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Резюме

Куркумин, активное вещество, получаемое из корня куркумы (Curcuma longa), обладает значительными фармако-
логическими свой ствами, включая противовоспалительное, антиоксидантное, антимикробное, противораковое 
и анальгезирующее действия. Исследования показывают, что куркумин оказывает влияние на экспрессию различных 
микроРНК и длинных некодирующих РНК, что позволяет регулировать пролиферацию и апоптоз клеток в различных 
типах злокачественных опухолей. Кроме того, куркумин модулирует сигнальные пути, такие как PI3K/Akt/mTOR, MAPK/
ERK и AMPK, активируя аутофагию и подавляя ангиогенез опухолей. Он также ингибирует метастазирование и инвазию 
опухолевых клеток, воздействуя на эпителиально- мезенхимальный переход и экспрессию матриксных металлопро-
теиназ. Куркумин проявляет антибактериальную и противовирусную активность, разрушая мембраны бактериальных 
клеток и подавляя репликацию вирусов. Антиоксидантные свой ства куркумина обусловлены его способностью ней-
трализовать активные формы кислорода и стимулировать антиоксидантные ферменты. Куркумин также способствует 
заживлению ран, модулируя воспалительные процессы и стимулируя ангиогенез. Анальгезирующее действие куркумина 
связано с его способностью стимулировать выброс эндогенных опиоидных пептидов и модулировать активность 
ГАМК-рецепторов и ионных каналов ASIC и TRPV. Куркумин оказывает влияние на липидный и углеводный обмен, что 
делает его перспективным средством для лечения дислипидемии и инсулинорезистентности. Влияние куркумина 
на гемостаз проявляется в его способности ингибировать агрегацию тромбоцитов и свертывание крови, что может 
быть полезно для профилактики сердечно- сосудистых заболеваний.
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Summary

Curcumin, an active ingredient derived from turmeric root (Curcuma longa), has signifi cant pharmacological properties in-
cluding anti-infl ammatory, antioxidant, antimicrobial, anticancer and analgesic activities. Studies show that curcumin aff ects 
the expression of various microRNAs and long non-coding RNAs to regulate cell proliferation and apoptosis in various types 
of malignant tumours. In addition, curcumin modulates signalling pathways such as PI3K/Akt/mTOR, MAPK/ERK and AMPK, 
activating autophagy and inhibiting tumour angiogenesis. It also inhibits metastasis and invasion of tumour cells by aff ecting 
epithelial- mesenchymal transition and expression of matrix metalloproteinases. Curcumin exhibits antibacterial and antiviral 
activity by disrupting bacterial cell membranes and inhibiting viral replication. The antioxidant properties of curcumin are 
due to its ability to neutralise reactive oxygen species and stimulate antioxidant enzymes. Curcumin also promotes wound 
healing by modulating infl ammatory processes and stimulating angiogenesis. The analgesic eff ect of curcumin is due to its 
ability to stimulate the release of endogenous opioid peptides and modulate the activity of GABA receptors and ASIC and 
TRPV ion channels. Curcumin has an eff ect on lipid and carbohydrate metabolism, which makes it a promising agent for the 
treatment of dyslipidaemia and insulin resistance. The eff ect of curcumin on haemostasis is manifested in its ability to inhibit 
platelet aggregation and blood clotting, which may be useful for the prevention of cardiovascular diseases.
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Введение

Куркумин, основной биологически активный ком-
понент куркумы, известен своими многими лечеб-
ными свой ствами, включая противовоспалительное, 
антиоксидантное, антимикробное и противоопу-
холевое действие. Он привлекает внимание иссле-
дователей по всему миру благодаря своей способ-
ности воздействовать на различные молекулярные 
механизмы и биохимические пути, что делает его 
перспективным кандидатом для разработки новых 
терапевтических стратегий. Куркумин демонстриру-
ет способность регулировать экспрессию генов, ин-
гибировать ключевые сигнальные пути и взаимодей-
ствовать с различными молекулами, что позволяет 
ему оказывать положительное влияние на широкий 
спектр заболеваний, включая рак, диабет, сердечно- 
сосудистые и нейродегенеративные болезни [1, 2].

Основной целью данной работы является обобще-
ние современных данных о фармакодинамических 

свой ствах куркумина и его влиянии на различные 
патологические процессы. В частности, рассмотре-
ны механизмы действия куркумина в контексте 
онкологических заболеваний, его взаимодействие 
с микроРНК и длинными некодирующими РНК, 
роль в аутофагии и ангиогенезе, а также его анти-
бактериальная, противовирусная и противогель-
минтная активность. Особое внимание уделено 
антиоксидантной и репаративной активности кур-
кумина, а также его влиянию на ноцицептивную 
систему и систему гемостаза.

Исследование куркумина представляет собой 
шаг на пути к пониманию его терапевтического по-
тенциала и разработке новых эффективных и без-
опасных лекарственных средств. Введение в ос-
новные механизмы действия куркумина позволит 
лучше понять его комплексное воздействие на орга-
низм и перспективы его использования в медицине.

Куркумин и онкологический процесс

Куркумин и микроРНК
CUR оказывает влияние на экспрессию как онкосу-
прессивных, так и онкопромотирующих микроРНК 
(miRNAs) в злокачественных опухолях, что позволя-
ет контролировать пролиферацию клеток и апоптоз.

В раковых клетках предстательной железы CUR 
ингибирует пролиферацию посредством miR-145, 
который подавляет циклин D1 и циклин- зависимые 
киназы 4 (CDK4), а также через miR-30a-5p, пода-
вляющий ядерный антиген пролиферации кле-
ток (PCNA) [3]. Кроме того, CUR может повышать 
уровень miR-34a, что приводит к ингибированию 
сигнальной активности β-катенина и снижению 
экспрессии c- Myc, циклина D1 и PCNA [4]. CUR 
также действует через miR-143, который подавляет 
фосфоглицераткиназу 1 (PGK1), что приводит к ин-
гибированию пролиферации клеток рака предста-
тельной железы [5]. Помимо, этого CUR в клетках 
рака предстательной железы ингибирует сигналь-
ный путь TLR4/NF-κB посредством подавления 
miR-210, что запускает в раковых клетках апоптоз [2].

В гепатоцеллюлярной карциноме куркумин ин-
гибирует пролиферацию, миграцию и инвазию 
клеток через модуляцию miR-21/тканевых ингиби-
торов металлопротеиназы 3 (TIMP3) и miR-21–5p/
SOX6 [20]. Дополнительно CUR через модуляцию 
активности miR-29 подавляет активность сосу-
дистого эндотелиального фактора роста (VEGF) 
в гепатоцеллюлярной карциноме, что приводит 
к снижению ангиогенеза в опухоли [7].

В раке толстой кишки куркумин ингибирует 
пролиферацию и апоптоз клеток через подавле-
ние сигнального пути Wnt/β-катенина посред-
ством miR-130a [8] или через регулирование 
пути miR-491/PEG10 [23]. Пролиферация клеток 
рака толстой кишки также ингибируется через 
механизм miR-199b-5p, который снижает уро-
вень p21-активируемой киназы 4 (PAK4), фосфо- 
митоген-активируемой протеинкиназы (p- MEK), 
MEK, фосфо- внеклеточно регулируемых проте-
инкиназ (p- ERK) и ERK [10].

