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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 

a menudo se observan en la absorción y utilización de los nutrientes. Hay una creciente 

evidencia y entusiasmo en torno al aceite de krill como importante nutriente, a tenor de 

sus componentes principales:

• Los ácidos grasos omega-3 de cadena larga (EPA/DHA)

•  Los fosfolípidos y especialmente la colina a través de su componente de “lecitina” 

fosfatidilcolina

El aceite de krill es único ya que se trata de una combinación de estos nutrientes pre-

sentes de forma natural. Cuando se ingieren, liberan fosfolípidos EPA/DHA y colina 

en el organismo, donde hacen su función de forma individual y combinándose entre sí; 

como elementos vitales de la estructura y funcionamiento de las células, para colaborar 

en el equilibrio de las funciones corporales y para compensar las carencias provocadas 

por enfermedades relacionadas con el corazón, el cerebro, inflamaciones, sistema in-

munitario, hígado, etc.

Los ácidos grasos omega-3 son uno de los componentes más reconocidos e investiga-

dos, y se han abordado en más de 20 000 publicaciones científicas. Las investigacio-

nes han demostrado que cuando se ingieren ácidos grasos omega-3 procedentes de 

fuentes marinas, como pescado y crustáceos, se adhieren a las células e influyen en la 

estructura y 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 fosfolípidos, partici-

pando en la remodelación 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 fosfolípidos 

pueden desencadenar vías y mecanismos transformadores claramente beneficiosos 

Prólogo
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para la salud.

En este libro se presenta parte de la investigación que trata sobre varias de estas vías 

y mecanismos importantes para el buen funcionamiento, por ejemplo, del corazón, el 

cerebro y el hígado.  Además de los aspectos ya mencionados del aceite de krill, se deta-

llan los componentes y de qué forma la investigación incide en los efectos beneficiosos 

sobre la salud en comparación con el aceite de pescado.

También se menciona el desarrollo del producto más reciente del krill antártico. Se tra-

ta de un producto purificado y de alta concentración desarrollado sobre la premisa de 

que cuanto mayor es la concentración de fosfolípidos omega-3, mayor beneficio aporta 

a la salud en comparación con otras fuentes de omega-3. Así, este producto de fosfo-

lípidos omega-3 de última generación se basa en un concentrado de aceite de krill que 

libera eficazmente una mayor cantidad de ácidos grasos omega-3 a los tejidos a través 

de más fosfolípidos 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 pequeños crustáceos del Antártico.

• El krill antártico vive en el Océano Sur que rodea la Antártida.

•  El tratado internacional CCAMLR (Convención para la Conservación de los 
Recursos Vivos Marinos Antárticos) regula la captura de krill de forma sos-
tenible. En el área 48 del Océano Sur, la única área donde está 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 fosfolípidos de omega-3 y, por lo 
tanto, constituye una buena fuente de ácidos grasos omega-3 y colina.

•  La diferencia entre el aceite de krill y el aceite de pescado radica en su forma 
molecular a la que están vinculados los ácidos grasos omega-3, a saber, fosfo-
lípidos en el aceite de krill y triglicéridos en el aceite de pescado.

•  Los ácidos grasos omega-3 de cadena larga EPA (ácido eicosapentaenoico) y 
DHA (ácido docosahexaenoico) favorecen un corazón, un cerebro y una vista 
saludables y contribuyen a reducir la inflamación y a mantener los niveles nor-
males de triglicéridos en sangre y presión sanguínea. 

•  La colina es vital en numerosas funciones biológicas (estructura de las mem-
branas, impulsos nerviosos, reacciones de metilación, transporte de lípidos, 
etc.) y su déficit puede provocar hígado graso, daño muscular, arterioesclero-
sis, etc.  

•  La típica dieta occidental no incluye las cantidades adecuadas de ácidos gra-
sos omega-3 y colina. Esto contribuye a que aproximadamente el 90% de la 
población americana tenga déficit de ácidos grasos omega-3 y colina [1, 2].

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

•  Diversos estudios clínicos han demostrado los beneficios para la salud de los 
suplementos de aceite de krill.
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Euphausia superba (E. superba) es el nombre 

científico del krill antártico. 

Estos crustáceos de la familia Euphausiacea, 

de aspecto similar a los camarones, suelen 

denominarse "krill" e incluye 86 especies [3]. 

Euphausia superba (E. superba), también lla-

mado "krill antártico", es la especie de krill 

más numerosa en los prístinos océanos que 

rodean la Antártida [4]. Aunque el krill antár-

tico es más pequeño que el dedo meñique, es 

una especie clave en el ecosistema marino de 

la Antártida. Se considera que el krill ocupa 

el último eslabón 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 pingüinos, los 

calamares y los peces. De todas las especies 

animales multicelulares que habitan la tierra, 

el krill antártico es la especie más abundante, 

con una de las biomasas más grandes, con 

cerca de 500 millones de toneladas.

En comparación con otras especies marinas, 

el krill antártico forma los bancos de crustá-

ceos más numerosos [5] y tiene también las 

enzimas digestivas más potentes conocidas 

de la tierra [6].

Estas pequeñas criaturas rosáceas transpa-

rentes son uno de los animales que forman los 

bancos marinos más grandes del mundo. Suelen 

extenderse en decenas de kilómetros 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 rápidamente hacia las 

profundidades para evitar predadores como 

pájaros, pingüinos, focas, calamares, peces o ba-

llenas. Cuando los animales más grandes atacan 

bancos de peces, se escabullen rápidamente na-

dando hacia atrás (a una velocidad de 60 cm por 

segundo) en todas direcciones para confundir 

al predador. Como defensa alternativa frente a 

atacantes más pequeños, abandonan su exoes-

queleto como alimento disuasorio.

Algunos bancos de krill pueden consistir sola-

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

 El krill es bioluminiscente, lo que 

significa que sus cuerpos pueden emitir luz 

por reacciones químicas donde intervienen 

moléculas de oxígeno. Estas reacciones tienen 

Krill 
Entorno natural
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lugar en los fotocitos, células luminiscentes 

que conforman pequeños órganos. El krill utili-

za la contracción y relajación de los músculos 

para regular la intensidad de la luz. Cuando los 

músculos especiales de contracción se relajan, 

se emite luz, probablemente debido a que los 

fotocitos reciben la sangre más oxigenada.

 Se cree que esta emisión de luz es 

importante para reconocer a los miembros de 

la misma especie y para mantenerse unidos en 

el banco [7]. Esta presunta característica, no 

corroborada, también puede ser útil para de-

fenderse al detectar predadores o durante el 

apareamiento. 

Otra característica del krill radica en sus ojos 

compuestos, grandes y de color marrón oscu-

ro, y al igual que los insectos, constan de nume-

rosos ojos minúsculos. 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-

paración con el ojo humano, que solo ve en una 

dirección, la calidad de la visión de cada minús-

culo ojo del krill es menor.

Krill 
Entorno natural

El krill antártico se encuentra en el Océano Sur

Banco de krill
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 El krill puede sobrevivir hasta 

200 días sin alimento encogiéndose y uti-

lizando el biomaterial de su cuerpo para 

almacenar energía en forma de lípidos. 

Algunas especies de krill conservan sus re-

servas de lípidos en ésteres de cera y otros 

mayormente en triglicéridos. No obstante, 

los miembros de la familia Euphausiid son 

la única especie conocida donde los fosfolí-

pidos se utilizan como depósito de energía. 

En particular, el krill antártico E. Superba 

utiliza la fosfatidilcolina que contiene áci-

dos grasos omega-3 como su reserva de 

lípidos [3].

 El krill E. superba utiliza su apara-

to de filtrado especial, situado en sus patas 

delanteras, para ayudarse a alimentarse de 

las plantas más minúsculas (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. Además, el krill tie-

ne una longevidad de hasta 7 años. Las hem-

bras son sexualmente maduras a los 2 años 

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 caparazón todavía es tierno, 

algo que también puede ocurrir cuando se 

contraen por falta de alimento [10].

La composición biofísica del krill 
 antártico es importante para su supervi-

vencia. Resisten el frío de las aguas con-

geladas del antártico y gastan grandes 

cantidades de energía al nadar constan-

temente en dirección ascendente y des-

cendente a lo ancho y largo del Océano 

Antártico. Si el krill antártico dejara de 

nadar, su densidad corporal, mayor que 

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

Euphausia superba (krill antártico)
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El aceite de krill es una fuente pura y natu-

ral de ácidos grasos omega-3 eicosapen-

taenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA), 

fosfolípidos (con colina) y astaxantina. 

Esta combinación de importantes nutrien-

tes extraídos del krill antártico lo distingue 

del aceite de pescado y es lo que convierte 

al aceite de krill en una sustancia única. Su 

astaxantina, antioxidante natural, es la res-

ponsable del color rojo oscuro del aceite 

de krill. En cambio, el aceite de pescado no 

contiene astaxantina, y sus ácidos grasos 

omega-3 se encuentran en los triglicéridos. 

 Existe cada vez mayor evidencia 

de que las diferencias entre las formas mo-

leculares de los ácidos grasos omega-3 (tri-

glicéridos y etilésteres en el aceite de pes-

cado, y fosfolípidos en el aceite de krill) son 

importantes. Se ha demostrado que la for-

ma de los fosfolípidos (del aceite de krill) 

facilita la adhesión de los ácidos grasos 

omega-3 en los tejidos de forma más efec-

tiva y eficiente en comparación con los 

triglicéridos y los etilésteres (del aceite de 

pescado) [14]. Por lo tanto, se cree que se 

necesita menos cantidad de ácidos grasos 

omega-3 del aceite de krill que del acei-

te de pescado para obtener los mismos 

beneficios para la salud. Además existen 

pruebas que indican que los fosfolípidos (y 

la colina) poseen muchos beneficios para 

la salud.

Concentrado
de aceite de krill

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 ácidos grasos 

omega-3 del aceite de krill. En las células, 

proporciona protección 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 

recuperación más rápida del organismo 

tras realizar ejercicio, a la protección 

contra los rayos UV en la piel [12] y a en-

fermedades relacionadas con el enveje-

cimiento y edad, hígado, corazón, ojos, 

articulaciones y próstata [13].
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Los fosfolípidos tienen dos ácidos gra-

sos ligados a un núcleo de glicerol, en tan-

to que los triglicéridos, o triacilgliceroles, 

son una combinación de tres ácidos gra-

sos con un núcleo de glicerol. Los etilés-

teres de los ácidos grasos proceden de 

un proceso químico por el que se produce 

un intercambio del núcleo de glicerol de 

un triglicérido con etanol, por un alcohol.

Se ha demostrado que cada uno de los 

principales componentes del aceite de 

krill (fosfolípidos, colina y ácidos grasos 

omega-3) influye en las células y los tejidos 

del cuerpo. Se cree que esta es la razón que 

hace que sea tan beneficioso para los prin-

cipales sistemas del cuerpo humano y para 

la salud en general. 

