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 مقدمه
کبد یکی از اعضای پیچیده بدن انســان است 
که در متابولیســم بســیاری از مــواد نقش دارد. 
عوامل زیادی شــامل عفونت ها، مــواد اندوژن و 
اگزوژن  می توانند ســبب آســیب به سلول های 
کبــدی و در نهایت، ایجــاد اختلال های کبدی 
شوند. بیماری کبدچرب غیرالکلی )NAFLD( یکی 
از شــایع ترین بیماری های کبدی است که امروزه 
معتقد هســتند پیش زمینه ایجاد مشکلات کبدی 
حادتر مانند اســتئاتوهپاتیت غیرالکی )NASH( و 
ســیروز کبدی )Liver cirrhosis( می باشد. البته، 
هپاتیت های ویروسی نیز به عنوان یکی از علل ایجاد 
سیروزکبدی و در برخی موارد سرطان سلول های 
)HCC( مطــرح می باشــد. درمان های  کبــدی 
غیردارویی مانند فعالیت بدنی مناسب و رعایت رژیم 
غذایی خاص به عنوان یکی از اساس درمان برخی 
از موارد ذکرشده مثل NAFLD و NASH مطرح 

می باشند.  درمان های دارویی محدودی نیز جهت 
درمان برخی از اختلال های یاد شــده در دسترس 
اســت. گرچه که بسیاری از داروهای فعلی تنها به 
صورت علامتی مشکلات کبدی را کنترل می نمایند 
مانند استفاده از عوامل دارویی جهت کنترل خارش 
بیماران کبــدی. مکمل ها اعم از ترکیبات گیاهی 
و غیرگیاهــی به عنوان یکی از درمان های کمکی 
اختلال های کبدی همواره مورد توجه قرار گرفته اند 
 و مطالعات زیادی چــه به صورت in vitro و چه
in vivo به بررسی اثرات آن ها پرداخته اند، هدف از 

این مقاله بررسی آخرین یافته ها در خصوص نقش 
مکمل های شناخته شــده در درمان اختلال های 

شایع کبدی است.

 قهوه
قهوه ترکیبــی از مولکول هــای مختلف مانند 
کربوهیدرات ها، لیپید هــا، ویتامین ها، آلکالوییدها، 

نقشمکملها
دردرماناختلالهایشایعکبدی
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مولکول هــای نیتروژنی و فنلی اســت. ترکیبات 
کافئینی، الکل های دی ترپن و اسید کلروژنیک نیز 
در آن موجود اســت. به سبب خواص ضدالتهابی، 
آنتی اکســیدانی، تعدیل کننــده سیســتم ایمنی و 
ضدفیبروتیک مــواد موجود در قهوه، اثرات مثبت 
آن بر بافت کبد گزارش شــده است. گزارش شده 
که کافئین ســبب تحریک پروتئیــن کیناز فعال 
شــده میتوژنی می شــود که نهایتــاً طی روندی 
منجر به فعال شــدن ژن های مؤثر در ســم زدایی 
سلولی می گردد. به علاوه، کافئین به سبب خواص 
لیپوپراکسیداسیونی، سبب تضعیف آسیب به دیواره 
ســلولی می گردد و ســطح گلوتاتیون را به عنوان 
یک آنتی اکسیدان مهم داخل بدن افزایش داده و 
فعالیت سوپراکسید دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز 

و کاتالاز را هم افزایش می دهد.
در حوزه بالینی نیز مصرف قهوه با کاهش روند 
فیبروز بافت کبد و کارســینومای ســلول کبدی 
در بیمــاران دچار هپاتیت C یــا بیماران مبتلا به 
NAFLD همراه بوده است. مصرف قهوه بیش از 

دو فنجان در روز، بروز فیبروز کبدی و ســیروز را 
در افراد دچار بیماری زمینه ایی کبدی کاهش داده 
است. در مطالعه دیگری مصرف سه فنجان قهوه 
یا بیشــتر در روز با 14 درصد کاهش مرگ و میر 
کلی همراه بوده اســت. یــک مطالعه جدید روی 
جمعیت قابل توجه 30،824 بیمار انجام گرفته که 
نشان داده افراد مصرف کننده قهوه، خطر کمتری 
جهت ابتلا به کارسینومای سلول کبدی دارند. در 
مطالعه دیگری نیز کاهــش بروز فیبروز کبدی 
در بیماران دچار بیماری های مزمن کبدی مانند
هپاتیــتC مزمن در نتیجه مصــرف مداوم قهوه 

