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 مختلف هايمكانيسم طريق از آيد. اين تركيببه دست مياز ريزوم گياه زردچوبه  كهد باشمي طبيعي يك تركيب كوركومين

با توجه به كاربرد دارويي و همچنين خواص  شود.اثرات مختلف فارماكولوژيك و درماني مي موجبي مولكول و سلولي
ات باليني رداري از آن در انجام تحقيقببهره جهت اين تركيب فارماكولوژيك اثرات بررسي به نيازفارماكولوژيكي كوركومين، 

اشاره  آن يسرطانالتهابي و ضداكسيداني، ضدتوان به اثرات آنتيترين اثرات درماني اين تركيب مياز جمله مهم شود.احساس مي
 عنوان تركيب طبيعي به اين مصرف، لذا است نشده گزارشكوركومين  از خاصي تسمي و جانبي عوارض اينكه به توجه با .نمود

 در رابطه با باليني متعدد مطالعات .استقرار گرفته  توجه هاي مختلف موردجهت درمان بيماري درماني هايرژيم در دارويي مكمل

 يا درماني شيمي هايدارو اثربخشي افزايش موجب كوركومين كهنشان داده است  درماني شيمي داروهاي با كوركومينتوأم  مصرف

هاي انجام شده در زمينه اثرات ارائه يك مقاله مروري از بررسي . هدف از اين مطالعهشودآنها مي جانبي عوارض كاهش
  باشد.يمتركيب كوركومين  خواص درمانييك و فارماكولوژ
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 ... كمروري بر اثرات فارماكولوژي

 

  مقدمه
امروزه توجه به استفاده از گياهان دارويي در درمان 

ين بين استخراج و ها رو به گسترش است و در ابيماري
هاي مختلف بررسي خواص تركيبات گياهي در درمان بيماري

هاي عملكرد دارويي اين از جمله سرطان و ارائه مكانيسم
  ].1تركيبات به شدت مورد توجه قرار گرفته است [

   ثره ريزوم گياه زردچوبهؤكوركومين ماده م
يي نام شيميا بوده و داراي )Curcuma longa(با نام علمي 

diferuloylmethane  6 فرمول شيمياييوO20 H21 C باشدمي 
. ساختار گسترده شيميايي اين تركيب طبيعي در شكل شماره ]2[
  ارائه شده است. 1

درصد تركيبات زردچوبه را  8تا  2كوركومين كه در حدود 
عامل اصلي رنگ زرد و طلايي زردچوبه  ،دهدتشكيل مي

ئول بسياري از خواص باشد و همچنين به عنوان مسمي
  .]3، 4[ زردچوبه تشخيص داده شده است

براي اولين بار كوركومين از زردچوبه  1815در سال 
ساختار آن به صورت  1910د و در سال شجداسازي و خالص 

كوركومين از اتصال دو  كه دشفرولوئيل متان معرفي و بيان دي
روه به يك گ اُن (فرولوئيل)-2- آريل بوتن گروه كروموفور
كوركومين يك ماده  ].3، 5، 6[ ده استشمتيلن تشكيل 

هاي فنوليك و فلورسانس ليپوفيل است كه داراي گروه
 ].7[ باشدمينژوگه وپيوندهاي ك

 وسيعي از دامنهكوركومين سميت ذاتي كمي دارد اما 
التهابي، اكسيداني، ضدشامل آنتي كهاي فارماكولوژيفعاليت

 دهدرا از خود نشان ميطاني سرميكروبي و خواص ضدضد
هايي كه براي كوركومين ذكر از جمله ديگر فعاليت. ]8- 10[

 توان به كاهندگي چربي خون، محافظت كبدي، مهارشود ميمي
  ليپواكسيژناز، مهار سيكلواكسيژناز، مهار پروتئازها، 

  

  

چربي،  سيونهاي آزاد، مهار پراكسيداكنندگي راديكالجاروب
هاي كاهش تجمع پلاكتي، كاهش تكثير سلول كاهش كلسترول،

افزايش جريان صفرا، تعديل  از طريق غذا سرطاني، بهبود هضم
  ].11، 12[ نمودو ديگر عوامل التهابي اشاره  هاسايتوكاين

هاي ده است كه بسياري از بيماريشامروزه مشخص 
ناشي از بر هم خوردن تعادل واكنشگرهاي التهابي  ،مزمن
د كه نماينثابت مي شواهد علمي اخير كاملاً. ]13، 14[ هستند

