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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός: Ο κύριος σκοπός της παρούσας εργασίας, είναι η ανασκόπηση του ρόλου της 

κουρκουμίνης ως προληπτικό μέτρο ανάπτυξης τόσο της περιοδοντίτιδας, όσο και της 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας (ΡΑ). Στη συνέχεια, ακολούθησε η καταγραφή του αριθμού των 

μελετών ανά πάθηση που διερευνούν το ρόλο της κουρκουμίνης στα αυτοάνοσα νοσήματα. 

Ολοκληρώνοντας, έγινε η ανασκόπηση της βιβλιογραφία και συγκεκριμένα των μελετών που 

διερευνούν το ρόλο της κουρκουμίνης στην καταστολή των Th17-λεμφοκυτταρων στην ΡΑ 

και τα πειραματικά της μοντέλα. 

Αποτελέσματα: Στα πλαίσια συζήτησης της κουρκουμίνης και των  αντιοξειδωτικών, 

αντιφλεγμονωδών, και αντιβακτηριδιακών ιδιοτήτων της δόθηκε έμφαση στην 

ανοσοκατασταλτική της δράση. Αυτές οι ιδιότητες βοηθούν ώστε να μειωθούν κάποια από τα 

συμπτώματα διαφόρων νοσημάτων και κυρίως να γίνει η αναστολή των Τh17 κυττάρων τόσο 

σε πειρματικό όσο και κλινικό επίπεδο. Η αναστολή αυτή είναι σημαντική, καθώς ο λόγος 

Th17/Treg είναι μειωμένος σε υγιείς ανθρώπους και αυξανόμενος σε ασθενείς με ΡΑ.  Αυτή 

η μελέτη της κουρκουμίνης είναι σημαντική, δεδομένου ότι παρόλο που υπάρχουν 144 

γνωστές αυτοάνοσες ασθένειες που εξετάστηκαν σε αυτή τη διατριβή, 18 από τις 66 

επιστημονικές εργασίες που εκδόθηκαν από το 1980 μέχρι σήμερα, αναφέρονται εκτενώς 

στην επίδραση της κουρκουμίνης στην PA, ενώ οι υπόλοιπες περιλαμβάνουν τουλάχιστον 

κάποια αναφορά σε αυτή. Σημαντικό είναι επίσης το γεγονός ότι, όπως αναφέρουν 3 μελέτες 

από το 2005, ένα μεγάλο ποσοστό του πληθυσμού είχε πρόβλημα με την στοματική τους 

υγιεινή και ειδικά με περιοδοντίτιδα που προκλήθηκε από τα βακτήρια P.gingivalis. Σε 

κλινικές μελέτες που διεξήχθησαν σε ασθενείς με περιοδοντίτιδα ή PA, μελετήθηκε η 

αποτελεσματικότητα της κουρκουμίνης, έναντι άλλων πραγματικών ή εικονικών (placebo) 

φαρμάκων. Aπό τις προαναφερθείσες κλινικές μελέτες αποδείχθηκε ότι η χορήγηση 

κουρκουμίνης είναι ασφαλής, καθώς δεν αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες. Οι ασθενείς 

έδειξαν στατιστικώς σημαντική βελτίωση στο DAS28, δείκτη ενεργότητας της νόσου, ενώ με 

τη δράση της μειώθηκαν τα προφλεγμονώδη κύτταρα Th1 και Th17, αυξήθηκαν τα 

ρυθμιστικά κύτταρα Τregs και καταπολεμήθηκαν το βακτήριο P.gingivalis, το ποιό συχνό 

αίτιο περιοδοντίτιδας. 

Συμπέρασμα: Τα δεδομένα σε ανθρώπους και οι πειραματικές μελέτες έχουν δείξει έναν 

αντιβακτηριακό ρόλο της κουρκουμίνης κατά του P. givnigvalis, της πιο συνηθισμένης αιτίας 

της περιοδοντίτιδας. Δεδομένου ότι η περιοδοντίτιδα είναι παράγοντας κινδύνου για την ΡA 

και λόγω των ανοσοκατασταλτικών ιδιοτήτων της κουρκουμίνης, αυτή η θρεπτική ουσία θα 

μπορούσε να θεωρηθεί ως ιδανικός υποψήφιος για την πρόληψη της περιοδοντίτιδας και της 

σχετιζόμενης με αυτή ΡΑ σε ευπαθή άτομα. Μια τέτοια εφαρμογή χρειάζεται εξωτερική 

επικύρωση με καλά σχεδιασμένες κλινικές μελέτες. 

 

 

Λέξεις-κλειδιά: κουρκουμίνη και ρευματοειδής αρθρίτιδα, κουρκουμίνη και RA, 

κουρκουμικό οξύ και ρευματοειδής αρθρίτιδα, κουρκουμάς οξύ και RA, curcuma longa 

και ρευματοειδής αρθρίτιδα, curcuma longa και RA 
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ABSTRACT 

Purpose: The main purpose of this thesis was the review of the role of curcumin as a 

preventative measure to the development of both periodontitis (PD) and rheumatoid arthritis 

(PA). Subsequently, a record of the number of studies per disease that investigate the role of 

curcumin in autoimmune diseases was created. Finally, the studies and the literature 

investigating the role of curcumin in the suppression of Th17 lymphocytes in RA and its 

experimental models was reviewed.   

Results: Discussing curcumin’s  antioxidant, anti-inflammatory and antibacterial properties, 

an emphasis was given to its immunosuppressive action. Those properties aid the reduction of 

some of the symptoms of known diseases, as well as the suppression of Th17 cells. This 

suppression is of important, considering that the Th17/Treg ratio should be lower on healthy 

individuals and higher on PA patients.This study of curcumin is important, considering that 

even though there are 144 known autoimmune diseases reviewed in this thesis, 18 out of 66 

scientific papers issued from 1980 till today, refer extensively to the effect of curcumin on the 

PA, while the rest include at least some reference to it. Also important is the fact that, as 3 

studies since 2005 mention, a large proportion of the population have had a problem with 

their oral hygiene and especially with periodontitis, caused by P.gingivalis. Clinical trials of 

patients with PD or RA studied  the effectiveness of curcumin was against already proven 

medicines or placebo. The aforementioned trials proved that using curcumin is safe, as it 

doesn’t introduce any side effects. The patients showed statistically important improvement 

on their DAS28 score, their proinflammatory Th1 and Th17 cells and their P.gingvalis 

bacteria were reduced, while their had Treg cell were increased. 

Conclusions: Data on humans and experimental studies have demonstrated an antibacterial 

role of curcumin against P. givnigvalis, the most common cause of periodontitis. As PD is a 

risk factor for RA, and in view of the immunosuppressive properties of curcumin, this 

nutrient could be considered an ideal candidate for the prevention of periodontitis and its 

related RA in susceptible individuals.  Such an application needs external validation by well 

designed clinical studies. 

 

 

Keywords :curcumin and rheumatoid arthritis, curcumin and RA, turmeric acid and 

rheumatoid arthritis, turmeric acid and RA, curcuma longa and rheumatoid arthritis, 

curcuma longa and RA   
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Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΚΟΥΡΚΟΥΜΑ ΣΤΗΝ ΡΕΥΜΑΤΟΕΙΔΗ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ 

1. Εισαγωγή 

1.1 ΚΟYΡΚΟΥΜΑΣ 

Η κουρκουμίνη είναι η δραστική ουσία ενός διαιτητικώς προσλαμβανόμενου  μπαχαρικού 

και βρίσκεται στη ρίζα του φυτού Curcuma longa, το οποίο ανήκει στην οικογένεια τζίντζερ. 

Ο κουρκουμάς ( turmeric), αποτελεί ένα ανατολίτικο μπαχαρικό το οποίο δίνει στο γνωστό σε 

όλους curry το κιτρινωπό χρώμα του, και χρησιμοποιείται συχνά στην ασιατική κουζίνα και 

ιδιαίτερα στην ινδική, πακιστανική, και ταϊλανδέζικη κουζίνα (Εικόνα 1). Το turmeric έχει 

χρησιμοποιηθεί και για ιατρικούς σκοπούς εδώ και χιλιάδες χρόνια. Η εκτεταμένη έρευνα για 

την κουρκουμίνη τις τελευταίες δεκαετίες έχει αποκαλύψει τα οφέλη αυτού του συστατικού 

για την υγεία. Πολλά δημοσιευμένα άρθρα, αλλά και ψηφιακό υλικό στο διαδίκτυο, και τα 

βίντεο σχετικά με αυτό το θέμα είναι διαθέσιμα στο κοινό [1]. 

 

 

 

 

Εικόνα 1: Απεικόνιση της ρίζας του φυτού curcuma longa και η σκόνη που προέρχεται από 

αυτή. 

 

 

 

1.1.α Μεταβολίτες της Κουρκουμίνης 

Διάφοροι μεταβολίτες της κουρκουμίνης έχουν αναφερθεί, συμπεριλαμβανομένων των 

διυδροκουκρκουμίνη (DHC), ΤΗC, εξαϋδροκουρκουμίνη (HHC), οκταϋδροκουρκουμίνη 

(ΟΗC), γλυκουρονίδιο της κουρκουμίνης, DHC-γλυκουρονίδιο, ΤΗC-γλυκουρονίδιο, και 

θειική κουρκουμίνη. Οι DHC και THC έχει φανεί ότι αποτελούν τα πρώτα 

βιομετασχηματισμένα προϊόντα της κουρκουμίνης. Το THC είναι ένας από τους κύριους και 

πιο σταθερούς μεταβολίτες της κουρκουμίνης (Εικόνα 2) [2].  
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Εικόνα 2: Η χημική δομή των διαφόρων μεταβολιτών της κουρκουμίνης(Πηγή: Min Fu et al. 

(2017). 

Cyclocurcumin, a curcumin derivative, exhibits immune-modulating ability and is a potential 

compound for the treatment of rheumatoid arthritis as predicted by the MM-PBSA method. 

IntJMolMed; 39(5): 1164-1172)  

 

1.1.β Ανακάλυψη της Κουρκουμίνης 

Η κουρκουμίνη ανακαλύφθηκε πριν από περίπου δύο αιώνες από τους Vogel και Pelletier, οι 

οποίοι την περιέγραψαν ως μια «ουσία που χρωματίζει κίτρινα» και προέρχεται από το 

ρίζωμα του φυτού Curcuma Longa (turmeric). Καθαρή κουρκουμίνη παρασκευάστηκε το 

1842 από το Vogel Jr [2, 3].  Η πιθανή δομή της κουρκουμίνης καταγράφηκε από πολλούς 

χημικούς τις επόμενες δεκαετίες [2, 3]. Η χημική δομή της κουρκουμίνης ως 

διφεροϋλμεθάνιο ή 1,6-επταδιενο-3,5-διόνη-1,7-δις (4-υδροξυ-3-μεθοξυφαινυλ) - (1Ε, 6Ε) 

αναφέρθηκε από τον Milobedzka το 1910. Οι Lampe και Milobedzka. (1913) πρότειναν τη 

σύνθεση της κουρκουμίνης, ωστόσο, για πρώτη φορά ο Srinivasan (1953) χρησιμοποίησε 

χρωματογραφία για τον διαχωρισμό και την ποσοτικοποίηση των συστατικών του 

κουρκουμίνη [1-3]. 

Τα βιολογικά χαρακτηριστικά της κουρκουμίνης προσδιορίστηκαν επιστημονικά στα μέσα 

του εικοστού αιώνα. Σε ένα άρθρο που δημοσιεύθηκε στο Nature το 1949, ο Schraufstatter 

και οι συνεργάτες του ανέφεραν ότι η κουρκουμίνη είναι μια βιολογικά δραστική ουσία που 

έχει αντιβακτηριακές ιδιότητες [4]. Οι συγγραφείς διαπίστωσαν ότι η κουρκουμίνη ήταν 

ενεργή κατά στελέχη του Staphylococcusaureus, Salmonellaparatyphi, Trichophyton gypseum 

και Mycobacterium tuberculosis [2-4]. 

Η κουρκουμίνη έγινε και πάλι αντικείμενο επιστημονικής έρευνας τη δεκαετία του 1970s. 

Κατά τη διάρκεια αυτής της δεκαετίας, τρεις διαφορετικές ομάδες ανακάλυψαν διάφορα 
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χαρακτηριστικά της κουρκουμίνης, συμπεριλαμβανομένης της ικανότητας μείωσης της 

χοληστερόλης [5], ως αντιδιαβητικό [6], ως αντιφλεγμονώδες [7] και ως αντιοξειδωτικό [8]. 

Ο Ghatak και ο Basu [9] έδειξαν ότι η κουρκουμίνη είναι πιο ισχυρή από την υδροκορτιζόνη 

όσον αφορά στην αναστολή της επαγόμενης από φορμαλίνη αρθρίτιδας σε αρουραίους και 

του επαγόμενου από καρραγενίνη οίδημα πέλματος σε αρουραίους. Επίσης οι Srimal και 

Dhawan [7] ανέφεραν ότι η κουρκουμίνη είναι τόσο ισχυρή όσο η κορτιζόνη ή η 

φαινυλοβουταζόνη για την αναστολή του επαγόμενου από καρραγενίνη οίδηματος  πέλματος 

αρουραίων. Αυτές οι μελέτες δείχνουν την πιθανή δράση της κουρκουμίνης ως 

αντιφλεγμονώδες και πιθανότητα ανοσοκατασταλτικού σκευάσματος. Για την οποία θα 

αναφερθούμε εκτενεστέρα στα πλαίσια της συγκεκριμένης έρευνας. 

Η αντικαρκινική δράση της κουρκουμίνης παρουσιάστηκε για πρώτη φορά στη δεκαετία του 

1980 από τους Kuttan και συνεργάτες τόσο σε in vitro όσο και σε in νίνο μοντέλα [10]. Το 

1995, φάνηκε ότι η κουρκουμίνη παρουσιάζει αντιφλεγμονώδη δράση καταστέλλοντας τον 

προφλεγμονώδη παράγοντα μεταγραφής nuclearfactor NF-κΒ καθώς και ο πιθανός μοριακός 

μηχανισμός της αναστολής [11]. 

Το ενδιαφέρον για την έρευνα σχετικά με την κουρκουμίνη αυξήθηκε σημαντικά τα 

τελευταια χρόνια. Από τον Ιανουάριο του 2014, περισσότερα από 6000 άρθρα σχετικά με την 

κουρκουμίνη καταχωρήθηκαν στη βάση δεδομένων PubMed των Εθνικών Ινστιτούτων 

Υγείας (www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez). Η πλειοτροπική δραστηριότητα αυτής της 

πολυφαινόλης αναφέρεται πλέον από πολλές επιστημονικές ομάδες. Φαίνεται ότι έχει 

επιδράσεις σε ζωικά μοντέλα πολλών ανθρώπινων ασθενειών. Σε ανθρώπινες κλινικές 

μελέτες, η κουρκουμίνη έχει βρεθεί ότι είναι ασφαλής και αποτελεσματική και η Υπηρεσία 

Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ η FDA. έχει χαρακτηρίσει την κουρκουμίνη ως ένωση 

"γενικά θεωρούμενη ασφαλής"[1]. 

 

1.1.γ Απομόνωση της Κουρκουμίνης 

Η κουρκουμίνη είναι αδιάλυτη στο νερό και για το λόγο αυτό ένας οργανικός διαλύτης 

χρησιμοποιείται για την απομόνωσή της [12]. Χημικές αναλύσεις έδειξαν ότι η κουρκουμίνη 

περιέχει πρωτεΐνη (6,3%), λίπος (5,1%), μέταλλα (3,5%), υδατάνθρακες (69,4%) και υγρασία 

(13,1%). Το αιθέριο έλαιο (5,8%) που λαμβάνεται με απόσταξη με ατμό από τα ριζώματα 

περιέχουν α-φελανδρένιο (1%), σαβινένιο (0.6%), cineol (1%), βορνεόλη (0,5%), zingiberene 

(25%) και σεσκιτερπίνες (53%), ενώ η κουρκουμίνη (3% -6%) είναι υπεύθυνη για το κίτρινο 

χρώμα. Πλέον πολλές εταιρείες απομονώνουν εμπορικά την κουρκουμίνη,  με διαφορους 

τρόπους κάνοντάς την έτσι διαθέσιμη σε όλους [12]. 

 

1.1.δ Χημικές και φυσικές ιδιότητες της κουρκουμίνης 

Τα κονιοποιημένα εκχυλίσματα αποξηραμένων ριζών κουρκουμίνης μπορεί να περιέχουν 

πτητικά και μη πτητικά έλαια, πρωτεΐνες, λίπος, μέταλλα, υδατάνθρακες, υγρασία, και 

κουρκουμινοειδή. Τα κουρκουμινοειδή, είναι ένα μείγμα τριών κύριων ενώσεων: 

κουρκουμίνης (κουρκουμίνη Ι, 77%), δεμεθοξυκουρκουμίνης (DMC; κουρκουμίνη II. 17%) 

και δις-διμεθοξυκουρκουμίνης (BDMC, κουρκουμίνη III, 3%) [1, 13, 14]. Το χημικό όνομα 

της κουρκουμίνης είναι 1,7-δις- (4-υδροξυ-3-μεθοξυφαινυλ) -επτα-1,6-διενο-3,5-διόνη ενώ ο 
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χημικός τύπος της είναι C21H20O6 και η τιμή pKa  είναι 8.54. Η κουρκουμίνη είναι 

πρακτικά αδιάλυτη σε νερό όξινου και ουδέτερου ρΗ αλλά είναι διαλυτή σε μεθανόλη, 

αιθανόλη, διμεθυλοσουλφοξείδιο, και ακετόνη. Η μέγιστη απορρόφηση (λmax) της 

κουρκουμίνης σε μεθανόλη παρατηρείται στα 430 nm [1, 13, 14]. 

Η  κουρκουμίνη μπορεί να υπάρχει σε δύο ισοδομές δις-κετονική και ενολική. Η μορφή 

ενόλης της κουρκουμίνης έχει τρία ιονιζόμενα πρωτόνια, που αντιστοιχούν στην ενολική 

ομάδα και στις δύο φαινολικές ομάδες. Σε όξινες και ουδέτερες συνθήκες και σε στερεή 

φάση, η κετονική μορφή κυριαρχεί και η κουρκουμίνη ενεργεί ως ισχυρός δότης ατόμων 

υδρογόνου. Ωστόσο, υπό αλκαλικές συνθήκες, κυριαρχεί η ενολική μορφή . Αρκετοί 

ερευνητές έχουν αποδείξει την ευαισθησία της κουρκουμίνης στο φως εκ τούτου πρότειναν 

τα βιολογικά δείγματα που περιέχουν κουρκουμίνη να προστατεύονται από το φως . Ένα 

άλλο θέμα σταθερότητας προκύπτει όταν η κουρκουμίνη τοποθετείται σε συστήματα 

φωσφορικού ρυθμιστικού διαλύματος με ρΗ 7,2, καθώς σε αυτή την κατάσταση, το 

μεγαλύτερο μέρος της κουρκουμίνης (>90%) αποδομείται εντός 30 λεπτών από την 

τοποθέτηση [1, 13-15]. 

 

1.1.ε Συνάφεια και ρόλος της κουρκουμίνης στη χημεία τροφίμων 

 

Η πλειονότητα των συστηματικά χορηγούμενων χημειοθεραπευτικών κατανέμονται σε 

όργανα ή ιστούς που δεν αποτελούν τον κύριο στόχο των θεραπειών. Συνεπώς, η χρήση και ο 

συνδυασμός ενώσεων με καλό προφίλ ασφάλειας και καλή βιοδιαθεσιμότητα είναι 

απαραίτητη συνθήκη. Φάρμακα που προέρχονται από φυσικά πρϊόντα αποτελούσαν πάντα 

πολύτιμες πρόδρομες ουσίες στη σύγχρονη ιατρική [16]. Μια από τις φυσικές αυτές ουσίες 

με ευνοϊκές ιδιότητες είναι και η κουρκουμίνη. Η μοναδικότητα της κουρκουμίνης 

αντικατοπρίζεται από το γεγονός ότι διαθέτει ένα ευρύ φάσμα ευεργετικών βιολογικών 

λειτουργιών. Ωστόσο, το κύριο πρόβλημα της εκτεταμένης χρήσης της, είναι η χαμηλή 

απορρόφησή της, ο γρήγορος μεταβολισμός και η ταχεία απέκκρισή της από το ανθρώπινο 

σώμα. Έχουν προταθεί κατά καιρούς διάφορες πιθανές λύσεις για την υπέρβαση αυτών των 

περιορισμών [16]. 

