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Фитотерапевтические средства давно и прочно за-

нимают ведущие позиции в арсенале нейрофармаколо-

гического воздействия при различных формах патоло-

гии ЦНС. Учитывая сочетание мягкого и вместе с тем 

клинически значимого фармакологического эффекта, 

безопасности, хорошей переносимости и доступности 

большинства растительных лекарственных средств, уже 

сама по себе возможность эффективной фитотерапии 

нейрометаболических и сосудистых нарушений пред-

ставляется весьма перспективной. Так, сегодня фито-

препараты принимают до 40 % населения европейских 

стран и США [22]. Таким образом, создается возмож-

ность удовлетворения потребностей современного об-

щества в средствах природного происхождения, заво-

евавших широкую популярность в различных странах.

Среди наиболее популярных средств ноотропного 

и вазотропного типа действия растительной природы 

первое место, безусловно, принадлежит препаратам 

гинкго. Упомянутая популярность данных средств в не-

врологии определяется:

1) широтой механизмов действия и мультимодаль-

ностью клинико-фармакологических эффектов;

2) клинически доказанной эффективностью при 

различных формах патологии ЦНС;

3) оптимальными характеристиками безопасности;

4) возможностью использования в качестве инстру-

мента как фармакотерапии, так и фармакопрофилактики.

Вместе с тем в большинстве случаев практические 

врачи назначают препараты гинкго эмпирически, без 

учета исключительно сложных и многогранных меха-

низмов действия данных средств, определяемых слож-

ным составом экстракта гинкго (ЭГ), включающего 

десятки различных биологически активных веществ. 

Кроме того, в течение последнего времени были рас-

крыты новые механизмы взаимодействия компонентов 

гинкго с нейрональными структурами мозга, позволяю-

щие по-новому взглянуть на возможности этих средств 

в клинической практике [1, 6, 7, 26, 29, 35]. Поэтому 

представляется целесообразным раскрыть подробнее 

особенности фармакологических эффектов препаратов 

гинкго с акцентом на их клиническом обосновании, 

что позволит врачу яснее представить клинические воз-

можности данных средств и обеспечит более осознан-

ное их назначение при той или иной форме патологии.

Прежде всего следует отметить, что, несмотря 

на весьма сложный химический состав, фармаколо-

гические механизмы действия ЭГ формируют три ос-

новные группы биологически активных веществ: тер-

пеновые трилактоны (гинкголиды, билобалиды), био-

флавоноиды (аментофлавин, гинкгетин) и флавоновые 

гликозиды (кемпферол, кверцетин, изорамнетин и др.), 

участвующие, каждый в различной степени, в реализа-

ции основных эффектов ЭГ. Все клинико-фармаколо-

гические эффекты ЭГ можно разделить на три основ-

ные составляющие:

1) нейромедиаторные (системные) эффекты;

2) нейрометаболические (нейрональные) эффекты;

3) вазотропные эффекты.

Именно сочетание совершенно разных по механиз-

мам реализации, но удивительным образом синергичных 
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эффектов ЭГ определяет его уникальные потенциальные 

возможности в неврологической практике.

Рассмотрим вышеперечисленные эффекты более 

подробно.

Нейромедиаторные эффекты
Они не случайно вынесены на первое место. Если 

раньше клиническое действие ЭГ в большей мере свя-

зывали с его влиянием на нейрональный метаболизм 

и энергетику нейронов, то сейчас появляется все боль-

ше данных в пользу того, что именно нейромедиатор-

ное (нейромодулирующее) действие ЭГ во многих слу-

чаях может быть более клинически значимым [27, 35].

С учетом того, что одной из основных целей клини-

ческого применения препаратов гинкго является акти-

вация когнитивных функций, особое внимание было 

уделено изучению влияния компонентов гинкго на две 

основные нейромедиаторные системы, участвующие 

в формировании когнитивной сферы, —  холин- и до-

фаминергические.

