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  چكيده

يدها، يهاي ساپونيني، فلاونو ترپن  شامل تريتعدادي از مواد موثره اين گياه. است از خانواده لگوميناسه بيان  گياه شيرين:مقدمه

 .ترين ماده موجود در گياه شيرين بيان، اسيد گليسريزيك است مهم. استها  ها و ايزوفلاون چالكون

بيان و تركيب موثره آن  ويروسي گياه شيرين  در زمينه اثرات ضدانجام شده هاي بررسي ازه يك مقاله مروري ي ارا:هدف

 .گليسيريزين بود

 و در MEDLINEه شده در مورد گياه شيرين بيان با استفاده از پايگاه اطلاعاتي اينترنتي نظير ي بررسي مقالات ارا:بررسي  وشر

 . صورت گرفت1980-2005هاي  محدوده سال

زوستر ، واريسلا )HSV-1( هرپس سيمپلكس ها مانند بيان در برابر طيف وسيعي از ويروس هاي ريشه گياه شيرين  عصاره:نتايج

كننده  ، ويروس آنفلوآنزا، سارس و ويروس تضعيفA ،B ،C، ويروس هپاتيت )CMV(، سايتومگالوويروس )VZV(ويروس 

 به طوري كه امروزه گليسيريزيك اسيد در درمان بيماران .ويروسي فعالي را نشان داده است، اثر ضد)HIV-1(سيستم ايمني انسان 

آورد و همچنين  ها جلوگيري به عمل مي  ويروستكثيرآيد كه اين ماده از  به نظر مي. دشو يمبتلا به هپاتيت فعال مزمن استفاده م

رساني داخل سلولي، بيان ژني، نيتريك اكسيد سينتاز القايي و توليد نيتريك اكسيد را در ماكروفاژ تحت تاثير قرار  مسير پيام

 .دهد مي

ليني به منظور استفاده از اين گياه و ماده موثره آن يعني گليسيريزيك اسيد، تر با  وسيعهاي پژوهشآيد كه   به نظر مي:گيري نتيجه

  .هاي ويروسي لازم است در درمان ساير عفونت

  ، سايتومگالوويروس، ضدويروسCگليسيريزيك اسيد، هپاتيت   شيرين بيان،:واژگان گل

1 
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   ...مروري بر اثرات ضدويروسي 

 

  مقدمه

هاي پايه  بيان شامل ريشه خشك شده با پوست و شاخه شيرين
 عضوي از خانواده لگوميناسه .Glycyrrhiza glabra Lدرخت 

، licoriceهاي  اين گياه به طور معمول به نام. ]1[ است) فاباسه(
liquorice ،glycyrrhiza، 1چوب شيرين ،liquirritiae radix 

، reglisse، )آلماني (Süssholz ،Lakritzenwurzel، )انگليسي(
bios doux) فرانسوي( ،liquirizia) تاليايياي ( وregaliz) اسپانيايي (

  .]1،2،3،4،5،6،7[شناخته شده است 
 شامل .G. glabra Lبيان تجاري از چندين واريته  شيرين

 glandulifera، واريته )شيرين بيان اسپانيا و ايتاليا (typicaواريته 
) بيان فارسي شيرين (beta-violaceaو واريته ) بيان روسي شيرين(

بيان چيني يا  شيرين (G. uralensis Fisch  از.شود تهيه مي
 و ]1،7،8[د شو استفاده مي بيان تجاري  نيز در تهيه شيرين)منچوري

  .]1،5،9[ند هستهاي ديگري نيز استفاده و يا در دست تحقيق  گونه
هاي كوچك با   گياهاني پايا با شاخهGlycyrrhizaهاي  گونه

ريزوم يا (ميني هاي افقي زيرز  متر و ساقه2رشدي تا ارتفاع 
هاي سبز تيره و  اين گياهان برگه. ندهست) هاي پايه درخت شاخه

اي  هاي زرد، آبي يا بنفش داشته كه شبيه نخودفرنگي باغچه گل
هاي  ريزومها و   ريشه .]1،2،3،7،8،9[ها طعم شيرين دارند  ريشه. است

  .]2،7[ كاربرد دارند  آن نيز)شوند  ناميده مي»ريشه«كه با هم (خشك 
از : گليسيريزيك اسيد، داراي اثرات بيولوژيكي بسياري است

