
Il giornale dello STROKE • 1 • Giugno 2011 11

Malattia di Alzheimer e demenza vascolare: quanti sono i casi “misti”?

suggerito la presenza di un maggior numero 
di pazienti con demenza di natura sia dege-
nerativa sia vascolare verso una minoranza di 
pazienti con demenza vascolare e demenza di 
Alzheimer “pura”.

In questo studio ci siamo proposti di valu-
tare la presenza di fattori di rischio vascolare 
nel totale dei pazienti con demenza, diagno-
sticati e seguiti nel Centro di Ricerche cliniche 
dell’Università di Camerino. Sono state quindi 
riesaminate le cartelle cliniche di tutti i casi 
diagnosticati come AD e VD rivalutando i dati 
vascolari emersi all’imaging. In tutti i soggetti 
(AD e VD), inoltre, sono stati misurati i fattori 
di rischio vascolare.
MATERIALI E METODI

Procedura diagnostica
Il campione complessivo è formato da 374 

soggetti (229 femmine e 145, età media 72,9), 
valutati nel Centro di Demenza dell’A.O.R.N. 
“Antonio Cardarelli” di Napoli. Sono stati uti-
lizzati i criteri diagnostici del DSM-III-R per 
la diagnosi di demenza e per la diagnosi diffe-
renziale11. I criteri diagnostici utilizzati per la 
diagnosi di AD e per la diagnosi di VD sono in 
accordo con i criteri NINCDS-ADRDA12 per la 
diagnosi di AD probabile e con i criteri NINDS-
AIREN13 per la diagnosi di VD probabile. 

BACKGROUND

La demenza di Alzheimer (AD) è caratte-
rizzata da un’insidiosa e graduale progressione 
di disturbo di memoria e di altre funzioni co-
gnitive, con compromissione del quotidiano e 
modifiche di comportamento1-2. Complessi-
vamente la prevalenza di demenza, malattia di 
Alzheimer inclusa, è circa 2% a 65 anni, e cresce 
fino al 50% nelle età ≥853-4. L’AD è il tipo di 
demenza più diffusa: la prevalenza di demenza 
vascolare (VD) è difficile da stimare per la di-
somogeneità dei criteri adottati. La prevalenza 
di demenza aumenta in presenza di comorbi-
dità, in particolare di tipo vascolare: l’aspetto è 
più evidente a partire dai 75 anni. I soggetti in 
questa fascia di età, infatti, hanno – in oltre la 
metà dei casi – almeno due patologie concomi-
tanti, essenzialmente di tipo vascolare5. I fattori 
di rischio vascolare sembrano dunque rilevanti 
anche nell’AD. Sul piano dell’anatomia patolo-
gica, inoltre, in almeno un terzo dei cervelli di 
soggetti con AD sono evidenti danni vascola-
ri6-7, come angiopatia amiloide, degenerazione 
endoteliale e fibrosi. Ne deriva l’ipotesi che il 
coinvolgimento vascolare contribuisca signi-
ficativamente all’espressione clinica di AD8-9. 

La rivalutazione di questi aspetti ha pro-
posto un ripensamento dell’attuale classifica-
zione delle demenze. Una recente review10 ha 
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cardio, patologie valvolari, fibrillazione atriale, 
ictus ischemico, TIA (transient ischemic attack), 
tabagismo, familiarità positiva per patologie ce-
rebrovascolari. Inoltre sono stati rivalutati i dati 
alla TC o alla RM dei pazienti con demenza di 
Alzheimer attraverso la scala Wahlund14. Tale 
scala stima l’entità del danno vascolare valutando 
separatamente le alterazioni della sostanza bianca 
e dei gangli della base, nelle aree frontali, parieto-
occipitale, temporale, cerebellari/infratentoriali. 
Un punteggio uguale o maggiore di 2 suggerisce 
la presenza di lesioni vascolari significative. 

Di conseguenza, i pazienti il cui punteggio 
era superiore o uguale a 2 e con la presenza di 
almeno due fattori di malattia vascolare sono stati 
riclassificati come demenza di Alzheimer definita 
“mista”, mentre i pazienti con punteggio inferio-
re a 2 sono stati riclassificati come AD “pura”.