التهابي از خود فعاليت ضد ،كوركومين زردچوبه و مخصوصاً
هاي از طريق سيستم اين فعاليت دهند كهبالايي نشان مي

بنابراين جاي تعجب نيست كه  .پذيردمتعددي صورت مي
ها مورد بسياري از بيماري جهت درمانزردچوبه و كوركومين 

  ].15، 18[ گيرنداده قرار مياستف
  

  اكسيدانياكسيداني و آنتي پيش اثرات
هاي ها به عنوان واسطهدر حالي كه پيش اكسيدان

 ها عموماًاكسيدانآنتي ،شوندهاي گوناگوني مطرح ميبيماري
روند. ها به كار ميخير انداختن و يا توقف بيماريأبراي به ت

اما بسياري از  ،ق نيستعليرغم آنكه اين عبارت همواره صاد
اكسيداني  ها اثرات خود را از طريق مكانيسم پيشسايتوكاين
نقش مهمي را  )ROs( هاي اكسيژن فعالكنند. گونهاعمال مي

هاي د. گزارشنماينمي ءدر سميت سلولي در سيستم ايمني ايفا
تواند هر دو نقش متعددي مبني بر اين است كه كوركومين مي

در مورد مكانيسم  كند. ءاكسيداني را ايفاآنتيپيش اكسيداني و 
را  ROتواند بيان اول آنكه كوركومين مي اثرات پيش اكسيداني
 تكثيركه نقش مهمي در القاي اثرات ضد در سلول تهييج كند

  كوركومين به آنكه د. دومنمايميء ايفا تركيب اين سلولي
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متصل شده و اين آنزيم را  )TR( تيوردوكسين ردوكتاز
ترتيب منجر به بدين و كندتبديل مي  NADPH oxidaseبه

هاي در سلول  TRبه علت آنكه .شودمي ROsتوليد بيشتر 
كوركومين  ].19- 24[ شودمي توليد سرطاني به مقدار زيادي

هاي آزاد بارزي كنندگي راديكالاكسيداني و جاروباثرات آنتي
دهد. اين تركيب هاي زنده و غيرزنده از خود نشان ميدر محيط

هاي طبيعي را از تواند سلولمي ROsبا خنثي نمودن 
ده است كه شت نمايد. استنباط هاي اكسيداتيو محافظآسيب

هاي آزاد كنندگي رادكالاكسيداني و جاروبفعاليت آنتي
 2CHفنولي يا گروه  OHهاي كوركومين برخاسته از گروه

هاي آزاد با باشد. راديكالدي كتون مولكول مي -بخش بتا
دريافت پروتون از كوركومين و يا با گرفتن الكترون از اين 

. البته اثبات شده است ]25[ شوندعال ميتركيب، خنثي و غيرف
شدن را نيز دارد. كه كوركومين توانايي دريافت الكترون و احياء 

طور آزمايشگاهي ه در پژوهشي كه نويسندگان اين مقاله ب
كاهش كوركومين بر سطح - درخصوص بررسي رفتار اكسايش

كاهش آن انجام - الكترود قطره جيوه آويزان و مكانيسم اكسايش
راحتي الكترون را از تواند بد كه كوركومين ميشاند، مشخص داده
هاي كاهنده دريافت نموده و خود با يك مكانيسم چهار گونه

  ].26[ دشو ءالكتروني احيا
هاي ويژه در محيطاكسيداني خود را بكوركومين اثرات آنتي

نمايد. اين تركيب هاي ديگري نيز اعمال ميزنده از طريق مكانيسم
هاي سوپراكسايد، هيدروژن پراكسايد از طريق مهار راديكال عمدتاً

. ]27، 28[ سازداكسيداني را نمايان ميو نيتريك اكسايد اثرات آنتي
اثبات شده است كه كوركومين همچنين فعاليت بسياري از 

اكسيدان را از قبيل كاتالاز، سوپراكسيد ديسموتاز، هاي آنتيآنزيم
پراكسيداز را افزايش داده و از اين طريق  هم اكسيژناز و گلوتاتيون

آن، اين  بر نمايد. علاوهاز پراكسيداسيون ليپيدي جلوگيري مي
كننده را در كبد و كليه افزايش زداييهاي سمتركيب فعاليت آنزيم

