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Patient Journey: Sorgen und Erwartungen/Hoffnungen

Die
Erkrankung

wie
' Friihe Zeichen -

komme ich - Was ist Lebensende
& Sorgen zu einer beginnt - noch
Symptome T
Diagnose? : . moglich?
zeigen sich
Was ist mit mir Hausarzt? Wie geht es Falle ich den
los? . -
e (e s weiter? anderen zur Last*
Ist es normal vertrauen? Wie sehen mich Werde ich
Namen zu . e
vergessen? Gibt es iiberhaupt meine - entmindigt:
: eine Diagnose? Freunde/Familie: Wie kann ich
Warum bin ich so . : -
unkonzentriert? Bin ich wirklich so Glt?t €3 (_e)me !anger Odﬁr
. krank? Heilung- :mbme; zuhause
Was '_St' wgnn €s Gibt es Uiberhaupt EDEN:
Alzheimer ist? eine Behandlung? Was ist wenn ich
Wird schon nichts zu 100% auf
sein!? Pflege

angewiesen bin?



Diagnose - standardisiertes Vorgehen




Diagnose — standardisiertes Vorgehen

1) Syndrom - Diagnose

Hinweise fiir:
kognitive Leistungsbeeintrachtigung
und/oder Alltagsbeeintrachtigung
und/oder Persénlichkeitsveranderungen

v

Eigenanamnese
Fremdanamnese : ' spezifische
Depression,

psychopathologischer Befund Delir etc Diagnostik
kdérperliche Untersuchung ' und Therapie

kognitiver Kurztest (z.B. MMST)

2) Ausschluss sekundadrer Demenzen

Demenzdiagnose, inkl. Schweregrad

v

Blutlabordiagnostik Standard spezifische Befunde | spezifische
+ ggf. spez. Zusatzuntersuchungen (z.B. Hypothyreose, Diagnostik
zerebrale Bildgebung subdurales Hdmatom) und Therapie




Diagnhose — standardisiertes Vorgehen

3) &tiologische Zuordnung i

atiologische Differenzierung

¥

(AD, VD, FTD, PDD, LBD, andere)

erweiterte Diagnostik
erforderlich

—» erweiterte Neuropsychologie —
—» Liquordiagnostik —
o PET/SPECT —
5 EEG —
> Doppler-/Duplex —

¥
syndromale und dtiologische Diagnose

-

>

Verdacht auf auto-
somal-dominante
Erkrankung

_.{

Aufkldarung und Beratung des Erkrankten .

und der Angehdrigen

Human-
genetik




Biomarker fur die klinische Diagnose




Was macht , Biomarker® aus?

In gangigen Definitionen werden Biomarker als
messbare Entitaten bezeichnet, die sensitiv, spezifisch
und ohne Bias die Gegenwart, Progression, oder die
Abwesenheit eines Krankheitszustandes oder seines
Surrogates bezeichnen.

Diamandis, E. Cancer biomarkers: Can we turn recent failures into
success?. JNCI Journal of the National Cancer Institute 2010;102:1449.



Biomarker der Alzheimer-Krankheit

Liquor-Biomarker

Plasma- Biomarker

Genetische Biomarker

Neuroimaging Biomarker

Hohe Sensitivitat und
Spezifitat, reflektieren am
besten Gehirn-Pathologie
bei AD, bestatigt in vielen
Studien

Minimal invasiv, Follow-up
moglich, Screening von
gesunder Population

Minimal invasiv,
Hervorragender Pradiktor
fur familiare AD, geringe
Kosten, Screening einer
gesunden Population

Hohe Sensitivtat und
Spezifitat, nicht invasiv,
bestatigt in vielen Studien

Invasiv, Angstbesetzt, rel.
Teure ELISA-Tests, Inter-
und Intra-Labor Variabilitat,
Follow-up oft nicht moglich
durch Punktion

Geringe Sensitivitat und
Spezifitat, widerspriichliche
Ergebnisse, keine
passenden BM derzeit

