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WSTĘP

Wykrycie w winogronach i winie związ-
ków o właściwościach odpowiedzialnych za 
dobroczynne ich działanie skierowało uwagę 
na winorośl właściwą (Vitis vinifera), która 
jest jedną z najstarszych — obok zboża — ro-
ślin uprawnych. Znana jest prawdopodobnie 
już od 7000–9000 lat. Resztki dzikiej winoro-
śli znajdowano w wykopaliskach w południo-
wo-zachodniej Azji, Europie, a w Izraelu zna-
leziono nawet nasiona winorośli pochodzące 
z epoki brązu. W Egipcie winorośl uprawia-
no już 6000 lat p.n.e., a w Syrii i Palestynie 
5000 lat p.n.e.. Do Rzymu winorośl dostała 
się z Hellady. Wszędzie gdzie warunki biokli-
matyczne na to pozwalają, winorośl jest upra-
wiana od tysięcy lat. Obecnie ok. 2/3 świato-
wych upraw uzyskuje się na terenie Europy 
(Strzelecka i Kowalski 2000).

Winorośl jest długowiecznym pnączem, 
dorastającym do 30–40 metrów długości, o 
drewniejącej z wiekiem łodydze pokrytej dło-
niastymi, ząbkowanymi na brzegach liśćmi i 
wąsami czepnymi. W kątach liści umieszczo-
ne są pachnące, drobne, zielonawe kwiatki 
tworzące wiechy, zwane popularnie gronami 
kwiatowymi. Owocem jest soczysta, kulista 
lub podłużna jagoda zawierająca kilka nasion. 
Owoce winorośli w zależności od zawartości 
barwników, głównie antocyjanów, mają bar-
wę zieloną, żółtą, czerwoną lub niebieskofio-
letową, a jagody winorośli zwane są wino-
gronami. Miąższ każdej jagody otacza cienka 

skórka, pokryta cieniutką warstwą wosku 
chroniącego ją przed mikroorganizmami i 
utratą wilgoci. Winorośl kwitnie od maja 
do czerwca, a owocuje w sierpniu-wrześ-
niu. Można ją rozmnażać z nasion lub przez 
sadzonkowanie. Jest to roślina ciepłolubna i 
często wymarzająca podczas mroźnych zim. 
Wyróżnia się dwa rodzaje winogron: przezna-
czone na wina oraz deserowe, czyli te które 
spożywamy bezpośrednio.

Skład chemiczny świeżych owoców wino-
rośli stanowią: cukry, pektyny, garbniki, wita-
miny A, B

1
, B

2
 i C oraz związki polifenolowe, 

a ciemne winogrona zawierają antocyjany 
(Strzelecka i Kowalski 2000). Jak zdradza 
nazwa, ponad 80% winogron przerabianych 
jest na wino, a jedynie 10% spożywanych jest 
w postaci świeżych owoców. Reszta suszona 
jest na rodzynki, które powstają z odmian 
beznasiennych. Rodzynki zawierają: 59–62% 
cukru inwertowanego (glukoza, fruktoza), 
1,5% kwasów winowego i jabłkowego, 2% 
kwaśnego winianu potasu, 6% pektyn, 1,8% 
soli mineralnych oraz związki polifenolowe 
(Strzelecka i Kowalski 2000). Z nasion wi-
nogron tłoczony jest olej jadalny bogaty w: 
witaminy A, E i B

6
 oraz kwas linolenowy 

— kwas cis-9,12,15 oktadekatrienowy (18:3, 
∆

9,12,15
) odgrywający istotną rolę w profilakty-

ce chorób układu krążenia.Co poza kolorem, 
smakiem, który możemy przy pomocy przy-
miotników zdefiniować sprawia, że wino 
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powstające na bazie winogron było od za-
wsze traktowane jak esencja życia, czy napój 

bogów? Co takiego korzystnego dla zdrowia 
jest w tym napoju?

