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Herbata (Camellia sinensis) od wiekow jest wykorzystywana jako napdj lecz-
niczy. Pochodzi z potudniowych Chin, a uprawiana jest w Azji i Afryce srodkowej.
Jest jednym z najpopularniejszych napojow na Swiecie. Starochinskie przekazy
mowig, ze lecznicze i pro zdrowotne wihasciwosci zielonej herbaty zostaty odkryte
2700 lat przed nasza erg przez legendarnego cesarza Shen Nung. W tradycyjnej
medycynie chinskiej zielona herbata uzywana byta jako lek poprawiajacy przeptyw
krwi, uSmierzajacy bole stawbw, wzmacniajacy odpornoS¢ na choroby oraz lek
odtruwajacy organizm. Chen Zang stawny farmaceuta dynastii Tang (618—-907)
lecznicze wiasciwosci zielonej herbaty okreslit stowami ,,Kazde lekarstwo jest
specyficznym lekiem przeciwko jednej chorobie, ale herbata jest lekiem na
wszystkie choroby” (1). Unikalne, wielokierunkowe dziatanie zielonej herbaty
potwierdzaja wspbtczesne obserwacje medyczne, wskazujace, iz zielona herbata
moze miedzy innymi zapobiegat rozwojowi nowotworbw, choréb neurodegenera-
cyjnych, miazdzycy naczyh krwionosnych i otytoci.

Zielona herbata zawiera zwiazki polifenolowe z grupy flawanoli, flawonoidow,
proantocyjanidyny oraz kwasy fenolowe. Zwigzki te stanowig do 30% suchej masy
lisci. Wiekszos¢ polifenoli obecnych w zielonej herbacie stanowig flawanole
powszechnie znane jako katechiny. Katechiny sa gtdbwnym skiadnikiem zielonej
herbaty; obejmuja one epikateching (EC), galusan epikatechiny (ECG), epigal-
lokateching (EGC), oraz galusan epigallokatechiny (EGCG) (2). EGCG wystepuje
w herbacie w najwiekszej ilosci. Zielona herbata zawiera rowniez nieznaczne ilosci
flawonoli; kemferol, kwercetyne i mirisetyne w formie glikozydow oraz kofeine,
teobromineg, teofiling, a takze kwasy fenolowe np. kwasy galusowe. Liscie herbaty
zawieraja takze oksydazy polifenolowe.
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Technologia wytwarzania zielonej herbaty przebiega odmiennie niz czarnej. Aby
uzyskat zielong herbate, Swiezo zerwane liscie herbaciane sg poddawane dziataniu
goracej pary wodnej, aby zapobiec ich fermentacji, a nastepnie suszone. W procesie
produkcji czarnej herbaty, zebrane liscie sa poddawane suszeniu do uzyskania ok.
55% ich masy wyjsciowej. Podsuszone liscie sa zwijane i rozdrabniane, a nastepnie
poddawane fermentacji, podczas ktorej polifenole pod wptywem oksydaz poli-
fenolowych sa utleniane. Proces fermentacji przeksztatca katechiny w teaflawing
i tearubiging, prowadzac do zmniejszenia jej zawartosci (3). W nastepstwie
powyzszych przemian zielona herbata w stosunku do czarnej zawiera stosunkowo
znaczna zawartos¢ katechin i niskie stezenie teaflawin i tearubigin. Zawartost
flawonoli w procesie fermentacji nie ulega zmianom, dlatego tez herbaty zielona
i czarna zawieraja je w zblizonych iloSciach (4).

Wtasciwosci biochemiczne polifenoli herbaty

Liczne dotychczasowe badania in vitro wykazaly, ze zawarte w herbacie
katechiny i polifenole maja wtasciwosci antyoksydacyjne (5). Polifenole herbaty
dziataja jako przeciwutleniacze eliminujace reaktywne rodniki tlenowe i azotowe
(nitrozylowe) jak rbwniez jako chelatory aktywnych jonbw metali w systemie
redoks. Zarbwno rodniki, jak i aktywne jony metali sg bardzo toksyczne gdyz
dziatajg niszczaco na lipidy, biatka i kwasy nukleinowe.

