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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

    Το τσάι είναι το δεύτερο σε κατανάλωση ποτό παγκοσµίως, µετά το νερό, ενώ 

πληθώρα κλινικών και επιδηµιολογικών µελετών καταδεικνύει τις σηµαντικές 

ευεργετικές δράσεις του εντός του οργανισµού. Αν και η βιοδραστικότητα του 

τσαγιού έχει µελετηθεί εκτενώς, υπάρχει έντονο επιστηµονικό ενδιαφέρον για τη 

διερεύνηση του ρόλου διαφόρων διατροφικών παραγόντων οι οποίοι δύναται να 

επηρεάζουν τους µηχανισµούς βιοπροσβασιµότητας και βιοδιαθεσιµότητας των 

συστατικών του µε συνέπεια την τροποποίηση των βιολογικών του δράσεων. Οι 

κύριοι στόχοι της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν: 

• Η διερεύνηση της βιοδραστικότητας του τσαγιού µε χρήση βιοχηµικών 

δεικτών που σχετίζονται µε  την αντιοξειδωτική του ικανότητα, το λιπιδαιµικό 

προφίλ, τη φλεγµονή και την έκφραση γονιδίων που εµπλέκονται στις 

καρδιαγγειακές παθήσεις. 

• Η διερεύνηση της επίδρασης δύο διατροφικών παραγόντων, συγκεκριµένα του 

σιδήρου και του λίπους, στην βιοδραστικότητα του τσαγιού. 

    Για την επίτευξη των στόχων της µελέτης, ο πειραµατικός σχεδιασµός 

περιλάµβανε διατύπωση επιµέρους ερευνητικών υποθέσεων και πολλαπλές 

προσεγγίσεις in vitro σε ιστούς ζώων, in vivo σε ζώα, και κλινικές µελέτες. 

Συγκεκριµένα τα πειράµατα που έλαβαν χώρα ήταν τα ακόλουθα: 

Α) Μέτρηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του τσαγιού in vitro. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι το εκχύλισµα του ενισχυµένου µε κατεχίνες πράσινου τσαγιού εµφάνισε 

µεγαλύτερη αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδοι Ferric Reducing Antioxidant Power 

(FRAP) και Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC)) και µεγαλύτερη 

περιεκτικότητα σε ολικά φαινολικά (µέθοδος FOLIN) σε σχέση µε το απλό πράσινο 

και το µαύρο τσάι. Το ενισχυµένο µε κατεχίνες πράσινο τσάι χρησιµοποιήθηκε σε µία 

εκ των κλινικών µελετών που ακολούθησαν.  

Β) Κλινική µελέτη για την µέτρηση της περιεκτικότητας του πλάσµατος σε φαινολικά 

συστατικά µετά την κατανάλωση τσαγιού ή µίγµατος τσαγιού και σιδήρου. 

Παρατηρήθηκε µε χρήση χρωµατογραφίας υψηλής απόδοσης (High Performance 

Liquid Chromatography (HPLC)) ότι 30, 45 και 90 λεπτά µετά την κατανάλωση του 

τσαγιού εµφανίστηκαν περισσότερα φαινολικά συστατικά και σε µεγαλύτερες 

συγκεντρώσεις σε σύγκριση µε την κατανάλωση του µίγµατος τσαγιού µε σίδηρο. 
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Μία πιθανή εξήγηση είναι η παρεµπόδιση της απορρόφησης των πολυφαινολών ως 

αποτέλεσµα των αλληλεπιδράσεων τους µε το σίδηρο εντός του εντερικού σωλήνος. 

Γ) Μελέτη της αντιοξειδωτικής ικανότητας που προκύπτει από την κατανάλωση του 

τσαγιού στο παχύ έντερο ζώων, παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων σιδήρου που 

προέκυψαν από in vitro πέψη. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι ιστοί των ζώων  που 

ελάµβαναν τα αφεψήµατα τσαγιού είχαν υψηλότερη αντιοξειδωτική ικανότητα από 

τα ζώα της οµάδας ελέγχου, ενώ εµφάνισαν µικρότερη ευαισθησία στην οξείδωση 

που προκλήθηκε από την επώαση µε σίδηρο. Τα αποτελέσµατα του πειράµατος αυτού 

καταδεικνύουν ότι µια δίαιτα υψηλής αντιοξειδωτικής ικανότητας δύναται να 

προστατεύει το παχύ έντερο από τις πιθανές οξειδωτικές δράσεις του µη 

απορροφηµένου σιδήρου. 

∆) Μελέτη σε ζώα της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και δίαιτας που είναι 

υψηλή σε λίπος και σίδηρο στην αντιοξειδωτική ικανότητα και στην έκφραση 

επιλεγµένων γονιδίων (catalase, c-jun, c-fos, c-myc, mapk-1, NF-kB και 

NADPHoxidase) των ιστών. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα τσάι δεν επηρέασε την 

αντιοξειδωτική ικανότητα στο πλάσµα, αλλά την αύξησε στους ιστούς καρδιάς, 

αορτής και δωδεκαδακτύλου εντός της κανονικής δίαιτας, ενώ εντός της λιπαρής 

δίαιτας η αντιοξειδωτική ικανότητα όλων των οργάνων δεν επηρεάστηκε. Ο 

γαλακτικός σίδηρος µείωσε την αντιοξειδωτική ικανότητα στο ήπαρ, ενώ την αύξησε 

στο παχύ έντερο. Τα γονίδια mapk-1 και NF-kB εµφάνισαν αξιοσηµείωτες 

διαφοροποιήσεις στην έκφραση τους ανάµεσα στα δείγµατα της καρδιάς. Αυτά τα 

αποτελέσµατα προτείνουν ότι η βιοδραστικότητα του τσαγιού είναι πιθανό να 

επηρεάζεται από την παρουσία σιδήρου και λίπους εντός της δίαιτας. 

Ε) Κλινική µελέτη της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και γεύµατος που 

περιέχει λίπος και σίδηρο σε βιοδείκτες που σχετίζονται µε τις καρδιαγγειακές 

παθήσεις (αντιοξειδωτική ικανότητα, λιπίδια, C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, ουρικό οξύ, 

παγκρεατική λιπάση και γλυκόζη) σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος 1,5 h µετά την  

κατανάλωση πρωινού γεύµατος παρουσία τσαγιού, αλλά όχι µετά την κατανάλωση 

του παρουσία τσαγιού µε σίδηρο ή νερού. Επίσης, παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση 

των τριγλυκεριδίων του ορού 3 h µετά την κατανάλωση του γεύµατος µε νερό, αλλά 

όχι όταν αυτό καταναλώθηκε µε τσάι. Τα αποτελέσµατα αυτά προτείνουν ότι το τσάι 

δύναται να εµφανίσει µεταγευµατική βιοδραστικότητα βελτιώνοντας την 

αντιοξειδωτική κατάσταση του πλάσµατος και επηρεάζοντας το ρυθµό αύξησης των 
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λιπιδίων. Η παρουσία του σιδήρου φαίνεται ότι παρεµποδίζει την αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα. 

     Η έρευνα που παρουσιάζεται στην παρούσα διατριβή είναι µέρος συντονισµένων 

προσπαθειών που διαφωτίζουν την επίδραση διατροφικών παραγόντων όπως ο 

σίδηρος και το λίπος στη βιοδραστικότητα του τσαγιού. Τα αποτελέσµατα της 

µελέτης προτείνουν ότι ο σίδηρος και το λίπος δύναται να αλληλεπιδρούν µε τα 

συστατικά του τσαγιού µέσω πολύπλοκων µηχανισµών που οδηγούν σε αλλαγές στη 

βιοδραστικότητα του. Επιπρόσθετα, η µελλοντική µελέτη της βιοδραστικότητας του 

τσαγιού θα µπορούσε να εστιαστεί όχι µόνο στις αντιοξειδωτικές ιδιότητες των 

συστατικών του, αλλά και στην επίδραση τους επί συγκεκριµένων µοριακών στόχων 

και βιοχηµικών µονοπατιών που επηρεάζουν βιοδείκτες σχετιζόµενους µε τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις και τον καρκίνο. Επιπρόσθετη έρευνα θα συντελούσε στην 

καλύτερη κατανόηση των πολυπαραγοντικών αλληλεπιδράσεων ανάµεσα στους 

διατροφικούς παράγοντες και στις πολυφαινόλες του τσαγιού καθώς και στη 

διεύρυνση της γνώσης σχετικά µε τη βιοδραστικότητα του τσαγιού σε συγκεκριµένες 

παθολογικές καταστάσεις.  
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ABSTRACT 
 

    Tea is second in beverage consumption worldwide. Clinical and epidemiological 

studies show that tea exerts bioactivity that is beneficial to health.  However there is 

little information on whether various dietary factors may interact with the components 

of tea and consequently affect the bioaccesibility and bioactivity of tea components.  

The objective of the study was to investigate in mice and subsequently in humans: 

• tea bioactivity with the use of biochemical indicators that are related to 

antioxidant activity, lipidemic profile, inflammation and expression of genes 

that are involved in the cardiovascular disease. 

• the effect of two dietary factors, specifically iron and fat, in tea bioactivity. 

     To reach these objectives, a series of experiments were designed and conducted: 

A) Evaluation of antioxidant capacity of tea in vitro. Infusions of green tea with 

higher catechin content had higher antioxidant capacity (Ferric Reducing Antioxidant 

Power (FRAP) and Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) assays) and higher 

total phenolic content (FOLIN assay) than common green and black tea. The green tea 

with higher catechin content was used in the clinical studies that followed. 

B) Clinical trial for the measurement of antioxidant capacity and of selected phenolics 

in plasma after the consumption of tea in the presence or in the absence of iron. High 

Performance Liquid Chromatography (HPLC) showed that 30, 45 and 90 min after tea 

ingestion more phenolic compounds and in higher concentrations were identified in 

comparison with tea plus iron ingestion. Potential inhibition of polyphenol absorption 

as a result of luminal interactions between iron and phenolics is a plausible 

mechanism that may explain the observed effect. 

C) Study of the antioxidant capacity of the colon of mice that have consumed tea. The 

colon tissues of animals that received tea infusions had higher antioxidant capacity 

and lower susceptibility to oxidation caused from iron under conditions of 

gastrointestinal digestion, than the control animals. These results suggest that a diet of 

high antioxidant capacity may protect the colon from the potential oxidative effect of 

non absorbed iron. 

D) Animal study on the effect of tea and diets rich in fat or iron on total antioxidant 

capacity and gene expression (catalase, c-jun, c-fos, c-myc, mapk-1, NF-kB and 

NADPHoxidase) of specific tissues. Tea consumption for 37 days affected heart, aorta 
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and duodenum antioxidant capacity but not that of plasma or other organs when 

incorporated in a normal diet.  When tea was incorporated in a fatty diet there was no 

effect in any of the organs tested. Iron lactate decreased antioxidant capacity in liver 

tissue and increased antioxidant capacity in colon. The mapk-1 and NF-kB genes were 

shown to have noticeable variations in its expression in between samples of heart. 

These results suggest that expected benefits from GTE may depend on the presence of 

iron or fat in the diet. 

E) Clinical trial on the bioactivity of tea consumed with a meal that contained fat and 

iron. Bioactivity was tested on biomarkers related to cardiovascular disease 

(antioxidant capacity, lipids, CRP, uric acid, pancreatic lipase and glucose) in patients 

with coronary artery disease. Plasma antioxidant capacity increased 1,5 h after the 

consumption of meal with tea, but no change after consumption of meal with tea plus 

iron or water. Furthermore, serum triglycerides levels showed a significant increase 3 

h after the meal with water consumption, but no change after meal with tea 

consumption. These results suggest that tea could exert postprandial bioactivity by 

improving plasma antioxidant capacity and lipidemic profile. The presence of iron 

may impede the increase of plasma antioxidant capacity. 

    The innovative study presented herein is part of orchestrated efforts that elucidate 

tea bioactivity as well as the effect of dietary factors particularly iron and fat on tea 

bioactivity. The results of the study suggest that:  

A) the study of tea bioactivity may not be focused only on the antioxidant 

properties of tea but also on its effect on specific molecular targets and 

biochemical pathways related to cardiovascular disease  

B) iron and fat may interact with tea components via multiple mechanisms and 

affect its bioactivity. 

    Future research may provide an in depth understanding of the multifacrorial 

interactions among dietary factors and tea polyphenols as well as valuable 

information regarding the potential bioactivity of tea in specific pathological states. 
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   ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

     Η αυξηµένη κατανάλωση τροφίµων πλουσίων σε βιοδραστικά συστατικά έχει 

συσχετιστεί µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης πληθώρας εκφυλιστικών ασθενειών, 

όπως ο καρκίνος και οι καρδιαγγειακές  παθήσεις (Fang, Yang & Wu, 2002; Esposito 

et al, 2003; Kaliora, Dedousis & Sehmid, 2005; Sies, Stahl & Sevanian, 2005; 

Bourassa & Tardif, 2006). Η µελέτη του βιολογικού ρόλου διαφόρων τροφίµων και 

ποτών που περιέχουν βιοενεργά συστατικά, όπως οι αντιοξειδωτικές βιταµίνες και οι 

φυτοχηµικές ουσίες, αποτελεί ενδιαφέρον αντικείµενο επιστηµονικής  έρευνας. Οι 

βιοδραστικές ιδιότητες και ειδικότερα οι αντιοξειδωτικές δράσεις πολλών φρούτων 

και λαχανικών και διαφόρων ποτών και εκχυλισµάτων βοτάνων, ειδικότερα του 

τσαγιoύ (Camellia sinensis), έχουν µελετηθεί εκτενώς τα τελευταία χρόνια τόσο in 

vitro, όσο και in vivo (Serafini, Ghiselli & Ferro-Luzzi, 1996; Heim et al, 2002; 

Pellegrini et al, 2003; Peng Wong, Peng Leong & Koh, 2006).  

    Αρκετές µελέτες έχουν δείξει ότι µετά την κατανάλωση αφεψηµάτων τσαγιού και 

αρωµατικών φυτών αυξάνει η αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος και των 

ιστών (Kim et al, 2000; De Boer et al, 2005; Koutelidakis et al, 2009). Μετά την 

απορρόφηση, τα αντιοξειδωτικά συστατικά του τσαγιού, όπως οι πολυφαινόλες και οι 

µεταβολίτες τους, µεταφέρονται µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος σε διάφορα 

όργανα εντός των οποίων δύναται να εµφανίσουν βιοδραστικότητα (Scalbert et al, 

2002; Manach et al, 2004). Η βιοδιαθεσιµότητα και συνεπώς η βιοδραστικότητα των 

πολυφαινολών επηρεάζεται από πολλούς διατροφικούς παράγοντες, ειδικότερα από 

εκείνους που εµφανίζουν χηµική συγγένεια µε τις πολυφαινόλες (Cabrera, Artacho & 

Gimenez, 2006; Khan & Mukhtar, 2007). Οι πρωτεΐνες, ο σίδηρος και το λίπος της 

διατροφής δύναται να αλληλεπιδρούν µε τα συστατικά του τσαγιού εντός του 

εντερικού σωλήνα κατά την πέψη, επηρεάζοντας τόσο την αντιοξειδωτική ικανότητα, 

όσο και λοιπές βιολογικές δράσεις σε µοριακό επίπεδο (Kowabata et al, 1996; 

Yoshino & Murakami, 1998; Manach et al, 2004; Alexandropoulou, Komaitis & 

Kapsokefalou, 2005; Kapsokefalou, Zhu & Miller, 2006). 

     Η µελέτη των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων µιας διατροφής φαίνεται ότι  εµφανίζει 

µεγαλύτερο ενδιαφέρον όταν αυτή είναι πλούσια σε λιπαρά συστατικά (Sies, Stahl & 

Sevanian, 2005). Το µεταγευµατικό οξειδωτικό στρες χαρακτηρίζεται από αυξηµένη 

ευαισθησία του οργανισµού σε οξειδωτικές καταστροφές µετά την κατανάλωση ενός 
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γεύµατος πλούσιου σε λιπίδια, δεδοµένης της αύξησης των λιπιδικών 

υδροϋπεροξειδίων στο αίµα (Ursini & Sevanian, 2002; Tsai et al, 2004; Sies, Stahl & 

Sevanian, 2005). Η µελέτη της µεταγευµατικής επίδρασης τροφίµων πλούσιων σε 

αντιοξειδωτικά, όπως το τσάι, εµφανίζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, ιδίως στην περίπτωση 

της δευτερογενούς πρόληψης ασθενών µε στεφανιαία νόσο, εξαιτίας του οξειδωτικού 

στρες και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας που φαίνεται να επιτείνονται µετά το 

γεύµα. Οι πολυφαινόλες έχει δειχθεί ότι αποτρέπουν το µεταγευµατικό οξειδωτικό 

στρες, αφενός µεν λόγω της αντιοξειδωτικής τους δράσης και της δέσµευσης των εκ 

των λιπιδίων παραγόµενων ελευθέρων ριζών, αφετέρου δε λόγω πιθανής εµπλοκής 

του στην αναστολή της εντερικής απορρόφησης των λιπιδίων µέσω µηχανισµών, 

όπως η επίδραση επί των πεπτικών υδρολυτικών ενζύµων (Fryan, 1998; Natella et al, 

2002; Sies, Stahl & Sevanian, 2005; Koo & Noh, 2007; Rauno et al, 2007). 

    Μια πρόσφατη επιστηµονική προσέγγιση υποστηρίζει ότι η βιοδραστικότητα του 

τσαγιού θα µπορούσε να εστιαστεί, όχι µόνο στην αντιοξειδωτική του δράση, αλλά 

και στην επίδραση επί της έκφρασης συγκεκριµένων γονιδίων και την εµπλοκή στα 

πολύπλοκα βιοχηµικά µονοπάτια του κυττάρου. Πρόκειται για τη θεωρία της 

διατροφογενοµικής, η οποία συσχετίζει τα διατροφικά συστατικά µε τα 

αποτελέσµατα που αυτά προκαλούν σε µοριακό επίπεδο (Valazquez-Arellano & 

Encarnation, 2008). Η επίδραση διαφόρων φυσικών βιοδραστικών συστατικών σε 

γονίδια και βιοχηµικά µονοπάτια έχει µελετηθεί τόσο σε µοντέλα ζώων, όσο  και σε 

καλλιέργειες ανθρώπινων κυττάρων (Li et al, 2007; Dreger et al, 2008). Μελέτες 

έχουν δείξει ότι οι πολυφαινόλες ίσως είναι ικανές να τροποποιούν την έκφραση 

συγκεκριµένων γονιδίων που σχετίζονται µε την ενδογενή αντιοξειδωτική άµυνα, την 

αθηροσκληρωτική διαδικασία  και την παθοφυσιολογία του καρκίνου (Ferguson et al, 

2001; Baur et al, 2004; Al-Awwadi et al, 2005). Παραδείγµατα γονιδίων στα οποία 

έχει διερευνηθεί η επίδραση των πολυφαινολών είναι η αντιοξειδωτική καταλάση, ο 

αυξητικός παράγοντας VEGF (Vascular Endothelium Growth Factor), η κολλαγενάση 

MMP-2 (Matrix Metalloproteinase-2) και η κινάση mapk-1 (Mitogen Activated 

Protein Kinase) (El Bedoui et al, 2005; Oak et al, 2005; Jochman, Bauman & Stangl, 

2008). 

    Στην παρούσα εργασία στόχος ήταν αφενός µεν  η εκτίµηση της βιοδραστικότητας 

διαφόρων αφεψηµάτων τσαγιού (Camellia Sinensis), αφετέρου δε η µελέτη της 

επίδρασης διατροφικών παραγόντων στη βιοδραστικότητα των αφεψηµάτων αυτών. 

Για το σκοπό αυτό ο πειραµατικός σχεδιασµός περιλάµβανε διατύπωση επιµέρους 
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ερευνητικών υποθέσεων και πολλαπλές προσεγγίσεις οι οποίες αφορούσαν τόσο in 

vitro πειράµατα µε αφεψήµατα τσαγιού και ιστούς ζώων, όσο και in vivo µελέτες µε 

ζώα και ανθρώπους. Τα πειράµατα αυτά επικεντρώθηκαν περισσότερο στο πράσινο 

τσάι και είχαν ως στόχο τη διερεύνηση της βιοδραστικότητας του τσαγιού τόσο από 

πλευράς ενδεχόµενης αντιοξειδωτικής δράσης εντός του οργανισµού, όσο και από 

πλευράς πιθανής επίδρασης σε συγκεκριµένα γονίδια και µεταβολικά µονοπάτια του 

κυττάρου. Παράλληλα, µελετήθηκαν οι αλληλεπιδράσεις του τσαγιού µε 

διατροφικούς παράγοντες όπως το λίπος και ο σίδηρος, ενώ διερευνήθηκε η 

φαρµακοκινητική και η επίδραση του σε συγκεκριµένους βιοδείκτες ορού ασθενών 

µε εγκατεστηµένη στεφανιαία νόσο. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σηµειώνεται ότι η παρούσα διδακτορική διατριβή επιτελέσθη έπειτα από παροχή 

υποτροφίας εκ του Ιδρύµατος Κρατικών Υποτροφιών. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΟ ΤΣΑΙ ΚΑΙ ΤΑ ΑΡΩΜΑΤΙΚΑ 

ΦΥΤΑ 

 

1.1. Εισαγωγή στο τσάι (Camellia Sinensis) 

   Το τσάι αποτελεί ένα προϊόν προερχόµενο από τα φύλλα του φυτού Camellia 

Sinensis, το οποίο ανήκει στην οικογένεια Theacheae (θεϊδες). Πρόκειται για το 

δεύτερο σε κατανάλωση ρόφηµα παγκοσµίως µετά το νερό και η µελέτη του 

παρουσιάζει έντονο  ενδιαφέρον δεδοµένης της κατανάλωσης του από πληθώρα 

ανθρώπων σε όλο τον κόσµο. Η κατανάλωση του τσαγιού αποτελεί τµήµα της 

καθηµερινής ζωής στην Ευρώπη και την Ασία, ενώ ανέκαθεν εµφάνιζε 

κοινωνικοοικονοµικές προεκτάσεις, λόγω της σύνδεσης της µε πολλές καθηµερινές 

κοινωνικές εκδηλώσεις των ανθρώπων (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006;  Ho, Lin 

& Shahidi, 2009) (Εικόνα 1.1.).  Σύµφωνα µε έναν αρχαίο κινέζικο θρύλο, το τσάι 

φαίνεται ότι ανακαλύφθηκε τυχαία το 2737 π.Χ. από τον κινέζο αυτοκράτορα Σεν 

Νουνγκ.  Κατά τη διάρκεια µιας περιοδείας του, ο άνεµος παρέσυρε λίγα φύλλα 

τσαγιού εντός ενός δοχείου µε βραστό νερό, µε αποτέλεσµα να προκύψει ένα 

αρωµατικό, αναζωογονητικό ρόφηµα, που ενθουσίασε την κινέζικη φρουρά. Από 

τότε, το τσάι χρησιµοποιήθηκε αρχικά ως φαρµακευτικό βότανο και σταδιακά 

διαδόθηκε ως ρόφηµα, ιδίως µετά τον 3ο αιώνα µ.Χ., οπότε άρχισε να καλλιεργείται. 

Στην Ευρώπη το τσάι έφτασε το 1610 από τους Πορτογάλους. Μέχρι τα µέσα του 

19ου αιώνα το τσάι που καταναλώνονταν στη δύση προέρχονταν από την Κίνα. Στα 

τέλη του 19ου αιώνα αναπτύχθηκε η βιοµηχανία παραγωγής τσαγιού και η εµφάνιση 

διαφόρων ειδών τσαγιού σε συνδυασµό µε την βελτίωση της συσκευασίας (tea bags) 

έδωσαν ώθηση στην παγκόσµια κατανάλωση του προϊόντος αυτού (Ho, Lin & 

Shahidi, 2009; www.foodinfo.net). 

    Τα φυτά του τσαγιού είναι αειθαλή, δικοτυλήδονα δενδρύλλια, αυτοφυή στο Θιβέτ 

και στο Ασσάµ. Τα φύλλα είναι επαλλάσσοντα, σκουροπράσινα γυαλιστερά, 

δερµατώδη, λεπτώς πριονωτά και λογχοειδή. Τα άνθη είναι µασχαλιαία κρεµάµενα, 

λευκά ή λευκορόδινα µε 5 ωοειδή σέπαλα, 5 πέταλα κυρτά, σαρκώδη, διατεταγµένα 

σε δύο σπονδύλους και πολυάριθµους κίτρινους στήµονες που έχουν στη βάση 

ενωµένα νήµατα. Ωριµάζουν κάψουλες τρίλοβες, κρεµάµενες µε 3-4 σπέρµατα. Το 

είδος Camellia sinensis έχει πολλά υβρίδια που καλλιεργούνται για το αρωµατικό 

φύλλωµα τους ”Folia Theae”. Εκλεκτή ποιότητα τσαγιού λαµβάνεται από τα 2-3 
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νεαρά φύλλα του βλαστού. Τα φυτά έχουν ύψος 10 περίπου µέτρα και ο καρπός τους 

είναι κάψα. Ευδοκιµούν σε επικλινείς εκτάσεις τροπικών και υποτροπικών περιοχών 

µε βροχόπτωση 1500 χιλιοστά. Με κατάλληλο κλάδεµα τα φυτά παραµένουν στο 

ύψος των 1,5 µέτρων για να γίνεται πιο εύκολα η συγκοµιδή των φύλλων, που 

επαναλαµβάνεται 2-3 φορές το χρόνο ανάλογα µε την ταχύτητα αναπτύξεως των 

νεαρών κλάδων. Υπάρχουν δύο κύριες ποικιλίες φυτών τσαγιού. Η ποικιλία µε µικρά 

φύλλα, γνωστή ως Camellia Sinensis var sinensis, που αναπτύσσεται στις δροσερές, 

υψηλές ορεινές περιοχές της κεντρικής Κίνας και της Ιαπωνίας και η ποικιλία µε 

µεγάλα φύλλα, γνωστή ως Camellia Sinensis var assamica, που ευδοκιµεί 

περισσότερο στα υγρά, τροπικά κλίµατα της βορειοανατολικής Ινδίας (Στεφανάκη-

Νικηφοράκη, 1999; www.foodinfo.net). 

.

 

Εικόνα 1.1. Φυτεία τσαγιού και πίνακας που απεικονίζει την κοινωνική 
προέκταση της κατανάλωσης τσαγιού στην Ευρώπη στις αρχές του 18ου αιώνα 
(www.campus.ncl.ac.uk/databases/history/chocs/tea.gif). 
 

1.2. Είδη και βιοµηχανική παραγωγή τσαγιού 

    Ανάλογα µε την υφιστάµενη βιοµηχανική επεξεργασία, το τσάι κατηγοριοποιείται 

σε τρεις βασικούς τύπους: α) Μη ζυµούµενο πράσινο τσάι, το οποίο παράγεται µέσω 

ξήρανσης και κατεργασίας µε ατµό των φρέσκων φύλλων του φυτού. Με αυτόν τον 

τρόπο απενεργοποιούνται τα ένζυµα φαινολοξειδάσες, µε συνέπεια να µην 

οξειδώνονται οι πολυφαινόλες. β) Ηµιζυµούµενο (Oolong tea), το οποίο παράγεται 
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καθώς τα φύλλα του φυτού υφίστανται µία µέτρια ζύµωση πριν την αποξήρανση. γ) 

Ζυµούµενο µαύρο τσάι, το οποίο υφίσταται εκτεταµένη ζύµωση πριν την ξήρανση 

και την άτµιση. Έτσι επιτρέπεται η δράση των φαινολοξειδασών, οι οποίες 

οξειδώνουν τις πολυφαινόλες προς διάφορα οξειδωµένα παράγωγα (Koo & Cho, 

2004;  Luczaj & Skrzydlewska, 2005; Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006; Ho, Lin & 

Shahidi, 2009). Στο Σχήµα 1.1. φαίνονται οι  διαφορές κατά τη βιοµηχανική 

επεξεργασία των δύο βασικών τύπων τσαγιού, του πράσινου και του µαύρου. 

 

Σχήµα 1.1. ∆ιαδικασίες παραγωγής του πράσινου και του µαύρου τσαγιού 
(Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). 
 
     Άλλα δηµοφιλή είδη τσαγιού είναι το dark tea ή Pu-Erh, στο οποίο η ζύµωση είναι 

διπλή και γίνεται παρουσία µικροοργανισµών και το Yellow tea, το οποίο  είναι ένα 

είδος ηµιζυµούµενου τσαγιού µε λίγο διαφορετική επεξεργασία από αυτή του µαύρου 

τσαγιού. Ένα άλλο διαδεδοµένο είδος τσαγιού είναι το λευκό τσάι, το οποίο 

προέρχεται από νεαρά φυτά που καλλιεργούνται µε συγκεκριµένο τρόπο σε ορεινές 

περιοχές της Ασίας, ενώ τα φύλλα τους ατµίζονται αργά και ελαφρά σε ανοιχτό αέρα 

και η µεταχείριση τους γίνεται πολύ προσεχτικά µε συνέπεια να προκύπτει ένα 

εκλεκτό αφέψηµα (Ho, Lin & Shahidi, 2009). 
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    Περίπου το 76-78% της παγκόσµιας παραγωγής τσαγιού είναι µαύρο τσάι, ενώ το 

20-22% είναι πράσινο και το 2% Oolong (Das, Thakuria & Kanodia, 2008). Σύµφωνα 

µε τον οργανισµό τροφίµων και γεωργίας των Η.Π.Α. (FAO), η παγκόσµια παραγωγή 

τσαγιού το 2005 έφτασε τα 3,5 εκατοµµύρια τόνους. Οι κύριες χώρες παραγωγής 

τσαγιού είναι η Κίνα, η Ινδία, η Κένυα και η Σρι Λάνκα στις οποίες αποδίδεται το 

26,68, 26,49, 9,38 και 9,05 % της παγκόσµιας παραγωγής, αντίστοιχα  (Ho, Lin & 

Shahidi, 2009; www.fao.org). 

 

1.3. Παγκόσµια κατανάλωση τσαγιού 

    Το τσάι καταναλώνεται ως ρόφηµα που προκύπτει εκ της εκχύλισης των 

συστατικών των φύλλων του φυτού Camellia Sinensis εντός ζεστού νερού. Ο τρόπος 

προετοιµασίας και κατανάλωσης διαφέρει από χώρα σε χώρα, ανάλογα µε την 

παράδοση και το είδος του τσαγιού. Αν και το τσάι καταναλώνεται κυρίως ζεστό, τα 

τελευταία χρόνια είναι διαδεδοµένο και το παγωµένο τσάι (Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

Την τελευταία δεκαετία η παγκόσµια κατανάλωση τσαγιού έχει αυξηθεί κατά 2,25%. 

Η Ινδία είναι η χώρα µε τη µεγαλύτερη κατανάλωση τσαγιού (22,52%) και ακολουθεί 

η Κίνα µε µικρή διαφορά (20,09%). Αν και το µαύρο τσάι καταναλώνεται 

περισσότερο από το πράσινο, την πενταετία 2000-2005 κατεγράφη αύξηση της 

παγκόσµιας κατανάλωσης πράσινου τσαγιού κατά 41,5%. Η Κίνα είναι η χώρα µε τη 

µεγαλύτερη κατανάλωση πράσινου τσαγιού, ενώ η Ινδία έχει την υπεροχή στην 

κατανάλωση του µαύρου. Η κατά κεφαλήν µέση κατανάλωση πράσινου τσαγιού 

παγκοσµίως ήταν 0,52 kg το 2005, ενώ του µαύρου τσαγιού έφτασε στα 0,69 kg (Ho, 

Lin & Shahidi, 2009). 

 

1.4. Χηµική σύσταση του τσαγιού 

 

1.4.1. Περιεκτικότητα του τσαγιού σε µακροθρεπτικά και µικροθρεπτικά 

συστατικά 

    Τα φρέσκα φύλλα του τσαγιού περιέχουν κατά µέσο όρο περίπου 36% 

πολυφαινολικά συστατικά, 25% υδατάνθρακες, 15% πρωτεΐνες, 6,5% λιγνίνη, 5% 

τέφρα, 4% αµινοξέα, 2% λιπίδια, 1,5% οργανικά οξέα, 0,5% χλωροφύλλη, καθώς και 

καροτενοειδή και διάφορες άλλες ουσίες σε ποσοστό κάτω του 0,1% (Luczaj & 

Skrzydlewska, 2005). Στο πράσινο τσάι, τα κυριότερα αµινοξέα που συναντώνται 
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είναι η τρυπτοφάνη, η γλυκίνη, η σερίνη, η λυσίνη και το γλουταµινικό οξύ, ενώ η 

θειανίνη, ένα παράγωγο των αµινοξέων, εµφανίζεται σε αξιοσηµείωτες 

συγκεντρώσεις. Από υδατάνθρακες το τσάι περιέχει  γλυκόζη,  φρουκτόζη, σουκρόζη, 

πηκτίνες και κυτταρίνη, ενώ από λιπίδια κυρίως λινολεϊκό οξύ, α-λινολενικό οξύ και 

σιγµαστερόλη. Επίσης, το πράσινο τσάι περιέχει βιταµίνες B, C και Ε, βάσεις της 

ξανθίνης, όπως η καφεΐνη και η θεοφυλλίνη, αλδεΰδες, εστέρες, αλκοόλες, λακτόνες, 

µέταλλα και ιχνοστοιχεία (Ca, Mg, Cr, Mn, Fe, Cu, Zn, Mo, Se, Na, P, Co, Sr, Ni, K, 

F) (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). 

 

 1.4.2. Σύσταση του τσαγιού σε πολυφαινόλες  

    Οι πολυφαινόλες είναι χηµικές ουσίες που προκύπτουν από το δευτερογενή 

µεταβολισµό των φυτών και είναι ευρέως διαδεδοµένες στη φύση ως προστατευτικές 

ουσίες των φυτών έναντι του οξειδωτικού στρες (Robbins, 2003). Αποτελούν την πιο 

ενδιαφέρουσα οµάδα εκ των συστατικών των φύλλων του τσαγιού, µε σηµαντικότερη 

κατηγορία τους τα φλαβονοειδή (Das, Thakuria & Kanodia, 2008), τα οποία δύναται 

να καταλαµβάνουν έως και το 42% του ξηρού βάρους του εκχυλίσµατος του 

πράσινου τσαγιού (Rice Evans, Miller & Paganga, 1997).  

   Οι πολυφαινόλες αποτελούν το 18-36% του ξηρού βάρους των φύλλων του τσαγιού 

και  βρίσκονται είτε υπό µορφή γλυκοζιτών, είτε ως ελεύθερες αγλυκόνες. Oι 

κυριότερες πολυφαινόλες που απαντούν στο τσάι είναι τα φλαβονοειδή και τα 

φαινολικά οξέα. Από τα φλαβονοειδή οι κατεχίνες αποτελούν το 12-24% του ξηρού 

βάρους, οι φλαβονόλες το 3-4% και οι ανθοκυανιδίνες το 2-3%. (Wan, Huang & 

Shen, 2003; Luczaj & Skrzydlewska, 2005). Από τις ανθοκυανιδίνες στο τσάι 

βρίσκονται ιδίως η πελαργονιδίνη, η κυανιδίνη, η δελφινιδίνη και η τρισετινιδίνη. 

Αναφορικά µε τις φλαβονόλες στο τσάι απαντώνται ιδίως η κερσετίνη, η καµφερόλη, 

η µυρισετίνη και η ρουτίνη Από τα φαινολικά οξέα, τα οποία βρίσκονται στα φύλλα 

του τσαγιού σε ποσοστό περίπου 5%,  τα κυριότερα που συναντώνται είναι το 

γαλλικό οξύ, το χλωρογενικό οξύ και η θεογαλλίνη. (Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

 

1.4.3. Οι κατεχίνες του τσαγιού 

    Οι πολυφαινόλες που απαντώνται σε µεγαλύτερο ποσοστό στο τσάι είναι οι 

κατεχίνες. Πρόκειται για φλαβονοειδή που ανήκουν στην κατηγορία των φλαβαν-3-

ολών και δίνουν την πικρή και στυφή γεύση στο εκχύλισµα του φυτού (Cabrera, 

Artacho & Gimenez, 2006). Οι κυριότερες κατεχίνες που απαντώνται στα φρέσκα 
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φύλλα του τσαγιού είναι η επικατεχίνη ((-)-epicatechin, EC), η επιγαλλοκατεχίνη ((-)-

Epigallocatechin, EGC), η γαλλική επικατεχίνη ((-)-Epicatechin gallate, ECG), η 

γαλλική επιγαλλοκατεχίνη ((-)-Epigallocatechin gallate, EGCG), η κατεχίνη 

(Catechin, C) και η γαλλοκατεχίνη (Gallocatechin, GC) (Luczaj & Skrzydlewska, 

2005; Yilmaz, 2006; Das, Thakuria & Kanodia, 2008; Ho, Lin & Shahidi, 2009). Η 

γαλλική επιγαλλοκατεχίνη (EGCG), δηλαδή ο εστέρας της επιγαλλοκατεχίνης µε το 

γαλλικό οξύ, είναι η πιο άφθονη κατεχίνη στο τσάι (8-12%) και ακολουθεί η 

επιγαλλοκατεχίνη (EGC) (3-6%) και η γαλλική επικατεχίνη (ECG) (3-6%) (Wan, 

Huang & Shen, 2003; Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). 

    Η χηµική δοµή των κατεχινών βασίζεται στην ύπαρξη δύο αρωµατικών δακτυλίων 

Α και Β που ενώνονται µεταξύ τους µέσω ενός οξυγωνοµένου ετεροδακτυλίου C. Η 

διαφορετική θέση των υδροξυλοµάδων και η ύπαρξη ή όχι γαλλικών εστέρων 

καθορίζει τα είδη των κατεχινών, όπως φαίνονται στο Σχήµα 1.2. (Harborne & 

Williams, 2000; Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

 

Σχήµα 1.2. Οι κυριότερες κατεχίνες στο τσάι (Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

    Η περιεκτικότητα του ροφήµατος τσαγιού σε κατεχίνες καθορίζεται από πληθώρα 

παραγόντων. Η γεωγραφική τοποθεσία καλλιέργειας του φυτού, το έδαφος, το κλίµα 

και οι καλλιεργητικές συνθήκες αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες. Το είδος του 

τσαγιού, το οποίο καθορίζεται από την επεξεργασία των φύλλων µετά τη συγκοµιδή, 

καθώς και ο τρόπος παρασκευής του εκχυλίσµατος του τσαγιού, καθορίζουν κατά το 
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πλείστον την τελική περιεκτικότητα του ροφήµατος σε κατεχίνες (Cabrera, Artacho & 

Gimenez, 2006). 

    Το εκχύλισµα του πράσινου τσαγιού περιέχει µεγαλύτερη ποσότητα ολικών 

κατεχινών από ότι αυτό του µαύρου τσαγιού (Luczaj & Skrzydlewska, 2005;  

Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Οι κατεχίνες αποτελούν το 60-90% των ολικών 

φλαβονοειδών στο πράσινο τσάι, ενώ µόλις το 6-24% στο µαύρο τσάι (Yilmaz, 

2006). Ο Yilmaz (2006) αναφέρει ότι στο πράσινο τσάι οι κατεχίνες φτάνουν τα 420 

mg/L, ενώ στο µαύρο τα 250 mg/L. Οι Wu & Wei (2002) έδειξαν ότι ένα τυπικό 

φλιτζάνι πράσινου τσαγιού, που παρασκευάζεται µε προσθήκη 2,5 g φύλλων τσαγιού 

σε 200 ml ζεστό νερό, περιέχει 90 mg EGCG. Το πράσινο και το µαύρο τσάι 

περιέχουν παρόµοιες ποσότητες φλαβονοειδών, τα οποία διαφέρουν µεταξύ τους ως 

προς τη χηµική δοµή (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Το πράσινο τσάι περιέχει 

περισσότερα απλά φλαβονοειδή, ενώ οι οξειδώσεις και οι άλλες χηµικές αντιδράσεις 

που λαµβάνουν χώρα στα φύλλα κατά τη ζύµωση για την παρασκευή του µαύρου 

τσαγιού οδηγεί στο σχηµατισµό παραγώγων οξείδωσης και πολυµερισµού (Ho, Lin & 

Shahidi, 2009). Κατά τη ζύµωση, οι κατεχίνες στα φρέσκα φύλλα του τσαγιού 

οξειδώνονται κυρίως στην ο-διϋδροξυ- φαινυλοµάδα, παρουσία φαινολοξειδασών και 

µετάλλων, σε περιβάλλον µε pH=6. Με τον τρόπο αυτό παράγονται προϊόντα 

οξείδωσης και πολυµερισµού, όπως οι κινόνες, οι θειοφλαβίνες (theaflavins) και οι 

θειορουβικίνες (thearubignins). Κατά την παραγωγή του µαύρου τσαγιού, περίπου το 

75% των εις τα φύλλα περιεχόµενων κατεχινών υφίστανται µετασχηµατισµό, 

βασιζόµενο σε οξείδωση και µερικό πολυµερισµό. Έτσι, παράγονται οι θειοφλαβίνες 

και οι θειορουβικίνες, που ως αγλυκόνες ή ως εστέρες του γαλλικού οξέος 

προσδίδουν το άρωµα και το χρώµα στο µαύρο τσάι (Luczaj & Skrzydlewska, 2005; 

Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

   

1.5. Αρωµατικά φυτά της ελληνικής χλωρίδας 

    Εκτός από το τσάι, τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί η αύξηση της 

κατανάλωσης και άλλων αφεψηµάτων που προέρχονται από ενδηµικά αρωµατικά 

φυτά και βότανα. Η χώρα µας αποτελεί έναν θαυµάσιο βιότοπο που περιλαµβάνει 

ποικίλες µορφές φυτών και ζώων. Μία κατηγορία φυτών της ελληνικής χλωρίδας που 

είναι εκτενώς διαδεδοµένα σε πολλές περιοχές είναι τα αρωµατικά φυτά. Με τον όρο 

αυτό καλούνται αυτοφυή φυτά που βρίσκονται σε ορεινές, ηµιορεινές ή πεδινές 
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περιοχές της Ελλάδας και  περιέχουν αρωµατικά συστατικά. Τέτοια φυτά είναι το 

φασκόµηλο, η λυγαριά, η λεβάντα, ο λυκίσκος, η αρµπαρόριζα, ο δίκταµος, ο 

κράταιγος κ.α. 

    Από την αρχαιότητα ακόµα, οι άνθρωποι χρησιµοποιούσαν πολλά αρωµατικά 

φυτά, στα οποία αποδίδονταν φαρµακευτικές ιδιότητες ή συνδέονταν µε 

συγκεκριµένες τελετουργίες. Για παράδειγµα, ο Ιπποκράτης αναφέρει το δίκταµο ως 

φυτό προώθησης του τοκετού (ωκυτόκιον), ενώ αναφέρεται ότι ο κράταιγος 

αποτελούσε φυτό που έφερνε τύχη και ευηµερία. Στις µέρες µας, τα αρωµατικά φυτά 

της ελληνικής χλωρίδας καταναλώνονται ευρύτατα κυρίως στις επαρχιακές περιοχές, 

όπου η γνώση των πιθανών ευεργετικών τους ιδιοτήτων περνάει από γενιά σε γενιά. 

Πολλά τέτοια φυτά ή βότανα καταναλώνονται κυρίως ως αφεψήµατα ή εκχυλίσµατα 

ή χρησιµοποιούνται στη ζαχαροπλαστική και τη µαγειρική για να προσδίδουν άρωµα 

και γεύση. Τα φύλλα και οι βλαστοί των φυτών αυτών ξηραίνονται συνήθως σε 

δροσερά και σκιερά µέρη, για να µην καταστραφούν τα συστατικά τους από τον ήλιο, 

και από αυτά προκύπτουν ροφήµατα µε εξαίσιο άρωµα και γεύση, αφού βραστούν 

µέσα σε δοχείο µε νερό. Τα τελευταία χρόνια, η κατανάλωση αφεψηµάτων 

αρωµατικών φυτών έχει διαδοθεί και στις αστικές περιοχές, όπου µπορεί κανείς να τα 

προµηθευτεί από εγκεκριµένα καταστήµατα βοτάνων, δεδοµένου ότι η επιστηµονική 

έρευνα έχει επιβεβαιώσει τη σηµασία πολλών ουσιών που περιέχονται σε αυτά τα 

φυτά. 

    Η από αρχαιοτάτων χρόνων διάδοση των αρωµατικών φυτών, η οποία στις µέρες 

µας υποστηρίζεται από αρκετές επιστηµονικές µελέτες, οφείλεται στο ότι περιέχουν 

πληθώρα βιοδραστικών ουσιών, δηλαδή χηµικών ενώσεων που όταν βρίσκονται στην 

κατάλληλη µορφή και σε συνθήκες που το επιτρέπουν έχουν τη δυνατότητα να 

εµφανίζουν ευεργετικές δράσεις για τον ανθρώπινο οργανισµό, σε επίπεδο κυτταρικό, 

ορµονικό ή γονιδιακό. Τέτοιες ουσίες µπορεί να είναι διάφορα αλκαλοειδή, τανίνες 

και φαινολικές ενώσεις. Σε πολλές περιπτώσεις, κάθε αρωµατικό φυτό περιέχει 

κάποιες συγκεκριµένες ουσίες που του προσδίδουν ξεχωριστές ιδιότητες, όπως δράση 

σε ορισµένους ιστούς του οργανισµού. Για παράδειγµα, µελέτες έχουν δείξει ότι το 

αρωµατικό φυτό κράταιγος µπορεί να έχει κάποια θετική επίδραση στο κυκλοφορικό 

σύστηµα εξαιτίας µιας συγκεκριµένης ουσίας που περιέχεται σε αυτό. Συνήθως, 

όµως, µια συγκεκριµένη κατηγορία βιοδραστικών ενώσεων απαντάται στα 

περισσότερα αρωµατικά φυτά και ευθύνεται για τις ευεργετικές τους ιδιότητες 

(Σκουµπρής, 1996). 
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    Ένα παράδειγµα αρωµατικού φυτού της ελληνικής χλωρίδας που χρησιµοποιείται 

στη µαγειρική και τη ζαχαροπλαστική είναι η Αρµπαρόριζα ή Πελαργόνιο 

(Pelargonium purpureum). Το φυτό ανήκει στην οικογένεια Geraniaceae (Γερανιίδες) 

και στην υποοικογένεια Geraniales. Είναι φυτό θαµνώδες, πολυετές που αυτοφύεται 

αλλά και καλλιεργείται. Η αρµπαρόριζα απαιτεί κλίµα σχετικά θερµό µε αρκετή 

υγρασία και δεν αντέχει τις χαµηλές θερµοκρασίες. Επίσης, ευδοκιµεί σε εδάφη 

µέσης συστάσεως, πηλώδη ή αµµοπηλώδη, που αποστραγγίζονται πολύ καλά και 

περιέχουν πληθώρα θρεπτικών συστατικών (Στεφανάκη-Νικηφοράκη, 1999; 

Σκουµπρής, 1996). Η αρµπαρόριζα χρησιµοποιείται για το αιθέριο έλαιο της, το 

οποίο είναι πλούσιο σε γερανιόλη και κιτρονελλόλη. Το αιθέριο έλαιο εξάγεται µε 

απόσταξη και είναι σηµαντικό για την ζαχαροπλαστική και την παρασκευή 

αρωµάτων και προσθετικών τροφίµων. Επίσης το φυτό είναι δραστικό και δρα κατά 

πολλών ασθενειών, λόγω των φαινολικών του συστατικών (Σκουµπρής, 1996; 

Koutelidakis et al, 2009). 

 

                          

 Εικόνα 1.2. Το αρωµατικό  φυτό Αρµπαρόριζα ή αµπερίζα 
(www.hipernatural.com). 
 

    Τα τελευταία χρόνια αρκετές µελέτες διερευνούν τη σύσταση σε πολυφαινόλες και 

τις αντιοξειδωτικές ιδιότητες διαφόρων εκχυλισµάτων αρωµατικών φυτών και 

βοτάνων. Τα αποτελέσµατα έχουν δείξει ότι πολλά εξ αυτών εµφανίζουν 

αξιοσηµείωτη αντιοξειδωτική δραστικότητα in vitro, σε πολλές περιπτώσεις 

συγκρίσιµη µε αυτή του τσαγιού, αν και µικρότερη (Matsingou et al, 2003;  Proestos, 

Sereli  & Komaitis, 2003; Peng Wong, Peng Leong & Koh, 2006; Koutelidakis et al, 

2009). 
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2. ΒΙΟ∆ΙΑΘΕΣΙΜΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ 

ΠΟΛΥΦΑΙΝΟΛΩΝ ΤΟΥ ΤΣΑΓΙΟΥ 

 

2.1. Εισαγωγή στην έννοια της βιοδιαθεσιµότητας των πολυφαινολών 

    Τα τελευταία χρόνια, πληθώρα κλινικών και επιδηµιολογικών µελετών αναδεικνύει 

το σηµαντικό βιολογικό ρόλο του τσαγιού τονίζοντας τη σηµασία του στην πρόληψη 

ασθενειών, όπως οι καρδιαγγειακές παθήσεις και ο καρκίνος (Cabrera, Artacho & 

Gimenez, 2006).  Η κατανόηση της βιοδιαθεσιµότητας και του µεταβολισµού των 

πολυφαινολών του τσαγιού αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση για την εκτίµηση και 

την πλήρη διερεύνηση της βιολογικής του δραστικότητας. Μια φαινολική ένωση 

εµφανίζει µεγάλη βιοδιαθεσιµότητα όταν αφενός µεν είναι βιοπροσβάσιµη, δηλαδή 

απορροφάται στα εντεροκύτταρα µετά την απελευθέρωση της από το τρόφιµο, 

αφετέρου δε το ποσό που απορροφάται δύναται να χρησιµοποιηθεί σε ικανοποιητικό 

βαθµό από τον οργανισµό. Οι υψηλές συγκεντρώσεις των πολυφαινολών στο πλάσµα 

για αρκετό χρονικό διάστηµα, η δυνατότητα µεταφοράς τους στους ιστούς και η 

καταγραφή τους σε υψηλές συγκεντρώσεις εκεί, σε συνδυασµό µε το χαµηλό ρυθµό 

απέκκρισης τους από τα ούρα, συνιστούν στοιχεία που δείχνουν υψηλή 

βιοδιαθεσιµότητα. Αυτό συµβαίνει διότι σε αυτή την περίπτωση οι πολυφαινόλες δεν 

απεκκρίνονται ταχύτατα, αλλά παραµένουν στον οργανισµό, συνήθως υπό µορφή 

µεταβολιτών, και προσδίδουν ποικίλες δράσεις στο αίµα και τους άλλους ιστούς, 

όντας διαθέσιµες να πραγµατοποιήσουν σηµαντικό βιολογικό ρόλο. Όταν µία 

φαινολική ένωση εισέρχεται στην κυκλοφορία του αίµατος, αλλά παραµένει ελάχιστα 

διότι απεκκρίνεται ταχύτατα µέσω των ούρων ή των κοπράνων, τότε θεωρείται 

ελάχιστα βιοδιαθέσιµη (Duthie, Duthie & Kyle, 2000; Manach et al, 2005; Saura-

Calixto, Serrano & Goni, 2007). 

    Η σηµασία της γνώσης της βιοδιαθεσιµότητας των πολυφαινολών του τσαγιού και 

άλλων εκχυλισµάτων αρωµατικών φυτών έγκειται στο γεγονός ότι η απορρόφηση, ο 

µεταβολισµός, η φαρµακοκινητική καταγραφής στους ιστούς και η απέκκριση τους 

καθορίζουν την έκταση και τις εκφάνσεις της βιοδραστικότητας που δύναται αυτές να 

εµφανίζουν εντός του οργανισµού (Holst & Williamson, 2004). Η µελέτη της 

βιοδιαθεσιµότητας και του µεταβολισµού των πολυφαινολών γενικότερα και των 

κατεχινών του τσαγιού ειδικότερα, εµφανίζει τεράστια σηµασία δεδοµένου ότι µόνο 

εάν µία φαινολική ένωση φτάνει σε ικανοποιητικές συγκεντρώσεις στους ιστούς του 
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οργανισµού, τότε µόνο µπορεί να προσδώσει σε αυτούς συγκεκριµένη βιολογική 

δράση (Saura-Calixto, Serrano & Goni, 2007).  Εξαιτίας της πολυπλοκότητας των 

διαδικασιών απορρόφησης και µεταβολισµού, τα υπάρχοντα δεδοµένα περιορίζονται 

σε σχετικά µικρό αριθµό ερευνητικών µελετών κυρίως σε ζώα, αλλά και σε 

ανθρώπους (Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

    Αν και δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για το ακριβές ποσό των πολυφαινολών που 

απορροφάται µετά την κατανάλωση τσαγιού, το κινητικό τους προφίλ στο πλάσµα 

και η απέκκριση τους στα ούρα δείχνουν ότι µόνο ένα µικρό ποσοστό αυτών 

απορροφάται εις τον εντεροσωλήνα. Η  βιοδιαθεσιµότητα των κατεχινών επηρεάζεται 

από διάφορους παράγοντες, όπως η χηµική τους δοµή, ο µετασχηµατισµός τους στο 

έντερο και τα διαθέσιµα ένζυµα στον οργανισµό που καθορίζουν την έκταση του 

µεταβολισµού τους. Μόλις το 1,68% περίπου των πεπτόµενων κατεχινών 

εµφανίζονται στο πλάσµα, τα ούρα και τα κόπρανα µετά την κατανάλωση τσαγιού, 

ενώ η βιοδιαθεσιµότητα των γαλλικών εστέρων τους είναι ακόµη µικρότερη (Holst & 

Williamson, 2004; Luczaj & Skrzydlewska, 2005; Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

 

2.2. ∆ιαδικασίες απορρόφησης των πολυφαινολών του τσαγιού 

    Η απορρόφηση των πολυφαινολών του τσαγιού λαµβάνει χώρα κατά κύριο λόγο 

στο λεπτό έντερο, ενώ ένα µέρος αυτών µεταβολίζεται από την εντερική 

µικροχλωρίδα και απορροφάται στο κόλον (Mulder, Rietveld & vanAmelsvoort, 

2005; Lambert, Sang & Yang, 2007). Οι κατεχίνες του τσαγιού (EC, ECG, EGC, 

EGCG) εµφανίζονται εις το εντερικό επιθήλιο και απορροφώνται µε τους ίδιους 

µηχανισµούς. Η µεταφορά τους δια µέσου της µεµβράνης του εντερικού επιθηλίου 

έχει µελετηθεί στα ανθρώπινα Caco-2 κύτταρα και έχει δειχθεί ότι οι µεµονωµένες 

κατεχίνες εµφανίζουν παρόµοια απορροφητική συµπεριφορά, ενώ ως µίγµα 

διαφαίνεται ανταγωνιστικότητα µεταξύ τους (Zhang, Chow & Zuo, 2006). 

     Οι κατεχίνες, ευρισκόµενες εις το τσάι είτε ως αγλυκόνες είτε ως εστέρες του 

γαλλικού οξέος, ως βασικοί αντιπρόσωποι της υποοµάδας των φλαβονοειδών, 

ακολουθούν της διαδικασίες απορρόφησης που ισχύουν γενικότερα για τις φαινολικές 

ενώσεις (Ho, Lin & Shahidi, 2009). Οι φαινολικές ενώσεις απορροφώνται κατά κύριο 

λόγο στο λεπτό έντερο και στο κόλον υπό µορφή ελεύθερων αγλυκόνων, ενώ µόνο 

µερικά φλαβονοειδή, όπως κάποιες φλαβανόλες απορροφώνται καλύτερα ως 

γλυκοζίτες (Holman & Katan, 1999; Manach et al, 2004). Οι φαινολικές ενώσεις υπό 
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µορφή γλυκοζιτών ή εστέρων ή άλλων ενώσεων, όπως συνήθως βρίσκονται στα 

τρόφιµα, µεταφέρονται στα εντεροκύτταρα µέσω διαφόρων µεταφορέων, όπως ο 

νατριοεξαρτώµενος µεταφορέας SGLT1 (Sodium Dependent Glucose Transporter 1). 

Στην ψυκτροειδή παρυφή των εντεροκυττάρων, η δράση συγκεκριµένων ενζύµων 

γνωστών ως υδρολάσες, όπως η β-γλυκοσιδάση, καταλύει την υδρόλυση προς 

αγλυκόνες. Εν συνεχεία, οι παραγόµενες αγλυκόνες απορροφούνται στα 

εντεροκύτταρα µε παθητική διάχυση (Heim, Tagliafero & Bobiyla, 2002; Tapiero et 

al, 2002; Manach et al, 2004).  Στην περίπτωση των κατεχινών σηµαντικό ρόλο 

διαδραµατίζουν και οι µεταφορικές ουσίες MCT (Monocarboxylate Transporter) και 

MRP (Multidrug Resistance-associated Proteins). Εκ των MRP η MRP-1 επιταχύνει 

την απορρόφηση των κατεχινών, ενώ η MRP-2 κάνει αντίστροφή µεταφορά προς τον 

εντερικό σωλήνα καθυστερώντας την απορρόφηση τους  (Lambert, Sang & Yang, 

2007). 

    Σε κάποιες περιπτώσεις ένα µέρος των γλυκοζιτών δεν υδρολύεται στο λεπτό 

έντερο, µε αποτέλεσµα είτε να απεκκρίνονται, είτε να παραµένουν στον εντερικό 

σωλήνα και να διασπώνται από τη µικροχλωρίδα στο κόλον (Manach et al, 2004). 

Στο κόλον, η µικροχλωρίδα τους υδρολύει σε αγλυκόνες και άλλες ουσίες, όπως τα 

αρωµατικά οξέα (φαινυλοξικά και προπιονικά οξέα) και οι εντερολακτόνες. Τα 

αρωµατικά οξέα απορροφώνται στο κόλον και φαίνεται ότι έχουν σηµαντικό 

βιολογικό ρόλο (Scalbert et al, 2002;  Tapiero et al, 2002; Manach et al, 2004;  

Manach et al, 2005). Η µικρή απορρόφηση των κατεχινών στο λεπτό έντερο δείχνει 

ότι οι περισσότερες απορροφώνται αφού πρώτα µεταβολιστούν εκ της  εντερικής 

µικροχλωρίδας στο κόλον (Ho, Lin & Shahidi, 2009). Πειράµατα έχουν δείξει ότι η 

διάσπαση του κεντρικού δακτυλίου των κατεχινών προωθείται εκ της παρουσίας των 

µικροοργανισµών του παχέος εντέρου, µε αποτέλεσµα την παραγωγή  µεταβολιτών 

όπως τα φαινολικά οξέα και οι υδροξυφαινυλ-γ-βαλερολακτόνες (Mulder, Rietveld & 

vanAmelsvoort, 2005).  

    Καθώς οι πολυφαινόλες απορροφώνται µόνο υπό µορφή αγλυκόνων, για να 

εισέλθουν στην κυκλοφορία του αίµατος είναι απαραίτητο να υποστούν ένα 

µετασχηµατισµό, ο οποίος αφορά την µοριακή τροποποίηση και τη σύνδεση µε άλλα 

µόρια, γνωστή ως σύζευξη (conjugation) (Tapiero et al, 2002; Manach et al, 2004).  Η 

µετατροπή αυτή λαµβάνει χώρα στα εντεροκύτταρα µέσω επίδρασης συγκεκριµένων 

ενζύµων και περιλαµβάνει τρεις περιπτώσεις: τη µεθυλίωση, τη γλουκουρονιδίωση  

και τη σουλφιλίωση. Η διαδικασία της µεθυλίωσης καταλύεται από το ένζυµο 
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κατεχολ-ο-µεθυλοτρανσφεράση, η διαδικασία της σουλφυλίωσης καταλύεται από το 

ένζυµο σουλφοτρανσφεράση, ενώ η διαδικασία της γλουκουρονιδίωσης λαµβάνει 

χώρα στο ενδοπλασµατικό δίκτυο των εντεροκυττάρων, όπου δρουν ένζυµα γνωστά 

ως UDP-γλουκουροσυλτρανσφεράσες (Scalbert et al, 2002; Tapiero et al, 2002; 

Manach et al, 2004).  

    Οι κατεχίνες του τσαγιού αµέσως µετά την απορρόφηση µετασχηµατίζονται στα 

εντεροκύτταρα ιδίως µέσω µονοπατιών γλουκουρονιδίωσης και σουλφυλίωσης, αλλά 

και µέσω µεθυλίωσης και µικροβιακού µεταβολισµού. Οι διαδικασίες αυτές δύναται 

να λάβουν χώρα σε διαφορετική έκταση στα ίδια µόρια κατεχινών (Ho, Lin & 

Shahidi, 2009). Η κατά την απορρόφηση µετατροπή των κατεχινών του τσαγιού σε  

γλουκουρονιδιωµένες και µεθυλιωµένες µορφές οδηγεί στην αλλαγή των 

φυσικοχηµικών τους ιδιοτήτων, γεγονός που µερικώς εξηγεί την αναντιστοιχία που 

συχνά εµφανίζεται ανάµεσα στις in vitro µελέτες και στις µελέτες µε ανθρώπους, στις 

οποίες φαίνεται ότι οι κατεχίνες µεταβολίζονται ταχύτατα (Jochman, Bauman & 

Stangl, 2008). 

              

2.3. Φαρµακοκινητική, µεταβολισµός και απέκκριση των 

πολυφαινολών του τσαγιού 

    Η βιοδιαθεσιµότητα των πολυφαινολών του τσαγιού είναι σχετικά µικρή, αφενός 

µεν λόγω των φυσικοχηµικών τους ιδιοτήτων, αφετέρου δε λόγω του 

βιοµετασχηµατισµού των µορίων τους κατά τη διάρκεια της απορρόφησης στο λεπτό 

έντερο και στο κόλον (Jochman, Bauman & Stangl, 2008). Οι κατεχίνες EC, ECG, 

EGC και EGCG εµφανίζουν σχετικά υψηλά µοριακά βάρη (περίπου 290-458) και 

περισσότερες από 5 υδροξυλοµάδες. Εξαιτίας του µεγάλου τους µεγέθους 

παρουσιάζουν σχετικά µικρή βιοδιαθεσιµότητα (Ho, Lin & Shahidi, 2009).  

    Οι κατεχίνες, αµέσως µετά την απορρόφηση και τον µετασχηµατισµό τους στα 

εντεροκύτταρα εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίµατος. Στο πλάσµα, όπως όλες οι 

πολυφαινόλες, φαίνεται ότι συνδέονται µε διάφορες πρωτεΐνες, όπως η αλβουµίνη, 

κατά 90% και η λιποπρωτεΐνη VLDL κατά 0,5%. Ως υδρόφιλες, βρίσκονται στην 

υδάτινη φάση, αλλά φαίνεται ότι διαπερνούν και τις λιπόφιλες µεµβράνες των 

φωσφολιπιδίων, δηµιουργώντας δεσµούς υδρογόνου (Manach et al, 2004). Οι 

µέγιστες συγκεντρώσεις των κατεχινών στο πλάσµα, σε ελεύθερη ή δεσµευµένη 

µορφή, µετά την κατανάλωση ποσοτήτων συναφών των εκ της τροφής καθηµερινώς 
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λαµβανοµένων, βρέθηκε ότι κυµαίνονται µεταξύ 2-3 µΜ (Ho, Lin & Shahidi, 2009).   

Τα επίπεδα των κατεχινών στο ανθρώπινο πλάσµα φτάνουν στο µέγιστο 2 µε 4 ώρες 

µετά την κατανάλωση τους (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Η υψηλότερη 

συγκέντρωση στο αίµα παρατηρήθηκε ανάµεσα στις 1,6 µε 2,6 ώρες µετά την 

κατανάλωση ενός φλιτζανιού τσαγιού, ενώ οι τιµές επανήλθαν εις φυσιολογικά 

επίπεδα 24 ώρες µετά (Luczaj & Skrzydlewska, 2005).  Από τις κατεχίνες, η EGCG 

φαίνεται ότι είναι η λιγότερο βιοδιαθέσιµη. Μελέτη σε ανθρώπους έδειξε ότι η 

κατανάλωση 1,5 mmol κάθε κατεχίνης από 10 εθελοντές οδήγησε σε µέσες 

συγκεντρώσεις στο πλάσµα 5 µmol/L, 3,1 µmol/L και 1,3 µmol/L για την EGC, την 

ECG και την EGCG, αντίστοιχα (Chow, Cai & Alberts, 2001). 

    Ο βασικός µεταβολίτης που έχει παρατηρηθεί στο ανθρώπινο αίµα και στα ούρα 

µετά την κατανάλωση πράσινου τσαγιού είναι η 4’-Ο-µέθυλ-EGC (4’-O-MeEGC). 

Τα επίπεδα της 4’-O-MeEGC έφτασαν στο µέγιστο 2 ώρες µετά την κατανάλωση 

τσαγιού, ενώ ήταν 6 φορές µεγαλύτερα από αυτά της EGC. Ο χρόνος ηµιζωής της 4’-

O-MeEGC ήταν 4,39 ± 1,14 ώρες, έναντι 1,02 ± 0,07 της EGC, ενώ το 88% της 4’-O-

MeEGC απεκκρίθη εκ των ούρων εντός 8 ωρών. Ένας άλλος µεταβολίτης είναι η 

4’,4’’-di-O-µέθυλ-EGCG (4’,4’’-DiMeEGCG), η οποία έφτασε στη µέγιστη τιµή  των 

20,5 ± 7,7 nM 2 ώρες µετά την κατανάλωση του τσαγιού, ενώ είχε χρόνο ηµιζωής 4,1 

± 0,8 ώρες, έναντι 2,7 ± 0,9 της EGCG. Οι βασικοί µεταβολίτες της EGC και της EC 

είναι µονογλουκορονιδιωµένοι ή µονοσουλφυλιωµένοι. Η EGC-3’-O-b-glucoronide 

είναι ο βασικός µεταβολίτης της EGC που έχει βρεθεί στα ούρα, ενώ η 4’-O-µέθυλ-

EGC φαίνεται να καταλαµβάνει το 30-40% των µεταβολιτών της EGC στο αίµα 

(Lambert, Sang & Yang, 2007; Ho, Lin & Shahidi, 2009). Από τους µεταβολίτες των 

κατεχινών που προέρχονται από το µικροβιακό µεταβολισµό στο κόλον οι κύριοι  

αντιπρόσωποι είναι οι βαλερολακτόνες και το ιπουρικό οξύ. Το ιπουρικό οξύ έχει 

προσδιοριστεί στα ούρα µετά από κατανάλωση τόσο πράσινου, όσο και µαύρου 

τσαγιού και φαίνεται ότι είναι προϊόν της µικροβιακής διάσπασης των κατεχινών και 

των θειοφλαβινών (Lambert, Sang & Yang, 2007; Mulder, Rietveld & 

vanAmelsvoort, 2005). 

   Παρά την υψηλή αρχική συγκέντρωση των κατεχινών, οι συγκεντρώσεις τους τόσο 

στο πλάσµα, όσο και στα ούρα εµφανίζονται χαµηλές. Αυτό δείχνει ότι οι διαιτητικές 

κατεχίνες µεταβολίζονται εκτενώς και κατά την πέψη και την απορρόφηση 

µετατρέπονται σε άλλα συστατικά που παραµένουν στο ανθρώπινο σώµα  ή 

απεκκρίνονται (Lottio & Frei, 2006; Lambert, Sang & Yang, 2007; Ho, Lin & 
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Shahidi, 2009). Οι χηµικές δοµές των παραγόµενων µεταβολιτών τους είναι 

διαφορετικές ανάµεσα στα ζώα και τους ανθρώπους. Πειράµατα µε ποντίκια έχουν 

δείξει ότι οι κυριότεροι µεταβολίτες των κατεχινών είναι οι 3’-O-µέθυλ-(-)-EC, (-)-

EC-7-O-glucoronide και 3’-O-µέθυλ-(-)-EC-7-O-glucoronide, δεδοµένου ότι η 

γλουκορονιδίωση λαµβάνει χώρα στη θέση 7 και όχι στην 3’, όπως στους ανθρώπους. 

Επίσης, η βιοδιαθεσιµότητα των κατεχινών στα ποντίκια φαίνεται να επηρεάζεται µε 

διαφορετικό τρόπο από διάφορους παράγοντες, όπως η ένωση µε άλλα συστατικά του 

τροφίµου, από ότι στον άνθρωπο (Chow, Cai & Alberts, 2001). 

     Οι κατεχίνες του τσαγιού φαίνεται ότι µεταβολίζονται εκτενώς και ταχύτατα, αν 

και δύναται να παραµείνουν για αρκετό χρόνο εντός του οργανισµού (Frei & Higdon, 

2003; Luczaj & Skrzydlewska, 2005; Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Μελέτες 

σε αρουραίους έδειξαν ότι η EGCG απεκκρίνεται κυρίως µέσω της χολής, ενώ οι EC 

και EGC µέσω των ούρων και της χολής (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). 

Μικρού µοριακού βάρους κατεχίνες και οι µεταβολίτες τους απεκκρίνονται µέσω των 

ούρων, ενώ µεγαλύτερου µοριακού βάρους κυρίως µέσω της χολής. Το ποσοστό των 

µεταβολιτών που απεκκρίνεται από τα ούρα συσχετίζεται καλώς µε τις µέγιστες 

συγκεντρώσεις τους στο πλάσµα. Τα ποσοστά απέκκρισης της  EC και της EGC από 

τα ούρα είναι 18,5% και 11,1%, αντίστοιχα, ενώ της EGCG είναι 0,1%, γεγονός που 

εξηγεί την απέκκριση της τελευταίας µέσω της χολής (Manach et al, 2004). 

    Ο Silberg (2006) αναφέρει ότι οι πολυφαινόλες µετά την σύζευξη και την 

απορρόφηση που λαµβάνει χώρα στα εντεροκύτταρα, προωθούνται µέσω 

µεταφορικών πρωτεϊνών εντός της κυκλοφορίας του αίµατος και εν συνεχεία 

κινούνται προς το ήπαρ. Στα ηπαττοκύτταρα λαµβάνουν χώρα πολύπλοκες 

διαδικασίες µεθυλίωσης και  επαναγλουκουρονιδίωσης, υπό τη δράση ενζύµων και 

µεταφορέων, µε συνέπεια την παραγωγή πληθώρας µεταβολιτών (Manach et al, 2004; 

Silberberg, 2006). Από το ήπαρ κάποιες πολυφαινόλες, όπως οι κατεχίνες και οι 

µεταβολίτες τους, µεταφέρονται στη χολή από όπου εν συνεχεία εκκρίνονται στο 

λεπτό έντερο και κινούνται προς το κόλον. Στο κόλον διασπώνται από τη 

µικροχλωρίδα και επανεισέρχονται εις την κυκλοφορία, υφιστάµενες δεύτερη 

απορρόφηση. Έτσι δύναται να εξηγηθεί το γεγονός της ανίχνευσης κατεχινών και 

µεταβολιτών τους, σε µικρές βέβαια συγκεντρώσεις, ακόµα και µια µέρα µετά την 

κατανάλωση τους (Scalbert et al, 2002). Μετά την επαναπορρόφηση ή την πρώτης 

φάσης απορρόφηση, οι πολυφαινόλες κινούνται µέσω της κυκλοφορίας προς τους 

διάφορους ιστούς του οργανισµού. Η απέκκριση τους γίνεται ιδίως εκ των νεφρών µε 
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τα ούρα ή εκ της χολής, από όπου εκκρινόµενες στο λεπτό έντερο, εάν δε 

διασπαστούν στο κόλον, κινούνται στο παχύ έντερο και απεκκρίνονται εκ των 

κοπράνων (Heim, Tagliafero & Bobiyla, 2002; Scalbert et al, 2002). 

    Ο προσδιορισµός και η εκτίµηση της βιοδιαθεσιµότητας των κατεχινών και των 

µεταβολιτών τους στους ιστούς εµφανίζει σηµασία, µεγαλύτερη από τον 

προσδιορισµό τους εις το αίµα. Παραταύτα, ελάχιστες είναι οι σχετικές µε ιστούς 

µελέτες, ακόµα και στα ζώα (Luczaj & Skrzydlewska, 2005; Cabrera, Artacho & 

Gimenez, 2006). Οι Manach et al (2004) αναφέρουν ότι  µετά την απορρόφηση οι 

πολυφαινόλες, µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος, µεταφέρονται στους ιστούς, όπου 

στο ενδοπλασµατικό δίκτυο των κυττάρων διάφορα ένζυµα τις υδρολύουν προς 

αγλυκόνες. Ένας πιθανός µηχανισµός συγκέντρωσης και µεταβολισµού των 

φαινολικών ενώσεων στους ιστούς θεωρείται η εγκόλπωση τους εντός των κυττάρων 

µέσω ειδικών συστηµάτων και εν συνεχεία η παρεµβολή τους εντός του κυτταρικού 

µεταβολισµού (Manach et al, 2004). 

    Η καταγραφή των πολυφαινολών του τσαγιού στους ιστούς έχει γίνει είτε άµεσα, 

είτε έµµεσα. Οι Heining et al (2006) έδειξαν ότι οι εκ προστατεκτοµής προκύπτοντες 

ιστοί προστάτου ατόµων που ελάµβαναν επί 5 ηµέρες πράσινο ή µαύρο τσάι 

εµφάνισαν µεγαλύτερες συγκεντρώσεις κατεχινών από τους ιστούς των ατόµων της 

οµάδας ελέγχου. Ένας έµµεσος τρόπος διερεύνησης της καταγραφής των 

πολυφαινολών στο αίµα και στους άλλους ιστούς αποτελεί η εκτίµηση της συνολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας τους. Οι Koutelidakis et al (2009) έδειξαν σε ποντίκια ότι 

η επί 5 ηµέρες χορήγηση πράσινου και λευκού τσαγιού οδήγησε σε αύξηση της 

συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα, στο κόλον, στην καρδιά και 

στους πνεύµονες. Η αυξηµένη αντιοξειδωτική ικανότητα στους ιστούς µετά την 

κατανάλωση τσαγιού φαίνεται να υποδηλώνει παρουσία πολυφαινολών, όπως οι 

κατεχίνες, δεδοµένου ότι οι πολυφαινόλες είτε συγκεντρώνονται στους ιστούς 

αυξάνοντας άµεσα την αντιοξειδωτική τους κατάσταση, είτε ενισχύουν τη δράση 

ενδογενών αντιοξειδωτικών ενζύµων των κυττάρων (καταλάση, υπεροξειδάση της 

γλουταθειόνης κ.α.), αυξάνοντας την έµµεσα (Frei & Higdon, 2003; Crespy & 

Williamson, 2004). 
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2.4. Παράγοντες που επηρεάζουν τη βιοδιαθεσιµότητα των 

πολυφαινολών του τσαγιού 

   Η απορρόφηση και η βιοδιαθεσιµότητα των κατεχινών του τσαγιού, όπως και όλων 

των πολυφαινολών, επηρεάζεται από πληθώρα παραγόντων που σχετίζονται αφενός 

µεν µε τις αλληλεπιδράσεις τους µε άλλα συστατικά του τροφίµου, εκτός και εντός 

του οργανισµού, αφετέρου δε µε τις γενετικές διαφοροποιήσεις που υπάρχουν 

ανάµεσα σε διαφορετικούς οργανισµούς (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006; Ho, 

Lin & Shahidi, 2009).   

 

2.4.1. Γενετικές διαφοροποιήσεις 

     Έχει δειχθεί ότι η βιοδιαθεσιµότητα των κατεχινών του τσαγιού δύναται να 

εµφανίζει διαφοροποιήσεις από άτοµο σε άτοµο, γεγονός που οφείλεται σε διαφορές 

στη σύνθεση της εντερικής µικροχλωρίδας και σε γενετικούς πολυµορφισµούς 

ανάµεσα στα ένζυµα που εµπλέκονται στο µεταβολισµό τους (Ferguson, 2001; 

Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Η απορρόφηση και η βιοδιαθεσιµότητα των 

φαινολικών ενώσεων εξαρτάται από παράγοντες όπως το φύλλο, η ηλικία και το 

γωνιδίωµα του ατόµου. Το φαινόµενο κατά το οποίο εµφανίζεται διαφορετική 

απορρόφηση και βιοδιαθεσιµότητα µίας πολυφαινόλης ανάµεσα σε άτοµα που 

κατανάλωσαν το ίδιο τρόφιµο εξηγείται λόγω της διαφορετικής έκφρασης 

συγκεκριµένων γονιδίων των ατόµων. Για παράδειγµα εάν ένα άτοµο εµφανίζει τη 

µορφή του γονιδίου που κωδικοποιεί αυξηµένη έκφραση υδρολυτικών ενζύµων ή 

µεταφορικών ουσιών στην ψυκτροειδή παρυφή των εντεροκυττάρων, τότε θα 

παρουσιάζει εκτενέστερη απορρόφηση πολυφαινολών σε σχέση µε ένα άλλο άτοµο 

που δεν έχει αυτή τη µορφή του γονιδίου. Επίσης, η διαφοροποίηση ανάµεσα στη 

µορφή των µεταβολικών διαδικασιών µεταξύ των ατόµων συνεπάγεται διαφορετικό 

χρόνο παραµονής των µεταβολιτών των πολυφαινολών στο αίµα και στους ιστούς 

(Ferguson, 2001). 

    

2.4.2. Αλληλεπιδράσεις µε διατροφικούς παράγοντες 

    Οι αλληλεπιδράσεις των πολυφαινολών του τσαγιού µε διάφορα διατροφικά 

συστατικά στον εντερικό σωλήνα, όπως η σύνδεση τους µε πρωτεΐνες, υδατάνθρακες 

και µέταλλα, φαίνεται να επηρεάζει την απορρόφηση τους και ακολούθως τη 

βιοδιαθεσιµότητα και τη βιοδρατικότητα τους (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006).  
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Ένας από τους σηµαντικότερους παράγοντες που δύναται να επηρεάζει την 

απορρόφηση των πολυφαινολών είναι η παρουσία σιδήρου. Ο σίδηρος και οι 

πολυφαινόλες εµφανίζουν χηµική συγγένεια, µε αποτέλεσµα να σχηµατίζουν 

σύµπλοκα τα οποία περιορίζουν την απορρόφηση και τη βιοδιαθεσιµότητα τόσο του 

σιδήρου όσο και των πολυφαινολών. Ο σχηµατισµός αυτών των συµπλόκων 

λαµβάνει χώρα µέσω της ένωσης του σιδήρου µε διάφορες οµάδες των 

πολυφαινολών, όπως οι υδροξυλοµάδες, οι ορθοδιϋδροξυ και οι 5-διϋδροξυ οµάδες 

(Alexandropoulou, Komaitis & Kapsokefalou, 2004; Argyri, Komaitis & 

Kapsokefalou, 2005; Kapsokefalou, Zhu & Miller, 2006). Οι Khokhar & Apenten 

(2002) έδειξαν ότι οι κατεχίνες εµφανίζουν µεγαλύτερη τάση σύνδεσης µε το σίδηρο 

από ότι η κερσετίνη. Επίσης, παρατήρησαν ότι η ύπαρξη 3- και 4- διϋδροξυ οµάδων 

(κατεχόλη) ευνοούν περισσότερο τη σύνδεση µε το σίδηρο, σε σχέση µε τις 

τριϋδροξυ οµάδες.  Οι Ryan & Hynes (2006) έδειξαν in vitro ότι η EGC είναι ικανή 

να µειώνει κατά 4 φορές την απορρόφηση διαλυµάτων τρισθενούς σιδήρου. Οι 

Argyri, Komaitis & Kapsokefalou (2005) και οι Alexandropoulou, Komaitis & 

Kapsokefalou (2004) παρατήρησαν σε µοντέλο in vitro πέψης ότι η αντιοξειδωτική 

ικανότητα του κόκκινου κρασιού και του πράσινου τσαγιού ήταν µικρότερη 

παρουσία δισθενούς ή τρισθενούς σιδήρου, λόγω µικρότερης απορρόφησης των 

πολυφαινολών του. Οι Kapsokefalou, Zhu & Miller (2006)  παρατήρησαν σε 

αρουραίους που ελάµβαναν πράσινο τσάι ότι τα ολικά φαινολικά και η  

αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος δεν αυξήθηκαν παρουσία κιτρικού 

σιδήρου. Τα αποτελέσµατα αυτά συµφωνούν και µε άλλα επιστηµονικά δεδοµένα 

που υποστηρίζουν ότι τα σύµπλοκα µεταξύ πολυφαινολών-σιδήρου µειώνουν και τα 

επίπεδα του σιδήρου στον οργανισµό (Tuntawiroon et al, 1991; Zijp, Korver & 

Tijburg, 2000). Παραταύτα, κάποιες άλλες µελέτες δεν παρατήρησαν επίδραση των 

πολυφαινολών στην απορρόφηση του σιδήρου (Ullmann et al, 2004; Mennen et al, 

2007). 
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Σχήµα 2.1. Παράδειγµα δηµιουργίας συµπλόκου ανάµεσα στο σίδηρο και τις 
ανθοκυανιδίνες, µέσω σύνδεσης του σιδήρου µε τα οξυγόνα των πολυφαινολών. 
 

    Οι πρωτεΐνες του κρέατος και του γάλακτος φαίνεται να µειώνουν την 

απορρόφηση και τη βιοδιαθεσιµότητα των πολυφαινολών δηµιουργώντας σύµπλοκα 

µαζί τους. Οι πολυφαινόλες, µέσω των υδροξυλοµάδων, δηµιουργούν υδρογονικούς 

δεσµούς µε πολικές οµάδες (αµίδια, πεπτίδια και αµινοµάδες) διαφόρων πρωτεϊνών, 

ενώ µέσω των γαλλικών οµάδων δηµιουργούν υδροφοβικούς δεσµούς (He, Lv & 

Yao, 2006). Οι Alexandropoulou, Komaitis & Kapsokefalou (2004) έδειξαν σε 

µοντέλο in vitro πέψης ότι οι καζεΐνες του γάλακτος µείωσαν την αντιοξειδωτική 

ικανότητα του πράσινου τσαγιού, ενώ οι Serafini et al (2006) παρατήρησαν ότι 

προσθήκη γάλακτος σε µαύρο τσάι περιόρισε την απορρόφηση των κατεχινών, µε 

συνέπεια τη µείωση της αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα. Άλλοι επιστήµονες 

έχουν δείξει ότι το γάλα δε φαίνεται να επηρεάζει σηµαντικά την απορρόφηση των 

κατεχινών του τσαγιού, αν και η περιεκτικότητα του σε λιπαρά και η ποσότητα που 

προστίθεται ίσως καθορίζει πιθανή επίδραση στην αντιοξειδωτική κατάσταση του 

αίµατος (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Οι Van het Hof et al (1998) και οι 

Kyle et al (2007) παρατήρησαν ότι η προσθήκη γάλακτος στο τσάι δεν άλλαξε την 

περιεκτικότητα του πλάσµατος σε ολικές κατεχίνες. Τέλος, το λίπος αποτελεί έναν 

ακόµη διατροφικό παράγοντα που δύναται να επηρεάσει την βιοδιαθεσιµότητα και 

συνεπώς τη βιοδραστικότητα των πολυφαινολών του τσαγιού, αλληλεπιδρώντας µε 

αυτές. Οι εκ µελετών προτεινόµενοι µηχανισµοί αλληλεπίδρασης του λίπους µε τις 

πολυφαινόλες αναλύονται στο Κεφ. 5. 
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2.5. Μεθοδολογίες εκτίµησης της βιοδιαθεσιµότητας των 

πολυφαινολών του τσαγιού 

    Η τεράστια σηµασία της εκτίµησης της βιοδιαθεσιµότητας των κατεχινών και 

γενικότερα των πολυφαινολών του τσαγιού για την διερεύνηση του βιολογικού του 

ρόλου, έχει οδηγήσει την επιστηµονική κοινότητα στην εφαρµογή µιας σειράς από 

µεθόδους για τον προσδιορισµό της. Οι µέθοδοι αυτοί, οι οποίες χρησιµοποιούνται 

για τη βιοδιαθεσιµότητα των πολυφαινολών πληθώρας τροφίµων, ταξινοµούνται σε 

δύο κατηγορίες. Η πρώτη περιλαµβάνει µεθόδους που βασίζονται στην άµεση 

ταυτοποίηση των φαινολικών ενώσεων εντός του οργανισµού και η δεύτερη 

µεθόδους που εκτιµούν τη βιοδιαθεσιµότητα µέσω βιοδεικτών όπως η ολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα και τα παραγόµενα προϊόντα οξείδωσης διαφόρων 

βιολογικών υγρών (αίµα, ούρα, οµογενοποιηµένοι ιστοί ζώων). Η πρώτη κατηγορία 

άµεσης εκτίµησης της βιοδιαθεσιµότητας των συστατικών του τσαγιού αφορά 

µεθόδους προσδιορισµού των πολυφαινολών του τσαγιού εντός του οργανισµού. Η 

δεύτερη κατηγορία έµµεσης εκτίµησης της βιοδιαθεσιµότητας περιλαµβάνει 

ουσιαστικά µεθοδολογίες διερεύνησης της βιοδραστικότητας του τσαγιού και γι αυτό 

αναπτύσσεται στο Κεφ. 3. Όλες αυτές οι µέθοδοι χρησιµοποιούνται και in vitro για 

τον προσδιορισµό των πολυφαινολών και των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων του 

τσαγιού (Sanchez-Moreno, 2002). 

 

2.5.1. Μέθοδοι ταυτοποίησης των φαινολικών ενώσεων και των µεταβολιτών 

τους εντός του οργανισµού  

    Η χρωµατογραφική µέθοδος HPLC (High Performance Liquid Chromatography) 

έχει χρησιµοποιηθεί επανειληµµένα για την ανίχνευση, την ταυτοποίηση και τον 

ποσοτικό προσδιορισµό διαφόρων κατηγοριών φαινολικών ενώσεων σε τρόφιµα, 

ποτά και αρωµατικά φυτά (Proestos, Sereli & Komaitis, 2003). Ο ποσοτικός 

προσδιορισµός των φαινολικών ενώσεων στο πλάσµα, τα ούρα και τους ιστούς 

ανθρώπων ή πειραµατοζώων, αποτελεί έναν τρόπο αξιολόγησης της 

βιοδιαθεσιµότητας τους. Ο προσδιορισµός αυτός γίνεται συνήθως µε HPLC  µε τον 

κατάλληλο ανιχνευτή και µε χρήση των κατάλληλων σε κάθε περίπτωση διαλυτών. 

Σε όλες σχεδόν τις περιπτώσεις λαµβάνει χώρα διαδικασία επεξεργασίας του 

δείγµατος, ώστε να διασπαστούν οι πολικοί γλυκοζίτες σε αγλυκόνες (Paganga & 

Rice-Ervans, 1998). Οι Kim et al (2000) αξιολόγησαν τη βιοδιαθεσιµότητα των 
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πολυφαινολών του τσαγιού στο άνθρωπο προσδιορίζοντας τη συγκέντρωση τους στο 

πλάσµα και τα ούρα µε χρήση HPLC µε ανιχνευτή Coulochem electrode array 

detector και χρόνο απόκρισης άνω των 32 min. Η διάσπαση των δεσµών πριν την 

είσοδο στο χρωµατογράφο έγινε µε προεπώαση του πλάσµατος παρουσία 

υδρολυτικών ενζύµων, στους 37 οC, για 45 min. 

     Το σύστηµα χρωµατογραφίας HPLC αποτελείται από δοχείο κινητής φάσης, 

αντλία, σύστηµα εισαγωγής δείγµατος, στήλη, ανιχνευτή και ηλεκτρονικό 

υπολογιστή. Η στατική φάση αποτελείται από πολύ µικρής διαµέτρου και µεγάλης 

αντιστάσεως σωµατίδια υψηλής διαχωριστικής απόδοσης. Η ανάπτυξη της τεχνικής 

HPLC επιτρέπει αποδοτικούς διαχωρισµούς και µετρήσεις σε λίγα λεπτά. Η στήλη 

χαρακτηρίζεται από υψηλή απόδοση και οι κορυφές που λαµβάνονται είναι µικρού 

εύρους και µεγάλου ύψους, δηλαδή κατάλληλες για ποσοτική ανάλυση. Επιπλέον η 

τεχνική έχει πολύ καλή επαναληψιµότητα, ακρίβεια και δυνατότητες πλήρους 

αυτοµατοποίησης, ενώ ο διαχωρισµός επιτελείται σε πολύ σύντοµο χρονικό διάστηµα 

(Χατζηιωάννου & Κουπάρης, 1990). 

