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ΠΡΟΛΟΓΟΣ          Π.Β. Γκινόπουλος 

 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

α βότανα και τα καρυκεύματα, που ιστορικά είχαν ευεργετικές και θεραπευτικές 

ιδιότητες  για  τον  άνθρωπο,  σιγά  σιγά  τόσο  με  την  εφαρμογή  των  νεότερων 

τεχνολογιών και λεπτομερών αναλύσεων όσο και με την εφαρμογή των κλινικών 

μελετών  αποδεικνύουν  σε  πειραματική  βάση  πλέον  αλλά  και  σε  μοριακή  βάση  τις 

ικανότητες  τους  να  έχουν  αντιοξειδωτική,  αντιφλεγμονώδη  και  ανοσοτροποποιητική 

δράση. Επίσης έχουν αποδειχθεί και οι κύριοι μηχανισμοί δράσης που περιλαμβάνουν την 

πρόκληση απόπτωσης, την αναστολή του πολλαπλασιασμού, τη μετάσταση και την διήθηση 

των  όγκων  καθώς  και  την  ευαισθητοποίηση  των  όγκων  στην  ακτινοθεραπεία  και  τη 

χημειοθεραπεία. 

Τ

Παναγιώτης Β. Γκινόπουλος
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Π. Β. Γκινόπουλος   
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SPICES AND  THEIR  PROVEN 
PREVENTIVE ACTION IN NEOPLASMS

P. V. Ginopoulos  

Dept of Clinical Oncology, General Hospital of  
Patras «St Andreas»
   

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Τα  μπαχαρικά  χρησιμοποιούνται  ευρέως  ως 
καρυκεύματα λόγω του αρώματος τους καθώς 
και  ως  παραδοσιακά  φάρμακα  για  χιλιάδες 
χρόνια. 
Πολλές  μελέτες  έχουν  τεκμηριώσει  τα 
αντιοξειδωτικά,  αντιφλεγμονώδη  και 
ανοσοτροποποιητικά  αποτελέσματα  των 
μπαχαρικών, τα οποία μπορεί να έχουν σχέση 
με  την  πρόληψη  και  τη  θεραπεία  διαφόρων 
νεοπλασιών,  συμπεριλαμβανομένου  του 
καρκίνου  του  πνεύμονα,  του  ήπατος,  του 
μαστού,  του  στομάχου,  του  παχέος  εντέρου, 
του τραχήλου και του καρκίνου του προστάτη. 
Πολλά  μπαχαρικά  είναι  πιθανές  πηγές 
πρόληψης  και  θεραπείας  καρκίνων,  όπως  το 
Curcuma longa (κουρκουμάς),  το Nigella sativa 
(μαύρο κύμινο), το Zingiber officinale (τζίντζερ), 
το  Allium  sativum  (σκόρδο),  ο  Crocus  sativus 
(σαφράν  –  κρόκος  Κοζάνης),  το  Piper  nigrum 
(Μαύρο πιπέρι) και το Capsicum annum (πιπέρι 
- τσίλι), τα οποία περιέχουν αρκετές σημαντικές 
βιοδραστικές  ενώσεις,  όπως  αυτή  της 
κουρκουμίνης,  θυμοκινόνης,  πιπερίνης  και 
καψαϊκίνης. 
Οι  κύριοι  μηχανισμοί  δράσης  περιλαμβάνουν 
την  πρόκληση  απόπτωσης,  την  αναστολή  του 
πολλαπλασιασμού,  τη  μετάσταση  και  την 
διήθηση  των  όγκων  καθώς  και  την 
ευαισθητοποίηση  των  όγκων  στην 
ακτινοθεραπεία και τη χημειοθεραπεία. 
Αυτή  η  επισκόπηση  συνόψισε  πρόσφατες 
μελέτες σχετικά με ορισμένα καρυκεύματα για 
την πρόληψη και τη θεραπεία των καρκίνων και 
δόθηκε  ιδιαίτερη  προσοχή  σε  βιοδραστικά 
συστατικά και μηχανισμούς δράσης.
Λέξεις  κλειδιά:  μπαχαρικά,  καρκίνος, 
πρόληψη, κουρκουμίνη, θυμοκινόνη

ABSTRACT
Spices have been widely used as food flavorings 
and folk medicines for thousands of years. 
Numerous  studies  have  documented  the 
antioxidant,  antiinflammatory  and  immuno-
modulatory  effects  of  spices,  which  might  be 
related to prevention and treatment of several 
cancers,  including lung,  liver,  breast,  stomach, 
colorectum, cervix, and prostate cancers. 
Several  spices  are  potential sources  for 
prevention  and  treatment  of  cancers,  such  as 
Curcuma  longa  (tumeric),  Nigella  sativa  (black 
cumin),  Zingiber  officinale  (ginger),  Allium 
sativum  (garlic),  Crocus sativus  (saffron),  Piper 
nigrum  (black  pepper)  and  Capsicum  annum 
(chili  pepper),  which  contained  several 
important  bioactive  compounds,  such  as 
curcumin,  thymoquinone,  piperine  and 
capsaicin.  The  main  mechanisms  of  action 
include  inducing  apoptosis,  inhibiting 
proliferation, migration and invasion of tumors, 
and  sensitizing  tumors  to  radiotherapy  and 
chemotherapy. 
This review summarized recent studies on some 
spices for prevention and treatment of cancers, 
and  special  attention  was  paid  to  bioactive 
components and mechanisms of action.
Keywords:  spice,  cancer, curcumin, thymo-
quinone, capsaicin
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ
α  μπαχαρικά  χρησιμοποιούνται 
ευρέως  ως  καρυκεύματα  για 
χιλιάδες  χρόνια  λόγω  του 
αρώματος,  της  γεύσης  και  του 
χρώματος τους. Αρκετά μπαχαρικά 

έχουν  χρησιμοποιηθεί  ως  φαρμακευτικά 
φυτά  στην  παραδοσιακή  προ  - 
βιομηχανοποιημένη ιατρική, για τη θεραπεία 
διαφόρων  ασθενειών  επειδή  περιέχουν 
πολλές  βιοδραστικές  ενώσεις  και  έχουν 
πολλές  ωφέλιμες  επιδράσεις  στην  υγεία. 
Παραδείγματος χάριν, τα αντιοξειδωτικά από 
μπαχαρικά,  όπως  η  κουρκουμίνη 
(κουρκουμάς),  η  ευγενόλη  και  η  καψαϊκίνη 
(κόκκινη πιπεριά) πειραματικά αποδείχθηκαν 
ότι  ελέγχουν  το  κυτταρικό  οξειδωτικό  στρες 
λόγω των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων τους και 
της  ικανότητάς  τους  να  εμποδίζουν  την 
παραγωγή  δραστικού  οξυγόνου  (reactive 
oxygen)  και  να  παρεμβαίνουν  στις  οδούς 
μεταγωγής  σήματος1,2.  Εκτός  αυτού,  οι 
φλεγμονώδεις  διεργασίες  τροποποιήθηκαν 
από ενώσεις μπαχαρικών όπως κουρκουμίνη 
και  θυμοκινόνη3,4.  Επιπροσθέτως,  τα 
μπαχαρικά χρησιμοποιήθηκαν μερικές φορές 
ως  πηγή  εναλλακτικών  αντιμικροβιακών 
στρατηγικών,  συμπεριλαμβανομένων  ορι-
σμένων μπαχαρικών που ανήκουν στο γένος 
Cinnamomum5. Επιπλέον, επιβεβαιώθηκαν οι 
ανοσοτροποποιητικές  επιδράσεις  ορισμένων 
μπαχαρικών  ενώσεων,  όπως  η  θυμοκινόνη4. 
Με  μια  λέξη,  οι  αντιοξειδωτικές, 
αντιφλεγμονώδεις  και  ανοσοτροποποιητικές 
επιδράσεις  των  μπαχαρικών  έχουν 
επιβεβαιωθεί σε πολλές μελέτες6.  Επομένως, 
τα  μπαχαρικά  θα  μπορούσαν  να 
χρησιμοποιηθούν  για  την  πρόληψη  και  τη 
θεραπεία των καρκίνων, επειδή το οξειδωτικό 
στρες7-12,  το  φλεγμονώδες  στρες13,14 και  η 
ανταπόκριση  του  ανοσοποιητικού15,16 έχουν 
συσχετιστεί  με  την  ανάπτυξη  και  τη 
μετάσταση  των  καρκίνων17-19.  Στην 
πραγματικότητα,  επιδημιολογικά  και 
ερευνητικά  δεδομένα  έδειξαν  ότι  ορισμένα 
καρυκεύματα  ενδέχεται  να  μειώνουν  τους 
κινδύνους  για κάποιους καρκίνους20-23. 

Τ

Ο  καρκίνος  είναι  μια  από  τις  κύριες  αιτίες 
θανάτου  στον  κόσμο,  με  περίπου  14 
εκατομμύρια  νέες  περιπτώσεις  και  8,2 
εκατομμύρια  θανάτους  από  καρκίνο 
παγκοσμίως  το  201224,  ενώ  ο  αριθμός  των 
νέων  περιπτώσεων  αναμένεται  να  αυξηθεί 
κατά  περίπου  70%  τις  επόμενες  δύο 

δεκαετίες.  Η  χειρουργική  επέμβαση,  η 
ακτινοθεραπεία  και  η  χημειοθεραπεία  είναι 
οι  τρείς  βασικοί  θεραπευτικοί  πυλώνες. 
Ωστόσο,  η  χειρουργική  επέμβαση  από μόνη 
της,  ή  η  ακτινοβολία  από  μόνη  της,  είναι 
αποτελεσματικές  μόνο  όταν  ο  όγκος  είναι 
τοποπεριοχικός και μικρός σε μέγεθος ούτως 
ώστε  να  χαρακτηρίζεται  χειρουργήσιμος  ή 
ακτινοθεραπεύσιμος  και  μόνο  η 
χημειοθεραπεία  από  μόνη  της  είναι 
αποτελεσματική  σε  διάχυτους  καρκίνους  με 
τον περιορισμό ότι έχει ορισμένες δεδομένες 
παρενέργειες  ή  περιορισμένη  αποτελε-
σματικότητα.  Έτσι,  υπάρχει  μια  πραγματική 
ανάγκη  για  νέα  αντικαρκινικά  φάρμακα  με 
μειωμένες  παρενέργειες  και  αυξημένη 
αποτελεσματικότητα και  τα μπαχαρικά είναι 
μια  πολλά  υποσχόμενη  πηγή  προέλευσης 
διαφόρων  μορίων  φυσικών  ουσιών  που 
εξυπηρετούν τους παραπάνω σκοπούς25,26.
Αυτή  η  ανασκόπηση  συνοψίζει  μερικές 
μελέτες σχετικά με τις ουσίες που πηγάζουν 
από  υποστρώματα  μπαχαρικών  και 
παρουσιάζουν  αντικαρκινική  και 
χημειοπροφυλακτική δράση,  καθώς και τους 
μηχανισμούς  δράσης  τους.  Επίσης, 
αναφέρονται  κάποιες  προτάσεις  και 
προοπτικές για πιθανές μελλοντικές μελέτες.  

2. ΚΟΥΡΚΟΥΜΑΣ ΚΑΙ ΚΟΥΡΚΟΥΜΙΝΗ
Ο  κουρκουμάς  (Curcuma  longa) 
χρησιμοποιείται  ως μπαχαρικό  και  δίνει  μια 
ιδιαίτερη  γεύση  και  ένα  κίτρινο  χρώμα  στα 
ασιατικά τρόφιμα. Η κουρκουμίνη (Εικόνα 1), 
μια  πολυφαινολική  ένωση,  είναι  ένας 
δευτερογενής  μεταβολίτης  που 
απομονώνεται  από  τα  ριζώματα  της 
κιτρινόριζας  και  εκδηλώνει  μια  σειρά 
θεραπευτικών  επιδράσεων,  συμπεριλαμβα-
νομένων των αντικαρκινικών ιδιοτήτων, μέσω 
διαμόρφωσης  διαφορετικών  μοριακών 
τροποποιητών 27-29.

Εικόνα 1. Δομή της κουρκουμίνης 
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2.1. Καρκίνος του ρινοφάρυγγα
Η  κουρκουμίνη  προκάλεσε  αναστολή  της 
G2/M  φάσης  και  απόπτωση  σε  κύτταρα 
ανθρώπινου ρινοφαρυγγικού καρκίνου (NPC), 
τα οποία έχουν  συσχετιστεί  με  μιτοχόνδρια, 
παράγοντα  επαγωγής  απόπτωσης  και 
κασπάση εξαρτωμένων μονοπατιών (caspase‐
3‐  dependent  pathways)30.  Εκτός  αυτού,  η 
ραδιοευαισθησία  του  NPC  προκλήθηκε  από 
την  κουρκουμίνη,  η  οποία  συσχετίστηκε  με 
μακρά  μη  κωδικοποιητικά  προφίλ  RNAs 
(lncRNAs).  Η  έκφραση  του  lncRNAs  και  του 
mRNA  αντιστράφηκε  σημαντικά  από  την 
κουρκουμίνη.  Η  ραδιοευαισθητοποίηση  με 
κουρκουμίνη  με  αναστροφή 
διαφοροποιημένων  ΙncRNAs  που 
προκαλούνται  από  την  ακτινοβολία  (IR)  σε 
κύτταρα NPC, γεγονός που υποδηλώνει ότι τα 
lncRNAs είχαν σημαντικές λειτουργίες στην IR-
επαγόμενη  ακτινοανθεκτικότητα31.  Σε  μια 
άλλη  μελέτη,  η  κουρκουμίνη  επέδειξε 
ανασταλτικές  επιδράσεις  στο  NPC  μέσω 
αναστολής της έκφρασης του miR-125a-5p και 
την  ενίσχυση  της  έκφρασης  του  γονιδίου 
πρωτεΐνης 53 (TP53)32.  
Σε  μια  μεταγραφική  μελέτη,  η  θεραπεία  με 
κουρκουμίνη  μπορούσε  να  αναστείλει  τον 
πολλαπλασιασμό  του  ανθρώπινου  ρινοφα-
ρυγγικού καρκίνου διαμέσου της αλλαγής της 
έκφρασης  των  πρωτεϊνών  στον  εξωκυττάριο 
χώρο  που  ρυθμίζεται  από  την  πρωτεϊνική 
κινάση  (ERK)  -1/2  σηματοδοτημένη  οδό  σε 
ξενομοσχεύματα ποντικού 33.

2.2. Καρκίνος του πνεύμονα
Σε μια μελέτη, η έκφραση του Bax αυξήθηκε, 
ενώ  η  έκφραση  του  Β-κυτταρικού 
λεμφώματος-2  (Bcl-2)  και  του  Β-κυτταρικού 
λεμφώματος-xL  (Bcl-xL)  μειώθηκε  από  την 
κουρκουμίνη σε μικροκυτταρικό καρκίνο   του 
πνεύμονα,  προκαλώντας  έτσι  απόπτωση 
συνοδευόμενη από αύξηση των επιπέδων των 
ενδοκυττάριων δραστικών μορφών οξυγόνου 
(ROS).  Το  δυναμικό  της  μιτοχονδριακής 
μεμβράνης  μειώθηκε,  προκαλώντας 
απελευθέρωση  του  κυτοχρώματος  c  στην 
κυτοσόλη και στη συνέχεια ενεργοποίηση των 
κασπάσεων  -9  και  -3  34.  Εκτός  αυτού,  η 
κουρκουμίνη  ανέστειλε  την  ενζυματική 
δραστηριότητα  της  ενδοκυττάριας  περιοχής 
του  υποδοχέα  επιδερμικού  αυξητικού 
παράγοντα  (EGFR)  και  επίσης  επηρέασε  το 
περιβάλλον  της  κυτταρικής  μεμβράνης  του 

EGFR, το οποίο εμπλέκεται στην ανάπτυξη του 
καρκίνου του πνεύμονα35. 
Σύμφωνα με μια άλλη μελέτη, η διασταύρωση 
μεταξύ των ενώσεων των διασυνδέσεων και 
των  μονοπατιών  σηματοδότησης  Wnt 
ρυθμίστηκε  από  την  πρώιμη  αντίδραση 
ανάπτυξης 1 (EGR-1),  υποδηλώνοντας ότι  το 
EGR-1  θα  μπορούσε  να  ρυθμίσει  τον 
κυτταρικό  πολλαπλασιασμό  και  τη 
μετάσταση, κάτι που επιβεβαιώθηκε in vitro. 
Ταυτόχρονα,  επικυρώθηκε η επαγόμενη από 
την κουρκουμίνη μείωση του EGR-1, η οποία 
εμπλέκεται  στην  αντιπολλαπλασιαστική 
δράση  της  κουρκουμίνης  σε  κύτταρα  μη 
μικροκυτταρικού  καρκίνου  του  πνεύμονα 
(NSCLC)36.  Σύμφωνα  με  τους  Ye  et  al.,  οι 
μεταλλάκτες σημάτων και ενεργοποιητές της 
μεταγραφής  3  (STAT3)  ήταν  θεραπευτικός 
στόχος  σε  μερικά  πλακώδη  καρκινώματα 
πνεύμονος (SCC), και ο αναστολέας πρωτεΐνης 
του  ενεργοποιημένου  STAT3  (PIAS3)  ήταν 
ένας  ενδογενής αναστολέας  του STAT3, που 
ανεστάλει  σε  κυτταρικές  σειρές  SCC.  Η 
ενδογενής  έκφραση  PIAS3  αυξήθηκε  με 
θεραπεία  με  κουρκουμίνη  και  η  κυτταρική 
ανάπτυξη και βιωσιμότητα μειώθηκαν επίσης 
σε  κύτταρα  Calu-1,  ένα  μοντέλο 
καρκινώματος  πλακώδους  κυττάρου37. 
Επιπρόσθετα, η επαγόμενη από κουρκουμίνη 
απόπτωση συνδέθηκε  με  επαγωγή miR-192-
5ρ/215. Ο συνδεόμενος με τον Χ αναστολέα 
της  απόπτωσης  (XIAP)  ήταν  ένας 
μεταγραφικός  στόχος  του  miR-192-5p  /215, 
υποδεικνύοντας  ότι  η  οδός  p53-miR-192-
5p/215-XIAP  ήταν  ένας  σημαντικός 
θεραπευτικός  στόχος  της  κουρκουμίνης  για 
NSCLC38. 
Σε άλλη μελέτη επικυρώθηκε ότι η θεραπεία 
με  κουρκουμίνη  σε  ανθρώπινα  καρκινικά 
κύτταρα  πνεύμονα  θα  μπορούσε  να 
προκαλέσει βλάβη στο DNA και να αναστείλει 
την  έκφραση  πρωτεϊνών που σχετίζονται  με 
την επιδιόρθωση του DNA, όπως το γονίδιο 
BRCA1 στον καρκίνο του μαστού, η πρωτεΐνη 
14-3-3  (MGMT)  και  ο  μεσολαβητής  του 
σημείου  ελέγχου  της  βλάβης  του  DNA  1 
(MDC1)39. 
Ορισμένες  μεταφραστικές  μελέτες  σε  ζώα 
επιβεβαίωσαν  επίσης  τα  αντικαρκινικά 
αποτελέσματα  της  κουρκουμίνης  στον 
καρκίνο  του  πνεύμονα.  Για  παράδειγμα,  η 
κουρκουμίνη  ανέστειλε  αξιοσημείωτα  την 
ανάπτυξη  όγκων  των  ξενομοσχευμάτων 
ορθοτοπικών  ανθρώπινων  NSCLC  και  την 
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αυξημένη  επιβίωση  των αθυμικών ποντικών 
που  υποβλήθηκαν  σε  αγωγή  και  σημαντικά 
μειώνοντας την επιβίωση και την αύξηση της 
επαγωγής της απόπτωσης σε κύτταρα NSCLC 
μέσω  της  αναστολής  της  έκφρασης  COX-2, 
p65  και  της  δραστικότητας  ERK1/240,41. 
Επιπλέον,  η  κουρκουμίνη  θα  μπορούσε  να 
αναστείλει  τη  δραστικότητα  JAK2  και  να 
μειώσει  τις  σφαίρες  όγκου μέσω αναστολής 
της  σηματοδοτούμενης  οδού  JAK2/STAT3. 
Έτσι,  η κουρκουμίνη ισχυρά καταστέλλει  την 
ανάπτυξη  όγκου  στο  μοντέλο  γυμνού 
μοσχεύματος  του  ξενομοσχεύματος  του 
καρκίνου του πνεύμονα42.

