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 مجلة دانشگاه علوم پزشكي بابل
 72-91 ، صفحه1931، دی 1، شماره نوزدهمدوره 

 ترانسفراز استیلبر فعالیت آنزیم هیستون مروری بر تأثیر کورکومین

 در پیشگیری از هیپرتروفی قلب

 

 *7، هادی اسماعیلي1(PhD) عمران حبیبي

 

 

 مازندران يدانشگاه علوم پزشك ،یگروه فارماکوگنوز -1

 دانشگاه علوم پزشكي مازندران ،یيدانشجو قاتیتحق تهیمک-7

 

 79/3/31 ، پذیرش:6/3/31 لاح:، اص72/2/31دریافت: 

 خلاصه
( آنزیم HATترانسفراز )استیلباشد. هیستونعروقي ميدارای اثرات محافظتي قلبي شده ووفور یافت که در ریزوم زردچوبه بهاست فنلي کورکومین ترکیبي پلي :سابقه و هدف

-تأثیر کورکومین بر فعالیت آنزیم هیستون ،ترصرفهعروقي و لزوم نیاز به پیشگیری مقرون بههای قلبيمؤثری در فرآیند هیپرتروفي قلب است که با توجه به شیوع بالای بیماری

 .بررسي قرار گرفت ترانسفراز و فرآیند هیپرتروفي قلبي مورد ستیلا

 با استفاده از   Web of science ،Scopus ،PubMed،SID ،ISI شده در بانكهای اطلاعاتي مقالات معتبر علمي نمایهمروری ساده در این مطالعه  ها:مواد و روش

 Curcumin, Tumeric, Histone های کلیدی انگلیسيترانسفراز، هیپرتروفي قلب و واژهاستیلکورکومین، زردچوبه، هیستون های کلیدی فارسيواژه

Acetyltransferases, Cardiomegaly  ندمورد بررسي قرار گرفت.  

است های کاردیوواسكولار ممكناز شایعترین علائم بیماریعنوان یكيقلبي به هیپرتروفي. مقاله انتخاب شدند 66شده درنهایت مقاله یافت 642یه از میان در جستجوی اول :یافته ها

از  GATA4و استیلاسیون  HATش فعالیتنحوکه با کاهمنجربه نارسایي و ایست قلبي گردد. کورکومین نقش مهمي در پیشگیری و درمان هیپرتروفي قلب برعهده دارد؛ بدین

 منجر به کاهش نسبت وزن HATعنوان یک مهارکننده انتخابي برای آنزیم کند. کورکومین بههای میوکارد قلبي جلوگیری مينشده سلولو رشد کنترل DNAعمل رونویسي 

های انواعي از بیماری MCP-1, IL-6, IL-1,TNF-αالتهابي و بیومارکرهای NF-κB علاوه کورکومین با بلوک فعالیت فاکتور رونویسيشود. بهوزن بدن مي به قلب

 .بخشدمرتبط با قلب را بهبود مي

از  ترانسفراز و جلوگیریاستیلتوان به ارتباط زردچوبه با مهار فعالیت آنزیم هیستونمي مطالعات نتایج بههرچند مكانیسم کورکومین چندان واضح نیست، با توجه گیری:نتیجه

 شود.زیستي محدود توصیه نميرویه آن بعلت فراهميهرچند کورکومین در دوزاژهای بالا برای انسان سمي نیست ولي مصرف بي برد.هیپرتروفي قلب پي

 .کورکومین، زردچوبه، هیستون استیل ترانسفراز، هیپرتروفي قلبکلمات کلیدی: 

 

                                                 
 دانشگاه علوم پزشكي مازندران مي باشد. 712این مقاله حاصل طرح تحقیقاتي به شماره  
 هادی اسماعیلي: مقاله مسئول *

 esipharm@yahoo.commail: -E                                                          211 -99244264-6. تلفن:مازندران، کمیته تحقیقات دانشجویيساری، دانشگاه علوم پزشكي آدرس: 

