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Wpływ zielonej herbaty na układ sercowo-naczyniowy
Green tea and cardiovascular system
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Streszczenie

Choroby układu krążenia są jedną z najczęstszych przyczyn zgonów na świecie, stanowiąc poważne zagrożenie 
dla zdrowia publicznego. Występowanie chorób układu krążenia jest ściśle związane z występowaniem czynników 
ryzyka, tj. palenie tytoniu, stężenie cholesterolu powyżej 245 mg/dl, podwyższone ciśnienie skurczowe, cukrzyca, 
nadwaga, otyłość oraz spożywanie nadmiernych ilości alkoholu. Dieta jest integralnym elementem postępowania 
terapeutycznego w populacji osób z chorobami układu krążenia. Duże znaczenie w profilaktyce i leczeniu tych 
chorób odgrywają flawonoidy, których dobrym źródłem jest zielona herbata. Flawonoidy korzystnie wpływają na 
funkcję śródbłonka naczyniowego poprzez szereg mechanizmów, tj.: zwiększanie syntezy oraz dostępności NO, 
zmniejszanie stężenia oraz utleniania cholesterolu LDL, zmniejszanie agregacji płytek krwi, obniżanie ciśnienia 
tętniczego, zwiększanie wrażliwości komórek na insulinę oraz obniżanie stężenia czynników adhezyjnych, w kon-
sekwencji chroniąc przed rozwojem chorób sercowo-naczyniowych. (Farm Współ 2012; 5: 39-45)
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Abstract

Cardiovascular diseases are one of the most common causes of death in the world, acting in a serious threat 
to public health. The occurrence of cardiovascular disease is closely associated with risk factors such as smoking, 
cholesterol levels above 245 ml/dl, elevated systolic blood pressure, diabetes, overweight, obesity and excessive 
alcohol consumption. Nutrition is an integral element in all therapeutic treatment of cardiovascular disease. Great 
importance in the prevention and treatment of these disease play flavonoids, which is a good source of green tea. 
Flavonoids beneficial effects on vascular endothelial function through several mechanism, like: increasing the 
synthesis and the availability of NO, reduction and oxidation levels of LDL cholesterol, reduction platelet aggrega-
tion, lowering blood pressure, increasing the sensitivity of cells to insulin and lowering levels of adhesion factors, 
consequently protecting against the development cardiovascular disease. (Farm Współ 2012; 5: 39-45)
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Wstęp 

Według danych WHO (World Health Organi-
zation) choroby układu krążenia są jedną z najczęst-
szych przyczyn zgonów na świecie, stanowiąc poważne 
zagrożenie dla zdrowia publicznego. W 2008 roku 

były przyczyną 17,3 miliona zgonów na świecie, a 80% 
z nich miało miejsce w krajach o niskich i średnich 
dochodach. Obecnie przewiduje się, że w 2030 roku 
prawie 23,6 milionów ludzi na całym świecie umrze 
z powodu chorób układu krążenia i powikłań z nimi 
związanych [1] (ryciny: 1 i 2). 
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W celu jak najlepszej oceny jakie dana choroba 
stwarza zagrożenie dla zdrowia społeczeństwa, obli-
cza się wskaźnik DALY (disability-adjusted life years). 
Jest to suma lat utraconych z powodu przedwcze-
snego zgonu oraz lat życia z niepełnosprawnością, 
z poprawką na stopień niepełnosprawności. Udział 
chorób sercowo-naczyniowych dla Europy w DALY 
wynosi 17-29% całkowitej liczby utraconych lat, dla 
Polski wskaźnik ten wynosi 22%, stanowiąc poważny 
problem społeczny i ekonomiczny, generujący wysokie 
koszty leczenia [4] (rycina 3).

Rycina 3.	 Wskaźnik DALY według danych WHO 
z 2004 r. [2]

Figure 3.	 DALY indicato according WHO in 2004 
[2]

Występowanie chorób układu krążenia jest ściśle 
związane z występowaniem czynników ryzyka, czyli 
każdej cechy jakościowej bądź parametru ilościowego, 
którego występowanie w populacji ludzi zdrowych 
będzie wiązało się ze statystycznie istotnym zwiększe-
niem ryzyka zachorowania lub zgonu z powodu danej 
choroby. Czynniki ryzyka chorób układu krążenia 
można podzielić na modyfikowalne oraz niemodyfi-
kowalne. Do głównych czynników ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych należą: palenie tytoniu, stężenie 
cholesterolu LDL, podwyższone ciśnienie skurczowe, 
cukrzyca, nadwaga, otyłość oraz spożywanie nadmier-
nych ilości alkoholu [4].

