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Prologo

Para mantener eficazmente las funciones de nuestro organismo y para que las células
y el cuerpo conserven su equilibrio, necesitamos un continuo aporte de nutrientes. Sin
embargo, en caso de enfermedad, también es importante abordar las fluctuaciones que
amenudo se observan en la absorcion y utilizacion de los nutrientes. Hay una creciente
evidenciay entusiasmo en torno al aceite de krill como importante nutriente, atenor de

sus componentes principales:

« Los acidos grasos omega-3 de cadena larga (EPA/DHA)
- Los fosfolipidos y especialmente la colina a través de su componente de “lecitina”

fosfatidilcolina

El aceite de krill es Unico ya que se trata de una combinacién de estos nutrientes pre-
sentes de forma natural. Cuando se ingieren, liberan fosfolipidos EPA/DHA y colina
en el organismo, donde hacen su funcién de forma individual y combinandose entre s;
como elementos vitales de laestructuray funcionamiento de las células, para colaborar
en el equilibrio de las funciones corporales y para compensar las carencias provocadas
por enfermedades relacionadas con el corazon, el cerebro, inflamaciones, sistema in-
munitario, higado, etc.

Los acidos grasos omega-3 son uno de los componentes mas reconocidos e investiga-
dos, y se han abordado en mas de 20 000 publicaciones cientificas. Las investigacio-
nes han demostrado que cuando se ingieren &cidos grasos omega-3 procedentes de
fuentes marinas, como pescado y crustaceos, se adhieren a las células e influyen en la
estructuray en el funcionamiento de las mismas. A diferencia del aceite de pescado, el
aceite de krill no solo libera a las células EPA y DHA, sino también fosfolipidos, partici-
pando enlaremodelacion de las estructuras, la fluidez y las funciones de las células. Por
ello, y por su capacidad de influir sobre el metabolismo del colesterol, los fosfolipidos
pueden desencadenar vias y mecanismos transformadores claramente beneficiosos
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paralasalud.

En este libro se presenta parte de la investigacion que trata sobre varias de estas vias
y mecanismos importantes para el buen funcionamiento, por ejemplo, del corazén, el
cerebroy elhigado. Ademas de los aspectos yamencionados del aceite de krill, se deta-
llan los componentesy de qué forma lainvestigacion incide en los efectos beneficiosos
sobre la salud en comparacion con el aceite de pescado.

También se menciona el desarrollo del producto mas reciente del krill antartico. Se tra-
ta de un producto purificado y de alta concentracion desarrollado sobre la premisa de
que cuanto mayor es la concentracion de fosfolipidos omega-3, mayor beneficio aporta
a la salud en comparacion con otras fuentes de omega-3. Asi, este producto de fosfo-
lipidos omega-3 de Ultima generacién se basa en un concentrado de aceite de krill que
libera eficazmente una mayor cantidad de acidos grasos omega-3 a los tejidos a través
de mas fosfolipidos ricos en colina.

Dra. Lena Burri

Aker BioMarine Antarctic AS

Oslo, Noruega
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Resumen

. El aceite de krill se extrae de los pequefios crustaceos del Antartico.
. El krill antartico vive en el Océano Sur que rodea la Antartida.
. El tratado internacional CCAMLR (Convencion para la Conservacion de los

Recursos Vivos Marinos Antarticos) regula la captura de krill de forma sos-
tenible. En el area 48 del Océano Sur, la Gnica area donde esta permitida la
pesca de krill, se autoriza la captura del uno por ciento de los 60 millones de
toneladas de krill que se calcula que hay.

. El aceite de krill es rico en los principales fosfolipidos de omega-3 y, por lo
tanto, constituye una buena fuente de acidos grasos omega-3y colina.

. La diferencia entre el aceite de krill y el aceite de pescado radica en su forma
molecular ala que estan vinculados los &cidos grasos omega-3, a saber, fosfo-
lipidos en el aceite de krill y triglicéridos en el aceite de pescado.

. Los acidos grasos omega-3 de cadena larga EPA (acido eicosapentaenoico) y
DHA (acido docosahexaenoico) favorecen un corazén, un cerebro y una vista
saludablesy contribuyen areducir lainflamaciony amantener los niveles nor-
males de triglicéridos en sangre y presion sanguinea.

. La colina es vital en numerosas funciones bioldgicas (estructura de las mem-
branas, impulsos nerviosos, reacciones de metilacion, transporte de lipidos,
etc.) y su déficit puede provocar higado graso, dafio muscular, arterioesclero-
sis, etc.

. La tipica dieta occidental no incluye las cantidades adecuadas de acidos gra-
sos omega-3 y colina. Esto contribuye a que aproximadamente el 90% de la
poblacién americana tenga déficit de acidos grasos omega-3y colina[l, 2].

. Un suplemento de aceite de krill puede ayudar a aumentar los niveles de aci-
dos grasos omega-3y colina en el organismo, y reducir asi el déficit de estos
importantes nutrientes.

. Diversos estudios clinicos han demostrado los beneficios para la salud de los
suplementos de aceite de krill.
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Krill

Entorno natural

Euphausia superba (E. superba) es el nombre

cientifico del krill antdrtico.

Estos crustaceos de la familia Euphausiaceaq,
de aspecto similar a los camarones, suelen
denominarse "krill" e incluye 86 especies [3].
Euphausia superba (E. superba), también lla-
mado "krill antartico", es la especie de krill
mas numerosa en los pristinos océanos que
rodean la Antéartida [4]. Aunque el krill antar-
tico es mas pequefio que el dedo mefiique, es
una especie clave en el ecosistema marino de
la Antartida. Se considera que el krill ocupa
el altimo eslabén de la cadena alimenticia,
ya que se alimenta de fitoplancton,y es a su
vez alimento de muchos animales marinos,
como las ballenas, las focas, los pingiinos, los
calamares y los peces. De todas las especies
animales multicelulares que habitan la tierra,
el krillantartico es laespecie mas abundante,
con una de las biomasas més grandes, con
cercade 500 millones de toneladas.

En comparacién con otras especies marinas,
el krill antartico forma los bancos de crusta-
ceos mas numerosos [5] y tiene también las
enzimas digestivas mas potentes conocidas
de latierra[6].
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Estas pequefias criaturas rosaceas transpa-
rentes son uno de los animales que forman los
bancos marinos méas grandes del mundo. Suelen
extenderse en decenas de kilometros y pueden
llegar a medir 30 metros de profundidad.

Suelen desplazarse y migrar en sen-
tido vertical como método para evitar los ata-
ques de los predadores. También nadan en la
superficie del mar para alimentarse y reprodu-
cirse, principalmente durante la noche, y luego
vuelven a sumergirse rapidamente hacia las
profundidades para evitar predadores como
pajaros, pingiinos, focas, calamares, peces o ba-
llenas. Cuando los animales méas grandes atacan
bancos de peces, se escabullen rapidamente na-
dando hacia atras (a una velocidad de 60 cm por
segundo) en todas direcciones para confundir
al predador. Como defensa alternativa frente a
atacantes mas pequefios, abandonan su exoes-
queleto como alimento disuasorio.

Algunos bancos de krill pueden consistir sola-

mente en crias de krill, o en machos o hembras.

El krill es bioluminiscente, lo que
significa que sus cuerpos pueden emitir luz
por reacciones quimicas donde intervienen
moléculas de oxigeno. Estas reacciones tienen



Elkrill antdrtico se encuentra en el Océano Sur

Banco de krill

lugar en los fotocitos, células luminiscentes
que conforman pequefios érganos. El krill utili-
za la contraccion y relajacion de los masculos
para regular la intensidad de la luz. Cuando los
musculos especiales de contraccion se relajan,
se emite luz, probablemente debido a que los
fotocitos reciben la sangre mas oxigenada.

Se cree que esta emision de luz es
importante para reconocer a los miembros de
la misma especie y para mantenerse unidos en
el banco [7]. Esta presunta caracteristica, no
corroborada, también puede ser (til para de-

fenderse al detectar predadores o durante el
apareamiento.

Otra caracteristica del krill radica en sus ojos
compuestos, grandes y de color marrén oscu-
ro,y aligual que los insectos, constan de nume-
rosos 0jos minusculos. Esto confiere al krill la
capacidad de ver en direcciones diferentes a
la vez, lo que les ayuda a localizar el alimento
y detectar predadores. Sin embargo, en com-
paracion con el ojo humano, que solo ve en una
direccion, la calidad de la visiéon de cada minuUs-
culo ojo del krill es menor.

9 ACEITE DE KRILL CONCENTRADO



krill

antdrtico es importante para su supervi-

La composicién biofisica del

vencia. Resisten el frio de las aguas con-
geladas del antdrtico y gastan grandes
cantidades de energia al nadar constan-
temente en direccidn ascendente y des-
cendente a lo ancho y largo del Océano
Antdrtico. Si el krill antdrtico dejara de
nadar, su densidad corporal, mayor que

la del agua, haria que se hundieran [8].

El krill puede sobrevivir hasta
200 dias sin alimento encogiéndose y uti-
lizando el biomaterial de su cuerpo para
almacenar energia en forma de lipidos.
Algunas especies de krill conservan sus re-
servas de lipidos en ésteres de ceray otros
mayormente en triglicéridos. No obstante,
los miembros de la familia Euphausiid son
la Unica especie conocida donde los fosfoli-
pidos se utilizan como deposito de energia.

En particular, el krill antartico E. Superba
utiliza la fosfatidilcolina que contiene &ci-
dos grasos omega-3 como su reserva de
lipidos [3].

El krill E. superba utiliza su apara-
to de filtrado especial, situado en sus patas
delanteras, para ayudarse a alimentarse de
las plantas mas minUsculas (fitoplancton y
zooplancton) principalmente en verano, y de
las algas que se extienden bajo los mantos
de hielo en invierno, cuando otros tipos de
alimentos son escasos. Ademas, el krill tie-
ne unalongevidad de hasta 7 afios. Las hem-
bras son sexualmente maduras a los 2 afios
de edad y los machos a los tres [9]. El krill se
desprende de su exoesqueleto obsoleto, lo
que se conoce como proceso de muda. Mu-
dan el exoesqueleto para poder crecer, Si
bien el nuevo caparazédn todavia es tierno,
algo que también puede ocurrir cuando se
contraen por falta de alimento [10].

Euphausia superba (krill antdrtico)
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Concentrado
de aceite de krill

El aceite de krill es una fuente pura y natu-
ral de acidos grasos omega-3 eicosapen-
taenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA),
fosfolipidos (con colina) y astaxantina.
Esta combinacion de importantes nutrien-
tes extraidos del krill antartico lo distingue
del aceite de pescadoy es lo que convierte
al aceite de krill en una sustancia tnica. Su
astaxantina, antioxidante natural, eslares-
ponsable del color rojo oscuro del aceite
de krill. En cambio, el aceite de pescado no
contiene astaxantina, y sus acidos grasos
omega-3 se encuentran en los triglicéridos.

Existe cada vez mayor evidencia
de que las diferencias entre las formas mo-
leculares delos acidos grasos omega-3 (tri-
glicéridos y etilésteres en el aceite de pes-
cado, y fosfolipidos en el aceite de krill) son
importantes. Se ha demostrado que la for-
ma de los fosfolipidos (del aceite de krill)
facilita la adhesion de los acidos grasos
omega-3 en los tejidos de forma mas efec-
tiva y eficiente en comparacion con los
triglicéridosy los etilésteres (del aceite de
pescado) [14]. Por lo tanto, se cree que se
necesita menos cantidad de acidos grasos

omega-3 del aceite de krill que del acei-
te de pescado para obtener los mismos
beneficios para la salud. Ademas existen
pruebas que indican que los fosfolipidos (y
la colina) poseen muchos beneficios para
lasalud.

