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SUMMARY

Ginger (Zingiber officinale Rosc.) is a perennial belonging to Zingiberaceae family. Primary place of occurrence was Asia, but
nowadays it is grown in many regions of subtropical zone. The raw material used in medicine is a rhizome and oil obtained from
it. Chemical compounds responsible for pharmacological activity are mainly sesquiterpene alcohols, gingerols and shogaols. Among
beneficial properties of ginger we can list: promoting salivation, stimulating secretion of gastric juice and bile, reducing cholesterol
level, improving immunity, activating peristalsis of the intestines and antioxidative, antibacterial, antiviral, anticoagulant and an-
ti-inflammatory properties. Confirmed indications are loss of appetite, dyspepsia and motion sickness. In this paper we described
scientific reports considering potential neuroprotective activity of ginger, which can be used in treatment of neurodegenerative disor-
ders as Alzheimer’s disease. We presented the results of in vitro and in vivo studies. The article contains information on the safety
of products from Z. officinale.
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STRESZCZENIE

Imbir lekarski (Zingiber officinale Rosc.) jest byling nalezqcq do rodziny Imbirowatych (Zingiberaceae). Pierwotnym miejscem jego
wystepowania byla Azja, natomiast aktualnie uprawiany jest w wielu rejonach strefy podzwrotnikowej. Surowcem wykorzystywanym
w lecznictwie jest klqcze oraz pozyskiwany z niego olejek. Zwigzkami odpowiedzialnymi za dziatanie farmakologiczne imbiru sq m.in.
alkohole seskwiterpenowe, gingerole i szogaole. Wsréd korzystnych wlasciwosci imbiru wymieni¢ mozna: wzmaganie wydzielania
sliny, soku zolgdkowego i zolci, jak rowniez dziatanie przeciwutleniajqce, przeciwbakteryjne, przeciwwirusowe, przeciwagregacyjne,
przeciwzapalne, obnizajqce poziom cholesterolu we krwi, stymulujqgce odpornosc oraz wzmagajqce perystaltyke jelit. Potwierdzonymi
wskazaniami do stosowania tej rosliny sq: brak apetytu, dolegliwosci dyspeptyczne oraz choroba lokomocyjna. W niniejszej pracy
opisano doniesienia naukowe dotyczqce potencjalnego dziatania neuroochronnego imbiru, co moze zosta¢ wykorzystane w leczeniu
choroby neurodegeneracyjnej, jakq jest choroba Alzheimera. W artykule przedstawiono wyniki badan in vitro oraz in vivo, zawarto
takze informacje na temat bezpieczernistwa stosowania Z. officinale.

Stowa kluczowe: choroby neurodegeneracyjne, ekstrakt z imbiru, sktad chemiczny, wtasciwosci farmakologiczne, olejek z imbiru

Wprowadzenie wewnatrzkomorkowych splotéw neurofibrylarnych.

Choroba Alzheimera jest uznawana za najczestsza
przyczyne zaburzen otepiennych wieku podesziego.
Jest choroba zwyrodnieniowa oSrodkowego uktadu
nerwowego, cechujacg sie postepujacym zanikiem
pamieci i funkcji poznawczych, zaburzeniami za-
chowania i nastroju, takimi jak: nerwowos$¢, apatia,
depresja, psychozy oraz w p6Znym stadium choroby
miokloniami i innymi zaburzeniami neurologiczny-
mi (1). Wérdéd neuropatologicznych oznak choroby
wymienia si¢: obnizenie liczby neuronéw, gromadze-
nie sie zewnatrzkomoérkowych ztogéw amyloidu oraz

Dodatkowymi czynnikami wptywajacymi na roz-
woj choroby sa patologiczne formy presenilin (waz-
ne biatka majace znaczenie w procesie degradacji
proteolitycznej biatka prekursorowego amyloidu
i w odkladaniu ztogéw B-amyloidu (Af)) oraz apo-
lipoproteiny E (2).

Mimo coraz wigkszej wiedzy na temat chorob neu-
rodegeneracyjnych i licznych hipotez, do tej pory nie
jest znana pierwotna przyczyna choroby Alzheimera.
Fizjologicznie bialko prekursora amyloidu f (APP)
wchodzi w sklad btony komdérkowej neuronu
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1 przypuszcza sie, ze wykazuje funkcje ochronng
i neurotroficzna oraz bierze udzial w transporcie
aksonalnym, a prawidlowo dzialajaca a-sekretaza
rozktada biatko na rozpuszczalne fragmenty niezabu-
rzajace dziatania komoérek. W sytuacji, gdy przewa-
zaja nieprawidtowe reakcje enzymatyczne z udziatem
B- i y-sekretaz, APP ulega proteolizie do hydrofo-
bowych peptydow AP, sposrdd ktdrych AP42 jest
uwazany za peptyd odgrywajacy gtéwna role w two-
rzeniu patologicznych blaszek amyloidowych (1, 2).
Uwaza sie tez, ze mutacje w genach presenilin moga
mie¢ znaczny udziat w powstawaniu hydrofobowych
postaci B-amyloidu, poniewaz preseniliny wchodza
w sktad y-sekretazy i odpowiadaja za jej aktywno$¢
enzymatyczna (1). W obecnoSci nierozpuszczalnego
B-amyloidu oraz w przypadku wystapienia mutacji
genu MAPT (ang. microtubule-associated protein tau)
dochodzi réwniez do wzmozonej fosforylacji biatka
tau, ktore odktada si¢ w formie podwdjnych, helikal-
nych wtokien. Tworzace sie sploty biatkowe prowa-
dza do upoSledzenia funkcji mikrotubul, zniszczenia
cytoszkieletu neuronu, zaburzenia transportu we-
wnatrzaksonalnego, a w konsekwencji do obumarcia
komorki (1).

Jako jedyne pewne uwarunkowanie genetyczne
zwigzane z nasileniem procesu amyloidogenezy wska-
zuje si¢ gen dla apolipoproteiny E (ApoE), a konkret-
nie izoforme €4 (1). Odmiany €2 i €3 petnia korzystna
role, regulujac metabolizm i rozmieszczenie chole-
sterolu w blonach komérkowych komérek nerwo-
wych, natomiast obecnosc¢ drugiej kopii allelu ApoE4
zwigksza ryzyko wystapienia choroby Alzheimera az
16-krotnie (2).