 

2.5.2. Μέθοδοι προσδιορισµού των ολικών φαινολικών εντός του οργανισµού 

 

2.5.2.1. Η µέθοδος πρότυπης καµπύλης κατεχίνης 

   Με τη µέθοδο της πρότυπης καµπύλης κατεχίνης προσδιορίζεται η συγκέντρωση 

των ολικών κατεχινών in vitro σε διάφορα τρόφιµα και ποτά, όπως το τσάι, καθώς και 

οι ολικές κατεχίνες στο πλάσµα εθελοντών που κατανάλωσαν τσάι ή άλλα τρόφιµα 

πλούσια σε κατεχίνες. Η µέθοδος αυτή βασίζεται στο φασµατοφωτοµετρικό 

προσδιορισµό των προϊόντων αντίδρασης των αποµονωθέντων κατεχινών µε 

διάφορες χηµικές ουσίες. Μετά από παρασκευή προτύπων διαλυµάτων κατεχίνης 

διαφόρων συγκεντρώσεων, δηµιουργείται η πρότυπη καµπύλη κατεχίνης, η οποία 

αφορά τη συγκέντρωση κατεχίνης συναρτήσει της απορρόφησης. Εν συνεχεία, 

µετράται η απορρόφηση του δείγµατος, το οποίο έχει υποστεί συγκεκριµένη 

επεξεργασία ανάλογα την περίπτωση, και από την πρότυπη καµπύλη κατεχίνης 

υπολογίζεται η συγκέντρωση σε ολικές κατεχίνες εκφρασµένη σε mg κατεχίνης/g ή 

ml. Για τον προσδιορισµό των ολικών κατεχινών σε πλάσµα τα πρότυπα διαλύµατα 

κατεχίνης φτιάχνονται σε νερό ή σε πλάσµα (Kivits et al, 1996; Van het Hof et al, 

1998; Kyle et al, 2007).  
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2.5.2.2. Η µέθοδος Folin Ciocalteau 

    Η µέθοδος αυτή έχει ως στόχο τον προσδιορισµό των συνολικών φαινολικών 

συστατικών τόσο in vitro σε τρόφιµα, όσο και in vivo σε βιολογικά υγρά. Η µέθοδος 

βασίζεται στην αναγωγή  διαλύµατος φωσφοροµολυβδενικού και 

φωσφοροβολφραµικού οξέος (Folin-Ciocalteau reagent-FC) σε 

φωσφοροµολυβδενικό/φωσφοροβολφραµικό-φαινολικό σύµπλοκο, µπλε χρώµατος 

και σε αλκαλικό περιβάλλον: Phenolics + alkaline + FC reagent   �  blue colored 

product. Τα ολικά φαινολικά που περιέχονται στα φυτά προσδιορίζονται µε τη 

βοήθεια φασµατοφωτοµέτρου υπεριώδους-ορατού (UV-vis) διπλής δέσµης και 

µέτρηση της απορρόφησης στα 765 nm. Ο ποσοτικός προσδιορισµός των ολικών 

φαινολικών γίνεται συνήθως µε τη βοήθεια πρότυπης καµπύλης γαλλικού οξέος και 

τα αποτελέσµατα εκφράζονται σε mg γαλλικού οξέος/g ή ml. Οι διαδικασίες 

επεξεργασίας του δείγµατος καθώς και η ποσότητα του δείγµατος και του 

αντιδραστηρίου FC, προσαρµόζονται ανάλογα µε την περίπτωση (Spanos & Wolgast, 

1990; Kapsokefalou, Zou & Miller, 2006). 
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3. ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΟ ΒΙΟΛΟΓΙΚΟ ΡΟΛΟ ΤΟΥ ΤΣΑΓΙΟΥ 

 

3.1. Οξειδωτικές καταστροφές και κυτταρικός εκφυλισµός  

 

3.1.1. Ελεύθερες ρίζες και οξειδωτικό στρες 

    Με τον όρο ελεύθερες ρίζες εννοούµε κάθε χηµικό είδος που περιέχει ένα ή 

περισσότερα µονήρη ηλεκτρόνια στην εξωτερική στοιβάδα. Πρόκειται για ασταθή 

και πολύ δραστικά µόρια που παράγονται ως συνέπεια µεταβολικών διεργασιών 

εντός του κυττάρου, αλλά και ως αποτέλεσµα επίδρασης εξωγενών παραγόντων 

(Jacob, 1999; Dufense & Farnworth, 2001; Bourasa & Tardif, 2006). Οι ελεύθερες 

ρίζες οξυγόνου και αζώτου µετατρέπονται εντός του οργανισµού σε άλλες δραστικές 

ουσίες, όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), το υποχλωριώδες οξύ (HOCl) 

και το περοξυνιτρίλιο (ONOO-). Οι δραστικές µορφές οξυγόνου (Reactive Oxygen 

Species, ROS) και αζώτου (Reactive Nitrogen Species, RNS) παράγονται στον 

οργανισµό υπό φυσιολογικές ή παθολογικές καταστάσεις και περιλαµβάνουν τόσο 

ελεύθερες ρίζες όσο και άλλες δραστικές ουσίες (Fang, Yang & Wu, 2002). Οι πιο 

συχνά απαντώµενες ελεύθερες ρίζες οξυγόνου είναι η υδροξυλική (OΗ-), η 

υπεροξειδική (Ο2-), η περοξυλική (ROO-) και η αλκοξυλική (RO-), ενώ οι κυριότερες 

ρίζες αζώτου είναι οι προερχόµενες εκ του µονοξειδίου (NO-) και εκ του διοξειδίου 

του αζώτου (NO2-).  

    Οι ελεύθερες ρίζες διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο για τη ζωή του κυττάρου, 

συντελώντας εις την φυσιολογική επιτέλεση πολλών µεταβολικών διεργασιών. 

Τέτοιες λειτουργίες σχετίζονται µε την παραγωγή ορµονών, πρωτεϊνών και άλλων 

σηµαντικών βιοµορίων και µε την προστασία από εξωτερικούς εισβολείς, όπως 

µικρόβια και ιοί (Dufense & Farnworth, 2001). Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 

συµµετέχουν σε διεργασίες µεταγραφής γονιδίων και ρύθµισης της δραστικότητας 

σηµαντικών ενζύµων, ενώ η ρίζα ΝΟ- υπό κανονικές συνθήκες ευνοεί την 

ελαστικότητα των ενδοθηλιακών κυττάρων (Dufense & Farnworth, 2001; Fang Fang, 

Yang & Wu, 2002). Η φυσιολογική παραγωγή των ελευθέρων ριζών εντός του 

κυττάρου αποτελεί πολύπλοκη διαδικασία που είναι αποτέλεσµα πληθώρας 

µεταβολικών µονοπατιών. Η ρίζα ΝΟ- σχηµατίζεται εκ της L-αργινίνης υπό τη δράση 

της συνθάσης ΝΟ (eNOS). Το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) παράγεται εκ του 

Ο2 µέσω του κυτοχρώµατος P450 και των ενζύµων οξειδάση του ουρικού οξέος και 
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οξειδάση του συνενζύµου Α. Στο Σχήµα 3.1. φαίνονται οι πολύπλοκες 

αλληλοσχετιζόµενες και αλληλεπιδρώσες µεταβολικές διαδικασίες που λαµβάνουν 

χώρα εντός του οργανισµού, εµπλέκουν πληθώρα ενζύµων και οδηγούν στην 

παραγωγή ελευθέρων ριζών εντός του κυττάρου (Fang, Yang & Wu, 2002).  

 

Σχήµα 3.1. Παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου και αζώτου στα κύτταρα των 
θηλαστικών (Fang, Yang & Wu, 2002). 
*Συντοµογραφίες πίνακα: AA, amino acid; Arg, L-arginine; BH4, (6R)-5,6,7,8,-tetrahydro-L-
biopterin; CH2O, formaldehyde; Cit, L-citrulline; DQ, diquat; ETS, electron transport system; 
FAD, flavin adenine dinucleotide (oxidized); FADH2, flavin adenine dinucleotide (reduced); 
Gly, glycine; H2O2, hydrogen peroxide; HOCl, hypochlorous acid; H•LOH, hydroxy lipid 
radical; IR, ionizing radiation; L•, lipid radical; LH, lipid (unsaturated fatty acid); LO•, lipid 
alkoxyl radical; LOO•, lipid peroxyl radical; LOOH, lipid hydroperoxide; MPO, 
myeloperoxidase; NAD, nicotinamide adenine dinucleotide (oxidized); NADH, nicotinamide 
adenine dinucleotide (reduced); NADP, nicotinamide adenine dinucleotide phosphate 
(oxidized); NADPH, nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (reduced); •NO, nitric 
oxide; O2, superoxide anion radical; •OH, hydroxyl radical; ONOO, peroxynitrite; P-450, 
cytochrome P-450; PDG, phosphate-dependent glutaminase; Sar, Sarcosine; SOD, superoxide 
dismutase; Vit C, vitamin C; Vit E, vitamin E (tocopherol). 
 

    Οι ελεύθερες ρίζες, ως δραστικές ουσίες, δύναται ακόµα και όταν παράγονται υπό 

φυσιολογικούς ρυθµούς να προκαλέσουν καταστροφές βιοµορίων εντός του 

κυττάρου (Dufense & Farnworth, 2001). Για το λόγο αυτό το κύτταρο προστατεύεται 

µέσω ενός ενδογενούς αντιοξειδωτικού συστήµατος αποτελούµενου από σειρά 

αντιοξειδωτικών ενζύµων. Τα κυριότερα ενδογενή αντιοξειδωτικά ένζυµα στον 

άνθρωπο είναι η υπεροξειδική δισµουτάση µε χαλκό, ψευδάργυρο, µαγγάνιο ή σίδηρο 
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(Superoxide dismutase, SOD), η οποία εξουδετερώνει το υπεροξειδικό ανιόν, η 

καταλάση (catalase, CAT), η οποία εξουδετερώνει το H2O2, η υπεροξειδάση της 

γλουταθειόνης (GPx), η αναγωγάση της γλουταθειόνης (GR) και η δεϋδρογονάση του 

γλυκοζο-6-φωσφορικού εστέρα (G6PD) (Βαλαβανίδης, 2003; Bourasa & Tardif, 

2006). Η SOD αποτρέπει την υπερπαραγωγή ριζών Ο2-, εξουδετερώνοντας δύο µόρια 

υπεροξειδικού ανιόντος και σχηµατίζοντας H2O2 και Ο2. Η GPx βρίσκεται στα 

µιτοχόνδρια, εξαρτάται από το σελήνιο και συµβάλει στη βιοµετατροπή ξενοβιοτικών 

και στην απενεργοποίηση καρκινογόνων ουσιών. Η CAT καταλύει την αντίδραση 

µετατροπής του υπεροξειδίου του υδρογόνου σε νερό και οξυγόνο. Το γονίδιο της 

CAT βρίσκεται στο χρωµόσωµα 11p13, ενώ έχει µελετηθεί εκτενώς η αντιοξειδωτική 

και η αντικαρκινική της δράση (Jacob, 1999; Bourasa & Tardif, 2006). Η ενίσχυση 

της ενδογενούς αντιοξειδωτικής άµυνας επιτυγχάνεται και µε την παρουσία των 

ενδογενών βιταµινών E και C, του ουρικού οξέος και των φαγοκυττάρων (Bourasa & 

Tardif, 2006). 

    Σε παθολογικές καταστάσεις ή υπό την επίδραση εξωγενών παραγόντων δύναται 

να προκληθεί υπερπαραγωγή ελευθέρων ριζών σε κυτταρικό επίπεδο, η οποία δεν 

µπορεί να ελεγχθεί από το ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστηµα. Το φαινόµενο αυτό, 

που συνδέεται µε µετατόπιση της ισορροπίας οξειδωτικών-αντιοξειδωτικών ουσιών 

προς την οξειδωτική πλευρά, είναι γνωστό ως οξειδωτικό στρες (Jacob, 1999; 

Dufense & Farnworth, 2001; Fang, Yang & Wu, 2002; Bourasa & Tardif, 2006). Οι 

σηµαντικότεροι εξωγενείς παράγοντες που ευθύνονται για την υπερπαραγωγή 

ελευθέρων ριζών είναι διάφορες τοξικές ουσίες, οι µικροβιακές µολύνσεις, η UV 

ακτινοβολία, το όζον, ο καπνός του τσιγάρου και η έντονη άσκηση (Dufense & 

Farnworth, 2001), ενώ πιθανές παθολογικές καταστάσεις που συνδέονται µε 

υπερπαραγωγή ελευθέρων ριζών αφορούν µολυσµατικές και φλεγµονώδεις 

ασθένειες. Η αντίδραση του οργανισµού στις ασθένειες αυτές οδηγεί σε 

υπερενεργοποίηση των φαγοκυττάρων, των λευκοκυττάρων και των ουδετερόφιλων, 

µε συνέπεια την επίταση του οξειδωτικού στρες (Βαλαβανίδης, 2003). Το οξειδωτικό 

στρες οδηγεί σε αλλαγή της δοµής των λιπαρών οξέων της κυτταροπλασµατικής 

µεµβράνης, µε συνέπεια την απώλεια της προστασίας των κυτταρικών συστατικών 

από περιβαλλοντικούς παράγοντες. Η οξείδωση των πρωτεϊνών προκαλεί την 

καταστροφή πολλών ενζυµικών συστηµάτων, ενώ η οξείδωση των νουκλεοτιδίων 

συνδέεται µε σηµαντικές µεταλλάξεις. Η οξείδωση των πρωτεϊνών και των λιπιδίων 

του κυττάρου κατά το οξειδωτικό στρες συνδέεται µε την αθηρωµάτωση, το διαβήτη 
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και την κατάπτωση του ανοσοποιητικού συστήµατος. Οι κυτταρικές καταστροφές 

που προκαλούνται κατά την υπερπαραγωγή των ελευθέρων ριζών, οι οποίες συχνά 

οδηγούν στον κυτταρικό θάνατο, έχουν συνδέσει το οξειδωτικό στρες µε την 

εµφάνιση πολλών εκφυλιστικών ασθενειών, όπως ο καρκίνος και οι καρδιαγγειακές 

παθήσεις (Jacob, 1999; Dufense & Farnworth, 2001; Rietveld & Wiseman, 2003).     

    Κατά το οξειδωτικό στρες, το πρώτο στάδιο που λαµβάνει χώρα και οδηγεί στην 

κυτταρική καταστροφή είναι η λιπιδική υπεροξείδωση της κυτταροπλασµατικής 

µεµβράνης. Με τον όρο αυτό περιγράφεται η οξειδωτική καταστροφή των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων της µεµβράνης µέσω µιας αυτοκαταλυόµενης µη 

ελεγχόµενης διεργασίας, που οφείλεται σε οξυγονούχες ελεύθερες ρίζες και οδηγεί 

αρχικά στην παραγωγή υδρουπεροξειδίων λιπαρών οξέων (LOOH) και 

δευτερευόντως σε άλλα προϊόντα, όπως οι αλδεΰδικές ενώσεις. Η λιπιδική 

υπεροξείδωση εκκινεί κυρίως εκ των ελευθέρων ριζών OH-, ROO- και RO- και 

οδηγεί αρχικώς στην παραγωγή της δραστικής ρίζας L-. Αυτή αντιδρά µε οξυγόνο 

σχηµατίζοντας υπερόξυλο-ρίζα, η οποία αποσπά ένα υδρογόνο από ένα άλλο 

ακόρεστο λιπαρό οξύ προωθώντας µια αλυσιδωτή αντίδραση. Τα λιπιδικά 

υπεροξείδια υπόκεινται σχάσεις δεσµών παράγοντας οργανικές ενώσεις όπως η 

εξανάλη, η 4-υδροξυεννεανάλη, ακόρεστες αλδεΰδες, κετόνες και η µηλονική 

δυαλδεΰδη (malonyldialdehyde, MDA). Η λιπιδική υπεροξείδωση µειώνει τη 

ρευστότητα των µεµβρανών του κυττάρου, ενώ περιορίζει την ηλεκτρική τους 

αντίσταση. Παράλληλα, οδηγεί σε απώλεια της ιονικής οµοιόστασης της µεµβράνης, 

µε συνέπεια την απώλεια του ελέγχου των επιπέδων ασβεστίου στο κυτταρόπλασµα. 

Η µείωση της ενεργότητας των µεµβρανικών ενζύµων και η παραγωγή αρκετών 

τοξικών και καρκινογόνων αλδεϋδικών ενώσεων είναι άλλες σηµαντικές συνέπειες 

της λιπιδικής υπεροξείδωσης (Fang, Yang & Wu, 2002; Βαλαβανίδης, 2003). 

    Η λιπιδική υπεροξείδωση έχει συσχετισθεί µε πληθώρα παθολογικών καταστάσεων 

και ασθενειών φθοράς, µε τις πιο σηµαντικές έρευνες να επικεντρώνονται στην 

εµπλοκή της στους µηχανισµούς καρκινογένεσης. Τα λιπιδικά υδροϋπεροξείδια 

δύναται να προκαλέσουν βλάβες στο DNA των κυττάρων, παράγοντας οξειδωµένα 

προϊόντα νουκλεοβασών, όπως η 8-υδροξυ-δεοξυγουανοσίνη. Εκτός από τις ρίζες 

LOO-, και άλλες δραστικές µορφές οξυγόνου, όπως η ROO- και το H2O2, δύναται σε 

καταστάσεις οξειδωτικού στρες να αντιδράσουν µε το DNA προκαλώντας του 

συγκεκριµένες βλάβες. Οι κυριότερες εξ αυτών αφορούν την πρόκληση δοµικών 

αλλαγών, όπως µεταλλάξεις σε ζεύγη βάσεων, ελλείψεις, νίτρωση και απαµίνωση. Οι 
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ελεύθερες ρίζες µπορούν επίσης να διαµορφώσουν την ενεργότητα πρωτεϊνών και 

γονιδίων που ρυθµίζουν τον κυτταρικό πολλαπλασιασµό, τη διαφοροποίηση και την 

κυτταρική απόπτωση (Βαλαβανίδης, 2003). 

 

3.1.2. Το λίπος και ο σίδηρος ως δυνητικοί οξειδωτικοί παράγοντες 

    Τα τελευταία χρόνια, πληθώρα παραγόντων έχουν µελετηθεί ως προς την επίδραση 

τους στην επίταση των οξειδωτικών διαδικασιών σε κυτταρικό επίπεδο. Ένας εξ 

αυτών αποτελεί το λίπος της διατροφής. Αρκετές έρευνες έχουν δείξει ότι ο 

συσχετισµός µεταξύ θερµιδικής πρόσληψης και καρκινογένεσης συνδέεται µε το 

οξειδωτικό στρες, την ανισορροπία οξειδωτικών-αντιοξειδωτικών και την 

υπερπαραγωγή οξυγονούχων ελευθέρων ριζών, δεδοµένου του αυξηµένου 

µεταβολισµού του οξυγόνου κατά την καύση των λιπαρών συστατικών 

(Βαλαβανίδης, 2003). Σηµαντικός περιορισµός του κορεσµένου λίπους σε 

πειραµατόζωα οδήγησε σε αύξηση της δραστικότητας ενδογενών αντιοξειδωτικών 

ενζύµων και σε µείωση της έκτασης του οξειδωτικού στρες (Egelman, Noorbibi & 

Good, 1994). Η αυξηµένη κατανάλωση ζωικού λίπους και κόκκινου κρέατος έχει 

συσχετισθεί µε τον καρκίνο του παχέος εντέρου. Τα πειραµατικά δεδοµένα δείχνουν 

ότι ο τύπος αυτός καρκίνου είναι αποτέλεσµα τόσο της λιπιδικής υπεροξείδωσης, όσο 

και των οξειδωτικών διαδικασιών που προκύπτουν εκ της παρουσίας µεγάλων 

συγκεντρώσεων δισθενούς σιδήρου στο κρέας (Βαλαβανίδης, 2003). 

    Ο σίδηρος διαδραµατίζει σηµαντικότατο ρόλο εντός του οργανισµού, επιτελώντας 

πληθώρα διεργασιών σχετικών µε τα ενζυµικά συστήµατα, την παραγωγή πρωτεϊνών 

και τις οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις. Ωστόσο, ο δισθενής σίδηρος οξειδώνεται 

εύκολα παρουσία οξυγόνου προς υπεροξειδικό ανιόν, ενώ αντιδρώντας µε το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου παράγει υδροξυλικές ρίζες (αντίδραση Fenton). Όταν 

διαταραχθεί η οµοιόσταση του σιδήρου εντός του οργανισµού, τότε δύναται ο 

σίδηρος να αποτελέσει παράγοντα παραγωγής ελευθέρων ριζών, οι οποίες προάγουν 

το οξειδωτικό στρες, αναστέλλουν τα ενδογενή αντιοξειδωτικά και επιδρούν 

αρνητικά στο DNA. Οι ρίζες υδροξυλίου που παράγονται από την αντίδραση Fenton, 

δύναται να προκαλέσουν θραύσεις χρωµοσωµάτων κλώνων, σηµειακές µεταλλάξεις 

και σταυροδεσµούς στο DNA (Leaderson & Tagesson, 1996; Fang, Yang & Wu, 

2002). 

 

 



 37 

3.2. Αντιοξειδωτική δράση του τσαγιού εντός του οργανισµού 

 

3.2.1. Οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες του τσαγιού in vitro 

    Όπως έχει αναφερθεί, το τσάι είναι πλούσιο σε πολυφαινόλες, αλλά περιέχει και 

άλλες ουσίες µε αντιοξειδωτική δράση, όπως οι τοκοφερόλες, τα καροτενοειδή και το 

σελήνιο (Das, Thakuria & Kanodia, 2008). Οι Cao, Soflic & Prior (1996) έδειξαν 

χρησιµοποιώντας τη µέθοδο ORAC (Oxygen Radical Absorbance Capacity) ότι το 

πράσινο και το µαύρο τσάι εµφανίζουν µεγαλύτερη αντιοξειδωτική δράση έναντι των 

υπεροξειδικών ριζών, από ότι λαχανικά όπως το σκόρδο, το σπανάκι και το λάχανο. 

Ο Langley-Evans (2000) έδειξε µε τη µέθοδο FRAP (Ferric Reducing Antioxidant 

Power) ότι η αντιοξειδωτική ικανότητα του πράσινου τσαγιού ήταν µεγαλύτερη από 

αυτή του µαύρου, αν και άλλες µελέτες υποστηρίζουν ότι το µαύρο τσάι εµφανίζει 

εξίσου σηµαντική αντιοξειδωτική δραστικότητα, συγκρίσιµη µε αυτή του πράσινου 

(Luczaj & Skrzydlewska, 2005).  

    Τα συστατικά του τσαγιού που συµβάλλουν σε µεγαλύτερο βαθµό στην 

αντιοξειδωτική δράση που αυτό εµφανίζει φαίνεται ότι είναι οι κατεχίνες. Οι Rice-

Evans, Miller & Paganga (1997) αναφέρουν ότι το 78% της συνολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας του πράσινου τσαγιού οφείλεται στις κατεχίνες και στους 

γαλλικούς εστέρες τους. Οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες των κατεχινών βασίζονται 

κυρίως στη δυνατότητα τους να δεσµεύουν ελεύθερες ρίζες, δίνοντας το -Η της 

υδροξυλοµάδας τους ή να συµπλοκοποιούν ιόντα που καταλύουν την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών (Luczaj & Skrzydlewska, 2005). Πολλές µελέτες in vitro έχουν 

δείξει ότι οι κατεχίνες του τσαγιού δύναται να δεσµεύουν ρίζες υπεροξειδικές, 

υδροξυλικές, καθώς και τη ρίζα DPPH (1,1-diphenyl-2-picrylhydrazil) (Rice-Evans, 

Miller & Paganga, 1997; Yilmaz, 2006).  

    Η ύπαρξη της ο-διϋδροξυ κατεχόλης (3’,4’-ΟΗ) στο Β δακτύλιο καθώς και η 

παρουσία γαλλικών εστέρων στη θέση 3 του C δακτυλίου ή η ύπαρξη και τρίτου –ΟΗ 

στο Β δακτύλιο φαίνεται ότι είναι παράγοντες που ενισχύουν τη δυνατότητα των 

κατεχινών να δεσµεύουν ελεύθερες ρίζες (Rice-Evans, Miller & Paganga, 1997; Ho, 

Lin & Shahidi, 2009). Συνεπώς, ο αριθµός και η θέση των υδροξυλοµάδων καθώς και 

η παρουσία γαλλικών εστέρων φαίνεται ότι καθορίζει τη σειρά αντιοξειδωτικής 

δράσης των κατεχινών του τσαγιού η οποία είναι η ακόλουθη: επιγαλλοκατεχίνη = 
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γαλλική επιγαλλοκατεχίνη > γαλλική επικατεχίνη = επικατεχίνη > κατεχίνη (Rice-

Evans, Miller & Paganga, 1997; Luczaj & Skrzydlewska, 2005).  

    Η ικανότητα δέσµευσης των ελευθέρων ριζών φαίνεται ότι, έστω µερικώς, 

επηρεάζεται από το δυναµικό µείωσης ενός ηλεκτρονίου (Εο). Χαµηλό Εο σηµαίνει 

λιγότερη απαιτούµενη ενέργεια ώστε µια χηµική ένωση να προσδώσει ή να λάβει ένα 

ηλεκτρόνιο, γεγονός που καθιστά το Εο παράγοντα καθορισµού της αντιοξειδωτικής 

δραστικότητας (Frei & Higdon, 2003; Luczaj & Skrzydlewska, 2005). Το ασκορβικό 

οξύ φαίνεται ότι εµφανίζει µικρότερη αντιοξειδωτική δράση από τις κατεχίνες 

έχοντας Εο=280 έναντι Εο=430-570 των κατεχινών. Οι θειοφλαβίνες και οι 

θειορουβικίνες του µαύρου τσαγιού φαίνεται ότι εµφανίζουν εξίσου αξιοσηµείωτη 

αντιοξειδωτική δράση in vitro µε τις κατεχίνες του πράσινου τσαγιού, αν και λίγο 

µικρότερη (Εο=510) (Rice-Evans, Miller & Paganga, 1997; Luczaj & Skrzydlewska, 

2005).  

    Οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες του τσαγιού και των συστατικών του έχουν µελετηθεί 

εκτενώς in vitro και παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον. Οι ισχυρές αντιοξειδωτικές 

κατεχίνες του τσαγιού, όπως οι EGC, ECG και EGCG, καθώς και το εκχύλισµα 

πράσινου τσαγιού έχουν χρησιµοποιηθεί στη βιοµηχανία τροφίµων ως 

αντιοξειδωτικοί παράγοντες σε ψάρι και κρέας, αντί για τα συνθετικά αντιοξειδωτικά 

BHT και BHA. Οι Shahidi & Alexander (1998) παρατήρησαν ότι οι κατεχίνες του 

πράσινου τσαγιού σε συγκέντρωση 200 ppm ανέστειλαν την οξείδωση των λιπιδίων 

του κρέατος αποτελεσµατικότερα από την α-τοκοφερόλη. Επίσης, παρατήρησαν ότι 

οι γαλλικοί εστέρες των κατεχινών ήταν πιο δραστικοί στον έλεγχο της λιπιδικής 

οξείδωσης του κρέατος, σε σχέση µε άλλα φλαβονοειδή. 

 

3.2.2. Μηχανισµοί αντιοξειδωτικής δράσης των πολυφαινολών του τσαγιού 

εντός του οργανισµού 

    Αν και ο οργανισµός εξισορροπεί την πιθανή υπερπαραγωγή ελευθέρων ριζών 

µέσω του ενδογενούς αντιοξειδωτικού συστήµατος, τα αντιοξειδωτικά της διατροφής 

συνεισφέρουν σηµαντικά στην προστασία του κυττάρου από το οξειδωτικό στρες, 

προστατεύοντας την ακεραιότητα του και ενισχύοντας την ανοσοποιητική του 

λειτουργία (Osawa, 1999; Jacob, 1999; Dufense & Farnworth, 2001; Frei & Higdon, 

2003; Rietveld & Wiseman, 2003). Παρά τη δυσκολία της αξιολόγησης του 

συνολικού συνδυαστικού ρόλου των διαφόρων αντιοξειδωτικών της διατροφής στον 

κυτταρικό µεταβολισµό, φαίνεται ότι το ασκορβικό οξύ και οι τοκοφερόλες 
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παρουσιάζουν τις µεγαλύτερες προστατευτικές δράσεις, κυρίως εξαιτίας της 

εµπλοκής τους στους µηχανισµούς παραγωγής των ενδογενών αντιοξειδωτικών 

ενζύµων  (Jacob, 1999). Τα καροτενοειδή, όπως το λυκοπένιο, εµφανίζουν δράσεις 

προστασίας του DNA, ενώ τα αντιοξειδωτικά µέταλλα, όπως το σελήνιο, επιτελούν 

ρόλο ενίσχυσης των ενδογενών αντιοξειδωτικών ενζυµικών συστηµάτων. Τα 

τελευταία χρόνια µελετάται εκτενώς και η αντιοξειδωτική δραστικότητα των 

φυτοχηµικών ουσιών, όπως οι πολυφαινόλες και κυρίως η οµάδα των φλαβονοειδών. 

Ένα από τα τρόφιµα του οποίου η αντιοξειδωτική δράση παρουσιάζει ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον λόγω της µεγάλης περιεκτικότητας σε πολυφαινόλες, είναι το τσάι 

(Dufresne & Farnworth, 2001; Donovan et al, 2005). 

    Οι κυριότεροι µηχανισµοί αντιοξειδωτικής δράσης των πολυφαινολών του τσαγιού 

εντός του οργανισµού είναι η δέσµευση των ελευθέρων ριζών, η συµπλοκοποίηση 

ιόντων που συντελούν στην παραγωγή ελευθέρων ριζών και η εµπλοκή στους 

µηχανισµούς ρύθµισης προοξειδωτικών και αντιοξειδωτικών ενζυµικών συστηµάτων 

(Osawa, 1999; Ho, Lin & Sahidi, 2009). Η σηµαντικότερη αντιοξειδωτική δράση των 

πολυφαινολών αφορά τη δέσµευση των ελευθέρων ριζών (ιδίως των  ριζών O2-, 

ROO-, OH-, NO-) και την παραγωγή αδρανών προϊόντων, µε συνέπεια την αποτροπή 

του οξειδωτικού στρες και της λιπιδικής υπεροξείδωσης (Ho, Lin & Sahidi, 2009). Οι 

κατεχίνες δεσµεύουν τις υπεροξειδικές ρίζες καταστέλλοντας τις αλυσιδωτές 

αντιδράσεις και αναστέλλοντας τη λιπιδική υπεροξείδωση. Ανάµεσα στις κατεχίνες, η 

γαλλική επιγαλοκατεχίνη (EGCG) εµφανίζει τη µεγαλύτερη δραστικότητα επί τον 

δραστικών µορφών οξυγόνου. Έχει δειχθεί ότι τα κέντρα αντιοξειδωτικής δράσης της 

EGCG είναι οι δακτύλιοι A-, B- και C- (Σχήµα 1.3), µε συνέπεια ένα µόριο EGCG να 

δεσµεύει έξι ανιόντα Ο2- ή ΟΗ-, ενώ η επικατεχίνη δεσµεύει µόνο δύο,  όπως 

φαίνεται στο παρακάτω σχήµα: (Yang et al, 1994; Rice-Evans, Miller & Paganga, 

1997) 

                           Ο2- (ή ΟΗ-) + EGCG � H2O2 + EGCG- 

                         5O2- ((ή ΟΗ-) + EGCG- � Αδρανή παράγωγα 

Άλλες µελέτες έχουν δείξει ότι οι κατεχίνες προστατεύουν τη µεµβράνη των 

ερυθροκυττάρων αφενός µεν δεσµεύοντας τις ελεύθερες ρίζες πριν αντιδράσουν µε 

αυτήν, αφετέρου δε αποτρέποντας την καταστροφή των µεµβρανικών ΑΤΡασών 

(Saffari & Sadrzadeh, 2003). Οι κατεχίνες έχουν εµφανίσει έντονη ικανότητα 

δέσµευσης του Η2Ο2 και των εξ αυτού παραγόµενων υδροξυλικών ριζών. Στο Σχήµα 

3.2. φαίνεται ο µηχανισµός κατά τον οποίο οι κατεχίνες αντιδρούν µε το Η2Ο2 και 
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υφίστανται οξείδωση και αποκαρβοξυλίωση στον αριστερό δακτύλιο. Με τον τρόπο 

αυτό παράγονται σταθερά προϊόντα και αποτρέπονται οι βλαπτικές για το κύτταρο 

δράσεις του υπεροξειδίου του υδρογόνου (Ho, Lin & Sahidi, 2009).  

    Οι θειοφλαβίνες του µαύρου τσαγιού εµφανίζουν επίσης σηµαντική αντιοξειδωτική 

δραστικότητα έναντι της λιπιδικής υπεροξείδωσης, δεσµεύοντας τις ελεύθερες ρίζες 

και αποτρέποντας το οξειδωτικό στρες (Osawa, 1999). Στο Σχήµα 3.3. φαίνεται ένας 

προτεινόµενος µηχανισµός δέσµευσης των υπεροξειδικών ριζών από τις 

θειαφλαβίνες, που οδηγεί στη µετατροπή τους εις σταθερές αδρανείς  ενώσεις (Ho, 

Lin & Sahidi, 2009). Οι θειοφλαβίνες προστατεύουν το DNA από την οξειδωτική 

καταστροφή, αναστέλλουν τη δράση της οξειδάσης της ξανθίνης και προστατεύουν 

την LDL από την οξείδωση (Osawa, 1999; Ho, Lin & Sahidi, 2009).  

 

 

Σχήµα 3.2. Παραγωγή αδρανών προϊόντων µετά την αντίδραση των κατεχινών 
EGCG και EGC µε το υπεροξείδιο του υδρογόνου (Ho, Lin & Sahidi, 2009). 
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Σχήµα 3.3. Προτεινόµενος µηχανισµός δέσµευσης των υπεροξειδικών ριζών από 
τις θειοφλαβίνες (Ho, Lin & Sahidi, 2009). 
 
 
    Ένας άλλος σηµαντικός µηχανισµός αντιοξειδωτικής δράσης των πολυφαινολών 

του τσαγιού είναι η συµπλοκοποίηση διαφόρων ιόντων µετάλλων, όπως ο σίδηρος 

και ο χαλκός, τα οποία καταλύουν αντιδράσεις παραγωγής ελευθέρων ριζών εντός 

του οργανισµού. Η δοµή των κατεχινών του πράσινου τσαγιού και των θειαφλαβινών 

του µαύρου επιτρέπει τη συµπλοκοποίηση του Fe+3 εξαιτίας της ύπαρξης των 

υδροξυλικών οµάδων. Όπως φαίνεται στο Σχήµα 3.4, οι θειοφλαβίνες αντιδρούν µε  

το σίδηρο σχηµατίζοντας σύµπλοκα τα οποία οξειδώνονται εύκολα προς κινόνες και 

εν συνεχεία µετατρέπονται σε διάφορα πολυµερή παράγωγα. Με τον τρόπο αυτό 

αποτρέπονται οι οξειδωτικές δράσεις του σιδήρου εντός του οργανισµού, όπως αυτές 

περιγράφονται στην παράγραφο 3.1.2. Μελέτες έχουν δείξει ότι οι κατεχίνες 

αποτρέπουν την εκ του Fe+3 προκληθείσα λιπιδική υπεροξείδωση, ενώ η EGC 

εµφανίζει µεγαλύτερη τάση συµπλοκοποίησης του σιδήρου από τις EGCG και EC 

(Frei & Higdon, 2003; Ho, Lin & Sahidi, 2009). 



 42 

 

Σχήµα 3.4. Συµπλοκοποίηση του Fe+3 από τις θειοφλαβίνες και παραγωγή 
διαφόρων πολυµερών (Ho, Lin & Sahidi, 2009). 
 

    Τέλος, ένας µηχανισµός αντιοξειδωτικής δράσης των πολυφαινολών που έχει 

προταθεί τα τελευταία χρόνια αφορά την επίδραση τους επί των διαδικασιών 

ρύθµισης γονιδίων σχετικών µε το ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστηµα του 

οργανισµού (Ahmad & Mukhtar, 1999; Chen et al, 2000; Erba et al, 2004; Ho, Lin & 

Sahidi, 2009). Οι πολυφαινόλες του τσαγιού φαίνεται ότι προωθούν την έκφραση των 

ενδογενών αντιοξειδωτικών ενζύµων, όπως η καταλάση, η υπεροξειδάση της 

γλουταθειόνης, η υπεροξειδική δισµουτάση, η ρεδουκτάση της γλουταθειόνης κ.α., 

ενισχύοντας την ενδογενή άµυνα έναντι του οξειδωτικού στρες. Επίσης, έχει δειχθεί 

ότι ρυθµίζουν την έκφραση του γονιδίου της οµάδας ενζύµων τύπου ΙΙ glutathione-S 

transferases. Τα ένζυµα αυτά περιέχουν το στοιχείο αντιοξειδωτικής ανταπόκρισης 

(Antioxidant Response Element, ARE) και οι πολυφαινόλες, µέσω της εµπλοκής στα 

µεταβολικά µονοπάτια των πρωτεϊνικών κινασών MAPK (Mitogen Activated Protein 

Kinases), θεωρείται ότι ενεργοποιούν το ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστηµα 

εµφανίζοντας πολύπλοκη συνεργηστική δράση µε τα ενδογενή αντιοξειδωτικά και 

κυρίως µε τη γλουταθειόνη (Ahmad & Mukhtar, 1999; Chen et al, 2000; Frei & 

Higdon, 2003). Οι Kuzuhara et al (2006) πρότειναν ότι η EGCG ίσως συνδέεται 
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άµεσα µε την απλή έλικα του DNA ή µε τα σηµεία σύνδεσης των ζευγών βάσεων 

AG, CT της διπλής έλικας, αλλάζοντας την έκφραση των γονιδίων µε άµεσο τρόπο. 

Το θέµα της επίδρασης των πολυφαινολών στα γονίδια αναλύεται εκτενώς στο 

Κεφάλαιο 4. 

 

3.2.3. Αντιοξειδωτική δράση του τσαγιού: Στοιχεία από µελέτες σε ζώα και 

ανθρώπους 

    Τα τελευταία χρόνια έχουν διεξαχθεί πολλές µελέτες, τόσο σε ζώα, όσο και σε 

ανθρώπους, µε στόχο την διερεύνηση των µηχανισµών αντιοξειδωτικής δράσης του 

τσαγιού. Οι µελέτες αυτές επικεντρώθηκαν στον προσδιορισµό της συνολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα και τους ιστούς, στην εκτίµηση της 

δραστικότητας των αντιοξειδωτικών ενζύµων και στη µέτρηση διαφόρων προϊόντων 

οξείδωσης (Frei & Higdon, 2003; Rietveld & Wiseman, 2003). Τα µοντέλα ζώων 

προσφέρουν τη δυνατότητα αξιολόγησης των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων του τσαγιού 

ευρισκοµένου υπό µορφή αφεψήµατος εντός του νερού των ζώων ή υπό 

λυοφυλιωµένη µορφή εντός της τροφής, σε διαφορετικές περιπτώσεις οξειδωτικού 

στρες και εντός όλων των ιστών του οργανισµού. Κάποιες µελέτες έχουν δείξει σε 

ιστούς πειραµατικών ποντικιών και αρουραίων ότι οι πολυφαινόλες του τσαγιού 

αναστέλλουν τη δράση προοξειδωτικών ενζύµων, ενώ αυξάνουν τη δράση 

αντιοξειδωτικών ενζύµων. Για παράδειγµα, έχει δειχθεί σε κυτταροκαλλιέργειες ότι η 

EGCG ανέστειλε το σχηµατισµό ελευθέρων ριζών µέσω της αναστολής του ενζύµου 

οξειδάση της ξανθίνης, η οποία καταλύει την οξείδωση της ξανθίνης σε ουρικό οξύ 

και υπεροξειδικές ρίζες (Frei & Higdon, 2003). In vivo µοντέλα ζώων που υπέστησαν 

οξειδωτικό στρες µε διάφορους τρόπους (ακτινοβολία, χηµικές ουσίες κ.α.) έδειξαν 

ότι η χορήγηση τσαγιού απέτρεψε τη µείωση της δραστικότητας των ενδογενών 

αντιοξειδωτικών των ιστών, όπως η α-τοκοφερόλη, η γλουταθειόνη, η υπεροξειδάση 

της γλουταθειόνης και η υπεροξειδική δισµουτάση (Crepsy & Williamson, 2004; 

Rodrigo & Bosco, 2005). Άλλες µελέτες σε ζώα έχουν συµπεράνει ότι η κατανάλωση 

τσαγιού οδήγησε σε αύξηση της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα 

και στους ιστούς, µετρούµενη µε τις µεθόδους FRAP, TRAP και ORAC (Frei & 

Higdon, 2003; Crepsy & Williamson, 2004; Koutelidakis et al, 2009).  

    Μια άλλη προσέγγιση εκτίµησης της αντιοξειδωτικής δράσης του τσαγιού στους 

ιστούς πειραµατικών ζώων αφορά τον προσδιορισµό των διαφόρων προϊόντων 

οξείδωσης των λιπιδίων, των πρωτεϊνών και του DNA. Μελέτες στο ήπαρ, τα νεφρά 
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και άλλους ιστούς αρουραίων έχουν δείξει µε τη µέθοδο του θειοβαρβιτουρικού 

οξέος (TBARS) ότι η κατανάλωση τσαγιού µειώνει τα παραγόµενα προϊόντα 

λιπιδικής υπεροξείδωσης, όπως τα λιπιδικά υδροϋπεροξείδια (LOO-), η µηλονική 

αλδεϋδη (MDA) και η 4-υδροξυνονενάλη (4-HNE) (Sano et al, 1995; Crepsy & 

Williamson, 2004). Άλλες µελέτες οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι η χορήγηση 

πολυφαινολών αποµονωθέντων εκ του τσαγιού σε ζώα που είχαν εκτεθεί σε 

οξειδωτικό στρες προκάλεσε µειωµένη παραγωγή προϊόντων οξείδωσης των 

πρωτεϊνών (γλυκοζυλιωµένες πρωτεΐνες, καρβονύλια) και του DNA (8-hydroxy-2’-

deoxyguanosine-8-OHdG). Παραταύτα, οι διαφορετικές µεθοδολογίες των 

πειραµάτων µε ζώα δύναται να εξηγήσει τα πολλά αντικρουόµενα αποτελέσµατα και 

την ύπαρξη ορισµένων µελετών που δε δείχνουν επίδραση του τσαγιού στους 

µελετώµενους δείκτες αντιοξείδωσης (Frei & Higdon, 2003). 

    Αν και αρκετές µελέτες µε ζώα έχουν δείξει σαφή στοιχεία επίδρασης του τσαγιού 

στην αντιοξειδωτική κατάσταση του οργανισµού, λιγότερες κλινικές µελέτες 

εµφανίζουν παρόµοια αποτελέσµατα  (Frei & Higdon, 2003). Σε µια µελέτη 

ανασκόπησης οι Rietveld & Wiseman (2003) παρουσιάζουν κάποιες από τις 

σηµαντικότερες κλινικές δοκιµές που πραγµατοποιήθηκαν µε στόχο τη διερεύνηση 

των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων του τσαγιού εντός του ανθρώπινου οργανισµού 

(Πίνακας 3.1). Στις µελέτες αυτές διερευνήθηκαν παρόµοιοι βιοδείκτες µε αυτούς των 

µελετών µε ζώα, ενώ χρησιµοποιήθηκαν αφεψήµατα πράσινου ή µαύρου τσαγιού 

(συγκέντρωση 0,6 έως 2 g τσαγιού στα 100 ml) ή δισκία περιέχοντα πολυφαινόλες 

προερχόµενες από εκχύλιση  φύλων τσαγιού. Οι περισσότερες από αυτές τις µελέτες 

έδειξαν στατιστικά σηµαντική αύξηση στην αντιοξειδωτική ικανότητα του 

πλάσµατος 30  min µε 1-1,5 h µετά την κατανάλωση τσαγιού. Η αύξηση αυτή 

εµφανίστηκε µετά την εφαρµογή διαφόρων µεθόδων (FRAP, ORAC, TRAP) και 

κυµαίνονταν από 2-4% σε κάποιες µελέτες έως και 40-50% σε κάποιες άλλες. 

Κάποιες κλινικές µελέτες αξιολόγησαν την επίδραση του τσαγιού στα προϊόντα 

οξείδωσης στο πλάσµα και στα ούρα, δείχνοντας τάση επίδρασης ιδίως στις F2-

ισοπροστάνες και λιγότερο στα  προϊόντα οξείδωσης MDA και TBARS (Rietveld & 

Wiseman, 2003). 

    Μεταγενέστερες κλινικές µελέτες συνέχισαν να εµφανίζουν ενδιαφέροντα 

αποτελέσµατα και να προτείνουν νέους µηχανισµούς δράσης των πολυφαινολών. Οι 

Erba et al. (2004) έδειξαν σε υγιείς εθελοντές ότι η επί 42 ηµέρες κατανάλωση 2 

φλιτζανιών πράσινου τσαγιού (250 mg κατεχίνες/ηµέρα) οδήγησε σε αύξηση της 
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αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος, αύξηση της συγκέντρωσης κατεχινών 

και µείωση των παραγόµενων υδροϋπεροξειδίων. Οι Henning et al. (2004) έδειξαν ότι 

οι κατεχίνες του τσαγιού εντός φαρµακευτικών δισκίων αύξησαν την αντιοξειδωτική 

ικανότητα στο πλάσµα 8 h µετά την κατανάλωση τους, κάτι που δε συνέβη όταν 

καταναλώθηκε αφέψηµα τσαγιού ίδιας περιεκτικότητας σε κατεχίνες. Άλλη µελέτη 

έδειξε σε υγιή άτοµα ότι η κατανάλωση 5 φλιτζανιών τσαγιού για ένα µήνα αύξησε 

τη συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα, µετρούµενη µε τη µέθοδο TRAP, αλλά δεν 

επηρέασε τα λιπιδικά υδοϋπεροξείδια του πλάσµατος (Camargo, Daguer & Barbosa, 

2006). Σε µια µεγάλη µελέτη που συµµετείχαν 142 καπνιστές παρατηρήθηκε ότι η 

κατανάλωση 4 φλιτζανιών πράσινου τσαγιού για 4 µήνες οδήγησε σε µείωση του 

βιοδείκτη οξείδωσης του DNA (8-OHdG) στα ούρα, δείχνοντας ότι τα αντιοξειδωτικά 

του τσαγιού αποτρέπουν τις εκτεταµένες οξειδώσεις που προκαλούνται από το εκ του 

καπνού προερχόµενο οξειδωτικό στρες (Hakim et al, 2003).  

    Οι περισσότερες κλινικές µελέτες που δείχνουν αύξηση της αντιοξειδωτικής 

κατάστασης του πλάσµατος µετά την κατανάλωση τσαγιού προτείνουν ως πιθανό 

µηχανισµό την άµεση αύξηση της συγκέντρωσης των κατεχινών και την 

προσκόλληση τους στη µεµβράνη των ερυθροκυττάρων και σε διάφορα συστατικά 

του αίµατος, στα οποία ασκούν αντιοξειδωτικές δράσεις (Manach et al, 2004). Τα 

τελευταία χρόνια όµως, κάποιες µελέτες έχουν δείξει ότι η παρατηρούµενη αύξηση 

της αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα πιθανόν να οφείλεται όχι µόνο στις 

απορροφούµενες πολυφαινόλες του τσαγιού, αλλά και σε άλλα αντιοξειδωτικά 

συστατικά του αίµατος που αυξάνονται µετά την κατανάλωση ενός τροφίµου. Για 

παράδειγµα, οι µεθυλξανθίνες του τσαγιού καφεΐνη και θεοβρωµίνη δύναται να 

µεταβολιστούν ταχύτατα προς παράγωγα του ουρικού οξέος, τα οποία αυξάνουν την 

αντιοξειδωτική ικανότητα. Επίσης, έχει δειχθεί ότι και άλλα συστατικά ενός 

γεύµατος, όπως η φρουκτόζη, δύναται να αυξήσουν το ουρικό οξύ και κατά συνέπεια 

την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος (Lee, 2000; Henning et al, 2005; Lotito 

& Frei, 2006; Modum et al, 2008). Το ουρικό οξύ δύναται σε καταστάσεις ασθενειών 

και έντονου στρες να αυξηθεί πολύ, µε συνέπεια πιθανή υπερεκτίµηση της εις τα 

αντιοξειδωτικά οφειλόµενης παρατηρούµενης αύξησης της αντιοξειδωτικής 

ικανότητας του πλάσµατος (Ghiselli et al, 2000). 
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Πίνακας 3.1. Στοιχεία σχεδιασµού και αποτελέσµατα κάποιων εκ των 
σηµαντικότερων κλινικών µελετών διερεύνησης της αντιοξειδωτικής δράσης 
του τσαγιού στο πλάσµα (Rietveld & Wiseman, 2003).  
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*Συντοµογραφίες πίνακα: Dose: Η συνολική ποσότητα φύλλων τσαγιού που 
χρησιµοποιήθηκαν στο αφέψηµα ή το δισκίο, Time: Η διάρκεια της µελέτης, Ns:  Μη 
σηµαντικό, P: Παράλληλη µελέτη και αριθµός ατόµων ανά οµάδα, CO: ∆ιασταυρούµενη 
µελέτη,  DR: ∆οσοεξαρτώµενη, SI: Απλή πρόσληψη, W: Νερό; NT: Καµία παρέµβαση, D: 
Ηµέρες, W: Εβδοµάδες, M: Μήνες, FRAP: ferric-reducing antioxidant power, CEOOH: 
cholesterol ester hydroperoxide, FMD: flow mediated dilation, ORAC: oxygen radical 
absorbing capacity, MDA: malondialdehyde, GSH: reduced glutathione. GSSG: oxidized 
glutathione, TRAP: total radical trapping antioxidant parameter, AOX: antioxidant; GT: 
Green tea, BT: Black tea, GTE: Green tea extract, BTE: Black tea extract, GTP: Green tea 
polyphenols, 8-OMGA: 8-O-methylgallic acid. 
 

3.2.4. Βιοδείκτες και µεθοδολογίες εκτίµησης της αντιοξειδωτικής κατάστασης 

εντός του οργανισµού 

     Η εκτίµηση της αντιοξειδωτικής δράσης του τσαγιού εντός του οργανισµού 

πραγµατοποιείται µε διάφορους τρόπους που βασίζονται είτε στον προσδιορισµό των 

παραγόµενων προϊόντων οξείδωσης, είτε στη µέτρηση της συνολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας εντός των βιολογικών υγρών (αίµα, ούρα, 

οµογενοποιηµένοι ιστοί) ανθρώπων και πειραµατόζωων. 

 

3.2.4.1. Βιοδείκτες προϊόντων οξείδωσης στο πλάσµα 

    Πολλές in vivo µελέτες έχουν εφαρµόσει µεθοδολογίες προσδιορισµού διαφόρων 

βιοδεικτών που αποτυπώνουν το επίπεδο της οξείδωσης των λιπιδίων των 

µεµβρανών. Εύρεση χαµηλών τιµών τέτοιων προϊόντων οξειδωτικού στρες µετά την 

κατανάλωση τσαγιού δύναται να συνδεθεί µε αντιοξειδωτική δράση του τσαγιού 

οφειλόµενη σε ικανοποιητική βιοδιαθεσιµότητα των πολυφαινολών του. Μία εξ 

αυτών των µεθοδολογιών είναι η µέθοδος του θειοβαρβιτουρικού οξέος 

(Thiobarbituric Acid Reactive Substances, TBARS assay). Έχει δειχθεί ότι η 

αντίδραση του θειοβαρβιτουρικού οξέος (thiobarbitouric acid, TBA) µε τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα των µεµβρανών των κυττάρων και µε τα εκ της 

οξείδωσης τους παραγόµενα λιπιδικά υπεροξείδια, οδηγεί στην παραγωγή προϊόντων 
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οξείδωσης, όπως η µηλονική αλδεΰδη (malondialdehyde, MDA). Με χρήση 

διαφόρων φασµατοφωτοµετρικών τεχνικών είναι δυνατό να προσδιοριστούν αυτά τα 

προϊόντα οξείδωσης στο πλάσµα του ανθρώπου και των ζώων (Rietveld & Wiseman, 

2003; Coimbra et al, 2006; Kapsokefalou et al, 2007).  

    Άλλοι βιοδείκτες οξειδωτικής κατάστασης στο πλάσµα είναι τα λιπιδικά 

υδροϋπεροξείδια και τα προϊόντα καταστροφής του DNA. Η µέτρηση των λιπιδικών 

υδροϋπεροξειδίων λαµβάνει χώρα στο πλάσµα µε τη βοήθεια του d-ROMs τεστ, το 

οποίο βασίζεται στην αντίδραση των υπεροξειδίων µε µέταλλα όπως ο σίδηρος, µέσω 

της αντίδρασης Fenton (Erba et al, 2004). Τα προϊόντα διάσπασης του DNA, όπως η 

8-οξο-7,8-διυδροκινόνη, προσδιορίζεται µε χρήση HPLC ή ενζυµατικά µε χρήση του 

ενζύµου DNA γλυκοζιδάση (Frei & Higdon, 2003). Επίσης, η αξιολόγηση της 

κατάστασης των ερυθροκυττάρων και της έκτασης της οξείδωσης τους µπορεί να 

οδηγήσει σε συµπεράσµατα για την αντιοξειδωτική δράση του τσαγιού. Ένας τρόπος 

αξιολόγησης της αντοχής των ερυθροκυττάρων στην οξείδωση είναι ο υπολογισµός 

της εις την µεµβράνη αυτών προσκολληµένης αιµογλοβίνης (membrane-band 

haemoglovin, MBH). 

 

3.2.4.2. Βιοδείκτες συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισµού 

    Ο προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος ζώων και 

ανθρώπων και των ιστών ζώων αποτελεί µία διαδεδοµένη µεθοδολογία εκτίµησης της 

αντιοξειδωτικής κατάστασης του οργανισµού µετά την κατανάλωση τσαγιού και 

άλλων τροφίµων πλούσιων σε αντιοξειδωτικά. Επιπλέον, η αντιοξειδωτική ικανότητα 

δίνει ένα στίγµα όχι µόνο για την αντιοξειδωτική κατάσταση, αλλά και για τη 

βιοδιαθεσιµότητα των αντιοξειδωτικών συστατικών εντός του οργανισµού (Ghiselli 

et al, 2000). Παραταύτα, πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι ο προσδιορισµός της 

αντιοξειξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος και των ιστών, αν και αποτελεί ένα 

πολύτιµο µεθοδολογικό εργαλείο, δεν µπορεί από µόνος του να υποστηρίξει επαρκώς 

συσχέτιση µε τη βιοδιαθεσιµότητα, τη βιοδραστικότητα και την επίδραση τροφίµων 

στην πρόληψη ασθενειών. Η εφαρµογή και άλλων µεθοδολογιών, η εκτίµηση των 

επιπέδων των επιµέρους αντιοξειδωτικών στο πλάσµα και  η χρήση τουλάχιστον δύο 

µεθόδων µέτρησης της αντιοξειδωτικής ικανότητας θα µπορούσε να οδηγήσει σε 

ασφαλέστερα συµπεράσµατα για την επίδραση ενός  τροφίµου στην αντιοξειδωτική 

κατάσταση του οργανισµού (Huang, Ou & Prior, 2005).  
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    Η αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος δίνει µια συνολικότερη εικόνα των 

βιολογικών διαδικασιών αντιοξείδωσης, δεδοµένου ότι είναι αποτέλεσµα της 

αλληλεπίδρασης πληθώρας παραγόντων και συστατικών, ενώ εξαρτάται από 

διάφορες µεταβολικές διαδικασίες. Η συνεργηστική δράση ανάµεσα στα ενδογενή 

αντιοξειδωτικά (τοκοφερόλες, ασκορβικό οξύ, ουρικό οξύ κ.α.) και η εµπλοκή των 

αντιοξειδωτικών της διατροφής στο πολύπλοκο σύστηµα αντιοξείδωσης του 

κυττάρου αποτελούν βασικούς παράγοντες καθορισµού της τελικής τιµής της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας (Ghiselli et al, 2000; Blauz et al, 2008). Η 

αντιοξειδωτική κατάσταση των ιστών καθορίζεται περισσότερο από το ενδογενές 

αντιοξειδωτικό ενζυµικό σύστηµα, ενώ στο πλάσµα η παρουσία διατροφικών 

αντιοξειδωτικών έχει µεγαλύτερη επίδραση (Ghiselli et al, 2000). 

    Τα τελευταία χρόνια, έχουν αναπτυχθεί διάφορες µέθοδοι εκτίµησης της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας εντός του οργανισµού, οι οποίες χωρίζονται σε δύο 

βασικές κατηγορίες. Αυτές που βασίζονται σε αντιδράσεις µεταφοράς ενός ατόµου 

υδρογόνου (Hydrogen Atom Transfer, HAT) και αυτές που βασίζονται στη µεταφορά 

ηλεκτρονίων (Electron Transfer, ET). Οι HAT µέθοδοι στηρίζονται σε ένα σχήµα 

ανταγωνιστικής δράσης, κατά το οποίο τα αντιοξειδωτικά αντιδρούν µε ένα 

υπόστρωµα παραγωγής ελευθέρων ριζών. Βασικά παραδείγµατα HAT µεθόδων είναι 

η ORAC και η TRAP. Οι µέθοδοι ΕΤ µετρούν την ικανότητα των αντιοξειδωτικών να 

ανάγουν ένα  οξειδωτικό µέσο, το οποίο αλλάζει χρώµα. Ο βαθµός αλλαγής του 

χρώµατος σχετίζεται µε την περιεκτικότητα του δείγµατος σε αντιοξειδωτικά. Σε 

αυτή την κατηγορία ανήκουν οι µέθοδοι FRAP, TEAC και DPPH (Huang, Ou & 

Prior, 2005). ∆εδοµένου του διαφορετικού µηχανισµού δράσης οι µέθοδοι των δύο 

αυτών κατηγοριών δίνουν διαφορετικά αποτελέσµατα. Κάποια αντιοξειδωτικά, λόγω 

της δοµής τους, προσδιορίζονται καλύτερα µε συγκεκριµένες µεθόδους και κάποια 

άλλα µε διαφορετικές µεθόδους (Sanhez-Moreno, 2002; Huang, Ou & Prior, 2005). 

Για παράδειγµα, η µέθοδος FRAP έχει βρεθεί ότι εµφανίζει συµπληρωµατικότητα µε 

τη µέθοδο ORAC. Συγκριτικά δεδοµένα δείχνουν ότι η FRAP είναι πιο εύκολη 

µέθοδος, αλλά η ORAC εµφανίζει µεγαλύτερη ευαισθησία και εξειδίκευση (Cao & 

Prior, 1998; Huang, Ou & Prior, 2005).  
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3.2.4.2.1. Μέθοδοι που βασίζονται στη µεταφορά ατόµων υδρογόνου (Hydrogen 

Atom Transfer)  

    Η µέθοδος ORAC (Oxygen Radical Absorbanse Capacity) είναι µια 

φθορισµοµετρική µέθοδος που χρησιµοποιείται συχνά για τον προσδιορισµό της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα και τους ιστούς. Η µέθοδος βασίζεται στην 

αντίδραση του αντιοξειδωτικού µε µία ελεύθερη ρίζα που οξειδώνει µια 

φθορισµοµετρική ουσία. Η προσθήκη ενός δείγµατος που περιέχει αντιοξειδωτικά, 

όπως κάποιο τρόφιµο ή βιολογικό υγρό, οδηγεί σε αναστολή της φθοράς φθορισµού 

της φθορίζουσας ουσίας, η οποία υπολογίζεται µε χρήση φθορισµοµέτρου. Οι δείκτες 

φθορισµού που χρησιµοποιούνται συνήθως είναι η φυκοερυθρίνη και η 

φλουορεσκίνη, ενώ για τη δηµιουργία υδροξυλικών ριζών χρησιµοποιείται η ρίζα 

ΑΑΡΗ. Η ORAC συνδυάζει το χρόνο αναστολής και το ποσοστό αναστολής των 

ελεύθερων ριζών από τα αντιοξειδωτικά χρησιµοποιώντας την τεχνική µέτρησης της 

AUC (area under curve), δηλαδή τον υπολογισµό του εµβαδού των καµπυλών φθοράς 

του φθορισµού σε µια ορισµένη χρονική διάρκεια. Τα αποτελέσµατα εκφράζονται ως 

µονάδες ORAC ή ισοδύναµα Trolox (Huang et al, 2002; Huang, Ou & Prior, 2005; 

Prior, Wu & Schaich, 2005). 

    Η µέθοδος TRAP (Total Radical-Trapping Antioxidant Parameter) τροποποιήθηκε 

πολλές φορές µέχρι να καταλήξει στη µορφή που χρησιµοποιείται σήµερα, αυτή των 

Ghiselli et al (2000). Σύµφωνα µε την τελική µορφή χρησιµοποιείται η φυκοερυθρίνη 

(R-phycoerythrin, R-PE), µία φυκολιποπρωτείνη κόκκινου χρώµατος, ενώ η µέθοδος 

βασίζεται στην προφύλαξη που παρέχουν τα αντιοξειδωτικά στη φθορά του 

φθορισµού της  R-PE (lag-phase) κατά τη διάρκεια της ελεγχόµενης αντίδρασης 

υπεροξείδωσης. Η κινητική αντίδραση πραγµατοποιείται στους 38 οC και 

καταγράφεται για περίπου 1 ώρα από ένα φθορισµόµετρο. Οι τιµές της TRAP (µΜ), 

υπολογίζονται από το µήκος της λανθάνουσας φάσης και εκφράζονται ως τα µόρια  

Trolox που έχουν την ίδια αντιοξειδωτική ικανότητα σε ένα λίτρο πλάσµατος 

(Ghiselli et al, 2000; Sanhez-Moreno, 2002).  

 

3.2.4.2.2. Μέθοδοι που βασίζονται στη µεταφορά ηλεκτρονίων (Electron 

Transfer) 

    Η φασµατοφωτοµετρική µέθοδος FRAP (Ferric Reducing Antioxidant Power) 

σχεδιάστηκε το 1996 από τους Benzie & Strain µε σκοπό τον προσδιορισµό της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος, ωστόσο σήµερα είναι διαδεδοµένη όχι 
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µόνο για µέτρηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας σε βιολογικά υγρά in vivo, αλλά 

και για τη µέτρηση της in vitro σε τρόφιµα και ποτά. Η µέθοδος βασίζεται στην 

αναγωγή του συµπλόκου TPTZ-Fe+3 σε TPTZ-Fe+2.  Αυτή η αναγωγή οφείλεται στη 

µεταφορά ενός ηλεκτρονίου από την αντιοξειδωτική ένωση, ενώ προσδιορίζεται 

µέσω µέτρησης της απορρόφησης στα 595nm. Όσο πιο µεγάλη είναι η διαφορά της 

απορρόφησης, τόσο πιο µεγάλη ικανότητα έχει το αντιοξειδωτικό να µετατρέπει το 

TPTZ-Fe+3 σε TPTZ-Fe+2, συνεπώς τόσο πιο ισχυρό είναι. Τα αποτελέσµατα 

εκφράζονται σε µmol Fe+2/L, ενώ η απορρόφηση µετράται σε φασµατοφωτόµετρο 

UV-Vis. Σε πολλές περιπτώσεις, όπου αναλύεται µεγάλος αριθµός δειγµάτων 

πλάσµατος οι απορροφήσεις µετρώνται αυτοµατοποιηµένα µε χρήση plate reader. 

(Benzie and Strain, 1996; Cao & Prior, 1998; Huang, Ou & Prior, 2005). 

    H µέθοδος TEAC ή ABTS βασίζεται στην αναστολή από τα αντιοξειδωτικά, όπως 

οι φαινολικές ενώσεις, της απορρόφησης του 2,2-azinobis-(3-ethylbenzothiazoline-6-

sulphonate) (ABTS.+), το οποίο εµφανίζει χαρακτηριστική απορρόφηση στα 734nm. 

Το προσχηµατισµένο κατιόν ABTS.+ είναι ένα πράσινο-µπλε χρωµοφόρο που µε 

προσθήκη αντιοξειδωτικών ανάγεται σε ABTS. Το σταθερό διάλυµα  ABTS.+ 

παρασκευάζεται µε την αντίδραση υδατικού διαλύµατος ABTS µε διάλυµα potassium 

persulfate και παραµονή του µίγµατος στο σκοτάδι για 12-16 h. Η αρχική µέθοδος 

βασίζεται στην ενεργοποίηση της µεταµυογλοβίνης µε Η2Ο2, µέσω του σχηµατισµού 

ριζών ferrymyoglobin, οι οποίες εν συνεχεία οξειδώνουν το ABTS σχηµατίζοντας 

ABTS.+.  Κατά την εφαρµογή της µεθόδου, οι σχηµατιζόµενες ρίζες ABTS.+ 

αναµειγνύονται µε το δείγµα σε ένα µέσο αντίδρασης και υπολογίζεται το ποσοστό 

της αναστολής της απορρόφησης στα 734 nm. Τα αποτελέσµατα εκφράζονται ως 

ισοδύναµα Τrolox (mmol/L). Η µέθοδος αυτή χρησιµοποιείται τόσο in vitro όσο και 

in vivo, ενώ για τον προσδιορισµό της αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα 

χρησιµοποιείται συνήθως ABTS µε µεταµυογλοβίνη (Sanhez-Moreno, 2002; Huang, 

Ou & Prior, 2005; Prior, Wu & Schaich, 2005).   

 

3.3. Αντικαρκινική δράση του τσαγιού  

 

3.3.1. Μηχανισµοί αντικαρκινικής δράση των πολυφαινολών του τσαγιού 

    Τα στάδια της έναρξης, της προαγωγής και της µετεξέλιξης της καρκινογένεσης 

επηρεάζονται από πληθώρα παραγόντων, όπως ο µεταβολισµός, η διατροφή και το 
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εξωτερικό περιβάλλον. Η συσσώρευση ελευθέρων ριζών οξυγόνου στα κύτταρα και η 

εξ αυτής προκύπτουσες τροποποιήσεις στα ένζυµα, τη δοµή του DNA και τους 

µηχανισµούς άµυνας επιδρά άµεσα στους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς 

πρόκλησης καρκίνου (Dufresne & Farnworth, 2001). Τα αντιοξειδωτικά της 

διατροφής, όπως οι πολυφαινόλες του τσαγιού φαίνεται ότι διαδραµατίζουν σπουδαίο 

ρόλο στην πρόληψη και των έλεγχο της καρκινογένεσης. Ο ρόλος αυτός έγκειται 

κυρίως στους εξής µηχανισµούς: 1) Αντιοξειδωτική δράση και δέσµευση των 

ελευθέρων ριζών. 2) ∆έσµευση των ενεργοποιηµένων µεταβολιτών των 

καρκινογόνων ουσιών. 3) Επίδραση στα ένζυµα αποµάκρυνσης καρκινογόνων 

ουσιών (detoxification enzymes). 4) Πρόληψη των µηχανισµών µετάλλαξης και 5) 

Αναστολή των πρώτου σταδίου των µηχανισµών ογκογένεσης (Ahmad & Mukhtar, 

1999). Για τη διερεύνηση των µηχανισµών δράσης των πολυφαινολών του τσαγιού 

στην καρκινογένεση έχουν διεξαχθεί αρκετές in vitro µελέτες σε κυτταρικές 

καλλιέργειες καθώς και  in vivo έρευνες σε πειραµατόζωα. Τα µειονεκτήµατα των in 

vitro µελετών είναι ότι δε λαµβάνουν υπόψη όλα τα πολύπλοκα αλληλεπιδρώντα 

συστήµατα του οργανισµού, ενώ σε κάποιες από αυτές χρησιµοποιούνται µεγάλες 

συγκεντρώσεις πολυφαινολών (Lambert & Yang, 2003). 

    Κατά το στάδιο έναρξης της καρκινογένεσης, τα προκαρκινογόνα, τα οποία 

ενεργοποιούνται από τα ένζυµα φάσης Ι, όπως αυτά του κυτοχρώµατος P450, είναι 

ικανά να τροποποιήσουν το γονιδιακό DNA και να προκαλέσουν ογκογένεση 

(Dufresne & Farnworth, 2001). Τα φλαβονοειδή έχει δειχθεί ότι δρουν άµεσα 

εξουδετερώνοντας τις προκαρκινογόνες ουσίες, εξαιτίας της ισχυρής τάσης να 

δεσµεύουν τις ελεύθερες ρίζες πριν λάβει χώρα καταστροφή του κυττάρου. Οι 

πολυφαινόλες του τσαγιού αναστέλλουν το σχηµατισµό τόσο των νιτροσαµίνων, 

καρκινογόνων ουσιών του καπνού των τσιγάρων, όσο και των ετροκυκλικών αµίνων, 

ουσιών που παράγονται κατά το µαγείρεµα του κρέατος, ενώ εµφανίζουν δράσεις 

εξουδετέρωσης και άλλων χηµικών µεταλλαξιγόνων (Weisburger, 1999; Dufresne & 

Farnworth, 2001). Κατά τα στάδια της καρκινογένεσης οι πολλαπλές οξειδωτικές 

διαδικασίες που λαµβάνουν χώρα και βασίζονται ιδίως στις υδροξυλικές ρίζες, 

επηρεάζουν τους µηχανισµούς απόπτωσης, τις ενζυµικές δραστηριότητες και τη 

δράση των καρκινογόνων ουσιών. Η αντιοξειδωτική δραστικότητα των 

πολυφαινολών του τσαγιού και κυρίως της EGCG φαίνεται ότι αποτρέπει αυτές τις 

διαδικασίες και απωθεί την εξέλιξη των σταδίων εµφάνισης καρκίνου. Επίσης, η 

EGCG έχει δειχθεί  in vitro ότι απενεργοποιεί τις προκαρκινογόνες ουσίες, αφενός 
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µεν αναστέλλοντας τη δράση των ενζύµων φάσης I που τις παράγουν, αφετέρου δε  

αυξάνοντας  τη δράση των ενζύµων φάσης ΙΙ που τις απενεργοποιούν (Weisburger, 

1999; Dufresne & Farnworth, 2001; Lambert & Yang, 2003). Κάποιες µελέτες 

έδειξαν ότι οι πολυφαινόλες του τσαγιού ίσως ενεργοποιούν τη µεταγραφή των 

γονιδίων των ενζύµων φάσης ΙΙ επηρεάζοντας τα εις τα ένζυµα αυτά περιεχόµενα 

AREs, µέσω της ενεργοποίησης κάποιων εκ των πρωτεϊνικών κινασών  MAPK και 

των γονιδίων c-jun, c-fos (Ahmad & Mukhtar, 1999). 

    Κατά το στάδιο της προαγωγής της καρκινογένεσης, διάφοροι µεταγραφικοί 

παράγοντες και ενζυµικά συστήµατα διαδραµατίζουν καταλυτικό ρόλο. Οι 

πολυφαινόλες του τσαγιού EGCG και θειοφλαβίνη µπλοκάρουν τον παράγοντα AP-1 

(Activator Protein-1), αναστέλλοντας τις µιτωτικές διαδικασίες που είναι υπεύθυνες 

για τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων (Ahmad & Mukhtar, 1999; Dufresne & 

Farnworth, 2001). Το γαλλικό οξύ, η EGCG και η EGC έχει δειχθεί ότι αναστέλλουν 

την έκφραση της συνθάσης του ΝΟ, το οποίο εµφανίζει σηµαντική εµπλοκή στους 

µηχανισµούς φλεγµονής και καρκινογένεσης. Η εκ των κατεχινών προκύπτουσα 

µειωµένη παραγωγή ΝΟ και η αναστολή του TNF-a (Tumor Necrosis Factor-a) 

συνδέονται µε την αποτροπή της ενεργοποίησης του µεταγραφικού παράγοντα 

Nuclear Factor kB (NF-kB). Η αυξηµένη δραστηριότητα των παραγόντων AP-1 και 

NF-kB, η οποία οδηγεί εις την προώθηση του κυτταρικού πολλαπλασιασµού, 

φαίνεται ότι είναι αποτέλεσµα της ενεργοποίησης συγκεκριµένων πρωτεϊνικών 

κινασών (MAPK) και της κινάσης της τυροσίνης. Οι κατεχίνες θεωρείται πιθανό ότι 

αναστέλλουν τη δραστικότητα της κινάσης της τυροσίνης, µειώνουν την έκφραση του  

mRNA του γονιδίου c-jun και αναστέλλουν την ενεργοποίηση της MAP κινάσης 

JNK1, ενώ µερικές µελέτες αναφέρουν επίδραση και στην κινάση ERK1/2 (Ahmad & 

Mukhtar, 1999; Dufresne & Farnworth, 2001; Lambert & Yang, 2003). Επιπρόσθετα, 

κάποιες κατεχίνες έχουν µελετηθεί ως προς την δράση τους επί της αναστολής του 

ενζύµου τελοµεράση, µε συνέπεια τη µείωση του χρόνου ζωής των καρκινικών 

κυττάρων (Dufresne & Farnworth, 2001). 

    Κατά το στάδιο της εξέλιξης του καρκίνου έχει µελετηθεί αρκετά η επίδραση των 

πολυφαινολών επί των κυτταρικών κύκλων S και G1, επί των αυξητικών παραγόντων 

και επί της διαδικασίας της απόπτωσης. Οι αυξητικοί παράγοντες  PDGF (Platelet 

Derived Growth Factor) και EGF (Endothelial Growth Factor) υπερεκφράζονται κατά 

την καρκινογένεση και οδηγούν στον άκρατο πολλαπλασιασµό των καρκινικών 

κυττάρων. Οι πολυφαινόλες του τσαγιού µπλοκάρουν τους παράγοντες αυτούς  µέσω 
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της  αναστολής της δραστικότητας κάποιων κινασών, µε συνέπεια την αναστολή της 

κυτταρικής ανάπτυξης και την προαγωγή της απόπτωσης. Η απόπτωση αποτελεί ένα 

βασικό οµοιοστατικό µηχανισµό των κυττάρων. Κατά την καρκινογένεση, 

παράγοντες που αποτρέπουν την απόπτωση οδηγούν στην παραµονή και συνεπώς τον 

περεταίρω πολλαπλασιασµό των καρκινικών κυττάρων. Οι πολυφαινόλες έχει δειχθεί 

ότι προωθούν την απόπτωση των καρκινικών κυττάρων, µέσω της αύξησης της 

έκφρασης των γονιδίων c-fos και c-myc. Τέλος, η αναστολή του ενζύµου ουροκινάση 

από τις κατεχίνες έχει συνδεθεί µε τη µείωση του ρυθµού µετάστασης σε διάφορους 

καρκίνους (Ahmad & Mukhtar, 1999; Dufresne & Farnworth, 2001; Lambert & 

Yang, 2003). 

 

3.3.2. Επίδραση του τσαγιού σε διάφορους τύπους καρκίνου 

    Εκτός από τις in vitro και in vivo µελέτες, αρκετές επιδηµιολογικές µελέτες των 

τελευταίων ετών εξετάζουν τη συσχέτιση της κατανάλωσης τσαγιού µε διάφορους 

τύπους καρκίνων. Προοπτική µελέτη δεκαετούς διάρκειας σε 8.500 άτοµα της 

Ιαπωνίας έδειξε ότι οι εθελοντές που κατανάλωναν 10 φλιτζάνια τσάι ηµερησίως 

εµφάνιζαν 3 χρόνια αργότερα καρκίνο, σε σχέση µε αυτούς που κατανάλωναν 3 

φλιτζάνια (Fujiki et al, 1997). Άλλες µελέτες ασθενών µαρτύρων παρατήρησαν ότι η 

αυξηµένη κατανάλωση τσαγιού σχετίζονταν µε µειωµένο σχετικό κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου (Lambert & Yang, 2003; Khan & Mukhtar, 2007). Οι τύποι καρκίνων που 

έχουν µελετηθεί εκτενέστερα είναι ο καρκίνος του στοµάχου, του παχέος εντέρου, 

του πνεύµονα, του δέρµατος, του ήπατος, του προστάτη και του στήθους, ενώ οι 

περισσότερες επιδηµιολογικές µελέτες έχουν πραγµατοποιηθεί σε χώρες της Ασίας, 

όπου η κατανάλωση τσαγιού είναι µεγαλύτερη (Khan & Mukhtar, 2007). 

    Η επίδραση του τσαγιού στις µορφές καρκίνου του γαστρεντερικού σωλήνος έχει 

µελετηθεί κυρίως σε ζώα, αλλά και σε ανθρώπους. Έχει δειχθεί σε χάµστερς ότι η 

χορήγηση πράσινου τσαγιού περιεκτικότητας 1,5% σε πολυφαινόλες απέτρεψε την εκ 

χηµικών ουσιών προκληθείσα εξέλιξη του καρκίνου του στόµατος, ενώ µείωσε τα 

επίπεδα του επιδερµικού αυξητικού παράγοντα EGF (Khan & Mukhtar, 2007). Η 

χορήγηση υψηλής συγκέντρωσης πολυφαινολών τσαγιού σε ποντίκια οδήγησε σε 

κάποιες περιπτώσεις στη µείωση του αριθµού και του µεγέθους των όγκων στον 

οισοφάγο, ενώ ανέστειλε την καρκινογένεση στο παχύ έντερο, συνοδευόµενη από 

µείωση των επιπέδων των nuclear-b-catenin, c-myc, και phospho-Act (Dufresne & 

Farnworth, 2001; Khan & Mukhtar, 2007). Προοπτικές µελέτες στην Ιαπωνία έχουν 
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δείξει ότι η κατανάλωση άνω των 10 φλιτζανιών τσαγιού συνδέεται µε µείωση του 

κινδύνου για καρκίνο του στοµάχου, ενώ πειράµατα µε ζώα έδειξαν αναστολή της 

καρκινογένεσης στο στοµάχι παρουσία EGCG (Das, Takuria & Kanodia, 2008). Στο 

παχύ έντερο ποντικιών  που ελάµβαναν την καρκινογόνο ουσία αζοµεθάνη η 

χορήγηση κατεχινών περιόρισε την ογκογένεση, ενώ η συνεργηστική δράση τους µε 

το φυτικό οξύ ανέστειλε την εκ των ετεροκυκλικών αµινών προκύπτουσα 

καρκινογένεση. Η δέσµευση των ελευθέρων ριζών και των λιπιδικών 

υδρουπεροξειδίων και η µείωση της προσταγδαλίνης Ε2 στα κύτταρα του παχέος 

εντέρου προβάλει ως ο πιθανότερος µηχανισµός δράσης του τσαγιού κατά του 

καρκίνου του παχέος εντέρου (Khan & Mukhtar, 2007; Das, Takuria & Kanodia, 

2008). Η αντιµικροβιακή δράση του τσαγιού έναντι βλαπτικών µικροοργανισµών του 

γαστρεντερικού σωλήνα, όπως το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού και άλλα παθογόνα 

βακτήρια, φαίνεται ότι συµβάλει στην πρόληψη των καρκίνων  αυτού του τύπου και 

στη διατήρηση της φυσιολογικής ισορροπίας της εντερικής  µικροχλωρίδος (Dufresne 

& Farnworth, 2001; Ishihara et al, 2001). 

    Άλλες µορφές καρκίνου επί της ανάπτυξης των οποίων έχει µελετηθεί η επίδραση 

του τσαγιού είναι ο καρκίνος του ήπατος, του πνεύµονα και του δέρµατος. Η 

χορήγηση εκχυλισµάτων τσαγιού σε αρουραίους έχει δειχθεί ότι µείωσε σε µεγάλο 

βαθµό τους όγκους στο ήπαρ, ενώ προοπτικές µελέτες σε αλκοολικούς έχουν 

συµπεράνει σηµαντική µείωση του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του ήπατος µετά 

την κατανάλωση τσαγιού (Crespy & Williamson, 2004; Khan & Mukhtar, 2007). 

Ελπιδοφόρα, αν και µη διαπιστωµένα σε κλινικές µελέτες, είναι τα αποτελέσµατα της 

διερεύνησης του ρόλου των πολυφαινολών στην ανάπτυξη καρκίνου του πνεύµονα σε 

πειραµατόζωα. Η εκ του βενζοπυρενίου και άλλων χηµικών ουσιών προκληθείσα 

καρκινογένεση εις τους πνεύµονες τρωκτικών φαίνεται να αναστέλλεται παρουσία 

διαφόρων συγκεντρώσεων τσαγιού, ενώ θετικά στοιχεία έχουν δείξει και κάποιες 

επιδηµιολογικές µελέτες (Crespy & Williamson, 2004; Khan & Mukhtar, 2007; Das, 

Takuria & Kanodia, 2008). Τέλος, οι πολυφαινόλες δύναται να εµποδίσουν την 

ανάπτυξη του καρκίνου του δέρµατος µειώνοντας την έκφραση των 

µεταλλοπρωτεϊνασών και των ενδοθηλιακών αυξητικών παραγόντων και 

εξουδετερώνοντας τις εκ της ακτινοβολίας και άλλων παραγόντων πρόκλησης 

καρκίνου του δέρµατος παραγόµενες δραστικές µορφές οξυγόνου (Hsu, 2005). 
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3.4. Άλλες βιολογικές δράσεις του τσαγιού  

    Η αντιοξειδωτική δράση του τσαγιού και η πιθανή επίδραση του σε γονίδια, 

µεταγραφικούς παράγοντες και µεταβολικά µονοπάτια δύναται να συνδέονται µε τις 

ευεργετικές ιδιότητες που εµφανίζει εντός του οργανισµού. Σηµαντικές βιολογικές 

δράσεις του τσαγιού έχουν µελετηθεί εκτενώς µε έµφαση στην πρόληψη διαφόρων 

ασθενειών και στην ανασταλτική εµπλοκή στους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς 

ανάπτυξης τους. Εκτός από το ρόλο του τσαγιού στον καρκίνο, που αναπτύχθηκε 

παραπάνω και στις καρδιαγγειακές παθήσεις, που παρουσιάζεται στο Κεφάλαιο 5, 

αρκετές µελέτες έχουν διεξαχθεί µε στόχο την αξιολόγηση του ρόλου του και σε 

άλλες ασθένειες. Τέτοιες είναι η παχυσαρκία, οι νευρολογικές παθήσεις, ο διαβήτης, 

τα προβλήµατα των οστών και οι παθήσεις των δοντιών. 

       Η παχυσαρκία αποτελεί ένα σηµαντικό πρόβληµα της σύγχρονης κοινωνίας, του 

οποίου η επιτακτική αντιµετώπιση έχει οδηγήσει στην διερεύνηση της επίδρασης 

διαφόρων διατροφικών παραγόντων. Το τσάι έχει µελετηθεί τα τελευταία χρόνια για 

τη δράση του στον έλεγχο του βάρους µέσω της διενέργειας τόσο πειραµάτων µε 

ζώα, όσο και επιδηµιολογικών µελετών. Αν και έχουν προκύψει κάποια ενδιαφέροντα 

συµπεράσµατα, τα αποτελέσµατα των µελετών είναι αντικρουόµενα και απαιτείται 

περεταίρω διερεύνηση. Οι Ito et al (2008) παρατήρησαν τόσο σε παχύσαρκους, όσο 

και σε φυσιολογικού βάρους αρουραίους  ότι η χορήγηση 0,5% κατεχινών µείωσε τη 

συσσώρευση λίπους στους ιστούς και περιόρισε τα επίπεδα της χοληστερόλης και 

των χολικών οξέων στον ορό, προτείνοντας πιθανή δράση των πολυφαινολών στην 

απορρόφηση και το µεταβολισµό των λιπιδίων. Οι Shimotoyodome et al (2005) 

έδειξαν σε C57BI/6J ποντίκια ότι η επί ένα µήνα ενίσχυση της δίαιτας µε εκχύλισµα 

τσαγιού σε συνδυασµό µε άσκηση ενεργοποίησε τον καταβολισµό του λίπους στο 

ήπαρ και τους σκελετικούς µύες και εµπόδισε την εκ µιας λιπαρής διατροφής 

προκληθείσα παχυσαρκία. Οι µηχανισµοί επίδρασης του τσαγιού στην απώλεια 

βάρους που έχουν προταθεί αφορούν τη µείωση του πολλαπλασιασµού των 

λιποκυττάρων, την αναστολή της απορρόφησης του λίπους, την επίδραση επί της 

λεπτίνης καθώς και την αύξηση της θερµογένεσης (Wolfram et al, 2006). Μελέτες 

έχουν συµπεράνει ότι η επίδραση του τσαγιού στην οξείδωση του λίπους και τη 

θερµογένεση δύναται να οφείλεται τόσο στις κατεχίνες, όσο και στην καφεΐνη, µε τη 

συνεργηστική δράση των οποίων προωθείται η εκ του συµπαθητικού συστήµατος 

απελευθέρωση της ορµόνης νοραδρεναλίνης. Οι πολυφαινόλες φαίνεται ότι 
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αναστέλλουν το ένζυµο κατεχολ-ο-µεθυλτρανσφεράση, που αποδοµεί τη 

νοραδρεναλίνη, ενώ η καφεΐνη αναστέλλει τις φωσφοδιεστεράσες (Cabrera, Artacho 

& Gimenez, 2006; Wolfram, Wang & Thieleche, 2006; Khan & Mukhtar, 2007). 

    Οι νευρολογικές παθήσεις και η γήρανση σχετίζονται µε επίταση του οξειδωτικού 

στρες και αύξηση των συγκεντρώσεων διαφόρων ιόντων στα κύτταρα. Πρόσφατες 

µελέτες σε κυτταρικές καλλιέργειες και σε µοντέλα ζώων µε νευρολογικές παθήσεις 

έχουν δείξει ότι οι αντιοξειδωτικές και αντιφλεγµονώδεις δράσεις των πολυφαινολών 

του τσαγιού ενισχύουν την προστασία των νευρόνων του εγκεφάλου και αποτρέπουν 

τον κυτταρικό θάνατο. Η θειανίνη του τσαγιού έχει δειχθεί ότι δύναται να τροποποιεί 

τα επίπεδα σεροτονίνης και ντοπαµίνης βελτιώνοντας τις ικανότητες µνήµης και 

µάθησης, ενώ βελτιώνει τα επίπεδα των α-κυµάτων, ενός δείκτη χαλάρωσης και 

ορθής εγκεφαλικής λειτουργίας. Μελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση τσαγιού 

συνδέεται µε τη βελτίωση των συµπτωµάτων νευρολογικών παθήσεων, όπως οι 

Alzheimer και Parkinson, κυρίως µέσω µηχανισµών δράσης στα κανάλια του 

ασβεστίου, το οξειδωτικό στρες και τον παράγοντα AGE (Advanced Glycation 

Endproducts) στους νευρώνες του εγκεφάλου (Weinberg et al, 2004; Khan & 

Mukhtar, 2007; Das, Takuria & Kanodia, 2008).  

    Ο διαβήτης τύπου ΙΙ είναι µια ασθένεια που αφορά την αντίσταση των περιφερικών 

ιστών στην ινσουλίνη, µε συνέπεια τον ανεπαρκή µεταβολισµό της γλυκόζης. Σε 

µοντέλα ζώων που προκλήθηκε διαβήτης µε χηµικές ουσίες (sreptozotocin, alloxan) 

που καταστρέφουν τα β-κύτταρα του παγκρέατος και εχορηγείτο µια δίαιτα πλούσια 

σε υδατάνθρακες, οι κατεχίνες του τσαγιού οδήγησαν σε µείωση των επιπέδων της 

γλυκόζης και αύξηση της συγκέντρωσης της ινσουλίνης στον ορό (Cabrera, Artacho 

& Gimenez, 2006; Khan & Mukhtar, 2007). Οι  Sabu et al (2002) έδειξαν ότι 

χορήγηση 100 mg/kg εκχυλίσµατος τσαγιού περιόρισε τα υπεροξείδια και µείωσε τα 

επίπεδα γλυκόζης κατά 17% στο αίµα διαβητικών αρουραίων. Εκτός από την 

αντιδιαβητική, έχει µελετηθεί και η αντισταµινική και αντιφλεγµονώδης δράση του 

τσαγιού σε διάφορους ιστούς. Το τσάι φαίνεται ότι αποτρέπει την εκ της ισταµίνης 

προκληθείσα φλεγµονώδη διαδικασία και εµπλέκεται στην αναστολή των αλλεργικών 

αντιδράσεων, µέσω της αναστολής της απελευθέρωσης της ισταµίνης και την 

απενεργοποίηση του ενζύµου της πρωτεϊνικής κινάσης. Επιπρόσθετα, οι κατεχίνες 

έχει δειχθεί ότι µειώνουν την επίπτωση της αρθρίτιδας µέσω επίδρασης στη 

δραστικότητα των ενδοπεπτιδασών, ενώ επιδηµιολογικές µελέτες έχουν συσχετίσει 

την κατανάλωση τσαγιού µε αύξηση της οστικής πυκνότητας και βελτίωση της υγείας 
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των οστών και των δοντιών (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006; Khan & Mehta, 

2007; Das, Takuria & Kanodia, 2008). 
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4. ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΣΑΓΙΟΥ ΣΕ ΓΟΝΙ∆ΙΑ 

ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΑ ΜΟΝΟΠΑΤΙΑ 

 

    Τα τελευταία χρόνια, εκτός από τη µελέτη της αντιοξειδωτικής δραστικότητας του 

τσαγιού, εµφανίζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον και η διερεύνηση της πιθανής επίδρασης των 

συστατικών του σε γονίδια και µεταβολικά µονοπάτια του κυττάρου (Dreger et al, 

2007; Li et al, 2007). Η επίδραση των πολυφαινολών στη διαδικασία έκφρασης 

διαφόρων γονιδίων και στην µεταβολή της σύστασης των παραγόµενων πρωτεϊνών 

έχει αρχίσει να µελετάται στα πλαίσια ενός νέου ερευνητικού πεδίου γνωστό ως 

Πρωτεωµική (Proteomics). Με τον όρο αυτό χαρακτηρίζεται ο κλάδος της 

∆ιατροφογενοµικής (Nutrigenomics) που ασχολείται µε την επίδραση των 

διατροφικών συστατικών στο πρωτέωµα του κυττάρου. Ο κλάδος αυτός διερευνά τις 

εκ των διατροφικών συστατικών ενεργοποιούµενες χηµικές µεταβολές που 

λαµβάνουν χώρα σε µοριακό επίπεδο και σχετίζονται µε τη µεταγραφή και τη 

µετάφραση των γονιδίων, την παραγωγή των κυτταρικών πρωτεϊνών, την 

τροποποίηση των παραγόµενων πρωτεϊνών (φωσφορυλίωση, γλυκοζυλίωση) και τις 

διαφοροποιήσεις στα βιοχηµικά και µεταβολικά µονοπάτια των κυττάρων του 

οργανισµού (Velazquez-Arellano & Encarnacion, 2008). 

 

4.1. ∆ιαδικασίες έκφρασης γονιδίων 

    Εκτός της πλήρους κατανόησης των διαδικασιών της έκφρασης των γονιδίων, τα 

τελευταία χρόνια η επιστηµονική έρευνα έχει στραφεί και προς την διερεύνηση των 

παραγόντων εκείνων, ενδογενών και εξωγενών, που ενδέχεται να τροποποιούν την 

έκφραση γονιδίων και να επηρεάζουν την τελική παραγωγή ενζύµων και πρωτεϊνών. 

Ένας από αυτούς τους παράγοντες είναι και η διατροφή, της οποίας τα συστατικά 

δύναται να διαφοροποιούν βασικούς βιοδείκτες ασθενειών όπως ο καρκίνος και οι 

καρδιαγγειακές παθήσεις, µέσω της πολύπλοκης παρεµβολής τους στις διαδικασίες 

της µετάφρασης και της µεταγραφής και µέσω της εµπλοκής τους στα πολύπλοκα 

βιοχηµικά µονοπάτια του κυττάρου (Velazquez-Arellano & Encarnacion, 2008). 