Nicht moglich fir
sporadische AD

Teure Radiotracer, nur in
Zentren verfugbar, teilweise
widersprichliche
Ergebnisse



Alzheimer Krankheit beginnt lange vor
der Demenzerkrankung
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Alzheimer disease
biomarkers . CSF biomarkers
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Karikari et al.,



Blood p-tau181 can predict tau and amyloid 8 pathologies

G Primary care cohort H Primary care cohort
. — . 100
80 T 1 %k
1 1
s 707 T 1 R B 80‘
= 9
£ . £
< 60 2 604
k=1 = — Young adults
o 507 k= (AUC=100-0%)
a 5 T — Older adul
> 404 g eradults
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o 304 L 20 Ml
£ 20+ . (AUC=55-00%)
g } 0 : 210 T 61 81 1
- y —— 0 0 0 100
10 %?E | 4 b
5 - —0— 100-specificity (%)
| I 1 I
Young Older Ml Alzheimer's
adults adults disease
Group

Interpretation

Blood p-taul81 can predict tau and amyloid B pathologies, differentiate Alzheimer's disease
from other neurodegenerative disorders, and identify Alzheimer's disease across the clinical
continuum. Blood p-taul81 could be used as a simple, accessible, and scalable test for
screening and diagnosis of Alzheimer's disease.

Karikari et al., The Lancet Neurology 2020 19422-433DOI: (10.1016/S1474-4422(20)30071-5)



Friiherkennung der Alzheimer-Krankheit und Demenzpradiktion bei Patienten mit
leichter kognitiver Storung

A Marker fiir die Amyloid-Pathologie B-Amyloidi-42 bzw. die B-Amyloid42/40-Ratio im Liquor

Amyloid-Deposition im Amyloid-PET

T Marker fir die Tau-Pathologie pTau-Protein im Liquor
Tau-Deposition im PET (derzeit nur fiir Forschungszwecke)

N Marker fiir die Neurodegeneration

Mediale Temporallappen-/Hippokampusatrophie bzw.
Reduktion der kortikalen Dicke (AD-Signatur) im MRT

Hypometabolismus im medialen Parietallappen (Prakuneus),
in dlgn temporoparietalen bzw. den frontalen Hirnarealen
im "~ [F] FDG-PET




Biomarker profile A+T—(N)-

A+ (Amyloid PET)

T- (Tau PET)

N- (MRT)




A+

(Amyloid PET)
T+
(Tau PET)
A+
N+

(Amyloid PET)




Entscheidungshilfe fur die diagnostische Abklarung und pradiktive
Diagnostik bei ,,mild cognitive impairment”

Verdacht auf MClI

Diagnostik (Eigen- und Fremdanamnese, klinisch-neurologische
Untersuchung, neuropsychologische Testung)

Bestatigung der klinischen MClI
Diagnose

Rostamzadeh, A., Jessen, F.

Diagnostik zum Ausschluss symptomatischer Ursachen Friherkennung der Alzheimer-
Krankheit und Demenzpradiktion bei

(Blutuntersuchung, zerebrale Bildgebung) Patienten mit leichter kognitiver
Stérung. Nervenarzt 91, 832-842
(2020).

S % S A Herukka S-K, Simonsen AH, Andreasen
Beratung tber die pradiktive N et al (2017) Recommendations for

+ Liquorbiomarkerdiagnostik |nf0rmlel‘te E|nW|”|gung in d|e cerebrospinal fluid Alzheimer’s disease

biomarkers in the diagnostic
Biomarkerdiagnostik evaluation of mild cognitive
impairment. Alzheimers Dement
13(3):285-295.