2.3.  Καρκίνος  του  ήπατος  και  των  
χοληφόρων
Ο επαγώγιμος με υποξία παράγοντας (HIF)-1 
είναι  ένας  παράγοντας  μεταγραφής  που 
παίζει  κεντρικό  ρόλο  στην  κυτταρική 
επιβίωση και την αγγειογένεση σε υποξικούς 
όγκους,  που  αποτελείται  από  τον  πυρηνικό 
μετατοπιστή  HIF-1  και  τον  αρτηριακό 
υδρογονάνθρακα  (ARNT/HIF-1).  Τα  επίπεδα 
πρωτεϊνών HIF-1 και HIF-2 μειώθηκαν με την 
κουρκουμίνη  στην  υποξία  και  τα  επίπεδα 
πρωτεΐνης  ARNT  και  η  μεταγραφική 
δραστηριότητα  HIF  μειώθηκαν  σε  νορμοξία 
και  υποξία  από  την  κουρκουμίνη  και  η 
επιβίωση  των  κυττάρων  του  ηπατώματος 
Hep3B επηρεάστηκε αρνητικά43. Η επαγόμενη 
από  τη  διαιθυλο  νιτροζαμίνη  (DENA) 
ηπατοκαρκινογένεση  και  η  βλάβη 
παρεμποδίστηκαν και αναστράφηκαν από την 
κουρκουμίνη σε αρουραίους44,45. 
Η  κουρκουμίνη  κατέστειλε  αξιοσημείωτα  τα 
επίπεδα ορού της φετο-πρωτεΐνης (AFP), της 
ιντερλευκίνης-2 (IL-2), της ιντερλευκίνης-6 (IL-
6),  της  αλανίνης  αμινοτρανσφεράσης  (ALT) 
και  της  μαλονιοδιαλδεΰδης  IL-2  και  IL-6  και 
αύξησε  την  γονιδιακή  έκφραση  και  τις 
δραστικότητες  της  υπεροξειδάσης  της 
γλουταθειόνης  (Gpx),  της  αναγωγάσης  της 
γλουταθειόνης (GR), της καταλάσης (CAT) και 
της  υπερ-οξειδίου  δισμουτάσης  (SOD)44. 
Επιπλέον,  η  υπερέκφραση  των  αγγειο-
γενετικών και αντι-αποπτωτικών παραγόντων 
που  μετασχηματίζουν  τον  παράγοντα 
ανάπτυξης (TGF-) και την πρωτεϊνική κινάση Β 
(ΡΚΒ) μειώθηκε, ενώ η έκφραση κασπάσης-3 
βελτιώθηκε.  Τα  κυτταρικά  ένζυμα  ηπατικής 
βλάβης  ασπαρτικής  αμινοτρανσφεράσης 
(AST)  και  ALT  και  υπεροξείδωση  λιπιδίων 
επήλθαν  στα  φυσιολογικά  επίπεδα45. 

Επιπλέον,  η  κουρκουμίνη  ανέστειλε  την 
ανάπτυξη  του  καρκίνου  του  ήπατος  κατά 
τρόπο  εξαρτώμενο  από  τη  δόση  σε  γυμνά 
ποντίκια46.
Επίσης  δόθηκε  προσοχή  στο  χολαγγειο-
καρκίνωμα.  Η  κουρκουμίνη  προκάλεσε  τον 
αντιπολλαπλασιασμό και  την απόπτωση στα 
κύτταρα  χολαγγειοκαρκινώματος.  Η 
απόπτωση  σχετίζεται  σημαντικά  με  την 
παραγωγή  ανιόντων  υπεροξειδίου,  ενώ  η 
ανοδική ρύθμιση της πρωτεΐνης του όγκου 53 
(P53)  και  της  Bcl-2  που  σχετίζεται  με  την 
πρωτεΐνη  Χ  (Bax)  συσχετίστηκε  με  το 
οξειδωτικό  στρες  και  την  απόπτωση47. 
Επιπλέον,  τα  κύτταρα  χολαγγειο-
καρκινώματος που υποβλήθηκαν σε θεραπεία 
με  κουρκουμίνη  παρουσίασαν  μειωμένη 
βιωσιμότητα  συγκριτικά  με  τη  θεραπεία 
ελέγχου. Η έκφραση της διασπασμένης πολύ 
(ADP)  ριβόζης  πολυμεράσης  και  της 
κασπάσης  αυξήθηκε,  δείχνοντας  ότι  η 
απόπτωση  προκλήθηκε  από  την 
κουρκουμίνη48.

2.4. Καρκίνος του μαστού
Σύμφωνα  με  τον  Strofer  et  al.,  τα  επίπεδα 
πρωτεϊνών  HIF-1  και  HIF-2  σε  υποξία 
μειώθηκαν  με  κουρκουμίνη.  Η  κουρκουμίνη 
μείωσε  επίσης  τα  επίπεδα  πρωτεΐνης  ARNT 
και τη μεταγραφική δραστηριότητα HIF τόσο 
σε  νορμοξία  όσο  και  σε  υποξία  σε  κύτταρα 
καρκινώματος μαστού MCF-7 [43]. Επιπλέον, 
η  έκφραση  του  περιβάλλοντος  της 
μεταλλοπρωτεϊνάσης  (matrix metallopro-
teinase) (MMP-9) που προκαλείται από 12-Ο-
τετραδεκανοϋλοφοβόλη-13-οξική (ΤΡΑ) και η 
κυτταρική  διείσδυση  αναστέλλεται  από  την 
κουρκουμίνη  μέσω  της  καταστολής 
πρωτεϊνικής  κινάσης  πρωτεϊνικής  κινάσης  C- 
(PKC-),  ενεργοποιημένης  από  μιτογόνο 
πρωτεΐνης  (MAPK)  και  οδό  πυρηνικού 
παράγοντα-κΒ/δραστική  πρωτεΐνη-1  (NF-
B/AP-1)49. 
Εκτός αυτού, τα κύτταρα  stem του καρκίνου 
του μαστού θα μπορούσαν να επιδεινώσουν 
τη  μετάσταση  λόγω  της  καταστολής  της  Ε-
καντερίνης, η οποία αποκαταστάθηκε από την 
κουρκουμίνη  μέσω  της  αναστολής  της 
πυρηνικής μετατόπισης50. 
Ο  τριπλός  καρκίνος  του  μαστού  είναι  ένας 
επιθετικός φαινότυπος καρκίνου του μαστού 
με  κακή  πρόγνωση.  Χωρίς  έκφραση  του 
υποδοχέα  οιστρογόνου,  του  υποδοχέα 
προγεστερόνης  και  του  υποδοχέα 
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επιδερμικού αυξητικού παράγοντα 2 (EGFR2). 
Η κουρκουμίνη ήταν ικανή να αναστέλλει τον 
πολλαπλασιασμό  των  κυττάρων  τριπλού 
αρνητικού  καρκίνου  του  μαστού,  πιθανώς 
μέσω  της  αναστολής  της  οδού 
σηματοδότησης του EGFR51,52.  Επιπροσθέτως, 
ο  συνδυασμός  κρουκκινίνης  και  5-
φθοροουρακίλης  (5-FU)  προστατεύει  τα 
φυσιολογικά  κύτταρα  από  μειωμένη 
βιωσιμότητα  και  επιτρέπει  υψηλότερες 
δόσεις ή μεγαλύτερους χρόνους θεραπείας 5-
FU,  αυξάνοντας  έτσι  την  χημειοθεραπευτική 
αποτελεσματικότητα του 5-FU που ήταν ένας 
αντιμεταβολίτης  με  κυτταροτοξικές 
παρενέργειες53.  Επιπλέον,  ανθεκτικά  σε 
ρητινοϊκό  οξύ  τριπλά  αρνητικά  κύτταρα 
καρκίνου  του  μαστού  στο  ρετινοϊκό  οξύ 
ευαισθητοποιήθηκαν  επίσης  από  την 
κουρκουμίνη54.
Οι  αντικαρκινικές  επιδράσεις  της 
κουρκουμίνης  στον  καρκίνο  του  μαστού 
μελετήθηκαν  σε  ζωικά  μοντέλα.  Η 
προκαλούμενη  από  κουρκουμίνη  αναστολή 
της  ανάπτυξης  του  όγκου  και  της 
αγγειογένεσης  σε  μοντέλο  ποντικού 
σχετίζεται  με  τη  ρύθμιση  της  έκφρασης  της 
κυκλίνης  D1,  του  μορίου  προσκόλλησης 
ενδοθηλιακών  κυττάρων  αιμοπεταλίων-1 
(PECAM-1) και του p6555. Μια άλλη μελέτη σε 
ζώα  έδειξε  ότι  η  κουρκουμίνη  κατέστειλε 
μεταστατικό καρκίνο του μαστού σε ποντίκια 
μεταβάλλοντας  την  ισορροπία  μακροφάγων 
m1/m2  στο  μικροπεριβάλλον  του  όγκου56. 
Επιπλέον,  η  θεραπεία  με  κουρκουμίνη 
οδήγησε  σε  μείωση  του  όγκου  και  του 
κυτταρικού  πολλαπλασιασμού  στο  μοντέλο 
ξενομοσχεύματος  του  καρκίνου  του 
μαστού55,57.
Αρκετές  κλινικές  μελέτες  διερεύνησαν  τις 
επιδράσεις  της  κουρκουμίνης  στον  καρκίνο 
του  μαστού.  Σε  μία  τυχαιοποιημένη,  διπλή-
τυφλή,  ελεγχόμενη  με  εικονικό  φάρμακο 
κλινική  δοκιμή,  η  λήψη  από  του  στόματος 
κουρκουμίνη  (6.0g/ημέρα)  κατά τη  διάρκεια 
της ακτινοθεραπείας βρέθηκε ότι μειώνει τη 
σοβαρότητα  της  δερματίτιδας  από 
ακτινοβολία  σε  ασθενείς  με  καρκίνο  του 
μαστού58. 
Μια άλλη μελέτη έδειξε ότι η κουρκουμίνη θα 
μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως ένας in vivo 
αναστολέας  της  πρωτεΐνης  ανθεκτικότητας 
στον  καρκίνο  του  μαστού59.  Επιπλέον,  η 
συνιστώμενη  δόση  κουρκουμίνης  είναι 
6000mg/ημέρα  για  επτά  διαδοχικές  ημέρες 

κάθε  3  εβδομάδες  σε  συνδυασμό  με  μια 
τυποποιημένη  δόση  docetaxel  για  τη 
συνδυασμένη  θεραπεία  σε  προχωρημένους 
και  μεταστατικούς  ασθενείς  με  καρκίνο  του 
μαστού60.

2.5. Γαστρικός καρκίνος
Η  κουρκουμίνη  προκάλεσε  απώλεια  του 
δυναμικού  μιτοχονδριακής  μεμβράνης  και 
αύξησε τον κυτταρικό αποπτωτικό ρυθμό στα 
κύτταρα  του  γαστρικού  καρκίνου,  η  οποία 
συσχετίστηκε  με  το  μειωμένο  άνοιγμα  του 
καναλιού  του  καλίου  (KATP)  που  είναι 
ευαίσθητο  στο  ΑΤΡ61.  Εκτός  αυτού,  ο 
συνδυασμός  της  υπερέκφρασης  του  τύπου 
Kruppel  παράγοντα  4  (KLF4)  και  της 
κουρκουμίνης  είχε  σημαντικές  επιδράσεις 
κατά του πολλαπλασιασμού, προ-απόπτωσης 
και  κατά  της  διήθησης  κατά  των  κυττάρων 
του  ανθρώπινου  γαστρικού  καρκινώματος, 
υποδηλώνοντας  ότι  το  KLF4  ήταν  ένας 
πιθανός  θεραπευτικός  στόχος  και  η 
κουρκουμίνη  ήταν  πολλά  υποσχόμενο 
θεραπευτικό  φάρμακο  στον  καρκίνο  του 
στομάχου62. 
Επιπλέον, η πυκνότητα του λεμφικού αγγείου 
μειώθηκε  από  την  κουρκουμίνη  σε  ένα 
μοντέλο  ανθρώπινου  γαστρικού  καρκίνου  in 
vivo,  ο  ενδοθηλιακός  υποδοχέας  λεμφικού 
αγγείου 1 (LYVE-1),  ο ομοιοπαθητικός  1 του 
Propero  (Prox-1),  η  υποπλανίνη  και  ο 
υποδοχέας  3  του  αγγειακού  ενδοθηλιακού 
αυξητικού παράγοντα (VEGFR-3) mRNA ήταν 
χαμηλά-ρυθμιζόμενα,  πράγμα  που 
υποδεικνύει ότι η μετάσταση του γαστρικού 
καρκίνου  στους  λεμφαδένων  μπορεί  να 
ανασταλεί  από  την  κουρκουμίνη63.  Εκτός 
αυτού,  η  κουρκουμίνη  παρεμπόδισε  την 
ανάπτυξη  καρκινικών  κυττάρων,  προκάλεσε 
διακοπή κυτταρικού κύκλου στη φάση G2/M, 
και  ελαχιστοποίηση  της  έκφρασης 
γλυκολυτικών ενζύμων, εμποδίζοντας έτσι την 
κυτταρική  ανάπτυξη64.  Επιπρόσθετα,  μια  in 
vivo  μελέτη  έδειξε  ότι  ο  συνδυασμός 
κουρκουμίνης  και  5-FU/οξαλιπλατίνης 
παρουσίασε ισχυρή αναστολή ανάπτυξης των 
όγκων ξενομοσχεύματος BGC-82365.

2.6. Καρκίνος του παχέος εντέρου
Η  κουρκουμίνη  προκάλεσε  αφύσικες  εστίες 
κρυπτών  (ACF)  και  αδενώματα  σε  μοντέλα 
ποντικού των ορθοκολικών καρκινογενέσεων, 
τα  οποία  περιελάμβαναν  αναστολή  της 
παραγωγής  βλεννογονικών  συγκεντρώσεων 
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προκαρκινογόνων  εικοσανοειδών  5-
υδροξυεικοσατετραενοϊκού  οξέος  (5-ΗΕΤΕ) 
και  προσταγλανδίνης  Ε-2  (PGE-2)  και  η 
επαγόμενη  από  κουρκουμίνη  απόπτωση  θα 
μπορούσε να αντιστραφεί από την PGE-2 σε 
κύτταρα  καρκίνου  του  παχέος  εντέρου67. 
Επιπλέον,  η  κουρκουμίνη  ανέστειλε  την 
ανάπτυξη  κυτταρικών  γραμμών  ανθρώπινου 
αδενοκαρκινώματος  κόλουν  και  προκάλεσε 
απόπτωση  όπως  αποδεικνύεται  από  τον 
πυρηνικό  θρυμματισμό,  καθώς  και  από  τη 
συμπύκνωση  και  τον  κατακερματισμό  του 
DNA68. 
Σύμφωνα με μια άλλη έρευνα, η έκφραση και 
η  δραστικότητα  της  εξοκινάσης  II 
ελαζιστοποιήθηκαν από την κουρκουμίνη και 
η  προκαλούμενη  από  την  κουρκουμίνη 
διάσπαση  της  εξοκινάσης  II  από  τα 
μιτοχόνδρια  οδήγησε  σε  απόπτωση  που 
προκαλείται από μιτοχονδριακά φάρμακα69. 
Επιπλέον, η επιγενετική απομεθυλίωση και η 
αύξηση της ρύθμισης  των διαγραμμένων σε 
καρκίνο του πνεύμονα και του οισοφάγου 1 
(DLEC1),  ένα γονίδιο καταστολής του όγκου, 
θα μπορούσε να εμπλακεί στην ανασταλτική 
επίδραση της κουρκουμίνης στην ανεξάρτητη 
από  την  ακινητοποίηση  της  ανάπτυξης 
ανθρώπινων  καρκινικών  κυττάρων  του 
κόλον70.  Επιπρόσθετα,  η  χημειοαντοχή  του 
καρκίνου  του  παχέος  εντέρου  σε  5-FU 
προήλθε από την μετάπτωση του επιθηλίου-
μεσεγχυματικού  (EMT)  και  από  τον 
συνδυασμό  της  κουρκουμίνης  και  της  5-FU 
αυξήθηκε  με  την  κυτταρική  απόπτωση  και 
αναστάλθηκε  ο  πολλαπλασιασμός  στα 
ανθεκτικά  κύτταρα  5-FU.  Η  θεραπεία  με 
κουρκουμίνη  αυξανόμενα-ρυθμιζόμενη  EMT-
κατασταλτική  miRNAs  σε  5-FU  ανθεκτικά 
κύτταρα71.
Αρκετές  κλινικές  μελέτες  διερεύνησαν  τις 
επιδράσεις  της  κουρκουμίνης  στον  καρκίνο 
του μαστού.  Για παράδειγμα,  σε μια κλινική 
δοκιμή της κουρκουμίνης  φάσης  ΙΙα για την 
πρόληψη  της  νεοπλασίας  του  ορθού,  η 
κουρκουμίνη  ήταν  καλά  ανεκτή  τόσο  σε  2g 
όσο  και  σε  4g  στους  ασθενείς  και  θα 
μπορούσε  να  μειώσει  τον  αριθμό  ACF66. 
Επιπλέον,  η  θεραπεία  με  κουρκουμίνη 
βελτίωσε  τη  γενική  υγεία  των  ασθενών  με 
καρκίνο του παχέος εντέρου μέσω αυξημένης 
έκφρασης  του  μορίου  ρ53  στα  καρκινικά 
κύτταρα  και  κατά  συνέπεια  επιτάχυνε  την 
απόπτωση των καρκινικών κυττάρων72.