 از جنبه باليني در حال حاضر اينترفرون و آلفاجمله اثرات ضدالتهابي، 
  .]10،11،12،13[ شود مي استفاده Cدر درمان افراد مبتلا به هپاتيت 

در برابر طيف ) G. radix(بيان  هاي ريشه گياه شيرين عصاره
، واريسلا )HSV-1(ها نظير هرپس سيمپلكس  وسيعي از ويروس

، ويروس )CMV(، سايتومگالوويروس )VZV(زوستر ويروس 
كننده سيستم ايمني انسان   و ويروس تضعيفA ،B ،Cهپاتيت 

)HIV-1( اثر ضدويروسي فعالي را نشان داده است ،
]14،15،16،17،18،19،20،21،22،23[.  

  

  مواد موثره گياهي 

 4 -20(ترپنوئيد  هاي تري وي ساپونينبيان، محت گياه شيرين
   50ترين آن اسيدگليسريزيك است و اين اسيد   كه مهماست) درصد

                                          
1 Sweet wood 

  

  . ]24[تر از شكر است  بار شيرين
، liquiritinثره آن فلاونوئيدهاي ساير تركيبات مو

liquiritigeninهاي  ، چالكونisoliquiritin ،isoliquiritigenin ،
استيگماسترول، آمينو اسيد   دي هيدرو-23، 22 مشتقات كومارين،

نشاسته، )  درصد3-15( ، آسپارژيناز، گلوكز و سوكروز) درصد2-1(
هاي فرار  ها و روغن ها، رزين ترول، اس) درصد2-30(ها  پلي ساكاريد

،  glabridinيها ساير تركيبات آن نظير ايزوفلاون. ]26،25،24[است 
galbreneاز  مشتق G. glabraهاي  ون و رتروچالكlicochalcone 

A, B, C, D از مشتق G. inflata 27،28[ است[. 

  

 فارماكوكينتيك

ترين   مهم كهبيان در انسان، گليسيريزين پس از تجويز شيرين
 β- Dهاي روده كه داراي آنزيم   توسط باكتري استماده موثره آن

  .]29[د شو اسيد متابوليزه مي گلوكورونيداز هستند، به گليسيريتينيك
 β- Dاما گليسيريزين در تجويز وريدي، توسط آنزيم 

اسيد   مونو گليسيريتينيك-3گلوكورونيداز ليزوزومي ابتدا به 
داخل روده وارد ه د كه از طريق ترشح صفراوي بشو متابوليزه مي

اسيد تبديل  ها به گليسيريتينيك د و در آنجا توسط باكتريشو مي
  .]30[ )1  شمارهشكل(شود  شده و باز جذب مي

  اسيد، يك مشتق تري ترپن از نوع  گليسيريتينيك
β - آميرين، داراي حجم توزيع و نيمه عمر بالا بوده و متحمل 

 .]24[ استسيكل انتروهپاتيك قابل توجهي 
  

  ويروس آنفلوآنزا

گليسيريزين اثر ضدويروسي در برابر عفونت ناشي از 
 گونه  همان).1  شمارهجدول(ويروس آنفلوآنزا نشان داده است 

است بعد از آلودگي   نشان داده شده1  شمارهكه در جدول
، تجويز داخل صفاقي  A2ها به ويروس آنفلوآنزا موش

يك روز قبل و يك و چهار روز ) mg/kg 10(گليسيريزين 
بعد از عفونت، باعث زنده ماندن حيوانات در طول مدت زمان 

ول عمر  شد و اين در حالي بود كه متوسط طبررسي روز 21
 روز 21 روز بود و هيچ كدام تا 5/10) سالين(حيوانات كنترل 

 20( و )10LD50(در مورد ريباويرين هم در . زنده نماندند

LD50( 3/15 و 9/16 متوسط طول عمر حيوانات به ترتيب   
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  ،دوره دوم سال ششم، فصلنامه گياهان دارويي،

  1386 دوم، بهار  بيست و مسلسلشماره 

 

مكاراصل و ه نصيري  

 

  

  
 β- Dتوسط آنزيم ) 2 ليزوزومي در كبد و  گلوكورونيدازβ- Dتوسط آنزيم ) 1:  متابوليسم گليسيريزين بعد از تجويز وريدي-1شكل شماره 

