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Czy preparaty miłorzębu mają znaczenie 
w opóźnieniu rozwoju otępienia? 

Pracownia Geriatrii Kliniki Pneumonologii i Alergologii Akademii Medycznej w Łodzi 

Streszczenie 

Ekstrakt EGb 761 otrzymany z miłorzębu posiada korzystne działanie w chorobach neurodegenera­
cyjnych mózgu. Poprawia nieznacznie funkcje poznawcze w otępieniach i spowalnia ich przebieg. 
Uważa się, że biologiczne działanie składników preparatu EGb 761 związane jest z działaniem anty­
oksydacyjnym i hamowaniem procesu peroksydacji lipidów. Flawonoidy wyizolowane z preparatu 
mogą hamować aktywność monoaminooksydazy w mózgu i wpływać na kontrolę fosforylacji oksy­
datywnej w mitochondriach. Preparat EGb 761 jest użyteczny we wspomagającym leczeniu otępień. 

Summary 

Ginkgo biloba extracts such as EGb-761 have been suggested to have a multitude of beneficial 
effects on brain function, from enhancing cognitive function in dementia .. Several mechanisms of 
action are useful in explaining how EGb 761 benefits patients with AD and other age-related, 
neurodegenerative disorders. The EGb 761 possesses antioxidant and free radical-scavenging 
activities and inhibit membrane lipid peroxidation. Flavonoids purchased from EGb 761 may in­
hibit the monoaminooxidase activity in brain and they increase the respiratory controI ratio of 
brain mitochondria. EGb 761 is useful drug in dementia and other neurodegenerative diseases. 

Wstęp 

Rośliny stanowią bogate źródło różnorodnych substancji chemicznych wyko­
rzystywanych przez nienaukową medycynę ludową. Wiele z tych substancji zna­
lazło zastosowanie w medycynie klinicznej i przeszło pozytywnie kontrolowane 
badania kliniczne z podwójnie ślepą próbą. Wymienić tu należy choćby kardenoli­
dy, alkaloidy Vinca rosea, pochodne taksyfoliny i wiele innych. Większość jednak 
preparatów roślinnych okazała się bądź nieszkodliwym placebo, bądź są nawet 
szkodliwe dla zdrowia i nie powinno się ich używać. Znaczna część surowców 
pochodzenia roślinnego nie przeszła kontrolowanych badań klinicznych, w związ­
ku z tym producenci surowców w ulotkach powołują się bądź na działanie sub­
stancji zawartych w surowcu, bądź na tradycje ludowe. Tymczasem rzeczywista 
skuteczność tych "leków" jest nieznana. Zapotrzebowanie na preparaty roślinne 
podyktowane jest często modą na "naturalność" spowodowaną brakiem zaufania 
wobec medycyny naukowej, lękiem przed współczesnymi placówkami ochrony 
zdrowia, a w sytuacjach kryzysowych bezradnością i myśleniem magicznym. Lęk 
ten w chwili obecnej pogłębia nieprawidłowa komunikacja pomiędzy personelem 
medycznym a pacjentami, wypalenie zawodowe lekarzy i pielęgniarek i tzw. 
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zespół błędnej adaptacji do instytucji totalnej, a takimi są współczesne szpitale 
i inne zinstytucjonalizowane całodobowe zakłady leczniczo-opiekuńcze (Sęk 
2001). W zdehumanizowanym świecie opieki zdrowotnej leczenie metodami 
niekonwencjonalnymi i ziołowymi staje się alternatywą dla często bezdusznego, 
instytucjonalnego systemu opieki. W takich uwarunkowaniach psychologicznych 
rodzi się zapotrzebowanie na tzw. homeopatię i medycynę alternatywną. Zjawisko 
to jest społecznie szkodliwe, gdyż odbija się negatywnie na zdrowiu ludzi 
chorych. Przebadane leki roślinnego pochodzenia metodą podwójnie ślepej próby, 
jeśli są skuteczne, spełniają wymogi medycyny naukowej i budzą zaufanie ludzi 
głęboko wierzących w ziołolecznictwo i medycynę "naturalną". 

