
Скорочена інформація про медичне застосування 
ГЕПАРИЗИН® (HEPARHIZINE®) розчин для ін’єкцій в ампулах №10
Склад: діючі речовини: 1 ампула містить: моноамонію гліциризинату еквівалентно 
гліциризину 40 мг, гліцину 400 мг, L-цистеїну гідрохлориду 20 мг;
Показання. Поліпшення порушеної функції печінки при хронічних захворюваннях 
печінки.
Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів лікарського засобу. Препарат 
протипоказаний хворим з альдостеронізмом, міопатією або гіпокаліємією (існує 
ймовірність загострення гіпокаліємії, гіпертонії).
Спосіб застосування та дози. 40-60 мл препарату вводити шляхом внутрішньовенної 
ін’єкції або інфузії один раз на день. Максимальна добова доза не повинна перевищувати 
100 мл. 
Побічні реакції. Анафілактичні реакції. 
Псевдоальдостеронізм (частота невідома). 

Упаковка. По 20 мл розчину для ін’єкцій в ампулі, по 10 ампул у картонній пачці.
Категорія відпуску. За рецептом.
Код АТХ A05B A. 
Р.п. UA/15589/01/01
ГЕПАРИЗИН® (HEPARHIZINE®) капсули №40
Склад: 1 капсула містить: основні речовини: гліциризин – 25 мг; гліцин – 25 мг; 

Рекомендації щодо застосування: 
•  покращення  функціонального  стану  печінки  та  профілактики ускладнень 

• ефективного антивірусного захисту від проникнення вірусів;
• підвищення розумової працездатності;
• поліпшення функціонального стану шкіри та створення оптимальних умов 
функціонування організму при дерматиті та екземі.

Не є лікарським засобом.
Спосіб  застосування  та  рекомендована  добова  доза: вживати  дорослим 

Протипоказання: підвищена  чутливість  до  будь-якого  з  компонентів, гострі  вірусні  
гепатити,  артеріальна  гіпертензія,  вагітність  та  період лактації.
Виробник ампул та капсул. ТОВ «Бейцзін Кевін Технолоджі Шейр-Холдінг Ко.»/Beijing 
Kawin Technology Share-Holding Co., Ltd.
За додатковою інформацією звертайтесь в ТОВ «Валартін Фарма» м. Киів, 
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Эффективность глицирризина  
в лечении заболеваний печени

Несмотря на стремительное развитие гепатологии и достижения последних лет, прежде всего в лечении 
хронического вирусного гепатита С (ХВГС), значимость гепатопротекторной терапии нисколько 
не уменьшилась. Связано это, главным образом, с тем, что излечение от вирусного гепатита отнюдь 
не означает устранение рисков, ассоциированных с наличием у части больных фиброза и цирроза печени 
(ЦП) тяжелой степени или сопутствующей жировой болезни печени. Многие синтезированные в последние 
годы препараты, ставшие незаменимыми в лечении онкологических, ревматологических, гематологических 
заболеваний, обладают гепатотоксичностью, с которой врачу приходится мириться ввиду их 
безальтернативности. Наконец, существует большое число других заболеваний печени, при которых 
этиотропная терапия не столь эффективна, как при ХВГС, или вовсе отсутствует. В связи с этим интерес 
к препаратам, предназначенным для патогенетического лечения заболеваний печени, только растет.

Естественное течение практически 
всех хронических заболеваний печени 
предполагает возможность трансфор-
мации гепатита в ЦП и гепатоцеллю-
лярную карциному (ГЦК). В связи 
с этим  гепатопротектор, с одной сторо-
ны, должен снижать выраженность вос-
паления, т.е. обладать цитопротектив-
ным эффектом, с другой –  оказывать 
антифибротическое действие, предот-
вращая развитие и прогрес сирование 
фиброза. Для большинства доступных 
на рынке Украины гепатопротекторов 
исследования, доказывающие их анти-
фибротическую активность, не прово-
дились, а свойство данных препаратов 
влиять на выраженность фиброза кон-
статируется на основании умозри-
тельной связи между нормализацией 
(снижением) уровня сывороточных 
трансаминаз и риском прогрессирова-
ния заболевания.

