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Malattia di Alzheimer 
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Modalità di esecuzione dell’indagine
• controllo della glicemia (<160mg/dl);
• blanda idratazione (500ml di acqua per os);

• posizionamento agocannula (angiocath);
• 10’-15’ in stanza buia ed insonorizzata;
• somministrazione di 4-6MBq/Kg di [18F]-Florbetapir;

• 30�-40� di attesa.
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PET-CT con tracciante per l’amiloide
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PET di metabolismo vs
PET con tracciante per l’amiloide
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Malattia di Alzheimer 
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Specificità “orizzontale”
tra differenti proteine depositate

11C-PiB

binding
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Fig. 1.1.6 Placche Diffuse (DP), 
Metodo di Haga, 
ingrandimento x400 
 

Fig. 1.1.7 Placche Diffuse (DP), 
colorazione Tioflavina T,  vista 
in fluorescenza, ingrandimento 
x400 
 

Fig. 1.1.8 Angiopatia Amiloidea, 
colorazione Tioflavina T, vista in 
fluorescenza , ingrandimento x400  
 

patologia amiloide
grovigli

neurofibrillari corpi di Lewy

Rowe et al., Lockhart et al. 2007
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generalmente formulata quando il paziente si 
trova già in fase di malattia conclamata, anche 
se ancora iniziale (MMSE tra 18 e 26), limitan-
do purtroppo le già esigue possibilità di una 
terapia efficace. Non sorprende, dunque, che 
la ricerca di marcatori facilmente accessibili 
e sufficientemente sensibili e specifici per la 
diagnosi precoce di MdA sia estremamente vi-
vace ai nostri giorni 2. Il deficit cognitivo lieve 
(noto anche come mild cognitive impairment, 
o MCI) potrebbe rappresentare una forma pre-
clinica di MdA, anche se il rate di conversione 

annuale è relativamente basso, attestandosi su 
un valore del 12% circa. I criteri diagnostici per 
MCI pubblicati nel 1999 prevedono la presenza 
di (a) un disturbo di memoria, sia esso riferito 
direttamente dal paziente, ovvero riportato da 
un familiare o dal medico curante e, la pre-
senza di (b) una prestazione patologica alle 
prove di memoria (1.5 deviazioni standard al 
di sotto del punteggio medio di soggetti sani 
di pari età), (c) assenza di interferenza con lo 
svolgimento delle attività della vita quotidiana, 
(d) prestazione normale a tutti gli altri test neu-
ropsicologici, (e) assenza di demenza 3. Una 
volta che si instaura una demenza conclamata 
e viene fatta la diagnosi di MdA si vengono 
invece a configurare in maniera sempre più 
chiara quelle che sono le caratteristiche clini-
che precipue di tale disturbo cognitivo. In fase 
iniziale avremo dunque deficit della memoria 
anterograda, legati al precoce coinvolgimento 
della formazione ippocampale (dato apprezza-
bile mediante opportuni studi di risonanza ma-
gnetica cerebrale), disorientamento temporale, 
occasionali anomie e aprassia costruttiva. Sul 
piano psico-affettivo si evidenzieranno invece 
negazione della malattia, depressione ed ansia 
reattive. Con il tempo tali sintomi determinano 
un’iniziale interferenza con le attività strumen-
tali della vita quotidiana. In fase intermedia 
di malattia (MMSE compreso tra 11 e 18, me-
diamente 3-6 anni dall’esordio) peggiorano i 
deficit di memoria e compaiono deficit a carico 
del linguaggio, aprassia artuale e agnosia. Al-
tri aspetti che possono essere presenti in tale 
fase sono anosoagnosia, apatia, agitazione psi-
comotoria, allucinazioni e deliri. L’autonomia 
nelle attività di base della vita quotidiana è 
progressivamente compromessa fino alla perdi-
ta globale e può comparire un lieve parkinso-
nismo. Successivamente, nella fase avanzata di 
malattia (MMSE minore di 11, mediamente 8-12 
anni dall’esordio) il paziente si presenta in uno 
stato di impossibilità totale di apprendimento 
con la perdita dei ricordi recenti; mutismo e 
gergoafasia, con comprensione verbale nulla, 
caratterizzano gli aspetti di compromissione 
del linguaggio, associati all’incapacità di rico-
noscere i luoghi ed i volti familiari. Wandering 
(vagabondaggio), parkinsonismo marcato, in-
continenza urinaria e crisi epilettiche possono 
complicare la gestione di un paziente ormai 
già gravemente compromesso e completamen-
te dipendente dall’assistenza dei caregivers. 
In fase terminale il malato si presenta in stato 

Tab. I. Classificazione CLINICA delle demenze.

