
 BHP-t /29 دانیاکس ماده  توسط شده القا زیهمول کاهش در لوبایب نکویج عصاره اثر                                   مجله علوم پزشکی صدرا

smsj.sums.ac.ir 

An Investigation of the Impact of Ginkgo biloba L. Extracts in Decreasing 

t-BHP-Induced Hemolysis in Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase 

Deficient Erythrocytes 

Karimi M1 , Foroughinia F2* , Imanifard J3, Zarshenas MM4 

1Ph.D., Associate Professor, Hematology Research Center, Shiraz University of Medical Sciences, Shiraz, 

Iran 
2Ph.D., Assistant Professor, Department of clinical pharmacy, School of pharmacy, Shiraz University of 
medical sciences, Shiraz, Iran 
3MSc., Instructor, Thalassemia and Hemophillia Genetic, PND Research Center, Dastgheib Hospital, Shiraz 

University of Medical Sciences, Shiraz, Iran 
4Ph.D., Assistant Professor, Department of Phytopharmaceuticals (Traditional Pharmacy), School of 

Pharmacy, Shiraz University of Medical Sciences, Shiraz, Iran 

Abstract 

Background: Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency (G6PD) is the most common form 

of enzymopathy of red blood cells that has affected more than 400 million people worldwide. 

G6PD deficient erythrocytes show decreased levels of antioxidant capacity and they make one 

susceptible to chemical induced hemolysis such as drugs and oxidant food ingredients. To this end, 

antioxidants can play a pivotal role in the prevention of oxidative damage to the erythrocyte 

membrane in such patients. The present study was conducted with the aim of investigating the 

impact of Ginkgo biloba in preventing t-BHP-induced hemolysis in G6PD deficient patients.  

Methods: Twenty-one male G6PD deficient patients all of whom had experienced at least one 

hemolytic attack were included in the study. To assess the property of Ginkgo biloba extract (EGb) 

to prevent hemolysis in G6PD deficient erythrocytes, tert-butyl hydroperoxide (t-BHP), an 

oxidant, was used to induce hemolysis. Different concentrations of EGb (100, 200, 300, 400 

µg/ml) were used in this experiment. 

Results: Erythrocytes incubated with t-BHP released 30.47±1.61% (mean ± SD) hemoglobin in 

the supernatant which decreased in the presence of EGb in the concentration dependent manner.  

Concentrations of 300 µg/ml and 400 µg/ml EGb showed significant reduction in hemolysis 

compared to the control group. 

Discussion & Conclusion: Based on the results of this study, we propose that EGb may decrease 

chemical induced hemolysis and the following complications in G6PD deficient patients. 

Therefore, it may be possible to recommend Ginkgo supplement to these patients before exposure 

to oxidant agents. 
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در  t-BHPبررسی اثر عصاره جینکو بیلوبا در کاهش همولیز القا شده توسط ماده اکسیدان 
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 چکیده

های قرمز خون است که ترین اختلالات آنزیمی گلبول(، یکی از شایعG6PDفسفات دهیدروژناژ )-6د آنزیم گلوکز : کمبومقدمه

اکسیدانی کمی داشته و ، ظرفیت آنتیG6PDهای قرمز با کمبود میلیون نفر را در جهان درگیر کرده است. گلبول 400بیش از 

ها اکسیدانکند. بر این اساس، آنتیداروها و مواد خوراکی اکسیدان مستعد مینسبت به همولیز ناشی از ترکیبات شیمیایی مانند 

کنند. این مطالعه با هدف های قرمز در این بیماران بازی میتوانند نقشی حیاتی در پیشگیری از بروز آسیب اکسیداتیو به گلبولمی

در بیماران مبتلا  t-BHPمز ناشی از تماس با ماده شیمیایی های قربررسی تأثیر عصاره جینکو بیلوبا در پیشگیری از همولیز گلبول

 به کمبود این آنزیم انجام شد.

