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1. Resumen

La colina es una vitamina del grupo B, que en 1998 el Instituto de Medicina de los
Estados Unidos (IOM) consider6 como un nutriente esencial soluble en agua de la dieta
animal y humana. Esta amina cuaternaria saturada aporta integridad estructural, interviene en
la sefializacion celular, es importante para la sintesis de acetilcolina y su forma oxidada (la
betaina) es un relevante donador de metilos. A pesar de su carécter esencial, se sintetiza de
forma enddgena a través de la metilacion secuencial de la fosfatidiletanolamina por la S-
adenosilmetionina (SAM) en el ciclo de la metionina catalizada por la fosfatidiletanolamina
metiltransferasa (PEMT). Una vez formada, la fosfatidilcolina puede ser hidrolizada a &cido
fosfatidico, y a colina libre por la fosfolipasa D. Los metabolitos de la colina, con la
excepcion de la esfingomielina, son hidrolizados en el intestino delgado por la fosfolipasa Al,
A2, y B, dando lisofosfatidilcolina y glicerofosfocolina. Finalmente, la colina no absorbida
puede ser atacada por bacterias intestinales que dan lugar a trimetilamina y dimetilamina que
provocan olor a pescado en aquellas personas que toman elevadas cantidades de colina. La
placenta puede almacenar elevadas cantidades de colina como acetilcolina, mientras que las
glandulas mamarias concentran colina como fosfocolina y glicerofosfocolina. La
concentracion de colina esté regulada por la excrecion méas que por la absorcion. La ingesta de
colina prenatal mejora la capacidad de aprendizaje de la descendencia, previene el Sindrome
Alcohélico Fetal, supone menores riesgos de defectos del tubo neural, mejora la memoria de
los descendientes y podria ser un tratamiento complementario para la deficiencia de hierro
neonatal. Ademas la colina previene enfermedades cardiovasculares, cancer colorrectal y de
mama Yy esteatohepatitis. La colina se encuentra en mayor cantidad en los huevos y en el
higado. Las recomendaciones dietéticas son en hombres de 550 mg/dia y en mujeres de 425
mg/dia (aumentando en embarazo y lactancia). A elevadas dosis puede producir un ligero
efecto hipotensor, vomitos, aumento de salivacion y de sudoracién, adenomas de colon y
cancer de mama. Los profesionales de salud tienen un conocimiento limitado de la
importancia biologica de la colina, por tanto no suelen recomendar alimentos con colina. Esto

puede tener consecuencias negativas para la salud.



2. Introduccién vy objetivos

La colina fue descubierta por Adolph Strecker en 1894 y se sintetizd en 1866. También
Ilamada vitamina J, la colina se clasifica dentro del complejo de vitaminas B. En 1998, el
Instituto de Medicina de los Estados Unidos (IOM) considerd la colina como un nutriente

esencial soluble en agua de la dieta animal y humana [1].

La colina es wuna amina cuaternaria saturada con la formula quimica
(CH3)3N+CH2CH20H. La estructura de la colina y sus metabolitos mas importantes se

presentan a continuacion (en la figura 1):
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Fig. 1: Estructura de la colina y sus metabolitos mas importantes.

Este nutriente es vital en la sintesis de los componentes de fosfolipidos de las
membranas celulares, y lipoproteinas plasmaticas, dando integridad estructural, ademas
interviene en la sefializacion celular; es también importante en la sintesis del neurotransmisor
acetilcolina, y la forma oxidada de la colina, la trimetilglicina (o betaina), sirve como un
importante donador de metilos en el ciclo de la metionina. Se presenta en una gran variedad
de alimentos, y es sintetizado de forma enddgena en humanos a través de la metilacion

secuencial de la fosfatidiletanolamina [2].

