terna della sua opera fondatrice, Geriatrics: The Diseases of Old Age and Their Treatment, 

riprende i poli di un dibattito medico secolare sulla relazione tra il normale e il patologico ed è 

significativamente bipartita in sezioni dedicate a ñPhysiological Old Ageò e ñPathological 

Old Ageò. Il presupposto di Nascher, espresso nella parte dedicata alla fisiologia 

dellôanzianit¨, ¯ che questôultima sia, in s®, normale; lôintento di catalogare le patologie della 

vecchiaia ¯ assegnato interamente allôaltra parte del libro. Come osserva Lawrence Cohen, per 

il fatto di aver nettamente separato le due dimensioni in porzioni svincolate del libro «gli stes-

si sintomi, le stesse sindromi e gli stessi processi sono frequentemente descritti sotto entrambi 

i titoli» (COHEN L. 1998: 64), facendo così collassare la distinzione che invece voleva fondare. 

Ignaz L. Nascher non riuscì a dirimere la questione del rapporto fra senilità e demenza, ed 

ammise che: «è spesso difficile determinare se il cambiamento è dovuto allôinvecchiamento o 

alla malattia» (NASCHER I. L. 1916: 17)5 ma, del resto, «i medici del diciottesimo secolo non 

erano sicuri nemmeno se la demenza senile fosse fisiologica o patologica» (BEACH T. G. 

1987: 340).  

 

 

1.2. La decostruzione biomedica della senilità  

 

Storicamente la nozione di senilità ha subito processi di riconcettualizzazione volti a districare 

la problematicità del suo rapporto teorico e concreto con la demenza ed il declino mentale e 

                                                 
4
 Questo episodio è riportato in COHEN L. (1998: 62, 2006: 5).  

5
 NASCHER Ignaz L. (1916), Geriatrics: The Diseases of Old Age and Their Treatment, Blakiston, Philadelphia, 

p. 17, cit. in BEACH T. G. (1987: 340).  
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fisico. Sharon Kaufman (2006), per portare un esempio, nota che nella biomedicina americana 

del periodo fra le due guerre il dibattito su normale e patologico nella vecchiaia ha determina-

to lôaffermazione di una duplice (ed oppositiva) visione della senilit¨ come ñdisordine patolo-

gicoò da un lato e ñstato fisiologico normaleò dallôaltro, che si trascina nella discussione pi½ 

attuale sulla possibilità di inquadrare la malattia di Alzheimer come entità patologica distinta 

da un estremo quantitativo dellôinvecchiamento normale.  

Intorno alla senilità sono fioriti anche stereotipi poco lusinghieri che ne hanno informato una 

percezione denigratoria, sebbene si tratti sempre di processi storicamente profondi, da restitui-

re ai contesti in cui emergono, perché «se la senilità è sempre stata stigmatizzata, non è sem-

pre stata stigmatizzata nello stesso modo» (BALLENGER J. F. 2006: 106). I processi di stigma-

tizzazione dellôanzianit¨ che hanno caratterizzato la società statunitense alle prese con 

lôincipiente fenomeno dellôinvecchiamento della popolazione possono essere ricondotti 

allôapprensione sociale per lôaumento di individui ñdipendentiò o impossibilitati a svolgere le 

loro mansioni dal punto di vista socioeconomico, da cui è derivata una speculare visione posi-

tiva dellôanziano che, viceversa, si mantiene attivo e combatte la sopravvenuta fragilità fisica 

(cfr. COHEN L. 2006).  

Jesse F. Ballenger ha ripercorso le dinamiche di decostruzione biomedica della senilità che 

hanno investito la gerontologia statunitense a partire dalla seconda guerra mondiale. La defi-

nizione di malattia di Alzheimer, alla fine, ha svolto un ruolo focale nel percorso di destigma-

tizzazione dellôinvecchiamento intentato dai gerontologi americani, poiché ha consentito di 

riformulare la senilità come patologia emancipando in questo modo le debolezze fisiche e 

ñmentaliò che lôaccompagnavano dal dominio della volontà morale ed intellettiva, del sogget-

to. Da questo punto di vista, la decostruzione della stigmatizzazione sembra passare attraverso 

un processo di medicalizzazione declinato in senso positivo: è noto, per dire, che il ricono-

scimento medico di uno stato di ñmalessereò, specialmente quando esso implichi dei cambia-

menti comportamentali, ed il suo inserimento nellôorbita della biomedicina sotto la 

(ri)definizione di ñmalattiaò, disattiva i meccanismi di (auto)colpevolizzazione del soggetto e 

lo stigma sociale tende a ridursi (cfr. BROOM D. H. ï WOODWARD R.V. 1996, LOCK M. - 

LLOYD S. - PREST J. 2006) proprio perché emancipa le manifestazioni esteriori del disturbo dal 

reame della moralità e della scelta individuali.  

Alla stigmatizzazione della senilità e alla proliferazione di stereotipi negativi sullôuomo an-

ziano negli Stati Uniti del tardo XIX  secolo, secondo lôanalisi di Jesse F. Ballenger, ha dato un 

contributo fondamentale George Miller Beard, il neurologo che fra gli anni Sessanta e Settan-

ta dellôOttocento popolarizz¸ le diagnosi di neurastenia, che può considerarsi ideatore di una 

vera e propria legittimazione scientifica della denigrazione dellôanzianit¨. Nel suo libro Legal 

Responsibility in Old Age (1874) il decadimento mentale senile viene metaforicamente para-

gonato alla morte di un albero, che ha inizio dalla ñcimaò, e viene descritto come un processo 

lento, ma graduale, di dissolvenza delle capacità morali ed intellettuali della persona che cul-

mina con il decesso. Beard non lo intende come un evento di solo rilievo esistenziale indivi-

duale ma lo presenta come un problema dellôintera societ¨ che deve salvaguardarsi 
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dallôinattivit¨ che la privazione delle abilit¨ intellettive comporta rispetto ai compiti ascritti 

generalmente agli individui. Il ritratto della persona anziana, qui concepita dunque come un 

ostacolo al progresso della società moderna, è costruito da Beard per assemblaggio di ñman-

canzeò intellettuali, comportamentali e morali che, nella derivante figura della persona senile, 

sembrano catalogare e sistematizzare le preoccupazioni che serpeggiavano fra le classi medie 

riguardo a stabilità, coerenza ed agentività morale del sé maschile minacciato dalle domande 

conflittuali del capitalismo liberale (BALLENGER J. F. 2006: 107). Lôimmagine dellôuomo se-

nile diffusa da Beard ha connotazioni negative e anche sfumature pericolose, poiché sembra 

suggerire che la società dovrebbe abbandonare il rispetto e il riguardo verso gli anziani.  

È questa la posizione teorica che fra gli anni Quaranta e Cinquanta del Novecento la geronto-

logia americana avrebbe rovesciato, tentando di decostruire la visione della senilità condivisa 

da Beard attraverso unôinversione dellôimpostazione del rapporto anziano-societ¨: allôuomo 

senile che non riesce a collocarsi nella società industriale moderna a causa della decrepitudine 

indotta dallôet¨, viene sostituita una societ¨ incapace di trovare un posto allôanziano. Questa 

concezione dellôinvecchiamento come sottoprodotto patologico della società moderna fu re-

cepita anche dalla psichiatria del tempo, che avrebbe strutturato un nuovo approccio alla de-

menza senile in cui i fattori psicosociali erano anteposti a quelli neuropatologici fino ad af-

fermare che le patologie cerebrali fossero sempre sintomi di patologie sociali (ivi: 111). La 

demenza non era cioè concepita come un disordine cognitivo, ma come «un processo dialetti-

co fra il cervello e il contesto sociale in cui la persona che stava invecchiando era situata» 

(BALLENGER J. F. 2000: 84), ossia una condizione indotta da processi psicodinamici tra lôin-

vecchiamento individuale e la società. Per esempio, il pensionamento obbligatorio allôet¨ arbi-

traria di sessantacinque anni, chiaro prodotto del mercato del lavoro del mondo industriale, 

imponeva alla società di ricercare nuovi valori e nuovi significati per lôanzianit¨, poiché esso 

deprivava la persone di quelli tradizionalmente condensati dallo svolgimento dellôattivit¨ la-

vorativa. Si tratta di unôosservazione riferita unicamente agli uomini. Infatti, secondo la psi-

chitria dellôepoca, le donne erano protette dalle patologie sociali proprio perch®, in vecchiaia, 

mantenevano i ruoli rivestiti e le funzioni svolte durante la vita: diversamente dallôattivit¨ la-

vorativa maschile, che veniva ad un certo punto bruscamente interrotta, il loro impegno nei 

compiti domestici proseguiva, le responsabilità assunte erano preservate, le gioie della mater-

nità venivano replicate dalla prospettiva di diventare nonne. Così le donne, secondo la psi-

chiatria del tempo, sfuggivano alla demenza senile almeno fintantoché un evento traumatico 

non irrompeva nella loro esistenza sconvolgendola: dalla partenza da casa dellôultimo figlio 

rimasto alla morte del marito (BALLENGER J. F. 2000: 95-96).  

La visione della demenza senile sostenuta dalla psichiatria non qualificava questa condizione 

come unôentit¨ patologica veramente distinguibile dallôintero processo di invecchiamento: 

questo modo di pensare la demenza era ricongiungibile al progetto dellôallora nascente geron-

tologia americana di abbattere la senilità. Per raggiungere questo obbiettivo, alla luce delle 

convinzioni vigenti, i gerontologi ipotizzarono che il miglioramento delle condizioni materiali 

e sociali in cui vivevano gli anziani potesse essere un valido strumento per sconfiggerla e far 
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sorgere stereotipi positivi sullôinvecchiamento di successo ed attitudini ottimistiche verso lôet¨ 

avanzata. In realtà, lo stigma non venne estirpato. Verosimilmente, ciò dipese dal fatto che la 

sostituzione della senilità con la malattia di Alzheimer non dissolse i timori legati allôidea che 

la compromissione progressiva delle abilità cognitive minacciasse la preservazione del senso 

di sé e le qualit¨ della persona valorizzate dalla societ¨ statunitense dellôepoca. Per questo, 

sulle forme tradizionali di stigmatizzazione si innestarono descrizioni stereotipate del malato 

di Alzheimer come unôombra di se stesso, una non-persona (cfr. BALLENGER J. F. 2006), epi-

teti che non hanno perso, a tuttôoggi, di significato (cfr. parr. 7.1-7.2) .  

Negli anni Sessanta, Settanta del Novecento, si cominciò ad analizzare se la demenza senile 

fosse un processo fisiologico o patologico, perché la visione tipicamente più diffusa era quella 

della demenza come unôappendice inevitabile dellôinvecchiamento6. La categorizzazione di-

stintiva rispetto alla malattia di Alzheimer era relativa alle correlazioni eventuali tra invec-

chiamento e malattia: la divisione concettuale tra la malattia di Alzheimer e la demenza senile 

persistette perch® allôepoca çsembrava illogico guardare alla demenza in una persona nei suoi 

tardi quarantôanni o primi cinquanta come provocata dai normali processi di invecchiamento» 

(BALLENGER J. F. 2000: 87).  

In quello stesso periodo, Robert Butler, inventore del termine ageism, tentò di disarcionare la 

senilità dal presupposto che comportasse un decadimento inevitabile poiché egli riteneva per-

niciosa lôimplicita naturalizzazione dei disturbi associati allôet¨ avanzata ed affermò che «le 

capacità intellettuali declinavano non come conseguenza di un misterioso processo di invec-

chiamento, ma piuttosto come risultato di patologie specifiche. Pertanto, la senilità non è un 

inevitabile esito dellôinvecchiamentoè (cit. in HOLSTEIN M. 2000: 170). Il termine ageism, 

strutturato per analogia con ñsessismoò e ñrazzismoò, voleva sintetizzare tutti quei processi di 

stigmatizzazione, stereotipizzazione e discriminazione che gravano sulle persone anziane in 

virtù della loro età, come nel caso degli altri concetti avveniva, rispettivamente, sulla base del 

genere e del colore della pelle.  

La riformulazione della senilità come ñmalattiaò ¯ una delle pi½ forti costruzioni ideologiche 

che sottostanno al pensiero geriatrico, esemplificata dal passaggio concettuale che si è verifi-

cato negli Stati Uniti, intorno agli anni Settanta del Novecento, da senilità a malattia di Al-

zheimer, attraverso lôinterregno del termine demenza. In questo modo, non solo la nozione pa-

tologica si è imposta rispetto alle altre due, ma le ha anche conglobate quando è stata elimina-

ta la distinzione di et¨ che ne orientava lôapplicazione (cioè la differenziazione tra demenza 

senile e presenile) ed ha finito con lôidentificare la perdita progressiva di funzioni cognitive in 

chiunque, a qualsiasi età, fino ad includere una molteplicità di forme di malessere che posso-

no affliggere gli anziani (GOODWIN J. S. 1991: 628). Secondo James S. Goodwin (1991), le 

prove a sostegno dellôambiguit¨ della condizione definita malattia di Alzheimer, compresi i 

                                                 
6
 Infatti, çse lôet¨ avanzata è un periodo di declino progressivo, allora i segni e i sintomi della demenza sono at-

tesi, se non inevitabili, correlati ñnormaliò dellôet¨ avanzataè (HOLSTEIN M. 1997: 7).  
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risultati contrastanti delle indagini neuropatologiche7, costituiscono il contrappunto teorico e 

concettuale del ñmito della senilit¨ò cos³ articolato suggerendo la possibilit¨ che la malattia di 

Alzheimer sia parte del normale invecchiamento, espressione clinica di un cervello che invec-

chia, in modi e forme che varieranno in base agli individui e a condizioni esterne capaci di 

produrre effetti addittivi o sinergici rispetto a questo processo.  

La generazione di ricercatori che si forma a cavallo tra gli anni Sessanta e Settanta del Nove-

cento ï neurologi, neuropatologi, biochimici ï riformula la decostruzione biomedica della se-

nilità incentrandola sulle prospettiva di un nuovo approccio medico-scientifico finalizzato ad 

individuare la distinzione a livello clinico e patologico tra ñmalattiaò ed ñinvecchiamentoò da 

un lato, demenza senile e demenza presenile dallôaltro. Cruciale in questa logica ¯ la disponi-

bilità ed adozione di strumenti e procedure diagnostiche efficienti nel sostenere la classifica-

zione sistematica delle demenze, sia quelle ñirreversibiliò, come la malattia di Alzheimer ï 

che questi ricercatori concepiscono come malattia cerebrale ï sia le demenze che invece sono 

scatenate da meccanismi reversibili. Lôentusiasmo scientifico che ne deriv¸ port¸ questi ricer-

catori a guardare con ottimismo alla prospettiva di giungere presto alla scoperta di agenti te-

rapeutici e preventivi validi (cfr. BALLENGER J. F. 2000, 2006). Nel decennio successivo, 

lôattenzione scientifica verso la malattia di Alzheimer e per le indagini sul suo rapporto con 

lôinvecchiamento, dar¨ un impulso fondamentale, sul piano politico, allôincentivazione 

dellôallocazione di risorse finanziarie, tecniche ed intellettuali, nellôambito di ricerca sulla ma-

lattia di Alzheimer.  

 

 

1.3. Auguste D. 

 

La storia della malattia di Alzheimer, come abbiamo visto, si apre con la triste vicenda di una 

donna di cinquantuno anni, Auguste Deter, che Alois Alzheimer incontra per la prima volta il 

26 novembre del 1901 presso la Clinica per dementi ed epilettici di Francoforte sul Meno, che 

allôepoca era diretta da Emil Sioli (1852-1922). Il dottor Hermann Paul Nitsche (1876-1948), 

assistente di Alois Alzheimer, aveva visitato Auguste D. il giorno precedente registrandone i 

dati nel foglio di accettazione e rilasciandone una puntuale anamnesi.  

 

                                                 
7
 Osserva lôautore: çQuando il termine malattia di Alzheimer era ristretto a coloro con una vera demenza prese-

nile, la scoperta patologica delle placche e dei grovigli neurofibrillari fu usata per sostenere il concetto di un pro-

cesso patologico distinto, ma queste placche e grovigli neurofibrillari sono comunemente trovati in campioni au-

toptici di individui sopra i settantacinque anni, indipendentemente dal fatto che le loro diagnosi premorbose in-

cludessero la demenza» (GOODWIN J. S. 1991: 628). James S. Goodwin con il suo articolo sul ñmito della senili-

tàò si inserisce nel dibattito interno alle scienze gerontologiche del tempo sul rapporto tra invecchiamento e ma-

lattia, schierandosi dalla parte di quanti ritenevano che la malattia di Alzheimer coincidesse con il processo di 

invecchiamento, in opposizione a coloro che sostenevano invece la necessità di considerarla una patologia. Per 

una critica ad alcuni punti della riflessione di James S. Goodwin, cfr. FORBES W. F. ï HIRDES J. P. (1993). 
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«Numero di accettazione: 7139 

Cognome: D. nata H. 

Nome: Augusta 

Luogo di nascita: Cassel 

Nazione: Prussia 

Ultimo domicilio: Francoforte sul Meno, Mörfelder Landstraße 

Anno e giorno di nascita: 1850, 16 maggio 

Stato civile: sposata 

Religione: Protestante 

Stato sociale o professione: moglie di impiegato delle ferrovie» (MAURER K. ï MAURER U. 

1999 [1998]: 29).  

 

Dopo aver preso visione della documentazione prodotta su 

di lei, Alois Alzheimer, incuriosito dal quadro clinico che 

presentava, decise di incontrarla personalmente. Avrebbe 

continuato a seguirla fino allô8 aprile del 1906, il giorno in 

cui ella morì.  

Auguste D. era nata il 16 maggio del 1850 ed era sposata 

dal 1873 con un impiegato delle ferrovie. Il marito, dopo 

lôinsorgenza dei disturbi della moglie, avrebbe descritto il 

loro matrimonio come unôunione armoniosa e felice, ed 

Auguste D. come una donna operosa, morigerata, che non 

beveva alcolici e non assumeva farmaci. I primi sintomi di 

confusione si palesarono in lei nel marzo del 1901; dap-

principio svilupp¸ unôossessiva ed irragionevole gelosia 

nei confronti del coniuge, che accusava di aver passeggia-

to insieme ad una loro vicina per la quale esternò corri-

spondentemente astio ed avversione: un episodio, questo, 

che a detta del marito non si era mai verificato (MAURER 

K. ï MAURER U. 1999 [1998]: 30). In seguito, il marito ri-

scontrò in Auguste D. disturbi della memoria a breve e lungo termine e un paio di mesi dopo, 

in maggio, subentrarono anche cambiamenti comportamentali, irrequietezza e distrazione, la 

tendenza a gironzolare per casa con sguardo assente; ella cominciò ad inanellare errori banali 

nello svolgimento di compiti quotidiani come la preparazione del cibo e a trascurare le fac-

cende domestiche. Sempre stando al resoconto di suo marito, «mostrava stati di eccitazione, 

inoltre tremava, suonava a tutti i vicini e sbatteva di schianto la porta. Violenta, no, non lo fu 

mai» (ivi: 31). Il grave disturbo di memoria ed il deterioramento cognitivo si associavano ad 

afasia, aprassia, allucinazioni uditive, paranoia. Il marito decise di farla ricoverare in clinica 

dopo otto mesi di rapido declino, nel novembre del 1901. Il medico di famiglia, su foglio di 

ricovero datato 21 novembre 1901, aveva segnalato:  

Figura 1. Auguste D. fotografata nel novembre 

1902. Fonte: MAURER K. ï VOLK S. ï 

GERBALDO H. (1997: 1547).  



32 

 

 

«La signora Augusta D., moglie del signor Carl D., impiegato delle ferrovie, Mörfelder 

Landstr., da molto tempo soffre di debolezza di memoria, manie di persecuzione, insonnia, agi-

tazione. È incapace di ogni lavoro fisico e mentale. Il suo stato (paralisi cerebrale cronica) ne-

cessita di una cura nella clinica psichiatrica della città» (ibidem).  

 

Attraverso lôesame autoptico, in seguito, si scoprì che il cervello di Auguste D. presentava a-

trofia cerebrale, cambiamenti arteriosclerotici, grovigli neurofibrillari e placche neuritiche.  

Ciò che oggi sappiamo della situazione di Auguste D. si deve in gran parte al fortunato ritro-

vamento della sua cartella clinica, avvenuto nel dicembre del 1995. In quellôanno, il 19 di-

cembre per lôesattezza, ricorreva lôottantesimo anniversario della morte di Alois Alzheimer 

che fu commemorato con lôinaugurazione di un museo e di un centro convegni presso la sua 

casa natale, sita in Markbreit-am-Main, in Franconia, e rimasta ignota fino al 1989. Dopo anni 

di ricerche infruttuose, proprio due giorni prima della celebrazione, Konrad Maurer, Professo-

re di Psichiatria allôUniversit¨ di Francoforte, e due suoi colleghi compiono la sensazionale 

scoperta: ritrovano la cartella clinica di Auguste D. e la documentazione originale relativa al 

suo caso negli archivi del loro dipartimento a Francoforte (cfr. MAURER K. ï VOLK S. ï 

GERBALDO H. 1997, 2000). Si trattava di una cartella di cartone blu, in buone condizioni, con-

tenente un totale di trentadue fogli inclusivi della relazione sul ricovero, descrizioni del caso, 

certificati medici ed amministrativi e quattro fotografie della paziente tra cui quella più famo-

sa (figura 1). Sembra che Konrad Maurer, dopo aver esaminato la cartella, abbia esclamato: 

ñQuesta ¯ Auguste D.!ò (cit. in WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 78).  

Le registrazioni di Alois Alzheimer documentano in maniera dettagliata e meticolosa il suo 

rapporto quotidiano con la sua ñprimaò paziente dal primo incontro avvenuto il 26 novembre 

1901.  

 

26 novembre 1901 

«Come si chiama?» 

«Augusta» 

«Cognome?» 

«Augusta» 

«Come si chiama Suo marito?» 

«Credo Augusta» 

«Suo marito?» 

çAh, mio maritoéè 

«È sposata?» 

«Con Augusta» 

«Signora D.?» 

«Sì, con Augusta D.» 

«Da quanto è tempo è qui?» 

«Tre settimane» 
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«Cosa ho qui in mano?» 

«Un sigaro» 

çGiusto. E cosô¯ questa?è 

«Una matita» 

«Grazie. E questo?» 

çUn pennino dôacciaioè 

çAnche giusto. Cosô¯ questo, signora D.?è 

«Il Suo portafoglio, Signor dottore» 

«Sì. Giusto. E questo?» 

«Un libro»8. 

 

Lôultima nota di Alois Alzheimer nella cartella di Auguste D. risale al giugno del 1902: 

 

«Augusta D. è come sempre scostante, grida e picchia non appena la si vuole visitare. Grida an-

che spontaneamente e allora spesso per ore, sicché deve essere tenuta a letto. Quanto al mangia-

re, non si attiene più ai pasti prescritti. Sulla schiena le si è formato un foruncolo» (MAURER K.- 

MAURER U. (1999 [1998]: 34-35).  

 

In seguito a questa annotazione, è il dottor Nitsche a tenere la cartella fino alla registrazione 

del decesso. Gli ultimi giorni di vita di Auguste D. sono documentati nelle quindici righe fina-

li:  

 

«27-28.3.06 ï urlava forte continuamente ï 68 libbre 

29-30.3.06 ï urlava forte, alle 12 ï portata nel bagno. 

6-7.4.06 ï era molto stordita, ogni tanto brontolava a sudava. 

7. 4. 06 ï era stordita tutto il giorno, temperatura a mezzogiorno 41 gradi, alla sera 40 gradi. 

8. 4.06 ï è morta alle 5» (ivi: 194-195). 

 

È stato osservato che se il ritrovamento di questo materiale ha consentito di conoscere in mo-

do più approfondito la condizione di Auguste D. ed il lavoro di Alois Alzheimer come medi-

co, non ha però contribuito a chiarire il quadro patologico che, in seguito, avrebbe preso il suo 

nome (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008): lôinteresse scientifico di Alois Alzheimer per il 

caso di Auguste D. nasceva dal fatto che questa donna presentava, ad unôet¨ per¸ troppo gio-

vane, i sintomi di quella che allôepoca veniva definita demenza senile - una diagnosi che si 

applicava a persone sopra i settantôanni di et¨ - e fu sempre molto cauto rispetto allôipotesi 

che i suoi disturbi recassero i contrassegni di una distinta entità patologica piuttosto che quelli 

anticipati della senilità. Alois Alzheimer ed i suoi colleghi Gaetano Perusini e Francesco Bon-

figlio  riconoscevano nella condizione di Auguste D. un processo patologico che ricordava la 

                                                 
8
 Il contenuto della cartella clinica di Auguste D. è stato parzialmente pubblicato in MAURER K. ï VOLK S. ï 

GERBALDO H. (1997); io ho qui riportato un estratto già in traduzione italiana (MAURER K.- MAURER U. (1999 

[1998]: 11).  
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demenza senile, il quale era per¸ caratterizzato, prima dei sessanta anni dôet¨, da alterazioni 

molto più ampie di quelle riscontrate in pazienti settantenni ed ottuagenari, perciò ne dedusse-

ro che quella di Auguste D. dovesse essere una malattia presenile (MAURER K. ï MAURER U. 

1999 [1998]: 198).  

Alois Alzheimer presentò il caso di Auguste D. in un intervento tenuto il 3 novembre del 

1906 alla Trentasettesima Assemblea degli Psichiatri Tedeschi sud-occidentali che si tenne a 

Tubinga.  

Allôinizio il medico espose il quadro sintomatologico generale di Auguste D. segnalando 

lôiniziale gelosia verso il marito, la comparsa di disorientamento spaziale e temporale, la sua 

tendenza a nascondere gli oggetti. Raccontò di come la paziente, in varie circostanze incline a 

gridare ed urlare, ogni tanto delirasse, sembrasse preda di allucinazione uditiva e covasse il 

timore che volessero ucciderla. Ne rilevò poi un grave disturbo della capacità di osservazione 

e notò che, nella lettura, saltava le righe ed assumeva unôaccentuazione priva di senso. Sotto-

lineò che, nel parlare, ricorreva di frequente ad espressioni parafrasiche e che, ad un certo 

punto, non fu pi½ in grado di riconoscere lôuso di singoli oggetti. Alois Alzheimer illustrò poi 

le conclusioni a cui erano potuti giungere attraverso lôesame autoptico condotto sul cervello di 

questa giovane paziente, il quale mostrava atrofia, alterazioni arteriosclerotiche e delle fibrille 

nervose. Dopo aver tecnicamente spiegato queste condizioni, Alois Alzheimer afferma che  

 

çpreso nel complesso, qui abbiamo chiaramente un processo patologico particolare [é]. Questa 

osservazione ci dovrà consigliare di non accontentarci di sistemare un qualche caso patologico 

clinicamente poco chiaro in uno dei gruppi di malattie a noi noti [é]. In qualcuno di questi casi 

poi un ulteriore esame istologico potrà stabilire la particolarità del caso. Ma dovremo anche 

gradualmente arrivare a separare clinicamente nei nostri libri di testo alcune malattie dai grandi 

gruppi di malattie e delimitare quelle clinicamente più acute» (cit. in MAURER K. ï MAURER U. 

(1999 [1998]: 203-204)9. 

 

Dopo un anno dal discorso tenuto alla conferenza, nel 1907, Alois Alzheimer avrebbe pubbli-

cato un articolo relativo alla stessa paziente, A characteristic serious disease of the cerebral 

cortex10, una breve trascrizione del suo intervento a Tubinga, nel quale fornì una sola infor-

mazione biografica, lôet¨, e la descrizione del quadro clinico complessivo, dei sintomi com-

portamentali e i risultati delle analisi istopatologiche che avevano rilevato neurofibrilli e plac-

che senili.  

Negli anni successivi Alois Alzheimer incaricò il collega Gaetano Perusini di seguire le nuove 

accettazioni di pazienti che potessero evocare il quadro presenile di Auguste D. e se ne pre-

                                                 
9
 Questo contributo fu originariamente pubblicato in ALZHEIMER Alois (1907), Über eine eigenartige Erkran-

kung der Hirnrinde, in ñAllgemeine Zeitschrift f¿r Psychiatrie und Psychisch-gerichtliche Medizinò, n. 64, pp. 

146-148. Io ho riportato parte di un estratto contenuto in MAURER K. ï MAURER U. (1999 [1998]: 200-204), dal 

quale ho preso le notizie che Alois Alzheimer elargì nelle altre parti del suo intervento.  
10

 Cit. in MAURER K. ï VOLK S. ï GERBALDO H. (1997: 1548).  
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sentarono tre. La prima, ¯ la donna B. A. che aveva perso la memoria a sessantôanni ed era 

stata ricoverata cinque anni dopo. In clinica si presentava euforica, istupidita, usava un tono di 

voce infantile e ripeteva con insistenza locuzioni parafrasiche e non sapeva nominare gli og-

getti. Sarebbe morta nel marzo del 1907. Fu poi preso in esame il caso del segretario di tribu-

nale Sch. I., di sessantôanni, perch® mostrava dei segni di demenza relativamente precoce con 

disturbi del comportamento e anche lui sarebbe morto nel 1907; nel settembre di quello stesso 

anno venne ricoverato il cestaio R. M. di quarantacinque anni, il quale aveva mostrato, già a 

quarantôanni, segni di smemoratezza che sarebbero evoluti in un grave disturbo di memoria e 

della capacità di percezione associati a disorientamento spaziale e temporale e ad una crescen-

te difficoltà di nominare gli oggetti. Egli sarebbe morto il 3 aprile del 190811. Di tutti questi 

pazienti furono realizzate autopsie per analizzarne i cervelli. Alois Alzheimer e Gaetano Peru-

sini esaminarono attentamente questi casi per pubblicarli dopo una valutazione approfondita, 

insieme a quello di Augusta D. Nel 1909 uscì un articolo firmato dal solo Gaetano Perusini in 

cui lôautore concludeva che in tutti e quattro i casi çsi pu¸ osservare un comune reperto prin-

cipale, cioè una strana alterazione delle fibrille delle cellule gangliari e la formazione di strane 

placche» (cit. in MAURER K. - MAURER U. 1999 [1998]: 215). Auguste D., in questo scritto, 

viene designata come ñcaso n.1ò: solo in anni recenti ¯ stato accertato che il ñcaso n. 1ò ripor-

tato da Gaetano Perusini nel 1909 coincide con quello descritto da Alois Alzheimer nel 1907.  

In seguito al rinvenimento dei rapporti medici originali su Auguste D. sono stati espressi da 

più parti dei dubbi sulla sua diagnosi ed è stato proposto che ella fosse afflitta da una diversa 

forma di demenza, con lôipotesi dellôarteriosclerosi cerebrale fra le più accreditate (GRAEBNER 

M. B. et al. 1997, GRAEBNER M. B. ï MEHRAEIN P. 1999, MAURER K. ï VOLK S. - GERBALDO 

H. 1997): cô¯ stato chi ha parlato di un raro disturbo noto come leucodistrofia metacromatica, 

da escludere perché Alois Alzheimer sarebbe stato in grado di identificarlo, chi di demenza 

vascolare, poi scartata dietro le evidenze dei cambiamenti cerebrali presentati da Auguste D., 

con placche amiloidi e grovigli neurofibrillari (GRAEBNER M. B. ï MEHRAEIN P. 1999). Attin-

gendo ai documenti originari disponibili, sono stati condotti degli studi sul caso di questa pa-

ziente attraverso la ri-analisi del materiale ed alla luce dei risultati raggiunti si è concluso che 

Auguste D. aveva le caratteristiche cliniche e istopatologiche connotative della malattia di Al-

zheimer, pertanto la sua diagnosi corretta, anche in base alle conoscenze correnti, sarebbe 

questa, mentre lôeziologia molecolare della sua malattia rimane, allo stato attuale, sconosciuta 

(GRAEBNER M. B. ï MEHRAEIN P. 1999).  

 

 

1.4. Johann F.  

 

Il 12 settembre 1907 viene ammesso alla Reale Clinica Psichiatrica di Monaco, dove Alois 

Alzheimer guidò il Laboratorio Anatomico dal 1904 al 1912, un uomo di cinquantasei anni 

                                                 
11

 Cfr. MAURER K. ï MAURER U. (1999 [1998]: 213-215).  
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che mostrava da circa sei mesi segni di demenza: Johann Feigl. Egli sarebbe deceduto, proba-

bilmente di polmonite, dopo tre anni di ospedalizzazione il 3 ottobre del 1910. Lôanno succes-

sivo Alois Alzheimer dedicò al caso una dettagliata pubblicazione (ALZHEIMER A. 1991 

[1911], cfr. FÖRSTL H. ï LEVY R. 1991: 71-73).  

Johann F., vedovo da due anni al momento dellôammissione in clinica, fu registrato con una 

diagnosi probabile di demenza vascolare (MÖLLER H.-J. ï GRAEBNER M. B. 2000: 32). Dal 

rapporto del ricovero si evince che mostrava disturbi di memoria, disorientamento, difficoltà 

nellôesecuzione di semplici compiti, aprassia, paragrafia, che non curava la propria igiene per-

sonale, non rilevava le contraddizioni nei discorsi ma sapeva leggere, copiare scritti e disegni. 

La diagnosi clinica iniziale indicava una ñorganiche Hirnerkrankung (Arteriosklerose?)ò (ma-

lattia cerebrale organica, arteriosclerosi?) ma nel rapporto autoptico si parla specificamente di 

Alzheimersche Krankheitò, cio¯ malattia di Alzheimer, ed è ritenuto plausibile che la calligra-

fia sia quella di Alois (ibidem).  

Qualche giorno dopo lôammissione in clinica, il 20 settembre, Alois Alzheimer si avvicina al 

letto di Johann F. ed hanno questo scambio di battute: 

 

«ñChe colore ha il sangue?ò 

ñRossoò 

ñLa neve?ò 

ñBiancaò 

ñIl latte?ò 

ñBuonoò 

ñLa fuliggine?ò - Nessuna risposta» (MAURER K. - MAURER U. 1999 [1998]: 219).  

 

Johann F. era ancora in grado di contare fino a dieci, citare i giorni della settimana, leggere 

lôorologio, abbottonare la giacca, accendere un sigaro con un fiammifero e fumarlo. Alois Al-

zheimer gli domanda:  

 

«ñQuante gambe ha un vitello?ò 

ñQuattroò 

ñUn uomo?ò 

ñDueò 

ñDove vive un pesce?ò 

ñNel bosco, sugli alberiò» (ivi: 220). 

 

Lô8 ottobre del 1907, invitato a scrivere, Johann F. afferrò una scatola di fiammiferi, anziché 

la matita, pretendendo di scrivere con quella; il 12 giugno dellôanno successivo, in giardino, 

iniziò a camminare a grande velocità descrivendo un percorso circolare ininterrotto, nonostan-

te fosse un bagno di sudore; era inoltre solito avvolgere intorno alla mano, stringendole poi 

con estrema forza, sia le falde della giacca sia le coperte del letto; non reagì, almeno inizial-
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mente né al solletico né alla puntura di un ago sotto i piedi, ma alla fine picchiò il medico (i-

bidem). Mor³ il 3 ottobre del 1910 allôet¨ di cinquantanove anni. 

La vicenda di Johann F. ha svolto un ruolo cruciale nel processo di concettualizzazione della 

malattia di Alzheimer perché, come pare oggi appurato, fu probabilmente il quadro sintomato-

logico di questo paziente a spingere Emil Kraepelin a nominare la ñnuovaò entit¨ patologica e, 

inoltre, dai documenti relativi al suo caso si può desumere che la diagnosi clinica ipotizzata da 

Alois Alzheimer fosse proprio malattia di Alzheimer.  

I dati biografici, clinici e neuropatologici tramandati da Alois Alzheimer su Johann F. sono 

stati un fondamentale patrimonio di informazioni che ha permesso di identificare con esattez-

za, negli archivi dellôospedale psichiatrico dellôUniversit¨ di Monaco, le relazioni originali 

stese su questo paziente e di risalire, grazie ad esse, al rapporto autoptico poi ritrovato nei se-

minterrati dellôIstituto di Neuropatologia dello stesso ateneo: infatti, la registrazione 784 di 

questo documento faceva riferimento ad un individuo maschio che portava il cognome Feigl e 

che era deceduto il 3 ottobre del 1910, perciò fu possibile associarlo senza dubbi alle sezioni 

istologiche etichettate con lo stesso cognome ed abbinate al numero corrispondente riportato 

nel libro dellôautopsia (GRAEBNER M. B. et al. 1997). Fra i documenti rinvenuti e alcune delle 

informazioni tramandate da Alois Alzheimer nel suo articolo sono state riscontrate delle diva-

ricazioni che non hanno però impedito di identificare correttamente il suo secondo paziente: 

in primo luogo, il medico riporta come data del ricovero di Johann F. il 12 novembre del 

1907, mentre lôammissione era avvenuta due mesi prima (ivi: 77); in secondo luogo, nel co-

gnome del paziente sulla documentazione del ricovero, cô¯ una ñeò aggiuntiva (Feigel, anzi-

ché Feigl). La conferma della coincidenza fra il caso descritto da Alois Alzheimer (1911 

[1991]) e quello indicato dai documenti originali è provenuta dal confronto tra la storia clinica 

leggibile in questi ultimi e quella raccontata da Alois Alzheimer, anche alla luce del fatto che 

il cognome ñFeiglò, assai diffuso allôepoca in Baviera, aveva varie scritture ma pronunce indi-

stinte (ibidem).  

Il rinvenimento di questi documenti si deve alla sollecitazione di Kohshiro Fujisawa, del To-

kyo Metropolitan Institute of Neuroscience, che contatt¸ lôistituto di Monaco (dal 1998, Istitu-

to di Neurobiologia Max Planck) esternando la speranza di visionare i materiali originali rela-

tivi ai due ñprimiò casi di Alois Alzheimer; era una speranza fragile, come si intuisce da una 

lettera dellô11 dicembre 1992 riportata dal destinatario:  

 

«Siccome è passato molto tempo da quando Alzheimer ha lavorato su questi due cervelli a Mo-

naco e ci sono state due devastanti guerre mondiali da allora, concordo abbastanza con te che 

rimane solo la minima speranza di ritrovare questi due cervelli da qualche parte a Monaco. Tut-

tavia, credo in un miracolo. Credo perch® [é] questi cervelli devono essere stati conservati con 

grande cura [é] e questi due originali casi di malattia di Alzheimer potrebbero essere una inso-

stituibile fonte di ispirazione» (cit. in GRAEBER M. B. 1999: 239). 

 



38 

 

Allôepoca non era ancora chiaro che questi materiali fossero dove poi sono stati effettivamen-

te rintracciati e, come nota ancora Manuel B. Graebner (1999), lo scambio epistolare con il 

medico di Tokyo funse da stimolo essenziale per lôavvio della ricerca. 

Nellôarticolo del 1911 Alois Alzheimer presenta il caso di Johann F. e procede allôesclusione 

di alcune interpretazioni diagnostiche, fra cui anche la patologia arteriosclerotica del cervello 

perché non era stata riscontrata alterazione dei vasi; registra la presenza, rilevata 

dallôautopsia, di quelle che oggi sono note come ñplaccheò ed esprime un parere incerto ri-

guardo alla funzione che esse potrebbero svolgere nella differenziazione tra il quadro patolo-

gico di questo paziente e la demenza senile: «Non può essere messo in dubbio che le placche 

in questi specifici casi corrispondono in tutti gli aspetti rilevati a quelle che troviamo nella 

demenza senile» (ALZHEIMER A. 1991 [1911]: 87) ma «ci sono casi di indubitabile demenza 

senile in cui le placche non sono molto numerose» (ivi: 91). Alois Alzheimer non riteneva 

neppure che le placche svolgessero un ruolo causale nellôinsorgenza della demenza senile, ma 

vi vedeva piuttosto elementi connotativi di un procedimento involutivo del sistema nervoso: 

«Le placche non sono la causa della demenza senile ma solo una caratteristica che accompa-

gna lôinvoluzione senile del sistema nervoso centraleè (ALZHEIMER A. 1991 [1911]: 91).  

Come ho già accennato, Alois Alzheimer a causa dellôet¨ relativamente giovane di entrambi, 

intuì i disturbi di Auguste D. e di Johann F. come malattie presenili nonostante le apparenti 

congruenze fra le manifestazioni sintomatiche e patologiche generali dei due pazienti e il pro-

filo della demenza senile e ribadisce questôassunzione nello scritto del 1911 in cui, riferendosi 

al suo secondo paziente, afferma: «La demenza senile era fuori questione dal momento che il 

paziente aveva solo 56 anni» (ALZHEIMER A. 1991 [1911]: 74). Questo suo articolo, che ho 

ripreso dalla versione inglese tradotta ed introdotta da Hans Förstl e Raymond Levy (1991), 

contiene una rassegna della letteratura del settore e ricche disquisizioni su questioni afferenti 

al campo della demenza che a tuttôoggi non hanno perso attualità.  

 

«Alcuni dei problemi discussi qui sono rimasti irrisolti e ad oggi continuano ad essere una fonte 

di speculazione. Queste includono la distinzione tra la demenza senile e il normale invecchia-

mento cerebrale come la questione se la malattia di Alzheimer dovrebbe essere considerata una 

variante della demenza senile o una patologia separata» (FÖRSTL H. ï LEVY R. 1991: 71-72).  

 

È stato ipotizzato che Johann F. soffrisse di una forma famigliare di malattia di Alzheimer 

(Goedert M. ï GHETTI B. 2007: 59-60). Dopo il ritrovamento del materiale istologico origina-

rio, il profilo neuropatologico di questo paziente è stato ri-analizzato, attraverso esami istopa-

tologici e di genetica molecolare che hanno evidenziato placche della corteccia cerebrale ma 

lôassenza di grovigli neurofibrillari (GRAEBNER M. B. et al. 1997): questo aspetto ha una sua 

rilevanza perché essi, insieme alle placche neuritiche, sono considerati i tratti distintivi della 
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malattia di Alzheimer, comô¯ concepita oggi12. Per quel che riguarda il riesame di genetica 

molecolare, Johann F. non presentava quello che è considerato un gene di suscettibilità per la 

malattia di Alzheimer, cioè la modifica del quarto allele dellôapoliproteina E sulla cui validità 

predittiva, come vedremo (cfr. par. 2.2), possono essere avanzati dei dubbi (cfr. LOCK M. 

2006, LOCK M. - LLOYD S. - PREST J. 2006, LOCK M. et al. 2007), mentre, in termini generali, 

non è stato possibile né accertare né escludere le mutazioni nella presenilina 1 e 2 o di altri 

geni nellôinsorgenza della patologia presentata da Johann F.  

Secondo Manuel B. Graebner e colleghi (1997) il caso di Johann F. potrebbe rientrare in un 

sottogruppo della malattia di Alzheimer dal punto di vista clinico, istopatologico e di genetica 

molecolare in perfetto accordo con lôemergente concezione che la malattia di Alzheimer «non 

rappresenti una singola entità patologica ma un eterogeneo gruppo di disordini» (ivi: 79). 

Questa osservazione è molto interessante dal punto di vista antropologico, perché evoca un 

contemporaneo scenario di mutamento concettuale nella percezione biomedica della categoria 

patologica.  

 

 

1.5. Nascita dellôeponimo 

 

A battezzare come malattia di Alzheimer lôinsieme di caratteristiche sintomatiche e patologi-

che emerse con Auguste D. e Johann F. fu Emil Kraepelin (1856-1926), che introdusse questo 

concetto nosografico nellôottava edizione del suo autorevole manuale Psychiatric: Ein Le-

hrbuch fur Studierende and Artze nel 1910.  

Alois Alzheimer collaborò con Emil Kraepelin a partire dal 1902, quando accettò di entrare a 

far parte del suo gruppo di ricerca a Heidelberg ed il loro rapporto proseguì alla Reale Clinica 

Psichiatrica di Monaco dove, a partire dallôanno successivo, Emil Kraepelin rivestì la carica di 

direttore. Quella di Emil Kraepelin è una figura di spicco nella psichiatria dellôepoca: la sua 

attività clinica ed i suoi celebri libri di testo ne consacrarono una fama amplificata anche dalla 

sua capacità di attorniarsi di ricercatori promettenti, destinati a lasciare un segno nella loro di-

sciplina, fra i quali Hans Gerhard Creutzfeldt (1885-1964) e Alfons Maria Jakob (1884-1931), 

che daranno nome alla malattia di Creutzfeldt-Jakob, Friedrich Heinrich Lewy (1885-1950), 

che trasmetterà il nome ai corpi di Lewy, Gaetano Perusini (1879-1915), Francesco Bonfiglio , 

Ugo Cerletti, che nel 1938 applica per la prima volta sullôuomo scariche elettriche per placar-

ne le convulsioni inaugurando lôera dellôelettroshockterapia, Nicolas Achucarro (1880-1918), 

Gonzalo Rodriguez Lafora (1887-1971), Teofil Simchowicz. Alois Alzheimer, noto soprattut-

to per la patologia che ne ha assunto il nome, diede un contributo fondamentale anche al pro-

                                                 
12

 Invero, già Alois Alzheimer aveva riconosciuto in questa caratterizzazione di Johann F. una interessante pecu-

liarità, ed è stato speculato che «una frazione sostanziale di casi di Alzheimer possa appartenere a questo tipo ed 

è stato suggerito che la demenza con placche possa includere un sottogruppo separato del disordine» (GRAEBNER 

M. B. et al. 1997: 78). 
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gresso della conoscenza su altre condizioni come la demenza vascolare, la malattia di Huntin-

gton, la degenerazione di Wilson (o epatolenticolare). Fino al 1904 si concentrò soprattutto 

sullo studio delle paralisi progressive, per le quali aveva ipotizzato una relazione, che in se-

guito sarebbe stata dimostrata scientificamente, con la sifilide: infatti, al suo tempo non si sa-

peva ancora che molte forme di demenza erano una conseguenza tardiva della lue, ma Alois 

Alzheimer si può annoverare fra i ricercatori che, invece, pensavano in primo luogo a questa 

malattia nellôindagine causale13.  

Il pensiero di Emil Kraepelin è contrassegnato da una concezione organica dellôorigine delle 

malattie mentali, dunque ricollocata nel cervello e nelle funzioni cerebrali come venivano in-

tese dalla neuropatologia e dalla fisiologia, e dalla convinzione che solo attraverso 

lôosservazione clinica e la ricerca fosse possibile capire, spiegare, prevenire e trattare certe pa-

tologie. Egli fu impegnato in unôopera di sistematizzazione e catalogazione tassonomica dei 

disturbi e, come nota Allan Young (1991), elaborò a questo scopo uno schema classificatorio 

incardinato su tre principi: primo, siccome ogni disturbo mentale ha unôeziologia distintiva è 

scorretto supporre che un unico processo patofisiologico possa svolgere una funzione esplica-

tiva in tutte le malattie; secondo, la classificazione dei disturbi mentali deve poggiare su una 

solida ed attenta osservazione empirica e bisogna comparare sistematicamente i singoli casi 

clinici per individuare classi di sintomi che, di volta in volta, si presentano insieme e seguono 

un decorso discernibile che sfocia in un risultato prevedibile; terzo, la ricerca dimostra che di-

sordini mentali gravi hanno origini organiche o biochimiche (YOUNG A. 1991: 176).  

Alois Alzheimer condivideva il pensiero di Emil Kraepelin e fu a sua volta un sostenitore del-

la necessità di affidare alla ricerca empirica gli avanzamenti conoscitivi nel campo della psi-

chiatria. 

Emil Kraepelin, dunque, nel 1910 conia lôeponimo parlando nel suo manuale di malattia di 

Alzheimer in riferimento ad un gruppo di caratteristiche patologiche inclusive di: grave de-

menza, profonda afasia, spasticità, colpi apoplettici: 

 

«Alzheimer ha descritto un singolare gruppo di casi con gravissime alterazioni delle cellule 

[é]. Nel corso di alcuni anni i malati regrediscono mentalmente, hanno la memoria debole, so-

no poveri di idee, confusi, vaghi, non si orientano, non riconoscono le persone, regalano le loro 

cose. Più tardi si sviluppa una certa agitazione: i malati chiacchierano molto, mormorano tra sé 

e sé, cantano e ridono, gironzolano, armeggiano, stropicciano, spizzicano, si sporcano. Sono 

frequenti disturbi dellôattivit¨ simbolica e pratica; i malati non comprendono ordini, gesti, non 

riconoscono oggetti e immagini, non compiono azioni ordinate [é]. Molto profonde sono so-

prattutto le logopatie [é]. Alla fine i malati [é] non sono in grado di mangiare da soli o di 

prendersi cura di sé [é]. Lo stato finale [é] pu¸ durare molti anni, con un deterioramento mol-

                                                 
13

 Cfr. MAURER K. - MAURER U. (1999 [1998]: 150-152). Lôagente patogeno della sifilide, il treponema palli-

dum, fu individuato nel 1905 da Fritz Schaudinn ed Erich Hoffmann e lôanno dopo Albert Neisser creò un meto-

do per diagnosticare con sicurezza questa malattia: a questo punto, la sifilide e le sue forme tardive potevano es-

sere diagnosticate senza un esame autoptico e microscopico (ivi: 156).  
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to lento o apparentemente senza cambiamenti» (cit. in MAURER K. - MAURER U. 1999 [1998]: 

221-223).  

 

Alla fine, Emil Kraepelin avanza con una certa cautela verso la caratterizzazione del quadro 

che ha descritto, ammettendo la difficoltà di chiarirlo: 

 

«il significato clinico della malattia di Alzheimer non è ancora chiaro. Sebbene le scoperte ana-

tomiche suggeriscano che questa condizione ha a che fare con una forma particolarmente grave 

di demenza senile, alcune circostanze si esprimono contro a questo, vale a dire il fatto che la 

malattia può sorgere anche alla fine della quinta decade. Si potrebbero descrivere almeno certi 

casi in termini di senium praecox, se non preferibilmente che questa malattia è più o meno indi-

pendente dallôet¨è (cit. in BEACH T. G. 1987: 338).  

 

Emil Kraepelin riconobbe e discusse, inoltre, le difficoltà insite nella differenziazione, sul pi-

ano clinico e neuropatologico, tra lôarteriosclerosi e forme degenerative primarie di demenza 

senile; tra la demenza senile ed il normale invecchiamento, e fra la demenza senile e la prese-

nile malattia di Alzheimer (FÖRSTL H. 2000: 74).  

Prima che Emil Kraepelin coniasse il concetto diagnostico di malattia di Alzheimer erano stati 

registrati casi, a partire da Auguste D., i quali erano stati descritti in pubblicazioni che il me-

dico indubitabilmente conosceva: lôarticolo di Alois Alzheimer del 1907, quello firmato da 

Gaetano Perusini due anni più tardi, gli scritti di Francesco Bonfiglio che nel 1908 aveva os-

servato un paziente sessantenne con una condizione di demenza presenile, e, ancora, di Oskar 

Fischer sui cambiamenti istopatologici della demenza del 190714; tuttavia, è stato appurato che 

il  primo caso presentato da Perusini nel 1909 coincide con quello riportato due anni prima da 

Alois Alzheimer, cioè Auguste D., ed il quarto caso di Perusini dello stesso articolo coincide 

con quello di Bonfiglio del 1908. Dietro questa necessità di ri-presentare i casi, secondo Ger-

man E. Berrios, si cela una cruciale questione storica, perché probabilmente essa germogliava 

sulle pressioni subite dal laboratorio per accumulare prove in favore della nuova malattia 

(BERRIOS G. E. 1990: 360).  

Sulle ragioni che possono aver spinto Emil Kraepelin a denominare in un modo nuovo una 

condizione connotata da unôinterpretazione clinica confusa, che lui stesso riconosceva come 

tale, sono state formulate ipotesi che chiamano in causa questioni di orgoglio scientifico e 

competizioni accademiche prima della bontà della convinzione scientifica alla base dellôiden-

tificazione del nuovo processo patologico: la concorrenza con il laboratorio di Arnold Pick a 

Praga e lôopposizione alla teoria psicanalitica di Sigmund Freud.  

Fra la Clinica Psichiatrica di Praga guidata da Arnold Pick e lôistituto monacense di Emil 

Kraepelin aleggiava un antagonismo scientifico alimentato dalla coincidenza dei rispettivi 

ambiti di studio e ricerca sulla neuropsichiatria e la neuropatologia: lôindividuazione di un 

                                                 
14

 Cfr. MAURER K. ï VOLK S. ï GERBALDO H. (1997).  
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processo patologico sconosciuto avrebbe accresciuto il prestigio dellôistituto di Monaco con-

ferendogli un dominio assoluto sopra un nuovo terreno diagnostico. Con Arnold Pick, a Pra-

ga, collaborava inoltre Oskar Fischer il quale aveva pubblicato nel 1907 delle importanti sco-

perte sulle stesse placche neuritiche15
 che Alois Alzheimer aveva notato in Auguste D., ed a-

veva affermato che fossero caratteristiche della demenza senile; egli aveva poi usato il concet-

to di demenza presbiofrenica per indicare la situazione delle persone anziane che mostravano 

perdita della memoria, disorientamento e disfunzioni del linguaggio. Proprio perché Oskar Fi-

scher non aveva supportato lôidea di una nuova diagnosi, la definizione di Emil Kraepelin si 

appropriava di uno spazio diagnostico nel quale il laboratorio di Monaco avrebbe primeggiato 

in modo assoluto. Significativamente, però, da quel momento in avanti, «alcuni autori inizia-

rono ad usare il termine ñpresbiofrenia di Fischerò laddove avrebbero ben potuto usare allo 

stesso modo malattia di Alzheimer» (BEACH T. G. 1987: 338)16. Al tempo delle osservazioni 

effettuate da Alois Alzheimer, alcuni aspetti su cui avrebbe soffermato la propria attenzione 

Emil Kraepelin erano già stati evidenziati da altri ricercatori, perciò alcuni studiosi si sono 

chiesti addirittura perch® lôeminente tassonomista abbia scelto di designare quel quadro come 

ñdi Alzheimerò e non piuttosto: ñdi Fischerò, ñdi Perusiniò o ñdi Fullerò (BERRIOS G. E. 1990: 

356): nel 1907, lo psichiatra americano Solomon Carter Fuller (1872-1953) aveva riportato la 

presenza dei neurofibrilli in un certo numero di condizioni, inclusi tre casi di demenza senile; 

sembra comunque accertato che sia stato Alois Alzheimer a fornire la prima descrizione dei 

grovigli, come lo stesso Fuller in seguito riconobbe (GOEDERT M. ï GHETTI B. 2007: 59). Co-

me detto, Oskar Fischer aveva descritto le placche neuritiche, osservate prima ancora, nel 

1898, in due casi di demenza senile, da Emil Redlich (1866-1930), dellôOspedale Neuropsi-

chiatrico dellôUniversit¨ di Vienna. Peraltro, le placche neuritiche erano state descritte per la 

prima volta già nel 1892, da Paul Blocq e Georges Marinesco che lavoravano allôospedale 

Salpêtrière di Parigi sotto la direzione di Jean-Martin Charcot, dopo averle riscontrate in pa-

zienti anziani con epilessia17.  

Altri storici, invece, rintracciano le motivazioni di Emil Kraepelin nellôantagonismo teorico 

che lo contrapponeva alla scuola freudiana, le cui elaborazioni ricollocavano i sintomi delle 

malattie psichiatriche nellôinconscio e ne affidavano la risolvibilit¨ alla riemersione al livello 

conscio di desideri e ricordi repressi, processo che la psicanalisi doveva sollecitare. Era questa 

una visione del tutto incompatibile con la concezione della psichiatria di Emil Kraepelin, per 

                                                 
15

 Sul ruolo, pressoché misconosciuto, degli studi di Oskar Fischer nel campo della demenza, e per un suo inqua-

dramento bio-bibliografico, cfr. GOEDERT M. (2009).  
16

 Ancora nel 1916, Bleuler E., che pure aveva recepito alcuni aspetti della visione di Emil Kraepelin, nella pri-

ma edizione del suo manuale di psichiatria poteva affermare: «La malattia di Alzheimer, che oggi non può essere 

distinta dalla presbiofrenia di Fischer, è una demenza con un esordio precoce ed un quadro clinico di una pre-

sbiofrenia con confusione, che porta ad una demenza particolarmente grave, con afasia, sintomi agnostici ed a-

prassici, e morte. Pu¸ occasionalmente insorgere sui quarantôanniè (cit. in FÖRSTL H. 2000: 75).  
17

 Su questi contributi, cfr. BERRIOS G. E. (1990), FÖRSTL H. (2000), GOEDERT M. ï GHETTI B. (2007), GOEDERT 

M. (2009) e relative bibliografie.  
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il quale le malattie neurologiche avevano un fondamento puramente organico accessibile at-

traverso lôindagine scientifica obiettiva: la malattia di Alzheimer, presentandosi come patolo-

gia mentale con evidenti lesioni anatomiche, confortava la posizione kraepeliniana e quindi 

poteva suggellare la supremazia della scuola organica di psichiatria su quella funzionale. 

German E. Berrios (1990) respinge questa ipotesi perché è presumibile che a quel tempo Sig-

mund Freud avesse accettato perlomeno in linea di principio la base organica delle demenze 

ed inoltre non ebbe mai rapporti diretti con Emil Kraepelin, perciò lo studioso ritiene più 

plausibile che questôultimo abbia etichettato la malattia di Alzheimer per motivi strategici le-

gati alla competizione fra i laboratori (BERRIOS G. E. 1990). Infine è da considerare 

lôeventualit¨ che Emil Kraepelin abbia agito sulla base di un convincimento genuino riguardo 

alla novità dello stato patologico studiato dal collega, che secondo Thomas G. Beach (1987), 

fu in effetti la reale spinta motivazionale della creazione dellôeponimo.  

 

 

1.6. Fortuna e critica di una nozione ambigua 

 

Il concetto di malattia di Alzheimer ha avuto fin dalla sua prima attestazione una venatura di 

ambiguità espressa dai quesiti relativi al carattere ñpresenileò o ñsenileò dei meccanismi rias-

sorbiti dalla nozione nosografica. Oggi, questi aspetti conservano una loro attualità, che di-

scende dal dilemma relativo alla malattia di Alzheimer nella sua connotazione ñpatologicaò 

che ne accompagna la storia (concettuale) fin dagli albori e che a tuttôoggi spinge a chiedersi 

se tale condizione di salute sia una «malattia cerebrale cronico-degenerativa trovata in natura 

o un eponimo di due parole inventato dagli esseri umani» (WHITEHOUSE P. J. 2007: 460).  

Emil Kraepelin ha attinto sicuramente ai quattro casi riportati, nel 1909, da Gaetano Perusini e 

di cui almeno due erano ripetizioni di descrizioni già effettuate (cfr. par. 1.5) e giunse alla 

conclusione che essi denotassero una realtà differente dalla demenza senile e perciò, correlan-

doli a patologie presenili, ne propose unôautonoma identificazione verso la quale Alois Al-

zheimer non si mostr¸ del tutto sicuro. Dopo lôanalisi autoptica di Johann F. e la scoperta che 

il suo cervello non presentava grovigli neurofibrillari, il medico ritenne che le placche potes-

sero essere considerate un cambiamento concomitante e non una causa della demenza: «non 

cô¯ ragione sostenibile per considerare questi casi come causati da uno specifico processo pa-

tologico. Esse sono psicosi senili, forme atipiche di demenza senile» (cit. in DILLMAN  R. J. M. 

2000: 136), suggerendo tuttavia di identificarle in modo tale da poterne rilevare lôesistenza e-

vitando errori nelle diagnosi (ibidem).  

