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Abstract 

Introduction: Cardiovascular diseases are the leading causes of death and 

disability worldwide. Recently, researchers have become interested in 

identifying nutritional supplements that can improve risk factors for these 

conditions. Intima-media thickness is recognized as a key risk factor for 

cardiovascular events. Resveratrol is a polyphenolic compound that has been 

extensively studied for its anticancer, anti-inflammatory, and anti-aging 

properties, as well as its potential role in the treatment of chronic diseases. 

Although studies directly investigating the effect of resveratrol on intima-media 

thickness are limited, related factors have been investigated in animal and 

human studies. 

Method: This narrative review examines the evidence on the association 

between resveratrol and factors related to vascular intima-media thickness, and 

discusses the proposed mechanisms underlying this association. 

Results: In general, research indicates that resveratrol reduces intima thickness,

potentially by modulating cellular senescence and its antioxidant properties. 

Conclusion: No human studies have directly examined the effect of this  

polyphenol on intima-media thickness, and further studies in this area are 

recommended. 
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مجله دانشگاه علوم پزشكي خراسان شمالي

1404 زمستان،  4، شماره  17دوره  

  عوامل و  عروق  انتیما لایة  ضخامت  بر  رزوراترول  نقش  بر  روایتی   مروری

آن  با  مرتبط
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17/06/1404 :پذیرش تاریخ
 چکیده

های شناسایی مکمل به همین دلیل، .هستند  جهان  سراسر در ناتوانی  و ومیرمرگ اصلی  علل های قلبی ـ عروقی ازبیماری :مقدمه

ها کمک کنند، مورد توجه محققان قرار گرفته است. ضخامت لایة انتیما عروق ای که بتوانند به بهبود عوامل خطر این بیماریتغذیه

آثار  که است فنولی پلی  ترکیب نوعی  عنوان یکی از عوامل خطر حوادث قلبی ـ عروقی شناخته شده است. رزوراترولکاروتید به
های مزمن بارها بررسی شده است. اگرچه مطالعاتی که اثر رزوراترول را ضدسرطانی، ضدالتهابی، ضدپیری و عملکرد آن در بیماری

 انسانی  و حیوانی  مطالعات در ، عوامل مرتبط با ضخامت لایة انتیماهستند کنند محدودضخامت لایة انتیما بررسی می  برمستقیماً 

 شده است.  بررسی 

های در عوامل مرتبط با ضخامت انتیما عروق و مکانیسم رزوراترول اثر به مربوط دربارة شواهد، روایی  بررسی  این در روش کار:

 پیشنهادی بحث شده است. 

اکسیدانی خود باعث کاهش اند رزوراترول احتمالاً از طریق مهار چرخة سلولی و آثار آنتی طور کلی، مطالعات نشان دادهبه :هاافتهی

 شود. ضخامت لایة انتیما می 

فنول را بر ضخامت لایة انتیما بررسی کند یافت نشد و مطالعات بیشتر در این ای که مستقیماً اثر این پلی مطالعة انسانی  :یریگجهینت

 شود.زمینه توصیه می 

کلیدی واژگان
 آترواسکلروزیس

 رزوراترول
کاروتید مدیا-انتیما ضخامت

مقدمه
 ترینمهم از یکی را قلبی ـ عروقی هایبیماری بهداشت جهانی سازمان

 که شودمی زده تخمین زیرا کند؛می معرفی های سلامت جهانیچالش

 جهان سراسر ومیر( دردرصد کل مرگ 32) مرگ میلیون 9/17سالانه 

با  شودیم ینیبشیپ ی،طرف از. [1]دهد رخ می هادلیل این بیماریبه

 ،یچاق و کیمتابول سندرم رینظ یعوامل خطر وعیش شیتوجه به افزا

 باشد داشته یش یهمچنان روند افزا یعروقی ـ قلب یهایماریب وعیش

 و هادرمان افتنی، یبهداشت یهامراقبت نیسنگ  بار به توجه با. [2]