La deficiencia de colina dietética puede causar problemas de salud como disfuncién
hepatica [3] y alteraciones de memoria y de otras funciones cerebrales [4]. También esta
relacionada con alto riesgo cardiovascular y problemas circulatorios [5], hipertension, distress
respiratorio e infertilidad. Ademas, otros datos confirman que los cambios de colina dietética

alteran los niveles de colina en el fluido cerebroespinal [6].
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Parece increible que teniendo en cuenta las funciones que realiza, sea aln una gran

desconocida tanto para la poblacién en general como para los profesionales sanitarios.

En esta revision examinaremos varios aspectos de la colina como su proceso de sintesis,
digestion, absorcion, metabolismo, las ingestas recomendadas y sus fuentes. También
trataremos la relacion de este nutriente con diversas enfermedades, ademéas de su importancia

en la programacion fetal.

3. Metodologia

Esta revision bibliografica se ha realizado atendiendo principalmente al sistema de
busqueda PubMed, que permite el acceso a bases de datos bibliograficas como MEDLINE. Se
ha llevado a cabo una busqueda sistematica, empleando primero la palabra clave “choline”,
esta busqueda nos ha dado una idea general sobre los conceptos relacionados. De modo que se
han consultado las siguientes palabras claves acompafiadas siempre por “choline” han sido

29 ¢

“cancer”, “cardiac”, “prenatal”, “steatohepatitis”, “groups”.

4. Sintesis enddgena de colina

La esencialidad de la colina es complicada porque hay una sintesis enddgena a través de
la metilacion secuencial de la fosfatidiletanolamina por la S-adenosilmetionina (SAM) en el
ciclo de la metionina catalizada por la fosfatidiletanolamina metiltransferasa (PEMT) para
producir fosfatidilcolina mayoritariamente en higado y rifion [7]. Una vez formada, la
fosfatidilcolina puede ser hidrolizada a acido fosfatidico, y a colina libre por la fosfolipasa D.
El 4cido fosfatidico es una molécula de sefalizacion de vida corta, se hidroliza rapidamente
por la &cido fosfatidico fosfohidrolasa a diacilglicerol (DAG). El ciclo de la metionina es un
importante ciclo de metilacion y regeneracion de SAM desde homocisteina se mantiene por
dos reacciones de metilacion importantes; una tiene que ver con la betaina, y la otra N5-CH3-
THF y cobalamina (vitamina B12); de este modo, cualquier requerimiento de colina estara
influenciado por la metionina, al igual que esos micronutrientes esenciales importantes en las
reacciones de transferencia de metilos dentro del ciclo de metiona, como el folato, B12, y
betaina [8]. Ademas, la niacina, riboflavina y la vitamina B6 son importantes en el ciclo del

folato y por tanto deben ser también considerados (Fig. 2).
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Fig. 2:La sintesis e intercambio de colina y metabolitos de colina [7].
1) Colina quinasa.

2) CTP:fosfocolina citidiltransferasa.

3) CDP-colina:1,2-diacilglicerol colinafosfotransferasa.

4) Fosfolipasa D.

5) Fosfatidiletanolamina-N-metiltransferasa.

6) Proceso de dos etapas: 1. Colina deshidrogenasa, 2. Betaina aldehido deshidrogenasa.
7)Betaina-homocisteina metiltransferasa.

8) N5-metil tetrahidrofolato- homocisteina metiltransferasa.

9) Colina acetiltransferasa.

10) Lisofosfatidilcolina acetiltransferasa.

11) Esfingomielina sintasa.

12) Esfingomielinasa.

13) Fosfolipasa A2.

14) Acetyl-CoA:liso-PAF acetiltransferasa.

15) Acido fosfatidico fosfohidrolasa.



16) Serina hidroximetil transferasa.
17) N5, N10- metilen tetrahidrofolato reductasa.
18) Glicerofosfocolina:colina fosfodiesterasa.