RISULTATI

Dall’iniziale campione di 374 soggetti de-
menti, la VD è stata trovata nel 14% dei casi, 
l’AD nel 66 % dei casi; il 20% era affetto da altri 
tipi di demenza (Lewy Body Dementia, LBD; 
Corticobasal Degeneration, CBD; Primary Pro-
gressive Aphasia, PPA; Frontotemporal Demen-
tia, FTD). Quando i soggetti con AD sono 
stati riclassificati in base alla presenza/assenza 
dei danni cerebrali vascolari valutati sull’imaging 
attraverso la scala Wahlund, 164 su 246 (44% 
del campione totale) hanno mostrato lesioni 
vascolari che variavano dagli infarti lacunari a 
lesioni confluenti della sostanza bianca. Il 22% 
del campione totale (82 pazienti) non ha mo-
strato danni vascolari. I pazienti senza lesioni 
vascolari e senza fattori vascolari in comorbidità 
sono stati classificati come casi AD “puri”, quel-
li con lesioni e fattori concomitanti come casi 
AD misti (MD) (figura 1). 

Dalla valutazione dei fattori vascolari nei tre 
gruppi di pazienti (MD, AD, VD), l’iperten-

Tutti i pazienti sono stati valutati attraver-
so test di screening (MMSE, Clock test), scale 
funzionali (BADL, IADL) e una dettagliata 
valutazione delle funzioni cognitive, effettuata 
da psicologi, per la diagnosi differenziale e/o 
per definire lo stato cognitivo se erano presenti 
incertezze. Tutti i pazienti sono stati sottoposti 
a un esame neuroradiologico alla loro prima 
osservazione, che è stata una TAC in due terzi 
dei casi e una RM negli altri casi.

Infine, per individuare demenze secondarie, 
sono stati effettuati i prelievi di vitamina B12, 
acido folico e la funzionalità tiroidea. Come 
aiuto per differenziare i tipi di demenza, è stata 
utilizzata anche la scala Hachinski.

Riclassificazione dei casi di demenza
Per la riclassificazione dei casi di demenza, 

sono stati raccolti i dati retrospettivi attraverso 
la rivalutazione delle cartelle cliniche del cam-
pione di studio. Sono state valutate la presenza/
assenza dei fattori vascolari: ipertensione, diabe-
te, ipertrigliceridemia, obesità, infarto del mio-

Figura 1 Percentuale del campione di pazienti 
dementi prima e dopo la riclassificazione. a, Campione 
totale; b, riclassificazione dei pazienti in base alla 
presenza/assenza di danni cerebrali vascolari valutati 
sull’imaging. AD, malattia di Alzheimer; VD, demenza 
vascolare.
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Discussione e conclusione

I risultati di questa ricerca confermano l’in-
coerenza di una scissione netta tra processo de-
generativo e vascolare nella maggior parte dei 
casi di malattia di Alzheimer. Sembra invece 
ragionevole, così come sostenuto da Viswa-
nathan e da Aguero Torres10,15, che tra i due 
processi esista un continuum e la maggior parte 
dei soggetti con danno cognitivo si situerebbe 
all’interno di esso. Potremmo rappresentarlo 
con una linea continua, dove agli estremi vi 
sarebbero i soggetti con malattia di Alzheimer 
pura da un lato e con demenza vascolare pura 
dall’altro, mentre l’ area intermedia, di fatto la 
più estesa, comprenderebbe il maggior numero 
dei casi in cui i fattori degenerativi e vascolari 
si sommano. 

I fattori vascolari, così come suggerito da 
ricerche sugli animali16-17 e da studi di neuropa-

sione è stata trovata nel 64,8% dei pazienti con 
MD, nel 54,1% dei pazienti affetti da VD, e nel 
30,5% di quelli con AD; il diabete era presen-
te nel 27,9% dei soggetti con MD, nell’83,8% 
VD e nel 12,2% dei pazienti AD; l’infarto del 
miocardio era presente nel 18,8 % dei soggetti 
con MD, nel 71,4% VD e nel 8,5% dei pazienti 
AD; la fibrillazione atriale era presente nel 7,9% 
MD, nell’83,8% VD e nel 12,2% AD; l’ictus 
emorragico/ischemico nel 14,5% dei pazienti 
affetti da MD, nel 6,5% di quelli con VD e 
nello 0% AD; la presenza di fenomeni di TIA 
è stata trovata nel 13,9% dei soggetti con MD, 
nel 58,8% dei pazienti VD e nel 1,2% AD; 
il tabagismo nel 19,4% dei pazienti affetti da 
MD, nel 51,4% dei pazienti affetti da VD e nel 
4,9% di soggetti AD; la familiarità positiva per 
disturbi cerebrovascolari era presente nel 35,2% 
dei pazienti MD, nel27% dei soggetti con VD 
e nel 19,5% dei pazienti AD (figura 2).