Jako antyutleniacze, redukujace powstawanie w organizmie wolnych rodnikow,
polifenole moga oddziatywat takze posrednio wptywajac na inhibicje enzymow
prooksydacyjnych takich, jak indukcyjna syntetaza tlenku azotu, lipooksygenazy,
cyklooksygenazy i oksydaza ksantynowa. Bakteryjne endotoksyny, a takze proza-
palne cytokiny stymuluja w makrofagach ekspresje indukcyjnej izoformy syntetazy
tlenku azotu prowadzac w konsekwencji do tworzenia duzych iloSci aktywnego tlen-
ku azotu. Tlenek azotu spontanicznie reaguje z ponadtlenkiem tworzac nadtleno-
azotyn i inne utleniacze dziatajace niszczaco na DNA i biatka (6). Zarbwno zielona,
jak i czarna herbata (7), jak rowniez indywidualne katechiny (8) i teaflawiny (9)
posiadaja zdolnost hamowania zardbwno ekspresji, jak i aktywnosci iNOS w makro-
fagach. Katechiny zielonej herbaty oraz teaflawiny zawarte w czarnej herbacie
hamuja iNOS poprzez blokowanie aktywnosci czynnika jadrowego-xB (8).

Wiasciwosci peroksydacyjne lipooksygenaz i cyklooksygenaz skutkuja uszko-
dzeniami oksydacyjnymi tkanek. Polifenole zielonej i czarnej herbaty wykazuja
hamujacy wptyw na aktywnost cyklooksygenazy-2 oraz lipooksygenaz w komor-
kach §luzowki i kombrkach rakowych okreznicy cztowieka (10).

Polifenole herbaty moga takze ograniczat produkcje wolnych rodnikow hamujac
aktywnost oksydazy ksantynowej. Enzym ten, prowadzi utlenianie hipoksantyny
i ksantyny do kwasu moczowego, jednoczesnie redukujac tlen do ponadtlenku
i H,0O,. Wykazano, ze katechiny, a szczegblnie EGCG moga blokowa¢ aktywnos¢
oksydazy ksantynowej (11).

Przyktadem poSredniego oddziatywania polifenoli na mechanizmy obronne
organizmu jest indukcja enzymow Il fazy, enzymow antyoksydacyjnych takich, jak
S-transferaza glutationowa i dysmutaza ponadtlenkowa. Indukcja enzymow Il fazy
stymuluje szlaki detoksyfikacyjne, ktére zwigkszaja tworzenie i wydalanie zneut-
ralizowanych metabolitow karcinogennych. S-transferazy glutationowe sg rodzing
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enzymoéw |l fazy, ktoére katalizujg wigzanie glutationu z elektrofilami, redukujac
w ten sposob ich zdolnos¢ do reagowania z kwasami nukleinowymi i biatkami,
a w konsekwencji zapobiegajac ich uszkodzeniu.

Zwigzki herbaty powoduja réwniez inhibicje czynnikdw transkrypcyjnych ta-
kich, jak: jadrowy czynnik-xB oraz czynnik aktywatorowy AP-1. Wyniki badah
sugerujg, ze herbaciane katechiny i fenole hamuja powyzsze czynniki dziatajac jako
inhibitory kinaz (12).

Dziatanie przeciwnowotworowe

Przekonanie o0 wyjatkowych prozdrowotnych wiasciwosciach zielonej herbaty
siegajace starozytnych Chin potwierdzaja wspbtczesne badania epidemiologiczne
wykazujace, ze wérdd mieszkahcow Azji powszechnie pijacych zielona herbate
zapadalno$t na chorobe nowotworowa jest mniejsza niz wsrod mieszkahcow
krajow Zachodu (13).