 Los ácidos grasos son elemen-

tos nutricionales importantes de las célu-

las, y los fosfolípidos y los ácidos grasos 

omega-3 son especialmente esenciales en 

la estructura y la función de la membrana 

celular. También desempeñan un papel 

importante en la fórmula de las lipoproteí-

nas, mientras que sus metabolitos actúan 

como moléculas vitales en su recorrido 

por el organismo. Por ejemplo, pueden 

modificar las moléculas que intervienen 

en la inflamación (citocinas), eicosanoides, 

expresión génica y síntesis de triglicéridos 

de plasma, por nombrar solo algunas. El dé-

ficit tanto de ácidos grasos omega-3 como 

de fosfolípidos puede asociarse a daños en 

la estructura celular y a una reducción de 

la fluidez, lo que puede conducir a una dis-

función celular. La disfunción celular está 

asociada al estado de salud del corazón, 

cerebro, hígado, articulaciones, etc. Por lo 

tanto, se cree que si se ingieren más fosfo-

lípidos y ácidos grasos omega-3 mediante 

aceite de krill concentrado, el funciona-

miento celular mejorará y, en definitiva, 

los beneficios para la salud aumentarán en 

comparación con otros aceites de krill o de 

pescado. 

 De hecho, la importancia de la 

cantidad de fosfolípidos 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 fosfolípidos con el mis-

mo contenido de ácidos grasos omega-3 de 

600 mg [15]. Se suministraron aceites LPL, 

aceites HPL y aceites de control a hombres 

y mujeres sanos voluntarios durante 4 se-

manas. Al final del estudio, se comparó la 

composición en ácidos grasos de los gló-

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 más altos que 

el grupo control, no se apreció una diferen-

cia estadística entre los grupos LPL y HPL. 

Sin embargo, cuando se comparó su adhe-

sión a las membranas, el LPL solo cambió 
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el EPA en los glóbulos rojos, mientras que 

el HPL cambió tanto el EPA como el DHA. Y 

la incorporación de EPA y DHA en las mem-

branas celulares de los glóbulos rojos fue 

significativamente mayor en el grupo HPL 

en comparación con los participantes del 

grupo LPL.

Aumentar la cantidad de fosfolípidos en 

el aceite de krill incrementa la adhesión 

de EPA y DHA a las membranas [15].

Puesto que la incorporación a los glóbu-

los rojos está relacionada a largo plazo 

con la absorción general a los tejidos [16], 

esto supone un beneficio para la salud. Un 

aumento de la cantidad de fosfolípidos 

de omega-3 mejorará la eficacia del acei-

te de krill.

De ahí que, para aprovechar la mayor tasa 

de incorporación a las membranas, se ha 

desarrollado un nuevo producto de aceite 

de krill innovador, altamente concentrado 

y purificado. Esto ha sido posible gracias 

a una tecnología especial de intercambio 

de iones, Flexitech™, que también reduce 

el TMA/TMAO (un estabilizador de osmo-

litos y proteínas) y el contenido en sal del 

Ácidos grasos 
omega-3 EPA/DHA

Colina

Fosfatidilcolina

Fosfolípidos

Principales componentes del aceite de krill y del aceite de pescado

Astaxantina Triglicéridos
Ácidos grasos

omega-3 EPA/DHA

ACEITE DE KrILL ACEITE DE PESCADO

Composición  Aceite de 
krill

Concentrado de aceite 
de krill

Total fosfolípidos ≥40 ≥56

Colina ≥5 ≥7

Total ácidos grasos omega-3 24 ≥27

EPA
DHA

≥12
≥5,5

≥15
≥7

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

centrado de aceite de krill.
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aceite. El resultado es un producto con 

una cantidad concentrada de ácidos gra-

sos omega-3, fosfolípidos y astaxantina, 

prácticamente es inoloro e insaboro (véa-

se la Tabla 1).

 Al proceder de las aguas del 

Océano Sur que rodea la Antártida y 

debido a su baja posición 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 certificación 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-

rístico olor al marisco. Los seres humanos 

podemos transformar el TMA del hígado 

en óxido de trimetilamina (TMAO) 
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A lo largo de los años se han publicado va-

rios artículos sobre los beneficios para la 

salud de los suplementos de aceite de krill 

tanto en animales como en seres humanos, 

y los parámetros de salud que han experi-

mentado cambios positivos se presentan 

con más detalle en la sección El aceite de 

krill en la salud y en la enfermedad. Los 

estudios más recientes sobre el aceite de 

krill han hecho hincapié en el ámbito de la 

salud cutánea y la nutrición en el deporte.

DEPORTE
El sistema inmunitario es un complejo en-

tramado de células, tejidos y órganos que 

ayudan a reparar los tejidos y a proteger 

al organismo contra la invasión de bacte-

rias, parásitos, virus y hongos. Los ácidos 

grasos omega-3 mejoran la función inmu-

ne mezclándose en las membranas de las 

células del sistema inmunitario, lo que 

reduce la cantidad del ácido graso proin-

flamatorio, ácido araquidónico.

Las propiedades inmunológicas de los 

ácidos grasos omega-3 pueden ayudar 

especialmente en situaciones donde la 

función del sistema inmunitario está com-

prometida. Esta situación puede darse 

después de realizar un entrenamiento 

fuerte o competición deportiva, donde el 

riesgo de infección aumenta, sobre todo 

en lo que respecta a las infecciones del 

tracto respiratorio superior de los atletas. 

Es cierto que el ejercicio moderado, en 

comparación 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 

recuperación (6). 

La relación entre la intensidad del ejer-

cicio y el riesgo de URTI queda patente 

Último estudio 
sobre el aceite de krill
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en el gráfico 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 

interferón gamma (IFN-γ), que son molé-

culas que pueden regular la actividad de 

las células inmunitarias. De igual modo, 

la función de las células asesinas natura-

les (NK) también disminuye después del 

ejercicio intenso. Las células NK cons-

tituyen la primera línea defensiva pues 

reaccionan con rapidez, por ejemplo, ante 

la intrusión de bacterias y virus y los man-

tienen bajo control hasta que el sistema 

inmunitario específicamente antígeno 

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-

petición deportiva, se abre un intervalo 

de 1 a 9 horas donde las defensas bajan, lo 

cual incrementa la probabilidad de que se 

produzca una infección.

 Se ha demostrado que los su-

plementos de omega-3 incrementan la 

producción de IL-2 e INF-γ , así como la 

función de las células NK, por lo que pue-

den ayudar a aumentar la protección des-

pués del ejercicio.

 Simopoulos ha recomendado 

que los atletas incorporen en su alimen-

tación habitual hasta 2 gramos de aceite 

de pescado al día en una relación de 2:1 

de EPA a DHA [18]. Durante las compe-

ticiones, estos atletas probablemente 

deberían proporcionar a su organismo un 

mayor aporte de ácidos grasos omega-3 

para sacar el máximo 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 óptimo de ome-

ga-3, que reduce el riesgo de problemas 

cardiovasculares y cerebrales (tiempo de 

reacción y función ejecutiva) [19]. Estos 

niveles de omega-3 sorprendentemente 

bajos, incluso más bajos que en pacientes 

con enfermedades cardíacas [20] podrían 

explicarse por la gran necesidad de ener-

gía del organismo de los atletas que utili-

zan estos ácidos grasos esenciales como 

fuente de energía. 

Los suplementos de omega-3 podrían ser 

cruciales para ayudar a los atletas a opti-

mizar su rendimiento físico y mental, sin 

olvidar también que EPA y DHA tienen la 

capacidad de reducir la frecuencia car-

díaca y el consumo de oxígeno durante el 

ejercicio [21].

El potencial del aceite de krill para forta-

lecer la función inmunitaria después de 

un entrenamiento simulado en bicicleta 

ha sido probado en participantes mas-
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culinos y femeninos [22]. El estudio se 

realizó en la Universidad de Aberdeen, 

Escocia, bajo la supervisión del Dr. Stuart 

Gray, experto conferenciante sobre la fi-

siología del ejercicio.

 El índice omega-3, porcentaje de 

EPA y DHA en la cantidad total de ácidos 

grasos en los glóbulos rojos, se calculó 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 administró aceite de 

krill presentaban un aumento estadística-

mente significativo de su índice omega-3.

 Después de 6 semanas de consu-

mir suplementos del producto en estudio, 

los voluntarios realizaron un ejercicio de 

máxima intensidad progresiva en una bici-

cleta estática. 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 parámetros de la función inmune, 

como la producción de moléculas de se-

ñalización celular (IL-2, IL-4, IL-10, IL-17 e 

IFN-γ) y la capacidad de destruir células 

objetivo por parte de las células NK, se 

calcularon al inicio y durante la fase de 

recuperación después del ejercicio (pos-

tejercicio, 1 h y 3 h). 

 Los resultados demostraron 

que los suplementos en la dieta de 2 

gramos de aceite de krill al día durante 6 

semanas pueden aumentar significativa-

mente la producción de IL-2 y aumentar 

el efecto tóxico de las células NK sobre 

otras células durante la fase de recupera-

ción 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 empleó solo 

representaba un cuarto de la dosis que se 

suministró en el estudio anterior con acei-

te de pescado. Queda pendiente probar si 

la forma estructural diferente (los fosfo-

lípidos omega-3 del aceite de krill frente 

Las personas activas necesitan ácidos grasos ome-
ga-3
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a los triglicéridos omega-3 del aceite de 

pescado) pueden explicar esta diferencia.”

 Además, un estudio anterior a 

doble ciego de 6 semanas de duración so-

bre los suplementos de aceite de krill en el 

equipo nacional polaco de remo demostró 

que dicho aceite puede influir en los niveles 

de los marcadores de equilibrio prooxidan-

tes y antioxidantes [23]. Los autores del es-

tudio descubrieron que el ejercicio aumen-

taba significativamente los valores de los 

parámetros de estrés oxidativo en ambos 

grupos, pero los niveles de recuperación 

eran significativamente más bajos en los 

atletas que recibieron 1 gramo de aceite de 

krill al día en comparación con el grupo con-

trol. En base a estos resultados, se conclu-

yó que los suplementos de aceite de krill en 

los remeros disminuía el daño oxidativo de 

los glóbulos rojos durante la recuperación 

posterior al ejercicio.

 En general, varios estudios de-

portivos donde se incluían ácidos grasos 

omega-3 destacan la importancia de una 

ingesta adecuada de ácidos grasos ome-

ga-3 para los atletas.

La capacidad que tiene el aceite de krill de 

influir positivamente en el estrés oxidati-

vo y la función inmune demuestra que un 

consumo regular de fosfolípidos 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 

recuperación posterior a ejercicio.

Los suplementos de aceite de krill tie-

nen efectos beneficiosos sobre el estrés 

oxidativo y la función inmune, y pueden 

ayudar a mejorar una alimentación equi-

librada para los atletas.