Od wielu lat duże zainteresowanie w leczeniu otępień budzi wyciąg z miło­
rzębu (Ginkgo hiloba). Zainteresowanie to wynika z braku leków opóźniających 
rozwój choroby. Badania Sano i in. (1997) udowodniły co prawda, że tokoferol 
i selegilina (deprenyl) opóźniają postęp otępienia, ale skuteczność tychże leków 
nieznacznie, choć istotnie statystycznie, przekracza placebo. Inhibitory cholino­
esterazy omówione na łamach Farmakoterapii w Psychiatrii i Neurologii przez 
Kłoszewską (2001) poprawiają funkcje poznawcze i funkcjonowanie chorych, ale 
nie opóźniają rozwoju choroby i postępującej deterioracji intelektualnej. Wyciąg 
z miłorzębu EGb 761 przebadano metodą podwójnie ślepej próby stąd warto 
zastanowić się, czy leki oparte na bazie tego wyciągu można stosować u chorych 
z otępieniem. Wyciągi z miłorzębu od lat stosowane były w tradycyjnej medy­
cynie ludowej chińskiej i japońskiej. 

Miłorząb dwuklapkowy (Gingko bi/oba) jest interesującą rośliną z punktu 
widzenia systematyki roślin. Należy do monotypowego rodzaju ujmowanego 
w randze klasy miłorzębowych wśród roślin nagozalążkowych. Jest paleoende 
mitem - reliktem bogatej w gatunki grupy roślin nagozalążkowych żyjących 
w erze paleozoicznej i mezozoicznej (Bowe i in. 2000). Z punktu widzenia fito­
chemicznego obecność biflawonoidów zbliża go do roślin szpilkowych (drzew 
iglastych) (Ramaswamy 1970). Sposób rozmnażania i porównywanie sekwencji 
konserwatywnych ewolucyjnie genów wskazuje na pokrewieństwo miłorzębu 
z sagowcami (Bowe i in. 2000). 

Wiele preparatów roślinnych uważanych za bardzo skuteczne nie wytrzymało 
próby czasu i weryfikacji przy pomocy rzetelnych klinicznych badań naukowych. 
Skład preparatów roślinnych nigdy nie jest znany, stąd ich bezmyślne stosowanie 
przez lekarzy przy braku udowodnionego działania klinicznego może przynieść 
więcej strat, niż korzyści. Artykuł stanowi krytyczną próbę podsumowania 
wiedzy na temat preparatów z miłorzębu. 

Kliniczne dowody skuteczności wyciągu z miłorzębu w otępieniu 

Jedynym dowodem skuteczności działania leku są randomizowane badania 
kliniczne z podwójnie ślepą próbą. Wszelkie badania biochemiczne lub badania 
na zwierzętach mogą stanowić tylko przesłankę do podjęcia oceny potencjalnego 
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leku metodą badań klinicznych. Pierwsze kontrolowane badania kliniczne prze­
prowadzili pod koniec lat osiemdziesiątych Niemcy (Hofferberth 1989). W bada­
niu tym chorzy z umiarkowanym otępieniem otrzymywali przez 8 tygodni 120 mg 
(3 x40 mg) wyciągu z miłorzębu albo placebo. Przed i po eksperymencie oceniano 
sprawność intelektualną chorych dwoma testami psychometrycznymi przed, po 
4 i po 8 tygodniach badania: Wiener Determination Test, Number Conneetion 
Test i Number Conneetion Test. Stwierdzono nie znaczną, choć istotną statystycz­
nie różnicę pomiędzy grupą placebo, a grupą leczoną na korzyść tej drugiej 
(Hofferberth 1989). W 1997 roku na łamach czasopisma JAMA ukazały się wyni­
ki wieloośrodkowego badania klinicznego nad wyciągiem z miłorzębu w leczeniu 
otępienia w chorobie Alzheimera i otępienia naczyniowego (Le Bars i in. 1997). 
Wyciąg z miłorzębu (120 mg/dobę) albo placebo podawano chorym z otępieniem 
w stopniu umiarkowanym i ciężkim przez 52 tygodnie. Stan chorych oceniano 
w 12,26 i 52 tygodniu przy pomocy badania klinicznego i skal psychometrycz­
nych: Alzheimer s Disease Assessment Scale-Cognitive (ADA S-Cog) , Geriatrie 
Evaluation by Relative s Rating Instrument (GERRI) , oraz Clinieal Global 
Impression oj Change (CGIC). Spośród 309 chorych zakwalifikowanych do ba­
dania, do punktu końcowego dotrwało 202. Stwierdzono różnice statystyczne 
w wynikach skal ADAS-Cog (p<0,004) i GERRI (p<0,005) pomiędzy otrzymują­
cymi lek a placebo (Le Bars i in. 1997). 