В отношении холинергической нейромедиации ЭГ 

оказывает разностороннее и многообразное активи-

рующее действие, не свойственное другим ноо- и ва-

зотропным средствам, обладающим холинергическим 

потенциалом (ингибиторы холинэстеразы, ницерго-

лин, прамирацетам и др.). ЭГ обладает способностью 

стимулировать обратный захват холина в синаптосомах 

и повышать плотность М-холинорецепторов в лобной 

коре и гиппокампе [13, 19, 21] —  регионах мозга, пря-

мо связанных с реализацией когнитивных функций. 

Учитывая, что в основе возрастной когнитивной дис-

функции лежит именно ослабление холинергических 

процессов, прежде всего на уровне обратного захвата 

и рецепторного связывания ацетилхолина [32], упомя-

нутые механизмы действия можно считать фундамен-

том давно выявленных геропротекторных свойств ЭГ, 

направленных на торможение ведущих механизмов 

старения мозга [4].

Вместе с тем в последнее время активизировался 

интерес к изучению влияния ЭГ на другую нейроме-

диаторную систему, играющую важную роль в форми-

ровании когнитивных процессов, —  дофаминергиче-

скую [23]. Было установлено, что в эксперименте ЭГ 

выраженно повышает уровень дофамина в лобной коре 

и стриатуме, что прямо коррелирует со степенью улуч-

шения когнитивной сферы [34], причем данный эф-

фект проявляется только при длительном, хроническом 

применении ЭГ и, вероятно, определяется развитием 

десенситизации Д3-дофаминовых рецепторов, моду-

лирующих высвобождение дофамина из пресинап-

тических структур. Упомянутое действие в принципе 

не свойственно другим ноотропным средствам и свиде-

тельствует о многогранности механизмов когнитивных 

эффектов ЭГ.

Кроме того, ЭГ активирует выброс медиатора нора-

дреналина в синаптическую щель [12], а также повыша-

ет связывание серотонина с 5-НТ1А-рецепторами [17]. 

В связи с ведущей ролью данных моноаминов в регуля-

ции психоэмоциональной сферы и в развитии аффек-

тивной патологии с упомянутыми механизмами могут 

быть связаны исключительно ценные в клиническом 

плане эффекты препаратов гинкго —  сочетанное мяг-

кое антидепрессивное и анксиолитическое действие, 

в принципе не характерное (в отличие от простого пси-

хостимулирующего и/или успокаивающего действия) 

для ноотропов и вазотропов как класса лекарственных 

средств [12, 28].

Наконец, важнейшим нейромедиаторным механиз-

мом, связанным с геропротекторными эффектами ЭГ, 

является его способность подавлять активность двух 

основных изоформ катехоламинразрушающего фер-

мента моноаминоксидазы —  МАО-А (в меньшей степе-

ни) и МАО-В (в большей степени) [24]. Именно повы-

шение активности МАО-В с возрастом рассматривается 

как один из маркеров старения мозга и деградации ка-

техоламинергических процессов, в т.ч. развития аффек-

тивных и когнитивных расстройств, снижения устой-

чивости к стрессу и т.д. [8]. Данный факт подтверждает 

наличие у ЭГ комплексного геропротекторного эффек-

та, реализуемого в том числе и на нейромедиаторном 

уровне и позволяющего добиться главной цели ней-

рофармакологического воздействия при когнитивных 

и психоэмоциональных расстройствах —  нормализации 

нейромедиаторного дисбаланса, чему максимально 

способствуют модулирующие нейротрансмиттерные 

эффекты ЭГ.

Нейрометаболические эффекты
Среди основных протекторных эффектов ЭГ на кле-

точном уровне, т.е. в отношении нейронов, в первую 

очередь нужно назвать его антиоксидантные свойства, 

по разнообразию которых ЭГ не имеет аналогов среди 

других препаратов-антиоксидантов, применяющихся 

в клинической практике. Особенностью ЭГ является 

свойственное ему как прямое, так и непрямое влияние 

на процессы свободнорадикального окисления, акти-

визирующиеся при всех формах цереброваскулярной, 

нейродегенеративной и психосоматической патологии.

