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Wir werden immer alter!

Veranderte Nation

Le be nse rwa rt u n g Herausforderung , Altersstruktur”: Wie stark die Deutschen in die Jahre kommen

in Deutschland zum Zeitpunkt der Geburt (in Jahren)
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Demenzen als Erkrankungen des Alters nehmen zu

\

Anzahl der Menschen mit Demenz (in Mio.)"

/ N @ Deutschland @ Europa @ Global
Anzahl der Menschen mit Demenz in Deutschland (in Mio.)

aktuell*

* Deutschland & Global: ab 40 Jahren / Europa (EU & UK): ab 30 Jahren
** Deutschland: 2023 / Europe (EU & UK): 2018 / Global: 2019

\ Quellen: Alz. Europe 2020; WHO 2021; DAIZG 2024 | Grafik: DZNE 2024
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Definition Demenz

w Eine schwerwiegende Hirnveranderung, die zu einem
deutlichen Verlust geistiger Fahigkeiten und damit zu einer
nachhaltigerBeeintrachtigung der Alltagsbewaltigufighrt.

w oBewul3tseinsklarheait
w Ausschluss einer anderen Erkrankung wie z.B. Depression
w Dauer >6 Monate

nach ICD 10 und DSH
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ICD10-WHO Version 2019 _
Vereinfachte Zusammenfassung:

Kriterien der Demenz

Subjektive kognitive Beeintrachtigung(SCI/SCL

-Kognitive Leistungseinbul3e bestehend aus Subjektiv empfundene Einschrankungen
-Gedéachtniseinbuf3e und mindestens einer der folgenden Testpsychologisch nicht objektivierbar
Storungen: Erhaltene Alltagskompetenz
Aphasie
Apraxie Leichte kognitive Beeintrachtigung (MCI)
Agnosie Subjektiv empfundene Einschrankungen
-Storung der exekutiven Funktionen Testpsychologisch objektivierbar
-Progressive kognitive EinbuRRe, die mit der normalen Funktion Erhaltene Alltagskompetenz

interferiert

-Deutliche Veranderung zum Vorbefund
-Das Bewusstsein ist nicht getribt
-Symptomdauer mindestens 6 Monate
-Die Stdrung ist erworben

Demenz:

Alltagsrelevante kognitive Defizite
Chronisch oder fortschreitend:
mindestens 6 Monate anhaltend
ungetribtes Bewusstsein

ICD 10 und DS®l keine Relevanz der Biomarker!
-> ForschungskriterielWG-2 (2014) odeMNIA-AA (2018) nach ICD 10 und DSM¢
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Allgemeine Aspekte der
Demenzerkrankungen




OTTO VON GUERICKE . 0o . . .
UNIVERSITAT Universitatsklinik fir

MAGDEBURG Neurologie

5 N
i;n(ND DZNE

Demenzen sind Folge vdProteinopathien

Falsch gefaltet, Ab Oligomere und

. HyperphosphTau TDP43 FUS LewyKdrperchen
aggregiert Plaques yperphosp yrorp
Syndrome

Alzheimer Fronto-temporale Demenzen Lewy-Korp. Demenz
A Amnestisch A Behavioral A Lewy-Kérperchen

A Behavioral-Dysexekutiv A Nichtflussig-agrammatisch Demenz

A Logopenisch A Semantisch A Parkinson Demenz

A Posterior-kortikale Atrophie
A Kortiko-basales Syndrom
A Progressive supranukleére
Paralyse

Modifiziert nachElaniand Miller Nat RevNeurol2017
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Demenzen zeigen eine progrediente Pathologie

Amyloid

Tau

Alpha-
Synuclein

TDP 43
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Juckerand Walker Nature 2013
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Formen der AlzheimeErkrankung; verschiedene Neurodegenerationsmuster
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Late onset AD Primar prog. Aphasie Posterior kortikale Dysexekutive
(80%) (logopenische Variante) Atrophie Variante

ElaniandMiller Nat RevNeurol2017
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Zeitverlauf der BiomarketAkkumulation und Neurodegeneratioh
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: MCI e bis schwere
[ ] Demenz
1 |
l Friihe symptomatische i
_ _ _ _ o : Alzheimer-Krankheit I
Hypothetisches Modell dynamischer Biomarker der pathologischen Kaskade der AlzKeimieneit® I

Modifiziert nach Jack CR Jr et al.> MCI: Leichte kognitive Storung. # Bestatigt durch ein pathologisches Amyloid- und pTau/tTau-Liquor-Biomarkerprofil. 1) Porsteinsson AP et al. J Prev Alzheimers
Dis. 2021;8(3):371i1386. 2) Al z h e i Assediation. 2023 A | z h e idimease dasts and figures. Alzheimers Dement. 2023;19(4):1598-1695. 3) Jack CR Jr et al. Lancet Neurol. 2013;12(2):207-
216. 4) DGN e. V. & DGPPN e. V. (Hrsg.) S3-Leitlinie Demenzen, Version 5.0, 28.02.2025, verfiigbar unter: https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/038-013 (Zugriff am 20.07.2025).
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Zeitverlauf der BiomarketAkkumulation und Neurodegeneratioh
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Modifiziert nach Jack CR Jr et al.2 MCI: Leichte kognitive Storung. # Bestatigt durch ein pathologisches Amyloid- und pTau/tTau-Liquor-Biomarkerprofil. 1) Porsteinsson AP et al. J Prev Alzheimers
Dis. 2021;8(3):3711386. 2) A| z h e iAssediafion. 2023 A | z h e idisease dasts and figures. Alzheimers Dement. 2023;19(4):1598-1695. 3) Jack CR Jr et al. Lancet Neurol. 2013;12(2):207-
216. 4) DGN e. V. & DGPPN e. V. (Hrsg.) S3-Leitlinie Demenzen, Version 5.0, 28.02.2025, verfugbar unter: https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/038-013 (Zugriff am 20.07.2025).
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Symptomatische
Therapie
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Zeitverlauf der BiomarketAkkumulation und Neurodegeneratioh

»

Auffallig

Biomarker/Symptomatik

Un- le== =
auffallig Kognitiv unauffallig

Hypothetisches Modell dynamischer Biomarker der pathologischen Kaskade der AlzKeamieneit?

|

Leichte
Demenz

bis schwere
Demenz

Modifiziert nach Jack CR Jr et al.2 MCI: Leichte kognitive Storung. # Bestatigt durch ein pathologisches Amyloid- und pTau/tTau-Liquor-Biomarkerprofil. 1) Porsteinsson AP et al. J Prev Alzheimers
Dis. 2021;8(3):3711386. 2) A| z h e iAssediafion. 2023 A | z h e idisease dasts and figures. Alzheimers Dement. 2023;19(4):1598-1695. 3) Jack CR Jr et al. Lancet Neurol. 2013;12(2):207-
216. 4) DGN e. V. & DGPPN e. V. (Hrsg.) S3-Leitlinie Demenzen, Version 5.0, 28.02.2025, verfugbar unter: https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/038-013 (Zugriff am 20.07.2025).

