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Резюме

В данной статье освещается фармакологическая активность метаболитов солодки, представляющих собой значимый 
интерес в контексте лечения онкологических, сердечно- сосудистых, респираторных заболеваний. В обзоре подробно 
рассмотрены многообразие и эффективность лихалокона, изоликвиритигенина, ликвиритигенина и других метаболи-
тов солодки, которые демонстрируют противовоспалительные, антимикробные, антиоксидантные. В основе данных 
эффектов лежит способность метаболитов солодки регулировать молекулярные каскады, обуславливающие апоптоз, 
клеточный цикл, пролиферацию клеток и многие другие процессы. В статье подробно рассматриваются перспекти-
вы использования метаболитов солодки в онкологии, кардиологии их потенциал в создании новых лекарственных 
препаратов и необходимость дальнейших исследований для определения их полного терапевтического потенциала.
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Summary

This article highlights the pharmacological activity of licorice metabolites of signifi cant interest in the context of the treatment 
of cancer, cardiovascular, and respiratory diseases. The review details the diversity and effi  cacy of lichalocone, isoliquiritigenin, 
liquiritigenin, and other licorice metabolites that exhibit anti-infl ammatory, antimicrobial, and antioxidant eff ects. These 
eff ects are based on the ability of licorice metabolites to regulate molecular cascades responsible for apoptosis, cell cycle, 
cell proliferation and many other processes. The article discusses in detail the prospects for the use of licorice metabolites in 
oncology, cardiology, their potential in the development of new drugs and the need for further research to determine their 
full therapeutic potential.
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Введение

Glycyrrhiza glabra, более известная как солодка, имеет 
давнюю историю использования в медицинских 
целях, уходящую корнями в глубокую древность. 
Это растение было известно еще в древнем Египте, 
где его использовали для улучшения вкуса лекар-
ственных снадобий и как средство для лечения ре-
спираторных заболеваний. Солодка также занимала 
важное место в традиционной китайской медицине, 

где ее применяли для лечения различных заболе-
ваний, включая усталость, язвы и воспаления [1]. 
В древней Греции и Риме солодка использовалась 
как обезболивающее и противовоспалительное 
средство. Гиппократ, известный как отец медицины, 
описывал солодку как эффективное средство для 
лечения кашля и других респираторных проблем. 
В Средние века солодка приобрела популярность 
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в Европе как средство от кашля, язв и гастрита. 
С появлением современной науки и фармакологии 
интерес к солодке не угас. Исследования подтвер-
дили многие из ее ранее обнаруженных свой ств, 
выявив в ее составе активные соединения, такие 
как глицирризин, изоликвиритигенин, ликвирити-
генин, лихалокон и глабридин и другие входящие 
в ее состав флавоноиды, обладающие мощными 
противовоспалительными и антимикробными свой-
ствами. Таким образом, Glycyrrhiza glabra имеет 
богатую и многообразную историю использования 
как лекарственного растения, которая продолжает 
использоваться по сей день.

В последние годы научное сообщество уделя-
ет значительное внимание изучению метаболитов 
солодки, особенно заслуживают внимания такие 
метаболиты как изоликвиритигенин, ликвирити-
генин, лихалокон и глабридин. Эти исследования 
раскрывают новые аспекты биологической активно-
сти метаболитов солодки и их потенциальное при-
менение в клинической практике. Так в онкологии 
метаболиты солодки привлекают внимание благо-
даря своему потенциальному противоопухолевому 
действию. Исследования показывают, что некоторые 
компоненты солодки, такие как глицирризин и его 
метаболиты, могут ингибировать рост опухоле-
вых клеток и индуцировать апоптоз в различных 
типах опухолевых процессов [1]. Так существуют 

исследования, показывающие противоопухолевое 
действие метаболитов солодки в отношении рака 
шейки матки, гепатоцеллюлярной карциномы, рака 
толстой кишки, рака поджелудочной железы и рака 
предстательной железы [1]. В гастроэнтерологии 
солодка известна своими противовоспалительными 
и защитными свой ствами в отношении желудочно- 
кишечного тракта. Так была показана способность 
метаболитов солодки, в частности глицирризина 
оказывать гепатопротекторное действие при ви-
русных гепатитах и других патологиях печени [1]. 
Помимо этого, метаболиты солодки обладают ан-
терогенными, противодиабетическими, антими-
кробными, спазмолитическими, противовоспали-
тельными и противоастматическими свой ствами [2]. 
В дополнение к вышеперечисленному солодка ис-
пользуется как муколитическое средство [3].

Стоит отметить, что метаболиты солодки обла-
дают рядом побочных эффектов, однако их выра-
женность минимальна, что делает их актуальной 
альтернативой современным методиках терапии.

В настоящем обзоре рассматриваются основные 
метаболиты, их фармакодинамические свой ства, 
а также роль в терапии нозологий, относящихся 
к таким разделам медицины как онкология, карди-
ология, пульмонологию, а также антимикробные 
и противовоспалительные свой ства. [1].

1. Метаболиты солодки и их фармакодинамика

В фитохимии, занимающейся изучением химиче-
ских соединений, получаемых из растений, особое 
внимание уделяется вторичным метаболитам [4]. 
Солодка является источник большого количества та-
ким метаболитов, среди этих метаболитов выделяют 
несколько групп в зависимости от их химического 
состава, основными из них являются тритерпеноид-
ные сапонины и фенольные соеденения: флаваноны, 
кумарины, халконы, изофлавоны [1, 5]. В солодке 
было идентифицировано около 400 уникальных 
соединений, среди которых примерно 300 являются 
флавоноидами [6]. Ниже приведены характеристики 
основных метаболитов солодки, обладающие полез-
ными фармакологическими эффектами.

Флаваноны и  другие производные фенолов. 
Глицирризин —  тритерпеноид, способен ингиби-
ровать простагландин Е2 и циглооксигеназу (ЦОГ), 
благодаря чему оказывает противовоспалитель-
ный эффект. Помимо этого, глицирризин способен 
уменьшать агрегацию тромбоцитов [7, 8].

Следующий представитель этого класса —  гли-
цирретиновая кислота. В организме человека она 
образуется в результате метаболизма глицирри-
зина, обладает противовоспалительной активно-
стью, способен ингибировать 11β-гидроксистеро-
иддегидрогеназу (фермент, принимающий участие 
в метаболизме стероидных гормонов, существует 
в виде двух формах 11β- HSD1 —  оксидоредуктаза, 
способствующая преобразованию неактивных глю-
кокортикоидов в активные формы, данная форма 
ффермента имеет огромное значение для ругуляции 
уровня глюкокортикостероидов, что имеет большое 
значение для иммунного баланса и метаболизма. 