Флавоноиды, входящие в состав ЭГ, обладают спо-

собностью нейтрализовать гидроксильные и пероксид-

ные радикалы, супероксидные анионы и оксид азота, 

а также предупреждать развитие процессов перекисно-

го окисления в мембранах нейронов за счет проникно-

вения в липидный бислой мембраны [10, 11, 26]. Не-

прямое антиоксидантное действие ЭГ определяется его 

свойствами угнетать образование свободных радикалов 

в митохондриях, повышать активность физиологиче-

ской антиоксидантной защитной системы —  суперок-

сиддисмутазы и каталазы.

Особенно важным аспектом действия ЭГ представ-

ляется возможность направленной антиоксидантной 

защиты митохондрий —  клеточной структуры, опреде-

ляющей энергетический потенциал клетки и реализа-

цию процессов биосинтеза [26]. Известно, что повреж-

дение митохондрий играет ключевую роль в инициа-

ции механизмов апоптоза. Его индукторами являются 

нарушение выработки энергии нейронами, снижение 

мембранного потенциала, накопление в клетке ионов 
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кальция, т.е. процессы, характерные как для ишемии 

и гипоксии на почве цереброваскулярной патологии, 

так и для нейродегенерации, лежащей в основе разви-

тия дементного процесса различной этиологии, а также 

для процессов старения мозга [5, 14]. В результате нор-

мализующего влияния ЭГ на функции митохондрий 

происходит накопление макроэргических фосфатов —  

фундамента биоэнергетики мозга.

Упомянутые защитные эффекты экстракта гинкго 

наиболее выражены в гиппокампе, стриатуме и черной 

субстанции, т.е. в структурах ЦНС, в наибольшей сте-

пени подверженных возрастным изменениям. Также 

важно отметить, что эти эффекты носят дозозависи-

мый характер, т.е. усиливаются при повышении дозы 

препарата [35].

Здесь важно подчеркнуть, что упомянутые эффек-

ты ЭГ в отношении физиологической антиоксидант-

ной системы реализуются на молекулярно-генетиче-

ском уровне —  путем активации транскрипции генов, 

ответственных за биосинтез сукцинатдегидрогеназы 

и глутатиона, через взаимодействие со специфически-

ми ферментами —  синтетазами [26], т.е. действие ЭГ 

затрагивает фундаментальные нейробиологические ме-

ханизмы деятельности нейронов и митохондрий.

Тесно связано с антиоксидантным и мембраноста-

билизирующее действие ЭГ. Основным его компонен-

том является стабилизация параметров микровязкости 

нейрональных мембран [1, 35]. Как известно, именно 

с возрастным повышением микровязкости мембран 

нейронов во многом связано усиление нейродегене-

ративных процессов при старении [8]. Выявлена так-

же тесная взаимосвязь между повышенной степенью 

микровязкости мембран и снижением когнитивного 

функционирования [30]. В итоге экстракт гинкго со-

вмещает в своем фармакологическом спектре разно-

сторонние влияния на фундаментальные механизмы 

старения нейрона, что значительно повышает его цен-

ность как геропротектора. Здесь следует отметить, что 

упомянутые эффекты ЭГ в отношении микровязкости 

нейрональных мембран реализуются как через осла-

бление активности свободнорадикальных процессов, 

так и через ацетилхолин-опосредованную активацию 

синтеза мембранных фосфолипидов [12], т.е. и в дан-

ном случае конкретный фармакологический эффект 

ЭГ достигается с помощью различных взаимодопол-

няющих механизмов, составляющих его характерную 

особенность.

В последние годы все большее значение приобрета-

ет поиск молекулярных механизмов действия ЭГ, лежа-

щих в основе его эффективности при различных фор-

мах нейродегенеративной патологии, и прежде всего 

при болезни Альцгеймера (БА) и сосудистой деменции

(СД). Известно, что ЭГ в культуре клеток проявляет тор-

мозной эффект в отношении образования бета-амило-

ида —  основного морфологического субстрата БА [21]. 