Mix i in. (2000) przebadali 48 chorych z udowodnionymi neuropsychologicz­
nie deficytami funkcji poznawczych w wieku od 55 do 86 lat. Chorzy przez 
6 tygodni otrzymywali 180 mg/dobę preparat EGb 761 metodą podwójnie ślepej 
próby. Chorych przed i po badaniu oceniano przy pomocy baterii testów neuro­
psychologicznych - Testu Stroopa (Stroop Color and Word Test Color-Naming 
Task). Autorzy stwierdzili niewielkie różnice pomiędzy chorymi przyjmującymi 
lek a grupą pacjentów otrzymującą placebo w niektórych podtestach wymienionej 
baterii testów neuropsychologicznych (Mix i in. 2000). Zarzutem metodologicz­
nym wobec badania jest zbyt krótki okres obserwacji chorych. Otępienia to cho­
roba, w której obserwowana deterioracja intelektualna postępuje zazwyczaj dość 
powoli. Okres 6 tygodni może być zbyt krótki na zauważenie zmian. 

Wettstain (2002) porównywał skuteczność opóźniania deterioracji intelektual­
nej chorych z otępieniem stosujących preparaty miłorzębu i inhibitory cholino­
esterazy. Stwierdził porównywalny efekt obu grup leków w stosunku do grupy 
placebo u chorych z łagodnym i umiarkowanym otępieniem. W 2002 roku le Bars 
i in. (2002) opublikowali wyniki 52 tygodniowego wieloośrodkowego badania 
z podwójnie ślepą próbą nad działaniem w otępieniu wyciągu z miłorzębu 
EGb 761 w dawce 120 mg na dobę. Do oceny funkcji poznawczych i funkcjono­
wania chorych przed, w czasie badania i po użyto trzech skal psychometrycznych 
ADAS-Cog, MMSE (Mini Mental State Examination), i skali GERRI (le Bars 
i in. 2002). Z badań wynika, że chorzy z łagodnym i umiarkowanym otępieniem 
przyjmujący preparaty miłorzębu wykazywali, w porównaniu z grupą otrzymu­
j ącą placebo, nieznacznie lepsze funkcj onowanie społeczne (p = 0,001) i mniej sze 
upośledzenie funkcji poznawczych (p=0,02) (le Bars i in. 2002). 
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Przedstawione powyżej badania nie wyczerpują wszystkich opisanych w piś­
miennictwie prób klinicznych. Przedstawiono je w pracy, gdyż są wykonane 
na dużych grupach, poprawnie metodologicznie i opublikowane w liczących 
się czasopismach. Należy podkreślić, że wyciąg z miłorzębu znacznie lepiej 
przebadano klinicznie niż tokoferol i selegilinę. Obu tym lekom poświęcono, 
jak dotychczas, jedno bardzo poprawnie przeprowadzone badanie wykonane na 
dużej grupie (Sano i in. 1997). 

Próby wytłumaczenia korzystnego działania preparatu EGb 761 w otępieniu 

Potwierdzona kliniczna skuteczność wyciągu z miłorzębu rodzi pytanie o bio­
chemiczne mechanizmy opóźniania rozwoju otępienia. Wszystkie prace dotyczą­
ce molekularnych i fizjologicznych mechanizmów działania składników wyciągu 
z miłorzębu mogą mieć znaczenie w wytłumaczeniu ochronnego działania leku 
na deteriorację funkcji poznawczych w otępieniu. Wyciąg z miłorzębu jest prepa­
ratem złożonym z wielu substancji w tym głównie flawonoidów typowych dla 
miłorzębu (24%) i terpenów (6%). Biologiczne mechanizmy działania flawono­
idów są pozornie powszechnie znane. Zapomina się jednak, że grupa ta jest nie­
jednorodna, a badań dotyczących poszczególnych związków nie można uogólniać 
nawet na związki pokrewne. 