11β- HSD2 —  дегидрогеназа, преобразующая ак-
тивные глюкокортикоиды (кортизол) обратно в их 
неактивные формы (кортизон), данная форма фер-
мента обеспечивает защиту минералокортикоидных 
рецепторов от избыточной активации кортизолом, 
поддерживает баланс ионов натрия в организме 
и тем самым участвует регуляции артериального 
давления) [1, 9].

Кверцетин —  флавоноид растительного проис-
хождения, способен ингибировать активность ли-
поксигеназы и ЦОГ, а также снижает экспрессию 
провоспалительных цитокинов. Такие свой ства фла-
воноида обеспечивают противовоспалительный 
эффект [10].

Ликвиритигенин —  производное фенолов, спо-
собен ингибирует пути NLRP3 (цитозольный Nod-
подобный рецептор, является важным компонентов 
инфламмасомы NLRP3, способствует активации 
каспазы 1 и каспазы 5 ответственных за синтез про-
воспалительных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-18) и NF-кβ 
(ядерный фактор «каппа-би», транскрипционный 
фактор, контролирует экспрессию генов ответствен-
ных за иммунный ответ, клеточный цикл и апоптоз), 
оказывает антиоксидантное и противовоспалитель-
ное дествия за счет способности нейтрализовать 
свободные радикалы и уменьшать продукцию про-
воспалительных цитокинов. Помимо этого, обладает 
модулирующим действие в отношении фермента 
11β- HSD2. Существуют исследования, указывающие 
на положительное воздействие данного флавоноида 
при онкологических заболеваниях [11].

Изоликвиритигенин —  является ещё одним фе-
нольным флавоноидом, способен регулировать 
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уровень кортизола за чет влияние на фермент 11β- 
HSD, обладает выраженными антиоксидантными 
и противовоспалительными свой ствами. Последнее 
достигается за счет способности изоликвиритигени-
на ингибировать активацию АР-1 (активирующий 
белок-1, является транскрипционным фактором, 
обеспечивает пролиферацию, трансформацию, ста-
рение и гибель клеток), NF-кβ, а также тормозить 
активность макрофагов [12–16].

Ликохалкон С —  фенольное соединение, способ-
ное ингибировать транспорт электронов в бакте-
риальной дыхательной цепи, благодаря чему может 
обладать потенциальным антибактериальным эф-
фектом. Помимо этого, обладает антиоксидантными 
и противовоспалительными свой ствами, способен 
оказывать положительное воздействие на углевод-
ный и липидный обмен [1].

Кумарины. Кумарины —  это большой класс 
химических соединений, которые естественным 
образом встречаются в многих растениях. Они из-
вестны своими ароматическими свой ствами и ча-
сто используются в парфюмерии и ароматерапии. 
Кумарины также обладают рядом биологических 
свой ств, включая антикоагулянтные (таким свой-
ством обладает варфарин), антибактериальные, 
антигрибковые и  противовоспалительные эф-
фекты. В солодке были выделены такие кумари-
ны как ликопиранокумарин и глаброкумарин [1]. 
Ликопиранокумарин —  кумарин, лишен цитоток-
сических свой ств, обладает противовирусным эф-
фектом, так в опытах на ВИЧ-инфицированных 
клетках было показано, что ликопиранокумарин 
способен тормозить их рост [1]. Alagarsamy и со-
авт. (2022) в своей работе показали способность 

ликопиранокумарина ингибировать Mpro SARS-
CoV-2 (главная протеаза SARS-CoV-2) [17]. В работе 
Fatoki и соавт. говориться о способности ликопира-
нокумарина модулировать активность тирозиназы 
и ЦОГ-1, что служит одним из звеньев противовос-
палительной активности данного флавоноида [18]. 
Аналогичными противовирусными свой ствами 
обладает кумарин —  глаброкумарин [1].

Халконы. Являются промежуточными продук-
тами в биосинтезе флавоноидов и изофлавоноидов 
в растениях. Они имеют уникальную химическую 
структуру, состоящую из двух ароматических ко-
лец, соединенных трехуглеродным мостиком, и от-
носятся к группе полифенолов. Эти соединения 
привлекают внимание своими потенциальными 
противовоспалительными, антиоксидантными, про-
тивомикробными и противораковыми свой ствами. 
Халконы также могут влиять на клеточный цикл 
и индуцировать апоптоз, что перспективным их ис-
следование как потенциальных противоопухолевых 
веществ. В солодке обнаружены такие халконы как 
Канзонол Y, Паратокарпин В и Глициглаброн [1]. 
Канзонол Y обладает ингибирующей активно-
стью в отношении Bacillus subtilis H17 [19]. Для 
Паратокарпина- В были выявлены крайне выра-
женные антиоксидантные свой ства, несколько ме-
нее выраженными антиоксидантными свой ствами 
обладает глициглаброн [1, 20].

Изофлавоны. Представляют собой подкласс 
флавоноидов, который обладает слабой эстроген-
ной активностью, что позволяет модулировать 
им действие эстрогена, также существуют данные 
о противоопухолевом эффекте данных флавонои-
дов. Изофлавоны способны благоприятно влиять 

Рис. 1 
Основные 
метаболиты 
солодки
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на сердечно- сосудистую систему, а также оказыва-
ют антиоксидантное воздействие, защищая клетки 
от повреждений, вызванных свободными радика-
лами [1]. В составе солодки были обнаружены та-
кие изофлавоны как Глабридин, Формононетин, 
Гиспаглабридин- В и 4-О-метилглабридин. Глабридин 
способен ингибировать продукцию активных форм 
кислорода (АФК) и активность тирозина благодаря 
чему снижает меланогенез [1, 7, 21]. Глабридин вы-
деляется как наиболее распространенный изофла-
вон, его содержание составляет 0.08–0.35% от сухой 
массы корней солодки [1]. Формононетин тормозит 
клеточный цикл, индуцирует апоптоз, тормозит 
метастатический рост опухолей. Формононетин 

связывается с эстрогенными рецепторами (ER, 
эстрогенные рецепторы), модулируя их активность, 
а также обладает противовоспалительными и анти-
оксидантными свой ствами [22]. Гиспаглабридин- В 
обладает крайне выраженными антиоксидантыми 
свой ствами, способен снижать транскрипционную 
активность FoxO1 (транскрипционный фактор, уча-
ствует в росте органов, реакции тканей на инсулин, 
регуляции клеточного цикла, ангиогенезе) из-за 
уменьшения экспрессии мышечно- специфических 
E3-убиквитин- лигаз MuRF1 (Убиквитин- белковая 
лигаза E3 TRIM63 или Muscle Ring- Finger Protein-1) 
и Atrogin1 (F-box protein 32 или FBXO32) [14, 15, 16, 
19–23].