Недавно было установлено, что ЭГ блокирует форми-

рование олигомерной цепочки на этапе гликирования, 

влияя на базовый механизм формирования бета-амило-

ида [33], причем на сегодняшний день ни одно из при-

меняемых в клинике средств для лечения БА подобным

механизмом действия не обладает. В связи с этим пред-

ложена гипотеза, унифицирующая механизмы дей-

ствия ЭГ при нейродегенеративных процессах и отво-

дящая ведущую роль в этом активации каталитической 

единицы протеасомы —  структуры, на которой форми-

руется патологический субстрат (в т.ч. и бета-амилоид) 

и за счет этого ускоряется дезагрегация (распад) данно-

го субстрата [29]. Учитывая значимость нейродегене-

ративного компонента при СД и особенно смешанных 

формах деменции, можно говорить и об одном из объ-

яснений эффективности препаратов гинкго при когни-

тивных нарушениях сосудистой природы. Аналогично 

при другой нейродегенеративной патологии —  болезни 

Паркинсона —  ЭГ стимулирует активность митохон-

дриальной РНК (mRNA) в дофаминергических нейро-

нах, следствием чего является повышение экспрессии 

генов, ответственных за биосинтез дофамина в базаль-

ных ганглиях [25].

В итоге сегодня можно говорить об уникальном 

мультимодальном влиянии ЭГ на молекулярные ме-

ханизмы процессов нейродегенерации [34], а также 

на этапы процесса апоптоза (в т.ч. на почве ишемии), 

т.е. о своеобразном нейропротекторном действии как 

при цереброваскулярной, так и при нейродегенератив-

ной патологии, что стимулирует расширение клини-

ческого применения ЭГ при различных заболеваниях 

ЦНС.

Коснувшись проблемы апоптоза, стоит заметить, 

что ЭГ усиливает (очевидно, за счет рассмотренных 

механизмов) нейрогенез в коре и гиппокампе при ста-

рении и болезни Альцгеймера [6], т.е. обладает спо-

собностью влиять на процессы нейропластичности, 

а также проявляет прямое нейротрофическое действие, 

связанное с увеличением под его влиянием концентра-

ций в мозге и сосудистой стенке ростовых факторов —  

нейротрофинов путем активации их экспрессии [31]. 

С учетом все возрастающего значения, которое прида-

ется ослаблению трофических процессов в ЦНС в па-

тогенезе деменций и в действии на мозг хронической 

ишемии, данный факт приобретает особую значимость 

и раскрывает новые перспективы применения препара-

тов гинкго в клинической практике.

Вазотропные эффекты
Для ЭГ характерно также мультимодальное вазо-

тропное действие, состоящее из двух основных компо-

нентов: а) вазорегулирующего и б) реологического —  

в соответствии с современным расширенным понима-

нием термина «вазотропная фармакотерапия» [3, 15]. 

Важнейшей особенностью регуляции сосудистого тону-

са под влиянием ЭГ является нормализация процессов 

микроциркуляции, т.е. звена мозговой гемодинамики, 

наиболее тесно сопряженного с нейрометаболическими 

процессами и одновременно наиболее подверженного 

процессам старения. ЭГ активирует кровообращение 

в мозге, прежде всего на уровне артериол и капилля-

ров, уменьшая капиллярную проницаемость, а значит, 

и формирование периваскулярного отека. Специфиче-
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ской особенностью ЭГ следует назвать его способность 

повышать венозный тонус, что отличает его от подавля-

ющего большинства вазотропных средств. В результате 

активируется и приток, и отток крови в тканях голов-

ного мозга, уменьшаются проявления циркуляторной 

гипоксии, улучшается питание нервных клеток. Фла-

воновые гликозиды, входящие в состав ЭГ, обладают 

способностью ингибировать фермент фосфодиэстеразу 

в гладкомышечной ткани сосудистой стенки, что спо-

собствует накоплению цГМФ —  одного из основных 

компонентов развития реакции вазодилатации [6, 12]. 