5. Digestion y absorcion

La colina se presenta en plantas y animales como colina o como fosfocolina,
glicerofosfocolina, fosfatidilcolina y esfingomielina [9]. La betaina esta también presente en
la dietay se forma en el intestino delgado por una accion bacteriana sobre la colina, mientras
una porcion de la colina dietética puede ser metabolizada a metilaminas antes de ser
absorbida. Los metabolitos de la colina, con la excepcion de la esfingomielina, son
hidrolizados en el intestino delgado por la fosfolipasa Al, A2, y B, dando lisofosfatidilcolina
y glicerofosfocolina. La esfingomielina es hidrolizada a través del intestino delgado por la
esfingomielinasa alcalina a ceramida y fosfocolina [10]. La colina es absorbida a través del
intestino delgado por un proceso mediado por transportador, que es especifico para la coling;
las formas hidrofdbicas de los metabolitos de colina (ej: lisofosfatidilcolina) son absorbidos
por difusion [11]. Una vez absorbida dentro del enterocito, la colina libre y la betaina entran
en la circulacion portal y pasan al higado, mientras que la fosfatidilcolina y la esfingomielina

son incorporadas en quilomicrones en el enterocito, y llegan al sistema linfatico.

Finalmente, la colina no absorbida puede ser atacada por bacterias intestinales que dan
lugar a trimetilamina y dimetilamina que provocan olor a pescado en aquellas personas que

toman elevadas cantidades de colina, generalmente en suplementos [2].

6. Transporte, distribucion y almacenamiento

En las células epiteliales hay dos transportes de colina; uno es un transportador
dependiente de sodio con una afinidad relativamente alta localizado en la superficie apical y
el otro es un transportador independiente de sodio con una afinidad menor y mayor capacidad
localizado en la membrana basolateral [12]. La colina se distribuye por todos los tejidos, pero
se acumula mayoritariamente en el higado, rifidén, glandulas mamarias, placenta y cerebro; la
placenta y las glandulas mamarias tienen especial importancia en los requerimientos de colina

prenatal y postnatal.

La placenta puede almacenar elevadas cantidades de colina como acetilcolina, mientras
que las glandulas mamarias concentran colina como fosfocolina y glicerofosfocolina. Se ha

propuesto que esto puede asegurar una liberacion adecuada al feto y al recién nacido, periodos
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en los que la concentracién de colina es relativamente alta; de todos modos las mujeres
lactantes con dietas bajas en colina tienen niveles méas bajos de colina en la leche que las
mujeres con una ingesta adecuada [13]. De la recepcion de colina por los tejidos se conoce
que hay tres sistemas transportadores saturables. EI primero descrito en los eritrocitos es un
sistema de transporte facilitado, reversible y dependiente de las concentraciones de colina
[14]; el segundo es de alta afinidad, dependiente de sodio que se presenta principalmente en el
tejido neuronal y asociado a la sintesis de acetilcolina [15], El sistema final que ha sido
descrito es de baja afinidad y alta capacidad que se encuentra en un gran namero de células y

es el responsable del transporte de colina a las células para la sintesis de fosfolipidos [12].

7. Metabolismo y excrecion

La principal ruta de la fosfatidilcolina genera colina y acido fosfatidico catalizado por la
fosfolipasa D, mientras que la fosfolipasa A genera grupos acilos libres y glicerofosfocolina;
la glicerofosfocolina es entonces hidrolizada a glicerol 3-fosfato y colina por la
glicerofosfocolina fosfodiesterasa.

La colina pasa rapidamente al higado; la hepatectomia aumenta la vida media de la
colina, dando lugar a un aumento de colina plasmatica [16]. La concentracion de colina esta
regulada por la excrecion mas que por la absorciéon. Cuando los niveles de colina plasmatica
son normales (7 -20 uM) la mayor parte de la colina es reabsorbida por los tibulos renales;
por otra parte, cuando las concentraciones de colina plasmatica estan aumentadas, los tibulos
secretan colina. La colina se oxida en la mitocondria a betaina. Las concentraciones
plasmaéticas de betaina en adultos sanos oscilan entre 20 y 75 uM, y son generalmente mas
altas en machos que en hembras. La betaina es metabolizada a dimetilglicina y aclarada por el
riidn. [2]

