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ÖZET 
Bitkisel ajanlar alternatif ve tamamlayc tpta en çok 
kullanlan ürünlerdendir. Curcumin, Curcuma longa bitki-
sinin yumrularndan elde edilen sar renkli bir pigmenttir. 
Curcuminin antikanser bir ajan olarak; deri, meme bez-
leri, oral kavite, mide, özofagus, bağrsak, kolon, akciğer 
ve karaciğerde tümörogenezi baskladğ baz çalşma-
larda gösterilmiştir. Ayrca curcuminin radyoterapinin 
etkisini artrmak sureti ile tedaviden daha hzl sonuç 
alnmasn sağladğ gösterilmiştir. Bu etkilerine ilaveten 
antioksidan özellik göstermesiyle de alkolün, ilaçlarn, 
radyasyonun, ağr metallerin normal dokular üzerinde 
oluşturduğu hasarlar önleyici etkisini vurgulayan pek 
çok çalşma mevcuttur. Bu derlemede, curcuminin anti-
kanser özellikleri ve radyoprotektif etkileri üzerinde 
durularak, yaplan çalşmalardan elde edilen sonuçlar 
özetlenmiştir. 
 
Anahtar Kelimeler: Curcumin, kanser tedavisi, ajan 
 
 

ABSTRACT 
The use of curcumin in cancer treatment 
Herbal agents are the most widely used products in 
alternative and complementary medicine. Curcumin is a 
yellow pigment derived from the Curcuma longa tuber. 
As an anticancer agent, curcumin has been found in a 
number of studies to suppress tumorigenesis in cancers 
of the skin, breast glands, oral cavity, stomach, 
esophagus, bowel, colon, lung, and liver. Moreover, 
curcumin treatment also enhances the effectiveness of 
radiotherapy. In addition to its antitumor effects, 
curcumin also has effects on normal tissues. Many 
studies have demonstrated an effect of the antioxidant 
properties of curcumin on reducing damage induced by 
alcohol, drugs, radiation, heavy metals, etc. In this 
paper, the anticancer properties of curcumin, together 
with its radioprotective effects, are reviewed. The results 
obtained from a number of clinical studies using 
curcumin are also summarized. 
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GİRİŞ 
Bitkisel ajanlar, alternatif ve tamamlayc tpta en 
çok kullanlan ürünlerdendir. Epidemiyolojik çalş-
malardan elde edilen veriler diyetle alnan baz 
bitkisel kimyasallarn, örneğin; krmz üzümdeki 
resveratrol, soyadaki genistein ve zerdeçaldaki 
curcuminin kanseri önleyici özellikleri olduğunu 
göstermiştir1. Zerdeçal (Curcuma longa, Turmerik, 
Hint safran), Çin ve Hindistan'da yaygn olarak 
yetiştirilen zencefil ailesine ait sarçiçekli, büyük 
yaprakl ve yumrulu çok yllk otsu bir bitkidir. 
Zerdeçal kullanm; çeşitli hastalklar için tedavi 
edici bir ajan olarak etkili olduğu bulunduğundan 
bu yana, daha popüler bir hale gelmiştir (Şekil 1). 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Curcuminin terapötik kullanm alanlar 

Zerdeçal, Hint tbbnda bir tonik ve kan temiz-
leyicisi olarak kullanma girmiş olup, deri hasta-
lklarnn tedavisindeki rolü ve deriyi yumuşatc 
etkisinden dolay, krem ve banyo sabunu yapmnda 
da kullanlmaktadr. Ayrca, kesik, yara ve yankla-
rn tedavisinde de ev ilac olarak yaygn bir kulla-
nm alanna sahiptir. Anti-inflamatuvar ve antimik-
robiyal ajan olarak kullanm da bilinmektedir. 
Zerdeçal içinde doğal sar bir pigment olan curcu-
min, bitkinin yumrularndan elde edilir. Zerdeçal 
baharatnn en aktif bileşeni, %2-5’ini oluşturan 
curcumindir (Şekil 2)2-4.  