Od pewnego czasu zwraca si¢ rOwniez uwage
na znaczenie uktadu immunologicznego w patoge-
nezie choroby. U os6b w wieku podeszlym funkcjo-
nalno$¢ uktadu odpornoSciowego spada, a obecnosé
patologicznie zmienionych bialek oraz uszkodzen
w obrebie mozgu moze wzmagaé¢ odpowiedZ im-
munologiczng. Skutkiem nadmiernego uwalniania
mediatoréw stanu zapalnego jest uszkodzenie bariery
krew-moézg i naptyw do mézgu komorek uktadu od-
pornosciowego z krwi obwodowej (2).

Obecnie w terapii choroby Alzheimera stosuje si¢
wylacznie leczenie objawowe. Lekami zarejestrowa-
nymi sg inhibitory acetylocholin esterazy, takie jak:
donepezil i rywastygmina oraz antagonista receptora
NMDA (receptora dla glutaminianu selektywnie ak-
tywowanego przez kwas N-metylo-D-asparaginowy) —
memantyna, dodatkowo zapobiegawczo zaleca si¢
ekstrakty z Ginkgo biloba. Pojawiaja si¢ tez doniesie-
nia o mozliwym wykorzystaniu substancji o dziataniu
hamujacym wzmozone wydzielanie reaktywnych form

tlenu, tlenku azotu oraz cytokin w leczeniu choréb
neurodegeneracyjnych (2).

Dane wskazuja, ze choroba Alzheimera stanowi
wazny problem zdrowotny obecnego spoleczenstwa
i jest najczeSciej wystepujacym rodzajem otepienia.
Ocenia sig, ze zapada na nia 5% ludzi po 65. roku
zycia i nawet ponad 30% 85-latkow (3). Z uwagi
na niewielkie mozliwoSci leczenia tego typu zwyrod-
nienia uktadu nerwowego, coraz cze¢sciej prowadzone
sa badania nad innymi Srodkami wspomagajacymi
terapie, w tym pochodzenia roSlinnego. Jednym z su-
rowcow roslinnych, na temat ktérego pojawiaja sie
coraz liczniejsze doniesienia naukowe o mozliwym
zastosowaniu w leczeniu choroby Alzheimera, jest
ktacze imbiru. Badania w tym zakresie zostana omo-
wione ponizej.

Charakterystyka gatunku

Rys historyczny

Imbir lekarski (Zingiber officinale Rosc.), nalezacy
do rodziny imbirowatych (Zingiberaceae), jest rosli-
na pochodzaca z tropikalnych rejonéw potudniowo-
-wschodniej Azji, obecnie niespotykana w stanie dzi-
kim. Od czas6w starozytnych uprawiany jest w Indiach
i Chinach, aktualnie réwniez na innych obszarach
strefy podzwrotnikowej. Spowodowato to powstanie
nowych chemotypow rézniacych sie jakoScia i walo-
rami smakowymi, z ktérych za najlepszy uwaza si¢
stodki i aromatyczny imbir z Jamajki. Innymi cenio-
nymi odmianami sa te pochodzace z Australii i Azji
Potudniowej (Bangladesz), natomiast imbir z zachod-
niej Afryki cieszy si¢ najmniejszym uznaniem (4, 5).

Imbir trafit do Europy jako jeden z pierwszych tzw.
korzeni wschodnich. Wzmianki o nim pojawiaja si¢
juz w XI-wiecznych anglosaskich ksiegach weteryna-
ryjnych. Za czasow Henryka VIII imbir byt ponadto
wymieniany jako jeden z wazniejszych sktadnikéw
lekarstwa przeciw ,,zarazie morowej” (5).

Obecnie imbir jest coraz czesciej uzywany jako
przyprawa, nie nalezy jednak zapominac o licznych
wlasciwoSciach farmakologicznych roSliny. W medy-
cynie ludowej uwazany jest za Srodek wiatropedny,
wykrztusny i $ciggajacy. Wedlug medycyny chinskiej
imbir moze by¢ stosowany w tagodzeniu przezigbien,
mdtosci i dusznos$ci, natomiast medycyna indyjska
wskazuje na zastosowanie rosliny w leczeniu zapalenia
gardta i anoreksji (6). Ponadto od wiekéw imbir uzy-
wany byl w medycynie ajurwedyjskiej w celu zapobie-
gania migrenom, co zostato potwierdzone badaniami
naukowymi (4).

Wsréd korzystnych dziatafi imbiru wymieni¢ moz-
na: wzmaganie wydzielania §liny, soku Zoladkowego
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1 z0lci, dziatanie przeciwutleniajace, przeciwbakte-
ryjne, przeciwwirusowe, przeciwagregacyjne, prze-
ciwzapalne, obnizajace poziom cholesterolu we krwi,
stymulujace odpornosé, wzmagajace perystaltyke jelit.
Potwierdzonymi wskazaniami do stosowania ktacza
imbiru sa: brak apetytu, dolegliwosci dyspeptyczne,
szczegblnie te zwiazane z niedokwasotg, oraz cho-
roba lokomocyjna, w ktérej imbir tagodzi zawroty
gtowy, mdtosci i wymioty (6). Surowiec mozna sto-
sowa¢ w roznych postaciach, zaréwno wysuszony,
jak i Swiezy. Najpopularniejsza jest forma kapsulek
zawierajacych suszone sproszkowane klacze, jednak
w zielarniach i aptekach mozna spotkaé rowniez rozne
herbaty, standaryzowane ekstrakty suche i ptynne oraz
tabletki do zucia (6).

Morfologia

Imbir lekarski ma grube, poziome klacze, podzie-
lone na bulwiaste cztony. Nad ziemia wystepuje kilka
wysokich do 1 m peddw, przypominajacych w pokroju
pedy trzciny. Pedy sa pokryte dlugimi, catobrzegimi,
lancetowatymi li$émi, utlozonymi w sposdb naprze-
mianlegly. Pedy kwiatowe pokryte drobnymi liSémi
tuskowatymi osiagaja wysokos$¢ do 25 cm. Kwiaty
imbiru lekarskiego sa grzbieciste, o trzech zéttawo-
pomaranczowych platkach, z dodatkowa fioletowa
strukturag wargowa. Uprawny imbir nie zawiazuje
kwiatéw (5, 7, 8).