2. Фармакологическая активность метаболитов солодки 
при онкологических заболеваниях

Рак шейки матки. Данное заболевание является 4-м 
по распространенности видом рака среди женщин 
в мире, влекущим за собой около четверти мил-
лиона смертельных исходов ежегодно. Недавние 
исследования акцентируют внимание на изоликви-
ритигенине как потенциальном средстве для борьбы 
с этим заболеванием. Обнаружено, что изоликвири-
тигенин борется с раком, запуская процесс апоптоза 
(программируемой клеточной смерти) в клетках 
HeLa, которые являются одним из видов клеток 
рака шейки матки. Апоптоз инициируется за счет 
окислительного стресса и митохондриальных ме-
ханизмов передачи сигналов, а также стресса, свя-
занного с эстрогеновыми рецепторами. Применение 
изоликвиритигенина приводит к уменьшению роста 
клеток и усилению апоптоза как в клетках HeLa, так 
и в раковых клетках U14. В эксперименте на жи-
вотных было показано, что изоликвиритигенин 
усиливает противоопухолевое действие и снижает 
образование микроядер из-за разрывов ДНК у мы-
шей с имплантированными клетками U14, особенно 
при комбинации с циклофосфамидом. Эти резуль-
таты дают основу для дальнейшего исследования 
изоликвиритигенина как потенциального проти-
воопухолевого средства [24].

Рак молочной железы. Рак молочной железы за-
нимает одно из первых мест среди причин смерти 
женщин во всем мире. В развитых странах, несмотря 
на улучшение методов ранней диагностики и лече-
ния, показатели выживаемости остаются низкими. 
Согласно статистическим данным от рака груди 
умирает более полу миллиона женщин, что состав-
ляет 15% от всех летальных исходов от рака [25]. 
На развитие и течения заболевания оказывают свое 
влияние множество факторов: генетические, эпи-
генетические, микроокружение опухоли и другие. 
Однако в основе подавляющего числа опухолей этого 
типа лежит активация эстрогенных рецепторов. 
Сегодня для лечения используются гормональная те-
рапия и ингибиторы ароматазы, которые помогают 
уменьшить уровень эстрогена, затрудняя рост опу-
холи. Помимо этого, существуют и другие способы 
терапии, к таковым можно отнести: онкохирургия, 
радиотерапия, химиотерапия. Последняя включа-
ет применение таких препаратов как доксоруби-
цин, паклитаксел, эпирубицин, цисплатин. Однако 

применение данных препаратов часто сопряжено 
с тяжелыми побочными эффектами и развитием 
устойчивости опухоли к ним [26–29]. В связи с этим 
остается актуальным вопрос по поиску новых про-
тивоопухолевых агентов. Так было показано, что 
изоликвиритигенин может обладать ингибирующей 
активность в отношении ароматазы [26–29]. Помимо 
этого, изоликвиритигенин показывает обещающие 
результаты в подавлении пути VEGFR-2/VEGF (путь 
VEGFR-2/VEGF описывает взаимодействие между 
рецептором фактора роста эндотелия сосудов 2 
(VEGFR-2) и фактором роста эндотелия сосудов 
(VEGF). Этот путь играет ключевую роль в ангио-
генезе, то есть в процессе образования новых кро-
веносных сосудов из существующих. В контексте 
рака молочной железы, активация пути VEGFR-2/
VEGF способствует росту и распространению опу-
холи, обеспечивая ее кровоснабжением и пита-
тельными веществами, необходимыми для роста 
и метастазирования), ключевого в развитии рака 
груди. Изоликвиритигенин снижает выработку 
VEGF в клетках рака груди, ускоряя деградацию 
HIF-1 (Hypoxia- Inducible Factor 1) и взаимодействуя 
с VEGFR-2, что снижает его активность. Это спо-
собствует уменьшению роста опухоли и подавляет 
ангиогенез и запускает апоптоз [30]. В одном из ис-
следований было показано, что изоликвиритигенин 
в комбинации с доксорубицином показал эффек-
тивности при терапии рака молочной железы, где 
клетки характеризовались терапевтической устой-
чивостью [1]. Изоликвиритигенин подавляет рост 
раковых клеток, способствуя аутофагии и апоптозу, 
увеличивает чувствительность к химиотерапевтиче-
ским препаратам [1, 31].

Гепатоцеллюлярная карцинома. Данная форма 
онкологии является наиболее часто встречающимся 
видом первичного рака печени у взрослых. В неко-
торых исследованиях была показана эффективность 
изоликвиритигенина в терапии данной нозологии. 
В основе противоопухолевого действия изоликви-
ритигенина лежит несколько механизмов [1]. В опы-
тах на мышах было показано, что изоликвирити-
генин стимулирует выработку ферментов второй 
фазы метаболизма экзогенных веществ в печени, 
таких как хинонредуктаза-1, глутатион и глута-
тион S-трансфераза [1]. Повышение утилизации 
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потенциально вредоносных веществ, может снизить 
риск развития онкологии. Изоликвиритигенина спо-
собен активировать хинонредуктазу в клетках гепа-
томы Hepa 1c1c7, что снижает риск развития рака [1]. 
Изоликвиритигенин выступает в роли природного 
антиоксиданта, что было показано в опытах на кле-
точной культуре гепатомы человека HepG2, где дан-
ный флавоноид инактивировал активные формы 
кислорода и тем самым уменьшал повреждение кле-
точных структур [31]. Изоликвиритигенин оказыва-
ет влияние на подавление роста клеток HepG2, оста-
навливая их на стадии митоза G2/M и инициируя 
процесс апоптоза. Кроме того, Изоликвиритигенин 
может оказывать противоопухолевое действие бла-
годаря активации следующих мишеней [1]:

p21 (WAF1) —  также известный как CDKN1A 
(циклин- зависимый киназный ингибитор 1A), игра-
ет ключевую роль в регуляции клеточного цикла, 
апоптоза и репарации ДНК. Это белок функциони-
рует как ингибитор циклиновых зависимых киназ 
(CDKs), и его активность тесно связана с белком 
p53. В контексте гепатоцеллюлярной карциномы 
p21/WAF1 играет важную роль в предотвращении 
бесконтрольного деления клеток, что является 
ключевым аспектом онкогенеза. Когда ДНК клетки 
повреждается, p53 активируется и стимулирует экс-
прессию p21. Последний связывается с циклиновы-
ми зависимыми киназами и ингибирует их, блокируя 
переход клетки из G1 в S фазу клеточного цикла 
митоза [32, 33, 34]. Это дает клетке больше времени 
для репарации, поврежденной ДНК, предотвра-
щая развитие мутаций, которые могут привести 
к раку. Изоликвиритигенин может активировать 
p53, который, в свою очередь, активирует p21/WAF1, 
что приводит к торможению роста раковых клеток 
и может инициировать апоптоз, тем самым подавляя 
развитие или прогрессирование опухоли.

Fas (APO-1, или CD-95) —  является членом се-
мейства рецепторов фактора некроза опухоли (ТНF) 
и играет ключевую роль в регулировании процес-
са апоптоза. Этот рецептор присутствует на по-
верхности многих типов клеток, включая клетки 
иммунной системы и некоторые раковые клетки. 
В контексте гепатоцеллюлярная карцинома, Fas 
играет важную роль в поддержании баланса между 
ростом и гибелью клеток. Когда Fas активируется, 
он инициирует каскад сигнальных путей, ведущих 
к апоптозу. Это значит, что активация Fas может 
способствовать уничтожению раковых клеток, что 
делает его потенциальной целью для терапии [35]. 
Изоликвиритигенин способе активировать путь Fas, 
что ведет к апоптозу раковых клеток.

Лиганд Fas (FasL или CD95L) —  локализован 
на Т-лимфоцитах и естественных клетках килле-
рах (NK-клетки), а также на некоторых опухолевых 
клетках. При связывании с CD-95 запускает апоптоз. 
Изоликвиритигенин повышая активность данного 
лиганда, повышает его связывание с CD-95, что 
приводит к описанным выше механизмам [35, 36].

Bax (Bcl-2-associated X protein) —  белок, участву-
ющий в регуляции апоптоз. Когда Bax активируется, 
он перемещается на митохондриальную мембра-
ну, где способствует высвобождению цитохрома 
С и других промоторов апоптоза из митохондрий 
в цитоплазму. Это запускает каскад сигнальных 

путей, приводящих к активации ряда каспаз, обу-
славливающих дальнейшую активацию митохон-
дриального пути апоптоз [37].

Все эти механизмы в совокупности обуславли-
вают противоопухолевое действие изоликвирити-
генина.

Рак толстой кишки. Рак толстой кишки зани-
мает 3-е место в рейтинге смертности среди он-
кологических заболеваний, более того показатели 
выживаемости составляют всего 10% [38]. Более 
того данное заболевание сопровождается значимым 
снижением качества жизни обусловленное симпто-
матикой данной нозологии, особенно значимо сни-
жение качества жизни у людей пожилого возраста. 
В связи с этим остается актуальным вопрос поиска 
средств способных эффективно бороться с данной 
нозологией. Так в одном из исследований было по-
казано, что ингибирование 11β–гидроксистероид-
дегидрогеназы типа II (11βHSD2) может снизить 
рост опухоли и формирование метастазы, за счет 
регуляции синтеза глюкокортикостероидов [1]. 
Таким образом наметилась одна из потенциаль-
ных мишений. Позднее было установлено, что гли-
цирретиновая кислота, являющаяся метаболитом 
солодки способна подавлять активность 11βHSD2. 
Так глицирретиновая кислота, ингибируя фермент 
11βHSD2, позволяет кортизолу угнетать экспрессию 
ЦОГ-2 через глюкокортикоидные рецепторы, тем 
самым препятствуя развитию опухолей [1]. В от-
дельном исследовании изучалась эффективность 
экстракта солодки в борьбе с раком толстой кишки 
как в одиночку, так и в сочетании с цисплатином. 
Это исследование показало, что экстракт солодки 
значительно снижает рост опухоли в моделях на мы-
шах и, в сочетании с цисплатином, усиливает его 
противоопухолевые свой ства и одновременно сни-
жает оксидативный стресс, вызванный цисплатином. 
Однако у пациентов, проходящих лечение цисплати-
ном, использование добавок с экстрактом солодки 
не рекомендуется [1]. Дополнительное исследование 
выявило синергетический эффект комбинации экс-
трактов солодки и имбиря в снижении прогрессии 
рака толстой кишки, повышении инфильтрации 
опухоли цитотоксическими Т-лимфоцитами и уси-
лении апоптоза [39].

Другой метаболит солодки —  изоликвиритигенин, 
также показал свою эффективность в модели рака 
толстой кишки у животных вызванным 1,2-диме-
тилгидразином [1]. Изоликвиритигенин повышает 
чувствительность опухолевых клеток HT29 к TRAIL 
(Tumor necrosis factor ligand superfamily member 10 
или TNF-related apoptosis- inducing ligand) путем 
увеличения экспрессии рецепторов смерти 5 и бел-
ков, связанных с рецепторами TRAIL, что указывает 
на его его хемопревентивные свой ства [1]. Помимо 
влияния на метаболизм, изоликвиритигенин воздей-
ствует на прогрессирование опухоли, вызывая апоп-
тоз и аутофагию. Изоликвиритигенин замедляет 
рост опухоли, снижая уровни антиапоптотических 
белков Bcl-2 и Bcl-x(L) и ингибируя клеточный цикл 
на стадии G2 [1]. Кроме того, изоликвиритигенин 
эффективно уменьшает уровни NO (оксид азота) 
и PGE2 (простагландин Е2) в клетках рака толстой 
кишки человека и мыши [1] и является потенциаль-
ным модулятором множественной лекарственной 
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устойчивости (MDR). Последние эффекты обуслов-
лены способностью изоликвиритигенина подавлять 
экспрессию генов каспазы 8, каспазы 3, AhR (aryl 
hydrocarbon receptor), ABCB1 (ген, кодирующий 
трансмембранный транспортер —  Р-гликопротеин —  
данный транспортер обеспечивает лекарственную 
устойчивость, за счет выброса лекарственного сред-
ства из клетки), ABCC1 (ген, кодирующий АТФ-
связывающий кассетный транспортер подсемейства 
C 11 или MRP8 —  данный транспортер участвует 
в формировании множественной лекарственной 
устойчивости), GSTP1 (ген, кодирующий глутатион 
S-трансферазу Р —  фермент участвующий в метабо-
лизме ксенобиотиков) и CYP1A1 (ферменты печени 
семейства Р450) в опухолевых клетках рака толстой 
кишки с MDR [40]. Данные каскады обуславливают 
способность изоликвиритигенина тормозить рост 
опухоли, модулировать активность реактивных 
форм кислорода, уменьшать активность ЦОГ-2 и мо-
дулировать активность NF-кβ.

