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Уникальные свойства ресвератрола: от кардиопротекции 
до замедления старения

Ресвератрол (3,5,4´-тригидроксистильбен) – природный фитоалексин, синтезируемый 
некоторыми растениями в качестве защиты от паразитов, бактерий, грибов и обладающий 
рядом фармакологических эффектов, а именно: антиоксидантным, кардиопротекторным, 
противораковым, противовоспалительным, нейропротекторным и др. Впервые ресвератрол был 
выделен японским ученым Takaoka из Veratrum grandiflorum в 1940 г.

В	настоящее	время	основным	источни­
ком	ресвератрола	являются	плоды	(кожица)	
винограда	культурного	(Vitis	vinifera,	семей­
ства	Vitaceae)	[20],	хотя	данное	соединение	
обнаружено	и	выделено	из	ряда	представи­
телей	родов	Polygonum	и	Vaccinium.	В	значи­
тельном	количестве	ресвератрол	содержится	
и	в	красном	вине	(в	среднем	0,2­5,8	мл/л),	
тогда	как	в	белом	его	значительно	меньше	–	
0,05­1,8	мг/л.	В	природе	это	биологически	ак­
тивное	соединение	присутствует	как	в	сво­
бодном,	так	и	в	гликозилированном	виде.	
Гликозилированный	ресвератрол	обладает	
лучшей	растворимостью	и	стабильностью,	
хорошо	всасывается	из	пищеварительного	
тракта	человека	и	метаболизируется	в	печени	
с	образованием	водорастворимых	конъюга­
тов:	транс­ресвератрол­3­О­глюкуронида	
и	транс­ресвератрол­3­О­сульфата,	экскре­
тируемых	с	мочой.	Наибольшее	содержание	
ресвератрола	в	сыворотке	крови	после	при­
менения	per	os	в	дозе	1	мг/кг	наблюдалось	
через	1,5	ч	(2,7	мг	в	объеме	плазмы).	Экскре­
ция	с	мочой	продолжалась	более	10	ч	и	со­
ставила	26%	от	полученной	дозы.	Период	
полураспада	ресвератрола	в	плазме	крови	
был	равен	8­14	мин,	его	метаболитов	–	около	
9,2	ч	[16].

Имеющиеся	в	мировой	литературе	дан­
ные	свидетельствуют	о	положительной	роли	
ресвератрола	в	профилактике	и	лечении	
ожирения	и	сахарного	диабета	(СД).	Иссле­
дования,	проведенные	на	животных,	под­
тверждают	положительное	влияние	ресве­
ратрола	на	углеводный	и	липидный	обмен	
и	его	способность	снижать	риск	развития	
стеатогепатита,	основными	причинами	ко­
торого	являются	СД	и	ожирение.	Так,	у	крыс	
прием	ресвератрола	сопровождался	сни­
жением	массы	тела,	а	также	уменьшением	
уровней	глюкозы,	холестерина,	свободных	
жирных	кислот	и	триглицеридов	в	сыво­
ротке	крови	[1,	14,	17,	19].

Гипогликемический	эффект	ресвератрола	
характеризуется	сразу	несколькими	меха­
низмами:	ингибированием	расщепления	
сложных	углеводов	и	всасывания	глюкозы	
в	кишечнике,	защитой	панкреатических	
β­клеток	от	деструкции	и	стимуляцией	их	
секреторной	активности,	активацией	ин­
сулиновых	 рецепторов	 периферических	
тканей,	а	также	регуляцией	высвобождения	
глюкозы	печенью.	Ключевым	механизмом	
противодиабетических	эффектов	ресвера­
трола,	вероятно,	является	его	способность	
стимулировать	активность	аденозинмоно­
фосфатактивируемой	протеинкиназы,	что	
приводит	к	уменьшению	накопления	жира,	
повышению	чувствительности	к	инсулину,	
увеличению	количественных	и	качествен­
ных	значений	показателей	митохондрий,	
возрастанию	физической	выносливости	[6,	
18].