 ن یو همچن یبهداشت یهامراقبت بهبود یبرا دیجد یهادرمانکمک

 ر یاخ یکردهایرو. است یضرور یعروقی ـ قلب یهایماریباز  یریشگ یپ

 از شدهمشتق یهادانیاکس یو آنت یمغذ مواد از یاریبس ، نهیزم نیا در

 ییشناسا یعروق ی ـقلب یهایماریب در بالقوه یایمزا با را ییغذا مواد

 .[5-3] اندکرده

، آترواسکلروز است بزرگ عروقغالب در اختلالات  ییزایماریبمکانیسم 

دلیل آترواسکلروز به .[6]شود ها میشدن جدار شریانمیضخکه سبب 

التهاب مزمن و آسیب جدار داخلی عروق محیطی یا کرونر قلبی حادث 

حاصل  ةشود. در پاسخ به التهاب و آسیب اندوتلیال، لیپیدهای اکسیدمی

ها بعد، مونوسیت ةها رسوب و در مرحلشریان ةدر دیوار LDL-Cاز ذرات 

د و نبلعمیهای اکسیده را و چربی کنندمیها نفوذ به جدار شریان

 ر یدهند که سبب تحریک تکثها را تشکیل میسلهای کفی یا فومسلول

 . [7-9]شوند می Tهای ماکروفاژها و جذب بیشتر لنفوسیت

صاف  ةعضل یهاسلول ریبه تحریک تکث Tهای لنفوسیت ،از سوی دیگر

عروق  یشوند که با سخت( و تجمع کلاژن منجر میVSMCsجدار عروق )

صاف دچار  ةعضل هایسلول فرایند، این در. [10]همراه است  یو حمله قلب

سیکل سلولی(  در 0Gو از حالت تمایزیافته )فاز  شوندمیتغییرات فنوتیپی 

در سیکل سلولی(  Sبه حالت تکثیری، سنتتیک و امبریونیک )فاز 

وجودآمده سبب افزایش ضخامت نتایج اختلالات به .[11] آینددرمی

عروقی ارتباط قوی  ـ های قلبیشود که با ابتلا به بیماریمی اانتیمامدی

بینی خطر پیش برایهای خطر فرامینگهام ممکن است به شاخص و دارد

ضخامت انتیما با افزایش سن )که خود . [12] شودهای قلبی اضافه بیماری

های مزمن عروقی است( و نیز بیماری ـ های قلبیبیماری خطر عامل

 [.13، 14] یابدمتابولیکی نظیر دیابت و سندروم متابولیک افزایش می

روش کار
 در یسلول ةچرخ توقف که اندکرده عنوان یوانیح مطالعات راًیاخ

مروریمقاله 
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 و همکاران عبداللهی

VSMCs 16شود ] مایانت یپرپلازیکاهش سطوح ها سبب تواندیم 

ه، اثری است که شدتوجه  به آنهایی که ترین مکانیسماز مهم [.15،

های سلول ریدر تکث 53 تومور گرسرکوب نیای و پروتئهای هستهرندهیگ

 بر یمبن شواهددر این مطالعه  .[17-19]صاف جدار انتیما دارند  ةعضل

عوامل و  و یانسان ایو  یوانیح ،یمطالعات سلول در رزوراترول اثر

 نیا در مقالات افتنی منظوربه. شودیم ارائه یشنهادیپ یهاسمیمکان

 Google Scholar  و PubMed، Scopus یاطلاعات یهاگاهیپا نه،یزم

ابتدا تا  از «عروق» و «رزوراترول»مرتبط با  یهادواژهیکل از استفاده با

 ی،سلول ای یوانیح ،یانسان مطالعات. شدند یبررس 2025آگوست  23

 عوامل مرتبط با آن ای مایانت یةلاضخامت  رباثر رزوراترول  یکه به بررس

 .شد افتی مرتبط ةمقال 66 تاًینهاوارد مطالعه شدند.  ،بودند پرداخته

 