Figura 2 Presenza di fattori vascolari in base 
a patologia: a, demenza di Alzheimer (DA); b, 
demenza mista (DM); c, demenza vascolare 
(DV).
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Rev Neurol 2009 Jun; 5(6): 305-6.

21. Sparks DL, Scheff SW, Liu H et al. Increased in-
cidence of neurofibrillary tangles (NFT) in non-de-

tologia, potrebbero indurre alcuni significative 
alterazioni, capaci di stimolare un processo ag-
giuntivo a quello degenerativo per lo sviluppo 
di demenza. È stato dimostrato che l’ischemia 
cronica, per esempio, altera la formazione di 
proteina precursore dell’amiloide cerebrale e 
modificare la clearance di A beta18-20. In altre 
parole, una patologia vascolare avrebbe un effet-
to sinergico al processo neurodegenerativo21- 22 
attraverso meccanismi di ipoperfusione e asso-
ciato ipometabolismo23-25. 

I risultati di questo studio sono in accordo 
con quelli di precedenti ricerche. Essi hanno, 
nell’insieme, implicazioni rilevanti in termini 
sia terapeutici sia soprattutto preventivi. Come 
suggerito da dati di metanalisi26, la prevenzio-
ne e il trattamento del rischio cardiovascolare 
possono ridurre e rallentare la progressione della 
demenza mista. 

Poiché la demenza mista rappresenta una 
parte così rilevante delle demenze e una di-
visione netta tra i processi degenerativo e va-
scolare non è di fatto applicabile alla maggior 
parte dei casi, un efficace intervento preven-
tivo sugli aspetti vascolari potrebbe avere una 
ricaduta significativa sul globale carico della 
demenza. 
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confabulazioni e alterazioni nella personalità 
(figura 1).

Oggi la sindrome ACoA completa è rara-
mente osservata, grazie ai miglioramenti delle 
tecniche chirurgiche e per lo sviluppo di nuo-
ve metodologie, come quella endovascolare. 
Tuttavia sono osservabili sintomi meno severi: 
pazienti operati di ACoA possono presentare, 
oltre ai deficit mnesici, alterazioni comporta-
mentali (impulsività, irritabilità, apatia, labi-
lità emotiva, sintomi depressivi) e difficoltà di 
planning.

INTRODUZIONE

L’arteria comunicante anteriore (ACoA) è 
uno dei più frequenti siti di aneurisma cerebra-
le. Dopo intervento per rottura di aneurisma 
dell’ACoA sono state frequentemente descrit-
te alterazioni cognitive significative, anche in 
pazienti con outcome neurologico favorevole1-2. 
I deficit più frequentemente riscontrati riguar-
dano la memoria, le abilità di pianificazione e 
le funzioni esecutive. I deficit di memoria con-
cernono prevalentemente la rievocazione dif-
ferita (verbale e visuospaziale) e, diversamente 
da quanto avviene nei pazienti con malattia di 
Alzheimer o sindromi amnesiche da lesione 
temporale mediale, migliorano nel riconosci-
mento o con l’utilizzo di clue (suggerimenti). 
Il disturbo di memoria è, quindi, ben definito 
ed è tipico di lesione del basal forebrain. Altre 
disfunzioni cognitive osservate riguardano de-
ficit delle funzioni “frontali” e sono quindi evi-
denti nella pianificazione e nel decision making. 
Confabulazioni, perseverazioni e alterazioni 
comportamentali sono riportate. Il quadro 
clinico complessivo è generalmente descritto 
proprio come “Sindrome ACoA” per indica-
re una triade di sintomi: danno di memoria, 

Deficit cognitivi dopo intervento 
per aneurisma dell’arteria 

comunicante anteriore. 
Clipping versus trattamento endovascolare
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Figura 1 Sindrome ACoA completa: sintomi 
caratterizzanti.
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VALUTAZIONE NEUROPSICOLOGICA

Tutti i pazienti sono stati valutati dopo al-
meno 40 giorni dall’intervento con test stan-
dardizzati sulla popolazione italiana (tabella 2).

La memoria verbale a lungo termine è stata 
valutata con il test di memoria logica (test del 
breve racconto) e il test delle 15 parole di Rey; 
la memoria verbale a breve termine (span) con il 
test di ripetizione seriale di parole bisillabiche; 
la memoria visuospaziale a breve termine (span 
spaziale) con il test di Corsi. 