 

Μέχρι σήμερα, οι κλινικές δοκιμές έδειξαν ότι η καθημερινή ασφαλής δόση της 

κουρκουμίνης είναι τα 8 g [16, 17]. Μια τέτοια μεγάλη ποσότητα κουρκουμίνης δεν φαίνεται 

ότι προκαλεί αρνητικές επιπτώσεις στο ανθρώπινο σώμα. Από την άλλη, ο κύριος 

περιοριστικός παράγοντας για την χρήση της κουρκουμίνη στα διάφορα τρόφιμα, η οποία 

χρήση επίσης περιορίζει σημαντικά την βιοδιαθεσιμότητά της [18], είναι η χαμηλή 

διαλυτότητα της στο νερό (~1 μg/mL), λόγω του σχηματισμού δεσμών υδρογόνου. Η 

υψηλότερη διαλυτότητα της κουρκουμίνης επιτυγχάνεται σε αλκαλικά διαλύματα και σε 

αυξημένες θερμοκρασίες, αλλά από την άλλη πλευρά σε ένα τέτοιο περιβάλλον υφίσταται 

ταχεία αποδόμησή της, ακολουθούμενη από μοριακό κατακερματισμό. Προκειμένου να 

βελτιωθεί η διαλυτότητα της, περαιτέρω έρευνες διεξήχθησαν και οδήγησαν στην εύρεση 

διαφόρων λιπιδικών και φυσικών βασισμένων σε πολυμερή νανομεταφορέων που θα 

μπορούσαν να μεταφέρουν την κουρκουμίνη. Δυστυχώς, οι περισσότεροι από αυτούς τους 

μεταφορείς είχαν τους δικούς τους περιορισμούς ,όσων αφορά στις εφαρμογές σε τρόφιμα. 

Παραδείγματα αποτελούν, η χαμηλή βιοσυμβατότητα, οι μεγάλες ποσότητες 

επιφανειοδραστικών ουσιών, η ανάγκη για χημικά τροποποιημένα πολυμερή και η 

περιπλοκότητα της κατασκευής τους [16, 18]. 

 

Για να αυξηθεί η βιοδιαθεσιμότητα της κουρκουμίνης, συμπεριλαμβανομένης μεταξύ άλλων 

της μεγαλύτερης κυκλοφορίας, της αυξημένης απορρόφησης μέσω βελτιωμένης 
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διαπερατότητας και της αντοχή στις μεταβολικές διεργασίες, σχεδιάστηκαν διάφορα 

σκευάσματα: νανοσωματίδια, λιποσώματα, μικκύλια και φωσφολιπιδικά σύμπλοκα [19]. 

 

1.1.στ Πρόσθετες ιδιότητες της κουρκουμίνης 

Συμπλήρωμα διατροφής  

Ο πρωταρχικός στόχος σήμερα είναι η κατανάλωση υγιεινών προϊόντων με όσο το δυνατόν 

μικρότερες ποσότητες συντηρητικών και συνθετικών συστατικών. Υπό την έννοια αυτή, τα 

φυτοχημικά, τα οποία περιλαμβάνουν και την κουρκουμίνη, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο. 

Εκτός από τα πιο σημαντικά χαρακτηριστικά της κουρκουμίνης, η σκόνη κουρκουμίνης με 

μειωμένη οσμή θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως συμπλήρωμα διατροφής και ως φυσικό 

συστατικό για χρωματισμότροφίμων [20]. Με αυτό τον τρόπο, η κουρκουμίνη θα μπορούσε 

να αντικαταστήσει τις τεχνητές χρωστικές, οι οποίες συχνά έχουν επιβλαβείς επιδράσεις στο 

ανθρώπινο σώμα, όπως για παράδειγμα αλλεργικές αντιδράσεις. 

 

Έλεγχος της αντιοξειδωτικής δραστηριότητας  

Διάφορες ποικιλίες φρούτων, ως χρήσιμη πηγή φυσικών αντιοξειδωτικών ενώσεων με 

μεγάλες ευεργετικές για την υγεία συνέπειες, θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν για 

διατροφικούς φαρμακευτικούς σκοπούς. Πολύ συχνά χρησιμοποιήθηκε η κουρκουμίνη 

(μίγμα κουρκουμίνης / Αβ πεπτιδίου) ως μάρτυρας ελέγχου της αντιοξειδωτικής δράσης 

διαφορετικών ποικιλιών φρούτων που περιέχουν φαινολικές ενώσεις [21, 22]. Είναι γνωστό 

ότι η συσσώρευση β-αμυλοειδούς θεωρείται κρίσιμο στάδιο κατά τη διάρκεια 

νευροεκφυλιστικών διαδικασιών που σχετίζονται με τη νόσου του Alzheimer ή του 

Parkinson. Στα πλαίσια αυτά, οι περαιτέρω εκτιμήσεις και οι έρευνες για την ανασταλτική 

ικανότητα των φαινολικών εκχυλισμάτων μιας ποικιλίας φρούτων στη συσσώρευση του β-

αμυλοειδούς, παρουσιάζουν σημαντικά επιστημονικά αποτελέσματα. Σημαντικής σημασίας 

είναι η συσχέτιση του προστατευτικού ρόλου των φαινολικών εκχυλισμάτων στην επαγόμενη 

από το β-αμυλοειδές τοξικότητα στις κυτταρικές σειρές PC12 [21, 22]. Η μεγάλη επίδραση 

της κουρκουμίνης στο μηχανισμό αναστολής και στην οδό της συσσωμάτωσης του β-

αμυλοειδούς υποστηρίζει τη χρήση της σε κλινικές δοκιμές για την πρόληψη ή τη θεραπεία 

της νόσου του Alzheimer [23]. 

Φωτοχημική αδρανοποίηση σπόρων μυκήτων 

Ορισμένες μυκοτοξίνες, συμπεριλαμβανομένων των αφλατοξινών που προκαλούν καρκίνο, 

παράγονται από μύκητες και αντιπροσωπεύουν κοινούς παράγοντες μόλυνσης τροφίμων. Ο 

Aspergillus flavus είναι ένας από τους δύο βασικούς τύπους μυκήτων που παράγουν 

αφλατοξίνες στα τρόφιμα και τις ζωοτροφές. Μία χρήσιμη ιδιότητα της κουρκουμίνης, 

μεταξύ ενός μεγάλου αριθμού άλλων, είναι η ικανότητά της να απενεργοποιεί αυτά τα σπόρια 

με μεσολαβούμενη από την κουρκουμίνη φωτο-αδρανοποίηση, η οποία αντιπροσωπεύει μια 

αποτελεσματική μέθοδο αποστείρωσης σπορίων του μύκητα Aspergillus flavusin vitro σε 

υδατικό αιώρημα και invivo όταν ενοφθαλμίζεται σε αραβόσιτο [24]. Σε μια βασισμένη στο 

φως προσέγγιση της διαδικασίας φωτοδυναμικής απενεργοποίησης, η κουρκουμίνη είναι ένας 

αποτελεσματικός φωτοευαισθητοποιητής σε συνδυασμό με το ορατό φως. Ένας συνδυασμός 

κατάλληλης συγκέντρωσης κουρκουμίνης με κατάλληλη δόση φωτός μειώνει σημαντικά τη 

βιωσιμότητα των σπορίων του μύκητα Aspergillus flavus. Αυτές οι έρευνες αποτέλεσαν τη 

βάση για την περαιτέρω έρευνα και τις κλινικές εφαρμογές της κουρκουμίνης [16]. 
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1.2 Μαγειρική και κουρκουμίνη 

Ο κουρκουμάς χρησιμοποιείται πολύ στην Ασιάτικη και Ινδική μαγειρική. Το κύριο 

χαρακτηριστικό της κουρκουμίνης είναι το πορτοκαλοκίτρινο χρώμα που δίνει η σκόνη στα 

φαγητά. Ο κουρκουμάς στη διατροφή και στη μαγειρική  πέρα από το χαρακτηριστικό 

κίτρινο χρώμα προσδίδει και δίνει γεύση. Επίσης το χρησιμοποιούν ,για να βάψουν και να 

χρωματίσουν τα ρούχα, όπως είναι οι σάρες και τα ρούχα των μοναχών. Ακόμη πέρα από 

διάφορα τρόφιμα όπως η σούπα κολοκυθάς και καρότου, μπορεί να προσθέσει σε κρέατα, σε 

ρύζι (ονομασίες ρυζιού με κουρκουμά είναι τα πιάτα haldikisahi).Επιπλέον ο κουρκουμάς 

περιέχεται στη μουστάρδα προσδίδοντας χαρακτηριστικό χρώμα και γεύση και επίσης μπορεί 

να προσθέσει σε διάφορα ροφήματα ,όπως το τσάι και το γάλα . Η κουρκουμίνη μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί σε διάφορες  σάλτσες ,σε γιαούρτι , σε κέικ απλά ή κέικ καρότου που μπορεί 

να προέρχονται είτε από ρύζι και από φύλλα κουρκουμά, σε μπισκότα, σε διάφορα τυριά, 

παγωτά , γάλα ( goldenmilk ή από γάλα καρύδας) και ποτά. Είναι σημαντικό να αναφερθεί 

ότι χρησιμοποιείται στις κουζίνες της Ταϋλάνδης, Νότιας Αφρικής και στην Ινδική κουζίνα 

με το χαρακτηριστικό όνομα  κάρυ είδος κουρκουμά), που ανήκει σε αυτήν την οικογένεια 

των κουρκουμινοειδων και  το χρησιμοποιούν πολύ, συν ότι αυτή η μαγειρική σε αυτές τις 

χώρες στο πιάτο με το ρύζι δίνει αυτό το χαρακτηριστικό κίτρινο χρώμα ( geelys) .Ο 

κουρκουμάς μπορεί να προστέθει και στο τουρσί. Ένα αλλά σημαντικό χαρακτηριστικό που 

πρέπει να αναφερθεί είναι η πικρή και η πιπεράτη γεύση, που προσφέρει συνάμα με την 

έντονη μυρωδια.  Για να πάρει αυτή την χαρακτηριστική  πορτοκαλοκίτρινη σκόνη  θα πρέπει 

να  χρησιμοποιηθούν τις ρίζες του κουρκουμά και όχι το φρέσκο φυτό που μόλις κλαδεύτηκε  

και,  στη συνέχεια οι ρίζες να υποστούν βρασμό σε νερό για  30-45 λεπτά και αφού γίνει ο 

βρασμός να στεγνώσουν και να γίνει το ψήσιμο των ριζών σε ειδικούς φούρνους . Στο τέλος  

γίνεται η ξήρανση σε ειδικά μηχανήματα [1, 13]. 

Υπάρχουν διάφορα πιάτα και σε πολλές χώρες που αναφέρθηκαν πιο πάνω ότι περιέχουν 

κουρκουμά αυτά είναι τα εξής: 

Το Koresh ¨είναι τα καραμελωμένα κρεμμύδια από κουρκουμίνη. 

Στην Ινδονησία είναι τα πιάτα Rentang και το Padang, που γίνεται από φύλλα κουρκουμίνης 

και μας δίνει αυτή την καραμελωμένη γεύση. Άλλα πιάτα που δίνουν γεύση είναι : 

banhxeo,miguang. 

Ιδιαίτερα σημαντικό και που πρέπει να αναφερθεί είναι ότι το Ε100 που παρατηρείται στα 

τρόφιμα είναι συντηρητικό για να διατηρεί τα τρόφιμα και είναι η κουρκουμίνη. Ενώ το Ε160 

χρησιμοποιήθηκε για την μουστάρδα, το βούτυρο , τις μαργαρίνες και τους ζωμούς για να 

χρωματιστούν [1, 13]. 

 

1.3 Φαρμακευτική Δράση της κουρκουμίνης 

Η κουρκουμίνη έχει χρησιμοποιηθεί παραδοσιακά ως φάρμακο στην Ινδία και την Κίνα για 

τη θεραπεία του διαστρέμματος και του οιδήματος που προκαλείται έπειτα από τραυματισμό, 

για την επούλωση πληγών καθώς και για την ανακούφιση από γαστρεντερικά ενοχλήματα 

[25]. Η εκτεταμένη έρευνα τα τελευταία 30 χρόνια έχει δείξει ότι η κουρκουμίνη έχει 

θεραπευτικό ρόλο έναντι ευρέος φάσματος ασθενειών όπως ο καρκίνος, οι πνευμονικές 

παθήσεις, οι νευρολογικές παθήσεις, οι ασθένειες του ήπατος, οι μεταβολικές ασθένειες, οι 

αυτοάνοσες ασθένειες, οι καρδιαγγειακές παθήσεις και διάφορες άλλες φλεγμονώδεις 
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ασθένειες (Εικόνα 3) [1]. Μερικοί από τους πιο συνηθισμένους θεραπευτικούς στόχους της 

κουρκουμίνης αναφέρονται παρακάτω. 

 

 

Εικόνα 3: Ασθένειες στις οποίες η κουρκουμίνη φαίνεται να έχει ευεργετικές επιδράσεις. 

(Πηγή: Prasad S et al., (2014). Curcumin a component of golden spice: from bedside to bench 

and back. Biotechnol Adv., 32(6); 1053-64) 

Α. Αντικαρκινικές ιδιότητες 

Πολλές μελέτες έχουν αναφέρει ότι η κουρκουμίνη μπορεί να είναι ευεργετική έναντι 

αρκετών μορφών καρκίνου, συμπεριλαμβανομένων της λευχαιμίας, του λεμφώματος, του 

μελανώματος και του σαρκώματος, καθώς και των καρκίνων του γαστρεντερικού, του 

ουροποιητικού, του μαστού, των ωοθηκών, του κεφαλής και του τραχήλου, του πνεύμονα και 

του νευρικού συστήματος [26]. Η κουρκουμίνη δρα σε διάφορα στάδια ανάπτυξης του 

καρκίνου. Αναστέλλει τον μετασχηματισμό, την έναρξη δημιουργίας του όγκου, την 

επέκταση αυτού, την εισβολή, την αγγειογένεση και τη μετάσταση αυτού. Οι in vitro μελέτες 

καθώς και μελέτες σε ζώα έδειξαν ότι η κουρκουμίνη αναστέλλει την καρκινογένεση και τον 

πολλαπλασιασμό μιας ευρείας ποικιλίας καρκινικών κυττάρων [27]. Η κουρκουμίνη ρυθμίζει 

την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων μέσω της ρύθμισης μονοπατιών σηματοδότησης 
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συμπεριλαμβανομένης της οδού πολλαπλασιασμού κυττάρων (κυκλίνη D1, c-myc), της οδού 

κυτταρικής επιβίωσης (Bcl-2, Bcl-xL, cFLIP, XIAP, c-IAP1), της οδού ενεργοποίησης 

κασπασών (κασπάσες-8, 3, 9), του μονοπατιού καταστολής όγκων (ρ53, ρ21), του 

μονοπατιού του υποδοχέα θανάτου (DR4, DR5), τις μιτοχονδριακές οδούς και του 

μονοπατιού της πρωτεϊνικής κινάσης (JNK, Akt και AMPK) [28]. 

Β. Καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες 

In vitro, οι προκλινικές και οι κλινικές ενδείξεις δείχνουν ότι η κουρκουμίνη έχει 

καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες  καθώς και μείωνει τα επιπέδα των λιπιδίων. Μια μετα-

ανάλυση έδειξε ότι η χορήγηση συμπληρωμάτων κουρκουμίνης συσχετίστηκε με σημαντική 

μείωση των επιπέδων της C-αντιδραστικής πρωτεΐνης, ισχυρός προγνωστικός παράγοντας και 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου [29] και με την ενεργοποίηση του 

SIRT1 [30]. Η κουρκουμίνη έχει επίσης αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματική κατά της 

αθηροσκλήρωσης και του εμφράγματος του μυοκαρδίου [31]. Αναστέλλει τον 

πολλαπλασιασμό των μονοπύρηνων κυττάρων του περιφερικού αίματος και των αγγειακών 

λείων μυϊκών κυττάρων, τα οποία αποτελούν ορόσημα της αθηροσκλήρωσης. Επιπλέον, η 

κουρκουμίνη προλαμβάνει την οξείδωση λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας (LDLs), 

αναστέλλει τη συσσώρευση αιμοπεταλίων και μειώνει τη συχνότητα εμφάνισης εμφράγματος 

του μυοκαρδίου [31]. 

Γ. Προστασία από δερματικές παθήσεις 

Πολλές αναφορές υποδεικνύουν ότι η κουρκουμίνη είναι αποτελεσματική έναντι διαφόρων 

δερματικών παθήσεων όπως η δερματίτιδα, σκληροδερμία, ψωρίαση και καρκινογένεση του 

δέρματος. Η λήψη κουρκουμίνης από του στόματος, που δόθηκε κατά τη διάρκεια 

ακτινοθεραπείας, έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τη σοβαρότητα της δερματίτιδας που 

προκαλείται από ακτινοβολία σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού [32]. Επίσης αναστείλει 

την επαγόμενη από ΤΡΑ ανάπτυξη όγκου δέρματος σε ποντικούς μέσω της κατάργησης της 

δραστικότητας του ODC και των δερματικών διηθητικών φλεγμονωδών κυττάρων [33]. Μια 

άλλη μελέτη αποκάλυψε ότι η κουρκουμίνη είναι επωφελής σε ασθενείς με σκληρόδερμα 

RFF.. Η προστατευτική της επίδραση φαίνεται ότι ασκείται κυρίως μέσω της επιρροής της 

στην οδό της πρωτεϊνικής κινάσης C (PKC) [34]. Η ψωρίαση, μια χρόνια δερματική ασθένεια 

που χαρακτηρίζεται από υπερ-πολλαπλασιασμό κερατινοκυττάρων και ανώμαλη 

διαφοροποίηση, μπορεί επίσης να αντιμετωπιστεί με χρήση κουρκουμίνης. Σε ένα μοντέλο 

ποντικού, η κουρκουμίνη περιορίζει την φλεγμονή της ψωρίασης μειώνοντας τα επίπεδα της 

IL-17A, IL-17F, IL-22, IL-1β, IL-6 και TNF-α κυτοκινών [35]. Πολλές άλλες αναφορές 

υποδεικνύουν ότι η κουρκουμίνη επιταχύνει την επούλωση πληγών. Επιπλέον, η 

κουρκουμίνη αποτρέπει το σχηματισμό ουλών και παίζει ρόλο στην αναγέννηση των μυών 

μετά από τραύμα [31]. 

Δ. Αντιδιαβητικές ιδιότητες 

Η κουρκουμίνη έχει αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματική κατά του διαβήτη σε ασθενείς και 

πειραματικά μοντέλα ζώων. Σε αρουραίους με επαγόμενο από αλλοξάνη διαβήτη, σε μοντέλα 

αρουραίων με επαγόμενο από στρεπτοζοτοκίνη (STZ) ήαπό STZ-νικοτιναμίδιο διαβήτη [36], 

η από του στόματος χορήγηση διαφόρων δόσεων κουρκουμίνης ήταν ικανή να αποτρέψει την 

απώλεια σωματικού βάρους, να μειώσει τα επίπεδα της γλυκόζης, της αιμοσφαιρίνης και της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης στο αίμα  καθώς και να βελτιώσει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη [37]. Σε μοντέλα αρουραίων με υψηλή διατροφική αντίσταση στην ινσουλίνη και 

διαβήτη τύπου 2, η από του στόματος χορήγηση κουρκουμίνης έδειξε μια 

αντιυπεργλυκαιμική επίδραση και βελτιωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη, η οποία 

αποδόθηκε στις αντιφλεγμονώδεις ιδιότητές της όπως αποδείχθηκε από τη μείωση των 

επιπέδων του TNF-α [38].  
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Ε. Προστασία από τη σκλήρυνση κατά πλάκας 

Η πολλαπλή σκλήρυνση χαρακτηρίζεται από την καταστροφή ολιγοδενδροκυττάρων και 

μυελίνης στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Η κουρκουμίνη είναι αποτελεσματική κατά της 

πολλαπλής σκλήρυνσης λόγω των αντιφλεγμονωδών και νευροπροστατευτικών της 

επιδράσεων. Η κουρκουμίνη προστατεύει ειδικά τους νευράξονες, αλλά όχι τα νευρωνικά 

κυτταρικά σώματα, από τον εκφυλισμό που προκαλείται από το νιτρικό οξείδιο (Tegenge et 

al., 2013). Η κουρκουμίνη αναστέλλει την πρόκληση της πειραματικής αυτοάνοσης 

εγκεφαλομυελίτιδας παρεμποδίζοντας τη σηματοδότηση της ιντερλευκίνης (IL)-12 στα Τ 

κύτταρα, υποδεικνύοντας ότι μπορεί να φανεί αποτελεσματική στη θεραπεία της πολλαπλής 

σκλήρυνσης [27]. 