( که همگی حداقل یک اپیزود حمله همولیتیک را G6PDبیمار مرد با تشخیص قطعی کمبود شدید آنزیم ) 21 ها:مواد و روش

، ماده اکسیدان، قرار گرفت. در مرحله بعد t-BHPن در معرض اند وارد مطالعه شدند. جهت القا همولیز نمونه خون بیماراتجربه کرده

 های قرمز مورداستفاده قرار گرفت.های مختلف عصاره جینکو بیلوبا جهت بررسی پیشگیری از بروز همولیز گلبولغلظت

-tهای قرمز در معرض نتایج این مطالعه نشان داد که عصاره جینکو بیلوبا موجب کاهش وابسته به غلظت همولیز گلبول ها:يافته

BHP هایشود. غلظتمیµg/m300 وµg/m400 در همولیز نسبت به گروه کنترل  عصاره جینکو بیلوبا منجر به کاهش قابل توجه

 شدند.

تواند باعث کاهش همولیز ناشی از ترکیبات اکسیدان در : با توجه به نتیجه این مطالعه، عصاره جینکو بیلوبا میگیریبحث و نتیجه

توان به بیمار توصیه کرد که مکمل جینکو را قبل از و مشکلات ناشی از آن شود؛ بنابراین می G6PDران مبتلا به کمبود آنزیم بیما

 تماس با مواد اکسیدان مصرف کند.
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 مقدمه

(، یکی G6PDفسفات دهیدروژناز )-6مبود آنزیم گلوکز ک

های قرمز خون استت ترین اختلالات آنزیمی گلبولاز شایع

میلیون نفر را در جهان درگیر کرده است.  400که بیش از 

های قرمز این بیماران در معرض ترکیبات اکستیدان گلبول

ز ها را نسبت به همولیشوند. این مسئله آندچار همولیز می

ناشی از مواد خوراکی مانند باقلا و داروهای اکسیدان مانند 

 (.1کند )داروهای ضد مالاریا، ضد تب و مسکن مستعد می

اکسیدان داخل سلولی قوی است که از گلوتاتیون یک آنتی

اکسیداسیون هموگلوبین بته متت هموگلتوبین جلتوگیری 

هتای قرمتز در کند و نقش مهمتی در محافظتت گلبولمی

هتای کند. در داخل گلبولاسترس اکسیداتیو بازی می برابر

 HPDANقرمتز مستتیر هگتزوز مونتتو فستفات بتتا تتتأمین 

دارد. آنتزیم ( نگته متیHSNگلوتاتیون را به فرم احیا آن )