Zwiqzki biologicznie aktywne

Surowcem farmakopealnym (FP XI) jest wysuszo-
ne, cate lub rozdrobnione ktacze imbiru (Zingiberis
rhizoma), natomiast w celach leczniczych wykorzy-
stuje sie rowniez otrzymywany z niego olejek eterycz-
ny (Oleum Zingiberis). Olejek (zawarto$¢ w surowcu
wynosi od 1 do 4%), destylowany z para wodna, zawie-
ra ztozona mieszaning zwiazkow, sktadajaca si¢ przede
wszystkim z terpenoidéw. Gtéwnymi sktadnikami
olejku sg seskwiterpeny: a-zingiberen (20-30%), zin-
giberol (ar-kurkumen) (6-19%), B-seskwifelandren
(7-12%) oraz B-bisabolen (5-12%), a takze
o-farnezan i w mniejszej iloSci monoterpeny: kam-
fen, B-felandren, cyneol, geraniol, kurkumen, cytral,
terpineol i borneol (7, 9).

Sktad olejku lotnego zalezy od pochodzenia
i chemotypu surowca (4). W niektorych odmianach
imbiru gtéwnymi skiadnikami olejku sa: kamfen
i B-bisabolen (9). Imbir australijski zawiera w olejku
przede wszystkim monoterpeny, m.in. cytral. Imbir
japonski, powszechnie wykorzystywany w medycynie
chinskiej, zawiera diterpeny, natomiast olejek desty-
lowany z imbiru wietnamskiego jest bogaty gtéwnie
w utlenione monoterpeny. Dowiedziono réwniez,

ze zawarto$¢ zingiberolu, jednego z gtéwnych sktad-
nikow seskwiterpenowych, zwigksza si¢ kosztem
B-seskwifelandrenu i zingiberenu w trakcie przecho-
wywania surowca (9).

Gloéwnymi zwiazkami warunkujacymi charakte-
rystyczny, ostry smak ktacza imbiru sa gingerole
(4-7,5% w surowcu). Gingerole to réznorodna grupa
zwiazkéw o budowie fenolowej, majaca tancuchy
boczne o roznej dtugosci. Dominujacym zwiazkiem
jest 6-gingerol, w mniejszych iloSciach w surow-
cu sa obecne rowniez gingerole o réznej dtugoSci
taficucha (8- czy 10-gingerol). W trakcie procesu
suszenia dochodzi do procesu dehydratacji ginge-
roli, w wyniku czego powstaja szogaole. Zwiazki te
charakteryzuja sie ostrzejszym smakiem. Do innych
zwiazkéw o ostrym smaku zawartych w imbirze nale-
Z3 m.in. gingediole czy gingerdiony (9). W surowcu
wystepuja rowniez: skrobia (ok. 20%), biatka (10%),
tluszeze (10%) i kwasy organiczne (5, 9).

Wilasciwos$ci neuroochronne

Badania in vitro

Dziatanie neuroochronne ekstraktéow z Z. offi-
cinale zostalo wykazane w badaniu na szczurzych
komérkach guza chromochtonnego PC12 oraz ko-
morkach nerwowych hipokampu pozyskanych od
18-dniowych ptodéw szczurzych. Ekstrakty meta-
nolowe i chloroformowe z 27 wybranych roslin oce-
niano pod katem wtasciwosci ochronnych wobec
B-amyloidu, wykonujac testy MTT (redukcji enzy-
matycznej bromku 3-(4,5-dimetylotiazol-2-yl-2,5-di-
fenylotetrazoliowego)) oraz LDH (dehydrogenazy
mleczanowej). W teScie MTT komorki inkubowano
z B-amyloidem (w stezeniu 1 ug/ml dla komérek PC12
i 3 ug/ml dla komérek nerwowych) oraz ekstraktami
z 27 surowcow w stezeniach 5, 10, 25, 50, 100, 150 wg/ml
przez 24 godziny. Otrzymane wyniki wskazywaly, ze
sposrod 27 badanych roSlin ekstrakty z imbiru naj-
silniej ochranialy komorki przed uszkodzeniami spo-
wodowanymi B-amyloidem (EC, = 18-19 ug/ml dla
ekstraktu chloroformowego oraz EC,, = 34-40 ug/ml
dla ekstraktu metanolowego). Podobne wyniki uzy-
skat tylko dla ekstraktu z Curcuma aromatica (odpo-
wiednio EC, = 22-23 ug/ml i EC ) = 46-53 ug/ml),
natomiast pozostate badane ekstrakty miaty znacznie
stabsza aktywnos¢ (EC, > 78) lub w ogéle nie wyka-
zywaly wlasciwosci neuroochronnych (10).

Test LDH rowniez potwierdzil korzystny wplyw
imbiru na zywotno$§¢ komérek PC12 i komoérek
nerwowych. Badaniom poddano te same ekstrakty
co w tescie MTT. Ekstrakty dodawano do hodowli
komérek w stezeniu 20 pwg/ml, natomiast roztwor
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B-amyloidu w stezeniu 5 wg/ml. Wyniki badaf po-
twierdzily ochronne wiasciwo$ci imbiru przed tok-
sycznym dziataniem B-amyloidu, ktére bylo najsil-
niejsze sposrdd badanych roslin. Wyniki byly zblizone
do otrzymanych dla proby kontrolnej bez dodatku
B-amyloidu, co sugerowato wysoka aktywno$¢ neu-
roochronna (10).

Podobnie obiecujacy efekt uzyskano w badaniu
przeprowadzonym przez Na i wsp. (11). W ekspery-
mencie mysie komoérki hipokampu HT22 poddane zo-
staly dziataniu roztworu 6-szogaolu o stezeniu 10 uM
i roztworu B-amyloidu o stezeniu 5 uM, a nastepnie
przeprowadzono test MTT. Wykazano, ze zywotno§¢
komoérek poddanych dziataniu ekstraktu jest znacza-
co wyzsza od zaobserwowanej w probie kontrolnej
z B-amyloidem (5 uM) i bez dodatku 6-szogaolu.
Test LDH réwniez potwierdzil spadek cytotoksycz-
nosci B-amyloidu w prébkach zawierajacych 6-szo-
gaol (10 uM).

6-szogaol — jeden z gtéwnych zwiazkéw aktywnych
farmakologicznie w klaczu imbiru — zostat przeba-
dany pod katem wlasSciwoS$ci zmniejszajacych po-
wstawanie blaszek amyloidowych. Przeprowadzono
badanie oceniajace zdolno$¢ tego zwiazku do ak-
tywacji SORL1 - receptora powiazanego z ApoE
i lipoproteinami o niskiej gestosci, ktory bierze udziat
w zmniejszaniu akumulacji -amyloidu i ktérego gen
jest jednym z czynnikéw odpowiadajacych za rozwdj
choroby Alzheimera. Do mysich komérek hipokam-
pu HT22 dodano roztwory 6-szogaolu w stezeniach
1, 5, 10 i 20 uM, a nastepnie sprawdzano ekspresje
genu po 12, 24 i 48 godzinach od podania zwiazku.
Wykazano, ze 6-szogaol zwicksza ekspresje SORLI,
przy czym efekt ten zalezny byt od zastosowanej
dawki — wraz ze wzrostem uzytego stezenia nasilata
sie ekspresja genu. Ponadto stwierdzono, iz najlepsze
wyniki uzyskano po 24-godzinnej inkubacji w daw-
kach 101 20 uM (11).