Biomarkerdiagnostik
nicht gewlinscht



Entscheidungshilfe fir die diagnostische Abklarung und pradiktive Diagnostik bei
,mild cognitive impairment”

Liquorbiomarkerdiagnostik Informierte Einwilligung in die

* Biomarkerdiagnostik

Biomarkerdiagnostik
nicht gewtiinscht

Biomarkerdiagnostik

\

Jahrliche Verlaufsuntersuchungen
bei klinischer MCI Diagnose



Proteinfaltungserkrankung




Proteinfaltungserkrankungen
(protein misfolding diseases oder protein
misfolding disorders)




Microvilli

Vacuoles _ Ly, Centrioles

Rough endoplasmic reticulum

Nucleus
Ribosome

Golgi apparatus
Mitochondrio

Plosma membrane

Smooth endoplasmic reticulum



ON-PATHWAY OFF-PATHWAY IRRETRIEVABLE
FOLDING FOLDING ACCIDENTS
A current view of the protein

folding process

Structure of a molten globule molten
. globule

chaperone
catalysis

protease

pathy

/\

chaperone
catalysis

(B)

correctly
folded
protein

Y



Alzheimer disease: amyloid-3

Proteinopathien

Proteinfaltungskrankheiten
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Alzheimer disease: amyloid-[3




Beta-Amyloid Plagues (neocortex)

\,
[ »
Stadium A Stadium C

Marksteiner et al.,



Frontotemporale lobare Degeneration
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Arten der Immunisierung

A) Aktive Immunisierung

RS

af peptide with
adj yt Anti- aff antibody

3%

B) Passive Immunisierung

Anti- af Antibody

5

Biogen-132750, Informationsstand September 2021




AB Immunization Reduced Amyloid Deposits in
Brain in a Mouse Model of Alzheimer's Disease

o 100 microns
o i P i o R
Untreated Mice Mice immunized with AB for 11 mos
(12 mos old) (12 mos old)

Biogen-132750, Informationsstand September 2021
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! AB binding Specificity
: Aducanumab - All forms of AB :
I Biogen/Eisai/ BAN2401 « Aggregated AB :
: Neuroimmune Eisai/Biogen + Soluble AR I
I 3.7 1-16 Gantenerumab Solanezumab* :
: Roche Eli Lilly I
' Bapineuzumab* 3-11/18-27 Crenezumab 16-26 ]
I J&J/Pfizer Genentech !
i 1-5 13-24 Ponezumab* i
: Pfizer H
! 30-40 H
1 1
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M AB amino acid sequence s

Aducanumab targets the N-terminus of AP

Biogen-132750, Informationsstand September 2021

THE INTERNATIONAL WEEKLY JOURNAL OF SCIENCE

TARGETING AMYLOID

Antibody aducanumab reduces Alzheimer’s
disease-associated amyloid in human brain ses3sse

uuuuuuuuuuu Cl ”m"li




nature

Explore content ¥  About the journal ¥  Publish with us v Subscribe

nature > articles ? article

Published: 31 August 2016

The antibody aducanumab reduces Ap plaquesin
Alzheimer’s disease

Jeff Sevigny, Ping Chiao, [...] Alfred Sandrock &

Nature 537, 50-56 (2016) ‘ Cite this article

CMC TOX

validation

sk

$ Clinical trial

Aducanumab is a
human IgG1 anti-A
monoclonal antibody
developed in
partnership with
Neurimmune

Selected
donor
cohorts

Immune
response

Reverse Translational
Medicine™ Technology

oy

y &
-

Biogen-132750, Informationsstand September 2021

http://www.neurimmune.com/-technology/rtm-technology-platform-.html.
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ADUCANUMAB

The antibody aducanumab reduces A3
plaques in Alzheimer’s disease

Placebo
3 mg kg™
6 mg kg™’

1 (Sevigny J, Nature, 2016)
10 mg kg~

Rincon_ 129750 Infarmat ‘Ancctan A <Santam har ON0O1



1 vial per Carton

Discard unused portios

XLEQEMBI

(lecanemab-lrmb)
Injection

200 mg/2 mL
(100 mg/mL)

200 mg/2 mL
(100 mg’mLJ

Credit: National Institutes of Health

Biogen and Eisai's lecanemab is intended to treat Alzheimer's disease by clearing amyloid plaques (brown) in the
brain.