    Με τον όρο έκφραση γονιδίου εννοούµε τη διαδικασία µε την οποία η πληροφορία 

που κωδικοποιεί ένα γονίδιο χρησιµοποιείται για τη σύνθεση ενός λειτουργικού 

προϊόντος, που είναι συνήθως µια πρωτεΐνη. Η έκφραση του γονιδίου περιλαµβάνει 3 

βασικά βήµατα, τη µεταγραφή, τη µετάφραση και την τροποποίηση της παραγόµενης 
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πρωτεΐνης. Η µεταγραφή (transcription) είναι η διαδικασία που λαµβάνει χώρα στον 

πυρήνα του κυττάρου και κατά την οποία το ένζυµο RNA  πολυµεράση αντιγράφει 

ένα τµήµα του DNA (γονίδιο) παράγοντας ένα συµπληρωµατικό νουκλεοτίδιο RNA 

(παράγεται µε κατεύθυνση 5’�3’), γνωστό ως mRNA. Το mRNA (messenger RNA) 

µεταφέρει τη γενετική πληροφορία που κωδικοποιείται από το συγκεκριµένο γονίδιο 

και αφορά τη σύνθεση συγκεκριµένων πρωτεϊνών. Κατά την πολύπλοκη φάση της 

µετάφρασης το mRNA µεταφέρεται στο κυτταρόπλασµα, συγκεκριµένα στα 

ριβοσωµάτια, όπου συνδέεται µε το tRNA (transfer RNA), το οποίο µεταφέρει 

αµινοξέα. Έτσι αρχίζει µια πολύπλοκη διαδικασία παραγωγής πρωτεϊνών στα 

ριβοσωµάτια, η οποία ακολουθείται από διαδικασίες τροποποίησης µέχρι την 

επίτευξη της τελικής µορφής των πρωτεϊνών. Ο µηχανισµός έκφρασης των γονιδίων 

φαίνεται συνοπτικά στο Σχήµα 4.1. (www.wikipedia.org). 

                         

Σχήµα 4.1. Μηχανισµός έκφρασης γονιδίων εντός του κυττάρου (µεταγραφή-
µετάφραση) (http://en.wikipedia.org/wiki/File:MRNA-interacti on.png). 
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4.2. Επίδραση του τσαγιού στην έκφραση γονιδίων και εµπλοκή του 

σε σχετικά µεταβολικά µονοπάτια 

 

4.2.1. Επίδραση του τσαγιού σε γονίδια σχετιζόµενα µε το ενδογενές 

αντιοξειδωτικό σύστηµα 

    Μελέτες δείχνουν ότι οι πολυφαινόλες που αποµονώνονται από αφεψήµατα 

τσαγιού δύναται να αυξάνουν την έκφραση των γονιδίων των αντιοξειδωτικών 

ενζύµων NADPH οξειδάση, οξειδάση της ξανθίνης (xanthine oxidase), υπεροξειδάση 

της γλουταθειόνης (glutathione peroxidase) και καταλάσης (catalase) (Masella et al, 

2005; Oak, El Bedoui & Schini-Kerth, 2005). Οι Al-Awwadi et al (2005) και οι 

Delbosc et al (2005) έδειξαν ότι η χορήγηση εκχυλισµάτων πλούσιων σε 

πολυφαινόλες σε αρουραίους οδήγησε σε αύξηση της έκφρασης του γονιδίου και σε 

ενεργοποίηση της NADPH οξειδάσης στην καρδιά και την αορτή, ενώ σχετίστηκε µε 

µειωµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών. Οι Li et al (2007) παρατήρησαν µε χρήση 

PCR σε πειραµατόζωα δροσόφιλας ότι χορήγηση εκχυλίσµατος τσαγιού 

συγκέντρωσης 10 mg πολυφαινόλες/ml οδήγησε σε αύξηση της έκφρασης του mRNA 

των γονιδίων της καταλάσης και της υπεροξειδικής δισµουτάσης, µε συνέπεια την 

ενίσχυση του ενδογενούς αντιοξειδωτικού συστήµατος των κυττάρων. Σε ποντίκια 

που διατρέφονταν µε 2,5% εκχύλισµα πράσινου τσαγιού παρατηρήθηκε ενίσχυση της 

δράσης της υπεροξειδικής δισµουτάσης και των ενζύµων φάσης ΙΙ στο ήπαρ, ενώ 

αυξήθηκε η έκφραση της καταλάσης στην αορτή (Khan & Muchtar, 2007). Αντίθετα, 

οι Dreger et al (2007) παρατήρησαν σε καρδιακά κύτταρα ότι η EGCG δεν επέδρασε 

εις την έκφραση των γονιδίων της καταλάσης, της υπεροξειδικής δισµουτάσης και 

της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης, παρά µόνο στο γονίδιο της heme oxygenase 

(HO-1).  

    Επίσης, οι πολυφαινόλες του τσαγιού έχει δειχθεί ότι δύναται να αλλάξουν την 

έκφραση των γονιδίων των εκ του ARE (Antioxidant-responsible enzyme) 

ρυθµιζόµενων ενζύµων φάσης ΙΙ, τα οποία σχετίζονται µε τον καρκίνο (Ahmad & 

Mukhtar, 1999). Η µεταγραφική ενεργοποίηση των ενζύµων φάσης ΙΙ, αλλά και των 

αντιοξειδωτικών ενζύµων οξειδορεδουκτάση, GCS, GR, GPx σχετίζεται άµεσα µε τα 

στοιχεία AREs, τα οποία έχουν cis δοµή και βρίσκονται εις την προωθητική πλευρά 

των γονιδίων που κωδικοποιούν την παραγωγή αυτών των ενζύµων. Τα AREs 

φαίνεται ότι έχουν ζωτικό ρόλο στη ρύθµιση του αµυντικού συστήµατος του 
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κυττάρου, ρυθµιζόµενα από παράγοντες όπως οι Nrf1, Nrf2 και MAPK. Όπως 

φαίνεται στο Σχήµα 4.2, οι πολυφαινόλες έχει δειχθεί ότι ενισχύουν το ενδογενές 

αντιοξειδωτικό σύστηµα ενεργοποιώντας τα AREs, µέσω τροποποίησης του εκ του 

Keap1 ρυθµιζόµενου παράγοντα Nrf2 και µέσω επίδρασης σε σουλφιδρυλικές οµάδες 

(Masella et al, 2005). Οι κατεχίνες του τσαγιού έχει παρατηρηθεί ότι προωθούν την 

ενεργοποίηση των AREs και µέσω της ενεργοποίησης των πρωτεϊνικών κινασών 

ERK, JNK και p38, µε συνέπεια την αύξηση της έκφρασης των γονιδίων του 

αµυντικού συστήµατος και την ενίσχυση της απόπτωσης στην περίπτωση καρκινικών 

κυττάρων (Chen et al, 2000; Frei & Higdon, 2003).  

                   

 
Σχήµα 4.2. Μηχανισµός ενίσχυσης της αντιοξειδωτικής δράσης των ενδογενών 
κυτταρικών ενζύµων, µέσω επίδρασης στα γονίδια (Masella et al.,2005). 
 
4.2.2. Επίδραση του τσαγιού σε γονίδια σχετιζόµενα µε τον καρκίνο και την 

αθηρωµάτωση 

    Αν και σε κάποιες περιπτώσεις η ενεργοποίηση των κινασών MAPK (Mitogen 

Activated Protein Kinases) έχει ευεργετικό ρόλο, µελέτες έχουν δείξει ότι 

παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί της αθηροσκλήρυνσης και του καρκίνου συνοδεύονται 

µε ενεργοποίηση των µονοπατιών των MAPK κινασών (Yin et al, 1997; Ahmad & 

Mukhtar, 1999). Το µονοπάτι των MAPΚ κινασών αποτελείται από σερίνη και 

θρεονίνη και διαδραµατίζει σπουδαιότατο ρόλο στη διαφοροποίηση των κυττάρων, 

την απόπτωση και τη ρύθµιση διαφόρων µεταγραφικών παραγόντων. Οι βασικότερες 

εξ αυτών είναι οι ERK1/2 (Extracellural Regullated Kinase ½), η JNK (C-jun-N-

Terminal kinase) και η p38 (Ahmad & Mukhtar, 1999; Lambert & Yang, 2003; 
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Pandya, Santani & Jain, 2005). Το γονίδιο mapk-1, που κωδικοποιεί την παραγωγή 

των ERK κινασών, εµπλέκεται σε πληθώρα βιοχηµικών µονοπατιών που σχετίζονται 

µε τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων, τον καρκίνο του  παχέος εντέρου, του 

προστάτη και του παγκρέατος, την αθηρωµάτωση και τα νευρικά κύτταρα. 

Φωσφορυλιώνει το γονίδιο pax και αντιδρά µε πολλά άλλα όπως τα Rsk2 και PTP-

S1, ενώ υπεισέρχεται σε µεταβολικά µονοπάτια όπως αυτά των VEGF (Vascular 

Endothelial Growth Factor) και PDG-b (Plattelet Derived Growth Factor-b) 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=nuccore&itool=toolbar). Οι MAPK 

κινάσες είναι ευαίσθητες στο οξειδωτικό στρες και δύναται να ενεργοποιηθούν υπό 

διάφορες παθολογικές συνθήκες, όπως η έκθεση του κυττάρου σε υπερπαραγωγή 

ελευθέρων ριζών. Στα λεία µυϊκά κύτταρα των αρτηριών, ουσίες όπως τα 

υδροϋπεροξείδια, η ενδοθελίνη και η αγγειοτενσίνη ενεργοποιούν τις ΜΑΡΚ, οι 

οποίες ρυθµίζουν τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων, προωθούν την παραγωγή 

αυξητικών παραγόντων και επιτείνουν τις αθηρωµατικές διαδικασίες (Pandya, 

Santani & Jain, 2005). Κατά την καρκινογένεση, η ενεργοποίηση των MAPK 

προωθεί την παραγωγή των παραγόντων AP-1 και ΝF-kB (Nuclear Factor kB). H 

παραγωγή του ΝF-kB είναι αποτέλεσµα της εκ του αυξηµένου ΝΟ υπερπαραγωγής 

ελευθέρων ριζών (Ahmad & Mukhtar, 1999; Lambert & Yang, 2003). Οι κατεχίνες 

έχει δειχθεί ότι αφενός µεν αλλάζουν την έκφραση της συνθάσης του ΝΟ, 

αναστέλλοντας τον ΝF-kB, αφετέρου δε αναστέλλουν την ενεργοποίηση των ΜΑΡ 

κινασών, αποτρέποντας την ενεργοποίηση αυξητικών και µεταγραφικών παραγόντων 

που σχετίζονται µε την καρκινογένεση και την αθηρωµάτωση (Ahmad & Mukhtar, 

1999; Lambert & Yang, 2003; Pandya, Santani & Jain, 2005). 

   Τα γονίδια c-jun (ή AP-1) και c-fos έχουν συσχετιστεί µε τον καρκίνο του παχέος 

εντέρου και την αθηροσκλήρυνση, ιδίως  µέσω της εµπλοκής του στο µεταβολικό 

µονοπάτι των ΜΑΡΚ κινασών, δεδοµένης της φωσφορυλίωσης τους εκ της κινάσης 

JNK-1. Μελέτες δείχνουν ότι εκχυλίσµατα βοτάνων, όπως το εκχύλισµα του 

αρωµατικού φυτού Magnolia sp., αποτρέπουν την  ενεργοποίηση του γονιδίου c-jun. 

Το γονίδιο c-myc κωδικοποιεί πολυπαραγοντικού ρόλου πρωτεΐνες που εµπλέκονται 

στον κυτταρικό κύκλο, την απόπτωση και των κυτταρικό µετασχηµατισµό, λειτουργεί 

ως µεταγραφικός παράγοντας σε άλλα γονίδια, οι µεταλλαγές και η υπερέκφραση του 

σχετίζονται µε αιµατολογικά προβλήµατα, όγκους, λευχαιµίες και λεµφώµατα, ενώ 

εµπλέκεται σε µεταβολικά µονοπάτια σχετιζόµενα µε τον καρκίνο και την 

αθηροσκλήρυνση, όπως το MAPK και το TGF-b (Transforming Growth Factor)  
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(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=nuccore&itool=toolbar). Τα γονίδια c-

fos, c-jun και c-myc εκφράζονται σε όλα τα κύτταρα και διαφοροποιήσεις στην 

έκφραση τους σχετίζονται µε διάφορους τύπους καρκίνου (Yu et al, 1997). Πρόκειται 

για γονίδια κατά κύριο λόγω υπεύθυνα για τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών 

κυττάρων, που βρίσκονται στις αρτηρίες, την αορτή και την καρδιά. Μελέτη έδειξε 

ότι η επώαση των λείων µυϊκών κυττάρων µε EGC οδήγησε σε µείωση της έκφρασης 

του mRNA των γονιδίων c-jun, ERK1, ERK2, αναστολή της ενεργοποίησης του 

µονοπατιού JNK1 και αναστολή της δραστικότητας της πρωτεϊνικής κινάσης της 

τυροσύνης (protein tyrosine kinase), µε συνέπεια τη µείωση του πολλαπλασιασµού 

των κυττάρων (Lu, Lee & Huang, 1998). Οι Yu et al (1997) έδειξαν µε PCR σε 

ηπατικά κύτταρα ότι οι πολυφαινόλες του τσαγιού δύναται να επιδράσουν στα 

γονίδια c-fos και c-jun µέσω ενεργοποίησης των µεταβολικών µονοπατιών των 

πρωτεϊνικών κινασών της κατηγορίας ΜΑΡΚ (p38, ERK2 και JNK1). Οι 

πολυφαινόλες του τσαγιού φαίνεται ότι ενεργοποιούν συγκεκριµένα µονοπάτια 

κινασών στα ενδοθηλιακά κύτταρα, όπως η κινάση p38, η ½ ERK1/2  και η PI3-

Kinase/Akt µέσω της διαδικασίας της φωσφορυλίωσης (Stoclet, Chataigneu & 

Ndiaye, 2004). Οι Ahn et al (1999) έδειξαν µε  western blot analysis σε λεία µυϊκά 

κύτταρα αορτής αρουραίων ότι η επίδραση του αυξητικού παράγοντα PDGF-BB 

(Platelet Derived Growth Factor) στην έκφραση του mRNA των γονιδίων c-fos και 

erg-1 και στη συγκέντρωση του ενδοκυτταρικού Ca+2 ανεστάλη παρουσία 1-100 µM 

EGCG. Η EGCG φαίνεται ότι έδρασε ως αναστολέας της τυροσίνης, δείχνοντας ότι 

οι κατεχίνες του τσαγιού εµφανίζουν εκτός από αντιοξειδωτική δράση και δράση σε 

µεταβολικά µονοπάτια σχετιζόµενα µε τον καρκίνο και την αθηρωµάτωση. Σε άλλη 

µελέτη, 30 µmol/L EGCG µείωσαν την έκφραση του γονιδίου c-jun και την 

ενεργοποίηση του παράγοντα AP-1 σε κύτταρα αορτής ποντικιών στα οποία 

προστέθηκε ο παράγοντας TNF-a (Tumor Necrosis Factor) (Chyu et al, 2004). Οι 

Kaul, Sikand & Shukla (2004) συµπέραναν µε χρήση RT-PCR ότι η επίδραση των 

πολυφαινολών του τσαγιού στην αθηροσκλήρυνση δύναται να εστιαστεί και στην 

µείωση της έκφρασης γονιδίων, όπως το c-myc. 

    Το γονίδιο του VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) είναι µέλος της 

οικογένειας των αυξητικών παραγόντων  PDGF/VEGF. ∆ρα εις τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα ως µιτογόνο, προκαλώντας αγγειογένεση, ανάπτυξη του ενδοθηλίου, 

πολλαπλασιασµό και µετανάστευση των κυττάρων, αναστολή των µηχανισµών 

απόπτωσης τους κ.α. Σχετίζεται µε την αθηρωµάτωση, τον καρκίνο και τα µονοπάτια 
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των κυτταροκινών (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db). Ο παράγοντας 

VEGF διαδραµατίζει σπουδαιότατο ρόλο εις τις διαδικασίες ενεργοποίησης του 

πολλαπλασιασµού των λείων µυϊκών κυττάρων. Ο αυξητικός παράγοντας PDGF 

ενεργοποιεί τις πρωτεϊνικές κινάσες p38 MAPK, ERK1/2, JNK και PI3-kinase/Akt, οι 

οποίες υπερυθµίζουν τον VEGF. Αυτό έχει ως συνέπεια την ενεργοποίηση µορίων 

προσκόλλησης και προθροµβογόνων παραγόντων, όπως ο tPA (tissue Plasminogen 

Activator) και την υπερέκφραση γονιδίων σχετιζόµενων µε αυτούς τους παράγοντες, 

µε συνέπεια την πυροδότηση της έναρξης των αθηρογόνων διαδικασιών στην αορτή. 

Οι κατεχίνες του τσαγιού και ειδικότερα η EGCG φαίνεται ότι δρουν προς την 

κατεύθυνση της µείωσης της έκφρασης του γονιδίου VEGF, µέσω της αναστολής των 

σχετιζόµενων µε τον υποδοχέα του επιδερµικού αυξητικού παράγοντα µονοπατιών 

και µέσω της ενεργοποίησης των µεταβολικών µονοπατιών stat3 και NF-kB, αλλά όχι 

των µονοπατιών ERK1/2 Akt (Oak, El Bedoui & Schini-Kerth, 2005). 

    Το γονίδιο της MMP-2 (Matrix Metalloproteinase-2) εκφράζεται σε πολλά κύτταρα 

µε κυριότερα τα λεία µυϊκά κύτταρα και τους φιµπροβλάστες (fibroblasts) και 

σχετίζεται µε την αθηρωµάτωση 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=nuccore&itool=toolbar). Οι 

µεταλλοπρωτεϊνάσες είναι ενδοπεπτιδάσες που συνεισφέρουν στην οργάνωση του 

αρτηριακού τοιχώµατος και κατά την αθηροσκλήρυνση έχουν δοµικό ρόλο εντός της 

αθηρωµατικής πλάκας. Η MMP-2 είναι µια κολλαγενάση που προωθεί τη 

µετανάστευση και τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων, ενώ η ΜΤ1-

ΜΜΡ προωθεί τη µετατροπή της ΜΜΡ-2 σε ΜΜΡ (Oak, El Bedoui & Schini-Kerth, 

2005). Σε λεία µυϊκά κύτταρα ανθρώπινης αορτής ευρέθη µε PCR ότι οι κατεχίνες 

αλλάζουν την έκφραση του mRNA του γονιδίου της ΜΜΡ-2 (El Bedoii et al, 2005). 

Οι πολυφαινόλες του τσαγιού και του κρασιού φαίνεται ότι αποτρέπουν τη δράση της 

ΜΤ1-ΜΜΡ και αλλάζουν την έκφραση του γονιδίου της ΜΜΡ-2. Στο Σχήµα 4.3 

φαίνεται ο µηχανισµός δράσης πολυφαινολών που αποµονώθηκαν από το τσάι στα 

λεία µυϊκά κύτταρα.  Η θροµβίνη ενεργοποιεί την έκφραση της pro-MMP-2 και τη 

δραστικότητα της ΜΤ1-ΜΜΡ µε συνέπεια το σχηµατισµό της ενεργής ΜΜΡ-2 και 

τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων. Οι πολυφαινόλες αναστέλλουν 

την έκφραση της ΜΜΡ-2 και τη µετατροπή της pro-MMP-2 σε ενεργή ΜΜΡ-2, 

µέσω άµεσης αναστολής της δραστικότητας της ΜΤ1-ΜΜΡ (Oak, El Bedoui & 

Schini-Kerth, 2005). 
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Σχήµα 4.3.  Μηχανισµός αναστολής της έκφρασης του γονιδίου της ΜΜΡ-2 και 
της δραστικότητας της ΜΤ1-ΜΜΡ από τις πολυφαινόλες του κρασιού (RWPCs) 
και του τσαγιού (GTPs) στα λεία µυϊκά κύτταρα (Oak, El Bedoui & Schini-
Kerth, 2005). 
 

    Η αγγειογένεση αφορά τη διαδικασία σχηµατισµού πολλών µικρών αγγείων στα 

κύτταρα και τους ιστούς του οργανισµού. Όταν αυτή λαµβάνει χώρα στην 

σχηµατισθείσα αθηρωµατική πλάκα των αρτηριών, τότε η πλάκα τροφοδοτείται 

ευκολότερα µε οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά, µε συνέπεια την επίταση της 

αθηρωµάτωσης. Όταν η αγγειογένεση λαµβάνει χώρα εντός καρκινικών όγκων, τότε 

επιταχύνεται η ογκογένεση (Dulak, 2005; Oak, El Bedoui & Schini-Kerth, 2005). Οι 

πολυφαινόλες του τσαγιού φαίνεται ότι αποτρέπουν την αγγειογένεση µέσω αλλαγής 

της έκφρασης κάποιων γονιδίων, τα οποία σχετίζονται µε διαφοροποιήσεις στη 

λειτουργία διαφόρων µεταβολικών µονοπατιών. Η αποτροπή της αγγειογένεσης 

βασίζεται κυρίως στην αλλαγή της έκφρασης  των γονιδίων των VEGF, MMP-2, 

αλλά και των b-FGF (Fibroblast Growth Factor), a-FGF, c-fos, c-jun και Ets-1 

(Dulak, 2005). Οι κατεχίνες του τσαγιού προλαµβάνουν τον πολλαπλασιασµό των 

λείων µυϊκών κυττάρων µέσω αναστολής της έκφρασης της δοµικής 

µεταλλοπρωτεϊνάσης τύπου 2 (matrix metalloproteinase-2-MMP-2) (Jochman, 

Bauman & Stangl, 2008). 
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4.3. Μεθοδολογίες διερεύνησης της έκφρασης των γονιδίων 

     Η σηµασία της µελέτης του mRNA για την κατανόηση των µηχανισµών έκφρασης 

των γονιδίων και των παραγόντων που την επηρεάζουν έχει οδηγήσει στην ανάπτυξη 

διαφόρων µεθόδων. Τα επίπεδα του mRNA µπορούν να προσδιοριστούν ποσοτικά µε 

τη µέθοδο «Northen Blotting», κατά την οποία το δείγµα RNA αποµονώνεται σε 

πήκτωµα αγαρόζης και υβριδοποιείται µε ένα ραδιοσηµασµένο νουκλεοτιδικό τµήµα 

που είναι συµπληρωµατικό µιας συγκεκριµένης αλληλουχίας. Η µέθοδος αυτή έχει τα 

µειονεκτήµατα της χρήσης ραδιοενεργών διαλυµάτων και τα χαµηλής ποιότητας 

δεδοµένα. Τα επίπεδα των αντιγράφων πολλών γονιδίων µπορούν να προσδιοριστούν 

και µε την µεθοδολογία «DNA microarray Technology», όπως η τεχνική SAGE 

(Serial Analysis of Gene Expression), η οποία παρέχει σχετική µέτρηση των 

κυτταρικών συγκεντρώσεων του RNA. Τα τελευταία χρόνια, όµως, η µέθοδος που 

είναι ευρέως διαδεδοµένη για τον προσδιορισµό του RNA είναι η RT-PCR. 

    Για τον προσδιορισµό των επιπέδων των παραγόµενων πρωτεϊνών η πιο 

συνηθισµένη µέθοδος είναι η «western blot analysis», η οποία βασίζεται στην 

αποµόνωση ενός τµήµατος του ιστού σε πήκτωµα πολυακριλαµίδης και τη σύνδεση 

ενός αντισώµατος στην προς µελέτη πρωτεΐνη. Το αντίσωµα συνδέεται µε µια 

φθορίζουσα υπεροξειδάση ώστε να επιτρέπεται η ανίχνευση και ο ποσοτικός 

προσδιορισµός (www.wikipedia.org). Τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιείται σε ιστούς 

ζώων και η θεωρία της πρωτεωµικής, µε στόχο την διερεύνηση πιθανών αλλαγών στο 

συνολικό πρωτέωµα του κυττάρου έπειτα από µία διατροφική παρέµβαση (Weinberg, 

Amit & Youdim, 2007). 

4.3.1. Αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης (Polymerase Chain Reaction, PCR) 

Η µέθοδος αυτή είναι µία βιοχηµική τεχνική που στοχεύει στην αποµόνωση και 

τον πολλαπλασιασµό µιας αλληλουχίας DNA µέσω της ενζυµικής αναπαραγωγής του 

DNA. Η PCR είναι µία in vitro µέθοδος που µπορεί να πραγµατοποιηθεί χωρίς 

περιορισµούς στη µορφή του χρησιµοποιούµενου DNA, ενώ δύναται να 

διαφοροποιηθεί εκτενώς για την πραγµατοποίηση πολλών µεθόδων γενετικής 

επέµβασης. Με την PCR, µια συγκεκριµένη περιοχή του γονιδιώµατος µπορεί να 

πολλαπλασιαστεί µέχρι και δισεκατοµµύρια φορές, δεδοµένου ότι είναι γνωστή η 

νουκλεοτιδική του αλληλουχία. Η γνωστή αλληλουχία χρησιµοποιείται για το 

σχεδιασµό και τη σύνθεση δύο συνθετικών ολιγονουκλεοτιδίων. Το ένα είναι 
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συµπληρωµατικό ως προς το 3΄ άκρο της µιας αλυσίδας και το άλλο ως προς το 3΄ 

άκρο της άλλης. Τα ολιγονουκλεοτίδια αυτά χρησιµεύουν ως πρωταρχικά τµήµατα 

(εκκινητές, primers) για in vitro σύνθεση DNA που καταλύεται από µια DNA 

πολυµεράση, και οριοθετούν τα άκρα του τελικού προϊόντος. Αρχικά, περίσσεια των 

ολιγονουκλεοτιδίων, προστίθεται στο αποδιατεταγµένο (denatured) DNA το οποίο 

διατηρείται σε αυτή την κατάσταση στους 50-60 οC, ενώ η αποδιάταξη (denaturation) 

του DNA λαµβάνει χώρα στους 95οC. Το συνολικό δείγµα του χρωµοσωµικού DNA 

που βρίσκεται σε χαµηλή συγκέντρωση παραµένει αποδιατεταγµένο.  

    Υπάρχουν τρία κύρια στάδια σε έναν κύκλο PCR, τα οποία επαναλαµβάνονται 30-

40 φορές (Σχήµα 4.4). Η διαδικασία αυτή γίνεται σε ειδικό αυτόµατο µηχάνηµα το 

οποίο µπορεί να θερµαίνει και να ψύχει τους σωλήνες µε το αντιδρών µίγµα σε πολύ 

µικρό χρονικό διάστηµα. Κατά το πρώτο στάδιο (αποδιάταξη-denaturation στους 

94οC) οι δίκλωνες αλυσίδες ανοίγουν και γίνονται µονόκλωνες. Όλες οι ενζυµατικές 

αντιδράσεις στη θερµοκρασία αυτή σταµατούν. Κατά το δεύτερο στάδιο 

(αναδιάταξη-annealing στους 54οC) οι εκκινητές (primers) κινούνται άτακτα µέσα 

στο διάλυµα λόγω κίνησης Brown, ενώ ιονικοί δεσµοί σχηµατίζονται και διασπώνται 

συνεχώς ανάµεσα στον µονόκλωνο εκκινητή και τη µονόκλωνη µήτρα. Οι πιο 

σταθεροί δεσµοί διαρκούν λίγο περισσότερο οπότε οι εκκινητές προσδένονται 

(υβριδοποιούνται) βάσει συµπληρωµατικότητας στις σωστές θέσεις πάνω στο DNA. 

Μετά, προσδένεται η πολυµεράση και ξεκινά την αντιγραφή της µήτρας. Όσο 

προστίθενται νουκλεοτίδια στην συντιθέµενη αλυσίδα, τόσο περισσότερο 

ισχυροποιούνται οι ιοντικοί δεσµοί µεταξύ εκκινητή και µήτρας, οπότε στη 

θερµοκρασία αυτή ο διαχωρισµός τους είναι αδύνατος. Κατά το τρίτο στάδιο 

(επιµήκυνση-elongation στους 72οC) η πολυµεράση προσθέτει δεόξυνουκλεοτίδια µε 

κατεύθυνση 5́  � 3΄, «διαβάζοντας» ουσιαστικά τη µήτρα από το 3΄ άκρο µε 

κατεύθυνση το 5΄ άκρο, ενώ οι βάσεις που προστίθενται είναι συµπληρωµατικές των 

βάσεων που βρίσκονται στην αλυσίδα-µήτρα. Ουσιαστικά, οι εκκινητές χρησιµεύουν 

ως πλατφόρµα δράσης της DNA πολυµεράσης, η οποία έχει αποµονωθεί από το 

βακτήριο Thermus aquaticus, για να είναι ανθεκτική στις υψηλές θερµοκρασίες, και 

λέγεται Taq πολυµεράση. Τέλος, κατά το τέταρτο στάδιο η σύνθεση ολοκληρώνεται 

και προκειµένου να ξεκινήσει νέος κύκλος, ανεβαίνει η θερµοκρασία στους 95 oC  

οπότε οι διπλές αλυσίδες ανοίγουν.   

    Κάθε νέος κύκλος διπλασιάζει τις διπλές αλυσίδες του προηγούµενου. Επειδή και 

οι δύο αλυσίδες αντιγράφονται στην PCR, ο αριθµός των αντιγράφων του γονιδίου 
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(δίκλωνο DNA) αυξάνει εκθετικά.  Η PCR είναι εξαιρετικά επιλεκτική και ευαίσθητη 

µέθοδος και έχει δυνατότητα ανίχνευσης και ενός µόνο DNA µορίου σε ένα µείγµα 

(www.ivf.gr/developments). Μικροποσότητες RNA µπορούν επίσης να αναλυθούν µε 

τον ίδιο τρόπο µετά τη µεταγραφή τους σε DNA από το ένζυµο  ανάστροφη 

τρανσκριπτάση (RT-PCR, reverse transcription PCR). Με τον τρόπο αυτό δύναται να 

εκτιµηθεί πιθανή αλλαγή στην έκφραση του γονιδίου, µέσω του προσδιορισµού της 

τελικής ποσότητας του παραγόµενου συµπληρωµατικού DNA (complementary DNA, 

cDNA), το οποίο καθορίζει πιθανή τροποποίηση της ποσότητας του αρχικού mRNA. 

H ανίχνευση των προϊόντων της PCR και της RT-PCR γίνεται συνήθως µε 

ηλεκτροφόρηση σε πήκτωµα αγαρόζης και χρήση βρωµιούχου αιθιδίου (ethidium 

bromide), το οποίο δεσµεύεται εντός του DNA και ανιχνεύεται µε UV ακτινοβολία 

(www.wikipedia.org). 

         

Σχήµα 4.4. Σχηµατική παρουσίαση της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυµεράσης.  
(1) Αποδιάταξη (Denaturing) στους 94–96 °C. (2) Αναδιάταξη (Annealing) στους 
~65 °C. (3) Επιµήκυνση (Elongation) στους 72 °C. Οι µπλε γραµµές 
αντιπροσωπεύουν το DNA, οι κόκκινες τους εκκινητές και οι πράσινες τα 
µικρότερα  DNA,  ενώ οι πράσινοι κύκλοι την πολυµεράση (www.wikipedia.org).  
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4.3.2.  Η τεχνική της ηλεκτροφόρησης 

    Η ηλεκτροφόρηση πηκτωµάτων είναι µία διαδικασία κατά την οποία µόρια, όπως 

οι πρωτεΐνες, το DNA και το RNA, δύναται να διαχωριστούν σύµφωνα µε το µέγεθος 

τους και την ηλεκτρική δαπάνη,  µετά την εφαρµογή ενός ηλεκτρικού ρεύµατος. Το 

ρεύµα αναγκάζει τα µόρια να κινούνται µέσω των πόρων του πηκτώµατος πάνω σε 

ένα λεπτό στρώµα. Το πήκτωµα είναι έτσι δοµηµένο ώστε οι πόροι του να έχουν τις 

απαιτούµενες διαστάσεις για το διαχωρισµό των µορίων µε µια συγκεκριµένη σειρά 

µεγεθών και µορφών. Η ηλεκτροφόρηση πηκτωµάτων αγαρόζης είναι µια µέθοδος 

που χρησιµοποιείται στη βιοχηµεία και τη µοριακή βιολογία ιδίως για το διαχωρισµό 

µορίων DNA ή RNA. Ο διαχωρισµός των µορίων επιτυγχάνεται µε την κίνηση των 

αρνητικά φορτισµένων µορίων νουκλεϊνικού οξέος µέσω µιας µήτρας αγαρόζης εντός 

ενός ηλεκτρικού πεδίου. Τα µικρότερα µόρια κινούνται γρηγορότερα και 

µεταφέρονται σε µεγαλύτερη απόσταση από τα µεγαλύτερα. Το αρνητικά φορτισµένο 

DNA κινείται προς τον θετικό πόλο, ενώ µε τη χρήση χρωστικής λαµβάνει χώρα η 

ανίχνευση αυτού (www.molecularstation.com). 

 

4.3.3. Πρωτεωµική ανάλυση 

    Με τον όρο πρωτεωµική ανάλυση εννοούµε τη µελέτη και ταυτοποίηση των 

αλλαγών στο πρωτέωµα του κυττάρου. Το πρωτέωµα ενός κυττάρου παρέχει 

πληροφορίες σχετικά µε το σύνολο των εκφραζόµενων πρωτεϊνών, υπό δεδοµένες 

φυσιολογικές συνθήκες και σε συγκεκριµένο χρόνο. Η συγκεκριµένη µέθοδος 

παρέχει τη δυνατότητα αποσαφήνισης βιοχηµικών και φυσιολογικών µηχανισµών 

πολλών ασθενειών σε µοριακό επίπεδο. Οι πρωτεωµικές τεχνικές βασίζονται κυρίως 

στην ηλεκτροφόρηση πηκτής δύο διαστάσεων (two-dimensional gel electrophoresis, 

2D-GE), κατά την οποία οι πρωτεΐνες διαχωρίζονται ηλεκτροφορητικά µε βάση το 

ισοηλεκτρικό τους σηµείο (pI) και το µοριακού τους βάρος. Η πρωτεωµική αποτελεί 

ένα πολύ χρήσιµο εργαλείο µε το οποίο δύναται να ταυτοποιηθούν τα προϊόντα 

γονιδίων που πιθανόν εµπλέκονται σε πολύπλοκες βιοχηµικές διαδικασίες 

προκύπτουσες εκ της επίδρασης των διατροφικών συστατικών. Ο µεταβολισµός των 

συστατικών των τροφίµων και η κατεύθυνσή τους εντός του σώµατος µπορεί έµµεσα 

να  µελετηθεί µέσω πιθανών αλλαγών στη σύνθεση των πρωτεϊνών του κυττάρου 

µετά από µία διατροφική παρέµβαση (Weinreb, Amit & Youdim, 2007).  

     Οι Weinberg et al (2007) εφάρµοσαν ένα συνδυασµό των µεθόδων PCR, Wester 

bloting και Proteomic analysis µε σκοπό τη µελέτη της επίδρασης της EGCG σε 
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ανθρώπινα κύτταρα νευροβλαστόµατος (SH-SY5X). Με χρήση ηλεκτροφόρησης 2D-

GE, φασµατοσκοπίας µάζας και ειδικών χαρτών παρατήρησαν ότι η EGCG οδήγησε 

σε διαφοροποίηση του συνολικού πρωτεώµατος και συγκεκριµένα διαφορές 

βρέθηκαν σε 60 πρωτεΐνες, οι οποίες προσδιορίστηκαν ποιοτικά και ποσοτικά. Οι 

διαφοροποιήσεις αυτές επιβεβαιώθηκαν µε western bloting σε συγκεκριµένα γονίδια, 

των οποίων η αλλαγή της έκφρασης του mRNA εδείχθη µε χρήση RT-PCR.   
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5. ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΣΑΓΙΟΥ ΣΤΙΣ 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

5.1. Εισαγωγή στις καρδιαγγειακές παθήσεις και τη στεφανιαία νόσο  

    Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι η σηµαντικότερη αιτία θανάτου στους άνδρες 

35-55 ετών και µια από τις σηµαντικότερες αιτίες θανάτου στις γυναίκες στις χώρες 

του δυτικού κόσµου. Πρόκειται για πολυπαραγοντικής φύσεως νοσήµατα που ο 

µόνος τρόπος να αντιµετωπιστούν επιτυχώς είναι να ληφθούν υπόψη όλοι οι 

παράγοντες κινδύνου αναπτύξεως τους. Στα καρδιαγγειακά νοσήµατα 

περιλαµβάνονται παθήσεις των στεφανιαίων και των αγγειακών αρτηριών καθώς 

επίσης και αρτηριών και φλεβών των ποδιών. Βασική αιτία της κλινικής εµφάνισης 

των καρδιαγγειακών παθήσεων είναι η αθηροσκλήρυνση των αρτηριών. Στοιχεία του 

Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας (ΠΟΥ) για το έτος 1998 έδειξαν ότι από τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα στην Ελλάδα η στεφανιαία νόσος αποτελεί τη δεύτερη αιτία 

θανάτου µετά τις ασθένειες του κυκλοφορικού συστήµατος, τόσο στους άνδρες όσο 

και στις γυναίκες (Ζαµπέλας, 2006). 

 

5.1.1. Παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων 

    Οι παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

διακρίνονται σε τροποποιήσιµους (τρόπος ζωής, βιοχηµικά και φυσιολογικά 

χαρακτηριστικά) και σε µη τροποποιήσιµους (ηλικία, φύλο, ατοµικό και οικογενειακό 

ιστορικό). Η δίαιτα διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση καρδιαγγειακών 

παθήσεων αφού επηρεάζει άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως τα λιπίδια, την 

αρτηριακή πίεση και το σωµατικό βάρος. Το κάπνισµα αυξάνει σηµαντικά την 

καρδιακή νοσηρότητα και θνησιµότητα, αφού έχει προταθεί ότι προκαλεί το 30% των 

θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήµατα παγκοσµίως. Επιδηµιολογικά δεδοµένα έχουν 

δείξει ότι η υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος και ο καθιστικός τρόπος ζωής 

αυξάνουν τη συνολική καρδιαγγειακή θνησιµότητα. Η µεµονωµένη συστολική 

υπέρταση θεωρείται επίσης ένας από τους βασικούς παράγοντες κινδύνου για την 

πρόκληση στεφανιαίας νόσου και αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων. Πληθώρα 

µελετών καταδεικνύει ισχυρή θετική συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα ολικής και 

LDL (Low Density Lipoprotein) χοληστερόλης και στον κίνδυνο εµφάνισης 



 73 

καρδιαγγειακών συµβαµάτων. Επίσης, έχει δειχθεί ισχυρή αρνητική συσχέτιση 

ανάµεσα στα επίπεδα HDL (High Density Lipoprotein) χοληστερόλης και στον 

κίνδυνο εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Η αντίσταση στη δράση της 

ινσουλίνης, η υπερινσουλιναιµία και η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης είναι 

παράγοντες που προάγουν την αθηρωµατική νόσο. Επιπλέον, ο σακχαρώδης διαβήτης 

σχετίζεται µε µια σηµαντική αύξηση του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, της 

νόσου των εγκεφαλικών αγγείων και της περιφερειακής αγγειοπάθειας. Ένας άλλος 

σηµαντικός παράγοντας κινδύνου είναι η παχυσαρκία, η οποία σχετίζεται µε άλλους 

παράγοντες και δύναται να αυξήσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Άλλοι παράγοντες 

κινδύνου που µελετώνται τελευταία είναι το οξειδωτικό στρες, η 

υπεροµοκυστειναιµία, τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου, φλεγµονώδεις και λοιµώδεις 

παράγοντες (Πιτσαβός, Παναγιωτάκος & Στεφανάδης, 2004; Ζαµπέλας, 2006). 

 

5.1.2. Παθοφυσιολογία της στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) 

    Η στεφανιαία νόσος αποτελεί τη σοβαρότερη εκ των καρδιαγγειακών παθήσεων 

και είναι το κύριο αίτιο θνησιµότητας στην Ευρώπη, ευθυνόµενη για σχεδόν 2 

εκατοµµύρια θανάτους ετησίως (Ζαµπέλας, 2006). Η στεφανιαία νόσος έχει ως 

βασική αιτία εµφάνισης την αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων αρτηριών της 

καρδιάς, αρτηριών µε λειτουργικό ρόλο την αιµάτωση του µυοκαρδίου, και 

εκδηλώνεται κλινικά ως ανεπάρκεια ή ισχαιµία, στηθάγχη και έµφραγµα του 

µυοκαρδίου (Πλέσσας, 1994; Πλέσσας, 1998; Χανιώτης, 1998). Η στηθάγχη 

χαρακτηρίζεται από οπισθοστερνική δυσφορία που συνήθως εκδηλώνεται ως πόνος ή 

ως βάρος. Η σταθερή στηθάγχη χαρακτηρίζεται από διαταραχή της ισορροπίας 

µεταξύ του προσφερόµενου οξυγόνου και των αναγκών του µυοκαρδίου σε οξυγόνο, 

χωρίς την παρουσία νέκρωσης του µυοκαρδίου. Η ασταθής στηθάγχη ή οξεία 

στεφανιαία ανεπάρκεια είναι µια κλινική κατάσταση που βρίσκεται στο όριο µεταξύ 

της σταθερής στηθάγχης και του εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Το έµφραγµα του 

µυοκαρδίου αναφέρεται εις τη νέκρωση του µυοκαρδιακού ιστού λόγω ανεπαρκούς 

τροφοδοσίας του µε αίµα (Χανιώτης, 1998). 

    Η αθηροσκλήρυνση αποτελεί τη βασική αιτία εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. 

Πρόκειται για παθολογο-ανατοµική διεργασία κατά την οποία εµφανίζονται εστιακά 

στον έσω χιτώνα της αρτηρίας αθροίσεις από κύτταρα, λιπίδια, ινώδης ιστός, 
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σύµπλοκα πρωτεογλυκανών, ανόργανες ουσίες και προϊόντα αίµατος. Καθώς 

εξελίσσεται η αθηροσκληρυντική αλλοίωση, εµφανίζεται στη βάση της νέκρωση, 

βλάβη στον έσω χιτώνα της αρτηρίας, εξέλκωση και θρόµβωση. Με την πάροδο του 

χρόνου η αρτηρία στενεύει συνεχώς και όταν συµβεί απόφραξη περίπου των 2/3 του 

αυλού της αυξάνεται ραγδαία η πιθανότητα δηµιουργίας θρόµβου, απόφραξης της 

αρτηρίας και εκδήλωσης των κλινικών φαινοµένων της στεφανιαίας νόσου (Πλέσσας, 

1994; Πλέσσας, 1998; Χανιώτης, 1998; Dufresne & Farnworth, 2001). 

     Τα κυριότερα αίτια εµφάνισης αθηροσκλήρυνσης, είναι τα ακόλουθα: i) 

Αυξηµένες συγκεντρώσεις ολικής και LDL χοληστερόλης στο αίµα και µειωµένες 

συγκεντρώσεις  HDL, καθώς και αυξηµένες συγκεντρώσεις κορεσµένων λιπών 

(Πλέσσας, 1994; Πλέσσας, 1998). Η LDL είναι µία λιποπρωτεΐνη που µεταφέρει τη 

χοληστερόλη στους ιστούς και είναι αθηρογόνος, διότι η κυκλοφορία της σε µεγάλες 

συγκεντρώσεις αποτελεί χηµικό αίτιο βλάβης του αρτηριακού ενδοθηλίου, ενώ 

εισερχόµενη εντός αυτού αποθέτει τη χοληστερόλη, προάγοντας την στένωση της 

αρτηρίας. Σε περιπτώσεις έλλειψης του γονιδίου δηµιουργίας του υποδοχέα της LDL, 

αυτή δε µεταβολίζεται, οπότε αυξάνεται στο αίµα. Όταν η LDL οξειδώνεται προκαλεί 

τη συσσώρευση µακροφάγων, τα οποία µετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, 

οδηγώντας σε αθηροσκλήρυνση των αρτηριών (Liu et al, 2004; Riemersma et al, 

2005). ii) Αιµοδυναµικοί παράγοντες, δηλαδή παράγοντες σχετικοί µε τη ροή του 

αίµατος, και τη συσσωµάτωση των αιµοπεταλίων στις αρτηρίες.  iii) Η αρτηριακή 

υπέρταση, η οποία προκαλεί µεταβολές της λειτουργικότητας των ενδοθηλιακών 

κυττάρων, µεταβολές του έσω χιτώνα από συσσώρευση λεµφοκυττάρων, 

µακροφάγων και ουδετερόφιλων, πάχυνση του έσω χιτώνα και υπερτροφία του 

µυοκαρδίου. iv) Το κάπνισµα, κατά το οποίο η παραγωγή CO και οµοκυστεϊνης 

προκαλεί βλάβες στο ενδοθήλιο. v) Γενετικοί παράγοντες προδιάθεσης (Πλέσσας, 

1994; Πλέσσας, 1998). 

    Αναφορικά µε την παθογένεση της νόσου, η αθηρωµατογένεση είναι ένας 

βιοχηµικός µηχανισµός που εκκινεί από τα αρχικά σηµεία του τραυµατισµού ή της 

βλάβης του ενδοθηλίου της αρτηρίας από αιτίες που αναφέρθηκαν παραπάνω. Η 

πρώτη διεργασία αφορά την προσκόλληση των αιµοπεταλίων στα σηµεία της 

ενδοθηλιακής βλάβης µε ταυτόχρονη απελευθέρωση β-θροµβογλοβουλίνης (β-TBG), 

του αιµοπεταλιακού παράγοντα 4 (PF-4) και του αυξητικού παράγοντα PDGF 

(Plattelet Derived Growth Factor). Ο PDGF είναι µια αυξητική ορµόνη που 
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παράγεται τοπικά από τα αιµοπετάλια, συνδέεται µε ειδικούς υποδοχείς των µυϊκών 

κυττάρων και διεγείρει τη φωσφορυλίωση και την παραγωγή DNA από τα κύτταρα. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσµα αφενός µεν τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών 

κυττάρων και την µετακίνηση τους προς την υπενδοθηλιακή στοιβάδα, αφετέρου δε 

την αύξηση του µικροσωµικού περιεχοµένου των ινοβλαστών, η οποία συνοδεύεται 

από αύξηση του κολλαγόνου, της ελαστίνης και των βλενοπολυσακχαριτών. Με τον 

τρόπο αυτό, ο PDGF φαίνεται ότι πυροδοτεί τη διεργασία της αναπαραγωγής του 

συνδετικού ιστού. Η δεύτερη διεργασία του µηχανισµού αθηρωµατογένεσης είναι η 

συσσώρευση λιπιδίων, που είναι το αποτέλεσµα αποκατάστασης ή µη ισορροπίας 

µεταξύ της πρόσληψης από το κύτταρο λιποπρωτεϊνών και της αποµάκρυνσης 

εστέρων χοληστερόλης. Η πρόσληψη αυτή εξαρτάται από τη δραστηριότητα του 

υποδοχέα LDL στις λείες µυϊκές ίνες και στους ινοβλάστες. Η αποµάκρυνση των 

εστέρων χοληστερόλης ρυθµίζεται από την απολιποπρωτεΐνη apo-AI (Πλέσσας, 

1994; Πλέσσας, 1998; Liu et al, 2004; Riemersma et al, 2005, Khan & Muchtar, 

2007). 

 

5.1.3. ∆ιατροφή και στεφανιαία νόσος 

    Κλινικές και επιδηµιολογικές µελέτες των τελευταίων ετών έχουν αναδείξει 

πλήθος διατροφικών παραγόντων που επηρεάζουν το σχηµατισµό αθηρωµατικής 

πλάκας και συνεπώς την εµφάνιση  στεφανιαίας νόσου (Dufresne & Farnworth, 2001; 

Khan & Muchtar, 2007). Η αντικατάσταση των κορεσµένων λιπαρών οξέων από 

υδατάνθρακες προκαλεί µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης. Παραταύτα, η 

υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση τόσο των επιπέδων 

τριγλυκεριδίων νηστείας, όσο και την τροποποίηση των µεγάλων LDL σε µικρές και 

πυκνές, που είναι πιο αθηρογόνες. Οι υδατοδιαλυτές φυτικές ίνες, που περιέχονται 

στα όσπρια και τα φρούτα, µειώνουν τα επίπεδα της ολικής και της LDL 

χοληστερόλης του ορού. Τα αποτελέσµατα πληθυσµιακών µελετών συνηγορούν σε 

αντίστροφη σχέση ανάµεσα στην κατανάλωση αλκοόλ και στη συνολική 

θνησιµότητα από καρδιαγγειακή νόσο. Η υψηλή κατανάλωση καφέ προκαλεί µικρού 

βαθµού αύξηση της ολικής χοληστερόλης, ενώ η πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων 

πρωτεΐνης δε φαίνεται να επηρεάζει αρνητικά τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών 

παθήσεων (Πιτσαβός, Παναγιωτάκος & Στεφανάδης, 2004; Ζαµπέλας, 2006). 
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    Η πρόσληψη του λίπους εκ της διατροφής αποτελεί έναν από τους σπουδαιότερους 

παράγοντες εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα είναι το 

κυριότερο συστατικό της διατροφής που επηρεάζει την LDL. Τα κορεσµένα λιπαρά 

της διατροφής τείνουν να αυξάνουν τα επίπεδα της χοληστερόλης, η οποία περιέχεται 

σε όλα τα επιµέρους κλάσµατα λιποπρωτεϊνών. Όταν τα κορεσµένα λιπαρά 

αντικατασταθούν από ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά, τα επίπεδα της LDL και της HDL 

χοληστερόλης µειώνονται. Τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, που βρίσκονται 

κυρίως στα λιπαρά ψάρια, φαίνεται ότι µειώνουν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στον 

ορό, αν και δεν επιδρούν στην ολική χοληστερόλη. Ο µηχανισµός δράσης τους 

εντοπίζεται στην αναστολή της ηπατικής σύνθεσης VLDL και τη µείωση της 

µεταγευµατικής λιπαιµίας, λόγω του αυξηµένου καταβολισµού των χυλοµικρών µέσω 

αυξηµένης δράσης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Τέλος, το µονοακόρεστο ελαϊκό  

οξύ οδηγεί σε µείωση των επιπέδων χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων και LDL, όταν 

αντικαταστήσει τα κορεσµένα λιπαρά της διατροφής. 

    ∆εδοµένης της πιθανής σηµασίας της οξείδωσης της LDL χοληστερόλης στην 

παθοφυσιολογία της αθηρωµάτωσης, η πρόσληψη αντιοξειδωτικών συστατικών εκ 

της διατροφής έχει µελετηθεί εκτενώς τα τελευταία χρόνια ως παράγοντας πρόληψης 

της στεφανιαίας νόσου. Τα κυριότερα αντιοξειδωτικά που έχουν µελετηθεί είναι το 

ασκορβικό οξύ, η βιταµίνη Ε, το σελήνιο και τα φλαβονοειδή. Αρκετές µελέτες σε 

ζώα υποστηρίζουν την άποψη ότι τα αντιοξειδωτικά έχουν αντιαθηρογόνο δράση, 

ενώ επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν ότι δίαιτες πλούσιες σε αντιοξειδωτικά 

µειώνουν τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου. Παρόλα αυτά, τα αποτελέσµατα µεγάλων 

κλινικών µελετών είναι αντικρουόµενα, δεδοµένου ότι αρκετές µελέτες δεν έχουν 

παρατηρήσει σηµαντική επίδραση αντιοξειδωτικών, όπως οι τοκοφερόλες και το 

ασκορβικό οξύ, σε δείκτες καρδιαγγειακών παθήσεων. Αυτό πιθανότατα οφείλεται 

στο γεγονός ότι σε κάποιες µελέτες οι ασθενείς ελάµβαναν παράλληλα και τη 

φαρµακευτική τους αγωγή ή και σε άλλους παράγοντες (Πιτσαβός, Παναγιωτάκος & 

Στεφανάδης, 2004; Ζαµπέλας 2006). 
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5.2. Μηχανισµοί δράσης των πολυφαινολών του τσαγιού στην 

πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων 

 

5.2.1. Παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί αθηρωµάτωσης 

    Πληθώρα επιστηµονικών δεδοµένων δείχνουν ότι η φλεγµονώδης διαδικασία 

διαδραµατίζει σηµαντικότατο ρόλο εις την παθογένεση της αθηροσκλήρυνσης, µέσω 

της συµµετοχής της στο µηχανισµό παραγωγής διαφόρων προφλεγµονώδων 

παραγόντων, όπως οι κυτταροκίνες (cytokines), οι χηµιοκίνες (chemokines) και τα 

µόρια προσκόλλησης (Jiang & Dusting, 2003; Dell’Agli, Busciala & Bosisio, 2004; 

Zern & Fernandez, 2005). Μερικές φλεγµονώδεις κυτταροκίνες, όπως η ιντερλευκίνη 

(interleukin, IL-1) και ο παράγοντας TNF (Tumor Necrosis Factor), δύναται να 

διεγείρουν το ενδοθήλιο, µε συνέπεια την απορύθµιση γονιδίων  που κωδικοποιούν 

την παραγωγή µορίων προσκόλλησης. Αυτά οδηγούν στην προσκόλληση στο 

αρτηριακό ενδοθήλιο λευκοκυττάρων, όπως τα µονοκύτταρα και τα Τ-λεµφοκύτταρα, 

γεγονός που αποτελεί το πρώιµο στάδιο της αθηροσκλήρυνσης. Η προσκόλληση των 

λευκοκυττάρων στο ενδοθήλιο ευνοείται από την αυξηµένη έκφραση µορίων 

προσκόλλησης, όπως τα ICAM-1 (Interacellural Adhesion Molecule-1), VCAM-1 

(Vascular Cell Adhesion Molecule-1), E-σελεκτίνη (E-Selectin), VLA-4 (Very Late 

Activation Antigen), LFA-1 (Lymphocyte Assosiated Function Antigen) και Mac-1. 

Από τις κυτταροοκίνες σηµαντικότερες είναι η ιντερλευκίνη IL-8, η ποία αυξάνει τον 

πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων (Smooth Muscle Cells, SMC), η IL-6, 

η οποία δρα µιτωτικά αυξάνοντας τον πολλαπλασιασµό και τη µετανάστευση των 

SMC και η MCP-1 (Monocyte Chemoattractant Protein-1), η οποία προσδίδει στα 

µονοκύτταρα την ικανότητα να προσκολλώνται στο ενδοθήλιο, µέσω της έκφρασης 

της E-selectin, ενώ αυξάνει τη δράση των µακροφάγων (Liu et al, 2004). Η 

ενεργοποίηση των κυτταροκινών και των µορίων προσκόλλησης θεωρείται ότι 

λαµβάνει χώρα και µέσω της συµµετοχής ενός µεταγραφικού παράγοντα, του NF-κB 

(Nuclear Factor-κB), ο οποίος ενεργοποιείται από κάποιες φλεγµονώδεις πρωτεΐνες, 

από την οξειδωµένη LDL, από ρίζες οξυγόνου και από τους παράγοντες IL-6, IL-8, 

MCP-1 και προωθεί την παραγωγή των ICAM-1, VCAM-1 και E-Selectin  (Jiang & 

Dusting, 2003; Dell’Agli, Busciala & Bosisio, 2004; Zern & Fernandez, 2005). 

    Η παθοφυσιολογία της αθηρωµάτωσης βασίζεται και σε πληθώρα παραγόντων 

σχετιζόµενων µε την ενδοθηλιακή λειτουργία. Παράγοντες που µειώνουν την  
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αγγειοδιαστολή, συνδυαζόµενοι µε παράγοντες φλεγµονής  και αυξηµένη αρτηριακή 

πίεση επιτείνουν την  ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, µε αποτέλεσµα τη διευκόλυνση 

αφενός µεν της δηµιουργίας αθηρωµατικών πλακών, αφετέρου δε της θρόµβωσης και 

της κλινικής εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου. Οι βασικές ουσίες που εκκρίνονται 

από το ενδοθήλιο και είναι υπεύθυνες για τη διατήρηση φυσιολογικής ελαστικότητας 

των αρτηριών είναι το µονοξείδιο του αζώτου (NO), η προστακυκλίνη (prostacyclin) 

και ο παράγοντας EDHF (Endothelium-Derived Hyperpolarizing Factor), ο οποίος 

έχει ενεργό ρόλο στη διατήρηση του αγγειακού τόνου και της πίεσης του αίµατος. 

Αντίθετα, ουσίες υπεύθυνες για την µειωµένη διαστολή και τη σκλήρυνση των 

αρτηριών είναι οι ελεύθερες ρίζες και η ενδοθηλίνη-1 (endothelin-1), η οποία είναι 

προφλεγµονώδης και προωθεί τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων. 

(Duthie G, Duthie S & Kyle, 2000; Stoclet, Chataigneu & Ndiaye, 2004; Manach, 

Mazur & Scalbert, 2005).  

    Η οξειδωµένη LDL θεωρείται ένας από τους σηµαντικότερους παράγοντες 

αθηροσκλήρυνσης, δεδοµένου ότι προκαλεί διέγερση πολλαπλών και πολύπλοκων 

διαδικασιών πολλαπλασιασµού των αρτηριακών κυττάρων, µετατρέπει τα 

µακροφάγα σε αφρώδη κύτταρα και κινητοποιεί φλεγµονώδεις ουσίες. Η οξειδωµένη 

LDL προκαλεί την έκφραση των µορίων προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά κύτταρα, 

όπως τα ICAM-1, VCAM-1 και E-Selectin, τα οποία λειτουργούν ως διεγερτικοί 

παράγοντες και προκαλούν τη δέσµευση των µονοκυττάρων στο ενδοθήλιο, την 

είσοδο τους εντός της αρτηρίας και το µετασχηµατισµό τους σε µακροφάγα. Η 

αποµάκρυνση των µακροφάγων εµποδίζεται από την LDL, οπότε συσσωρεύονται, 

αυξάνονται και µετασχηµατίζονται εις αφρώδη κύτταρα, κύτταρα πλούσια σε λιπαρά 

οξέα και χοληστερόλη, υπεύθυνα για την διόγκωση της αθηρωµατικής πλάκας (Miura 

et al, 2000; Yokozawa, Nakagawa & Kitani, 2002; Masella  al, 2004; Kurosawa et al, 

2005; Riemersma et al, 2005;  Kaliora, Dedousis & Sehmid, 2005). Η οξειδωµένη 

LDL διεγείρει τα Τ-κύτταρα µέσω του  MHC (Major Histocompatability complex) 

και του υποδοχέα CD4, µε συνέπεια την παραγωγή IL-1, που αυξάνει τον 

πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων, IL-2, που ενεργοποιεί τα µονοκύτταρα 

και τα Τ-κύτταρα και IFN-γ, που προκαλεί την έκφραση του MHC. Η ενεργοποίηση 

των µακροφάγων από την LDL διεγείρει πληθώρα φλεγµονωδών παραγόντων (TNF-

α, TNF-β, M-CSF, G-SCF, PDGF), που προωθούν την αθηρωµατογένεση και την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (Miura et al, 2000; Kaliora, Dedousis & Sehmid, 2005). 



 79 

Τέλος, η αθηροσλήρυνση ευνοείται από την οξειδωµένη LDL, µέσω της έκφρασης 

της µονοκυτταρικής, χηµικά εκλυόµενης πρωτεΐνης 1 και της µεταλλοπρωτεϊνάσης 1 

(MMP-1), βασικών παραγόντων αγγειογένεσης (Riemersma et al, 2005). 

 

5.2.2. Επίδραση των διαιτητικών πολυφαινολών στους παθοφυσιολογικούς 

µηχανισµούς της αθηρωµάτωσης 

    Η προστατευτική δράση τόσο των πολυφαινολών του τσαγιού, όσο και 

πολυφαινολών άλλων τροφίµων έναντι των παθοφυσιολογικών µηχανισµών της 

αθηροσκλήρυνσης έχει διερευνηθεί από πληθώρα µελετών και φαίνεται ότι αφορά 

την εµπλοκή τους στη φλεγµονώδη διαδικασία, την ενδοθηλιακή λειτουργία, την 

οξείδωση της LDL και το µεταβολισµό των λιπιδίων. Επιστηµονικά δεδοµένα 

συγκλίνουν στην προστατευτική δράση των φαινολικών συστατικών έναντι της 

αθηροσκλήρυνσης, µέσω της καθυστέρησης ή της αποτροπής της φλεγµονώδους 

διαδικασίας. Συγκεκριµένα, τα φαινολικά συστατικά αναστέλλουν την προσκόλληση 

των λεµφοκυττάρων στα ενδοθηλιακά κύτταρα, µέσω της ρύθµισης της παραγωγής 

κυτταροκινών, της αλλαγής της  έκφρασης των µορίων προσκόλλησης και της 

απελευθέρωσης χηµιοκινών (Liu et al, 2004). Οι πολυφαινόλες που απαντώνται στο 

κρασί έχει βρεθεί ότι µειώνουν τα µόρια προσκόλλησης στα µονοκύτταρα και στα Τ-

λεµφοκύτταρα, µειώνουν τις συγκεντρώσεις των TNF-α, IL-6, ICAM-1, VCAM-1, 

αναστέλλουν τα µονοκύτταρα και τα Τ-λεµφοκύτταρα και εµποδίζουν το σχηµατισµό 

αθηρωµατικής πλάκας (Zern & Fernandez, 2005). Μελέτη σε υγιείς άνδρες έδειξε ότι 

η κατανάλωση κόκκινου κρασιού για 4 εβδοµάδες µείωσε σηµαντικά τις 

συγκεντρώσεις των µορίων προσκόλλησης, όπως τα VLA-4, LFA-1, Mac-1, MCP-1, 

ICAM-1, VCAM-1 καθώς και τα επίπεδα του παράγοντα ΝF-kB (Zern & Fernandez, 

2005). Επίσης, έχει παρατηρηθεί ότι 5 mg/ml προανθοκυανιδίνων κρασιού 

απορυθµίζουν την εκ του TNF-α προκληθείσα έκφραση του VCAM-1 στο ανθρώπινο 

ενδοθήλιο, οδηγώντας στην µείωση προσκόλλησης λευκοκυττάρων και Τ- κυττάρων, 

ενώ 100 mg/ηµέρα για ένα µήνα µειώνουν τα επίπεδα των VCAM-1, ICAM-1 και E-

Selectin σε ασθενείς µε αθηροσκλήρυνση (Jiang & Dusting, 2003; Dell’Agli, 

Busciala & Bosisio, 2004). Πειράµατα σε ζώα που τρέφονταν µε λίπος έδειξαν 

µείωση των µορίων προσκόλλησης, του MCP-1 και του MCP-1 mRNA παρουσία 

πολυφαινολών (Zern & Fernandez, 2005).  
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    Εκτός της αντιφλεγµονώδους, ερευνητικά δεδοµένα προτείνουν και την 

ενδοθηλιοπροστατευτική δράση των πολυφαινολών. Πειράµατα έχουν δείξει ότι οι 

πολυφαινόλες προωθούν την αγγειοδιαστολή  των στεφανιαίων αρτηριών, µέσω της 

παραγωγής του παράγοντα EDGF και την αύξηση της απελευθέρωσης 

προστακυκλίνης. Οι πολυφαινόλες του τσαγιού φαίνεται ότι ενεργοποιούν 

συγκεκριµένα µονοπάτια κινασών στα ενδοθηλιακά κύτταρα, όπως  τις πρωτεϊνικές 

κινάσες p38, ERK1/2 και PI3-Kinase/Akt, µε αποτέλεσµα την χαλάρωση των 

αρτηριών, µέσω της κινητοποίησης του EDHF και την εκκίνηση διαδικασιών 

φωσφορυλίωσης (Stoclet, Chataigneu & Ndiaye, 2004). Πειραµατικές µελέτες στο 

αρτηριακό ενδοθήλιο έδειξαν ότι οι 3-φλαβανόλες σε συγκεντρώσεις µεταξύ 25 και 

50 mM, αυξάνουν την απελευθέρωση προστακυκλίνης, µέσω της αύξησης του 

παράγοντα 6-keto-prostagdalin-F1α. Έχει δειχθεί ότι οι πολυφαινόλες σε 

συγκεντρώσεις µικρότερες από 50 mg/l αναστέλλουν την απελευθέρωση της 

αγγειοσυσταλτικής ενδοθηλίνης-1, µέσω της αλλαγής της έκφρασης του prepro-

endothelin-1 γονιδίου και της τροποποίησης του µονοπατιού της κινάσης της 

τυροσίνης. Η σηµαντικότερη δράση των φαινολικών συστατικών στην βελτίωση της 

ελαστικότητας των αρτηριών είναι η αύξηση της παραγωγής ΝΟ, µέσω της ενίσχυσης 

της δραστηριότητας του ενζύµου eNOS. Η ενεργοποίηση της eNOS από τις 

πολυφαινόλες λαµβάνει χώρα µέσω της εµπλοκής του ενδοκυτταρικού ασβεστίου και 

της διέγερσης του µονοπατιού PI3-kinase/Akt. Οι πολυφαινόλες επιτυγχάνουν τη 

φωσφορυλίωση της Akt και της eNOS στην Ser1177 εντός των ενδοθηλιακών 

κυττάρων,  µε αποτέλεσµα την κατάργηση της παρεµπόδισης από τους αναστολείς 

και την ενεργοποίηση της eNOS, συνεπώς την παραγωγή ΝΟ και την χαλάρωση των 

αρτηριών (Ndiaye et al, 2003; Stoclet, Chataigneu & Ndiaye, 2004; Wallerath et al, 

2005; Ndiaye et al, 2005). Το φλαβονοειδές του τσαγιού γαλλική επιγαλλοκατεχίνη  

(EGC) προκάλεσε φωσφορυλίωση της eNOS, ενώ κατανάλωση κατεχίνης και 

πολυφαινολών τσαγιού από ποντίκια σχετίστηκε µε αύξηση της παραγωγής ΝΟ 

(Stoclet, Chataigneu & Ndiaye, 2004). Για τον έλεγχο των πειραµατικών δεδοµένων 

και των υποθέσεων επίδρασης των πολυφαινολών στη βελτίωση της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας πραγµατοποιήθηκαν πολλές κλινικές δοκιµές και µελέτες ασθενών-

µαρτύρων, οι περισσότερες από τις οποίες έδειξαν ευεργετική δράση. Οι Lekakis et al 

(2005) έδειξαν σε µια κλινική µελέτη αύξηση του παράγοντα ελαστικότητας των 

αρτηριών FMD (Flow Mediation Dilation), έπειτα από χορήγηση µίγµατος 

πολυφαινολών σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Οι Hodgson et al (2005) έδειξαν ότι 
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κατανάλωση 5 φλιτζανιών µαύρου τσαγιού την ηµέρα για 5 εβδοµάδες βελτίωσε την 

FMD σε υγιή άτοµα. Σε µία άλλη µελέτη παρατηρήθηκε µείωση της συστολικής και 

της διαστολικής πίεσης σε άτοµα που κατανάλωναν σοκολάτα και αύξηση της 

ελαστικότητας των αρτηριών σε άτοµα που έπιναν ρόφηµα κακάου (Stoclet, 

Chataigneu & Ndiaye, 2004). 

    Παρά τους προαναφερθέντες µηχανισµούς δράσης, ένας εκ των βασικών τρόπων 

που φαίνεται ότι οι πολυφαινόλες δρουν στην αθηρωµάτωση είναι η αποτροπή της 

οξείδωσης της LDL χοληστερόλης. Τα φλαβονοειδή, όπως οι κατεχίνες του τσαγιού, 

συνδέονται µε την LDL και την προστατεύουν από την οξείδωση. Ο βαθµός 

προστασίας εξαρτάται από τη βιοδιαθεσιµότητα, τον τύπο και την πολικότητα του 

φλαβονοειδούς. Οι φλαβονόλες, οι φλαβανόλες και οι ισοφλαβόνες έχουν την 

εντονότερη δράση κατά της οξείδωσης της LDL. Τρόφιµα που περιέχουν πολλά 

διαφορετικά φαινολικά συστατικά εµφανίζουν µεγαλύτερη δυνατότητα προστασίας 

της LDL από την οξείδωση, λόγω συνεργηστικής δράσης των φαινολικών, µε 

αποτέλεσµα κάποια από αυτά να δεσµεύουν τα ιόντα χαλκού ή σιδήρου και κάποια 

άλλα τις ελεύθερες ρίζες, ενώ παράλληλα αποτρέπεται πιθανή προοξειδωτική δράση 

λόγω µηχανισµού αναγέννησης της α-τοκοφερόλης (Miura et al, 2000; Fuhrman & 

Arivam, 2001). Εκτός από την δράση επί της LDL, οι πολυφαινόλες φαίνεται ότι 

αποτρέπουν την οξείδωση των µακροφάγων, τα οποία µετατρεπόµενα εις αφρώδη 

κύτταρα ενισχύουν την αθηρωµατική διαδικασία στον υποενδοθηλιακό χώρο. Οι 

βασικοί µηχανισµοί δράσης των φλαβονοειδών κατά της οξείδωσης των µακροφάγων 

είναι η αναστολή των κυτταρικών οξυγενασών και η ενεργοποίηση των 

αντιοξειδωτικών ενζύµων (Fuhrman & Arivam, 2001). Τα τελευταία χρόνια έχουν 

διεξαχθεί πληθώρα µελετών in vitro και in vivo σε ζωικά µοντέλα σχετικές µε τη 

δράση των φαινολικών συστατικών στην οξείδωση της LDL. Εκχυλίσµατα κρασιού, 

ροδιών, σόγιας και τσαγιού έχει δειχθεί ότι µείωσαν την υπεροξείδωση των λιπιδίων 

σε µεµονωµένα ερυθροκύτταρα (Miura et al, 2000; Fuhrman &Arivam, 2001). 

Πειράµατα σε ποντίκια έδειξαν µείωση του επιπέδου οξείδωσης της LDL, ανάλογη 

της χορηγηθείσας ποσότητας πολυφαινολών και αύξηση της συνολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος. Άλλα πειράµατα σε 

υπερχοληστερολαιµικά ποντίκια που τρέφονταν µε πολυφαινόλες κακάου έδειξαν 

µείωση των  ελευθέρων ριζών εντός της LDL (Yokozawa, Nakagawa & Kitani, 

2001). 
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5.2.3. Συσχέτιση της κατανάλωσης τσαγιού µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις 

    Τα τελευταία χρόνια, πληθώρα επιδηµιολογικών µελετών δείχνουν ότι η 

κατανάλωση τσαγιού σχετίζεται µε µείωση του κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακών 

παθήσεων (Dufresne & Farnworth, 2001; Khan & Mukhtar, 2007; Jochman, Bauman 

& Stangl, 2008). Το 1989 µια µελέτη κοορτής στην Ιαπωνία διάρκειας 4 ετών έδειξε 

ότι η κατανάλωση πράσινου τσαγιού σχετίστηκε αντίστροφα µε τη θνησιµότητα από 

αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (Jochman, Bauman & Stangl, 2008). Οι Sasazuki et 

al (2000) έδειξαν σε 512 στεφανιαίους ασθενείς πιθανή προστατευτική δράση του 

πράσινου τσαγιού έναντι της αθηροσκλήρυνσης (OR=0,4 για άνω των 4 φλιτζανιών 

τσάι την ηµέρα, σε σχέση µε ένα φλιτζάνι την ηµέρα). Οι Nakacki et al (2000) 

παρατήρησαν σε µια πρροοπτική µελέτη 8522 ανδρών και γυναικών ότι κατανάλωση 

άνω των 10 φλιτζανιών τσαγιού την ηµέρα σχετίστηκε µε µείωση του σχετικού 

κινδύνου θανάτου από καρδιαγγειακές παθήσεις. Η Zutphen Study στην Ολλανδία 

έχοντας διάρκεια 10-15 έτη και χρησιµοποιώντας κοορτή 550-800 ανδρών έδειξε 

έντονη αντίστροφη συσχέτιση ανάµεσα στην πρόσληψη φλαβονολών και στη 

θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο (Hertog, Feskens & Kromhout, 1997). Μια µελέτη 

ασθενών µαρτύρων έδειξε 44% µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου σε άτοµα που 

ελάµβαναν άνω της µίας κούπας τσαγιού την ηµέρα (Sesso et al, 1999). Οι Mukamal 

et al (2002) εξέτασαν την κατανάλωση τσαγιού σε 1900 άτοµα µε έµφραγµα του 

µυοκαρδίου και παρατήρησαν 31% µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου έπειτα από 

3,8 έτη. Μεταναλύσεις έχουν δείξει ότι αύξηση της κατανάλωσης τσαγιού κατά 3 

φλιτζάνια την ηµέρα οδηγεί σε µείωση της επίπτωσης εµφράγµατος του µυοκαρδίου 

κατά 11% (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006; Jochman, Bauman & Stangl, 2008).  

     Όπως έχει αναφερθεί, οι µηχανισµοί δράσης των πολυφαινολών στα στάδια 

εξέλιξης και εγκατάστασης της καρδιαγγειακής νόσου είναι πολύπλοκοι, 

πολυπαραγοντικοί και αλληλοεξαρτώµενοι. Εστιάζοντας στην επίδραση του τσαγιού 

και των πολυφαινολών του στην παθοφυσιολογία της αθηρωµάτωσης, οι 

περισσότερες µελέτες αναφέρουν αντιοξειδωτικές, αντιφλεγµονώδεις, 

αντιθροµβωτικές, ενδοθηλιοπροστατευτικές  και υπολιπιδαιµικές δράσεις (Khan & 

Mukhtar, 2007). Η αντιοξειδωτική δράση του τσαγιού έχει συσχετιστεί µε 

καρδιοπροστατευτική δράση, ιδίως µέσω της αποτροπής της οξείδωσης της LDL 

χοληστερόλης. Ένα φλιτζάνι πράσινο τσάι φαίνεται ότι αυξάνει σηµαντικά την 

αντιοξειδωτική κατάσταση του πλάσµατος, ενώ κατανάλωση 4 φλιτζανιών για ένα 

µήνα µείωσε τις συγκεντρώσεις της οξειδωµένης LDL σε υγιή άτοµα (Jochman, 



 83 

Bauman & Stangl, 2008). Πολλές in vitro και in vivo µελέτες έχουν καταδείξει τον 

αντιοξειδωτικό ρόλο των πολυφαινολών του τσαγιού έναντι της οξείδωσης τόσο της 

LDL, όσο και της VLDL λιποπρωτεΐνης. Σε ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα αορτής 

έχει βρεθεί ότι  η κατεχίνη και η επικατεχίνη µειώνουν την παραγωγή λιπιδικών 

υδρουπεροξειδίων (Dufresne & Farnworth, 2001). Οι Hirano-Ohmori et al (2005) 

παρατήρησαν σε υγιείς εθελοντές ότι η κατανάλωση 7 φλιτζανιών πράσινο τσάι για 2 

εβδοµάδες µείωσε την οξείδωση της LDL, µετρούµενη µέσω της µηλονικής αλδεϋδης 

(MDA-LDL). Οι Sung et al (2005) έδειξαν µείωση της οξειδωµένης LDL έπειτα από 

4 εβδοµάδες χορήγηση τσαγιού, ενώ οι Hodgson et al (2000) συµπέραναν αναστολή 

της οξείδωσης των λιποπρωτεϊνών αµέσως µετά την κατανάλωση 4 φλιτζανιών 

µαύρου τσαγιού. 

    Η αντιφλεγµονώδης δράση του τσαγιού θεωρείται ένας εκ των πιο πρόσφατων 

µελετώµενων µηχανισµών επίδρασης επί της αθηρωµάτωσης. Η ρουτίνη και οι 

κατεχίνες του τσαγιού έχουν εµφανίσει αντιφλεγµονώδη δράση σε ιστούς ζώων µε 

αθηρωµάτωση, αναστέλλοντας το µεταβολισµό του αραχιδονικού οξέος και της 

ισταµίνης, µέσω της µετανάστευσης των ουδετερόφιλων, τα οποία σχετίζονται µε τις 

οξειδωτικές διαδικασίες  (Dufresne & Farnworth, 2001). Η EGCG έχει δειχθεί ότι 

προλαµβάνει την έκφραση των µορίων προσκόλλησης, µειώνει την προσκόλληση 

των λευκοκυττάρων και προλαµβάνει την εκ του TNF-a προκαλούµενη έκφραση της 

χηµιοτακτικής πρωτεΐνης 1 (MCP-1). Οι Steptoe et al (2006) παρατήρησαν σε  µια 

διπλά τυφλή τυχαιοποιηµένη µελέτη ότι η επί 6 µήνες χορήγηση µαύρου τσαγιού 

µείωσε τα επίπεδα της C αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), βασικού φλεγµονώδους 

παράγοντα. Αντίθετα, υπάρχουν µελέτες παρόµοιων σχεδιασµών που δεν έχουν βρει 

σηµαντικές διαφορές στους φλεγµονώδεις παράγοντες µετά την κατανάλωση τσαγιού 

(Fukino et al, 2004; Widlansky et al, 2004; Mukamal et al, 2007). Οι Lee et al (2004) 

παρατήρησαν σε καπνιστές επίδραση της κατανάλωσης πράσινου τσαγιού για ένα 

µήνα στην P-Selectin, αλλά όχι στα µόρια προσκόλλησης VCAM-1, ICAM-1.  

     Επιπρόσθετα, οι κατεχίνες του τσαγιού εµφανίζουν σηµαντική αντιθροµβοτική 

δράση, αφού φαίνεται ότι αναστέλλουν την εκ των ADP, κολλαγόνου και ασβεστίου 

προκληθείσα συσσωµάτωση των αιµοπεταλίων. Η αντιθροµβωτική δράση των 

κατεχινών συνοψίζεται εις την αναστολή της φωσφολιπάσης c-γ-2, την 

φωσφορυλίωση της τυροσίνης, την αύξηση των επιπέδων προσταγδαλίνης και τη 

διατήρηση της δραστικότητος της Ca-ATPase. (Jochman, Bauman & Stangl, 2008). 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η χρόνια κατανάλωση τσαγιού οδηγεί στη µείωση της τάσης 
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συσσωµάτωσης των αιµοπεταλίων, αποτρέποντας τη θρόµβωση. Οι Hodgson et al  

(2001b) συµπέραναν ότι η χρόνια κατανάλωση τσαγιού µείωσε την εκ της P-

σελεκτίνης προκληθείσα συσσωµάτωση των αιµοπεταλίων, ενώ οι Duffy et al (2001) 

δεν παρατήρησαν άµεση επίδραση του τσαγιού στην ex vivo συσσωµάτωση των 

αιµοπεταλίων. 

    Μία άλλη ενδιαφέρουσα δράση τα των κατεχινών που έχει µελετηθεί είναι η 

ενδοθηλιοπροστατευτική. Oι Widlansky et al (2007) και οι Duffy et al (2001) 

παρατήρησαν ότι η χορήγηση κατεχινών και µαύρου τσαγιού σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο βελτίωσε σηµαντικά την ενδοθηλιακή λειτουργία. Όπως έχει 

αναφερθεί για τις πολυφαινόλες γενικότερα, έτσι και οι πολυφαινόλες του τσαγιού 

έχει βρεθεί ότι προκαλούν την απελευθέρωση του ΝΟ στο ενδοθήλιο, µέσω αύξησης 

της δραστικότητος του ενζύµου συνθάση του ΝΟ. Η EGCG έχει δειχθεί ότι αφενός 

µεν µειώνει τη διµεθυλαργινίνη, ενδογενή αναστολέα της συνθάσης του ΝΟ, 

αφετέρου δε αυξάνει την παραγωγή της συνθάσης υπεισερχόµενη εις τα βιοχηµικά 

µεταβολικά µονοπάτια της φωσφατιδοινοσιτόλης και της µονοφοσφωρικής 

αδενοσίνης. Η ενδοθηλιακή αγγειοδιαστολή που προκαλείται εκ της κατανάλωσης 

τσαγιού έχει συσχετιστεί και µε τη θετική επίδραση του τσαγιού στη µείωση της 

αρτηριακής υπέρτασης. Αρκετές µελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση τσαγιού για 

µεγάλο διάστηµα µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης υπέρτασης (Cabrera, Artacho & 

Gimenez, 2006; Jochman, Bauman & Stangl, 2008).  

 

5.3. Ο ρόλος του τσαγιού στην απορρόφηση των λιπιδίων και το 

µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών 

 

5.3.1. Μηχανισµοί απορρόφησης λιπιδίων και µεταβολισµού λιποπρωτεϊνών 

    Η απορρόφηση του λίπους της τροφής και η διαδικασία µεταβολισµού του εντός 

του οργανισµού αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες που επηρεάζουν την εµφάνιση 

και την έκβαση των καρδιαγγειακών παθήσεων. Το λίπος της τροφής περιλαµβάνει 

τα τριγλυκερίδια, τα µονο- και δι- γλυκερίδια, τα λιπαρά οξέα, τα φωσφολιπίδια και 

τη χοληστερόλη. Το λιπαρά συστατικά της τροφής υφίστανται µια πρώτη πέψη στο 

στοµάχι από τη γαστρική λιπάση, αλλά η κύρια πέψη λαµβάνει χώρα στο 

δωδεκαδάκτυλο. Τα σταγονίδια του λίπους περιέχουν εσωτερικά µεγάλες ποσότητες 

τριγλυκεριδίων και εστέρων της χοληστερόλης, ενώ επιφανειακά µικρές ποσότητες 
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λιπαρών οξέων και φωσφολιποειδών. Κατά την πέψη εκκρίνονται από τη χολή τα 

χολικά οξέα τα οποία έχουν ως ρόλο τη γαλακτωµατοποίηση των σταγονιδίων αυτών, 

µειώνοντας τη διάµετρο τους. Στη συνέχεια αναλαµβάνει δράση η παγκρεατική 

λιπάση, η οποία µε την σύµπραξη της συνλιπάσης, προωθεί την υδρόλυση των 

τριγλυκεριδίων προς παραγωγή 2-µονογλυκεριδίων και λιπαρών οξέων, ενώ 

παράλληλα άλλα ένζυµα διασπούν τους εστέρες της χοληστερόλης προς 

χοληστερόλη. Τα παραγόµενα προϊόντα, επειδή είναι υδρόφοβα, διαπερνούν την 

υδάτινη στοιβάδα που επικαλύπτει τον εντερικό βλεννογόνο (στοιβάδα του Nerst) 

αφού εισέρθουν εντός των µικελλών των χολικών οξέων. Μέσω των µικελλών 

φτάνουν στα σηµεία απορρόφησης των επιθηλιακών κυττάρων του λεπτού εντέρου. 

Εκεί, µέσω µηχανισµών απορρόφησης εισέρχονται εντός των κυττάρων και 

κατευθύνονται στο ενδοπλασµατικό δίκτυο, όπου τα µεν λιπαρά οξέα και τα 2-

µονογλυκερίδια µετατρέπονται σε τριγλυκερίδια, µέσω των ενζύµων MGAT και 

DGAT, η δε χοληστερόλη εστεροποιείται από το ένζυµο ACAT (Ακέτυλο CoA 

ακυλοτρανσφεράση). Εν συνεχεία, τα τριγλυκερίδια και η χοληστερόλη µεταφέρονται 

στα οργανίδια Golgi και εισέρχονται µέσω των λεµφαγγείων εντός του υδάτινου 

περιβάλλοντος του αίµατος. Η είσοδος των παραγόµενων από την πέψη λιπιδίων 

εντός των επιθηλιακών κυττάρων του εντέρου γίνεται µε διάφορους µηχανισµούς, 

όπως η παθητική διάχυση, η ενεργή µεταφορά, η διευκολυνόµενη διάχυση και η 

πινοκύτωση, µε συχνότερα εµφανιζόµενους τους δύο πρώτους. Οι κυριότερες 

πρωτεΐνες που επιτελούν την ενεργή µεταφορά είναι  η FABP (Fatty Acid Binding 

Proein), η SCP (Sterol Carrier Protein) και η GP330 (Schulthess & Hauser, 1995; 

Ros, 2000; Nordskog et al, 2001). 

    Μέσω της κυκλοφορίας του αίµατος, τα λιπίδια µεταφέρονται στους διάφορους 

ιστούς διαµέσου του υδρόφιλου περιβάλλοντος του πλάσµατος. Αυτό επιτυγχάνεται 

µε τη δηµιουργία µακροµοριακών συµπλεγµάτων που είναι γνωστά ως 

λιποπρωτεΐνες. Όλα τα λιπίδια του πλάσµατος µεταφέρονται εντός των 

λιποπρωτεϊνών, εκτός από τα λιπαρά οξέα, τα οποία συνδέονται µε την αλβουµίνη. Οι 

λιποπρωτεΐνες αποτελούνται από έναν υδρόφιλο πυρήνα που περιέχει τριγλυκερίδια 

και εστέρες χοληστερόλης και ένα εξωτερικό φλοιό που περιέχει χοληστερόλη, 

φωσφολιπίδια και απολιποπρωτεΐνες. Αµέσως µετά την κατανάλωση ενός γεύµατος 

πλούσιου σε λίπος, στο πλάσµα εµφανίζονται τα χυλοµικρά, τα οποία µεταφέρουν τα 

τριγλυκερίδια και τη χοληστερόλη της τροφής. Τα τριγλυκερίδια των χυλοµικρών 

υδρολύονται από την λιποπρωτεϊνική λιπάση και µεταφέρονται στο ήπαρ, όπου 
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αποικοδοµούνται. Η VLDL (Very Low Density Lipoprotein) είναι η επόµενη 

λιποπρωτεΐνη που εµφανίζεται µετά τα χυλοµικρά, και µεταφέρει τα τριγλυκερίδια 

και τη χοληστερόλη που βιοσυντίθεται στο ήπαρ. Οι VLDL υδρολύονται από την 

λιποπρωτεϊνική λιπάση και µετατρέπονται τελικά σε κατάλοιπα, γνωστά ως IDL. Οι 

LDL λιποπρωτεΐνες (Low Density Lipoproteins) σχηµατίζονται στο πλάσµα εκ των 

VLDL και έχουν ως ρόλο τη µεταφορά της χοληστερόλης από το ήπαρ στους 

περιφερειακούς ιστούς. Οι LDL  έχουν την ικανότητα να διέρχονται από τις 

συνδέσεις των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδών και να προσλαµβάνονται από 

τα κύτταρα των ιστών διαµέσου ειδικών υποδοχέων. Οι λιποπρωτεΐνες HDL (High 

Density Lipoproteins) έχουν ως ρόλο την αντίστροφη µεταφορά της χοληστερόλης, 

δηλαδή προσλαµβάνουν τη χοληστερόλη εκ των ιστών, την εστεροποιούν µε το 

ένζυµο λεκιθινο-χολεστερολο-ακυλοτρανσφεράση και τη µεταφέρουν στο ήπαρ 

(Ζαµπέλας, 2006). 

 

5.3.2. Μηχανισµοί επίδρασης των πολυφαινολών του τσαγιού στην απορρόφηση 

των λιπιδίων 

    Επιστηµονικά δεδοµένα υποστηρίζουν ότι η κατανάλωση πράσινου τσαγιού 

σχετίζεται µε ευεργετικές δράσεις στο λιπιδαιµικό προφίλ, κυρίως µέσω µείωσης της 

εντερικής απορρόφησης των λιπιδίων. Η EGCG φαίνεται ότι είναι ο πιο σηµαντικός 

αναστολέας της απορρόφησης των λιπιδίων, αφού σχηµατίζει σύµπλοκα µε τα λιπίδια 

και τα λιπολυτικά ένζυµα, παρεµβαίνοντας έτσι στις διαδικασίες 

γαλακτωµατοποίησης και υδρόλυσης του λίπους και στους µηχανισµούς δηµιουργίας 

µικελλών των χολικών οξέων (Jochman, Bauman & Stangl, 2008). Οι κατεχίνες 

φαίνεται ότι αλλάζουν τις φυσικοχηµικές ιδιότητες του γαλακτώµατος που 

δηµιουργείται κατά την απορρόφηση του λίπους, αντιδρώντας µε τις υδροξυλοµάδες 

της φωσφατιδυλοχολίνης και δηµιουργώντας δεσµούς υδρογόνου εις την εξωτερική 

επιφάνεια του γαλακτώµατος (Koo & Noh, 2007). Έτσι, δηµιουργούνται cross-links, 

ενώ διαφοροποιείται και αυξάνεται το µέγεθος των σωµατιδίων του λίπους, µε 

συνέπεια τη µειωµένη υδρόλυση και απορρόφηση αυτών (Unno et al, 2005; Koo & 

Noh, 2007). 

    Ένας άλλος διερευνώµενος µηχανισµός είναι η επίδραση των πολυφαινολών του 

τσαγιού στις µεταφορικές πρωτεΐνες της ψυκτροειδούς παρυφής των εντερικών 

κυττάρων. Είναι πιθανό, οι πολυφαινόλες του τσαγιού και ιδίως οι κατεχίνες να 

αντιδρούν µε αυτές τις πρωτεΐνες δηµιουργώντας σύµπλοκα, µέσω υδρογονικών 
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δεσµών και υδροφοβικών αλληλεπιδράσεων. Με τον τρόπο αυτό δύναται να 

µειώνουν την απορρόφηση των λιπιδίων στα εντεροκύττρα, όπως έχουν δείξει 

µελέτες παρεµβολής των κατεχινών στις µεταφορικές ουσίες ATP-binding proteins 

και Nieman Pick C1-like 1 protein (Koo & Noh, 2007). Αρκετά είναι τα δεδοµένα 

που καταδεικνύουν επίδραση του τσαγιού και στα ένζυµα της πέψης (Frayn, 1998; 

Ikeda et al, 2004).  Η γαστρική και η παγκρεατική λιπάση, οι οποίες εισάγονται εντός 

των µικελλών των χολικών αλάτων και υδρολύουν το λίπος, φαίνεται ότι 

αναστέλλονται παρουσία των κατεχινών του τσαγιού (Unno et al, 2005). Η 

παγκρεατική φωσφολιπάση Α2 (PLA2) αναστέλλεται από την EGCG λόγω 

δηµιουργίας συµπλόκων µεταξύ της κατεχίνης και της φωσφατιδυλοχολίνης στην 

επιφάνεια του γαλακτώµατος. Αυτά τα σύµπλοκα αποτρέπουν την επαρκή 

προσκόλληση και δράση της λιπάσης (Koo & Noh, 2007). 

