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Солодка голая — ценное лекарственное растение, которое используется в народной 

медицине на протяжении веков. Результаты экспериментальных и клинических 

исследований показали, что солодка голая обладает противовоспалительными, 

противовирусными, антибактериальными, противораковыми, 

иммуностимулирующими, гепатопротекторными, антиоксидантными и 

нейропротекторными свойствами.  В настоящей работе представлены 

фитохимические и фармакологические данные экспериментальных исследований 

солодки голой и ее биологически активных веществ. 

Ключевые слова: солодка голая, Glycyrrhiza glabra, фитохимический состав, 

нейропротекторный эффект. 

Введение 

В настоящее время наблюдается отчетливая тенденция к увеличению 

продолжительности жизни во всем мире. Несмотря на то, что возрастная группа население 

характеризуется богатейшим профессиональным и социальным опытом, для них характерны 

многочисленные тяжелые формы заболеваний [1]. Одним из таких заболеваний является 

возрастная деменция, которая имеет медико-социальный аспект, как для общества, так и для 

родственников таких пациентов [2]. 

Деменция характеризуется функциональными нарушениями когнитивных процессов, 

включая память, концентрацию внимания и обучение [3]. Наиболее распространённым 

типом деменции является деменция Альцгеймеровского типа (болезнь Альцгеймера). 

Наиболее характерным симптомом для данного заболевания является прогрессирующая 

потеря памяти, сопровождаемая общим когнитивным дефицитом [4].  В то время как 

причины и механизмы болезни Альцгеймера (БА) остаются до конца невыясненными, 

данные многочисленных исследований четко демонстрируют, что дисфункция 

холинергической системы головного мозга и окислительный стресс играют важную роль в 

развитии данного заболевания [3].  

Одной из стратегий терапии являются мероприятия, направленные на подавление 

окислительного стресса и восстановление функций холинергической системы [5]. Однако, 

большинство препаратов имеют ограничения в применении, вследствие развития ряда 

побочных эффектов, включая тошноту, диарею и рвоту.  

Учитывая вышеизложенное, весьма перспективен и актуален поиск дополнительных 

средств, преимущественно растительного происхождения для коррекции проявлений БА [6]. 

В этой связи внимание исследователей привлекает солодка голая (Glycyrrhiza L.). 

Установлено, что разнообразные биологически активные соединения, содержащиеся в 

корнях солодки, оказывают широкий спектр биологических и физиологических эффектов на 

организм человека [7]. 

Кроме того, есть данные о том, что препараты на основе солодки голой оказывают 

позитивное влияние на мнестические функции мозга. Показано также и различное влияние 
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солодки голой на нейромедиаторные системы центральной нервной системы (ЦНС), которые 

вовлечены в механизмы обучения и памяти [8]. 

 

Фитохимический состав солодки голой 

 

Несмотря на то, что изучение рода солодки – Glycyrrhiza L. продолжается уже более 

250 лет, а история её применения человеком в качестве лекарственных средства исчисляется 

веками, он все еще остается не до конца изученным. Солодка голая (Glycyrrhiza L.) 

относится к семейству Бобовые (Fabaceae) [9].   

Трудности в изучении солодки голой связаны с широтой ареала рода, который в 

основном находиться в Евразии, а наиболее крупные заросли обнаружены в Средней и 

Центральной Азии. В Африке, Австралии, Северной и Южной Америке, также, отмечены её 

изолированные массивы [10, 11]. 

Солодка голая (Glycyrrhiza glabra), наряду с солодкой уральской (Glycyrrhiza 

uralensis), представляет особый интерес для исследований в области создания новых 

препаратов на основе растительного сырья. На их основе выпускается целый ряд препаратов, 

таких как, сухой экстракт солодки голой, густой экстракт солодки голой, экстракт-

концентрат солодки голой, сироп солодкового корня и другие [12]. 

Сырьем для выделения биологически активных соединений являются корни растения 

двух видов: неочищенные корни (Radix Glycyrrhizae naturalis) и корни, очищенные от пробки 

(Radix Glycyrrhizae mundata) [13]. 

По данным литературы, солодка голая содержит целый ряд биологически активных 

веществ, таких как тритерпеновые сапонины, флавоноиды, кумарины и другие фенолы, в 

соответствие с таблицей 1 [14]. Общий объем экстрактивных биологически активных 

веществ, выделяемых из корней солодки, достигает 40 % от массы исходного сырья [15]. 

