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fois l’EGb 761® lors des dix visites de contrôle, 149 personnes ayant 
rapporté la prise de piracétam lors d’une des visites de contrôle 
et 2 874 personnes n’ayant pris ni EGb 761®, ni du piracétam. Une 
comparaison directe des effets d’EGb 761® versus piracétam sur 
l’état mental général évalué à l’aide du Mini-Mental-Status-Test 
(MMST) a montré que l’état du groupe sous EGb 761® s’était dété-
rioré plus lentement que celui du groupe sous piracétam, avec une 
différence moyenne de –0,87 point au MMST par visite de contrôle 
(p = 0,0001). Des différences significatives comparables en faveur 
d’EGb 761® ont également été constatées au Benton Visual Reten-
tion Test (BVRT, un test à choix multiple évaluant la mémoire 
visuelle) et à l’Isaacs Set Test (IST, un test évaluant la compé-
tence verbale) (différence moyenne: BVRT –0,57 point, p = 0,0045;  
IST –,92 point, p = 0,0005). De plus, le groupe sous EGb 761® a uti-
lisé significativement moins de médicaments psychotropes.
L’étude GuidAge (10), une étude contrôlée versus placebo, portant 
sur une période de 5 ans, auprès d’une population hétérogène de  
2 854 patients âgés de plus de 70 ans, n’a constaté aucune réduction 
du risque de développer une démence d’Alzheimer sous EGb 761® 
et n’a pas atteint son critère clinique primaire. L’analyse globale 
incluait les personnes ayant reçu au moins une dose d’EGb 761® 
ou de placebo au cours de la période d’observation. Cette étude a 
cependant considéré la possibilité que les effets d’EGb 761® pour-
raient ne devenir objectivables qu’après une durée de traitement 
minimale de 4 ans (11). Une analyse prédéfinie du sous-groupe 
de personnes ayant pris EGb 761® sur une période d’au moins  
4 ans a révélé une réduction significative d’environ 50% du taux de 
conversion vers une démence par rapport au placebo. L’observance 
du traitement était excellente, de 9 %. L’analyse du sous-groupe 
de l’étude GuidAge indique un possible effet préventif contre le 
développement d’une démence lorsque l’EGb 761® est pris de façon 
régulière sur une période prolongée. Une évaluation définitive des 
effets préventifs éventuels d’EGb 761® contre le développement 
d’une démence n’est pas encore possible.
Les effets protecteurs d’EGb 761® chez les personnes atteintes d’un 
trouble cognitif très léger (TCTL, en anglais very Mild Cogni-
tive Impairment, vMCI) ou léger (TCL, en anglais Mild Cognitive 
Impairment, MCI) ont été démontrés dans les études de Grass-
Kapanke et al. (12) et de Gavrilova et al. (13). Dans l’étude de 
Grass-Kapanke et al., 291 personnes entre 45 et 65 ans atteintes 
d’un TCTL ont reçu EGb 761® (240 mg par jour) ou un placebo 

Mécanisme d’action d’EGb 761®

L’extrait de ginkgo biloba est généralement une substance hétéro-
gène dont on ne connaît qu’environ 4% des composants et de leurs 
effets. C’est pourquoi l’extrait complet standardisé EGb 761® est la 
substance utilisée dans plus de 500 études précliniques et cliniques. 
Le mécanisme d’action de l’extrait standardisé EGb 761® est multi-
factoriel. Les mécanismes d’action d’EGb 761® à l’échelle de la bio-
logie moléculaire ont été démontrés dans de nombreuses études 
précliniques et comprennent notamment des effets neuroprotec-
teurs, une influence bénéfique sur différents aspects de la neuro-
plasticité (1), une amélioration de la fonction mitochondriale (2–4), 
une amélioration de l’équilibre des neurotransmetteurs (augmen-
tation des taux de dopamine, de sérotonine et de noradrénaline) et 
une amélioration de la circulation sanguine (5). À côté de ses pro-
priétés antihypoxiques et neuroprotectrices, EGb 761® agit contre la 
réduction liée à l’âge des récepteurs cholinergiques muscariniques 
et des adrénorécepteurs α2 et favorise l’apport d’acétylcholine dans 
l’hippocampe (6). Chez les patients atteints d’un syndrome méta-
bolique, EGb 761® réduit significativement les taux de marqueurs 
biologiques du stress oxydatif, de l’inflammation et de l’artériosclé-
rose ainsi que la formation de nanoplaques (7, 8).
Ces acquis de la recherche fondamentale sont à la base de l’utilisa-
tion d’EGb 761® lors d’un déclin des capacités cognitives essentiel-
lement dû aux mécanismes décrits.