Symptomatische
Therapie

Krankheits
modifizierende
AKTherapie
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Die Prognose einer leichten kognitiven Storung

Amyloid Tau Alzheimer Demenz Risiko | Alzheimer Demenz Risiko
nach 3 Jahren in % nach 5 Jahren in %

- - 5 10

+ + 60 90

L - 20 45

- + 25 50

Biomarkerpositive, leichte kognitive Storung: prodromale Alzheimer Erkrankung

Rostamzadehind Jessen, Nervenarzt 2020
Vos et al., Brain 2015
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Die
Gedachtnissprechstunde
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Liegen kognitive Einschrankungen vor ?

Und wenn ja, welche Erkrankung liegt dem zugrunde und
was kann man dagegen machen ?
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Gedachtnissprechstunde

Geschilderte ProblemeGedachtnis, Orientierung, Sprache, Wahrnehmung, Gerurtts
DSaOKYlI OlaaAayysz adz GAGFalAYy3dSE 12YLX SES ! 0f NdzZFS =

CTor MRI

Eigen und Fremdanamnese _ Blutuntersuchung MRT - T2, : Normalbefund MRT - T2, : DAT-Patient
Neurologische ’ ~

Untersuchung

S

Neuropsychologische Testun
.t ? 0 SpezialdiagnostilPET, SPEEenetik

N AD

Normal Demenzverdacht



Diagnostik

- Arztgesprach (Anamnese und Fremdanamnese)




Neurologische Untersuchung

Parkinsonsymptome (Rigdkinese Tremor)
Gangstorung

Inkontinenz

Blicklahmung: vertikale Blickparese typisch fur
PSP

Fokalneurologische Ausfélle als Folge eines
Schlaganfalls oder Hinweis auf eine
Raumforderung




Blutuntersuchung

BB

Blutmineralien (Elektrolyte)
Leber und Nierenwerte
Blutfette

Blutzucker
Schilddriisenhormone
Vitamin B12 und Folsaure
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Liquordiagnostik

Marker [Dimension] Ergebnis Phospho-Tau
unauffallig: < 50 pg/mi
Phospho-Tau [pg/mi] ‘m pathologisch: > 70 pg/ml

Marker [Dimension] Ergebnis Referenzbereiche fiir Gesamt-Tau:
350 mi

Gesamt-Tau [pg/ml] 663 Pg/

Marker [Dimension] Ergebnis

i 14133,00

AB 1-42 [pg/ml Referenzbereiche fiir Ap 1-42:
i h 485 pg/ml

AB-Ratio [pg/mi]
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Neuropsychologische Testung

Aufmerksamkeit
- Gedachtnis

- Exekutivfunktionen(hGheren mentalen bzw. kognitiven
Prozesse wie z.B. Impulskontrolle)

- Visuokonstruktion(z.B. Uhrentest)
- Sprachgz.B. Wortfindungsstorungen)
- Affektion (z.B. Depression)

DZNE
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Neuropsychologische Testung

Normal Demenzverdacht
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Verbale Flassigkeit Tiero

Boston Naming Test

Mini-Mantal Status

Wortlista Lernan Total

Wortlists Leman Durchgang 1

Wontliste Lernzn Durchgang 2

Wontliste Lemean Durchgang 3
Worlliste Aorufan
Wortlista Intrusionen

Wortliste Savings

Niederark Diskr

Figuren Abzeichnen
Figuren Abiufen
Figuran Savings

Trail Making Test A

Trail Making Test B

Trail Making Test 8/A |

Phonematische Flissigheit S-Worter

4

% N
aIKND DZNE

Testverfahren Rohwerte Cut-off-Wert M SD
(1,5 SD unter M)
Verbale Flissigkeit (
13,1 ’ E
( Tiere) > ) 21,8 58
BNT / <% /15 12,6 14,1 1
MMST A ,? /30 27,1 28,9 1,2
Wortliste lernen total C( /30 14,95 19,9 33
W%f':iie aL:m: i ReE A L 2,9 5 1,4
Bang Intrusionen: O
Wortliste Lernen:  |Richtig: A /10 T8 &5 ia
Durchashe:? Intrusionen: O
; . e /10
Wt{))rtlls;e Lernsen. Richtig: 2 5,95 7.9 13
urehgane Intrusionen: ®)
i - Kr. 2/2 Rh: 3 /3
Figuren abzeichnen Re: 2/2 Wii: 2 /4 ﬁ /11 9,2 10,4 0,8
st /10 3,95 6,8 19
Wortliste abrufen Richtig: /{ 4
Intrusionen: O 3,2 0,8 1,6
Richtige Ja: 2 /10
Wortliste wiedererkennen i - - -
Richtige Nein: A O /10
Figuren abrufen I:; gzz ‘\‘/CU \53//43 S /11 6,85 9,4 1,7
Phonematasdle Flassigkeit /{ 47 11 42
(S - Worter)
TMT - A (sec) > Stin 65,15 44,6 13,7
TMT - B (sec) nickt  duwre cefolr 194,15 117,8 50,9
¢ Ul
TMT B/A S (>3) 2,7 0,9
$aving Wortliste (%) Co vV 56,25 86,43 20,1
Diskriminabilitat (%) 609 88,1 96,5 5,6
Saving Figuren (%) C,GCIL) 65,3 90,8 17

zWert
Variable Min. | Max. Rohwert z-Wert
Verbale FlUssigkeit Tiere 0 - 6 -3.31
Boston Naming Test 0 15 12 -1.82
Mini-Mental Status 0] 30 18 -5.68
Wortliste Lernen Total 0| 30 4 -5.02
Wortliste Lernen Durchgang 1 0 10 1 -3.00
Wortliste Lernen Durchgang 2 0 10 1 -4.43
Wortliste Lernen Durchgang 3 0 10 2 -4.81
Wortliste Abrufen 0 10 1 -2.89
Wortliste Intrusionen 0 - 0 0.72
Wortliste Savings 0 - 50 % -2.34
Wortliste Wiedererkennen Diskriminabilitat 0| 100 60 % -3.87
Figuren Abzeichnen 0 11 9 -1.69
Figuren Abrufen 0 11 5 -2.45
Figuren Savings 0 - 56 % -1.72
Trail Making Test A 0| 180
Trail Making Test B 0| 300
Trail Making Test B/A 0 -
Phonematische Flussigkeit S-Worter 0 - 1 -3.22

Hinweis: Die z-Werte sind bezliglich Alter, Geschlecht und Ausbildungsjahre korrigiert (Normpopulation CERAD: N =
1'100; Normpopulation Phonematische Flussigkeit und Trail Making Test A + B: N = 604). Sie geben an, wieviele

Standardabweichungen der Skalenwert Uber oder unter dem enwarteten Wert liegt. Spannweiten: Alter CERAD: 49 -
92 Jahre; Alter Phonematische FiUssigkeit und Trail Making Test: 50 - 88 Jahre; Ausbildungsjahre (alle Tests): 7 - 20

Jahre.