POLIFENOLE OBECNE W WINOGRONACH ORAZ WINIE

Intensywne badania składu, przemian i 
właściwości prozdrowotnych winogron i 
wina datują się od lat siedemdziesiątych XX 
w. Obserwacje sugerowały, że we Francji, 
pomimo dużego spożycia tłuszczów zwie-
rzęcych, braku aktywności fizycznej czy za-
nieczyszczenia środowiska, wskaźnik umie-
ralności na choroby układu krążenia jest 
wyjątkowo niski. Zjawisko to określono „pa-
radoksem francuskim” i kojarzono z dużym 
spożyciem w tym kraju wina, w szczególno-
ści wina czerwonego (Ryc. 1, 2) (Renauld i 
De Lorgeril 1992, Bohm i współaut. 2002). 
We Francji, podobnie jak we Włoszech, pije 
się wina, głównie do posiłku spożywanego 
bez pośpiechu. Nie ma też zwyczaju tzw. 
pojadania między posiłkami. Chętnie spoży-
wa się duże ilości owoców i warzyw, a do 
gotowania używa się oliwy z oliwek, która 
zawiera m. in. glicerydy kwasów nienasyco-
nych (kwasu oleinowego, linolowego czy 
arachidonowego) o znanym działaniu prze-
ciwmiażdżycowym oraz glicerydy kwasów 
nasyconych (kwasu stearynowego i palmi-
tynowego). W liściach natomiast występu-
ją m. in. flawonoidy o strukturze chalkonu 
(oliwina) i flawonu (pochodne luteoliny i 
apigeniny). Nie można zatem wykluczyć, że 
zmniejszenie częstości zachorowań na cho-
roby układu krążenia, zarówno wśród miesz-
kańców Francji i Włoszech, wynika z syner-
gistycznego działania związków o aktywności 
przeciwmiażdżycowej, zawartych w oliwie z 

oliwek i w winie. Zainteresowanie „paradok-
sem francuskim” przyczyniło się do rozwoju 
badań przede wszystkim nad składem wina 
i winogron, a szczególnie związków zalicza-
nych do polifenoli, które są drugorzędowymi 
metabolitami rozpowszechnionymi w świecie 
roślin, natomiast nie syntetyzowanymi w or-
ganizmach zwierzęcych (Wilska-Jeszka i Pod-
sędek 2001). Związki fenolowe w niewielkiej 
ilości występują w postaci tzw. aglikanów, 
natomiast większa część w połączeniu z cu-
krami, kwasami organicznymi, estrami., itp. 
Najważniejsze grupy związków polifenolo-
wych, występujące w produktach jadalnych 
zestawiono w Tabeli 1.

Winogrona, szczególnie czerwone, są bo-
gatym źródłem polifenoli, których działanie 
prozdrowotne jest znane w medycynie. Zi-
dentyfikowano: 10 kwasów fenolowych (w 
formie wolnej i związanej), 16 barwników 
antocyjanowych (głównym barwnikiem jest 
3-glukozyd malwidyny), 12 związków flawo-
nolowych (głównie pochodnych kwercetyny 
i kempferolu), 5 monomerów flawanoli (w 
tym 3 o dużej aktywności antyoksydacyjnej 
(galokatechina, epigalokatechina i galusan)), 
6 dimerów i 2 trimery proantocyjanidyn 
oraz taniny skondensowane o wyższym stop-
niu polimeryzacji (Macheix i współaut. 1990, 
Wilska-Jeszka i Podsędek 2001).

Do związków polifenolowych obecnych 
w winie należą: kwasy fenolowe (kwas ku-
marynowy, kwas cynamonowy, kwas kofe-

Ryc. 1. Zjawisko „paradoksu 
francuskiego” (wg BohmA i 
współaut. 2002, zmodyfikowa-
na).
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inowy), trihydroksystilbeny (resweratrol) i 
flawonoidy (katechina, epikatechina, kwer-
cetyna). Ogólna zawartość polifenoli w wi-
nach białych wynosi ok. 250 mg/l, a w wi-
nach czerwonych jest wielokrotnie wyższa 
— 1000–4000 mg/l (Shahidi i Naczk 1995, 
Wilska-Jeszka i Podsędek 2001).