La astaxantina presente en el krill es un
potente antioxidante y es el responsable
del color rojo del aceite de krill [11]. Con-
tribuye a estabilizar los dcidos grasos
omega-3 del aceite de krill. En las células,
proporciona proteccion frente al ataque
de los radicales libres y se ha demostra-
do que normaliza el estrés oxidativo en
las personas, por ejemplo en personas
fumadoras o con sobrepeso. Como resul-
tado, la astaxantina se ha asociado a los
beneficios sobre la salud por sus efectos
antiinflamatorios y analgésicos, a una
recuperacién mds rdpida del organismo
tras realizar ejercicio, a la proteccion
contra los rayos UV en la piel [12] y a en-
fermedades relacionadas con el enveje-
cimiento y edad, higado, corazdn, ojos,

articulaciones y prdstata [i3].
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Los fosfolipidos tienen dos dcidos gra-
sos ligados aun nticleo de glicerol, en tan-
to que los triglicéridos, o triacilgliceroles,
son una combinacion de tres dcidos gra-
sos con un ntcleo de glicerol. Los etilés-
teres de los dcidos grasos proceden de
un proceso quimico por el que se produce
un intercambio del nicleo de glicerol de

un triglicérido con etanol, por un alcohol.

Se ha demostrado que cada uno de los
principales componentes del aceite de
krill (fosfolipidos, colina y acidos grasos
omega-3) influye en las célulasy los tejidos
del cuerpo. Se cree que esta es larazén que
hace que sea tan beneficioso para los prin-
cipales sistemas del cuerpo humanoy para
lasalud en general.

Los acidos grasos son elemen-
tos nutricionales importantes de las célu-
las, y los fosfolipidos y los acidos grasos
omega-3 son especialmente esenciales en
la estructura y la funcién de la membrana
celular. También desempefian un papel
importante en la formula de las lipoprotei-
nas, mientras que sus metabolitos actdan
como moléculas vitales en su recorrido
por el organismo. Por ejemplo, pueden
modificar las moléculas que intervienen
en lainflamacion (citocinas), eicosanoides,
expresion génicay sintesis de triglicéridos
de plasma, por nombrar solo algunas. El dé-
ficit tanto de acidos grasos omega-3 como
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de fosfolipidos puede asociarse adafios en
la estructura celular y a una reduccion de
la fluidez, lo que puede conducir a una dis-
funcion celular. La disfuncion celular esta
asociada al estado de salud del corazon,
cerebro, higado, articulaciones, etc. Por lo
tanto, se cree que si se ingieren mas fosfo-
lipidos y acidos grasos omega-3 mediante
aceite de krill concentrado, el funciona-
miento celular mejorara y, en definitiva,
los beneficios para la salud aumentaran en
comparacion con otros aceites de krill o de
pescado.

De hecho, la importancia de la
cantidad de fosfolipidos en el aceite de
krill queda demostrada en un estudio com-
parativo de dos aceites de krill que contie-
nen una cantidad baja (600 mg; LPL) o alta
(1200 mg; HPL) de fosfolipidos con el mis-
mo contenido de &cidos grasos omega-3 de
600 mg [15]. Se suministraron aceites LPL,
aceitesHPL y aceites de controlahombres
y mujeres sanos voluntarios durante 4 se-
manas. Al final del estudio, se comparé la
composicion en acidos grasos de los glé-
bulos rojos y del plasma en los diferentes
grupos. Si bien tanto los grupos LPL y HPL
mostraron unos niveles de omega-3 en
plasma significativamente mas altos que
el grupo control, no se aprecié una diferen-
ciaestadistica entre los grupos LPL y HPL.
Sin embargo, cuando se compard su adhe-
sion a las membranas, el LPL solo cambid



ACEITE DE KRILL

Acidos grasos el Acidos grasos
omega-3 EPA/DHA P omega-3 EPA/DHA

Fosfatidilcolina

Colina

Triglicéridos

Principales componentes del aceite de krill y del aceite de pescado

Tabla 1: Valores tipicos de contenido (g/100 g de aceite) en el aceite de krill y el con-

centrado de aceite de krill.

Composicion

Total fosfolipidos
Colina

Total acidos grasos omega-3

EPA
DHA

el EPA en los gl6bulos rojos, mientras que
el HPL cambid tanto el EPA como el DHA. Y
laincorporacion de EPAy DHA en las mem-
branas celulares de los glébulos rojos fue
significativamente mayor en el grupo HPL
en comparacion con los participantes del
grupo LPL.

Aumentar la cantidad de fosfolipidos en
el aceite de krill incrementa la adhesion
de EPA y DHA alas membranas [15].

Puesto que la incorporacion a los glébu-
los rojos esta relacionada a largo plazo

Aceite de Concentrado de aceite
krill de krill
>40 >56
>7
24 >27
>12 >15
>55 >7

con la absorcién general a los tejidos [16],
esto supone un beneficio paralasalud. Un
aumento de la cantidad de fosfolipidos
de omega-3 mejorard la eficacia del acei-
te dekrill.

De ahi que, para aprovechar la mayor tasa
de incorporacién a las membranas, se ha
desarrollado un nuevo producto de aceite
dekrillinnovador, altamente concentrado
y purificado. Esto ha sido posible gracias
a una tecnologia especial de intercambio
de iones, Flexitech™, que también reduce
el TMA/TMAO (un estabilizador de osmo-
litos y proteinas) y el contenido en sal del
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aceite. El resultado es un producto con
una cantidad concentrada de acidos gra-
sos omega-3, fosfolipidos y astaxantina,
practicamente es inoloro e insaboro (véa-
selaTablal).

Al proceder de las aguas del
Océano Sur que rodea la Antartida y
debido a su baja posicién en la cadena
alimenticia, en el aceite de krill no hay ni-
veles detectables de toxinas ni metales
pesados. El aceite de krill Superba™ tiene
la certificacion MSC (Marine Stewardship
Council) como producto de pesca sosteni-
ble y 100% de trazabilidad desde el lugar
donde se pesca hasta el comercio, con las
coordenadas GPS que lo confirman.

La trimetilamina (TMA) tiene un ligero
aroma a pescado que aporta el caracte-
risticoolor almarisco. Los seres humanos
podemos transformar el TMA del higado
en dxido de trimetilamina (TMAQ)
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Ultimo estudio
sobre el aceite de krill

Alo largo de los afios se han publicado va-
rios articulos sobre los beneficios para la
salud de los suplementos de aceite de krill
tanto en animales como en seres humanos,
y los parametros de salud que han experi-
mentado cambios positivos se presentan
con mas detalle en la seccion El aceite de
krill en la salud y en la enfermedad. Los
estudios mas recientes sobre el aceite de
krill han hecho hincapié en el ambito de la
salud cutaneay lanutricién en el deporte.

DEPORTE

El sistema inmunitario es un complejo en-
tramado de células, tejidos y 6rganos que
ayudan a reparar los tejidos y a proteger
al organismo contra la invasion de bacte-
rias, parasitos, virus y hongos. Los acidos
grasos omega-3 mejoran la funcién inmu-
ne mezclandose en las membranas de las
células del sistema inmunitario, lo que
reduce la cantidad del acido graso proin-
flamatorio, acido araquidénico.

Las propiedades inmunoldgicas de los
acidos grasos omega-3 pueden ayudar
especialmente en situaciones donde la
funcion del sistema inmunitario esta com-

prometida. Esta situacion puede darse
después de realizar un entrenamiento
fuerte o competicion deportiva, donde el
riesgo de infeccién aumenta, sobre todo
en lo que respecta a las infecciones del
tracto respiratorio superior de los atletas.

Es cierto que el ejercicio moderado, en
comparacion con un estilo de vida se-
dentario, reduce el riesgo de padecer
infecciones del tracto respiratorio supe-
rior (URTI). Pero un ejercicio muy intenso
puede resultar contraproducente para el
sistema inmunitario, ya que debilita los
mecanismos de defensa de un cuerpo en
recuperacion (6).

La relacion entre la intensidad del ejer-

cicio y el riesgo de URTI queda patente

Por encima
de lamedia

Media

Por debajo
de lamedia

Sedentario Moderado Muy alto

Riesgo de infeccion del tracto respiratorio superior

Cantidad e intensidad de ejercicio
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en el grdfico realizado por el profesor

Nieman.

Los cambios en el sistema inmunitario
después de un ejercicio intenso incluyen
el descenso de la interleucina 2 (IL-2) y el
interferén gamma (IFN-y), que son molé-
culas que pueden regular la actividad de
las células inmunitarias. De igual modo,
la funcion de las células asesinas natura-
les (NK) también disminuye después del
gjercicio intenso. Las células NK cons-
tituyen la primera linea defensiva pues
reaccionan con rapidez, por ejemplo, ante
laintrusion de bacterias y virus y los man-
tienen bajo control hasta que el sistema
inmunitario especificamente antigeno
comienza a actuar. Su actividad puede
verse reducida hasta un 60% durante va-
rias horas después de un ejercicio intenso
[17]. Esto ha llevado a observar que, des-
pués de un entrenamiento intenso o com-
peticion deportiva, se abre un intervalo
dela9horasdonde las defensas bajan, lo
cual incrementa la probabilidad de que se
produzca unainfeccion.

Se ha demostrado que los su-
plementos de omega-3 incrementan la
produccion de IL-2 e INF-y , asi como la
funcion de las células NK, por lo que pue-
den ayudar a aumentar la proteccion des-
pués del gjercicio.

Simopoulos ha recomendado
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que los atletas incorporen en su alimen-
tacion habitual hasta 2 gramos de aceite
de pescado al dia en una relacion de 2:1
de EPA a DHA [18]. Durante las compe-
ticiones, estos atletas probablemente
deberian proporcionar a su organismo un
mayor aporte de acidos grasos omega-3
para sacar el maximo partido de sus efec-
tos inmunitarios. En un estudio realizado
en 106 atletas alemanes de élite de alta
resistencia en deportes de invierno, solo
uno presentaba un rango 6ptimo de ome-
ga-3, que reduce el riesgo de problemas
cardiovasculares y cerebrales (tiempo de
reaccion y funcion ejecutiva) [19]. Estos
niveles de omega-3 sorprendentemente
bajos, incluso mas bajos que en pacientes
con enfermedades cardiacas [20] podrian
explicarse por la gran necesidad de ener-
gia del organismo de los atletas que utili-
zan estos acidos grasos esenciales como
fuente de energia.

Los suplementos de omega-3 podrian ser
cruciales para ayudar a los atletas a opti-
mizar su rendimiento fisico y mental, sin
olvidar también que EPA y DHA tienen la
capacidad de reducir la frecuencia car-
diacay el consumo de oxigeno durante el
ejercicio [21].

El potencial del aceite de krill para forta-
lecer la funcién inmunitaria después de
un entrenamiento simulado en bicicleta
ha sido probado en participantes mas-



culinos y femeninos [22]. El estudio se
realiz6 en la Universidad de Aberdeen,
Escocia, bajo la supervision del Dr. Stuart
Gray, experto conferenciante sobre la fi-

siologia del ejercicio.

Las personas activas necesitan dcidos grasos ome-

ga-3

El indice omega-3, porcentaje de
EPA y DHA en la cantidad total de acidos
grasos en los glébulos rojos, se calculd des-
pués de 6 semanas de un aporte diario de 2
gramos de aceite de krill o de placebo. Los
resultados mostraron que los participan-
tes a los que se les administré aceite de
krill presentaban un aumento estadistica-
mente significativo de su indice omega-3.

Después de 6 semanas de consu-
mir suplementos del producto en estudio,
los voluntarios realizaron un ejercicio de
maxima intensidad progresiva en una bici-
cleta estatica. Los participantes pedalea-

ron a 70 revoluciones por minuto con una
carga progresiva de 30 vatios por minuto
en los hombres, y 20 vatios por minuto en
las mujeres, hasta alcanzar un agotamien-
to volitivo.
Los parametros de la funcion inmune,
como la produccion de moléculas de se-
fializacion celular (IL-2, IL-4, IL-10, IL-17 e
IFN-y) y la capacidad de destruir células
objetivo por parte de las células NK, se
calcularon al inicio y durante la fase de
recuperacion después del ejercicio (pos-
tejercicio,Lhy 3h).