New tool to tackle Alzheimer's disease: amyloid-3 protofibFikIN:seIective antibody AbSL

Reversibility
AB monomer 2-4-mer Oligomer Protofibril Fibril
Misfolded
Srr-O© > s . —

). C L ) C S A E N L ) ¢
LA TR0 - A E 0 A ¢
LA C St TS C N R

Neurotoxic AB species

Conformational antibody-based therapeutic opportunity

Journal of Neurochemistry, Volume: 143, Issue: 6, Pages: 621-623, First published: 23 November 2017, DOI: (10.1111/jnc.14240)



ORIGINAL ARTICLE (FREE PREVIEW )

Lecanemab in Early Alzheimer’s Disease

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., David Li, Ph.D., Larisa Reyderman, Ph.D., Sharon Cohen, M.D., Lutz Froelich, M.D., Ph.D., Sadao Katayama, M.D., et al.



Neuroitic plaque (stained

green) surrounded by
dystrophic neurites (faint
red) and microglia
(brighter red). SchragLAB




There are two hallmarks of Alzheimer’s dementia, amyloid-beta protein deposits known as
plaqgues among brain cells (yellow-orange bundles), and tangles of a protein called tau

inside neurons (wiry objects inside the neuron), but several potential antibody therapies
target just amyloid . KATERYNA KON/SCIENCE SOURCE



Lecanemab

Hintergrund Lecanemab

Lecanemab ist ein rekombinanter humanisierter monoklonaler Antikorper aus Immunglobulin
gamma 1 (1gG1), der gegen aggregierte |osliche und unlésliche Formen von Amyloid beta (AB)
gerichtet ist

Lecanemab ist ein rekombinanter humanisierter monoklonaler Antikorper aus Immunglobulin
gamma 1 (IgG1), der gegen aggregierte |6sliche und unlésliche Formen von Amyloid beta (AB)
gerichtet ist

Lecanemab reduziert AB-Plaques und verhindert die Ablagerung von AB im Gehirn mit hoher
Selektivitat fur AB-Protofibrillen. In klinischen Studien reduzierte es die AB-Plaques im Gehirn im
Vergleich zu Placebo signifikant.

Am 6. Januar 2023 erhielt Lecanemab von der FDA eine beschleunigte Zulassung fir die Behandlung
der Alzheimer-Krankheit.



Lecanemab/Legembi: Fragen und Antworten

Wie verliefen die bisherigen Testreihen mit dem Wirkstoff?

In einer Phase-3-Studie mit 1.795 Probandinnen und Probanden hat der experimentelle Wirkstoff
Lecanemab positivim Vergleich zu einem Placebo abgeschnitten.

Lecanemab hat die fir die Alzheimer-Erkrankung charakteristischen Ablagerungen bei den

Probandinnen und Probanden aus Beta-Amyloid im Gehirn abgebaut. Der Krankheitsverlauf wurde
um 27 Prozent verzogert.

Wie groR ist der Effekt?

Dieser Effekt ist als eher moderat einzustufen. Es ist fraglich, wie stark dieser Effekt fiir Betroffene
spurbar ist und tatsachlich im Alltag einen Unterschied macht.

Die Studie hat aber gezeigt, dass sich der verzégernde Effekt mit zunehmender Dauer der
Wirkstoffeinnahme vergroBert hat. Das kdnnte heiRen, dass eine Einnahme Gber den Zeitraum der

bisher untersuchten 18 Monate hinaus die Wirksamkeit von Lecanemab noch erhéht. Weitere
Studien mussen das untersuchen.

Hat Lecanemab/Leqembi Nebenwirkungen?

Es traten insgesamt weniger Nebenwirkungen auf, als in Studien zuvor mit vergleichbaren Wirkstoffen.
Bei 17 Prozent der Probandinnen und Probanden kam es zu Hirnschwellungen, die aber in den meisten

Fallen symptomlos verliefen. Allerdings mussen Hirnschwellungen engmaschig kontrolliert werden,
damit es nicht zu gefahrlichen Komplikationen wie einer Hirnblutung kommt.




