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La cianidina-3-glucósido protege el daño 
fotooxidativo de las células del epitelio 
pigmentario de la retina regulando la señalización 
de los esfingolípidos e inhibiendo la vía MAPK.

Azul
luz

Ciencia de los alimentos y bienestar humano
Tingting Liu, Wentao Qi, Yong Wang, et al.

Cer JNK

GalCer p38

EPR

página de inicio de la revista: https://www.sciopen.com/journal/2097-0765
Diseñadores: Youxin Wu, Lu Luo (Escuela de Diseño, Universidad de Jiangnan)

El resveratrol combate las enfermedades crónicas mejorando la calidad mitocondrial

weichu taoun,1, Hu Zhangun,1, Xia Jiangb,*, Ning Chena,*
aCentro de investigación y desarrollo de Tianjiu para nutrición y alimentos durante el ejercicio, Laboratorio clave de entrenamiento y seguimiento del ejercicio de Hubei,

Facultad de Medicina del Deporte, Universidad del Deporte de Wuhan, Wuhan 430079, China

bEl Hospital Universitario de la Universidad de Deportes de Wuhan, Wuhan 430079, China

INFORMACIÓN DEL ARTÍCULO ABSTRACTO

Historia del artículo:
Recibido el 5 de mayo de 2023

Recibido en forma revisada el 5 de junio de 2023 
Aceptado el 14 de junio de 2023
Disponible en línea el 25 de septiembre de 2023

El resveratrol (RSV), como componente alimentario funcional extraído de plantas naturales, ha sido ampliamente estudiado y 
reconocido en la prevención y el tratamiento de diversas enfermedades, con mecanismos importantes que incluyen la 
ejecución de funciones antiinflamatorias y antioxidantes y la mejora de la calidad mitocondrial. Las enfermedades crónicas 
como enfermedades no transmisibles son causadas principalmente por múltiples factores, como el deterioro fisiológico y la 
disfunción del cuerpo, y se han convertido en un desafío importante para la salud pública en todo el mundo. Vale la pena 
señalar que las enfermedades crónicas como la enfermedad de Alzheimer (EA), la enfermedad de Parkinson (EP), la atrofia 
muscular, las enfermedades cardiovasculares, la obesidad y el cáncer van acompañadas de una función mitocondrial anormal. 
Por lo tanto, la regulación específica de las mitocondrias puede ser una forma significativa de prevenir y tratar enfermedades 
crónicas. Cada vez hay más pruebas que confirman que el VSR participa activamente en la regulación de las mitocondrias y se 
ha convertido en una consideración esencial para prevenir y tratar enfermedades crónicas al atacar las mitocondrias y 
mejorar las funciones correspondientes. En este artículo se resumen sistemáticamente los estudios actuales sobre el VSR para 
optimizar la calidad mitocondrial para prevenir y aliviar enfermedades crónicas, lo que puede proporcionar una referencia 
teórica para el desarrollo de alimentos o fármacos funcionales para combatir enfermedades crónicas.

© 2024BAcademia de Beijing de Fohod Ciencias. Servicios de publicación de Tsinghua University Press.
Este es un artículo de acceso abierto bajo licencia CC BY-NC-ND.

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Palabras clave:

resveratrol
Comida funcional
Calidad mitocondrial
Enfermedad crónica

Anti inflamatorio
Antioxidación

1. Introducción alimentos funcionales, medicamentos e incluso cirugía. Aunque los mecanismos 

patológicos de las enfermedades crónicas son muy complejos, la disfunción 

mitocondrial es la característica común de la enfermedad de Alzheimer (EA).[3], 

enfermedad de Parkinson (EP)[4], atrofia del músculo esquelético[5], enfermedades 

cardiovasculares[6], obesidad[7]y el cáncer[8-9]. Del mismo modo, el proceso normal de 

envejecimiento también va acompañado de disfunción mitocondrial.[9], optimizar 

así la función mitocondrial es una de las estrategias prometedoras para la 

prevención y el tratamiento de estas enfermedades crónicas, especialmente la 

prevención a través de alimentos funcionales. Muchos fármacos dirigidos a las 

mitocondrias, como los inhibidores de la hexoquinasa, los análogos de la familia 

Bcl-2 y los inhibidores de tiol redox, pueden actuar sobre los canales iónicos 

relacionados con las mitocondrias y las funciones del ADN mitocondrial (ADNmt), 

incluida la cadena de transporte de electrones redox; sin embargo, estos 

medicamentos no pueden optimizar la generación, fusión y fisión mitocondrial y la 

autofagia para mejorar la calidad y función mitocondrial. El ejercicio es una forma 

importante de mejorar la calidad y función mitocondrial en el cuerpo. Dado que las 

enfermedades crónicas son más comunes en las personas mayores, buscar 

intervenciones no estimulantes como las funcionales

Con la mejora de la tecnología global y el desarrollo de la economía y la 
medicina, la esperanza de vida de los seres humanos se ha ampliado 
significativamente, lo que también conduce a una alta incidencia de 
enfermedades crónicas.[1]. Según el último informe publicado por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) en septiembre de 2022, el número 
de muertes por enfermedades no transmisibles (ENT), como el cáncer y la 
diabetes, ha superado al de enfermedades infecciosas, con una cifra de 
muertes de aproximadamente 41. millones cada año[2]. Por lo tanto, las ENT 
son el mayor desafío en todo el mundo. Las estrategias de prevención y 
tratamiento de enfermedades crónicas se basan en el ejercicio, la nutrición o
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alimentos o dietas es particularmente importante. Entre ellos, el resveratrol (RSV) 

es un compuesto polifenólico bioactivo extraído de productos naturales para 

atacar las mitocondrias mediante la excavación continua de sus mecanismos 

moleculares. Numerosos estudios han confirmado sus funciones biológicas para 

regular y optimizar la dinámica y calidad mitocondrial.[10]. Por lo tanto, este artículo 

recopila, clasifica y resume sistemáticamente resultados relevantes y mecanismos 

moleculares del VRS en la prevención y el tratamiento de enfermedades crónicas 

basados   en la regulación y optimización de la función y calidad mitocondrial, que 

pueden proporcionar una referencia teórica para contrarrestar las enfermedades 

crónicas causadas por enfermedades globales. envejecimiento de la población, y 

proponer futuras direcciones de precisión para el desarrollo de alimentos o 

fármacos funcionales para prevenir y combatir enfermedades crónicas.

