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Abstract 
 

       Curcumin is a polyphenolic compound that has yellow color and extracted from the root 
plant of curcuma longa. In East traditional, this compound is widely used for the treatment of 
various diseases. In recent years, much attention of modern medicine to this compound, led an 
extraordinary and remarkable properties of this material is proved. Curcumin has a wide range 
of health benefits, such as antioxidant, anti-inflammatory, antiseptic, anti-microbial and anti-
viral, anti-cancer and etc. In addition to its therapeutic effects, clinical traial studies on the oral 
dose of curcumin have demonstrated that curcumin intake to 8 gr/day has no toxicity to the 
body. These properties, with the lack of toxicity, caused this unique compound seriously be 
attractive for pharmaceutical research centers. In recent years, the therapeutic effects of 
curcumin in particular on cancer, has been investigated. Despite these excellent properties, 
curcumin consumption faced with serious limitations. Curcumin has a low solubility in aqueous 
solvents (about 20 micrograms per milliliter). It also quickly destroyed in the physiological PH. 
this problems makes that curcumin has low bioavailability and poor pharmacokinetics. To 
overcome these problems, great efforts were made to improve the solubility and stability of 
curcumin. For this purpose, several formulations have been done based on the encapsulation of 
curcumin, such as polymeric nanoparticles and nano-gels, surfactants, proteins, liposomes, 
phospholipids, conjugate, and etc. In many cases, these efforts have been associated with 
satisfactory results. 
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  یـالینــی بــالــتع
  پژوهشی -آموزشی

  )35-54(1شماره   ششم دوره

بررسی ترکیب شیمیایی کورکومین و نقش آن در پیشگیري و درمان 
  هابیماري

 

 *٢پورولی مھدی، ١پوراکرم ولی

  چکیده
طب  د. درآیگیاه کروکوما لونگا به دست می هاي زیریناست که از ریشه زردرنگفنولی کورکومین یک ترکیب پلی 

سالیان شود. توجه طب مدرن به این ترکیب در ها استفاده میي در درمان بیمارياسنتی شرقی از این ترکیب به طور گسترده
ایی از خواص از این ماده شده است. کورکومین طیف گسترده یتوجهجالب العاده واخیر باعث اثبات خواص خارق

سرطانی و .... دارد. علاوه بر ضدویروسی، ضد میکروبی وی، ضدعفونی، ضدالتهاباکسیدانی، ضدآنتیدرمانی مانند اثرات 
خوراکی کورکومین اثبات کرده است که مصرف  میزانبر روي  کارآزمایی بالینی هايداشتن این اثرات درمانی، بررسی

راه عدم سمیت، باعث گونه سمیتی براي بدن ندارد. داشتن این خواص ویژه به همگرم در روز، هیچ 8کورکومین تا مقدار 
 راتیتأثجدي مراکز تحقیقاتی دارویی نیز قرار بگیرد. در سالیان اخیر،  موردتوجه فردمنحصربهشده است که این ترکیب 

رغم داشتن این خواص عالی، مصرف قرار گرفته است. علی قیموردتحقها بر روي انواع سرطان ژهیوبهدرمانی کورکومین 
گرم میکرو 20(حدود هاي آبی داردجدي مواجه است. کورکومین حلالیت اندکی در حلال هايکورکومین با محدودیت

شود. این موارد باعث شده که تخریب می سرعتبههاي فیزیولوژیکی  PHلیتر).  همچنین این ترکیب در در میلی
هاي متعددي فرمولاسیون زیستی اندك و فارماکوکینتیک ضعیفی داشته باشد. براي رفع این مشکلات،کورکومین فراهمی

  ها، ها، پروتئینها، سورفاکتانتصورت نانو ذرات پلیمري و نانو ژلاساس انکپسوله کردن کورکومین بهبر
  ها با نتایج ها و غیره صورت پذیرفته است که در بسیاري از موارد این تلاشها، کانجوگهها، فسفولیپیدلیپوزوم
  اند.بخشی همراهرضایت

  .زیستیفارماکوکینتیک، فراهمی ، انکپسوله کردن،یضدالتهاباثر ومین، کورک :يدیلک يهاواژه
  

  
  

 مقدمه
کورکومین یک ترکیب فیتوشیمیایی ویژه است که از    

هاي زیرین زردچوبه از ساقه آید.زردچوبه به دست می
. دیآیمدست ه ب )Curcuma longa(گیاه کروما لونگا

شود. ساختار میاین ماده باعث زردي زردچوبه 
کورکومین براي اولین بار در قرن هجدهم میلادي 

 ).1(مشخص شد 1910شناسایی و ساختار آن در سال 
دهد که بیشتر اخیر نشان می قرنمینتحقیقات گسترده در 

وجود کورکومین در این  خاطر بهزردچوبه  يهاتیفعال
ادویه است. اثرات کورکومین روي سلامتی کمتر 

است. در پزشکی هند و چین از  ارگرفتهقر موردتوجه
براي درمان  ضدالتهابک عامل ی عنوانبهزردچوبه 

سینه ، درد قفسهدرددندانگرفتگی حیوانات، قولنج، گاز
  ).2(شودیمو مشکلات مربوط به قاعدگی استفاده 

  
  
  گروه شیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه ایلام، ایلام، ایران.. 1
  ، دانشکده داروسازي دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایران.شیمی دارویی  .2
  E-mail: Vp.Mehdi4@gmail.com .    .شیمی دارویی، گروه داروسازيمازندران، ساري، مجتمع دانشگاهی پیامبر اعظم، دانشکده  نویسنده مسئول: *
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36 



 مروري                                                                                                                                                                       پور  و همکاران                         ولی 

 
        1395زمستان ، 1، شماره ششمدوره                             تعالی بالینی                                                                                                                 

چه چیزي در زردچوبه وجود دارد که باعث خاصیت 
در بدن  يارندهیگ؟ چه شودیمدرمانی و اثرات دارویی 

؟ براي چه نوع کندیمدارد که با آن ارتباط برقرار 
است؟ هدف از انجام این مطالعه، بررسی  مؤثر هايماریب

ي و علمی ترکیب کورکومین و نقش آن در پیشگیر
  ها است.درمان برخی از بیماري

  
  روش کار

بررسی مطالعات  منظوربهي مروري در این مطالعه   
صورت پذیرفته در راستاي موضوع، از جستجوي مقالات 

 Scopus، Science Directعلمی  يهاگاهیپالاتین در 

PubMed، science ،ISI  تا پایان دسامبر سال  1980از سال
وجود مقالات بسیار زیاد مرتبط  لیدل هباستفاده شد.  2016

ي مروري سعی شد بیشتر از با کورکومین، در این مطالعه
و  ترقیعممقالاتی استفاده شود که داراي ارتباط موضوعی 

در  شدهانتخاببا عنوان تحقیق بودند. در مقالات  ترمهم
  بود: کارشدهحداقل یکی از عناوین زیر 

شیمیایی  و کیزیف يهایژگیوبررسی ساختار شیمیایی،  .1
شیمیایی  يهاطیمحکورکومین در  يهاواکنشو 

 مختلف

فارماکوکینتیک و فارماکودینامیک کورکومین در بدن  .2
 انسان

 فراهمی زیستی کورکومین .3

 کورکومین یضدالتهابو  یدانیاکسیآنت يهایژگیو .4

 هايماریباثرات کورکومین بر انواع  .5

 نوین يهايفناوررسانش دارو با استفاده از  .6

مقاله انتخاب  91، تعداد شدهانتخابدر نهایت از مقالات 
گردید که همگی به زبان لاتین بوده و از بین این مقالات، 

