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Fosfatidilserina e Fosfatidilcolina Biodisponíveis

Neuroprotetor Cerebral

Booster Cognitivo
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Denominação Química: Phosphatidylserine and phosphatidylcholine.

Inovação e Biodisponibilidade

Lipo PS 20® é um ingrediente funcional baseado em fosfatidilserina, o principal fosfolipídeo encon-

trado no cérebro e fosfatidilcolina, principal forma de estoque de colina.

O ativo é derivado da soja padronizado em fosfatidilserina 20% e fosfatidilcolina 20% voltado à neu-

roproteção cerebral.

A inovação de Lipo PS 20® relaciona-se ao modo de obtenção da molécula. A maior parte da fosfati-

dilserina encontrada no mercado é obtida a partir de reações utilizando fosfolipases bacterianas. Lipo 

PS 20® é produzido a partir da reação com a fosfolipase D, uma enzima natural isolada de uma crucífe-

ra, sendo matéria-prima de partida para a obtenção dos fosfolipídeos da soja. Tal tecnologia possibilita 

que Lipo PS 20® apresente maior estabilidade e melhor biodisponibilidade.

Estudos de estabilidade com duração de 2 anos com cápsulas contendo Lipo PS 20® demonstraram 

estabilidade significativamente superior aos fosfolipídeos extraído pela fosfolipases bacteriana. [30]

Figura 1. Processo enzimático de obtenção do Lipo PS 20®. 
Fonte: Novastell Essentials Ingredients. [30]
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• Alta biodisponibilidade;

• Distribuição dos fosfolipídeos na proporção compatível com a membrana neuronal;

• Neuroprotetor cerebral;

• Auxilia na fluidez das membranas;

• Precursor do neurotransmissor acetilcolina (importante para memória e neurotransmissor dos mús-

culos durante o exercício físico).

Benefícios do LIPO PS 20®

As membranas que envolvem as células eucariotas têm uma importância estrutural fisiológica e fun-

cional, assim como as que delimitam os distintos compartimentos intracelulares, estes formados por 

uma bicamada lipídica em que a fosfatidilserina é quantativamente um constituinte menor, porém, é 

considerada  como “chave” para a funcionalidade das estruturas intercaladas nas membranas, prote-

ínas, enzimas, canais e receptores. Também participa da transdução de sinais e permite o reconheci-

mento e eliminação de células apoptóticas. [1]

1. BIOSSíNteSe

A síntese de lipídeos é uma função essencial a todos os organismos vivos, pois envolve a formação 

de depósitos ricos em energia, constituintes de membranas, pigmentos, cofatores, transportadores 

e hormônios, dentre outros.

Nos mamíferos a fosfatidilserina é sintetizadada a partir da fosfatidiletanolamina por uma reação de 

troca de cabeças. Apenas no fígado a fosfatidilcolina pode também ser produzida pela metilação da 

fosfatidiletanolamina.

A fosfatidilserina é formada por cadeia de ácidos graxos, tanto saturados quanto insaturados que se 

unem a um glicerol e este se liga à serina.

Fosfatidilserina

Estudos farmacocinéticos demonstraram que a fosfatidilserina exógena (como suplemento) atravessa 

a barreira hematoencefálica apresentando afinidade pelo hipotálamo. A administração oral resulta em 

picos até 4 horas.
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Os mamíferos não têm a capacidade de produzir a fosfatidilserina. Obtemos a mesma a partir da 

fosfatidiletanolamina ou da fosfatidilcolina no retículo endoplasmático consumindo uma importante 

quantidade de energia. No corpo humano existem aproximadamente 30 g de fosfatidilserina e aproxi-

madamente metade desta quantidade se encontra no cérebro. [1]

2. FUNÇãO e APLICAÇãO

Por conta de sua estrutura fornece às membranas a função eletrostática que permite a fixação das pro-

teínas, enzimas, canais iônicos e transportadores, bem como outros.

Potenciadores cognitivos, denominados também como “nootrópicos”, são compostos que facilitam 

a aprendizagem e memória, onde podemos considerar a fosfatidilserina. Ela tem eficácia constatada 

em ratos com déficit cognitivo induzido por Escopolamina (fármaco antagonista dos receptores mus-

carínicos), onde comprova uma melhora significativa no rendimento cognitivo e na memória. [2][3][4]

Figura 2. Atividades dos fosfolipídeos na membrana. 
Fonte: González, et al., 2012. [1]
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Por suas propriedades a fosfatidilserina é vital para a funcionalidade de biomembranas e a integridade 

do Sistema Nervoso Central. Juntamente com outros fosfolipídeos, a fosfatidilserina compõe a estru-

tura básica das membranas celulares que exercem importante função na comunicação intercelular e 

na transferência de mensagens bioquímicas no interior das células. [5][6][7][8]

Um estudo conduzido em ratos idosos apontou que a suplementação de fosfatidilserina promoveu 

um aumento nos níveis do receptor para o fator de crescimento neuronal (NGF)* no cerebelo, hipo-

campo e outras regiões cerebrais. [9]

O NGF medeia ações como diferenciação neuronal e neuroplasticidade, características que diminuem 

com o envelhecimento. 