3. Introducción de mitocondrias.

Las mitocondrias, como principal convertidor de energía de las células 
eucariotas, están densamente distribuidas en tejidos y órganos con 
funciones metabólicas vitales, en múltiples formas, como husos, bastones y 
mancuernas, con un diámetro general de 0,5 a 10 μm. De manera similar, 
como orgánulos altamente dinámicos, las mitocondrias pueden producir 
mitocondrias recién nacidas con funciones óptimas a través de la biogénesis. 
Durante el proceso de biogénesis mitocondrial, la activación del coactivador 
γ 1α (PGC-1α) activado por el proliferador de peroxisomas puede promover la 
transcripción y expresión de genes relacionados con la biogénesis 
mitocondrial, incluido el factor de transcripción mitocondrial A (TFAM), factor 
respiratorio nuclear 1/2 (Nrf1/2) y el receptor α relacionado con el estrógeno 
(ERRα), aumentando así el número de copias de ADNmt para mejorar la 
calidad mitocondrial (Fig. 2A)[22]. Las mitocondrias envejecidas y dañadas 
pueden ejecutar fusión y fisión entre sí para producir mitocondrias sanas, 
completando así la eliminación de las mitocondrias dañadas o disfuncionales 
a través de la mitofagia y otras vías de señales; sin embargo, en el caso de 
daño severo a la función mitocondrial, estas mitocondrias pueden liberar 
factores proapoptóticos para desencadenar la apoptosis endógena de las 
células. La estructura mitocondrial comprende principalmente la membrana 
mitocondrial externa (OMM), la membrana mitocondrial interna (IMM), el 
espacio de la membrana mitocondrial interna y externa, la cresta 
mitocondrial formada por el plegamiento de IMM y la matriz en IMM. OMM 
es un componente de aislamiento de orgánulos y tiene buena permeabilidad 
y pequeñas sustancias moleculares pueden ingresar al IMM a través del 
transporte activo y pasivo para pasar el OMM. La reacción de fosforilación 
oxidativa de la proteasa y la cadena de transporte de electrones en la cresta 
mitocondrial proporciona al cuerpo trifosfato de adenosina (ATP) para 
mantener las funciones regulares de las células. La matriz mitocondrial reúne 
principalmente ADNmt, enzimas, ribosomas y otras sustancias.[23]. Varios 
metabolismos en el citoplasma y las mitocondrias generan coenzima I 
reducida (NADH) de alto potencial y se acumulan en el espacio de la íntima 
para formar un potencial de membrana mitocondrial (MMP). El NADH puede 
liberar energía gradualmente a través de la NADH-Q oxidorreductasa 
(complejo (COX) I), la succinato-Q oxidorreductasa (COX II), la UQ-citocromo C 
oxidorreductasa (COX III), la citocromo C oxidasa (COX IV) y la ATP sintasa 
(COX V). ) para producir una gran cantidad de ATP (Fig. 2B), mientras que 
también es una fuente esencial de especies reactivas de oxígeno (ROS).

La dinámica mitocondrial se manifiesta principalmente en el proceso de 
fusión y división mitocondrial. Una serie de GTPasas participan en el proceso 
dinámico de regulación de la estructura de la membrana mitocondrial, como 
la proteína de atrofia óptica 1 (OPA1), la proteína de fusión mitocondrial 1 y 2 
(Mfn1/2), la proteína 1 relacionada con la dinamina mitocondrial (Drp1), la 
dinamina-2. (Dyn2) y proteína de fisión mitocondrial 1 (Fis1). Mfn1/2 es 
responsable de la fusión de dos OMM. La hidrólisis de GTP de Mfn promueve 
la oligomerización del dominio GTPasa de Mfn e induce la unión de OMM[24-25]

. OPA1 participa en la regulación de la fusión IMM[26], y diferentes sitios de 
fosforilación pueden regular la actividad de Drp1 para participar en la fisión 
mitocondrial[27]. Con la ayuda de Dyn2, se forma parcialmente un oligómero 
circular alrededor de dos OMM que están a punto de dividirse, y la hidrólisis 
de GTP promueve la contracción de oligómeros cíclicos y acelera la 
separación de mitocondrias.[28]. Las mitocondrias anormales de la fisión 
mitocondrial se degradan mediante mitofagia, mientras que las mitocondrias 
normales participan en actividades fisiológicas normales. En el proceso de

2. VRS

RSV es un compuesto polifenólico extraído de plantas naturales, 
también conocido como 3,5,4'-trihidroxiestilbeno, con una fórmula 
molecular de C14h12oh3y un peso molecular relativo de 228,25 Da. RSV, 
un polifenol no flavonoide ampliamente presente en plantas, como 
uvas, moras, soja, maní y otras.[11](Fig. 1), con múltiples funciones que 
incluyen funciones antioxidantes, antiinflamatorias, anticancerígenas y 
de protección cardiovascular y cerebrovascular. En 1939, el RSV fue 
descubierto y extraído por primera vez deVeratrum grandiflorum
O. Loes[12]. Tienecis- ytrans-estructuras y ampliamente utilizado debido a la 

estabilidad relativamente alta de sutrans-estructura. Aunque el RSV tiene una tasa 

de absorción superior al 75%[13]y se puede obtener en una dieta diaria, no se ha 

informado de manera exhaustiva sobre el buen efecto terapéutico sobre las 

enfermedades, especialmente por la falta de estudios de precisión sobre la eficacia 

intervencionista del RSV en dosis bajas durante las dietas diarias. El VSR se 

metaboliza principalmente en ácido glucurónico, sulfato o forma libre en el cuerpo; 

y el RSV libre se combina principalmente con albúmina y luego se transporta a 

diversos tejidos y órganos del cuerpo para ejecutar sus funciones. En ensayos 

clínicos de tratamiento del cáncer, la vida media de 500 mg/kg de peso corporal es 

de aproximadamente 2 h.[14], que reduce aún más la tasa de utilización del RSV 

después del metabolismo hepático y renal durante la administración oral. La 

utilización del RSV se puede mejorar mediante la formulación de compuestos y la 

administración de fármacos, y puede desempeñar un papel beneficioso en la 

prevención y el tratamiento de enfermedades crónicas como la EA, la EP, la atrofia 

muscular, las enfermedades cardiovasculares, la obesidad y el cáncer. En 

particular, según la evaluación de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria, 

la ingesta diaria de 150 mg también se encuentra dentro del rango seguro.[15]. Por 

lo tanto, el VSR puede ser un producto natural potencial en la prevención y el 

tratamiento de enfermedades crónicas.