  پژوهشی بودند.-مقاله مروري و بقیه مقاله علمی 13
  
  هاافتهی

  ترکیبات فیتوشیمیایی زردچوبه
ها مثل، از فیتوکمیکال ياگستردهزردچوبه شامل طیف    

دمتوکسی کورکومین، بیسمین، دمتوکسیکورکو
ل، کورکومول، کورکومین، زینگیبرن، کورکومنو

کورکومین، اتیلکورکومین، تريایوژنول، تتراهیدرو
باشد. همچنین تورمرینتورمرونیس و تورمرونول می

دمتوکسی و بیس کورکومینمتوکسی Dکورکومین، 
-لونگا، کورکوماکورکومین از منابعی مثل کورکوما

، 3زانتوریا، کورکوما2سپسیوس، کاستوس1زدواریا
، اتلینگرا 5فاوسالیس، کورکوما4آروماتیکاکورکوما

بسیاري از  ).3(آیددست میهب 7کاسومونار، زینگیبر6الاتیور
وجود کورکومین است  خاطر بهخواص درمانی زردچوبه 

درصد  2- 8گفت که  توانیمو بسته به کیفیت ریزوم 
. زردچوبه شامل دهدیمرکومین تشکیل زردچوبه را کو

سه آنالوگ مختلف کورکومین است که به 
  از کورکومین، اندعبارتو  اندمعروف 8کورکومینوئیدها

D و بیس کورکومینمتوکسی D کورکومین متوکسی
موجود فعالیت  يهاآنالوگ يهمهمشخص نیست که 

یشترین برابري داشته باشند اما در بیشتر موارد کورکومین ب
 باهم سه هرنقش و قدرت را دارد. در اکثر موارد ترکیب 

وقتی  ).4(دارد ییتنهابه هاآناثر بیشتري نسبت به یکی از 
 صورتبه، شودیممصرف کورکومین از راه دهان 

کورکومین متابولیزه کورکومین و سولفوناتگلوکورونید
سیستماتیک کورکومین به  صورتبهشود. می

 هیدروکورکومین وومین، هگزاتتراهیدروکورک

  شود.کورکومینول متابولیزه میهگزاهیدرو
از خود  هاستمیسکورکومین فقط در برخی از تتراهیدرو

 رفعالیغها و در بسیاري از سیستم دهدیمفعالیت نشان 
با خواص  9سینئول نظیر دیگري ترکیباتامروزه  ).5(است
 به یکنندگکمکبا خاصیت  10بورنئولاسپاسم و ضد

ماده  نیترمهمولی  ).6-7(اندشده هضم غذا از آن استخراج
نام آیوپاك و ساختار با  کورکومین فعال بیولوژیک آن

  زیر است: شیمیائی
                                                
1. Curcuma zedoaria 
2. Costus speciosus 
3. Xanthorrhiza 
4. Curcuma aromatica 
5. Curcuma phaeocaulis 
6. Etlingeraelatior 
7. Zingiber cassumunar 
8. Curcuminoieds 
9. Cineol 
10. Borneol 
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IUPAC Name: [1, 7-bis (4-hydroxy-3-methoxyphenyl) hepta-1, 6-diene-3, 5-Dione] 
  ایی کورکومینساختار شیمی: 1شماره شکل

  
در  گرم در روز 8عادي تا دوز  يهاسلولبراي  کورکومین

سمیتی براي انسان ایجاد نکرده  گونهچیهمطالعات بالینی 
 درصد 77 کورکومین تجاري شامل حدود ).8(است

درصد  3و کورکومین متوکسی Dدرصد  17کورکومین، 
  اجزاي اصلی است. عنوانبه کورکومینمتوکسی Dبیس 

  
  ص فیزیکی و شیمیایی کورکومینخوا

نامحلول در  رنگینارنجکورکومین به شکل پودر زرد     
آلی است.  يهاحلالآب و اتر است اما محلول در 

 است گرادیسانتدرجه  183کورکومین داراي نقطه ذوب 
باشد و وزن می C21H20Oمول مولکولی و داراي فر

ومین است. کورک گرم در هر مول 37/368مولکولی آن 
  محلولیت خوبی در اتانول، متانول، استون و 

اسیدي حل  يهامحلولدارد اما در  11سولفوکسایدمتیلدي
و در شرایط در محیط قلیایی  طورنیهمو  شودینم

از لحاظ ساختاري  ، دماي بالا و تماس با نورایشیاکس
  ).9(گرددتخریب می سرعتبه

رخ  نومترنا 430حداکثر جذب کورکومین در متانول در 
 يریقرارگکورکومین در محل  درصد 90بیشتر از  .دهدیم

تخریب  سرعتبهدقیقه  30به مدت  PH:7.2  بافر فسفات با
در کورکومین به  هامولکولطرز قرارگیري  .)10(شودیم

و تعادل بیشتر به سمت فرم انولی  اشکال کتو و انول است
  تمایل دارد.

جذب حداکثري طیف اسپکتوفوتومتري کورکومین یک 
دهد. خواص نانومتر مربوط به متانول نشان می 430 در

مختلف  يهاحلال درطیفی و فتوشیمیایی کورکومین 
 یک ترکیب عنوانبهداده شده است. کورکومین شرح 

  هاي مختلفهاي عاملی فراوان در حلالبزرگ و با گروه

                                                
11. DMSO  

  
  

  در  مثلاًجذب حداکثري متفاوتی دارد.  موجطول
، اتانول )max=524nmλ(استونیتریل هاي حلال

)λmax=549nm (برخی از ساختارهاي آن در  نیهمچن
 در ).5(جذب دارد )λmax=460,480( حلال تولوئن

تولوئن، طیف جذبی کورکومین شامل برخی از 
هاي قطبی مانند که در بیشتر حلال ساختارهایی است

  ).10(روداتانول و استونیتریل از بین می
  

  
  

  )5فرم انولی و کتونی کورکومین( :2شکل شماره 
  

بهبود اثرات  نهیزم در شدهانجاممطالعات 
  کورکومین

ب و جذ، کومینرکوده از ستفادر اصلی امشکل    
). 11(ن استبدآن در سریع ف حذزیستی کم و فراهمی

آن ثربخشی و ایی رایش کاافزاي امختلفی بر يهاروشا لذ
ساخت حامل ، هاآناز گرفته که یکی رت صو

ده است. بو) 12-13()روزومندد(صتیکل مخصورنانوپا
هایشی ي رکه سیستمهااست  شدهداده همچنین نشان

ب و فوروهیدت ترکیبااي بري ستراپلیي تیکلهارنانوپا
نظیر ل در آب مل کم محلواعو دستیابییش افزا

ن داده نشا 2010 لسا در). 12(کومین مناسب میباشندرکو
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 12PLGA ذرهبا نانو ه شد دارلکومین کپسورکه کوشد 

و سرطانی يهالشد سلور رمهاموجب  vitro Inدر محیط 
 يهالسلو توسطذره ین نانو ب اجذزیش باافزانتیجه  در

روي کومین رمانی کوات درثرد و امیشو سرطانی
دن آن نمودار لکپسواز سرطانی متاستاتیک بعد ي هالسلو

 همچنین .)13(مییابد یشافزا PLGA يیکلهاتربا نانوپا

در کومین رکو عمرمهینکه ن داده شد نشادر گزارشاتی 
 یشافزامنولیت نیز ولبا گلیسردن آن نمو دارلنتیجه کپسو