گزارش گردیده است. به نظر می رسد مواد موجود 
در قهوه که خواص لیپولیتیک دارند، سبب کاهش 
رسوب چربی در هپاتوســیت ها می گردند و بدین 
نحوه جلوی وقایع ناخوشــایندی مثــل فیبروز و 
ســیروز را می گیرند. البته، به نظر می رســد شاید 
جداسازی مواد خاصی از ترکیبات موجود در قهوه و 
آزمایش های بالینی و سلولی بیشتر روی آن ها جهت 
فهم بیشتر در خصوص اثرات قهوه در بیماری های 

کبدی ضروری است.

)Zn( روی 
کبد عضو اصلی جهت متابولیســم روی است. 
معمولًا ســطح روی در بیماری های مزمن کبدی 
کاهــش می یابد. از ســوی دیگــر، کاهش روی 
می تواند بر قدرت عملکردی ســلول های کبدی و 
نیز پاســخ های ایمنی مؤثر باشد که ماحصل آن ها 
مقاومت به انســولین، رسوب چربی در سلول های 
کبدی و نیز ازدیاد سطح آهن در کبد باشد. بنابراین، 
مطالعات زیادی انجام شده تا تأثیر تجویز روی در 
بهینه کردن علایم بالینی و آزمایشگاهی بیماران 

کبدی را ارزیابی نماید. 
در ســال 2019 مقاله ای منتشر شد که تاکنون 
آخرین متاآنالیز منتشر شده در خصوص تأثیر روی 
در درمــان اختلال های کبدی اســت که در آن با 
بررسی 1315 مقاله در خصوص تأثیر روی بر درمان 
بیماری های کبدی، نهایتاً 13 مقاله واجد شــرایط 
مناســب از نظر علمی مورد آنالیــز قرار گرفته اند.
این 13 مطالعه در کشورهای چین، ژاپن، بلژیک، 
ایتالیا، دانمارک و ایران انجام شده اند. 6 مطالعه به 
بررسی تأثیر افزودن روی به رژیم درمانی هپاتیت 
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C مزمن پرداخته اند و در مجموع اثر قابل توجهی 
 SVR از نظر پاســخ درمانی که شاخص اصلی آن
(Sustained Viral Response) می باشد، مشاهده 

نگردیده است. 4 مطالعه نیز به بررسی اثر روی در 
درمان سیروز و مشکلات مربوط پرداخته اند که در 
مجموع تفاوتی میان تأثیر روی و دارونما بر مدیریت 
و درمان سیروز وجود نداشته است. 3 مطالعه نیز به 
مقوله درمان انسفالوپاتی کبدی با افزودن روی به 
رژیم درمانی پرداخته اند که تنها در این مورد روی، 
آثار مثبتی از خود نشان داده است و در بهبود علایم 
بالینی بیماران مبتلا به انسفالوپاتی کبدی مؤثر بوده 
است. در برخی از این مطالعات که سطح آمونیم نیز 
اندازه گیری شده، افزودن روی در مقایسه با دارونما 
در کاهــش میزان آمونیم پلاســما نیز مؤثر بوده 
است. در مجموع، به نظر می رسد با داده های فعلی 
در حوزه بیماری های کبدی، روی تنها در کاهش 
علایم انسفالوپاتی مؤثر است و جهت بررسی تأثیر 
بر سایر مشکلات کبدی انجام کارآزمایی های بالینی 

باکیفیت در آینده ضروری است.

)Naringenin( نارنجنين 
این ماده یک فلاوونویید بدون رنگ اســت که 
عمدتــاً در گریپ فروت و برخــی میوه های دیگر 
یافت می شــود. جذب خوراکی اندکی دارد و حدود 
15 درصــد آن از طریق دســتگاه گوارش جذب 
می شود. خواص مختلف ضدباکتری، ضدتک یاخته، 
ضدالتهاب، ضدسرطان و آنتی اکسیدان در مورد آن 

گزارش شده است. 
در شرایط in vitro اثرات ممانعت از آسیب کبدی 
القا شده توسط اتانول و تتراکلرید کربن به واسطه 