Los resultados demostraron
que los suplementos en la dieta de 2
gramos de aceite de krill al dia durante 6
semanas pueden aumentar significativa-
mente la produccion de IL-2 y aumentar
el efecto toxico de las células NK sobre
otras células durante la fase de recupera-
cion después del ejercicio. El efecto fue el
mismo en hombres y mujeres.
El coordinador del estudio, el Dr. Stuart
Gray, comenta: “El estudio corrobora
nuestro trabajo anterior con el aceite de
pescado, donde observamos resultados
similares. No obstante, la dosis de EPA y
DHA del aceite de krill que se empled solo
representaba un cuarto de la dosis que se
suministro en el estudio anterior con acei-
te de pescado. Queda pendiente probar si
la forma estructural diferente (los fosfo-
lipidos omega-3 del aceite de krill frente
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a los triglicéridos omega-3 del aceite de
pescado) pueden explicar esta diferencia’

Ademas, un estudio anterior a
doble ciego de 6 semanas de duracién so-
bre los suplementos de aceite de krill en el
equipo nacional polaco de remo demostrd
quedicho aceite puede influir enlos niveles
de los marcadores de equilibrio prooxidan-
tesy antioxidantes [23]. Los autores del es-
tudio descubrieron que el ejercicio aumen-
taba significativamente los valores de los
parametros de estrés oxidativo en ambos
grupos, pero los niveles de recuperacion
eran significativamente mas bajos en los
atletas que recibieron 1 gramo de aceite de
krillal diaen comparacién con el grupo con-
trol. En base a estos resultados, se conclu-
y6 que los suplementos de aceite de krillen
los remeros disminuia el dafio oxidativo de
los glébulos rojos durante la recuperacion
posterior al ejercicio.

En general, varios estudios de-
portivos donde se incluian acidos grasos
omega-3 destacan la importancia de una
ingesta adecuada de acidos grasos ome-
ga-3 paralos atletas.

La capacidad que tiene el aceite de krill de
influir positivamente en el estrés oxidati-
vo y la funcion inmune demuestra que un
consumo regular de fosfolipidos omega-3
procedentes del aceite de krill puede con-
vertirse en una estrategia nutricional efec-
tiva para ayudar a los atletas en la fase de
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recuperacion posterior a ejercicio.

Los suplementos de aceite de krill tie-
nen efectos beneficiosos sobre el estrés
oxidativo y la funcién inmune, y pueden
ayudar a mejorar una alimentacion equi-

librada para los atletas.

Piel

La piel es un 6rgano cuya mision consiste
nosolo en proteger frente alos microbios,
la contaminacion y las agresiones fisicas,
sino que también es importante para la
percepcién sensorial y para mantener
la correcta hidratacion y la temperatura
corporal. Se compone de varias capas. La
epidermis es la mas externa. La capa su-
perior de las células se llama capa cérnea,
y se compone principalmente de aceitesy
células muertas. El cuerpo se desprende
de las células muertas a razén de 40 000
células por hora. Cada afio esto supone
3,6 kg de células cutaneas muertas. De-

Capa cornea

Nueva capa
cutanea
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Epidermis

Glandula
sudoripara

P

Musculo

erector
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bajo de la epidermis se encuentra la der-
mis, una capa mas interna que contiene
glandulas sudoriparas, foliculos pilosos y
terminaciones nerviosas necesarias para
sentir latemperatura, lapresiony el dolor.

La capa cornea es importante
para evitar la pérdida de agua y mante-
ner las células vivas subyacentes bien
hidratadas. Si su funcion de barrera se ve
alterada, la piel se vuelve seca y escama-
da. El agua caliente, los jabones, los me-
dicamentos, la baja humedad y el estado
de salud pueden ser la causa de una piel
seca e irritada. Por ejemplo, el eccema se
caracteriza por la apariciéon de ronchas
rojas y secas en la piel que pueden ser
dolorosas, y puede deberse a una sobre-
actividad del sistema inmunitario, aunque
las causas exactas se desconocen. Tam-
poco se conocen las causas por las que
el sistema inmunitario no actua correcta-
mente en caso de padecer psoriasis, que
consiste en la formacion de un exceso de

células cutaneas que crecen en forma de

Factores exdgenos
(gérmenes, bacterias)

Capacornea

TEWL baja

escamas rojizas y dolorosas.

Una piel sana limita la pérdida de agua.
Una piel dafiada, por ejemplo con un ec-
cema atodpico, se caracteriza por una ma-
yor pérdida de agua. Enun estudio clinico
de 12 semanas de duracidn realizado en
personas sanas se demostro que el acei-
te de krill reduce la pérdida de agua y

aliviala piel seca.

Los acidos grasos omega-3 y los
fosfolipidos son importantes para la salud
de la piel. De hecho, un déficit implica des-
camacion, sequedad de la piel y una elevada
pérdida de agua transepidérmica (TEWL)
[24, 25]. TEWL indica la pérdida de agua de
la superficie de la piel que se produce por
difusion pasiva. La capa externa de células
muertas hace que la piel sea flexible y elas-
tica cuando contiene suficiente agua. Pero
cuando laTEWL es altay la hidratacion baja,
se vuelve rigida y aspera. De ahi que la fun-
cion cutanea se vea negativamente afecta-

Factores ex6genos
(gérmenes, bacterias)

Capacornea

TEWL alta
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da, lo que puede conducir a incomodidad o
incluso a padecer infecciones.

En general, la piel acumula cerca
del 30% del agua del cuerpo, y las células
muertas de la capa corneay los lipidos pro-
tegen el cuerpo humano frente a la pérdida
de agua. La pérdida de aguay la hidratacion
de la capa cérnea esta asociada a su con-
tenido en lipidos, la generacion de nuevos
lipidos en la piel y, en definitiva, el grado de
afectacion del funcionamiento de la barrera
cutanea. Un buen equilibrio entre el conte-
nido de agua de la piel y la cantidad de agua
que se pierde influye sobre la elasticidad de
la piel, su suavidad, robustez y resulta cru-
cial para mantener una piel sana[26].

La piel tiene varias funciones, pero una de
las mds importantes es mantener el nivel
de agua del cuerpo y limitar la pérdida de
aguaen el entorno. El agua supone del 75%
(en nifios) al 55% (en ancianos) del peso
corporal y es vital para los procesos biold-
gicos y para la vida. Una forma de calcular
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Cambio de los niveles de lipidos en la piel

Modulacién de la inflamacién
Mayor hidratacién
| -
Efecto omega-3 Menor pérdida de agua

Mejor elasticidad
Mayor suavidad

la pérdida de agua es evaluar la pérdida de
agua transepidérmica (TEWL).

En contraste, por ejemplo, con los
acidos grasos saturadosy con el colesterol, el
EPAy el DHA no pueden formarse en la piel y
deben obtenerse de fuentes externas. La piel
carece de las enzimas necesarias para con-
vertir los acidos grasos omega-3 de cadena
cortaen EPAy DHA de cadena mas larga [27].
Los niveles de &cidos grasos omega-3 de la
piel humana son bastante bajos, por debajo
del 2% del total de acidos grasos de la piel. No
obstante, pueden lograrse incrementos signi-
ficativos mediante suplementos, y 4 gramos
diarios de EPA durante 3mesesincrementdel
nivel de EPA en la piel hasta 8 veces [28].

El aceite de krill es un suplemento
dietético que puede ayudar amantener la piel
saludable y a tratar las afecciones cutaneas
mediante sus dos componentes, omega-3 y
fosfolipidos (véase arriba).

Para investigar los efectos del
aceite de krill en la salud de la piel, se realiz6



% de cambio desde el inicio

un estudio clinico abierto de dos grupos con
3lvoluntarios (hombresy mujeres de mediana
edad con piel normal) cuyos resultados no han
sido publicados. Se dividié a los voluntarios
aleatoriamente para que tomaran 3 gramos
diarios de aceite de krill durante 13 semanas.
Todas las mediciones cutaneas se realizaron
enlaparte superior del antebrazoy mostraron
que el aporte de aceite de krill incrementd sig-
nificativamente la hidratacion y la elasticidad
de lapiely redujo notablemente laTEWL.
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Ademas, se encontr6 una correla-
cion significativa que explicaba el cambio en
la hidratacion y los cambios de elasticidad y
la TEWL. Significa que los voluntarios que
experimentaron un mayor cambio en lahidra-
tacion de la piel también experimentaron un
gran cambio de elasticidad y de TEWL.
Mediante una camara digital, se evalud la
cantidad de arrugas (para medir la tersura)
y laanchuray el tamafio de las mismas (para
medir la suavidad) al principio y al final del
ensayo. Para ambos parametros, tersura y
suavidad, se observé un cambio beneficio-
so significativo después del suplemento de
aceite de krill.

Con el incremento de los acidos
grasos omega-3 en el cuerpo, el aceite de
krill no solo tiene la capacidad de influiren la
hidratacion y elasticidad de la piel sino tam-
biénenlacantidady el tamafiode lasarrugas.
La medicién de la cantidad de omega-3 que
se acumula en el cuerpo, en forma de indice
omega-3, aumento significativamente en el
estudio y se correlacioné con los parame-
tros mencionados. Estos resultados indican
que los incrementos del indice omega-3 por
el suplemento de aceite de krill se relacionan
directamente con los cambios positivos de
los parametros cutaneos observados en los
sujetos del estudio.
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~osfollpidos

Los carbohidratos, los acidos nucleicos, las proteinas y los lipidos son los cuatro com-
ponentes bioldgicos principales que determinan la vida. Por otro lado, los fosfolipidos
forman parte del grupo de lipidos, que constituyen las unidades mas basicas de la vida.

¢QUE ES UN

FOSFOLIPIDO?

Una molécula de fosfolipido se compone
de dos acidos grasos, que son cadenas
largas de moléculas de carbono y de hi-
drégeno. Estan ligadas a un ndcleo de gli-
cerol que, a su vez, esta ligado a un grupo
de fosfatos. El grupo de fosfatos tiene un
grupo cabeza, como la colina, cuyo resul-
tado es la fosfatidilcolina (PC).

Si bien la colina, los fosfatos y el glicerol
conforman la parte hidrofilica (que capta
elagua) de lamolécula, las cadenas de aci-
dos grasos son la parte hidrofébica (que
repele el agua) de la molécula.

El primer fosfolipido se identi-
fico en 1847 por Theodore Nicolas Gobley,
un quimico y farmacéutico francés que
analizé la lecitina (una fuente rica en PC)
en layema del huevo.

Los fesfolipidos, como su nombre indica,
estdn compuestos por fésforo mineral y
lipidos (grasas).

La palabra lecitina proviene del griego

lekithos, yema de huevo. El nombre qui-
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mico de la lecitina es fosfatidilcoling,
aunque comercialmente es una mezcla de
fosfolipidos. La mayoria de los productos
de lecitina se componen de fosfatidilcoli-
na, fosfatidiletanolaming, fosfatidilseri-
na y fosfatidilinositol [29)].

Los fosfolipidos en forma de lecitina se
utilizan como emulsionantes y estabili-
zantes en alimentos, en cosmética y en
pinturas. También se usa en Medicina y
como suplemento nutricional. En 1933, la
lecitina ya aparecia en el diccionario mé-
dico italiano Medicamenta y se indicaba
para diabetes, tuberculosis, depresion y
en la recuperacion de enfermedades in-
fecciosas [30].



FUNCIONES DE LOS
FOSFOLIPIDOS EN EL CUERPO
El fosforo, que se encuentra en el grupo
cabeza de los fosfolipidos, contribuye al
funcionamiento normal de las membranas
celulares, del metabolismo energético,
y esta presente en huesos y dientes [31].
La molécula de fosfolipido tiene muchas
funciones y usos en el cuerpo. Por ejem-
plo, como elemento estructural de las
membranas celulares, como fuente de co-
lina para el neurotransmisor acetilcolinay
como factor importante en la produccién
y almacenamiento de la energia. También
ayuda a la coagulacion de la sangre, tiene
accion antioxidante y contribuye a la so-
lubilidad del colesterol, por nombrar solo
algunos. Ademas actlia como agente hu-
mectante superficial activo que recubre el
exterior del higado, los pulmones, el tracto
gastrointestinal y las células renales.

