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Mitorzqb japonski (Ginkgo biloba) i jego preparaty
w terapii zaburzen krqzenia mozgowego i obwodowego

Ginkgo biloba and it’s preparations in the treatment of cerebral
and peripheral blood flow insufficiency

STRESZCZENIE

Milorzab japonski jest rosling pochodzaca z Chin, od wielu lat stosowang w tradycyjnej me-
dycynie tego kraju. Z Chin mitorzab trafit do USA, Europy, w tym takze do Polski. Jest to gatunek
charakteryzujacy si¢ dlugowiecznoscia oraz duza odpornoscia na zanieczyszczenia srodowiska,
szkodniki i choroby. Mitorzab jest roslina szczegdlnie cenng ze wzgledu na swoje wlasciwosci:
neuroprotekcyjne, antyoksydacyjne, inhibitora czynnika ptytkowego i hamowanie apoptozy. Wy-
ciag z mitorzgbu powoduje réwniez rozkurcz endotelium wywolywany przez hamowanie 3°,5’-
-cyklicznej GMP, a takze wywiera ochronne dziatanie na komoérki nerwowe, przeciwdziatajac
toksycznemu uszkodzeniu tlenku azotu. Wyniki przeprowadzonych w ostatnim czasie badan kli-
nicznych wydaja si¢ uzasadnia¢ duze zainteresowanie tym surowcem i potwierdzaja celowosé
stosowania wyciagu z Ginkgo biloba w terapii takich choréb, jak zaburzenia kraZenia obwodowego
imoézgowego, choroba Alzheimera, demencja naczyniowa, chromanie obwodowe iszum w uszach
pochodzenia naczyniowego. Istnieja takze doniesienia $wiadczace o korzystnym efekcie terapeutycznym
wyciagu z Ginkgo biloba u pacjentéw z jaskra.

Stowa kluczowe: Ginkgo biloba, zaburzenia krazenia obwodowego i mézgowego, neuroprotekcja

ME.ORZAB JAPONSKI

Ginkgo biloba (mitorzab dwuklapowy) jest jednym z najstarszych gatunkéw drzewa,
ciagle obecnym w przyrodzie. Ro$lina ta pochodzi z Chin, a do Europy i Ameryki P6t-
nocnej trafita w XVIII wieku. Mitorzab jest jedynym zyjacym do dzi$§ przedstawicielem
rodziny mitorzgbowatych (Ginkgoaceae). Gatunek ten przetrwat w niemal niezmienionej
formie ponad 150 miln lat, stad tez czgsto okreSlany jest mianem zywego pomnika ery
mezozoicznej (,,zywa skamielina”).
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Historia

W okresie trzeciorzgdu na kuli ziemskiej wystgpowato 17 gatunkéw mitorzebu [Heer
1874]. Jak podaje literatura, najstarsze drzewa tego gatunku znajduja si¢ prawdopodobnie w
Chinach, gdzie wystgpuja okazy przekraczajace 40 m wysoko$ci i maja prawie 4 tys. lat.
Z Chin milorzab prawdopodobnie byl introdukowany do Japonii i Korei, gdzie rosna
drzewa 1100-letnie, osiagajace 31 m wysokosci i 17 m obwodu pnia [Michel 1985].
W Japonii (Sandai) natomiast wystgpuja okazy 1250-letnie. Poza Dalekim Wschodem
gatunek ten osigga znacznie mniejsze rozmiary, a najstarsze drzewa maja okoto 290 lat.