ات ثراند که ن دادیگر نشادمشابه ت مطالعا ).14(دمییاب
یش افزاموجب ژن با فیبرینو بارگذاري شدهکومین رکو
در مچنین ه .گرددآزمایشگاهی میآن در محیط مانی در

دار  لشد که کپسون داده نشادیگري  In vivo تمطالعا
یش افزاکومین جهت تشکیل میسل موجب رکودن نمو

و ) 15(ددمیگرن کولون بر سرطاآن خاصیت ضدسرطانی 
موجب زان کومین با کیتورتیکل کورپانیز ساخت نانو

  .)16(شده استکبد ن سرطاضدبر آن یی رایش کاافزا
  

  فارماکوکینتیک و متابولیسم
جذب، پخش، متابولیسم و دفع کورکومین در    

دهه  سهجوندگان در مطالعات زیادي طی بیش از 
  است. در مجموع، این مطالعات پیشنهاد  شدهیبررس

دهند که در جوندگان کورکومین متابولیسم سریع و می
دسترسی به ترکیب  شدتبهکه  شودرا متحمل می يمؤثر
. آنالیزهاي با کندیممرحله زیستی مختصر  ی را دراصل

دستگاه کروماتوگرافی مایع با عملکرد بالا از پلاسمایی 
هاي صحرایی که کورکومین را از راه دهانی که از موش

دریافت کرده بودند، سطوح بالایی از گلوکورونید 
کورکومین، مقادیر اندکی از کورکومین و سولفات

و  اینول-هگزاهیدورکورکومینهگزاهیدروکورکومین، 
یر جزئی از هگزاهیدورکورکومین گلوکورونید و مقاد

هاي در سوسپانسیون ).17(کورکومین را نشان داد
  هپاتوسیتی که از انسان جدا شده بود و یا در 

 يرودهکبد یا  يهابافتاز  آمدهدستبههاي میکروزوم

                                                
12. Poly-lactic-co-glycolic acid 

اهش ک هامتابولیتبه  سرعتبهموش و انسان، کورکومین 
ها که روي موش ياجداگانهي ادر مطالعه). 18(ابدییم

از کورکومین که با غذا انجام شد، مقدار بالایی 
) با یک بازده کم در حد نانومولار دو درصد(شدهبیترک

بافت کبد و غشاي مخاطی  از ترکیب اصلی در پلاسماي
نانو  8/1تا  1/0 غلظتبا (آمد وجود بهروز  14روده، در طی 

همچنین ممکن است که دیگر مواد  ).19(ر بر گرم)مولا
تغذیه، دسترسی زیستی کورکومین را  يدهندهلیتشک

پیپرویل -1به همراه  تغییر دهد. زمانی که کورکومین
  ماده قلیایی فلفل) از راه دهانی به  ،(پیپرینپیپیریدین

ک ماده متشکله از میوه هاي صحرایی داده شد، یموش
هاي ترانسفراز ه) که آنزیمفلفل سیادرخت فلفل(

، دسترسی زیستی سیستمیک کندیمگلوکورنویل را القا 
  ).20(افزایش یابد درصد 154تا مقدار  تواندیمکورکومین 

  
  فارماکوکینتیک بالینی و متابولیسم

گرم پودر خالص  دو، ناشتابه داوطلبان سالم  در پژوهشی   
رو ساعت پس از دریافت دا یککورکومین داده شد، 

کورکومین در  تریلیلیمدر هر  نانوگرم 10 کمتر از
اي مشابه، در مطالعه ).21(مشاهده شد هاآنپلاسماي 

 گرممیلی 20مشاهده شد مصرف کورکومین به همراه 
 20(درصد 2000پیپرین دسترسی زیستی کورکومین را تا 

دهد. به بیماران با شرایط بدخیمی پیش برابر) افزایش می
رطان بدخیم مثانه، پوست، پشت و گردن، تهاجمی یا س

گرم  5/0- 8با ریسک بالا،  شکم یا غشاي مخاطی روده
ماه داده  3 مدت بهدهانی  طوربهه کورکومین را روزان

نشان داد که غلظت کورکومین پلاسما  هاشیآزما). 20(شد
و  رسدیمساعت بعد از دریافت دارو به حداکثر خود  2-1

. با مقدار ابدییمساعت کاهش  12در طول  جیتدربهسپس 
 75/1 گرم در روز، حداکثر غلظت سرم به میزان 8مصرف 

نتیجه داد. زمانی که کورکومین به شکل پودر مول ومیکر
شده و از طریق دهانی همراه با شربت پرتغال در مقادیر 

بیمار سالم داده شد، کورکومین در  18به  گرممیلی 50- 200
بهتر باید گفت در  طوربها پلاسما شناسایی نشد و ی

در هر  نانوگرم 63/0گیري که حدود ي اندازهمحدوده
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در یک مطالعه بالینی افزایش  ).22(بود، یافت نشدلیتر میلی
، با استفاده از زردچوبه Iتدریجی مقدار مصرف در مرحله 

از  گرمیلیم 180شامل کورکومین است مقدار  اساساًکه 
اي ماران با سرطان رودهروز به بی کورکومین در هر

ی ماه بدون مسمومیت یا دسترسی زیست 4پیشرفته به مدت 
در یک مطالعه  ).23(، داده شدصیتشخقابلسیستماتیک 
اي پیشرفته و مقاوم در بیمار با سرطان روده 15پیگیرانه در 

استاندارد، کورکومین به شکل  یدرمانیمیشبرابر 
) کورکومین درصد 90موسسه سابینسا؛ (C3کورکومینوئید 

 طوربهگرم  45/0-6/3ماه با مقادیري بین  4دهانی تا  طوربه
گرم  6/3روزانه به بیماران داده شد. مصرف دهانی 

روزانه منجر به سطوح دارو و  طوربهکورکومین 
ت در پلاسما و نزدیک سولفا، هاي گلوکورنیدکانجوکه

شود. کورکومین و می )pmol/mL5 (به حد تشخیص
ساعته  24طی  شدهيآورجمعآن در ادرار  يهاجمزدو

گرم کورکومین را  6/3بیمار که  6شناسایی شدند. در 
) میکرومولاساس رف کرده بودند، سطوح ادراري(برمص

، براي 3/1- 1/0به این صورت بود، براي کورکومین بین 
و براي گلوکورونید  045/0-019/0سولفات کورکومین 

وجود کورکومین و  غیر است.مت 51/0-21/0ومین بینکورک
گرم کورکومین  6/3آن در ادرار بیمارانی که  يهامزدوج

دهد که اند، نشان میروزانه دریافت کرده طوربهرا 
اري از معی عنوانبهتواند هاي کورکومین میمتابولیت

  ).24(مطلوبیت درمان به کار رود
  

  فراهمی زیستی کورکومین
Shoba    لحاظ ازا کورکومین رو همکاران 

فارماکوکینیتیکی در انسان بررسی کردند و مشاهده شد 
که غلظت کورکومین در سرم بعد از یک ساعت مصرف 
این دارو در بین افراد ناشتا خیلی کم است اما زمانی که 

پیپرین در این افراد  یک درصدکورکومین به همراه تنها 
در سرم بعد از  هاآنمصرف گردید میزان کورکومین 

اولی رسید.  درصد 2000ساعت مصرف به بیش از یک 

کورکومین را مهار  13پیپرین در واقع گلوکورونیداسیون
در آب داغ حل  کهیوقتهمچنین کورکومین ). 25(کندیم
و محققان  ابدییمبار افزایش  12حلالیت آن  گرددیم