Literatürde curcuminin antineoplastik mekanizma-
sn araştrmaya adanmş yüzlerce makale bulun-
maktadr. Curcuminin baz tip kanser hücrelerinin 
ölüm hzn artrdğ ve tümör hücrelerinin 
bölünmesini durdurduğu bilinmektedir. Curcuminin 
antikanser bir ajan olarak, deri, meme bezleri, oral 
kavite, özofagus, mide, bağrsak, kolon, akciğer 
ve karaciğerde tümörogenezi baskladğ çeşitli 
çalşmalarda gösterilmiştir2,4-12. Özellikle kolon 
kanseri ve Crohn hastalğ gibi bağrsak hastalk-
larnda yüksek konsantrasyonlara ulaşabildiğinden 
daha etkili olabileceği bildirilmiştir. Ayrca curcu-
minin radyoterapinin etkisini artrmak sureti ile 
tedaviden daha hzl sonuç alnmasn sağladğ 
gösterilmiştir. Bu etkilerine ilaveten antioksidan 
özellik göstermesiyle alkolün, ilaçlarn, radyasyo-
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nun, ağr metallerin; beyin, böbrek, karaciğer, 
mide, ince ve kaln bağrsak gibi normal organlar 
üzerinde oluşturduğu hasarlar önleme potansi-
yeline sahip olduğu bildirilmiştir13,14  
Son yllarda curcuminin, kanser tedavisinde yaygn 
olarak kullanlan radyasyon veya kemoterapötik 
ajanlarn etkinliğini artrmada ve tedaviden 
kaynaklanan normal doku hasarn önlemede etkili 
olduğunu gösteren pek çok çalşma yaynlanmştr. 
Bu derlemede, curcuminin antikanser özellikleri ve 
radyoprotektif etkileri üzerine yaplan çalşmalar-
dan elde edilen sonuçlar özetlenmiştir. 
 

 
 
Şekil 2. Curcuminin kimyasal yaps 
 
Curcuminin Antikanser Özellikleri 
Günlük hayatta, çok sayda karsinojenik kimya-
sallarla ve diğer karsinojenik uyaranlarla (UV 
şnlar, X şnlar, virüsler, asbest v.b.) skça 
karşlaşlmaktadr. Buna karşn normal diyetle, çok 
sayda antimutajenik ve antikarsinojenik özellik-
lere sahip maddeler alnmaktadr. Bunlardan 
baharat olarak kullanlan curcuminin, laboratuvar 
hayvanlar üzerinde yaplan çalşmalarda karsino-
genezde inhibitör rolü oynadğ gösterilmiştir2.  
Yaplan epidemiyolojik çalşmalarda, Doğu Hindis-
tan’da adenomlarn ve kanserlerin insidansnn 
düşük olduğu saptanmştr. Bunun, bu bölgede 
curcumin gibi doğal antioksidanlarn yüksek oran-
da kullanlmasna bağl olduğu düşünülmektedir15,16. 
Curcuminin farkl tümörler üzerinde çok çeşitli 
mekanizmalarla antikarsinojenik etki gösterdiği 
bildirilmiştir. İnflamasyonu, hücre proliferasyo-
nunu, baz onkogenleri, tümör implantasyonunu 
ve karsinojenlerin biyotransformasyonunu, trans-
kripsiyon faktörü NF-B ve COX2 enzimini baskla-
dğ, buna karşlk; glutatyon-s-transferaz (GST) 
enzimini aktive ettiği çeşitli çalşmalar ile ortaya 
konmuştur (Şekil 3)5-8,11,17-19.  
Kanser hastalar üzerinde curcuminin etkisi ile ilgili 
yaplan pilot çalşmalarda, günlük 3,6 g doz 
uygulamalarnn güvenli olduğu ve gastrointestinal 
dokularda oksidatif DNA katlm ürünlerinin 
seviyelerini düşürdüğü bildirilmiştir20. 
Curcuminin; B hücreli ve T hücreli lösemileri21-24, 
kolon karsinomunu25,26, epidermoid karsinomu27, 
baş ve boyun skuamoz hücreli karsinomu28 ve 
mantle hücreli lenfomay29 içeren kanserlerde, 
çeşitli tümör hücrelerinin proliferasyonunu inhibe 
ettiği gösterilmiştir.  