uva roja
(92 1 604 µg/kg)

Chocolate negro
(350 µg/kg)

Manzana

(400 µg/kg)

OH
HO

OH
trans-resveratrol

Cervezas

(0,03 0,14 µg/L)
Piel de tomate peso seco

(19 µg/g)

Cacahuetes sin cubiertas de semillas

(0,03 0,14 µg/g)

Figura 1 Fuentes de RSV en los alimentos (uva roja[dieciséis], manzana[17], maní[18], cerveza[19],
piel de tomate peso seco[20]y chocolate amargo[21]).
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Figura 2

promoviendo la transcripción de TFAM, Nrf 1/2 y ERRα. Las mitocondrias envejecidas o dañadas se fusionan en una sola mitocondria mediante Mfn1/2, OPA1 y GTPasa;
o separados en mitocondrias funcionales a través de Fis1 o Drp1. (B) Las mitocondrias normales suelen funcionar en la cadena respiratoria. (C) Las mitocondrias envejecidas o 
dañadas pueden degradarse mediante mitofagia con la participación de PINK1, Parkin, FUNDC1, BNIP3 y otras proteínas reguladoras o la liberación

factores de apoptosis como Cyt-C para inducir la apoptosis.

La mitofagia deteriorada se completa principalmente mediante el etiquetado de 

autofagia inducido por mitocondrias, el empaquetamiento de vesículas autofágicas 

y la unión a lisosomas, que están regulados principalmente por la proteína 3 que 

interactúa con Bcl-2 (BNIP3), la proteína X similar a NIP3 (Nix)[29], proteína quinasa 

putativa 1 inducida por PTEN (PINK1), ubiquitina ligasa Parkin, dominio FUN14 que 

contiene proteína 1 (FUNDC1), cadena ligera 3 de proteína 1 asociada a 

microtúbulos (LC3), sequestosoma-1 (p62) y otras proteínas reguladoras críticas . 

Sin embargo, cuando las mitocondrias están gravemente dañadas, provocarán la 

liberación de factores proapoptóticos en el espacio o matriz de la membrana 

mitocondrial, como el citocromo C (Cyt-C), activando así la vía apoptótica endógena 

para inducir la muerte celular.[30-31](Figura 2C).

California2+alteración causada por daño mitocondrial[36]. Entre ellos, se 
muestran cambios anormales en la biogénesis y dinámica mitocondrial en 
enfermedades neurodegenerativas, incluidas la EA y la EP.[37], lo que puede 
provocar que las mitocondrias de las neuronas proporcionen menos energía 
que la consumida por las propias células[38], de modo que la función de las 
neuronas se encuentra en un estado de funcionamiento inferior. La función 
mitocondrial anormal en el cáncer puede ser un factor importante para 
estimular la proliferación e invasión de células cancerosas[39], y atacar el daño 
mitocondrial también es una estrategia potencial para la prevención y 
terapia de los cánceres.[40]. El ejercicio, los nutrientes o los medicamentos son 
esenciales para revertir la atrofia del músculo esquelético y mejorar la 
función del músculo esquelético al mejorar la calidad mitocondrial.[41-42], 
mientras que la disfunción mitocondrial también se ha detectado en 
enfermedades cardiovasculares[6]. La disfunción mitocondrial también es un 
mecanismo esencial en las enfermedades cardiovasculares[43], artritis[44]y el 
cáncer[45]. La mejora de la función mitocondrial acompaña a la mejora o 
curación de la enfermedad, y los alimentos funcionales o fármacos que 
regulan la función y la calidad de las mitocondrias pueden retrasar la 
progresión de las enfermedades. Por lo tanto, a juzgar por la evidencia 
actual, la disfunción mitocondrial es un mecanismo importante para 
desarrollar y exacerbar enfermedades crónicas, y la regulación mitocondrial 
específica también puede ser la clave para desentrañar el rompecabezas de 
las enfermedades crónicas.

4. Disfunción mitocondrial y enfermedades crónicas

Estudios actuales han encontrado que enfermedades crónicas como la EA, la 

EP, la atrofia muscular, las enfermedades cardiovasculares, la obesidad y el cáncer, 

con alta incidencia en los ancianos, muestran disfunción mitocondrial.[32]. Aunque la 

comprensión actual de la disfunción mitocondrial es limitada, refleja 

principalmente un número, forma y estructura anormales de las mitocondrias, 

debilitación de la respiración mitocondrial, estructura de la membrana dañada, 

MMP reducida, aumento de ROS y ADNmt disfuncional, biogénesis mitocondrial, 

fusión, fisión y autofagia. Es de destacar que estas reacciones en cascada causadas 

por la disfunción mitocondrial también se han convertido en factores esenciales 

para exacerbar los cambios patológicos en el cuerpo, como la apoptosis endógena 

inducida por factores de apoptosis liberados en las mitocondrias.[33], inflamación 

inducida por aumento de ROS[34], suministro reducido de ATP debido a una 

disminución de la actividad de las enzimas mitocondriales[35], intracelular

5. El VRS regula la función mitocondrial para combatir 
enfermedades crónicas

Se ha informado ampliamente sobre el papel del RSV en la regulación de la función y 

la calidad mitocondrial, y también se ha estudiado su mecanismo molecular.
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descubierto poco a poco. Por lo tanto, hicimos una declaración sistemática y un resumen de los 

avances de la investigación del VRS en enfermedades crónicas como la EA, la EP, el accidente 

cerebrovascular isquémico, la atrofia muscular, las enfermedades cardiovasculares, las lesiones 

cerebrales, la obesidad, la artritis y el cáncer.

biogénesis y aumentar el número de copias del ADNmt, además de optimizar la 

dinámica mitocondrial mediante la regulación de OPA1/Mfn2 y Fis1/Drp1, reducir 

el nivel de ROS y aumentar la producción de ATP en las células nerviosas, 

mejorando en última instancia la toxicidad de la rotenona para el sistema nervioso 

central.[58]. En el neuroblastoma humano (SH-SY5Y), el RSV también puede mejorar 

la disminución de MMP y la fragmentación mitocondrial, inhibir el aumento de ROS 

y la disminución de la apoptosis mitocondrial a través de la quinasa 1/2 regulada 

por señales extracelulares (ERK1/2) para optimizar el flujo autofágico.[59]. En los 

modelos de células SH-SY5Y y de rata PD inducida por rotenona, el VSR también 

puede suprimir la apoptosis neuronal al inducir la autofagia mediada por hemo 

oxigenasa-1 (HO-1)[60]. Entre los efectos antioxidantes, la intervención RSV mejora la 

acumulación de peróxido de hidrógeno (H2oh2), óxido nítrico (NO) y 

malondialdehído (MDA) en unBizcochoEP inducida por deleción genéticaDrosofila

modelo y finalmente exhibe la mitigación de los déficits motores[61], mediante la 

ejecución de la reducción del estrés oxidativo.[62]. En la EP inducida por la mutación 

