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Demenz-Erkrankungen nehmen absolut und mit dem Alter zu.
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Demenz ist ein klinisches Syndrom und keine Krankheitsentitit.

!MERKE

Unter Beriicksichtigung der leicht unterschiedlichen De-
menz-Kriterien von DSM-IV, ICD-10 und National Institu-
te on Aqging-Alzheimer’s Association (NIA-AA) besteht
das demenzielle Syndrom in einer erworbenen,
chronischen, komplexen kognitiven Stérung, die
zumeist eine Stérung des Gedachtnisses beinhaltet,
eine Beeintrachtigung von Alltagsfunktionen be-
dingt und mit intaktem Bewusstsein einhergeht.
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Neurokognitive Storungen entwickeln sich zumeist graduell
in einem Spektrum von normalen kognitiven Funktionen
bis hin zur schweren Demenz

* Normaler kognitiver Status
» Subjektive Gedachtnisstorung

« Messbare kognitive Defizite ohne alltagsrelevante Einschrankung der
Lebensfuhrung (MCI)

 Leichte Demenz: Kognitive Defizite mit alltagsrelevanter Einschrankung der
Lebensfiihrung aber erhaltener Fahigkeit, unabhangig zu leben

* Mittelgradige Demenz: Schwere mnestische Defizite mit partiellem Verlust der
Fahigkeit zur selbststandigen Lebensfuhrung.
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Beantworten Sie die folgenden Fragen mit ,Ja“ oder ,Nein“:

Frage 1: Vergessen Sie haufig wichtige Termine oder konnen Sie lhren Alltag nur noch mit
Erinnerungsnotizen organisieren?

Frage 2: Fallt es Ihnen schwer, lhren Alltag vorausschauend zu planen?

Frage 3: Haben Sie zunehmend Probleme damit, alltagliche Aufgaben auszufuhren und sich an den
Ablauf von Routineaufgaben zu erinnern?

Frage 4: Haben Sie wiederholt Orientierungsprobleme in lhrer vertrauten Umgebung?
Frage 5: Haben Sie grofde Miihe damit, vertraute Gesichter wiederzuerkennen?

Frage 6: Fallt es Ihnen schwer aktiv an einem Gesprach teilzunehmen oder einer Unterhaltung zu
folgen?

Frage 7: Verlegen Sie Gegenstande an ungewohnliche Orte, weil Sie nicht mehr genau wissen, wozu
sie gut sind?

Frage 8: Haben Sie Schwierigkeiten bei alltaglichen Entscheidungen wie zum Beispiel der
angemessenen Kleiderwahl (Winterstiefel im Sommer)?

Frage 9: Ziehen Sie sich zunehmend aus Ihrem fruheren sozialen Leben zuruck?

Frage 10: Leiden Sie an starken Stimmungsschwankungen und haben Sie sogar den Eindruck, dass
sich lhre Personlichkeit verandert?
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Eine besorgnisserregende subjektive Gedachtnisstorung geht
mit einem hohen Risiko fiir eine Demenz-Entwicklung in den
nachsten Jahre einher.
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Jessen et al., Arch Gen Psychiatry, 2010; Jessen et al., Alzheimers Dement, 2022
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Die Diagnostik kognitiver Storungen beinhaltet einen
syndromalen und einen atiologischen Handlungsstrang.

DGPPN - DGN

Demenz

1 Eine friihzeitige syndromale und itiologische Diagnostik ist Grundlage der Behandlung und
Versorgung von Patienten mit Demenzerkrankungen und deshalb allen Betroffenen zu er-
moglichen.

Good clinical practice, Expertenkonsens

@ Springer

Diagnostik, Therapie und Pravention von Demenz-Erkrankungen



Gedachtnisambulanzen sind ein wichtiger Knotenpunkt eines
interprofessionellen und interdisziplindiren Netzwerks in der
Versorgung von Patienten mit neurokognitiven Stérungen.