Karcinogeneza jest ztozonym procesem, w ktorym czynnik rakotworczy dociera
do komorki, nastepnie poprzez genotoksyczne oddziatywanie prowadzi do uszko-
dzenia jej DNA. Zablokowanie mozliwosci uszkodzenia genomu stanowi pierwszg
linie obronna chronigca komérke przed nowotworzeniem. Dziatanie obronne
polega na ograniczeniu tworzenia reaktywnych rodnikéw karcinogennych lub na
stymulowaniu ich detoksyfikacji drogg indukcji enzymow Il-fazy. Enzymy antyok-
sydacyjne, jak rowniez detoksyfikujace enzymy drugiej fazy prowadza do usunigecia
zwigzkdw cytotoksycznych z komérki zanim doprowadza one do uszkodzenia
kombérkowego DNA (14).

Komorkowe antyoksydanty nie tylko bezposrednio eliminuja reaktywne rodniki,
indukuja one takze ekspresje gendw kodujacych synteze biatek obronnych takich, jak
miedzy innymi peroksydaza glutationowa, syntetaza gammaglutamylcysteinowa,
reduktaza NAD(P)H:chinon, czy oksygenaza hemowa-1. Wykazano (15), ze EGCG
dominujaca ilosciowo w zielonej herbacie katechina, hamuje oksydacyjne uszkodze-
nie DNA i cytotoksycznoS¢ powodowana przez zawarta w tytoniu nitrozamine
powodujaca raka ptuc. Podobne, prewencyjne, dziatanie EGCG obserwowano w sto-
sunku do fotokarcinogennego dziatania promieniowania UV na skore (16). Anty-
rakowy wptyw EGCG korelowat z ograniczeniem produkcji wolnych rodnikow,
zmniejszona peroksydacija lipidow i utrzymaniem wewnatrzkomorkowej aktywnosci
glutationu. Ponadto, EGCG wptywa na odtworzenie enzymodw detoksyfikacyjnych
takich, jak S-transferaza glutationowa, peroksydaza glutationowa, dysmutaza ponad-
tlenkowa i katalaza (17). Chociaz przytoczone obserwacje potwierdzaja wptyw
EGCG na stymulowanie antyoksydacyjnych mechanizméw obronnych komorki,
ograniczajacych mozliwost karcinogenezy, odstaniaja one zaledwie jeden z mechani-
zmbw mozliwego dziatania katechin herbaty na organizm.

Apoptoza, hazywana programowana $miercig komorek jest podstawowym fizjo-
logicznym mechanizmem usuwania zbednych (takze zmienionych nowotworowo)
komérek (18). Nadmierne hamowanie apoptozy uniemozliwia fizjologiczng lik-
widacje rakowaciejacych komorek i w konsekwencji sprzyja rozwojowi wigkszosci
nowotwordw (19). Wykazano, ze biatka nalezace do rodziny Bcl-2 takie, jak Bcl-2
i Bcl-x. sg inhibitorami apoptozy, a jednocze$nie obserwowano ich wzmozong
ekspresje w wielu komorkach nowotworowych (20). Leone i wspotpr. (21)
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stwierdzili, ze katechiny zielonej herbaty (EGCG, GCG, ECG, CG) &cisle wiagza sie
z Bcl-2 i Bcel-x. prowadzac do zablokowania ich antyapoptotycznego dziatania.
Odkrycie to dostarczyto przekonujacych dowodbw wskazujacych na proapop-
totyczne dziatanie katechin, a tym samym na ich wiasciwosci antyrakowe.

Liczne doniesienia naukowe potwierdzaja pozytywna korelacje miedzy konsum-
pcja zielonej herbaty i jej dobroczynnym wplywem na zdrowie. Dotychczas,
obserwowano antyrakowe dziatanie katechin zielonej herbaty miedzy innymi na
raka prostaty (22), piersi, przetyku, zotadka, trzustki i okreznicy (23).

