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RESUMEN. El té (Camellia sinensis) ha sido usado durante siglos
como bebida medicinal y es consumido por cerca de dos tercios de
la poblacién mundial diariamente. Es originario del sur de China y
es cultivado extensamente en Asia y en los paises de Africa central.
Los tres principales tipos de son: negro, oolong y verde. El té verde
es una bebida no fermentada y su consumo es habitual en los paises
asidticos. Este tltimo se produce a partir de las hojas frescas de la
planta Camellia sinensis y en ellas existe: agua, proteinas, hidratos
de carbono, minerales, vitaminas y polifenoles del tipo flavonoides.
Los principales flavonoides en el té verde son las catequinas, las
cuales constituyen cerca de un tercio de su peso seco total. La
catequina mas abundante es la galato de epigalocatequina (>50%).
En los tltimos afios ha crecido el interés en el té verde y sus catequi-
zas y su papel en la disminucién de los factores de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares (ECV). El objetivo de este trabajo es
revisar numerosos estudios acerca del té y su relacién con diferentes
factores de riesgo de ECV. De algunos de ellos puede resumirse que
el té verde y sus catequinas (i) tienen efecto reductor del peso cor-
poral, posiblemente a través de su interferencia sobre el sistema
adrenosimpético y de enzimas que intervienen en la sintesis de 4ci-
dos grasos, (ii) presentan actividad antioxidante con incrementos de
la fase de latencia en la oxidacién de las LDL, (iii) reducen la absor-
cién del colesterol y sus niveles plasméticos, (iv) interfieren la ex-
presién de moléculas de adhesién celular, (v) tienen actividad
antitrombética al inhibir 1a agregacién plaquetaria y (vi) disminuyen
la presion arterial sistélica y diastélica. Aunque estos efectos positi-
VOs sugieren que un consumo superior a 7 tazas de té verde al dia
(3,5 g de catequinas diarias) es una buena eleccién para prevenir las
ECV, son afin necesarios més estudios que profundicen en los meca-
nismos de accién del té verde y sus catequinas en el ser humano,
para asi poder recomendar su uso en la prevencién y tratamiento de
las ECV en la poblacién en general o sdlo en individuos “diana”.
Palabras clave: Agregacién plaquetaria, aterosclerosis, catequinas,
enfermedad cardiovascular, lesién endotelial, lipoproteinas,
peroxidacién, té verde.

Abreviaturas: ACAT: acil CoA colesterol acil transferasa; AGP: 4cidos grasos
poliinsaturados; Apo: Apoliprotefna; C: (+)-catequina; CETP: proteina
transferidora de ésteres de colesterol; CG: (+)-galato de catequina; DAG:
diacilglicerol; EC: (-)-epicatequina; ECG: (-)-galato de epicatequina; EGC:
(-)-epigalocatequina; EGCG: (-)-galato de epigalocatequina; F: inositol
trifosfato; GC: (+)-galocatequina; GCG: (+)-galato de galocatequina; HDL-
colesterol: colesterol transportado por las lipoproteinas de alta densidad;

SUMMARY. The green tea, a good choice for cardiovascular dis-
ease prevention? Tea (Camellia sinensis) has been used for centu-
ries as a medical drink. Around two-thirds of the world’s population
drink tea. It is originated from southern China and entensive culti-
vated in Asia and in central African countries. Tea can be grouped
into three main types, black, oolong, and green tea. Green tea is not
fermented and is a major beverage consumed in Asian countries.
Green tea is produced from freshly harvest leaves of the tea plant
and they contain water, proteins, carbohydrates, minerals, vitamins
and polyphenols of the flavonoid type. The major flavonoids in green
tea are catechins which constitute about one third of its total dry
weight. The major catechin present is epigallocatechin gallate (>50%).
New data have increased the interest in green tea or its catechins and
its role in treatment of cardiovascular disease (CHD) risk factors.
The aim of the present paper is to review some studies that have
found a relationship between green tea and CHD risk factors. From
some of them it can be summarized that of green tea and its cat-
echins consumptions (i) decrease body weight by interfering within
the sympathoadrenal system and fatty acid synthesis, (ii) decrease
cholesterol absorption and plasma levels, (iii) have strong free radi-
cal-scavenging activity inhibiting LDL. oxidation, (iv) reduce the
adhesion molecule expression, (v) have antitrombotic activities by
inhibiting platelet aggregation and (vi) decrease systolic and dias-
tolic blood pressures. The positive effects found suggest that a daily
intake of 7 cups of green tea (3.5 g catechins) is a good choose for
CHD prevention; however, it is still necessary more studies to check
the action of the green tea and its catechins in humans in order to
recommended its use in the general population or only in target sub-
jects.

Key words: Atherosclerosis, catechins, cardiovascular diseases, en-
dothelial lesion, green tea, lipoproteins, platelet aggregation,
peroxidation.

HUVECs: células endoteliales de cord6n umbilical humano; F: flavanoles;
IFABP: protefna ligante intestinal de 4cidos grasos; 1P.: inositol trifosfato;
LCAT: transferasa de grupos acilos desde la lecitina al colesterol; LDL:
lipoproteinas de baja densidady PCC: protein quinasa C; PG: prostaglandina;
PIP,: fosfatidil inositol difosfato; TF: teaflavinas; TF,A: 3-galato de
teaflavina; TF,B: 3"-galato de teaflavina; TF;: 3,3 -digalato de teaflavina;
TR: tearubiginas; Tx: tromboxano-
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INTRODUCCION

El té es una de las bebidas m4s antiguas del mundo y sus
extractos son uno de los agentes medicinales usados desde
tiempos ancestrales (1). Después del agua es la bebida de
preferencia y actualmente dos tercios de la poblacién mundial
lo ingieren (2-6). Durante siglos, tanto el t€ verde como el
negro, constituyeron las bebidas seguras y de preferencia en
los paises asiaticos. Sin embargo, no fue hasta el siglo XVI
cuando se populariz6 en occidente, gracias a los exploradores
y comerciantes europeos. Entonces era comercialmente muy
caro y Rusia adquiri6 una gran importancia en “laruta” del té
(7). En China, se lleva consumiendo desde hace casi 3000
afios, siendo este pais su principal productor. Es ampliamente
cultivado en el sur de Asia, incluyendo China, India, Japén,
Taiwan, Sri Lanka e Indonesia (1). En Jap6n su consumo
comenz6 gracias a ser introducido por unos monjes budistas
en el afio 800 d.c. En la era Kamakura (1191-1333) los monjes
describieron los efectos beneficiosos del té en su libro
“Manteniendo la salud bebiendo té€”. De este pasaje podemos
deducir que el té verde ha sido valorado como potente
medicaci6n desde tiempos remotos (1,8).