Do Europy i Stanéw Zjednoczonych mitorzab dwuklapowy introdukowano z Japonii w
XVIII w. idlatego czgsto nazywany jest japonskim [Kobendza 1957/1958]. Najstarszy
okaz holenderski introdukowany z Japonii w 1730 r. posadzono w ogrodzie botanicznym
w Utrechcie [Duiven 1970]. Drzewo to bylo uprawiane prawie przez 30 lat w szklarni,
po czym posadzono je do gruntu. Od 1754 r. mitorzgby zaczgto sadzi¢ na wigksza skalg.
Doktadna data introdukcji mitorzgbu do Polsaki nie jest znana. Najstarszym mitorzegbem
dwuklapowym jest drzewo rosnace w Lancucie, posadzone przez ksigzna Lubomirska na
przetomie lat 1770/1780 [Hordynski 1827]. W parku putawskim mitorzab zostat posa-
dzony migdzy 1784 a 1820 rokiem [Szymanowski 1960].

Dziko rosnace mitorzeby spotyka si¢ w gérach zachodnich Chin. Fragmenty tego re-
liktowego gatunku znaleziono w skamienialo$ciach liczacych ponad 150 min lat [Arnold
1947, Davies 1961, Harris 1974].

Charakterystyka gatunku

Mitorzab dwuklapowy nalezy do drzew dwupiennych, rozdzielnoptciowych i wiatro-
pylnych. Zdarza si¢ réwniez, ze na tym samym drzewie niektére galgzie maja kwiaty
meskie i1 zenskie [Miyoshi 1931]. Gatunek ten wchodzi w okres obradzania nasion dopie-
ro po 40. roku zycia, a nawet pézniej [Kobendza 1957/1958, Korszun 1995]. Literatura
podaje, ze w Korei drzewa 15-20-letnie juz wydawaly nasiona, natomiast drzewa szcze-
pione juz po 3-5 latach [Bojarczuk i Boratynski 1984, Del Tredici 1991]. W Polsce
Ginkgo biloba kwitnie w maju lub w pierwszej polowie czerwca. Kwiaty wyrastaja z
katow lisci Iub tusek skréconych pedéw i sa mato widoczne. Kwiaty mgskie maja liczne
preciki ze zwisajacymi i podtuznie pgkajacymi pylnikami. Kwiaty zenskie (owocolistki)
sktadaja si¢ z dwu zalazkéw umieszczonych na podiuznej szypulce [Kobendza
1957/1958, Michel 1985, Korszun 1995]. Nasiona z drzew opadaja pdzniej niz liScie
(listopad). Korona mtodych okazéw jest waskocylindryczna, u starszych waskostozkowa.
Pien prosty, ,.strzalowaty”, u starszych egzemplarzy korowina gigboko spekana. Srednica
starych drzew moze dochodzi¢ do 5 m. Galezie osadzone na pniu prostopadle. Galazki
zréznicowane na zottawopopielate dtugopedy i gesto ustawione na nich krétkopedy.
Liscie ustawione skretolegle na dtugopedach, na krétkopedach gesto skupione po 3-5.
Blaszka lisciowa jest szerokowachlarzowata, o unerwieniu réwnoleglym. Zazwyczaj rozwi-
ja sie tylko jeden zalazek kwiatu zenskiego. Owoc jest barwy zéttej, na dlugiej szypule,
otoczony migsista osndwka o $rednicy okoto 2,5 cm do 3 cm.

Rozmnazanie

Mitorzab jest gatunkiem $wiattolubnym i wyjatkowo dobrze rosnie w klimacie nad-
morskim [Kobendza 1957/1958, Michel 1985]. Jest to drzewo wrazliwe na niskie tempe-
ratury, zwlaszcza jego siewki i mtode okazy (6-10-letnie). Mozna go uprawia¢ na gle-
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bach krzemowych i krzemowo-iglastych, utrzymujacych przez caly rok wystarczajaca
wilgotnos¢; jednak Zle reaguje na nadmiernie wilgotne i podmokie gleby [Michel 1985,
Korszun 1995]. Niektérzy badacze uwazaja, ze nalezy go sadzi¢ na glebach cigzkich
(gliny, mady) oraz lekkich (piaski gliniaste), natomiast unika¢ gleb piaszczystych i su-
chych oraz podmoktych [Kobendza 1957/1958]. Drzewo to rosnie wolno i po 3 latach
uprawy osiaga okoto 1 m.