    Η δράση των πολυφαινολών του τσαγιού εις τους πολύπλοκους µηχανισµούς 

µεταβολισµού των λιποπρωτεϊνών αποτελεί έναν ακόµη παράγοντα που σχετίζεται µε 

τις καρδιαγγειακές παθήσεις (Frayn, 1998). Όταν τα λιπίδια εισέρχονται στα 

εντεροκύτταρα το πράσινο τσάι προτείνεται ότι είναι ικανό µέχρι ένα βαθµό να 

αλλάξει τις ενδοκυτταρικές διαδικασίες των λιπιδίων, οδηγώντας σε ανακύκλωση και 

επανασύνθεση τους (Koo & Noh, 2007). Η EGCG του τσαγιού έχει δειχθεί ότι 

µείωσε την ολική και την LDL χοληστερόλη µετά την χορήγηση σε αρουραίους για 4 

εβδοµάδες (Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Τυχαιοποιηµένη κλινική µελέτη 

έδειξε ότι κατανάλωση τσαγιού (375 mg πολυφαινόλες την ηµέρα) για 12 εβδοµάδες 

οδήγησε σε µείωση κατά 11% και 16% της ολικής και της LDL χοληστερόλης, 

αντίστοιχα (Jochman, Bauman & Stangl, 2008). Άλλη µελέτη µε υγιείς ενήλικες 

έδειξε θετική επίδραση του τσαγιού τόσο στα επίπεδα των λιπιδίων, όσο και σε 

κάποιες απολιποπρωτεΐνες (Coibra et al., 2006). Η µείωση των τριγλυκεριδίων του 

πλάσµατος παρατηρήθηκε ότι οδηγεί στη µείωση της LDL, µέσω της µείωσης της 

πρωτεΐνης CETP (Cholesteryl Ester Transfer Protein). Πολλές µελέτες που αφορούν 

την κατανάλωση πολυφαινολών του κρασιού εµφανίζουν τη δράση ενός ειδικού 

µηχανισµού, σύµφωνα µε τον οποίο οι πολυφαινόλες επιδρούν στα ηπατοκύτταρα 

Hep G-2, απορυθµίζοντας τη δραστηριότητα του υποδοχέα της LDL. Αυτή η 

απορύθµιση σχετίζεται µε την ικανότητα των πολυφαινολών να αυξάνουν τις 

συγκεντρώσεις της ενδοκυτταρικής χοληστερόλης στο ήπαρ, αφού µειώνουν την 

απορρόφηση της χοληστερόλης της τροφής, οπότε ενεργοποιείται διαδικασία 

µείωσης του υποδοχέα της LDL, άρα και της ίδιας της LDL χοληστερόλης (Zern & 
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Fernandez, 2005). Πειράµατα σε ζώα έδειξαν ότι οι πολυφαινόλες µείωσαν τη VLDL 

από 50% σε 39%, ενώ σε ανθρώπους µείωσαν τα τριγλυκερίδια, την apoB, την apoE 

και την LDL. Οι πολυφαινόλες των σταφυλιών πιθανόν µειώνουν τις συγκεντρώσεις 

των apoΑ, apoΒ  στο πλάσµα, τροποποιώντας το µεταβολισµό της VLDL και 

µειώνοντας τη συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων, µέσω της αναστολής της 

λιπολυτικής δραστηριότητας του ενζύµου λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL). Επίσης, οι 

πολυφαινόλες φαίνεται ότι αυξάνουν τη ρευστότητα των µεµβρανών των λιπιδίων της 

LDL, µειώνοντας την οξείδωση της, µε αποτέλεσµα την αύξηση της HDL που κάνει 

αντίστροφη µεταφορά της χοληστερόλης, δεδοµένου ότι στην οξειδωµένη µορφή η 

HDL είναι ανενεργή (Manach, Mazur & Scalbert, 2005). 

     Όπως φαίνεται στο Σχήµα 5.1 οι πολυφαινόλες πιθανόν να αλλάζουν το 

µεταβολισµό της χοληστερόλης και των λιποπρωτεϊνών µε τους εξής µηχανισµούς: 1) 

Μειώνοντας τη δράση του ενζύµου ACAT. 2) Αυξάνοντας την αποδόµηση της 

απολιποπρωτεΐνης Β100. 3) Μειώνοντας τη σύνθεση της VLDL. 4) Αλλάζοντας το 

προφίλ των λιπιδίων στην κυκλοφορία του αίµατος. 5) Αλλάζοντας την VLDL, µέσω 

µείωσης της apoE, οπότε αυξάνεται η LPL δραστηριότητα και µειώνονται τα 

τριγλυκερίδια στο πλάσµα. 6) Μειώνοντας την LDL, µέσω της µείωσης της VLDL 

και της αλλαγής του µεταβολισµού της χοληστερόλης (Zern & Fernandez, 2005). 

          

 

 Σχήµα 5.1. Σχηµατική παρουσίαση του πιθανού µηχανισµού επίδρασης των 
πολυφαινολών εις το µεταβολισµό των λιπιδίων (Zern & Fernandez, 2005). 
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5.4. Η σηµασία της µεταγευµατικής κατάστασης στις καρδιαγγειακές 

παθήσεις και ο ρόλος των αντιοξειδωτικών συστατικών της 

διατροφής 

 

5.4.1. Μεταγευµατική κατάσταση και καρδιαγγειακές παθήσεις 

    Στις δυτικές κοινωνίες, ένα σηµαντικό τµήµα της ηµέρας ο άνθρωπος βρίσκεται σε 

µαταγευµατική κατάσταση (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). Μετά την κατανάλωση 

ενός συνηθισµένου γεύµατος, που περιέχει 100 g υδατάνθρακες και 50 g λίπος, 

παρατηρείται αύξηση της γλυκόζης και των τριγλυκεριδίων στο πλάσµα περίπου 8 

και 10 φορές σε σχέση µε τα φυσιολογικά επίπεδα (Frayn, 1998). ∆εδοµένων των 

πολύπλοκων αντιδράσεων που συµβαίνουν στον οργανισµό µεταγευµατικά, µια 

τέτοια απότοµη αύξηση έχει σχετιστεί µε επίταση των οξειδωτικών διαδικασιών και 

µειωµένη βιοδιαθεσιµότητα του ενδοθηλιακού ΝΟ, καταστάσεις που αυξάνουν τον 

κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων (Kay & Holub, 2003). Η µεταγευµατική αύξηση 

των λιπιδίων και της γλυκόζης συνδέεται άµεσα µε την αθηρωµάτωση, αφού άτοµα 

που βρίσκονται συνεχώς σε µεταγευµατική κατάσταση έχουν συνεχώς αυξηµένα 

επίπεδα χυλοµικρών στο αίµα, άρα και τριγλυκεριδίων (Zilversmit et al, 1979; Kay & 

Holub, 2003). Συνεπώς, η µεταγευµατική αύξηση των λιπιδίων αποτελεί έναν 

ανεξάρτητο παράγοντα καρδιαγγειακής νόσου (Sies, Stahl & Sevanian, 2005).  Από 

τα παραπάνω γίνεται αντιληπτό ότι η µεταγευµατική κατάσταση είναι σηµαντική 

τόσο για την πρωτογενή, όσο και για τη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών 

παθήσεων (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). 

    Οι µηχανισµοί επίδρασης της µεταγευµατικής κατάστασης στην παθοφυσιολογία 

της καρδιαγγειακής νόσου είναι πολύπλοκοι και δεν έχουν µελετηθεί ακόµη εκτενώς. 

Η απότοµη αύξηση των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος µετά από ένα γεύµα, γνωστή 

ως µεταγευµατική λιπαιµία, θεωρείται πλέον ένας εκ των βασικών παραγόντων 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο, δεδοµένου ότι τα υπολείµµατα χυλοµικρών 

σχετίζονται µε αθηρογόνο δράση και αύξηση της ινσουλινοανθεκτικότητας. Η 

ινσουλινοανθεκτικότητα οδηγεί σε αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα για µεγάλο 

διάστηµα, γεγονός που προωθεί της αθηρωµατικές διαδικασίες (Frayn, 1998). Έπειτα 

από ένα γεύµα πλούσιο σε λίπος, τα τριγλυκερίδια φτάνουν στις µέγιστες 

συγκεντρώσεις στο πλάσµα σε περίπου 3-5 ώρες, αν και απαιτούνται 8-12 ώρες για 

να επιστρέψουν στα επίπεδα νηστείας. Αυτό δείχνει ότι η πλειοψηφία του πληθυσµού 
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βρίσκεται συνεχώς σε µεταγευµατικό στάδιο (Kay & Holub, 2003). Η µεταγευµατική 

υπερτριγλυκεριδαιµία έχει συσχετιστεί µε µειωµένη παραγωγή ΝΟ και µειωµένη 

αγγειοδιαστολή (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). Ο ρυθµός αύξησης των 

τριγλυκεριδίων του πλάσµατος καθορίζεται και από την ύπαρξη υδατανθράκων στο 

γεύµα, η σηµασία των οποίων µεταγευµατικά είναι εξίσου µεγάλη (Frayn, 1998; 

O’Keefe H, Gheewala & O’Keefe J, 2008). Επίσης, ο ρυθµός µεταφοράς των 

τριγλυκεριδίων στην κυκλοφορία, ο οποίος καθορίζει και τη µορφή της 

µεταγευµατικής κατάστασης, εξαρτάται από πληθώρα παραγόντων, όπως η εντερική 

απορρόφηση του λίπους και η σύνθεση των χυλοµικρών στα εντεροκύτταρα (Frayn, 

1998). 

    Ένας εκ των σηµαντικότερων µηχανισµών επίδρασης της µεταγευµατικής 

κατάστασης στην παθοφυσιολογία της καρδιαγγειακής νόσου είναι το µεταγευµατικό 

ή διατροφικό οξειδωτικό στρες, το οποίο προκύπτει εκ της ανισορροπίας 

προοξειδωτικών και αντιοξειδωτικών µετά το γεύµα. Μετά από ένα γεύµα πλούσιο σε 

λίπος ή/και υδατάνθρακες, παρατηρείται αυξηµένη ευαισθησία του οργανισµού στις 

οξειδωτικές καταστροφές. Το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την αύξηση των 

λιπιδίων και της γλυκόζης σχετίζεται µε την εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων και 

διαβήτη (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). Η κατανάλωση ενός γεύµατος πλούσιου σε 

οξειδωµένα και ευοξείδωτα λιπίδια αυξάνει τα επίπεδα των λιπιδικών 

υδρουπεροξειδίων (LOO-) στο πλάσµα, επιτείνοντας την ευαισθησία της LDL  στην 

οξείδωση. Τα οξειδωµένα λιπίδια της διατροφής εισέρχονται στην κυκλοφορία και 

από τα χυλοµικρά περνάνε στις VLDL και στις LDL. Έτσι προωθούν την οξείδωση 

της LDL και την παραγωγή LOO-, τα οποία είναι προφλεγµονώδη και τροποποιούν 

τη σύνθεση των εικοσανοειδών. Τα LOO- και οι οξειδωµένες LDL  αυξάνουν την 

έκφραση των φλεγµονώδων µορίων προσκόλλησης στο ενδοθήλιο, ενώ ενεργοποιούν 

την προοξειδωτική λιποξυγενάση (Ursini et al., 1998; Tsai et al., 2004). Η επίταση 

της µεταγευµατικής οξείδωσης οδηγεί στην παραγωγή διαφόρων προϊόντων 

οξείδωσης, όπως οι οξυστερόλες, οι οποίες προωθούν περεταίρω οξειδώσεις, ευνοούν 

παράγοντες φλεγµονής και αλληλεπιδρούν µε µεταγραφικούς παράγοντες που 

σχετίζονται µε την αθηρωµάτωση (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). Μελέτες έχουν 

δείξει σηµαντική µεταγευµατική αύξηση των επιπέδων της LDL και της VLDL, 

αυξηµένη µεταφορά της χοληστερόλης και των εστέρων της από την HDL στην LDL 

(Shankar et al, 2008) και αύξηση των χυλοµικρών και των λιπιδικών 

υδρουπεροξειδίων (Ursini et al, 1998). 
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    Η µεταγευµατική κατάσταση περιλαµβάνει και τη µεταγευµατική γλυκαιµία, η 

οποία σχετίζεται άµεσα µε την αθηρωµάτωση και το διαβήτη. Ένα γεύµα πλούσιο σε 

ταχύτατα απορροφούµενους υδατάνθρακες οδηγεί εις απότοµη αύξηση της γλυκόζης 

στο αίµα. Τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης δύναται να αποτελούν έναν τοξικό παράγοντα 

του ενδοθηλίου και ενισχυτή των οξειδωτικών διαδικασιών, ανεξαρτήτου της 

συνύπαρξης ή όχι υπερλιπιδαιµίας. Επίσης, η µεταγευµατική γλυκαιµία, λόγω του 

οξειδωτικού στρες, προκαλεί απόπτωση των περιφερικών νευρώνων (primary sensory 

neurons), οδηγώντας σε περιφερική διαβητική νευροπάθεια (Sies, Stahl & Sevanian, 

2005). Τα υψηλά µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης και λιπαρών οξέων οδηγούν µέσω 

του κύκλου του Krebs στην παραγωγή νουκλεοτιδίων (nicotinamide adenine 

dinucleotide), που προωθούν την οξειδωτική φωσφορυλίωση και την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών. Οι τελευταίες έχουν συσχετιστεί µε µεταγευµατική αύξηση των 

κυτταροκινών, της CRP και της ενδοθελήνης-1 (Saxena et al, 2005; O’Keefe H, 

Gheewala & O’Keefe J, 2008). 

 

5.4.2. Μηχανισµοί δράσης των αντιοξειδωτικών και του τσαγιού στο 

µεταγευµατικό οξειδωτικό στρες 

    Τα τελευταία χρόνια, έχουν διεξαχθεί αρκετές µελέτες οι οποίες διερευνούν την 

επίδραση των αντιοξειδωτικών της διατροφής στο µεταγευµατικό οξειδωτικό στρες. 

Η µεταγευµατική αύξηση των λιπιδίων και των υδροϋπεροξειδίων µετά από ένα 

γεύµα πλούσιο σε οξειδωµένα λιπίδια παρατηρήθηκε ότι µειώθηκε όταν το γεύµα 

αυτό καταναλώνονταν µαζί µε τρόφιµα πλούσια σε αντιοξειδωτικά, όπως το κόκκινο 

κρασί, το κακάο, διάφορα φρούτα και το τσάι (Ursini et al, 1998; Sies, Stahl & 

Sevanian, 2005). Η ποικιλία των αντιοξειδωτικών συστατικών φαίνεται ότι έχει 

µεγαλύτερη επίδραση στους µεταγευµατικούς παράγοντες σε σχέση µε τα 

µεµονωµένα αντιοξειδωτικά, λόγω συνεργηστικής δράσης (Sies, Stahl & Sevanian, 

2005). Οι Ceriello et al (2001) έδειξαν ότι οι προκυανιδίνες του κόκκινου κρασιού 

προστάτευσαν διαβητικούς ασθενείς από τις εκ του οξειδωτικού στρες προκύπτουσες 

συνέπειες ενός γεύµατος, λόγω της αντιοξειδωτικής τους δράσης. Πολλές µελέτες 

παρέµβασης έχουν δείξει ότι η κατανάλωση τροφίµων πλούσιων σε αντιοξειδωτικά 

επηρεάζει δείκτες καρδιαγγειακών παθήσεων που σχετίζονται µε τη µεταγευµατική 

κατάσταση. Αυτό φαίνεται ότι οφείλεται στην ικανότητα των αντιοξειδωτικών να 

τροποποιούν της µεταγευµατικές αντιδράσεις που οδηγούν σε προαθηρωµατικές 
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καταστάσεις, επηρεάζοντας τον χρόνο και τη µορφή µεταβολισµού των λιπιδίων και 

της γλυκόζης (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). 

    Τα αντιοξειδωτικά της διατροφής µειώνουν τις αρνητικές συνέπειες της 

µεταγευµατικής λιπαιµίας και της µεταγευµατικής γλυκαιµίας, αποτρέποντας την 

οξειδωτική τροποποίηση της LDL, βελτιώνοντας τη βιοδιαθεσιµότητα του 

ενδοθηλιακού ΝΟ και προλαµβάνοντας την αυτοοξειδωση της γλυκόζης (Kay & 

Holub, 2003). ∆ιατροφές πλούσιες σε φυτικά προϊόντα, φρούτα, λαχανικά και 

αντιοξειδωτικά, όπως η µεσογειακή διατροφή, έχει βρεθεί ότι βελτιώνουν τα 

µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης και λιπιδίων (O’Keefe H, Gheewala & O’Keefe J, 

2008). Οι Unno et al (2004) παρατήρησαν σε υπερτριγλυκεραιµικά άτοµα ότι η 

κατανάλωση µέτριας και υψηλής δόσης κατεχινών τσαγιού παράλληλα µε ένα γεύµα 

πλούσιο σε λίπος οδήγησε σε περιορισµό της αύξησης των τριγλυκεριδίων στο 

πλάσµα 2 ώρες µετά την παρέµβαση. Οι Esposito et al (2002) έδειξαν ότι ένα γεύµα 

πλούσιο σε λίπος αύξησε τη συσσωµάτωση των αιµοπεταλίων, επηρέασε τους 

παράγοντες αιµόστασης και αύξησε τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων, κάτι που δε 

συνέβη µε ένα γεύµα πλούσιο σε υδατάνθρακες. Η ενίσχυση του γεύµατος µε 

αντιοξειδωτικά οδήγησε σε µικρότερη  αύξηση των τριγλυκεριδίων και σε αποτροπή 

της συσσωµάτωσης των αιµοπεταλίων (Esposito et al, 2002). Αντίθετα, οι Hodgson et 

al (2001) δεν παρατήρησαν επίδραση του µαύρου τσαγιού στην εκ των ADP και 

κολλαγόνου in vitro συσσωµάτωση των αιµοπεταλίων, µετά την κατανάλωση ενός 

γεύµατος µε 50 g  λίπος. Σε µια άλλη µελέτη, ο εµπλουτισµός κρέατος µε εκχύλισµα 

πράσινου τσαγιού (GTE, 1,86 mg/d) και η κατανάλωση του επί 10 εβδοµάδες, µε 

παράλληλη αποφυγή φρούτων και λαχανικών, οδήγησε σε µείωση της οξειδωτικής 

καταστροφής του DNA, των πρωτεϊνών και των λιπιδίων, συνδυαζόµενη µε µείωση 

των επιπέδων του ασκορβικού οξέος στο πλάσµα και αλλαγές στη δραστικότητα των 

αντιοξειδωτικών ενζύµων (Young et al., 2002). Οι Hodgson, Burke & Puddey (2004) 

παρατήρησαν ότι η κατανάλωση ενός γεύµατος µαζί µε τσάι δύναται να αλλάξει της 

επιδράσεις του τσαγιού όταν αυτό καταναλώνεται µόνο του, ενώ οδηγεί στη 

βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας κα της συστολικής πίεσης σε σχέση µε την 

κατανάλωση µόνο του γεύµατος. 

    Η συσχέτιση των καρδιαγγειακών παθήσεων µε τις επιπλοκές του διαβήτη καθιστά 

σηµαντική την εξέταση της επίδρασης του τσαγιού στη µεταγευµατική γλυκαιµία και 

στην παθοφυσιολογία του διαβήτη. Οι Bryans et al. (2007) µελέτησαν την επίδραση 

της κατανάλωσης µαύρου τσαγιού στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίµα 
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µετά από την λήψη µια δόσης 75 g γλυκόζης. Τα συµπεράσµατα έδειξαν ότι 1 g 

τσαγιού µείωσε τα επίπεδα της γλυκόζης και αύξησε τις συγκεντρώσεις της 

ινσουλίνης, γεγονός που υποδηλώνει αναστολή της µεταγευµατικής γλυκαιµίας µέσω 

της ενεργοποίησης των κυττάρων του παγκρέατος και την προώθηση της παραγωγής 

ινσουλίνης εκ των πολυφαινολών του τσαγιού (Bryans et al, 2007). Μελέτες έχουν 

δείξει επίδραση της EGCG του τσαγιού στους µηχανισµούς ανάπτυξης διαβήτη τύπου 

2, ανασταλτική δράση στην ηπατική γλυκονεογένεση και βελτίωση της 

ινσουλινοευαισθησίας (Khan & Mukhtar, 2007; Jochmann & Stangl, 2008).  
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ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟΣ ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟΣ 

 
        Αντικείµενο της µελέτης ήταν η διερεύνηση της βιοδραστικότητας του τσαγιού 

και της επίδρασης διατροφικών παραγόντων σε αυτήν. Για το σκοπό αυτό 

πραγµατοποιήθηκε µια σειρά πειραµάτων που είχε την παρακάτω σειρά: 

Πείραµα 1: Αρχικά µελετήθηκε η ολική αντιοξειδωτική ικανότητα και η 

συγκέντρωση των ολικών φαινολικών συστατικών επιλεγµένων αφεψηµάτων τσαγιού 

in vitro (Κεφάλαιο 6: «Προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας και της 

περιεκτικότητας σε ολικά φαινολικά διαφόρων αφεψηµάτων τσαγιού in vitro»). 

Πείραµα 2: Στη συνέχεια µελετήθηκε η αντιοξειδωτική ικανότητα και η εµφάνιση 

πολυφαινολών στο πλάσµα εθελοντών µετά την κατανάλωση τσαγιού παρουσία ή 

απουσία σιδήρου (Κεφάλαιο 7: «Κλινική µελέτη για τον προσδιορισµό της 

περιεκτικότητας του πλάσµατος σε φαινολικά συστατικά µετά την κατανάλωση 

τσαγιού ή µίγµατος τσαγιού και σιδήρου»). 

Πείραµα 3: Ακολούθησε διερεύνηση της βιοδραστικότητας του τσαγιού στο παχύ 

έντερο,  µελετώντας την αντοχή στην οξείδωση που προκαλείτο από σίδηρο σε 

συνθήκες γαστρεντερικής πέψης (Κεφάλαιο 8: «Μελέτη των αντιοξειδωτικής 

ικανότητας που προκύπτει από την κατανάλωση τσαγιού στο παχύ έντερο ζώων, 

παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων σιδήρου που προέκυψαν από in vitro πέψη»). 

Πείραµα 4: Έπειτα µελετήθηκε σε ποντίκια η επίδραση της κατανάλωσης τσαγιού επί 

37 ηµέρες στην αντιοξειδωτική τους ικανότητα και στην έκφραση επιλεγµένων 

γονιδίων των ιστών. Επιπλέον διερευνήθηκε η επίδραση δύο διατροφικών 

παραγόντων, του λίπους και του σιδήρου, στους παραπάνω δείκτες βιοδραστικότητας 

(Κεφάλαιο 9: «Μελέτη σε ζώα της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και δίαιτας 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος και σίδηρο στην αντιοξειδωτική ικανότητα και 

στην έκφραση επιλεγµένων γονιδίων των ιστών»). 

Πείραµα 5: Τέλος, διερευνήθηκε σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο η µεταγευµατική 

επίδραση του τσαγιού, παρουσία λίπους και σιδήρου, σε βιοδείκτες που σχετίζονται 

µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις (Κεφάλαιο 10: «Κλινική µελέτη της επίδρασης της 

κατανάλωσης τσαγιού και γεύµατος που περιέχει λίπος και σίδηρο σε βιοδείκτες που 

σχετίζονται µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο»). 
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    Η κάθε πειραµατική ενότητα και τα αποτελέσµατα που ελήφθησαν περιγράφονται 

στα κεφάλαια 6 έως 10, ενώ στο κεφάλαιο 11 γίνεται συζήτηση των αποτελεσµάτων 

της κάθε πειραµατικής ενότητας και στο κεφάλαιο 12 συνολικός σχολιασµός της 

µελέτης. 

 

ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟΥ ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟΥ ΚΑΙ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

ΠΡΩΤΟΤΥΠΙΑΣ 

    Από τη βιβλιογραφική ανασκόπηση των ερευνητικών εργασιών που µελετούν τα 

αφεψήµατα τσαγιού και αρωµατικών φυτών διαπιστώνεται ότι τα αφεψήµατα αυτά 

εµφανίζουν βιοδραστικότητα. Αυτή εντοπίζεται τόσο στην αντιοξειδωτική τους 

δράση, όσο και σε άλλες δράσεις που σχετίζονται µε την πρόληψη διαφόρων 

εκφυλιστικών ασθενειών, όπως οι καρδιαγγειακές παθήσεις (επίδραση σε γονίδια και 

µεταβολικά µονοπάτια). Σε προηγούµενες µελέτες µας είδαµε ότι η πρόσληψη 

αφεψηµάτων τσαγιού αυξάνει την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος και 

ορισµένων ιστών οργάνων ζώων (Koutelidakis et al, 2009; Κουτελιδάκης, 2007 

(µεταπτυχιακή µελέτη)) και του πλάσµατος ανθρώπων (Καράµπελλα, 2007 

(µεταπτυχιακή µελέτη)). Η βιοδραστικότητα των αφεψηµάτων τσαγιού, όπως η 

αντιοξειδωτική δράση εντός του οργανισµού, φαίνεται ότι οφείλεται, τουλάχιστον εν 

µέρει, στις πολυφαινόλες που περιέχουν. Για το λόγο αυτό ήταν σηµαντικό να δούµε 

αν η κατανάλωση τσαγιού σχετίζεται µε την εµφάνιση πολυφαινολών στο πλάσµα 

(Πείραµα 2). 

    Από την ανασκόπηση διαπιστώνεται επίσης ότι η βιοδραστικότητα του τσαγιού 

καθορίζεται από τη βιοδιαθεσιµότητα των συστατικών του, η οποία επηρεάζεται από 

διάφορους παράγοντες. Αν και έχουν πραγµατοποιηθεί κάποιες µελέτες, δεν 

υπάρχουν επαρκή δεδοµένα για το ρόλο διατροφικών παραγόντων, όπως ο σίδηρος 

και το λίπος στη βιοπροσβασιµότητα και συνεπώς στη βιοδραστικότητα του τσαγιού. 

Για το λόγο αυτό επελέγη η διερεύνηση της επίδρασης του σιδήρου (Πειράµατα 2 έως 

5) και του λίπους (Πειράµατα 4 και 5) στην αντιοξειδωτική κατάσταση και σε άλλους 

δείκτες βιοδραστικότητας του τσαγιού. Παράλληλα, η σύγχρονη επιστηµονική 

έρευνα απαιτεί τη διεξοδικότερη διερεύνηση της επίδρασης διαφόρων φυτοχηµικών 

ουσιών, όπως οι πολυφαινόλες του τσαγιού, στους µηχανισµούς  έκφρασης διαφόρων 

γονιδίων και στη ρύθµιση κυτταρικών µεταβολικών µονοπατιών που σχετίζονται µε 

συγκεκριµένους βιοδείκτες εκφυλιστικών ασθενειών. Για το σκοπό αυτό µελετήθηκε 

η έκφραση επιλεγµένων γονιδίων των ιστών µετά την κατανάλωση τσαγιού (catalase, 
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c-jun, c-fos, c-myc, mapk-1, NF-kB και NADPHoxidase) (Πείραµα 4). Τέλος, υπάρχει 

ιδιαίτερο ερευνητικό ενδιαφέρον για την κατανόηση της σηµασίας της 

µεταγευµατικής κατανάλωσης τροφίµων πλούσιων σε αντιοξειδωτικά στον τοµέα της 

δευτερογενούς πρόληψης των καρδιαγγειακών παθήσεων. Γι’ αυτό έλαβε χώρα 

κλινική µελέτη της µεταγευµατικής κατανάλωσης τσαγιού σε βιοδείκτες 

καρδιαγγειακών παθήσεων (λιπίδια, γλυκόζη, δείκτες φλεγµονής). 
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6. ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΑΝΤΙΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗΣ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑΣ 

ΚΑΙ ΤΗΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ ΟΛΙΚΑ ΦΑΙΝΟΛΙΚΑ 

∆ΙΑΦΟΡΩΝ ΑΦΕΨΗΜΑΤΩΝ ΤΣΑΓΙΟΥ IN VITRO 

 

6.1. Εισαγωγή-Στόχος 

    Πολλά τρόφιµα και ποτά, όπως τα φρούτα, τα λαχανικά, και τα εκχυλίσµατα 

βοτάνων, ειδικότερα το τσάι (Camellia sinensis), έχουν µελετηθεί για τις 

αντιοξειδωτικές τους ιδιότητες in vitro. Αυτές φαίνεται ότι συνδέονται, τουλάχιστον 

έως ένα βαθµό, µε την περιεκτικότητα τους σε φαινολικές ενώσεις (Heim et al, 2002; 

Pellegrini et al, 2003; Pellegrini et al, 2006; Proestos et al, 2006; Almajano et al, 

2008; Bancirova, 2010). Το τσάι είναι ένα από τα πιο διαδεδοµένα ποτά παγκοσµίως 

και υπάρχουν τρία βασικά είδη ανάλογα µε την έκταση της οξείδωσης κατά την 

κατεργασία: Το µη ζυµούµενο (πράσινο και λευκό), το ζυµούµενο (µαύρο) και το 

ηµιζυµούµενο τσάι (οολόνγκ) (Koo & Cho, 2004; Luczaj & Skrzydlewska, 2005; 

Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Όλα τα είδη τσαγιού είναι πλούσια σε 

πολυφαινόλες και ειδικότερα φλαβονοειδή, όπως οι φλαβάν-3-ολες (κατεχίνες) στο 

πράσινο τσάι και τα προϊόντα πολυµερισµού τους θειοφλαβίνες και θειορουβικίνες 

στο µαύρο τσάι (Luczaj & Skrzydlewska, 2005; Das, Thakuria & Kanodia, 2008). Η 

συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα των αφεψηµάτων τσαγιού και η σύσταση τους σε 

ολικές και επιµέρους πολυφαινόλες έχουν συγκριθεί και µε αφεψήµατα άλλων 

αρωµατικών φυτών και βοτάνων και έχει βρεθεί ότι εµφανίζουν σηµαντικά 

µεγαλύτερες τιµές (Rusak et al, 2008; Tsai et al, 2008). 

     Στόχος αυτής της πειραµατικής ενότητας ήταν ο προσδιορισµός της ολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας και του περιεχοµένου σε ολικά φαινολικά τεσσάρων 

αντιπροσωπευτικών αφεψηµάτων τσαγιού in vitro. ∆ύο είδη πράσινου τσαγιού (απλό 

και ενισχυµένο µε κατεχίνες), ένα είδος ηµιζυµούµενου τσαγιού (Yellow tea) και ένα 

είδος µαύρου τσαγιού (Early Grey tea) αξιολογήθηκαν ως προς την ολική 

αντιοξειδωτική τους ικανότητα µε τις µεθόδους Ferric Reducing Antioxidant Power 

(FRAP) και Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) και ως προς τη σύσταση 

σε ολικά φαινολικά συστατικά µε τη µέθοδο FOLIN. 
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6.2. Υλικά και αντιδραστήρια 

    Τα είδη τσαγιού που χρησιµοποιήθηκαν ήταν τα εξής: Green tea Linea, Green tea 

Clear, Yellow tea, Early Grey tea (Lipton, Unilever®, The Netherlands). 

     Οι χηµικές ουσίες που χρησιµοποιήθηκαν κατά τις πειραµατικές διαδικασίες 

προµηθεύτηκαν από την εταιρεία Sigma-Aldrich (Steinheim, Germany). Κατά τη 

διάρκεια των πειραµάτων χρησιµοποιήθηκε διπλά απιονισµένο νερό, ενώ όλα τα 

γυαλικά πλύθηκαν και τοποθετήθηκαν για 12 ώρες σε διάλυµα 1 N HCl, πριν την 

έκπλυση µε απιονισµένο νερό. Για τον προσδιορισµό της αντιοξειδωτικής ικανότητας 

χρησιµοποιήθηκαν αναλυτικός ζυγός και  χειροκίνητες πιπέτες των 10-100 µl και των 

100-1000 µl. Οι αναλύσεις έγιναν σε φασµατοφωτόµετρο µε δυνατότητα 

ταυτόχρονης µέτρησης απορροφήσεων 96 δειγµάτων (plate reader, Elx808) για την 

εφαρµογή της µεθόδου FRAP και σε φθορισµόµετρο τύπου plate reader (Victor X, 

Antisel, Greece) για τη µέθοδο ORAC. Τα αντιδραστήρια που χρησιµοποιήθηκαν για 

την παρασκευή των διαλυµάτων των µεθόδων FRAP και ORAC ήταν τα ακόλουθα: 

διάλυµα EDΤΑ, 0,5Μ, PH=8, υδροχλωρικό οξύ (HCl), οξικό οξύ (CH3COOH), οξικό 

νάτριο (CH3COONa), χλωριούχος σίδηρος (FeCl3.6H2O), TPTZ (2,4,6-Tri(2-Pirydil)-

s-triazine), θειϊκός σίδηρος (FeSO4.7H20), όξινο φωσφορικό νάτριο (Na2HPO4), 

δισόξινο φωσφορικό κάλιο (KH2PO4), fluorescein disodium salt, Trolox και 2,2'-azo- 

bis (2-amidinopropane) (ABAP). Για τον προσδιορισµό των ολικών φαινολικών 

συστατικών χρησιµοποιήθηκαν δοκιµαστικοί σωλήνες, ποτήρια ζέσεως, πιπέτες και 

σιφώνια, το αντιδραστήριο Folin Cioalteau και το διάλυµα Na2CO3 7,5% w/v. Η 

απορρόφηση µετρήθηκε σε φασµατοφωτόµετρο UV-vis. 

  

6.3. Μέθοδοι 
 
6.3.1. Ιn vitro προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας των αφεψηµάτων 

µε τη µέθοδο FRAP 

        Η παρασκευή των αφεψηµάτων έγινε µε προσθήκη 4,5 g κάθε τσαγιού σε 330 

ml ζεστό νερό, παραµονή για 2 λεπτά, διήθηση σε πτυχωτό ηθµό και παραλαβή του 

διηθήµατος.  

    Στόχος της µεθόδου FRAP είναι ο προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας 

των δειγµάτων, η οποία καθορίζεται από την ικανότητα αναγωγής του συµπλόκου 

σιδήρου Fe+3-TPTZ (2,4,6-Tri(2-Pirydil)-s-triazine). Η αρχή της µεθόδου βασίζεται 

στην αναγωγή του άχρωµου συµπλόκου στη χρωµατισµένη µορφή ενώσεως 
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δισθενούς σιδήρου παρουσία των αντιοξειδωτικών φαινολικών συστατικών του 

δείγµατος. H µέτρηση της διαφοράς της απορρόφησης µετά από κάποιο χρόνο δείχνει 

την ικανότητα αναγωγής του συµπλόκου, άρα και την αντιοξειδωτική ικανότητα του 

δείγµατος (Benzie & Strain, 1996). Αναφορικά µε την παρασκευή των διαλυµάτων 

της µεθόδου FRAP το ρυθµιστικό διάλυµα 0,3 Μ, pH=3,6 παρασκευάστηκε έπειτα 

από ανάµιξη 3,1 g οξικού νατρίου και 16 ml οξικού οξέος, ώστε να ετοιµαστεί 1 L 

ρυθµιστικού διαλύµατος, ενώ ακολούθησε έλεγχος του pH µε πεχάµετρο. Το διάλυµα 

TPTZ, 10 mM παρασκευάστηκε σε διάλυµα HCl 40 mM. Για την παρασκευή του 

διαλύµατος TPTZ 10 mM διαλύθηκαν 23,4 mg από το TPTZ σε 2,5 ml από το 

διάλυµα HCl 40 mM. Το διάλυµα αυτό φτιάχνεται κάθε 2 µέρες και διατηρείται στο 

ψυγείο. Το διάλυµα FeCl3.6H20 20 mM παρασκευάστηκε µε διάλυση 1,3525 g 

FeCl3.6H2O σε απεσταγµένο νερό και είχε τελικό όγκο 250 ml.  

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου FRAP αρχικά παρασκευάστηκε το  

αντιδραστήριο FRAP έπειτα από ανάµιξη 25 ml ρυθµιστικού διαλύµατος, 2,5 ml 

διαλύµατος TPTZ και 2,5 ml διαλύµατος FeCl3.6H20. Το διάλυµα αυτό 

παρασκευάζεται καθηµερινά, πριν τη διεξαγωγή των πειραµάτων και διατηρείται 

στους 37 οC εντός θερµοστατούµενου υδατόλουτρου, ενώ µετά το πέρας των 

πειραµάτων απορρίπτεται. Τα διηθήµατα των τσαγιών αραιώθηκαν κατάλληλα. Στη 

συνέχεια, σε 96 well plate έγινε τοποθέτηση 20 µl διηθήµατος και 100 µl ΗCl για τα 

τυφλά και 20 µl διηθήµατος και 100 µl FRAP για το δείγµα. Ακολούθησε µέτρηση 

της απορρόφησης σε 30 min στα 595 nm σε φασµατοφωτόµετρο (plate reader, 

Elx808). Οι µετρήσεις έγιναν εις διπλούν, εκτός από το τυφλό που έγινε µία φορά. 

    Για την ποσοτικοποίηση των απορροφήσεων που προκύπτουν εκ της µέτρησης εις 

το palte reader κατασκευάστηκε πρότυπη καµπύλη FeSO4.7H20. Η καµπύλη αυτή 

προέκυψε εκ των σηµείων που ήταν αποτέλεσµα της µέτρησης των απορροφήσεων 

διαλυµάτων FeSO4.7H20 διαφόρων συγκεντρώσεων (από 100 έως 1000 µΜ) 30 λεπτά 

µετά την προσθήκη αντιδραστηρίου FRAP (20 µl από το κάθε διάλυµα συν 100 µl 

FRAP ή HCl) και φαίνεται στο παράρτηµα Ι. Από την καµπύλη αυτή, µέσω 

αντικατάστασης του Y µε τη διαφορά απορρόφησης (∆Α=Α30-ΑHCl) και επίλυσης ως 

προς Χ και έπειτα από τις κατάλληλες αναγωγές, εκφράστηκε ποσοτικά η 

αντιοξειδωτική ικανότητα ως µmol FeSO4/ml αφεψήµατος. 
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6.3.2. Ιn vitro προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας των αφεψηµάτων 

µε τη µέθοδο ORAC 

    Η µέθοδος ORAC (Oxygen Radical Absorbanse Capacity) βασίζεται στην ύπαρξη 

ενός φθορισµοµετρικού δείκτη και µιας ένωσης που παράγει ελεύθερες ρίζες. Η 

προσθήκη ενός δείγµατος που περιέχει αντιοξειδωτικά, όπως κάποιο τρόφιµο ή 

βιολογικό υγρό, οδηγεί σε αναστολή της φθοράς φθορισµού της φθορίζουσας ουσίας, 

η οποία υπολογίζεται µε χρήση φθορισµοµέτρου. Η εφαρµογή της µεθόδου και οι 

απαραίτητοι υπολογισµοί έγιναν σύµφωνα µε τους Huang et al (2002). 

    Αναφορικά µε την παρασκευή των διαλυµάτων της µεθόδου ORAC αρχικά 

παρασκευάστηκε ένα ρυθµιστικό διάλυµα (phosphate buffer, pH=7,4) µε ανάµειξη 

800 ml διαλύµατος KH2PO4 75 mM µε 200 ml διαλύµατος Na2HPO4 75 mM. Για την 

παρασκευή διαλύµατος Trolox 1 mM προστέθηκαν 25 mg Trolox σε 100 ml 

phosphate buffer. Το τελικό διάλυµα της ουσίας φθορισµού (fluorescein) προέκυψε 

από ανάµειξη 800 µl fluorescein stock solution µε 50 µl phosphate buffer και 

διατηρείτο  στους 37  oC  µέχρι τη χρήση. Το fluorescein stock solution  

παρασκευάστηκε µε προσθήκη 22,5 mg fluorescein disodium salt σε 100 ml 

phosphate buffer και προσθήκη 50 µl αυτού του διαλύµατος σε 10 ml phosphate 

buffer. Το διάλυµα ABAP παρασκευάζονταν ακριβώς πριν τη χρήση µε προσθήκη 

162 mg ABAP σε 5 ml phosphate buffer που είχε επωαστεί για 5 min στους  25  oC .  

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου ORAC, µετά από αραίωση του κάθε διηθήµατος 

1:50, προστέθηκαν 20 µl δείγµατος ή 20 µl 75 mM phosphate buffer (pH 7.4) σε 200 

µl fluorescein (8,16*10-5 mM) εντός 96-well plate. Μετά από επώαση για 20 min 

στους 37 οC, προστέθηκαν 20 µl ABAP (119,4 µmol/ml) και αµέσως το plate 

τοποθετήθηκε στο φθορισµόµετρο και µετρήθηκε ο φθορισµός 35 φορές στους 37 °C, 

µε διαφορά ενός λεπτού ανά µέτρηση. Για την πρότυπη καµπύλη Trolox, σε άλλο 

plate τοποθετούνταν 20 µl 75 mM phosphate buffer σε κάποιες θέσεις και σε κάποιες 

άλλες διαλύµατα Trolox διαφόρων συγκεντρώσεων (5, 12,5, 25 και 50 µM) εις 

τριπλούν και εφαρµόζονταν η ίδια διαδικασία που περιγράφεται για τα δείγµατα. 

    Για κάθε συγκέντρωση Trolox υπολογίζονταν η τιµή AUC (Area Under the Curve) 

εκ του τύπου: AUC=0,5+F1/F0+…Fi/F0+…F34/F0+0,5(F35/F0), όπου F0 η µέτρηση 

φθορισµού τη χρονική στιγµή 0 (αρχική µέτρηση) και  Fi η µέτρηση φθορισµού τη 

χρονική στιγµή i. Με τον ίδιο τρόπο υπολογίζονταν η τιµή AUC για το µέσο όρο των 

τιµών φθορισµού του ρυθµιστικού διαλύµατος phosphate buffer (blank). Για κάθε 

συγκέντρωση Trolox υπολογίζονταν το netAUC=AUC-AUCblank. Έπειτα, 
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κατασκευάστηκε πρότυπη καµπύλη που έχει εις τον άξονα Χ τις Ctrolox και εις τον Y 

τα netAUC. Η πρότυπη καµπύλη φαίνεται στο παράρτηµα Ι. Από την προκύπτουσα 

γραµµική εξίσωση της πρότυπης καµπύλης υπολογίζονταν οι τιµές ORAC (µmol 

ισοδύναµων Trolox ανά ml) του κάθε διηθήµατος, βάζοντας όπου Υ την αντίστοιχη 

τιµή netAUC=AUC-AUCblank κάθε δείγµατος και λύνοντας ως προς Χ. 

 

6.3.3. Ιn vitro προσδιορισµός των ολικών φαινολικών συστατικών των 

αφεψηµάτων τσαγιού µε τη µέθοδο FOLIN 

    Ο προσδιορισµός των ολικών φαινολικών συστατικών των διηθηµάτων έγινε µε τη 

µέθοδο Folin Ciocalteau (Spanos & Wrolstand, 1990). Η µέθοδος αυτή περιγράφει 

τον ποσοτικό προσδιορισµό των συνολικών φαινολικών συστατικών. Τα ολικά 

φαινολικά προσδιορίζονται µε τη βοήθεια φασµατοφωτοµέτρου υπεριώδους-ορατού 

(UV-vis) διπλής δέσµης, µε το οποίο γίνεται µέτρηση της απορρόφησης στα 765nm. 

Η µέθοδος βασίζεται στην αναγωγή διαλύµατος φωσφοροµολυβδενικού και 

φωσφοροβολφραµικού οξέος σε φωσφοροµολυβδενικό/φωσφοροβολφραµικό-

φαινολικό σύµπλοκο, µπλε-πράσινου χρώµατος σε αλκαλικό περιβάλλον. Σε  

δοκιµαστικούς σωλήνες προστέθηκαν  3 ml διηθήµατος τσαγιού µετά από κατάλληλη 

αραίωση και ακολούθησε vortex για 1 min. Στη συνέχεια  προστέθηκαν 0,5 ml 

διαλύµατος Folin Ciocalteau και 1 ml Na2CO3 7,5%.  Το Na2CO3 προστέθηκε µετά 

από 1 min για να αποφευχθεί ο αφρισµός. Για την παρασκευή του  διαλύµατος 

Na2CO3 7,5% έγινε προσθήκη 7,5 g Na2CO3 σε φιάλη των 100 ml και συµπλήρωση 

µε νερό µέχρι τη χαραγή. Εν συνεχεία, οι σωλήνες  τοποθετήθηκαν σε σκοτεινό µέρος 

για 30 min και ακολούθησε παραλαβή του υπερκειµένου και µέτρηση  της 

απορρόφησης στα 765 nm σε φασµατοφωτόµετρο υπεριώδους ορατού (UV-Vis) µε 

χρήση κιβετών 1 cm. Ως τυφλό χρησιµοποιήθηκε η υδατική ακετόνη 50%, µε την 

οποίο γίνεται µηδενισµός. Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως µg γαλλικού οξέος ανά 

ml διηθήµατος, µετά την κατασκευή πρότυπης καµπύλης γαλλικού οξέος, η οποία 

φαίνεται στο παράρτηµα Ι.  

 
6.4. Στατιστική επεξεργασία 

     Η στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε χρήση του προγράµµατος SPSS 

(SPSS V13.0). Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως µέσος ± τυπική απόκλιση, ενώ 

στατιστικά σηµαντικές θεωρήθηκαν οι διαφορές µε P<0,005. Οι διαφορές ανάµεσα 

στα είδη τσαγιού αξιολογήθηκαν µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις ANOVA (One 
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way Anova) και χρήση του Bonferroni posttest. Οι συσχετίσεις αξιολογήθηκαν µε το 

Spearman test. 

 

6.5. Αποτελέσµατα 

    Τα αποτελέσµατα της αντιοξειδωτικής ικανότητας και των ολικών φαινολικών των 

αφεψηµάτων τσαγιού φαίνονται στον Πίνακα 6.1 και στα Σχήµατα 6.1, 6.2. και 6.3. Η 

µέτρηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας έδειξε ότι  το ενισχυµένο µε κατεχίνες 

πράσινο τσάι (Green tea Linea) εµφάνισε στατιστικά σηµαντικά µεγαλύτερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα από το απλό πράσινο τσάι (Green tea clear) όταν αυτή 

µετρήθηκε µε τη µέθοδο FRAP (P=0,006), ενώ µε τη µέθοδο ORAC οι διαφορές δεν 

ήταν στατιστικά σηµαντικές (P=0,153). Τόσο η µέθοδος  FRAP, όσο και η µέθοδος 

ORAC έδειξαν ότι το ενισχυµένο πράσινο τσάι είχε σηµαντικά µεγαλύτερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα τόσο από το Yellow tea (P=0,02 για FRAP και ORAC), 

όσο και από το µαύρο τσάι Early grey (P=0,01 για τη FRAP και P=0,07 για την 

ORAC). Το απλό πράσινο τσάι εµφάνισε σηµαντικά µεγαλύτερη αντιοξειδωτική 

ικανότητα από  το Yellow και το  Early grey (P<0,05), ενώ τα δύο τελευταία 

εµφάνισαν διαφορές µόνο µε τη µέθοδο FRAP (P=0,049).  Τέλος, το ενισχυµένο 

πράσινο τσάι είχε στατιστικά σηµαντικά µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε ολικά 

φαινολικά συστατικά σε σχέση µε τα άλλα τρία είδη. Το απλό πράσινο, το 

ηµιζυµούµενο και το µαύρο δεν εµφάνισαν σηµαντικές διαφορές ως προς τη σύσταση 

τους σε ολικά φαινολικά συστατικά (P<0,05). Οι µέθοδοι FRAP και ORAC 

εµφάνισαν µεταξύ τους στατιστικά σηµαντική θετική συσχέτιση (P=0,021, 

Correlation Coefficient=0,786), ενώ δεν εµφάνισαν σηµαντική συσχέτιση µε τη 

µέθοδο FOLIN (P=0,208, Correlation Coefficient=0,392 για τη FRAP και P=0,610, 

Correlation Coefficient=0,214 για την ORAC). 
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Πίνακας 6.1. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδοι FRAP και ORAC) 
και ολικά φαινολικά συστατικά (µέθοδος Folin-Ciocalteau) των διαφόρων 
αφεψηµάτων τσαγιού. Οι τιµές είναι οι µέσοι όροι ± την τυπική απόκλιση. Τα 
διαφορετικά γράµµατα σε κάθε στήλη υποδεικνύουν διαφορές σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
 
Είδη τσαγιού FRAP 

(µmol FeSO4/ml) 
ORAC 
(µmol Trolox/ml) 

FOLIN 
(µg gallic acid/ml) 

Green tea Linea 104,98 ± 1,45a 6,15 ± 0,31a 246,57 ± 6,19a 
Green tea Clear 68,65 ± 10,41b 5,63 ± 0,006a 88,88 ± 14,28b 
Yellow tea 56,11 ± 5,65b,c 4,19 ± 0,12b 93,44 ± 8,96b 
Early Grey tea 33,45 ± 5,48c 4,82 ± 0,1b 99,20 ± 7,88b 
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Σχήµα 6.1. Αντιοξειδωτική ικανότητα των 4 ειδών τσαγιού µετρούµενη µε τη 
µέθοδο FRAP (Ferric Reducing Antioxidant Power), εκφρασµένη σε µmol 
FeSO4/ml αφεψήµατος. Οι τιµές κάθε ράβδου αντιστοιχούν στο µέσο όρο ± την 
τυπική απόκλιση. Οι διαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
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Σχήµα 6.2. Αντιοξειδωτική ικανότητα των 4 ειδών τσαγιού µετρούµενη µε τη 
µέθοδο ORAC (Oxygen Radical Antioxidant Capacity), εκφρασµένη σε µmol 
Trolox/ml αφεψήµατος. Οι τιµές κάθε ράβδου αντιστοιχούν στο µέσο όρο ± την 
τυπική απόκλιση. Οι διαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
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Σχήµα 6.3. Ολικά φαινολικά συστατικά των 4 ειδών τσαγιού µετρούµενα µε τη 
µέθοδο FOLIN, εκφρασµένα σε µg γαλλικού οξέος/ml αφεψήµατος. Οι τιµές 
κάθε ράβδου αντιστοιχούν στο µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. Οι διαφορετικοί 
εκθέτες δηλώνουν διαφορές σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
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7. ΚΛΙΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΓΙΑ ΤΟΝ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟ ΤΗΣ 

ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ ΣΕ ΦΑΙΝΟΛΙΚΑ 

ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΤΣΑΓΙΟΥ Ή 

ΜΙΓΜΑΤΟΣ ΤΣΑΓΙΟΥ ΚΑΙ ΣΙ∆ΗΡΟΥ 

 

7.1. Εισαγωγή-Στόχος 

    Η βιοδραστικότητα του τσαγιού φαίνεται ότι καθορίζεται από τη δυνατότητα των 

αντιοξειδωτικών του συστατικών να περάσουν στην κυκλοφορία του αίµατος και εν 

συνεχεία στους ιστούς (Scalbert et al, 2002). Η δυνατότητα αυτή, η οποία καθορίζει 

τη βιοδιαθεσιµότητα τους, είναι πιθανό να επηρεάζεται από διατροφικούς παράγοντες 

όπως ο σίδηρος (Manach et al, 2004). Σε αυτή την πειραµατική ενότητα διεξήχθη 

προκαταρκτικό πείραµα που είχε ως στόχο την ανίχνευση και τον ποσοτικό 

προσδιορισµό των επιµέρους φαινολικών συστατικών στο αίµα υγιών ατόµων που 

κατανάλωσαν τσάι παρουσία ή απουσία σιδήρου. Για το σκοπό αυτό 

χρησιµοποιήθηκαν δείγµατα πλάσµατος διασταυρούµενης, τυχαιοποιηµένης κλινικής 

µελέτης στην οποία συµµετείχαν 10 υγιείς εθελόντριες που κατανάλωσαν λευκό τσάι 

µε ή χωρίς παρουσία σιδήρου. Η υπόθεση που διερευνήθηκε ήταν εάν  η κατανάλωση 

τσαγιού οδηγεί σε ταχεία εµφάνιση επιµέρους πολυφαινολών στο ανθρώπινο πλάσµα 

και εάν αυτή η εµφάνιση επηρεάζεται από την παρουσία σιδήρου λόγω πιθανής 

δηµιουργίας συµπλοκών ανάµεσα στο σίδηρο και τις πολυφαινόλες. Η επιβεβαίωση 

µιας τέτοιας υπόθεσης, σε συνδυασµό µε δεδοµένα από τη βιβλιογραφία, θα 

µπορούσε να εξηγήσει την αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας που παρατηρείται 

µετά την κατανάλωση τσαγιού εντός του οργανισµού καθώς και τη µείωση αυτής 

παρουσία σιδήρου (Karabella, 2002). 

 

7.2. Πειραµατικός σχεδιασµός 

    Το πρωτόκολλο της µελέτης εγκρίθηκε από την επιτροπή ηθικής του νοσοκοµείου 

«Ευαγγελισµός» και ήταν, εν συντοµία, το εξής: 10 υγιείς εθελόντριες προσήλθαν 

στο νοσοκοµείο µετά από ολονύχτια νηστεία, τυχαιοποιήθηκαν σε δύο οµάδες των 5 

ατόµων και έλαβαν 300 ml λευκό τσάι ή 300 ml λευκό τσάι µε σίδηρο. Πριν την 

κατανάλωση του τσαγιού και 30 min, 60 min και 90 min µετά από αυτήν ελήφθησαν 

4 ml αίµατος εντός σωλήνα µε EDTA. Μετά από µια εβδοµάδα, οι εθελόντριες 

προσήλθαν ξανά και αυτές που είχαν λάβει το τσάι έλαβαν το τσάι µε σίδηρο και 
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αντίστροφα, στα πλαίσια διασταυρούµενου σχεδιασµού (crossover design). Οι 

εθελόντριες είχαν ενηµερωθεί ώστε να αποφύγουν για µια εβδοµάδα πριν την κάθε 

παρέµβαση όλα τα πλούσια σε πολυφαινόλες τρόφιµα (µούρα, δαµάσκηνα, ρόδια, 

φράουλες, σοκολάτα, κόκκινο κρασί, τσάι κ.α.).  

   Τα δείγµατα αίµατος φυγοκεντρήθηκαν και ακολούθησε ανίχνευση και ποσοτικός 

προσδιορισµός των επιµέρους πολυφαινολών του πλάσµατος µε χρήση υγρής 

χρωµατογραφίας υψηλής απόδοσης (High Performance Liquid Chromatography, 

HPLC).  

 

7.3. Υλικά και αντιδραστήρια 

    Το εκχύλισµα λευκού τσαγιού παρασκευάστηκε µε προσθήκη 6 g λευκού τσαγιού 

(White tea, Lipton, Unilever®, The Netherlands) σε 300 ml βραστού νερού για 5 min 

και ακολούθησε διήθηση. Το εκχύλισµα µε σίδηρο παρασκευάστηκε µε τον ίδιο 

τρόπο µε διαφορά την προσθήκη 30 mg γαλακτικού σιδήρου (24% iron, Ferrous 

Lactate®, Jost Chemical, Namur, Belgium). Αυτή η ποσότητα αντιστοιχεί σε περίπου 

7 mg σίδηρο, ποσό που προσοµοιάζει µε τη συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη (DRI) 

που είναι 15 mg. 

     Σε αυτή την πειραµατική ενότητα χρησιµοποιήθηκε ακετονυτρίλιο (acetonitrile, 

Merk), trifluoroacetic acid (Sigma-Aldrich), ειδικά φίλτρα milipore filters (Millex-

HV, Merk) και πρότυπες φαινολικές ουσίες. Οι πρότυπες ουσίες που 

χρησιµοποιήθηκαν ήταν οι εξής: γαλλικό οξύ (gallic acid), π-κουµαρικό οξύ (p-

coumaric acid), βανιλλικό οξύ (vannilic acid), καφεϊκό οξύ (caffeic acid), κατεχίνη 

((+)-catechin),  κερσετίνη (quercetin), πρωτοκατεχινικό οξύ (protocatechuic acid), 

επιγαλλοκατεχίνη (epigallocatechin), επικατεχίνη (epicatechin), π-υδροβενζοικό οξύ 

(p-hydrobenzoic acid), συριγκικό οξύ (syringic acid) και φερουλικό οξύ (ferulic acid) 

(Sigma-Aldrich).  

   

7.4. Μέθοδοι 

 

7.4.1. Υγρή Χρωµατογραφία Υψηλής Απόδοσης (High Performance Liquid 

Chromatography, HPLC) 

    Τα επιµέρους φαινολικά συστατικά του πλάσµατος προσδιορίστηκαν µε Υγρή 

Χρωµατογραφία Υψηλής Απόδοσης. 1 ml κάθε δείγµατος πλάσµατος αναµίχθηκε µε 



 108 

5 ml ακετονυτρίλιο και ακολούθησε φυγοκέντρηση για 5 min στις 6000xg. Το 

υπερκείµενο εισήλθε µέσω σύριγγας εντός φίλτρου διαµέτρου 0,25 µm (milipore 

filters, Millex-HV) και συλλέχθηκε σε φιαλίδιο. Στη συνέχεια, 20 µl δείγµατος 

εισήλθαν στον υγρό χρωµατογράφο. Το σύστηµα HPLC αποτελούνταν από έναν 

υψηλής απόδοσης υγρό χρωµατογράφο (JASCO LG-1580-02), ο οποίος 

αποτελούνταν από µια αντλία χαµηλής πίεσης και ένα σύστηµα για τη βαθµιαία 

αλλαγή της συστάσεως της κινητής φάσεως, ενώ είχε προσαρµοσµένο έναν 

φθορισµοµετρικό ανιχνευτή (fluorescence detector Jasco FP-920). Τα δεδοµένα της 

ανάλυσης αξιολογήθηκαν µέσω ενός λογισµικού προγράµµατος JASCO Data system 

DP-L910/V. Ο διαχωρισµός έλαβε χώρα µέσω στήλης Waters Spherisorb® 5 µm 

ODS2 4.6 mmΧ250 mm. Η κινητή φάση αποτελούνταν από trifluoroacetic acid σε 

νερό (0.5 ml/L, διαλύτης A) και  trifluoroacetic acid σε ακετονυτρίλιο (0.5 ml/L, 

διαλύτης B). Το πρόγραµµα διαλυτών που χρησιµοποιήθηκε ήταν: 91% A, 9% B 0–

10 min, 75% A, 25% B 10–20 min, 50% A, 50% B 20–30 min, 0% A, 100% B 30–

40 min, 91% A, 9% B 40–60 min. Ο ρυθµός ροής ήταν 1 ml/min και η ενέσιµη 

ποσότητα ήταν 20 µl. Το µήκος κύµατος ήταν 280 nm για τα φαινολικά οξέα, 320 nm 

για τις φλαβόνες και 370 nm για τις φλαβονόλες (Wollgast & Anklam, 2000).  

 

7.4.2. Ανίχνευση και ποσοτικός προσδιορισµός των πολυφαινολών του 

πλάσµατος (µέθοδος εξωτερικών προτύπων) 

    Πρότυπα διαλύµατα των φαινολικών ενώσεων γαλλικό οξύ, π-κουµαρικό οξύ, 

βανιλλικό οξύ, καφεϊκό οξύ, κατεχίνη, κερσετίνη, πρωτοκατεχινικό οξύ, 

επιγαλλοκατεχίνη, επικατεχίνη, π-υδροβενζοικό οξύ, συριγκικό οξύ και φερουλικό 

οξύ παρασκευάστηκαν εντός υδατικής µεθανόλης 50% σε συγκεντρώσεις που 

κυµαίνονταν από 0.5 έως 150 ppm. Στη συνέχεια, οι πρότυπες ουσίες διαφόρων 

συγκεντρώσεων περάστηκαν από το χρωµατογράφο και σηµειώθηκαν οι χρόνοι 

κατακράτησης (tR, retention time) και τα εµβαδά (area). Με τον τρόπο αυτό 

κατασκευάστηκε η πρότυπη καµπύλη για κάθε φαινολική ένωση. Επίσης, το µίγµα 

των προτύπων ουσιών περάστηκε από το χρωµατογράφο και προέκυψε 

χρωµατογράφηµα που δείχνει το χρόνο κατακράτησης και τη µορφή της κορυφής για 

κάθε φαινολική ένωση. 

    Η ανίχνευση κάθε φαινολικού συστατικού στα δείγµατα πλάσµατος των 

εθελοντριών βασίστηκε στη σύγκριση του χρόνου κατακράτησης (tR) και του µήκους 

κύµατος στο οποίο παρουσίασε το µέγιστο απορρόφησης µε τα αντίστοιχα των 
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προτύπων ουσιών. Ο ποσοτικός προσδιορισµός έγινε µε τη µέθοδο των εξωτερικών 

προτύπων (Hollman & Katan, 1997). Χρησιµοποιώντας την εξίσωση της πρότυπης 

καµπύλης κάθε ουσίας και το εµβαδό του χρωµατογραφήµατος κάθε δείγµατος έγινε 

η ποσοτικοποίηση των επιµέρους φαινολικών του πλάσµατος κάθε ατόµου για κάθε 

χρονική στιγµή, βάζοντας όπου Υ το εµβαδό (area) και λύνοντας ως προς Χ..  

 

7.5. Αποτελέσµατα 

    Στον Πίνακα 7.1 και στο Σχήµα 7.1 φαίνονται οι χρόνοι κατακράτησης και οι 

µορφές των κορυφών των χρωµατογραφηµάτων µετά την είσοδο των προτύπων 

ουσιών εντός του υγρού χρωµατογράφου. Στο Σχήµα 7.2 φαίνεται ένα παράδειγµα 

πρότυπης καµπύλης για την περίπτωση της (+)-κατεχίνης. Οι υπόλοιπες πρότυπες 

καµπύλες των φαινολικών ενώσεων φαίνονται στο Παράρτηµα ΙΙ. 

 

Πίνακας 7.1. Χρόνοι κατακράτησης και µήκη κύµατος (excitation/emission) µετά 
την είσοδο των προτύπων πολυφαινολών εντός του χρωµατογράφου. 
 

Πολυφαινόλες tR 
(min) 

Μήκη κύµατος 
(λEx/λEm) 

 
Γαλλικό οξύ 2.4 280/360 
Πρωτοκατεχινικό οξύ 3.3 280/360 
Επιγαλλοκατεχίνη 7.3 280/360 
π-υδροβενζοϊκό οξύ 7.9 280/360 
(+)-κατεχίνη 8.5 280/360 
Βανιλλικό οξύ 9.7 280/360 
Καφεϊκό οξύ 9.9 260/420 
Συριγγικό οξύ 11.6 280/360 
(-)-επικατεχίνη 12.3 280/360 
Π-κουµαρικό οξύ 12.8 260/420 
Φερουλικό οξύ 13.9 260/420 
Κερσετίνη 24.6 260/420 
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Σχήµα 7.1. Χρωµατογράφηµα ενός µίγµατος προτύπων πολυφαινολών γνωστής 
συγκέντρωσης: 1.Γαλλικό οξύ, 2. Πρωτοκατεχινικό οξύ, 4. Κατεχίνη, 5. 
Βανιλλικό οξύ, 6. Καφεϊκό οξύ, 8. Συριγγικό οξύ, 9. Επικατεχίνη, 13. Κερσετίνη. 
Φαίνονται οι χρόνοι κατακράτησης και η µορφή του χρωµατογραφήµατος κάθε 
ουσίας. 
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Σχήµα 7.2. Πρότυπη καµπύλη (+)-κατεχίνης 

 

    Τα αποτελέσµατα έδειξαν µεγάλες διακυµάνσεις ανάµεσα στο πλάσµα των 

ατόµων, τόσο στα ποιοτικά, όσο και στα ποσοτικά χαρακτηριστικά των 

χρωµατογραφηµάτων. Συνεπώς, ήταν δύσκολη η ερµηνεία των αποτελεσµάτων. 

Παραταύτα, κατέστη δυνατή η εξαγωγή κάποιων χρήσιµων συµπερασµάτων. Στα 
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χρωµατογραφήµατα των δειγµάτων πλάσµατος που προέκυψαν µετά την 

κατανάλωση του τσαγιού, ταυτοποιήθηκαν περισσότερα φαινολικά συστατικά και σε 

µεγαλύτερες συγκέντρωσε σε όλες τις χρονικές στιγµές, σε σύγκριση µε αυτά που 

προέκυψαν µετά την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο. Οι φαινολικές ενώσεις 

πρωτοκατεχινικό οξύ, επιγαλλοκατεχίνη, επικατεχίνη, π-υδροβενζοικό οξύ, συριγκικό 

οξύ και φερουλικό οξύ δεν προσδιορίστηκαν στο πλάσµα µετά την κατανάλωση του 

τσαγιού ή προσδιορίστηκαν σε ίχνη. Οι φαινολικές ενώσεις που προσδιορίστηκαν στο 

πλάσµα των 7 από τα 10 άτοµα σε µεγαλύτερες συγκεντρώσεις ήταν η κερσετίνη, το 

βανιλλικό οξύ και η κατεχίνη. Σε µικρότερες συγκεντρώσεις εµφανίστηκαν το 

γαλλικό οξύ, το καφεϊκό οξύ και το π-κουµαρικό οξύ. Οι συγκεντρώσεις στο πλάσµα 

µετά την κατανάλωση του τσαγιού κυµάνθηκαν από 8.53 µέχρι 26.00 ppm για την 

κερσετίνη, από 0.85 µέχρι 632.96 ppm για το βανιλικό οξύ, από 2.72 µέχρι 3.94 ppm 

για την κατεχίνη, από 0.05 µέχρι 0.16 ppm για το καφεϊκό οξύ και από 0.16 µέχρι 

0.26 ppm για το γαλλικό οξύ. Οι συγκεντρώσεις των φαινολικών ενώσεων στο 

πλάσµα µετά την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο ήταν χαµηλότερες σε σχέση µε 

αυτές µετά την κατανάλωση του τσαγιού. Συγκεκριµένα, κυµάνθηκαν από 1.64 µέχρι 

13.52 ppm για την κερσετίνη, από 1.54 µέχρι 289.40 ppm για το βανιλικό οξύ, από 

1.54 µέχρι 4.26 ppm για την κατεχίνη, από 0.15 µέχρι 5.02 ppm για το φερουλικό οξύ 

και από 0.16 µέχρι 1.16 ppm για το γαλλικό οξύ. Στον πίνακα 7.2 φαίνονται οι µέσοι 

όροι των συγκεντρώσεων των πολυφαινολών για κάθε χρονική στιγµή. Στα σχήµατα 

7.3 µε 7.5. φαίνονται µερικά χαρακτηριστικά χρωµατογραφήµατα που προέκυψαν.  

 

Πίνακας 7.2. Συγκεντρώσεις των κυριότερων πολυφαινολών που 
προσδιορίστηκαν έπειτα από την κατανάλωση τσαγιού παρουσία ή απουσία 
σιδήρου.  Οι τιµές αποτελούν το µέσο όρο των συγκεντρώσεων κάθε φαινολικής 
ένωσης των 10 ατόµων για κάθε χρονική στιγµή µετά από την κάθε παρέµβαση. 
 

 ΤΣΑΙ    ΤΣΑΙ+Fe    

ppm 0min 30min 60min 90min 0min 30min 60min 90min 
Κερσετίνη        - 15,82 7,36 11        - 8,14 7,82 6,05 

Βανιλλικό οξύ        - 7,39 3,06 211,87        - 289,49 1,54        - 

Γαλλικό οξύ        - 0,16 0,93 0,31        -        - 0,73        - 
(+)-κατεχίνη        - 4,34 2,72        -        -        - 4,2 8 

Καφεϊκό οξύ                                                       0,12 0,15 0.15        -        -  1,29        - 5,02 

Π-κουµαρικό οξύ        - 0,28        -           
22,38 

       -        -        - 0,02 
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Σχήµα 7.3. Χρωµατογράφηµα πλάσµατος της εθελόντριας Νο 1 τη χρονική 
στιγµή t=0 (baseline) της πρώτης αιµοληψίας. 
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Σχήµα 7.4. Χρωµατογράφηµα πλάσµατος εθελόντριας Νο 1 60 λεπτά µετά την 
κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο. Αριστερά διακρίνεται η κορυφή που 
αντιστοιχεί στο πρωτοκατεχινικό οξύ και δεξιά η κορυφή που αντιστοιχεί στην 
κερσετίνη. 
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Σχήµα 7.5. Χρωµατογράφηµα πλάσµατος εθελόντριας Νο 1 30 λεπτά µετά την 
κατανάλωση τσαγιού. Αριστερά διακρίνεται η κορυφή που αντιστοιχεί στο 
πρωτοκατεχινικό οξύ και δεξιά η κορυφή που αντιστοιχεί στο καφεϊκό οξύ. 
 

    Κάνοντας µια πιο αναλυτική παρουσίαση των αποτελεσµάτων για κάθε εθελόντρια 

δυνάµεθα να παρατηρήσουµε τα εξής: 

• Η ουσία που ανιχνεύεται πιο συχνά από όλες και στις µεγαλύτερες 

συγκεντρώσεις είναι η κερσετίνη. Ακολουθεί το βανιλικό οξύ και µετά το 

γαλλικό, η κατεχίνη, το καφεϊκό και το κουµαρικό. Στις εθελόντριες 3, 5 

και 7 η κερσετίνη εµφανίζεται στα 30 min µετά την κατανάλωση τσαγιού, 

ενώ στα 60 min φτάνει σε µία µέγιστη συγκέντρωση και στα 90 min δεν 

εµφανίζεται καθόλου (πχ εθελόντριες 3, 5 και 7). 

• Η εθελόντρια 1 εµφανίζει στο πλάσµα κατεχίνη, κουµαρικό, κερσετίνη και 

βανιλλικό µετά την κατανάλωση τσαγιού, ενώ µετά την κατανάλωση 

τσαγιού µε σίδηρο εµφανίζεται µόνο η κερσετίνη. 

• Η εθελόντρια 2 εµφανίζει στο πλάσµα κερσετίνη και γαλλικό µετά την 

λήψη τσαγιού, σε µεγαλύτερες συγκεντρώσεις από ότι εµφανίζει της 

ουσίες αυτές µετά τη λήψη τσαγιού µε σίδηρο. 

• Η εθελόντρια 5 εµφανίζει στο πλάσµα βανιλλικό, καφεϊκό και γαλλικό 

πριν, ενώ δεν τα εµφανίζει µετά την προσθήκη σιδήρου εις το τσάι. Στο 

κουµαρικό η συγκέντρωση στα 90 min βρέθηκε πολύ µειωµένη µετά τη 

λήψη τσαγιού µε σίδηρο, σε σχέση µε πριν.  
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• Η εθελόντρια 7 εµφανίζει στο αίµα της γαλλικό και κερσετίνη σε επίπεδα 

µεγαλύτερα πριν την κατανάλωση του µίγµατος σιδήρου µε τσάι, σε 

σχέση µε µετά.  

• Στην εθελόντρια 8, µε εξαίρεση την κερσετίνη, κάποιες φαινολικές 

ενώσεις που δεν ανιχνεύτηκαν µετά την κατανάλωση τσαγιού, 

ανιχνεύτηκαν µετά την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο. 

• Στην εθελόντρια 9 το καφεϊκό και η κατεχίνη που εµφανίζονται 60 min 

µετά την κατανάλωση τσαγιού, δεν εµφανίζονται καθόλου 60 min µετά 

την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο, ενώ η κερσετίνη εµφανίζεται αλλά σε 

µικρότερη συγκέντρωση. 
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8. ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΑΝΤΙΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗΣ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑΣ ΠΟΥ 

ΠΡΟΚΥΠΤΕΙ ΑΠΟ ΤΗΝ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΤΣΑΓΙΟΥ ΣΤΟ ΠΑΧΥ 

ΕΝΤΕΡΟ ΖΩΩΝ, ΠΑΡΟΥΣΙΑ ΥΨΗΛΩΝ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΕΩΝ 

ΣΙ∆ΗΡΟΥ ΠΟΥ ΠΡΟΕΚΥΨΑΝ ΑΠΟ IN VITRO ΠΕΨΗ 

 

8.1. Εισαγωγή-Στόχος 

    Οι διατροφικοί παράγοντες και συγκεκριµένα ο διαιτητικός σίδηρος φαίνεται ότι 

διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στο παχύ έντερο. Ο σίδηρος που βρίσκεται σε πολλά 

εµπλουτισµένα τρόφιµα, όταν δεν απορροφάται επαρκώς και παραµένει στον 

εντερικό σωλήνα, δύναται να προωθήσει οξειδωτικές διαδικασίες στο παχύ έντερο, οι 

οποίες συνδέονται µε διάφορες ασθένειες του γαστρεντερικού σωλήνα (Siegers et al, 

1988;  Babbs, 1990; Lund et al, 1999; Lund et al, 2001). Αν και υπάρχουν επαρκή 

επιστηµονικά στοιχεία που δείχνουν ότι ο σίδηρος προωθεί την παραγωγή ελευθέρων 

ριζών µέσω των αντιδράσεων Fenton και Haber-Weiss (Jakob, 1995; Βαλαβανίδης, 

2003), τα δεδοµένα για τις οξειδωτικές δράσεις των διαφόρων ενώσεων σιδήρου που 

χρησιµοποιούνται στον εµπλουτισµό των τροφίµων είναι περιορισµένα (Huma & 

Salim, 2007; Sun, Huang & Li, 2007). Παράλληλα, αρκετές µελέτες δείχνουν πιθανή 

προστατευτική δράση των αντιοξειδωτικών συστατικών της διατροφής έναντι των 

οξειδώσεων που λαµβάνουν χώρα στο παχύ έντερο (Serafini et al, 2002).  Οι Lund et 

al (2001) έδειξαν σε ποντίκια ότι η επί µακρό έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις 

σιδήρου αύξησε τα λιπιδικά υδοϋπεροξείδια στο παχύ έντερο, ενώ το φυτικό οξύ 

εµφάνισε αντιοξειδωτική δράση στον εντερικό σωλήνα. 

    Αυτή η πειραµατική ενότητα είχε ως στόχο τη διερεύνηση σε ποντίκια της 

επίδρασης µιας διατροφής ενισχυµένης µε εκχυλίσµατα τσαγιού και του αρωµατικού 

φυτού Πελαργόνιο στις οξειδωτικές διαδικασίες που λαµβάνουν χώρα στο παχύ 

έντερο. Η επιλογή της διεξαγωγής αυτού του πειράµατος έγινε εξαιτίας του συνεχώς 

αυξανόµενου επιστηµονικού ενδιαφέροντος για τις οξειδωτικές διαδικασίες που 

λαµβάνουν χώρα στον εντερικό σωλήνα και τους παράγοντες που τις επηρεάζουν. Η 

υπόθεση που διερευνήθηκε ήταν εάν  τα αντιοξειδωτικά που λαµβάνονται από τα 

εκχυλίσµατα βοτάνων µπορούν να αποτρέψουν τις οξειδωτικές διαδικασίες που 

δύναται να λάβουν χώρα στο παχύ έντερο λόγω του µη απορροφηµένου σιδήρου της 

διατροφής. Για τη διερεύνηση αυτής της υπόθεσης ιστοί παχέος εντέρου ποντικιών 

που ελάµβαναν επί 5 ηµέρες 3 εκχυλίσµατα (πράσινου τσαγιού, λευκού τσαγιού και 
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Πελαργόνιου) ή κατεχίνη ή νερό επωάστηκαν παρουσία διαφόρων µορφών σιδήρου 

προερχόµενων από διαδικασία in vitro πέψης. Στη συνέχεια αξιολογήθηκαν τα 

προϊόντα οξείδωσης µε τη µέθοδο του θειοβαρβιτουρικού οξέος (thiobarbituric acid 

reactive substances, TBARS) και έγινε εκτίµηση της ευαισθησίας των ιστών στις 

οξειδωτικές διαδικασίες. 

 

8.2.  Πειραµατικός σχεδιασµός 

    Το πρωτόκολλο της µελέτης συντάχτηκε σύµφωνα µε τις οδηγίες του Οργανισµού 

του Ελσίνκι και εγκρίθηκε από αρµόδια επιτροπή της Νοµαρχίας Αττικής. 25 

αρσενικά ποντίκια, είδους C57/BL6, ηλικίας 3 µηνών και βάρους περίπου 20g 

έκαστο, αγοράστηκαν από το Ινστιτούτο Βιοιατρικών ερευνών «Αλέξανδρος 

Φλέµινγκ» (Βάρη, Αττική). Τα ποντίκια τοποθετήθηκαν σε µεταλλικά κλουβιά εντός 

ειδικής αίθουσας ελεγχόµενης θερµοκρασίας και υγρασίας και µε εναλλαγή φωτός-

σκότους ανά 12 ώρες, όπως ακριβώς περιγράφεται και για τα ζώα της πειραµατικής 

ενότητος 9. Όλα τα ζώα είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε νερό και σε µία τυπική 

διατροφή για τρωκτικά υπό µορφή παλετών (Altromin 1324, Chr. Petersen, Ringsted, 

Denmark). Η δίαιτα αυτή περιείχε 40 g λίπος/kg, 190 g πρωτεΐνη/kg, 70 g ίνες/kg και 

11.9 MJ ενέργεια/kg. Έπειτα από περίοδο 3 ηµερών εγκλιµατισµού, τα ποντίκια 

ζυγίστηκαν και χωρίστηκαν σε 5 οµάδες των 5 ζώων, έτσι ώστε κάθε οµάδα να έχει 

παρόµοιο µέσο όρο βάρους (21.6 ± 0.1 g). Οι 5 οµάδες τυχαιοποιήθηκαν ώστε να 

λαµβάνουν εκχυλίσµατα πράσινου τσαγιού ή λευκού τσαγιού ή Πελαργόνιου 

(Pelargonium purpureum) ή κατεχίνης ή νερού (οµάδα ελέγχου). 

   Το πείραµα διήρκεσε 5 συνεχείς ηµέρες. Κάθε ζώο ελάµβανε καθηµερινώς 0,1 ml 

κάθε εκχυλίσµατoς ή νερού µε την τεχνική εναπόθεσης στον οισοφάγο µε σύριγγα 

(by gavage). Το απόγευµα της τέταρτης ηµέρας αφαιρέθηκε η τροφή από τα κλουβιά 

και περίπου 12 ώρες αργότερα, το πρωί της πέµπτης µέρας, τα ζώα έλαβαν την 

τελευταία δόση των εκχυλισµάτων, όπως τις προηγούµενες ηµέρες. 30 λεπτά µετά 

την τελευταία δόση τα ζώα ζυγίστηκαν και ακολούθησε ευθανασία εντός ξηρού 

πάγου. Αµέσως µετά την ευθανασία ακολουθούσε νεκροψία κάθε ζώου και λήψη 

τµήµατος του παχέος εντέρου (κόλον). Ο ιστός εκπλύνονταν σε διάλυµα PBS 

(phosphate buffer saline, Ph=6,8) και µε σύριγγα αποβάλλονταν το εσωτερικού του 

εντέρου. Στη συνέχεια ζυγίζονταν και αµέσως καταψύχονταν εντός υγρού αζώτου. 

Περίπου 2 ώρες µετά τη νεκροψία, οι ιστοί ξεπαγώθηκαν και οµογενοποιήθηκαν 
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παρουσία τριπλάσιας ποσότητας PBS. Οι οµογενοποιηµένοι ιστοί φυγοκεντρήθηκαν 

για 5 min στις 13000 στροφές, στους 4 0C. Τα υπερκείµενα µεταφέρθηκαν σε 

σωληνάκια και αποθηκεύτηκαν στους –80 0C µέχρι τις αναλύσεις µε τις µεθόδους 

FRAP και TBARS. 

    Στη συνέχεια έλαβαν χώρα οι κάτωθι διαδικασίες: 

1. Προσδιορισµός της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητος των ιστών του παχέος 

εντέρου µε τη µέθοδο FRAP. 

2. Επιτέλεση διαδικασίας in vitro πέψης για διάφορες µορφές σιδήρου 

χρησιµοποιούµενες στον εµπλουτισµό τροφίµων. 

3. Επώαση του εκ της in vitro πέψης προκύπτοντα, µη απορροφηµένου σιδήρου µε 

τους ιστούς παχέος εντέρου και προσδιορισµός των προϊόντων οξείδωσης µε τη 

µέθοδο του θειοβαρβιτουρικού οξέος (TBARS). 

 

8.3. Υλικά και αντιδραστήρια 

    Το πράσινο και το λευκό τσάι ήταν της εταιρείας Lipton (Green tea, Lipton, 

Unilever®, The Netherlands, White tea, Lipton, Unilever®, The Netherlands). Το 

Pelargonium purpureum (Πελαργόνιον) συλλέχθηκε από 4 διαφορετικά φυτά εκ της 

περιοχής της πεδιάδος Μεσαράς της νοτίου Κρήτης και χαρακτηρίστηκε βοτανικά 

στο εργαστήριο Συστηµατικής Βοτανικής του Γεωπονικού Πανεπιστηµίου Αθηνών. 

Τα φύλλα του φυτού ξηράνθηκαν σε ξηρό και σκοτεινό µέρος για 2 µήνες. Τα 

εκχυλίσµατα του πράσινου τσαγιού, του λευκού τσαγιού και του Πελαργόνιου 

παρασκευάστηκαν µε προσθήκη 8 g ξηρών φύλλων σε 100 ml βραστό νερό για 5 min 

και διήθηση από πτυχωτό ηθµό.  Το διάλυµα κατεχίνης παρασκευάστηκε σε ζεστό 

νερό (0.01g/100 ml).    

    Οι ενώσεις σιδήρου που χρησιµοποιήθηκαν ήταν ο γλυκονικός σίδηρος (ferrous 

gluconate, 12.5% iron, Gluconal Fe-G-USP®, Avebe, Veendam, The Netherlands), ο 

γαλακτικός σίδηρος (ferrous lactate, 24% iron, Ferrous Lactate®, Jost Chemical, 

Namur, Belgium), ο σίδηρος EDTA (NaFeEDTA, Ferazone®, AkzoNobel functional 

chemicals) και ο σουλφονικός σίδηρος (ferrous sulphate, Merck, Darmstadt, 

Germany). Τα διαλύµατα σιδήρου αυτών των ενώσεων παρασκευάστηκαν εντός 0.01 

N HCl, ώστε η να παρέχουν σίδηρο σε συγκέντρωση  1.78 mM.  Τα χηµικά και τα 

ένζυµα που χρησιµοποιήθηκαν για την in vitro πέψη αγοράστηκαν από την εταιρεία 

Sigma-Aldrich και αναφέρονται στο αντίστοιχο κεφάλαιο των µεθόδων. Τα χηµικά 
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που χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό της αντιοξειδωτικής ικανότητας µε τη 

µέθοδο FRAP είναι αυτά που περιγράφονται στο Κεφάλαιο 6. Πριν την επιτέλεση 

των πειραµάτων όλα τα γυαλικά πλύθηκαν και τοποθετήθηκαν για 12 ώρες σε 

διάλυµα 1 N HCl και ακολούθησε έκπλυση µε απιονισµένο νερό. 

 

8.4. Μέθοδοι 

 

8.4.1. Προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας των ιστών παχέος εντέρου 

µε τη µέθοδο FRAP 

    Η αντιοξειδωτική ικανότητα των οµογενοποιηµένων ιστών παχέος εντέρου 

προσδιορίστηκε µε τη µέθοδο FRAP, σύµφωνα µε το πρωτόκολλο των Benzie and 

Strain (1996), µε χρήση φασµατοφωτοµέτρου τύπου plate reader. 20 µl 

οµογενοποιηµένου ιστό κάθε οµάδας ζώων τοποθετήθηκαν στις υποδοχές του 

φασµατοφωτοµέτρου τύπου plate reader και στη συνέχεια προστέθηκαν 100 µl HCl 

και αµέσως µετρήθηκε η απορρόφηση στα 595nm, για τον υπολογισµό της 

απορρόφησης στα 0 min. Επιπλέον ποσότητα 20 µl από οµογενοποιηµένο ιστό κάθε 

οµάδας ζώων τοποθετήθηκαν στις υποδοχές του φασµατοφωτοµέτρου τύπου plate 

reader και στη συνέχεια προστέθηκαν 100 µl αντιδραστήριο FRAP και  µετρήθηκε η 

απορρόφηση στα 595nm µετά από 30 λεπτά. Το plate παρέµεινε στο plate reader 

(BioTek Instruments, Inc., Vermont, USA) στους 37 oC, πριν τη µέτρηση της 

απορρόφησης.  Το αντιδραστήριο FRAP αποτελούνταν από 25 ml acetate buffer 0.3 

M, pH=3.6, 2,5 ml FeCl3.6H2O 20 mM και 2,5 ml 2,4,6-Tri(2-Pirydil)-s-triazine 10 

mM. Η ποσοτικοποίηση των αποτελεσµάτων σε µmol FeSO4/L έγινε µέσω πρότυπης 

καµπύλης που κατασκευάστηκε µε πρότυπα διαλύµατα FeSO4 εντός HCl 0.01 N σε 

συγκεντρώσεις κυµαινόµενες από 100 έως 1000 µΜ. Η παρασκευή των διαλυµάτων 

και η επεξεργασία των αποτελεσµάτων έγινε όπως ακριβώς περιγράφεται και στην 

πειραµατική ενότητα 6.  

 

8.4.2. ∆ιαδικασία in vitro πέψης 

    Η διαδικασία της in vitro πέψης που χρησιµοποιήθηκε ήταν µια πρόσφατη 

τροποποίηση (Argyri et al, 2008) της µεθόδου των  Kapsokefalou & Miller (1991). 

Ποσότητα 2 ml κάθε διαλύµατος εκ των 5 ενώσεων σιδήρου µεταφέρθηκε σε ειδικό 

στατώ µε 6 υποδοχές (6-well plate). 0,1 ml διαλύµατος πεψίνης (η πεψίνη διαλύθηκε 
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σε 0,1 M HCl σε συγκέντρωση 0,4 g/10 ml) προστέθηκε σε κάθε υποδοχή και το 

στατώ καλύφθηκε µε πλαστικό καπάκι. Τα στατώ τοποθετήθηκαν σε ανακινούµενο 

υδατόλουτρο στους 37 0C και επωάστηκαν για 2 ώρες. Μετά το τέλος της επώασης, 

ένας κυλινδρικό δακτυλίδι τοποθετήθηκε σε κάθε δακτύλιο αντίστοιχο κάθε 

υποδοχής, ώστε να συγκρατεί µία ελαστική µεµβράνη διάλυσης (Εικόνα 8.1). Η 

µεµβράνη τοποθετήθηκε ώστε να καλύπτει την κάτω επιφάνεια του κυλίνδρου και να 

είναι σε επαφή µε τα πεπτόµενα συστατικά κάθε υποδοχής. Η µεµβράνη διάλυσης 

ήταν τύπου Spectrapore® I dialysis tubing (Spectrum Laboratories, Rancho 

Dominguez, CA, USA), µε µοριακό βάρος 6000-8000, κοµµένη σε πλάτος 5 cm, 

τοποθετηµένη σε νερό για τουλάχιστον 1 ώρα πριν τη χρήση και αποθηκευµένη σε 

διάλυµα 0.15 M PIPES (piperazine-N,N'-bis [2-ethane-sulfonic acid] disodium salt) 

µέχρι τη χρήση. 

     Σε κάθε δακτύλιο µε µεµβράνη προστέθηκαν 2 ml ρυθµιστικού διαλύµατος 0,15 

M PIPES, pH=6,3, το οποίο επετεύχθη µε προσθήκη HCl 37 % w/w. Το διάλυµα 

διαχύθηκε µέσω της µεµβράνης, ώστε σταδιακά το  pH των δειγµάτων να µετατραπεί 

από 2,8 σε 6. Μετά από 30 λεπτά, ο δακτύλιος µετακινήθηκε και προστέθηκαν στα 

δείγµατα 0,5 ml µίγµατος παγκρεατίνης-χολικών αλάτων (0,02 g παγκρεατίνης και 

0,12 g χολικά άλατα διαλύθηκαν σε 10 ml 0,1 M NaHCO3). Εν συνεχεία, το 

δαχτυλίδι αντικαταστάθηκε και η επώαση συνεχίστηκε για 2 ακόµη ώρες. Στη 

συνέχεια, το δαχτυλίδι που συγκρατούσε τη µεµβράνη διάλυσης αφαιρέθηκε και το 

εναποµείναν τµήµα συλλέχθηκε. Το εναποµείναν τµήµα (retentate), που ουσιαστικά 

αποτελούνταν από τον µη απορροφηθέντα σίδηρο κάθε δείγµατος, περιείχε αδιάλυτα 

συστατικά και υψηλού µοριακού βάρους διαλυτά συστατικά (ΜΒ>6000). Τα 

εναποµείναντα της πέψης τµήµατα καθενός εκ των 5 διαλυµάτων σιδήρου 

χρησιµοποιήθηκαν αµέσως για τη διερεύνηση της οξείδωσης των ιστών παχέος 

εντέρου.  

                                    

   Εικόνα 8.1. Αναπαράσταση in vitro γαστρεντερικής πέψης σε 6 well plate. 
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8.4.3. Προσδιορισµός των προϊόντων οξείδωσης µε τη µέθοδο λιπιδικής 

υπεροξείδωσης TBARS (thiobarbituric acid reactive substances) 

    Η υπεροξείδωση των λιπιδίων αξιολογήθηκε σύµφωνα µε τις µεθόδους της 

βιβλιογραφίας έπειτα από κάποιες τροποποιήσεις (Yamamoto et al, 1984; Matsingou 

et al, 2003).  0,1 ml οµογενοποιηµένου ιστού παχέος εντέρου κάθε ποντικιού, κάθε 

οµάδας ξεπαγώθηκαν και αναµίχθηκαν. Η ανάµιξη ήταν απαραίτητη εξαιτίας της 

µικρής ποσότητας παχέος εντέρου κάθε ποντικιού. 30 µl οµογενοποιηµένου ιστού 

κάθε οµάδας τοποθετήθηκαν εντός έπεντορφς και αναµίχθηκαν µε 50 µl από το µη 

απορροφηθέν τµήµα κάθε διαλύµατος  σιδήρου της in vitro πέψης (retentates) ή µε 

HCl 0,01 M ή µε 1,78 mM FeCl3 σε HCl 0,01 M. Τα δείγµατα οµογενοποιήθηκαν σε 

vortex για ένα λεπτό και επωάστηκαν σε υδατόλουτρο, στους 37 0C για 3 ώρες. Μετά 

το τέλος της επώασης, τα δείγµατα αναµίχθηκαν µε 150 µl οξικό οξύ (glacial acetic 

acid 20 % w/v, pH=3,5) και 150 µl θειοβαρβιτουρικό οξύ (thiobarbituric acid, TBA, 

0.8 % w/v), οµογενοποιήθηκαν για 1 λεπτό και τοποθετήθηκαν σε θερµαινόµενο 

υδατόλουτρο στους 90 ˚C για 15 min. Στη συνέχεια, προστέθηκαν σε κάθε δείγµα 

500 µl βουτανόλης (1-butanol) και  50 µl νερό και έγινε οµογενοποίηση για 1 λεπτό. 