La capacità di attenzione selettiva è stata 
valutata con il test delle matrici attentive. Le 
funzioni frontali-esecutive sono state valutate 
globalmente con la Frontal assessment battery 
(FAB) e il test di Stroop per l’effetto-inter-
ferenza di stimoli distraenti. Attraverso il test 
dell’orologio e la copia della figura di Rey è stata 
valutata la pianificazione. Il test di fluenza ver-
bale fonemica ha indagato le capacità frontali. 
L’intelligenza e il ragionamento logico-astratti-
vo sono stati valutati attraverso il test di Raven 
(APM47). Le abilità visuospaziali e prassico-
costruttive con il test dell’aprassia costruttiva 
di Milano. La valutazione comportamentale 
è stata effettuata attraverso un questionario ad 
hoc. È stato, inoltre, somministrato a tutti i 
pazienti il Beck Depression Inventory (BDI) per 
valutare la presenza di sintomi depressivi. 

RISULTATI

Nella tabella 2 sono riportati i risultati neu-
ropsicologici dei due gruppi (gruppo 1, clipping; 
gruppo 2, EVT). 

Dall’analisi descrittiva del campione, ana-
lizzando le frequenze di distribuzione, non 
emergono differenze significative nei due 

Mentre la terapia chirurgica (clipping) con-
siste nella dissezione del colletto dell’aneuri-
sma attraverso una clip, che provoca l’esclusione 
dell’aneurisma dal circolo cerebrale, negli ultimi 
dieci anni viene sempre più spesso adoperato il 
trattamento endovascolare (EVT). Pochi studi, 
tuttavia, hanno confrontato le due tecniche in 
termini di outcome cognitivo, concentrando-
si quasi esclusivamente sull’analisi dei tassi di 
mortalità e morbidità.

Scopo di questo studio è valutare comparati-
vamente gli esiti cognitivi in pazienti sottoposti 
a intervento di clipping versus EVT.

METODO

Soggetti

Sono stati selezionati 18 pazienti operati di 
aneurisma dell’ACoA presso l’Ospedale “An-
tonio Cardarelli” di Napoli, nove operati con 
clipping, e nove trattati con EVT (tabella 1). 

Di questi soggetti, cinque (due clip, tre EVT) 
non avevano avuto l’emorragia subaracnoidea 
(ESA). Di tutti era nota la Glasgow Coma Scale 
(GCS) all’ingresso e dimissione, e il punteggio 
Fisher (misurazione della gravità dell’ESA). 
Tutti presentavano all’ingresso un grado di 
Hunt and Hess scale (H&H) pari a I-II. La 
proiezione dell’aneurisma era simile in tutti e 
la dimensione era compresa tra 5 e 10 mm. La 
TC evidenziava una quota ematica intraven-
tricolare in quattro casi del gruppo clipping e 
uno di quello EVT. Tutti i pazienti sono stati 
operati in early surgery. Nessuno dei pazienti 
aveva deficit neurologici alla dimissione. La TC 
post-trattamento mostrava invece una piccola 
ipodensità frontobasale in due casi clipping e 
profonda in un caso EVT. 

Tabella 1  Descrizione del campione: come rilevabile le caratteristiche del campione sono omogenee per età 
e punteggio Fisher

Sesso  
(n)

Età media/DS  
(anni)

Emorragia 
subaracnoidea (n)

Fisher

Gruppo 1 (clipping) M (3) 
F (6)

53,778 ± 11,851 7 2: 3 pazienti 
3: 4 pazienti

Gruppo 2 (EVT) M (3) 
F (6)

53,333 ± 7,874 6 2: 4 pazienti 
3: 2 pazienti
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inoltre, differenze significative tra i pazienti 
che avevano avuto ESA e quelli con aneurisma 
incidente. Le funzioni cognitive risultate mag-
giormente deficitarie sono, in egual misura, la 
memoria e le funzioni esecutive. 

Per quanto riguarda la valutazione compor-
tamentale, metà dei pazienti presentavano una 
sintomatologia depressiva moderata, verosimil-
mente di tipo reattivo. Dai colloqui clinici e dai 
questionari ad hoc sono emerse, infatti, in questi 
pazienti, e in misura minore negli altri, mag-
giore labilità emotiva e apatia. Tali alterazioni, 
non correlate ai deficit cognitivi e ugualmente 
distribuite nei due gruppi, non avevano effetto 
significativo sulla vita quotidiana. Tutti i pa-

gruppi per le variabili età e scolarità; il livel-
lo di scolarizzazione è risultato leggermen-
te più elevato nei pazienti EVT, ma senza 
raggiungere significatività al Mann-Whitney. 
Non sono emerse differenze significative tra 
i due gruppi rispetto alla presenza/assenza di 
ESA. Per quanto riguarda la variabile sesso, 
il rapporto maschi/femmine è risultato 1:2, 
compatibilmente con i dati in letteratura che 
descrivono una prevalenza della patologia nel 
sesso femminile. L’analisi statistica, effettuata 
utilizzando il test non parametrico di Wil-
coxon-Mann-Whitney, non ha evidenziato 
differenze significative nell’outcome cognitivo 
nei due gruppi di pazienti. Non sono emerse, 