تجویز نارنجنین مشاهده شده است. عمده مطالعات 
در شرایط in vitro است و آثار ضدفیبروز سلول های 
کبدی، ضدســرطان سلول های کبدی از این ماده 
مشاهده شده است. بخشی از این اثرات به واسطه 
خواص تعدیل کنندگی در ســنتز کلسترول و سایر 
لیپید ها به واســطه این ماده در سلول های کبدی 
 C اعمال می گردد. حتی اثرات ضدویروس هپاتیت
نیز از این ماده گزارش شده که مانع اثرات تخریبی 
ویروس هپاتیت C می گردد. شــایان ذکر است که 
مطالعه بالینی قابل توجهی در خصوص اثرات این 
مــاده در بیماران دچــار بیماری های کبدی انجام 
نشده و تحقیقات بیشتر در این زمینه ضروری است.

E ويتامين 
استرس اکسیداتیو به عنوان یکی از عوامل کلیدی 
آسیب به ســلول های کبدی مطرح است. افزایش 
تولید اکسیژن ری اکتیو )ROS( می تواند سبب القای 
پراکسیداسیون لیپیدی و نهایتاً التهاب و فیبروتیک 
شدن سلول های کبدی شود. ویتامین E به واسطه اثر 
آنتی اکسیدانی می تواند آسیب ROS را محدود نماید 
بنابراین، از سال ها قبل به عنوان یکی از درمان های 
کبدچرب غیرالکلی )NAFLD( مطرح شده است. 
مطالعات بالینی زیادی نیز به بررسی اثرات درمانی 
ویتامین E بر این اختلال تمرکز کرده اند، به طوری 
که در ســال 2019 متاآنالیــزی در این خصوص 
منتشر شده است. در این متاآنالیز از مجموع 147 
مطالعه انجام شــده بین سال های 2003 تا 2015 
تعــداد 9 مطالعه در آنالیز نهایی باقی ماندند، چون 
در بقیه آن ها عوامل مخدوش کننده وجود داشــت 
اســت مثلًا بیماران به غیر از ویتامین E ترکیبات 

نقش مکمل ها در درمان اختلال های شایع کبدی
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دیگر مؤثر برکبد نیز مصرف می کردند و یا همزمان 
بیماری های دیگری داشتند. مطالعات انتخاب شده 
نهایی در کشــور های آمریکا، ایتالیا واسپانیا انجام 
شــده بودند. نتایج نهایی حاکی از تأثیرات مطلوب 
 NAFLD در برخی شاخص های E و مثبت ویتامین
بود. طبیعی شدن آنزیم های کبدی شامل AST و 
ALT و نیز بهبود بافت شناســی کبدی بر اســاس 

یافته های سونوگرافی در بالغان کاملًا مشهود بود. 
البته، این نتایج در جمعیت اطفال مشاهده نگردید. 
یکی از محدودیت های ذکر شــده در مجموع این 
مطالعات زمان بیان شــده اســت که لزوم انجام 
کارآزمایی های درازمدت تر را جهت بررســی بهتر 
اثربخشــی )Efficacy( و ایمنی )Safety( مصرف 
ویتامین E در درازمدت را می طلبد. قابل ذکر است 
که اثرات مثبت مصرف ویتامین E تنها در خصوص 
NAFLD گزارش شده و در مورد تأثیر آن در سایر 

موارد مانند هپاتیت های ویروسی یا سیروز کبدی 
و مشکلات ناشی از آن چون انسفالوپاتی اطلاعات 

محدود است.

C ويتامين 
ویتامین C  یک پاک کننــده رادیکال های آزاد 
و حمایت کننده بافت ها از آســیب پراکسیداز است. 
مطالعات انجام شــده در مطالعات حیوانی نشــان 
می دهد کــه ویتامین C نقش مهمــی در تنظیم 
هموســتاز لیپیدها در بافــت کبد دارد و کمبود آن 
می توانــد در ایجاد NAFLD مؤثر باشــد. چندین 
مطالعــه در مدل های حیوانی نشــان داده اند که 
در حیوانــات دچار کمبــود ویتامیــن C فعالیت 
شاخص هایی مثل مالونیل دی آلدهید )MDA( که 

در روند ایجاد NAFLD مؤثر هستند، افزایش یافته 
 C اســت. بنابراین، این فرضیه که تجویز ویتامین
نقــش حمایت کننده در برابر ایجاد NAFLD  دارد 