  ]30[گلوكورونيداز باكتريايي در روده 
  

  هاي آلوده به دوزهاي مختلف از ويروس   بررسي تاثير گليسيريزين بر ميزان زنده ماندن موش-1  شمارهجدول

  ]A2 ]17آنفلوآنزا 

  )LD50( دوز ويروس  aدرمان  تعداد موش  c  bMSDدرصد زنده ماندن

  100  سالين  15  7/6  0

    ريباويرين  10  7/8  0

    گليسيريزين  20  4/8  0

          

  20  سالين  15  1/10  0

    ريباويرين  10 <3/15  20

    گليسيريزين  10 <4/19  70**

          

  10  سالين  15  5/10  0

*30  d9/16> 20  ريباويرين    

**100  d21>  20  گليسيريزين    

          

50  d5/14>  15  1  سالين  

**100  d21>  15  ويرينريبا    

**100  d21>  20  گليسيريزين    

a :دوز 1-100هاي آلوده به عفونت ويروس آنفلوآنزا  موش LD50 يا) هر موش/ ليتر  ميلي2/0(، تحت درمان داخل صفاقي با سالين 

 1 و mg/kg50 (24، 3(يك روز قبل و يك و چهار روز بعد از عفونت، ريباويرين به عنوان كنترل مثبت ) mg/kg 10(گليسيريزين 

 21ميانگين زمان زنده ماندن در مدت : b  . روز قرار گرفتند4 با در روز به مدت 2 ساعت بعد از عفونت و سپس 3 و 1ساعت قبل و 

  d :student’ s t-test                                    روز پس از ابتلا به عفونت21هاي زنده مانده  درصد موش: c                   روز زمان آزمايش
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   ...مروري بر اثرات ضدويروسي 

 

بيشترين  مشاهده شد كه تحقيقمچنين در اين ه. روز بود
قدرت محافظتي گليسيريزين در برابر ويروس آنفلوآنزا در 

  .]17[است  mg/kg 40-10محدوده دوزهاي 
 دقيقه پس از افزودن گليسيريزين 20 بررسيدر اين 

)mg/kg 10( 17[ ديده شد، اينترفرون گاما در ريه موش[.  
 داده ن محيطي انساني كشتهاي خو علاوه بر اين در لنفوسيت

. يسيريزين تحريك شده است توسط گلشده، توليد اينترفرون گاما
 T هاي  سلولاليت افزايش در ميزان اينترفرون، در نتيجه فعاين

 هاي بررسيهمچنين با توجه به . ميتوژن نيز مشاهده شده است
 آمده است به نظر 2  شمارةانجام شده كه خلاصه آن در جدول

 هاي  سلول توليد اينترفرون گاما را توسط،ه گليسيريزين كرسد مي
Tهاي اگر سلولين احتمال وجود دارد كه ا.  تحريك كرده است T 

 هاي ضدسلولد، ن در پاتوژنز اين عفونت دخالت داشته باش2نوع 
T توليد شده توسط گليسيريزين، بتواند اثرات محافظتي 2 نوع 

 .]17[خود را نشان دهد 

هايي كه در معرض دوز كشنده از   موشير ديگبررسيدر 
 طحالي از T هاي  سلولويروس آنفلوآنزا قرارگرفته بودند با پيوند
در برابر ويروس آنفلوآنزا موشي كه تحت درمان با گليسيريزين بود، 

 كاهش يافت ها در آنژن ويروسي   و ميزان كل آنتيمحافظت شده
 يت كه سبب القا در مورد گليسيريزين نشان داده شده اس.]12[

هاي   گشته به طوري كه با سيتوكين2 نوع T هاي سلولضد
  . ]18[ كند  مقابله مي2 نوع T هاي  سلولتوليدكننده

  

  هپاتيت

از گليسيريزيك اسيد در درمان بيماران مبتلا به هپاتيت 
 اثرات درماني و ]13[شود  فعال مزمن استفاده مي

ان هپاتيت مزمن كننده گليسيريزيك اسيد در درم گيري پيش
 كه در اي گونه به ]32[كبدي فعال مشخص شده است 

دهند استفاده  بيماراني كه به درمان با اينترفرون جواب نمي
  . ]33[ شود مي

، ويروس HbsAgگليسيريزين ترشح آنتي ژن سطحي 
. كند  مهار ميHBVرا در بيماران مبتلا به ) B) HBVهپاتيت 

