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WSTĘP
Zielona herbata (ZH), znana w krajach azjatyckich od ponad
4000 lat, dzisiaj jest jednym z najczęściej pitych napojów na
świecie, a jej spożycie wciąż rośnie [1]. Wyróżnia się 3 pod-
stawowe rodzaje herbat produkowanych z liści i pączków
rośliny z rodzaju kamelia (łac. Camellia sinensis): czarną (fer-
mentowaną), zieloną (niefermentowaną) oraz oolong (czę-
ściowo fermentowaną). Jej skład chemiczny może się różnić
w zależności od klimatu, sezonu i pozycji zbieranych liści. Do
podstawowych związków występujących w ZH zalicza się:
polifenole [30% suchej masy (sm.)], białka (15–20% sm.),
aminokwasy (1–4% sm.; m.in. teanina), węglowodany (5–7%
sm.), lipidy, sterole, witaminy (głównie B, C, E), ksantyny (ko-
feina i teofilina), barwniki, składniki lotne, składniki mineral-
ne oraz elementy śladowe (5% sm.) [2, 3]. Jedną z grup poli-
fenoli są flawonoidy, których 80–90% stanowią katechiny (fla-
won-3-ole) [4]. Zawartość galusanu-3-O-epigallokatechiny
(EGCG), epigalokatechiny (EGC), galusanu-3-O-epikatechi-
ny (ECG), epikatechiny (EC), będących głównymi katechina-
mi występującymi w ZH, wynosi, odpowiednio, 48–59%,
9–19%, 9–13,6% i 5–6,4% [5, 6]. Zielona herbata ma największą
zawartość polifenoli, w tym w/w katechin, w porównaniu z in-
nymi popularnymi napojami (tab. 1). Ponadto, podobnie jak
czarna herbata i kawa, jest ona niskokaloryczna, ma niewielką
zawartość białka i węglowodanów oraz cechuje ją mniejsza,
w porównaniu z tymi napojami, zawartość kofeiny.

Badania przeprowadzone w ostatnich latach sugerują, że
spożywanie produktów o zwiększonej ilości polifenoli, w tym
ZH, obniża ryzyko wystąpienia chorób układu sercowo-
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-naczyniowego (CVD). Korzyści z picia ZH mogą być wyni-
kiem sumowania się właściwości antyoksydacyjnych, prze-
ciwzapalnych, czy innych nie w pełni poznanych mechani-
zmów działania. Ze względu na wciąż rosnącą popularność
ZH jako napoju o właściwościach prozdrowotnych, warto
przeanalizować piśmiennictwo poświęcone najważniejszym
mechanizmom korzystnego działania oraz skuteczności ZH
w profilaktyce i leczeniu wybranych CVD.

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE
Zielona herbata obniża ciśnienie tętnicze głównie dzięki
EGCG, który w komórkach śródbłonka naczyń krwionośnych
aktywuje śródbłonkową syntazę NO (eNOS) poprzez jej fos-
forylację [7]. Powoduje to wzrost produkcji NO, który roz-
szerza naczynia krwionośne, dzięki czemu maleje ciśnienie
krwi. Ponadto EGCG hamuje agregację płytek krwi, zapobie-
gając wzrostowi ciśnienia spowodowanego zwężeniem świa-
tła naczyń krwionośnych [8]. Badania przeprowadzone na
szczurach z nadciśnieniem tętniczym (SHR) oraz podatnych
na udar mózgu z nadciśnieniem pierwotnym (SHRSP) wyka-
zały, że EGCG poprzez mechanizm zależny od NO istotnie
i długotrwale obniżył ciśnienie skurczowe [8]. W kolejnych
badaniach na szczurach SHRSP zaobserwowano, że polife-
nole obecne w ZH znacząco obniżyły ekspresję fosforylowa-
nego łańcucha lekkiego miozyny (MLC-p) w aorcie [9, 10].
Uniemożliwiło to defosforylację lekkich łańcuchów meromio-
zyny lekkiej (LC20), powodując rozszerzenie aorty. Polifeno-
le, zawarte zarówno w zielonej, jak i czarnej herbacie, spo-
wodowały wzrost aktywności katalazy, degradującej H2O2 [11].
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Obniżenie stężenia H2O2 zmniejszyło napływ jonów Ca2+ do
sarkoplazmy, zmniejszając kurczliwość miocytów, co dopro-
wadziło do redukcji napięcia naczyń i obniżenia ciśnienia.
Ilość polifenoli podawanych szczurom odpowiadała ich za-
wartości w 1 litrze ZH.

