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Резюме. Для оцінки ефективності лікування мемантину гідрохлоридом (антагоніст 
NMDA-типу глутаматних рецепторів) хворих похилого віку на початкових стадіях деменції 
альцгеймерівського й судинного генезу проведено комплексне клініко-неврологічне, нейро-
психологічне, нейрофізіологічне обстеження 30 осіб. Встановлено, що застосування мемантину 
гідрохлориду по 5–10 мг/добу протягом 3 місяців приводило до зменшення вираженості 
когнітивних порушень, покращувало біоелектричну активність головного мозку, а також 
сприяло поліпшенню поведінкових характеристик хворих. Проаналізовано також особливості 
терапії мемантином в залежності від генотипу АпоЕ.
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Сучасна демографічна ситуація характеризу-
ється безперервним збільшенням в популяції осіб 
старших вікових груп. Згідно прогнозів ООН, в 
Україні частка людей похилого віку відповідно до 
вікової структури населення країни буде стрім-
ко зростати (Безруков В.В., 2006). Похилий вік є 
знач ним фактором ризику розвитку когнітивних 
порушень різного ступеня вираженості [1, 3, 5, 11]. 
Епідеміологічні дослідження свідчать про 

те, що поширення деменції в осіб літнього віку 
залежно від вікової групи коливається від 5 
до 15%. Так, глобальне поширення деменції у 
2010 р. становило понад 35 млн осіб і буде збіль-
шуватися кожні 20 років – до 65,7 млн у 2030 р. 
і до 115,4 млн у 2050 р. Найчастіше когнітивні 
порушення виникають на фоні нейродегенера-
тивного процесу, цереброваскулярної патології 
та їх поєднанні [2, 4, 7].
Важливість різних аспектів деменції по-

лягає також у глобальній проблемі захворю-
вання. Це захворювання спричиняє як вели-
чезні фінансові труднощі, так і соціальні та 
психологічні проблеми для сім’ї та суспільства 
в цілому [1, 3, 4]. 
Оптимізація синаптичної передачі за допо-

могою препаратів, що впливають на нейротрас-
мітерні системи, являється однією з основних 
стратегій терапії когнітивних порушень. Поряд 
із застосуванням різних коректорів холінергіч-
ної недостатності, які відіграють одну з провід-

них ролей у розвитку когнітивного дефіциту, 
значні успіхи досягнуто при використанні глута-
матергічних засобів [3, 5, 12, 23, 27, 30].
Нейротрансмітер глутамат має важливе зна-

чення при багатьох фізіологічних функціях цен-
тральної нервової системи. Встановлено роль 
NMDA-підтипу глутаматних рецепторів у проце-
сах навчання і пам’яті [9, 12, 17, 20, 24]. У той же час, 
при когнітивних порушеннях у результаті впливу 
різних факторів спостерігається гіперактивізація 
глутаматних NMDA-рецепторів, що призводить 
до дисфункції й подальшої загибелі нейронів че-
рез вплив на механізми рецепторно-індукованої 
деполяризації, порушення гомеостазу кальцію, 
виникненню феномену екcaйтoтoкcичноcті [8, 
14, 19, 22, 32]. -Амілоїд, якому надається особливе 
значення в патогенезі деменції, здатний активізу-
вати NMDA-рецептори або підвищувати їх чутли-
вість. Разом із тим активізація NMDA-рецепторів 
може збільшувати утворення -амілоїду й тау-
протеїну [17, 20, 25, 31]. 
Основним напрямком глутаматергічної тера-

пії на сучасному етапі є застосування мемантину 
гідрохлориду. Цей препарат поєднує властивості 
низькоафінного неконкурентного антагоніста 
NMDA-рецепторів та агоніста АМРА глутамат-
них рецепторів, здійснюючи таким чином ней-
ропротекторну дію, а також позитивно впливає 
на показники навчання і пам’яті [4, 5, 23, 26].
Слід зазначити, що особлива роль у патогенезі 

когнітивних порушень різного генезу надається 
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на лікування може бути різною залежно від особ-
ливостей поліморфізму окремих генів [6, 10, 33].
Одним із різновидів генів, що можуть впли-