هاي كاسينوژنز محافظت هاي نرمال را در برابر پروسهداده و سلول
هاي ديگري از قبيل يمكند. همچنين كوركومين فعاليت آنزمي

گلوتاتيون ترانسفراز را تقويت نموده و ميزان گلوتاتيون احياء شده 
هاي سولفيدريل آزاد را افزايش داده و درنهايت سطح و گروه

  ].27[ برداكسيداني محيط زنده را بالا ميآنتي

  التهابيضد اثرات
التهابي كوركومين در بسياري از مطالعات به اثرات ضد

كه استرس اكسيداتيو منجر به ييرسيده است. از آنجا اثبات
اكسيدان شود، لذا تركيبات آنتيهاي التهابي مزمن ميبيماري

 توانند در پيشگيري و درمان اختلالات التهابي سودمند باشندمي
اكسيداني بالايي از خود بروز كوركومين فعاليت آنتي. ]27[

التهابي يت ضدپاسخ به اين پرسش كه آيا فعال دهد.مي
چندان  باشد،مياكسيداني آن كوركومين وابسته به فعاليت آنتي

كه  ييهااكسيداناز آنجايي كه بسياري از آنتي آسان نيست.
التهابي ندارند بعيد به نظر خواص ضد ،اندشناسايي شده تاكنون

التهابي كوركومين تنها ناشي از خواص رسد كه اثرات ضدمي
يك عامل عنوان ه كوركومين بباشد.  اكسيداني آنآنتي
هاي متعددي اثرات خود را از طريق مكانيسم قوي، التهابيضد

 NF-кβ. اول آنكه كوركومين فعال شدن فاكتور هددبروز مي
را مهار  ،كننده بيان محصولات ژني پيش التهابي استالقاء كه
يل كاهشي دوم آنكه كوركومين باعث تعد. ]29- 33[ دنمايمي
و  )COX-2( 2 هاي التهابي از قبيل سيكلواكسيژنازآنزيم بيان

كه در بسياري از  )iNOS(القاء  نيتريك اكسايد سينتاز قابل
 سوم .]27، 34- 37[ شودمي ،دنماينالتهابات ايفاي نقش مي

كوركومين باعث مهار بيان آنزيم پيش التهابي ديگري به  آنكه
نيز به  و ]33، 34، 37، 38[ شده )LOX-5( ليپوكسيژناز -5 نام

 ].34[ شودمي اين آنزيمجايگاه فعال آن متصل و مانع فعاليت 
هاي متعدد كوركومين باعث كاهش بيان مولكول آنكه چهارم

هاي التهابي متصل چسبيده به سطح سلول كه به واسطه
كوركومين باعث كاهش  آنكه پنجم. ]39[ گرددمي ،شوندمي
، TNF-α هاي التهابي مختلف شاملوكاينسايت و CRP بيان

IL-1 ،IL-6 ،IL-8 ششم .]40، 45[ ودشها ميو كموكاين 
يكي از  كه  TNF-αكوركومين باعث مهار فعاليت آنكه
. ]46، 48[ گرددباشد، ميهاي پيش التهابي ميترين واسطهمهم

را  Tهاي اين، كوركومين تكثير و مهاجرت لنفوسيت برعلاوه
  ].44[ مايدنمهار مي
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 ... كمروري بر اثرات فارماكولوژي

 

  ها و فاكتورهاي رشدروي سايتوكاين برتنظيمي  اثرات
تواند فعاليت سلولي ده است كه كوركومين ميشاثبات 
. ]27[ دنمايها و فاكتورهاي رشد متعددي را تنظيم سايتوكاين

از  ،اول آنكه باعث تعديل كاهشي اثر فاكتور رشد اپيدرمي
 شودمي EGFهاي ندهطريق تعديل كاهشي بيان و فعاليت گير

دوم كوركومين باعث تعديل كاهشي در فعاليت . ]49- 51[
EGFR-2 انساني )HER-2/neu(  كه يك گيرنده فاكتور

ريه، كليه و  ارتباط تنگاتنگي با سرطان سينه، بوده ورشدي 
كوركومين باعث سركوب  آنكه د. سومشومي، پروستات دارد

   شودمي STAT3از طريق تعديل كاهشي  IL-6فعاليت 
را مهار  TGF-β1. اين تركيب همچنين فاكتور رشد ]52- 55[