W ostatnich latach szczególną uwagę 
zwrócono na występujący zarówno w wino-
gronach, jak i w winach — resweratrol — po-
lifenol o szkielecie C6-C2-C6 (3,4’,5-trihydrok-
systilben) (Ryc. 3). Resweratrol ze względu 
na wysoką aktywność antyoksydacyjną cieszy 
się bardzo dużym zainteresowaniem bioche-
mików, co znajduje wyraz w liczbie publi-
kacji na ten temat. Resweratrol występuje w 
ponad 70 roślinach, w większości jadalnych. 
Większą aktywność biologiczną wykazuje for-
ma cis- niż trans-resweratrolu. Winogrona 
i produkowane z nich wina, w mniejszym 
stopniu orzeszki ziemne (Arachidis hipogea), 
owoce morwy, morele czy ananasy, są głów-
nym źródłem resweratrolu w ludzkiej diecie. 
Resweratrol obecny jest również w wielu ro-
ślinach leczniczych (Daniel i współaut. 1999, 
Gu i współaut. 1999, Sobolev i Cole 1999, 
Soleas i Goldberg 1999, Fremont 2000). 
Obecność resweratrolu w winogronach daje 
im naturalną odporność na choroby pasożyt-
nicze (np. na grzyby Batrysis cinerea — sza-
rą pleśń) (Paul i współaut. 1998, Daniel i 
współaut. 1999). W winach stężenie reswera-

trolu wynosi od 0,1 do 15 mg/l (Gu i współ-
aut. 1999; Soleas i Goldberg 1999). Jednak 
najwartościowsze gatunki win pochodzą z 
małych winnic, gdzie tworzone są od wie-
ków tradycyjną metodą, bez wyrafinowanych 
technologicznych sposobów, szczególnie fil-
trowania, które może obniżać poziom związ-
ków fenolowych w winie. Dobrym źródłem 
resweratrolu i jego pochodnych może być 
też Yucca schidigera (Oleszek i współaut. 
2000). Yucca jest kilkumetrowej wysokości 
palmą, rosnącą na półpustynnych obszarach 
Meksyku i południowych stanach Ameryki 
Północnej. Yucca może być również upra-
wiana w Polsce. Jej kora zawiera duże ilości 
resweratrolu oraz jego pochodnych (Oleszek 
i współaut. 2000).

Aktywność przeciwutleniniająca związ-
ków polifenolowych wiąże się z pierścienio-
wą budową cząsteczki posiadającej sprzężone 
wiązania podwójne, jak i z obecnością grup 
funkcyjnych w tych pierścieniach. Bardzo 
korzystne dla aktywności antyutleniającej res-
weratrolu jest obecność grupy –OH w pier-
ścieniu B, w mniejszym stopniu hydroksyla-
cja (pozycja meta) w pierścieniu A (Ryc.  3). 
Tabela 2 podaje całkowitą zdolność antyok-
sydacyjną różnych owoców i win, potwier-
dzając wysoką zawartość antyoksydantów w 
winogronach i bardzo wysoki potencjał anty-
oksydacyjny czerwonych win (Fauconneau i 
współaut. 1997). Przypuszczalnie dużo wyż-
sza wartość potencjału antyoksydacyjnego w 
winach niż w winogronach może wynikać 
z różnych powodów: (1) wartość potencja-
łu była wyznaczana różnymi metodami, (2) 
z leżakowania trunków w dębowych becz-
kach, podczas którego następuje ekstrakcja 
związków o właściwościach antyoksydacyj-
nych z drewna i (3) z zagęszczania moszczu 
winnego w porównaniu z całym owocem. 

Ryc. 2. Zależność pomiędzy 
częstością konsumpcji wina cz-
erwonego, a ryzykiem zachorowań 
na choroby układu krążenia (wg 
Bohma i współaut. 2002, zmody-
fikowana).