Важным представляется также предотвращение форми-

рования эндотелиальной дисфункции под влиянием ЭГ 

через активацию NO-зависимых реакций и повышение 

уровня супероксиддисмутазы в плазме, а также способ-

ность ЭГ защищать эндотелиальную ДНК от токсиче-

ского экзогенного воздействия, в частности, при по-

вышении уровня глюкозы в крови [16, 20]. Кроме того, 

ЭГ способствует нормализации реологических свойств 

крови за счет стабилизирующего влияния на мембраны 

эритроцитов и угнетения фактора агрегации тромбоци-

тов, что выражается в наличии антитромботического 

эффекта. В итоге вазотропное действие ЭГ по широте 

и разнообразию превосходит таковое у многих препа-

ратов аналогичного типа действия [15, 18], а защитные 

механизмы регуляции гемодинамики мозга в целом, 

запускаемые под влиянием ЭГ, не свойственны ни од-

ному из известных вазотропных средств.

В итоге ЭГ с фармакологической точки зрения 

представляет собой исключительно своеобразное соче-

тание биологически активных веществ с направленным 

нейро- и вазопротекторным действием, под влиянием 

которого запускается целый комплекс молекулярно-ге-

нетических и биохимических процессов, способству-

ющих в целом повышению выживаемости структур 

ЦНС в различных неблагоприятных условиях (ишемия, 

дегенерация, травма, интоксикация, стресс, старение 

и т.д.). Подобное сочетание обеспечивает широту при-

менения препаратов гинкго в клинической медицине. 

Другой причиной популярности данных препаратов 

является их безопасность. В то же время критерий без-

опасности для ЭГ-содержащих препаратов напрямую 

зависит не от дозы, а от степени очистки лекарственно-

го сырья, используемого для его получения, поскольку 

не все химические соединения, входящие в состав ЭГ, 

оказывают положительное воздействие на организм. 

Так, содержащиеся в листьях гинкго гинкго-кислоты 

могут вызывать выраженные геморрагические реакции 

[2, 9]. Поэтому только максимально возможная очист-

ка лекарственного сырья от указанных примесей га-

рантирует безопасность клинического применения ЭГ. 

В свою очередь, это становится реальным только при 

использовании стандартизированных высокоочищен-

ных эталонных препаратов гинкго.

Одним из таких препаратов, представленным 

в Украине, является Билобил —  единственный, выпу-

скаемый в трех дозовых формах в виде капсул по 40 мг 

(Билобил), 80 мг (Билобил Форте) и 120 мг (Билобил 

Интенс). Здесь следует особо подчеркнуть возможно-

сти высокодозовой формы —  Билобила Интенс, суще-

ственно расширившего традиционные рамки примене-

ния препаратов гинкго, в том числе при дисциркуля-

торной энцефалопатии (ДЭ) II и даже III стадии, при 

сосудистой деменции I и II стадии, при когнитивных, 

очаговых и психоэмоциональных постинсультных рас-

стройствах, т.е. при тех формах патологии, при которых 

ранее фитопрепараты не рассматривались как инстру-

менты первой линии терапии и при которых целесо-

образность применения других препаратов гинкго яв-

ляется проблематичной.

В заключение следует сказать, что, несмотря 

на успехи в химическом синтезе и клиническом при-

менении ряда новых средств нейрометаболического, 

вазотропного и нейропротекторного типа действия, 

препараты гинкго остаются среди основных инстру-

ментов лекарственного воздействия при самых разных 

формах неврологической патологии. Продолжающиеся 

исследования механизмов действия и клинико-фарма-

кологических эффектов ЭГ будут способствовать даль-

нейшему расширению возможностей фитофармакоте-

рапии заболеваний головного мозга.
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Препарати гінкго білоба: шляхом відкриттів 
у клінічній нейрофармакології

Резюме. У статті наведені найбільш актуальні та сучасні дані 

про основні механізми дії екстракту гінкго білоба: нейромеді-

аторні, нейрометаболічні, вазотропні ефекти. Популярність 

екстракту гінкго білоба в неврології пов’язана з його ефектив-

ністю і безпекою.
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Ginkgo Biloba Preparations: Toward Discoveries 
in the Clinical Neuropharmacology

Summary. The most relevant and current data on the basic mecha-

nisms of action of ginkgo biloba extract are presented in the article: 

neurotransmitter effects, neurometabolic effects, vasotropic effects. 

Popularity of gingko biloba extract in neurology is related to its ef-

ficiency and safety.
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