ظتي قادر است كه به  اين تركيب در غلشود به نظر مي
 را تغيير HBVژن  هاي كبدي متصل شود و بيان آنتي سلول

 گليسيريزين تكثير .]15[ را مهار كند HbsAgدهد و سياليشن 
 Tهاي  ها را مهار كرده و سبب تنظيم فعاليت سلول ويروس

  هاي  همچنين فعاليت سلول]20،34[شده است 
سازي  الكرده و سبب غيرفع تشديد  را1»كشندة طبيعي«

 .]14،35[ها شده است  بررسي

 سبب Aهاي كبدي آلوده به هپاتيت  گليسيريزين در سلول
 از طريق كاهش د كه احتمالاًشو ژن ويروس مي مهار بيان آنتي

 يدر بار منفي در سطح سلولي و يا كاهش در ويسكوزيته غشا
. دشو سلولي سبب مهار ورود ويروس به داخل سلول مي

سبب افزايش ايمونوژنيسيتي نسبت به همچنين ممكن است 
HbsAg 36[ از طريق مهار سياليشن آن گردد[. 

هاي سرم  گليسيريزين توانسته سبب كاهش ترنس آميناز
اما به دنبال قطع مصرف آن ممكن است .  شودCدر هپاتيت 

  .]36[ افزايش يابد ها مجدداً ميزان آن
  

   كارآزمايي بالينيهاي پژوهش

 Stronger Neo-Minophagen C تجويز متناوب داروي
)SNMC(  گرم   ميلي2به صورت وريدي كه محتوي

گرم گليسين در   ميلي720گرم سيستئين و   ميلي1گليسيريزين، 
، به طور موثري سبب  استليتر سالين فيزيولوژيكي هر ميلي

 در بيماران مبتلا )ALT(كاهش سطح آلانين آمينو ترانسفراز 
 يا سيروز كبدي جبراني شدهبه هپاتيت مزمن ويروسي و 

 انجام شده بر هاي پژوهشاي از   نمونه.]37،38،39[است 
و مشخصات   ”SNMC“دارويكننده   بيمار دريافت35روي 

 از نتايج .آوري شده است  جمع3  شمارهاين افراد در جدول
 در ALT  سرميسطحآيد كه ميزان  اين جدول چنين برمي

 بار در هفته به مدت 3گرم   ميلي240كننده   دريافتي كهگروه
ها و به صورت   بيشتر از ساير گروهاند  از اين دارو بوده هفته4

  .]37[  )3  هشمار  جدول(داري كاهش يافته است  معني
هاي  در دوز  ”SNMC“تجويز متناوب و تصادفي داروي

   هفته 12 بار در هفته به مدت 3ليتر به صورت   ميلي100 و 40
  

                                          
1 Natural Killer 
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  ،دوره دوم سال ششم، فصلنامه گياهان دارويي،

  1386 دوم، بهار  بيست و مسلسلشماره 

 

مكاراصل و ه نصيري  

 

   آنفلوآنزا و اينترفرون با درمان عفونت)GA(ابطه ميان گليسيريزين  ر-2  شمارهجدول

  نتايج  اينترفرون/ گليسيريزين 

  ]GA ]17هاي تحت درمان با   درصد موش درصد80نجات   GA گاما توسط اينترفرونالقاء 

GA + گاماآنتي اينترفرون - MAb)Anti- INFγ- MAb(  17[ هاي تحت درمان زنده نماندن موش[  
Anti- INFγ- MAb  31[آنفلوآنزا هاي آلوده به  افزايش ميزان مرگ و مير در موش[  

GA هاي  سلول در موش فاقدT10[ اينترفرونعدم توانايي براي توليد    يا تحت درمان پرتو ايكس و يا[  

    هيدروكورتيزون استات

  

  

   ]37[ بيمار تحت درمان با گليسيريزين 35مشخصات مربوط به  -3  شمارهجدول

  گرم دوز، ميلي) تعداد بيماران(

  )8 (80  )7 (160  )7 (240  )13 (200  

   بار در هفته6   بار در هفته3   بار در هفته3   بار در هفته3  تعداد دفعات تجويز دارو