Rôle d’EGb761® dans le traitement précoce des TCL  
et la prévention de la démence
Une étude clinique d’Amieva et al. (9) a inclus 3 612 sujets sains 
âgés de plus de 65 ans, représentatifs d’une région du sud-ouest 
de la France, observés pendant 20 ans. Les données des partici-
pants à l’étude ont été recueillies à l’aide d’un questionnaire utilisé 
par des psychologues spécialement formés à cet effet ayant ques-
tionné les patients à domicile lors de leur inclusion à l’étude ainsi 
qu’après 1, 3, 5, 8, 10, 13, 15, 17 et 20 ans. Trois groupes ont été 
comparés: 589 personnes ayant rapporté avoir pris au moins une 

Le rapport d’experts sur l’utilisation optimale de Tebokan® 
(EGb 761®, extrait standardisé de ginkgo) dans la prévention 
et le traitement de la démence et des troubles cognitifs légers 
(TCL, ou en anglais mild cognitive impairment, MCI) a été 
élaboré le 15 octobre 2014 dans le cadre d’un congrès à  
Zurich. Ce rapport donne un aperçu des études importantes 
sur l’EGb 761® et doit permettre une meilleure compréhen-
sion de l’utilisation et des bénéfices de l’extrait de ginkgo. 
L’utilisation d’EGb 761® dans le cadre de la prise en charge 
globale de la démence et des TCL est discutée sur la base des 
études disponibles et de l’expérience clinique des experts 
ayant contribué au rapport.

 
Dr Irene Bopp-Kistler

Zurich

Aperçu de la littérature et rapport d’experts

Traitement préventif précoce et complémentaire de 
la démence avec l’extrait de ginkgo biloba EGb 761® 
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pendant 12 semaines. Les patients sous EGb 761® ont bénéficié 
d’effets positifs sur les capacités mémorielles évaluées à l’aide du 
test Wechsler Memory Scale III-delayed recall (identification de 
visages humains sur des photos) et d’une amélioration significa-
tive de l’attention versus placebo, évaluée à l’aide du Vienna Test 
System-Work Performance Series (test de calcul informatisé exa-
minant la concentration et de l’endurance).
En particulier pour l’Appointment-test (test de la mémoire consis-
tant en plusieurs parties, inspiré de la vie réelle, pour différents 
groupes d’âges, utilisé aussi pour les personnes sans déficience 
cognitive), les résultats étaient nettement meilleurs chez le groupe 
des patients plus nettement déficients (more distinctly impaired 
subgroup, DIS) traités par EGb 761®. Gavrilova et al. ont testé  
EGb 761® (240 mg par jour) versus placebo pendant 24 semaines 
de traitement chez 160 personnes âgées de plus de 55 ans présen-
tant un TCL amnésique. Tous les symptômes saisis dans le score 
du Neuropsychiatric Inventory (NPI) ont été améliorés. Les résul-
tats positifs aux échelles d’anxiété et de dépression confirment les 
données. Les capacités cognitives, visuo-motrices et exécutives ont 
également été améliorées. Ces capacités ont été évaluées de façon 
différenciées à l’aide du Trail Making Test.

Préservation des activités quotidiennes par EGb 761®

Chez les personnes atteintes de démence, en plus du déclin cogni-
tif, les aspects prédominants concernent surtout la capacité de 
maîtriser les situations quotidiennes et l’apparition potentielle de 
troubles du comportement. Dans une enquête auprès de personnes 
soignant un proche atteint de la maladie d’Alzheimer, les symp-
tômes décrits comme étant les plus problématiques concernaient 
les fonctions de la vie quotidienne et le comportement (14). L’in-
dice de Barthel des activités de la vie quotidienne (AVQ, en anglais 
activities of daily living, ADL) et l’échelle d’autonomie FIM 
(Functional Independence Measure), qui évalue aussi des aspects 

