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A korral egyutt jaro feledékenyseg NEM demencia!

A demencia kialakulasanak veszelye csokkentheto!
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masodpercben

A populacio 95%-a tart

keletkezik Uj demencia attol, hogy néla is kialakul

eset a vilagon! demencia.

ADI 2019 global survey
www.alz.co.uk/worldreport2019

2019 2030 2050 A demencia a 65 év felettiek

kdzOtt a rokkantsag és a
WHO szerint napjainkban 55 M

demenciaval éld beteg van, 2050-

gondozasi fuggdseg vezetd oka,

az 5. leggyakoribb halalok.
re ez a szam kozel 140 M lesz.




ALZHEIMER-KOR

Az Alzheimer—kor oka nem ismert pontosan.

Genetikai tényezok
Koros feheérjek (béta amyloid és foszforilalt tau)
Kornyezeti hatasok
Riziko faktorok (a betegség kialakulasanak valészindségét novelik)

Nem befolyasolhato (genetika, idéskor, ndi nem)

Befolyasolhato

Az Alzheimer-kor lefolyasa

Ledig, C., Schuh, A., Guerrero, R.
et al. Structural brain imaging in
Alzheimer’s disease and mild
cognitive impairment: biomarker
analysis and shared morphometry
database. SciRep 8, 11258
(2018).
https://doi.org/10.1038/s41598-
018-29295-9

Egészséges agy Enyhe Alzheimer-kor Sulyos Alzheimer-kor




A DEMENCIA KORAI FELISMERESE FONTOS!

1. Idoben azonositani lehet a demenciat okozo kezelheto betegsegeket.
2. FelismerhetOk a demenciat sulyosbito tarsbetegsegek.

3. [dOben megkezdddhet a gydgyszeres és nem-gyogyszeres kezeles.
4. ldoben kialakithato a betegre szabott eletvezetéesi és gondozasi terv.

Probléma: A betegseggel kapcsolatos stigmak es tevhitek miatt a
betegek/csaladtagok gyakran késon fordulnak orvoshoz.



Fmsa AZAI INCIDENCIA ES PREVALENCIA ADATOK

Incidencia évenként
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Bizonyitottan hatékony
gyogyszerek:

Kolinészteraz gatlok
donepezil
rivastigmin
galantamin

NMDA-receptor gatlok
memantin

Egyeb készitmenyek:
Vinpocetin
Piracetam
Nicergolin

GYOGYSZERES KEZELESI LEHETOSEGEK

2022 Azheimer’s Drug Development Pipeline
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Vilagszerte tébb
mint 140
hatdoanyaggal
folyik tébb mint
170 klinikai
vizsgalat!

Subject Characteristics
A Healthy Volurteers

¥ Preclrical

® Prodoral/ Prodrama-Mild
M Miid-Moderate Dementia
@ Severe Dementia

Translational Research
REVIEW ARTICLE Clinical Interventions

Alzheimer’s disease drug development pipeline: 2022

Jeffrey Cummings™? | Garamlee® | PouyanNahed® |
Mina Esmail Zadeh Nojoo Kambar? | KateZhong'? | JorgeFonseca® | Kazem Taghva*



5%; ORSZAGOS MENTALIS, IDEGGYOGYASZATI
ES IDEGSEBESZETI INTEZET

Early life

Percentage reduction in dementia prevalence
if this risk factor is eliminated

Az Alzheimer-kor W orie @
kialakulasaért
40%-ban
befolyasolhatd
tenyezOk I BE BE BE N NERE e
feleldsek! ey iy vt e N moing s
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JAMA Neurology | Original Investigation | S m e ret | e n y i | | . n e m

Risk Factors Associated With Alzheimer Disease and befo |yé SO la atc') 0O ko k-
Related Dementias by Sex and Race and Ethnicity in the US

Roch A. Nianogo, MD, PhD; Amy Rosenwohl-Mack, RN, MS; Kristine Yaffe, MD; Anna Carrasco, MPH; 6 O /C)
Coles M. Hoffmann, PhD, MC; Deborah E. Barnes, PhD, MPH . . ” v ,
(genetika, id6skor, néi nem, egyéb)
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AZ EPILEPSZIA A DEMENCIA RIZIKO FAKTORA?
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Aberrant Excitatory Neuronal Activity and Compensatory
Remodeling of Inhibitory Hippocampal Circuits in Mouse
Models of Alzheimer's Disease

Neuron

55, Issue 5, 6 September 2007, Pages 697-711
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News

