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Referiert & kommentiert

licherweise bei Patienten mit rascher 
Krankheitsprogression besteht. Diese 
Ergebnisse reichen aber nicht aus, um 
eine Behandlung dieser Patienten zu 

rechtfertigen; hier müsste eine weitere 
Studie erfolgen.

Quelle
Ludolph AC, et al. Safety and efficacy of rasagiline as 
an add-on therapy to riluzole in patients with amyo-
trophic lateral sclerosis: a randomised, double-blind, 
parallel-group, placebo-controlled, phase 2 trial. Lan-
cet Neurol 2018;17:681–8.

Schätzungen zufolge leiden in 
Deutschland etwa 1,7  Millionen 

Menschen an einer Demenz, wobei die 
häufigste Form der Demenz (50–70 %) 
die Alzheimer-Krankheit ist [1, 3]. Diese 
entwickelt sich bereits lange vor dem 
Auftreten sichtbarer Symptome auf mo-
lekularer Ebene durch die Aggregation 
von Amyloid-beta- und Tau-Proteinen 
[6]. Anhand klinischer, pathologischer 
und biochemischer Marker kann die 
Alzheimer-Krankheit in mehrere Sta-
dien eingeteilt werden, die fließend in-
einander übergehen. Heute wird daher 
von einem Kontinuum der Alzheimer-
Krankheit mit einem lange vorausge-
henden präklinischen Stadium ausge-
gangen. Werden durch die Erkrankung 
immer mehr Nervenzellen zerstört, wird 
schließlich eine klinische Schwelle über-
schritten und die Patienten entwickeln 
Symptome [6].

Frühe Diagnose durch moleku-
lare Marker
Das Vorstadium, die prodromale Alz-
heimer-Krankheit, kann somit eher 
durch biologische Untersuchungen als 
durch klinische Beschreibungen de-
tektiert werden. Beispielsweise können 
hirnpathologische Veränderungen über 
krankhafte Amyloid- und Tau-Befunde 
durch Liquor-Analyse oder Positronen-

Emissions-Tomographie (PET) nachge-
wiesen werden [3]. Neben den bereits 
bestehenden diagnostischen Verfahren 
erforscht Roche weitere Optionen zur 
Früherkennung der Alzheimer-Krank-
heit. Hierfür sollen im ersten Quartal 
2019 Assays zur Detektion von Amylo-
id-beta-Monomeren und Tau-Proteinen 
zur Verfügung stehen. Außerdem wer-
den Tau-Tracer für die Anwendung mit 
PET entwickelt.

Hoffnung auf neue Behandlungs-
optionen
Aktuelle medikamentöse Therapien zur 
Behandlung der Alzheimer-Krankheit 
können die Progression der Demenz 
nicht aufhalten, allenfalls den Verlust 
der kognitiven Funktionen temporär 
verlangsamen. Um die Alzheimer-
Krankheit künftig nachhaltig behandeln 
zu können, besteht folglich ein großer 
Bedarf an neuen Therapieformen [5]. 
Derzeit befinden sich bei Roche drei An-
tikörper in der klinischen Prüfung bei 
Patienten mit früher (prodromaler oder 
leichter) Alzheimer-Krankheit [2, 4]: 
■	 Der humanisierte, monoklonale An-

ti-Beta-Amyloid-Antikörper Crene-
zumab bindet an multiple Formen des 
Beta-Amyloid mit Präferenz für Oli-
gomere. Er wird in dem Phase-III-Stu-
dienprogramm CREAD untersucht. 

■	 Im Rahmen des GRADUATE-Phase-
III-Programms wird der monoklo-
nale, humane Anti-Beta-Amyloid-
Antikörper Gantenerumab geprüft. 
Dieser ist gegen aggregierte Formen 
des Beta-Amyloid (Oligomere und 
Plaques) gerichtet. 

■	 Dagegen erkennt der monoklonale 
Anti-Tau-Antikörper RO7105705 
Tau-Protein im extrazellulären Raum 
des Gehirns. Das TAURIEL-Pro-
gramm analysiert die Substanz mit 
einer Phase-II-Studie, die im dritten 
Quartal 2019 beginnen soll. 

Zusätzlich zu den Wirkstoffen für die 
Therapie der Alzheimer-Krankheit ent-
wickelt Roche Medikamente zur Behand-
lung der Huntington-Krankheit, der 
Duchenne-Muskeldystrophie und der 
spinalen Muskelatrophie [4]. Die Kom-
bination von Diagnostik und Therapie 
soll dabei helfen, möglichst früh in den 
Krankheitsprozess eingreifen zu können.

Quelle
Prof. Dr. Karl Max Einhäupl, Berlin, Prof. Dr. Lutz 
Frölich, Mannheim, Pressegespräch „Herausforde-
rungen der modernen Neurologie am Beispiel der 
Alzheimer-Krankheit“, Berlin, 1. November 2018, 
veranstaltet von Roche.
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Alzheimer-Krankheit

Neue Ansätze für Diagnose und Therapie

Dr. Anja Schäfer, Heppenheim

Die Erkenntnisse zur Pathogenese der Alzheimer-Krankheit legen einen 
möglichst frühzeitigen Therapiebeginn nahe. An welchen Diagnose- und 
Therapiemöglichkeiten die Firma Roche in diesem Zusammenhang forscht, wurde 
bei einem Pressegespräch im Rahmen des DGN-Kongresses 2018 präsentiert.