К немногим гепатопротекторам, име-
ющим хорошую доказательную базу, 
можно отнести глицирризин, который 
является тритерпеновым гликозидом 
и состоит из одной молекулы 
18b-глицирретовой кислоты (ГК) и двух 
молекул глюкуроновой кислоты 
(18b-глицирретовая кислота-3-O-b-D-
глюкуроно пиранозил-(1→2)-b-D-
глюкуронид). Глицирризин получают 
из корня солодки (Glycyrrhiza glabra), 
которая в течение многих веков широко 
применялась в традиционной китай-
ской медицине (впервые об ее лечебных 
свойствах упоминается в 200 г. до н.э. 
в книге Shen Nong Ben Cao Jing –  
«Классический труд по траволечению»).

Глицирризин существует в форме двух 
эпимеров: a-ГК и b-ГК. a-ГК образуется 
из b-ГК путем изомеризации. Следует 
отметить, что a- и b-изоформы отлича-
ются только положением атома водорода 
в положении С18 и, соответственно, 
 являются транс- и цис-изомерами. Экс-
периментальные исследования показали, 
что после внутривенного введения кон-
центрация a-ГК в печени и поджелу-
дочной железе достоверно выше, чем 
концентрация b-ГК. В то же время кон-
центрация a-ГК в других органах была 
такой же, как и концентрация b-ГК, или 
ниже и очень быстро уменьшалась. Это 
может указывать на то, что a-ГК накап-
ливается в печени и, по-видимому, обла-
дает более выраженным протективным 
и противовоспалительным действием 
на этот орган, чем b-ГК [1]. Внутривенно 
введенный глици р ризин метаболизи-
руется лизосомальной b-D-глюкурони-
дазой в 3-моноглю  куронид глицирризи-
новой кислоты и экскретируется в желчь, 
а затем –  в  ки шечник, где под влиянием 
кишечной  микрофлоры превращается 

в глицирризиновую кислоту, которая мо-
жет реабсорбироваться [2].

Было установлено, что глицирризин 
обладает противовоспалительной, анти-
фибротической, антиканцерогенной 
и противовирусной активностью. 
Противо воспалительный и антифибро-
тический эффекты связаны прежде  всего 
со свойством препарата ингиби ровать 
11b-оксистероиддегидрогеназу, что при-
водит к накоплению в организме эндо-
генного кортизола (кортикостероидопо-
добный эффект) [3]. Глицирризин также 
оказывает стимулирующее действие 
на кортикостероидные рецепторы, угне-
тает синтез медиаторов воспаления, ин-
гибируя фосфолипазу А2, и подавляет 
активность циклооксиге назы-2, блоки-
руя ядерный фактор κВ (NF-κB) [4-7]. 
Противовоспалительная активность 
препарата во многом связана с его свой-
ством стимулировать синтез противо-
воспалительных цитокинов (интерлей-
кинов (ИЛ) –  ИЛ-2, ИЛ-10, ИЛ-12) 
и угнетать экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-8, ИЛ-1b, фактора 
некроза опухоли a) [8-10]. Со способно-
стью блокировать свободные кислород-
ные радикалы связывают антиоксидант-
ный эффект глицирризина [11, 12].