Diagnostik - Vernetzungspartner Versorgung- Vernetzungspartner

Facharztlicher Standard Facharzte, Hausarzte
(Psychiatrie u/o Neurologie)
Pflegedienste,
Heilmittelerbringer

Neuropsychologie
Beratungsstellen,

soziale Dienste

Neuroradiologie

Nuklearmedizin

-
Labormedizin, inkl.

o Sozialberatung

Angehérigen- und
Betroffenenorganisation

Innovation

Humangenetik Pflegeberatung

Fortbildung

Hausner et al., Nervenarzt, 2020
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Diagnostik

Syndrom

Kognitiv

* Normaler kognitiver
Status

» Subjektive kognitive
Stoérung

* Leichte kognitive
Stérung (MCI)

+ Demenz

+ Leicht

+ Mittelgradig

+ Schwer

Nicht-kognitiv

+ BPSD

A

Diagnostischer Prozess

Anamnese
» Eigenanamnese
* Fremdanamnese

Y

v

A

Klinische Untersuchung
 Psychopathologisch
+ Allgemein kérperlich
* Neurologisch

v

A

Neuropsychologie
» Kurztest
« CERAD-Plus
» Flexible Testbatterie

Y

v

Strukturelle Bildgebung
* MRT

Y

«CCT
v
Laboruntersuchungen
* Blut
« Liquor

Y

v

Molekulare Bildgebung
* FDG-PET/HMPAO-SPECT
* Amyloid-PET
« FP-CIT-SPECT
EEG
Genetik

Y
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Y

Ursache

Neurodegenerativ

+ Alzheimer-Krankheit

» Lewy-Body-Krankheit

* Frontotemporale
Lobardegeneration

+ Andere

Vaskular

Gemischt

Affektiv

Andere




Beim mild cognitive impairment (MCI) bestehen objektiv
messbare, aber in den Alltagsaktivititen noch nicht

einschrankende Defizite.

Verbale Flossigket Tiere
Boston Naming Test
Mirs-Mantal Status
Worthiste Lemen Total

Wortliste Lernen Durchgang 1

-
Wonrtliste Lermen Durchgang 2

Wortliste Lemen Durchgang 3

Wortliste Abrufen

Wortliste Intrusionen

Wortliste Savings

Nortliste Wiedererkennen Diskrimmabilitat
Figuren Abzeichnen

Figuren Abrufen

Figuren Savings

Trail Making Test A
Trail Making Test B
Trad Making Test B/A

Phonematische Flussigksit S-Wortar
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71-jahriger Patient

Hohes Bildungsniveau

MMSE 29/30

Vollstandig erhaltene
Alltagskompetenzen

Klinisch manifeste
mnestische Defizite

Leistungsprofil der
CERAD-Testbatterie




Ein normales Testergebnis schliefdt eine kognitive
Verschlechterung nicht aus.
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Proteinablagerungen spielen eine zentrale Rolle in der
Pathogenese der Alzheimer-Krankheit.

N - DAEFRHDSGYEVHHQKLVFFAEDVGSNKGAIIGLMVGGVVIA - C

a-secretase

TACE

Roberson and Mucke, Science, 2006 (modifiziert); wikipedia
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Bei Auftreten der frithesten Symptome der
Alzheimer-Demenz ist die Alzheimer-Krankheit
bereits in ein Spatstadium eingetreten.

Abnormal 5

— CSFAB

— AR deposition

== CSF t-tau

=== CMRgI(FDG-PET)
= Hippocampus volume
== COmposite Memory

- CDR-SB

Biomarker magnitude

Normal

Preclinical AD ' MCI due to AD ' Dementia due to AD

Bateman et al., N Engl J Med, 2012; Wang et al., Alzheimer’s Dement, 2020

Diagnostik, Therapie und Pravention von Demenz-Erkrankungen



Die Alzheimer-Krankheit wird zunehmend

anhand von Biomarkern statt anhand von
neurokognitiven Symptomen definiert.

i 2 —_—
£ (:!) Alzheimer’s
;? ¥ CrossMark D @9 '

EVI Alzheimer’s & Dementia 14 (2018) 535-562 Lm

2018 National Institute on Aging—Alzheimer’s Association (NIA-AA) Research Framework

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition
of Alzheimer’s disease

Clifford R. Jack, Jr..**, David A. Bennet®, Kaj Blennow®, Maria C. Carrillo®, Billy Dunn®,
Samantha Budd Haeberleinf, David M. Holtzman®, William Jagusth. Frank Jessen',
Jason Karlawish’, Enchi Liu", Jose Luis Molinuevo', Thomas Montine™, Creighton Phelps”,
Katherine P. Rankin’, Christopher C. Rowe”, Philip Scheltens®, Eric Siemers',
Heather M. Snyder?, Reisa Sperling®
Contributors': Cerise Elliott, Eliezer Masliah, Laurie Ryan, and Nina Silverberg