• Demenza associata a patologie internistiche:
 – AIDS
 – Endocrinopatie (in particolare ipotiroidismo)
 – Carenze nutrizionali (in particolare di Vit. B12 e folati)
 – Severa insufficienza d’organo

• Demenza associata ad altre patologie neurologiche:
 – Paralisi Sopranucleare Progressiva
 – Malattia di Parkinson
 – Demenza a corpi di Lewy
 – Corea di Huntington
 – Vasculopatia cerebrale
 – Sclerosi multipla
 – Malattia di Creutzfeldt-Jakob
 – Neoplasie cerebrali
 – Idrocefalo normoteso
 – Trauma cranico

• Demenza come unica manifestazione patologica:
 – Malattia di Alzheimer
 – Demenze frontotemporali (malattia di Pick)

Tab. II. Classificazione neuropatologica delle demenze 
(Malattie da Accumulo).

• Amiloidopatie:
 – Malattia di Alzheimer (MdA)
 – Malattie da Prioni (CJD, GSS, FI, vCJD, kuru)

• Sinucleinopatie:
 – Demenza a corpi di Lewy (LBD)
 – Demenza associata alla malattia di Parkinson (PDD)

• Taupatie:
 – Demenza di Pick
 – Demenza fronto-temporale con parkinsonismo legata 
  al cromosoma 17 (FTDP-17)
 – Paralisi sopranucleare progressiva (PSP)
 – Degenerazione corticobasale (CBGD)
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Specificità “verticale”
tra differenti tipi di β-amilode depositati
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preamiloide, che rappresentano lo stadio precoce di deposito di Aβ 

morfologicamente visibile. L’angiopatia amiloidea (AA) o congofila 

consiste nella deposizione di amiloide nella parete delle arterie 

cerebrali e meningee.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 

Fig. 1.1.4 Placca Neuritica (NP) 
con “core”, Metodo di Haga, 
ingrandimento x400 
 

Fig. 1.1.4 Placca Neuritica (NP) 
con “core”,  colorazione 
Tioflavina T, vista in fluorescenza, 
ingrandimento x400 
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Fig. 1.1.6 Placche Diffuse (DP), 
Metodo di Haga, 
ingrandimento x400 
 

Fig. 1.1.7 Placche Diffuse (DP), 
colorazione Tioflavina T,  vista 
in fluorescenza, ingrandimento 
x400 
 

Fig. 1.1.8 Angiopatia Amiloidea, 
colorazione Tioflavina T, vista in 
fluorescenza , ingrandimento x400  
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Fig. 1.1.6 Placche Diffuse (DP), 
Metodo di Haga, 
ingrandimento x400 
 

Fig. 1.1.7 Placche Diffuse (DP), 
colorazione Tioflavina T,  vista 
in fluorescenza, ingrandimento 
x400 
 

Fig. 1.1.8 Angiopatia Amiloidea, 
colorazione Tioflavina T, vista in 
fluorescenza , ingrandimento x400  
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placche diffuse
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binding

Patologia Amiloidea

Armstrong et al. 1998, Lockhart et al. 2007
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Imaging PET della !-amiloide
Un risultato “positivo” non è diagnostico per
malattia di Alzheimer ma indica che nel cervello è
presente un significativo carico di amiloide:
n placche neuritiche;

n placche diffuse;

n angiopatia amiloide.

Un esame “negativo” - che indica placche amiloidi
scarse o assenti - è incompatibile con una diagnosi
neuropatologica di malattia di Alzheimer.