التهابي از  هاي پيشنموده و ميزان توليد بسياري از سايتوكاين
  .]27، 56، 57[ دهدرا كاهش مي MPC-1و  TNF-αقبيل 

  
  نقش در آنژيوژنز

آنژيوژنز يكي از مراحل رگزايي در بافت است كه در 
هاي بسياري در ارتباط دارد. مولكولتومورهاي سفت نقش حياتي 

كه شامل فاكتور رشد اندوتليال عروقي  وجود دارندبا آنژيوژنز 
)VEGF(،  فاكتور رشد فيبروبلاستي)FGF( ،COX-2 وTNF-α 

و  NF-кβبا مهار بيان اول آنكه كوركومين . ]34، 58[ دباشنمي 
عديل ت اختلال در نقش سيگنالينگ آن در بروز آنژيوژنز، منجر به

كوركومين  آنكه دوم. ]59- 60[ است VEGFكاهشي بيان 
 سوم .]61- 64[ دهدرا تعديل كاهشي مي FGFآنژيوژنز وابسته به 

، 65[ شودمي COX-2كوركومين باعث تعديل منفي در بيان  آنكه
اين مولكول باعث مهار بيان و  آنكه و چهارم ]34، 46

طريق كاهش . كوركومين همچنين از دگردمي  TNF-αفعاليت
، MMP-2هاي دخيل در آنژيوژنز از قبيل ميزان بيان پروتئين

MMP-9  وPKC-a بر اساس شود. باعث مهار آنژيوژنز مي
 از طريق توان بيان داشت كه كوركومينتمامي اين شواهد مي

  ].27، 66- 68[ دقابليت مهار آنژيوژنز را دار ،مسيرهاي متعدد
  

  سرطان
  ختلف از خود اثرات هاي مكوركومين در سرطان

كننده و درماني نشان داده است. تحقيقات زيادي پيشگيري

تواند از تشكيل يا حاكي از آن هستند كه اين تركيب مي
گسترش تومورها جلوگيري نموده و يا از ميزان آنها بكاهد. 

آنژيوژونز و القاء آپوپتوز و كوركومين با اعمال اثرات آنتي
ولي، توانسته است كه از بروز و دخالت در سيكل تكثير سل

. كوركومين از ]69- 70[ ها پيشگيري نمايدگسترش سرطان
سرطاني خود را بروز هاي متعددي، اثرات ضدطريق مكانيسم

ركومين باعث مهار و سركوب تكثير واول آنكه كدهد. مي
اين  شود كههاي سرطاني ميسلولي طيف وسيعي از سلول

آپوپتوز، اهشي محصولات ژني ضداز طريق تعديل ك اثرات را
كننده سرطان از هاي سركوبو تهييج ژنكاسپاز  سازيفعال
. اين تركيب توانسته است ]71-73[ نمايدمياعمال   P53قبيل

-Flkو تيروزين كيناز  IIو  I، آنژيوپويتين VEGFبا مهار 

1/KDR  يكي از رسپتورهاي)VEGF از خود اثرات ،(
سازي اين، كوركومين با فعال د. علاوه برآنژيوژنز نشان دهآنتي

و  9و  8، 3، القاء كاسپازهاي Bcl-XLو  Bcl-2هاي پروتئين
آپوپتوز را فعال  ،PPAR-γسازي و فعال Cآزادسازي سيتوكروم 

كوركومين باعث مهار تهاجم  آنكه دوم. ]70، 74، 75[ نمايدمي
كس تومورها از طريق تعديل كاهشي متالوپروتئازهاي ماتري

)MMPs(، هاي چسبنده سطحي سلولمولكول NF-кβ، AP-

1 ،COX-2 ،LOX ،TNF-αفاكتورهاي رشد  ،ها، كموكاين
)EGFR  وHER-2( و مهار فعاليت N-Terminal  و پروتئين

هاي سلولي مواجهه رده. ]59، 76- 78[ شودتيروزين كيناز مي
ون پراكسيداسي باعث مهار ،گوارشي انساني با كوركومين متعدد

و افزايش  PGE2توليد  مهار و COX-2بيان مهار  ليپيدي،
 سوم. ]27، 79[ دشوميترانسفراز - S-ميزان آنزيم گلوتاتيون

از  هاي آنژيوژنيككوركومين به وسيله سركوب سايتوكاين آنكه
 در برخي آنژيوژنز مهار باعث IL-23و  IL-1β ،IL-6قبيل 