A parte la percepita particolarità del quadro clinico dei pazienti, a sostegno della propria tesi 

Emil Kraepelin poteva addurre il fattore età, che tra XIX  e XX  secolo costituiva un criterio di 

riferimento nella suddivisione delle malattie che lôassimilazione della malattia di Alzheimer 

alla demenza senile avrebbe violato: infatti, ciò avrebbe implicato che la demenza senile po-

teva manifestarsi anche in soggetti al di sotto dei sessantacinque anni contravvenendo ai prin-
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cipi che facevano dellôet¨ un parametro indispensabile nellôordinamento delle patologie. As-

serendo che lôet¨ di insorgenza costituiva lôelemento discriminante fra la demenza senile e la 

malattia di Alzheimer, Emil Kraepelin decretava che questôultima era una patologia ñpreseni-

leò (HOLSTEIN M. 1997) ed eludeva il problema di stabilire se la demenza senile fosse o meno 

diversa dal processo di invecchiamento (DILLMAN  R. J. M. 2000: 136-137). Infatti, 

lôaggettivazione della demenza come ñsenileò conteneva una nosologia implicita al termine 

secondo la quale lôinvecchiamento ñprovocavaò la demenza, mentre il presupposto dellôet¨ di-

sciplinava quella nosologia mediante la descrizione della malattia di Alzheimer come una se-

nilità atipica, precoce ed accelerata, benché questi termini non fossero delucidati (HOLSTEIN 

M. 2000: 165). 

Tali questioni non vennero risolte in maniera definitiva e continuarono ad aleggiare nelle di-

squisizioni su questôentit¨ nosologica, che conobbe per qualche anno dopo la sua ideazione 

anche un certo oblio nel campo biomedico, ma che era destinata ad un indiscutibile successo 

posteriore. Nel 1925, cioè dieci anni dopo la morte di Alois Alzheimer avvenuta prematura-

mente il 19 dicembre 1915, il dottor Ernst Grünthal, che aveva pubblicato un suo lavoro sulla 

malattia di Alzheimer sostenne:  

 

«Attualmente, per lo meno con i nostri metodi, dal solo quadro istopatologico non si può stabili-

re la diagnosi differenziale tra la demenza senile e la malattia di Alzheimer» (cit. in MAURER K. 

ï MAURER U. 1999 [1998]: 275).  

 

È interessante notare che la sorte della nozione di malattia di Alzheimer è stata veramente pe-

culiare rispetto al contesto in cui è emersa, caratterizzato da altre importanti scoperte neuro-

scientifiche che avevano condotto alla delineazione di altre ñnuoveò malattie. Un esempio pu¸ 

essere rappresentato dalla ñmalattia di Pickò ï che peraltro è caratterizzata da inclusioni neu-

ronali note come ñcorpi di Pickò che furono descritti per la prima volta da Alois Alzheimer18
 - 

in quanto si giunse, anche in quel caso, alla creazione di un eponimo. Ma quello che succede 

con la malattia di Alzheimer ¯ diverso perch® il medico che prest¸ il nome allôentit¨ patologi-

ca non era persuaso che designasse una malattia indipendente, e rispetto alla sua relazione con 

la demenza senile puntualizzò sempre strette somiglianze; tuttavia, una volta sovrapposta la 

locuzione malattia di Alzheimer a quella, preesistente, di demenza senile veniva ratificato che 

la prima era una patologia ñveraò e non il normale processo di invecchiamento (FÖRSTL H. 

2000: 78).  

Sebbene nella manualistica del settore la dicitura malattia di Alzheimer abbia fatto il suo in-

gresso in corrispondenza cronologica alla stessa sua ideazione, la sua validità scientifica è ri-

masta per un certo tempo ñin giocoò, come dimostra la riflessione sopracitata di Ernst Gr¿n-

thal. Nei decenni che precedono la ñriscopertaò avvenuta negli anni Sessanta del Novecento la 

discussione sulla malattia di Alzheimer si acquieta, ma, significativamente, quando si riac-
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 Cfr. GOEDERT M. ï GHETTI B. (2007: 60). 
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cende, si rinfocola anche lôannosa questione del suo rapporto con la demenza senile e la defi-

nizione di entrambe nel mutuo rapporto che le lega concettualmente.  

 

«Prima della metà degli anni Settanta la maggior parte dei medici considerava la malattia di Al-

zheimer una malattia piuttosto rara che colpiva individui nei loro quaranta e cinquantôanni e, 

occasionalmente, anche più giovani. Le persone anziane con sintomi e patologie cerebrali com-

parabili a quelle dei pazienti più giovani, ricevevano diagnosi di demenza senile, senilità, psico-

si senile o sindromi organiche del cervello» (HOLSTEIN M. 2000: 158-159).  

 

Nel 1962 fu indetta da Elfriede Albert una conferenza dal titolo suggestivo: Demenza senile e 

Alzheimer ï la stessa malattia?ò (MAURER K. ï MAURER U. 1999 [1998]: 279) e fu introdotta 

la parola Alzheimerizzazione (o ñinalzheimeramentoò) in cui i concetti di demenza senile e 

demenza presenile venivano definitivamente fusi (ivi: 280-281).  

Agli inizi degli anni Sessanta del Novecento, si comincia a realizzare delle biopsie cerebrali 

nellôesame delle patologie neurodegenerative progressive fatali non solo a scopo diagnostico, 

ma anche per perfezionare la conoscenza della biologia di queste malattie (KATZMAN R. ï 

BICK K. L. 2000: 106) e fra gli studi più eminenti condotti ci sono quelli di Garry Blessed, 

Bernard Tomlinson e Martin Roth del 1968 e del 1970, giunti a conclusioni differenti, che 

hanno avuto un impatto nel dibattito sul rapporto fra malattia di Alzheimer e demenza senile. 

Il primo di questi lavori, The association between quantitative measures of dementia and of 

senile change in the cerebral grey matter of elderly subjects, confermava la correlazione tra 

demenza e numero di placche e grovigli e favorì la diffusione dellôidea che le persone anziane 

potessero sviluppare la malattia di Alzheimer sebbene molti medici restassero convinti che la 

demenza senile fosse unôentit¨ distinta (KATZMAN  R. ï BICK K. L. 2000: 109). Nel secondo 

lavoro, Observations on the brain of demented old people, sostennero che, fra le molteplici 

cause che poteva avere la demenza negli anziani, la malattia di Alzheimer era la più frequen-

te: questo la trasform¸ da disordine ñraroò a disordine ñcomuneò, incentivandone il rileva-

mento via via che aumentava la durata della vita (ivi: 110) benché «il numero dei cosiddetti 

casi è cresciuto da uno agli stimati 25 milioni nel mondo, non solo a causa 

dellôinvecchiamento della popolazione ma a causa della ridefinizione della senilità e della 

demenza senile come malattia di Alzheimer» (WHITEHOUSE P. J. 2007: 460).  

Prima che questo cambiamento si verificasse, i mutamenti associati con lôavanzamento 

dellôet¨, tradizionalmente individuati dalla nozione di senilità, erano ritenuti inevitabili ed è 

proprio lôassunto di questa fatalit¨ che viene sfidato dalla loro inclusione entro i confini di 

unôetichetta patologica: una volta stabilita la coincidenza fra demenza senile e malattia di Al-

zheimer le forme di decadimento cognitivo osservate nellôanzianità perdevano il requisito del-

la ñnaturalit¨ò e lo stesso processo di invecchiamento cessava di essere concepito come un pe-

riodo di inesorabile declino fisiologico e biologico per diventare un momento dellôesistenza in 

cui certe malattie avevano più possibilità di palesarsi di altre (FOX P. J. 2000).  
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A partire dagli ultimi decenni del Novecento si è assistito ad una rivitalizzazione 

dellôopposizione tra Alzheimer precoce (early onset), assimilabile alle descrizioni di Alois 

Alzheimer, e tardivo (late onset), e allôidentificazione di forme prodromiche (il Mild Cogniti-

ve Impairment), ingrediente fondamentale dellôenfasi sulla diagnosi precoce.  

 

 

1.7. ñSenileò e ñpresenileò nelle retoriche biomediche 

 

La distinzione tra (demenza) ñsenileò e ñpresenileò ha svolto unôessenziale funzione storica 

nella determinazione della malattia di Alzheimer, perché è stata lôaggettivazione ñpresenileò a 

consentire la separazione concettuale di questôambito diagnostico e nosologico da 

unôantecedente idea di senilit¨ che raccoglieva, come ineluttabili e ñnaturaliò, certe forme di 

declino che si verificavano con lôavanzamento dellôet¨, trasformandole cos³ in patologie di 

pertinenza biomedica. Ma ha svolto anche una essenziale funzione politica di strutturazione e 

legittimazione di un ñnuovoò campo di ricerca scientifica e farmacologica attrattivo per vasti 

capitali di risorse intellettuali e finanziarie.  

 

«In molti campi della medicina, la definizione di una malattia e della sua eziologia va di pari 

passo con la ricerca di una cura. Nella malattia di Alzheimer [é] la forte delineazione dei con-

fini della malattia fu fondamentale per sfruttare il sostegno politico e per strutturare le pratiche 

cliniche ed i programmi di ricerca» (MOREIRA T. - BOND J. 2008: 359).  

 

Siccome la nozione di malattia di Alzheimer si è ad un certo punto emancipata dal parametro 

dellôet¨ la contrapposizione tra ñpresenileò e ñsenileò ha perduto la sua rilevanza scientifica ed 

attualmente la biomedicina non la contempla.  

Ho tentato di capire quali ambiti di significato questi due aggettivi rivestissero per gli specia-

lizzandi neurologi del Centro Disturbi della Memoria per accedere alle versioni biomediche 

odierne e per collocare, nellôesperienza clinica pratica di questo gruppo di giovani medici, il 

retaggio ñstoricoò del loro sapere.  

Non mi ha stupito accorgermi che il loro punto di vista sulla nozione nosologica di malattia di 

Alzheimer fosse proiettato sul futuro: attualmente le conoscenze scientifiche, i mezzi farma-

cologici, gli strumenti tecnologici a disposizione non consentono di fronteggiare questa pato-

logia e lo sguardo confidente nei progressi effettuabili soddisfa lôesigenza di riassorbire quella 

che uno di loro schiettamente ha definito come una componente di frustrazione intrinseca alla 

frequentazione di un ambito disciplinare che a fronte dellôobiettivo medico di ristabilimento 

della salute non dispone di soluzioni efficaci per la maggioranza dei disturbi che ricadono nel-

la sua sfera di competenza.  

Questa protensione al futuro si prolunga lungo tre traiettorie interrelate: il futuro della ricerca 

in campo farmacologico dove ambientare una promessa di speranza non solo nominale per la 

reversibilità della patologia; il futuro del paziente, luogo metaforico la cui salvaguardia era af-
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fidata al ritardo dellôinsorgenza della malattia, prima ed alla creazione di un ambiente confor-

tevole per la gestione dellôassistenza fisica di cui avrebbe avuto presto o tardi bisogno, poi; il 

futuro dei famigliari dei malati, incentrato su un impegno assistenziale e di cura dato per 

scontato, quasi a tradire lôincorporazione, nel proprio approccio alle implicazioni della disabi-

lità indotta da patologie del genere, delle carenze strutturali che impediscono di pensare una 

gestione della persona ammalata al di fuori dellôambiente domestico. Queste questioni sono 

emerse dalle descrizioni rilasciate di diagnosi precoce della malattia di Alzheimer, la cui utili-

t¨ era affidata alla possibilit¨ di pianificare lôassistenza, differire le manifestazioni più disabi-

litanti e alla scoperta di ritrovati farmaceutici efficaci che avrebbero potuto beneficare gli in-

dividui malati precocemente identificati.  

Il passato della disciplina neurologica traspare in narrazioni costruite comparativamente sul 

presente adottando termini di paragone sui dislivelli di sapere, sullôingenuit¨ degli approcci, 

sul suo superamento, non solo temporale, che lo aveva relegato in un limbo silente, dal quale 

non trasmetteva più niente. A parte, forse, il ricordo di una confusione nosologica da respin-

gere nellôantro dellôinutilit¨ scientifica: lôespressione scelta da una neurologa - ñcalderoneò - è 

particolarmente pregnante. Lôimmagine ¯ quella di un vorticoso disordine che il tempo ha se-

dimentato in categorie discrete connotate dallôattendibilità. Parlavamo della dicitura demenza 

presenile e se ne parlava con riferimento al fatto che non esistendo più, nel lessico biomedico, 

la distinzione tra demenza ñpresenileò e ñsenileò, lôaumento delle persone che raggiungono 

età venerande poteva forse influire sulla diffusione della malattia di Alzheimer.  

 

NEUROLOGA: «Sì, anche se demenza presenile, poi, in quel calderone ci cadevano anche tante 

cose diverse [é]. Sicuramente il fatto che ci sia una maggior quota di persone che hanno unôet¨ 

più avanzata e che sono quindi più soggette allo sviluppo di malattie neurodegenerative, fa si 

anche che ci sia un aumento dellôincidenza dei casi di malattia di Alzheimer, che, comunque, di 

per s®, come fattore di rischio ha lôet¨. Sulla demenza presenile: era una definizione in cui poi 

forse tanti anni fa cadevano molte cose che non era solo lôAlzheimer... lôarteriosclerosié tutte 

queste vecchie definizioni facevano molta confusione. Era più un etichettare il deterioramento 

cognitivo senza starsi tanto a chiedere quello che côera dietro. Demenza presenile, arteriosclero-

si, [é] anche lì dentro forse ci cadevano diverse cose: era più un calderone di patologie che e-

rano alla base del deterioramento cognitivo [é]. Aumentando lôet¨ media della popolazione, 

non solo lôAlzheimer, ma tante malattie neurodegenerative, ma non solo neurodegenerative, so-

no in aumento» (Int. NEU/D01, 25/10/2010).  

 

Anche alcuni medici di medicina generale imputano al fenomeno socio-demografico 

dellôinvecchiamento della popolazione lôaumento dellôincidenza di una eterogenea gamma di 

disturbi fisici e cognitivi che possono presentarsi in vecchiaia, dando un certo risalto al fatto 

che lôallungamento della speranza di vita non ha determinato la comparsa di certe malattie, 

ma solo reso possibile rilevarle ed osservarle, perch® in passato lôavvento prematuro della 

morte ne impediva lôinsediamento.  
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MMG: çLôinvecchiamento della popolazione cosa comporta? Lôinvecchiamento della popolazio-

ne comporta tutta una problematica inerente una patologia dellôanziano. Potrebbe essere: più 

problematiche degenerative, reumatologiche o più problematiche anche neoplastiche per esem-

pio, oltrech®, ovviamente, deterioramenti cerebrali. Per¸, ¯ fatale che crescendo lôet¨ media e 

lôinvecchiamento della popolazione, le patologie siano sempre maggiori relativamente a questa 

età. Alzheime incluso, ovviamente. Parliamoci chiaramente: ci sar¨ stato anche allôet¨ dei Ro-

mani, per¸ lôet¨ media a quellôepoca era trentôanni o gi½ di l³ per cui se qualcuno aveva la de-

menza di Alzheimer era qualche vecchio senatoreé perch® lôet¨ media, fra le guerre, le malat-

tie, le carestie mi sembra che allôincirca andava sui trenta-trentacinque anni. Non vorrei sbaglia-

re. Lôet¨ media, a mano a mano, col miglioramento culturale - si mangia meglio, non ci sono ca-

restie, non cô¯ la peste - è chiaro che si allunga la vita media, si è andata allungando nel corso 

dei millenni» (Int. MMG/U08, 01/06/2010). 

 

Nessuno dei neurologi ha espresso dubbi sulla natura prettamente patologica della malattia di 

Alzheimer o tradito la conoscenza del dibattito esistente intorno alla sua connotazione contro-

versa. Questo potrebbe apparire come frutto della concentrazione, incontestabile in un giova-

ne medico, sugli aspetti scientifici e tecnici pi½ funzionali allôattivit¨ clinica e potrebbe anche 

essere ricondotta alla fase del percorso formativo in cui si trovano: essendo studenti specializ-

zandi, con una ridotta esperienza concreta dello svolgimento della professione che mette co-

stantemente alla prova il proprio sapere e il proprio modo dôagire di fronte alla sofferenza rea-

le di persone in carne ed ossa, non è improbabile che non abbiano avuto ancora occasione di 

sperimentare una sorta di critica autoriflessiva sui presupposti della loro disciplina. Dôaltro 

canto, lôintera storia della biomedicina ¯ caratterizzata dallôabbandono di certi modi di pensa-

re e di fare e «generalmente il superamento di queste pratiche è giustificato nei termini 

dellôavanzamento scientificoè (PIZZA G. 2005: 128), che poi è un modo di dissimulare il radi-

camento storico-culturale ed il carattere filosofico ed ideologico dello stesso sapere biomedico 

appellandosi, ancora una volta, al requisito della ñscientificit¨ò che gli restituisce una parven-

za di dettato ñrazionaleò e ñuniversaleò, immune alle influenze storico-culturali. La riflessione 

antropologica sulla biomedicina ha smascherato i sottintesi di queste retoriche, dimostrando 

che questôistituzione invece è attraversata da una profonda differenziazione interna e da una 

variabilità, riverberata dalle pratiche, che stride con le forme della sua auto-rappresentazione 

come entità uniforme ed omogenea fondata su un sapere assoluto, in quanto scientificamente 

prodotto19. Nelle narrazioni dei neurologi, proprio gli avanzamenti scientifici compiuti nel 

corso dei decenni giustificano il passaggio storico da, ed attraverso, diverse concezioni della 

patologia Alzheimer e delle definizioni che lôhanno preceduta, le quali svaporano nel passato 

e perdono di significato. 

                                                 
19

 Per un inquadramento generale degli studi antropologici sulla biomedicina, cfr. HAHN R. A. - GAINES A. D. 

(1985), LOCK M. - GORDON D. (1988), RHODES L. A. (1990), PFEIDERER B. - BIBEAU G. (curatori) (1991: 121-

181), LINDEMBAUM S. - LOCK M. (1993), DEL VECCHIO-GOOD M. J. (1995), SEPPILLI T. (1996a), HADOLT B. 

(1998), QUARANTA I. (2001), PIZZA G. (2005: 125-154).  
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EP: «Secondo te esiste una relazione fra lôinvecchiamento della popolazione, cio¯ lôaumento 

delle persone in età avanzata, e lôaumento dei casi di malattia di Alzheimer?» 

NEUROLOGA: «Sì, cô¯ una relazione perch® comunque ¯ una patologia che pi½ frequentemente 

interessa una fascia dôet¨ pi½ avanzata. Quindi, magari, fino a quando lôet¨ media era più bassa 

diventavano meno palesi, magari côerano dei casi di Alzheimer, per¸ non si arrivava mai al pun-

to (a parte che le conoscenze erano inferiori) non si arrivava mai al punto di poter fare una dia-

gnosi. Quindi lôaumento dellôet¨ media, lôinvecchiamento della popolazione va di pari passo an-

che con lôaumento dellôincidenza dei casi della patologia [é]». 

EP: «Esiste più il concetto di demenza senile a livello medico?» 

NEUROLOGA: «Le conoscenze sono tali, attualmente, che una demenza si riesce spesso a catalo-

garla piuttosto che usare una definizione generica come demenza senile» (Int. NEU/D03, 

26/10/2010). 

 

La nozione di demenza senile rimane in un passato oltrepassato grazie allôacquisizione di co-

noscenze che hanno consentito lôindividuazione della malattia di Alzheimer e dato a un certo 

quadro un nome esatto, che ha liberato il linguaggio biomedico dalle etichette generalizzanti 

nelle quali confluivano, indistinte o non completamente comprese, molteplici condizioni: un 

ñcalderoneò, appunto, eterogeneo e confusionario, al quale i progressi scientifici hanno appor-

tato un ordine tassonomico affidabile e definito.  

Lôaltro polo ï la demenza presenile ï rappresenta invece un concetto del tutto muto: a parte 

rispondere a me, quando ne domandavo, che no, nel linguaggio biomedico tale espressione 

era destituita di significato e non si utilizzava più, non è mai stata né descritta, né spiegata.  

 

EP: «Esiste più un concetto medico di demenza presenile?» 

NEUROLOGA: «No. È una dicitura che non è più corretta» (Int. NEU/D01, 25/10/2010). 

 

EP: »Demenza presenile, esiste più?» 

NEUROLOGA: «No» (Int. NEU/D03, 26/10/2010). 

  

Della demenza senile, al contrario, alcuni medici hanno rilasciato una caratterizzazione espli-

cativa, che mette in relazione il suo contenuto con il senso dellôaggettivazione: uno di loro ha 

puntualizzato lôassimilazione dei significati rivestiti dalla dicitura in passato con lôadozione 

attuale di nuove, più calzanti, etichette, prediligendo una spiegazione di tipo diagnostico. 

 

NEUROLOGO: «Cô¯ anche unôaltra cosa: che la demenza senile poteva essere considerata quella 

che adesso tendiamo a definire come deterioramento polifattoriale, che è un quadro in cui ci può 

essere anche un invecchiamento più accelerato, degenerativo, però sono tanti i fattori che con-

corrono a quel quadro. La demenza di Alzheimer è una nicchia precisa del quadro di demenze, 

di tutte le demenze, di tutte le cause di demenza» (Int. NEU/U02, 26/10/2010). 

 



50 

 

Il riferimento allôaggettivo ñsenileò, per¸, credo sia assai indicativo, nella descrizione che ne 

ha dato un altro medico è stato ricongiunto ad una percezione di normalità spiegata attraverso 

la manifestazione di un deterioramento non patologico, che priva lôetichetta del contenuto 

diagnostico che le ha riconosciuto il collega sopracitato. 

 

EP: «Esiste più il concetto, sul piano medico, di demenza senile?» 

NEUROLOGA: «Noi non lo utilizziamo molto, come etichetta, però in realtà il deterioramento co-

gnitivo che noi possiamo vedere in un ottantenne che inizia a sviluppare deterioramento dopo 

gli ottantôanni, che ha magari anche un discreto carico lesionale di tipo vascolare, che ha altri 

fattori [é], cô¯ ipoacusia concomitante una riduzione dellôudito anche questa dovuta allôet¨, 

cioè tutti fattori che possono contribuire al deterioramento cognitivo, allora in quel caso po-

tremmo parlare di demenza senile. Ma la demenza senile è un quadro di deterioramento che è 

tra virgolette quasi normale per lôetà del soggetto» (Int. NEU/D05, 06/11/2010).  

 

La demenza senile si presta ad esprimere il distacco, mediato e reso possibile dai progressi 

conoscitivi sulla condizione che storicamente denominava, da una visione polisemantica ed 

indeterminata ad una più obiettivamente definibile (demenza polifattoriale nellôodierna acce-

zione medica); ma la demenza senile è servita anche da appiglio terminologico per una situa-

zione di parziale normalità denotata dalla concomitanza di più problemi ñnaturaliò nel proces-

so biologico di invecchiamento fisico (lôipoacusia, le lesioni vascolari) e cognitivo (deterio-

ramento) risultanti in un declino cognitivo ñcoerenteò con lôet¨ e quindi esonerabili da una pa-

tologizzazione.  

Sul simultaneo indebolimento di più funzioni fisiche e cognitive, la psicologa ha costruito una 

riflessione sulle possibilità di individuare un crinale tra normalità e patologia nei meccanismi 

biologici dellôinvecchiamento, dubitando della trascurabilit¨ dellôaccrescimento delle attese 

sociali riversate sulla persona anziana ma anche delle aspettative condensate nelle forme di 

auto-percezione degli individui in età avanzata. 

 

PSICOLOGA: çNon saprei dire bene quali sono le discriminanti tra lôuno e lôaltro [normalità e pa-

tologia], però diciamo che si potrebbe forse andare a valutare anche altri aspetti di declino, nel 

senso che data una persona che ha un aspetto degenerativo dal punto di vista fisiologico ce lôha 

anche dal punto di vista della vista, dellôudito, comunque lôinvecchiamento compromette tutti 

gli aspetti di contatto con lôesterno: la vista, lôudito, la capacit¨ motoria [é]. Un paziente di ot-

tantasette anni che viene da me con tutte queste problematiche, a maggior ragione môaspetto 

(forse questo ¯ un poô un pregiudizio), che possa avere anche un deterioramento cognitivo. Però 

mi ¯ capitata gente che, invece, a ottantôanni mi ha fatto un test perfetto. Però erano anche per-

sone che non avevano altre problematiche fisiche, perciò non so se ipotizzare di andare a valuta-

re anche altri aspetti di compromissione rispetto ad una relazione con lôambiente: se io non sen-

to o non ci vedo bene non ho la capacità di raggiungere stimoli, di avere un quadro più ampio 

della realtà. Perché se poi non ci vedo non posso leggere, se non ci sento non posso sentire la te-
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levisione: questi sono stimoli che non arrivano al cervello quindi è più facile che io possa avere 

un deterioramento» (Int. PSI/D, 27/10/2010).  

 

Dopo questôintroduzione dei problemi fisici che possono inficiare la funzionalit¨ cognitiva o-

stacolando lôaccesso ad attivit¨ che potrebbero salvaguardarla anche in età avanzata, come 

leggere, guardare la televisione, spostarsi autonomamente, il concetto di senilità fa la sua 

comparsa come spunto per denunciare la tendenza, biomedica e socioculturale, ad oscurare la 

ñnaturalit¨ò dei processi dellôinvecchiamento dietro una visione dellôanziano che non ammette 

più le fragilità e le difficoltà indotte da certi meccanismi fisiologici di declino.  

 

PSICOLOGA: «Però è molto legato alla senilità perch® [é] vedo che persone di ottantadue, ottan-

tacinque anni che sono anche fisicamente adeguate non hanno problemi cognitivi particolari, 

quindi non essendoci proprio delle caratteristiche che ci permettono di fare la distinzione [tra 

normalità e patologia], forse si potrebbe ipotizzare di andare a vedere un quadro più generale, 

che si ¯ un poô perso di vista, a mio parere. Una volta quando una persona era anziana, dice: 

ñCôha il deterioramento senileò che era un poô come dire ñlôarteriosclerosiò, dei nomi un poô pi½ 

popolari, ma che per¸ aiutavano a capire che lôanziano oltre non côandava. Invece adesso che la 

qualità della vita ¯ migliorata, sô¯ allungata, non si riesce pi½ a pensare allôanziano come qual-

cuno che ha delle difficolt¨, dei limiti perch® ¯ lôanziano stesso che vuole far vedere che fa tutto. 

Cioè: persone di ottantôanni che vanno a prendere i nipoti, guidano, e poi loro stessi ti dicono: 

ñIo non ce la faccio pi½!ò, perch® non hanno la possibilit¨ di fare lôanziano, di poter vivere quel-

la parte della vita, che non è brutta ma va vissuta con un pochino più di tranquillità [é]. Sì, è 

vero che la scienza è migliorata, ci sono più possibilità, ci son più cure però bisogna anche dare 

a un certo punto un limite. Dire: pi½ di cos³ non si pu¸. E invece diciamo che i test tra un poô 

môarrivano persone di novantôanni a farlo. Mi guardano: ñMa perch®?òè (ibidem).  

 

Lôanalisi critica della storia di costituzione della malattia di Alzheimer e delle rielaborazioni 

tessute sulle tipizzazioni preesistenti di senilità è evocata da questo passaggio della riflessione 

della psicologa: la visione patologica della malattia di Alzheimer sovrapposta ai significati 

della senilità ha permesso di sconfiggere gli stereotipi della persona anziana costruiti su attri-

buti denigratori come la smemoratezza, lôincapacit¨ di auto-gestione, lôindebolimento, tutti 

tratti terrificanti nelle società occidentali contemporanee che enfatizzano invece lôautonomia e 

lôindipendenza dellôindividuo, trasfigurandoli in connotazioni ñpatologicheò e perci¸ stesso n® 

inevitabili, né intrinseche a quella fase dellôesistenza umana (cfr. FOX P. J. 2000). Il ragiona-

mento conclusivo della psicologa, desunto dalla propria esperienza clinica concreta, è una sot-

tile critica allôestensione inarrestabile dellôintervento e del controllo biomedico sullôanzianit¨ 

fino ad età talmente avanzate in cui essi appaiono quasi incomprensibili: chiedersi perché una 

persona di novantôanni debba sottoporsi a faticosi test di screening per la valutazione cogniti-

va solleva ampie questioni riguardanti lôesercizio del potere biomedico anche come forma di 

biomedicalizzazione dellôinvecchiamento (ESTES C. L. - BINNEY E. A. 1989).  
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1.8. ñArteriosclerosiò: la demenza nella visione dei medici di medicina generale 

 

Fra i medici di medicina generale, le riflessioni sul loro approccio clinico e predisposizioni 

personali verso la malattia di Alzheimer e il deterioramento cognitivo retrocedono agli anni 

della formazione o a quelli iniziali della pratica clinica e si fondano sul riconoscimento di un 

legame tra il ñprogresso delle conoscenze scientificheò e la (maggiore) ñidentificabilit¨ò della 

malattia di Alzheimer. È una visione determinata dalla combinazione di due fattori principali: 

il raggiungimento di età più avanzate ed il miglioramento degli strumenti diagnostici, i quali 

consentirebbero oggi di individuare questa patologia in maniera precisa ï e, su questo, la ri-

flessione dei medici di medicina generale è congruente con quella espressa dai neurologi ï 

mentre in passato, talvolta, la presenza della malattia poteva essere adombrata dalla percezio-

ne di normalità di disturbi nellôanziano che oggi sono invece ñetichettatiò: e, su questo, la ri-

flessione si allinea alle posizioni dei medici di medicina generale rilevata in certi studi, secon-

do cui lôapproccio biomedico specialistico (neurologia, psichiatria, geriatria) al deterioramen-

to cognitivo pu¸ anche essere visto come uno strumento di medicalizzazione dellôanzianit¨ 

(cfr. HANSEN E. C. et al. 2008).  

Un concetto assai utilizzato dai medici di medicina generale con funzione esplicativa rispetto 

alla loro percezione dei cambiamenti concettuali e scientifici avvenuti nel campo della malat-

tia di Alzheimer ¯ ñarteriosclerosiò: essa veniva richiamata nella sua accezione ñpopolareò, 

quasi proverbiale, tipica di unôabitudine linguistica perlomeno locale che ha investito 

lôaggettivo ñarterioscleroticoò di unôintonazione vagamente negativa e sinonimo di ñrimbam-

bitoò. Lôñarteriosclerosiò ¯ anche emblema di carenze dellôapproccio medico e sociale ai pro-

blemi dellôanzianit¨ che lôesistenza della nozione di malattia di Alzheimer avrebbe contribuito 

a colmare conferendo loro, per cos³ dire, il giusto ñspessoreò anche nella percezione generale. 

 

MMG: çIo penso che trentôanni fa dicevamo: ñQuello ¯ arteriosclerotico, tanto ormaiéò, oggi 

diciamo: ñ¯ dementeò o ñ¯ Alzheimerò, ma secondo me poco cambia nel concetto perch® noi 

adesso stiamo acquisendo unôentit¨ nosologica che ¯ la demenza o la sindrome di Alzheimer o 

la malattia di Alzheimer che ventôanni fa, trentôanni fa non avevamo acquisito [é]. Côerano 

forse meno anziani però relativamente a meno anziani i casi di arteriosclerotici erano forse gli 

stessi che sono oggi i dementi o gli Alzheimer [é] solo che trentôanni fa non sapevamo che e-

rano dementi o Alzheimer. Anche perché si sono affinate le tecniche. Oggi se uno di set-

tantôanni mi fa qualcosa di strano, gli somministro il test, posso avere la certezza di sapere se è 

un demente, un Alzheimer, se è un arteriosclerotico, se è un carente di vitamina B12, se è un i-

potiroideo. Ventôanni fa, a settantôannié ñEh, ¯ vecchio ormaiò! Non mi ponevo il problema 

[é]. Quindi secondo me il rapporto è costante, trentôanni fa come oggi [...]. Diciamo che oggi 

sono pi½ etichettati rispetto a trentôanni fa. Trentôanni fa erano ñarterioscleroticiò o erano ñvec-

chiò. Erano ñvecchiò, diciamo che erano ñvecchiòè (Int. MMG/U03, 05/05/2010). 
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Insieme a demenza senile, demenza presenile, senilità e malattia di Alzheimer, arteriosclerosi 

è uno dei termini che si sono diffusi in ambiente sia medico sia profano per descrivere, nel 

corso del tempo, le perdite di memoria ed intellettuali nellôinvecchiamento e ha anche svolto 

un ruolo nel dibattito sulla malattia di Alzheimer, perché una delle questioni storiche ad essere 

affrontate è stata proprio se lôarteriosclerosi svolgesse un ruolo causativo per la demenza seni-

le (BEACH T. G. 1987: 342); infatti, per le sue similitudini con la demenza senile, la malattia 

di Alzheimer ne era stata differenziata mediante lôaggettivazione ñpresenileò, una configura-

zione che negli anni Venti del Novecento fu confortata da casi di questa malattia che si pre-

sentavano in persone di cinquanta o sessantôanni; la domanda relativa allôarteriosclerosi cere-

brale nella demenza senile ne derivava (ibidem). Nota gi¨ allôinizio del Novecento, come atro-

fia, placche senili e grovigli neurofibrillari, per essere una condizione che poteva associarsi 

allôet¨ avanzata, lôarteriosclerosi era gi¨ allôepoca ben conosciuta: sebbene infatti il termine 

sia attestato dal 1833, lôarteriosclerosi coronarica era nota già nel Settecento.  

Prima che Alois Alzheimer descrivesse il caso di Auguste D. nel 1907, indicando episodi di 

arteriosclerosi dei vasi cerebrali, studiosi si erano impegnati nellôindagine dellôarteriosclerosi 

come processo patologico e/o eziologico e, in seguito, alcuni affermarono che la malattia di 

Alzheimer fosse legata a qualche disturbo vascolare mentre altri patologi iniziarono a criticare 

lôidea della demenza basata sullôarteriosclerosi (BEACH T. G. 1987: 343-344). Nondimeno, nei 

decenni successivi, quella di ñarteriosclerosiò ¯ una diagnosi che si consolida e fino agli anni 

Sessanta del Novecento è stata decisamente sovrautilizzata (BALLENGER J. F. 2000: 87), come 

poi affermerà in maniera recisa, nel 1974, Vladimir C. Hachinski20 che la definì la diagnosi 

medica falsa probabilmente più frequente (MAURER K. - MAURER U. 1999 [1998]: 282). Egli 

propose di parlare piuttosto di demenza multi-infartuale.  

Comunque, la ñteoria della calcificazioneò aveva un solido retroterra e sul rapporto tra arte-

riosclerosi e demenza senile si discusse a lungo: prima che la malattia di Alzheimer negli anni 

Sessanta del Novecento ricevesse la sua consacrazione era in voga una sorta di mito 

dellôarteriosclerosi secondo cui certi gruppi di persone, come i maratoneti, erano immuni dalle 

alterazioni arteriosclerotiche che provocavano la demenza senile; poi, una serie di studi con-

dotti sui vasi sanguigni di persone decedute in uno stato di demenza e su quelli di individui 

che, invece, non avevano presentato alcun deterioramento, dimostrò che i fenomeni arterio-

sclerotici erano, più o meno, gli stessi e che, in generale, le alterazioni arteriosclerotiche non 

comparivano con frequenza maggiore nei ñdementi seniliò (MAURER K. - MAURER U. 1999 

[1998]: 281).  

Nei discorsi dei medici di medicina generale, lôarteriosclerosi copre uno spazio di riflessione 

nel quale si saldano le vicissitudini della malattia di Alzheimer quale entità diagnostica dalla 

genesi storica controversa e la consapevolezza che concettualizzazioni dellôanziano e 

                                                 
20

 HACHINSKI Vladimir C.- LASSEN Niels A. ï MARSHAL John (1974), Multiinfarct-Dementia: A Cause of Men-

tal Deterioration in the Elderly, in ñThe Lancetò, vol. 27, n. 2, pp. 207-209, cit. in MAURER K. - MAURER U. 

(1999 [1998]: 282), cfr. anche BEACH T. G. (1987: 347).  
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dellôanzianit¨ sono state coinvolte in quel processo: da un lato, infatti, essa viene utilizzata 

come espediente verbale per mettere in risalto gli stereotipi ricaduti in un non lontano passato 

sul ñdeclinoò connesso allôinvecchiamento, percepito come inevitabile, irreversibile, inarre-

stabile, di fronte al quale non si prevedeva un intervento, ci si limitava a registrare il fatto. 

 

MMG: «Negli anni precedenti si diceva: ñQuella persona côha lôarteriosclerosi, quindi ¯ rinco-

glionitoò, come si dice in gergo molto pi½ popolare e quindi l³ finiva. Era una condizione di in-

vecchiamento naturale e quindi la diagnosi di demenza rientrava in questo invecchiamento, che 

non ¯ lôinvecchiamento che io penso che debba essere. Questo miglioramento nella diagnosi 

cô¯: lôattenzione particolare a quegli aspetti specifici del decadimento cognitivo. Poi ovviamente 

cô¯ anche il numero maggiore di persone che arriva a novantasei anni» (Int. MMG/U10, 

02/07/2010). 

 

Dallôaltro lato, non hanno mancato, a volte, di avanzare dei dubbi sul rapporto tra il numero 

dei casi di malattia di Alzheimer che anche sul piano professionale si trovano a fronteggiare e 

lôesistenza di unôetichetta diagnostica concepita per ñcoprireò (e ri-definire) una rosa di di-

sturbi che potrebbero anche essere intuiti come ñnaturaliò, se non altro perch® preesistenti alla 

definizione biomedica che ne ha disciplinato la percezione ed istituzionalizzato la gestione 

trasformandoli in ñsintomiò di una patologia. 

 

MMG: «Ti dico i vecchietti, quindici anni fa, ventôanni fa, non li vedevo cos³ [é]. Côera episo-

dicamente il personaggio che andava giù così, non capiva più niente, aveva disartrie, difficoltà 

di parlare, ma erano rari, rari. Ora sono così frequenti, è straordinariamente frequente la com-

parsa di questo tipo di patologie. Quindi, voglio dire, ñpresenileò e ñsenileòé prima côerano 

queste situazioni di deterioramento cerebrale, côera, ma non era disastroso come ora. Quindi non 

lo so se la malattia di Alzheimer si distingue così, perché veniva inquadrata nella fase preseni-

leé, per¸ adesso, insomma, anche in quella fetta di anziani che mostrano questa patologia così 

ormai chiara, non si tratta più di invecchiamento solo: sono malati» (Int. MMG/U06, 

12/05/2010).  

 

Alcuni dei medici hanno espresso la correlata convinzione che gli avanzamenti scientifici sul 

piano diagnostico abbiano provocato una sovrapposizione definitoria tra due condizioni in-

trinsecamente uniformi - demenza senile e malattia di Alzheimer, nella fattispecie ï e che il 

vero cambiamento si sia palesato nella diversa concezione dei disturbi dellôanziano, non nella 

ridiscussione della nozione di normalità o ñanormalitàò nellôinvecchiamento. 

 

MMG: çIo non so [é] dire: quella che una volta veniva etichettata come demenza senile e, di-

ciamo, i sintomi erano questi dôadesso, perch® adesso viene etichettata come Alzheimer? Punto 

di domanda. È la clinica, i segni e i sintomi che sono cambiati? (secondo me, no). Oppure è la 

diagnostica ï capito? - che ti porta aé perch® segni e sintomi sono uguali, eh. Non cambia 
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niente, con quelli che si rimbecillivano, che io vedevo ventôanni faè (Int. MMG/U04, 

05/04/2010).  

 

Lôassociazione tra malattia di Alzheimer e demenza senile rievoca la questione cruciale nel 

dibattito su questa categoria patologica rispetto al valore discriminatorio dellôet¨ di insorgen-

za, storicamente risolto con lôeliminazione di questo parametro nella valutazione della malat-

tia ma lascia anche in ambigua sospensione la connotazione implicita della nozione di demen-

za senile adottata perch® il rilevamento della corrispondenza dei ñsegniò e ñsintomiò con quel-

li oggi attribuiti alla malattia di Alzheimer non chiarisce se questo medico ritenesse tali ñse-

gniò e ñsintomiò normali (e ora medicalizzati) oppure si sia limitato a riconoscere un cambia-

mento dôapproccio medico ad essi, favorito dallôespansione delle potenzialit¨ diagnostiche 

delle nuove tecnologie, con conseguente perfezionamento dei termini tecnici biomedici.  

In diverse testimonianze, che richiamano il ñcalderoneò della neurologia, demenza senile 

sembra residuo di unôepoca di disorganizzazione terminologica in cui situazioni oggi discer-

nibili confluivano confusamente sotto unôunica, imprecisa, definizione. Lôimprecisione per¸, 

rovesciando la visuale, può essere anche quella della definizione corrente di malattia di Al-

zheimer rispetto alla comprensione della senilità operante in epoche passate, questione che un 

medico ha sfiorato.  

 

MMG: çIo, infatti, quella signora che dicevamo prima che a ottantotto anni me lôhanno classifi-

cata Alzheimer e le fanno lôEbixa: per me quella è una demenza senile [é]. Mia nonna [é] ge-

stiva una casa con tanti vecchi perché una volta sulle grandi famiglie si sposava il primogenito e 

gli altri stavano tutti dietro, lei io mi ricordo aveva gestito un sacco di vecchi, arrivati anche ad 

unôet¨ molto avanzata, ottantasette, ottantotto anni, e facevano le stranezze [é] e per¸ io non ho 

mai sentito a dire da lei che quello non capiva. Lei è riuscita a gestirlo sempre, tranquillamente, 

e era una donna sola. Attualmente, tu pensa, in situazioni così ci dovresti mettere a ognuno la 

badante, perché non ce la fai. Secondo me però son cambiate anche le pretese, ecco una volta, 

lei era lôunica donna. Le pretese di chi ¯ che gestisce le cose, perch® lei sapeva che era in quel 

modo, che la vita sua era quella, quindi più di tanto non si preoccupava, se non le dormivanoéè 

(Int. MMG/D12, 08/07/2010).  

 

Che storicamente, la malattia di Alzheimer sia stata dapprincipio intesa come una dimensione 

patologica ñpresenileò raramente ¯ emerso in modo esplicito nei colloqui coi medici di medi-

cina generale, perché piuttosto aleggiava fra le righe delle loro personali riflessioni sulla pras-

si della diagnosi precoce: quando i medici mi sottoponevano i loro pareri riguardo allôutilit¨ di 

questa procedura, di solito facevano riferimento a fasce dôet¨ basse, come i cinquantôanni, e 

questo mi ha talvolta spinto a domandare se nella loro esperienza professionale avessero avuto 

assistiti così giovani con (diagnosi di) malattia di Alzheimer.  

 

MMG: çUn Alzheimer di quarantôanni, non credo che esista una persona malata di Alzheimer a 

quarantôanni o a trentaè (Int. MMG/U08, 30/06/2010).  
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Questôaffermazione ¯ facilmente riconducibile alla cognizione biomedica attuale della malat-

tia di Alzheimer come patologia eminentemente geriatrica. Ma un altro dottore, invece, mi ha 

raccontato di avere, fra i suoi assistiti, una paziente di trentaquattro anni che non solo ha rice-

vuto una diagnosi di malattia di Alzheimer in così giovane età, ma proviene da una famiglia 

interamente colpita da questa patologia a partire dalla madre e dagli zii materni. Conseguen-

temente, questo medico, ha dedotto che in gioco ci siano importanti fattori genetici. 
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Capitolo 2 

Verso il Mild Cognitive Impairment  

 

 

Patologia neurodegenerativa e progressiva del cervello, la malattia di Alzheimer si manifesta 

attraverso cali nelle funzioni cognitive con amnesia, afasia, aprassia, agnosia, possibili sinto-

mi psichiatrici e disturbi comportamentali che vanno dalla depressione alle allucinazioni e, in-

fine, difficoltà crescenti nello svolgimento di attività quotidiane come maneggiare il denaro, 

usare il telefono, guidare lôautomobile, vestirsi, nutrirsi, curare la propria igiene personale. 

Sotto il profilo neuropatologico, la malattia di Alzheimer è caratterizzata da placche amiloidi 

e grovigli neurofibrillari, mentre i deficit colinergici sono la anormalità neurochimica più evi-

dente (BURNS A. ï BYRNE J. E. ï MAURER K. 2002: 163). Una definizione biomedica esausti-

va, che omette di segnalare come certi marchi distintivi della malattia di Alzheimer ricorrano 

anche nel processo biologico di invecchiamento cerebrale, denotando una normalità sfumata e 

problematica proprio per la sua prossimità alla qualificazione della patologia: lôesempio prin-

cipe può essere fornito dalle placche neuritiche, la cui formazione accompagna il processo di 

invecchiamento e le quali possono pertanto ritrovarsi anche nei cervelli di persone anziane 

ñsaneò o che durante la vita non hanno manifestato segnali di deterioramento cognitivo.  

Alcune delle questioni teoriche che hanno animato la storia concettuale della malattia di Al-

zheimer, emergendo dai dibattiti che la costellano fin dalle sue prime attestazioni, conservano 

una loro attualità, come dimostrano contributi anche recenti provenienti sia dalle scienze so-

ciali sia da settori più riflessivi della biomedicina: dai dubbi sulla validità discriminatoria fra 

normale e patologico (cfr. CANGUILHEM G. 1989 [1966]) nel processo dôinvecchiamento dello 

stesso profilo neuropatologico della malattia di Alzheimer (cfr. LYMAN K. 1989, GOODWIN J. 

S. 1991, LEIBING A. 2006, KAUFMAN S. 2006, WHITEHOUSE P. J. 2007, WHITEHOUSE P. J. ï 

GEORGE D. 2008), allôimpossibilit¨ di diagnosticare con certezza questa malattia (cfr. BEARD 

R. 2008, WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: xiii), fino ad arrivare, in tempi più recenti, al-

la denuncia dei pericoli insiti nellôarticolazione di una sfera genetica di fattori di rischio per 

questa patologia. Infatti, lôavvento della genomica ha importato nel campo della malattia di 

Alzheimer un discorso di ñsuscettibilit¨ geneticaò ï un destino di malattia iscritto a livello 

molecolare - strutturato su risultati di altissima variabilità tra i parametri genici considerati e 

lôinstaurazione della demenza. Questa impostazione crea vincoli concettuali tra la compren-

sione della malattia di Alzheimer su basi genetiche e la figura emergente della ñpersona gene-

ticamente a rischioò strutturando spazi dôintervento biomedico e politico legittimati dai pre-

supposti scientifici su un nesso, alquanto precario, fra ñdatoò genetico e maggiore esposizione 

alla malattia di Alzheimer, come dimostra il fatto che certe mutazioni genetiche associate 

allôAlzheimer tardivo sono assenti in soggetti che hanno sviluppato questo quadro e presenti 

in persone che non lo svilupperanno mai. Anche alla luce delle conoscenze scientifiche più 
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attuali sulla malattia, dunque, permane una certa ambiguità riguardo ad una delle polarità op-

positive ricorrenti nel dibattito storico: cioè, normalità/patologia nel processo di invecchia-

mento, nonché il posizionamento della malattia di Alzheimer ï come viene concepita dal pen-

siero biomedico ï rispetto ai due estremi.  

Lôattuale enfasi biomedica per la diagnosi precoce del deterioramento cognitivo, cioè 

lôindividuazione dei segnali preclinici della malattia di Alzheimer è simboleggiata da una ca-

tegoria diagnostica di recente emersione nota come Mild Cognitive Impairment la quale ha a 

sua volta un carattere controverso proprio a causa della riconosciuta labilità del confine che la 

separa dallôñinvecchiamento normaleò. Anche in questo caso, come per certi aspetti relativi 

alla categoria di malattia di Alzheimer, si tratta di perplessità che sono state espresse dalla 

stessa biomedicina (PETERSEN R. C. et al. 1999, 2001, Petersen R. C. 2004, WHITEHOUSE P. J. 

ï MOODY H. R. 2006, WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008) oltre che, come pare logico a-

spettarsi, dellôantropologia e dalle scienze sociali (LYMAN K. A. 1989, WHITEHOUSE P. J. et 

al. 2005, BEARD R. L. 2008, BEARD R. L. ï FOX P. J. 2008, GRAHAM  J. E. 2008). E sono dubbi 

prolifici di impl icazioni: la biomedicalizzazione di condizioni ñnormaliò ¯ una di queste, poi-

ché gli stessi dati scientifici attestano che la diagnosi dello stato ritenuto prodromico della ma-

lattia di Alzheimer non ha un pieno valore previsionale rispetto allôinstaurazione successiva di 

una demenza: seppure alcuni individui subiscono questa sventurata sorte, altri rimangono sta-

bili ed inoltre «si è scoperto che alcune persone che ricevono la diagnosi di deterioramento 

cognitivo, dopo cinque anni di follow-up non sono più compromesse» (GRAHAM  J. E. 2008: 

243). Lôaffermazione biomedica del carattere predittivo del Mild Cognitive Impairment rispet-

to alla malattia di Alzheimer cela complessi processi istituzionali, sociali e politici, di produ-

zione e costruzione della realtà medica attraverso la legittimazione di un concetto debole e 

sfuggente. È però allo stesso tempo un concetto dotato della capacità di esprimere il modo in 

cui scienziati e clinici biomedici guardano ai processi di malattia ed inquadrano i pazienti 

allôinterno di una categoria di pensiero: malattia di Alzheimer, Mild Cognitive Impairment so-

no congetture scientifiche dotate, come ogni supposizione teorica, di una componente metafi-

sica (cfr. DILLMAN R. J. M. 2000: 130-131) in cui lôelemento intellettuale e teoretico si fonde 

al prodotto della sua reificazione e naturalizzazione producendo unôentit¨ capace di categoriz-

zare il reale.  
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2.1. Il profilo neuropatologico della malattia di Alzheimer e le ipotesi eziologiche  

 

La malattia di Alzheimer dapprincipio annienta la capacità di ricordare eventi recenti e di ac-

quisire nuove informazioni. Al disturbo di memoria e alla difficoltà di apprendimento, col 

tempo, si aggiungono difficoltà nel ragionamento e nel giudizio, la compromissione delle fun-

zioni del linguaggio e di quelle motorie, difficolt¨ nellôidentificazione degli oggetti, il deca-

dimento delle abilità visuo-spaziali ed una crescente incapacità di svolgere le attività quoti-

diane che richiedono pianificazione ed organizzazione. Possono verificarsi anche cambiamen-

ti comportamentali e disturbi dellôumore con agitazione, ansia, depressione, allucinazioni, 

wandering, insonnia. Tutto questo deriva dallôattivazione di una serie di meccanismi neuropa-

tologici1 che, nel decorso progressivo della malattia di Alzheimer, inducono la morte di cellu-

le cerebrali, lôatrofia di certe regioni del cervello e la diminuzione di alcuni neurotrasmettitori, 

fra cui lôacetilcolina. I tratti istologici preminenti nel quadro della patologia sono le placche 

neuritiche ed i grovigli neurofibrillari, già osservati da Alois Alzheimer, i quali, tuttavia, non 

sono rilevabili che attraverso un esame autoptico del cervello poiché non compaiono nelle 

neuroimmagini di routine2. Le placche neuritiche sono state descritte per la prima volta nel 

1892 da Paul Blocq e Georges Marinesco e successivamente associate alla demenza senile da 

altri scienziati del tempo come Emil Redlich (1898) e Oskar Fischer (1907), ma è stato solo 

fra il 1927 e il 1934 che un neuropatologo belga, Paul Divry, identific¸ come ñamiloideò la 

sostanza peculiare delle placche cerebrali.  

I grovigli neurofibrillari sono stati riconosciuti elementi istologici connotativi della malattia di 

Alzheimer fin dalla nascita di questa designazione, ma si scoprì che ricorrevano anche in altre 

condizioni e che potevano essere trovati nei cervelli ñseniliò normali (BEACH T. G. 1987: 

345); essi sono costituiti dalla cosiddetta proteina tau la quale è presente normalmente nei mi-

crotubuli, una componente del citoscheletro neuronale implicato nel trasporto delle sostanze 

fra cellule nervose che possono essere anche a grande distanza lôuna dallôaltra (BRAAK  E. et 

al. 1999, Braak H. - BRAAK E. 2000).  

Nel campo biomedico cô¯ un generale consenso riguardo al fatto che la compresenza di plac-

che neuritiche e grovigli neurofibrillari distingua la malattia di Alzheimer da altre forme di 

demenza come quella vascolare o con corpi di Lewy, ma non cô¯ invece accordo riguardo 

allôeventuale ruolo causale svolto da ambedue nella patologia.  

Secondo alcuni studiosi, la morte cerebrale nella malattia di Alzheimer è provocata dalle 

placche amiloidi, mentre un meno esteso segmento di scienziati, che a tale ipotesi si oppone, 

                                                 
1
 Per una descrizione, che esula dal campo delle mie competenze e dagli intenti di questo paragrafo, scientifica e 

tecnica delle caratteristiche neuropatologiche della malattia di Alzheimer e delle dinamiche cerebrali che 

lôaccompagnano, cfr. BRAAK E. et al. (1999), WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. (2008: 57 sgg.).  
2
 Si potrebbe ricorrere ad una biopsia, che però non viene praticata mai sulle persone vive per ragioni di sicurez-

za (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008).  
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ritiene che la responsabilità sia imputabile alla proteina tau. Queste due diverse teorie sono 

individuate rispettivamente come ñBAPtist Theoryò, dove ñBAPò ¯ lôacronimo di ñproteina beta 

amiloideò (ing.> beta-amyloid protein) e ñTAUist theoryò (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 

2008).  

Per la prima linea di pensiero, nota anche come ñteoria della cascata amiloideò, la proteina 

precursore della beta amiloide (APP) ï che è normalmente presente nelle membrane cellulari 

neuronali e rilasciata da enzimi chiamati secretasi - quando agiscono gli enzimi beta- e gam-

ma- secretasi formerebbe un frammento peptidico beta amiloide che una volta depositato tra i 

neuroni provocherebbe, a causa del rilascio di molecole reattive, unôalterazione della chimica 

neuronale compromettendo sia la struttura sia il sistema di trasporto dei nutrienti dei neuroni: 

ciò precipiterebbe la formazione di grovigli tau, responsabili della morte delle cellule e dello 

sviluppo della demenza.  

Invece, secondo i sostenitori della teoria TAUist, le formazioni neurofibrillari composte dalla 

proteina tau possono essere sia parte del normale invecchiamento, sia esito di un processo pa-

tologico: in questo caso, la proteina tau subirebbe una iperfosforilazione sfociante nella for-

mazione di grovigli intracellulari che, intasando assoni e dendriti neuronali3, creerebbero pro-

blemi alla comunicazione tra i neuroni, un flusso nutriente disabilitato e la morte cellulare per 

malnutrizione (ivi: 61-70). Chi sostiene questa lettura considera le placche amiloidi seconda-

rie rispetto alla formazione dei grovigli e non il contrario.  

Nel percorso storico e scientifico di ricerca della differenziazione tra normale e patologico 

(cfr. CANGUILHEM G. 1989 [1966]) nellôinvecchiamento, di cui la malattia di Alzheimer ha 

rappresentato il paradigma per generazioni di ricercatori impegnati su questo fronte di legitti-

mazione dellôetichetta, il fallimento dellôipotesi colinergica per spiegare i processi conducenti 

alla morte neuronale, insieme alle promesse tiepide delle indagini farmacologiche sugli inibi-

tori delle colinesterasi degli anni Novanta del Novecento ha rappresentato una minaccia alla 

coerenza interna al campo e svilito le aspettative degli scienziati, dei medici, dei ricercatori e 

dei politici che avevano contribuito a circoscriverlo. La teoria della cascata amiloide, con altre 

ipotesi patofisiologiche alternative affiorate in quel periodo, ha svolto un fondamentale ruolo 

politico di salvaguardia dellôimpegno verso lôindividuazione di traiettorie ñnormaliò e ñpato-

logicheò dellôinvecchiamento (MOREIRA T. - BOND J. 2008), garantendo la solidità interiore 

del campo.  

Invece sotto il profilo scientifico, lôipotesi della cascata amiloide presenta dei limiti: i ricerca-

tori, che non sanno spiegare in che modo la beta amiloide ucciderebbe i neuroni, non sanno 

nemmeno se le placche neuritiche provochino la degenerazione dei neuroni o non siano piut-

tosto indicatori del luogo dove la morte neuronale è già avvenuta. Peraltro lôaccumulo di pro-

teina beta amiloide  avviene in ogni cervello, durante il processo di invecchiamento, e infatti, 

alcuni studi hanno provato che persone anziane ñclinicamente normaliò, che non hanno rice-

                                                 
3
 Per una descrizione scientifica dettagliata dei meccanismi di iperfosforilazione della proteina tau e di formazio-

ne dei grovigli neurofibrillari, cfr. BRAAK E. et al. (1999), BRAAK H. - BRAAK  E. (2000: 53-54).  
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vuto alcuna diagnosi di disfunzioni cognitive, possono presentare livelli di placche amiloidi 

sufficienti a paventare una diagnosi di Alzheimer (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008). 

Questo fatto è noto da tempo e già Alois Alzheimer ebbe modo di constatare che il nesso fra 

le placche e la demenza senile non era univoco ed ipotizzò che la comparsa delle placche fos-

se tipica del normale processo di involuzione senile del sistema nervoso centrale (ALZHEIMER 

A. 1991 [1911]: 87, 91). Come osserva lôantropologa Annette Leibing (2006) questo dilemma 

si ripropone anche attraverso lôausilio di pi½ sofisticate tecnologie per lôelaborazione delle 

immagini cerebrali, come la tomografia ad emissione di positroni (PET), che talora mostrano 

dei risultati sovrapponibili per lôinvecchiamento cerebrale normale e i cervelli ñpatologizzatiò. 

Una delle neurologhe che ho intervistato ha ricomposto questa controversia in una discrimi-

nazione quantitativa, intrinseca al giudizio clinico sulla rilevanza delle placche, tra invec-

chiamento normale e malattia di Alzheimer.  

 

NEUROLOGA: «Dal punto di vista anatomo-patologico [la malattia di Alzheimer] si caratterizza 

per la presenza a livello dellôencefalo di alterazioni che sono le placche senili, depositi di beta 

amiloide a livello extra-cellulare ï che in realtà si riscontrano anche nei soggetti anziani senza 

malattia di Alzheimer, quindi sono un segno di invecchiamento ma in chi ha la malattia di Al-

zheimer sicuramente questa alterazione è più diffusa» (Int. NEU/D05, 06/11/2010).  

 

Se, dunque, le placche amiloidi compaiono anche in cervelli sani, è però vero anche il contra-

rio, come sottolinea lôantropologa Sharon Kaufman (2006), e cioè che in persone che ricevono 

in vita una diagnosi di malattia di Alzheimer tali contrassegni possono non apparire.  

 

«Le placche e i viluppi che caratterizzano questa malattia possono essere visti anche in cervelli 

anziani sani, mediante autopsia, e a volte non sono presenti nel cervello di coloro cui la malattia 

di Alzheimer è stata diagnosticata» (KAUFMAN  S. 2006: 26). 

 

Il fatto che le placche senili si manifestino con il processo normale di invecchiamento viene 

risolto dalle retoriche biomediche attraverso lôassociazione della ñpatologiaò alla loro presen-

za a specifici livelli di abbondanza e in questo modo la coerenza dellôinformazione scientifica 

viene preservata. Lôassenza di placche senili dai cervelli di persone con una diagnosi di malat-

tia di Alzheimer ha implicazioni più dense perché opacizza la fondatezza scientifica della 

stessa definizione corrente di questo quadro patologico che alla presenza di determinate lesio-

ni istologiche conferisce una rilevanza denotativa elettiva e fondamentale.  