de la cognition et de la communication, sont des tests utilisés pour 
l’évaluation des fonctions de la vie quotidienne.
Les AVQ représentent un critère important de l’efficacité des pro-
cognitifs et constituent un bon indicateur lorsqu’il s’agit de prédire 
le moment où les patients doivent être placés suite aux pertes fonc-
tionnelles ou au développement de symptômes non cognitifs tels 
que hallucinations, agitation ou perturbation du rythme veille-
sommeil (15, 16).
Trois méta-analyses indépendantes des données de trois études 
contrôlées versus placebo sur les activités de la vie quotidienne de 
1 201 patients atteints de démence ont mis en évidence une amé-
lioration des scores d’AVQ sous EGb 761®, tandis que les scores des 
patients sous placebo ont empiré ou sont restés inchangés (17–22). 
EGb 761® a permis de ralentir la dégradation des AVQ jusqu’à 
22,3 mois. Globalement, les effets d’EGb 761® sont comparables 
à ceux des procognitifs, pour lesquels on a constaté qu’ils ralen-
tissent la dégradation des AVQ 1 à 2 ans (19).

EGb 761® pour le traitement des symptômes  
neuropsychiatriques
Les symptômes neuropsychiatriques, ou symptômes comporte-
mentaux et psychologiques de la démence (SCPD, en anglais beha-
vioral and psychological symptoms of dementia, BPSD), sont un 
groupe hétérogène de symptômes non cognitifs et de comporte-
ments des personnes atteintes de démence. Leur augmentation 
considérable au cours de la maladie complique leur gestion par les 
aidants (23). Associés aux déficiences de mémoire, les symptômes 
dépressifs et les comportements destructifs sont particulièrement 
éprouvants pour l’entourage. L’algorithme thérapeutique pour 
ces symptômes attribue un rôle particulièrement important aux 
interventions non pharmacologiques (24) à proposer avant tout 
traitement médicamenteux. Les données de médecine factuelle 
disponibles sont insuffisantes pour différentes interventions de ce 

TAB. 1 Effets indésirables des procognitifs d’après la WFSBP

Nom générique 
par ordre  
alphabétique

Contre- 
indication

Nausées / 
EI gastro-intestinaux Sommeil Comportement EI neurologiques Autres EI

Donépézil Hypersensibilité aux 
dérivés de pipéridine

Diarrhée, nausées, vomis-
sements, perte d’appétit, 
symptômes gastro-intesti-
naux

Fatigue,  
insomnie

Hallucinations, 
agitation, com-
portement 
agressif

Céphalées, 
crampes muscu-
laires, syncope, 
vertige, douleurs

Refroidissement, acci-
dents, éruption cutanée, 
démangeaisons, inconti-
nence urinaire, dyspnée

Galantamine Insuffisance hépa-
tique/rénale sévère

Nausées, vomissements, 
inappétence, prise de 
poids, douleurs abdomi-
nales, dyspepsie, symp-
tômes gastro-intestinaux

Insomnie,  
somnolence

Asthénie, confu-
sion, dépres-
sion, fatigue, in-
disposition

Vertige, syncope, 
tremblement, 
céphalées

Rhinite, infection uro- 
génitale, fièvre, chutes, 
blessure, dyspnée

Ginkgo biloba  
EGb 761

Grossesse Nauséés Insomnie Confusion,  
Agitation

céphalées Réactions allergiques,  
certains cas de  
saignements**

Mémantine Insuffisance hépa-
tique/rénale sévère 

Constipation Fatigue Irritabilité Vertige, céphalées Hypertension artérielle

Rivastigmine Insuffisance hépa-
tique sévère, hyper-
sensibilité aux déri-
vés de carbamate

Nausées, vomissements, 
diarrhée, perte d’appétit, 
douleurs abdominales, 
dyspepsie, perte de poids