вати на метаболізм препаратів, які застосову-
ються при нейродегенеративних процесах, є 
плейотропні гени, які взаємодіють з амілоїдним 
білком і мають вплив на амілоїдогенез. Типовий 
представник цієї групи – ген аполіпопротеїну Е 
(АпоЕ). АпоЕ – аполіпопротеїн плазми крові, 
який входить до складу хіломікронів і ліпопроте-
їнів дуже низької щільності, синтезується пере-
важно в печінці та мозку, причому ці два пули є 
незалежним один від одного, так як АпоЕ не може 
подолати гематоенцефалічний бар’єр. У головно-
му мозку АпоЕ синтезується астроцитами та мі-
кроглією, а рецептори до нього експресуються 
нейронами [18]. Активність АпоЕ залежить від 
алельного стану його гену. У людини виявлено 
три алелі гену АпоЕ: ε2, ε3, ε4, які розрізняють-
ся амінокислотними залишками і точковими 
мутаціями. Виділяють шість основних геноти-
пів АпоЕ: три гомозиготних (ε2/ε2, ε3/ε3, ε4/ε4) 
і три гетерозиготних (ε2/ε4, ε3/ε4, ε2/ε3). Алелі 
ε2, ε3, ε4 успадковуються за домінантним типом 
і зустрічаються в середньому з частотою 7% (ε2), 
78%(ε3) і 15%(ε4) [6, 28].
За даними сучасних досліджень, патоло-

гічна роль АпоЕε4-алеля в патогенезі демен-
ції пов’язана з його стимулюючим впливом на 
утворення бета-амілоїду та відкладення його в 
бляшках, а також на процес гіперфосфорилюван-
ня tau-білка, що призводить до дегенерації не-
йронів, а також пригнічення росту нейритів [18]. 
Встановлено, що АпоЕε4 є значним фактором 
ризику як сімейних, так і спорадичних випадків 
хвороби Альцгеймера (ХА) [10, 28]. 
Мета дослідження – вивчення впливу лі-

кування мемантину гідрохлоридом хворих по-
хилого віку з початковою стадією деменції 
альцгеймерівського та судинного ґенезу на кліні-
ко-нейропсихологічні, нейрофізіологічні показ-
ники, а також визначення ефективності лікуван-
ня з урахуванням генотипу АпоЕ. 

Матеріали та методи

Курсове лікування мемантину гідрохлоридом 
протягом 3 місяців проведено в 30 осіб. Середній 
вік в обстеженій групі хворих становив (71,40±1,35) 
роки, чоловіків було 14 осіб, жінок – 16 осіб. Се-
редній бал за даними тесту MMSE дорівнювався 
(20,60±0,40) балів. Середня сума років навчання 
склала (14,30±0,50) роки. У 16 хворих була діагнос-
тована ХА, а в 14 хворих – судинна деменція (СД).
Діагноз синдрому деменції та його тип уста-

новлено на підставі загальноклінічного, не-

врологічного, нейропсихологічного, нейро-
візуалізаційного (КТ/МРТ головного мозку) 
досліджень з урахуванням критеріїв МКХ-10, 
NINCDS-ADRDA, NINDS–AIREN. Дані анамнезу 
та загальноклінічного обстеження свідчили про 
відсутність інтоксикації, об’ємного процесу в 
головному мозку, метаболічного чи системного 
захворювання, що могло бути причиною пору-
шення церебральних функцій.
Мемантину гідрохлорид призначався по 

5 мг/добу протягом першого місяця з подальшим 
збільшенням дози до 10 мг/добу. Обстежені знахо-
дилися під динамічним спостереженням протя-
гом 3 місяців. Комплексне обстеження хворих про-
водили до початку прийому препарату (візит 0),
через 1 (візит 1), 2 (візит 2) и 3 (візит 3) місяці.
Методи дослідження: загальноклінічне об-

стеження; дослідження неврологічного статусу; 
нейропсихологічні методи; КТ/МРТ головно-
го мозку; комп’ютерна електроенцефалографія 
(КЕЕГ); визначення генотипу АпоЕ.
Для оцінки когнітивного стану й поведінко-

вих характеристик були застосовані наступні 
нейропсихологічні методики: MMSE [15], шкала 
ADAScog [29], нейропсихіатричний опитуваль-
ник (НПО) [13].