Sono state formulate anche altre ipotesi. Quella ñinfiammatoriaò ha ricevuto credibilit¨ scien-

tifica perch® ¯ condivisa lôidea che le placche amiloidi possano derivare da una infiammazio-

ne del cervello che crea metaboliti anormali dalle normali cellule cerebrali, i quali sarebbero 

in grado di modificare la proteina beta amilode favorendo la formazione delle placche 

(WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 71-72).  
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Lôipotesi infettiva è comparsa occasionalmente nella comunità scientifica per spiegare la ma-

lattia di Alzheimer con i meccanismi virali che sono alla base di patologie neurodegenerative 

come la malattia di Creutzfeldt-Jakob e lôencefalopatia spongiforme bovina, meglio nota co-

me ñmorbo della mucca pazzaò. Allôorigine di queste malattie ci sono organismi chiamati 

ñprioniò, che sono stati scoperti negli anni Ottanta del Novecento da Stanley Prusiner, i quali, 

diversamente dalla maggioranza dei virus, non sono costituiti da DNA o RNA, ma da proteine: 

essi rilasciano in alcuni casi degli aggregati proteici sotto forma di depositi amiloidi che as-

somigliano a quelli della malattia di Alzheimer, ma non sono identici ad essi (ivi: 72).  

Sono stati poi indagati anche i meccanismi causativi simili della malattia di Alzheimer e della 

demenza vascolare, concentrando lôattenzione sulla patologia dei vasi sanguigni, contestual-

mente a quella detta ñipotesi vascolareò. È noto che gli ictus, cioè ostruzioni o rotture dei vasi 

sanguigni, provocano dei danneggiamenti cerebrali che, a seconda dellôemisfero coinvolto, 

producono delle conseguenze su determinate funzioni come il linguaggio, le abilità visuo-

spaziali, la capacit¨ di orientamento, eccé. Effettivamente, molto spesso le persone sono af-

flitte da una demenza mista nella quale, cioè, agiscono contemporaneamente processi vascola-

ri e meccanismi degenerativi (ivi: 73-74) e questo complica la già difficoltosa elaborazione di 

una diagnosi di Alzheimer.  

 

 

2.1.1. Lôipotesi ossidativa e lo studio clinico sul complesso antiossidante 

 

Lôipotesi ossidativa è stata di recente riscoperta ed ha vitalizzato una porzione di mercato 

farmaceutico orientato alla commercializzazione di medicinali e prodotti, noti, appunto, come 

ñantiossidantiò. Protagonisti di questôinterpretazione sono i cosiddetti ñradicali liberiò, mole-

cole prodotte dal corpo attraverso processi biologici naturali che possono essere favoriti ed 

accelerati da agenti esogeni come infezioni, tabacco, tossine, radiazioni solari e sostanze in-

quinanti. Lôorganismo umano pu¸ stabilizzare i ñradicali liberiò, a meno che la loro produzio-

ne diventi eccessiva o che la dieta sia troppo povera o del tutto priva di elementi antiossidanti. 

In tal caso possono scatenarsi dei danni che pregiudicano il funzionamento cellulare, degli or-

gani del corpo e dei suoi principali sistemi. Si ritiene che lôazione nociva dei radicali liberi 

possa accelerare la progressione del cancro e facilitare lôinsorgenza di malattie cardiovascola-

ri. Secondo questa teoria, i radicali, accumulandosi nel cervello, andrebbero a danneggiare le 

cellule nervose innescando una diminuzione di funzioni cellulari tale, potenzialmente, da fa-

vorire lôinsorgenza della malattia di Alzheimer.  

I farmaci antiossidanti immessi sul mercato per contrastare gli effetti dannosi dei radicali libe-

ri sono stati raccomandati, nonostante studi clinici anche recenti dai risultati piuttosto delu-

denti (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 70-71), per rallentare la progressione della ma-

lattia di Alzheimer, quella dellôinvecchiamento normale e per combattere i disturbi di memo-

ria.  
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Uno dei neurologi a cui ho chiesto un parere sulla prescrizione di antiossidanti ha sottolineato 

che si tratta di una pratica adottabile anche per persone ñsaneò contro lôatrofia cerebrale fisio-

logica; sulla loro efficacia di contrasto non ha espresso dubbi, mentre ha offerto un parere più 

prudente sui vantaggi che possono trarne le persone con un deterioramento cognitivo.  

 

NEUROLOGO: «Quello che si è visto finora è che tutte le classi di antiossidanti, in particolar mo-

do le classi della vitamina B e delle vitamina E quello che fanno, sia nelle persone normali sia 

nelle persone con deterioramento cognitivo lieve, ¯ rallentare lôatrofia cerebrale che è fisiologi-

ca. Non garantiscono sicuramente nessun effetto a lungo termine per quanto riguarda sia la pre-

venzione che il deterioramento cognitivo [é]. Il cervello umano tende spontaneamente ad un 

invecchiamento naturale che è questa atrofia e infatti sicuramente è dovuta a questi antiossidanti 

[sic, ossidanti] che sono un poô il male del secolo, no? Li diamo [gli antiossidanti] anche a per-

sone sane perché comunque non hanno grossi effetti collaterali ed un effetto benefico effettiva-

mente ce lôhannoè (Int. NEU/U04, 26/10/2010).  

 

La prescrizione del farmaco avviene dietro una risignificazione della sua efficacia in termini 

ñterapeuticiò verso processi fisiologici irradiando una lettura medicalizzante sopra meccani-

smi che potrebbero essere intesi come ñnaturaliò: lôobbiettivo del loro ñrallentamentoò, come 

vedremo (cfr. par. 2.4), è fondativa di una pratica di legittimazione dellôuso di prodotti farma-

ceutici inefficaci che ha trasposto lôobbiettivo ñcurativoò irraggiungibile nellôideologia della 

ñstabilizzazioneò come ñmiglioramentoò. Questa rielaborazione, che Janice E. Graham (2008) 

ha messo in luce con riferimento agli inibitori delle colinesterasi, risorsa farmaceutica elettiva 

per la malattia di Alzheimer, sovrappone al fallimento delle opzioni terapeutiche disponibili 

una retorica di efficacia che, ritengo, abbia valenza prevalentemente sociopolitica e si espri-

ma, anzitutto, come precondizione generativa della stessa prescrizione.  

Nel caso degli antiossidanti ed altri complessi multivitaminici impiegati nella gestione del de-

terioramento cognitivo a vari livelli o stadi, ho riscontrato unôanaloga pratica discorsiva fra i 

medici del Centro orientata a giustificarne il ricorso, di fronte ad una diffusa ammissione della 

labilità della loro efficacia in senso terapeutico, attraverso la retorica della ñnon nocivit¨ò: il 

senso della prescrizione dellôantiossidante, cio¯, oltrepassa lôambizione di provocare una de-

celerazione di percorsi fisiologici ñinevitabiliò, appagandosi dellôassenza di effetti negativi 

che potrebbero deprimerne lôuso. In questo modo, il contrasto tra ñinefficaciaò e ñprescrizio-

neò viene ricomposto e lôadozione di queste sostanze subisce una ñlegittimazioneò.  

Lôantiossidante, tuttavia, simbolizza anche la trasfigurazione dellôineluttabilit¨ dei meccani-

smi biologici in un dominio che la gestione biomedica può disciplinare, motivando in questo 

modo anche lôistituzione del follow-up per i pazienti risultanti ñnella normaò: infatti, se i con-

trolli diluit i nel tempo sono previsti per chiunque, per le persone cui viene prescritto un ñfar-

macoò risulta probabilmente pi½ difficile decidere di disertare la visita successiva.  

In uno studio su cui mi soffermerò più avanti (cfr. par. 6.6), René L. Beard osserva che in am-

bito neurologico, la prescrizione di una cura farmacologica e la proposta di partecipare alla 
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ricerca clinica rivolta a persone che non hanno una diagnosi di decadimento cognitivo è fun-

zionale allôinserimento di questi soggetti in studi clinici sul normale invecchiamento oppure 

allôutilizzo dei loro dati nei gruppi di controllo costituiti contestualmente agli studi sulla ma-

lattia di Alzheimer (BEARD R. L. 2008: 25).  

Lôopposizione di un ñrimedioò farmacologico a dinamiche fisiologiche potrebbe anche appa-

rire come una pratica medicalizzante che riflette la configurazione dellôinvecchiamento come 

realtà contrastabile contro cui la biomedicina assolda i propri strumenti conoscitivi, tecnici e 

tecnologici, lanciandosi in una sfida paradossale contro la morte, come sotteso ad una delle 

ideologie più estreme della geriatria e cioè che «se tutti noi facciamo la cosa giusta, non mori-

remo mai» (GOODWIN J. S. 1991: 627), e quasi intrinseca nellôimperativo contemporaneo 

normativamente vincolante di evitamento dellôinvecchiamento.  

Alcuni medici di medicina generale hanno espresso un velato disappunto per la tendenza della 

biomedicina e della scienza ad espandere il proprio controllo sulle disfunzioni, non solo co-

gnitive, presentate dalle persone anziane avvertendo una patina di insensatezza nellôaccani-

mento delle prescrizioni farmacologiche, delle pratiche di screening, degli approcci preventi-

vi, oltre certe età.  

 

MMG: çForse bisognerebbe mettere un limite: dopo ottantôanni [é] o anche novanta. [é] una 

donna di novantasei anni io come faccio a dire che ha? Forse è anche fisiologico 

quellôinvecchiamento? Io non lo so, io non parlo da tecnico. Io parlo in base a quella che ¯ la 

mia esperienza. Però ecco, esiste questo problema che a un certo punto un poô di deterioramento 

¯ fisiologico [é]. Noi adesso ne parliamo per lôaspetto neurologico, ma è un problema che ri-

guarda tanti altri settori della vita della persona [é], ha senso fare prevenzione a novantaquattro 

anni? Io a novantaquattro anni, la statina che gliela do a fare? Però nel momento in cui gliela 

tolgo, è come se tu cerchi di dire ñallora ormai bastaò, e quindi continui a prendere la statina a 

novantaquattro anni. Côha senso fare il dosaggio dei trigliceridi a novantasette anni? Questi so-

no tanti aspetti che lôet¨ sempre pi½ alta porta [é] io non ce lôho un limite, fino a qui si, poi 

noé Per¸ [é] molti mantengono le terapie. Ecco, lôultima donna che ¯ morta, che era classi-

camente ormai in demenza senile ï non era più diciamo in vita di relazione ï e aveva ottantotto 

anni, l³ non ce la mandai pi½ allôambulatorio di Neurologia, però la terapia la continuava! Per-

ché? Perché dopo si crea una questione, non per lei ma per i famigliari, che se gliela togliamo è 

come se gli togliamo lôultimo supporto, lôultima cosa che noi possiamo fare [é]. Io un limite 

netto non ce lôho, un confine oltre il quale ci fermiamo, abbandoniamo tuttoéè (Int. MMG/U02, 

29/04/2010).  

 

Durante il periodo in cui ho svolto la mia etnografia, gli specializzandi neurologi del Centro 

erano impegnati nella conduzione di uno studio clinico su un complesso multivitaminico anti-

ossidante che conteneva, fra gli altri eccipienti, anche il ginko-biloba. Questo medicinale era 

già stato sperimentato e commercializzato da anni e lo scopo della ricerca era quello di con-

frontarne gli effetti con quelli di farmaci consimili. Mi fu spiegato che questo progetto, che 

prevedeva il reclutamento dei partecipanti fra gli utenti del Centro che rispondessero a previsti 
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criteri (lôet¨ ed un determinato ñgradoò di deterioramento cognitivo), si sarebbe svolto in dop-

pio cieco.  

Lôanalisi delle modalit¨ discorsive tenute dai medici durante le esplicazioni fornite agli utenti 

arruolabili mostra come lôapproccio dialogico impostato dai medici fosse strategicamente co-

struito sulla persuasione, mediante una selezione accurata e ricorrente delle informazioni da 

elargire ai pazienti allo scopo di sollecitare la partecipazione al progetto: lôassenza di effetti 

collaterali del farmaco, di controindicazioni alla sua assunzione e di interazioni con altre so-

stanze; lôefficacia del composto nel rallentamento del deterioramento cognitivo; il fatto che il 

farmaco veniva già venduto e prescritto e che non si trattava quindi di una sperimentazione; la 

possibilità di accedere alle visite di controllo senza passare per le liste di attesa; la gratuità del 

medicinale per i partecipanti allo studio: affinché questo elemento suasivo attecchisse era op-

portuno costruire una necessità del farmaco che enfatizzasse un vantaggio economico reale, e 

quindi, spesso, i medici precisavano con i pazienti interpellati che si trattava di un medicinale 

che avrebbero dovuto assumere in ogni caso, che sarebbe stato loro prescritto comunque, con 

la differenza che se aderivano allo studio avrebbero potuto riceverlo senza sostenere alcun pa-

gamento. Ecco un esempio di questo tipo di selezione verbale degli elementi persuasivi. 

 

NEUROLOGO: «Lei è candidato a prendere dei complessi vitaminici e antiossidanti con una so-

stanza che si chiama ginko biloba; lei è candidato a partecipare ad uno studio che noi faremo 

che comporta dei controlli ogni tanto come quelli che dovrebbe fare comunque, ma questo far-

maco lo prenderebbe gratuitamente; ora, se lei ¯ dôaccordo, io la inserisco nella lista dei ñpapa-

biliò, poi la richiameranno e lei avr¨ deciso, ci avr¨ pensatoè. 

PAZIENTE : «No, va bene: accetto» (ddc, 09/03/2010). 

 

Il tenore persuasivo di queste conversazioni medico-paziente era sorretto anche da una com-

plementare tendenza ad omettere le derivazioni della ricerca che potessero risultare meno al-

lettanti per i potenziali aderenti, come lôobbligo di annotare quotidianamente le quantit¨ di 

singoli alimenti ingerite (ai pazienti inseriti nel protocollo sarebbe stato consegnato un pro-

spetto prestampato nel quale indicare questo dato con delle crocette apposte sulle apposite se-

zioni del modulo), di sostenere visite di controllo periodiche, sottoporsi ad un prelievo di san-

gue iniziale. Riporto un esempio etnografico relativo ad un arruolamento al progetto nel quale 

la formula esplicativa del medico appare compressa in una selezione di informazioni che tra-

lascia i doveri imposti al partecipante riducendoli alla ñsempliceò assunzione regolare del 

prodotto, mentre il tornaconto economico e la possibilità di eludere, per i successivi controlli, 

la trafila delle liste di prenotazione, notoriamente molto lunghe per questo ambulatorio dedi-

cato, vengono trasferiti in primo piano. La paziente accetta, e solo dopo le viene spiegato con 

maggiore precisione cosa dovrà, esattamente, fare.  

 

NEUROLOGA: «Il suo quadro evidenzia una serie di problemi di memoria molto sfumati per i 

quali non è prevista una terapia, però noi per protocollo universitario facciamo uno studio su un 



66 

 

farmaco ï tra virgolette, perché non è un farmaco ï che le consiglierei di prendere. A quel pun-

to, lei verrebbe a fare i controlli senza passare al CUP e questo integratore ï che le prescrive-

remmo comunque ï glielo passiamo noi» 

PAZIENTE : «È a pagamento?» 

NEUROLOGA: «Sì, se non lo prende per lo studio. Sennò, glielo passiamo noi» 

PAZIENTE : «Ma se uno avesse dei problemi, può sospenderlo?» 

NEUROLOGA: «Certo. Ma non ci saranno problemi. Non ha controindicazioni e noi facciamo 

questo studio da marzo e nessuno ha avuto effetti collaterali». 

PAZIENTE : «Ma in che cosa consiste questo studio?» 

NEUROLOGA: «Lei deve solo prendere le fialette». 

PAZIENTE : «Allora va bene». 

E la dottoressa a questo punto aggiunge le altre indicazioni [é]. 

NEUROLOGA: «Se pensa che vuole essere arruolata, la segno subito» 

PAZIENTE : çVa bene, va beneéè, ribadisce (ddc, 16/11/2010). 

 

Lôanalisi delle reazioni degli utenti alla proposta di partecipare al progetto mostra forme sia di 

adesione sia di resistenza allôesercizio dellôautorit¨ medica irriducibili alla semplice esterna-

zione dellôadesione o del rifiuto ad entrare nella ricerca; nel contesto della relazione comples-

sa medico-paziente, sbilanciata nella distribuzione del potere e dei reciproci saperi, esse sono 

pratiche attive capaci anche di indurre un riorientamento degli equilibri interni a questa rela-

zione: per esempio, lo spostamento del potere decisionale dal medico al paziente è una messa 

in discussione dei presupposti su cui si basa dal punto di vista biomedico la compliance del 

paziente, che attua cos³ una critica eversiva del carattere impositivo dellôemanazione del giu-

dizio clinico. Lôesempio etnografico di una paziente che non accett¸ di partecipare al progetto 

ha in questa direzione di analisi una tangibile pertinenza, non tanto perché ella respinse la 

proposta, esercitando il suo pieno diritto di farlo, ma perché la dottoressa ñrifiut¸ il rifiutoò 

imponendo una posticipazione della decisione che, pure, la paziente aveva espresso, un ri-

mando che sembrava ricollocare in un momento futuro una promessa di ripensamento. La si-

gnora, di settantôanni, sosteneva una visita neurologica di controllo a causa di deficit mnesici 

ed attentivi riscontrati in precedenza.  

 

NEUROLOGA: çLôintegratore [é] noi lo prescriviamo, di solito, a chi ha un deterioramento co-

gnitivo lieve, anche meno grave del suo, ma lo diamo anche a persone con deficit cognitivi ini-

ziali che non sono indicativi di nessuna patologia perch® previene lôinvecchiamento cerebrale, 

diciamo così. Si chiama ***». [Annuncia ora lo studio che conducono]: «Non è uno studio sul 

farmaco, per vedere se funziona perché è in commercio da anni, voglio dire! Ma visto che i pa-

zienti a cui lo diamo dicono di trovarsi bene, glielo consiglierei. Ci sono altri pazienti che pren-

dono altri integratori, a noi questo studio serve per confrontare i punteggi neuropsicologici. Se 

lei volesse partecipare non le comporta nulla: lei dovrebbe sostenere una visita iniziale, prima di 

prendere queste fialette [é] che poi si ripete dopo un anno; ci sarà un controllo ogni tre mesi, 

quindi quattro visite allôanno ma due sono molto brevi e servono comunque perché il kit dei 

farmaci dura tre mesi e quindi noi glielo ridiamo».  
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Poi aggiunge che la signora dovrebbe tenere nota di cosa mangia durante la settimana, su un 

prospetto a crocette poco impegnativo che le verrebbe fornito da loro e che in una delle visite è 

previsto un prelievo di sangue simile a quello che si esegue col pungidito per il controllo della 

glicemia [é]. Ĉ a questo punto che la signora ha iniziato ad esprimere, gradualmente e in modo 

non esplicito, il proprio rifiuto: ha cominciato elencando tutti i farmaci che assume, ed i disturbi 

per i quali li prende, manifestando timori di interazioni e di effetti collaterali ad esse dovute; la 

dottoressa tenta di rassicurarla al riguardo spiegando che questo rischio è escluso, e allora la pa-

ziente, senza rispondere alla spiegazione della neurologa, nomina una lozione che applica sulla 

testa contro la caduta dei capelli, riassumendo la sua posizione. La dottoressa insiste ancora un 

poô. La paziente non le risponde mai in maniera diretta, riguardo allôinserimento nel programma 

di studio: cita le sue malattie passate, le cronicità, poi di nuovo i medicinali e le sue insofferenze 

(emotive, pi½ che fisiche) allôassunzione di farmaci. Allora la neurologa, spiegato ancora una 

volta che il prodotto non ha effetti secondari registrati e che si può prendere anche insieme agli 

altri farmaci, conclude: «Va bene. Me lo può dire anche la prossima volta. Intanto ci pensa e 

sente anche il suo dottore» (ddc, 16/11/2010). 

 

Quando i pazienti accettavano lo facevano sulla base di motivazioni soggettive che potevano 

essere, in alcuni casi, decifrate: per le persone che nei mesi precedenti avevano già preso que-

sto farmaco trovandosi bene e lo avevano sempre pagato, lôopportunit¨ di riceverlo gratuita-

mente poteva essere uno sprone fondamentale per accettare di partecipare allo studio. Côera 

anche la possibilità, sulla quale ho selezionato un estratto etnografico, che a promuovere 

lôaccettazione non fossero considerazioni di ordine pratico, ma che essa derivasse piuttosto 

dallôazione dellôautorit¨ tradizionalmente associata alla figura medica nello spazio di quella 

che si poteva/doveva configurare invece come una legittima negoziazione.  

Il paziente ha settantadue anni ed un «deterioramento cognitivo lieve a genesi vascolare», se-

condo la dicitura usata dal neurologo nella propria relazione. 

 

NEUROLOGO: «Senta signor A., noi stiamo facendo uno studio in cui distribuiamo delle vitamine 

che sono già in commercio: la ditta vuole confrontare il suo prodotto con altre vitamine. Ora, se 

noi la chiamiamo, lei sarebbe disposto a venire?». 

Accetta, quasi entusiasticamente, la proposta. Il medico, però, gli spiega che dovrebbe sottopor-

si ad una visita preliminare che implica un prelievo di sangue simile a quello che si effettua per 

la misurazione della glicemia ï da un dito ï ma per una quantità maggiore, e poi assumere il 

farmaco regolarmente e ripresentarsi in Clinica più o meno una volta ogni tre mesi. Poi il medi-

co si accorge da una relazione precedente che questo paziente ha già assunto il *** e gli doman-

da come si era trovato. Lui dice ñbeneò e allora il medico gli chiede se il numero telefonico che 

ha già è valido per contattarlo quando partiranno le procedure definitive di arruolamento e sape-

re se vorrà rilasciare eventualmente la sua adesione alla partecipazione.  

PAZIENTE : «Se mi dice che devo farlo lo faccio: lei è il medico!» (ddc, 11/05/2010). 
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Qui, mi sembra, la proposta di partecipare allo studio venga reinterpretata dal paziente come 

un ordine (medico) la cui inosservanza minaccerebbe la tutela della propria salute rispetto alla 

delega della sua gestione al medico.  

 

 

2.2. La genetica della malattia di Alzheimer 

 

Lôespansione delle conoscenze di genetica molecolare, soprattutto dopo il completamento del-

la mappatura del genoma umano (2001), ha fomentato un esteso ottimismo scientifico per le 

potenzialit¨ degli sviluppi e dellôapplicazione di questo nuovo sapere e i progressi biomedici 

che potrebbe favorire, sollevando però anche preoccupazioni per il dispiego dellôeugenetica e 

la fondazione di unôingegneria della disuguaglianza sociale a livello molecolare (LOCK M. ï 

LLOYD S. ï PREST J. 2006), lungo una traiettoria di medicalizzazione meglio definibile come 

forma di ñgeneticizzazioneò (geneticization)4. In tempi recenti la genetica è stata chiamata in 

causa anche nellôelaborazione delle teorie eziologiche sulla malattia di Alzheimer. 

Lôideologia della suscettibilit¨ genetica ha una fisionomia ambivalente perch® lôindicazione di 

unôesposizione individuale al rischio di sviluppare una determinata patologia sulla base esclu-

siva del genotipo non è predittiva: bisognerebbe considerare la variabilità delle risultanze fe-

notipiche sulle persone e lôesistenza di geni che virtualmente potrebbero associarsi a qualun-

que malattia, delle influenze ambientali che agiscono su di essi e, più generalmente, tenere 

conto del fatto che molto spesso i geni predispongono, ma raramente dispongono (COOK-

DEGAN R. M. 2000).  

Gli studi scientifici sulle basi genetiche delle forme precoci della malattia di Alzheimer ini-

ziano nella seconda metà degli anni Ottanta del Novecento, dopo che Jim Gusella, nel 1983, 

aveva dimostrato lôesistenza di un collegamento fra la malattia di Huntington e il cromosoma 

4. Indagini scientifiche di questo tenore erano già state condotte decenni prima: il genetista 

francese Jerome Lejeune nel 1958 aveva sostenuto che la sindrome di Down era provocata 

dalla duplicazione o da una copia extra del cromosoma 21, un fatto che sarebbe poi stato 

scientificamente accertato negli anni Settanta del secolo scorso (POLLEN D. A. 2000).  

Negli anni Novanta sono stati svolti degli studi sulle mutazioni del cromosoma 21, che con-

tiene un gene codificato per la produzione della proteina precursore della beta amiloide (APP), 

in famiglie che presentavano un rischio particolarmente elevato di sviluppare la malattia di 

                                                 
4
 Il concetto di genetization è stato coniato da Abby Lippman per cogliere la crescente tendenza a distinguere 

una persona dallôaltra su basi genetiche. Questo processo ¯ sia un modo di fare sia un modo di pensare le tecno-

logie genetiche applicate alla diagnosi e al trattamento, ma anche alla categorizzazione di condizioni che prima 

venivano identificate ed affrontate in altre maniere. Attraverso la rinnovata percezione delle realtà sociali e delle 

differenze biologiche radicate nella genetica il rischio è di aumentare razzismo, disuguaglianze e discriminazioni 

già esistenti, LIPPMAN Abby (1998), The Politics of Health: Geneticization versus Health Promotion, in 

SHERWIN S. The Politics of Womenôs Health, Temple University Press, Philadelphia, cit. in LOCK M. - LLOYD S. 

- PREST J. (2006: 125). 
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Alzheimer. I risultati di queste ricerche, che misero in luce il ruolo svolto dalla mutazione del-

la proteina precursore della beta amiloide in una percentuale compresa fra lô1% e il 3% dei 

casi di Alzheimer (ibidem) furono salutati come prove della validità della teoria della cascata 

amiloide ed in effetti sono il motivo per cui essa ricevette credito: per quasi un secolo era ri-

masta questione disputata se i frammenti amiloidi fossero causa o effetto in questa patologia, 

e la scoperta del gene amiloide e delle mutazioni causali per almeno una forma di Alzheimer 

corroborava lôipotesi che la beta amiloide giocasse un ruolo decisivo nella sequenza biochi-

mica che conduce al processo di morte cellulare nella malattia di Alzheimer (POLLEN D. A. 

2000: 118). Sono state poi scoperte anche mutazioni genetiche rilevanti nei cromosoma 1 e 

14, le quali influenzano delle molecole, chiamate preseniline, connesse alla presenza di gam-

ma-secretase che si ritiene influenzi i processi della proteina precursore della beta amiloide 

essendo pertanto in relazione alla costituzione di forme tossiche di placche amiloidi (BAP) 

(cfr. par. 2.1). La presenilina 1 venne scoperta nel cromosoma 14 a Toronto nel 1995, mentre 

nel cromosoma 1 si trova la cosiddetta presenilina 2 (ALTSTIEL L. - PAUL S. 2000, COOK-

DEGAN R. M. 2000, POLLEN D. A. 2000, WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008).  

Risale al 1996 la scoperta che una modifica del quarto allele del gene polimorfico chiamato 

apoliproteina E (ApoE) localizzato nel cromosoma 19 poteva essere in relazione 

allôinsorgenza dellôAlzheimer tardivo. Fra le varianti genetiche dellôapoliproteina E, cio¯ Ů2, 

Ů3, Ů4, solo questôultima ¯ considerata un fattore di rischio per lôAlzheimer tardivo, mentre la 

modifica del secondo allele sembra in rapporto ad una diminuzione del rischio (ALTSTIEL L. - 

PAUL S. 2000: 264).  

La proliferazione dellôofferta di test genetici predittivi che ha fatto seguito a queste scoperte 

scientifiche solleva questioni etiche e dilemmi relativi al senso che lôinformazione sulla su-

scettibilità può rivestire per le persone, sia perché la malattia di Alzheimer rimane una patolo-

gia priva di trattamenti terapeutici efficaci e quindi sapere di essere portatore di una determi-

nata mutazione genetica che espone al rischio non può sfociare in azioni preventive/curative 

finalizzate, sia perché la validità del dato genetico è controversa. La mutazione del quarto al-

lele dellôapoliproteina aumenta la possibilità generale che un individuo che ne è portatore svi-

luppi la malattia di Alzheimer, «ma la sua presenza non causa la malattia, né la sua assenza 

protegge dalla malattia» (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 151), anzi: «molti individui, 

probabilmente la maggioranza, che eredita lôὑ4 non sviluppa lôAlzheimer nemmeno in età a-

vanzata» (GROWDON J. H. 1999: 282); questo fatto è indicativo della variabilità dei percorsi 

che conducono al fenotipo patologico, di cui la mutazione genetica rappresenta uno solo dei 

sentieri possibili .  

Margaret Lock ha portato lôattenzione sullôinstabilit¨ della relazione tra la presenza della mu-

tazione del quarto allele dellôapoliproteina E e lôinsorgenza dellôAlzheimer tardivo in gruppi 

umani differenti: presso i Pigmei ed altre popolazioni con unôeconomia di sussistenza basata 

prevalentemente su caccia e raccolta, lôApoE Ů4 sembra addirittura proteggere dalla malattia 

di Alzheimer. Presso alcuni gruppi della Nigeria, indipendentemente dalla presenza eventuale 

di questa mutazione, tale patologia mantiene livelli di incidenza minimi. Diversamente, in 
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Nord America sembra che lôApoE Ů4 favorisca effettivamente lôinsorgenza della malattia di 

Alzheimer fra gli afro-americani, bench® in misura inferiore rispetto ai ñbianchiò. Di conse-

guenza, si deve supporre che in Africa intervengano elementi di riduzione del rischio, mentre 

in Nord America agiscono dei fattori che lo accrescono (LOCK M. 2006, LOCK M. - LLOYD S. - 

PREST J. 2006, LOCK M. et al. 2007). La comprensione del ruolo svolto dai geni, anche 

nellôinsorgenza di malattie, deve essere situata entro la griglia delle interrelazioni costanti fra 

cofattori genetici, proteici ed ambientali. Nel campo scientifico dellôepigenetica, in anni re-

centi, lôattenzione verso le influenze dellôambiente sociale ed ecologico che le cellule subi-

scono ha favorito il superamento delle visioni deterministiche di percorsi biologici lineari ed 

unidirezionali aprendo fra genotipo e fenotipo uno spazio di endofenotipi (LOCK M. 2006: 6): 

lôimpatto delle influenze esterne sulle cellule e sulla creazione degli endofenotipi ricade sul 

funzionamento dei geni. Nel caso specifico della piattaforma genetica dellôAlzheimer tardivo, 

poiché fra il 30% ed il 60% dei casi diagnosticati non presenta lôApoE Ů45
 è plausibile suppor-

re lôazione di almeno un altro elemento nellôesplosione della demenza, il quale pu¸ essere di 

natura ambientale interna e/o esterna al corpo, dipendere dallôinterazione fra geni e/o fra geni 

e proteine. La diffusione di unôinformazione sulle presunte basi genetiche della malattia di 

Alzheimer, in questo caso nella sua forma tardiva, influenza la comprensione della malattia 

nellôopinione pubblica e ridefinisce lôesperienza di essere portatore di un bagaglio genetico 

che espone al rischio di svilupparla, sebbene sembri che i ñsoggetti a rischioò, per la maggior 

parte, rifiutino di sottoporsi a test genetici per accertare la presenza della mutazione incrimi-

nata, ritenendola una notizia superflua dal momento che non può essere tradotta in una azione 

concreta di contrasto della malattia.  

Margaret Lock (LOCK M. - LLOYD S. - PREST J. 2006) ha analizzato il modo in cui 

lôinformazione sui fattori di rischio genetico vengono affrontati lungo i canali che raggiungo-

no i malati di Alzheimer, le loro famiglie ed il grande pubblico, mostrando come 

questôargomento sia selettivamente trascurato sia nei media, sia nei materiali informativi delle 

case farmaceutiche sia, infine, dai medici. Nelle rappresentazioni mediatiche, la scoperta dei 

fondamenti genetici di una malattia viene di norma esaltata ottimisticamente come una pro-

messa di curabilità ed è offerta in sovraesposizione editoriale rispetto a quelle notizie, di solito 

pubblicate solo nelle riviste specializzate e di settore, che screditano le intuizioni più promet-

tenti: i processi di semplificazione ed omogeneizzazione del dato scientifico filtrano il livello 

e il tipo di informazioni che vengono elargite e, in dieci anni, sui media non è stato fatto cen-

no delle scoperte genetiche sulla malattia di Alzheimer, probabilmente anche perch® lôaccento 

mediatico sulle nuove scoperte si esaurisce nel momento stesso in cui vengono realizzate, do-

podiché si raggiunge una specie di punto di saturazione e il tema viene abbandonato. La sele-

zione di informazioni mediatiche, osservano gli Autori, ha prediletto alcune questioni rispetto 

ad altre, dando risalto alle responsabilità di chi assiste il malato, alle vittime celebri di questa 

patologia, alle teorie causali non-genetiche, e più di recente alla prevenzione basata su strate-

                                                 
5
 Cfr. LOCK M. (2006), LOCK M. - LLOYD S. - PREST J. (2006).  
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gie dietetiche e cognitive, allôesistenza di vaccini sperimentali ed alle potenzialità diagnosti-

che del monitoraggio dei livelli di omocisteina nel sangue e degli esami cerebrali (ivi: 136). 

Negli opuscoli informativi prodotti dalle case farmaceutiche, documenti abitualmente sac-

cheggiati dai professionisti sanitari che devono illustrare la condizione patologica a chi ha ri-

cevuto una diagnosi ed alle loro famiglie, le spiegazioni causali di stampo ereditario e geneti-

co sono investite di scarso rilievo e quando vengono accennate, sono liquidate come ñstoria 

famigliareò senza indugiare in esplicazioni sulla differenza tra Alzheimer  precoce ed Al-

zheimer  tardivo. Unôaltra fonte di notizie ¯ costituita dai gruppi di supporto e dalle associa-

zioni come lôAlzheimerôs Association o lôAlzheimerôs Society, cui pazienti e famigliari ven-

gono spesso indirizzati proprio dai medici; in questi contesti dovrebbe essere attingibile 

lôinformazione pi½ aggiornata anche per quanto riguarda lo ñstato dellôarteò nel campo della 

ricerca ed in effetti, pur con prudenza, queste istituzioni diffondono informazioni corrette ed 

attendibili, e non andrebbe sottovalutato il ruolo che svolgono, anche attraverso i loro siti 

web, nella diffusione della conoscenza sulla malattia di Alzheimer. Le persone vi fanno affi-

damento, come quando si rivolgono ai medici. Secondo questo studio, comunque, i medici 

tralasciano la discussione delle possibili cause genetiche della malattia di Alzheimer e con-

centrano preferibilmente le loro esplicazioni intorno allo stadio della patologia, alla prognosi 

esatta, alle questioni connesse allôassistenza domestica.  

Nei parenti di persone affette da malattia di Alzheimer intervistate, la convinzione che questo 

stato fosse ereditario era abbastanza diffusa: lôelaborazione non andava oltre allôimmagine 

della trasmissione di tratti come il colore degli occhi o dei capelli e un vero interessamento 

per gli aspetti genetici era smorzato dalla consapevolezza che, in assenza di una cura, questo 

genere di informazione non sarebbe risultato ñsfruttabileò. Il fatto di avere un genitore amma-

lato suscitava però una pianificazione della propria esistenza su uno ñstile di vitaò considerato 

salutare e produceva lôelaborazione di alcune teorie eziologiche: alcuni sostengono lôutilit¨ di 

tecniche di riduzione dello stress, la pratica di esercizio fisico, un regime alimentare controlla-

to, lôassunzione di vitamine e il mantenimento dellôattivit¨ intellettuale e cognitiva; per quel 

che concerne il ragionamento causale esplicativo, che nasce dal preciso intento di identificare 

potenziali propulsori della malattia del genitore vengono chiamati in causa: traumi cranici, 

depressione, una dieta scorretta, il consumo di alcol ed una scarsa stimolazione cognitiva (ivi: 

143-147).  

Queste spiegazioni riflettono, in parte, quelle esposte dai partecipanti ad un altro studio etno-

antropologico (LOCK M. et al. 2007) condotto con due gruppi di persone: individui che aveva-

no almeno un famigliare con la malattia di Alzheimer, reclutati a Montreal (Quebec) presso 

cliniche gerontologiche e centri per i disturbi di memoria dove il parente veniva seguito, e 

persone che hanno partecipato, tra il 2004 ed il 2006, al progetto REVEAL (Risk Evaluation 

and Education for Alzheimerôs Disease). I partecipanti che avevano aderito volontariamente a 

questo progetto ricevettero una stima personale del loro rischio di contrarre la malattia di Al-

zheimer basato su età, storia famigliare, genere, e, per coloro che rientravano nella branca 

sperimentale del progetto, anche una tipizzazione del DNA. Attraverso interviste mirate emer-
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se che le persone, nonostante il rilevamento del loro genotipo, mantenevano gli stessi senti-

menti di incertezza che provavano prima di entrare nello studio. Siccome è noto che in alcuni 

soggetti con Alzheimer tardivo LôApoE ὑ4 non ¯ presente e che certi portatori non sviluppano 

la malattia, è difficile affidare a certe stime la produzione di ñcertezzaò (cfr. LOCK M. 2006: 

8). Unôalta percentuale dei membri del primo gruppo condivideva lôidea che fattori ereditari e 

genetici fossero implicati nellôinsorgenza dellôAlzheimer tardivo, ma in pochi ritenevano che i 

geni lo provocassero, parlando piuttosto di ñsuscettibilit¨ò e ñpredisposizioneò verso la malat-

tia; gli altri elementi causali indicati furono: la dieta, lôattivit¨ mentale, il consumo di alcol e 

gli interventi chirurgici. Anche fra i partecipanti al Progetto REVEAL era comune il pensiero 

che esistesse un legame genetico con la malattia, ma solo un minima percentuale considerava 

la genetica come lôunico fattore implicato nella sua insorgenza, perci¸ emersero altre teorie 

ñpopolariò esplicative aggiuntive a quella di stampo genetico: lôalimentazione, lôambiente, il 

livello di attività fisica, la depressione, lôesercizio mentale, e, in minor misura, trauma crani-

co, fumo, alcol. È stato osservato che nei figli di persone con la malattia di Alzheimer, la dif-

fusa persuasione sulla trasmissibilità ereditaria di questa patologia può scatenare anche dei 

timori di demenza anticipata, ossia una rielaborazione dei disturbi di memoria associati 

allôavanzamento dellôet¨ e non patologizzabili come indicatori della certezza di svilupparla, 

una paura imputabile al fatto che queste persone, attraverso lôesperienza genitoriale, hanno in-

corporato il declino cognitivo come espressione della patologia piuttosto che come possibile 

manifestazione dellôinvecchiamento normale (SMITH  A. 2006).  

La presenza della modificazione del quarto allele dellôapoliproteina E non è determinante per 

lo sviluppo della malattia di Alzheimer tardiva, ma si configura come un fattore di rischio che, 

isolatamente dalla combinazione con altre dinamiche genetiche, proteiche e ambientali, può 

non scatenarla; la variabilit¨ del comportamento dellôApoE ὑ4 in gruppi umani differenti pone 

questa interrelazione fra cofattori un imprescindibile motore di risultanze fenotipiche patolo-

giche. La difficoltà di giungere ad una certezza scientifica assoluta sullôazione dellôApoE ὑ4 

nella manifestazione dellôAlzheimer tardivo in un determinato individuo scaturisce proprio da 

questi motivi, che non hanno per¸ impedito la fioritura di unôofferta di test di screening gene-

tico densi di insidie tanto più evidenti nel caso dei test genetici prenatali (POLLEN P. A. 2000), 

che evocano inquietanti scenari neo-eugenetici.  
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2.3. Esclusioni e probabilità: la diagnosi incerta, le diagnosi differenziali, i marcatori 

liquorali 

 

A tuttôora la diagnosi certa ¯ solo autoptica  

quindi la diagnosi è sempre di probabilità, al massimo.  

Non puoi dire: ñLei ha una malattia di Alzheimer sicuroò,  

noi non lo possiamo dire 

(Specializzanda neurologa, terzo anno). 

 

La diagnosi di malattia di Alzheimer è, per definizione, una diagnosi di probabilità basata 

sullôesclusione di altri meccanismi patologici o di disfunzioni metaboliche da cui potrebbero 

scaturire analoghi quadri sintomatici. Queste eventualit¨ sono note come ñdiagnosi differen-

zialiò. La preclusione della certezza è imputabile al fatto che non esistono indagini strumentali 

in grado di verificare la presenza dei tratti istologici denotativi della malattia di Alzheimer su 

soggetti in vita, ma le sovrapposizioni che si riscontrano con condizioni di invecchiamento ce-

rebrale normale rendono discutibile anche il valore diagnostico delle analisi post-mortem: può 

infatti darsi che un soggetto che in vita non ha mostrato segni di demenza presenti concentra-

zioni neuropatologiche significative rispetto alla malattia di Alzheimer e può anche darsi che 

nel cervello di una persona deceduta con una diagnosi di demenza, invece, non si trovino. Al-

lo stato attuale, «non ci sono confini chiari che delimitino lôinvecchiamento normale dalla ma-

lattia di Alzheimer o altre demenze» (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 76), per questi 

motivi, la diagnosi di Alzheimer si fonda principalmente su un giudizio clinico, che, per il fat-

to di maturare nello specifico contesto storico-politico e socio-economico in cui chi lo emana 

si trova ad operare, non può mai avere un carattere di oggettività assiomatica: esistono studi 

antropologici che hanno dimostrato che variabili storico-culturali e sociali e condizionamenti 

politico-economici possono influire in maniera sostanziale sulla elaborazione della diagnosi 

da parte dei medici e che a volte essa è il risultato della combinazione di questi fattori con 

lôazione di convincimenti interiori soggettivi di chi la produce, risultando più personale che 

ñculturalmenteò e ñsocialmenteò condizionata (FINKLER K. 2004, 2008, cfr. PASQUARELLI E. 

2006-2008: 478-480).  

Nel caso specifico della malattia di Alzheimer, la diagnosi, intrinsecamente incerta in quanto 

sempre e solo ñprobabileò, lancia una sfida ai medici incaricati di elaborarla e, poi, dichiarar-

la: inoltre, sul versante della sua proclamazione, il medico è costretto a farsi portavoce di un 

evento molto traumatico rivestendo, al contempo, un ruolo istituzionale di riferimento per la 

ricerca di soluzioni ai problemi di salute, che di fronte a patologie per le quali non esistono ri-

sorse terapeutiche e farmacologiche efficaci diventa una funzione molto delicata. Possono in-

cidere anche predisposizioni attitudinali individuali e variabili socioculturali relative alla scel-

ta del ñdire o non dire la verit¨ò, una dimensione della pratica che studi di antropologia medi-
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ca hanno analizzato rispetto a diagnosi di patologie gravi o fatali come, per esempio, il cancro 

(GORDON D. 1991, GORDON D. ï PACI E. 1997, cfr. PIZZA G. 2005: 137-142).  

I medici potrebbero quindi manipolare lôobbligo allôemanazione della diagnosi in vari modi.  

Un medico potrebbe optare per un espediente terminologico, nellôintenzione di attutire 

lôimpatto emotivo che la definizione di malattia di Alzheimer potrebbe avere, oppure predili-

gere un interlocutore diverso dal malato per affrontare lôargomento.  

Studi di stampo socio-antropologico ed etnografico condotti con medici di medicina generale 

hanno colto queste difficoltà e gli stratagemmi adottati per fronteggiarle nel rapporto con gli 

assistiti e con i loro famigliari mettendo in luce operazioni di distanziamento dalla nomencla-

tura ufficiale (malattia di Alzheimer) e il ricorso a perifrasi ritenute meno spaventevoli (ñdi-

sturbi di memoriaò) nel dialogo con il paziente, nonch® la propensione a discutere la diagnosi 

di Alzheimer con un famigliare piuttosto che, direttamente, con lôammalato (CANTEGREIL-

KALLEN I. et al. 2005): sono strategie che possono risultare piuttosto efficaci anche per gli 

stessi medici di medicina generale, talvolta presi in una morsa emozionale che rende loro dif-

ficile accettare questo genere di diagnosi per i loro assistiti; la conoscenza personale del pa-

ziente che spesso matura nel corso di molti anni di pratica clinica e, più in generale, un certo 

olismo che ne distingue lôapproccio rispetto a quello specialistico e ospedaliero, pu¸ infatti 

condizionare il proprio modo di percepire e di vivere certe situazioni, coinvolgendo il domi-

nio affettivo personale, prima ancora che la propria professionalità. La pratica di rivolgersi ad 

un famigliare per affrontare la diagnosi, tuttavia, può anche oscurare una sottovalutazione del-

la capacità del paziente di comprenderla e configurarsi quindi come una deliberata esclusione 

del malato dalle discussioni sulla propria salute e dai processi decisionali che lo riguardano6.  

Per il fatto che la malattia di Alzheimer non può essere diagnosticata in modo clinicamente e 

scientificamente assodato, diventa ancora più lampante quali conseguenze possa aver avuto 

lôistituzione storica di questa categoria quale entit¨ discreta, distinta ed obiettiva, intorno alla 

quale ruotano capitali finanziari destinati alla ricerca, si strutturano le carriere, si imposta la 

formazione medica, si prendono decisioni che riguardano le formule socio-assistenziali di so-

stegno ai malati ed alle famiglie e si riorganizzano le politiche sanitarie. Che la malattia di Al-

zheimer sia una ñmalattiaò distinta dal normale invecchiamento ¯ unôasserzione politico-

scientifica con una ricostruibile genesi storico-culturale che ha ricollocato e ricolloca nella ca-

tegoria di ñmalatoò un numero crescente di persone. Siccome i test diagnostici adottati per la 

                                                 
6
 Queste tematiche influiscono anche sulla vocazione biomedica attuale verso la diagnosi precoce del deteriora-

mento cognitivo rappresentando un ostacolo potenziale al pieno sviluppo di questa prassi (cfr. par. 4.2), poiché i 

medici di medicina generale sono stati inquadrati come le figure professionali privilegiate per dare avvio ai per-

corsi di approfondimento diagnostico nei soggetti che possono presentare i primi ñsegnaliò allarmanti, in virt½ 

del contatto continuativo, dellôaccesso ai famigliari, della capacit¨ di cogliere i cambiamenti nei comportamenti, 

nellôumore, nella cura di s®, eppure i dati certificano che i medici di medicina generale non garantiscono diagno-

si accurate e che rispetto alla diagnosi precoce in particolare, non sono del tutto persuasi della sua effettiva utili-

tà. 
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malattia di Alzheimer, siano essi misurazioni di fluidi, neuroimmagini o valutazioni delle abi-

lità neuropsicologiche, danno risultati coincidenti con il normale invecchiamento 

(WHITEHOUSE P. J. 2007), bisognerebbe riconoscere che le sfide cognitive lanciate dallôet¨ 

che aumenta sono state riconcettualizzate ed esposte al giudizio e alla gestione biomedica.  

Nella pratica corrente, procedure cliniche e strumentali di discriminazione delle diagnosi dif-

ferenziali intervengono per valutare ed eventualmente escludere le cause secondarie che po-

trebbero indurre un quadro di deterioramento cognitivo: ipotiroidismo, malattie vascolari, ca-

renze vitaminiche, depressione, complicazioni di patologie come il diabete, conseguenze 

dellôassunzione di certi farmaci, dellôabuso di alcol, abbassamento della vista, ipoacusiaé 

Il perfezionamento della diagnosi di malattia di Alzheimer ha riversato gli sforzi della ricerca 

su test biologici che potessero assicurare la formulazione di diagnosi corrette e certe in vita, 

senza cioè dover attendere il riscontro autoptico sulla presenza di grovigli neurofibrillari e 

placche neuritiche.  

Nel 1997, il Ronald and Nancy Reagan Research Institute of the Alzheimerôs Association ed 

il National Institute on Aging hanno promosso un gruppo di lavoro per esaminare lo stato di 

alcuni marcatori pre-mortem della malattia di Alzheimer e lôanno successivo è stato pubblica-

to un documento, intitolato: Consensus Report of the Working Group on Molecular and Bio-

chemical Markers of Alzheimer Disease7. Nel documento venivano definite le caratteristiche 

di un ideale biomarcatore capace di identificare la malattia di Alzheimer e distinguerla da al-

tre demenze: esso avrebbe dovuto essere affidabile, riproducibile, non invasivo, poco costoso; 

venivano anche sottolineati i passi da compiere affinché fosse accettato dalla comunità medi-

ca (una conferma da parte di più studi e la pubblicazione).  

Nessuno dei biomarcatori aveva ricevuto unôaccettazione universale e nessuno incontrava i 

criteri di consenso come marcatore ideale. Nondimeno, diverse analisi risultarono valide per 

lôAlzheimer famigliare ed altre apparivano promettenti come supporto diagnostico per 

lôAlzheimer sporadico, fra cui lôanalisi del liquido cerebrospinale (GROWDON J. H. 1999). Ri-

sultò che il test diagnostico più convincente era quello capace di rintracciare in vita i marchi 

istopatologici della malattia di Alzheimer, altrimenti visibili nel cervello solamente dopo il 

decesso: le placche neuritiche ed i grovigli neurofibrillari. Questi ultimi sono formati da pro-

teina tau iperfosforilata, le prime invece contengono un nucleo compatto di proteina amiloide. 

Queste sostanze circolano anche nel liquido cerebrospinale, che sommerge il cervello, e pos-

sono essere misurate. Nella comunit¨ scientifica côera generale consenso sul fatto che i livelli 

di tau nel liquido cerebrospinale di persone con la malattia di Alzheimer fossero significati-

vamente maggiori rispetto ai soggetti di controllo e che, invece, nei casi di malattia di Al-

                                                 
7
 THE RONALD AND NANCY REAGAN RESEARCH INSTITUTE OF THE ALZHEIMERôS ASSOCIATION - NATIONAL 

INSTITUTE ON AGING WORKING GROUP (1998), Consensus Report of the Working Group on Molecular and Bio-

chemical Markers of Alzheimer Disease, in ñNeurobiology of Agingò, vol. 19, n. 2, pp. 109-116.  
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zheimer i livelli di Aɓ1-42 (beta amiloide 1-42)8 nel liquor decrescessero, mentre, il livello di 

Aɓ totale restava invariato rispetto ai gruppi di controllo (ivi: 282). Al tempo di questo studio 

la questione cruciale era se lôaumento di proteina tau e lôabbassamento di Aɓ1-42 nel liquido 

cerebrospinale dei malati di Alzheimer ricorresse con una frequenza tale da assumere un reale 

valore diagnostico, e la risposta fu negativa perché entrambe le misure pativano di scarsa ac-

curatezza, nonostante un profilo simile potesse accrescere lôaffidabilità di una diagnosi di Al-

zheimer (ibidem). Del resto, la speranza di individuare un biomarcatore ideale per la malattia 

di Alzheimer che assicurasse la totale certezza diagnostica richiedeva ulteriori studi su altre 

sostanze, perché le autopsie sui cervelli di persone decedute con una diagnosi di malattia di 

Alzheimer spesso mostravano lesioni aggiuntive differenti (per esempio, i corpi di Lewy) e 

non era possibile stabilire con precisione quale fra esse avesse svolto il ruolo eziologico de-

terminante nellôemersione della demenza.  

La diagnosi di malattia di Alzheimer mantiene quindi un carattere probabilistico e «da questa 

prospettiva, i marcatori biologici della malattia di Alzheimer possono rivelarsi più utili nel se-

guire il decorso della malattia e documentare la risposta al trattamento, che nella diagnosi» 

(GROWDON J. H. 1999: 282).  

Conformemente a queste linee, al Centro Disturbi della Memoria sono previsti in modo routi-

nario i seguenti esami di approfondimento diagnostico: risonanza magnetica dellôencefalo o 

una TAC cerebrale, ecocolordoppler dei vasi epiaortici, esami ematobiochimici completi con 

analisi della vitamina B12, dellôacido folico e della funzionalità tiroidea, una valutazione neu-

ropsicologica completa. Gli esami neuroradiologici servono a rilevare la presenza di lesioni 

vascolari diffuse che possano giustificare il problema cognitivo, escludere la presenza di una 

lesione espansiva di tipo neoplastico, eccé Lôinsieme dei valori analizzati attraverso gli esa-

mi ematici serve ad escludere disturbi metabolici che influenzano le capacità cognitive: insuf-

ficienze renali o epatiche, lôanemia, deficit vitaminici, malfunzionamento tiroideoé 

Quando la situazione del paziente faceva paventare unôipotesi di patologia degenerativa, al 

Centro era previsto un esame che non appartiene, in generale, alla routine della pratica neuro-

logica italiana, cioè la rachicentesi (o puntura lombare), che consente di dosare i marcatori li-

quorali della malattia di Alzheimer: la quantità di proteina beta amiloide, proteina tau totale e 

proteina tau-fosforilata, appunto, nel liquido cerebrospinale.  

Mi è stato spiegato dai neurologi che probabilmente i laboratori attrezzati per eseguirla non 

superavano i tre o quattro in tutta Italia; per questo, al Centro venivano analizzati anche liquor 

inviati da ospedali fuori regione.  

Una delle neurologhe è andata oltre alla mancanza di strumentazioni adeguate alla determina-

zione dei valori per spiegare certa reticenza scientifica verso la pratica di questo esame, no-

tando che secondo alcuni clinici siccome allôeventuale ñcertezza diagnosticaò non poteva se-

                                                 
8
 Questa sigla indica la beta amiloide 1-42, lôacido peptidico che deriva dallo sfaldamento proteolitico della pro-

teina precursore della beta-amiloide (cfr. BRAAK E. et al. 1999, BRAAK H. - BRAAK E. 2000, WHITEHOUSE P. J. ï 

GEORGE D. 2008).  
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guire una prassi terapeutica efficace, era più logico risparmiare al paziente questôintervento 

invasivo e doloroso.  

 

NEUROLOGA: «Anche nei centri non tutti son disposti a farla come da noi, come un esame di 

routine tra virgolette, soprattutto alla luce del fatto che le risorse terapeutiche ancora son poche. 

In tanti centri la pensano così: non si fa questo passo in pi½ per poi dire: ñSì côha lôAlzheimer e 

la terapia ¯ comunque questaòè (Int. NEU/D01, 25/10/2010).  

 

I neurologi convengono sul fatto che i risultati della rachicentesi non abbiano un valore dia-

gnostico assoluto e, in un linguaggio squisitamente biomedico, mi hanno spiegato che essa, 

come tutte le analisi biologiche, può evidenziare ñfalsi negativiò e ñfalsi positiviò, perciò con-

duce a dei dati che devono essere interpretati sapendo che se indica una determinata percentu-

ale di ñprobabilit¨ò che si tratti di malattia di Alzheimer, allora per una ineludibile ovvietà 

matematica, indica anche la ñprobabilit¨ò inversa (secondo la logica che se la probabilit¨ ¯ 

lôx%, allora cô¯ anche un 100-x di possibilità contraria). I valori desumibili dal referto della 

rachicentesi, ossia le quantità delle proteine che vengono valutate con lôanalisi laboratoriale, 

dovrebbero svelare il rapporto consequenziale tra il loro aumento (tau) e diminuzione (beta 

amiloide) e la corrispondente presenza di grovigli neurofibrillari e di placche neuritiche9. Tut-

tavia vige una certa variabilità esegetica sui valori specifici ai quali imputare la maggiore rile-

vanza diagnostica.  

 

EP: «La rachicentesi dà garanzia definitiva sulla diagnosi di Alzheimer?» 

NEUROLOGO: «Se parli per Perugia, per noi, sì. Se parli per tutto il mondo, no. [é]. La diagnosi 

è clinica ed è sempre una diagnosi di probabilità».  

EP: «La fate sempre, la rachicentesi?» 

NEUROLOGO: «È un esame che si fa in seconda istanza, dopo che hai fatto tutti quelli di appro-

fondimento che prescriviamo di solito. [é] La rachicentesi valuta alcune proteine come la beta 

amiloide la beta 42, la tau totale e la tau fosforilata che ci dicono, la prima, se ci sono placche 

senili ï perché diminuisce se si concentra su queste placche ïé per¸, per esempio, in Svezia 

considerano di più la beta mentre noi qui consideriamo di più la fosfo-tau» 

EP: «Ne desumo che il rapporto fra queste tre proteine, quindi, non è proporzionale» 

NEUROLOGO: «No. Ci sono dei valori, e ognuna indica qualcosa. Ma la beta amiloide diminui-

sce un poô su tutti, solo che nellôAlzheimeré molto di pi½é perché ci sono le placche» (ddc, 

28/09/2010). 

 

                                                 
9
 Mi ha spiegato una neurologa che «se la beta amiloide si accumula nelle placche diminuisce nel liquor; la tau 

che ha avuto una degenerazione assonale aumenta nel liquor» (Int. NEU/D03, 26/10/2010), cui fa eco un suo col-

lega: «In questa rachicentesi andiamo a dosare delle proteine al livello del liquor [é]. Quindi: le placche amiloi-

dee con il dosaggio della proteina amiloide; la proteina tau per vedere se cô¯ un danno a livello neuronale e la 

fosfo-tau che è un indice di questi grovigli neurofibrillari che sono appunto specifici della malattia di Alzhei-

mer» (Int. NEU/U04, 26/10/2010).  
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Lôarbitrariet¨ del legame fra i dati ricavati dalla rachicentesi è anche riconducibile al fatto che 

certe caratteristiche istologiche della malattia di Alzheimer, che questa particolare indagine va 

a ricercare, connotano anche cervelli ñsaniò10: dal punto di vista biomedico, in misura diversa 

rispetto a quelli ñpatologizzatiò. Ĉ ovvio che per discriminare queste due dimensioni ¯ neces-

sario avere alcune cifre di riferimento: la variabilità nei risultati sconcerta le premesse scienti-

fiche di precisazione diagnostica legata ai marcatori biologici, e torna ad evocare lôoscurit¨ 

della distinzione tra normale e patologico.  

 

 

2.3.1. ñDireò malattia di Alzheimer: pratiche a confronto di neurologi e medici di me-

dicina generale  

 

Alzheimer noi non lo diciamo mai  

(Medico di medicina generale) 

 

Negli usi verbali dei neurologi, lôespressione diagnostica malattia di Alzheimer ricorre di fre-

quente quando si confrontano su una situazione che la fa temere ma, da quanto ho potuto os-

servare, non la utilizzano mai con gli utenti o i ñmalatiò in maniera diretta. A titolo esemplifi-

cativo, può valere la frase rivolta da un neurologo alla figlia di una paziente per la quale era 

stata ipotizzata da tempo una demenza vascolare e che durante la visita cui assistetti io il me-

dico concluse essere una demenza a genesi mista con una componente, quindi, degenerativa.  

 

NEUROLOGO: «Questo è un farmaco per i disturbi della malattia che abbiamo capito, che non di-

co perché è partecipe, è un farmaco che si prende gradualmente in quattro settimane» (ddc, 

09/03/2010). 