Somno-
lence,  
fatigue

Agitation, confu-
sion, asthénie

Vertige, céphalées, 
tremblement,  
syncope

Transpiration accrue,  
dyspnée, irritations cuta-
nées liées au patch*

Effets indésirables des médicaments antidémence dont la probabilité est de 1/10 ou supérieure sont en caractères gras. Des études cliniques sur EGb761® n'ont pas révélé d'effets indésirables spéci-
fiques. Adapté d’après (28).
* Prudence en cas de thérapie simultanée de bêtabloquants, contrôles par ECG sont recommandés, les auteurs déconseillent l'utilisation de cette substance en cas de blocages d'un grade plus élevé.
** dont le rapport causal n’a, jusqu’à maintenant, pas été définitivement attribué à la prise de préparation au ginkgo
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type, mais on peut s’appuyer sur une vaste expérience pratique, 
par exemple les interventions dans le domaine des soins. Celles-
ci incluent tant les thérapies de stabilisation de la cognition (p. 
ex. stimulation cognitive et thérapie par réminiscence) et les thé-
rapies complémentaires (p. ex. méthode de Validation©, aromathé-
rapie et promotion de l’activité physique) que la musicothérapie, la 
thérapie d’activation et les procédés psychologiques/psychothéra-
peutiques.
Les traitements pharmacothérapeutiques des SCPD comprennent 
des neuroleptiques, des antidépresseurs et des procognitifs ainsi 
qu’éventuellement des médicaments traitant les troubles du som-
meil et les douleurs, décrits ailleurs en détail dans une directive 
pour le traitement des SCPD (24).
Les données d’études disponibles sur l’utilisation d’EGb 761® dans 
le traitement des SCPD ont fortement augmenté au cours des der-
nières années grâce à la réalisation de nouvelles études à grande 
échelle. Ces études ont révélé qu’en plus d’une nette amélioration 
des symptômes neuropsychiatriques, EGb 761® agit aussi sur les 
altérations cognitives (12) et le niveau d’attention. Trois études 
sur EGb 761® constatent une amélioration des symptômes neuro- 
psychiatriques évalués par NPI chez les patients atteints de 
démence d’Alzheimer (DA), de démence vasculaire (DVa) ou de 
démence mixte (DA/DVa) (20–22, 25). Ces études incluaient les 
formes mixtes (démence vasculaire et d’Alzheimer) fréquentes 
dans la pratique. Toutes les trois études cliniques ont montré 
qu’EGb 761® était aussi associé à une amélioration du Caregiver 
Distress Score (score de souffrance des soignants), autrement dit 
à une réduction de la charge pour les proches des patients.
Les effets d’EGb 761® sur les SCPD lors de TCL ont également étu-
diés (13), également à l’aide de l’inventaire neuropsychiatrique 
(NPI). Les variations du NPI dans l’étude de Gavrilova et al. étaient 
significativement meilleures sous EGb 761® que sous placebo.
Ces résultats indiquent une efficacité d’EGb 761® dans le traitement 
de la démence sénile avec symptômes neuropsychiatriques.
Le profil des effets indésirables d’EGb 761® dans le traitement des 
SCPD doit être considéré comme favorable par rapport aux autres 
médicaments psychotropes. Les effets indésirables rapportés dans 
les études susmentionnées étaient rares, sans différence statistique 
par rapport au placebo (18).

Association d’EGb 761® à d’autres procognitifs
Les premiers résultats de l’étude GINDON, une étude pilote de 
2009, suggèrent que l’association de donépézil et d’EGb 761® pré-
sente des avantages dans le traitement de la démence d’Alzhei-
mer (26). L’association de donépézil et EGb 761® dans le traitement 
de la DA avec SCPD a atteint des résultats positifs en termes de 
tolérance et d’efficacité (NPI, SKT, AVQ, etc.), menant à l’hypo-
thèse que la bithérapie pourrait être supérieure au traitement par 
EGb 761® seul ou par donépézil seul. Considérant les différents 
mécanismes d’action des deux monosubstances, on suppose que 
leurs effets sont complémentaires, ce qui pourrait jouer un rôle 
surtout dans le traitement au long cours. Les effets indésirables 
étaient significativement moins fréquents sous EGb 761® seul – et 
même sous l’association donépézil-EGb 761® – que sous donépézil 
seul. L’association donépézil-EGb 761®, fréquemment utilisée chez 
les patients extrahospitaliers, semble donc constituer une option 
efficace et bien tolérée, pour laquelle il a été démontré qu’elle per-
met une stabilisation des patients jusqu’à trois ans (26).