ΣΤ. Προστασία από τη νόσο Alzheimer 

Η κουρκουμίνη παρουσιάζει μια σειρά από ιδιότητες που μπορεί να βοηθήσουν στη βελτίωση 

των συμπτωμάτων της νόσου του Alzheimer (AD) [39, 40]. Τα θεραπευτικά οφέλη της 

κουρκουμίνης όσων αφορά στη νόσο Alzheimer φαίνεται να είναι 

πολυπαραγοντικά,παίζοντας ρόλο στη ρύθμιση των μεταγραφικών παραγόντων, των 

κυτοκινών και των ενζύμων που σχετίζονται με την δραστικότητα του ΝF-κΒ [41]. Η 

κουρκουμίνη έχει αναφερθεί ότι αναστέλλει τον σχηματισμό ινιδίων β-αμυλοειδούς και ότι 

προλαμβάνει την κυτταρική προσβολή που προκαλείται από αυτό [42], υποδεικνύοντας έτσι 

τη ευεργετική δράση της σε νευροεκφυλιστικές νόσους. Η κουρκουμίνη έχει επίσης 

αποδειχθεί ότι καταστέλλει την οξειδωτική βλάβη, τη φλεγμονή, την πρόοδο των γνωστικών 

ελλειμμάτων και τη συσσώρευση αμυλοειδούς στη νόσο Alzheimer [43]. Επιπλέον, διάφορες 

in vivo μελέτες έχουν παρουσιάσει σημαντικά στοιχεία όσων αφορά στη θερεαπευτική δράση 

της κουρκουμίνης στη νόσο αυτή. Η χορήγηση κουρκουμίνης σε ζωικό μοντέλο νόσου 

Alzheimer  οδήγησε σε μειωμένα επίπεδα β-αμυλοειδούς στον ορό καθώς επίσης και σε 

μειωμένο φορτίο του στον εγκέφαλο και αυτό το φαινόμενο παρουσιάστηκε εμφανώς στο 

νεοφλοιό και στον ιππόκαμπο [44]. Αυτές οι μελέτες δείχνουν ότι η κουρκουμίνη πιθανώς 

παρεμβαίνει στον σχηματισμό πλακών και μπορεί ως εκ τούτου να βελτιώσει την κατάσταση 

της νόσου. 

Ζ. Προστασία από φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου 

Διάφορες μελέτες έχουν αναφέρει ότι η κουρκουμίνη είναι αποτελεσματική στην πρόληψη 

και τη θεραπεία των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου (Inflammatory Bowel Disease,IBD). 

Οι Ukil et al. [45] διερεύνησαν τα προστατευτικά αποτελέσματα της κουρκουμίνης στις IBD 

σε ένα μοντέλο ποντικού. Η προεργασία των ποντικών με κουρκουμίνη για 10 ημέρες 

βελτίωσε σημαντικά την διάρροια και τη διαταραχή της παθολογικής αρχιτεκτονικής. Σε μια 

πρόσφατη πιλοτική μελέτη με ασθενείς με νόσο Crohn ή ελκώδη κολίτιδα χορηγήθηκαν 500 

mg κουρκουμίνης δύο φορές την ημέρα για 3 εβδομάδες, οδηγώντας σε βελτίωση της νόσου. 

Οι ερευνητές πρότειναν επομένως ότι η κουρκουμίνη μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως 

επικουρική θεραπεία για άτομα που αναζητούν συνδυασμό συμβατικών και εναλλακτικών 

φαρμάκων [46]. Επιπλέον, η κουρκουμίνη που χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με συμβατικά 

φάρμακα για την IBD αποδείχθηκε αποτελεσματική και προσφέρει μια λιγότερο δαπανηρή 

εναλλακτική λύση [47]. Έχει επίσης βρεθεί ότι η από του στόματος θεραπεία με κουρκουμίνη 

ελαττώνει τον τραυματισμό στο εντερό, γεγονός που συσχετίζεται με σχετίζεται με μειωμένες 

φλεγμονώδεις αντιδράσεις, μειωμένη υπεροξείδωση λιπιδίων, μειωμένο κυτταρικό θάνατο 

και ρύθμιση των οδών ρ38- και JNK-MAPK [48]. Ο πιθανός ρόλος της κουρκουμίνης κατά 

της IBD έχει αποδειχθεί ότι διαδραματίζεται μέσω της αναστολής της παραγωγής ελεύθερων 

ριζών, αυξάνοντας τα αντιοξειδωτικά και επηρεάζοντας τις πολλαπλές οδούς 

σηματοδότησης, ιδιαίτερα των κινασών (MAPK, ERK), και τέλος αναστέλλοντας την 

μυελοϋπεροξειδάση, COX-1, COX-2, LOX, -α, ΙΡΝ-γ, iNOS και ΝΡ-κΒ [49]. 
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Η. Προστασία από άλλες ασθένειες 

Η κουρκουμίνη έχει αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματική έναντι πολλών άλλων ασθενειών. 

Eπιλεκτικά αναστέλλει την έκφραση γονιδίου με εκτεταμένη γονιδιακή επανάληψη του ιού 

της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV-1), η οποία διέπει τη μεταγραφή του προϊού τύπου 

1 του HIV-1 [27, 31, 49, 50]. Η κουρκουμίνη ασκεί επίσης ανασταλτική επίδραση έναντι της 

προκαλούμενης από HIV-1 gp120 νευρωνικής βλάβης σε αρουραίους μέσω της μείωση της 

παραγωγής ROS, ΤΝF-α και ΜCΡ-1 [51]. Κύτταρα που έχουν μολυνθεί με τον ιό του 

δάγκειου πυρετού τύπου 2 υποβλήθηκαν σε θεραπεία με κουρκουμίνη και η κουρκουμίνη 

βρέθηκε να παρεμβαίνει στις διαδικασίες μόλυνσης των κυττάρων από τον ιό. Αυτή η 

παρέμβαση ήταν αποτέλεσμα των επιδράσεων της κουρκουμίνης σε διάφορα κυτταρικά 

συστήματα όπως στον κυτταροσκελετό, το σύστημα ουμπικουϊτίνης-πρωτεασώματος ή στη 

διαδικασία απόπτωσης [52]. Η θεραπεία με κουρκουμίνη εμπόδιζε επίσης την ανάπτυξη 

πειραματικής αλκοολικής ηπατικής νόσου. Η κουρκουμίνη έχει προστατευτική επίδραση 

στην επαγόμενη από κυκλοφωσφαμίδη πρόωρη πνευμονική βλάβη. Επιπλέον, η 

νεφροτοξικότητα, ένα πρόβλημα που παρατηρείται σε ασθενείς στους οποίους χορηγούνται 

χημειοθεραπευτικοί παράγοντες, μπορεί να προληφθεί με την κουρκουμίνη [27, 31, 49, 50]. 

 

2. Βασικές Αρχές Ανοσολογίας 

Η ανοσία ορίζεται ως η αντίσταση του οργανισμού στην ασθένεια, και ιδιαίτερα σε μια 

λοιμώδη ασθένεια. Το σύνολο των  κυττάρων, ιστών και μορίων που μεσολαβούν για την 

ανάπτυξη αντοχής σε λοιμώξεις αποτελεί το ανοσοποιητικό σύστημα και η συντονισμένη 

αντίδραση αυτών των κυττάρων και μορίων στα διάφορα μολυσματικά παθογόνα 

αποκαλείται ανοσοαπόκριση. Η ανοσολογία είναι η μελέτη του ανοσοποιητικού συστήματος, 

συμπεριλαμβανομένων των αποκρίσεών του στα μικροβιακά παθογόνα και τους ιστούς που 

έχουν υποστεί βλάβη καθώς και του ρόλου του στην ασθένεια. Η πιο σημαντική φυσιολογική 

λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος είναι η πρόληψη ενάντια στις λοιμώξεις και η 

εξάλειψη αυτών που έχουν ήδη εγκατασταθεί στον οργανισμό [53, 54]. 

Η σημασία του ανοσοποιητικού συστήματος για την υγεία αποδεικνύεται  από την συχνή 

παρατήρηση ότι τα άτομα με ελαττωματικές ανοσολογικές αποκρίσεις  (ανοσοανεπάρκειες), 

είναι ευαίσθητα σε σοβαρές, συχνά απειλητικές για τη ζωή λοιμώξεις. Αντίθετα, η διέγερση 

των ανοσοαποκρίσεων κατά των μικροβίων μέσω του εμβολιασμού είναι η πιο 

αποτελεσματική μέθοδος για την προστασία των ατόμων από λοιμώξεις. Αυτή η προσέγγιση 

έχει οδηγήσει στην παγκόσμια εξάλειψη της ευλογιάς, τη μόνη ασθένεια που έχει εξαλειφθεί 

από τον πολιτισμό με ανθρώπινη παρέμβαση, αν και πρόσφατα επανεμφανιστήκαν 

περιστατικά. Η εμφάνιση του συνδρόμου επίκτητης ανοσοανεπάρκειας (AIDS) στη δεκαετία 

του '80 τόνισε με τραγικό τρόπο τη σημασία του ανοσοποιητικού συστήματος για την 

προστασία του οργανισμού από τις λοιμώξεις. Ο ρόλος της μελέτης της  ανοσολογίας, 

ωστόσο, ξεπερνά τις λοιμώδεις ασθένειες. Το ανοσοποιητικό σύστημα αποτρέπει την 

ανάπτυξη μερικών όγκων ενώ επίσης αναπτύσσονται διάφορες μέθοδοι για τη θεραπεία 

καρκίνων με διέγερση των ανοσιακών αποκρίσεων έναντι κυττάρων των όγκου. Οι 

ανοσολογικές αντιδράσεις συμμετέχουν επίσης στην κάθαρση των νεκρών κυττάρων και 

στην έναρξη της επιδιόρθωσης των ιστών [53, 54]. 

Σε αντίθεση με αυτούς τους ευεργετικούς ρόλους, οι μη φυσιολογικές ανοσολογικές 

αντιδράσεις είναι αιτίες πολλών φλεγμονωδών ασθενειών με σοβαρή νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Η ανοσοαπόκριση είναι το κύριο εμπόδιο στην επιτυχή μεταμόσχευση οργάνων 

για την αντιμετώπιση της ανεπάρκειας οργάνου. Τα προϊόντα των κυττάρων του 
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ανοσοποιητικού συστήματος έχουν επίσης μεγάλη πρακτική χρήση. Για παράδειγμα, 

αντισώματα, τα οποία είναι πρωτεΐνες που παράγονται από ορισμένα κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος, χρησιμοποιούνται σε κλινικές εργαστηριακές εξετάσεις και 

στην έρευνα ως ιδιαίτερα εξειδικευμένα αντιδραστήρια για την διάγνωση ασθενειών. 

Βιολογικά αντισώματα που έχουν σχεδιαστεί για να εμποδίζουν ή να εξαλείφουν δυνητικά 

επιβλαβή μόρια και κύτταρα είναι ευρέως διαδεδομένα για τη θεραπεία ανοσολογικών 

ασθενειών, καρκίνων και άλλων τύπων διαταραχών. Για όλους αυτούς τους λόγους, ο τομέας 

της ανοσολογίας έχει τραβήξει την προσοχή των κλινικών ιατρών και των επιστημόνων [53, 

54]. 

Κάθε ουσία που προκαλεί ειδική αντίδραση του ανοσιακού συστήματος ονομάζεται αντιγόνο, 

το οποίο μπορεί να αποτελεί μια πρωτεϊνη, έναν υδατάνθρακα, ένα λιπίδιο, ή ένα 

νουκλεονικό οξύ.  Τυπικά, το αντιγόνο είναι ένας μικροοργανισμός, όπως ένα βακτήριο, ιός, 

μύκητας ή παράσιτο.  Η απόκριση του οργανισμού απέναντι στα αντιγόνα αποτελεί την 

ανοσία και ταξινομείται σε δυο τύπους, την έμφυτη ή φυσική ανοσία και την επίκτητη ή 

προσαρμοσμένη ανοσία [54]. 

Η έμφυτη ανοσία δεν έχει  ειδικότητα, σκοπεύει στην καταστροφή ομάδων παθογόνων 

μικροοργανισμών και των τοξινών τους αναγνωρίζοντας τους με κυτταρικούς υποδοχείς. 

Επιτελείται με κύτταρα και με διαλυτούς παράγοντες του πλάσματος. Τα κύτταρα 

περιλαμβάνουν κυρίως τα μακροφάγα και τα πολυμορφοπύρηνα ενώ οι διαλυτοί παράγοντες 

του πλάσματος περιλαμβάνουν το συμπλήρωμα, τη C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (C-reactive 

protein,CRP) και την πρωτεΐνη σύνδεσης μαννόζης των κολλεκτινών. Οι παράγοντες της 

έμφυτης ανοσίας είτε προϋπάρχουν, είτε παράγονται εντός ολίγων ωρών [53, 54].   

Καθώς ο οργανισμός αναγνωρίζει την εισβολή του μικροοργανισμού, αναπτύσσει, σε 10 

ημέρες περίπου, ειδική ανοσία κατά του συγκεκριμένου μικροοργανισμού, την επίκτητη 

ανοσία. Η επίκτητη ανοσία αποτελείται από την χυμική ανοσία, η οποία επιτελείται με 

αντισώματα που παράγονται από Β λεμφοκύτταρα, και την κυτταρική ανοσία η οποία 

επιτελείται κυρίως από τα  Τ λεμφοκύτταρα. Τα λεμφοκύτταρα αναγνωρίζουν συγκεκριμένο 

αντιγόνο με ειδικούς υποδοχείς αντιγόνου. Τέτοιοι υποδοχείς είναι η ανοσοσφαιρίνη στα Β 

λεμφοκύτταρα και ο υποδοχέας αντιγόνου στα Τ λεμφοκύτταρα.  Η ανοσοσφαιρίνη βρίσκεται 

στη μεμβράνη του Β λεμφοκυττάρου ή εκκρίνεται στον ορό ως διαλυτό αντίσωμα. Σε 

αντίθεση με την έμφυτη ανοσία, η επίκτητη ανοσία έχει μνήμη, δηλαδή τα Τ και Β 

λεμφοκύτταρα αναγνωρίζουν το αντιγόνο που αναγνώρισαν στο παρελθόν και, όταν το 

συναντήσουν ξανά, απαντούν γρήγορα και έντονα [53, 54]. 

Τα δυο συστήματα ανοσίας δεν είναι ανεξάρτητα το ένα από το άλλο, αλλά συνεργάζονται 

στενά.  Για παράδειγμα, το συμπλήρωμα μεγεθύνει μή ειδικά την ειδική απάντηση του Β 

λεμφοκυττάρου έναντι ειδικού αντιγόνου.  Τα μακροφάγα συμμετέχουν τόσο στην έμφυτη 

όσο και στην προσαρμοσμένη ανοσία.  Το μόριο επιφανείας CD14 των μακροφάγων 

αναγνωρίζει (συνδέεται με) τη λιποπολυσακχαρίδη των Gram(-) βακτηρίων για να αρχίσει η 

φαγοκυττάρωση των Gram(-) βακτηρίων από τα μακροφάγα.  Επιπρόσθετα, η 

λιποπολυσακχαρίδη των βακτηρίων επάγει το συν-διεγερτικό μόριο Β7.1 και Β7.2 των 

μακροφάγων, που είναι απαραίτητο για την ενεργοποίηση των Τ λεμφοκυττάρων.  Τέλος, τα 

μακροφάγα εκκρίνουν διαλυτούς παράγοντες, τις κυτταροκίνες, οι οποίες ενεργοποιούν Τ και 

Β λεμφοκύτταρα και ενισχύουν έτσι την επίκτητη ανοσία [53, 54]. 
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2.1 Αυτοανοσία και αυτοάνοσα νοσήματα 

Η αυτοανοσία ορίζεται ως μία ανοσιακή απόκριση έναντι αυτοαντιγόνων. Όταν οδηγεί σε 

ανάπτυξη αυτοανοσου νοσήματος αποτελεί σημαντική αιτία νοσηρότητας, η οποία εκτιμάται 

ότι επηρεάζει το 2% έως 5% του πληθυσμού στις αναπτυγμένες χώρες ενώ ο επιπολασμός 

ορισμένων αυτοάνοσων ασθενειών φαίνεται να αυξάνεται τα τελευταία χρόνια [53-58].  

Οι κύριοι παράγοντες που συμμετέχουν στην ανάπτυξη της αυτοανοσίας είναι η ύπαρξη 

κληρονομικής προδιάθεσης σε συνδυασμό με τη δράση διαφόρων περιβαλλοντικών 

παραγόντων, όπως για παράδειγμα οι λοιμώξεις ή το κάπνισμα. Η ιστική βλάβη στις 

διάφορες αυτοάνοσες ασθένειες μπορεί να προκληθεί από αντισώματα έναντι αυτοαντιγόνων 

ή από Τ κύτταρα που αντιδρούν με αυτοαντιγόνα. Πολλά έχουν ανακαλυφθεί από 

πειραματικά ζωικά μοντέλα για το πώς η ανοχή στα αυτοδραστικά Τ και Β κύτταρα μπορεί 

να αποτύχει και πώς αυτά τα λεμφοκύτταρα μπορεί να γίνουν παθογόνα [55-58]. 

Θεωρείται ότι τα γονίδια ευαισθησίας παρεμποδίζουν τις οδούς αυτοανοχής και οδηγούν 

στην επιμονή των αυτοδραστικών Τ και Β λεμφοκυττάρων. Τα διάφορα περιβαλλοντικά 

ερεθίσματα μπορεί να προκαλέσουν βλάβη κυττάρων/ιστών και φλεγμονή, με αποτέλεσμα 

την είσοδο και την ενεργοποίηση αυτών των αυτοδραστικών λεμφοκυττάρων. Τα 

ενεργοποιημένα λεμφοκύτταρα βλάπτουν τους ιστούς και προκαλούν ασθένεια [53-58].  

Ωστόσο, παρά την αυξανόμενη γνώση των ανοσολογικών ανωμαλιών που μπορεί να 

οδηγήσουν σε αυτοανοσία, δεν γνωρίζουμε ακόμα την αιτιολογία των κοινών ανθρώπινων 

αυτοάνοσων ασθενειών. Αυτή η έλλειψη κατανόησης προκύπτει από διάφορους παράγοντες: 

οι αυτοάνοσες ασθένειες στους ανθρώπους είναι συνήθως ετερογενείς και πολυπαραγοντικές. 

Τα αυτοαντιγόνα που είναι οι επαγωγείς και οι στόχοι των αυτοάνοσων αντιδράσεων είναι 

συχνά άγνωστοι και οι ασθένειες μπορεί να εκδηλωθούν κλινικά πολύ καιρό μετά την έναρξη 

των αυτοάνοσων αντιδράσεων [53-58]. Οι πρόσφατες εξελίξεις, συμπεριλαμβανομένης της 

ταυτοποίησης γονιδίων που σχετίζονται με τη νόσο, καλύτερων τεχνικών για τη μελέτη 

ειδικών αντιγόνων ανοσολογικών αποκρίσεων στον άνθρωπο και η ανάλυση ζωικών 

μοντέλων που μπορούν να προεκταθούν σε κλινικές καταστάσεις, αποτελούν υπόσχεση για 

την παροχή απαντήσεων στο αίνιγμα της αυτοανοσίας [57, 58]. 

Σήμερα η λίστα των αυτοανόσων νοσημάτων αποτελείται από 90 περίπου διαφορετικά 

νοσήματα και αλλά 50 που θεωρούνται επίσης αυτοάνοσα. Μερικά από αυτά είναι ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι, η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η ψωρίαση και η ψωριασική 

αρθτίτιδα, ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, το σκληρόδερμα, οι διάφορες μορφές 

αγγειΐτιδας, η σκλήρυνση κατά πλάκας, η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, η κοιλιοκάκη, τα 

αυτοάνοσα νοσήματα του ήπατος. Για τους σκοπούς της συγκεκριμένης εργασίας παρακάτω 

θα γίνει πιο αναλυτική αναφορά στη Ρευματοειδή αρθρίτιδα (ΡΑ), την παθογένεια, την 

κλινική και εργαστηριακή εκδήλωση αυτής, τη θεραπεία της καθώς και στη σχέση της με τις 

διάφορες διατροφικές συνήθειες. 

3. Ρευματοειδής Αρθρίτιδα 

Η  (ΡΑ) είναι η πιο συχνή φλεγμονώδης αρθρίτιδα, με επικράτηση σε όλη τη διάρκεια της 

ζωής, έως και 1 τοις εκατό παγκοσμίως. Η εμφάνιση της νόσου μπορεί να συμβεί σε 

οποιαδήποτε ηλικία, αλλά ηλικιακή αιχμή παρατηρείται στις ηλικίες μεταξύ 30 και 50 ετών 

[59]. Η ΡΑ μπορεί συχνά να οδηγήσει σε σημαντική αναπηρία. Σε μια μεγάλη μελέτη των 
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ΗΠΑ, το 35% των ασθενών με ΡΑ είχαν εργασιακή αναπηρία μετά από 10 χρόνια νόσησης 

[59]. 

 

3.1 Παράγοντες κινδύνου 

Η ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό της νόσου και το γυναικείο φύλο σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο ΡΑ, αν και η διαφορά φύλου είναι λιγότερο εμφανής σε ηλικιωμένους 

ασθενείς [59]. Το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο ΡΑ (σχετικός κίνδυνος [RR] = 1,4, έως 2,2 

για τους καπνιστές ηλικίας άνω των 40 ετών) [60]. 

Η εγκυμοσύνη προκαλεί συχνά ύφεση της RA, πιθανόν λόγω ανοσολογικής ανοχής. Ο 

θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο RA (RR = 0,5 στις γυναίκες που θηλάζουν για τουλάχιστον 24 

μήνες), ενώ η πρώιμη εμμηναρχή και οι πολλοί ανώμαλοι εμμηνορρυσιακοί κύκλοι (RR = 

1.5) αυξάνουν τον κίνδυνο. Η χρήση από του στόματος αντισυλληπτικών χαπιών ή βιταμίνης 

Ε δεν επηρεάζει τον κίνδυνο RA [59]. 