 شدهحلدقیقه  10کورکومین را که در آب داغ به مدت 
نشان  بررسی کردند و In vitro طیراشبود اثرات آن را در 
فعالیت بیولوژیکی آن را از بین  دادند که حرارت

کمپلکسی از کورکومین به نام  راًیاخمحققان  ).26(بردینم
طراحی کردند  را 14کمپلکس سیکلودکسترین کورکومین

که حلالیت آن بسیار بیشتر است. سیکلودکسترین حلالیت 
). 28(دهدیمافزایش  توجهبلقا طوربهو پایداري داروها را 

هر دو بر  CDCکورکومین آزاد و کمپلکس آن یعنی 
محیط کشت سلول افزوده شدند و نتایج نشان داد که 

-NF-Қb ،APبسیاري از عوامل دخیل در التهاب از جمله 

1 ،TNF-α ،MMP-9  و بسیاري از عوامل دیگر در هر دو
شتري اثر مهاري بسیار بی CDCترکیب مهار شدند اما 

جذب  کهییازآنجا ).27(داشت آزادنسبت به کورکومین 
کورکومین از مصرف دهانی بسیار ضعیف است لذا 

 يهايتکنولوژتا با  کنندیمگروهی از محققان تلاش 
مدرن رسانش دارویی جذب کورکومین را بالا ببرند. 
دریافت و جذب کورکومین در بدن از طریق لیپوزوم، 

  یابد.ارتقاء می هانانوپارتیکلد و میسل، کمپلکس فسفولیپی
  
  ثیر کورکومین بر انواع بیماري هاتا

  کورکومین اکسیدانیمکانیسم آنتی
آزاد  يهاکالیراد يمهارکننده عنوانبهکورکومین    

 هاآندرگیر در واکنش زنجیري از فعالیت اکسیدکنندگی 
هاي یکی از گروه هادانیاکسیآنت. اکثر کندیمجلوگیري 

کتون را دارند. کورکومین یک ديملی فنولی و یا بتاعا
عاملی  يهاگروهاست که  فردمنحصربه دانیاکسیآنت

کتو، پیوند گروه بتا دي هاآن يازجملهزیادي دارد که 
 گروه چندفنیلی حاوي  يحلقه کربن و –کربن  يدوگانه

سهم نسبی ). 26(استخلافی هیدروکسیل و متوکسی است
متیلنی مرکزي بر روي فعالیت  يهاگروه گروه فنولی و

                                                
13. Glucuronidation 
14. CDC 
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ي جذب رادیکال و وابسته به فعالیت برا یدانیاکسیآنت
ثابت  16و اینگولد 15لیتوینینکو ).29(واکنش واسطه است

را به کورکومین در  DPPH17 سرعت واکنش رادیکال
و  اندکردهیونی کننده و غیر یونی کننده مقایسه  يهاحلال

کورکومین با  یدانیاکسیتآنمشخص کردند که خاصیت 
(مکانیسمی شامل انتقال الکترون و  SPLETمکانیسم 

 یصورت بهاین مکانیسم ). 30(ردیگیمپروتون) صورت 
ان حلال از یونیزاسیون حمایت است که هر زم

پروتیک مانند آب)، کورکومین با  يهاحلال(کند
  دهد. در نتیجه رادیکال الکتروفیلیک واکنش می

دهد و نثی، فوتون فنولی را از دست میهاي خرادیکال
کند. این کار با رادیکال فنوکسیل مشابه خود را ایجاد می

انتقال اتم هیدروژن از هیدروکسیل گروه فنولی مربوط به 
در  ).31(گیردصورت می هاکالیرادآنیون کورکومین به 

 يهاحلال(کنندینمکه از یونی شدن پشتیبانی  ییهاحلال
و  دهدینمرخ  SPLET صورتبهنیسم آپروتیک) مکا

از هیدروکسیل گروه  18واکنش تنها شامل انتقال هیدروژن
 ).32(فنولی مربوط به کورکومین خنثی به رادیکال است

 
  

  کورکومین یضدالتهاباثرات 
با  ترازهمخاصیت ضدالتهابی طبیعی کورکومین    

داروهاي استروئیدي و داروهاي غیراستروئیدي ضدالتهابی 
خواص ). 33(ت که عوارض جانبی زیادي دارنداس

کورکومین به مهار و سرکوب سنتز  یضدالتهاب
و  iNOS ،LOX ،2-COXمهار  و 19هاپروستاگلاندین

عامل نکروز گاما و -نترفرونیاهایی مانند تولید سایتوکاین
رونویسی مانند  عاملو همچنین فعال کردن  دهنده تومور

AP-1, NF-kB  مطالعات بالینی نشان  .)34(دهندیمنسبت
جلوگیري  COX-2داده است که کورکومین از گسترش 

و همکارانش نشان دادند که  20کاواموري). 35(کندیم

                                                
15. Litwinienko 
16. Ingold 
17. 1,1-Diphenyl-2-picrylhydrazyl 
18. H-atom transfer 
19. Prostaglandins 
20. Kawamori 

اي از ملاحظهقابل طوربهکورکومین در رژیم غذایی 
در مخاط روده بزرگ و تومورها  A2انتشار فوسفولسپاس 

از  کاسید آراشیدونیکند و منجر به انتشار جلوگیري می
و  )COX(سیکلواکسیژنازفسفولیپیدها و تغییر در فعالیت 

 PGE2و بهبود بخشیدن به سطح  )LOX(لیپوکسیژناز
که باعث  COX-2هاي خلاف بازدارندهبر ).36(شودیم

، شوندیم COXکاهش فعالیت کاتالیتیکی آنزیم 
در سطح  COX-2کورکومین باعث کاهش انتشار 

یادي نیز وجود دارد که شواهدي ز ).37(شودیمرونویسی 
 PGمکانیسم عمل کورکومین تنها به مهار  دهدیمنشان 

است که وجود  شدهمشاهده. همچنین شودینممحدود 
در  LOXهاي کورکومین مانع از فعالیت و تولید متابولیت

نشان  هایبررس. شودیممخاط روده بزرگ و در تومورها 
ک و گسترش باعث تحری LOXهاي که متابولیت اندداده

محققان  ).38(شودیم هاآنهاي تومور و تقویت سلول
که با استفاده از دوز مناسب از کورکومین هر  اندافتهیدر

متوقف  PMAو  BAشامل  COX-2ي القاي دو واسطه
 PGE2و سنتز  COX-2شود. همچنین انتشار ژنتیکی می

پس از قرارگیري  ).39(شودتوسط کورکومین متوقف می
سرطانی در معرض کورکومین، محققان  يهاسلول

رشد سلول متوقف شد بلکه میزان  تنهانهدریافتند که 
COX-2 mRNA زان دوز بکار رفته، وابسته به زمان و به می

 رسدیم نظر بهبا این مشاهدات  ).40(یابدکاهش می
در انسان، با توجه به  COX-2کورکومین در مهار 

که از خود  یضدالتهابایمنی آن و فعالیت  يهالیپروفا
با این تفاسیر کورکومین ). 38(است مؤثر، دهدیمنشان 

و  COX-2ي طبیعی ایمن در مقابل انتشار یک بازدارنده
مهاري  ریتأثاست.  ضدالتهابیک داروي طبیعی 

القایی نیتریک اکساید، یکی  نتازسکورکومین بر روي 
 التهابی کورکومین است.هاي اثر ضددیگر از مکانیسم