          جنس

  11  7  5  6  مرد

  2  0  2  2  زن

          )سال(سن 

  50  43  54  47  ميانگين

  39-70  34 -59  43-60  35-66  محدوده

          )يلوگرمك(وزن 

  79  79  78  71  ميانگين

  63-109  62-119  64-94  55-107  محدوده

  7  3  3  3  سيروز

  6  4  4  5  بدون سيروز

ALT         

  9/3  1/2*  6/3  8/3  متوسط

 ALT :02/0(داري  معني*             آلانين آمينوترانسفراز p=(  

  

 گرديده ALT سبب كاهش سطح سرمي،)n=112(در بيماران 
ليتر از دارو   ميلي100كننده  ثر در بيماران دريافتكه اين ا

، ”SNMC“كننده  است و در هر دو گروه دريافت  بيشتر بوده
ي كه ا گونه به ؛عوارض جانبي خفيفي گزارش شده است

تجويز متناوب طولاني مدت اين دارو در بيماران مبتلا به 
 زندگي بيمار در وضعيت هپاتيت مزمن سبب نگهداري كيفيت

  .]40[ ري شده استبهت
 را در ALT  سطح سرمي،تجويز متناوب گليسيريزين

 كاهش )C) HCV بيماران مبتلا به هپاتيت مزمن ويروسي
 بيمار به 57به .  آن را كاهش نداده است RNAداده، اما ميزان

گرم به صورت   ميلي0 و يا 80، 160، 240صورت تصادفي 
ر هفته به  بار دSNMC ،3 وريدي گليسيريزين به صورت

.  ناآگاه تجويز گرديد كور هفته به صورت دوسويه4مدت 
   در درصدي از بيماران ALTن بود كه ميزان اياولين نتيجه 
.  در تعدادي ديگر به حالت طبيعي برگشته بوداماكاهش يافت 

هاي ويرولوژي بود كه با كاهش  دومين نتيجه تغيير در پاسخ
سه گروه تحت درمان در .  ويروس همراه بودRNAدر ميزان 

 درصد 15 به ميزان ALT دوزهاي مختلف گليسيريزين، با
 دو روز بعد از شروع درمان كاهش يافت و با ،زير خط پايه
در ). p>02/0(تر ماند  ينيداري در طول درمان پا اختلاف معني
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   ...مروري بر اثرات ضدويروسي 

 

 هفته بعد از 4 هفته درمان و 4( كنترل بيماران  از هفته8مدت 
 در ALTميزان افزايش . ايش يافت افزALT، ميزان )درمان
داري به ترتيب  گرمي به صورت معني  ميلي240 و 80گروه 

001/0<p 05/0 و<pدر طول درمان .  كمتر از گروه پايه بود
داري بيشتر از تمام   به صورت معنيALTدرصد كاهش 

هاي درماني در مقايسه با گروه دارونما بوده است  گروه
)02/0<p .(داري ميان   معنيگونه اختلاف هيچALT طبيعي 

 ويروس در ميان چهار گروه در انتهاي RNAشده و ميزان 
   .]36[درمان و چهار هفته بعد از درمان مشاهده نشد 

 بيمار مبتلا به 192 گذشته نگر بر روي تحقيقدر يك 
HCV استفاده طولاني مدت از محلول محتوي گليسيريزين ،

 در )HCC(هاي كبدي  گيري از وقوع كارسينوم سلول در پيش
 در اين پژوهش. شد مزمن بررسي Cافراد مبتلا به هپاتيت 

 8 نفر از بيماران به مدت 83 روزانه به SNMCليتر   ميلي100
 سال 2-16 بار در هفته به مدت 2-7هفته و سپس به صورت 

)  نفر109 ( ديگربيماران. تجويز گرديد)  سال1/10متوسط (
تحت درمان با ساير )  سال2/9متوسط( سال 1-16به مدت 

 سال احتمال وقوع 10در مدت . ، قرار گرفتندKمواد از جمله ويتامين 
HCCكننده  در گروه دريافت SNMC ،7 12 درصد و در گروه ديگر 

 سال اين احتمال در گروه تحت 15است و در مدت   درصد بوده
است    درصد بوده25 درصد و در گروه ديگر SNMC ،12درمان با 

)032/0 =p .( افزايش سطحALTكننده هپاتيت  ، فاكتور مشخص
 درصد 7/35، در HCCمزمن و يك عامل خطرناك براي پيشرفت 

