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Kurkumina (diferulometan) jest to ro�linny zwi¹zek
polifenolowy otrzymywany z k³¹czy ostry¿u indyjskie-
go. Od wielu tysiêcy lat wykorzystywana jest w Azji
Wschodniej nie tylko jako przyprawa ale równie¿ jako
lek (27). Wspó³czesne badania nad efektami biologicz-
nymi kurkuminy potwierdzaj¹ jej w³a�ciwo�ci przeciw-
zapalne, przeciwnowotworowe i neuroprotekcyjne.
Dzia³anie przeciwzapalne kurkuminy polega prawdo-
podobnie na hamowaniu aktywno�ci j¹drowego czyn-
nika transkrypcyjnego NF-êB, który reguluje ekspresjê
cytokin prozapalnych, cyklooksygenazy 2 czy syntazy
tlenku azotu. Inaktywacja NF-êB przyczynia siê rów-
nie¿ do zahamowania proliferacji komórek nowotwo-
rowych i angiogenezy (1, 3, 26). Kurkumina indukuje
apoptozê poprzez aktywacjê kaspaz i obni¿enie pozio-
mu bia³ek antyapoptotycznych (24). Znane s¹ w³a�ci-

wo�ci antyoksydacyjne kurkuminy zarówno poprzez
bezpo�rednie wymiatanie wolnych rodników, jak i wp³yw
na wzrost stê¿enia takich antyoksydantów, jak glutation
czy tioredoksyna. Kurkumina podwy¿sza te¿ aktywno�-
ci enzymów antyoksydacyjnych i detoksykacyjnych
(4, 18). Etiologia wielu chorób neurodegeneracyjnych,
w tym choroby Alzheimera, wi¹zana jest ze stresem
oksydacyjnym. Stwierdzono, ¿e podawanie kurkuminy
transgenicznym myszom ze zmutowanym genem APP
koduj¹cym â-amyloid obni¿a poziom stresu oksydacyj-
nego, agregacjê zmutowanego bia³ka i hamuje stan
zapalny (28). Równie¿ badania in vitro pokazuj¹, ¿e
kurkumina chroni komórki PC12 przed toksyczno�ci¹
â-amyloidu (19). Badania indyjsko-amerykañskie su-
geruj¹, ¿e w Indiach choroba Alzheimera wystêpuje
rzadziej dziêki wiêkszemu spo¿yciu kurkuminy (7).

Do wzrostu syntezy wolnych rodników oraz groma-
dzenia siê w organizmie zwi¹zków toksycznych docho-
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Summary
Curcumin is a yellow pigment extracted from the rhizome of Curcuma Longa. It has been used in Asia for

several thousand years as a spice, antibacterial, anti-inflammatory and digestive agent. Current research
reports that curcumin exhibits antioxidative, anticancer and neuroprotective properties. The aim of this study
was to compare the activity of catalase (CAT), glutathione S-transferase (GST) and arginase (ARG) in the rat
kidney, heart and skeletal muscle during aging, as well as to determine the effect of systematic curcumin
supplementation on the activity of the above enzymes in old animals. Studies were conducted on adult
(6 months of age) and old (22 months of age) Wistar Albino Glaxo males. The animals were separated into
four groups of 7-8 rats each. Groups I and II were given a standard diet without curcumin, groups III and IV
were on a diet supplemented with 10 and 50 mg/kg b.w. of curcumin, respectively. Ageing was observed to
have no effect on CAT activity in any of the tissues under investigation, whereas GST activity decreased in
both the kidney and the skeletal muscle but not in the heart. In the kidney the level of GSH significantly
decreased, but ARG activity increased.

After the administration of curcumin to old rats, the activities of CAT and GST increased in the kidney
and the skeletal muscle, but not in the heart. The level of GSH was higher in the kidney, but ARG activity
remained unchanged. Thus, curcumin supplementation has a positive effect on detoxification processes in
extrahepatic tissues of old rats.
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dzi nie tylko w stanach patologicznych, ale i w trakcie
starzenia siê organizmu (11). Nadmiar reaktywnych
produktów metabolizmu mo¿e byæ wynikiem spadku
poziomu antyoksydantów i/lub obni¿enia aktywno�ci
enzymów antyoksydacyjnych i detoksykacyjnych, do
których nale¿¹ badane w obecnej pracy katalaza, trans-
feraza S-glutationowa i arginaza.