İnsan meme kanserinin ksenograft modelinde ya-
plan bir çalşmada diyetle verilen curcumin teda-
visinin, NF-B ve COX2 ekspresyonunu baskla-
yarak meme kanserinin akciğer metastazlar insi-
dansn önemli ölçüde azalttğ öne sürülmüştür18. 
Curcuminin, insan skuamöz hücreli akciğer karsi-
nomu H520 hücrelerinin büyümesini inhibe etme-
de kullanlan kemoterapötik ajan vinorelbin ile 
sinerjik etki yaptğ gösterilmiştir. İki ajan da 
apoptojenik sitokrom c salarak ve kaspaz-9 ve 
kaspaz-3 aktivitesini artrarak, Bax ve Bcl-Xl 
ekspresyonunu artrp Bcl-2 ve Bcl-X (L) ekspres-
yonunu azaltarak apoptoza neden olmaktadr. Tek 
başna verildiklerinde, vinorelbin H520 hücrele-
rinde %38 apoptoza neden olurken, curcuminin 
%23,7 apoptoza yol açtğ görülmüştür. Ancak 
kombine uygulandklarnda curcumin ile ön tedavi, 
vinorelbinin neden olduğu apoptozu %61,3 düze-
yine çkarmştr. Bu bulgular, curcuminin in vitro 
olarak H520 hücrelerde vinorelbinin kemote-
rapötik etkinliğini artran muhtemel etkili adjuvan 
bir kemoterapötik olduğunu göstermektedir30. 
Curcuminin antikanser özelliklerini değerlendirmek 
için çok sayda in vivo çalşmalar da yaplmştr. Bu 
çalşmalarda kolon, duodenum, mide, özofagus ve 
oral karsinogenezde curcuminin doz bağml olarak 
kemopreventif etkiye sahip olduğu gösterilmiştir31. 
Forbol esterlerinin DNA hasarna yol açan 
süperoksit radikal üretimi ile tümör oluşturduğu 
bilinmektedir. Phorbol-12-myristate-13-acetate ile 
aktive edilmiş peritoneal makrofajlarda, süperoksit 
radikallerinin ortaya çkmasnda curcuminlerin 
inhibitör etkiye sahip olduklar gösterilmiştir. 
Ayrca, curcuminin çok etkili sitotoksik bir ajan 
olarak, Erlich asit tümör modeli oluşturulmuş 
farelerde, tümör gelişimini anlaml düzeyde inhibe 
ederek farelerin yaşam süresini artrdğ bildiril-
miştir32. Curcuminin, benzo(a)pyrene ve 7,12 
dimethyl benz(a)antracene ile oluşturulan tümör-
leri de gerilettiği gösterilmiştir33-35. Huang ve ark. 
yapmş olduklar bir çalşmada, curcuminin yalnz-
ca tümörlü fare yüzdesini azaltmadğ, ayn 
zamanda mide ve bağrsaktaki tümör büyüklüğünü 
de gerilettiğini bildirmişlerdir36. Yine yaplan başka 
bir çalşmada, N-methyl-N’-nitro-N-nitrosoguani-
dine ile sçan midesinde gelişen kanseri curcumi-
nin inhibe ettiği gösterilmiştir37.  
Kuttan ve ark., curcuminin antikanser etkisini 
farelerde in vivo olarak Dalton’s lenfoma hücrele-
rinde çalşmşlar ve curcuminin tümörü azaltmada 
faydal olduğunu bildirmişlerdir6. Busquets ve ark. 
curcuminin (20 g/kg), Yoshida AH-130 asit hepa-
tomal sçanlara 6 gün boyunca sistemik verilmesi 
ile tümör büyümesinin önemli bir şekilde inhibe 
edildiğini göstermişlerdir38. 