 هایافته
 (Resveratrol) رزوراترول

 1940بار در سال  نی( اوللبنیاست یدروکس یهیتر 5، 4 ،3) رزوراترول

 Veratrum ینام علم با hellebore) دیخربق سف اهیگ ةش یاز ر

grandiflorum )اهیگ ةش یاز ر 1963شد و بعدها در سال  استخراج 

Polygonum cuspidatum  و یژاپن یسنت طب در کهبه دست آمد 

رزوراترول به خواص  دیمف آثار شتریب .[20] شدیم استفاده ینیچ

 که اندآن نسبت داده شده است. مطالعات عنوان کرده یدانیاکس یآنت

 شیافزا به تواندیم رزوراترول ،یدانیاکس یآنت میمستق اثر برعلاوه

 سموتاز، یددیسوپراکس  شامل ،سلول داخل یدانیاکس یآنت ستمیس

شود  منجر 1 و پاراکسوناز ردوکتاز ونیگلوتات و نیوردوکس یت کاتالاز،

[25-21].  

 تی فعال کاهش باعث رزوراترول که اندداده نشان یسلول یهایبررس جینتا

 مهار قیطر از پلاکت، یسلول داخل میکلس  کاهش با پلاکت مهاجرت و

p38 در رزوراترول که کرد عنوان یامطالعه علاوه،به. ]28-26[ شودیم 

 آثاری ApoB به ApoA1کاهش نسبت  و ردوکتاز CoA-HMG مهار

 یعروقی ـ قلب یهایماریب خطر کاهش با که دارد هانیاستات با مشابه

 شی افزا باعث رزوراترول شد دهید یامطالعه در. [28]همراه است 

 .( HDL-C)بالا شد  تهیبا دانس  نیپوپرتئیدر سطوح ل یداریمعن

 . [29]ماند  یباق رییبدون تغدیگر  یعروقی ـ قلب یهاشاخص ،حالنیباا

 ال یاندوتل یهاسلول ریتکث رزوراترول شد داده نشان یگرید ةمطالع در

 ی. در بررس[30]ز کاهش داد صورت وابسته به دُگاو را به یویر انیشر

 در مایانت یپرپلازیه داریمعن کاهش باعثرزوراترول  یگرید

. [31]بود  داریمعن رزوراترول بالاتر زدُ با کاهش نیا و شد هاخرگوش

سنتز  یهاسمیمکان مهار قیطر از تواندیم رزوراترول ،نیهمچن

و مهار انقباض  دیاکسا کیتریاز ن یو گشادشدن عروق ناش 1-نیاندوتل

  .[32]خون را اعمال کند  یضد پرفشار آثار ی،عضلان

 در رزوراترول با یاریمکمل روز چهارده شد دهید یگرید ةمطالع در

 در یداریمعن کاهش سبب توانست موردمطالعه یهاخرگوش

. [33] بود آناستوموز از یناش که شود عروق صاف ةعضل یپرپلازیها

 رزوراترول  با یاریمکملعنوان کرد که  یمرور یامطالعه زین راًیاخ

 1-یسلول ةچسبند ملکول کاهش و عروق اتساع بهبود به تواندیم

(1-ICAM )ی هاسمیمکان یبه شرح برخ ،ادامه در. [34] شود منجر 

 .میپردازیعروق م یایمد-مایانت هیمرتبط با اثر رزوراترول بر ضخامت لا

 بحث
 رزوراترول یدانیاکس یآنت آثار

 شرفتیپ و آغاز در ویداتیاکس  استرس شیافزا و التهاب دادند نشان مطالعات

 یک عنوانبه رزوراترول. [35-37] دارند یدیکل نقش سیآترواسکلروز

 دهیسیگنال مسیرهای مهار طریق از تواندمی ،شدهشناخته دانیاکس یآنت