Таблица 1 – Основные биологические активные вещества Солодки голой 

 

Наименование вещества Содержание (%) 

Экстрактивные вещества 22,8-44,1 

Тритерпеноиды 7,3-23,6 

Углеводы (глюкоза, сахароза, крахмал) 18,2-34,0 

Флавоноиды 3,0-4,0 

Стероиды 1,5-2,0 

Аскорбиновая кислота 1,1-3,1 

Эфирные масла 1,5-2,0 

Аспарагин 1,0-4,0 

Смолистые вещества 1,7-4,1 

Жиры и жироподобные вещества 0,2-4,7 

Белки 6,2-10,1 

Камеди 1,5-6,5 

Горечь не растворимая (в воде) 1,8-4,0 

Зола (общая) 4,9-9,7 
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Наибольшее внимание исследователей привлекают тритерпеновые и флавоноидные 

соединения, обладающие наиболее выраженной фармакологической активностью [13]. 

Основными представителями тритерпеновых веществ корней солодки являются 

глицирризиновая кислота (ГК), в соответствие с рисунком 1, и её основной метаболит – 

глицирретовая кислота (ГЛК), в соответствие с рисунком 2, которая имеет структуру 

сходную со строением глюкокортикоидных гормонов.  

 

Рисунок 1. — Глицирризиновая кислота 

 

 

Рисунок 2. — Глицирретовая кислота 

Суммарный неочищенный гликозид, который кроме ГК и ГЛК содержит гликозиды 

других тритерпенойдов, обозначают термином «глицирризин». ГК находится в солодке в 

виде солей натрия, кальция и магния. Содержание ГК в исходном сырье достигает 25%, в то 

время как на долю фенольных соединений приходится 3–5%. Флавоноиды — фенольные 

соединения, представленные разнообразными структурами, такими как флаваноны, халконы, 

изофлаваны, изофлавены, флавоны и изофлавоны. Одним из представителей изофлавенов, 

представленных в солодке голой, является глабрен, изображенный на рисунке 3 [9].  

 

Рисунок 3. — Глабрен 

Ликофлавон — флавон, содержащийся в корне солодки, изображен на рисунке 4.  

 

Рисунок 4. — Ликофлавон 

Изофлавоны, представленные в корне солодки глицирризофлавоном, и халконы, 

представленные изоликвиритином, изображены на рисунках 5 и 6 соответственно. 
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Рисунок 5. — Глицирризофлавон 

 

Рисунок 6. — Изоликвиритин 

Все используемые в промышленности виды солодки имеют общий качественный 

состав флавоноидов и отличается только количественным соотношением отдельных 

компонентов [13]. Между тем, в связи с наиболее выраженными фармакологическими 

эффектами, наибольший интерес среди них представляют ликвиритигенин (ЛГ) и глабридин 

(ГБ), изображенные на рисунках 7 и 8. 

 

Рисунок 7. — Ликвиритигенин  

 

Рисунок 8 –Глабридин 

 

Биологические эффекты солодки голой на организм 

 

Разнообразные биологически активные соединения, содержащиеся в корнях солодки, 

обуславливают фармакологические эффекты препаратов на ее основе [9]. 

Результаты исследований показывают, что такие компоненты солодки, как 

глицирризин, ЛГ и ГБ, обладают противовоспалительными, противовирусными, 

антибактериальными, противораковыми, иммуностимулирующими, противоязвенными, 

гепатопротекторными и антиоксидантными свойствами.  Кроме того, препараты солодки 

голой могут применяться при лечении заболеваний сердца, рака, астмы и диабета [14].  
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Влияние солодки голой на иммунную систему 

Повышение устойчивости патогенных микроорганизмов к антибиотикам привело к 

поиску дополнительных средств и методов лечения заболеваний. Результаты исследований 

последних лет показали, что как водный, так и этаноловой экстракт солодки голой 

оказывают значительное влияние на ингибирование активности грамположительных  и 

грамотрицательных бактерий, таких как Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Candida 

albicans, Bacillus subtilis и резистентные к метициллину штаммы Staphylococcus aureus.  

Данные исследований демонстрируют наличие антимикробной активности 18β-ГЛК в 

отношении резистентных к метициллину штаммов Staphylococcus aureus. Дозо-зависимое 

ингибирующее действие 18β-ГЛК на рост микроорганизмов показано в тестах in vitro 

(максимальная концентрация 62,5 мкг/мл, минимальная концентрация 15,625 мкг/мл) и 

уменьшение размера зоны абсцесса на 39,97%±5,53% тестах in vivo (600 г, мыши, наружная 

аппликация на зараженный участок в течение 3-7 дней) [17].  