Ryc. 3. Wzór chemiczny resweratrolu.
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Zbadanie ekstraktów winogronowych oraz 
win zawierających związki polifenolowe do-
wiodło, że ekstrakty te oraz wina czerwo-
ne chronią lipoproteiny o małej gęstości 
(LDL) przed utlenianiem (Frankel i współ-
aut. 1993, 1995; Blache i współaut. 1999; 
DAS i współaut. 1999; Fremont i współaut. 
1999; Gottrand i współaut. 1999; Padilla i 
współaut. 2005). Winogrona mają działanie 
przeciwmiażdżycowe, przeciwzakrzepowe, 
zapobiegają zawałom serca i udarom mózgu 
nie tylko przez hamowanie utleniania frakcji 
LDL, ale także przez zwiększanie poziomu 
„korzystnego” cholesterolu — HDL, przez re-
gulację rytmu serca oraz przez zmniejszanie 
różnych etapów aktywacji płytek krwi (Pace-
Asciak i współaut. 1995, 1996; Rotondo i 
współaut. 1996; Ruf i współaut. 1999; Kee-

vil i współaut. 2000; Rein i współaut. 2000; 
Wang i współaut. 2002). Ponadto winogrona 
mają właściwości moczopędne, odtruwające 
i oczyszczające wątrobę. Sok winogronowy 
jest wykorzystywany do oczyszczania skóry 
dotkniętej trądzikiem.Korzystne działanie na 
układ krążenia mają nie tylko związki feno-
lowe zawarte w winie, ale także sam etanol 
(Munday i współaut. 1999, Zima i współaut. 
2005). Wydaje się, że korzystny wpływ alko-
holu polega głównie na podwyższeniu po-
ziomu lipoprotein o dużej gęstości (HDL), 
tzw. „dobrego” cholesterolu, który pomaga w 
oczyszczaniu tętnic z blaszek miażdżycowych. 
Ponadto alkohol zawarty w winie pomaga 
uwolnić polifenole zawarte w pożywieniu, 
tak więc działają one na organizm w podwój-
nej dawce: pochodzącej z wina oraz posiłku.

Tabela 1. Podział związków polifenolowych (Wilska-jeszka 2001, zmodyfikowana)
Związki polifenolowe Przykłady Występowanie

kwasy hydroksybenzoesowe (C6-C) kwas p-hydroksybenzoesowy truskawki

kwasy hydroksycynamonowe (C6-C2) kwas kawowy kawa, jabłka

stilbeny (C6-C2-C6) resweratrol winogrona, wina, orzeszki ziemne, 
owoce morwy, morele, ananasy

taniny (Cn>12) proantocyjanidyny fasola, owoce, nasiona winogron
flawonoidy (C6-C3-C6) flawonole — kwercetyna 

 

flawanony — hesperetyna

flawanole — katechiny

antocyjanidy — pelargonidyna 

izoflawonoidy — genisteina

cebula, brokuły, pomidory, czer-
wone wino, oliwa, pomarańcze, 
herbata, jabłka

pomarańcze, grejpfruty

herbata, jabłka, nasiona winogron

wiśnie, truskawki, winogrona, czer-
wone wino

soja
C6 — pierścień benzenu

MECHANIZM DZIAŁANIA RESWERATROLU W PŁYTKACH KRWI

Aktywacja płytek krwi odgrywa istotną 
rolę w przebiegu prawidłowej hemostazy, ale 
wzmożoną aktywację obserwuje się w róż-
nych stanach patologicznych, np. chorobach 
układu krążenia, m. in. w miażdżycy oraz w 
chorobach nowotworowych. Uszkodzenie 
komórek śródbłonka i odsłonięcie włókien 
kolagenowych powoduje adhezję płytek 
krwi i tworzenie agregatów przyściennych. 
Odkładanie lipidów i cholesterolu w tych 
miejscach prowadzi do zgrubienia błony 
wewnętrznej naczynia krwionośnego i tym 
samym do zmniejszenia światła naczynia. W 
miejscach zmienionych miażdżycowo mogą 
też powstawać agregaty płytkowe zamykające 

całkowicie światło naczynia (Peters i Moons 
2001, Olas 2003).

