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2224 studies found for: alzheimer's disease

538 studies found for: alzheimer's disease | Open Studies

121 studies found for: frontotemporal dementia

54 studies found for: frontotemporal dementia | Open Studies

83 studies found for: lewy body disease

39 studies found for: lewy body disease | Open Studies
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Trial fallito: Eli Lilly ritira il farmaco anti-Alzheimer

Solanezumab, considerato tra i prodotti più promettenti contro la 

malattia, non ha superato i test clinici di fase 3. 

Impatto negativo di 150 milioni di dollari

Malattia di Alzheimer, alt a due studi di 

fase III su anticorpo monoclonale di 

Roche
Il farmaco continua ad essere studiato in un trial che ha arruolato 300 partecipanti provenienti 

dalla Colombia che presentano una mutazione autosomica dominante del gene della presenilina-1 

(PSEN1). Si tratta di una rara alterazione genetica che predispone allo sviluppo dei primi sintomi 

dell’Alzheimer intorno ai 45 anni e che porta alla demenza completa intorno ai 50 anni. Il trial avrà 

una durata di 5 anni.

Questo studio determinerà se il trattamento con crenezumab di persone che portano questa 

mutazione prima dell'insorgenza dei sintomi della malattia rallenterà o preverrà il declino delle 

capacità cognitive e funzionali. Questo studio è realizzato in collaborazione con il Banner Institute 

ed è finanziato dal National Institute on Aging

BAN2401 interrotto 

per futilità  

Aprile 2019 

Malattia di Alzheimer: 

interrotto lo sviluppo clinico del farmaco 

aducanumab 
L'anticorpo monoclonale non si è dimostrato efficace nel 

rallentare il declino cognitivo e funzionale dei pazienti







Ma perchè sono falliti questi studi?

Cosa ci possono insegnare?
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The right target: PATHOGENESIS OF ALZHEIMER’S DISEASE (AD)

APP METABOLISM
TAU HYPERPHOSPHORILATION

Querfurth HW and LaFerla FM. Mechanism of disease-Alzheimer’s 

Disease;N Engl J Med; 2010:362:329-44

SYNAPSIS DYSFUNCTION

OXIDATIVE STRESS
INFLAMMATION



La genetica ha indirizzato…..

1984 1991 APP

Presenilina 1 1995 1995

Presenilina 2
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Primo vaccino: AN1792

Sospeso per casi di 

meningoencefalite

Nei superstiti comparsa di 

risposta anticorpale

Un po’ di storia per capire il presente

•Pre-aggregated Abeta1-42 and QS21 as adjuvant

•Polysorbate 80 as an emulsioner, was added to increase solubility of Abeta1-42

•Shift from a Th2 humoral responces to a proinflammatory TH1 responce

•Postmortem examination: drammatic clearance of plaques in the brain parenchima
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• Approccio anti-Proteina tau
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•Nel 2007 primo tentativo di vaccinazione tau su topi 

trangenici

Risultati incoraggianti ma al momento uno studio di 

fase I

È stato dimostrato che gli Ab anti-tau passano la BEE 

e sono catturati da recettori Fc a bassa affinità 

interagendo con la tau a livello lisosomiale

AADVac1:peptide sintetico derivato dai residui 

di 294-305 di tau, che sono coinvolti nella

Polimerizzazione della tau

ACI-35: integra i residui di 393-408 in liposomi

Risposta anticorpale verso la conformazione 

della proteina





Nat Rev Neurol. 2018 Jul; 14(7): 399–415







In fase di avvio uno studio su un Ab diretto contro Il recettore TREM2 

(triggering receptor expressed on Myeloid Cell2)

espresso dalla microglia



E nel futuro…….?
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quali speranze?













The right partecipant



The right biomarker
Predittivo e prognostico
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