Как глицерризин, так и флавоноиды (ЛГ и ГБ) обладают выраженным 

антимикробным действием. ГК и 18β-ГЛК проявляют бактерицидную активность, влияя на 

систему регуляции синтеза фактора вирулентности SaeR (S. aureus exoprotein expression). 

Таким образом, они подавляют экспрессию гена HLA, кодирующего синтез α-токсина 

гемолизина [18]. Халконы имеют аналогичный механизм действия и эффективны как в 

отношении штаммов Staphylococcus aureus чувствительных к метициллину, так и в 

отношении резистентных к метициллину штаммов Staphylococcus aureus [19].  

Исследования in vivo влияния глицирризина (10,0 мг/кг, в/б, 2 раза в сутки) на 

Pseudomonas aeruginosa демонстрируют 100% выживание зараженных особей на фоне 100% 

летального исхода контрольной группы [20]. 

Антибактериальные свойства позволяют использовать экстракт солодки голой для 

лечения зубного кариеса, периодонтита, язвенной болезни желудка и туберкулеза [21, 22, 

23]. 

Противовирусная активность глицирризина обусловлена подавлением репродукции 

вируса за счет стимуляции продукции гамма-интереферона, повышения фагоцитоза и 

увеличения активности нормальных киллеров. Эти свойства указывают на 

иммуностимулирующий эффект экстракта солодки голой [24, 25, 26, 27, 28]. Посредством 

иммуномодулирующей активности, глицирризин ингибирует рост вируса гепатита [29], 

цитомегаловируса человека [30], вируса простого герпеса [31], вируса гриппа [28,32], ВИЧ 

[33, 34], коронавируса [25], и Candida albicans [35, 36]. 

По мнению некоторых исследователей, противовирусная активность может быть 

связана с подавлением фермента нейроаминидазы, который участвует в процессе 

проникновения вируса через секреты слизистых [14, 37].  

Данные литературы свидетельствуют о том, что такие флавоноиды как ликохалкон А 

и ГБ также проявляют противогрибковую активность на Candida albicans. Ликохалкон А (0,2 

мкг/мл) ингибирует образование биопленки на 35–60%. Основной механизм ингибирующего 

действия направлен на предотвращение перехода из дрожжевой в мицелиальную 

(гифальную) форму у Candida albicans [20]. 

Многие исследования доказывают, что экстракт солодки голой обладает 

противовоспалительным эффектом. Данные исследований показывают, что 

противовоспалительное действие экстракта солодки голой основывается на блокировке 

экспрессии широкого спектра провоспалительных медиаторов и провоспалительные 

цитокины HMGB1 (high-mobility group protein B1) [38, 39, 40, 41]. 

Доказано, что производные ГК проявляют свойства антагонистов Н1-гистаминовых 

рецепторов, которые участвуют в патогенезе таких заболеваний, как псориаз, аллергический 

дерматоз, крапивница, экзема и бронхиальная астма [42].  
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Влияние солодки голой на легочную систему 

Результаты многочисленных исследований демонстрируют высокую эффективность 

применения экстракта солодки голой для подавления кашля [43]. В исследованиях на 

морских свинках с кашлем, индуцированным лимонной кислотой, введение экстракта 

солодки голой (50,0 мг/кг, п/о) выявлено противокашлевое действие экстракта солодки голой 

с эффективностью до 81%. 

Существуют убедительные доказательства, что хроническое введение глицирризина 

(10,0 мг/кг, 7 дней, п/о) оказывает благотворное влияние на долгосрочные 

гистопатологические изменения дыхательных путей у мышей на модели хронической астмы, 

вызванной овальбумином [44]. Кроме того, ГК подавляет IL-4, IL-5, IL-13, и ингибирует как 

привлечение эозинофилов, так и перепроизводство слизи у мышей, получавших овальбумин 

[45]. Исследования показывают, что данные соединение уменьшают воспаление и 

гиперактивность дыхательных путей и увеличивают экспрессию CD4 +, CD25 + и Foxp3 + 

регуляторных Т-клеток. Аналогично, другие исследования демонстрируют, что ликохалкон 

А подавляет IL-4, IL-5 и IL-13 у мышей, получавших овальбумин, а также снижает уровни 

IgE и IgG [46].  

Результаты исследований флавоноидов солодки голой, включая ЛГ и 

изоликвиритигенин, подтверждают ингибирующее действие на секрецию эотаксина-1, 

ключевого хемокина, участвующего в миграции эозинофилов в легкие при астме [46].  