Wyniki badań eksperymentalnych potwierdziły rezulta-
ty badań epidemiologicznych przeprowadzonych m.in. na
Tajwanie. Yang i wsp. [12] w badaniach u 1507 osób z Taj-
wanu w wieku > 20 lat wykazali, że u osób pijących ZH ry-
zyko nadciśnienia występowało od 46% (2–3 filiżanki dzien-
nie) do 65% (> 3 filiżanek dziennie) rzadziej niż u osób nie-
spożywających herbaty. Badania Nagao i wsp. [13] oraz Nantz
i wsp. [14] potwierdziły spadek ciśnienia skurczowego i roz-
kurczowego w wyniku regularnego spożywania ZH zarówno
w postaci naparu, jak i kapsułkowanego ekstraktu.

MIAŻDŻYCA
Zielona herbata działa przeciwmiażdżycowo poprzez zmniej-
szenie stężenia cholesterolu LDL (LDL-C), agregacji płytek
krwi, a także obniżenie ciśnienia tętniczego. Zawarte w ZH
flawonoidy zapobiegają tworzeniu reaktywnych form tlenu
[15], poprzez hamowanie aktywności enzymów generujących
wolne rodniki, oraz usuwają je z krwi. Polifenole te aktywują
syntezę prostacyklin, wykazując działanie antyagregacyjne.
EGCG i ECG zapobiegają utlenianiu lipoprotein, przede
wszystkim LDL-C, poprzez chelatowanie jonów miedzi i ha-

mowanie peroksydacji wielonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych (PUFA) [16]. Katechiny te, zmiatając wolne rodniki tle-
nowe, stabilizują PUFA. Zmniejszają w ten sposób ilość utle-
nionych LDL, które są magazynowane w cytoplazmie ma-
krofagów podśródbłonkowych uczestniczących w tworzeniu
blaszki miażdżycowej.

Badania eksperymentalne przeprowadzone na szczurach
Sprague-Dawley (SD) wykazały, że ZH obniżyła stężenie lipi-
dów w osoczu [17] i stężenie cholesterolu w surowicy, oso-
czu i wątrobie [18, 19], co skutkowało zmniejszeniem rozro-
stu wątroby spowodowanym magazynowaniem tłuszczów
w wątrobie [18]. Jednocześnie zaobserwowano wzrost stęże-
nia cholesterolu HDL (HDL-C) w osoczu, a w rezultacie wy-
ższą proporcję tej frakcji względem cholesterolu całkowitego
(TC) [18, 19]. Wykazano także wzrost o > 90% aktywności
dysmutazy ponadtlenkowej, której rolą jest zmiatanie wol-
nych rodników powodujących utlenianie lipiprotein. Bada-
nia na myszach z hipercholesterolemicznym niedoborem
apolipoproteiny E dowiodły, że zarówno EGCG (10 mg/kg)
[20], jak i ZH (1,7 mg katechin/d.) [21] ograniczyły rozwój
zmian miażdżycowych.

Powyższe eksperymenty zostały potwierdzone przez
wyniki badań epidemiologicznych przeprowadzonych zarów-
no na kontynencie azjatyckim, jak i w krajach europejskich.
Badania wykazały, że spożywanie ZH obniżyło stężenie TC
[22] i LDL-C [13, 22] oraz podwyższyło proporcję HDL-C

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.     Wartości kaloryczne i średnia zawartość składników w 100 ml wybranych napojów

Kcal Białko [g] Węglowodany [g] Kofeina [mg] Polifenole [mg] Katechiny [mg]