Katalaza to ¿elazoproteina, której g³ówn¹ funkcj¹ jest
inaktywacja nadtlenku wodoru. W �rodowisku o wyso-
kim stê¿eniu nadtlenku wodoru katalaza przeprowadza
reakcjê jego dysproporcjonowania, a w �rodowisku
o niskim stê¿eniu H

2
O

2
 wykazuje aktywno�æ peroksy-

dazow¹ (8). Transferaza S-glutationowa nale¿y do
enzymów II fazy biotransformacji i katalizuje reakcjê
sprzêgania zredukowanego glutationu z wieloma zwi¹z-
kami elektrofilowymi, zarówno endo-, jak i egzogen-
nymi, chroni¹c komórkê przed ich toksycznym dzia³a-
niem (2). Oprócz aktywno�ci transferazowej wiele izo-
enzymów transferazy S-glutationowej wykazuje aktyw-
no�æ peroksydazow¹ (niezale¿n¹ od selenu) przede
wszystkim w stosunku do organicznych nadtlenków
(10). Transferaza S-glutationowa dzia³a tak¿e jako bia³-
ko transportowe dla wielu zwi¹zków hydrofobowych,
w tym wielu leków, bilirubiny, hormonów (13, 17). Zre-
dukowany glutation (GSH, ã-glutamylocysteinyloglicy-
na), poza wspó³dzia³aniem z transferaz¹ i peroksydaz¹
glutationow¹, jest jednym z bardziej skutecznych anty-
oksydantów. Jego antyoksydacyjne w³a�ciwo�ci zwi¹-
zane s¹ z obecno�ci¹ grupy tiolowej, a mechanizm
dzia³ania polega na redukcji nadtlenku wodoru i nad-
tlenków organicznych oraz regeneracji innych antyok-
sydantów, takich jak: witamina C, tokoferole czy karo-
tenoidy (5). Glutation, poza udzia³em w naprawie oksy-
dacyjnie uszkodzonych sk³adników komórkowych,
uczestniczy w tak wa¿nych procesach, jak transkryp-
cja, replikacja, wzrost i ró¿nicowanie siê komórek czy
apoptoza (29).

Arginaza katalizuje reakcjê hydrolizy argininy do
ornityny i mocznika. W w¹trobie ssaków jest to ostat-
nia reakcja cyklu mocznikowego, którego celem jest
inaktywacja amoniaku. W pozosta³ych tkankach zna-
czenie arginazy jest wi¹zane z powstawaniem ornityny,
bêd¹cej substratem do syntezy tak wa¿nych zwi¹zków,
jak: prolina, glutaminian czy poliaminy uczestnicz¹ce
w podzia³ach, wzro�cie i ró¿nicowaniu siê komórek (15,
21, 23).

We wcze�niejszych badaniach w³asnych (12) wy-
kazano, ¿e w w¹trobie starych szczurów podawanie
kurkuminy w diecie powoduje wzrost aktywno�ci ka-
talazy i arginazy, wzrost stê¿enia zredukowanego glu-
tationu, ale nie wp³ywa na aktywno�æ transferazy
S-glutationowej (12).

Celem wcze�niejszych badañ by³o okre�lenie wp³ywu
suplementacji diety kurkumin¹ na aktywno�æ badanych
uprzednio enzymów i poziom glutationu w tkankach
pozaw¹trobowych, takich jak: nerka, miêsieñ sercowy
i miêsieñ szkieletowy.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono ogó³em na 31 szczurach,