ADAScog включає ряд субтестів: 1) чіткість 
формулювань; 2) розуміння мовлення; 3) за-
пам’ятовування інструкцій; 4) утруднення при під-
биранні слів; 5) виконання усних команд; 6) най- 
менування; 7) конструктивний праксис; 8) ідеа-
торний праксис; 9) орієнтування в часі і просторі 
10) згадування слів; 11) впізнавання слів. Загальна 
оцінка для батареї тестів ADAScog коливається 
від 0 балів – відсутність порушень, до 70 балів 
– максимально виражені порушення [29]. При 
оцінці відповіді на проведену терапію обстежені 
пацієнти були розподілені на дві підгрупи: І група 
(«responders» в англомовній літературі) – із ви-
раженою позитивною відповіддю на лікування; 
ІІ група («non responders») – із відсутністю суттє-
вого ефекту. До першої групи було віднесено паці-
єнтів із синдромом деменції, у яких після курсово-
го лікування спостерігалося зниження загального 
балу шкали ADAScog на 4 бали і вище [33].
Останніми роками для оцінки поведінкових 

характеристик широко застосовують нейро-
психіатричний опитувальник – НПО) (Neuro 
Рsychiatric Inventory – NРI), розроблений J.L. Cum-
mings спеціально для осіб із когнітивними роз-
ладами [13]. Важливим методологічним прин-
ципом опитувальника є одночасна оцінка як 
частоти, так і вираженості кожного з оцінюва-
них 12 психопатологічних станів: маячних ідей, 
галюцинацій, збудження/агресії, депресії/дис-
форії, тривоги, ейфорії, апатії, розгальмованості, 
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дратівливості, емоційної лабільності, аномаль-
ної рухової активності, порушення сну і нічної 
поведінки, зміни апетиту і харчової поведінки. 
Відсутність симптому відповідає 0 балів, часто-
та кожного прояву – від 1 до 4 балів, вираженість 
кожного симптому – від 1 до 3 балів. Кожний 
психопатологічний стан остаточно оцінюють 
множенням частоти його прояву на ступінь ви-
раженості клінічної симптоматики. При цьому 
симптом вважають клінічно значущим, якщо 
його оцінка відповідає 4 балам і більше. 
Для оцінки біоелектричної активності голов-

ного мозку застосовано систему КЕЕГ NeuroCom, 
«ХАІ-МЕДИКА». Використовували 19 хлорсріб-
них електродів, які розташовували відповідно 
до міжнародної системи «10-20» з референтним 
електродом на мочках вух. Спектральний аналіз 
ЕЕГ проведено за алгоритмом швидкого пере-
творення Фур’є. Зазначені параметри спектра 
були розраховані для всього запису з усеред-
ненням за 9-10 епохами. Розмір епохи становив 
4 с. Потужність спектра всередині полоси роз-
раховували інтегруванням щільності потужнос-
ті спектра за відповідним діапазоном частот. 
Параметри хвиль визначали в таких діапазонах 
частот (Гц): дельта (1,5–3,9), тета (4–7,9), альфа 
(8–13), бета (14–35). Для оцінки вираженості змін 
КЕЕГ до і після прийому препарату визначали 
спектральні коефіцієнти – співвідношення абсо-
лютних значень потужності альфа/тета, альфа/
дельта, альфа/(тета + дельта) та (альфа + бета)/
(тета + дельта) ритмів [16]. 
Визначення типу алеля АпоЕ проводили ме-

тодом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) 
на базі лабораторії патофізіологіі та імунології 
ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова 
НАМН України».
Поліморфізм АпоЕ представляє собою нукле-

отидні заміни в послідовності ДНК, які призво-
дять до виключення або створення сайтів для 
специфічної ендонуклеази (BstHH1). Визначали 
3 алельні варіанти, які відрізняються за 2 варіан-
тами та локалізуються в межах 4 екзону, у 112-й 
та 158-й позиціях кодона: 112ТС (rs429358) та 
158СТ(rs7412), які кодують амінокислоти Cys 
та Arg відповідно. Ізоформа АпоЕ2 має Т-алель в 
обох позиціях (112 та 158); АпоЕ3 – Т- і С-алелі в 
позиціях 112 та 158 відповідно; АпоЕ4– С-алель в 
обох позиціях.
Для проведення аналізу використовували 

ДНК, яка виділена зі зразків крові за допомогою 
набору «ДНК-сорб-В». Виділення ДНК проводи-
ли згідно інструкції до набору. Для ампліфікації 
готували реакційну суміш, виходячи з необхід-
ного числа реакцій і додаючи реагенти в такій 
послідовності: вода, буфер для ПЛР, розчин ну-