G6PD آنتتزیم محدودکننتتده بتترای احیتتا ،HPDA  بتته

HPDAN باشد، بنابراین در بیمارانی کته کمبتود ایتن می

داری بتترای نگتته HPDANفی آنتتزیم را دارنتتد مقتتدار کتتا

های گلوتاتیون در حالت احیا وجود ندارد. درنتیجه رادیکال

آزاد در داخل سلول تجمع یافته و هموگلتوبین را بته متت 

)تجمتع  znieh seiinbهموگلوبین اکسیده کرده و نهایتاً 

های دنتاتوره شتده و رستوا یافتته( در داختل هموگلوبین

 (.1شود )کیل میهای قرمز این بیماران تشگلبول

یتتک بیمتتاری شتتایع در منتتا    G6PDکمبتتود آنتتزیم 

ای، آفریقا و آسیای جنتوا شترقی استت. دو تتا از مدیترانه

. نوع آفریقتایی و 1اند از: ترین انواع این بیماری عبارتشایع

ای شدیدترین فرم بیمتاری ای. نوع مدیترانه. نوع مدیترانه2

فعالیتت  %1ل کمتتر از است که با فعالیت پایین )برای مثتا

باشتتد. در معتترض در ارتبتتام می G6PDنرمتتال( آنتتزیم 

ترکیبات اکسیداتیو خارجی، این بیمتاران در ریستک بتروز 

گیرنتد. همتولیز حتاد یتک آنمی همولیتیک حتاد قترار می

آید چراکه منجتر بته حساا میمشکل جدی در نوزادان به

از  تولیتتد مقتتادیر بستتیار زیتتاد بیلتتی روبتتین غیرگان وگتته

توانتد از ستد شتود کته میهای قرمتز لیتز شتده میگلبول

مغزی رد شده و باعث ایجاد عوارض جدی نورولوژی -خونی

ماندگی ذهنی، ناشنوایی و حتتی مترش شتود. ازجمله عقب

های لیز شتده های آزاد شده از گلبولهمچنین هموگلوبین

توانند توبول های کلیوی را مستدود کترده و منجتر بته می

 (.3و  2ی کلیوی و حتی مرش بیمار شود )نارسای

در حال حاضر، درمان خاصی برای بیماران مبتلا به کمبتود 

وجود ندارد و درمان محدود به قطع مواجهه  G6PDآنزیم 

باشتد. بتا توجته بته با ترکیبتات و داروهتای اکستیدان می

مکانیستم حمتلات همتولیز کته بتا افتزایش ستط  آستیب 

های داختتل اکستتیدانتیاکستتیداتیو و کتتاهش ظرفیتتت آن

باشد، در مطالعات مختلتف، اثتر ترکیبتات سلولی همراه می

در  Dو  Cاکستتتیدان مختلتتتف ازجملتتته ویتتتتامین آنتی

پیشگیری از حملات همولیتیتک در ایتن بیمتاران بررستی 

 (.4شده است )

های اکستیدانترین آنتیعصاره جینکو بیلوبا، یکتی از قتوی

ی را در درمتان شترایط محلول در آا، توجه محققین زیاد

اکسیداتیو مختلف ماننتد ستمیت کبتدی ناشتی از داروهتا، 

عروقتی -هتای قلبتی( و بیماری5های نورودژنراتیو )بیماری

( به خود جلب کرده است. مشخص شده است که عصاره 6)

هتای قرمتز، کننده در گلبولجینکو بیلوبا نقتش پیشتگیری

(. 7اتیو دارد )ها، در مقابل آستیب اکستیدمشابه سایر بافت

در یک مطالعه به نقش محافظتی عصاره جینکتو بیلوبتا در 

مقابل پراکسیداستیون لیییتد القتا شتده توستط پراکستید 

اشتاره شتده  G6PDهیدروژن در بیماران با کمبود آنتزیم 

 (.8است )

در کشتتور ایتتران، شتتایع  G6PDبیمتتاری کمبتتود آنتتزیم 

ز ایتن باشد. در یک مطالعه مشخص شد که میتزان بترومی

بیماری ژنتیکی در بین نوزادان تازه متولد شده در پایتخت 

باشتد کته درصتد درصتد می 1/2ایران، تهتران، در حتدود 

(. شیوع و بروز بالای ایتن بیمتاری 9باشد )نسبتاً بالایی می

در کشور، بر اهمیت اسکرین کردن نتوزادان تتازه بته دنیتا 

تأکیتتد  کارهتتای درمتتانی جدیتتد و متت ثرآمتتده و یتتافتن راه

کند. بر این اساس در این مطالعه، بتر آن شتدیم تتا اثتر می

پیش درمانی با عصاره جینکو بیلوبا در پیشگیری از همولیز 
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 t-BHPهای قرمز ناشی از تماس با ماده شتیمیایی گلبول

 در بیماران مبتلا به کمبود این آنزیم را بررسی کنیم.

 

 مواد و روش

 21ی استت کته در آن یک مطالعه آزمایشگاهپ وهش این 

 G6PDبیمار با جنسیت متککر مبتتلا بته کمبتود آنتزیم 

کننده به مرکز تحقیقات خون دانشگاه علوم پزشکی مراجعه

وارد ایتتن  87تتتا تیتتر  87شتیراز در بتتازه زمتتانی فتتروردین 

مطالعه شدند. تمامی این بیماران از نظتر ابتتلا بته کمبتود 

علاوه بتر گتزار  مورد ارزیابی قرار گرفتند.  G6PDآنزیم 

سابقه پزشکی مثبت از این بیماری )تمتامی بیمتاران قتبلاً 

اند(، بتا استتفاده از حداقل یک حمله همولیز را تجربه کرده

کیت ارزیابی استاندارد شرکت کیمیا پ وهان، ابتلا بته فترم 

 10تتا  5شدید این بیماری تأیید شد. رنتج ستنی بیمتاران 

 گزار  شد.سال(  75/6 ± 52/1سال )میانگین،

در زمان مطالعه، بیماران در شترایط باثبتات بیمتاری قترار 

هتا داشتند و حداقل یک ماه از آخترین حملته همتولیز آن

بترای بیمتاران پت وهش گکشته بود. قبل از انجام مطالعته، 

توضی  و فرم رضایت آگاهانه توسط تمتامی بیمتاران/ ولتی 

لتوم بیماران پر شد. این مطالعته  ترم مصتوا دانشتگاه ع

باشد و بر استاس اصتول می 86-3878پزشکی شیراز با کد 

 کمیته اخلاق این دانشگاه انجام شده است.