8. Efectos clinicos de la ingesta de colina

a) Importancia prenatal:

Durante el embarazo, la ingesta materna de colina puede afectar a la funcion metabdlica
y fisioldgica de la descendencia. La colina procedente de la dieta de la madre al igual que la
fosfatidilcolina producida de manera enddgena por el higado materno se utiliza en el
desarrollo adecuado del feto. La sintesis de colina (por la PEMT) esta aumentada durante el
embarazo. Sin embargo, aunque la sintesis enddgena de colina es mayor, los animales

gestantes con una dieta normal ven disminuidas sus reservas de colina [17].



La colina llega al feto a través de la via placentaria por donde pasan lipoproteinas que
contienen fosfatidilcolina y también colina libre de la circulacion materna, sus niveles
aumentan en sangre materna durante el embarazo [18]. Los grupos metilos derivados de
colina pueden también llegar a la placenta. En la placenta, la colina se utiliza para sintetizar
acetilcolina, mientras que los grupos metilos derivados de colina se usan para metilar el

genoma placentario [19].

Fig. 3: Metabolismo de la colina y transporte a través de la placenta.

Maternal liver

°
i o o
Cholin?']l—» Betaine | ¥
! ~a
CDP-choling™x

pathway

| RC

e e e

1
1
1
1
1
1
[
[
1
1
1
1
1
1
1
1
1
"l

1
CDP-choline i
pathway 1
~—~
oo 7 ‘ £ LA 1 ﬁ.ﬁt}.
Choline |~ : Met |—>| SAM | —> AN
e 1 = @®°H4 D
Sl )

Key: @ Methyl group

TRENDS in Endocnnology & Metabolism

Suplementar la dieta materna con colina durante el embarazo ha mostrado una mejora

de los resultados cognitivos y de salud de la descendencia [20].

Efecto neuroprotector

El efecto neuroprotector de la colina dietética ha sido explorado en modelos de ratas. La
suplementacion de colina dietética en ratas gestantes mejora la capacidad de aprendizaje en la

descendencia, incluyendo un incremento de la neuroplasticidad.

La manipulacién de la colina dietética en ratas gestantes durante los dias gestacionales
11-17 tiene efectos importantes en la funcion del sistema nervioso central de la descendencia.
Estos efectos incluyen la modulacion del aprendizaje y la memoria en tareas espaciales y

temporales, la regulacion de la potenciacion sinéptica, y la proteccion contra neurotoxinas

-9-



[21] que en algunos tipos puede continuar més all4 del periodo juvenil hasta la edad adulta
[22].

Papel beneficioso de la colina en la deficiencia de hierro

La deficiencia de hierro gestacional en humanos y roedores provoca déficits a largo
plazo en las funciones cognitiva y socioemocional y altera la expresion de la plasticidad en
los genes en el hipocampo que persiste a pesar del tratamiento con hierro.

Los deficits en memoria de reconocimiento, pero no en el comportamiento social,
resultan de la deficiencia gestacional de hierro que es atenuada por la suplementacion de
colina prenatal. La suplementacion de colina puede ser un prometedor tratamiento

complementario para la deficiencia de hierro neonatal [23].

Prevencion del Sindrome Alcohdlico Fetal:

La exposicion prenatal a alcohol puede alterar el desarrollo fisico y de comportamiento,
conduciendo a una variedad de trastornos del espectro alcohdlico fetal. Son una serie de
afecciones que una persona puede tener si su madre bebié alcohol mientras estuvo
embarazada. Estas afecciones abarcan discapacidades tanto fisicas como intelectuales, asi
como problemas de conducta y aprendizaje. A pesar de las advertencias de peligro, algunas
mujeres embarazadas siguen bebiendo alcohol, creando una necesidad de identificar
intervenciones efectivas para reducir la severidad de sus efectos teratdgenos. Estudios
recientes indican que la suplementacion con colina puede reducir los efectos teratogenos de la

exposicion al alcohol en el desarrollo, particularmente en alteraciones de la memoria [24].