Существует	также	ряд	исследований,	до­
казавших	эффективность	ресвератрола	в	от­
ношении	углеводного	обмена	у	пациентов	
с	СД	2	типа.

Так,	в	двойном	слепом	рандомизирован­
ном	плацебо­контролируемом	исследовании	
A.	Movahed	и	соавт.	изучали	эффективность	
ресвератрола	в	снижении	уровня	глюкозы	
в	крови	на	фоне	стандартного	антидиабе­
тического	лечения	у	больных	СД	2	типа.	
В	 это	 исследование	 в	 общей	 сложности	

были	включены	66	пациентов	с	СД	2	типа,	
которых	случайным	образом	распределили	
на	2	группы:	1­ю	–	с	добавлением	ресвера­
трола	в	дозе	1	г/сут	в	течение	45	дней	и	2­ю	–	
контрольную,	где	участники	получали	пла­
цебо.

Через	 45	 дней	 терапии	 ресвератролом	
значительно	снизились	систолическое	ар­
териальное	давление	(САД),	уровни	глю­
козы	в	крови	натощак,	гликозилированного	
гемоглобина	и	резистентность	к	инсулину,	
в	то	время	как	уровень	липопротеинов	вы­
сокой	плотности	(ЛПВП)	был	значительно	
выше	по	сравнению	с	исходным.	В	группе	
плацебо	по	сравнению	с	базовыми	показате­
лями	были	повышены	уровень	глюкозы	на­
тощак	и	содержание	липопротеинов	низкой	
плотности	(ЛПНП).	исследование показало, 
что добавление ресвератрола к стандартной те-
рапии оказывало целый ряд противодиабети-
ческих эффектов у пациентов с СД 2 типа [21].

Еще	одно	перспективное	открытое	ран­
домизированное	контролируемое	клиниче­
ское	исследование	было	проведено	J.	K.	Bhatt	
и	соавт.	с	целью	проверить	гипотезу,	что	
добавление	ресвератрола	к	терапии	улуч­
шает	гликемический	контроль	и	связанные	
с	ним	факторы	риска	у	больных	СД	2	типа.	
В	исследование	были	включены	62	пациента	
с	СД	2	типа.	Участников	рандомизировали	
в	группу	наблюдения	и	группу	контроля.	
Пациенты	последней	принимали	только	
таблетированные	сахароснижающие	пре­
параты,	в	то	время	как	в	группе	наблюде­
ния	 больные	 СД	 получали	 ресвератрол	
(250	мг/сут)	в	добавление	к	стандартной	са­
хароснижающей	терапии	в	течение	3	мес.	
Было	показано,	что	у	пациентов	с	СД	2	типа	
добавление	ресвератрола	в	течение	3	мес	
значительно	снижает	уровень	гликозили­
рованного	гемоглобина	(9,99±1,50	против	
9,65±1,54;	р<0,05),	САД	(139,71±16,10	против	
127,92±15,37;	р<0,05),	уровень	общего	холе­
стерина	(4,70±0,90	против	4,33±0,76;	р<0,05).	
Не	наблюдалось	существенных	изменений	
массы	тела,	уровней	ЛПВП	и	ЛПНП.	Таким 
образом, установлено, что ресвератрол имеет 
высокую эффективность в улучшении гли-
кемического контроля и, возможно, может 
с успехом применяться как вспомогательный 
компонент для лечения и контроля СД [22].

С.	И.	Пиняевым	и	совт.	установлена	анти­
оксидантная	активность	ресвератрола,	кото­
рая	выражалась	в	снижении	уровня	малоно­
вого	диальдегида	в	мононуклеарных	клетках	
крови	и	тромбоцитах,	поврежденных	перо­
ксинитритом,	а	также	вызванного	цисплати­
ном	окислительного	стресса	в	тромбоцитах,	
плазме	и	лимфоцитах	[7].