В немелкоклеточном раке легкого CUR повы-
шает уровень miR-192–5p, что ингибирует актив-
ность сигнального пути Wnt/β-катенина благода-
ря чему подавляется пролиферация опухолевых 
клеток [11].

В клетках рака мочевого пузыря куркумин вы-
зывает апоптоз через подавление miR-7641 [12] или 
miR-1246 [13].

В  клетках рака желудка CUR обеспечивает 
ингибирование активности Akt и запускает про-
цессы апоптоза, через модуляцию активности 
miR-21. CUR подавляет miR-133a-3p и повыша-
ет уровень miR-33b, что ингибирует экспрессию 
Х-сцепленного ингибитора апоптоза (XIAP) и вы-
зывает апоптоз клеток рака желудка [2].

В клетках рака яичников куркумин повышает 
уровень miR-9, что стимулирует экспрессию кас-
пазы-3, активирующей апоптоз раковых клеток [14].

Куркумин и длинные некодирующие РНК (lncRNAs)
CUR путем регуляции работы длинных некоди-
рующих РНК (lncRNAs) способствует ингиби-
рованию пролиферации и индукции апоптоза 

злокачественных клеток. Например, некоторые 
исследования показали, что CUR изменяет экс-
прессию 128 lncRNAs в клетках рака печени, среди 



294

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 228 (8) 2024 experimental & clinical gastroenterology | № 228 (8) 2024

которых наибольшее внимание привлекла по-
вышенная экспрессия lncRNA AK125910 [2]. 
В клетках рака легких куркумин подавляет ln-
cRNA UCA1, что приводит к ингибированию 

пролиферации и индукции апоптоза [15]. CUR 
также повышает уровень lncRNA NBR2, что ин-
гибирует сигнальный путь Akt/mTOR и вызывает 
апоптоз [16].

Куркумин и аутофагия
Аутофагия – это процесс деградации и реутили-
зации внутриклеточных компонентов, который 
помогает клеткам поддерживать гомеостаз и вы-
живать при стрессе, а при избыточной активно-
сти запускать апоптоз [17]. Важную роль в регу-
ляции аутофагии играют такие компоненты как 
ген Beclin-1, который участвует в инициировании 
образования аутофагосом; сигнальный путь PI3K/
Akt/mTOR ингибирующий аутофагию; путь MAPK/

ERK может как стимулировать, так и подавлять 
аутофагию в зависимости от поступающих клеточ-
ных сигналов; сигнальный путь AMPK активиру-
ется при энергетическом дефиците и стимулирует 
аутофагию, ингибируя mTOR и напрямую акти-
вируя ULK1. Все описанные выше регуляторные 
механизмы являются мишенями для CUR, через 
которые он вызывает аутофагию в злокачествен-
ных клетках [2].

Ингибирование сигнального пути PI3K/Akt/mTOR
CUR снижает активность белка YAP (Yes-associated 
protein) через ингибирование пути IGF1/PI3K/Akt/
mTOR, что приводит к запуску аутофагии в клетках 
рака толстой кишки HCT116 и SW620 [2]. В клет-
ках рака предстательной железы LNCaP куркумин 
увеличивает уровни Beclin-1 и LC3-II, индуци-
руя аутофагию через подавление пути Akt/mTOR 
[2]. Аналогичным образом CUR действует через 

повышение экспрессии Beclin-1 в клетках меланомы 
человека A375 и C8161 [18]. В клетках рака яичников 
SK-OV-3 и A2780 куркумин индуцирует аутофагию 
через ингибирование пути AKT/mTOR/p70S6K [19]. 
В клетках рака желудка SGC-7901 и BGC-823 курку-
мин блокирует путь PI3K/Akt/mTOR, что приводит 
к повышению экспрессии белков p53 и p21, запуска-
ющих аутофагию в данных клетках [20].

Активация сигнального пути MAPK/ERK
CUR в клетках рака толстой кишки HCT116 по-
вышает продукцию реактивных форм кислорода, 
которые стимулируют активность сигнального 
пути MAPK/ERK, что приводит к запуску аутофа-
гии в опухолевых клетках [2]. Имеются и другие 

исследования, указывающие на то, что CUR спо-
собен запускать аутофагию в опухолевых клетках 
через активацию сигнального пути MAPK/ERK, 
например, в клетках аденокарциномы легких 
A549 [21].

Активация сигнального пути AMPK
В клетках аденокарциномы легких A549 куркумин ак-
тивирует киназу AMPK, которая ингибирует mTORC1 

и активирует ULK1 (UNC-51-like kinase 1), что в свою 
очередь приводит к индукции аутофагии [22].

Куркумин и опухолевый ангиогенез
Многочисленные исследования, проведенные как in 
vivo (на живых организмах), так и in vitro (в лабора-
торных условиях), показывают, что CUR способен 
подавлять ангиогенез в опухолях путем снижения 
уровня экспрессии различных сосудистых фак-
торов роста. К таким факторам относятся VEGF 
(сосудистый эндотелиальный фактор роста), Ang-1 
(ангиопоэтин-1), Ang-2 (ангиопоэтин-2), PDGF 
(тромбоцитарный фактор роста), ЦОГ-2 (циклок-
сигеназа-2), HIF-1α (гипоксия- индуцируемый фак-
тор-1α), TGF-β (трансформирующий фактор роста 
β) и bFGF (основной фактор роста фибробластов) [2].

Современные исследования указывают на то, 
что мимикрия ангиогенеза и мозаичные сосуди-
стые паттерны являются ключевыми источниками 
кровоснабжения солидных опухолей. Некоторые 
злокачественные клетки могут выполнять функ-
ции эндотелиальных клеток и формировать но-
вые микрососуды с внеклеточным матриксом, что 
ускоряет развитие опухолей. Эти сосудистые ми-
микрии могут взаимодействовать с эндотелиаль-
ными клетками, образуя сетчатые кровеносные 
сосуды. В модели сосудистой мимикрии и мозаики, 

используемой для исследования саркомы человека 
S180, количество трубчатых структур и экспрессия 
белков MMP-2 и MMP-9 значительно снижались 
под воздействием CUR [2].

Эксперименты in vivo также показали, что CUR 
способен ингибировать рост подкожно трансплан-
тированной саркомы у мышей и уменьшать плот-
ность микрососудов в опухолях [2]. После введения 
CUR в высоких дозах отмечалось значимое сни-
жение экспрессия CD31 в опухолях злокачествен-
ной плевральной мезотелиомы, что указывает на 
подавление CUR ангиогенеза в этих опухолях [23].

Кроме того, исследования показали, что CUR 
может прямо или косвенно ингибировать нейтро-
фильную эластазу (NE) и регулировать ангиоге-
нез через сигнальный путь HIF-1α/mTOR/VEGF/
VEGFR. В модели трансплантированного рака 
легкого, осложненного ишемией, CUR не только 
способствует восстановлению кровотока в ише-
мизированных тканях, но и подавляет ангиогенез 
рака легкого, что свидетельствует о потенциальной 
ценности куркумина в лечении злокачественных 
опухолей, осложненных ишемией [24].