ملکول  هایمیانجی بیان کاهش و سو یک از AP-1 و NF-κBمربوط به 

به کاهش  ،سوی دیگر از ICAM-1 و( VCAM-1) 1-عروق ةچسبند

NF- نگیگنالیس ریمهار مس  سمیمکان .[38]منجر شود  ویداتیاسترس اکس 

κB ةمطالع  یهاافتهی اما ،ستین مشخص کاملاً هنوز رزوراترول توسط 

Ren همکارانش نشان داد رزوراترول باعث مهار  وIκB جه ینت در و نازیک، 

  .[39] شودیم  Bκ-NFی سازفعال مهار

اثر رزوراترول بر مهار  یسلول یرهایمس  یکه به بررس ی،گرید ةدر مطالع

NF-κB یسازفعال رزوراترول که شد داده نشان ،است پرداخته NF-

κB بتا 1-نینترلوکیا توسط القاشده نازیک-3 تولینوزیا-لیدیو فستات 

 مهار p65 ونیلاسیفسفر مهار و نازیک IκB یسازفعال مهار قیطر از را

 در موجود هایمونوسیت نفوذ موجب اخیر هایمیانجی .[40] کندیم

 تبدیل و هامونوسیت شدنفعالچربی و  بافت داخل به خون جریان

 مایانت ضخامت کاهش ی،امطالعه در .[41] شوندمی ماکروفاژها به هاآن

 کرده افتیدر رزوراترول که ،پرچرب میرژ با شدههیتغذ یهاخرگوش در

 ی دان یاکس یآنت یهاستمیس شیافزا به ،کنترل گروهبا  در مقایسه ،بودند

 رزوراترول  از یغن مکمل که یگرید ةمطالع در. [42] ه شدداد نسبت

 با افراد به سال کی مدت به( روز در گریلیم 8 خالص رزوراترولز )دُ

واکنشگر  نیپروتئ سطوح شد، زیتجو یعروقی ـ قلب یماریب یبالا خطر

C (CRP )ةفاکتور نکروزدهند و ( تومور آلفاTNF-α) ی داریمعن طوربه 

 . [43] افتیافراد بهبود  کیتینولیبریف تیکاهش و وضع

 شد دهید زین شد انجام هاخرگوش از یگروه یرو که یگرید ةمطالع در

 زیتجو رزوراترول یاریمکمل با همراه بالا کلسترول با میرژ که یزمان

 رزوراترول  بدون میرژ به نسبت یکمتر سیآترواسکلروز یهاپلاک شود،

 ی عروق رشد فاکتور و CRPاز کاهش  یناش امدیپ نیو ا شودیم لیتشک

(VEGF )نوع ابتید به مبتلا افراد یرو که یگرید ةمطالع .[44] بود 

 ، رزوراترول گرمیلیم 100 روزانه یاریمکمل که داد نشان شد، انجام 2

 ن یهمچن و کیاستولید و کیستولیس خون فشار کاهش باعث تواندیم

 ییپامچ ی ـ قلب شاخص ،جهینت در و شود ویداتیاکس  استرس کاهش

(CAVI )[45] افتی کاهش زین . 

 در تنهانه رزوراترول. است آن یضدالتهاب تیخاص رزوراترول گرید نقش

 ی هاواسطه یآزادساز در تداخل با هاتیلکوس ییایمیش پاسخ میتنظ

و ماکرفاژها را از  T، B یهاسلول تیبلکه فعال ،[46]نقش دارد  یالتهاب

. اثر [47] دهدیم کاهش هانیو ترشح لنفوک ریتکث د،یمهار تول قیطر

در مطالعات عنوان شده  زین نازیمتالوپروتئ دیرزوراترول بر کاهش تول

 .[48]است 
 

  ایهسته یهارندهیگ
ترین عضو متمایز در ژنوم انسان یکی از بزرگ 49 باای هسته یهارندهیگ