14

Uhrentest:

GDS:

Sniffin’Sticks

b
Z

g

/12

(Score nach Shulmam, 1-6)

(0-5 unauffall, 510 leichte - maBige D.,10-15 schwere C

{Summe der korrekten Identifikationen)
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Diagnostik

- Neuropsychologische Profile -

A

AD LBD | PDD

Gedachtnis

Sprache

Raumlich-konstruktive Storungen

Aufmerksamket

Exelkutivfunktionen

Verhalten

AD, AlzheimeKrankheit; LBD, LewBodyDemenz; PDD, Demenz bei ParkinBoankheit; VD PSP, ProgresSwpranukleardlickparese; FTD, Frontotemporale Demenz
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Bildgebung des Kopfes

MRT¢ TZ;: Normalbefund MRT¢ T2 : ADPatient
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— Demenzen
Kortikal Kortikal und Subkortikal Subkortikal

Werkzeugstorung Storung des Gebrauchs von

/ \ \ Werkzeugen

Alzheimer Frontotemporale Makroangiopathische -LewyKdrpercherDemenz -Mikroangiopathischeraskulare
Demenz ~ DemenzBVFTD  vaskulare Demenz  _kortikobasales Syndrom Demenz
: (Multiinfarktdemenz) -Progressivé&upranukleéare
Blickparese (PSP)
-M. Parkinson mit kognitiver Storur

-Vaskulare Demenz

Posteriorekortikale Logopenische Progressive _
Atrophie Aphasie nichtfliissige Aphasie ~ Sémantische Demenz
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Bildgebung des Kopfes

FDGPET
Positronen

$m|33|onsh_ ot O ek ik i
omographie

.\
¢ <

MID [define] Pick's disease DAT aphasia
50 year okd male 69 year okd female 59 year old female

ﬁ'IKND

DZNE
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Bildgebung des Kopfes

AmyloidPET N
Positronen
Emissions
Tomographie

ﬁ” KN

N
DZNE
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CAZ2YENJISNI L dzyR . Af RISOdzy I&RA
DasATNSchema (Uberwiegend aus Liquor und MRT)

A Amyloid Pathologie Ab42/40 erniedrigt Amyloid Plaques

GesamiTau und Tau Ablagerungen

T Tau Pathologie phosphoTau erhoht (Forschung)

GesamiTau (?)
N Neurodegeneration Neurofilament Light GlukosePET(?) Atrophie
Chain (Forschung)

Rostamzadehind Jessen, Nervenarzt 2020, Jack eAlzi& Dem 2018
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Gedachtnissprechstunde

AndereFormen Ca. 25 % der SCI mit

Lewybody der Demenz AthEimerpathOIOgie
Demenz 6%
5%

Depression
7%

Ca. 50 % der MCI mit

Alzheimerpathologie
Alzheimer

Frontotemporale
Demenz Demenz/
8% gemischte Demenz

34%

Subjektive
kognitive

Beeintrachtigung

22%

Schneider et al. Ann &feurol2009
Wagner et al.Neurol 2012
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Gedachtnissprechstunde

MedikamentOse Therapiédcetylcholinesterasenemmgdyvlemantin, AmyloidAK)
NichtMedikamentOose Therapie weBErgotherapie

Empfehlungen zur Lebensfihrung

Informationen zu Unterstltzungsangeboten

Hinweise zum Umgang mit Patienten

Ggf. Moglichkeit zur Teilnahme an einer Studie

Angehorigengruppe
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Eine Patientin der
Sprechstunde




OTTO VON GUERICKE . 0o . . B
UNIVERSITAT Universitatsklinik fir

MAGDEBURG Neurologie

) N
&IKND DZNE

Anamnese:

U 1949 geboren

U Wortfindungsstorungen seit 2017,
allméhlich begonnen, allméhlich
zunehmend, nachrangig im Verlauf
auch Neugedachtnisstbrungen

U ADL im Wesentlichen ohne Hilfe

Arterielle Hypertonie

U neurologisch ausgepragte
Wortfindungsstérungen

5 (5
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Patienten

Anamnese:

U 1949 geboren

U Wortfindungsstorungen s
allmahlich begonnen, alln
zunehmend, nachrangig |
auch Neugedachtnisstort

u  ADL im Wesentlichen oht

U Arterielle Hypertonie

U neurologisch ausgepragte

Wortfindungsstorungen

~
Frauen, ab 13 Jahre Ausbildung, bis 69 Jahre

Testverfahren Rohwerte Cut-off-Wert M SD
(1,5 SD unter M)
Verbale Flussigkeit 188 26 48
(Tiere) /ﬁ\ ) A
7
BNT ( é ) /15 13,2 14,4 0,8
MMST \E'@/ /30 28,35 29,4 0,7
Wortliste lernen total M /30 19,2 23,4 2,8
Wortliste Lernen: ishiics [ /10
Durchgang 1 hentie Q 4 &l 14
Intrusionen: D
Wortliste Lernen: Richtig: 3 /10
Durchgang:2 o2 8,2 L2
B Intrusionen: 0
Wortliste Lernen: Richtig: (( /10
Durchgang 3 7,9 91 0,8
EEBNe Intrusionen: O
Figuren abzeichnen g;%ﬁ x:m 9,45 10,5 0,7
P, /10 6,4 8,5 1,4
Wortliste abrufen Richtig: ( A -z
Intrusionen: \4 1,05 03 0,5
ichtige Ja: C_ /10
Wortliste wiedererkennen mElsipes a
Richtige Nein: m
) Kr: ©O/2 Rh.: ¢¥3 A
F f 11 7,2 ) :
iguren abrufen Re O/ 2 Wi].:EA (( / 9,6 1,6
Ph . 2 . .. <
onematlsch-e Flussigkeit 78 15 48
(S - Worter)
TMT - A (sec) 65 Sele 56 39,7 1
TMT - B (sec) . Abbtiocl,s - 149 951 35,9
TMT B/A \mm a0, m@(mmf@v (>3) 2,5 038
Saving Wortliste (%) 5. 74,1 93,6 13
Diskriminabilitat (%) P E 93,7 98,5 3,2
Saving Figuren (%) oL 70,9 91,9 14

Uhrentest:

GDS:

Sniffin’Sticks

g /12

(Score nach Shulman, 1-6)

(0-5 unauffall.,5-10 leichte - méRige D.,10-15 schwere D.)