Tabella 2  Risultati delle valutazioni neuropsicologiche

Gruppo

Test neuropsicologici Clipping  
(media; DS)

EVT  
(media; DS) Differenze

MMSE 26,778 ± 2,991 27,889 ± 3,219 N.S.

Fluenza semantica 13,444 ± 5,816 15,750 ± 5,660 N.S.

PM47 23,556 ± 7,518 27,222 ± 5,995 N.S.

AC di Milano 10,778 ± 2,048 12,333 ± 1,225 N.S.

Span verbale 3,444 ± 0,726 4,000 ± 1,000 N.S.

Span spaziale (corsi) 4,333 ± 0,707 4,778 ± 0,667 N.S.

15 parole di Rey (r. immediata) 39,667 ± 17,840 40,222 ± 17,108 N.S.

15 parole di Rey (r. differita) 9,111 ± 4,457 8,556 ± 3,941 N.S.

Breve racconto 9,722 ± 4,410 12,167 ± 6,108 N.S.

Figura complessa di Rey 
(copia)

24,778 ± 9,028 31,722 ± 4,071 N.S.

Figura complessa di Rey 
(memoria)

9,667 ± 7,479 10,444 ± 9,687 N.S.

Clock test 7,500 ± 2,979 7,944 ± 3,005 N.S.

Fluenza fonemica 22,111 ± 11,450 26,889 ± 11,952 N.S.

FAB 11,889 ± 4,045 14,111 ± 3,180 N.S.

Stroop (tempo) 25,889 ± 14,456 23,737 ± 16,640 N.S.

Stroop (errori) 1,000 ± 1,521 1,444 ± 2,698 N.S.

Matrici attentive 43,444 ± 9,939 46,778 ± 12,706 N.S.

Hamilton 9,778 ± 8,843 9,444 ± 6,085 N.S.

Medie e deviazioni standard dei pazienti dei due gruppi. Differenze analizzate mediante Mann-Whitney.
EVT: trattamento endovascolare
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zienti, inoltre, è stato evidenziato un modesto 
quadro depressivo, che pur potendo derivare 
da disfunzioni concomitanti della corteccia 
orbito-frontale, più probabilmente esprime 
una lieve sindrome reattiva, confermata pe-
raltro dall’anamanesi.

Infine, l’outcome neuropsicologico globale dei 
pazienti sottoposti a clipping è risultato analogo 
a quello dei pazienti sottoposti a EVT, nessu-
na differenza essendo emersa alla valutazione 
statistica comparativa tra i due gruppi. Questo 
aspetto, indagato da pochissimi altri lavori, in-
dica che la scelta tra una o l’altra metodologia 
può prescindere da un ipotetico maggiore ri-
schio di sequele cognitive.

BIBLIOGRAFIA

1. Fontanella MM, Bergamasco L, Perozzo P et al.  
Neuropsychological and neurophysiological evalua-
tion after anterior communicating artery (ACoA) 
aneurysm surgery. J Neurosurg Sci 2000; 44(2): 61-
66; discussion 66-67.

2. Hutter BO, Gilsbach JM. Which neuropsychological 
deficit are hidden behind a Good Outcome (Glasgow 
= 1) after aneurismal subarachnoid hemorrhage? Neu-
rosurgery 1993; 33: 999-1006.

Ulteriori approfondimenti
Abe M, Ohtake H, Suzuki M, Fujii T, Yamadori A.  

Qualitative features of confabulation in a case with 
basal forebrain amnesia. No To Shinkei 2001; 53 
(12): 1129-34.

Alexander MP, Freedman M. Amnesia after anterior 
communicating artery aneurysm rupture. Neurology 
1984; 34(6): 752-7.

Beck AT, Ward CH, Mendelson M, Mock J, Erbaugh 
J. An inventory for measuring depression. Arch Gen 
Psychiatry 1961; 4: 561-71.

Beck AT. Beck Depression Inventory. San Antonio: 
Psychological Corporation, 1987.