Куркумин и опухолевая инвазия/метастазирование
CUR подавляет инвазию и  метастазирова-
ние злокачественных клеток при раке легких 

[25], колоректальном раке [2,26] и раке шейки 
матки [27], путем обратного преобразования 
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эпителиально- мезенхимального перехода (EMT) 
и снижения экспрессии матриксных металлопро-
теиназ (MMPs). EMT представляет собой механизм, 
благодаря которому эпителиальные опухолевые 
клетки приобретают инвазивные и метастатиче-
ские способности. Потеря эпителиального маркера 
E-кадгерина ослабляет адгезию клеток, способ-
ствуя их отрыву и миграции. Одновременно по-
вышение экспрессии интерстициальных маркеров, 
таких как N-кадгерин и виментин, способствует 
приобретению клетками интерстициальных фено-
типов, что облегчает их передвижение [28]. MMPs 
разрушают внеклеточный матрикс, что также спо-
собствует инвазии и метастазированию опухоле-
вых клеток [29].

Недавние исследования показывают, что CUR 
может модулировать процессы EMT и секрецию 
MMPs через механизмы, опосредованные микроР-
НК (miRNA) и длинными некодирующими РНК 
(lncRNA). Например, было обнаружено, что CUR 
может останавливать рост опухолевых клеток щи-
товидной железы TPC-1 путем ингибирования 
экспрессии белков- эффекторов сигнального пути 
JAK/STAT, таких как p- JAK1, JAK1, p- JAK2, JAK2, 
p- JAK3, JAK3, p- STAT1, STAT1, p- STAT2 и STAT2, 
путем повышения уровня экспрессии miR-301a-3p 
[30]. В другом исследовании выявлено, что lncRNA 
H19 активирует процесс EMT и способствует ин-
вазии и метастазированию клеток рака молочной 
железы MCF 7/TAMR, однако CUR может обратимо 
изменять эти процессы, индуцированные lncRNA 
H19 [31]. Также было показано, что CUR может 

модулировать взаимодействие между Gli1 в сиг-
нальном пути Shh и β-катенином в сигнальном 
пути Wnt, повышая уровень маркеров EMT и тем 
самым подавляя инвазию и метастазирование кле-
ток рака желудка SGC-7901 [32].

Важным процессом инвазии и метастазирова-
ния злокачественных опухолевых клеток является 
высокая экспрессия связывающего актин белка 
фасцина. Фасцин воздействует на микрофила-
менты, создавая филаментозные и пластинчатые 
ножки, играя ключевую роль в инвазии клеток. 
Исследования показали, что экспрессия белков 
STAT3 и фасцина в клетках рака яичников SKOV3, 
обработанных CUR, была снижена, что в свою оче-
редь приводило к уменьшению адгезионной спо-
собности. Иммунофлуоресцентный анализ клеток 
рака яичников SKOV3 показал, что морфология 
клеток изменилась на полигоналную, а образова-
ние филоподий значительно уменьшилось. Кроме 
того, CUR может ингибировать инвазию и мета-
стазирование клеток рака яичников, подавляя 
фосфорилирование киназы фокальной адгезии 
(FAK – участвует в передаче сигналов от интегри-
нов и ростовых факторов, что усиливает проли-
ферацию опухолевых клеток и их устойчивость 
к апоптозу) [33].

Помимо этого, в инвазии и метастазировании 
огромную роль играют факторы окружения, такие 
как стромальные клетки и факторы роста. В этом 
контексте в некоторых исследованиях была пока-
зана активность CUR в отношении TGF-β3 и EMT-
связанных факторов [34].

Активность куркумина в отношении экзогенных агентов

Антибактериальная активность
CUR демонстрирует широкий спектр антибактери-
альной активности, вызывая повреждения мембран 
клеток как грамположительных (Staphylococcus 
aureus и Enterococcus faecalis), так и грамотрица-
тельных (Escherichia coli и Pseudomonas aeruginosa) 
бактерий [49]. Его уникальные структурные осо-
бенности и способность к стимуляции образова-
ния антиоксидантных продуктов позволяют бло-
кировать рост бактерий, ингибировать факторы 
вирулентности и препятствовать формированию 
бактериальных биопленок. CUR также предот-
вращает адгезию бактерий к рецепторам клеток 
хозяина и, будучи фотосенсибилизатором, инду-
цирует фототоксичность, подавляя рост бактерий 
при воздействии синего света (400–495 нм) [36].

В исследовании in vitro была проверена антими-
кробная активность CUR на более чем 100 штаммах 
патогенов, принадлежащих к 19 видам с определе-
нием минимальной ингибирующей концентрации 

(МИК). Результаты показали, что грамположитель-
ные бактерии значительно более восприимчивы 
к куркумину по сравнению с грамотрицательными. 
В частности, значительное количество штаммов 
Staphylococcus aureus, Staphylococcus haemolyticus, 
Escherichia coli и Proteus mirabilis, устойчивых 
к множеству лекарственных препаратов, имели 
МИК ≥2000 мкг/мл [1].

CUR продемонстрировал высокую эффектив-
ность против Streptococcus pyogenes (средняя МИК 
= 31,25 мкг/мл), метициллин- чувствительный 
Staphylococcus aureus (250 мкг/мл), Acinetobacter 
lwoffii (250 мкг/мл), а также отдельных штаммов 
Enterococcus faecalis и Pseudomonas aeruginosa (62,5 
мкг/мл). В то же время CUR проявил низкую ак-
тивность в отношении Candida spp. Таким образом, 
CUR можно считать перспективным антибакте-
риальным средством с очень избирательной ак-
тивностью [37].

Противовирусная активность
Противовирусное действие CUR осуществляется 
через его способность нарушать репликацию виру-
сов и подавлять клеточные сигнальные путей, не-
обходимых для их размножения, такие как фосфа-
тидилинозитол-3-киназа/протеинкиназа B (PI3K/
Akt) и NF-κB [38]. CUR демонстрирует противови-
русную активность как против ДНК-вирусов, так 

и РНК-вирусов [39]. В исследованиях было установ-
лено, что предварительная обработка CUR контро-
лирует раннюю стадию инфекции вызванной виру-
сом геморрагической септицемии (VHSV) у клеток 
головастика. Данный эффект достигается за счёт 
изменения соотношения F-актина и G-актина че-
рез снижение активности белка теплового шока 
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71 (HSC71), что препятствует проникновению ви-
руса в клетки [40]. Другие исследования показали, 
что CUR значительно снижает репликацию ВИЧ-1 
и вируса простого герпеса 2 типа (HSV-2) в инфици-
рованных Т-клетках и первичных клетках эпителия 
человеческих половых органов [41]. CUR является 
ингибитором окислительно- восстановительной 
функции апуринического/апиримидинического 
эндонуклеаза 1 (APE1), влияя на множество генов, 
что объясняет широкий спектр его эффектов на 
различные заболевания человека. CUR эффективно 
блокирует репликацию герпесвируса, а также про-
являет противовирусную активность в отношении 
вирусов Зика и Чикунгунья, вируса денге, вируса 
гепатита С, вируса Коксаки, вируса папилломы 
человека, SARS-CoV-2 и других [42–45].