 مقدمه 

زردچوبهه  چندسالهه در ریزوم گیاه کاست  با منشأ طبیعي فنليپلي کورکومین

عنهوان ، عمومها  بهه(1و7) (1)شهكل شودفور یافهت مهيوبه به تیره زنجبیل متعلق

ی و و طي صدها سهال در پیشهگیرپز ونده در پختدهچاشني غذایي و عامل رنگ

رفتهه کهار مهيهبه - (9)های التههابيویژه بیماریبه - هادرمان بسیاری از بیماری

رنهگ زرد زردچوبهه عنهوان مسهئول متهان بههفروئیهلدی کورکومین یها. (4)است

(Curcuma longa L.) (91و) بهار توسهط برای نخسهتینVogel فهرم بهه

بهه  . کورکومین پودر کریستالي زرد مایهل(1و6)میلادی ایزوله شد1247خالص در 

. غیهر از کورکهومین ترکیبهات دیگهری نظیهر (1و6)در آب استنارنجي و نامحلول

کورکهومین و سهیكلوکورکومین در زردچوبهه متوکسهيدِکورکومین، بهی متوکسيدِ

در سهال  Srinivasan .(2)هسهتند« کورکومینوئیهد»وجود دارند که موسوم بهه 

 مههیلادی اجههزای تشههكیل دهنههده کورکههومین را بهها روش کرومههاتوگرافي  1319

 

 متیهل. کورکومین نامحلول در آب و اتر و محلول در اتانول و دی(2)ردجداسازی ک

برابهری انهدازه قلهب از دوره نهوزادی تها . بهه افهزایش ده(3) باشهدسولفوکسید مي

تروفهي قلهب شدن اندازه سلولي )نه تقسیم سهلولي( هیپهربزرگسالي بصورت بزرگ

تنهها پاتولوژیهک نیسهت بلكهه بهرای زنهدگي فهرد ضهرورت شود که نهاطلاق مي

ی قلبهي نیهز باعهل القهای ههاهمودینهامیكي سهلول اضافه بار. البته (12و11)دارد

گردنههد کههه ممكههن اسههت دراثههر آن آسههیب میوکههاردی، نههاتواني هیپرتروفههي مههي

هیپرتروفي یهک  .(12) و مرگ اتفاق بیفتد نارسایي قلبيسیستولیک و دیاستولیک، 

بهه بهار قلبي یا اسكلتي است که در پاسه پذیر اصولي توسط عضلاتفرآیند سازش

ههای از شایعترین ابنورمالیتيهیپرتروفي قلب که یكي. (17)شودمكانیكي ایجاد مي

ي یههاپاسه  قلهب علیهه محهرک ،(19و14)گهرددقلبي است که منجر به مرگ مي

اگرچهه  .(11)کننهدمي های بیومكانیكي را تحمیلکه استرساست دروني و بیروني 
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 و همكارعمران حبیبي  ؛...  ترانسفرازاستیلیستونه یمآنز یتبر فعال ینکورکوم یربر تأث یمرور

 

اسهت  کننده است ولي در درازمهدت ممكهنهیپرتروفي اساسا  یک مكانیسم جبران

  HAT=Histoneترانسفراز )استیلهای هیستونآنزیم .(11و16) رسان باشدآسیب

AcetylTransferase)  شههاملp300( ، CREBbinding protein)CBP  ... و

 (12)نقش مهمي در فرآیند هیپرتروفهي قلهب برعههده دارد P300. (12)باشندمي

 GATA-4همچنانكه القای استیلاسیون در برخي فاکتورهای رونویسي از قبیل 

 .(13)هد بر این مدعاستشا p300توسط 

 از شهایعترین قلبهي یكهيعروقي و هیپرتروفهيهای قلبينظر به اینكه بیماری

 جهات درتهرین ادویههاز رایهج عنهوان یكهيست و همچنین زردچوبه بهها هابیماری

ههای موشهكافانه از بررسهيبها اسهتفاده مهروریباشد، در این مطالعهه دسترس مي

دیومگهالي یها هیپرتروفهي چگونگي و میزان تأثیر کورکومین بر میزان پیشرفت کار

 .مورد بررسي قرار گرفتقلب 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Lampe بار توسطکه برای اولین 6O20H21(C(ساختار کورکومین. 1شكل 

and Milobedeska  (1و6)شددادهمیلادی شرح 1312در سال. 