Preparat EGb 761 bezpośrednio zmiata reaktywne postacie tlenu, takjak każdy 
preparat o dużej zawartości flawonoidów (Bidi i in. 2001, Sahikama i in. 2002). 
EGb 761 zmiata anionorodnik ponadtlenkowy (Pincemail i in. 1989) w stężeniu 
200 f.Lg/ml. Hamuje również wytwarzanie anionorodnika ponadtlenkowego przez 
oksydazę ksantynową, co ma bardzo ważne znaczenie w niedokrwieniu i reper­
fuzji (Du i in. 1999). Niedokrwienie i reperfuzja, a zwłaszcza związany z tym 
proces aktywacji oksydazy ksantynowej jest jedną z molekularnych mechanizmów 
rozwoju otępienia naczyniowego i udarów (Du i in. 1999). Podawanie myszom 
preparatu EGb 761 lub selegiliny minimalizowało uszkodzenia mózgu wywołane 
doświadczalnym niedokrwieniem (Unal i in. 2001). Należy jednak sceptycznie 
podejść do ochronnego działania na mózg tzw. zmiataczy wolnych rodników, 
ponieważ tylko tokoferol wykazuje jakiekolwiek działanie opóźniające rozwój 
otępienia (Chow i in. 1999, Pryor 2000). 

Bidi i in. (2001) wykazali, że flawonoidy z miłorzębu indukują w mózgach 
gryzoni aktywność enzymów zmiatających reaktywne postacie tlenu - katalazy 
i dysmutazy ponadt1enkowej. Podobne właściwości indukowania aktywności 
enzymówantyoksydacyjnych w tkankach posiada inny lek o potwierdzonych właś­
ciwościach opóźniania rozwoju otępienia. Jest to selegilina (Kushleika i in. 1996). 

Zawarty w wyciągu z miłorzębu kampferoI, apigenina i chryzyna są silnymi 
inhibitorami izoenzymów A i B monoaminooksydazy (MAO-monoaminoxidase) 
(Sloley i in. 2000). Wszystkie trzy związki, a zwłaszcza kampferol silniej hamują 
MAO-A niż MAO-B. Hamowaniem mitochondrialnej MAO-B tłumaczy się opóź­
nianie rozwoju otępienia przez selegilinę (Chrisp i in. 1991, Kitani i in. 1994 
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Leanz i in. 2002). Monoaminooksydaza jest jednym ze źródeł nadtlenku wodom 
w mitochondriach. Nadtlenek wodom umchamia stres oksydacyjny zależny od 
mitochondriów odpowiedzialny za apoptozę i zanik k()mórek nerwowych (Fiskum 
i in. 1999, Markesbery 1999a i b, Markesbery i in. 1999). Odmienne wyniki 
badań podają (Porsolt i in. 2000). Nie stwierdzili oni wpływu preparatu EGb 761 
na aktywność mono amino oksydazy. Interesującego spostrzeżenia dokonał zespól 
kierowany przez Pardon (Pardon i in. 2000). W procesie starzenia się mózgu 
u ssaków rośnie aktywność obu izoenzymów monoaminooksydazy. Uważa się, że 
wzrost ten jest jedną z przyczyn częstego występowania w populacji ludzi starych 
depresji, choroby Parkinsona i otępień. Inhibitory MAO są jako leki korzystne 
we wszystkich trzech wymienionych chorobach. Podawanie myszom preparatu 
EGb 761 hamowało wzrost aktywności MOA-B w starzejących się mózgach 
(Pardon i in. 2000). Być może dobroczynne działanie wyciągu z miłorzębu polega 
na hamowaniu ekspresji białka MAO-B. Z dmgiej strony podawanie ludziom pre­
paratu EGb 761 przez miesiąc w dawce 120 mg/dobę nie wpłynęło na aktywność 
MAO-A i MAO-B mierzoną przy pomocy pozy tronowej tomografii emisyjnej 
w mózgu (Fowler i in. 2000). Związek pomiędzy wyciągiem z miłorzębu a aktyw­
nościąMAO pozostaje nadal nierozwiązany. 