 

In una occasione ho assistito allôapprossimarsi di due neurologhe allôipotesi diagnostica di 

malattia di Alzheimer per una paziente che dopo la visita ambulatoriale al Centro venne rico-

verata nel reparto di Neurologia per accertamenti approfonditi. Indugio su questo resoconto 

etnografico con lo scopo di mettere in luce il contrasto tra la dimensione verbale e le pratiche 

dispiegate intorno a questa signora con riferimento alla possibilità che avesse la malattia di 

Alzheimer. Da un lato, la proposta di immediata ospedalizzazione, combinata con 

                                                 
10

 Un giorno mi è capitato di assistere ad uno scambio di battute tra due neurologhe che, riferendosi ad una don-

na con famigliarit¨ per lôAlzheimer e risultati ñnon patologiciò ai test di valutazione cognitiva, prospettarono di 

prescriverle la rachicentesi «per motivi nostri, di studio»:  

NEUROLOGA A: çQuesta ha una famigliarit¨é ¯ quello, no?è 

NEUROLOGA B: «Ma tu la pungeresti?», si riferiscono alla eventualità di proseguire nel percorso diagnostico di 

questa signora con una puntura lombare. 

NEUROLOGAA: «No, con questi risultati adesso noé A meno che non la pungiamo per noi, per motivi di studio, 

per vedere un poôéè (ddc, 10/02/2010).  
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unôinsistente ricerca da parte delle neurologhe di un confronto con i suoi parenti o con il suo 

medico di medicina generale lanciano a questa donna segnali allarmanti sulla sua situazione di 

salute, come noter¨ esplicitamente; dallôaltro lato, la motivazione di questi comportamenti 

medici che una neurologa le fornisce è un approfondimento diagnostico di problemi di tiroide 

già rilevati, solo vagamente proteso allôesclusione di un non meglio precisato ñqualcosôaltroò. 

Ecco come, però, le due dottoresse commentarono le relazioni delle visite neurologiche pre-

cedenti sostenute da questa donna, lette prima di avviare la visita.  

 

NEUROLOGA A: çQuesta ¯ fuori come un terrazzo. LôAlzheimer secondo me, ce lôhaè 

NEUROLOGA B: «I test refertati sono nella norma, al Mini 27 con me, 28 con te e 8,5 allôHDS». 

NEUROLOGA A: «O è psichiatrica, o è demente». 

NEUROLOGA B: «Un Alzheimer fulminante», sorride. 

NEUROLOGA A: «Beh, la A. F. ci ha fatto: hai visto in cinque mesi come è diventata?» (ddc, 

09/02/2010). 

 

La vicenda di questa paziente assunse delle sfumature bizzarre che provo a riassumere. Nel 

febbraio 2009, cioè un anno prima, era stata visitata da una delle due dottoresse presenti e in 

settembre, cio¯ circa mezzo anno dopo quellôincontro, era stata visitata di nuovo al Centro 

dallôaltra neurologa nella stanza. La signora non ricordava nessuna delle due visite precedenti. 

Dopo la prima visita non aveva eseguito gli esami che, in quella sede, le erano stati prescritti e 

non si era ripresentata. La visita che sostenne in seguito, la seconda diciamo, fu vissuta dalla 

signora come se fosse la prima: non informò la neurologa che la condusse del fatto che era già 

stata al Centro e la dottoressa quindi, ignorando lôesistenza di una documentazione pregressa, 

aveva proceduto regolarmente alla valutazione preliminare, somministrandole anche i test di 

screening cui la paziente era in realtà già stata sottoposta dalla collega.  

Il giorno della visita che ho osservato, che era dunque la terza, le due dottoresse, confrontan-

dosi su questa vicenda che le aveva viste ignare protagoniste, cercarono delle spiegazioni per 

la confusione nella storia di questa donna: ipotizzarono, fra lôaltro, che non seguisse le diretti-

ve del suo medico di medicina generale perché nella cartella con i referti che aveva portato 

côera un foglio volante con indicazioni, invero piuttosto dettagliate, per lôassunzione dei far-

maci scritte a mano dal suo medico di famiglia. Le dottoresse, vedendo il biglietto, conclusero 

che se la signora eludeva gli ordini del medico di famiglia non poteva essere rimandata a casa. 

Come ho potuto constatare dalla lettura ñcomparativaò dei due referti stilati dalle due dotto-

resse nelle due diverse occasioni, fatta eccezione per la parte anamnestica sostanzialmente 

coincidente, sembravano la documentazione relativa a due personaggi differenti: in un caso 

veniva constatato un disturbo di memoria imputabile allo stress subito dalla signora a causa di 

due traslochi che aveva dovuto effettuare in un arco di tempo ristretto; nel secondo caso veni-

vano elencati più problemi neurologici, e di memoria specificamente, ritenuti conseguenza di 

un incidente stradale di cui la paziente era stata vittima. A causa dei dilemmi scaturiti da que-
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sto panorama ambiguo, le due dottoresse, che lôavevano gi¨ incontrata separatamente, decise-

ro di condurre insieme il colloquio clinico con la signora.  

 

NEUROLOGA A: «Signora, lei è la prima volta che viene?» 

PAZIENTE : çNo, sono venutaé Sto maluccio. Io non ho dolorié ma quando sono stata al Pron-

to Soccorsoéè. 

NEUROLOGA B: «E perché è andata al Pronto Soccorso? Signora, diciamo una cosa per voltaéè 

[é] PAZIENTE : «Per un incidente stradale» 

NEUROLOGA A: «Quando è successo?» 

PAZIENTE : çEh, un anno faé? Non so se era lôanno scorso. Allôospedale mi hanno chiesto se 

avevo battuto la testa e io ho detto ñnoò, perch® non ricordavoé Non pensavo che sarebbe ve-

nuto tutto questoéè 

NEUROLOGA A: çChe ¯ successo?è. La paziente racconta [la dinamica dellôincidente]: 

PAZIENTE : «La mia memoria fa acqua da tutte le parti» 

NEUROLOGA A: çMa questo problema, prima dellôincidente, ce lôaveva?è 

PAZIENTE : çNo [é] Io mi sono scordata, non di portare, ma di fare alcuni esami» 

NEUROLOGA A: çLôelettrocardiogramma?» 

PAZIENTE : çNon lo so se lôho fattoè 

NEUROLOGA A: «Signora, io qui le avevo scritto di portare la prossima volta le neuroimmagini, 

cioè la TAC che aveva fatto dopo lôincidenteéè, ha un tono risoluto, di velato rimprovero.  

PAZIENTE : çNon mi ricordo se lôho fatta. Ioé va sempre peggio con la memoriaè 

NEUROLOGA A: çQuesta dottoressa lôha mai vista?è, indicando la collega. 

NEUROLOGA B: «Lei a me mi ha mai visto?è [é]. 

PAZIENTE : çNon mi ricordo. Non sono mai stata fisionomistaéè 

NEUROLOGA B: çVede?è e le mostra la relazione redatta nel febbraio dellôanno precedente: çCi 

siamo viste il sei febbraio 2009» 

NEUROLOGA A: çAllora prima dellôincidente» 

PAZIENTE : çNo, non prima. Allora lôincidente ¯ due anni fa. Prima mai stata maleè. 

NEUROLOGA A: «Allora, noi dovremmo parlare con il suo medico, signora», le annuncia dopo 

aver appreso che vive sola: çIl numero ce lôha?è. 

La signora comincia ora a manifestare un certo disagio di fronte alle richieste delle dottoresse e 

delle incertezze nellôeloquio; la voce inizia a tremarle, gli occhi le si ingrossano di pianto re-

presso, si fa tesa sul viso. Afferra il cellulare in borsa e comincia a premere pulsanti fissando lo 

schermo; durerà così, senza trovare il numero, per almeno cinque o sei minuti. Nel frattempo, 

una delle dottoresse le farà notare con durezza che le analisi che ha portato mostrano che la ti-

roide «va veramente male», e nonostante questo sembra che il medico di famiglia non le abbia 

prescritto degli esami ulteriori per controllarne lôandamento.  

PAZIENTE : çMi sento una persona normale. Poi vado a vedere eé non soéè. 

NEUROLOGA A: «Signora, noi per aiutarla dobbiamo parlare col suo medico per coordinarci per-

ché con queste visite in ambulatorio frammentarie, non capiamo niente». 

La paziente reagisce biascicando, sempre più tesa, qualcosa sugli orari di ambulatorio del suo 

medico: çmarted³ pomeriggioé mhé luned³éè 
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NEUROLOGA A (rivolta alla collega): «O la ricovero subito, testé, o la faccio andare al day-

service. Di sopra non cô¯ posto? Che poié ¯ solaéè.  

NEUROLOGA A: (rivolta alla paziente): «Signora, il numero della figlia?» 

PAZIENTE : çNo. Non lôho coinvolta in tutto questoé. Un poôé ecco, mi vergognoè, adesso 

piange, ma ingoia con orgoglio ogni singhiozzo e smorza il nodo. 

NEUROLOGA A: «Ora: o si ricovera qui da noi qualche giorno in neurologia ï ma dobbiamo co-

involgere un famigliare per ricostruire la storia clinicaéè 

PAZIENTE : çéun famigliare? Perch®é? Che vi serve il famigliareé?è 

NEUROLOGA A: çé oppure fa gli esami in day-service, in una giornata. Noi siamo preoccupati 

per questi suoi problemi di memoria, ma per aiutarla in modo appropriato dobbiamo fare delle 

analisi, non visite ambulatoriali frammentate». 

PAZIENTE  (piangendo): çEcco, adessoé mi sto preoccupandoè 

NEUROLOGA A: «Per fortuna è venuta nel posto giusto! Noi possiamo aiutarla, e la rimandiamo 

con una terapiaé Magari ¯ solo la tiroide che causa tutto questo subbuglio! Ma magari è qual-

cosôaltro e dobbiamo scoprirlo. Se noi la facessimo ricoverare oggi, stasera, adesso, lei sarebbe 

disposta a restare?». 

La paziente non risponde in modo limpido, ma farfuglia qualcosa a proposito di un appuntamen-

to dal dentista che non può proprio saltare; comincia a cercare qualcosa nella borsa, chiedendosi 

a voce alta dove sia il cellulare [é] 

PAZIENTE : çSe ho qualche giorno di tempoé non soé Oggi ¯ il 9. Credo il 14é. Se non ri-

cordo maleé Ma, se mi ricovero e quel giorno mi allontano?» 

NEUROLOGA A: «No, signora, se si ricovera non può uscire» 

PAZIENTE : «E quanti giorni dovrei restare?» 

NEUROLOGA A: «Tre, quattro giorni». 

Continua a cercare di ricordare lôappuntamento dal dentista e, alla fine, estrae dalla borsa un 

piccolo foglio con un appunto ed annuncia che esso è fissato per il 22 di questo mese. 

PAZIENTE : çLuned³ 22. Ecco, ce lôho scrittoè. 

NEUROLOGA A: «Allora ce la facciamo a dimetterla per il 22» (ddc, 09/02/2010). 

 

Mi spiegarono che il ricovero serviva per fare subito degli esami di approfondimento diagno-

stico, tra cui la rachicentesi, ma che era per loro indispensabile spiegare la gravità della situa-

zione a qualche parente ï esclusero la figlia perché subodorarono tensioni con la madre ï o al 

medico di medicina generale.  

La scelta di rivolgersi preferibilmente ad un parente o famigliare piuttosto che al paziente è un 

uso che può avere matrici diversificate, di cui una, che ho già citato, può essere la convinzione 

medica che il ñmalatoò non sia in grado di comprendere la propria situazione, come senza 

dubbio in questo caso; ma potrebbe anche rispondere ad unôimplicita etica di protezione dal 

trauma che può provocare, nella quale agiscono, intrinsecamente, i significati socioculturali 

attribuiti alla diagnosi di malattia di Alzheimer, che viene compresa come una condanna alla 

ridefinizione della persona in termini di dipendenza e di ñdeclinoò inarrestabile.  

Nelle relazioni neurologiche e sui piani terapeutici ricorre raramente lôespressione malattia di 

Alzheimer e la locuzione più frequente è quella poliedrica di demenza degenerativa primaria. 
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Un termine tecnico come questo, vago perché designante più quadri patologici oltre alla ma-

lattia di Alzheimer, insieme ad altri concetti neurologici come ñdeterioramento cognitivo su 

base/a genesi degenerativaò compone un dizionario di termini specialistici espliciti, ma diff i-

cilmente comprensibili per i ñprofaniò. Verbalmente, peraltro, è comune un uso linguistico 

criptico e perifrastico da parte dei medici verso i famigliari dei pazienti, il quale può talvolta 

appoggiarsi anche a circonlocuzioni costruite su un vocabolario estraneo a quello nosologico. 

 

NEUROLOGA A (alla collega): «Lui ha dei gravi deficit delle funzioni corticali superiori». 

In questo modo inizia un confronto bisbigliato tra le due. 

NEUROLOGA A: «Per me può essere un parkinsonismo» 

NEUROLOGA B: «Neanche ad uno stadio tanto iniziale» 

NEUROLOGA A: «Lui sarebbe da rivastigmina» 

neurologa B: çSolo che ha unôulcera pregressaè 

NEUROLOGA A: çBisogna mettere lôanticolinesterasicoé A tratti secondo me confabula, hai 

sentito come mi rispondeva al test?» 

NEUROLOGA B: «Pure persevera». 

Gli diagnosticano infine un ñdeterioramento cognitivo su base degenerativa associato a parkin-

sonismoò [é]. La prescrizione dellôanticolinesterasico richiedeva una PET-TAC dellôencefalo ï 

almeno questo la neurologa ha spiegato alla signora che lo accompagnava, omettendo i termini 

che chiaramente rimandano alla patologia che si è ipotizzata per lui.  

NEUROLOGA A: «Noi gli dobbiamo dare una terapia, però prima è necessario questo esame così 

vediamo bene come funziona il cervello, se ci sono aree che lavorano di meno o di più per valu-

tare questa nostra ipotesi» (ddc, 30/03/2010). 

 

Quella loro ipotesi - deterioramento cognitivo su base degenerativa associato a parkinsonismo 

- non fu quindi pronunciata, ma solo scritta sulla relazione finale, un documento che legittima 

la conclusione diagnostica e che si configura come un supporto materiale di mediazione nella 

comunicazione verbale medico-famigliare (paziente).  

I medici di medicina generale che ho intervistato hanno indistintamente segnalato una pratica 

uniforme di coinvolgimento immediato dello specialista, o neurologo o geriatra, di fronte al 

sospetto di deterioramento cognitivo nei loro assistiti e le eventuali diagnosi di demenza veni-

vano quindi formulate esclusivamente in questo ambito.  

Questo dato è in linea con quanto rilevato in uno studio internazionale sul ruolo dei medici di 

medicina generale nella diagnosi e nel trattamento della malattia di Alzheimer che ha coinvol-

to cinque paesi: lôAustralia, la Francia, la Gran Bretagna, la Spagna e lôItalia (WILKINSON D. 

et al. 2004). Secondo quanto riportato, mentre in media nel 74% dei casi di malattia di Al-

zheimer i pazienti si sono rivolti in prima istanza al medico di famiglia, la proporzione si ab-

bassa in Italia (ed in Spagna) dove cô¯ un maggiore accesso diretto verso gli specialisti (ivi: 

152): nel nostro Paese quelli che hanno effettuato la diagnosi in oltre la metà dei casi (52%) 
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sono neurologi11. In generale, le persone che, a fronte di qualche disturbo cognitivo, si erano 

rivolte prima al proprio medico di famiglia avevano minori possibilità di ricevere la diagnosi 

dallo stesso medico rispetto a quelli che avevano fatto ricorso direttamente allo specialista, 

anche se ciò nonostante le persone intervistate dichiararono di ritenere il medico di medicina 

generale perfettamente in grado di diagnosticare, gestire la patologia e comprenderne le im-

plicazioni esistenziali per il malato ed i suoi caregiver. Rispetto ai medici di medicina genera-

le, gli specialisti sono risultati più propensi ad avviare una terapia farmacologica a partire dal 

momento stesso del raggiungimento della diagnosi e questo vale anche per lôItalia, con lô85% 

dei malati immessi immediatamente in un itinerario farmaceutico.  

Le informazioni ricavate da questo studio suggeriscono che nonostante la maggior parte dei 

pazienti chieda un primo parere al proprio medico di medicina generale, le diagnosi vengono 

proclamate con frequenza preponderante da uno specialista (ibidem). Specialmente con rife-

rimento alla diagnosi precoce del deterioramento cognitivo il ruolo potenziale dei medici di 

medicina generale è stato valorizzato perch® la prossimit¨ allôassistito ed al suo contorno fa-

migliare ed affettivo li pone nella posizione ideale per identificare e problematizzare in modo 

tempestivo ed adeguato quei primi ñsegnaliò che potrebbero nascondere una condizione come 

la demenza; la conoscenza prolungata del paziente è importante per decifrare anche piccole 

differenze nel suo comportamento: dimenticare gli appuntamenti o di assumere i farmaci, un 

calo nella cura di sé, un cambiamento nel tono dellôumore, eccé Alcuni dei medici di medi-

cina generale che ho intervistato hanno riconosciuto lôimportanza che lôapplicazione di un sa-

pere intuitivo riveste nella pratica clinica rispetto allôadozione di strumenti di screening per la 

valutazione cognitiva, di cui dispongono ma che nessuno ha detto di usare12.  

 

MMG: «Son diversi anni che faccio questo lavoro e li conosco tutti bene bene, e certe sfumature 

gi¨ riesco a vederle; gi¨ da come cammina, gi¨ dallôentrata, gi¨ da se mi chiude la portaé son 

tutte piccole osservazioni che fan parte delle nostre azioni professionali; da come si mette sedu-

to, da come ¯ impacciato, perch® con me côha confidenza, ormai li conosco [é]. Dopo, è logi-

co, se vedo qualcosa di diverso non ¯ pi½ compito mio perch® non sono allôaltezzaè (Int. 

MMG/U09, 04/07/2010). 

 

Il ñnon sentirsi allôaltezzaò di gestire la diagnosi di deterioramento cognitivo senza lôausilio 

esterno di un medico specialista ¯ un tratto dellôesperienza professionale dei medici di medi-

cina generale ampiamente documentato, che può essere ricondotto ad un intreccio di fattori di 

natura professionale e personale: nel primo caso, la propria capacità operativa sfuma in una 

percezione di ñincapacit¨ò espressa pi½ o meno esplicitamente come mancanza di fiducia nel-

la propria abilità a valutare la demenza (HINTON L. et al. 2007); nel secondo caso, invece, agi-

                                                 
11

 In Australia ed in Gran Bretagna non è infrequente che il medico di famiglia (GP) dichiari la diagnosi; quando 

è stato coinvolto uno specialista si trattava, nella maggioranza dei casi, di un geriatra nel primo paese e di uno 

psichiatra nel secondo.  
12

 I medici di medicina generale hanno in dotazione il Mini Mental State Examination (MMSE), cfr. par. 5.1.2.  
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sce un freno ñemotivoò dovuto alla difficolt¨ che i medici di medicina generale incontrano 

nellôaccettare questo tipo di diagnosi nei loro pazienti. Infatti sono consapevoli delle possibili 

ricadute deleterie che potrebbe avere per il paziente sul piano esistenziale e sociale: la densità 

di stereotipi negativi che coagulano nellôetichetta nosografica, e che potrebbero favorire di-

namiche di auto-stigmatizzazione, minimizzazione o negazione del problema, compromettere 

la qualit¨ delle relazioni sociali, condurre allôisolamento o alla depressione, tutti rischi appe-

santiti dalla correlata mancanza di terapie efficaci da proporre al malato.  

Queste inclinazioni richiamano lôirrisolto dibattito sui benefici potenziali della diagnosi 

(CANTEGREIL-KALLEN I. et al. 2005): da un lato, infatti, è noto che essa può attivare dei mec-

canismi come quelli elencati sopra, dai risvolti negativi per il malato e la sua vita, ma 

dallôaltro lato sono stati registrati anche degli effetti positivi, attestati sia dai ñmalatiò sia dai 

loro famigliari, relativamente al fatto che la diagnosi favorisce una comprensione del proble-

ma, dissipa i dubbi e le incertezze (ibidem) e può istigare una nuova pianificazione del futuro 

e finanche un rinnovamento interiore con lo sviluppo di lati del carattere ritenuti vantaggiosi, 

come la combattività (BEARD R. L. ï FOX P. J. 2008). Il dibattito sulla preferibilità della di-

chiarazione o del nascondimento della diagnosi di demenza si ¯ rinvigorito allôaumentare del-

le persone che la ricevono negli stadi più precoci della malattia. In termini generali la diagnosi 

viene proclamata ad un famigliare ma celata alla persona con demenza (DOWS M. 1997: 599), 

per quanto sia riconosciuto oggettivamente il fatto che le persone con un deterioramento lieve 

dovrebbero ricevere sufficienti ed esaurienti informazioni per comprendere diagnosi e pro-

gnosi, nel rispetto di un principio di autonomia del malato riguardo al consenso per qualsiasi 

trattamento o intervento che lo investa (DOWS M. 1997). Le motivazioni che sembrano favori-

re la condivisione della diagnosi richiamano il diritto della persona a sapere e lôopportunit¨ di 

impostare il proprio futuro nella coscienza della propria situazione di salute, mentre quelle 

che soggiacciono più spesso a pratiche di nascondimento includerebbero: lôincertezza e la va-

riabilit¨ della prognosi, lôinesistenza di trattamenti terapeutici efficaci, il rischio che la dia-

gnosi provochi un disagio in chi la riceve, ma anche la convinzione che la persona malata sia 

incapace di affrontare questa consapevolezza o la decisione di famigliari di non rivelare la ve-

rità al malato (ivi: 600).  

La discussione della diagnosi, normalmente annunciata in altra sede da uno specialista, avvie-

ne anche in questo caso con i famigliari, mentre il paziente veniva tenuto volutamente 

allôoscuro. 

 

EP: «Lei ce lôha assistiti con una diagnosi di malattia di Alzheimer?» 

MMG: «Ce lôho, ce lôho».  

EP: «Ma la diagnosi i pazienti la conoscono?» 

MMG: «No». 

EP: «Viene tenuto nascosto consapevolmente?»  

MMG: «Allôinteressato non gli si dice. Non lo sa» (Int. MMG/U05, 06/05/2010). 
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Invece, la pratica discorsiva verso i famigliari è esplicita e diretta anche quando la malattia di 

Alzheimer non è conclamata, ma solo unôipotesi diagnostica ritenuta plausibile.  

 

MMG: çQuando sono i famigliari allora cominci a dire: ñGuardi, dobbiamo valutare se è un pro-

blema di memoria oppure - dico - potrebbero essere avvisaglie di una patologia che è abbastan-

za più grave del disturbo semplice di memoria - dico - e potrebbe essere lôAlzheimer. Allora, 

subito, quando sentono lôAlzheimer, ¯ chiaro, sôallarmano: come dico io, lôAlzheimer per chi ce 

lôha ¯ niente, ma per i famigliari che ce devon convivere cambia la vita» (Int. MMG/U04, 

05/05/2010). 

 

I medici non adottano quindi lôespressione malattia di Alzheimer con i pazienti; i neurologi la 

sostituiscono con terminologie specifiche ma pi½ inafferrabili per i ñprofaniò - demenza dege-

nerativa primaria o deterioramento cognitivo a genesi degenerativa - mentre i medici di medi-

cina generale non affrontano direttamente lôargomento con gli assistiti ammalati, ed hanno a 

volte ribadito che il livello di consapevolezza della persona con malattia di Alzheimer della 

propria situazione è nullo e che sono i famigliari ad avere ed esternare maggiore bisogno di 

delucidazioni sulla patologia.  

 

 

2.4. Le risorse farmacologiche e lôñantropologia dellôincertezzaò 

 

«Se la malattia di Alzheimer non può essere differenziata  

dallôinvecchiamento cerebrale normale,  

per curare la malattia di Alzheimer dovremmo letteralmente arrestare  

il processo naturale di invecchiamento del cervello»  

(WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 5). 

 

I farmaci disponibili attualmente per la gestione del versante cognitivo della malattia di Al-

zheimer appartengono alla classe degli inibitori delle colinesterasi (donepezil, rivastigmina e 

galantamina), commercializzati a partire dalla metà degli anni Novanta del Novecento, cui si è 

aggiunta la memantina, di più recente immissione sul mercato.  

La ricerca scientifica e farmaceutica sul trattamento delle demenze, negli anni Ottanta del se-

colo scorso, dimostrò che la perdita di cellule nervose colinergiche, deputate alla produzione 

di acetilcolina, nel nucleo basale di Meynert si associa ai sintomi della demenza: lôacetilcolina 

è un neurotrasmettitore essenziale per i processi mnesici e di apprendimento e la colinesterasi 

è un enzima che ne catalizza lôidrolisi o la decomposizione, per questo motivo le indagini 

farmacologiche si sono concentrate su sostanze in grado di contrastarne lôazione (inibitori, 

appunto).  

Il primo farmaco appartenente a questa classe ad essere venduto, la tacrina, è stato poi ritirato 

dal mercato perché aveva gravi effetti collaterali ed oggi non viene più prescritto. La meman-
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tina non è un anticolinesterasico ma una sostanza che svolge una diversa funzione: sulla base 

di studi condotti con gli animali, si è scoperto che se i recettori glutammatergici vengono so-

vrastimolati a causa della sovrabbondanza di glutammato può scattare la morte neuronale e la 

memantina bloccherebbe gli effetti del glutammato (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008). 

Per la gestione dei sintomi comportamentali e psicologici della demenza come gli sbalzi 

dôumore, i disturbi del sonno, la depressione, le allucinazioni, irritabilità ed aggressività, ven-

gono adottati, in combinazione ai medicinali rivolti alla sfera cognitiva, farmaci psichiatrici 

ed antipsicotici.  

Tra gli anticolinesterasici disponibili in Italia, al Centro vengono prescritti: donepezil (Ari-

cept) e rivastigmina (Exelon); il terzo farmaco di questa categoria, regolarmente commercia-

lizzato, la galantamina (Remenyl), non viene utilizzato; la memantina (Ebixa) è usata, a se-

conda del paziente, sia in associazione ad uno degli inibitori delle colinesterasi sia in modo 

esclusivo. Fra gli antipsicotici atipici ed i farmaci psichiatrici erano usati: quetiapina (Sero-

quel), olanzapina (Zyprexa), pregabalin (Lyrica).  

Gli inibitori delle colinesterasi non vengono somministrati con una finalità terapeutica, perché 

non infrangono il decorso degenerativo progressivo della malattia di Alzheimer ma agiscono a 

livello sintomatico per rallentarne lôevoluzione posticipando nel tempo la manifestazione del 

quadro più drammatico. La prescrizione di questi farmaci è un atto medico ambivalente che 

costringe i medici a comporre la contraddittorietà di una duplice incertezza derivante 

dallôaccostamento di principi ispiratori contrastanti: la generale assunzione che medicinali di 

pi½ recente introduzione siano pi½ efficaci e pi½ sicuri da un lato, e dallôaltro, la coscienza at-

tinta dalla letteratura corrente che i farmaci impiegati nel controllo della malattia di Alzheimer 

non funzionano e possono addirittura causare dei danni.  

Annette Leibing (2009) riconduce lôesercizio di questa complessa manipolazione fra spinte 

oppositive nella griglia interpretativa di una possibile antropologia dellôincertezza che non si 

arresti alla constatazione del potenziale potere trasformativo del dubbio che si trasfonde in 

una pratica riflessiva o nellôurgenza di unôazione classificatrice, ma che, sfidando queste con-

cezioni, afferri la distinzione tra lôarticolazione della certezza e la sua realizzazione nella pra-

tica (LEIBING A. 2009). Le spinte motivazionali che portano i medici a prescrivere farmaci av-

volti dôincertezza riguardo ai loro effetti sono radicate nella promozione biomedica 

dellôefficacia dei medicinali reperibili sul mercato farmaceutico, sebbene i clinici, avendo ac-

cesso alla letteratura scientifica e allôesperienza modesta dei risultati concreti, sappiano quan-

to insicuri negli intenti terapeutici e nocivi negli esiti indesiderati essi possano rivelarsi.  

A seguito del ritiro dal mercato della tacrina la ricerca farmacologica per la malattia di Al-

zheimer si ¯ concentrata sullôindagine di trattamenti specifici per la gestione dei sintomi co-

gnitivi, dando impulso al perfezionamento degli inibitori delle colinesterasi. Questôimpeto fu 

(ed è) generato dal predominio interpretativo del ñparadigma cognitivoò della malattia di Al-

zheimer, cioè la lettura di questa malattia incentrata prioritariamente sui problemi cognitivi a 

detrimento degli aspetti di natura comportamentale in virt½ dellôassunto secondo cui un dete-

rioramento nella cognizione è sufficiente per definire la demenza. German E. Berrios già alla 
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fine degli anni Ottanta del Novecento denunci¸ lôesclusione dei sintomi comportamentali dai 

criteri diagnostici della demenza, risalente al periodo a cavallo tra Otto e Novecento, rilevan-

do che la prevalenza dei disturbi cognitivi è in realtà limitata al preciso stadio clinico 

dellôevoluzione della malattia in cui sono effettivamente prominenti (BERRIOS G. E. 1989: 11) 

ma che esistono altre sfaccettature sintomatiche che la visione nosologica discesa dallôimporsi 

del ñparadigma cognitivoò non considera: cambiamenti di personalità, deliri, allucinazioni, di-

sordini emozionali, depressione, irritabilità, agitazione.  

La trascuratezza dei sintomi comportamentali permane a tuttôoggi, nonostante dalla geronto-

logia si siano alzate voci a sostegno della necessità di includerli nella valutazione complessiva 

della demenza: nella quarta edizione dellôimportante Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorder (DSM-IV) i cambiamenti comportamentali non sono inseriti nella morfologia 

sintomatica tipica della malattia di Alzheimer, nonostante la maggioranza degli ammalati li 

presenti. È anche stato attestato che i mutamenti nel comportamento hanno ricadute sugli altri 

membri del nucleo famigliare del malato e possono indurre un aumento dei costi per il sistema 

sanitario, in quanto si associano allôinsorgenza di depressione nei caregiver informali, ad un 

eccesso di disabilit¨, allôinnalzamento dei tassi di ospedalizzazione e allôanticipo 

dellôistituzionalizzazione (HINTON L. et al. 2006, cfr. AL-JANABI H. - COAST J. - FLYNN T. N. 

2008). Negli approcci scientifici contemporanei alla malattia di Alzheimer si possono indivi-

duare due correnti eziologiche: quella predominante, propria della neuropsichiatria e della 

neurologia, che tende a situare lôorigine dei disturbi comportamentali nel cervello, concepen-

doli come conseguenza dei cambiamenti che si verificano a livello cerebrale nel sistema dei 

neurotrasmettitori (acetilcolina, dopamina, serotonina), che quindi si focalizza sulla ricerca di 

sostanze farmacologiche; mentre le prospettive che si concentrano sulla eziologia dei cam-

biamenti comportamentali danno maggior peso ai fattori psicologici ed ambientali (HINTON L. 

et al. 2006).  

La centralità accordata alla sfera cognitiva sul piano diagnostico e della ricerca farmacologica 

non ha portato che allôindividuazione di sostanze medicinali su cui ricadono pareri discordi, 

con una parte dei ricercatori scettici sulla loro efficacia in senso ñterapeuticoò e convenienza 

in termini economici ed unôaltra porzione di scienziati soddisfatti del miglioramento statisti-

camente significativo che essi avrebbero indotto almeno in certi malati di demenza (cfr. 

LEIBING A. 2009). Il dibattito sulla sensatezza ed utilità della prescrizione dei farmaci per la 

malattia di Alzheimer si intreccia a dati scoraggianti riguardo allôefficacia anche nel rallenta-

mento della disabilit¨ ed al ritardo dellôeventuale istituzionalizzazione, tuttavia, una solida re-

torica biomedica che ha trasferito il potenziale dôefficacia farmacologica dallôaspettativa tera-

peutica alla finalit¨ di ñstabilizzazioneò e ñmantenimentoò ha consentito lôassestamento della 

prassi prescrittiva allôinterno di un più ampio progetto politico e scientifico di standardizza-

zione delle procedure diagnostiche e di trattamento nel campo della malattia di Alzheimer.  

Come ha messo in luce Janice E. Graham (2008), infatti, nel momento in cui la conservazione 

sul lungo periodo delle funzioni cognitive e comportamentali ¯ divenuta equivalente di ñmi-

glioramentoò, per gli sperimentatori clinici ¯ stato possibile affermare che gli inibitori delle 
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colinesterasi funzionano, provandolo attraverso i benefici cognitivi, funzionali e comporta-

mentali che inducono. Lôapprovazione di nuovi farmaci, come il ritiro di vecchi, almeno in 

linea teorica dovrebbe basarsi su evidenze scientifiche di efficacia, sicurezza, qualità, ma non 

è mai un atto privo di potenti interferenze politiche: un medico dovrebbe essere libero di pre-

scrivere o meno un determinato farmaco in base al proprio giudizio clinico, ma dopo 

lôimmissione sul mercato lôinteresse delle case farmaceutiche ¯ venderlo e questo richiede il 

favore dei medici (GRAHAM  J. E. 2008: 253), perciò la valutazione di un prodotto medicinale 

è sempre presa in una rete di interessi disparati che plasmano e riconfigurano il rapporto tra le 

priorit¨ della ricerca scientifica, la distribuzione delle risorse, lôindustria farmaceutica e la 

pratica clinica.  

Lôefficacia degli inibitori delle colinesterasi strutturata sugli obbiettivi del ñmantenimentoò e 

della ñstabilizzazioneò riconfigurati come ñmiglioramentoò sviluppa una retorica biomedica 

che cela il proprio fallimento di fronte ad una malattia che non sa arrestare e conforma 

quellôarena di ñincertezzaò in cui i medici prescriventi si trovano ad operare. Nel campo dei 

medicamenti, secondo Annette Leibing, le modalit¨ di realizzazione e costruzione della ñcer-

tezzaò possono essere esplorate attraverso tre vie: la giustapposizione delle storie della medi-

cina e i disordini; lôesame delle modalità di acquisizione della conoscenza da parte medica at-

traverso molteplici fonti: la letteratura scientifica, le conferenze, le ricerche su Internet, 

lôeducazione continua, gli scambi informali fra colleghi, e di come questi saperi si esprimano 

nella pratica; infine, indagare le divaricazioni fra il discorso e la pratica medici (LEIBING A. 

2009: 184-185). Alla luce delle posizioni mediche raccolte fra professionisti clinici del Brasile 

urbano, lôautrice giunge ad identificare tre diverse posizioni sulle disponibilità farmacologiche 

per la malattia di Alzheimer che organizzano la ñcertezzaò intorno ad incerte categorie emer-

genti nei discorsi sul trattamento di questa condizione. Infatti, alla ñposizione conservativaò 

che insiste sulla priorità dei farmaci deputati alla gestione della sfera cognitiva, posponendo il 

trattamento dei sintomi comportamentali e psicologici, si contrappongono due posizioni 

ñnuoveò accomunate dal fatto di essere incardinate sui concetti, un poô sfuggevoli, di ñqualit¨ 

della vitaò, ñfunzionalit¨ò, ñattivit¨ della vita quotidianaò: la prima sostiene quindi che lôuso 

dei farmaci destinati alla cognizione possa essere ripensato allôinterno di un approccio foca-

lizzato sul miglioramento delle attività della vita quotidiana, della funzionalità e della qualità 

della vita; la seconda, invece, affida lôintento migliorativo di queste medesime dimensioni ai 

trattamenti psichiatrici, specialmente agli antipsicotici atipici.  

Risale al 2002 lôaffermazione di S. G. Potkin che la malattia di Alzheimer è caratterizzata 

«dal deterioramento nelle capacità di svolgere le attività della vita quotidiana (activities of 

daily living, ADL) in aggiunta alla perdita di funzioni cognitive e cambiamenti comportamen-

tali»13. Ma il concetto, non diversamente dagli altri due chiamati in causa, può apparire di dif-

ficile ñponderazioneò: prendendo a titolo esemplificativo quello di ñqualit¨ della vitaò ¯ pale-

                                                 
13

 POTKIN S. G. (2002). The ABC of Alzheimerôs disease: ADL and improving day-today functioning of patients, 

in ñInternational Psychogeriatricsò, vol. 14, supplemento 1, pp. 7 ï 26, cit. in LEIBING A. (2009: 192).  
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se come esso sia virtualmente estensibile verso una pluralità irriducibile di elementi poiché ha 

una intrinseca natura multidimensionale in cui componenti oggettive e declinazione soggetti-

va si intrecciano. Per esempio, ci si può chiedere quali valori espressi dalla ñqualit¨ della vitaò 

vengano prioritariamente considerati nei contesti politico-sanitari e clinico-istituzionali, se 

quelli del paziente stesso, dei caregiver informali o dei sistemi sanitari (cfr. WHITEHOUSE P. J. 

1999: III/44) a fronte delle spinte politico-economiche per il ritardo dellôistituzionalizzazione 

e degli impedimenti strutturali per garantire efficacia e accessibilit¨ dellôassistenza sanitaria. 

Concetti cos³ inafferrabili e ñincertiò a causa delle difficolt¨ di inquadrarli in maniera definiti-

va, come ñqualit¨ della vitaò, ñattivit¨ della vita quotidianaò e ñfunzionalit¨ò hanno per¸ con-

sentito il radicamento di una maggiore ñcertezzaò, conclude Leibing, poich® hanno trasferito 

sui farmaci per il profilo cognitivo uno scopo aggiuntivo, quello di migliorare la qualità della 

vita della persona con demenza, che costituisce il messaggio trasmesso dai medici ai famiglia-

ri dei malati ed ai pazienti stessi consentendo di valutare lôñefficaciaò non pi½ attraverso i soli 

esiti prodotti sulla cognizione, ma entro un più eterogeneo spettro di variabili.  

 

 

2.5. Il Mild Cognitive Impairment: una nicchia nosografica intermedia tra normalità e 

demenza 

 

La pretesa di catturare lôinterludio tra normalità e patologia nel processo di invecchiamento in 

una definizione nosologica biomedica ha un fascino paradossale poiché dove si situi la soglia 

fra queste due dimensioni non ¯ ancora stato univocamente stabilito. Lôetichetta nosografica 

diventa una frontiera concettuale in cui il limite tra un estremo dellôinvecchiamento ñnaturaleò 

ed i precursori di un invecchiamento considerato patologico si sovrappone allôirrequietezza 

storica, socioculturale e finanche percettiva soggettiva di un confine che le speculazioni teori-

che, sia in campo biomedico sia nellôuniverso delle scienze sociali ed umane, non hanno an-

cora affidato ad un fisso indirizzo. Una volta nominato attraverso il lessico della scienza bio-

medica quello spazio diventa (rin)tracciabile e dovrebbe essere delimitato da un perimetro te-

orizzato attraverso la rielaborazione scientifica del suo contenuto, invece, la sua circoscrizione 

indefinita si frantuma di fronte ad una variabilità storico-culturale e sociale nonché individua-

le, che non riesce ad ingabbiare.  

Il Mild Cognitive Impairment, indicato dallôacronimo MCI, e letteralmente ñdeterioramento 

cognitivo lieveò, emerge nella letteratura biomedica in risposta ad un dibattito annoso 

sullôesistenza di uno stato intermedio tra invecchiamento normale e demenza che si era già 

tentato, in modo meno ñpatologizzanteò, di denominare: benign senile forgetfulness, age-

associated memory impairment, age-associated cognitive decline, ne rappresentano equiva-

lenti storico-scientifici che scandiscono, su un piano teorico-terminologico, tappe di defini-

zione, costruzione e consolidamento dellôetichetta che, poi, in tempi relativamente recenti, si ¯ 

imposta.  
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Con il Mild Cognitive Impairment la biomedicina identifica lo «stato di transizione tra i cam-

biamenti cognitivi del normale invecchiamento e la malattia di Alzheimer» (PETERSEN R. C. et 

al. 2001: 1985). Lo scopo biomedico di contenere entro un recinto nosografico il momento di 

passaggio fra una forma di normalità e una condizione di demenza era lôindividuazione della 

malattia di Alzheimer ad uno stadio preclinico, in modo da ricomporre le frustrazioni di prati-

che diagnostiche e soluzioni terapeutiche inefficaci nella prospezione dellôefficacia di inter-

venti medico-clinici anticipati che permettessero di procrastinare il più a lungo possibile 

lôavvento della patologia.  

Il Mild Cognitive Impairment diversamente dai suoi antesignani ha una valenza schiettamente 

diagnostica.  

La prima di quelle espressioni ad emergere negli anni Ottanta del secolo scorso, benign senile 

forgetfulness, gi¨ nellôaggettivazione sembra sottintendere un contenuto fisiologico o parafi-

siologico ed infatti ¯ stata usata per indicare una variante dellôinvecchiamento naturale, erede 

della senilità, però «anche se benigna e per definizione normale, rimane un termine medico» 

(COHEN L. 1998: 61)14. Nel 1986 è stato proposto dal National Institute of Mental Health 

(NIMH) il secondo dei concetti, ageing associated memory impairment (disturbo di memoria 

associato allôet¨) con lôintento di inquadrare i cambiamenti nella memoria che si verificano 

durante lôinvecchiamento e che vengono considerati manifestazioni della normale cognizione. 

In seguito, lôInternational Psychogeriatric Association ha suggerito lôadozione 

dellôespressione age-associated cognitive decline (declino cognitivo associato allôet¨) in rife-

rimento a domini cognitivi multipli che si presume declinino con lôavanzamento 

dellôinvecchiamento normale. Infine, prima che si giungesse alla nozione di Mild Cognitive 

Impairment, il The Canadian Study of Health and Aging ha parlato di cognitive impairment 

no dementia (deterioramento cognitivo no-demenza) per un calo di funzioni cognitive di gra-

vità non sufficiente a costituirsi come demenza (PETERSEN R. C. 2004: 183-184).  

Il Mild Cognitive Impairment, invece, non viene ritenuto manifestazione o implicazione del 

processo biologico del normale invecchiamento, e funge da entità clinica. Proprio perché que-

sta espressione ha il potere di imprimersi sulle persone trasformandole in soggetti ñmalatiò, il 

fatto che non esista una chiara definizione di riferimento dellôinvecchiamento normale e che il 

discrimine fra la normalità e il MCI sia unôarea di studio ancora aperta, solleva alcune questio-

ni sia sulle conseguenze medicalizzanti dellôuso corrente di questa etichetta sia sulle motiva-

zioni politiche che possono aver favorito la sua costituzione.  

                                                 
14

 Questa nozione fu in realtà elaborata contemporaneamente a quella opposta di malignant senile forgetfulness 

(Kral V. A. 1962). La forma ñbenignaò, spiegata dallôAutore attraverso un esempio, ¯ di una donna di ottantôanni 

che ricorda di aver partecipato, anni prima, al matrimonio del figlio in un paese del New England ma non è ca-

pace di rievocare il nome della città: è consapevole della propria dimenticanza e cerca di tamponarla con circon-

locuzioni. In una diversa occasione, sarà in grado di rammemorare il nome del luogo. Invece, se questa signora 

avesse avuto una forma ñmalignaò, avrebbe dimenticato non il posto in cui si era tenuto il matrimonio, ma lo 

stesso matrimonio del figlio; avrebbe inoltre mostrato disorientamento spaziale, temporale e personale e nessuna 

consapevolezza del proprio disturbo (ivi: 257-258).  
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Alcuni esponenti della biomedicina hanno opposto resistenza al radicamento del concetto di 

Mild Cognitive Impairment criticando lôapertura, appoggiata dallôindustria farmaceutica, di 

«una nuova nicchia classificatoria che aumenta i consumatori potenziali di medicinali esten-

dendo la patologia a coloro che potrebbero stare subendo un invecchiamento cerebrale» 

(GEORGE D. - WHITEHOUSE P. J. 2007: 624). I tentativi della biomedicina per pervenire ad 

una descrizione dellôinvecchiamento normale che attecchisse nellôintera comunit¨ scientifica 

internazionale hanno rotato essenzialmente intorno ad un pilastro teorico di riferimento orien-

tato dal binomio oppositivo ñinevitabilit¨ò (fisiologia/normalità)/ñtrattabilit¨ò (patologia):  

 

çQuando le disabilit¨ associate con lôinvecchiamento diventano trattabili, possono essere consi-

derate condizioni patologiche piuttosto che caratteristiche inevitabili del processo fisiologico di 

invecchiamento» (PETERSEN R. C. et al. 2001: 1987)
 
 

 

Nella letteratura scientifica, figurano accenni ad un ñinvecchiamento di successoò (successful 

aging) differenziato dalla normalità, per oltrepassare le definizioni cognitive e funzionali in-

tegrando nel giudizio parametri di positività dello stato di salute misurabili, declinati in base 

al valore del benessere psicologico autopercepito (PETERSEN R. C. et al. 2001). Sono stati e-

videnziati i rischi che possono annidarsi nellôadozione di un concetto come ñinvecchiamento 

di successoò ed alla sua promozione, come la svalutazione degli anziani che risultino più fra-

gili (GOODWIN J. S. 1999, cfr. FORBES W. F. ï HIRDES J. P. 1993), mentre secondo alcuni sto-

rici, la vittoria della tensione a consolidare un ideale di ñinvecchiamento di successoò che fa-

vorisse una percezione de-stigmatizzata dellôanziano e dellôanzianità è stata coronata, negli 

anni Settanta del Novecento, dallôemersione della ñterza et¨ò (cfr. BALLENGER J. F. 2000).  

Uno dei neurologi che ho intervistato, lôunico, alla richiesta di qualificare in maniera soggetti-

va ñlôinvecchiamento normaleò ha utilizzato lôespressione ñinvecchiamento di successoò per 

poi passare ad una diversa definizione per ci¸ che ha chiamato ñinvecchiamento fisiologicoò:  

 

NEUROLOGA: çLôinvecchiamento di successo dal punto di vista cognitivo ¯ arrivare ad unôet¨ 

avanzata con più o meno tutte le funzioni cognitive conservate, partendo dal presupposto che 

[é] bisogna vedere anche uno da dove parte, perché se il mio livello è quello non è che posso 

pretendere che, arrivando a novantôanni, il livello ¯ migliorato. Il massimo che si pu¸ ottenere ¯ 

che si porta quel livello fino a unôet¨ avanzata. E questo secondo me ¯ un invecchiamento di 

successo. Il fisiologico invecchiamento, quindi il deterioramento cognitivo, è quello che preve-

de invece uno scadimento del livello di partenza che però non sia patologico: che non né sia 

troppo rapido, che temporalmente non sia troppo accelerato, e che non preveda il coinvolgimen-

to totale di tutte le funzioni cognitive, tale da perdere poi lôautosufficienza, la capacit¨ di svol-

gere quelle che sono le mie normali mansioni» (Int. NEU/D01, 25/10/2010). 

 

Il Mild Cognitive Impairment, pensato come uno stato transitorio tra la cognizione del norma-

le invecchiamento e la demenza lieve (PETERSEN R. C. 2001: 1985), alla luce del fatto, rico-

nosciuto in biomedicina, che la çdistinzione tra lôinvecchiamento normale e il MCI può essere 
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abbastanza sottile» (PETERSEN R. C. 2004: 184) si inserisce in una sfera di indefinitezza che 

ne rende assai fugace la demarcazione, come dimostrano quelle definizioni mediche che inve-

ce di qualificare questo stato illustrano le caratteristiche delle persone che dovrebbero presen-

tarlo:  

 

«I pazienti con il Mild Cognitive Impairment sono individui che si lamentano della loro memo-

ria e di altri aspetti cognitivi che non hanno ancora raggiunto disfunzioni abbastanza significati-

ve da ricevere una diagnosi di malattia di Alzheimer» (WHITEHOUSE P. J. 1999: III/45).  

 

«Le persone con MCI amnestico sono quelle che presentano soggettive lamentele sulla propria 

memoria» (PETERSEN R. C. 2001: 1987).  

 

Quindi non è sottaciuta la necessità di un appiglio alla soggettiva rilevazione di un disturbo di 

natura cognitiva vissuto come fonte di malessere dalla persona che lo percepisce, per dissipare 

la nebulosit¨ dei confini tra condizioni compenetranti allôinterno di una rigida giurisdizione 

nosologica, ed i criteri ufficiali per la proclamazione clinica del Mild Cognitive Impairment 

(PETERSEN R. C. et al. 1999) hanno recepito questôistanza. Il primo e principale ¯ infatti un 

soggettivo disturbo di memoria, meglio se confermato da un informatore, seguito dal rileva-

mento, mediante test preposti, di deficit mnesici obiettivi; inoltre, tale condizione deve essere 

caratterizzata dal mantenimento delle funzioni cognitive generali (il linguaggio, le funzioni 

esecutive, le capacità visuo-spaziali, eccé), dalla capacità di svolgere le attività della vita 

quotidiana, e dallôassenza di demenza, che deve essere giudicata dal medico (PETERSEN R. C. 

2004).  

Questi parametri valutativi sono stati elaborati per il Mild Cognitive Impairment nella sua ori-

ginaria formulazione come stato caratterizzato in maniera basilare da un disturbo di memoria. 

A seguito del successivo frazionamento di questa nozione diagnostica in sottotipi differenzia-

ti, la versione iniziale ¯ stata aggettivata come ñamnesticoò. Vengono poi riconosciuti un Mild 

Cognitive Impairment a dominio multiplo, caratterizzato da deficit lievi diffusi a più ambiti 

cognitivi e, infine, il Mild Cognitive Impairment non amnestico che si configura come distur-

bo di unôunica area cognitiva che non coincide con la memoria (PETERSEN R. C. 2004, cfr. 

FRATIGLIONI L. - CARACCIOLO B. ï PALMER K. 2005: 83, SERRA L. ï CALTAGIRONE C. 2008). 

La tripartizione del Mild Cognitive Impairment è stata proposta come ampliamento della co-

pertura del termine sulle forme prodromiche di più demenze. Per esempio, considerando la 

terza tipologia che non prevede un deficit mnesico, una pronunciata difficoltà di linguaggio 

potrebbe evolvere in afasia primaria, oppure una sensibile alterazione nelle abilità attentive 

potrebbe sfociare in una demenza fronto-temporale (PETERSEN R. C. et al. 2001). Attraverso 

la segmentazione interna, lôapplicabilit¨ del termine ¯ stata estesa, non tanto ad assimilare ul-

teriori ñstatiò, quanto a significarli. Sia nel caso della malattia di Alzheimer sia nel caso del 

Mild Cognitive Impairment la questione della discriminazione fra la condizione che la biome-

dicina ingessa nella precisione classificatrice del suo ordinamento tassonomico come ñpatolo-
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gicaò e quanto appartiene alla biologia del processo di invecchiamento normale rimane so-

stanzialmente insoddisfatta. Nel caso della malattia di Alzheimer i dubbi permanenti concer-

nono non soltanto la dimensione concettuale e quindi anche lôesistenza di percezioni diversi-

ficate di cosa sia normale nellôinvecchiamento interne ed esterne alla biomedicina, ma anche i 

dati scientifici, nella loro decantata oggettività, data la loro adattabilità sia a persone con una 

diagnosi di malattia di Alzheimer sia a persone sane e viceversa, come abbiamo visto ad e-

sempio per i marchi istopatologici connotativi di questa condizione. Nel caso del Mild Cogni-

tive Impairment il problema della sua separazione dallôinvecchiamento normale è amplificato 

dal fatto che a questôetichetta si assegna lôarduo compito di precorrere lôinsorgenza della ma-

lattia di Alzheimer, situandosi in un imprecisato punto fra lôuno e lôaltra: ¯ evidente come la 

necessit¨ di chiarire i termini di questa triplice discendenza sia indispensabile alla sua ñcorret-

taò applicazione. Eppure, nella comunità scientifica, i pareri sullôuso clinico e la ricerca intor-

no al Mild Cognitive Impairment sono discordi perché non è unanimemente stabilito se esso 

sia connesso al normale invecchiamento, ad un Alzheimer molto precoce o se meriti una eti-

chetta separata (WHITEHOUSE P. J. ï MOODY H. R. 2006: 16). Anche rispetto alla predittività 

di questo stato sullo sviluppo di una demenza, risulta che solo una percentuale di persone che 

riceve la diagnosi di MCI subirà questo destino, mentre altri rimarranno stabili e altri ancora, 

addirittura, potrebbero migliorare. 

La prospettiva della diagnosi precoce del deterioramento cognitivo mira a rilevare il Mild Co-

gnitive Impairment, quale presunto precursore della malattia di Alzheimer. Affinché questa 

prassi clinica radichi e si consolidi, dalla prospettiva della biomedicina e della neurologia in 

particolare, è necessario che si sviluppi una generale sensibilità verso le possibili evoluzioni 

di un isolato disturbo di memoria, e il coinvolgimento dei medici di medicina generale è stato 

promosso proprio perché, da un lato, se dotati degli opportuni strumenti conoscitivi e di 

screening potrebbero indirizzare adeguatamente verso lôapprofondimento diagnostico specia-

listico persone che presentano problemi di questo genere, impedendo, dallôaltro lato, la so-

pravvalutazione soggettiva o famigliare di disturbi che non meritano unôattenzione medico-

clinica. I medici di medicina generale potrebbero anche favorire la diffusione di una consape-

volezza generale rispetto ai dettami della neurologia sulla diagnosi precoce del deterioramento 

cognitivo, perché molto spesso esiste una divaricazione tra la percezione del disturbo di me-

moria nel senso comune e quella detenuta dalla biomedicina: ¯ a tuttôoggi assai diffusa, fra le 

persone, lôequazione tra ñcalo della memoriaò e ñaumento dellôet¨ò, che, per dire, in un sito 

internet dedicato a questa patologia viene additato come il tassello iniziale di una mitologia 

dellôAlzheimer tutta da decostruire: 

 

«Mito 1: La perdita di memoria ¯ una parte naturale dellôinvecchiamento. Realt¨: In passato le 

persone credevano che la perdita di memoria fosse una normale parte dellôinvecchiamento, 

spesso guardando anche alla malattia di Alzheimer come ad un declino naturale associato 

allôet¨. Gli esperti, adesso, riconoscono una grave perdita di memoria come sintomo di una gra-

ve malattia. Se la memoria, in una certa misura, declini naturalmente resta una questione aperta. 
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Molte persone avvertono che la loro memoria diventa meno acuta, via via che invecchiano, ma 

determinare se ci sia qualche base scientifica per questa credenza è una sfida per la ricerca anco-

ra da affrontare» (www.alz.org/alzheimers_disease_myths_about_alzheimers.asp).  

 

I medici di medicina generale che ho intervistato hanno dato definizioni convergenti di ñdete-

rioramento cognitivo lieveò come un decadimento delle funzioni mnesiche e della capacità di 

apprendere e comprendere che, al sorgere, non pregiudica lôintegrit¨ delle abilit¨ e delle cono-

scenze mobilitate nei vari settori della vita. Rispetto ai  possibili ñsegnaliò di un deterioramen-

to cognitivo lieve ï dal dimenticare un nome o un appuntamento, allôavvertire distrazione e 

carenza di concentrazione (cfr. par. 4.3) - , i medici hanno indistintamente riconosciuto la ne-

cessità di contestualizzarli nella specifica situazione del singolo paziente: oltre allôet¨ - se essa 

si aggira tra i cinquanta e sessantacinque ritengono opportuno richiedere una consulenza spe-

cialistica ï, alla condizione globale di salute, anche un dissesto emotivo, un lutto in famiglia, 

un problema sul lavoro, e variabili caratteriali individuali erano tenuti in conto. Alcuni medici 

dichiarano di trovare questi ñsegnaliò di un deterioramento cognitivo lieve troppo restrittivi 

per essere subito vissuti come allarmi: dimenticare un nome oppure una data è considerato, in 

sé, normale in età avanzata. Dato che certe sviste, magari di nessun conto, sono imbevute di 

significati medici sul legame con la malattia dôAlzheimer e per questo diventano un serio mo-

tivo dôapprensione per gli anziani e i loro famigliari, i medici si sentono incaricati di rassicu-

rare le persone senza avviare immediatamente percorsi istituzionali di approfondimento dia-

gnostico che potrebbero risultare superflui.  

 

MMG: «Dimenticaô una volta un nome, dimenticarsi óna cosa, ñmi capita anche a meò, gli dico 

per tranquillità, che magari di una medicina non mi viene il nome o non mi ricordo il nome di 

un paziente, a volte: ci son dei pazienti con nomi più difficili, che io stesso mi rendo conto che 

memorizzar quel nome di quel paziente è più difficile che con altrié Per¸ dico: ñse non interfe-

risce con la tua attivit¨ quotidiana, non ti preoccupareòè (MMG/U07, 22/06/2010). 

 

Le definizioni di ñdeterioramento cognitivo lieveò rilasciate in sede dôintervista etnografica 

dai neurologi calzano con la descrizione scientifica del Mild Cognitive Impairment: un distur-

bo cognitivo con prevalente interessamento delle funzioni mnesiche che non compromette lo 

svolgimento delle attività quotidiane lavorative e non lavorative e non incide sulla sfera dei 

rapporti sociali. In questo senso, tutti hanno tratteggiato quello che, specificamente , è un Mild 

Cognitive Impairment amnestico: solo uno di loro ha menzionato la suddivisione di questa 

nozione, spiegando velocemente le differenze reciproche fra i tre tipi di MCI esistenti nella no-

sografia. Nessuno ha parlato di questo stato come di un intramezzo fra normalità e demenza, 

collocandolo piuttosto in una metaforica antecedenza temporale lungo la rotta di evolutività di 

una potenziale malattia di Alzheimer: il precursore clinico, il prodromo, e secondo una imma-

gine piuttosto evocativa scelta da uno di loro, lôanticamera. Pu¸ essere interessante osservare 

http://www.alz.org/alzheimers_disease_myths_about_alzheimers.asp
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che il neurologo che ha parlato del Mild Cognitive Impairment come ñanticameraò della ma-

lattia di Alzheimer lo ha qualificato come una condizione non-patologica ma pre-patologica:  

 

NEUROLOGO: çPu¸ essere lôanticamera, perché proprio patologica no. La novità di questa cosa è 

proprio di cercare di individuare uno stato prepatologico [é]. La malattia di per s® dovrebbe es-

sere la malattia di Alzheimer o comunque la demenza, e questo invece è uno stato che è 

lôanticamera: potrebbe essere lôanticamera di uno stadio come questo, quindi teoricamente non 

dovrebbe considerarsi patologico» (Int. NEU/U02, 26/10/2010).  

 

Questo medico ha chiarito uno dei caratteri che rendono il Mild Cognitive Impairment etichet-

ta controversa, e cio¯ che non identifica una ñmalattiaò. Oltretutto, non esistono delle risorse 

terapeutiche per fronteggiarlo, fatta eccezione per complessi multivitaminici ed antiossidanti 

sulla cui efficacia medici di medicina generale e neurologi hanno condiviso molte perplessità. 

Lo inquadravano quindi come concetto ñdiagnosticoò e non patologico perché la condizione 

che denomina non è, di per sé, necessariamente tale: lo può diventare, ma, come è chiarito 

dalla letteratura scientifica, può anche non farlo. Il Mild Cognitive Impairment assume, tra le 

righe delle loro delucidazioni, una schietta connotazione patologica solo come pronostico vin-

cente dellôinsorgenza della malattia di Alzheimer; diversamente resta una definizione diagno-

stica di riferimento per il raggruppamento di un corpus eterogeneo di disturbi cognitivi dislo-

cati in çunôarea grigia tra la normalità e la malattia che è difficile definire» (WHITEHOUSE P. 