نیز یک هدف براي اثر  COX-2 ،iNOSعلاوه بر 
التهابی کورکومین است. کورکومین باعث مهار تولید ضد
NO حضور و انتشار پروتئین ،iNOS  وmRNA  در  
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  شده با تحریک RAW264.7هاي سلول
  ).41(شودمی γ-یا اینترفرون 21ساکاریدهاپلیلیپو

   Bκ – ياهسته عاملبررسی اثر کورکومین بر روي 
 پروتئینی ک کمپلکس، یBκ–ياهستهمل عا

تقریباً در تمام که  است DNA رونویسی	کنندهکنترل
شود و مسئول پاسخ جانوري یافت می يهاسلولهاي گونه

هاي حاصل از تحقیقات ست. دادههاسلولی به محرك
در  NF-κB که کورکومین مانع از فعالیت دهدیمنشان 

استرس  يهاتیفعال ).42(شودخطوط سلولی مختلف می
. کندیمرا فعال  NF-κBو  DNAاکسیداتیو اتصال 

 دانیاکسیآنتیک  عنوانبهکورکومین  هازآنجاک
است، با مهار استرس اکسیداتیو، فعالیت  شدهشناخته
ها . در گزارش)43(کندرا مهار می NF-κBو  DNAاتصال 

. کندیمرا مهار  22کیناز IKBآمده است که کورکومین 
ی و عامل نکروز بنیادي و القای NF-κB کورکومین فعالیت
کند. آپوپتوز را نیز مهار می ناشی از 23تومور رشد کرده

. شودیمبه هسته  NF-κBمانع انتقال  تیدرنهاکورکومین 
قوي و خواص  یدانیاکسیآنتکورکومین همچنین رفتار 

هایی که باعث ضد سرطانی را از طریق تنظیم انتشار ژن
، شوندیم NF-κBو  AP1پروتئین  سازفعال، فعال کردن

 عامل( TNF mRNAکورکومین انتشار  ).44(نشان داد
 MCLرا در خطوط سلولی  TNFنکروز تومور) و پروتئین 

توسط کورکومین منجر به مهار  TNF. مهار کندیممهار 
NF-κB  که این عمل با استفاده از  شودیمو تکثیر سلولی

بنابراین  ؛گیردمی صورت anti-TNF يبادیآنت
ز التهابی ا يهايماریبکورکومین نقش محافظتی در برابر 

و  COX ،TNF ،NF-κBو  iNOS ،LOXطریق مهار 
 ).45(کندیمالتهابی دیگر را ایفا  يهاواسطهبرخی از 

  
 

  کورکومین بر افزایش التیام زخم ریتأث
کورکومین در التیام زخم  ریتأثاز  هاگزارشاولین    

 و Sidhuارائه شد.  Coworkers و Gujral توسط
                                                
21. LPSs 
22. IKB kinase: IKK 
23. TNF 

ومین در التیام زخم توانایی کورک 1998همکارانش در سال 
التیام . )46(گینه را آزمایش کردند يهاخوكدر موش و 

در حیواناتی که از کورکومین استفاده کرده بودند  هازخم
بودند  نشدهدرماناز حیواناتی که با کورکومین  ترعیسر

صورت گرفت. نمونه بیوپسی از زخم ساخت مجدد 
مهاجرت  و دادیم اپیتلیالی اپیدرم را نشان يهاسلول
ها، فیبروبلاست مختلف شامل ماکروفاژها، يهاسلول

. افتییمافزایش  ها در بستر زخممیوفیبروبلاست
رگ زایی مجدد را نشان  پوست ازچندگانه  يهامکان

 در حضور کورکومین TGF-β1رشد  عامل. دادیم
نیز  PCR زیآنالهیبریداسیون و  ).47(افتییمافزایش 
فیبرونکتین در  و TGF-β1یسی در رونو mRNAافزایش 

درمان شده با کورکومین را نشان داد. به دلیل  يازخمه
التیام زخم  دهندهشیافزا عنوانبه TGF-β1این که 

است این امکان وجود دارد که کورکومین با  شدهشناخته
 ).48(دهد التیام زخم را افزایش TGF-β1فعال کردن 

  
ي کلسترولی صفراو يهاسنگکاهش تشکیل 

  کورکومین توسط
کورکومین در کاهش  ریتأثدرجه  1992در سال    

در  سازسنگکلسترولی توسط تغذیه رژیمی  يهاسنگ
. تغذیه با گرفتقرار  موردمطالعهموش جوان  يهاوعده

 5که تکمیل شد با کورکومین  سازسنگرژیم غذایی 
هفته، تشکیل سنگ کیسه صفرا را به میزان  10براي  درصد

گروهی که فقط  درصد 100در مقایسه با تشکیل  درصد 26
و  ، کاهش دادشدندیمتغذیه  سازسنگبا رژیم غذایی 

 غلظت کلسترول صفراوي توسط تغذیه با کورکومین،
  .)49(کاهش یافت یتوجهقابل طوربه
  

  LDLاثر کورکومین بر مهار اکسیداسیون 
که کورکومین  کندیممطالعات متعدد پیشنهاد    

. در بررسی اثر کندیمرا مهار  LDLون اکسیداسی
، نشان داده هاموشکورکومین روي متابولیسم لیپیدها در 

کبدي  TAGغلظت  يداریمعن طوربهشد که کورکومین 
و کلسترول در گروه تیمار نسبت به کنترل کاهش 
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اکسیداز کبدي در کوا. همچنین فعالیت آسیلدهدیم
. تمام ابدییمیش افزا هاموشحضور کورکومین در این 

غذایی حاوي  رژیماین نتایج نشانگر این است که 
را داراست و این عمل  هایچربکورکومین پتانسیل کاهش 

 ).50(به علت تغییر در متابولیسم اسید چرب است احتمالاً
نشان داده  In Vitroدر  ییهاشیآزماطی  2002در سال 

صد در 40-85مول ومیکر 10شد که کورکومین در غلظت 
و حتی ثابت  کندیمجلوگیري  LDLاز اکسیداسیون 

 يلهیوسبه LDLکردند که اثر مهاري اکسیداسیون 
 ).51(باشدیمکورکومین بیشتر از آسکوربیک اسید 

و لیپیدهاي  LDLتحقیقاتی دیگر که روي اکسیداسیون 
ترواسکلروتیک انجام آداراي  يهاخرگوشپلاسما در 

ر دوز پایین کورکومین گرفت و نتیجه گرفته شد که د
  و میزان کلسترول، فسفولیپید و  LDLاکسیداسیون 

گلیسرول نسبت به گروه شاهد بسیار کاهش آسیلتري
  ).52(ابدییم
 

  اثر کورکومین بر کاهش سطح کلسترول سرم
که کورکومین  دهدیم نشانتحقیقات مختلف نتایج    

اثرات  ).53(آوردیمسطح کلسترول سرم را پایین 
کومین را روي سطح کلسترول سرم و لیپید کور

گرم میلی 50پراکسیداسیون در انسان سالم با دریافت 
کورکومین در روز براي یک هفته انجام دادند و نشان 

  و میزاندرصد  33دادند لیپید پراکسید در سرم تا 
 HDL - و در کل  دهدیمافزایش نشان  درصد 29کلسترول

و داروي  ابدییمکاهش  درصد 12کلسترول سرم 
 عنوانبه هایژگیوکورکومین به علت دارا بودن همین 