Mitorzab mozna rozmnaza¢ z nasion i wegetatywnie. W Polsce zdolnos¢ kietkowania na-
sion jest mata (20 do 30%) ze wzgledu na niedojrzato$¢ zarodkéw [Kobendza 1957/1958,
Korszun 1993]. Nasiona importowane z Chin, Korei i Japonii kietkuja w okoto 45%. Fizjolo-
gicznie dojrzate nasiona zachowuja zdolnos¢ kietkowania przez jeden rok [Korszun 1993,
1995]. Nasiona wysiewa si¢ jesienig lub wiosng po uprzedniej stratyfikacji, w temperaturze
+2°C przez okres od 30 do 60 dni [Kobendza 1957/1958, Korszun 1993, 1995]. Najlepszym
sposobem rozmnazania milorzgbu jest ukorzenianie sadzonek zielnych — pétzdrewniatych
i zdrewniatych, pobranych z calej dtugosci 1-rocznych pedéw, ktére ukorzeniaja si¢ w 40 do
70%, w zaleznosci od zastosowanej substancji wzrostowe;.

Na duze zainteresowanie uprawa mitorzgbu wptynglo wzrastajace zapotrzebowanie
przemystu farmaceutycznego na jego liscie. W latach 90. areat plantacji w USA wynosit
ok. 400 ha, za$§ we Francji ok. 200 ha. Liscie z roélin do wysokos$ci ok. 60 cm zbiera si¢
corocznie od 4. roku uprawy [Balz 1991]. Najwigkszy las mitorzgbowy o powierzchni
400 ha ma ok. 10 mIn drzew i znajduje si¢ w Potudniowej Karolinie (USA). Z jednego
ha plantacji zbiera si¢ corocznie od 3 do 4 ton suszonych lisci. W Polsce od 1993 r. istnieje
do$wiadczalna plantacja mitorzgbu w Akademii Rolniczej w Poznaniu [Korszun 1995].

Na uwagg zastuguje duza odporno$¢ mitorzgbu na antropogeniczne zanieczyszczenie
$rodowiska przyrodniczego i latwo$¢ przystosowania si¢ tego gatunku do réznych wa-
runkéw glebowych i klimatycznych, zwlaszcza takich, w ktérych inne roliny nie potrafi-
ly juz egzystowal. O wielkiej zywotnosci tych drzew $wiadczy fakt, ze w 1923 r.
w Tokio wiele starych okazéw przezylo pozar po trzgsieniu ziemi. Konary i pnie byty
opalone i czeg$ciowo zweglone, lecz wiosng wyrosty nowe pedy. Literatura podkresla
wytrzymato$¢ tego gatunku na promieniowanie. Po wybuchu bomby atomowej w Hiro-
szimie w 1945 r. na terenach dotknigtych eksplozja wszystkie rosliny i drzewa spality sig,
ale tylko mitorzgby wiosna daty odrosty z korzeni i rosna do dzisiaj [Michel 1985].