Рак поджелудочной железы. Рак поджелудочной 
железы тяжелая патология, приводящая часто закан-
чивающаяся летальным исходом, данная нозология 
плохо подается терапии и сложна в диагностике [41]. 
В контексте терапии данной нозологии стоит рас-
смотреть метаболит солодки Ликохалкон A. Данный 
метаболит эффективно ингибирует активность JNK1 
(Митоген- активируемая протеинкиназа 8 или с- Jun 
киназа кодируемая геном JNK1), при этом оказывая 
меньшее влияние на JNK2 (с- Jun киназа кодируемая 
одноименным геном). Компьютерное моделирова-
ние показало, что ликохалкон A более сильно влияет 
на способность JNK1 связываться с АТФ по срав-
нению с JNK2. Это открытие было подтверждено 
как в лабораторных, так и в тестах на животных. 
Важно, что JNK1 в большей степени эксрпессируется 
в клеточных линиях рака поджелудочной железы, 
чем в структурных клетках поджелудочной железы. 
Ликохалкона A за счет ингибирования JNK1 индуци-
ровал апоптоз и остановку клеточного цикла митоза 
в фазе G(1) [42]. В другом исследовании было показа-
но, что 3-O-эфирное производное глицирретиновой 
кислоты —  2,6-дихлорбензил обладает цитотоксиче-
скими свой ствами в отношении клеточных линий 
рака поджелудочной железы (MIAPaCa-2), притом 
полумаксимальная ингибирующая доза составила 
(IC50) —  7 мкМ [43]. Дополнительные исследования 
продемонстрировали ингибирующие и защитные 
свой ства солодки и ее производных против ДНК-
повреждающего действия канцерогенов [1].

Рак простаты. Недавнее исследование показа-
ло, что при использовании изоликвиритигенина 
наблюдается заметное подавление роста раковых 
клеток линий LNCaP и C4–2, причем эффектив-
ность зависит от дозировки. Изоликвиритигенин 
снижает потенциал митохондриальной мембраны 
(Psi(m)) и уровень рективных форм килорода [44]. 
Отмечено, что Изоликвиритигенин селективно воз-
действует на клетки C4–2, нарушая пути сигнали-
зации, зависимые от аденозинмонофосфата (AMP), 
а также пути стимулированные экстрацеллюлярно- 
регулируемой киназой (ERK). Кроме того, изоликви-
ритигенин останавливает клеточный цикл в клетках 
человеческого рака простаты DU145 и клетках рака 
простаты крыс MatLyLu, что достигается за счет 
снижения уровней следующих белков [1]:

Циклин E —  данный белок способствует переходу 
клетки из фазы G1 в S, путем фосфорилирования 
Smad3. Это приводит к снижению транскрипцион-
ной активности данного фактора в результате чего 
не происходит активация пути TGF-β —  ответствен-
ного ингибирование прогрессии клеточного цикла. 
Помимо этого, данный белок фосфорилирует фактор 
p220 (NPAT), который отвечает за транскрипцию 
генов гистонов во время активного клеточного цик-
ла. В дополнение к этому циклин Е фосфорилирует 
нуклеофозмин, в результате чего последний теряет 
связь с недублированной центросомой, что ведет 
к запуску процесса дупликации. Еще одним важ-
ным свой ством является способность циклина Е 
фосфорилировать р21 о роли которого было расска-
зано выше [45–48]. Таким образом снижение уровня 
циклина Е приводит к ингибированию клеточного 
цикла и остановки деления опухолевых клеток.

Циклин D1 —  данный белок регулирует переход 
G1 фазы клеточного цикла в фазу S. Циклин D1 фор-
мирует комплекс с циклин- зависимыми киназами 
CDK4 и CDK6, выполняя функцию регуляторной 
субъединицы и активатора этих киназ. Комплексы 
циклин D1/CDK4 и циклин D1/CDK6, в свою оче-
редь, активируют (фосфорилируют) белок рети-
нобластомы (Rb), который является опухолевым 
супрессором. Этот процесс способствует прогрес-
сии клеточного цикла, переводя клетку из G1-фазы 
в S-фазу [49, 50]. Опять снижение экспрессии дан-
ного белка приводит к остановке клеточного цикла 
и тем самым нарушает рост опухоли.

Циклин- зависимая киназа-4 (CDK4) —  роль дан-
ного белка описана выше, соответственно снижение 
его уровня снова тормозит клеточный цикл.

3. Фармакологическая активность метаболитов солодки 
при кардиологических патологиях

Атеросклероз. Накопление ЛПНП (липопроте-
ины низкой плотности) приводит к  их окисле-
нию, что запускает иммунные реакции и способ-
ствует воспалению, усугубляя атеросклероз [51]. 
Обнаружено, что метаболиты солодки помогают 
уменьшить эти эффекты, снижая уровни холесте-
рина, триглицеридов и ЛПНП, при этом повышая 
ЛПВП (липопротеины высокой плотности) [52]. Она 
также препятствует окислению ЛПНП, сокращая 
их атерогенную модификацию [53]. Метаболиты 

солодки ингибируют активность ацил- КоА холесте-
рин ацилтрансферазы, фермента, ответственного 
за эстерификацию холестерина в клетках. Это сни-
жает уровень холестерина и предотвращает фор-
мирование атеросклероза, ограничивая всасывание 
холестерина в кишечнике и предотвращая фор-
мирование пенных клеток в сосудах [53]. Помимо 
этого, метаболиты солодки снижают активность 
гидроксиметилглутарил- КоА синтазы и увеличи-
вают активность холестерин-7α-гидроксилазы, что 
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важно для биосинтеза и катаболизма холестери-
на [54]. Также метаболиты солодки способны ак-
тивировать аденозинмонофосфат- активируемую 
протеинкиназу (AMPK) и рецепторы, активируемые 
пероксисомными пролифераторами α и γ (PPARα, 
PPARγ), что усиливает её антиатеросклеротическое 
воздействие [55].