3.2 Παθογένεια της Ρευματοειδούς Αρθρίτιδας 

Η αιτιολογία της (RA) δεν είναι γνωστή. Ο ρυθμός συσχέτισης (έως 15%) της RA σε 

μονοζυγωτικά δίδυμα είναι χαμηλός αλλά υψηλότερος από εκείνον των διζυγωτικών δίδυμων 

(έως 5%), γεγονός που υποδηλώνει ότι επιπλέον των γενετικών παραγόντων οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες διαδραματίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της 

νόσου [61-63]. Η παθογένεση της RA δεν είναι πλήρως κατανοητή, αλλά τα Τ κύτταρα 

θεωρούνται από καιρό ως κύριοι παράγοντες για την ανάπτυξη της νόσου [64, 65]. Η 

κυτταροκεντρική αντίληψη της παθογένειας της ΡΑ είναι σύμφωνη με την έντονη διήθηση 

της αρθρικής μεμβράνης των ασθενών με ΡΑ με CD4 + Τ κύτταρα, τη συσχέτισή της με τα 

αλληλόμορφα HLA-DRB1 και με τη μονοκλωνική / ολιγοκλωνική επέκταση των Τ-

λεμφοκυττάρων στις αρθρώσεις των ασθενών [63, 66-70].  

 Ο κοινός επίτοπος HLA-DRB1 και ρευματοειδής αρθρίτιδα 

Στα τέλη της δεκαετίας του 1980, βρέθηκε ότι η RA συσχετίζεται με αλληλόμορφα του HLA-

DRB1 που φέρουν μια κοινή αλληλουχία αμινοξέων στις θέσεις 70-74 της β-αλυσίδας, η 

οποία είναι γνωστή ως κοινός επίτοπος HLA-DRB1 (HLA-DRB1 SE) [71, 72]. Τα 

αλληλόμορφα του HLA-DRB1 SE και ειδικότερα τα αμινοξέα στη θέση 70, καθώς και τα 

αμινοξέα στις θέσεις 67, 71 και 74, σχηματίζουν τη θήκη δέσμευσης πεπτιδίων Νο 4 στο 

HLA-DRB1, η οποία δεσμεύει αρνητικά φορτισμένες πεπτιδικές πλευρικές αλυσίδες [73, 74]. 

Ο HLA-DRB1 SE στις θέσεις 70-74 και ειδικότερα η αλληλουχία Arg-Ala-Ala στις θέσεις 

72-74 σχετίζεται με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης ΡΑ. Αυτός ο κίνδυνος σχετίζεται με τα 

αμινοξέα στις θέσεις 70-71. Η Gln ή Arg στη θέση 70 και η Lys στη θέση 71 προσδίδουν τον 

υψηλότερο κίνδυνο για την ανάπτυξη ΡΑ [63, 71, 72]. Διάφοροι ερευνητές προσπάθησαν να 

αποκρυπτογραφήσουν τον μηχανισμό που αποτελεί τη βάση της συσχέτισης του HLA DRB1 

SE με τη ΡΑ. Ο κοινός επίτοπος παρουσιάζει ομολογία με αλληλουχία αμινοξέων του ιού 

Epstein-Barr (EBV) και θα μπορούσε να αποτελεί στόχο διασταυρούμενης αντίδρασης μέσω 

του μηχανισμού του μοριακού μιμητισμού. Η αλληλουχία αμινοξέων του HLADRB1*0401 

QKRAA (κοινός επίτοπος) είναι επίσης παρούσα στη γλυκοπρωτεΐνη gp110 του EBV, ενώ 

υγιείς μάρτυρες με προηγούμενη λοίμωξη από τον EBV έχουν Τ κύτταρα που αναγνωρίζουν 

την αλληλουχία  QKRAA [75, 76]. Εναλλακτικά, τα αλληλόμορφα του HLA-DRB1 SE 
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μπορεί να προδιαθέτουν σε αρθρίτιδα μέσω μορφοποιήσεως του ρεπερτορίου των Τ 

κυττάρων στον θύμο αδένα και ενεργοποιώντας αυτορυθμιστικά ή ρυθμιστικών Τ κυττάρων 

(Tregs). Το γεγονός αυτό υποστηρίχθηκε και από το γεγονός ότι διαγονιδιακά ποντίκια που 

φέρουν το ανθεκτικό στην ανάπτυξη ΡΑ HLA-DRB1*0402 αλλήλιο, είχαν υψηλότερους 

αριθμούς Tregs από ποντίκια που φέρουν το ΡΑ-ευαίσθητο HLA-DRB1*0401 αλλήλιο [77]. 

Δεδομένης της πολύ γνωστής λειτουργίας των μορίων HLA-DR, η συσχέτιση της ΡΑ με τον 

HLA-DRB1 SE υποδηλώνει ότι αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα που φέρουν τα αλλήλια 

HLA-DRB1 SE παρουσιάζουν ένα αρθριτιδοογόνο πεπτίδιο στα Τ κύτταρα για να ξεκινήσει 

μια ανοσοαπόκριση που οδηγεί στην παραγωγή κυτταροκινών, ΙFΝ-γ, IL-17, TNF-α και IL-6 

[63-65, 78, 79]. 

 Ο ρόλος των ACPA στη Ρευματοειδή αρθρίτιδα 

Η ανακάλυψη των αυτοαντισωμάτων έναντι κιτρουλινοποιημένων πεπτιδίων (ACPAs) 

βοήθησε σε μεγάλο βαθμό στην κατανόηση των παθογενετικών μηχανισμών της ΡΑ. Τα 

ACPA εμφανίζονται χρόνια πριν από την κλινική έναρξη της ΡΑ, προβλέπουν την 

επακόλουθη ανάπτυξη της νόσου, εμφανίζονται σε 50-67% των ασθενών με ΡΑ, συνδέονται 

με σοβαρή ασθένεια και είναι αρκετά ειδικά για τη νόσο [63, 78-81]. 

Η κιτρουλινοποίηση είναι μια μετα-μεταφραστική τροποποίηση των πρωτεϊνών στις οποίες 

τα υπολείμματα αργινίνης μετατρέπονται σε κιτρουλίνη με τη δράση της απαμινάσης της 

πεπτιδυλ-αργινίνης (PAD). Υπάρχουν πέντε ισομορφές PAD (PAD1-4, PAD6) και PAD2 και 

PAD4 που έχουν συσχετιστεί με την ΡΑ. Η παραγωγή των ACPA υποδηλώνει την διαταραχή 

της ανοσολογικής ανοχής. Πολλές πρωτεΐνες τροποποιούνται εκτεταμένα μετά την 

μεταφραστική τροποποίηση τους, όπως συμβαίνει και με την κιτρουλινοποίηση. Σε αυτό το 

πλαίσιο, η κιτρουλινοποίηση είναι μια φυσιολογική διεργασία σε πολλούς ιστούς και μόνο σε 

συγκεκριμένες περιπτώσεις αυτό οδηγεί σε ανοσιακή απόκριση. Έτσι, η κιτρουλινοποίηση θα 

μπορούσε να δημιουργήσει συγκεκριμένα νεοαντιγόνα, ενεργοποιώντας έτσι τα Τ κύτταρα, 

τα οποία με τη σειρά τους θα παρέχουν αντιγονο-ειδική βοήθεια στα Β κύτταρα για την 

παραγωγή των ACPA. Πράγματι, η κιτρουλινοποίηση αυξάνει τη συγγένεια του 

κιτρουλινοποιημένου αντιγόνου με το αλληλόμορφο HLA-DRB1SE [63, 72, 78-81]. Τα 

ACPA στην ΡΑ αναγνωρίζουν πολλά κιτρουλινοποιημένα αυτοαντιγόνα που σχετίζονται με 

τον HLA-DRB1SE, ο οποίος από ότι φαίνεται μάλλον αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την 

παραγωγή ACPA στην ΡΑ, παρά ένα ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη ΡΑ . 

Αυτά τα ευρήματα και το γεγονός ότι ταACPA είναι κατηγορίας IgG και IgA υποδηλώνουν 

ότι τα Τ κύτταρα παρέχουν βοήθεια σε Β κύτταρα για την επακόλουθη παραγωγή ACPA [63, 

72, 78-82].  

Παρόλο που το κάπνισμα αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ΡΑ και αυξάνει την 

κιτρουλινοποίηση στους ιστούς των βρόγχων, και άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες, πέραν 

του καπνίσματος, φαίνεται να διαδραματίζουν πρωτεύοντα ρόλο στην ανάπτυξη της ACPA 

θετικής ΡΑ  και οι λοιμώξεις είναι οι πιθανότεροι υποψήφιοι, όπως έχει ήδη αναφερθεί [63, 

78, 79]. 

 

 Th17, T-regs και ρευματοειδης αρθριτιδα 

Τα Τα-λεμφοκύτταρα είναι γνωστό ότι παίζουν  σημαντικό ρόλο στην προσαρμοστική 

ανοσία. Τα CD4 + T-λεμφοκύτταρα, μετά την ενεργοποίηση και διαφοροποίηση τους ,στους 
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διάφορους υπότυπους τους λαμβάνουν καθοριστικό ρόλο, όσων αφορά στην πρόκληση 

αυτοανοσίας .Τα Τα-ρυθμιστικα κύτταρα (T-regs) αποτελούν μια υπομαδα CD4 + T-

λεμφοκύτταρα, των οποίων η λειτουργία είναι σημαντική  όσων αφορά στη ρυθμιση των 

ανοσιακών αποκρίσεων έναντι λοιμώξεων, καρκινικών κυττάρων και στη διατήρηση της 

ανοσιακής ανοχής. Προκειμένου για την διαφοροποίηση τους είναι απαραίτητη η παρουσία 

της κυτταροκίνης TGFβ (transforming growth factor-β) και του μεταγραφικού παράγοντα 

FoxP3, ενώ τα T-regs παράγουν TGFβ και IL-10. H κυριότερη λειτουργία των T-regs, είναι η 

καταστολή της φλεγμονώδους αντίδρασης, για παράδειγμα μετά από μια λοίμωξη, και 

αποφυγή της χρονιότητας της φλεγμονώδους αντίδρασης. Αυτό επιτελείται με διάφορους 

μηχανισμούς , όπως μέσω της εκφρασης των  CTLA4, υποδοχέα της κυτταρικής επιφάνειας 

των T-λεμφοκύτταρων, ο οποίος ανταγωνίζεται ως θέσεις σύνδεσης των συνδιεργετικών 

μορίων ή μέσω της έκφρασης των ανασταλτικών κυτταροκινών IL-10 και TGFβ. Ενώ λοιπόν 

τα T-regs είναι επιφορτισμένα με τον περιορσμό της φλεγμονώδους αντίδρασης, μια άλλη 

υποομάδα των CD4 + T-λεμφοκύτταρων,τα Th17  παράγοντα, IL-17 φαίνεται να έχουν την 

αντίθετη ακριβώς  λειτουργία. Συγκεκριμένα τα Th17  συμμετέχουν στην προστασία του 

οργανισμού έναντι μυκητασιακών και εξωκυττάριων βακτηριακών λοιμώξεων, ενώ 

διαδραματίζουν ρόλο κλειδί στις διαφορες φλεγμονώδεις αντιδράσεις  και στην πρόκληση 

αυτοανοσίας. Τα Th17  διαφοροποιόνται από τα πρόδρομα Τα-λεμφοκύτταρα CD4+, χάρη 

στην παρουσία της κυτταροκίνης TGF-β με απαραίτητη προυπόθεση την ταυτοχρονη 

παρουσία των IL-6 ή IL-21, καθώ επίσης και χαρη στην παρουσία μεταγραφικού παράγοντα 

RORγt, ενώ παράγουν έναν αριθμό κυτταροκινών (IL-17Α , IL-17, IL-21, IL-22) [65, 68, 83]. 

Σύμφωνα με τα παραπάνω , γίνεται αντιληπτό ότι βασικό ρόλο στην πρόκληση ή μη των 

διαφόρων αυτοάνοσων ή χρόνιων φλεγμονωδών καταστάσεων, παίζει η δαιτήρηση της 

ισορροπίας μεταξύ Th17 και Tregs κυττάρων. Έχει αποδειχθει ότι τα μονοπάτια ωρίμανσης 

των δύο αυτών υποομάδων των Τ-κυτταρων . Έχουν στενή σχέση μεταξύ τους . Πιο 

συγκεκριμένα , επί παρουσίας των προφλεγμονωδών κυτταροκινών  IL-6 ή  IL-21. ,φαίνεται 

ότι ο TGF-β επάγει την έκφραση του RORγt , ο οποίος όπως έχει ήδη αναφερθεί, οδηγεί στην 

διαφοροποίηση των Th17 κυττάρων,ενώ ταυτόχρονα αναστέλλεται η έκφραση του FoxP3 

μέσω της δράσης του μεταγραφικού παράγοντα STAT3 (ενεργοποιείται από IL-6 ή IL-21). Η 

αναστολή αυτής της έκφρασης του FoxP3 οδηγεί σε μειωμενη διαφοροποίηση των Tregs 

κυττάρων και  επομένως σε υπεροχή των Th17 [83]. Αντίθετα , όταν IL-6 και IL-21 

απουσιάζουν το TGF-β  επάγει την έκφραση του  FoxP3. Ο οποίος περιορίζει την έκφραση 

του RORγt και συνεπώς αυξάνεται η παραγωγή των Tregs και όχι των Th17. Τα τελικά 

αποτέλεσμα αυτής της διεργασίας είναι η ρύθμιση κα η διατήρηση της ανοσιακής ανοχής . τα 

ειδικά για διάφορα αυτοαντιγόνα Th17 σε συνδυασμό με το μειωμένο αριθμό ή τη 

λειτουργική ικανότητα των Tregs, φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στην πρόκληση 

διάφορων αυτοάνοσων και φλεγμονωδών νοσημάτων. Τέτοια παραδείγματα, αποτελούν η 

ΡΑ, ο συστηματικός ερυθρωματώδης λυκος, η σκλήρυνση κατά πλάκας , η ψωριάση, οι 

φλεγμονώδεις εντερικές  νόσοι [83]. 

Συγκεκριμένα για την ΡΑ ,Th17 έχουν εντοπιστεί τόσο το αρθρικό υγρό των αρθρώσεων όσο 

και στο περιφερικό αίμα. Η συμμετοχή των Th17 στις προφλεγμονώδεις διεργασίες που 

λαμβάνουν χώρα στην παθογένεια της ΡΑ , γίνεται μέσω της παραγωγής IL-17, η οποία 

οδηγεί σε παραγωγή  IL-1β ,TNFa , IL-6  και χημειοκινών [84-88]. Αυτές με τη σειρά τους 

έχουν σαν αποτέλεσμα τη συσσώρευση μακροφάγων και δενδριτικών κυττάρων στις 

πάσχουσες αρθρώσεις καθώς και την ενεργοποίηση ενζύμων ( όπως οι διαφορες 

μεταλλοπρωτεινασες ) τα οποία είναι συνήθως υπεύθυνα για την δημιουργία των 
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χαρακτηριστικών αρθρικών διαβρώσεων [83-88]. Όσον αφορά τα Tregs ,υπάρχει μεγάλη 

διαφωνία σχετικά με τον αριθμό τους. Υπάρχουν μελέτες που αποδεικνύουν ότι ο αριθμός 

των Tregs σε ασθενείς με ΡΑ είναι μειωμένος, ενώ άλλες έχουν διαπιστώσει αύξηση των 

Tregs τα οποια όμως φαίνεται ότι έχουν μειωμένη λειτουργική ικανότητα.οφειλούμενη κατά 

πάσα πιθανότητα στην δράση της IL-21 (παράγεται απο τα Th17)  ή τον TNFa ( παράγεται 

λόγω της IL-17  μειωμένη έκφραση FoxP3 [65, 68, 83-88] . Οι  Wang et al [87] ωστόσο 

παρατήρησαν ότι ο λόγος  Th17/Tregs είναι μειωμένος σε υγιείς και αυξανόμενος σε 

ασθενείς με ΡΑ [87]. 

Πρόσφατα , έχει περιγραφεί και ο ρόλος των Β-ρυθμιστικών λεμφοκυττάρων ( Bregs), ο 

οποίος θα συζητηθεί παρακατω. 

 

3.3 Διάγνωση 

Οι ασθενείς με RA παρουσιάζουν συνήθως πόνο και δυσκαμψία σε πολλαπλές αρθρώσεις. Οι 

καρποί, οι εγγύς μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις και οι μετακαρπαροφαλαγγικές αρθρώσεις είναι 

οι συχνότερα προσβεβλημένες στη ΡΑ. Η πρωινή δυσκαμψία που διαρκεί περισσότερο από 

μία ώρα υποδηλώνει ότι είναι φλεγμονώδους αιτιολογία προσβολή. Επίσης διόγκωση της 

άρθρωσης που οφείλεται σε υμενίτιδα μπορεί να είναι ορατή. Οι ασθενείς μπορεί επίσης να 

παρουσιάσουν άτυπες αρθραλγίες πριν από την εμφάνιση κλινικά εμφανούς αρθρικής 

διόγκωσης. Τα συστηματικά συμπτώματα της νόσου μπορεί να περιλαμβάνουν κόπωση, 

απώλεια βάρους και ήπια πυρετικά κύματα [60]. 

Η διάγνωση της ρευματοειδούς αρθρίτιδας βασίζεται στα παρακάτω κριτήρια 

Υποψήφιοι για ΡΑ είναι ασθενείς οι οποίοι: 

1. Έχουν μία τουλάχιστον προσβεβλημένη άρθρωση με κλινική εικόνα αρθρίτιδας 

2. Η αρθρίτιδα να μην εξηγείται από άλλη υποκείμενη νόσο. 

Η παρακάτω ταξινόμηση κατατάσσει έναν ασθενή ως πάσχων από ΡΑ αν έχει score ≥6/10. 

Α. Προσβολή αρθρώσεων 

Μία μεγάλη άρθρωση 0 

Δύο έως 10 μεγάλες αρθρώσεις 1 

Μία έως 3 μικρές αρθρώσεις (με ή χωρίς 

προσβολή μεγάλων αρθρώσεων) 

2 

Τέσσερις έως 10  μικρές αρθρώσεις (με ή 

χωρίς προσβολή μεγάλων αρθρώσεων) 

3 

>10 αρθρώσεις (τουλάχιστον μια μεγάλη 

άρθρωση) 

5 

 

Β. Ανοσολογικός έλεγχος (τουλάχιστον μία εξέταση θετική χρειάζεται για την ταξινόμηση) 

Αρνητικός RF και αρνητικά ACPA 0 

Ασθενώς θετικός RF ή ασθενώς θετικά 

ACPA 

2 

Εντόνως θετικός RF ή εντόνως θετικά ACPA 3 
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Γ. Δείκτες φλεγμονής (τουλάχιστον μία εξέταση θετική χρειάζεται για την ταξινόμηση) 

Φυσιολογική CRP και φυσιολογική TKE 0 

Αυξημένη CRP ή TKE 1 

 

Δ. Διάρκεια Συμπτωμάτων 

<6 εβδομάδες 0 

≥6 εβδομάδες 1 

 

Τα παραπάνω κριτήρια αφορούν στη διάγνωση και ταξινόμηση των νεοδιαγνωσθέντων 

ασθενών με ΡΑ. Επίσης, ασθενείς με διαβρωτική αρθρίτιδα και τυπική για ΡΑ και ιστορικό 

συμβατό με τα παραπάνω κριτήρια θα πρέπει να ταξινομηθούν στη ΡΑ και το ίδιο ισχύει για 

ασθενείς με μακροχρόνια πορεία νόσου, συμπεριλαμβανομένων αυτών με ανενργό μορφή (με 

ή χωρίς θεραπεία) [60]. 

Η διαφορική διάγνωση των ασθενών με ΡΑ διαφέρει ανάλογα με την κλινική εικόνα της 

νόσου, αλλά συνήθως περιλαμβάνει καταστάσεις όπωςο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, 

η ψωριασική αρθρίτιδα και η ουρική αρθρίτιδα.  Αν και οι ασθενείς με score μικρότερο από 6 

κατατάσσονται ως μη έχοντες ΡΑ, η κατάστασή τους μπορεί να αξιολογηθεί εκ νέου στο 

μέλλον και να αλλάξει την διάγνωση [60]. 

Η προσβολή των αρθρώσεων αναφέρεται σε οποιαδήποτε διογκωμένη ή ευαίσθητη άρθρωση 

στην κλινική εξέταση, η οποία επιιβεβαιώνεται και με απεικονιστικά ευρήματα. Οι άπω 

μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις, η πρώτη καρπομετακάρπια και η πρώτη μεταταρσοφαλαγγική 

άρθρωση αποκλείονται από την εξέταση, καθώς δεν προσβάλλονται από τη ΡΑ. Η 

κατηγοριοποίηση της προσβολής των αρθρώσεων γίνεται με βάση την θέση, τον αριθμό και 

τη συμμετρία ή όχι των προσβεβλημένων αρθρώσεων [60]. 