El t€ verde es consumido mayoritariamente en 10s paises
asidticos, donde su significado va més alld del de una simple
bebida, siendo sinénimo de bienestar, armonia, belleza,
serenidad y su consumo se convierte en un ritual de gran
importancia social y cultural. Por su parte, el t€ negro, es mis
consumido en los paises occidentales (9) en donde su consumo,
en términos generales, también tiene connotaciones de
importancia socio- cultural.

Descripcién de la planta y origen geogrifico

El t€ pertenece a la familia Te4cea. Es un arbol pequefio
de hoja perenne que puede llegar a medir 5-10 m de alto en
estado salvaje, aunque cuando se cultiva no suele sobrepasar
los dos metros de altura. Sus hojas son de color verde oscuro,
se disponen alternas y miden generalmente entre 5-10 cm de
largo por 2-4 cm de ancho. Son pequeiias, dentadas en sus
dos terceras partes superiores y se disponen aisladamente o
en grupos de 2 6 3. El fruto es una pequefia cipsula redondeada,
en cuyo interior se localizan las semillas (10).

Aunque originario del sudeste asidtico, desde la India y
Sri Lanka hasta China o Japén, el té crece de manera extensa
en las regiones tropicales y subtropicales. Para que el
crecimiento del té sea 6ptimo, requiere suelos bien drenados,
ricos en materia organica y con un pH ligeramente 4cido. Las
condiciones ideales de cultivo son clima himedo, temperatura
que oscile entre 14-27 °C, irradiacién solar de un minimo de
S horas diarias, humedad del aire entre 70-90% y lluvias
abundantes y regulares durante todo el afio. La recoleccién
tiene lugar cuando la planta alcanza los 3 afios de edad (11).
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Tipos principales de té
Segiin el C6digo Alimentario Argentino, por té

genéricamente se entiende exclusivamente el producto
obtenido por el procesamiento conveniente de las yemas, hojas
jévenes, peciolos y tallos tiernos de la especie Camellia
sinensis (12). El Real Decreto 13547/ 1983 (Espafia) define
al t€ como las hojas jévenes y las yemas sanas y limpias de
distintas especies del género boténico Thea en buen estado de
conservacién, convenientemente preparadas para el consumo
humano, y poseyendo el aroma y gusto caracteristicos de su
variedad y zona de produccion.

Existen cuatro tipos principales de té, pero a ellos hay que
sumar las multiples variedades existentes dentro de cada
categoria que suman més de 30 tés en todo el mundo (2):

- Téblanco: Se produce a escala muy limitada lo que explica
el elevado precio que alcanza. China y Sri Lanka son los
principales exportadores.

- Té semifermentado o t€ Oolong: Se elabora principalmente
en China y en Taiwan.

- Téde fermentacién completa: El t€ negro pertenece a esta
categoria. Su manufactura incluye un paso de oxidacién
enzimitica en el cual la mayorfa de las catequinas
(polifenoles) se convierten en productos de condensacién
complejos (teaflavinas y tearubiginas) (13).

- Té no fermentado: El té verde es un ejemplo de este tipo
de té. Su elaboraci6n proviene de las hojas frescas, secas
y jovenes de la Camellia sinensis; a diferencia de los
anteriores, no se somete a proceso de oxidacién enzimatica
(4,13). El té verde es poco aromético, de sabor amargo y
la infusién obtenida es verdosa (7). También se le conoce
como Thea sinensis L (4).

- Tédescafeinado: es el té verde o negro o semifermentado,
desprovisto de la mayor parte de su cafeina.

- Extracto soluble de té: es el producto soluble en agua,
obtenido por total o parcial evaporacién de la infusién de té.

- Té aromatizado: son los tés definidos anteriormente, los
que por adiccién de sustancias aromdticas autorizadas,
plantas aromiticas o especias, se las comunica un aroma o
sabor caracteristicos.

Variedades y tipos de té verde
Existen numerosas variedades de té verde en China y Jap6n

(7). Las mas conocidas son:

- Lung Chen: Es la variedad mé4s famosa y tal término
significa “Pozo del Dragén”.

- Bancha: Se extrae del tallo de la planta del mismo nombre.

- Gunpowdwer: Se hierve con menta y azicar. Es agridulce.

- Sencha: Es de color amarillo y tiene sabor a verduras.

- Matcha: Se sirve en la ceremonia del t€ en Japén

- Gyokuro: Sabor a hierba cortada.

- PiLo Chun: Aroma a 4rboles frutales. Significa “caracol
verde”
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Fabricacion del té verde

La importancia que se le atribuye al té verde en cuanto a
sus propiedades saludables frente al resto de tés reside en su
proceso de fabricacién. Las hojas no fermentadas al sol
contienen mayor nimero de polifenoles, ya que las enzimas
que contribuyen a su oxidacién quedan inactivas (14).

El proceso es el siguiente (7): 1. Inmediatamente después
de recolectar las hojas se llevan a la fabrica. Se cuecen al va-
por o por accion del aire caliente para detener el proceso de
oxidaci6n de las enzimas. 2. Se enrollan las hojas sobre placas
o bandejas calientes para reducir el contenido de humedad. 3.
Se retuercen las hojas, para adaptar el contenido de agua. 4.
Se dejan secar y se envasan. Todos estos procesos no alteran
la composicién quimica del té verde.

Composicién quimica del té

A pesar de que tanto el té verde como el té negro se obtienen
a partir de las hojas de la especie Camellia sinensis, presentan
diferente composicion quimica debido a que, como ya se ha
explicado, se aplican diferentes procedimientos para su
obtencién (9). En la hoja fresca de 1a planta destaca la presencia
de agua, proteinas (15-20%), glicidos (35%), sales minerales,
vitaminas (4cido ascérbico y algunas del complejo B), bases
puricas (cafeina, teobromina y teofilina) y derivados

polifendlicos (flavonoides) (9) (Tabla 1).

TABLA 1
Composicién del t€ verde y negro (por 100 g).

Té verde Té negro

Hoja Infusién*  Hoja  Infusién*
Macronutrientes (g)
Proteinas 24 0,1 20,6 0,2
Lipidos 4,6 0 2,5 0
Aziicares 35,2 0,1 32,1 0,1
Fibra 10,6 0 10,9 0
Cenizas (g) 54 0,1 52 0,1
Minerales (mg)
Calcio 440 2 470 2
Fésforo 280 1 320 3
Hierro 20 0,1 17,4 0
Sodio 3 2 3 2
Potasio 2200 18 2000 16
Vitaminas
Vitamina A (UI) 13000 0 900 0
Tiamina (mg) 0,35 0 0,1 0
Riboflavina (mg) 1,4 0,03 0,8 0,01
Niacina (mg) 4 0,1 10 0,2
Vitamina C (mg) 250 4 0 0
Cafeina (mg) 2,3 0,02 2,7 0,05

Infusi6n preparada con 3 gramos de hojas en 100 mi de agua hirviendo
durante 2 minutos. Adaptado de Yamamoto et al (15)

HERNANDEZF. et al.