Что касается антифибротической ак-
тивности препарата, то она является 
следствием как уменьшения выражен-
ности воспаления, т.е. гепатопротектор-
ного эффекта глицирризина, так и по-
давления экспрессии гена коллагена 
1 типа и угнетения синтеза последнего 
звездчатыми клетками печени [13]. 
Значимую роль играет также влияние 
препарата на регуляцию ответа CD4+ 
Т-клеток в JNK, ERK и PI3K/AKT-
зависимых путях [14]. Как следствие, 
уменьшается выраженность инфильтра-
ции печеночной ткани Т-хелперами, 
а в популяции CD4+ начинают превали-
ровать Th1 и регуляторные Т-клетки 
(Treg). Кроме того, глицирризин зна-
чительно усиливает антифибротичес-
кое действие интерферона-γ (ИФН-γ) 
и ИЛ-10. В экспериментальном иссле-
довании у мышей совокупность описан-
ных эффектов, по мнению авторов, обе-
спечивает снижение ConA-инду ци-
рованного воспаления в печени и выра-
женности фиброза [14]. Y. Cai и соавт. 
выявили снижение экспрессии связан-
ных с фиброгенезом генов (smurf2, 
PTAFR, CYP2D6, FGG) под влиянием 
глицирризина [15]. Другим возможным 
механизмом ингибирования процессов 
фиброгенеза является торможение 
трансформации звездчатых клеток 
в  миофибробласты, восстановление ак-
тивности тканевых металлопротеиназ 
и снижение активности их ингибиторов, 

регулирующих  баланс между процесса-
ми синтеза и деградации внеклеточного 
матрикса [16].

Имеются исследования, результаты 
которых подтверждают противовирус-
ное действие глицирризина [17]. Меха-
низм действия препарата сводится, в ос-
новном, к ингибированию вирусной ре-
пликации и регуляции иммунных реак-
ций. Глицирризин оказывает влияние 
на клеточные сигнальные пути и факто-
ры транскрипции, такие как активирую-
щий белок 1 и NF-κB. При гепатите С 
наблюдается дозозависимое ингибиро-
вание первичных непроцессированных 
частиц вируса гепатита С, а также подав-
ление экспрессии или функции основ-
ного ядерного белка; при этом глицир-
ризин и ИФН оказывают синергическое 
воздействие [1].

Теоретическим обоснованием противо-
опухолевого действия препарата является 
его свойство повышать концентрацию 
цитохромов Р450 (CYP) в печени. Эти 
белки отвечают за метаболизм ксенобио-
тиков, включая пищевые токсины, кан-
церогены, мутагены и лекарственные 
препараты. Таким образом, влияя на CYP, 
глицирризин участвует в процессах де-
токсикации и снижает риск развития 
нео пластического процесса.

Как указывалось выше, глицирризин 
применялся в традиционной китайской 
медицине более 2000 лет, но только око-
ло 70 лет назад появление пригодной 
для парентерального введения водорас-
творимой формы препарата дало толчок 
к изучению и использованию препарата 
теперь уже в классической медицине.

В большинстве проведенных клиниче-
ских исследований оценивали гепато-
протекторный эффект глицирризина. 
Первым было двойное слепое плацебо-
контролируемое рандомизированное ис-
следование Н. Suzuki и соавт., результаты 
которого были опубликованы в 1977 г. 
на японском языке [18], а в 1983 г. –  
на английском [19]. Исследуемый пре-
парат называется SNMC, в его состав 
входят: глицирризин (40 мг), глицин 
(400 мг) и цистеин (20 мг), лекарственная 
форма –  ампулы 20 мл. Глицин использо-
вался с целью уменьшения частоты про-
явлений псевдоальдостеронизма (ПА), 
а цистеин –  с целью детоксикации 
 посредством цистин-конъюгирования. 
В течение 4 недель ежедневно 67 пациен-
тов получали 80 мг глицирризина (40 мл 
SNMC), 66 пациентов – плацебо. В ре-
зультате лечения у больных, принимав-
ших глицирризин, наблюдалось стати-
стически значимое, по сравнению с груп-
пой плацебо, снижение активности 
трансаминаз без каких-либо серьезных 
побочных эффектов.

На фармацевтическом рынке Украины 
глицирризин представлен под торговым 
названием Гепаризин®. Препарат выпу-
скается в 2 лекарственных формах –  
в ампулах (1 ампула содержит 40 мг гли-
цирризина, 400 мг глицина, 20 мг 
L-цистеина гидрохлорида) и капсулах 
(1 капсула содержит 25 мг глицирризи-
на, 25 мг глицина, 25 мг DL-метионина).