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Şekil 3. Tümör başlangcnn durdurulmasnda curcuminin kemopreventif hedeflerinin şematik sunumu. ROS, reaktif 
oksijen türleri; RNS, reaktif nitrojen türleri; NFĸB, nükleer faktör kapa B; Nrf2, (NF-E2)-aracl faktör 2; HO-1, heme 
oksijenaz-1; GST, glutatyon S-transferaz; GR, glutatyon redüktaz19 

 
Menon ve ark. ise farelerde B16F10 melanoma 
akciğer metastazn curcuminin inhibe ettiğini 
bildirmişlerdir39. 
Curcuminin 200 nmol/kg oral verilmesi ile akciğer 
tümör nodülleri saysnn %80 orannda azaltldğ 
ve curcuminle tedavi edilen hayvanlarn yaşam 
süresinin %143,85 arttğ gözlenmiştir. Buna 
ilaveten, tedavi edilen hayvanlarda, edilmeyenlere 
göre akciğer kollajen ve hidroksipirolin seviyesi ile 
serum siyalik asit seviyesinin anlaml olarak 
azaldğ bildirilmiştir39. Bu gözlemleri genişletmek 
için, Dorai ve ark., curcuminin apoptoz basklayc 
proteinleri değiştirmek ve büyüme faktör reseptör 
sinyal yolunu engellemek suretiyle, in vitro 
androjen-bağml ve bağmsz prostat kanser 
hücrelerinin proliferasyonunu azaltp, apoptozisini 
artrdğn nude fare prostat kanser modelinde test 
etmişlerdir. Çalşmada androjen bağml LNCaP 
prostat kanser hücreleri büyütülüp matrigel ile 
karştrlp, subkutan olarak enjekte edilmiştir. 
Tedavi grubuna 6 hafta boyunca %2 curcumin 
içeren sentetik diyet uygulanmştr. Çalşmann 
sonunda, fareler sakrifiye edilmiş ve tümörden 
alnan kesitler; patoloji, hücre proliferasyonu, 
apoptoz ve vaskülarite açsndan değerlendiril-

miştir. Sonuçlar, curcuminin hücre proliferasyon 
alannda belirgin bir azalmaya buna karşn 
apoptozda anlaml olarak artşa neden olduğunu 
göstermiştir. Ayrca, mikrodamar yoğunluğunda 
da anlaml düzeyde azalma tespit edilmiştir. 
Çalşmada curcuminin, prostat kanser gelişimini 
inhibe ettiği, hormon dirençli durumda bu kanserin 
gelişimini önlemede güçlü bir terapötik antikanser 
ajan olduğu ileri sürülmüştür40.  
Curcumin ile Anjiogenez ve Metastazn 
İnhibisyonu 
Anjiogenez, yeni vasküler kapiler kanallarn 
oluşumu ile karakterize fizyolojik bir süreçtir. Bu 
basamaklar embriyonik gelişimden, üretim süreç-
lerine, yara iyileşmesinden kemik iyileşmesine 
kadar uzamaktadr. Diğer taraftan da kontrol 
edilmemiş anjiogeneze bağl olan birçok patolojik 
durum da mevcuttur. Bunlar; tümör büyümesi, 
romatoid artrit, diabetik retinopati ve hemanjiom-
lar kapsamaktadr. Son 30 ylda primer tümörün 
büyümesi ve uzak organ metastazlarnda anjio-
genezin etkin rolü olmasyla ilgili yoğun çalşmalar 
yaplmştr41,42.  
Kontrolsüz anjiogenezin düzenleyicisi olarak birçok 
modelde curcumin kullanm faydal olmuştur. 
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Laboratuvar şartlarnda insan umblikal ven endo-
telyal hücrelerinde, fare oral mukoza hücrelerinde 
ve tavuk korioallantoik membran hücrelerinde 
curcumin ile anjiogenik farkllaşma inhibe edilmiş-
tir43,44. Yaplan bir çalşmada curcuminin fare kor-
neasnda temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF) 
uyars ile neovaskülarizasyonu inhibe ettiği göste-
rilmiştir45. Bu etkinin, curcumin analoglarnn 
angiogenez ile ilişkili genlerin aşr ekspresyonunu 
azaltmas sonucu oluştuğu düşünülmektedir43,46. 