Beeckmans K, Vancoille P, Michiels K. Neuropsycho-
logical deficits in patients with an anterior commu-
nicating artery syndrome: a multiple case study. Acta 
Neurol Berl 1998; 98(3): 266-78.

Bindschaedler C, Assal G, de Tribolet N. Cognitive 
sequelae following rupure after aneurysms of the an-
terior communicating artery and the anterior cerebral 
artery. Retrospective study of 56 cases. Rev Neurol 
(Paris) 1997; 153(11): 669-78.

Chan A, Ho S, Poon WS. Neuropsychological sequelae 
of patients treated with microsurgical clipping or en-

zienti avevano ripreso la loro attività lavorativa 
senza eccessive difficoltà. 

In un solo caso sono stati riscontrati deficit 
cognitivi severi e persistenti, riguardanti pre-
valentemente la memoria e le funzioni fron-
tali, associati ad anosognosia, disorientamento 
spazio-temporale, deliri, allucinazioni, e a per-
severazioni e confabulazioni, con un impatto 
significativo sul quotidiano. Si tratta di una 
paziente, di 67 anni, trattata con clipping, la cui 
sintomatologia rispecchia i criteri dell’amnesia 
del basal forebrain, caratterizzata da deficit per-
manenti di apprendimento e memoria, amne-
sia retrograda e confabulazioni. Tale forma di 
amnesia è spesso associata a deficit frontali, a 
causa delle strette connessioni tra il prosencefalo 
basale, il diencefalo e lobi frontali.

CONCLUSIONI

L’area più frequentemente danneggiata dopo 
interventi sull’arteria comunicante anteriore è 
il basal forebrain. Esso comprende più nuclei 
(nucleo accumbens, del setto, nuclei della ban-
da diagonale, sostanza innominata) e contiene 
essenzialmente neuroni colinergici a estesa pro-
iezione corticale. Il basal forebrain è anche at-
traversato da vie (fornice, stria terminale, banda 
diagonale di Broca) a proiezione monoaminer-
gica su varie regioni corticali. Funzione centrale 
del basal forebrain è fornire acetilcolina a ippo-
campo e corteccia, e dopamina, noradrenalina e 
serotonina a diverse altre aree. Ne consegue che 
la disfunzione si traduce in un deficit colinergi-
co che comporta danno di memoria al quale si 
può associare, se vi è disfunzione della corteccia 
orbitale prefrontale, un danno di pianificazione 
e decision making. 

I pazienti studiati presentavano, coeren-
temente con quanto atteso, disfunzioni nei 
domini mnesico ed esecutivo. I deficit erano, 
in tutti i casi, di modesta entità e con minimo 
impatto sulle attività quotidiane, a eccezione 
del caso singolo riportato. L’analisi qualitativa 
ha anche evidenziato che erano soprattutto 
inefficaci il controllo inibitorio e di stimoli 
interferenti: anche questo è un dato atteso, 
essendo queste abilità legate alla corteccia cin-
golata anteriore. In entrambi i gruppi di pa-



Il giornale dello STROKE • 1 • Giugno 2011 21

Deficit cognitivi dopo intervento per aneurisma dell’arteria comunicante anteriore

Fontanella M, Perozzo P, Ursone R, Garbossa D, Bergui 
M. Neuropsychological assessment after microsur-
gical clipping or endovascular treatment for anterior 
communicating artery aneurysm. Acta Neurochirur-
gica 2003; 10: 867-72.

Mavaddat N, Kirkpatrick PJ, Rogers RD, Sahakian BJ. 
Deficits in decision making in patients with aneu-
rysms of the anterior communicating artery. Brain 
2000; 123(Pt 10): 2109-17.

Mavaddat N, Sahakian BJ, Hutchinson PJ, Kirkpatrick 
PJ. Cognition following subarachnoid haemorrhage 
from anterior communicating artery aneurysm: rela-
tion to timing of surgery. J Neurosurg 1999; 91(3): 
402-7.

Osimani A, Vakil E, Blinder G, Sobel R, Abarbanel JM. 
Basal Forebrain Amnesia: A Case Study. Cog Behav 
Neurol 2006; 19: 65-70.

Parmin AP, Bindschaedler C, Harsent L, Metzler C. 
Pathological false alarm rates following damage to 
the left frontal cortex. Brain Cognition 1996; 32: 
14-27.

Stenhouse LM, Knight RG, Longmore BE, Bishare SN. 
Long-term cognitive deficits in patients after surgery 
on aneurysms of the anterior communicating artery. J 
Neurol Neurosurg Psychiat 1991; 54: 909-14.