2.7. Καρκίνος του προστάτη
Η  αναζωογονητική  δραστηριότητα  του 
υποδοχέα ανδρογόνων (AR)  και  η  αυξημένη 
ρύθμιση  της  πρωτεΐνης  συν-ενεργοποιητή 
ρ300 και της πρωτεΐνης δέσμευσης στοιχείων 
αντίδρασης  cAMP  (CBP)  οδήγησαν  σε 
επιθετικούς  φαινότυπους  και  αποτυχίες 
ορμονοθεραπείας  στον  καρκίνο  του 
προστάτη.  Η  κουρκουμίνη  κατέστειλε  την 
πρόσληψη  CBP  και  p300  σε  θέσεις 
λειτουργίας  AR  μέσω  της  μείωσης  της 
ακετυλίωσης της ιστόνης και της αλλαγής του 
τοπίου της χρωματίνης,  μειώνοντας έτσι την 
ανάπτυξη του όγκου και καθυστερώντας την 
εμφάνιση  ασθένειας  ανθεκτικής  σε 
ευνουχισμό73. 
Επιπλέον,  ο  πολλαπλασιασμός  των 
καρκινικών κυττάρων του προστάτη (PC-3) και 
η  ανάπτυξη  των  ξενομοσχευθέντων  όγκων 
(μοντέλο ποντικού) αναστέλλονταν μέσω της 
καθοδικής  ρύθμισης  του  αναστολέα  της 
δέσμευσης  του  DNA  1  με  μικρό 
παρεμβαλλόμενο  RNA74.  Επιπλέον,  ποντικοί 
βαριάς  συνδυασμένης  ανοσολογικής 
ανεπάρκειας  (SCID)  με  όγκους  ξενο-
μοσχεύματος PC-3 υποβλήθηκαν σε αγωγή με 
τοματίνη και κουρκουμίνη. Η ανάπτυξη όγκων 
PC-3 αναστέλλεται περισσότερο από ότι και οι 
δύο παράγοντες μόνο75.

2.8. Καρκίνος μήτρας
Μετά  από  θεραπεία  με  τοπική  τραχηλική 
κρέμα  με  βάση  την  κουρκουμίνη,  τα 
καρκινικά  κύτταρα  HPV+  απομακρύνθηκαν 
επιλεκτικά,  ο  μετασχηματισμός  του  Ε6 
αντιγόνου  και  οι  εκφράσεις  EGFR 
παρεμποδίστηκαν  και  ταυτόχρονα  προκλή-
θηκε η ρ53. Έδειξε ότι η κολπική κρέμα που 
βασίζεται  σε  κουρκουμίνη  στο  κολπικό 
επιθήλιο  υγιών  ποντικών  εξάλειψε  τα  HPV+ 
καρκινικά κύτταρα και δεν επηρέασε τον μη 
καρκινικό  ιστό76.  Επιπρόσθετα,  ο  πολλα-
πλασιασμός  και  η  απόπτωση  ανθρώπινων 
κυττάρων  ενδομήτριου  καρκινώματος 
ελαχιστοποιήθηκαν  από  την  κουρκουμίνη 
μέσω της ελαχιστοποίησης της έκφρασης AR 
που  μεσολαβούσε  από  την  οδό  σήματος 
Wntn77. 
Σε  μια  άλλη  μελέτη,  η  κουρκουμίνη 
προκάλεσε  μείωση  των  ομάδων  πρωτεϊνών 
της  πρωτεΐνης  πυρηνικής  οργανωτικής 
περιοχής  (AgNOR)  που  αντανακλούσε  την 
ταχύτητα  του  πολλαπλασιασμού  των 
καρκινικών  κυττάρων,  η  οποία  μπορεί  να 
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επηρεαστεί  από  την  υπερμεθυλίωση  του 
συνολικού  DNA  σε  κύτταρα  HeLa78.  Εκτός 
αυτού,  η  ανάπτυξη  του  όγκου  και  η 
αγγειογένεση  στα  ποντίκια  με 
εγκατεστημένους  καρκίνους  παρεμπο-
δίστηκαν  από  την  καθοδική  ρύθμιση  του 
παράγοντα ανάπτυξης αγγειακού ενδοθηλίου 
(VEGF),  της  κυκλοοξυγενάσης-2  (COX-2)  και 
του EGFR 79.

2.9. Αιματολογική νεοπλασία  
Η  κουρκουμίνη,  από  μόνη  της,  ή  σε 
συνδυασμό  με  άλλα  φάρμακα,  αύξησε  τον 
κυτταρικό  θάνατο  σε  αιματολογικές 
κακοήθειες27. Για παράδειγμα, το γονίδιο του 
Wilms  1  (WT1)  είναι  ένας  ρυθμιστικός 
παράγοντας  στον  πολλαπλα-σιασμό  των 
κυττάρων,  ο  οποίος  εκφράζεται  σε  μεγάλο 
βαθμό  σε  ασθενείς  με  οξεία  μυελογενή 
λευχαιμία80,81. Το επίπεδο mRNA του WT1 (+/
+) αναστέλλεται έντονα από την κουρκουμίνη 
και η εξωγενής ημιζωή της πρωτεΐνης WT1 (+/
+)  μειώθηκε  επίσης,  μέσω  πρωτεϊνικής 
κινάσης  C  κατά  την  μετα-μεταφραστική 
επεξεργασία80.  Σε  άλλη  μελέτη,  ο 
πολλαπλασιασμός  των  κυττάρων  και  η 
κλωνογένεση  καταστέλλονται  και  η  διακοπή 
του  κυτταρικού  κύκλου  στη  φάση  G2/M 
προκλήθηκε από την κουρκουμίνη με μείωση 
στα επίπεδα WT181.  Επιπλέον,  σε  CCRF-CEM 
κύτταρα λευχαιμίας ανθρώπινων Τ-κυττάρων, 
τα  πλασμίδια  DNA  καταστράφηκαν  κυρίως 
μετά  από  θεραπεία  με  κουρκουμίνη 
παρουσία  Cu2  +,  ενώ  η  κουρκουμίνη  ή  το 
Cu2+ μόνο απέτυχαν να προκαλέσουν βλάβη 
στο DNA82. 
Επιπλέον,  η  κουρκουμίνη  θα  μπορούσε  να 
αναστείλει την ανάπτυξη και να προάγει την 
απόπτωση  των  λευχαιμικών  κυττάρων  που 
προέρχονται  από  οξεία  προμυελοκυτταρική 
λευχαιμία. Η απόπτωση που προκλήθηκε από 
την  κουρκουμίνη  ήταν  μέσω  της  ενίσχυσης 
του στρες  ενδοπλασματικού  δικτύου (ER),  η 
οποία  πιθανόν  προέκυψε  από  τη 
συσσώρευση κακοσχηματισμένων πρωτεϊνών 
των  συμπιεστών  πυρηνικού  υποδοχέα  στο 
ER83.  Σε  μια  άλλη  μελέτη,  στις  κυτταρικές 
σειρές λεμφώματος του Burkitt, η απόπτωση 
που προκαλείται  από ιονίζουσα ακτινοβολία 
και η διακοπή φάσης G2/M αυξήθηκαν με την 
προκατεργασία  της  κουρκουμίνης  μέσω  της 
οδού NF-B84. Επιπροσθέτως, σε κύτταρα HuT-
78  (λέμφωμα  Τ-κυττάρων),  η  ταχεία 
παραγωγή  ΡΟS με  τη  μεσολαβούμενη 

κουρκουμίνη προκάλεσε απόπτωση μέσω της 
διαμόρφωσης  διαφορετικών  τρόπων 
επιβίωσης  κυττάρου  και  κυτταρικού 
θανάτου85.

2.10. Άλλοι καρκίνοι
Οι  επιδράσεις  της  κουρκουμίνης  σε  άλλους 
καρκίνους  μελετήθηκαν  επίσης.  Για 
παράδειγμα,  ο  πολλαπλασιασμός  και  η 
μετάσταση  παρεμποδίστηκαν  και  ο 
κυτταρικός  θάνατος  προκλήθηκε  από  την 
κουρκουμίνη σε μοντέλα γλοιοβλαστώματος. 
Η  ιδιοσυστατική  ενεργοποίηση  των  οδών 
επιβίωσης  3-κινάσης  φωσφατιδυλινοσιτόλης 
(ΡΙ3Κ)/ΡΚΑ  και  ΝΡ-κΒ  μειώθηκε  με  την 
κουρκουμίνη,  συνοδευόμενη  από  ελαχι-
στοποίηση  της  αντιπαποπτωτικής  πρωτεΐνης 
Bcl-xl  που  ρυθμίστηκε  με  NF-κΒ  και 
προκάλεσε  μιτοχονδριακή  δυσλειτουργία  ως 
πρελούδιο της απόπτωσης86. 
Επιπλέον,  η  κυτταρική  ανάπτυξη,  η 
μετάσταση  και  η  διήθηση  στον καρκίνο  του 
παγκρέατος  καταστέλλονται  από  την 
κουρκουμίνη  και  προκαλείται  η  απόπτωση 
των  κυττάρων,  η  οποία  σχετίζεται  με 
αυξημένη  έκφραση  του  miR-7  και  στη 
συνέχεια  μειωμένη  έκφραση του SET8,  ενός 
από  τους  στόχους  miR-787.  Εκτός  αυτού, 
καταστέλλονται  οι  ικανότητες  βιωσιμότητας, 
προσκόλλησης  κυττάρων,  εξάπλωσης, 
μετάστασης  και  διήθησης  των  κυττάρων 
καρκίνου του θυρεοειδούς Κ1,  η  επαγόμενη 
από υποξία ROS αύξηση παρεμποδίζεται από 
την  κουρκουμίνη  και  τα  επίπεδα  έκφρασης 
του  mRNA  και  της  πρωτεΐνης  του  HIF-1α 
μειώθηκαν στο Κ1 κυττάρων. Η έκφραση της 
Ε-καντερίνης  ενισχύθηκε  και  η  ενζυμική 
δραστικότητα  της  ΜΜΡ-9  παρεμπο-
δίστηκε88,89.  Επιπλέον,  η προ-αποπτωτική Bik 
αυξάνεται με κουρκουμίνη, η σηματοδότηση 
επιβίωσης ελαχιστοποιείται  από Akt και  NF-
κΒ σε κυτταρικές σειρές πλακώδους κυττάρου 
κεφαλής  και  τραχήλου90.  Η  κουρκουμίνη 
παίζει σημαντικό ρόλο στη θεραπεία πολλών 
άλλων καρκίνων, όπως όγκων γλοιωμάτων91.

3. NIGELLA SATIVA ΚΑΙ THYMOQUINONE
Το Nigella sativa L., που συνήθως αναφέρεται 
ως  μαύρο  κύμινο,  είναι  ένα  ανατολίτικο 
μπαχαρικό που έχει χρησιμοποιηθεί από την 
εποχή της αρχαίας Αιγύπτου. Είναι ένα ετήσιο 
βότανο  που  καλλιεργείται  σε  χώρες  που 
συνορεύουν με τη Μεσόγειο Θάλασσα και την 
Ινδία  και  χρησιμοποιείται  ως  φυσικό 
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φάρμακο για τη θεραπεία πολλών οξέων και 
χρόνιων  παθήσεων  που  κυμαίνονται  από 
πυρετό  έως  εντερικές  διαταραχές  σε 
καρκίνο93-96. Η θυμοκινόνη (Εικόνα 2) είναι το 
κυρίαρχο  βιοδραστικό  συστατικό  που 
απομονώνεται  από  μαύρους  σπόρους  του 
Nigella sativa και έχει αποδειχθεί ότι κατέχει 
αντινεοπλασματική  δραστικότητα  έναντι 
πολλαπλών όγκων 97.

Εικόνα 2. Δομή της θυμοκινόνης 

3.1. Καρκίνος του πνεύμονα
Το  εκχύλισμα  σπόρου  και  το  έλαιο  σπόρου 
του  Nigella  sativa  βρέθηκαν  να  μειώνουν 
σημαντικά τη βιωσιμότητα των κυττάρων και 
να  μεταβάλλουν  την  κυτταρική  μορφολογία 
ανθρώπινων  κυττάρων  καρκίνου  του 
πνεύμονα  με  τρόπο  εξαρτώμενο  από  τη 
συγκέντρωση98.  Επιπλέον,  η  θυμοκινόνη 
έπαιξε  ρόλο  στην  αναστολή  του 
πολλαπλασιασμού,  της  μετάστασης  και  της 
διήθησης  των  κυττάρων  καρκίνου  του 
πνεύμονα  Α549  και  η  έκφραση  του 
πολλαπλασιαστικού  κυτταρικού  πυρηνικού 
αντιγόνου,  της  κυκλίνης  D1,  της  ΜΜΡ-2  και 
της  ΜΜΡ-9  παρεμποδίστηκε  από  την 
θυμοκινόνη μέσω του ERK-1/299. Επιπλέον, σε 
ένα μοντέλο ξενομοσχεύματος ποντικού, ένας 
συνδυασμός  θυμοκινόνης  και  σισπλατίνης 
ήταν καλά ανεκτός και μείωσε σημαντικά τον 
όγκο και  το βάρος  του νεοπλάσματος  χωρίς 
πρόσθετη τοξικότητας στα ποντίκια 100.

3.2.  Καρκίνος  του  ήπατος  και  των  
χοληφόρων
Η  θυμοκινόνη  είχε  ισχυρή 
αντιπολλαπλασιαστική  δράση  ρυθμίζοντας 
την  μετάβαση  από  G1  σε  φάσεις  του 
κυτταρικού  κύκλου  και  επέδειξε  έναν 
ωφέλιμο  ρόλο  στη  θεραπεία  της 
ηπατοκυτταρικής  καρκινογένεσης101,102. 
Επιπλέον,  η  θυμοκινόνη  αναστέλλει  την 
ανάπτυξη  κυτταρικών  γραμμών  ανθρώπινου 
χολαγγειοκαρκινώματος,  προκαλεί  αναστολή 

του  κυτταρικού  κύκλου  και  προάγει  την 
απόπτωση. Η προκαλούμενη από θυμοκινόνη 
αντικαρκινική  επίδραση  οφειλόταν  σε 
ρύθμιση  προς  την  ελάχιστη  λειτουργία  των 
ρυθμισμένων γονιδιακών προϊόντων PI3K/Akt 
και  NF-B,  συμπεριλαμβανομένων  των  p-Akt, 
p65, XIAP, Bcl-2, COX-2 και VEGF [102].

3.3. Καρκίνος του μαστού
Τα  αντιπολλαπλασιαστικά  και  προ-
αποπτωτικά  αποτελέσματα  της  θυμοκινόνης 
συσχετίστηκαν  με  την  επαγωγή  της 
φωσφορυλίωσης  ρ38  μέσω  της  παραγωγής 
ROS103 και την αναστολή των Akt κινάσεων οι 
οποίες ήταν συνήθως υπερ-ενεργοποιημένες 
σε  καρκινικά  κύτταρα104.  Επιπλέον,  σε 
συνδυασμό  με  ταμοξιφένη,  η  θυμοκινόνη 
οδήγησε  σε  μια  ουσιαστικά  αυξημένη 
απόπτωση  και  αξιοσημείωτη  αναστολή  της 
κυτταρικής  ανάπτυξης  στον  καρκίνο  του 
μαστού,  η  οποία οδήγησε  στη ρύθμιση  των 
στόχων σηματοδότησης πολλαπλών κυττάρων 
συμπεριλαμβανομένης  της  αδρανοποίησης 
του Akt και της αποδόμησης του XIAP, ενός 
ενδογενούς  αναστολέα  της  απόπτωσης 
κασπασών105. 
Επιπλέον,  οι  ανασταλτικές  δυνατότητες  της 
θυμοκινόνης στην ανάπτυξη των δράσεων σε 
κυτταρικές  γραμμές  τριπλού  αρνητικού 
καρκίνου  του  μαστού  με  μεταλλαγμένη  ρ53 
περιελάμβαναν μείωση της φωσφορυλίωσης 
Akt  και  μειωμένη  έκφραση  της  ΧΙΑΡ.  Η 
κυτοτοξικότητα  που  επάγεται  από  τη 
σισπλατίνη  και  τη  δοκεταξέλη  ενισχύεται 
επίσης  από  την  θυμοκινόνη106.  Επιπλέον,  η 
πρωτεϊνική  έκφραση  των  αντι-αποπτωτικών 
γονιδίων,  όπως  οι  XIAP,  survivin,  Bcl-xL  και 
Bcl-2,  αναστέλλεται  από  την  θυμοκινόνη  σε 
κύτταρα  καρκίνου  του  μαστού  και 
ξενομοσχεύματα όγκου μαστού103.