  توجه به وجود  با آنكه چهارم. ]27، 80، 81[ شودتومورها مي
التهابي كوركومين اثرات ضد رابطه ميان التهاب و بروز سرطان،

. اين تركيب دنمايتوموري آن كمك ميبه خوبي به اثرات ضد
گرهاي فرآيند ايجاد التهاب از قبيل با كاهش توليد ميانجي

COX-22 ، ليپوكسيژناز ،iNOS هاي مربوطه، از و سايتوكاين
 پنجم. ]27[ طان پيشگيري نموده استبروز چندين نوع سر

اثر  ،هاي محتمل سركوب گسترش توموريكي از مكانيسم آنكه
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مهاركنندگي شيميايي كوركومين باشد. بنابراين مصرف موضعي 
 -O-12التهابات ناشي از  ،آن به شدت

tetradecanoylphorbol-13-acetate )TPA(،  ،هايپرپلازي
 هاي فعال اكسيژن،گونهتوليد  ،ODCتكثير سلولي، فعاليت 

 كندو تشكيل پاپيلوما را مهار مي DNAتغييرات اكسيداتيو 
هاي ايجاد در پروسه ROsكه توليد يي. از آنجا]82- 84[

سرطاني سرطان دخالت دارد، لذا بخشي از اثرات ضد
كنندگي  اكسيداني و جاروبكوركومين مرتبط با اثرات آنتي

ROs ديگر بروز اثرات . مكانسيم ]27، 74[ باشدمي
سرطاني كوركومين، دخالت در سيكل سلولي و كاهش ضد

در حقيقت سرين/ترئونين  CDKsباشد. مي CDKsميزان بيان 
نمايند كينازهايي هستند كه پيشرفت سيكل سلولي را كنترل مي

كه مسئول  STAT3. كوركومين همچنين فسفريلاسيون ]85[
  .]74[كند را مهار مي باشدزايي ميسيگنالينگ مسيرهاي سرطان

  
  ديابت

كه در آن بيمار به  IIكوركومين در مقابله با ديابت تيپ 
 نمايدمي ءنقش ايفا ،رودسمت مقاومت به انسولين پيش مي

هاي اكسيداتيو ناشي از هايپرگليسمي، تغيير در استرس ].86[
نقش بسيار مهمي را در  ،هاي التهابيمتابوليسم انرژي و واسطه

هاي دفاعي ن سيستمنمودخالي و ي ديابت پاتولوژ
 ].87[ نمايندبازي مي ROsتوليد  ءاكسيداني سلولي و القاآنتي

عملكرد سلولي  ،هاي اكسيداتيو به همراه هايپرگليسمياسترس
غلظت  كنند.و نيز عملكرد عروقي و نوروني را تخريب مي

ز هاي آزاد از يكي اتوليد راديكال ءبالاي گلوكز باعث القا
و مسير  cسازي پروتئين كيناز ، فعالAGEsمسيرهاي سه گانه 

كه منجر به  ي. فاكتور مهم ديگر]88، 89[ شودآلدوز مي ءاحيا
تواند به عنوان كه ميباشد مي TNF ،شودمي ROsافزايش 

و نيز در  ]90[ حلقه ارتباطي بين چاقي و ديابت مطرح باشد
از  ديابت است. ارتباط با مقاومت به انسولين و عوارض

مقاومت به انسولين  ءالقا مرتبط با TNFو  NF-кβ كهيآنجاي
تواند باعث تعديل كاهشي در فعاليت كوركومين ميبوده و 
NF-кβ رساني  و نيز تعديل كاهشي در بيان و پيامTNF 

تواند در كاهش ميزان ابتلاء به ديابت ، لذا كوركومين ميشودب

وركومين همچنين به بهبود . ك]91- 94[ مؤثر باشد IIتيپ 
. اين تركيب با داشتن ]95[ نمايدبيماران ديابتي نيز كمك مي

كننده سطح اثراتي از قبيل مهار پروتئازوم (يك پروتئين كنترل
باشد)، نفروپروتكتيو، هاي دخيل در آپوپتوز ميپروتئين

دهندگي قند خون، التهابي، كاهشاكسيداني، ضدآنتي
 A1cدهندگي هموگلوبين خون و كاهشدهندگي چربي كاهش