Shim ve ark., curcuminin tümör invazyonu ve 
anjiogenezisinde anahtar rol oynayan membran-
bağml CD-13/aminopeptidaz N’ye bağlanarak 
geri dönüşümsüz olarak aktivitesini inhibe ettiğini 
gözlemişlerdir47. Dorai ve ark. da curcuminin 
LNCaP prostat kanser hücrelerinin anjiogenezisini 
in vivo inhibe ettiğini rapor etmişlerdir48. 
Curcuminin Radyoprotektif Etkileri 
Radyasyonun zararl etkilerine karş korunmada, 
kimyasallarn kullanmna II. Dünya Savaşndan 
sonra başlanmştr. Radyoterapi esnasnda normal 
doku korunmasnn kanser hücrelerinin tahribat 
kadar önemli olduğunun gösterilmesiyle, korunma 
araştrmalar üzerine odaklanmş çalşmalar yapl-
mştr. Bu amaçla, çok sayda kimyasal bileşikler 
ve analoglar radyoprotektif etkileri açsndan 
araştrlmştr. Ancak hastalarn diğer ilaçlardan 
daha iyi bir şekilde doğal besinsel ajanlar tölere 
edebilmelerine rağmen, bugüne kadar insanlar 
tarafndan kullanlan besinsel ajanlar, potansiyel 
radyoprotektör etkileri için hak ettikleri önemi 
görememişlerdir.  
Curcuminin radyoprotektif etkisinden birden fazla 
mekanizma sorumludur. Radyasyon aracl serbest 
radikalleri süpürme ve şnlanmş sistemlerde 
curcumin ile hücresel antioksidanlarn yükseltil-
mesi bu aktiviteden sorumlu temel mekanizmalar 
olarak düşünülmektedir. Katalaz, glutatyon trans-
feraz (GST), glutatyon peroksidaz (GSHpx), süpe-
roksit dismutaz (SOD) ve onlarn mRNA’larnn 
upregülasyonu curcumin aracl radyasyondan 
korunmada bir diğer mekanizma olabilir. Lipid 
peroksidasyonunu azaltma, glutatyonu ve sülfidril 
gruplarn artrma radyoprotektif aktivitesine 
yardmc olabilir. Ayrca protein kinaz-c, mitojen 
aktive edici kinazlar (MAPK) ve nitrik oksitin (NO) 
aktivasyonunda, curcumin tarafndan oluşturulan 
inhibisyon, radyasyon aracl hasara karş korun-
may destekleyebilir. Curcuminin, GST, GSHpx, 
SOD, GSH ve sülfidril gruplarn yükselttiği, lipid 
peroksidasyonunu inhibe ettiği, antioksidan duru-
munu artrdğ, serbest radikalleri süpürdüğü 
çeşitli çalşmalarda bildirilmiştir49-52. Thresiamma 
ve ark. sçanlarda oral verilen curcuminin (200 
mol/kg) tüm vücut şnlamasnn meydana getir-
diği akciğer fibrozisinde kollajen hidroksipirolinini, 

serum ve karaciğer dokusunda şnlama ile artan 
lipid peroksidasyon ürünlerini önemli ölçüde azalt-
tğn bildirmişlerdir53. Thresiamma ve ark. diğer bir 
çalşmalarnda, şnlamann neden olduğu genotok-
sisite üzerine curcuminin koruyucu etkisini araş-
trmş, farelerde tüm vücut gamma şnlamasnn 
yaptğ mikronukleus ve kromozomal sapmalarn, 
oral curcumin (400 mol/kg) verilerek anlaml 
olarak inhibe edildiğini göstermişlerdir. Ayn za-
manda curcuminin mikronukleuslu polikromatik ve 
nor-mokromatik eritrositlerin oluşumunu inhibe 
ettiği de tespit edilmiştir54.  