J. ï GEORGE D. 2008: 41), nel continuum tra invecchiamento e malattia di Alzheimer.  

Siccome i processi che poi sfociano nella malattia di Alzheimer sembra inizino addirittura 

venti o trentôanni prima delle sue prime manifestazioni ï una neurologa mi ha spiegato che la 

formazione di placche neuritiche e grovigli neurofibrillari precede di un trentennio la compar-

sa dei primi disturbi cognitivi anche lievi15
 - la nozione di Mild Cognitive Impairment potreb-

be avere propaggini retrocedenti virtualmente illimitate nel corso della vita umana: e cô¯ stato 

chi ha proposto addirittura la concezione di un ñpreò- Mild Cognitive Impairment. Il medico 

che aveva parlato di ñanticameraò della malattia di Alzheimer per il Mild Cognitive Impair-

ment, ha usato la stessa similitudine, moltiplicandola verbalmente nellôimmagine di uno scor-

rimento allôindietro dalla malattia di Alzheimer ad una serie di ñprecursoriò del ñprecursoreò: 

çancor prima dellôMCI adesso sta venendo fuori anche il ñdisturbo soggettivo di memoriaò, 

quindi un disturbo che ha ancora meno impatto sulla vita quotidiana, percepito semplicemente 

dal paziente stesso. Quindi, capire quanto questo pu¸ essere lôanticamera, dellôanticamera, 

dellôanticamera dellôAlzheimerè (Int. NEU/U02, 26/10/2010). 

                                                 
15

 Int. NEU/D05, 06/11/2010.  
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Capitolo 3 

Disturbi di memoria ed invecchiamento: 

esperienze e rappresentazioni 

 

 

Il ñdisturbo della memoriaò, criterio nella valutazione sintomatica del quadro di Mild Cogniti-

ve Impairment, gi¨ ventôanni fa era stato identificato come uno dei ñdieci segnali dôallarme 

della malattia di Alzheimer. Lôenfasi biomedica sulla diagnosi precoce del deterioramento co-

gnitivo immette il disturbo di memoria in uno spazio medico-scientifico governato da nuove 

pratiche cliniche fondate sugli obbiettivi dello screening e della prevenzione rispetto a presun-

te manifestazioni prodromiche della demenza: a fronte dellôambiguit¨ irrisolta del contrasto 

fra normalità e patologico (cfr. CANGUILHEM G. 1989 [1966]) in età avanzata, i processi di 

biomedicalizzazione dellôinvecchiamento (ESTES C. L. ï BINNEY E. A. 1989) nel contesto cli-

nico e scientifico attuale si definiscono meglio allôintersezione tra una ñbiomedicalizzazione 

della saluteò ï nei dettami sul suo mantenimento, conquista, ñpromozioneò, che ne fa una re-

sponsabilità individuale ï ed una pi½ generale ñproblematizzazione del normaleò che legittima 

e regolarizza lôintervento medico rispetto alle soggettive esperienze di salute/malattia in tarda 

età (cfr. KAUFMAN S. R. - SHIM J. K. - RUSS A. J. 2004).  

Svincolandole, opportunamente, dalle caratterizzazioni di stampo biomedico, le nozioni di se-

nilità e demenza, con le loro relazioni concettuali, possono fornire un supporto lessicale alla 

teorizzazione della riconfigurazione biomedica del disturbo di memoria, nonch® allôanalisi 

delle pratiche strutturate intorno ad esso. Una specificazione definitoria accurata può rendere 

il concetto di senilità un efficace strumento della neutralit¨ terminologica cui unôantropologia 

medica focalizzata sulle pratiche biomediche dispiegate intorno al ñdeterioramento cognitivoò 

dovrebbe ambire. Un recente volume collettaneo dedicato alla malattia di Alzheimer, di cui 

vengono esplorati il domino clinico e della ricerca scientifica, gli aspetti genetici e la dimen-

sione fenomenologica dalla prospettiva antropologica, si intitola significativamente Thinking 

about dementia. Culture, loss, and the anthropology of senility (LEIBING A. - COHEN L. 

2006): la scelta di approntare unôantropologia della senilit¨ è programmaticamente orientata 

allôaffrancamento del linguaggio antropologico dal lessico tecnico della biomedicina riscat-

tando così la riflessione da presupposti fuorvianti rispetto al rapporto tra percezioni ed espe-

rienza, biologia, contesto sociale. Nellôintroduzione a questo testo, uno dei curatori fornisce 

una definizione della senilità che ne incastra i significati in una più ampia cornice storico-

sociale, culturale e politica, in quanto essa viene qualificata come:  

 

«la percezione di un cambiamento comportamentale deleterio in qualcuno che si comprende es-

sere anziano, con riferimento sia alla biologia, sia allôambiente istituzionale nel quale il cam-

biamento è rilevato, misurato, fatto oggetto di ricerca, e trattato» (COHEN L. 2006: 1).  
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Come dimostrano le voci critiche verso i percorsi storici di concettualizzazione della malattia 

di Alzheimer, lôelaborazione del rapporto tra senilit¨ e demenza si è strutturata su 

unôambiguit¨ teoretica che ha reso inerti anche i tentativi esplicativi distinguenti della scienza 

medica e questo è vero ancora oggi: lôutilizzo della stessa nozione di demenza, nel suo senso 

più ampio, rimuove la senilit¨ dal reame dellôesperienza umana, pertanto una demedicalizza-

zione della demenza, appellandosi ad una modulazione del linguaggio e della terminologia sul 

distanziamento dai tecnicismi linguistici biomedici, potrebbe implicare una riconsiderazione 

proficua del suo contenuto come qualcosa di più che insieme di ñsintomiò e cio¯ come una 

«categoria di differenziazione, discriminazione, ed ascrizione di valori culturali che plasmano 

lôesperienza e lôinterpretazione del declino funzionale in et¨ avanzata» (HENDERSON J. N. - 

TRAPHAGAN J. W. 2005: 272).  

Sebbene esistano modi diversificati di pensare e di vivere lôanzianit¨ ed i problemi cognitivi 

associati allôet¨ avanzata, come dimostrano ad esempio anche le esperienze di altri contesti 

culturali, i significati che promanano dalla cultura epistemica biomedica sono particolarmente 

influenti. Le concezioni di invecchiamento prodotte dalla biomedicina e materializzate attra-

verso la pratica clinica, la ricerca scientifica e farmaceutica e le politiche sanitarie strutturate 

intorno al declino cognitivo influenzano lôimmaginario socioculturale ed individuale sul pro-

cesso di invecchiamento, plasmando attitudini ed aspettative verso le persone anziane: «le in-

terpretazioni biomediche degli eventi della vita esercitano una potente influenza sul significa-

to delle nostre esperienze. Le concezioni del rapporto tra la salute e lôet¨ avanzata permeano 

le immagini sociali, culturali e politiche della popolazione anziana» (SHABAHANGI N. et al. 

2009: 39).  
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3.1. Biomedicalizzazione dellôinvecchiamento e problematizzazione del normale 

 

Gli studi di antropologia medica sullôistituzione biomedica hanno attestato che i processi di 

medicalizzazione sono un tratto caratteristico della sua attivit¨: lôappropriazione di unôautorit¨ 

interpretativa e di controllo su dimensioni personali e sociali trasformate così in questioni 

mediche, oggetti dellôazione della biomedicina, ha «ricadute su forme dirette di controllo so-

ciale, sulle politiche di formazione del consenso e sulla definizione della sfera cognitiva, poi-

ché investe i modi in cui sono classificati i problemi» (PIZZA  G. 2005: 149)1. Sono entrati nel-

la sfera di competenza della biomedicina eventi fisiologici come la gravidanza, il parto, la na-

scita, la menopausa, e ad un certo punto, anche lôinvecchiamento. Sempre pi½, oggi, si con-

sumano in ospedale e sotto lo sguardo medico la morte ed il morire, intorno ai quali si posso-

no dispiegare veri e propri processi di negoziazione istituzionalizzati, da cui il morituro è e-

scluso, fra staff sanitari e famigliari del paziente nei quali agiscono concezioni situate relati-

vamente a dove la morte ñcominciò, ai significati di una ñbuona morteò, alla rilevanza clinica 

e soggettiva del prolungamento della vita e, più generalmente, alle finalità e alle implicazioni 

etiche dei trattamenti di fine di vita.  

Sharon Kaufman ha suggerito che la demenza, in ospedale, può agire come paradigma per la 

facilitazione della morte e che, mediante le pratiche cliniche, la biomedicina governa la fine 

della vita. La condizione di demenza scardina ed oscura la divisione tra vita e morte perché ai 

                                                 
1
 Le ricerche socio-antropologiche hanno documentato le forme concrete che la medicalizzazione ha assunto sto-

ricamente ed assume nella pratica anche in diversi contesti socio-culturali ed è emerso che possono originare 

dallôiniziativa ñpoliticaò di diversi attori sociali, contrastando o favorendo finalit¨ ed interessi diversificati, come 

per esempio quando individui sofferenti che non incontrano, allôinterno del campo biomedico, modelli esplicativi 

diagnostici per il loro disagio ne rivendicano il riconoscimento e la ñlegittimazioneò attraverso unôetichetta me-

dica. Esempi etnografici dimostrano che la medicalizzazione può essere strategicamente manipolata dalle perso-

ne che soffrono di forme incorporate di malessere sociale, ma anche strumentalizzata dai poteri capaci di eserci-

tare un controllo sui corpi. La medicalizzazione, dunque, può muovere verso la ridefinizione di condizioni o stati 

normalmente avulsi allo scenario ermeneutico biomedico, imprimendovi nuovi significati sociali e percettivi 

mediati dalla biomedicina, con conseguenze che possono apparire drammatiche, come dimostra, a titolo esempli-

ficativo, la rilettura storico-medica in termini ñpatologiciò dellôomosessualit¨ (cfr. PIZZA G. 2005: 149), oppure 

favorire forme di ñderesponsabilizzazioneò del malato, come nel caso della patologizzazione dellôabuso di alcol 

(cfr. COZZI D. ï NIGRIS D. 1996); e dallôaltro lato, pu¸ integrarsi in orizzonti di significato che danno spessore 

sociale e rilievo politico a forme di sofferenza che radicano nellôincorporazione delle disuguaglianze sociali, e-

conomiche, politiche di contesti situati. Un esempio di pratiche di legittimazione del malessere non riconosciuto 

dalla biomedicina attivate dai soggetti sofferenti e associazioni di pazienti può essere rappresentato dalla Chronic 

Fatigue Syndrome (CFS) (BROOM D. H. ï WOODWARD R. V. 1996) approfonditamente studiata da Ivo Quaranta 

nel Regno Unito (QUARANTA  I. 1999, 2005); per esempi di studi etnografici che mettono in luce questi diversi 

livelli della ñmedicalizzazioneò, cfr. PIZZA G. (2005: 43-46, 70-72) e per unôindicazione bibliografica aggiuntiva 

riguardo alle indagini antropologiche che hanno analizzato casi in cui la medicalizzazione è auspicata dalle per-

sone sofferenti per dare un linguaggio ed una legittimità a forme di malessere sociale altrimenti non esprimibili  

(ivi: 254, n. 14). 
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suoi vari stadi ï precoce, moderato, avanzato, grave, finale ï si configura ambiguamente co-

me «una condizione sia di morte-nella-vita sia di vita-nella-morte» (KAUFMAN S. R. 2006: 23) 

e per questo solleva angosce e dilemmi relativamente alle decisioni ñsul da farsiò, specie di 

fronte agli imperativi etici, istituzionali ed economici sullôappropriatezza dei trattamenti di fi-

ne di vita che, a cavallo tra XIX  e XX secolo, si sono sovrapposti alla preoccupazione classifi-

catoria dei sintomi nelle categorie del normale e del patologico. È stata la contrapposizione 

operata nel discorso clinico, ma calzante anche fuori dal campo biomedico, tra una demenza 

iniziale ed una demenza avanzata che ha favorito lôinclusione della morte nello schema di in-

terpretazione e comprensione di questa condizione. La demenza iniziale è intesa come una 

forma di vita dominata dal declino e destinata ad un percorso inesorabile verso una morte pre-

coce. Quando la demenza diventa avanzata, lôesistenza di tecnologie che possono favorire la 

morte oppure il prolungamento della vita attiva dei processi decisionali istituzionali che scat-

tano in risposta alle pressioni del sistema ospedaliero per lôaccelerazione della morte che si sa 

essere inevitabile, in cui i medici coinvolgono anche i famigliari della persona ammalata. Per 

questi ultimi può essere molto difficile prendere una qualsiasi decisione di fronte 

allôambiguit¨ confondente dellôidea di ñinesorabile declinoò associata a quella di malattia che 

la tecnica medica pu¸ arrestare. Nellôambiente normativo e regolarizzato dellôospedale, la ne-

goziazione tra famigliari del paziente e staff sanitario, che ha lo scopo istituzionale di calcola-

re un tempo appropriato per la morte, ricomprende lôesistenza del malato allôinterno di un si-

stema di percezioni, attitudini e sensibilità differenti verso la rilevanza della demenza e degli 

altri segni che indichino lo stato terminale della malattia (KAUFMAN S. R. 2006).  

Anche il processo biologico di invecchiamento è stato inglobato nella giurisdizione della 

biomedicina. Questôinclusione oggi si esprime essenzialmente come concentrazione 

dellôattenzione biomedica sulle patologie dellôet¨ avanzata piuttosto che sullôinvecchiamento 

in quanto fenomeno biologico complesso (cfr. MOREIRA T. ï PALLADINO P. 2009) e sulla ten-

sione scientifica a svelarne lôeziologia, ad individuare trattamenti efficaci e a impostare prati-

che di ñgestioneò istituzionali. La costruzione sociale dellôinvecchiamento come questione 

medica può essere storicamente fatta risalire alla riformulazione della senilità come malattia 

che ha tradotto disturbi prima percepiti come ñnaturaliò in domini dellôazione, 

dellôinterpretazione e della ricerca scientifica influenzando anche la percezione dellôopinione 

pubblica riguardo allôanzianit¨. Pi½ che di medicalizzazione dellôinvecchiamento, è stato pro-

posto di parlare di biomedicalizzazione dellôinvecchiamento (ESTES C. L. - BINNEY E. A. 

1989) per accogliere, nel prefisso anteposto, il carattere complesso, multisituato, multidire-

zionale dei meccanismi di medicalizzazione che oggi si estendono e si ricostituiscono attra-

verso prassi biomediche innovative altamente tecnico-scientifiche (CLARKE A. E. et al. 2003: 

161-162), come la biologia molecolare, le biotecnologie, la genomica, i trapianti, la visualiz-

zazione computerizzata, la telemedicina, sulla scia della riorganizzazione dellôassistenza sani-

taria intorno allôintervento tecnologico ed ai modi di prevenzione e consumo.  

Carroll E. Estes ed Elizabeth A. Binney individuarono sotto la nozione di biomedicalizzazio-

ne dellôinvecchiamento la trasformazione dellôinvecchiamento in problema medico, malattia, 
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che aveva generato una visione di questa fase della vita umana come un «processo di inevita-

bile declino, malattia e decadimento irreversibile» (ESTES C. L. - BINNEY E. A. 1989: 594), un 

agglomerato di fenomeni e problemi clinici per i quali la mobilitazione di unôazione biomedi-

ca risultava appropriata. Ma questo processo, nel contesto biomedico e tecnico-scientifico 

contemporaneo, si mostra più pronunciato ed anche più complesso. La biomedicalizzazione 

ha un certo livello di organizzazione istituzionale, dimensioni scientifiche, politiche e profes-

sionali nelle quali si struttura e si diffonde, e si rinforza attraverso lôadozione di tecnologie 

avanzate, lo sviluppo dellôuso clinico e medico delle scienze informatiche, lôelaborazione del 

rischio, le pratiche di screening, lôavvento di nuovi test diagnostici e le retoriche della preven-

zione. Uno degli aspetti cruciali di questi processi è probabilmente nella biomedicalizzazione 

della salute (CLARKE A. E. et al. 2003) implicita alla commistione fra i precetti relativi al suo 

mantenimento e alla sua ñpromozioneò, che la trasforma in un luogo di azione e tutela indivi-

duali, e le prospettive di previsione ed esclusione dei ñfattori di rischioò che descrivono una 

nuova arena per lôintervento biomedico di routine.  

Un tratto saliente della biomedicalizzazione è rappresentato proprio dallôelaborazione di 

strumenti standardizzati per la valutazione del ñrischioò rispetto a determinate patologie, co-

me il tumore al seno, le malattie cardiache, il diabete e lôipertensione, che pretendono di sve-

lare, dietro statistiche epidemiologiche ritenute significative a livello di popolazione, fattori di 

rischio di rilevanza individuale (ibidem): questa forma di ñproblematizzazione del normaleò 

interviene, in modo analogo, nello ñspazio di rappresentazioneò della malattia di Alzheimer 

derivato dal riconoscimento di categorie prodromiche di demenza (MOREIRA T. - BOND J. 

2008). Esso è infatti uno spazio in cui le modalità di intervento e le azioni in grado di preveni-

re la condizione negli individui e nella popolazione risaltano oggi come elementi costitutivi 

sostanziali. Nel campo della malattia di Alzheimer, i progressi della ricerca sui suoi meccani-

smi eziopatogenici hanno individuato nel corso degli anni una pluralità di fattori di rischio, 

dal trauma cranico ai problemi cardiovascolari: questo ha indotto una rilocalizzazione della 

malattia di Alzheimer fra le patologie caratterizzate da un esordio prolungato - che si palesa 

cioè, dopo un lungo periodo di tempo - il quale risulta inoltre condizionato da fattori ricondu-

cibili allo ñstile di vitaò. Ĉ stato quasi inevitabile che a fronte di questa duplice connotazione 

dellôinizio della patologia, accento sia stato posto su programmi di prevenzione coerenti con i 

modelli dominanti della patogenesi della malattia di Alzheimer e sullôistituzione di una medi-

cina incentrata sullo screening, la cui urgenza poggia su una problematizzazione del normale 

(ibidem) in quanto potenzialmente ospite del patologico. La biomedicalizzazione 

dellôinvecchiamento ha modellato immagini di anziano ed anzianità capaci di influenzarne la 

percezione nellôopinione pubblica, a partire dallôidea basilare che lôinvecchiamento, processo 

di declino e decadimento inevitabili, rappresenti una dimensione sulla quale la biomedicina 

vanta un mandato operativo. Lôadesione a questo assunto sottintende una lettura 

dellôinvecchiamento come dimensione eminentemente biologica e fisiologica caratterizzata da 

disturbi potenziali la cui gestione è demandata ai servizi ed alle tecnologiche della biomedici-

na nellôottica di controllarle o risolverle. Ne ¯ derivata una tensione forse illusoria a rallentare, 
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procrastinare lôinvecchiamento, ben esemplificata dalla ricchezza della domanda e dellôofferta 

di prodotti farmaceutici, sistemi tecnologici e medici che promettono di ritardarne gli effetti: 

dallôindustria della cosmetica, agli integratori vitaminici ed alimentari, fino alla chirurgia este-

tica. La biomedicalizzazione dellôinvecchiamento, proprio insistendo sullôidea che esso sia un 

processo di declino fatale e di ineluttabile decadimento, lo trasforma da problema medico a 

fenomeno clinico, per il quale cio¯ lôintervento della biomedicina ¯ normalizzato come adatto 

e necessario ma dôaltronde, la biomedicina, appoggiando e pubblicizzando la proliferazione di 

servizi ed interventi che divulgano una promessa di posticipazione dellôinvecchiamento ne ac-

credita una nuova visione secondo cui esso non ¯ affatto ñirreversibileò e filtra anzi lôidea che 

sia possibile agire sulle sue manifestazioni sganciandole cos³ dai requisiti dellôñinevitabilit¨ò e 

dellôñirreversibilit¨ò.  

Sharon R. Kaufman, Janet K. Shim e Ann J. Russ (2004) hanno condotto negli Stati Uniti uno 

studio antropologico sulle pratiche biomediche e chirurgiche rivolte agli anziani, discutendo 

delle nuove e rafforzate forme che assume la biomedicalizzazione dellôinvecchiamento.  

Gli autori hanno preso in esame degli interventi medico-chirurgici ormai di routine nella bio-

medicina statunitense, o in procinto di divenirlo, che sono rivolti alle persone sopra i settanta 

anni - le procedure cardiologiche come lôangioplastica o il bypass, il trapianto di rene e 

lôemodialisi - illuminando tre processi intersecantesi attraverso cui i meccanismi di biomedi-

calizzazione dellôinvecchiamento subirebbero oggi unôintensificazione: la subordinazione del-

le possibilità di scelta alla disponibilità di pratiche mediche ed interventi di routine per il pro-

lungamento della vita, nel senso che il diritto offerto dalla medicina clinica di decidere se e 

quando usarli o se e quando interromperli, non ¯ una scelta ñrealeò2; lôimperativo tecnologico 

biomedico si è trasfuso in un imperativo morale per i pazienti, i loro famigliari e per gli stessi 

professionisti sanitari poiché la natura dellôassistenza medica ed intrafamigliare, i valori e gli 

affetti sono raccordati con atti clinici che possono allungare la vita quanto, per converso, con-

sentire la morte; infine, la normalizzazione e routinizzazione degli interventi di prolungamen-

to della vita che possono rappresentare una scelta terapeutica creano speranza ed aspettative di 

cura, ristabilimento, miglioramento anche in età molto avanzate. Questi tre elementi costitui-

scono un nuovo ñcampo eticoò che, come precisano gli autori, non richiama lôelaborazione fi-

losofica della bioetica ma piuttosto dallôimpossibilit¨ di dire ñnoò agli interventi di prolunga-

mento della vita (KAUFMAN S. R. - SHIM  J. K. - RUSS A. J. 2004). Quando le tecniche diven-

tano meno invasive, si associano a risultati positivi e bassi tassi di mortalit¨, divengono ñrou-

tineò (cfr. KOENIG B. A. 1988) nella pratica clinica, ed aumenta la pressione etica a renderle 

reperibili; a quel punto, lôesistenza stessa di questi interventi inibisce la libertà decisionale e la 

prassi standardizzata sopravanza la scelta perché diventa inammissibile rinunciare a quanto 

potrebbe ñsalvare la vitaò, accrescendo in questo modo le difficoltà di pazienti, famigliari e 

                                                 
2
 Per esempio, se ad una persona che arriva al Pronto Soccorso lamentando forti dolori al torace e difficoltà re-

spiratorie viene annunciata lôurgenza di un bypass o di un altro intervento cardochirurgico altrimenti rischia di 

morire, ¯ abbastanza improbabile che rifiuterebbe lôintervento (KAUFMAN S. R. - SHIM  J. K. - RUSS A. J. 2006).  
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professionisti sanitari, a dire ñnoò a determinati trattamenti anche ad età molto avanzate3. Nel 

caso di un attacco cardiaco, per fare un esempio, oggigiorno non intervenire è impensabile. 

Lôimperativo tecnologico si ¯ trasferito in un imperativo morale per pazienti, famigliari e me-

dici attraverso la normalizzazione di determinati procedimenti chirurgici in anzianità.  

Il fatto che la vita possa essere routinariamente prolungata anche in soggetti molto anziani 

complica la natura delle responsabilità famigliari: per i pazienti tale normalizzazione implica 

il duplice obbligo di sottoporsi al trattamento e rimanere vivi, che sono divenuti espressione 

di amore famigliare, ed alcuni pazienti dializzati coinvolti nello studio sostennero di sottopor-

si al trattamento per tenersi in vita solo perché coniugi o figli lo pretendevano. Nel caso del 

trapianto di rene, interviste etnografiche condotte con potenziali donatori e riceventi docu-

ment¸ in generale lôimpossibilit¨ di non offrire il proprio rene ad un parente bisognoso e la 

corrispondente difficoltà di non accettare la donazione, nonostante un genitore anziano po-

trebbe desiderare di non arrischiare la vita di un figlio o di non fargli provare dolore. Infine, la 

routinizzazione e normalizzazione degli interventi medico-chirurgici per lôestensione della vi-

ta cementificano una nuova forma di ñsperanzaò per il ristabilimento, la sopravvivenza, la 

qualità della vita, che poggia sulla modifica della percezione della normalità in età avanzata e 

della stessa ñdurata della vitaò, le quali dovrebbero influire sulla scelta di sottoporsi a qualche 

intervento medico valutando se lôallontanamento della morte corrisponda allôallungamento di 

una vita piena di significato4. Le tecnologie biomediche rappresentano una potente logica per 

il ripensamento del rapporto tra normalità e ñpatologiaò nellôinvecchiamento e la normalità 

della durata della vita, ispirando le forme espressive dellôaffetto e dellôassistenza famigliari: 

prolungare la vita, se esistono i mezzi per farlo, rientra fra gli obblighi di cura verso i cari e 

rende il morire a certe età inaccettabile. La biomedicina è caratterizzata dalla diffusione di 

pratiche biotecnologiche e di promesse per il rallentamento del processo di invecchiamento: 

dalla chirurgia estetica, alla terapia ormonale sostitutiva, fino ai nuovi farmaci contro 

lôimpotenza e lôosteoporosi, o per il miglioramento della memoria. In questo modo si è con-

formato un fenomeno culturale aggiuntivo che è la vita biomedicalizzata (KAUFMAN S. R. - 

SHIM  J. K. - RUSS A. J. 2004) come opportunità ed (impossibile) onere di ñdiventare anziani 

                                                 
3
 Gli autori, illustrando le procedure cardiologiche che avevano preso in esame, riportano lôesempio, documenta-

to durante lo svolgimento della ricerca etnografica, del più anziano paziente che si era sottoposto ad un interven-

to di cardiochirurgia: aveva 98 anni al momento dellôoperazione, durante la quale gli fu innestato un doppio by-

pass coronarico arterioso e sostituita la valvola aortica; visse fino allôet¨ di 100 (KAUFMAN S. R. - SHIM  J. K. - 

RUSS A. J. 2004).  
4
 Gli autori citano lôauspicio, di cui ormai sarebbe appurata lôirrealizzabilit¨, espresso da Daniel Callahan alla 

fine degli anni ottanta del Novecento, che la biomedicina ricomprendesse la ñnaturalezzaò del corso della vita 

che aveva perduto di vista, accettando o rigettando di conseguenza determinati interventi alla luce della differen-

za fra il ritardare la morte e lôestendere una esistenza significativa, cfr. CALLAHAN  Daniel (1987), Setting limits: 

Medical goals in an aging society, Simon & Schuster, New York, cit. in KAUFMAN S. R. - SHIM  J. K. - RUSS A. 

J. (2004). Per unôanalisi approfondita della scelta medica per i professionisti e i pazienti anziani analizzata attra-

verso i modi in cui viene organizzata, mobilitata e forzata con riferimento a tre forme di terapie per il prolunga-

mento della vita, cfr. KAUFMAN S. R. - SHIM  J. K. - RUSS A. J. (2006).  
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senza invecchiareò(ibidem): la biomedicalizzazione della salute (CLARKE A. E. et al. 2003: 

161-162) e della vita stessa rendono lôintervento medico naturale e normale soprattutto in tar-

da età. 

Dalla biomedicalizzazione dellôinvecchiamento sono derivate concezioni dellôinvecchiamento 

incapsulate in un rete di significato connotata da una parte, dallôaffermazione di una nozione 

di invecchiamento biologico fisiologico sostanzialmente pregna degli attributi di inevitabilità 

ed inesorabilità del declino e del decadimento (ESTES C. L. - BINNEY E. A. 1989), e dallôaltra 

parte ideologie ispirate dalle moderne tecnologie e da interventi medico-chirurgici sempre più 

sofisticati che lo rendono uno ñspazioò esposto allôincursione risolutiva della biomedicina, ri-

tardandone e camuffandone le manifestazioni più indesiderabili.  

 

 

3.2. Variabilit¨ e trasformazione della percezione dellôanziano: lôesempio brasiliano 

 

I modi di pensare lôanziano e lôanzianit¨ e le categorie socioculturali entro cui viene inscritto 

lôinvecchiamento non sono schemi fissi ed immutabili, ma dimensioni dellôesperienza e della 

rappresentazione di questo momento della vita umana permeabili allôinflusso di variabili sto-

riche, politiche e socioeconomiche: i processi di risignificazione che storicamente hanno inve-

stito la nozione di senilità nel campo scientifico, la battaglia contro gli stereotipi più stigma-

tizzanti ricaduti (e ricadenti) sullôinvecchiamento, lôemersione dei concetti di ñinvecchiamen-

to di successoò e di ñterza et¨ò, ma anche la forza di nuovi paradigmi per la comprensione dei 

meccanismi biologici che accompagnano lôavanzamento dellôet¨ ï tra i quali, attualmente, an-

che la categoria di malattia di Alzheimer - le traiettorie della biomedicalizzazione, le preoccu-

pazioni politico-sanitarie per il fenomeno dellôinvecchiamento della popolazione rappresenta-

no domini di riflessione sullôanzianit¨ che possono rinforzarne o scardinarne visione e perce-

zione ma anche produrre aspettative socioculturali ed inclinazioni individuali verso le persone 

in età avanzata e circa il proprio invecchiare. È stato osservato che intorno ad espressioni co-

me Alzheimer , ñsenileò, ñsmemoratoò, ñdeclinoò, demenza, sono spuntati nuovi stereotipi (e 

forme di rappresentazione) dellôinvecchiamento che inclinano a una caratterizzazione negati-

va di periodo denotato dalla disfunzione e dalle malattie, e che i contesti clinico-sanitari per la 

gestione dei disturbi di memoria sono il terreno pi½ fertile per lôinstaurazione e consolidamen-

to di questi meccanismi (cfr. SCHOLL J. M. - SABAT S. R. 2008): in effetti, la prassi della dia-

gnosi precoce del deterioramento cognitivo ha ridefinito il calo di memoria che si verifica con 

lôavanzamento dellôet¨ medicalizzandolo, e questo comporta una diversa versione di quanto è 

normale nel processo di invecchiamento biologico.  

Alle modifiche alle percezioni e rappresentazioni socioculturali dellôanzianit¨ non ha contri-

buito e non contribuisce solo la diffusione di un sapere scientificamente orientato, perché va-

lori culturali sullôet¨ media ed avanzata possono a loro volta plasmare le percezioni scientifi-

che, come sostiene Martha Holstein (1997: 4) con riferimento al primo squarcio di storia della 
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malattia di Alzheimer: in una società persuasa che il periodo fra i venticinque ed i quaranta-

cinque anni fosse quello in cui le persone si trovavano nelle condizioni fisiche e mentali otti-

mali e che, per contro, durante lôinvecchiamento fossero ñatteseò (normali) certe forme di de-

clino, la scoperta delle lesioni istologiche della malattia di Alzheimer in un soggetto giovane, 

ñpresenileò, confortava lôidea medica che ci¸ che poteva essere normale in età avanzata fosse 

anomalo ï malattia - in et¨ antecedenti. La legittimazione dellôetichetta nosologica, nonostan-

te la corrispondenza confondente che era stata rilevata mediante le autopsie tra i quadri clinici 

ed anatomici che pure definirono la malattia di Alzheimer e quelli di una grave demenza seni-

le, secondo lôautrice avvenne in conseguenza di tre motivazioni, fra cui appunto lôallora vi-

gente visione negativa dellôanzianit¨ che annebbiava le idee riguardo a demenza, senilità e sui 

confini fra normale e patologico (HOLSTEIN M. 1997: 5), oltre alla tendenza del tempo per la 

classificazione delle patologie in base al parametro dellôet¨ ed alla tradizione medica prece-

dente che aveva ragionato sulle manifestazioni della demenza in età avanzata.  

Uno studio di come categorie, nozioni e valori associati allôinvecchiamento mutino in risposta 

a più ampi cambiamenti storici situati è stato condotto da Annette Leibing (2005) per il Brasi-

le urbano, attraverso lôesame delle principali pubblicazioni a stampa comparse nel periodo 

compreso tra il 1967 ed il 2002 per rintracciare e seguire i processi che hanno inciso sul con-

tenuto dellôidea di ñinvecchiamento di successoò in questo Paese. La rilevanza euristica di 

questôindagine etnografica è in prima istanza relativa alla problematicità del processo di in-

vecchiamento in un contesto che enfatizza lôavvenenza esteriore e promuove un attento occul-

tamento dei segni di cambiamento inscritti nel corpo anziano più di quanto avvenga in altri 

paesi del mondo: lôalta percentuale di interventi di chirurgia estetica per la quale il Brasile è 

famoso, nonostante una certa tendenza popolare a ridicolizzare questa pratica, è la prova che 

vige una generale apprensione per nascondere il decadimento e la propria età. In secondo luo-

go, fattori socio-demografici hanno determinato dei cambiamenti drastici nella struttura fami-

gliare tradizionale e attualmente molti anziani vivono da soli in una realtà in cui la commi-

stione tra lôindebolimento delle reti sociali e la mancanza di istituzioni di sostegno per le per-

sone in età avanzata sta ispessendo la percezione che gli anziani bisognosi siano un peso. In-

fine, il Brasile sta attraversando una transizione demografica che ha portato al raddoppio della 

popolazione anziana in cinquantôanni, cio¯ ad un aumento a velocità molto accelerata rispetto 

a quanto avvenuto in altri paesi europei e nordamericani, e questo ha lanciato in primo piano 

la categoria degli anziani nei media perché è stata scoperta una fascia di potenziali consuma-

tori ed elettori. Attraverso il vaglio degli articoli comparsi sulla stampa locale nel periodo 

considerato, Annette Leibing evidenzia come si siano avvicendati, nel più ampio tragitto 

dallôetà avanzata alla ñterza et¨ò, alcuni temi principali: la longevità, nozione collegata ad una 

idea morale di vita sana e sobria; lôavvento del concetto di ñterza et¨ò, coincidente con alcuni 

cambiamenti sociali significativi; la medicalizzazione dellôinvecchiamento, scandita da una 

fase di scoperta della malattia di Alzheimer e di elaborazione di un nuovo discorso rotante in-

torno ad essa.  
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La questione della longevità fino agli inizi degli anni Settanta del Novecento appare in articoli 

brevi e sporadici concentrati sul raggiungimento di età estremamente avanzate da parte di per-

sone che abitavano in paesi in via di sviluppo (come lôEcuador) o caratterizzati da un marcato 

ascetismo (come il Giappone) che sembrano suggerire unôopposizione tra il carattere distrutti-

vo delle forze della civilizzazione e dellôindustrializzazione e la ñnaturaleò semplicità di uno 

stile di vita sano (LEIBING A. 2005: 19). Gli anziani brasiliani diventano soggetti di articoli, 

via via più numerosi, solo a partire dagli anni Settanta del secolo scorso e, inizialmente, le ri-

cette per la longevit¨ insistono ancora su morigeratezza e salubrit¨ favorendo lôincorporazione 

nel discorso pubblico di alcuni valori sullôanzianit¨ di provenienza straniera, come la respon-

sabilità individuale per la propria salute ed invecchiamento o la marginalizzazione degli an-

ziani. La comparsa negli articoli di anziani brasiliani poveri ma estremamente longevi rinforza 

il messaggio morale riguardo al rapporto tra la persona ed il proprio ambiente, che rimanda 

unôidea di ñsaluteò che va oltre il corpo fisico e la percezione come oggetto naturale, in quan-

to riconnessa ad entità morali di ascendenza cristiana circa il legame tra morte e malattia ed il 

rifiuto del proprio destino (ivi: 20): infatti, i personaggi decantanti nella stampa del periodo 

vivono in condizioni di povertà e sofferenza rispetto alle quali la lunghissima ï quantunque 

dura - vita appare una manifestazione di giustizia divina. Ne sono esempi un uomo di 157 an-

ni che abitava in un quartiere degradato vicino a Rio de Janeiro il cui decesso fu attribuito a 

nullôaltro che lôet¨ avanzata, o una donna di Bahia che raggiunse i 151 anni dopo una vita fu-

nestata dal dolore per la paralisi di un figlio e i problemi mentali degli altri due. Questa visio-

ne dellôinvecchiamento muta alla fine del decennio, sulla scorta dei cambiamenti sociali e 

demografici frattanto avvenuti e che avevano posto lôaumento della popolazione anziana 

allôattenzione generale: le immagini deprimenti dellôanziano bisognoso di aiuto vengono con-

testate nei media attraverso figurazioni di unôanzianit¨ pienamente vissuta attraverso attivit¨ 

(per esempio, sale da ballo per anziani, giocare a carte) che di lì a poco cesseranno di essere 

presentate come fonti di svago o divertimento, meri passatempi, per assumere nuove sfumatu-

re come quelle implicite nellôidea di ñesercizio cognitivoò (ivi: 21).  

Lôavvento della ñterza et¨ò ¯ consacrato da articoli pubblicati soprattutto negli anni Ottanta 

del Novecento in cui gli slogan sul buon invecchiamento cercano di demistificare gli stereoti-

pi sullôet¨ avanzata come periodo di solo decadimento, esaltando un certo orgoglio della per-

sona anziana, ma le immagini positive evocate dal concetto di ñterza et¨ò in seguito çrispec-

chiarono, più che il modo in cui le persone anziane si sentivano ancora giovani, i loro sforzi 

per non diventare anziani affattoè (ivi: 22). In effetti, se lôintendimento di fondo del movi-

mento per la ñterza et¨ò ha una vocazione inappuntabile, cio¯ lôabbattimento degli stereotipi 

negativi ricaduti sullôinvecchiamento e lôimpulso per il miglioramento delle condizioni di vita 

degli anziani (cfr. BALLENGER J. F. 2000), è stato anche un opificio di nuovi e diversi stereoti-

pi spesso ricollegati allôattivit¨ costante, al consumismo, allôindipendenza, alla forza di volon-

t¨, alla conduzione di unôesistenza senza decadenza. I nuovi valori abbinati alla ñterza et¨ò 

sono stati modellati contro le immagini di persone anziane bisognose dôassistenza, tristi ed 

abbandonate, figure, queste, che lôAutrice raccoglie sotto la nozione di ñquarta et¨ò intesa non 
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nellôaccezione pi½ frequente di insieme dei grandi anziani (oldest old), ma come categoria op-

positiva a quella di ñterza et¨ò5, in una rischiosa lettura dualistica dellôinvecchiamento.  

I processi di medicalizzazione dellôinvecchiamento in Brasile si infiltrano a partire da uno 

spostamento del versante morale e religioso della longevità verso un versante scientifico: il 

segreto di una prolungata sopravvivenza, cioè, non viene più ricercato nella capacità individu-

ale di accettare la propria sorte, ma nelle potenzialità della scienza. Un discorso di matrice ge-

rontologica sulla prevenzione del declino dellôinvecchiamento si impone: non solo attraverso 

la promozione di attivit¨ ribattezzate come ñtraining cognitivoò ma anche mediante una psico-

logizzazione (LEIBING A. 2005: 25) della capacità di trascendere i segni del tempo e di accre-

scere ed alimentare la propria autostima. È evidente che di fronte a questi precetti, una malat-

tia come quella di Alzheimer ha subito configurato unôavvertita minaccia. Quando questa 

«nuova categoria di invecchiamento» (ivi: 26) fa la sua apparizione nei media brasiliani viene 

percepita come un problema straniero, sia perché gli articoli sono spesso traduzioni di scritti 

scientifici di studiosi statunitensi o europei, sia perché il Brasile ed i brasiliani non vengono 

mai menzionati. È a partire dai primi anni Novanta del Novecento che la malattia di Alzhei-

mer diventa un problema nazionale anche in Brasile, che la consapevolezza generale verso 

questa condizione si accresce. Un numero considerevole di articoli puntualizza i fattori di ri-

schio connessi al comportamento individuale e la condotta di una vita responsabile ed attiva 

diventa obbligatoria.  

Questo genere di ricerca, basata sullôanalisi di una specifica sezione dei canali mediatici che 

diffondono una conoscenza sullôinvecchiamento, cio¯ la carta stampata, mostra come questi 

strumenti di comunicazione adottino categorie che riflettono una conoscenza situata e parteci-

pino alla conformazione di sistemi di classificazione, segnalando ciò che è bene e male, giusto 

e sbagliato, lungo le linee di affermazione delle distinzioni che rendono possibile 

lôelaborazione di un giudizio (ivi: 17). I cambiamenti nella visione e percezione 

dellôinvecchiamento hanno un impatto sul modo in cui le persone si posizionano verso gli an-

ziani: in Brasile (ma non solo) essi sono intrappolati tra i messaggi di autosufficienza che sor-

reggono un invecchiamento positivo ed il fatto, conseguente, che ogni forma di dipendenza 

può, a questo punto, essere facilmente interpretata come un indesiderabile segnale di ñquarta 

etàò. Una delle propaggini pi½ insidiose della nascita del concetto di ñinvecchiamento di suc-

cessoò, secondo alcuni, è proprio nella svalutazione correlata degli anziani che dovessero ri-

sultare più deboli (GOODWIN J. S. 1999, cfr. FORBES W. F. ï HIRDES J. P. 1993).  

                                                 
5
 È stato Peter Laslett il primo a scrivere della emergenza del concetto di ñterza et¨ò e dei suoi prodotti principa-

li, cioè le Università della Terza Età (cfr. LASLETT P. 1991, A Fresh Map of Life. The emergence of the third age, 

Harvard University Press, Cambridge, cit. in LEIBING A. 2005: 18), di cui ne fondò una nel Regno Unito nel 

1981. Nota Annette Leibing che nel testo lôautore analizza la terza età come un apogeo della vita personale, enfa-

tizzandone gli aspetti positivi senza riuscire ad oltrepassare la propria ideologia per metterne in luce anche i pun-

ti deboli (LEIBING A. 2005: 18, n. 10): in particolare, il fatto che la nozione di ñterza et¨ò (come invecchiamento 

di successo) sostiene una categorizzazione dellôinvecchiamento duale, in cui essa si contrappone ad un invec-

chiamento non di successo che lôAutrice definisce come ñquarta et¨ò (LEIBING A. 2005: passim).  
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3.3. La versione giapponese della senilità: boke ed ikigai  

 

La nozione di senilità, in Giappone, è concettualizzata attraverso una triplice categorizzazio-

ne: la malattia di Alzheimer (arutsuhaimâ), altre forme di demenza (chihô) associate allôet¨ 

avanzata, come quella vascolare, ed il boke. 

 

«Le caratteristiche del boke sono cose come dimenticare dove hai messo gli oggetti o che hai 

fatto con qualcosa. Tuttavia, non è solo scordare le cose. Il boke è anche fare cose come accusa-

re qualcuno di aver preso qualcosa di tuo quando in realtà è proprio accanto a te. Tendi ad in-

ventare cose che non sono reali» (TRAPHAGAN J. W. 1998: 88-89).  

 

È in questo modo che Mrs Yoneyama, una signora giapponese di sessantotto anni, descrive il 

boke allôetnografo: le caratteristiche che ne elenca, come la perdita di memoria, il mettere gli 

oggetti fuori posto e non ritrovarli, accusare le persone di averli rubati, ricordano alcuni ñse-

gnali di allarmeò della malattia di Alzheimer (cfr. par. 3.4), ma la nozione di boke condensa 

situazioni che, nonostante manifestazioni simili a quelle che la biomedicina imputa al declino 

cognitivo e alla demenza, sono collocate al di fuori del reame del patologico: «È certamente 

diverso dalla malattia di Alzheimer. La prima cosa che si verifica è che cominci a dimenticare 

cose di te ed in generale. Tendi anche ad avere allucinazioni» (ibidem).  

Lôesplorazione etnografica delle narrazioni prodotte dalle persone anziane giapponesi sui si-

gnificati del boke (TRAPHAGAN J. W. 1998) ha rilevato tre punti, tra loro interrelati, della co-

struzione e definizione di questa categoria. Intanto, lôesperienza del boke è immaginata in una 

cornice interrelazionale intrafamigliare come fonte di un gravoso onere assistenziale per gli 

altri membri del nucleo, specialmente i figli, che stride con i principi morali e i valori culturali 

dominanti nella societ¨ giapponese riguardo alla reciprocit¨ ed allôinterdipendenza, al punto 

tale che in certi racconti la prospettiva della morte risulta preferibile allo sviluppo del boke: 

«Non voglio diventare un peso per i miei figli. Preferirei morire prima. Il modo migliore di 

morire è morire improvvisamente. Non voglio essere un peso», dice Mrs Yoneyama; «Non 

voglio dipendere dalla mia famiglia. Spero che non diventerò boke», dichiara Mrs. Wakida, 

una donna di settantadue anni che allôepoca dellôintervista etnografica viveva con il figlio e la 

nuora (ivi: 88). In secondo luogo, il boke rappresenta una condizione che può essere evitata o, 

quantomeno, ritardata ed impedirne lôinstaurazione rappresenta un obbligo personale e sociale 

moralmente informato. Lôinattivit¨ ¯ indicata come una delle principali cause del boke, e di 

conseguenza sono promossi una vita sociale piena ed intensa, il contatto con gli altri, la prati-

ca dei propri hobby. Questo aspetto è strettamente connesso con il terzo ed ultimo, ossia la ni-

tida distinzione del boke dalle tipologie medicalizzate di demenza riconosciute dalla biomedi-

cina inclusa la malattia di Alzheimer. Questa distinzione è agganciata alla stessa struttura tas-

sonomica bipolare che orienta la percezione della senilità in Giappone, ossia non-

agentività/agentività: il primo concetto aggrega condizioni patologiche sulle quali non è rico-

nosciuta a chi le contrae alcuna possibilità di controllo, come appunto le demenze, il cui even-
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tuale insediamento, peraltro, a fronte dellôimpossibilità odierna di curarle, viene avvolto da 

unôaurea di fatalit¨ (ivi: 91-92), mentre il secondo concetto prevede le «ambigue forme di de-

clino che sono sussunte sotto la rubrica di boke» (ivi: 93) e sulle quali le persone si ritiene 

possano influire attivamente. Il modo di pensare il declino funzionale ed il deterioramento co-

gnitivo che si associano allôavanzamento dellôet¨ nella biomedicina giapponese raggruppa la 

malattia di Alzheimer e le altre demenze, concepite come patologie, nella classe generica rô-

jinsei chihô, cio¯ le demenze dellôet¨ avanzata, tuttavia, la percezione della senilità è meno 

medicalizzata che in altri contesti perché non viene associata in modo diretto alla malattia di 

Alzheimer come forma clinicamente costruita di patologia (TRAPHAGAN J. W. 1998: 84). 

Nondimeno se ci si sofferma sugli aspetti sintomatici ricorrenti che connotano lôesternazione 

del boke diventa «impossibile tracciare una linea che possa segnare chiaramente la distinzione 

tra forme di senilità definite dalla biomedicina e il boke» (TRAPHAGAN J. W. 2006: 273) per-

ché le sue espressioni sembrano sovrapporsi a quelle che, dal punto di vista biomedico, sono 

tipiche della malattia di Alzheimer.  

È stato proposto che i sintomi del boke possano coinvolgere tre forme di disorientamento: 

corporeo, sociale ed interiore (inner)6. Il disorientamento corporeo può includere: difficoltà 

nel deambulare, problemi di equilibrio, perdita di forza muscolare, incontinenza, calo del gu-

sto e della sensibilità epidermica, disturbi del linguaggio, debolezza, perdita dellôappetito, ir-

rigidimento delle mani. I sintomi sociali della condizione possono essere: dubitare degli altri, 

perdita di interessi, aggressività, gelosia, incapacità di preservare il proprio ruolo nella società 

e allôinterno della famiglia. In termini di disorientamento interiore, i sintomi includono le per-

dite di memoria, lôincapacit¨ di organizzare i pensieri, inclinazione al pianto o alla rabbia, di-

strazione e riluttanza ad incontrare gli altri (cfr. HENDERSON J. N. - TRAPHAGAN J. W. 2005, 

TRAPHAGAN J. W. 2006). Il boke causa quindi delle perdite di memoria, una riduzione nelle 

capacità mentali, fisiche e sociali in soggetti anziani7 ñnon dementiò le quali non vengono ri-

mandate ad un processo patologico, sebbene il fatto che il boke sia ritenuto uno stato evitabile 

suggerisce prepotentemente che non sia ritenuto nemmeno un normale esito del processo di 

invecchiamento (TRAPHAGAN J. W. 1998: 95). La convinzione che le persone mantengano un 

                                                 
6
 Lôindividuazione delle tre aree di manifestazione sintomatica del boke si deve a K IKKAWA  Takehiko (1995), 

Hito wa naze bokeru no ka: Boke no genin to keǕ, [Why do People Become Boke? The Causes and Care of 

Boke], Shinseidehansha, Tokyo, cit. in TRAPHAGAN J. W. (2006: 274).  
7
 È stato osservato che il termine boke è applicabile ad esperienze di disorientamento che possono verificarsi in 

una molteplicit¨ di situazioni diverse e, sebbene sia primariamente collegato allôet¨ avanzata, non è limitato ad 

essa. Il jet lag, in Giapponese, viene indicato come jisa boke, dove il primo termine significa letteralmente ñdif-

ferenza nel tempoò ed il secondo, appunto, ñdisorientamentoò. Alcuni studiosi hanno quindi contestato 

lôassociazione di questo concetto allôanzianit¨ mettendo in luce che esiste anche un boke infantile (il bambino 

che non controlla le proprie funzioni intestinali a letto) e che attendere a lungo una persona in ritardo 

sullôappuntamento possa prefigurare a sua volta una forma di boke (cfr. TRAPHAGAN J. W. 1998: 85). In questa 

direzione, il boke non combacia né con la demenza né con il processo di invecchiamento e «viene categorizzato 

allôinterno del reame degli aspetti normali del comportamento umano che possono verificarsi in ogni momento 

della vita sebbene per ragioni diverse» (ibidem).  
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certo grado di agentività rispetto alla instaurazione del boke e che possano quindi prevenirlo o 

ritardarlo, ¯ lôaspetto essenziale alla caratterizzazione di questo concetto, anche rispetto alla 

demenza ed alla malattia di Alzheimer.  

Il boke racchiude un universo di significati sociali e culturali riconducibili alla nozione locale 

di persona e agli obblighi che gravano sui soggetti anche nei termini di un impegno attivo in 

specifiche pratiche atte a contrastarne lôavvento.  

In una societ¨ come quella giapponese, in cui lôessere dinamici ed efficienti e dare il massimo 

sono imperativi altamente valorizzati, lôinattivit¨ viene rappresentata come antitesi di quanto ¯ 

dotato di un contenuto morale positivo e la pratica delle attività ritenute efficaci nel contrasta-

re lôemersione del boke non è solamente un impegno individuale, ma è anzi una responsabilità 

sociale (TRAPHAGAN J. W. 1998, 2006). Ciò che conferisce alla nozione di boke un denso con-

tenuto morale ¯ lôintreccio fra i valori di interdipendenza e reciprocità che circoscrivono, nella 

società giapponese, lo spazio di concettualizzazione e costituzione del sé intersoggettivo. Il 

principio della reciprocità inserisce le persone in contesti relazionali orientati da obbligazioni 

interdipendenti verso pratiche mutuamente equilibrate del dare e del ricevere. Sebbene la si-

tuazione socio-demografica stia mutando, un esempio dellôapplicazione di questo valore pu¸ 

provenire dallôorientamento del rapporto genitore-figlio. La cessione della porzione più consi-

stente di eredità al figlio maggiore deve essere controbilanciata dallôofferta di assistenza, di 

un posto in cui vivere e dal sostegno economico in vecchiaia, pertanto, in linea teorica, gli an-

ziani giapponesi sono legittimati ad aspettarsi che dipenderanno da qualcuno per il supporto 

sociale di cui abbisogneranno in età avanzata. Tuttavia, questôaspettativa ¯ stemperata dalle 

norme sociali giapponesi contro il pesare sugli altri (TRAPHAGAN J. W. 1998: 93). 

Lôavanzamento dello stato di boke ai suoi stadi più gravi induce la rimozione della persona 

che lo presenta dalle relazioni sociali e dalle forme di interdipendenza che nel contesto giap-

ponese definiscono un individuo come essere umano. Lôaspetto pi½ indesiderabile e spavente-

vole del boke è rappresentato proprio dalle limitazioni fisiche e cognitive che rendono impos-

sibile a chi lo ha di ricambiare i favori che riceve, a partire dalle stesse attenzioni di cura ed 

assistenza, perch® in questo modo lôideale di interdipendenza degenera in un disprezzato stato 

di dipendenza unidirezionale.  

Le azioni e le attività che sono considerate efficaci per sventare la venuta del boke sono inco-

raggiate anche dai governi locali con iniziative concrete promosse attraverso retoriche di auto-

realizzazione strutturate intorno alla nozione di ikigai, che funge da concetto cardinale per 

lôespressione dellôidentit¨ privata e pubblica fra i Giapponesi. Le retoriche dellôikigai sono 

presentate dai governi anche attraverso opuscoli reperibili negli uffici pubblici, che sono 

strumenti di informazione per lôorganizzazione dellôautodisciplina intorno al s® ideale dedica-

to al perseguimento dellôikigai. Spesso, queste pubblicazioni contengono immagini di anziani 

impegnati nello svolgimento di hobby accompagnate da didascalie del tipo: ñIkigai è la fonte 

del vigoreò (TRAPHAGAN J. W. 2006: 280). Le attività supportate ed organizzate a livello isti-

tuzionale sono genericamente finalizzate allôadesione delle persone alla disciplina dellôauto-

realizzazione, ma molte di esse sono specificamente rivolte alla popolazione anziana: può trat-
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tarsi di lezioni di cucina, corsi di musica sugli strumenti tradizionali giapponesi, sport (gate-

ball, ground golf), lezioni di gruppo di calligrafia. Lôimpegno in simili contesti in età avanzata 

rispecchia e soddisfa la concettualizzazione dellôinvecchiamento vigente in Giappone, secon-

do la quale va rispettato un duplice impegno morale: che per essere un buon rôjin ï un buon 

anziano ï è indispensabile la salvaguardia della salute, ottenibile appunto anche fruendo di 

queste attività, e che il coinvolgimento in attività di gruppo è essenziale per vivere una buona 

vecchiaia (TRAPHAGAN J. W. 2006). Ikigai, a prescindere dallôet¨, rappresenta gli scopi della 

vita che una persona persegue oppure quello che una persona fa con impegno e passione e per 

questo può condensare una pluralità eterogenea di pratiche, attività, forme di dedicazione in-

sieme alla sensazione di appagamento o piacere che se ne traggono. Per esempio, un giovane 

studente universitario potrebbe indicare come proprio ikigai il giocare a mahjongg; una neo-

mamma trentenne potrebbe identificare nei figli il suo ikigai, mentre per una donna sulla cin-

quantina potrebbe essere ikigai lôarte giapponese della composizione dei fiori8. Quindi, ikigai 

non classifica specifiche attività o tipologie di pratiche ma piuttosto categorizza lôattivit¨ in 

generale, lungo due assi coesistenti: per un verso sottintende la partecipazione della persona a 

contesti sociali ed entit¨ gruppali in cui si instaura unôinterazione con gli altri (dalla classe del 

corso di composizione floreale, allôazienda per cui si lavora), ma lôikigai ha anche un versante 

intimo e riflessivo, o introspettivo, che implica la pratica di attivit¨ volte allôauto-

realizzazione ed allo sviluppo dellôindividuo (TRAPHAGAN J. W. 2006: 279). La ricerca di un 

ikigai ¯ ritenuta importante per ogni fascia dôet¨, ma nei riguardi delle persone anziane assu-

me un più intenso significato di strumento fondamentale per ricacciare una vecchiaia di soli-

tudine, tristezza, perseguitata dalla malattia, ed è per questo motivo che i governi ed i membri 

pi½ giovani delle famiglie lo caldeggiano: lôikigai è cruciale affinché un individuo sia in grado 

di evitare il boke.  

Alcuni libri improntati a stimolare il mantenimento della salute in età avanzata e specialmente 

ad impedire lôemersione del boke9 hanno messo in circolazione stereotipi sullôanzianit¨ basati 

su immagini di visite mediche settimanali in ospedale, fragilità fisica, ampio uso di farmaci, e 

soprattutto per gli uomini, limitate interazioni sociali. In linea con queste rappresentazioni 

ñletterarieò, gli uomini sarebbero più esposti al rischio di sviluppare il boke rispetto alle donne 

a causa della loro fedeltà al valore giapponese di estrema devozione del tempo e delle energie 

al lavoro; durante gli anni di vita precedenti al pensionamento forzato non avrebbero la possi-

bilità di sviluppare hobby, interessi, attività di svago da trascinare negli anni successivi alla 

pensione. In pratica, gli uomini arriverebbero allôet¨ avanzata con meno relazioni sociali con-

solidate e con una più elevata probabilità di cedere alla svogliatezza, insomma privi dei prin-

cipali strumenti di contrasto allôinsorgenza del boke. Le donne, invece, avendo lôopportunit¨ 

di svolgere attivit¨ varie gi¨ in et¨ relativamente giovani, entrerebbero nellôanzianit¨ con pi½ 

solidi appigli di contrasto al boke.  

                                                 
8
 Per questi esempi di ikigai, cfr. TRAPHAGAN J. W. 2006: 279.  

9
 Cfr. TRAPHAGAN J. W. 1998: 85-86 e relativa bibliografia.  
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La relazione tra ikigai e boke ¯ condensata dallôidea che una persona (anziana) dovrebbe esse-

re costantemente attenta a mantenersi attiva, soprattutto nei contesti che coinvolgono altre 

persone - del resto, il bagaglio simbolico associato alla categoria del buon rôjin contempla un 

simile sforzo - tuttavia il raggiungimento dellôikigai, pur finalizzato espressamente a contra-

stare il boke, non si esaurisce nel potenziale allontanamento del declino cognitivo. Diventare 

un boke rôjin pu¸ sollevare un ñgiudizioò morale sullôinadeguatezza o la mancanza di impe-

gno per impedirlo, di conseguenza, lôaccanita ricerca di ikigai può essere meglio compresa 

come una tattica per consolidare la percezione di essere un buon rôjin (TRAPHAGAN J. W. 

2006: 281-282). Il boke è una categoria della senilità in Giappone, uno dei possibili tracciati 

per pensare lôanzianit¨ e recepisce i discorsi culturali, morali, politici ed economici prodotti 

sullôinvecchiamento. Nonostante le similitudini del suo panorama sintomatico con quelli di 

demenza e malattia di Alzheimer e le paure che analogamente suscita il pensiero di poterlo un 

giorno avere, il boke può essere definito una categoria morale anziché diagnostica ed essere 

compreso come malattia solo in termini socioculturali piuttosto che biologici.  

 

 

3.4. I dieci segnali di allarme della malattia di Alzheimer 

 

Agli inizi degli anni Novanta del secolo scorso, Peter J. Whitehouse, un autorevole neurologo 

e geriatra statunitense10, ¯ stato incaricato dallôAlzheimerôs Association di identificare dieci 

segnali dôallarme per la malattia di Alzheimerò che potessero orientare la discriminazione di 

disturbi legati allôavanzamento dellôet¨ dai segni di una possibile demenza. Egli elaborò que-

sto elenco: 

 

1. Perdita della memoria 

2. Difficoltà nel compiere azioni famigliari 

3. Problemi con il linguaggio 

                                                 
10

 Peter J. Whitehouse ha dedicato trentôanni della sua carriera allôattivit¨ clinica ed alla ricerca scientifica nel 

campo della malattia di Alzheimer. Presso la Johns Hopkins University, negli anni Ottanta del secolo scorso, ha 

contribuito alla scoperta dei primi farmaci approvati per la gestione di questa patologia, ed ha svolto in seguito 

unôintensa attivit¨ di consulenza per varie industrie farmaceutiche. Attualmente, egli rappresenta una voce critica 

interna alla biomedicina riguardo allôapproccio ufficiale alla malattia di Alzheimer dal quale si è discostato con-

sapevolmente abbracciando una nuova prospettiva - che potrebbe apparire in effetti ñnon ortodossaò - verso que-

sta condizione di salute ed i suoi stessi pazienti con il preciso intento di fornire loro una migliore assistenza 

(WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: xiv). Questo suo nuovo approccio è significativamente costruito intorno 

alle conoscenze ed alle linee di riflessione teoriche delle discipline sociali ed umane come dimostrano le sue col-

laborazioni con studiosi di antropologia, sociologia, filosofia e storia (Jesse F. Ballenger, Daniel George, Atwo-

od D. Gaines, Jaber Gubrium, Patrick J. Fox, Stephen G. Post, Janice E. Graham, Martha Holstein), ed il riferi-

mento a lavori di esponenti di questi settori disciplinari (Anne Basting, Margaret Lock). Cfr. WHITEHOUSE P. J. - 

MAURER K. - BALLENGER J. F. (eds) (2000), WHITEHOUSE P. J. et al. (2005), Whitehouse P. J. ï GEORGE D. 