L’étude ICTUS, une étude prospective multicentrique portant 
sur 828 patients atteints de démence d’Alzheimer légère à modé-
rée observés pendant un an, a fourni d’autres données indiquant 
que l’association d’EGb 761® à un inhibiteur d’AChE exerce des 
effets positifs sur les capacités cognitives des patients atteints 
de démence (27). Les patients ont reçu du donépézil (55 %), de 
la rivastigmine (27 %) ou de la galantamine (18 %), avec ou sans 
ajout d’EGb 761® (120 mg par jour). Au bout de 12 mois, les résul-
tats du MMST des patients sous bithérapie avec EGb 761® étaient 
supérieurs à ceux des patients sous inhibiteur d’AChE seul (dif-
férence moyenne de +1,9 point au MMST, p = 0,005). Une amélio-
ration tendancielle pour l’échelle ADAS-cog a été observée chez 
les patients sous bithérapie, sans être statistiquement significative. 
Aucune influence positive sur les activités de la vie quotidienne n’a 
pu être démontrée dans cette étude.
Les experts ont suggéré une trithérapie composée de méman-
tine, de donépézil et d’EGb 761® comme éventuelle option théra-
peutique, la mémantine n’étant pas un traitement coûteux. Elle 
est toutefois moins souvent prescrite que le donépézil et n’est 
pas considérée comme alternative au donépézil. Ici aussi, le trai-
tement individualisé avec prise en compte de tous les facteurs 
(notamment les profils d’effets indésirables des substances) est 
mis en avant.

Aspects pharmaco-économiques
Un ralentissement de la dégradation des activités quotidiennes 
grâce à l’administration d’EGb 761® à haute dose (240 mg par jour) 
a été démontré dans trois études cliniques contrôlées (20–22). Une 
méta-analyse de ces études a examiné l’impact pharmaco-écono-
mique d’un traitement extrahospitalier par EGb 761® versus placebo 
chez des patients déments autrichiens (19). Une analyse séparée du 
rapport coûts-bénéfices a examiné le coût du succès thérapeutique 
sous inhibiteurs de l’AChE versus EGb 761®.
Les analyses ont montré qu’EGb 761® à la dose de 240 mg par jour 
ralentit la dégradation des activités de la vie quotidienne de 22,3 
mois par rapport au placebo.
Les coûts totaux des soins ont été calculés pour EGb 761® versus 
placebo en tenant compte du remboursement des médicaments, 

FIG. 1 Utilisation possible de procognitifs en trithérapie

Stade de la maladie

Trouble cognitif léger
Maladie neurocognitive légère

Démence légère 
(stade précoce)

Aggravation clinique
(au plus tôt après 6 mois)

MMSE <20

Fin de vie








+ Mémantine (20 mg) 
(«polythérapie»*)

Approche pharmacothérapeutique



Extrait de ginkgo 
EGb 761®

+ Inhibiteur des cholinestérases
(dose maximale, donépézil 5 mg)



Augmentation de la dose  
de l’inhibiteur des cholinestérases
(donépézil 10 mg)

Arrêt 

*Limitatio, autorisé mais non remboursable! Adapté d’après (29) 

2 x 120 mg et/ou  
1 x 240 mg
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des honoraires médicaux et des prestations des assurances-
dépendance en Autriche. Par rapport au placebo, l’EGb 761® a 
globalement permis d’atteindre des économies en termes nets, 
principalement dues au passage plus tardif à un niveau de prise 
en charge supérieur.
Les études analysées ont permis de calculer les nombres de 
sujets à traiter (NST, en anglais numbers needed to treat, NNT) 
par EGb 761® versus placebo pour améliorer le score NPI et l’im-
pression clinique globale (ADCS-CGIC) (Fig. 3) et d’en déduire 
les coûts d’un cas de succès thérapeutique supplémentaire par 
EGb 761®. À défaut d’une comparaison directe, une comparaison 
avec les NST calculés à partir de méta-analyses d’études sur des 
inhibiteurs de l’AChE pour améliorer le score d’impression cli-
nique globale (CIBIC-Plus) a montré qu’EGb 761® est associé à de 
plus faibles coûts par succès thérapeutique.