تواند در كند نمودن يا توقف روند پيشرفت بيماري ديابت مي
  ].96، 98[ تأثيرگذار باشد IIتيپ 

  
  هاي قلبي عروقيبيماري

تواند از انفاركتوس كوركومين مي كه ثابت شده است
. ]99[ نمايدهاي قلبي عروقي پيشگيري ميوكارد و ديگر بيماري

ترين بيماري قلبي است. آترواسكلروز وزيس شايعترواسكلرآ
شامل استقرار چربي، كلسترول، كمپلكس كربوهيدرات و 

 و نظاير آنها در جدار فيبرين (عامل ايجاد لخته در خون)
گويند. پلاك كه به آن پلاك مي باشدميهاي اصلي داخلي رگ

و  نموده رگ را به صورت كامل يا جزئي مسدود تواندمي
تواند منجر به د. اين امر مينمايخون شرياني را بلوك جريان 

اگر هر كدام از  .]27، 100[بشود تشكيل لخته بر سطح پلاك 
 ،دشواين حالات پيش آيد و جريان خون عروق كرونري قطع 

هاي قابل تواند به حمله قلبي منجر شود. برخي از مكانيسممي
، تجمع LDLاكسيداسيون  شاملكنترل گسترش آترواسكلروز 

 باشند و اين درحالي است كهمي ابپلاكتي غيرطبيعي و الته
اكسيداني تجمع پلاكتي و آنتيكوركومين داراي خواص ضد

رسد توانايي كوركومين در . به نظر مي]27، 101- 103[ باشدمي
كنترل تجمع پلاكتي به طور مستقيم وابسته به مهار ترومبوكسان 
و افزايش فعاليت پروستاسيكلين است. كوركومين يك 

هاي آزاد است كننده راديكال قوي و يك جاروب اكسيدانآنتي
دهد. اي سلولي را كاهش ميهكه از اين طريق آسيب

 همچنين سبب كاهش سطح چربي خونكوركومين 
 VLDLو  LDL)، و به طور خاص كلسترول گليسريد(تري

 .]27، 99، 104- 106[ دهدرا افزايش مي HDLسرمي شده و سطح 
مهار يا پيشگيري از فرآيند  اين تركيب همچنين با مكانيسم

استرس اكسيداتيو و اعمال اثرات مستقبم كارديوپروتكتيو 
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 ... كمروري بر اثرات فارماكولوژي

 

هاي قلبي عروقي مؤثر باشد تواند در كاهش بروز بيماريمي
اين، كوركومين با كاهش ميزان  بر . علاوه]27، 107- 109[

تواند از بروز اختلالات عروقي كلسيفيكاسيون جداره عروق مي
  ].110[ جلوگيري نمايد

  
  كننده عصبياختلالات تخريب

هاي عصبي نشان داده شده است كه كوركومين در بيماري
از قبيل آلزايمر، ديسكنزي، افسردگي، صرع و چندين بيماري 

 نمايدنورولوژيك ديگر، از خود اثرات نوروپروتكتيو بروز مي
كه  هستندهايي هاي اكسيداتيو از جمله مكانيسماسترس. ]111[

بيماري آلزايمر  د.نشوهاي نوروني در مغز ميه آسيبمنجر ب
)AD( اختلالات شناختي و  با يك اختلال پيشرونده همراه

هر . ]112[ حافظه، ناتواني در تكلم و تغيير شخصيت است
 ،چند كه عامل اصلي اين بيماري به خوبي شناخته نشده است

 ADكه در پاتوژنز  هستنداما شواهد زيادي بيانگر آن 
ها نقش هاي اكسيداتيو و اختلال در متابوليسم پروتئينرساست
قابليت محافظت نوروني كوركومين در طي بررسي ند. دار

هاي محافظتي در برابر عوارض جانبي دوزهاي بالاي توانايي
 روشن شدن اين مطلب، نا. از زمبه اثبات رسيده استالكل 
و   ADروي كوركومين بر اثرات مفيد ي در زمينهتحقيقات

ه با استفاده از حيوانات آزمايشگاهي انجام گرفت ،پاركينسون
در كاهش  را كوركومين سودمنداثرات  ،اين تحقيقات است.