Исследование К. Hino и соавт. [20] за-
служивает внимания в первую очередь 
потому, что гепатопротекторный эффект 
глицирризина был подтвержден резуль-
татами парных биопсий. Данный метод 
чрезвычайно редко применяется в ис-
следованиях для оценки эффективности 
гепатопротекторов и поэтому представ-
ляет исключительный интерес, так как 
позволяет констатировать наличие эф-
фекта –  снижение гистологической ак-
тивности и выраженности фиброза, 
а не предполагать его наличие на осно-
вании нормализации уровня трансами-
наз. Кроме того, это позволяет сопоста-
вить гистологические данные и резуль-
таты рутинных исследований.

В указанном выше исследовании 
39 больных хроническим гепатитом по-
лучали SNMC в дозе 100 мл ежедневно 
в течение 8 недель. Контрольную группу 
составили 54 пациента. У всех больных, 
получавших SNMC, наблюдалось сни-
жение уровня трансаминаз. У 44% паци-
ентов отмечено гистологическое улуч-
шение, у 53% –  состояние было без из-
менений, и только у 3% –  ухудшение 
картины. Авторы сделали вывод о том, 
что снижение выраженности некрово-
спалительного компонента коррелирует 
с улучшением результатов печеночных 
функциональных тестов.

В Европе первый научный опыт ис-
пользования SNMC связывают с иссле-
дованиями Е. Wildhirt [21]. В то время для 
лечения ХВГС уже начал применяться 
ИФН, и скоро стало ясно, что его эффек-
тивность ограничена, а частота рециди-
вов после лечения значительно превы-
шает число излеченных пациентов. 
Потребность в гепатопротекторах была 
высокой, в связи с чем Е. Wildhirt обратил 
внимание на опыт использования гли-
цирризина в Японии и попытался импле-
ментировать его в Германии. После 12 лет 
практического применения препарата он 
сделал вывод о том, что улучшение био-
химических и гистологических показа-
телей у пациентов в результате лечения 
SNMC наступает чаще по сравнению 
с терапией ИФН, которая к тому же 
 отличается  высокой стоимостью и со-
провождается большим числом побоч-
ных эффектов. К сожалению, заключе-
ние об эф фек тивности глицирризина 
было сделано на основании открытых 
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неконтро лируемых исследований при 
участии пациентов, у которых ранее 
не достигнут ответ на другие виды лече-
ния. В связи с этим уровень доказа-
тельности результатов исследования 
Е. Wildhirt был низким.

Этот недостаток был устранен в иссле-
дованиях T.G. van Rossum и соавт. 47 па-
циентов с ХВГС, у которых не был полу-
чен адекватный ответ на противовирус-
ную терапию ИФН, были рандомизиро-
ваны в одну из 4 групп, которые получали 
глицирризин в дозе 240, 160, 80 мг или 
плацебо соответственно, 3 раза в неделю 
в течение 4 недель, с последующим на-
блюдением на протяжении 4 недель [22]. 
Было установлено, что уже на 2-й день 
лечения у пациентов всех групп, получав-
ших глицирризин, уровень аланинами-
нотрансферазы (АЛТ) снизился в сред-
нем на 15% по сравнению с исходным 
(p<0,02). К концу лечения средний уро-
вень АЛТ был на 26% ниже, чем исход-
ный, что значительно превышало показа-
тель в группе больных, получавших пла-
цебо (6%). Авторы не установили зависи-
мость эффекта глицирризина от дозы: 
снижение уровня АЛТ составило 29, 26 
и 23% в группах больных, получавших 
препарат в дозах 240, 160 и 80 мг соот-
ветственно. Вирусная нагрузка в резуль-
тате использования препарата снизи-
лась в среднем на 4,1×106 геном-экв/мл, 
но ни у одного из пациентов не было от-
мечено эрадикации вируса. Каких-либо 
серьезных побочных эффектов при при-
менении глицирризина не зарегистри-
ровано. Ввиду того, что уровень АЛТ 
норма лизовался только у 4 пациентов 
(в 10% случаев), авторы сделали заключе-
ние о необходимости более частого вве-
дения препарата для индукции ответа 
на лечение.