  ).54(گرددیمعروقی پیشنهاد  يهايماریبداروي مقابله با 
  

 P يمادهو  CGRPاثرات کورکومین بر روي 
  دخیل در درك درد

عصبی، عوامل  يهاسلولطی تحقیقاتی روي کشت    
داشتند که در دخیل در درد را بیشتر توضیح دادند و بیان 

  ها از جملهعصبی طی تحریک با سیتوکاین يهاسلول
 IL-1β  باعث سنتزCOX-2  وPGE2 و  گرددیم

هاي  CGRPترشح  یتوجهقابل طوربهها پروستاگلاندین
و با تولید  دهدیمعصبی افزایش  يهاسلولمعوقه را در 

طی پژوهشی  ).55(شودیماین ماده درد بیشتر احساس 
را در  PGE2داده شد که کورکومین میزان دیگر نشان 

همچنین کورکومین مسیر  ).56(دهدیمکاهش  هابافت
ERK1/2  57(کندیمرا مهار.(  

  
  MCP-1اثرات کورکومین بر 

  مشخص شد که هاموشدر طی بررسی بیماران دیابتی    
 MCP-1  در این گروه نسبت به شاهد بیشتر است اما

 رندیگیمکورکومین قرار  ریتأثتحت  هاموشاین  کهیوقت
گروه نسبت به  يداریمعن طوربه هاآندر  MCP-1میزان 

  .)58(ابدییمدیابتیک کاهش  يهاموشکنترل در 
  

  TGF-β رشد عاملاثرات کورکومین بر 
دیابت  يهاموشدر  TGF-βاثر کورکومین را بر    

 يهاموشدر  TGF-βبررسی و مشخص شد که میزان 
ه در اثر مصرف این دارو بود از معمول ربیشت ی کهدیابتیک

همچنین  ).59(یافته استکاهش  يداریمعن طوربهمقدارش 
اثرات محافظتی کورکومین در پیشگیري از فیبروز ریه در 

بررسی و مشخص شد که کورکومین با مهار  هاموش
افزایش در میزان و فعالیت آنزیم میلوپراکسیداز، بیان 

TGF-β ،رولین و غیره از فیبروز ریه محتوي هیدروکسی پ
و همکارانش در  Mani ).59(کندیممحافظت و پیشگیري 

  درمانی کورکومین را در درمان  راتیتأث 2002سال 
هاي موجود در پوست مدل حیوانی موش بررسی زخم

ظاهر زخم و  ،یشناسبافتکردند و بهبود زخم را از لحاظ 
  ی و تنظیمسازي در روزهاي چهارم و هفتم ارزیابکلاژن

 β1-TGF ،نوع  هايگیرندهІ  و نوعІІ	 آن وiNOS  را در
 طوربهطی بهبود زخم آنالیز کردند. کورکومین 

را سرعت بخشید که این  هازخمبهبود  ياملاحظهقابل
از طریق کاهش در عرض زخم و طول شکاف در  بهبودي

مقایسه با گروه کنترل نشان داده شد. درمان با کورکومین 
 يهازخمآن را در هر دو  ІІنوع  گیرندهو  TGF-β1بیان 
. در ماکروفاژهاي دادیمطبیعی و ناقص افزایش  افتهیبهبود
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حضور  در  TGF-β1mRNAموجود در بستر زخم ژن
  ).61(گرددیمکورکومین بیشتر بیان 

  
  اثر کورکومین بر روي دیابت 

مشخص شد که  2007دیگر در سال  يامطالعهدر    
   يهاسلولالیت الکتریکی را در کورکومین فع

 fفعال کردن حجم تنظیمی کانال  يلهیوسبهبتا پانکراتیک 
منفرد نشان داده  يهاکانال. مطالعه کندیمآنیونی القاء 

باعث افزایش باز شدن  در نتیجه يسازفعالاست که 
. این اثر با دپولاریزاسیون پتانسیل غشا شودیم هاکانال

یت الکتریکی و افزایش ترشح انسولین سلول با تولید فعال
بتا  يهاسلولکورکومین همچنین حجم  ).62(همراه است
و آب را ) -Cl(فقدان کلر که احتمالاً دهدیمرا کاهش 
که  کندیمپیشنهاد  هاافتهی. این کندیممنعکس 

نقش مهمی در تحریک و تنظیم وظایف  )-Cl(جریان
کورکومین بیان  بتا را داراست. علاوه بر این يهاسلول

، چراکه اثرات حفظ سلول کندیمرا هم القاء  1اکسیژناز
است و این  شدهگزارش هاموشدر بتاي پانکراتیک در 

انجام  دو عاملمربوط به  E-NF-242اثرات از طرق فعالیت 
ي دیگر، مشخص شد که ادر مطالعه). 63(ردیگیم

 دیابتی مدل نوروپاتیکی، درد را يهاموشکورکومین در 
 NOو ترشح  TNF-α. کورکومین همچنین دادیمکاهش 
 دهدیم. این نتایج نشان کندیموابسته مهار  میزانرا در 

درد کورکومین احتمالاً از میان مهار عمل که فعالیت ضد
NO  و ترشحTNF-α که اشاره به پتانسیل کاهش  باشدیم

کورکومین مصرفی  ).64(درد نوروپاتیکی کورکومین دارد
را با کاهش مقدار  یدانیاکسیآنتبت القایی ظرفیت در دیا

8-OH-Dg  65(دهدیمو نیتروتیروزین افزایش.(  
  

  ، آسم و برونشیولیتاثر کورکومین بر آلرژي
 يهايماریبدر یک بررسی اثر کورکومین در برابر  

آلرژیک آزمایش شد که در این تحقیق اثر کورکومین بر 
  IL، 4-IL، 2-IL، CSF-GM-5 هايتولید سیتوکاین

آسم و آلرژي در  يهايماریبدر  فوسیتي لنلهیوسبه
                                                
24. Nrf2 

 شدهیبررس گرددیمتولید  DF ها مانندپاسخ به آلرژن
-ILفوسیت و تولید القاي تکثیر لن - Df است. کورکومین 

را نیز  GM-CSFو  IL-4, IL-5 علاوهبه کندیمرا مهار  2
مین که کورکو دهدیماین نتایج نشان  کندیممهار 

آلرژیک از میان مهار  يهايماریببر کنترل  ریتأثپتانسیل 
روي عملکرد ائوزینوفیل و سنتز  ریتأثها، تولید سایتوکاین

Ig-E خاصیت ضدآسمی  2003در سال  ).66(دارند
 یدهپاسخکه با  يهندخوکچهکورکومین را در مدل 

هوایی مواجه بودند بررسی شد.  يهاراهبالاي 
تیمار شده بود  25اوا آلبومین يمادها که ب يهندخوکچه

خصوصیات یک بیمار آسمی را داشت این ماده یک 
هوایی و باعث واکنش بالاي  يهاراهآلرژن القایی منقبض 

. درمان با کورکومین شودیمهوایی به هیستامین  يهاراه
صورت گرفت. کورکومین  OVA يمادهبعد از تیمار با 

هوایی و  يهاراهي انقباض القا -OVA یتوجهقابل طوربه
نتایج ثابت کرد که  وواکنش بالاي آن را مهار کرد 

در  OVAهاي هوایی که از طریق کورکومین آسیب راه
  ).67(بخشدخوکچه هندي اتفاق افتاده بود بهبود می

  
  عروقی – هاي قلبیبیماري

که  دهدیمتعدادي از مدارك و شواهد نشان     
از میان  CVDsقابل کورکومین اثراتش را در م