Ακολούθησε φυγοκέντρηση για 10 min στις 2,500xg, και η απορρόφηση της 

οργανικής στοιβάδας µετρήθηκε στα 532 nm σε φασµατοφωτόµετρο τύπου plate 

reader (Elx808). Τα προϊόντα οξείδωσης προσδιορίστηκαν ως ισοδύναµα 

µαλονυλδιαλδεύδης (Malondialdehyde), (MDA equivalents), µέσω γραµµικής 

ανάλυσης βασιζόµενης σε πρότυπη καµπύλη 1,1,3,3-tetraethoxypropane, η οποία 

φαίνεται στο παράρτηµα Ι. 

 

8.5. Στατιστική ανάλυση 

   Οι διαφορές ανάµεσα στις οµάδες µελετήθηκαν µε χρήση one-way ANOVA, LSD 

test µε 95% επίπεδο εµπιστοσύνης (confidence interval), µετά από χρήση 

κανονικότητας (Zar, 1999). Τα δεδοµένα, επιπρόσθετα, αναλύθηκαν σύµφωνα µε ένα 

5 x 4 παραγοντικό σχεδιασµό, µε παράγοντες τις οµάδες ζώων και τα είδη του 

σιδήρου. Η ανάλυση των δεδοµένων πραγµατοποιήθηκε µε το στατιστικό πρόγραµµα 

Statistica, version 5.1 (StatSoft, OK, USA). 
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8.6. Αποτελέσµατα 

    Οι ιστοί παχέος εντέρου που προέρχονταν από τα ποντίκια που ελάµβαναν την 

κατεχίνη, τα εκχυλίσµατα πράσινου τσαγιού, λευκού τσαγιού και Πελαργόνιου 

εµφάνισαν µεγαλύτερη αντιοξειδωτική ικανότητα σε σύγκριση µε τους ιστούς που 

προέρχονταν από τα ζώα της οµάδας ελέγχου, όταν αξιολογήθηκαν µε τη µέθοδο 

FRAP (Πίνακας 8.1, Σχήµα 8.1) (P<0.05). Το παχύ έντερο των ποντικιών που 

ελάµβαναν το λευκό τσάι εµφάνισε την υψηλότερη αντιοξειδωτική ικανότητα σε 

σχέση µε τις άλλες οµάδες (P<0.05).   

 

Πίνακας 8.1. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) στο παχύ 
έντερο των ζώων των 5 οµάδων, εκφρασµένη σε µmol FeSO4/L 
οµογενοποιηµένου ιστού. Οι τιµές εκφράζονται ως το µέσος όρος ± την τυπική 
απόκλιση. Τα διαφορετικά γράµµατα δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων 
όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=5. 
 
Οµάδες ζώων µmol FeSO4/l 
Νερό 318,8 ± 7,2c 
Πελαργόνιο 603,8 ± 2,1b 
Πράσινο τσάι 515,5 ± 5,5b 
Λευκό τσάι 1127,1± 24,7a 
Κατεχίνη 574,6 ± 2,7b 
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Σχήµα 8.1. Επίδραση της κατανάλωσης των εκχυλισµάτων Pelargonium 
purpureum, πράσινου τσαγιού, λευκού τσαγιού, κατεχίνης και του νερού στην 
αντιοξειδωτική ικανότητα του παχέος εντέρου ποντικιών, µετρούµενη µε τη 
µέθοδο FRAP (ferric-reducing antioxidant power). Οι τιµές εκφράζονται ως ο 
µέσος όρος ± την τυπική απόκλιση. ∆ιαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές 
µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=5. 
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    Οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες των ιστών παχέος εντέρου αξιολογήθηκαν περεταίρω 

µέσω της µέτρησης των προϊόντων οξείδωσης που παρήχθησαν λόγω της επώασης µε 

σίδηρο (FeCl3). Σε όλους τους ιστούς, εκτός από αυτούς των ζώων που ελάµβαναν 

Πελαργόνιο, ο σίδηρος προκάλεσε οξείδωση παρόµοιας έκτασης µε αυτή που 

προκλήθηκε στην οµάδα ελέγχου (Σχήµα 8.2). Τα επίπεδα της οξείδωσης ήταν 

διαφορετικά, ανάλογα µε τη δίαιτα που ελάµβαναν τα ζώα. Η οξείδωση ήταν 

µεγαλύτερη στους ιστούς των ζώων που ελάµβαναν νερό και λευκό τσάι και 

ακολούθησαν οι ιστοί των ζώων που ελάµβαναν κατεχίνη και πράσινο τσάι. Οι ιστοί 

των ζώων που ελάµβαναν το Πελαργόνιο εµφάνισαν τη µικρότερη ευαισθησία στην 

οξείδωση από το σίδηρο.  
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Σχήµα 8.2. Ευαισθησία των ιστών παχέος εντέρου στην οξείδωση που 
προκλήθηκε παρουσία FeCl3 , µετρούµενη µε τη µέθοδο του θειοβαρβιτουρικού 
οξέος (TBARS, thiobarbituric acid reactive substances). Οι ιστοί προέρχονταν 
από ποντίκια που ελάµβαναν εκχυλίσµατα Pelargonium purpureum, πράσινου 
τσαγιού, λευκού τσαγιού και κατεχίνης ή νερού. Οι ιστοί προήλθαν από ανάµειξη 
των ιστών των 5 ζώων κάθε οµάδας. Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως 
ισοδύναµα µαλονυλδιαλδεύδης (MDA), ως ο µέσος ± την τυπική απόκλιση. 
∆ιαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
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    Στη συνέχεια, οι ιστοί παχέος εντέρου αξιολογήθηκαν αναφορικά µε την 

ευαισθησία τους στην οξείδωση που προκλήθηκε από τα µη απορροφηθέντα τµήµατα 

σιδήρου της in vitro πέψης (retentates) διαφόρων ενώσεων σιδήρου που 

χρησιµοποιούνται στον εµπλουτισµό των τροφίµων (Πίνακας 8.2, Σχήµα 8.3). 

Παρατηρώντας την επίδραση των retentates κάθε ένωσης σιδήρου στους ιστούς 

παχέος εντέρου κάθε οµάδας, σηµειώθηκαν κάποιες διαφορές στα επίπεδα οξείδωσης. 

Τα µη απορροφηθέντα τµήµατα σιδήρου της in vitro πέψης (retentates) των 

NaFeEDTA και σουλφονικού σιδήρου (ferrous sulfate) έδειξαν τη µεγαλύτερη 

οξειδωτική δράση στους ιστούς των ζώων που ελάµβαναν Πελαργόνιο και πράσινο 

τσάι (P<0.05). Εντούτοις, στους ιστούς των ζώων που ελάµβαναν κατεχίνη και λευκό 

τσάι η οξείδωση ήταν παρόµοια για τα retentates όλων των ενώσεων σιδήρου.  

 

Πίνακας 8.2. Προϊόντα οξείδωσης των ιστών παχέος εντέρου των ζώων των 5 
οµάδων µετά από επώαση µε διάφορες µορφές σιδήρου προερχόµενες από in 
vitro πέψη. Η µέτρηση έγινε µε τη µέθοδο του θειοβαρβιτουρικού οξέος (TBARS, 
thiobarbituric acid reactive substances). Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως 
ισοδύναµα µαλονυλδιαλδεύδης (MDA), ως ο µέσος όρος ± την τυπική απόκλιση. 
∆ιαφορετικοί γράµµατα ανά στήλη δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων 
σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
 
 Νερό Πελαργόνιο Πράσινο 

τσάι 
Λευκό τσάι Κατεχίνη 

Γαλακτικός σίδηρος 1,07 ± 0,13a 0,12 ± 0a 0,15 ± 0a 0,38 ± 0,03a 0,57 ± 0,19a 
Γλυκονικός σίδηρος 0,73 ± 0a 0,12 ± 0a 0,12 ± 0a 0,47 ± 0,09a 0,48 ± 0,04a 
Θειικός σίδηρος 1,94 ± 0b 0,43 ± 0b 0,36 ± 0,1a,b 0,49 ± 0,06a 0,68 ± 0,2a 
Σίδηρος EDTA 2,03 ± 0,04b 0,60 ± 0c 0,66 ± 0b 0,22 ± 0,01a 0,72 ± 0,04a 
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Σχ. 8.3. Οξείδωση των ιστών παχέος εντέρου κάθε οµάδας ζώων που 
προκλήθηκε από διαλύµατα διαφόρων µορφών σιδήρου προερχόµενα από in 
vitro πέψη, µετρούµενη µε τη µέθοδο TBARS. Οι ιστοί προέρχονταν από 
ποντίκια που ελάµβαναν εκχυλίσµατα Pelargonium purpureum, πράσινου 
τσαγιού, λευκού τσαγιού, κατεχίνης ή νερού. Οι ιστοί προήλθαν από ανάµειξη 
των ιστών των 5 ζώων κάθε οµάδας. Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως 
ισοδύναµα µαλονυλδιαλδεύδης (MDA), ως ο µέσος όρος ± την τυπική απόκλιση. 
∆ιαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
 
    Η παραγοντική ανάλυση των δεδοµένων επέτρεψε συγκρίσεις των µέσων τιµών 

των επιπέδων της οξείδωσης: α) κάθε ένωσης σιδήρου στους ιστούς παχέος εντέρου 

όλων των οµάδων (Σχήµα 8.4) και β) όλων των ενώσεων σιδήρου στους ιστούς 

παχέος εντέρου κάθε οµάδας (Σχήµα 8.5). Οι ενώσεις σιδήρου που 

χρησιµοποιήθηκαν έδειξαν διαφορετική οξειδωτική δράση στους ιστούς παχέος 

εντέρου όταν πραγµατοποιήθηκε ανάλυση των δεδοµένων σε όλες τις οµάδες 

(P=0.001).  Συγκεκριµένα, τα retentates του σουλφονικού σιδήρου (ferrous sulfate) 

και του σιδήρου EDTA έδειξαν µεγαλύτερη οξειδωτική δράση στο παχύ έντερο σε 

σύγκριση µε αυτά του γαλακτικού σιδήρου (ferrous lactate) και του γλυκονικού 

σιδήρου (ferrous gluconate) (P<0.05) (Σχήµα 8.4). Επίσης παρατηρήθηκε ότι το παχύ 

έντερο των ζώων που ελάµβαναν τα εκχυλίσµατα πράσινου τσαγιού, λευκού τσαγιού 

και Πελαργόνιου ή το διάλυµα κατεχίνης, εµφάνιζαν µικρότερα επίπεδα οξείδωσης 

σε σχέση µε τα ζώα που ελάµβαναν το νερό (Σχήµα 8.5.). 
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Σχ. 8.4. Ευαισθησία των ιστών παχέος εντέρου στην οξείδωση που προκλήθηκε 
παρουσία διαλυµάτων διαφόρων µορφών σιδήρου προερχόµενα από in vitro 
πέψη, µετρούµενη µε τη µέθοδο TBARS. Οι ιστοί προέρχονταν από ποντίκια που 
ελάµβαναν εκχυλίσµατα Pelargonium purpureum, πράσινου τσαγιού, λευκού 
τσαγιού, κατεχίνης ή νερού. Οι ιστοί προήλθαν από ανάµειξη των ιστών των 5 
ζώων κάθε οµάδας. Τα δεδοµένα αντιπροσωπεύουν τη σύγκριση των µέσων 
τιµών οξείδωσης όλων των ιστών των οµάδων προκληθείσα από κάθε είδος 
σιδήρου (παραγοντική ανάλυση). Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως ισοδύναµα 
µαλονυλδιαλδεύδης (MDA), ως ο µέσος ± την τυπική απόκλιση. ∆ιαφορετικοί 
εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας 
P<0,05, n=3. 
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Σχ. 8.5.  Ευαισθησία των ιστών παχέος εντέρου στην οξείδωση, µετρούµενη µε 
τη µέθοδο TBARS. Οι ιστοί προέρχονταν από ποντίκια που ελάµβαναν 
εκχυλίσµατα Pelargonium purpureum, πράσινου τσαγιού, λευκού τσαγιού, 
κατεχίνης ή νερού. Οι ιστοί προήλθαν από ανάµειξη των ιστών των 5 ζώων κάθε 
οµάδας. Τα δεδοµένα αντιπροσωπεύουν τη σύγκριση των µέσων τιµών 
οξείδωσης των ιστών κάθε οµάδας  προκληθείσα από όλα τα είδη σιδήρου 
(παραγοντική ανάλυση). Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως ισοδύναµα 
µαλονυλδιαλδεύδης (MDA), ως ο µέσος ± την τυπική απόκλιση. ∆ιαφορετικοί 
εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας 
P<0,05, n=3. 
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9. ΜΕΛΕΤΗ ΣΕ ΖΩΑ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ 

ΤΣΑΓΙΟΥ ΚΑΙ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΥΨΗΛΗΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ 

ΛΙΠΟΣ ΚΑΙ ΣΙ∆ΗΡΟ ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ 

ΚΑΙ ΣΤΗΝ ΕΚΦΡΑΣΗ ΕΠΙΛΕΓΜΕΝΩΝ ΓΟΝΙ∆ΙΩΝ ΤΩΝ ΙΣΤΩΝ  

 

9.1. Εισαγωγή-Στόχος 

    Τα τελευταία χρόνια υπάρχει έντονο επιστηµονικό ενδιαφέρον τόσο για τη 

διερεύνηση της βιοδραστικότητας του τσαγιού στους ιστούς του οργανισµού, όσο και 

για τους παράγοντες που την επηρεάζουν (Sies, Stahl & Sevanian, 2005; Wildansky 

et al, 2005). Επιδηµιολογικά δεδοµένα έχουν δείξει ότι µια διατροφή πλούσια σε 

αντιοξειδωτικά συστατικά µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης πολλών εκφυλιστικών 

ασθενειών (Fang, Yang & Wu, 2002; Esposito et al, 2003; Kaliora, Dedousis & 

Sehmid, 2005). Οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες του τσαγιού στο πλάσµα και στους 

ιστούς έχουν µελετηθεί εν µέρει και έχουν εξαχθεί ενδιαφέροντα συµπεράσµατα 

(Kim et al, 2000; Leenen et al, 2000; Serafini et al, 2000; De Boer et al, 2005; 

Koutelidakis et al, 2009). Η βιοδιαθεσιµότητα και η βιοδραστικότητα των του 

τσαγιού φαίνεται ότι επηρεάζονται από διάφορους διατροφικούς παράγοντες, όπως ο 

σίδηρος, ο οποίος δηµιουργεί σύµπλοκα µε τις πολυφαινόλες, µειώνοντας την 

απορρόφηση τους (Kowabata et al, 1996; Manach et al, 2004; He, Lv & Yao, 2006). 

Εκτός από το σίδηρο ένας άλλος σηµαντικός παράγοντας είναι το λίπος της 

διατροφής, αφενός µεν εξαιτίας των οξειδωτικών διαδικασιών που φαίνεται ότι 

προωθεί µεταγευµατικά (Ursini & Sevanian, 2002; Sies, Stahl & Sevanian, 2005), 

αλλά και εξαιτίας της πιθανής µείωσης της απορρόφησης του παρουσία των 

πολυφαινολών (Ikeda et al, 2005; Sies, Stahl & Sevanian, 2005). Τέλος, τα τελευταία 

χρόνια έρευνες επεκτείνουν το ενδιαφέρον της µελέτης της βιοδραστικότητας του 

τσαγιού από το πεδίο της αντιοξειδωτικής δράσης στο πεδίο επίδρασης σε γονίδια και 

µεταβολικά µονοπάτια (Bauer et al, 2004;  Sies, Stahl & Sevanian, 2005; Jochman, 

Bauman & Stangl, 2008). 

   ∆εδοµένης της σηµασίας της κατανάλωσης τσαγιού για την υγεία, διεξήχθη µια 

µελέτη διάρκειας 37 ηµερών µε πειραµατικά ποντίκια µε στόχο τη διερεύνηση της 

επίδρασης της κατανάλωσης εκχυλίσµατος τσαγιού λυoφυλιωµένης µορφής (Green 

Tea Extract, GTE),  παρουσία ή απουσία σιδήρου,  σε δείκτες οξειδωτικής 

κατάστασης και στην έκφραση του mRNA συγκεκριµένων γονιδίων (c-jun, c-fos, c-
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myc, mapk-1, catalase, NADPH oxidase, NF-kB) σε επιλεγµένους ιστούς ποντικιών 

(καρδιά, αορτή, πνεύµονες, εγκέφαλος, ήπαρ, κόλον, εγκέφαλος, σπλήνα, νεφρά) που 

διατρέφονταν µε δίαιτα πλούσια ή πτωχή σε λίπος και χοληστερόλη. Οι υποθέσεις 

που διερευνήθηκαν σε αυτή την πειραµατική ενότητα ήταν οι εξής: 1) Μια µακράς 

διάρκειας διατροφή ενισχυµένη µε εκχύλισµα τσαγιού δύναται να αυξήσει την 

αντιοξειδωτική ικανότητα των οργάνων, πιθανότατα λόγω µεταφοράς των κατεχινών 

ή άλλων αντιοξειδωτικών συστατικών και των µεταβολιτών τους στους ιστούς. 2) 

Μια τέτοια διατροφή ενδέχεται να έχει επίδραση στην έκφραση συγκεκριµένων 

γονιδίων των ιστών. 3) ∆ιατροφικοί παράγοντες όπως το λίπος και ο σίδηρος δύναται 

να επηρεάσουν τη βιοδραστικότητα του τσαγιού.  

 

9.2. Περιγραφή µονάδας πειραµατόζωων και πειραµατικών 

ποντικιών 

    Το πείραµα διεξήχθη στην ειδική µονάδα πειραµατόζωων του κέντρου 

βιοϊατρικών ερευνών «Αλέξανδρος Φλέµινγκ». Η µονάδα αυτή κατέχει υψηλής 

αυτοµατοποίησης συστήµατα που παρέχουν τις καλύτερες δυνατές συνθήκες για την 

αναπαραγωγή και την διατήρηση περίπου 15000 πειραµατικών ποντικιών διαφόρων 

ειδών. Η υγεία των ποντικιών ελέγχεται ανά τακτά χρονικά διαστήµατα, ενώ 

ακολουθούνται συγκεκριµένοι κανόνες διασφάλισης της υγιεινής εντός της µονάδας. 

Οι κανόνες αυτοί αφορούν τη κατάλληλη ενδυµασία των ατόµων που δουλεύουν 

εντός της µονάδας (ειδική φόρµα, σκούφος, γάντια, µάσκα, ειδικά παπούτσια), τον 

καθηµερινό καθαρισµό των χώρων, την απαγόρευση εισόδου οποιουδήποτε 

αντικειµένου χωρίς αποστείρωση ή ψεκασµό µε µεθανόλη και αποτελούν εφαρµογή 

συγκεκριµένης νοµοθεσίας της ΕΕ για µονάδες πειραµατόζωων. 

    Τα ποντίκια βρίσκονται εντός της µονάδος τοποθετηµένα σε ειδικά µεταλλικά 

κλουβιά  που δύναται να είναι χωρητικότητας 335cm², 530 cm², ή 820cm² και να 

περιέχουν από 5-15 περίπου ζώα, ανάλογα µε το µέγεθος. Τα κλουβιά αυτά 

βρίσκονται πάνω σε ράφια, περιέχουν την τροφή και το νερό των ζώων και έχουν 

ετικέτα που αναγράφει το είδος και την ηµεροµηνία γέννησης των ζώων, το σκοπό 

του πειράµατος, τον κωδικό των ζώων και το όνοµα του επιστήµονα που εκτελεί το 

πείραµα (Εικόνα 9.1). Οι συνθήκες του περιβάλλοντος χώρου της µονάδας 

ελέγχονται µέσω ενός κεντρικού υπολογιστή και είναι οι ακόλουθες: θερµοκρασία 

21-24°C, υγρασία 50-60%, εξαερισµός ανά ώρα και εναλλαγή φωτός (12 ώρες φως, 
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12 ώρες σκοτάδι). Η µονάδα βρίσκεται υπό αρνητική πίεση, ώστε να µην εισέρχεται 

εντός αυτής εξωτερικός αέρας. Στη συγκεκριµένη µονάδα υπάρχει ένας µεγάλος 

αριθµός ασθενών και υγιών ζώων, που χρησιµοποιούνται σε πληθώρα πειραµατικών 

µελετών. Τα ποντίκια αυτά έχουν χρόνο ζωής 2-3 έτη, ενώ δύναται να έχουν διάφορα 

χρώµατα, µε πιο συνηθισµένα το καφέ, το γκρι και το λευκό (Εικόνα 9.1). Μερικά 

χαρακτηριστικά της φυσιολογίας των πειραµατικών ποντικιών, η οποία επηρεάζει τις 

βιοϊατρικές έρευνες που γίνονται σε αυτά και την εξαγωγή συµπερασµάτων για τον 

άνθρωπο είναι τα ακόλουθα: Θερµοκρασία σώµατος 37,4° C, καρδιακός παλµός 600 

beats/min, ποσότητα ούρων 1-3ml/24h, ολική χοληστερόλη 95-200mg/d100 ml, 

ασβέστιο 4-5mg/100 ml, γλυκόζη στο αίµα 124-262mg/100 ml, αριθµός 

χρωµοσωµάτων 44, αιµογλοβίνη 11-15mg/100 ml, όγκος αίµατος 76-80ml/kg, 

ευθροκύτταρα 9,000,000/mm³, λευκοκύτταρα 10.000/mm³ 

(http://www.fleming.gr/animalfacility/). 

 

      

Εικόνα 9.1. Ποντίκια Mus musculus και τοποθέτηση αυτών εντός της µονάδας 
πειραµατόζωων (http://www.fleming.gr/animalfacility/). 
 

        Τα ποντίκια ευρισκόµενα εντός της µονάδας έχουν καθηµερινή πρόσβαση σε 

νερό και διατρέφονται µε µία ειδική δίαιτα για πειραµατικά ποντίκια, η οποία έχει 

στερεή µορφή ή µορφή σκόνης και αποτελείται συνήθως από 19% πρωτεΐνες και 5% 

λίπος. Η µέση πρόσληψη τροφής υπολογίζεται σε 5 g ανά 30 g σωµατικού βάρους 

την ηµέρα ανά ζώο, ενώ νερού σε 5 ml ανά 30 g σωµατικού βάρους. Στην παρούσα 

µελέτη χρησιµοποιήθηκαν υγιή ποντίκια, των οποίων ο έλεγχος της υγείας έλαβε 

χώρα στα εργαστήρια Charles River Laboratories LtD, σύµφωνα µε τις αρχές της 

FELASA. Αναλυτικά οι ασθένειες των ποντικιών της µελέτης, των οποίων η ύπαρξη 



 130 

ελέγχθηκε πριν τη χορήγηση τους για το πείραµα, φαίνονται στον πίνακα 1 του 

παραρτήµατος ΙΙΙ. 

 

9.3. Πειραµατικός σχεδιασµός  

    Για την πραγµατοποίηση της παρούσας πειραµατικής µελέτης χορηγήθηκαν από το 

τµήµα «Animal Facility» του κέντρου βιοϊατρικών ερευνών «Αλέξανδρος Φλέµινγκ» 

30 υγιή, αρσενικά, χρώµατος καφέ πειραµατικά ποντίκια (Mus Musculus), ηλικίας 

περίπου 4,5 µηνών (γεννηθέντα 26/6/2008). Τα ποντίκια αυτά βρίσκονταν από τη 

γέννηση τους και µέχρι την παράδοση για το πείραµα εντός των εγκαταστάσεων της 

µονάδας σε δύο κλουβιά µεγάλων διαστάσεων, έχοντας ελεύθερη πρόσβαση σε µία 

τυπική δίαιτα για πειραµατικά ποντίκια και σε νερό. Για τη διεξαγωγή της παρούσας 

µελέτης ακολουθήθηκαν οι προβλεπόµενες από την ελληνική νοµοθεσία διαδικασίες, 

σύµφωνα µε τις οποίες απαιτείται η χορήγηση άδειας από την αρµόδια νοµαρχία 

έπειτα από την έγκριση του πρωτοκόλλου της µελέτης. Η αίτηση για τη χορήγηση της 

άδειας φαίνεται στο παράρτηµα IΙΙ. Στην συγκεκριµένη µελέτη εχορηγήθη η 

αναγκαία άδεια διότι τηρούνταν οι παραπάνω προϋποθέσεις. Βασικά χαρακτηριστικά 

που πρέπει  να έχει µια µελέτη µε ζώα ώστε να επιτραπεί η πραγµατοποίηση της είναι 

τα ακόλουθα : 

1. Να µην υπάρχει άλλη επιστηµονική µέθοδος διερεύνησης της υπόθεσης. 

2. Να γίνεται µε απόλυτο σεβασµό των ζώων, χωρίς να τους προκαλείται πόνος. 

3. Να χρησιµοποιούνται οι εγκεκριµένοι µέθοδοι αναισθησίας και ευθανασίας 

των ζώων. 

    Μετά την παραλαβή των 30 ποντικιών έλαβαν χώρα διαδικασίες ζύγισης, και 

οµαδοποίησης των ζώων. Τα ποντίκια εξέρχονταν ένα-ένα από τα αρχικά κλουβιά και 

ακολουθούσε ζύγιση τους σε ζυγό και τοποθέτηση τους σε έξι νέα µικρότερα κλουβιά 

των 5 ζώων. Η οµαδοποίηση έγινε µε τυχαίο τρόπο, ώστε κάθε κλουβί να αντιστοιχεί 

σε µία εκ των 6 οµάδων της µελέτης, ενώ στα 6 κλουβιά τοποθετήθηκαν ετικέτες 

αναγραφής του ονόµατος κάθε οµάδας. Οι 6 οµάδες ποντικιών που ελάµβαναν 6 

διαφορετικές δίαιτες ήταν οι ακόλουθες: 

1. ΟΜΑ∆Α Α-Τυπική δίαιτα και τσάι, είναι η οµάδα που περιλάµβανε πέντε 

ποντίκια τα οποία ελάµβαναν επί 37 ηµέρες µια τυπική για ποντίκια δίαιτα 

ενισχυµένη µε εκχύλισµα πράσινου τσαγιού σε σκόνη (Green Tea Extract, 

GTE). 



 131 

2. ΟΜΑ∆Α Β-Τυπική δίαιτα και τσάι και σίδηρος, είναι η οµάδα που 

περιλάµβανε πέντε ποντίκια  τα οποία ελάµβαναν επί 37 ηµέρες µια τυπική 

για ποντίκια δίαιτα ενισχυµένη µε εκχύλισµα πράσινου τσαγιού σε σκόνη και 

γαλακτικό σίδηρο. 

3. ΟΜΑ∆Α Γ-Τυπική δίαιτα (control 1), είναι η οµάδα που περιλάµβανε πέντε 

ποντίκια  τα οποία ελάµβαναν επί 37 ηµέρες µια τυπική για ποντίκια δίαιτα. 

4. ΟΜΑ∆Α ∆-Λιπαρή δίαιτα και τσάι, είναι η οµάδα που περιλάµβανε πέντε 

ποντίκια τα οποία ελάµβαναν επί 37 ηµέρες µια δίαιτα εµπλουτισµένη µε 

λίπος και χοληστερόλη, ενισχυµένη µε εκχύλισµα πράσινου τσαγιού σε 

σκόνη. 

5. ΟΜΑ∆Α Ε-Λιπαρή δίαιτα και τσάι και σίδηρος, είναι η οµάδα που 

περιλάµβανε πέντε ποντίκια τα οποία ελάµβαναν επί 37 ηµέρες µια δίαιτα 

εµπλουτισµένη µε λίπος και χοληστερόλη, ενισχυµένη µε εκχύλισµα 

πράσινου τσαγιού σε σκόνη και γαλακτικό σίδηρο. 

6. ΟΜΑ∆Α Ζ-Λιπαρή δίαιτα (control 2), είναι η οµάδα που περιλάµβανε πέντε 

ποντίκια τα οποία ελάµβαναν επί 37 ηµέρες µια δίαιτα εµπλουτισµένη µε 

λίπος και χοληστερόλη. 

     Κατά τη διάρκεια των 37 ηµερών της µελέτης κάθε µέρα εχορηγείτο στις έξι 

οµάδες των ζώων η αντίστοιχη τροφή υπό µορφή σκόνης εντός τρυβλίων και έπειτα 

από βρέξιµο αυτής. Τα ζώα είχαν ελεύθερη πρόσβαση στην τροφή και το νερό. Η 

ποσότητα που τοποθετείτο ανά ηµέρα ήταν διπλάσια της µέσης ηµερήσιας 

πρόσληψης ανά ζώο. Η τροφή τοποθετούταν  στα κλουβιά κάθε µέρα στις 12 το 

µεσηµέρι. Την 15η ηµέρα τα ζώα εξήλθαν ένα-ένα από το κάθε κλουβί, ζυγίστηκαν 

και επανατοποθετήθηκαν. Την προτελευταία ηµέρα του πειράµατος (36η ηµέρα) η 

τροφή τοποθετήθηκε κανονικά το µεσηµέρι στις 12, αλλά το απόγευµα στις 5 

αφαιρέθηκαν τα υπολείµµατα αυτής. Την τελευταία ηµέρα του πειράµατος (37η 

ηµέρα) αφού έλαβε χώρα ξανά ζύγιση των ζώων, ακολούθησε ευθανασία εντός 

δοχείου µε ξηρό πάγο και στη συνέχεια διαδικασία νεκροψίας κάθε ζώου.  

    Η διαδικασία νεκροψίας του ζώου µε σκοπό τη λήψη αίµατος από την καρδιά και 

την εξαγωγή των διαφόρων οργάνων αποτελούσε σηµαντικό τµήµα του 

συγκεκριµένου πειράµατος και είχε ως προϋπόθεση την πλήρη κατανόηση της 

ανατοµίας του ζώου. Η διαδικασία είχε ως εξής: i) Αµέσως µετά την ευθανασία, το 

κάθε ποντίκι τοποθετείτo  στο ειδικό χειρουργικό τραπέζι της ειδικής αίθουσας της 

µονάδας πειραµατόζωων, ενώ το άτοµο που επιτελούσε τη νεκροψία είχε στη διάθεση 
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του χειρουργικά ψαλίδια και λαβίδες. Μετά τον ψεκασµό µε αιθανόλη ώστε να 

αποφευχθεί η δυσκολία της διαδικασίας λόγω του τριχώµατος, το κάθε ζώο 

ανοίγονταν µε το ψαλίδι κατά µήκος των νοητών γραµµών σε σχήµα Υ και από το 

σηµείο της νοητής γωνίας, όπως φαίνεται στην Εικόνα 9.2. ii) Εν συνεχεία 

ανοίγονταν µε τον ίδιο τρόπο η περιτοναϊκή µεµβράνη που περικλείει τα κοιλιακά 

όργανα και τον θώρακα του ποντικιού (Εικόνα 9.3.). iii) Εν συνεχεία µε προσεκτικές 

κινήσεις, ώστε να αποφευχθεί αιµορραγία η οποία θα οδηγούσε σε απώλεια αίµατος 

από την καρδιά, ανοίγονταν µε το ψαλίδι το διάφραγµα, δηλαδή η µεµβράνη που 

χωρίζει την καρδιά και τους πνεύµονες από τα υπόλοιπα όργανα (Εικόνα 9.3). iv) Στη 

συνέχεια αποκόπτονταν ο θώρακας από τη δεξιά και από την αριστερή µεριά µε 

αποτέλεσµα να εµφανίζεται η καρδιά. Εάν η ευθανασία έχει γίνει ελάχιστα λεπτά 

πριν, τότε η καρδιά συνεχίζει ακόµα να πάλλεται. v) Μετά από σταθεροποίηση της 

καρδιάς µε τη λαβίδα µε το ένα χέρι, µε το άλλο λαµβάνονταν αίµα µε τη χρήση 

σύριγγας. Η σύριγγα βυθίζονταν προσεκτικά εντός του περικαρδίου τοιχώµατος ώστε 

να µην εξέλθει από την άλλη πλευρά και µε αργές περιστροφικές κινήσεις 

λαµβάνονταν αίµα, το οποίο έφτανε περίπου τα 0,8 ml ανά ποντίκι. vi) Μετά τη λήψη 

του αίµατος, µε χρήση του ψαλιδιού και της λαβίδας αφαιρούνταν τα διάφορα 

όργανα, ξεκινώντας από την καρδιά και τους πνεύµονες, που βρίσκονται υπό τον 

αφαιρεθέντα θώρακα και συνεχίζοντας µε το ήπαρ, που βρίσκεται έµπροσθεν, δίπλα 

στο διάφραγµα, τη σπλήνα, που βρίσκεται πλησίον του ήπατος, τα έντερα (λεπτό και 

παχύ) και τα νεφρά, που βρίσκονται υπό των εντέρων (Εικόνα 9.3.). vii) Η αορτή 

είναι πολύ µικρή και εµφανίζει δυσκολία εις την εξαγωγή της. Βρίσκεται στη βάση 

του θώρακος, πίσω από την καρδιά και γίνονταν αρχικά εξαγωγή του συνόλου 

καρδιάς-πνευµόνων για να εντοπιστεί η αορτή στην πίσω πλευρά. viii) Το 

δωδεκαδάκτυλο είναι ένα µικρό τµήµα του εντέρου που ξεκινάει από το στοµάχι. Το 

κόλον είναι το τελευταίο τµήµα του παχέος εντέρου που καταλήγει στο απευθυσµένο 

και έχει µεγαλύτερη διάµετρο από το δωδεκαδάκτυλο. Η εξαγωγή και των δύο έγινε 

µετά από ξεδίπλωµα του εντερικού σωλήνος και χρήση ως αφετηρίες το στοµάχι και 

το απευθυσµένο, αντιστοίχως. x) Για τη αφαίρεση του εγκεφάλου ακολουθήθηκε 

διαδικασία που περιλαµβάνει οριζόντια τοµή µε ειδικό ψαλίδι κατά µήκος του 

άνωθεν τµήµατος του κρανίου, αφαίρεση των οστών και εξαγωγή του εγκεφάλου µε 

ειδική λαβίδα (www.eulep.pdn.cam.ac.uk). 

    Το αίµα των ζώων εισέρχονταν σε έπεντορφ εντός δοχείου µε πάγο. Τα εξαχθέντα 

όργανα των ζώων, ξεπλένονταν µε PBS (Phosphate Buffer Saline), ζυγίζονταν και τα 
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µεν προοριζόµενα για αντιοξειδωτικές αναλύσεις τοποθετούνταν σε έπεντορφς, τα δε 

προοριζόµενα για µοριακές αναλύσεις σε φάλκον µε RNAlater. Στη συνέχεια, 

τοποθετήθηκαν σε δοχείο µε ξηρό πάγο και µεταφέρθηκαν στα εργαστήρια της 

Μονάδας ∆ιατροφής του Γεωπονικού Πανεπιστηµίου, όπου το µεν αίµα 

φυγοκεντρήθηκε και το προκύπτον πλάσµα αναλύθηκε µε τη  µέθοδο FRAP, τα δε 

όργανα αποθηκεύτηκαν στους -20 οC µέχρι τη διεξαγωγή των αναλύσεων 

προσδιορισµού της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας µε τις µεθόδους FRAP και 

ORAC και της διερεύνησης της έκφρασης των γονιδίων µε τη µέθοδο PCR. 

 

 

    Εικόνα 9.2. Μορφή αρχικής τοµής κατά την νεκροψία (eulep.pdn.cam.ac.uk). 

       

                               

Εικόνα 9.3. Αναπαράσταση οργάνων ποντικιού µετά τη διάνοιξη της 
περιτοναϊκής µεµβράνης (www.eulep.pdn.cam.ac.uk). 
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9.4. Υλικά και αντιδραστήρια 

 

9.4.1. ∆ίαιτες ζώων 

    Όλα τα ζώα είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε τροφή, η οποία ήταν υπό µορφή σκόνης. 

Τα ζώα των οµάδων Α, Β και Γ ελάµβαναν µια τυπική δίαιτα ποντικιών (Altromin 

1324, Chr. Petersen, Ringsted, Denmark). Αυτή η δίαιτα περιείχε  190 g καθαρή 

πρωτεΐνη/kg, 40 g λίπος/kg, 70 g ίνες/kg και αντιστοιχούσε σε 11.9 MJ µεταβολίσιµη 

ενέργεια/kg. Τα ζώα των οµάδων ∆, Ε και Ζ ελάµβαναν µια λιπαρή δίαιτα, η οποία 

αποτελούνταν κατά 85,5% από την τυπική και κατά 14,5% από ένα µίγµα λιπαρών 

συστατικών. Συγκεκριµένα, η λιπαρή δίαιτα περιείχε 12,5% βούτυρο κακάου, 1,25% 

χοληστερόλη και 0,75% χολικά άλατα  (Chr. Petersen, Ringsted, Denmark). 

    Οι οµάδες  Α, Β, ∆ και Ε ελάµβαναν εντός της τροφής εκχύλισµα τσαγιού (GTE), 

εµπορικής µορφής (green tea powdered extract, Plantestrakt, The nature network, 

USA), το οποίο περιείχε 15% πολυφαινόλες, 10% κατεχίνες και 3% καφεΐνη. Η 

ενίσχυση µε GTE έγινε µε τρόπο ώστε να αντιστοιχούν 4 mg ολικών πολυφαινολών 

ανά ζώο ηµερησίως ή 200 mg/kg/d. Βάση της µέσης ηµερήσιας πρόσληψης (5 g 

τροφής ανά ζώο) υπολογίστηκε ότι πρέπει να περιέχονται 4,8 g GTE ανά Kg τυπικής 

ή λιπαρής τροφής. Στις οµάδες Β και Ε προστέθηκε και γαλακτικός σίδηρος ώστε να 

αντιστοιχούν 20 mg σιδήρου σε 1 Kg τροφής. Ο σίδηρος και το GTE ζυγίζονταν σε 

αναλυτικό ζυγό και αναµειγνύονταν µε τη τυπική (οµάδες Α, Β) και τη λιπαρή τροφή 

(οµάδες ∆, Ε). 

 

9.4.2. Χηµικές ουσίες  

    Στην παρούσα µελέτη χρησιµοποιήθηκαν γυαλικά και αντιδραστήρια, τόσο για την 

αξιολόγηση των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων των 6 διατροφών, όσο και για τις 

αντιοξειδωτικές και τις µοριακές αναλύσεις των ιστών. Τα χηµικά  που 

χρησιµοποιήθηκαν κατά τις πειραµατικές διαδικασίες προµηθεύτηκαν από την 

εταιρεία Sigma-Aldrich (Steinheim, Germany), εκτός ορισµένων περιπτώσεων που 

περιγράφονται κατά περίπτωση. Κατά τη διάρκεια των πειραµάτων χρησιµοποιήθηκε 

διπλά απιονισµένο νερό, ενώ όλα τα γυαλικά πλύθηκαν και τοποθετήθηκαν για 12 

ώρες σε διάλυµα 1 N HCl, πριν την έκπλυση µε απιονισµένο νερό. 

    Για τον προσδιορισµό των ολικών φαινολικών συστατικών των 6 διατροφών και 

του εκχυλίσµατος GTE χρησιµοποιήθηκαν τα αντιδραστήρια Folin Ciocalteau και το 
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διάλυµα Na2CO3 7,5% w/v. Η απορρόφηση µετρήθηκε σε φασµατοφωτόµετρο UV-

vis. Για τον προσδιορισµό της αντιοξειδωτικής ικανότητας στους ιστούς 

χρησιµοποιήθηκαν οµογενοποιητής ιστών (ULTRA-TURAX T25, Basic, Germany),  

φυγόκεντρος ψυχόµενη (eppendorf certifuge 5417R, Hettich, Germany), αναλυτικός 

ζυγός και  χειροκίνητες πιπέτες των 10-100 µl και των 100-1000 µl. Οι αναλύσεις 

έγιναν σε φασµατοφωτόµετρο µε δυνατότητα ταυτόχρονης µέτρησης απορροφήσεων 

96 δειγµάτων (plate reader, Elx808) για την εφαρµογή της µεθόδου FRAP και σε 

φθορισµόµετρο τύπου plate reader (Victor X, Antisel, Greece) για τη µέθοδο ORAC. 

Τα διαλύµατα και τα αντιδραστήρια που χρησιµοποιήθηκαν περιγράφονται 

αναλυτικά στο Κεφάλαιο 6. Οι χηµικές ουσίες χλωριούχο κάλιο (KCl), χλωριούχο 

νάτριο (NaCl), όξινο φωσφορικό νάτριο (Na2HPO4), δισόξινο φωσφορικό κάλιο 

(KH2PO4) χρησιµοποιήθηκαν για την παρασκευή του ρυθµιστικού διαλύµατος PBS, 

που ήταν σηµαντικό για τη διατήρηση των ιστών.  

    Για τη διεξαγωγή του πειράµατος PCR  χρησιµοποιήθηκαν τα εξής χηµικά και 

ένζυµα: RNA later (Sigma), αγαρόζη (Agaroze, DNAase-RNAase free, for routine 

use, molecular biology tested) (Ambion), Tris base (2-amino-2-hydroxymethyl-

propane-1,3-diol) (Sigma), Glacial acetic acid (Panreac), HPLC H2O (Merck), NaOH 

(Sigma), EDTA (Sigma), ένζυµο Deoxyribonuclease I (DNAase I, 10 units/Μl) 

συνοδευόµενο από buffer EDTA και MgCl (Fermentas), βρωµιούχο αιθίδιο (BrEt) 

(Anticel) και 100 bp DNA Ladder (Invitrogen). Επίσης, αγοράστηκαν και 

χρησιµοποιήθηκαν τα εξής κιτς: i) Κίτ αποµόνωσης του RNA εκ του ιστού,  

RNAqueous Kit (Ambion). Αυτό περιλάµβανε α) Χρωστική φορµαλδεύδης 

(Formaldehyde load dye). β) ∆ιάλυµα λύσης (Lysis/Binding Solution). γ) Αιθανόλη 

64% (ethanol). δ) ∆ιάλυµα έκπλυσης Ι (wash solution I). ε) ∆ιάλυµα έκλπλυσης ΙΙ/ΙΙΙ 

(wash solution II/III). στ) ∆ιάλυµα έκλουσης (Elution Solution). ζ) Ειδικά φίλτρα 

(Filter cartridges). η) Σωληνάκια (collection tubes). ii) SuperScript First-Strand 

Synthesis system for RT-PCR (Reverse Transcription PCR kit, Invitrogen). Αυτό 

περιλάµβανε τα εξής: oligo(Dt)l2�18(0,5µg/ml), Random hexamers (50ng/ml), 

10Xrt Buffer (200 mM Tris-HCL, 500 mM KCl), 25 mM MgCl2, 0,1 M DTT, 10 mM 

dNTP Mix, SuperScript II RT  (50 units/µl), RNAaseOUT (40 units/µl) και iii) 

Platinum PCR SuperMIX (Invitrogen). Οι συσκευές που χρησιµοποιήθηκαν ήταν: 

θερµικός κυκλοποιητής Mastercycler-ep-eppendorf (Antisel, Greece), UV 

Transiluminator (Antisel, Greece), φωτογραφικό σύστηµα Gel Doc  XR, Quantity 
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One (Biorad), οµογενοποιητές χειρός και συσκευή ηλεκτροφόρησης Easycast B2 

(Antisel, Greece).  

     

9.5. Μέθοδοι 

 

9.5.1. Ιn vitro αξιολόγηση των ολικών φαινολικών  συστατικών και των 

αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων των τροφών των ζώων και του GTE  

    Πριν την έναρξη της µελέτης πραγµατοποιήθηκε προσδιορισµός των ολικών 

φαινολικών συστατικών και της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας των 6 

διατροφών και του GTE που δόθηκαν στα ποντίκια. Για την παραλαβή όσο γίνεται 

περισσότερων κατεχινών και άλλων πολυφαινολών, στις οποίες οφείλονται κατά 

κύριο λόγο οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες των 6 µιγµάτων τροφών, έλαβε χώρα 

προεργασία αυτών. Κατά την προεργασία των τροφών 2 g από την τροφή κάθε 

οµάδας και 2 g Green Tea Extract τοποθετήθηκαν σε φιάλη που περιείχε 50 ml 

υδατική ακετόνη 50%. Μετά από παραµονή για 1,5 ώρα σε υδατόλουτρο υπερήχων, 

έλαβε χώρα διήθηση σε ηθµό και παραλαβή του κάθε διηθήµατος. 

    Ο προσδιορισµός των ολικών φαινολικών συστατικών των διηθηµάτων έγινε µε τη 

µέθοδο Folin Ciocalteau (Spanos & Wrolstand, 1990), όπως περιγράφεται και στο 

Κεφάλαιο 6. Σε δοκιµαστικούς σωλήνες προστέθηκαν  3 ml διηθήµατος τροφών ή 

GTE και ακολούθησε vortex για 1 min. Στη συνέχεια  προστέθηκαν 0,5 ml 

διαλύµατος Folin Ciocalteau και 1 ml Na2CO3 7,5%. Εν συνεχεία, οι σωλήνες  

τοποθετήθηκαν σε σκοτεινό µέρος για 30 min και ακολούθησε παραλαβή του 

υπερκειµένου και µέτρηση  της απορρόφησης στα 765 nm σε φασµατοφωτόµετρο 

υπεριώδους ορατού (UV-Vis). Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως µg γαλλικού οξέος 

ανά ml διηθήµατος, µετά την κατασκευή πρότυπης καµπύλης γαλλικού οξέος, η 

οποία φαίνεται στο παράρτηµα Ι. 

    Η ολική αντιοξειδωτική ικανότητα των τροφών µετρήθηκε µε τη µέθοδο FRAP, 

όπως περιγράφεται και στο Κεφάλαιο 6. Σε 96 well plate έγινε τοποθέτηση 20 µl 

διηθήµατος και 100 µl ΗCl για τα τυφλά και 20 µl διηθήµατος και 100 µl FRAP για 

το δείγµα. Μετά από 30 min ακολούθησε µέτρηση της απορρόφησης στα 595 nm. Οι 

µετρήσεις στο plate έγιναν εις διπλούν, εκτός από το τυφλό που µετρήθηκε µία φορά, 

ενώ το πείραµα επαναλήφθηκε 3 φορές. Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως µmοl 
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FeSO4/ml διηθήµατος, µετά την κατασκευή πρότυπης καµπύλης, η οποία φαίνεται 

στο παράρτηµα Ι. 

 

9.5.2. Αναλύσεις προσδιορισµού της αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα 

και τους ιστούς οργάνων των ποντικιών 

    Η µέτρηση της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα έγινε µε τη 

µέθοδο FRAP (Ferric reducing Antioxidant Power assay) (Benzie & Strain, 1996). Η 

µέτρηση της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας των ιστών των διαφόρων 

οργάνων των ποντικιών έγινε µε τις µεθόδους FRAP και ORAC (Oxygen Radical 

Absorbance Capacity). 

 

6.5.2.1. Προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας µε τη µέθοδο FRAP 

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου FRAP στο πλάσµα, µετά τη συλλογή του αίµατος 

από όλα τα ζώα, τα eppedorfs εντός πάγου µεταφέρθηκαν στο εργαστήριο και 

ακολούθησε φυγοκέντρηση για 5min, στους 4οC, 3000g. Μετά τη φυγοκέντρηση 

πραγµατοποιήθηκε µεταφορά του προκύπτοντος υπερκείµενου πλάσµατος κάθε 

ποντικιού σε άλλα αριθµηµένα eppedorfs. Ακολούθησε η παρασκευή των 

απαραίτητων για τη µέθοδο FRAP διαλυµάτων (ρυθµιστικό διάλυµα, TPTZ, FeCl3) 

ακριβώς όπως περιγράφεται στο κεφάλαιο 6. To αντιδραστήριο FRAP 

παρασκευάστηκε έπειτα από ανάµιξη 25 ml ρυθµιστικού διαλύµατος, 2,5 ml 

διαλύµατος TPTZ και 2,5 ml διαλύµατος FeCl3.6H20. Για την διεξαγωγή της µεθόδου 

FRAP η διαδικασία είχε ως εξής :Σε 96 well plate τοποθετήθηκαν 10 µl πλάσµα και 

100 µl ΗCl για τα τυφλά και 10 µl πλάσµα και 100 µl αντιδραστήριο FRAP για τα 

δείγµατα. Στη συνέχεια ακολούθησε µέτρηση της απορρόφησης έπειτα από 30 min, 

στα 595 nm. Οι µετρήσεις στο plate έγιναν εις διπλούν, εκτός από το τυφλό που 

µετρήθηκε µία φορά. 

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου FRAP στους ιστούς οι ιστοί αποψύχθησαν εκ των 

-20  oC  όπου είχαν αποθηκευτεί µετά τις νεκροψίες και τοποθετήθηκαν σε σωλήνες 

οµογενοποίησης στους οποίους είχε προστεθεί ποσότητα PBS τριπλάσια από το 

βάρος του κάθε ιστού, εκτός ορισµένων ιστών (ιδίως κόλον και αορτής) οι οποίοι 

οµογενοποιήθηκαν µε µεγαλύτερες ποσότητες PBS, λόγω µικρού µεγέθους. Η 

παρασκευή του ρυθµιστικού διαλύµατος PBS έγινε µε την προσθήκη σε ποτήρι 

ζέσεως 80 g NaCl, 2 g KCl, 11.5 g Na2HPO4, 2 g KH2PO4 και συµπλήρωση µε νερό, 

ώστε να προκύψει 1 L διαλύµατος 10ΧPBS, µε pH=6,8.  
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    Εν συνεχεία, τα δείγµατα των ιστών παρουσία PBS οµογενοποιήθηκαν ένα-ένα σε 

ειδικό οµογενοποιητή (ULTRA-TURAX T25, Basic, Germany) και τα 

οµογενοποιηµένα δείγµατα µεταφέρθηκαν σε αριθµηµένα eppedorfs και οδηγήθηκαν 

εις τη φυγόκεντρο, όπου έλαβε χώρα φυγοκέντρηση για 5 min, στους 4 οC, 13000g. 

Τα εκ της φυγοκέντρησης προκύπτοντα υπερκείµενα µεταφέρθηκαν σε άλλα 

αριθµηµένα eppedorfs και ακολούθησε η διεξαγωγή της µεθόδου FRAP. Για την 

παρασκευή του αντιδραστηρίου FRAP ακολουθήθηκαν οι διαδικασίες που 

περιγράφονται παραπάνω. Για την διεξαγωγή της µεθόδου η διαδικασία είχε ως εξής : 

Σε 96 well plate τοποθέτηση 10 µl οµογενοποιηµένου ιστού και 100 µl ΗCl για τα 

τυφλά και 10 µl οµογενοποιηµένου ιστού και 100 µl FRAP για το δείγµα. Στη 

συνέχεια ακολούθησε µέτρηση της απορρόφησης έπειτα από 30min, στα 595 nm. Οι 

µετρήσεις στο plate έγιναν εις διπλούν, εκτός από το τυφλό που µετρήθηκε µία φορά. 

    Για την ποσοτικοποίηση των απορροφήσεων που προκύπτουν εκ της µέτρησης εις 

το palte reader κατασκευάστηκε πρότυπη καµπύλη FeSO4.7H20 (Παράρτηµα Ι), όπως 

περιγράφεται στο Κεφάλαιο 6. Η αντιοξειδωτική ικανότητα εκφράστηκε ως  µmol 

FeSO4/ml αίµατος και µmol FeSO4/g ιστού. 

 

9.5.2.2. Προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας µε τη µέθοδο ORAC 

    Μετά την εφαρµογή της µεθόδου FRAP τα οµογενοποιηµένα δείγµατα ιστών των 

ποντικιών κάθε οµάδας αναµείχθηκαν, λόγω µικρών ποσοτήτων, και έλαβε χώρα η 

µέθοδος ORAC (Oxygen Radical Absorbanse Capacity).  

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου ORAC στους οµογενοποιηµένους ιστούς των 

ζώων αρχικά έγινε αραίωση κάθε δείγµατος 1:100 µε ρυθµιστικό διάλυµα phosphate 

buffer και καλή ανάδευση µε χρήση vortex. Στη συνέχεια σε 96 well plate 

τοποθετούνταν 20 µl αραιωµένου δείγµατος (εις τριπλούν) και 20 µl 75 mM 

phosphate buffer (pH 7.4) σε 5-8 επιλεγµένες θέσεις. Ακολουθούσε προσθήκη 200 µl 

fluorescein (8,16*10-5 mM) και ελάµβανε χώρα επώαση για 20 min στους 37 °C. Στη 

συνέχεια γίνονταν προσθήκη 20 µl ABAP (119,4 µmol/ml) και αµέσως το plate 

τοποθετούνταν στο φθορισµόµετρο και γίνονταν µέτρηση του φθορισµού 35 φορές 

στους 37 °C, µε διαφορά ενός λεπτού ανά µέτρηση. Για την πρότυπη καµπύλη 

Trolox, σε άλλο plate τοποθετούνταν 20 µl 75 mM phosphate buffer σε κάποιες 

θέσεις και σε κάποιες άλλες διαλύµατα Trolox διαφόρων συγκεντρώσεων (5, 12,5, 25 

και 50 µM) εις τριπλούν και εφαρµόζονταν η ίδια διαδικασία που περιγράφεται για τα 

δείγµατα. Τα διαλύµατα της µεθόδου ORAC παρασκευάστηκαν όπως περιγράφεται 
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στο Κεφάλαιο 6, ενώ τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως µmol ισοδύναµων Trolox 

ανά ml ή g µετά την κατασκευή πρότυπης καµπύλης Trolox (Παράρτηµα Ι). Η 

επεξεργασία των αποτελεσµάτων περιγράφεται στο Κεφάλαιο 6. 

 

9.5.3. Αναλύσεις διερεύνησης της επίδρασης του εκχυλίσµατος τσαγιού στην 

έκφραση  επιλεγµένων γονιδίων στην καρδιά και το ήπαρ 

     Σε αυτό το σκέλος αυτής της πειραµατικής ενότητας έλαβε χώρα η µελέτη της 

επίδρασης της κατανάλωσης εκχυλίσµατος τσαγιού (GTE)  παρουσία ή απουσία 

σιδήρου  στην έκφραση του mRNA των γονιδίων c-jun, c-fos, c-myc, catalase, mapk-

1 (mitogen activated protein kinase-1), Nf-kB και NADPH oxidase στην καρδιά και το 

ήπαρ ποντικιών που διατρέφονταν µε δίαιτα πλούσια ή πτωχή σε λίπος και 

χοληστερόλη. Η µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε ήταν η αλυσιδωτή αντίδραση 

πολυµεράσης αντίστροφης µεταγραφής (Reverse Transcription Polymerase Chain 

Reaction, RT-PCR). 

    Η επιλογή των εκκινητών (primers) έγινε αφού αρχικά επιλέχτηκαν µε βάση τη 

βιβλιογραφία τα γονίδια των οποίων η έκφραση παρουσίαζε ενδιαφέρον για µελέτη. 

Εν συνεχεία, χρησιµοποιήθηκε η βάση δεδοµένων του pubmed (NCBI), εκ της οποίας 

ευρέθη η αλληλουχία βάσεων που αντιστοιχεί στο mRNA κάθε γονιδίου. Αυτή η 

αλληλουχία εισήχθη σε ειδική βάση δεδοµένων (www.biotools.edu-primer 3), η 

οποία έδωσε τους αντίστοιχους για κάθε γονίδιο εκκινητές. Οι παραληφθέντες από 

την εταιρεία Antisel εκκινητές, όντας σε στερεά µορφή αραιώθηκαν αρχικά και 

σύµφωνα µε τη δοθείσα από την εταιρεία συγκέντρωση στα 100 µΜ. Από εκεί µε 

αραίωση µε υπερκάθαρο νερό διαµορφώθηκε η τελική προς χρήση συγκέντρωση, που 

ήταν 10 µM. Όλοι οι παραληφθέντες εκκινητές ήταν στερεοί, αναµεµιγµένοι µε άλας 

και είχαν µέγεθος 20 βάσεις. Στον Πίνακα 9.1 φαίνονται οι εκκινητές που 

χρησιµοποιήθηκαν σε αυτό το πείραµα. 
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Πίνακας 9.1. Παρουσίαση της αλληλουχίας βάσεων των εκκινητών που 
χρησιµοποιήθηκαν στη µελέτη (Στοιχεία εταιρείας Antisel). 
 
Αλληλουχία Βάσεων Όνοµα εκκινητή Είδος εκκινητή 

ctttatccccacggtgacag c-fos f mouse c-fos forward primer 

gacacggtcttcaccattcc c-fos r mouse c-fos reverse primer 

tcccctatcgacatggagtc c-jun f mouse c-jun forward primer 

gcttaagctgtgccacctgt c-jun r mouse c-jun reverse primer 

acacggaggaaaacgacaag c-myc f mouse c-myc forward primer 

agaggtgagcttgtgctcgt c-myc r mouse c-myc reverse primer 

atctgtgactttggccttgc mapk1 F mouse mapk1 forward primer 

gctttcctgggaagataggc mapk1 R mouse mapk1 reverse primer  

agtggcatcccttcactctg NADPH oxidase f mouse NADPH oxidase forward primer 

cccaaccagtacagccactt NADPH oxidase r mouse NADPH oxidase reverse primer 

cctgacatggtctgggactt catalase f mouse catalase forward primer 

caagtttttgatgccctggt catalase r mouse catalase reverse primer 

ggggatgtgaagatgttgct NF KB f mouse NF KB forward primer 

ccaagtgcagaggtgtctga NF KB r mouse NF KB reverse primer 

tgttaccaactgggacgaca beta-actin F mouse beta actin forward primer 

aaggaaggctggaaaagagc beta-actin R mouse beta actin reverse primer 

 

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου PCR (αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης) 

παρασκευάζονταν κάποια διαλύµατα µε στόχο τη δηµιουργία πηκτώµατος αγαρόζης. 

Για την παρασκευή του διαλύµατος Νa2EDTA 0,5 Μ, pH=8 γίνονταν προσθήκη 

186,1 g ethylenediaminetetraacetate x 2H2O (EDTA)  σε δοχείο µε 800 ml H2O και 

ακολουθούσε ανάδευση µε αναδευτήρα προσθέτοντας στερεά δισκία NaOH, έως 

ότου προκύψει τελικό pH=8. Για την  παρασκευή διαλύµατος TAE (Tris-acetate-

EDTA)  γίνονταν προσθήκη 242 g Tris base, 57,1 ml glacial acetic acid και 100 ml 

0,5 M EDTA και ακολουθούσε συµπλήρωση µε νερό έως τα 1000 ml. Για την 

παρασκευή του πηκτώµατος (τζελ)  αγαρόζης γίνονταν προσθήκη σε κωνική φιάλη 

100 ml διαλύµατος ΤΑΕ και 1g αγαρόζης. Μετά από θέρµανση σε φούρνο 

µικροκυµάτων για 3 min, αφήνονταν το διάλυµα να κρυώσει λίγο και προστίθετο 

ποσότητα 4 µl  βρωµιούχου αιθίδιου (EtBr-Sigma). Μετά από ανάδευση το διάλυµα 

αποχύνονταν εις την υποδοχή της συσκευής ηλεκτροφόρησης, όπου είχαν 

τοποθετηθεί οι κτένες, και αφήνονταν να πήξει. 
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   Κατά τη διαδικασία νεκροψίας την τελευταία ηµέρα (37η) του πειράµατος, οι ιστοί 

καρδιάς και ήπατος των 3 ποντικιών κάθε οµάδας τοποθετήθηκαν σε φάλκονς που 

περιείχαν 4 ml RNAlater. Με τον τρόπο αυτό διατηρήθηκαν οι ιστοί στους -20 οC 

µέχρι τη διεξαγωγή των πειραµάτων PCR. Κατά τη διαδικασία των πειραµάτων PCR 

ακολουθήθηκε πρωτόκολλο που περιλάµβανε 3 βασικά στάδια: i) Στάδιο 

αποµόνωσης του mRNA εκ των ιστών. ii) Στάδιο Αντίστροφης µεταγραφής (Reverse 

Transcription-RT) και iii) Στάδιο αλυσιδωτής αντίδρασης πολυµεράσης (Polymerace 

Chain Reaction-PCR). Κατά το στάδιο της αντίστροφης µεταγραφής το RNA 

µετατρέπονταν σε συµπληρωµατικό DNA (cDNA), το οποίο πολλαπλασιάζονταν στη 

συνέχεια µε τη µέθοδο PCR και ο αριθµός των προϊόντων ανιχνεύονταν µε χρήση 

πηκτώµατος αγαρόζης. Αλλαγές της έντασης στις µπάντες του πηκτώµατος 

υποδήλωναν διαφοροποιήσεις στην ποσότητα του αρχικού αποµονωθέντος mRNA. 

    Πριν την έναρξη των διαδικασιών γίνονταν προσεκτικός καθαρισµός των πάγκων 

µε αιθανόλη και διαχωρισµός αυτών, ώστε η αποµόνωση του RNA να γίνεται πάντα 

σε ξεχωριστό χώρο από τις άλλες διαδικασίες. Όλα τα έπεντορφς, τα τίπς, οι 

οµογενοποιητές χειρός και το νερό ήταν πάντοτε αποστειρωµένα. Οι διαδικασίες 

έλαβαν χώρα πολύ προσεκτικά, ώστε να µην υπάρχουν επιµολύνσεις στα ευαίσθητα 

δείγµατα, ενώ χρησιµοποιούνταν πάντοτε πάγος για τη διατήρηση των δειγµάτων και 

των αντιδραστηρίων. 

    Κατά την επιτέλεση του σταδίου αποµόνωσης του mRNA οι ιστοί εντός των 

φάλκον ξεπαγώνονταν οµαλά, εξέρχονταν εκ του δοχείου, στεγνώνονταν σε χαρτί και 

ζυγίζονταν. Εν συνεχεία, κάθε ιστός εισέρχονταν σε έπεντορφ που περιείχε 200 µl 

διάλυµα λύσης (lysis buffer). Με ειδικό οµογενοποιητή χειρός (Antisel, Greece) το 

δείγµα ιστού οµογενοποιούνταν µερικώς και έπειτα προστίθετο ποσότητα διαλύµατος 

λύσης (lysis buffer) δέκα φορές µεγαλύτερη του βάρους του ιστού και 

ολοκληρώνονταν η οµογενοποίηση. Ακολουθούσε φυγοκέντρηση στις 10000 

στροφές, 30sec και το υπερκείµενο εισέρχονταν σε νέα έπεντορφς στα οποία 

προτίθετο ίση ποσότητα αιθανόλης 64%. Μετά από καλή ανάδευση, 750 µl από το 

δείγµα εισέρχονταν σε ειδική κολόνα διαχωρισµού, τοποθετηµένη άνωθεν εντός νέου 

έπεντορφ. Ακολουθούσε φυγοκέντρηση στις 13000 στροφές για 60 sec και έπειτα 

γίνονταν απόρριψη του υποκειµένου. Στην ίδια κολόνα ακολουθούσε προσθήκη 700 

µl διαλύµατος έκπλυσης  Ι (wash solution I), φυγοκέντρηση στις 13000 στροφές για 

30 sec και απόρριψη του υποκειµένου. Μετά, γινόταν 2 φορές προσθήκη 500 µl 

διαλύµατος έκπλυσης  ΙΙ (wash solution ΙI), φυγοκέντρηση στις 13000 στροφές για 30 
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sec και απόρριψη του υποκειµένου. Μετά από µία φυγοκέντρηση µόνο της κολόνας, 

για να αποµακρυνθεί η εναποµένουσα αιθανόλη, προστίθετο 50 µl διάλυµα έκλουσης 

(elution solution) που είχε τοποθετηθεί από πριν στους 65  oC . Μετά από µία 

φυγοκέντρηση στις 13000 στροφές για 30 sec παραλαµβάνονταν το RNA, το οποίο 

τοποθετούνταν αµέσως στον πάγο. Στη συνέχεια, σε νέα έπεντορφ τοποθετούνταν 6 

µl buffer MgCl, 4 µl DNAase και 50 µl RNA του κάθε ιστού. Μετά από επώαση 

στους 37 οC για 40 min, γίνονταν προσθήκη 6 µl EDTA και ακολουθούσε επώαση 

στους 65 οC για 12 min. Τα προκύπτοντα δείγµατα RNA τοποθετούνταν στους -20 

οC. Η χρήση της DNAase είχε ως στόχο την αποµάκρυνση πιθανού γενοµατικού 

DNA ώστε να γίνει παραλαβή καθαρού RNA.  

    Ακολουθούσε η διαδικασία της αντίστροφης µεταγραφής (Reverse Transcription). 

Κατά τη διαδικασία αυτή σε µικρά έπεντορφ τοποθετούνταν 1 µl dNTPs mix και 1 µl 

oligodT. Μετά, ακολουθούσε προσθήκη 8 µl δείγµατος RNA, το οποίο περιείχε την 

ποσότητα του RNA που προέκυπτε από την εκ της αποµονώσεως ποσοτικοποίηση, 

συµπληρωµένη µε νερό έως τα 8 µl. Μετά από φυγοκέντρηση στις 13000 στροφές για 

30 sec τα δείγµατα τοποθετούνταν στο θερµικό κυκλοποιητή, στους 65 οC για 5 min. 

Στο διάστηµα αυτό γίνονταν παρασκευή του Master Mix, µε τοποθέτηση σε έπεντορφ 

2 µl buffer 10X, 4 µl buffer Mg, 2 µl DTT και 1 µl RNAaseOUT. Μετά τους 65 οC το 

πρόγραµµα του κυκλοποιητή µετέβαινε στους 4 οC για 5 min. Στο τέλος του χρόνου 

αυτού γίνονταν προσθήκη 9 µl από το Master Mix σε όλα τα δείγµατα και µετά από  

φυγοκέντρηση στις 13000 στροφές για 30 sec τα δείγµατα επανοτοποθετούνταν στο 

θερµικό κυκλοποιητή στους 42 οC. Μετά από 2 min, επροστίθετο 1 µl από το ένζυµο 

αντίστροφη µεταγραφάση (Reverse Transcriptase) σε όλα τα δείγµατα. Το 

πρόγραµµα συνέχιζε µε επώαση στους 42 οC για 50 min και µετά στους 72 οC για 15 

min. Έπειτα τα προκύπτοντα cDNA (completed DNA, συµπληρωµατικά DNA) 

τοποθετούνταν στον πάγο ή στους -20 οC. Για τον έλεγχο πιθανής ύπαρξης 

γενοµατικού DNA εντός του παραληφθέντος RNA, η διαδικασία της αντίστροφης 

µεταγραφής επαναλαµβάνονταν για κάθε γονίδιο και χωρίς την παρουσία του 

ενζύµου. 

    Εν συνεχεία, ακολουθούσε η διαδικασία της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυµεράσης 

(PCR) για συγκεκριµένα επιλεγέντα γονίδια. Σε µικρά έπεντορφ τοποθετούνταν 45 µl 

Platinum Mix, 1,5 µl από το δεξιό εκκινητή (forward primer) και 1,5 µl από τον 

αριστερό εκκινητή (reverse primer) για το επιλεγµένο κάθε φορά γονίδιο και 2 µl από 

το αντίστοιχο για κάθε οµάδα και κάθε ιστό cDNA. Μετά από  φυγοκέντρηση στις 
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13000 στροφές για 30 sec τα δείγµατα τοποθετούνταν στο θερµικό κυκλοποιητή. Το 

πρόγραµµα περιλάµβανε 45 κύκλους. Κάθε κύκλος περιλάµβανε τις εξής εναλλαγές: 

94 οC για 2 min, 94ο C για 15 min, 55 οC για 15 min, 72 οC για 25 min, 72 οC για 7 

min. 

   Έπειτα, στα προϊόντα της PCR προστίθετο 10 µl κυανής χρωστικής 6Χ  και 

ακολουθούσε φόρτωση του µίγµατος στα πηγαδάκια του πηκτώµατος αγαρόζης, 

σηµασµένου µε βρωµιούχο αιθίδιο. Ακολουθούσε τρέξιµο του πηκτώµατος για 

περίπου 1 ώρα στη συσκευή ηλεκτροφόρησης. Στη συνέχεια, γίνονταν φωτογράφηση 

του πηκτώµατος σε φωτογραφικό µηχάνηµα UV (Biorad) και ακολουθούσε 

ποσοτικοποίηση των αποτελεσµάτων µε ειδικό πρόγραµµα (vilber lurmat photo-capt 

software), το οποίο υπολόγιζε την ένταση κάθε µπάντας επί του πηκτώµατος. 

 

9.6. Στατιστική επεξεργασία 

    Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ως µέσοι όροι ± την τυπική απόκλιση. Έλαβε 

χώρα σύγκριση των διαφορών ανάµεσα στην αντιοξειδωτική ικανότητα και τα ολικά 

φαινολικά των 6 διαιτών. Επίσης, συγκρίθηκαν τα βάρη των ζώων κάθε οµάδας πριν 

και µετά την παρέµβαση. Οι βιοδείκτες FRAP και ORAC στο πλάσµα και τους ιστούς 

των ζώων συγκρίθηκαν: 1) Για τις 6 οµάδες συνολικά (Α, Β, Γ, ∆, Ε, Ζ). 2) Για τις 3 

οµάδες της κανονικής (Α, Β, Γ) και τις 3 οµάδες της λιπαρής δίαιτας (∆, Ε, Ζ) 

ξεχωριστά και 3) Για τις οµάδες τσαγιού, τσαγιού µε σίδηρο και ελέγχου 

ανεξαρτήτου αν η δίαιτα ήταν κανονική ή λιπαρή και 4) Ανάµεσα στην κανονική και 

τη λιπαρή δίαιτα συνολικά. Οι διαφορές αξιολογήθηκαν µε χρήση απαραµετρικής 

ανάλυσης (Kruskal-wallis test) και µε ανάλυση one-way ANOVA, Turkey Post-hoc  

test. Οι διαφορές θεωρήθηκαν σηµαντικές όταν P<0.05.  Η ανάλυση των δεδοµένων 

έγινε µε το στατιστικό πρόγραµµα  SPSS (SPSS v13.0).  
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9.7. Αποτελέσµατα  

    Η αξιολόγηση των 6 διαιτών των ζώων και του εκχυλίσµατος GTE έδειξε ότι το 

εκχύλισµα πράσινου τσαγιού σε καθαρή µορφή (GTE) εµφάνισε µεγαλύτερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα, µετρούµενη µε τη µέθοδο FRAP, σε σχέση µε τις δίαιτες 

των οµάδων ελέγχου (Α, Ζ) (P=0,001). Οι δίαιτες που ήταν ενισχυµένες µε GTE (Α, 

Β, ∆, Ε) έδειξαν επίσης σηµαντικά µεγαλύτερη αντιοξειδωτική ικανότητα από τις 

δίαιτες ελέγχου (Α, Ζ) (P<0,05) (Πίνακας 9.2, Σχήµα 9.1). Επιπρόσθετα, οι δίαιτες 

που ήταν ενισχυµένες µε GTE έδειξαν σηµαντικά αυξηµένη περιεκτικότητα σε ολικά 

φαινολικά συστατικά, µετρούµενα µε τη µέθοδο FOLIN, σε σχέση µε τις οµάδες 

ελέγχου (P<0,05). Η περιεκτικότητα σε ολικά φαινολικά των διαιτών ελέγχου ήταν 

σηµαντικά µικρότερη από αυτή του καθαρού εκχυλίσµατος τσαγιού GTE (P<0,05). 

Οι δίαιτες που ενισχύθηκαν µε GTE εµφάνισαν αυξηµένα ολικά φαινολικά σε σχέση 

µε τις δίαιτες ελέγχου GTE (P=0,001) (Πίνακας 9.2, Σχήµα. 9.2).  

 

Πίνακας 9.2. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) και ολικά 
φαινολικά συστατικά (µέθοδος Folin-Ciocalteau) του εκχυλίσµατος τσαγιού 
(Green Tea Extract (GTE)) και των 6 διαιτών. Οι τιµές είναι οι µέσοι όροι ± την 
τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν ανάµεσα στις 6 δίαιτες και το GTE. Τα 
διαφορετικά γράµµατα σε κάθε στήλη δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων 
όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
 
Εκχυλίσµατα τροφών FRAP (µmol 

FeSO4/g) 
FOLIN (mg gallic acid/g) 

Τυπική δίαιτα  + GTE 106.73 ± 43.2a 1,21±0,1a 
Τυπική δίαιτα + GTE + Fe 116.58 ± 9.97a 0,77±0,2b 
Τυπική δίαιτα 68.25 ± 9.43b 0,55±0,1b 
Λιπαρή δίαιτα + GTE 128.28 ± 14.21a 1,27±0,3a 
Λιπαρή δίαιτα + GTE + Fe 109.20 ± 17.07a 0,95±0,3a 
Λιπαρή δίαιτα 83.18 ± 6.92b 0,66±0,2a,b 
GTE 125.35 ± 36.59a 9,18±0,14c 
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Σχήµα 9.1. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) του 
εκχυλίσµατος τσαγιού (GTE) και των 6 διαιτών εκφρασµένη σε µmol FeSO4/g. 
Κάθε ράβδος αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. ∆ιαφορετικοί 
εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας 
P<0,05, n=3. 
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Σχήµα 9.2. Ολικά φαινολικά συστατικά (µέθοδος Folin) του εκχυλίσµατος 
τσαγιού (GTE) και των 6 διαιτών, εκφρασµένη σε mg γαλλικού οξέος/g. Κάθε 
ράβδος αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. ∆ιαφορετικοί 
εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας 
P<0,05, n=3. 
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    Όλα τα ζώα της µελέτης παρέµειναν υγιή κατά τη διάρκεια του πειράµατος. ∆εν 

υπήρξαν στατιστικά σηµαντικά διαφορές ανάµεσα στους µέσους όρους βάρους των 

ζώων κάθε οµάδας ανάµεσα στις 6 οµάδες στην αρχή και το τέλος της µελέτης 

(P=0,055, Kruskal test), ούτε ανάµεσα στην πρώτη και την τελευταία µέρα για κάθε 

οµάδα ξεχωριστά (P=0,25) (Πίνακας 9.3, Σχήµα 9.3). 

 

Πίνακας 9.3. ∆ιακύµανση του βάρους των ζώων κατά τη διάρκεια του 
πειράµατος. Οι τιµές είναι οι µέσοι όροι των βαρών των ζώων (g) κάθε οµάδας ± 
την τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν για κάθε οµάδα ξεχωριστά. Τα ίδια 
γράµµατα σε κάθε στήλη δηλώνουν ότι δεν υπάρχουν διαφορές µεταξύ των 
µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=5. 
 

Ηµέρες 
πειράµατος 
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δίαιτα + 
GTE  

Τυπική 
δίαιτα + 
GTE + Fe 

Τυπική 
δίαιτα 
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Λιπαρή 
δίαιτα 

1η ηµέρα 27 ± 2.12a 26.6 ± 2.3a 27.8 ± 2.58a 25.4 ± 1.51a 28 ± 1.58a 28 ± 2a 
15η ηµέρα 26 ± 1.41a 24.6 ± 1.81a 21.8 ± 1.09a 24.6 ± 1.81a 27 ± 2.12a 22.8 ± 1.09a 
37η ηµέρα 26.4 ±1.9a 25.4 ± 2.6a 27.2 ± 2.28a 26.8 ± 1.09a 28.6 ± 1.14a 28.8 ± 0.83a 
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Σχήµα 9.3. ∆ιακύµανση του βάρους των ζώων (g) κατά τη διάρκεια του 
πειράµατος. Οι τιµές είναι οι µέσοι όροι των βαρών των ζώων κάθε οµάδας. 
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    ∆εν παρατηρήθηκε καµία διαφορά στην αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος 

των ποντικιών των 6 οµάδων, όταν αυτή µετρήθηκε µε τη µέθοδο FRAP (P=0,265) 

(Πίνακας 9.4, Σχήµα 9.4). Στις τρεις οµάδες ποντικιών που ελάµβαναν την τυπική για 

ποντίκια διατροφή η αντιοξειδωτική ικανότητα στους ιστούς πνευµόνων, σπλήνας, 

νεφρών και εγκεφάλου δεν επηρεάστηκε από την ενίσχυση µε εκχύλισµα τσαγιού 

(P>0,05). Αντίθετα, στο δωδεκαδάκτυλο των ζώων που ελάµβαναν το GTE η 

αντιοξειδωτική ικανότητα ήταν µεγαλύτερη σε σχέση µε αυτή των ποντικιών της 

οµάδας ελέγχου (P=0,03). Στο παχύ έντερο των ζώων που ελάµβαναν GTE µε σίδηρο 

η αντιοξειδωτική ικανότητα ήταν µεγαλύτερη από αυτήν της οµάδας ελέγχου 

(P=0,046). Στην καρδιά και την αορτή των ζώων που η διατροφή τους ήταν 

ενισχυµένη µε GTE η αντιοξειδωτική ικανότητα έδειξε σηµαντικά υψηλότερες τιµές 

σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου (P=0,011). Τέλος, στο ήπαρ, τα ποντίκια της 

διατροφής που περιείχε GTE µε σίδηρο έδειξαν µικρότερη αντιοξειδωτική ικανότητα 

από τις άλλες δύο οµάδες (GTE και ελέγχου) (Πίνακας 9.5, Σχήµα 9.5). Στα ποντίκια 

που ελάµβαναν την πλούσια σε λίπος και χοληστερόλη διατροφή η ενίσχυση µε 

εκχύλισµα τσαγιού ή τσαγιού µε σίδηρο δε φαίνεται να επηρέασε την αντιοξειδωτική 

ικανότητα κανενός ιστού, αφού δεν υπήρχαν διαφορές ανάµεσα στους ιστούς των 3 

οµάδων (P>0,05) (Πίνακας 9.5, Σχήµα 9.5). Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκε ότι όλες οι 

οµάδες που ελάµβαναν τη λιπαρή διατροφή εµφάνισαν σηµαντικά αυξηµένη 

αντιοξειδωτική ικανότητα συνολικά στο κόλον, σε σχέση µε τις οµάδες που 

ελάµβαναν την κανονική διατροφή (P=0,017), ενώ για τον εγκέφαλο υπήρχε τάση 

διαφοράς (P=0,063) (Πίνακας 9.5). 

 

Πίνακας 9.4. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) στο πλάσµα 
των ζώων των 6 οµάδων, εκφρασµένη σε µmol FeSO4/ml. Οι τιµές είναι οι µέσοι 
όροι ± την τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν ανάµεσα στα δείγµατα 
πλάσµατος και των 6 οµάδων συνολικά. Τα ίδια γράµµατα δηλώνουν ότι δεν 
υπάρχουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, 
n=5. 
 
Πλάσµα ζώων Αντιοξειδωτική Ικανότητα (µmol FeSO4/ml)  
Τυπική δίαιτα  + GTE 14,8 ± 4,1a 
Τυπική δίαιτα + GTE + Fe 7,7 ± 2,9a 
Τυπική δίαιτα 12,3 ± 5,8a 
Λιπαρή δίαιτα + GTE 14,5 ± 4,8a 
Λιπαρή δίαιτα + GTE + Fe 18,7 ± 10,3a 
Λιπαρή δίαιτα 16,4 ± 9,9a 
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Σχήµα 9.4. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) στο πλάσµα 
των ζώων των 6 οµάδων, εκφρασµένη σε µmol FeSO4/ml. Κάθε ράβδος 
αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν 
ανάµεσα στα δείγµατα πλάσµατος και των 6 οµάδων συνολικά.  Οι ίδιοι εκθέτες 
δηλώνουν ότι δεν υπάρχουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=5. 
 

Πίνακας 9.5. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) στους ιστούς 
οργάνων των ζώων των 6 οµάδων εκφρασµένη σε µmol FeSO4/g. Οι τιµές είναι 
οι µέσοι όροι ± την τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν ανάµεσα στις 6 
οµάδες συνολικά και για κάθε ιστό ξεχωριστά. Τα διαφορετικά γράµµατα σε 
κάθε γραµµή δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=5. 
 

Αντιοξειδωτική 
Ικανότητα  
(µmol FeSO4/g) 

Τυπική 
δίαιτα + 
GTE  

Τυπική 
δίαιτα + 
GTE + Fe 

Τυπική 
δίαιτα 

Λιπαρή 
δίαιτα + 
GTE  

Λιπαρή 
δίαιτα + 
GTE + Fe 

Λιπαρή 
δίαιτα 

ΚΑΡ∆ΙΑ 6,8 ± 1,8a 4,1 ± 1,0b  4,3 ± 1,7b 8,4 ± 0,6a 6,4 ± 3,9a 12,6 ± 5,3a 
ΑΟΡΤΗ 7,9 ± 1,9a  3,2 ± 0,2b 4,1 ± 2,1a,b 5,7 ± 1,3a 19,3 ± 7,8a 8,3 ± 0,8a 
ΠΝΕΥΜΟΝΕΣ 8,5 ± 4,0a 7,9 ± 2,9a 8,6 ± 0,4a 8,3 ± 5,6a 14,5 ± 3,9a 15,1 ± 3,1a 
ΣΠΛΗΝΑ 9,0 ± 1,5a 7,4 ± 3,0a 11,3 ± 0,2a 17,6 ± 8,4a 15,3 ± 5,4a 11,9 ± 0,8a 
ΝΕΦΡΑ 13,3 ± 6,0a 14,8 ± 2,5a 18,5 ± 1,9a 14,0 ± 1,1a 18,5 ± 3,0a 15,8 ± 7,4a 
ΗΠΑΡ 15,5 ± 2,8a 7,6 ± 0,0b 14,5 ± 0,9a 15,5 ± 3,6a 7,2 ± 7,4a 12,7 ± 5,3a 
ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ 4,8 ± 0,9a 10,8 ± 5,2a 7,1 ± 2,8a 10,4 ± 1,7a 12,3 ± 2,5a 9,6 ± 0,5a 
ΚΟΛΟΝ 5,4 ± 0,3a 8,9 ± 1,5b 2,8 ± 1,3a 14,2 ± 6,0b 16,1 ± 0,2b 11,1 ± 8,4b 
∆Ω∆ΕΚΑ∆ΑΚΤΥΛΟ 9,6 ± 3,5a 8,2 ± 3,7a 3,9 ± 0,6b 6,8 ± 0,7a 10,9 ± 7,4a 7,0 ± 3,9a 
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Σχήµα 9.5. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) στους ιστούς 
οργάνων των ζώων των 6 οµάδων, εκφρασµένη σε µmol FeSO4/g. Κάθε ράβδος 
αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν 
ανάµεσα στις 6 οµάδες συνολικά και για κάθε ιστό ξεχωριστά. ∆ιαφορετικοί 
εκθέτες ανά ιστό δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=5. 
 

    Όταν διερευνήθηκε η επίδραση της ενίσχυσης της διατροφής µε εκχύλισµα τσαγιού 

ανεξάρτητα µε το εάν η διατροφή ήταν τυπική ή λιπαρή, παρατηρήθηκε ότι στην 

καρδιά και το ήπαρ οι οµάδες που ελάµβαναν τσάι µε σίδηρο εµφάνισαν µικρότερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα σε σχέση µε τις οµάδες ελέγχου και τσαγιού (Σχήµατα 9.6,  

9.7), ενώ στους άλλους ιστούς δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές (Σχήµα 9.6). Μετά 

από κατάλληλη στατιστική ανάλυση παρατηρήθηκε ότι η ενίσχυση µε GTE εµφάνισε 

την ίδια επίδραση είτε η δίαιτα ήταν τυπική είτε λιπαρή, σε όλους τους ιστούς.  
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Σχήµα 9.6. Αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP)  στους ιστούς οργάνων 
των ζώων µετά την ενίσχυση µε GTE και GTE µε σίδηρο, εκφρασµένη σε µmol 
FeSO4/g. Κάθε ράβδος αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. Οι 
διαφορετικοί εκθέτες ανά ιστό δηλώνουν ότι υπάρχουν διαφορές µεταξύ των 
µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=15. 
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Σχήµα 9.7. Αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος FRAP) στην καρδιά και το ήπαρ 
των ζώων µετά την ενίσχυση µε GTE και GTE µε σίδηρο, εκφρασµένη σε µmol 
FeSO4/g. Κάθε σηµείο αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. 
∆ιαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο 
σηµαντικότητας P<0,05, n=15 (Η στατιστική ανάλυση περιέλαβε και την τυπική 
και τη λιπαρή δίαιτα). 
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     H µέθοδος ORAC δεν έδειξε στατιστικά σηµαντικές διαφορές στην 

αντιοξειδωτική ικανότητα ούτε ανάµεσα στις οµάδες της τυπικής, ούτε ανάµεσα στις 

οµάδες της λιπαρής δίαιτας στην καρδιά, το ήπαρ, τη σπλήνα, τους πνεύµονες και τα 

νεφρά (P>0,05).  Στον εγκέφαλο η οµάδα του τσαγιού µε σίδηρο έδειξε µεγαλύτερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα από τις άλλες οµάδες (P<0,05). Στην καρδιά, τον εγκέφαλο 

και τα νεφρά διαφορές παρουσιάστηκαν µόνο ανάµεσα στην τυπική και τη λιπαρή 

δίαιτα, ανεξαρτήτου της ενίσχυσης µε GTE. Συγκεκριµένα, στη λιπαρή δίαιτα η 

αντιοξειδωτική ικανότητα ήταν µεγαλύτερη από ότι στην τυπική (P<0,05) (Σχήµα 

9.8). 
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Σχήµα 9.8. Συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα (µέθοδος ORAC) στους ιστούς 
οργάνων των ζώων των 6 οµάδων, εκφρασµένη σε µmol Trolox/g. Κάθε ράβδος 
αντιπροσωπεύει το µέσο όρο ± την τυπική απόκλιση. Οι συγκρίσεις έγιναν 
ανάµεσα στις 6 οµάδες για κάθε ιστό. ∆ιαφορετικοί εκθέτες δηλώνουν διαφορές 
µεταξύ των µέσων όρων σε επίπεδο σηµαντικότητας P<0,05, n=3. 
 

    Η έκφραση των γονιδίων mapk-1, catalase, NF-kB, c-fos, c-myc, c-jun, NADPH-

oxidase και b-actin (εσωτερικό control) µελετήθηκε σε επίπεδο RNA µε τη µέθοδο 

PCR αντίστροφης µεταγραφής (reverse transcription PCR). Η έκφραση µελετήθηκε 

στους ιστούς της καρδιάς και του ήπατος. Το RNA που αποµονώθηκε φαίνεται στην 

Εικόνα 9.4. Όπως φαίνεται στην Εικόνα 9.5. στην καρδιά η έκφραση των γονιδίων c-
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jun και NADPH-oxidase ήταν µικρή και ελάχιστα προσδιορίσιµη. Όλα τα υπόλοιπα 

γονίδια εκφράστηκαν σε υψηλότερα επίπεδα σε σύγκριση µε τα c-jun και NADPH-

oxidase, σε όλους τους ιστούς που µελετήθηκαν. Η b-actin είχε τη µεγαλύτερη 

έκφραση από όλα τα γονίδια και χρησιµοποιήθηκε ως εσωτερικό control για να 

προσδιοριστεί η σχετική έκφραση του κάθε γονιδίου σε κάθε ιστό. Η σχετική 

έκφραση των γονιδίων mapk-1, catalase, NF-kB και c-myc δεν επηρεάστηκε 

σηµαντικά από τις διαφορετικές δίαιτες, δείχνοντας µια διακύµανση µικρότερη του 

30% ανάµεσα στα δείγµατα. Εντούτοις, µια σηµαντική µείωση της έκφρασης 

παρατηρήθηκε στον ιστό της οµάδας Β για τα mapk-1 (58%) και NF-kB (65%). 

Αξιοσηµείωτη µεταβολή στην έκφραση του c-fos παρατηρήθηκε σχεδόν σε όλες τις 

οµάδες. Θεωρώντας ως control την οµάδα Γ, η έκφραση του γονιδίου ήταν σηµαντικά 

µεγαλύτερη στις υπόλοιπες 5, δείχνοντας µια διακύµανση από 137% στην οµάδα Ε σε 

211% στην οµάδα Ζ.  

    Στο ήπαρ µελετήθηκε η έκφραση των γονιδίων mapk-1, catalase, c-fos, c-myc και 

b-actin. Η έκφραση των c-fos και c-myc ήταν µικρότερη και ελάχιστα προσδιορίσιµη. 

Η έκφραση των mapk-1 και catalase δεν επηρεάστηκε σηµαντικά από τις 6 δίαιτες. 

Και τα δύο γονίδια έδειξαν µικρές διαφορές στην έκφραση ανάµεσα στις 5 οµάδες 

και την οµάδα control, µικρότερες του 23%. 

 

 

Εικόνα 9.4. RNA ιστού ήπατος (αριστερά) και καρδιάς (δεξιά) των ποντικιών 
των 6 οµάδων. ∆ίαιτα Α=Τυπική δίαιτα ποντικιών (Altromin 1324), ενισχυµένη 
µε GTE, ∆ίαιτα B=Altromin 1324, ενισχυµένη µε GTE και σίδηρο, ∆ίαιτα 
Γ=Altromin 1324, ∆ίαιτα ∆=Λιπαρή δίαιτα ενισχυµένη µε  GTE, ∆ίαιτα 
Ε=Λιπαρή δίαιτα ενισχυµένη µε  GTE και σίδηρο και ∆ίαιτα Ζ=Λιπαρή δίαιτα. 
 