More detail 5>

Journals Topics Careers

Interictal spikes during sleep are an early
defect in the Tg2576 mouse model of B-
amyloid neuropathology

Clusters of Hyperactive Neurons Near Amyloid
Plaques in a Mouse Model of Alzheimer's Disease

Marc Aurel Busche! 4, Helmuth
Wiederholt?, Chratian Haass™, Matthias Stautenbiet’, Arthut Ko

Korey Kam, Aine M. Duffy, Jillian Moretts, John J. LaFrancols & Helen E. Scharfman =

, Dorath
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. Karl-Heinz
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EPILEPSZIA ELOFORDULASA
ALZHEIMER-KORBAN
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A korszbvettannal és EEG-vel igazolt vizsgalatokban az
egyuttes el6fordulas magas!

Horvéath A, Szlics A, Barcs G, Noebels JL, Kamondi A. Epileptic Seizures in Alzheimer Disease: A Review. Alzheimer Dis Assoc Disord. 2016;30(2):186-92. doi: 10.1097/WAD.0000000000000134. PMID: 26756385.
Horvéath A, Szlics A, Hidasi Z, Csukly G, Barcs G, Kamondi A. Prevalence, Semiology, and Risk Factors of Epilepsy in Alzheimer's Disease: An Ambulatory EEG Study. J Alzheimers Dis. 2018;63(3):1045-1054. doi: 10.3233/JAD-170925.
Baker et al A Longitudinal Study of Epileptic Seizures in Alzheimer’s Disease. Front. Neurol. 10:1266.doi: 10.3389/fneur.2019.01266



ORSZAGOS MENTALIS, IDEGGYOGYASZATI
ES IDEGSEBESZETI INTEZET

24 ORAS EEG VIZSGALAT EPILEPSZIA
KIMUTATASARA ALZHEIMER-KORBAN
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Andris Horvath™™*, Anna Sziics*, Gabor Bares® and Anita Kamondi
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SZUBLKINIKAI EPILEPTIFORM AKTIVITAS
ALZHEIMER-KORBAN

SzEA: olyan EEG aktivitas, ami epilepsziara jellemzd, de a betegnek soha nem volt epilepszias
rohama. Az idegrendszer fokozott ingerlékenysegét jelzi.

Healthy controls

AD

m SEA- mSEA+ m SEA- mSEA+
Healthy controls Alzheimer patients P-value of log-reg
Prevalence of subclinical | 5/20(25%) 28/52(54%) 0.018
epileptiform activity

SzEA prevalencia Alzheimer-kérban
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SzEA térbeli és idébeli eloszlasa

Contents lists available at ScienceDirect

Clinical Neurophysiology

°

Subclinical epileptiform activity accelerates the progression )

of Alzheimer's disease: A long-term EEG study

==

Andras Attila Horvath ™", Aniko Papp**, Janos Zsuffa“, Anna Szucs”, Janos Luckl, Ferenc Radai®,
Ferenc Nagy °, Zoltan Hidasi', Gabor Csukly, Gabor Barcs*, Anita Kamondi **
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Subclinical epileptiform activity accelerates the progression )
of Alzheimer’s disease: A long-term EEG study =

Andras Attila Horvath ***, Aniko Papp ™, Janos Zsuffa“, Anna Szucs*, Janos Luckl®, Ferenc Radai,
Ferenc Nagy ‘, Zoltan Hidasi ', Gabor Csukly', Gabor Barcs *, Anita Kamondi *
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A SzEA GYORSITJA A MEMORIA ROMLASAT
ALZHEIMER-KORBAN

1

NO SIEA paroxysmal discharges SJ:EA
A SzEA jelenléte cognitiv
deficittel jar egyutt nem-demens
személyekben is.




E A AZ EPILEPSZIA MAS DEMENCIAVAL JARO
NEURODEGENERATIV BETEGSEGBEN IS GYAKOR]

Received: & April 2021 ‘ Accepted: 25 August 2021
Increased risk of epilepsy in patients registered in the Swedish R el
Dementia Registry -

Seizure prevalence in neurodegenerative diseases—a study of
J. Zelano®® (5), F. Brigo®? (%) and S. Garcia-Patek®' autopsy proven cases

1,2 ‘

Jonathan Véglein Irena Kostoval | Thomas Arzberger®>* | Soheyl Noachtar® |

Table 3 Kaplan—Meier estimates of the risk of epilepsy following a S S A
dcmcntia diagnosis Adrian Danek? | Armin Giese® | Johannes Levin*%®

S-year risk 10-year risk 50 - .