Ως μεγάλες αρθρώσεις θεωρούνται οι ώμοι, οι αγκώνες, τα ισχύα, τα γόνατα και οι 

ποδοκνημικές. Ως μικρές αρθρώσεις θεωρούνται οι μετακαρποφαλαγγικές, οι εγγύς 

μεσοφαλαγγικές, οι 2
η
 έως 5

η
 μεταταρσοφαλαγγικές και οι καρποί [60]. 

 

 

 

 

3.4 Θεραπεία της Ρευματοειδούς αρθρίτιδας 

Μετά την διάγνωση της RA και την αρχική αξιολόγηση, η θεραπεία πρέπει να ξεκινήσει 

άμεσα. Οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες έχουν ασχοληθεί με τη διαχείριση της ΡΑ, 

αλλά η συμφωνία των ασθενών διαδραματίζει επίσης σημαντικό ρόλο. Υπάρχουν ειδικές 

σκέψεις για τις γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία, επειδή πολλά φάρμακα έχουν επιβλαβείς 

επιδράσεις στην εγκυμοσύνη. Οι στόχοι της θεραπείας περιλαμβάνουν την ελαχιστοποίηση 

του πόνου και της διόγκωσης των αρθρώσεων, την αποτροπή παραμορφώσεων (όπως η 

ωλένια απόκλιση) και ανάπτυξης ακτινογραφικών βλαβών (όπως οι διαβρώσεις, κύστεις 

κλπ), τη διατήρηση της ποιότητας ζωής (προσωπική και εργασιακή) και τον περιορισμό των 

εξω-αρθρικών εκδηλώσεων. Τα τροποποιητικά της νόσου αντιρευματικά φάρμακα 

(diseasemodifyingantirheumaticdrugs-DMARDs) αποτελούν την θεραπεία πρώτης γραμμής 

για τους ασθενείς με ΡΑ [60]. 
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 Τα DMARDs μπορεί να είναι βιολογικά ή μη βιολογικά. Οι βιολογικοί παράγοντες 

περιλαμβάνουν μονοκλωνικά αντισώματα και ανασυνδυασμένους υποδοχείς για την 

παρεμπόδιση της δράσης των κυτταροκινών που προάγουν την κινητοποίηση του 

καταρράκτη της φλεγμονής που είναι υπεύθυνος για την ανάπτυξη της ΡΑ. Η 

μεθοτρεξάτη θεωρείται ως θεραπεία πρώτης γραμμής σε ασθενείς με ενεργό ΡΑ, 

εκτός εάν αντενδείκνυται ή δεν είναι ανεκτή. Η εναλλακτική λύση της μεθοτρεξάτης 

είναι η λεφλουνομίδη (Arava), αν και είναι πιο συχνές οι ανεπιθύμητες ενέργειες 

κυρίως από το γαστρεντερικό. Η σουλφασαλαζίνη (Azulfidine) ή η υδροξυχλωροκίνη 

(Plaquenil) συνιστάται ως μονοθεραπεία σε ασθενείς με χαμηλή ενεργότητα νόσου ή 

χωρίς κακούς προγνωστικούς δείκτες (π.χ. οροαρνητική, μη διαβρωτική ΡΑ). Η 

συνδυασμένη θεραπεία με δύο ή περισσότερα DMARDs είναι πιο αποτελεσματική 

από τη μονοθεραπεία. Ωστόσο, οι ανεπιθύμητες ενέργειες μπορεί να είναι 

περισσότερες. Εάν η ΡΑ δεν είναι καλά ελεγχόμενη με ένα μη βιολογικό DMARD, 

θα πρέπει να ξεκινήσει βιολογικό DMARD. Οι αναστολείς του TNF-α είναι η πρώτη 

γραμμή βιολογικής θεραπείας και είναι η πιο μελετημένη από αυτούς τους 

παράγοντες. Εάν οι αναστολείς του TNF-α είναι αναποτελεσματικοί, μπορούν να 

εξεταστούν επιπλέον βιολογικές θεραπείες. Δεν συνιστάται ταυτόχρονη χρήση 

περισσότερων από ένα βιολογικό παράγοντα (π.χ., adalimumab  με abatacept , λόγω 

αυξημένων πιθανοτήτων εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών. 

 ΜΣΑΦ και Κορτικοστεροειδή: Η φαρμακευτική θεραπεία της ΡΑ μπορεί να 

περιλαμβάνει τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ) και τα από του 

στόματος, ενδομυϊκά ή ενδοαρθρικά κορτικοστεροειδή για τον έλεγχο του πόνου και 

της φλεγμονής. Στην ιδανική περίπτωση, τα ΜΣΑΦ και τα κορτικοστεροειδή 

χρησιμοποιούνται μόνο για βραχυπρόθεσμη διαχείριση της νόσου. Τα DMARDs 

είναι η προτιμώμενη θεραπεία. 

3.5 Πρόγνωση 

Οι ασθενείς με ΡΑ ζουν τρία έως 12 χρόνια λιγότερο από τον γενικό πληθυσμό. Η αυξημένη 

θνησιμότητα σε αυτούς τους ασθενείς οφείλεται κυρίως σε γρηγορότερη εμφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου, ειδικά σε άτομα με εντονότερη κλινική εικόνα και χρόνια φλεγμονή. 

Οι σχετικά νέες βιολογικές θεραπείες μπορούν να αναστρέψουν την πρόοδο της 

αθηροσκλήρωσης και να επεκτείνουν το προσδόκιμο επιβίωσης των ασθενών με ΡΑ. 

 

3.6 Ρευματοειδής αρθρίτιδα και Περιοδοντίτιδα 

Η περιοδοντική νόσος/περιοδοντίτιδα είναι μια φλεγμονώδης κατάσταση που προκαλείται 

από παθογόνους μικροοργανισμούς οι οποίοι χαρακτηριστικά σχηματίζουν τη βιομεμβράνη 

της πλάκας μεταξύ των οδόντων, γεγονός που οδηγεί σε ουλίτιδα και νοσηρότητα της 

περιοχής. Η Περιοδοντίτιδα αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας. 

Προκαλείται από περίπου 20 διαφορετικά βακτηριακά είδη, συμπεριλαμβανομένου του 

Porphyromonasgingivalis, το οποίο είναι ένα από τα κοινά βακτηρίδια [63, 78, 79]. Η 

περιοδοντίτιδα που προκαλείται από Gram-αρνητικά αναερόβια βακτήρια είναι μια κοινή 

χρόνια φλεγμονώδης νόσος της στοματικής κοιλότητας που προσβάλλει δομές που στηρίζουν 

τα δόντια στη θέση τους. Μια μελέτη που δημοσιεύτηκε το 2005 διαπίστωσε ότι περίπου το 

15% έως 20% του ανθρώπινου πληθυσμού είχε περιοδοντίτιδα. Το 2010, πραγματοποιήθηκε 

άλλη μελέτη σε μια μεγαλύτερη ηλικιακά ομάδα (άτομα 65 ετών και άνω) που διαπίστωσε 

ότι περίπου το 64% είχε μέτρια ή σοβαρή περιοδοντίτιδα στην Αμερική. Μια άλλη πρόσφατη 

μελέτη εκτιμά ότι περίπου το 90% του πληθυσμού των ΗΠΑ είχε προβλήματα στοματικής 

υγιεινής, με το 47% να έχει περιοδοντίτιδα (ήπιο 8,7%, μέτριο 30,0% και σοβαρό 8,5%). Η 

περιοδοντίτιδα μεταβάλλει τον συνδετικό ιστό και τα οστά που στηρίζουν τους οδόντες, με 

αποτέλεσμα την απώλεια των δοντιών σε ενήλικες [63, 78, 79]. 
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Έχει αναφερθεί μια παθογενετική συσχέτιση μεταξύ της περιοδοντίτιδας και της ΡΑ από το 

1982. Πρόσφατα, στη βιβλιογραφία έχει τονιστεί μια ισχυρή σχέση μεταξύ των δύο 

νοσημάτων. Και οι δύο έχουν τους ίδιους γενετικούς παράγοντες κινδύνου, παράγοντες 

λοίμωξης (π.χ. βακτήρια), συνήθειες διαβίωσης (π.χ., κάπνισμα). Οι ασθενείς με ΡΑ έχουν 

υψηλή συχνότητα εμφάνισης περιοδοντίτιδας, καθώς και  αντισωμάτων έναντι ενός 

βακτηρίου που εμπλέκονται στην πρόκληση περιοδοντικής νόσου. Η σχέση μεταξύ των δύο 

νοσημάτων αναλύεται με περισσότερη λεπτομέρεια παρακάτω [63, 78, 79]. 
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4. Αποτελέσματα Ανασκόπησης: 

Α. Για τους σκοπούς της συγκεκριμένης εργασίας πραγματοποιήθηκε ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας με τη χρήση του ιστότοπου Pubmed.  

Αρχικά μας ενδιέφερε να παρατηρήσουμε τον αριθμό των μελετών που έχουν 

πραγματοποιηθεί σχετικά με την επίδραση της κουρκουμίνης ή του τουμερικού οξέος στα 

διάφορα αυτοάνοσα νοσήματα και ιδιαίτερα στη Ρευματοειδή αρθρίτιδα. Συγκεκριμένα μας 

ενδιέφερε οι μελέτες αυτές να είναι πειραματικές και να αφορούν είτε σε ζωικά μοντέλα 

αυτοάνοσων ασθενειών είτε σε ανθρώπους (κλινικές μελέτες), ενώ αποκλείστηκαν από την 

αναζήτηση άρθρα τα οποία αποτελούσαν ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας (reviewarticles). 

Για το σκοπό χρησιμοποιήθηκε σαν κατεύθυνση η λίστα των αυτοάνοσων νοσημάτων που 

είναι αναρτημένη στην ιστοσελίδα του Αμερικάνικου οργανισμού αυτοάνοσων νοσημάτων 

(AmericanAutoimmuneRelatedDiseasesAssociation – AARDA) 

(https://www.aarda.org/diseaselist). Η λίστα αυτή περιλαμβάνει 144 διαφορετικά αυτοάνοσα 

νοσήματα. Ο αριθμός των μελετών που ασχολήθηκαν με την επίδραση της κουρκουμίνης ανά 

νόσημα φαίνεται στον Πίνακα 1. 

Πίνακας 1:  

No. DISEASE CURCUMIN 

STUDY 
STUDY & 

CURCUMI

N 

παρατηρητή

ς 1 

STUDY & 

CURCUMI

N 

παρατηρητή

ς 2 

1 Addison’s disease no 0 0 

2 Agammaglobulinemia  no 0 0 

3 Alopecia areata no 0 0 

4 Amyloidosis yes 8 4 

5 Ankylosing spondylitis yes 1 1 

6 Anti-GBM/Anti-TBM nephritis no 0 1-yes 

7 Antiphospholipid syndrome  yes 3 3 

8 Autoimmune angioedema  no 0 0 

9 Autoimmune dysautonomia  no 0 0 

10 Autoimmune 

encephalomyelitis 

yes 3 3 

11 Autoimmune hepatitis yes 2 1 

12 Autoimmune inner ear disease 

(AIED)  

no 0 0 

13 Autoimmune myocarditis yes 6 5 

14 Autoimmune pancreatitis yes 1 0 

15 Autoimmune retinopathy yes 1 1 
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16 Autoimmune urticaria no 0 0 

17 Axonal & neuronal neuropathy 

(AMAN) 

no 0 0 

18 Baló disease no 0 0 

19 Behcet’s disease no 0 0 

20 Benign mucosal pemphigoid  no 0 0 

21 Bullous pemphigoid no 0 0 

22 Castleman disease (CD) no 0 0 

23 Celiac disease yes 1 0 

24 Chagas disease yes 3  

25 Chronic inflammatory 

demyelinating polyneuropathy 

(CIDP)  

no 0 0 

26 Chronic recurrent multifocal 

osteomyelitis (CRMO) 

no 0 0 

27 Churg-Strauss no 0 0 

28 Cicatricial pemphigoid  no 0 0 

29 Cogan’s syndrome  no 0 0 

30 Cold agglutinin disease no 0 0 

31 Congenital heart block no 0 0 

32 Coxsackie myocarditis no 0 0 

33 CREST syndrome  no 0 0 

34 Crohn’s disease no   yes 

35 Dermatitis herpetiformis  no 0 0 

36 Dermatomyositis no 0 0 

37 Devic’s disease (neuromyelitis 

optica) 

no 0 0 

38 Discoid lupus no 0 0 

39 Dressler’s syndrome  no 0 0 

40 Endometriosis yes 5 3 

41 Eosinophilic esophagitis (EoE) no 0 0 

42 Eosinophilic fasciitis no 0 0 
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https://www.aarda.org/diseaseinfo/crest-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/crohns-disease/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/dermatitis-herpetiformis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/dermatomyositis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/devics-disease-neuromyelitis-optica/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/devics-disease-neuromyelitis-optica/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/discoid-lupus/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/dresslers-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/endometriosis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/eosinophilic-esophagitis-eoe/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/eosinophilic-fasciitis/
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43 Erythema nodosum no 0 0 

44 Essential mixed 

cryoglobulinemia  

no 0 0 

45 Evans syndrome  yes 1 0 

46 Fibromyalgia  no 0 0 

47 Fibrosing alveolitis yes 20 6 

48 Giant cell arteritis (temporal 

arteritis) 

no 0 0 

49 Giant cell myocarditis no 0 0 

50 Glomerulonephritis yes 7 4 

51 Goodpasture’s syndrome  no 0 0 

52 Granulomatosis with 

Polyangiitis 

no 0 0 

53 Graves’ disease yes 1 0 

54 Guillain-Barre syndrome  yes 1 1 

55 Hashimoto’s thyroiditis yes 1 0 

56 Hemolytic anemia  yes 11 0 

57 Henoch-Schonlein purpura 

(HSP) 

no 0 0 

58 Herpes gestationis or 

pemphigoid gestationis (PG)  

no 0 0 

59 Hypogammalglobulinemia  no 0 0 

60 IgA Nephropathy no 0 0 

61 IgG4-related sclerosing disease  no 0 0 

62 Immune thrombocytopenic 

purpura (ITP) 

no 0 0 

63 Inclusion body myositis (IBM)  no 0 0 

64 Interstitial cystitis (IC)  no 0 0 

65 Juvenile arthritis no 0 0 

66 Juvenile diabetes (Type 1 

diabetes) 

yes 17 21 

67 Juvenile myositis (JM) no 0 0 

68 Kawasaki disease yes 1 0 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 18:19:11 EEST - 3.138.134.168

https://www.aarda.org/diseaseinfo/erythema-nodosum/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/essential-mixed-cryoglobulinemia/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/essential-mixed-cryoglobulinemia/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/evans-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/fibromyalgia/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/fibrosing-alveolitis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/giant-cell-arteritis-temporal-arteritis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/giant-cell-arteritis-temporal-arteritis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/giant-cell-myocarditis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/glomerulonephritis/
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https://www.aarda.org/diseaseinfo/granulomatosis-with-polyangiitis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/granulomatosis-with-polyangiitis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/graves-disease/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/guillain-barre-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/hashimotos-thyroiditis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/hemolytic-anemia/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/henoch-schonlein-purpura-hsp/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/henoch-schonlein-purpura-hsp/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/herpes-gestationis-or-pemphigoid-gestationis-pg/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/herpes-gestationis-or-pemphigoid-gestationis-pg/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/hypogammalglobulinemia/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/iga-nephropathy/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/igg4-related-sclerosing-disease/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/immune-thrombocytopenic-purpura-itp/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/immune-thrombocytopenic-purpura-itp/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/inclusion-body-myositis-ibm/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/interstitial-cystitis-ic/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/juvenile-arthritis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/juvenile-diabetes-type-1-diabetes/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/juvenile-diabetes-type-1-diabetes/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/juvenile-myositis-jm/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/kawasaki-disease/
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69 Lambert-Eaton syndrome  no 0 0 

70 Leukocytoclastic vasculitis no 0 0 

71 Lichen planus yes 12 7 

72 Lichen sclerosus no 0 0 

73 Ligneous conjunctivitis no 0 0 

74 Linear IgA disease (LAD) no 0 0 

75 Lupus yes 12 4 

76 Lyme disease chronic no 0 0 

77 Meniere’s disease no 0 0 

78 Microscopic polyangiitis 

(MPA) 

no 0 0 

79 Mixed connective tissue 

disease (MCTD) 

no 0 0 

80 Mooren’s ulcer no 0 0 

81 Mucha-Habermann disease no 0 0 

82 Multiple sclerosis yes 11 1 

83 Myasthenia gravis yes 2 1 

84 Myositis yes 1 0 

85 Narcolepsy no 0 0 

86 Neuromyelitis optica no 0 0 

87 Neutropenia yes 2 0 

88 Ocular cicatricial pemphigoid no 0 0 

89 Optic neuritis no 0 0 

90 Palindromic rheumatism (PR)  no 0 0 

91 PANDAS  no 0 0 

92 Paraneoplastic cerebellar 

degeneration (PCD) 

no 0 0 

93 Paroxysmal nocturnal 

hemoglobinuria (PNH) 

no 0 0 

94 Parry Romberg syndrome  no 0 0 

95 Pars planitis (peripheral 

uveitis) 

no 0 0 
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https://www.aarda.org/diseaseinfo/mixed-connective-tissue-disease-mctd/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/moorens-ulcer/
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https://www.aarda.org/diseaseinfo/paraneoplastic-cerebellar-degeneration-pcd/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/paraneoplastic-cerebellar-degeneration-pcd/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/paroxysmal-nocturnal-hemoglobinuria-pnh/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/paroxysmal-nocturnal-hemoglobinuria-pnh/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/parry-romberg-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/pars-planitis-peripheral-uveitis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/pars-planitis-peripheral-uveitis/
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96 Parsonnage-Turner syndrome,  no 0 0 

97 Pemphigus no 0 0 

98 Peripheral neuropathy yes 59 1 

99 Perivenous encephalomyelitis no 0 0 

100 Pernicious anemia (PA) no 0 0 

101 POEMS syndrome  no 0 0 

102 Polyarteritis nodosa no 0 0 

103 Polyglandular syndromes type 

I, II, III  

no 0 0 

104 Polymyalgia rheumatica no 0 0 

105 Polymyositis no 0 0 

106 Postmyocardial infarction 

syndrome  

no 0 0 

107 Postpericardiotomy syndrome  no 0 0 

108 Primary biliary cirrhosis yes 2 0 

109 Primary sclerosing cholangitis yes 2 1 

111 Psoriasis yes 66 20 

112 Psoriatic arthritis yes 2 0 

113 Pure red cell aplasia (PRCA)  no 0 0 

114 Pyoderma gangrenosum no 0 0 

115 Raynaud’s phenomenon  no 0 0 

116 Reactive Arthritis yes 9 2 

117 Reflex sympathetic dystrophy  no 0 0 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 18:19:11 EEST - 3.138.134.168

https://www.aarda.org/diseaseinfo/parsonnage-turner-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/pemphigus/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/peripheral-neuropathy/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/perivenous-encephalomyelitis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/pernicious-anemia-pa/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/poems-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/polyarteritis-nodosa/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/polyglandular-syndromes-type-ii-iii/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/polyglandular-syndromes-type-ii-iii/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/polymyalgia-rheumatica/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/polymyositis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/postmyocardial-infarction-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/postmyocardial-infarction-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/postpericardiotomy-syndrome/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/primary-biliary-cirrhosis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/primary-sclerosing-cholangitis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/psoriasis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/psoriatic-arthritis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/pure-red-cell-aplasia-prca/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/pyoderma-gangrenosum/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/raynauds-phenomenon/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/reactive-arthritis/
https://www.aarda.org/diseaseinfo/reflex-sympathetic-dystrophy/


   

34 
 

118 Relapsing polychondritis no 0 0 

119 Restless legs syndrome (RLS)  no 0 0 

120 Retroperitoneal fibrosis no 0 0 

121 Rheumatic fever yes 1 0 

122 Rheumatoid arthritis yes 28 22 

123 Sarcoidosis no 0 0 

124 Schmidt syndrome  no 0 0 

125 Scleritis no 0 0 

126 Scleroderma  yes 5 2 

127 Sjogren’s syndrome  yes 2 2 

128 Sperm & testicular 

autoimmunity 

no 0 0 

129 Stiff person syndrome (SPS)  no 0 0 

130 Subacute bacterial endocarditis 

(SBE) 

no 0 yes 1 

131 Susac’s syndrome  no 0 0 

132 Sympathetic ophthalmia (SO)  no 0 0 

133 Takayasu’s arteritis yes 1 1 

134 Temporal arteritis/Giant cell 

arteritis 

no 0 0 

135 Thrombocytopenic purpura 

(TTP) 

no 0 0 

136 Tolosa-Hunt syndrome (THS)  no 0 0 

137 Transverse myelitis no 0 0 

138 Type 1 diabetes yes 26 21 

139 Ulcerative colitis (UC) yes 25 19 

140 Undifferentiated connective 

tissue disease (UCTD)  

no 0 0 

141 Uveitis yes 12 yes 

142 Vasculitis yes 2 yes 

143 Vitiligo yes 8 yes 
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144 Wegener’s granulomatosis (or 

Granulomatosis with 

Polyangiitis (GPA)) 

no 0 0 

Όπως φαίνεται στον αναλυτικό πίνακα στις περισσότερες περιπτώσεις ο αριθμός των 

μελετών στην αρχική αναζήτηση ανά ασθένεια μειώθηκε ,όταν προσεκτική ανάγνωση των 

άρθρων οδήγησε σε άρθρα μελετών, που τελικά δεν είχαν άμεση σχέση. Για παράδειγμα, 

στην ψωρίαση η αρχική αναζήτηση, έδωσε αποτελέσματα για συνολικά 66 άρθρα, αλλά μετά 

από προσεκτική ανάγνωση αυτών, μόνο 20 ήταν σχετικά με τη νόσο. 