Volpe BT, Hirst W. Amnesia following the rupture and 
repair of an anterior communicating artery aneurysm. 
Neurol Neurosurg Psychiatry 1983; 46: 704-9.

dovascular embolization for anterior communicating 
artery aneurysm. Eur Neurol 2002; 47(1): 37-44.

Damasio AR, Graff-Rodford NR, Eslinger PJ, Dama-
sio H, Kassell N. Amnesia following basal forebrain 
lesions. Arch Neurol 1985; 42: 263-81.

De Luca J, Diamont BJ. Aneurysm of the anterior com-
municating artery: A case report. J Clin Exp Neurop-
sychol 1995; 17: 100-21.

De Luca J, Cicerone KD. Confabulation following aneu-
rysm of the anterior communicating artery. Cortex 
1991; 27: 417-23.

D’Esposito M, Alexander MP, Ficher R, Mac Glinchey-
Berroth R, O’Connor M. Recovery of memory and 
executive function following anterior communica-
ting artery aneurysm rupture. J Int Neuropsychol Soc 
1996; 2: 565-70.

Diamont B, De Luca J, Kelley SM. Memory and Execu-
tive functions in amnesic and non-amnesic patients 
with aneurysms of the anterior communicating artery. 
Brain 1997; 120: 1015-25.

Fisher CM, Kistler JP, Davis JM. Relation of cerebral 
vasospasm to subarachnoid hemorrhage visualized by 
computerized tomographic scanning. Neurosurgery 
1980; 6: 1-9.

Fasanaro AM, Valiani R, Russo G, Scarano E, De Falco 
R, Profeta G. Memory performances after anterior 
communicating artery aneurysm surgery. Acta Neurol 
1989; 11(4): 272-8.





  *Allego assegno n.  ___________________________
  *Pago anticipatamente attraverso c.c.p. n. 51059202 (Allego ricevuta)
 * Bonifico bancario: Bancoposta IBAN IT40A0760101600000051059202 

intestato a Edi.Ermes s.r.l.

 * Bonifico bancario: Intesa San Paolo Spa, Rete San Paolo IMI, filiale 04, 
IBAN: IT10 Q0306901604100000012831 intestato a Edi.Ermes s.r.l.

 *Addebitate l’importo sulla mia carta di credito:

  American Express  Visa  Carta Sì  Diners

 n.  data di scadenza 
 autorizzando l’organizzazione emittente all’addebito sul mio conto

Fattura SÍ       NO  
 C.F. _____________________________________________________
 P. IVA  ___________________________________________________
   (entrambi necessari se richiesta fattura)

 *Contrassegno 
*Aggiungere al totale dell’acquisto € 7,00 per le spese di spedizione 
 (gli ordini senza il contributo delle spese non saranno evasi)

Nome o ragione sociale

C/o (ragione sociale o persona interessata)

Indirizzo (via e n.)

Città + Provincia

C.A.P. Pref. + Telefono

e-mail

Data di nascita
 gg mm aa 

Firma

QUALIFICA
 Medico, specialità ............................................................................................................................
 Studente in  ......................................................................................................................................
 Altro (specificare)..............................................................................................................................

Consento che i miei dati siano utilizzati per l’invio di comunicazioni della Casa Editrice 
e di altre operazioni di marketing; i dati saranno trattati nel rispetto  
del DL n. 196/2003 - Codice della privacy.  
Barri questa casella solo se intende rinunciare a questa opportunità 

I prezzi indicati sono soggetti a variazioni: pertanto farà fede l’ultima proposta pubblicata 
Diritto di recesso. L’acquirente ha la facoltà di revocare gli ordini di libri unicamente mediante l’invio di una lettera raccomandata, datata e firmata dall’acquirente,  

con ricevuta di ritorno o telefax o telegramma (confermato con raccomandata con ricevuta di ritorno entro le successive 48 ore) atti a consentire l’identificazione del cliente e dell’ordine  
(merce, data, luogo ecc.) al seguente indirizzo: Edi.Ermes s.r.l., Viale E. Forlanini, 65 - 20134 Milano. La disdetta deve essere spedita entro e non oltre il settimo giorno  

successivo alla data di sottoscrizione dell’ordine del ricevimento dei volumi richiesti quando trattasi di prodotti editoriali.