% 95% CI % 95% CI ST

. 40

Dementia 2.1 1.9-2.3 4.0 3.4-4.6 % T
Control 0.8 0.8-0.8 1.6 1.4-1.8 Q
Alzheimer, onset <65 3.5 2.5-4.5 94  67-12.1 3 ]
Alzheimer, onset >65 1.4 1.2-1.6 2.5 1.9-3.1 g
Mixed AD/vascular 2.1 1.7-2.5 4.5 2.0-7.0 o 207
Vascular 32 2836 56 4072 8 T T T
DLB 22 12-3.2 3.6 1.3-6.0 A T
FTD 2.2 1.0-3.4 3.7 1.4-6.1
PDD 3.3 1.7-4.9 9.0 0.0-18.0 .

AD CBD LBD FTLD MSA PSP
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SzEA DEMENCIAVAL JARO BETEGSEGEKBEN

50,0%-] “p= 0,006 IED 6,50 — *p=0,025
nincs
s00% %Van #007
]
O 5507
40,0% E
£
g 5,00
30,0% a —l
ES 450
a
20,0%
10,0% 3504
\ |
nincs van
0% |IED
kontrol PD DLB PSP CBS Verbalis fluencia romllﬁ SzEA+ PD betegekben
Parkinson-kor Diffuz Lewy-. Progressz[v. Kortikobazalis
(PD) testes demencia | szupranuklearis szindréma (CBS) Kontroll
(DLB) parézis (PSP}
Betegek szama 25 3 7 3 17
Eletkor (évek) 68,88 (7,66) 76,67 (3,09) 66,43 (6,39) 64,67 (13,23) 65,95 (4,09)
N6/Ffi 16:9 2:1 4:3 30 107
SEA+ 18 (72%) 2 3 3 5(29,4%)
SEA- 7 (28%) 1 4 0 12 (70,6%)
Bal temporalis 11 (61%) 2 1 1 (20%)
Jobb temporalis 0 1 0 0 1(20%)
Bitemporalis 7 (38,9%) 1 1 1 3 (B0%)




P emmzsazr AZ ALZHEIMER-KOR PROGRESSZIOJA

-- Epilepszia Alzheimer-korban
i i Precognitive
r& 5 -8 HE tunetei (nem-epi?)

; Korai
+ kezdet/prodromalis ) ) MCI/Enyhe v
j s7akasz MCI Enyhe Kbzepes Sulyos S7EA/Rohamok
, j Kbzepes/Sulyos v
ELETKOR 30- 60-65 65175 75-80
: ) ) ) ) ) Fokalis,(nem)konvulziv
MEMORIA  © Szubjektiv memoria Epizodikus™ Semantikus memoria  “Proceduralis
, 6 1
TUNETEK Szaglaszavar mUkodések zavara  Pszichozis £
Alvas zavar Zavala 3
Depresszio £ 2]

Disease duration (years)

I of Neuralogy (2020) 267:2941-2948
https://doi.org/10.1007/500415-020-09937-7

ORIGINAL COMMUNICATION

_. EMEA Chapter
P — International Fede Seizures in Alzheimer’s disease are highly recurrent and associated

CLINICAL NEL withapoor disease course

Jonathan Véglein'2(© . Ingrid Ricard? - Soheyl Noachtar? - Walter A. Kukull® - Marianne Dieterich'256 .
Johannes Levin®'* . Adrian Danek®'

Correlation of Thal stages with amyloid plaque signal as measured by 11C-PiB SUV ratio (SUVR)
Ivan Koychev et al. J Nucl Med 2020;61:1413-1418
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« Magyarorszagon kozel 200 ezer demenciaval éld beteg van.
* A betegek jelentds része nem részesul megfelel6 gydgyszeres kezelésben.

« Az idegrendszer fokozott ingerlekenysége, melynek Klinikai jele az epilepszia, a
neurodegenerativ betegségekkel egyuttjaro allapot.

« Demens betegekben gyakori az epilepszia.
* Az epilepszia/szubklinikai epileptiform aktivitas gyakran el6bb kialakul, mint a kognitiv tunetek.

« 060-65 éves korban jelentkezs epilepszias roham eseten a betegnél neurokognitiv
vizsgalatokat kell kezdeni.

« Az epilepszia idObeli kezelése lassithatja a demencia progresszidjat.
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