De los polifenoles totales, el 59,9% lo GE)nstituyen las
catequinas (9). Las catequinas estén formadas por 15 4tomos
de carbono y contiene dos niicleos fenélicos (anillos A y B)
que estén unidos por tres 4tomos de carbono que forman parte,
junto con un dtomo de oxigeno, del anillo C. Los carbonos 2
y 3 del anillo C son asimétricos y segtin la posicién espacial
de los sustituyentes del carbono 3, las catequinas pueden ser
enantiémeros (+) o (-) (15). Se han definido ocho catequinas
diferentes al extraer los polifenoles del té con etilacetato,
siendo las mayoritarias el (-)-galato de epigalocatequina
(EGCG) y (+)-galocatequina (GC), que representan el 51,8%
de las ocho catequinas. En menor cantidad se encuentran otras
catequinas (15,16) (Figura 1).

FIGURA 1
Estructura quimica de las catequinas del té

A: enantiémeros (+)

R1 R2 Catequina

H H catequina (C)

H galato galato de catequina (CG)

OH H galocatequina (GC)

OH galato galato de galocatequina (GCG)
B: enantiémeros (-)

R1 R2 Catequina

H H epicatequina (EC)

H galato galato de epicatequina (ECG)
OH H epigalocatequina (EGC)

OH galato galato de epigalocatequina (EGCG)

Segiin-el método empleado en la obtencién, la cantidad
de estos flavonoides es diferente. En la obtencién del té ne-
gro se dejan fermentar las hojas, lo que permite que el enzi-
ma polifenol -oxidasa oxide las catequinas de la hoja a
quinonas, que posteriormente condensan para formar
flavanoles (F), tearubiginas (TR) y teaflavinas (TF), que son
una mezcla de teaflavina 1 (TF)), 3-galato de teaflavina
(TF,A), 3’-galato de teaflavina (TF,B) y 3,3"-digalato de
teaflavina (TF,) (6). En el caso del té verde no se dejan fer-
mentar las hojas y el enzima polifenoloxidasa no actila, por
lo que las catequinas apenas sufren transformacién y son los
componentes mayoritarios de la hoja, representando el 6-16%
del peso seco de la misma (18,19) (Tabla 2). Si se considera
que las catequinas constituyen el 10% del peso seco de la
hoja del té y que para preparar una taza de infusién de té
verde se utilizan aproximadamente 4-5 g de hojas secas, una
taza de té contendrd aproximadamente 400-500 mg de
catequinas (21).
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TABLA?2
Concentracién (mg/100 g) de flavonoides en
los diferentes tipos de té

Té negro Té verde

(infusién)! (infusién)’
Catequina 1,4 2,85
Epicatequina 2,34 8,66
Galato de epicatequina 7,15 21,96
Epigalocatequina 9,23 16,72
Galato de epigalocatequina 10,31 88,32
Galocatequina 1,26 - Trazas
Teaflavinas 6,09 0,07
Tearubiginas 73,44 1,08

1. Los datos corresponden para cada flavonoide a la suma de los
enantiémeros (+) y (-)
Adaptado de Bhagwat et al (20)

Procesos que afectan a la concentracion de catequinas del
té verde

La composicién del té varfa segiin la especie, estacién del
afio, edad de las hojas, clima y précticas horticolas (22). Las
hojas manufacturadas jévenes contienen menos EGCG, (-)-
epigalocatequina (EGC), EC y CT que las més viejas, no ocu-
rriendo as{ con los niveles de cafefna, que son mayores en las
primeras (23). La temperatura es uno de los pardmetros mis
importantes que afectan a la estabilidad de las catequinas. En
la preparaci6n tradicional del té, en la que se deja enfriar el
agua previamente hervida, la disminucién en el contenido de
catequinas es muy pequefia. En algunos estudios se ha com-
probado que cuando una solucién de catequinas se deja repo-
sar durante 7 horas a temperatura ambiente no se producen
pérdidas importantes de las mismas. Sin embargo, cuando esta
misma solucién se deja durante 15 minutos a 98°C se produce
una pérdida del 10 al 15% (21).

Efectos fisioldgicos y terapéuticos del té verde

Via de administracién y biodisponibilidad de las
catequinas del té

Como se ha comentado, el té es muy rico en catequinas
(Tabla 2). En particular, los extractos de té verde contienen
elevadas cantidades de (-)-EGCG, que representa més del 50%
de las catequinas totales y es, ademds, la que mayor actividad
farmacolégica presenta (24). Se han asociado al consumo de
t€ diferentes efectos beneficiosos sobre la salud y en particu-
lar estos efectos se han atribuido a las principales catequinas
del té verde: EGCG, EC, EGC y (-)-galato de epicatequina
(ECG) (25,26).

Diferentes estudios han demostrado que los polifenoles,
tanto como si se toma infusién de té o extracto de catequinas,
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presentan efectos indirectos a nivel gastrointestinal y un efec-
to directo sobre diferentes tejidos, ya que se han encontrado
polifenoles en sangre, orina, saliva y heces tras su ingesta (27-
29). Al aumentar el consumo de té, se produce un aumento en
la excrecién de EC y EGCG, aunque esta relacién no es muy
neta (28).

La administracién oral de EGCG es menos eficaz que la
intraperitoneal (debido a que en el tracto gastrointestinal la
EGCG puede sufrir degradaciones, interacciones y a que la
absorcién es menos eficaz). Sin embargo, el consumo prolon-
gado de té verde o de extractos que contengan EGCG puede
imitar algunos de los efectos que aparecen en animales admi-
nistrados con EGCG intraperitonealmente (1).

Es interesante sefialar que al afiadir leche al té, préctica
muy habitual en ciertos pafses como el Reino Unido (20), se
induce una disminucién de la biodisponibilidad de los
polifenoles del té que provoca una disminucién de la activi-
dad de esta infusién in vivo, sin que se afecte su capacidad
antioxidante in vitro (2). Estos efectos s61o se observan cuan-
do la cantidad de leche afiadida es muy elevada (25%). Cuan-
do se afiade un 10-15% de leche, que es la cantidad que habi-
tualmente se utiliza, no se afecta en forma relevante la
biodisponibilidad de las catequinas del t ni sus efectos in
vivo (30,31). Existen dos hipétesis para explicar dicha
interacci6n. La primera de ellas es la formacién de complejos
resistentes a la hidrélisis géstrica entre los polifenoles del t€ y
las proteinas de la leche, lo que impide su absorci6n a nivel
gastrointestinal (32). La segunda hipétesis es que los
polifenoles son solubles a pH 4cido, al cual se encuentran en
forma no ionizada y se absorben con facilidad. La leche, al
producir un ligero aumento del pH géstrico, provoca una
ionizaci6n de los polifenoles e impide su absorcién (33).