(2008). 
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4. Disorientamento spaziale e temporale 

5. Perdita o diminuzione della capacità di giudizio  

6. Problemi con il pensiero astratto 

7. Mettere gli oggetti fuori posto o perdere gli oggetti  

8. Cambiamenti nellôumore o nel comportamento 

9. Cambiamenti nella personalità 

10. Perdita dôiniziativa 

 

Nel sito dellôAlzheimerôs Association, dove è possibile navigare in una sezione dedicata ai 

dieci segnali dôallarme (warning signs), essi vengono introdotti da un breve paragrafo:  

 

«La perdita di memoria che distrugge la vita quotidiana non è una tipica parte 

dellôinvecchiamento. Pu¸ essere un sintomo dellôAlzheimer, una patologia cerebrale fatale che 

causa un lento declino nella memoria, nel pensiero e nel ragionamento. Ogni individuo può spe-

rimentare uno o più di questi segni a vari livelli. Se noti qualcuno di essi, per favore, vedi un 

dottore»11.  

 

Nella schermata principale sui dieci segni, a ciascuno è dedicata una piccola casella isolata 

nella cui parte superiore viene fornita una descrizione del modo in cui si manifesta con riferi-

mento alla malattia di Alzheimer, seguita da una domanda, scritta in corsivo: ñQual ¯ un tipi-

co cambiamento associato allôet¨?ò (typical age-related change), con risposte di confronto tra 

normale e ñnon normaleò sintetizzate in una tabella intitolata: ñLa differenza tra lôAlzheimer e 

i tipici cambiamenti associati allôet¨ò12. Essa è composta da due colonne chiamate rispettiva-

mente ñsegni dellôAlzheimerò e ñtipici cambiamenti associati allôet¨ò sotto cui vengono elen-

cati, affiancati, degli esempi dellôuna e dellôaltra condizione. Eccone alcune coppie: ñScarsa 

capacità nel giudizio e nei processi decisionaliò/ñPrendere una decisione sbagliata una volta 

ogni tantoò, ñMettere gli oggetti fuori posto ed essere incapace di ripercorre i passaggi per ri-

trovarliò/ñPerdere gli oggetti ogni tantoò. In riferimento ai problemi visivi che possono essere 

per alcune persone segnali della malattia di Alzheimer, il sito cita le difficoltà nel leggere, nel 

giudicare le distanze o nel determinare i colori che potrebbero sperimentare:  

 

«In termini di percezione, essi possono passare davanti ad uno specchio e pensare che qualcun 

altro è nella stanza. Possono non capire che sono loro la persona nello specchio. Qual è un tipi-

co cambiamento associato allôet¨? Cambiamenti nella visione riconducibili alle cataratte»13. 

 

La contrapposizione, problematica e difficoltosa, tra normale e patologico (cfr. CANGUILHEM 

G. 1989 [1966]) nella valutazione di questi segnali è evidente, specialmente in considerazione 

                                                 
11

 http://www.alz.org/alzheimers_disease_10_signs_of_alzheimers.asp, corsivo mio 
12

 http://www.alz.org/alzheimers_disease_10_signs_of_alzheimers.asp. 
13

 Ibidem. 

http://www.alz.org/alzheimers_disease_10_signs_of_alzheimers.asp
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del fatto che la normalità ponderata può essere intesa anche in senso squisitamente soggetti-

vo, come bagaglio di abilità e capacità mentali ed intellettuali possedute in passato dalla sin-

gola persona ed in base al quale quantificare lôentit¨ del ñcambiamentoò. Stabilire cosa sia 

normale rispetto a ciascuno dei dieci segnali è molto complicato. Le esplicazioni fornite nei 

siti specializzati, fra cui quello che ho citato, e le stesse spiegazioni fornite dallôideatore di 

questo decalogo, sono tentativi di dipanare una irriducibile complessità e varietà di esperienze 

e vissuti di malessere per dirimere dubbi persistenti riguardo a dove collocare una soglia tra la 

normalità e il patologico nei meccanismi biologici del processo di invecchiamento.  

Quando si parla di ñdifficolt¨ nel compiere azioni famigliariò si intende lôincapacit¨ che so-

praggiunge con la demenza di pianificare e portare a termine correttamente alcuni compiti 

quotidiani o gesti usualmente compiuti: cucinare un cibo, effettuare una telefonata, maneggia-

re il denaro, ricordare le regole di un gioco o svolgere uno dei propri hobby. Affinché simili 

carenze si prefigurino come indizi allarmanti è forse opportuno considerare la frequenza con 

cui ricorrono, il livello di problematicità e dannosità; se compromettono, e quanto, la qualità 

della vita del soggetto (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008).  

Le persone con demenza spesso presentano dei marcati disturbi del linguaggio che possono 

rendere difficile seguire e capire i loro discorsi, non di rado infarciti di ñneologismiò creati dal 

malato, parole passepartout (ñcosoò, ñcosaò, ñquelloò, come mi ha spiegato un neurologo) e 

circonlocuzioni che sopperiscono alla mancanza di termini anche semplici e di uso comune 

(ñquella cosa per la mia boccaò invece di ñspazzolino da dentiò). Talvolta, al Centro Disturbi 

della Memoria ho avuto modo di osservare conversazioni fra medico, famigliare e ammalato 

ï cioè persone con diagnosi di demenza degenerativa primaria in controllo - in cui il peso di 

questi problemi linguistici appariva incalzante.  

 

NEUROLOGO: «Signora, lei perché è venuta a fare questa visita?». 

PAZIENTE : «E, perché, non lo so perché. Si vede che ha più più più più più» 

NEUROLOGO: «Lei dove abita?» 

PAZIENTE : «Io abito presto» 

NEUROLOGO: «Vicino. Mica tanto», la signora proviene da una città del Lazio [...] 

FIGLIA : «A volte, però, mi inverte i concetti. Dice che è freddo, e invece vuole dire che è caldo 

[é]. Se le chiedi, per esempio, per pranzo ñVuoi la pasta o il riso?ò ti risponde a vanveraè (ddc, 

09/03/2010). 

  

La figlia della paziente ï per la quale ipotizzeranno una componente degenerativa della de-

menza vascolare inizialmente diagnosticata - nel prosieguo del colloquio clinico elargì alcune 

spiegazioni ulteriori riguardo alle terapie seguite dalla madre e ai cambiamenti comportamen-

tali che aveva ravvisato in lei. 

 

NEUROLOGO: çSignora! Oggi comô¯?! Ĉ freddo o caldo?è 

PAZIENTE : «È caldo» 
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NEUROLOGO: «Ma oggi?», la sua interrogazione ha un tono stupito. 

PAZIENTE : «Quando non côho qualcosa, no? Ma quel fatto della vasca, va su dal dottore, e gli 

dice tutte le cose precisaè [é]. 

La signora ha il capo reclinato in avanti e gli occhi chiusi: è la dottoressa ad accorgersi che sta 

dormendo [é]. 

NEUROLOGA: «Signora! Le ha fatto venire sonno, sta visita?!». 

PAZIENTE : çSta visitaé e io gi¨ stamattina stavo beneè 

NEUROLOGA: «Che ha mangiato a pranzo?» 

PAZIENTE : çA pranzo, pranzoéè e dopo un istante di silenzio, con voce squillante, esclama: 

«Oh, Signore Santo!». 

NEUROLOGO: «Che succede signora?». 

PAZIENTE : «È sempre coô sta bambola», e ride: «che non si riesce a trovarla. A me non mi pare 

di ricordarmi di questoè [é]. 

Mentre il medico compila la relazione, nella stanza cala un generale silenzio; la signora guarda 

fisso di fronte a s® e di fronte a s®, appesa alla parete, cô¯ una cornice a giorno con alcune foto-

grafie di bambini al mare. 

PAZIENTE : «Io, boh, mi pare che sto bene. Guarda quei bimbi, quanto soô belli, soô óna meravi-

glia». 

Il medico mostra infine la prescrizione alla figlia e inizia con lo spiegarle il modo di sommini-

strazione iniziale dellôEbixa (memantina) [é]. La signora, in un sommesso mugolio solitario, 

intanto diceva, un poô strisciando la voce: çCinque, sei, sette, otto, nove, dieci» (ddc, 

09/03/2010). 

 

Stando alla letteratura esistente sulla produzione del linguaggio nella demenza e nella malattia 

di Alzheimer fenomeni caratteristici sono: la perdita della capacità di produrre sequenze tem-

porali logiche, di selezionare i dettagli appropriati e discriminare fra fatti reali e finzione, dif-

ficolt¨ nellôuso adeguato dei riferimenti allôinterno di strutture che possono essere corrette sul 

fronte grammaticale (MCLEAN A. H. 2006), che di solito viene compromesso 

dallôavanzamento della patologia. Alcuni studiosi hanno sostenuto che i problemi linguistici 

delle persone affette da demenza potrebbero essere effetto delle condizioni in cui il discorso 

viene prodotto o di caratteristiche culturali che non sono tenute in considerazione nelle valu-

tazioni oggettive (ivi: 167). Altri hanno ricercato modalit¨ di facilitazione dellôelaborazione 

discorsiva dei malati di Alzheimer: Steven Sabat ha consigliato di lasciare a queste persone il 

tempo di cui hanno bisogno per trovare le parole e per organizzare i pensieri, mentre John Ki l-

lick, in una ricerca condotta con ammalati istituzionalizzati in Scozia, ha sottolineato 

lôimportanza di empatia, silenzio ed abnegazione nella promozione di un dialogo coerente14. 

                                                 
14

 SABAT Steven (1999), Facilitating Conversation with an Alzheimerôs Disease Sufferer through the Use of In-

direct Repair, in HAMILTON Heidi, Language and Communication in Old Age: Multidisciplinary Perspective, 

Garland, New York, cit in. MCLEAN A. H. 2006: 168; K ILLICK  John (1999), Itôs a Rum Do, This Growing An-

cientô: Eliciting Experiences of People with Dementia, in ñGenerationò, vol. 23, n. 3, pp. 46-49, cit in. MCLEAN 

A. H. 2006: 168.  
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Un altro segnale dôallarme ¯ costituito da episodi di disorientamento spaziale e temporale, si-

tuazioni in cui le persone possono smarrirsi anche nel proprio quartiere, non riconoscere il po-

sto in cui si trovano, non ricordare come ci sono arrivati o non riuscire a ritrovare la strada di 

casa.  

 

PAZIENTE : çĈ un poô di tempo che ho tanto disorientamento su tutte le cose. Anche in automo-

bile, le dico, lôaltro giorno ci ho messo due ore a tornare a casa perch® non so dovôero. Poi, mi ¯ 

successo anche di notte e ero disperataé ancora non mi ricordo dovôero arrivata. Potevo telefo-

nare a casa, ma mi vergognavo. Alla fine, ho chiesto in un negozio e dopo un poô mi sono ritro-

vataéè. [é] 

NEUROLOGO: «Sono episodi che si sono verificati sempre più spesso, oppure è solo che me li 

dice tutti insieme?». 

PAZIENTE : çNo, pi½ spesso. Lôultimo, due giorni fa» (ddc, 11/05/2010). 

 

È a questo punto che il medico chiede le spiegazioni più chiare sulla faccenda della automobile. 

MARITO: «Se faceva il pieno, poi ci tornava a farlo anche il giorno dopo. Una volta ha sbagliato 

la stradaé Ha preso la superstrada, che non la doveva prendereéè. 

PAZIENTE : «Quasi ci riprovo, se potrà faô?è, allude allôipotesi di riprendere a guidare. 

NEUROLOGO: çNo, signora. Lasci perdere. Se cô¯ il marito, vi fate compagnia insiemeè (ddc, 

06/04/2010). 

 

La gravità di eventi del genere, anche in questo caso, non ¯ ñoggettivaò, ma dipende dal con-

testo, dai soggetti e da circostanze collaterali: basti pensare al fatto, banalissimo ma vero, che 

perdersi nel proprio vicinato è ben diverso dal farlo dentro la metropolitana di Tokyo se non 

ci si è mai stati prima. Un paziente, al quale venivano chieste dal medico delle informazioni 

sulla sua capacità di orientarsi in automobile, applicò un parametro di giudizio molto simile. 

 

NEUROLOGA: «Come vanno le cose?» 

PAZIENTE : «Come stavo, sto. Magari qualche giorno è meno chiaro, ma in linea di massima sto 

bene». 

NEUROLOGA: «La macchina la guida?» 

PAZIENTE : «Si, si» 

NEUROLOGA: «Non è che si confonde?» 

PAZIENTE : «No. Certo, se vo qui, perché se vo a Roma ï che ci sono stato un par di volte, è più 

diffic ile ritrovare le strade» (ddc, 23/03/2010). 

 

Inoltre il disorientamento potrebbe essere indotto da cause contingenti estranee ad una forma 

di demenza: mancanza di sonno, uso di alcol, stress, depressione, lôassunzione di certi farmaci 

(WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008), perciò le persone, prima di problematizzarlo o, peg-

gio, sovradimensionarne le eventuali implicazioni ñpatologicheò dovrebbero tener conto di 

queste possibili variabili. 
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Riguardo alla perdita o diminuzione della capacità di giudizio che può affliggere le persone 

con demenza, può esternarsi in vari modi accomunati dal fatto di non adattarsi al comporta-

mento precedente: lôabbigliamento inappropriato, il calo nella cura di s® e dellôigiene persona-

le, una gestione sconsiderata del denaro come, per esempio, lôelargizione di ingenti somme a 

venditori televisivi oppure spese consistenti per acquisti o lavoretti domestici superflui.  

 

La figlia allora racconta che la madre, che vive sola con una specie di badante part-time incapa-

ce di seguirla, ha dei problemi con la gestione delle faccende domestiche e probabilmente nella 

cura di sé: le è capitato, un giorno, di entrare nella casa della madre trovandola in uno stato i-

gienico disperato e non pu¸ affermare con sicurezza che si lavi abitualmente [é]. Sostiene che 

al massimo la madre pu¸ farsi la doccia, ma non il bagno; non fa la spesa, non cucina [é] e non 

è in grado di prendere i mezzi pubblici, anche se questa è una cosa che in vita sua non ha mai 

fatto [é] La figlia non sa se prenda i farmaci con regolarit¨ perch® non vive con lei e non ha la 

possibilità di controllarla quotidianamente; sa che sa usare lôeuro ma non si rende conto se abbia 

o meno ñil valore dei soldiò. 

FIGLIA: çQuando siamo venuti allôinizio del mese dalla dottoressa P. lei ha prelevato, da sola, i 

soldi e mi ha detto che non sapeva quanto ci sarebbe voluto. Aveva preso 1000 euro!!!» (ddc, 

31/03/2010). 

 

PSICOLOGA: çConosce lôeuro?è 

PAZIENTE : «A volte riconosce il valore dei soldi, a volte no. Per esempio, la pensione la tiene 

lei, e è lei che paga questa donna [badante]; e allora può succedere che, per esempio, le dà 20 

euro invece che 200» (ddc, 27/10/2010). 

 

I problemi con il pensiero astratto ï dai calcoli aritmetici alla corretta gestione del proprio 

conto bancario ï hanno unôintrinseca complessit¨ proprio perch® sollecitano attività mentali in 

se stesse complesse, quindi potrebbero diventare problematici per chiunque (WHITEHOUSE P. 

J. ï GEORGE D. 2008) con lôavanzamento dellôet¨.  

La tendenza a perdere gli oggetti o a riporli in posti inusuali ¯ un campanello dôallarme che 

deve essere valutato con attenzione perché se, da un lato, di dimenticare da qualche parte oc-

chiali, chiavi, lôombrello, il portafogli, lôorologio pu¸ capitare a chiunque anche a prescindere 

dallôet¨, dallôaltro lato ¯ vero che queste forme di distrazione legate alla collocazione degli 

oggetti potrebbero celare una compromissione nelle strategie di problem-solving (ibidem). 

Spesso, alle sopraggiunte difficoltà nel ritrovare o nel risistemare nei luoghi opportuni gli og-

getti, le persone malate reagiscono accusando gli altri di essere stati derubati (WHITEHOUSE P. 

J. ï GEORGE D. 2008).  

 

NEUROLOGA: «E, comunque, perché è venuta qui?» 

PAZIENTE : «Ho vuoti di memoria. Mi è successo qualcosa di spiacevolissimo: non ritrovavo 

delle cose e avevo, mentalmente, accusato una persona che frequenta casa mia. Quando le ho ri-

trovateéè 
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NEUROLOGA: «Le è preso un colpo!» 

PAZIENTE : çDi pi½é[é]è (ddc, 20/04/2010). 

 

NEUROLOGA: çMa vedeva cose che non côerano, oppure inventava delle cose, aveva delle pau-

re?» 

NUORA: «No, no, quando ti diceva che vedeva la gente o i ladri oppure che io le rubavo le cose, 

lo diceva perch® pensava che vedevaéè (ddc, 16/11/2010).  

 

Con la demenza possono insorgere cambiamenti comportamentali e dellôumore. La persona 

ammalata può mostrarsi irritabile ed agitata, diventare aggressiva, passare senza ragioni appa-

renti dalla calma al pianto. È una costellazione ampia di sintomi importanti nel quadro delle 

manifestazioni della malattia di Alzheimer, eliminati tuttavia dai criteri diagnostici correnti 

condizionati dal ñparadigma cognitivoò della demenza (cfr. BERRIOS G. E. 1989, HINTON L. 

et al. 2006, cfr. par. 2.4): ma rappresentano un fardello emotivo, psicologico ed economico 

per i membri della famiglia dei malati e soprattutto per i loro caregiver informali, senza conta-

re il fatto che si associano a dinamiche di istituzionalizzazione precoce e di aumento 

dellôospedalizzazione, provocando una crescita dei costi per la spesa sanitaria legata 

allôassistenza.  

Individuare i sintomi comportamentali e le modifiche dellôumore, per i famigliari del malato, 

è semplificato dal fatto che si insinuano in un retroterra di atteggiamenti e di attitudini con il 

quale stridono, sul quale risaltano: persone tipicamente pacate e mansuete improvvisamente 

diventano irascibili o insofferenti oppure individui dallôindole irritabile ad un certo punto si 

isolano nellôindifferenza. Questi mutamenti potrebbero denotare sia una demenza quanto un 

quadro di depressione, ma in entrambi i casi, dal punto di vista medico, è consigliabile richie-

dere un parere. Del resto, un quadro depressivo può coesistere con la malattia di Alzheimer, 

non diversamente da psicosi, irritabilità, wandering, agitazione e aggressività, ma la depres-

sione è uno degli stati meno distinguibili rispetto ad un deterioramento cognitivo e le persone 

che ne soffrono da tempo rappresentano unôincognita per i medici perché capire «quanto la 

demenza sia dovuta alla depressione e quanto sia dovuta allôinvecchiamento cognitivo ¯ spes-

so una sfida» (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 183). Questa difficoltà di discriminazio-

ne diagnostica è stata denunciata da molti medici di medicina generale, come una componente 

problematica della già complessa gestione degli assistiti con un quadro depressivo proprio 

perché gli elementi sfruttabili sul piano interpretativo per sospettare un declino cognitivo pos-

sono essere occultati dalle conseguenze della depressione e viceversa. 

 

MMG: «Questo paziente depresso, così complesso nello sviluppo della sua vita ï sicuramente 

quando arriverà un momento ï e arriverà anche per lui - in cui il deterioramento si confonde con 

i sintomi della depressione, sarà un disastro».  

EP: «È difficile discriminarli». 

MMG: «Assolutamente difficile, sul piano clinico, sul piano della relazione, è difficilissimo» 

(Int. MMG/U10, 02/07/2010). 
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Nella pratica professionale concreta, il rischio di fraintendere i sintomi della depressione con 

accenni di declino cognitivo è reale e in alcuni casi ha indotto scelte di approfondimento dia-

gnostico che, se pur non del tutto inappropriate, avevano dato esiti diversi da quelli pronosti-

cati. 

 

MMG: «Perch®, non sempre côhai lôAlzheimer, molte volte metti in evidenza un quadro di de-

pressione marcata, di sindrome depressiva che è nascosta». 

EP: «In questo senso, lôindagine sui disturbi della memoria ha una sua utilit¨é» 

MMG: «Sì, sì. Ti farei vedere tante persone che ho inviato che per me erano disturbi della memo-

ria, che son tornate con una diagnosi dei colleghi che lôhanno visti su dalla L. [Centro Disturbi 

della Memoria, con diagnosi di sindrome depressiva. E come terapia gli han dato gli antidepres-

sivi, non gli han dato anticolinesterasici! Questo è molto importante» (Int. MMG/U4, 

05/05/2010). 

 

La valutazione cognitiva, per i medici di medicina generale, è un atto molto complesso anche 

perch® lôassistito anziano spesso presenta quadri di comorbilità nei quali è difficile orientarsi: 

pertanto, quando un famigliare lamenta sintomi come declino della memoria, riduzione del 

controllo emotivo, mutamenti nel comportamento sociale, un calo nella capacità di pianifica-

zione o il medico stesso si accorge che un paziente che segue per altri motivi dimentica ap-

puntamenti o di assumere i farmaci, ha subito cambiamenti nellôumore, una diminuzione nella 

cura di sé, non è affatto inusuale che i medici di medicina generale siano portati ad attribuire 

quei sintomi alla stanchezza, allôet¨ avanzata oppure alla depressione (HANSEN E. C. et al. 

2008).  

I cambiamenti nella personalità, un altro dei segnali di allarme per la malattia di Alzheimer, 

non stravolgono lôimpianto caratteriale dellôindividuo ma ne accentuano alcuni tratti gi¨ esi-

stenti, di solito - sebbene esistano anche testimonianze contrarie - quelli pi½ ñnegativiò 

(WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008). Non sarà inutile che io riporti un episodio etnografico 

in cui questa medesima descrizione fu data da un neurologo per lôinvecchiamento normale: la 

paziente a cui faceva riferimento, una donna di ottantadue anni con Mild Cognitive Impair-

ment, era accompagnata alla visita dalla nuora e da una nipote. Gli esiti della valutazione co-

gnitiva con i test di screening confermavano lôesistenza di un declino cognitivo piuttosto mar-

cato. Ad un certo punto del colloquio clinico con il famigliare, la nuora prese la parola per 

portare allôattenzione del medico alcuni atteggiamenti della suocera. 

 

NEUROLOGO: «È una persona che è sempre stata così, ma ha accentuato alcuni lati del suo carat-

tere. E questa ¯ una definizione che possiamo dare dellôinvecchiamentoè (ddc, 13/04/2010). 

 

Lôultimo segnale di allarme ¯ la perdita di iniziativa. Le persone che hanno problemi di de-

menza possono diventare completamente passive ed abbandonare tutte le attività che prima 
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svolgevano, isolandosi in uno stato di noncuranza verso gli altri, dormire in eccesso o trascor-

rere il tempo guardando con disinteresse la televisione. La normalità di un atteggiamento as-

sociato allôet¨15 è nel sentirsi sporadicamente stanchi di alcuni dei propri impegni quotidiani: 

dallo svolgimento delle faccende domestiche agli obblighi lavorativi e sociali.  

 

NEUROLOGA: «Ma lui durante il giorno che fa?» 

FIGLIA : «Si alza alle 8, cammina sul corridoio, guarda la televisione e si ricorda tanto del passa-

to: cerca la mamma, il pap¨, vuole andare a lavorareè, tira un profondo sospiro: çCos³éè. 

NEUROLOGA: «Ma è aggressivo?» 

FIGLIA : «Eh, un poô si. Soprattutto la notte [é]éè (ddc, 20/04/2010). 

 

NEUROLOGO: ç[é] Ma da quanto tempo è così passiva?» 

NIPOTE: çDa qualche anno. Dôinverno sta dentro casa, al buio, e fissa il muroé quello che stu-

pisce è che poi, in primavera, esce, la trovi fuori, che fa anche attività pesanti; ieri per esempio 

ha trasportato dei vasi di coccio grandi, che io non li potrei tirare sué Poi, una cosa: lei nega, 

nega tutto quello che succede, anche se sono cose evidenti» (ddc, 13/04/2010). 

 

Il primo segnale di allarme per la malattia di Alzheimer ¯ la ñperdita di memoriaò (cfr. par. 

3.6): essa si esprime con la dimenticanza di informazioni recentemente acquisite, importanti 

appuntamenti o eventi, il richiedere ripetutamente la stessa cosa e lôaffidarsi a degli aiuti 

mnemonici come note e appunti. La normalità di simili episodi associati allôet¨ avanzata con-

sisterebbe nello scordare nomi o appuntamenti per ricordarli però in un momento successivo.  

 

 

3.5. La ñculturaò nella valutazione della demenza 

 

Lôapproccio biomedico ufficiale alla demenza si struttura intorno a principi valutativi di pa-

rametri di riferimento omogeneizzati e fissi che schematizzano comportamenti, attitudini, abi-

lità destinati ad un giudizio fondato in massima parte su esiti di procedure standardizzate, si 

pensi ai test, orientate alla ponderazione di carenze o disfunzioni, come tali percepite e rap-

presentate dallo stesso sapere scientifico; eppure, la visione biomedica di certe condizioni o 

stati, incluso il processo biologico di invecchiamento, per quanto egemonica o almeno molto 

pervasiva, non esaurisce tutte le versioni rintracciabili nellôesperienza e nei vissuti dei sogget-

ti. Anzi, più spesso fallisce lôimpresa di accogliere, nelle proprie pratiche, la coscienza dei fat-

tori storico-culturali e sociali che plasmano la rappresentazione e manifestazione dei vissuti di 

salute e malattia, proprio perché la detenzione e lôapplicazione di una conoscenza scientifica-

mente fondata e pertanto pretesa come universale, sgombra dalle influenze storiche, culturali, 

socio-politiche la stessa visione biomedica della ñmalattiaò.  

                                                 
15

 http://www.alz.org/alzheimers_disease_10_signs_of_alzheimers.asp, cfr. WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 

(2008).  

http://www.alz.org/alzheimers_disease_10_signs_of_alzheimers.asp
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Nella valutazione medico-clinica della demenza, contenuti storico-culturali e sociali implicati 

nellôesperienza e nella rappresentazione del vissuto di malattia non sono tenuti in conto.  

Uno studio antropologico svolto, tra il 1993 e il 1996, a San Francisco con riferimento alla lo-

cale comunit¨ cinese, ha preso in esame lôinfluenza della ñculturaò nelle prassi diagnostiche 

della demenza (ELLIOT K. S. - DI M INNO M. 2006). Parte dellôindagine etnografica si svolse 

presso la Memory Clinic and Alzheimerôs Center dellôUniversit¨ della California che valutò 

durante il periodo della ricerca venticinque pazienti di origine cinese. Il team operativo alla 

clinica aveva carattere multidisciplinare e comprendeva anche un antropologo medico, oltre a 

un geriatra, neurologi e neuropsicologi, infermieri, assistenti sociali. La disconoscenza dei 

medici di certe concezioni, valori e comportamenti condivisi dalla popolazione cinese resi-

dente negli Stati Uniti rispetto alla patologia può indurre delle incomprensioni che poi agisco-

no nellôemanazione di un parere medico finale, quale appunto una diagnosi di demenza. Varr¨ 

la pena chiarire subito che non si sta parlando qui di una ipotetica ñcultura cineseò compatta, 

reificata, che sarebbe inammissibile per lôantropologia contemporanea quanto inesistente: an-

che negli Stati Uniti la comunità cinese si mostra assai eterogenea e variegata per paese di 

provenienza, lingua o dialetto parlati, religione, origine urbana o rurale, storia della migrazio-

ne, struttura famigliare, condizioni economiche e di vita. Si tratta piuttosto di rilevare una di-

versità di approccio ai disturbi cognitivi e alle manifestazioni comportamentali tra i pazienti e 

i loro famigliari di origine cinese da un lato, ed i medici statunitensi chiamati a giudicarli 

dallôaltro: questi ultimi operavano, magari inconsapevolmente, una sovrapposizione delle 

proprie assunzioni rispetto a ciò che era definibile o percepito come normale o ñanormaleò o-

rientando il giudizio di ñanormalitàò sul presupposto dellôesistenza di una patologia biologica 

o psicologica, premessa che poi supportava la diagnosi di demenza (ivi: 164). Le Autrici, in-

vece, attraverso il racconto dei due casi etnografici selezionati, mostrano come da parte dei 

pazienti e dei loro famigliari le spiegazioni di certi comportamenti che la biomedicina rac-

chiude entro i criteri di valutazione della demenza, potessero essere orientate da logiche di ña-

scendenza culturaleò valide per i soggetti considerati, che ne decretavano, o esprimevano, una 

normalità diversamente intesa rispetto ai medici. Così, per chiarezza, la lettura del significato 

ñculturaleò dei comportamenti della prima paziente, Mrs. C., viene rimandato alle prescrizioni 

che governano lôorganizzazione dei rapporti e dei ruoli interni alla famiglia tradizionale cine-

se perché questa è la struttura del nucleo in cui la signora e i suoi congiunti vivevano, e non 

necessariamente rintracciabile presso altre comunità cinesi, in Cina e altrove.  

Questa signora ottantenne, accompagnata dal figlio con cui viveva, era reticente a sottoporsi 

alle visite cui i famigliari lôavevano indirizzata, perch® considerava i propri problemi di me-

moria un normale corollario dellôet¨ avanzata e non una fonte di preoccupazione, rilasciando-

ne peraltro una lettura che fu avallata anche dai medici di San Francisco di origine cinese in-

dipendentemente dalla loro formazione allôinterno della biomedicina. Dopo essere stata visita-

ta da un geriatra, Mrs. C. ed il figlio sostennero unôintervista con lôantropologo medico duran-

te la quale la donna, dopo aver manifestato stanchezza e nervosismo, ed una certa insofferen-

za per il prosieguo del colloquio, nonostante le pacate e remissive suppliche del figlio a resi-
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stere per un altro poô di tempo, diede vita ad un caotico tentativo di fuga e scapp¸. Il figlio, 

inutilmente, la pregò di tornare indietro. La stessa scena si ripeté in seguito, durante la som-

ministrazione di test per la valutazione cognitiva. Lôatteggiamento tenuto da questa signora 

era stato gi¨ interpretato dallôantropologo medico e dai membri cinesi dello staff come un 

comportamento diffuso fra le donne cinesi cresciute in famiglie dôimpostazione tradizionale 

che hanno figli, nuore e nipoti: sono donne che hanno speso la loro vita a costruire e coltivare 

con dedizione i legami parentali che nella famiglia tradizionale cinese conferiscono alle donne 

anziane una notevole autorità e garantiscono sicurezza in età avanzata, poiché normativamen-

te ci si aspetta che il figlio maggiore, con sua moglie, si prenda cura dei genitori fino alla loro 

morte. Mrs. C. aveva accettato di sottoporsi alle visite perché i membri della sua famiglia, con 

rispetto, lôavevano convinta a farlo, ma quando si era sentita stanca dei controlli aveva riaf-

fermato la propria autorità, che né il figlio né il genero osarono contraddire, imponendola nel-

la legittimit¨ del potere socioculturale che deteneva, che aveva costruito. Lôesperienza di Mrs. 

C., dunque, non solo illumina la caratterizzazione di un ruolo di genere tradizionalmente o-

rientato per le donne cinesi, ma anche la conformazione socialmente sanzionata del ruolo di 

genere per gli uomini: il figlio, mostrandosi obbediente e rispettoso nei confronti della madre, 

ottemperava agli obblighi ascritti dallôetica confuciana, che ha profondamente influenzato il 

pensiero tradizionale cinese, riguardo a come deve porsi un ñbravo figlio cineseò. Il consiglio 

che il team diede a questôuomo, di essere pi½ irremovibile con la madre, gli suggeriva implici-

tamente di tenere un comportamento, dal suo punto di vista, immorale verso la figura materna. 

Allo stesso modo, il suggerimento medico di coinvolgere la sorella nella gestione dei proble-

mi della madre era inadeguato perché, dalla prospettiva cinese, è sul figlio maschio maggiore 

che grava, per mandato sociale, la responsabilità assistenziale verso i genitori, mentre è rite-

nuto addirittura inappropriato per una figlia femmina esprimere un parere al riguardo. Ella, 

conformemente a quanto prescritto, svolgerà una funzione di caregiver per i suoceri, nella fa-

miglia del marito. Dai medici, il comportamento indomito di Mrs. C., fu recepito come irra-

gionevole ed integrato in una griglia esplicativa di stampo biologico e psicologico che lo con-

naturava in un percorso di malattia nel quale non côera spazio per il fatto che una donna cine-

se, tradizionalmente, è autorizzata ad imporre in modo anche molto vigoroso la propria autori-

t¨ allôinterno della famiglia, se non viene rispettata come dovuto. I medici ipotizzarono un 

problema biologico a livello cerebrale coinvolgente la disinibizione frontotemporale e fu an-

che supposto che Mrs. C. potesse soffrire di un disturbo di personalità che si rifletteva nel fi-

glio in un disturbo di personalità complementare a quello della madre. Alcuni esponenti dello 

staff ammisero ad un certo punto lôinfluenza plausibile di un ancoraggio socioculturale tradi-

zionale del comportamento di Mrs. C., tuttavia rimasero fedeli ad una visione biologizzante 

che lo riconduceva a processi cerebrali di demenza. Gli atteggiamenti di Mrs. C., infatti, non 

risultavano ammissibili come ñnormaliò per una persona anziana. Alla fine del percorso dia-

gnostico, che previde anche una TAC cerebrale e la discussione dellôaggravamento dei pro-

blemi di memoria di Mrs C., che non aveva riconosciuto un nipote incontrato per strada, fu 

emanata per lei una diagnosi di possibile Alzheimer, in cui aveva inciso la convinzione medi-
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ca che Mrs C. avesse dei disturbi di disinibizione frontotemporale: la sola prova della loro esi-

stenza adotta dal neuropsicologo che perorava questa teoria, tuttavia, era proprio il compor-

tamento che aveva tenuto durante le visite e che nellôottica dei membri cinesi dello staff a-

vrebbe necessitato di ulteriori approfondimenti e conferme.  

Il secondo caso descritto riguarda una donna, Mrs. L. che durante una visita sconcertò il neu-

rologo raccontando di aver sognato una persona che le aveva chiesto del denaro e di aver 

provveduto, il giorno successivo, a procurare i soldi: ci¸ che il medico trovava ñirrazionaleò 

era la reazione che Mrs. L. aveva avuto rispetto a quellôordine onirico e si era convinto che la 

signora avesse perduto la capacità di discriminare tra realtà e finzione e raccomandò una dia-

gnosi di demenza. I parenti di Mrs. L. confortarono lôipotesi del neurologo aggiungendo il re-

soconto di un episodio analogo e di altri eventi quotidiani che si verificavano nella vita di 

questa donna: in un sogno le era apparso un essere che le chiedeva dei pettini e lôindomani 

Mrs. L. era andata ad acquistarne; inoltre, ella affermava di vedere spesso delle facce che la 

fissavano dalle finestre, terrorizzandola. Secondo i medici Mrs. L. era vittima di allucinazioni 

dovute alla demenza. Ma gli esseri che sosteneva di vedere in sogno e coi quali comunicava 

richiamano anche quel mondo sovrannaturale popolato di antenati, spiriti maligni, fantasmi, 

divinità della cosmologia tradizionale cinese, alla quale è documentata una vasta adesione 

sebbene esistano larghe fasce di popolazione cinese e di comunità cinesi che professano altre 

credenze religiose. In virt½ dellôintima interconnessione dei mondi fisico, sociale e sopranna-

turale postulata da questa visione cosmologica, gli antenati vegliano sui discendenti e li pro-

teggono ricevendo in cambio doni ed offerte in altari appositamente allestiti nelle case, ma 

possono anche intervenire negativamente sulle generazioni future, punendo la contravvenzio-

ne al rapporto oblativo o alla regolarità dei comportamenti ascritti. Quando Mrs. L. ha visto in 

sogno un antenato che le chiedeva di procacciargli denaro, ubbidendo, ha tenuto una condotta 

collimante con una regola assodata della tradizione cinese secondo cui gli antenati possono 

manifestarsi per richiedere denaro ai discendenti e questi sono tenuti a soddisfarli esprimendo 

così il dovuto amore filiale. A testimonianza della diffusione di questa credenza, vengono 

venduti degli speciali soldi di carta che in situazioni del genere vengono acquistati e poi bru-

ciati in segno dellôinvio nellôaldil¨. Allôinterno di questo sistema di pensiero, accondiscendere 

alle richieste degli antenati, che potrebbero divenire altrimenti temibili, è un comportamento 

pragmatico. Anche i fantasmi e gli spiriti maligni possono apparire in sogno, ma ciò che viene 

vissuto con particolare apprensione è la loro apparizione a persone sveglie, non tanto perché 

questo sia sintomatico di una allucinazione patologica, ma perch® la credenza nellôesistenza 

reale di questi esseri malevoli implica in tal caso una prossimità atterrente. Nel suo secondo 

sogno, Mrs L. vide un fantasma o spirito maligno. La richiesta del pettine ha una sua logicità 

poiché essi vengono tradizionalmente rappresentati con i capelli lunghi, e anche in questo ca-

so, che Mrs. L. lôabbia assecondata può essere compreso come tentativo di non inimicarsi un 

essere potente che potrebbe danneggiare il benessere dei viventi. Lôinterpretazione biomedica 

di questi episodi come sintomatici di allucinazioni e demenza si fondava sullôassunto che Mrs. 

L. «aveva visto qualcosa che i medici non credevano esistesse in realtà ï e che pertanto non 



124 

 

avrebbe potuto essere vista» (ivi: 173). È significativo che nella discussione collegiale del ca-

so di Mrs. L. lôesempio comparativo con la credenza nellôesistenza degli angeli, diffusa negli 

Stati Uniti, abbia spinto alcuni medici ad ammettere che se unôanziana signora americana a-

vesse sostenuto di aver visto un angelo non avrebbero proclamato una diagnosi di allucinazio-

ni e demenza prima di aver proceduto con ulteriori accertamenti. I famigliari di Mrs L., che 

dissero di non condividere queste credenze, riconobbero che lei le aveva possedute ed alimen-

tate per tutta la vita mostrando sempre molta attenzione a compiere le offerte rituali alle divi-

nità ed agli antenati; tuttavia, insistettero anche sul peggioramento graduale che avevano os-

servato in lei a partire dai disturbi di memoria e comportamentali. Era diventata sospettosa, 

aveva iniziato a nascondere gli oggetti dagli spiriti che sosteneva di vedere e verso cui era 

molto più ansiosa di prima. I medici assunsero il rapporto di Mrs. L. con il mondo sopranna-

turale come parte integrante del suo contesto sociale ma riscontrarono anche che 

lôintensificarsi dei suoi timori verso lôazione di questi spiriti, nonché i comportamenti che ne 

derivavano, costituiva un cambiamento nel corso della sua vita e si configurava come elemen-

to significativo nel processo diagnostico che si concluse con unôipotesi di malattia di Alzhei-

mer.  

 

 

3.6. La perdita di memoria 

 

«Un uomo non consiste solo di memoria.  

Ha sentimenti, volontà, sensibilità, coscienza morale,  

tutte cose su cui la neuropsicologia non può dire nulla»  

(SACKS O. 2009 [1985]: 57).  

 

La concentrazione biomedica sulla diagnosi precoce del deterioramento cognitivo ha trasfor-

mato lôidea della ñperdita di memoriaò in un segnale della malattia di Alzheimer cioè il di-

sturbo di memoria: un sintomo primario in quellôesordio subdolo (PETERSEN R. C. 2004: 183) 

che contraddistingue questa patologia. Inevitabilmente, il calo di memoria che si riscontra con 

lôavanzamento dellôet¨ ha assunto nuovi ed ulteriori significati socioculturali integrati in un 

orizzonte di riferimento medicalizzato. Inoltre, sebbene la ricerca epidemiologica abbia indi-

viduato, nel corso degli anni, vari fattori di rischio della demenza ï malattie cardiovascolari, 

trauma cranico, caratteristiche genotipiche, eccé ï quello principale resta lôet¨, perch® pare 

che la probabilità che si instauri una demenza raddoppi ogni cinque, sette anni a partire 

dallôet¨ di sessantacinque (CORNER L. ï BOND J. 2004), e questo espone soprattutto le persone 

anziane a preoccupazioni ed ansie per la possibilità di sviluppare una demenza.  

Lo studio socioantropologico delle aspettative, visioni, percezioni e schemi di rappresentazio-

ne di questa malattia e lôapproccio soggettivo al ñrischioò di contrarla posseduti ed elaborati 

dalle persone anziane potrebbe risultare assai proficuo per indirizzare le strategie informative 

che raggiungono lôopinione pubblica agendo sulle eventuali idee erronee riguardo al deterio-
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ramento cognitivo, alla demenza, alla malattia di Alzheimer, unôazione che pu¸ risultare utile 

anche alla pianificazione delle politiche sociosanitarie per la gestione della demenza. Trattan-

dosi di una condizione di salute su cui ancora oggi pesa un forte stigma alimentato anche da 

stereotipi mediatici, paure, incomprensioni, e forme di rielaborazione possono influenzare le 

attitudini delle persone verso di essa, come peraltro accade anche nel caso dei medici di medi-

cina generale che, è stato rilevato, spesso non riconoscono questa patologia oppure ne rinvia-

no i primi sintomi proprio allôavanzamento dellôet¨ (HANSEN E. C. et al. 2008). La malattia di 

Alzheimer, come già detto, non può essere identificata con definitiva certezza sulla base della 

sola neuropatologia16 perché i suoi marchi distintivi istopatologici compaiono anche in perso-

ne che, in vita, non avevano ricevuto una diagnosi di demenza né denotato sintomi di deterio-

ramento cognitivo e viceversa, ed infatti nel campo biomedico ci sono ricercatori e clinici che 

riconoscono che çle cause della demenza e distinguere il ñnormale invecchiamentoò dalla ma-

lattia restano controversi» (CORNER L. ï BOND J. 2004: 144): questôincertezza pu¸ insinuarsi 

nei modelli interpretativi profani della demenza.  

Uno studio qualitativo condotto nel Regno Unito con quindici persone di età compresa fra i 

62 ed i 93 anni che non avevano una demenza ha esplorato le percezioni, inclinazioni, convin-

zioni detenute da essi relativamente a: fattori di rischio, cause (invecchiamento normale o pa-

tologia?), decorso ed esperienza della malattia, assistenza a lungo-termine alle persone con 

demenza, ruolo formativo ed informativo dei media al riguardo (CORNER L. ï BOND J. 2004). 

Tutti i partecipanti allo studio sostennero di considerare un declino della memoria parte scon-

tata dellôinvecchiare e, attraverso lôutilizzo del concetto di demenza senile, alcuni lasciarono 

intendere di ritenere la demenza esplicitamente associata con lôet¨. Non altrettanto certe ap-

parvero, nelle loro risposte, le configurazioni dei meccanismi causali della demenza e la di-

stinzione tra quanto potesse essere considerato una malattia rispetto al normale invecchiamen-

to; nondimeno, erano diffusi e condivisi i timori sollecitati dalla pressante associazione bio-

medica tra il calo di memoria e lo sviluppo susseguente di questa patologia. Sostiene una delle 

intervistate: çAppena diventi smemorato pensi: ñSta succedendo a me?ò. Ĉ veramente spaven-

toso» (cit. in CORNER L. ï BOND J. 2004: 147). I fattori causali addizionali della demenza 

menzionati da alcuni partecipanti allo studio riflettevano unôoperazione di allontanamento 

dellôombra del ñrischioò di svilupparla attraverso lôattribuzione di un ruolo causativo a carat-

teristiche di persone che avevano (o avevano avuto) una demenza che loro non possedevano; 

per esempio, certuni ipotizzarono che un elevato livello di istruzione potesse influire 

sullôinstaurazione di questa condizione, nonostante le ricerche scientifiche comprovino il con-

trario e cioè che può costituirsi come elemento di rischio proprio un basso livello di scolariz-

zazione; altri operarono una correlazione tra lo ñstressò, come la pressione di ritmi lavorativi 

serrati, ed il declino cognitivo. Le ansie relative al declino della memoria non erano uniformi, 

fra i soggetti intervistati, anche perché, come confermato dai dati emersi in vari studi, le per-

                                                 
16

 Cfr. ad esempio LYMAN K. 1989, GOODWIN J. S. 1991, LEIBING A. 2006, KAUFMAN S. 2006, WHITEHOUSE P. J. 

2007, WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008.  
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sone che hanno avuto un parente prossimo con demenza o malattia di Alzheimer tendono ad 

avere più paura di poterla sviluppare a loro volta; quanti invece vedevano questo stato come 

schietta patologia cerebrale, lo incorniciavano in un linguaggio di speranza perché, una volta 

medicalizzato, si apriva alla possibilità di un potenziale futuro di cura: «alla fine, probabil-

mente, troveranno qualche sorta di trattamento medico, o medicina, o qualcosa, che aiuterà», 

dice un intervistato (ivi: 148). Ma lôinesistenza attuale di terapie efficaci per questa patologia 

poteva agire invece da deterrente alla ricerca di un parere medico di fronte alla percezione del 

disturbo della memoria, perché in ogni caso, non ci sarebbe stato nulla da fare: «Non penso ci 

sia molto che possono fare al riguardo... Non ho nessuna fiducia in quello che potrebbero fa-

re» (cit. in CORNER L. ï BOND J. 2004: 149).  

Per quel che concerne la percezione del vissuto di malattia nella demenza, la maggioranza de-

gli intervistati conferma che di fronte a questa condizione di salute sono la perdita di indipen-

denza, autonomia e controllo di sé a risaltare, insieme al peso degli obblighi assistenziali che 

ricadono sui membri del nucleo famigliare i quali, in queste interviste, sono stati citati come le 

ñvereò vittime della patologia rispetto agli stessi ammalati (cfr. cap. 8). Sebbene questo studio 

presenti dei limiti, incluso il numero relativamente esiguo di partecipanti intervistati, come 

ammettono gli stessi Autori, esso ha dimostrato che persone anziane ñsaneò possono effetti-

vamente convivere con la paura di sviluppare la demenza, ma ha anche messo in luce una pro-

fonda variabilità sia nelle percezioni, visioni e concettualizzazioni di invecchiamento, deterio-

ramento cognitivo e demenza, sia nel grado di preoccupazione rispetto allôeventualit¨ di svi-

lupparla (ivi: 152-154); questa eterogeneità merita attenzione perché può ripercuotersi sui 

processi decisionali riguardo alla ricerca di aiuto medico ed addirittura influenzare lôapproccio 

alle persone ammalate, con effetti anche sulla qualit¨ dellôassistenza: lo prova il fatto, emerso 

da questa ricerca, che le persone che temevano la demenza, la perdita di autosufficienza che 

ne deriva ed il pensiero di essere un giorno ammessi in strutture assistenziali a lungo-termine, 

non andavano a trovare parenti o amici ammalati istituzionalizzati.  

Le attitudini verso la perdita di memoria ed il deterioramento cognitivo sono costruzioni so-

ciali poliedriche plasmate dalla confluenza dei messaggi inviati dalla biomedicina, dalle istan-

ze politico-economiche vigenti per il settore sociosanitario nellôassistenza agli anziani con 

demenza e da significati socioculturali riferiti allôinvecchiamento e allôinvecchiare, ai quali si 

miscelano convincimenti interiori ed esperienze biografiche.  

Il disturbo soggettivo di memoria, che è uno dei criteri sintomatici di valutazione del possibile 

Mild Cognitive Impairment, racchiude una pluralità di condizioni percepite e ritenute preoc-

cupanti dalla persona che le fronteggia che le valutazioni eminentemente neuropsicologiche e 

psicometriche fondate sulle procedure e gli strumenti standardizzati adottati nelle cliniche de-

dicate (come il Centro Disturbi della Memoria) potrebbero non riuscire a catturare, spiegare, 

incasellare in unôetichetta nosologica, come quando vengono utilizzate formule finali del tipo: 

ñnella norma per et¨ e scolarit¨ò. Questa sanzione biomedica e clinica di normalità non neces-

sariamente costituisce un sollievo per la persona che nella sua vita quotidiana affronta vuoti di 

memoria o altre difficolt¨ prima sconosciute perch®, fra lôaltro, pu¸ anche essere recepita co-



127 

me mancato riconoscimento e legittimazione del disturbo avvertito. È però documentato che 

la percentuale di utenti di cliniche dedicate per la gestione dei disturbi di memoria che lamen-

tano problemi mnesici intraducibili in ñdeficitò obiettivi oscilla tra il 12 ed il 30%17. La bio-

medicina ha integrato questi disturbi ñlieviò e soggettivi nelle proprie griglie interpretative del 

declino cognitivo dietro lôassunzione scientifica di recente affermazione che essi potrebbero 

avere un potenziale sintomatico per lo stadio preclinico della demenza (PETERSEN R. C. et al. 

1999): lôaggettivazione ñsoggettivoò del disturbo di memoria rilevante nella configurazione 

del Mild Cognitive Impairment, come categoria prodromica della malattia di Alzheimer, evo-

ca dunque questôintendimento. Al Centro Disturbi della Memoria, agli utenti risultanti a valu-

tazione ultimata ñnella normaò viene comunque fissato un appuntamento di controllo succes-

sivo: lôistituzione del follow-up risponde allôesigenza di monitorare nel tempo i disturbi la-

mentati per scovarne, eventualmente, lôinsidiosa ñevolutivit¨ò che ne decreterebbe il carattere, 

se non patologico, potenzialmente ñpre-patologicoò (cfr. par. 2.5).  

Sullôesperienza vissuta dalle persone che, nonostante i problemi mnesici percepiti non ricevo-

no alcuna diagnosi, il sociologo André P. Smith (2006) ha svolto unôindagine qualitativa e-

strapolata da un più ampio studio etnografico sulle esperienze della diagnosi di quattordici u-

tenti e ventiquattro loro famigliari di una clinica per la gestione dei disturbi di memoria (me-

mory clinic) canadese. In particolare, ha focalizzato la propria attenzione sul vissuto di quattro 

donne osservando dapprima il percorso di approfondimento diagnostico impostato in clinica 

e, successivamente, conducendo con loro delle interviste etnografiche.  

Accomunate dal fatto di provare uno stato soggettivo di sofferenza quotidiana sfuggito ad una 

catalogazione diagnostica, queste donne condividevano anche un sostrato esistenziale ed emo-

tivo che poteva situare i loro problemi di memoria al crocevia tra la percezione che ne aveva-

no e la complessità delle sfide che affrontavano nella loro vita quotidiana; la ricerca etnogra-

fica ricombina questôuniverso soggettivo alle modalit¨ di gestione e valutazione clinica che ha 

ricevuto.  

La ricerca scientifica incentrata sulla condizione di Mild Cognitive Impairment, nel corso dei 

decenni, ha individuato una serie di fattori incidenti che non sono correlabili alla demenza: af-

faticamento, disabilità fisiche, disturbi del sensorio, variabili sociali, culturali, livello di istru-

zione e sintomi depressivi, che possono arrecare al soggetto problemi in processi cognitivi fra 

cui memoria e concentrazione (SMITH A. 2006: 66). Le quattro donne coinvolte nellôindagine 

etnografica sono identificate dallôautore attraverso altrettanti pseudonimi: al momento della 

ricerca Claudia, insegnante, aveva quarantaquattro anni, era madre single di una figlia adole-

scente che aveva tentato il suicidio, ed aveva alle spalle due divorzi da mariti problematici, il 

                                                 
17

 Cfr. ALMEIDA  Osvaldo P. ï HILL  Katie ï HOWARD John ï OôBRIEN John ï LEVY Raymond (1993), Demo-

graphic and Clinical Features of Patients Attending a Memory Clinic, in ñInternational Journal of Geriatric Psy-

chiatry, vol. 8, n. 6, pp. 497-501, BERRIOS German E. ï MARKOVÁ Ivana S. ï GIRALA  Nestor (2000), Functional 

Memory Compaints, in BERRIOS German E. ï HODGES John R. (eds) (2000), Memory Disorder in Psychiatric 

Practice, Cambridge University Press, citt. in SMITH A. (2006: 64).  
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primo affetto da disturbi bipolari, il secondo dedito allôabuso di alcol. Viveva i suoi disturbi di 

memoria come sintomi precoci di malattia di Alzheimer, una patologia che aveva afflitto sua 

madre. Aveva iniziato col dimenticare i nomi dei colleghi, a mettere fuori posto importante 

materiale didattico ed in unôoccasione aveva bloccato la propria carta di credito convinta di 

averla persa, mentre in realt¨ si trovava in una cassetta di sicurezza dove lôaveva riposta lei 

stessa per evitare di spendere troppo. Aveva anche problemi nel rievocare le parole. Vivian 

aveva quarantasette anni e, dopo aver divorziato dal suo primo marito, il padre dei due figli 

affidati a lei, si era risposata ed aveva cambiato lavoro trovando un ambiente ostile, dove gli 

altri impiegati la soffocavano di critiche: il medico di famiglia le diagnosticò una depressione 

e le prescrisse antidepressivi. I problemi di memoria che la affliggevano, e che aveva tenuto 

nascosti al marito perché se ne vergognava, interferivano con il suo lavoro di cassiera: doveva 

per esempio ricontrollare tutte le sequenze necessarie al funzionamento del registratore di cas-

sa nel manuale dôuso. Il suo timore più forte era che, di quel passo, avrebbe perso il lavoro. 

Non riteneva di avere la depressione, come da diagnosi ricevuta, ma piuttosto una qualche 

sindrome organica del cervello. Il marito, invece, attribuiva le sue difficoltà con il registratore 

di cassa al fatto che non aveva capito la ñlogicaò sottostante alle sequenze chiave. Sonia era 

una infermiera di cinquantacinque anni impiegata in un ospedale e aveva rilevato i suoi di-

sturbi di memoria quando aveva cominciato a dimenticare le procedure assistenziali per i de-

genti. Le fu diagnosticata una depressione da uno psichiatra che la sottopose alle apposite te-

rapie farmacologiche, tuttavia, decise di rivolgersi alla clinica nella preoccupazione che la 

persistenza dei suoi problemi mnesici tradisse una patologia cerebrale come la malattia di Al-

zheimer. Marylin aveva sessantacinque anni, era sposata con figli, e faceva la volontaria in 

una missione evangelica. I suoi disturbi di memoria, come dimenticare i nomi di amici e col-

leghi, secondo lei cominciarono a compromettere la capacità di svolgere e portare a termine, 

allôinterno della missione, i suoi compiti come coordinatrice.  

Alla clinica tutte e quattro furono sottoposte ad un percorso diagnostico uniforme che preve-

deva esami radiologici e di laboratorio, visite geriatriche, neurologiche, psichiatriche, psico-

logiche e con un patologo del linguaggio. Tutte e quattro sentivano che nessun medico aveva 

preso sul serio i loro disturbi di memoria e che mariti, membri della famiglia ed amici li ave-

vano ignorati. Lôesperienza e le reazioni alla diagnosi di queste donne pu¸ essere compresa 

come un atto di resistenza contro lo stigma associato alla depressione, mediato dal rigetto del-

la lettura psichiatrica dei loro problemi e dallôinsistenza con cui li riconducevano ad una pato-

logia ñorganicaò del cervello. È una biologizzazione dei disturbi che agisce come strategia di 

gestione dello stigma (ivi: 73) lungo il binario che oppone demenza a ñdepressioneò e, paral-

lelamente, ñcognitivoò a ñcomportamentaleò sottraendone le manifestazioni esteriori alla vo-

lont¨ ed allôagire del soggetto: la neuropatologia, per giunta fatale, neutralizza i processi di re-

sponsabilizzazione e colpevolizzazione che nel caso della depressione potrebbero viceversa 

attivarsi, pertanto i procedimenti di attribuzione della diagnosi possono contribuire, oltreché 

alla definizione di una condizione di malattia, allôordinamento di comportamenti sui quali po-

trebbe ricadere un giudizio morale negativo.  
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3.7. La normalità nellôinvecchiamento: disturbo di memoria, età, biografie mnesiche  

 

La perdita di memoria può esprimersi, ed essere vissuta, attraverso molteplici traiettorie espe-

rienziali diversificate. Al Centro Disturbi della Memoria, attingendo alle motivazioni per la 

richiesta di consulenza neurologica fornite dagli utenti, poteva essersi trattato di dimenticare il 

nome di una persona conosciuta, scordare un appuntamento, aver avuto delle difficoltà nel re-

perire parole o nel definire le cose, non essere riusciti a seguire il filo di un discorso, aver per-

so concentrazione durante la lettura o la visione di un film, aver perso oggetti riposti in luoghi 

che non si era riusciti a ricordare, aver notato problemi di memorizzazione o conservazione di 

nuove informazioni, fino al subire episodi di disorientamento spaziale - non riconoscere il 

luogo in cui ci si trova anche se famigliare, non ritrovare la strada mentre si guida - o di di-

strazione, come lasciare il gas acceso, bruciare i cibi, scordare di andare a riprendere i nipoti a 

scuola. La gravità intuita o temuta dei fatti riportati, la loro intensità e frequenza erano varia-

bili, ma gli eventi scatenanti per la ricerca di un aiuto medico dichiarati da coloro che avevano 

preso personalmente lôiniziativa di sottoporsi a quel genere di visita erano più spesso ricorren-

ti, e rientranti fra quelli dellôelenco che ho approntato. Il raffronto con la storia passata di sé, e 

più specificamente, del proprio rapporto percepito con la memoria, costruiva una narrazione 

biografica in cui il verificarsi di certe difficoltà importava una sorta di rottura, una frattura av-

vertibile anche sul piano discorsivo come delimitazione fra un ñprimaò ed un ñdopoò, che po-

stulava lôavvento di un cambiamento vissuto e percepito come preoccupante. 

 

PAZIENTE : «Io avevo una memoria di ferro. Non dovevo appuntare niente. Adesso casa mia è 

tutta tappezzata di bigliettini» (ddc, 08/06/2010). 

 

PAZIENTE : çIo sono commercialista, no? Ho diecimila dati da seguire a mente. Prima non côera 

nessun problema, su niente. Adesso mi accorgo che ci sono» (ddc, 07/09/2010). 

 

Per alcune persone, il paragone con le proprie capacità mnesiche e cognitive precedenti si si-

tua lungo un asse temporale, che poteva essere anche molto lungo, esteso a partire dai primi 

disturbi avvertiti denotandone la sottovalutazione o lôintegrazione in una cornice esplicativa 

che non ne prevede la problematizzazione fintanto che essi si mostrano ñstabiliò.  

 

PAZIENTE : çNon mi ricordo niente: date, nomié Due o tre volte mi sono scordata di andaô a ri-

prendere i nipotini a scuola. Ĉ grave. Ho lasciato il gas acceso. Tutto questo mi crea un poô di 

angoscia». 