 

 مواد و روش ها

 گیهری از منهاب با بهره narrative reviewمطالعه مروری از نوع در این 

 Web“ شده در بانكههای اطلاعهاتيالكترونیكي مانند مقالات معتبر علمي نمایه

of science ،Scopus  ،PubMed ،SID ،ISI  ” تها  1319در سال های

ره بررسي تأثیر کورکومین برفعالیت آنزیم هیستون اسهتیل ترانسهفراز در دربا 7216

جلوگیری ازهیپرتروفي قلب بررسي و نتایج به دقت مورد بررسي قرار گرفتند. ایهن 

 Curcumin, Tumeric, Histoneجستجو با اسهتفاده از کلیهدواژه ههای 

Acetyltransferases, Cardiomegaly هههای و همچنههین در پایگههاه

-کورکومین، زردچوبهه، هیسهتونلاعاتي ایراني جستجو از طریق کلید واژه های اط

بررسي قرار گرفتند و به مرور کلهي مقهالات  ترانسفراز، هیپرتروفي قلب مورداستیل

  پرداخته شد.

 

 

 یافته ها

 مقاله مرتبط با موضوع در بررسي اولیه استخراج گردید کهه از ایهن بهین 642

-، آنتي(19)التهابي در بسیاری از مطالعات اثرات ضد شدند.مقاله انتخاب  66حدود 

عروقهي ترومبوتیک و ویژگي محافظتي قلبيکارسینوژني، آنتي ، آنتي(72)اکسیداني

کومین در طب سهنتي آسهیا و آفریقها . کور(71)اندکورکومین موردبررسي قرارگرفته

. (77)اسهتشهدههها اسهتفاده مهيسهال در درمهان بیمهاری 4222از قدمت بیشبه

مطالعهههات پیشهههین بهههه اثهههرات فارمهههاکولوژیكي کورکهههومین در اخهههتلالات 

، (72)،آلهرژی(76)، دیابهت(71)عروقهي ، بیمهاری ههای قلبهي(79و74)نورودژنراتیو

و  (91)، ایهدز(92)، پسهوریازی (73)سهكمي کلیهوی، ای(72)بیماری ههای التههابي

کهومین و همكاران نشان داد کور Khopdeمطالعه  اند.متمرکز شده (97)سرطان

ههایي نظیهر اکسهیدانتر از آنتيار فعالب 12 اکسیداني حداقلاز لحاظ خاصیت آنتي

و همكاران نیز به اثر مههاری کورکهومین  Aggarwal. (99)باشدمي Eویتامین 

. دو سال بعهد (6)انددر اکسید شدن هموگلوبین و پراکسید شدن لیپیدها اشاره کرده

کهومین علیهه و همكاران مشهخص کردنهد کور  Aggarwalدیگرای در مطالعه

احتمهالا  از  کهه (94)شهودآترواسكلروزی  و انفارکتوس میوکاردی مؤثر واقه  مهي

هها و کهاهش انتشهار ، مهار تجمه  پلاکهتLDLطریق جلوگیری از اکسیدشدن 

   .(1)دهدانفارکتوس میوکاردی انجام مي

زایهي و متاسهتاز مهان  از کورکومین بها بلهوک کهردن ترانسفورماسهیون، رگ

زایي شده  و از کارسینوژنزی پوست، بخش جلویي معده، کولهون و کبهد در سرطان

-. امروزه از کورکومین توأم با رادیوتراپي و یها شهیمي(1)کندها جلوگیری ميموش

. براسهاس مطالعهه (91و96)شهوداکسهیدان اسهتفاده مهيعنوان یک آنتيدرماني به

Yang های اکسهیداتیو، التههاب و تجمه  کورکومین با سرکوب آسیب و همكاران

اران در و همكه Mohanty.(92)اسهتشدهآمیلوئیدها در بیماری آلزایمر مؤثر واق 