Piel
La piel es un órgano cuya misión consiste 

no solo en proteger frente a los microbios, 

la contaminación y las agresiones físicas, 

sino que también es importante para la 

percepción sensorial y para mantener 

la correcta hidratación y la temperatura 

corporal. Se compone de varias capas. La 

epidermis es la más externa. La capa su-

perior de las células se llama capa córnea, 

y se compone principalmente de aceites y 

células muertas. El cuerpo se desprende 

de las células muertas a razón de 40 000 

células por hora. Cada año esto supone 

3,6 kg de células cutáneas muertas. De-

Nueva capa 
cutánea

Glándula 
sudorípara

Músculo 
erector

Células 
grasas Folículo piloso Glándula sebácea

Capa córnea

Epidermis

Dermis

Capa  
subcutánea
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bajo de la epidermis se encuentra la der-

mis, una capa más interna que contiene 

glándulas sudoríparas, folículos pilosos y 

terminaciones nerviosas necesarias para 

sentir la temperatura, la presión y el dolor.

 La capa córnea es importante 

para evitar la pérdida de agua y mante-

ner las células vivas subyacentes bien 

hidratadas. Si su función 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 aparición 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 actúa correcta-

mente en caso de padecer psoriasis, que 

consiste en la formación de un exceso de 

células cutáneas que crecen en forma de 

escamas rojizas y dolorosas.

Una piel sana limita la pérdida de agua. 

Una piel dañada, por ejemplo con un ec-

cema atópico, se caracteriza por una ma-

yor pérdida de agua. En un estudio clínico 

de 12 semanas de duración realizado en  

personas sanas se demostró que el acei-

te de krill reduce la pérdida de agua y  

alivia la piel seca.

 Los ácidos grasos omega-3 y los 

fosfolípidos son importantes para la salud 

de la piel. De hecho, un déficit implica des-

camación, 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 

difusión pasiva. La capa externa de células 

muertas hace que la piel sea flexible y elás-

tica cuando contiene suficiente agua. Pero 

cuando la TEWL es alta y la hidratación baja, 

se vuelve rígida y áspera. De ahí que la fun-

ción cutánea se vea negativamente afecta-

Factores exógenos 
(gérmenes, bacterias)

Factores exógenos 
(gérmenes, bacterias)

Capa córnea
Capa córnea

TEWL baja 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 córnea y los lípidos pro-

tegen el cuerpo humano frente a la pérdida 

de agua. La pérdida de agua y la hidratación 

de la capa córnea está asociada a su con-

tenido en lípidos, la generación de nuevos 

lípidos en la piel y, en definitiva, el grado de 

afectación del funcionamiento de la barrera 

cutánea. 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 más importantes es mantener el nivel 

de agua del cuerpo y limitar la pérdida de 

agua en el entorno. El agua supone del 75% 

(en niños) al 55% (en ancianos) del peso 

corporal y es vital para los procesos bioló-

gicos y para la vida. Una forma de calcular 

la pérdida de agua es evaluar la pérdida de 

agua transepidérmica (TEWL).

 En contraste, por ejemplo, con los 

ácidos grasos saturados y con el colesterol, el 

EPA y 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 ácidos grasos omega-3 de cadena 

corta en EPA y DHA de cadena más larga [27]. 

Los niveles de ácidos grasos omega-3 de la 

piel humana son bastante bajos, por debajo 

del 2% del total de ácidos grasos de la piel. No 

obstante, pueden lograrse incrementos signi-

ficativos mediante suplementos, y 4 gramos 

diarios de EPA durante 3 meses incrementó el 

nivel de EPA en la piel hasta 8 veces [28].

 El aceite de krill es un suplemento 

dietético que puede ayudar a mantener la piel 

saludable y a tratar las afecciones cutáneas 

mediante sus dos componentes, omega-3 y 

fosfolípidos (véase arriba).

 Para investigar los efectos del 

aceite de krill en la salud de la piel, se realizó 

  Cambio de los niveles de lípidos en la piel
 Modulación de la inflamación
 Mayor hidratación
 Menor pérdida de agua
 Mejor elasticidad
 Mayor suavidad

  Cambio de los niveles de lípidos en la piel 
 Mayor hidratación 
 Menor pérdida de agua

 Efecto omega-3

Efecto fosfolípido
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un estudio clínico abierto de dos grupos con 

31 voluntarios (hombres y mujeres de mediana 

edad con piel normal) cuyos resultados no han 

sido publicados. Se dividió a los voluntarios 

aleatoriamente para que tomaran 3 gramos 

diarios de aceite de krill durante 13 semanas. 

Todas las mediciones cutáneas se realizaron 

en la parte superior del antebrazo y mostraron 

que el aporte de aceite de krill incrementó sig-

nificativamente la hidratación y la elasticidad 

de la piel y redujo notablemente la TEWL.

 Además, se encontró una correla-

ción significativa que explicaba el cambio en 

la hidratación y los cambios de elasticidad y 

la TEWL. Significa que los voluntarios que 

experimentaron un mayor cambio en la hidra-

tación de la piel también experimentaron un 

gran cambio de elasticidad y de TEWL.

Mediante una cámara digital, se evaluó la 

cantidad de arrugas (para medir la tersura) 

y la anchura y el tamaño de las mismas (para 

medir la suavidad) al principio y al final del 

ensayo. Para ambos parámetros, tersura y 

suavidad, se observó un cambio beneficio-

so significativo después del suplemento de 

aceite de krill.

 Con el incremento de los ácidos 

grasos omega-3 en el cuerpo, el aceite de 

krill no solo tiene la capacidad de influir en la 

hidratación y elasticidad de la piel sino tam-

bién en la cantidad y el tamaño de las arrugas. 

La medición de la cantidad de omega-3 que 

se acumula en el cuerpo, en forma de índice 

omega-3, aumentó significativamente en el 

estudio y se correlacionó con los paráme-

tros mencionados. Estos resultados indican 

que los incrementos del índice omega-3 por 

el suplemento de aceite de krill se relacionan 

directamente con los cambios positivos de 

los parámetros cutáneos observados en los 

sujetos del estudio.
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¿QUÉ ES UN 
FOSFOLÍPIDO?
Una molécula de fosfolípido se compone 

de dos ácidos grasos, que son cadenas 

largas de moléculas de carbono y de hi-

drógeno. Están ligadas a un núcleo de gli-

cerol que, a su vez, está 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 hidrofílica (que capta 

el agua) de la molécula, las cadenas de áci-

dos grasos son la parte hidrofóbica (que 

repele el agua) de la molécula. 

 El primer fosfolípido se identi-

ficó en 1847 por Theodore Nicolas Gobley, 

un químico y farmacéutico francés que 

analizó la lecitina (una fuente rica en PC) 

en la yema del huevo. 

Los fosfolípidos, como su nombre indica, 

están compuestos por fósforo mineral y 

lípidos (grasas).

La palabra lecitina proviene del griego 

lekithos, yema de huevo. El nombre quí-

mico de la lecitina es fosfatidilcolina, 

aunque comercialmente es una mezcla de 

fosfolípidos. La mayoría de los productos 

de lecitina se componen de fosfatidilcoli-

na, fosfatidiletanolamina, fosfatidilseri-

na y fosfatidilinositol [29].

Los fosfolípidos 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 aparecía en el diccionario mé-

dico italiano Medicamenta y se indicaba 

para diabetes, tuberculosis, depresión y 

en la recuperación de enfermedades in-

fecciosas [30].

Fosfolípidos
Los carbohidratos, los ácidos nucleicos, las proteínas y los lípidos son los cuatro com-
ponentes biológicos principales que determinan la vida. Por otro lado, los fosfolípidos 
forman parte del grupo de lípidos, que constituyen las unidades más básicas de la vida.
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FUNCIONES DE LOS 
FOSFOLÍPIDOS EN EL CUERPO
El fósforo, que se encuentra en el grupo 

cabeza de los fosfolípidos, contribuye al 

funcionamiento normal de las membranas 

celulares, del metabolismo energético, 

y está presente en huesos y dientes [31]. 

La molécula de fosfolípido 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 acetilcolina y 

como factor importante en la producción 

y almacenamiento de la energía. También 

ayuda a la coagulación de la sangre, tiene 

acción antioxidante y contribuye a la so-

lubilidad del colesterol, por nombrar solo 

algunos. Además actúa como agente hu-

mectante superficial activo que recubre el 

exterior del hígado, los pulmones, el tracto 

gastrointestinal y las células renales.

MEMBRANAS CELULARES
La piel estructural que rodea las células y 

sus orgánulos se llama membrana. 

Una membrana de fosfolípido solo tiene 

cinco millonésimas partes de un milíme-

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-

folípidos quedan expuestos al agua, se 

distribuyen en una lámina de dos capas 

(bicapa) de manera que sus colas hidrofó-

bicas apuntan hacia el centro de la lámina, 

y las cabezas hidrofílicas lo hacen hacia el 

agua circundante. 

La cantidad de fosfolípidos del cuerpo 

humano es enorme. El cuerpo contiene 

más de 100 billones de células con mem-

branas, que se componen de fosfolípidos 

y proteínas.  El propio hígado se compone 

de membranas que podrían llenar cuatro 

campos de fútbol.

Para las estructuras membranosas se ne-

cesita cerca del 60% de la composición 

de una célula, ya sea para canales y recep-

tores del interior de la membrana o para 

las proteínas 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 orgánulos (p. ej., los núcleos) 

y las vesículas transportadoras entre los 

orgánulos. 

 Es importante que nuestras cé-

lulas mantengan una suficiente cantidad 

de fosfolípidos para garantizar el funcio-

namiento óptimo de las células. De lo con-

trario, muchas funciones celulares 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 comunicación entre las células, 

las funciones enzimáticas ligadas a las 

membranas, la unión de moléculas (neu-

rotransmisores, antígenos, anticuerpos, 

etc.) a los receptores, etc.

 Dos de los numerosos factores 

que pueden afectar a la cantidad de fos-

folípidos en las células son la edad, ya que 

la cantidad de fosfolípidos en las células 

disminuye, y los radicales libres y toxinas 

que atacan a las células de la piel, pulmo-

nes, hígado, corazón y vasos sanguíneos 

[34]. Por lo tanto, los fosfolípidos dañados 

o perdidos deben reponerse continua-

mente para garantizar la salud y el funcio-

namiento óptimo de las células.

Los fosfolípidos, que ocupan un lugar ex-

clusivo en las paredes celulares, son esen-

ciales para el crecimiento de las células y 

la generación de células nuevas. Facilitan 

el transporte molecular a través de las 

membranas, uniéndose a los receptores y 

a las actividades enzimáticas, y determi-

nan la fluidez de las membranas. Son una 

fuente de mensajeros en la señalización 

celular, colina, ácidos grasos omega-3 y 

contienen fosfatos para la producción 

de energía. Además son necesarios en la 

emulsión de la grasa del estómago y en la 

coagulación de la sangre.