Στη συνέχεια η ανασκόπηση επικεντρώθηκε στις μελέτες οι οποίες αφορούσαν στη επίδραση 

της κουρκουμίνης στη ΡΑ. Οι λέξεις κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν κατά την αναζήτηση στο 

Pubmed ήταν: curcumin and rheumatoid arthritis, curcumin and RA, turmeric acid and 

rheumatoid arthritis, turmeric acid and RA, curcuma longa and rheumatoid arthritis, 

curcuma longa and RA. Καταμετρήθηκαν άρθρα τα οποία αποτελούσαν ανασκοπήσεις 

βιβλιογραφίας καθώς και όσα παρουσίαζαν αποτελέσματα πειραματικών μελετών. Συνολικά 

βρέθηκαν 66 αποτελέσματα από το 1980 μέχρι το 2018. Συγκεκριμένα το 1980 υπήρχε ένα 

μόνο άρθρο, ενώ από το 1980 μέχρι το 1999 κανένα σχετικό άρθρο. Επομένως όλα τα 

υπόλοιπα (65) άρθρα δημοσιεύθηκαν από το 2000 έως το 2018. Η κατανομή τους ανά έτος 

δημοσίευσης φαίνεται στην Εικόνα 4. Από τα 66 αυτά άρθρα μόνο τα 18 φάνηκε ότι 

αφορούσαν αποκλειστικά και μόνο την επίδραση της κουρκουμίνης στη ΡΑ (Εικόνα 5), ενώ 

από τα υπόλοιπα τα περισσότερα αναφερόντουσαν γενικά στην κουρκουμίνη και στις 

επιδράσεις της σε διάφορα νοσήματα.   

 

 

Εικόνα 4: Αριθμός δημοσιεύσεων σχετικών με την επίδραση της κουρκουμίνης στην 

Ρευματοειδή Αρθρίτιδα ανά έτος, έπειτα από την αρχική αναζήτηση . 
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Εικόνα 5: Αριθμός δημοσιεύσεων σχετικών με την επίδραση της Κουρκουμίνης στην 

Ρευματοειδή Αρθρίτιδα ανά έτος, έπειτα από επιλογή των σχετικών με την αναζήτηση 

άρθρων. 

 

Β. Κατά τη διάρκεια εκπόνησης της συγκεκριμένης εργασίας και από την ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας προέκυψε δημοσίευση η οποία έχει να κάνει με την ευεργετική δράση της 

κουρκουμίνης όσων αφορά την ΡΑ και τη σχέση της με την περιοδοντίτιδα. Παρακάτω 

ακολουθεί η μετάφραση του εν λόγω άρθρου το οποίο έχει δημοσιευθεί σε Αγγλική γλώσσα. 

Τίτλος: Η Κουρκουμίνη στην αντιμετώπιση της περιοδοντίτιδας και της πρώιμης 

ACPA θετικής ρευματοειδούς αρθρίτιδας: «Με ένα σμπάρο δύο τρυγόνια» 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ:  

Προτείνουμε την κουρκουμίνη ως μέσο πρόληψης για την αποφυγή / αντιμετώπιση της 

περιοδοντίτιδας (PD) καθώς και ως ένα φυσικό ανοσοκατασταλτικό για τη θεραπεία της 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας (ΡΑ). Η PD, κυρίως προκαλούμενη από το Porphyromonas 

gingivalis, το οποίο σχηματίζει βιομεμβράνη (biofilm) και ακολούθως τερηδόνα, είναι ένα 

σημαντικό ζήτημα δημόσιας υγείας και ένας παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη ΡΑ στον 

άνθρωπο. Το p. gingivalis έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί σε πειραματικό επίπεδο αυτοάνοση 

αρθρίτιδα σε ζωικά μοντέλα, ενώ στον άνθρωπο μπορεί να επάγει την παραγωγή 

κιτρουλινοποιημένων πεπτιδίων, που όχι μόνο αποτελούν στόχο αντι-κιτρουλινωμένων 

αντισωμάτων (ACPA), αλλά επίσης ενοχοποιούνται στην εμφάνιση αυτοδραστικών 

αποκρίσεων και ανάπτυξη ασθενειών. Η κουρκουμίνη φαίνεται να έχει αποτελεσματική 

αντιβακτηριακή δράση ενάντια στη λοίμωξη από το P.gingivalis και στο σχηματισμό 

βιομεμβρανών. Εκτός από τις αντιβακτηριακές, αντιοξειδωτικές και αντιφλεγμονώδεις 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 18:19:11 EEST - 3.138.134.168



   

37 
 

δράσεις της, η κουρκουμίνη ασκεί τις ανοσοκατασταλτικές της ιδιότητες, μέσω της 

αναστολής των προ-φλεγμονωδών Th17 αποκρίσεων και της επαγωγής των ρυθμιστικών Τ 

κυττάρων και κατά συνέπεια την καταστολή της αυτοανοσίας. Παρουσιάζουμε λοιπόν την 

κουρκουμίνη ως ένα φυσικό προϊόν για τη διαχείριση τόσο της PD όσο και της 

αυτοδραστικότητας που σχετίζεται με την ΡΑ, πιθανώς επίσης και ως ένα προληπτικό μέτρο 

για την πρώιμη ΡΑ ή για άτομα με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης ΡΑ. 

 

Λέξεις-κλειδιά: αυτοαντισώματα, ουλίτιδα, λοίμωξη, περιοδοντίτιδα, ρευματοειδής 

αρθρίτιδα, ρευματικές παθήσεις 

 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η ρευματοειδής αρθρίτιδα (ΡΑ):  είναι μια αυτοάνοση ρευματική ασθένεια που 

χαρακτηρίζεται από ανοσοεπαγόμενη φλεγμονή των αρθρώσεων, η οποία οδηγεί σε 

καταστροφή των αρθρώσεων, απώλεια της λειτουργικότητάς τους και αναπηρία, αν αφεθεί 

χωρίς θεραπεία [64, 65, 89]. Στην πραγματικότητα, η διάβρωση των αρθρώσεων μπορεί να 

αναπτυχθεί νωρίς, κατά τη διάρκεια των πρώτων 3 μηνών της νόσου, σε 25% των ασθενών 

με ΡΑ και κυρίως κατά τη διάρκεια των πρώτων 2 ετών της νόσου [90].  

Η ανοσοπαθογένεια της ΡΑ έχει ερευνηθεί εκτενώς  και είναι πλέον γνωστό ότι γενετικοί 

παράγοντες, κυρίως αλληλόμορφα του κοινού επιτόπου HLA-DRB1 (HLA-DRB1SE) [71, 

72], επιγενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες εμπλέκονται στην ανάπτυξη της νόσου [64, 

65, 79, 89, 91, 92]. Με ανοσοπαθολογικούς όρους, προ-φλεγμονώδη Th1 και  Β κύτταρα 

καθώς και προ-φλεγμονώδεις διαλυτοί μεσολαβητές (TNF-α, IFN-γ, IL-6) εμπλέκονται στην 

παθογένεση της νόσου [93]. Η καλύτερη κατανόηση των βασικών μηχανισμών της νόσου 

έχει οδηγήσει στη θεραπευτική αντιμετώπισή της με συνθετικά νοσοτροποποιητικά 

αντιρευματικά φάρμακα (sDMARD) και νέους βιολογικούς παράγοντες, που στοχεύουν σε 

συγκεκριμένα μόρια που εμπλέκονται στην παθογένεια της νόσου, τα οποία μπορούν να 

αποτρέψουν την καταστροφή των αρθρώσεων και την εξέλιξη της νόσου βελτιώνοντας έτσι 

την πρόγνωση της νόσου [64, 91, 93-95]. Δεδομένου ότι αυτές οι θεραπείες μπορεί να έχουν 

πιθανές τοξικές ανεπιθύμητες ενέργειες, είναι πολύ σημαντικό για τους ιατρούς η διάγνωση 

να γίνεται έγκαιρα και με ακρίβεια, και κυρίως όσον αφορά τις πιο επιθετικές μορφές της 

νόσου, προκειμένου να επιλεγεί η κατάλληλη θεραπεία για τους ασθενείς [96, 97]. 

 

2.  Η κουρκουμίνη ως φάρμακο για τη θεραπεία της ρευματοειδούς αρθρίτιδας: 

δεδομένα που προέκυψαν από μελέτες σε ζώα 

Η κουρκουμίνη,  ένα παραδοσιακό γιατρικό και το κύριο κουρκουμινοειδές που βρέθηκε στο 

μπαχαρικό tumeric, έχει χρησιμοποιηθεί για αιώνες για τη θεραπεία χρόνιων φλεγμονωδών 

ασθενειών [50, 98-100]. Πρόσφατες μελέτες έχουν αποδείξει, τον καθοριστικό ρόλο της 

κουρκουμίνης στη θεραπεία των αυτοάνοσων νοσημάτων [100-103], συμπεριλαμβανομένης 

της πειραματικής αυτοάνοσης αρθρίτιδας, που αποτελεί το ζωικό μοντέλο της ρευματοειδούς 

αρθρίτιδας (ΡΑ) [104-119]. Το πώς η κουρκουμίνη ασκεί το ευεργετικό της αποτέλεσμα στην 

πειραματική αρθρίτιδα βρίσκεται υπό έρευνα [104-119]. Φαίνεται ότι η κουρκουμίνη έχει την 

ικανότητα να μειώνει τα προ-φλεγμονώδη κύτταρα Th1 και Th17 και να αυξάνει τα 

ρυθμιστικά Τ κύτταρα (Tregs) [104-120] (Σχήμα Ι). Πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι η 

ταυτόχρονη επίδραση στα Th17 / Treg (μειώνοντας τα Th17 κύτταρα και αυξάνοντας τα 
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Tregs) με τη χορήγηση κυττάρων που παράγουν IL-10 (Bregs), μπορεί να καταστείλει την 

επαγόμενη από κολλαγόνο αρθρίτιδα (CIA) και ως εκ τούτου τα Bregs που παράγουν IL-10, 

μπορούν να αποτελέσουν μια πολλά υποσχόμενη θεραπευτική παρέμβαση για διάφορες 

αυτοάνοσες ρευματικές παθήσει (ARDs) που πρακαλούνται από τη μεσολάβηση των Τ 

κυττάρων, όπως η RA [121-123]. Επί του παρόντος, δεν υπάρχει διαθέσιμο εγκεκριμένο 

φάρμακο ικανό να ρυθμίζει αποτελεσματικά την ισορροπία μεταξύ Th17 / Treg / Breg in νίνο 

σε ασθενείς με ΡΑ. Η κουρκουμίνη, ως ένας βιοδραστικός ανοσοτροποποιητικός παράγοντας, 

έχει καλά τεκμηριωμένες δράσεις εναντίον πολλαπλασιαζόμενων λεμφοκυτταρικών 

πληθυσμών [124], ωστόσο ο ρόλος της στη διαμόρφωση των αποκρίσεων Th17 / 

ρυθμιστικών κυττάρων στα ARDs παραμένει σε μεγάλο βαθμό ανεξερεύνητος. Παρόλα αυτά, 

υπάρχουν μελέτες σε ποντίκια με πειραματικά μοντέλα αρθρίτιδας που διερευνούν το ρόλο 

της κουρκουμίνης και αυτά συνοψίζονται στον Πίνακα Ι. 

 

 

Πίνακας Ι: Βιολογικές επιδράσεις της κουρκουμίνης σε ζωικά μοντέλα πειραματικής 

αρθρίτιδας 

Ζωικά Μοντέλα Bιολογικό 

αποτέλεσμα I 

Βιολογικο 

αποτέλεσμα II 

ΑΝΑΦΟΡΕΣ 

CIA-μοντέλο ποντικιού Καταστέλλει την 

φλεγμονώδη 

απόκριση και 

εξασθενεί τα 

CIAστοχεύοντας στον 

"άξονα του εντέρου.” 

Η αυξημένη 

λειτουργία του νεύρου 

του πνεύμονα 

συσχετίζεται άμεσα 

με τη δράση της 

χολινεργικής 

αντιφλεγμονώδους 

οδού 

[104] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Η αντι-αρθριτική 

αποτελεσματικότητα 

μέσω της δημιουργίας 

σωματοστατίνης μέσω 

οδών σηματοδότησης 

cAMP / PKA και Ca 

(2 +) / CaMKII στο 

λεπτό έντερο 

Η peros χορήγηση 

παρουσίασε βελτίωση 

των συμπτωμάτων της 

αρθρίτιδας. 

Όταν εγχύθηκαν 

ενδοπεριτοναϊκώς οι 

αντι-αρθριτικές 

επιδράσεις χάθηκαν 

[105] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Θεραπευτικό 

αποτέλεσμα στην RA 

παρόμοιο με το 

μεθοτρεξάτη όταν 

χορηγείται 

ενδοφλεβίως 

Η κουρκουμίνη που 

διαμορφώθηκε σε 

νανογαλακτώματα 

ελαίου-νερού (Ns) 

υπερκάλυψε τη 

χαμηλή από του 

στόματος 

βιοδιαθεσιμότητα και 

διατήρησε το αντι-

αρθριτικό δυναμικό 

[106] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Ενίσχυσε την αντι-

αρθριτική επίδραση 

της πρεδνιζολόνης 

Είχε σαφή ευεργετική 

επίδραση στην 

διόγκωση των 

αρθρώσεων, τον 

αριθμό των 

[107] 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 18:19:11 EEST - 3.138.134.168



   

39 
 

λευκοκυττάρων και 

τις βιοχημικές 

παραμέτρους σε 

σύγκριση με την 

πρεδνιζολόνη 

CIA-μοντέλο αρουραίου Συνεργική δράση με 

μεθοτρεξάτη στην 

ανακούφιση της 

επαγόμενης 

αρθρίτιδας 

Μειωμένη 

ηπατοτοξικότητα σε 

πειραματόζωα 

[108] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Αντιφλεγμονώδης 

δράση in vivo σε 

συνδυασμό με 

τετραμεθυλπυραζίνη, 

ρεσβερατρόλη 

Ο συνδυασμός 

μειώνει σημαντικά το 

πρήξιμο του πέλματος 

σε οξεία διόγκωση 

των ποδιών και 

ανακουφίζει τη βλάβη 

στις αρθρώσεις του 

αστραγάλου, τους 

χόνδρους και τον 

ινώδη ιστό 

[109] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Σκεύασμα με βάση το 

γάλα της 

κουρκουμίνης 

προκάλεσε φλεγμονή 

Αύξησε τη 

βιοδιαθεσιμότητα της 

κουρκουμίνης για την 

επίτευξη μέγιστης 

αποτελεσματικότητας 

[110] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Η τοπική εφαρμογή 

της κουρκουμίνης σε 

συνδυασμό με το 

έλαιο emu βελτίωσε 

την προκαλούμενη 

αρθρίτιδα 

Ο συνδυασμός ελαίου 

κουρκουμίνης, μείωσε 

σημαντικά τα επίπεδα 

των προ-

φλεγμονωδών 

μεσολαβητών 

[111] 

CIA-μοντέλο αρουραίου Κατασταλμένη 

διαδικασία 

σχηματισμού φόρμας 

,που συνέβη στον 

αρθρικό χόνδρο των 

αρθρώσεων CIA 

Μηδαμινές διαφορές 

της ομάδας 

κουρκουμίνης σε 

σύγκριση με την 

ομάδα που έλαβε 

θεραπεία με 

βηταμεθαζόνη 

[112] 

CFA-μοντέλο αρουραίου Εξασθενημένη 

υπερευαισθησία του 

πόνου 

Βελτιωμένη φλεγμονή 

της σπονδυλικής 

στήλης, μειωμένη 

παραγωγή 

φλεγμονωδών 

μεσολαβητών σε 

πρωτεύοντα 

καλλιεργημένα 

αστροκύτταρα και 

μικρογλοία 

[113] 

CFA-μοντέλο αρουραίου Τοποθετημένα σε 

στερεά 

νανοσωματίδια 

λιπιδίων βελτίωσαν 

την επαγόμενη από 

ανοσοενισχυτικό 

Μειωμένες 

φλεγμονώδεις και 

ανοσορυθμιστικοί 

καταρράκτες   

[114] 
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αρθρίτιδα 

(SCW)-

προκαλούμενηαρθρίτιδας 

αρουραίου 

Απέτρεψε την 

φλεγμονή των 

αρθρώσεων 

Ιη νίνο αντι-αρθριτική 

αποτελεσματικότητα 

ενός κλάσματος 

κουρκούμίνης  χωρίς 

αιθέριο έλαιο 

[115] 

CIA- DBA/1 μοντέλο 

ποντίκων 

Αναστολή παραγωγής 

IL-17 

Μειώθηκαν τα 

κλινικά συμπτώματα 

της CIA 

[116] 

CIA- DBA/1 μοντέλο 

ποντίκων 

Καταστέλλει 

φλεγμονώδη 

απόκριση με 

αναστολή των προ-

φλεγμονωδών 

μεσολαβητών 

Μειωμενη έκφραση 

κλινικής αρθρίτιδας 

και τον 

πολλαπλασιασμό Τ 

κυττάρων του σπλήνα 

[117] 

CIA- DBA/1 μοντέλο 

ποντίκων 

Προστατεύεται από 

την επαγόμενη από 

κολλαγόνο αρθρίτιδα 

μέσω καταστολής της 

παραγωγής BAFF 

Μειωμένα επίπεδα 

ορού IFN-γ και IL-6, 

κατασταλμένη 

φωσφορυλίωση 

STAT-1 και πυρηνική 

μετατόπιση 

[118] 

CIA- DBA/1 μοντέλο 

ποντίκων 

Καταστολή της 

παραγωγής 

μεταλλοπρωτεϊνασών 

μήτρας 

Ανασταλμένη 

ενεργοποίηση της 

οδού PKCdelta / JNK 

/ c-Jun σε αρθρικά 

κύτταρα και 

χονδροκύτταρα 

[119] 
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Antibacterial activity 

against Infection

P. gingivalis in patients 

with periodontitiscurcumin

Prevention from the establishment of 

Rheumatoid arthritis 

IFN-γ

IL-10

Curcumin diminishes production 

of citrullinated peptides

Th17 cells

ACPAs

T cells B cells

Inhibition of Biofilm 

formation

Curcumina

longa

T regs

Healthy teeth

Gingivitis 

Periodontitis

 

 

Εικόνα Ι. Η κουρκουμίνη μπορεί να διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στην αποτροπή της 

ανάπτυξης ρευματοειδούς αρθρίτιδας που συμβάλλει: 1) στην αντιβακτηριακή δράση της 

έναντι λοίμωξης από το P. gingivalis και 2) στον σχηματισμό βιομεμβράνης σε ασθενείς με 

περιοδοντίτιδα και 3) μέσω της διαμόρφωσης της ανοσοαπόκρισης και ειδικότερα της 

αναστολής των προ-φλεγμονωδών αποκρίσεων Th17 και στην ενίσχυση των ρυθμιστικών Τ 

κυττάρων που παράγουν IL-10. 
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2.1. Πειραματικά μοντέλα αρθρίτιδας 

Το μοντέλο CIA είναι ένα από τα καλύτερα χαρακτηριζόμενα μοντέλα ποντικού για την 

σχετικά με την ΡΑ. Σε γενετικά ευαίσθητα στελέχη μυοκλώνων, όπως τα ποντίκια C57BL / 6, 

η χορήγηση κολλαγόνου τύπου II (CII) προκαλεί ισχυρή και παρατεταμένη απόκριση Τ-

κυττάρων στο χορηγούμενο CII, οδηγώντας σε αρθρίτιδα και διάβρωση που μοιάζουν 

ιστολογικά με ΡΑ [125]. Επίσης αποτελεί ένα σημαντικό μοντέλο για τη μελέτη των Th17 

κυτταρικών αποκρίσεων [126], καθώς τα συμπτώματα της CIA είναι σημαντικά 

περιορισμένα σε ποντίκια που δεν παράγουν IL-17 (IL-17 - / - ποντίκια) [126, 127]. 