Lecanemab/Legembi: Fragen und Antworten

Was ist Lecanemab/Leqgembi?

Bei Lecanemab (BAN2401) handelt es sich um einen Wirkstoff, der in wissenschaftlichen Studien zur
Behandlung der Alzheimer-Krankheit getestet wurde. In den USA wurde dem Wirkstoff am 6. Januar
2023 unter dem Handelsnamen Legembi eine vorlaufige Marktzulassung erteilt.

Wie wirkt Lecanemab/Leqembi?

Lecanemab wirkt auf Grundlage einer passiven Immunisierung. Es handelt sich also um einen
Antikorper, der sich gegen ein charakteristische Eiweill das Beta-Amyloid richtet.

An welche Patientinnen und Patienten richtet sich Lecanemab/Leqembi?
Der Wirkstoff richtet sich ausschlieBlich an Erkrankte in einem frihen Krankheitsstadium, die bislang
nur geringe Einbulden ihrer geistigen Leistungsfahigkeit haben.

Kann Lecanemab/Leqembi die Alzheimer-Krankheit heilen?

Nein, Lecanemab kann Alzheimer weder heilen noch den Krankheitsverlauf stoppen. Ziel ist eine
Verzogerung der kognitiven EinbuBen bei Erkrankten im friihen Alzheimer-Stadium. Diese belief
sich der grofen Phase-3-Studie auf 27 Prozent nach 18 Monaten.




Die viel gepriesene
"Verlangsamung um 27
%" ist ein relativer Wert -
der absolute Unterschied
bei diesem Test betrug
2,5 %. In dieser
Abbildung habe ich das
Ergebnis aus dem NEJM-
Artikel neu skaliert, um
den absoluten
Unterschied zu
bertcksichtigen.
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A CDR-SB Score

Worsening
e 00+
e
9 0.4+
U £ 08+ 4. Lecanemab
c O B -
c 0 e .
28 l2- ~J
ks
0 1.6- Placebo
= P<0.001 at 18 mo
vy 2
< 2.0 T T | T | l
0 3 6 9 12 15 18
Visit (mo)
No. of Participants
Lecanemab 859 824 798 779 765 738 714

Placebo 875 849 828 813 779 767 757



Effect of Anti-AB Drugs on Hippocampal Atrophy

Mean difference (pL): ADrug - APlacebo

Francesca Alves et al. Neurology 2023;100:e2114-e2124

MD Weight N Relative
Drug Pooled analyses (95% Cl) (95% Cl) (%) (ntrials)  change (%)

Monoclonal antibodies E

- ARIA associated '

Aducanumab it 0.0(-9.8, 9.8) 17.6 1,202 (2) 0.0
Bapineuzumab . -9.7(-17.7,-1.7) 18.4 1,003 (2) -10.5
Donanemab —— 0.0 (-36.0, 36.0) 4.6 165 (1) 0.0
Gantenerumab < : = 116.9(-386.1,619.9)  <0.1 50 (1) 15.2
Lecanemab + -1.0(-49.4, 47.4) 127 1,394 (2) 0.6
- No ARIA i

Crenezumab f : -19.4 (-50.5, 11.7) 6.0 360 (2) -5.0
Solanezumab ; -8.0(-71.5, 55.6) 2.1 258 (2) -4.1
Secretase inhibitors E

Atabecestat . -17.3(-115.4, 80.9) 1.0 38(2) -8.0
Lanabecestat i -37.5(-56.5, -18.6) 15.0 1,585 (2) =241
Semagacestat : -17.6 (-61.4, 26.2) 3.9 1,247 (2) -8.8
Verubecestat : -36.4 (-53.0, -19.9) 12.4 1,021 (2) -11.8
Other '