Kobayashi i in. (2000) opisali, że f1awonoidy z miłorzębu hamują cytotoksycz­
ność komórek nerwowych wywołaną glutaminianem. Kwas glutaminowy w ośrod­
kowym układzie nerwowym pełni rolę neuroprzekaźnika. Uwolniony z synaps w 
nadmiarze odpowiedzialny jest za niektóre efekty cytotoksyczne, w tym napływ 
wapnia i aktywację enzymów proteolitycznych zależnych od wapnia (Hannan 
2002). Saponara i in. (1998) opisali, że bif1awonoidy z miłorzębu: amentof1awon, 
bilobetyna, sekwojaflawon i isogingkogentyna silnie hamują fosfodiesterazę 
cAMP. Campos-Toimil i in. (2000) udowodnili, że wyciąg z miłorzębu hamuje 
aktywność IV izoenzymu fosfodiesterazy, podobnie jak rolipram -lek rozkurcza­
jący naczynia i wykazujący właściwości przeciwdepresyjne. Neuroprotekcyjne 
działanie wyciągu z miłorzębu trudno tłumaczyć hamowaniem fosfodieesterazy, 
bowiem właściwości takie posiadają np. preparaty teofiliny, czy sildenafil nie 
wykazujące działania opóźniającego rozwój otępień. Bastinetto i in. (2000) opisali 
ochronne działanie wyciągu z miłorzębu na komórki hipokampa. Hipokamp jest 
częścią mózgowia odpowiedzialną za powstawanie śladów pamięciowych. Na­
leży do struktur szczególnie podatnych na uszkodzenia i jako jeden z pierwszych 
zakrętów ulega uszkQdzeniu w chorobie Alzheimera (Bastianetto i in. 2000). 
Wyciąg z miłorzębu zmiata bezpośrednio tlenek azotu NO - neuromediator od­
powiedzialny w nadmiarze za uszkodzenie hipokampa (Bastianetto i in. 2000). 
Bilobalidy zawarte' w wyciągu są silnymi inhibitorami kinazy białkowej C i kana­
łów wapniowych typu L (Bastianetto i in. 2000). Bilobalidy i terpenoidy zawarte 
w wyciągu silnie hamują fosfolipazę A2 w hipokampie przez co ochraniaj ą narząd 
ten przed enzymatyczną peroksydacją lipidów i "zalewem" komórek przez media­
tory leukotrienowe i prostaglandynowe (Bastianetto i in. 2000). Niektórzy protek­
cyjne działanie tokoferolu na ośrodkowy układ nerwowy wiążą z hamowaniem 
przez witaminę. E kinazy białkowej C i kanałów wapniowych (Tasinato i in. 1995, 
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Azzi i in. 2002). Baek i in. (1999) zauważyli, że bilobetyna - bitlawonoid zawarty 
w tkankach miłorzębu, hamuje fosfolipazę A2, ekspresję cyk100ksygenazy izo­
enzymu drugiego, oraz indukowalnej syntazy tlenku azotu. Wpływ na hamowanie 
indukcji syntazy tlenku azotu potwierdził Cheon i in. (2000). Zauważono 
również, że bitlawonoidy z miłorzębu hamują uwalnianie fosfolipidów z uszko­
dzonych błon podczas niedokrwienia mózgu (Klein i in. 1997). 

Ważnym odkryciem wydaje się być wpływ bitlawonoidów z ekstraktu miło­
rzębu na aktywność enzymów łańcucha oddechowego (Tendi i in. 2002). Flawo­
noidy te zwiększają ekspresję mRNA dla podjednostek kompleksu I łańcucha 
oddechowego (Tendi i in. 2002). W chwili obecnej uważa się, że zmniejszenie 
aktywności enzymów łańcucha oddechowego jest jedną z głównych przyczyn 
otępień - kompleksu I w przebiegu choroby Parkinsona i choroby rozsianych cia­
łek Lewy'ego, oraz kompleksu IV w przebiegu choroby Alzheimera (Davis i in. 
1997, de la Monte i in. 2000, Greenamyre i in. 2001). Nadmierne wytwarzanie 
reaktywnych postaci tlenu przez uszkodzony łańcuch oddechowy indukuje apop­
tozę zależną od mitochodriów (Davis i in. 1997, de la Monte i in. 2000), aktywuje 
procesy proteolizy mogące doprowadzić do nieprawidłowego cięcia proteolitycz­
nego białka prekursorowego betaamyloidu (Dickson 1997), oraz indukuje proces 
peroksydacji lipidów, który w nadmiarze uszkadza komórki nerwowe (Janero 
1990, HalliweI1992, Mark i in. 1997). Chandrasekaran i in. (2001) zauważyli, że 
preparat EGb 761 chroni ośrodkowy układ gryzoni przed niedokrwieniem i reper­
fuzją. Zjawisko to może tłumaczyć ochronną rolę wyciągów z miłorzębu na 
powstawanie i rozwój otępienia naczyniowego (Chandrasekaran i in. 2001). 
W czasie niedokrwienia mózgu w hipokampie uszkodzeniu ulega funkcjonowanie 
łańcucha oddechowego, a szczególnie obniża się zawartość podjednostek kom­
pleksu IV łańcucha oddechowego - oksydazy cytochromu C. Wyciąg z miłorzębu 
wpływa na zaburzoną ekspresję mRNA dla podjednostki III oksydazy cyto­
chromu C kodowanej przez genom mitochondrialny (Chandrasekaran i in. 2001). 