از ای اثهههرات کهههاردیوپروتكتیو کورکهههومین در مسهههمومیت ناشهههيمطالعهههه

بیهانگر کهاهش و نتهایج در رت مورد بررسي قراردادند را  (DOX)دوکسوروبیسین

چشمگیر اثرات کاردیوتوکسیک دوکسوروبیسین بود. کورکومین همچنین در بافهت 

هها ولیهد اکسهیدانتداده و از ت را افهزایش (GSH)میوکارد قلب سطح گلوتهاتیون 

تنهي نشهان دادنهد کهه صهورت بهرون. در مطالعات اخیهر بهه(92)کندجلوگیری مي

شهود از تمایز ویروس ميمان   HIV-Tatکورکومین با مهار استیلاسیون پروتئین

. در (93)توان در پروتكل درماني ایهدز اسهتفاده کهردترتیب از کورکومین ميو بدین

و  ROSشد که کورکومین بها تولیهد تني نشان دادهای دیگر بصورت برونمطالعه

-باعل تخریب انگل مالاریها مهي PfGCN5 HATداون رگوله کردن فعالیت 

های دال حساس به نمهک، بهبهودی بهارزی در ای برروی رتدر مطالعه. (42)شود

هفتهه کورکهومین  2مهدت ههایي کهه بههقلب در گروههي از رتعملكرد سیستولي

بهه که منجهر GATA4شدن دریافت کردند مشاهده شد. همچنین میزان استیله

. مطالعهه (41)ای کهاهش یافهتملاحظههگهردد، بطهور قابهلافزایش فشارخون مي

Sunagawa دههد کهه دریافهت کورکهومین ها نشان مهيو همكاران برروی رت

در  .(47)قلبي داردچپ پیش از انفارکتوساثرات مفیدی بر عملكرد سیستولیک بطن

تنهایي و ترکیب کورکومین بها انالاپریهل قایسه اثرات کورکومین بهماین مطالعه به

تمام مطالعاتي کهه در رابطهه بها اثهرات کورکهومین بهر  1در جدول  اند.نیز پرداخته

 های اخیر انجام گرفت، فهرست شده است.در سال قلب هیپرتروفي

 

 اثر کورکومین بر هیپرتروفي قلب. 1جدول 

 رفرن  اثرات دوز نوع نمونه

Mice 
mg/kg 21 

 خوراکي

با مهار  GATA4استیلاسیون 

p300-HAT بلوک هیپرتروفي ناشي ،

 از فنیل افرین

(49) 

Rats 
mg/kg 12 

 خوراکي

و p300/GATA4 تخریب کمپلك 

 های هیپرتروفیکسرکوب پاس 
(44) 

Mice 
 داخل صفاقي

122 g/kgµ 

، مهار p300-HATکاهش فعالیت

 هیپرتروفي ناشي از لیپوپلي ساکارید
(41) 
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A Review of the Effects of Curcumin on Histone Acetyltransferase … ; E. Habibi, et al 

- بتها /بتا 9 -تاز کینازمسیر گلیكوژن سندو : های هیپرتروفي قلبانواع مكانیسم

ههای هیپرتروفهي قلهب عنوان مكانیسهمبه NFAT /نورینمسیر کلسيو کاتنین 

وسهیله کینهاز ههای هیپرتروفهي بههاند که محرکمطالعات نشان داده. کنندذکر مي

سههازی( باعههل تحریههک فسفریلاسههیون )غیرفعههال cAMP (Akt) بههه وابسههته

بتای فعال به فهرم  9 -کیناز سنتاز . گلیكوژنشوندبتا مي 9 - کیناز سنتاز گلیكوژن

کهاتنین و -ههای رونویسهي از قبیهل بتهاکننهدهباشد و با مهار تنظهیمدفسفریله مي

 NFAT (19)کنداز رشد هیپرتروفیک میوسیت قلبي جلوگیری مي. 