TRANSPORTE DE LÍPIDOS Y 
METABOLISMO DEL COLES-
TEROL
Además del papel primordial de los fos-

folípidos en el funcionamiento de las 

membranas, también forman parte de 

los elementos de transporte a través de 

la sangre, llamados lipoproteínas, porque 

están compuestos de grasa (lípidos) y pro-

teínas. Esta combinación permite el trans-

porte de colesterol en el torrente sanguí-

neo, que es un medio acuoso. El colesterol 

es importante para el funcionamiento de 

las membranas celulares y como precur-

Polar

Polar

Apolar

Cadena de carbohidratos

Glicoproteína
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de la membrana
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sor de otros componentes. Sin embargo, 

en grandes cantidades, se acumulará en el 

interior y sobre las paredes de los vasos 

sanguíneos y los hará más estrechos y 

rígidos. El endurecimiento de las arterias 

por la acumulación de colesterol y depósi-

tos de grasa se llama arterioesclerosis. Si 

estos depósitos estallan, pueden formar 

coágulos sanguíneos y provocar ataques 

cardíacos y apoplejías.

  Al formar monocapas, los fos-

folípidos rodean todas las lipoproteínas 

que se clasifican, según su densidad en 

quilomicrones, partículas VLDL (muy baja 

densidad), LDL (baja densidad), IDL (den-

sidad media) y HDL (alta densidad). Las 

lipoproteínas de gran tamaño tienen una 

menor densidad y contienen más grasas 

que proteínas. En otras palabras, el coles-

terol se recoge del intestino delgado y se 

libera en el hígado en forma de paquetes 

llamados quilomicrones. El VLDL y el LDL 

se segregan a través del hígado y cons-

tituyen factores de riesgo para la apari-

ción de arterioesclerosis y cardiopatías 

al aportar colesterol a las placas. Por lo 

tanto, al LDL se le suele conocer como "el 

colesterol malo". Como contraste, el HDL 

o "colesterol bueno" tiene un efecto pro-

tector ya que elimina el exceso de coles-

terol de las arterias y lo reconduce hacia 

el hígado para revertir la trayectoria. 

Cada 1% de incremento en sangre de los 

niveles de HDL se asocia a un 2-3% de re-

ducción de riesgo global de padecer car-

diopatías [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 hígado. El índice de 

absorción de colesterol en el intestino 

puede variar sustancialmente [36]. Está 

influenciado por la cantidad de fosfolípi-

dos disponibles, puesto que estos son ne-

cesarios para la absorción intestinal del 

colesterol, pero grandes cantidades de 

fosfolípidos reducen la absorción del co-

lesterol a través de interacciones molecu-

lares. De hecho, se ha descubierto que una 

dosis de 15 mg de lecitina puede inhibir la 

absorción del colesterol en un 50% en el 

intestino de las ratas [37]. También existen 

evidencias de una menor absorción intes-

tinal de colesterol en el intestino humano 

después de aportar suplementos de fos-

folípidos [38-40]. 

Las investigaciones han demostrado 

que la presencia de fosfolípidos en la die-

ta puede ayudar a reducir las partículas 

LDL (el colesterol "malo") en sangre, y re-

ducir el riesgo de cardiopatías al influir en 

la absorción del colesterol intestinal. 



26 ACEITE DE KRILL CONCENTRADO

ABSORCIÓN DE 
LOS FOSFOLÍPIDOS
Los fosfolípidos presentes en la dieta se 

absorben con eficiencia (más del 90%) a 

través de las células de la pared intestinal 

después de que las lipasas del intestino 

delgado las hidrolicen en liso-fosfatidilco-

lina y en ácidos grasos libres. Una vez en las 

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 fosfolípidos de la dieta se incorpo-

ran directamente a las partículas HDL que 

ya están presentes en el intestino, que más 

tarde se unen al HDL sanguíneo. 

 Los fosfolípidos pasan a las 

células y a sus membranas a través de 

rutas de absorción de partículas selecti-

vas y completas. En las células del hígado, 

cerca de dos tercios de la absorción de 

fosfolípidos se realiza a través de rutas 

de entrada selectivas. De ahí los fosfolí-

pidos se transfieren directamente desde 

las lipoproteínas a las membranas celu-

lares. Además de las rutas de absorción 

selectivas, las células pueden incorporar 

lipoproteínas completas mediante endo-

citosis, cuyo resultado es la incorporación 

inespecífica de todos los componentes 

que conforman la partícula, incluidos los 

fosfolípidos. Los fosfolípidos que entran 

pueden metabolizarse en triglicéridos y 

utilizarse para almacenar o generar ener-

gía cuando las membranas no los utilizan.

FUENTES DE FOSFOLÍPIDOS
La ingesta diaria de fosfolípidos osci-

la entre 2-8 gramos, que corresponde a 

1-10% del consumo diario de grasas [41]. 

Los fosfolípidos se encuentran en gran-

des cantidades en la yema de huevo, soja, 

carne, pescado y vísceras, mientras que las 

frutas, verduras y cereales tienen un conte-

nido de fosfolípidos mucho menor [42]. Sin 

embargo, las fuentes más ricas también 

“Ilustración ofrecida y editada por cortesía de National Heart, 
Lung, and Blood Institute’s The Heart Truth® Program.”
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suelen tener un alto contenido en grasas y 

colesterol.

El krill también contiene una gran cantidad 

de fosfolípidos, y se sabe que la especie E. 

superba los utiliza como forma de almace-

nar energía. En el concentrado de aceite de 

krill extraído, cerca del 56% de aceite se 

compone de fosfolípidos.

DÉFICIT
DE FOSFOLÍPIDOS
No se tiene mucha información sobre los 

niveles óptimos de absorción de fosfolí-

pidos, ya que los síntomas del déficit de 

estos son desconocidos, excepto los aso-

ciados al déficit de colina, que se descri-

ben más adelante. No obstante, debido al 

proceso de refinado de aceites y grasas, el 

lavado de la materia prima y la tendencia 

a una nutrición baja en grasas y en coles-

terol, las dietas modernas solo contienen 

cerca de un tercio de fosfolípidos en com-

paración con las dietas del siglo pasado 

[43]. En particular, los grupos de alto riesgo 

de padecer déficit, como los ancianos, los 

atletas y los enfermos, podrían beneficiar-

se de los suplementos de fosfolípidos.

LOS FOSFOLÍPIDOS
EN LA SALUD 
Y EN LA ENFERMEDAD
Aunque los fosfolípidos de la dieta están 

presentes en numerosos alimentos, las 

formas purificadas pueden contribuir al 

tratamiento de algunos problemas de 

salud, como hígado graso, artritis, car-

diopatías, caquexia, hipercolesterolemia, 

cáncer y otros [44]. Los máximos benefi-

cios para la salud de los suplementos de 

fosfolípidos se presentan en la Tabla 2, 

donde subyacen sus efectos protectores 

del hígado, antiinflamatorios, cambios 

inmunitarios, antiobesidad, mejora de la 

memoria, antidepresivos y antitumorales 

[45]. Sus efectos sobre la salud del hígado 

y el rendimiento físico se describen en de-

talle a continuación.

HÍGADO
El hígado es uno de los órganos cuya 

membrana resulta más vulnerable por 

su función de filtrado sanguíneo. Se 

encarga de la entrada de los nutrientes 

alimenticios y los almacena o los prepa-

ra para transportarlos a otros órganos. 

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 

hepática, y la acumulación de grasa o el 

abuso de alcohol pueden tener un impac-

to negativo en el hígado y acabar pro-

vocando un hígado graso que derive en 

cirrosis o fallo hepático.
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Tabla 2: Beneficios sobre la salud de los fosfolípidos (PL) y la colina en la dieta

Área de salud Beneficio Explicación Referen-
cias

Cardiopatía Reducción de 
riesgo 
cardiovascular

Los PL mejoran los parámetros 
relacionados con el corazón y las 
enfermedades cardiovasculares:
•  Perfiles lipídicos en sangre 

(reducción de los niveles totales de 
colesterol, LDL y TG y aumento de los 
niveles de HDL) 

• Reducción de la hipertensión 
•  Reducción de la agregación de 

plaquetas.

[46-48]

Sistema 
inmunitario

Mejora de la
función inmunitaria

Mejora inducida por los PL en la 
fagocitosis, la concentración de 
ácido araquidónico y la actividad de 
destrucción de los neutrófilos.

[49]

Desarrollo 
infantil

Mejora del desarro-
llo del cerebro en 
el feto

Se ha demostrado que los suplementos 
de colina durante el embarazo 
influyen en el desarrollo del cerebro 
fetal y mejoran la memoria de forma 
permanente (en ensayos con animales).

[50]

Enfermedad 
hepática

Mejora de las 
afecciones 
hepáticas

Menor daño hepático por causa del 
alcohol y de trastornos hepáticos por 
causa de toxinas e infecciones virales 
(hepatitis).

[51]

Rendimiento 
físico

Mejora del 
rendimiento 
físico por la 
reducción del estrés 
físico

Los PL estimulan la síntesis de la 
acetilcolina, que desencadena la 
liberación de neurotransmisores en el 
cerebro, mejorando así el rendimiento 
físico.

[52]

Estómago y 
tracto gas-
trointestinal 
(GI)

Alivio del dolor 
estomacal 
provocado por los 
ácidos gástricos

Protección inducida por los PL del GI 
por la reducción de las lesiones de las 
mucosas gástricas. Se reducen los típicos 
efectos secundarios de los analgésicos 
en el GI (AINES), probablemente debido 
a una mayor producción de PGE2 mucoso 
citoprotector.

[53]

Estrés y 
depresión

Reducción de los 
síntomas emociona-
les relacionados con 
el estrés

Reducción de la producción de las 
hormonas del estrés tras ejercicios 
extenuantes y menos síntomas 
emocionales relacionados con el estrés.

[54]

Colitis ulce-
rosa

Efecto protector 
y curativo en 
colitis ulcerosas 
inflamatorias

Se ha demostrado que el suplemento de 
PC protege y restaura el recubrimiento 
intestinal de la pared gastrointestinal.

[55]

GI, tracto gastrointestinal; HDL, lipoproteína de alta densidad; LDL, lipoproteína de baja 
densidad; (AINES), analgésicos no esteroideos; PC, fosfatidilcolina; PGE2, prostaglandina E2; 
PL, fosfolípidos; TG, triglicéridos.
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 Durante un estudio en 700 ni-

ños con obesidad, se observó que el 15% 

(10% de niñas y 22% de niños) de los ni-

ños ya padecían de hígado graso [56]. En 

general, la prevalencia de hígado 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-

cos de Tipo 1 tienen hígado graso [58], has-

ta un 85% de diabéticos de Tipo 2 están 

afectados por dicha enfermedad [59, 60].

Entre los trastornos hepáticos destaca 

el hígado graso por acumulación de gra-

sa en las células en personas, por ejem-

plo, con sobrepeso, que tienen diabetes 

o que abusan del alcohol, lo que conduce 

a un agrandamiento del hígado. La cirro-

sis, inflamación y cicatrización del tejido 

hepático, puede deberse a una hepatitis 

o al consumo excesivo de alcohol, que 

también puede derivar en un cáncer. Los 

trastornos autoinmunes del hígado da-

ñan las células hepáticas a causa de una 

cantidad anormalmente alta de células 

inmunes.