Menor riesgo de defectos del tubo neural

Algunos factores nutricionales estan implicados en la aparicién de defectos del tubo
neural. EI mas importante de los factores ha sido el papel de la ingesta periconcepcional de
acido folico. Al igual que el acido félico, la colina esta relacionada con la metilacion de la
homocisteina a metionina. Algunos estudios indican que la ingesta de colina y metionina
tambien reduce el riesgo de sufrir defectos del tubo neural . La inhibicion del consumo y
metabolismo de colina en embriones de roedores da lugar a defectos del tubo neural [25].

Conservacion de la memoria a largo plazo

El hipocampo (centro cerebral de la memoria) se desarrolla durante las Gltimas fases
del embarazo. En roedores, la suplementacion o eliminacion de colina durante esta fase critica

causa cambios para toda la vida en la estructura y funcion del cerebro. Los roedores adultos
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normalmente sufren una disminucién de la memoria conforme envejecen. Los descendientes
expuestos a una suplementacion de colina en el Utero no mostraron esta disminucion con la
edad [4].

b) Prevencion de enfermedades cardiovasculares

Olthof et al. estudiaron un grupo de hombres, de entre 50 y 71 afios, con elevados
niveles de homocisteina, que con una elevada dosis de colina, suplementada en forma de
fosfatidilcolina, disminuyeron los niveles plasmaticos de homocisteina. Olthof sugirié que si
los niveles altos de homocisteina causaban enfermedades cardiovasculares, la ingesta de

colina podia reducir el riesgo de estas [26].

Una ingesta inadecuada de colina aumenta significativamente el riesgo cardiovascular.
Un estudio de 2013 habla por primera vez de la cardioproteccion de la colina contra la
hipertrofia cardiaca. Los descubrimientos sugieren que la suplementacién con colina puede

ser considerada como terapia antihipertréfica [5].
c) Relacion de la colina con el cancer:

La colina es oxidada a betaina, que puede donar un grupo metilo a la homocisteina para
formar metionina. La metionina es el precursor de la S-adenosilmetionina (SAM) un
importante donador de metilos en el cuerpo humano. La metilacion del ADN depende de la
disponibilidad de grupos metilo de SAM Yy esté relacionado con el desarrollo de algunos tipos
de tumor, incluyendo el céancer colorrectal . El trastorno de la metilacién del ADN vy la
reparacion del ADN alterado debido a la deficiencia de donadores de metilos (folato, colina,

betaina y metionina) se piensa que son el principal mecanismo de la carcinogénesis [27].

Cancer colorrectal

Un estudio caso control realizado en China asocia un menor riesgo de cancer
colorrectal con ingestas mas altas de colina desde fosfatidilcolina , glicerofosfocolina y
esfingomielina pero no para colina libre y fosfocolina. La asociacién inversa de la ingesta de
colina total con riesgo de cancer colorrectal fue observado tanto en hombres como en

mujeres, cancer de colon y de recto [28].

Céncer de mama:

La deficiencia de colina inducida en un grupo de hombres y mujeres durante 42 dias

mostré un aumento de dafio del ADN y apoptosis de linfocitos. 400 Las ingestas elevadas de
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colina se asocian con un riesgo menor de cancer de mama (que se puede ver reducido en un
24%) [1].

d) Salud hepatica
La privacion de colina puede llevar a modificaciones hepatocelulares e incluso a

tumores hepéticos. Puede ir asociado a estados comunes patologicos (alcoholismo y
malnutricion) o a estados fisioldgicos comunes (embarazo y lactancia) [3].

Los humanos alimentados con una dieta pobre en colina desarrollan esteatohepatitis ,
que se resuelve adicionando colina. EI mecanismo responsable de la acumulacion de
triglicéridos resulta de la imposibilidad de sintetizar y liberar lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) como resultado de la disminucion de la sintesis de fosfatidilcolina [29].