клеотидів (100 ммоль/л), ДНК-полімераза Taq 
(5 Од/мкл), праймери (SYNTOL) та зразок ДНК. 
Для проведення ПЛР використовували амплі-
фікатор «Palm Cycler» (Corbett Research). Після 
проведення ПЛР до зразків додавали специфіч-
ну ендонуклеазу BstHH1 та буфер для рестрикції 
(ThermoScientific), суміш інкубували при 37оС 
протягом 16 годин. Про наявність або відсутність 
точкової мутації судили за наявністю або відсут-
ністю розрізання продукту ампліфікації. Аналіз 
отриманих продуктів проводили за допомогою 
електрофорезу в 7% поліакриламідному гелі з 
бромистим етидієм. Електрофорез проводили 
в ТВЕ-буфері при 200 В, 80 мА, протягом 20 хв. 
Після аналізу визначали три алельні варіанти – 
ε2 (за наявності продуктів рестрикції довжиною 
105 та 90 п.н.), ε3 (105, 48,42 п.н.), ε4 (72, 48,42,33 п.н.)
та чотири генотипи – ε2/2 (105 та 90 п.н.), 
ε2/ε3(105, 90,48,42 п.н.), ε3/ε3 (105, 72, 48, 42 п.н.) 
та ε4/ε4 (72, 48, 42 п.н.) [6].
Статистичну обробку отриманих результатів 

виконано за пакетом «Microsoft Exel 97», «Statistica 
for Windows 6.0». Розраховували середні значення 
показників та похибку середніх (M±m). Викорис-
товували параметричні (t-критерій Стьюдента) 
та непараметричні методи обробки інформації 
(критерії Манна-Уїтні, Вілкоксона).

Результати та їх обговорення

Група хворих із деменцією при ХА характе-
ризувалася малопомітним початком і поступо-
вим погіршенням пам’яті та інших когнітивних 
функцій, що призводило до наростаючої дез-
адаптації в повсякденному житті. Основною 
скаргою у більшості хворих на ХА була скарга 
на погіршення пам’яті. У низці випадків не було 
можливості встановити точний час початку за-
хворювання. У хворих на ХА спостерігалися 
труднощі при підбиранні слів і в побудові фраз, 
порушення епізодичної пам’яті, зорово-просто-
рової орієнтації, праксису.
Пацієнти з СД на тлі зниження уваги, пам’яті 

пред’являли велику кількість соматичних скарг, 
а когнітивний дефіцит носив гетерогенний ха-
рактер з переважним погіршенням виконавчих 
функцій. Групу хворих на СД складали пацієнти 
з прогресуючою хронічною недостатністю мозко-
вого кровообігу гіпертонічного та/або атероскле-
ротичного ґенезу, у ряду хворих в анамнезі були 
повторні гострі порушення мозкового кровообігу 
і транзиторні ішемічні атаки різної локалізації.
Згідно з отриманими результатами МРТ/

КТ досліджень головного мозку, у хворих на ХА 
спостерігали атрофічні зміни різного ступеня 
вираженості, при цьому визначали розширення 
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бічних і III шлуночків, а також розширен-
ня субарахноїдальних просторів; пооди-
нокі ділянки лейкоареозу перивентрику-
лярно та/або в субкортикальних відділах 
головного мозку, префронтальній корі. 
У хворих на СД виявлено численні ділян-
ки лейкоареозу перивентрикулярно та/
або в субкортикальних відділах головно-
го мозку, префронтальній корі; вогнища 
ішемії в медіальних відділах скроневих 
часток, таламусі, в окремих випадках спо-
стерігалися лакунарні вогнища, а також 
атрофічні зміни. 
У групі обстежених хворих середній бал 

MMSE становив (20,60±0,40) та (26,80±1,34) 
за результатами шкали ADAScog. 
Після курсу лікування в пацієнтів відмі-

чено покращання когнітивних функцій, на 
що вказує позитивна динаміка нейропси-
хологічних тестів (MMSE, ADAScog, НПО) 
і параметрів КЕЕГ. Когнітивний статус по-
кращувався зі збільшенням тривалості лі-
кування з 1-го до 3-го місяця. 
Так, порівняно з початковими показни-