Los suplementos completos de fosfolí-

pidos, en contraste con los suplementos 

de ácidos grasos omega-3 y colina sola-

mente, han demostrado su influencia en el 

metabolismo de la grasa hepática ya sea 

por afectar la generación de colesterol y 

de ácido biliar, la degradación de los áci-

dos grasos o la secreción de lipoproteínas 

del hígado [61]. Como se ha demostrado en 

animales, una dieta rica en fosfolípidos re-

duce el hígado graso al inhibir la absorción 

de grasa intestinal e influir en la actividad 

de las enzimas hepáticas que regulan el 

metabolismo de los lípidos. También se 

ha observado que los fosfolípidos alivian 

el daño hepático. Los suplementos de fos-

folípidos pueden contrarrestar los niveles 

bajos de fosfolípidos en las membranas 

hepáticas, como ocurre, por ejemplo, des-

pués de ingerir alcohol. A este respecto, 

un estudio sobre la ingesta crónica de 

alcohol en babuinos a los que se les sumi-

nistró etanol, o etanol con lecitina durante 

más de 6,5 años, demostró que la PC ac-

túa como protección contra la fibrosis y la 

cirrosis [62]. Pero otras dolencias hepáti-

FASES DEL DAÑO HEPÁTICO

Hígado sano Hígado graso Fibrosis hepática Cirrosis

Los depósitos de 
grasa provocan 
el agrandamien-
to del hígado

Cicatrización de 
tejidos

El crecimiento de 
tejidos conectivos 
destruye las células 
hepáticas
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cas, como las infecciones víricas, también 

pueden beneficiarse de los suplementos 

de fosfolípidos para reducir la actividad 

patológica [63].

La acumulación de grasa en el hígado no 

siempre produce síntomas que indiquen 

que algo no funciona bien. De hecho, el 

hígado graso aumenta silenciosamente 

el riesgo de padecer cardiopatías hasta 3 

veces en hombres, 14 veces en mujeres y 

10 veces en diabéticos de Tipo 1 [64].

En la mayoría de los estudios realizados 

con fosfolípidos, no se incluían fosfolípi-

dos que contuvieran omega-3, lo cual indi-

caba que todos los fosfolípidos en general 

tienen efectos beneficiosos. Sin embargo, 

en otros estudios se ha demostrado que 

los fosfolípidos que contienen ácidos gra-

sos omega-3 tienen un efecto beneficioso 

más potente en los niveles de lípidos del 

hígado y plasma en comparación con los 

que no tienen omega-3 [65, 66].

  En particular, Shirouchi y sus 

colegas llegaron a la conclusión, en un 

estudio con ratas, que la combinación de 

ácidos grasos omega-3 con fosfolípidos 

en comparación con los fosfolípidos úni-

camente del huevo puede aliviar mejor 

la esteatosis hepática a través de la su-

presión de la síntesis de ácidos grasos, 

la mejora de la degradación de los ácidos 

grasos y el aumento de los niveles de adi-

ponectina en suero [66].

CEREBRO
Los fosfolípidos desempeñan un papel 

primordial en la función cerebral, cerca 

del 60% del peso del cerebro se compo-

ne de fosfolípidos. Los fosfolípidos se 

encuentran especialmente en dendritas y 

sinapsis, y se ha demostrado, en ensayos 

in vitro, que el crecimiento nervioso au-

menta la demanda de fosfolípidos. El fac-

tor de crecimiento nervioso, una pequeña 

proteína que controla el crecimiento y el 

mantenimiento nervioso, también esti-

mula la generación de fosfolípidos [67].

 El cerebro produce una cantidad 

mínima de DHA de ácidos grasos omega-3, 

por lo que debe suministrarse a través de 

la sangre e importarse a través de la barre-

ra hematoencefálica. Los fosfolípidos 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 está unido a 

fosfolípidos, 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 
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una grave ansiedad.

Además, las personas en las que se han 

detectado mutaciones de Mfsd2a presen-

tan un crecimiento cerebral deficiente e 

incapacidad intelectual por la insuficiente 

absorción de lisofosfatidilcolina con DHA 

en el cerebro [69, 70].

 La lisofosfatidilcolina en com-

binación con DHA de la sangre es, por lo 

tanto, vital para un crecimiento y funciona-

miento normal del cerebro.

Las células de los pequeños vasos sanguí-

neos que entran en el cerebro están fuer-

temente ligadas mediante sólidas uniones 

que forman la denominada barrera hema-

toencefálica para restringir el paso libre 

de moléculas. Esta condición actúa como 

protección, por ejemplo, contra la entra-

da de bacterias infecciosas en el cerebro. 

Incluso el DHA necesita un transportador 

especial que transportará el DHA única-

mente cuando está ligado a la lisofosfati-

dilcolina.

 Pero no solo transportan el DHA 

de los fosfolípidos 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 

señalización nerviosa, y de ahí su influencia 

en la cognición [72]. Así, se observó una re-

ducción del 47% en el riesgo de sufrir de-

mencia en los ancianos con niveles de PC 

más elevados en sangre [73].

Colina
¿QUÉ ES LA COLINA?
La colina es un nutriente esencial similar a 
una vitamina fundamental para la función 
normal de las células.

Mfsd2a transporta DHA a través de la barrera 
hematoencefálica
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FUNCIONES DE 
LA COLINA EN EL CUERPO
La colina, como componente de la fosfati-

dilcolina, plasmalógeno de colina y esfin-

gomielina, es el componente principal de 

las membranas celulares. 

El 95% de la colina del organismo se en-

cuentra en forma de fosfolípidos, como la 

fosfatidilcolina (PC).

Los derivados de la colina son versátiles 

y realizan diversas funciones, por ejem-

plo, neurotransmisores (acetilcolina), 

señalización de membranas celulares 

(fosfolípidos), transporte de lípidos (li-

poproteínas) y metabolismo del grupo 

metilo (reducción de homocisteína) [74]. 

Además, 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.

SEÑALIZACIÓN NERvIOSA
En el sistema nervioso, la colina se con-

vierte en acetilcolina, un neurotransmi-

sor. La acetilcolina es importante para el 

aprendizaje, la respiración, la memoria, el 

sueño y el metabolismo muscular. Si bien 

en el tejido cardíaco la acetilcolina tiene 

un efecto inhibidor y propicia la disminu-

ción de la frecuencia cardíaca, en el mús-

culo esquelético tiene el efecto contrario. 

 

SEÑALIZACIÓN CELULAR
La colina forma parte de los fosfolípidos 

fosfatidilcolina y esfingomielina. Son los 

precursores de los diglicéridos y de las 

ceramidas, que son las moléculas señaliza-

doras de lípidos en las células. Los porta-

dores de lípidos pueden cruzar libremente 

las membranas y, por lo tanto, no se alma-

cenan en las vesículas. Actúan localmente 

sobre los receptores y las enzimas para 

inducir una respuesta celular específica.

DONANTE DE METILO
La colina es necesaria para el metabo-

lismo de los ácidos nucleicos y de los 

aminoácidos, y constituye una fuente im-

portante de grupos metilo (-CH3) en la ge-

neración de S-adenosil metionina (SAMe). 

Hay hasta 50 reacciones químicas en los 

mamíferos que dependen del SAMe como 

donante de metilo [77]. Estas reacciones 

de metilación son importantes en la bio-
La colina es importante en la señalización ner-
viosa
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síntesis de los lípidos, en la regulación 

de las rutas metabólicas y en la detoxifi-

cación. Los cambios en la metilación del 

ADN, que afecta a la expresión genética, 

se han relacionado con el cáncer.

EQUILIBRIO DE AGUA
La colina se convierte en betaína, un os-

morregulador, lo que significa que puede 

regular el volumen y 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 betaína es un atrayente de agua 

orgánica, sobre todo en las células con 

alta presión osmótica como las renales o 

las intestinales. 

La betaína también se usa para convertir 

la homocisteína, un factor de riesgo de 

cardiopatías, en metionina.

ABSORCIÓN DE SAL DE COLI-
NA vS. 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 PC y se usa en las membra-

nas celulares. El hígado puede reciclar la 

colina, y el intestino, los pulmones y los 

riñones envían la colina al cerebro y al hí-

gado cuando se necesita.

Betaína

Acetilcolina  
Neurotransmisor

S-adenosil
homocisteína

Fosfatidil-
etanolamina

Metionina

Dimetilglicina

Salud cerebral
Salud hepática

Funciones cerebrales 
Memoria

Homocisteína 
relacionada con 

cardiopatías

Fosfatidil-
colina

Componente importante
 de las membranas celulares

S-adenosil
metionina

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

COLINA

Salud cardíaca
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 La administración de colina au-

menta significativamente la concentra-

ción de colina en sangre [79, 80]. Se ha ob-

servado que la colina en forma de PC es 12 

veces más efectiva para aumentar la can-

tidad de colina en la sangre humana que la 

sal de colina [79,80]. Mientras que la sal 

de colina alcanza su máximo nivel a los 30 

minutos (aumento del 86% y 4 horas para 

recuperar el nivel normal), la absorción de 

PC aumenta la colina un 265% y se tardan 

12 horas en recuperar el nivel normal [80].

Se cree que el 60% de la colina de las 

sales orgánicas, como el cloruro de coli-

na, el citrato de colina y el bitartrato de 

colina, se pierde durante la conversión en 

TMA por las bacterias intestinales [23]. 

En comparación, la PC de la dieta supone 

tres veces menos TMA [24].

DÉFICIT DE COLINA
El cuerpo produce una cantidad mínima de 

colina por sí solo; la mayor parte debe su-

ministrarse a través de la dieta. La colina se 

encuentra en grandes cantidades en soja, 

huevos, hígado, carne de vacuno y leche, por 

ejemplo. Aunque se considera que la mayo-

ría 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 llegó a la conclusión 

de que el 90% de la población americana no 

recibe el aporte adecuado de colina [1].

El 90% de la población norteamericana 

no consume suficiente colina para garan-

tizar un funcionamiento óptimo de las 

membranas, los neurotransmisores y la 

disponibilidad de donación de metilo.
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El nivel adecuado de consumo de colina se 

estableció en 550 mg/día para hombres y 

425 mg/día para mujeres para prevenir las 

afecciones hepáticas. Cuando la cantidad 

de colina no es suficiente para la forma-

ción de moléculas de PC, necesarias para 

la formación de las partículas VLDL, pue-

de aparecer hígado graso ocasionado por 

el déficit de colina. Si se acumula grasa en 

el hígado, este puede llegar a desarrollar 

una patología. Un exceso de estrés oxida-

tivo que dañe los lípidos y el ADN provo-

ca la muerte celular y la inflamación, que 

podría evolucionar hacia una insuficiencia 

hepática terminal [81]. El déficit de colina 

también es el único déficit de nutrientes 

que puede evolucionar en cáncer.