(Summe der korrekten Identifikationen)

&
IKND

\\\
DZNE
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allméahlic
zunehme

auch Ne
U ADLIm
U Arterielle
U neurologi

Wortfind
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Universitatsklinik fur

Patienten der Sprechstunde

S

amnese:

\J/ Marker [Dimension] Ergebnis

¢ | Phospho-Tau [pg/ml] [ 103,0

Z \V)

ﬁ Marker [Dimension] Ergebnis

\C Gesamt-Tau [pg/ml] 667
Marker [Dimension] Ergebnis
Ap 1-40 [pg/mi] 00
AB 1-42 [pg/ml] 347,00

AB-Ratio [pg/ml]

Phospho-Tau
unauffallig: < 50 pg/ml
pathologisch: > 70 pg/ml

Referenzbereiche fiir Gesamt-Tau:

350 pg/ml

Referenzbereiche fiir Ap 1-42:
485 pg/ml

Ratio: (1-42/1-40)x 10

ssssssssssss
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Patienten der Sprechstunde
[ R |

Anamnese:
EI s _geboren " . ATN Schema Liquor (Plasma)
U Wortfindungsstorungen seit 201
allméahlich begonnen, allméhlicl
zunehmend, nachrangig im Ver
auch Neugedachtnisstorungen ENaWZLE S Ab42/40 erniedrigt Amyloid Plagues
u ADL im Wesentlichen ohne Hilfi
U Arterielle Hypertonie
U neurologisch ausgepragte Gesam{Tau und Tau Ablagerungen

TTau Pathologie phospheTau erhéht (Forschung)

Wortfindungsstoérungen

] GesamiTau (?)
Wl N Neurodegeneration Neurofilament Light GlukosePET(?) Atrophie
Chain (Forschung)

‘ Marker [Dimension]

‘ Ergebnis

‘ Phospho-Tau

‘ Phospho-Tau [pg/ml]

[ 103,0

<50 pg/ml
\ jsch: > 70 pg/ml

Marker [Dimension]

‘ Ergebnis

‘ Referenzbereiche fiir Gesamt-Tau:

‘ Gesamt-Tau [pg/ml]

| es7

| 350 pg/ml

Marker [Dimension]

Ergebnis

AB 1-40 [pg/mi]

9655,00

A 142 [pg/mi]

347,00

Referenzbereiche fiir A 1-42:
485 pg/ml

Ap-Ratio [pg/ml]

04

Ratio: (1-42/1-40) x 10

\\\
DZNE



Anamnese:

u
5

c:

OTTO VON GUERICKE

UNIVERSITAT
MAGDEBURG

Universitatsklinik fiir
Neurologie

Patienten der Sprechstunde

e — -

1949 geboren
Wortfindungsstorun
allmahlich begonne

zunehmend, nachrg ..

auch Neugedéachtni
ADL im Wesentlichg
Arterielle Hypertoni
neurologisch ausge
Wortfindungsstorun

MCI im Rahmen einéngopenischer\phasie als Varlante einer
AlzheimerErkrankung

1949 geboren

U  Wortfindungsstorungen seit 2017, allmahlich begonnen, alimé
zunehmend, nachrangig im Verlauf auch Neugedachtnisstéru

U ADL im Wesentlichen ohne Hilfe
0 Arterielle Hypertonie
neurologisch ausgepragte Wortfindungsstérungen

Rivastigmimral inAufdosierundZiel 2 x 6 mg), Logopéadie,
Beratung Lebensgestaltung/ Risikomanagement

GesamiTau (?)
ININCVIGRESERETEWIIM Neurofilament Light GlukosePET(?) Atrophie
Chain (Forschung)

ﬁ?KND

lich
en

5555555

000000

eeeeeeeee
eeeeeeee

N
DZNE
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Bedeutung der
Frahdiagnostik
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Préklinische Phase

Logop
Aphasie

Gehirnfunktion

Subjektive Kognitive Leichte Kognitive
Stérung (SCI) Stérung (MCI)

Forschung Versérgung

eeeee

i

(SCI), MClI

Warum Friuhdiagnostik:

c:

N

ii?rKND DZNE

LBD Semant Variante
FTD
| |

ﬁ v

Diagnose maoglicher (auch reversibler) nicht neurodegenerativer ursachlicher Erkrankungen
Atiologische Zuordnung neurodegenerativer ursachlicher Erkrankungen
Prognoseeinschatzung (z.B. haben Alzheimer Biomaokéive MGPatienten eine
Wahrscheinlichkeit von 60 % bereits nach 3 Jahren eine Alzheimerdemenz zu entwickeln)
Fruhzeitige Beratung und Aufklarung der Patienten und Angehdérigen hinsichtlich Erkrankung,
Risikomanagement und Lebensgestaltung, dadurch Ungewissheit und Angst nehmen,
Patientenreise abkirzen, Zukunftsplanung ermdéglichen, Férderung der Entwicklung von

Bewaltigungsstrategien

Intervention zu einem Zeitpunkt mdglichst geringer irreversibler Neurodegenaration

Stabilisierung der Kognition auf moglichst hohem Niveau

Delirprophylaxe
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Logop > Praklinische Phase rrrrrrrrrrrrrr Alzheimer-Demenz LBD Semant Varlante
FTD
| |

Gehirnfu

eeeeee

ive
1)

ubjektive Kognitive eichte Kogni
Stérung (SCI) Stérung (MC
Forschung  Versérgung

Aphasie

L

(SCI), MClI

Warum Fruhdiagnostik:

cC:. C:. C:. . -

Frihzeitiger Beginn nichtmedikamenttser Therapien wie Ergotherapie

Frihzeitiger Beginn medikamentoser begleitender Therapien wie2dpal

Moglichkeit der AmylowntikGrpertherapie

Moglichkeit einer Studienteilnahme

Regelmalige kurzfristigere Kontrollen bei Alzheimer Risikopatienten erlauben einen mdglichst
frihen Beginn der medikamentdsen Therapie mit Beginn einer Demenz