Mecanismo de accion del té en el control de peso corporal

La obesidad es una enfermedad metabélica muy prevaler-
te en la sociedad occidental. Laresistencia a la insulina que se
produce en la mayoria de los pacientes obesos es clave pro-
moviendo un incremento del riesgo cardiovascular debido a
la produccién incrementada de lipoproteinas de baja densi-
dad (LDL) y de muy baja densidad (VLDL) (34,35). A su vez
en estos pacientes es frecuente la hipertensién ligada a la
hiperinsulinemia y el incremento de Ia trombogénesis (35).
Para conseguir una disminucién del peso corporal se puede
actuar en términos generales de dos posibles formas, bien re-
duciendo la ingesta energética, bien aumentando el gasto ener-
gético (34,36,37). El gasto energético lo constituyen la activi-
dad fisica, el gasto energético basal junto con la termogénesis
obligatoria y la termogénesis facultativa, en respuesta a deter-
minadas situaciones, como la ingesta de energfa y la exposi-
cién al frio (38). El sistema nervioso simpatico es el encarga-
do de regular la termogénesis y la oxidacién de la grasa, por
€s0, un posible tratamiento contra la obesidad incluiria a aque-
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llas sustancias que actdan sobre dicho sistema o sobre su
neurotransmisor, la noradrenalina (39-41). A este grupo de
sustancias que tienen efectos sobre el peso corporal pertene-
cen algunos componentes del t€ (39,42,43). Las catequinas
del té actian in vitro, inhibiendo la catecol o-metiltransferasa
(COMT), enzima responsable de la degradacién de la
noradrenalina, lo que produce un aumento del tiempo de ac-
tuacién de dicho neurotransmisor sobre los receptores 3, de
los adipocitos marrones, incrementando asi la termogénesis
y/o la oxidacién de la grasa (34,44,45). Estudios in vitro han
puesto de manifiesto la capacidad de la cafeina, cuando se
administra junto con adrenalina, de inhibir la fosfodiesterasa
intracelular. Esta inhibicién conlleva un aumento del AMPc
en el adipocito, que es un mediador de la accién de las
catecolaminas sobre la termogénesis (45,46). Teniendo en
cuenta estos hechos, en un estudio realizado en 10 varones
sanos de 24 a 26 afios se comprobd que el gasto energético en
24 horas y la oxidacién de la grasa aumentaban al administrar
un extracto de té (90 mg de EGCG) y cafeina (50 mg) (37).
Esto se debia a la accién sinérgica de la cafeina con los
polifenoles del té y, en concreto, con el méis abundante, la
EGCG (47). Al considerar los resultados de los estudios in

vitro de la termogénesis en el tejido adiposo marrén de ratas

(48) y los resultados in vivo de la biodisponibilidad de las
catequinas en humanos (49,50) puede afirmarse que los efec-
tos termogénicos del extracto de té verde se deben, al menos
en parte, a las interacciones entre las catequinas del té (funda-
mentalmente la EGCG), la cafeina y la noradrenalina (37).
Siguiendo con ésta linea de investigacién, al administrar in-
yecciones intraperitoneales de EGCG a ratas, se producia una
pérdida de peso en las mismas debido a una disminucién en la
ingesta, hecho que no ocurria al administrar (-)-epicatequina
(EC), EGC ni ECG (1,51). Esta pérdida de apetito podria de-
berse a un efecto en la eficacia de la oxidacién de lipidos mais
que a un efecto directo de la EGCG (47) o bien a una accién
relacionada con neuropéptidos diferentes de la leptina, ya que
la EGCG produce el mismo efecto en ratas knockout que no
presentan el receptor para leptina (43,51). Otros posibles me-
canismos por los que el t€ podria contribuir a la pérdida de
peso se han observado en preadipocitos 3T3-L1 de ratones.
La EGCG a una concentracién de 10 pumol/L, pero no la EC,
EGC ni la ECG, inhibi6 la proliferacién de los preadipocitos
en un 50% y la acumulacién de triacilglicerol en un 54% en
estas células durante su diferenciacién a adipocitos (43). Ade-
mas, tanto la EGCG como la ECG en una concentracién de
0,31 mmol/L, inhibieron un 50% la actividad de la acetil-CoA
carboxilasa, enzima que interviene en la biosintesis de 4cidos
grasos (52).

Segiin los resultados obtenidos en animales de experimen-
tacin se requeriria en humanos un consumo diario de bebi-
das de t€ verde equivalente a 20 g 0 més de té seco a 4 tazas al
dia de infusién, para mostrar los mismos efectos (1).

HERNANDEZF. et al.

Accién del té sobre la absorcién de colesterol y concentra-
cién de los lipidos y lipoproteinas plasmaticas

Diversos estudios en animales de experimentacién han
puesto de manifiesto que las catequinas disminuyen la absor-
cién de colesterol y los niveles plasmaticos de este colesterol
(53-59), obteniendo resultados similares en humanos (60,61).
La disminucién del colesterol en plasma se debe fundamen-
talmente al efecto de 1a EGCG del t€ (57,59,62). Para la ab-
sorcién del colesterol en el yeyuno proximal es necesario, en
primer lugar, que se produzca su emulsificacién de los lipidos
en el estémago, la hidrélisis posterior en el intestino delgado
de los ésteres de colesterol por la colesterol esterasa
pancredtica y la posterior solubilizacién en micelas, Una vez
en las células intestinales, el colesterol se reesterifica y se
transporta a la linfa por los quilomicrones (63). De esta ma-
nera, las moléculas que influyen en la absorcién de colesterol
podrian actuar bien interfiriendo en la afinidad de las micelas
por los enterocitos o en la afinidad del colesterol por las
micelas. Estas alteraciones afectarian al metabolismo hepati-
co del colesterol y podrian afectar a la sintesis y catabolismo
de lipoproteinas (59). Estos efectos se han comprobado en
estudios realizados in vitro y en animales de experimenta-
cién. Asi, se ha observado que las catequinas del té verde
disminuyen la absorcién intestinal del colesterol al disminuir
su solubilidad en las micelas (56). En concreto, al afiadir
EGCG aislada en concentraciones crecientes desde 109 pM
hasta 436 pM a una mezcla de micelas, la concentracién de
colesterol en las mismas disminuia un 65% (59). Ademas en
ese estudio también se encontrd que la EGCG inducia un au-
mento del tamaifio de las micelas (59), hecho que afecta a su
afinidad por la membrana de los enterocitos y a la solubilidad
del colesterol en las mismas (64).

Otros han encontrado que la incorporacién de las
catequinas a las bicapas de fosfolipidos disminuyen la flui-
dez de las mismas afectando a su estructura, siendo esta ac-
cién realizada de forma més eficaz por las catequinas
esterificadas con galato que por las catequinas no sustituidas
(65,66). Este hecho produce una disminug¢ién de la captacion
del colesterol por los enterocitos, lo que explicaria la dismi-
nucién del colesterol plasmdtico observada en animales de
experimentacién. En concreto, al afiadirun 1% de EGCGala
dieta de ratas, el colesterol plasmdtico de estos animales dis-
minuye significativamente sin que la concentracién del
colesterol transportado por las lipoproteinas de alta densidad
(HDL-colesterol) se vea afectada (59). Sin embargo, al admi-
nistrar una dosis del 2,5% de polifenoles (constituida por una
mezcla de catequinas), a ratas alimentadas con una dieta rica
en colesterol, se producia un aumento del HDL-colesterol mas
que un descenso del colesterol total (67).