Zielona herbata 1 0,1 0,0 16,9 94,5 40,8

Czarna herbata 1 0,1 0,0 28,2 80,1 15,0

Kawa 2 0,2 0,3 51,9 BD 0,0

Kakao ciemne (5 g) 16 1,4 1,2 BD 11,5 10,8

Kakao typu instant (5 g) 19 1,8 4,2 2,3 BD BD

Coca-cola 42 0,0 10,6 9,6 BD BD

Mleko: BD BD 0,1

0% 33 3,4 4,8

0,5% 36 3,2 4,7

2% 47 3,0 4,3

3,2% 58 3,0 4,3

Piwo: BD BD 0,0

ciemne pełne 42 0,4 4,6

jasne mocne 64 0,7 5,4

jasne pełne 49 0,5 3,8

Czerwone wino: BD 0,29 6,1

wytrawne 75 0,0 3,0

półsłodkie 96 0,0 5,5

słodkie 106 0,1 8,2

Obliczenia własne (dane uśrednione) na podstawie 10 pozycji piśmienniczych, m.in. [5, 13]; BD — brak danych
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względem TC [23]. Metaanaliza obejmująca 14 badań po-
twierdziła znaczący spadek stężenia LDL-C i triglicerydów
u osób pijących ZH [24]. W grupie 1380 mężczyzn z Finlan-
dii zaobserwowano, że u osób spożywających więcej produk-
tów bogatych we flawonoidy miażdżyca tętnic szyjnych była
mniej rozwinięta [25]. Debette i wsp. [26] w badaniach obej-
mujących 6597 Francuzów w wieku > 65 lat wykazali
mniejszą o 10% częstotliwość występowania blaszki miażdży-
cowej w obrębie tętnic szyjnych u kobiet pijących > 3 filiża-
nek herbaty (bez rozróżnienia między zieloną i czarną). Ba-
dania Sasazuki i wsp. [27] przeprowadzone u 512 pacjentów
> 30 rż. dowiodły, że picie > 2 filiżanek dziennie ZH zmniej-
szyło ryzyko występowania miażdżycy tętnic wieńcowych.

UDAR MÓZGU
Zielona herbata może obniżyć ryzyko wystąpienia udaru
mózgu poprzez redukcję nadciśnienia, poprawę funkcji śród-
błonka i hamowanie utlenienia lipoprotein. Jednym z propo-
nowanych mechanizmów jest aktywacja eNOS, która w kon-
sekwencji powoduje spadek ciśnienia, co bezpośrednio ob-
niża ryzyko wystąpienia udaru mózgu [10]. Innym prawdo-
podobnym mechanizmem jest zmniejszenie oksydacji
lipoprotein i agregacji płytek krwi przez flawonoidy zawarte
w ZH [28].

Badania przekrojowe obejmujące 5910 kobiet w wieku
> 40 lat w Japonii wykazały, że u kobiet niepijących ZH czę-
stość występowania udaru mózgu była 10-krotnie wyższa w po-
równaniu z kobietami spożywającymi > 3 filiżanek tego napa-
ru dziennie [29]. Udar mózgu występował 5,5-krotnie częściej
wśród kobiet niepijących ZH w porównaniu z kobietami spo-
żywających > 5 filiżanek dziennie. Badania Chena i wsp. [30]
potwierdziły znaczące zmniejszenie częstości występowania
udaru mózgu u osób pijących ZH. Badania przekrojowe oraz
5-letnia obserwacja grupy obejmującej 6358 osób w wieku 40–
–89 lat przeprowadzone w Japonii wykazały, że udar mózgu
występował o 50% rzadziej u osób pijących co 2–3 dni kilka
filiżanek ZH [31]. Podobną zależność stwierdzono w metaana-
lizie 9 badań, w których ryzyko wystąpienia udaru mózgu było
o 21% niższe u osób spożywających > 3 filiżanek dziennie ZH
w porównaniu z osobami, które jej nie piły [28]. Wyniki badań
przekrojowych i 4-letniej obserwacji obejmujących 1003 osób
z Japonii w wieku > 70 lat wykazały u osób spożywających
5 lub więcej filiżanek ZH 2-krotnie mniejszą częstość wystę-
powania udaru mózgu i obniżenie o 37% umieralności
spowodowanej tą chorobą [32].

CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
Liczne badania sugerują, że zawarty w ZH EGCG zapobiega
występowaniu chorobie niedokrwiennej serca (IHD) poprzez
działanie antyoksydacyjne [33, 34] i antymiażdżycowe [16].
Wzrost spożycia ZH korelował ze zmniejszeniem ryzyka wy-
stąpienia IHD [35].

Analiza obejmująca 25-letni okres obserwacyjny 16 grup
pochodzących z 7 krajów, wykazała odwrotną korelację mię-
dzy spożyciem katechin, m.in. znajdującymi się w herba-
cie, a zgonami spowodowanymi IHD [36]. Sano i wsp. [37]
zaobserwowali, że osoby z IHD piły znacząco mniej ZH niż
osoby zdrowe (5,9 ± 0,5 v. 3,5 ± 0,3 filiżanek/d.). Z Zut-
phen Elderly Study [38] wynika, że osoby spożywające pro-
dukty o zwiększonej ilości flawonoidów miały niższe ryzy-
ko względne (RR) wystąpienia IHD o 20%. Zwiększenie ilo-
ści spożywanych wraz z herbatą katechin o 50 mg (odpo-
wiednik 200 ml ZH) wiązał się z obniżeniem o 25% ryzyka
wystąpienia choroby wieńcowej. Wyniki badań 3430 miesz-
kańców Arabii Saudyjskiej potwierdziły, że osoby pijące
herbatę, bez sprecyzowania jej rodzaju (> 480 ml/d.), cha-
rakteryzowały się znacząco obniżonym ryzykiem wystąpie-
nia choroby wieńcowej [39]. Wyniki badań obejmujących
520 osób z Chin potwierdziły, że spożywanie ZH wiązało
się z redukcją ryzyka IHD [40]. Znaczący spadek ryzyka za-
obserwowano przy piciu w ciągu miesiąca herbaty parzo-
nej z 125–249 g liści, co odpowiada spożyciu 1–2,5 filiża-
nek ZH dziennie (3,5 g/200 ml wody).