3.4. Καρκίνος παγκρεάτος
Η  απόπτωση  των  παγκρεατικών  καρκινικών 
κυττάρων  αυξήθηκε  και  η  ανάπτυξη  όγκου 
αναστέλλεται  συνεργάστηκα  με  θυμοκινόνη 
συνδυασμένη  με  γεμσιταβίνη  τόσο  in  vitro 
όσο  και  in  vivo  μέσω  διαμόρφωσης  στόχων 
πολλαπλού  μοριακού  σήματος,  όπως  η 
καταστολή  της  Notch1  και  της  Notch 
ενδοκυτταρικής  περιοχής  (NICD),  η  αύξηση 
της PTEN (φωσφατάση και  τενσίνη  ομόλογο 
που  έχει  διαγραφεί  στο  χρωμόσωμα  δέκα), 
και  η  απενεργοποίηση  μονοπατιών 
σηματοδότησης Akt/the mammalian target of 
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rapamycin  (mTOR)/S6.  Η  θεραπεία 
συνδυασμού  ελαχιστοποιεί  τους  αντιαπο-
πτωτικούς  παραγόντες  που  συμπερι-
λαμβάνουν Bcl-2, Bcl-xL και XIAP, αυξάνει την 
ενεργοποίηση των προ-αποπτωτικών μορίων 
που  περιλαμβάνουν  την  κασπάση-3, 
κασπάση-9  και  Bax  και  τέλος  αυξάνει  την 
απελευθέρωση του κυτοχρώματος c. Η προ - 
επεξεργασία  με  θυμοκινόνη  μετά  από 
θεραπευτική αγωγή με γεμσιταβίνη συνέβαλε 
συνεργάστηκα  στην  αύξηση  της  απόπτωσης 
των παγκρεατικών καρκινικών  κυττάρων και 
στην αναστολή της ανάπτυξης όγκων τόσο σε 
παγκρεατικά καρκινικά κύτταρα in vitro  όσο 
και  σε  κύτταρα  PANC-1  ορθοτοπικού 
ξενομοσχεύματος in vivo107. 

3.5. Αιματολογική νεοπλασία  
Η  απόπτωση  προκλήθηκε  από  θυμοκινόνη 
που  προέκυψε  από  μιτοχονδριακή 
δυσλειτουργία  σε  λεμφοκυτταρική  σειρά 
οξείας λεμφοκυτταρικής λευχαιμίας. Το Bcl-2 
ελαχιστοποιήθηκε  και  η  Bax  αυξήθηκε, 
συνοδευόμενη  από  την  επαγόμενη  από 
θυμοκινόνη απόπτωση με σήματα μεταγωγής 
κυτταρικού  θανάτου108.  Εκτός  αυτού,  η 
θυμοκινόνη  αύξησε  την  πρώιμη  απόπτωση, 
ελαχιστοποίησε  την  αντι-αποπτωτική 
πρωτεΐνη  Bcl-2  και  αύξησε  την  αποπτωτική 
πρωτεΐνη  Bax,  παρουσιάζοντας  υψηλή 
τοξικότητα έναντι κυττάρων λεμφοκυτταρικής 
λευχαιμίας109.

3.6. Καρκίνος του παχέος εντέρου
Τόσο  η  προκατεργασία  όσο  και  η  μετα-
θεραπεία της θυμοκινόνης θα μπορούσαν να 
αντιστρέψουν  το  οξειδωτικό  στρες  που 
προκαλείται  από  την  1,2-διμεθυλο-υδραζίνη 
(DMH) κατά την έναρξη και τις καθιερωμένες 
ιστολογικές  αλλαγές  και  την  ανάπτυξη 
όγκων110.  Σε άλλη μελέτη, η ανάπτυξη όγκων 
σε ποντίκια ApcMin (Min, πολλαπλή εντερική 
νεοπλασία)  παρενέβη  από  την  θυμοκινόνη 
μέσω επαγωγής ειδικής απόπτωσης κυττάρων 
όγκου και διαμόρφωσης σηματοδότησης Wnt 
μέσω  ενεργοποίησης  κινάσης  συνθάσης 
γλυκογόνου  (GSK)-3,  υποδεικνύοντας  ότι  το 
έλαιο Nigella sativa (ή θυμοκινόνη) μπορεί να 
είναι  χρήσιμο  ως  συμπλήρωμα  διατροφής 
στην  οικογενή  αδενωματώδη  πολυπο-
δίαση111. 
Επιπλέον,  η  θυμοκινόνη  παρεμπό-δισε  την 
σηματοδότηση  του  STAT3  μέσω  αναστολής 
της  φωσφορυλίωσης  της  κινάσης  τυροσίνης 

EGFR από την κινάση Janus (JAK) 2- και Src, 
προκαλώντας έτσι απόπτωση στα ανθρώπινα 
καρκινικά  κύτταρα  του  παχέος  εντέρου112. 
Εκτός  αυτού,  η  θυμοκινόνη  οδήγησε  σε 
αυτοφαγικό  κυτταρικό  θάνατο  μέσω 
μιτοχονδριακής  διαπερατότητας  εξωτερικής 
μεμβράνης  και  ενεργοποίησης  της Ν-τελικής 
κινάσης c-Jun (JNK) και της ρ38 σε ανθεκτικά 
στην ιρινοτεκάνη κύτταρα LoVo σε καρκίνου 
του παχέος εντέρου113. Επιπλέον, σε μοντέλο 
ξενομοσχεύματος  κυττάρων  καρκίνου  του 
παχέος  εντέρου  HCT116,  η  θυμοκινόνη 
ανέστειλε  σημαντικά  την  ανάπτυξη  των 
καρκινικών κυττάρων 114.

3.7. Άλλοι καρκίνοι
Η  αντικαρκινική  δραστηριότητα  της 
θυμοκινόνης  στον  καρκίνο  του  στόματος 
μπορεί να αποδοθεί στην ελαχιστοποίηση της 
εκφρασης της ρ38 ΜΑΡΚ115. Εκτός αυτού, στο 
καρκίνωμα πλακωδών κυττάρων κεφαλής και 
τραχήλου,  η  επαγόμενη  από  θυμοκινόνη 
απόπτωση που συνεπάγεται από αύξηση της 
έκφρασης  Bax  και  ενεργοποίηση  της 
κασπάσης-9  και  επαγόμενη  αυτοφαγία  η 
οποία  εξαρτάται  από  την  αύξηση  των 
επιπέδων της αυτοφαγικής φαγοκυττάρωσης 
και  των  πρωτεϊνών  LC3-II,  των  ειδικών 
δεικτών αυτοφαγίας116. 
Επιπλέον,  η  απόπτωση  προκλήθηκε 
σημαντικά  από  την  θυμοκινόνη  σε  δύο 
ανθρώπινες  κυτταρικές  γραμμές  του 
τραχήλου της μήτρας, όπως οι Siha και C33A. 
Η επαγόμενη από θυμοκινόνη απόπτωση στα 
κύτταρα  Siha  ήταν  μέσω  της  εξαρτώμενης 
από ρ53 οδού, ενώ η απόπτωση στα κύτταρα 
C33A συσχετίστηκε με την ενεργοποίηση της 
κασπάσης-3117,  118.  Ομοίως,  η  θυμοκινόνη 
έπαιξε  επίσης  ρόλο  στη  θεραπεία  του 
γλοιοβλαστώματος119,  του  μελανώματος120, 
των  νεοπλασιών  που  προκαλούνται  από  ιό 
(όπως  η  λευχαιμία  και  το  Τ-κυτταρικό 
λέμφωμα)121 και του οστεοσαρκώματος122.

4. ΤΖΙΝΤΖΕΡ / ΠΙΠΕΡΟΡΙΖΑ
Το τζίντζερ / Πιπερόριζα (Zingiber officinale), 
ένα  κοινό  μπαχαρικό  σε  τρόφιμα  και  ποτά 
παγκοσμίως,  είναι  πλούσιο  σε  αρκετές 
βιοδραστικές  φαινολικές  ενώσεις, 
συμπεριλαμβανομένων και  των μη πτητικών 
χημικών  ενώσεων,  όπως  τα  παράγωγα  της 
πιπερόριζας, οι παρανόλες και οι σογαόλες123 

(Εικόνα  3),  που  διαθέτουν  αντιοξειδωτικές, 
αντιφλεγμονώδης,  αντιμυκητιασικές,  αντι-
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μυκοβακτηριακές  και  αντικαρκινογόνες 
ιδιότητες124-126. 
Επίσης,  το  φύλλο  της  πιπερόριζας  έχει 
χρησιμοποιηθεί από καιρό ως λαχανικό, τσάι 
και βότανο127.

Εικόνα  3. Δομές  a)  πιπερόριζας,  b)σογαόλης  
c)παρανόλης.  

4.1. Καρκίνος του μαστού
Η ανάπτυξη του καρκίνου και  η εξέλιξη  του 
μπορεί να κατασταλεί με την 6-shogaol μέσω 
της  αναστολής  της  παραγωγής  του 
υποκαταστάτη  χημειοκίνης  (C-C  μοτίβο) 
φλεγμονώδους  μεσολαβητή  (CCL2),  που 
προέρχεται  από  δενδριτικά  κύτταρα  που 
σχετίζονται  με  τον  καρκίνο  του  μαστού 
(TADC)128.  Επιπλέον,  η  συμπλήρωση 
πιπερόριζας  βρέθηκε  ότι  αυξάνει  την 
αδιπονεκτίνη, το ΝΟ και το GPx και μειώνει 
την MDA σε παχύσαρκες γυναίκες που έχουν 
διαγνωστεί  με  καρκίνο  του μαστού129.  Εκτός 
αυτού, μια άλλη κλινική δοκιμή έδειξε ότι η 
εισπνεόμενη  αρωματοθεραπεία  με 
πιπερόριζα  μπορεί  να  αποτελέσει 
συμπληρωματική  θεραπεία  για  ναυτία  και 
έμετο που προκαλείται  από χημειοθεραπεία 
σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού130.

4.2. Καρκίνος του παχέος εντέρου
 Η  6-τζιντζερόλη  αναστέλλει  τον 
πολλαπλασιασμό των κυττάρων και προκαλεί 
απόπτωση στα κύτταρα καρκίνου του παχέος 
εντέρου,  αλλά  όχι  σε  φυσιολογικά  κύτταρα 
του  κόλουν,  η  οποία  συσχετίστηκε  με  την 
αναστολή της οδού ERK1/2/JNK/AP-1131. Εκτός 
αυτού, οι σογαόλες συζευγμένες με κυστεΐνη, 
οι  κύριοι  μεταβολίτες  των  shogaols  στο 
ανθρώπινο  σώμα,  εμφάνισαν  παρόμοια 
τοξικότητα  προς  ανθρώπινα  κύτταρα 
καρκίνου  του  παχέος  εντέρου132. 
Επιπροσθέτως, η βιωσιμότητα των κυττάρων 
μειώθηκε  και  η  απόπτωση  προκλήθηκε  σε 
ανθρώπινα  καρκινικά  κύτταρα  του  παχέος 
εντέρου  από  τα  εκχυλίσματα  φύλλων 
πιπερόριζας εξαρτώμενα από τη δόση και τα 
αποτελέσματα  προέκυψαν  από  την 
ενεργοποίηση  του  προαγωγού ΑΤΡ3  και  την 
επακόλουθη  αύξηση  της  έκφρασης  ΑΤΡ3 
μέσω ενεργοποίησης ERK1 / .

Αρκετές  κλινικές  μελέτες  διερεύνησαν  τις 
επιδράσεις της πιπερόριζας στον καρκίνο του 
παχέος  εντέρου.  Σε  μία  πιλοτική μελέτη,  σε 
άτομα  με  αυξημένο  κίνδυνο  καρκίνου  του 
παχέος  εντέρου,  ο  πολλαπλασιασμός  στις 
προκαρκινικές καταστάσεις του επιθηλίου του 
παχέος  εντέρου  μειώθηκε  και  η  απόπτωση 
και  η  διαφοροποίηση  αυξήθηκαν  με  το 
τζίντζερ/πιπερόριζα133.  Τα αυξημένα επίπεδα 
ιστού  της  PGE-2,  των  οποίων  η  παραγωγή 
ρυθμίζεται από COX-1 και NAD + εξαρτώμενη 
από  15-υδροξυπροσταγλανδίνη  αφυδρο-
γονάση (15-PGDH), είναι ένα πρώιμο συμβάν 
στον καρκίνο του παχέος εντέρου. Μετά την 
κατανάλωση τζίντζερ/πιπερόριζας, η έκφραση 
της  πρωτεΐνης  COX-1  στο  παχύ  έντερο  σε 
συμμετέχοντες  με  αυξημένο  κίνδυνο  για 
καρκίνο  του  παχέος  εντέρου  μειώθηκε 
σημαντικά,  αλλά  όχι  σε  συμμετέχοντες  με 
φυσιολογικό κίνδυνο για καρκίνο του παχέος 
εντέρου. Η έκφραση πρωτεΐνης 15-PGDH είτε 
σε  αυξημένους  είτε  σε  φυσιολογικούς 
συμμετέχοντες δεν άλλαξε134. 
Σε άλλη μελέτη που επικεντρώνεται στην PGE-
2,  παρατηρήθηκε  σημαντική  μείωση  του 
αραχιδονικού  οξέος  μετά  από  θεραπεία  με 
τζίντζερ/πιπερόριζα  στα  άτομα  με 
φυσιολογικό  κίνδυνο  καρκίνου  του  παχέος 
εντέρου.  Με  τον  τρόπο  αυτό,  το 
τζίντζερ/πιπερόριζα  ανέστειλε  την  COX  και 
μείωσε την επίπτωση και την πολλαπλότητα 
των  αδενωμάτων  καθώς  και  τις 
συγκεντρώσεις PGE-223.

4.3. Καρκίνος του προστάτη
Ολόκληρα  εκχυλίσματα  τζίντζερ  (GE) 
τροποποίησαν  τα  ρυθμιστικά  μόρια  του 
κυτταρικού  κύκλου  και  της  απόπτωσης, 
μειώνοντας  την  αναπαραγωγική  ικανότητας, 
διεγείροντας  την  εξέλιξη  του  κυτταρικού 
κύκλου  και  προκαλώντας  απόπτωση  στα 
ανθρώπινα  καρκινικά  κύτταρα  προστάτη.  Ο 
όγκος ιστού από ποντικούς που υποβλήθηκαν 
σε αγωγή με GE καταστέλλεται και η GE δεν 
παρουσίασε καμία ανιχνεύσιμη τοξικότητα σε 
φυσιολογικούς ιστούς123. 
Εκτός αυτού,  ο  συνδυασμός  της GE και  των 
συστατικών  της  (συγκεκριμένα,  6-gingerol) 
οδήγησε  σε  αξιοσημείωτη  ενίσχυση  της 
αντιπολλα-πλασιαστικής  δραστηριότητας  της 
GE135.  Επιπροσθέτως,  η  ενεργοποίηση  από 
συστατικά και ιντερλευκίνη (IL) επαγόμενη 6- 
STAT3 μειώθηκε και  η δραστικότητα από τα 
συστατικά  της  επαγόμενης  TNF  από  NF-B 
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αναστέλλεται  από  την  6-shogaol  τόσο  στα 
ανθρώπινα (LNCaP, DU145, και PC3) όσο και 
στα από ποντίκια (ΗΜνΡ2) καρκινικά κύτταρα 
προστάτη. 
Η  έκφραση  αρκετών  στοχευμένων  γονιδίων 
ρυθμιζόμενων  από  STAT3  και  NF-B  και 
ρυθμιστικά γονίδια απόπτωσης μειώθηκε με 
6-shogaol.  Το  6-Shogaol  ήταν  πιο 
αποτελεσματικό  από  δύο  άλλες  ενώσεις,  6-
gingerol  και  6-paradol,  στη  συμβολή  της 
πιπερόριζας  στη  μείωση  της  επιβίωσης  των 
καρκινικών κυττάρων του προστάτη136. 

4.4. Άλλοι καρκίνοι
Επιπλέον,  η  6-shogaol  κατέχει 
κυτταροτοξικότητα  στον  ανθρώπινο  καρκίνο 
του  πνεύμονα  A549,  αναστέλλοντας  την 
παραγωγή CCL2128 από το TADCs (σχετιζόμενα 
με  όγκο  δενδριτικά  κύτταρα).  Επιπλέον,  το 
τζίντζερ/πιπερόριζα  μπορεί  να 
χρησιμοποιηθεί  για τη θεραπεία του μελαν-
ώματος138 και του γλοιοβλαστώματος139.

5. ΣΚΟΡΔΟ
Το σκόρδο (Allium sativum) είναι ένα ευρέως 
χρησιμοποιούμενο  μπαχαρικό,  αλλά και  ένα 
παραδοσιακό  φάρμακο  για  μια  ποικιλία 
παθήσεων.  Το  σκόρδο  έχει  προληπτικό 
δυναμικό καρκίνου και σημαντικά ενισχυτικά 
αποτελέσματα  στο  ανοσοποιητικό  σύστημα. 
Οι  πιθανές  αντικαρκινικές  επιδράσεις  του 
σκόρδου  αποδίδονται  στα  μεταβολικά 
υποπροϊόντα  του,  τα  συστατικά  του 
οργανικού  θείου140,141.  Οι  φυσικές  ενώσεις 
οργανικού  θείου  εμφανίζουν  ιδιότητες 
αντιοξειδωτικής  και  χημειο-
ευαισθητοποίησης  και  τραβούν  μεγάλη 
προσοχή,  όπως  το  διαλλυλοσουλφίδιο, 
διαλλυλοδισουλφίδιο, διαλλυλοτρισουλφίδιο, 
διαλλυλοτετρασουλφίδιο,  S-αλλυλομερκα-
πτοκυστεϊνη και η αλικίνη 142 (Εικόνα 4).

