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Abstract 

Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) is the most prevalent liver disorder, characterized by the excessive 
accumulation of fat in the liver due to causes other than heavy alcohol consumption. The exact etiology of NAFLD 
remains unclear. Currently, lifestyle modifications, including diet and exercise, are the primary strategies for the 
prevention and treatment of NAFLD. However, certain plant bioactive compounds may also offer potential 
benefits for NAFLD management with acceptable safety profiles. These herbal medicines appear to play a 
significant role in mitigating oxidative stress by reducing insulin resistance, decreasing fat accumulation in the 
liver, and interacting with hepatic fat metabolism. 

Turmeric (Curcuma longa), a perennial plant from the ginger family (Zingiberaceae), contains the active 
ingredient curcumin. With its polyphenol structure, curcumin has long been recognized as a home remedy for 
various ailments. Numerous studies indicate that curcumin possesses antimicrobial, anti-inflammatory, 
antioxidant, immune-regulating, nephroprotective, anti-cancer, hepatoprotective, and blood sugar-lowering 
properties through various signaling pathways and gene expression regulation. 

While substantial evidence from laboratory and animal studies supports the hepatoprotective effects of curcumin, 
the sole human study conducted in this area yielded inconclusive results. Therefore, this study aims to present a 
selection of definitive findings regarding the effects of curcumin/turmeric on NAFLD. 

 
Keywords: Curcumin, Turmeric, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 
 

 

http://dx.doi.org/10.48307/FMSJ.2024.28.4.447
mailto:h.mirzaei2002@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-2879-5883
https://orcid.org/0009-0007-0472-4275
https://orcid.org/0000-0002-9399-8281


  علوم پزشکی فیض مجله
 1403 مهر و آبان ،4 شماره ،28 هدور

 455-447: صفحات
Doi: 10.48307/FMSJ.2024.28.4.447 

 gmail.com2002h.mirzaei@ پست الکترونیک: .حامد میرزایی :نویسنده مسئول*
 متابولیک، دانشگاه علوم پزشکی کاشان، کاشان، ایرانهاي مرکز تحقیقات بیوشیمی و تغذیه در بیماري آدرس: 

 مروري روایتی

 
 
 

 غیرالکلی چرب کبد بیماري و کورکومین
 

 *1حامد میرزایی، 2 ییسمیه کمره ،1   نسرین شریفی
 

 هاي متابولیک، دانشگاه علوم پزشکی کاشان، کاشان، ایرانتغذیه در بیماريمرکز تحقیقات بیوشیمی و  1
 کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی کاشان، کاشان، ایران 2

 
 28/06/1403 پذیرش مقاله:      28/06/1403اصلاح مقاله:      13/03/1403 دریافت مقاله:

   دهکیچ
 حد از بیش تجمع با که است کبدي اختلال شایع ترین NAFLD (Nonalcoholic Fatty Liver Disease( غیرالکلی چرب کبد بیماري

 حال اگرچه در. شناخته نشده است به طور دقیق NAFLDایجاد  علت. شودمی مشخص) الکل شدید مصرف(به دلایلی به جز  کبدي چربیِ
 ترکیبات از برخی رسدمی نظر به اما، است NAFLD درمانپیشگیري و  مقدم خط ورزش، و رژیم غذایی شامل زندگی شیوه اصلاح ،حاضر
 گیاهی داروهاي این رسدمی نظر به. بخشند بهبود قبولی قابل ایمنی با را NAFLD درمان بالقوه طور به توانندمی نیز گیاهی فعال-زیست

داشته  اکسیداتیو استرس مهار اي درعمده نقش، هاچربی کبدي متابولیسم با میانکنش و کبد در چربی انسولین، تجمع به مقاومت کاهش با
 . باشند

. که ماده موثره آن کورکومین است است) Zingiberaceae( زنجبیل خانواده به متعلق ساله چند گیاه یک) Curcuma longa( زردچوبه
 مطالعات. مورد توجه بوده است مختلف يهابیماري براي خانگی درمان یک عنوان به گذشتهاز  و است فنول پلی ساختار داراي کورکومین

محافظت از ، ایمنی سیستم کننده تنظیم، اکسیدانی آنتی، التهابی ضد، میکروبی ضد خواص داراي کورکومین که است آن از متعدد حاکی
 . کنندمی عمل ژن بیان تنظیم و پیام رسانی مسیرهاي طریق از که است خون کاهنده قند کبد و محافظت کنندگی از، سرطان ضد کلیه،