Zukunftige Therapien eher in friheren Krankheitsphasen (Prodromalphase) und in Abhangigkei
der zugrundeliegenden Pathologie

Maoglichkeit einer moglichst frithzeitigen Therapie mit zuklnftigen Medikamenten
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Logop -_E Praklinische Phase rrrrrrrrrrrrrr Alzheimer-Demenz LBD Semanl’_ Varlante
Ap h aS I e ubjektive Kognitive eichte Kogni FT D
Stérung (SCI) i sterung (MCH | { |

| , ) Forschung Versérgung
J

ktion

Gehirnfu

eeeeee

ive
1)

(SCI), MClI

Warum Fruhdiagnostik:

cC:. C:. C:. . -

Frihzeitiger Beginn nichtmedikamenttser Therapien wie Ergotherapie

Frihzeitiger Beginn medikamentoser begleitender Therapien wie2dpal

Maoglichkeit der AmylotdntikGrpertherapie

Maoglichkeit einer Studienteilnahme

Regelmalige kurzfristigere Kontrollen bei Alzheimer Risikopatienten erlauben einen mdglichst
frihen Beginn der medikamentdsen Therapie mit Beginn einer Demenz

Zukunftige Therapien eher in friheren Krankheitsphasen (Prodromalphase) und in Abhangigkei
der zugrundeliegenden Pathologie

Maoglichkeit einer moglichst frithzeitigen Therapie mit zuklnftigen Medikamenten
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Amyloid-AntikOrpertherapie
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Amyloid-AntikOrpertherapie

U erste neu zugelassenes Medikamente seit 20 Jahren
U erstmals zugelassene Therapie fur MCI

U erstmals krankheitsmodifizierende, kausale Therapie
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2023 Alzheimer’s Drug Development Pipeline

(Target Class A
B Amyloid
g Epigenetic Modifyin
Inflammation/Immunity d (-3 i
[ Metabolism/Bioenergetics D\seas g BIOIOgic
Neurogenesis
=3 Neurotransmitter Receptors PHASE 1
= 8;?:;ﬁve . @Lecanemab A@ LuAFs7908 @ MI@LX1001
= Proteos.tasislP'rqteinopathies : O1BC-Ab002 @LY3372993
E _?;rl\japtlc Plasticity/Neuroprotection OcCpG1018 @EvK-2214
[ Vasculature @Av-1959 PHASE 2 @nio752
\s y A APNmAb0OS @811B080 [1Bacillus Calmette-Guerin ASHRA707
@ALz-101 OAL0c2  @Hydroxypropyl Beta Cyclodextrin — + ATBOG
@ALN-APP @ACI-24.060 WGnRH V@ Insulin IntranasaI+Empainﬂozin.g’::]?;g‘r“:ﬂmeab CvT3o1
@ACH35 @ Gantenerumab V@ Insulin Intranasal
@ ABvacio OExPlas OPegipanermin [l Semorinemab [J() 78006 []Bryostatin 1
WE2814 LX1001 ~p. O Proleukin [ im O Canaki
@ABBV916 paaymumay O ST @Alloplreg-
¥V Crenezumab @ Lecanemab PHASE 3 o nanolone
& [ Chinese \ @ INJ-63733657 V@E2814 T
< Traditional V@ bonanemab \ e
< Medicine A b "
W V@CORT108297 @bducanumab e cguide W@ Lecanemab _ WApi105 CIATHAO1
24 QCsT-2032 ° ve \ OBarictnib O guntanetap \ ABIASNS!
= [ AcB501 OnR1001 \ Ocve463 Obalzanemdor
- VL3003 i
c A B s700-1603 ™\ O™ Oplacamesine \ o iozin
= [IMk-1942 ] i
o O caffeine [JFosgonimeton O[] Dasatinib+Quercetin
(&) ONicotine [T Donepezil e iydroehiond @Deferip VoHA e
[CIREMO0046127 )2 0 asiatica

CIOAvP-785 / Wlcosapentethyl  [IMesitib
Eg';:(:;:mb @Metformin [CINE3107

i ONilotinib AOmega-3
@Piromelatine  [JSimufilam
M Tricaprilin ~ EITRx0237
@Valittramiprosate

A Mecamyl-
amine

OllElayta  Oexoso
[l Flosgossypii flavonoids

@ Trazodone

[IDronabinol

[C]Cannabidiol

OO 6c-AD1

B - - CJOMontelukast .MlB~6l26
[ Seltorexant D Sovatelide @ Obicelrapd [yyy150 ~ VMemanine
Asuvorexant  ORapamycin O Neflamapimod
OOrHcfee  / MTapgse  [lrehalose IO NanoLithium
idiol /" B TeimisartansPerindopril OSeri NPO3
@Valitramiprosate (ALz:go1) O Simufiam

Nicotinamide
O Valacyclovir @ Varoglutamstat .riboside
@Yangxue Qingnao

Subject Characteristics
A Healthy Volunteers

V Preclinical

@ Prodromal / Prodromal-Mild
M Mild-Moderate Dementia

(ORapamycin

Aricaprilin

[Csalsalate

@ Severe Dementia

% N
i;IKND DZNE

Warum seit 20 Jahren
kein neu zugelassenes
Medikament?

CummingsAlzheimerdDement2023
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Stadienmodeltler Alzheimer Erkrankung

-~

Studien der Vergangenheit
oft zu spat im
Krankheitsverlauf.

Biomarker abnormality

Detection threshold

Restricted  Cortical Ap Increased Widespread cortical PHF tau
MTL tau pathology  phosporylation pathology and acceleration of
pathology starts and secretion neurodegeneration

of soluble tau

Hansson, Nat Med 2021
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Studien der Vergangenheit
oft keine homogene
biomarkerorientierte
Probandenpopulation.
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AtiologiesyndromalerAlzheimerDemenzen
Histologische Pathologi&ntelle

Fractionattributable
% (95% 1)

Neuropathologicalindices

Alzheimer'sdiseasg ADNC) odpdn o6omPp b nTd
Vasculadiseasepathology HNdPy OMT Po b O0OHUC
LATENC 1730 MO PM b HH®DU

» -SynucleinopathAewybody pathology MMPP Ooydn b Mp D

295% Clsverederivedisingoootstrapping.
bvasculapathologiéacludedcerebral amyl@idgiopathatherosclerositeriolosclerosisdgrossnfarcts

SNAPSuspecteNonrAlzheimépPathology. ATELimbigpredominaagerelated DR43encephalopathy
ADNCA | z h ediseasmeudopathologicabngeL ATENC: LATEeuropathologicalnge

Nelson PT et al. Brain. 2019; 142(6): 18&G27
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Amyloid-Antikorpertherapie