Wyciag z lisci mitorzebu (EGb 761) i jego wlasciwosci farmakologiczne

Wyciag z Ginkgo biloba zawiera ponad 60 bioaktywnych sktadnikéow [Deng 1988].
Najistotniejsze sa jednak 2 gléwne grupy — flawonoidy i terpenoidy. Wigkszos¢ wycia-
g6w z Ginkgo biloba zawiera okoto 24% flawonoidéw i okoto 6% terpenoidéw. Frakcja
flawonoidéow sklada si¢ z glikozydéw: kwercetyny, kemferolu i izorametyny [Haag-
-Berurrier 1 in. 1986, 1987, DeFeudis 1991]. W sktad flawonoidow wchodza takze bifla-
wony. Frakcja terpenoidowa sktada si¢ z gikolidéw A, B, C i J (okoto 2,8-3,4%), oraz
z bilobalidéw (2,6-3,2%). Wyciag z Ginkgo biloba zawiera takze kwas ginkgolowy,
bedacy alergenem i wywolujacy réwniez dziatanie neurotoksyczne [Hausen 1998, Sie-
gers 1999, Koch i in. 2000, Westendorf i Regan 2000, Ahlemeyer i in. 2001]. Standar-
dowy wyciag z Ginkgo biloba nie moze zawiera¢ wigcej niz 0,0005% kwasow ginkgolo-
wych [Ahlemeyer i Krieglstein 2003]. Wyciag ma takze w swoim sktadzie kwasy orga-
niczne, np. kwas kynurenowy, kwas 6-hydroksykynurenowy, kwas wanilinowy oraz kwas
glukuronowy. Zawiera takze proantocyjanidy, garbniki, sitosterole, karotenoidy, polisa-
charydy, glukozg i inne sktadniki [DeFeudis 1991].
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Mechanizm dzialania Ginkgo biloba (Gb) wynika z jego funkcji neuroprotekcyjnych,
antyoksydacyjnych, stabilizatora btony komérkowej i inhibitora czynnika ptytkowego
[Oberpichler i in. 1990, Sasrte i in. 1998, Van Beek i in. 1998, Ahlemeyer i Kriegelstein
1998]. Wyciag z Ginkgo biloba chroni przed uszkodzeniami zwigzanymi z dziataniem
wolnych rodnikéw [Marcocci 1994a, b]. Za antyoksydacyjny efekt dzialania i wymiata-
nie wolnych rodnikéw odpowiedzialne sa flawonoidy. Potencjat antyoksydacyjny Ginkgo
biloba jest poréwnywalny z kwasem askorbinowym, glutationem, alfa-tokoferolem
i octanem retinolu [Marcocci 1994b, Kose i Dogan 1995, Seif-El-Nasr i El-Fattah 1995].

Wyciag z Ginkgo biloba chroni metabolizm mitochondrialny i produkcj¢ adenozyno-
tréjfosforanu w wielu tkankach, a takze zapobiega czg$ciowo zmianom morfologicznym i
uszkodzeniom oksydacyjnym zwigzanym z procesem starzenia si¢ mitochondriéw [Sasrte
iin. 1998, Duiin. 1999, Janssens i in. 2000, Tendi i in. 2002, Fitzl i in. 2001].

Ekstrakt z Ginkgo biloba hamuje dzialanie syntazy tlenku azotu (iNOS) [Cheung i in.
1999] oraz czynnika aktywujacego ptytki [Braquwt i in. 1985, Akisu i in. 1998]. Za ha-
mowanie czynnika aktywujacego ptytki (PAF) odpowiedzialne sg glikolidy.

Wyciag z Ginkgo biloba ma takze dziatanie ochronne, zapobiega neurotoksycznemu
efektowi dziatania glutaminianéw [Zhu i in. 1997, Kobayashi i in. 2000], zapobiega uszko-
dzeniu zwigzanemu z reperfuzjq po niedokrwieniu w mézgu [Zhang i in. 2000] oraz w sercu
[Punkt i in. 1995, Haines i in. 2000, Liebgott i in. 2000]. Wykazuje takze neuroprotekcyjne
dziatanie i hamuje apoptoz¢ w uktadach hodowli komérkowych [Ahlemeyer i in. 1999,
Bastianetto i in. 2000a, b, Wei i in. 2000, Guidetti i in. 2001]. W badaniach na gerbilach
wykazano, ze ekstrakt z mitorzgbu (EGb 761) wywiera dziatanie ochronne na uszkodzenia
neuronalne spowodowane niedokrwieniem [Chandrasekaran i in. 2001].