Описанные данные подтверждаются клинически-
ми исследованиями. Так в клиническом исследова-
нии Ю. В. Маркиной было изучено влияние солодки 
на уровень холестерина сыворотки крови в модели ex 
vivo. Атерогенность сыворотки крови определялась 
как способность сыворотки вызывать накопление 
холестерина в первичных культурах моноцитов, вы-
деленных из крови человека. Определение осущест-
влялось в образцах, взятых до введения солодки 
и в образцах, взятых после введения солодки через 
2,4 и 6 часов. Участники исследования получали пре-
парат «Лакринат», содержащий 200 мг. порошка кор-
ня солодки. Само исследование включало 15 человек 
без сердечно- сосудистых рисков и иных хронических 
заболеваний (исключение артериальная гипертензия, 
10 участников имели данный диагноз, притом 8 че-
ловек получали терапию телмисартанов в дозе 40 мг/
сут, а два человека лозартанов в дозе 50 мг/сут). Забор 
крови у участников осуществлялся при нормальном 
артериальном давлении и нормальных показателях 
липидограммы. Результаты данного исследования 
показали значительное увеличение содержания хо-
лестерина в клетках после добавления сыворотки 
крови, полученной до приема солодки, что указывает 
на атерогенный потенциал сыворотки. При этом 
способность сыворотки крови вызывать накопление 
холестерина в клетках значительно снижалась через 2, 
4 и 6 часов после приема однократной дозы препарата 
на основе корня солодки. Так показатели холестерина 
в контрольной группе составляли 17 мкг/мг, в образ-
цах тестируемой группы до введения пациентам со-
лодки —  28,7 мкг/мг, в образцах тестируемой группы 
на 6 часу наблюдения —  20 мкг/мг [53].

Другое исследование показало показало, что при-
ем экстракта корня солодки в течение года в дозе 
200 мг в день) способствует уменьшению толщины 

комплекса интима- медиа сонной артерии (cIMT) 
с 0,92(0,25) до 0,84(0,21), что значительно отличает-
ся от результатов в контрольной группе (p < 0,001), 
где cIMT увеличилась с 0,85(0,17) до 0,88(0,18) [56]. 
В этом же исследовании отмечено снижение уровня 
холестерина и ЛПНП (липопротеины низкой плот-
ности) в группе, принимавшей солодку, в отличие 
от контрольной группы. Интересно, что потребление 
солодки также привело к уменьшению артериально-
го давления у участников исследования.

В еще одном клиническом исследовании было 
показано, что месячный курс на основе экстрак-
та корня солодки позволил снизить уровни обще-
го холестерина, ЛПНП и триглицеридов, а также 
снизить показатели артериального давления [57]. 
Систематический обзор и мета-анализ подтвердили, 
что солодка эффективно снижает массу тела, что 
может быть полезно для профилактики сердечно- 
сосудистых заболеваний, учитывая роль избыточно-
го веса как фактора риска [58]. Солодка также часто 
используется в составе комплексных натуральных 
средств, которые оказывают кардиопротективное 
действие, влияя на липидный профиль и артери-
альное давление [59]. Отдельно стоит отметить, что 
компоненты солодки обладают терапевтическим 
потенциалом в лечении сахарного диабета благодаря 
их противовоспалительным и антиоксидантным 
свой ствам [60], что может способствовать снижению 
риска атеросклероза у диабетиков.

Артериальная гипертензия. В отношении дан-
ного заболевания действия метаболитов солодки 
носят противоречивый характер. Так с одной сто-
роны изоликвиритигенин в гладкой мускулатуре 
сосудов может снижать активность TrpC5 (Short 
transient receptor potential channel 5), что нарушает 
поступление ионов кальция в цитоплазму глад-
комышеной клетки [61]. Дополнительно к этому 
метаболиты солодки обладают способностью бло-
кировать рецепторы инозитолтрисфосфата (IP3R), 
что снижает внутриклеточное высвобождение 
ионов кальция [62]. Уменьшение ионов кальция 
в цитоплазме клеток гладкой мускулатуры сосудов 
приводит к снижению их тонуса и, следовательно, 

Рис. 2 
Эффекты метаболитов солодки 
на сердечно- сосудистую систему 
(TLR4 —  толл-подобный рецептор 
4; MAPK —  митоген- активируемая 
протеинкиназа; NF-κB —  ядерный 
фактор-κB; АР-1 —  белок- активатор-1; 
IL —  интерлейкины; TNF —  фактор 
некроза опухоли; VEGF —  фактор роста 
эндотелия сосудов; ICAM-1 —  молекула 
межклеточной адгезии-1; VCAM-1 —  мо-
лекула адгезии сосудистых клеток-1; 
ЦОГ —  циклооксигеназа; ACAT —  ацил- 
КоА-холестерин- ацилтрансфераза; 
VSMCs —  гладкомышечные клетки 
сосудов; АМРК —  аденозинмонофосфат- 
активируемая протеинкиназа; ЛПНП —  
липопротеиды низкой плотности; 
NADPH-оксидаза —  никотинамидаде-
ниндинуклеотидфосфатоксидаза; NO —  
оксид азота; iNOS —  индуцируемая син-
таза оксида азота; PON2 —  параоксоназа 
2; PPARγ —  рецептор, активируемый 
пролифератором пероксисом, γ).
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снижению артериального давления. Помимо это-
го, метаболиты солодки способны регулировать 
продукцию NO в эндотелии сосудов (оксида азота), 
что также снижает тонус сосудов и тем самым спо-
собствует снижению артериального давления [53].

С другой стороны, метаболиты солодки способны 
ингибировать активность фермента 11β-гидрокси-
стероид дегидрогеназу типа II, что приводит к по-
вышению концентрации кортизола, а это в свою 
очередь ведет к гипокалиемии и гипернатриемии, 
обуславливающей повышение артериального дав-
ления [1, 63]. Существуют данные о том что прием 
солодки способен вызвать псевдогиперальдостеро-
низм [64]. Мета-анализ 18 клинических испытаний 
показал, что прием солодки ведет к дозозависимому 

увеличению артериального давления, начиная с дозы 
100 мг в день (средняя доза глицирризиновой кисло-
ты в исследованиях составила 377,9 мг) [65]. В связи 
с этим Поэтому препараты на основе солодки следует 
использовать с осторожностью, особенно у беремен-
ных, пожилых людей и пациентов с артериальной 
гипертензией, всегда под наблюдением врача.

