
Curcumin 

 

Curcumin ist ein lipophiles Polyphenol der 

Gelbwurzel Curcuma longa, der ihr die typische, 

tiefgelbe Farbe verleiht. Curcuma longa ist ein 

Mitglied der Familie der Ingwergewächse 

(Zingiberaceae) und ist in Südost-Asien 

beheimatet. Curcumin wird als Gewürz, sowie in 

der indisch-ayuverdischen Heilkunst wegen 

seiner anti-oxidativen, anti-septischen, 

analgetischen und entzündungshemmenden 

Eigenschaften geschätzt und eingesetzt [1]. 

 

Die anti-oxidative Eigenschaft von Curcumin 

lässt sich aufgrund seiner chemischen Struktur 

(s. Abb. rechts) erklären [2]. Zu der Hemmung 

der Lipidperoxidation kommt noch die weitere 

Eigenschaft als Radikalfänger hinzu [3]. In einer 

Studie [4] war Curcumin in der Lage, die 

Aktivität der induzierbaren Stickstoffmonoxidsynthase (iNOS) zu reduzieren, indem es die Menge an 

freien reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) verringerte. Durch die Runterregulation anhand 

transkriptionaler und post-translationaler Enzyminhibition der Lipoxygenase (LOX) und der 

Cyclooxygenase 2 (COX) und somit der Hemmung des Arachidonsäuremetabolismus, trägt Curcumin 

zur Entzündungshemmung bei [5, 6]. Diese Eigenschaften von Curcumin sind auf dem Einfluss eines 

Signalweges zurück zu führen, der Teil der zellulären Antwort auf Stresssignale ist [7, 8]. Curcumin 

unterdrückt dabei die Aktivierung von nuclear factor 'kappa-light-chain-enhancer' of activated B-cells 

(NF-κB), einem induzierbaren Transkriptionsfaktor (TF), der die Expression von Genen reguliert, die an 

der Entzündungsreaktion, der Proliferation und dem Überleben der Zellen beteiligt sind. Zu diesen 

Genen gehören z.B. die COX-2, tumor necrosis factor alpha (TNF-α), Cyclin D1, B-cell lymphoma 2 

(Bcl-2) , B-cell lymphoma-extra large (Bcl-XL), iNOS und Interleukine [9-11]. Die Aktivierung von NF-κB 

ist in Tumoren erhöht und mit der Entwicklung, wie der Expression von anti-apoptotischen Genen, der 

Angiogenese, der Tumorpromotion und der Metastasierung assoziiert [12]. Die Angiogenese und die 

Metastasierung werden durch die Inhibition der proliferativen Reize über den NF-κB-Weg gehemmt [13]. 

NF-κB ist ein Heterodimer und liegt an seinem Inhibitor nuclear factor of kappa light polypeptide gene 

enhancer in B-cells inhibitor (IκB) gebunden im Zytoplasma vor. Kommt nun ein Signal, phosphoryliert 

die IκB kinase (IKK) den Proteinkomplex und setzt NF-κB frei. Dieses wandert in den Zellkern und 

induziert die Transkription der relevanten Gene [14, 15]. Curcumin blockiert die Phosphorylierung des 

Inhibitors [13]. 

 



Diese anti-oxidativen und anti-inflammatorischen Eigenschaften von Curcumin spielen bei der Initiation 

von Krebs eine große Rolle [16]. Auch der Einfluss auf die Phase I und II-Enzyme des Zellmetabolismus, 

in erster Linie die Cytochromoxidasen (Cyt) und Glutathion-Transferasen, tragen zum Schutz gegen die 

Krebsentstehung bei. Curcumin inhibiert Phase I-Enzyme (z.B. Cyt P450), die zwar für die Entgiftung 

der Zelle wichtig sind, sekundäre Kanzerogene jedoch erst aktivieren [17]. Es induziert jedoch auch 

Phase II-Enzyme (Glutathion-Transferasen, -peroxidasen und -reduktasen), die durch Konjugation die 

Entgiftung von Metaboliten erst möglich machen [18].  

 

Curcumin beeinflusst neben NF-κB auch den TF activator protein 1 (AP-1), der auch die Expression 

einer Vielzahl von Genen induziert, die an der Apoptose und dem Zellzyklus beteiligt sind [19]. Die 

selektive Induktion der Apoptose durch Curcumin in Tumorzellen ist zum einen durch die Hochregulation 

der p53-Expression, zum anderen durch die Initiation des mitochondrialen, intrinsischen 

Apoptoseweges durch die Expression der pro-apoptotischen Faktoren Bcl-2–associated X protein 

(Bax), Bcl-2-associated death promoter (Bad) und Bcl-2-like protein 11 (Bim) und somit der Freisetzung 

von Cytochrom C möglich [20, 21]. Auch der extrinsische Apoptoseweg, die Bindung von apoptotischen 

Liganden an ihre Rezeptoren, wird von Curcumin beeinflusst. Es konnte eine Erhöhung des Fas-

Liganden und des Fas-Associated protein with Death Domain-Rezeptors (FADD-R) und die dadurch 

induzierte Apoptose gezeigt werden [22]. Curcumin ist auch in der Lage, den Zelltod durch eingeleitete 

Autophagie zu induzieren [23, 24].  

 

Curcumin ist seit Jahren Bestandteil der klinischen Forschung. Über kein Polyphenol gibt es eine 

breitere Datenlage als zum Einsatz von Curcumin bei verschieden Krankheiten. Curcumin als auch 

andere Polyphenole gelten als vielversprechende adjuvante Therapieansätze, um schwerwiegende 

Erkrankungen besser behandeln zu können. Im Anhang aktuelle Reviews [25 -28]. 
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