В другом исследовании, проведенном 
тем же коллективом авторов, эффектив-
ность глицирризина оценивали в зави-
симости от кратности введения препа-
рата (3 раза или 6 раз в неделю). 69 паци-
ентов с ЦП в исходе ХВГС, у которых 
не достигнут ответ на противовирусную 
терапию, получали лечение глицирри-
зином в течение 4 недель [23]. В группе 
больных, получавших препарат 6 раз 
в неделю, частота снижения уровня АЛТ 
была достоверно выше (47 против 26%, 
p<0,001), а к концу лечения уровень 
АЛТ нормализовался у 20 и 10% боль-
ных соответственно. Аналогичные ре-
зультаты были получены и в других 
 исследованиях, что дает основание 
 утверждать, что глицирризин имеет до-
зозависимый эффект, который зависит, 
наиболее вероятно, с кратностью введе-
ния препарата, чем с дозой, приходя-
щейся на одно введение [23, 24].

Среди клинических исследований, 
результаты которых подтверждают анти-
фибротический эффект препарата 
в первую очередь следует упомянуть 
многоцентровое рандомизированное 
плацебо-контролируемое исследование 
эффективности терапии глицирризи-
ном продолжительностью 52 недели 
у больных ХВГС, у которых ранее не по-
лучен ответ на терапию ИФН [24]. 
По сравнению с другими, в которых из-
учали эффективность глицирризина, 
данное  исследование отличалось наи-
более высоким уровнем доказательно-
сти. Всем пациентам до и после оконча-
ния лечения выполнялась биопсия пе-
чени. Глици рризин вводили внутривен-
но 3 раза или 5 раз в неделю в течение 
12 недель, пациенты контрольной груп-
пы получали плацебо. Затем повторно 

проводилась рандомизация всех паци-
ентов в две группы для внутривенного 
введения глицирризина 3 раза или 5 раз 
в неделю в течение 40 недель. Результаты 
данного исследования подтверждают ге-
патопротекторную активность глицир-
ризина: снижение уровня АЛТ более чем 
на 50% к концу 12-й недели лечения 
наблюдалось у 28,7% больных, получав-
ших препарат 5 раз в неделю, и на 29% –  
у пациентов, получавших препарат 
3 раза в неделю, по сравнению с 7% 
в группе плацебо (p<0,0001). В то же 
время доля пациентов, у которых уро-
вень АЛТ был ниже 1,5 от верхней гра-
ницы нормы, составила 28,7, 18,5 и 6,3% 
соответственно, что свидетельствует 
о наличии дозозависимого эффекта пре-
парата.

Доля пациентов со снижением некро- 
воспалительной активности  после 52 не-
дель лечения составила 44,9% при введе-
нии глицирризина 5 раз в неделю 
и 46% –  3 раза в неделю. В первую оче-
редь авторы оценивали уменьшение вы-
раженности воспаления в перипорталь-
ной или перисептальной части дольки, 
а также снижение числа внутридолько-
вых очагов некроза, апоптоза и воспале-
ния. Умень шение выраженности фибро-
за по результатам парных биопсий отме-
чено у 37,2% больных, получавших пре-
парат 5 раз в неделю, и у 28,6% –  3 раза 
в неделю. Еще у 31,4 и 36,6% пациентов, 
получавших препарат соответственно 
5 раз и 3 раза в неделю, выраженность 
фиброза за время проведения исследо-
вания не увели чилась. На основании 

 полученных результатов авторы сделали 
вывод, что глицирризин обладает анти-
фибро ти ческим эффектом: редукция 
фиброза наблюдалась у 33,3% больных, 
замед ление его прогрессирования –  еще 
у 33,7% пациентов. Более частое введе-
ние препарата обеспечивает больший 
антифибротический эффект.