Эффективность CUR в отношении SARS-CoV-2 
обусловлена его способностью взаимодействовать 

белками ангиотензина 2 (ACE2), а также его спо-
собностью ингибировать сигнальные путь, уча-
ствующие в развитии данной вирусной инфекции, 
и вирус- индуцированное воспаление путём моду-
ляции продукции цитокинов и других медиаторов 
воспаления. Так CUR подавляет активность NF-κB 
(ядерный фактор каппа бетта), STAT-3 (signal trans-
ducer and activator of transcription 3), Vnt/бета-ка-
тенин, ядерный фактор эритроид 2, связанный 
с фактором 2 (NRF2), p38/MAPK. В дополнение 
к этому CUR снижает продукцию ИЛ-1β, ИЛ-6, 
ФНО- α/β (фактор некроза опухоли альфа/бета), 
ЦОГ-2, IFN-γ и снижает продукцию С-реактивного 
белка [46,47,48]. CUR уменьшает экспрессию генов, 
связанных с воспалением, таких как T-box транс-
крипционный фактор 21 (TBX21) и увеличивает 
экспрессию FoxP3, что способствует регуляции 
иммунного ответа [48].

Противогельминтная активность
Куркумин проявляет значительную активность 
против различных типов паразитов как in vitro, так 
и in vivo. Антипротозойное действие куркумина 
было выявлено против Leishmania major, Leishmania 
donovani [49, 50], Trichomonas vaginalis [51], Entamoeba 
histolytica [52], Giardia lamblia [53], Toxoplasma gondii 
[54], Neospora caninum [55]. Сочетание куркумина 
с нетилмицином и метронидазолом демонстрирует 
синергетический эффект, что позволяет использовать 
эти комбинации для лечения лейшманиоза и амёби-
аза соответственно [49, 52]. Кроме того, куркумин об-
ладает антигельминтной активностью против нема-
тоды Ascaridia galli и цестоды Raillietina cesticillus [56, 
57]. Также исследования показывают, что куркумин 
может быть полезен при лечении малярии, повышая 
эффективность противомалярийных препаратов [58].

В одном из исследований была изучена антима-
лярийная активность и токсичность куркумина, 

инкапсулированного в наночастицы на основе 
поли-(молочной-ко-гликолевой кислоты) (PLGA). 
Данное соединение показало более высокую актив-
ность против малярийного плазмодия по сравне-
нию с чистым куркумином. Более того, антималя-
рийная активность препарата была значительной 
при низких концентрациях, а исследования токсич-
ности in vivo подтвердили безопасность препарата 
в тестируемых дозах [59].

В  другом исследовании оценивалась эффек-
тивность куркумина в качестве дополнительной 
стратегии в химиотерапии на основе бензнидазо-
ла у мышей, инфицированных Trypanosoma cruzi. 
Результаты показали, что комбинация бензнидазола 
с куркумином может быть перспективной терапией 
для лечения болезни Шагаса, вызванной T. cruzi, так 
как она снижает токсические эффекты бензнидазола 
и увеличивает его антипаразитарную активность [58].

Антиоксидантная и репаративная активность куркумина

Антиоксидантная активность
Антиоксидантные свой ства CUR обусловлены на-
личием в его структуре различных функциональ-
ных групп, таких как метокси-, фенокси- и двой ные 
углерод- углеродные связи. CUR является класси-
ческим фенольным антиоксидантом, способным 
выступать в качестве донора атомов водорода от 
фенольных групп [60]. В одном из исследований 
было установлено, что CUR способен ингибировать 
окислительное повреждение в мозге, печени и поч-
ках крыс [61]. Также было обнаружено значительное 
снижение перекисного окисления липидов у крыс, 
обработанных CUR перед применением γ-излуче-
ния [62]. CUR через модуляцию Nrf2 (Nuclear factor 
erythroid 2-related factor 2) усиливает активность 
антиоксидантной системы, повышая уровни таких 
ферментов, как глутатионпероксидаза (GSH-Px), ге-
моксигеназа-1 (HO-1), малоновый диальдегид (MDA), 
хиноноксидоредуктаза-1 (NQO1) и супероксид-
дисмутаза (СОД), метионинсульфоксид редуктазы 
А (MSRA), каталаза [1, 48, 63]. В подтверждение это-
му, в другом исследовании проведённом на крысах 
было показано, что CUR может действовать как 

антиоксидант против окислительного стресса у крыс 
с диабетом, за счет повышения экспрессии СОД 
в кохлеарных фибробластах [1]. Антиоксидантная 
активность CUR была сравнена с аскорбиновой кис-
лотой. Согласно результатам данного исследования – 
процент удаления свободных радикалов с помощью 
CUR и аскорбиновой кислоты составил 69% и 62% 
соответственно при концентрации 0,1 мМ [64]. CUR 
также продемонстрировал высокую способность 
удалять H2O2, HO• и ROO•, что позволяет исполь-
зовать его в качестве эффективного антиоксиданта 
для защиты клеток от активных форм кислорода [65].

Стоит понимать, что помимо модулирующе-
го действия CUR в отношении антиоксидантных 
ферментов, существует и прямое антиоксидантное 
действие данного вещества. В основе прямого ан-
тиоксидантного механизма CUR лежит наличие 
в его структуре фенольных и β-дикетоных функци-
ональных групп, а также нескольких π-электронов. 
Все перечисленные при прямом взаимодействии 
с активными формами кислорода способны их ней-
трализовывать [66].
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Репаративная активность
CUR оказывает значительное воздействие на 
процесс заживления ран, который включает 
четыре последовательные фазы: коагуляцию 
и воспаление, пролиферацию и ремоделирова-
ние тканей [66].

На первом этапе заживления раны, где проис-
ходит коагуляция крови и клеточный воспали-
тельный ответ, CUR способствует заживлению 
за счет ингибирования активности пути NF-κB, 
уменьшение активности окислительного стресса 
и перекисного окисления липидов [66–69]. CUR 
за счет ингибирования пути NF-κB снижает 
экспрессию генов провоспалительных цитоки-
нов, таких как TNF-α, ИЛ-1 и ИЛ-6. В результате 
чего снижается их концентрация и уменьшается 
выраженность и длительность воспалительной 
реакции [66, 70]. Помимо этого, за счет своих 
антиоксидантных свой ств CUR снижает уровень 
активных форм кислорода за счет чего уменьша-
ет выраженность окислительного стресса, что 
важно для предотвращения повреждения кле-
ток и тканей, а следовательно, и скорейшего за-
живления ран [66, 71, 72]. В дополнение к этому 
на данной стадии CUR начинает стимулировать 
продукцию таких факторов как TGF-β (транс-
формирующий фактор роста бета) и PDGF (фак-
тор роста тромбоцитов) [66]. TGF-β способствует 
индукции иммуннорегуляторных T-reg клеток, 
подавлению активности В-лимфоцитов, ингиби-
рованию активированных макрофагов и блоки-
рует сигнальный каскад NF-κB [73, 74, 75]. PDGF 
стимулирует пролиферацию клеток, в частности 
фибробластов, что особенно важно при заживле-
нии ран, а также повышает выработку коллагена 
и внеклеточного матрикса [76, 77]. Функции PDGF 
и TGF-β способствующие заживлению наиболее 

ярко развертываются в следующие стадии зажив-
ления раневого процесса.