samcach rasy Wistar Albino Glaxo. Zwierzêta przebywa³y
w sta³ej temperaturze (20°C) i wilgotno�ci (60%) z zacho-
waniem 12-godzinnego rytmu dobowego �wiat³o/ciemno�æ
oraz otrzymywa³y bez ograniczeñ wodê i dietê standardo-
w¹ (LSM, Motycz). Zosta³y one podzielone na 4 grupy.
Grupê I stanowi³y szczury 6-miesiêczne (doros³e) o masie
cia³a 350-400 g (n = 8), grupê II � szczury 22-miesiêczne
(stare) o masie cia³a 600-800 g (n = 7). Grupy I i II nie
otrzymywa³y kurkuminy w diecie. Grupê III i IV stanowi³y
szczury w wieku 22 miesiêcy (stare) otrzymuj¹ce przez 10
tygodni przed dekapitacj¹ ró¿ne dawki kurkuminy (CPE-
-014 Arjuna Natural Extracts Ltd; India). Grupa III (n = 8)
otrzymywa³a kurkuminê w ilo�ci 10 mg/kg m.c., grupa IV
(n = 8) w dawce 50 mg/kg m.c. Po dekapitacji izolowano
nerkê, miêsieñ sercowy i miêsieñ szkieletowy uda. Tkanki
zamra¿ano, a nastêpnie homogenizowano w 10 mM bufo-
rze sodowo-fosforanowym, pH 7,6 z 0,25 M sacharoz¹
w stosunku 1 : 5 i wirowano przy 12 000 × g przez 15 min.
W otrzymanym supernatancie badano aktywno�æ katalazy
(CAT) wg Góth (14) i transferazy S-glutationowej (GST)
wg Habig i wsp. (16), stosuj¹c 1 mM 1-chloro-2,4-dinitro-
benzen jako substrat elektrofilowy. Aktywno�æ arginazy
(ARG) oznaczano z ilo�ci uwalnianej ornityny wg Chinard
(9), stosuj¹c 10 mM bufor wodorowêglanowy, pH 7,6. Po-
ziom zredukowanego glutationu (GSH) mierzono wg Sed-
lak i wsp. (25). Stê¿enie bia³ka oznaczano spektrofotome-
trycznie metod¹ Bradford (6). Otrzymane wyniki analizo-
wano statystycznie przy u¿yciu testu t-Studenta, stosuj¹c
program Statistica 9 (StatSoft Inc.).

Badania prowadzono za zgod¹ II Lokalnej Komisji Etycz-
nej ds. Do�wiadczeñ na Zwierzêtach przy AM w Warsza-
wie (obecnie WUM).

Wyniki i omówienie
Aktywno�æ katalazy w nerce szczurów bêd¹cych na

diecie bez kurkuminy (grupa I i II) by³a zbli¿ona do
aktywno�ci tego enzymu w miê�niu sercowym, ale oko-
³o 3-4-krotnie wy¿sza ni¿ w miê�niu szkieletowym
(tab. 1). We wszystkich badanych tkankach aktywno�æ
katalazy nie zmienia³a siê z wiekiem i u szczurów
6-miesiêcznych by³a taka sama jak u 22-miesiêcznych
(tab. 1). Podanie kurkuminy, zarówno w dawce 10, jak
i 50 mg/kg m.c. powodowa³o istotny statystycznie
wzrost aktywno�ci katalazy w nerce i miê�niu szkiele-
towym (p < 0,05). Obserwowany wzrost nie by³ jednak
zale¿ny od wysoko�ci stosowanych w obecnej pracy
dawek, co mog³o wynikaæ ze zbyt ma³ej (5-krotnej) roz-
piêto�ci pomiêdzy stosowanymi dawkami (tab. 1, ryc. 1).
W miê�niu sercowym aktywno�æ katalazy nie zmienia-
³a siê po podaniu kurkuminy (w porównaniu do grupy
zwierz¹t starych), nieco ros³a przy wy¿szej dawce kur-
kuminy, w porównaniu do aktywno�ci u m³odszych
zwierz¹t (p < 0,05) (tab. 1, ryc. 1). Jak wykazano wcze�-
niej, w w¹trobie szczura aktywno�æ katalazy wzrasta³a
po podaniu kurkuminy o 20-25% (12). Interesuj¹ce jest,
¿e aktywno�æ katalazy w badanych tkankach pozaw¹-
trobowych, w przeciwieñstwie do w¹troby, nie spada
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z wiekiem. Jednak wzrost aktywno�ci tego enzymu po
podaniu kurkuminy umo¿liwia skuteczniejsze rozk³a-
danie nadtlenku wodoru, a tym samym zmniejszenie
ilo�ci reaktywnych form tlenu.