Wtasciwobci przeciwstarzeniowe
i antyneurodegeneracyjne

Proces starzenia organizmu odznacza sie utrata funkcji tkanek oraz kumulowa-
niem mutacji mitochondrialnego DNA, szczegblnie w mbzgu utworzonym z ko-
morek postmitotycznych. Z kolei zmiany patologiczne towarzyszace rozwojowi
chordb neurodegeneracyjnych takich, jak: choroba Alzheimer’a, Parkinsona czy
innych, w ktorych dochodzi do Smierci neuronéw, maja charakter wieloczynnikowy
i sg wywotywane stresem oksydacyjnym, stanami zapalnymi, zmniejszona ekspre-
sja czynnikéw troficznych, akumulacja ztogbw biatkowych. Jedng z charakterys-
tycznych cech tego procesu jest nadmierne gromadzenie sie zelaza w umierajacych
neuronach oraz okolicznym mikrogleju. Obserwacje, iz wolne zelazo indukuje
agregacje obojetnych peptydéw cr-synukleiny i S-amyloidu do toksycznych zio-
gbw potwierdzaja istotng role metabolizmu zelaza w patogenezie schorzeh neuro-
degeneracyjnych powodowanych stresem oksydacyjnym. Jednocze$nie sugeruja
one, ze W leczeniu, jak rowniez w zapobieganiu tym procesom mogtyby byt
wykorzystane chelatujace, antyoksydacyjne, jak rowniez przeciwzapalne wtasciwo-
Sci polifenoli zawartych w herbacie. Potencjalnej przydatnosci tej grupy zwigzkow
sprzyja fakt, ze przenikaja one przez bariere krew-mozg docierajac bezposrednio do
komorek tkanki nerwowej (24).

Jak wspomniano, rozwojowi choréb neurodegeneracyjnych towarzyszy akumula-
cja zelaza w obumierajacych neuronach. Badania dystrybucji zelaza w mozgu ludzi
i zwierzat wykazaly jego szczeg6lnie duzg iloS¢ w istocie czarnej, gatce bladej
i zakrecie zebatym, obszarach mozgu, w ktorych obserwuje sie degeneracje
komorek nerwowych (24, 25). Wykazanie udziatu zelaza w powstawaniu ztogow
proteinowych w schorzeniach neurologicznych zasugerowato mozliwos¢ zastoso-
wania chelatow w terapii tych chorbb. Chelatujace wiasciwosci polifenoli zielongj
herbaty (26) w potaczeniu ze zdolnoscia przenikania z krwi do mdzgu stawiaja je
w gronie potencjalnych terapeutykdw w chorobie Parkinsona, Alzheimer’a i po-
stepujacej sklerozie bocznej (25, 27, 28).

Jony zelaza podczas przemian chemicznych biora udziat w tworzeniu cytotok-
sycznych rodnikdw tlenowych. Najtoksyczniejszym z nich jest rodnik hydroksy-
lowy, ktory jest szczegblnie reaktywny w stosunku do lipidow btonowych.
Polifenole zielonej herbaty znane sg z neutralizowania rodnikow peroksylowych
i tym samym zapobiegania utleniania lipidéw btonowych i lekkiego cholesterolu
LDL (24). Potwierdzenia dostarczaja wyniki badah na ludziach (29), w ktorych
wykazano wzrost potencjatu antyoksydacyjnego plazmy krwi po spozyciu zielongj
i czarnej herbaty. Blokowanie procesow oksydacyjnych byto szeSciokrotnie silniej-
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sze w przypadku zielonej herbaty niz czarnej, a podanie herbaty razem z mlekiem
znosito ten efekt. Prewencyjne dziatanie polifenoli na indukowang jonami zelaza
peroksydacje lipidow btonowych wykazano takze w btonach mitochondrialnych
(30) oraz synaptosomach mozgu (31). Tak wigc, neuroprotekcyjne dziatanie
zielonej herbaty, wywierane poprzez hamujacy wptyw jej polifenoli na utlenianie
lipidow, moze byc efektem bezpoSredniej neutralizacji rodnikbw tlenowych,
azotowych i lipidowych, jak rowniez usuwania zelaza poprzez jego helatowanie
(24). Proces utlenianie lipoprotein moze przyspieszat nie tylko starzenie tkanki
nerwowej, ale takze zmiany miazdzycowe naczyh krwionoSnych.