Niemal połowę zgonów w krajach rozwi-
niętych gospodarczo powoduje jedna przy-
czyna — choroby układu sercowo-naczynio-
wego. Szacuje się, że w Polsce choroby ukła-
du krążenia powodują około 60% wszystkich 
zgonów. Nie bez znaczenia jest rola diety w 
profilaktyce i leczeniu chorób układu krąże-
nia. Rola taka może się zaznaczać poprzez 
modulowanie reaktywności płytek krwi. Po-
wszechnie wiadomo, że różne składniki diety 
pokarmowej człowieka mają zdolność modu-
lowania aktywności biologicznej płytek krwi 
i mogą redukować częstotliwość występo-
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wania chorób układu krążenia (Halliwell 
2000). Stale podkreślany jest szczególnie ko-
rzystny efekt wzbogacania spożywanych po-
siłków o produkty pochodzenia roślinnego. 
Owoce i warzywa są cennym źródłem wie-
lu substancji odżywczych, niezbędnych do 
prawidłowego funkcjonowania organizmu. 
Zaliczyć do nich należy np. łatwo przyswajal-
ne witaminy, sole mineralne, wiele makro- i 
mikroelementów, cukry, kwasy organiczne, 
związki polifenolowe oraz inne istotne dla 

zdrowia człowieka składniki, jak błonnik, czy 
naturalne antybiotyki. Na szczególną uwagę 
zasługują związki o własnościach antyoksy-
dacyjnych, do których należą m. in. polifeno-
le, w tym resweratrol (Olas 2003) (Ryc. 4). 
Resweratrol można nazwać związkiem wielo-
funkcyjnym o aktywności przeciwnowotwo-
rowej (Clement i współaut. 1998, Fukuhara 
i Miyata 1998, Eiattar i Virji 1999, Hsieh i 
Wu 1999, Hung i współaut. 2000, Signorelli 
i Ghidoni 2005), antyzapalnej, przeciwgrzy-
biczej, estrogenowej i antypłytkowej (Ber-
telli i współaut. 1995, 1996), a także anty-
oksydacyjnej (Olas i Wachowicz 2002; Olas 
i współaut. 1999, 2001a, 2003, 2004a, b, 
2005a, c; Hung i współaut. 2000; Martinez i 
Moreno 2000; Tadolini i współaut. 2000; Le-
onard i współaut. 2003). Z dotychczasowych 
badań prowadzonych w warunkach in vivo 
i in vitro wynika, że resweratrol ma hamu-
jący wpływ na niektóre etapy aktywacji pły-
tek krwi (Żbikowska i współaut. 1999; Olas 
i współaut. 2002a, b). Resweratrol hamuje 
pierwszy etap aktywacji płytek krwi — adhe-
zję krwinek płytkowych do kolagenu i fibry-
nogenu (Żbikowska i współaut. 1999, 2000; 
Olas i współaut. 2005c), zmniejsza sekrecję 
związków zmagazynowanych w ziarnistoś-
ciach płytkowych (nukleotydów adenino-
wych, jonów wapnia i białek) (Dobrydneva 
i współaut. 1999, Olas i współaut. 2001b) 
oraz hamuje agregację płytek krwi wywołaną 
różnymi agonistami (trombina, ADP, kolagen, 
katepsyna G) (Żbikowska i współaut. 1999, 
Fremont 2000, Wu i współaut. 2001). Mecha-
nizm działania resweratrolu w płytkach krwi, 
jak i w innych komórkach, nie jest jeszcze 
jasny. Można zasugerować, że zahamowanie 
różnych funkcji biologicznych płytek krwi 
(adhezji płytek krwi do różnych białek ad-
hezyjnych (Olas i współaut. 2005b), sekrecji 
związków zmagazynowanych w ziarnistoś-
ciach płytkowych (Olas i współaut. 2001a) 

Tabela 2. Potencjał antyoksydacyjny wybranych 
owoców i win (Bartosz i współaut. 1998, Hal-
vorsen i współaut. 2002, kompilacja danych)
Potencjał antyoksydacyjny (nmol/100 g)

granaty — 11,33

winogrona — 1,45

pomarańcze — 1,14

śliwki — 1,06

ananasy — 1,04

cytryny — 1,02

kiwi — 0,91

klementynki — 0,90

grejpfruty — 0,83

figi — 0,73

jabłka — 0,29

Potencjał antyoksydacyjny (nmol/100 g)

Wina czerwone:

Desire Rouge — 663 000

Egri Bikaver — 551 000

Sophia Merlot — 406 000

California Rose — 180 000

Wina białe:

Karp White — 36 000

Riesling White — 33 000

Ryc. 4. Wpływ wybranych składników 
diety na aktywację płytek krwi (Dutta-
roy 2002, Olas i Wachowicz 2005a).
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czy agregacji (Żbikowska i współaut. 1999) 
przez resweratrol może korelować z częś-
ciową modyfikacją przemiany fosfatydyloino-
zytolu, ale główną rolę należy przypisać ob-
niżeniu poziomu fosfatydyloinozytolo (4,5) 

bisfosforanu (PtdIns(4,5)P2) — istotnego pre-
kursora lipidowych wtórnych przekaźników 
informacji: diacyloglicerolu (DAG) i inozyto-
lotrifosforanu (Ins(1,4,5)P3) (Olas i współaut. 
2005a). 

WPŁYW RESWEATROLU NA ANGIOGENEZĘ

Ostatnio zjawisko „paradoksu francuskie-
go” tłumaczy się nie tylko antypłytkowym 
działaniem resweratrolu, ale także jego wpły-
wem na angiogenezę, czyli tworzenie naczyń 
krwionośnych w postaci wypustek z naczyń 
już istniejących. Resweratrol może stymulo-
wać angiogenezę przez aktywację syntezy na-
czyniowo-śróbłonkowego czynnika wzrostu 
(VEGF) oraz jego receptora (flt-1) należącego 
do receptorów kinazy tyrozynowej. Stymula-
cja receptora prowadzi do wzrostu stężenia 
jonów wapnia w cytosolu komórek śród-
błonka i aktywacji fosfolipazy C. Proces ten 
jest najprawdopodobniej odpowiedzialny za 
przekazywanie sygnałów wewnątrzkomórko-
wych (Fukada i współaut. 2006). Jednak ba-
dania nad wpływem resweratrolu na proces 
angiogenezy budzą wiele kontrowersji. Cao i 
współaut. (2005) wykazali, że resweratrol ha-
muje angiogenezę.

Nie można też pominąć faktu, że reswe-
ratrol może rozszerzać naczynia krwionośne 
przez stymulowanie syntezy tlenku azotu. 
Tlenek azotu (NO•) odgrywa zasadniczą rolę 
w rozszerzaniu naczyń krwionośnych, a tak-
że posiada właściwości przeciwzakrzepowe, 

przeciwzapalne i antypłytkowe. Tlenek azotu 
w płytkach krwi stymuluje cyklazę guanylano-
wą prowadząc do wzrostu cGMP w komórce 
i hamowania uwalniania jonów wapnia do 
cytosolu. Tlenek azotu obniżając stężenie jo-
nów wapnia w cytoplazmie prowadzi do za-
hamowania różnych etapów aktywacji płytek 
krwi, m. in. tworzenia agregatów płytkowych 
i adhezji płytek krwi do włókien kolagenu 
(Krotz i współaut. 2004, Mehta i współaut. 
1995, Zhou i współaut. 1995).

W płytkach krwi tlenek azotu może rea-
gować z anionorodnikiem ponadtlenkowym. 
Reakcja ta jest bardzo szybka i w jej wyniku 
powstaje nadtlenoazotyn (ONOO–). Nadtle-
noazotyn w płytkach krwi jest silnym utle-
niaczem białek — aminokwasów oraz grup 
tiolowych oraz czynnikiem bardzo silnie in-
dukującym proces peroksydacji lipidów płyt-
kowych (Nowak i współaut. 2003), ale res-
weratrol obecny w diecie człowieka może 
redukować toksyczny wpływ ONOO– i dlate-
go może mieć ochronne znaczenie m. in. w 
chorobach układu krążenia, w których udział 
ONOO– jest dobrze udokumentowany (Olas 
i współaut. 2004a, b).