Oceniono takze poziom B-amyloidu w mysich ko-
morkach hipokampu HT22, do ktérych dodano 6-szo-
gaol (10 uM), a nastepnie B-amyloid (5 uM). Po ana-
lizie wykazano, ze poziom B-amyloidu zmniejszyt si¢
znaczaco w porownaniu z komoérkami potraktowanymi
tylko B-amyloidem. Ponadto w tescie oceniajacym
agregacje B-amyloidu okazalo si¢, ze 6-szogaol ha-
muje agregacje wspomnianego szkodliwego biatka
w podobnym stopniu, jak moryna i czerwien fenolowa
uzyte jako kontrole pozytywne (12).

Biorac pod uwage, ze B-sekretaza, APP-f
i B-amyloid s3 elementami Sciezki amyloidogenne;j,
6-szogaol (jako ich inhibitor) moze by¢ obiecujacym
zwigzkiem chemicznym w zapobieganiu oraz leczeniu
wczesnego stadium choroby Alzheimera.

Przeprowadzono badanie majace na celu spraw-
dzenie wptywu imbiru na enzym acetylocholinestera-
z¢ (AChE). Poniewaz w przebiegu choroby Alzheimera
obserwuje si¢ obnizony poziom acetylocholiny, leki
hamujace AChE sa obecnie stosowane w leczeniu ob-
jawowym tej choroby. W eksperymencie badano wod-
ne ekstrakty dwoch odmian imbiru — biatego (Z. of-
ficinale var. Roscoe) i czerwonego (Z. officinale var.
Rubra) w stezeniach 2,71; 4,06; 5,41 i 6,76 mg/ml.
Wykazano, ze ekstrakty obu odmian istotnie hamuja
aktywnoS¢ AChE, a efekt wzmaga sie wraz ze wzro-
stem stezenia. Stwierdzono, ze bialy imbir (IC,, =
2,86 mg/ml) jest silniejszym inhibitorem AChE niz
odmiana czerwona (IC, = 3,03 mg/ml). Zbadano tez
proby zawierajace ekstrakty z obu odmian w réznych
proporcjach (3:1, 1:1 i 1:3). Zaobserwowano syner-
gizm dziatania biatego i czerwonego imbiru, przy czym
silniejsze whasciwosci hamujace AChE odnotowano
w mieszaninie ekstraktéw zawierajacej przewage wy-
ciagu z imbiru czerwonego. Prawdopodobnie wynika
to z obecnoSci w imbirze czerwonym terpenoidéw
i tanin — potencjalnych inhibitoréw enzymatycznych,
ktorych brak w odmianie biatej (13).

W celu oceny dziatania imbiru na procesy zapal-
ne, bedace istotnym elementem patogenezy choroby
Alzheimera, przeprowadzono liczne badania. W jed-
nym z nich sprawdzano wplyw 6-szogaolu na receptor
dla leukotrienéw cysteinylowych CYSLT1R oraz ka-
tepsyn¢ B — proteaze cysteinowa, ktére petniag prawdo-
podobnie istotna role w rozwoju choroby Alzheimera,
m.in. odktadaniu sie blaszek amyloidowych. Do my-
sich komoérek hipokampu HT22 dodano 6-szoga-
ol (10 uM), nastepnie po uptywie godziny rozpocze-
to 24-godzinnag inkubacj¢ z B-amyloidem (5 uM).
Wykazano, ze poziom CYSLT1R oraz katepsyny
B jest istotnie nizszy w poréwnaniu z komérkami,
do ktoérych nie dodano 6-szogaolu. Podobny wynik
uzyskano, gdy podczas 24-godzinnej inkubacji zamiast
B-amyloidu zastosowano LTD4 — induktor receptora
CYSLT1R. Zaobserwowano, ze ekspresja CYSLT1R
i katepsyny B w komdrkach traktowanych 6-szoga-
olem, przed dodaniem LTD4, zmalala w znaczacy
sposOb w poréwnaniu z proba bez dodatku 6-szogaolu.
Powyzsze wyniki wskazuja, ze 6-szogaol, jako inhibi-
tor CYSLT1R/katepsyny B, moze mie¢ zastosowanie
w leczeniu choroby Alzheimera (12).

W innym eksperymencie badano wplyw imbiru
na peroksydacje lipidow. Zastosowany w ekspery-
mencie model opierat si¢ na pomiarze poziomu
jednego z produktéw tego procesu — dialdehydu
malonowego (MDA). Szczurze komoérki mézgowe
inkubowano przez godzine w temperaturze 37°C
z czynnikami wzmagajacymi peroksydacje lipidow —
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nitroprusydkiem sodu (7 mM) lub kwasem kwinoli-
nowym (15 mM) oraz wodnymi ekstraktami z imbi-
ru czerwonego lub biatego (zakres 0,78-3,13 mg/ml
w badaniu z nitroprusydkiem sodu i 130-310 ug/ml
w badaniu z kwasem kwinolinowym). Wyniki uzy-
skane w badaniu z nitroprusydkiem sodu wykazaty,
ze zastosowane ekstrakty istotnie zmniejszaly po-
ziom MDA (o 72,51-85,32% w przypadku imbiru
czerwonego i 0 77,82-93,44% dla imbiru biatego).
Obiecujace rezultaty otrzymano réwniez w badaniu
z kwasem kwinolinowym (obnizenie o 13,64-48,18%
w przypadku imbiru czerwonego i 20,00-49,09% dla
imbiru biatego). Nie odnotowano znaczacych réznic
w hamowaniu peroksydacji lipidéw pomiedzy dwoma
uzytymi do badania odmianami imbiru (13).