La predisposición genética, el género y 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 está asocia-

do a un aumento del riesgo de sufrir híga-

do graso, disfunción muscular, arterioes-

clerosis y afecciones neurológicas [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 

órganos, como el hígado, los músculos, 

los riñones, el páncreas 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 patologías. De hecho, los pacien-

tes con Alzheimer y Parkinson sufren una 

disminución de neuronas colinérgicas en 

la materia gris del prosencéfalo [83]. Las 

personas ancianas también sufren una dis-

minución de neuronas colinérgicas y ace-

tilcolinérgicas en el prosencéfalo [84]. Por 

otro lado, el suplemento de colina aumenta 

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 análisis de toda 

la literatura disponible sobre ensayos con 

lecitina realizados en pacientes con Alzhei-

mer, demencia por Parkinson y problemas 

Los suplementos de colina pueden 
mejorar las funciones cerebrales
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de memoria subjetiva, no se hallan benefi-

cios claros en el rendimiento de la memoria 

en los casos de pacientes con Alzheimer 

y con demencia por Parkinson [86]. Sin 

embargo, las personas con problemas de 

memoria subjetiva sí experimentaron una 

mejoría significativa en uno de los estudios 

analizados [87]. Si bien el análisis global no 

corrobora el uso de lecitina para pacientes 

con demencia, las personas con problemas 

de memoria subjetiva podrían beneficiarse 

de los suplementos de lecitina.

DEPORTE
Una actividad física intensa es un desafío 

para la función celular, esencial para man-

tener un rendimiento deportivo óptimo. 

La formación excesiva de radicales y el 

sobreesfuerzo de los músculos durante 

los ejercicios de alta intensidad provocan 

inflamación. Se ha sugerido que el suple-

mento de fosfolípidos, como PC, puede ser 

beneficioso para los atletas de resistencia, 

debido a la colina [88]. De hecho, se observó 

una disminución de los niveles de colina en 

sangre en atletas de resistencia, como ci-

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 señalizadora 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 síntesis de 

la acetilcolina.

Si los corredores de una maratón no reciben 

suplemento de colina, pueden experimen-

tar una disminución del 40% del nivel de co-

lina en sangre [16, 17], similar a la disminución 

de colina que se observa en los ciclistas [5, 

18]. Además, un estudio con suplemento de 

lecitina demostró que la recuperación era 

más rápida después de un ensayo realizado 

en bicicleta estática en comparación con el 

grupo de control [26, 27].

Durante un ejercicio intenso, la colina libre 

disminuye, lo cual puede afectar a la libera-

ción de acetilcolina y, por lo tanto, al rendi-

miento deportivo.

La colina es importante para las contracciones 
musculares
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¿QUÉ SON LOS 
ÁCIDOS GRASOS OMEGA-3?
Los principales ácidos grasos omega-3 

bioactivos, con extensa literatura, son el 

ácido eicosapentaenoico (EPA o 20:5n-

3) y el ácido docosahexaenoico (DHA o 

22:6n-3). El EPA se compone de 20 carbo-

nos y 5 dobles enlaces, y pueden conver-

tirse enzimáticamente en DHA. El DHA es 

la cadena de ácidos grasos más larga, con 

22 carbonos y 6 dobles enlaces. Se llaman 

ácidos grasos omega-3 porque tienen su 

primer doble enlace en tres átomos de 

carbono del extremo de metilo. Como 

comparación, un ácido graso omega-6 

tiene su primer doble enlace en 6 átomos 

de carbono del extremo de metilo.

 

FUNCIONES DE LOS ÁCIDOS 
GRASOS OMEGA-3
Aparte de constituir una fuente de ener-

gía nutricional, las funciones de los ácidos 

grasos omega-3 tienen una base molecu-

lar. De hecho, los ácidos grasos omega-3 

tienen la capacidad de cambiar la com-

posición y la función del ácido graso de 

la membrana, regular la transcripción 

genética y alterar las rutas metabólicas y 

de transducción de señales. Esto conlleva 

una gran cantidad de mecanismos que se 

Ácidos grasos omega-3
Los ácidos grasos omega-3 han desempeñado un papel esencial en la evolución y de-
sarrollo de los seres humanos. Un punto de inflexión en la evolución de la inteligencia 
humana fue el cambio en la dieta: se pasó 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 podría haber iniciado el crecimiento del cerebro hace unos 
dos millones de años.

ÁCIDOS GRASOS OMEGA-3 POLIINSATURADOS DE CADENA LARGA

Eicosapentaenoico (EPA)

Ácido docosahexaenoico (DHA)
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superponen e interactúan con complica-

das redes metabólicas que mantienen el 

equilibrio del cuerpo.

MEMBRANAS
Lo más destacable de los ácidos grasos 

omega-3, además de los superabundantes 

ácidos 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 ácidos 

grasos omega-3 determina la elasticidad 

de las membranas. La elasticidad de las 

membranas es importante para el correcto 

funcionamiento de las proteínas membra-

nosas como los receptores, los canales de 

iones, los transportadores y las enzimas. 

Un cambio en la elasticidad debido a la 

composición alterada de los ácidos grasos 

de las membranas modifica las actividades 

y los movimientos de dichas proteínas. 

También afecta en el modo como se trans-

miten las señales extracelulares desde 

los receptores a las redes de señalización 

intracelular, importante, por ejemplo, en 

las neuronas, las células cardíacas y las 

células secretoras de hormonas. Además, 

la permeabilidad de la membrana aumenta 

con el número de dobles enlaces presentes 

en las cadenas de ácidos grasos de los fos-

folípidos de las membranas. La cantidad 

de ácidos grasos omega-3 que forman los 

fosfolípidos de las membranas puede mo-

dificarse a través de la dieta. 

TRANSCRIPCIÓN GENÉTICA Y 
ACTIvIDAD ENZIMÁTICA
Cuando los ácidos grasos omega-3 llegan 

a las células, pueden activar factores de 

transcripción que estimulan la expresión 

de determinados genes [91-94]. Esto sig-

nifica que los ácidos grasos omega-3 influ-

yen indirectamente en la producción de los 

productos genéticos funcionales (a menu-

do proteínas) de nuestras células. Los áci-

dos grasos omega-3 influyen, por lo tanto, 

en qué proteínas son las que se fabrican en 

una célula y, en definitiva, en cómo afecta al 

funcionamiento metabólico celular. Aún no 

se ha aclarado hasta qué punto EPA y DHA 

están involucrados específicamente en 

los diferentes factores de transcripción, 

pero al menos se han encontrado algunos 

indicadores de que existen preferencias en 

cuanto a qué ácidos grasos pueden regular 

Los ácidos grasos omega-3 influyen en la expre-
sión genética
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determinadas expresiones genéticas [91]. 

Sin embargo, los ácidos grasos omega-3 

no solo pueden cambiar la expresión de los 

genes, también pueden modular las activi-

dades enzimáticas enlazándose directa-

mente a ellas [95, 96].

EICOSANOIDES
La relación de ácidos grasos de omega-6 y 

omega-3 es importante puesto que com-

piten por las mismas enzimas metabóli-

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 inmunitario y las inflamaciones.

 Si bien las prostaglandinas, los 

leucotrienos y las lipoxinas desempeñan 

un papel regulador en las inflamaciones, 

los tromboxanos y las prostaciclinas son 

importantes para controlar las hemorra-

gias. Las resolvinas y las protectinas, me-

tabolitos de EPA y DHA, ayudan a reducir 

las respuestas inflamatorias [97]. 

 En general, los eicosanoides de 

los ácidos grasos omega-3 son menos in-

flamatorios que los que proceden de los 

ácidos grasos omega-6. De ahí que una 

relación alterada con abundantes ácidos 

grasos omega-6 frente a ácidos grasos 

omega-3 y un aporte bajo de omega-3 en 

general decantará el equilibrio hacia la pro-

ducción de eicosanoides proinflamatorios. 

Por lo tanto, sustituir el ácido araquidónico 

omega-6 por EPA o DHA puede conducir a 

un perfil eicosanoide con menos actividad 

inflamatoria, lo que disminuiría el riesgo de 

padecer enfermedades inflamatorias. 

ENDOCANNABINOIDES
El sistema endocannabinoide se basa en 

la acción de los endocannabinoides (EC), 

que son hormonas compuestas por áci-

dos grasos omega-6. La unión de los EC 

con los receptores influye en la expresión 

de las proteínas en los órganos (por ejem-

plo, hígado, músculo esquelético, pán-

creas, intestino, huesos y tejido adiposo) 

y afecta a la actividad del sistema nervio-

so central. Es decir, pueden influir no solo 

en la actividad enzimática, sino también 

en el apetito, el equilibrio energético, 

el humor, la memoria, la percepción 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 síndrome metabólico [98].

 Las cantidades de EC que se fa-

brican dependen, definitivamente, de las 

cantidades de ácidos araquidónicos ome-

ga-6 disponibles en las membranas, que a su 
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vez dependen de las cantidades de ácidos 

araquidónicos que se ingieren. Un aumen-

to del aporte de ácidos grasos de la familia 

omega-3 influye positivamente en la rela-

ción de ácidos grasos de omega-3 en ome-

ga-6 en la sangre y en los órganos. De esta 

forma, se incorpora menos ácido araquidó-

nico en los fosfolípidos, lo que conlleva a una 

menor conversión de ácido araquidónico en 

EC. Así, los ácidos grasos de la dieta consti-

tuyen un medio para cambiar la composición 

de los ácidos grasos del organismo y, en con-

secuencia, de los niveles de EC, y en última 

instancia afectan a la actividad señalizadora 

de las membranas y al cambio del metabo-

lismo energético (la ingesta de alimentos y 

el procesamiento de la energía). 

DÉFICIT DE OMEGA-3
Para disfrutar de una óptima salud se ne-

cesitan ácidos grasos tanto omega-3 como 

omega-6. Sin embargo, considerando que 

la dieta occidental es muy generosa con los 

ácidos grasos omega-6 en comparación 

con los omega-3, el equilibrio entre los dos 

es muy desigual [99, 100]. La razón subya-

cente es el gran aumento de consumo de 

aceites vegetales ricos en ácidos grasos 

omega-6, que están presentes en el maíz, 

las semillas de girasol, las semillas de algo-

dón y la soja, y en la carne procesada. Para-

lelamente, el consumo de pescado rico en 

omega-3 ha disminuido notablemente. 

El cuerpo humano ha evolucionado en un 

desequilibrio entre ácidos grasos ome-

ga-6 y omega-3. El buen funcionamiento 

de las células del cuerpo depende de una 

relación específica de estos ácidos gra-

sos. Si se produce un desequilibrio, la sa-

lud se resiente, por eso no es de extrañar 

que las modernas dietas desequilibradas 

provoquen problemas de salud como car-

diopatías, artritis, depresión y demencia.

Actualmente, la relación entre omega-6 y 

omega-3 alcanza valores de hasta 10-20:1, 

cuando históricamente solo era de 1-2:1 

[101]. Las recomendaciones actuales abo-

gan por una relación de 5:1 [102]. En algunos 

estudios se indica que la relación óptima 

puede depender del tipo de enfermedad 

que se padezca [102]. Cuando se trata de 

una cardiopatía, una relación de 4:1 se 

vincula a una disminución del 70% de la 

mortalidad total. La proliferación de célu-

las rectales en pacientes con cáncer colo-

rrectal disminuyó con una relación de 2,5:1, 

mientras que una relación de 2-3:1 suprimió 

la inflamación en pacientes con artritis 

reumatoide. Se necesita una relación de 

5:1 para observar beneficios en pacientes 

con asma, mientras que una relación de 10:1 

tendría efectos negativos. 