MEMBRANAS CELULARES

La piel estructural que rodea las células y
sus organulos se llama membrana.

Una membrana de fesfolipido solo tiene
cinco millonésimas partes de un milime-
tro de espesor [32]. 10 000 membranas
apiladas tienen el mismo grosor que una
hoja de papel.

Tanto el interior como el exterior de las

células contienen agua. Cuando los fos-
folipidos quedan expuestos al agua, se
distribuyen en una lamina de dos capas
(bicapa) de manera que sus colas hidrofo-
bicas apuntan hacia el centro de lalamina,
y las cabezas hidrofilicas lo hacen hacia el
aguacircundante.

La cantidad de fosfolipidos del cuerpo
humano es enorme. El cuerpo contiene
mds de 100 billones de células con mem-
branas, que se componen de fosfolipidos
y proteinas. El propio higado se compone
de membranas que podrian llenar cuatro

campos de futbol.

Para las estructuras membranosas se ne-
cesita cerca del 60% de la composicién
de unacélula, ya sea para canales y recep-
tores del interior de la membrana o para
las proteinas ligadas en el exterior de las
membranas [33]. Las membranas no solo
aportan un volumen definido a una célula,
también conforman las estructuras inter-
nas, como los organulos (p. ej., los ntcleos)
y las vesiculas transportadoras entre los
organulos.

Es importante que nuestras cé-
lulas mantengan una suficiente cantidad
de fosfolipidos para garantizar el funcio-
namiento 6ptimo de las células. De lo con-
trario, muchas funcionescelulares pueden

verse comprometidas, como la capacidad
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de controlar la salida de sustancias de
desecho y la entrada de nutrientes en las
células, la comunicacion entre las células,
las funciones enzimaticas ligadas a las
membranas, la unién de moléculas (neu-
rotransmisores, antigenos, anticuerpos,
etc.) alos receptores, etc.

Dos de los numerosos factores
que pueden afectar a la cantidad de fos-
folipidos en las células son la edad, ya que
la cantidad de fosfolipidos en las células
disminuye, y los radicales libres y toxinas
que atacan a las células de la piel, pulmo-
nes, higado, corazon y vasos sanguineos
[34]. Por lo tanto, los fosfolipidos dafiados
o perdidos deben reponerse continua-
mente para garantizar la salud y el funcio-
namiento 6ptimo de las células.

Los fesfolipidos, que ocupan un lugar ex-
clusivoenlas paredes celulares, son esen-
ciales para el crecimiento de las células y
la generacidn de células nuevas. Facilitan

el transporte molecular a través de las
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membranas, uniéndose alos receptores y
a las actividades enzimdticas, y determi-
nan la fluidez de las membranas. Son una
fuente de mensajeros en la sefializacion
celular, colina, dcidos grasos omega-3 y
contienen fosfatos para la produccion
de energia. Ademds son necesarios en la
emulsion de la grasa del estémago y en la

coagulacion de la sangre.

TRANSPORTE DE LIPIDOS Y
METABOLISMO DEL COLES-
TEROL

Ademas del papel primordial de los fos-
folipidos en el funcionamiento de las
membranas, también forman parte de
los elementos de transporte a través de
la sangre, llamados lipoproteinas, porque
estancompuestosdegrasa (lipidos)y pro-
teinas. Estacombinacion permite el trans-
porte de colesterol en el torrente sangui-
neo, que es un medio acuoso. El colesterol
es importante para el funcionamiento de

las membranas celulares y como precur-



sor de otros componentes. Sin embargo,
engrandes cantidades, seacumularaenel
interior y sobre las paredes de los vasos
sanguineos y los hara mas estrechos y
rigidos. El endurecimiento de las arterias
por laacumulacion de colesterol y depdsi-
tos de grasase llamaarterioesclerosis. Si
estos depositos estallan, pueden formar
coagulos sanguineos y provocar ataques
cardiacosy apoplejias.

Al formar monocapas, los fos-
folipidos rodean todas las lipoproteinas
que se clasifican, segin su densidad en
quilomicrones, particulas VLDL (muy baja
densidad), LDL (baja densidad), IDL (den-
sidad media) y HDL (alta densidad). Las
lipoproteinas de gran tamafio tienen una
menor densidad y contienen més grasas
que proteinas. En otras palabras, el coles-
terol se recoge del intestino delgado y se
libera en el higado en forma de paquetes
llamados quilomicrones. EI'VLDL y el LDL
se segregan a través del higado y cons-
tituyen factores de riesgo para la apari-
cion de arterioesclerosis y cardiopatias
al aportar colesterol a las placas. Por lo
tanto, al LDL se le suele conocer como "el
colesterol malo". Como contraste, el HDL
0 "colesterol bueno" tiene un efecto pro-
tector ya que elimina el exceso de coles-
terol de las arterias y lo reconduce hacia
el higado pararevertir la trayectoria.

Cada 1% de incremento en sangre de los
niveles de HDL se asocia a un 2-3% de re-
duccion de riesgo global de padecer car-
diopatias [35].

Los niveles de colesterol en sangre de-
penden principalmente de la cantidad de
colesterol que se ingiere en la dieta y de
la bilis que produce el higado. El indice de
absorcién de colesterol en el intestino
puede variar sustancialmente [36]. Esta
influenciado por la cantidad de fosfolipi-
dos disponibles, puesto que estos son ne-
cesarios para la absorcion intestinal del
colesterol, pero grandes cantidades de
fosfolipidos reducen la absorcion del co-
lesterol a través de interacciones molecu-
lares. De hecho, se hadescubierto que una
dosis de 15 mg de lecitina puede inhibir la
absorcion del colesterol en un 50% en el
intestino de las ratas [37]. También existen
evidencias de una menor absorcion intes-
tinal de colesterol en el intestino humano
después de aportar suplementos de fos-
folipidos [38-40].

Las investigaciones han demostrado
que la presencia de fosfolipidos en la die-
ta puede ayudar a reducir las particulas
LDL (el colesterol "malo") en sangre, y re-
ducir el riesgo de cardiopatias al influiren

la absorcion del colesterol intestinal.
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LOS NIVELES DE COLESTEROL

CASI1DE CADA 2
MUJERES AMERICANAS TIENEN COLESTEROL ALTO
(>24O MG/DL) O EN EL LIMITE MAXIMO (200-239 MG/

DL).
LOS VALORES NORMALES SON < 200 MG/DL.

COLESTEROL ALTO POR EDAD
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“llustracién ofrecida y editada por cortesia de National Heart,
Lung, and Blood Institute’s The Heart Truth® Program.”

ABSORCION DE

LOS FOSFOLIPIDOS

Los fosfolipidos presentes en la dieta se
absorben con eficiencia (mas del 90%) a
través de las células de la pared intestinal
después de que las lipasas del intestino
delgado las hidrolicen en liso-fosfatidilco-
linay enacidosgrasoslibres.Unavezenlas
células intestinales, se reagrupan y se in-
cluyen en los quilomicrones para su trans-
porte a través de los linfocitos y la sangre.
Algunos estudios sugieren que una parte
de los fosfolipidos de la dieta se incorpo-
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40 afios eo afnos

ran directamente a las particulas HDL que
yaestan presentes en el intestino, que mas
tarde se unen al HDL sanguineo.

Los fosfolipidos pasan a las
células y a sus membranas a través de
rutas de absorcion de particulas selecti-
vas y completas. En las células del higado,
cerca de dos tercios de la absorcion de
fosfolipidos se realiza a través de rutas
de entrada selectivas. De ahi los fosfoli-
pidos se transfieren directamente desde
las lipoproteinas a las membranas celu-
lares. Ademas de las rutas de absorcion
selectivas, las células pueden incorporar
lipoproteinas completas mediante endo-
citosis, cuyo resultado es la incorporacion
inespecifica de todos los componentes
que conforman la particula, incluidos los
fosfolipidos. Los fosfolipidos que entran
pueden metabolizarse en triglicéridos y
utilizarse para almacenar o generar ener-
gia cuando las membranas no los utilizan.

FUENTES DE FOSFOLIPIDOS

La ingesta diaria de fosfolipidos osci-
la entre 2-8 gramos, que corresponde a
1-10% del consumo diario de grasas [41].
Los fosfolipidos se encuentran en gran-
des cantidades en la yema de huevo, soja,
carne, pescado y visceras, mientras que las
frutas, verdurasy cereales tienen un conte-
nido de fosfolipidos mucho menor [42]. Sin
embargo, las fuentes mas ricas también



suelen tener un alto contenido en grasas y
colesterol.

El krill también contiene una gran cantidad
de fosfolipidos, y se sabe que la especie E.
superba los utiliza como forma de almace-
nar energia. En el concentrado de aceite de
krill extraido, cerca del 56% de aceite se

compone de fosfolipidos.

DEFICIT

DE FOSFOLIPIDOS

No se tiene mucha informacién sobre los
niveles éptimos de absorcién de fosfoli-
pidos, ya que los sintomas del déficit de
estos son desconocidos, excepto los aso-
ciados al déficit de colina, que se descri-
ben més adelante. No obstante, debido al
proceso de refinado de aceites y grasas, el
lavado de la materia prima y la tendencia
a una nutricion baja en grasas y en coles-
terol, las dietas modernas solo contienen
cerca de un tercio de fosfolipidos en com-
paracion con las dietas del siglo pasado
[43]. En particular, los grupos de alto riesgo
de padecer déficit, como los ancianos, los
atletasy los enfermos, podrian beneficiar-
se de los suplementos de fosfolipidos.

LOS FOSFOLIPIDOS

EN LA SALUD

Y EN LA ENFERMEDAD

Aunque los fosfolipidos de la dieta estan
presentes en numerosos alimentos, las

formas purificadas pueden contribuir al
tratamiento de algunos problemas de
salud, como higado graso, artritis, car-
diopatias, caquexia, hipercolesterolemia,
cancer y otros [44]. Los maximos benefi-
cios para la salud de los suplementos de
fosfolipidos se presentan en la Tabla 2,
donde subyacen sus efectos protectores
del higado, antiinflamatorios, cambios
inmunitarios, antiobesidad, mejora de la
memoria, antidepresivos y antitumorales
[45]. Sus efectos sobre la salud del higado
y el rendimiento fisico se describen en de-
talle a continuacion.

HIGADO

El higado es uno de los drganos cuya
membrana resulta mas vulnerable por
su funcion de filtrado sanguineo. Se
encarga de la entrada de los nutrientes
alimenticios y los almacena o los prepa-
ra para transportarlos a otros 6rganos.
También es el responsable de filtrar la
sangre de sustancias nocivas como to-
xinas, alcohol, medicamentos, alimentos
ricos en grasas, productos residuales,
virus, etc. Estos son los factores estre-
santes de la integridad de la membrana
hepatica, y la acumulacién de grasa o el
abuso de alcohol pueden tener unimpac-
to negativo en el higado y acabar pro-
vocando un higado graso que derive en
cirrosis o fallo hepatico.
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Tabla 2: Beneficios sobre la salud de los fosfolipidos (PL) y la colina en la dieta

Cardiopatia Reduccion de Los PL mejoran los parametros [46-48]
riesgo relacionados con el corazény las
cardiovascular enfermedades cardiovasculares:

« Perfiles lipidicos en sangre
(reduccidn de los niveles totales de
colesterol, LDLy TG y aumento de los
niveles de HDL)

* Reduccion de la hipertension

* Reduccion de la agregacion de

plaquetas.
Desarrollo Mejoradel desarro-  Se hademostrado que los suplementos  [50]
infantil llo del cerebro en de colina durante el embarazo
el feto influyen en el desarrollo del cerebro

fetal y mejoran lamemoria de forma
permanente (en ensayos con animales).

Rendimiento  Mejoradel Los PL estimulan la sintesis de la [52]
fisico rendimiento acetilcolina, que desencadena la
fisico por la liberacion de neurotransmisores en el
reduccion del estrés cerebro, mejorando asi el rendimiento
fisico fisico.