 ی هارندهیگدرک اهمیت  .[49]فاکتورهای رونویسی هستند  هایگروه

های دخیل در کنترل های اصلی ژنکنندهعنوان تنظیمای بههسته

لیگاندهای  شناخت منظوربه گستردهجوی وجست سبب ،سممتابولی
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 1404 زمستان، 4، شماره 17مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

راهبردی در  هایاستراتژی منظوربه تا شدها جدید برای این گیرنده

، دیابت و چاقی آترواسکلروز نظیرهای شایع پیشگیری یا درمان بیماری

 د. شون استفاده

چربی خون بود که سبب  ةکلوفیبرات یکی از نخستین داروهای کاهند

شد میدر جوندگان   زومهای سلولی به نام پروکسیتکثیر اندامک یالقا

 ر یتکث محرکشده توسط کلوفیبرات و چند فعال ةرندیگ. [50]

اکتیواسیون که وظیفه ترانس ،زومی دیگرکسیو( پروریفراتی)پرول

 ، های متعدد دخیل در کنترل اکسیداسیون اسیدهای چرب را داشتژن

زومی کسیوشونده توسط پرولیفراتور پرفعال ةکلون شد و به نام گیرند

های هومولوگ ،. پس از آن[51]گذاری شد ( نامPPARαآلفا )

و  PPARβ/δو تحت اسامی  ندشناخته شد PPARαساختاری 

γPPAR [.52، 53]گذاری شدند نام 

های التهابی دخیل در سلول PPARαعنوان کردند ازآنجاکه  مطالعات

ها و ماکروفاژها بیان ها، مونوسیتیند آترواسکلروز نظیر لنفوسیتادر فر

داشته  کنندهتنظیم نقش ،آتروژنز ةدر مراحل اولی تواندمیشود، می

  .[54]باشد 

بر کاهش  PPARαاثر  ةترین مکانیسم پیشنهادی در زمینمهم

 p16افزایش بیان  بر رندهیانتیما، اثری است که این گ ةضخامت لای

دست شدن مسیرهای سیگنالینگ پایینو سبب فعال است داشته

پیشنهادی در این مسیر، مهار سیکل سلولی در  ةد. فرضیشومی

 است  Sبه فاز  1Gگذر از فاز  ةهای جدار انتیما مدیا در مرحلسلول

(S/1G که این اثر به افزایش سطوح تومورساپرسور )p16 کاهش  و 

 اتصال قیطر از p16 .[19]شود نسبت داده می تلومراز آنزیم فعالیت

 ی نازیک تیفعال مانع( CDK4/6) سایکلین به وابسته کیناز یتعداد به

 E2Fو عملکرد  نوبلاستومایرت ونیلاسیمهار فسفر ،جهیآن و در نت

 ،حیوانی ةزند مدل در. [18] کندیم متوقفرا  یسلول ةچرخ و شودیم

 p16 کمبود بود، شده جادهیا کاروتید انتیمای به مکانیکی جراحت که

 بوده مرتبط انتیما هیپرپلازی و صاف ةعضل هایسلول ریتکث افزایش با

 از بیشتر ،اندبوده PPARα فاقد که هاییموش در اثر این و است

 های بر این، درمان موشعلاوه .[18]طبیعی بوده است  هایموش

به کاهش هیپرپلازی  است، PPARα لیگاند که ،فنوفیبرات با طبیعی

  .[18]انتیما منجر شده است 

 ادی PPARα ستیعنوان آگوناز رزوراترول به یمطالعات سلول یبرخ

 ابتید به مبتلا افراد یرو که یامطالعه در حال،نیباا. [55-58] اندکرده

 داریمعن ریثأت p16 و PPARα ژن انیب رد رزوراترول شد، انجام 2 نوع

 که دادند نشان مطالعات از گرید یبرخ کهیحال در ،[59] نداشت

- نیشدن اد و باعث فعالوش متصل PPARs به تواندیم رزوراترول

 از رزوراترول که شده گزارش یا. در مطالعه[55-57]شود  هارندهیگ

 با مرتبط یهاژن میتنظ باعث رندهیگ نیا یسازفعال قیطر

 ها براتیف با مشابه آثاری و است شده چرب یهادیاس ونیداسیاکس 

 ت یمحروم تحت یهانورون یگرید ةمطالع در. [60] کندیم اعمال

 ژن انیب داد نشان جینتا و گرفتند قرار رزوراترول با مواجهه در ژنیاکس 

PPARα 9-دازیمتالوپپت کسیماتر سطوح و شیافزا (MMP-9 )