En estos estudios en los que se administraba una dieta

rica en colesterol a animales de experimentacién se observé

ademds de una disminucién en sus niveles séricos que las
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catequinas actuaban disminuyendo la absorcién intestinal del
mismo (53,56,68), lo que producia un aumento en heces de
Ifpidos totales y colesterol (53) y de 4cidos grasos y esteroles
neutros y 4cidos (68). Otros en ratas ovaridectomizadas en-
contraron que una dosis de 20 g de hojas de té disminufa la
absorci6n linfitica de colesterol y alteraba la absorci6n de
4cidos grasos (58).

Con respecto a la actividad de algunos enzimas, estudios
in vitro muestran que tanto la lipasa géstrica como la lipasa
pancredtica son drasticamente inhibidas por el té verde (69),
mientras que las actividades de la 3-hidroximetilglutaril-CoA
reductasa, dcido graso sintasa y colesterol 7a-hidroxilasa no
se encuentran afectadas. Esto sugiere que el efecto de las
catequinas se debe, tal y como se describe en los estudios ya
comentados, a la disminucién de la absorcién intestinal del
colesterol (57,70).

Los resultados obtenidos en animales de experimentacion
sugieren la posibilidad de su extrapolacién al ser humano, en
particular en lo referente al EGCG (59). La mayoria de las
investigaciones llevadas a cabo se han realizado en japoneses
en los que el consumo de té es una préactica muy habitual (61).
Se encontr6 una relacién inversa entre el consumo de té y los
niveles de colesterol total en suero (61,71-73), y, s6lo en al-
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guno de ellos, una disminucién de los triglicéridos y un au-
mento de la concentracién de HDL-colesterol (72,73), asi
como un bajo cociente de riesgo LDL-colesterol/HDL-
colesterol (72). En estudios realizados hace afios (71-73) sé6lo
se incluyeron varones pero cuando més recientemente se in-
trodujeron mujeres en la muestra, no se encontrd ningtin efecto
del té sobre los niveles lipidicos sanguineos (60). Estos resul-
tados podian deberse en principio al reducido nimero de in-
dividuos estudiados, ya que posteriormente, en una muestra
mayor en la que se inclufan tanto a hombres como mujeres, si
se obtuvieron resultados positivos del consumo de t€ sobre
los niveles de lipoproteinas (61).

En la mayorfa de los estudios realizados se ha observado
un efecto positivo sobre los niveles de colesterol en suero (Ta-
blas 3 y 4), estando la disminucién del 1% de este lipido aso-
ciada con una reduccién del 2 al 3% en el riesgo de padecer
enfermedades cardiovasculares en pafses occidentales (74) y
del 5% en paises orientales (75). Sin embargo, es necesario
realizar més estudios para confirmar el efecto beneficioso del
té verde sobre los niveles lipidicos sanguineos (61), y en par-
ticular sobre aspectos més especificos tales como concentra-
cién de Lp(a), tamafio y composicién de LDL y HDL, etc.

TABLA3
Efectos del consumo de t€ verde sobre
los lipidos sanguineos en humanos

Investigador Fecha del " Muestra Consumo de té Resultados obtenidos
estudio R
Kono et al, (71) Desde1986 1306 varones 0-2 tazas/dia Disminucién del CT 8 mg/dL (= 9 tazas/ dia)
hasta 1988 = 9 tazas/dia
Imai (72) Desde1986 1371 varones = 3 tazas/dia Ver resultados detallados en Tabla 4
hasta 1990 4-9 tazas/dia
= 10 tazas/dia
Kono et al (73) Desde1991 2062 varones <9 tazas/dia Disminucién del CT y LDL 6,2 mg/dL
hasta 1992 =9 tazas/dia en ambos casos (= 9 tazas/ dia)
Tsubono y Tsugane (60) Desde1989 207 varones y <1 taza/dia Ningiin efecto sobre el nivel de lipidos
hasta 1991 164 mujeres 1-4 tazas/dia
=5 tazas /dia
Tokunaga et al (61) Desde1995 8476 varones = 10 tazas/dia Disminucion del CT (0,6 mg/dL con 1
Hasta 1996 5440 mujeres > 10 tazas/dia taza/dia y 4,16 mg/dL con >10 tazas/dia).

CT: colesterol total, LDL: lipoproteinas de baja densidad.
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TABLA 4

Modificaciones de los lipidos y lipoproteinas plasmaticas por el consumo de té

< 3 tazas/dia

4-9 tazas/dia >10tazas/dia

Colesterol (mmol/L) 4,85+0,05*** 4,76+0,03 4,58+0,05***
Triglicéridos (mmol/L) 1,65+0,06* 1,60+0,05 1,45+0,07*
LDL + VLDL (% del total de lipoproteinas)l 62,5+0,3 62,6+0,3 61,7+£0,2
HDL (% del total de lipoproteinas )' 36,4+0,3* 36,4+0,3 37,4+0,4*

***p<0,001 *p<0,05.
Adaptado de Imai (72)

Efecto antioxidante de los polifenoles (catequinas) del té
verde frente a la peroxidaciéon de LDL

Los polifenoles presentan una fuerte actividad antioxidante
en muchos sistemas lipidieos y en particular contra la oxidacién
de las LDL, aspecto de importancia crucial en el desarrollo de
la lesién aterosclerética (76-79). En las LDL se produce una
modificacién peroxidativa de sus acidos grasos poliinsaturados
(AGP) por laaccidén de los radicales libres (80). En este proceso
intervienen iones metalicos y mecanismos oxidativos existentes
en las células endoteliales, musculo liso y macr6fagos (81).
Se han propuesto como candidatos del origen de la oxidaci6n
de los AGP a las enzimas NADPH oxidasa, mieloperoxidasa,
citocromo P4J0, la cadena de transporte electrénico
mitocondrial, xantina oxidasa, ceruloplasmina y lipooxigenasa
(82). Cuando los niveles de colesterol sérico estan elevados se
producen radicales superéxido en grandes cantidades (O,'»)
que inactivan el NO y promueven la formacion de otros
radicales de oxigeno como el peroxinitrito y el radical hidroxilo
(83) (Figura 2).