Estrésy Reduccion de los Reduccion de la produccién de las [54]
depresion sintomas emociona- hormonas del estrés tras ejercicios

les relacionados con  extenuantesy menos sintomas

el estrés emocionales relacionados con el estrés.

Gl, tracto gastrointestinal; HDL, lipoproteina de alta densidad; LDL, lipoproteina de baja
densidad; (AINES), analgésicos no esteroideos; PC, fosfatidilcolina; PGE2, prostaglandina E2;
PL, fosfolipidos; TG, triglicéridos.
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Durante un estudio en 700 ni-
fios con obesidad, se observé que el 15%
(10% de nifias y 22% de nifios) de los ni-
fios ya padecian de higado graso [56]. En
general, la prevalencia de higado graso
supuestamente no causado por el alcohol
es de un 50% en los hombres obesos en
EE. UU. [57]. Si bien el 45% de los diabéti-
cosdeTipoltienenhigadograso[58] has-
ta un 85% de diabéticos de Tipo 2 estan
afectados por dicha enfermedad [59, 60].

Entre los trastornos hepdticos destaca
el higado graso por acumulacién de gra-
sa en las células en personas, por ejem-
plo, con sobrepeso, que tienen diabetes
o0 que abusan del alcohol, lo que conduce
a un agrandamiento del higado. La cirro-
sis, inflamacion y cicatrizacion del tejido
hepdtico, puede deberse a una hepatitis
o al consumo excesivo de alcohol, que
también puede derivar en un cdncer. Los
trastornos autoinmunes del higado da-
fian las células hepdticas a causa de una
cantidad anormalmente alta de células

inmunes.

Los suplementos completos de fosfoli-
pidos, en contraste con los suplementos
de acidos grasos omega-3 y colina sola-
mente, han demostrado suinfluenciaen el
metabolismo de la grasa hepatica ya sea
por afectar la generacion de colesterol y
de &cido biliar, la degradacién de los aci-
dos grasos o la secrecion de lipoproteinas
delhigado [61]. Como se hademostradoen
animales, unadietaricaen fosfolipidos re-
duce el higado graso al inhibir laabsorcién
de grasa intestinal e influir en la actividad
de las enzimas hepaticas que regulan el
metabolismo de los lipidos. También se
ha observado que los fosfolipidos alivian
el dafio hepatico. Los suplementos de fos-
folipidos pueden contrarrestar los niveles
bajos de fosfolipidos en las membranas
hepaéticas, como ocurre, por ejemplo, des-
pués de ingerir alcohol. A este respecto,
un estudio sobre la ingesta crénica de
alcohol en babuinos a los que se les sumi-
nistré etanol, o etanol con lecitinadurante
mas de 6,5 afios, demostré que la PC ac-
tla como proteccion contralafibrosisy la
cirrosis [62]. Pero otras dolencias hepati-

FASES DEL DANO HEPATICO

Higado sano

4

Higado graso

Los depésitos de
grasa provocan
el agrandamien-
to del higado

VeV

Cirrosis

4

El crecimiento de
tejidos conectivos
destruye las células
hepéticas

Fibrosis hepatica

Cicatrizacion de
tejidos
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cas, como las infecciones viricas, también
pueden beneficiarse de los suplementos
de fosfolipidos para reducir la actividad
patolégica[63].

Laacumulacion de grasa en el higado no
siempre produce sintomas que indiquen
que algo no funciona bien. De hecho, el
higado graso aumenta silenciosamente
elriesgo de padecer cardiopatias hasta 3
veces en hombres, 14 veces en mujeres y
10 veces en diabéticos de Tipo 1[64].

En la mayoria de los estudios realizados
con fosfolipidos, no se incluian fosfolipi-
dos que contuvieran omega-3, lo cual indi-
caba que todos los fosfolipidos en general
tienen efectos beneficiosos. Sinembargo,
en otros estudios se ha demostrado que
los fosfolipidos que contienen acidos gra-
s0s omega-3 tienen un efecto beneficioso
mas potente en los niveles de lipidos del
higado y plasma en comparacion con los
que no tienen omega-3 [65, 66].

En particular, Shirouchi y sus
colegas llegaron a la conclusion, en un
estudio con ratas, que la combinacion de
acidos grasos omega-3 con fosfolipidos
en comparacion con los fosfolipidos Uni-
camente del huevo puede aliviar mejor
la esteatosis hepatica a través de la su-
presion de la sintesis de acidos grasos,
la mejora de la degradacion de los acidos
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grasosy el aumento de los niveles de adi-
ponectinaen suero [66].

CEREBRO

Los fosfolipidos desempefian un papel
primordial en la funcion cerebral, cerca
del 60% del peso del cerebro se compo-
ne de fosfolipidos. Los fosfolipidos se
encuentran especialmente en dendritas y
sinapsis, y se ha demostrado, en ensayos
in vitro, que el crecimiento nervioso au-
menta la demanda de fosfolipidos. El fac-
tor de crecimiento nervioso, una pequefia
proteina que controla el crecimiento y el
mantenimiento nervioso, también esti-
mula la generacién de fosfolipidos [67].

El cerebro produce una cantidad
minima de DHA de acidos grasos omega-3,
por lo que debe suministrarse a través de
la sangre e importarse a través de la barre-
ra hematoencefalica. Los fosfolipidos son
de extrema importancia en el transporte
de DHA, puesto que el transportador de
DHA recientemente descubierto, Mfsd2a
(Major facilitator super family domain con-
taining 2a) solo acepta DHA si esta unido a
fosfolipidos, para ser exactos, a la liso-fos-
fatidilcolina [68]. Los ratones que han sido
genéticamente modificados para que ca-
rezcan de este transportador tienen can-
tidades muy bajas de DHA en el cerebro,
lo que conduce a la pérdida de células neu-
ronales y a déficits cognitivos asociados a



unagrave ansiedad.

Ademas, las personas en las que se han
detectado mutaciones de Mfsd2a presen-
tan un crecimiento cerebral deficiente e
incapacidad intelectual por la insuficiente
absorcién de lisofosfatidilcolina con DHA
enel cerebro[69, 70].

La lisofosfatidilcolina en com-
binacion con DHA de la sangre es, por lo
tanto, vital para un crecimiento y funciona-
miento normal del cerebro.

Las células de los pequefios vasos sangui-
neos que entran en el cerebro estdn fuer-
temente ligadas mediante sélidas uniones
que forman la denominada barrera hema-
toencefdlica para restringir el paso libre
de moléculas. Esta condicidén actia como
proteccion, por ejemplo, contra la entra-
da de bacterias infecciosas en el cerebro.
Incluso el DHA necesita un transportador

especial que transportard el DHA Unica-

Colina

;QUE ES LA COLINA?

La colina es un nutriente esencial similar a
una vitamina fundamental para la funcién
normal de las células.

ESTRUCTURAS QUIMICAS DE MOLECULAS
DE COLINA

HOV\ / \"/ I N
+ \
Colina Acetilcolina

mente cuando estd ligado a la lisofosfati-

dilcolina.

Pero no solo transportan el DHA
de los fosfolipidos al cerebro, también su-
ministran colina, un nutriente esencial [71]
que supone cerca del 15% de la molécula
de PC. Al igual que el DHA, la colina es im-
portante para el desarrollo cerebral y la
sefializacion nerviosa, y de ahi su influencia
en la cognicion [72]. Asi, se observo una re-
duccion del 47% en el riesgo de sufrir de-
mencia en los ancianos con niveles de PC

mas elevados en sangre [73].
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FUNCIONES DE

LA COLINA EN EL CUERPO
Lacolina, como componente de la fosfati-
dilcolina, plasmaldgeno de colina y esfin-
gomielina, es el componente principal de
las membranas celulares.

El95% de la colina del organismo se en-
cuentra en forma de fosfolipidos, como la
fosfatidilcolina (PC).

Los derivados de la colina son versatiles
y realizan diversas funciones, por ejem-
plo, neurotransmisores (acetilcolina),
sefializacion de membranas celulares
(fosfolipidos), transporte de lipidos (li-
poproteinas) y metabolismo del grupo
metilo (reduccién de homocisteina) [74].
Ademas, la colina es imprescindible para
el desarrollo del cerebro y de la memoria
de un feto [75] y para reducir el riesgo de
defectos en el tubo neural [76]. Gran parte
de la colina de la madre se transfiere al
feto, de la que puede llegar a agotar las
reservas de colina.

La colina es importante en la sefalizacion ner-

viosa
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SENALIZACION NERVIOSA

En el sistema nervioso, la colina se con-
vierte en acetilcolina, un neurotransmi-
sor. La acetilcolina es importante para el
aprendizaje, la respiracion, la memoria, el
suefio y el metabolismo muscular. Si bien
en el tejido cardiaco la acetilcolina tiene
un efecto inhibidor y propicia la disminu-
cion de la frecuencia cardiaca, en el mus-
culo esquelético tiene el efecto contrario.

SENALIZACION CELULAR

La colina forma parte de los fosfolipidos
fosfatidilcolina y esfingomielina. Son los
precursores de los diglicéridos y de las
ceramidas, que son las moléculas sefializa-
doras de lipidos en las células. Los porta-
dores de lipidos pueden cruzar libremente
las membranas y, por lo tanto, no se alma-
cenan en las vesiculas. Acttan localmente
sobre los receptores y las enzimas para
inducir una respuesta celular especifica.

DONANTE DE METILO

La colina es necesaria para el metabo-
lismo de los &cidos nucleicos y de los
aminodcidos, y constituye una fuente im-
portante de grupos metilo (-CH3) en lage-
neracion de S-adenosil metionina (SAMe).
Hay hasta 50 reacciones quimicas en los
mamiferos que dependen del SAMe como
donante de metilo [77]. Estas reacciones
de metilacion son importantes en la bio-
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de las membranas celulares

sintesis de los lipidos, en la regulacion
de las rutas metabdlicas y en la detoxifi-
cacion. Los cambios en la metilacion del
ADN, que afecta a la expresién genética,

se han relacionado con el cancer.

EQUILIBRIO DE AGUA

La colina se convierte en betaina, un os-
morregulador, lo que significa que puede
regular el volumeny el contenido de agua
de las células [78]. Las células mantienen
el equilibrio de los niveles de agua al per-
mitir la entrada de iones, lo que facilita
que el agua fluya y se mueva por las cé-
lulas. La betaina es un atrayente de agua
organica, sobre todo en las células con

metionina
Importante en el control de la repro-
duccion y crecimiento celular del ADN

alta presion osmética como las renales o
las intestinales.

La betaina también se usa para convertir
la homocisteina, un factor de riesgo de
cardiopatias, en metionina.

ABSORCION DE SAL DE COLI-
NAVS. FOSFATIDILCOLINA

La colina de la dieta se absorbe a través
de los transportadores de colina del in-
testino. La mayor parte de la colina se
convierte en PCy se usa en las membra-
nas celulares. El higado puede reciclar la
coling, y el intestino, los pulmones y los
rifiones envian la colina al cerebro y al hi-
gado cuando se necesita.

33 ACEITE DE KRILL CONCENTRADO



La administracion de colina au-
menta significativamente la concentra-
cionde colinaensangre[79, 80]. Se ha ob-
servado que lacolinaen formade PCes 12
veces mas efectiva para aumentar la can-
tidad de colina en la sangre humanaque la
sal de colina [79,80]. Mientras que la sal
de colina alcanza su maximo nivel a los 30
minutos (aumento del 86%y 4 horas para
recuperar el nivel normal), la absorcién de
PC aumentalacolinaun265%y se tardan
12 horas en recuperar el nivel normal [80].
Se cree que el 60% de la colina de las
sales organicas, como el cloruro de coli-
na, el citrato de colina y el bitartrato de
colina, se pierde durante la conversién en
TMA por las bacterias intestinales [23].
En comparacion, la PC de la dieta supone
tres veces menos TMA [24].