Ekstrakt i preparaty Ginkgo biloba poprawiaja zaréwno krazenie obwodowe, jak
ikrazenie mézgowe [Chang Chang 1997], zmniejszajac lepko$¢ krwi [Erdincler i in.
1996] i hamujac agregacjg plytek [Akiba i in. 1998, Dutta-Roy i in. 1999] oraz formo-
wanie skrzepu [Kim i in. 1998b].

Ginkgo biloba charakteryzuje takze efekt farmakologiczny, polegajacy na: relaksacji
(rozkurczu) endotelium, wywotywanym przez hamowanie 3’,5’-cyklicznej GMP [De-
Feudis 1991, WHO 1999], oraz stymulacji wychwytu choliny przez hipokampus [Blu-
menthal 1998, DeFeudis 1998). W badaniu przeprowadzonym na szczurach wykazano,
ze mechanizm wazodylatacyjny Gb wynika takze z hamowania naptywu jonéw wapnia
przez kanaty wapniowe oraz z aktywacji uwalniania NO [Nishida i Satoh 2003].

Wyciag z milorzabu japonskiego wykazuje takze dzialanie hamujace MAO A i B.
Hamuje on takze tworzenie si¢ zlogéw z beta-amyloidu [Watanabe i in. 2001].

Neuroprotekcyjne dziatanie Gb zostato wykazane zaréwno in vivo, jak i in vitro [Ah-
lemeyer i Kriegelstein 1998]. W badaniach in vitro wyciag EGb 761 wykazywal dzialanie
ochronne na hodowle komérkowe neuronéw poddane destrukcyjnemu dziataniu hipoks;ji
[Klein i in. 1997], nadtlenku wodoru [Niiin. 1996, Oyamaiin. 1996, Cheni in. 1999, Song
iin. 2000, Xin i in. 2000, Zhou and Zhu 2000, Guidetti i in. 2001], glutaminianu [Kriegl-
stein i in. 1995, Zhu i in. 1997], amyloidu beta [Bastianetto i in. 2000a, Zhu i Chen
2000], tlenku azotu [Bastianetto i in. 2000b] i cyjankéw [Krieglstein i in. 1995]. W ba-
daniach in vivo redukcje neuronalnego uszkodzenia przez wyciag EGb 761 zaobserwo-
wano przy przejsciowym zamknigciu tgtnicy Srodkowej mézgu (MCAO) u szczuréw
[Krieglstein i in. 1995, Zhang i in. 2000], hipoksji [Oberpichler i in. 1988], a takZe nara-
zeniu na ciepto lub zimno [Bolanos-Jimenez i in. 1995, Sharma i in. 2000].
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Wyciag z Gb redukuje apoptozg [Ahlemeyer i in. 1999] indukowang przez rézne czyn-
niki, takie jak: staurosporyna [Ahlemeyer i in. 19990], usunigcie surowicy [Ahlemeyer i in.
1999], rodniki hydroksylowe [Ni i in. 1996, Rapin i in. 1998, Xin i in. 2000, Guidetti
iin. 2001], przecigcie nerwu wechowego [Didier i in. 1996] i MCAO u szczuréw
[Zhang iin. 2000]. Dzialanie zapobiegajace apoptozie oznaczono wykrywajac frag-
mentacjg DNA metoda TUNEL [Ahlemeyer i in. 1999, Zhang i in. 2000] oraz elektro-
foreza zelowa [Ni i in. 1996, Ahlemeyer i in. 1999, Xin i in. 2000].

EGb 761 powoduje takze zwigkszenie przeptywu krwi, gtéwnie w naczyniach obwo-
dowych. Potwierdzaja to badania na zwierzgtach [Peter i in. 1966, Krieglstein i in.
1986]. W badaniu na szczurach wykazano, ze EGb 761 powodowal zmniejszenie hipo-
perfuzji mézgowej po 10-minutowym uogdlnionym niedokrwieniu. Efekt ten byl wi-
doczny 15 i 45 min po niedokrwieniu [Krieglstein i in. 1995]. Dodatkowo EGb 761 ma
wplyw na uwalnianie z przestrzeni wewnatrzkomérkowej katecholamin, co wywotuje
posredni efekt sympatykomimetyczny [Auguet i in. 1982, 1984]. Zaobserwowano takze
wzrost poziomu monoamin biogennych w pewnych regionach mézgu u szczuréw po
podaniu EGb 761 [Morier-Tessier i in. 1987].