Состояния с повышенным тромбообразовани-
ем. Было показано, что глицирризин ингибирует 
тромбин, взаимодействуя с его экзосайтом I [53]. 
Ликохалкон А уменьшает активацию тромбоцитов 
и снижает образование тромбов, блокируя опре-
делённые сигнальные пути в процессе агрегации 
тромбоцитов [66].

4. Фармакологическая активность метаболитов солодки 
при патологиях дыхательной системы

Бронхиальная астма, ХОБЛ и острый респира-
торный дистресс- синдром. Исследование флавоно-
идов солодки подтвердило их способность снижать 
воспаление легких путем уменьшения рекрутиро-
вания нейтрофилов и окислительного стресса [1]. 
Солодка продемонстрировала свою эффективность 
в уменьшении обструкции дыхательных путей, сни-
жении гиперреактивности, инфильтрации эозино-
филами, ремоделирования и воспаления в дыха-
тельных путях [1].

Изоликвиритигенин показал способность су-
щественно сократить воспалительные процессы 
и уровень цитокинов при ХОБЛ, путем изменение 
активности сигнальных путей NF-κB (ядерный фак-
тор каппа-бета) и Nrf2 (ядерный фактор, связан-
ный с эритроидным подобным фактором 2) [67]. 
В другом исследовании была показа эффективность 
глицирризиновой кислоты в лечении ХОБЛ и брон-
хиальной астмы, а также выявлены протекторные 
свой ства данного метаболита в отношении легочной 

ткани [1, 68]. Глицирризиновая кислота и 18β-гли-
цирретиновая кислота способны уменьшать продук-
цию провоспалительных цитокинов, что позволяет 
рассматривать их как перспективные ингибиторы 
воспалительного процесса тканях респираторного 
тракта [1]. Еще один важный компонент солодки —  
Глабридин в исследованиях на мышах показал свою 
эффективность в лечении бронхиальной астмы, сни-
жая уровни сывороточного IgE, общего белка и лей-
коцитов, а также улучшая функцию дыхания [69]. 
Кверцетин продемонстрировал противовоспали-
тельные и антиоксидантные свой ства в доклиниче-
ской модели, снижая воспаление и окислительный 
стресс, нейтрализуя свободные радикалы и усиливая 
экспрессию антиоксидантных ферментов. Помимо 
этого, он ингибирует различные белковые и ли-
пидные киназы, конкурируя за места связывания 
АТФ, тем самым снижая воспалительные пути [70]. 
Сапонины помогает разжижать и выделять мокро-
ту из легких, что также вносить положительный 

Рис. 3 
Молекулярные каскады обуславлива-
ющие противоастматическое действие 
метаболитов солодки. (TLR —  толл-по-
добный рецептор; MAPK —  митоген- 
активируемая протеинкиназа; 
IL —  интерлейкины; TNF —  фактор 
некроза опухоли; iNOS —  индуцибиль-
ная NO-синтаза; ЦОГ —  циклооксиге-
наза; АР-1 —  белок- активатор-1; IkB —  
IκB-киназа; IKKβ —  ингибитор ядерного 
фактора каппа- В киназы субъединица 
бета; IgE —  иммуноглобулины класса Е; 
STAT6 —  трансдуктор сигналов и акти-
ватор транскрипции 6; GATA3 —  транс-
крипционный фактор).



84

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 222 (2) 2024 experimental & clinical gastroenterology | № 222 (2) 2024

вклад в терапию обструктивных респираторных 
заболеваний [1]. Таким образом антиоксидантные, 
противовоспалительные и муколитические свой ства 
позволяют рассматривать солодку как потенциаль-
ное средство для лечения инфекций дыхательных 

путей и обструктивных респираторных заболеваний, 
особенно в случаях, когда существующие стандарт-
ные терапии оказываются неэффективными.

5. Противомикробная и противовоспалительная активности 
метаболитов солодки

Антимикробное действие. В свете растущей про-
блемы устойчивости микроорганизмов к антибио-
тикам, научное сообщество обратило внимание 
на растительные соединения как на потенциальные 
антимикробные средства. В последнее время актив-
но исследуются лекарственные растения, включая их 
различные компоненты, такие как сапонины, алка-
лоиды, флавоноиды, гликозиды, фенолы и танни-
ны, обладающие антимикробными свой ствами [1]. 
Особый интерес вызывают исследования, посвящен-
ные антимикробной активности метаболитов солод-
ки [1], данные исследования описывают противо-
микробною активность солодки в отношении таких 
микроорганизмов как Klebsiella pneumoniae, Candida 
albicans, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa 
и Enterococcus faecalis. Некоторые исследования по-
казали, что этанольный экстракт листьев солодки 
эффективен против Candida albicans и грамполо-
жительных бактерий, что делает его перспективным 
в качестве альтернативного лечения [1]. В другом 
исследовании антибактериальной активности со-
лодки было показано, что метанольный экстракт ее 
корней имеет высокую эффективность в отноше-
нии грамположительных бактерий по сравнению 
с грамотрицательную и высокую активность против 
видов Candida [71]. Исследование Gupta показало, 
что глабридин способен эффективно подавлять раз-
личные штаммы Mycobacterium tuberculosis в концен-
трации 29,16 мгг/мл [1].

Дополнительные исследования антибактериаль-
ных свой ств солодки проводились против Bacillus 
ceeruis, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa 
и Staphylococcus aureus. Они показали, что наиболь-
шая эффективность наблюдается против S. aureus, 
в то время как наименьший эффект был зафикси-
рован против P. aeruginosa. Эти результаты дают 
основания предполагать, что экстракт G. glabra 
может быть эффективным средством против бак-
териальных инфекций и служить альтернативой 
существующим антибактериальным препаратам [1].