ZAWAŁ SERCA
Zielona herbata chroni przed skutkami zawału serca (MI),
głównie poprzez ochronę przed apoptozą miocytów wywo-
łaną niedokrwieniem. Uszkodzenie komórek spowodowa-
ne MI powoduje wzrost stężenia rozpuszczalnego recepto-
ra błonowego Fas (FasR), który należy do glikozylowanych
receptorów „sygnałów śmierci”. Badania przeprowadzone
na szczurach SD dowiodły, że EGCG zawarty w ZH obniżył
fosforylację czynnika transkrypcyjnego STAT-1 (transduktor
sygnału i aktywator transkrypcji 1), zmniejszając aktywność
FasR i w rezultacie chroniąc miocyty serca [41]. Wyniki ba-
dań Liou i wsp. [42] potwierdzają ochronny wpływ ZH w po-
wstawaniu uszkodzeń serca spowodowanych MI. EGCG
zapobiegło obniżeniu aktywności sercowej ATPazy trans-
portującej jony Ca2+ spowodowanej niedokrwieniem mio-
kardium. Badania te sugerują, że EGCG wiązał się z sercową
troponiną C, ułatwiając przyłączenie się jonów Ca2+ pod-
czas skurczu mięśnia sercowego. Wyniki badań Hsieh i wsp.
[43] potwierdzają, że polifenole obecne w herbacie działa-
ły na Ca2+-zależną wrażliwość miofilamentów u szczurów
po MI.

W badaniach eksperymentalnych na szczurach SHR za-
obserwowano, że podawanie EGCG zmniejszyło obszar ob-
jęty MI o 30% [8], zapobiegło powiększeniu lewej komory
i poprawiło jej funkcjonowanie, a także przyspieszyło rekon-
walescencję komór po okresie niedokrwienia [43]. Badania
epidemiologiczne wykazały obniżenie ryzyka MI o 44%
u osób pijących codziennie ZH [44]. Wyniki te potwierdziła
metaanaliza obejmująca 10 badań kohortowych i 7 badań
kliniczno-kontrolnych, w której wzrost spożycia herbaty,
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zarówno zielonej, jak i czarnej, o 3 filiżanki dziennie
(3 × 237 ml) zmniejszył to ryzyko o 11% [45].

PODSUMOWANIE I WNIOSKI
Przegląd kilkuset pozycji piśmiennictwa, z których jedynie
część przedstawiono w niniejszej pracy, wskazuje, że ZH
dzięki dużej zawartości polifenoli, zwłaszcza katechin, jest
napojem o szczególnych właściwościach zdrowotnych, ko-
rzystnych zarówno w profilaktyce, jak i leczeniu najbardziej
rozpowszechnionych CVD.

W badaniach eksperymentalnych wykazano pozytywne
właściwości ZH i jej składników, m.in. obniżenie: ciśnienia
tętniczego, agregacji płytek krwi, aktywności enzymów ge-
nerujących wolne rodniki, stężenia utlenionych lipoprotein,
a także ochronę miocytów przed apoptozą wywołaną nie-
dokrwieniem mięśnia sercowego. W badaniach populacyj-
nych, obejmujących łącznie ponad 80 000 mieszkańców kra-
jów azjatyckich i europejskich, stwierdzono zmniejszenie czę-
stotliwości występowania blaszek miażdżycowych i redukcję
ryzyka występowania nadciśnienia tętniczego, IHD, MI oraz
udaru mózgu, związane z regularnym piciem ZH [32, 36, 38,
39, 46–48]. Wyniki te potwierdziły metaanalizy obejmujące
łącznie 40 badań epidemiologicznych [28, 35, 45, 49, 50].

Liczne dowody korzystnego działania ZH w profilaktyce
i leczeniu najbardziej rozpowszechnionych CVD wskazują
z jednej strony na celowość dalszych randomizowanych ba-
dań przeprowadzonych wśród mieszkańców krajów europej-
skich, z drugiej na słuszność propagowania większej konsump-
cji tego napoju poza kontynentem azjatyckim. Z większości
badań wynika, że w celu uzyskania pozytywnego działania
profilaktyczno-leczniczego należy pić codziennie przynaj-
mniej 3 filiżanki naparu z zielonej herbaty.
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