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La demenza reversibile & una condizione di deteriora-
mento cognitivo patclogico sostenuto da una causa
nota e caratterizzato dalla potenziale guarigione qua-
lora si intervenga in maniera tempestiva ed efficace.
La prevalenza della demenza reversibile varia dal 4.1 al
| 7.4% in rapporto al setting di rilevazione (Carbonin
e Antonelli Incalzi, 2002). Tra le cause di demenza
reversibile la disfunzione delle paratircidi va sempre
considerata come possibile fattore ezclogico. |l para-
tarmone (PTH), ormaone secreto dalle paratiroidi, ha il
compito di mantenere stabile la concentrazione di cal-
cio nel liquide extracellulare, agendo direttamente sul-
l'osso e sul rene, e indirettamente sull'intesting trami-
te la sua azione sulla sintesi della |a 25-diidrossivita-
mina D3, Liperparatiroidismo primitive (PHP), che ha
una prevalenza dell'| -3% negli ultraéSenni (Molaschi,
| #94), va sospettato in assenza di altre cause evidenti
di ipercalcemia: neoplasie, insufficienza renale cronica,
intossicazione da wvit. D, ecc. l| PHP nella sua espressio-
ne completa si manifesta con sintomi a carico dell'ap-
parato urinario (calcolosi), osseo (osteite fibroso-cisti-
ca), muscolare (mialgia, ipotonia, ipostenia), SNC
(depressione, deterioramento cognitivo), gastroenteri-
co (ulcera). Lipersecrezione di PTH (primitiva o
secondaria) si esprime, sul piano bicumorale, con iper-
calcemia e ipofosfatemia.

It caso

Una donna di 77 anni s & presentata nel giugno 2002
all'ambulatorio per le demenze (Unita di Valutazione
Alzheimer) del nostro istituto, accompagnata dal figlio,
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per un detenioramento cognitive esordito circa sei
mesi prima. Casalinga, con scolaritd di quattro anni,
destrimane, senza famigliaritd di demenza, la signora
viveva sola dal 1999, anno in cui era rimasta vedova,
Sino alla fine del 2001 provvedeva autonornamente
alla propria persona e alla gestione della casa. Nell'a-
namnesi remota: ipertensione lieve in trattamento
farrnacologico, menopausa chirurgica a 48 arni (iste-
rectormiz totale per fibromatos), diabete mellito in
trattamento dietetico, ulcera duodenale guarita far-
macologicamente nel 1997, gozzo normofunzionante.
Mel gernaio 2002 inizio a soffrire di cervicoalgia, assu-
mendo una postura flessa del capo; la deambulazione
divenne incerta; in concomitanza depressione e difet-
ti mnesici lentamente ingravescenti, con ripercussione
negativa su alcune attivita di base (igiene personale) e
strumentali (assunzione dei farrnaci, cura della casa),

Alla nestra prima visita, nel giugno dello stesso anno,
la signora presentava deterioramento cognitivo di
grade moderato-severo gid evidente al colloguio (e
confermato dalla testisticas MMSE corretto  13/30,
MODA corretto 47.8/100), depressione, ipotonia dei
ruscoll del tronco, miopatia prossimale; la deambula-
zione era incerta, con anteropulsione lombare e
retropulsione del tronco. La TAC dell'encefalo
mastrava segni di ipoafilusse vascolare nella sostanza
bianca perventricolare. Dagli esami di laboratorio
ipercalcemia (12 mg/dl, vn. B4-9.7) & ipofosfatemia
(1.8 mg/dl, vn. 2.7-4.5), con normalita della funzione
tiroidea, dell'acido folico, della vit. BI 2 e degli altri esa-
mi routinari. Il PTH |-84 (CAP) risultava elevato:
243.| pg/ml, wn. 5-39. In assenza di altre possibili cau

se di iperparatiroidismo, i si orientava verso un iper-
paratiroidismo primitive, La scintigrafia delle paratiroi-
di non risultava dirimente, per cui si concordava con
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il chirurge 'esplorazione chirurgica del collo. Linter-
venta esplarativo metteva in evidenza, oltre al noto
gozzo multinodulare, un ingrandimento della parati-
roide superiore destra (1.7 x 04 x 0.3 em.). Il chirur-
go procedeva a tiroidectomia totale e paratirodecto-
mia subtotale. Allanalisi microscopica fa paratiroide
asportata aveva le caratteristiche dell'iperplasia ade-
nomatosa,

Dopo lintervento chirurgico, avwenuto nell'agosto, la
paziente aveva un graduale recupero fisico e mentale,
con ripresa completa delle attivita svalte prma della
malattia. Visitata da noi a fine dicembre 2002, appari-
va in buone condizioni, con regressione della sinto-
matalogia muscolare e di quella cognitiva, | MMSE
corretto era 24/30.

CDNSIDEQAZI{)HI CONCLUSIVE

Una demenza reversibile va sempre sospettata di
fronte a un deterioramento cognitive. in particolars se
le caratteristiche cliniche sono diverse rispetto a quel-
le della m. di Alzheimer {(ad esempio il decorso acce-
lerato). |'esecuzione routinaria di esarmi di laboratoric
(tra cui la calcemia), TAC/RMN e EEG o altri accerta-
menti secendo le indicazioni del caso, pud consentire
di individuare una causa reversibile di demenza (Van
Crevel et al, 1999). Uiperparatiroidismo primitivo &
sostenuto nella maggior parte dei casi da un'adenoma,
pit raramente da un'iperplasia (Orvhall et al, 1994),
ed & diagnosticabile sulla base di ipercalcernia, ipofo-
sfaternia, aumento del paratormone; il deterioramento
cognitiva pud essere associato a sintomi & segni a cari-
co dellapparato muscolare, gastroentenceo, osseo e
urinario. La localizzazione precperatoria delliperplasia
o delladenoma non & facile, & il trattamento chirurgi-
ca & efficace in cltre il 90% dei casi (Orvhall et al,
1994). In una serie di 108 casi di PHP in anziani sopra
| 79 anni, 72 dei quali sottoposti a intervento chirurgi-
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co, Ohrvall e al, riportane bassa mortalitd e morbilita,
normalizzazione della caleemia nel 95% dei pazienti e
riduzione/scomparsa della sintomatologia nel 62%
(Orvhall et al., 1994).

Liperparatircidismo  primitive (PHP) pud essere
responsabile negli anziani e particolarmente nelle don-
ne di una forma di demenza che, opportunaments
trattata, regredisce. La letteratura internazicnale sug-
gerisce, in analogia con il caso da noi descritto, di inter-
venire chirurgicamente anche in etd avanzata (COrvhall
et al, |994; Formiga et al, 2000; Heath et al., 1980; Spi-
vak et al, |98%; Hayabara =t al, |987),
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