داري بهتر از گروه ديگر  ، به طور معنيSNMCكننده  بيماران دريافت
  .]16[ بودبه حالت طبيعي باز گشته )  درصد4/6(

  

  HIVويروس 

  كننده سيستم  يفاثر ضدويروسي گليسيريزين بر ويروس تضع
 

واسطه تداخل با اتصال ه ، ب1 تكثيرمهار  از طريق)HIV(ايمني بدن 
است    بوده2 بزرگويروس به سلول و همچنين مهار تشكيل سلول

]20،21[.  
 پس از MT-4 هاي تني، در سلول برون تحقيقاتدر 

، گليسيريزين سولفات سنتز شده HIV آلودگي به ويروس

                                          

1 Replication                       2 Giant 

هاي  ژن ت آسيب سلولي و بيان آنتي، اثرا)مول  ميلي184/0(
همچنين گليسيريزين سولفات . ويروسي را مهار كرده است

و در غلظت  MT-4 هاي سلول را در HIVهاي  تشكيل پلاك
گليسيريزين سولفات در مهار . مول مهار كرده است  ميكرو736

آنزيم ترنس كريپتاز معكوس سودمند بوده و اين اثر آن در 
 .]41[تر بوده است   برابر قوي4 سيريزين با گليغلظت برابر

گرم در روز   ميلي400-1600گليسيريزين در دوزهاي 
)mg/kg/day 8/30 - 2/7 ( به صورت وريدي در مدت بيش از

 بيمار هموفيلي مبتلا به ايدز، تجويز 3 مرحله به 6يك ماه، در 
 انساني در مراحل ابتدايي HIV در ويروس p24ژن  آنتي. دش

د اما در انتهاي ش دوره درماني مشخص 5 دوره از 3درمان در 
 دوره ديگر در مقايسه با ابتداي 2هاي درماني و در  اين دوره

از نتايج . شد مي درمان، به ميزان ناچيزي يافت  ازهاي قبل دوره
ويروس تكثير  آيد كه گليسيريزين احتمالاً  برميپژوهشاين 
HIV 42[كند  يتني مهار م  برونتحقيقات را در 1 نوع[.  

  

 CMV سايتومگالو ويروس

ژن   ويروسي و بيان آنتيDNAگليسيريزين بر سنتز  تاثير
هاي   در رده سلول)HCMV( سايتومگالوويروس انساني

 هاي ريه انساني  و رده سلولU-937مونوسيت انساني 
MRC-5  بررسياين دو رده سلولي، براي . است بررسي شده 

ويروسي بررسي اثر ضدزايي ويروس و  مكانيسم عفونت
در . شوند مي استفاده HCMVداروها و مواد شيميايي عليه 

هاي فلوسيتومتري و ايمونوفلورسنس   كه با روشتحقيقاين 
ژن سايتومگالوويروس   است، گليسيريزين بيان آنتيشدهانجام 

HCMVهاي مونوسيت انساني   را در رده سلولU-937 و 
هار كرده است اما يك مMRC-5  هاي ريه انساني رده سلول

واسطه ه  بHCMV مربوط DNAافزايش اوليه سريع در مقدار 
  .]19[واكنش زنجيره پليمرازي مشاهده شده است 

، حداقل به مدت يك هفته و به طور SNMCدر سه نوزاد 
انفوزيون مداوم وريدي تجويز شده بود، نارسايي كبدي درمان 

در ادرار آنان  CMVعملكرد كبد طبيعي شده و ويروس ، شده
در . مل شده بودح درمان هم به خوبي تچنين ، هممشاهده نشد

هفته به مدت دو   به صورت سه بار درSNMCدو نوزاد، 
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  ،دوره دوم سال ششم، فصلنامه گياهان دارويي،

  1386 دوم، بهار  بيست و مسلسلشماره 

 

مكاراصل و ه نصيري  

 

بار در هفته به  هفته، دو بار در هفته به مدت يك هفته و يك
  .]43[مدت يك هفته تجويزشده بود 

  

  )EBV(ابشتن بار ويروس 

 به Glycyrrhiza radix ماده موثره گليسيريزيك اسيد با
 آلوده به Rajiهاي   در سلولEBV تكثيرصورت وابسته به دوز از 
براي مهار  گليسيريزيك اسيد IC50 .است ويروس، جلوگيري كرده