Противовоспалительное действие. В последние 
годы наблюдается рост распространения воспа-
лительных заболеваний, существенно влияющих 
на жизнь людей. Это привело к с одной стороны 
к росту использования НПВС, весьма эффективных 
лекарственных средств, однако при этом обладаю-
щих рядом значимых побочных эффектов, а с другой 
стороны к поиску новых средств с противовоспали-
тельной активностью. В связи с этим внимания при-
влекли лекарственные растения, благодаря их более 
низкому риску нежелательных последствий [72]. 
Среди многих растений, используемых в фармако-
логии, особое место занимает глицирриза гладкая 
(солодка). Её давняя история применения в лече-
нии воспалений подтверждена многочисленными 

исследованиями, которые изучают её активные 
соединения и механизмы их действия, предостав-
ляя базу для будущих научных работ в этой обла-
сти [73,74].

Солодка демонстрирует свои противовоспали-
тельные эффекты, например, через уменьшение 
уровней простагландина E2, матриксных металло-
протеиназ, фактор некроза опухоли альфа и свобод-
ных радикалов [1]. В исследованиях, проводимых 
на крысах с коллаген- индуцированным артритом 
было показано, что вторичные метаболиты солодки 
значительно уменьшают симптомы ревматоидного 
артрита, воздействуя на матриксные металлопроте-
иназы, продукцию провоспалительных цитокинов 
и фактора роста сосудистого эндотелия. Данные 
эффекты достигаются путем воздействия вторич-
ных метаболитов солодки на сигнальный путь TLR4/
NF-кβ/NLRP3 (этот сигнальный путь активируется 
в ответ на воспалительные стимулы, такие как липо-
полисахаридами, и участвует в регуляции выработки 
воспалительных цитокинов и других медиаторов 
воспаления) у крыс с коллаген- индуцированным 
артритом и в клетках RAW264.7 обработанных ли-
пополисахаридами [75].

Противовоспалительные эффекты солодки также 
были выявлены in vivo, где её флавоноиды подавляли 
экспрессию гена ЦОГ-2 (циклооксигеназа-2), iNOS 
(индуцируемая оксидом азота синтаза) и сигнальные 
пути МАРК (митоген- активируемые протеинкина-
зы) [76]. Флавоноиды солодки, благодаря своему 
комплексному механизму действия, показали свой 
потенциал как безопасные противовоспалительные 
средства [77].

В  другом исследовании, проводимом на  мы-
шах, было изучено противовоспалительное дей-
ствие глицирризин. Его результаты показали, что 
Глицирризин значительно уменьшал уровни экс-
прессии iNOS, ЦОГ-2, TNF-α (фактор некроза опу-
холи альфа) и IL-6 (интерлейкин-6), что указыва-
ет на его потенциал как противовоспалительного 
и обезболивающего средства [78]. Он также снижал 
экспрессию IL-1β (интерлейкин-1 бета) и уровни ма-
лонового диальдегида и NO (оксида азота) в очагах 
воспаления [79]. Еще одним интересным свой ство 
глицеризина является его способность контроли-
ровать активность нейтрофилов [1]. Глицирризин 
показал противовирусную активность, так он за счет 
ингибирования путей JNK (c- Jun N-терминальная 
киназа), NF-κB и p38 снижал репликацию вируса 
H5N1 в легочных клетках [1].

Исследования изоликвиритигенина в моделях 
острого панкреатита показали его эффективность 
в  снижении окислительного стресса путём мо-
дуляции пути Nrf2/HO-1 (ядерный фактор, свя-
занный с эритроидным 2-связанным фактором 
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2/гемоксигеназа-1) [80, 81]. В контексте острого 
почечного заболевания изоликвиритигенин по-
казал способность уменьшать липополисахард- 
индуцированные повреждения почек за  счет 
подавления NF-кβ и TNF-α-стимулированного обра-
зования HMGB (высокомобильная группа боксовых 
белков) [82, 83]. Помимо этого, изоликвиритигенин 
за счет воздействия на пути NF-кβ и Nrf2 обеспе-
чивал уменьшение воспаления и фиброза в почках, 
а также подавлял выработку провоспалительных 
цитокинов [84].

Исследования еще одного важного метаболита 
солодки —  Ликохалкон- А, показали его способ-
ность оказывать противоспалительное действие 

за счет уменьшения продукции некоторых фер-
ментов —  матриксных металлопротеиназ MMP1, 
MMP3 и MMP13 (где MMP означает матриксные 
металлопротеиназы) в хондроцитах, клетках хряща 
на фоне повышенной продукции IL-1β (интерлей-
кин-1бета) [85].

Ликохалкон- С, проявляет свое противовоспали-
тельное воздействие иным способом. Он снижает 
активность NF-κB (ядерного фактора каппа B) и 
других молекул, связанных с воспалительными про-
цессами, включая iNOS (индуцибельную оксидазу 
азота), ICAM-1 (межклеточную адгезионную моле-
кулу-1) и VCAM-1 (сосудистую клеточную адгези-
онную молекулу-1) [86].

Заключение

В рамках настоящего обзора были рассмотрены 
многочисленные аспекты фармакологической актив-
ности метаболитов солодки, обладающих значимым 
потенциалом в лечении широкого спектра заболева-
ний, включая онкологические, сердечно- сосудистые 
и респираторные патологии. Исследования подтвер-
дили, что метаболиты солодки, такие как лихало-
кон, изоликвиритигенин, ликвиритигенин и другие, 
проявляют выраженные противовоспалительные, 
антимикробные, антиоксидантные свой ства. Эти 
метаболиты оказывают влияние на различные мо-
лекулярные и клеточные механизмы, регулирующие 
апопотоз, клеточный цикл и воспалительные и им-
мунные процессы.

Особенно значимым является их потенциал 
в онкологической терапии, где метаболиты солод-
ки демонстрируют способность ингибировать рост 
и распространение опухолевых клеток, что откры-
вает новые перспективы в разработке противоо-
пухолевых препаратов. В кардиологии метаболиты 

солодки способствуют снижению риска атероскле-
роза и улучшению сердечно- сосудистой функции, 
что делает их важными компонентами в профилак-
тике и лечении сердечно- сосудистых заболеваний.

Таким образом, данная часть обзора подчерки-
вает значительный терапевтический потенциал 
метаболитов солодки. Однако необходимы даль-
нейшие исследования для углубленного понимания 
механизмов их действия, определения оптимальных 
дозировок и формулировок, а также для оценки 
долгосрочной безопасности и эффективности их 
клинического применения. Учитывая обширный 
спектр биологически активных соединений, содер-
жащихся в солодке, и их многофункциональность, 
метаболиты солодки могут стать важным элементом 
в разработке новых фармацевтических препаратов 
и комплексных терапевтических стратегий для ле-
чения различных заболеваний.
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