En radyosensitif organlar olan kemik iliğindeki 
hematopoietik projenitör hücreler ve gastrointes-
tinal epitelin rejenerasyonu yaşam sürdürmek için 
gereklidir55. Bu yüzden sağ kalm çalşmalar 
şnlamadan sonra herhangi bir farmakolojik ajann 
radyoprotektif yeteneğini test etmek için en etkili 
parametre olarak göz önüne alnmaldr. Inano ve 
Onado, gamma şnlamann neden olduğu tümö-
rogenez ve mortalite üzerine curcuminin radyo-
protektif etkisini araştrmş, diyetle alnan 
curcuminin anlaml olarak meme ve hipofiz tümörü 
insidansn azalttğn görmüşlerdir. Deney sonuna 
kadar hayatta kalan denekler ile yaplan çalşma-
lardan alnan sonuçlar, letal doz tüm vücut şnla-
madan sonra 30 güne kadar uzayan sağ kalm 
süresinin, ilacn rejenerasyon ve iyileşmeyi kolay-
laştrc yeteneği ile açklanmştr56.  
Radyasyon uygulana-rak oluşturulan akut ve 
kronik kütanöz toksisitede, şnlamadan 5 gün 
önce ve sonra 50, 100 ve 200 mg/kg dozlarnda 
verilen curcuminin koruyucu etkileri çarpc bir 
şekilde görülmüş olup, radyoterapi uygulanan 
meme kanseri, baş-boyun kanserleri ve sarkom-
larda curcumin uygulamasnn tedaviye yararl bir 
katk sağlayabileceği rapor edilmiştir57. 
Curcumin aktivitesinin ilginç yönü, hem normal 
hücreler üzerine radyoprotektif etki göstermesi 
hem de kanserli hücreleri radyasyona daha duyarl 
hale getirmesidir13. Chendil ve ark. prostat kanseri 
hücre serisinde (PC-3) yapmş olduklar çalşmala-
rnda, 2 ve 4 μM konsantrasyondaki curcuminin 
radyasyonla kombine edildiğinde, radyasyona bağl 
gelişen klonojenik inhibisyonu ve apoptozisi an-
laml düzeyde artrdğ gözlenmiştir58. 
Curcumin ile Klinik Deneyimler 
İnsanlarda curcuminin etkinliği ve güvenli kulla-
nm ile ilgili baz klinik çalşmalar bildirilmiştir. 
Örneğin, Cheng ve ark., insanlarda curcuminin 
toksikolojik, farmakokinetik ve biyolojik etkin 
dozunu; ksa süre önce çkarlmş mesane kanseri, 
derinin arsenik Bowen’s hastalğ, servikal intrae-
pitelial neoplazma (CIN), oral lökoplaki ve midenin 
intestinal metaplazisi gibi beş yüksek risk durum-
larndan sadece birini içeren hastalarda çalşmş-
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lardr. Curcumin oral olarak 3 ay boyunca uygu-
lanmş olup, curcumin tedavisi başlamadan önce 
ve başladktan 3 ay sonra lezyon kenarlarndan 
biyopsi örnekleri alnmştr. Başlangç dozu 500 
mg/gün olarak seçilmiş, evre II ya da daha 
fazlasnda doz srasyla 1000, 2000, 4000, 8000 
veya 12000 mg/gün’e yükseltilmiştir. Toplam 25 
hastann katldğ çalşmada, 8000 mg/gün doza 
kadar tedaviye bağl toksisite görülmemiştir. CIN’l 
4 hastann 1’i ve oral lökoplakili 7 hastann 1’inde 
curcumin tedavisine rağmen malignensi gelişmiş-
tir. Buna karşlk ksa süre önce çkarlmş mesane 
kanserli 2 hastann 1’inde, oral lökoplakili 7 hasta-
nn 2’sinde, midenin intestinal metaplazisi olan 6 
hastann 1’inde, CIN’l 4 hastann 1’inde ve Bowen 
hastalğ olan 6 hastann 2’sinde prekanseröz lez-
yonlarda histolojik iyileşme görülmüştür. Bu çalş-
mann sonuçlar; curcuminin 8000 mg/gün’e kadar 
3 ay oral yoldan almnn insanlarda toksik olma-
dğn, ayn zamanda kanser kemoprevensiyonunda 
curcuminin biyolojik etkilerinin olabileceğini ileri 
sürmektedir59. 
