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Altersstruktur der Schweiz: 2020 und 2050

Altersstruktur

A
2020 1,73 Mio.
B .02 vio.
0-19 Jahre
2020 5,31 Mio.

I 5,75 Mio.

20-64 Jahre Die Zahl der Seniorinnen und Senioren
ab 80 Jahren wird sich mehr als
2020 1,64 Mio. verdoppeln
B 7 vio & 163% a4
65 Jahre und alter | '|"|-| MiO.
0,46 Mio.
2020 8,69 Mio. 2020 2050
N 10,44 Mio. \\4
Total 241%

Quelle: BFS — Szenarien




CH: Menschen mit Demenz nach Geschlecht
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Schweiz: Zahlen und Fakten zur Demenz

Von den uber 65-Jahrigen sind rund 9% erkrankt.
Jahrlich erkranken 32'200 Menschen neu an Demenz.
Nur die Halfte der Patienten hat eine Diagnose.

2/3 der Menschen mit Demenz sind Frauen.

60% der Menschen mit Demenz leben Zuhause.
450'000 Angehorige sind mitbetroffen.

Prognose:
Die Anzahl der Menschen mit Demenz wird von 150'000 (2022)
auf 315'400 (2050) wachsen.

Alzheimer Schweiz. Zahlen und Fakten 2022
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Pravention



Pravention:

Potentiell beeinflussbare

Risikofaktoren der Demenz

Jugend Hoheres Lebensalter
1. Wenig Ausbildung 7. Rauchen

Mittleres Lebensalter
2.Horverlust
3. Hirnverletzung

8. Depression
9. Soziale Isolation
10. Zu wenig Bewegung

4.Bluthochdruck 11. Luftverschmutzung
5. Alkoholiiberkonsum 12. Diabetes
6. Ubergewicht

Livingston et al. Lancet 2020;396(10248):413-46.

Early life

Percentage reduction in dementia prevalence
if this risk factor is eliminated

Hearing loss

a Traumatic brain injury

a Hypertension
@ Alcohol
>21 units per week

Obesity

ée Smoking

/‘ Depression

Social isolation .
Later life
'@ Physical inactivity
Air pollution
@ Diabetes
4

ﬂ Poteptially
By () 40%

Risk unknown
60%




Demenzpravention

Risiko- und Schutzfaktoren der Demenz

Modifizierbar Nicht modifizierbar
I - Alter, Geschlecht, Genetik, etc.
Vermeiden Behandeln |mp|ementieren
- Ungesundes - Diabetes - Kognitive Stimulation

Essen - Herz-Kreislauf - Soziale Kontakte
- Rauchen Erkrankungen - Korperliche Aktivitat
- Alkohol - Horverlust - Achtsamkeit
etc. etc. - Kreativitat

Guter Schlaf
etc.



Primarpravention zur Risikoreduktion einer

Abnahme der Kognition
Ab 45 Jahren!

» Management der neurovaskularen Risikofaktoren

» Forderung der korperliche Aktivitat (2.5 h/Woche)

» Optimierung der Schlafdauer (7-8 h/Nacht) und -qualitat

» Optimierung der Erndhrung

» Erhalt und Verbesserung der sozialen Aktivitat (cave: Einsamkeit)

» Erhalt und Verbesserung der kognitiven Stimulation

Sabbagh et al. Alzheimer's Dement 2022;1-11.




Kognitive Stimulation

Prospektive Kohortenstudie (N=469; Dauer = 21 J.): Signifikante
Assoziation zwischen kognitiv aktivierenden Freizeitaktivitaten
(Lesen, Brettspiele, Musizieren, Tanzen) und einem reduzierten Risiko
an einer Demenz zu erkranken, unabhangig von IQ und Bildung?

Kognitive Aktivititen mind. 2x/Woche sind assoziiert mit
einem um 50% reduzierten Risiko, in den folgenden 4 Jahren
an einer Demenz zu erkranken (verglichen mit weniger als
1x/Wo; N=5'698)?

- Unspezifische Aktivitaten, welche auf eine generelle
Stimulierung kognitiver Fertigkeiten abzielen3

Verghese et al. N Engl J Med 2003;348:2508-16.
2Akbaraly et al. Neurology 2009;73:854-61.
3Woods et al. The Cochrane Library 2012.