Dziatanie przeciwmiazdzycowe

Liczne badania wskazuja, ze picie herbaty zapobiega pojawieniu si¢ i rozwojowi
miazdzycy naczyh wiehcowych serca. Nakachi i wspotpr. (32) wykazali na grupie
8552 mezczyzn w Japonii 40% redukcje Smiertelnosci sercowo-naczyniowej u 0s6b
pijacych zielong herbate. Podobnie Geleijnse i wspotpr. (33) w Holandii na grupie
liczacej 3454 osoby stwierdzili, ze picie herbaty zmniejszyto czestotliwos¢ wy-
stepowania choroby wiehcowej serca oraz liczbe zgonow. Z kolei Peters i wspotpr.
(34) dowiedli, ze ryzyko zawatu serca spadato 0 11% po zwigkszeniu konsumpcji
herbaty do trzech filizanek dziennie. Wyniki badah prowadzonych na zwierzetach
wydaja sie potwierdzat obserwacje srodowiskowe. Badania na chomikach wykaza-
ty, ze nie tylko zielona, ale takze czarna herbata hamowaly rozwbdj zmian
arteriosklerotycznych (35). Z kolei dootrzewnowe iniekcje EGCG efektywnie
hamowaty rozwodj ptytki miazdzycowej indukowany przez mankietowe uszkodze-
nie naczyh krwionosnych u myszy (36). Badania te, wykazaty silne antyoksydacyj-
ne dziatanie EGCG.

Ochronne wiasciwosci zielonej herbaty w rozwoju chordb naczyniowych serca
wynikaja ze znacznej zawartosci polifenolowych przeciwutleniaczy (5). W zwiaz-
ku z wieksza zawartoscig katechin, szczegblnie EGCG, zielona herbata posiada
silne wiasciwosci antyoksydacyjne. Potencjat antyoksydacyjny jednej filizanki
zielonej herbaty odpowiada 436 mg witaminy C i jest znacznie wyzszy od czarnej
herbaty (37).

Reakcje utleniania LDL leza u podstaw rozwoju arteriosklerozy odznaczajacej
sie progresywna obstrukcja naczyh tetniczych. Proces ten zapoczatkowuje na-
gromadzenie na Scianie tetnic lipidow, ktére wnikaja do Sciany naczynia, gdzie sa
utleniane przez komorki srodbtonka, komorki migéni gladkich i makrofagi. W ta-
kim miejscu gromadza sie makrofagi w celu usunigcia utlenionego LDL, po czym
zamieniaja sie w komorki piankowate. Zdarzenia te zapoczatkowuja proces zapalny
wywotujac proliferacje i migracje komorek miesniowych gtadkich z btony §rod-
kowej do przestrzeni podsrodbtonkowej w btonie wewnetrznej tetnicy. Rozwojowi
procesu zapalnego towarzyszy gromadzenie sie ztogbw na Scianie naczynia,
w konsekwencji dochodzi do ograniczenia jego Swiatta oraz utraty zdolnosci do
rozkurczania sie (38). Yoshida i wspbipr. (39) wykazali, ze polifenole herbaty
hamuja utlenianie LDL przypuszczalnie redukujac produkcje ponadtlenku przez
makrofagi i w ten sposbb zapobiegaja powstawaniu z makrofagbw wypetnionych
lipidami komérek piankowatych w ogniskach miazdzycowych (40). Ponadto,
flawonoidy zielonej herbaty moga zapobiega€, poSredniczonej przez komorki



10 J. Catka i inni Nr 1

Srodbtonka, peroksydacji LDL prowadzac do inhibicji oksygenazy hemowej, ktbra
uczestniczy w transformacji monocytow w rezydujace makrofagi, hamujgc tym
samym rozwoj zmian miazdzycowych (41). Ostatnie badania sugeruja takze, iz
wyciag z zielonej herbaty, jak rowniez katechiny, hamuja migracje komorek
migéniowych gladkich (42), a katechiny ich proliferacje ograniczajac powstawanie
restenozy (43).