Tau pathology Neurodegeneration Cognitive impairment

Alzheimer’s and
concomitantnon
Alzheimer’s
pathologic change

Alzheimer’s

pathologic change K
/

Non Alzheimer’s
pathologic change

I Alzheimer’s disease
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Tahle 2
Biomarker profiles and categories
AT(N) profiles Biomarker category
A-T-{N)- Normal AD biomarkers
A+T-(N)- Alzheimer’s
pathologic change
A+T+HN)- Alzheimer’s disease
Alzheimer’s
AFTHN+ Alzheimer’s disease iy
A+T-(N)+ Alzheimer’s and
concomitant suspected
nen Alzheimer’s
pathelogic change
A-THN)- Non-AD pathologic change
A TN+ Non-AD pathologic change
A-THN+ Non-AD pathologic change

* Suspected Non-Alzheimer’s
Pathophysiology (SNAP)

* Primary Age-Related Tauopathy
(PART)

* Limbic-predominant Age-related
TDP-43 Encephalopathie (LATE)




Nicht nur eine mediotemporale, sondern auch
eine parietale kortikale Atrophie ist typisch fiir
eine Alzheimer-Krankheit.

Schweregrade nach Scheltens Schweregrade nach Koedam

Urbach & Egger, Neurologie up2date, 2020
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Umschriebene frontale oder temporale Atrophien sprechen fiir
eine Erkrankung aus dem Spektrum der frontotemporalen

Lobardegenerationen (bvFTD, nf-avPPA, svPPA)

bvFTD

Bhogal et al., Eur Radiol, 2013
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Bei der Alzheimer-Krankheit sind typischerweise
die Liquor-Werte von A, erniedrigt und von Tau
erhoht.
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* Erniedrigte Werte von Af,, im Liquor von Alzheimer-Patienten
* Gleichzeitig erhohte Werte von Tau/pTau

* Verbesserte Vorhersagekraft durch Einbeziehung des AB,, 40-

Quotienten

Baldeiras et al., Alzheimer's Research & Therapy, 2018; Galasko et al. Arch Neurol. 1998; 55: 937-945;
wwuw.internationalpointofsale.com
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Die B-Amyloidose des Gehirns kann heute mit der
Positronenemissionstomographie (PET) in vivo
nachgewiesen werden.

F18-markiertes Florbetapir, Florbetaben, Flutemetamol

* Objektivierbare persistierende oder progrediente Gedachtnisprobleme und
auffallige Ergebnisse in einer kognitiven Testung

* Nicht-typische klinische Demenz-Prasentation
* Atypisch junges Alter (< 65 Jahre) des Auftretens einer Demenz

Miller, Science, 2012; Johnson et al., Alzheimers Dement, 2013

Diagnostik, Therapie und Pravention von Demenz-Erkrankungen



In den USA ist kiirzlich ein erster Test zur
Bestimmung von AB,, und AB,, im Blutplasma
zugelassen worden.

0.18+

0.16+

0.14+

AB42/AB40

0.124

0.10

Baseline plasma AB42/AB40 by
last amyloid PET status

Positive Converter
(n=26) (n=28)

Negative
(n = 66)

0.204

0.154

0.104

0.054

Baseline CSF AB42/A340 by
last amyloid PET status

}——— p=0.06 ————
b— p<0.0001 —
b—p<0.01 —

Positive Converter
(n = 26) (n=7)

Negative
(n=61)

Immunprazipitation/Massenspektrometrie

Schindler et al., Neurology, 2019; Li et al., Neurology, 2022
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Bei neurokognitiven Storungen ist eine gemischte
Neuropathologie mit degenerativen und vaskuldren
Anteilen eher die Regel, als die Ausnahme.

-

50-70 % Alzheimer-Demenz
15-25 % Vaskulare Demenz

9-15 % Gemischte Demenz

30-80 % Gemischte Pathologie
o

“A man is as old as his arteries” Thomas Sydenham (1624-1689)

Qiu et al., Curr Opin Psychiatry, 2007; Jellinger et Attems, | Neurol Sci, 2007; Toledo et al., Brain 2013;
Kapasi et al., Acta Neuropathol 2017; wikipedia
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Amyloid-Pathologie und vaskulidre Faktoren
tragen synergistisch zu altersassoziierten
kognitiven Defiziten bei.