انسانی که  مطالعه تنها اما کنند،می پشتیبانی کورکومین کبدي فعالیت حفاظت از حیوانی و آزمایشگاهی بسیاري در مطالعات شواهد اگرچه
 تأثیر در مورد قطعی هايیافته از گزیده اي ارائه هدف با حاضر مطالعه، بنابراین. ه استدر بر نداشت یقاطع ، نتایجهانجام شد در این زمینه

 گرفت. انجام NAFLD بر زردچوبه/  کورکومین
 

 غیرالکلی چرب کبد چوبه، بیماري، زردکورکومین :هاکلیدواژه
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 مقدمه
عارضه  یک عنوانبه) NAFLD( الکلی غیر چرب کبد بیماري

 با و، ]2, 1[ است گرفته قرار توجه مورد هاي اخیرسال طی جدي،
ارتباط  دیابت و چاقی جمله از متابولیکی يهابیماري بالاي شیوع

 جمعیت درNAFLD درصد شیوع  که حالی در .]2[ زیادي دارد
 و رسدمی ٪75چاق به  افراد میزان آن در است، ٪35-17 یعموم

 .]5-3[ روداز این میزان نیز فراتر می 2 نوع دیابتی بیماران در
NAFLD گلیسرول در سلول هاي کبدي آسیل تري تجمع با 

به عللی به غیر از مصرف الکل  و )کبدي هايسلول 5-10٪ >(
) NASH( غیرالکلی استئاتوهپاتیت به تواندمی که، شودمیایجاد 

non-alcoholic steatohepatitis سیروز به آخر مراحل در و 
 .]6[ کبدي بیانجامد سلولهاي کارسینوم و کبدي
 نظر به )،multiple hitاي (چندضربه فرضیه به توجه با

 / NAFLD پاتوفیزیولوژي اولیه علل از نظر صرف رسدمی
NASH ، اکسیداتیو استرس و میتوکندري عملکرد در اختلال 

 درها چربی تجمع .باشد ایجاد کننده آن مکانیسم مهمترین تقریباً
محرك  و احیا-اکسیداسیون تعادل عدم باعث کبدي سلولهاي

 با همراه التهابی پاسخ، رو این از. شودمی چربی اکسیداسیون
 نکروز فاکتور جمله از التهابی پیش يهاسیتوکین افزایش بیان

 حساسیت با C پذیر واکنش پروتئین و) (TNF-α کننده تومور آلفا 
 NAFLD مدیریت اساس. ]7, 6[ دهدرخ می) hs-CRP( بالا

این  از ترکیبی با این وجود،،  ]9, 8[است زندگی سبک اصلاح
 شکل مناسبی به را درمان التهابی ضد عوامل با کارها همراهراه

 .]16-10[ بخشدمی بهبود
دار از گل اهیگ کی Curcuma longaزردچوبه، با نام علمی 

که در هند و کشورهاي  است انیلیزنجب رهیو ت سانانلزنجبی راسته
 يو دارا ایپا ،یاست علف یاهیزردچوبه گ .کشت میشودجنوب آسیا 

متر  میو ن کیتا  کیبه ارتفاع  ییکه از آن ساقه هوا ییهازومیر
 يمورد مصرف در غذاها هیادو نیتر. زردچوبه عمدهشودیخارج م

 اورزاناست که کش هازومیقسمت مورد استفاده، رو  است ییایآس
را جدا  یفرع يهاشهیر ن،یآوردن آن از زم رونیپس از کندن و ب

سپس به مصرف و در آفتاب خشک کرده  ،وشوکرده و پس از شست
کورکومین یک رنگدانه زرد جدا شده از ریزوم گیاه . ]17[ رسانندیم

این گیاه شناخته  فعال و اصلی مادهزردچوبه است و به عنوان 
 ضد خواص اخیر، in vivo و in vitro مطالعات. ]18[ شودمی

. ]19،20[ اندداده نشان را کورکومین التهابی ضد و اکسیدانی
 آزمایشی مدل یک در را کبدي التهاب شدت کورکومین

 تنظیم با کورکومین علاوه بر این،. ]21[ داد کاهش استئاتوهپاتیت
 در کبدي، سلولهاي در) (NF-κB کاپا بی-ايهسته فاکتور بیان

 در التهابی آبشارهاي و اکسیداتیو استرس و تعدیل شرایط تنظیم
 است مفید بوده فروکتوز غنی از غذایی هاي دریافت کننده رژیمرت

 بر کورکومین مفید اثرات همکاران و رحمانی، دیگر فطر از. ]22[
، حال این با. ]23[ اند داده نشان را NAFLD متابولیک هايویژگی