 

 

 

 

 

  A     B    Γ   ∆    Ε    Ζ                     A’  B’   Γ’  ∆’   Ε’   Ζ’  
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        ΙΣΤΟΙ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

   A    B     Γ    ∆     Ε    Ζ                                      

 b-actin 

   mapk-1 

  catalase 

 NF-kB 

  c-fos 

 c-myc 

 c-jun 

 NADPH oxidase 

         ΙΣΤΟΙ ΗΠΑΤΟΣ 

   A    B     Γ    ∆     Ε    Ζ 

 b-actin 

 mapk-1 

 catalase 

 c-fos 

 c-myc  

Εικόνα 9.5. Επίπεδα µεταγραφής συγκεκριµένων γονιδίων στο ήπαρ και στην 
καρδιά των ποντικιών των 6 οµάδων, έπειτα από ηµιποσοτική PCR αντίστροφης 
µεταγραφής.  Η ένταση µεταγραφής (volume) κάθε γονιδίου κανονικοποιήθηκε 
για κάθε ιστό  έναντι των επιπέδων µεταγραφής της b-actin. Οι αριθµοί πάνω 
από κάθε εικόνα δείχνουν τη σχετική έκφραση (ποσοστό %) για κάθε γονίδιο του 
αντίστοιχου ιστού κάθε ποντικιού που ελάµβανε τη συγκεκριµένη δίαιτα. Η 
µεταγραφή κάθε γονιδίου στο δείγµα Γ (κανονική δίαιτα) ελήφθη ως µεταγραφή 
αναφοράς  100%, έπειτα από κανονικοποίηση µε τη b-actin. ∆ίαιτα Α=Τυπική 
δίαιτα ποντικιών (Altromin 1324), ενισχυµένη µε GTE, ∆ίαιτα B=Altromin 1324, 
ενισχυµένη µε GTE και σίδηρο, ∆ίαιτα Γ=Altromin 1324, ∆ίαιτα ∆=Λιπαρή 
δίαιτα ενισχυµένη µε  GTE, ∆ίαιτα Ε=Λιπαρή δίαιτα ενισχυµένη µε  GTE και 
σίδηρο και ∆ίαιτα Ζ=Λιπαρή δίαιτα. 
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10. ΚΛΙΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΣΑΓΙΟΥ ΚΑΙ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΥΨΗΛΗΣ 

ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ ΛΙΠΟΣ ΚΑΙ ΣΙ∆ΗΡΟ ΣΕ ΒΙΟ∆ΕΙΚΤΕΣ 

ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΙΣ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ 

 

10.1. Εισαγωγή-Στόχος 

  Η κατανάλωση τσαγιού έχει συσχετιστεί µε τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης 

καρδιαγγειακών παθήσεων, µέσω τις επίδρασης των συστατικών του σε διάφορους 

δείκτες, όπως η αντιοξειδωτική κατάσταση του πλάσµατος, η αγγειοδιαστολή και οι 

παράγοντες αιµόστασης και φλεγµονής (Duffy et al, 2001; Hodgson et al, 2001b; 

Rietveld & Wiseman, 2003; Curin & Andriantsitohaina, 2005; Mukamal et al, 2007). 

Η κατανάλωση του γεύµατος, ιδίως όταν αυτό περιέχει λίπος, φαίνεται να επηρεάζει 

άµεσα κάποιους από αυτούς τους δείκτες, οδηγώντας σε επιτάχυνση των οξειδωτικών 

διαδικασιών στο αίµα, κινητοποίηση φλεγµονωδών παραγόντων, ενεργοποίηση των 

αιµοπεταλίων και προώθηση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (Blanco-Colio et al, 

2000; Hodgson et al, 2001; Esposito et al, 2003; Hodgson et al, 2005; Ruano et al, 

2007). Παράλληλα, µελέτες δείχνουν ότι η βιοδραστικότητα του τσαγιού επηρεάζεται 

από την αλληλεπίδραση τους µε τα συστατικά του γεύµατος. Οι πολυφαινόλες 

φαίνεται ότι αποτρέπουν την απορρόφηση του λίπους επηρεάζοντας τη  δραστικότητα 

της παγκρεατικής λιπάσης (Ikeda et al, 2005, Sung & Sang, 2007). Επίσης, η 

δηµιουργία συµπλόκων ανάµεσα στο σίδηρο και τις πολυφαινόλες δύναται να 

οδηγήσει στη µείωση της απορρόφησης τους στο λεπτό έντερο, µε συνέπεια τον 

περιορισµό της επίδρασης τους επί των διαφόρων δεικτών καρδιαγγειακών παθήσεων 

(Argyri, Komaitis & Kapsokefalou, 2005; Alexandropoulou, Komaitis & 

Kapsokefalou, 2004; He et al. 2006). 

    Σε αυτή την πειραµατική ενότητα διεξήχθη µια τυχαιοποιηµένη κλινική µελέτη  

παράλληλου σχεδιασµού στο νοσοκοµείο «ΑΤΤΙΚΟΝ». Σκοπός της µελέτης ήταν η 

διερεύνηση της µεταγευµατικής επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο. Ο κύριος στόχος της κλινικής αυτής δοκιµής ήταν να διερευνηθούν 

δύο βασικές υποθέσεις. Η πρώτη υπόθεση ήταν ότι η µεταγευµατική κατανάλωση 

τσαγιού δύναται να βελτιώνει παράγοντες καρδιαγγειακής λειτουργίας που πιθανόν 
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να επηρεάζονται από το γεύµα. Η δεύτερη υπόθεση ήταν ότι  το λίπος και ο σίδηρος 

του γεύµατος ίσως επηρεάζουν τη βιοδραστικότητα του τσαγιού, αλληλεπιδρώντας 

µε τα συστατικά του. Η βιοδραστικότητα του τσαγιού αξιολογήθηκε αφενός µεν 

µέσω του προσδιορισµού της αντιοξειδωτικής ικανότητος του πλάσµατος, αφετέρου 

δε µέσω της µέτρησης των επιπέδων συγκεκριµένων βιοδεικτών που σχετίζονται µε 

την καρδιαγγειακή υγεία (λιπίδια, γλυκόζη, C-Reactive Protein, CRP). 

 

10.2. Πειραµατικός σχεδιασµός 

 

10.2.1. Κριτήρια εισόδου στη µελέτη  

        Στη µελέτη έλαβαν µέρος 60 εθελοντές µετά από συνέντευξη και συµπλήρωση 

δήλωσης αποδοχής εθελοντών. Όλοι οι εθελοντές είχαν ιστορικό κλινικής εµφάνισης 

στεφανιαίας νόσου, συµπεριλαµβανοµένου εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή σταθερής 

στηθάγχης ή είχαν υποβληθεί σε εγχείριση στις στεφανιαίες αρτηρίες πάνω από 6 

µήνες πριν την είσοδο στη µελέτη. Από τη µελέτη αποκλείστηκαν, µετά από 

συνέντευξη και συµπλήρωση ερωτηµατολογίου, άτοµα άνω των 70 και κάτω των 45 

ετών, άτοµα που ελάµβαναν αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα σε δόσεις µεγαλύτερες 

της συνιστώµενης ηµερήσιας πρόσληψης, άτοµα που εµφάνιζαν ιστορικό αρρυθµιών, 

ασταθούς στηθάγχης, διαβήτη, νεφροπαθειών και ασθενειών του ήπατος και άτοµα µε 

BMI>35. Επίσης αποκλείστηκαν οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που ελάµβαναν 

ορµονική αγωγή, οι βαρείς καπνιστές (>40 τσιγάρα την ηµέρα) και τα άτοµα που 

κατανάλωναν >40 g αλκοόλ την ηµέρα. Με χρήση εβδοµαδιαίου ερωτηµατολογίου 

ελέγχθηκε η κατανάλωση κρασιού, τσαγιού, βοτάνων, καφέ και συγκεκριµένων 

φρούτων πλουσίων εις πολυφαινόλες (δαµάσκηνα, µούρα, φράουλες, ρόδια κ.α.), 

ώστε να αποκλειστούν τα άτοµα που κατανάλωναν ηµερησίως µεγάλες ποσότητες 

από τα παραπάνω τρόφιµα (άνω της συνιστώµενης ηµερήσιας πρόσληψης) κατά την 

εβδοµάδα πριν την παρέµβαση.  

 

10.2.2. Πρωτόκολλο της κλινικής µελέτης  

   Η παρούσα κλινική µελέτη διεξήχθη κατά το διάστηµα από 1/2/2009 έως 20/9/2010 

και έλαβε χώρα µετά από έγκριση του πρωτοκόλλου της από την επιτροπή ηθικής του 

νοσοκοµείου «ΑΤΤΙΚΟΝ» και χορήγηση σχετικής άδειας (Παράρτηµα ΙV). Η µελέτη 

ήταν τυχαιοποιηµένη και παράλληλου σχεδιασµού µε τρεις άξονες. Οι ασθενείς 
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τυχαιοποιήθηκαν σε τρεις οµάδες των 19-21 ατόµων µε χρήση της µεθόδου τυχαίων 

αριθµών 0-1. Η πρώτη οµάδα κατανάλωσε 1 ψωµάκι των 80 g, επαλειµµένο  µε 20 g 

βούτυρο και εν συνεχεία ένα φλιτζάνι πράσινο τσάι (330 ml). Η δεύτερη οµάδα 

κατανάλωσε ένα ψωµάκι ενισχυµένο µε σίδηρο, επαλειµµένο  µε βούτυρο και εν 

συνεχεία ένα φλιτζάνι πράσινο τσάι. Το τσάι καταναλώνονταν σκέτο, χωρίς ζάχαρη. 

Η τρίτη οµάδα κατανάλωσε ένα ψωµάκι, επαλειµµένο µε βούτυρο και εν συνεχεία 

ένα φλιτζάνι  κρύο νερό (330 ml). Η κατανάλωση του γεύµατος έγινε εντός 15 

λεπτών από όλους τους εθελοντές, ενώ η κατανάλωση του τσαγιού εντός 10 λεπτών. 

Πριν το γεύµα, και µετά από 12ωρη, ολονύχτια νηστεία, ελήφθη αίµα από περιφερική 

φλέβα από όλους τους εθελοντές (baseline). Οι επόµενες δειγµατοληψίες αίµατος 

πραγµατοποιήθηκαν για τους εθελοντές και των τριών οµάδων: i) 1,5 ώρα µετά την 

κατανάλωση του τσαγιού (1,5 h),  ii) Τρεις ώρες µετά την κατανάλωση του τσαγιού 

(3 h) και iii) Πέντε ώρες µετά την κατανάλωση του τσαγιού (5 h), όπως φαίνεται στο 

Σχήµα 10.1.      

 

21 εθελοντές που ελάµβαναν γεύµα και τσάι 

Β                  Γ                          Τ -                       1,5h             3h                5h        

Baseline         Λήξη Γεύµατος      Λήξη τσαγιού                  ∆ειγµατοληψίες αίµατος           

        15 min γεύµα              10 min τσάι                                (χρόνος µετά το τσάι) 

19  εθελοντές που ελάµβαναν γεύµα που περιείχε σίδηρο και τσάι 

Β                  Γ                          Τ -                       1,5h             3h                5h        

Baseline         Λήξη Γεύµατος      Λήξη τσαγιού                  ∆ειγµατοληψίες αίµατος           

        15 min γεύµα              10 min τσάι                                (χρόνος µετά το τσάι) 

20  εθελοντές που ελάµβαναν γεύµα και νερό 

Β                  Γ                          Τ -                       1,5h             3h                5h        

Baseline         Λήξη Γεύµατος      Λήξη νερού                 ∆ειγµατοληψίες αίµατος           

        15 min γεύµα              10 min νερό                             (χρόνος µετά το τσάι) 

 Σχήµα 10.1. Σχηµατική παρουσίαση του σχεδιασµού της κλινικής  µελέτης. 

 

    Οι διατροφικές συνήθειες των συµµετεχόντων στη µελέτη καταγράφηκαν µε χρήση 

ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων, ενώ καταγράφηκε αναλυτικά 

και η συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων κατά την τελευταία εβδοµάδα καθώς και η 

κατανάλωση των τροφίµων µία µέρα πριν από την παρέµβαση. Οι εθελοντές 
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ελάµβαναν κανονικά τη φαρµακευτική τους αγωγή την ηµέρα της παρέµβασης. Το 

γεύµα µε το τσάι ή το νερό σερβίρονταν κάθε φορά περίπου στις 9 το πρωί έπειτα από 

συζήτηση µε τον ασθενή, υπογραφή της δήλωσης συµµετοχής στη µελέτη, 

συνέντευξη και συµπλήρωση των ερωτηµατολογίων (Παράρτηµα ΙV). 

 

10.3. Υλικά και αντιδραστήρια 

    Το γεύµα ήταν πρωινό και περιλάµβανε 1 ψωµάκι ενισχυµένο ή µη µε σίδηρο (80 g 

το ένα), το οποίο καταναλώνονταν µε 20 g βούτυρο (2 ατοµικές συσκευασίες των 10 

g, unsalted, President butter, France). Τα ενισχυµένα µε σίδηρο ψωµάκια περιείχαν 10 

mg γαλακτικό σίδηρο ανά 50 g. Το πράσινο τσάι ήταν τσάι µε διπλές κατεχίνες της 

εταιρείας Lipton (Lipton, Linea, ανανάς-ιβίσκος, Unilever Hellas). 

   Στην παρούσα κλινική µελέτη έλαβαν χώρα αναλύσεις προσδιορισµού της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα µε τις µεθόδους FRAP και ORAC. Οι 

συσκευές και τα αντιδραστήρια που χρησιµοποιήθηκαν καθώς και οι διαδικασίες 

παρασκευής των διαλυµάτων κάθε µεθόδου είναι οι ίδιες που περιγράφονται στις 

αντίστοιχες αναλύσεις των προηγούµενων κεφαλαίων. Επίσης, προσδιορίστηκαν 

στον ορό τα τριγλυκερίδια, η ολική χοληστερόλη, η HDL, η LDL, η γλυκόζη, η 

παγκρεατική λιπάση, η CRP και το ουρικό οξύ µε χρήση αυτόµατου βιοχηµικού 

αναλυτή (INTEGRA 400 PLUS, Roche Ηellas) και χρήση των κατάλληλων 

αντιδραστηρίων (Roche Ηellas). 

 

10.4. Μέθοδοι 

 

10.4.1. Σύσταση και παρασκευή γευµάτων και τσαγιού  

    Το αφέψηµα πράσινου τσαγιού που δίνονταν στους ασθενείς παρασκευάζονταν 

µετά από προσθήκη 2 συσκευασιών πράσινου τσαγιού ενισχυµένου µε κατεχίνες 

(Lipton Linea, Unilever)(περίπου 4,5 g) σε 330 ml ζεστό νερό και παραµονή για 2 

λεπτά. Το προκύπτον εκχύλισµα περιείχε περίπου 400 mg πολυφαινόλες. 

    Το ψωµί παρασκευάζονταν στο εργαστήριο Μηχανικής του Γεωπονικού 

Πανεπιστηµίου Αθηνών. Η παρασκευή γίνονταν σε φόρµες του ενός κιλού και 

λάµβανε  χώρα σταδιακά, ώστε το ψωµί να είναι φρέσκο κατά τη διάρκεια της 

µελέτης. Μετά την παρασκευή, το ψωµί κόβονταν σε φέτες 80 g και τοποθετείτο στην 

κατάψυξη. Στην περίπτωση του ψωµιού µε σίδηρο προσαρµόστηκε στη συνταγή η 
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προσθήκη 20 mg γαλακτικού σιδήρου ανά 100 g ψωµί (ή 0,2 g/kg). Η προσθήκη 

έγινε αρχικά και σταδιακά στο αλεύρι. Στους 6 πρώτους ασθενείς, το ψωµί περιείχε 

αλεύρι σίτου, καβουρδισµένο καλαµποκάλευρο, αλάτι και ζύµη. 

    Η συνταγή παρασκευής του ψωµιού ήταν η εξής  (Mantala et al, 2009): Για 1 κιλό 

αλεύρι χρειάστηκαν 20 g µαργαρίνη, 15 g ζάχαρη, 16 g αλάτι, 20 g ζύµη (µαγιά) και   

540 g νερό. Όλα τα υλικά εκτός της µαγιάς τοποθετούνταν στο µίξερ και 

ακολουθούσε ανάδευση για 1 min. Σε ένα ποτήρι ζέσεως τοποθετούνταν το νερό στο 

οποίο επροστίθετο σταδιακά η µαγιά. Έπειτα επροστίθετο το νερό στα στερεά υλικά 

και συνεχίζονταν η ανάδευση για 12 λεπτά. Το ζυµάρι αφήνονταν για 60 λεπτά σε 

θερµοκρασία 25 οC. Ακολουθούσε ψήσιµο στους 198 οC για 20 λεπτά. 

    Με χρήση πινάκων σύστασης τροφίµων (Τριχοπούλου, 2004) και των ετικετών 

των καταναλισκόµενων τροφίµων και µετά από απαραίτητους υπολογισµούς και 

αναγωγές προσδιορίστηκε η ακριβής σύσταση των γευµάτων των τριών οµάδων, η 

οποία φαίνεται στους πίνακες 10.1. και 10.2. 

 

Πίνακας 10.1. Σύσταση γεύµατος οµάδων τσαγιού και τσαγιού µε σίδηρο (330 ml 
τσάι, 80 g ψωµί και 20 g βούτυρο). 
 Θερµίδες 

(Kcal) 
Νερό 
(g) 

Υδατάνθρακες 
(g) 

Λίπος 
(g) 

Πρωτεΐνες  
(g) 

Νάτριο 
(g) 

Σίδηρος 
(mg) 

Τσάι 13,2 324 0,3  1,4 0,066 - 
Βούτυρο 174,7 3,12 - 16,34 0,1 - - 
Ψωµί 202,4 38,41 38,97 1,93 7,45 1,1 16 
Σύνολο 390,3 365,53 39,27 18,27 8,95 1,166 16 
 
 
Πίνακας 10.2. Σύσταση γεύµατος οµάδας νερού (330 ml νερό, 80 g ψωµί και 20 g 
βούτυρο). 
 Θερµίδες 

(Kcal) 
Νερό 
(g) 

Υδατάνθρακες 
(g) 

Λίπος 
(g) 

Πρωτεΐνες  
(g) 

Νάτριο 
(g) 

Σίδηρος 
(mg) 

Νερό        330 - - - - - 
Βούτυρο 174,7 3,12 - 16,34 0,1 - - 
Ψωµί 202,4 38,41 38,97 1,93 7,45 1,1  
Σύνολο 374,14 371,53 38,97 18,27 7,55 1,1 - 
 

10.4.2. Προσδιορισµός της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα 

των ασθενών 

   Για τον προσδιορισµό της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας στο πλάσµα, µια 

ποσότητα αίµατος που ελήφθη εκ των ασθενών τοποθετήθηκε σε σωληνάκια µε 

EDTA. Στη συνέχεια, φυγοκεντρήθηκε για 10 λεπτά στις 3500 g, µετά από 5 λεπτά 
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παραµονή σε ηρεµία. Το προκύπτον πλάσµα τοποθετήθηκε στους -80  oC  µέχρι τις 

αναλύσεις. Οι αναλύσεις για την αντιοξειδωτική ικανότητα στο πλάσµα έγιναν σε δύο 

φάσεις, µε την εφαρµογή των µεθόδων FRAP και ORAC. Η πρώτη φάση 

πραγµατοποιήθηκε µετά τη συλλογή των µισών περίπου δειγµάτων πλάσµατος, ενώ η 

δεύτερη φάση  έλαβε χώρα µετά το τέλος της µελέτης. 

    Κατά την εφαρµογή της µεθόδου FRAP, σε 96 well plate τοποθετήθηκαν 10 µl 

πλάσµα και 100 µl ΗCl για τα τυφλά και 10 µl πλάσµα και 100 µl FRAP για το 

δείγµα. Στη συνέχεια, ακολούθησε µέτρηση της απορρόφησης στα 30 min στα 595 

nm. Οι µετρήσεις έγιναν εις διπλούν, εκτός από το τυφλό που µετρήθηκε µία φορά. 

Κατά την εφαρµογή της µεθόδου ORAC, µετά από αραίωση του κάθε πλάσµατος 

1:100, προστέθηκαν 20 µl δείγµατος ή 20 µl 75 mM phosphate buffer (pH 7.4) σε 200 

µl fluorescein (8,16*10-5 mM) εντός 96-well plate. Μετά από επώαση για 20 min 

στους 37 οC, προστέθηκαν 20 µl ABAP (119,4 µmol/ml) και αµέσως το plate 

τοποθετήθηκε στο φθορισµόµετρο και µετρήθηκε ο φθορισµός 35 φορές ανά λεπτό 

στους 37 οC. Η παρασκευή των διαλυµάτων και η επεξεργασία των αποτελεσµάτων 

έγινε µε τον τρόπο που περιγράφεται σε προηγούµενες παραγράφους. 

     

10.4.3. Προσδιορισµός βιοχηµικών δεικτών στον ορό των ασθενών 

    Για τον προσδιορισµό της ολικής χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, της HDL, 

της LDL, της παγκρεατικής λιπάσης, της CRP, του ουρικού οξέος και της γλυκόζης, 

µια ποσότητα αίµατος που ελήφθη εκ των ασθενών τοποθετήθηκε σε σωληνάκια 

πήγµατος. Στη συνέχεια, φυγοκεντρήθηκε για 10 λεπτά στις 3500 g, µετά από 5 λεπτά 

παραµονή σε ηρεµία. Ο προκύπτων ορός τοποθετήθηκε στους -80  oC  µέχρι τις 

αναλύσεις. O INTEGRA 400 PLUS είναι αυτόµατος νοσοκοµειακός βιοχηµικός 

αναλυτής µε δυνατότητα ταυτόχρονης ανάλυσης πολλών δειγµάτων. Μετά από 

επιτέλεση ηµερήσιων διαδικασιών συντήρησης του βιοχηµικού αναλυτή (γέµισµα 

δοχείου νερού, άδειασµα δοχείου αποβλήτων, καθαρισµός φίλτρων και βελόνων κ.α.) 

τα προς ανάλυση δείγµατα ορού ξεπαγώνονταν σε θερµοκρασία δωµατίου. Στη 

συνέχεια, τοποθετούνταν από το ψυγείο εντός του αναλυτή οι κασέτες-αντιδραστήρια 

των 7 αναλύσεων (χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, γλυκόζη, ουρικό οξύ, HDL, CRP, 

παγκρεατική λιπάση). Αυτές οι κασέτες περιείχαν το σύνολο των απαιτούµενων για 

κάθε ανάλυση αντιδραστηρίων.  Έπειτα, στις κατάλληλες θέσεις του αναλυτή 

τοποθετούνταν τα αντίστοιχα για κάθε ανάλυση αντιδραστήρια c-fas και νερό και 

επιλέγονταν η λειτουργία «calibration» για να γίνει η κατάλληλη βαθµονόµηση. 



 160 

Μετά, τοποθετούνταν τα αντίστοιχα για κάθε ανάλυση precipath και precinorm 

(εργοστασιακά δείγµατα ορού που έχουν το ρόλο θετικού και αρνητικού control) και 

επιλέγονταν η λειτουργία «control». Με τον τρόπο αυτό ο αναλυτής έκανε αυτόµατα 

την πρότυπη καµπύλη και εµφάνιζε τα όρια αποδεκτών τιµών για κάθε ανάλυση, τα 

οποία ήταν σε όλες τις περιπτώσεις συγκεκριµένα. Στη συνέχεια τοποθετούνταν στον 

αναλυτή 100 µl ορού κάθε δείγµατος και επιλέγονταν η τελική ανάλυση για κάθε 

βιοδείκτη. Οι αναλύσεις γίνονταν µία φορά, λόγω της µεγάλης ακρίβειας του αναλυτή 

και του µεγάλου κόστους των κίτς. Οι προκύπτουσες τιµές για κάθε δείκτη ήταν 

αυτές του SI (mmol/L για χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, γλυκόζη, ουρικό οξύ, HDL, 

U/L για τη λιπάση και mg/L για τη CRP).  

    Σύµφωνα µε τις πληροφορίες που παρέχονται από την εταιρεία Roche Diagnostics 

για κάθε αντιδραστήριο, ο προσδιορισµός της χοληστερόλης βασίζεται σε µία 

ενζυµική χρωµατοµετρική µέθοδο. Οι εστέρες της χοληστερόλης διασπώνται µέσω 

της εστεράσης της χοληστερόλης και στη συνέχεια η οξειδάση της χοληστερόλης 

οδηγεί στην παραγωγή H2O2, το οποίο µέσω οξειδωτικής σύζευξης παράγει την 

ερυθρή χρωστική κινοιµίνη. Η ένταση του χρώµατος αυτής της χρωστικής είναι 

ανάλογη της συγκέντρωσης της χοληστερόλης, η οποία προσδιορίζεται µε µέτρηση 

της απορρόφησης στα 512 nm. Η επαναληψιµότητα της µεθόδου ελέγχθηκε σε 

εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας, µε χρήση ανθρώπινων δειγµάτων και 

προτύπων ελέγχου, και βρέθηκε CV=0,5% εντός σειράς και CV=1,9% µεταξύ 

σειρών, για n=21. Τα τριγλυκερίδια προσδιορίζονται µε παρόµοια ενζυµική 

χρωµατοµετρική ανάλυση. Τα τελικά προϊόντα είναι η αµινοφαινοζάνη και η 4-

χλωροφαινόλη, ενώ η απορρόφηση µετράται στα 512 nm. Η επαναληψιµότητα της 

µεθόδου ελέγχθηκε σε εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας και βρέθηκε 

CV=1,6% εντός σειράς και CV=1,9% µεταξύ σειρών, για n=20.  Η HDL 

χοληστερόλη προσδιορίζεται µε παρόµοιο τρόπο µε την ολική, µέσω 

χρωµατοµετρικής µεθόδου που βασίζεται στην τελική παραγωγή κυανής κινοιµίνης, 

ενώ η απορρόφηση µετράται στα 538 nm. Η επαναληψιµότητα της µεθόδου 

ελέγχθηκε σε εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας και βρέθηκε CV=1,13% εντός 

σειράς και CV=1% µεταξύ σειρών, για n=21. Η βαθµονόµηση και για τους 3 αυτούς 

βιοδείκτες ήταν γραµµική παλινδρόµηση. Η LDL προσδιορίστηκε σύµφωνα µε τον 

τύπο: LDL=Total Cholesterol-(HDL+TG/5), που ισχύει για τιµές TG<400 mg/dl.  

    Ο προσδιορισµός της γλυκόζης βασίζεται σε µία ενζυµική µέθοδο αναφοράς µε 

εξοκινάση. Η εξοκινάση φωσφορυλιώνει τη γλυκόζη προς 6-φωσφορική γλυκόζη και 
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εν συνεχεία η αφυδρογονάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης καταλύει την οξείδωση 

αυτής προς  NADP+ και NADPH. Το NADPH έχει συγκέντρωση ανάλογη αυτής της 

γλυκόζης και προσδιορίζεται µέσω µέτρησης της απορρόφησης στα 340 nm. Η 

επαναληψιµότητα της µεθόδου ελέγχθηκε σε εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας 

και βρέθηκε CV=4,48% εντός σειράς και CV=4,44% µεταξύ σειρών, για n=21. Ο 

δείκτης φλεγµονής CRP υπολογίζεται µέσω θολοσιµετρικής ανάλυσης. Η ανθρώπινη 

CRP συγκολλάται σε σωµατίδια λάτεξ τα οποία είναι επικαλλυµένα µε µονοκλωνικά 

αντισώµατα. Το ίζηµα προσδιορίζεται θολοσιµετρικά στα 552 nm. Η 

επαναληψιµότητα της µεθόδου ελέγχθηκε σε εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας 

και βρέθηκε CV=0,9% εντός σειράς και CV=3,3% µεταξύ σειρών, για n=21. Η 

παγκρεατική λιπάση προσδιορίζεται χρωµατοµετρικά µέσω της µέτρησης της 

αύξησης της απορρόφησης στα 583 nm. Μέσω µιας σειράς αντιδράσεων τελικά 

προκύπτει γλουταρικό οξύ και η ερυθρή χρωστική µεθυλορεσορουφίνη. Η 

επαναληψιµότητα της µεθόδου ελέγχθηκε σε εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας 

και βρέθηκε CV=1,2% εντός σειράς και CV=2,7% µεταξύ σειρών, για n=21. Το 

ουρικό οξύ µετράται µε ενζυµική χρωµατοµετρική µέθοδο στα 552 nm. Η ουρικάση 

διασπά το ουρικό οξύ προς αλλαντοϊνη και Η2Ο2. Στη συνέχεια, παρουσία 

υπεροξειδάσης, παράγεται  η χρωστική διµίνη της κινόνης. Η επαναληψιµότητα της 

µεθόδου ελέγχθηκε σε εσωτερικό πρωτόκολλο εκ της εταιρείας και βρέθηκε CV=1% 

εντός σειράς και CV=1,7% µεταξύ σειρών, για n=10. Η βαθµονόµηση και για τους 

βιοδείκτες αυτούς ήταν γραµµική παλινδρόµηση. 

 

10.5. Στατιστικές αναλύσεις 

 

10.5.1. Ανάλυση ισχύος κλινικής δοκιµής  

   Η ανάλυση ισχύος έλαβε χώρα µε στόχο την επιλογή του αριθµού των 

συµµετεχόντων στη µελέτη. Οι κύριοι διερευνώµενοι παράγοντες της παρούσας 

κλινικής δοκιµής ήταν ο δείκτης αντιοξειδωτικής ικανότητας FRAP και τα 

τριγλυκερίδια. Κύριος στόχος της µελέτης ήταν η διερεύνηση πιθανών διαφορών σε 

αυτούς τους βιοχηµικούς δείκτες µεταξύ των οµάδων παρέµβασης. Για τον λόγο αυτό 

ο στατιστικός έλεγχος που χρησιµοποιήθηκε ήταν η ανάλυση διακύµανσης ANOVA. 

Ως επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας για όλους του ελέγχους ορίστηκε το α=0,05 

ενώ ως επιδιωκόµενη ισχύς των ελέγχων το γ=0,80. Στον παρακάτω πίνακα 
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παρουσιάζονται οι µέσες τιµές των βιοχηµικών δεικτών πριν από την παρέµβαση 

καθώς και η επιδιωκόµενη µέση τιµή µετά την εφαρµογή καθεµίας από τις 

παρεµβάσεις.  

 

Πίνακας 10.3. Μέσες τιµές των βιοχηµικών δεικτών πριν από την παρέµβαση και 
η επιδιωκόµενη µέση τιµή δύο ώρες µετά την εφαρµογή καθεµίας από τις 
παρεµβάσεις.  
  

Βιοχηµικός 
δείκτης 

Πριν την 
παρέµβαση 

Μετά την 
κατανάλωση 
γεύµατος και 

τσαγιού 

Μετά την 
κατανάλωση 
γεύµατος, 

τσαγιού και 
σιδηρού 

Μετά την 
κατανάλω

ση 
γεύµατος 
και νερού 

FRAP 
(µmol 

FeSO4/L) 
750±230 1000±230 850±230 750±230 

TRIGL 
(mmol/L) 

1,5±0,15 1,7±0,15 1,8±0,15 1,9±0,15 

    

  Η ανάλυση ισχύος για τον δείκτη FRAP έδειξε ότι το συνολικό απαιτούµενο δείγµα 

είναι  54 άτοµα (18 άτοµα ανά οµάδα παρέµβασης). Επιπλέον η ανάλυση ισχύος για 

τον δείκτη TRIGL έδειξε ότι το συνολικό απαιτούµενο δείγµα είναι 60 άτοµα (20 

άτοµα ανά οµάδα παρέµβασης). Παρακάτω παρατίθενται νορµογράµµατα τα οποία 

συσχετίζουν το ολικό µέγεθος δείγµατος µε την στατιστική ισχύ που επιτυγχάνουµε 

σε ελέγχους ANOVA για κάθε ένα από τους 2 βιοχηµικούς δείκτες (Σχήµατα 10.2, 

10.3). 

    Από τα παραπάνω και λαµβάνοντας υπόψη µας πιθανή απώλεια δεδοµένων 

(περίπου 15%) συµπεραίνουµε ότι το συνολικό απαιτούµενο δείγµα είναι 66 ασθενείς 

(22 ασθενείς ανά οµάδα παρέµβασης). Το µέγεθος αυτό επιτρέπει ελέγχους µέσων 

τιµών πριν και µετά την παρέµβαση σε κάθε οµάδα ξεχωριστά µε ισχύ γ>0,80 και σε  

επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας α=0,05. Η ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε το 

στατιστικό πρόγραµµα  G.Power v3.0.10. 



 163 

 

Σχήµα 10.2. Νορµόγραµµα δείκτη FRAP 

 

 

Σχήµα 10.3. Νορµόγραµµα δείκτη TRIGL 

     

10.5.2. Ανάλυση δεδοµένων χαρακτηριστικών ασθενών 

   Τα στοιχεία που προέκυψαν εκ των ερωτηµατολογίων για κάθε ασθενή εισήχθησαν 

σε βάση δεδοµένων του SPSS (SPSS v13.0). Στη συνέχεια έλαβε χώρα υπολογισµός 

της συχνότητας κατανάλωσης διαφόρων τροφίµων (frequencies) ανά οµάδα. Επίσης, 

έλαβε χώρα σύγκριση των χαρακτηριστικών των ασθενών κάθε οµάδας (βάρος, ύψος, 

BMI, ηλικία) στο baseline. Οι διαφορές αξιολογήθηκαν µε ανάλυση one-way 

ANOVA, Bonferoni Post-hoc  test και θεωρήθηκαν σηµαντικές όταν P<0.05. 

 

10.5.3. Στατιστική ανάλυση αποτελεσµάτων 

    Έλαβαν χώρα συγκρίσεις των µέσων τιµών για κάθε βιοδείκτη ανάµεσα στις 3 

οµάδες και ανάµεσα στις χρονικές στιγµές για κάθε οµάδα. Η ανάλυση των 

δεδοµένων έγινε µε το στατιστικό πρόγραµµα  SPSS (SPSS v13.0). Οι διαφορές 

αξιολογήθηκαν µε χρήση General Linear Model, Repeated Measurements και 

Bonferoni test. Οι διαφορές θεωρήθηκαν σηµαντικές όταν P<0.05.  
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10.6. Αποτελέσµατα κλινικής µελέτης 

 

10.6.1. Χαρακτηριστικά ασθενών  

    Τη µελέτη ολοκλήρωσαν 60 ασθενείς εκ των οποίων 21 τυχαιοποιήθηκαν στην 

οµάδα του τσαγιού, 19 στην οµάδα του τσαγιού µε σίδηρο και 20 στην οµάδα του 

νερού. Όλοι οι ασθενείς είχαν εγκατεστηµένη στεφανιαία νόσο. Τα ποσοστά 

εµφάνισης κάθε παράγοντα κινδύνου φαίνονται στον Πίνακα 10.4. ∆εν υπήρχαν 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις 3 οµάδες ως προς την ηλικία 

(P=0,882), το βάρος (P=0,141), το ύψος (P=0,078) και τον BMI (P=0,621) 

(Πίνακας10.5). Οι συµµετέχοντες στη µελέτη κατανάλωναν τσάι, κόκκινο κρασί, 

φρούτα και λαχανικά σε ποσότητες που δεν υπερέβαιναν τις µέσες συνιστώµενες 

δόσεις (Πίνακες Παραρτήµατος VI). Επίσης, µόλις το 3,1% κατανάλωνε 

περιστασιακά αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα (Πίνακας 10.4).  5 ασθενείς ξεκίνησαν 

τη µελέτη αλλά δεν την ολοκλήρωσαν λόγω άρνησης ή ανάγκης υποβολής σε 

εξετάσεις (Τα δεδοµένα δεν περιλαµβάνονται στις αναλύσεις). Επίσης, σε 3-4 

ασθενείς ανά οµάδα δεν έλαβε χώρα η τελευταία αιµοληψία (Τα δεδοµένα 

περιλαµβάνονται στις αναλύσεις). 

 

Πίνακας 10.4.  Συνολικά χαρακτηριστικά ασθενών κατά την έναρξη της µελέτης. 

 

Αριθµός ατόµων 60 
Άνδρες (%) 91,7 
Γυναίκες (%) 7,3 
Εγχείριση by pass (%) 28,8 
Τοποθέτηση stent (%) 51,7 
Υπερχολεστερολαιµία (%) 70 
∆ιαβήτης (%) 38,3 
Κάπνισµα (%) 32,2 
Κληρονοµικότητα (%) 36,7 
Μετεµηνοπαυσιακές γυν. (%) 6,7 
Αντιοξειδωτικά συµπληρ. (%) 3,3 
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Πίνακας 10.5. Χαρακτηριστικά ασθενών ανά οµάδα κατά την έναρξη της 
µελέτης. Tα ίδια γράµµατα ανά γραµµή δείχνουν µη στατιστικά σηµαντικές 
διαφορές (P<0,05). 
 
 Οµάδες παρέµβασης  
 Τσάι Τσάι+Fe Νερό 
Αριθµός ατόµων 21 19 20 
Άνδρες (%) 90,5 94,7 90 
Γυναίκες (%) 9,5 5,3 10 
Ηλικία (έτη) 63,2±10,5a 63,4±10,2a 62±8,3a 
Βάρος (Kg) 80,7±15,2a 86,2±10,8a 77,7±12a 
Ύψος (m) 1,69±0,07a 1,73±0,08a 1,67±0,05a 
BMI (Kg/m2) 27,9±4,8a 29±3,2a 27,8±4,3a 

 

10.6.2. Αποτελέσµατα προσδιορισµού βιοδεικτών στο πλάσµα και τον ορό 

    Τα αποτελέσµατα για τους 10 βιοδείκτες στις χρονικές στιγµές 0, 1,5, 3 και 5 h 

παρουσιάζονται στα σχήµατα 10.4 έως 10.13 καθώς και στο Παράρτηµα VI, όπου 

εµφανίζονται αναλυτικοί πίνακες και στοιχεία των στατιστικών αναλύσεων για κάθε 

εξεταζόµενο δείκτη. 

    Η αντιοξειδωτική ικανότητα µετρούµενη µε τη µέθοδο FRAP δεν εµφάνισε 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες (P=0,995). Η καµπύλη εκ του 

baseline µέχρι την τελευταία µέτρηση (t=5) εµφάνισε παραβολική µορφή (P=0,017). 

Στην οµάδα του τσαγιού η αντιοξειδωτική ικανότητα αυξήθηκε σηµαντικά 1,5 h µετά 

την παρέµβαση (P=0,01), αλλά δεν παρατηρήθηκαν διαφορές ανάµεσα στις 

υπόλοιπες χρονικές στιγµές (t=3, t=5 h). Στις άλλες δύο οµάδες δεν υπήρξαν 

σηµαντικές διαφορές κατά την πορεία του χρόνου (P<0,05) (Σχ. 10.4). 

    Η αντιοξειδωτική ικανότητα µετρούµενη µε τη µέθοδο ORAC δεν έδειξε 

σηµαντικές διαφορές ούτε ανάµεσα στις οµάδες (P=0,305), ούτε ανάµεσα στις 

χρονικές στιγµές σε κάθε οµάδα (P<0,05) (Σχ. 10.5). 

    Το ουρικό οξύ δεν παρουσίασε στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις 

τρεις οµάδες (P=0,706). Η καµπύλες εκ του baseline µέχρι την τελευταία µέτρηση 

(t=5) εµφάνισαν παραβολική µορφή (P=0,039). Σε κάθε οµάδα δεν υπήρχαν 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές στιγµές (P<0,05). Στην 

οµάδα του τσαγιού το ουρικό οξύ µειώθηκε 1,5 h µετά το γεύµα µε P=0,052 (Σχ. 

10.6). 

    Η ολική χοληστερόλη δεν έδειξε σηµαντικές διαφορές ούτε ανάµεσα στις οµάδες 

(P=0,880), ούτε ανάµεσα στις χρονικές στιγµές σε κάθε οµάδα (P<0,05) (Σχ. 10.7). 
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    Τα τριγλυκερίδια εµφάνισαν παραβολικές καµπύλες (P=0,04), ενώ δε υπήρξαν 

σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες (P=0,716). Αν και στις οµάδες του 

τσαγιού και του τσαγιού µε σίδηρο δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές µεταβολές µε την 

πάροδο του χρόνου (P<0,05), εις την οµάδα του νερού ευρέθη σηµαντική αύξηση των 

τριγλυκεριδίων 3 ώρες µετά το γεύµα (P=0,048) (Σχ. 10.8). 

    Η HDL χοληστερόλη δεν εµφάνισε σηµαντικές διαφορές ούτε ανάµεσα στις 

οµάδες (P=0,962), ούτε ανάµεσα στις χρονικές στιγµές σε κάθε οµάδα (P<0,05) (Σχ. 

10.9). 

    Η LDL χοληστερόλη δεν παρουσίασε στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα 

στις τρεις οµάδες (P=0,270). Επίσης, δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις 

χρονικές στιγµές σε κάθε οµάδα (P<0,05) (Σχ. 10.10). 

    Η παγκρεατική λιπάση δεν παρουσίασε σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις τρεις  

οµάδες (P=0,450). Επίσης, δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 

στιγµές σε κάθε οµάδα (P<0,05) (Σχ. 10.11). 

    Η γλυκόζη εµφάνισε παραβολικές καµπύλες (P=0,001), ενώ δεν έδειξε στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες (P=0,390). Στην οµάδα του τσαγιού 

παρατηρήθηκε αύξηση της γλυκόζης 1,5 h µετά την παρέµβαση (P=0,0001), 

διατήρηση στις 3h και µείωση στις 5 h (P=0,01). Στην οµάδα του νερού 

παρατηρήθηκε αύξηση της γλυκόζης 1,5 h µετά το γεύµα (P=0,001), διατήρηση στις 

3 h και επιστροφή στα αρχικά επίπεδα στις 5 h (P=0,0001). Στην  οµάδα τσαγιού µε 

σίδηρο η γλυκόζη αυξήθηκε 1,5 h µετά την παρέµβαση και διατηρήθηκε στις 

υπόλοιπες χρονικές στιγµές (P=0,0001) (Σχ. 10.12). 

    Η CRP δεν έδειξε στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες 

(P=0,378), αν και υπήρξε µια τάση αύξησης στην οµάδα του νερού και µείωσης στην 

οµάδα του τσαγιού. Επίσης, δεν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µε την 

πάροδο του χρόνου σε κάθε οµάδα (P<0,05) (Σχ. 10.13). 

    Πρέπει, τέλος, να σηµειωθεί ότι στις περισσότερες περιπτώσεις µη στατιστικά 

σηµαντικών διαφορών η στατιστική ισχύ ήταν  χαµηλή (Power<0,8). 
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Σχήµα 10.4. Αντιοξειδωτική ικανότητα στο πλάσµα των ασθενών των 3 οµάδων, 
για κάθε χρονική στιγµή, µετρούµενη µε τη µέθοδο FRAP (Ferric Reducing 
Antioxidant Power). Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.5. Αντιοξειδωτική ικανότητα στο πλάσµα των ασθενών των 3 οµάδων, 
για κάθε χρονική στιγµή, µετρούµενη µε τη µέθοδο ORAC (Oxygen Radical 
Absorbance Capacity). Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.6. Επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, για 
κάθε χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.7. Επίπεδα ολικής χοληστερόλης στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, 
για κάθε χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.8. Επίπεδα τριγλυκεριδίων στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, για 
κάθε χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.9. Επίπεδα HDL χοληστερόλης στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, 
για κάθε χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.10. Επίπεδα LDL χοληστερόλης στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, 
για κάθε χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των 
τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά 
γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές 
στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.11. Επίπεδα  παγκρεατικής λιπάσης στον ορό των ασθενών των 3 
οµάδων, για κάθε χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο 
όρο των τιµών των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα 
διαφορετικά γράµµατα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα 
στις χρονικές στιγµές για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.12. Επίπεδα γλυκόζης στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, για κάθε 
χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των τιµών 
των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά γράµµατα 
υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές στιγµές 
για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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Σχήµα 10.13. Επίπεδα CRP στον ορό των ασθενών των 3 οµάδων, για κάθε 
χρονική στιγµή. Η τιµή κάθε χρονικής στιγµής αφορά το µέσο όρο των τιµών 
των ασθενών κάθε οµάδας ± την τυπική απόκλιση. Τα διαφορετικά γράµµατα 
υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις χρονικές στιγµές 
για κάθε οµάδα (P<0,05). 
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11. ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΩΝ ΕΝΟΤΗΤΩΝ 

11.1. Προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας και της 

περιεκτικότητας σε ολικά φαινολικά διαφόρων αφεψηµάτων τσαγιού 

in vitro 

    Σε αυτή την πειραµατική ενότητα στόχος ήταν η αξιολόγηση των αντιοξειδωτικών 

ιδιοτήτων και του περιεχοµένου σε ολικά φαινολικά διαφόρων αφεψηµάτων τσαγιού 

σε συγκέντρωση παρεµφερή µε τη συνήθως καταναλισκόµενη (2,5 g σε 250 ml). Για 

το σκοπό αυτό επελέγησαν δύο ήδη πράσινου τσαγιού (απλό και ενισχυµένο), ένα 

είδος ηµιζυµούµενου τσαγιού (Yellow tea) και ένα είδος µαύρου τσαγιού (Early 

grey). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι όλα τα ήδη τσαγιού εµφάνισαν υψηλές τιµές 

ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας και µεγάλη περιεκτικότητα σε ολικά φαινολικά, 

γεγονός που επιβεβαιώνεται και από άλλες µελέτες (Rusak et al, 2008; Tsai et al, 

2008; Horzic et al, 2009; Spigno & Faveri, 2009). Κάποιες µελέτες έχουν δείξει ότι τα 

αφεψήµατα τσαγιού εµφανίζουν σηµαντικά υψηλότερες τιµές αντιοξειδωτικής 

ικανότητας και ολικών φαινολικών σε σύγκριση µε διάφορα φρούτα και λαχανικά, 

όπως το σκόρδο, το σπανάκι, το λάχανο κ.α. (Cao, Soflic & Prior, 1996; Pellegrini et 

al, 2003). 

    Το πρώτο ενδιαφέρον συµπέρασµα της ενότητας αυτής ήταν ότι το πράσινο τσάι 

εµφάνισε µεγαλύτερη αντιοξειδωτική ικανότητα και µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε 

ολικά φαινολικά από τα άλλα είδη τσαγιού. Συγκεκριµένα, τόσο το ενισχυµένο µε 

κατεχίνες πράσινο τσάι, όσο και το απλό πράσινο τσάι έδειξαν µεγαλύτερες τιµές 

αντιοξειδωτικής ικανότητας από το Yellow και το µαύρο, ενώ το ενισχυµένο πράσινο 

τσάι εµφάνισε µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε ολικά φαινολικά από τα άλλα είδη. 

Αυτό δύναται να εξηγηθεί λόγω της διαφορετικής κατεργασίας των φύλλων του 

φυτού Camellia Sinensis κατά την παραγωγή των διαφόρων ειδών τσαγιού. Το 

πράσινο τσάι προκύπτει µετά από την απενεργοποίηση των φαινολοξειδασών µε 

συνέπεια την αποτροπή της οξείδωσης των πολυφαινολών. Έτσι, το εκχύλισµα του 

πράσινου τσαγιού περιέχει περισσότερα απλά φλαβονοειδή, όπως οι κατεχίνες, τα 

οποία έχει δειχθεί ότι εµφανίζουν µεγάλη αντιοξειδωτική δράση λόγω των 

κατεχολοµάδων (Rice-Evans, Miller & Paganga, 1997; Cabrera, Artacho & Gimenez, 

2006). Το µαύρο τσάι προκύπτει έπειτα από τη δράση των φαινολοξειδασών, οι 

οποίες οξειδώνουν τις απλές πολυφαινόλες µετατρέποντας τες σε πολυµερισµένες 

µορφές, µε κύριους αντιπροσώπους τις θειοφλαβίνες και τις θειορουβικίνες (Ho, Lin 
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& Shahidi, 2009). Αυτές εµφανίζουν αντιοξειδωτική δράση, η οποία σε κάποιες 

µελέτες φαίνεται να είναι µικρότερη αυτής του πράσινου τσαγιού. Το Yellow tea 

είναι ένα είδος τσαγιού που έχει υποστεί  µικρής έκτασης ζύµωση. Αυτό δύναται να 

εξηγεί τις ενδιάµεσες τιµές αντιοξειδωτικής ικανότητας που παρατηρήθηκαν µε τη 

µέθοδο FRAP.  

    Στην παρούσα µελέτη τα ολικά φαινολικά στο πράσινο τσάι (απλό ή ενισχυµένο) 

κυµάνθηκαν από 88,88 ± 14,28 έως 246,57 ± 6,19 µg gallic acid/ml, ενώ στο µαύρο 

ήταν 99,20 ± 7,88 µg gallic acid/ml. Η ολική αντιοξειδωτική ικανότητα του πράσινου 

τσαγιού κυµάνθηκε από 68,65 ± 10,41 µέχρι 104,98 ± 1,45 µmol FeSΟ4/ml µε τη 

µέθοδο FRAP και από 5,63 ± 0,006 µέχρι 6,15 ± 0,31 µmol Trolox/ml µε τη µέθοδο 

ORAC. Η ολική αντιοξειδωτική ικανότητα του µαύρου τσαγιού ήταν 33,45 ± 5,48 

µmol FeSO4/ml µε τη µέθοδο FRAP και 4,82 ± 0,1 µmol Trolox/ml µε τη µέθοδο 

ORAC. Οι Pellegrini et al (2003) µελετώντας την αντιοξειδωτική ικανότητα 

διαφόρων τροφίµων εκτίµησαν την τιµή FRAP εκχυλίσµατος τσαγιού προκύπτον εκ 2 

g τσαγιού σε 250 ml ζεστό νερό για 5 min σε 19 µmol Fe+2/ml. Οι Almajano et al 

(2008) συµπέραναν ότι το πράσινο τσάι σε συγκέντρωση παρόµοια µε αυτήν της 

παρούσας µελέτης (1,5 g/100 ml) εµφάνισε σηµαντικά µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε 

ολικά φαινολικά (2083 ± 51,3 mg gallic acid/L) και σηµαντικά µεγαλύτερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα µε τη µέθοδο TEAC (6344 ± 72,8 ισοδύναµα Trolox) σε 

σχέση µε το µαύρο τσάι. Η Bancirova (2010) µελετώντας διάφορα αφεψήµατα 

τσαγιού έδειξε µε τη µέθοδο TEAC ότι το µαύρο τσάι Early Grey εµφανίζει 

σηµαντικά µικρότερη αντιοξειδωτική ικανότητα από τα άλλα είδη, γεγονός που 

συµβαδίζει µε τα αποτελέσµατα της ενότητας αυτής. Ωστόσο, κάποιες µελέτες 

υποστηρίζουν ότι το µαύρο τσάι εµφανίζει εξίσου σηµαντική αντιοξειδωτική 

δραστικότητα, συγκρίσιµη µε αυτή του πράσινου (Luczaj & Skrzydlewska, 2005). Οι 

Alarcon et al (2008) προσδιόρισαν τα ολικά φαινολικά εκχυλισµάτων πράσινου, 

µαύρου και λευκού τσαγιού σε 517, 553, 445 mg gallic acid/L, αντίστοιχα, ενώ 

παρατήρησαν ότι το πράσινο και το µαύρο τσάι δεν εµφάνισαν σηµαντικές διαφορές 

στην αντιοξειδωτική ικανότητα µε τη µέθοδο ORAC.  

    Το δεύτερο ενδιαφέρον συµπέρασµα αυτής της πειραµατικής ενότητας ήταν ότι η 

σύγκριση των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων των διαφόρων αφεψηµάτων εµφάνισε 

διαφοροποιήσεις ανάµεσα στις µεθόδους FRAP και ORAC, αν και αυτές έδειξαν 

συσχέτιση µεταξύ τους. Συγκεκριµένα, η FRAP έδειξε διαφορές ανάµεσα στα δύο 

ήδη πράσινου τσαγιού και ανάµεσα στο ηµιζυµούµενο και το µαύρο, κάτι που δεν 
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παρατηρήθηκε µε τη µέθοδο ORAC. Αυτό θα µπορούσε να εξηγηθεί µέσω των 

διαφορετικών µηχανισµών µε τους οποίους προσδιορίζουν την αντιοξειδωτική 

ικανότητα οι δύο µέθοδοι. Η µέθοδος  FRAP είναι φασµατοφωτοµετρική,  βασίζεται 

στη µεταφορά ηλεκτρονίων και µετράει την ικανότητα των αντιοξειδωτικών να 

µετατρέπουν το σίδηρο από τρισθενή σε δισθενή. Η µέθοδος ORAC είναι 

φθορισµοµετρική,  βασίζεται στη µεταφορά ατόµων υδρογόνου και µετράει τη 

µείωση της φθορά του φθορισµού µιας φθορίζουζας ουσίας στην οποία προστέθηκε 

µια ρίζα, παρουσία του αντιοξειδωτικού. Αυτοί οι διαφορετικοί µηχανισµοί έχουν ως 

συνέπεια η κάθε µέθοδος να προσδιορίζει καλύτερα συγκεκριµένες κατηγορίες 

αντιοξειδωτικών συστατικών, γεγονός που ίσως εξηγεί τις διαφοροποιήσεις στη 

συγκεκριµένη πειραµατική µελέτη. Για παράδειγµα, η µέθοδος FRAP ανιχνεύει µόνο 

τα αντιοξειδωτικά συστατικά που µετατρέπουν τον τρισθενή σίδηρο σε δισθενή, και 

όχι αυτά που δρουν ως δεσµευτές των ελευθέρων ριζών, τα οποία ανιχνεύει η 

µέθοδος ORAC (Prior & Cao, 1999; Huang, Ou & Prior, 2005; Niki et al, 2010). 

    Το τρίτο ενδιαφέρον συµπέρασµα αυτής της πειραµατικής ενότητας ήταν ότι η 

αντιοξειδωτική ικανότητα συσχετίστηκε µε την περιεκτικότητα των αφεψηµάτων σε 

ολικά φαινολικά, αν και η συσχέτιση δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. Ειδικότερα, τα 

είδη τσαγιού που είχαν µεγαλύτερη αντιοξειδωτική ικανότητα από τα άλλα, όπως το 

πράσινο τσάι, είχαν και µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε ολικά φαινολικά. Οι Das, 

Thakuria & Kanodia (2008) αναφέρουν ότι εκτός από τις πολυφαινόλες το τσάι 

περιέχει και άλλες ουσίες µε αντιοξειδωτική δράση, όπως οι τοκοφερόλες, τα 

καροτενοειδή και το σελήνιο. Πραταύτα, στην παρούσα µελέτη τα αποτελέσµατα 

δείχνουν ότι η αντιοξειδωτική ικανότητα των εκχυλισµάτων τσαγιού συνδέεται άµεσα 

µε την περιεκτικότητα τους σε πολυφαινόλες. Σε άλλες µελέτες (Almajano et al, 

2008; Rusak et al, 2008) η αντιοξειδωτική ικανότητα του τσαγιού έχει επίσης 

συσχετιστεί µε την περιεκτικότητα του σε φαινολικά συστατικά. Σε αυτή τη µελέτη 

τα αφεψήµατα τσαγιού προέκυψαν έπειτα από µικρής διάρκειας εκχύλιση µε ζεστό 

νερό, ώστε να προσοµοιάζουν µε τα καθηµερινώς καταναλισκόµενα. Εντούτοις, 

µελέτες δείχνουν ότι ο χρόνος και η θερµοκρασία της εκχύλισης σε συνδυασµό µε 

την επιλογή του κατάλληλου διαλύτη, όπως µίγµα νερού µε οργανική ουσία, δύναται 

οδηγήσει σε πολύ µεγαλύτερη παραλαβή αντιοξειδωτικών συστατικών εντός των 

αφεψηµάτων τσαγιού (Rusak et al, 2008; Horzic et al, 2009; Spigno & Faveri, 2009). 

    Αν και σε αυτή την πειραµατική ενότητα δε µελετήθηκε το λευκό τσάι, αυτό 

αποτελεί ένα ενδιαφέρον είδος τσαγιού που παράγεται από νεαρά φύλλα και άνθη του 
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φυτού και εµφανίζει εκλεπτυσµένο άρωµα και ξεχωριστή γεύση. Οι λίγες µελέτες που 

έχουν πραγµατοποιηθεί για το λευκό τσάι δείχνουν ότι εµφανίζει µεγάλη 

περιεκτικότητα σε πολυφαινόλες, ενώ έχει αντιοξειδωτική ικανότητα συγκρίσιµη µε 

αυτή του πράσινου τσαγιού (Alarcon et al, 2008; Rusak et al, 2008; Koutelidakis et al, 

2009). Το συµπέρασµα που προκύπτει εξ αυτής της πειραµατικής ενότητας είναι ότι 

το πράσινο τσάι εµφανίζει µεγαλύτερες αντιοξειδωτικές ιδιότητες in vitro από το 

µαύρο, γεγονός που δείχνει ότι θα µπορούσε να επιλεγεί σε πειράµατα µε ζώα και 

ανθρώπους για τη µελέτη της βιοδραστικότητας του τσαγιού. 

 

 11.2. Κλινική µελέτη για τον προσδιορισµό της περιεκτικότητας του 

πλάσµατος σε φαινολικά συστατικά µετά την κατανάλωση τσαγιού ή 

µίγµατος τσαγιού και σιδήρου 

    Τα αποτελέσµατα αυτής της πειραµατικής ενότητας έδειξαν ότι η κατανάλωση 

λευκού τσαγιού από υγιείς εθελόντριες οδήγησε σε εµφάνιση επιµέρους φαινολικών 

ενώσεων στο πλάσµα µετά από 30, 60 και 90 λεπτά, όπως φάνηκε από την ύπαρξη 

κορυφών στα χρωµατογραφήµατα οι οποίες δεν υπήρχαν πριν την κατανάλωση 

τσαγιού (baseline). Οι φαινολικές ενώσεις εµφανίστηκαν πολλές φορές σε πολύ 

µικρές συγκεντρώσεις (µικρές κορυφές), αλλά η ύπαρξη τους εξηγήθηκε από την 

εµφάνιση των κορυφών στους χρόνους εµφάνισης των αντίστοιχων προτύπων 

ουσιών. Επίσης, διαπιστώθηκε ποικιλοµορφία στην εµφάνιση των φαινολικών 

ενώσεων, δηλαδή ουσίες που εµφανίστηκαν τη µία χρονική στιγµή σε κάποιες 

περιπτώσεις δεν εµφανίστηκαν την επόµενη χρονική στιγµή, αλλά εµφανίστηκαν 

άλλες. Ανάµεσα στις 10 εθελόντριες παρατηρήθηκε διαφοροποίηση στον αριθµό και 

τη συγκέντρωση των εµφανιζόµενων πολυφαινολών. Ένα ενδιαφέρον συµπέρασµα 

της µελέτης είναι ότι µετά την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο οι κορυφές που 

εµφανίστηκαν στο πλάσµα κάθε εθελόντριας ήταν λιγότερες και µικρότερες από 

αυτές που εµφανίστηκαν όταν οι εθελόντριες έλαβαν το τσάι, γεγονός που 

υποδηλώνει µειωµένη εµφάνιση πολυφαινολών. Συγκεκριµένα, οι συγκεντρώσεις της 

κερσετίνης, του βανιλικού οξέος, της κατεχίνης, του καφεϊκού οξέος και του 

γαλλικού οξέος µειώθηκαν στο πλάσµα µετά την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο.  

    Η µειωµένη παρουσία των επιµέρους πολυφαινολών  στο πλάσµα των ατόµων που 

έλαβαν τσάι µε σίδηρο ενισχύει την υπόθεση που διερευνήθηκε και στα πειράµατα µε 

τα ζώα, σύµφωνα µε την οποία ο σίδηρος φαίνεται να εµποδίζει την απορρόφηση των 
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πολυφαινολών δηµιουργώντας σύµπλοκα µε αυτές. Η χηµική συγγένεια που υπάρχει 

µεταξύ των πολυφαινολών και του σιδήρου πιθανότατα εξηγεί τη δηµιουργία 

συµπλόκων εντός του εντερικού σωλήνα, όταν ο σίδηρος συνυπάρχει σε ένα γεύµα µε 

πολυφαινόλες του τσαγιού ή άλλων τροφίµων. Αρκετές µελέτες έχουν δείξει τη 

δηµιουργία τέτοιων συµπλόκων, τα οποία φαίνεται ότι σχηµατίζονται από τα οξυγόνα 

των πολυφαινολών και τον σίδηρο (Jovanovic et al, 1998; Hurrell, Reddy & Cook, 

1999; Zijp et al, 2000; Wollgast & Anklam, 2000; Samman et al, 2001; Kapsokefalou, 

Zhu & Miller, 2006). Αν και κάποιες µελέτες έχουν διερευνήσει την επίδραση των 

πολυφαινολών στην απορρόφηση του σιδήρου, λίγες έχουν ασχοληθεί µε την 

επίδραση του σιδήρου στην απορρόφηση των πολυφαινολών. Στην παρούσα µελέτη 

φαίνεται ότι τα σύµπλοκα σιδήρου-πολυφαινολών δηµιουργούνται στον εντερικό 

σωλήνα κατά τη διαδικασία της πέψης και οδηγούν στην αναστολή της πλήρους 

απορρόφησης των φαινολικών ενώσεων. Η επίδραση του σιδήρου στην εµφάνιση των 

πολυφαινολών στο πλάσµα ήταν διαφορετική από άτοµο σε άτοµο, πιθανότατα 

εξαιτίας υπαρχόντων γενετικών διαφορών. 

    Το συγκεκριµένο πείραµα είχε επίσης ως στόχο τη µελέτη της φαρµακοκινητικής 

των πολυφαινολών του τσαγιού. Ένα ενδιαφέρον συµπέρασµα που προκύπτει είναι 

ότι υπήρξε µεγάλη ποικιλοµορφία στην εµφάνιση των φαινολικών ενώσεων 30, 60 

και 90 λεπτά µετά την κατανάλωση του τσαγιού, ώστε κάποιες πολυφαινόλες που 

εµφανίζονται τη µία χρονική στιγµή να µην εµφανίζονται την άλλη. Αυτή η 

ποικιλοµορφία πιθανότατα εξηγείται λόγω της µεγάλης πολυπλοκότητας του 

µεταβολισµού των πολυφαινολών εντός του οργανισµού. Οι πολυφαινόλες 

απορροφώνται µε παθητική διάχυση στα εντεροκύτταρα παρουσία µεταφορικών 

πρωτεϊνών, αφού πρώτα διασπαστούν οι  γλυκοζιδικοί δεσµοί από ένζυµα όπως οι 

υδρολάσες. Στη συνέχεια, εισέρχονται στην κυκλοφορία έπειτα από διαδικασίες 

σύζευξης (γλουκορονιδίωση, µεθυλίωση και σουλφυλίωση) στα εντεροκύτταρα. 

Εντός της κυκλοφορίας του αίµατος, κάποιες πολυφαινόλες παραµένουν για 

µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα, ενώ κάποιες άλλες συνεχίζουν το βιοµετασχηµατισµό 

τους στο ήπαρ και στο κόλον, όπου υφίστανται περεταίρω µεθυλιώσεις και 

µετατροπές της δοµής (Scalbert et al, 2002; Manach et al, 2004). Για παράδειγµα, οι 

κατεχίνες του τσαγιού αµέσως µετά την απορρόφηση µεταβολίζονται εκτενώς 

µετατρεπόµενες σε µεθυλιωµένες και γλυκοζυλιωµένες µορφές, όπως οι 4’,4’’-

DiMeEGCG, EGCG-sulfate, EGCG-glucoronide, EGCG-cysteine (Soobrattee et al, 

2005; Lambert, Sang & Yang, 2007; Jochmann, Bauman & Stangl, 2008). Αυτή η 
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συνεχής διαδικασία µετασχηµατισµού πιθανότατα εξηγεί την ποικιλοµορφία 

εµφάνισης πολυφαινολών στην παρούσα µελέτη, λόγω της µετατροπής τους σε 

πληθώρα µεταβολιτών. Η µεθοδολογία της υγρής χρωµατογραφίας που αναπτύχθηκε 

στο συγκεκριµένο πείραµα δεν επέτρεπε τον προσδιορισµό τέτοιου είδους 

µεταβολιτών παρά µόνο των αγλυκόνων των φαινολικών ενώσεων, οι οποίες 

εµφανίστηκαν σε µικρές συγκεντρώσεις σε ορισµένες µόνο χρονικές στιγµές.  

    Στην παρούσα πειραµατική ενότητα οι φαινολικές ενώσεις που επελέγησαν για την 

κατασκευή των πρότυπων καµπύλων µε στόχο την ανίχνευση τους στο πλάσµα ήταν 

το πρωτοκατεχινικό οξύ, η επιγαλλοκατεχίνη, η επικατεχίνη, το π-υδροβενζοικό οξύ, 

το συριγκικό οξύ, το φερουλικό οξύ, η κερσετίνη, το βανιλλικό οξύ, η κατεχίνη, το 

γαλλικό οξύ, το καφεϊκό οξύ και το p-κουµαρικό οξύ. Οι ουσίες αυτές 

χρησιµοποιήθηκαν για την ανίχνευση στο πλάσµα µόνο των αγλυκόνων τους. Αυτό 

έγινε δεδοµένου ότι πληθώρα ερευνητικών µελετών υποστηρίζει ότι η 

βιοδραστικότητα των πολυφαινολών του τσαγιού καθορίζεται περισσότερο από τις 

αγλυκόνες παρά από τους µεταβολίτες τους. Ο βιοµετασχηµατισµός των κατεχινών 

από τα ένζυµα φάσης Ι και φάσης ΙΙ αλλάζει τη δοµή των κατεχολοµάδων µε 

συνέπεια τη µικρότερη αντιοξειδωτική δραστικότητα των προκύπτοντων 

µεταβολιτών (Soobrattee et al, 2005; Lotito & Frei, 2006). Οι Soobrattee et al (2005) 

εξηγούν ότι η αντικατάσταση της υδροξυλοµάδας 3-ΟΗ των πολυφαινολών από 

µεθυλοµάδες ή άλλα µόρια οδηγεί στη µείωση της αντιοξειδωτικής τους ικανότητας. 

Άλλες µελέτες προτείνουν ότι αν και ο βιοµετασχηµατισµός των πολυφαινολών 

τροποποιεί την αντιοξειδωτική τους δράση, οι µεταβολίτες τους ενδέχεται να 

εµφανίζουν πολυσήµαντο βιολογικό ρόλο σε επίπεδο δράσης επί γονιδίων και 

µεταβολικών µονοπατιών (Lambert, Sang & Yang, 2007). Στην παρούσα µελέτη τα 

δείγµατα πλάσµατος αναµίχθηκαν µε ακετονυτρίλιο για να αποµακρυνθούν οι 

πρωτεΐνες, οι οποίες θα προκαλούσαν πρόβληµα στον υγρό χρωµατογράφο. 

Επιπρόσθετα, δεν έλαβε χώρα διαδικασίας όξινης ή βασικής υδρόλυσης, λόγω της 

περίπλοκης µορφής των µεταβολιτών στο πλάσµα. Στο σύστηµα HPLC 

χρησιµοποιήθηκε το τριφλοροξικό οξύ ως διαλύτης, διότι αποτελεί καλό µέσο 

διάλυσης για τις πολυφαινόλες του τσαγιού (Merken & Beecher, 2000). Τα 

χαρακτηριστικά του συστήµατος HPLC βασίστηκαν στη βιβλιογραφία (Merken & 

Beecher, 2000; Proestos et al, 2003) µε µικρές τροποποιήσεις ώστε να επιτευχθεί 

ποιοτικός και ποσοτικός προσδιορισµός των αγλυκόνων στο πλάσµα. 
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     Ένα ενδιαφέρον εύρηµα αυτού του πειράµατος είναι ότι όλες οι πολυφαινόλες 

προσδιορίστηκαν σε µικρές συγκεντρώσεις στο πλάσµα, ενώ κάποιες δεν 

προσδιορίστηκαν καθόλου. Συγκεκριµένα, το πρωτοκατεχινικό οξύ, η 

επιγαλλοκατεχίνη, η επικατεχίνη, το π-υδροβενζοικό οξύ, το συριγκικό οξύ και το 

φερουλικό οξύ δεν ανιχνεύτηκαν στο πλάσµα, ενώ η κερσετίνη, το βανιλλικό οξύ, η 

κατεχίνη, το γαλλικό οξύ, το καφεϊκό οξύ και το p-κουµαρικό οξύ βρέθηκαν σε 

µικρές συγκεντρώσεις. Αξιοσηµείωτο είναι επίσης το γεγονός ότι από τις κατεχίνες, 

που αποτελούν την κύρια κατηγορία φλαβονοειδών του τσαγιού, µόνο η κατεχίνη 

ανιχνεύτηκε στο πλάσµα, ενώ η επικατεχίνη, η γαλλική επικατεχίνη και η γαλλική 

επιγαλλοκατεχίνη δεν ανιχνεύτηκαν. Αυτό δύναται να εξηγηθεί αφενός µεν εκ του ότι 

οι κατεχίνες βρίσκονται στο πλάσµα κυρίως υπό συζευγµένες µορφές και λιγότερο ως 

αγλυκόνες (Ho, Lin & Shahidi, 2009), αφετέρου δε εκ του πολύπλοκου 

βιοµετασχηµατισµού τους. Αρκετές µελέτες δείχνουν ότι οι κατεχίνες του τσαγιού 

µεταβολίζονται εκτενώς και ταχύτατα και µετατρέπονται σε µεταβολίτες που πολλές 

φορές εµφανίζονται σε µικρές και δύσκολα  ανιχνεύσιµες συγκεντρώσεις στο πλάσµα 

(Frei & Higdon, 2003; Luczaj & Skrzydlewska, 2005; Cabrera, Artacho & Gimenez, 

2006; Lambert, Sang & Yang, 2007). Οι Ho, Lin & Shahidi (2009) αναφέρουν ότι 

µέγιστες συγκεντρώσεις των κατεχινών στο πλάσµα κυµαίνονται µεταξύ 2-3 µΜ και 

είναι πού µικρότερες µε τις αρχικές συγκεντρώσεις τους στο καταναλισκόµενο 

τρόφιµο. Εκ των υπολοίπων φαινολικών ενώσεων που ανιχνεύτηκαν, τόσο η 

φλαβονόλη κερσετίνη, όσο και τα φαινολικά οξέα γαλλικό, φερουλικό και καφεϊκό 

αποτελούν σηµαντικά συστατικά του τσαγιού µε αξιοσηµείωτη αντιοξειδωτική δράση 

(Ho, Lin & Shahidi, 2009). Αν και αυτές βιοµετασχηµατίζονται ταχύτατα εντός του 

οργανισµού φαίνεται ότι εµφανίζονται συχνότερα υπό µορφή αγλυκόνων εντός του 

πλάσµατος (Lambert, Sang & Yang, 2007). Αναφορικά µε τα φαινολικά που δεν 

ανιχνεύτηκαν, φαίνεται ότι είτε οι αρχικές συγκεντρώσεις τους στο τσάι ήταν 

χαµηλές, είτε η εκτενής τροποποίηση τους δεν επέτρεψε τη µεταφορά τους στο 

πλάσµα. 

    Στην παρούσα µελέτη παρατηρήθηκε η εµφάνιση κάποιων πολυφαινολών στο 

πλάσµα  στις χρονικές στιγµές 30, 60 και 90 λεπτά µετά την κατανάλωση του λευκού 

τσαγιού. Η εµφάνιση των φαινολικών ενώσεων 1,5 µε 2 ώρες µετά την κατανάλωση 

του τροφίµου επιβεβαιώνεται και από πολλές µελέτες. Οι Luczaj & Skrzydlewska 

(2005) βρήκαν την υψηλότερη συγκέντρωση κατεχινών στο πλάσµα 1,6 µε 2,6 ώρες 

µετά την κατανάλωση ενός φλιτζανιού τσαγιού, ενώ οι τιµές επανήλθαν εις 
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φυσιολογικά επίπεδα 24 ώρες µετά.  Οι Hollman et al (1997) βρήκαν τις µέγιστες 

συγκεντρώσεις κερσετίνης  0.7 h µετά την κατανάλωση κρεµµυδιών, ενώ οι  Wollgast 

& Anklam (2000)  προσδιόρισαν τις µέγιστες συγκεντρώσεις κατεχίνης 1-1.5 h µετά 

την κατανάλωση σοκολάτας. Οι Shahrzad et al (2001) βρήκαν τη µέγιστη 

συγκέντρωση γαλλικού οξέος 1.39 ± 0.2 h µετά την κατανάλωση µαύρου τσαγιού. 

Επίσης, παρατηρήθηκαν διαφορές ανάµεσα στους εθελοντές. ∆ηλαδή κάποιες 

φαινολικές ενώσεις που εµφανίστηκαν στο πλάσµα ενός ατόµου δεν εµφανίστηκαν σε 

ένα άλλο ή εµφανίστηκαν αλλά σε διαφορετικές συγκεντρώσεις. Αυτό δύναται εν 

µέρει να εξηγηθεί λόγω των γενετικών διαφορών ανάµεσα στα άτοµα. Κάθε άτοµο 

έχει διαφορετικό γονιδίωµα µε συνέπεια κάποια ένζυµα και µεταφορικές πρωτεΐνες 

που ευθύνονται για την πέψη των πολυφαινολών να εκφράζονται µε διαφορετικό 

τρόπο από άτοµο σε άτοµο. Για παράδειγµα εάν κάποιος έχει υπερέκφραση του 

γονιδίου που κωδικοποιεί την παραγωγή της µεταφορικής ουσίας Multidrug 

Resistance-Associated Protein-2 (MRP-2) θα εµφανίζει µικρότερη απορρόφηση των 

κατεχινών, διότι αυτή η µεταφορική πρωτεΐνη βρίσκεται στα εντεροκύτταρα και 

κάνει αντίστροφη µεταφορά των κατεχινών εξωθώντας τις προς τον εντεροσωλήνα 

(Lambert, Sang & Yang, 2007). 

    Κάποιοι περιορισµοί της µελέτης αυτής είναι ότι δεν µετρήθηκαν οι επιµέρους 

πολυφαινόλες του λευκού τσαγιού in vitro ώστε να συγκριθούν µε αυτές που 

ανιχνεύτηκαν στο πλάσµα, δεν προσδιορίστηκαν οι µεταβολίτες των πολυφαινολών 

στο πλάσµα και δεν µετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις σιδήρου στο πλάσµα. Οι 

διαφοροποιήσεις που παρατηρούνται ανάµεσα στα αποτελέσµατα της παρούσας και 

άλλων µελετών θα µπορούσαν να εξηγηθούν µέσω των διαφορετικών πειραµατικών 

σχεδιασµών και της παρουσίας σιδήρου. Το συµπέρασµα της µελέτης αυτής είναι ότι 

η κατανάλωση λευκού τσαγιού οδηγεί στην εµφάνιση κάποιων φαινολικών ενώσεων 

στο πλάσµα, οι οποίες είναι λιγότερες όταν το τσάι καταναλώνεται παρουσία 

σιδήρου. 

 

11.3. Μελέτη της αντιοξειδωτικής ικανότητας που προκύπτει από 

την κατανάλωση τσαγιού στο παχύ έντερο ζώων, παρουσία υψηλών 

συγκεντρώσεων σιδήρου που προέκυψαν από in vitro πέψη 

    Οι οξειδώσεις που λαµβάνουν χώρα στο παχύ έντερο από τις ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου έχουν συσχετιστεί µε τον καρκίνο του παχέος εντέρου και µε φλεγµονώδεις 
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παθήσεις, όπως η νόσος του Crohn’s και η κολίτιδα (Lund et al, 2001; Kruidenier & 

Verspaget, 2002). Η παρουσία µη απορροφηθέντων θρεπτικών συστατικών δύναται 

να επηρεάζει τις οξειδωτικές διαδικασίες που λαµβάνουν χώρα στο κόλον. Οι µη 

απορροφηµένες πολυφαινόλες µεταφέρονται στο κόλον, όπου αποδοµούνται εκ της 

εντερικής µικροχλωρίδας (Yamamoto et al, 2006). Στα κύτταρα του παχέος εντέρου, 

οι πολυφαινόλες του τσαγιού φαίνεται ότι προλαµβάνουν τις οξειδωτικές διαδικασίες, 

µέσω της αντιοξειδωτικής δράσης και της ρύθµισης συγκεκριµένων βιοχηµικών 

µονοπατιών, ενώ πιθανότατα µειώνουν τον κίνδυνο για καρκίνο του παχέος εντέρου 

(Ishihara et al, 2001; Koo & Cho, 2004). Ένα άλλο θρεπτικό συστατικό που 

εµπλέκεται στις οξειδωτικές διαδικασίες στο παχύ έντερο είναι ο σίδηρος, ο οποίος 

σχετίζεται µε τις εκ της αντιδράσεως Fenton παραγόµενες ελεύθερες ρίζες (Duthie G, 

Duthie S & Kyle, 2000; Rahman, Biswas & Kirkham, 2006).  

    Το πρώτο σηµαντικό συµπέρασµα που προκύπτει εκ της παρούσας πειραµατικής 

ενότητας είναι ότι διάφορες ενώσεις σιδήρου, που χρησιµοποιούνται για τον 

εµπλουτισµό των τροφίµων, εµφάνισαν οξειδωτική δράση σε ιστούς παχέος εντέρου. 

Ο σουλφονικός σίδηρος και ο σίδηρος EDTA εµφάνισε µεγαλύτερη οξειδωτική 

δράση από ότι ο γλυκονικός και ο γαλακτικός σίδηρος έπειτα από την in vitro πέψη 

των ενώσεων σιδήρου. Αυτή η διαδικασία µας επέτρεψε να προσοµοιάσουµε τις 

εντερικές συνθήκες και να παραλάβουµε το µη απορροφηθέν τµήµα, το οποίο 

περιέχει διαλυτό και αδιάλυτο σίδηρο, που βρίσκεται υπό µορφή συµπλόκων 

µοριακού βάρους άνω των 6000. Το τµήµα αυτό προσοµοιάζει µε το µη 

απορροφηµένο µέρος του εντερικού σωλήνα, δεδοµένου ότι έχει παρόµοια µε αυτό 

φυσικοχηµικά χαρακτηριστικά (Kapsokefalou & Miller, 1994). Το τµήµα αυτό του 

µη απορροφούµενου σιδήρου, ο οποίος φαίνεται ότι παραµένει για ένα διάστηµα στο 

παχύ έντερο πριν αποβληθεί, εξετάστηκε για την οξειδωτική του δράση ex vivo. Η 

συγκέντρωση του σιδήρου που χρησιµοποιήθηκε ήταν 6 φορές µεγαλύτερη από την 

συνηθισµένη σε πειράµατα in vitro πέψης (Argyri et al,  2008), λόγω της στόχευσης 

της εξέτασης των οξειδωτικών διαδικασιών παρουσία υψηλής συγκέντρωσης 

σιδήρου.   

    Ερευνητικά δεδοµένα υποστηρίζουν ότι ο σίδηρος δύναται να αποτελεί έναν 

σηµαντικό οξειδωτικό παράγοντα εντός του οργανισµού. Οι Fang, Yang & Wu 

(2002) αναφέρουν ότι αύξηση της ενδοκυτταρικής και εξωκυτταρικής συγκέντρωσης 

σιδήρου µπορεί να οδηγήσει στην υπερπαραγωγή ελευθέρων ριζών, τη λιπιδική 

υπεροξείδωση, το οξειδωτικό στρες και την κυτταρική καταστροφή, ενώ σχετίζεται 



 182 

και µε την αλλαγή της έκφρασης της συνθάσης ΝΟ στα µακροφάγα. Στον εντερικό 

σωλήνα, η µεταγευµατική κατάσταση ενεργοποιεί τα φαγοκύτταρα στο στοµάχι 

αυξάνοντας την παραγωγή ελευθέρων ριζών, ενώ τα γαστρικά υγρά προωθούν τη 

λιπιδική υπεροξείδωση, η οποία ενισχύεται και από τη δράση διαφόρων 

µικροοργανισµών (Niki, 2010). Ο σίδηρος, όταν εµφανίζεται σε µεγάλες 

συγκεντρώσεις εντός του εντεροσωλήνος, δύναται να ενσωµατωθεί εντός των 

επιθηλιακών εντεροκυττάρων επιτείνοντας τη λιπιδική υπεροξείδωση αυτών (Lund et 

al, 2001) και αυξάνοντας τον κίνδυνο για καρκίνο του παχέος εντέρου, µέσω 

εµπλοκής στη δράση της κυκλοξυγενάσης και της κινάσης της τυροσίνης (Soobrattee 

et al, 2005). Προηγούµενες µελέτες δείχνουν διαφορές στην οξειδωτική δράση 

διαφόρων µορφών σιδήρου, δεδοµένου ότι η φυσικοχηµική δοµή του σιδήρου 

επηρεάζει την καταλυτική του δράση στις οξειδωτικές διαδικασίες που λαµβάνουν 

χώρα στον εντερικό σωλήνα (Kapsokefalou, Zhu & Miller, 2006). Ο σίδηρος προωθεί 

τις οξειδωτικές διαδικασίες στη µορφή Fe2+ ή Fe3+ (Aruoma et al, 1989), ενώ όταν ο 

σίδηρος δε βρίσκεται υπό τη µορφή ιόντων, τότε δε φαίνεται να καταλύει οξειδωτικές 

αντιδράσεις (Jovanovic et al, 1998; Kapsokefalou & Miller, 2001; Khokhar & Owusu 

Apenten, 2003). Στην παρούσα µελέτη, οι διαφορετικές ενώσεις σιδήρου παρέχουν το 

σίδηρο µε διαφορετικά φυσικοχηµικά χαρακτηριστικά (µοριακό βάρος, συγκέντρωση 

κ.α.), γεγονός που συνεπάγεται διαφορετική οξειδωτική δράση (Kapsokefalou et al, 

2005).  

    Το δεύτερο σηµαντικό συµπέρασµα που προέκυψε από το πείραµα αυτό ήταν ότι 

οι ιστοί παχέος εντέρου έδειξαν διαφορετικές αντιοξειδωτικές ιδιότητες ανάλογα µε 

το εκχύλισµα που ελάµβαναν τα ζώα εντός της διατροφής τους. Συγκεκριµένα, τα 

ζώα που ελάµβαναν τα εκχυλίσµατα τσαγιού εµφάνισαν µεγαλύτερη αντιοξειδωτική 

ικανότητα στο παχύ έντερο. Η αντιοξειδωτική δραστικότητα των τριών 

εκχυλισµάτων και της κατεχίνης είχε αξιολογηθεί in vitro σε προηγούµενη µελέτη και 

τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το λευκό τσάι, το πράσινο τσάι, το αρωµατικό φυτό 

Πελαργόνιο και η κατεχίνη είχαν αντιοξειδωτική ικανότητα 2311 ± 454, 2519 ±162, 

487 ± 89, και 1663 ± 327 µΜ Fe+2, αντίστοιχα, µε χρήση της µεθόδου FRAP. 

(Koutelidakis et al, 2009). Η κατεχίνη χρησιµοποιήθηκε ως ουσία ελέγχου (control), 

δεδοµένου ότι είναι ένα βασικό συστατικό του τσαγιού (Cabrera Artacho & Gimenez, 

2006) και έδειξε αντιοξειδωτικές δράσεις, αν και µικρότερες από αυτές των 

εκχυλισµάτων. Αυτό θα µπορούσε να εξηγηθεί από την πιθανή συνεργηστική δράση 

που εµφανίζει η πληθώρα των αντιοξειδωτικών ουσιών που βρίσκονται εντός των 
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εκχυλισµάτων. Κατά την παρασκευή των εκχυλισµάτων, χρησιµοποιήθηκε σχετικά 

µεγάλη συγκέντρωση των βοτάνων, περίπου τετραπλάσια της καθηµερινώς 

καταναλισκόµενης.  Η επιλογή έγινε σύµφωνα µε τη µέγιστη προτεινόµενη δόση εκ 

του de Boer et al. (2005) µε στόχο τη δυνατότητα προσδιορισµού φαινολικών στους 

ιστούς. Εντούτοις, αυτή η υψηλή συγκέντρωση αποτελεί ένα εκ των περιορισµών της 

µελέτης.    

    Ενδιαφέρον παρουσιάζει το συµπέρασµα ότι το διάλυµα κατεχίνης εµφάνισε 

αντιοξειδωτική δράση, αλλά µικρότερη από αυτή των εκχυλισµάτων. Φαίνεται ότι 

υπάρχουν διαφορές στις φαρµακοκινητικές παραµέτρους των κατεχινών όταν αυτές 

καταναλώνονται σε καθαρή µορφή, σε σχέση µε την κατανάλωση υπό µορφή 

λυοφυλιωµένου εκχυλίσµατος ή ως αφέψηµα τσαγιού. Μελέτες δείχνουν ότι µετά 

από λήψη 1,050 mg EC σε καθαρή µορφή η Cmax στο πλάσµα έφτασε τα 1,53 µΜ, 

ενώ µετά τη λήψη 75 mg EC έφτασε τα 0,11 µΜ. Όταν, όµως, η EC (75 mg) 

χορηγήθηκε υπό µορφή λυοφυλιωµένου εκχυλίσµατος τσαγιού (Green Tea Extract) η 

Cmax ήταν µεγαλύτερη και έφτασε τα 0,65 µΜ (Ho, Lin & Shahidi, 2009). Οι 

Henning et al (2004) έδειξαν ότι  οι πολυφαινόλες που χορηγήθηκαν σε ανθρώπους 

υπό µορφή συµπληρώµατος σε κάψουλες ζελατίνης απορροφήθηκαν πιο αργά, αλλά 

πιο εκτεταµένα από αυτές που δόθηκαν σε µορφή πράσινου και µαύρου τσαγιού. Οι 

Koutelidakis et al (2009) παρατήρησαν ότι η χορηγηθείσα σε ποντίκια καθαρή 

κατεχίνη αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος και κάποιων ιστών σε 

µικρότερο βαθµό από ότι το λευκό τσάι. Η αξιοποίηση των πολυφαινολών του 

τσαγιού από τον οργανισµό φαίνεται ότι εξαρτάται από τη µορφή µε την οποία αυτές 

χορηγούνται, σε συνδυασµό µε το γενετικό υπόβαθρο που καθορίζει το µεταβολισµό 

κάθε ατόµου (Ho, Lin & Shahidi, 2009). 

    Μια σηµαντική παρατήρηση που προκύπτει εξ αυτής της ενότητος είναι ότι το 

παχύ έντερο των ζώων που ελάµβαναν το Πελαργόνιο εµφάνισε τη µικρότερη 

ευαισθησία στην οξείδωση, ενώ το εκχύλισµα αυτού του αρωµατικού φυτού είχε 

δείξει in vitro µικρότερη αντιοξειδωτική ικανότητα από το τσάι. Αυτή η 

διαφοροποίηση θα µπορούσε να εξηγηθεί δεδοµένης της διαφορετικής 

βιοδιαθεσιµότητας των πολυφαινολών που βρίσκονται στα διάφορα εκχυλίσµατα. Οι 

πολυφαινόλες του Πελαργόνιου µπορεί να εµφανίζουν µικρότερη αντιοξειδωτική 

δράση από αυτές του πράσινου τσαγιού, αλλά εντός του οργανισµού να 

απορροφώνται καλύτερα ή να παράγουν µεταβολίτες µε υψηλότερη αντιοξειδωτική 

δράση στους ιστούς. Σε προηγούµενη µελέτη παρόµοιου σχεδιασµού είχε δειχθεί σε 
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ποντίκια ότι η χορήγηση εκχυλισµάτων πράσινου τσαγιού, λευκού τσαγιού και 

Πελαργόνιου αύξησε τη συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα στο πλάσµα, την καρδιά 

και τους πνεύµονες, αλλά όχι στη σπλήνα, το ήπαρ, τον εγκέφαλο και τα νεφρά. Η 

επίδραση του αρωµατικού φυτού Πελαργόνιο στην αντιοξειδωτική κατάσταση του 

πλάσµατος και των πνευµόνων ήταν παρόµοια µε αυτήν του πράσινου τσαγιού, ενώ η 

κατεχίνη δεν επηρέασε την αντιοξειδωτική κατάσταση ούτε του πλάσµατος, ούτε των 

οργάνων (Koutelidakis et al, 2009). Σε άλλες µελέτες, τα εκχυλίσµατα πράσινου και 

λευκού τσαγιού και η κατεχίνη εµφάνισαν σηµαντικά υψηλότερη αντιοξειδωτική 

ικανότητα in vitro συγκρινόµενα µε ποικιλία φρούτων και λαχανικών (Pellegrini et al, 

2003; Pellegrini et al, 2006; Saffari & Sadrzadeh, 2004). ∆ιάφορα αρωµατικά φυτά 

και βότανα, όπως το Πελαργόνιο, ο ∆ίκταµος, η Λεβάντα, το Τεύκριο κ.α. έχουν 

επίσης µελετηθεί για τις αντιοξειδωτικές τους ιδιότητες, ενώ έχουν δείξει 

αξιοσηµείωτες συγκεντρώσεις πολυφαινολών (Proestos, Sereli & Komaitis, 2003; 

Sokmen et al, 2005; Peng Wong, Peng Leong & Koh, 2006). Αρκετές µελέτες 

υποστηρίζουν ότι η κατανάλωση τσαγιού και βοτάνων αυξάνει την αντιοξειδωτική 

κατάσταση στο πλάσµα (Paganga & Rice-Evans, 1997; Serafini et al, 2000; Kim et 

al., 2000; Kapsokefalou, Zhu & Miller, 2006;  Koutelidakis et al, 2009).  Ωστόσο δεν 

υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να δείχνουν επίδραση στο παχύ έντερο (Chen et al, 

1997; Kim et al., 2000; Scalbert et al, 2002), γεγονός που καθιστά σηµαντικά τα 

αποτελέσµατα αυτής της πειραµατικής ενότητας.   

