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Neuropathologie der Demenz
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Demenz - Definition

Beeintrachtigung von geistigen (kognitiven) Funktionen

(z.B. Gedachtnis, Sprache, Orientierung)

dadurch bedingte deutliche Beeintrachtigung der Fahigkeit zu

Aktivitdten des taglichen Lebens
Dauer von mindestens 6 Monaten

Ausgehend von einer normalen Leistungsfahigkeit

Alzheimer Krankheit: Neuropathologie

http.//www.advancedpsy.com, www.archiv.ethlife.ethz.ch




Alzheimer Krankheit: Mikropathologie

Apparative Diagnostik

http://www.advancedpsy.com, www.archiv.ethlife.ethz.ch

Strukturelle MRT und FDG-PET bei Alzheimer Krankheit

Liquormarker der Amyloid-Kaskade
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PET- Darstellung der Amyloid-Pathologie iRl CEBENES [ ElEtimosel et
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Leichte kognitive Stérung

mild cognitive impairment (MCI) Amyloid-PET-basierte Krankheitspradiktion bei MCI
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Zusammenfassung - Diagnostik

« Die Alzheimer Krankheit ist die haufigste Ursache einer Demenz
* Wesentliche pathologische Merkmale der Erkrankung kénnen mit

technischen Verfahren nachgewiesen werden

Therapie

» Die Differentialdiagnostik von Demenzen hat sich dadurch
verbessert

» Die Pradiktion einer Demenz bei Patienten mit MCI ist mdglich, aber
nicht zu 100%

* Pradiktion von Demenz bei MCI soll nur durch Experten und nach

intensiver Aufklarung und Einwilligung des Patienten erfolgen

Medikamentbse Therapie der Alzheimer Demenz: :
Impfung gegen Amyloid
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Behandlungswoche

Die Behandlung verschiebt den Krankheitsverlauf um 6-12 Monate

Rogers et al. Neurology 1998 Schenk D, et al. Nature. 1999



Immunisierung gegen Alzheimer
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Keine klinischen Effekte von Bapineuzumab bei
der Alzheimer Demenz
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Rinne et al., Lancet Neurol., 2010

Offentliche Reaktion auf jiingste Studienergebnisse zur
Alzheimer Demenz

auf A imer-Therapie

IPharmakcmzerne stoppen Medikamenten-Studie

Die passive Impfung mit dem Wirkstoff Bapineuzumab
galt als grofie Hoffnung In der Alzheimar-Theraple.
Jetzt brachen die federfiihrenden Pharmakonzerne die
letzte Testphase ab: Das Mittel gegen den Hirnverfall
Ist nicht wirksam genug.

Im Jahr 2014 wolten die US-Pharmakonzerne Pfizer und
Johnson & Johnson die Ergebnisse ihrer klinischen Studie
der Phase ll mit dem Wirkstoff Bapineuzumab
veroffenthichen Nach den guten Resultaten der vorhengen
Tests rechneten sie mit einem Erfolg. Jetzt geben sie die
Studien for das neue Medikament gegen Alzheimer auf. Der
Wirkstoff, in den grofie Hoffnungen geseizt worden waren, war offenbar nicht stark genug Die Entwicklung
des Medikaments werde eingestellt, gaben die koopenierenden Pharmaniesen bekannt

24, August 2012, 15:58 Uhr

Demenz-Medikament

Pharmakonzerne scheitern reihenweise an Alzheimer-Arzneien

Bei der Suche nach einem Medikament gegen Alzheimer gibt es schon wieder einen Riickschlag: Innerhalb eines
Monats musste der dritte Pharmakonzern in Folge einrdumen, bei der Entwicklung einer Arznei gescheitert zu sein.
Der Wirkstoff hatte sich in der Erprobung als weitgehend wirkungslos erwiesen.



M. Alzheimer: Medikamente in Entwicklung
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Frihintervention bei Alzheimer-Krankheit
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LS Mean Change in ADAScog,, Score

Solanezumab (Lilly):

Symptomatische Effekte bei leichter Alzheimer Demenz (MMSE 20-26)
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Zusammenfassung - Therapie

* Medikamente zur Behandlung der Alzheimer Krankheit sind heute
verfligbar

» Die heutigen Medikamente verzdgern den Krankheitsverlauf um ca.
6-12 Monate

* Erste Medikamente fir die kausale Behandlung der Alzheimer
Krankheit sind in der Entwicklung

* In der Zukunft wird man wahrscheinlich vor der Demenz mit der
Behandlung beginnen bei Patienten mit nur sehr leichten
Symptomen (z.B. MCI) und Biomarker-Hinweisen fiir die Alzheimer
Krankheit
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