Oceny całkowitego ryzyka chorób sercowo-
-naczyniowych dokonuje się za pomocą tabel SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evelauation); u wielu osób 
występuje kilka umiarkowanie nasilonych czynników 
ryzyka, których suma daje nieoczekiwanie wysoki 
poziom całkowitego ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych [5].

Rycina 1.	 Poziom umieralności kobiet z powodu 
chorób układu krążenia na 100 000 osób 
według danych WHO z 2008 r. [2]

Figure 1.	 The mortality rate of women with 
cardiovascular disease per 100 000 people 
according the WHO in 2008 [2]

Rycina 2.	 Poziom umieralności mężczyzn z powodu 
chorób układu sercowo-naczyniowego na 
100 000 osób według danych WHO z 2008 
r. [2]

Figure 2.	 The mortality rate of male with 
cardiovascular disease per 100 000 people 
according the WHO in 2008 [2]

W Polsce problem ten jest również szeroko roz-
powszechniony. Według danych GUS (Główny Urząd 
Statystyczny) w 2010 roku umieralność z powodu 
chorób układu krążenia, mimo istotnej poprawy, 
nadal stanowiła przyczynę 46% wszystkich zgonów 
(w 2000 roku - 48%). Umieralność z powodu chorób 
układu krążenia występuje częściej u kobiet, których 
udział w ogólnej liczbie zgonów wynosi 52%, a wśród 
mężczyzn 41% [3]. Choroby sercowo-naczyniowe są 
również najczęstszą przyczyną hospitalizacji w Polsce, 
stanowiąc 16% wszystkich przyjęć do szpitali [4].
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Dla znacznego ograniczenia epidemii chorób 
układu krążenia niezwykle istotne jest wczesne 
wykrycie oraz wyeliminowanie czynników ryzyka. 
W wielu krajach na całym świecie prowadzi się szeroko 
zakrojone działania profilaktyczne mające na celu 
redukcję śmiertelności i zachorowalności wśród osób 
wysokiego bezwzględnego ryzyka oraz wspierania osób 
niskiego bezwzględnego ryzyka w utrzymaniu tego 
stanu poprzez zdrowy styl życia, w tym m.in.: zaprze-
stanie palenia tytoniu, zdrowe nawyki żywieniowe, 
umiarkowaną aktywność fizyczną powyżej 30 minut 
dziennie, zmniejszenie masy ciała, zapobieganie otyło-
ści centralnej, obniżenie wartości ciśnienia tętniczego 
poniżej 140/90 mmHg, obniżenie stężenia cholesterolu 
całkowitego poniżej 5 mmol/l, wyrównanie poziomów 
glikemii, zmniejszenie spożycia alkoholu oraz unikanie 
stresu [5].

Dietetyka jest integralnym elementem postępowa-
nia terapeutycznego u wszystkich z chorobami układu 
krążenia. Zalecenia dietetyczne powinny być ustalane 
indywidualnie, z uwzględnieniem czynników ryzyka 
występujących u danej osoby, tj. otyłość, nadciśnie-
nie, cukrzyca i dyslipidemia. Dieta osób z chorobami 
sercowo-naczyniowymi powinna charakteryzować się 
umiarkowaną ilością przyjmowanej energii w ciągu 
dnia, spożywaniem żywności urozmaiconej, uwzględ-
niającej wszystkie grupy produktów spożywczych, 
spożywaniem większej ilości owoców i warzyw, a także 
produktów pełnoziarnistych będących źródłem cen-
nych składników mineralnych, witamin oraz błonnika 
pokarmowego. Nasycone kwasy tłuszczowe należy 
zastąpić jedno- oraz wielonienasyconymi kwasami 
tłuszczowymi występującymi w olejach roślinnych 
oraz rybach, a ilość tłuszczu nie powinna przekraczać 
15-30% całkowitego zapotrzebowania energetycz-
nego. Osoby z podwyższonym ciśnieniem tętniczym 
powinny także zmniejszyć spożycie soli kuchennej, 
poprzez unikanie dosalania oraz spożywania potraw 
wysoce przetworzonych, tj. puszki, konserwy, dania 
instant. 