Stwierdzono takze dziatanie przeciwutleniajace
w badaniu oceniajacym zdolno$¢ wodnych ekstrak-
téw z imbiru biatego i czerwonego do neutralizacji
wolnego rodnika ABTS (2,2’-azyno-bis-3-etylobenzo-
tiazolino-6-sulfonianu). Otrzymane wyniki wskazuja,
ze obie odmiany charakteryzuja si¢ wlasciwoSciami
przeciwutleniajacymi, przy czym czerwony imbir zmia-
ta wolne rodniki znacznie efektywniej niz biaty (13).

Wplyw imbiru na ekspresje cytokin i chemokin
oceniano w eksperymencie z uzyciem komorek linii
biataczki monocytarnej THP-1, ktére wykazuja po-
dobne wtasciwosci do komorek mikrogleju. Do ba-
dania zastosowano standaryzowany ekstrakt z Z.
officinale i Alpinia galanga, gdzie 255 mg ekstraktu
odpowiada 3000 mg suszonego ktacza Z. officinale
1500 mg ktacza A. galanga. Komoérki THP-1 inkubo-
wano z ekstraktem o stezeniu 10 pg/ml lub samym
podiozem kontrolnym przez godzing w temperaturze
37°C, po czym dodawano lipopolisacharyd (LPS),
czynnik martwicy nowotworu (TNF-a), interleuki-
ne 1B (IL-1B) lub B-amyloid (10 ug/ml) i ponownie
inkubowano przez godzine. W komorkach potrak-
towanych ekstraktem i aktywowanych przez czynnik
martwicy nowotworu odnotowano znaczgcg supres;j¢
ekspresji genu TNF-o, natomiast w komoérkach in-
kubowanych z ekstraktem i IL-1p lub LPS poziom
mRNA dla TNF-a zmniejszyt si¢ tylko czesciowo.
We wszystkich prébach zawierajacych ekstrakt za-
obserwowano catkowite zahamowanie ekspresji ge-
now IL-1B i COX-2, jednak ze wzgledu na bardzo
niski poziom ich ekspresji w probie kontrolnej nie
mozna jednoznacznie ocenic, czy imbir wplywa zna-
czaco na podstawowy poziom mRNA tych gendw.
W eksperymencie przeprowadzonym na komoérkach
preinkubowanych z ekstraktem przed dodaniem
B-amyloidu zaobserwowano spadek aktywnosci IL-1B
i COX-2 oraz hamowanie ekspresji chemokin, takich
jak: MIP-a, MCP-1 i IP-10 (14).

Przeciwzapalne wlasciwosci imbiru zweryfikowa-
no w badaniu oceniajgcym wpltyw obecnych w nim
zwiazkéw czynnych na poziomy czynnikéw pro-
zapalnych, jak tlenek azotu (NO), TNF-a, I1L-16
i IL-6, i ekspresje mRNA indukowalnej syntazy
tlenku azotu (iNOS) oraz Sciezke sygnatowa NF-«B.
W pierwszej czesci eksperymentu komoérki mikrogle-
ju BV22 inkubowano z lipopolisacharydem (100 ng/
ml) i 7 zwiazkami czynnymi imbiru: 6-, 8-, 10-ginge-
rolem, 6-, 8-, 10-szogaolem lub zingeronem w ste-
zeniach 5, 10, 20 uM przez 20 godzin. Wykazano,
ze z wyjatkiem zingeronu wszystkie badane zwiazki
istotnie obnizaly stezenie NO, a efektywnosS¢ byta
proporcjonalna do zastosowanej dawki. Przy stezeniu
20 uM najsilniej hamowaly wytwarzanie tlenku azotu
6- i 8-szogaol (odpowiednio 0 99,31 96,8%), posred-
nio 10-gingerol (84,1%), 10-szogaol (79,9%), 8-gin-
gerol (69,5%), a najstabiej 6-gingerol (26,2%) i zin-
geron (12,1%). Dla wspomnianych zwiazkéw w ste-
zeniach 20 uM oceniono réwniez poziom enzymu
iNOS (po 12-godzinnej inkubacji) oraz mRNA dla
iNOS (po 6-godzinnej inkubacji). Wigkszos¢ bada-
nych substancji czynnych istotnie zmniejszyta poziom
ekspresji biatka iNOS. Najlepszy rezultat uzyskano
dla 6-szogaolu (99,8% — stopien inhibicji w stosunku
do préby kontrolnej) i 8-szogaolu (97,7%), dalej
uszeregowaly sie 10-gingerol (73,5%), 10-szoga-
ol (57,3%) i 8-gingerol (54,9%). 6-gingerol tylko nie-
znacznie hamowat poziom ekspresji iNOS (27,4%),
nie wplywajac na stezenie jego mRNA, natomiast dla
zingeronu nie wykazano istotnego wplywu na poziom
ekspresji iNOS. Otrzymane wyniki dobrze korelo-
waly z danymi uzyskanymi w wykonanym wczeSniej
tescie okreslajacym wytwarzanie NO (r = 0,976 dla
poziomu enzymu i r = 0,927 dla poziomu mRNA).
W dalszej czeSci eksperymentu sprawdzano sto-
pieft hamowania wytwarzania TNF-a, IL-1f i IL-6.
Indukowane lipoproteing wydzielanie TNF-a., IL-1
i IL-6 najlepiej hamowatly (przy stezeniu 20 uM)
6-szogaol (95,4; 81,0 i 96,4% inhibicji w stosunku
do préby kontrolnej) i 8-szogaol (odpowiednio 89,1;
80,9 1 95,7%). 10-szogaol i 10-gingerol z podobna
efektywnoscia zmniejszaly poziom IL-6, jednak sta-
biej hamowaty sekrecj¢ TNF-a i IL-1B (55,9-72,1%).
8-gingerol wykazywat umiarkowana zdolnos¢ inhibicji
produkcji badanych cytokin (46,9-68,4%), 6-gingerol
zmniejszat tylko poziom IL-6 (o 51,8%), natomiast
zingeron nie przejawiat zadnych istotnych staty-
stycznie wlaSciwoSci inhibicyjnych. W takiej samej
kolejnosci jak powyzej uszeregowano zwiazki czynne
imbiru po sprawdzeniu ich zdolnosci do hamowania
ekspresji mRNA dla TNF-q, IL-1p i IL-6. Wykazano
bardzo dobra korelacje pomiedzy wynikami poziomu
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sekrecji cytokin i poziomu ekspresji mRNA tych
czynnikéw prozapalnych (r = 0,976 dla TNF-a,
0,957 dla IL-6 i 0,931 dla IL-1B). Mozna wysnué
wiec wniosek, ze dziatanie przeciwzapalne imbiru
wynika w duzej mierze z hamowania ekspresji genow
czynnikow prozapalnych (15).