Istotna wlasciwoscia EGb 761 zwiazana z dziataniem antyoksydacyjnym jest zapo-
bieganie utlenianiu lipoprotein frakcji LDL, co poprawia funkcjonowanie $rédblonka
i wplywa na spowolnienie atherosklerozy [Maitra i in. 1995].

EGb 761 powoduje takze zwigkszenie poziomu NO przez aktywacjg¢ $rédbtonkowej
syntazy tlenku azotu [Li i in. 2001]. Hamuje takze cykliczng GMP fosfodiesterazg, wy-
diuzajac tym samym wazodylatacyjny efekt dziatania NO [Ruckstuhl i in. 1979]. Wply-
wa réwniez na zmniejszenie lepkosci krwi, wykazujac dzialanie antagonistyczne do
czynnika aktywujacego plytki [Touvay i in. 1986]. EGb 761 moze takze wptywac na
zmniejszenia agregacji trombocytow, powodujac zwigkszenie syntezy prostacyklin
[Chatterjee 1985].

Wptyw EGb 761 na uwalnianie noradrenaliny w mézgu nie jest do konca wyjasniony.
Istnieja prace wskazujace na zwigkszone wydzielanie noradrenaliny po podaniu EGb 761
[Brunello i in. 1985], a takze prace wykazujace obnizenie poziomu noradrenaliny [Petkov
iin. 1993].

W badaniach na myszach wykazano, ze EGb 761 wplywa na zahamowanie degeneracji
neuronéw dopaminergicznych w ciele prazkowanym [Ramassamy i in. 1990, Wu, Zhu
1999, Yang i in. 2001]. Moze to sugerowaé, ze zahamowanie wychwytu zwrotnego dopa-
miny i zahamowanie aktywnos$ci oksydazy monoaminy moze si¢ wiaza¢ z neuroprotekcyj-
nym mechanizmem dziatania EGb 761.

EGb 761 wplywa na redukcjg z wiekiem liczby receptoréw serotoninowych typu 1A
u szczuréw [Huguet i in. 1994]. W strukturach hipokampa u myszy bilobalidy zwigksza-
ja poziom kwasu gammaaminomastowego (GABA) [Sasaki i in. 1999].

Stres oksydacyjny jest waznym czynnikiem wielu choréb neurodegeneracyjnych oraz
udaru, a stosowanie antyoksydantéw stanowi wazny element terapii tych choréb [Cotman
i Anderson 1995]. Sa prace potwierdzajace wlasciwosci antyoksydacyjne EGb 761
[Pincemail i in. 1987] oraz jego ochronne dziatanie, zapobiegajace uszkodzeniom neuro-
nalnym wywotanym stresem oksydacyjnym [Ni i in. 1996, Oyama i in. 1996, Song i Chen
2000, Xin i in. 2000, Guidetti i in. 2001].

Istniejq takze doniesienia potwierdzajace, ze Gb ochroni komoérki nerwowe, przeciw-
dzialajac toksycznemu uszkodzeniu tlenku azotu (NO) [Bastianetto i in. 2000b]. EGb
761 ma wlasciwosci usuwania NO oraz zmniejszania jego uwalniania po okresie niedo-
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krwienia w mézgu [Calapai i in. 2000] i w sercu [Shen i in. 1998], a takze z makrofagéw
[Wadsworth i Koop 2001] przez redukcjg iNOS mRNA i ekspresj¢ biatka [Kobuchi i in.
1997, Du i Li 1998, Wadsworth i Koop 2001]. Wydaje si¢ prawdopodobne, ze efekt
dzialania EGb 761, polegajacy na zwigkszeniu mézgowego przeptywu krwi, wynika ze
wzrostu aktywnosci konstytutywnej §rédbtonkowej syntazy tlenku azotu eNOS.