Cruz-Correa ve ark.’nn kolorektal kanser insidans 
yüksek 5 adet Familialadenomatous polyposis (FAP)’li 
hasta üzerinde yapmş olduklar bir çalşmada, 
günde 3 kez oral uygulanan 480 mg curcumin 
dozunun herhangi bir yan etki meydana getirme-
den, iyi tolere edilerek, ileal ve rektal adenomlarn 
saysn ve çapn anlaml düzeyde azalttğ bildiril-
miştir60. 
Sharma ve ark., curcuminin farmakodinamik ve 
farmakokinetik etkilerini insanlarda doz yükseltme 
çalşmalaryla araştrmşlardr17,61. Pilot çalşmala-
rnda, tescilli ilaç kapsülünde yeni standardize 
edilmiş turmerik ekstrakt, 36-180 mg curcumin 
içerecek şekilde 440 ve 2200 mg/gün aras dozda 
verilmiştir. Standart kemoterapiye dirençli ilerle-
miş kolorektal kanserli 15 hastaya 4 aya kadar 
günlük turmerik ekstrakt verilen çalşmada, 440 
mg turmerik ekstraktnn 29 gün oral olarak alm, 
lenfositik GST aktivitesinde %59 azalmaya yol 
açmş, ancak yüksek doz seviyesinde bu etki 
gözlenmemiştir. Bu sonuçlar; turmerik ekstraktn 

hastalara güvenli olarak günlük 2,2 g’a (180 mg 
curcumine eşit) kadar verilebileceğini, curcuminin 
insanlarda düşük oral biyoyararlanma sahip oldu-
ğunu ve intestinal metabolizmaya uğradğn gös-
termiştir17. Daha sonra Sharma ve ark. yaptklar 
doz yükseltme faz I çalşmalarnda, standart 
kemoterapilere dirençli ilerlemiş kolorektal kan-
serli 15 hastaya, 4 aya kadar günlük 0,45 ve 3,6 g 
arasnda curcumin dozu uygulamştr. Sonuç 
olarak, günlük 3,6 g curcumin dozunun, gastroin-
testinal kanal dşnda kanserin önlenmesi ya da 
tedavisinde faz II değerlendirme için uygun olduğu 
savunulmuştur61. 
Garcea ve ark. da, normal ve malign karaciğer 
dokusu örneklerinde oral uygulanan curcuminin 
farmakolojik aktivitelerini araştrmak amacyla, 
karaciğer metastaz olan kolorektal kanserli 12 
hastaya cerrahiden 1 hafta önce günlük 450-3600 
mg curcumin uygulamşlardr. Elde ettikleri sonuç-
lar doğrultusunda, farmakolojik aktiviteyi ortaya 
koymak için ve hepatik seviyeyi oluşturmak için 
ihtiyaç duyulan curcumin dozunun insanlarda 
uygulanabilir olmadğn ileri sürmüşlerdir62. 
Konu ile ilgili çok sayda yaynlanmş çalşma ve 
derlemede de belirtildiği üzere, curcumin diyetle 
kolaylkla alnabilen, kullanm güvenli olan ve 
özellikle kanser gelişimini önlemede etkili olduğu 
bildirilmiş bir ajandr. Terapötik etkisini muhte-
melen antioksidan ve antienflamatuvar etkileri 
araclğ ile oluşturduğu düşünülmektedir. Kanseri 
tedavi etmek amac ile curcumin kullanm için 
klinik gelişim plan, son zamanlarda Amerikan 
Ulusal Kanser Enstitüsü tarafndan da tanmlan-
mştr. Çalşmalar ayn zamanda curcumin tüke-
tilen Hindistan gibi ülkelerde kanser insidansnn, 
tüketilmeyen ülkelere göre çok farkl olduğunu 
göstermektedir. Bugüne kadar elde edilen bilgiler 
doğrultusunda, curcuminin baz klinik uygulama-
larda kullanm kabul görebilecek durumdadr. 
Gerçekçi açdan bakldğnda, birkaç yl içinde cur-
cumin ve baz kimyasal analoglarnn kanseri 
önlemede ve tedavi etmede önemli bir rol üstle-
neceği muhtemeldir. 
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