Zbadano tez wpltyw zwiazkow czynnych imbiru
na wiazanie czynnika NF-kB przez komodrki. Wyniki
pokazaly, ze 6- i 8-szogaol najsilniej hamowaty aktywa-
cje czynnika (odpowiednio 94,4 i 92,6% w poréwnaniu
z proba kontrolng). Stabszy rezultat uzyskano dla
10-szogaolu, 10- i 8-gingerolu, natomiast 6-gingerol
i zingeron nie wykazaly istotnej statystycznie inhibicji
NF-«B (15).

Wyniki potwierdzajace dzialanie przeciwzapal-
ne 6-szogaolu na drodze hamowania czynnikoéw
prozapalnych, z zastosowaniem mysich komodrek
mikrogleju (BV-2) i szczurzych pierwotnych komo-
rek mikrogleju, uzyskano w badaniu prowadzonym
przez Ha i wsp. (16). Wykazano, ze tylko 6-szogaol
istotnie hamuje produkcje NO indukowana lipo-
proteina, a najlepszy efekt uzyskano dla stezenia
10 uM. 6-szogaol w stezeniu 5 uM dziatal stabiej,
natomiast dla stezenia 1 uM nie wykazano istotnej
statystycznie inhibicji. Dodatkowo, w poréwnaniu
z wogoning (znanym przeciwzapalnym zwiazkiem
zawartym w Scutellaria baicalensis) i N-monometylo-
-L-arginina (inhibitorem iNOS) 6-szogaol najsilniej
hamowat wytwarzanie NO. Dziatanie to zostato
potwierdzone zaréwno na komoérkach indukowa-
nych LPS przed podaniem 6-szoagolu, jak i ak-
tywowanych juz po podaniu 6-szogaolu. Wyniki
pokazaly réwniez, ze 6-szogaol w stezeniu 10 uM
znaczaco zmniejszat poziom, aktywnosc¢ i ekspresje
iNOS w komoérkach indukowanych LPS. Ponadto
hamowat on wytwarzanie PGE, w sposob zalezny
od dawki — najsilniejszy efekt uzyskano dla stezenia
10 uM, stabszy dla 5 uM, natomiast dla stezenia
1 uM nie odnotowano istotnej inhibicji. Wykazano,
ze 6-szogaol hamuje ekspresje COX-2 (w stezeniach
5110 uM dla komorek BV-2 i w stezeniu 10 uM
dla szczurzych pierwotnych komérek mikrogleju).
W badaniu oceniajacym wplyw 6-szogaolu na wy-
twarzanie IL-1p i TNF-o odnotowano znaczace
zmniejszenie poziomu tych cytokin w pierwotnych
komorkach mikrogleju aktywowanych LPS po doda-
niu 6-szogaolu. Otrzymane wyniki wykazaly rowniez,
ze 6-szogaol w stezeniu 10 uM hamuje fosforylacje
i rozktad IxB - czynnika wiazacego i inaktywuja-
cego NF-«B w indukowanych LPS pierwotnych
szczurzych komoérkach mikrogleju. Wykazano tez,
ze zmniejsza on fosforylacje kinaz p38 i JNK, ale
nie wptywa na aktywacje ERK (kinazy regulowane;j

sygnatem pozakomoérkowym). Wyniki te sugeruja,
ze dzialanie przeciwzapalne imbiru moze wynikaé
z hamowania réznych Sciezek sygnatowych procesu
zapalnego (16).

Badania in vivo

Zwiazane z wiekiem zaburzenia neurologiczne,
ktorych ryzyko pojawienia si¢ wzrasta u oséb star-
szych, w tym choroba Alzheimera, sg zaburzeniami
wieloczynnikowymi. Choroby neurodegeneracyjne
charakteryzuja sie typowymi zmianami neuropa-
tologicznymi w oSrodkowym uktadzie nerwowym,
takimi jak: fatdowanie biatek, stres oksydacyjny czy
zapalenia neurologiczne (17). W celu potwierdze-
nia neuroochronnego dziatania imbiru i zawartych
w nim zwiazkéw, prowadzono badania z wykorzy-
staniem modeli in vivo. Doniesienia naukowe opi-
suja wptyw 6-szogaolu, zwiazku o znanym dziataniu
przeciwzapalnym i przeciwutleniajacym, na zmiany
wystepujace w przebiegu choréb neurodegenera-
cyjnych.

Wiele choréb neurodegeneracyjnych zwiagzanych
jest z wystepowaniem stanu zapalnego w oSrodko-
wym uktadzie nerwowym. Stanom zapalnym towa-
rzyszy aktywacja mikrogleju, powodujaca Smierc
neuronéw. Ha i wsp. (16) zbadali, czy 6-szogaol
wplywa na aktywacje mikrogleju. W tym celu indu-
kowano u myszy przemijajace niedokrwienie ogdlne.
W grupie zwierzat otrzymujacych 6-szogaol w dawce
10,0 mg/kg wykazano 48% zahamowanie aktywacji
mikrogleju i 30% obnizenie §mierci komoérek hipo-
kampa CA1. Wynika z tego, ze 6-szogaol hamuje
aktywacje mikrogleju.

Chorobom neurodegeneracyjnym, do ktérych za-
licza si¢ chorobe Alzheimera, towarzysza takze ob-
jawy utrudniajace codzienne funkcjonowanie, takie
jak zaniki pamieci, zmiany typowego zachowania
czy problemy zwiazane z funkcjami poznawczymi.
W ostatnim czasie wykazano, ze stosowanie imbiru
moze znaczaco zwicksza¢ funkcje poznawcze w prze-
biegu choréb neurologicznych, a takze w zdrowym
mozgu (18).