 . [58] افتی کاهش

 SIRT-1 (silent یسازفعال قیطر از رزوراترول رسدیبه نظر م

information regulator sirtuin-1) ونیلاسیداست و PGC-1α 

(Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

-coactivator )یس یرونو تیفعال شیافزا باعث αPPAR [61] شود .

 نیا یبافت عیتوز مطالعات، ضیضدونق جینتا رد رگذاریثأتاز عوامل  یکی

 یبررس به 1997 سال در که یقیتحق براساس. است یاهسته رندهیگ

وابسته به  ریغ  ابتیافراد چاق و د در PPARα ژن انیب و یبافت عیتوز

 کبد در PPARα ژن mRNA زانیم نیشتریپرداخت، ب نیانسول

 .[62]کمتر از کبد بود  یطور قابل توجهبه هابافت ریسا در و شد افتی

 شاخص ،رندهیگ نیا تیفعال یبررس رسدیبه نظر م ،گریاز طرف د

 . [63]باشد  یاهسته ةرندیگ نیا ژن انیب به نسبت یترحساس
 

 تومور  سرکوبگر یهانیپروتئ

 ت یما حکایبر کاهش ضخامت انت هانیپروتئ نیا نقش از مطالعات یبرخ

 ، عروق وارهید ةدیندبیو آس یعیطب یهاسلولکه  بیترت نیدارند. به ا

 و 1Gة وارد مرحل ،دارند قرار( 0G) یسلول ةکه در فاز خاموش چرخ

 ةمرحل در. شوندیم (S)فاز  DNAی همانندساز ةوارد مرحل ،پس از آن

2G ،ة شود و در مرحلیم آماده توزیورود به م یسلول براM توزیم 

 ی هاسلول در یسلول ةچرخ ةدیچیپ عیقاو. [64] شودیم انجام

 شرفت یپ علاوهبه. [65] شودیکنترل م CDK یتعداد توسط یوتیوکاری

 ،شودیم کنترل زین تومور سرکوبگر یهانیپروتئ توسط یسلول ةچرخ

 به توانیم هانیپروتئ نیا از. شود یریجلوگ حد از شیب میتقس  از تا

p21، p53 و p16 [66]کرد  اشاره. 