Εικόνα  4. Δομές  του  διαλλυλοσουλφιδίου,   a)  
διαλλυλοδισουλφίδιο,b)διαλλυλοτρισουλφίδιο  c)  S-
αλλυλομερκαπτοκυστεϊνη και d) αλικίνη

5.1. Καρκίνος του μαστού
Η  ανάπτυξη  του  καρκίνου  του  μαστού 
αναστέλλεται  από  το  miR-34a,  και  το 
αντινεοπλασματικό αποτέλεσμα του διαλλυλ 
δισουλφιδίου  αυξήθηκε  με  miR-34a.  Η 
έκφραση SRC αναστέλλεται από την miR-34a, 
η  οποία κατέληξε στην καταστολή της οδού 
SRC/Ras/ERK.  Η  διαλλυλοδισουλφιδίου 
διαμόρφωση  με  έκφραση  του  miR-34a  σε 
κύτταρα  MDA-MB-231,  έτσι  ώστε  να  έχει 
αποτελέσματα κυτταροτοξικότητας143. 
Επιπλέον,  το  διαλλυλ  σουλφίδιο  αναστέλλει 
την  επαγόμενη  από  διαιθυλστιλβεστρόλη 
βλάβη  του  DNA  στα  ανθρώπινα  επιθηλιακά 
κύτταρα  του  μαστού  (MCF-10A)  και  μειώνει 
την  υπεροξείδωση  των  λιπιδίων144.  Εκτός 
αυτού,  μετά  την  αγωγή  με  S-
αλλυλομερκαπτοκυστεΐνη,  η  κυτταρική 
ανάπτυξη  αναστέλλεται  στις  κυτταρικές 
σειρές καρκίνου του μαστού MCF-7 (ER +) και 
MDA-MB-231  (ER)  μέσω  επαγωγής 
κυτταρικού κύκλου που έχει σταματήσει στη 
φάση  G0/G1.  Συνοδευόμενη  με  τη  διακοπή 
του  κυτταρικού  κύκλου,  προωθήθηκε  η 
απόπτωση.  Η  μιτοχονδριακή  αποπτωτική 
οδός  ενεργοποιήθηκε  με  ενεργοποίηση  του 
Bax, ελαττώνοντας την έκφραση Bcl-2 και Bcl-
XL,  και  μετέπειτα  ενεργοποιώντας  την 
κασπάση-9 και την κασπάση-3145. 
Επιπλέον, η εξασθένηση ή η παρεμπόδιση της 
απελευθέρωσης  του  CCL2  είχε  ως 
αποτέλεσμα  την  πρόληψη  φλεγμονής  που 
σχετίζεται  με  τον  καρκίνο.  Το 
διαλλυλοδισουλφίδιο  αναστρέφει  την 
προκαλούμενη από TNF απελευθέρωση CCL2 
σε  καρκινικά  κύτταρα  ανθρώπινου  μαστού 
(MDA-MB-231)146.  Παρομοίως,  η 
δραστικότητα  του  υποδοχέα  οιστρογόνου 
(ER-)  αναστέλλεται  από  τρισουλφίδιο 
διαλλυλίου σε ανθρώπινα κύτταρα καρκίνου 
του  μαστού.  Η  ER-πρωτεΐνη 
ελαχιστοποιήθηκε  μετά  από  έκθεση  σε 
διαλλυλοτριουλφίδιο  σε  κύτταρα  MCF-7  και 
T47D,  συνοδευόμενη  από  μείωση  των 
πυρηνικών επιπέδων της ER-πρωτεΐνης, αλλά 
δεν  επηρεάστηκε  η  παρουσία  της  17-
οιστραδιόλης147. 
Στα  πειραματόζωα,  η  ενισχυμένη 
χηλικοθεραπευτική ανταπόκριση της αλικίνης 
και  η  βελτιωμένη  ηπατική  βλάβη  που 
προκλήθηκε  από  την  ταμοξιφαίνη,  η  οποία 
χρησιμοποιήθηκε  ευρέως  για  τη  θεραπεία 
του καρκίνου του μαστού που εξαρτάται από 
την  ορμόνη148.  Σε  άλλη  μελέτη  σε  ζώα,  η 
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αγωγή  με  διαλλυλ  δισουλφίδιο  μείωσε 
σημαντικά τον όγκο και το βάρος του όγκου 
και  αύξησε  την  απόπτωση  στους  ποντικούς 
MDA-MB-231  ξενομοσχεύματος  μειώνοντας 
την έκφραση της ενεργού-κατενίνης149.

5.2. Καρκίνος του ανώτερου γαστρεντερικού  
σωλήνα
Η ανακατανομή του κυτταρικού κύκλου παίζει 
σημαντικό  ρόλο  στις  αντι-καρκινογόνες 
επιδράσεις που διαμορφώνονται από διαλλυλ 
δισουλφιδίου  στα  ανθρώπινα  γαστρικά 
καρκινικά  κύτταρα,  έτσι  ώστε  οι  κινάσες 
σημείων  ελέγχου  (Chk1  και  Chk2) 
μελετήθηκαν  περαιτέρω.  Τα  αποτελέσματα 
έδειξαν  ότι  η  διαμεσολάβηση  G2/M  με 
μεσολάβηση  του  διαλλυλοδισουλφιδίου 
ρυθμίστηκε  από  Chkl  μέσω 
ATR/Chkl/CDC25C /κυκλίνη Β1150. Παρομοίως, 
η  κυτταρική  βιωσιμότητα μειώθηκε  αισθητά 
μέσω του διαλλυλ δισουλφιδίου σε πλακώδες 
κύτταρα  του  καρκινώματος  του  οισοφάγου 
που εξαρτάται από τη δόση και το χρόνο που 
εκτίθεται.  Η  διακοπή  φάσης  G2/M 
προκλήθηκε  από  διαλλυλ  δισουλφίδιο  με 
μείωση  της  κυκλίνης  Β1,  CDC2,  ρ-CDC2  και 
cdc25c, και ενεργοποίηση της οδού ρ53 / ρ21. 
Η  απόπτωση  προκλήθηκε  από 
διαλλυλοδισουλφίδιο  μέσω  ενεργοποίησης 
κασπασών, αλλοίωση της ισορροπίας Bax/Bcl-
2  και  καταστολή  της  οδού  ΜΕΚ-ΕΚΚ151.  Τα 
αποτελέσματα  επιβεβαιώθηκαν  επίσης  σε 
κύτταρα  ECA109  ανθρώπινου  οισοφαγικού 
καρκίνου και σε ποντικούς152.  Επιπροσθέτως, 
η απόπτωση των κυττάρων του ανθρώπινου 
γαστρικού  καρκινώματος  MGC803  αυξήθηκε 
σημαντικά  από  την  αλικίνη,  συνοδευόμενη 
από την αύξηση των επιπέδων έκφρασης της 
διασπασμένης  κασπάσης-3,  και  τα  επίπεδα 
έκφρασης  πρωτεΐνης  της  ρ38  επίσης 
αυξήθηκαν153. Ειδικότερα, οι επιδημιολογικές 
μελέτες  έδειξαν  επίσης  ότι  η  πρόσληψη 
σκόρδου  είχε  ως  αποτέλεσμα  το  μειωμένο 
κίνδυνο καρκίνου του στομάχου154,155.

5.3. Καρκίνος του παχέος εντέρου
Το  σκόρδο  περιείχε  φυσικές  ενώσεις 
οργανοσελενίου  όπως  η  σεληνομεθειονίνη 
και η se-methyl-L-σελενοκυστεΐνη  (MseC),  οι 
οποίες  είχαν  χαμηλότερη  τοξικότητα  και 
καλύτερες αντικαρκινικές  δραστικότητες από 
ότι  το  ανόργανο  σελήνιο  (Se).  Η  απόπτωση 
80% σε κύτταρα colo 205 προκλήθηκε από το 
MseC,  το  οποίο  συμμετείχε  στην 

ενεργοποίηση  της  κασπάσης,  στην  εξωγενή 
αποπτωτική  οδό  και  στη  ρύθμιση  της 
απόπτωσης  που  προκαλείται  από  το  στρες 
ER156.  Επιπλέον,  το  παράγωγο  του 
εκχυλίσματος  του σκόρδου (AGE)  παράγεται 
από φρέσκο σκόρδο για περισσότερο από 10 
μήνες. Ο αριθμός των ACF μειώθηκε κατά τη 
χρήση  AGE.  Οι  πολλαπλασιαστικές 
δραστιριότητες  στις  αλλοιώσεις  του 
αδενώματος  και  του  αδενοκαρκινώματος 
καταστέλλονται,  χωρίς  επιδράσεις  επί  του 
φυσιολογικού  βλεννογόνου  του  κόλουν.  Η 
πρόοδος του κυτταρικού κύκλου, η έκφραση 
κυκλίνης  Β1  και  cdk1  ελαχιστοποιήθηκαν 
μέσω  της  απενεργοποίησης  του  NF-B  στα 
ανθρώπινα ορθοκολικά καρκινικά κύτταρα157.

5.4. Αιματολογική νεοπλασίας
Σύμφωνα  με  τον  Suda  et  al.,  η  πρωτεΐνη 
θερμικού σοκ 27 (HSP27) ήταν ένας από τους 
μοριακούς  στόχους  του 
διαλλυλοτρισουλφιδίου  στην  ανθρώπινη 
λευχαιμική  κυτταρική  σειρά  U937 
(μυελοειδές)  [158].  Σε  άλλη  μελέτη,  η  Ν-
βενζυλ-Ν-μεθυλδεκανο-1-αμίνη  (NBNMA) 
απομονώθηκε  από  σκελίδες  σκόρδου.  Η 
διακοπή  του  κυτταρικού  κύκλου  στη  φάση 
G2/M  και  τα  αποπτωτικά  κύτταρα 
προκλήθηκαν  από  το  NBNMA  σε  κύτταρα 
U937.  Η  έκφραση  γονιδίων  ρυθμιστών  της 
εξέλιξης  φάσης  G2/M,  εξαρτώμενη  από 
κυκλίνη  κινάση  (Cdk)  2  και  CDC2 
καταστέλλεται και ενισχύεται η έκφραση του 
αναστολέα Cdk p21WAF1/CIP1. Η κασπάση-8 
και η κασπάση-9 ενεργοποιήθηκαν επίσης159.

5.5. Άλλοι καρκίνοι
Οι  ενώσεις  που  εξάγονται  από  το  σκόρδο 
παίζουν  σημαντικό  ρόλο  στη  θεραπεία 
πολλών άλλων καρκίνων. Για παράδειγμα, το 
z-ajoene,  μια  ένωση  που  προέρχεται  από 
σκόρδο, ήταν ένας πιθανός υποψήφιος για τη 
θεραπεία  του  πολύμορφου  γλοιοβλα-
στώματος  με  συγκεκριμένη  στόχευση  των 
βλαστοκυττάρων καρκίνου πολλαπλών όγκων 
του  γλοιοβλαστώματος160.  Επιπλέον,  η 
θειοκεμονόνη είναι μια νέα ένωση θείου που 
παράγεται  από  σκόρδο  υψηλής 
θερμοκρασίας  υψηλής  πίεσης.  Η  ανάπτυξη 
καρκινικών  κυττάρων  του  πνεύμονα 
αναστέλλεται  από  θειοκεμονόνη  μέσω 
αναστολής  της  δραστικότητας  Gpx  της 
υπεροξυρεδοξίνης  6  μέσω  της 
αλληλεπίδρασης161.  Επιπλέον,  το 
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διαλλυλοτρισουλφίδιο  κατέχει  προληπτικές 
επιδράσεις  στον  καρκίνο  σε 
οστεοσαρκώματα,  καρκίνο  του  παγκρέατος 
και καρκίνο της ουροδόχου κύστης162-164. Εκτός 
αυτού,  η  S-αλλυλκυστεΐνη  μπορεί  να  είναι 
χρήσιμη  στη  θεραπεία  του  καρκίνου  των 
ωοθηκών165 και  η  (S)  -N-trans-
φερουλοϋλοκαπτομίνη  μπορεί  να  χρησιμο-
ποιηθεί για τη θεραπεία του μελανώματος 166.

5.6. Άλλα μπαχαρικά του είδους Allium
Το  κρεμμύδι  (Allium  cepa)  και  το  scallion 
(Allium  fistulosum)  συμπεριελήφθησαν 
επίσης  στο  γένος  Allium,  το  οποίο  έδειξε 
προληπτικά αποτελέσματα από τον καρκίνο, 
που αποδίδονται στις ενώσεις που περιέχουν 
θείο141.  Επιπλέον,  υπάρχουν  και  άλλα 
συστατικά στο κρεμμύδι, όπως η κουρσετίνη 
και  η  φιστετίνη,  που  έχουν  αντικαρκινικά 
αποτελέσματα. Για παράδειγμα, η επαγόμενη 
από την κβερκετίνη αναστολή της μετάστασης 
και  της  διήθησης  του  καρκινώματος  της 
στοματικής  κοιλότητας  αποδίδεται  στην 
ελάχιστη  λειτουργία  του  ΡΚC και  RhoA 
παρεμποδίζοντας  τις  οδούς  σηματοδότησης 
MAPK  και  ΡΙ3Κ/ΑΚT και  ΝF-kΒ  και  υΡΑ, 
καταστέλλοντας  έτσι  τα  ΜΜΡ-2  και  ΜΜΡ-9 
σηματοδοσίας167.  Εκτός  αυτού,  η  fisetin 
παρουσίασε προληπτικά αποτελέσματα κατά 
του  καρκίνου  μέσω  της  διαμόρφωσης  της 
οδού PI3K/Akt/mTOR σε μοντέλα καρκινικών 
κυττάρων168 και σε ζωικά μοντέλα169. Ομοίως, 
η  σεληνομεθειονίνη  και  η  Se-methyl-L-
σελενοκυστεΐνη  βρέθηκαν  επίσης  στο 
κρεμμύδι, και το αποτέλεσμα ήταν όπως στο 
σκόρδο156.  Επιπλέον,  το  κόκκινο  κρεμμύδι 
μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο καρκίνου των 
ωοθηκών170,171.
Σε  μια  άλλη  μελέτη,  τα  εκχυλίσματα 
κρεμμυδιών  έδειξαν  σημαντική  καταστολή 
της ανάπτυξης του όγκου του παχέως εντέρου 
σε  ποντίκια,  μέσω  της  αναστολής  των 
βασικών  φλεγμονωδών  δεικτών  COX-2  και 
iNOS  και  της  καταστολής  της  έκφρασης 
διαφόρων  κυτταρικών  δεικτών  που 
εμπλέκονται  στην  απόπτωση,  τον 
πολλαπλασιασμό,  την  αγγειογένεση  και  την 
διήθηση172.

6. ΚΡΟΚΟΣ ΚΟΖΑΝΗΣ
Ο  κρόκος  Κοζάνης  (Crocus  sativus),  το 
αποξηραμένο,  σκούρο  κόκκινο  λουλούδι, 
συλλέγεται από τα στίγματα του φυτού. Ήταν 
ένα από τα πιο ακριβά μπαχαρικά στον κόσμο 

και  χρησιμοποιήθηκε  ως  μπαχαρικό  για  την 
αρωματοποίηση  και  το  χρωματισμό  των 
τροφίμων  και  ως  ένα  φυτικό  βότανο  στη 
παραδοσιακή  ιατρική.  Ορισμένες  μελέτες 
έδειξαν  ότι  ο  κρόκος  Κοζάνης  είχε 
αντικαρκινικές  ιδιότητες  οι  οποίες 
αποδόθηκαν  στις  βιοδραστικές  ενώσεις  που 
περιέχονταν, όπως η κροκίνη και η κροκετίνη 
(Εικόνα  5).  Οι  ενώσεις  ήταν  άφθονες  στο 
δεδομένο προϊόν, και προκάλεσαν απόπτωση 
και  αναστολή  του  πολλαπλασιασμού 
προγραμματισμένου θανάτου των καρκινικών 
κυττάρων173,174.

Εικόνα  5.  Δομές  της  κροκίνης  (R1=R2=gentiobiosyl)  και  
της κροκετίνης (R1=R2=H)

6.1. Καρκίνος του πνεύμονα
Σύμφωνα  με  τους  Samarghandian  et  al.,  η 
κυτταρική  βιωσιμότητα  σε  καλλιεργημένα 
κύτταρα  ανθρώπινου  κυψελιδικού 
επιθηλιακού  καρκινώματος  της  ανθρώπινης 
κυψελίδας  αναστέλλεται  από  το  αιθανολικό 
εκχύλισμα κρόκου Κοζάνης, το οποίο μπορεί 
να  είναι  ένας  πιθανός  χημειοθεραπευτικός 
παράγοντας  στον  καρκίνο  του  πνεύμονα175. 
Στην περαιτέρω μελέτη τους, η δραστικότητα 
κυτταροτοξικότητας  του  υδατικού 
εκχυλίσματος  κρόκου  Κοζάνης  ήταν  μέσω 
επαγωγής  απόπτωσης  και  αναστολής  του 
κυτταρικού  πολλαπλασιασμού  μέσω 
ενεργοποίησης  εξαρτώμενων  από  κασπάση 
οδών στα κύτταρα Α549176.

6.2. Καρκίνος του πεπτικού συστήματος
Σε  καλλιέργειες  ανθρώπινων  καρκινικών 
κυττάρων  αδενοκαρκινώματος  καρκίνου  και 
σε γαστρικού καρκίνου μοντέλο αρουραίου, η 
απόπτωση  που  επάγεται  από  κροκετίνη, 
καταστέλλει  Bcl-2  και  αυξάνει  την  έκφραση 
Bax  σε  κύτταρα  γαστρικού  αδενο-
καρκινώματος.  Η  κροκετίνη  αντιστρέφει 
επίσης  τις  επαγόμενες  από  την  1-μεθυλο-3-
νιτρο-1-νιτροζογουανιδίνη  αλλαγές  στην 
αντιοξειδωτική  δράση  του  ορού  και  τη 
γαλακτική  αφυδρογονάση177.  Επιπλέον,  η 
κροκίνη  προκάλεσε  απόπτωση  στα  κύτταρα 
του  γαστρικού  αδενοκαρκινώματος.  Η 
αναλογία  Bax/Bcl-2  αυξήθηκε,  πράγμα  που 
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έδειξε  ότι  η  απόπτωση  διεγέρθηκε  από 
κροκίνη,  και  η  κροκίνη  είχε  αντικαρκινικό 
αποτέλεσμα178.  Επιπρόσθετα,  η  κροκίνη 
προκάλεσε  ανεξάρτητο  από  την  αυτοφαγία 
κλασικό  προγραμματισμένο  κυτταρικό 
θάνατο  σε  κύτταρα  καρκίνου  του  παχέος 
εντέρου 179.