U erste neu zugelassenes Medikamente seit 20 Jahren
U erstmals zugelassene Therapie fur MCI

U erstmals krankheitsmodifizierende, kausale Therapie
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Amyloid-Antikorpertherapie

U erste neu zugelassenes Medikamente seit 20 Jahren
U erstmals zugelassene Therapie fur MCI

U erstmals krankheitsmodifizierende, kausale Therapie
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Wichtige Aspekte der
AmyloidantikOrpertherapien
aus Kklinischer Sicht
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Bapinezumab Lecanemab
Crenezumab

|
|

Oligomer
nicht amyloidogen Amyloidogener Weg

|
l imer
sAPPa 'P ot Q == g)) \

APP sAPPB ] O
» O
extrazellular == '\Emer

L
l’;.

intrazellular
83 | €99
| AICD
|

InFo Neurologie+Psychiatrie 2024

%o Protofibrille
O

|

Fibrillen

Donanemab

Abb. ist K| generiert



Centiloidvaluesr
Centiloidvaluesh
Centiloidvaluesh pn |
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Centiloidscale

M /1 1
HAN Y2

&
IKND

\\\
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Nach Therapieende Zuwachs3ZCL pro Jahr, d.h. nach ca.
10 Jahren wieder 30 CL, (CSF steigt rascher an)

Adjusted mean change (95% Cl) in amyloid PET

04 = —&
Lo =20+ Low/medium tau
S A Donanemab
s A Placebo
-40
8_ Combined
E ® Donanemab
= 60 ® Placebo
=]
>
E
<C -80
-100

0 12 24 36 52
Time after baseline, wk

64

76

-
L
..
L
E&
8
]
e
N
3
.
e
’
B
=3
_"."
B
LOW HIGH
VISUAL READ

Amadory Alzheimer'sResearch &herapy2020

DonanemalrRAILBLAZER ALZ 2

Probability of complete a

24 wk

50 100 150
Baseline amyloid level, CL

@ Exposure-response model of amyloid plaque level over time

Amyloid plaque, CL

200

150

100

50

0

250

ShcherbininJAMA 2022
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ARIA-E ARIA-H

Microhaemorrhage

Superficial siderosis

Primary
MRI features

&

Parenchymal cedema in Leptomeningeal effusion GRE, T,* Small leptomeningeal

the left parieto-occipital in several sulci within the (solid circle)* haemosiderin deposit in
lobe (T,-FLAIR) right temporo-occipital lobe the left frontal lobe
(solid circle)’ (T,-FLAIR) (solid circle)’' sulcus (solid circle)’

- | 2
Nature and location of
leakage products Leakage of intravascular Leakage of proteinaceous Leakage of blood Leskaoe of blood
fluid and proteins into fluid into the degradation products d ag
% A3 . : i ? egradation products
G the parenchymal interstitial leptomeningeal/ into adjacent brain into subarachnoid space
fluid compartment subarachnoid space parenchyma

ARIA = AmyloiRelatedmagingAbnormalities AL G el 2028
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Lecanemab in Early Alzheimer’s Disease

ZU | aSSU ngSStUd I eecanemab Authors: Christopher H. van Dyck, M.D., Chad |. Swanson, Ph.D., Paul Aisen, M.D., Randall . Bateman, M.D.,
. Christopher Chen, B.M., B.Ch., Michelle Gee, Ph.D., Michio Kanekiyo, M.S., +n , and Takeshi lwatsubo, M.D. Author
Clarlty-AD Info & Affiliations

Trial

Isotyp
ZieFAmyloid-Spezies

Applikation
Dosis

Studiendesign

ZieklPopulation

Published November 29, 2022 | N Engl ] Med 2023;388:9-21 | DOI: 10.1056/NE]JM0a2212948 | VOL. 388 NO. 1
Copyright © 2022

ClarityAD
18 Monate

IgG1 humanisiert
(Oligomere), Protofibrillen

I. V. Infusion alle 2 Wochen
10 mg/kgKG

225 Zentren
1795 Teilnehmer
1:1 Randomisierung

MCI und leichte Demenz dae AD mit
Amyloid-Pathologie(via PET oder CSF)
50-90 Jahre

Abb. ist KI generiert
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Donanemab in Early Symptomatic Alzheimer

Z = I assun g Sstu d I ®O nanem ab Disease: The TRAILBLAZER-ALZ 2 Randomized
TRAILBLAZEALZ2 Clinical Trial

John R Sims 1, Jennifer A Zimmer !

, Cynthia D Evans ', Ming Lu 7, Paul Ardayfio 1,
JonDavid Sparks 1, Alette M Wessels 1, Sergey Shcherbinin 1, Hong Wang 1,

Emel Serap Monkul Nery T, Emily C Collins 7, Paul Solomon 2, Stephen Salloway 3 4,
Liana G Apostolova *, Oskar Hansson 8, Craig Ritchie 7, Dawn A Brooks ', Mark Mintun 1,
Daniel M Skovronsky 1; TRAILBLAZER-ALZ 2 Investigators

Trial TRAILBLAZER Z2

18 Monate
Isotyp IgG1 humanisiert
ZiekFAmyloid-Spezies Plagues
Applikation I. v. Infusion alle 4 Wochen
Dosis 1.400 mg ab Monat 4
Studiendesign 277 Zentren

1736 Teilnehmer
1:1 Randomisierung

ZielPopulation MCI und leichte Demenz due DAT mit
Amyloid-Pathologieund low/medium-
bzw. highTau-Pathologie(via PET)
60-85 Jahre

Abb. ist KI generiert



Primarer Endpunkt: IADRS

Donanemab flhrte zu einer Progressionsverlangsamung, die sich tUber die Zeit vergrolerte

iIADRS
adjustierte mittlere Veranderung (SE)

Verschlechterung

&
<«

35 %
Verlangsamung

durch Donanemab

in Woche 76

-14 I I I I

0 12 24 36 52
Woche

— Placebo 560 549 526 506 474
— Donanemab 533 517 487 459 441

A P<0,05, ** P<0,01, *** P<0,001, **** P<0,0001.