Hirnleistung

Kognitive Reserve

ﬁ Protektion +

Kompensation

ohe kognitive
Reserve

(Ausbildung, Beruf)
Kognitive Aktivitat

~ =

. . e Demenzschwelle
Niedrige kognitive
Reserve

Neuropathologie

Stern Y. Neuropsychologia 2009;47:2015-28.
siehe auch: Meng X & D’Arcy C. PLoS ONE 2012;7(6):e38268.







Lifestyle
Change

Pills and
Surgery




Konkretes Vorgehen

Finden Sie zunachst Aktivitaten,

— die lhnen Freude bereiten

— die lhnen SPAss machen

— auf die Sie LUST haben

— die Sie regelméissig durchfihren

_ die sie herausfordern!



Willkommen bei Hirncoach

Fit im Kopf - mehr vom Leben!

Soziale
# Kon*a‘z*e
_‘.’-,"" 7272 o @
Hirncoach hat sich der mentalen Fitness und L’{es"ﬂ,’j@ Wohlbefinden

Gesundheit verschrieben und unterstitzt

Menschen dabei, ihr Gehirn gesund und S = \

leistungsféhig zu erhalten. | f:f,i::’,’:i;f'@ BeugeliE
ki KOOI‘ ination

Unsere wissenschaftlich fundierten Ihr Gehirn st Gold wer™

Gehirntrainings stimulieren das Gehirn e

ganzheitlich, wirksam und wohltuend. Lernen (o @A\/&ﬂ; Harry'oggiﬁ?

G
why 2 : o
Trainieren Sie mit uns - fir mehr vom Leben! ) ‘a"d“h""’“*"f*e?“’r";

Die Schutzfaktoren fiirs Gehirn starken - unsere Mission

www.hirncoach.ch
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Was spricht fiir eine Abklarung von
Hirnleistungsstorungen?

Es gibt reversible Ursachen (ca. 10%)

Es kann etwas getan werden:
— medikamentos

— nicht pharmakologisch

Angehorige konnen im Umgang instruiert werden

Mogliche Teilnahme an Forschungsprojekten
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Abklarung an einer
Memory Clinic



Sorgfaltige Abklarung von Patienten

1. Subjektive Symptome - Hausarzt
Hausarzt - kognitives Screening («BrainCheck», «MoCA»)
3. Uberweisung an eine Memory Clinic
— Neuropsychologische Untersuchung (ca. 3 h)
— Medizinisch-neurologische Untersuchung (ca. 2 h), inkl. Labor
Bildgebung (i.d.R. MRI)
Diagnosekonferenz
— evtl. zusatzliche Untersuchungen (z.B. Lumbalpunktion, PET, Schlafabkldrung)
Diagnosegesprach mit Patient und Angehorigen
— Therapieempfehlungen: medikamentds und nicht-pharmakologisch
— Beratungsgesprach fur Angehorige
10. = Evtl. Nachkontrolle (nach 1 Jahr)

© 0N n A



Aktuelle Diagnostik in der Memory Clinic
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Medizinische Un'Eeschung
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MRI, evtl. PET Liguor-/Blutanalysen
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Neurokognitive Storung nach DSM-5

...aufgrund einer AD, VaD, LBD, PCA, HIV, FTLD, etc.

—

Mild Major

Kognition: -1SD--2SD | Kognition: < -2 SD

Kompensation moglich Kompensation nicht moglich

unabhangig abhangig

leicht mittelschwer schwer

American Psychiatric Association. DSM-5 2013. Author.



Visuokonstruktiv-

Sprache
perzeptuelle >

Expressive Sprache (inkl. Benennen,

Fahigkeit Fluenz, Syntax),

rezeptive Sprache
Zeichnen, visuelle Perzeption

Exekutive Neuro- Lernen und

Funktionen fy Gedachtnis
| kognitive R
Planen, Entscheiden, Immediatgedachtnis, Kurz-/
Arbeitsgedachtnis, Fehlerkontrolle, Sto ru ng Langzeitgedachtnis (inkl. freier Abruf,

mentale Flexibilitat, etc. Hinweise, Wiedererkennen)

Komplexe
Aufmerksamkeit

Soziale Kognition

Emotionen erkennen,
Vigilanz, selektive A., geteilte A., "theory of mind"
Verarbeitungsgeschwindigkeit

American Psychiatric Association. DSM-5 2013. Author.