Zastosowanie ekstraktu i preparatow Gingko biloba w medycynie

Ginkgo biloba (Gb) jest jednym z najczgsciej stosowanych preparatéw fitomedycz-
nych w Europie. Takze w USA jest w pierwszej dziesiatce najczgsciej sprzedawanych
preparatow ziotowych.

W USA Gb zakwalifikowano jako suplement diety. Standardowym preparatem
Ginkgo biloba, zawierajacym 24% flawonoidéw i 6% terpenoidéw, jest EGb 761 [De
Feudis 1991]. Uwaza sig, ze milorzab japonski jest skuteczny w terapii réznych schorzen
m.in.: w obnizeniu funkcji poznawczych [Le Bars i in. 1997, Maurer i in. 1997, Oken
iin. 1998, Kennedy i in. 2000, DeFeudis Drieu 2000, Le Bars i in. 2002], w zaburze-
niach krazenia mézgowego [Vesper i Hansgen 1994, Hopfenmuller 1994], w chorobach
naczyn obwodowych [Pittler i Ernst 2000, Schweizer i Hautmann 1999], w atopowym
zapaleniu skory [Abeck iin. 1997, Castelli i in. 1998] oraz ma wplyw na czynniki ryzyka
niezwigzane z ci$nieniem wewnatrzgatkowym u oséb z jaskra [Quaranta i in. 2003].

Badania kliniczne wykazaty, Zze wyciag z Ginkgo biloba jest skuteczny w terapii cho-
roby Alzheimera [Ruckstuhl i in. 1979, Touvay i in. 1986, Kanowski i in. 1996]; popra-
wia funkcje poznawcze u oséb z ta choroba [Ruckstuhl i in. 1979, Touvay i in. 1986,
Wesnes i in. 1987, Hofferberth 1994, Kanowski i in. 1996, Rogers i in. 1998].

Ocena prac z minimum 6-miesigcznym przebiegiem wykazata, ze Gb ma podobna
efektywnos¢ jak inhibitory cholinoesterazy 2. generacji w terapii tagodnej i umiarkowa-
nej postaci choroby Alzheimera. Pozytywny efekt dziatania, jak réwniez bezpieczenstwo
Gb w terapii tej choroby potwierdzaja takze inne prace. Wyniki o$miu randomizowa-
nych, kontrolowanych badan pozwalaja wnioskowa¢, ze Gb ma umiarkowany wptyw na
poprawe objawéw demencji i niedomogi krazenia mézgowego [Kleijnen i Knipschild
1992, Ernst i Pittler 1999, Wettstein 2000]. Prowadzono takze badania na zdrowych
ochotnikach nad wptywem Gb na pamig¢ i proces uczenia. Nie wykazano korzystnego
efektu wyciagu z Gb podawanego w dawce 120 mg/d. Wykazano natomiast taki efekt
przy dawce 180 mg/d [Watanabe i in. 2001, Mix i Crews 2002, Solomon i in. 2002].
Wykazano réwniez korzystny efekt dzialania wyciagu z Gb u pacjentéw z chromaniem
przestankowym [Bauer 1984, Peters i in. 1998, Yang 2001].