عصاره جینکو بیلوبا مصترف شتده در ایتن مطالعته کته بتر 

درصتد فلاونوییتد استتاندارد  24درصد تترپن و  60اساس 

 Willmar Schwabeشتتتتده بتتتتود از شتتتترکت 

Pharmaceutical Industry (Karlsruhe, 

Germany) های تهیه شد. سایر مواد از شترکتSigma 

(WGK. Germany)  وMerck (Hohenrunn. 

Germany)  خریتتداری شتتد و تمتتامی متتواد شتتیمیایی

 شده در بالاترین درجه خلوص خود بودند.استفاده

گرفته شد  antecubitalنمونه خونی مورداستفاده از ورید 

ر  تعتداد ریخته شتد. شتما EDTAهای حاوی و در لوله

های سفید و میزان هموگلوبین با استفاده از دستگاه گلبول

cell counter (Sysmex KX-21)  .انجتتام شتتد

دقیقته در  15بته متدت  g1500های ختونی در دور نمونه

گراد سانترفیوژ شدند. سیس، پلاستما درجه سانتی 4دمای 

( را خارج کترده و حجتم buffy coatبه همراه بافی کت )

های قرمتز موجتود گیری شد. گلبولر دقی  اندازه وآن به

در لوله سه بار با محلول نمک فستفات بتا خاصتیت بتافری 

(PBS) شستشو داده شده و سیس در mM 138  ستدیم

 pH =4/7بتافر ستدیم فستفات( بتا  mM 10 کلرایتد )در

های قرمز فشرده شده به حجم معل  گردید. در ابتدا سلول

هتای هیه سوسیانستیون گلبولخون رسانده شدند و برای ت

بتافر متازاد اضتافه  cells/ml  610  ×400قرمز بتا غلظتت

های مساوی از این سوسیانسیون در معترض گردید. قسمت

 PBSهای متفاوت عصاره جینکو بیلوبتا )بته کمتک غلظت

تهیته  450و  µg/ml 100 ،200 ،300 ،350 هتایغلظت

اعت گراد بته متدت یتک ستدرجه سانتی 37شد( در دمای 

 mMبتا غلظتت  t-BHPقرار گرفت و ستیس در معترض 

گراد به مدت دو ساعت قترار درجه سانتی 37در دمای  5/0

هتای یکستان از سوسیانستیون بتا داده شد. همچنین حجم

بافر )بته عنتوان کنتترل( و آا مقطتر )بته عنتوان همتولیز 

ها بته کامل( انکوبه شد. در پایان زمان انکوباستیون، نمونته

درجتته  4در دمتتای  g 1500یقتته بتتا دور دق 15متتدت 

گراد ستتانترفیوژ شتتدند. میتتزان هموگلتتوبین در ستتانتی

بته وستیله استیکتروفوتومتر  (supernatantسوپرناتانت )

Milton Roy  با ثبت چگالی نوری(optical density) 

تخمین زده شتد. در ادامته درصتد  nm 540در  ول موج 

های مطالعه بتر ولههمولیز با تقسیم جکا خوانده شده از ل

میانگین عدد همتولیز کامتل القتا شتده توستط آا مقطتر 

هتتای محاستتبه شتتد. تمتتامی محلول 100ضتتربدر عتتدد 

 ور تتازه و در بتافر تهیته شتد شده در مطالعته بتهاستفاده

(10.) 

تست تعیین درصد همولیز برای هر نمونته سته بتار انجتام 

 SPSS17افتزاری آنالیزهای آمتاری بتا برنامته نرم گردید.