6.3.  Καρκίνος  του  αναπαραγωγικού  
συστήματος
Το εκχύλισμα κρόκου και το κύριο συστατικό 
της  κροκίνης  μείωσαν  τον  πολλαπλασιασμό 
των κυττάρων σε κακοήθεις κυτταρικές σειρές 
καρκίνου του προστάτη. Το εκχύλισμα κρόκου 
και κροκίνης μπορεί να ρυθμίσει την έκφραση 
του Bcl-2 και  να ρυθμίσει  εκ  των προτέρων 
την  έκφραση  του  Bax180.  Εκτός  αυτού,  σε 
σύγκριση  με  τη  κροκίνη  και  τον  κρόκο,  η 
κροκετίνη  είχε  ισχυρότερες  αντικαρκινικές 
επιδράσεις,  γεγονός  που  επιβεβαιώθηκε  με 
μείωση  της  έκφρασης  Ν-καντερίνης  και 
-κατενίνης  και  αύξηση  της  έκφρασης  της  Ε-
καντερίνης.  Η  διήθηση  και  η  μετάσταση 
κυττάρων  καρκίνου  του  προστάτη 
παρεμποδίστηκαν  από  τον  κρόκο  Κοζάνης, 
την  κροκετίνη  και  την  κροκίνη  μέσω  της 
μείωσης  της  μεταλλοπρωτεϊνάσης  και  της 
έκφρασης / δραστηριότητας της ουροκινάσης, 
γεγονός  που  υποδηλώνει  ότι  αυτοί  οι 
παράγοντες  μπορούν  να  επηρεάσουν  τα 
μεταστατικά  αποτελέσματα181.  Επιπλέον,  η 
κροκίνη  θα  μπορούσε  να  καταστείλει 
σημαντικά  την  ανάπτυξη  των κυττάρων HO-
8910  του  καρκίνου  των  ωοθηκών,  να 
σταματήσει τα κύτταρα στη φάση G0/G1 και 
να  προάγει  την  κυτταρική  απόπτωση  μέσω 
της αύξησης της έκφρασης των p53 και Fas/ 
APO-1 και την ενεργοποίηση της αποπτωτικής 
οδού που ρυθμίζεται με κασπάση-3182.

6.4. Άλλοι καρκίνοι
Η  κροκετίνη  είναι  ένα  καροτενοειδές 
δικαρβοξυλικό  οξύ  το  οποίο  βρίσκεται 
άφθονο  στον  κρόκο  Κοζάνης.  Ο 
πολλαπλασιασμός  και  η  διήθηση  στα 
εξαιρετικά επεμβατικά κύτταρα MDA-MB-231 
αναστέλλεται  σημαντικά  από  κροκετίνη.  Οι 
ΜΜΡ σχετίζονταν με την διηθητική ικανότητα 
του καρκίνου και τη μετάσταση. Η κροκετίνη 
κατέστειλε σημαντικά την έκφραση γονιδίων 
και  πρωτεϊνών των προ-ΜΤ1-ΜΜΡ και  προ-
ΜΤ2-ΜΜΡ και  μειωμένη  δραστικότητα  προ-
ΜΜΡ-9 και τα επίπεδα πρωτεΐνης pro-ΜΜΡ-2 
/ ΜΜΡ-2183. Εκτός αυτού, η κροκίνη εμφάνισε 

ήπιες  κυτταροτοξικές  επιδράσεις  στα 
λευχαιμικά κύτταρα, η οποία διαμορφώθηκε 
με  αυξημένο  θρυμματισμό  του  DNA184. 
Επιπλέον,  η  κροκίνη  και  η  σαφράνη 
τροποποίησαν  την  κυτταροτοξική  απόκριση 
σε κύτταρα ανθρώπινης χρόνιας μυελογενούς 
λευχαιμίας Κ-562185. Επιπλέον, η κροκίνη ήταν 
ένας πιθανός αντικαρκινικός παράγοντας του 
οστεοσαρκώματος186.

7. ΜΑΥΡΟ ΠΙΠΕΡΙ ΚΑΙ ΠΙΠΕΡΙΝΗ
Το  μαύρο  πιπέρι  (Piper  nigrum)  είναι  ένα 
ευρέως  καταναλώσιμο  μπαχαρικό,  το  οποίο 
είναι επίσης ένα βότανο που χρησιμοποιείται 
συνήθως  στην  παραδοσιακή  ιατρική.  Η 
πιπερίνη  (Εικόνα  6),  ένα  κύριο  αλκαλοειδές 
συστατικό  του  μαύρου  πιπεριού,  ασκεί 
αντινεοπλασματικές  δραστικότητες  σε  μια 
ποικιλία καρκίνων.

Εικόνα 6.  Δομή της  πιπερίνης 

7.1. Καρκίνος του μαστού
Η πιπερίνη  αναστέλλει  τον πολλαπλασιασμό 
και προκαλεί απόπτωση μέσω ενεργοποίησης 
της διάσπασης  της κασπάσης-3 και  PARP.  Η 
επαγόμενη  από  EGF  έκφραση  της  ΜΜΡ-9 
καταστέλλεται  από  την  πιπερίνη  μέσω 
παρεμβολής  με  ERK1/2,  ρ38  ΜΑΡΚ, 
οδηγώντας  σε  μείωση  της  μετάστασης.  Η 
ευαισθητοποίηση των κυττάρων καρκίνου του 
μαστού  που  υπερεκφράζουν  τον  ανθρώπινο 
επιδερμικό αυξητικό παράγοντα (HER) 2 στην 
πακλιταξέλη αυξήθηκε με πιπερίνη187. 
Επιπρόσθετα,  μεταξύ  των  55  ενώσεων  που 
απομονώθηκαν  από  φυσικά  φυτά  τα  οποία 
εξετάστηκαν στη μελέτη, η πιπερίνη ήταν το 
πιο ισχυρό επικουρικό, στο να ενισχύσει την 
αποτελεσματικότητα  της  TNF σχετιζόμενης 
απόπτωσης,  η  οποία  προκαλεί  τις  με  βάση 
γλυκόλιση  θεραπείες  σε  τριπλά  αρνητικά 
κύτταρα καρκίνου  του μαστού,  πιθανώς δια 
μέσου  αναστολής  της  survivin  και  της  ρ65 
φωσφορυλίωσης188. Εκτός αυτού, η ανάπτυξη 
τριπλά  αρνητικών  κυττάρων  καρκίνου  του 
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μαστού  και  εξαρτώμενων  από  ορμόνες 
κυττάρων  καρκίνου  του  μαστού 
αναστέλλονται αμφότερα. 
Η πιπερίνη  προκάλεσε  επίσης απόπτωση σε 
τριπλά  αρνητικά  κύτταρα  καρκίνου  του 
μαστού μέσω της μιτοχονδριακής οδού. Ένας 
συνδυασμός  πιπερίνης  και  ακτινοβολίας 
άσκησε  περισσότερη  κυτταροτοξικότητα  για 
τριπλά  αρνητικά  κύτταρα  καρκίνου  του 
μαστού από ότι η ακτινοβολία απο μόνη της. 
Η  πιπερίνη  αναστέλλει  την  ανάπτυξη 
ξενομοσχευμάτων  τριπλού  αρνητικού 
καρκίνου  του  μαστού  σε  ποντικούς  με 
ανοσολογική ανεπάρκεια189.

7.2. Καρκίνος του προστάτη
Ο πολλαπλασιασμός κυττάρων καρκίνου του 
προστάτη  LNCaP,  PC-3,  22RV1  και  DU-145 
αναστέλλεται  με  πιπερίνη.  Η  θεραπεία  με 
πιπερίνη καταστέλλει αξιοσημείωτα τόσο την 
εξαρτώμενη από τα ανδρογόνα όσο και  την 
ανεξαρτήτως ανδρογόνου ανάπτυξη όγκου σε 
μοντέλο  γυμνών  ποντικών  που  έχει  λάβει 
μεταμόσχευση  με  κύτταρα  καρκίνου  του 
προστάτη190.  Επιπλέον,  η  θεραπεία  με 
πιπερίνη  αναστέλλει  εξαρτώμενα  από  την 
δόση  και  τον  πολλαπλασιασμό,  προκαλεί 
αναστολή  κυτταρικού  κύκλου  σε  G0/G1, 
ελαχιστοποιώντας  την  κυκλίνη  D1  και  την 
κυκλίνη  Α  και  προάγει  την  αυτοφαγία  σε 
κύτταρα LNCaP και PC-3191. Εκτός αυτού, ένας 
συνδυασμός  πιπερίνης  και  ντοσεταξέλης 
βελτίωσε  αξιοσημείωτα  την  αντικαρκινική 
αποτελεσματικότητα  της  docetaxel  σε  ένα 
μοντέλο  ξενομοσχεύματος  του  ανθεκτικού 
καρκίνου του προστάτη192.

7.3. Καρκίνος του παχέος εντέρου
Η πιπερίνη αναστέλλει τη μεταβολική δράση 
των  HRT-18  ανθρώπινων  κυττάρων 
αδενοκαρκινώματος  ορθού  που  δείχνουν 
κυτταροστατικό  αποτέλεσμα.  Η  πιπερίνη 
αναστέλλει  την  πρόοδο  του  κυτταρικού 
κύκλου  και  προκαλεί  απόπτωση193. 
Περαιτέρω,  η  πιπερίνη  αναστέλλει  τον 
πολλαπλασιασμό  κυττάρων  καρκινώματος 
κόλουν  ΗΤ-29  προκαλώντας  ανακοπή 
κυτταρικού κύκλου φάσης G1.
Η  πιπερίνη  προκάλεσε  απώλεια  της 
ακεραιότητας της μιτοχονδριακής μεμβράνης 
και  διάσπαση  της  πολυ  (ADP-ριβόζης) 
πολυμεράσης-1. Ο σχηματισμός αποικιών και 
η  ανάπτυξη  των  σφαιροειδών  ΗΤ-29 
παρεμποδίστηκαν194.

7.4. Άλλοι καρκίνοι
Η τροποποιημένη με πιπερίνη ROS προκάλεσε 
βλάβη στο DNA και ενεργοποίηση του Chk1, 
οδηγώντας  έτσι  σε  διακοπή  κυτταρικού 
κύκλου  G1  και  απόπτωση  σε  κύτταρα 
μελανώματος195. Παρομοίως, η πιπερίνη ήταν 
επίσης  ένας  ελπιδοφόρος  θεραπευτικός 
παράγοντας  στη  θεραπεία  του 
οστεοσαρκώματος196.

8. ΚΟΚΚΙΝΟ ΠΙΠΕΡΙ ΤΣΙΛΙ ΚΑΙ ΚΑΨΑΪΚΙΝΗ
Το  κόκκινο  πιπέρι  τσίλι  (Capsicum  annum) 
είναι  ένα  ευρέως  καταναλώσιμο  μπαχαρικό 
σε όλο τον κόσμο. Η καψαϊκίνη (Εικόνα 7), το 
πιο άφθονο συστατικό πικάντικο της κόκκινης 
πιπεριάς  τσίλι,  ασκεί  ισχυρό  αντικαρκινικό 
αποτέλεσμα  σε  διάφορες  ανθρώπινες 
κακοήθειες197.

Εικόνα 7. Δομή της καψαϊκίνης

8.1. Καρκίνος του πνεύμονα
Η  καψαϊκίνη  κατευθύνει  αποκλειστικά  την 
αγγειογένεση  μέσω  ελαχιστοποίησης  του 
VEGF  σε  κύτταρα  καρκινώματος  μη 
μικροκυτταρικού πνεύμονα198. Εκτός αυτού, η 
καψαϊκίνη  παρουσίασε  προ-αποπτωτική 
δραστικότητα μέσω υποδοχέα βανιλλοειδούς 
(TRPV)  δυναμικού  παροδικού  υποδοχέα  σε 
ανθρώπινα  μικροκυτταρικά  κύτταρα 
πνευμονικού  καρκίνου199.  Επιπλέον,  η 
καψαϊκίνη προκάλεσε οξειδωτική βλάβη DNA 
σε  κύτταρα  καρκινώματος  μη  μικρο-
κυτταρικού πνεύμονα, η οποία σχετίζεται με 
τον ρυθμιστικό άξονα p53 / miR-34a200. Εκτός 
αυτού,  η  καψαϊκίνη  ασκεί  αντιπολλα-
πλασιαστική  δράση  εναντίον  ανθρώπινου 
μικροκυτταρικού καρκίνου  του πνεύμονα  σε 
μοντέλα  κυτταροκαλλιέργειας  και  γυμνά 
ποντίκια μέσω της οδού E2F201.

8.2. Καρκίνος του μαστού
Όπως  αναφέρθηκε  προηγουμένως,  η 
υπεροικογένεια  TRPV  διαμορφώθηκε  με 
καψαϊκίνη.  Ωστόσο,  η  υπερέκφραση  ή 
ενεργοποίηση του TRPV1 δεν συσχετίστηκε με 
πολλαπλασιασμό  που  προκλήθηκε  από 
καψαϊκίνη σε κύτταρα καρκίνου του μαστού 
MCF-7. Η ανοδική ρύθμιση του c-Fos και της 
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RIP3  ήταν  υπεύθυνα  για  τον  κυτταρικό 
θάνατο  που  προκαλείται  από  την 
καψαϊκίνη202.  Επιπλέον,  διερευνήθηκαν  τα 
κυτταροτοξικά  αποτελέσματα  του 
εκχυλίσματος  νερού  των  σπόρων  πιπεριάς 
τσίλι.  Το  εκχύλισμα  περιείχε  φαινόλες  αλλά 
όχι  καψαϊκινοειδή.  Ο πολλαπλασιασμός  των 
κυττάρων  καρκίνου  του  μαστού 
καταστέλλεται,  τα  επίπεδα έκφρασης  της Ε-
καντερίνης  αυξάνονται  και  η  έκκριση  των 
ΜΜΡ-2  και  ΜΜΡ-9  μειώνεται  από  το 
εκχύλισμα203.  Εκτός  αυτού,  η  ενεργοποίηση 
του  ERK  και  η  έκφραση  του  HER-2  και  της 
κυκλίνης D1 μειώθηκαν, ενώ η δραστικότητα 
κασπάσης  και  τα προϊόντα διάσπασης  PARP 
αυξήθηκαν σε όγκους ποντικών που έλαβαν 
καψαϊκίνη204.

8.3. Γαστρικός καρκίνος
Σύμφωνα με τους Meral  et  al.,  η  καψαϊκίνη 
είχε  σημαντικές  κυτταροτοξικές  επιδράσεις 
και  μειώθηκε  η  τιμή  IC50  της  ανασταλτικής 
συγκέντρωσης  της  5-φθορουρακίλης205. 
Επιπλέον,  η  καψαϊκίνη  αναστέλλει  τον 
πολλαπλασιασμό  ανθρώπινων  κυττάρων 
γαστρικού  καρκίνου  (κύτταρα  AGS)  και 
προκαλεί  απόπτωση,  μέσω  αύξησης  της 
διασπασμένης κασπάσης-3, μείωσης της Bcl-2 
και  μείωσης  στην  έκφραση  φωσφορυ-
λιωμένου ERK 1/2, ρ38 ΜΑΡΚ ή JNK206.

8.4. Χολαγγειοκαρκίνωμα
Η καψαϊκίνη  προκαλεί  αποτελέσματα αντι  – 
μεταστατικής και αντι – διηθητικής δράσης σε 
κύτταρα  χολαγγειοκαρκινώματος  μέσω  της 
αναστολής του p65 του NF-B, με επακόλουθη 
καταστολή της έκφρασης της ΜΜΡ-9207. 
Σε  άλλη  μελέτη,  ο  πολλαπλασιασμός,  η 
μετάσταση  και  η  διήθηση  των  κυττάρων 
ανθρώπινου  χολαγγειοκαρκινώματος  ανα-
στέλθηκαν  αποτελεσματικά  από  την 
καψαϊκίνη,  η  οποία  συσχετίστηκε  με  τη 
ρύθμιση  της  οδού  σηματοδότησης 
Hedgehog208.

8.5. Καρκίνος του προστάτη
Το  χημειοπροληπτικό  δυναμικό  της 
καψαϊκίνης  στον  καρκίνο  του  προστάτη 
διερευνήθηκε  στο  διαγονιδιακό  αδενο-
καρκίνωμα του μοντέλου προστάτη ποντικού. 
Οι  ποντικοί  που υποβλήθηκαν  σε  αγωγή με 
καψαϊκίνη  έδειξαν  μια  τάση  χαμηλότερης 
ασθένειας  με  καλύτερα  διαφοροποιημένο 
αδενοκαρκίνωμα, σε σύγκριση με την ομάδα 

ελέγχου. Το μεταστατικό βάρος σε όγκους του 
προστάτη μειώθηκε και η ικανότητα διήθησης 
και  μετάστασης  των  κυττάρων  PC3 
καταστέλλεται  in  vitro209.  Επιπλέον,  η 
καψαϊκίνη  ευαισθητοποίησε  ανθρώπινα 
καρκινικά  κύτταρα  προστάτη  σε 
ακτινοθεραπεία  μέσω  αναστολής 
σηματοδότησης NF-B. 
Ένας  συνδυασμός  από  του  στόματος 
χορήγησης  καψαϊκίνης  και  ακτινοθεραπείας 
οδήγησε σε μια πιο έντονη καθυστέρηση και 
μείωση της ανάπτυξης από ότι η καψαϊκίνη ή 
η  ακτινοθεραπεία  από  μόνη  της  in  vivo210. 
Επιπλέον, όταν χορηγήθηκε από το στόμα, η 
καψαϊκίνη  επιβράδυνε  σημαντικά  την 
ανάπτυξη  των  ξενομοσχευμάτων  του 
καρκίνου  του  προστάτη  PC-3  σε  ποντίκια, 
όπως  μετράται  από  το  μέγεθος  και  το 
βάρος211.

8.6. Άλλοι καρκίνοι
Η καψαϊκίνη προκαλεί απόπτωση σε κύτταρα 
οξείας  λεμφοβλαστικής  λευχαιμίας,  η  οποία 
συσχετίστηκε  με  ελαχιστοποίηση  των 
κυτταρικών  σηματοδοτικών  οδών212.  Εκτός 
αυτού,  η  αντικαρκινική  επίδραση  της 
καψαϊκίνης  υπάρχει  και  στον  καρκίνο  του 
παγκρέατος213,214,  τον  ορθοκολικό  καρκίνο215 

και στον καρκίνο της ουροδόχου κύστεως216.

9. ΔΕΝΤΡΟΛΙΒΑΝΟ
Το δενδρολίβανο (Rosmarinus officinalis) είναι 
ένα  δημοφιλές  καρύκευμα  που 
χρησιμοποιείται ευρέως στις δυτικές δίαιτες, 
ειδικά στη «μεσογειακή διατροφή», η οποία 
έδειξε  προληπτικά  αποτελέσματα 
καρδιαγγειακών  παθήσεων,  διαβήτη  και 
διαφόρων  συμπαγών  όγκων.  Το  καρνοσικό 
οξύ, η καρνοσόλη και η ροσμανολόλη (Εικόνα 
8) μπορούν να είναι τα ενεργά συστατικά που 
φαίνεται  να  είναι  υπεύθυνα  για  την 
αντικαρκινική δράση του217.