Na szczegélng uwage zastuguje fakt, ze sa doniesienia $wiadczace o korzystnym
efekcie terapeutycznym wyciagu z Ginkgo biloba u pacjentéw z jaskra [Quaranta i in.
2003]. Potwierdzajq to proby na zwierzgtach [Kazuyuki i in. 2004]. Korzysci zwiazane z
terapeutycznym efektem dzialania Gb w okulistyce nie ograniczaja si¢ tylko do jaskry.
Wyciag z Gb zmniejsza uszkodzenie reperfuzyjne po okresie niedokrwienia w siatkéwce
[Kim i in. 1998a] i hamuje przedsiatkéwkowa proliferacjg¢ w eksperymentalnym trakcyj-
nym odwarstwieniu siatkéwki [Baudouin i in. 1994]. Sa doniesienia o ochronnym dziata-
niu EGb 761 przeciwko takim czynnikom, jak: lipoperoksydacja [Droy-Lefaix i in.
1991], uszkodzenie wywolane fotokoagulacja laserem argonowym [Clairambault i in.
1986], progresja retinopatii cukrzycowej [Droy-Lefaix i in. 1996] i uszkodzenia induko-
wane dzialaniem $wiatla [Ranchon i in. 1999]. U oséb w wieku podesztym odnotowano
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poprawg w badaniu pola widzenia po podaniu preparatu Gb [Raabe i in. 1991]. Sa takze
doniesienia wskazujace na wplyw wyciagu z Gb na poprawg funkcji seksualnych [Cohen
i Bartlik 1998], zwyrodnienie plamki [Evans 2000], astmg [Li i in. 1997] czy hipoksjg
[Schaffler i Reeh 1985].

W Polsce dostgpne sa nastgpujace preparaty wyciagéw z mitorzgbu japonskiego: Bi-
lobil, Ginkofar, Ginkgofol, Memoplant i inne, w dawkach 40 mg lub 80 mg. Wyciag
z Ginkgo biloba stosuje si¢ przewaznie w dawce 120-240 mg/d w 2 lub 3 dawkach po-
dzielonych.

Najistotniejszym problemem klinicznym zwigzanym ze stosowaniem preparatow
Ginkgo biloba jest jego wplyw na hamowanie czynnika aktywujacego plytki. Moze to
stanowi¢ potencjalne zagrozenie przy lacznym stosowaniu wyciagu z Ginkgo biloba
z warfaryna, aspiryna czy innymi czynnikami przeciwptytkowymi.

Dziatania niepozadane po podaniu wyciagu z mitorzgbu pojawiaja si¢ rzadko, a zali-
cza si¢ do nich: nudno$ci, wymioty, biegunki, béle i zawroty glowy, ostabienie, wysypki
skérne, uczucie kolatania serca. Na ogét wyciag EGb 761 jest dobrze tolerowany do
dawki 240 mg/d [Ahlemeyer i Krieglstein 2003]. Opisywane przypadki wydluzenia czasu
krwawienia lub zwigkszenia ryzyka krwawien sa rzadkie. W Niemczech przeprowadzono
analizg dziatan niepozadanych na grupie 5 milionéw wydanych preparatéw Ginkgo bilo-
ba — krwawienia wystgpowaly bardzo rzadko.
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SUMMARY

Ginkgo biloba is a plant coming from China, where it has been used for many years in tradi-
tional Chinese medicine. From China the plant was brought to the USA, Europe, including Po-
land. Ginkgo biloba is characterised by longevity and resistance to environmental pollution, pests
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and diseases. This is a plant especially valuable because of its properties as a neuroprotector,
antioxidant, inhibitor of platelet-activating factor, and apoptosis inhibitor. Ginkgo biloba extract
also causes endothelium relaxation mediated by inhibition of 3,5’-cyclic GMP and protects nerv-
ous cells counteracting nitric oxide toxic damage. The results of clinical trials carried out recently
seem to justify considerable interest in this raw material and confirm the purposefulness of using
Ginkgo biloba extract in the treatment of such pathologies as: disturbances of peripheral and cere-
bral blood flow, Alzheimer’s diseasse, vascular dementia, peripheral claudication and tinnitus of
vascular origin. There are reports accounting for a favourable therapeutic effect of Ginkgo biloba
extract in patients with glaucoma.
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