National Institute on Aging —
Alzheimer's Association Kriterien

[ Besteht tatsachlich eine Hirnleistungsstérung? }

. <

[ Was ist die wahrscheinlichste Ursache? }

Albert et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:270-9.
McKhann et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:263-9.
Sperling et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:280-92.




National Institute on Aging —
Alzheimer's Association Kriterien

Besteht tatsachlich eine neurokognitive Stérung?

{ Was ist die wahrscheinlichste Ursache? }

Albert et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:270-9.
McKhann et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:263-9.
Sperling et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:280-92.




Leichte Alzheimer Krankheit
Prototypisches Profil

Lernen & Gedachtnis

Visuokonstruktiv-

h
perzeptuell >prache

Komplexe

Aufmerksamkeit Exekutive Funktionen

Soziale Kognition



Leichte Huntington Krankheit

Prototypisches Profil

Lernen & Gedachtnis

Visuokonstruktiv-

h
perzeptuell >prache

Komplexe

Aufmerksamkeit Exekutive Funktionen

Soziale Kognition



Verhaltensvariante der Frontotemporalen
Demenz, leicht - Prototypisches Profil

Lernen & Gedachtnis

Visuokonstruktiv-

perzeptuell Sprache

Komplexe

Aufmerksamkeit Exekutive Funktionen

Soziale Kognition



Leichte Parkinson Demenz
Prototypisches Profil

Lernen & Gedachtnis

Visuokonstruktiv-

h
perzeptuell Sprache

Komplexe

Aufmerksamkeit Exekutive Funktionen

Soziale Kognition



National Institute on Aging —
Alzheimer's Association Kriterien

{ Besteht tatsachlich eine kognitive Stérung? }

Was ist die wahrscheinlichste Ursache?

Albert et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:270-9.
McKhann et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:263-9.
Sperling et al. Alzheimer's & Dementia 2011;7:280-92.




Aktuelle Diagnostik in der Memory Clinic
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MRI, evtl. PET Liguor-/Blutanalysen
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Bildgebung

Gesunder Mann (77 J.) Patient (Mann, 77 J.) mit
einer Alzheimer Krankheit

Bilder von Dr. J. Lieb, Neuroradiologie, Universitatsspital Basel



FDG-Positronen-Emissions-Tomographie (PET)

Fronto-
Lewy temporale
Alzheimer Kérperchen Lobar-
Krankheit Krankheit degeneration

Herholz K. Int Psychogeriatr 2011;23 (Suppl 2):25-31.




Die Alzheimer Krankheit im PET

75-jahrige Frau mit Defiziten in mehreren
kognitiven Domanen (inkl. Gedachtnis).

A. Pathologisches Amyloid-PET
B. Pathologisches Tau-PET
C. Hirnschwund im MRI.

Jack et al. Alzheimer's & Dementia 2018;14:535-62.
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Hirnleistungen

Was diurfen wir erwarten?

== Pravention
Heilung

Naturlicher
Verlauf

¥

Stop

Aktuelle Medikamente:

Verzogerung der
Verschlechterung

Diagnose



Aktuelle pharmakologische Therapie
der Alzheimer Krankheit

Krankheitsstadium

Leichte neurokognitive Stoérung

Majore neurokognitive Storung

Klinische Verschlechterung

Mini Mental-Status < 20/30

4

Lebensende

Medikamentose Therapie

Ginkgo

Acetylcholinesterase-Hemmer

m=) Maximale Dosierung (z.B. 15cm?)

Memantine (Kombinationstherapie*)

* ChE-l + Memantine:
zuldssig, aber nicht
kassenpflichtig

Stop
Kressig RW. Ther Umschau 2015;72(4):233-8.






https://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=2ahUKEwjB9JzCxfrlAhWPM-wKHQgzDjUQjRx6BAgBEAQ&url=https%3A%2F%2Fwww.pbiforum.net%2Fmag%2Ffeatured%2Fus-launch-for-mylans-generic-exelon-patch%2F&psig=AOvVaw1rNRGuGlWcjmzVxDXBb1cF&ust=1574399533148773

