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МЕТАБОЛІЧНА ДІЯ EGCG: РОЛЬ У ПОСИЛЕННІ Β-
ОКИСНЕННЯ ЖИРНИХ КИСЛОТ 
 

Вступ. Епігалокатехін-3-галат (EGCG) є біологічно активним поліфенольним 
компонентом зеленого чаю, якому притаманні антиоксидантні, протизапальні та 
метаболічні властивості. Дослідження демонструють, що EGCG здатний модулювати 
активність ключових ферментів ліпідного метаболізму, підвищувати експресію білків 
транспорту жирних кислот та впливати на роботу сигнальних шляхів, пов’язаних з 
активацією АМФ-активованої протеїнкінази (AMPK). Визначені властивості EGCG 
робить перспективним нутрицевтичним агентом у корекції ожиріння, 
інсулінорезистентності та пов’язаних із ними метаболічних порушень [1]. 

Мета роботи. Проаналізувати літературні джерела задля виявлення основних 
метаболічних механізмів впливу EGCG на процес β-окиснення жирних кислот та 
обґрунтувати його потенційну роль у корекції порушень ліпідного обміну. 

Обговорення. Епігалокатехін-3-галат є найпоширенішим компонентом 
поліфенолів чаю. Він походить від 2-фенілбензопірану та складається з трьох основних 
кільцевих ядер (A, B та C), а також галової групи на D-кільці [2]. Біологічна активність 
EGCG пов'язана з його численними активними фенольними гідроксильними групами 
[3]. Він має багато потенційних переваг для здоров'я, виявляє низку позитивних 
метаболічних ефектів, що потенційно можуть зменшувати масу тіла. Дослідниками 
було запропоновано наступні механізми зниження маси тіла за допомогою EGCG: (1) 
зменшення споживання калорій та (2) активацію AMPK у печінці, скелетних м'язах та 
білій жировій тканині. Однак лише одне дослідження підтверджує гіпотезу AMPK [4]. 

Аналіз експресії генів, які беруть участь у метаболізмі жирних кислот, показав, 
що у мишей на високожировій дієті (HFD) спостерігалося значне зниження рівнів 
мРНК pparα, aco2 та mcad, які є ключовими регуляторами β-окиснення. Після 
тривалого введення EGCG експресія цих генів відновлювалася до рівнів, порівнянних 
із контрольними, що свідчить про активізацію β-окиснення жирних кислот [4, 5]. 

Рівень мРНК PPARα — транскрипційного регулятора, який контролює експресію 
ферментів, залучених у транспортування та мітохондріальне окиснення 
довголанцюгових жирних кислот — був значно вищим у групах, що отримували 
EGCG, порівняно з HFD-контролем [4]. Цей ефект узгоджується з попередніми 
даними, що EGCG підвищує рівень транскрипції mcad і pparα у м’язових тканинах при 
HFD-моделі, що пов’язано зі стимуляцією мітохондріального β-окиснення жирних 
кислот [6]. 

Одночасно дослідниками було відзначено підвищення експресії PGC-1α, 
коактиватора транскрипції, що стимулює мітохондріальний біогенез та підсилює 
окиснювальну здатність тканин, включно з β-окисненням [4,5]. 
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Крім того, автори відмічали, що у мишей на HFD з EGCG було відновлено 
експресію ферментів, що каталізують ключові кроки β-окиснення: ацил-КоА-оксидази 
(ACOХ2) та середньоланцюгової ацил-КоА-дегідрогенази (MCAD), тоді як у HFD-
контролі ці показники були істотно зниженими. Це свідчить про відновлення 
метаболічної здатності ефективно окиснювати жирні кислоти після лікування EGCG. 
У епідидимальній жировій тканині, де EGCG продемонстрував найбільш виражений 
ефект із зниження жирового індексу, також відзначено підвищення експресії генів hsl 
(гормончутливої ліпази) та atgl (жирової тригліцеридліпази), що відповідають за 
розщеплення тригліцеридів до вільних жирних кислот, які надалі можуть бути 
спрямовані на β-окиснення [6]. 

Отримані дані свідчать, що EGCG не лише пригнічує ліпогенез, але й активує 
транскрипцію генів, пов’язаних із β-окисненням жирних кислот, забезпечуючи 
відновлення мітохондріальної функції та підвищення катаболізму жирних кислот у 
мишей на HFD [4-6]. 

Висновки. Таким чином, згідно з еспериментальними даними, які представлені 
у проаналізованих літературних джерелах, EGCG активує β-окиснення жирних кислот 
шляхом підвищення експресії генів PPARα, ACOХ2, MCAD та PGC-1α, що сприяє 
посиленню мітохондріального катаболізму та ефективності окиснення жирних кислот. 
Зростання активності HSL і ATGL підвищує мобілізацію жирних кислот та їх 
доступність для подальшого катаболізму. Крім того, антиоксидантні властивості 
EGCG забезпечують захист мітохондрій від оксидативного стресу, що додатково 
підтримує інтенсивність β-окиснення. Сукупність наведених даних свідчить про 
потенціал EGCG у регуляції ліпідного обміну, зменшенні жирової акумуляції та 
можливій корекції метаболічних порушень, зокрема ожиріння. 
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