 نشده روشن انسانی NAFLD در التهاب مدیریت در آن نقش هنوز
از  گزیده ايمطالعه حاضر با هدف ارائه  ،نی. بنابرا]25, 24[ است

/ زردچوبه بر  نیکورکوم ریدر مورد تأث مطالعات پیشین يهاافتهی
NAFLD .انجام گرفت 

 
 غیرالکلی چرب کبد بیماري پاتوژنز

NAFLD سراسر جهان در کبدي مزمن بیماري ترینشایع 
 و بزرگسالان جمعیت از ٪30 در بیماري این. شودمحسوب می

 زندگی سبک و پرچرب غذایی يهارژیم با چاق افراد در عمدتا
 متشکل از طیفی NAFLD، واقع در. ]26[ شودمی دیده غیرفعال

 کبدي داخل چربی تجمع یک که از است کبدي يهاناهنجاري از
 مختلف درجات تا) NAFL، الکلی غیر چرب کبد یا استئاتوز( ساده

 هايلام در )NASHالکلی  غیر استئاتوهپاتیت( نکروزي التهاب
 ساده استئاتوز .]28, 27[ شودمی مشاهده کبدي شناسی بافت

)NAFL (که حالی در شودتبدیل می پیشرفته بیماري به ندرت به 
 بازه یک طی در، NASH به مبتلا بیماران درصد 20 در تقریباً
 هايسلول احتملا کارسینوم و سیروز فیبروز، به ساله 15 زمانی
 NAFLD به مبتلا یمارانب اکثر. ]30, 29[ کندمی پیشرفت کبدي

 انسولین به همراه با مقاومت چاقی بیمارگونه حتی یا دچار چاقی
، بنابراین .]34-31[ دارد متابولیک سندرم نقش مهمی در که هستند

NAFLD سندرم کبدي تظاهرات عنوانتواند بهمی همچنین 
 از پیچیده شرایط ازاي مجموعه که شود گرفته نظر در متابولیک

گلیسیرید  تري، خون بالا قند، بالا خون فشار، مرکزي چاقی جمله
است. این موارد ) بالا چگالی با لیپوپروتئین( پایین HDL و بالا

 قلبی يهابیماري کننده بینی پیش ریسک فاکتورهاي از همگی
 .]36, 35[ شونددیابت محسوب می و مغزي سکته، عروقی
فرضیه را  این بار اولین براي James و Day 1998 سال از

-ضربه دو"یک فرایند NAFLD مطرح کردند که فرایند پاتوژنز
 و Bersonمطالعه  از هدياشو . این فرضیه براست two-hit"اي

 کبدي آسیب در لیپید پراکسیداسیون مبتنی بود که نقش همکاران
 طریق از کبدي استئاتوز ایجاد ضربه، اولین. ]37[ را شرح داده بودند

 پذیري آسیب که، است کبدي هايسلول در گلیسیریدها تري تجمع
 نوبه به و دهدمی افزایش "دوم ضربه "انواع مختلف برابر در را کبد
 NASHمخصوص به  سلولی مرگ و فیبروز، التهاب به منجر خود
 استرس مانند مختلفی عوامل تواندمی دوم ضربه. شودمی

 التهابیپیش يهاسیتوکین، آندوپلاسمی شبکه استرس، اکسیداتیو
 آشکارا که طورهمان. باشد دستگاه گوارش باکتریایی اندوتوکسین و

تواند می کبدي هايسلول در گلیسیرید تري تجمع شده مشخص
 کبدي التهاب و باشد کبدي آسیب برابر در محافظتی یک مکانیسم

باشد.  استئاتوز علت هم و کبدي استئاتوز بر مقدم تواندهم می
 طوربه است هاي متعدد ممکن" ضربه " که است این بر اعتقاد

 چندگانه پیشنهاد مدل از که شوند NAFLD بروز به منجر همزمان
 میان در، واقع در. ]39, 38[ کندمی پشتیبانی 2010 سال در شده
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 یکدیگر با تواننداز آنها می بسیاري، عوامل پیشنهادي ایجاد ضربه
 اخیر يهاپیشرفت. دهند تشکیل معیوب حلقه یک و داشته تعامل

بهم  زیرا، کندتر می پیچیده را NAFLD پاتوژنز درك متاژنومیک،
 میزبان با میکروبیوتاي انفعالات بیوز) و فعل و تعادل (دیسخوردن 