انجام شد. میانگین درصد همولیزها به کمک تست فریدمن 

)تست غیتر پتارامتری( مقایسته شتدند. نتتایج بته صتورت 



 BHP-t /33 دانیاکس ماده  توسط شده القا زیهمول کاهش در لوبایب نکویج عصاره اثر                                   مجله علوم پزشکی صدرا

smsj.sums.ac.ir 

دار میانگین و انحراف معیار نشان داده شتدند و حتد معنتی

05/0 p ˂ .در نظر گرفته شد 

 

 هايافته

نشتان داده شتده استت، درصتد  1گونه که در جدول همان

گزار  شد. درصد  47/30 ±61/1ترل همولیز در نمونه کن

های در معرض عصاره جینکوبیلوبا، میتزان همولیز در نمونه

همولیز کمتری را نسبت به نمونته کنتترل بتر استاس یتک 

هتای ایتن عصتاره، شیب غلظت نشان دادنتد. تمتام غلظت

کاهش قابل توجه از نظر آماری در درصد همولیز نسبت به 

 µg/ml 100هتای ز غلظتنمونه کنترل ایجاد کردند به ج

 .µg/ml 200و 

 
 

در حضور غلظت های مختلف عصاره جینکو  فسفات دهیدروژناز-6-گلوکزدرصد همولیز گلبول های قرمز بیماران با کمبود آنزیم  .1جدول 

 بیلوبا

 
 (µg/mlغلظت های مختلف عصاره جینکو بیلوبا )

control 100 200 250 300 350 400 450 

 درصد همولیز

 

p-value 

30.47 ± 1.61 

 

- 

14.77 ± 0.88 

 

> 0.05 

13.60 ± 1.06 

 

> 0.05 

12.46 ± 1.22 

 

< 0.01 

11.30 ± 1.04 

 

< 0.01 

10.32 ± 0.95 

 

< 0.01 

9.41 ± 1.12 

 

< 0.01 

8.65 ± 1.26 

 

< 0.01 

 

 بحث

در  G6PDشیوع بالای بیمتاران مبتتلا بته کمبتود آنتزیم 

عواقتتب جتتدی و  توانتتد منجتتر بتتهکشتتور ایتتران کتته می

تهدیدکننده حیات در بیماران شود و همچنین عدم وجتود 

درمان مناسب و کافی در این بیماران، محققتین را بتر ایتن 

هتای جدیتد بترای ایتن داشته تا به دنبال داروهتا و درمان

بیماری باشند. بر این اساس در این مطالعه، اثترات عصتاره 

هتتای قرمتتز لجینکتتو بیلوبتتا در پیشتتگیری از همتتولیز گلبو

در مواجهتته بتتا متتاده  G6PDبیمتتاران بتتا کمبتتود آنتتزیم 

 بررسی گردید. t-BHPاکسیدان 

 ور کامتل ها در ایتن بیمتاران بتهمکانیسم دقی  لیز سلول

تتوان آن را بته دو  ورکلی میمشخص نشده است ولی بته

. آستیب 2. آسیب مستقیم سلولی 1بندی کرد: دسته  بقه

 (.11ایی غشا سلولی )ناشی از تغییرات در تراو

های قرمز دارای میزان زیتاد لیییتدهای غیراشتباع و گلبول

ذخایر اکسی ن و فلزات واسط هستند که ایتن مستئله ایتن 

کنتتد. در ها را مستتتعد پراکسیداستتیون لیییتتدی میستتلول

های هتای آزاد ماننتد گونتهمقابل انواع مختلفتی از رادیکال

هتای قرمتز گلبول( به دنبال واکنش ROSفعال اکسی ن )

های اکسیداتیو (. استرس12شود )با مواد خارجی ایجاد می

منجتر بته تخریتتب غشتا لیییتدی دو لایتته ستلول و ایجتتاد 

شتود؛ بنتابراین های سلولی میتغییرات در خواص پروتئین

هر ترکیبی کته پراکسیداستیون لیییتدی را افتزایش دهتد 

ایش داده و های قرمز را افتزپکیری به گلبولتواند آسیبمی

 (.13ها به همولیز شود )منجر به افزایش حساسیت آن

های محافظتی متعددی در داخل بدن وجود دارنتد سیستم

کتته موجتتب خنثتتی شتتدن استتترس اکستتیداتیو در داختتل 

هتتتایی چتتتون شتتتوند ازجملتتته پروتئینها میستتتلول

superoxide dismutase (SOD) ،glutathione 

peroxidase (GPx) هتایهمچنتین مولکول، کاتتالاز و
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 Eمانند گلوتاتیون و ویتامین های آزاد مهارکننده رادیکال 

(12.) 