تقویت می شود.
در مطالعات بعدی بــرای حیواناتی که درآن ها 
NAFLD ایجاد شده بود، ویتامین C تجویز گردید 

و مشاهده شد که آسیب استرس اکسیداتیو کبدی 
کاهش می یابد. البته، شایان ذکر است که تأثیر آن 
بر استئاتوهپاتیت متغیر بوده و براساس این که از چه 
روشی جهت القای NAFLD استفاده شده، تفاوت 
داشته است. در حوزه انسانی نیز مطالعاتی کاهش 
غلظت ویتامیــن C در افراد مبتلا به NAFLD را 
گزارش داده اند و برخــی مطالعات تفاوتی با افراد 
ســالم ندیده اند. تاکنون تنها دو کارآزمایی بالینی 
 NAFLD بر C به بررســی اثرات تجویز ویتامین
پرداخته انــد که در هــر دو، ویتامین C به تنهایی 
بــه کار نرفته به نحوی کــه در یکی ویتامین C با 
مقدار مصرف 1 گرم در روز به همراه ویتامین E با 
مقــدار مصرف 1000 واحد بین المللی در روز و در 
دیگــری ویتامین C با مقدار مصرف 1 گرم روزانه 
به همراه آتورواســتاتین 20 میلی گرم در روز به کار 
رفته اند و هر دو مطالعه نشــان داده اند که شــدت 
اســتئاتوزیس در افراد گیرنده دارو در مقایســه با 

دارونما کمتر شده است. 
مطالعــات بالینی که اثر ویتامین C به تنهایی را 
در درمان NAFLD بســنجد، در منابع معتبر وجود 

ندارد و نیازمند بررسی بیشتر است.
کاهــش ســطح ویتامین C در افــراد مبتلا به 
هپاتیت های B و C گزارش شــده است و چون در 
پاتوژنز هپاتیت آسیب اســترس اکسیداتیو مطرح 

محمد عباسی نظری، نگین کشوری
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است، فرضیه تأثیر ویتامین C در بهبود هپاتیت های 
ویروسی شکل گرفته است. لیکن مطالعات در این 
مورد دوگانگی دارند یعنی برخی مطالعات گزارش 
داده اند که افزودن آن مؤثر و برخی دیگر آن را بی اثر 
گزارش داده اند. البته، این مطالعات در سال های قبل 
که رژیم درمانی هپاتیت C براساس توامی ریباورین 
و پگ اینترفرون استوار بوده، انجام شده و با توجه به 
این که رژیم های فعلی  درمان هپاتیت C استفاده از 
آنالوگ های نوکلئوزیدی است، انجام مطالعات جدید 

با ویتامین C ضروری به نظر می رسد.
مطالعاتــی در خصــوص تأثیــر ویتامین C در 
جلوگیری از کارســینومای سلول کبدی )بیماری 
کلســتاتیک کبدی( انجام شــده اند که همگی با 
دوگانگــی همــراه می باشــند. در مجموع جهت 
مشخص شــدن آثار ویتامین C در بیماری کبدی 

مطالعات بیشتری لازم است.

)Resveratrol( رزوراترول 
رزوراترول به خانواده stilbene متعلق اســت 
و در انگور، تمشک، شــراب قرمز و آجیل موجود 
اســت. ســبب افزایش حساســیت به انسولین و 
بهبود تحمل قندخون می گردد و سطح لیپیدهای 
پلاســما را کاهش می دهد و ضمناً به سبب اثرات 
آنتی اکســیدانی و ضدالتهابــی نقــش حمایت از 
ســلول های کبدی را دارا اســت. مطالعات بالینی 
روی آن نیز صورت گرفته اســت. به عنوان مثال، 
در یــک مطالعه 50 بیمار مبتــلا به NAFLD به 
مدت 12 هفته از500 میلی گرم رزوراتول استفاده 
نمودند و ســطوح ALT و اســتئاتوزیس در آن ها 
کاهــش یافت در حالی که در گــروه دارونما این 

اتفاقات مشاهده نگردید. یک مرور سیستماتیک در 
خصوص این ماده در سال 2017 به بررسی اثرات 
آن در NAFLD پرداخته و در نهایت، گزارش داده 
که این مــاده نمی تواند در کاهش فیبروز بیماران 
مبتلا به  NAFLD مؤثر باشد و شواهدکارآیی آن 
جهت تجویز جهت درمان NAFLD ناکافی است. 
یک مشکل دیگر نیز مسأله زیست دستیابی اندک 
این ماده است و یکی از توجیه ها تلاش در جهت 
افزایش زیست دســت یابی و بعد انجام مطالعات 

بالینی در بیماران مبتلا به کبد چرب است.