Farmakoterapia chorób sercowo-naczyniowych 
związana jest nierzadko z nietolerowaniem leków przez 
pacjenta oraz pojawieniem się szeregu działań niepo-
żądanych. Z tego powodu na całym świecie poszukuje 
się innych skutecznych i bezpiecznych metod wspo-
magających leczenie chorób układu krążenia. Jedną 
z nich jest zastosowanie suplementów diety. Oparte na 
naturalnych wyciągach roślinnych, bogate w witaminy, 
składniki mineralne oraz ważne składniki odżywcze 

potrzebne do prawidłowego funkcjonowania serca 
i naczyń, zdaniem wielu autorów mogą wykazywać 
korzystne działanie zarówno w profilaktyce, jak i w 
leczeniu chorób sercowo-naczyniowych. 

Znaczenie zielonej herbaty w 
zapobieganiu chorobom układu krążenia

Zielona herbata jest jednym z najczęściej spożywa-
nych napojów na świecie. Przyrządzana jest wyłącznie 
z liści herbaty chińskiej (Camelia sinensis). Produkcja 
herbaty zielonej nie obejmuje etapu fermentacji, dzięki 
czemu zachowuje ona cenne składniki – flawonoidy, 
tj. kwercetyna oraz katechiny, do których należą: 
galusan epigallokatechiny (EGCG), epigallokatechina 
(EGC), galusan epikatechiny (ECG) oraz epikatechina 
(EC). Katechiny są bezbarwnymi, rozpuszczalnymi 
w wodzie związkami, które przyczyniają się do goryczy 
i cierpkości zielonej herbaty. Uważa się, że to dzięki 
f lawonoidom zielona herbata wykazuje korzystne 
właściwości zdrowotne. 

Pozytywne efekty działania zielonej herbaty 
obserwuje się w szczególności w profilaktyce, jak 
i leczeniu chorób układu krążenia.  Istnieją dowody 
sugerujące, że katechiny zielonej herbaty mogą wpły-
wać na poszczególne czynniki ryzyka, obniżając w ten 
sposób całkowite ryzyko chorób sercowo-naczynio-
wych. Wielokierunkowe działanie katechin zielonej 
herbaty obejmuje m.in.: działanie przeciwzapalne, 
antyagregacyjne, hipolipemizujące, antyproliferacyjne, 
przeciwutleniające oraz działanie antyzakrzepowe [6]. 
W kohortowym badaniu 40 000 japońskich dorosłych 
spożywających 5 lub więcej filiżanek zielonej herbaty 
dziennie zaobserwowano 26% mniejsze ryzyko zgonu 
z powodu chorób układu krążenia [7]. W badaniu 
prowadzonym w Rotterdam Study zaobserwowano, 
że konsumpcja 375 ml zielonej herbaty dziennie 
istotnie zmniejsza ryzyko choroby niedokrwiennej 
serca w porównaniu do osób nie pijących zielonej 
herbaty [8]. Także meta-analiza 5 badań wykazała 
zmniejszenie ryzyka CAD (Coronary Artery Disease) 
odpowiednio do najwyższej konsumpcji zielonej 
herbaty. Zależność dawka-odpowiedź sugerowała, że 
wzrost spożycia zielonej herbaty z 1 szklanki dziennie 
wiązało się z 1 do 18% zmniejszeniem ryzyka CAD 
[6]. Zmniejszenie poziomu śmiertelności i zachoro-
walności obserwowano również w chorobach naczyń 
mózgowych obniżając ryzyko zgonu lub udaru mózgu 
o 21% dla osób spożywających 3 lub więcej filiżanek 
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zielonej herbaty dziennie [9]. Według Cabrera i wsp. 
spożywanie 1 lub więcej filiżanek zielonej herbaty 
dziennie przez rok zmniejsza także ryzyko zawału 
serca o 44% w porównaniu do braku konsumpcji zie-
lonej herbaty [7]. Potwierdza to również meta-analiza 
7 badań, na podstawie których oszacowano 11% średni 
spadek ryzyka zawału serca związany z wypijaniem 
3 lub więcej filiżanek zielonej herbaty dziennie [7]. 
Utlenianie lipoprotein o małej gęstości (LDL) oraz 
udział cząsteczek adhezyjnych ma kluczowe znaczenie 
dla tworzenia komórek piankowatych i rozwoju miaż-
dżycy. Badania prezentują, że katechiny zielonej her-
baty hamują ekspresję tych cząsteczek przez komórki 
śródbłonka. Badania na myszach z niedoborem apoli-
poproteiny E wykazały, że katechiny zielonej herbaty 
skutecznie zmniejszą progresję tworzenia płytek 
miażdżycowych [10]. Sugerowany mechanizm działa-
nia przeciwmiażdżycowego zielonej herbaty związany 
jest także z zmniejszaniem utleniania LDL. W badaniu 
z udziałem 14 zdrowych kobiet otrzymujących kapsułki 
zielonej herbaty zawierające 375 mg katechin i 150 
mg kofeiny przez okres 5 tygodni zaobserwowano 
zmniejszenie stężenia utlenionych LDL o 37,4%, popra-
wiając tym samym funkcję śródbłonka naczyniowego 
[11]. Zielona herbata chroniła także przed rozwojem 
miażdżycy tętnic wieńcowych w chińskiej populacji 
mężczyzn spożywających miesięcznie napar z 125-250 
g suszonych liści zielonej herbaty [12].