PINK1 DrosofilaEn el modelo, el VRS también puede prevenir la aparición de la EP y 

prolongar la vida útil al inducir la autofagia y mejorar la función mitocondrial para 

mejorar la función muscular.[63]. Además, el RSV puede disminuir la MPP.+Disfunción 

mitocondrial inducida y apoptosis en neuronas dopaminérgicas de ratón (células 

SN4741) mediante la activación de la vía de señal de la proteína quinasa B (Akt)/

glucógeno sintasa quinasa 3β (GSK-3β) y la reducción de la relación Bax/Bcl-2.[64]y 

eliminar las mitocondrias dañadas en las células nerviosas a través de la autofagia 

mediada por el eje de señal de la proteína quinasa activada por AMP (AMPK)/SIRT1 

para completar su función protectora (Fig. 3B).[sesenta y cinco]. Por lo tanto, el RSV 

desempeña un papel activo en la eliminación de genes y la EP inducida por 

fármacos al reducir las ROS, optimizar la dinámica mitocondrial, mejorar la 

respiración mitocondrial y la autofagia y activar estas vías de señales moleculares 

correspondientes.

5.1 El VRS mejora la función mitocondrial para la prevención y el 
tratamiento de la EA

Como enfermedad degenerativa central con alta incidencia en los ancianos, la 

EA se manifiesta principalmente como cambios en el aprendizaje, la memoria, las 

emociones y el comportamiento. Poco a poco se ha convertido en una enfermedad 

potencial que amenaza la vida y la salud de las personas mayores. Las 

mitocondrias en la EA exhiben disfunción, como suministro reducido de ATP, 

respiración mitocondrial alterada y ADNmt dañado[46]y expresión anormal de genes 

de fusión y fisión mitocondrial[47]. En estudios relevantes sobre el VRS, se ha 

descubierto que la entrega del VRS a las mitocondrias de las neuronas mediante la 

administración sistémica de un nuevo nanosistema biomimético que contiene el 

VRS, tantoen vivoyin vitroLos estudios han demostrado la inhibición de la 

disfunción mitocondrial inducida por ROS con un efecto anti-AD más fuerte.[48-50]. En 

ratones modelo AD (APP/PS1), también se ha demostrado un aumento de la 

proteína COX IV mitocondrial.[51], sirtuina 1 activada (SIRT1), aumento de la 

succinato deshidrogenasa (SDH) y aumento de la desacetilación de PGC-1α y 

reducción del nivel de ROS, mejorando así la función mitocondrial[52]. Cuando el 

péptido β amiloide 1–42 (Aβ1–42) se utiliza para inducir células modelo de EA (PC12), 

la administración de RSV puede promover la regulación negativa de proteínas 

relacionadas con la autofagia, como Beclin1, LC3-II/I y Parkin. Mientras tanto, el 

RSV también puede reducir el daño neuronal causado por la EA al dirigirse a las 

vías de señales de la mitofagia.[53]. Vale la pena señalar que también se ha 

demostrado que la ingesta de VRS a través de la dieta desencadena la mitofagia 

para acelerar la eliminación de mitocondrias envejecidas, dañadas y disfuncionales, 

lo que podría convertirse en un protector vital de la salud del cerebro en el futuro.

[54]. Por lo tanto, el VRS tiene un efecto regulador positivo sobre la función 

mitocondrial en modelos celulares y animales con EA, y tiene un gran potencial 

para superar enfermedades neurodegenerativas en forma de alimentos 

funcionales o fármacos novedosos (Fig. 3A). Sin embargo, todavía existen muchas 

dificultades para explorar su tasa de absorción y objetivos de precisión en 

experimentos con humanos.

5.3 El VSR fortalece la función mitocondrial para la 
prevención y el tratamiento del ictus isquémico

El accidente cerebrovascular es una enfermedad con alta discapacidad y 

mortalidad entre los adultos de mediana edad y mayores. En 2016, hay 13,7 

millones de nuevos casos en todo el mundo[66-67]. El accidente cerebrovascular se 

divide principalmente en accidente cerebrovascular hemorrágico e isquémico al 

juzgar si hay una hemorragia en el cerebro. La isquemia-reperfusión es un factor 

esencial para agravar esta enfermedad. Actualmente, la ligadura vascular cerebral 

se utiliza para simular un ictus isquémico. En el modelo de reenfoque de isquemia 

cerebral, el VSR puede activar la vía de señalización AMPK-Mfn1[68], aumentar el 

glutatión mitocondrial, reducir la peroxidación lipídica y

5.2 El VSR mejora la función mitocondrial para la prevención y el 
tratamiento de la EP

La EP es un fenotipo motor clásico de la enfermedad del sistema nervioso 

central, generalmente acompañado de características de comportamiento como 

temblores, movimientos rígidos y anomalías cognitivas y mentales. Una de cada 

100 personas mayores de 60 años en el mundo padece EP[55]. La regulación 

dietética ha ido ganando gradualmente la atención del público[56], y la anomalía de 

la función mitocondrial también ha atraído la atención de los investigadores. 

Actualmente se utiliza ampliamente la rotenona, como inductor de la disfunción 

mitocondrial que causa la EP. Por otro lado, la administración de nanopartículas de 

RSV en un modelo de EP de células neurales inducida por rotenona puede aliviar 

significativamente la disfunción mitocondrial y exhibir un comportamiento menos 

similar al de la EP.[57]. Por lo tanto, mejorar la función mitocondrial puede ser una 

estrategia importante para prevenir y tratar la EP. En estudios relacionados con 

células, la intervención del VRS en células nerviosas y PC12 puede activar PGC-1α y 

el factor de transcripción mitocondrial A (mtTFA) para inducir la actividad 

mitocondrial.