کردن از طریق فعال یسلول کلیاثر خود را در توقف س 53 پروتئین

p21 یموجود در انتها یدوبخش  فیموت .[67] کندیم اعمال N-

 ،نیو بنابرا کندمیو آن را مهار است  متصل CDK2 به p21 نالیرمت

در عبور از  یسلول ةو چرخ شودمی نوبلاستومایرت ونیلاسیمانع از فسفر

 vitro-in و vivo-in مطالعات .[68] شودمتوقف می Sبه  1Gفاز 

 ر یبه مهار تکث تواندیم p21در ژن  انیب شیدادند که افزا نشان

VSMCs اندو برخی از مطالعات حیوانی نشان داده [69] شود منجر 

طور قابل توجهی ضخامت انتیما به توانندیم p53و  p21 شیافزا که

 از رزوراترول که افتندیدر یسلول مطالعات یبرخ .[70]را کاهش دهند 

 یسلول خارج ینازهایک نیپروتئ از یانواع  کردنفعال قیطر

(extracellular-signal-regulated protein kinases )رینظ 

MAP و نازیک p38 شدن لهیموجب فسفر نازیکp53 نیمحل سر در 

 S به 1G ةدر مرحل یسلول کلیشدن آن و مهار سفعال جهی، درنت15

 [.30، 71، 72] شودیم

 رزوراترول  که داد نشان دیرس انجام به 2015 سال در که یپژوهش  جینتا

 شیافزا به ی،سرطان یهاسلول در p53ژن  انیدر ب شیافزا قیطر از

p21 شد که رزوراترول  دهید یا. اگرچه در مطالعه[73] شودیمنجر م

عضله صاف عروق شد  یهاسلول در p21 و p53باعث کاهش سطوح 

 توقف  بر رزوراترول نییپا زدُ از یاثر چیه یگرید یبررس در ،[74]

نشان  یگرید مطالعه در. [75]نشد  دهید هاسلول نیا در یسلول ةچرخ

در ژن  انیب شیباعث افزا یداریداده شد که رزوراترول به طور معن

p53  وp21 [59] شودیم ابتیمبتلابه د مارانیدر ب . 

 م یبه تنظ تواندینشان داده شد که رزوراترول م یگرید ةمطالع در

. [76]شود  منجرصاف عروق  ةعضل یهاسلول در p53ژن  انیب یش یافزا

 ، که رزوراترول افتندیدست  جهینت نیبه ا یگرید یمحققان در بررس

 زین ،موجود است( ییکه در مواد غذا یری)مقاد نییپا یزهادر دُ یحت

اثر با  نیصاف عروق شود و ا ةعضل یهاسلول ریتکث مهار باعث تواندیم
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 و همکاران عبداللهی

در  ی. اگرچه مطالعات مختلف[77] افتی شیدوز رزوراترول افزا شیافزا

است و  دهیبه انجام رس یسلول ةاثر رزوراترول در توقف چرخ ةنیزم

 ،حالنیباا ،است Mاثر در مرحله قبل از فاز  نیبر ا یتوافق همگ  باًیتقر

 به رزوراترول نیهمچن. [75] یستن مشخص رزوراترول اثر قیدق محل

 هستند  ییهانیپروتئ هاSiruint. شودیمنجر م Siruints شدنفعال

 در .شوندیم منجر eNOSو  p53 ،NF-κB ونیلاسیداست به که

 .[78، 79] شودیم مهار p53 تیو فعال ترکوتاه Bκ-NF پاسخ ،جهینت

 