Pour l’interprétation de cette analyse, il 
faut considérer que les trois études prises 
en compte pour EGb 761® n’étaient pas 
conçues en tant qu’études pharmaco-
économiques et n’ont pas utilisé d’ins-
truments d’évaluation directement 
comparables comme les études sur les 
inhibiteurs de l’AChE (ADCS-CGIC, 
CIBIC-Plus). De plus, une comparaison 
des coûts de traitement sur la base des 
deux méta-analyse doit être interprétée 
avec retenue à cause de l’hétérogénéité 
des données.

Conclusion
Le médicament EGb 761® est un extrait 
végétal standardisé fabriqué selon des 

critères stricts offrant un large spectre d’effets. Il stimule la micro-
circulation, autrement dit l’irrigation des tissus (5), et présente des 
propriétés antioxydantes, donc neuroprotectrices et anti-inflam-
matoires (2–4, 7, 8). Il influence aussi la stimulation de différents 
systèmes de neurotransmetteurs (acétylcholine, noradrénaline, 
sérotonine et dopamine) (1, 6).
Ces effets démontrés dans le cadre de la recherche fondamentale 
constituent la base de l’utilisation d’EGb 761® dans le traitement 
des troubles cognitifs et des anomalies comportementales en rap-
port avec des troubles vasculaires et neurodégénératifs suscep-
tibles d’entraîner le développement de syndromes de démence.
Les mécanismes d’action attribués à EGb 761® suggèrent non seule-
ment des effets sur les symptômes présents dans le cadre du traite-
ment aigu et à long terme, mais aussi des effets préventifs.
Une série d’études cliniques indique entretemps qu’EGb 761® 
exerce des effets positifs dans le traitement des troubles cognitifs, 
qu’il permet d’améliorer et de stabiliser le fonctionnement dans la 
vie quotidienne et qu’il a des effets bénéfiques lors de SCPD dans le 
cadre de démences vasculaires, neurovégétatives ou mixtes (20-22). 
Même lors d’un trouble cognitif léger ou très léger (TCL, TCTL), le 
traitement par EGb 761® a permis d’observer des effets positifs (13).
EGb 761® présente un bon profil d’effets indésirables par rapport à la 
plupart des autres médicaments psychotropes ou procognitifs (18).
Des associations à d’autres procognitifs sont possibles et peuvent 
être judicieuses du point de vue clinique. Quelques études ont aussi 
montré une efficacité supérieure des bithérapies associant EGb 761® 
à différents inhibiteurs de l’AChE, confirmant ainsi les observa-
tions cliniques (26, 27). Une trithérapie composée d’EGb 761®, d’un 
inhibiteur de l’AChE et de mémantine est possible et bien tolérée.
Le déclin fonctionnel au niveau des activités de la vie quotidienne 
et l’apparition de troubles du comportement sont les facteurs 
déterminants pour l’entourage du patient et limitent la possibilité 
de rester dans la famille ou dans un établissement médico-social 
usuel. Les études sur EGb 761® ayant examiné ces deux domaines 
à l’aide d’échelles standardisées indiquent là aussi des effets béné-
fiques d’EGb 761® (versus placebo) (20–22).
Ces données sont confirmées par une méta-analyse sur l’incidence 
et l’intensité du déclin des AVQ. Celle-ci révèle qu’EGb 761® ralen-
tit la progression des symptômes versus placebo. Une comparai-
son entre EGb 761® et les trois inhibiteurs de cholinestérases agréés 
(19) concernant l’amélioration de l’impression clinique globale a 

TAB. 2 Extrait de ginkgo biloba EGb 761®

Étude
Répondeurs/N  
(taux de réponse [%])

Différence entre les taux  
de réponse (EGb 761®- 
placebo) et IC à 95 % (%)

NST et IC  
à 95 %

EGb 761®	 Placebo

Amélioration ≥ 4 du score NPI

Napryeyenko et al. (15) 149/198 (75.25)� 14/197 (7.11) 68.15 (60.14; 76.15) 2 (1.3; 1.7)

Ihl et al. (16) 91/202 (45.05) 48/202 (23.76) 21.29 (10.96; 31.61) 5 (3.2; 9.1)