Фаза пролиферации включает формирование 
грануляционной ткани, эпителизацию и ангио-
генез. CUR способствует этим процессам путем 
стимуляции ангиогенеза, клеточной миграции 
и пролиферации. Куркумин путем увеличения 
миграции и пролиферации кератиноцитов, фи-
бробластов и макрофагов в области раны ускоряет 
процесс эпителизации и образование грануляци-
онной ткани [66]. CUR стимулирует ангиогенез, 
способствуя образованию новых кровеносных со-
судов в области раны, что улучшает кровоснабже-
ние и доставку питательных веществ [66]. Помимо 
этого, куркумин повышает продукцию коллагена 
особенно 3 типа [66]. В основе перечисленных эф-
фектов лежит способность CUR на данном этапе 
заживления ран снижать продукцию ЦОГ-2, ма-
триксных металопротеиназ (МРР), повышает про-
дукцию факторов PDGF, TGF-β, VEGF, FGF2 [66].

Фаза ремоделирования включает матурацию 
новой ткани и  образование рубцовой ткани. 
Куркумин влияет на этот процесс за счет модуля-
ции биосинтеза внеклеточного матрикса и регу-
лирующего воздействия на синтез коллагена. Так 
CUR за счет повышения продукции трансформи-
рующего фактора роста β (TGF-β) способствует 
затяжению раны. В дополнение к этому CUR уве-
личивает синтез коллагена и других компонен-
тов внеклеточного матрикса, что способствует 
укреплению и стабильности вновь образованной 
ткани [66, 78]. Однако в финальной стадии данного 
процесса CUR способствует снижению синтеза 
коллагена, что предотвращает чрезмерное рубце-
вание и способствует формированию организо-
ванной ткани [66].

Анальгетическая активность куркумина

Влияние куркумина на опиоидную систему
В одном из исследований, проведенном на живот-
ных была показана способность CUR, введенного 
внутримышечно, эффективно снижать боль при 
раке костей у мышей, что связано с его способно-
стью стимулировать выброс эндогенных опиоид-
ных пептидов [79, 80, 81]. CUR не является пря-
мым агонистом опиоидных рецепторов, поэтому 
предполагается, что его анальгезирующее действие 
связано с стимуляцией выброса эндогенных опио-
идных пептидов. В ходе исследований установле-
но, что CUR стимулирует экспрессию генов Pomc 
и Penk, которые кодируют β-эндорфин и энкефалин 
соответственно, а также увеличивает уровень этих 
белков в нейронах DRG (нейроны спинального 
ганглия) [79].

Описанное выше подтверждается проведенны-
ми экспериментами. Например, анальгетическое 
действие CUR было полностью блокировано несе-
лективным антагонистом опиоидных рецепторов 
налоксоном, что указывает на участие перифери-
ческой опиоидной системы в антиноцицептив-
ном эффекте CUR. Данные показывают, что этот 
эффект в основном опосредован μ-опиоидными 

рецепторами (MOR) и δ-опиоидными рецептора-
ми (DOR) [79, 82]. В других исследованиях было 
показано, что анальгетический эффект куркумина 
был значительно снижен при предварительном 
введении антител к β-эндорфину и энкефалину, 
что подтверждает их участие в механизме аналь-
гезии [79, 83].

Одним из значимых преимуществ применения 
CUR является отсутствие развития толерантности 
к анальгетическому действию CUR при длительном 
применении. В отличие от экзогенных опиоидов, 
CUR способствует высвобождению эндогенных 
опиоидных пептидов, что не приводит к форми-
рованию толерантности. Это может объясняться 
различиями в механизмах действия экзогенных 
и эндогенных опиоидов, а также особенностями 
регуляции уровня метэнкефалина [84, 85].

В одном из обзоров описывается способность 
CUR проникать сквозь ГЭБ (гематоэнцефаличе-
ский барьер), ввиду этого можно предполагать, что 
CUR повышает продукцию эндогенных опиоидов 
и в других отделах антиноцицептивной системы 
в ЦНС [86].
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Влияние куркумина на ГАМК систему
В одном из исследований проведенном на кры-
сах было показано, что CUR способен оказы-
вать анальгетический эффект путем модуляции 
ГАМКергической системы на уровне спинного 
мозга. Однако, важно отметить, что CUR обладает 
анальгетическим действием, которое варьируется 
в зависимости от типа боли. В случае послеопе-
рационной боли, вызванной инцизионной хи-
рургией, CUR воздействует на ГАМК-рецепторы 
в спинном мозге. После инцизионной операции 
уровень экспрессии ГАМК-рецепторов снижается, 
указывая на то, что острая боль может ингиби-
ровать их экспрессию. Введение CUR приводит 
к увеличению уровней ГАМК-рецепторов, что 
способствует анальгезии. Интересно, что аналь-
гетическое действие CUR при послеоперационной 
боли ослабляется при использовании антагонистов 

ГАМК-рецепторов, подтверждая его прямое воз-
действие на эту систему [87].

При воспалительной боли, вызванной инъек-
цией карагенана, CUR также оказывает анальге-
тическое действие, но через другие механизмы. 
Несмотря на то, что экспрессия ГАМК-рецепторов 
при воспалительной боли не изменяется, CUR все 
же оказывает обезболивающий эффект, который 
также антагонизируется антагонистами ГАМК-
рецепторов, что указывает на его опосредованное 
воздействие через эту систему [87].

Таким образом, CUR проявляет анальгетическое 
действие через систему ГАМК-рецепторов в спин-
ном мозге, модулируя их экспрессию и активность 
в зависимости от типа боли, однако молекулярный 
механизм такой регуляции болей чувствительно-
сти остается неизвестным [87].

Влияние куркумина на ASIC каналы
В одном из исследований анальгетической ак-
тивности CUR проведенном на крысах в моде-
ли орофациальной боли, индуцированной фор-
малином, было показано, что в основе данного 
эффекта лежит способность CUR влиять на ак-
тивность ASIC (кислоточувствительные ионные 
каналы). Так модель формалин- индуцированной 
орофациальной боли показывает, что инъекция 
формалина повреждает нервные окончания и вы-
зывает высвобождение воспалительных медиато-
ров, что приводит к острой боли и последующей 
персистирующей ноцицепции (нейропатическая 
боль), связанной с центральной сенситизацией 
[88]. Анализ поведенческих тестов продемон-
стрировал, что CUR снижает ноцицептивный 
ответ как в первой (острая боль), так и во второй 
фазах (нейропатическая боль) формалинового 
теста, что свидетельствует о его способности 

модулировать периферические и центральные 
болевые процессы при воспалении. Сравнение 
с амилоридом, неспецифическим ингибитором 
ASIC, также показало аналогичное снижение но-
цицептивного ответа, что указывает на важную 
роль ASIC в воспалительном ответе на формалин. 
Электрофизиологические исследования показали, 
что CUR частично снижает активность ASIC при 
воспалении. Вестерн- блоттинг и иммунофлуо-
ресцентный анализ показали, что CUR снижает 
уровень экспрессии белков ASIC в орофациальной 
воспалительной модели, не изменяя их распре-
деление в тройничном ганглии (TG). Эти резуль-
таты свидетельствуют о том, что CUR ингиби-
рует экспрессию и функцию ASIC, что приводит 
к снижению возбудимости сенсорных нейронов 
и уменьшению высвобождения воспалительных 
медиаторов [88].