— Af-negative with low
vascular risk

AB-positive with low

: vascular risk
0= == AR-negative with high

g vascular risk
L=
w = AB-positive with high
i vascular risk
]
&

_1 |

_2 1 | 1 1

0 2 4 7]

Time, y

Toledo et al., Brain 2013; Rabin et al., JAMA Neurology, 2018

Diagnostik, Therapie und Pravention von Demenz-Erkrankungen



In den USA ist Aducanumab aktuell fiir die
Behandlung eines MCI oder einer leichten
Demenz bei Alzheimer-Krankheit zugelassen.

m U.S. FOOD

& DRUG

ADMINISTRATION

O

EUROPEAN MEDICINES AGENCY

SCIENCE MEDICINES HEALTH
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Aducanumab fiithrt zu einer deutlichen
Reduktion der Alzheimer-Pathologie.
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Sevigny et al., Nature, 2016; Haeberlein et al., J Prev Alz Dis, 2022
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BEi MCI Oder leichter a CDR-$B (primary endpoint)
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Lecanemab reduiziert die Amyloid-Last deutlich und hat in einer
Phase III Studie die kognitive Verschlechterung bei Patienten mit
MCI oder leichter Demenz bei Alzheimer-Krankheit signifikant
verlangsamt; der Antikorper ist inzwischen in den USA
zugelassen. A coRsser

Worsening
E 0.0+
< 0.4 \
o 4]
£
G E 08 Lecanemab
5
23 12
-
£ L6+ Placebo
= P<0.001 at 18 mo
E 2.0 T T T T T 1
Q 3 6 9 12 15 18
Visit (ma)
No. of Participants
Lecanemab 859 824 798 s 765 738 714
Placebo 875 245 828 813 775 767 757
B Amyloid Burden on PET C ADAS-Cogl4 Score
Less amyloid Worsening
£ 1 Placebo £ 0~
£ = kS —F
- - 1
o\
&s &b Lecanemab
=g -104 5
o= 2
L B = ¢
uUg 20+ u.E
g £8 37
Do -0+ 2a
=E 4
g E ] Lecanemab g 5
i =399 p.0.001 at 18 mo Ei
-60 T T T 1 & T T T T T 1
0 3 6 12 12 0 3 & El 12 15 18
Visit (mo) Visit (mo)
Mo. of Participants No. of Participants
Lecanemab 354 296 275 76 210 Lecanemab 854 819 793 771l 753 730 703
Placebo 344 303 286 259 05 Placebo &72 B44 823 807 770 762 738

van Dyck et al., N Engl J Med, 2022
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AB-Antikorper konnen in der Regel asymptomatische,
reversible und gut behandelbare Amyloid-related imaging
abnormalities (ARIA) als Nebenwirkung hervorrufen.

Immunotherapy-induced ARIA

ARIA-E ARIA-H

DiFrancesco Frontiers in Neurology, 2015
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Wahrscheinlich liegt das grofste Potential anti-
amyloider Behandlungsansitze in einer
prasymptomatischen, priventiven Anwendung.

A | Prevalence of Alzheimer disease and amyloid positivity

100 -
80 -
=2
ET R
g
<
=
(=
Prevalence of amyloid positivity
in normal cognition
201
~" Prevalence of
0- — AD-type dementia
0 20 40 60 80 100

Age, y

Jansen et al., JAMA. 2015
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Acetylcholinesterase-Inhibitoren wie Donepezil haben stirkere
symptomatische Effekte als Aducanumab und einen
Empfehlungsgrad B fiir die Behandlung der leichten bis
mittelgradigen Alzheimer-Demenz.

Review: Donepezil for dementia due to Alzheimer's disease
Comparisore | Donepezil {10 mgiday) versus placebo

Cutcomne: 2 MMSE (change from basaline at 24-26 weeks) [TT-LOCF

Mean Mean
Study or subgroup donepeszil placebo Difference Wveight Difference
M Mean({D) M Mean(50) IVFixed 95% O IV Fieed 25% Cl
| donepezil (10 mg/d) at 24 wesks
Black 2007 |50 065 (3.31) 141 003 (337 Bl 17.7 % 0.68 [ 2008, 1.44]
Feldman 2001 131 1.35 {400} 139 044 (3.99) — 11.3% .79 [0.84, 274]
Jia 2017 |50 1.7 (3.3) 151 I (3.44) Bl 17.7 % 070 [ 006, 1.46]
Rogers 19980 |50 033 (3.1 |54 097 (30) —=— 212 % .36 [ 066, 206 ]
Seltzer 2004 21 1.33 (344 55 Q.09 (3.05) — 8BS % .24 [ 017, 231 ]
Tarict 2001 103 0.1 (4.05) 102 081 (4.03) T B4 % 071 [ 040, 1.82]
Winblzd 2006 120 LI (3.3) 120 0l (33) = 14.8 % .00 [017, 1.83]
Subtotal (95% CI) 895 862 - 100.0 %  1.05[0.73, 1.37 |
Heterogeneity: Chi? = 5.28, df = & (P = 051} I* =0.0%
Test for overall effect £ = 643 (P < 0.00001)

2 0 i

Donepezil 1.05 vs. Aducanumab 0.6

Birks & Harvey, Cochrane Database of Systematic Reviews, 2018
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AchE-I sind fiir die leichte bis mittelgradige Alzheimer-Demenz
(MMSE 10-26) zugelassen und kénnen bei konsequenter
Anwendung den Krankheitsverlauf giinstig beeinflussen.