AKTYWNOŚĆ ANTYNOWOTWOROWA RESWERATROLU

Poza działaniem ochronnym przed cho-
robami układu krążenia wykazano, że reswe-
ratrol hamuje również proliferację wielu ko-
mórek nowotworowych (Ignatowicz i Bear-
Dubowska 2001, Pervaiz 2003). Hamowanie 
proliferacji może odbywać się poprzez za-
trzymywanie cyklu komórkowego, zwiększa-
nie aktywności białka p53, Bax oraz kaspaz. 
Stwierdzono także, że resweratrol obniża 

stężenie cykliny D1 i E, Białek Bcl-2, Bcl-XL 
(ang. B-cell leukemia/lymphoma) oraz IAP 
(ang. inhibitory apoptosis proteins). Ponad-
to resweratrol hamuje aktywność polimerazy 
DNA, wielu czynników transkrypcyjnych czy 
białkowych kinaz tyrozynowych. Jednak wie-
le doniesień sugeruje, że resweratrol może 
indukować różnicowanie się komórek.

ZAKOŃCZENIE

Niniejsza praca podkreśla nowe fakty mo-
gące rzucić światło na mechanizm działania 
resweratrolu w płytkach krwi. Szczegółowe 

poznanie mechanizmu działania resweratrolu 
i innych polifenoli w płytkach krwi stanowi 
ogromne wyzwanie dla nauk biomedycznych. 
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Gruntowna wiedza na ten temat 
może stanowić szansę dla rozwoju 
nowych terapii chorób, m. in. ukła-
du krążenia czy nowotworów. Me-
chanizm działania resweratrolu w 
płytkach krwi jest złożony i może 
obejmować jego wpływ na kil-
ka dróg przekazywania sygnału w 
płytkach krwi. Resweratrol może 
hamować aktywność: 4(5)-kina-
zy fosfatydyloinozytolu, białkowej 
kinazy C, cyklooksygenazy oraz 
może zmieniać właściwości biolo-
giczne błony płytkowej (Ryc.  5). 
Resweratrol zawarty w winogro-
nach oraz winach ze względu na 
swoją aktywność antyoksydacyjną 
i antypłytkową być może w przy-
szłości zrewolucjonizuje profilak-
tykę, jak i leczenie m.in. różnych 
chorób układu krążenia czy cho-
rób nowotworowych. Jest więc 
szansa na lek, który ochroni przed 
chorobami serca czy nowotworami 
i nie wywoła objawów ubocznych. 
W związku z tym zdanie „In vino 
veritas” ma jeszcze głębsze znacze-
nie, ponieważ w winie jest nie tyl-
ko prawda, ale i zdrowie.

Ryc. 5. Mechanizm działania resweratrolu w płytkach krwi. 

Resweratrol indukuje obniżenie poziomu reaktywnych form tlenu 
(ROS) i redukuje aktywność różnych enzymów: cyklooksygenazy 
(COX), 4(5) — kinazy fosfatydyloinozytolu czy białkowej kinazy 
C (PKC). Wśród wewnątrzkomórkowych tarcz ROS są fosfatazy 
białkowe, które są inaktywowane przez utlenianie. Obniżenie 
poziomu ROS wewnątrz komórki przez resweratrol jest połączone 
z reaktywacją fosfataz. Reaktywacja fosfataz może redukować 
aktywność kinaz tyrozynowych i hamować jeden z etapów akty-
wacji płytek krwi — agregację płytek (przez hamowanie ekspresji 
αIIbβ3). Hamowanie cyklu fosfatydyloinozytolu i aktywacji płytek 
krwi może być także skorelowane z hamowaniem aktywności 
4(5) — kinazy fosfatydyloinozytolu czy PKC. W płytkach krwi 
resweratrol hamuje również aktywność COX i redukuje metabo-
lizm kwasu arachidonowego (AA) (Olas i Wachowicz 2005a).

RESVERATROL AS A BENEFACTOR IN PROPHYLAXIS OF CARDIOVASCULAR DISEASES

Summary

This is an overview of the currently avail-
able evidence of antioxidant and antiplatelet 
properties of resveratrol, a natural phenolic 
compound present at high concentrations in 
grapes and red wine. It presents the effects 
of resveratrol on biochemical processes (ei-

cosanoid synthesis and polyphosphoinositide 
metabolism) in blood platelets, its interac-
tions with lipid membranes, and the mecha-
nisms involved in its action on blood plate-
lets, the cells which play an important role 
in pathogenesis of cardiovascular diseases.
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