Wptyw na funkcje srodbtonka naczyniowego

Komorki srodbtonka bedac gtownym regulatorem homeostazy naczyniowej
produkuja substancje regulacyjne, rozkurczajace naczynia krwionosne, hamujace
proliferacje i migracje komorek migsni gtadkich oraz blokujace reakcje zapalne.
W wigkszosci tych procesow uczestniczy tlenek azotu (NO). Zmniejszona produk-
cja NO w komorkach srodbtonka moze byt przyczyng zaburzenia homeostazy
naczyniowej prowadzacej do dysfunkcji naczyh krwionosnych. Istnieje wiele
dowodbw potwierdzajacych, iz u podstaw rozwoju zmian miazdzycowych naczyh
wiehcowych serca leza zaburzenia funkcji srodbtonka naczyniowego. ZwigzKi
chemiczne bedace w stanie zapobiegat lub przywracat jego wiasciwa funkcje moga
znalezt zastosowanie terapeutyczne w leczeniu uktadu naczyniowego (44). Badania
eksperymentalne dostarczaja danych wskazujacych na mozliwy mechanizm dob-
roczynnego wptywu flawanoli na uktad naczyniowy. Wykazano miedzy innymi, ze
katechiny wyizolowane z zielonej herbaty powodowaty, zalezng od uwolnienia
przez komorki srodbtonka NO, reakcje rozkurczowa naczyh krwionosnych (45, 46).
Stangl i wspotpr. (44) stwierdzili, iz wywotywany przez EGCG Srodbtonko-zalezny
rozkurcz naczyniowy jest skutkiem aktywacji srodbtonkowej odmiany syntetazy
tlenku azotu (eNOS), zawartego w srodbtonku enzymu produkujacego NO. In-
dukowany przez EGCG Srodblonko-zalezny rozkurcz naczyniowy byt efektem
fosforylacji eNOS prowadzacej do uaktywnienia enzymu (46). Inna grupa badaczy
wykazata, ze polifenole czarnej herbaty takze posiadaja zdolnos¢ aktywacji eNOS
w komorkach Srodbtonka (47). Mozna wiec stwierdzi€, ze zarbwno EGCG, ale
takze polifenole czarnej herbaty, poprzez reakcje fosforylacji, dziataja w komor-
kach srodbtonka naczyniowego jako naturalne aktywatory eNOS.

Dziatanie przeciwzapalne i przeciwproliferacyjne

Koméorki srodbtonka naczyniowego reguluja przenikanie krazacych we krwi
komorek do tkanek. W celu zachowania kontroli nad tym procesem Srodbtonek
wyksztatcit mozliwost ekspresji adhezyjnych czasteczek powierzchniowych. Sub-
stancje te, ukierunkowujac leukocyty moga przyspieszat migracje biatych krwinek
do ogniska zapalnego. Pobudzone komorki srodbtonka wykazaty zdolnoS¢ ekspresji
glikoprotein z grupy selektyn (selektyny-E, selektyny-L, selektyny-P) po&red-
niczacych w rekrutacji leukocytéw (48). Z kolei inne czasteczki adhezyjne takie,
jak ICAM-1, VCAM-1 i PECAM, wytwarzane na komorkach Srodbtonka, wspot-
dziatajg z czagsteczkami powierzchniowymi zwanymi integrynami, Wytwarzanymi
na powierzchni leukocytow u’ratW|ajac im przenikanie w gigb Sciany naczyh
krwiono$nych. Srodbtonek naczyniowy moze ponadto wytwarza¢ cytokiny chemo-
wabiace czyli chemokiny, jak np. IL-8, ktbre wabig biate krwinki do ogniska
zapalnego (49).
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Stan zapalny §ciany naczynia krwionosnego, aktywacja srodbtonka naczyniowe-
go, nasilone przyleganie komorek jednojadrzastych do uszkodzonego Srédbtonka,
i ich naciekanie Sciany naczyniowej stanowig sekwencje wydarzeh zapoczat-
kowujacych miazdzyce naczyh krwionosnych (44). Takano i wspotpr. (50) wykaza-
li, ze katechiny hamuja wnikanie do Sciany naczyniowej neutrofili, a dziatajac
bezposrednio na neutrofile ograniczaja wytwarzanie chemokin w ognisku zapal-
nym. Ponadto, EGCG zapobiega indukowanej przez cytokiny ekspresji VCAM-1
oraz ogranicza przyleganie monocytow do srodbtonka naczyniowego (51). Powyz-
sze obserwacje wspieraja wyniki badah na ludziach, w ktérych picie czterech
filizanek zielonej herbaty dziennie przez cztery tygodnie spowodowato obnizenie
zawartosci rozpuszczalnej selektyny-P w plazmie krwi (52).