Wpływ zielonej herbaty na funkcję 
śródbłonka

Uszkodzenie śródbłonka naczyniowego może 
mieć kluczowe znaczenie w progresji i inicjacji chorób 
układu krążenia, w tym m.in.: miażdżycy i choroby 
niedokrwiennej serca. Klasyczne czynniki ryzyka 
dysfunkcji śródbłonka, tj. dyslipidemia, cukrzyca, 
palenie tytoniu i nadciśnienie tętnicze, odpowiadają za 
20% zmienności funkcji śródbłonka [13]. Dysfunkcja 
śródbłonka uznawana jest za wczesny biomarker dla 
rozwoju zdarzeń sercowo-naczyniowych. Badania 
kliniczne prezentują, że podaż 300 mg EGCG wpływa 
korzystnie na funkcję śródbłonka naczyniowego. 
Znaczącą poprawę aktywności naczyń zaobserwowano 
także po 2-tygodniowej suplementacji 8 g zielonej her-
baty na litr wody u palaczy [13].  W innych badaniach 
interwencyjnych badano wpływ zielonej herbaty na 
FMD max (max rozszerzenie po przekrwieniu jako 
procentowa zmiana od średnicy przez przekrwieniem). 

Wyniki badań prezentują, że podaż 500 ml napoju 
zielonej herbaty spowodowała poprawę FMD max 
z 5,4 do 10,2% między początkowym i 2-godzinnym 
odstępie czasu. Nie stwierdzono tego efektu dla gorącej 
wody stanowiącej grupę kontrolną. Podobne wyniki 
badań otrzymano także przy podaży 6 g zielonej her-
baty, gdzie ocena funkcji śródbłonka metodą FMD 
max wzrosła z 4,4% do 8,1%, bez istotnych efektów 
dla kofeiny oraz wody, a także przy podaży 400 ml 
zielonej herbaty, gdzie nastąpił 26% wzrost przepływu 
krwi przedramienia po 2-godzinnym odstępie czasu 
w porównaniu ze stanem wyjściowym [13].