Ресвератрол	 обеспечивает	 защиту	 ос­
новных	компонентов	клеток	от	разруши­
тельного	воздействия	свободных	радика­
лов	за	счет	выраженных	антиоксидантных	
свойств.	Он	оказывает	противовоспали­
тельное	действие,	защищая	эндотелий	со­
судов	от	негативного	влияния	различных	
медиаторов	воспаления.	За	счет	повышения	
уровня	сиртуинов,	так	называемых	гормо­
нов	молодости,	ресвератрол	положительно	
влияет	на	метаболические	процессы,	про­
исходящие	в	эндотелии	сосудов,	увеличивая	
время	жизни	клеток	и	замедляя	их	старе­
ние.	Ресвератрол	способствует	поддержанию	
гладкости	и	эластичности	кожи,	стимулируя	

синтез	коллагеновых	волокон,	предотвра­
щая	преждевременное	старение	кожи.

Известно,	что	молекулярный	механизм	
действия	полифенолов	зависит	от	их	струк­
туры,	а	также	от	взаимодействия	с	липид­
ными	мембранами.	Кроме	того,	структура	
полифенолов	влияет	на	их	интеркаляции	
в	межмембранное	пространство,	где	они	вза­
имодействуют	с	радикалами,	переводя	по­
следние	в	неактивную	форму	и	тем	самым	за­
щищая	мембраны	от	окислительного	стресса.	
Стильбены	преимущественно	взаимодейст­
вуют	с	полярными	группами	липидов,	а	не­
которые	из	их	производных,	как	сообщается,	
проникают	и	во	внутренние	области	мем­
браны.	При	исследовании	характера	проник­
новения	ресвератрола	в	мембраны	установ­
лено,	что	за	счет	полярных	групп	он	может	
взаимодействовать	с	заряженными	груп­
пировками	фосфолипидов	на	поверхности	
мембраны,	однако	большая	его	часть	(свыше	
90%)	проникает	в	пространство	бислоя	и	вза­
имодействует	с	неполярными	ацильными	це­
пями.	Увеличение	количества	молекул	ресве­
ратрола,	проникших	в	мембрану,	приводит	
к	повышению	ее	жесткости.	Положительное	
влияние	ресвератрола	опосредовано	и	через	
его	воздействие	на	обмен	липидов	в	мембра­
нах.	Установлено,	что	у	старых	крыс	прием	
ресвератрола	вызывает	значительные	изме­
нения	в	составе	жирных	кислот,	уровне	цера­
мида,	активности	сфингомиелиназы,	а	также	
перекисном	окислении	липидов	в	плазма­
тических	мембранах	гепатоцитов,	что	также	
может	оказывать	влияние	на	их	конформа­
ционные	свойства.	В	настоящее	время	до­
статочно	подробно	описаны	процессы	вза­
имодействия	ресвератрола	с	модельными	
мембранами,	но	недостаточно	исследований,	
проведенных	in	vivo	на	различных	объектах.	
Результаты	исследований	свидетельствуют,	
что	повреждение	нерва	индуцирует	опреде­
ленные	конформационные	изменения	жир­
ных	кислот,	уменьшая	их	насыщенность,	ко­
личество	молекул	с	трансконформациями,	
разупорядочивая	концевые	сегменты	как	
насыщенных,	так	и	ненасыщенных	жирных	
кислот,	что	способствует	повышению	теку­
чести	мембраны.	При	действии	ресвератрола	
в	концентрации	1×10­3	и	1×10­5	моль/л	установ­
лено,	что	исследуемые	показатели	дозозави­
симо	стабилизировались,	хотя	и	отличались	
от	контрольных	значений.	Предполагается,	
что	обнаруженные	эффекты	ресвератрола	
многокомпонентны	и	определяются,	с	одной	
стороны,	его	полифенольной	природой,	спо­
собностью	связывать	и	нейтрализовать	сво­
бодные	радикалы,	уменьшая	концентрацию	
пероксида	водорода,	гидроксильных	и	су­
пероксиданион­радикалов,	снижая	интен­
сивность	процессов	перекисного	окисления	
липидов,	усиливая	действие	антиоксидант­
ных	ферментов;	с	другой	стороны,	стабили­
зирующий	эффект	ресвератрола	может	быть	
связан	с	инактивацией	мембраносвязанных	
ферментов,	таких	как	фосфолипаза	А2	и	про­
теинкиназа	С.	Вполне	возможно,	что	инги­
бирование	данных	ферментов	под	действием	
ресвератрола	сопровождается	изменением	
внутримолекулярного	 порядка	 липидов.	
Не	исключено	прямое	стереохимическое	
влияние	ресвератрола	на	упорядоченность	
цепей	жирных	кислот	в	фосфолипидах	мем­
браны	[8,	12].