Heute: z.B. Exelon-Plaster fur Alzheimerpatienten

== Exelon 20 cm?(N=303)
207 ,
) Exelon 10 cm? (N=291) . ]
% -1.5 41 ™= Placebo (N=302) X 1 .
5 J 8
o| 2 . o
8= -05 1 >
wn C
< &
2% 00 S~ o
&o \\ ap
S 0.5 - Sso 5
g ~] :
:< 1 O = %
1.5 I ;2
16 Wochen 24 Wochen

Winblad et al. Neurology 2007;69(4 Suppl 1):S14-22.





https://www.genengnews.com/wp-content/uploads/2019/11/Nov21_2019_NIA-NIH_Amyloid-beta-and-tau-in-brain.png



https://cdn.aerzteblatt.de/bilder/2019/07/img140098588.jpg

APP Immunotherapie

A8
Monomer

AB
Oligomer

ation AB

Fibrillen Ablagerung

Aggregations- Amyloid
hemmer Plagues

Sekretasehemmer &
-modulatoren

Entziindungs-
hemmer

Neuroinflammation
Tau-Pathologie

Neurodegeneration

Dellenbach et al. Lead Opin Neurol & Psychiatr 2008;4:26-8.




Gegen Amyloid: Crenezumab (Roche)

Hirnleistung

Adjusted change from baseline, mean (SE)

@® Placebo

® Crenezumab

No. at risk
Crenezumab
Placebo

402
407

25 53 7 4 105
Visit, wk

384 373 267 86
387 371 278 88

Ostrowitzki et al. JAMA Neurol 2022;79(11):1113.




Gegen Amyloid: Lecanemab (Eisai/Biogen)

Amyloid im Gehirn

10- Placebo
0_"______._!__ — T— —
~104
—20-
—30-
—40
_50- Lecanemab
P<0.001 at 18 mo
—60 T I | |
0 3 6 12 18

Monate

van Dyck et al. N Engl J Med 2023;388:9-21.




Gegen Amyloid: Lecanemab (Eisai/Biogen)

Hirnleistung

Lecanemab

P<0.001 at 18 mo Placebo

| | I | | 1

0 3 6 9 12 15 18

Monate

van Dyck et al. N Engl J Med 2023;388:9-21.




Gegen Amyloid: Donanemab (Lilly)

Amyloid im Gehirn

0@ - = - A
-20+ Low/medium tau
Donanemab
40 - A Placebo
Combined
Donanemab
-60 - _ ® Placebo
N \_
—_— -
100 T T T T T T 1
0 12 24 36 52 64 76

Sims et al. JAMA 2023;330(6):512-27.



Gegen Amyloid: Donanemab (Lilly)

Oﬁ
_.\_'_
+\T Donanemab
1
e -5
> J_\
0
‘O T
Q Placebo
c
=
T -10-1
_15 T
0 12 24 36 52 64 76
Wochen

Sims et al. JAMA 2023;330(6):512-27.



+ Wirksamkeit auf Hirnleistung l

Wirksamkeit neuer Medikamente

.44 Adu Ph3
Ez‘h‘i‘A’gE Adu Ph3
Gant 7 Hen Lec Ph2
Ph3 ec
0.2+ 5mg/kg
{average) A‘(jl‘:)‘:)ha monthly
0.0+
Donanemab Lecanemab
-0.24 Pha Ph3 AD Adu Ph1
1mg/kg
Lec Ph2
-0.44 2.5mg/kg
= biweekly
h Adu Ph1
.0.64 3mg/k
0:8 Lec Ph2 e
| 5mg/kg
Adu Ph3 biweekly
-0.8+ EMERGE Adu Ph1
(high) 6mg/kg
Lec Ph2
-1.0+ 10mg/kg 1";;;,:2
biweekly monthly
o Adu Ph1
i 10mg/kg
1 L) 1 1 Ll 1 L 1 1 L
-100 -90 -80 -70 -60 -50 -40 -30 -20 -10 0
+ Biologische Wirksamkeit (Amyloid-PET) l

Boxer & Sperling. Cell 2023; October 26.



Wichtige ungeldste Punkte

Wirksamkeit
* Wirken diese neuen Medikamente «je langer, je besser»?