Jednym z ważnych cząsteczek produkowanych 
przez śródbłonek jest tlenek azotu (NO).  Cząsteczka 
ta jest ważnym regulatorem napięcia ścian naczyń. 
Badania prowadzone przez Loke i wsp. wykazują, 
że kwercetyna i epikatechina zielonej herbaty może 
zwiększać status NO i zmniejszać stężenie endoteliny-1 
(silnego czynnika skurczu naczyń) [14]. Z kolei Lorentz 
badając śródbłonek aorty bydła odkrył, że EGCG 
aktywuje syntezę NO z jej prekursora L-Argininy [15]. 
Uważa się, że mechanizm działania EGCG opiera się 
głównie na szybkiej aktywacji eNOs (endothelial nitric 
oxide synthase) przez fosfatydyloinozytol-3-kinazę, 
PKA (protein kinase A) i Akt (PKB, protein kinase B). 
Inni autorzy sugerują także, że EGCG może wywoły-
wać rozszerzenie naczynia przez działanie jako niese-
lektywny inhibitor fosfodiesterazy bądź też może mieć 
wpływ na ekspresję genów zaangażowanych w sygna-
lizację komórkową przez zmiany epigenetyczne [13].

Innym nowym markerem choroby wieńcowej 
oraz dysfunkcji śródbłonka jest asymetryczna dime-
tyloarginina (ADMA). Jest to inhibitor endotelialnej 
syntazy tlenku azotu (eNOs), osłabiający produkcję 
NO i zmniejszający w konsekwencji możliwość 
rozszerzenia naczyń. Wyniki badań prezentują, że 
EGCG ma zdolność do obniżania poziomu ADMA. 
Proponowany mechanizm tego działania opiera się 
na założeniu, że EGCG zmniejsza stężenie zapalnej 
cytokiny TNFα (czynnik martwicy nowotworu alfa) 
oraz hamuje peroksydację lipidów poprzez wpływ 
na dimetylaminohydrolazę, białko, które degraduje 
ADMA. To z kolei prowadzi do wzrostu NO i poprawia 
funkcję śródbłonka [13].

Wpływ zielonej herbaty na stan zapalny

Zapalenie odgrywa znaczącą rolę w progresji i ini-
cjacji chorób naczyniowych. Procesy zapalne w naczy-
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niach mogą być wywołane przez wiele czynników, tj.: 
cytokiny czy eikozanoidy modulujące sygnalizację 
komórkową, wzrost i różnicowanie komórek. Wyniki 
badań wykazują, że EGCG zawarty w zielonej herbacie 
posiada zdolność do hamowania uwalniania czynnika 
von Villebranda oraz blokady translokacji P-selektyny. 
Dodatkowo EGCG hamuje także indukcję naczynio-
wego czynnika adhezji komórek VCAM-1 (vascular 
cell adhesion molekule-1). Działanie przeciwzapalne 
zielonej herbaty może być także wynikiem inhibicji 
oksydazy NADPH. Oksydazy NADPH są zaangażo-
wane w procesy prozapalne, proliferacyjne oraz apap-
tozę poprzez katalizowanie produkcji ponadtlenkowej 
wolnych rodników tlenowych. Katechiny zielonej 
herbaty mogą pomagać w regulacji oksydazy NADPH, 
zmniejszając produkcję rodnika ponadtlenkowego 
i tym samym zwiększając dostępność NO [13].

Wpływ zielonej herbaty na ciśnienie 
tętnicze

Wyniki badań populacyjnych wskazują, że 
długotrwałe regularne spożywanie zielonej herbaty 
może obniżać ciśnienie tętnicze oraz osłabiać rozwój 
nadciśnienia tętniczego [16]. Uważa się, że mechanizm 
tego działania związany jest z hamującym wpływem 
zielonej herbaty na enzym konwertazy angioten-
syny. Konwertaza angiotensyny (ACE) jest ważnym 
mediatorem w regulowaniu ciśnienia tętniczego krwi 
przekształcającym angiotensynę w jej aktywną formę, 
kurczącą naczynia oraz inaktywującą środki rozsze-
rzające naczynia – bradykininy. Badania wskazują, że 
spośród wszystkich katechin zielonej herbaty EGCG 
jest najlepszym „inhibitorem ACE” [17].