9. Fuentes dietéticas

La colina estd ampliamente distribuida en los alimentos, la mayor parte de las fuentes
dietéticas de colina incluyen colina libre, fosfatidilcolina, fosfocolina, glicerofosfocolina y
esfingomielina. El contenido de colina y betaina de alimentos seleccionados se presenta en
(tabla 1). La mejor fuente de colina son los huevos (250mg/100g) con la mayor parte
contenida en la yema. Ademas el higado, el germen de trigo y la soja proveen > 100mg/100g
de alimento. Las carnes (de vaca, de cerdo y de ave) el pescado, los frutos secos, las semillas,
y los granos completos proveen de moderadas cantidades de colina (50 — 99 mg/100g),
mientras que los cereales de desayuno, frutas, verduras y productos lacteos generalmente
aportan menos del 25mg/100g. El germen de trigo, trigo triturado y semillas de girasol
contienen cantidades elevadas de colina. Actualmente, ambas la colina y la fosfatidilcolina
estan disponibles como suplementos sin receta, aportando una fuente dietética adicional [30].
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Fig. 4:Colina (miligramos de colina/100g alimento) ordenados de mayor a menor colina

total.
Alimento Colina libre | Fosfatidilcolina Metabolitos de | Colina
la colina * total

Yema de huevo 1.3 630 46.9 680
Huevo completo 0.6 240 12.2 250
Higado de pollo 49.0 120 24.7 190
Soja 47.7 65.0 4.0 120
Semillas de lino 39.0 36.0 3.7 79
Salmoén 9.9 22.0 47.0 79
Ternera 2.5 59.0 9.8 71
Cerdo 3.1 45.0 21.7 69
Alubias 32.0 31.0 3.7 66
Pollo frito con piel 6.0 41 13.1 60
Nueces 8.3 16.0 8.0 32
Atln en lata 2.1 18.0 8.8 29
Espinacas 2.3 18.0 1.6 22
Brocoli 18.0 0.1 0.5 19
Leche entera 3.7 0.6 9.9 14.3
Platano 3.2 0.4 6.1 9.8
Clara de huevo 0.2 0.0 0.9 11

*: glicerofosfocolina, fosfocolina y esfingomielina [31].
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10. Ingestas recomendadas

Intervalos de edad RDA/AI* | UL Intervalos de edad |RDA/AI* | UL
(mg/d)  (mg/d) (mg/d)  (mg/d)
Bebés Nifios
0-6 meses 125* ND 1-3 afos 200* 1000
7-12 meses 150* ND 4-8 afios 250* 1000
Hombres Mujeres
9-13 afos 375* 2000 |9-13 afios 375* 2000
14-18 afios 550* 3000 |14-18 afios 400* 3000
19-30 afios 550* 3500 |19-30 afios 425* 3500
31-50 afos 550* 3500 |31-50 afos 425* 3500
50-70 afios 550* 3500 |50-70 afios 425* 3500
>70 afios 550* 3500 |>70 afios 425* 3500
Embarazadas Lactancia
<18 afios 450* 3000 |<18afios 550* 3000
19-30 afios 450* 3500 |19-30 afos 550* 3500
31-50 afios 450* 3500 |31-50 afios 550* 3500

Fig.5: Ingestas recomendadas de colina en diferentes edades y sexo [32].

La figura representa las RDA (Recommended Dietary Allowances) o Recomendaciones
Dietéticas (con estudios de datos fisioldgicos), las Al (Adequate Intakes) o Ingestas
Adecuadas seguidas de asterisco (sin datos fisioldgicos pero esta demostrado que se asocian a
un estado correcto de salud), y los UL (Tolerable Upper Intake Levels) o niveles mas altos sin
toxicidad. Aunque las Ingestas Recomendadas (RDA) y las Ingestas Adecuadas (Al) se
utilizan con el mismo proposito, son valores diferentes. La ingesta de RDA de un nutriente
cubre las necesidades de entre un 97% hasta un 98% de los individuos en un intervalo de edad

y un género determinado. La precision de Al es menor que la de RDA. Los valores de Al

deben ser considerados provisionales [33].