Amyloid-Related Imaging Abnormalities (ARIAS)
* Lecanemab: 12.6%
* Donanemab: 26.1%

Preis
e 7.B.Lecanemab: S 26'500.-/Jahr



2023 Alzheimer's disease
Drug Development
Pipeline

4

Cummings et al. Alzheimer's Dement 2023;9:e12385.

<
117
<
(Target Class b 3
B Amyloid g T, o
=3 Epigenetic Subject Characteristics 2
] Inflammation/Immunity =
I Metabolism/Bioenergetics A Health;( Voluteers g,
Neurogenesis V Preciinical Q
E Neurotransmitter Receptors @ Prodomel / Prodr Mild o
Other omal-
Il Oxidative Stress i | ;
[ Proteostasis/Proteinopathies B Vild-Moderate Dementa
] Synaptic Plasticity/Neuroprotection ® Severe Dementia
B Tau O y
\- Vasculature

A APNmAbO0S
@ALz-101
@ALN-APP

Traditional

[C]Dronabinol

COi6c-AD1

Csci-110
[l Seltorexant

OAL002

OIBC-AbO02

OcpG1018
@AV-1959

@ Gantenerumab

OExPlas
ME2814
©4BBV-916 [] Daratumu

W Crenezumab @ Lecanemab,

imab

V@E2814
V@ 0onaneimab V@ Gantenerumab

Osemaglutide V@ Lecanemab

PHASE 1

@Lecanemab A@ LuAF87908 @ E@LX1001

PHASE 2

@351i8080 [1Bacillus Calmette-Guerin
@Hydroxypropyl Beta Cyclodextrin
@ACI-24.060 YGnRH V@ Insulin Intranasal+Empaglifiozin
V@ Insulin Intranasal
OPegipanermin [l Semorinemab [J()T8006 [Bryostatin 1
[ELX1001 OPepinemab O Proleukin [sargramostim O Canakinumab

[ Tertomotide
/\Tdap Vaccine

PHASE 3

pisease-Modifying Biolog,,

@LY3372993
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Medicine @ Aducanumab

V@CORT108297

OCsT-2032 (©)
VL3003

@ BPDO-1603

Euc-1042 QO Caffeine
ONicotine [T Donepezil
[CIREMo046127 [[J Guanfacine

Ve
O Tertomotide

@Metformin
ONilotinib

[ Tricaprilin

ORapamycin
[Trehalose

@Piromelatine  [JSimufilam
WTRx0237

@ Obicetrapib CIMW150
O Neflamapimod / OEnmtricitabine
OO NanoLithium

OBlarcamesine
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MHydralazine-hydrochloride
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\ EDapagifiozin
(O[] Dasatinib+Quercetin
@Deferiprone  WDHA
@Edaravone OEdonemic
OLElayta

OEX039

nanolone

OCentella
asiatica

" CJOMontelukast

NPO3

Aricaprilin

[Osalsalate

(ORapamycin

V/Memantine

riboside

@ Nicotinamide




>¥i< Universitdt el leiesgiocf
X\ Basel felix

= e

platter

Wie steht es mit der
hicht-medikamentodsen Therapie?



Diagnose

Soziales Netz fiir die Angehdérigen
Momente der Entlastung zu Hause
Wochenweise
Entlastung

Tage- oder nachtweise Betreuung

Alzheimer Schweiz. Tipps fiir Angehorige und Betreuende 2019.



Behandlungsziele

Stabilisierung der Symptome

Erhalt von Funktionen und Unabhangigkeit
Verlangsamung des Verlaufs

Verzogerung von Verhaltensstorungen
Verzogerung der Institutionalisierung

Verhindern zusatzlicher Krankheiten

Alzheimer's Disease Management Council (USA), 2004.



Belastung pflegender Angehoriger
Veranderung der Beziehung
Partnerverlust, Vereinsamung
Rollentausch / Rollenwechsel
Einschrankung des sozialen Lebens
Dauerndes Angebundensein
Gestorte Nachtruhe

Finanzielle Not und Sorgen



Wichtige nicht-medikamentose Therapien

Gedachtnistraining fir Menschen mit Demenz (stadiengerecht)
Angehorigenberatung (so oft wie naotig)
Angehorigengruppen (z.B. 1 x Monat)

Alzheimer-Ferien

Unterstlitzung bei der Organisation von Hilfe

alzheimer

St. Gallen/beider Appenzell
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As long as we cannot cure, we have to
care!
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