FIGURA 2
Esquema de la oxidacion de los acidos grasos
poliinsaturados de las lipoproteinas de baja densidad
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Adaptado de Sanchez-Muniz y Sanchez-Montero (87)

Las sustancias conteniendo radicales libres son neutrali-
zadas por los antioxidantes end6égenos (K-tocoferol, 2-
carotenos, ubiquinol y otros) de las lipoproteinas. En estas
condiciones las LDL comienzan a oxidarse, denomindndose
a este periodo “fase de latencia”. Cuando se agotan los
antioxidantes, los AGP son atacados por radicales libres y se
forman compuestos con dobles enlaces conjugados. A conti-
nuacién, se producen peréxidos lipidieos y se propagan los
radicales libres destruyendo nuevas moléculas de AGP (84)
(Figuras 2 y 3).

FIGURA 3
Modificacion oxidativa de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL). Se esquematizan los cambios cualitativos
mas importantes
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Aparicién de aldehidos procedentes de los
acidos grasos de triglicéridos y colesterol
esterificado

Antioxidantes endégenos muy disminuidos o
pérdida total de los mismos

Los hidroper6oxidos lipidieos pueden fragmentarse a
aldehidos, como el malondialdehido o el 4-hidroxinonenal
que, al unirse a grupos s-aminos de la apolipoproteina (Apo)
B -100, proporcionan carga neta negativaalaLDL y aumenta
su reconocimiento por los receptores barrenderos (scavenger)
(85,86) (Figura 3). Ademas la Apo B-100 puede fragmentar-
se por oxidaciones no enzimaticas y algunos de los fragmen-
tos formados pueden ser transferidos desde las LDL nativas a
laLDL oxidadas, lo que produce un aumento de la carga ne-
gativa de estas particulas (88,89) (Figura 3).



EL TE ;UNA BUENA ELECCION PARA LA PREVENCION DE ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES?

Numerosas investigaciones han demostrado los efectos
antioxidantes y la capacidad para neutralizar radicales libres
de las catequinas (90-96). Para llevar a cabo esta iltima ac-
ci6n es fundamental la presencia de 3 grupos hidroxilos en el
anillo B y del grupo galato en la posicioén 3 de la catequina
(91,92,94).

La capacidad antioxidante del t€ ha sido evaluada in vitro
(2,97,98) e in vivo tras la ingesta de t€ (2,3,97,99,100). Los
estudios realizados in vitro han puesto de manifiesto la capa-
cidad de los flavonoides para inhibir de forma dosis-depen-
diente la oxidaci6n inducida por Cu?* de las LDL aisladas del
plasma (97,99,101-105). Para explicar este hecho se han pro-
puesto diferentes mecanismos en los que intervienen las
catequinas tales como (i) la quelacién del Cu?* y de otros
metales i6nicos, (ii) el efecto directo como antioxidante inte-
rrumpiendo la reaccién de radicales libres en cadena, (iii) la
aceleracién del reciclaje del radical tocoferilo a tocoferol de
laLDL (97,106), (iv) la inhibicién de la enzima lipooxigenasa
de las células endoteliales (107) y (v) la prevencién de la frag-
mentaci6én de la Apo B de las LDL (89,108). Para observar el
efecto antioxidante de las catequinas en plasma, y no de las
LDL aisladas, se necesita una menor concentracién de las
mismas, lo que indica que su accién antioxidante también se
debe a su capacidad de donar hidrégeno (109). Este efecto
antioxidante es mayor en la ECG, seguida de EGCG, EC y
EGC(108,110). Ademis, en plasma también se ha observado
un retraso de la utilizacién de antioxidantes enddgenos
liposolubles (a-tocoferol y B-caroteno), previniendo su
depleci6n y disminuyendo. la peroxidacion lipidica gracias a
su capacidad de atrapar a los radicales libres que inician la
oxidacién (91,94,106,107,111). Se ha observado también un
potente efecto dosis-dependiente sobre la prolongacién del
tiempo de iniciaci6n de la oxidacién o fase de latencia (99,110)
y una disminucién de la susceptibilidad de las LDL a la oxi-
dacién mediada por macréfagos, presentando la mayor acti-
vidad la EGCG a una dosis de 400 umol/L (99). Paradéjica-
mente, se ha puesto de manifiesto el poder pro-oxidante de
las catequinas cuando estdn en presencia de cobre al produ-
cirse un aumento de la divisién del DNA y una mayor
peroxidaciéon de AGP (112).

Los estudios anteriormente descritos se han centrado en
los efectos antioxidantes de las catequinas del té verde. Sin
embargo, es de interés comentar que también presentan acti-
vidad antioxidante los polimeros formados a partir de la oxi-
dacién de las catequizas, los cuales son excelentes
antioxidantes en todos los sistemas lipidicos y no lipidicos,
en sistemas enzimaticos y no enziméticos, y ademads, no tie-

nen actividad prooxidante (101). El mecanismo propuesto para
esta capacidad antioxidante incluye el reconocimiento y
quelacién de radicales libres, la quelacién de iones metélicos,
la activacién de enzimas antioxidantes y la inactivacion de
enzimas oxidantes (101).
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En los estudios in vivo en los que se aislaron las
lipoproteinas del suero (3,97,99,100) se observé que la incor-
poracién de polifenoles a dichas lipoproteinas era muy pe-
queiia y que ademds no se encontraba ningtin efecto del té
sobre la oxidacién de las LDL (3,14,20). Sin embargo, al cul-
tivar las LDL aisladas con células endoteliales en presencia
de un extracto de té verde de diferentes concentraciones (1pug/
ml, Spg/mly 10pg/ml) si se observé una inhibicién de la oxi-
dacién de las LDL inducida por dichas células. En concreto,
la oxidacién estaba totalmente inhibida al usar la concentra-
ci6n més elevada del extracto de té (57). También se observa-
ron los efectos antioxidantes del té frente a 1a oxidacion de las
lipoproteinas en suero y no en un tampdén, ya que en el suero
las condiciones son més similares a las de la zona subendotelial
arterial, que es donde se produce la formacién de lipoprotefnas
minimamente oxidadas (113). Solamente se encontré que la
actividad antioxidante del suero aumentaba de forma signifi-
cativa en algunos de ellos (2,3,67), y de forma no significati-
va en otros (14). Ademds, en un estudio hecho en ratas con
enfermedad osteogénica, y por lo tanto con deficiencia de vi-
tamina C, se midi6 la capacidad del t€ verde para modificar la
oxidacién de LDL y se encontré que el 4cido ascérbico
plasmadtico y el té verde prolongaban la fase de latencia un
25% y disminuian la susceptibilidad de las LDL a la oxida-
cién por efecto sinérgico con agentes lipofilicos (vitamina E)
(114). Por otro lado, en conejos hipercolesterolémicos se ob-
servé que el t€ verde aumentaba los niveles de vitamina E
plasmiéticos un 63% y disminuifa el coeficiente mdximo de
oxidacién de las LDL desde 13,4 + 0,4 nmol/minutoa 11,2 +
0,6 nmol/minuto en 13 semanas (13).

Aunque las evaluaciones de la oxidabilidad de las
lipoproteinas in vitro pueden proveer una gufa ttil para valo-
rar el potencial antioxidante del té, los efectos en humanos

" son muy limitados (98) (Tabla 5).