Влияние куркумина на TRPV каналы
В исследованиях проведенном на мышах и крысах 
было показано, что CUR может снижать болевую 
чувствительность афферентных нервных волокон 
желудочно- кишечного тракта через воздействие 
на TRPV1 (транзиентный рецепторный потенциал 
катионного канала подсемейства V член 1) каналы 
в моделях воспалительной боли и при механиче-
ской стимуляции данных волокон [89]. Основным 
молекулярным механизмом в данном случае явля-
ется антагонизм CUR в отношении TRPV1 каналов. 
CUR обладает ваниллоидной структурой, схожей 
с капсаицином, что возможно предрасполагает 
CUR к связыванию с TRPV1 рецепторами. В экс-
периментах с драг-нейронами и мезентериальны-
ми афферентными нервами было показано, что 
CUR вызывает дозозависимое уменьшение акти-
вации TRPV1 каналов, вызванное воздействием 
капсаицина. Это подтверждается уменьшением 
капсаицин- индуцированного повышения уровня 
кальция и входящих токов в сенсорных нейронах 

крыс и мышей. Боле того, в экспериментах на мы-
шах, лишенных TRPV1, CUR все равно снижал 
активность механочувствительных нейронов, что 
указывает на наличие дополнительных молекуляр-
ных мишеней, которые могут быть задействованы 
при высоких дозах куркумина [89].

Аналогичные данные были получены и в других 
исследования посвященных изучению анальгети-
ческого действия куркумина. Так ацидоз является 
важным фактором воспаления и играет значитель-
ную роль индукции боли и развитии гипералгезии 
[90]. При воспалении ионы водорода (H+) активи-
руют периферические ноцицепторы через ASIC 
и TRPV1. CUR подавляет активность TRPV1, ин-
дуцированную капсаицином [91]. Таким образом, 
куркумин уменьшает возбудимость сенсорных 
нейронов и снижает высвобождение нейромедиа-
торов, таких как простагландины и интерлейкины, 
оказывая противовоспалительное действие [88].

Роль влияния куркумина на воспаление и фактор BDNF в антиноцицепции
Как отмечалось выше CUR способен ингибировать 
путь NF-κB, что в свою очередь отражается умень-
шением экспрессии генов провоспалительных 

цитокинов, таких как TNF-α, ИЛ-1 и ИЛ-6 [66]. 
Помимо этого, CUR блокирует ЦОГ-2, что ве-
дет к  уменьшению продукции лейкотриенов 
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и простагландинов – данный механизм сходен 
с анальгетическим действие НПВС 9нестеро-
идные противовоспалительные средства) [2]. 
В дополнение к этому в одном из исследований 

проведенном на животных было показано, что 
модифицированный CUR оказывает анальгети-
ческое действие за счет снижения уровня BDNF 
в спинном мозге [92].

Метаболическая активность куркумина

Влияние куркумина на липидный обмен
CUR оказывает значительное влияние на липидный 
обмен, взаимодействуя с несколькими молекуляр-
ными механизмами, связанными с метаболизмом 
липидов. Основной механизм действия CUR свя-
зан с его способностью модулировать активность 
пероксисомных пролифератор- активируемых ре-
цепторов (PPARs), в частности PPAR-γ и PPAR-α. 
CUR действует как агонист PPAR-γ, что приводит 
к модуляции экспрессии гена рецептора ЛПНП 
(липопротеины низкой плотности), и, следователь-
но, уменьшению концентрации ЛПНП в плазме 
[92–95]. Стоит отметить, что активация PPAR-γ сти-
мулирует поглощение липидов и адипогенез жиро-
выми клетками [96], а также приводит к усилению 
продукции адипоцитами адипонектина, который 
через PPAR-γ и LXRα/β запускает ABCA1 (АТФ-
связывающий кассетный транспортер ABCA1 или 
CERP) опосредованный обратный транспорт хо-
лестерина к apoA1 и apoE, которые в свою очередь 
способствуют образованию ЛПВП (липопротеины 
высокой плотности) [97, 98]. Однако стоит отме-
тить, что избыточная экспрессия ABCA1 снижает 
эффективность противовоспалительного эффекта 
куркумина [99]. В дополнение к этому, стоит от-
метить, что PPAR-γ способствует активации про-
тивовоспалительных макрофагов М2 и повышает 
чувствительность клеток к инсулину, что делает 
потенциальным его применения для терапии кор-
рекции инсулинорезистентности (IR) [96, 100].

Кроме того, CUR взаимодействует с другими 
метаболическими мишенями, такими как белок 
передачи эфиров холестерина (CETP) и липопро-
теинлипаза, что способствует снижению уров-
ня триглицеридов в плазме [101, 102, 103]. CUR 
также оказывает влияние на синтез и катаболизм 
липопротеинов, богатых ТГ (триглицеридами), 
посредством регуляции экспрессии липогенных 
генов, что дополнительно способствует снижению 
концентрации ТГ и холестерина в плазме [101–104].

CUR влияет на экспрессию других важных бел-
ков, регулирующих липидный обмен. Он подавляет 
активность ГМК-КоА редуктазы, основного фермен-
та в биосинтезе холестерина в печени, что также спо-
собствует снижению уровня холестерина [105, 106]. 
Еще одним звеном гиполипидемического действия 
CUR, является его способность подавлять экспрес-
сию NPC1L1 (Niemann- Pick C1-Like 1) – транспортера 
холестерина, расположенного в кишечнике. NPC1L1 
обеспечивает абсорбцию пищевого холестерина 
и холестерина желчных кислот, следовательно его 
ингибирование ведет к снижению общего поступле-
ния холестерина в организм [106, 107]. CUR стиму-
лирует активность CYP7A1 (холестерин 7α-гидрок-
силазы), что увеличивает выведение холестерина 
c желчными кислотами и способствует снижению 
уровня холестерина в плазме крови [108].

Куркумин также проявляет антиатерогенный 
эффект, снижая количество атерогенных липопро-
теинов в крови и тем самым снижает риск разви-
тия атеросклеротических бляшек в артериальных 
сосудах, что подтверждается данными, получен-
ными на мышах с нокаутом ApoE (аполипротеин 
Е), где CUR показал способность снижать уровень 
холестериновых отложений в аорте у животных 
[106, 107].

CUR также может играть косвенную роль в ре-
гуляции липидов в крови через противовоспали-
тельные и антиоксидантные механизмы. В иссле-
довании с моделями коронарного атеросклероза 
у кроликов вмешательство с использованием кур-
кумина значительно снижало уровни липидов 
в крови, что было сопоставимо с эффектом ро-
зувастатина [109]. В этих моделях наблюдалось 
снижение воспалительных маркеров, таких как вы-
сокочувствительный С-реактивный белок, фактор 
некроза опухолей альфа (TNF-α) и интерлейкин-6 
(ИЛ-6), а также было зафиксировано увеличение 
активности супероксиддисмутазы (СОД).