Παραδόξως, η επίδραση της κουρκουμίνης στην παραγωγή IL-17 σε CIA που επάγεται σε 

ποντίκια C57BL / 6 δεν έχει διερευνηθεί διεξοδικά. Οι Cong etal. [128] χρησιμοποιώντας 

C57BL / 6 (B6) και B6.RAG-2 - / - ποντίκια έχουν δείξει ότι η κουρκουμίνη μπορεί να επάγει 

την παραγωγή δενδριτικών κυττάρων ανοσολογικής ανοχής προερχόμενα από μυελό των 

οστών, τα οποία με τη σειρά τους προάγουν τη διαφοροποίηση των Tregs του εντέρου [128]. 

Κάποια στοιχεία σχετικά με τα Th17 κύτταρα τεκμηριώθηκαν σε ποντίκια C57BL/6 με 

μετάλλαξη στο Foxp3 γονίδιο scurfin (scurfy ποντίκια) που αναπτύσσουν το σύνδρομο X-

φυλοσύνδετης  πολυενδοκαρδιοπάθειας και εντεροπάθειας (IPEX), μια θανατηφόρα 

αυτοάνοση νόσο [129]. Η κουρκουμίνη φάνηκε να βελτιώνει την εικόνα του σύνδρομου 

IPEX, αναστέλλοντας τις κυτταρικές αποκρίσεις Th1 / Th2 / Th17 [122]. Η επιβίωση των 

ποντικών scurfy τα οποία εντάχθηκαν σε δίαιτα με κουρκουμίνη αυξήθηκε 4 φορές (92,5 

ημέρες) σε σύγκριση με τα ποντίκια στα οποία χορηγήθηκε κανονική δίαιτα (23 ημέρες). 

Επίσης, σε in vitro πειράματα η κουρκουμίνη μείωσε την παραγωγή IFN-γ (κυτοκίνη των 

Th1), IL-4 (κυτοκίνη των Th2) και IL-17A (κυτοκίνη των Th17) σε CD4+ Τ-κύτταρα [122]. 

 

Οι Okamoto et al [116] ανέφεραν ότι η θεραπεία με κουρκουμίνη αναστέλλει την παραγωγή 

IL-17 in vitro και βελτιώνει την έκβαση της CIA σε DBA / 1J ποντίκια. Ένα εξίσου 

σημαντικό αντι-αρθριτικό αποτέλεσμα της κουρκουμίνης σε DBA / 1J ποντίκια με CIA έχει 

αναφερθεί και σε προηγούμενες μελέτες αλλά δεν δόθηκε καμία πληροφορία σχετικά με τις 

επιδράσεις στα Th17. Οι Huang et al [118] έκαναν ενδοπεριτοναϊκά έγχυση με κουρκουμίνη 

σε ποντίκια και βρήκαν μειωμένα επίπεδα του παράγοντα ενεργοποίησης Β κυττάρων 

(BAFF), IFN-γ και της IL-6 στον ορό και όσον αφορά την παραγωγή τους από σπληνικά 

κύτταρα, αλλά δεν ανφέρθηκε καμία πληροφορία σχετικά με την παραγωγή της IL-17 [118]. 

Τα DBA / 1 ποντίκια στα οποία πραγματοποιήθηκε έγχυση CII και υποβλήθηκαν σε θεραπεία 

με κουρκουμίνη, κάθε δεύτερη ημέρα για 2 εβδομάδες, παρουσίασαν επίσης μειωμένες 

βαθμολογίες στην εκτίμηση κλινικής αρθρίτιδας, οι οποίες συσχετίστηκαν με μειωμένη 

έκφραση των TNF-α και IL-1β στην άρθρωση του αστραγάλου καθώς και μειωμένα επίπεδα 

IgG2a στον ορό [117]. Η χορηγούμενη από του στόματος κουρκουμίνη κατέστειλε επίσης 

την παραγωγή των μεταλλοπρωτεϊνασών ΜΜΡ-1 και ΜΜΡ-3 και φάνηκε να βελτιώνει την 

εικόνα της CIA [119]. Η κουρκουμίνη μπορεί επίσης να περιορίσει τις επαγόμενες από 

κολλαγόνο φλεγμονώδεις αποκρίσεις μέσω του "άξονα εντέρου-εγκεφάλου" (“gut-

brainaxis”) μέσω της ρύθμισης της λειτουργίας του χολινεργικού συστήματος [104]. 

Οι Funk et al [115] ήταν οι πρώτοι που ανέφεραν την αντι-αρθριτική επίδραση σύνθετων 

εκχυλισμάτων τουμερικού που περιείχαν κουρκουμινοειδή σε πειραματική αρθρίτιδα σε 

αρουραίους Lewis [115]. Η αντιφλεγμονώδης δράση του συνδυασμού 

τετραμεθυλοπυραζίνης, ρεσβερατρόλης και κουρκουμίνης (TRC) σε οξεία και χρόνια 

φλεγμονή αναφέρθηκε  in νίνο σε CIA που επάγεται σε αρουραίους [109]. Ο συνδυασμός 

TRC περιόρισε την παραγωγή TNF-α, IL-1β και IL-6 στον ορό, αλλά και πάλι δεν υπήρχαν 
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διαθέσιμα στοιχεία σχετικά με τα επίπεδα της IL-17 [109]. Επιπλέον, η κουρκουμίνη που 

χορηγήθηκε ενδοφλέβια (IV) ή από του στόματος είχε θεραπευτική δράση παρόμοια με την 

μεθοτρεξάτη σε αρθρίτιδα που επάγεται από ανοσοενισχυτικό σε αρουραίους και αυτό το 

αποτέλεσμα συσχετίστηκε με μειωμένα επίπεδα ΤΝF-α και IL-1β, τόσο στο αρθρικό υγρό 

όσο και στον ορό [106]. 

 

2.2. Πειραματικό μοντέλο περιοδοντίτιδα.  

Όσον αφορά την πειραματική περιοδοντίτιδα (PD), έχει περιγραφεί πρόσφατα η επίδραση της 

κουρκουμίνης στις συστημικές Th17 αποκρίσεις, στην έκφραση της IL-17A στην ουλίτιδα, 

στην ωρίμανση του ορφανού κυταρρου , που σχετίζεται με τον υποδοχέα 

βRetinoicacidReceptor-relatedOrphanReceptor γτ,του ρετινοϊκού οξέος και στην απώλεια 

των φατνιακών οστών [130]. 

 

2.3. Πειραματική αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα.  

Περισσότερες πληροφορίες για τις επιδράσεις της κουρκουμίνης στις Th17 αποκρίσεις είναι 

διαθέσιμες από μελέτες σε πειραματική αυτοάνοση εγκεφαλομυελίτιδα (ΕΑΕ),  το 

πειραματικό ζωικό μοντέλο για τη σκλήρυνση κατά πλάκας (MS). Στην ΕΑΕ, ισχυρές 

ενδείξεις υποδηλώνουν ότι τα Τ κύτταρα που παράγουν IL-17 παίζουν έναν κυρίαρχο 

παθογενετικό ρόλο. Στην ΕΑΕ που επάγεται από το MOG-πεπτίδιο 35-55 σε ποντίκια C57BL 

/ 6, CD4 + Th17 κύτταρα είναι παρόντα τόσο στην περιφέρεια όσο και στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα [131] και η βελτίωση της ΕΑΕ με χορήγηση κουρκουμίνης, ήταν μέσω αναστολής 

της παραγωγής IL-17 [120]. Περαιτέρω μελέτες έδειξαν ότι η διατροφή με κουρκουμίνη 

ανέστειλε τη διαφοροποίηση των προ-φλεγμονωδών κυττάρων Th1 / Th17 in vivo στην 

εγκεφαλομυελίτιδα και προήγαγε τα Th2 κύτταρα [132]. Η κουρκουμίνη φάνηκε να 

περιορίζει την προκαλούμενη από IL-23 / Th17 βλάβη στην ΕΑΕ μέσω της ενίσχυσης της 

αλληλεπίδραση HO-1 / STAT3 στα δενδριτικά κύτταρα (DCs) [132]. 

 

3. Η Ρευματοειδής αρθρίτιδα στον άνθρωπο: Δεδομένα από κλινικές μελέτες 

 

Κλινικά δεδομένα στην ΡΑ στον άνθρωπο σε σχέση με την κουρκουμίνη έχουν ήδη αρχίσει 

να παρουσιάζονται. Αν και ακόμα περιορισμένα, τα ευρήματα που προέρχονται από δύο 

κλινικές μελέτες  είναι πολύ ενδιαφέροντα [133, 134]. Στην πρώτη μικρή τυχαιοποιημένη 

κλινική δοκιμή [133], συμμετείχαν 45 ασθενείς με ενεργό ΡΑ οι οποίοι χωρίστηκαν σε τρείς 

ομάδες. Στην πρώτη ομάδα όπου οι ασθενείς έλαβαν μόνο κουρκουμίνη (500 mg), στην 

δεύετερη όπου έλαβαν μόνο δικλοφενάκη (50 mg) και στην Τρίτη όπου έλαβαν συνδυασμό 

κουρκουμίνης και δικλοφενάκης. Ένα από τα πρωτεύοντα τελικά σημεία, ήταν καλή ή μέτρια 

απόκριση στη Βαθμολογία Δραστηριότητας της Νόσου (DAS) 28 και το δευτερεύον τελικό 

σημείο ήταν τα επίπεδα του ACR20, ACR50, ACR70 και της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης 

(CRP),την 8η εβδομάδα - μετά τη θεραπεία. Η χορήγηση κουρκουμίνης  αποδείχθηκε 

ασφαλής καθώς δεν αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες. Οι ασθενείς και από τις 3 

θεραπευτικές ομάδες της μελέτης, έδειξαν στατιστικώς σημαντική βελτίωση  στο DAS28. Το  

DAS28 μειώθηκε από 6.40, κατά την έναρξη της μελέτης, στο 3.55 με το τέλος αυτής για την 

ομάδα ασθενών στους οποίους χορηγήθηκε μόνο κουρκουμίνη. Η αντίστοιχη μεταβολή για 
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την ομάδα ασθενών που έλαβαν μόνο δικλοφενάκη ήταν από 6.72 σε 3.89, αντίστοιχα. 

Ακόμη τα επίπεδα της CRP μειώθηκαν κατά 52% στην ομάδα της κουρκουμίνης, ενώ καμιά 

διοφορά δε σημειώθηκε στην ομάδα της δικλοφενάκης [133]. Μία άλλη μικρή 

τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη [134] αξιολόγησε 

την αποτελεσματικότητα των 250 ή 500 mg κουρκουμίνης σε σύγκριση με τη χρήση ενός 

placebo σε ασθενείς με ΡΑ. Ένα νέο σκεύασμα με φόρμουλα κουρκουμίνης , με δεκαπλάσια 

βιοδιαθεσιμότητα σε σύγκριση με μη μορφοποιημένη 95% κουρκουμίνη, δόθηκε σε όλους 

τους συμμετέχοντες. Δώδεκα ασθενείς σε κάθε ομάδα έλαβαν εικονικό φάρμακο, 250 ή 500 

mg του προϊόντος κουρκουμίνης δύο φορές την ημέρα για 90 ημέρες. Η κουρκουμίνη ήταν 

καλά ανεκτή χωρίς ανεπιθύμητες ενέργειες. Οι ασθενείς με ΡΑ που έλαβαν το προϊόν 

κουρκουμίνης είτε σε δοσολογία 250mg ή 500mg έδειξαν σημαντική βελτίωση στο DAS28 

και στα ACR στο τέλος της μελέτης. Στις ομάδες κουρκουμίνης, η βελτίωση της νόσου 

συνοδεύτηκε από σημαντική μείωση των δεικτών φλεγμονής (ΤΚΕ και CRP) και των 

επιπέδων του RF [134]. Αυτά τα αποτελέσματα υποστηρίζουν την άποψη ότι η κουρκουμίνη 

μπορεί πράγματι να έχει ευεργετικά αποτελέσματα όχι μόνο στα πειραματικά μοντέλα 

αρθρίτιδας αλλά και σε ασθενείς με ΡΑ. Το έργο που εκτελείται σε ζώα έχει υποδείξει τα 

παθοφυσιολογικά μονοπάτια που θα μπορούσαν να εξηγήσουν τα ωφέλιμα αποτελέσματα της 

κουρκουμίνης. 

 

 

 

 

4. Αντιβακτηριακή, αντι-ιική και αντιμυκητιακή δράση της κουρκουμίνης: Ένας τρόπος 

πρόληψης της RA που προκαλείται από παθογόνα βακτήρια; 

 

Ορισμένες μελέτες έχουν ερευνήσει την αντιβακτηριακή, αντι-ιική και αντι-μυκητιακή δράση 

της κουρκουμίνης [135]. Οι περισσότερες in vitro μελέτες δείχνουν  την εκτεταμένη 

αντιμικροβιακή δράση της κουρκουμίνης [135]. Πολλές μελέτες in vitro και in vivo  

παρουσίασαν στοιχεία για την υποστήριξη των ανασταλτικών επιδράσεων της κουρκουμίνης 

[136]. Ένα χαρακτηριστικό παράδειγμα τέτοιων ελπιδοφόρων δεδομένων προέρχεται από 

μελέτες ,που μελέτησαν την ανασταλτική επίδραση της κουρκουμίνης στο Helicobacter 

pylori (Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού), όπου η κουρκουμίνη  είτε μόνης της, είτε σε 

συνδυασμό με συμβατικά αντιβιοτικά φάνηκε να μειώνει τα συμπτώματα της γαστρίτιδας και 

να είναι πιο αποτελεσματική ως προς την εκρίζωση του βακτηρίου [137, 138]. Παρόμοια 

αποτελέσματα φάνηκαν να υπάρχουν και σε ιικά παθογόνα συμπεριλαμβανομένων των ιών 

του έρπητα, δίνοντας έτσι μια θέση στην κουρκουμίνη στον μακρύ κατάλογο των φυσικών 

αντιιικών ενώσεων [139-141]. Η ανάπτυξη ειδών της Candida, του Paracoccidioides 

brasiliensis και άλλων μυκήτων περιορίστηκε επίσης από την κουρκουμίνη [142]. 

 

Παρά τα πολλά υποσχόμενα δεδομένα, χρειάζονται περισσότερες κλινικές δοκιμές για να 

διαπιστωθεί η πιθανή κλινική χρήση της κουρκουμίνης [13]. Μέχρι σήμερα, οι  χημικές  

ενώσεις με βάση την κουρκουμίνη χρησιμοποιούνται όχι μόνο ως μέρος της παραδοσιακής 
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ιατρικής αλλά και ως συμπληρώματα διατροφής σε πολλές χώρες, όπως η Κίνα, η Ινδία, η 

Ιαπωνία, η Κορέα, η Νότια Αφρική, η Ταϊλάνδη, η Τουρκία και οι Ηνωμένες Πολιτείες. 

 

Για να κατανοήσουμε καλύτερα, γιατί η αντιμικροβιακή δράση της κουρκουμίνης μπορεί να 

είναι ευεργετική για μια τυπική αυτοάνοση ασθένεια, όπως η ΡA (Εικόνα Ι), πρέπει πρώτα να 

καταλάβουμε το ρόλο των συγκεκριμένων μικροβίων στην παθογένεια αυτής της νόσου [78, 

79]. 

5. Ρευματοειδής αρθρίτιδα, αντισώματα έναντι κιτρουλινωμένων πεπτιδίων, κιτρουλίνοποίηση 

και περιοδοντίτιδα  

 

Ο τυπικός ορολογικός δείκτης της ΡΑ είναι η παρουσία υψηλού τίτλου αυτοαντισωμάτων , 

γνωστών ως RF και η παρουσία αντισωμάτων εναντι κιτρουλινοποιημένων πεπτιδίων (anti-

CCP abs, ACPAs) [63, 65, 143, 144]. Τα ACPA εμφανίζονται χρόνια πριν την κλινική 

έναρξη της ΡΑ. Συγκεκριμένα από κλινικής άποψης, η παρουσία ACPA ειδικών για 

συγκεκριμένα πεπτίδια μπορεί να προβλέψει τη μελλοντική πορεία της νόσου σε ασθενείς με 

αδιαφοροποίητη αρθρίτιδα [63, 90, 145, 146], θέτοντας το ερώτημα εάν αυτά τα 

αυτοαντισώματα ή τα πλασμοκύτταρα που τα παράγουν παίζουν συγκεκριμένπο 

παθογενετικό ρόλο στην ανάπτυξη της RA [147-149]. Όσων αφορά το τελευταίο, αρκετές 

μελέτες έχουν αποδείξει , ότι η παρουσία ACPA στον ορό ασθενών είναι ο πιο αξιόπιστος 

προγνωστικός παράγοντας της απεικονιστικής εξέλιξης της RA [150]. 

 

Οι πρώιμες θεραπευτικές παρεμβάσεις σε πολύ πρώιμα στάδια της νόσου, μια περίοδος 

γνωστή ως «παράθυρο ευκαιρίας» μπορεί να επιβραδύνει την εμφάνιση και την εξέλιξη της 

νόσου [96, 97]. Σε αυτό το σημείο αξίζει να αναφερθεί ότι υπάρχει μια διαρκής συζήτηση 

μεταξύ των ερευνητών σχετικά με τον τρόπο με τον οποίο μπορούμε να διαχειριστούμε και 

κατά πόσον μπορούμε/πρέπει να παρέμβουμε σε οροθετικούς ασθενείς με αντι-CCP (ACPA) 

χωρίς την παρουσία κλινικά εμφανούς αρθρίτιδας [151]. 

 

Παρ 'όλα αυτά, από την ανακάλυψη των ACPA, η ανοσοπαθογένεια της ΡA έχει γίνει 

περισσότερο κατανοητή [63, 152]. Τα ACPA αναγνωρίζουν συγκεκριμένα 

κιτρουλινοποιημένα πεπτίδια σε πρώιμα προκλινικά στάδια της νόσου, αλλά με την πάροδο 

του χρόνου ο αριθμός των πεπτιδίων στόχων αυξάνεται. Μια τέτοια αύξηση συνοδεύεται από 

αυξημένα επίπεδα προ-φλεγμονωδών κυτταροκινών και συνεπώς από εμφάνιση κλινικών 

χαρακτηριστικών της ασθένειας [148, 153]. Το γεγονός ότι η παρουσία των ACPA, ιδιαίτερα 

εκείνων έναντι ειδικών κιτρουλινιωμένων πεπτιδίων, συνδέεται με μια πιο επιθετική / σοβαρή 

μορφή της νόσου, υποστηρίζει ακόμα περισσότερο το γεγονός ότι τέτοια πεπτίδια είναι 

πράγματι υπεύθυνα για την πρόκληση της νόσου και όχι απλοί ορολογικοί δείκτες αυτής [63, 

93, 151, 154]. 

 

Η κιτρουλινοποίηση είναι μια μετα-μεταφραστική τροποποίηση των πρωτεϊνών που 

πραγματοποιείται από τη δράση απομινασών της πεπτιδυλαργινίνης (PAD) [155, 156]. Σε 

πειραματικό επίπεδο, έχει αποδειχθεί ότι η κιτρουλινοποίηση μπορεί να σχηματίσει 

νεοαντιγόνα που ενεργοποιούν Τ κύτταρα. Τέτοια βοηθητικά Τ κύτταρα (Th) μπορούν να 
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παρέχουν αντιγόνο-ειδική βοήθεια στα Β κύτταρα, ώστε αυτά με τη σειρά τους να 

διαφοροποιηθούν σε πλασματοκύτταρα που παράγουν ACPA [79, 157, 158]. Βάσιμα 

πειραματικά δεδομένα έχουν αποδείξει ότι η κιτρουλινοποίηση ενισχύει τη συγγένεια του 

εκάστοτε πεπτιδίου με τα αλληλόμορφα HLA-DRB1SE . Ενδιαφέρον προκαλεί και το 

γεγονός ότι τα Τ κύτταρα μπορούν επίσης να αναγνωρίσουν τα PADs. Μια τέτοια ικανότητα 

των Τ-λεμφοκυττάρων έχει μια σαφή ερμηνεία, δηλαδή την ικανότητα των Τ-λεμφοκυττάρων 

να βοηθήσουν τα πλασμοκύτταρα να παράγουν αντισώματα κατά των απτινών/φορέων των 

κιτρουλινοποιμένων πρωτεϊνών που συνδέονται με την PAD [159]. 

 

Η έκταση στην οποία τα διάφορα παθογόνα μπορούν να διαδραματίσουν κάποιο ρόλο στην 

ανάπτυξη της ΡA άρχισε να ξεδιπλώνεται όταν κατέστη σαφές ότι η κιτρουλινοποίηση που 

προκαλείται από το βακτήριο Porphyromonas (P.gingivalis), ένα παθογόνο που προκαλεί 

περιοδοντίτιδα, μπορεί να είναι η πηγή κιτρουλινοποιημένων πεπτιδίων (ως νεοαντιγόνα) τα 

οποία με τη σειρά τους θα μπορούσαν να σπάσουν την ανοσολογική ανοχή [78, 160-163]. Το 

P.gingivalis παράγει gingipains, πρωτεάσες που διασπούν τις πρωτεΐνες σε πεπτιδυλ αργινίνη 

και PAD (PPAD), που επιλεκτικά κιτρουλινοποιούν την αργινίνη στο καρβοξυ-τελικό άκρο, 

δημιουργώντας έτσι νεοαντιγόνα [164]. Υπάρχουν επίσης ενδείξεις χρόνιας μόλυνσης από 

P.gingivalis πριν από την εμφάνιση κλινικής RA [163, 165]. 