DEFICIT DE COLINA

El cuerpo produce una cantidad minima de
colina por si solo; la mayor parte debe su-
ministrarse a través de la dieta. La colina se
encuentra en grandes cantidades en soja,
huevos, higado, carne de vacunoy leche, por
ejemplo. Aunque se considera que la mayo-
ria de las dietas proporcionan suficiente
colina, hay personas con riesgo de tener
déficit de colina. En particular, el estudio
National Health and Nutrition Examination
Survey de 2003-2004 lleg6 a la conclusién
de que el 90% de lapoblacién americanano
recibe el aporte adecuado de colina[l].

El 90% de la poblacion norteamericana
no consume suficiente colina para garan-
tizar un funcionamiento 6ptimo de las
membranas, los neurotransmisores y la
disponibilidad de donacién de metilo.

Cantidad de colina ingerida vs necesidades
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Elnivel adecuado de consumo de colinase
establecié en 550 mg/dia para hombres y
425 mg/dia paramujeres para prevenir las
afecciones hepaticas. Cuando la cantidad
de colina no es suficiente para la forma-
cion de moléculas de PC, necesarias para
la formacion de las particulas VLDL, pue-
de aparecer higado graso ocasionado por
el déficit de colina. Si se acumula grasa en
el higado, este puede llegar a desarrollar
una patologia. Un exceso de estrés oxida-
tivo que dafie los lipidos y el ADN provo-
ca la muerte celular y la inflamacién, que
podria evolucionar hacia una insuficiencia
hepatica terminal [81]. El déficit de colina
también es el Unico déficit de nutrientes

que puede evolucionar en cancer.

La predisposicion genética, el géneroy la
edad son factores que influyen en las ne-
cesidades particulares de colina y debe
procurarse un suministro adecuado de
colina, puesto que su déficit estd asocia-
do a un aumento del riesgo de sufrir higa-
do graso, disfuncion muscular, arterioes-

clerosis y afecciones neuroldgicas [82].

LA COLINA EN LA SALUD

Y EN LA ENFERMEDAD

Por sus numerosas y diversas funciones,
no sorprende que el déficit de colina
provoque enfermedades en los seres
humanos. El funcionamiento de muchos

Los suplementos de colina pueden
mejorar las funciones cerebrales

6rganos, como el higado, los musculos,
los rifiones, el pancreas y el cerebro, de-
penden de un aporte adecuado de colina.

CEREBRO

Se cree que el suplemento de colina, como
precursor de la acetilcolina, mejora el fun-
cionamiento del cerebro en personas con
problemas de memoria por senilidad o por
diversas patologias. De hecho, los pacien-
tes con Alzheimer y Parkinson sufren una
disminucion de neuronas colinérgicas en
la materia gris del prosencéfalo [83]. Las
personas ancianas también sufren una dis-
minucion de neuronas colinérgicas y ace-
tilcolinérgicas en el prosencéfalo [84]. Por
otro lado, el suplemento de colinaaumenta
la cantidad de colina en sangre, lo que a su
vez conlleva un incremento de los compo-
nentes que contienen colina en el cerebro
[85]. No obstante, tras un andlisis de toda
la literatura disponible sobre ensayos con
lecitina realizados en pacientes con Alzhei-
mer, demencia por Parkinson y problemas
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de memoria subjetiva, no se hallan benefi-
cios claros en el rendimiento de lamemoria
en los casos de pacientes con Alzheimer
y con demencia por Parkinson [86]. Sin
embargo, las personas con problemas de
memoria subjetiva si experimentaron una
mejoriasignificativa en uno de los estudios
analizados [87]. Si bien el andlisis global no
corrobora el uso de lecitina para pacientes
con demencia, las personas con problemas
de memoria subjetiva podrian beneficiarse
de los suplementos de lecitina.

La colina es importante para las contracciones
musculares

DEPORTE

Una actividad fisica intensa es un desafio

para la funcién celular, esencial para man-
tener un rendimiento deportivo 6ptimo.
La formacion excesiva de radicales y el
sobreesfuerzo de los musculos durante
los ejercicios de alta intensidad provocan
inflamacion. Se ha sugerido que el suple-
mento de fosfolipidos, como PC, puede ser
beneficioso para los atletas de resistencia,
debidoalacolina[88]. De hecho, se observé
una disminucién de los niveles de colina en
sangre en atletas de resistencia, como ci-
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clistas y corredores [89]. El suplemento de
PC aumenta sustancialmente los niveles de
colina circulante; de hecho, es doce veces
mejor que solo sales de colina [79].

Si durante el ejercicio el cuerpo dispone de
suficiente colina, también se produce sufi-
ciente acetilcolina. Puesto que la acetilco-
lina es una molécula sefializadora para las
contracciones musculares, el rendimiento
deportivo puede optimizarse a través de los
suplementos de PC.

La acetilcolina es un neurotransmisor im-
portante para las contracciones muscu-
lares, compuesto de colina. La colina libre
disponible influye en la tasa de sintesis de

la acetilcolina.

Silos corredores de unamaratén no reciben
suplemento de colina, pueden experimen-
tar una disminucion del 40% del nivel de co-
linaensangre |16, 17], similar aladisminucion
de colina que se observa en los ciclistas [5,
18]. Ademas, un estudio con suplemento de
lecitina demostré que la recuperacion era
mas rapida después de un ensayo realizado
en bicicleta estatica en comparacion con el
grupo de control [26, 27].

Durante un ejercicio intenso, [a colina libre
disminuye, lo cual puede afectar ala libera-
cioén de acetilcolina y, por lo tanto, al rendi-

miento deportivo.



Acidos grasos omega-3

Los acidos grasos omega-3 han desempefiado un papel esencial en la evolucién y de-
sarrollo de los seres humanos. Un punto de inflexidn en la evolucién de la inteligencia
humana fue el cambio en la dieta: se pasd de consumir carne roja animal, principal-
mente entre los neandertales, a incluir mariscos costeros y recursos de las aguas dul-
ces del interior [90]. Esto podria haber iniciado el crecimiento del cerebro hace unos

dos millones de arios.

¢QUE SON LOS

ACIDOS GRASOS OMEGA-3?
Los principales acidos grasos omega-3
bioactivos, con extensa literatura, son el
acido eicosapentaenoico (EPA o 20:5n-
3) y el acido docosahexaenoico (DHA o
22:6n-3). EI EPA se compone de 20 carbo-
nos y 5 dobles enlaces, y pueden conver-
tirse enzimaticamente en DHA. EIDHA es
la cadena de acidos grasos mas larga, con
22 carbonosy 6 dobles enlaces. Se llaman
acidos grasos omega-3 porque tienen su
primer doble enlace en tres &tomos de
carbono del extremo de metilo. Como
comparacion, un &cido graso omega-6

tiene su primer doble enlace en 6 &tomos
de carbono del extremo de metilo.

FUNCIONES DE LOS ACIDOS
GRASOS OMEGA-3

Aparte de constituir una fuente de ener-
gianutricional, las funciones de los acidos
grasos omega-3 tienen una base molecu-
lar. De hecho, los acidos grasos omega-3
tienen la capacidad de cambiar la com-
posicion y la funcién del acido graso de
la membrana, regular la transcripcion
genéticay alterar las rutas metabdlicas y
de transduccion de sefiales. Esto conlleva
una gran cantidad de mecanismos que se

ACIDOS GRASOS OMEGA-3 POLIINSATURADOS DE CADENA LARGA

Eicosapentaenoico (EPA)

Acido docosahexaenoico (DHA) 0

o)
OH

OH
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superponen e interactian con complica-
das redes metabdlicas que mantienen el
equilibrio del cuerpo.

MEMBRANAS

Lo méas destacable de los &cidos grasos
omega-3, ademas de los superabundantes
acidos grasos omega-6, es que son impres-
cindibles como bloques constructores de
las estructuras de las membranas y del
desarrollo, integridad y funcionamiento
celular. La estructura flexible de los acidos
grasos omega-3 determina la elasticidad
de las membranas. La elasticidad de las
membranas es importante parael correcto
funcionamiento de las proteinas membra-
nosas como los receptores, los canales de
iones, los transportadores y las enzimas.
Un cambio en la elasticidad debido a la
composicion alterada de los acidos grasos
de las membranas modificalas actividades
y los movimientos de dichas proteinas.
También afecta en el modo como se trans-
miten las sefiales extracelulares desde
los receptores a las redes de sefializacion
intracelular, importante, por ejemplo, en
las neuronas, las células cardiacas y las
células secretoras de hormonas. Ademas,
la permeabilidad de lamembrana aumenta
con el nimero de dobles enlaces presentes
en las cadenas de acidos grasos de los fos-
folipidos de las membranas. La cantidad
de acidos grasos omega-3 que forman los
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Los dcidos grasos omega-3 influyen en la expre-
sidn genética

fosfolipidos de las membranas puede mo-
dificarse a través de ladieta.

TRANSCRIPCION GENETICAY
ACTIVIDAD ENZIMATICA

Cuando los acidos grasos omega-3 llegan
a las células, pueden activar factores de
transcripcion que estimulan la expresion
de determinados genes [91-94]. Esto sig-
nifica que los acidos grasos omega-3 influ-
yen indirectamente en la produccién de los
productos genéticos funcionales (a menu-
do proteinas) de nuestras células. Los &ci-
dos grasos omega-3 influyen, por lo tanto,
en qué proteinas son las que se fabricanen
unacélulay, en definitiva, en como afectaal
funcionamiento metabdlico celular. Ain no
se ha aclarado hasta qué punto EPA y DHA
estan involucrados especificamente en
los diferentes factores de transcripcion,
pero al menos se han encontrado algunos
indicadores de que existen preferenciasen
cuanto a qué acidos grasos pueden regular



determinadas expresiones genéticas [91].
Sin embargo, los acidos grasos omega-3
no solo pueden cambiar la expresion de los
genes, también pueden modular las activi-
dades enziméticas enlazandose directa-
mente a ellas[95, 96].

EICOSANOIDES

Larelacionde acidos grasos de omega-6y
omega-3 es importante puesto que com-
piten por las mismas enzimas metaboli-
cas que los convierten en eicosanoides
(es decir, prostaglandinas, prostaciclinas,
tromboxanos y leucotrienos). Los eicosa-
noides son compuestos parecidos a las
hormonas, llamados hormonas celulares,
que controlan funciones clave del cuerpo,
como el sistema nervioso central, el siste-
ma inmunitarioy las inflamaciones.

Si bien las prostaglandinas, los
leucotrienos y las lipoxinas desempefian
un papel regulador en las inflamaciones,
los tromboxanos y las prostaciclinas son
importantes para controlar las hemorra-
gias. Las resolvinasy las protectinas, me-
tabolitos de EPA y DHA, ayudan a reducir
las respuestas inflamatorias [97].

En general, los eicosanoides de
los acidos grasos omega-3 son menos in-
flamatorios que los que proceden de los
acidos grasos omega-6. De ahi que una
relacién alterada con abundantes acidos
grasos omega-6 frente a acidos grasos

omega-3 y un aporte bajo de omega-3 en
general decantara el equilibrio hacia la pro-
duccion de eicosanoides proinflamatorios.
Por lo tanto, sustituir el &cido araquidonico
omega-6 por EPA o DHA puede conducir a
un perfil eicosanoide con menos actividad
inflamatoria, lo que disminuiria el riesgo de
padecer enfermedades inflamatorias.

ENDOCANNABINOIDES

El sistema endocannabinoide se basa en
la accion de los endocannabinoides (EC),
que son hormonas compuestas por aci-
dos grasos omega-6. La union de los EC
con los receptores influye en la expresion
delas proteinas en los érganos (por ejem-
plo, higado, musculo esquelético, pan-
creas, intestino, huesos y tejido adiposo)
y afectaalaactividad del sistema nervio-
so central. Es decir, pueden influir no solo
en la actividad enzimética, sino también
en el apetito, el equilibrio energético,
el humor, la memoria, la percepcion del
dolor, la respuesta al estrés, la ansiedad,
las funciones inmunitarias y los procesos
reproductivos. Se cree que un sistema EC
con sobreactividad propicia el aumento
de la masa de grasa y varios marcadores
de sindrome metabolico [98].