Еще одним, хотя и косвенным, под-
тверждением антифибротического эф-
фекта глицирризина являются результа-
ты исследования H. Kumada и соавт. 
[25], в которое были включены 278 паци-
ентов с ХВГС. 178 из них получали пре-
парат в дозе 40-100 мл ежедневно. В кон-
трольной группе (100 пациентов) боль-
ные не получали какой-либо терапии. 
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За период наблюдения (13 лет) ЦП раз-
вился у 28% пациентов, получав-
ших  препарат, и у 40% –  контрольной 
группы (p<0,002), а ГЦК –  у 13 и 25% 
соответ ственно.

Антиканцерогенный эффект глицир-
ризина был продемонстрирован в ис-
следовании Y. Arase и соавт. [26]. 84 па-
циента с ХВГС без ЦП получали SNMC 
по 100 мл ежедневно в течение 8 недель, 
а затем 2-7 раз в неделю в течение 
2-16 лет (в среднем 10,1 года). 109 боль-
ных контрольной группы никакого ле-
чения не получали по причине невоз-
можности обеспечить регулярное вну-
тривенное введение препарата. Через 
10 лет терапии глицирризином кумуля-
тивная частота ГЦК в группе больных, 
получавших SNMC, составила 7 против 
12% в контрольной группе, через 
15 лет –  12 и 25% соответственно. 
Уровень АЛТ нормализовался у 30 
из 84 пациентов (35,7%), получавших 
SNMC, по сравнению с 7 из 109 (6,4%) 
пациентов контрольной группы. Авторы 
отмечают низкую частоту выявления 
ГЦК у пациентов с нормальным уров-
нем АЛТ. Случаев прекращения лечения 
в связи с побочными эффектами препа-
рата не было.

В аналогичное по дизайну исследова-
ние K. Ikeda и соавт. были включены 
244 пациента с ХВГС, у которых ранее 
не получен ответ на лечение ИФН. 
Длительность приема глицирризина ва-
рьировала от 6 лет и дольше. 102 паци-
ента, которые не получали какого-либо 
лечения, составили контрольную груп-
пу [27]. Авторы выявили, что глицирри-
зин значительно снижает риск развития 
ГЦК. В группе пациентов, получавших 
препарат, ГЦК развилась у 13,3% через 
5 лет и у 21,5% –  через 10 лет от начала 
проведения исследования. В контроль-
ной группе эти показатели были выше 
в 1,6-2 раза (26 и 35,5% соответственно; 
p=0,02). Сопоставимые результаты про-
демонстрированы и в других исследова-
ниях, преимущественно у тех пациен-
тов, у которых в результате приема гли-
цирризина нормализовался уровень 
АЛТ [25, 28].

Большинство авторов пришли к вы-
воду, что залогом успешного лечения 
глицирризином является опти  маль-
ное соотношение «риск/польза». Наи-
более основательное исследование 
в  отношении фармакокинетических 
свойств глицирризина было проведено 
T.G. van Rossum и соавт. при участии 
35 пациентов с ХВГС, которым были 
выполнены одна и несколько инъекций 
препарата [29]. Глицирризин  назначали 
в дозе 80, 160 или 240 мг 3 р/неделю или 
200 мг 6 р/неделю в течение 4 недель. 
Фармако кинетика препарата изучалась 
в течение 24 ч после введения в 1-й день 
и после 14-го дня лечения. Определение 
уровня глицирризина проводили при 
помощи жидкостной хроматографии. 
Авторы не выявили принципиальных 
различий в объеме распределения 
 препарата в 1-й и 14-й день введения 

ни для одной из применяемых доз, 
за исключением дозы 200 мг на 14-й день 
лечения (площадь под кривой, характе-
ризующей динамику концентрации пре-
парата в крови, была больше, чем 
в 1-й день). Авторы сделали вывод о том, 
что фармакокинетические  показатели 
глицирризина у японских и европей-
ских пациентов являются сопоставимы-
ми, а кумуляция препарата после 2 не-
дель лечения развивается лишь при при-
менении дозы 200 мг 6 раз/неделю.