Zielona herbata w zapobieganiu otytosci

Uwaza sig, ze picie zielonej herbaty sprzyja stabilizacji masy ciata i zapobiega
odktadaniu sie tkanki ttuszczowej. Badania na ochotnikach, ktorzy konsumowali
przez 12 tygodni bogaty w katechiny ekstrakt zielonej herbaty wykazaty u nich po
tym okresie, w stosunku do grupy kontrolnej, istotnie nizsza mase ciata i ilos¢
tkanki thuszczowej (53). Z kolei, dieta bogata w katechiny hamowata przyrost masy
ciata, odkladanie sie thuszczu w trzewiach i watrobie u myszy na diecie wysoko-
thuszczowej (54). Dootrzewnowe podanie szczurom przez siedem dni EGCG
skutkowato znacznym obnizeniem zawartosci weglowodandw w tkankach oraz
65% redukcja ttuszczu (55). W innych badaniach, podanie szczurom EGCG
powodowato redukcje ttuszczu podskérnego od 40 do 70%, ttuszczu w jamie
brzusznej o 20-35%, przy zachowaniu tkanki ttuszczowej w najadrzu bez zmian.
Powyzsze wyniki wyraznie wskazuja, ze EGCG moze redukowat juz istniejaca
i hamowat tworzenie sie nowej tkanki tluszczowe;.

Efekt tycia jest wypadkowa dwbch procesow: zwigkszania si¢ wielkosci komo-
rek ttuszczowych adipocytdow oraz wzrostu liczby adipocytow (56). Liczne badania
wykazaty, ze katechiny, a w szczegblnosci EGCG, hamuja zarbwno wzrost
komorek ttuszczowych, jak rowniez ich proliferacje (1).

Hamowanie odkfadania tkanki ttuszczowej moze takze wynikat z wptywu
polifenoli zielonej herbaty na wchtanianie sktadnikbw pokarmowych w przewodzie
pokarmowym. Wykazano, ze katechiny zielonej herbaty hamowaty aktywnost
enzymbdw rozktadajacych wielocukry takich, jak o-amylaza (57). Stwierdzono
takze, iz ECG oraz EGCG w jelitach szczura hamowaty wychwyt glukozy. Wyciag
z zielonej herbaty hamuje aktywnoSt enzymoéw trawiagcych ttuszcze: lipazy zotad-
kowej oraz trzustkowej (58). Autorzy sugeruja, ze redukcja aktywnosci tych
enzymobw zmniejsza przyswajanie thuszczow w jelitach. Hamujacy wpltyw na
jelitowe wchianianie lipidéw jest takze wynikiem hamowania przez EGCG emul-
syfikacji thuszczow przez z6t¢ (59). W rezultacie EGCG zmniejsza rozpuszczalnose
cholesterolu w kwasach zbétciowych, przez co hamuje jego wchianianie, ogranicza
ogblne wchtanianie ttuszczbw prowadzac w konsekwencji do obnizenia poziomu
triglicerydéw i cholesterolu we krwi. Dowodem wspierajgcym ten poglad jest
powodowany podaniem EGCG i katechin zielonej herbaty wzrost zawartosci
thuszczow katowych (60).
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PODSUMOWANIE

Wyniki badah eksperymentalnych, epidemiologicznych, jak rowniez klinicznych
dostarczajg wiele dowoddow na prozdrowotne wiasciwosci polifenoli zielonej
herbaty. Wskazuja one miedzy innymi na ich dziatanie antyrakowe, antymiaz-
dzycowe, antyneurodegeneracyjne, a takze zapobieganie nadwadze i spowalnianie
procesu starzenia organizmu. Niezaleznie od faktu, ze w dostepnym piSmiennictwie
pojawiaja sie takze sprzeczne informacje, konsumpcja zielonej herbaty, napoju
znanego i stosowanego od ponad czterech tysiecy lat moze stanowit ogblnie
dostepny sposdb na ograniczenie rozwoju chordb cywilizacyjnych.
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