В	рандомизированном	двойном	слепом	
перекрестном	 исследовании	 S.	Timmers	
и	соавт.	сравнивалось	влияние	применения	
ресвератрола	150	мг/сут	и	плацебо	в	течение	
30	дней	на	различные	показатели	у	11	муж­
чин	с	ожирением.	В	мышцах	ресвератрол	
значительно	активировал	АМФК,	повы­
шал	уровни	SIRT1	и	PGC­1α,	увеличивал	
активность	цитрат­синтазы	без	изменения	
митохондриального	содержания,	а	также	
улучшал	мышечное	митохондриальное	ды­
хание.	Помимо	этого,	ресвератрол	повышал	
интрамиоцеллюлярные	уровни	липидов	
и	снижал	внутрипеченочное	содержание	
липидов,	глюкозы,	триглицеридов,	алани­
наминотрансферазы	и	маркеров	воспале­
ния.	После	приема	ресвератрола	снижалось	
САД,	отмечалось	также	уменьшение	ин­
декса	HOMA.	Таким образом, было показано, 
что 30 дней употребления ресвератрола вызы-
вает метаболические изменения в организме 
человека, страдающих ожирением, имитируя 
эффект ограничения калорий [23].

Имеющиеся	на	сегодня	многочисленные	
данные	литературы	свидетельствуют	о	за­
щитных	эффектах	ресвератрола	в	отноше­
нии	сердечно­сосудистых	заболеваний	[4].	
Ресвератрол	стимулирует	эндотелийзависи­
мую	релаксацию,	вызывает	вазодилатацию,	
снижает	АД	и,	как	следствие,	предотвращает	
гипертрофию	сердца	за	счет	снижения	гемо­
динамической	нагрузки.	Есть доказатель-
ства того, что ресвератрол может действовать 
непосредственно на кардиомиоциты, подавляя 
их гипертрофический рост, а также вызывать 
антиатеросклерогенный и противотромбозный 
эффекты.

Группой	авторов	в	базах	данных	PubMed,	
EMBASE,	MEDLINE	и	Кокрановского	со­
трудничества	был	проведен	поиск	опубли­
кованных	до	января	2014	г.	рандомизиро­
ванных	контролируемых	исследований,	
в	которых	оценивалось	влияние	ресвера­
трола	на	САД	и	диастолическое	АД	(ДАД).	
В	метаанализ	были	включены	6	исследова­
ний,	в	которых	участвовали	в	общей	слож­
ности	247	пациентов.	Анализ	показал,	что	
при	потреблении	более	высоких	доз	ресве­
ратрола	(≥150	мг/сут)	значительно	снижался	
показатель	САД	(­11,90	мм	рт.	ст.;	95%	ДИ	
от	­20,99	до	­2,81;	р=0,01),	в	то	время	как	
более	низкая	доза	ресвератрола	не	оказы­
вала	существенного	влияния	на	данный	
параметр.	Таким образом, был сделан вывод 
о том, что потребление ресвератрола в более 
высокой дозе значительно уменьшает САД, 
в то время как для уровня ДАД на фоне при-
ема ресвератрола не отмечено существенных 
изменений [24].