Potencjalne dziatanie imbiru, polegajace na po-
prawie pamigci, potwierdzili Lim i wsp. (18). W tym
celu ekstrakt z imbiru podawano dozylnie myszom,
u ktérych zaniki pamieci wywotano skopolamina,
oraz zdrowym osobnikom. Nast¢pnie przeprowa-
dzono test poznawania nowych obiektéw. Okazato
sie, ze stosowanie ekstraktu z imbiru istotnie po-
prawilo zdolno§¢ myszy do rozpoznawania niezna-
nych przedmiotéw, a w konsekwencji ich pamiec
i proces uczenia si¢. Lim i wsp. (18) podjeli réwniez
probe wyjasnienia podstaw biochemicznych tego
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zjawiska. Aby pozna¢ mechanizm zachodzacego pro-
cesu wzmacniania przez imbir funkcji poznawczych,
skupiono si¢ na szlakach sygnalowych kontrolowa-
nych przez czynnik wzrostu nerwéw (NGF). Jest
to czynnik neurotroficzny, umozliwiajacy ochrone
neurondéw cholinergicznych, ktére ulegaja $mierci
w chorobie Alzheimera. Zapobiega takze niepra-
widlowemu odktadaniu blaszek amyloidowych i po-
prawia pamie¢c (19). Na podstawie testu immunoen-
zymatycznego wykazano, ze w komodrkach mysiego
hipokampa poziom NGF jest w istotnym stopniu
podwyzszony. Ekstrakt z imbiru aktywowat rowniez
ERK oraz biatko CREB wiazace element odpowiedzi
cyklicznej (adenozynomonofosforanu). Oznacza to,
ze zwiazki zawarte w imbirze, poprzez indukowana
NGF aktywacje ERK/CREB, wzmacniaja procesy
zapamietywania (18).

Do podobnych wnioskéw doszli Huh i wsp. (20).
W przeprowadzonym badaniu stwierdzili, Ze po-
dawany myszom imbir ostabia upo$ledzenie pa-
migci w wywolywanej plytkami amyloidu (A, ,,)
chorobie Alzheimera, poprzez hamowanie utra-
ty komorek nerwowych i zaburzefn synaptycznych.
Huh i wsp. (20) wykorzystali w tym celu imbir sfer-
mentowany przy uzyciu grzybow drozdzoidalnych
Schizosaccharomyces pombe. Fermentacja imbiru
miala na celu poprawe biodostepnoSci zawartych
w nim sktadnikow. Oprécz dzialania tagodzacego
uposledzenie pamigci u myszy, ktérym wstrzyknie-
to AB, ., surowiec przywrocit prawidlowe poziomy
biatek pre- i postsynaptycznych, obnizone z powodu
toksycznoSci blaszek amyloidu.

Zeng i wsp. (21) przeprowadzili badania majace
na celu potwierdzenie, ze tradycyjnie stosowany
ekstrakt z ktacza imbiru lekarskiego zapobiega zmia-
nom zachowania zwigzanym z przebiegiem choroby
Alzheimera. W tym celu szczurom wstrzyknieto
do komér mézgowych pojedyncza dawke B-amyloidu,
a nastepnie przez okres 4 tygodni dostarczano przez
zgtebnik chlorek glinu. Ekstrakt z klacza imbiru le-
karskiego podawano dozotadkowo. Po uplywie 35 dni
poddano ocenie pamie¢ i zdolno$¢ uczenia si¢ zwie-
rzat bioracych udziat w eksperymencie. Stwierdzono,
ze zaniki pamieci w grupie szczuréw, ktérym po-
dawano wysoka dawke ekstraktu imbirowego, byly
stabiej zaznaczone niz w grupie zwierzat z niska lub
Srednia dawka tego ekstraktu. Co wiecej, w grupie
otrzymujacej wysoka dawke ekstraktu wykryto nizsze
stezenia czynnika jadrowego NF-«xB, interleukiny
1B oraz mniejsza ekspresje MDA. Oznacza to, ze
dziatanie przeciwzapalne imbiru réwniez moze wy-
wieraé korzystny wptyw na przebieg choréb neuro-
degeneracyjnych.

Bezpieczenstwo stosowania
Dziatanie mutagenne i toksyczne

Wiasciwosci mutagenne etanolowego ekstraktu
z ktacza imbiru, jak réwniez gingerolu i szogaolu, zo-
staly zbadane w teScie Amesa na szczepach Salmonella
typhimurium TA100, TA1535, TA98 oraz TA1538.
Otrzymane wyniki wskazuja, ze badane substancje
wykazywaly dziatanie mutagenne na szczepy TA100
1 TA1535 jedynie w przypadku zastosowania aktywacji
metabolicznej (S9). Dziatania takiego nie zaobser-
wowano wobec dwdch pozostalych szczepow, nieza-
leznie od zastosowania czynnika S9 (22). W innych
badaniach stwierdzono, ze zwiazkiem niewykazuja-
cym mutagenno$ci w zadnym z powyzszych modeli
jest zingeron, ktéry ponadto hamowal mutagennos¢
gingerolu i szogaolu. Badano réwniez wlasciwosci
mutagenne soku z imbiru. Okazalo si¢, Zze ma on
dziatanie przeciwmutagenne (23).

Toksyczno§¢ imbiru zostata takze przebadana
na zwierzetach. Szczurom obu plci podawano imbir
w dawkach 500, 1000 i 2000 mg/kg m.c. przez okres
35 dni. Eksperyment przezyto 100% zwierzat. Nie
stwierdzono réznic w masie ciala ani parametrach
hematologicznych. W grupie zwierzat, ktorej poda-
wano imbir w dwoch wyzszych dawkach, zaobserwo-
wano jedynie zmniejszenie aktywnoSci dehydrogenazy
mleczanowej (24).

Srodki ostroznosci i interakcje

Stosowanie imbiru lekarskiego zaréwno w for-
mie ekstraktow, jak i jako surowiec sproszkowany
w dawkach uwazanych za lecznicze, nie jest obarczone
szczegOlnym ryzykiem. Podczas badan klinicznych
obserwowano gtéwnie zaburzenia ze strony uktadu
pokarmowego. Byly to dolegliwosci wystepujace rzad-
ko i o niewielkim nasileniu. Jednak pomimo tego, ze
preparaty zawierajace imbir uznawane sa za bezpiecz-
ne, doniesiono, iz podawanie wysuszonego imbiru
w formie sproszkowanej w iloSci 6 g na dobe moze
prowadzi¢ do powstania wrzodéw zotadka. Wniosek
autorow wynikat z faktu, ze przy wspomnianej dawce
nastepowalo ztuszczanie komérek nabtonkowych po-
wierzchni zotadka (25). W piSmiennictwie znajduja si¢
tez informacje, ze przedawkowanie moze powodowac
depresje oSrodkowego uktadu nerwowego i arytmi¢
serca (0).