64

447
406

76

444
418

Abkurzungen: iIADRS=Integrated Alzheimer's Disease Rating Scale; NCS=Natural Cubic Spline; SE=Standardfehler

22 %
Verlangsamung
durch Donanemab
in Woche 76

iIADRS
adjustierte mittlere Veranderung (SE)

Verschlechterung

P
<«

Woche

— Placebo 824 805 767 738 693 651 653
— Donanemab 775 752 712 665 636 579 583

VV:MED163082
Sims et al. AAIC 2023

John RSimset al. 2023Aug8;330(6):512527.doi: 10.1001/jama.2023.13239.
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Vergleich deZulassungstudien

Phase IIl Studien ClarityAD TRAILBLAZER Z 2
ARIA =
Studienpopulation CDRSB 3,17 CDRSB 4,0 AmyloidRelated
MMST 25,5 MMST 22,4 ImagingAbnormalities
Primarer Endpunkt n /-SBWBL bis Monat 18) nIADRSBL bis Monat 18)
Sekundarer Endpunkt n /-SBWNBL bis Monat 18)
Verlangsamunggu Placebo -0,45 ¢ 27%) -0,7 €28,9%)
Amyloidreduktion -59 Centiloids -88 Centiloids
ARIA gesamt (vs. Placebo) 21,5 % (9,5%) 36,8% (14,9%)
ARIA E 12,6 % (1,7%) 24,0% (2,1%) - -
ARIA H 17,3 % (9,0%) 31,4% (13,6%) Vet 552 v, G B

Aussagekraft der vergleichenden
Darstellung eingeschrankt.

U ARIAE und ARIA treten bei ca. 235 % der Patienten auf und verursachen bei ca2Q%dieser Patienten Symptome
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Vergleich deZulassungstudien

Phase IIl Studien ClarityAD TRAILBLAZER Z 2
Studienpopulation CDRSB 3,17 CDRSB 4,0

MMST 25,5 MMST 22,4
Primarer Endpunkt n /-SBWBL bis Monat 18) nIADRSBL bis Monat 18)
Sekundarer Endpunkt n /-SBWNBL bis Monat 18)
Verlangsamunggu Placebo -0,45 ¢ 27%) -0,7 €28,9%)
Amyloidreduktion ' fei

36,8% (14,9%
24,0% (2,1%)
31,4% (13,6%

21,5 % (9,5%
12,6 % (1,7%)
17,3 % (9,0%

ARIA gesamt (vs. Placebo
ARIA E
ARIA H

i;IKND DZNE

ARIA =
AmyloidRelated
ImagingAbnormalities

Bisher liegen keine direkten
Vergleichsstudien vor, daher ist die
Aussagekraft der vergleichenden
Darstellung eingeschrankt.

U ARIAE und ARIA treten bei ca. 235 % der Patienten auf und verursachen bei ca2Q%dieser Patienten Symptome
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Vergleich deZulassungstudien
| lccanemab | Donanemab

Phase Il Studien ClarityAD TRAILBLAZER Z 2

Studienpopulation CDRSB 3,1

MMST 25,5

CDRSB 4,0
MMST 22,4

Primarer Endpunkt n =8BWBL bis Monat 18) n IADR{EBL bis Monat 18)
Sekundarer Endpunkt n /-SBWNBL bis Monat 18)
Verlangsamunggu Placebo -0,45 ¢ 27%) -0,7 €28,9%)
Amyloidreduktion -59 Centiloids -88 Centiloids

ARIA gesamt (vs. Placebo) 21,5 % (9,5%) 36,8% (14,9%)

ARIA E 12,6 % (1,7%) 24,0% (2,1%)

ARIA H 17,3 % (9,0%) 31,4% (13,6%)

i;IKND DZNE

ARIA =
AmyloidRelated
ImagingAbnormalities

Bisher liegen keine direkten
Vergleichsstudien vor, daher ist die
Aussagekraft der vergleichenden
Darstellung eingeschrankt.

U ARIAE und ARIA treten bei ca. 235 % der Patienten auf und verursachen bei ca2Q%dieser Patienten Symptome
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Vergleich deZulassungstudien

Phase IIl Studien ClarityAD TRAILBLAZER Z 2
ARIA =

Studienpopulation CDRSB 3,17 CDRSB 4,0 AmyloidRelated

MMST 25,5 MMST 22,4 ImagingAbnormalities
Primarer Endpunkt n /-SBWBL bis Monat 18) nIADRSBL bis Monat 18)
Sekundarer Endpunkt n /- SBV(BL bis Monat 18)
Verlangsamunggt Placebo
Amyloidreduktion
ARIA gesamt (vs. Placebo) 24
ARIA E 12 6 % (1, 7%) 24 O% (2,1%) - -
ARIAH 17,3 % (9,0%) 31,4% (13,6%) Vergleichastudien vor, daher st die

Aussagekraft der vergleichenden
Darstellung eingeschrankt.

U ARIAE und ARIA treten bei ca. 235 % der Patienten auf und verursachen bei ca2Q%dieser Patienten Symptome
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LecanemalClarity AD OperLabel Extension (4 Jahre)
Vergleich zur externen ADNUind Biofinderkohorte

Adjusted Mean Change from
Baseline (*SE) in CDR-SB

Lecanemab
Placebo
ADNI
BioFINDER

A Der Effekt nach 18 Monaten
verdoppelt sich nach 36 Monaten
und verdreifacht sich nach 48
Monaten.

I
Visit (Months) o 3 6 9 12 15 18 24 30 36 42 48

N (Placebo) 875 849 828 813 779 767 757

N (ADNI) 436 410 401 121 301 173 173 98 98

Note: OLE includes those participants on and for BioFINDER data are from BioFINDER 1
Based on modified intention-to-treat analysis population. Adjusted mean change from baseline, SE and p-value are derived using mixed model repeat measures (MMRM) with treatment group, visit, treatment group by visit interaction, clinical ,useof 's disease

Bitte beachten Sie, dass die hier
abgebildete Patientenpopulation
auch homozygote ApoE e4-Trager
umfasst und damit von der
Zulassung fir Lecanemab in der
EU abweicht. Homozygote ApoE
e4-Tréger sind durch die Zulassung
fiir Lecanemab in der EU von der
Behandlung ausgeschlossen
Lecanemab ist in der EU
ausschlielich als intravendse
Infusion mit einer Dosierung von 10
mg/kg Kérpergewicht, verabreicht
einmal alle 2 Wochen, zugelassen.

at

baseline, ApoE4 carrier status, region, baseline value by visit interaction as fixed effects, and baseline value as covariate
ADNI, Aizheimer's Disease Neurimaging Initiative. CDR-SB, Clinical Dementia Rating-sumof boxes. OLE, open-label extension. SE, standard error.
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Gesprach mit Patienten und Angehdrigen

Erklarung des potentiellen Nutzens:

U Konzept der ursachlichen Therapie mit
Abbau der Plaques

U Zu erwartende Verzogerung der kognitiven
Verschlechterung von durchschnittlich 30%

Erklarung der potenziellen Risiken:

U Amyloidnachweigmit entsprechenden Risiken
der Verfahren) im Vorfeld notwendig

U ARIA mit gegebenenfalls auch klinischen Folgen

U Infusionsreaktionen

Zusatzliche Aspekte:

U Regelmaliger Infusionen alle 2 bzw. 4 Wochen mit
entsprechendem zeitlichen Aufwand

U Notwendigkeit des MRMonitoring mit
entsprechendem zeitlichen Aufwand

U Angehoriger notwendig?