En resumen, se puede afirmar que el mecanismo de ac-
cién de los antioxidantes del té verde en el organismo cursa
con su acumulacién en la pared arterial y con la disminucién
de la oxidacién de las LDL (al aumentar el estado antioxidante
de las células, mediante la quelacién de iones metélicos o in-
hibicién de la actividad de enzimas oxidantes) (13). Indepen-
dientemente del mecanismo de accién, la mayoria de los es-
tudios realizados sugieren que el consumo diario de té verde
convierte a las LDL en més resistente a la oxidacién, lo que
conduce a una disminucién del riesgo de sufrir enfermedades
cardiovasculares (115).
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: TABLAS
Efectos del consumo de té verde en la capacidad antioxidante del plasma
Investigador Lugar Muestra Consumo de té Resultados obtenidos
Serafini et al (2) Italia 10 individuos sanos 300 ml Aumenta la capacidad antioxidante del
plana ATRAP'= 158umol/L)
Van het Hof et al (3) Holanda 45 individuos sanos 900 m] Sin efecto '
Ishikawa et al (99) Japén 14 individuos sanos 750 ml Prolongacién del “lag time” § minutos
Hodgson et al (98) Australia 20 individuos sanos 1000 ml Prolongacién del “lag time” 4 minutos
Hodgson et al (14) Australia 13 individuos hipertensos 1000 ml Sin efecto

e hipercolesterolémicos

'ATRAP: Variacién del potencial antioxidante total del plasma

Accién del té sobre la adhesiéon de monaocitos al endotelio
vascular

Una fase fundamental en el desarrollo de la ateroesclerosis
lo constituye la adhesién de monocitos a la pared endotelial y
su posterior infiltracién y diferenciacién a macréfagos (35).
Para que los monocitos se adhieran a la pared endotelial es
fundamental la presencia de sustancias tales como la molécu-
la de adhesion a células vasculares (1VCAM-1) que es la que
tiene una mayor importancia en la iniciacién de la
ateroesclerosis (116), la molécula de adhesién intercelular
(1ICAM-1) y la molécula de adhesién de leucocitos al
endotelio-E (E-selectina) (117); siendo necesario para la ex-
presién de la molécula VCAM-1 la presencia del factor de
transcripcién NF-8B (118,119).

En células endoteliales de cordén umbilical humano
(HUVECsS), en las que se inducia la expresién de las molécu-
las de adhesion anteriormente citadas y posteriormente se cul-
tivaban con concentraciones de catequinas entre 10y 100 pM,
se vio que tnicamente se inhibia de forma dosis-dependiente
la expresién de VCAM-1. Dicha inhibicién se producia a ni-
vel del RNAm y no afectaba a la activacidn del factor NF-8B.
Por otra parte la catequina més eficaz resulté ser la EGCG,
seguida de la ECG, mientras que ni la EC ni la EGC mostra-
ron efecto significativo (120). Esto indica que sélo las
catequinas que presentan el grupo galato reducen la expresién
de las moléculas de adhesién (121).

Accién del té sobre la agregacion plaquetaria

Las plaquetas presentan un importante papel tanto como
en el mantenimiento de la hemostasia como en la formacién
de trombos, ya que para esto es necesario la activacién y la
agregacion de las plaquetas (122). Por esta razdn, la inhibi-
cién de la funcién plaquetaria representa un camino promete-
dor para la prevencién de las trombosis (4).

Un mecanismo fundamental para que se produzca la agre-
gacién plaquetaria es el incremento de calcio en el interior de
la plaqueta. El ionéforo de calcio A23187 aumenta el flujo de
calcio desde el exterior hasta el interior de la plaqueta consi-

guiendo aumentar la concentracion de calcio intracelular. Este
aumento conduce a la formacién de diferentes endoperéxidos
y a la fosforilacién de diversas proteinas que son necesarias
para que se produzca la agregacién (123). Dicho ionéforo es
inhibido por la GTC y la EGCG del té verde y su inhibici6n
conduce a una disminucién del Ca* en el interior de la plaqueta
(4). Esta disminucién trae como consecuencias una inhibi-
cién de la formaci6n del inositol trifosfato (IP,), una inhibi-
cién de la unién del fibrinégeno a su receptor plaquetario IIb/
IHa (124) y posiblemente un descenso del tromboxano A,
(TXA,) y de la prostaglandina F, (PGF,) (4), impidiendo
todo ello la agregacién plaquetaria (4,124) (Figura 4a).

Otro mecanismo proagregante consiste en la fosforilacién
inducida por la trombina de residuos de tiroxina de proteinas
quinasas de las plaquetas (125). La activacién de las protei-
nas quinasas FAK, Syk y Lyn conduce a la fosforilacién de
proteinas que son necesarias para la activacién de la fosfolipasa
C, que regula el aumento de calcio intracelular y la activaci6n
de la protein quinasa C, que es necesaria a su vez para la
expresion del receptor IIb/I11a del fibrinégeno (126,127). Di-
ferentes estudios han encontrado una inhibicién de la activa-
cién de las protefnas quinasas FAK (17), Syk y Lyn (128) por
la EGCG del €, lo que conduce a un efecto antiagregante de
las plaquetas (17). (Figura 4b). Sin embargo otros han obser-
vado una activacién de la protefna quinasa Syk, lo que produ-
ce el efecto contrario sobre las plaquetas (17).

En estudios in vivo las catequinas del té verde tienen acti-
vidad antitrombdtica de manera dosis dependiente similar a
la aspirina, siendo su porcentaje de proteccién del 40, 65,
85% a dosis de 10, 50 y 100 mg/kg respectivamente; siendo
en el caso concreto de la EGCG del 45,5 y 69,1% a una dosis
de 10 y 50g/kg respectivamente. De igual manera, se ha de-
mostrado una prolongacién en el tiempo de coagulacidn si-
milar al de este farmaco (4). También es de interés sefialar
que las tres catequinas (EGCG, (+)-galato de catequina (CG),
ECG) que contienen el grupo galato en la posici6n tres inhiben
de manera importante la agregacién plaquetaria; mientras que
las catequinas sin este grupo (C, EC) o las catequinas con el
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grupo galato en posicion dos, no tienen este efecto sobre las
plaquetas (17).

FIGURA 4
Posibles mecanismos de accién del las catequinas
sobre la agregacién plaquetaria
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a. Esquema realizado a partir de los datos y conclusiones de Kang et al
(4,124).

b. Esquema realizado a partir de los datos y conclusiones de Lill etal (17) y
Deana et al (128).