شود كه اين تركيب با گفته مي .اندهنشان داد ،پاتولوژي آميلوئيد
اعمال تأثيرات سودمند در متابوليسم آميلوئيد و نيز بروز اثرات 

 ADتواند از بروز و پيشرفت ني، مياكسيداالتهابي و آنتيضد
ا توجه به مصرف گسترده كوركومين به جلوگيري نمايد. ب

عنوان يك افزودني غذايي و اثبات ايمني آن در مطالعات كوتاه 
يك عامل  به عنوان كوركومين كه توان گفتمي ،مدت

 باشدمطرح مي AD اميدواركننده در درمان و پيشگيري از
هاي خود نيز به ن اين مقاله در پژوهش. نويسندگا]113- 118[

ه اند كه يك ايزومر خاص از كوركومين باين نكته دست يافته
 DNA، با ∆)ACC-(صورت كمپلكس با يون آلومينيوم 

 ′∆)ACC-(دهد ولي فرم انانتيومري ديگر آن برهمكنش مي
توان در آينده اين فرم كمپلكس را دهد. لذا ميبرهمكنش نمي

هاي ان تجمع آلومينيوم در اطراف سلولبراي كاهش ميز
  ].119[آلزايمري به كار برد 

تواند در برخي مطالعات اثبات شده است كه كوركومين مي
خوني، ادم مغزي، اختلالات  -هاي سد مغزياز آسيب

خونرساني مغز و تغييرات بافتي و شيميايي سيستم عصبي 
يه اين شود كه كلمركزي جلوگيري نمايد. چنين استنباط مي

التهابي كوركومين اكسيداني و ضداثرات، ناشي از خاصيت آنتي
  ].120-122[ باشد

  
  فيبروز كبدي

ها و اختلالات ناشي از آسيب فيبروز كبدي و سيروز غالباً
هاي مهم درماني در اكثر و يكي از چالش بودهمزمن كبدي 
ي تا به امروز تنها اقدام درماني برا .آيدبشمار مينقاط جهان 

  ].123- 124[ باشدميپيوند كبد  ،سيروز در مراحل انتهايي
نقش مهمي در  ،هاي اكسيداتيو و التهاباتاسترس معمولاً

گسترش فيبروز كبدي ناشي از الكل و اسيدهاي چرب اشباع 
دارند. كوركومين به  ،حرارت ديده )PUFAs(نشده چندگانه 

مهار فيبروز باعث  ،التهابياكسيداني و ضدواسطه فعاليت آنتي
بيان  ءتواند با القاهمچنين كوركومين مي شود.كبدي مي

فيبروز به عنوان يك عامل ضد ،در كبد MMPs يهاآنزيم
  ].125، 126[ كبدي قوي شناخته شود

در مجموع، كوركومين اثرات پروتكتيو بر روي كبد داشته 
و  ]27، 127[ هاي كبدي جلوگيري نمايدتواند از آسيبو مي
 شودهاي كبدي نيز مين اين تركيب باعث بهبود آسيبهمچني

عمده اثرات محافظتي و درماني كوركومين بر  ].128، 129[
اكسيداني و التهابي، آنتيروي بافت كبدي ناشي از فعاليت ضد

باشد. اين تركيب، سطح گلوتاتيون احياء فيبروژنيك ميآنتي
دي افزايش شده و آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز را در بافت كب

داده و نيز باعث كاهش ميزان پراكسيداسيون ليپيدي، افزايش 
اكسيداني زاديي كننده، افزايش ظرفيت آنتيهاي سمميزان آنزيم

 ].27[ نمايدرا مهار مي ROsشود و نهايتاً توليد كل كبدي مي
كوركومين همچنين با كاهش سطح سرمي چربي و اوريك 

  ].130[ هاي كبدي كمك نمايدتواند به بهبود آسيباسيد مي
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  ايدز
تواند نشان داده شده است كه كوركومين مي اخيراً
و  Mazumder را مهار كند. HIVبرداري از ويروس رونوشت

و  P24ژن همكارانش بيان داشتند كه كوركومين توليد آنتي
د. آنها همچنين نشان نمايرا مهار مي Tatرونويسي وابسته به 

از  .شودمي HIV-1 integraseن باعث مهار دادند كه كوركومي
ايدزي كوركومين ناشي از اين رو بيان داشتند كه اثرات ضد

بيان  energy minimizationمطالعات  مكانيسم است. ينچند
ناشي از دو حلقه  اين تركيباينتگراز دارد كه فعاليت ضدمي

هاي هاي هيدروكسيل به مولكولگروه از طريقفنيلي است كه 
به . كوركومين همچنين ]131- 135[ شوندجاور متصل ميم

  يك مهاركننده با قدرت متوسط براي پروتئازهاي عنوان
HIV-1  وHIV-2 اين تركيب ]136، 137[ باشدمطرح مي .