 La cantidad adecuada de ome-

ga-6 y el correcto equilibrio entre los áci-

dos grasos omega-6 y omega-3 es, por lo 
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tanto, esencial para la salud, ya que de lo 

contrario se producirán demasiadas mo-

léculas proinflamatorias a partir de los áci-

dos grasos omega-6 que podrían provocar 

enfermedades. 

 La mayoría de las personas no si-

gue la recomendación de consumir ácidos 

grasos de pescado dos veces por semana, 

y apenas alcanza el aporte diario reco-

mendado de EPA y DHA. Aunque el aporte 

diario recomendado varía mucho entre 

los diferentes países (1000 mg en Japón y 

Corea del Sur, 500 mg en Francia y 450 mg 

en Noruega), en la mayoría de los países se 

recomiendan 250 mg (Alemania, Austria, 

Bélgica, Dinamarca, Eslovaquia, Eslovenia, 

España, Finlandia, Grecia, Irlanda, Islandia, 

Italia, Luxemburgo, Países Bajos, Portugal, 

Reino Unido, República Checa, Suecia y 

Suiza). Si bien en Australia y Nueva Zelanda 

se recomiendan 160 mg de EPA/DHA al día, 

en otros países como Canadá, Hong Kong, 

Israel, Singapur, Taiwán y Estados Unidos 

no hay una recomendación oficial.

La mayoría de las personas consumen 

una cantidad media de EPA y DHA por de-

bajo del aporte diario óptimo de 250 mg 

que recomienda la Organización Mundial 

de la Salud (OMS) y la Autoridad Europea 

de Seguridad Alimentaria (EFSA), por lo 

que podrían obtener beneficios de un su-

plemento de omega-3.

ÁCIDOS GRASOS OMEGA-3 
EN LA SALUD Y EN LA ENFER-
MEDAD
Más de 20 000 estudios sobre EPA y DHA 

demuestran los beneficios sobre la salud 

de los ácidos grasos omega-3 [103, 104]. 

Mediante su influencia en la integridad 

de las membranas, la expresión genética, 

el equilibrio con los ácidos grasos ome-

ga-6 y la generación de eicosanoides y 

endocannabinoides, tienen la capacidad 

de modificar el riesgo de padecer cardio-

patías, la respuesta inflamatoria, el equi-

librio neurológico y psiquiátrico, la visión 

y otros muchos procesos del cuerpo [105-

107]. 

CORAZÓN
Lo más destacable es la influencia de EPA 

y DHA en el riesgo cardiovascular, puesto 

que pueden modificar los triglicéridos en 

sangre, el colesterol HDL, la formación de 

placas de ateroma, la frecuencia cardíaca 

y las funciones musculares del corazón 

[108]. Gracias, por lo tanto, a la influen-

cia de EPA y DHA, el riesgo de muerte 

por cardiopatías es menor. Además, un 

metaanálisis donde se resume toda la in-

vestigación disponible sobre la salud car-

díaca halló una conexión entre los niveles 

de EPA y DHA y la reducción de la presión 

sanguínea (disminución de la presión san-

guínea sistólica de 4,5 mm Hg y presión 
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sanguínea diastólica de 3 mm Hg, aproxi-

madamente), sobre todo en personas con 

hipertensión [109]. 

Una disminución de 2 mm Hg de la pre-

sión sanguínea ya se considera impor-

tante porque se asocia a una reducción 

del 6% de mortalidad por apoplejía, del 

4% de mortalidad por enfermedad coro-

naria y del 3% de mortalidad en general 

[110].

CEREBRO
Se ha demostrado que los ácidos grasos 

omega-3 son esenciales para el desarro-

llo y el funcionamiento del cerebro y 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, depresión, agresividad, etc. 

[112-114]. Los ácidos 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 neurotransmisión y la formación 

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 tamaño, y que un 

volumen cerebral menor se correspondía 

a dos años de envejecimiento de la es-

tructura encefálica en los participantes 

de un estudio que no sufrían demencia 

[116]. El DHA también estaba asociado a 

una mejor memoria visual, función ejecu-

tiva y pensamiento abstracto. En general, 

un volumen cerebral menor está asociado 

a una disminución cognitiva y a demencia. 

A la edad de 30 años, 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 óptimo de omega-3 de por vida. 

 Además de su efecto positivo 

en la salud cardíaca 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.
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Tabla 3: Los beneficios sobre la salud de los ácidos grasos omega-3.

Área de salud Beneficio Referencias

Salud cerebral El DHA está presente en el cerebro en altas concentraciones y 
es importante en la función cognitiva (memoria y rendimiento 
del cerebro) y el comportamiento. Se han demostrado sus 
efectos en estos ámbitos:
   Humor
   Depresión
   Función cognitiva
   Estrés emocional
   Síntomas de TDAH
   Alzheimer
   Memoria
   Disminución cognitiva por envejecimiento 
   Pensamientos suicidas y autolesivos

[117-121]

Cáncer El omega-3 actúa como agente antiinflamatorio, 
principalmente en el cáncer de origen gastrointestinal.

[122.123]

Salud ocular Se ha informado que los suplementos de omega-3 tienen un 
efecto positivo sobre la degeneración macular (una afección 
ocular grave relacionada con la edad que puede progresar 
hasta la ceguera) y el síndrome del ojo seco.

[124.125]

Salud cardíaca Menor riesgo de cardiopatía por:
   ↓ colesterol
   ↓ triglicéridos
   ↓ crecimiento de placas 
   ↓ arterioesclerosis 
   ↓ presión sanguínea
   ↑ HDL (“colesterol bueno”)
   ↑ índice omega-3 

[126-129]

Enfermedades 
inflamatorias

Reducción de las respuestas inflamatorias en enfermedades 
como artritis reumatoide, enfermedades inflamatorias 
intestinales, lupus eritematoso sistémico y asma infantil.
El efecto de los ácidos omega-3 se debe a la disminución de la 
producción de muchos mediadores proinflamatorios, como por 
ejemplo:
   ↓ Proteína C-reactiva 
   ↓ Interleucina
   ↓ Prostaglandinas
   ↓ Necrosis tumoral factor alfa
   ↑ índice omega-3

[106,
130-132]

Trastornos 
metabólicos

Al disminuir los triglicéridos y los marcadores inflamatorios 
y mejorar la sensibilidad de la insulina, los ácidos omega-3 
pueden influir en las patologías por hígado graso no causadas 
por el alcohol. 

[133]

Salud cutánea Mantenimiento de la salud cutánea a través del aumento de la 
hidratación, reduciendo la exposición al sol, el envejecimiento y 
el cáncer de piel gracias a sus efectos fotoprotectores

[134.135]

Salud  
ginecológica

Disminución del dolor menstrual [136]

TDAH, trastorno de déficit de atención con hiperactividad; DHA, ácido docosahexaenoico; 
HDL, lipoproteína de alta densidad
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Aceite de krill: Fosfolípidos, colina y 
ácidos grasos omega-3, todo en uno

El krill vive en un entorno muy puro

¿POR QUÉ ACEITE 
DE KRILL?
 Al margen de la cre-

ciente presión existente 

sobre la población de 

peces, para satisfacer 

la demanda global de 

ácidos grasos omega-3, 

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 gestión 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 

gestión sostenible de los recursos de krill 

en la Antártida. Como resultado de esta 

colaboración y gracias a la certificación 

MSC (Marine Stewardship Council), Aker 

BioMarine ha comenzado a elaborar una 

extensa cartografía de las capturas inci-

dentales de larvas de peces, y está tra-

bajando junto con WWF-Noruega para 

documentar el conflicto/solapamiento 

potencial entre el sector pesquero y los 

depredadores terrestres. WWF-Norue-

ga y Aker BioMarine también colaboran 

activamente con CCAMLR (Comisión 

para la Conservación de Recursos Vivos 

Marinos Antárticos) acerca de los pro-

blemas de sostenibilidad. Además, Aker 

BioMarine sigue siendo el participante 

más proactivo en el sector del krill y ha 

incorporado medidas voluntarias. Entre 

estas medidas destacan un exhaustivo 

despliegue de observadores y la elabo-

ración de informes en tiempo real para 

garantizar en todo momento el carácter 

de sostenibilidad de este tipo de captu-

ra. Al permitir la presencia sin coste de 

científicos en las embarcaciones, tam-

bién está haciendo una contribución a la 

ciencia y a la investigación. La pesca de 

krill lleva practicándose desde hace más 
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de 30 años y las capturas se han mante-

nido relativamente estables y bajas. Sin 

embargo, WWF-Noruega muestra preo-

cupación porque, si bien el límite de cap-

tura preventiva representa un límite de 

captura menor que el de la mayoría de las 

capturas pesqueras, puede dejar despro-

tegidos a los depredadores de krill en el 

ámbito 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 Antártida. 

El MSC (Marine Stewardship Council) 

es una organización internacional sin 

ánimo de lucro que dedica sus esfuerzos 

en preservar la salud de los productos 

del mar y su gestión, además 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 está bien gestionada, que la sa-

lud de la población de krill es buena y que 

la captura de krill de Aker BioMarine es 

sostenible y tiene un impacto mínimo en 

el ecosistema. 

Aunque el aceite de krill procede de una 

fuente sostenible, se ha demostrado tam-

bién su pureza a través de un extenso análi-

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 aromáticos 

policíclicos), especies de arsénico, fluoru-

ros, ácidos grasos trans y toxinas de algas 

marinas. La posición que el krill ocupa en el 

eslabón más bajo de la cadena alimentaria 

y su hábitat limpio impide la acumulación 

de estos contaminantes, que suelen encon-

trarse en la vida marina en eslabones más 

altos de la cadena alimentaria.

  La calidad del aceite de krill se 

ha mejorado aún más mediante la reduc-

ción del contenido de TMA/TMAO y del 

contenido de sal, lo que confiere al aceite 

de krill concentrado un aroma y un sabor 

prácticamente imperceptibles. Se han 

aumentado las concentraciones de fos-

folípidos, colina y ácidos grasos omega-3, 

proporcionando una combinación espe-

cial de estos importantes nutrientes en el 

aceite de krill concentrado.

ABSORCIÓN DEL ACEITE DE 
KRILL EN EL CUERPO 
Crecen las evidencias de que los fosfolí-

pidos constituyen una molécula de libera-

ción más efectiva de ácidos grasos a los 

órganos que los triglicéridos [137-140]. Es 

de particular interés la acumulación de 

DHA en el cerebro, puesto que supone el 
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30-40% de los ácidos grasos de la mate-

ria gris del córtex, y está particularmente 

concentrado en las membranas simpáti-

cas [141]. De hecho, en ensayos preclíni-

cos, cuando se suministraron dosis únicas 

de DHA radiomarcado, la acumulación de 

DHA en el cerebro fue dos veces mayor 

al suministrarse DHA en forma de fosfo-

lípidos que cuando se hacía en forma de 

triglicéridos [137,138].