ками через 3 місяці лікування в обстеженій 
групі хворих відзначалася позитивна ди-
наміка загальної оцінки тесту MMSE. До 
лікування – (20,60±0,40) бали, після ліку-
вання – (22,53±0,57) бали (р<0,001). Пози-
тивні зміни відбувалися за рахунок дина-
міки показників субтестів «орієнтування 
в місці» (р<0,05), «відтворення слів після 
відволікання уваги» (р<0,05) (рис. 1).
Покращання когнітивного статусу під 

впливом терапії мемантином супрово-
джувалося також зменшенням загально-
го балу за шкалою ADAScog: до лікування 
– (26,80±1,34) бали, після 3-х місяців ліку-
вання – (20,67±1,22) бали (р<0,05). При ана-
лізі окремих субтестів у зазначеній групі 
хворих достовірна позитивна динаміка була 
відмічена вже через 2 місяці терапії при ви-
конанні субтестів: «розуміння усного мов-
лення» (р<0,05), «найменування» (р<0,05), 
«виконання завдань» (р<0,05), «орієнтація» 
(р<0,05), «згадування слів» (р<0,05). Через 3 
місяці прийому препарату достовірні пози-
тивні зміни когнітивних функцій спостері-
галися в більшій кількості субтестів шкали, 
а саме: за усіма складовими мови (р<0,05), 
«виконання завдань» (р<0,05), ряду скла-
дових пам’яті («згадування слів» (р<0,05) і 
«впізнання слів» (р<0,05)) – див. рис. 2.
На фоні проведеного курсу терапії в об-

стежених хворих відбувалися зміни ряду 
поведінкових характеристик, що знайшло 

Рисунок 2  Динаміка показників тестів шкали ADAScog у 
хворих на деменцію під впливом лікування мемантином, бали 

Примітки: М – мова (М1 – «чіткість формулювань», М2 – «розуміння 
усного мовлення», М3 – «ускладнення при підбиранні слів», М4 –«наймену-
вання»); Пр – праксис (Пр1 – «виконання завдань», Пр2 – «конструктивний 
праксис», Пр3 – «ідеаторний праксис»); П – пам’ять (П1 – «орієнтація», 
П2 – «згадування слів», П3 –«впізнавання слів», П4 – «запам’ятовування 
інструкцій»); *p<0,05, вірогідність розбіжностей між показниками «до 
лікування» і «через 2 місяці» лікування; #p<0,05, вірогідність розбіжностей 
між показниками «до лікування» й «через 3 місяці» лікування

Рисунок 1  Динаміка показників субтестів MMSE у хворих на 
деменцію під впливом лікування мемантином, бали

Примітки: 1 – орієнтування в часі, 2 – орієнтування в просторі, 
3 – запам’ятовування трьох слів, 4 – увага і рахунок, 5 – відтворення 
слів, 6 – найменування, 7 – повторення речення, 8 – виконання завдан-
ня з трьох етапів, 9 – виконання написаного завдання, 10 – написан-
ня простого речення, 11 – копіювання малюнку; *p<0,05, вірогідність 
розбіжностей між показниками «до лікування» і «після лікування»)

Рисунок 3  Динаміка показників субтестів НПО у хворих із 
синдромом деменції під впливом лікування мемантином, бали

Примітка: * p<0,05, вірогідність розбіжностей між показниками 
«до лікування» й «через 3 місяці лікування»
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своє підтвердження в зменшенні (р<0,05) загаль-
ного балу НПО (до лікування – (11,86±1,16) бали, 
після лікування – (7,64±0,74) бали), достовірно за 
субтестами «маячні ідеї» (р<0,05), «збудження» 
(р<0,05), «депресія» (р<0,05), «тривога» 
(р<0,05), «апатія» (р<0,05), «роздрато-
ваність» (р<0,05), «аномальна рухова 
активність» (р<0,05), «порушення сну» 
(р<0,05) – див. рис. 3.
Після завершення курсу лікування 

встановлені також позитивні зміни біое-
лектричної активності головного мозку. 
За даними КЕЕГ, виявлено, що на фоні 
лікування достовірні зміни коефіцієнтів 
альфа+бета/(тета+дельта) відбувалися в 
лівому лобному (F3), лівому централь-
ному (C3) та правому скроневому (Т6) 
відведеннях, р<0,05. Водночас, зростан-
ня параметру коефіцієнтів альфа/тета 
в лівому лобному (F3) і альфа/дельта в 
центральному лівому (C3) та правому 
скроневому (Т6) відведеннях відмічало-
ся на рівні тенденції, (0,05<р<0,1).
На фоні терапії мемантину гідро-