 ژنومی، ارتباطات مطالعات، این بر علاوه. دخیل است در آن نیز
 ژنتیکی زمینه عنوان به که اند کاندید کرده را امیدبخش ژن چندین

 ژنتیکی آفرینانِنقش این رسدمی نظر به. کنندمی عمل این بیماري
 مقاومت با هاي مرتبطجمعیت از را NAFLD بیماران يهازیرگروه

 و پرچرب غذایی رژیم اگرچه. کنندمی متمایز و چاقی انسولین به
 NAFLD اصلی ریسک فاکتورهاي از غیرفعال زندگی سبک

 و روده میکروبیوتاي، غذایی رژیم بین تعامل اما، شوندقلمداد می
 NAFLD پیشرفت و ایجاد در مهمی نقشی تواندمی ژنتیکی زمینه
 پاتوژنز يهامکانیسم ازاي خلاصه مطالعه مروري این. باشد داشته
هاي واریانت و روده میکروبیوتاي به مربوط يهامکانیسم، شایع
 ).1 شکل( است آن پیشرفت و NAFLD به منجر ژنتیکی مهم

 

 
  ).NAFLD( غیرالکلی چرب کبد بیماري پاتوژنز اجمالی مرور .1 شکل

. کنندایفا می NAFLD پیچیده پاتوژنز در مهمی نقش مختلف، يهامکانیسم طریق از میزبان ژنتیکی هايواریانت و میکروبیوتا، غذایی رژیم بین انفعال و فعل
 فرآیند راس در انسولین به مقاومت. کرد بندي دسته مختلف يهاجمعیت در ژنتیکی استعداد و انسولین به حساسیت اساس بر توانمی را NAFLD بیماران اکنون
، )TM6SF2 و PNPLA3( ژنتیکی مستعدکننده يهاژن، روده-کبد محور بیوز، دیس، غذایی از جمله رژیم کلیدي فاکتور تعدادي و قرار دارد NAFLD زایی بیماري

 ایجاد التهابی در پیش يهاسیتوکین و لیپوتوکسیسیته، نوپدید لیپوژنز، )ER( آندوپلاسمی شبکه استرس، )میتوکندري عملکرد اختلال( MDF، اکسیداتیو استرس
NAFLD هستند دخیل. 

 
  کورکومینبیولوژیکی  فعالیت و ساختار

 .C هايریزوم از و است زردچوبه موثره ماده کورکومین
longa ،خانواده از گیاهی Zingiberaceae این . شودمی استخراج

 و Vogel که شد کشف هنگامی پیش، قرن 2 حدود بار اولین ماده
Pelletier هايریزوم از "زرد رنگ" ماده یک جداسازي ازC. 

longa یابی  مشخصه. ]40[نامیدند  کورکومین را آن و دادند خبر
 بار اولین انجام گرفت و همکاران و Milobedeskaتوسط  آن

 .]41[شد  سنتز همکاران و Lampe توسط
 کورکومینوئیدها و فرّار هايروغن، زردچوبه فعال جزء دو
 حضور زردچوبه ریشه از شده استخراج اولئورزین در دو هر و هستند

 که، اندشده تشکیل هاترپنسسِکی از عمدتا هااسانس. دارند
 این رایحه. هستند Curcuma جنس مخصوص هاآن از بسیاري

 آروماتیک تورمرونِ و تورمرون-β و -α از عمده ناشی طور به ادویه
]Ar-turmerone( شیمیایی ساختارهاي .]41[ است 

 و اسیدي pH در آنها حلالیت آبی شودمی باعث کورکومینوئیدها
 متیل دي، اتانول، متانول در اما شود، کمتر بسیار آب در خنثی

 تغییر دلیلبه کورکومینوئیدها. باشند محلول استون و سولفوکسید
 430 تا 420 بین که هاییمولکول داخل الکترونیکی گسترده مکان

 به، دهندمی نشان خود از شدیدي جذب آلی حلال یک در نانومتر
 کورکومینوئیدها. بخشندمی نارنجیِ زردفامی رنگ زردچوبه پودر
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 یک شیمیایی نظر از ها هستند کهکورکومین از مخلوطی
-) فنیل-متوکسی-3-هیدروکسی-4بس (-1،7[ متان دیفرولوئیل

، آن مشتق دو با مخلوط] دي اون-3،5-دي ان-1،6-هپتا
-4( -سیناموئیل هیدروکسی-4[ کورکومین دمتوکسی

 دموتوکسی-بیس و] متان) سیناموئیل متوکسی-3-هیدروکسی
است که به  ،]متان) سیناموئیل هیدروکسی-4(-کورکومین[بیس