Un bajo porcentaje de la poblacion tiene una dieta desprovista de colina, pero como sus

fuentes mayoritarias son los huevos y el higado de vaca, la poblacion que evita estos

-14 -




alimentos para controlar su perfil lipidico puede ser deficiente en colina. La deficiencia de
colina suele tener mayor incidencia en atletas, vegetarianos, consumidores de drogas duras,
alérgicos a colina, poblacion en vias de desarrollo, y enfermos con by-pass, cirrosis o terapia

anticonvulsivante [34].

Existe una significativa variacion de los requerimientos dietéticos de colina que se
deben a polimorfismos genéticos comunes. Esto tiene importancia a nivel de salud publica,
especialmente en el desarrollo cerebral. Las ingestas recomendadas actualmente no
consideran estas variaciones genéticas como moduladoras de los requerimientos dietéticos.
Cuando la Al de la colina fue establecida en 1998, se asumi6 que menos del 5% de la
poblacion se veria afectada. Pero ahora esté claro que como el 50% de la poblacién puede que
tenga polimorfismos genéticos que aumentan los requerimientos dietéticos de metilos, de los

que la colina es la mayor fuente, esto les deja susceptibles a la deficiencia de colina.

La identificacion de polimorfismos comunes que afectan los requerimientos dietéticos
de colina puede permitir la identificacion de individuos, especialmente mujeres embarazadas,

para los que las necesidades de colina excedan las recomendaciones generales [35].

11. Efectos adversos

La colina es segura para los adultos siempre y cuando se consuma en cantidades
adecuadas. Una dosis de 7,5 gramos de colina al dia puede provocar un ligero efecto
hipotensor, que podria desembocar en mareos o desmayos. Otros efectos notificados de una
ingesta elevada de colina incluyen vomitos y un aumento de la sudoracion y la salivacion. El
consumo masivo de colina como resultado de una suplementacion se asocia con el desarrollo
de aliento y olor corporal a pescado por la sintesis intestinal bacteriana de trimetilamina, un
producto de degradacién de la colina. Los excesos de fosfatidilcolina no producen los mismos
efectos, ya que se absorbe correctamente por el intestino delgado, y no se metaboliza a

trimetilamina.

Una elevada ingesta de colina puede desembocar también en adenomas de colon y
cancer de mama en mujeres pero no en cancer colorrectal en hombres. Para evitar cualquier
riesgo, el consumo diario de colina no deberia exceder el nivel tolerable superior de ingesta
[33].
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12. Conclusiones

Como hemos comprobado en esta revision, la colina, a pesar de tener un protagonismo
reciente, se trata de un nutriente con una importancia vital, que debe tenerse muy en cuenta
sobre todo en el embarazo. Sin embargo, no solamente en la gestacion se ha de prestar una
atencion especial al consumo de colina. En ocasiones, las ingestas recomendadas no son
suficientes para algunos individuos, esto nos lleva a una necesidad de desarrollo de la
nutrigenética y nutrigendmica, que adecue los requerimientos en funcién de los

polimorfismos. Esto podria prevenir las enfermedades descritas a lo largo de esta revision.

Por otro lado una de sus fuentes mayoritarias, el higado, se consume mucho menos
actualmente por razones culturales. Sin embargo, el huevo, debido a su versatilidad y precio
asequible, si que se utiliza con frecuencia, por lo que es la via principal de obtencion de colina

a través de la dieta.

Los profesionales de la salud tienen un conocimiento limitado de la importancia
biologica de la colina y estan relativamente desinformados sobre las mejores fuentes
dietéticas, por tanto no suelen recomendar alimentos con colina. Esto seria especialmente
relevante para los ginecologos, que se ocupan de la poblacion con necesidades de colina
mayores. Es evidente que la falta actual de conocimiento y educacion de los profesionales y
del publico en general sobre la colina puede tener consecuencias negativas sobre la salud.
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