Los ácidos grasos omega-3 procedentes 

del aceite de krill se transportan y se in-

tegran con eficacia en las membranas 

celulares porque están ligados a los fos-

folípidos. 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 señalización y en 

los parámetros metabólicos de la célula.

EL ACEITE DE KRILL EN LA SA-
LUD Y EN LA ENFERMEDAD
Se observó que los beneficios de los suple-

mentos de aceite de krill, en estudios con 

animales, repercutían en algunos tipos de 

colitis ulcerosa [142], depresión [143], obe-

sidad [144-149], infarto de miocardio [150], 

inflamación crónica [151], artritis reumatoi-

de [152] y tolerancia a la glucosa [153]. Los 

aspectos más destacados de los estudios 

en seres humanos con aceite de krill in-

cluyen beneficios en una gran variedad de 

parámetros que se resumen en la Tabla 4.

 

ÍNDICE OMEGA-3
El índice omega-3 se ha propuesto como 

nuevo biomarcador de riesgo cardiovas-

cular y se define como el porcentaje de 

EPA y DHA en los ácidos grasos de los 

glóbulos rojos (RBC) [161].

 Se ha demostrado que el esta-

do estable, pero también el aumento de 

los niveles del índice omega-3 después 

del suplemento, se corresponden direc-

tamente con los niveles de EPA y DHA del 

tejido cardíaco humano [132, 162, 163]. En 

contraste con los índices de ácidos gra-

sos plasmáticos que revelan la ingesta 

de omega-3 a corto plazo [164], se cree 

ZONAS OBJETIvO PARA EL ÍNDICE OMEGA-3

Existen 64 ácidos grasos en este modelo de membrana, 3 de ellos son EPA y DHA.
Índice OMEGA-3 = 3/64 = 4,6%
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ZONAS OBJETIvO PARA EL ÍNDICE OMEGA-3

Mal Media Zona  
objetivo

que el índice omega-3 refleja los niveles 

globales de EPA y DHA en tejidos y, por lo 

tanto, el estado de salud de una persona. 

Un índice omega-3 del 8% o más se consi-

dera óptimo [165], mientras que un índice 

omega-3 bajo indica un mayor riesgo de 

muerte cardíaca súbita.  

  Dado que el aumento de los 

niveles de EPA y DHA se relaciona con la 

muerte cardíaca súbita [166], los investi-

gadores se han dedicado recientemente 

a estudiar el aceite de krill para averiguar 

si puede aumentar los niveles de RBC 

omega-3. En un estudio clínico no publi-

cado, un grupo de voluntarios sanos tomó 

2 gramos de aceite de krill Superba™ du-

rante 8 semanas o 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 clínicos.

Parámetros Explicación Efectos del aceite de 

krill

Referencias

Síntomas del 
TDAH

Trastorno de déficit de 
atención con hiperactividad; 
un trastorno psiquiátrico 
neuroevolutivo que se 
caracteriza por déficit de 
atención, hiperactividad e 
impulsividad.

↑ Mejora del 
rendimiento y 
capacidades diarias en 
los niños

Datos no 
publicados

Caquexia Pérdida de masa corporal 
que no puede revertirse a 
través de la alimentación 
(pacientes con cáncer) y se 
caracteriza por anorexia, 
desgaste muscular y 
trastorno del perfil lipídico.

↑ Mejora los lípidos en 
sangre en pacientes con 
cáncer avanzado con 
caquexia (reducción de 
TG, aumento de HDL, 
reducción de LDL). 
Normalización de los 
parámetros del sistema 
endocannabinoideo 
y reducción de los 
marcadores inflamatorios 

 Datos no 
publicados

CRP Proteína C-reactiva; los 
niveles de CRP en sangre 
aumentan como respuesta a 
la inflamación.

↓ Reducción de CRP, 
inflamación y otros 
síntomas artríticos 
(puntuación WOMAC)

[155]
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Endocannabi-
noides

Moléculas de señalización 
lipídica compuestas por 
ácidos grasos omega-6 
involucradas en una variedad 
de procesos psicológicos 
como el apetito, la 
sensibilidad al dolor, el estado 
de ánimo y la memoria. Las 
personas obesas tienen un 
sistema endocannabinoide 
sobreactivado.

↓ Reducción de los 
endocannabinoides en 
personas obesas

 [156]

HDL Lipoproteína de alta densi-
dad; el "colesterol bueno" 
ya que elimina el exceso de 
colesterol en sangre y lo 
reconduce hacia el hígado 
para otros usos. 

↑ Aumento de HDL (> 
50%) en sujetos con 
niveles altos de grasa 
en sangre. Mejora de 
la relación HDL/TG en 
sujetos sanos

[157.158]

Función  
inmunitaria

Los periodos de entrena-
miento prolongados pueden 
provocar una regulación a la 
baja del sistema inmunitario 
al disminuir las células asesi-
nas naturales (NK) (primera 
línea de defensa frente a 
bacterias y virus, por ejem-
plo), y las interleucinas-2 (IL-
2), moléculas señalizadoras 
en la respuesta inmunitaria.

↑ Aumento de la 
función inmunitaria 
después de realizar 
ejercicio intenso al 
elevar los niveles de 
células NK y IL-2 
↓ Disminución de los 
daños oxidativos en los 
glóbulos rojos durante 
la recuperación del equi-
po de remo nacional

[22,23]

Inflamación La artritis es una enfer-
medad autoinmune que se 
caracteriza por inflamación 
general, dolor e inflamación 
en las articulaciones.

↓ Disminución de la 
inflamación en sujetos 
con síntomas de artritis

 [155]

LDL Lipoproteína de baja 
densidad; LDL se denomina 
a menudo "colesterol malo", 
ya que recoge el colesterol y 
la grasa del hígado y lo libera 
en las paredes arteriales 
provocando arterioesclerosis 
(endurecimiento de las arte-
rias), lo que aumenta el riesgo 
a padecer cardiopatías.

↓ Disminución del LDL 
o valores sin cambios

 [157.158]
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Índice  
omega-3

Porcentaje de EPA y DHA en 
los glóbulos rojos. Se corre-
laciona con la cantidad de 
EPA y DHA en otros tejidos. 
Un índice omega-3 bajo se 
asocia a un mayor riesgo de 
cardiopatías.

↑ Aumento significati-
vo del índice omega-3

 [127.159]

Síntomas  
del SPM

Síndrome premenstrual; el 
síndrome SPM puede tener 
una asociación inflamatoria.

↓ Disminución 
significativa de los 
síntomas físicos 
y emocionales 
relacionados con 
el SPM, que se 
evalúa en base a 
sensibilidad mamaria, 
estrés, irritabilidad, 
depresión, dolor en 
las articulaciones, 
hinchazón, edema, dolor 
abdominal y aumento 
de peso 
↓ Disminución 
significativa de dosis 
de analgésicos que 
se emplean para los 
calambres dolorosos

 [160]

Triglicéridos Molécula lipídica compuesta 
por glicerol con tres ácidos 
grasos ligados. Los ácidos 
grasos pueden ser satura-
dos o insaturados.

↓ Disminución signifi-
cativa de triglicéridos 
en sangre

[157-159]

TDAH, trastorno de déficit de atención con hiperactividad; CrP, proteína C-reactiva;
DHA, ácido docosahexaenoico; EPA, ácido eicosapentaenoico; HDL, lipoproteína de alta densidad;
IL-2, interleucina-2; LDL, lipoproteína de baja densidad; NK, célula asesina natural; 
SPM, síndrome premenstrual; TG, triglicérido; WOMAC, Índice de artritis de las universidades 
Western Ontario y McMaster
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beración de ácidos grasos omega-3, PL 

frente a TG, para comprobar si la forma 

molecular influye en el aumento del índi-

ce omega-3. Los resultados del estudio 

demostraron que el aceite de krill aumen-

tó el índice omega-3 en una proporción 

significativamente mayor que el aceite 

de pescado, después de tan solo 8 sema-

nas de ingesta del suplemento. De hecho, 

el aceite de krill aumentó el índice ome-

ga-3 cerca del 70% más que el aceite de 

pescado al final del estudio y después de 

ajustar la dosis entre los dos grupos de 

tratamiento. 

  Estos resultados concuerdan 

con los de otro estudio, en el que se inves-

tigó el efecto de la ingesta diaria de acei-

te de krill Superba™ durante 12 semanas 

en voluntarios con niveles de triglicéridos 

en sangre en el límite “máximo” o en un 

límite “alto” [159]. Los triglicéridos de- 

sempeñan un papel importante en el me-

tabolismo lipídico y son un biomarcador 

central del riesgo de cardiopatía [167].

 En este estudio, se dividió a un 

total de 300 voluntarios en cinco grupos y 

se les suministró un suplemento de acei-

te de krill en las cantidades de 0,5, 1, 2 o 4 

gramos al día, 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 lípidos 

en sangre se calcularon al inicio, a las 6 se-

manas y a las 12 semanas de tratamiento.

 En comparación con los volun-

tarios del grupo placebo, los que recibie-

ron aceite de krill experimentaron una 

disminución estadísticamente significa-

tiva del 10% en los triglicéridos en suero. 

Además, los niveles de colesterol LDL 

no aumentaron en los grupos de aceite 

de krill en comparación con el grupo pla-

cebo, un hallazgo importante teniendo 

en cuenta el aumento del colesterol LDL 

observado en algunos ensayos con aceite 
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de pescado [159]. Asimismo, los sujetos 

que tomaron 4 gramos de aceite de krill 

al día aumentaron su índice omega-3 de 

un 3,7% a un 6,3%. Se han asociado au-

mentos comparables de índice omega-3 

con un menor riesgo de sufrir muerte 

cardíaca súbita 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 índice omega-3 

de una persona. Lo más destacable es que 

los estudios mencionados muestran que el 

aceite de krill eleva con más eficacia el ín-

dice omega-3 en comparación 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 comparación 

con el aceite de pescado. Se han demos-

trado claros beneficios para la salud, en 

particular para la salud del corazón, au-

mentando el índice omega-3 más del 8%.

CONCLUSIÓN 
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 aún más 

prometedor, especialmente en relación 

con problemas de salud que se caracteri-

zan por el déficit de fosfolípidos o colina. 

Se observan niveles reducidos de fosfolí-

pidos y de colina en, por ejemplo, trastor-

nos hepáticos y cerebrales, cardiopatías, 

inflamación intestinal, enfermedades 

pulmonares y cutáneas, 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 ácidos gra-

sos omega-3, los fosfolípidos y la colina 

en el cuerpo. El conjunto de ventajas del 

aceite de krill al liberar simultáneamen-

te ácidos grasos omega-3, fosfolípidos y 

colina aporta un punto de vista único en el 

mercado del omega-3. Sin embargo, serán 

necesarios más estudios para averiguar 

cuánta cantidad de cada componente be-

neficia a la salud del ser humano.
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