хлоридом побічних явищ не було заре-
єстровано в жодного пацієнта. Усі паці-
єнти переносили терапію задовільно. 
Як уже відмічалося, обстежені нами 

пацієнти залежно від відповіді на тера-
пію мемантином були розподілені на 
2 групи: перша група – «responders», і 
друга група («non responders») [33]. До 
першої групи було віднесено 19 (63%) 
осіб, а кількість пацієнтів із менш 
виразним ефектом лікування «non 
responders» становила – 11 (37%) осіб 
(рис. 4). При цьому в жодного з пацієн-
тів не було виявлено погіршення ког-
нітивного стану, що може свідчити про 
певну стабілізацію процесу.
Із метою вивчення ефективності 

лікування мемантином залежно від наявного 
АпоЕ генотипу обстежена група хворих на де-
менцію була розподілена на 2 підгрупи: 

1) із генотипом ε3/ε3 – 52%; 
2) із наявністю алеля ε4 (генотипи ε3/ε4 та 

ε4/ε4) – 48%.
Результати досліджень свідчать про те, що в 

групі пацієнтів на деменцію з генотипом ε3/ε3 на 
фоні проведеного тримісячного лікування меман-
тином була виявлена позитивна динаміка загаль-
ної оцінки тесту MMSE (до лікування – (21,20±0,59) 
бали, після лікування – (23,60±0,65) бали), р<0,01. 
Спостерігалися достовірні зміни параметрів суб-
тестів «відтворення слів після відволікання уваги» 
(р<0,05) та «орієнтування в просторі» (р<0,05) – 
див. рис. 5. 
Установлено також позитивні зміни когнітив-

них функцій за шкалою ADAScog, переважно по-
казників субтестів «розуміння усного мовлення» 

Рисунок 4  Розподіл пацієнтів із деменцією залежно 
від відповіді на тримісячну терапію мемантином,% 

Примітки: 1 – орієнтування в часі, 2 – орієнтування в просторі, 
3 – запам’ятовування трьох слів, 4 – увага і рахунок, 5 – відтворення слів, 
6 – найменування, 7 – повторення речення, 8 – виконання завдання з трьох 
етапів, 9 – виконання написаного завдання, 10 – написання простого речен-
ня, 11 – копіювання малюнку; * p<0,05 – вірогідність розбіжностей між по-
казниками «до лікування» й «після лікування»

Рисунок 5  Динаміка показників субтестів MMSE у хворих на 
деменцію з генотипом ε3/ε3 під впливом лікування мемантином, бали 

Примітки: М – мова (М1 – «чіткість формулювань», М2 – «розуміння усно-
го мовлення», М3 – «ускладнення при підбиранні слів», М4 – «найменування»); 
Пр – праксис (Пр1 – «виконання завдань», Пр2 – «конструктивний праксис», 
Пр3 – «ідеаторний праксис»); П – пам’ять (П1 – «орієнтація», П2 – «згаду-
вання слів», П3 – «впізнавання слів», П4 – «запам’ятовування інструкцій»); 
*p<0,05 – вірогідність розбіжностей між показниками «до лікування» і 
«після лікування»; **p<0,01 – вірогідність розбіжностей між показниками «до 
лікування» й «після лікування»

Рисунок 6  Динаміка показників за шкалою ADAScog у хворих на 
деменцію з генотипом ε3/ε3 під впливом лікування мемантином, бали
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(р<0,05), «найменування» (р<0,01), «ви-
конання завдань» (р<0,05), «згадуван-
ня слів» (р<0,01) та «впізнавання слів» 
(р<0,05) – див. рис. 6.
По завершенні прийому препара-

ту, у групі хворих із генотипом ε3/ε3 
відбувалися зміни ряду поведінко-
вих характеристик, що проявилося в 
зменшенні загального балу НПО (до 
лікування – (8,93±1,33) бали, після лі-
кування – (6,00±0,96) бали), р<0,01. Ці 
зміни відбувалися, головним чином, 
достовірно за параметрами субтестів 
«тривога» та «апатія» (р<0,05), і на 
рівні тенденції за субтестами «депре-
сія» та «порушення сну» (0,05<р<0,1) 
– див. рис. 7.
Водночас, у пацієнтів із синдро-