H intracelular2oh[69]2y regular la COX III, estabilizar la mitocondrial
estructura de membrana[70]y desencadenar la autofagia[71]para lograr el efecto de 

protección mitocondrial, suprimiendo así la aparición de accidente 

cerebrovascular, mitigando los síntomas del accidente cerebrovascular y 

previniendo la lesión secundaria causada por la isquemia-reperfusión. Además, en 

las células endoteliales cerebrovasculares, el VRS puede proteger a las células de la 

apoptosis causada por las lipoproteínas de baja densidad oxidadas al regular 

negativamente el Bax/mitocondria mediado por el receptor 1 de lipoproteínas de 

baja densidad oxidadas (oxLDL) (LOX-1) similar a la lectina. /Cyt-C/vía de señal 

caspasa (Fig. 3C)[72]. Por lo tanto, el VRS desempeña un papel protector positivo en 

el accidente cerebrovascular isquémico al mejorar la calidad mitocondrial, reducir 

el estrés oxidativo y suprimir la apoptosis.
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5.4 RSV promueve la función mitocondrial para la prevención y el 
tratamiento de la atrofia muscular

5.5 RSV mejora la función mitocondrial para la prevención y 
tratamiento de enfermedades cardiovasculares

Como manifestación importante de la degeneración corporal, la atrofia del 

músculo esquelético se manifiesta principalmente como la pérdida de masa y 

fuerza del músculo esquelético, con el mecanismo principal de síntesis y 

degradación de proteínas desequilibradas, autofagia deteriorada y cantidad y 

función mitocondrial reducidas. El RSV puede regular significativamente genes o 

proteínas relacionados con la autofagia, como BNIP3, FUNDC1, Atg5, Beclin1, 

Map1lc3b, TFEB y Lamp1, optimizar el flujo de autofagia y suprimir la producción y 

acumulación de ROS en el modelo de ratón con distrofia muscular de Duchenne y 

en las células C2C12. Estos beneficios son suprimidos por la caída de Atg5 o PINK1.

[73], lo que confirma aún más la activación dirigida de la mitofagia por el VRS en el 

músculo esquelético. Al mismo tiempo, el RSV puede apuntar a Mfn2 para regular 

el proceso de fusión mitocondrial y participar en el metabolismo y el crecimiento 

celular.[74]e induce la desacetilación y activación de PGC-1α mediante la regulación 

positiva de AMPK y SIRT1 para acelerar la biogénesis mitocondrial en el músculo 

esquelético[75]. Incluso en ratones diabéticos amiotróficos inducidos por 

estreptozotocina (STZ), el VRS también puede aumentar la biogénesis mitocondrial 

y la mitofagia para suprimir la pérdida de masa del músculo esquelético.[76]. El RSV 

puede rescatar la función mitocondrial disminuida y prevenir la atrofia del músculo 

esquelético en ratones obesos a través de la vía de señalización PKA/serina 

treonina quinasa 11 (LKB1)/AMPK[77]. De manera similar, el VRS puede mejorar la 

fosforilación oxidativa y la función mitocondrial en el músculo esquelético de las 

personas mayores mediante el aumento del número de mitocondrias.[78]. En la 

población de edad avanzada con edades comprendidas entre 65 y 80 años, 12 

semanas de ejercicio aeróbico y ejercicio de resistencia combinados con RSV 

pueden aumentar el área media de las fibras, los mionucleos totales, la densidad 

mitocondrial y la actividad antioxidante de las fibras musculares del vasto lateral. 

como fuerza y   capacidad metabólica[79]. Además, el RSV también muestra un 

efecto de mejora sobre los factores respiratorios mitocondriales en las células del 

músculo esquelético de pacientes con la mutación m.3243A>G.[80]. En platija del sur

Paralichthys lethostigma, aunque la intervención del VSR puede reducir la 

degradación del músculo esquelético a través de las ubiquitina proteasas, no existe 

una diferencia significativa en el volumen mitocondrial, la densidad y las proteínas 

relacionadas con la autofagia.[81]. Estudios anteriores también han documentado 

que la administración a largo plazo de RSV no reduce la atrofia del músculo 

esquelético, pero revela un aumento de la capacidad antioxidante.[82]. La 

administración oral durante 4 días de RSV en humanos no regula positivamente la 

expresión de los genes relacionados con la biosíntesis mitocondrial en el músculo 

esquelético.[83]Sin embargo, cuando el entrenamiento de baja intensidad 

combinado con RSV o piperina puede resultar en un aumento en el número de 

mitocondrias en un 40%.[84], lo que sugiere que los mecanismos moleculares del 

VSR para aliviar la atrofia del músculo esquelético son complejos, en lugar de 

apuntar únicamente a las mitocondrias. En ratones con castración gonadal, la 

supresión de la función de las gónadas puede conducir a una secreción reducida 

de andrógenos, lo que resulta en la pérdida de masa del músculo esquelético, pero 

el RSV exhibe la supresión de la degradación del músculo esquelético en cierto 

grado al reducir las ROS y la degradación mitocondrial en el esqueleto. músculo 

para mantener su fuerza y   masa (Fig. 3D)[85]. Por lo tanto, el VRS puede 

desempeñar un papel positivo en la prevención y el tratamiento de la atrofia del 

músculo esquelético al mejorar la función y la calidad mitocondrial, aunque se 

observan algunos resultados contradictorios, que pueden correlacionarse con los 

individuos de la intervención, los tipos o la progresión de la enfermedad y la dosis 

de administración durante la intervención del VRS.