مول   ميلي8/4 و 04/0 ويروس و مهار رشد سلولي به ترتيب
 سنتز IC50 رشد سلولي به IC50نسبت . گزارش شده است

DNA ،3′ آزيدو – 3′كه اين نسبت در مورد  بوده 120 ويروسي- 
 و در HIV ،67، ماده موثر در برابر )AZT(دئوكسي تيميدين 

  .]44،45،46[  بوده است250مورد آسيكلووير 
 چرخه تكثير گليسيريزين بر مرحله آغاز رسد به نظر مي

EBV) پژوهش گليسيريزيندر اين . ددار اثيرت) مرحله نفوذي 
حي ويروس نداشته و سبب گونه اثري بر جذب سط هيچ
د گليسيريزين رس به نظر مي. شدن ويروس نگرديد فعال غير

 به وجود  راEBVيك دسته جديدي از تركيبات موثر بر 
 هاي نوكلئوزيدي ها متفاوت از آنالوگ  كه محل اثر آنآورد مي

  . ]47[ كند ويروس را مهار مي DNA كه پلي مراز است
  

 )SARS(سارس 

رسد گليسيريزين  تني به نظر مي ن بروهاي بررسيدر 
ويروسي قوي در برابر سندرم حاد تنفسي فعاليت ضد

)SARS( نشان داده است، و اين در شرايطي است كه اهميت 
 . باليني آن ناشناخته است

 آزايوريدين، -6ويروسي ريباويرين، فعاليت ضد
پيرازوفورين، ميكوفنوليك اسيد و گليسيريزين در برابر سارس 

 در )FFM-1،FFM-2( با كرونوويروس جدا شده همراه
 كه عبارت 1ضريب انتخابي. محيط كشت بررسي شده است

 50است از نسبت غلظتي از ماده كه سبب نابودي سلول تا 
 به غلظتي از ماده كه سبب جلوگيري از دشو ميدرصد 
د، شو  درصد در مقايسه با كنترل مي50زايي سلول تا  بيماري

 ويروس تكثيركننده  ترين مهار عنوان قوي  بهبراي گليسيريزين 

                                          
1 Selectivity index   

SARS ،67)  در حين اتصال به سلول و بعد جذب سطحي
 12و  6و براي آزايوريدين و پيرازوفورين،  )ويروس به سلول

گونه فعاليتي را نشان  ريباويرين و ميكوفنوليك اسيد هيچ. دبو
گليسيريزين بيشترين .  بوده استمهمزمان تجويز البته . اند دادهن

اثر را در جريان و بعد از اتصال سطحي ويروس به سلول نشان 
داده است و ضريب انتخابي براي آن بعد از جذب سطحي 

  .]48[ بوده است 3/8 و در جريان جذب سطحي آن 33ويروس 
ناشي از ابتلا به SARS  مكانيسم اثر گليسيريزين در برابر

رساني داخل  گليسيريزين مسير پيام. استكرونوويروس نامشخص 
 و فاكتورهاي ترنس  II، كازئين كينازCسلولي نظير پروتئين كيناز 

علاوه بر . دهد  را تحت تاثير قرار ميκβ اي كريپشن نظير فاكتور هسته
 گليسيريتينيك اسيد، β -18اين گليسيريزين و متابوليت آگليكون آن، 

القايي و توليد نيتريك اكسيد را در بيان ژني، نيتريك اكسيد سينتاز 
 چندين ويروس از تكثيرنيتريك اكسيد از . دنده ماكروفاژ افزايش مي

كه توسط ) از خانواده فلاوي ويريده(جمله ويروس انسفاليت ژاپني 
  .]49،50،51[ كند ميشود، جلوگيري  گليسيريزين مهار مي

هاي اوليه خود  پژوهش و همكارانش در 1 سيناتلآقاي
ند كه گليسيريزين سبب القاي نيتريك اكسيد سينتاز ان دادنش

 ويروس در شرايطي كه تكثيرد و شو  ميVeroهاي  در سلول
 به محيط )DETA NONOate(دهنده نيتريك اكسيد   ماده

  .]48[ دشو كشت افزوده شود، مهار مي
  و هپاتيتHIV-1 در درمان بيماران مبتلا به گليسيريزين