Herrschaft et al. (17) 113/200 (56.50) 78/202 (38.61) 17.89 (6.90; 28.87) 5 (3.5; 14.5)

Combiné (MH, effet fixe) 35.56 (31; 41) 3 (2.4; 3.2)

Amélioration <4 du score ADCS-CGIC

Ihl et al. (16) 109/202 (53.96) 52/202 (25.74) 28.22 (17.76: 38.67) 4 (2.6; 5.6)

Herrschaft et al. (17) 137/200 (68.50) 76/202 (37.62) 30.88 (20.27; 41.49 4 (2.4; 4.9)

Combiné (MH, effet fixe) 29.55 (23; 36) 4 (2.8; 4.3)

NST calculés pour chacune des études et combinés (méthode de Mantel-Haenszel, effets fixes). Les NST pour réduire le score NPI  
(d’au moins 4 points) et pour une amélioration du score d’impression clinique globale (d’au moins 4 points) étaient comparables à ceux  
des inhibiteurs de cholinestérases, réf. (19).

Bilan
ll  �Le médicament EGb 761® est un extrait végétal standardisé fabri-
qué selon des critères stricts offrant un large spectre d’effets: il 
stimule la microcirculation, autrement dit l’irrigation des tissus, 
présente des propriétés antioxydantes, donc neuroprotectrices et 
anti-inflammatoires, et influence la stimulation de différents sys-
tèmes de neurotransmetteurs

ll  �Ces effets démontrés constituent la base sur laquelle s’appuie 
l’utilisation d’EGb 761® dans le traitement des troubles cognitifs 
et des anomalies comportementales en rapport avec des troubles 
vasculaires et neurodégénératifs susceptibles d’entraîner le déve-
loppement de syndromes de démence.

ll  �Une série d’études cliniques indique qu’EGb 761® exerce des ef-
fets positifs dans le traitement des troubles cognitifs, qu’il permet 
d’améliorer et de stabiliser le fonctionnement dans la vie quoti-
dienne et qu’il a des effets bénéfiques lors de SCPD

ll  �EGb 761® présente un bon profil d’effets indésirables par rapport à 
la plupart des autres médicaments psychotropes ou procognitifs

ll  �Des associations à d’autres agents anti-démence sont possibles 
et peuvent être judicieuses du point de vue clinique. Quelques 
études ont aussi montré une efficacité supérieure des bithérapies 
associant EGb 761® à différents inhibiteurs de l’AChE. Une trithé-
rapie composée d’EGb 761®, d’un inhibiteur de l’AChE et de mé-
mantine est possible et bien tolérée
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montré un meilleur rapport coûts-bénéfices pour le traitement par 
EGb 761®.
Ces données et ces réflexions montrent qu’EGb 761® peut être consi-
déré comme une substance efficace lors de troubles cognitifs légers 
et lors de syndromes de démence. Il n’est pas homologué en Suisse 
pour le traitement de la démence en monothérapie, mais son utilisa-
tion lors de TCL et son utilisation en association dans le traitement 
de la démence peut s’avérer judicieuse du point de vue clinique et 
conduire à un meilleur résultat thérapeutique, tout en réduisant la 
charge des proches et en offrant un meilleur rapport coût-bénéfices.
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Abréviations utilisées dans cet article:
AChE acétylcholinestérase
DA démence d’Alzheimer
ADAS-cog Alzheimer’s Disease Assessment Scale-cognitive subscale
ADCS-CGIC Alzheimer’s Disease Cooperative Study - Clinical Global Impression of Change
AVQ activités de la vie quotidienne
SCPD symptômes comportementaux et psychologiques de la démence
BVRT Benton Visual Retention Test
CIBIC-Plus Clinician’s Interview-Based Impression of Change Plus caregiver input
DIS Distinctly Impaired Subgroup
DSM Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
FIM Functional Independence Measure
AIVQ activités instrumentales de la vie quotidienne
IST Isaacs Set Test
DCL déficit cognitif léger
TCL trouble cognitif léger
MMST Mini Mental Status Test
NST nombre de sujets à traiter
NPI Neuropsychiatric Inventory
SKT Syndrom Kurz-Test
DVa démence vasculaire
TCTL trouble cognitif très léger
WFSBP World Federation of Societies of Biological Psychiatry
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