 

Φαίνεται ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της λοίμωξης με P.gingivalis και της θετικής κατά 

ACPA ΡA [78, 79, 166, 167]. Επιπλέον, στην ΑCΡΑ-θετική ΡA, έχει αναφερθεί συσχέτιση 

μεταξύ των δεικτών της λοίμωξης από P.gingivalis, του καπνίσματος και του HLA-DRB1SE 

[168]. ACPA έναντι κιτρουλιομένης α-ενολάσης 1 (CEP1), ένα κυρίαρχο ανοσορυθμιστικό 

πεπτίδιο στην ΡA, έδειξε υψηλή ομολογία με την α-ενολάσης του P.gingivalis, ενώ επίσης 

παρατηρήθηκε διασταυρούμενη αντίδραση με ανασυνδυασμένη κιτρουλινοποιημένη ενολάση 

του P.gingivalis [169]. Ο εμβολιασμός  ποντικών με P.gingivalis οδήγησε σε εξαρτώμενη 

από PPAD επιδείνωση της CIA [170]. Επιπλέον, ο στοματικός εμβολιασμός με  P.gingivalis 

σε διαγονιδιακούς ποντικούς HLA-DR1 οδήγησε σε παροδική αύξηση των Th17 κυττάρων 

στους περιφερειακούς λεμφαδένες και το περιφερικό αίμα, ενώ παράλληλα προκάλεσε 

μαζική αύξηση της συγκέντρωσης προφλεγμονωδών κυτταροκινών και επιδείνωσε τη CIA 

[171]. Το P.gingivalis μπορεί τέλος να επηρεάσει τη φλεγμονή μέσω της επίδρασης που 

ασκεί όσων αφορά στο μικροβίωμα του εντέρου (συζητείται αργότερα) [172, 173]. 

 

Ένας άλλος αιτιολογικός παράγοντας της περιοδοντίτιδας, το Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (A.actinomycetemcomitans), προκαλεί επίσης κιρτουλινοποίηση 

ανθρώπινων πρωτεϊνών μέσω της παραγωγής της λευκοτοξίνης Α [160, 174]. Επιπλέον, το 

HLA-DRB1SE σχετίζεται με την παρουσία ACPA μόνο σε ασθενείς με ΡΑ που εκτέθηκαν σε 

A.actinomycetemcomitans [174]. Ο ιός Epstein-Barr (EBV), ο οποίος προσβάλλει τα 

επιθηλιακά κύτταρα και τα Β κύτταρα, προκαλεί επίσης την παραγωγή ACPA. Τα ACPA 

έναντι πεπτιδίων που προέρχονται από το πυρηνικό αντιγόνο του ΕΒV (ΕΒΝΑ) 1 (PCV1) και 

ΕΒΝΑ2 (PCV2) παρουσιάζουν διασταυρούμενη αντίδραση με ανθρώπινες 

κιτρουλινοποιημένες πρωτεΐνες [175]. Επιπρόσθετα,  τα  ACPAs ενάντια των PCV1 , PCV2 

και των πεπτίδιων που προέρχονται από την ιστόνη-4 (HCP1) και HCP2, εμφανίζονται 

χρόνια πριν από την έναρξη της κλινικά έκδηλης ΡΑ και μπορούν να προβλέπουν με ακρίβεια 

(OR = 8 έως 19) την επακόλουθη ανάπτυξη ΡΑ [166]. Ο EBV αποτελεί επίσης μια αιτία 

εμφάνισης περιοδοντίτιδας [176]. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 18:19:11 EEST - 3.138.134.168



   

47 
 

 

Οι νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς που δεν υποβλήθηκαν ακόμη σε αγωγή για ΡΑ παρουσιάζουν 

υψηλό επιπολασμό περιοδοντίτιδας και σημαντικές μεταβολές της στοματικής τους 

μικροχωρίδας, σε σύγκριση με αυτούς χωρίς ΡΑ [177]. Επίσης, οι μεταβολές του 

μικροβιώματος που παρατηρούνται στο σάλιο και τα οδοντικά δείγματα φαίνεται ότι 

αποκαθίστανται, τουλάχιστον εν μέρει, μετά από την εφαρμογή αποτελεσματικής θεραπείας 

της υποκείμενης νόσου [178]. 

 

Το P.gingivalis μπορεί να προκαλέσει αρθρίτιδα μέσω αλλαγών στο μικροβίωμα του 

εντέρου. Η από του στόματος χορήγηση του P.gingivalis μετέβαλε το μικροβίωμα του 

εντέρου με μείωση του Bacteriodetes phylum, αύξηση τα Th17 κύτταρα στα λεμφοκύτταρα 

του μεσεντερίου, αύξησε τη διαπερατότητα του εντέρου και επιδείνωσε τη CIA [172, 173, 

179]. DNA του P.gingivalis ανιχνεύθηκε επίσης σε αρθρικό ιστό ασθενών με ΡΑ. 

Ενδιαφέρον προκάλεσε το γεγονός ότι DNA του P.gingivalis σε αρθρικό ιστό ανιχνεύθηκε 

πιο συχνά σε HLA-DRB1*04 θετικούς από ότι σε HLA-DRB1*04 αρνητικούς ασθενείς με 

ΡΑ [180].. Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι η θεωρία του μοριακού μιμητισμού μεταξύ 

δυσβιοτικών βακτηριδίων και ανθρώπων μπορεί να εφαρμοστεί επίσης στην ΡΑ. Η 

προφλεγμονώδης δραστηριότητα που ενεργοποιείται λόγω της περιοδοντίτιδας επιδεινώνει 

την αρθρίτιδα, καθώς το DNA από τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια διεγείρει την παραγωγή 

μακροφάγων, IL-6 και TNFa [181]. 

 

Η περιοδοντίτιδα και το κάπνισμα, οι δύο πιο κοινοί περιβαλλοντικοί παράγοντες κινδύνου 

για την εμφάνιση ΡΑ, υποστηρίζουν την άποψη ότι η έναρξη μιας ανοσιακής απόκρισης σε 

διάφορα σημεία του βλεννογόνου αποτελεί την αιτία που πυροδοτεί μια σειρά γεγονότων που 

κορυφώνονται με την απώλεια της ανοσολογικής ανοχής και τη διαιώνιση των 

αυτοαντιδραστικών αποκρίσεων που οδηγούν σε ΡΑ [182-184]. Μια εξαιρετική Σουηδική 

μελέτη σε δίδυμα (από το Swedishtwinregistry) έδειξε ότι μεταξύ των 12.590 δίδυμων, 350 

(2,8%) ήταν θετικοί για ACPA, συμπεριλαμβανομένων 124 (1% του συνόλου ή 35,2% των 

ACPA θετικών) [185]. Σαφής συσχέτιση παρατηρήθηκε μεταξύ του καπνίσματος και του 

HLADRB1SE καθώς και μεταξύ της παρουσίας των ACPA [185]. Οι συγγραφείς κατέληξαν 

στο συμπέρασμα ότι περιβαλλοντικοί παράγοντες και ο τρόπος ζωής (κάπνισμα ;, 

περιοδοντίτιδα;) και ίσως όχι τόσο γενετικοί παράγοντες, μπορεί να διαδραματίζουν 

σημαντικότερο ρόλο στην παραγωγή των ACPA αντισωμάτων [185]. 

Το υγρό των ούλων, που συλλέγεται από τον χώρο μεταξύ του δοντιού και του βλεννογόνου 

των ούλων από ασθενείς με περιοδοντίτιδα, δεν παρουσιάζει μόνο έντονη κιρτουλίνοποίηση, 

αλλά αντανακλά επίσης την υπερκιτρουλινοποίηση στις αρθρώσεις των ασθενών με ΡΑ. Από 

την άλλη μεριά παρουσιάζει ελάχιστη κιτρουλινοποίηση σε υγιή άτομα χωρίς περιοδοντίτιδα 

[174]. 

Η περιοδοντίτιδα είναι ιδιαίτερα διαδεδομένη στους ενήλικες στις περισσότερες 

ανεπτυγμένες χώρες ανά τον κόσμο [186]. Είναι μια χρόνια ασθένεια που σχετίζεται με την 

ανάπτυξη μιας παθογόνου βακτηριακής βιομεμβράνης της οδοντικής πλάκας. Αυτό η 

βακτηριακή βιομεμβράνη είναι ένα από τα πιο ποικίλα μικροβιακά οικοσυστήματα εντός του 

ανθρώπινου σώματος καθώς περιλαμβάνουν περίπου 700 διαφορετικά βακτηριακά είδη, με 

κυριότερα τα Ρ. gingivalis, Prevotella intermedia και το Α. Actinomycetemcomitans [187]. Η 

αλληλεπίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος του ξενιστή με αυτά τα παθογόνα βακτήρια 
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είναι υπεύθυνη για την έναρξη μιας ανοσο-επαγόμενης φλεγμονής, η οποία τελικά οδηγεί 

στην καταστροφή των περιοδοντικών ιστών και του δοντιού. Η περιοδοντίτιδα είναι ένα 

σημαντικό ζήτημα δημόσιας υγείας που επηρεάζει περίπου το 15% του ενήλικου πληθυσμού 

του κόσμου. To κοινωνικοοικονομικό αντίκτυπο της νόσου είναι τεράστιο και οι προσπάθειες 

για αποτελεσματική διαχείρισή της εξακολουθούν να είναι περιορισμένες [186]. Η 

χειρουργική επέμβαση, και ο καθαρισμός των ριζών των οδόντων που συνοδεύονται από τη 

θεραπεία με αντιβιοτικά είναι ευρέως χρησιμοποιούμενα μέτρα για την αντιμετώπιση της 

περιοδοντίτιδας. Ωστόσο, η επίδρασή τους είναι περιορισμένη, βραχυπρόθεσμη και μπορεί να 

έχει δυσμενείς παρενέργειες. Τη σοβαρότερη από αυτές ίσως αποτελεί η αντίσταση των 

μικροβίων στα αντιβιοτικά, σε εκείνους με μακροχρόνια αντιβιοτική αγωγή [188]. Συνεπώς, 

υπάρχει συμφωνία μεταξύ των ερευνητών ότι τα αποτελεσματικότερα μέσα πρέπει να είναι 

μη επεμβατικά, προληπτικά μέτρα για την αποφυγή της εγκατάστασης της περιοδοντίτιδας 

και των επιβλαβών επιδράσεών της, μέσω του ελέγχου της λοίμωξης και του σχηματισμού 

βιομεμβράνης. Προς αυτή την κατεύθυνση, έχουν προταθεί αρκετά διαιτητικά 

συμπληρώματα ως αποτελεσματικά και ασφαλή, όπως φυτικά εκχυλίσματα πολυφαινόλης 

[189], τα οποία ασκούν αντιβακτηριακή (και αντιοξειδωτική ή αντιφλεγμονώδη), και 

ιδιαίτερα αντι-Ρ. gingivalis δραστηριότητα: cranberries, γαλλικό οξύ, quercetin, naringin και 

πιο πρόσφατα η κουρκουμίνη. 

 

6. Πρόληψη της πρώιμης ΡΑ: Η καταπολέμηση της περιοδοντίτιδας 

Δεδομένου ότι άμεσα ή έμμεσα τα κιτρουλινοποιημένα πεπτίδια, τα ACPA και τα 

αυτοαντιδραστικά λεμφοκύτταρα, που είναι ειδικά για αυτά τα πεπτίδια, εμπλέκονται στην 

παθογένεση της ΡΑ, πρέπει να ληφθούν προληπτικά μέτρα για τον έλεγχο ή ακόμα καλύτερα 

για την πρόληψη από την ανάπτυξη του φαύλου κύκλου που εμπλέκει τα κιτρουλλιωμένα 

πεπτίδια [63, 96, 97, 143, 151, 190]. 

Εάν η περιοδοντίτιδα που προκαλείται από το P. gingivalis ή άλλα παθογόνα είναι βασικοί 

παράγοντες που συμμετέχουν στην απώλεια της ανοσιακής ανοχής που χαρακτηρίζει την 

πρώιμη ΡΑ [161, 165, 167, 170, 180, 183, 191, 192], ένα βασικό προληπτικό μέτρο θα 

μπορούσε δυνητικά να είναι η θεραπεία της περιοδοντίτιδας, δηλαδή της λοίμωξης από P. 

gingivalis ή άλλα από του στόματος παθογόνα βακτήρια, που σχετίζονται με αυτή (Σχήμα Ι). 

Για το σκοπό αυτό, πρέπει να αντλήσουμε αποτελέσματα και συμπεράσματα, από τις 

εργασίες που πραγματοποιήθηκαν στο παρελθόν από ερευνητές [193-205]. 

6.1 Κουρκουμίνη και στοματική υγιεινή: Η κουρκουμίνη αναστέλλει την ανάπτυξη του 

P.gingivalis και αποτρέπει την περιοδοντίτιδα. 

Σύμφωνα με το παραπάνω επιχείρημα, μια προφανής παρέμβαση για τη μείωση του κινδύνου 

παραγωγής των ACPA είναι η διατήρηση της στοματικής υγιεινής και η θεραπεία της 

περιοδοντίτιδας. Η λογική αυτής της προσέγγισης είναι να σταματήσει η παρουσία και 

συνεχής κυκλοφορία αυτοαντιγόνων. Είναι προφανές ότι τα θεραπευτικά προϊόντα, όπως η 

κουρκουμίνη, θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν ως προληπτικά μέτρα, ειδικά εάν έχουν 

επίδραση στη διαχείριση της περιοδοντίτιδας. Πράγματι, διάφοροι ερευνητές έχουν μελετήσει 

την επίδραση της κουρκουμίνης στην περιοδοντίτιδα, και κυρίως την ικανότητά της να 

αναστέλλει την ανάπτυξη του P. ginigivalis [206]. Ο λιποπολυσακχαρίτης (LPS) του P. 

gingivalis διεγείρει την έκκριση κυτταροκινών από κύτταρα του ανοσοποιητικού και 
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θεωρείται η κύρια αιτία πρόκλησης φλεγμονής στην περιοδοντίτιδα. Τα μακροφάγα είναι η 

κυρίαρχη κατηγορία κυττάρων στις περιοδοντικές περιοχές σε καταστάσεις φλεγμονής και 

για το λόγο αυτό έχει μελετηθεί η επίδραση της κουρκουμίνης σε μακροφάγα που 

διεγείρονται με LPS του P. gingivalis [193]. Φάνηκε ότι η έκφραση TNF-α και IL-1β 

αναστέλλεται με τρόπο εξαρτώμενο από τη δόση, όταν η κυτταρική σειρά RAW264.7 

μακροφάγων ποντικού επωάσθηκε με διάφορες συγκεντρώσεις κουρκουμίνης και διεγέρθηκε 

από LPS του P. Gingivalis [193]. Επίσης, η κουρκουμίνη φάνηκε ότι μπορεί να αναστείλει 

την έκφραση της COX-2, η οποία προκαλείται από την LPS του P. gingivalis, και αυτό 

οφείλεται κυρίως στην αναστολή της οδού του NF-κB [195]. 

Η κουρκουμίνη μπορεί να ασκεί αντιβακτηριακή δράση σε μια σειρά περιοδοντοπαθητικών 

βακτηρίων, συμπεριλαμβανομένου του Ρ. gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium 

nucleatum και Treponema denticola. Η βακτηριακή ανάπτυξη αναστέλλεται, ακόμη και σε 

πολύ χαμηλές συγκεντρώσεις κουρκουμίνης, καθώς 20 μg/ml κουρκουμίνης ανέστειλαν τον 

σχηματισμό βιομεμβράνης του P. gingivalis κατά>80%, υποδηλώνοντας ότι τουλάχιστον ίη 

vitro αυτή η θρεπτική ουσία μπορεί να είναι ισχυρός παράγοντας για την πρόληψη 

περιοδοντικών νόσων [206]. Μεταξύ των πολυφαινολών, τόσο η κουρκουμίνη όσο και η 

κουερσιτίνη είναι ικανές να αλλάξουν την αρχιτεκτονική των ώριμων βιομεμβρανών 

προκαλούμενων από διάφορα είδη. Ωστόσο, μόνο οι βιομεμβράνες που έχουν τροποποιηθεί 

από τη δράση της κουρκουμίνης εμφανίζουν σημαντικά μειωμένη μεταβολική δραστηριότητα 

[207]. 

 

7. Μη επιλυμένα ζητήματα 

 

Η κουρκουμίνη, το πιο βιοενεργό κουρκουμινοειδές του κουρκουμά, έχει σχετικά 

περιορισμένη βιοδιαθεσιμότητα από το στόμα στους ανθρώπους λόγω της χαμηλής 

διαλυτότητας σε υδατικούς διαλύτες, της κακής σταθερότητας, της απορρόφησης και της 

ταχείας απομάκρυνσής του από τη συστηματική κυκλοφορία [208].. Ένα τέτοιο μειονέκτημα 

μπορεί να περιορίσει τις θεραπευτικές του εφαρμογές, συμπεριλαμβανομένης της 

καταπολέμησης ή πρόληψης της ανάπτυξης της ΡΑ. Έχουν εφαρμοσθεί πολλαπλές 

προσεγγίσεις για την εξάλειψη τέτοιων εμποδίων, που περιλαμβάνουν ανάπτυξη μορφών 

νανοσωματιδίων βασισμένων σε κουρκουμίνη, τροποποιήσεις δομής της κουρκουμίνης, 

χορήγηση βασιζόμενου σε αναστολείς μεταβολισμού και ανάπτυξη προφαρμάκων 

κουρκουμίνης για την βελτίωση της βιοδραστικότητας και βιοδιαθεσιμότητάς της και κατά 

συνέπεια τη βελτιστοποίηση του αντιμικροβιακού, αντιοξειδωτικού και αντιφλεγμονώδους 

δυναμικού τους [209, 210]. Αυτό μπορεί να βοηθήσει τις προσπάθειες για την καταπολέμηση 

της περιοδοντίτιδας, καθώς και για την πρόληψη της RA, ειδικά σε άτομα υψηλού κινδύνου, 

όπως εκείνα που φέρουν ευαίσθητα γονίδια (δηλαδή γονίδια HLA-DRB1SE). Τα δεδομένα 

είναι ακόμη περιορισμένα και είναι δύσκολο να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. Ένας 

αυξανόμενος αριθμός αναφορών, κυρίως στο διαδίκτυο, δείχνει ότι το κουρκουμίνη (μόνο 

του ή σε συνδυασμό με το έλαιο καρύδας) ως συνδυασμός για την αποτελεσματική λεύκανση 

των δοντιών, φαίνεται ελκυστικό, αλλά τα δεδομένα είναι ακόμη περιορισμένα. Παρ 'όλα 

αυτά, οι φυσικές ενώσεις, όπως το tumeric της κουρκουμίνης, οι οποίες δείχνουν πειστικά την 

αντι-βακτηριακή δραστικότητα που σχετίζεται με την ΡΑ και τις ανοσοκατασταλτικές / 

ρυθμιστικές ιδιότητες, είναι ιδανικοί υποψήφιοι για μελλοντική έρευνα. 

 

Να τονιστεί ωστόσο ο αριθμός των κλινικώνν μελετών της δράσης της κουρκουμίνης στη 

ΡΑ, είναι τόσο μικρός, που δεν επιτρέπει την διεξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων. Πρέπει 

να διεξαχθούν περισσότερες και καλύτερες πολυκεντρικές μελέτες  με συγκεκριμένα 

σκευάσματα , που βασίζονται στην κουρκουμίνη/παράγωγα και έκδοχα της ,για να 

καταλήξουμε σε πιο σαφή συμπεράσματα. Επιπλέον προτεραιότητα των μελετών, θα πρέπει 

να είναι η μελέτη της ασφάλειας /ανεπιθύμητης ενέργειας των σκευασμάτων, η επιθυμητή 

δοσολογία και η συνέργια ( επιθυμητή ή όχι) με άλλα φάρμακα, που λαμβάνουν οι ασθενείς 

με ΡΑ. Μόνο τότε θα μπορούμε να μιλάμε ασφαλέστερα για την χρήση κουρκουμίνης , ως 
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προληπτικό συμπλήρωμα διατροφής , κυρίως σε άτομα με υψηλό ρίσκο εμφανισης ΡΑ ή 

εξίσου σημαντικά, για συστατικό της θεραπευτικής αντιμετώπισης ατόμων ,για άτομα που 

έχουν εμφανίσει ΡΑ.  Ακόμη θεωρητικά ο κουρκουμάς επιδρά θετικά σε συστηματικά 

νοσήματα , όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η υπέρταση και καρδιαγγειακές 

παθήσεις .Τέλος επισημαίνουμε ότι από πουθενά δεν προκύπτει η κουρκουμίνη/κουρκουμας ( 

παράγωγα) της , μπορούν να χρησιμποιηθούν ως μονοθεραπεία της Ρευματοειδούς αθρίτιδας. 
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