C  ژن  نتايج مربوط به غلظت پايين آنتي. دشو ميمزمن استفاده
 P24 در بيمارانHIV-1كننده گليسيريزين، به افزايش   دريافت

  .گردد ها برمي اثر تنظيمي بر كموكين
 با در تعدادي از بيماران، پس از چند ماه درمان

شايع نظير افزايش فشار خون گليسيريزين، عوارض جانبي غير
 درمان بيماري عمولاًم. و هيپوكالمي گزارش شده است

SARS به صورت كوتاه مدت بوده و با توجه به شناخت 
عوارض جانبي گليسيريزين و با كنترل صحيح عوارض آن 

 و 2 بوثآقاي.  جهت درمان اين بيماري استفاده كردتوان مي
همكارانش گزارش دادند كه ريباويرين در بيماران مبتلا به 

SARS درصد بيماران76(ز  هموليمانند اثرات سمي بسياري  (

                                          
1 Cinatl                      2 Booth 
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   ...مروري بر اثرات ضدويروسي 

 

ايجاد )  درصد بيماران49(و كاهش شديد ميزان هموگلوبين 
هاي بالايي  ، دوزباليني تحقيقاتاما با وجود آن كه در . كند مي

 است، اثر بخشي بالاي آن همراه با شدهاز گليسيريزين استفاده 
  .]48،52[ است بودهاثرات سمي كمتر 

 
 )KSHV(وس كاپوسي ساركوما همراه با هرپس وير

  را  هاي تاخيري ويروسي  توليد پروتئينگليسيريزيك اسيد
  
  
  

  

  

 Bدر كاپوسي ساركوما همراه با هرپس ويروس در 
هاي   آپپتوزيس در سلوليها كاهش داده و سبب القا لنفوسيت

 از طريق  اثر آند كهرس به نظر مي. شود ميآلوده به ويروس 
 و )LANA( اي تاخيري ژن هسته كاهش بيان ژني آنتي

 مربوط به ويروس و )Cyclin(افزايش بيان ژني سيكلين 
هاي كاپوسي ساركوما   انتخابي مرگ سلولي در سلوليالقا

 .]53،54[) 2شكل شماره ( استآلوده به هرپس ويروس

 
  

  

  
  

. )GA(س از درمان با گليسيريزين كاپوسي ساركوما پهاي آلوده به  نفوسيت لBطرح شماتيك مربوط به روند وقايع تاخيري در  - 2شكل شماره 

  ROSگشته و در نتيجه سبب افزايش ميزان) با ايجاد فسفريلاسيون آن (p53، سبب افزايش فعاليت )LANA( اي تاخيري ژن هسته كاهش بيان ژني آنتي

د و در نتيجه، جريان الكتروني ميان شو ري ميشده كه خود منجر به ايجاد استرس اكسيداتيو و نفوذپذيري غشاء خارجي ميتوكند) افزايش فعاليت كاتالاز(

 v-cyclinاز سوي ديگر افزايش بيان ژني . شود  به داخل هسته انتقال يافته و سبب تراكم هسته و آپوپتوزيس ميAIFشبكه زنجيره تنفسي قطع شده و 

هاي آلوده  نفوسيت لBو ايجاد آپوپتوزيس در ) وزيس سلوليآنتي آپوپت (Bcl-2فعال شدن آورد كه منجر به غير هايي را پديد مي  مجموعهcdk6همراه با 

  .]53[ هستندcdk6  كه داراي سطوح بالايي ازشود  ميكاپوسي ساركوما به 
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  گيري نتيجه

بيان در اكثر نقاط  با توجه به استفاده وسيع از گياه شيرين
جهان به صورت طب سنتي و استفاده آزمايشي آن در 

آميز  و موفقيتافراد مبتلا به هپاتيت هاي اخير بر روي  سال
هاي درماني و از سوي  بودن نتايج آن در مقايسه با ساير روش

گير مواد موثره اين گياه بر روي ساير  ديگر وجود نتايج چشم

 برون تني، اين ضرورت وجود دارد هاي پژوهشها در  ويروس
 تر باليني به منظور استفاده از اين گياه و  وسيعتحقيقاتكه 

ماده موثره ارزشمند آن يعني گليسيريزيك اسيد، در درمان 
 هاي ويروسي نظير ايدز، سارس، آنفلوآنزا و ساير عفونت
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