Wykryto, że białko betaamyloidu indukuje apoptozę u hodowanych in vitro 
komórek nerwowych PC 12 (Yao i in. 2001). Betaamyloid uszkadza również te 
komórki drogą wytwarzania reaktywnych postaci tlenu (Yao i in. 2001). Dodany 
do hodowli tych komórek preparat EGb 761, wbrew oczekiwaniom, nie hamował 
ani apoptozy, ani wytwarzania reaktywnych postaci tlenu przez betaamyloid. 
Działał jednak ochronnie hamując wytwarzanie rozpuszczalnych neurotoksycz­
nych ligandów indukowanych obecnością betaamyloidu (Yao i in. 2001). Inne 
wyniki otrzymali z kolei Zhou i in. (2000). Udowodnili, że bilobalidy z miłorzębu 
w stężeniu 25 f.LM hamują apoptozę indukowaną przez reaktywne postacie 
tlenu (układ ksantyna/oksydaza ksantynowa) w komórkach PC 12. Autorzy stwier­
dzili zmniejszoną ekspresję produktu onkogenu c-myc i białka p53 pod wpły­
wem bilobalidów (Zhou i in. 2000). Inne badania z użyciem technik biologii 
molekularnej potwierdzają hamujący wpływ bilobalidów na ekspresję czynnika 
transkrypcyjnego AP-1 (Mizuno i in. 1996). Bastinetto i in. (2000) zauważył, że 
betaamyloid, dodany do hodowli komórek hipokampa indukuje ich uszkodzenie. 
EGb 761 w stężeniu 10-50 f.Lg/ml, hamował uszkodzenie komórek hipokampa 
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indulowane przez peptydy 25-35 betaamyloidu, 1-42 betaamy10idu i 1-40 beta­
amyloidu (numery oznaczają aminokwas początkowy i końcowy fragmentu białka 
betaamyloidu liczone od strony końca N) (Bastinetto i in. 2000). EGb 761 pozba­
wiony terpenoidów (same biflawonoidy) wykazywał takie same właściwości 
ochronne. Wskazuje to na dominującą rolę flawonoidów w ochronnym działa­
niu wyciągu z miłorzębu na komórki nerwowe i na wpływ tych flawonoidów 
na regulację genetyczną lub na oddziaływanie z czynnikami transkrypcyjnymi. 
Ważnym potwierdzeniem tego jest obserwacja, że EGb 761 osłabia wytwarzanie 
białek szoku termicznego (białka HSP 72) w mózgu szczura pod wpływem hyper­
termii (Westman i in. 2000). 

Zakończenie 

W artykule pominięto omówienie korzystnego działania wyciągu z miłorzębu 
na serce, zwłaszcza w niedokrwienu/reperfuzji, i wiele innych badań klinicznych 
nad zastosowaniem preparatu EGb 761 w medycynie. Skoncentrowano się wyłącz­
nie na otępieniach i działaniem wyciągu z miłorzębu na ośrodkowy układ nerwowy. 

Kontrolowane badania kliniczne wskazują na skuteczność preparatu EGb 761 
w opoźnianiu rozwoju otępienia. Skuteczność ta jest jednak niewielka, choć sto­
sunkowo dobrze udowodniona. Z wyciągiem miłorzębu przeprowadzono znacz­
nie więcej badań z podwójnie ślepą próbą, niż z tokoferolem czy selegiliną. 
Otępienia to choroby postępujące, stąd nawet minimalne opóźnienie rozwoju 
choroby powinno być celem terapii farmakologicznej. 

W chwili obecnej trudno wypowiadać się co do mechanizmu działania pre­
paratu EGb 761. Bez wątpienia badania nad wyciągiem z miłorzębu przyczynią 
się do lepszego poznania molekularnych podstaw rozwoju tej ciężkiej choroby. 
Odkrycie mechanizmu odpowiedzialnego za opóźnianie rozwoju choroby przy­
czyni się w przyszłości do poszukiwania nowych grup leków stosowanych w pro­
filaktyce i leczeniu otępień. 
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