Таким образом, благодаря своим противовоспалительным эффектам, эти флавоноиды, 

по-видимому, имеют потенциальное применение при лечении астмы [47]. Кроме того, 

флавоноиды солодки (ликвиритин, ликвиритин апиозид и ЛГ в дозах 3,0, 10,0 и 30,0 мг/кг, 

соответственно, п/о) значительно уменьшают, вызванное липополисахаридами, воспаление 

легких, подавляя инфильтрацию воспалительных клеток, окислительный стресс и 

экспрессию провоспалительных медиаторов в легких [48]. 

Гистопатологические, биохимические и молекулярные исследования подтверждают, 

что введение ГК (50,0 и 100,0 мг/кг, п/о) защищает эпителий легкого крыс от токсичного 

воздействия бензо(а)пирена. Было обнаружено, что усиливая активность двух 

внутриклеточных ферментов, а именно растворимой эпоксидгидролазы и 

тиоредоксинредуктазы, ГК может обратить супрессию NF-κB [49]. 

По данным исследований, ликвиритин оказывает противовоспалительное действие у 

мышей с моделью хронической обструктивной болезни легких. Ликвиритин (3,0, 10,0 и 30,0 

мг/кг, п/о) дозо-зависимо подавляет цитотоксичность, вызванную экстрактом сигаретного 

дыма, за счет снижения трансформирующего ростового фактора β и экспрессии мРНК TNF-α 

(tumor necrosis factor α), повышения уровня глутатиона и предотвращения апоптоза 

аденокарциномических альвеолярных базальных эпителиальных клеток человека II типа 

(A549) [50]. В исследованиях in vitro обнаружено, что флавоноиды солодки голой, а также 

ингибируют секрецию и выработку муцина и экспрессию генов эпителиальными клетками 

дыхательных путей [51].  

Клинические исследования свидетельствуют об эффективности экстракта солодки 

голой против боли в горле после инкубации [52]. Результаты данных исследованиях 

показали, что полоскание раствором солодки (0,5 г на 200 мл воды) в течение минуты 

значительно уменьшает боль в горле у пациентов, поступивших в послеоперационное 

отделение [53]. 

Гепатопротекторное действие солодки голой 

Противовирусная активность, антитоксические свойства препаратов на основе 

солодки позволяют применять их для лечения таких серьезных заболевании, как гепатит В 

и С [54, 55].   
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Исследования защитных свойств флавоноидов солодки голой, таких как ЛГ и ГБ, 

в отношении гепатотоксичности, вызванной тетрахлорметаном, показало снижение 

содержания ферментов транаминаз в крови и печени [56].  

Обнаружено, что фермент группы трансаминаз, аспартатаминотрансфераза (АсАт) 

может быть причиной лизиса клеток (мембран) после активации фосфолипазы А2 в реакции 

антиген-антитело [57]. Данные исследований показывают, что добавление глицирризина в 

данную систему снижают продукцию АсАт гепатоцитами. И как следствие, 

предположительно ингибирует активацию фосфолипида А2 [58, 59]. 

Исследования in vitro показали дозо-зависимое влияние глицирризина на 

восстановление проницаемости мембраны гепацитов. Его минимальный эффект был отмечен 

при использовании в дозе 25,0 мг/мл, а максимальный — в дозе 200,0 мг/мл [60]. 

Обнаружено, что гепатопротекторные свойства также связаны с антиоксидантной 

активностью компонентов солодки. ГК ингибирует образование супероксидного радикала и 

перекиси водорода, а также подавляет синтез тромбоксана В. В свою очередь, ГБ 

связывается с липидами низкой плотности, чем затрудняет процесс их окисления [14,24]. 

Изоликвиритигенин также проявляет антиоксидантную активность и уменьшает 

окислительный стресс в эксперименте на мышах, содержащихся на диете с высоким 

содержанием жиров. Изоликвиритигенин защищает клетки от токсичного воздействия 

арахидоновой кислоты с железом, которые производят активные формы кислорода и 

являются причиной митохондриальной дисфункции [61].  

Показано, что экстракт солодки голой усиливает антиоксидантную активность 

ферментов и общий уровень продукции небелковых тиолов в крови, принимающих участие в 

утилизации перекиси водорода [56]. 

Онкопротекторные свойства солодки голой 

Данные многочисленных исследований демонстрируют, что экстракт солодки голой 

проявляет онкопротекторных свойства при раке молочной железы [62] и предстательной 

железы [63].  

Рак молочной железы часто распространяется на кости. Взаимодействие между 

метастазами в кости и микроокружением увеличивает как опухолевую нагрузку, так и 

разрушение кости. Следовательно, торможение в любой точке этого замкнутого 

циклического взаимодействия может уменьшить злокачественные остеолитические 

поражения у пациентов с запущенным раком молочной железы [64]. 