мом деменції – носіїв алеля ε4 на фоні 
тримісячного лікування мемантином 

спостерігалася лише тенденція до збіль-
шення загального балу MMSE: (до ліку-
вання – (20,21±0,59) бали, після лікування 
– (21,50±0,94) бали), р=0,08. 
За даними ADAScog, під впливом 

терапії мемантином зазначеної групи 
хворих відмічалися достовірні пози-
тивні зміни за параметрами субтестів: 
«розуміння усного мовлення» (р<0,05), 
«ускладнення при підбиранні слів» 
(р<0,05), «виконання завдань» (р<0,05), 
«конструктивний праксис» (р<0,05), 
«згадування слів» (р<0,05) та на рівні 
тенденції (0,05<р<0,1) за субтестом «чіт-
кість формулювань» (рис. 8).
На фоні проведеного лікування хворих 

на деменцію – носіїв алеля ε4 встановле-
но також позитивними змінами поведін-
кових характеристик, що знайшло своє 
підтвердження в зменшенні загального 
балу за НПО (до лікування – (12,79±1,40) 
бали, після лікування – (9,14±1,02) бали, 
р<0,01). Встановлена достовірна динаміка 
показників субтестів «роздратованість» 
(р<0,05), «аномальна рухова активність» 
(р<0,05), «порушення сну» (р<0,05), і на 
рівні тенденції (0,05<р<0,1) за субтестами 
«збудження», «депресія», «тривога» та 
«апатія» (рис. 9).
Таким чином, у результаті проведено-

го дослідження встановлені певні осо-
бливості впливу лікування мемантином 
на когнітивну і психоемоційну сферу у 
хворих на деменцію залежно від геноти-
пу АпоЕ. 

Рисунок 7  Динаміка показників субтестів НПО у хворих на деменцію 
з генотипом ε3/ε3 під впливом лікування мемантином, бали

Примітки: *p<0,05 – вірогідність розбіжностей між показниками «до 
лікування» і «після лікування»; μ – 0,05<р<0,1 – вірогідність розбіжностей 
між показниками «до лікування» й «після лікування»

Примітки: М – мова (М1 – «чіткість формулювань», М2 – «розуміння 
усного мовлення», М3 – «ускладнення при підбиранні слів», М4 – «наймену-
вання»); Пр – праксис (Пр1 – «виконання завдань», Пр2 – «конструктивний 
праксис», Пр3 – «ідеаторний праксис»); П – пам’ять (П1 – «орієнтація», 
П2 – «згадування слів», П3 – «впізнавання слів», П4 – «запам’ятовування 
інструкцій»); *p<0,05 – вірогідність розбіжностей між показниками «до 
лікування» й «після лікування»; μ – 0,05<р<0,1 – вірогідність розбіжностей 
між показниками «до лікування» і «після лікування»

Рисунок 8  Динаміка показників за шкалою ADAScog у хворих на 
деменцію – носіїв алеля ε4 під впливом лікування мемантином, бали

Рисунок 9  Динаміка показників субтестів НПО у хворих на 
деменцію – носіїв алеля ε4 під впливом лікування мемантином, бали 

Примітки: *p<0,05 – вірогідність розбіжностей між показниками «до 
лікування» і «після лікування»; μ – 0,05<р<0,1 – вірогідність розбіжностей 
між показниками «до лікування» й «після лікування»
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Так, у групі пацієнтів із генотипом ε3/ε3 від-
значалось поліпшення орієнтації в просторі, 
короткотривалої (вербальної та візуальної) 
пам’яті, покращання показників перцепції мови. 
Позитивні зміни поведінкових характеристик 
переважно виявилися в зменшенні ступеня три-
воги та апатії.
Водночас, у пацієнтів із синдромом деменції 

за наявності в генотипі алеля ε4, динаміка ког-
нітивного стану відбувалась за окремими показ-
никами мови та праксису, епізодичної пам’яті. 
Зміни поведінкових характеристик супроводжу-
валися зниженням ступеня роздратованості, 
аномальної рухової активності та покращанням 
нічного сну. 
За прогнозами, захворюваність на демен-

цію стрімко зростатиме протягом наступних 
десятиріч, що призведе до значного збільшен-
ня видатків на терапію і проблем, пов’язаних із 
доглядом за такими хворими. Терапія повинна 
бути індивідуальною з урахуванням багатьох 
складових (показань і протипоказань, ефектив-
ності, переносимості, особливостей фармакоге-
нетики, простоти використання препаратів, їх 
вартості тощо).
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