    Σε αυτή την πειραµατική ενότητα παρατηρήθηκε ότι η αντιοξειδωτική ικανότητα 

των ιστών παχέος εντέρου των ποντικιών συνδέονταν µε το είδος του εκχυλίσµατος 

που αυτά ελάµβαναν στη διατροφή τους. Οι διαφορές στην αντιοξειδωτική δράση 

ανάµεσα στους ιστούς των 5 διαφορετικών οµάδων µπορεί να οφείλονται σε 

πληθώρα παραγόντων. Η συγκέντρωση των αντιοξειδωτικών στα εκχυλίσµατα, η 

βιοδιαθεσιµότητα τους και οι αλληλεπιδράσεις τους µε διατροφικούς παράγοντες θα 

µπορούσαν να εξηγήσουν αυτές τις διαφορές. Η υπόθεση που διερευνήθηκε στην 

µελέτη αυτή ήταν ότι τα αντιοξειδωτικά συστατικά των εκχυλισµάτων πιθανότατα 

προστατεύουν το παχύ έντερο από οξειδώσεις που προκαλούνται από τον σίδηρο που 

δεν απορροφάται. Ο µηχανισµός που θα µπορούσε να προταθεί είναι ο κάτωθι: Μετά 

την απορρόφηση, τα αντιοξειδωτικά συστατικά των εκχυλισµάτων ή οι µεταβολίτες 

τους µεταφέρονται στο παχύ έντερο, όπου εµφανίζουν συγκεκριµένη αντιοξειδωτική 

δράση και προστατεύουν τα κύτταρα του ιστού από ενδεχόµενη οξειδωτική 

καταστροφή. Τα αποτελέσµατα υποστηρίζουν αυτή την υπόθεση, αφού δείχνουν 
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αφενός µεν αύξηση της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του παχέος εντέρου, 

αφετέρου δε µειωµένη ευαισθησία στην οξείδωση. Μπορούµε να υποθέσουµε ότι η 

αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητος των ιστών µετά την κατανάλωση των 

εκχυλισµάτων σχετίζεται µε τα απορροφηθέντα φαινολικά συστατικά (Manach et al, 

2004; Koutelidakis et al, 2009). Παραταύτα, ο συγκεκριµένος πειραµατικός 

σχεδιασµός δεν επιτρέπει την άµεση συσχέτιση των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων του 

παχέος εντέρου µε τα απορροφηθέντα αντιοξειδωτικά συστατικά. Αν και οι ιστοί 

παχέος εντέρου εκπλύθηκαν καλώς πριν τα πειράµατα, δε δυνάµεθα να αποκλείσοµε 

την πιθανότητα οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες των ιστών να οφείλονται σε µη 

απορροφηθέντα φαινολικά συστατικά που προσκολλήθηκαν στη µεµβράνη των 

εντεροκυττάρων.  

    Ένα άλλο ενδιαφέρον εύρηµα αυτού του πειράµατος είναι ότι οι ιστοί παχέος 

εντέρου των ζώων που ελάµβαναν το λευκό τσάι έδειξαν τη µεγαλύτερη 

αντιοξειδωτική δραστικότητα, ενώ η χαµηλότερη ευαισθησία στην οξείδωση 

εµφανίστηκε στο παχύ έντερο των ζώων που ελάµβαναν το Πελαργόνιο. Η 

διαφοροποίηση αυτή είναι δύσκολο να εξηγηθεί, αν και θα µπορούσαµε να πούµε ότι 

οφείλεται στους διαφορετικούς µηχανισµούς µε τους οποίους λειτουργούν οι δύο 

διαφορετικές µεθοδολογίες που χρησιµοποιήσαµε. Συγκεκριµένα, η µέθοδος FRAP 

προσδιορίζει την παρουσία αντιοξειδωτικών που έχουν την τάση να δίνουν 

ηλεκτρόνια, ενώ η µέθοδος TBARS µετράει την µαλονυλδιαλδεϋδη, ένα εκ των 

προϊόντων της οξείδωσης. Συνεπώς, τα εκχυλίσµατα του πράσινου τσαγιού, του 

λευκού τσαγιού και του Πελαργόνιου παρέχουν αντιοξειδωτικά µε διαφορετικά 

χηµικά χαρακτηριστικά και διαφορετική βιοδραστικότητα, που εκλαµβάνεται 

διαφορετικά όταν αξιολογείται µε διαφορετικές µεθόδους.  

    Τέλος, ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι οι ιστοί παχέος εντέρου εµφάνισαν 

διαφορετική ευαισθησία στην οξείδωση, όταν αυτή προκλήθηκε από το µη 

απορροφηθέν τµήµα διαφόρων µορφών σιδήρου. Η ευαισθησία των ιστών στην 

οξείδωση αξιολογήθηκε αρχικά µε διάλυµα FeCl3 και τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι ο 

σίδηρος προκάλεσε οξειδώσεις οι οποίες ήταν µικρότερες στο παχύ έντερο των ζώων 

που ελάµβαναν τα εκχυλίσµατα σε σχέση µε αυτά που ελάµβαναν το νερό. Το παχύ 

έντερο των ζώων µε την υψηλότερη αντιοξειδωτική ικανότητα εµφάνισε και τη 

µικρότερη ευαισθησία στην οξείδωση. Φαίνεται ότι ανάλογα µε τι αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες της διατροφής που ελάµβαναν τα ζώα πριν το πείραµα, οι ιστοί παχέος 

εντέρου εµφανίζουν διαφορετική ευαισθησία στην εκ του σιδήρου προκληθείσα 
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οξείδωση. Όταν διάφορες µορφές σιδήρου υπεβλήθησαν σε διαδικασίες in vitro 

πέψης, τα προκύπτοντα µη απορροφηθέντα τµήµατα σιδήρου προκάλεσαν 

διαφορετικής µορφής οξειδώσεις στο παχύ έντερο των ζώων, ανάλογα µε το είδος του 

εκχυλίσµατος που αυτά ελάµβαναν. Τα διαφορετικά είδη σιδήρου και οι 

φυσικοχηµικές µεταβολές που αυτά υπέστησαν κατά την in vitro πέψη εξηγούν τη 

διαφορετική οξειδωτική τους συµπεριφορά σε σχέση µε το απλό διάλυµα FeCl3. 

    Το βασικό συµπέρασµα που εξάγεται από αυτό το πείραµα µε ζώα είναι ότι µια 

διατροφή πλούσια σε αντιοξειδωτικά συστατικά φαίνεται ότι παρέχει προστασία στο 

παχύ έντερο και µειώνει την ευαισθησία του σε πιθανές οξειδώσεις που 

προκαλούνται από συσσώρευση µεγάλων ποσοτήτων σιδήρου. Οι κυριότεροι 

περιορισµοί της µελέτης (limitations) είναι η υψηλή συγκέντρωση των εκχυλισµάτων, 

η απουσία µέτρησης των πολυφαινολών στο παχύ έντερο και η µη µέτρηση των 

επιπέδων σιδήρου. 

 

11.4. Μελέτη σε ζώα της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και 

δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος και σίδηρο στην 

αντιοξειδωτική ικανότητα και στην έκφραση επιλεγµένων γονιδίων 

των ιστών 

 

    Σε αυτή την πειραµατική ενότητα διερευνήθηκε σε ιστούς πειραµατικών ποντικιών 

η υπόθεση ότι η βιοδραστικότητα του τσαγιού επηρεάζεται από τη σύσταση της επί 

µακρόν χορηγηθείσας διατροφής. Το πρώτο σηµαντικό συµπέρασµα που προκύπτει 

από αυτή την πειραµατική ενότητα είναι ότι η ενίσχυση µιας τυπικής δίαιτας 

ποντικιών µε εκχύλισµα πράσινου τσαγιού (GTE) αύξησε τη συνολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα µετρούµενη µε τη µέθοδο FRAP στην καρδιά, την αορτή 

και το δωδεκαδάκτυλο, ενώ οι πνεύµονες, η σπλήνα, τα νεφρά και ο εγκέφαλος δεν 

επηρεάστηκαν. Η in vitro αξιολόγηση της αντιοξειδωτικής δραστικότητας και των 

ολικών φαινολικών συστατικών των 6 διαιτών έδειξε ότι η προσθήκη GTE στις 

δίαιτες αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα και τις ολικές πολυφαινόλες σε 

σύγκριση µε τις δίαιτες ελέγχου. Επίσης, οι δίαιτες που είχαν ενισχυθεί µε GTE και 

γαλακτικό σίδηρο εµφάνισαν ενδιάµεσες τιµές αντιοξειδωτικής ικανότητας και 

ολικών φαινολικών. Αυτά τα in vitro αποτελέσµατα εµφανίζουν σε ένα βαθµό 
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συµφωνία µε τα in vivo στοιχεία που έδειξαν αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας 

σε ιστούς των ζώων που ελάµβαναν τις ενισχυµένες µε GTE δίαιτες.  

    Η αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας (FRAP) σε κάποιους ιστούς οργάνων 

δείχνει ότι πιθανότατα µετά την απορρόφηση, οι ευρισκόµενες στις δίαιτες 

πολυφαινόλες του πράσινου τσαγιού ή οι µεταβολίτες τους µεταφέρονται στα όργανα, 

όπου εµφανίζουν αντιοξειδωτική δραστικότητα προστατεύοντας τους ιστούς από 

ενδεχόµενη οξειδωτική καταστροφή. Σε µια πρόσφατη µελέτη µε ποντίκια η επί 5 

ηµέρες χορήγηση εκχυλίσµατος τσαγιού αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα του 

πλάσµατος, της καρδιάς και των πνευµόνων (Koutelidakis et al, 2009). Στην παρούσα 

µελέτη επιλέχτηκε η διερεύνηση της µακράς διάρκειας επίδρασης εκχυλίσµατος 

τσαγιού (37 ηµέρες) και παρατηρήθηκαν αντιοξειδωτικές δράσεις σε διαφορετικούς 

ιστούς και καµιά επίδραση στο πλάσµα. Σε µια παρόµοια µελέτη οι Kim et al (2000) 

παρατήρησαν σε αρουραίους που ελάµβαναν πολυφαινόλες τσαγιού για 30 ηµέρες ότι 

τα επίπεδα των κατεχινών στους ιστούς εµφάνισαν σηµαντικές διακυµάνσεις στο 

πλάσµα κατά τη διάρκεια της µελέτης και τελικά δεν υπήρξαν στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές ανάµεσα στην πρώτη και την τελευταία ηµέρα. Παρατήρησαν, επίσης, 

υψηλότερες συγκεντρώσεις κατεχινών στο λεπτό και το παχύ έντερο και χαµηλότερες 

στην καρδιά και το ήπαρ. Οι Kurihara et al (2004) έδειξαν ότι η χορήγηση οολόνγκ 

τσαγιού σε ποντίκια µε οξειδωτικό στρες οδήγησε σε αύξηση της συνολικής 

αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος από 1390 σε 1929 mM Trolox, 

µετρούµενη µε τη µέθοδο ORAC. Οι Οι Babu, Sabitha & Shyamaladevi (2006)  

έδειξαν µείωση των λιπιδικών υπεροξειδίων στην καρδιά και την αορτή διαβητικών 

αρουραίων που ελάµβαναν εκχύλισµα πράσινου τσαγιού για 28 ηµέρες. Οι Sano et al 

(1995) παρατήρησαν σε ποντίκια µείωση της λιπιδικής υπεροξείδωσης στα νεφρά και 

το ήπαρ 50 µέρες µετά την κατανάλωση τσαγιού. Στην παρούσα µελέτη η αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητος στην καρδιά και την αορτή δύναται να εξηγηθεί µέσω 

της ύπαρξης πληθώρας αγγείων εις τους συγκεκριµένους ιστούς, τα οποία 

συνεισφέρουν στην ταχύτερη µεταφορά των αντιοξειδωτικών συστατικών της 

διατροφής µέσω του αίµατος στα όργανα. Η αυξηµένη αντιοξειδωτική δραστικότητα 

του δωδεκαδακτύλου πιθανότατα εξηγείται από την σηµαντική εµπλοκή αυτού του 

οργάνου στις διαδικασίες απορρόφησης και µεταβολισµού των πολυφαινολών του 

τσαγιού. Η µη εύρεση επίδρασης του GTE σε όλα τα όργανα και στο πλάσµα θα 

µπορούσε να οφείλεται εις την πολύπλοκη φυσιολογία των διαφόρων οργάνων και 

στα πολυπαραγοντικά µεταβολικά µονοπάτια που ακολουθούν οι πολυφαινόλες κατά 
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την απορρόφηση και το µεταβολισµό τους. Πρόσφατα ερευνητικά δεδοµένα έχουν 

δείξει ότι σε κάποιες περιπτώσεις οι πολυφαινόλες του τσαγιού µεταβολίζονται τόσο 

εκτενώς που οι µεταβολίτες τους σε ορισµένους ιστούς χάνουν την απαιτούµενη δοµή 

άσκησης αντιοξειδωτικής δράσης, λόγω τροποποιήσεων στις κατεχολοµάδες (Lotito 

& Frei, 2006).  

    Αν και στη µελέτη αυτή δε µετρήθηκαν οι πολυφαινόλες στους ιστούς των 

ποντικιών, θα µπορούσαµε να υποθέσουµε ότι η παρατηρηθείσα αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητος κάποιων ιστών είναι αποτέλεσµα του αυξηµένου 

περιεχοµένου ολικών φαινολικών συστατικών στις ενισχυµένες µε GTE δίαιτες. Η 

ενίσχυση µε GTE των διαιτών Α, Β, ∆ και Ε παρείχε 200 mg ολικών πολυφαινολών 

ανά Kg ζώου ανά ηµέρα. Η επιλογή αυτή έγινε σύµφωνα µε τους De Boer et al 

(2005), οι οποίοι αναφέρουν ότι σε µελέτες µε ποντίκια ποσότητα 50-500 mg/Kg/d 

δύναται να αντιστοιχεί στο σύνηθες εύρος κατανάλωσης τσαγιού εκ του ανθρώπου. Η 

χορήγηση του GTE εντός στερεού µέσου, όπως είναι οι δίαιτες, φαίνεται ότι αυξάνει 

τη βιοδιαθεσιµότητα των πολυφαινολών σε σύγκριση µε το υγρό µέσο, όπως το νερό 

(Barsill, Abbey & Roach, 2007). Αρκετές µελέτες έχουν συσχετίσει την 

παρατηρούµενη αύξηση στην αντιοξειδωτική ικανότητα των ιστών µε την αυξηµένη 

περιεκτικότητα του τσαγιού σε πολυφαινόλες (Frei & Hidgon, 2003; Manach et al, 

2004; De Boer et al, 2005, Henning et al, 2005; Koutelidakis et al, 2009). Οι 

πολυφαινόλες του τσαγιού, αµέσως µετά την απορρόφηση στο λεπτό έντερο και στο 

κόλον, εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίµατος υπό µορφή γλυκοζιτών και 

κινούνται προς τους διάφορους ιστούς οργάνων (Kowabata et al, 1996; Yoshino & 

Mukamari, 1998; Holman & Katan, 1997; Carbonaro et al, 2001; Manach et al, 2004; 

Cabrera, Artacho & Gimenez, 2006). Το ήπαρ αποτελεί ένα εκ των κυριότερων 

µεταβολικών οργάνων, εντός του οποίου οι πολυφαινόλες του τσαγιού µετατρέπονται 

σε µεταβολίτες και πολλές φορές επιστρέφουν εις την κυκλοφορία του αίµατος και 

επαναπορροφούνται στο κόλον. Αυτή η επαναπορρόφηση εξηγεί την παρουσία των 

πολυφαινολών εντός του οργανισµού για µεγάλο διάστηµα µετά την επί µακρό 

χορήγηση τσαγιού (Scalbert et al, 2002). Η συνεχής κατανάλωση τσαγιού φαίνεται 

ότι οδηγεί σε µια σταθερή συγκέντρωση πολυφαινολών στο πλάσµα, η οποία 

παραµένει για περίπου 12 ώρες µετά την τελευταία λήψη τσαγιού (Erba et al, 2004). 

Σε αυτή την ενότητα επελέγη ένα πείραµα διάρκειας 37 ηµερών ώστε να επιτευχθεί 

µια σταθερή συγκέντρωση κατεχινών εντός του πλάσµατος των ζώων, µε συνέπεια να 
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ενισχυθεί η κίνηση τους προς τους ιστούς και η επίδραση επί της αντιοξειδωτικής 

κατάστασης αυτών. 

     Ωστόσο, πρέπει να σηµειωθεί ότι η αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισµού 

καθορίζεται από πληθώρα ενδογενών και εξωγενών παραγόντων. Υπάρχουν µελέτες 

που υποστηρίζουν ότι η αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας µετά την 

κατανάλωση ενός τροφίµου πλούσιου σε αντιοξειδωτικά, όπως οι πολυφαινόλες, 

µπορεί να είναι αποτέλεσµα, όχι µόνο των εις το τρόφιµο περιεχόµενων 

αντιοξειδωτικών αλλά και της επίδρασης άλλων  συστατικών του τροφίµου στο 

ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστηµα. (Lotito & Frei, 2006; Modum et al, 2008). Με 

τον όρο συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα δεν εννοούµε το σύνολο των ενδογενών 

και εξωγενών αντιοξειδωτικών, αλλά την ικανότητα αυτών να δεσµεύουν τις 

ελεύθερες ρίζες που βρίσκονται στο δείγµα (Niki, 2010). Η ικανότητα αυτή 

καθορίζεται από πολλούς παράγοντες, όπως η δοµή των αντιοξειδωτικών, το 

περιβάλλον µέγιστης δράσης τους και οι µεταξύ τους αλληλεπιδράσεις (Blauz et al, 

2008; Niki, 2010). Οι Blauz et al (2008) αναφέρουν ότι οι κατεχόλες των 

πολυφαινολών δύναται να δηµιουργούν σύµπλοκα µε τις πρωτεΐνες του πλάσµατος µε 

συνέπεια τη µείωση της αντιοξειδωτικής τους δραστικότητας. Οι αλληλεπιδράσεις 

ανάµεσα στα αντιοξειδωτικά οδηγούν σε δράση που δεν είναι προσθετική, αλλά 

συνεργηστική. Οι Masella et al (2005) σε µία µελέτη ανασκόπησης αναφέρουν 

πιθανή επίδραση των διαιτητικών πολυφαινολών στη δραστικότητα των ενδογενών 

αντιοξειδωτικών ενζύµων φάσης Ι, όπως η καταλάση και η υπεροξειδική δισµουτάση, 

καθώς και στα ένζυµα φάσης ΙΙ, όπως η τρανσφεράση και η ρεδουκτάση της 

γλουταθειόνης. Η Niki (2010) καταλήγει στο συµπέρασµα ότι η ικανότητα δέσµευσης 

των ελευθέρων ριζών από τα αντιοξειδωτικά δε σχετίζεται άµεσα µε την ικανότητα 

τους να αναστέλλουν τη λιπιδική υπεροξείδωση, συνεπώς η αντιοξειδωτική 

ικανότητα είναι µόνο µια ένδειξη του βιολογικού τους ρόλου. Από τα ενδογενή 

αντιοξειδωτικά το ουρικό οξύ συνεισφέρει κατά το πλείστον (58%) στη συνολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος, έναντι 21% των πρωτεϊνών, 14% του 

ασκορβικού οξέος και 7% της βιταµίνης Ε (Niki, 2010). Οι Lotito & Frei (2006) 

προτείνουν ότι διάφορα συστατικά των τροφίµων, όπως η φρουκτόζη, η καφεΐνη και 

οι µεθυλξανθίνες προκαλούν ταχεία αύξηση του ουρικού οξέος στο πλάσµα, η οποία 

δύναται να εξηγεί και την αύξηση στην αντιοξειδωτική ικανότητα. Οι ίδιοι 

συγγραφείς αναφέρουν ότι οι πολυφαινόλες του τσαγιού δεν είναι η µοναδική αιτία 

αύξησης της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος, η οποία καθορίζεται και 
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από άλλους µεταγευµατικούς παράγοντες. Ένας βασικός περιορισµός της παρούσας 

πειραµατικής ενότητες είναι ότι δεν έλαβε χώρα προσδιορισµός των ολικών 

πολυφαινολών, του ουρικού οξέος και των ενδογενών αντιοξειδωτικών στο πλάσµα 

και τους ιστούς, ώστε να  γίνει συσχέτιση των διαφοροποιήσεων τους µε αυτές της 

αντιοξειδωτικής ικανότητος. 

    Το δεύτερο σηµαντικό συµπέρασµα που προκύπτει από αυτό το πείραµα είναι ότι η 

ενίσχυση των διαιτών των ποντικιών µε GTE και σίδηρο µείωσε την αντιοξειδωτική 

ικανότητα του ήπατος σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Το ίδιο αποτέλεσµα 

παρατηρήθηκε στο ήπαρ και στην καρδιά όταν διερευνήθηκε η επίδραση της 

ενίσχυσης µε GTE και σίδηρο, ανεξάρτητα του εάν η δίαιτα ήταν τυπική ή λιπαρή. Η 

χηµική συγγένεια που υπάρχει ανάµεσα στο σίδηρο και τις πολυφαινόλες θα 

µπορούσε να αποτελεί µια πιθανή εξήγηση των παραπάνω παρατηρήσεων. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι όταν το τσάι καταναλώνεται παράλληλα µε γεύµατα πλούσια σε 

σίδηρο δηµιουργούνται σύµπλοκα ανάµεσα στο σίδηρο και τις πολυφαινόλες µε 

συνέπεια τη µείωση της απορρόφησης του σιδήρου (Zip, Korver & Tijburg, 2000; 

Samman et al, 2001). Τα σύµπλοκα αυτά φαίνεται ότι δηµιουργούνται ανάµεσα στο 

σίδηρο και στα οξυγόνα των πολυφαινολών (Kapsokefalou, Zhu & Miller, 2006). 

Άλλες µελέτες in vitro και in vivo εµφανίζουν επίδραση του σιδήρου στην 

αντιοξειδωτική δραστικότητα του πράσινου τσαγιού (Argiri, Komaitis & 

Kapsokefalou, 1996; Alexandropoulou, Komaitis & Kapsokefalou, 2005). Στην 

παρούσα µελέτη η µειωµένη αντιοξειδωτική ικανότητα κάποιων ιστών ίσως 

οφείλεται στη µειωµένη απορρόφηση των πολυφαινολών λόγω της δηµιουργίας 

συµπλόκων µε το σίδηρο κατά την πέψη ή στη δηµιουργία συµπλόκων µετά την πέψη 

και κατά το µεταβολισµό. Η ποσότητα σιδήρου που χρησιµοποιήσαµε (20 mg/kg) 

είναι ανάλογη των ποσοτήτων που έχουν χρησιµοποιηθεί και σε άλλες µελέτες 

(Kapsokefalou, Zhu & Miller, 2006). 

    Το τρίτο ενδιαφέρον εύρηµα της µελέτης αυτής είναι ότι η ενίσχυση µε GTE ή 

GTE και σίδηρο δεν είχε καµία επίδραση στην αντιοξειδωτική ικανότητα των ιστών 

όλων των οργάνων των ποντικιών όταν έγινε εντός µιας δίαιτας πλούσιας σε λιπαρά 

συστατικά. Αν και όταν το GTE και το GTE µε σίδηρο ενσωµατώθηκε εντός µιας 

τυπικής δίαιτας (οµάδες Α, Β, Γ) παρουσιάστηκαν διαφορές στην αντιοξειδωτική 

ικανότητα ορισµένων ιστών, όταν ενσωµατώθηκαν εντός µιας λιπαρής δίαιτας 

(οµάδες ∆, Ε, Ζ) δεν εµφανίστηκαν σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες σε 

κανένα ιστό. Εντούτοις, όταν διερευνήθηκε η επίδραση του GTE µε ή χωρίς σίδηρο 
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σε όλους τους ιστούς ανεξάρτητα του αν η δίαιτα ήταν τυπική ή λιπαρή, 

παρατηρήθηκαν διαφορές µόνο στην καρδιά και το ήπαρ. Παραταύτα, παρατηρήθηκε 

τόσο µε τη µέθοδο FRAP, όσο και µε τη µέθοδο ORAC ότι η αντιοξειδωτική 

ικανότητα κάποιων ιστών των ζώων που ελάµαβαναν τη λιπαρή δίαιτα ήταν 

σηµαντικά αυξηµένη συνολικά σε σχέση µε αυτή των ζώων που ελάµβαναν την 

τυπική δίαιτα. Αυτό πιθανότατα οφείλεται σε αύξηση του ενδογενούς 

αντιοξειδωτικού συστήµατος του οργανισµού ως αποτέλεσµα της χρόνιας έκθεσης 

στο εκ του λίπους προερχόµενο οξειδωτικό στρες. Η διερεύνηση της επίδρασης του 

τσαγιού εντός µιας λιπαρής δίαιτας επελέγη αφενός µεν εξαιτίας του ενδιαφέροντος 

για την κατανόηση των αλληλεπιδράσεων µεταξύ των πολυφαινολών και του λίπους 

της διατροφής, αφετέρου δε λόγω των πιθανών οξειδώσεων που προκαλεί µια λιπαρή 

διατροφή, οι οποίες δύναται να µειώνονται παρουσία των αντιοξειδωτικών 

πολυφαινολών. Η ενίσχυση της δίαιτας µε λιπαρά συστατικά (χοληστερόλη, βούτυρο 

κακάου και χολικά άλατα) έγινε µε βάση τα δεδοµένα από µελέτες επίδρασης 

αθηρογόνου δίαιτας σε ποντίκια µε στόχο την επίταση του οξειδωτικού στρες 

(Yamaguchi et al, 1991; Yukozawa, Nakagawa & Kitani, 2002; Fujita & Yamagami, 

2008). 

    Οι Sies, Stahl & Sevanian (2005) µελετώντας τη σηµασία του διατροφικού 

οξειδωτικού στρες αναφέρουν ότι η κατανάλωση ενός γεύµατος πλούσιου σε 

οξειδώσιµα και οξειδωµένα λιπίδια αυξάνει τα επίπεδα των λιπιδικών 

υδροϋπεροξειδίων στον οργανισµό προωθώντας τις οξειδωτικές διαδικασίες, που 

σχετίζονται µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις και τον καρκίνο. Οι Fang, Yang & Wu 

(2002) αναφέρουν ότι η χορήγηση µιας δίαιτας πλούσιας σε λίπος σε τρωκτικά 

αυξάνει τη δραστικότητα της συνθάσης του ΝΟ στο ήπαρ και το παχύ έντερο και 

ενεργοποιεί την παραγωγή ελευθέρων ριζών στα µιτοχόνδρια, δεδοµένου ότι τo 

σύστηµα µεταφοράς ηλεκτρονίων στα µιτοχόνδρια είναι βασική πηγή ελευθέρων 

ριζών. Λόγω του ότι τα NADH, NADPH και FADH2 παράγονται µέσω του αερόβιου 

µεταβολισµού του λίπους, των πρωτεϊνών και της γλυκόζης, η αύξηση της 

διαιτητικής πρόσληψης ενέργειας επιτείνει το εκ των µιτοχονδρίων προκύπτον 

οξειδωτικό στρες (Fang, Yang & Wu, 2002). Αρκετές µελέτες προτείνουν 

µηχανισµούς µε τους οποίους οι πολυφαινόλες της διατροφής µειώνουν την 

ευαισθησία των ιστών του οργανισµού στις εκ της διατροφής προκύπτουσες 

οξειδώσεις (Ursini & Sevanian, 2002; Tsai et al, 2004; Sies, Stahl & Sevanian, 2005). 

Οι Yukozawa, Nakagawa & Kitani (2002) έδειξαν σε αρουραίους που ελάµβαναν 
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δίαιτα πλούσια σε χοληστερόλη ότι η χορήγηση πράσινου τσαγιού µείωσε την 

οξείδωση της LDL και αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος. Στην 

παρούσα µελέτη δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στην 

αντιοξειδωτική ικανότητα (FRAP) των ιστών ανάµεσα στις οµάδες ∆, Ε και Ζ της 

λιπαρής διατροφής. Μια εξήγηση θα µπορούσε να είναι ότι η ενίσχυση µε GTE δεν 

ήταν ικανή να αλλάξει τις ενδεχόµενες οξειδωτικές διαδικασίες που προκάλεσε η 

λιπαρή διατροφή εντός του οργανισµού. Ωστόσο, η µη µέτρηση των λιπιδικών 

υπεροξειδίων αποτελεί έναν περιορισµό της µελέτης, δεδοµένων των συµπερασµάτων 

που θα προέκυπταν σχετικά µε τις οξειδώσεις που προκάλεσε το λίπος. 

    Επιπρόσθετα, υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν ότι όταν οι πολυφαινόλες 

πέπτονται µαζί µε λίπος, προκαλούνται αλλαγές στις φυσικοχηµικές ιδιότητες των 

µικελλών των χολικών οξέων και ίσως επηρεάζεται η δραστικότητα της γαστρικής 

και της παγκρεατικής λιπάσης, µε συνέπεια τη µειωµένη απορρόφηση τόσο των 

λιπιδίων, όσο και των πολυφαινολών στα εντεροκύτταρα (Ikeda et al, 2005; Koo & 

Noh, 2007; Jochman, Bauman & Stangl, 2008). Συνεπώς, είναι πιθανόν να µην 

παρατηρήθηκαν αλλαγές στην αντιοξειδωτική ικανότητα λόγω µειωµένης 

απορρόφησης των πολυφαινολών και του λίπους. Κάποιες µελέτες έχουν δείξει ότι η 

χορήγηση τσαγιού σε ποντίκια που λαµβάνουν µια λιπαρή δίαιτα οδηγεί σε µείωση 

της συγκέντρωσης της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων στο πλάσµα και σε 

κάποιους ιστούς, όπως το ήπαρ και η αορτή (Yamaguchi et al, 1991; Shirai & Suzuki, 

2008). Άλλες µελέτες παρατήρησαν µείωση του βάρους των ζώων, του βάρους 

ορισµένων ιστών και της λεπτίνης του πλάσµατος µετά τη χορήγηση τσαγιού 

(Sayama et al, 2000; Fujita & Yamagami, 2008). Παραταύτα, στην παρούσα 

πειραµατική ενότητα, αν και υπήρξε µια τάση, δεν εµφανίστηκαν διαφορές ανάµεσα 

στα βάρη των ζώων της κανονικής και της λιπαρής δίαιτας. Αν και εµπειρικά 

παρατηρήθηκε αύξηση της λιπαρότητος κάποιων ιστών, όπως το ήπαρ, µε τη 

χορήγηση της λιπαρής δίαιτας, ωστόσο δε µετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις 

χοληστερόλης και λιπιδίων στα όργανα. Συµπερασµατικά δυνάµεθα να πούµε ότι οι 

πολυφαινόλες του εκχυλίσµατος τσαγιού φαίνεται ή ότι δεν απορροφήθηκαν επαρκώς 

λόγω της παρουσίας του λίπους µε συνέπεια να µην αυξήσουν την αντιοξειδωτική 

ικανότητα των ιστών ή ότι δεν κατάφεραν να δεσµεύσουν τις υπεροξειδικές ρίζες που 

παράγονταν σε µεγάλες συγκεντρώσεις µετά από µια επί µακρό λιπαρή διατροφή. 

Εντούτοις, η τεράστια πολυπλοκότητα των αλληλεπιδράσεων της πληθώρας των 
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συστατικών της δίαιτας συνδυαζόµενη µε την πολυπαραγοντικότητα του 

µεταβολισµού δεν επιτρέπουν ασφαλή συµπεράσµατα, παρά µόνο υποθέσεις. 

    Στην µελέτη αυτή παρατηρήθηκαν διαφορές στην αντιοξειδωτική ικανότητα 

κάποιων ιστών ανάµεσα στις οµάδες των ζώων που ελάµβαναν τις διαφορετικές 

τυπικές δίαιτες, όταν η αντιοξειδωτική ικανότητα µετρήθηκε µε τη µέθοδο FRAP 

(Ferric Reducing Antioxidant Power). Όταν, όµως, µετρήθηκε µε τη µέθοδο ORAC 

(Oxygen Radical Absorbance Antioxidant Capacity) δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές 

διαφορές στους περισσότερους ιστούς, ούτε ανάµεσα στις οµάδες της τυπικής, ούτε 

της λιπαρής δίαιτας. Αυτή η διαφοροποίηση ανάµεσα στις µεθόδους θα µπορούσε να 

εξηγηθεί αφενός µεν µέσω των διαφορετικών µηχανισµών µε τους οποίους 

προσδιορίζουν την αντιοξειδωτική ικανότητα, αφετέρου δε µέσω του διαφορετικού 

τρόπου προετοιµασίας των δειγµάτων. Η µέθοδος  FRAP είναι φασµατοφωτοµετρική,  

βασίζεται στη µεταφορά ηλεκτρονίων και µετράει την ικανότητα των 

αντιοξειδωτικών να περιορίζουν ένα οξειδωτικό µέσο. Η µέθοδος ORAC είναι 

φθορισµοµετρική,  βασίζεται στη µεταφορά ατόµων υδρογόνου και µετράει τη 

µείωση της φθορά του φθορισµού µιας φθορίζουσας ουσίας στην οποία προστέθηκε 

µια ρίζα, παρουσία του αντιοξειδωτικού. Αυτοί οι διαφορετικοί µηχανισµοί έχουν ως 

συνέπεια η κάθε µέθοδος να προσδιορίζει καλύτερα συγκεκριµένες κατηγορίες 

αντιοξειδωτικών συστατικών, γεγονός που ίσως εξηγεί τις διαφοροποιήσεις στη 

συγκεκριµένη πειραµατική µελέτη (Prior & Cao, 1999; Huang, Ou & Prior, 2005). 

Μια άλλη εξήγηση αυτών των διαφοροποιήσεων θα µπορούσε να δοθεί βάση του ότι 

η µέθοδος ORAC πραγµατοποιήθηκε έπειτα από ανάµειξη των δειγµάτων ιστών των 

5 ποντικιών κάθε οµάδας, ενώ κατά τη  FRAP αναλύθηκαν όλοι οι ιστοί και των 30 

ποντικιών ξεχωριστά. Αυτό έγινε λόγω της µικρής ποσότητας των εναποµεινάντων 

δειγµάτων και ίσως οδήγησε σε αλληλεπίδραση µεταξύ των αντιοξειδωτικών µε 

συνέπεια την αλλαγή του τελικού αποτελέσµατος της αντιοξειδωτικής ικανότητος. 

    Το τέταρτο ενδιαφέρον συµπέρασµα αυτής της ενότητας αφορά τα αποτελέσµατα 

των µοριακών αναλύσεων, σχετικά µε την αλλαγή στην έκφραση συγκεκριµένων 

γονιδίων στην καρδιά και το ήπαρ των ζώων που ελάµβαναν την ενισχυµένη µε τσάι 

διατροφή. Τα τελευταία χρόνια οι κλάδοι της βιολογίας «nutrigenomics» και 

«proteomics» προσφέρουν χρήσιµα µεθοδολογικά εργαλεία για τη διερεύνηση των 

πιθανών επιδράσεων των αντιοξειδωτικών συστατικών της διατροφής στα 

µεταβολικά µονοπάτια, την έκφραση των γονιδίων και στο τελικό πρωτέωµα του 

κυττάρου (Li et al, 2007; Dreger et al, 2008). Πολλές µελέτες προτείνουν ότι τα 
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αντιοξειδωτικά της διατροφής, όπως οι πολυφαινόλες, δεν δρουν µόνο ως παράγοντες 

δέσµευσης των ελευθέρων ριζών εντός του οργανισµού, αλλά µετέχουν σε 

πολύπλοκα µεταβολικά µονοπάτια και επηρεάζουν την έκφραση συγκεκριµένων 

γονιδίων που κωδικοποιούν την υπερπαραγωγή ή την υποπαραγωγή διαφόρων 

κυτταρικών ουσιών (Masella et al, 2005; Lotito & Frei, 2006). Έτσι, εµφανίζουν 

βιοδραστικότητα που δε σχετίζεται µόνο µε άµεσες αντιοξειδωτικές, αλλά και µε 

έµµεσες αντιοξειδωτικές, αντιφλεγµονώδεις και άλλες δράσεις. Για παράδειγµα, 

κάποιες µελέτες έχουν δείξει σε ποντίκια ότι η επί µακρό χορήγηση αντιοξειδωτικών 

αύξησε τη δραστικότητα και την έκφραση γονιδίων που σχετίζονται µε την ενδογενή 

αντιοξειδωτική άµυνα, όπως τα γονίδια της NADPH οξειδάσης, της καταλάσης, της 

υπεροξειδικής δισµουτάσης και της γλουταθειόνης (Chyu et al, 2004; Al-Awwadi et 

al, 2005; El Bedoui et al, 2005). Άλλες µελέτες έχουν διερευνήσει στην καρδιά και 

την αορτή την επίδραση των πολυφαινολών του τσαγιού σε γονίδια που σχετίζονται 

µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως τα  MMP, VEGF, c-fos, c-myc και c-jun (Lu et 

al, 1998; Chyu et al, 2004; El Bedoui et al, 2005; Jochman, Bauman & Stangl, 2008). 

    Ένα σηµαντικό µεταβολικό µονοπάτι που συνδέεται µε τους παθοφυσιολογικούς 

µηχανισµούς διαφόρων ασθενειών είναι το Mitogen Activated Protein Kinases 

(MAPK) pathway. Οι JNK, ERK , mapk-1 και p38 είναι κάποιες από τις κυριότερες 

ΜΑΡ κινάσες που έχει παρατηρηθεί ότι προωθούν τους µηχανισµούς αθηρωµάτωσης. 

Οι ελεύθερες ρίζες ενεργοποιούν τις κινάσες αυτές, οι οποίες µε τη σειρά τους 

ενεργοποιούν µεταγραφικούς παράγοντες και οδηγούν στον πολλαπλασιασµό των 

κυττάρων και στην προαγωγή φλεγµονωδών διαδικασιών (Pandya, Santani & Jain, 

2005). Κάποιες µελέτες υποστηρίζουν ότι το πράσινο τσάι δύναται να επηρεάζει την 

ενεργοποίηση των µονοπατιών των ΜΑΡ κινασών. Οι Yu et al (1999) και οι Chen et 

al (2000) έδειξαν σε ανθρώπινα ηπατοκύτταρα (heptoma HepG2 cells) ότι οι 

πολυφαινόλες του πράσινου τσαγιού ενεργοποιούν τις κινάσες JNK και ERK2. Εκτός 

από το εκχύλισµα τσαγιού και ο σίδηρος φαίνεται ότι επηρεάζει τις συγκεκριµένες 

κινάσες. Οι Cornejo et al (2005) έδειξαν σε ήπαρ αρουραίων ότι η χρόνια έκθεση σε 

σίδηρο αύξησε την ενεργοποίηση της  JNK αλλά και του παράγοντα NF-kB, ενώ οι 

Lee et al (2006) παρατήρησαν ότι οι συµπλοκοποιητές σιδήρου ενεργοποίησαν τις 

ΜΑΡ κινάσες p38 και ERK. Σχετικά µε την έκφραση του γονιδίου c-fos µερικές 

µελέτες έχουν δείξει ότι οι πολυφαινόλες του τσαγιού προωθούν την αύξηση των 

επιπέδων του mRNA του γονιδίου αυτού, ενώ άλλες υποστηρίζουν ότι οι κατεχίνες 

οδηγούν στην υποέκφραση του γονιδίου (Dulak, 2005).  
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    Στην παρούσα µελέτη παρατηρήθηκε ότι η παρουσία GTE και γαλακτικού σιδήρου 

εντός µιας τυπικής δίαιτας ποντικιών σχετίστηκε µε µείωση της έκφρασης του 

γονιδίου mapk-1 στην καρδιά κατά 42% και µείωση της έκφρασης του γονιδίου NF-

kB κατά 35% σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Αυτό ίσως αποτελεί το αποτέλεσµα 

των πολύπλοκων αλληλεπιδράσεων και των πολυπαραγοντικών διαδικασιών που 

λαµβάνουν χώρα µετά από την επί µακρό χορήγηση µιας τέτοιας δίαιτας και που 

δύναται να οδηγεί σε αλλαγές στην έκφραση του mRNA. Η διάρκεια του πειράµατος 

(37 ηµέρες) θεωρείται µια µεγάλη περίοδος για τα ποντίκια, ώστε να µπορεί να 

δικαιολογήσει επίδραση της διατροφής σε µοριακό επίπεδο και σε επίπεδο έκφρασης 

γονιδίων. Οι Bellido et al (2004) παρατήρησαν ότι η χορήγηση βουτύρου σε υγιή 

άτοµα ενεργοποίησε τον παράγοντα NF-kB στα µονοπύρηνα της περιφερικής 

κυκλοφορίας, γεγονός που απετράπη παρουσία των αντιοξειδωτικών του ελαιολάδου. 

Ο παράγοντας NF-kB φαίνεται ότι προωθεί τη φλεγµονώδη διαδικασία και το 

οξειδωτικό στρες, ενώ οι πολυφαινόλες αποτελούν δυνητικό παράγοντα αναστολής 

του (Bellido et al, 2004; Soobrattee et al, 2005). Εντούτοις, στην παρούσα µελέτη δεν 

παρατηρήθηκαν µεταβολές στον παράγοντα NF-kB µε τη χορήγηση της λιπαρής 

δίαιτας, αλλά µε την ενίσχυση της τυπικής δίαιτας µε τσάι και σίδηρο. Αν και οι 

πολυφαινόλες του τσαγιού θα µπορούσαν να αναστείλουν τον παράγοντα, όπως 

δείχνει η βιβλιογραφία, η παρουσία του σιδήρου θα  µπορούσε να εντείνει τη δράση 

του. Συνεπώς, η παρατηρηθείσα µεταβολή δεν είναι εύκολο να εξηγηθεί. Η µείωση 

της έκφρασης του γονιδίου mapk-1 στην καρδιά, το οποίο θεωρείται βασικός 

αντιπρόσωπος των πρωτεϊνικών κινασών, αποτελεί ενδιαφέρον εύρηµα δεδοµένου 

του ρόλου αυτών των κινασών στις καρδιαγγειακές παθήσεις. Ωστόσο, η επίδραση 

εµφανίστηκε παρουσία σιδήρου, κάτι το οποίο είναι επίσης δύσκολο να εξηγηθεί. 

Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκε αύξηση της έκφρασης του γονιδίου c-fos στην καρδιά 

µετά τη χορήγηση της λιπαρής δίαιτας σε σχέση µε την τυπική, χωρίς όµως να 

φαίνεται να επηρέασε η ενίσχυση µε τσάι, ενώ στο ήπαρ δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές 

στην έκφραση των γονιδίων. Τέλος, η χορήγηση των 6 διαιτών δεν έδειξε διαφορές 

στην έκφραση των γονιδίων καταλάση και NADPH-oxidase στην καρδιά και το 

ήπαρ. Τα γονίδια αυτά σχετίζονται µε το ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστηµα και 

άλλες µελέτες έχουν δείξει ότι οι πολυφαινόλες του τσαγιού δύναται να αυξήσουν την 

έκφραση τους (Masella et al, 2005).  

    Είναι σηµαντικό να επισηµανθεί ότι τα αποτελέσµατα αυτού του πειράµατος µε 

ποντίκια δύναται να έχουν επηρεαστεί από τις αλληλεπιδράσεις των διαφόρων 
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συστατικών των 6 διαιτών, τα οποία είναι δύσκολο να αποµονωθούν και να 

αποσαφηνιστούν. Αυτές οι αλληλεπιδράσεις µπορεί να έλαβαν χώρα πριν την 

κατανάλωση της τροφής από τα ζώα ή µετά την πέψη, εντός του εντερικού σωλήνα 

και να άλλαξαν τις πιθανές επιδράσεις που θα είχε το εκχύλισµα τσαγιού χορηγηθέν 

ως µεµονωµένο συστατικό υπό νηστεία (Fang, Yang & Wu, 2002). Επίσης, όπως έχει 

αναφερθεί σε αυτή την ενότητα δυνάµεθα να παρατηρήσουµε ορισµένους 

περιορισµούς (limitations). Ένας από αυτούς είναι η έλλειψη προσδιορισµού των 

φαινολικών συστατικών και του σιδήρου εντός των ιστών, λόγω των δυσκολιών 

εφαρµογής των κατάλληλων µεθόδων. Ένας άλλος περιορισµός είναι ότι δεν υπήρχε 

τρόπος ελέγχου του ποσού τροφής που ελάµβανε κάθε ζώο ή κάθε οµάδα κάθε 

ηµέρα. Έτσι, κάποιες οµάδες ίσως ελάµβαναν περισσότερη τροφή από άλλες, γεγονός 

που πιθανότατα εξηγεί την αδυναµία της λιπαρής διατροφής να αυξήσει το βάρος των 

ζώων. Σχετικά µε τη χορήγηση της τροφής και τις αναλύσεις, κάποια µικρά 

προβλήµατα που αντιµετωπίστηκαν ήταν τα ακόλουθα: 

• Η τροφή εχορηγείτο εντός τρυβλίων µετά από επιφανειακό βρέξιµο, ώστε 

να µην την ρίχνουν τα ζώα εύκολα εκτός τρυβλίου. Εντούτοις, κατά τη 

διάρκεια του πειράµατος παρατηρήθηκε συχνή πτώση της τροφής εκτός 

του τρυβλίου από τα ζώα ή µεταφορά στρωµνής και ακαθαρσιών εντός 

του τρυβλίου µε την τροφή. 

• Τα ζώα που λάµβαναν τη λιπαρή δίαιτα παρατηρήθηκε ότι δεν 

κατανάλωναν όλη την τροφή που τοποθετείτο, ενώ τα ζώα που λάµβαναν 

την τυπική δίαιτα την κατανάλωναν. Συγκεκριµένα, συχνά εκαταγράφη 

ποσότητα ανέπαφης τροφής στις οµάδες ∆, Ε, Ζ. 

• Αναφορικά µε το νερό, τα ζώα των οµάδων Α και Β φαίνεται πως έπιναν 

παραπάνω νερό από αυτά της οµάδας Γ (εµπειρική παρατήρηση).  

• Εµπειρικά παρατηρήθηκε ότι ίσως τα ζώα έπρεπε να έχουν ελεύθερη 

πρόσβαση σε τροφή, διότι ιδίως τις πρώτες µέρες, οπότε τοποθετείτο 

λιγότερη, τα ζώα την κατανάλωναν γρήγορα και εµφάνισαν µικρή 

απώλεια βάρους. Κατά τις πρώτες 15 ηµέρες τα ζώα ελάµβαναν περίπου 

35 g τροφής ανά οµάδα (5 ζώα) την ηµέρα. ∆ηλαδή 10  g µόνο παραπάνω 

από τη µέση πρόσληψη ανά 5 ζώα. Αυτή την περίοδο τα ζώα είχαν µικρή 

απώλεια βάρους. Τις επόµενες 22 ηµέρες τα ζώα ελάµβαναν 50-60 g 

τροφής ανά οµάδα (5 ζώα) την ηµέρα. ∆ηλαδή διπλάσια ποσότητα από τη 
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µέση πρόσληψη ανά 5 ζώα. Αυτή την περίοδο τα ζώα εµφάνισαν 

επανάκτηση του αρχικού τους  βάρους. 

•  Κατά τις νεκροψίες, επαρατηρήθη ότι τα όργανα των ζώων που 

ελάµβαναν την λιπαρή δίαιτα είχαν χρώµα πιο ανοιχτό και υφή λιπαρή και 

λιγότερο συνεκτική σε σχέση µε τα ζώα της τυπικής δίαιτας. 

•  Κατά τις οµογενοποιήσεις, κάποιοι ιστοί ήταν δύσκολο να 

οµογενοποιηθούν πλήρως, ενώ κάποιοι άλλοι ήταν  σε τόσο µικρή 

ποσότητα που χρησιµοποιήθηκε 10, 15, 30 ή και 100 φορές µεγαλύτερη 

ποσότητα PBS για την οµογενοποίηση. 

• Κατά τις φυγοκεντρήσεις, σε κάποιες περιπτώσεις ήταν αδύνατος ο 

πλήρης διαχωρισµός. Αυτό επαρατηρήθη ιδίως σε λιπαρούς ιστούς, όπως 

το ήπαρ, η  σπλήνα κ.α. των ζώων της λιπαρής διαίτης. 

    Το πείραµα αυτό έδωσε τη δυνατότητα µελέτης της βιοδραστικότητας του 

εκχυλίσµατος πράσινου τσαγιού και κάποιων διατροφικών παραγόντων που την 

επηρεάζουν. Η βιοδραστικότητα ελέγχθηκε µέσω προσδιορισµού της αντιοξειδωτικής 

ικανότητος των ιστών µε δύο µεθόδους και µέσω της διερεύνησης της έκφρασης 

συγκεκριµένων γονιδίων. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το εκχύλισµα τσαγιού 

εµφάνισε βιοδραστικότητα σε κάποιους ιστούς και ότι αυτή ίσως επηρεάστηκε από 

διατροφικούς παράγοντες, όπως ο σίδηρος και το λίπος.  

 

11.5. Κλινική µελέτη της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και 

γεύµατος που περιέχει λίπος και σίδηρο σε βιοδείκτες που 

σχετίζονται µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο 

    Στόχος αυτής της πειραµατικής ενότητας ήταν η µελέτη της µεταγευµατικής 

κατανάλωσης πράσινου τσαγιού στην αντιοξειδωτική κατάσταση και σε δείκτες 

καρδιαγγειακών παθήσεων σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Στις δυτικές κοινωνίες 

ένα µεγάλο τµήµα της ηµέρας αντιστοιχεί σε µεταγευµατική κατάσταση. Αρκετές 

µελέτες δείχνουν ότι η µεταγευµατική αύξηση των λιπιδίων και της γλυκόζης του 

αίµατος προωθεί το οξειδωτικό στρες ενισχύοντας την εµφάνιση διαδικασιών που 

σχετίζονται µε την αθηροσκλήρυνση (Sies, Stahl & Sevanian, 2005). Η κατανάλωση 

του γεύµατος, ιδίως όταν αυτό περιέχει λίπος, φαίνεται να επηρεάζει άµεσα κάποιους 

δείκτες καρδιαγγειακών, οδηγώντας σε επιτάχυνση των οξειδωτικών διαδικασιών στο 
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αίµα, κινητοποίηση φλεγµονωδών παραγόντων, ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων και 

προώθηση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (Ruano et al, 2007; Hodgson et al, 2001; 

Esposito et al, 2003; Hodgson et al. 2005; Blanco-Colio et al, 2000). Η 

µεταγευµατική λιπαιµία σχετίζεται µε απότοµη αύξηση των τριγλυκεριδίων και των 

χυλοµικρών, αύξηση της συγκέντρωσης των µικρών και πυκνών LDL, επίταση της 

παραγωγής λιπιδικών υδροϋπεροξειδίων και προώθηση του οξειδωτικού στες στο 

πλάσµα (Ursini et al, 1998; Tsai et al, 2004; Kolovou et al, 2005; Sies, Stahl & 

Sevanian, 2005). Οι συνέπειες της µεταγευµατικής κατάστασης είναι µεγαλύτερες σε 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, δεδοµένης της υπάρχουσας επιβάρυνσης των 

βιοδεικτών καρδιαγγειακών παθήσεων, όπως τα ήδη αυξηµένα λιπίδια και η 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (Shankar et al, 2008). Οι Ο’Keefe et al (2008) τονίζοντας 

τη σηµασία της µεταγευµατικής λιπαιµίας και γλυκαιµίας προτείνουν µια σειρά από 

διατροφικές επιλογές που θα µπορούσαν αφενός µεν να αποτρέψουν το 

µεταγευµατικές οξειδωτικές διαδικασίες, αφετέρου δε να µειώσουν τα επίπεδα των 

λιπιδίων και της γλυκόζης στο αίµα αµέσως µετά το γεύµα. Η κατανάλωση τροφίµων 

και ποτών πλούσιων σε αντιοξειδωτικά συστατικά, όπως τα φρούτα, τα λαχανικά, το 

κόκκινο κρασί και το τσάι προβάλλει ως µία εκ των βασικών διατροφικών επιλογών 

για την επίτευξη αυτού του στόχου. Αυτές οι επιλογές έχουν ιδιαίτερη σηµασία στους 

στεφανιαίους ασθενείς στον τοµέα της δευτερογενούς πρόληψης. Αν και έχει 

µελετηθεί η µεταγευµατική επίδραση αρκετών τροφίµων πλουσίων σε πολυφαινόλες, 

η µεταγευµατική επίδραση του τσαγιού δεν έχει διερευνηθεί εκτενώς, κενό που 

προσπαθήσαµε να καλύψουµε µε αυτή τη µελέτη. 

    Στη βιβλιογραφία υπάρχουν κάποια δεδοµένα σχετικά µε τη µεταγευµατική 

επίδραση των αντιοξειδωτικών συστατικών µετά την κατανάλωση γεύµατος 

πλούσιου σε λίπος ή υδατάνθρακες, τα οποία χρησιµοποιήθηκαν για το σχεδιασµό 

της µελέτης. Η επιλογή των χρονικών στιγµών των αιµοληψιών έγινε δεδοµένου ότι  

ερευνητικά δεδοµένα προτείνουν µέγιστη αύξηση των βιοδεικτών που σχετίζονται µε 

το µεταγευµατικό οξειδωτικό στρες και την αθηροσκλήρυνση 2-4 h µετά το γεύµα 

(Denniss et al, 2008). Τα γεύµατα που συνήθως χρησιµοποιούνται περιέχουν ψωµί, 

κρέας (µπέικον ή µπιφτέκι), αυγό, τηγανητές πατάτες και βούτυρο (Ursini et al, 1997; 

Natella et al, 2002; Unno et al, 2005; Denniss et al, 2008). Με βάση το σχεδιασµό της 

µελέτης επελέγη γεύµα που περιείχε 80 g ψωµί και 20 g βούτυρο (Unno et al, 2005), 

ενώ η παρέµβαση περιλάµβανε 330 ml πράσινου τσαγιού (περίπου 400 mg 

πολυφαινόλες). Η ποσότητα τσαγιού που εδόθη στους ασθενείς  προέκυψε εκ της 
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προσθήκης 3,48 g τσάι σε 250 ml νερό και αντιστοιχούσε σε περίπου 400 mg 

κατεχίνες, δηλαδή ήταν σύµφωνη µε τη βιβλιογραφία, που προτείνει περίπου 3 g σε 

250 ml νερό ή 300-400 mg κατεχίνες ανά παρέµβαση (Hodgson et al, 2005). Ο 

αριθµός των ατόµων ανά οµάδα (19-21) προέκυψε έπειτα από ανάλυση ισχύος 

βασιζόµενη στους δείκτες αντιοξείδωσης και τριγλυκεριδίων και µε βάση τη 

βιβλιογραφία (Naissides et al, 2004; Erba et al, 2005). 

    Το πρώτο ενδιαφέρον συµπέρασµα της µελέτης αυτής αφορά το λιπιδαιµικό 

προφίλ. Στην οµάδα του νερού παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση των τριγλυκεριδίων 

3 ώρες µετά την κατανάλωση του γεύµατος και διατήρηση έως τις 5 ώρες, κάτι που 

δεν παρατηρήθηκε στην οµάδα του τσαγιού. Αυτό θα µπορούσε να δείχνει πιθανή 

αλληλεπίδραση των λιπιδίων µε τα συστατικά του τσαγιού κατά την απορρόφηση. 

Ωστόσο, αφενός µεν η µη ύπαρξη στατιστικά σηµαντικών διαφορών ανάµεσα στις 

οµάδες συνολικά, αφετέρου δε η παρατηρούµενη χαµηλή στατιστική ισχύ 

(Power<0,8) δε δίνουν τη δυνατότητα εξαγωγής ασφαλών συµπερασµάτων. Σε  µια 

µελέτη παρόµοιου σχεδιασµού οι Unno et al (2005) έδειξαν αύξηση των 

τριγλυκεριδίων 3 h µετά το γεύµα και µη επιστροφή στα αρχικά επίπεδα 6 h µετά. Η 

χορήγηση 674 mg κατεχινών τσαγιού µείωσε τα τριγλυκερίδια σε όλες τις χρονικές 

στιγµές, σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. Η ολική χοληστερόλη, η HDL και η LDL 

χοληστερόλη δεν εµφάνισαν διαφορές ούτε ανάµεσα στις οµάδες, ούτε ανάµεσα στις 

χρονικές στιγµές σε κάθε οµάδα, αν και η στατιστική ισχύς ήταν χαµηλή. Οι Fujita & 

Yamagami (2008) αναφέρουν µείωση της χοληστερόλης σε αρουραίους 6 h 

µεταγευµατικά παρουσία τσαγιού, αλλά τα δεδοµένα για τη µεταγευµατική επίδραση 

του τσαγιού στην LDL είναι ελλιπή. Η αναστολή της παγκρεατικής λιπάσης στον 

εντεροσωλήνα προβάλει ως βασικός µηχανισµός επίδρασης των πολυφαινολών του 

τσαγιού επί της απορρόφησης των λιπιδίων (Koo & Noh, 2007). Παραταύτα, στην 

παρούσα µελέτη αν και η παγκρεατική λιπάση εµφάνισε µια τάση αύξησης στην 

οµάδα του νερού και µια τάση µείωσης στις οµάδες του τσαγιού, δεν έδειξε 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες και εν τη πορεία του χρόνου. 

    Το δεύτερο ενδιαφέρον συµπέρασµα αφορά τη γλυκόζη. Η γλυκόζη δεν εµφάνισε 

σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες. Αν και η καµπύλες ήταν παραβολικές, 

δεν παρουσίασαν διαφοροποιήσεις ως προς το ύψος και το πλάτος. Ένα εύρηµα που 

δεν είναι εύκολο να εξηγηθεί είναι ότι αν και στις οµάδες του τσαγιού και του νερού 

η γλυκόζη αυξήθηκε στη 1,5 h και στις 3 h άρχισε να πέφτει επανερχόµενη στα 

αρχικά επίπεδα στις 5h, στην οµάδα του τσαγιού µε σίδηρο συνέχισε να είναι 



 200 

αυξηµένη µέχρι και τις 5 h. Αν και κάποιες µελέτες έχουν δείξει αποτροπή των 

αρνητικών συνεπειών της µεταγευµατικής γλυκαιµίας όταν το γεύµα περιέχει 

αντιοξειδωτικά συστατικά (Ο’Keefe et al, 2008), οι περισσότερες δεν παρατήρησαν 

επίδραση. Οι Cerielo et al (2001) δε βρήκαν σηµαντική επίδραση στη γλυκόζη, 3 

ώρες µετά την κατανάλωση του γεύµατος. Η κατανάλωση µαύρου τσαγιού µετά την 

λήψη 75 g γλυκόζης µείωσε τα επίπεδα γλυκόζης και αύξησε τα επίπεδα ινσουλίνης 

στο αίµα (Bryans et al. 2007). Οι Denniss et al (2008) δεν παρατήρησαν επίδραση της 

χορήγησης λυκοπενίου στα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης. 

    Η επίδραση του τσαγιού στη µεταγευµατική κατάσταση βασίζεται όχι µόνο στην 

αποτροπή του µεταγευµατικού οξειδωτικού στρες, αλλά και στην επίτευξη 

οµαλότερης αύξησης των λιπιδίων και της γλυκόζης αµέσως µετά το γεύµα (Vinson, 

Karolyn & Wu, 2004; Sies et al, 2005; Ο’Keefe et al, 2008). Στην Ιαπωνία, το τσάι 

κατατάσσεται στα λειτουργικά τρόφιµα (FOSHU) που χρησιµοποιούνται για τη 

µείωση των λιπιδίων (Fujita & Yamagami, 2008). Αρκετές µελέτες έχουν δείξει 

υπολιπιδαιµική δράση του τσαγιού υπό χρόνια κατανάλωση αθηρογόνων διατροφών. 

Οι Shirai & Suzuki (2008) έδειξαν σε αρουραίους που ελάµβαναν µια αθηρογόνο 

δίαιτα για 3 µήνες ότι η κατανάλωση εκχυλίσµατος τσαγιού µείωσε τη συγκέντρωση 

ολικής χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων στο πλάσµα και στο ήπαρ, ενώ οι 

Yamaguchi et al (1991) έδειξαν µείωση των λιπιδίων και στην αορτή. Οι Fujita & 

Yamagami (2008) παρατήρησαν µείωση της ολικής και της LDL χοληστερόλης σε 

αρουραίους που κατανάλωναν µαύρο τσάι για 3 εβδοµάδες, ενώ οι Brusill, Abbey & 

Roach (2007) έδειξαν µείωση της ολικής, VLDL και LDL χοληστερόλης στο ήπαρ 

και την αορτή κουνελιών που ελάµβαναν κατεχίνη. Αναφορικά µε την επίδραση του 

τσαγιού στη µεταγευµατική λιπαιµία πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι τρόφιµα 

πλούσια σε αντιοξειδωτικά συστατικά αναίρεσαν την ταχεία αύξηση των λιπιδίων 3, 

4 ή το πολύ 6 h µεταγευµατικά. Μελέτες µε ποντίκια και αρουραίους έχουν 

παρατηρήσει µείωση της µεταγευµατικής αύξησης της χοληστερόλης 6 h µετά την 

κατανάλωση τσαγιού (0,3 g/Kg) (Fujita & Yamagami, 2008) και µείωση του ρυθµού 

αύξησης των τριγλυκεριδίων τις πρώτες 5 h µετά το γεύµα που περιείχε οολόνγκ τσάι 

(Toyoda-Ono, 2007), µε προτεινόµενους µηχανισµούς την εκ των κατεχινών 

προκληθείσας αποσύνθεση των χολικών αλάτων και αναστολή της παγκρεατικής 

λιπάσης µε συνέπεια τη µειωµένη απορρόφηση του λίπους. Οι Unno et al (2005) 

έδειξαν ότι η κατανάλωση τσαγιού µείωσε τα τριγλυκερίδια και τα κατάλοιπα 

χοληστερόλης 1, 2, 3, 4 και 6 ώρες µετά την κατανάλωση 100g ψωµιού µε  20g 
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βούτυρο. Οι Natella et al (2003) και Esposito et al (2003) έδειξαν ότι τα 

τριγλυκερίδια µειώθηκαν σηµαντικά ενώ η γλυκόζη δεν επηρεάστηκε  3 και 4 ώρες 

µετά από γεύµα πλούσιο σε πολυφαινόλες σταφυλιού ή λαχανικών σε σχέση µε ένα 

γεύµα χωρίς πολυφαινόλες. Οι Koo & Noh  (2007) σε ένα άρθρο ανασκόπησης 

υποστηρίζουν ότι το τσάι δύναται να µειώσει τα λιπίδια του αίµατος µειώνοντας την 

απορρόφηση του λίπους στο έντερο.  Οι κυριότεροι µηχανισµοί που προτείνονται 

είναι: α) Αλλαγή των φυσικοχηµικών ιδιοτήτων του γαλακτώµατος και µείωση του 

µεγέθους των σωµατιδίων λίπους β) Επίδραση επί της σύνθεσης και της δράσης των 

µικελλών των χολικών αλάτων γ) Μείωση της δραστικότητας της παγκρεατικής 

λιπάσης που ευνοεί την απορρόφηση του λίπους υδρολύοντας το δ) Αναστολή της 

δράσης µεταφορικών ουσιών της χοληστερόλης στην ψυκτροειδή παρυφή των 

εντεροκυττάρων (Yamaguchi et al, 1991; Unno et al, 2005; Koo & Noh, 2007;  Fujita 

& Yamagami, 2008) 

    Εντούτοις, υπάρχουν κάποιες κλινικές µελέτες που δεν έδειξαν επίδραση των 

αντιοξειδωτικών της διατροφής στη µεταγευµατική αύξηση των λιπιδίων. Οι 

Naissides et al (2004) δε βρήκαν επίδραση της κατανάλωσης κόκκινου κρασιού στις 

συγκεντρώσεις των τριγλυκεριδίων, των χυλοµικρών και της apoB48 6 h µετά την 

κατανάλωση ενός γεύµατος πλούσιου σε λίπος και χοληστερόλη εκ 

υπερχολεστερολαιµικών µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών. Οι Hodson et al (2001) δεν 

παρατήρησαν αλλαγή στα τριγλυκερίδια µετά την κατανάλωση 50 g λίπους παρουσία 

τσαγιού. Οι Denniss et al (2008) δεν παρατήρησαν επίδραση της χορήγησης 

λυκοπενίου στα τριγλυκερίδια του πλάσµατος 3 h µετα την κατανάλωση ενός 

γεύµατος πλούσιου σε λίπος. Οι Chow et al (2005) συµπεραίνουν ότι η χορήγηση 

συµπληρώµατος πολυφαινολών τσαγιού σε ανθρώπους οδήγησε σε τετραπλάσιες 

συγκεντρώσεις κατεχινών στο πλάσµα όταν αυτό εδόθη υπό νηστεία, σε σχέση µε 

όταν εδόθη µετά από ένα γεύµα πλούσιο σε λίπος και υδατάνθρακες. Οι ίδιοι 

συγγραφείς εξηγούν ότι το γεύµα δύναται να µειώνει την απορρόφηση των 

πολυφαινολών, δεδοµένου ότι αυτές εµφανίζουν σταθερότητα σε όξινο pH (1,1-1,6), 

ενώ αποδοµούνται εύκολα σε pH άνω του 6. Μετά την κατανάλωση του γεύµατος το 

pH στο στοµάχι µετατρέπεται από όξινο σε βασικό, κάτι που σε συνδυασµό µε την 

καθυστέρηση της εκκένωσης του στοµάχου δύναται να καθυστερεί την δυνητική 

επίδραση των πολυφαινολών επί της απορρόφησης των λιπιδίων, αλλά και επί της 

αύξησης της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος. Στην παρούσα µελέτη η 

αύξηση των τριγλυκεριδίων µε την πάροδο του χρόνου στην οµάδα του νερού, σε 
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συνδυασµό µε τη µη µεταβολή τους στην οµάδα του τσαγιού θα µπορούσε να 

οδηγήσει στο συµπέρασµα δυνητικής παρεµβολής του τσαγιού στην απορρόφηση και 

το µεταβολισµό των λιπιδίων. 

    Το τρίτο ενδιαφέρον εύρηµα αυτής της πειραµατικής ενότητας αφορά τη συνολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα. Αυτή µετρήθηκε 1,5, 3 και 5 ώρες µετά το γεύµα µε στόχο 

την εξαγωγή συµπερασµάτων φαρµακοκινητικής του τσαγιού, εφόσον αποτελεί 

έµµεσο δείκτη βιοδιαθεσιµότητας. Επίσης, η µεταγευµατική αξιολόγηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας παρουσιάζει ενδιαφέρον για την επίδραση διατροφικών 

παραγόντων, όπως το λίπος και οι υδατάνθρακες, στη βιοδραστικότητα του τσαγιού. 

Η αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος αξιολογήθηκε στην παρούσα µελέτη µε 

τις µεθόδους FRAP και ORAC. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι στην οµάδα του 

τσαγιού η αντιοξειδωτική ικανότητα FRAP αυξήθηκε σηµαντικά 1,5 ώρα µετά την 

παρέµβαση και διατηρήθηκε σε αυτά τα επίπεδα, ενώ στην οµάδα του νερού δεν 

υπήρχαν σηµαντικές διαφορές σε σχέση µε πριν την παρέµβαση. Εντούτοις, η 

αντιοξειδωτική ικανότητα  ORAC δεν παρουσίασε διαφορές από το baseline σε καµία 

οµάδα. H αντιοξειδωτική ικανότητα στο πλάσµα βασίζεται σε πολύπλοκους 

οµοιοστατικούς µηχανισµούς και καθορίζεται από τη συνεργηστική δράση πολλών 

αντιοξειδωτικών ουσιών (Jacob, 1995; Blauz, 2008). Συνεπώς, συνίσταται η 

εφαρµογή τουλάχιστον δύο διαφορετικών µεθόδων µέτρησης, οι οποίες να 

παρουσιάζουν συµπληρωµατικότητα ή ανταγωνιστικότητα. Με αυτό τον τρόπο 

επιτυγχάνεται ο προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας βασιζόµενης σε 

διαφορετικά αντιοξειδωτικά που δύναται να ανιχνεύει καλύτερα η µία µέθοδος σε 

σχέση µε την άλλη, λόγω διαφορετικών µηχανισµών (Cao & Prior, 1998; Huang, Ou 

& Prior, 2005; Niki, 2010). Για παράδειγµα, η µέθοδος ORAC είναι µια ανασταλτική 

µέθοδος που βασίζεται στη µείωση της φθοράς ασταθούς ένωσης που φθορίζει από τα 

αντιοξειδωτικά, ενώ η FRAP στηρίζεται στην αναγωγή του τρισθενούς σιδήρου σε 

δισθενή παρουσία αντιοξειδωτικών (Niki, 2010). Αν και κάποιες µελέτες έχουν δείξει 

µια µικρή συσχέτιση µεταξύ των δύο µεθόδων (Cao & Prior, 1998), άλλες αναφέρουν 

ότι δεν υπάρχουν δεδοµένα απόλυτης συσχέτισης των δύο µεθόδων (Niki, 2010). Η 

FRAP µετράει την ικανότητα των αντιοξειδωτικών να ανάγουν το σίδηρο και όχι  τη 

δυνατότητα τους να δεσµεύουν τις ελεύθερες ρίζες. Γι’ αυτό δεν ανιχνεύει 

αντιοξειδωτικά, όπως κάποιες πρωτεΐνες και ένζυµα, που δεν αντιδρούν µε το σίδηρο 

(Cao & Prior, 1998). Η µέθοδος ORAC δεν προσδιορίζει ακριβώς το ποσοστό και την 

ποσότητα των δεσµευόµενων ελεύθερων ριζών εκ του αντιοξειδωτικού, ενώ η τιµή 
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της δε δείχνει την ικανότητα αναστολής της οξείδωσης, όπως η µέθοδος της λιπιδικής 

υπεροξείδωσης (Niki, 2010). Αυτή η διαφορετικότητα των δύο µεθόδων φαίνεται να 

εξηγεί τα διαφορετικά αποτελέσµατα που έδειξαν στην παρούσα µελέτη. 

    Η συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα αποτελεί ένα σηµαντικό βιοδείκτη που 

χρησιµοποιείται αφενός µεν για την αξιολόγηση της βιοδραστικότητας του τσαγιού, 

αφετέρου δε για την εκτίµηση της βιοδιαθεσιµότητας των συστατικών του. 

∆εδοµένης της δυσκολίας προσδιορισµού των επιµέρους αντιοξειδωτικών 

συστατικών του πλάσµατος και των ιστών πολλές µελέτες αξιολογούν την ολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισµού µετά από την άµεση ή τη χρόνια  

κατανάλωση τσαγιού από ζώα και ανθρώπους (Yokozawa, Nakagawa & Kitani, 

2002; Vos & Schrijver, 2003; Erba et al, 2005; Camargo et al, 2006), µε τις 

περισσότερες να δείχνουν θετική επίδραση. Οι Rieveld & Wiseman (2003) σε µια 

εργασία ανασκόπησης κατέγραψαν 15 κλινικές µελέτες που δείχνουν σηµαντική 

αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητος του πλάσµατος περίπου 1 h µετά την 

κατανάλωση τσαγιού, κυρίως πράσινου ή µαύρου, χρησιµοποιώντας διάφορες 

µεθόδους (FRAP, TRAP, ORAC, TEAC). Οι µελέτες αυτές αφορούν την 

κατανάλωση 1-6 φλιτζανιών τσαγιού, παρουσιάζουν µέγιστες τιµές αντιοξειδωτικής 

ικανότητας στα 60, 90 και 120 min µετά τη λήψη του τσαγιού και εµφανίζουν 

αυξήσεις από το baseline κυµαινόµενες µέχρι και 40%. Οι Erba et al (2005) έδειξαν 

ότι η επί 42 ηµέρες χορήγηση τσαγιού αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα, µείωσε 

τα λιπιδικά υπεροξείδια και ανέστειλε τους δείκτες οξείδωσης του DNA. Αντίθετα, οι  

Camargo et al (2006) δεν παρατήρησαν αλλαγές στην αντιοξειδωτική ικανότητα 

(TRAP) και στα υδροϋπεροξείδια 1 µήνα µετά την κατανάλωση τσαγιού, 

συµπεραίνοντας ότι ίσως απαιτείται κατανάλωση µεγάλης ποσότητας τσαγιού (8-10 

φλιτζάνια) για να εµφανιστεί βιοδραστικότητα. Παραταύτα, λίγες µελέτες έχουν 

εκτιµήσει την αντιοξειδωτική κατάσταση του πλάσµατος µετά την κατανάλωση ενός 

γεύµατος παρουσία αντιοξειδωτικών συστατικών. Οι Young et al (2002) έδειξαν ότι 

το πράσινο τσάι αύξησε την ολική αντιοξειδωτική ικανότητα 2-4 h µεταγευµατικά, 

ενώ δεν επηρέασε αντιοξειδωτικές βιταµίνες και λιπίδια. Το κόκκινο κρασί µείωσε τα 

µεταγευµατικά λιπιδικά υδροϋπεροξείδια 4 h µετά το γεύµα (Ursini et al, 1997). 

Ενίσχυση του γεύµατος µε λυκοπένιο αύξησε τα ενδογενή αντιοξειδωτικά και την 

αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος 3 h µετά το γεύµα (Denniss et al, 2008). Το 

ίδιο συνέβη και µε την µεταγευµατική κατανάλωση πολυφαινολών  σταφυλιών 

(Natella et al. 2002; Ceriella et al. 2001).  
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        Το τέταρτο ενδιαφέρον συµπέρασµα της µελέτης αφορά τις συγκεντρώσεις του 

ουρικού οξέος στο πλάσµα. Τα επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό δε µεταβλήθηκαν 

σηµαντικά µετά την κατανάλωση του γεύµατος σε όλες τις οµάδες. Αυτό ενισχύει την 

πιθανότητα η αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας που παρατηρήθηκε να 

οφείλεται, τουλάχιστον σε ένα βαθµό, στα αντιοξειδωτικά του τσαγιού και του 

γεύµατος. Το ουρικό οξύ θεωρείται ένα εκ των σηµαντικότερων υδρόφιλων, 

ενδογενών αντιοξειδωτικών του πλάσµατος συνεισφέροντας κατά 58% στην ολική 

αντιοξειδωτική του ικανότητα (Niki, 2010). Οι Rieveld & Wiseman (2003) 

παρατήρησαν ότι µετά την κατανάλωση τσαγιού αυξάνονταν η αντιοξειδωτική 

ικανότητα, αλλά οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος έµεναν σταθερές, 

συσχετίζοντας την αύξηση µε την παρουσία των κατεχινών. Ωστόσο, αρκετοί 

ερευνητές υποστηρίζουν ότι σε πολλές περιπτώσεις η αύξηση της αντιοξειδωτικής 

ικανότητας οφείλεται κυρίως στην εκ διατροφικών παραγόντων προκύπτουσα 

αύξηση του ουρικού και του ασκορβικού οξέος, παρά στα αντιοξειδωτικά της 

διατροφής (Henning et al, 2005; Lotito & Frei, 2006). Είναι ερευνητικά 

τεκµηριωµένο ότι οι πολυφαινόλες µεταβολίζονται εκτενώς και φτάνουν στο αίµα σε 

µικρές συγκεντρώσεις (Lambert, Sang & Yang, 2007; Niki et al, 2010). Συνεπώς, 

αυτές οι µικρές συγκεντρώσεις από µόνες ίσως δεν εξηγούν τις µεγάλες αυξήσεις 

στην αντιοξειδωτική ικανότητα που εµφανίζονται σε κάποιες µελέτες. Οι Lotito & 

Frei (2006) υποστηρίζουν ότι οι µεθυλξανθίνες και η καφεΐνη του τσαγιού έχουν 

καλή βιοδιαθεσιµότητα και µεταβολίζονται ταχύτατα προς παράγωγα του ουρικού 

οξέος (1-µεθυλξανθίνη, µεθυλουρικό οξύ κ.α.), συµβάλλοντας στην αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος µετά την κατανάλωση τσαγιού. Επίσης, 

αναφέρουν ότι ένα γεύµα πλούσιο σε λίπος και υδατάνθρακες δύναται να αυξήσει την 

αντιοξειδωτική κατάσταση του πλάσµατος µέσω µεταβολών στις συγκεντρώσεις του 

ATP και του ουρικού οξέος. Για παράδειγµα, έχει δειχθεί ότι η φρουκτόζη αυξάνει το 

ουρικό οξύ, µέσω της αποδόµησης του νεκλεοτιδίου της αδενίνης και του 

µεταβολισµού της φρουκτοκινάσης, συντελώντας στην αύξηση της αντιοξειδωτικής 

ικανότητας στο πλάσµα. Οι Henning et al (2005) παρατήρησαν ότι η µεταγευµατική 

χορήγηση κατεχινών µείωσε την αντιοξειδωτική ικανότητα και το ουρικό οξύ στο 

πλάσµα, υποστηρίζοντας ότι η µείωση της αντιοξειδωτικής ικανότητας οφείλεται 

στην εκ της µικρής περιεκτικότητας υδατανθράκων γεύµατος οφειλόµενη µείωση του 

ουρικού οξέος. Επίσης, άλλες µελέτες σχετίζουν την αύξηση της αντιοξειδωτικής 
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ικανότητας µε την παρουσία αντιοξειδωτικών στους υδατάνθρακες του γεύµατος 

(Seidel et al, 2006).  

    Το πέµπτο σηµαντικό εύρηµα αφορά το σίδηρο. Όπως έχει αναφερθεί σε 

προηγούµενα κεφάλαια ο σίδηρος αποτελεί διατροφικό παράγοντα που δύναται να 

αλληλεπιδράσει µε τα συστατικά του τσαγιού µειώνοντας την έκταση της 

απορρόφησης τους. Στην µελέτη αυτή παρατηρήθηκε ότι η αντιοξειδωτική ικανότητα 

FRAP δεν αυξήθηκε στην οµάδα του τσαγιού µε σίδηρο, όπως στην οµάδα του 

τσαγιού. Αυτό υποδεικνύει πιθανή αλληλεπίδραση του σιδήρου µε το τσάι. Ωστόσο, 

αν και στην οµάδα ελέγχου υπήρξε αύξηση των τριγλυκεριδίων, αυτή δεν 

παρατηρήθηκε στις οµάδες του τσαγιού και του τσαγιού µε σίδηρο. Αυτό προτάσσει 

ως πιθανότητα την επίδραση του τσαγιού µε ή χωρίς σίδηρο στην απορρόφηση των 

λιπιδίων. Η µικρή ποσότητα σιδήρου που ενσωµατώθηκε στο ψωµί σε συνδυασµό µε 

τις πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις µεταξύ όλων των διατροφικών συστατικών του 

γεύµατος και τη χαµηλή στατιστική ισχύ, δε µας επιτρέπουν να προβούµε σε ασφαλή 

συµπεράσµατα για την επίδραση του σιδήρου σε όλους τους µελετώµενους 

βιοδείκτες. 

    Τέλος, ενδιαφέρον παρουσιάζει ότι η CRP δεν παρουσίασε σηµαντικές διαφορές 

ανάµεσα στις οµάδες, αν και παρατηρήθηκε µια τάση αύξησης στην οµάδα του νερού 

και µείωσης στην οµάδα του τσαγιού. Οι παράγοντες φλεγµονής φαίνεται ότι 

επηρεάζονται από την χρόνια χορήγηση αντιοξειδωτικών συστατικών, αν και τα 

αποτελέσµατα είναι αντικρουόµενα. Ελάχιστες µελέτες, όπως αυτή των Nappo et al 

(2002), υποστηρίζουν ότι ένα πλούσιο σε λίπος γεύµα αυξάνει σηµαντικά τους 

δείκτες φλεγµονής. Η συγκεκριµένη µελέτη έδειξε σε διαβητικούς ότι ένα γεύµα µε 

µπέικον και αυγά αύξησε τα µόρια προσκόλλησης και τις κυτταροκίνες εντός 4 ωρών 

και ότι η χορήγηση αντιοξειδωτικών βιταµινών είχε µια µικρή ευεργετική επίδραση. 

Οι Bellido et al (2004) παρατήρησαν µεταγευµατική αύξηση του φλεγµονώδους 

παράγοντα NF-kB η οποία αναιρέθηκε παρουσία αντιοξειδωτικών. Τέλος, ο Hamer, 

(2007) ανασκοπώντας την επίδραση του τσαγιού στη φλεγµονώδη διαδικασία 

σηµειώνει ότι εκ των λίγων µελετών που έχουν πραγµατοποιηθεί ελάχιστες έχουν 

δείξει επίδραση του τσαγιού στη CRP in vivo, θεωρώντας ότι µάλλον απαιτούνται 

µεγαλύτερες συγκεντρώσεις τσαγιού για να φανεί αποτέλεσµα. 

    Τα συµπεράσµατα αυτής της πειραµατικής ενότητας είναι ότι η κατανάλωση 

τσαγιού παρουσία ενός γεύµατος πλούσιου σε λίπος από ασθενείς µε στεφανιαία 

νόσο είναι πιθανό να αυξάνει την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος και να 
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επηρεάζει τη µεταγευµατική αύξηση ορισµένων βιοδεικτών καρδιαγγειακών 

παθήσεων, όπως τα τριγλυκερίδια του ορού. 
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12. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΓΕΝΙΚΟΣ ΣΧΟΛΙΑΣΜΟΣ 

  

   Το τσάι αποτελεί ένα ευρέως διαδεδοµένο ρόφηµα που έχει µελετηθεί εκτενώς για 

τις αντιοξειδωτικές του δράσεις in vitro. Στην παρούσα µελέτη παρατηρήθηκε ότι τα 

εκχυλίσµατα τσαγιού εµφανίζουν υψηλή αντιοξειδωτική ικανότητα η οποία 

συνδέεται µε αυξηµένη περιεκτικότητα σε ολικά φαινολικά συστατικά (Πείραµα 1). 

Η βιοδραστικότητα του τσαγιού παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον και εστιάζεται 

αφενός µεν στην ενδεχόµενη αντιοξειδωτική του δράση εντός του οργανισµού, 

αφετέρου δε στη δυνητική εµπλοκή του σε γονίδια και µεταβολικά µονοπάτια που 

καθορίζουν βιοδείκτες σχετιζόµενους µε εκφυλιστικές ασθένειες, όπως οι 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Η πλήρης κατανόηση των µηχανισµών που καθορίζουν τη 

βιοδραστικότητα του τσαγιού, σε συνδυασµό µε την αποσαφήνιση των διατροφικών 

παραγόντων που την επηρεάζουν θα συνέβαλε στην προώθηση της κατανάλωσης 

αυτού του ροφήµατος ως βασική πηγή βιοδραστικών συστατικών που προάγουν την 

εύρυθµη λειτουργία του οργανισµού.  

    Στόχος της παρούσας διατριβής ήταν η µελέτη της επίδρασης του λίπους και του 

σιδήρου στη βιοδραστικότητα του τσαγιού. Η βιοδραστικότητα του τσαγιού 

αξιολογήθηκε τόσο σε επίπεδο αντιοξειδωτικής δραστικότητος in vivo, όσο και σε 

επίπεδο επίδρασης επί της έκφρασης γονιδίων και επί της µεταβολής συγκεκριµένων 

βιοδεικτών που σχετίζονται µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Για το σκοπό αυτό 

διενεργήθηκαν τα παρακάτω πειράµατα: 

Πείραµα 1: Προσδιορισµός της αντιοξειδωτικής ικανότητας και της περιεκτικότητας 

σε ολικά φαινολικά διαφόρων αφεψηµάτων τσαγιού in vitro. 

Πείραµα 2: Κλινική µελέτη για τον προσδιορισµό της περιεκτικότητας του πλάσµατος 

σε φαινολικά συστατικά µετά την κατανάλωση τσαγιού ή µίγµατος τσαγιού και 

σιδήρου. 

Πείραµα 3: Μελέτη των αντιοξειδωτικής ικανότητας που προκύπτει από την 

κατανάλωση τσαγιού στο παχύ έντερο ζώων, παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων 

σιδήρου που προέκυψαν από in vitro πέψη. 

Πείραµα 4: Μελέτη σε ζώα της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και δίαιτας 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος και σίδηρο στην αντιοξειδωτική ικανότητα και 

στην έκφραση επιλεγµένων γονιδίων των ιστών. 
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Πείραµα 5: Κλινική µελέτη της επίδρασης της κατανάλωσης τσαγιού και γεύµατος 

που περιέχει λίπος και σίδηρο σε βιοδείκτες που σχετίζονται µε τις καρδιαγγειακές 

παθήσεις σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 

    Τα δύο κύρια συµπεράσµατα που προκύπτουν από τη µελέτη αυτή είναι τα εξής: 1) 

Η βιοδραστικότητα του τσαγιού δεν εντοπίζεται µόνο στην αντιοξειδωτική του 

δράση, αλλά και σε άλλες δράσεις. 2) ∆ιατροφικοί παράγοντες, όπως το λίπος και ο 

σίδηρος, επηρεάζουν τη βιοδραστικότητα του τσαγιού. 

    Τα επιµέρους συµπεράσµατα που προκύπτουν είναι τα κάτωθι: 

1) Η κατανάλωση του τσαγιού είναι δυνατό να αυξάνει την αντιοξειδωτική ικανότητα 

του οργανισµού, συγκεκριµένα του πλάσµατος και των ιστών. Η χορήγηση 

εκχυλίσµατος πράσινου τσαγιού σε ποντίκια αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα 

στην καρδιά, την αορτή και το δωδεκαδάκτυλο, σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου 

(Πείραµα 4) και του παχέος εντέρου (Πείραµα 3). Επιπλέον εδείχθη ότι η 

κατανάλωση τσαγιού προστατεύει το παχύ έντερο από οξειδώσεις που µπορούν να 

συµβαίνουν κατά την πέψη από το µη απορροφούµενο κλάσµα (Πείραµα 3). Αυτό 

υποδηλώνει ότι συστατικά του τσαγιού µετά την απορρόφηση µεταβολίζονται και 

µεταφέρονται στους διάφορους ιστούς του οργανισµού, όπου ασκούν αντιοξειδωτικές 

δράσεις. Στην κλινική µελέτη παρατηρήθηκε ότι η κατανάλωση τσαγιού µαζί µε ψωµί 

και βούτυρο αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος 1,5 ώρα µετά την 

παρέµβαση (Πείραµα 5). Η αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος 

πιθανόν σχετίζεται µε την παρουσία βιοδιαθέσιµων πολυφαινολών στο τσάι (Πείραµα 

2). Ωστόσο, η πολυπλοκότητα του ενδογενούς αντιοξειδωτικού συστήµατος του 

οργανισµού, το οποίο καθορίζεται από πληθώρα αλληλεπιδράσεων και 

συνεργηστικών διαδικασιών, καθιστά την αντιοξειδωτική ικανότητα ως µία απλή 

ένδειξη βιοδραστικότητας του τσαγιού, η οποία είναι χρήσιµο να επεκταθεί και µε 

αξιολόγηση άλλων βιοδεικτών. 

2) Η κατανάλωση του τσαγιού µαζί µε σίδηρο είναι πιθανό να σχετίζεται µε µειωµένη 

βιοδιαθεσιµότητα και συνεπώς µειωµένη βιοδραστικότητα των πολυφαινολών του. 

Παρατηρήθηκε µειωµένος αριθµός και συγκεντρώσεις φαινολικών ενώσεων στο 

πλάσµα των εθελοντριών που έλαβαν τσάι παρουσία σίδηρο, σε σχέση µε το σκέτο 

τσάι (Πείραµα 2). Επιπλέον, η ενίσχυση της δίαιτας των ζώων µε σίδηρο, είτε αυτή 

ήταν κανονική είτε λιπαρή, συσχετίστηκε µε µείωση της αντιοξειδωτικής ικανότητας 

στο ήπαρ και στην καρδιά σε σχέση µε τις άλλες οµάδες (Πείραµα 4). Επιπρόσθετα,  
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παρατηρήθηκε αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος 1,5 ώρα µετά 

την κατανάλωση τσαγιού, αλλά όχι µετά την κατανάλωση τσαγιού µε σίδηρο ή νερού 

από ασθενείς µε στεφανιαία νόσο (Πείραµα 5). Τα αποτελέσµατα αυτά ενισχύουν την 

αρχική µας υπόθεση. 

3) Εκτός από το σίδηρο, το λίπος αποτελεί έναν ακόµη διατροφικό παράγοντα που 

είναι πιθανό να επηρεάζει τη βιοδραστικότητα του τσαγιού αλληλεπιδρώντας µε τα 

συστατικά του.  Παρατηρήθηκε ότι όταν τα ζώα ελάµβαναν διατροφή ενισχυµένη µε 

λίπος και χοληστερόλη η παράλληλη χορήγηση τσαγιού δεν µετέβαλε την 

αντιοξειδωτική ικανότητα σε κανένα όργανο, ενώ όταν ελάµβαναν την τυπική δίαιτα 

η αντιοξειδωτική ικανότητα αυξήθηκε σε κάποιους ιστούς (Πείραµα 4). Ωστόσο, 

στην κλινική µελέτη (Πείραµα 5) η κατανάλωση τσαγιού παρουσία 20 g λίπους 

αύξησε την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσµατος 1,5 ώρα µετά. Αυτό 

επισηµαίνει ότι διατροφικοί παράγοντες είναι πιθανόν να επηρεάζουν τη 

βιοδραστικότητα του τσαγιού.   

4) Η επί µακρόν χορήγηση σε ποντίκια εκχυλίσµατος τσαγιού σχετίστηκε µε µείωση 

της έκφρασης των γονιδίων mapk-1 και NF-kB στην καρδιά (Πείραµα 4). Τα γονίδια 

αυτά σχετίζονται µε την κινητοποίηση φλεγµονωδών παραγόντων, την ενεργοποίηση 

του πολλαπλασιασµού των ενδοθηλιακών κυττάρων και την επίταση των διαδικασιών 

εµφάνισης αθηρωµατικής πλάκας. Το συµπέρασµα αυτό ενισχύει την άποψη ότι η 

µελέτη της  βιοδραστικότητας του τσαγιού πρέπει να εστιαστεί, εκτός από το πεδίο 

αντιοξειδωτικής δράσης, και στο πεδίο εµπλοκής των συστατικών του εντός των 

βιοχηµικών µονοπατιών του κυττάρου και των πολύπλοκων διαδικασιών µεταγραφής 

και µετάφρασης των γονιδίων. Αν και η αλλαγή στην έκφραση που παρατηρήθηκε 

στα δύο γονίδια εµφανίστηκε στην οµάδα των ζώων που ελάµβαναν δίαιτα 

ενισχυµένη µε τσάι και σίδηρο, οι µηχανισµοί δυνητικής συµµετοχής του σιδήρου 

στην έκφραση των γονιδίων δεν είναι εύκολο να αποσαφηνιστεί και να εξηγηθεί. 