 هیپرتروفي قلب ضخیم: ترانسفرازاستیلارتباط هیپرتروفي قلبي با آنزیم هیستون

است در درازمهدت باشد که ممكنقلبي یا میوکاردیوم  ميپذیر عضلهشدگي سازش

آنزیمهي  HAT. (11و49)قلبي شهودبه نارسایي قلبي، مرگ ناگهاني یا ایستمنجر

است که اسیدآمینه لیزین موجود در هیستون را با انتقال یک گروه اسهتیل از گهروه 

آورد که درنهایت منجر به بیان بیشهتر ژن استیل لیزین درمي-Nکوآ به فرم استیل

استیله شدن هیستون یكي از نقاط بازرسي کلیدی بهرای تنظهیم ژن  .(46)گرددمي

کهه ایهن عمهل توسهط  .(49)در سلول های میوکاردیوم مستعد هیپرتروفهي اسهت

-دِهههای هیسههتونشههود. در نقطههه مقابههل، آنههزیمانجههام مههي HATهههای آنههزیم

قرار دارند که عملكرد آنهها حهذف کهردن گهروه اسهتیل از  (HDACs) استیلاز

-باشد. وضعیت میهزان اسهتیلههیستون مياسیدآمینه لیزین موجود در انتهای آمیني

ترانسهفراز و اسهتیلههای هیسهتونمبودن هیستون را با بررسهي تعهادل بهین آنهزی

 .(49و46)سنجنداستیلاز ميدِهیستون

کورکهومین آنهزیم هیسهتون : ترانسهفرازاستیلهیستوناثرات کورکومین بر آنزیم 

استیل ترانسفراز را که باعل پیشرفت هیپرتروفي قلب و نارسایي قلبهي مهي شهود، 

ههای . بعلاوه قلب را از آسهیب(49و42)ي مي شودمهار مي کند و مان  از هیپرتروف

 HATي نهوع P300 .(4و42و43)داردمهيپرفیوژن مجدد مصهون نگهه/ایسكمي

باشهد کهه کرومهاتین و فاکتورههای رونویسهي ضروری در رشد میوسیت قلبي مهي

. کورکهومین در (12و12)دههدمرتبط را تعدیل کرده و فعالیهت ژن را افهزایش مهي

شود که ایهن امهر باعهل مههار مي P300پروتئوزوم بهسلول باعل تخریب وابسته

عنهوان بهه p53و  H3در هیسهتون  P300شهده و از عملكهرد  HATفعالیهت 

صهورت یهک کند. بدین ترتیهب کورکهومین بههسوبسترا توسط آنزیم جلوگیری مي

. کورکومین با ایهن مكانیسهم از (42)کندعمل مي HATمهارکننده انتخابي آنزیم 

 .  (7)کنداز حد نسبت وزن قلب به وزن بدن جلوگیری ميافزایش بیش

ن آنالوگ طبیعي کورکومین از مناب  گیهاهي دیچن: آنالوگ های طبیعي کورکومین

مختلف شناسایي شده است. پارادول، گارسینول، کاسومونین، گالانال، ایزوئوگنهول 

اند که همانند کورکومین از ریشه گیهاه بهه دسهت و ... ترکیبات آنالوگي کورکومین

تر از کورکومین عمهل برخي دیگر ضعیف تر وآیند. برخي از این آنالوگ ها قویمي

و  (11)قهوی تهرعنهوان ماهال گارسهینول در مههار سهلول سهرطانيبه (1)کنند.مي

در فاز یک مطالعات بالیني نشهان  .(17)باشدتر از کورکومین ميایزوئوگنول ضعیف

کورکومین عوارض جانبي خاصي  mg/day 8 شد که انسان حتي با مصرف داده

   .(19)دهداز خود بروز نمي

 