Wpływ zielonej herbaty na zdolności 
antyoksydacyjne osocza

Pomimo wielu badań na modelach zwierzęcych, 
nie ma wystarczających dowodów na zdolność działa-
nia zielonej herbaty do obniżania stresu oksydacyjnego 
w badaniach in vivo. Autorzy uważają, że może to 
wynikać ze słabej biodostępności niektórych flawono-
idów oraz ich metabolicznej transformacji, która może 
zmieniać działanie antyoksydacyjne tych związków. 
Stężenie katechin zielonej herbaty możliwe do osiągnię-
cia w osoczu wynosi mniej niż 1 mmol/l w porównaniu 
ze średnią stężenia około 55 mmol/l dla witaminy 
C [18]. Warto również pamiętać, że antyoksydanty 

w zależności od warunków otoczenia mogą stać się 
także pro-utleniaczami. Kim i wsp. zaobserwowali, że 
EGCG w komórkach śródbłonka aorty bydła generuje 
H202. Ta reaktywna forma tlenu bierze udział w fosfo-
rylacji kinazy tyrozynowej Fyn i działa jako aktywator 
PI3K, Akt i eNos, konsekwentnie stymulując produkcję 
NO i mediację rozszerzenia naczynia [19].

Hipolipemizujące działanie zielonej 
herbaty

Badania zarówno kliniczne, jak i eksperymen-
talne wykazują, że flawonoidy zielonej herbaty mogą 
zmniejszyć poziomy cholesterolu całkowitego w oso-
czu [20-22]. Zaproponowane mechanizmy działania 
katechin zielonej herbaty to ograniczenie wchłaniania 
cholesterolu i zwiększenie jego wydalania. Uważa się, 
że katechiny mogą mieć również zdolność do zwięk-
szania ekspresji genów odpowiedzialnych za biosyntezę 
kwasów żółciowych [23].

Wpływ zielonej herbaty na czynność 
płytek krwi

Zwiększona aktywacja płytek krwi może podwyż-
szać podatność na ich agregację i procesy krzepnięcia. 
Konsekwencją tego działania jest ryzyko wystąpienia 
zakrzepicy, zawału serca oraz udaru mózgu. Badania in 
vitro pokazują, że duże stężenia flawonoidów zmniej-
szają agregację płytek krwi i markerów aktywacji pły-
tek [24]. Badania in vivo w tym zakresie nie są jednak 
spójne. Większość badań nie wykazuje korzystnego 
wpływu zielonej herbaty na czynność płytek, nie mniej 
w badaniu z regularnym spożywaniem herbaty przez 
okres 4 tygodni zaobserwowano zmniejszenie stężenia 
krążących P-selektyn, będących markerami aktywacji 
płytek [25].

Wpływ zielonej herbaty na 
insulinowrażliwość

Oprócz wpływu zielonej herbaty na funkcję śród-
błonka, katechiny zielonej herbaty obniżają ryzyko 
sercowo-naczyniowe poprzez szereg alternatywnych 
mechanizmów, takich jak m.in. zwiększenie wrażli-
wości komórek na insulinę. Insulina jest kluczowym 
wyznacznikiem fosforylacji eNos i produkcji NO. 
W badaniach z udziałem zdrowych mężczyzn otrzy-
mujących GTE (Green tea extract), odpowiednik 3,5 
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filiżanki zielonej herbaty w 24-godzinnym okresie 
trwania badania zaobserwowano 13% wzrost wrażli-
wości komórek na insulinę [26]. 

Podsumowanie 

Choroby układu krążenia są najczęstszą przyczyną 
zgonów na świecie, stanowiąc poważne zagrożenie 
dla zdrowia publicznego. Zielona herbata jako jeden 
z najpopularniejszych napojów, dzięki zawartości 
cennych składników wykazuje korzystne właściwości 
zdrowotne. Jej działanie przeciwzapalne, przeciwu-
tleniające, antyagregacyjne, przeciwnadciśnieniowe 
moduluje czynniki ryzyka, wpływając pozytywnie na 
układ sercowo-naczyniowy. Obiecujące wyniki badań 
in vitro i badań populacyjnych sugerują, że zielona 
herbata jest skutecznym środkiem wspomagającym, 
zarówno w prewencji, jak i leczeniu chorób układu 

krążenia. Dokładne poznanie znaczenia i mechanizmu 
działania ekstraktu z zielonej herbaty w patogenezie 
i zapobieganiu rozwojowi chorób układu sercowo-
-naczyniowego wymaga niewątpliwie szeregu dal-
szych badań.
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