Результаты демонстрируют протекторное действие экстракта солодки голой против 

разрушения кости, вызванного раком молочной железы [65]. Показано, что экстракт солодки 

голой снижает жизнеспособность клеток рака молочной железы, блокируя, инициированную 

раковыми клетками, экспрессию рецепторного активатора лиганда NF-κB (RANKL) в 

остеобластах, а также экспрессию мРНК и белка циклооксигеназы-2 в клетках остеобластов 

[66]. Показано, что экстракт солодки голой ингибирует RANKL-индуцированный 

остеокластогенез в макрофагах, полученных из костного мозга.  

Показано, что ликохалкон А и изоликвиритигенин заметно подавляют 

индуцированное RANKL образование остеокластов в макрофагах, полученных из костного 

мозга [67].  

Данные подтверждают, что пероральное введенное экстракта солодки голой 

существенно блокирует рост опухоли и разрушение кости у мышей, привитых клетками рака 

молочной железы в области большеберцовой кости [65]. 

Гормональные эффекты солодки голой 

Показано, что ГК и ГЛК имеют структуры схожие со стероидными гормонами 

(глюко- и минералокортикоидами), в соответствие с рисунком 9. Данные кислоты имеют 
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более низкую аффиность к рецепторам стероидных гормонов, чем соответствующие 

гормоны.  Многочисленные исследования показали, что механизм влияния ГК и ГЛК на 

метаболизм стероидных гормонов основан на их способности ингибировать 11α-

гидроксистероиддегидрогеназу.  Данный фермент инактивирует кортикостерон и кортизол 

путем окисления С11 гидроксильной группы до кетогруппы и образования 

дегидрокортикостерона и кортизона.  Результаты  исследований позволяют сделать вывод, 

что ГК играет важную роль в модификации метаболизма кортикостероидов, в том числе 

может усиливать и пролонгировать их действие [13]. 

А.  

 

Б.     

В.  

Рисунок 9 — Структурное строение ГЛК и стероидных гормонов 

A. — Глицирретовая кислота; Б. — Гидрокортизон; В. — Кортизол. 

В других исследованиях отвар солодки голой с пионом подавлял синтез и секрецию 

пролактина, как в моделях гиперпролактинемии in vitro, так и in vivo, и это приводило к 

снижению уровня прогестерона в сыворотке до уровня контроля [68].  

Влияние солодки голой на ЦНС 

В настоящее время многочисленные исследования направлены на изучение влияния 

компонентов солодки голой на мозг человека [14]. Так, показано, что экстракт солодки голой 

стимулирует рост нервных дендритов гиппокампа [69], оказывает противосудорожное 

действие [8, 70], проявляет антиоксидантную активность [8], ингибируя процессы 

свободнорадикального окисления липидов, влияет на функциональную активность 

нейромедиаторных систем, а также оказывает положительное влияние на и процессы 

обучения и памяти [71]. 

Холинергическая система. Роль ацетилхолина в процессах обучения 

и функциях памяти 

Холинергическая система головного мозга является ключевой нейромедиаторной 

системой в механизмах обучения и памяти [72]. Основным ее нейромедиатором является 

ацетилхолин (АХ). В мозге человека существуют два основных класса ацетилхолиновых 

рецепторов, а именно, мускариновые (М-ХР) и никотиновые рецепторы (Н-ХР), у которых 

встречается несколько подтипов [73]. 

Данные фармакологических исследований демонстрируют, что блокирование М-ХР 

скополамином нарушает процесс формирования следа памяти и его последующее 
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воспроизведение, а также, ухудшает процессы ассоциативной памяти [3]. С другой стороны, 

препараты, активирующие Н-ХР, улучшают когнитивные процессы [74, 75, 76, 77, 78, 79].  

Таким образом, данные исследований четко указывают на то, что как М-ХР, так и Н-

ХР участвуют в процессах обучения и памяти [77]. 