Влияние куркумина на углеводный обмен
CUR практически не оказывает воздействия на 
уровень глюкозы в крови у здоровых людей, од-
нако значительно снижает уровень глюкозы нато-
щак и после приема пищи у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа. Кроме того, CUR существенно 
снижает уровень гликированного гемоглобина 
у пациентов с СД2 [110]. В исследованиях было 
показано, что CUR способствует увеличению за-
хвата глюкозы скелетными мышцами и снижает 
инсулинорезистентность за счет ингибирова-
ния апоптоза β-клеток [2]. Помимо этого, CUR 
ингибирует активность глюкозо-6-фосфатазы 
(G-6-pase), фосфоенолпируваткарбоксикиназы 
(PEPCK) и α-глюкозидазы, а также снижает экс-
прессию их генов [2]. Так снижение активности 

G-6-pase и PEPCK приводит снижению активно-
сти глюконеогенеза в печени, а снижение актив-
ности α-глюкозидаза лежит в основе снижения 
абсорбции глюкозы в ЖКТ [2]. Как отмечалось 
выше CUR через стимуляцию PPAR-γ повышает 
накопление жирных кислот адипоцитами, ак-
тивирует FGF21, который повышает продукцию 
адипонектина, в  дополнение к  этому актива-
ция PPAR-γ стимулирует активность фермента 
CD38, которая превращает НАДФ+ в НАДФН 
в присутствии никотиновой кислоты [96, 111]. 
FGF21 повышает экспрессию GLUT-1 в жировой 
ткани, благодаря чему увеличивает потребление 
глюкозы адипоцитами [112]. В дополнение к это-
му FGF21 повышал в гепатоцитах экспрессию 
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ферментов регулирующих глюконеогенез, ли-
пидный обмен и кетогенез: G-6-pase, PEPCK, 
3 -г и д рокс ибу т и ратдег и д рог ена зу т и па 1 

и  карнитинпальмитоилтрансферазу 1α [113]. 
Таким образом CUR позволяет снизить выра-
женность инсулинорезистентности (IR) [2].

Куркумин и гемостаз

Куркумин и агрегация тромбоцитов
CUR и его аналоги, деметоксикуркумин (DMC) 
и бисдеметоксикуркумин (BDMC), оказывают 
значительное влияние на гемостаз путем ингиби-
рования агрегации тромбоцитов. Исследования 
показали, что водорастворимые куркуминоиды 
значительно более эффективны, чем липофиль-
ный CUR, в ингибировании агрегации тромбо-
цитов, вызванной арахидоновой кислотой и АДФ 
[114]. Молекулярные механизмы, лежащие в ос-
нове антиагрегантного действия куркуминоидов, 
включают несколько ключевых процессов. Во-
первых, куркуминоиды ингибируют образование 
метаболитов арахидоновой кислоты, таких как 
12-гидроксиепететриеновая кислота (12-HETE) 
и тромбоксан A2 (TхA2), за счет ингибирования 
ферментов 12-липоксигеназы (12-LOX) и циклоок-
сигеназы-1 (ЦОГ-1) [114, 115]. Уменьшение уровней 
12-HETE и TхA2 приводит к снижению агрегации 
тромбоцитов [116, 117]. Во-вторых, куркуминоиды 
дозазависимо увеличивают уровень синтеза оксида 

азота (NO) в тромбоцитах, что также способствует 
ингибированию их агрегации и вазодилатации 
сосудов [118, 119]. В-третьих, куркуминоиды на-
рушают выделение серотонина (5-HT) из тром-
боцитов. Серотонин, высвобождаемый при агре-
гации тромбоцитов, способствует дальнейшему 
их привлечению и активации коагуляционного 
каскада [114, 120, 121]. В-четвертых, куркуминоиды 
уменьшают продукцию супероксидного аниона 
(O2

–) в тромбоцитах, что также способствует ан-
тиагрегационному эффекту. Снижения уровня O2

–, 
связанное с увеличением уровня NO, уменьшает 
рекрутирование и агрегацию тромбоцитов [122, 
123]. Таким образом, куркуминоиды проявляют 
мощное антиагрегационное действие за счет мо-
дулирования ключевых молекулярных механиз-
мов тромбоцитарной активации и агрегации, что 
делает их перспективными для терапевтического 
применения в управлении гемостазом и предотвра-
щении сердечно- сосудистых заболеваний.

Куркумин, коагуляционный гемостаз и фибринолиз
CUR оказывает значительное влияние на гемостаз, 
выступая в качестве мощного антикоагулянта за 
счет ингибирования ключевых ферментов каска-
да свертывания крови – тромбина и фактора Ха 
(FXa) [124]. Антикоагулянтная активность CUR 
была подтверждена удлинением времени протром-
бинового времени (ПТ) и активированного ча-
стичного тромбопластинового времени (АЧТВ), 
а также ингибированием продукции FXa и после-
дующего образования тромбина. Поскольку FXa, 
входя в состав протромбиназного комплекса, вы-
зывает образование тромбина, который является 

конечным ферментом каскада свертывания крови 
и ответственен за образование сгустка и активацию 
тромбоцитов, ингибирование этих ферментов CUR 
обуславливает его потенциал как антикоагулянта 
[125, 126]. Кроме того, CUR за счет ингибирования 
путей NF-κB и JNK в эндотелиальных клетках че-
ловека снижает продукцию TNF-α, что обуслав-
ливает уменьшение продукции PAI-1 (ингибитор 
активатора плазминогена-1), а это в свою очередь 
приводит к запуску активатора плазминогена 
и, следовательно, к усилению фибринолитической 
системы крови [124].

Противовоспалительное действие куркумина

CUR оказывает свой противовоспалительнй эф-
фект благодаря способности ингибировать индуци-
бильную синтазу оксида азота (iNOS), метаболизм 

арахидоновой кислоты (за счет воздействия на 
ЦОГ-2 и липоксигеназу), путь NF-kВ и высвобо-
ждение стероидных гормонов [1].

Куркумин и путь NF-kВ
CUR ингибирует путь NF-κB через несколько 
механизмов, которые модулируют активность 
сигнальных каскадов, приводящих к активации 
и транслокации в ядро NF-κB. Во-первых, CUR ин-
гибирует активность IKK (IκB киназы), тем самым 
предотвращая фосфорилирование ингибитора κB 
(IκB), что в свою очередь сохраняет комплекс «IκB+ 
NF-κB» в стабилизированном виде. В таких услови-
ях NF-κB остается инактивированным и не может 
переместится в ядро. Во-вторых, CUR нарушает 
фосфорилирование р65 субъединицы NF-κB (ReIA 
белок), снижая таким образом транскрипционную 
активность NF-κB. В-третьих, CUR блокируя TLR4 
(толл-подобный рецептор 4) снижает активность 

MyD88-зависимых и MyD88-независимых сигналь-
ные каскады, что приводит к снижению активации 
адаптерных белков – TRAF6 и RIP, необходимых 
для активации IKK [1, 2, 127]. Блокирование актив-
ности пути NF-κB приводит к снижению активно-
сти врожденного и адаптивного звеньев иммунной 
системы [128]. Так при блокировании пути NF-κB 
нарушается внутриклеточная передача от Toll-
подобных рецепторов, T-клеточных рецепторов, 
В-клеточных рецепторов и CD40 (при нарушении 
его активности снижается Т-зависимое переклю-
чение классов Ig, нарушается развитие клеток па-
мяти и формирование герминативных центров) 
[129]. Ингибирование CUR пути NF-κB приводит 
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к снижению продукции провоспалительных цито-
кинов TNF-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, снижению экспрес-
сии протеинкиназы, mTOR (мишень рапамицина 
млекопитающих) и MAPK (митоген- активируемая 
протеинкиназа) [48, 66]. В дополнение к этому 

ингибирование пути NF-κB нарушает сборку и ак-
тивацию NOD-подобного домен- содержащего пи-
ринового рецептора 3 (NLRP3) – мультибелкового 
комплекса, связанного с генезом многих воспали-
тельных заболеваний [130].