توانتایی  G6PDهای قرمز بیماران با کمبتود آنتزیم گلبول

کافی برای تخریب پراکسیدها را ندارند به همین دلیتل بته 

تواننتد در برابتر دنبال مواجهه بتا ترکیبتات اکستیدان نمی

خص شتده استت کته مولکتول همولیز مقاومت کنند. مشت

NADPH اکستتتیدان بتتترای محافظتتتت تتتترین آنتیمهم

هموگلوبین در مقابل میزان زیاد پراکسید خارج سلولی کته 

گیترد قترار می هتای قرمتزگلبولبه صورت حاد در معرض 

جهتت محافظتت در  HSNکه در مولکول باشد درحالیمی

متزمن در داختل برابر میزان کم پراکسید کته بته صتورت 

 (.14شود، مورد نیاز است )ول تولید میسل

ای نشتان دادنتد و همکارانش در مطالعته Johnsonآقای  

و  HSNمیزان کم ، G6PDکه در بیماران با کمبود آنزیم 

هتا و عتدم پایتداری ، با آسیب به پروتئینG6PDنه آنزیم 

(. همچنین مشتخص شتده 15غشا سلول در ارتبام است )

تری برای بتروز ا شاخص مهماست که آسیب اکسیداتیو غش

 (.16باشد )همولیز نسبت به تخریب هموگلوبین می

هتای قرمتز، جهت پیشگیری از ایجاد آسیب به غشتا گلبول

اکسیدان مختلفی در مطالعات بالینی متعدد، ترکیبات آنتی

بررسی شده است اگرچه در خصوص کارایی این ترکیبتات 

 هایی وجود دارد.تناقض

ستتیدانی عصتتاره جینکتتو بیلوبتتا بتتر روی اکتوانتتایی آنتی

های ستالم و بیمتاران های انستانهای قرمز و پلاکتگلبول

( و 18-17و  8)G6PDهای کمبود آنتزیم مبتلا به بیماری

شتده استت. قبلاً در مطالعاتی بیان (Behest( )19بهجت )

ایتتن خاصتتیت وابستتته بتته دو م لفتته دوز و متتدت زمتتان 

ای کته جهتت بررستی اثترات انکوباسیون است. در مطالعته

اکسیدان عصاره جینکو بیلویا در مقابل پراکسیداسیون آنتی

لیییتتدی القتتا شتتده توستتط پراکستتید هیتتدروژن بتتر روی 

های قرمتز ستالم انجتام شتد مشتخص شتد کته در گلبول

دوزهای بالاتر و مدت زمان انکوباسیون بالاتر عصاره خواص

در مطالعته (. 17شتود )اکسیدانی بیشتتری دیتده میآنتی 

اکسیدان عصتاره جینکتو بیلویتا بتر روی دیگری اثرات آنتی

های قرمز سالم القا شتده توستط پراکستید مهار لیز گلبول

های محلتول در آا )استکوربیک اکسیدانهیدروژن، با آنتی

اسید. اوریک اسید( و محلول در چربتی )آلفتا توکتوفرول و 

مطالعته،  رتینول استات( مقایسه شد. بر اساس نتتایج ایتن

اکستتتتیدانی ایتتتتن عصتتتتاره در حتتتتدود اثتتتترات آنتی

های شتناخته شتده ماننتد آلفتا توکتوفرول و اکسیدانآنتی

 (.18باشد )اوریک اسید می

های قرمتز بیمتاران بهجتت ای که بر روی گلبولدر مطالعه

انجام شد، عصاره جینکو بیلوبا، آسیب اکستیداتیو ناشتی از 

صتورت وابستته بته دوز تماس با پراکسید هیتدروژن را بته 

هتای (. در مطالعه دیگری که بر روی گلبول19کاهش داد )

در بررستی  G6PDقرمز بیماران مبتلا بته کمبتود آنتزیم 

اکسیدان این عصاره در کاهش همتولیز ناشتی از اثرات آنتی

مصرف پراکسید هیدروژن انجام شد، مشخص گردید که در 

تواند باعث یشرایط استرس اکسیداتیو مصرف این عصاره م

(. در مطالعته حاضتر 8کاهش همولیز در این بیماران شود )