 TWEAK و CD163رزوراترول بر  اثر

است که  غشایی گلیگوزیلهپروتئین ( CD163) 163 یزیتما نشانگر

 130مولکولی این پروتئین  وزنشود. کد می CD163توسط ژن 

 خانواده به و است شده تشکیل آمینواسید 1048 از بوده،کیلودالتون 

 . [80]تعلق دارد  B تیپ  سیستئین از غنی جاروبی هایرندهیگ

 سطوح  افزایش اثربر ماکروفاژ به هاآن تمایز و هامونوسیت کارگیریبه

 ایفا کلیدی نقش آتروترومبوتیک هایزخم گسترش در ،هاسایتوکاین

 ، خاصی از ماکروفاژها ةزیرگون ،جدید شواهدبراساس  حال،بااین. کندمی

از طریق  ،(2)ماکروفاژهای تیپ  دارند  CD163 جاروبی ةرندیکه گ

-بین هایزخم ازهاپتوگلوبین  ـ کردن کمپلکس هموگلوبینجاروب

 .[81]در برابر آترواسکلروز نقش محافظتی دارند  پلاکی،

ضعیف  گرالقا 1997و همکارانش در سال  Chicheporticheاولین بار 

عنوان عضو به ( راTWEAKآلفا ) تومور نکروزی عامل با مرتبط آپوپتوز

مطالعات نشان . [82]ی کردند معرف TNFجدیدی از خانوادة بزرگ 

های مختلف سلولی شامل باعث گسترش پاسخ TWEAKاند داده

های آترواسکلروز، افزایش بیان تکثیر، مهاجرت سلولی در پلاک

گیری و پیشرفت متالوپروتئیناز )متالوپروتئیناز باعث تسریع در شکل

کند( شدن پلاک از کلاهک فیبری را تسهیل میشود و کندهپلاک می

 TWEAK .[83-86]شود و در شرایط خاصی باعث آپوپتوز و نکروز می

، فاکتور Iاست که یک پروتئین غشایی نوع  Fn14یک لیگاند برای 

است  TNFهای ترین گیرنده از خانواده گیرندهالقای رشد و کوچک

در اختلال  sTWEAKاند که افزایش چندین مطالعه عنوان کرده. [87]

و همکارانش بیان  Lynchهای جدار عروق مؤثر است. عملکرد سلول

های جدار عروق عامل میتوژن برای سلول نوعی sTWEAKاند که کرده

 sTWEAKاند که و همکارانش گزارش کرده Harada. [86]است 

اگرچه . [84]دهد های جدار عروق را افزایش میتکثیر و مهاجرت سلول

سرم در  TWEAKاند که سطوح در کمال تعجب مطالعات نشان داده

های بیماری ،[88]بیماران مبتلا به پلاک آتروسکلروز در عروق کاروتید 

های مرتبط با و در بیماری [81، 89]عروق کرونری و محیطی 

کاهش  [90]آترواسکلروز مثل دیابت و مرحلة آخر بیماری کلیوی 

یابد و ارتباط معکوسی با ضخامت لایة انتیما مدیا در عروق کاروتید می

 . [88]در بیماران داشته است 

، گیرندة دیگری داشته باشد Fn14بر علاوه sTWEAKرسد به نظر می

گیرندة دیگری برای  CD163و اخیراً مشخص شده است که 

sTWEAK  باشد. در واقع ساختار پروتئینsTWEAK  مشابه با

هاپتوگلوبین است و برای اتصال به گیرندة -کمپلکس هموگلوبین

CD163 اگرچه علت دقیق در  .[91]کند با این کمپلکس رقابت می

در شرایط التهابی مشخص نیست،  sTWEAKکاهش سطوح 

حال، چند مکانیسم در این زمینه مطرح شده است. چندین مطالعه بااین

تواند به اتصال به دیوارآ عروق از طریق عنوان کردند که این کاهش می

مربوط باشد  CD163یا افزایش پاکسازی توسط گیرنده  Fn14گیرندة 

[93-91].  

تواند توجیهی برای گری خود میبا عمل جاروب CD163افزایش 

باشد. به همین دلیل، کاهش سطوح سرمی  sTWEAKکاهش 

TWEAK  و افزایشsCD163 تواند بیانگر کاهش برداشت می

کمپکلس هموگلوبین ـ هاپتوگلوبین، آزادسازی هموگلوبین و القای آثار 

بالقوة اکسیدانی آن باشد. اخیراً در مطالعات از نسبت 

sCD163/sTWEAK عنوان شاخص جدیدی در شدت و پیشرفت به

  .[81، 93، 94]های عروق عنوان شده است بیماری

در  sCD163/sTWEAKتنها یک مطالعه به بررسی اثر رزوراترول در 

یاری با پرداخته است که نشان داد مکمل 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

و کاهش  sTWEAKدار در سطوح رزوراترول به افزایش معنی

  .[59]منجر شد  sCD163داری در سطوح سرمی معنی

 

 گیرینتیجه

دهد رزوراترول احتمالاً در کاهش التهاب بررسی مطالعات قبل نشان می

های عضلة صاف دیوارة عروق و در نتیجه، کاهش ضخامت و تکثیر سلول

انسانی که مستقیما به بررسی  حال، مطالعةلایه انتیما مؤثر است. بااین

شود اثر رزوراترول بر ضخامت انتیما بپردازد، یافت نشد و پیشنهاد می

 مطالعات آینده در این زمینه به انجام برسد.
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