. چندین مطالعه کندیممتنوع وساطت  يهاسمیمکان
حاصل از  يهاجراحتکه کورکومین در  کندیمپیشنهاد 

I/R ن کورکومی ).68-69(قلبی اثرات حفاظتی دارد
خون و ضربان قلب به حیوانات را در مقابل کاهش فشار

. کورکومین همچنین کندیمدنبال ایسکمی محافظت 
و لاکتات دهیدروژناز القایی  MDAدار ارتقاي مق

  ).70(کندیمایسکمی جلوگیري 
  

  سرطان
شیمیایی کورکومین در برابر انواع  یمهارکنندگخواص    

 شدهاثبات یخوببهگسترده بررسی و  طوربه هاسرطان
   يهاسمیمکان نیترمحتملیکی از  ).71- 72(است

                                                
25. OVA: ovalbumin 
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ن کنندگی شیمیایی کورکومین، شامل سرکوب کردمهار
بنابراین کاربرد موضعی  ؛و مهار رشد تومور است

ناشی از التهاب، هیپوپلازي،  TPA شدتبهکورکومین 
 ROIs، تولید ODC mRNA، القاي ODCتکثیر، فعالیت 

. )73(کنددر پوست موش را مهار می 26و تشکیل پاپیلوما
در  LOXو  COX-2هاي کورکومین باعث مهار فعالیت

. درمان چندین خطوط شودیماپیدرم موش  TPAدرمان 
کورکومین با  يلهیوسبهسلولی دستگاه گوارش انسان 

و تولید  mRNAو  COX-2جلوگیري انتشار پروتئین 
PGE2  و پیوندAP-1 DNA يلهیوسبه القاشدهTPA   یا

پتانسیل ضد  ).34- 35(شودیمانجام  27کلاتاکسیديچنو
وقف سرطانی کورکومین در اصل از توانایی آن در مت

هاي تومور، کاهش اي از سلولکردن تکثیر طیف گسترده
، کاهش انتشار Egr-1و  NF-κB ،AP-1رونویسی  عوامل

COX-2 ،LOX ،iNOS ،MMP-9 ،uPA ،TNF ،
رشد  عواملهاي ، تنظیم گیرندهD1ها، سیکلین کموکین

است. همچنین کورکومین روي  EGFR ،HER2مثل 
 ریتأث ییزاسرطانلیت آزاد در طی فعا يهاکالیرادتولید 

گذارد و به دفع سموم مربوط به سرطان کمک می
  ).44،36(کندیم

  
  اثر کورکومین روي فرایند پیري

توضیح دادن طبیعت پیري  درصدد هايتئورتعدادي از    
ري رادیکال آزاد تئو هاآن نیترمهمهستند و یکی از 

هاي بسیار تئوري، این گونه اساس اینبر ).74(است
هاي مداوم در متابولیسم طوربهآزاد)،  يهاکالیراد(الفع

و موجب  شدهانباشتهشوند و سرانجام نرمال تولید می
شود. این ها میو دیگر ماکرومولکول DNAآسیب دیدن 

تولید  هیعلخاصیت منجر به نقص مداوم در سیستم دفاعی 
باعث ایجاد جراحت و  جهینت درشود. رادیکال آزاد می

 ها و مرگ پیري ارگانیسم تیدرنهاو  مرگ سلولی

آزاد را  يهاکالیرادمشاهدات زیادي نقش  ).75(شودمی
 گونهکیکند. پتانسل زنده ماندن می دیتائدر فرآیند پیري 

                                                
26.Papilloma 
27. Chenodeoxycholate 

شرایط  يلهیوسبه اگرچهاست.  کنندهنییتع یطورکلبه
 28تواند تغییر کند. هارمنمحیطی مثل رژیم غذایی می

با افزایش یک  گونهکیزنده ماندن  اثبات کرد که میزان
 درصد افزایش پیدا  20به رژیم غذایی تا  دانیاکسیآنت

همچنین او نشان داد که حیواناتی با طول عمر  ).76(کندمی
خاص،  يگونهکیبیشتر و یا با متوسط طول عمر بیشتر 

کورکومین با داشتن ). 77(دارند SODسطوح بالاتري از 
تواند در فرایند پیري خود می یدانیاکسیآنتخاصیت 

انسان وقفه ایجاد کند و به همین خاطر میلیاردها انسان از 
  کنند.شان استفاده میکورکومین در رژیم غذایی

  
  فیبروزکبدي

پتانسیل محافظت در برابر تومور  خاطر بهکورکومین    
 قرارگرفتهو استفاده  یموردبررسگسترده  طوربهکبدي 

معمول، استرس اکسیداتیو و التهاب نقش  طوربه .است
 راشباعیغلکل و اسیدهاي چرب مهمی در گسترش ا

  بازي   CCL4و فیبروز کبدي ناشی از )PUFAs(گرم
 مؤثرکورکومین، به دلیل خواص  ).78(کندمی
 ، فیبروز کبد را مهار یضدالتهابو  یدانیاکسیآنت

کورکومین بر روي انتشار  يرگذاریتأث .)79(کندمی
 شدهگزارش هاشیآزمادر برخی  MMPsالگوهاي کبدي 

  ب یک ترکی عنوانبهبنابراین، کورکومین  ؛)80(است
  .شودفیبروتیک قوي شناخته میآنتی

  
  ایدز

است که کورکومین  شدهمشخصدر برخی از تحقیقات    
و  29دارد. مازومدر HIVتکثیر  یمهارکنندگخواص 

عث مهار تولید همکارانش نشان دادند که کورکومین با
 هاآنشود. می 30تات میانی يبردارنسخهو  24p ژنیآنت

-HIV همچنین نشان دادن که کورکومین مانع اینتگراز 

Lکه فعالیت ضد شودخالص می HIV  کورکومین  
 .مختلف نشان داده شود يهاسمیمکانتواند با توجه به می

                                                
28. Harman 
29. Mazumder 
30. Tat-mediated transcription 
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 HIV-lدهد که مهار اینتگراز برخی اطلاعات نشان می
کورکومین  یروسیضدو يهاتیفعالکن است به دلیل مم

جدیدي را براي توسعه  يهاياستراتژاین مشاهدات  .باشد
یک  عنوانبهبر پایه کورکومین،  یروسیضدوداروهاي 

هاي ترکیب راهنما و مرجع براي توسعه مهارکننده
  ).81(دهدیمنشان  HIV-lاینتگراز 

 
 پسوریازیس

 یضدالتهابل سیستم ایمنی، کورکومین، با خاصیت تعدی   
 مبتلاهاي خود، یک اثر مطلوب در موش یدانیاکسیآنتو 
 شدهدادهنشان  .)82(دهدبیماري پسوریازیس نشان می به

است که درمان موضعی با کورکومین، با تفکیک فعالیت 
معیارهاي بالینی، بافت و  عنوانبهپسوریازیس 

به  دهد.می نتیجه یموردبررسایمونولوژیک در بیماران 
پسوریازیسی به مدولاسیون ، اثر آنتیهاآنگفته 

مربوط  31کیناز-کورکومین ناشی از فعالیت فسفوریلاز
وابسته به  یده گنالیساست که حاصل ادغام چند روش 

این مسیر به گلیکوژنولیز و  .است 32کلسیم/کالمودلین
کوپل شده است، در نتیجه  ATPفسفوریلاسیون وابسته به 