Локальные инфузии холинергических антагонистов в специфические анатомические 

структуры головного мозга демонстрируют важность разных подтипов холинергических 

рецепторов в механизмах памяти [80, 81].  Локальные инфузии скополамина в 

парагиппокампальные структуры демонстрируют роль холинергических рецепторов в этих 

структурах для когнитивных процессов [82, 83]. По данным исследований, проводимых для 

локализации холинергических функций, животные подвергались  воздействию одного или 

нескольких стимулов- образцов во время кодирования, и впоследствии тестировалась их 

задержка при узнавании стимула-образца и отказа от других стимулов, которые не были 

представлены во время фазы выборки [84, 85]. Результаты данных исследований показали, 

что локальный ввод скопаламина в периринальную кору у обезьян нарушают процессы 

запоминания, тогда как при введение его в зубчатую извилину или инферотемпоральную 

кору этих нарушений не наблюдается. Инфузия скополамина в периринальную кору у крыс 

нарушает распознавание объекта, но не ухудшают пространственную ориентацию [86]. 

Локальное применение холинергических антагонистов в других областях, также, вызывает 

избирательное нарушение. Аппликация скополамина в гиппокамп ухудшает 

пространственное кодирование и ввод в медиальную перегородку нарушают 

пространственное обучение, уменьшая выделение ацетилхолина в гиппокамп. Инфузия 

скополамина в область CA3 вызывают селективные нарушения памяти, но не влияет на поиск 

в лабиринте Хебба-Уильямса [76, 87, 88]. 

Исследования анатомической локализации позволяют связать поведенческие эффекты 

с конкретными клеточными эффектами ацетилхолина, описанными с использованием 

методов внутриклеточной регистрации в препаратах среза. Вычислительные модели 

демонстрируют, как клеточные механизмы этих эффектов могут улучшить кодирование 

памяти [76]. Ацетилхолин может усиливать кодирования путем увеличения силы 

афферентного ввода относительно обратной связи, внося вклад в ритм тета-колебаний, 

активируя внутренние механизмы для стойкого пика и увеличивая модификацию синапсов 

[88, 89, 90]. Эти эффекты могут усилить различные типы кодирования в разных 

кортикальных структурах. В частности, эффекты в энторинальной и периархинальной коре и 

гиппокампе могут быть важны для кодирования новых эпизодических воспоминаний [76, 

91]. 

Влияние экстракта солодки голой на холинергическую систему и функции памяти 

Недекларативная, семантическая и проспективная память остаются достаточно 

стабильными на протяжении всей жизни, в то время как снижение рабочей и эпизодической 

памяти часто происходит с возрастом или при нейродегенеративных заболеваниях, таких как 

болезнь Альцгеймера. 

Гиппокамп играет важную роль в пространственной навигации и функциях памяти 

[92], поэтому многочисленные эксперименты направлены на изучение физиологии 

изменений активности в синаптических связях в гиппокампе [93, 94].  

Экспериментально установлено, что водный экстракт корня солодки голой 

стимулирует рост нервных дендритов гиппокампа. При перооральном введении водного 

экстракта солодки голой месячным крысам-альбиносам Wistar (150,0 мг/кг и 225,0 мг/кг, 

п.о.) обнаружено усиление дендритной арборизации и дендритных пересечений вдоль длины 

как апикальных, так и базальных дендритов в пирамидальных нейронах гиппокампа (CA3) 

относительно контроля [95].  
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Ряд исследований показывает, что лечение ЛГ ингибирует астроцитоз в гиппокампе 

может ингибировать его активность в отношении Notch-2, важного молекулярного 

регулятора пролиферации и дифференцировки нейронов. Эти данные подтверждают 

положительную активность ЛГ на модели БА у мышей [73]. Кроме того, были изучены 

нейропротективные свойства ЛГ, посредством оценки стимулирующих эффектов на 

обучение и нарушения памяти в условиях модели скополаминовой амнезии (0,5 мг/кг, в/б). 

Для изучения стимулирующих эффектов на процессы обучения и памяти для оценки 

показателей пространственного обучения была использована установка Y-образный 

лабиринт, а для непространственного обучения — тест на условную реакцию пассивного 

избегания (УРПИ).  По результатам исследований однократное введение ЛГ значительно 

улучшало когнитивные нарушения, вызванные скополамином, в данных поведенческих 

тестах [96]. 

Было исследовано влияние ГБ (1,0, 2,0 и 4,0 мг/кг, п/о), совместно с ноотропным 

препаратом– пирацетамом (400,0 мг/кг, в/б), на когнитивные функции и активность АХЭ у 

мышей. Результаты показали, что более высокие дозы (2,0 и 4,0 мг/кг, п/о) ГБ и пирацетама 

значительно антагонизировали амнезию, вызванную скополамином (0,5 мг/ кг,в/б) как в 

тесте приподнятый крестообразный лабиринт, так и в УРПИ. Кроме того, ГБ (2,0 и 4,0 мг/кг, 

п/о) с метрифонатом (хлорофосом) (50,0 мг/кг, в/б), используемым в качестве стандартного 

инсектицида и необратимо ингибирующего АХЭ, как было отмечено, оба уменьшали 

активность АХЭ головного мозга у мышей по сравнению с контрольной группой. 