Las cantidades de EC que se fa-
brican dependen, definitivamente, de las
cantidades de acidos araquidonicos ome-
ga-6 disponibles en las membranas, que asu
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vez dependen de las cantidades de acidos
araquidonicos que se ingieren. Un aumen-
to del aporte de &cidos grasos de la familia
omega-3 influye positivamente en la rela-
cion de acidos grasos de omega-3 en ome-
ga-6 en la sangre y en los érganos. De esta
forma, se incorpora menos &cido araquido-
nico en los fosfolipidos, lo que conllevaauna
menor conversion de acido araquidénico en
EC. Asi, los &cidos grasos de la dieta consti-
tuyen un medio para cambiar lacomposicion
de los acidos grasos del organismoy, en con-
secuencia, de los niveles de EC, y en Ultima
instancia afectan a la actividad sefializadora
de las membranas y al cambio del metabo-
lismo energético (la ingesta de alimentos y
el procesamiento de laenergia).

DEFICIT DE OMEGA-3

Para disfrutar de una 6ptima salud se ne-
cesitan acidos grasos tanto omega-3 como
omega-6. Sin embargo, considerando que
ladietaoccidental es muy generosacon los
acidos grasos omega-6 en comparacion
con los omega-3, el equilibrio entre los dos
es muy desigual [99, 100]. La razén subya-
cente es el gran aumento de consumo de
aceites vegetales ricos en acidos grasos
omega-6, que estan presentes en el maiz,
las semillas de girasol, las semillas de algo-
dénylasoja,yenlacarne procesada. Para-
lelamente, el consumo de pescado rico en
omega-3 ha disminuido notablemente.
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El cuerpo humano ha evolucionado en un
desequilibrio entre dcidos grasos ome-
ga-6 y omega-3. El buen funcionamiento
de las células del cuerpo depende de una
relacién especifica de estos dcidos gra-
sos. Si se produce un desequilibrio, la sa-
lud se resiente, por eso no es de extrafiar
que las modernas dietas desequilibradas
provoquen problemas de salud como car-

diopatias, artritis, depresion y demencia.

Actualmente, la relacién entre omega-6 y
omega-3 alcanza valores de hasta 10-20,
cuando histdéricamente solo era de 1-2:1
[101]. Las recomendaciones actuales abo-
gan por unarelacion de 5:1[102]. En algunos
estudios se indica que la relacién 6ptima
puede depender del tipo de enfermedad
que se padezca [102]. Cuando se trata de
una cardiopatia, una relacion de 4:1 se
vincula a una disminucién del 70% de la
mortalidad total. La proliferacion de célu-
las rectales en pacientes con cancer colo-
rrectal disminuy6 con una relacion de 2,51,
mientras que unarelacién de 2-3:1 suprimio
la inflamacién en pacientes con artritis
reumatoide. Se necesita una relacion de
5:1 para observar beneficios en pacientes
conasma, mientras que unarelacién de 10:1
tendria efectos negativos.

La cantidad adecuada de ome-
ga-6 y el correcto equilibrio entre los &ci-
dos grasos omega-6 y omega-3 es, por lo



tanto, esencial para la salud, ya que de lo
contrario se produciran demasiadas mo-
léculas proinflamatorias a partir de los aci-
dos grasos omega-6 que podrian provocar
enfermedades.

Lamayoria de las personas no si-
gue la recomendacién de consumir acidos
grasos de pescado dos veces por semana,
y apenas alcanza el aporte diario reco-
mendado de EPA y DHA. Aunque el aporte
diario recomendado varia mucho entre
los diferentes paises (1000 mg en Jap6n y
Corea del Sur, 500 mg en Franciay 450 mg
en Noruega), en la mayoria de los paises se
recomiendan 250 mg (Alemania, Austria,
Bélgica, Dinamarca, Eslovaquia, Eslovenia,
Espafia, Finlandia, Grecia, Irlanda, Islandia,
Italia, Luxemburgo, Paises Bajos, Portugal,
Reino Unido, Republica Checa, Suecia y
Suiza). Sibienen Australiay Nueva Zelanda
se recomiendan 160 mg de EPA/DHA al dia,
en otros paises como Canada, Hong Kong,
Israel, Singapur, Taiwén y Estados Unidos
no hay una recomendacion oficial.

La mayoria de las personas consumen
una cantidad media de EPA y DHA por de-
bajo del aporte diario éptimo de 250 mg
que recomienda la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) y la Autoridad Europea
de Seguridad Alimentaria (EFSA), por lo
que podrian obtener beneficios de un su-

plemento de omega-3.

ACIDOS GRASOS OMEGA-3
EN LA SALUD Y EN LA ENFER-
MEDAD

Mas de 20 000 estudios sobre EPAy DHA
demuestran los beneficios sobre la salud
de los acidos grasos omega-3 [103, 104].
Mediante su influencia en la integridad
de las membranas, la expresion genética,
el equilibrio con los acidos grasos ome-
ga-6 y la generacion de eicosanoides y
endocannabinoides, tienen la capacidad
de modificar el riesgo de padecer cardio-
patias, la respuesta inflamatoria, el equi-
librio neuroldgico y psiquiatrico, la vision
y otros muchos procesos del cuerpo [105-
107].

CORAZON

Lo més destacable es lainfluenciade EPA
y DHA en el riesgo cardiovascular, puesto
que pueden modificar los triglicéridos en
sangre, el colesterol HDL, la formacion de
placas de ateroma, la frecuencia cardiaca
y las funciones musculares del corazén
[108]. Gracias, por lo tanto, a la influen-
cia de EPA y DHA, el riesgo de muerte
por cardiopatias es menor. Ademas, un
metaanalisis donde se resume toda la in-
vestigacion disponible sobre la salud car-
diaca hall6 una conexion entre los niveles
de EPAyDHAY lareduccion de la presion
sanguinea (disminucion de la presion san-

guinea sistolica de 4,5 mm Hg y presion
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sanguinea diastélica de 3 mm Hg, aproxi-
madamente), sobre todo en personas con
hipertension [109].

Una disminucién de 2 mm Hg de la pre-
sién sanguinea ya se considera impor-
tante porque se asocia a una reduccion
del 6% de mortalidad por apoplejia, del
4% de mortalidad por enfermedad coro-
naria y del 3% de mortalidad en general
[110].

CEREBRO

Se ha demostrado que los &cidos grasos
omega-3 son esenciales para el desarro-
lloy el funcionamiento del cerebroy para
la salud mental [111]. Las investigaciones
indican que un mayor aporte de EPA y
DHA supone un menor riesgo de padecer
Alzheimer, pérdida cognitiva por enve-
jecimiento, depresion, agresividad, etc.
[112-114]. Los acidos grasos omega-3 pue-
den mejorar la salud mental influyendo en
la actividad del sistema nervioso, la me-
moria, los niveles de serotonina y dopa-
mina, la neurotransmision y la formacion
de sinapsis entre neuronas [115].

Se ha demostrado que el cere-
bro de las personas con niveles bajos de
EPA y DHA es de menor tamafio, y que un
volumen cerebral menor se correspondia
a dos afios de envejecimiento de la es-

tructura encefélica en los participantes
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de un estudio que no sufrian demencia
[116]. EI DHA también estaba asociado a
una mejor memoria visual, funcion ejecu-
tivay pensamiento abstracto. En general,
unvolumen cerebral menor esté asociado
aunadisminucién cognitivay a demencia.
Ala edad de 30 afios, el volumen cerebral
ya empieza a disminuir debido al proceso
normal de envejecimiento, pero lo hace al
doble de velocidad si existe una demen-
cia leve, lo que indica la necesidad de un
aporte 6ptimo de omega-3 de por vida.

Ademas de su efecto positivo
en la salud cardiaca y cerebral, el EPA'y
el DHA también se han relacionado con
algunas cuestiones de salud, algunas de
las cuales se enumeran en la Tabla 3.



Tabla 3: Los beneficios sobre la salud de los acidos grasos omega-3.

Salud cerebral ~ EIDHA estapresente en el cerebro en altas concentracionesy  [117-121]
es importante en la funcion cognitiva (memoria y rendimiento
del cerebro) y el comportamiento. Se han demostrado sus
efectos en estos ambitos:

Humor

Depresion

Funcién cognitiva

Estrés emocional

Sintomas de TDAH

Alzheimer

Memoria

Disminuci6n cognitiva por envejecimiento
Pensamientos suicidas y autolesivos

Salud ocular Se hainformado que los suplementos de omega-3 tienenun  [124.125]
efecto positivo sobre la degeneracién macular (una afeccion
ocular grave relacionada con la edad que puede progresar
hasta la ceguera) y el sindrome del ojo seco.

Enfermedades Reduccion de las respuestas inflamatorias en enfermedades [106,
inflamatorias  como artritis reumatoide, enfermedades inflamatorias 130-132]
intestinales, lupus eritematoso sistémico y asma infantil.
El efecto de los acidos omega-3 se debe a la disminucion de la
produccion de muchos mediadores proinflamatorios, como por
ejemplo:
1 Proteina C-reactiva
L Interleucina
1 Prostaglandinas
1 Necrosis tumoral factor alfa
1 indice omega-3

Salud cutanea  Mantenimiento de lasalud cutaneaa través delaumentodela  [134.135]
hidratacion, reduciendo la exposicion al sol, el envejecimientoy
el cancer de piel gracias a sus efectos fotoprotectores

TDAH, trastorno de déficit de atencidn con hiperactividad; DHA, acido docosahexaenoico;
HDL, lipoproteina de alta densidad
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Aceite de krill: Fosfolipidos, colinay
acidos grasos omega-3, todo enuno

¢POR QUE ACEITE
DE KRILL?

Al margen de la cre-
ciente presion existente
sobre la poblacién de

peces, para satisfacer

CERTIFIED
SUSTAINABLE
L SEAFOOD
4cidos grasos omega-3, Vg

www.msc.org

la demanda global de

se necesitan nuevos re-
Cursos que sean soste-
nibles. El aceite de krill
es uno de esos recursos,
sobre el que WWF-Noruega afirma de
forma contundente: “La gestion del krill
es sostenible”

Nina Jensen, directora gene-
ral de WWF-Noruega: “WWF-Noruega y
Aker BioMarine llevan colaborando des-
de 2008 para conseguir recursos para la
gestion sostenible de los recursos de krill
en la Antértida. Como resultado de esta
colaboracion y gracias a la certificacion
MSC (Marine Stewardship Council), Aker
BioMarine ha comenzado a elaborar una
extensa cartografia de las capturas inci-
dentales de larvas de peces, y esté tra-
bajando junto con WWF-Noruega para
documentar el conflicto/solapamiento
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potencial entre el sector pesquero y los
depredadores terrestres. WWF-Norue-
ga y Aker BioMarine también colaboran
activamente con CCAMLR (Comisién
para la Conservacion de Recursos Vivos
Marinos Antarticos) acerca de los pro-
blemas de sostenibilidad. Ademas, Aker
BioMarine sigue siendo el participante
maés proactivo en el sector del krill y ha
incorporado medidas voluntarias. Entre
estas medidas destacan un exhaustivo
despliegue de observadores y la elabo-
racion de informes en tiempo real para
garantizar en todo momento el caracter
de sostenibilidad de este tipo de captu-
ra. Al permitir la presencia sin coste de
cientificos en las embarcaciones, tam-
bién esta haciendo una contribucion a la
ciencia y a la investigacion. La pesca de
krill lleva practicandose desde hace mas

Elkrill vive en un entorno muy puro



de 30 afios y las capturas se han mante-
nido relativamente estables y bajas. Sin
embargo, WWF-Noruega muestra preo-
cupacion porque, si bien el limite de cap-
tura preventiva representa un limite de
captura menor que el de lamayoria de las
capturas pesqueras, puede dejar despro-
tegidos a los depredadores de krill en el
ambito local. Por eso es importante que
los participantes del sector, como Aker
BioMarine, se comprometan a seguir in-
vestigando para comprender el complejo
ecosistema marino de la Antértida.