Efectos sobre la presién arterial

No existe pricticamente informaci6én bibliogrifica con-
trastada de los efectos de las catequinas sobre la presién
arterial. En este sentido, se ha comprobado en un estudio rea-
lizado en 218 mujeres de edad avanzada (>70 afios) que por
cada taza de té consumida, se producia un descenso de 2,2
mmHg en la presi6n arterial sist6lica y 0,9 mmHg en la
diast6lica, lo que indica que una ingesta regular y a largo pla-
20 de té tendria efectos favorables sobre la tensién arterial
(129).
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Efectos del té verde y polimorfismo genético

La aplicacién de la genética ha supuesto avances muy
importantes a la hora de identificar y valorar la calidad de
diferentes variedades de té (130). Ademas la respuesta a las
catequinas del t€ es diferente en unos individuos de otros,
sugiriendo que debe hablarse de individuos hipo e
hiperrespondedores. Este aspecto ya ha sido comentado para
el colesterol y la grasa dietética (131), y tiene su origen, muy
posiblemente, en la existencia de polimorfismos genéticos
(132). Al igual que ocurre con la ingesta de café y en particu-
lar de sus dos diterpenos (Cafestol y Kahweol) (133), 1a rela-
ci6n dosis-respuesta del té podria estar a su vez condicionada
por variantes genéticas (I) de la Apo AIV y la proteina ligante
intestinal de dcidos grasos (IFABP) que modulan la absorcién
de grasa y colesterol, (II) de la actividad del enzima acil-CoA-
colesterol-acil-transferasa (ACAT) o (III) de mecanismos re-
lacionados con el transporte retrégrado de colesterol debido a
mutaciones en los genes que codifican entre otras a la protei-
na transferidora de ésteres de colesterol (CETP) y la transferasa
de grupos acilos desde la lecitina al colesterol (LCAT), etc.

Muy recientemente se ha propuesto que la EGCG modifi-
ca la expresi6n génica mediada por H,0,, que a su vez modu-
la la concentracién de multitud de proteinas (134). También
se ha sefialado que los polifenoles del t€ ejercen unos efectos
inhibitorios del desarrollo de Ia lesién ateroesclerética a tra-
vés de inhibir genes codificantes para PPAR-gamma, CD36,
LXR-alpha, C-myc y estimular genes codificantes para LDL-
R y PPAR-alpha a nivel transcripcional (135).

Futuras investigaciones

A la vista de los estudios revisados, creemos que €s nece-
saria la realizacién de més investigaciones bien controladas
sobre el t€ verde y/o sus flavonoides usando marcadores de
enfermedad cardiovascular tales como la disfunci6n endotelial
o el grado de progresion y/o regresién de la placa ateromatosa,
tanto en hombres como en mujeres (136,137). Ademés es ne-
cesario determinar cudl de estos polifenoles, solos o en com-
binaci6n, son necesarios para reducir la formacién de la estria
grasa en modelos animales (138).

Con respecto al papel del t€ sobre el control de peso cor-
poral, es necesario usar los componentes purificados para iden-
tificar los componentes activos que le confieren al té€ dicha
propiedad; asi como, elucidar los efectos de la EGCG a largo
plazo sobre el balance energético y la utilizacién de sustratos
termogénicos en modelos animales y humanos (43). Los en-
sayos deben programarse a largo plazo y por tanto con ingestas
crénicas.

El té verde muestra gran variedad de acciones sobre las
plaquetas humanas. Muchos mecanismos pueden contribuir a
los efectos beneficiosos de las catequinas en Ia aterosclerosis,
como por ejemplo la inhibicién de la funcién plaquetaria por
parte de estas catequinas. Al haberse encontrado un efecto
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activador de la EGCG sobre la fosforilacién de residuos de
tiroxina de proteinas quinasas que produce un aumento de la
agregacion plaquetaria, hace que sea necesaria la realizacién
de mas estudios sobre el t€ verde o las catequinas aisladas
antes de recomendar definitivamente su empleo en la preven-
¢ién o en el tratamiento de la ateroesclerosis (17).

También se deben realizar més estudios sobre interaccién
con alimentos, biodisponibilidad, concentracién alcanzada en
los diferentes tejidos y capacidad antioxidante in vivo de las
catequinas del té verde y sus metabolitos (111), asi como es-
tudios para establecer su actividad antioxidante sobre el
colesterol en animales de experimentacién. También deben
investigarse estos efectos en las formas de catequinas sintéti-
cas conjugadas, porque la actividad secuestrante de radicales
libres de estas sustancias es diferentes dependiendo de la po-
sicién sustituida en la molécula (91,101).

En cuanto a los oxipolimeros derivados de las catequinas
del té verde, se debe estudiar su estructura-de forma m4s pre-
cisa y la relacién de ésta con el mecanismo antioxidante de
los mismos (139) y los riesgos potenciales del consumo de té
conteniendo catequinas oxidadas.

Ademads es importante tener en cuenta los efectos adver-
sos potenciales derivados del uso del té verde o de sus
catequinas. Por ejemplo, los efectos sobre el sistema endocri-
no y sus consecuencias en mujeres embarazadas y nifios (1).
En este sentido, investigaciones recientes han demostrado que
inyecciones intraperitoneales de EGCG producen cambios sig-
nificativos en varios par&metros endocrinos. Después de ha-
ber realizado una administracién de este tipo a ratas durante
siete dfas, los niveles de testosterona disminuyeron aproxima-
damente un 75% en machos y los de 17 2-estradiol un 34% en
hembras. Ademas, en los machos, el peso de los 6rganos sen-
sibles a andrégenos se redujo 50-70% y en las hembras el
peso de los Srganos sensibles a estrégenos, aproximadamente
un 50%. Por tanto, las variaciones en el peso de los 6rganos
sexuales son catequino-dependientes, mostrando la EGCG el
mayor efecto y ademds dichas variaciones revierten al admi-
nistrar hormonas sexuales de forma ex6gena (51).

En cuanto a la presidn arterial, que es un factor de riesgo
de enfermedad cardiovascular bien establecido (36) y en cuyo
desarrollo el estrés oxidativo parece jugar un papel muy im-
portante (140), se deben realizar més estudios sobre el consu-
mo a largo plazo de té verde ya que éste, rico en sustancias
antioxidantes, podria disminuir el dafio oxidativo que eleva la
presién arterial (141). :

Por tltimo, la biisqueda de genes candidatos que expli-

quen la variabilidad de respuesta interindividual al consumo
~ de t€ es un tema cientifico de indiscutible futuro e importan-
cia.

HERNANDEZF. et al.

CONCLUSION

Los estudios revisados sugieren que un consumo superior
a7 tazas de té verde al dia (3,5 g de catequinas diarias) serfa
una buena eleccién para la prevencién de enfermedades
cardiovasculares, siempre que su consumo se realice en ¢]
marco de un ambiente correcto donde dieta y ejercicio sean
equilibrados y correctos.

Estos resultados apoyan lo expuesto hace ya muchas cen-
turias por el monje Esai: “El t€ es una medicina milagrosa
para mantener la salud. El té tiene un extraordinario poder
para prolongar la vida. En cualquier lugar donde una persona
cultive té, le seguira una larga vida” (8).
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