Таким образом, ГБ представляется перспективным средством для разработки 

препаратов для улучшения памяти [97].  

Принимая во внимания роль воспалительных и окислительных процессов в 

прогрессирование нейродегенеративных расстройств, улучшение функции памяти и 

обучения могут быть, также, связаны с противовоспалительными и антиоксидантными 

свойствами препаратов солодки голой [8, 98]. 

Свободные радикалы участвуют в развитии дефицита памяти при БA [99]. Продукты 

окислительного обмена обладают нейротоксичными свойствами и вызывают 

прогрессирование нейродегенеративных расстройств [100].  

Данные литературы указывают на то, что производные глицирризина дозо-зависимо 

стимулируют активность протеинкиназы А (РКА) [101]. PKA играет важную роль в 

трансдукции сигнала, участвующего в функции клетки, путем ферментного 

фосфолирирования специфических полипептидов [102]. Стимулирование фосфорилирования 

киназой может быть связано с биохимическими и молекулярными механизмами действия 

глицирризина. Исследования показали, что дефицит памяти, индуцированный 

ингибированием PKA, может быть связан с измененной передачей в холинергической 

системе [103, 104].  

Таким образом, введение глицирризина стимулирует PKA, что приводит к 

увеличению синтеза и высвобождения ацетилхолина и как следствие, улучшению памяти [8].  

Одно из перспективных направлений — изучение возможности использования 

препаратов на основе солодки для комплексной терапии для пациентов с заболеваниями, 

такими как сахарный диабет [105]. При сахарном диабете могут происходить когнитивные 

нарушения.  По данным исследования влияния ГБ (5,0,  25,0 и 50,0 мг/кг, п/о) на 

когнитивные функции крыс с стрептозотоциновой моделью диабета, были получены 

результаты о предотвращении пагубных последствий диабета на обучение и память у крыс 

[106]. Результаты одного из исследований представлены на выборке трех групп крыс: ГБ 

(5,0,  25,0 и 50,0 мг/кг, п/о), контроль диабетические и глабридиновые диабетические (5,0,  

25,0 и 50,0 мг/кг, п/о) группы. Результаты, полученные через 30 дней от начала 

эксперимента, показали, что пероральное введение ГБ (25,0 и 50,0 мг/кг, п/о) не только 
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оказало положительное влияние на процессы обучения и функции памяти у недиабетических 

крыс, но и позволило устранить проблемы с памятью и дефицит памяти у диабетических 

крыс [107]. 

В ряде исследований влияния изоликвиритигенина на когнитивную дисфункцию, 

вызванную диабетом, оценивали способность к обучению и функции памяти, индекс 

резистентности к инсулину, а также оценивались цитокины воспаления мозга (IL-1β, TNF-α). 

Результаты показали, что введение изоликвиритигенина (30, 60 мг / кг, п/о) крысам с 

воспалением головного мозга и резистентностью к инсулину может значительно облегчить 

когнитивные нарушения и ослабить периферическую резистентность к инсулину, а также 

снизить уровни IL-1β, TNF-α [108]. 

Влияние на ГАМКергическую систему головного мозга 

Показано, что соединения, входящие в состав экстракта солодки голой, оказывают 

положительное влияние на аллостерическую модуляцию ГАМКА-бензодиазепиновых 

рецепторов [109]. Кроме того, ГБ может усиливать ГАМК-рецепторную функцию в работе 

нейронов дорсального ядра шва среднего мозга [110]. 

Влияние на дофаминергическую систему головного мозга 

Данные исследований демонстрируют, что изоликвиритигенин может подавлять, 

индуцированную кокаином, гиперлокомоцию у крыс за счет снижения уровня дофамина в 

головном мозге, и показывают, что в ответ на введение изоликвиритигенина происходит 

экспрессия ряда специальных белков. Воздействие кокаина вызывает молекулярные 

изменения в отдельных нейронах и изменяет функцию нервной системы. Следовательно, 

чувствительные к изоликвиритигенину белки могут играть важную роль в защитном 

механизме против кокаина [111].  

Влияние на глутаматергическую систему головного мозга 

По данным ряда исследований ГК селективно ингибирует, связанный с рецептором N 

-метил-D-аспартат (NMDA), регуляторный канал поступления Ca+ 2 и субъединиц NF-κB в 

культурах нейронов. Поэтому, было выдвинуто предположение о существовании корреляции 

между нейропротекторными эффектами ГК и ингибирующими эффектами на активацию NF-

κB [112]. 