 و 6O20H21C ،5O18H20C شیمیایی يهابا فرمول ترتیب
4O16H19C ترکیبات شیمیایی ساختارهاي .]42[ شوندمی تعریف 

 داراي آنها .است شده آورده 2-شکل در زردچوبه در موجود مهم
 یک توسط که هستند بنزنمتوکسی حلقه دو با مشابهی ساختار
 عملکرد سه این ماده. اند شده متصل هم به نشده اشباع زنجیره

آروماتیک متوکسی؛ لینکر غیر اشباع بتا  فنولی گروه یک: دارد مهم
 به ترکیبات این همه. آنول-کتو و توتومریسم α ،βدي کتوي 

 آروماتیک باعث يهاگروه. دارند وجود انول-کتو ترانس شکل
 ساختارهاي. شودمی پذیري انعطاف لینکر باعث و شده آبگریزي
 آبگریز. گذارندمی تأثیر قطبیت و آبگریزي بر همچنین توتومري

 حل خوبی به آب در آنها تا شودمی باعث کورکومینوئیدها بودن
 زیر شرح به کورکومینوئیدها براي) pKa( اسیدیته ثابت سه. نشوند
 ,pKa1 = 8.38 ± 0.04، شده است گیرياندازه

pKa2 = 9.88 ± 0.02  وpKa3 = 10.51 ± 0.01. هاي ترکیب
محدوده  در هند محبوب يهاواریته کورکومینوئیدهاي معمول

CUR 52–63%, DMC 19–27%  وBDMC 18–28% یافت 
 .]43, 42[ اندشده

 و زردچوبه از حاصل کورکومینوئیدهاي که شده داده نشان
 از بیولوژیکی يهافعالیت ازاي گسترده طیف داراي آنها مشتقات

 ضد، سرطانی ضد، التهابی ضد، اکسیدانی آنتی اثرات جمله
و محافظت در مقابل  قلب از محافظت، محافظت عصبی، میکروبی

 پتانسیل. )3 کل(ش هستند غیره و رادیو اکتیو هايپرتو
 چندین شامل بیولوژیکی مختلف هايفعالیت در کورکومینوئیدها

 داراي کورکومینوئیدها. شده اند آورده 4 شکل در مکانیسم است که
 مواد از بسیاري در که هستند قدرتمندي اکسیدانی آنتی فعالیت

 in vivoکارآزمایی  چندین در و in vitro هايتست در شیمیایی
 اکسیدانی آنتی هايقابلیت وها فعالیت. است شده داده نشان

 در ]44[ همکاران و Jayaprakasha توسط کورکومینوئیدها
 فسفومولیبدن پراکسیداسیون روش مانند Vitro مدل يهاسیستم

 ظرفیت دلیل به ترکیبات این. است شده بررسی لینولئیک اسید و
 در ماندگاري افزایش براي توانندمی خوب اکسیدانی آنتی

 اکسیدانی آنتی مکانیسم. شوند استفاده غذایی يهاسیستم
شده  داده توضیح چگالی عملکردي تئوري از استفاده کورکومین با

، منفرد الکترون انتقال مختلف از جمله مکانیسم 5است. براي آن 
 از هیدروژن اتم انتقال، )RAF( رادیکال اضافی ترکیب تشکیل

 کورکومین از هیدروژن اتم انتقال، )HAT( خنثی کورکومین
دست دادن پی در پی پروتون  با از الکترون انتقال و  شده دپروتونه

 DPPH و کورکومین بین واکنش واقع در. در نظر گرفته شده است
 واکنش که حالی گیرد. درمی صورت SPLET مکانیسم توسط تنها

 HAT مکانیسم توسط آلکوکسیل يهارادیکال سایر و - OCH3 با
 کورکومین با کلی واکنش در HAT مکانیسم سهم. شودمی کنترل

 واکنش کورکومین ایزومر و حلال قطبیت به توجه بدون OCH3 و
 اکسیدانی آنتی فعالیت. بوده است درصد 95 از بالاتر، دهنده

 شده تأیید تجربی طور به فنلی يهاگروه وجود دلیل به کورکومین
 .]45[ است
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 الکلی غیر چرب کبد بیماري و کورکومین
 به مبتلا ایرانی بیمار 102 و همکاران، پناهی ،2017در سال 

NAFLD کورکومین یا فراورده دریافت براي هفته 8 مدت به را 
مشابه چیزي بود که در مطالعه  فراورده. این ندداد اختصاص دارونما
 ,®Merivaاستفاده شد ( 2018در سال  و همکاران پناهی