Las enfermedades cardiovasculares siempre han sido un tipo de 
enfermedades que afectan a las personas mayores. La tasa de mortalidad 
por enfermedades cardiovasculares entre las personas mayores de 65 años 
suele ser alta, incluso con un aumento continuo debido al envejecimiento de 
la población.[86]. Una serie de reacciones en cadena provocadas por la 
disfunción mitocondrial en las enfermedades cardiovasculares pueden 
desencadenar y exacerbar la progresión del envejecimiento y las 
enfermedades.[87]. EnD-Envejecimiento de los cardiomiocitos inducido por 
galactosa, el RSV puede mejorar la función cardiovascular activando 
proteínas relacionadas con la mitofagia como PINK1, Parkin y LC3-II e 
inhibiendo la fosforilación de PINK1 y Parkin para mejorar la calidad 
mitocondrial en los cardiomiocitos.[88]. En los adultos de mediana edad y 
mayores, la alta incidencia de diabetes suele ir acompañada de lesión 
miocárdica, y el VSR puede ejecutar su efecto protector positivo sobre las 
células endoteliales vasculares en un entorno con alto contenido de glucosa 
al mejorar la calidad mitocondrial.[89]. El mecanismo principal del VSR en la 
cardioprotección de la diabetes puede mejorar la respiración mitocondrial y 
la biogénesis mediante la activación de SIRT1[90]e inducir la desacetilación de 
PGC-1α para aumentar el número de copias de ADNmt, mejorar el suministro 
de ATP y reducir la acumulación de superóxido dismutasa (SOD) en los 
cardiomiocitos.[91]. Además, el RSV también regula la acetilación de TFAM 
activando SIRT3 para mantener el tamaño y la función mitocondrial.[92]e 
inhibe la proteína desacopladora 2 (UCP2) para mejorar el estado funcional 
de las mitocondrias mediante la reducción de ROS, la apertura del poro de 
transición de permeabilidad mitocondrial (mPTP) y la apoptosis de 
cardiomiocitos inducida por Cyt-C.[93]. En el modelo de isquemia-reperfusión, 
el VRS también puede proteger las mitocondrias del miocardio activando la 
autofagia, mejorando la MMP y reduciendo el estrés oxidativo, mejorando así 
la función cardíaca.[94], que puede estar correlacionado con la activación de la 
vía de señal SIRT1/3-Mfn2-Parkin-PGC-1α. La calidad mitocondrial mejorada 
regulada por la vía de señalización fosfoinositida 3-quinasa (PI3K)/Akt puede 
suprimir el daño de los tejidos miocárdicos mediante la reducción de la 
lactato deshidrogenasa (LDH), la isoforma creatina quinasa-MB (CK-MB) y 
MDA y SOD.[95-96]. Incluso en un modelo de rata neonatal con isquemia-
reperfusión miocárdica, el VRS puede activar la autofagia para reducir las 
mitocondrias dañadas y la producción de ROS en los cardiomiocitos.[97], 
suprime la relación Bax/Bcl-2 y la actividad caspasa-3, y aumenta SIRT1 y 
MMP para aliviar el daño miocárdico[98]. En la lesión miocárdica inducida por 
angiotensina II, el RSV es beneficioso para la remodelación cardíaca al 
promover la biogénesis mitocondrial mediante la regulación positiva de 
TFAM, Nrf1 y COX IV.[99]y la activación de SIRT1 y Nrf2, mejorando así la 
calcificación vascular y la disfunción mitocondrial[100], además de mejorar la 
función mitocondrial mediada por SIRT1 para suprimir el daño miocárdico[101]

. El RSV puede regular positivamente Mfn1/2 y promover la remodelación 
electrónica mitocondrial de la lesión cardíaca inducida por doxorrubicina a 
nivel de los complejos de la cadena de transporte (Fig. 3E).[102]. El RSV también 
puede proteger los cardiomiocitos en ratones MDX activando la mitofagia, 
inhibiendo la pérdida de ADNmt y reduciendo el nivel de ROS[103]. Vale la pena 
señalar que en las células endoteliales de las arterias coronarias humanas, el 
RSV puede aumentar la expresión de manganeso SOD, superóxido dismutasa 
2 (MnSOD) y glutatión (GSH) al activar la vía de señal SIRT1, reducir el estrés 
oxidativo mitocondrial y mejorar la función mitocondrial del endotelio 
vascular.[104]y activando la vía de señal SIRT1/óxido nítrico sintasa endotelial 
(eNOS) para inducir mitocondrial
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factores de biogénesis como PGC-1α, Nrf2 y TFAM, aumentando así aún 
más el contenido de ADNmt para mejorar la calidad mitocondrial y 
mitigar la disfunción endotelial vascular[105]. RSV induce la biogénesis 
mitocondrial a través deSIRT1y MnSOD mitocondrial, NADH: subunidad 
A 1/2 de la ubiquinona oxidorreductasa (NDUFA1/2), y NDUFA13genes, 
que pueden inhibir significativamente la producción de ROS[106]

y activa la vía de señalización AMPK/PGC-1α/ERRα/SIRT3 para participar en la 
regulación de la homeostasis de mtROS de las células endoteliales[107]y 
desacetilación mediada por SIRT1 del canal aniónico dependiente de voltaje 1 
(VDAC1) para aumentar la capacidad de unión a Bax y reducir la unión de Bax 
a la membrana externa mitocondrial, inhibiendo así la apertura de mPTP y la 
liberación de factores inductores de apoptosis. para prevenir daño 
miocárdico[108-109]. El RSV también puede suprimir el daño endotelial en la 
hiperlipidemia activando la mitofagia asociada a BNIP3 para inducir el 
aumento de los complejos respiratorios mitocondriales y mantener la MMP.
[110]. Además, estudios en profundidad han confirmado que el efecto 
protector del RSV puede aumentar la COX I mitocondrial al promover la 
expresión de la proteína 7 de la enfermedad de Parkinson (PARK7, también 
llamada DJ-1).[111], regulando la transferencia dirigida de GSK-3β desde el 
citoplasma a las mitocondrias e interactuando con la proteína ciclofilina D 
(CypD) para regular la mPTP y prevenir la lesión por isquemia-reperfusión.[112]

. Por lo tanto, el VSR puede lograr un efecto protector positivo sobre las 
enfermedades cardiovasculares al mejorar directa e indirectamente la 
calidad mitocondrial cardiovascular.

participando en la regulación de la función y calidad mitocondrial, y 
mitigando la resistencia periférica a la insulina.

5.7 RSV estimula la función mitocondrial para la prevención y 
tratamiento de la artritis

La artritis es una inflamación del tejido específico de las articulaciones, que se 

manifiesta principalmente como enrojecimiento, hinchazón, calor, dolor y 

deformidad de las articulaciones, que afecta gravemente la calidad de vida de los 

pacientes. Cada vez hay más pruebas que indican que casi un tercio de las 

personas mayores de 65 años pueden sufrir artritis.[122]. La disfunción mitocondrial 

es una causa importante de artritis y la optimización del estado funcional 

mitocondrial es un factor clave para la prevención y el tratamiento de la artritis.