Существуют данные подтверждающие, что карбеноксолон, производное ГЛК, дозо-

зависимо ингибировал вызванные NMDA сигналы. Соответственно, можно предположить, 

что данное соединение является антагонистом NMDA-рецепторов, которые нарушают 

индукцию долгосрочного потенцирования. Карбеноксолон, также обладает 

противосудорожной активностью у мышей, однако, это ухудшает способность к обучению 

крыс в лабиринте Морриса [113, 114]. ГК и ликвиритин могут защищать 

дифференцированные клетки феохромоцитомы крысы PC 12 от токсического воздействия 

глутамата, о чем свидетельствует повышение жизнеспособности клеток. Известно, что оба 

соединения ослабляют вызванные глутаматом апоптотические изменения, в том числе 

митохондриальную функцию и экспрессию белков, связанных с апоптозом [115]. Более того, 

хотя ликвиритин может также активировать протеинкиназы В, такие как серин/треониновая 

протеинкиназа и гликогенсинтазакиназа 3β, оба соединения, по-видимому, проявляют 

нейропротекторные свойства посредством активации киназ, регулируемых внеклеточными 

сигналами [116]. 

Четыре активных компонента корня солодки голой, а именно, глицикумарин, 

изоликвиритигенин, ликвиритин и ГЛК, проявляют более высокую активность в отношении 

нейропротекции против вызванной глутаматом гибели нейронов при концентрациях 10 мкМ. 

При этом изоликвиритигенин, также, является антагонистом рецептора NMDA, который под 

действием глутамата вызывает увеличение притока Ca2+[117]. Изоликвиритигенин в 

концентрации 10 мкМ может нивелировать изменения уровней белковых факторов апоптоза, 
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а именно Bcl-2 и Bax, в нейрональных клетках гиппокампа HT22, вызванные глутаматом, а 

также подавить высвобождение индуцирующих апоптоз факторов из митохондрий [118]. 

Следовательно, изоликвиритигенин обладает защитным эффектом против митохондриальной 

дисфункции, вызванной глутамат-индуцированным окислительным стрессом. 

Есть убедительные доказательства, что глицирризин и ГЛК (10–7–10–4M) улучшают 

вызванную дефицитом тиамина дисфункцию поглощения глутамата в астроцитах, а также, 

оба соединения могут ингибировать активность протеинкиназы С [119]. Однако, при той же 

дозе ГЛК показала более сильное действие, чем глицирризин. Было также показано, что 

глицирризин (10,0 мг/кг, в/б) обладает нейропротекторным эффектом у мышей, которым 

вводят каиновую кислоту. Глициризин уменьшает гибель нейронов в гиппокампе и 

ингибирует активацию астроцитов и микроглии в мозге мыши. Кроме того, он подавляет 

индукцию воспалительных маркеров, таких как циклооксигеназы 2, индуцибельной NO-

синтазы и TNF-α. Более того, глицирризин ингибирует NMDA-индуцированную или 

глутамат-индуцированную гибель клеток нервной системы, а также проявляет 

антиэксайтотоксические свойства в первичных корковых культурах. Однако, следует 

отметить, что в зависимости от схемы лечения эффективность глицирризина в качестве 

нейропротекторного препарата различается [120]. 

Выводы 

Как видно из данных литературы, биологические эффекты солодки голой на организм 

в целом, и в частности на ЦНС, весьма многообразные и многосторонние.  

Анализ данных литературы свидетельствует о том, что препараты на основе солодки 

голой обладают низкой токсичностью и высокой терапевтической эффективностью. 

Следовательно, использование препаратов на основе компонентов солодки голой является 

перспективным направлением в медицинской практике.  

Дальнейшие исследования отдельных компонентов солодки голой позволят не только 

определить ценность отдельных соединений, но и могут стать основой для создания 

высокоэффективных препаратов для лечения различных заболеваний. Таким образом, 

дальнейшие изучение биологических эффектов этого растения на организм человека 

является целесообразным. 
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Abstract. Glycyrrhiza glabra is a valuable medicinal plant that has been used in traditional 

medicine for centuries. The results of experimental and clinical studies have shown that Glycyrrhiza 

glabra has antiinflammatory, antiviral, antibacterial, anticancer, immunomodulatory, 

hepatoprotective and antioxidative, neuroprotective activities. In the present work, phytochemical 

and pharmacological data from experimental studies of licorice and its biologically active 

constituents are presented. 
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