El MSC (Marine Stewardship Council)
es una organizacion internacional sin
dnimo de lucro que dedica sus esfuerzos
en preservar la salud de los productos
del mar y su gestion, ademds de evaluar
los efectos de la pesca en el ecosistema.
La captura de krill de Aker BioMarine ha
sido valorada por un equipo evaluador
independiente que ha certificado que la
captura estd bien gestionada, que la sa-
lud de la poblacién de krill es buena y que
la captura de krill de Aker BioMarine es
sostenible y tiene un impacto minimo en

el ecosistema.

Aunque el aceite de krill procede de una
fuente sostenible, se ha demostrado tam-
bién su purezaatravés de un extenso anali-
sis para descartar la presencia de elemen-

tos contaminantes como dioxinas, furanos,
PCB (bifenilos policlorados) similares a
las dioxinas, pesticidas organoclorados,
PBDE (polibromodifenil éteres), metales
pesados, PAH (hidrocarburos aromaticos
policiclicos), especies de arsénico, fluoru-
ros, acidos grasos trans y toxinas de algas
marinas. La posicion que el krill ocupaenel
eslabon mas bajo de la cadena alimentaria
y su habitat limpio impide la acumulacion
de estos contaminantes, que suelen encon-
trarse en la vida marina en eslabones mas
altos de la cadena alimentaria.

La calidad del aceite de krill se
ha mejorado alin mas mediante la reduc-
cion del contenido de TMA/TMAOQ vy del
contenido de sal, lo que confiere al aceite
de krill concentrado un aromay un sabor
practicamente imperceptibles. Se han
aumentado las concentraciones de fos-
folipidos, colinay acidos grasos omega-3,
proporcionando una combinacién espe-
cial de estosimportantes nutrientes en el
aceite de krill concentrado.

ABSORCION DEL ACEITE DE
KRILL EN EL CUERPO

Crecen las evidencias de que los fosfoli-
pidos constituyen una molécula de libera-
cion mas efectiva de acidos grasos a los
organos que los triglicéridos [137-140]. Es
de particular interés la acumulaciéon de
DHA en el cerebro, puesto que supone el
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30-40% de los &cidos grasos de la mate-
ria gris del cortex, y esta particularmente
concentrado en las membranas simpati-
cas [141]. De hecho, en ensayos preclini-
cos, cuando se suministraron dosis Ginicas
de DHA radiomarcado, la acumulacion de
DHA en el cerebro fue dos veces mayor
al suministrarse DHA en forma de fosfo-
lipidos que cuando se hacia en forma de
triglicéridos [137,138].

Los dcidos grasos omega-3 procedentes
del aceite de krill se transportan y se in-
tegran con eficacia en las membranas
celulares porque estdn ligados a los fos-
folipidos. Como parte de las membranas
celulares, EPA y DHA tienen la capacidad
de influir en la elasticidad de las membra-
nas, en los procesos de sefializacion y en
los parémetros metabdlicos de la célula.

ELACEITE DEKRILLEN LA SA-
LUD Y EN LA ENFERMEDAD

Se observo que los beneficios de los suple-
mentos de aceite de krill, en estudios con

animales, repercutian en algunos tipos de
colitis ulcerosa [142], depresion [143], obe-
sidad [144-149], infarto de miocardio [150],
inflamacién cronica [151], artritis reumatoi-
de [152] y tolerancia a la glucosa [153]. Los
aspectos mas destacados de los estudios
en seres humanos con aceite de krill in-
cluyen beneficios en una gran variedad de
parametros que se resumen en la Tabla 4.

INDICE OMEGA-3

El indice omega-3 se ha propuesto como
nuevo biomarcador de riesgo cardiovas-
cular y se define como el porcentaje de
EPA y DHA en los acidos grasos de los
glébulos rojos (RBC) [161].

Se ha demostrado que el esta-
do estable, pero también el aumento de
los niveles del indice omega-3 después
del suplemento, se corresponden direc-
tamente con los niveles de EPA'y DHA del
tejido cardiaco humano [132, 162, 163]. En
contraste con los indices de acidos gra-
sos plasmaticos que revelan la ingesta
de omega-3 a corto plazo [164], se cree

ZONAS OBJETIVO PARA EL INDICE OMEGA-3

00000 O

R A0 AT IR
GRS

Existen 64 acidos grasos en este modelo de membrana, 3 de ellos son EPA y DHA.

indice OMEGA-3 = 3/64 = 4,6%
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que el indice omega-3 refleja los niveles
globales de EPAy DHA en tejidos y, por lo
tanto, el estado de salud de una persona.
Unindice omega-3 del 8% 0 mas se consi-
dera éptimo [165], mientras que un indice
omega-3 bajo indica un mayor riesgo de
muerte cardiaca subita.

ZONAS OBJETIVO PARA EL INDICE OMEGA-3

L Zona
objetivo
A

A A A
0% 4% 8% 12%

Dado que el aumento de los
niveles de EPA y DHA se relaciona con la
muerte cardiaca subita [166], los investi-
gadores se han dedicado recientemente
aestudiar el aceite de krill para averiguar
si puede aumentar los niveles de RBC
omega-3. En un estudio clinico no publi-
cado, un grupo de voluntarios sanos tomé
2 gramos de aceite de krill Superba™ du-
rante 8 semanas 0 2 gramos de un aceite
de pescado enriquecido con omega-3. El
objetivo del estudio era comparar la li-

Tabla 4: Beneficios del aceite de krill en estudios clinicos.

Sintomas del  Trastorno de déficit de

TDAH
un trastorno psiquiatrico
neuroevolutivo que se

caracteriza por déficitde

atencion, hiperactividad e

impulsividad.

atencion con hiperactividad;

Datos no
publicados

t Mejoradel
rendimientoy
capacidades diarias en
los nifios

CRP Proteina C-reactiva; los

niveles de CRP en sangre

aumentan como respuestaa

lainflamacion.

1 Reduccién de CRP,
inflamacioény otros
sintomas artriticos
(puntuacion WOMAC)

[155]
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Lipoproteina de alta densi- T Aumento de HDL (> [157.158]

dad; el "colesterol bueno" 50%) en sujetos con
yaque eliminaelexcesode  nivelesaltos de grasa
colesterol ensangrey lo ensangre. Mejorade
reconduce hacia el higado larelacion HDL/TG en
para otros usos. sujetos sanos

Inflamacion La artritis es una enfer- L Disminucién de la [155]
medad autoinmune que se inflamacién en sujetos
caracteriza por inflamacién  consintomas de artritis
general, dolor e inflamacion
en las articulaciones.

48 ACEITE DE KRILL CONCENTRADO




indice Porcentaje de EPAyDHAen 1 Aumentosignificati-  [127.159]
omega-3 los glébulos rojos. Se corre-  vo del indice omega-3

laciona con la cantidad de

EPAy DHA en otros tejidos.

Un indice omega-3 bajo se

asocia a un mayor riesgo de

cardiopatias.

Triglicéridos ~ Molécula lipidicacompuesta 1 Disminucion signifi- [157-159]
por glicerol contres &cidos  cativade triglicéridos
grasos ligados. Los acidos ensangre
grasos pueden ser satura-
dos oinsaturados.

TDAH, trastorno de déficit de atencidn con hiperactividad; CRP, proteina C-reactiva;

DHA, acido docosahexaenoico; EPA, acido eicosapentaenoico; HDL, lipoproteina de alta densidad;
IL-2, interleucina-2; LDL, lipoproteina de baja densidad; NK, célula asesina natural;

SPM, sindrome premenstrual; TG, triglicérido; WOMAC, indice de artritis de las universidades
Western Ontario y McMaster
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P <o0,005

% de cambio desde el inicio/g EPA + DHA suministrado
E-N
1

ACEITE DE PESCADO ACEITE DEKRILL

Los receptores de aceite de krill aumentaron
su indice omega-3 un 70 %

beracién de acidos grasos omega-3, PL
frente a TG, para comprobar si la forma
molecular influye en el aumento del indi-
ce omega-3. Los resultados del estudio
demostraron que el aceite de krillaumen-
16 el indice omega-3 en una proporcion
significativamente mayor que el aceite
de pescado, después de tan solo 8 sema-
nas de ingesta del suplemento. De hecho,
el aceite de krill aumento el indice ome-
ga-3 cerca del 70% mas que el aceite de
pescado al final del estudio y después de
ajustar la dosis entre los dos grupos de
tratamiento.

Estos resultados concuerdan
conlosde otro estudio, en el que se inves-
tigo el efecto de la ingesta diaria de acei-
te de krill Superba™ durante 12 semanas
envoluntarios con niveles de triglicéridos
en sangre en el limite “maximo” o en un
limite “alto” [159]. Los triglicéridos de-

sempefian un papel importante en el me-

50 ACEITE DE KRILL CONCENTRADO

tabolismo lipidico y son un biomarcador
central del riesgo de cardiopatia [167].

En este estudio, se dividié a un
total de 300 voluntarios en cinco gruposy
se les suministré un suplemento de acei-
te de krill en las cantidades de 0,5,1,20 4
gramos al dia, o placebo (aceite de oliva).
Los valores de triglicéridos en sangre de
las personas incluidas en el estudio osci-
laban entre 150 y 499 mg/dL. Los lipidos
ensangre se calcularonalinicio, alas 6 se-
manasy a las 12 semanas de tratamiento.

En comparacion con los volun-
tarios del grupo placebo, los que recibie-
ron aceite de krill experimentaron una
disminucion estadisticamente significa-
tiva del 10% en los triglicéridos en suero.
Ademas, los niveles de colesterol LDL
no aumentaron en los grupos de aceite
de krill en comparacion con el grupo pla-
cebo, un hallazgo importante teniendo
en cuenta el aumento del colesterol LDL
observado en algunos ensayos con aceite

80 4

o
o
1

E
o
1

o
}

% de cambio desde el inicio
N
o
1

-20

T T T T T
Placebo 0,5 1g 2g 4g

% de aumento en el indice de omega-3 desde el
inicio tras 12 semanas de tratamiento



de pescado [159]. Asimismo, los sujetos
que tomaron 4 gramos de aceite de krill
al dia aumentaron su indice omega-3 de
un 3,7% a un 6,3%. Se han asociado au-
mentos comparables de indice omega-3
con un menor riesgo de sufrir muerte
cardiaca subita en estudios anteriores
(en un estudio prospectivo de cohortes,
cerca del 80% [168], y en un estudio de
caso-control, del 90% [169]).

Por lo tanto, las ventajas del
aceite de krill parecen evidentes cuando
se trata del aumento del indice omega-3
de una persona. Lo mas destacable es que
los estudios mencionados muestranqueel
aceite de krill eleva con mas eficacia el in-
dice omega-3 en comparacion con el acei-
te de pescado, incluso teniendo en cuenta
que el aceite de krill libera menos cantidad
de EPA y DHA por gramo en comparacion
con el aceite de pescado. Se han demos-
trado claros beneficios para la salud, en
particular para la salud del corazén, au-
mentando el indice omega-3 mas del 8%.

CONCLUSION

Mientras que el aceite de krill Superba™
ha demostrado sus beneficios para la
salud en numerosos estudios, el nuevo
concentrado de aceite de krill es alin mas
prometedor, especialmente en relacion
con problemas de salud que se caracteri-
zan por el déficit de fosfolipidos o colina.

Se observan niveles reducidos de fosfoli-
pidos y de colina en, por ejemplo, trastor-
nos hepaticos y cerebrales, cardiopatias,
inflamacion intestinal, enfermedades
pulmonares y cutaneas, o después de un
ejercicio intenso.

Los suplementos de aceite de
krill pueden ayudar a curar las membranas
y a optimizar el estado de los acidos gra-
sos omega-3, los fosfolipidos y la colina
en el cuerpo. El conjunto de ventajas del
aceite de krill al liberar simultaneamen-
te acidos grasos omega-3, fosfolipidos y
colina aporta un punto de vista Gnico en el
mercado del omega-3. Sin embargo, seran
necesarios mas estudios para averiguar
cuanta cantidad de cada componente be-
neficia ala salud del ser humano.
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