Aktywno�æ transferazy S-glutationowej w nerce szczu-
rów kontrolnych by³a podobna do aktywno�ci w miê�-
niu sercowym, natomiast w miê�niu szkieletowym zwie-
rz¹t starych prawie 4-krotnie ni¿sza ni¿ w sercu tej
samej grupy wiekowej (tab. 1). W nerce i miê�niu szkie-
letowym by³a ona ni¿sza u starych szczurów (grupa II)
ni¿ u m³odszych (grupa I) (p < 0,05). Po podaniu kur-
kuminy aktywno�æ GST w nerce wzrasta³a znamiennie
(o oko³o 50%) dopiero przy wy¿szej dawce (p < 0,05),
w miê�niu sercowym nie zmienia³a siê (w porównaniu
do starych szczurów), natomiast w miê�niu szkieleto-
wym ros³a ju¿ przy dawce ni¿szej, jednak wzrost ten
nie by³ zale¿ny od wysoko�ci stosowanej dawki (p <
0,001) (tab. 1, ryc. 1). Kurkumina, która, jak wykaza-
li�my wcze�niej, nie wp³ywa na aktywno�æ transferazy
S-glutationowej w w¹trobie szczurów (12), powoduje
jednak podwy¿szenie aktywno�ci tego enzymu w ner-
ce i miê�niu szkieletowym. Na obecnym etapie badañ
nie mo¿na powiedzieæ, czy jest to bezpo�redni wp³yw
na aktywno�æ, czy mo¿e skutek wzrostu ekspresji tego
bia³ka. Uzyskane wyniki wskazuj¹ jednak na pozytyw-

ny wp³yw podawania kurkuminy na skuteczno�æ two-
rzonej przez GST bariery ochronnej.

Stê¿enie zredukowanego glutationu by³o oko³o 4-krot-
nie ni¿sze (p < 0,0001) w nerce szczurów starych (gru-
pa II) w porównaniu do zwierz¹t doros³ych (grupa I)
(tab. 1, ryc. 1). Po podaniu kurkuminy zwiêksza³o siê
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Ryc. 1. Procentowe porównanie aktywno�ci katalazy (CAT),
transferazy S-glutationowej (GST), poziomu glutationu (GSH)
w nerce, miê�niu sercowym i szkieletowym szczurów
Obja�nienia: Aktywno�æ enzymów i poziom glutationu oznacza-
no jak podano w rozdziale Materia³ i metody. Ka¿dy wynik jest
�redni¹ z 3-4 oznaczeñ wykonanych dla tkanek wyizolowanych
z 7-8 szczurów. Oznakowanie grup jak w opisie do tab. 1. Za
100% przyjêto warto�ci w odpowiedniej tkance zwierz¹t kontrol-
nych w wieku 22-miesiêcy (grupa II)

Obja�nienia: grupa I � szczury 6-mies. karmione bez kurkuminy;
grupa II � szczury 22-mies. karmione bez kurkuminy; grupa III �
szczury 22-mies. karmione z kurkumin¹ w ilo�ci 10 mg/kg m.c.;
grupa IV � szczury 22-mies. karmione z kurkumin¹ w ilo�ci
50 mg/kg m.c. Ró¿nice istotne statystycznie: a � grupa II wobec
grupy I; b � grupy III i IV wobec grupy I; c � grupy III i IV wobec
grupy II

Tab. 1. Aktywno�æ enzymów detoksykacyjnych i poziom glu-
tationu w nerce, miê�niu sercowym i szkieletowym szczurów
w zale¿no�ci od wieku i dawki kurkuminy