 
 حل و نتیجه گیریب

عنهوان یهک ترکیهب مولكولي پهایین اسهت و بهه فنلي با وزنکورکومین پلي

عروقي و سرطاني های قلبيها بالاخص بیماریطبیعي در درمان بسیاری از بیماری

ههای توسهط آنهزیم و هیپرتروفهي قلبهي القاشهونده (1و14)شهده اسهتاستفاده مي

HAT  922به ویژهp از حهد ژن از آنجاییكهه بیهان بهیش. (41)کنهدرا مههار مهي

P300 (13)قلبهي گردیهدژني منجر به هیپرتروفي و نارسایيهای تران در موش ،

های القاکننده بزرگهي قلهب نقش حیاتي در پاس  به محرک HATرود انتظار مي

شهدن هیسهتون یها برخهي فاکتورههای باشد. براساس شواهد استیله برعهده داشته

 .(16)قلب استرونویسي مرتبط با هیپرتروفي

رویهه و رشد بي DNAمان  از رونویسي  HATکورکومین با مهار عملكرد 

علاوه کند. بهو از هیپرتروفي قلب جلوگیری مي (49)های میوکارد قلبي شده سلول

-درماني ایفا ميای در سرطانعنوان مهارکننده این آنزیم نقش بالقوهکورکومین به

. ویژگي مهارکنندگي کورکومین بهرروی هیپرتروفهي عضهله قلبهي بها (11و16)کند

که مهارکر تشخیصهي هیپرتروفهي سهلول  BNPاستناد به کاهش میزان بیان ژن 

نشهان  HATمطالعهات سهنجش ژلهي . (12)های قلبي است، اثبات گردیده است

، عمل استیلاسیون بهرروی هیسهتون  μM 71برابر  50ICدهند کورکومین با مي

 گیهرد، بههمهيصورت CBP P300/را که توسط  (H4)و چهارم (H3)نوع سوم

 CBP/کند. ولي تغییری در فعالیت سهایر فاکتورههای مهرتبط بها شدت مهار مي

P300 حتي در غلظت μM122  کهه نشهاندهنده  (41)کنهدنميجاد ایکورکومین

. از آنجهایي کهه (12)باشهندهها مهيبودن کورکومین برای این نوع آنزیماختصاصي

 واسهطه بلهوک فعالیهتهها بهههیپرتروفي قلبي ناشي از لیپوپلي ساکارید در مهوش

HAT- P300 از طریق درمان باμg/kg 122 شهاهد (41)اسهتشت کردهبرگ ،

-براین مدعاست که کورکومین دارای پتانسیل بالایي در درمان کاردیومگهالي مهي

 باشد.

دِ استیلاز کهه م به هیستونهای دیگر موسوکورکومین بر روی یكسری آنزیم

 12، نیز مؤثرند. حداقل (13)دهندبرروی لیزین انجام مي HATعملكردی متقابل 

برانگیز . موضوع بحل(62)استاستیلاز در انسان شناسایي شدهدِنوع آنزیم هیستون

توسهط  HDACIIهها بهویژه اسهت کهه عملكهرد برخهي از ایهن نهوع آنهزیماین

 99. از بهین (61-69)شوندومین مهار شده و باعل سرکوب رشد میوسیت ميکورک

عنهوان میكرو مولار بهه 122تا  12مشتق کربوکسیلیک اسید، کورکومین با غلظت 

برانگیز که . این تناقض چالش(64)شودمي شناختهHDAC مؤثرترین مهارکننده 

ههم یهک نهوع اثهر رغم عملكرد متقابهلعلي HATو  HDACهای مهارکننده

-رونویسهي قابهلژن و عملجهت تعدیل بیانزیاد دراحتمالفارماکولوژیک دارند، به

استیلاز توسط کورکومین چهالش دِهای هیستوناز آنزیمه است. تحریک برخيتوجی

. هرچند مطالعهات پیشهین (64)بزرگي را در راه صحت این مكانیسم قرار داده است

-مهي HATو  HDACآنهزیم  ههای دو نهوعاز وجود تعادل بین فعالیهتحاکي

مكانیسم های دیگری در ارتباط با مهار هیپرتروفي قلب مطرح مي شود  .(12)باشد

 .  (49)که مهار فعالیت های مارکرهای التهابي از جمله آنهاست

NF-κB و  (43و61)دهدنقش کلیدی در اختلالات قلبي از خود نشان مي

 ,MCP-1و مارکرهای التهابي  شامل NF-κBکورکومین با کاهش فعالیت 

IL-6, IL-1 TNF-α  کورکومین (49)شودباعل مهار هیپرتروفي قلبي مي .