Spese di spedizione DA AGGIUNGERE A QUALSIASI ORDINE: € 7,00 (esclusi gli abbonamenti pagati anticipatamente)

G
IU

20
11

  Aiello - Neuropsicofisiologia - Clinica e riabilitazione delle funzioni cognitive - 
€ 90,00

  Balconi - Il comportamento visivo - Elementi di psicologia e neuropsicologia 
dei movimenti oculari - € 20,00

  Cisari, Molteni - Stroke - Clinica e riabilitazione - € 30,00
  Gallai, Paciaroni - Trattato italiano delle malattie cerebrovascolari - € 98,00
  Hales, Yudofsky - Neuropsichiatria - € 115,00

  Hanaway et al. - Il Sistema Nervoso Centrale dell’Uomo - Atlante - € 25,00
  Herndon - Scale di valutazione in neurologia - € 67,14
  Leoncini - La verità dei sogni - Dalla psicologia alle neuroscienze - € 10,00
  Linden - La mente casuale - Come l’evoluzione del cervello ci ha dato l’amore, 
la memoria, i sogni e Dio - € 19,00

  Mai, Assheuer, Paxinos - Atlante di anatomia dell’encefalo - € 87,80
  Meyer, Quenzer - Psicofarmacologia - Farmaci, cervello e comportamento - 
€ 70,00

  Monaco - Neurologia - Manuale di apprendimento - Edizione multimediale 
con CD-ROM - € 79,50

  Pini, Sarchielli, Zanchin - Trattato italiano delle cefalee - € 98,00
  Schiffer - Io sono la mia memoria - € 18,00
  Scifo - L’autismo tra psicoanalisi e neuroscienze - 
Verso un modello patogenetico e terapeutico integrato - € 13,43

  Stahl - Psicofarmacologia essenziale - Basi neuroscientifiche 
e applicazioni pratiche - € 68,00

Spettabile Ufficio Abbonamenti Edi.Ermes Viale E. Forlanini 65 - 20134 Milano

per telefax 24 ore su 24 
02.70.21.12.83

per posta c.c.p.  
n. 51059202

E-mail  
eeinfo@eenet.it@ On line

www.ediermes.it
Ordini telefonici al numero 
02.70.21.12.74

(segreteria telefonica attiva durante la chiusura degli uffici)

Il giornale dello STROKE - Abbonamento annuale

 Persone fisiche - € 15,00
 Enti e Società - € 30,00
 Estero-Persone fisiche - € 30,00
 Estero-Enti e Società - € 60,00

I l  g i o r n a l e  d e l l o

STROKE
Organo Ufficiale della  
Società Italiana per lo Studio dello Stroke

Abbonamento annuale: 
€ 15
3 numeri/anno

Abbonati ora per il 2012!
Usufruirai del 15% di sconto sui volumi 
ordinati direttamente a edi·ermes



Trattato italiano  
delle malattie 
cerebrovascolari
A cura di  
Virgilio Gallai e Maurizio Paciaroni 

Società Italiana  
per lo Studio dello Stroke

Volume 21 x 28 cm, cartonato - Pagine 636, illustrato
ISBN 978-88-7640-779-6 - € 98,00 

Le malattie vascolari sono in Italia la prima causa di morte: diversi studi hanno dimostrato che 
l’intervento precoce è l’unica possibilità che permette di migliorare la prognosi del paziente. Oltre a 
questo, è importante la prevenzione dei fattori di rischio: il loro controllo porta a una riduzione della 
probabilità di avere il primo episodio ischemico. Per i pazienti già colpiti da un accidente cerebrova-
scolare, l’uso di farmaci antiaggreganti piastrinici o anticoagulanti riduce ulteriormente la possibilità 
di avere una recidiva ischemica a livello cerebrale.

In Italia non esisteva un trattato sullo stroke preparato da Autori italiani, ma solo opere tradotte: in 
questo volume, unico nel suo genere, sono descritte e discusse le conoscenze acquisite dai più recenti 
trial clinici che hanno ottenuto risultati importanti applicabili alla buona pratica critica. 

 ❖ Indispensabile e completo
 ❖ Basi anatomo-fisiopatologiche  

 delle malattie cerebrovascolari
 ❖ Diagnosi
 ❖ Ictus da cause rare
 ❖ Terapia
 ❖ Emorragie
 ❖ Cognitività e ictus
 ❖ Prognosi e recupero

edi·ermes
Viale Enrico Forlanini 65, 20134 Milano

Tel +39.02.70.21.12.74 - Fax +39.02.70.21.12.83 
E-mail: eeinfo@eenet.it - Internet: www.ediermes.it - www.eenet.it

Sconto soci SISS -15%

€ 83,30