По	всей	видимости,	ресвератрол	обла­
дает	также	плейотропными	механизмами	
действия	на	сердечно­сосудистую	систему,	
наиболее	изученным	из	которых	является	
способность	 регулировать	 эту	 систему	
благодаря	активирующему	воздействию	
на	 аденозинмонофосфатактивируемую	
протеинкиназу.	Кроме	того,	ресвератрол	
является	 мощным	 антиоксидантом,	 он	
обусловливает	снижение	оксидативного	
стресса,	увеличивает	образование	и	био­
доступность	оксида	азота,	подавляет	агре­
гацию	тромбоцитов.	Немаловажным	в	па­
тогенезе	сердечно­сосудистой	патологии	
считается	 воспалительный	 компонент,	
угнетение	развития	которого	также	при­
суще	ресвератролу.	J.	C.	Nwachukwu	и	соавт.	
[2]	установили,	что	ресвератрол	снижает	
синтез	основных	провоспалительных	ци­
токинов	 (фактора	некроза	опухоли,	ин­
терлейкина­6),		участвующих	в	патогенезе	
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как	сердечно­сосудистых	заболеваний,	так	
и	других	патологических	процессов	в	пе­
риод	постменопаузы,	в	том	числе	остеопо­
роза	и	СД	[9,	10,	11,	15].

K.	Magyar	 и	 соавт.	 в	 двойном	 слепом	
плацебо­контролируемом	исследовании	
изучали	 кардиопротекторное	 действие	
ресвератрола	 у	 40	 пациентов,	 перенес­
ших	инфаркт	миокарда	(ИМ).	Участников	
рандомизировали	в	2	группы.	Пациенты	
группы	наблюдения	получали	ресвератрол	
в	дозе	10	мг/день	в	течение	3	мес,	больные	
группы	контроля	–	плацебо.	При	приеме	
ресвератрола	в	течение	3	мес	фракция	вы­
броса	 левого	 желудочка	 (ЛЖ)	 показала	
тенденцию	к	увеличению.	В	то	же	время	
к	концу	периода	наблюдения	у	пациентов,	
получавших	ресвератрол,	диастолическая	
функция	 ЛЖ	 значительно	 улучшилась	
(р<0,01).	Было	также	обнаружено	значи­
тельное	улучшение	функции	эндотелия	
(р<0,05).	 Уровень	 ЛПНП	 значительно	
снизился	(р<0,05)	в	группе	ресвератрола.	
В	группе	плацебо	уменьшилась	способность	
к	трансформации	красных	кровяных	клеток	
и	значительно	увеличилась	агрегация	тром­
боцитов	(р<0,05),	в	то	время	как	лечение	
ресвератролом	предотвратило	эти	неблаго­
приятные	изменения.

Результаты	данного	исследования	демон­
стрируют,	что	применение	ресвератрола	при­
водит	к	улучшению	диастолической	функ­
ции	ЛЖ,	функции	эндотелия,	обеспечивает	
снижение	уровня	ЛПНП	и	дает	дополнитель­
ную	защиту	от	неблагоприятных	изменений	
гемореологических	показателей	у	пациентов	
с	ишемической	болезнью	сердца	[25].

Таким	образом,	ресвератрол	–	это	уни­
кальное	природное	фармакологически	ак­
тивное	соединение,	которое	может	быть	ре­
комендовано	для	профилактики	и	лечения	
заболеваний	сердечно­сосудистой	системы,	
коррекции	дислипидемии,	нарушений	ме­
таболических	процессов	в	организме,	в	том	
числе	у	пациентов	с	СД.

Недавно	на	украинском	рынке	появи­
лась	новая	диетическая	добавка	Вератрол,	
которая	заслуживает	особого	внимания.	
	Вератрол	содержит	самое	высокое	количе­
ство	ресвератрола	в	одной	капсуле	–	200	мг	–	
и	может	быть	рекомендован	в	качестве	до­
полнительного	 источника	 ресвератрола	
(по	1­2	капсуле	в	сутки	для	взрослых)*.
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