[123-124]. En la célula MH7A de la artritis reumatoide, el VSR puede inducir la vía de 

señal caspasa-9/3 al destruir la MMP y promover la liberación de Cyt-C, lo que 

conduce a la apoptosis de las células reumatoides.[125]. Además, el RSV también 

puede reducir la lesión de los condrocitos al inhibir la despolarización de MMP, el 

agotamiento de ATP y la liberación de Cyt-C inducida por IL-1β.[126]. El tratamiento 

con RSV en sinoviocitos similares a fibroblastos puede inducir autofagia, aumentar 

la producción de mtROS, inducir la activación anormal de caspasa-3/12 y Bax por 

MMP y reducir Bcl-2, desencadenando así la apoptosis (Fig. 3G).[127-129]. También se 

ha demostrado que el RSV reduce la despolarización de la membrana mitocondrial 

y mejora la función de los condrocitos en la osteoartritis en curso.[126]. De manera 

similar, el RSV puede inducir la apoptosis mitocondrial activando la caspasa-8 y 

luego promoviendo la escisión del dominio de interacción de BH3 agonizante de la 

muerte (Bid).[130]. Por lo tanto, el VSR desempeña un papel dietético o terapéutico 

potencial en la artritis al mejorar la calidad y función mitocondrial.5.6 RSV aumenta la función mitocondrial para la prevención y 
tratamiento de la obesidad

La obesidad, como enfermedad metabólica crónica común, se manifiesta 

principalmente como un aumento significativo del tejido adiposo blanco causado 

por comer en exceso y reducir la actividad física, lo que eventualmente conduce a 

una inflamación sistémica crónica y resistencia a la insulina. La obesidad también 

se convierte en el foco y desencadenante de múltiples enfermedades. Estudios 

relevantes han demostrado que el VRS puede prevenir la obesidad y la resistencia a 

la insulina inducidas por la dieta al activar SIRT1 y PGC-1α para mejorar la función 

de fosforilación oxidativa mitocondrial.[113-114]. El VRS también puede reducir la 

acumulación de grasa en la obesidad al inhibir la biogénesis mitocondrial, 

induciendo la diferenciación de preadipocitos.[115]y aliviar la resistencia a la insulina 

al aumentar la actividad mitocondrial en el tejido adiposo marrón[116]. El RSV puede 

aumentar el contenido de ADNmt para inducir la biosíntesis mitocondrial, reducir 

el estrés oxidativo mitocondrial, promover la sensibilidad a la insulina 

subsarcolemal e intermiofibrilar y suprimir la resistencia a la insulina inducida por 

la HFD.[117]. En los ancianos, el VRS puede inhibir la síntesis de ácidos grasos al 

aumentar la fosforilación de AMPK en el cuerpo y mejorar el transporte y la 

oxidación de los ácidos grasos.[118]. En un ensayo controlado aleatorio, el consumo 

de RSV y epigalocatequina-3-galato puede aumentar el volumen mitocondrial y la 

oxidación de grasas[119]. El RSV combinado con quercetina puede inhibir la 

liberación de Cyt-C mitocondrial, suprimiendo así la diferenciación de preadipocitos 

e induciendo la apoptosis de los adipocitos maduros para lograr la prevención y el 

tratamiento de la obesidad.[120]. Además, el RSV puede mejorar la biogénesis 

mitocondrial activando la vía de señal AMPK/PGC-1α para suprimir el daño del 

músculo esquelético inducido por la obesidad (Fig. 3F).[121]. De la afirmación 

anterior, se puede concluir que el VRS tiene un efecto positivo en la intervención de 

la obesidad, lo que puede estar estrechamente relacionado con el papel del VRS en 

la reducción del contenido de grasa directamente

5.8 RSV optimiza la inhibición de la función mitocondrial para la 
prevención y el tratamiento de cánceres

Como segunda causa de muerte humana, el cáncer es bien conocido por su 

escasa curabilidad, su fácil invasión y su crecimiento ilimitado. La biogénesis 

mitocondrial y el control de calidad pueden activarse en tejidos cancerosos, y 

optimizar la función y calidad mitocondrial también puede convertirse en un 

enfoque terapéutico para los cánceres.[36]. Muchos estudiosos han confirmado que 

el VSR puede atacar las mitocondrias para ser beneficioso para la prevención y el 

tratamiento del cáncer. El RSV puede inhibir el crecimiento de células cancerosas 

principalmente destruyendo la función mitocondrial e induciendo la apoptosis 

mitocondrial de las células cancerosas. El RSV podría inhibir el crecimiento de las 

células cancerosas en un 80% y reducir la viabilidad de las células cancerosas entre 

un 70% y un 90%, lo que se debe principalmente a que desencadena una anomalía 

en las MMP y a la inducción de la apoptosis de las células cancerosas mediante la 

activación de la vía mitocondrial.[131]. En las células de cáncer de próstata, el RSV 

induce la apoptosis mediante la alteración de la MMP de las células cancerosas; sin 

embargo, no depende de la vía de las caspasas.[132]. Por otro lado, en las células 

HT-29, el RSV induce la apoptosis de las células cancerosas de forma dependiente 

de la vía mitocondrial.[133], lo que sugiere que el VSR puede inducir la muerte de las 

células cancerosas a través de múltiples vías, como también se confirma en las 

células de adenocarcinoma de pulmón humano (ASTC-a-1).[134]. El VSR puede inducir 

la apoptosis de varias células cancerosas al destruir la función mitocondrial, 

presentando así efectos anticancerígenos más evidentes.[135-137]. Además, la 

administración de RSV puede inhibir la proliferación de células cancerosas al 

suprimir la replicación del ADNmt y la función respiratoria, aumentando las ROS 

intracelulares y el nivel de autofagia.[138], regulación negativa de H-Ras, activación 

de Akt, activación de Bax[139]para inducir la apoptosis de las células cancerosas. La 

adición de RSV a las células cancerosas de tiroides (THJ-16T)
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ha demostrado la detención del crecimiento y la inflamación mitocondrial inducida 

por el estrés oxidativo[140]. También podría destruir el equilibrio de MMP al 

aumentar el Ca intracelular.2+concentración, aumento de MMP y la posterior 

liberación de Cyt-C para desencadenar la apoptosis de las células cancerosas (Fig. 

3H)[141]. Sin embargo, el RSV puede aliviar el dolor del cáncer de huesos activando 

AMPK para mejorar la función mitocondrial, reduciendo Drp1 e inhibiendo la 

disminución de MMP causada por el factor de necrosis tumoral α (TNF-α).[142]. 