ACC-001 : 5 > 32.0(-101.2, 165.2) 29 190 (3) 5.8
IV immunoglobulin L -5.7 (-86.0, 74.5) 1.4 252 (1) -1.6
Tramiprosate —l—:r -57.5(-121.5, 6.5) 2.1 209 (1) -28.4
Monoclonal antibodies <'} -3.0(-12.3,6.3) 61.4 4,432(12) -3.2
- ARIA associated & -1.7(-11.6, 8.1) 533 3,814 (8) -3.1
- No ARIA - ' -17.2 (-45.1,10.7) 8.1 618 (4) -4.8
Secretase inhibitors E -37.1(-47.0,-27.1) 323 3,891 (8) -19.6
All studies 0: -14.5(-24.9,-4.1) 100.0 8,974 (25) -8.0

Favors placebo 1 T : T 1 Favors drug
(more hippocampal atrophy with drug) -150.0 -75.0 0.0 75.0 150.0 (less hippocampal atrophy with drug)



Antikorper haben Nebenwirkungen

* Das Problem jedoch: Diese Antikdrper verringerten in klinischen
Studien zwar die Amyloid-Plaques, schafften es aber oft nicht, auch
die Demenz zu verlangsamen. Zudem haben alle Antikdrper-Praparate
erhebliche und teils schwerwiegende Nebenwirkungen: Sie
verursachen Hirnédeme und Mikroblutungen, die im Extremfall sogar
zu Todesfallen fuhrten. Weil Nutzen und Risiken nicht im Verhaltnis
stehen, lehnte die europaische Arzneimittelbehérde EMA erst kirzlich
die Zulassung des Antikdrper-Praparats Aducanumab ab.
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Second death linked to potential

antibody treatment for
Alzheimer's disease

Woman’s brain hemorrhage while receiving Eisai’s widely heralded
lecanemab heightens concerns overs its safety

27 NOV 2022 - 8:00 PM - BY CHARLES PILLER




Severe bleeding occurred in 3.6% of patients taking anticoagulants in the lecanemab trials.
This could be higher in the real world with less rigorous screening and monitoring. Patients
with cerebral amyloid angiopathy or who require blood thinners should not take this
medication.




A. Charidimon

ACUTE FINDINGS (DUE TO INFLAMMATION) ) CHRONIC CAA FINDINGS
® Acute CMBs T2/FLAIR hyperintensities ® Chronic microbleeds (CMBs)
e Small DWI+ = Leptomeningeal “\ Cortical superficial siderosis {(cSS)

lesions enhancement % Chronic WMH




Amyloid-Related Imaging Abnormalities (ARIA)

ARIA-E FLAIR hyperintensity confined to ~ FLAIR hyperintensity 5to 10cm  FLAIR hyperintensity >10 am
sulcus and / or cortex/subcortex in single greatest dimension, or ~ with assodated gyral swelling and
white matter in one location <5 cm = more than 1 site of involvement, sulcal effacement. One or more

each measuring <10 cm separate/independent sites of
involvement may be noted
ARIA-H Microhemorrhage = 4 new incident 5 to 9 new incident 10 or more new incident
microhemorrhages microhemorrhages microhemorthages
ARIA-H Superficial Siderosis 1 focal area of superficial siderosis 2 focal areas of superficial =2 areas of superficial siderosis

: deros




ARIA-E FLAIR hyperintensity confined to ~ FLAIR hyperintensity 5to 10cm  FLAIR hyperintensity >10 an
sulcus and / or cortex/ subcortex in single greatest dimension, or  with assodated gyral swelling and
white matter in one location <5 cm  more than 1 site of involvement, sulcal effacement. One or more

each measuring <10 cm separate/independent sites of
involvement may be noted
ARIA-H Microhemorrhage = 4 new incident 5 to 9 new incident 10 or more new incident
microhemorrhages microhemorrhages microhemorthages

ARIA-H Superficial Siderosis 1 focal area of superficial siderosis 2 focal areas of superficial =2 areas of superficial siderosis
: deros




Dynamic and transient nature of ARIA-E

Baseline

P.M. Cogswell et al. AJNR Am J Neuroradiol
©2022 by American Society of Neuroradiology doi:10.3174/ajnr.A7586



Atypical ARIA-E, parenchymal edema.