Patientenkarte
zur sicheren
Anwendung 7

XLEQEMBIY

Bitte lesen Sie auch die Gebrauchs-
information (Packungsbeilage) zu
LEQEMB! aufmerksam durch.

Bitte tragen Sie diese
Karte immer bei sich.

Wichtige Sicherheitsinformationen
zu Amyloid-bedingten
Bildgebungsanomalien und
intrazerebraler Blutung

Version 2.0
(Stand der Information: September 2025)

Informationen 4’I;' |
isunla
zu lhrer (donanemab)

Behandlung mit  uwesone
Kisunla®

a?KN D

khe:klista Amyloid-Antikérpertherapie
Name: Datum:

geboren:

Diagnose:

Voraussetzungen fur Diagnostik, Therapie und
Kontrolluntersuchungen gegeben?

iagf MCI oder lei i Demenz
Positiver Amyloidnachweis (CSF oder PET)
50- ca. 80 Jahre alt
MMSE 20-30

Sind,

moglich
[ e

Apole- Homorygoe

e e Kogrtive Stsrung erkideen koamen
Neine AT

3 10mm
Durchmesser, beine pertuiebe Sderose, b vasogenes Odem

Ao 32 Lakuive infarkte. hesve Teeritoriaintarice, ke SAE o8 Farekas 3, beine
ABRA, kel CAA11

Aeine TIA

Schwere Depression

N

DZNE
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Zusammenfassung
AmyloidantikOrpertherapien
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Voraussetzungen:

U MRTTauglichkeit

U Alzheimererkrankung (MCI
oder leichtgradige DAT)

u Amyloidnachweis

keine ApoEHomozygotie

U keine Antikoagulantien

cC:

&
IKND

N
DZNE
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Voraussetzungen: Ca 10%aller potentiellen Patienten erftillen
Anforderungen fur Antikorpertherapie

U MRTTauglichkeit

U Alzheimererkrankung (MCI  [EERAa i s s
. . clinical trials of aducanumab and lecanemab?
oder leichtgradige DAT) f - -
L E G PR G
U keineApoEHomozygotie aging tncsmy w
U keine Antikoagulantien 5,255 3%
randomly recruited community (n=19)

dwelling adults 50-90 years old

met all inclusion and none of the
exclusion criteria for the lecanemab
it niversitétsklinik . N 2 152
FEEEIRE Mo Ehoo (onne y dlinicaltrial

with amyloid PiB PET scan done
869

0,
with a positive amyloid-positive PiB 5 / 0
PET scan (n=12)

Symptomatische
Therapie

Biomarker/Symptomatik

237

had mild cognitive impairment met all inclusion and none of the
(MCI; n = 222) or mild AD (n = 15) exclusion criteria for the aducanumab
: clinical trial

Only a small proportion of participants in the MCSA would be eligible
for anti-amyloid mABS if the criteria used in the clinical trials of

lecanemab and aducanumab were applied in routine practice

Pittocket al, Neurology2023
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Voraussetzungen:; Ca 10%aller potentiellen Patienten erfiillen Wer profitert am meisten?
Anforderungen fur Antikorpertherapie

U MRTFTauglichkeit U jungere Patienten <75 Jahre
U Alzheimererkrankung (MCI B T e e L u MCI
oder leichtgradige DAT) f skiciianloisio ol : i Wenig Tau Last
u Amy|0idnaChweiS ﬁg‘::f::.‘,‘:;’f.!,’:.‘.‘;’;’.‘:f A&eranalyﬁ:;:cti::;:smimngzs’ U Schnell Responder
U keineApoEHomozygotie 1"* aemg tacshr <! W
U keine Antikoagulantien 5,255 3%
randomly recruited community (n=19)

dwelling adults 50-90 years old

met all inclusion and none of the
exclusion criteria for the lecanemab
2 '] 1 52 clinical trial

with amyloid PiB PET scan done

869

0
with a positive amyloid-positive PiB 5 / 0
PET scan (n=12)
had mild cogn%ve impairment met all inclusion and none of the
(MCI; n = 222) or mild AD (n = 15) exclusion criteria for the aducanumab

clinical trial

Only a small proportion of participants in the MCSA would be eligible
for anti-amyloid mABS if the criteria used in the clinical trials of

lecanemab and aducanumab were applied in routine practice

Pittocket al, Neurology2023
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Voraussetzungen:; Ca 10%aller potentiellen Patienten erfiillen Wer profitert am meisten?
Anforderungen fur Antikorpertherapie

U MRTFTauglichkeit U jungere Patienten <75 Jahre
U Alzheimererkrankung (MCI B T e e L u MCI
oder leichtgradige DAT) , skiciianloisio ol . i Wenig Tau Last
U Amyloidnachweis ﬂi crosssectionalswayor || M g™ U Schnell Responder
U keineApoEHomozygotie ' Agimg csny " W
U keine Antikoagulantien 5,255 3%
randomly recruited community (n=19)

dwelling adults 50-90 years old

met all inclusion and none of the
. N exclusion criteria for the lecanemab
oo ([?ZNE 2,1 52 clinical trial
with amyloid PiB PET scan done
869 o
with a positive amyloid-positive PiB 5 / 0
PET scan (n=12)
had mild cogn%ve impairment met all inclusion and none of the
(MCI; n = 222) or mild AD (n = 15) exclusion criteria for the aducanumab
' : clinical trial

Only a small proportion of participants in the MCSA would be eligible
for anti-amyloid mABS if the criteria used in the clinical trials of

lecanemab and aducanumab were applied in routine practice

Pittocket al, Neurology2023
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am Standort Magdeburg bisher 10 Patienten
Einmalig moderate Infusionsreaktion, keine ARIA
Stabilisierung in der neuropsychologischen Testung
z.T. eigenund auch fremdanamnestisch moderate Verbesserung i
Regelméafige Infusionen werden eher als positiv empfunden

U Korpergewichtsadaptiert U Einfacherer Dosierung

U mglw weniger ARIA U Weniger Termine

U Ggf. Fortfihrung der U Ggf.Beendigurder
Therapie nach 18 Therapie vor 18 Monaten

Monaten
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Vielen Dank!