5) Η µεταγευµατική κατανάλωση πράσινου τσαγιού από ασθενείς µε εγκατεστηµένη 

στεφανιαία νόσο επέδρασε σε ορισµένους βιοδείκτες που σχετίζονται µε τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις, πλέον αυτών που συνδέονται µε την αντιοξειδωτική 

ικανότητα όπως διατυπώνεται στο επιµέρους πρώτο συµπέρασµα. Συγκεκριµένα, 

στους ασθενείς που ελάµβαναν νερό µαζί µε το γεύµα διαπιστώθηκε σηµαντική 

µεταγευµατική αύξηση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων, κάτι που δε συνέβη στους 

ασθενείς που ελάµβαναν τσάι. Τα αποτελέσµατα αυτά υποδεικνύουν ενδεχόµενη 
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συµβολή της κατανάλωσης τσαγιού στον έλεγχο της µεταγευµατικής λιπαιµίας. Αυτή 

η συµβολή εµφανίζει µεγαλύτερο ενδιαφέρον σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο στον 

τοµέα της δευτερογενούς πρόληψης, µέσω της σταθεροποίησης συγκεκριµένων 

µεταγευµατικών βιοδεικτών.  

    Με βάση τα αποτελέσµατα της παρούσας διατριβής προκύπτουν ερωτήµατα που 

υποδεικνύουν περαιτέρω έρευνα. Ένα βασικό ερώτηµα που προκύπτει αφορά το 

βαθµό που η απορρόφηση, η βιοδιαθεσιµότητα και ο µεταβολισµός των συστατικών 

του τσαγιού µπορούν να καθορίσουν τη βιοδραστικότητα του τσαγιού. Ο εκτενής 

βιοµετασχηµατισµός των βιοδραστικών συστατικών του τσαγιού εντός του 

οργανισµού καθιστά αναγκαία τη διεξοδική µελέτη της δοµής, της µορφής και της 

δράσης των µεταβολιτών του. Τα λίγα έως τώρα δεδοµένα σχετικά µε τον ρόλο των 

πολυφαινολών και των µεταβολιτών τους στα γονίδια και τα µεταβολικά µονοπάτια, 

καθιστούν απαραίτητη τη διεξαγωγή περισσότερων in vitro και in vivo πειραµάτων µε 

στόχο την αποσαφήνιση της επίδρασης του τσαγιού στις πολύπλοκες µεταβολικές, 

βιοχηµικές διαδικασίες των κυττάρων διαφόρων οργάνων. Η αξιολόγηση της 

επίδρασης του τσαγιού σε συγκεκριµένους βιοδείκτες ασθενειών µέσω κλινικών 

µελετών και η διεξαγωγή µεγάλων επιδηµιολογικών µελετών για τη συσχέτιση τις 

κατανάλωσης τσαγιού µε συγκεκριµένες ασθένειες αποτελούν βασικά και αναγκαία 

βήµατα για την απάντηση πολλών εκκρεµούντων ερωτηµάτων σχετικά µε τη 

βιοδραστικότητα του τσαγιού. Οι αλληλεπιδράσεις των συστατικών του τσαγιού µε 

διατροφικούς παράγοντες, όπως ο σίδηρος και το λίπος, αποτελούν πολύπλοκο 

ερευνητικό πεδίο που απαιτεί περεταίρω έρευνα για την αποσαφηνιστεί. Η 

αποσαφήνιση αυτών των αλληλεπιδράσεων θα ξεκαθαρίσει τις απαραίτητες συνθήκες 

για την επίτευξη της µέγιστης βιοδραστικότητας του τσαγιού και αφενός µεν θα  

εντείνει τη χρήση των συστατικών του ως ενισχυτικούς παράγοντες νεοφανών 

τροφίµων, αφετέρου δε θα ενθαρρύνει τους επιστήµονες υγείας να συστήνουν την 

κατανάλωση τσαγιού ως ρόφηµα που συµβάλει στην διατήρηση και τη βελτίωση της 

υγείας. 

    Η παρούσα µελέτη απέδωσε αποτελέσµατα που υποστηρίζουν την αρχική υπόθεση, 

δηλαδή ότι το τσάι εµφανίζει βιοδραστικότητα in vivo, η οποία είναι πιθανόν να 

επηρεάζεται από διατροφικούς παράγοντες όπως το λίπος και ο σίδηρος. Περαιτέρω 

έρευνα που θα διασαφηνίσει θέµατα που αφορούν τη βιοδιαθεσιµότητα και το 
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µεταβολισµό των πολυφαινολών του τσαγιού είναι απαραίτητη για την πλήρη 

κατανόηση της βιοδραστικότητος του ροφήµατος αυτού. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 
ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι 

    Στο παράρτηµα αυτό παρουσιάζονται οι πρότυπες καµπύλες που 

χρησιµοποιήθηκαν για την ποσοτικοποίηση των αποτελεσµάτων των µεθόδων FRAP, 

FOLIN, ORAC, TBARS.  
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Γράφηµα 1. Πρότυπη καµπύλη γαλλικού οξέος για τη µέθοδο Folin-Ciocalteau. 
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Γράφηµα 2. Πρότυπη καµπύλη FeSO4.7H20 για τη µέθοδο FRAP. 
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Γράφηµα 3. Πρότυπη καµπύλη Trolox για τη µέθοδο ORAC. 
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Γράφηµα 4. Πρότυπη καµπύλη µαλονυλδιαλδεύδης (MDA).  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙ 
 
     Στο παράρτηµα αυτό παρουσιάζονται οι καµπύλες των προτύπων φαινολικών 

ενώσεων της µεθόδου HPLC της πειραµατικής ενότητας 7. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙΙ 

 

    Στο παράρτηµα αυτό παρουσιάζονται στοιχεία που αφορούν την κατάσταση της 

υγείας των ζώων της πειραµατικής ενότητος 9 καθώς και τα έντυπα χορήγησης άδειας 

της µελέτης µε ζώα. 

 

Πίνακας 1. Αναφορά επιπέδου υγείας ποντικιών µονάδας Fleming (by Charles 

River Laboratories LtD, November 2007). 

 
 
ΕΝΤΥΠΑ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ Α∆ΕΙΑΣ ΜΕΛΕΤΗΣ ΜΕ ΖΩΑ  
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SEROLOGY 

Mouse Annually 
Minute Virus of mice 
Mouse Hepatitis Virus 
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Reovirus Type III 
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Sendai Virus 
Epizootic Diarrhea of Infant mice+ 
Mouse Parvovirus 
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Hantaan Virus 
Ectromelia Virus 
Mouse Cytomegalovirus 
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PATHOLOGY 

Routine Exam 
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Spleen 
Kidney 
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Pos/tested 
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Endoparasite Direct 

Adult Helminths 
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Arthropods 
 

BACTERIOLOGY 
 
Campylobacter spp. 
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Salmonella spp. 
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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΟΥ ΥΠΟ ΕΓΚΡΙΣΗ ΠΕΙΡΑΜΑΤΟΣ 
 
1- Τίτλος πειράµατος.  
2- Περιγραφή του πειράµατος.  
Περιγράφονται στο Κεφάλαιο 9. 
 
3- ∆ικαιολόγηση, βάσει επιστηµονικών αποδείξεων, ότι στο υπό έγκριση πείραµα 
τηρούνται οι όροι των άρθρων 3,4 του Π.∆. 160/91, που αναφέρονται στον σκοπό του 
πειραµατισµού και τους περιορισµούς αντίστοιχα για τη χρήση, σαν πειραµατόζωα, 
ζώων της άγριας πανίδας που απειλούνται µε αφανισµό.  
Τηρούνται οι όροι των προαναφερθέντων άρθρων καθόσον πρόκειται για µελέτες που έχουν 
σαν σκοπό την αξιολόγηση, πρόληψη και ρύθµιση της αλλαγής φυσιολογικών 
χαρακτηριστικών του ανθρώπου. ∆εν χρησιµοποιούνται ζώα της άγριας πανίδας, αλλά 
πειραµατόζωα εκτρεφόµενα, για τον σκοπό αυτό στο Ε.ΚΕ.Β.Ε. «Αλ. Φλέµιγκ» 
 

4- Προκειµένου για επαναλαµβανόµενο πείραµα, να γίνει παράθεση επιστηµονικών 
αποδείξεων ότι αυτό είναι απαραίτητο για την επιβεβαίωση αποτελέσµατος για το οποίο 
δεν είναι γνωστά αρκετά στοιχεία, αν και έχει γίνει εξαντλητική έρευνα στις κατάλληλες 
επιστηµονικές πηγές.  
Τα πειράµατα είναι πρωτότυπα και γίνονται πάντα µε σκοπό την συλλογή νέων πληροφοριών 
για την πραγµατοποίηση των προαναφερθέντων µελετών.  
 
5- Να αιτιολογηθεί ανάλογα η χρήση ή όχι αναισθησίας στα πειραµατόζωα κατά τη 
διάρκεια του πειράµατος, καθώς και η χρησιµοποίηση αναλγητικών ουσιών ή άλλων 
κατάλληλων µεθόδων, ώστε να περιορίζεται κατά το δυνατό ο πόνος, η ταλαιπωρία και 
η αγωνία του ζώου.  

Το πείραµα δεν περιλαµβάνει διαδικασίες που να προκαλούν πόνο. ∆εν θα χρησιµοποιηθεί 
αναισθησία.   
 
6- Υπάρχει η δυνατότητα πραγµατοποίησης του ιδίου πειράµατος µε άλλη µέθοδο 
επίτευξης των επιδιωκοµένων αποτελεσµάτων, χωρίς την χρήση πειραµατοζώων; 
Αιτιολογείστε βάσει επιστηµονικών δεδοµένων.  
 
  Αυτή η δυνατότητα έχει εξαντληθεί.  ¨Έχουν προηγηθεί πειράµατα µε µεθοδολογίες in vitro,  
τα οποία υποστηρίζουν την υπόθεση αλλά δεν µπορούν να αποδείξουν για τους µηχανισµούς 
του παρατηρούµενου φαινοµένου. Το πείραµα θα ακολουθήσει την προσέγγιση της µέλετης 
των de Boer et al. ώστε να µελετηθεί η κατανοµή των φαινολικών συστατικών σε ιστούς του 
ζώου.(de Boer VC, Dihal AA, van der Woude H, Arts IC, Wolffram S, Alink GM, Rietjens 
IM, Keijer J, Hollman PC. Tissue distribution of quercetin in rats and pigs. J Nutr. 
2005;135(7):1718-25.). Επίσης, θα ελέγχούν πιθανές τροποποιήσεις στην έκφραση των 
πρωτεϊνών διαφόρων ιστών και ιδίως της αορτής και της καρδιάς, ενώ θα αξιολογηθούν 
παράγοντες αθηρωµάτωσης στους ιστούς αυτούς. (Liang-Huei Lu, Shoei-Sheng Lee & Huei-
Chen Huang Epigallocatechin suppression of proliferation of vascular smoothmuscle cells: 
correlation with c-jun and JNK, British Journal of Pharmacology (1998) 124, 1227 ± 1237, 
Al-Awwadi et al., 2005. Extracts enriched in different polyphenolic families normalize 
increased cardiac NADPH oxidase expression while having differential effects on insulin 
resistance, hypertension, and cardiac hypertrophy in high-fructose-fed rats. J Agr Food Chem 
53, 151-7.).  
   
 
7- Παράθεση επιστηµονικών αποδείξεων ότι έχει γίνει η επιλογή του πειράµατος, που 
απαιτεί τη χρήση του µικρότερου δυνατού αριθµού πειραµατοζώων, που διαθέτουν τον 
κατώτερο βαθµό νευροφυσιολογικής ευαισθησίας, που προκαλεί τον µικρότερου βαθµού 
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πόνο, ταλαιπωρία, αγωνία ή µόνιµη βλάβη και που αναµένεται να δόσει τα 
ικανοποιητικότερα αποτελέσµατα. 
Ο µικρότερος δυνατός αριθµός πειραµατοζώων υπολογίστηκε µε βάση την αναµενόµενη 
διασπορά τιµών και σύµφωνα µε την µεθοδολογία των de Boer et al. 
 
 
8- Γνώµη του υπεύθυνου για τα πειραµατόζωα κτηνιάτρου, για το υπό έγκριση πείραµα. 
Στο προτεινόµενο πείραµα εξασφαλίζεται η καλύτερη δυνατή αντιµετώπιση των 
πειραµατόζωων. Ανταποκρίνεται στα διεθνή πρότυπα και στις σχετικές κοινοτικές οδηγίες. 
                                                                                                                                                 
 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΑ ΠΕΙΡΑΜΑΤΟΖΩΑ ΠΟΥ ΠΡΟΚΕΙΤΑΙ  ΝΑ 
ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΟΥΝ ΣΤΟ ΥΠΟ ΕΓΚΡΙΣΗ ΠΕΙΡΑΜΑ 

 
1- Είδος, αριθµός και ηλικία πειραµατοζώων που θα χρησιµοποιηθούν στον 
πειραµατισµό. Αιτιολογείστε την επιλογή σας. 

Χρήση του Mus musculus ποντικού, ηλικίας 8-12 εβδοµάδων. Συνήθως γίνεται χρήση έως 5 
ποντικών ανά εξεταζόµενη οµάδα.  
 

2- Ονοµατεπώνυµο και διεύθυνση προµηθευτή 

E.KE.B.E. “ΑΛΕΞΑΝ∆ΡΟΣ ΦΛΕΜΙΓΚ’’ 
Αλ. Φλέµιγκ  34, Βάρη 1667 
 
3- Υπάρχει η πιθανότητα να χρησιµοποιηθούν στο πείραµα αδέσποτα ζώα, ΠΛΗΝ 
σκύλου ή γάτας;     
ΟΧΙ 
 
4- Προκειµένου για χρήση ζώων, που προηγουµένως ήταν ελεύθερα στη φύση, να 
αποδεικνύεται ότι η χρησιµοποίηση άλλων ειδών ζώων δεν επαρκεί για τους σκοπούς 
του πειράµατος.  
Χρησιµοποιούνται µόνον ζώα από το εκτροφείο. 
 
5- Τηρούνται τα στοιχεία των χρησιµοποιουµένων πειραµατοζώων, έτσι όπως 
προβλέπεται από το άρθρο 17 παρ. 6; (αριθµός και είδος αποκτηθέντων ζώων, 
εγκαταστάσεις από τις οποίες αποκτήθηκαν, ηµεροµηνία άφιξης στην εγκατάσταση, 
προορισµός τους µετά την ολοκλήρωση του πειράµατος) 
Ναι. 
 
6- Στην περίπτωση που τα πειραµατόζωα εκτρέφονται στις εγκαταστάσεις 
πειραµατισµού, τηρούνται οι διατάξεις που προβλέπονται στο Π.∆. 160/91 για τις 
εγκαταστάσεις εκτροφής; (άρθρα 14, 15) 
Ναι 
 
7- Προβλέπεται η χρησιµοποίηση πειραµατοζώων για περισσότερες από µία φορά στο 
υπό έγκριση πείραµα, εφόσον µάλιστα προκαλείται σε αυτά έντονος πόνος, αγωνία ή 
ισοδύναµη ταλαιπωρία; 
ΟΧΙ 
 
8- Προβλέπεται, κατά τη διάρκεια του πειράµατος, το ή τα πειραµατόζωα να υποστούν 
ή να κινδυνεύσουν να υποστούν δυνατούς πόνους, που µπορεί µάλιστα να είναι και 
παρατεταµένοι; Αιτιολογείστε µε ακρίβεια. 
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Όχι.   Τα ζώα προβλέπεται να έχουν ελεύθερη πρόσβαση στο νερό και στα διάφορα είδη 
δίαιτας.  Μετά το πέρας τριών εβδοµάδων θα λάβει χώρα ευθανασία.  
 
9- Ποια θα είναι η τύχη του πειραµατόζωου µετά το πείραµα; 
α. Θα διατηρηθεί στη ζωή και αν ναι, υπό ποιες συνθήκες ή 
β. Θα θυσιασθεί µε κάποιο συγκεκριµένο τρόπο; Αναφέρατε µε ακρίβεια. 
Θα θυσιασθεί µε έκθεση σε θάλαµο κορεσµένο µε διοξείδιο του άνθρακα (UFAW 1968, 
AVMA 1986, CEC 1992).   
 
10- Υπάρχει πιθανότητα για απελευθέρωση του ή των πειραµατοζώων µετά το πέρας 
του πειραµατισµού και εφόσον το επιτρέπει η κατάσταση της υγείας τους και δεν 
υπάρχει κίνδυνος για τη ∆ηµόσια Υγεία και το περιβάλλον; (σύµφωνα µε το άρθρο 11). 
OXI. Ολα τα ζώα θυσιάζονται και ακολουθεί ιστολογική µελέτη. Τα πειράµατα είναι 
περιορισµένου αριθµού, γίνονται σε οργανωµένες εγκαταστάσεις και εποµένως δεν υπάρχει 
σοβαρή πιθανότητα κινδύνου απελευθέρωσής τους στο περιβάλλον. Επίσης, λόγω στείρων 
συνθηκών διαβίωσής τους και κατα την πειραµατική διαδικασία δεν υπάρχει κίνδυνος για την 
∆ηµόσια Υγεία και το περιβάλλον. 
 
                                                                                                                                                
ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΙΣ ΕΓΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΣΜΟΥ 
 
1- Αριθµός καταχώρησης της εγκατάστασης πειραµατισµού. 

05-1-E.E.Π-02 
 
2- Περιγραφή του τόπου και του τρόπου διατήρησης των πειραµατοζώων κατά την 
διάρκεια του πειράµατος, σύµφωνα µε τις διατάξεις του άρθρου 5 του Π.∆. 160/91 
Στο Ε.ΚΕ.Β.Ε “Αλ. Φλέµιγκ” όπου θα γίνει το πείραµα υπάρχει ειδικά διαµορφωµένος 
αεριζόµενος και κλιµατιζόµενος χώρος, µε προθαλάµους και ασφαλιστικές µπάρες για να 
αποτρέπεται διαφυγή των πειραµατόζωων στο περιβάλλον. Τα ποντίκια της µελέτης 
διατρέφονται και ποτίζονται ad libitum καθ’όλη τη διάρκεια του πειράµατος. 
 
3- Ο εσωτερικός εξοπλισµός των εγκαταστάσεων πειραµατισµού είναι ο κατάλληλος για 
τη πραγµατοποίηση του πειράµατος; Περιγράψτε σχετικά. 
Υπάρχουν ειδικοί χώροι εργασίας, µε κατάλληλες διατάξεις, για την ασφαλή χορήγηση των 
φαρµάκων, καθώς και για τη φύλαξη, τη θανάτωση και την ανατοµική µελέτη των 
πειραµατοζωών. 
 
4- Ο σχεδιασµός, η κατασκευή και η λειτουργία των εγκαταστάσεων επιτρέπουν την 
αποτελεσµατικότερη διεξαγωγή του πειράµατος, έτσι ώστε να χρησιµοποιούνται τα 
λιγότερα κατά το δυνατόν ζώα, µε τη λιγότερη κατά το δυνατόν ταλαιπωρία, πόνο, 
αγωνία ή και µόνιµα προκαλούµενη βλάβη; 
Ναι. 
 
5- Υπάρχει πιθανότητα το πείραµα ή µέρος του πειράµατος να πραγµατοποιηθεί εκτός 
των εγκαταστάσεων πειραµατισµού; 
Όχι. 
 
6- Ορισµός διοικητικά υπεύθυνου ή υπεύθυνων προσώπων, για τις εγκαταστάσεις 
πειραµατισµού. 
Μαρία Κάµπερ, Κτηνίατρος   
7- Άλλο ειδικευµένο προσωπικό  
Αντώνης Κουτελιδάκης  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙV 

 

    Στο παράρτηµα αυτό παρουσιάζονται η δήλωση συγκατάθεσης εθελοντών, τα 

ερωτηµατολόγια της κλινικής µελέτης της ενότητας 10, πίνακες χαρακτηριστικών 

των ασθενών, αναλυτικά αποτελέσµατα και στοιχεία στατιστικής επεξεργασίας 

καθώς  και η άδεια της µελέτης. 

 

∆ΗΛΩΣΗ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ ΚΑΙ ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 

ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  

 

ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟ∆ΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ-ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΧΟΛΗ 

ΓΕΩΠΟΝΙΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ-ΜΟΝΑ∆Α ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 
ΑΝΘΡΩΠΟΥ 

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΟ ΓΕΝΙΚΟ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ «ΑΤΤΙΚΟΝ» 
Β’ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΗ ΚΑΡ∆ΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ 

∆/ΤΗΣ : ∆ΗΜΗΤΡΙΟΣ Θ. ΚΡΕΜΑΣΤΙΝΟΣ 
 
                                    ∆ΗΛΩΣΗ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ 
 
∆ηλώνω ότι ενηµερώθηκα από τον ιατρό Λ. Ραλλίδη (Λέκτορας Καρδιολογίας), όσον 
αφορά τη λήψη αίµατος από εµένα για τη µέτρηση της χοληστερόλης, των 
τριγλυκεριδίων, της γλυκόζης,  παραγόντων φλεγµονής (C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) και 
δεικτών οξείδωσης (Ολική αντιοξειδωτική ικανότητα κ.α.) για τη διερεύνηση της 
µεταγευµατικής επίδρασης του πράσινου τσαγιού.  Όπως ενηµερώθηκα υπάρχουν 
επιστηµονικά στοιχεία που δείχνουν ότι οι κατεχίνες του πράσινου τσαγιού 
εµφανίζουν αντιοξειδωτική, αντικαρκινική, αντιφλεγµονώδη και υπολιπιδαιµική 
δράση. Οι ιδιότητες αυτές έχουν ιδιαίτερη σηµασία µεταγευµατικά, δεδοµένης της 
ενεργοποίησης πληθώρας παραγόντων µετά το γεύµα. 
    Για να µελετηθεί η πιθανή ευεργετική επίδραση του πράσινου τσαγιού 
µεταγευµατικά θα µου χορηγηθεί γεύµα αποτελούµενο από 100 g ψωµί και 20 g 
βιτάµ και αµέσως µετά θα καταναλώσω 250 ml πράσινο τσάι. Πριν τη χορήγηση, 
µιάµιση, τρεις και πέντε ώρες µετά θα γίνει λήψη αίµατος. 
 
Ο ασθενής                                                                               
Ονοµατεπώνυµο :                                                Ηµεροµηνία : 
Υπογραφή :  
 
 
Ο ιατρός 
Ονοµατεπώνυµο : Λουκιανός Ραλλίδης 
Υπογραφή                                                          Ηµεροµηνία : 
Τηλ επικοινωνίας : 210-5832091 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΙΑΤΡΙΚΟΥ ΙΣΤΟΡΙΚΟΥ ΚΑΙ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ 
 

Ονοµατεπώνυµο:      Ηµεροµηνία : 
 
1. Γενικά στοιχεία 
Ηλικία :   Φύλο :   Βάρος (Kg) :  Ύψος (cm):  
BMI (Kg/m2):                          Περιφέρεια µέσης (cm):  ΑΠ: 
 
2. Ιστορικό στεφανιαίας νόσου  
i) Έχετε ιστορικό κλινικής εµφάνισης στεφανιαίας νόσου?     ΝΑΙ-ΟΧΙ 
ii) Η εµφάνιση έγινε υπό τη µορφή:  
 α) ΕΜ    β) Σταθερούς στηθάγχης    γ) Ασταθούς  στηθάγχης 
iii) Έχετε υποβληθεί σε by pass?  ΝΑΙ-ΟΧΙ   Αν ναι, πότε 
iv) Έχετε υποβληθεί σε αγγειοπλαστική? ΝΑΙ-ΟΧΙ   Αν ναι, πότε  
 
3. Άλλες πληροφορίες ιατρικού ιστορικού 
i) Παράγοντες κινδύνου ΣΝ 
ΑΥ: ΝΑΙ-ΟΧΙ    Σ∆: ΝΑΙ-ΟΧΙ         Κάπνισµα: ΝΑΙ-ΟΧΙ 
Υπερχολ/µία: ΝΑΙ-ΟΧΙ          Κληρονοµικό ιστορικό για ΣΝ: ΝΑΙ-ΟΧΙ 
ii) Αν είστε γυναίκα, έχετε εισέλθει στην περίοδο εµµηνοπαύσεως?  ΝΑΙ-ΟΧΙ 
     Αν ναι, λαµβάνετε ορµονική αγωγή?........................................................................ 
iii) Περιγράψτε οποιαδήποτε χρόνια ασθένεια έχετε εµφανίσει και δεν αναγράφεται 
παραπάνω…………………………………………………………………………… 
iv) Παρούσα φαρµακευτική αγωγή 
 
vi) Λαµβάνετε αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα διατροφής?   ΝΑΙ-ΟΧΙ 
      Αν ναι, περιγράψτε το είδος των συµπληρωµάτων, τη συχνότητα που τα 
λαµβάνετε και τη δοσολογία (π.χ κάθε µέρα ή 1-2 φορές εβδοµαδιαίως 
κτλ)……………………………………………………………………………………. 
 
4. Γενικές πληροφορίες διατροφικών και άλλων συνηθειών 
i) Είστε καπνιστής/καπνίστρια?   ΝΑΙ-ΟΧΙ 
   Αν ναι αναγράψτε το µέσο αριθµό τσιγάρων που καπνίζετε ανά ηµέρα…………… 
ii) Καταναλώνετε αλκοολούχα ποτά? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 2-3 φορές το 
µήνα  ε) Πολύ σπάνια 

• Αναγράψτε πόσο συχνά καταναλώνετε κόκκινο κρασί………………………. 
• Αν καταναλώνετε αλκοόλ κάθε µέρα αναγράψτε πόσες µερίδες αλκοόλ (1 

µερίδα=1 ποτήρι) καταναλώνετε ηµερησίως…………………………………. 
iii) Πόσο συχνά καταναλώνετε φρούτα? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 1-2 φορές το 
µήνα  ε) 2-3 φορές το µήνα 

• Πόσα φρούτα καταναλώνετε κάθε φορά?........................................................ 
• Περιγράψτε τα είδη φρούτων που καταναλώνετε πιο συχνά………………….. 

iv) Πόσο συχνά καταναλώνετε λαχανικά? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 1-2 φορές το 
µήνα ε)2-3 φορές το µήνα 

• Πόσα λαχανικά καταναλώνετε κάθε φορά?.................................................. 
• Περιγράψτε τα είδη λαχανικών που καταναλώνετε πιο συχνά……………… 

v) Πόσο συχνά καταναλώνετε τσάι? 
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α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 1-2 φορές το 
µήνα  ε) 2-3 φορές το µήνα στ) Σπανίως ή καθόλου 

• Πόσα φλιτζάνια τσάι καταναλώνετε κάθε φορά?............................................. 
• Περιγράψτε τα είδη τσαγιού που καταναλώνετε πιο συχνά (πχ πράσινο, 

µαύρο, µε φρούτα κτλ)…………………………………… 
vi) Καταναλώνετε εκχυλίσµατα αρωµατικών φυτών (π.χ. χαµόµηλο, φασκόµηλο, 
τίλιο κτλ)?  ΝΑΙ-ΟΧΙ 
     Αν ναι, περιγράψτε πόσο συχνά και ποια είδη προτιµάτε………………………… 
vii) Πόσο συχνά καταναλώνετε κρέας ή προϊόντα κρέατος? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 1-2 φορές το 
µήνα  
viii) Πόσο συχνά καταναλώνετε όσπρια, µακαρόνια, δηµητριακά και ψωµί? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 1-2 φορές το 
µήνα  
x)  Πόσο συχνά καταναλώνετε θαλασσινά (ψάρια, οστρακοειδή, µαλάκια)? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) 1-2 φορές το 
µήνα ε) Σπανίως 
xi) Πόσο συχνά αθλείστε? 
α) Κάθε µέρα  β) 1-2 φορές τη βδοµάδα  γ) 3-4 φορές τη βδοµάδα δ) Σπανίως 
Περιγράψτε το είδος της άσκησης που κάνετε συνήθως……………………………... 
 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΤΕΛΕΥΤΑΙΑ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α 

 
Ηµεροµηνία : 
Ονοµατεπώνυµο: 
Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών από σήµερα καταγράψτε τη 
συχνότητα και την ποσότητα κατανάλωσης συγκεκριµένων κατηγοριών 
τροφίµων. 
1. i) Πόσο συχνά καταναλώσατε φρούτα τις τελευταίες 7 ηµέρες? 
α) Κάθε µέρα  β) 1 ή 2 ηµέρες  γ) 3 ή 4 ηµέρες δ) 5 ή 6 ηµέρες ε) καθόλου 
ii) Πόσες µερίδες φρούτων καταναλώσατε περίπου κάθε µέρα? (1 µερίδα=1 φρούτο) 
α) 1-2 φρούτα  β) 3-4 φρούτα  γ) 5-6 φρούτα δ) καθόλου  
iii) Καταγράψτε ακριβώς τα φρούτα που καταναλώσατε……………………. 
iv) Καταναλώσατε κάποια από τα παρακάτω φρούτα: «µούρα, µήλο, αχλάδι, σταφύλι, 
δαµάσκηνο, ροδάκινο, πορτοκάλι, µανταρίνι»?  ΝΑΙ-ΟΧΙ 
      Αν ναι, αναγράψτε την ποσότητα……………………………………………… 
2.i) Πόσο συχνά  καταναλώσατε λαχανικά τις τελευταίες 7 ηµέρες ? 
α) Κάθε µέρα  β) 1 ή 2 ηµέρες  γ) 3 ή 4 ηµέρες δ) 5 ή 6 ηµέρες ε) καθόλου 
ii) Πόσες µερίδες λαχανικών καταναλώσατε περίπου κάθε µέρα? (1 µερίδα=1 
φλιτζάνι ωµά λαχανικά) α) 1-2 µερίδες  β) 3-4 µερίδες γ)5-6 µερίδες 
iii) Καταγράψτε ακριβώς τα λαχανικά που καταναλώσατε……………………. 
3. i)  Πόσο συχνά καταναλώσατε καφέ τις τελευταίες 7 ηµέρες? 
α) Κάθε µέρα  β) 1 ή 2 ηµέρες γ) 3 ή 4 ηµέρες δ) 5 ή 6 ηµέρες ε) καθόλου 
ii) Πόσα φλιτζάνια καφέ καταναλώσατε την ηµέρα? 
α) 1-2 φλιτζάνια  β) 3-4 φλιτζάνια γ) 5-6 φλιτζάνια δ) καθόλου  
4. i)  Πόσο συχνά καταναλώσατε τσάι τις τελευταίες 7 ηµέρες? 
α) Κάθε µέρα  β) 1 ή 2 ηµέρες γ) 3 ή 4 ηµέρες δ) 5 ή 6 ηµέρες ε) καθόλου 
ii) Πόσα φλιτζάνια τσάι καταναλώσατε την ηµέρα? 
α) 1-2 φλιτζάνια  β) 3-4 φλιτζάνια γ) 5-6 φλιτζάνια δ) καθόλου 
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5. i)  Πόσο συχνά καταναλώσατε κόκκινο κρασί τις τελευταίες 7 ηµέρες? 
α) Κάθε µέρα  β) 1 ή 2 ηµέρες γ) 3 ή 4 ηµέρες δ) 5 ή 6 ηµέρες ε) καθόλου 
ii) Πόσα ποτήρια καταναλώσατε την ηµέρα? 
α) 1-2 ποτήρια  β) 3-4 ποτήρια γ) Άνω των 4 ποτήρια 
6. Χρησιµοποιήσατε ελαιόλαδο στη διατροφή σας κατά τις τελευταίες 7 ηµέρες? 
ΝΑΙ-ΟΧΙ 
7. Καταναλώσατε αφεψήµατα αρωµατικών φυτών, όπως χαµοµήλι, µέντα, τίλιο, 
φασκόµηλο κτλ κατά τις τελευταίες 7 ηµέρες?  ΝΑΙ-ΟΧΙ 
      Αν ναι, αναγράψτε πόσες φορές και πόσα φλιτζάνια……………………………… 
8. Καταναλώσατε κάποια εκ των παρακάτω τροφίµων τις τελευταίες 7 ηµέρες : 
«σοκολάτα, κουκουνάρι, ξηρούς καρπούς, δηµητριακά ολικής αλέσεως, κόκκινο 
πιπέρι»   ΝΑΙ-ΟΧΙ 
      Αν ναι, αναγράψτε πόσες φορές και σε ποια ποσότητα…………………………. 
9. Λάβατε καθόλου αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα διατροφής κατά τις τελευταίες 7 
ηµέρες?  ΝΑΙ-ΟΧΙ 
    Αν ναι, αναγράψτε πόσες φορές, σε ποια ποσότητα και το είδος των 
συµπληρωµάτων……………………………………………………………………….. 
 
                   
 
∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΤΑ ΤΟ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟ 24ΩΡΟ 
 
Περιγράψτε τα τρόφιµα και τις ποσότητες στις οποίες τα καταναλώσατε κατά 
τις τελευταίες 24 ώρες 
 
Προηγούµενη ηµέρα : 
Πρωινό :……………………………………………………………………………… 
Μεσηµεριανό :………………………………………………………………………. 
Βραδινό :……………………………………………………………………………. 
Ενδιάµεσα γεύµατα :………………………………………………………………… 
Σήµερα : 
Πρωινό :……………………………………………………………………………… 
Άλλα γεύµατα :………………………………………………………………………. 
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ΠΙΝΑΚΕΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΕΚ ΤΩΝ 

ΑΣΘΕΝΩΝ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Πίνακας 1. Συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων εκφρασµένη σε ποσοστό (%) ανά 

οµάδα. 

 Οµάδες παρέµβασης  
 Τσάι Τσάι+Fe Νερό 
Κατανάλωση τσαγιού    
Κάθε µέρα 4,8 5,3 0 
1-2 φορές την εβδοµάδα 0 5,3 10 
3-4 φορές την εβδοµάδα 14,3 0 20 
1-2 φορές το µήνα 9,5 15,8 25 
3-4 φορές το µήνα 4,8 5,3 5 
Σπάνια ή ποτέ 66,7 68,4 40 
Κατανάλωση βοτάνων    
Κάθε µέρα 0 5,3 0 
1-2 φορές την εβδοµάδα 0 5,3 5,3 
3-4 φορές την εβδοµάδα 4,8 0 5,3 
1-2 φορές το µήνα 0 5,3 5,3 
3-4 φορές το µήνα 0 0 0 
Σπάνια ή ποτέ 95,2 84,2 84,2 
Κατανάλωση αλκοόλ    
Κάθε µέρα 23,8 16,7 15 
1-2 φορές την εβδοµάδα 23,8 33,3 20 
3-4 φορές την εβδοµάδα 14,3 16,7 5 
1-2 φορές το µήνα 0 5,6 5 
3-4 φορές το µήνα 9,5 5,6 35 
Σπάνια ή ποτέ 28,6 22,2 20 
Κατανάλωση κόκκινου κρασιού   
Κάθε µέρα 10 5,6 0 
1-2 φορές την εβδοµάδα 25 33,3 25 
3-4 φορές την εβδοµάδα 20 0 0 
1-2 φορές το µήνα 5 5,6 30 
3-4 φορές το µήνα 5 5,6 5 
Σπάνια ή ποτέ 35 50 40 
Κατανάλωση φρούτων    
Κάθε µέρα    
1-2 φορές την εβδοµάδα 33,3 36,8 35 
3-4 φορές την εβδοµάδα 23,8 26,3 30 
1-2 φορές το µήνα 33,3 26,3 20 
3-4 φορές το µήνα 4,8 5,3 15 
Σπάνια ή ποτέ 4,8 5,3 0 
Κατανάλωση λαχανικών    
Κάθε µέρα 38,1 50 40 
1-2 φορές την εβδοµάδα 28,6 22,2 25 
3-4 φορές την εβδοµάδα 33,3 11,1 30 
1-2 φορές το µήνα 0 11,1 5 
3-4 φορές το µήνα 0 0 0 
Σπάνια ή ποτέ 0 5,6 0 
Κατανάλωση κρέατος    
Κάθε µέρα 5 15,8 10 
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1-2 φορές την εβδοµάδα 25 31,6 45 
3-4 φορές την εβδοµάδα 60 52,6 30 
2-3 φορές το µήνα 10 0 10 
Σπάνια ή ποτέ 0 0 5 
Κατανάλωση ιχθυρών    
Κάθε µέρα    
1-2 φορές την εβδοµάδα 81 55,6 60 
3-4 φορές την εβδοµάδα 9,5 27,8 15 
2-3 φορές το µήνα 4,8 11,1 20 
Σπάνια ή ποτέ 4,8 5,6 5 
Κατανάλωση δηµητριακών    
Κάθε µέρα 4,8 5,3 10 
1-2 φορές την εβδοµάδα 38,1 47,4 40 
3-4 φορές την εβδοµάδα 52,4 42,1 50 
2-3 φορές το µήνα 4,8 0 0 
Σπάνια ή ποτέ 0 5,3 0 
Κατανάλωση γαλακτοκοµικών   
Κάθε µέρα 28,6 31,6 35 
1-2 φορές την εβδοµάδα 52,4 42,1 30 
3-4 φορές την εβδοµάδα 19 15,8 30 
2-3 φορές το µήνα 0 10,5 5 
Σπάνια ή ποτέ 0 0 0 
 

Πίνακας 2. Συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων την τελευταία εβδοµάδα πριν τη 

συµµετοχή στη µελέτη εκφρασµένη σε ποσοστό (%) ανά οµάδα. 

 Οµάδες παρέµβασης 
 Τσάι Τσάι+Fe Νερό 
Κατανάλωση τσαγιού    
Κάθε µέρα 4,8  5 
1-2 φορές  23,8 44,4 55 
3-4 φορές  9,5 11,1 15 
5-6 φορές  0 0 0 
Καθόλου 61,9 44,4 25 
Κατανάλωση βοτάνων    
Κάθε µέρα 0 0 0 
1-2 φορές  0 0 0 
3-4 φορές  0 0 0 
5-6 φορές  0 0 0 
Καθόλου 100 100 100 
Κατανάλωση κόκκινου κρασιού   
Κάθε µέρα 4,8 0 0 
1-2 φορές  9,5 0 15 
3-4 φορές  0 5,6 0 
5-6 φορές  4,8 0 0 
Καθόλου 81 94,4 85 
Κατανάλωση φρούτων    
Κάθε µέρα 23,8 29,4 30 
1-2 φορές  23,8 23,5 20 
3-4 φορές  33,3 47,1 40 
5-6 φορές  9,5 0 10 
Καθόλου 9,5 0 0 
Κατανάλωση λαχανικών    
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Κάθε µέρα 23,8 27,8 25 
1-2 φορές  28,6 33,3 15 
3-4 φορές  47,6 33,3 45 
5-6 φορές  0 5,6 10 
Καθόλου 0 0 0 
Κατανάλωση καφέ    
Κάθε µέρα 9,5 22,2 30 
1-2 φορές  9,5 5,6 20 
3-4 φορές  9,5 5,6 0 
5-6 φορές  0 0 0 
Καθόλου 71,4 66,7 50 
Αντιοξειδωτικά 
συµπληρώµατα 

   

Κάθε µέρα 0 0 0 
1-2 φορές  4,8 0 0 
3-4 φορές  0 0 0 
5-6 φορές  0 0 0 
Καθόλου 95,2 100 100 
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ΑΝΑΛΥΤΙΚΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΚΑΙ 
ΣΤΟΙΧΕΙΩΝ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΩΝ ΑΝΑΛΥΣΕΩΝ ΤΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ 
ΜΕΛΕΤΗΣ 
 
1. ΑΝΤΙΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ FRAP 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

frap 
Dependent 

Variable 
1 FRAP_0 
2 FRAP_1.5 
3 FRAP_3 
4 FRAP_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 16 

2 
tea with meal 
plus iron 17 

3 water with 
meal 19 

 
                                               Descriptive Statistics 
 
                       Type of Intervention                Mean             St. Dev                 N 
FRAP t=0 tea with meal 509,8875 102,23337 16 
  tea with meal plus iron 517,9941 87,46733 17 
  water with meal 538,9632 103,13763 19 
  Total 523,1615 96,88010 52 
FRAP t=1.5 tea with meal 576,3563 133,41910 16 
  tea with meal plus iron 565,8471 133,03498 17 
  water with meal 549,7263 129,76629 19 
  Total 563,1904 129,82853 52 
FRAP t=3 tea with meal 549,2625 125,91967 16 
  tea with meal plus iron 548,8176 107,04621 17 
  water with meal 553,3053 170,62374 19 
  Total 550,5942 136,15336 52 
FRAP t=5 tea with meal 542,6688 151,16552 16 
  tea with meal plus iron 532,0824 116,05030 17 
  water with meal 534,2789 143,76971 19 
  Total 536,1423 135,13471 52 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 252 

 
 
                                                Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source frap 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

frap Linear 2126,410 1 2126,410 ,266 ,608 ,266 ,080 
Quadratic 40292,326 1 40292,326 6,107 ,017 6,107 ,678 
Cubic 7713,573 1 7713,573 1,064 ,307 1,064 ,173 

frap * Interv Linear 2902,049 2 1451,024 ,182 ,834 ,363 ,077 
Quadratic 4711,192 2 2355,596 ,357 ,702 ,714 ,104 
Cubic 7543,360 2 3771,680 ,520 ,598 1,040 ,131 

Error(frap) Linear 391380,315 49 7987,353         
Quadratic 323268,428 49 6597,315         
Cubic 355338,777 49 7251,812         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                        Tests of Between-Subjects Effects 
 
Measure: MEASURE_1  
Transformed Variable: Average  

Source 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

Intercept 61078741,58
0 1 61078741,580 1405,451 ,000 1405,451 1,000 

Interv 447,811 2 223,906 ,005 ,995 ,010 ,051 
Error 2129464,732 49 43458,464         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                             Parameter Estimates 
 

 
a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 
 

 

Dependent Variable Parameter B Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

FRAP t=0 Intercept 538,963 22,484 ,000 493,780 584,147 23,971 1,000 
  [Interv=1] -29,076 33,255 ,386 -95,903 37,752 ,874 ,138 
  [Interv=2] -20,969 32,719 ,525 -86,721 44,783 ,641 ,096 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
FRAP t=1.5 Intercept 549,726 30,274 ,000 488,888 610,565 18,158 1,000 
  [Interv=1] 26,630 44,776 ,555 -63,351 116,611 ,595 ,090 
  [Interv=2] 16,121 44,056 ,716 -72,412 104,654 ,366 ,065 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
FRAP t=3 Intercept 553,305 31,863 ,000 489,274 617,337 17,365 1,000 
  [Interv=1] -4,043 47,126 ,932 -98,746 90,661 ,086 ,051 
  [Interv=2] -4,488 46,368 ,923 -97,667 88,692 ,097 ,051 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
FRAP t=5 Intercept 534,279 31,611 ,000 470,754 597,804 16,902 1,000 
  [Interv=1] 8,390 46,753 ,858 -85,564 102,344 ,179 ,054 
  [Interv=2] -2,197 46,001 ,962 -94,638 90,245 ,048 ,050 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
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 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 544,544 26,058 492,178 596,910 
tea with meal plus iron 541,185 25,280 490,383 591,988 
water with meal 544,068 23,913 496,014 592,123 

 
                                                       Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
tea with meal tea with meal plus iron 3,358 36,306 1,000 
  water with meal ,475 35,368 1,000 
tea with meal plus iron tea with meal -3,358 36,306 1,000 
  water with meal -2,883 34,798 1,000 
water with meal tea with meal -,475 35,368 1,000 
  tea with meal plus iron 2,883 34,798 1,000 

 
                                              Tests of Within-Subjects Contrasts 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source frap Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal frap Level 2 vs. Level 1 70689,516 ,001 16,465 ,966 
    Level 3 vs. Previous 603,316 ,718 ,136 ,064 
    Level 4 vs. Previous 100,000 ,939 ,006 ,051 
  frap * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(frap) Level 2 vs. Level 1 4293,249       
    Level 3 vs. Previous 4447,900       
    Level 4 vs. Previous 16433,426       
tea with meal plus iron frap Level 2 vs. Level 1 38928,368 ,115 2,780 ,348 
    Level 3 vs. Previous 808,680 ,768 ,090 ,059 
    Level 4 vs. Previous 2504,320 ,511 ,452 ,097 
  frap * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(frap) Level 2 vs. Level 1 14002,555       
    Level 3 vs. Previous 9021,836       
    Level 4 vs. Previous 5544,977       
water with meal frap Level 2 vs. Level 1 2201,066 ,596 ,292 ,081 
    Level 3 vs. Previous 1525,530 ,793 ,071 ,057 
    Level 4 vs. Previous 3237,053 ,652 ,210 ,072 
  frap * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(frap) Level 2 vs. Level 1 7538,871       
    Level 3 vs. Previous 21495,759       
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    Level 4 vs. Previous 15395,636       

a  Computed using alpha = ,0 
 

2. ΑΝΤΙΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ ORAC 

 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

orac 
Dependent 

Variable 
1 ORAC_0 
2 ORAC_1.5 
3 ORAC_3 
4 ORAC_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 16 

2 
tea with meal 
plus iron 19 

3 water with 
meal 16 

 
                                                          Descriptive Statistics 
 
                                    Type of Intervention                Mean             St. Dev                 N\ 
ORAC baseline 
(micromol Trolox/L) 

tea with meal 9597,5206 926,47113 16 
tea with meal plus iron 9836,9624 858,57518 19 
water with meal 9912,2143 831,66193 16 
Total 9785,4518 864,77144 51 

ORAC t=1.5 tea with meal 9993,9254 847,75991 16 
tea with meal plus iron 10172,138

4 756,96165 19 

water with meal 9788,7389 920,91962 16 
Total 9995,9462 837,76533 51 

ORAC t=3 tea with meal 9987,4664 902,77876 16 
tea with meal plus iron 10223,577

1 703,69441 19 

water with meal 9713,7278 726,12609 16 
Total 9989,5504 791,26853 51 

ORAC t=5 tea with meal 9707,2865 1025,28905 16 
tea with meal plus iron 10285,498

4 611,72373 19 

water with meal 9984,8581 1007,29648 16 
Total 10009,780

1 901,57675 51 
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                                                    Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source orac 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

orac Linear 976753,820 1 976753,820 1,809 ,185 1,809 ,261 
Quadratic 433881,787 1 433881,787 1,033 ,315 1,033 ,169 
Cubic 146341,822 1 146341,822 ,755 ,389 ,755 ,136 

orac * Interv Linear 820804,965 2 410402,482 ,760 ,473 1,520 ,172 
Quadratic 2347037,076 2 1173518,538 2,794 ,071 5,587 ,524 
Cubic 15254,072 2 7627,036 ,039 ,961 ,079 ,056 

Error(orac) Linear 25922248,63
0 48 540046,846         

Quadratic 20163906,37
2 48 420081,383         

Cubic 9302397,645 48 193799,951         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                               Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter B Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

ORAC baseline 
(micromol Trolox/L) 

Intercept 9912,214 218,061 ,000 9473,773 10350,655 45,456 1,000 

  [Interv=1] -314,694 308,385 ,313 -934,743 305,356 1,020 ,170 
  [Interv=2] -75,252 295,962 ,800 -670,323 519,819 ,254 ,057 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
ORAC t=1.5 Intercept 9788,739 209,835 ,000 9366,837 10210,641 46,650 1,000 
  [Interv=1] 205,186 296,752 ,493 -391,473 801,846 ,691 ,104 
  [Interv=2] 383,399 284,797 ,185 -189,224 956,023 1,346 ,261 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
ORAC t=3 Intercept 9713,728 194,479 ,000 9322,701 10104,754 49,947 1,000 
  [Interv=1] 273,739 275,035 ,325 -279,256 826,733 ,995 ,164 
  [Interv=2] 509,849 263,955 ,059 -20,868 1040,567 1,932 ,473 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
ORAC t=5 Intercept 9984,858 221,629 ,000 9539,243 10430,473 45,052 1,000 
  [Interv=1] -277,572 313,431 ,380 -907,766 352,623 ,886 ,140 
  [Interv=2] 300,640 300,804 ,323 -304,167 905,447 ,999 ,165 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 
 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 9821,550 163,097 9493,621 10149,478 
tea with meal plus iron 10129,544 149,668 9828,616 10430,472 
water with meal 9849,885 163,097 9521,956 10177,813 
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                                                            Pairwise Comparisons 
 

Measure: MEASURE_1  
Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
                                                      Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source orac Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal orac Level 2 vs. Level 1 2514187,950 ,057 4,253 ,488 
    Level 3 vs. Previous 588248,513 ,210 1,715 ,232 
    Level 4 vs. Previous 371373,271 ,591 ,301 ,081 
  orac * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(orac) Level 2 vs. Level 1 591138,904       
    Level 3 vs. Previous 343013,418       
    Level 4 vs. Previous 1234423,655       
tea with meal plus iron orac Level 2 vs. Level 1 2134516,047 ,152 2,236 ,294 
    Level 3 vs. Previous 911481,697 ,073 3,613 ,436 
    Level 4 vs. Previous 821535,299 ,124 2,603 ,333 
  orac * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(orac) Level 2 vs. Level 1 954556,708       
    Level 3 vs. Previous 252286,245       
    Level 4 vs. Previous 315645,987       
water with meal orac Level 2 vs. Level 1 243938,582 ,463 ,566 ,109 
    Level 3 vs. Previous 299203,825 ,422 ,682 ,121 
    Level 4 vs. Previous 518195,466 ,460 ,575 ,110 
  orac * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(orac) Level 2 vs. Level 1 430823,085       
    Level 3 vs. Previous 438911,845       
    Level 4 vs. Previous 901124,697       

a  Computed using alpha = ,05 
 
 

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 95% Confidence Interval for Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron -307,994 221,362 ,512 -857,145 241,157 
  water with meal -28,335 230,654 1,000 -600,537 543,867 
tea with meal plus iron tea with meal 307,994 221,362 ,512 -241,157 857,145 
  water with meal 279,659 221,362 ,638 -269,492 828,810 
water with meal tea with meal 28,335 230,654 1,000 -543,867 600,537 
  tea with meal plus iron -279,659 221,362 ,638 -828,810 269,492 
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3. ΟΥΡΙΚΟ ΟΞΥ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

factor1 
Dependent 

Variable 
1 UR_0 
2 UR_1.5 
3 UR_3 
4 UR_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 16 

2 
tea with meal 
plus iron 16 

3 water with 
meal 16 

 
                                                          Descriptive Statistics 
  
                                      Type of Intervention                Mean             St. Dev                 N 
uric acid baseline 
(mmol/L) 

tea with meal 419,4663 118,13820 16 
tea with meal plus iron 376,8638 87,20389 16 
water with meal 398,2263 132,86362 16 
Total 398,1854 113,24312 48 

uric acid t=1,5 tea with meal 401,8006 107,55087 16 
tea with meal plus iron 374,3456 86,66839 16 
water with meal 369,6600 100,22743 16 
Total 381,9354 97,46890 48 

uric acid t=3 tea with meal 393,7794 94,39565 16 
tea with meal plus iron 367,7325 84,70520 16 
water with meal 367,5563 170,62674 16 
Total 376,3560 120,74863 48 

uric acid t=5 tea with meal 398,7144 109,84586 16 
tea with meal plus iron 378,7850 82,19588 16 
water with meal 383,0363 132,24594 16 
Total 386,8452 107,99868 48 
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                                                   Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source factor1 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

factor1 Linear 3763,584 1 3763,584 2,696 ,108 2,696 ,362 
Quadratic 8579,796 1 8579,796 4,502 ,039 4,502 ,546 
Cubic 69,930 1 69,930 ,024 ,878 ,024 ,053 

factor1 * Interv Linear 2006,294 2 1003,147 ,719 ,493 1,437 ,164 
Quadratic 1960,293 2 980,146 ,514 ,601 1,029 ,129 
Cubic 380,730 2 190,365 ,065 ,937 ,129 ,059 

Error(factor1) Linear 62813,337 45 1395,852         
Quadratic 85754,882 45 1905,664         
Cubic 132520,762 45 2944,906         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                               Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter B Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

uric acid baseline 
(mmol/L) 

Intercept 
398,226 28,582 ,000 340,658 455,794 13,933 1,000 

  [Interv=1] 21,240 40,422 ,602 -60,173 102,653 ,525 ,081 
  [Interv=2] -21,363 40,422 ,600 -102,776 60,051 ,528 ,081 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
uric acid t=1,5 Intercept 369,660 24,632 ,000 320,048 419,272 15,007 1,000 
  [Interv=1] 32,141 34,835 ,361 -38,021 102,303 ,923 ,147 
  [Interv=2] 4,686 34,835 ,894 -65,476 74,848 ,135 ,052 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
uric acid t=3 Intercept 367,556 30,686 ,000 305,751 429,362 11,978 1,000 
  [Interv=1] 26,223 43,397 ,549 -61,183 113,629 ,604 ,091 
  [Interv=2] ,176 43,397 ,997 -87,230 87,582 ,004 ,050 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
uric acid t=5 Intercept 383,036 27,504 ,000 327,640 438,433 13,926 1,000 
  [Interv=1] 15,678 38,897 ,689 -62,664 94,021 ,403 ,068 
  [Interv=2] -4,251 38,897 ,913 -82,594 74,091 ,109 ,051 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 

 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 403,440 26,132 350,808 456,072 
tea with meal plus iron 374,432 26,132 321,800 427,063 
water with meal 379,620 26,132 326,988 432,251 
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                                                       Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron 29,008 36,956 1,000 -62,892 120,909 

water with meal 23,820 36,956 1,000 -68,080 115,721 
tea with meal plus iron tea with meal -29,008 36,956 1,000 -120,909 62,892 
  water with meal -5,188 36,956 1,000 -97,089 86,713 
water with meal tea with meal -23,820 36,956 1,000 -115,721 68,080 
  tea with meal plus iron 5,188 36,956 1,000 -86,713 97,089 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source uricacid Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal uricacid Level 2 vs. Level 1 4993,189 ,052 4,452 ,506 
    Level 3 vs. Previous 4544,951 ,284 1,233 ,180 
    Level 4 vs. Previous 635,250 ,631 ,241 ,075 
  uricacid * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(uricacid) Level 2 vs. Level 1 1121,523       
    Level 3 vs. Previous 3685,602       
    Level 4 vs. Previous 2635,920       
tea with meal plus iron uricacid Level 2 vs. Level 1 101,455 ,790 ,073 ,057 
    Level 3 vs. Previous 991,541 ,134 2,507 ,317 
    Level 4 vs. Previous 539,052 ,425 ,673 ,120 
  uricacid * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(uricacid) Level 2 vs. Level 1 1381,347       
    Level 3 vs. Previous 395,433       
    Level 4 vs. Previous 800,402       
water with meal uricacid Level 2 vs. Level 1 13056,490 ,150 2,305 ,296 
    Level 3 vs. Previous 4296,475 ,555 ,364 ,087 
    Level 4 vs. Previous 332,029 ,689 ,167 ,067 
  uricacid * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(uricacid) Level 2 vs. Level 1 5665,378       
    Level 3 vs. Previous 11796,371       
    Level 4 vs. Previous 1990,618       

a  Computed using alpha = ,05 
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4. ΟΛΙΚΗ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

lipase 
Dependent 

Variable 
1 CHOL_0 
2 CHOL_1.5 
3 CHOL_3 
4 CHOL_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 16 

2 
tea with meal 
plus iron 

16 

3 water with 
meal 

16 

 
 Descriptive Statistics 
  
                                       Type of Intervention                Mean             St. Dev                 Ν 
cholesterol baseline 
(mmol/L) 

tea with meal 4,3688 ,87589 16 
tea with meal plus iron 4,1363 1,43306 16 
water with meal 4,0544 1,31666 16 
Total 4,1865 1,21312 48 

cholesterol t=1,5 tea with meal 4,1556 ,83181 16 
tea with meal plus iron 4,1588 1,41397 16 
water with meal 3,9213 1,40159 16 
Total 4,0785 1,22413 48 

cholesterol t=3 tea with meal 4,1163 ,82682 16 
tea with meal plus iron 4,0488 1,47966 16 
water with meal 3,9831 1,24706 16 
Total 4,0494 1,19007 48 

cholesterol t=5 tea with meal 4,1388 ,85126 16 
tea with meal plus iron 4,0288 1,34019 16 
water with meal 3,9750 1,26060 16 
Total 4,0475 1,14735 48 
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                                                       Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source lipase 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

cholesterol Linear ,477 1 ,477 3,575 ,065 3,575 ,456 
Quadratic ,135 1 ,135 1,369 ,248 1,369 ,209 
Cubic ,006 1 ,006 ,066 ,798 ,066 ,057 

cholesterol * 
Interv 

Linear ,123 2 ,061 ,459 ,635 ,918 ,120 
Quadratic ,157 2 ,078 ,796 ,457 1,592 ,177 
Cubic ,099 2 ,050 ,519 ,598 1,039 ,130 

Error(cholester
ol) 

Linear 6,010 45 ,134         
Quadratic 4,434 45 ,099         
Cubic 4,308 45 ,096         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                                 Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter B Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

cholesterol baseline 
(mmol/L) 

Intercept 
4,054 ,308 ,000 3,434 4,675 13,162 1,000 

  [Interv=1] ,314 ,436 ,474 -,563 1,192 ,722 ,109 
  [Interv=2] ,082 ,436 ,852 -,796 ,959 ,188 ,054 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
cholesterol t=1,5 Intercept 3,921 ,311 ,000 3,294 4,549 12,591 1,000 
  [Interv=1] ,234 ,440 ,597 -,653 1,121 ,532 ,082 
  [Interv=2] ,238 ,440 ,592 -,650 1,125 ,539 ,082 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
cholesterol t=3 Intercept 3,983 ,304 ,000 3,371 4,595 13,114 1,000 
  [Interv=1] ,133 ,430 ,758 -,732 ,998 ,310 ,061 
  [Interv=2] ,066 ,430 ,879 -,800 ,931 ,153 ,053 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
cholesterol t=5 Intercept 3,975 ,293 ,000 3,386 4,564 13,585 1,000 
  [Interv=1] ,164 ,414 ,694 -,670 ,997 ,396 ,067 
  [Interv=2] ,054 ,414 ,897 -,780 ,887 ,130 ,052 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 

 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 4,195 ,295 3,600 4,790 
tea with meal plus iron 4,093 ,295 3,498 4,688 
water with meal 3,983 ,295 3,388 4,579 

 
 
 
 
 
 



 262 

                                                           Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron ,102 ,418 1,000 -,937 1,141 

water with meal ,211 ,418 1,000 -,828 1,251 
tea with meal plus iron tea with meal -,102 ,418 1,000 -1,141 ,937 
  water with meal ,110 ,418 1,000 -,930 1,149 
water with meal tea with meal -,211 ,418 1,000 -1,251 ,828 
  tea with meal plus iron -,110 ,418 1,000 -1,149 ,930 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source chol Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal chol Level 2 vs. Level 1 ,727 ,088 3,326 ,400 
    Level 3 vs. Previous ,341 ,217 1,663 ,227 
    Level 4 vs. Previous ,090 ,605 ,279 ,078 
  chol * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(chol) Level 2 vs. Level 1 ,219       
    Level 3 vs. Previous ,205       
    Level 4 vs. Previous ,321       
tea with meal plus iron chol Level 2 vs. Level 1 ,008 ,891 ,019 ,052 
    Level 3 vs. Previous ,156 ,100 3,083 ,376 
    Level 4 vs. Previous ,118 ,203 1,770 ,238 
  chol * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(chol) Level 2 vs. Level 1 ,418       
    Level 3 vs. Previous ,051       
    Level 4 vs. Previous ,067       
water with meal chol Level 2 vs. Level 1 ,284 ,116 2,782 ,345 
    Level 3 vs. Previous ,000 ,961 ,002 ,050 
    Level 4 vs. Previous ,002 ,875 ,026 ,053 
  chol * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(chol) Level 2 vs. Level 1 ,102       
    Level 3 vs. Previous ,141       
    Level 4 vs. Previous ,079       

a  Computed using alpha = ,05 
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5. ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΑ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

triglyc 
Dependent 

Variable 
1 TRGL_0 
2 TRGL_1.5 
3 TRGL_3 
4 TRGL_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 16 

2 
tea with meal 
plus iron 

16 

3 water with 
meal 

16 

 
 Descriptive Statistics 
 
                                     Type of Intervention                Mean             St. Dev                 Ν 
triglycerides 
baseline (mmol/L) 

tea with meal 2,16 1,694 16 
tea with meal plus iron 2,22 1,413 16 
water with meal 1,74 1,041 16 
Total 2,04 1,395 48 

triglycerides t=1,5 tea with meal 2,1800 1,66640 16 
tea with meal plus iron 2,3556 1,26506 16 
water with meal 1,8394 1,06994 16 
Total 2,1250 1,34509 48 

triglycerides t=3 tea with meal 2,3206 1,92587 16 
tea with meal plus iron 2,2063 1,19772 16 
water with meal 2,0000 1,13989 16 
Total 2,1756 1,44021 48 

triglycerides t=5 tea with meal 2,0981 1,82267 16 
tea with meal plus iron 2,0644 1,21596 16 
water with meal 1,8381 1,16436 16 
Total 2,0002 1,40656 48 
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                                                   Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source triglyc 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

triglyc Linear ,010 1 ,010 ,055 ,815 ,055 ,056 
Quadratic ,820 1 ,820 9,498 ,004 9,498 ,854 
Cubic ,087 1 ,087 ,795 ,377 ,795 ,141 

triglyc * Interv Linear ,459 2 ,230 1,227 ,303 2,454 ,254 
Quadratic ,003 2 ,002 ,018 ,982 ,036 ,053 
Cubic ,287 2 ,144 1,310 ,280 2,621 ,269 

Error(triglyc) Linear 8,423 45 ,187         
Quadratic 3,886 45 ,086         
Cubic 4,934 45 ,110         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                               Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter B Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

triglycerides baseline 
(mmol/L) 

Intercept 
1,738 ,352 ,000 1,028 2,447 4,935 ,998 

  [Interv=1] ,424 ,498 ,399 -,578 1,427 ,852 ,133 
  [Interv=2] ,480 ,498 ,340 -,523 1,483 ,964 ,157 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
triglycerides t=1,5 Intercept 1,839 ,339 ,000 1,156 2,523 5,423 1,000 
  [Interv=1] ,341 ,480 ,481 -,625 1,307 ,710 ,107 
  [Interv=2] ,516 ,480 ,288 -,450 1,482 1,076 ,184 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
triglycerides t=3 Intercept 2,000 ,366 ,000 1,262 2,738 5,459 1,000 
  [Interv=1] ,321 ,518 ,539 -,723 1,364 ,619 ,093 
  [Interv=2] ,206 ,518 ,692 -,837 1,250 ,398 ,068 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 
triglycerides t=5 Intercept 1,838 ,358 ,000 1,117 2,559 5,133 ,999 
  [Interv=1] ,260 ,506 ,610 -,760 1,280 ,513 ,079 
  [Interv=2] ,226 ,506 ,657 -,794 1,246 ,447 ,072 
  [Interv=3] 0(b) . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 

 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 2,190 ,346 1,494 2,886 
tea with meal plus iron 2,211 ,346 1,515 2,907 
water with meal 1,854 ,346 1,158 2,550 
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                                                                 Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron -,021 ,489 1,000 -1,236 1,194 
  water with meal ,336 ,489 1,000 -,879 1,552 
tea with meal plus iron tea with meal ,021 ,489 1,000 -1,194 1,236 
  water with meal ,357 ,489 1,000 -,858 1,572 
water with meal tea with meal -,336 ,489 1,000 -1,552 ,879 
  tea with meal plus iron -,357 ,489 1,000 -1,572 ,858 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
                                                 Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source trigl Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal trigl Level 2 vs. Level 1 ,005 ,719 ,134 ,064 
    Level 3 vs. Previous ,359 ,288 1,215 ,178 
    Level 4 vs. Previous ,241 ,233 1,548 ,214 
  trigl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(trigl) Level 2 vs. Level 1 ,039       
    Level 3 vs. Previous ,295       
    Level 4 vs. Previous ,156       
tea with meal plus iron trigl Level 2 vs. Level 1 ,305 ,395 ,768 ,130 
    Level 3 vs. Previous ,103 ,610 ,272 ,078 
    Level 4 vs. Previous ,611 ,078 3,582 ,425 
  trigl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(trigl) Level 2 vs. Level 1 ,398       
    Level 3 vs. Previous ,380       
    Level 4 vs. Previous ,171       
water with meal trigl Level 2 vs. Level 1 ,166 ,147 2,341 ,299 
    Level 3 vs. Previous ,716 ,048 4,654 ,523 
    Level 4 vs. Previous ,007 ,821 ,053 ,055 
  trigl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(trigl) Level 2 vs. Level 1 ,071       
    Level 3 vs. Previous ,154       
    Level 4 vs. Previous ,131       

a  Computed using alpha = ,05 
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6. HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

lipase 
Dependent 

Variable 
1 HDL_0 
2 HDL_1.5 
3 HDL_3 
4 HDL_5 

 
 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 14 

2 
tea with meal 
plus iron 16 

3 water with 
meal 16 

 
 
 Descriptive Statistics 
 
                                             Type of Intervention                Mean             St. Dev                 Ν 
HDL baseline (mmol/L) tea with meal ,8621 ,32875 14 

tea with meal plus iron ,8544 ,15979 16 
water with meal ,8481 ,20044 16 
Total ,8546 ,23056 46 

HDL t=1.5 tea with meal ,8379 ,28901 14 
tea with meal plus iron ,8544 ,14841 16 
water with meal ,8394 ,20927 16 
Total ,8441 ,21477 46 

HDL t=3 tea with meal ,8621 ,31051 14 
tea with meal plus iron ,8506 ,15416 16 
water with meal ,8306 ,19854 16 
Total ,8472 ,22156 46 

HDL t=5 tea with meal ,8879 ,32615 14 
tea with meal plus iron ,8488 ,17530 16 
water with meal ,8400 ,19201 16 
Total ,8576 ,23170 46 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 267 

                                                         Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source lipase 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

lipase Linear ,001 1 ,001 ,176 ,677 ,176 ,069 
Quadratic ,006 1 ,006 2,513 ,120 2,513 ,341 
Cubic ,000 1 ,000 ,108 ,744 ,108 ,062 

lipase * Interv Linear ,008 2 ,004 1,227 ,303 2,455 ,253 
Quadratic ,005 2 ,003 1,140 ,329 2,281 ,238 
Cubic ,002 2 ,001 ,680 ,512 1,359 ,157 

Error(lipase) Linear ,142 43 ,003         
Quadratic ,096 43 ,002         
Cubic ,056 43 ,001         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                              Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

HDL baseline (mmol/L) Intercept ,059 ,000 ,729 ,967 14,388 1,000 
  [Interv=1] ,086 ,872 -,160 ,188 ,162 ,053 
  [Interv=2] ,083 ,941 -,162 ,174 ,075 ,051 
  [Interv=3] . . . . . . 
HDL t=1.5 Intercept ,055 ,000 ,729 ,950 15,291 1,000 
  [Interv=1] ,080 ,985 -,164 ,161 ,019 ,050 
  [Interv=2] ,078 ,848 -,142 ,172 ,193 ,054 
  [Interv=3] . . . . . . 
HDL t=3 Intercept ,057 ,000 ,717 ,945 14,685 1,000 
  [Interv=1] ,083 ,705 -,135 ,199 ,381 ,066 
  [Interv=2] ,080 ,804 -,141 ,181 ,250 ,057 
  [Interv=3] . . . . . . 
HDL t=5 Intercept ,059 ,000 ,721 ,959 14,232 1,000 
  [Interv=1] ,086 ,583 -,126 ,222 ,554 ,084 
  [Interv=2] ,083 ,917 -,160 ,177 ,105 ,051 
  [Interv=3] . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 
 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal ,863 ,060 ,741 ,984 
tea with meal plus iron ,852 ,056 ,738 ,966 
water with meal ,840 ,056 ,726 ,953 
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                                                         Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron ,010 ,083 1,000 -,195 ,216 

water with meal ,023 ,083 1,000 -,183 ,229 
tea with meal plus iron tea with meal -,010 ,083 1,000 -,216 ,195 
  water with meal ,013 ,080 1,000 -,186 ,211 
water with meal tea with meal -,023 ,083 1,000 -,229 ,183 
  tea with meal plus iron -,013 ,080 1,000 -,211 ,186 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
                                                 Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source hdl Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal hdl Level 2 vs. Level 1 ,008 ,150 2,347 ,295 
    Level 3 vs. Previous ,002 ,235 1,548 ,211 
    Level 4 vs. Previous ,016 ,116 2,834 ,345 
  hdl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(hdl) Level 2 vs. Level 1 ,004       
    Level 3 vs. Previous ,001       
    Level 4 vs. Previous ,006       
tea with meal plus iron hdl Level 2 vs. Level 1 ,000 1,000 ,000 ,050 
    Level 3 vs. Previous ,000 ,778 ,083 ,058 
    Level 4 vs. Previous ,000 ,834 ,045 ,055 
  hdl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(hdl) Level 2 vs. Level 1 ,002       
    Level 3 vs. Previous ,003       
    Level 4 vs. Previous ,007       
water with meal hdl Level 2 vs. Level 1 ,001 ,447 ,609 ,113 
    Level 3 vs. Previous ,003 ,241 1,488 ,208 
    Level 4 vs. Previous 6,25E-006 ,970 ,001 ,050 
  hdl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(hdl) Level 2 vs. Level 1 ,002       
    Level 3 vs. Previous ,002       
    Level 4 vs. Previous ,004       

a  Computed using alpha = ,05 
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7. LDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

ldl 
Dependent 

Variable 
1 LDL_0 
2 LDL_1.5 
3 LDL_3 
4 LDL_5 

 
 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 13 

2 
tea with meal 
plus iron 16 

3 water with 
meal 15 

 
 
 Descriptive Statistics 
 
LDL baseline (mmol/L) tea with meal 3,5677 1,53929 13 

tea with meal plus iron 2,8916 1,31301 16 
water with meal 2,7479 1,19594 15 
Total 3,0424 1,36031 44 

LDL t=1.5 tea with meal 4,0214 2,16000 13 
tea with meal plus iron 2,6725 1,55117 16 
water with meal 2,6339 1,34140 15 
Total 3,0579 1,76801 44 

LDL t=3 tea with meal 3,1025 1,50088 13 
tea with meal plus iron 2,9149 1,39203 16 
water with meal 2,7329 1,21557 15 
Total 2,9083 1,34455 44 

LDL t=5 tea with meal 3,1306 ,87839 13 
tea with meal plus iron 2,7698 1,20710 16 
water with meal 2,7220 1,17971 15 
Total 2,8601 1,09934 44 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 270 

 
Tests of Within-Subjects Contrasts 

 
Measure: MEASURE_1  

Source ldl 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

ldl Linear 1,319 1 1,319 6,647 ,014 6,647 ,711 
Quadratic ,075 1 ,075 ,169 ,683 ,169 ,069 
Cubic ,320 1 ,320 ,635 ,430 ,635 ,122 

ldl * Interv Linear 2,178 2 1,089 5,487 ,008 10,975 ,823 
Quadratic ,606 2 ,303 ,683 ,511 1,366 ,157 
Cubic 3,996 2 1,998 3,969 ,027 7,938 ,680 

Error(ldl) Linear 8,138 41 ,198         
Quadratic 18,178 41 ,443         
Cubic 20,640 41 ,503         

a  Computed using alpha = ,05 
 
 

Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

LDL baseline (mmol/L) Intercept ,348 ,000 2,046 3,450 7,905 1,000 
  [Interv=1] ,510 ,116 -,210 1,850 1,607 ,348 
  [Interv=2] ,484 ,768 -,833 1,121 ,297 ,060 
  [Interv=3] . . . . . . 
LDL t=1.5 Intercept ,437 ,000 1,752 3,516 6,032 1,000 
  [Interv=1] ,641 ,052 ,093 2,682 2,165 ,561 
  [Interv=2] ,608 ,950 -1,189 1,266 ,064 ,050 
  [Interv=3] . . . . . . 
LDL t=3 Intercept ,353 ,000 2,019 3,447 7,734 1,000 
  [Interv=1] ,519 ,480 -,678 1,417 ,713 ,107 
  [Interv=2] ,492 ,713 -,811 1,175 ,370 ,065 
  [Interv=3] . . . . . . 
LDL t=5 Intercept ,287 ,000 2,143 3,301 9,490 1,000 
  [Interv=1] ,421 ,337 -,442 1,259 ,971 ,158 
  [Interv=2] ,399 ,905 -,759 ,854 ,120 ,052 
  [Interv=3] . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 
. 

 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 3,456 ,357 2,734 4,177 
tea with meal plus iron 2,812 ,322 2,162 3,462 
water with meal 2,709 ,333 2,038 3,381 
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Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron ,643 ,481 ,565 -,557 1,844 

water with meal ,746 ,488 ,402 -,472 1,965 
tea with meal plus iron tea with meal -,643 ,481 ,565 -1,844 ,557 
  water with meal ,103 ,463 1,000 -1,052 1,258 
water with meal tea with meal -,746 ,488 ,402 -1,965 ,472 
  tea with meal plus iron -,103 ,463 1,000 -1,258 1,052 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
 

Tests of Within-Subjects Contrasts 
 

Measure: MEASURE_1  
a  Computed using alpha = ,05 
 
 
 
 
 

Type of Intervention Source ldl Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal ldl Level 2 vs. Level 1 2,676 ,216 1,707 ,226 
    Level 3 vs. Previous 6,227 ,061 4,290 ,478 
    Level 4 vs. Previous 2,440 ,121 2,780 ,336 
  ldl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(ldl) Level 2 vs. Level 1 1,567       
    Level 3 vs. Previous 1,451       
    Level 4 vs. Previous ,878       
tea with meal plus iron ldl Level 2 vs. Level 1 ,768 ,408 ,724 ,125 
    Level 3 vs. Previous ,282 ,558 ,359 ,087 
    Level 4 vs. Previous ,051 ,282 1,243 ,181 
  ldl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(ldl) Level 2 vs. Level 1 1,061       
    Level 3 vs. Previous ,786       
    Level 4 vs. Previous ,041       
water with meal ldl Level 2 vs. Level 1 ,195 ,158 2,220 ,284 
    Level 3 vs. Previous ,027 ,429 ,662 ,118 
    Level 4 vs. Previous ,004 ,810 ,060 ,056 
  ldl * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(ldl) Level 2 vs. Level 1 ,088       
    Level 3 vs. Previous ,040       
    Level 4 vs. Previous ,073       
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8. ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΗ ΛΙΠΑΣΗ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

lipase 
Dependent 

Variable 
1 LIP_0 
2 LIP_1.5 
3 LIP_3 
4 LIP_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 14 

2 
tea with meal 
plus iron 

16 

3 water with 
meal 

16 

 
 Descriptive Statistics 
 
                                           Type of Intervention                Mean             St. Dev                 Ν 
Lipase baseline (U/L) tea with meal 38,6000 25,56494 14 

tea with meal plus iron 47,2375 47,85989 16 
water with meal 32,8375 7,67810 16 
Total 39,6000 31,76938 46 

Lipase t=1.5 tea with meal 37,2143 15,32298 14 
tea with meal plus iron 50,6250 53,39364 16 
water with meal 34,9625 9,87569 16 
Total 41,0957 33,18104 46 

Lipase t=3 tea with meal 37,6143 12,35525 14 
tea with meal plus iron 49,5250 50,60861 16 
water with meal 35,1625 9,64883 16 
Total 40,9043 31,15108 46 

Lipase t=5 tea with meal 37,1214 10,51550 14 
tea with meal plus iron 47,2688 52,91948 16 
water with meal 37,8063 12,37144 16 
Total 40,8891 32,22916 46 
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                                                 Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source lipase 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

lipase Linear 25,783 1 25,783 ,274 ,603 ,274 ,081 
Quadratic 22,796 1 22,796 ,774 ,384 ,774 ,138 
Cubic 6,418 1 6,418 ,317 ,576 ,317 ,085 

lipase * Interv Linear 163,689 2 81,844 ,870 ,426 1,740 ,190 
Quadratic 105,023 2 52,511 1,782 ,180 3,565 ,352 
Cubic 21,186 2 10,593 ,523 ,596 1,047 ,131 

Error(lipase) Linear 4044,238 43 94,052         
Quadratic 1266,913 43 29,463         
Cubic 870,119 43 20,235         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                          Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

Lipase baseline (U/L) Intercept 7,973 ,000 16,758 48,917 4,118 ,981 
  [Interv=1] 11,672 ,624 -17,776 29,301 ,494 ,077 
  [Interv=2] 11,276 ,208 -8,340 37,140 1,277 ,239 
  [Interv=3] . . . . . . 
Lipase t=1.5 Intercept 8,290 ,000 18,245 51,680 4,218 ,985 
  [Interv=1] 12,135 ,854 -22,220 26,724 ,186 ,054 
  [Interv=2] 11,723 ,189 -7,980 39,305 1,336 ,257 
  [Interv=3] . . . . . . 
Lipase t=3 Intercept 7,795 ,000 19,443 50,882 4,511 ,993 
  [Interv=1] 11,410 ,831 -20,559 25,462 ,215 ,055 
  [Interv=2] 11,023 ,200 -7,868 36,593 1,303 ,247 
  [Interv=3] . . . . . . 
Lipase t=5 Intercept 8,154 ,000 21,363 54,250 4,637 ,995 
  [Interv=1] 11,936 ,955 -24,756 23,386 ,057 ,050 
  [Interv=2] 11,531 ,416 -13,792 32,717 ,821 ,126 
  [Interv=3] . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 

 
                                                             Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 37,638 8,461 20,575 54,700 
tea with meal plus iron 48,664 7,914 32,703 64,625 
water with meal 35,192 7,914 19,231 51,153 
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                                                          Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron -11,027 11,585 1,000 -39,889 17,836 

water with meal 2,445 11,585 1,000 -26,417 31,308 
tea with meal plus iron tea with meal 11,027 11,585 1,000 -17,836 39,889 
  water with meal 13,472 11,193 ,706 -14,412 41,355 
water with meal tea with meal -2,445 11,585 1,000 -31,308 26,417 
  tea with meal plus iron -13,472 11,193 ,706 -41,355 14,412 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
                                                Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source lipase Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal lipase Level 2 vs. Level 1 26,883 ,656 ,208 ,071 
    Level 3 vs. Previous 1,201 ,914 ,012 ,051 
    Level 4 vs. Previous 6,629 ,818 ,055 ,055 
  lipase * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(lipase) Level 2 vs. Level 1 129,140       
    Level 3 vs. Previous 99,163       
    Level 4 vs. Previous 120,581       
tea with meal plus iron lipase Level 2 vs. Level 1 183,603 ,198 1,814 ,243 
    Level 3 vs. Previous 5,641 ,673 ,185 ,069 
    Level 4 vs. Previous 55,378 ,479 ,527 ,104 
  lipase * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(lipase) Level 2 vs. Level 1 101,189       
    Level 3 vs. Previous 30,498       
    Level 4 vs. Previous 105,134       
water with meal lipase Level 2 vs. Level 1 72,250 ,120 2,725 ,340 
    Level 3 vs. Previous 25,503 ,245 1,463 ,205 
    Level 4 vs. Previous 194,370 ,095 3,183 ,386 
  lipase * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(lipase) Level 2 vs. Level 1 26,510       
    Level 3 vs. Previous 17,428       
    Level 4 vs. Previous 61,069       

a  Computed using alpha = ,05 
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9. ΓΛΥΚΟΖΗ 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

lipase 
Dependent 

Variable 
1 GLU_0 
2 GLU_1.5 
3 GLU_3 
4 GLU_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 16 

2 
tea with meal 
plus iron 

16 

3 water with 
meal 

15 

 
 Descriptive Statistics 
 
                                  Type of Intervention                Mean             St. Dev                 Ν 
glucose baseline tea with meal 7,4506 2,53672 16 

tea with meal plus iron 6,0800 3,06675 16 
water with meal 6,4040 1,65624 15 
Total 6,6500 2,52106 47 

glucose 1,5 tea with meal 11,5463 4,76050 16 
tea with meal plus iron 9,3838 4,63526 16 
water with meal 9,4693 3,18217 15 
Total 10,1472 4,30248 47 

glucose 3 tea with meal 8,9788 4,76904 16 
tea with meal plus iron 8,0806 5,28501 16 
water with meal 7,7200 2,47588 15 
Total 8,2713 4,32157 47 

glucose 5 tea with meal 7,4888 3,82050 16 
tea with meal plus iron 7,0069 4,10930 16 
water with meal 5,7187 1,49761 15 
Total 6,7598 3,39237 47 
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                                                 Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source lipase 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

glucose Linear 5,963 1 5,963 1,036 ,314 1,036 ,169 
Quadratic 294,645 1 294,645 69,717 ,000 69,717 1,000 
Cubic 76,634 1 76,634 37,485 ,000 37,485 1,000 

glucose * 
Interv 

Linear 11,800 2 5,900 1,025 ,367 2,050 ,218 
Quadratic 2,938 2 1,469 ,348 ,708 ,695 ,102 
Cubic 4,895 2 2,447 1,197 ,312 2,394 ,248 

Error(glucose) Linear 253,220 44 5,755         
Quadratic 185,957 44 4,226         
Cubic 89,954 44 2,044         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                               Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

glucose baseline Intercept ,647 ,000 5,101 7,707 9,903 1,000 
  [Interv=1] ,900 ,251 -,767 2,861 1,163 ,206 
  [Interv=2] ,900 ,721 -2,138 1,490 ,360 ,064 
  [Interv=3] . . . . . . 
glucose 1,5 Intercept 1,104 ,000 7,245 11,694 8,580 1,000 
  [Interv=1] 1,536 ,183 -1,019 5,173 1,352 ,262 
  [Interv=2] 1,536 ,956 -3,182 3,011 ,056 ,050 
  [Interv=3] . . . . . . 
glucose 3 Intercept 1,132 ,000 5,438 10,002 6,819 1,000 
  [Interv=1] 1,576 ,429 -1,917 4,435 ,799 ,122 
  [Interv=2] 1,576 ,820 -2,815 3,537 ,229 ,056 
  [Interv=3] . . . . . . 
glucose 5 Intercept ,874 ,000 3,958 7,479 6,546 1,000 
  [Interv=1] 1,216 ,153 -,680 4,221 1,456 ,296 
  [Interv=2] 1,216 ,295 -1,162 3,739 1,059 ,179 
  [Interv=3] . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 
 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 8,866 ,822 7,210 10,522 
tea with meal plus iron 7,638 ,822 5,982 9,293 
water with meal 7,328 ,848 5,618 9,038 
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                                                        Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron 1,228 1,162 ,889 -1,663 4,120 

water with meal 1,538 1,181 ,599 -1,401 4,478 
tea with meal plus iron tea with meal -1,228 1,162 ,889 -4,120 1,663 
  water with meal ,310 1,181 1,000 -2,630 3,249 
water with meal tea with meal -1,538 1,181 ,599 -4,478 1,401 
  tea with meal plus iron -,310 1,181 1,000 -3,249 2,630 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
                                                 Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source gluc Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal gluc Level 2 vs. Level 1 268,386 ,000 24,228 ,996 
    Level 3 vs. Previous 4,321 ,415 ,702 ,123 
    Level 4 vs. Previous 53,961 ,001 18,174 ,978 
  gluc * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(gluc) Level 2 vs. Level 1 11,078       
    Level 3 vs. Previous 6,155       
    Level 4 vs. Previous 2,969       
tea with meal plus iron gluc Level 2 vs. Level 1 174,636 ,000 24,100 ,996 
    Level 3 vs. Previous 1,946 ,703 ,151 ,065 
    Level 4 vs. Previous 11,323 ,256 1,396 ,198 
  gluc * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(gluc) Level 2 vs. Level 1 7,246       
    Level 3 vs. Previous 12,848       
    Level 4 vs. Previous 8,112       
water with meal gluc Level 2 vs. Level 1 140,944 ,000 31,296 ,999 
    Level 3 vs. Previous ,704 ,666 ,195 ,070 
    Level 4 vs. Previous 69,065 ,000 61,901 1,000 
  gluc * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(gluc) Level 2 vs. Level 1 4,504       
    Level 3 vs. Previous 3,617       
    Level 4 vs. Previous 1,116       

a  Computed using alpha = ,05 
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10. C-Reactive Protein 
 
Within-Subjects Factors 
 
Measure: MEASURE_1  

crp 
Dependent 

Variable 
1 CRP_0 
2 CRP_1.5 
3 CRP_3 
4 CRP_5 

 
 Between-Subjects Factors 
 

  Value Label N 
Type of 
Intervention 

1 
tea with meal 14 

2 
tea with meal 
plus iron 

16 

3 water with 
meal 

16 

 
 Descriptive Statistics 
 
                                         Type of Intervention                Mean             St. Dev                 Ν 
CRP baseline (mg/L) tea with meal 4,7607 5,45235 14 

tea with meal plus iron 3,5594 3,58679 16 
water with meal 10,8638 25,68421 16 
Total 6,4657 15,60623 46 

CRP t=1.5 tea with meal 5,0857 6,04700 14 
tea with meal plus iron 3,6525 3,68672 16 
water with meal 12,5500 32,66822 16 
Total 7,1835 19,66910 46 

CRP t=3 tea with meal 5,4507 6,43061 14 
tea with meal plus iron 3,5550 3,51003 16 
water with meal 13,1581 33,92950 16 
Total 7,4722 20,44535 46 

CRP t=5 tea with meal 5,4364 6,26312 14 
tea with meal plus iron 3,3650 3,16599 16 
water with meal 15,5175 42,21923 16 
Total 8,2224 25,26962 46 
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                                               Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Source crp 
Type III Sum 
of Squares df Mean Square F Sig. 

Noncent. 
Parameter 

Observed 
Power(a) 

crp Linear 67,472 1 67,472 1,444 ,236 1,444 ,217 
Quadratic ,003 1 ,003 ,008 ,931 ,008 ,051 
Cubic 1,601 1 1,601 ,535 ,468 ,535 ,110 

crp * Interv Linear 103,116 2 51,558 1,104 ,341 2,207 ,231 
Quadratic 2,524 2 1,262 2,912 ,065 5,823 ,539 
Cubic 4,711 2 2,355 ,787 ,462 1,574 ,175 

Error(crp) Linear 2008,995 43 46,721         
Quadratic 18,637 43 ,433         
Cubic 128,695 43 2,993         

a  Computed using alpha = ,05 
 
                                                               Parameter Estimates 
 

Dependent Variable Parameter Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

CRP baseline (mg/L) Intercept 3,902 ,008 2,995 18,733 2,784 ,777 
  [Interv=1] 5,712 ,291 -17,622 5,416 1,068 ,181 
  [Interv=2] 5,518 ,193 -18,433 3,824 1,324 ,253 
  [Interv=3] . . . . . . 
CRP t=1.5 Intercept 4,925 ,014 2,618 22,482 2,548 ,702 
  [Interv=1] 7,209 ,306 -22,003 7,075 1,035 ,173 
  [Interv=2] 6,965 ,208 -22,944 5,149 1,277 ,239 
  [Interv=3] . . . . . . 
CRP t=3 Intercept 5,114 ,014 2,846 23,471 2,573 ,711 
  [Interv=1] 7,486 ,309 -22,803 7,389 1,030 ,172 
  [Interv=2] 7,232 ,191 -24,187 4,981 1,328 ,255 
  [Interv=3] . . . . . . 
CRP t=5 Intercept 6,310 ,018 2,791 28,244 2,459 ,671 
  [Interv=1] 9,238 ,281 -28,710 8,548 1,091 ,187 
  [Interv=2] 8,924 ,180 -30,150 5,845 1,362 ,265 
  [Interv=3] . . . . . . 

a  Computed using alpha = ,05 
b  This parameter is set to zero because it is redundant. 
 
 Estimates 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Mean Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 
tea with meal 5,183 5,407 -5,720 16,087 
tea with meal plus iron 3,533 5,058 -6,667 13,733 
water with meal 13,022 5,058 2,823 23,222 
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                                                        Pairwise Comparisons 
 
Measure: MEASURE_1  

(I) Type of Intervention (J) Type of Intervention 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig.(a) 
95% Confidence Interval for 

Difference(a) 
tea with meal tea with meal plus iron 1,650 7,404 1,000 -16,794 20,095 

water with meal -7,839 7,404 ,887 -26,283 10,605 
tea with meal plus iron tea with meal -1,650 7,404 1,000 -20,095 16,794 
  water with meal -9,489 7,152 ,575 -27,308 8,329 
water with meal tea with meal 7,839 7,404 ,887 -10,605 26,283 
  tea with meal plus iron 9,489 7,152 ,575 -8,329 27,308 

Based on estimated marginal means 
a  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 
Tests of Within-Subjects Contrasts 
 
Measure: MEASURE_1  

Type of Intervention Source crp Mean Square Sig. 
Noncent. 

Parameter 
Observed 
Power(a) 

tea with meal crp Level 2 vs. Level 1 1,479 ,144 2,418 ,302 
    Level 3 vs. Previous 3,896 ,108 2,978 ,359 
    Level 4 vs. Previous 1,594 ,221 1,654 ,222 
  crp * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(crp) Level 2 vs. Level 1 ,612       
    Level 3 vs. Previous 1,308       
    Level 4 vs. Previous ,964       
tea with meal plus iron crp Level 2 vs. Level 1 ,139 ,311 1,097 ,166 
    Level 3 vs. Previous ,042 ,507 ,462 ,098 
    Level 4 vs. Previous ,803 ,597 ,292 ,080 
  crp * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(crp) Level 2 vs. Level 1 ,126       
    Level 3 vs. Previous ,090       
    Level 4 vs. Previous 2,752       
water with meal crp Level 2 vs. Level 1 45,495 ,356 ,906 ,145 
    Level 3 vs. Previous 33,698 ,247 1,453 ,204 
    Level 4 vs. Previous 177,090 ,266 1,337 ,191 
  crp * Interv Level 2 vs. Level 1 . . ,000 . 
    Level 3 vs. Previous . . ,000 . 
    Level 4 vs. Previous . . ,000 . 
  Error(crp) Level 2 vs. Level 1 50,234       
    Level 3 vs. Previous 23,191       
    Level 4 vs. Previous 132,457       

a  Computed using alpha = ,05 
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                                    Α∆ΕΙΑ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
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