Indena Corp, Milan, Italy (ترپایین دوز با اما )500 کپسول 
 در کورکومینوئید خالص محتواي .]46[ )روز در بار دو گرمی میلی
 کورکومین گروه در بیمار 6. بود روز در گرممیلی 200 آزمایش این

به دلیل عدم مشاهده بهبودي در اثر مصرف  دارونما گروه در نفر 9 و
 87 فقط نتیجه کردند. در خودسرانه آن را متوقفدارو به شکل 

 سطوح کورکومین از استفاده. گرفتند قرار تحلیل و تجزیه مورد بیمار
ALT ،AST و شدت NAFLD کاهش پایه سطح با مقایسه در را 

 منجر مطالعه این. شد بدتر زمان گذشت با مصرف دارونما با اما داد
 این براي دارونما هايگروه و کورکومین بین مشخصی تفاوتهاي به

 2016 در سال .]46[ )مقایسه هر براي >001/0P( شد متغیرها
 را براي NAFLD به مبتلا بیمار ایرانی 80 ،و همکارانرحمانی 
 یا) روز در بار دو گرمیمیلی 500 کپسول( کورکومین دریافت
به ها کپسول .]23[ ندتصادفی سازي کرد هفته 8 مدت به دارونما

 خالص کورکومینوئید گرممیلی 70 صورت توده بی شکل شامل
بدین . نشده بود مشخص فرآیند آن یا سازنده اما اندشده توصیف
 سه. بود روز در گرممیلی 140 کورکومینوئید خالص دوز، ترتیب
 ،انصراف دادند تهوع حالت/  درد دلیل به کورکومین گروه از بیمار

قصدي  هیچ. خارج نشد دارونما گروه از بیماري هیچ که حالی در
 کنندگان آزمایش از نفر 77 محدودکردن آنالیز تیمارها به براي
 در بیماران ،و همکارانمطالعه پناهی  مانند .]23[ نداشت وجود

 و درجه شدت ALT ،ASTمیزان  و همکاران نیز مطالعه رحمانی
NAFLD میزان پایه با مقایسه در کورکومین با درمان هنگام ،

نشان  دارونما به نسبت بهتري مراتب به تأثیرات دار ومعنی کاهشی
، حال این با ).=001/0P= ،001/0P< ،002/0P ترتیببه( ندداد
 مقایسه در NAFLD و شدت ALT ،AST مقدار، دارونما گروه در
-به(تر نشدند وخیمو همکاران  مطالعه پناهی مانند میزان پایه با

 .]622/0P= ،284/0=P ،409/0P=( ]23 ترتیب
 مبتلا ایرانی بیمار 46تعداد و همکاران ناوکار  2017در سال 

 روز در گرممیلی 3000( زردچوبه دریافت براي را NAFLD به
 هفته 12 مدت به دارونما یا) گرمی میلی 500 کپسول 6 صورتبه

 زردچوبه ریزوم، آزمایش این در .]47[ ندکرد تصادفی سازي
 بریده کوچک قطعات به و خشک، شسته محلی يشده خریداري

 هر در بیمار مشخص نشده بود. دو کورکومینوئید خالص زدو. شد
 21 گروه هر و در ترك کردند را مطالعه شخصی دلایل به گروه
 AST زردچوبه، سطوح آزمایش، این در. ماند باقی آنالیز براي بیمار

 و کاهش نداد کاهش پایه سطح نسبت به را NAFLD یا شدت
ALT بین تفاوتی هیچ. نبودمعنادار  میزان پایه با مقایسه در 
 وجود پیامد سه این از یک هیچ براي دارونما و زردچوبه يهاگروه

 .]47[ نداشت
در ، و همکارانرحمانی  و و همکارانمطالعه پناهی  برخلاف

 NAFLD یا شدت ALT ،ASTکاهش ، و همکارانمطالعه ناوکار 
مطالعه  در فعال گروه .]50-46, 23[ معنادار نبود دارونما مقابل در

 شدت از و همکارانبرخلاف مطالعات پناهی  و همکارانناوکار 
ALT ،AST یا NAFLD براي احتمالی توضیح اولین. نکاست 

 AST و ALT. است بیماري شدت در تفاوت به مربوطها یافته این
کبدي  آسیب معتبري براي معیارهاي هاي طبی،آزمایشگاه اکثر در

 خلاف بر .]51[ است u/L 27طبیعی آن حدود  محدوده است و
 و ALT غلظت ،و همکارانمطالعه ناوکار  در، دیگر يهاآزمایش