apurG
yrtemarapenazcanzO

TAC
gm/U

TSG
gm/nim/lomµ

HSG
gm/lomn

akreN

I 30,3±37,52 cb 20,0±92,0 a 29,2±94,31 bc

II 94,4±00,92 cb 40,0±12,0 a 1 55,0±27,3 aa

III 63,7±56,63 cb 70,0±62,0 a 1 51,1±49,4 cb

VI 73,8±89,63 cb 80,0±33,0 c 1 29,0±06,5 cb

ywocresñeisêiM

I 41,7±11,23 b 20,0±12,0 a 63,0±74,2

II 41,6±50,43 b 20,0±62,0 a 36,0±82,2

III 18,3±58,23 b 10,0±62,0 b 45,0±12,2

VI 78,4±61,63 b 20,0±82,0 b 18,0±04,2

ywoteleikzsñeisêiM

I 1 41,1±23,9 cb 40,0±80,0 cb 53,0±05,1

II 1 02,3±94,7 cb 10,0±70,0 aa 03,0±36,1

III 04,3±70,31 cb 10,0±01,0 cb 62,0±96,1

VI 07,3±40,11 cb 10,0±90,0 cb 86,0±77,1
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ono, odpowiednio, o 33 i 50% w obecno�ci ni¿szej
i wy¿szej dawki kurkuminy (p < 0,05 i 0,0001) (tab. 1,
ryc. 1). W miê�niu szkieletowym poziom GSH by³
o oko³o 30% ni¿szy ni¿ w miê�niu sercowym, ale nie
zmienia³ siê ani w zale¿no�ci od wieku, ani od dawki
kurkuminy (tab. 1, ryc. 1).

Aktywno�æ arginazy w nerce doros³ego szczura wy-
nosi³a 0,037 ± 0,003 µmol/min/mg bia³ka i by³a oko³o
100-krotnie ni¿sza ni¿ w w¹trobie (12). U zwierz¹t sta-
rych aktywno�æ arginazy by³a znamiennie wy¿sza (p <
0,001) i wynosi³a 0,061 ± 0,011 µmol/min/mg bia³ka.
Jak wykazali Liu i Zhang (20), do zwi¹zanego z proce-
sem starzenia siê wzrostu aktywno�ci arginazy docho-
dzi tak¿e w mózgu, a tak¿e, jak wykazali�my wcze�-
niej (12), w w¹trobie szczurów. Podwy¿szona aktyw-
no�æ arginazy wskazuje na zwiêkszony podczas starze-
nia katabolizm L-argininy, aminokwasu kluczowego dla
wielu syntez. Kurkumina nie wp³ywa³a na arginazê
w nerce, gdzie po suplementacji diety dawk¹ 10 mg/kg
m.c. aktywno�æ wynosi³a 0,057 ± 0,015, a dawk¹ 50
mg/kg m.c. 0,060 ± 0,008 µmol/min/mg bia³ka. Ró¿ny
wp³yw procesu starzenia oraz kurkuminy na aktywno�æ
arginazy w w¹trobie i nerce szczura prawdopodobnie
zwi¹zany jest z ró¿nymi izoenzymami wystêpuj¹cymi
w tych tkankach oraz ich ró¿n¹ funkcj¹ fizjologiczn¹
(udzia³ w cyklu mocznikowym w w¹trobie, a syntezy
ornityny i jej pochodnych w nerce) (22). W miê�niach
szkieletowych i w miê�niu sercowym aktywno�æ argi-
nazy by³a kilkadziesi¹t razy ni¿sza ni¿ w nerce, co unie-
mo¿liwi³o okre�lenie zmian po podaniu kurkuminy.

Podsumowuj¹c, mo¿na stwierdziæ, ¿e proces starze-
nia nie wp³ywa na aktywno�æ katalazy w nerce, miê�-
niu sercowym i szkieletowym. Prowadzi jednak do
spadku aktywno�æ GST w nerce i miê�niu szkieleto-
wym oraz znacznego obni¿enia poziomu GSH w ner-
ce, co zmniejsza skuteczno�æ tworzonej przez te zwi¹zki
bariery ochronnej. Zwiêksza tak¿e degradacjê L-argi-
niny w nerce, co mo¿e byæ przyczyn¹ zmian w proce-
sach anabolicznych.

Podawanie kurkuminy starym szczurom podwy¿sza
aktywno�æ katalazy i transferazy S-glutationowej w ner-
ce i miê�niu szkieletowym, ale nie w sercu. Podwy¿sza
tak¿e poziom zredukowanego glutationu w nerce, lecz
nie wp³ywa na aktywno�æ arginazy nerkowej, która
pozostaje wy¿sza ni¿ u osobników doros³ych.

Mo¿na wiêc stwierdziæ, ¿e podawanie kurkuminy
w diecie ma pozytywny wp³yw na efektywno�æ proce-
sów detoksykacyjnych w tkankach pozaw¹trobowych
osobników starych.
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