NEUROLOGO: «Da quanto tempo?» 

PAZIENTE : «Tanto. Ormai saranno quindici anni. Saranno sette o otto che mi preoccupo di più, 

perché secondo me va sempre peggio» (ddc, 28/09/2010). 
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Il raffronto con il livello delle capacità mnesiche e cognitive detenute in passato operato dalle 

persone che presentano disturbi di memoria potrebbe, o dovrebbe, rappresentare un valido 

strumento anche ai fini della valutazione clinica sia sul piano soggettivo dellôesperienza del 

singolo paziente in quanto «è praticamente impossibile definire cosô¯ normale, perch® ciascu-

no porta nella propria età avanzata abilità cognitive differenti» (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE 

D. 2008: 177), sia in unôottica pi½ ampia per il fatto che un ñcalo della memoriaò nel processo 

di invecchiamento può sorgere anche in assenza di processi patologici sottostanti e caratteriz-

zare, per così dire, la normalità individuale di chi lo presenta. La prospettiva biomedica rac-

chiude queste potenziali ramificazioni del disturbo di memoria nellôaggettivo ñsoggettivoò, 

che rimette il suo peso ñsintomaticoò rispetto ai criteri di approfondimento diagnostico del 

Mild Cognitive Impairment (cfr. par. 2.5), alla percezione che ne ha chi lo sperimenta, tuttavi-

a, la traduzione in termini ñoggettiviò biomedici delle apprensioni individuali di una persona 

che affronta e rileva un peggioramento nelle proprie abilità cognitive ignorano variabili che 

potrebbero invece influire su quella percezione. Lôattenzione scientifica e politico-sanitaria 

sulla malattia di Alzheimer e i tentativi di sensibilizzazione verso la diagnosi precoce del de-

terioramento cognitivo hanno imprigionato linguisticamente il calo di memoria in una desi-

gnazione patologica trasformandolo nel sintomo di una malattia terrifica (SHABAHANGI N. et 

al. 2009: 39), il timore e lôansia verso la quale potrebbero portare ad una sopravvalutazione 

del disturbo pur avvertito. Ad una certa età può ritenersi normale dimenticare nomi, date o 

numeri di telefono, ma la tendenza a scordare le informazioni apprese più di recente è anche 

uno dei segnali precoci della demenza, pertanto considerare la condizione cognitiva pregressa 

della persona pu¸ essere dôaiuto nel discriminare fra queste due opzioni antitetiche.  

Alcuni pazienti del Centro hanno attuato una comparazione con le loro attitudini mentali ed 

intellettive precedenti per sminuire la gravit¨ o lôentit¨ dei disturbi che provavano o che i fa-

migliari avevano voluto sottoporre al giudizio medico-clinico, inserendoli in un senso di con-

tinuit¨ biografica che li reintegrava nellôidentit¨ preesistente attraverso una ricostruzione re-

trospettiva proclive a legittimare lôincorporazione della smemoratezza nella propria vita quo-

tidiana. Lôintegrazione della perdita di memoria nella propria caratterizzazione personale pre-

cedente può essere compresa come una strategia manipolatoria degli aggiustamenti identitari 

che rispondono alla necessità di coerenza che diventa evidente quando un evento esistenziale 

o una frattura biografica non collimano più con le narrazioni di vita già elaborate e perciò la 

preservazione e riproduzione del senso di continuità del proprio sé deve essere affidato ad una 

loro rielaborazione (cfr. MCLEAN A. 2006, BEARD R. L. ï FOX P. J. 2008). 

 

PAZIENTE : çMa ¯ anche una questione di stare un poô attentié perch®, poi, scordare le cose, io 

sono sempre stata un poô ñscorderecciaò!» (ddc, 16/11/2010). 

 

Dietro affermazioni simili, aleggia un tacito richiamo ad un senso di normalità almeno perso-

nale, soggettiva appunto, che nel colloquio clinico può incontrarsi con lôidea di una pi½ gene-

rale normalità dellôinvecchiamento cerebrale invocata da parte medica come parametro di ri-
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ferimento per la tipizzazione dei disturbi cognitivi: a dare consistenza ad entrambe le prospet-

tive era il criterio dellôetà. I pazienti che reinterpretano il disturbo di memoria come 

unôespressione della propria normalità cognitiva soggettiva imputano lôindebolimento delle 

capacit¨ mnesiche allôaumento dellôet¨, inquadrandolo entro una diversa idea di normalità: 

non più strettamente ñpersonaleò ma generalmente attribuita allôinvecchiamento. 

 

NEUROLOGA: çI disturbini della memoria, prima ce lôaveva?è 

PAZIENTE : çBeh, me dicevano tutti che ero un poô svampito!è 

NEUROLOGA: çQuindi anche quando era pi½ giovane. Ma nellôultimo anno ¯ peggiorato?è 

PAZIENTE : «Eh, si, ma magari sarà la vecchiaia!» (ddc, 02/02/2010). 

 

Questo paziente, di sessantasette anni, stava sostenendo una prima visita neurologica in segui-

to ad un episodio di amnesia transitoria e recava un referto medico nel quale veniva definito 

un paziente con Mild Cognitive Impairment. Al termine della valutazione neuropsicologica 

con i test di screening Mini Mental State Examination (MMSE) e scala HDS (cfr. par. 5.1.2) le 

neurologhe annunciarono che rispetto ai risultati documentati lôanno precedente stava miglio-

rando18. Il colloquio clinico iniziale, votato allôacquisizione da parte medica delle notizie per-

tinenti per lôinquadramento della situazione del nuovo paziente (cfr. par. 5.1.1) fu dominato 

da un costante richiamo ad una normalità soggettiva precedente allôevento amnesico.  

 

PAZIENTE : «Mi è successo che cinque o sei mesi fa, non mi ricordavo più niente, né chi ero né 

dove eroé Ho avuto questo momento cos³, che ¯ durato un poô, ed ho fatto passare un momento 

molto brutto a casa. Sono venuto al Pronto Soccorso» 

NEUROLOGA: «Quando? Durante questo episodio o il giorno dopo?» 

PAZIENTE : «Sinceramente, questo non me lo ricordo» 

NEUROLOGA: «E questo episodio poi è passato? La memoria è tornata?» 

PAZIENTE : «Sì, poi sono tornato alla normalitàè. [é] 

NEUROLOGA: «Dopo questo disturbo è tornato normale?» 

PAZIENTE : «Sì. Me scordo qualcosa qua e là però quel modo no» 

NEUROLOGA: çMa questi episodi côerano anche prima?è 

PAZIENTE : «Sì, anche prima, però non ci avevo fatto caso», la specializzanda neurologa com-

menta «non li aveva notati» (ddc, 02/02/2010). 

 

La normalità intorno alla quale si discute è una normalità personale che ingloba entro i suoi 

confini anche lôesistenza di disturbi di memoria, come dimostra la risposta del paziente in cui 

il dimenticare occasionalmente ñqualcosaò, purch® in modo non intenso come durante 

                                                 
18

 Questo episodio etnografico potrebbe essere dimostrativo di quella ammessa variabilità degli esiti dello stato 

di Mild Cognitive Impairment rispetto alla manifestazione di una demenza, di cui configura, per definizione, uno 

stadio preclinico, un precursore: infatti, è attestato che oltre alla evoluzione in condizioni neuropatologiche de-

generative, esso pu¸ connotare una situazione di stabilit¨ e finanche sfociare in una ñretrocessioneò dei sintomi 

di compromissione che lo caratterizzano (GRAHAM J. E. 2008).  
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lôamnesia, va a completare la propria convinzione di essere, superato il momento critico, ñtor-

nato normaleò, come era sempre stato: ñun poô svampitoò, come si definir¨. In questo dialogo 

i disturbi di memoria vengono normalizzati dal paziente lungo due assi: in senso soggettivo, 

in quanto elementi caratteristici della propria personalità, del proprio modo di essere a pre-

scindere dallôet¨; e in termini generali, come conseguenza dellôaumento dellôet¨, della vec-

chiaia come sostiene il paziente, che ammorbidisce il loro, pur rilevato, peggioramento 

dellôultimo anno. Il primo asse della normalizzazione verbalmente costruita dal paziente è ac-

cettato dalla dottoressa che ne fa il proprio punto di partenza per lôapprofondimento 

dellôindagine clinica: il peggioramento del quale chiede cela per¸ il tentativo di scovare un 

ñsegnaleò di ñevolutivit¨ò di quei disturbi che, in quanto tale, riposizionerebbe la normalità 

individuale della memoria del paziente in un dominio pre-patologico o patologico, laddove 

questo signore invece aveva riconsiderato la propria normalità alla luce dellôavanzamento 

dellôet¨ (ñsar¨ la vecchiaiaò).  

Il rapporto tra normalità e ñpatologiaò con riferimento ai disturbi cognitivi raccolti dalla no-

zione di Mild Cognitive Impairment nei discorsi dei neurologi è sfuggevole, e il parametro 

dellôet¨ subentrava spesso come un elemento di accentuazione della difficoltà di operare una 

distinzione ñprecisaò, obiettiva, univoca.  

 

NEUROLOGO: çLôet¨, il quadro clinico, fanno propendere per un quadro che non ¯ malattia di 

Alzheimer, ma deficit cognitivi  che ne sono una sorta di anticamera, che si chiama deteriora-

mento cognitivo lieve. Questa è una situazione che viene prima del deterioramento vero e biso-

gna vedere se cô¯ unôevolutivit¨é e ci sar¨, perch® lei andr¨ avanti con lôet¨ [é]. Ĉ una situa-

zione in cui ci sono dei disturbi cognitivi che non le impediscono di essere autonoma in molte 

cose, quindi: questo quadro non è né completamente patologico, né completamente normale» 

(ddc, 13/04/2010). 

 

Questo medico si stava rivolgendo ad una signora di ottantadue anni che si era presentata per 

la prima visita neurologica a seguito del manifestarsi di disturbi di memoria dei quali era con-

sapevole.  

 

PAZIENTE : «Me scordo delle cose: la memoria non ¯ pi½ quella di una volta [é] Anche la notte 

me pare che il cervello me va via coi sogni: i morti, i morti, i cimiteri! [é] Ĉ la testa, ¯ la te-

staé che non me ricordo le coseé [é] Io, quel che me preoccupa e môimpressiona ¯ che non 

ricordo le cose. Io, è la memoria che non è più quella di una volta» (ddc, 13/04/2010). 

 

Al termine della visita, sulla base del colloquio clinico, del confronto con il parere del fami-

gliare accompagnatore, la nipote della signora, e dei risultati dei test di screening per la valu-

tazione cognitiva, il medico emana una diagnosi di Mild Cognitive Impairment: lôevolutivit¨ ¯ 

un requisito alla caratterizzazione patologica del declino cognitivo, e la specificazione operata 

dal medico riguardo al fatto che si verificher¨ perch® aumenter¨ lôet¨, legittima una diagnosi 
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ambigua perché lo stato così definito, dai dati presenti nella letteratura scientifica, non sempre 

evolve in demenza e addirittura, in alcune persone, i ñsintomiò regrediscono: la condizione 

della signora viene situata in quellôimprecisato punto fra normale e patologico che la nozione 

di ñdeterioramento cognitivo lieveò si presta, quantunque in modo poco chiaro, a coprire nel 

continuum tra un invecchiamento normale e la malattia di Alzheimer. Attraverso le chiarifica-

zioni del medico, il disturbo di memoria viene catturato dalla categoria diagnostica di Mild 

Cognitive Impairment, ma non sottratto alla normalità.  

La contrapposizione tra unôidea di normalità nellôinvecchiamento pi½ o meno esplicita e le 

concettualizzazioni che agiscono nella produzione di un sapere biomedico sullôanziano espri-

me delle contraddizioni sia in prospettiva storica tornando al dibattito sulla distinzione tra 

demenza senile (normale) e demenza presenile (patologia) sia nella realtà più attuale quando 

si pensi alla difficoltà di conciliare il contenuto della categoria diagnostica di Mild Cognitive 

Impairment con la percezione di normalità della relazione tra ñcalo della memoriaò ed ñau-

mento dellôet¨ò nonch® con i contraddittori risultati circa la predittività di questo stato rispetto 

allôinstaurazione conseguente di una demenza. In una critica alla biomedicalizzazione della 

senilità, Karen Lyman (1989) si chiede: «Se la demenza senile è una condizione patologica, 

cosô¯ normale?è (LYMAN K. A. 1989: 600), ed osserva come sia fragile ed incerta la relazione 

tra normale e patologico nellôinvecchiamento anche nella retorica biomedica sui disturbi di 

memoria a causa della loro irriducibilità a regole universali stante la variabilità individuale 

nella vivacità mnesica ed intellettuale anche con riferimento al passato biografico che può 

renderli ñusualiò per qualcuno e quindi attribuibili solo erroneamente ad una demenza o altro 

analogo processo patologico. Come ho anticipato sopra, alcuni utenti del Centro Disturbi del-

la Memoria ricollocano verbalmente il problema di memoria per il quale vengono valutati nel 

proprio vissuto esistenziale precedente incastonandolo in una continuità biografica la cui nar-

razione, in alcuni casi, restituisce il problema sottoposto allo scrutinio medico al dominio di 

una normalità perlomeno individuale ed intima, come in questo caso: 

 

NEUROLOGA: «Il suo medico ci segnala dei disturbi di memoria. È vero? Lei se ne accorge?» 

PAZIENTE : çMahé magari mi scordo le coseé per¸, anche quando ero giovane» (ddc, 

14/09/2010).  

 

La collocazione della soglia fra normalità e ñnon-normalitàò del declino cognitivo 

nellôinvecchiamento nei dialoghi fra medico e paziente viene negoziata in modo piuttosto am-

biguo, perché talvolta sono proprio i neurologi a sancire lôequazione età/normalità rispetto al 

calo di memoria. 

 

NEUROLOGO: «Allora signora, ci sono alcune difficoltà ma non vuol dire che ci sia una patolo-

gia. Col passare del tempo, non può essere più come dieci anni o venti anni fa. Come la sua pel-

le ha un poô pi½ rughe, cos³ anche la sua memoria non ¯ pi½ perfettaè (ddc, 01/06/2010). 
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PAZIENTE : çCerto, un poô la memoria ¯ calata. Quando ero giovane mi ricordavo tutto. E ades-

so, certo, un poô meno perché sono invecchiato» 

NEUROLOGA: çBeh, allôet¨ qualcosa bisogna concedereè (ddc, 23/03/2010). 

 

ñNormalit¨ò (dei disturbi di memoria) ed et¨ agiscono come referenti nei discorsi degli utenti 

quanto dei medici, strutturandosi nel primo caso come ñbiografie mnesicheò del paziente, e 

sotto forma di attribuzione di alcuni cambiamenti al processo biologico di invecchiamento nel 

secondo caso.  

Con il concetto di ñbiografia mnesicaò intendo una storia di vita della propria memoria, una 

vicenda lineare dal passato al presente, che il disturbo cognitivo interrompe, sottrae al suo or-

dine, favorendo lôelaborazione di un racconto basato sul recupero retrospettivo e selettivo de-

gli elementi costitutivi del proprio rapporto con la propria memoria anche allôinterno di una 

cornice creativa e generativa, anziché meramente ricostruttiva: è la produzione di narrazioni 

di sé che incorporano il calo di memoria sia per ricomporre la frattura che esso ha indotto nel-

la propria vita estendendolo al proprio passato, lungo la direttrice di una normalizzazione inte-

riore e soggettiva, sia per integrarlo in un discorso strutturato intorno alla sua estraneità al so-

strato individuale e personale, problematizzandolo attraverso gli appigli percettivi e concet-

tuali offerti dalla biomedicina. 

Riporto il resoconto di una visita che rispetto al rapporto tra età/normalità nella dimensione 

dialogica dei colloqui medico-paziente ha una valenza esplicativa.  

Il paziente in questione era giunto allôattenzione specialistica neurologica in seguito ad un e-

vento che lo aveva profondamente turbato e spaventato: un medico di sua conoscenza al quale 

aveva inviato una propria TAC cerebrale per ottenere un parere informale sul referto, dopo a-

verla visionata lo aveva terrorizzato sostenendo che il suo cervello era paragonabile a quello 

di una persona di settanta o ottantôanni. Il paziente ne ha cinquantacinque. Mi è impossibile 

non notare come in questa vicenda si celi unôevocazione suggestiva del dilemma storico sul 

rapporto tra la malattia di Alzheimer e la demenza senile e presenile come si è andato struttu-

rando nella fase immediatamente successiva alla creazione dellôeponimo, quando ï come 

messo in luce dal dibattito successivo ï la qualificazione ñpresenileò della malattia di Alzhei-

mer da parte di Emil Kraepelin favor³ la legittimazione dellôetichetta svolgendo un ruolo pi½ 

ñpoliticoò che scientifico (cfr. BOLLER F. ï FORBES M. M. 1998: 130) rispetto ai dubbi espri-

mibili allôepoca (cfr. parr. 1.5, 1.6): qui infatti un medico sottintende che lôatrofia cerebrale 

fra i settanta e gli ottantôanni sia normale mentre assume una configurazione ñpatologicaò 

quando si presenta in età più giovanile, riponendo la spartizione originaria che è crollata 

quando, a partire grosso modo dalla fine degli anni Sessanta del secolo scorso, la categoria di 

malattia di Alzheimer ha finito con lôinglobare tutte le ñdemenzeò e si ¯ svincolata dallôet¨ 

(cfr. GOODWIN J. S. 1991, HOLSTEIN M. 1997, 2000). Oggi, sul piano squisitamente biomedico 

la distinzione fra ñpresenileò e ñsenileò non ha nessun significato scientifico.  

La visita del paziente inizia, come di consueto, con la spiegazione delle ragioni per cui lôha 

richiesta, e lôagitazione che gli aveva trasmesso il parere del medico che aveva valutato la TAC 
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si impone come una delle principali motivazioni. Il neurologo, fin da subito, mostra un certo 

scetticismo verso il valore del parere che gli era stato fornito e cercherà di tranquillizzare al 

riguardo il paziente per tutta la durata della visita, mal celando una certa irritazione per la su-

perficialit¨ con cui lôanonimo collega aveva liquidato un argomento piuttosto delicato e com-

plesso anche sul piano della valutazione clinica, trascinando questo signore nel baratro del ter-

rore di poter sviluppare la malattia di Alzheimer. Dal canto suo, come si nota dalle battute, il 

paziente rimarca spesso che i disturbi di memoria che pure riconosce di percepire, non rom-

pono nettamente con la sua normalità precedente, sebbene a causa del lavoro che svolge, in 

cui è tenuto a memorizzare molti dati ed informazioni, si sia dovuto rendere conto di avvertire 

maggiori difficoltà che in passato. 

 

PAZIENTE : «La prima cosa: ho fatto la visita aziendale e mi hanno trovato dei problemi di udito 

e mi hanno consigliato di fare una TAC e da questa TAC è venuto fuori che ho dei problemi che 

mi hanno un poô impressionatoé Faccio un esempio: se sul computer devi raggiungere una cer-

ta meta cô¯ un iteré io qualche volta me lo scordoè. 

Lôesempio del computer, che ripeter¨ ancora, non ¯ scelto casualmente: egli ¯ un informatico 

esperto e lavora da anni, e quotidianamente, proprio con il computer. 

PAZIENTE : «Certo, anche prima mi capitava che magari mi dovevo scrivere delle cose, succede» 

NEUROLOGO: «Da quello che mi dice su queste dimenticanze, è una cosa che succedeva anche 

prima: sapere o meno il risultato della TAC, se la sua vita rimane normale, non è importante. Ma 

adesso, oltre a dimenticare e poi portare tutto a termine, capita che non porti a termine le cose?» 

Lui dice che a volte gli capita di dimenticare qualcosa del tutto, che gli passi completamente di 

mente ed estrae il referto della TAC. [é]. Il neurologo legge ad alta voce, rimarcando bene gli 

aggettivi:  

NEUROLOGO: «Lieve e modesta atrofia, lieve e modesta. Che cosa lôha spaventata?» 

PAZIENTE : «Atrofia!» 

NEUROLOGO: «Ma modesta! Con chi ha parlato? Chi ¯ che lôha spaventata? Cosa ¯ successo?è 

E lui racconta [é]: ha spedito ad un medico di sua conoscenza tutta la documentazione per ri-

cevere un parere amicale sul referto e quello gli ha risposto: «È come se il tuo cervello è di una 

persona di settanta ï ottanta anni». 

Il medico annuncia che prenderà visione della TAC. Siccome nellôambulatorio non cô¯ un com-

puter ci spostiamo nellôAccettazione Neurologica. Il neurologo ¯ sconvolto. Mi chiede: çMa si 

può dire a un uomo che ha un cervello di settantôanni?!è. 

Mi mostra sulle neuroimmagini le parti del cervello del paziente che sono, effettivamente, più 

larghe di una generica ñnormaò, ma mi spiega anche che siccome non disponiamo di una TAC 

del paziente risalente a ventôanni prima non ¯ possibile sapere se questa condizione sia emersa 

di recente o sia sempre stata tale. Rientrati in ambulatorio tranquillizza il paziente, o perlomeno 

tenta di farlo, spiegandogli che adesso che ha visionato la TAC è sicuro che questa visita sia co-

minciata al contrario e lo invita a ricominciare daccapo abbandonando per un momento il pen-

siero della TAC per concentrarsi sui problemi di memoria. 

NEUROLOGO: «Nel suo lavoro, nella risoluzione dei problemi ha notato cambiamenti o difficol-

tà?» 
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PAZIENTE : «Si. A volte mi scordo i passaggi. Per esempio, se io devo togliere un flag su Explo-

rer so dove devo andare a toglierlo, ma magari salto qualche passaggio intermedio e allora devo 

tornare indietro e dire: ñqui si fa cos³ò, eccé Ĉ vero che gli anni sono aumentatiè. 

NEUROLOGO: «Lei non ha difficoltà nel risolvere i problemi, ma solo una maggiore lentezza nel 

farlo. Non mi sembra un quadro patologico, ma una cosa anche normale. In tanti lavori se uno 

deve ricordare tutte le procedure ï se non lo fa meccanicamente ï è ovvio che deve ripeterle 

sempreé perch® lei non impara i passaggi, ma conosce la teoria. Quindi non solo Explorer, ma 

anche Firefox, per dire. Fuori dal lavoro questi problemi ci sono?» 

PAZIENTE : «Solo coi nomi» 

NEUROLOGO: çCô¯ qualcun altro che si ¯ accorto di questi disturbi?è 

Il paziente afferma che la moglie aveva accanitamente preteso che lui si sottoponesse a questa 

visita, ma in realtà non perché avesse notato dei cali di memoria, ma perché era a sua volta spa-

ventata dal sommario responso avuto dal dottore misterioso sulla TAC (ddc, 13/04/2010).  

 

Al termine della visita, il medico spiega le proprie conclusioni al paziente con lôintento evi-

dente di far svanire le sue malriposte preoccupazioni attraverso un interessante invito a relati-

vizzare il valore della consulenza ricevuta dal medico che lo aveva spaventato attraverso la 

ricombinazione, in unôottica unificante, dei significati attribuibili a diverse forme di normali-

tà: la fisiologia dellôatrofia nellôinvecchiamento, rispetto allôatrofia (patologica) che si riscon-

tra nella malattia di Alzheimer, la normalità dei criteri di riferimento per la formazione del 

giudizio radiologico e la normalità del paziente.  

 

NEUROLOGO: «La TAC è un dato radiologico che deriva da una interpretazione e da una serie di 

riconversioni, no? Il dato analogico diventa digitale e non è una informazione diretta. Questo 

dato radiologico è un dato su cui nessuna letteratura scientifica basa la valutazione dei disturbi 

della memoria. Chi ha la malattia di Alzheimer ï perché, tanto, a questo lei aveva pensato ï ha 

sicuramente unôatrofia, ma non ¯ lôatrofia a causare la malattia di Alzheimer. Uso lôAlzheimer 

perché è il paradigma dei disturbi della memoria, e perché a questo aveva pensato. Le dirò che 

lôatrofia è normale nellôinvecchiamento: la pelle di ottanta anni ha pi½ rughe perch® ¯ atrofica. 

Ora, la normalità del radiologo è rispetto alle persone della sua età, ma andrebbe confrontata 

anche con la sua normalità» (ddc, 13/04/2010).  

 

Il rapporto fra ñet¨ò (anzianit¨), ñdeclino cognitivoò, malattia di Alzheimer è molto complesso 

sia perché, sostanzialmente, è irrisolto sul piano scientifico, sia perché, come ho provato ad 

accennare, è conteso fra diversificate teorizzazioni: quella biomedica, quella del senso comu-

ne, quella che può derivare da una interazione medico-paziente situata. Proprio perché «non ci 

sono confini chiari che delimitano lôinvecchiamento normale dalla malattia di Alzheimer o al-

tre demenze» (WHITEHOUSE P. J. ï GEORGE D. 2008: 76), il rapporto percepito, elaborato o co-

struito tra senilità e patologia continua ad echeggiare nelle pratiche più attuali, comparteci-

pando ï con le sue mutevoli formulazioni ï alla costruzione di uno spazio di intervento e con-

trollo biomedico su questa dimensione dellôesistenza umana, che pu¸ rivelarsi un terreno con-
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flittuale nel quale interagiscono attori sociali disparati con visioni ed interessi contrastanti e 

contraddittori.  

Alcuni pazienti hanno espresso lôidea che i problemi cognitivi dipendano esclusivamente 

dallôet¨ avanzata, senza inquadrarli in una prospettiva medicalizzata o patologizzante.  

 

NEUROLOGO: çSignora, lei perch® ¯ quié?è. [é] 

PAZIENTE : çEh, me côha portato luiè. 

NEUROLOGO: çCe lôha portata il figlio, eh. Ma il perch® lo sa?è [é]. 

PAZIENTE : «Eh, ma perché lui vorrebbe che côavessi sempre quaranta o cinquantôanni!». 

NEUROLOGO: çQuasi la met¨ di quelli che ha, quindié Ma lei che dice li ha questi proble-

mié?è (ddc, 26/01/2010). 

 

Dal punto di vista dei medici, lôattribuzione di certi disturbi di memoria allôavanzamento 

dellôet¨ può costituirsi come un meccanismo fuorviante rispetto alla necessità, perlomeno, di 

un loro monitoraggio e sanno che però è pratica diffusa tra certi utenti del Centro (çTu, lôhai 

visto, no? Loro pensano spesso che si tratta di problemi perché sono anzianiéè, mi ha detto 

un neurologo): i famigliari, specialmente quelli che hanno assunto lôiniziativa di richiedere 

una consulenza specialistica per il loro caro, appaiono più sensibilizzati rispetto al nesso tra 

ñperdita di memoriaò e demenza, ma anche più inclini a sovradimensionare i disturbi cogniti-

vi, come ha osservato, in sede di intervista, un medico di medicina generale: «è più facile es-

sere messi fuori strada dai parenti che ormai conoscono questo discorso della memoria come 

primo allarme del deterioramento cognitivo per cui, insomma, son qui tutti i giorni: ñAh, il 

nonno, il babbo sô¯ scordato di apriô] la porta!ò. ñBeh, mi scordo anchôio qualche volta di 

chiudere la porta o di levare la chiave dal portoneò. Ma mi allarma o mi allerta di più se una 

qualsiasi persona che parla con un certo X persona al bar o sulla piazza del paese mi racconta: 

ñGuarda, mentre parlavo con lui, lui ha perso completamente lôorientamento. Non si ricordava 

più dove stava, chi era, la giornata che era, il giorno, lôoraòè19.  

                                                 
19

 Int. MMG/U10, 02/07/2010. 
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Seconda Parte 

 

Il processo di approfondimento diagnostico 

del declino cognitivo 
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Capitolo 4 

La diagnosi precoce del deterioramento cognitivo 

 

«La diagnosi precoce del deterioramento cognitivo  

non è sempre predittiva di una demenza più tarda,  

e si è scoperto che alcune persone che  

ricevono la diagnosi di deterioramento cognitivo  

dopo cinque anni di follow-up non sono più compromesse»  

(GRAHAM  J. E. 2008: 243). 

 

La prassi della diagnosi precoce del deterioramento cognitivo si appella ad una ideologia 

scientifica secondo cui ñstatiò come quello che adesso viene identificato dalla nozione di Mild 

Cognitive Impairment1 possono rivelarsi precursori clinici della demenza e della malattia di 

Alzheimer; tuttavia, «il continuum tra ciò che è normale e ciò che è patologico per la demenza 

non è ben compreso» (SMITH A. 2006: 65) e le manovre teoriche e concettuali biomediche per 

sezionarlo in stadi discreti, dallôottica antropologica, sono operazioni politico-scientifiche che 

producono ed attraggono nuovi significati medicalizzati nellôorizzonte del declino cognitivo 

associato allôavanzamento dellôet¨, rivelando lôinterrelazione di fattori storico-culturali, socia-

li, politici ed economici nella strutturazione e costruzione delle realtà mediche.  

La diagnosi precoce del deterioramento cognitivo è prassi clinica assai sostenuta in ambito 

neurologico poich® lôesistenza di categorie prodromiche di malattia di Alzheimer e più gene-

ralmente demenza fomenta un impeto scientifico per lôindividuazione anticipata di segnali 

sintomatici o patologici nella prospettiva di attivare tempestivamente interventi medici e far-

macologici capaci di rallentarne il decorso progressivo, anche se in realt¨ çnon cô¯ prova evi-

dente che un trattamento precoce con i farmaci attualmente disponibili sia necessariamente 

benefico» (WHITEHOUSE P. J. ï MOODY H. R. 2006: 18) e le speranze vengono riposte nei, o 

rimandate a, futuribili progressi della ricerca farmaceutica sulle nuove sostanze ancora sotto 

scrutinio (per la prevenzione dei depositi amiloidi, ad esempio). In aggiunta a questo, i dati 

sperimentali sui tassi di conversione del Mild Cognitive Impairment rimangono disomogenei: 

anche in ambito scientifico è riconosciuto che il numero dei soggetti che dopo aver ricevuto 

questa diagnosi sviluppano una demenza è affiancato da una cifra di individui che rimangono 

stabili o che addirittura migliorano (cfr. PETERSEN R. C. et al. 2001); Peter J. Whitehouse e 

                                                 
1
 Le trasformazioni terminologiche che nella riflessione scientifica sono approdate alla categoria di Mild Cogni-

tive Impairment (cfr. par. 2.5), già a partire dalla prima proposta di distinguere una senescent forgetfulness beni-

gna da una maligna (KRAL V. A. 1962) avanzata allôinizio degli anni Sessanta del Novecento, hanno inanellato 

nel corso dei decenni tentativi più o meno soddisfacenti di agglomerare una varietà di condizioni dalla gravità, 

eziologia e decorso diversificati sotto nominazioni capaci di fissare un discrimine fra i disturbi cognitivi imputa-

bili al processo di invecchiamento ed altri di natura ñpatologicaò, alimentando un fervido interesse çriguardo 

allôargomento di un confine o stato transitorio tra lôinvecchiamento normale e la demenza, o, più specificamente, 

la malattia di Alzheimer» (PETERSEN R. C. et al. 1999: 303). 
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Harry R. Moody riportano ad esempio che negli Stati Uniti si aggira tra il 10 e il 12% la per-

centuale delle persone etichettate che entro un anno manifestano una demenza, ma studi con-

dotti in Europa attestano che i soggetti che non subiscono questa sorte ammontano al 40% e 

fra essi qualcuno migliora (WHITEHOUSE P. J. ï MOODY H. R. 2006: 20): 

Nella letteratura scientifica e nella pratica clinica, gli studi sui criteri per lôindividuazione del 

Mild Cognitive Impairment, le formule della sua applicazione, la validità del suo collocamen-

to tra un inafferrabile invecchiamento normale e una possibile futura demenza sono avvolti da 

una sconcertante variabilità di giudizio.  

Uno dei principali esperti del MCI, Ronald C. Petersen, della Mayo Clinic, nota che siccome 

non esistono delle linee-guida comunemente accettate riguardo agli strumenti valutativi da 

adottare ed i punteggi da considerare nella diagnosi di Mild Cognitive Impairment, il processo 

di elaborazione è affidato ad un giudizio medico sacrificato negli angusti confini di una rifles-

sione che ha per perno un concetto piuttosto labile e fluttuante, cioè quello stesso di normale 

(PETERSEN R. C. 2004). Le proposte per scardinare i dubbi emergenti e persistenti devono 

sempre fare i conti con esiti contrapposti: per esempio, da un punto di vista squisitamente 

biomedico, la normalità potrebbe essere assegnata ad una popolazione anziana sana, che non 

presenta cioè condizioni di morbilità e comorbilità e che può connotare una potenzialità di 

performance ottimali, ma oltre al fatto che esistono studi che hanno inequivocabilmente dimo-

strato che una qualche forma di declino cognitivo è inevitabile anche in assenza di patologie 

rilevanti, questo approccio veicola la rischiosa inferenza che ogni tipo di declino sia dovuto ad 

una malattia; ancora, si potrebbe selezionare statisticamente un gruppo di riferimento compo-

sto da soggetti che soddisfano determinati requisiti per affermare che stanno vivendo un in-

vecchiamento tipico, normale - come il fatto di non presentare patologie neurologiche e psi-

chiatriche, altre malattie mediche e di non assumere medicinali psicotropici - tuttavia, ciò non 

esclude la possibilità che qualcuno mostri un deterioramento cognitivo lieve e questo ripropo-

ne, inesorabilmente, il dilemma se sia patologico o prodotto da un processo di invecchiamento 

(PETERSEN R. C. 2004). Un ultimo elemento incisivo nella variabilità dei dati presenti nella 

letteratura specializzata sul Mild Cognitive Impairment è il contesto di reclutamento dei parte-

cipanti agli studi clinici, che tendenzialmente provengono da centri per disturbi della memoria 

dedicati o omologhi, cioè luoghi che predispongono allôincontro con popolazioni di pazienti 

specifici e che per giunta offrono la possibilità di accedere ad esami di approfondimento dia-

gnostico, che altri posti non offrono, (test neuropsicologici, neuroimmagini, eccé) che ren-

dono lôattribuzione dellôetichetta MCI pi½ ñcertaò. Negli studi epidemiologici meno restrittivi, 

in cui il campione di casi di Mild Cognitive Impairment ¯ randomizzato allôinterno di una cer-

ta fascia di età, si riscontra una molteplicità di tipologie di deterioramento cognitivo diverse 

per grado e cause.  

Un rapido ritratto della trasposizione di questa variabilità nella pratica concreta (WHITEHOUSE 

P. J. ï MOODY H. R. 2006: 16) può essere interpretato come il fallimento dei numerosi incontri 

scientifici finalizzati a generare consenso sul significato della categoria di Mild Cognitive Im-

pairment e i criteri clinici della sua utilizzazione: ci sono medici che non adottano questo con-
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cetto clinicamente, altri che invece lo hanno recepito; ci sono scienziati che basano la diagnosi 

di MCI sugli esiti di test neuropsicologici, altri che si affidano ad evidenze empiriche di dete-

rioramento funzionale; fra gli esperti ci sono opinioni discordi riguardo al rapporto tra il Mild 

Cognitive Impairment e lôinvecchiamento normale, tra il Mild Cognitive Impairment e 

lôAlzheimer precoce, e sulla validità di costituirlo come etichetta separata (ibidem).  

È evidente come lôuso della nozione di Mild Cognitive Impairment sollevi delicate questioni 

etiche sui benefici o i vantaggi che potrebbero o dovrebbero trarne le persone così etichettate, 

specialmente quanti non sono destinati alla comparsa di una demenza: i risvolti emotivi, psi-

cologici e psicosociali potrebbero essere anche drammatici. Nelle scienze sociali ed umane i 

richiami sono frequenti a quei processi di stigmatizzazione ed auto-stigmatizzazione, infanti-

lizzazione, spersonalizzazione che gravano sulle persone ammalate di Alzheimer ed un aspet-

to particolarmente grave è rappresentato dal fatto che lôesistenza di questo tipo di diagnosi 

condiziona i rapporti interumani in cui ¯ preso il ñmalatoò, poich® possono essere vincolati 

pi½ dalla presenza della ñmalattiaò che dal reale modo di porsi e di fare del soggetto; esistono 

testimonianze sulle strategie di riposizionamento utilizzate dai ñmalatiò per affermarsi come 

ñpersoneò in plurimi contesti interrelazionali che non siano pregiudizialmente inficiati dalla 

presenza della ñmalattiaò (cfr. LANGDON S.- EAGLE A. - WARNER J. 2007). Scomodando il fra-

sario della psicologia, per un altro verso, la diagnosi di Mild Cognitive Impairment potrebbe 

prefigurarsi come una profezia di disabilità che si autorealizza, non diversamente da quanto 

osservato da Karen Lyman (1989: 599) per la malattia di Alzheimer: una volta che lôetichetta 

Alzheimer è stata applicata, anche i comportamenti normali tendono ad essere interpretati 

come espressioni o stadi della malattia. Simili meccanismi avranno un impatto emotivo ed e-

sistenziale più devastante per coloro che ricevono la diagnosi di Mild Cognitive Impairment a 

fronte di disturbi che non avevano qualificato come ñpatologiciò (magari, attribuendoli al pro-

cesso di invecchiamento) e meno tragico per coloro che invece, avendoli avvertiti e problema-

tizzati, possono intravedere nella diagnosi unôoccasione per agire, pianificare il futuro, riorga-

nizzare la propria esistenza integrandovi la coscienza del disturbo.  

Poiché la valutazione clinica del Mild Cognitive Impairment è affidata a «certi specifici, ma 

arbitrari e professionalmente discussi, criteri» (WHITEHOUSE P. J. ï MOODY H. R. 2006: 16, 

cfr. anche BEARD R. L. 2008, BEARD R. L. ï FOX P. J. 2008), inoltre, la problematicità intrin-

seca allôadozione di questôentit¨ nosografica si riversa anche sulle procedure interpretative 

biomediche di stati di malessere individuale che possono essere molto eterogenei sia per gli 

agenti causali sottostanti sia per le manifestazioni vissute, percepite e riferite.  

Questo è particolarmente vero per i medici di medicina generale che, pure, sono stati indivi-

duati come la figura professionale cruciale per il radicamento della prassi della diagnosi pre-

coce del declino cognitivo, in quanto avvertono e denunciano, fra altri ostacoli, anche un sen-

so di incapacit¨ ñtecnicaò a valutare in modo adeguato il disturbo di memoria rispetto al para-

digma del deterioramento cognitivo lieve. Invece, nellôambito neurologico specialistico, 

lôapprossimazione ad una diagnosi di Mild Cognitive Impairment riproduce quella variabilità 

attraverso il dispiego di pratiche attivate da scelte contestuali, come ho avuto modo di appren-
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dere nel corso della ricerca presso il Centro Disturbi della Memoria: dai test di screening e di 

approfondimento diagnostico adottati, alle modalità della loro combinazione, fino 

allôinclusione nella prassi routinaria della rachicentesi, che contraddistingue pochissimi centri 

in tutta Italia.  

La ricostruzione etnografica del percorso di approfondimento diagnostico del deterioramento 

cognitivo che svilupperò in questa Seconda Parte non ha una mera finalità descrittiva di prati-

che rilevate, ma unôambizione analitica verso atteggiamenti, opinioni, visioni e percezioni 

della diagnosi precoce possedute dai medici di medicina generale e dai neurologi del Centro 

Disturbi della Memoria e verso le concezioni e concettualizzazioni emerse del processo di in-

vecchiamento (dal versante cognitivo). Questo percorso etnografico peraltro è anche 

unôoccasione di rilievo euristico per lôetnografia dellôospedale (VAN DER GEEST S. - FINKLER 

K. 2004, FINKLER K. - HUNTER C. - IEDEMA R. 2008, LONG D. - HUNTER C. - VAN DER 

GEEST S. 2008, PASQUARELLI E. 2006-2008), dal momento che (rap)presenta una modalità si-

tuata, allôinterno del campo biomedico, di agire e intervenire rispetto al disturbo cognitivo ed 

alla demenza: lôapproccio clinico al declino cognitivo non deriva da un universo cristallizzato 

di pratiche scientifiche uniformi, standardizzate ed indifferenziate, poiché i cataloghi semio-

logici che definiscono una diagnosi di demenza attraverso il rilievo di certi segni e sintomi 

possono essere specifici per un dato medico o una data specializzazione e differire allôinterno 

di specializzazioni differenti (GRAHAM  J. E. 2006); la stessa eterogeneità interna 

dellôistituzione biomedica trova negli scambi materiali e simbolici che intercorrono fra speci-

fici attori sociali in determinati contesti, come gli ospedali - luoghi principi nella pratica con-

creta della conoscenza biomedica ï il suo terreno elettivo di conformazione, trasformazione, 

rielaborazione e rilevamento etnografico.  
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4.1. Medici di medicina generale e disturbi di memoria 

 

La figura professionale del medico di medicina generale è stata investita di una funzione fon-

damentale nello sviluppo della diagnosi precoce del deterioramento cognitivo ma i medici di 

medicina generale incontrano molti ostacoli nello svolgimento efficace di questo ruolo crucia-

le e non garantiscono diagnosi (precoci) di declino cognitivo veramente adeguate (cfr. 

HANSEN E. C. et al. 2008). Lôapproccio medico al disturbo di memoria di un assistito può es-

sere condizionato da molte variabili contestuali e personali: dalla percezione di matrice socio-

culturale della normalità nel processo biologico di invecchiamento, ai convincimenti interiori 

individuali riguardo alla situazione globale del singolo paziente, fino ad impedimenti struttu-

rali derivati dallôorganizzazione del sistema sanitario. È rilevato che i medici di medicina ge-

nerale tendono in alcuni casi a giustificare il calo di memoria negli assistiti anziani come cor-

relato dellôet¨ avanzata, in una visione normalizzante del declino cognitivo che si associa al 

processo di invecchiamento, e che prima di tradurne il rilevamento in un solido sospetto dia-

gnostico, prendono in esame fattori esistenziali ed emotivi oltreché aspetti rilevanti della si-

tuazione globale di salute del paziente (come patologie croniche o terapie seguite), giungendo 

talora ad imputarlo ad uno stato depressivo.  

I medici di medicina generale che ho intervistato hanno spesso evidenziato lôimportanza di in-

tegrare, nelle proprie griglie valutative ed interpretative del disturbo di memoria, elementi cir-

costanziali delle condizioni di vita e dello stato emozionale dellôassistito, come un grave lutto, 

litigi in famiglia, problemi sul lavoro, momenti di difficoltà economica, accumulo di stan-

chezza psicofisica, le preoccupazioni della vita quotidiana, insomma.  

 

EP: «Secondo lei [é] quali possono esserne le cause, escludendo teoricamente una demenza o 

future patologie degenerative?» 

MMG: «La cosa più evidente è lo stress della vita lavorativa, lo stress economico, incomprensio-

ni famigliari: cô¯ tutta una serie di motivi che portano il soggetto a somatizzare molte volte con 

unôansia che si manifesta a volte con questo» (Int. MMG/U03, 05/05/2010).  

 

Questo modo di agire, che ammicca ad un approccio personalizzato, o forse è meglio dire per-

sonalizzante, alla costellazione fenomenica individuale dei disturbi di memoria, non esclude 

tuttavia dalla pratica clinica abituale la richiesta di una consulenza specialistica immediata: 

fatta eccezione per i casi in cui i medici di medicina generale sogliono effettuare prima del 

consulto neurologico (o geriatrico) gli esami deputati allôesclusione delle cause secondarie del 

disturbo cognitivo e che quindi ricorrono alla visita specialistica solo se i referti motivano un 

sospetto diagnostico ñfondatoò, i medici che ho incontrato tendono a richiedere preferibilmen-

te un parere specialistico, mostrando una sorta di insicurezza verso la propria capacità tecnica 

di interpretazione diagnostica del problema cognitivo.  
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MMG: «Non mi azzarderei mai a fare una diagnosi, se côho un minimo di dubbio, comunque in-

vio allo specialista». (Int. MMG/02U, 29/04/2010). 

 

In linea con i risultati di uno studio internazionale che ha coinvolto anche lôItalia (WILKINSON 

D. et al. 2004) e che ho già menzionato (cfr. par. 2.3.1), secondo il quale nel nostro Paese le 

diagnosi di demenza vengono emanate in oltre la metà dei casi da un neurologo, tutti i medici 

di medicina generale che ho incontrato hanno sostenuto che nei loro assistiti le diagnosi ven-

gono sempre proclamate in ambito specialistico (prevalentemente neurologico e, più raramen-

te, geriatrico). Fra gli impedimenti che i medici di medicina incontrano nello svolgere il ruolo 

propulsore nella diagnosi precoce loro idealmente assegnato che sono emersi da ricerche mi-

rate, compare anche la diffusa sensazione di ñincapacit¨ tecnicaò, espressa più o meno esplici-

tamente come mancanza di fiducia nella propria abilità a valutare la demenza (HINTON L. et 

al. 2007). 

 

EP: «Utilizzi strumenti di screening tipo il Mini Mental?» 

MMG: «No. Questo non sono in grado di farlo [é]. Non abbiamo avuto dei corsi specifici per 

fare questa cosa, perci¸ preferisco che lôanalizzi qualcuno capace» (Int. MMG/D12, 08/07/2010). 

 

Uno studio condotto con medici di medicina generale nel nord della California, teso ad esplo-

rare le barriere strutturali e del sistema che impediscono ai medici di famiglia di fornire 

unôadeguata assistenza sanitaria primaria al malato di demenza (HINTON L. et al. 2007) ha 

raccolto testimonianze omogenee su un novero di ostacoli percepiti rispetto ai quali le narra-

zioni dei medici che ho intervistato mi offrono un riscontro.  

Innanzitutto, i medici di medicina generale lamentano lôinsufficienza del tempo a disposizione 

per il colloquio con ciascun paziente - che di solito si aggira intorno ai quindici minuti ï ri-

spetto a quanto ne occorrerebbe per una attenta valutazione del disturbo di memoria, con la 

somministrazione di test di screening e un confronto dettagliato con un famigliare accompa-

gnatore. Questa sensazione di ristrettezza temporale pu¸ dipendere anche dallôadesione ai 

principi di efficienza che orientano la pratica sotto la pressione di esigenze di tipo economico 

- non diversamente da quanto avviene notoriamente per la scansione degli impegni di routine 

e lôorganizzazione del lavoro professionale nelle strutture ospedaliere e sanitarie ï e 

dallôñoppressioneò della mole di lavoro burocratico che il medico di medicina generale deve 

quotidianamente smaltire. 

 

EP: «Esiste lôidea che il medico di medicina generale possa usare il Mini Mental?» 

MMG: «No. Perché noi ce ne abbiamo tante da fareé [é] La prima cosa fra tutte, che ¯ la pi½ 

stupida, è controllare quanto spendiamo. Noi abbiamo un controllo sulla spesa, che nemmeno vi 

potete immaginare: ogni mese ci danno un riepilogo di quanto spendiamo, una percentuale fra 

un farmaco e lôaltro, ¯ una cosa spaventosa. Chi sta fuori non se ne rende conto [é] Noi do-

vremmo rispettare delle percentuali che ci dicono loro: per esempio, sugli antipertensivi dob-
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biamo usare poco una classe di farmaci che costano troppo secondo loro, e dobbiamo essere una 

percentuale a favore dellôaltra categoria che costa meno».  

EP: «Vediamo se ho capito. Diciamo che tu hai tre pazienti ipertesi: uno può prendere il farma-

co più caro e gli altri due, però allora, devono prendere quello meno?» 

MMG: «Sì. Diciamo così».  

EP: «E non crea un conflitto?» 

MMG: «Perché ci dicono che se noi rispettiamo questa percentuale ti diamo un incentivo econo-

mico sennò no».  

EP: «E come hai gestito il conflitto tra questôobbligo e lôimpressione che il farmaco che non 

puoi prescrivere sia più adatto per quel paziente?». 

MMG: «Ehé per noi ¯ un elemento di gran dissidio, grosso, anche perch® [é] se lôaltro farmaco 

fosse più efficace, io riduco le ospedalizzazioni ti faccio spendere meno lo stesso [é]. Ti devi 

concentrare su questo, ti devi concentrare sulla prescrizione di esami quando ci sono i RAO cioè 

il raggruppamento omogeneo per accertamenti, quindi quando prescriviamo un esame a seconda 

della richiesta, possiamo barrare delle caselline sulle nostre ricette che hanno priorità nella pre-

notazione [é]. Ogni tre o quattro mesi vanno a vedere se noi, queste priorit¨, le abbiamo fatte 

giuste. Perch® se non lôabbiamo fatte giuste veniamo rimproverati [é] E tutto questo alla fine, 

non so, dopo partiamo anche noi di testa! Quindi metterti a fare anche il Mini Mentalé» (Int. 

MMG/D12, 08/07/2010).  

 

Lôimpressione di mancanza di tempo per dedicarsi ai pazienti è accresciuta dallôimportanza 

che generalmente si riconosce alla funzione informativa di un famigliare accompagnatore, il 

cui parere sui problemi del congiunto rientra fra le variabili di valutazione dei criteri ufficiali 

per il Mild Cognitive Impairment (PETERSEN R. C. et al. 1999, 2001, PETERSEN R. C. 2004, 

cfr. par. 2.5). I medici di medicina generale con cui ho parlato non hanno mai menzionato 

questa variabile rispetto al fattore tempo perché la discussione dei disturbi cognitivi di un as-

sistito con un suo famigliare avviene separatamente dal colloquio con il paziente: vuoi perché 

sono i parenti, da soli, che si recano dal medico di famiglia per esporre preoccupazioni o dub-

bi circa determinati comportamenti di un caro, vuoi perché i famigliari si recano dal medico 

dopo un consulto specialistico per ricavare informazioni e suggerimenti per la gestione della 

situazione (specie in seguito allôemissione di una diagnosi di demenza) in assenza della per-

sona ñmalataò.  

I medici californiani intervistati nello studio da cui ho preso le mosse hanno menzionato an-

che un altro limite che ho potuto personalmente rilevare fra i medici di medicina generale con 

cui ho parlato, cio¯ lôimportanza che attribuivano allôaccesso ai neurologi per la gestione cor-

retta degli aspetti diagnostici più complessi, specie allôinizio del decorso della malattia 

(HINTON L. et al. 2007), che però, contraddittoriamente, si sposava ad una mancanza di 

ñfeedbackò che alimentava lôimpressione di essere esclusi dalla fruizione delle informazioni 

che lo specialista aveva ricavato dalle proprie analisi.  

Ecco come un medico che ho intervistato ha descritto il proprio rapporto con i neurologi di ri-

ferimento nel trattamento dei disturbi cognitivi e della malattia di Alzheimer. 
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MMG: «In genere, a meno che non esista un rapporto di amicizia, è sempre un rapporto epistola-

re. Ti arriva la relazione, magari per fare gli accertamenti, tra tre mesi controllare questo, questo 

e questoé Non ¯ una pecca solo della clinica neurologica. È un mal comune del rapporto fra 

medicina del territorio e medicina ospedaliera: per qualsiasi paziente, non solo per lôAlzheimer, 

perché per qualsiasi paziente che è seguito da un centro, occorrerebbe un numero verde, dei 

numeri, degli orari per cui il medico che magari ha dei problemi oppure ha dei dubbi, possa 

chiamare i colleghi e parlarcié» (Int. MMG/U04, 05/05/2010). 

 

La gestione congiunta del paziente fra medico di medicina generale e specialista, che spesso 

non si realizza in una collaborazione reciproca veramente apprezzabile, dovrebbe essere o-

rientata al dispiego di unôassistenza calibrata sulle molteplici, ed interconnesse, esigenze sog-

gettive, affettive, sociali, fisiche, emotive e psicologiche della persona che la riceve, non ri-

manendo semplici retoriche ispirate ai principi dellôolismo, senza una controparte operativa 

effettiva ed efficace. La mutua cooperazione fra medico di medicina generale e specialista 

neurologo non dovrebbe risolversi in trasferimenti temporanei delle rispettive autorità sulla 

gestione delle esigenze di salute di volta in volta sottoposte a ciascuno dal paziente in virtù 

della spartizione di spazi di competenza percepiti come separati, perché in questo modo si ot-

tiene una frammentazione degli apporti medico-clinici lungo percorsi istituzionali di riferi-

mento per la persona malata ed i suoi famigliari slegati e indipendenti, che materializzano la 

disgregazione, piuttosto che lôesaltazione, del decantato approccio ñglobaleò alla persona : 

pertanto, gli stessi professionisti sanitari potrebbero avvantaggiarsi, nella propria pratica clini-

ca, della comunicazione e trasmissione di saperi diversi e contigui la cui prossimità è incarna-

ta dallôesperienza di malessere o malattia del comune paziente. Nondimeno, è più usuale che 

le responsabilit¨ dellôuno si arrestino dove cominciano le responsabilit¨ dellôaltro, in una 

strutturazione del rapporto medico di medicina generale-specialista neurologo evocativa delle 

tendenze atomizzanti e parcellizzanti della biomedicina.  

Alcuni medici di medicina generale hanno disegnato il rapporto coi neurologi come un lega-

me vago ed indiretto mediato in primo luogo dal paziente, che magari sottopone loro questio-

ni emerse nella visita specialistica, richiede un parere su esami o terapie prescritte in quella 

sede, oppure mostra dei referti per avere una prima esplicazione; in secondo luogo, questo le-

game è più spesso mediato dai passaggi scrittori e dagli obblighi o incarichi che ricadono in 

sfere differenziate: la relazione finale della visita specialistica, con lôelenco di prescrizioni 

farmacologiche o prenotazioni di esami che spetta al medico concretamente effettuare e il pi-

ano terapeutico nei casi conclamati di demenza. Questo quadro sembra imputabile almeno in 

parte anche alle scelte autonome degli assistiti riguardo alla figura professionale da avere co-

me punto di riferimento, come quando ripresentano i referti degli esami ai neurologi anziché 

sottoporli al medico di medicina generale che sa evidentemente decifrarli.  
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NEUROLOGA: çUn rapporto in senso stretto per come lo intendo io, non cô¯. La maggior parte 

delle volte è assente, al di là del fatto che il medico ti manda il paziente, noi gli rimandiamo le 

relazioni, è assente. Cioè, spesso è unidirezionale: noi comunque scriviamo quei poemi che poi 

illustrano la situazione, richiedono gli esami, danno dei consigli terapeutici o dôaltro tipo, punto. 

Poi il feedback ce lôabbiamo sempre dai pazienti, noi. È raro che ci sentiamo coi medici curanti. 

È molto raro».  

EP: «Secondo te sarebbe meglio se quel rapporto più diretto esistesse?» 

NEUROLOGA: «Sì. Sarebbe meglio se, però, sottintendesse un rapporto veramente di collabora-

zione, se veramente ci fosse un rapporto di collaborazione nella gestione di quello che è un pa-

ziente con deterioramento cognitivo e di tutte le problematiche che poi ruotano intorno a lui e 

alla famiglia, allora sì [...]. E non tanto per noi, quanto per la famiglia. Credo che sarebbe pro-

duttivo veramente per la famiglia e gli assistenti dei pazienti con deterioramento cognitivo. La 

maggior parte delle volte, gli esami che noi richiediamo, i pazienti li riportano a noi. E al medi-

co non glieli hanno fatti rivedere. Questo ci va bene [é] però se parliamo di un elettrocardio-

gramma o di esami del sangue non è che servo io, specialista neurologo. Non serve lo speciali-

sta per rivederli. Gli esami del sangue, ammesso che lôho chiesti io, [é]il medico curante che 

ha fatto lôimpegnativa e lôha richiesti, potrebbe essere il primo a dire: ñQuesti li rivedoò. No? 

ñPortameli a me che intanto li vediamoò. E invece tante volte ci succede che questo non accade, 

che noi siamo i primi a rivederli» (Int. NEU/D01, 25/10/2010).  

 

Queste difficoltà di comunicazione tra medico di medicina generale e neurologo appaiono 

tanto più significative rispetto alla promozione della diagnosi precoce del deterioramento co-

gnitivo, proprio perché danno consistenza alle ansie che i medici di famiglia provano rispetto 

alla validit¨ delle proprie competenze ñtecnicheò in questo ambito valutativo e diagnostico 

specialistico. Lôaccesso costante ai neurologi, invece, sembra diffusamente ritenuto dai medici 

di medicina generale un importante supporto nella pratica clinica quotidiana per la gestione 

degli assistiti con disturbi di memoria e con demenza, una risorsa informativa indispensabile 

alla quale attingere di fronte a dubbi o incertezze sul da farsi. Lôesistenza dei centri di riferi-

mento, di per sé, non è sufficiente a risolvere i problemi di approccio e monitoraggio del de-

clino cognitivo nellôassistenza primaria perché purtroppo, molto spesso, anche per ragioni 

connesse alla riduzione dei tempi e al disbrigo del lavoro burocratico nelle professioni sanita-

rie, il rapporto con gli specialisti non sfocia in un dialogo, in uno scambio di informazioni, 

pareri e conoscenze sul comune paziente, ma si sviluppa come gestione separata delle diverse 

esigenze di salute presentate dal singolo soggetto.  

Comunque, quando il centro di riferimento offre un solido e valido sostegno, i medici di me-

dicina generale ne usufruiscono con fiducia e ne traggono una reale soddisfazione, come e-

merso, a titolo dimostrativo, dai risultati di uno studio condotto a Victoria, in Australia, sui 

pareri dei medici di medicina generale relativamente ad un centro di riferimento per la gestio-

ne dei disturbi cognitivi chiamato Cognitive Dementia and Memory Service (CDAMS) 

(GARDNER I. L. - FOREMAN P. - DAVIS S. 2004). Nato per fornire un sostegno aggiuntivo nel-

le fasi diagnostiche e di gestione della malattia, questo centro era indirizzato al malato, alla 



150 

sua famiglia e, espressamente, ai medici di famiglia come fonte di valutazioni, diagnosi, con-

sigli. Le persone indirizzate al servizio venivano sottoposte ad unôindagine medico-fisica e 

cognitiva e ad analisi patologiche e radiologiche secondo uno schema di approfondimento 

diagnostico piuttosto simile a quello che ho personalmente osservato presso il Centro Disturbi 

della Memoria. Al termine delle visite, un famigliare del paziente o il caregiver del malato, a 

seconda delle situazioni, veniva convocato per discutere la diagnosi o il piano assistenziale, 

proporre ulteriori valutazioni oppure segnalare i servizi assistenziali disponibili. Le conclu-

sioni raggiunte venivano sintetizzate in una lettera per il medico di medicina generale. I dotto-

ri intervistati riguardo alla loro percezione del servizio offerto dal centro hanno espresso una 

generale soddisfazione, mitigata da alcune critiche per aspetti che ritenevano opportuno mi-

gliorare, una soddisfazione che rimane superiore a quella registrata in studi comparabili a 

questo condotti in Europa (ivi: 107): il merito principale della clinica notato dai medici era 

quello di dare una valutazione multidimensionale del caso garantendo lôofferta di informazio-

ni e consigli durante tutte le fasi diagnostiche o del decorso della malattia, di cui beneficiava-

no direttamente, sul piano professionale, nel confronto con il proprio assistito avvertendo di 

potergli assicurare unôassistenza migliore. Fra gli aspetti che invece furono sottoposti a critica 

figura lôimpressione che, dopo aver inviato il paziente al centro, venissero in qualche modo 

esclusi dalla sua gestione, marginalizzati rispetto al problema di salute di competenza del ser-

vizio. Questa critica è stata talvolta avanzata dai medici di medicina generale che ho intervi-

stato rispetto al rapporto con i neurologi di riferimento per i loro assistiti, una critica che ri-

proponeva la questione di unôassistenza disgiunta in cui ciascuna figura professionale d¨ un 

apporto indipendente.  