اثرات مهاري برعليه  Tatتواند از طريق تخريب پروتئين مي
HIV-1 138[ داشته باشد.[  

  
  پسوريازيس

سيستم ايمني، خواص  فعاليت لكوركومين بوسيله تعدي
اثرات مطلوبي بر روي  ،اكسيداني خودالتهابي و آنتيضد

 ].139-140[ نموده استهاي مدل پسوريازيس اعمال موش
التهابي خود را در پسوريازيس، از طريق اين تركيب اثرات ضد

  ،IL-17A ،IL-17F ،IL-22هاي كاهش بيان سايتوكاين
IL-1β ،IL-6  وTNF-α سازي مهار فعال و نيزNF-кβ  اعمال

ها در . كوركومين با مهار تكثير كراتينوسيت]141[ نمايدمي
و همكارانش  Heng ].142[ بهبود پسوريازيس مؤثر بوده است

داراي نتايج  ،نشان دادند كه درمان موضعي بوسيله كوركومين
مطلوبي است كه توسط معيارهاي ايمنولوژيك، بافت شناسي و 

اين اثرات  ،هاي آنهاد. بر طبق يافتهشود ميييأباليني ت

 )PhK(كيناز - كوركومين در ارتباط با تعديل فعاليت فسفريلاز
رساني به كلسيم/كالمودولين است. اين مسير با در مسير پيام

پيوندد. به هم مي ATPگليكوژنوليز و فسفريلاسيون وابسته به 
مين أي تدر نتيجه انرژي لازم براي تزايد و مهاجرت سلول

به علت كاهش سطح  ،اثر بخشي كوركومين. ]139[ دگردمي
PhK  چرا كه در پسوريازيس درمان باشد. ميتا حد طبيعي
 ].139، 143[ بالاست PhKسطح فعاليت  ،نشده

  
  گيرينتيجه
در  انساني، مصرف كوركومين و حيواني هايآزمايش در
 يك است. كوركومين بوده مؤثر متعددي هايبيماري بهبود

 قوي اكسيدانيآنتي و ضدالتهابي خواص تركيب طبيعي با
 آن مصرف كه است شده باعث خواص كوركومين اين باشد.مي
 آسم، آلرژي، آرتريت، سرطان، كبدي، هاي گوارشي،بيماري در

 ولي گيرد. قرار نظر مورد بالا قند خون و آترواسكلروز، آلزايمر
 داروبه عنوان  ركيباين ت مصرف كه داشت درنظر بايد را اين

 باليني هايآزمايش به ها، نيازبيماري درمان پيشگيري و جهت
  دارد. تكميلي

  

 تشكر و قدرداني

اين پژوهش با مساعدت معاونت محترم تحقيقات و 
آوري دانشگاه علوم پزشكي كرمانشاه به انجام رسيده است. فن

ضمن سپاس و تشكر فراوان از اين معاونت محترم، لازم به 
نامه دانشجويي آقاي ذكر است كه اين مقاله منتج از پايان

اي رشته بل جهت اخذ درجه دكتري حرفه محمدرضا حرف
وسازي از دانشكده داروسازي دانشگاه علوم پزشكي ردا

  باشد.كرمانشاه مي
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Abstract 
 

Curcumin is a natural compound that obtains from the rhizome of turmeric plant. It has a wide 
range of pharmacological and therapeutic effects via various molecular and cellular mechanisms. 
With regards to pharmacological effects and drug use of curcumin, the study of its pharmacological 
properties for using in clinical trials is essential and need. The most important therapeutic effects of 
curcumin include: antioxidant, anti- inflammatory and anticancer properties. Although, no side 
effect and toxicity of curcumin has been reported, but the application of this compound as a 
supplemental therapy in treatment regimes for various diseases is taking into consideration. The 
clinical studies of curcumin combined with chemotherapy drugs demonstrated that the curcumin 
increases the effectiveness of drugs and decrease of side effects of chemotherapy drugs. The aim of 
this work is the review of all studies which conducted on pharmacological and therapeutic 
properties of curcumin.   
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