Куркумин и ЦОГ-2
CUR способен ингибировать ЦОГ-2 благодаря чему 
нарушается ветвь метаболизма арахидоновой кис-
лоты, приводящая к образованию простагландина 
Е2 (PGE2), который участвует в воспалительных 
процессах. Снижение уровня PGE2 способствует 
уменьшению отека ввиду снижения сосудистой 
проницаемости (PGE2 является вазодилататором, 
повышающим проницаемость сосудистой стенки), 
нарушению миграции и активации лейкоцитов 
(в частности Th -1 лимфоцитов, ответственных за 

клеточное звено иммунной системы), нейтрофилов 
и макрофагов, снижению продукции провоспа-
лительных цитокинов, таких как интерлейкин-1β 
(IL-1β) и фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 
что в свою очередь снижает активацию транс-
крипционных факторов, таких как NF-κB [1, 131, 
132, 133]. Способность CUR подавлять ЦОГ-2 была 
показана в исследовании, проведенном на геномо-
дифицированных мышах с вирусоносительсвом 
ВПЧ-16 [134].

Куркумин и липоксигеназа
CUR, ингибируя липоксигеназу, нарушает об-
разование лейкотриенов LT-B4, LT-C4, LT-E4 
и LT-D4. Особое значение с точки зрения про-
тивовоспалительного эффекта имеет LT-B4. Так 
снижение его синтеза за счет ингибирования 
липоксигеназы CUR нарушает деференцировку 
стволовых гематопоэтических клеток в КОЕ-ГМ 

(общий предшественник клеток миелоидного 
ряда (миелобластов) и  клеток моноцитарно-
го ряда (монобластов)) из КОЕ-ГЭММ, син-
тез В-лимфоцитами IgE, нарушает миграцию 
и апоптоз нейтрофилов, а также продукцию ИЛ-4 
и ИЛ-5, что нарушает Th-2 опосредованный им-
мунный ответ [1, 132, 135].

Куркумин и индуцибильная синтаза оксида азота
CUR за счет ингибирования iNOS приводит 
к  уменьшению продукции NО фагоцитами 
(моноцитами, макрофагами и нейтрофилами) 
[136, 137]. Снижение продукции NО иммун-
ными клетками приводит к  уменьшению ок-
сидативного стресса ввиду нарушения синтеза 

пероксинитрита, а также способствует снижению 
сосудистой проницаемости благодаря отмене ва-
зодилатирующего действия оксида азота. Стоит 
также отметить, что снижение продукции NО 
приводит к уменьшению активности апоптоза 
[138, 139].

Куркумин и цитокины
Как было отмечено выше CUR за счет влияния на 
путь NF-κB снижает продукцию провоспалитель-
ных цитокинов TNF-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 [48, 66]. 
В дополнение к этому CUR снижает экспрессию 
провоспалительных цитокинов за счет регуляции 
активности белка активатор-1 (АР-1), а также по-
вышает экспрессию гемоксигеназы-1, за счет чего 
подавляет экспрессию ФНО-α и ИЛ-1β и повышает 
экспрессию ИЛ-10 [48].

Однако стоит учитывать, что CUR ввиду неко-
торых механизмов оказывает провоспалитель-
ное действие. Так CUR способен блокировать 
ферменты системы CYP, участвующие в метабо-
лизме стероидов. Так в одном из исследований 

было показано, что CUR блокирует активность 
в  надпочечниках ферментов CYP17A1 (спо-
собствует образованию 17-ОН-прегненалона 
и 17-ОН-прогестерона, которые при участии это-
го же фермента соответственно превращаются 
в дигидротестостерон сульфат и андростендион) 
и CYP19A1 (способствует превращению андро-
стендиона в эстрон и тестостерона в эстрадиол), 
в результате чего нарушается синтез эндогенных 
стероидов [140]. Как известно стероиды облада-
ют противовосполительным действием, а ввиду 
уменьшения концентрации эндогенных стероид-
ных гормонов повышается активность иммунной 
системы.

Заключение

Куркумин является многообещающим соединени-
ем с широким спектром биологических эффектов, 
включающих противоопухолевую, противовоспа-
лительную, антибактериальную, противовирус-
ную, анальгетическую, антикоагулянтную, анти-
агрегационную и антиоксидантную активности. 
Исследования показывают, что куркумин может 
модулировать различные молекулярные пути 
и процессы, влияя на экспрессию генов, регу-
лирующих пролиферацию, апоптоз, ангиогенез 
и инвазию клеток.

Особое внимание заслуживают противоопу-
холевые свой ства куркумина. Он способен ин-
гибировать рост и метастазирование раковых 
клеток, воздействуя на микроРНК и длинные 
некодирующие РНК, а также модулируя ауто-
фагию и ангиогенез. Куркумин демонстрирует 
значительный потенциал в качестве дополнения 
к традиционным методам лечения рака, благо-
даря способности подавлять пролиферацию кле-
ток, индуцировать апоптоз и снижать ангиогенез 
опухолей.
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Противовоспалительные свой ства куркумина 
обусловлены его способностью ингибировать клю-
чевые ферменты и сигнальные пути, участвующие 
в воспалении, такие как NF-κB, ЦОГ-2 и липоксиге-
наза. Куркумин эффективно снижает продукцию 
провоспалительных цитокинов и уменьшает ок-
сидативный стресс, что делает его перспективным 
средством для лечения воспалительных заболе-
ваний.

Антибактериальная и  противовирусная ак-
тивность куркумина также подтверждена мно-
гочисленными исследованиями. Он демонстри-
рует высокую эффективность против различных 
штаммов бактерий и вирусов, включая устойчивые 
к множеству лекарственных препаратов. Куркумин 
способен нарушать мембраны бактериальных кле-
ток и ингибировать вирусную репликацию, что 

расширяет его применение в борьбе с инфекцион-
ными заболеваниями.

Антиоксидантная активность куркумина осу-
ществляется через модуляцию антиоксидантной 
системы организма и прямое нейтрализующее дей-
ствие на активные формы кислорода. Куркумин 
способствует заживлению ран, увеличивая про-
дукцию коллагена и стимулируя ангиогенез, что 
подчеркивает его репаративные свой ства.

Таким образом, куркумин представляет собой 
многофункциональное биологически активное 
соединение с потенциалом для применения в раз-
личных областях медицины. Дальнейшие иссле-
дования и клинические испытания помогут более 
точно определить механизмы действия куркумина 
и оптимальные способы его использования в меди-
цинской практике.
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