Поскольку на сегодняшний день от-
сутствуют доказательства того, что пол, 
возраст, вирусная нагрузка, индекс мас-
сы тела (ИМТ), уровень АЛТ до лече-
ния, выраженность воспаления или на-
личие фиброза могут быть предиктора-
ми ответа на лечение глицирризином, 
их не следует использовать для выбора 
дозы препарата. Единственным доводом 
в пользу применения более высоких до-
зировок препарата являются результаты 
исследования K. Yasuda и соавт., в кото-
ром было показано, что более высокие 
дозы SNMC (100 мл ежедневно) обеспе-
чивают менее частое и менее значимое 
повышение уровня трансаминаз после 
окончания лечения [30].

H. Orlent и соавт., проанализировав 
эффективность глицирризина при раз-
личной кратности введения препарата 
в неделю и продолжительности лечения, 
пришли к выводу, что оптимальным явля-
ется назначение препарата 5-6 раз в не-
делю в течение как минимум 26 недель 
[24, 31]. Подтверждают это результаты 
исследований, в которых продемонстри-
рована связь между длительностью при-
менения глицирризина и частотой нор-
мализации уровня трансаминаз: наиболь-
ший показатель (35,7%) был отмечен 
в исследовании, в котором продолжи-
тельность лечения составила 2-16 лет 
(в среднем 10,1 года) [26].

Длительность периода от начала лече-
ния до снижения уровня трансаминаз 
колеблется от 2 дней до 2 недель [22, 24], 
а частота нормализации уровня АЛТ –  
от 10 до 35,7% [22, 23, 26]. В связи с этим 
оценку эффективности глицирризина 
следует проводить не раньше чем через 
2 недели терапии.

Во всех многолетних исследованиях, 
которые были указаны выше, препарат 
вводили внутривенно. Как и сейчас, 
в большинстве случаев глицирризин на-
значали в виде раствора для инфузий, 
а инфузия проводилась струйно медлен-
но в течение 3-5 мин, что давало паци-
ентам возможность получать лечение 
амбулаторно [31]. Однако для того, что-
бы сделать лечение более удобным или 
более эффективным, использовали 
и другие способы введения препарата.

Так, с целью повысить эффек-
тивность терапии глицирризином 
N. Tanaka и  соавт. комбинировали 
 введение препарата с флеботомией. 
36 больным каждый раз перед введе-
нием глицирризина выпускали 60 мл 
крови до тех пор, пока уровень ферри-
тина не снижался до 20 нг/мл [32]. 
После этого гемоэксфузии прово-
дились  периодически для поддержания 

 уров ня ферритина на достигнутом 
уровне. В контрольной группе 36 паци-
ентов получали только глицирризин. 
Дозы препарата, которые получали па-
циенты обеих групп, варьировали 
от 111 до 127 мл в неделю. Авторы вы-
явили, что у пациентов, которым вы-
полнялись флеботомии, наблюдалось 
более выраженное снижение активно-
сти трансаминаз (однако разница 
не была статистически значимой).

В исследовании S. Xianshi и соавт. 
глицирризин назначали в дозе 7,5 мг 
в капсулах 2 р/день в течение 30 дней 
пациентам с острым гепатитом В 
и 90 дней –  с хроническом гепатитом В. 
Сероконверсия из HBeAg (+ve) в анти-
HBe развилась у 15% больных и из HBsAg 
в анти-HBs –  у 25%. Ни одного случая 
сероконверсии в контрольной группе 
не зарегистрировано [33].

Кроме этого, есть опыт назначения 
глицирризина в виде суппозиториев 
(300 мг) в течение 12 недель 13 пациен-
там с ХВГС. В контрольной группе пре-
парат вводили внутривенно. Авторы 
установили, что независимо от пути вве-
дения препарата эффективность лече-
ния была аналогичной [34].