Baseline Postdosing

AV

P.M. Cogswell et al. AJNR Am J Neurorad
doi:10.3174/ajnr.A7586

AMERICAN JOURNAL OF NEURORADIOLOGY

©2022 by American Society of Neuroradiology



ARIA-H, microhemorrhage.

Baseline Postdosing Baseline Postdosing

P.M. Cogswell et al. AJINR Am J Neuroradiol
do0i:10.3174/ajnr.A7586

AMERICAN JOURNAL OF NEURORADIOLOGY

©2022 by American Society of Neuroradiology



ARIA-E and -H.

Baseline Postdosing follow-up N2

P.M. Cogswell et al. AJNR Am J Neuroradiol
doi:10.3174/ajnr.A7586

AMERICAN JOURNAL OF NEURORADIOLOGY

©2022 by American Society of Neuroradiology
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News Release

Lilly's Donanemab Significantly Slowed Cognitive and Functional
Decline in Phase 3 Study of Early Alzheimer's Disease

May 3, 2023
finy

Nearly half (47%) of the participants on donanemab (compared to 29% on placebo) had no clinical B}; Download PDF
progression at 1 year (defined as no decline in CDR-SB)

Phase 3 trial met primary endpoint and all secondary endpoints measuring cognitive and functional decline

Donanemab treatment slowed clinical decline by 35% compared to placebo, and resulted in 40% less decline on the ability to
perform activities of daily living

Over half of all participants completed their course of treatment by 12 months



Patient Journey: Sorgen und Erwartungen/Hoffnungen

Was ist
noch
moglich?

Lebensende

Falle ich den
anderen zur Last?

Werde ich
entmindigt?

Wie kann ich
langer oder
immer zuhause
leben?

Was ist wenn ich
zu 100% auf
Pflege
angewiesen bin?
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DIE EPYLOGE-STUDIE

Frau Professor Dr. Diehl-Schmid hat kirzlich die EPYLOGE-Studie abgeschlossen.



Pflegende Angehorige zu Hause:

Zu oft alleine gelassen? 1/5 der zu Hause pflegenden Angehorigen haben
keinerlei professionelle Hilfe. Sie sind durch die Pflege oft ans Haus gebunden,
wenig informiert und depressiv; ihre Lebensqualitat ist gering. Eine professionelle
Beratung und Betreuung vor Ort kdnnte Versorgungslicken schliefen und die

Angehorigen entlasten.



Behandlung mit Psychopharmaka

—zu viel und zu wenig 40% aller Demenzpatienten erhalten Antipsychotika. Das sind
Medikamente zur Behandlung psychischer Krankheiten, die haufig als Schlaf- oder
Beruhigungsmittel eingesetzt werden. Bei manchen Patienten werden diese zu
grolRzligig Uber Jahre hinweg unkritisch verordnet. Bei anderen wiederum werden
qualende Symptome wie Angst oder Unruhe gar nicht oder zu wenig behandelt. Dies
betrifft insbesondere Schwerkranke zu Hause. Es gibt viel zu wenige Arzte mit Erfahrung
in der Palliativmedizin und im Umgang mit Psychopharmaka, die Hausbesuche
durchfihren.

Therapiezielplanung

Die Formulierung von Therapiezielen unter Berlcksichtigung von Vorausverfliigungen
sowie das Erstellen eines Krisenplans schaffen fur alle Versorger und die Angehorigen
Klarheit. Belastende Behandlungen kénnen so vermieden werden.



Pflegende Angehorige wiinschen sich...

... ein demenzfreundliches Krankenhaus

... einen professionelleren Umgang mit Demenzpatienten

.. mehr und besser ausgebildetes Pflegepersonal, mehr
Palliativfachkrafte

.. haufigere Hausbesuche der Arzte

.. leichtere Kommunikation mit dem behandelnden Arzt im
Heim




Zusammenfassung .....

* Ein wenig Uber die Pathogenese
* Diaghose
* Biomarker

* Therapie
* Neue Therapien: Antikdrper

* Pravention




Vielen Dank fur
lhre Aufmerksamkeit!
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