Εικόνα 8. Δομές των a)καρνοσικού οξέος, b) καρνοσόλης  
και c) ροσμανολόλης 
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9.1 Καρκίνος του παχέος εντέρου
Το  εκχύλισμα  δενδρολίβανου  υπερκρίσιμου 
υγρού (SFRE, το εκχύλισμα που λήφθηκε από 
φύλλα  δενδρολίβανου  με  εκχύλιση 
υπερκρίσιμου υγρού) μόνο ή σε συνδυασμό 
με  5-FU,  άσκησε  κυτταροτοξική  δράση  στα 
κύτταρα  καρκίνου  του  παχέος  εντέρου.  Τα 
ανθεκτικά  σε  5-FU  κύτταρα  ευαισθητο-
ποιήθηκαν από το εκχύλισμα μέσω ελαχιστο-
ποίησης  των  TYMS,  ΤΚ1  και  ενζύμων  που 
σχετίζονταν  με  την  αντίσταση  5-FU218. 
Επιπλέον,  το  εκχύλισμα  δεντρολίβανου 
πλούσιο  σε  καρονοσικό  οξύ  έδειξε 
αντικαρκινικές  ιδιότητες  στον  καρκίνο  του 
παχέος  εντέρου  και  του  παγκρέατος  και  η 
έκφραση  του  GCNT3  εμπλέκεται  στον 
αντικαρκινικό  του  μηχανισμό219.  Επιπλέον,  η 
καρνοσόλη μείωσε σημαντικά τη βιωσιμότητα 
των κυττάρων και προκάλεσε απόπτωση στον 
ανθρώπινο καρκίνο του παχέος εντέρου μέσω 
της  δημιουργίας  ROS,  επαγωγής  ρ53, 
ενεργοποίησης κασπασών και αναστολής της 
οδού σηματοδότησης STAT3 220.

9.2. Άλλοι καρκίνοι
Η  SFRE  επέδειξε  αντικαρκινική  δράση  κατά 
των  καρκινικών  κυττάρων  του  μαστού 
ελαχιστοποιώντας  τους  υποδοχείς 
εξαρτώμενους από οιστρογόνο-α και ΗΕΚ2. Η 
επίδραση της χημειοθεραπείας του καρκίνου 
του  μαστού  ενισχύθηκε  επίσης  σημαντικά 
από το SFRE221.  Επιπλέον, το καρονοσικό οξύ 
ανέστειλε  την  κυτταρική  μετάσταση  και 
κατέστειλε  την  προσκόλληση  μέσω  της 
αναστολής της μετάπτωσης του επιθηλιακού-
μεσεγχυματικού  συστήματος  στη  μετάσταση 
κυττάρων B16F10222. 
Εκτός  αυτού,  το  καρνοσικό  οξύ  προκάλεσε 
σημαντικά  την  απόπτωση  που  προκαλείται 
από  το  TRAIL  στο  ανθρώπινο  νεφρικό 
καρκίνωμα,  στο  ανθρώπινο  ηπατοκυτταρικό 
καρκίνωμα  και  στα  κύτταρα  καρκινώματος 
του  ανθρώπινου  μαστού,  μέσω  της 
ελαχιστοποίησης της έκφρασης c-FLIP και Bcl-
2 και της DR5, Bim, και ρ53 ρυθμίζοντας την 
απόπτωση (PUMA) σε μεταγραφικά επίπεδα, 
χωρίς  επηρεασμό  των  φυσιολογικών 
κυττάρων223. 
Επιπλέον,  το  εκχύλισμα  δενδρολίβανου 
μείωσε  την  έκφραση  του  υποδοχέα 
ανδρογόνου  και  κατέστειλε  την  ανάπτυξη 
όγκου  σε  κυτταρικές  σειρές  ανθρώπινου 
καρκίνου  του  προστάτη,  όπως  22Rv1  και 
LNCaP224.  Επιπρόσθετα,  η  καρνοσόλη 

προκάλεσε  απόπτωση  επηρεάζοντας  την 
οξειδοαναγωγική  κατάσταση και  μειώνοντας 
τη  γλουταθειόνη  στα  κύτταρα 
λευχαιμίας/λεμφώματος  των  ενηλίκων  Τ-
λεμφοκυττάρων225.  Επιπλέον,  το  καρνοσικό 
οξύ  προκάλεσε  σημαντικό  αυτοφαγικό 
κυτταρικό  θάνατο  σε  κύτταρα  HepG2,  το 
οποίο  συσχετίστηκε  με  αναστολή  της  οδού 
Akt / mTOR226.

10. ΆΛΛΑ ΜΠΑΧΑΡΙΚΑ
Το  γαρύφαλλο (Syzygium  aromaticum),  το 
αποξηραμένο στον ήλιο ανοιχτό μπουμπούκι 
λουλουδιών  από  το  φυτό,  έχει 
χρησιμοποιηθεί  ως  κοινό  μπαχαρικό  στην 
παραδοσιακή  κινεζική  ιατρική.  Εφαρμόζει 
αντισηπτικές,  αντιβακτηριακές,  αντιμυκη-
τιακές και  αντικαρκινικές  ιδιότητες.  Η ουσία 
Eugenol  αποτελούσε  σημαντική  συνιστώσα 
του  γαρίφαλου  και  πολλά  άλλα  μπαχαρικά 
όπως  ο  βασιλικός,  η  κανέλα  και  τα  φύλλα 
δάφνης.  Το  ολεανικό  οξύ  είναι  επίσης  ένα 
από  τα  συστατικά  του  εκχυλίσματος  του 
γαρύφαλλου  που  αποδίδεται  στην 
αντικαρκινική  του  δραστηριότητα.  Για 
παράδειγμα, η ευγενόλη μείωσε τη χρήση του 
ΑΤΡ και του οξειδωτικού στρες και αύξησε τις 
πολυαμίνες  και  τους  γλυκολυτικούς 
μεταβολίτες  στα κύτταρα  του  καρκινώματος 
του  στόματος  των  πλακωδών  κυττάρων227. 
Επιπρόσθετα,  η  ευγενόλη  άσκησε  επίσης 
ιδιότητες  πρόληψης  του  καρκίνου  στον 
καρκίνο του μαστού τόσο in vitro όσο και in 
vivo  μέσω  στόχευσης  της  οδού  E2F1/ 
survivin228,  και  η  ευγενόλη  άσκησε  προ-
αποπτωτικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες 
σε  καρκινικά  κύτταρα  του  ανθρώπινου 
τραχήλου  της  μήτρας229.  Το  γαρύφαλλο 
μπορεί  να  είναι  ένας  πιθανός  θεραπευτικός 
παράγοντας  ενάντια  στους  καρκίνους  του 
πεπτικού συστήματος. 
Στη  μελέτη  του  Dwivedi  et  al.,  μεταξύ  των 
εκχυλισμάτων ύδατος, αιθανόλης και ελαίου 
σκελετού, το εκχύλισμα ελαίου ασκεί μέγιστη 
κυτταροτοξική  δράση.  Η  ανάπτυξη  των 
κυττάρων  αναστέλλεται  από  το  παράγωγο 
του  εκχυλίσματος  του  ελαίου  σε  κυτταρικές 
γραμμές  οισοφαγικού  καρκίνου  ΤΕ-13230. 
Επιπλέον,  το  γαρύφαλλο  μπορεί  να 
αντιπροσωπεύει ένα νέο θεραπευτικό βότανο 
για  τη  θεραπεία  του  καρκίνου  του  παχέος 
εντέρου, και το ολαιανολικό οξύ ήταν ένα από 
τα συστατικά του εκχυλίσματος γαρυφαλικού 
οξικού αιθυλεστέρα που είναι υπεύθυνο για 
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την  αντικαρκινική  του  δραστηριότητα231. 
Παρομοίως, η ευγενόλη συνέβαλε επίσης στη 
θεραπεία του καρκίνου του ήπατος232.
Το  Galangal (Alpinia  officinarum)  είναι  ένα 
παραδοσιακό  ανατολίτικο  μπαχαρικό  και 
χρησιμοποιείται στη παραδοσιακή ιατρική. Το 
Galangal  είναι  ένα  συγγενικό  προϊόν  του 
γνωστού  Ginger –  πιπερόριζα.  Ακόμα,  η 
Galangin,  μια  φλαβονολίνη  που  προέρχεται 
από  το  Galangal,  ασκεί  αντικαρκινικές 
επιδράσεις  σε  διάφορους  καρκίνους, 
συμπεριλαμβανομένων  των  κυττάρων 
μελανώματος, ηπατώματος και καρκίνου του 
παχέος  εντέρου.  Για  παράδειγμα,  οι 
αποπτωτικές  οδοί  σε  καρκινικά  κύτταρα  θα 
μπορούσαν  να  ενεργοποιηθούν  από 
παρατεταμένο  στρες  ενδοπλασματικού 
δικτύου.  Το  Galangin  προκαλεί  στρες 
ενδοπλασματικού  δικτυώματος  στα  κύτταρα 
του ηπατοκυτταρικού καρκινώματος (HepG2, 
Hep3B  και  PLC/PRF/5  κύτταρα)233. 
Επιπρόσθετα,  η  Galangin  προκάλεσε  επίσης 
αυτοφαγία  σε  κύτταρα  ηπατοκυτταρικού 
καρκινώματος, μέσω ενεργοποίησης της οδού 
υποδοχέα TGF-/Smad234.  Επιπλέον,  η ΜΜΡ-9 
αποικοδομεί  το  κολλαγόνο  τύπου  IV  στην 
βασική  μεμβράνη  και  παίζει  καθοριστικό 
ρόλο  σε  διάφορες  παθολογικές  επιπτώσεις, 
συμπεριλαμβανομένης  της  ογκογένεσης  και 
της φλεγμονής. Σε αυτή τη μελέτη, η έκφραση 
της  ΜΜΡ-9  που  προκαλείται  από  φορβόλη-
12-μυριστική-13-οξική σε ανθρώπινα κύτταρα 
ινοσαρκώματος  ΗΤ-1080  καταστέλλεται  από 
Galangin,  μέσω  της  παρεμπόδισης  της 
ενεργοποίησης  των NF-κB  και  AP-1235.  Εκτός 
αυτού,  η  Galangin  άσκησε  επίσης 
αντικαρκινικές  επιδράσεις  σε  κύτταρα 
καρκίνου  του  παχέος  εντέρου236 και  σε 
κύτταρα μελανώματος237.
Το  κόλιανδρο (Coriandrum  sativum) 
χρησιμοποιείται  ως  κοινό  μαγειρικό 
μπαχαρικό  και  φαρμακευτικό  βότανο  της 
οικογένειας  Apiaceae.  Το  εκχύλισμα  οξικού 
αιθυλεστέρα  των  ριζών  κόλιανδρου  κατέχει 
αντιπολλαπλασιαστική  δράση  σε  κύτταρα 
MCF-7, αναστέλλει την καταστροφή του DNA 
και αποτρέπει τη μετάσταση κυττάρων MCF-7 
που επάγεται από το Η2Ο2

238. Εκτός αυτού, το 
linalool, άφθονο σε κόλιανδρο, είναι ένα από 
τα ενεργά συστατικά που ευθύνονται για το 
αντικαρκινικό  αποτέλεσμα.  Το  αντικαρκινικό 
αποτέλεσμα της linalool ήταν μέσω επαγωγής 
οξειδωτικού στρες.  Η  Linalool  επέδειξε  προ-
οξειδωτικό αποτέλεσμα στον ιστό του όγκου 

και  ρυθμίζει  τον  πολλαπλασιασμό  των 
κυττάρων  σπλήνας  σε  ποντίκια  που  φέρουν 
όγκο,  χωρίς  να  επηρεάζει  τα  φυσιολογικά 
κύτταρα 239.
Το  Wasabi (Wasabia  japonica)  είναι  ένα 
τυπικό ιαπωνικό μπαχαρικό, το οποίο ανήκει 
στην  οικογένεια  Brassicaceae  και  περιέχει 
διάφορα  ισοθειοκυανικά  (ITCs).  Το  6-
(Methylsulfinyl)  έξυλ  ισοθειοκυανικό  (MITC), 
ένα αρωματικό συστατικό που απομονώνεται 
από  το  wasabi,  προκάλεσε  απόπτωση  σε 
κύτταρα  καρκίνου  του  μαστού  μέσω 
αναστολής  του  NF-  κB  και  διαμόρφωση  της 
οδού PI3K/AKT240.
Η  Κανέλα (Cinnamomum  cassia),  ένα 
παραδοσιακό  ανατολίτικο  φαρμακευτικό 
βότανο,  χρησιμοποιείται  επίσης  ευρέως  ως 
μπαχαρικό.  Η  κινναμαλδεΰδη,  το  βιοενεργό 
συστατικό  που  απομονώθηκε  από  το  φλοιό 
του  στελέχους  της  κανέλας,  άσκησε 
αντικαρκινική  δράση  έναντι  διαφόρων 
μορφών  καρκίνου.  Για  παράδειγμα,  το 
μέγεθος του καρκίνου και ο αριθμός των νέων 
αγγείων σε κύτταρα μελανώματος μειώθηκαν 
μετά  τη  χορήγηση  της  κινναμαλδεΰδης  σε 
ποντικούς.  Η  κινναμαλδεΰδη  κατέστειλε  την 
έκφραση  των  HIF-  α  και  VEGF  στο 
μελάνωμα241.  Επιπλέον,  οι  πολυφαινόλες 
κανέλας  μπορούν  να εμφανίζουν  νευροπρο-
στατευτικά  αποτελέσματα  σε  κύτταρα 
γλοιώματος  C6  μέσω  ρύθμισης  Bcl-2  και 
αύξησης της έκφρασης SIRT1242. Εκτός αυτού, 
η  κινναμαλδεΰδη  σε  συνδυασμό  με 
χημειοθεραπευτικούς  παράγοντες  (5-FU, 
ΟΧΑ)  άσκησε  συνεργαστική  επίδραση  στην 
κυτταροτοξικότητα  σε  κύτταρα  ορθοκολικού 
καρκινώματος.  Η  έκφραση  των  BRCA1, 
TOPO1,  ERCC1  και  TSmRNA  καταστέλλεται 
από κινναμωλδεΰδη243. Σε άλλη μελέτη, η 20-
υδροξυκινναμική  αλδεΰδη,  μια  ένωση  που 
βρέθηκε  στην  κανέλα,  ήταν  ένας  ισχυρός 
αντικαρκινικός  παράγοντας  ως  αποτέλεσμα 
της  άμεσης  στόχευσης  της  Pim-1  κινάσης 
[244].  Επιπλέον,  το  υδατικό  εκχύλισμα 
κανέλας  προκάλεσε  απόπτωση  στην 
κυτταρική  γραμμή  ανθρώπινης  μυελοκυττα-
ρικής λευχαιμίας245.
Η  ρίγανη (Origanum  vulgare)  είναι  ένα 
ευρέως  χρησιμοποιούμενο  μπαχαρικό  στην 
"Μεσογειακή  Διατροφή"  και  περιέχει 
καρβακρόλη,  θυμόλη  και  πολλά  άλλα 
αντικαρκινικά συστατικά. Για παράδειγμα, το 
οξείδιο  του  καρυοφιλυλενίου,  ένα 
σεσκιτερπένιο  που  απομονώθηκε  από  τα 
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αιθέρια  έλαια  των  φαρμακευτικών  φυτών 
περιλαμβανομένης  της  ρίγανης,  έδειξε 
αντικαρκινικό  αποτέλεσμα  μέσω  του 
αποκλεισμού της οδού ενεργοποίησης STAT3 
σε  καρκινικά  κύτταρα246.  Επιπλέον,  η 
καρβακρόλη προκάλεσε απόπτωση μέσω της 
μιτοχονδριακής  αποπτωτικής  οδού  και  των 
μονοπατιών  σηματοδότησης  MAPK  και 
PI3K  /Akt  σε  κύτταρα  καρκίνου  του  παχέος 
εντέρου247.
Το Κάρδαμο (Elettaria cardamom), ένα φυτικό 
προϊόν φυτικής προέλευσης, χρησιμοποιείται 
ως  μπαχαρικό  και  ασκεί  χημειοπροφύλαξη 
του  καρκίνου.  Η  κατάποση  καρδαμοειδούς 
δέσμευσε  την  ενεργοποίηση  του  NF-κB  και 
την έκρυθμη έκφραση της κυκλοοξυγενάσης-2 
στο δέρμα στα ποντίκια που έλαβαν DMBA248. 
Εκτός  αυτού,  η  καρδαμόμμη  μείωσε  την 
επίπτωση του όγκου των πνευμονοσωματίων 
προκαλούμενη  από  το  Β(α)Ρ  και  ενίσχυσε 
σημαντικά  τις  ηπατικές  δραστηριότητες  σε 
ποντικούς249.
Εξάλλου,  στη  βιβλιογραφία  αναφέρθηκε 
επίσης το αντικαρκινικό δυναμικό ορισμένων 
καρυκευμάτων  που  χρησιμοποιούνται 
λιγότερο  ευρέως,  όπως  το  Fenugreek 
(Trigonella  foenum graecum – Τριγωνέλλα η 
Ελληνική)250, το κόκκινο ρύζι ζύμης251, το Piper 
sarmentosum252 και το Murraya koenigii253.
Οι  πιο  συχνοί  τύποι  καρκίνου  που 
διαγνώστηκαν το 2012 ήταν ο πνεύμονας, το 
ήπαρ,  ο  μαστός,  το  στομάχι,  ο  παχέος 
εντέρου,  ο  τράχηλος  της  μήτρας  και  ο 
προστάτης24 και  οι  καρκίνοι  αυτοί 
προσελκύουν  μεγάλη  προσοχή  στην  έρευνα 
των μπαχαρικών (Πίνακας 1).