Независимо от способа введения пре-
парата, его переносимость можно оха-
рактеризовать как хорошую. Тот факт, 
что пациенты получали лечение гли-
цирризином на протяжении многих лет, 
говорит сам за себя. К примеру, в иссле-
довании Н. Kumada и соавт. из 261 боль-
ного, получавшего препарат в течение 
более чем 10 лет, выбыло только 7 чело-
век (2,8%), в то время как из конт-
рольной группы, не получавшей лече-
ния, – 19 (9%). Если побочные эффекты 
и встречались, они носили четко выра-
женный дозозависимый характер и чаще 
проявлялись у пациентов с ЦП.

К нечастым, но специфичным для гли-
цирризина побочным эффектам следует 
отнести ПА [12]. Его развитие связано 
с основным механизмом терапевтиче-
ского действия препарата, а именно вли-
янием на 11b-оксистероиддегидрогеназу, 
что приводит к накоплению в организме 
эндогенного кортизола [35]. Последний 
стимулирует минералокортикоидные ре-
цепторы, что, собственно, и приводит 
к развитию ПА. ГЦ обладает меньшей 
способностью стимулировать рецепто-
ры, нежели его метаболиты. Возможно, 
этим объясняется тот факт, что ПА раз-
вивается чаще при пероральном приеме 
препарата, чем при внутривенном его 
введении.

Исходя из результатов, полученных 
в нескольких клинических исследова-
ниях, риск возникновения ПА зависит 
от дозы глицирризина и индивидуаль-
ной чувствительности организма к пре-
парату, поскольку развивается только 
у небольшой части пациентов, получав-
ших сопоставимые дозы глицирризина. 
Так, T.G.J. van Rossum и соавт. указы-
вают, что ПА развивался в незначитель-
ном числе случаев, чаще у пациентов, 
принимавших SNMC в дозе 1200 мг 
в неделю, по сравнению с больными, 
принимавшими препарат в дозе 720 мг. 

У всех пациентов симптомы ПА были 
выражены незначительно и исчезали без 
специального лечения [36].

Наиболее часто ПА манифестирует 
повышением артериального давления 
(АД). Этот побочный эффект чаще раз-
вивается у пациентов, которые ранее 
имели артериальную гипертензию (8,7% 
при введении глицирризина 5 раз в не-
делю и 1% –  3 раза в неделю). Следует 
отметить, что впервые выявленное по-
вышение АД было зарегистрировано 
только у 4,3 и 5% больных, которым вво-
дили препарат 3 раза и 5 раз в неделю 
соответственно [25]. К более редким 
проявлениям ПА относятся развитие ги-
покалиемии, головная боль, парестезии.

В целом побочные эффекты гли-
цирризина более выражены и развива-
ются чаще у больных ЦП, поскольку 
они имеют предрасположенность к за-
держке жидкости в организме. Боль-
шинство  авторов акцентировали вни-
мание на необходимости мониторинга 
развития симптомов ПА, которые легко 
и безопасно можно устранить с помо-
щью назначения антагонистов альдосте-
рона (спиронолактона). Y. Arase и соавт. 
отме чали умеренную гипокалиемию 
(<3 мэкв/мл) у 9 (11%) пациентов и по-
вышение АД (>160/90 мм рт. ст.) у 3(4%) 
из 84 пациентов, которые получали 
SNMC в дозе 1400 мг в неделю на про-
тяжении 15-20 лет [26]. В связи с этим 
авторы рекомендуют для профилактики 
развития ПА не использовать SNMC 
в дозе более 1200 мг в неделю.

Таким образом, результаты клиниче-
ских исследований позволяют рас-
сматривать глицирризин как препарат, 
обладающий доказанными гепатопро-
текторным, противовоспалительным, 
антифибротическим и антиканцеро-
генным эффектами. Ключевыми мо-
ментами, определяющими эффектив-
ность лечения, являются 5-6-кратное 
введение препарата в неделю и доста-
точная продолжительность лечения 
(до 6 мес). Более длительное использо-
вание глицирризина улучшает отдален-
ные результаты терапии, а более высо-
кие дозы препарата снижают частоту 
и степень повышения уровня трансами-
наз в случае окончания лечения.
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