)Quercetin( کوئرستين 
یکی از فلاونویید هــای موجود در رژیم غذایی 
اســت که عمدتاً در پیاز، ســیب، کرن بری، چای، 
بروکلــی، انگــور، گریپ فروت، شــراب قرمز و 
گوجه فرنگی یافت می شود. خواص آنتی اکسیدان، 
شلات شدن به فلزات، ضدویروس، حمایت از بافت 
قلب، ضدســرطان، مهار تجمع پلاکتی و آنژیوژنز 
از آن گزارش شــده اســت. هم چنین شواهدی به 
نفع حمایت از بافــت کبد درخصوص آن گزارش 
گردیده اســت. در مدل های in vitro که آســیب 
کبدی با موادی مانند تتراکلرید کربن القا شــده، 
فعالیت آنزیم های ALT و AST و بیلی روبین شده 
است. هم چنین دیده شده فعالیت آنزیم هایی مانند 
سوپراکســید دیســموتاز، گلوتاتیون پراکسیداز و 
کاتالاز را در موش هایی که به طور مزمن با تتراکلرید 

کربن مسموم شده بودند افزایش می دهد. 
یکی از فرضیه های آســیب کبدی القا شــده 
 NF-κB توســط تتراکلریدکربــن، فعال شــدن
اســت که به دنبال آن سطوح TNF-α و نیتریک 
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اکسید در بافت کبد افزایش یافته و سبب آسیب 
سلول کبد می شود. کوئرســتین می تواند جلوی 
فعــال شــدن NF-κB را بگیرد و بدین وســیله 
مانع از آسیب رســانی به سلول کبدی شود. تنها 
تعداد محدودی مطالعه بالینی در خصوص تأثیر 
حمایتی این ماده در بافت کبد در انســان انجام 
شــده اســت. در یک مطالعه بالینی تجویز آن 
در 30 بیمــار مبتلا به هپاتیــت C مزمن اثرات 
ضدویروسی خوبی نشان داد گرچه تأثیر زیادی 
بــر غلظت آنزیم های کبدی نداشــت. بنابراین، 
در حال حاضر نمی تــوان به طور کلی در درمان 
بیماری های کبدی این ماده را توصیه نمود مگر 
 در آینــده مطالعات بالینی در خصوص کارآیی و 

سلامت آن بیشتر انجام شود.

)Sylimarin(  سيلی مارين 
Sylybum marianum که حاوی سیلی مارین 

اســت شــامل ترکیبی از فلاونوییدها، سیلی بین، 
سیلی دیایین و سیلی کریستین می باشد که به طور 
گسترده در مدل های حیوانی و انسان مورد مطالعه 
قرار گرفته اســت. سیلی مارین به مقدار زیادی در 
میوه گیــاه milk tistle تا حدودی نیز در برگ ها 
و دانه هــای آن یافت می شــود. تصــور می گردد 
ســیلی مارین خواص آنتی اکســیدان، ضدالتهابی 
و ضدفیبروتیک دارد. گزارش شــده ســیلی مارین 
قادر است آسیب کبدی ناشــی از ترکیباتی چون 
الکل،  آهن،  ازدیاد  تتراکلریدکربن،  اســتامینوفن، 
ایسکمی ناشی از ســرما و نیز عفونت های حاد و 
مزمن هپاتیت ویروسی را کاهش دهد. سیلی مارین 
آنتی اکســیدان قوی در ســطح ســلولی است که 

آنزیم هایی مانند سوپراکســید دسموتاز، گلوتاتیون 
پراکســیداز و کاتالاز را افزایش می دهد، علاوه بر 
این که خودش خصلت پاک کنندگی رادیکال های 
آزاد از جنس پراکســیل لیپید آزاد در سطح سلول 
عصبــی را نیز دارد. به علاوه، در تثبیت غشــای 
میتوکندری و کاهش اســترس اکســیداتیو نقش 
دارد. این ترکیب خصلت تشــکیل شلات با فلزات 
را نیــز دارد و احتمــالًا از این طریــق نیز اعمال 
اثــر می نماید. خواص ضدالتهابی از ســیلی مارین 
 نیز گزارش شــده بدین نحوه که با ســرکوب ژن
NF-κB سبب مهار سیکلواکسیژناژ 2، پروستاگلاندین 