Nie do konica rozwigzany pozostaje problem stoso-
wania imbiru podczas ciazy, jako §rodka zapobiega-
jacego nudnoSciom. Prowadzono badania z udziatem
27 kobiet cierpiacych na cigzkie wymioty do 20. ty-
godnia ciazy. Kobiety te byly hospitalizowane i przez
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4 dni podawano im 4 razy dziennie kapsutki zawiera-
jace 250 g imbiru. Nie zaobserwowano niekorzystnych
skutkOw stosowania surowca, a u narodzonych dzieci
nie stwierdzono zadnych niepokojacych nieprawidto-
wosci. Wsréd badanych kobiet nastgpito jedno samo-
istne poronienie, jednak nie ustalono zwiazku pomie-
dzy zaistnialg sytuacja a podawaniem imbiru (26).

Inne badania dotyczace bezpieczefistwa stosowania
imbiru w cigzy przeprowadzili Portnoi i wsp. (27).
W badaniu uczestniczyly 374 kobiety, w tym 187 be-
dacych w I trymestrze ciazy z grupy badanej i tyle
samo z grupy kontrolnej. Imbir podawany byt w réz-
nej postaci (kapsutki zawierajace imbir, herbata im-
birowa, §wiezy imbir, marynowany imbir, cukierki
i ciastka imbirowe, wdychany sproszkowany imbir,
imbirowe krysztaly i imbir w cukrze). Dodatkowo
39% kobiet uzywato imbiru réwnoczesnie z lekiem
przeciwwymiotnym. Dawkowanie i rodzaj przyjmo-
wanego produktu nie byly rejestrowane. W grupie
kobiet stosujacych imbir w czasie ciazy odnotowano
181 urodzen zywych, 2 porody martwe, 3 poronienia
samoistne i jedno poronienie terapeutyczne. W ba-
danej grupie stwierdzono wady rozwojowe (1-3%)
(ubytek przegrody miedzykomorowej, nieprawidto-
wosci nerek lub ptuc), natomiast u jednego z dzieci
w wieku 2 lat — przedwczesne dojrzewanie plciowe.
W grupie kontrolnej nie odnotowano podobnych
anomalii. Nie odnotowano statystycznie istotnych
réznic w wieku urodzeniowym lub masie urodzenio-
wej dzieci matek spozywajacych produkty imbirowe
a grupa kontrolna, jednak w grupie kontrolnej rodzito
sie wiecej dzieci z masg urodzeniowa ponizej 2500 g.
Wyniki te sugeruja, ze imbir nie ma znaczacego
wplywu na gtéwne wady rozwojowe dzieci, natomiast
korzystnie leczy nudnoSci i wymioty w ciazy.

Borrelli i wsp. (28) przedstawili prace przegladowa
na temat bezpieczenstwa spozywania imbiru w ciazy.
Opisuje ona 6 badaf, na podstawie ktorych stwier-
dzono, ze imbir nie powodowat istotnych dziatan
niepozadanych u zazywajacych go kobiet, wykazywat
natomiast tagodne dziatanie przeciwwymiotne, po-
rownywalne z witaming B, stosowang jako terapia
odniesienia (dwa badania).

Pomimo ze prowadzone badania nie wykazaly istot-
nie wigkszej czestosci dziatan niepozadanych u kobiet
ciezarnych i stosowanie imbiru nie budzi wigkszych
obaw, istnieje potrzeba dalszych badan, w tym badan
klinicznych, aby bezpieczefistwo przyjmowania imbiru
w cigzy nie budzito zastrzezen.

Przeciwwskazaniem do stosowania imbiru, z uwagi
na jego dziatanie zolciopedne, jest wystepowanie

kamicy zotciowej (6). Badania in vitro wskazujg réw-
niez, ze imbir ma wilasciwoSci kardiotoniczne i an-
tyagregacyjne wynikajace ze zmniejszenia syntezy
tromboksanu. Z uwagi na mozliwo§¢ zmniejszenia
krzepliwosci krwi, imbir nie powinien by¢ stosowa-
ny przez ludzi o stabej krzepliwoS$ci krwi lub zazy-
wajacych leki przeciwkoagulacyjne. Moze bowiem
powodowacé krwotoki (29). Dotychczasowe dane
piSmiennictwa wskazuja, Zze mozliwoS¢ wystapienia
interakcji jest jednak niewielka (udokumentowano
jedynie dwa przypadki interakcji z lekami przeciw-
zakrzepowymi). Ze wzgledu na dzialanie przeciw-
cukrzycowe imbiru, zaleca si¢ rowniez zachowanie
szczegoblnej ostroznosci przy stosowaniu lekéw prze-
ciwcukrzycowych (6, 30).

Wazny mechanizm wystgpowania interakcji mie-
dzy surowcami roSlinnymi a Srodkami farmakolo-
gicznymi obejmuje wptyw tych surowcéw na izo-
enzymy cytochromu CYP450 lub glikoproteing P.
Poniewaz nie ma wystarczajacych dowodéw na to,
ze imbir ma klinicznie istotny wplyw na izoenzymy
CYP450 lub glikoproteing P (30), istnieje niskie
prawdopodobiefistwo wystapienia interakcji przy
rownoczesnym stosowaniu preparatéw zawieraja-
cych imbir w postaci sproszkowanej lub ekstraktow,
ktérych metabolizm jest zalezny od wspomnianych
czynnikow biatkowych.

Podsumowanie

Dane przedstawione powyzej wskazuja, ze klacze
imbiru, od dawna znane w tradycyjnej medycynie
azjatyckiej jako Srodek leczniczy i wykazujacy wielo-
kierunkowa aktywnos¢ biologiczna, stato si¢ materia-
fem do badaf nad wtasciwos$ciami neuroochronnymi,
majacymi zastosowanie w terapii choréb o podiozu
neurodegeneracyjnym. Zaprezentowane w powyzszym
przegladzie wyniki prac eksperymentalnych dowodza
wplywu na tagodzenie procesow neurotoksycznych
zwigzanych m.in. z odkladaniem si¢ B-amyloidu, a tak-
ze regulacja odpowiedzi zapalnej na drodze réznych
mechanizmdw dziatania. Interesujace wyniki dotycza
nie tylko klacza, ale i zwiagzkdw w nim obecnych.
Warte uwagi sa powstajace w wyniku suszenia surow-
ca szogaole, zwlaszcza 6-szogaol, ktérego aktywno$é
sprawia, ze zwiazek ten daje nadzieje na zastosowa-
nie w profilaktyce oraz leczeniu wczesnego stadium
choroby Alzheimera. Obiecujace wyniki powinny by¢
zacheta do prowadzenia dalszych badan, zwtaszcza
o charakterze klinicznym, co jest zasadne w kontekscie
szukania nowych sposob6w terapii wspomagajacych
leczenie zespotéw otepiennych.
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