Donepezil
Double-blind Open-label extension Clinical
improvement
1 <00 t
p<0.09 .

g N e p S Baseline
E = —14 p<0.004 Clinical
O _9 Inica
> 9 2 p<0.004 dedl
I *a; -3 ecline
O 44 p<<0.057
C D p<0.05
g & —5- .
c 3 ed — Donepezil
7, — Placebo
- —7 4 .

— Donepezil

—8- extrapolated placebo
1 year 2 year 3 year
Donepezil n=135 121 91 76 69 63 54
Late start donepezil n =137 120 98 68 64 60 52
Placebo n =137 120 98
Winblad et al., 2003
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Die Behandlung mit AchE-I ist in der Regel gut vertraglich
und sicher, auch wenn therapielimitierende Nebenwirkungen
auftreten konnen.

*Haufig

gastrointestinale Symptome wie Erbrechen, Ubelkeit und Diarrhé vor allem in der
Titrationsphase, durch langsames Aufdosieren teilweise vermeidbar

Ebenfalls relevant

Appetitlosigkeit, Schwindel, Kopfschmerzen, Bradykardie, Synkopen,
Muskelkrampfe.

*\Verstarkung

Bradykardie, supraventrikularen Erregungsleitungsstorungen (AV-Block),
gastroduodenale Ulkuskrankheit, obstruktive Lungenerkrankungen, Symptome
einer Parkinson-Krankheit (insbesondere Tremor)

Cave

AchE-I nicht einsetzen bei AV-Block > Grad Il, Bradykardie < 50/min, akuter
Ulkuskrankheit, gastrointestinalen Blutungen in der Anamnese
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Memantin kann kognitive Funktionen und Alltagskompetenzen
bei mittelgradiger bis schwerer Alzheimer-Demenz (MMSE 3-19)
giinstig beeinflussen.

Severe Impairment Battery ADCS-ADL,q ‘é

o 4 W Memantine 1% g 7 B Memantine Tg

w £ O Placebo =

) © Placebo § 4 H_/_’é\ E‘

o] £ @ -

= : £

% S % -1

o m

E * E -2-

e e

- (C

© q o =34 o

2 - :

@ ) @ o
= _A

6 % c O 4 (=}

5 3 ¢

1] O -5+

= =

w 0

- —10 T T T T T v - -6 r I I I |_ M

Baseline 4 12 24/28 Endpoint Baseline 4 12 24/28 Endpoint
| | (LOCF) | | (LOCF)
Study Week Study Week
Memantine (N) 306 302 269 242 304 Memantine (N) 306 303 269 245 304
Placebo (N) 287 280 249 208 284 Placebo (N) 287 281 250 208 285
LS mean difference 1.5 5.1 4.9 5.1 LS mean difference 1.0 1.8 2.7 1.9
p Value 024 <.001 <.001 <.001 p Value .008 <.001 <.001 <.001

Wilcock et al., J Clin Psychiatry, 2008
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EGDb 761® ist fiir die Behandlung von primar degenerativen
und vaskuldren neurokognitiven Storungen zugelassen und
sollte in einer Dosis von 240 mg am Tag gegeben werden.

Meta-analysis comparing Ginkgo biloba with placebo in the SKTin all patients

_Author(s)and Year ‘ Weight SMD [95% CI]
Herrshaft, et al 2012 HilH ' 13.29% -0.48 [-0.68, -0.28]
Ihi, et al 2011 - 13.29% -0.59[-0.78,-0.39]
Kanowski, et al 2003 »—l—| 13.01% -0.32[-0.59,-0.04]
Maurer, et al 1997 +—-—| 8.49% -1.10[-2.09,-0.10]
Napryeyenko, et al 2007 il 13.16% -1.91[-2.15,-1.67]
Van Dongen, et al 2003 »—.—4 12.22% 0.05[-0.38, 0.48]
Nikolova, et al 2013 »—I—i 13.30% -0.05[-0.25, 0.14]
Schneider, et al 2005 »—l—+ 13.25% 0.07[-0.14, 0.28]
Favours Ginkgo Favours Placebo