E2 و سیتوکین های التهابی می گردد. از سوی دیگر، 

در کاهش TNF-α و اینترلوکین های 2 و 4 و گامانیز 
مؤثر است. اساساً سیلی مارین یکی از مکمل هایی 
است که به کرات در درمان بیماری های کبدی مانند 
بیماری الکلی کبد، بیمــاری کبد چرب غیرالکلی 
)NAFLD(، هپاتیت های ویروســی و کارســینوم 
سلول های کبدی مورد بررسی قرار گرفته است و 
در برخی موارد نتایج مثبتی نیز نشــان داده است. 
لیکن در متاآنالیزی که در این خصوص در ســال 
2017 به چاپ رسیده نشان داده که تنها در طبیعی 
نمودن غلظت ALT و AST تا حدودی مؤثر است و 
از نظر بالینی چندان مؤثر نیست. البته، مواردی چون 
جذب اندک گوارشی و پدیده عبور اولیه کبدی بالا 
سبب کاهش زیست دستیابی آن می شوند ولی چون 
در شرایط in vitro برون تن نقش مهمی در حمایت 
سلول های کبدی دارد، تکنولوژی های دارویی باید 
ســعی در افزایش زیست دستیابی آن داشته باشند 
و مطالعات بیشتر بالینی انجام گیرد تا اثرات آن در 
اختلال های کبدی به صورت قطعی مشخص گردد. 

محمد عباسی نظری، نگین کشوری
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)Curcumin( کورکومين 
 Cutcuma این مکمل از ریشــه و ریزوم گیاه
که در مناطق گرم آسیا می روید، به دست می آید. از 
این قسمت گیاه کورکومینوییدها استخراج می شوند 
که یکی از آن ها کورکومین می باشــد. کورکومین 
یک آنتی اکســیدان قوی است که جلوی افزایش 
شاخص های آسیب رسان به کبد را می گیرد و سطح 
آنزیم هایی مانند سوپراکســید دسموتاز، گلوتاتیون 
پراکســیداز و نیز گلوتاتیون را افزایش می دهد. در 
مدل های آسیب کبدی القاء شده با تتراکلرید کربن، 
تجویز کورکومین سبب مهار فیبروز و ایجاد سیروز 
شده است. از سوی دیگر، کورکومین می تواند تکثیر 
ســلولی را مهار و آپوپتوزیس سلول های سرطانی 
را افزایش دهــد و بنابراین، می تواند در جلوگیری 
از روند تبدیل NASH به کارســینوم سلول کبدی 
در مدل مــوش جلوگیــری نماید. شــایان ذکر 
اســت که مصرف این ترکیب با آثار مثبتی مانند 
کاهش شاخص توده بدنی )BMI(، کلسترول تام، 
تری گلیسیرید، LDL، قندخون و تجمع چربی کبدی 
نیز همراه اســت که همه این عوامل زمینه خطر 
و آســیب بیماری های کبدی را فراهم می نمایند. 
مطالعات بالینــی نیز در خصوص تأثیر کورکومین 
در بیماری های کبدی انجام شــده است. مثلًا آثار 
مثبت تجویــز 1000 میلی گرم در روز کورکومین 
 NAFLD در مقایســه با دارونما در افراد مبتلا به
گزارش شده اســت. در این مطالعه معلوم شد که 
یافته های اولترا سونوگرافی در 75 درصد بیماران 
دریافت کننــده کورکومین بعد از 8 هفته و تنها در 
4 درصــد بیماران دریافت کننــده دارونما بعد از 8 
هفته بهبود نشــان دادند و تفاوت آماری 2 گروه 

معنی دار بود )P<0.000(. البته، یکی از مشکلات 
حال حاضر کورکومیــن محدودیت جذب گوارش 
آن اســت. بنابراین، مطالعاتی در خصوص استفاده 
از ترکیبات افزاینــده جذب کورکومین انجام و در 
حال انجام است. بنابراین، به احتمال زیاد مطالعات 
آینــده با افزودن این ترکیبات به کورکومین انجام 
و نتایج آن ها قضاوت بهتری در خصوص  جایگاه 

درمانی آن در اختلال های کبدی خواهد داد.
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