AST افزایش طبیعی محدوده بالایی انتهاي به فقط میزان پایه در 
 توسط NAFLD . شدت]50-46, 23[ فراتر نرفت آن از و یافت

 3 تا) کبدي چربی تجمع عدم( 0 از کبدي استئاتوز و سونوگرافی
 کاملاً  نمایش با اکوژنیسیته شدید افزایش( شودمی بندي درجه

 لوب خلفی قسمت و کبدي داخل رگ مرزهاي، دیافراگم مختل
و رحمانی  و و همکاراندر مطالعات پناهی  .]51[ )راست کبدي

 بودند 3 درجه NAFLD شدت داراي بیماران از برخی، همکاران
 درجه بیماران مبتلا به کبد چرب با ،و همکارانمطالعه ناوکار  در اما
 به مربوط دوم احتمالی . توضیح]50, 47, 46, 23[ بودند 2 یا 1

 مختلف است. آزمایشات در استفاده مورد فعال فراورده دوز شکل و
 میلی 500 از و همکارانرحمانی  و 2017در سال  و همکارانپناهی 

 و) روز در گرممیلی 1000( روز در بار 2 کورکومین عصاره گرم
 روز در بار 3 گرممیلی 500 از  2018و همکاران در سال پناهی 

و ناوکار  که حالی در ندکرد استفاده) روز در گرم میلی 1500(
 محلی شده به صورت خریداري زردچوبه خام يهاریزوم از همکاران

 دوز با و شده داده برش کوچک قطعات به و شده خشک، شسته که
 .]50, 47, 46, 23[ نداستفاده کرد روز در بار یک گرممیلی 3000

 زردچوبه از کورکومین زیست دسترس پذیري که شده مشخص
 .]52[ است پایین بسیار خام

 بر کورکومین تأثیر متاآنالیزي براي ارزیابی، 2018 سال در
ALT و AST به مبتلا بیماران در NAFLD 49[ شد انجام[. 

در سال  و همکاران Chirapongsathorn آزمایشات فقط متاآنالیز
 بین داريمعنی تفاوت هیچ و یافت را و همکاران رحمانی و 2012
 ALT [-6.02 (95%CI: -15.61 براي دارونما و کورکومین گروه

to 3.57)] براي  نکرد اما پیداAST [-7.43 (95%CI: -11.31 

to -3.54)] از بسیاري به توجه با به دست آمد. داريمعنی تفاوت 
یافته هاي  ها،در کارآزمایی و بالینی ناهمسانی روش شناختی موارد

حاصل از مطالعه  گیري نتیجه. آنالیز قابل تفسیر نیست-این متا
 سطح کاهش در کورکومین که است این آنالیز اشاره شده-متا

AST در NAFLD از  استفاده مورد در زیادي شواهد و است موثر
 بیماران در AST و ALT غلظت کاهش کورکومین جهت

NAFLD آنالیز تنها -متا . با این وجود این مطالعه]49[ دارد وجود
 دوز مورد در اطلاعاتی هیچ آنها از یکی کارآزمایی بود که شامل دو
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 خروج از مطالعه نرخ داراي و ارائه نداده شده استفاده کورکومین
 زیادي بود. بسیار
 درمانی کورکومین، در حال حاضر ،موجود يهاداده به توجه با

 زردچوبه نقش و است NAFLD براي نشده اثبات اما امیدوارکننده
 کورکومین یا زردچوبه تأثیر آزمایشات از یک هیچ. نیست مشخص

 ،موضوع مهمی است است. این نکرده ارزیابی را کبدي فیبروز بر
شوند  نمی توصیه NAFLD براي که درمانی هايروش سایر زیرا

 به قادر اما دهندمی کاهش را AST و ALT نیز ،متفورمین مانند
 از این یک در هیچ، این بر علاوه. نیستند کبدي فیبروز بر تأثیر

 3 از بیش بیماران در AST یا ALT غلظت میانگین آزمایشات
 هااین کاهش آیا اینکه بنابراین، است نبوده طبیعی بالاي حد برابر

مبتلا به فرم شدیدتر  بیماران در کبد عملکرد آزمایشات در
NAFLD ،مشخص  همچنین. نیست مشخص تطابق دارد یا نه
 کبد، عملکرد آزمایشات در کاهش این میزان چگونه که نشده است

 NASH مانند NAFLD شدیدتر تظاهرات با بیمارانی را در خطر
 شناختی روش يهامحدودیت .]53, 51-46, 23[ دهدمی کاهش
 نسبتاً پیگیري زمان مدت، نمونه کوچک يهااندازه مانند دیگري