11. ΒΙΟΔΙΑΘΕΣΙΜΟΤΗΤΑ ΕΝΕΡΓΩΝ ΕΝΩΣΕΩΝ 
ΑΠΟ ΜΠΑΧΑΡΙΚΑ
Οι ενώσεις που προέρχονται από μπαχαρικά 
είναι  συνήθως  με  σχετικά  χαμηλή 
βιοδιαθεσιμότητα,  όπως  κουρκουμίνη, 
θυμοκινόνη,  πιπερίνη  και  καψαϊκίνη254-257. 
Έχουν  προταθεί  πολλές  μέθοδοι  για  την 
ενίσχυση  της  βιοδιαθεσιμότητας  αυτών  των 
ενώσεων  ίη  νίνο.  Για  παράδειγμα,  η 
βιοδιαθεσιμότητα  της  κουρκουμίνης  μπορεί 
να ενισχυθεί με τη μοριακή συμπλοκοποίηση 
της  κουρκουμίνης  με  το  ευαίσθητο  στο  ρΗ 
κατιονικό  συμπολυμερές258.  Επιπλέον,  η 
φόρτωση νανοκαρτών και τα μικροσωματίδια 
που  περιέχουν  κουρκουμίνη  θα  μπορούσαν 
να  βελτιώσουν  τη  βιοδιαθεσιμότητα  της 
κουρκουμίνης259,260.  Επιπρόσθετα,  ένα  νέο 

ανάλογο  κουρκουμίνης  έδειξε  αντικαρκινική 
δραστηριότητα  και  βελτιωμένη  βιοδιαθε-
σιμότητα261.  Όσον αφορά την θυμοκινόνη,  η 
απορρόφησή  της  μετά  τη  χορήγηση  ήταν 
σχετικά  αργή256,  και  νέα  ανάλογα  της 
θυμοκινόνης  θα  μπορούσαν  να  έχουν 
ανώτερη βιοδιαθεσιμότητα και αντικαρκινική 
δραστηριότητα262.  Σε  μια  μελέτη  για  το 
τζίντζερ,  ένα  κατάλληλα  σχεδιασμένο 
πολυσωματιδιακό  σύστημα  που  περιέχει 
εκχύλισμα τζίντζερ βελτίωσε τη θεραπευτική 
αποτελεσματικότητα  του  καρκίνου  του 
παχέος  εντέρου263.  Επιπλέον,  το  μικρογα-
λάκτωμα  φορτισμένο  με  καψαϊκίνη  και  ο 
λιποσωμικός  νανομορφωμός  αύξησαν  την 
από  του  στόματος  βιοδιαθεσιμότητα264-267. 
Όσον  αφορά  την  πιπερίνη,  ένα  σύστημα 
αυτο-γαλακτωματοποιημένης  χορήγησης 
φαρμάκου  θα  μπορούσε  να  ενισχύσει  την 
απότου  στόματος  βιοδιαθεσιμότητα  της 
πιπερίνης268.

12.  ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ  ΤΩΝ  ΔΡΑΣΤΙΚΩΝ 
ΕΝΩΣΕΩΝ ΑΠΟ ΤΑ ΜΠΑΧΑΡΙΚΑ
Τα μπαχαρικά καταναλώνονται συνήθως στις 
ανθρώπινες  δίαιτες  και  οι  περισσότερες 
ποικιλίες  σε  κατάλληλες  δόσεις  είναι 
ασφαλείς  για  τον  άνθρωπο.  Οι  γνήσιες 
ενώσεις διαχωρίζονται από τα μπαχαρικά για 
τη  θεραπεία  ασθενειών.  Μερικές  μελέτες 
ανέφεραν  τις  παρενέργειες  αυτών  των 
βιοδραστικών  ενώσεων  όταν  αυτές 
χρησιμοποιήθηκαν για τη θεραπεία καρκίνων. 
Μερικές  ενώσεις  ενδέχεται  να  προκαλέσουν 
τοξικές  και  καρκινογόνες  επιδράσεις  υπό 
συγκεκριμένες συνθήκες. Για παράδειγμα, οι 
καρκινογόνες  και  τοξικές  επιδράσεις  της 
κουρκουμίνης  βρέθηκαν  σε  μακροχρόνια 
μελέτη  (2  χρόνια)  σε  αρουραίους  και 
ποντίκια,  ενώ  δεν  παρατηρήθηκε 
καρκινογόνος  δράση  σε  βραχυπρόθεσμες 
μελέτες  (3  μήνες)269.  Η  κουρκουμίνη  μπορεί 
να  προκαλέσει  βλάβη  στο  DNA  σε 
φυσιολογικά κύτταρα παρουσία Cu2 + in vitro 
και in vivo270,271. Επιπλέον, η σαφρόλη, μέλος 
βενζοδιοξολών,  παρουσιάζει  καρκινογόνες 
δραστικότητες  και  απαντάται  φυσικά  σε 
αιθέρια  έλαια  από  μπαχαρικά  όπως  μαύρο 
πιπέρι,  κύμινο,  τζίντζερ  κ.λπ.  Οι  θερμικές 
επεξεργασίες όπως ξήρανση (70°C, 30min) ή 
βρασμού  (5min)  κατά  τη  διάρκεια  του 
μαγειρέματος  θα  μπορούσε  να  μειώσει  τη 
δόση σαφρόλης σε ασφαλέστερο επίπεδο272. 
Εκτός  αυτού,  αρκετές  ενώσεις  με  αντι-
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αιμοπεταλικές  δράσεις  από  το  σκόρδο,  το 
μαύρο κύμινο, το τζίντζερ, το ξινγκέρι και το 
κουρκουμά  μπορεί  να  οδηγήσουν  σε 
υπερβολική  αιμορραγία  σε  ασθενείς  με 
καταστολή του μυελού των οστών273-275.

13. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Αρκετά  μπαχαρικά  έχουν  ασκήσει 
αντικαρκινικά  αποτελέσματα,  όπως  καρκίνο 
του πνεύμονα, του ήπατος, του μαστού, του 
στομάχου, του παχέος εντέρου, του τραχήλου 
της μήτρας και  του καρκίνου του προστάτη. 
Το άμεσο εκχύλισμα, το αιθέριο έλαιο και οι 
ενώσεις που απομονώνονται από μπαχαρικά 
μελετώνται  συχνά.  Μεταξύ  των 
αναφερθεισών  ενώσεων,  η  κουρκουμίνη 
διερευνάται  ευρέως  στα  χαρτιά,  τα  οποία 
μπορεί  να  είναι  χρήσιμα  στην  πρόληψη και 
θεραπεία  ενός  ευρέος  φάσματος  καρκίνων, 
και  η  θυμοκινόνη  έχει  προσελκύσει  επίσης 
μεγάλη  προσοχή.  Ορισμένες  ενώσεις 
μπαχαρικών ασκούν αντικαρκινικές ιδιότητες 
τόσο σε κύτταρα όσο και σε ζωικά μοντέλα, 
γεγονός που υποδηλώνει ότι μπορεί να είναι 
αποτελεσματικά στον καρκίνο του ανθρώπου. 
Αρκετά  συστατικά  των  μπαχαρικών  (ειδικά 
τζίντζερ  και  σκόρδο)  δείχνουν  τα 
αντικαρκινικά  τους  αποτελέσματα  στο 
πεπτικό  σύστημα,  υποδεικνύοντας  ότι  αυτά 
τα  μπαχαρικά  μπορεί  να  είναι  ένα  υγιεινό 
διαιτητικό μέσο για την άμεση πρόληψη του 
καρκίνου.  Ορισμένα  μπαχαρικά  άσκησαν  τις 
αντικαρκινικές  ιδιότητές  τους  προκαλώντας 

απόπτωση, κυτταρικό θάνατο και βλάβη στο 
DNA,  προκαλώντας  ανακοπή  G2/M, 
αναστέλλοντας  την  ογκογένεση,  τον 
πολλαπλασιασμό,  την  διήθηση  και  τη 
μετάσταση.  Επιπλέον,  οι  αντικαρκινικές 
ιδιότητες των μπαχαρικών κατά του καρκίνου 
του μαστού και του προστάτη σχετίζονται με 
τη ρύθμιση  των ορμονών ή των υποδοχέων 
ορμονών,  συμπεριλαμβανομένου  του 
υποδοχέα  οιστρογόνων  και  του  υποδοχέα 
ανδρογόνων.  Ορισμένα  μπαχαρικά  θα 
μπορούσαν επίσης να ευαισθητοποιήσουν τα 
καρκινικά  κύτταρα  στην  ακτινοθεραπεία  και 
τα χημειοθεραπευτικά φάρμακα, όπως το 5-
FU  και  η  γεμσιταβίνη.  Οι  δόσεις  για  την 
επίτευξη  ισοδύναμου  ελέγχου  του  καρκίνου 
της ακτινοβολίας ή των χημειοθεραπευτικών 
φαρμάκων  μειώθηκαν  με  τη  συνδυασμένη 
θεραπεία των μπαχαρικών, ελαχιστοποιώντας 
έτσι  τις  δυσμενείς  επιδράσεις  στους 
φυσιολογικούς ιστούς. Η αποτελεσματικότητα 
των  υφιστάμενων  χημειοθεραπευτικών 
παραγόντων  και  η  ακτινοθεραπεία 
ενισχύθηκαν,  υποδεικνύοντας  ότι  η 
συνδυασμένη  θεραπεία  είναι  μια  πιθανή 
θεραπευτική  στρατηγική  για  καρκίνους.  Με 
μια  λέξη,  τα  μπαχαρικά  είναι  ελπιδοφόρες 
πηγές  επικουρικής  θεραπείας  του  καρκίνου. 
Στο μέλλον,  θα πρέπει  να διαχωριστούν και 
να  εντοπιστούν  περισσότερα  αντικαρκινικά 
βιοδραστικά συστατικά στα μπαχαρικά και οι 
μηχανισμοί  δράσης  θα  πρέπει  να 
διερευνηθούν περαιτέρω.  

Πίνακας 1. Η αντικαρκινική δράση των καρυκευμάτων 
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ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ

 

Είδη εργασιών
Στο  «Καρκίνου  Πρόληψις  -  Cancer  Prevention» 
γίνονται  δεκτές  εργασίες  με  θέματα  ογκολογικού 
ενδιαφέροντος υπό την εξής μορφή:
Πρωτότυπων εργασιών βασικής ή κλινικής έρευνας, ή 
επιδημιολογικού  χαρακτήρα.  Οι  εργασίες  δεν  θα 
πρέπει  να  υπερβαίνουν  τις  4.000  λέξεις  κυρίως 
κειμένου.
Ανασκοπήσεων  σε  έκταση  που  να  μη  ξεπερνά  τις 
6.000 λέξεις κυρίως κειμένου.
Ενδιαφερόντων  περιστατικών  για  σύντομη  (1-3 
σελίδες)  παρουσίαση  σπάνιας  νόσου,  εκδήλωσης, 
ασυνήθους  κλινικής  πορείας  ή  περιπτώσεων  με 
ενδιαφέρον από άποψη διαγνωστικής προσπέλασης.
Ειδικά θέματα  γενικού ογκολογικού ενδιαφέροντος, 
εργασίες που δεν κατατάσσονται σε άλλη κατηγορία 
εργασιών,  έκτασης  μέχρι  5.000  λέξεις  κυρίως 
κειμένου.
Γράμματα  αναγνωστών  έκτασης  500  λέξεων,  με 
κρίσεις  για  δημοσιευμένη  εργασία  ή  γενικότερες 
γνώμες,  σύντομες  παρατηρήσεις,  πρόδρομα 
αποτελέσματα σε συντομία, κ.λ.π.
Πρακτικά  σεμιναρίων,  συμποσίων,  στρογγυλών  
τραπεζιών, κατά την κρίση της Σύνταξης.
Η  Συντακτική  Επιτροπή  αποδέχεται  και 
μεταδημοσιεύσεις εργασιών υπό τη μορφή σύντομων 
αναφορών,  έκτασης  έως  2.500  λέξεων  κυρίως 
κειμένου, με την ανάλογη δομή. Στη περίπτωση αυτή, 
αναφέρεται υποχρεωτικώς, στη σελίδα του τίτλου, το 
περιοδικό  που  πρωτοδημοσιεύτηκε  η  πρωτότυπη 
εργασία.

Υποβολή εργασίας
Οι εργασίες υποβάλλονται ηλεκτρονικά με e-mail σε 
αρχείο  Word  στην  ηλεκτρονική  διεύθυνση: 
drginop@otenet.gr.  Σε  συνοδευτική  σελίδα, 
αναγράφεται ο υπεύθυνος της αλληλογραφίας και τα 
πλήρη στοιχεία του (δ/νση, τηλέφωνο, φαξ, email). Η 
υποβολή εργασίας δεν συνεπάγεται και δημοσίευσή 
της. Τα πλήρη στοιχεία επικοινωνίας για οποιαδήποτε 
ενημέρωση  είναι:  Ελληνική  Εταιρεία  Προληπτικής 
Ογκολογίας,  Ηρώων  Πολυτεχνείου  104  &  Τερτσέτη, 
Πάτρα,  ΤΚ  26442,  τηλ/φαξ:  2610-431465, 
www.cancerprevention.gr

Δομή εργασίας
Η γλώσσα των εργασιών είναι η Ελληνική, η Αγγλική 
και η Ιταλική. Το κείμενο της εργασίας θα πρέπει να 
είναι γραμμένο με γραμματοσειρά Times New Roman 
σε μέγεθος χαρακτήρων 12pt, σε διπλό διάστημα με 
αρίθμηση σελίδων.
Το χειρόγραφο πρέπει να έχει:
1. Σελίδα τίτλου, η οποία περιλαμβάνει τον τίτλο της 
εργασίας,  τα  ονόματα  των  συγγραφέων  (το  αρχικό 
γράμμα  του  ονόματος  ακολουθούμενο  από  το 
επώνυμο)  και  την  ιδιότητά  τους,  το  τμήμα  από  το 
οποίο  προέρχεται  η  εργασία  (Τμήμα/κλινική/ 
εργαστήριο,  νοσοκομείο/ ίδρυμα, πόλη, χώρα),   και 
ένα  βραχύ  τίτλο  της  εργασίας.  Αν  πρόκειται  για 
περισσότερα  του  ενός  τμήματα,  σημειώνεται,  με 

αριθμητικές  ενδείξεις,  σε  ποιο  από  αυτά  ανήκει  ο 
κάθε  συγγραφέας.  Οι  πληροφορίες  γράφονται  στα 
ελληνικά και στα αγγλικά.
2.  Περίληψη και λέξεις κλειδιά  (keywords). Σύντομη 
παρουσίαση της εργασίας έως 250 λέξεις δομημένη 
σε διακριτά μέρη ανάλογα με το είδος της εργασίας. 
Στο τέλος της περίληψης θα πρέπει να αναγράφονται 
3-7  λέξεις-κλειδιά.  Οι  πληροφορίες  γράφονται  στα 
ελληνικά και στα αγγλικά.
3.  Κυρίως  κείμενο,  ανάλογα  με  τον  τύπο  της 
εργασίας:  πρωτότυπη  εργασία:  εισαγωγή,  σκοπό, 
υλικό-μέθοδο,  αποτελέσματα,  συζήτηση-
συμπεράσματα,  ενδιαφέρον  περιστατικό:  εισαγωγή, 
περιγραφή περιστατικού και συζήτηση. Σε περίπτωση 
ανασκόπησης,  η εργασία θα χωρίζεται  σε κεφάλαια 
με αντίστοιχους τίτλους ανάλογα με το θέμα και κατά 
την κρίση των συγγραφέων.
4.  Βιβλιογραφίες,  οι  οποίες  μέσα  στο  κείμενο 
αναγράφονται  με  διαδοχική  σειρά  με  αραβική 
αρίθμηση  υπό  μορφή  εκθέτη.  Ο  κατάλογος  των 
βιβλιογραφιών  συντάσσεται  με  αριθμητική  σειρά 
σύμφωνα με τη σειρά εμφάνισής τους στο κείμενο. 
Για άρθρα περιοδικών αναγράφονται τα επώνυμα των 
συγγραφέων  ακολουθούμενα  από  τα  αρχικά  των 
ονομάτων  χωρίς  τελείες  (Byrne  TA),  ο  τίτλος  του 
άρθρου, το περιοδικό (αναγραφή σύντμησης με βάση 
το Index Medicus), η χρονολογία, ο αριθμός τόμου και 
οι  σελίδες  του  άρθρου.  Αναγράφονται  όλοι 
συγγραφείς όταν είναι τρεις ή λιγότεροι. Σε αντίθετη 
περίπτωση,  αναγράφονται  οι  τρεις  πρώτοι 
ακολουθούμενοι από τις λέξεις «et al» ή «και συν».
5.  Πίνακες  και  εικόνες,  τα  οποία  αναγράφονται  σε 
ξεχωριστή σελίδα το καθένα. Οι πίνακες αριθμούνται 
διαδοχικά  με  αραβικούς  αριθμούς  και  έχουν βραχύ 
επεξηγηματικό τίτλο του περιεχομένου τους στο άνω 
μέρος.  Όλα  τα  διαγράμματα,  σχήματα,  κ.λ.π. 
φέρονται  στις  εργασίες  ως εικόνες  και  αριθμούνται 
διαδοχικά  με  αραβικούς  αριθμούς.  Όλες  οι  εικόνες 
πρέπει  να  έχουν  βραχύ  τίτλο  και  τις  απαραίτητες 
επεξηγήσεις.  Το  μέγεθος  των  εικόνων  στη  τελική 
εκτύπωση  ανήκει  στην  κρίση  του  υπεύθυνου 
έκδοσης.

Άλλες πληροφορίες
• Η Σύνταξη του περιοδικού θεωρεί δεδομένο, ότι η 
εργασία είναι σε γνώση και έχει την έγκριση όλων των 
συγγραφέων και  του διευθυντού του τμήματος από 
το οποίο προέρχεται
•  Οι  προς  δημοσίευση  εργασίες  υποβάλλονται  σε 
κρίση από δύο κριτές.
•  Οι  εργασίες  που  δημοσιεύονται  στο  περιοδικό, 
αποτελούν πνευματική ιδιοκτησία του συγγραφέα και 
του  περιοδικού.  Η  αναδημοσίευση,  μερική  ή  ολική, 
επιτρέπεται  μόνον  ύστερα  από  έγγραφη  άδεια  της 
Συντακτικής Επιτροπής. Η δημοσίευση μιας εργασίας 
δεν  συνεπάγεται  αποδοχή  των  απόψεων  των 
συγγραφέων  από  πλευράς  της  ΕΕΠΟ,  η  οποία  δεν 
ευθύνεται  για  το  περιεχόμενο  των  δημοσιευμένων 
άρθρων.
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