، برخي از NF-κBکردن فاکتور رونویسي رگولهخاصیت ضدالتهابي را با داون

،  1-لیپواکسیژناز( و سیتوکینازها )اینتر لوکین  -1 و 7ها )سیكلواکسیژنازآنزیم

. علاوه بر آن (19و97)کندو فاکتور نكروزدهنده تومور( اعمال مي 6-اینترلوکین 

تواند منجر به سرکوب التهاب در بدن توسط کورکومین مي پراکسیداسیون لیپیدها

ورت متقابل ص. نكته شایان توجه دیگر این است که این دو مكانیسم به(1)شود

با فعالیت مارکرهای  HATاندکه بیانگر ارتباط آنزیم هم مرتبط( به7)شكل 

 .(71)باشدتب  آن تأثیر این آنزیم در فیبروز قلبي و التهاب ميالتهابي و به
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. نقش کورکومین در جلوگیری از هیپرتروفي قلب  و ارتباط مكانیسم های 7شكل 

 {(71)نو همكارا Wongcharoenمربوطه}

 

عنوان مهارکننده کاردیومگالي هنوز کاملا  روشهن عمل کورکومین بهمكانیسم

شهده در ایهن موضهوع، مههار آنهزیم ههای ذکهراز معتبرترین مكانیسمنیست. یكي

ههای توانهد یكهي از ههدفمهيHAT- P300  ترانسهفراز اسهت.استیلهیستون

 شود.درماني در کاهش شیوع هیپرتروفي قلب درنظر گرفته

های مربوطه، کورکومین در جلوگیری از نتیجه با شواهد مذکور و مكانیسم در

-هکنهد. کورکهومین بههیپرتروفي قلب و تقلیل نارسایي قلبي نقش مهمي ایفا مهي

-قیمهت، ایمهن و دارویهي خهام مهيای ارزانعنوان ماده مؤثره زردچوبه کهه مهاده

از هیپرتروفهي  HAT، خواص درماني بسیاری دارد کهه بها مههار آنهزیم (16)باشد

رغهم اینكهه در کنهد. بنهابراین علهيبي جلوگیری مهيقلقلبي و درنتیجه از نارسایي

علهت فراهمهي زیسهتي ویه آن بهرولي مصرف بي (77)دوزاژهای بالا سمي نیست

 شود.توصیه نمي (66)محدود کورکومین

 

 
 تقدیر و تشكر

دانشهگاه علهوم پزشهكي مازنهدران  معاونت تحقیقات و فنهاوریبدینوسیله از 

 .تشكر و قدرداني مي گردد، جهت حمایت مالي از این تحقیق
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ABSTRACT  
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Curcumin, a natural polyphenolic compound derived from the rhizome of 

turmeric, has a cardiovascular protective effects. Histone acetyltransferase (HAT) is a consequential enzyme in 

processes of cardiac hypertrophy (cardiomegaly). According the high prevalence of cardiovascular disease and 

necessity for prevention, this review had studied the effect of curcumin on the activity of the histone acetyltransferases 

and cardiac hypertrophy process. 

METHODS: In this study, scientific articles indexed in databases "Web of science, Scopus, PubMed, SID, ISI" were 

studied using key words "Curcumin, Tumeric, Histone Acetyltransferases, Cardiomegaly".  

FINDINGS: 66 articles were studied eventually of the 640 articles in the initial search. Cardiac hypertrophy, as one of 

the most common symptoms of cardiovascular disease, may lead to the heart failure and cardiac arrest. Curcumin plays 

an important role in the prevention and treatment of cardiac hypertrophy; which inhibits the DNA transcription and 

myocardial uncontrolled growth by reducing the activity of HAT and GATA4 acetylation. Curcumin acts as a selective 

histone acetyltransferase inhibitor and reduces the ratio of heart weight to body weigh. In addition, curcumin reduces 

the activity of NF-κB, a transcription factor in the pathophysiology of myocardial diseases, and inflammatory 

biomarkers, including MCP-1, IL-6, IL-1, TNF-α. 

CONCLUSION: Although the mechanism of curcumin is not as clear, according to previous studies it can be realized 

turmeric is associated with the inhibition of histone acetyltransferase activity and prevent cardiac hypertrophy. 

However, curcumin is not toxic to humans in high doses, but its overuse use is not recommended due to limited 

bioavailability. 
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