آزمایشات نیز وجود داشت  این در آنالیزها به تمایل عدم و کوتاه
 ها،فراورده کورکومینوئید محتواي از نظر همچنین .]46-50, 23[

 در ایمن پایانی اطنق ناکافی بررسی و دوزبندي مختلف يهابرنامه
 شده این گفته که حالی در .]50-46, 23[ دارد وجود آزمایشات این

، است شده توسط دارونما کنترل و کور دوسو، تصادفی آزمایشات،
 نشده ارائه عوامل این با آزمایشات انطباق تأیید مشخصاتی براي

 تنها 2017در سال  و همکاران. مطالعه پناهی ]48-46, 23[ است
 را سازي تصادفی ارزیابی براي کافی اطلاعات که بود پژوهشی

محقق  آزمایش واقعی در این سازي تصادفی تعریف اما داد ارائه
 .]46[ نشد

 حال در همکاران و تهرانی-جزایري توسط بالینی آزمایش یک
 و لیپیدها، انسولین به مقاومت بر کورکومین تأثیر که است انجام

 است مطلوب اگرچه کند. نتایج آنهامی را بررسی التهابی يهاواسطه
 جایگاه درمانی تعیین براي لازم شواهد هاي موجود درشکاف اما

 بزرگتر شده کنترل آزمایش یک .]54[ کرد نخواهد پر را کورکومین
 بازار در موجود استاندارد محصول براي یک تر،طولانی پیگیري با

 نقاط و کبدي فیبروز، ALT ،AST ،NAFLD که آن را از نظر
 .است نیاز پایانی ایمنی ارزیابی کند مورد

 در NAFLD براي آلی ایده دارویی درمان هیچ تاکنون
 شامل که، زندگی سبک اصلاح بنابراین. قرار نگرفته است دسترس

 با همراه مناسب بدنی فعالیت و سالم غذایی رژیم یک از پیروي
محسوب  NAFLD درمان مقدم خط همچنان، است وزن کاهش

، هادرمان نوع این به پایبندي عدم دلیل به، حال این با. شودمی
 آنها از برخی که، مدت طولانی لاغري يهارژیم براي ویژهبه

  به زیادي علاقه، باشند داشته کبد روي بر مضر اثرات است ممکن
وجود   NAFLDیا پیشگیري از/درمان وبه شناسایی عواملی براي 

، متداول پزشکی يهادرمان بالقوه نامطلوب اثرات به توجه با. دارد
 هم و طبیعی هم که مکمل درمانی يهاروش مطالعه بر

 غذاهاي و گیاهی داروهاي مانند، هستند خطربی محصولاتی
 خشک مواد صورت به) سبزیجات، هامیوه مثال عنوان به( کاربردي

 NAFLD درمانی عوامل اگرچه. آنها تمرکز شده است عصاره یا
 بالینی آزمایشات ازاي خلاصه هیچ تاکنون اما، شده بررسی قبلاً

 مرتبط زیستی نشانگرهاي بر را گیاهی ترکیبات اثرات که انسانی
 .است نشده ارائه، باشد کرده بررسی NAFLD با
 

 گیرينتیجه
 زردچوبه/  کورکومین که دهدمی نشان يرمطالعه مرو این
. باشد داشته NAFLD بر مطلوبی اثر بالاتر دوز در است ممکن
 دوزهاي بالاتر تر با طولانی مطالعات به نتایج این تأیید براي

طبیعی با نسبت  ایمن داروي یک کورکومین. است نیاز کورکومین
 همراه کمکی درمان یک تواندمی که هزینه/اثربخشی پایین است

 دارویی درمان از استفاده از ناشی جانبی عوارض شدت کاهش با
 در کورکومین مورد در بهتري بینش هایافته این. دهد ارائه رایج

 براي جامع اطلاعات توسعه به و کرده فراهم NAFLD درمان
 .کندمی کمک آنها کیفیت تر با طراحی و آینده مطالعات کارآزمایی

 
واحد توسعه تحقیقات بدین وسیله از  تشکر و قدردانی:

 شود.تشکر و قدردانی می کاشان بالینی بیمارستان شهید بهشتی
 

همه نویسندگان در نگارش اولیه مقاله  :نقش نویسندگان
یا بازنگري آن سهیم بودند و همه با تایید نهایی مقاله حاضر، 

 .پذیرندمسئولیت دقت و صحت مطالب مندرج در آن را می
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