Además, el RSV también puede inducir disfunción mitocondrial al promover 

miR-326 e inhibir la expresión de piruvato quinasa 2 (PKM2) para acelerar la 

apoptosis de las células tumorales.[143]. Por lo tanto, el RSV exhibe una capacidad 

destructiva dirigida a las mitocondrias en el tratamiento de los cánceres, 

induciendo así la apoptosis para inhibir el crecimiento y la reproducción del cáncer.

puede deberse a diferentes individuos de intervención, modelos de enfermedad y 

dosis de administración de RSV, lo que refleja su estabilidad limitada. El RSV 

también tiene toxicidad farmacológica específica, como inducir la rotura del ADN, 

aumentar las ROS e inhibir la actividad de la COX-I/II.[144]. Aunque el cuerpo humano 

tiene cierta capacidad de absorción del VSR, múltiples factores siempre han 

restringido su eficacia farmacológica. De manera similar, aunque los 

nanoportadores utilizados actualmente[145]puede administrar mejor el RSV a los 

tejidos y órganos para prevenir su degradación, aún se necesitan estudios futuros 

en el cuerpo humano con orientación más precisa para explorar los tejidos y 

órganos correspondientes. El VRS desempeña un papel vital en el cuerpo al atacar 

las mitocondrias; sin embargo, cómo dirigirse a las mitocondrias a través del 

sistema circulatorio se ha convertido en una dificultad técnica actual. Por lo tanto, 

es alentador que los estudios futuros se centren en las aplicaciones del RSV 

combinado con otros fármacos, productos naturales y ejercicio, y en el desarrollo 

de análogos del RSV para reducir sus deficiencias en el organismo. Por ejemplo, la 

combinación de RSV y curcumina es más eficaz que el RSV solo en la prevención y 

el tratamiento del cáncer de pulmón, ya que ataca las mitocondrias envejecidas e 

induce la apoptosis de las células cancerosas.[146]. La combinación de productos 

marinos y RSV también puede mejorar la apoptosis endógena de las células HepG2 

del cáncer de hígado humano inducida por la destrucción de MMP.[147]. También se 

ha demostrado que el análogo del RSV HS-1793 mejora la función mitocondrial y 

atenúa el corazón frente a lesiones por hipoxia/reoxigenación.[148]y fortalecer un 

efecto proapoptótico positivo en las células de cáncer de próstata[149]. Por lo tanto, 

el VSR dirigido a las mitocondrias y optimizando la función y calidad 

correspondientes puede convertirse en un avance importante en la prevención y el 

tratamiento de enfermedades crónicas en el futuro. A lo que se debe prestar 

atención es a cómo el resveratrol reconoce los tejidos y células dañinos del cuerpo, 

como las células reumatoides, los condrocitos, las células cancerosas y las células 

normales; sin embargo, aún es necesario explorar y aclarar muchas barreras 

técnicas y mecanismos moleculares poco claros.
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7. Conclusión
Fig. 3Mecanismos moleculares del RSV para optimizar la función mitocondrial en 

enfermedades crónicas. (A) El VRS inhibe las ROS, activa la autofagia y aumenta los 
complejos mitocondriales para reducir el daño mitocondrial y

aliviar la EA. (B) RSV inhibe ROS y activa la mitofagia y la vía de 
señal AMPK/SIRT1/PGC-1α para mitigar la EP. (C) RSV se activa

La vía de señal AMPK/Mfn1 aumenta las sustancias antioxidantes e inhibe la 
generación de ROS e inhibe la apoptosis inducida por LOX-1/Bax/mitocondrias/Cyt-C/

Caspasa para mejorar el accidente cerebrovascular isquémico. (D) El VRS mejora
calidad mitocondrial activando la vía de señal PKA/LKB1/AMPK, mejorando 

Mfn2 para optimizar la dinámica mitocondrial y activando la mitofagia
para suprimir la atrofia del músculo esquelético. (E) RSV alivia las enfermedades 

cardiovasculares activando la vía de señal SIRT1/3/PGC-1α/Mfn2/Parkin, induciendo 
mitofagia, aumentando DJ-1/COX I e inhibiendo la producción de ROS para mejorar

función mitocondrial. (F) RSV induce el oscurecimiento de la grasa blanca 
activando la vía de señal SIRT1/PGC-1α para mejorar la función mitocondrial.
(G) RSV promueve la apoptosis mitocondrial endógena en células reumatoides, inhibe 
la liberación de Cyt-C en condrocitos para aliviar la artritis. (H) RSV interrumpe

dinámica mitocondrial y MMP para inducir la liberación de Cyt-C, aumentar
Producción de ROS y desencadenamiento de la apoptosis en células cancerosas.

La patogénesis de diversas enfermedades crónicas puede diferir, pero la 

disfunción mitocondrial se ha convertido en una característica común de estas 

enfermedades crónicas. Con base en la creciente exploración mecanicista del RSV 

para la prevención y el tratamiento de enfermedades crónicas, las mitocondrias se 

han confirmado como el objetivo crítico del RSV mediante la regulación de la 

dinámica mitocondrial, la mitofagia, la apoptosis mitocondrial endógena, el estrés 

oxidativo, la homeostasis de la membrana mitocondrial y la función de la cadena 

respiratoria y la calidad mitocondrial. control para ejecutar la prevención y el 

tratamiento de enfermedades crónicas, como lo muestra la evidencia actualizada 

en los campos de la medicina, la nutrición y la alimentación. Aunque el VRS tiene 

desventajas como su mala utilización en la intervención en enfermedades 

humanas, una mayor exploración de los análogos del VRS, la administración 

dirigida y la aplicación combinada de ejercicio, dietas y otros medicamentos 

pueden ser una dirección más prometedora para los efectos funcionales del VRS 

como alimentos funcionales o novedosos. medicamentos en el futuro. Además, 

vale la pena realizar más pruebas de genes diana, microARN y proteínas asociadas 

con la optimización de la función y la calidad mitocondrial durante la intervención 

contra el VSR, lo que contribuirá a generar más beneficios para la prevención y el 

tratamiento de enfermedades crónicas al enfocarse con precisión y optimizar la 

función y la calidad mitocondrial en el forma de alimentos funcionales o nuevos 

fármacos diana.

6. Oportunidades y desafíos del VSR dirigido a las mitocondrias en la 
prevención y el tratamiento de enfermedades crónicas

El VRS desempeña un papel activo en la prevención y el tratamiento de 

enfermedades al optimizar la función y la calidad mitocondrial mediante la regulación de 

las vías de señales correspondientes o de los objetivos mitocondriales (Tabla 1), pero 

algunos estudios no muestran los efectos positivos correspondientes, lo que
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