 

MMG: «Ci sono alcuni centri che fanno buone relazioni cliniche o lettere di dimissione o referti 

di consulenze [é]: il rapporto si ferma lì, con lo specialista. Poi, noi li seguiamo nel quotidiano 

magari per comorbilità» (Int. MMG/U05, 06/05/2010). 

 

La valutazione del disturbo di memoria, dunque, è assai difficoltosa per i medici di medicina 

generale ed il ricorso alla consulenza specialistica ¯ quasi ñnormativoò di fronte al sospetto 

diagnostico, e questo in parte stride con la prospettiva di affidare loro lo sviluppo della dia-

gnosi precoce. In questo senso, la comprensione delle opinioni, delle attitudini professionali e 

delle esperienze dei medici di medicina generale rispetto a questa prassi è di vitale importan-

za, come essenziale ¯ lôanalisi degli ostacoli concreti che essi incontrano nella pratica profes-

sionale reale della loro quotidianità lavorativa.  

 

 

4.2. ñOstacoliò alla diagnosi precoce: opinioni e pratiche 

 

Alcuni elementi problematici nella gestione diagnostica del declino cognitivo nella pratica dei 

medici di medicina generale sono già emersi: la mancanza di tempo, la sensazione di incom-



151 

petenza ñtecnicaò, la difficolt¨ di discernere le origini di un disturbo cognitivo in quadri com-

plessi di comorbilità, il rischio di travisare i problemi di memoria con disturbi depressivi o la 

loro erronea normalizzazione nel processo biologico di invecchiamento.  

Uno studio qualitativo svolto in Australia sullôapproccio dei medici di medicina generale alla 

diagnosi precoce di demenza (HANSEN E. C. et al. 2008) ha rilevato, oltre a quelli già esposti, 

anche ulteriori punti critici. Uno di questi riguarda lo strumento di screening per la valutazio-

ne cognitiva a disposizione dei medici di medicina generale, cioè il Mini Mental State Exami-

nation (MMSE), che per sua impostazione non rileva cambiamenti comportamentali e problemi 

nelle funzioni quotidiane che di solito caratterizzano i primi stadi della demenza, sebbene bat-

terie di test pi½ complesse e comprensive siano poco pratiche nellôattivit¨ dei medici di medi-

cina generale (ivi: 1777).  

Fra coloro che ho intervistato nessuno utilizzava il MMSE, che pure avevano in dotazione, ad-

ducendo a motivazione sia la mancanza di tempo nel contesto di una visita, sia lôimpressione 

di non disporre delle competenze necessarie ad interpretarne correttamente i risultati, una 

scelta in alcune dichiarazioni controbilanciata dalla capacità di mobilitare la propria cono-

scenza personale dellôassistito per rilevare e interpretare un ñveroò disturbo cognitivo.  

 

EP: «Nel caso del disturbo di memoria, lei come procede, normalmente? Usa, per esempio, de-

gli strumenti di screening tipo il Mini Mental, o altri questionari del genere?» 

MMG: «No [é]. Se lo dovessi usare lo userei una volta, ma nella routine della medicina genera-

le è praticamente impossibile gestire degli strumenti cui è necessario dedicare tempo e soprattut-

to esperienza e capacità di utilizzarlo rapidamente. Se io lo devo utilizzare oggi, lo ripeto fra tre 

mesi, fra sei mesi, diventa difficile poi avere quella capacità molto clinica e molto utile per di-

scriminare, ed utilizzarlo al meglio. Nella pratica di un medico le cose, più si fanno, e più si rie-

sce ad essere efficaci nellôazione; meno si fanno, e pi½ errori si commettono. Quindi io ritengo 

che questo strumento non sia adatto per la medicina generale» (Int. MMG/U10, 02/07/2010). 

 

MMG: «Ammetto una mia grossa negligenza [é] perché mi fido un poô della clinica, nel senso: 

forse non côho manco le conoscenze sufficienti per fare una somministrazione scientifica, di-

ciamo, anche se ecco si tratterebbe solo di fare domanda e risposta. Ma mi fido della longitudi-

nalità del controllo del paziente. Se côha dei problemi, torna [é]. Se cô¯ un problema dopo 

quindici giorni, un mese, due mesi, il famigliare te lo risegnalaé» (Int. MMG/U02, 29/04/2010) 

 

La ricerca australiana ha anche riscontrato un certo scetticismo dei medici di medicina genera-

le verso lôutilità della diagnosi precoce, soprattutto perché la condizione sospettata non è cu-

rabile: gli intervistati sostennero che essa potesse rivelarsi addirittura dannosa per il paziente, 

perché lo assocerebbe ad una malattia altamente stigmatizzata e irreversibile, allungandone il 

decorso. Nessuno dei medici di medicina generale intervistati da me ha espresso riserve verso 

la validità della diagnosi precoce del deterioramento cognitivo, la cui utilità è rimandata alla 

possibilit¨ di ritardare lôinsorgenza della demenza o delle sue manifestazioni pi½ critiche: in 

questo senso, le loro risposte si discostano sensibilmente da certe risultanze degli studi con-
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dotti nel campo delle scienze sociali, perch® il ñprolungamento della malattiaò non viene visto 

come dannoso, ma come auspicabile. I rischi di (auto)stigmatizzazione, isolamento sociale, 

depressione che una simile diagnosi potrebbe rivestire per le persone che non sono destinate a 

manifestare demenza o evolutività non sono emersi come elementi problematici nei discorsi 

dei neurologi, incentrati soprattutto sui vantaggi medici impliciti ad un monitoraggio costante 

nel tempo della situazione cognitiva degli utenti del Centro, anche come fonte di rassicurazio-

ne rispetto a disturbi avvertiti ma insignificanti sul piano clinico; nemmeno i medici di medi-

cina generale hanno apertamente toccato questi argomenti, in contrasto con certi studi che 

hanno evidenziato la loro sensibilità al riguardo (HANSEN L. et al. 2008), sebbene un certo ti-

more possa trasparire proprio dalla ferma convinzione che simili diagnosi andassero elaborate 

esclusivamente in ambito specialistico: come a dire che lôopinione clinica della figura profes-

sionale esperta in questo contesto sventi il rischio che simili ñetichetteò ricadano su persone 

cui non vi si adattano realmente. Tra i medici di medicina generale che ho intervistato soltan-

to uno ha dichiarato un personale scetticismo verso la procedura di diagnosi precoce puntando 

piuttosto sulla coscienza che lôintroduzione anticipata dei farmaci disponibili attualmente non 

incide in maniera sostanziale sul decorso della malattia.  

 

EP: «Che pensa della diagnosi precoce del deterioramento cognitivo? Secondo lei, è utile alla 

persona?» 

MMG: «Io sono un pochino pessimista da questo punto di vista, anche perché [é] vedo che alla 

fine hanno un decorso poco modificato dalla terapia. Quindi, fare la diagnosi o non farla, delle 

volte non so quanto ci sia un ritornoé tutto sarebbe finalizzato al fatto: se faccio una diagnosi 

precoce, poi dopo riesco a curarlo molto meglio. Io [é] questi farmaci che utilizzo - perché tan-

to cô¯ il piano terapeutico nemmeno ¯ una cosa miaé - [é] non so quanto siano efficaci [é] 

ma ¯ lôunica cosa che cô¯ e quindi bisogna darla. Io ho lôimpressione che sia cos³» (Int. 

MMG/U13, 09/07/2010). 

 

Anche altri dottori dubitano dellôefficacia dei medicinali reperibili per la gestione di un qua-

dro evolutivo quantunque anticipatamente individuato, ma nessun altro nega che la diagnosi 

precoce possa anche beneficare il paziente, sotto il profilo esistenziale, sociale e professiona-

le. 

 

EP: «Le chiedo se secondo lei, dal punto di vista medico, fare una diagnosi precoce ¯ ñutileò al 

paziente». 

MMG: «Mah. Penso di sì, sicuramente sì [é]. Che, poi, dipende dai trattamenti, dalla disponibi-

lità di farmaci e vedere se questi farmaci, su queste forme precoci, effettivamente funzionano». 

EP: «Lei che pensa?» 

MMG: «Io penso che, tutto sommato secondo la mia esperienza, sì, funzionano, ma hanno 

unôazione tutto sommato non incisiva, modesta. Lôevoluzione viene rallentata, per carit¨, per¸ 

se veramente cô¯ un deficit cognitivo di tipo Alzheimer, quello evolve, per le esperienze che ho 

avuto io. Per cui, boh, nonostante i trattamenti: sì, la diagnosi precoce è importante per vari mo-
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tivi, anche per quanto riguarda il ruolo sociale di queste persone, le responsabilità magari che 

hanno in ambito lavorativoé sicuramente questo ¯ importante, per¸ per quanto riguarda 

lôevoluzione della patologia, non saprei quanto questo effettivamente incidaéè (Int. MMG/U11, 

07/07/2010).  

 

Alcuni medici di medicina generale avvertono quindi la contraddizione tra la prospettiva della 

diagnosi precoce e lôassenza di rimedi farmacologici capaci di contrastare lôevoluzione della 

patologia e sembrano propensi a ricomporre questa incongruenza teorica nelle promesse plau-

sibili dei progressi scientifici e conoscitivi futuri in campo farmaceutico.  

 

EP: «Nella malattia di Alzheimer secondo lei la diagnosi precoce è utile per il  soggetto?» 

MMG: «Per me, è utile, [é] perché se noi curiamo una persona malata di Alzheimer, poniamo, 

da tre anni, secondo me è un curarlo palliativamente con farmaci che ï a parte che costano ï 

non credo che portino a dei giovamenti pi½ di tanto. Se invece arriviamo al concetto di ñinizio 

malattia di Alzheimerò e diamo qualcosa di questi farmaci ï poi chiaramente di farmaci nel cor-

so degli anni ce ne saranno sempre di nuovi ï probabilmente potremmo, non dico curarlo defini-

tivamente, guarirlo perch® non si guarisce, per¸ rallentare lôevoluzione della patologia» (Int. 

MMG/U08, 30/06/2010). 

 

Alcuni dottori recano invece delle esperienze passate positive con gli interventi farmacologici 

attuabili ed hanno di conseguenza unôidea diversa delle loro potenzialità di riduzione 

dellôavanzamento del declino, di attenuazione dei sintomi della demenza o di posticipazione 

della loro comparsa, soprattutto se lôintroduzione dei medicinali avviene prima. 

 

EP: «Secondo lei, per queste persone tra i sessanta e i sessantacinque, lôiter della diagnosi pre-

coce è utile?»  

MMG: «Beh, in alcuni casi sì, anche se i mezzi effettivamente validi non ¯ che ne abbiamoé 

qualcosa per ritardare, non ¯ che abbiamo strumenti che ribaltano la situazioneéper¸ che aiuta-

no ad attenuare il declino, sì». 

EP: «Secondo lei i farmaci disponibili adesso contribuiscono?» 

MMG: «Contribuiscono sicuramente a ritardare la progressione della malattia. Quindi è impor-

tante intervenire in maniera precoce» (Int. MMG/U07, 22/06/2010). 

 

Dai colloqui etnografici che ho condotto coi medici di medicina generale traspare una com-

prensione della diagnosi precoce del deterioramento cognitivo che oscilla fra lôadesione ai 

suoi principi ispiratori - cio¯ che lôindividuazione di uno stadio che potrebbe evolvere in de-

menza favorisce lôintroduzione tempestiva di soluzioni farmaceutiche che possono frenarne 

lôinsorgenza e le manifestazioni pi½ acute ï e uno scetticismo stemperato dalla pressione etica 

a riconoscere il diritto del malato di ricevere tutte le ñcureò disponibili anche se non sono riso-

lutive. Questo si evince in parte dalla penultima frase del primo medico che ho citato («non so 

quanto siano efficaci o siano solamente cos³ pochissimo efficaci, ma ¯ lôunica cosa che cô¯ e 
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quindi bisogna darla»): la rassegnazione per la mancanza di mezzi realmente validi si sposta 

sul piano esperienziale e personale del malato, attraverso la proiezione di una efficacia ñsocia-

leò perlomeno in un periodo di tempo limitato, ad esempio come occasione per prendere co-

scienza della propria condizione, compiere delle scelte autonome in tempo, prepararsi 

allôavvento delle disabilit¨ fisiche e cognitive pi½ invalidanti, come si subodora nelle parole di 

un medico che accenna allôopportunità per i pazienti di ridimensionare la propria esistenza 

anche in funzione delle responsabilità che hanno nella loro vita («la diagnosi precoce è impor-

tante per vari motivi, anche per quanto riguarda il ruolo sociale di queste persone, le respon-

sabilità magari che hanno in ambito lavorativo»).  

 

MMG: «Se la persona è individuata in una fase precoce anche il contesto famigliare comincia a 

ragionare. Io ragiono sempre col contesto famigliare perché quella persona non è sola, quindi se 

uno avvia un percorso diagnostico e alcuni sintomi vengono percepiti in tempo utile, non cô¯ 

quello scontro improvviso con una realtà gravissima, che è una realt¨ non gestibile. Ma cô¯ ï 

quasi ï un adattamento del contesto intorno ad una persona. E sicuramente può rallentare di 

molto questo sviluppo più grave della malattia demenziale» (Int. MMG/U10, 02/07/2010).  

 

Anche fra i neurologi è condivisa una visione della diagnosi precoce del deterioramento co-

gnitivo come occasione per impostare il futuro sulla coscienza preventiva delle implicazioni 

assistenziali connesse a disabilità fisiche e cognitive crescenti che comporterebbe; sono reto-

riche che rimandano i benefici di questa prassi ad un ampio ventaglio di attori sociali, non so-

lo al singolo paziente, e che li estende in un tessuto sociale fatto di nuclei famigliari ed abita-

tivi, obblighi affettivi, impegni professionali, costrizioni economiche e ricadute emotive. 

Lôammissione dellôinutilit¨ dei mezzi farmaceutici, in questo modo, sfocia in una diversa vi-

suale esplicativa che conferisce senso ad un meccanismo diagnostico controverso, dagli esiti 

disparati anche nella presunta predittivit¨ rispetto allôemersione di una demenza (PETERSEN R. 

C. et al. 1999, 2001, PETERSEN R. C. 2004, WHITEHOUSE P. J. 1999, 2007, GRAHAM J. E. 

2008). 

 

NEUROLOGO: «Di solito una cosa che si ripete costantemente quando si promuove la diagnosi 

precoce ï cioè, non è una situazione che è utilizzabile adesso ï [é] uno prima affina la capacità 

di diagnosi poi di pari passo si stanno affinando le capacità di cura e quindi quando ci sarà una 

cura e uno stato grave, avere la capacità di individuarlo presto può essere un portarsi avanti sul 

lavoro [é]. Sicuramente, in realt¨, pi½ che per la cura della demenza [é] ¯ utile invece attual-

mente, per cercare di, prima di tutto, far creare un ambiente ai famigliari, a chi deve poi gestire 

questa situazione: il fatto che gradualmente si rendano conto della situazione piuttosto che da un 

momento allôaltro di trovarsi con una diagnosi di questo tipo, spesso permette che alcune do-

mande, alcune prese di coscienza, siano fatte prima rispetto che dopo. Quindi, la casa stessa si 

può modificare in base a questa eventualità, i loro atteggiamenti si possono modificare in base a 

questa eventualità: chiedono meno. O meglio: chiedono meglio le cose da fare, piuttosto che 

impuntarsi su qualsiasi banalità, no? cercare di impegnare le energie che ha il paziente per ri-
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chieste più sostanziali rispetto che chiedere di essere la stessa persona che era un tempo ma che 

non è più» (Int. NEU/U02, 26/10/2010). 

 

Esistono ricerche che dimostrano che la diagnosi precoce del deterioramento cognitivo è in 

alcuni casi preferibile per i malati stessi ed i loro famigliari proprio perché induce un ripen-

samento del proprio universo esistenziale, fornisce una spiegazione agli eventuali disturbi 

comportamentali e permette di pianificare o prevedere le risposte emotive.  

Con riferimento alle formule standardizzate delle procedure per il raggiungimento di una dia-

gnosi precoce, il medico di medicina generale avrebbe la funzione sostanziale di primo indi-

rizzo del paziente verso i centri di Secondo Livello o, almeno, verso lôesecuzione di quegli e-

sami atti ad escludere altre cause secondarie del disturbo di memoria: sôintende che in questo 

senso è di rilievo basilare la percezione e concettualizzazione del problema mnesico che cia-

scun dottore detiene e che, più o meno consapevolmente, dirige le pratiche medico-cliniche 

dispiegate intorno ad esso; molti dei medici con cui ho parlato, per esempio, hanno una visio-

ne piuttosto larga dei disturbi cognitivi ed in molti hanno interiorizzato la convinzione che va-

riabili soggettive ï problemi famigliari o professionali, stanchezza, ansietà, affaticamento psi-

cofisico, per dirne alcune ï incidano sulla emergenza del disturbo e sulle sue manifestazioni e 

che vadano ponderate prima di problematizzarlo come ñsintomaticoò di un soggiacente pro-

cesso di tipo patologico. Le indagini di approfondimento diagnostico impostate, pertanto, 

molto spesso vengono inaugurate da una mobilitazione del proprio sapere intuitivo riguardo al 

singolo assistito o ai membri del suo nucleo famigliare, se sono questi ultimi a sottoporre il 

problema allôattenzione medica, con il risultato che lôassociazione scientifica del disturbo 

mnesico al corollario dei segnali precoci di una demenza crolla in favore di una valutazione 

multidimensionale della situazione.  

Talora, questo approccio implica uno slittamento temporale del coinvolgimento, pur dichiara-

to routinario, di uno specialista perché viene soppesato prima il ruolo di quelle altre variabili 

nella espressione e percezione di un disturbo di memoria, riconoscendo che lôñimpressioneò 

dôimpatto che si può avere di un assistito può essere piuttosto fuorviante.  

 

MMG: «In soggetti che magari in quel momento gli viene posta la domanda hanno magari dei 

problemi particolari loro: o i problemi di famiglia, o côhanno avuto un lutto, allora al limite non 

sono lucidi al 100% certe volte. [é] e lo trovo un poô imbambolato, ma non ¯ 

lôimbambolamento legato al deficit di memoria ma è legato ad altri fattori, che poi preso su un 

momento più tranquillo, in altro contesto, probabilmente, risponderebbe alla perfezione» (Int. 

MMG/U08, 30/06/2010).  

 

Alcuni fra i medici intervistati nello studio australiano (HANSEN E. C. et al. 2008) che non 

tradivano alcun dubbio «sulle basi neurologiche della demenza (quanto meno 

dellôAlzheimer), sembravano essere meno sicuri riguardo al fatto se i cambiamenti neurologi-

ci associati alla demenza dovessero essere visti come una malattia piuttosto che come una par-
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te dello spettro del normale invecchiamento» (ivi: 1782), e questo fatto può fungere da ulte-

riore deterrente allôattivazione di percorsi di approfondimento diagnostico del deterioramento 

cognitivo da parte dei medici di medicina generale, se proclivi a collocare il disturbo di me-

moria allôinterno di una cornice normalizzante rispetto ad un parametro di riferimento sulla 

normalità (cognitiva) nel processo biologico di invecchiamento.  

Che convinzioni interiori o immagini socioculturali dellôanzianit¨ possano interferire con le 

prassi standardizzate in ambito biomedico e scientifico di valutazione del declino cognitivo è 

notorio; nel caso dei dottori che ho intervistato io incide di pi½ una difficolt¨ a fissare unôet¨ 

entro la quale collocare il ñsensoò di una diagnosi precoce (per alcuni cinquanta, per altri an-

che oltre i settanta anni) mentre côè uniformit¨ di vedute sullôet¨ oltre la quale svincolare il di-

sturbo di memoria da sostrati patologici per restituirlo alla normalità di un declino fisiologico 

associato con lôavanzamento dellôet¨: normale significa imbiancamento dei capelli, perdita di 

elasticità della pelle, problemi osteo-articolari, ipoacusia, calo delle funzioni motorie e sessua-

li, ma mantenimento di una certa vivacità mentale e preservazione di una autonomia quotidia-

na. Questo tipo di ragionamento sgancia la normalità dalla presenza di un calo nelle funzioni 

cognitive, perché sembra anzi descriverla proprio come mantenimento delle stesse. In realtà, 

ad uno sguardo più approfondito, non è proprio così: questa normalità inclusiva di abilità co-

gnitive ñintatteò viene declinata in base al parametro dellôet¨ e un abbassamento della memo-

ria, dellôattenzione e della concentrazione, aumento delle dimenticanze o di episodi di sbada-

taggine (perdere le chiavi, non ricordare un nome o una data) vengono considerati inevitabili, 

superata una certa età che, riassumendo le varie opinioni, possiamo situare oltre gli ot-

tantôanni. È un invecchiamento ideale (concetto che evoca quello scientifico di ñinvecchia-

mento di successoò) a manifestarsi sotto forma di salvaguardia delle capacità cognitive.  

 

EP: «Senta, mi descrive quello che secondo lei è un processo di invecchiamento normale?» 

MMG: «Una domanda interessante. Allora quello che ¯ lôideale invecchiamentoé perch® di in-

vecchiamento, io ne vedo unôinfinit¨ di processi di invecchiamento. Dal novantenne in perfetta 

efficienza, che guida la macchina, molto sveglio, vigile, che fa i conti meglio de me, che è in 

grado di leggere il giornale e di esprimere la sua opinione: questo ¯ lôinvecchiamento ideale. 

Cio¯ con un percorso che poi far¨ oltre i novantôanni, di riduzione della mobilità, dolori più o 

meno vaghi, eccé ma che abbia questa capacit¨ cognitiva che ¯ la cosa migliore che possa ri-

manere in un uomo, in una persona che si sta invecchiando in maniera abbastanza naturale» (Int. 

MMG/U10, 02/07/2010). 

 

Altri medici descrivono la normalità del processo biologico di invecchiamento in netta antite-

si con un processo di invecchiamento in cui si verificano fenomeni cognitivi non imputabili 

allôavanzamento dellôet¨: queste sono le descrizioni in cui la demenza viene collocata in uno 

spazio preciso e circoscritto entro la varietà delle manifestazioni di calo nelle funzioni cogni-

tive che si può registrare in ñvecchiaiaò: valga un esempio per tutti, la mancanza di stimoli 

che consente un rapporto proficuo con lôambiente esterno, sia che derivi da condizioni sociali 
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e personali (solitudine, tristezza, un quadro depressivo, disinteresse), sia che risulti da fattori 

fisici (per esempio: lôabbassamento della vista o dellôudito possono sfociare nella impossibili-

tà di guidare lôautomobile e quindi di spostarsi autonomamente, o nellôincapacit¨ di leggere 

libri , ascoltare la televisione).  

 

EP: «Mi descriverebbe quello che secondo lei è un processo di invecchiamento normale?» 

MMG: «Un processo di invecchiamento normale, io lôintendo [é] tutte le funzioni, andando a-

vanti hanno una perdita delle performance [é]. Anche la memoria è una funzione che qualcosa 

deve perdere, sennò rimango a ventôanni. Se riusciamo a bloccare queste cose, dico, abbiamo 

trovato il siero della giovinezza, no? [é] Quindi, ecco, son delle cose che nasce pi½ dalla pau-

raé ma a una certa et¨, cose minime sono abbastanza spiegabili». 

EP: «Questo è interpretabile come affermazione che il declino cognitivo sia fisiologico?» 

MMG: «Sì, sì. Il declino cognitivo è fisiologico entro certi ambiti, come è fisiologico ogni altro 

declino».  

EP: «E secondo lei, nel processo di invecchiamento è possibile individuare una differenziazione 

precisa tra quello che è normale e quello che è patologico, stante il declino fisico e cognitivo 

che lôaccompagna?» 

MMG: «Sì, io una cosa che per esempio secondo me fa un pochino da spartiacque è che nel de-

clino cognitivo fisiologico, normale, io vedo che si perdono alcune cose, ma continua un filone; 

nellôaltro ambito, invece, cô¯ anche dei disturbi comportamentali, delle volte: cambiano il carat-

tere, cambiano atteggiamento, diventano diversi da come sono. Questa è una delle cose che, poi, 

riferisce spesso il famigliare: che è come se avesse proprio cambiato carattere; delle risposte che 

non avrebbero mai fatto, anche quando magari lôet¨ ¯ un pochino avanzata, per¸, fa pensare che, 

al di l¨ dellôet¨, ci sia qualcosa di pi½, o una patologia o su base ischemicaé [é]; insomma co-

se che proprio fanno da campanelli di allarme perché sono disturbi anomali» (Int. MMG/U13, 

09/07/2010).  

 

Una tattica per approntare una distinzione normale/patologico nel declino cognitivo associato 

con lôinvecchiamento coerente e non contraddittoria si appella al parametro dellôet¨: oltre gli 

ottantôanni certi comportamenti, atteggiamenti, mancanze mentali o intellettuali, risultano più 

fisiologiche che patologiche, mentre in età precedenti ï situabili grosso modo oltre i cinquan-

tacinque anni ï possono meritare unôattenzione medico-clinica mirata, nei centri specializzati 

o da uno specialista di fiducia.  

 

EP: «Senta, secondo lei esiste o percepisce una differenza tra la normalità del processo di in-

vecchiamento e il patologico nel processo di invecchiamento, considerando il declino fisico e 

cognitivo che lôaccompagna?» 

MMG: «Sì, molto spesso, non è proprio così netta la separazione, è abbastanza sfumata, però ci 

sono dei comportamenti che sono francamente patologici, cioè che non rientrano nella fisiologia 

dellôinvecchiamento sia cerebrale che fisico [é]. Mah, il declino cognitivo sì, è fisiologico. È 

chiaro che se diventa precoce, diventa precoce: è chiaro che una persona di novantôanni ha una 

certa capacità di memoria, una certa capacità di concentrazione chiaramente minore rispetto a 
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una persona più giovane. Quindi è chiaro che quando questi sintomi cominciano a manifestarsi 

gi¨ in et¨é diciamo sessantôanni o pi½, gi¨ comincia a essere un campanello di allarmeé» (Int. 

MMG/U01, 28/04/2010).  

 

Da queste testimonianze si evince che almeno in linea teorica i medici di medicina generale 

che ho incontrato io distinguono gli elementi di allarme per una diagnosi precoce del deterio-

ramento cognitivo da segnali ñnaturaliò di invecchiamento cerebrale/cognitivo rivolgendosi 

allôet¨, alla loro entit¨, alla coerenza con il tessuto esistenziale ed esperienziale del singolo as-

sistito: ritengo che sia proprio per questo motivo che nessuno di loro ha intravisto nella prati-

che di approfondimento diagnostico del deterioramento cognitivo in fase anticipata terreni di 

consolidamento di pratiche di biomedicalizzazione dellôinvecchiamento2, che hanno invece 

talvolta sostenuto di subodorare nellôattuale concettualizzazione scientifica della malattia di 

Alzheimer e nelle forme della sua gestione medico-clinica rispetto al passato.  

Gli ostacoli effettivi, vissuti o percepiti, rispetto alla pratica di diagnosi precoce del deterio-

ramento cognitivo che i medici di medicina generale vivono sono variegati, ma tra loro affini, 

e molti sono emersi pi½ allôesplorazione etnografica approfondita delle loro narrazioni che 

dalle loro risposte letterali: per esempio, il fatto che nessuno adotti degli strumenti di 

screening per la valutazione cognitiva di fronte ad un primo sospetto diagnostico o alla de-

nuncia di disturbi di memoria da parte di un assistito (o suo famigliare) potrebbe sfociare ï ri-

spetto alla successiva valutazione specialistica ï in una sottovalutazione o sovradimensiona-

mento del disturbo, valutato in base a parametri individuali, personalizzati, ma per ciò stesso 

privi della ñpretesaò oggettivit¨ ed obiettività richiesta nel contesto neurologico per il rinforzo 

di una prassi che consenta, fra lôaltro, la riduzione delle visite superflue, che allungano le liste 

dôattesa e aumentano il carico di lavoro nelle cliniche specializzate.  

La fiducia che i medici di medicina generale ripongono nelle proprie conoscenze previe del 

paziente e della sua situazione di salute e sociale controbilancia lôammessa sensazione di non 

possedere le competenze tecniche per valutare ñscientificamenteò la natura dei disturbi cogni-

tivi. La combinazione fra questi due piani di fiducia/sfiducia rispetto a due forme diverse di 

conoscenza personale/professionale da un lato, induce al ricorso allo specialista per conferma 

del sospetto diagnostico senza abbattere le lungaggini degli esami di esclusione di cause se-

condarie del disturbo prima di mobilitare la consulenza nei centri specialistici e, dallôaltro la-

                                                 
2
 Un medico citato in HANSEN E. C. et al. 2008 afferma: «Il problema è che stiamo medicalizzando il processo di 

invecchiamento e alcuni dei miei colleghi specialisti vogliono sottoporre le persone a troppi medicamenti» (ivi: 

1780). Inoltre, dai colloqui con i medici di medicina generale è emersa una certa refrattarietà a considerare una 

diagnosi di demenza fondamentale al paziente: «Non sempre hai a che fare solo con la demenza. Spesso hai a 

che fare con persone anziane fragili quindi non penso che una diagnosi di demenza in quanto tale faccia molta 

differenza. Io di solito vedo la demenza nello spettro di condizioni che una persona anziana potrebbe presentare» 

(ivi: 1779). Unôaffermazione come questa collima con le dichiarazioni rilasciate dalla maggioranza dei dottori 

che ho incontrato io.  
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to, può indurre una sottovalutazione di un problema reale se erroneamente imputato alle va-

riabili che pure potrebbero influenzarlo.  

I ritardi nella diagnosi di demenza o il mancato raggiungimento di una diagnosi formale sono 

in parte attribuibili allôazione dei medici di medicina generale, non tanto perch® non siano ca-

paci di riconoscerla, poich® non ¯ vero, ma perch® lôintegrazione nelle proprie griglie valuta-

tive di tutti gli elementi che ho passato in rassegna allunga, o può allungare, i tempi (cfr. 

HANSEN E. C. et al. 2008); ancora, perch® lôimpressione di non disporre di strumenti adeguati 

per valutare il declino cognitivo o di non essere in grado di interpretarne i risultati (HINTON L. 

et al. 2007) pu¸ condizionare le pratiche e lôapproccio ai singoli assistiti; perch®, ancora, i 

medici di medicina generale, in virtù del rapporto prolungato con i propri pazienti, soprattutto 

quelli anziani che seguono magari da molti anni, possono avere problemi emotivi 

nellôaccettare questo tipo di diagnosi (CANTEGREIL-KALLEN I. et. al. 2005: 229).  

Uno dei medici ha sottolineato questo aspetto:  

 

MMG: «Cerco di tenere scissa la parte professionale. Nel senso: professionalmente, è come una 

diagnosi di varicella o di broncopolmonite o di tubercolosi o di gastroenterite diciamo; dopo, dal 

punto di vista cos³ umano, capisco che ¯ un paziente un poô compromesso in maniera definiti-

va» (Int. MMG/U02, 29/04/2010). 

 

A questi impedimenti poi si associano, confermati decisamente dai miei interlocutori, la man-

canza di tempo per operare una valutazione iniziale realmente proficua, con somministrazione 

dei test e coinvolgimento dei famigliari (HINTON L. et al. 2007) e la convinzione che una dia-

gnosi corretta possa provenire esclusivamente da uno specialista incaricato (cfr. GARDNER I. 

L. - FOREMAN P. - DAVIS S. 2004; WILKINSON D. et al. 2004).  

 

 

4.3. Il ñdeterioramento cognitivo lieveò: definizioni biomediche a confronto 

 

Il concetto diagnostico di Mild Cognitive Impairment ¯ letteralmente traducibile come ñdete-

rioramento cognitivo lieveò. Non insisto sulla sua qualificazione, perch® ne ho gi¨ diffusa-

mente descritto sia il contenuto ambiguo, sia gli aspetti più controversi scientificamente (cfr. 

parr. 2.5, 3,5) ma mi sembra doveroso sottolineare ancora una volta che questôetichetta noso-

grafica dai confini imprecisi punta a coprire un momento interstiziale e transitorio interposto 

tra i cambiamenti cognitivi dellôinvecchiamento normale e uno stato di demenza precoce, no-

nostante le incertezze teoriche e scientifiche su dove si situi il crinale fra lôuno e lôaltro di 

questi momenti e la coscienza della pluralità di esiti che gli studi clinici sul Mild Cognitive 

Impairment continuano a registrare nella popolazione dei pazienti rispetto allôevoluzione in 

una demenza, alla stazionarietà, al miglioramento.  
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çLa distinzione tra lôinvecchiamento normale e il MCI può essere abbastanza sottile e, inoltre, la 

transizione specifica tra MCI e una demenza molto precoce può essere altrettanto impegnativa» 

(PETERSEN R. C. 2004: 184). 

 

Comunque sia, concepito come stadio preclinico della demenza, nel costrutto del Mild Cogni-

tive Impairment coagulano i significati e le aspettative della diagnosi precoce del deteriora-

mento cognitivo. È cioè lo stato che questa prassi punta ad inquadrare il prima possibile.  

Alla domanda di descrivere e definire il concetto di ñdeterioramento cognitivo lieveò, i medici 

di medicina generale hanno rilasciato un profilo piuttosto uniforme caratterizzato da: perdita 

di memoria, abbassamento della concentrazione e dellôattenzione, compromissione di abilit¨ 

cognitive, che non provocano interferenze con il normale svolgimento delle attività quotidiane 

e con la vita di relazione. Ho selezionato alcuni esempi. 

 

MMG: «Il deterioramento cognitivo lieve io lo vedo da una certa età in poi, diciamo dai cinquan-

ta-sessantôanni in poi gi¨ lo posso intravedere: ridotta capacit¨ di concentrazione, il fatto di 

scordare più facilmente i nomi, le date, pur non influendo però nella vita di relazione [é]. Ecco, 

lieve deficit cognitivo o deficit cognitivo di grado lieve è una riduzione delle mie facoltà che 

non impedisce però vita di relazione, la vita lavorativa» 

EP: «E quali possono essere dei segnali inizialié? Il disturbo della memoria, che ha nomina-

toé» 

MMG: «Fondamentalmente, il disturbo della memoria e la capacità di concentrazione. Per esem-

pio, se un soggetto riesce a leggere una pagina di un quotidiano, quando comincia questo deficit 

non riesce pi½ a leggere tutta la pagina del quotidianoé, ha bisogno di fermarsi perché proprio 

effettivamente, non riesce più a continuare. Io lo vedo nel mio lavoro: cô¯ gente che ¯ abituata a 

leggere libri, che la sera legge dieci o quindici pagine del libro prima di dormire, per esempio, 

ne legge meno, ma non perch® dorme o perch® sôaddormenta: ma perch® non riesce a seguire il 

filo di quel che legge» (Int. MMG/U03, 05/05/2010).  

 

MMG: «Alcuni deficit della memoria recente e alterazioni dellôumore e senso di disagio persona-

le, di insicurezza, spesso riferito anche dai famigliari; qualche incertezza nel compiere le cose 

che normalmente fanno tutti i giorni, atti quotidiani di vita: incertezze in questo senso. Ma la 

prima cosa che riferiscono è questa: si scorda le cose che devo fare. Si sposta in un posto, sono 

andato lì e non mi ricordo che dovevo fare, soô salito di sopra e non mi ricordo che dovevo 

prendere. Fondamentalmente: queste transitorie perdite di memoria che, poi, tutto sommato, re-

cuperano. Questa perdita di elasticità mentale nella gestione della vita quotidiana» (Int. 

MMG/U05, 06/05/2010). 

 

MMG: «Queste persone iniziano a presentare una perdita, anche lieve, della memoria: dimenti-

carsi cose semplici e poi, a mano a mano che il tempo passa, iniziano a dimenticarsi anche cose 

più importanti. Ecco. Però spesso conservano la memoria del passato ma perdono quella recen-

te. Magari si ricordano qualcosa di dieci anni prima, e non quella recente. Poi, se la cosa sta an-

dando pi½ avanti cô¯ difficolt¨ alla concentrazione, si disorientano, non hanno quellôimpulso, 
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quella voglia, di fare lôattivit¨ lavorativa, o creativa: soô stanchi, soô sfiduciati, paurosié ecco, 

il concetto sta qua. Questo è quello che posso dire». 

EP: «Immaginando un deterioramento cognitivo lieve su un suo assistito che non ha la diagno-

si, secondo lei, quali segnalié?» 

MMG: «Irrequietezza, ci metta questo: è un sintomo. Irrequietezza, difficoltà alla concentrazio-

ne, fobie, paura, e in più sfiducia di se stessi» (Int. MMG/U09, 01/07/2010).  

 

MMG: «È un decadimento delle attività cognitive e anche relativamente alla cognizione pregres-

sa, quindi se è un soggetto che ha avuto una scolarità importante, è anche la capacità di non po-

ter rispondere delle cose più semplici. Invece se la scolarità è stata ridotta, si rivela nelle cose 

pratiche della vita, soltanto magari: come dicevo prima del soggetto che non riesce a prendere le 

medicine, oppure non riesce a gestire la sua quotidianità nel preparare il pranzo, nel gestire la 

casa. Invece, è più semplice secondo me, in quelli che hanno la scolarità più elevata perché si 

assiste al decadimento di certe funzioni che quelli più semplici non hanno già da prima» (Int. 

MMG/D12, 08/07/2010). 

 

Tutte queste definizioni collimano con le versioni dei neurologi alla mia richiesta di qualifica-

re il concetto di Mild Cognitive Impairment3, come condizione in cui si verificano dei cali nel-

le funzioni cognitive che però non pregiudicano lo svolgimento delle abituali attività lavorati-

ve e quotidiane e non intaccano la qualità dei rapporti sociali.  

 

NEUROLOGA: «Il deterioramento cognitivo lieve sono quei deficit cognitivi che non sono solo 

mnesici, non interessano solo le funzioni della memoria, ma possono interessare anche altre 

funzioni riferite o, sarebbe meglio, evidenziate insomma con dei test neuropsicologici, tali però 

da non impattare sulla vita quotidiana, quindi nello svolgimento delle comuni attività della vita 

quotidiana. E questo è il Mild Cognitive Impairment, cioè: riferito dal paziente, confermato an-

che da un famigliare o persone che comunque siano vicine al paziente che però non abbiano un 

impatto poi sulla vita quotidiana: questo è il Mild Cognitive Impairment. Se cô¯ invece un im-

patto sulla vita quotidiana, siamo già ad un livello di deterioramento cognitivo superiore rispetto 

al Mild Cognitive Impairment» (Int. NEU/D01, 25/10/2010).  

 

NEUROLOGA: «È la presenza di deficit perlopiù mnesici con minore coinvolgimento magari di 

altri funzioni cognitive quali il linguaggio, lôorientamento, lôattenzione, non tali da inficiare la 

qualità della vita, lo svolgimento delle comuni attività quotidiane, da parlare di una franca de-

menza» (Int. NEU/D03, 26/10/2010).  

 

NEUROLOGA: «Il deterioramento cognitivo lieve è quando un paziente riferisce di avere disturbi 

di memoria oppure disturbi del linguaggio o a carico di altre facoltà cognitive, ma questi non 

                                                 
3
 La domanda per i medici di medicina generale ed i neurologi era la stessa, evidentemente. Ho deciso di usare la 

traduzione italiana del concetto diagnostico in uso, cio¯ ñdeterioramento cognitivo lieveò, coi primi solamente 

perché ebbi modo di rendermi conto che non conoscevano il termine tecnico inglese e avevano maggiore fami-

gliarità descrittiva con lôequivalente nella nostra lingua.  
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impattano con lo svolgimento delle normali attività della vita quotidiana, quindi il paziente è 

ancora autonomo, in grado di fare tutto quello che faceva prima di avvertire i sintomi» (Int. 

NEU/D05, 06/11/2010).  

 

La differenza tra le descrizioni dei medici di medicina generale e quelle dei neurologi concer-

ne la concezione retrostante della nozione: per i primi, il deterioramento cognitivo lieve è uno 

stato avvertito, percepito, riportato da chi lo vive o dai suoi parenti più prossimi più o meno 

degno di attenzione medica a seconda dei casi, mentre per i secondi ha una connotazione più 

francamente clinica, come insieme di caratteristiche che conducono, attraverso il ragionamen-

to ermeneutico medico, ad una classificazione nosografica precisa: il Mild Cognitive Impair-

ment, appunto.  

 

EP: «È categoria diagnostica, il deterioramento cognitivo lieve?» 

NEUROLOGA: «Sì, proprio come MCI, si classificano questi pazienti con queste caratteristiche: si 

possono classificare nellôambito di MCI».  

EP: «Quando un paziente riceve questôetichetta, secondo te per lui è utile il fatto che venga in-

quadrato così, considerando che non tutte le persone che hanno un deterioramento cognitivo 

lieve poi sviluppano effettivamente una demenza?» 

NEUROLOGA: «Ĉ utile perch® comunque ¯ un primo passo: perch® ci sono i casi in cui non cô¯ 

unôevoluzione e ci si ferma l³, per¸ ci sono anche i casi in cui unôevoluzione cô¯, per cui nel 

momento in cui si individua un MCI, deterioramento cognitivo lieve, ¯ un campanello dôallarme 

per stare allerta e verificare appunto lôevoluzione nel tempo. Quindi, sicuramente utile ¯». 

EP: «Si interviene in quella fase in qualche modo?» 

NEUROLOGA: «Terapeuticamente no, generalmente no, dipende poi magari dallôentit¨ dei di-

sturbi, dalla situazione globale, però generalmente no» (Int. NEU/D01, 25/10/2010).  

 

La sensatezza di attribuire ad una persona la diagnosi di Mild Cognitive Impairment può appa-

rire sfuggevole anche di fronte alle risposte che hanno dato i neurologi: basti riflettere 

sullôaffermazione appena menzionata che in questi casi non si interviene in nessun modo. Tut-

tavia, lo scopo principale addotto per rinsaldare la validità della diagnosi precoce del deterio-

ramento cognitivo è la possibilit¨ di monitorare lôevolutivit¨ eventuale del quadro, una validi-

tà contenuta a coloro destinati sul serio a manifestare un peggioramento. Per gli altri, cioè per 

quelli che non svilupperanno una demenza o i cui sintomi regrediranno, nessuno ritiene insi-

diosa lôetichettatura per le possibili ricadute sociali, emotive, relazionali, professionali che po-

trebbe avere perch® reputano pi½ importante lôalleggerimento, garantito dallôimmissione in un 

percorso istituzionale di follow-up, della tensione causata dalla percezione del disturbo.  

 

EP: «Secondo te, per le persone che poi non sviluppano la demenza lôetichettatura non è in un 

certo senso sul piano emotivo, esistenziale, stigmatizzante?» 

NEUROLOGA: «Secondo me no, nel senso che generalmente quando cô¯ un deterioramento co-

gnitivo lieve sono le persone stesse che vengono spontaneamente anche a fare una valutazione - 
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non è il caso in cui invece vengono portate invece dai parenti o dai famigliari ï [é] general-

mente si tratta di pazienti anche non molto anziani che possono avere dai sessanta-settantôanni, 

o anche settantacinque anni, ma sono in buone condizioni generali e che quindi si accorgono di 

avere un problema e che magari sono loro che vogliono in qualche modo chiarire, no? Spesso 

fanno la domanda diretta: ñSvilupper¸ lôAlzheimer?ò, perch® poi spesso la paura ¯ un pochino 

diffusa» (NEU/D05, 06/11/2010).  

 

Uno dei medici ha ammesso che questa etichetta potesse provocare un sovraccarico ansiogeno 

significativo nei soggetti più giovani, mentre in quelli più anziani la consapevolezza del senso 

della designazione diagnostica era pressoché nulla, perciò non poteva influire sulla loro esi-

stenza: in entrambi i casi sta facendo riferimento a individui ñmalatiò, non alle persone che 

potrebbero plausibilmente vedersi riconosciuto un Mild Cognitive Impairment e poi migliora-

re o stabilizzarsi.  

 

EP: «Quando usate questôetichetta su una persona, si pu¸ dare per scontato che svilupper¨ 

lôAlzheimer?» 

NEUROLOGA: «No, no, no, no, assolutamente no. No. [é]. Una percentuale pu¸ evolvere, ma 

cô¯ anche una percentuale che non evolve. Cô¯ una percentuale di Mild Cognitive Impairment 

che rimane così e non evolve assolutamente in demenza, quindi no, no, assolutamente no».  

EP: «Per questa categoria di persone, secondo te, lôetichettatura è comunque utile, vantaggiosa 

sul piano dellaé» 

NEUROLOGA: «étu dici come impatto psicologico per loro? [é]. Io credo che per la maggior 

parte dei pazienti che vediamo, no: perché non se ne rendono nemmeno conto che hanno 

lôetichetta; a meno che non sia un paziente molto giovane, che a quel punto ha un carico di ansia 

importante; per la maggior parte dei pazienti che vediamo, neanche se ne accorgono che hanno 

lôetichetta» (Int. NEU/D01, 25/10/2010). 

 

Lôimportanza del monitoraggio nel tempo ¯ stata ribadita da pi½ neurologi. Lôistituzione del 

follow-up è sancita al termine di ogni visita, per tutti gli utenti, inclusi quelli definiti ñnella 

norma per et¨ e scolarit¨ò (cfr. par. 5.2). In questo modo, e solo in questo modo, è possibile 

immaginare di dissipare le nebbie di uno stato assai ambiguo attraverso un processo di appro-

fondimento diagnostico lineare perch® il ñdisturbo di memoriaò, in parole povere, risulta me-

dicalmente significativo esclusivamente se evolve. 

 

NEUROLOGO: çSicuramente con lôandare avanti degli anni si verifica in tutte le persone un gra-

duale rallentamento, una graduale riduzione delle proprie performance sia fisiche sia cognitive; 

però la velocità con cui iniziano, il periodo in cui iniziano cambia, cambia dalla fortuna che uno 

ha avuto nella vita: logicamente, se una persona non ha fatto altro che lavorare, o comunque non 

ha avuto la vita di un conte, è normale che non abbia accumulato prima di tutto un bagaglio da 

permettergli che non sia depauperato troppo presto, e dallôaltro lo stesso logorio fisico a cui ¯ 

stato sottoposto per anni va a consumare ancora più velocemente queste risorse che si è fatto. 

Quindi non sempre è facile dire se la situazione che ci si presenta davanti è semplicemente il 
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fatto che è stato un invecchiamento non fortunato, oppure se è una vera malattia; e in questo è 

utile, per capire questo è utile, i controlli seriali perché tanto un disturbo della memoria, per es-

sere pericoloso, deve essere evolutivo. Al primo incontro uno pu¸ capire se cô¯ un problema o 

no di deterioramento, però capire se è una situazione ai limiti della norma, o quanto sarà evolu-

tiva, lo può capire solamente coi controlli nel tempo» (Int. NEU/U02, 26/10/2010).  

 

Da quanto ho potuto osservare durante la mia ricerca etnografica, i disturbi di memoria o il 

deterioramento cognitivo reale o presunto vengono sottoposti allôattenzione del Centro Di-

sturbi della Memoria anche per iniziativa indipendente dellôutente, rispetto alla cui visita il 

medico di medicina generale è un semplice ponte attraverso la compilazione della richiesta di 

prenotazione, ma nella maggioranza dei casi i pazienti arrivavano indirizzati proprio dal me-

dico di famiglia (molte volte su sollecitazione dei famigliari), mentre una minore percentuale 

di visite era richiesta da altri specialisti.  

 

 

4.4. Valutazioni preliminari del disturbo di memoria e primi passi diagnostici 

 

Ai medici di medicina generale il disturbo di memoria può essere indistintamente sottoposto 

dallôassistito che lo subisce così come da un membro del suo nucleo famigliare: su questo 

punto, hanno concordato pressoché tutti. A differire sono poi le tattiche adottate dal medico 

per impostare una prima comprensione del problema, perch® a seconda dellôinterlocutore mu-

tano le traiettorie seguibili dalla discussione di approfondimento del ñsospetto diagnosticoò 

sollevato: una persona che avverte un calo nella propria memoria o in altre capacità cognitive, 

tanto per cominciare, si dirige dal medico dietro una precisa scelta di ricercare un parere e-

sperto, mentre le discussioni con i famigliari assumono un profilo quasi clandestino, durante o 

al termine di visite condotte per altri motivi.  

 

EP: «Vengono qui a insaputa del paziente [i famigliari]?» 

MMG: «Sì, beh, sì in genere a insaputa. Classico la moglie che viene per il maritoé chi si rinco-

glionisce prima siamo noi, insomma!» 

EP: «Visto proprio che vengono a insaputa, nei casi in cui succede cos³ lei poié» 

MMG: «Vengono per altre occasioni, non vengono specificamente  per questo problema. Vengo-

no per altre occasioni, per altri motivi e nel parlare viene fuori ósto discorso: ñMio marito co-

mincia a dare i numeri, a scordarsi le cose, è un poô stranoé non ¯ reattivo, adesso non côha 

voglia di fare le cose, tutto a lamentarsiòè (Int. MMG/U05, 06/05/2010). 

 

Poiché, a quanto sembra, la persona che mostra un decadimento cognitivo rimane sempre 

allôoscuro dellôiniziativa dei parenti di rivolgersi al dottore di famiglia, il processo di appro-

fondimento diagnostico da parte dei medici di medicina generale viene inaugurato da vere e 

proprie manovre strategiche per strutturare, anche con la complicità concordata dei famigliari, 
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degli escamotage per immettere il paziente in un sentiero di analisi medico-clinica per tastare 

la fondatezza del sospetto espresso dai suoi congiunti.  

 

MMG: «Il problema della medicina di base è che spesso le persone vengono da sole: le donne, 

per esempio, spesso vengono da sole oppure vengono a riferire per il marito. Raro che lôuomo 

viene da solo, è sempre accompagnato da qualcuno. Sennò ci sono alcune volte i figli che ven-

gono a riferire per i genitori, sia il babbo che la mamma e quello è ancora più difficile perché 

bisogna cercare di riconvocarli ï dice: ñMagari mi soô accorto che fa questa cosa stranaò - e de-

vi trovare il sistema: ñFacciamogli fare qualcosaò. Ma come? Invece quando te lo riferiscono lo-

ro, sicuramente, ¯ pi½ semplice [é] Perch® poi se questo non lo riconosce, devi trovare 

lôespediente. Per noi ¯ pi½ facile che non per il neurologo perch® trovi un sistema magari con il 

famigliareé per¸ sempre tocca trov¨ lôespediente!» (Int. MMG/D12, 08/07/2010). 

 

La valutazione del disturbo di memoria riferito da unôaltra persona rispetto a chi lo prova è 

più complicata anche perché almeno in linea teorica bisogna considerare lôeventualit¨ che il 

diretto interessato neghi il problema, non si renda conto di certe sue mancanze e rifiuti di so-

stenere una visita medicaé  

 

MMG: «Ĉ il famigliare che lo segnala e spesso lo segnala allôinsaputa del paziente perch® il pa-

ziente non vuole sentirselo dire. Ti dice ñNo, io sto bene, non è vero: siete voi che magari mi fa-

te arrabbiareò» (Int. MMG/U02, 29/04/2010). 

 

I medici che hanno sottolineato questo problema lo hanno imputato soprattutto a persone il 

cui deterioramento cognitivo era in stato avanzato, dimostrando unôadesione al principio di-

scutibile della mancanza di (auto)consapevolezza nella demenza che ricerche socio-

antropologiche ed etnografiche hanno messo validamente in discussione con prove del fatto 

che un livello di consapevolezza nei malati permane (CLARE L. 2003) anche in stadi più pro-

grediti della patologia.  

In ogni caso, il medico di medicina generale prima di tutto investiga la prospettiva del fami-

gliare informatore.  

 

EP: «E lei come gestisce la situazione quando viene riferita dal famigliare? Come arriva al pa-

ziente?» 

MMG: «Intanto mi faccio un pochino spiegare, che cosa intendono. Ma io chiedo molto di fare 

degli esempi: una donna che cucina, una donna casalinga, che vuol dire che ha disturbi di me-

moria? Che si dimentica il gas? Che era una che cucinava bene e adesso non ci mette più il sale? 

Io chiedo proprio cose concrete per dirmi che cosa intendono. E poi, dopo, cerco un pochino di 

affrontare col paziente anche il fatto, il passo successivo, che dovremo fare degli accertamenti. 

Quindi la prendo sempre molto alla larga anche per evitare appunto di etichettare cose con due 

parole che sono diventate ormai anche abbastanza consuete: prima erano nomi strani che solo 

gli addetti ai lavori conoscevano. Adesso si sente dappertuttoé quindi uno non dir¨ mai: ñPo-

trebbe avere lôAlzheimerò, sarebbe come dire: ñPotrebbe avere un tumore quasi terminaleò. Uno 
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la prende sempre molto alla larga dicendo: ñLe capita mai di dimenticarsi qualcosa?ò. Cerchi 

anche di indagare se in quel momento ha delle problematiche personali, delle cose, magari, dei 

conflitti sullôambito lavorativoé qualcosa che possa spiegare. E poi dopo, semplicemente, dici: 

ñVogliam vedere per bene? Ci son dei test, che ¯ una cosa semplice, sembrano giochiniò!» (Int. 

MMG/U13, 09/07/2010).  

 

A questo punto, immaginando che lôopera di coinvolgimento dellôassistito per cui era stato ri-

ferito un disturbo di memoria da qualcun altro sia andata a buon fine, ciascun medico di me-

dicina generale agisce nel rispetto della propria prassi consolidata per la valutazione diagno-

stica del declino cognitivo. 

In generale, dalle interviste è emerso che gli assistiti che provano e riferiscono personalmente 

un problema mnesico al medico di famiglia rientrano di media, benché non sempre beninteso, 

in fasce dôet¨ pi½ giovani di quelle a cui appartengono i soggetti per cui si mobilitano dei pa-

renti e questo può essere interpretato come un segnale di incorporazione nel senso comune dei 

dettati scientifici sulla diagnosi precoce del deterioramento cognitivo. Secondo le testimo-

nianze che ho raccolto, le persone che si accorgono di proprie carenze ñcognitiveò, coi medici 

di famiglia lamentano perlopiù dimenticanze di nomi o appuntamenti, cali nelle funzioni at-

tentive e nella capacità di concentrazione, maggiori difficoltà a memorizzare nuove informa-

zioni.  

 

MMG: «Beh, entrambe, entrambe le cose: sia i famigliari, ma anche i pazienti stessi che qualche 

volta riferiscono che cominciano a non ricordare più le cose, a scordare se hanno preso una pil-

lola oppure no, il dubbio di riprenderla oppure noé ¯ la memoria a breve termine. Ĉ quella a 

lungo termine che viene ad essere più spesso conservata più a lungo» (Int. MMG/U01, 

28/04/2010).  

 

Unôaltra evenienza sul fronte della prima rilevazione del disturbo di memoria si verifica 

quando ad avanzarla non è né la persona che lo prova né un suo famigliare, ma lo stesso me-

dico di famiglia, che capta e soppesa cambiamenti comportamentali o atteggiamenti inusuali. 

 

MMG: «Di solito sono loro [i famigliari] che segnalano anche perché vivendoci quotidianamente 

a contatto, magari notano alcune anomalie che a noi sfuggono perché noi i pazienti li vediamo 

saltuariamente. Questa signora qua, io la vedevo tutti i mesi perché veniva a prescrivere le me-

dicine. Io in parte môero accorto di qualcosa perch® quando veniva le ultime volte cominciava a 

scordarsi i nomi, magari ritornava perch® aveva dimenticato qualcosaé no? Quindi, questo gi¨ 

un pochino môaveva messo sullôavviso. E io dissi una volta alla signora: ñMi faccia parlare con 

una delle figlieò. Poi effettivamente anche loro mi avevano descritto che anche in casa succede-

va che ogni tanto la signora dimenticasse qualcosa; e in particolare, una delle ultime volte che ci 

siamo visti con questa signora, ¯ entrata in ambulatorio, ha visto me: ñMa lei ¯ il mio medico?ò. 

Ehé cô¯ stato anche questo fatto: non mi riconosceva. Quindi a quel punto, côera anche la fi-

glia, abbiamo proceduto con la richiesta della valutazione» (Int. MMG/U11, 07/07/2010). 
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Esperienze di questo genere confortano le premesse teoriche alla base del potenziamento del 

ruolo del medico di medicina generale nello sviluppo della diagnosi precoce del deteriora-

mento cognitivo, postulate sullôassunto che questa figura professionale, più di qualunque al-

tra, sia nella posizione di comprendere, interpretare e gestire i primi ñsegnaliò che una persona 

può manifestare: le ragioni vanno rintracciate nella stessa organizzazione dellôassistenza pri-

maria, caratterizzata da un rapporto ed una conoscenza interpersonale fra il medico ed il pa-

ziente che matura nel corso di molti anni durante i quali non di rado il primo, che in tutti i casi 

ha accesso anche alla cerchia famigliare degli assistiti, segue regolarmente anche altri membri 

del nucleo famigliare; ciò consente al medico di famiglia sia di notare anche piccoli cambia-

menti che potrebbero passare altrimenti inosservati ï una minor cura di sé, trascuratezza 

dellôassunzione di terapie, dimenticanze di appuntamenti ï sia di condividere il proprio so-

spetto diagnostico eventuale con coloro che sono pi½ vicini allôassistito, famigliari e parenti, 

che vivendoci a stretto contatto costituiscono la fonte di informazioni privilegiata per lo scan-

daglio della veridicità di certi dubbi diagnostici.  

Come ho detto, nessuno dei medici di medicina generale che ho intervistato utilizza il Mini 

Mental State Examination (MMSE) che è lo strumento di screening per la valutazione cognitiva 

pensato per la loro pratica clinica. Una volta appurata lôesistenza di un disturbo di memoria, la 

maggioranza di essi richiede per il paziente una consulenza neurologica o geriatrica rivolgen-

dosi, a seconda del paese dove operano, a specialisti del luogo oppure al Centro Disturbi della 

Memoria dellôOspedale Santa Maria della Misericordia di Perugia.  

 

MMG: «Noi abbiamo lôambulatorio dedicato: Centro per i disturbi della memoria, quindi perlo-

meno io ai miei pazienti faccio una richiesta che loro prenotano tramite CUP per ñVisita neuro-

logica presso ambulatorio Centro Disturbi della Memoriaò, ¯ lôambulatorio dedicato della Cli-

nica Neurologica, loro prenotano tramite CUP e fanno la visita. Loro vedono il paziente, portano 

alcuni accertamenti diagnostici e poi alla fine concludono con, non soltanto follow-up, terapiaé 

Essenzialmente il follow-up sicuro e poi se serve anche un trattamento» (Int. MMG/U02, 

29/04/2010). 

 

In alcuni casi, la scelta della specializzazione cui demandare la gestione del disturbo cognitivo 

dipende da preferenze del singolo assistito. 

 

EP: «Lei normalmente richiede la valutazione neurologica o si rivolge anche ad altri speciali-

sti, tipo i geriatri?» 

MMG: «Beh, si, noi abbiamo i centri di riferimento: non cô¯ ovviamente solo la neurologia, ce ne 

sono anche altri. E poi a volte dipende anche da quello che chiedono i famigliari, magari per co-

noscenza loro. Noi facciamo comunque la richiesta di una valutazione dello stato cognitivo in 

unôequipe o nellôaltra» (Int. MMG/U11, 07/07/2010). 

 






































































































































































































































































































































