RE Model g 100.00% -0.52[-0.99,-0.05]
Overall(Q = 192.87, df =7, p = 0.000; I = 96.4%) i

[ T T T T | 1
25 45 05 05

Standardized Mean Difference

42  Es gibt Hinweise fiir die Wirksamkeit von Ginkgo Biloba EGb 761 auf Kognition bei
Patienten mit leichter bis mittelgradiger Alzheimer-Demenz oder vaskularer Demenz und
nicht-psychotischen Verhaltenssymptomen. Eine Behandlung kann erwogen werden.

Empfehlungsgrad 0, Evidenzebene la, Leitlinienadaptation MOH 2007

Tomino et al., Pharmaceuticals 2021; DGPPN und DGN; wwuw.kunst-fuer-alle.de;
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Beeinflussbare Risikofaktoren von Demenz-Erkrankungen

eroffnen Moglichkeiten der Pravention.

* Schaffung von kognitiven Reserven

*  Korrektur von sensorischen Defiziten

* Behandlung von vaskularen Risikofaktoren
*  Vermeidung von Schadel-Hirn-Traumata

*  Vermeidung von Toxinexpositionen

*  Erndhrung nach mediterranem Vorbild

*  Verzicht auf Rauchen und Gibermafiigem Alkoholkonsum
*  Ausreichend Schlaf

*  Vermeidung von chronischen Entziindungen
*  Gute Zahngesundheit

e Behandlung von Depressionen

*  Stressreduktion

* Vermeidung von anticholinergen Medikamenten und
Benzodiazepinen

* Vermeidung von Narkosen
* Medikamentése Ansatze, z.B. AB-Antikorper

*  Korperlich, geistig und sozial aktiver Lebensstil

Livingston et al., Lancet, 2020
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Ein korperlich, geistig und sozial aktiver Lebensstil wirkt
sich protektiv gegen Demenz aus.

Pablo Picasso- Der Tanz

Diagnostik, Therapie und Pravention von Demenz-Erkrankungen



Und das sagt die Leitlinie:

TERT il =TI B EST
94  Vaskulire Risikofaktoren und Erkrankungen (z.B. Hypertonie, Diabetes mellitus, Hvper-
lipidimie, Adipositas, Nikotinabusus) stellen auch Risikofaktoren fiir eine spiitere Demenz |
dar. Daher triigt deren leitliniengerechte Diagnostik und friihzeitice Behandlung zur |
Primiirprivention einer spiteren Demenz bei. ;

Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE-SCIE 2007

DGPPN - DGN

A a¥a

Demenz

95 Regelmiiflige korperliche Bewegung und ein aktives geistiges und soziales Leben sollten
empfohlen werden.

Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE-SCIE 2007

@ Springer
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Die Reduktion von beeinflussbaren Risikofaktoren kann die
Haufigkeit von Demenz-Erkrankungen deutlich senken.

A

30000007 [ 10% reduction
[ 25% reduction
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Barnes and Yaffe, Lancet Neurology, 2011
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Die Priavalenz-Raten von Demenzen sind in unseren Breiten
riicklaufig.

40— [ CFASI
] CRASI
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Estimated prevalence in population aged 65 years and ol der (%)

0 T T T T T |
65-69 70-74 7579 80-84 85-89 =00
Age group (years)

-25% in 25 Jahren

Matthews et al., Lancet, 2013; Christensen et al., Lancet, 2013; Qui et al., Neurology, 2013 ; Schrijvers et al., Neurology,
2012; Rocca et al., Alzheimers Dement, 2011
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Zusammenfassung (N ASKLEPIOS

 Die Diagnostik von zur Demenz fuhrenden Erkrankungen verlagert sich in
praklinische Krankheitsstadien und stutzt sich zunehmend auf Biomarker.

* Die Entwicklung von Bluttests fur die Alzheimer-Krankheit ist weit fortgeschritten.

 Monoklonale Ab-Antikorper zeigen sehr guter Wirkung auf Biomarker-Ebene und
erste Hinweise fur klinische Effekte und sind somit weiterhin ein potentieller
Ansatz in der Behandlung der Alzheimer-Krankheit.

* Das Risiko flir eine Demenz-Erkrankung ist beinflussbar.
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Danke fiir IThre Aufmerksamkeit!
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