استفاده  t-BHPاکسیدان دیگری تحت عنوان از ماده آنتی

شد. نتایج این مطالعه همانند مطالعه پیشین اثرات وابستته 

هتای به دوز عصاره جینکو بیلوبا در کتاهش همتولیز گلبول

قرمز در معرض ماده اکسیدان در بیماران با کمبتود آنتزیم 

G6PD .را نشان داد 

اکستیدانی ایتن عصتاره در اگرچه بته اثترات ستودمند آنتی

است، مکانیسم دقی  این اثترات چندین مطالعه اشاره شده 

 ور کامتل مشتخص نشتده استت. عصتاره جینکتو هنوز به

 %24جتتز ترپنتتی و  %6بیلوبتتا موجتتود در بتتازار بتتر استتاس 

استتاندار شتده استت.  (flavonolهتروزیدهای فلاونتول )

اثتترات آتتتی اکستتیدان ایتتن عصتتاره بتته دلیتتل دو جتتز 

ای هتتگلیکوزیتتدهای فلاونودیتتدی )از بتتین برنتتده رادیکال

از بتین برنتده  (terpenoidsسوپراکسید( و ترپونودیدها ))

باشد. همچنین این عصاره به های هیدروکسیل( میرادیکال
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 SODصورت مستقیم و غیرمستقیم بر روی فعالیت آنزیم 

دهتد اکسیدانی خود را نشتان میگکارد و اثرات آنتیاثر می

 (. مشخص شده است که عصاره جینکو بیلوبتا ستیالیت20)

هتای قرمتز کته بته ترکیبتات های مغز و گلبولغشا سلول

بخشتد. استیدهای شود را بهبود میلیییدی غشا مربوم می

( موجتود در غشتا در PUFAsچرا غیراشباع چند بانتد )

بهبود سیالیت غشا و پاسخ به آسیب اکسیداتیو نقش دارند 

و دیده شده است که عصاره جینکو بیلوبا بته میتزان قابتل 

هتای   این استیدهای چترا را در غشتا گلبولتوجهی سط

دهد که احتمالاً از  ری  اثر بر روی ستنتز قرمز افزایش می

تتوان گفتت (؛ بنتابراین می21باشد )ها میو کاتابولیسم آن

که در حضور عصاره جینکو بیلوبتا، ایتن افتزایش در ستط  

PUFAs ها و باعث تسریع ترمیم غشا در معرض اکسیدان

شتود. آخترین لکرد غشتا در حتد نرمتال مینگه داشتن عم

مکانیسم پیشنهادی برای این عصاره در کاهش همتولیز در 

تتتوان بتته اثتترات را می G6PDبیمتتاران بتتا کمبتتود آنتتزیم 

 hemeکننتتدگی ایتتن عصتتاره بتتر روی آنتتزیم تنظیم

oxygenase-1 (HO-1)  نسبت داد. ایتن عصتاره باعتث

شتود یتت آن میافزایش بیان ژن این آنزیم و همچنین فعال

توانتد ظرفیتت می HO-1(. بر استاس مطالعتات، القتا 22)

های اکسیداتیو را تحمل سلول در مقابل بسیاری از استرس

 (.19افزایش دهد )

 

 گیرینتیجه

با توجه به اثرات قابل توجه عصاره جینکو بیلوبا در کتاهش 

های قرمز ختون بیمتاران مبتتلا بته کمبتود همولیز گلبول

که در محتیط آزمایشتگاه در معترض متاده  G6PDآنزیم 

قتترار گرفتتته بودنتتد و بتتا توجتته بتته  t-BHPاکستتیدان 

های گزار  شده برای این عصاره در جلوگیری از مکانیسم

تتوان مصترف ایتن متاده را قبتل از شرایط اکستیداتیو، می

تماس با مواد و شرایط اکستیدان بته منظتور پیشتگیری از 

 یشتنهاد کترد. بته منظتورحملات همولیز در این بیماران پ

تأیید کارآمدی جینکتو در ایتن بیمتاران، انجتام مطالعتات 

 شود.کارآزمایی بالینی توصیه می
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