براي تکثیر سلولی و مهاجرت  ازیموردناز انرژي  اطمینان
  ).83(ددگرحاصل می

  
  سمیت ناشی از الکل و دخانیات

جمعیت  سوءمصرفمورد  غالباًي رایج مضر که دو ماده   
 عنوانبهگیرد، الکل و نیکوتین است. الکل زیادي قرار می

رایج، در غلظت کم سمی نیست، اما  يهایدنینوشیکی از 
تواند سمی و خطرناك باشد. بالا می ياهغلظتدر 

اقشار، چه ضعیف و چه مرفه  يهمهي الکلیسم در پدیده
شود. اکسیداسیون استرس نقش مهمی در دیده می

و  کندیمگسترش جراحات ناشی از الکل و نیکوتین ایفا 
نیز نقش مهمی در درمان این اثرات ایفا  هادانیاکسیآنت
یک عامل  عنوانبهکورکومین  ).84-85(کنندمی

کبدي، توجه زیادي را  يهابیآسدر برابر  کنندهمحافظت

                                                
31. Phosphorylase-kinase (Phk) 
32. Calmodulin 

است که  شدهمشخص یخوببهبه خود جلب کرده است. 
 يهاموش، یدانیاکسیآنتکورکومین به دلیل خاصیت 

شدید ناشی از الکل محافظت مورد آزمایش را از سمیت 
آزاد همچنین نیکوتین از طریق تولید رادیکال  ).86(کندمی

  خسارت وارد  آورانیزهابی هاي التو یا واسطه
کورکومین یک حفاظت قابل قبولی در  ).87-88(کندیم

یت ناشی از نیکوتین مورد آزمایش در برابر سم يهاموش
یکی دیگر از مواد  33بنزو الفا پیرین ).85(کندیمایجاد 
یکی از  یطورکلبهموجود در دود سیگار و  يزاسرطان

د سرطان ریه است. کورکومین باعث عوامل ایجا
توسط بنزو آلفا پیرین  DNAجلوگیري از القاي جهش در 

در برابر سرطان ریه دفاع  میزبان يهاسمیارگانو از  شودیم
  ).89(کندمی
  
  عصبی يهايماریب

کننده قوي پاسخ شوك القاء عنوانبهکورکومین    
، مکمل در پرتو این یافته .)90(است شدهشناخته 34حرارتی

اي یک روش تغذیه عنوانبه یتازگبهاي کورکومین تغذیه
هاي ناشی از اکسید شدن کاهش آسیب منظوربهجایگزین 
که منجر به اختلال  وئیدهاي ناشی از آمیلو آسیب

پتانسیل  .است شدهگرفتهشود، در نظر می 35آلزایمر
ي ها در طی مشاهدهمحافظتی کورکومین از عصب

محافظت برابر اثرات مضر ناشی از مصرف  توانایی آن در
دوز بالاي الکل، کشف شد. مطالعات صورت پذیرفته، 

و  ADهاي منافع بالقوه کورکومین براي بیماري
ي حیوانی آزمایشگاهی را هااساس مدلپارکینسون، بر

در  شدهانجامعلاوه بر این، مطالعات  ).91-92(نشان داد
تند، اثر مستقیم داش ADهاي حیوانی که بیماري مدل

  کورکومین در کاهش پاتولوژي آمیلوئید را نشان 
که استفاده گسترده از کورکومین  طورهمان .)92(دهدمی

 مدتکوتاهیک افزودنی غذایی و مطالعات  عنوانبه
ي آن افزایش ایمنی در انسان را نشان داده است، درباره

                                                
33. Benzo(a)pyrene 
34. Heat shock response 
35. AD 
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در درمان و یا  دوارکنندهیامکورکومین یک عامل 
  .است AD يماریبگیري از پیش
  
  يریگجهینت
بشر به استفاده از گیاهان  روزافزونبا توجه به تمایل    

دارویی و همچنین اثبات عوارض متعدد داروهاي 
گیاهی مناسبی  يهافراوردهشیمیایی، کورکومین یکی از 

است که به دلیل اثرات درمانی چشمگیر و همچنین 
 صورتبهوزانه از آن عوارض جانبی بسیار کم، استفاده ر

  
  
  

غذایی  جاتهیادوغذایی و همچنین استفاده از  يهامکمل
جلوگیري  به تواندیمداراي کورکومین مانند زردچوبه، 

کلسترولی  يهاسنگ(از جمله از بروز اختلالات مختلف
صفراوي، دیابت، آسم، اختلالات قلبی عروقی، 

یره) عصبی، فیبروز کبدي، پسوریازیس و غ يهايماریب
  داشته باشد. یتوجهقابلکمک 

  
  
  
  

 

  متابولیسم کورکومین که در بدن جوندگان و انسان :3شکل شماره 
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  سؤالات
 ترین ترکیب در بدن از میان کورکومینوئیدها چه نام دارد؟فعال -1

  کومینسیکلوکو الف)
  کورکومین ب)
  نکومیکوردمتوکسیج) 

  کورکومیندمتوکسید) بیس
براي  )گرم در روز(هاي کلینیکال ترایال بر روي دوز خوراکی کورکومین، حداکثر چه مقدار از آن در روزدر بررسی -2

 ندارد؟ضرري  گونهچیهبدن 

  8 الف)
  18 ب)
  80 ج)
  180 د)
 است؟) گرم در لیترمیکرو(حلالیت کورکومین در آب چه مقدار -3

  2الف) 
  12 ب)
  20ج) 
  120د) 

 چگونه است؟ دقیقه 30به مدت  PH:7.2  بافر فسفات با واکنش کورکومین در صورت قرارگیري در محیط -4

  .دهدمی یمولکولدرونالف) واکنش 
  .شودتخریب می سرعتبه ب)

  .دهدج) واکنش پلیمیریزاسیون می
  .کندد) هیچ واکنش خاصی نداده و مقاومت می

 ن چه است؟مشکل اصلی مصرف کورکومی -5

  الف) جذب اندك
  ب) فراهمی زیستی پایین

  حذف سریع از بدن ج)
  سه مورد د) هر
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 ترین متابولیت کورکومین در بدن جوندگان کدام گزینه است؟عمده -6

  الف) گلوکورونیدکورکومین
  کورکومینب) سولفات

  کورکومینفتالات ج)
  د) گزینه الف و ب

یند جذب و دفع آ(ماده قلیایی فلفل)، چه تغییري در فرورکومین همراه با پیپرینکدر صورت تهیه یک فرمولاسیون از  -7
 ؟شودیمکورکومین حاصل 

  .یابدسرعت دفع آن افزایش می الف)
  .یابدافزایش می شدتبهب) جذب آن 

  .شودج) تغییري در جذب کورکومین حاصل نمی
 .شودد) تغییري در دفع کورکومین حاصل نمی

 است؟ مؤثراکسیدانی این ترکیب هاي کورکومین در ایجاد ویژگی آنتیتاري، کدام قسمتاز لحاظ ساخ -8

  فنولیالف) هیدروکسیل
  ب) متوکسی

  کتونیج) بتادي
  د) گزینه الف و ج

 شود؟مکانیسم اثر ضد پیري کورکومین چگونه توجیه می -9

  COX-2الف) سرکوب 
  هاي آزادب) مهار رادیکال

  TNF-alphaج) مهار 
  گزینه الف و جد) 
 کورکومین بر پروفایل چربی انسان است؟ راتیتأثاز موارد زیر، جزو  کیکدام -10

  سرم HDLالف) کاهش 
  ب) افزایش کلسترول سرم
  ج) کاهش کلسترول سرم

 سرم LDLد) افزایش 
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