Nunzi et al. (1989) [10] comprovaram que a suplementação de fosfatidilserina aumenta a liberação de 

dopamina no estriado e estimula a liberação de acetilcolina a partir do córtex cerebral. Adicionalmen-

te, a fosfatidilserina previne a redução das espinhas dendríticas relacionadas ao envelhecimento nos 

neurônios piramidais do hipocampo e a atrofia das células colinérgicas no prosencéfalo basal.

Estudos em seres humanos utilizando PET (tomografia por emissão de pósitrons) analisaram a utiliza-

ção da glicose em nível cerebral mostrando um aumento deste nutriente em pacientes suplementados

Figura 3. Repartição dos fosfoli-
pídeos na membrana celular. 

Fonte: Princípios de Bioquímica de 
Lehninger, 6ª edição, 2014. [29]
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com fosfatidilserina especialmente nas áreas têmporo-parietais que são afetadas pela demência de 

Alzheimer. [11][12] [13][14]

Um estudo de caso revelou que a suplementação de fosfatidilserina 500 mg/dia por 3 semanas em 

uma mulher de 50 anos promoveu aumento do metabolismo da glicose no cérebro sendo, portanto, 

um nutriente essencial.

Essa experiência mostrou aumento do metabolismo da glicose no cérebro. Em azul, a imagem antes 

da suplementação, com pouca produção energética. Em vermelho, o aumento do metabolismo após 

3 semanas de suplementação.

A fosfatidilserina também protege contra os danos provocados pelos radicais livres. Culturas de fibro-

blastos pré-tratadas com fosfatidilserina apresentaram menos danos. [15]

Potencializadores cognitivos denominados também como “nootrópicos”, são compostos que facilitam 

a aprendizagem e memória, onde podemos considerar a fosfatidilserina. Ela tem eficácia constatada 

em ratos com déficit cognitivo induzido por Escopolamina (fármaco antagonista dos receptores mus-

carínicos), onde comprova uma melhora significativa no rendimento cognitivo e na memória. [2][3][4]

PrejUízO DA MeMórIA ASSOCIADO AO eNveLheCIMeNtO, DeCLíNIO COgNItIvO,

DeMêNCIA De ALzheIMer

A fosfatidilserina tem recebido atenção especial no tratamento da demência de Alzheimer (DA). No 

geral, a fosfatidilserina promove importante melhora na ansiedade, motivação, memória e cognição. 

Vários autores conduziram estudos clínicos avaliando a suplementação de fosfatidilserina 200 a 300 

mg/dia por 6 meses em pacientes com DA e idosos com distúrbios depressivos. De acordo com os 

resultados houve melhora significativa global nas atividades diárias. [6][11][17][12][13][15][14]

Figura 4. Tomografia por emissão do pósitrons (PET) do cérebro.

Pré-SUPLeMeNtAÇãO

PóS-SUPLeMeNtAÇãO
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Figura 5. Richter et al., (2013) [18] conduziram um estudo envolvendo 30 voluntários (de 50 – 90 anos) onde tiveram a 
administração de 300 mg/dia de fosfatidilserina por 6 e 12 semanas a fim de avaliar a performance cognitiva (memória 

curta e longo prazo, funções cerebrais e flexibilidade mental).
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Foram encontradas as diferenças estatisticamente significativas nas pontuações compostas entre 

basais em 12 semanas: o reconhecimento de memória 6,76 ± 2,13 (P = 0,004), recuperação da 

memória 8,80 ± 2,92 (P = 0,006), as funções executivas de 10,28 ± 3,27 (P = 0,004) e flexibilidade 

mental 9,32 ± 3,32 (P = 0,01).

DIStúrBIOS DePreSSIvOS

Alguns trabalhos têm demonstrado a eficácia da fosfatidilserina no tratamento dos sintomas depres-

sivos. De acordo com resultados de Maggioni et al. (1990) [19], pacientes geriátricos que não exibiam

demência apresentaram melhora significativa após suplementação com fosfatidilserina 300 mg/dia, 

após 30 dias. Brambilla et al. (1996 e 1998) [20][21], também observaram melhora nos sintomas com-

portamentais e de memória.

Figura 6.
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Monteleone P et al. Neuroendocrinology 52:243-8, 19901.
Monteleone P et al. Eur J Clin Pharmacol 42:385-8, 1992.
Fahey TD et al. Biol Sport 15:135-44, 19981.
Fernholz KM et al. Med Sci Sports Exerc 32:S321, 20001.
1Artigos online indisponíveis.

Atividade da fosfatidilserina no estresse agudo. ACTH - hormônio adreno-corticotrófico.

* n = número de participantes.
** Injeção intravenosa 10 min. antes do exercício.
Uso da FS extraída do córtex cerebral do boi (conteúdo DHA).

hIPerCOtISOLISMO e eStreSSe CrôNICO

A fosfatidilserina parece modular a liberação de cortisol em situações estressantes como no esporte, 

conforme demonstrado em vários estudos.

Figura 7.
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Figura 8. Percentual de fosfatidilserina nos tecidos.

NíveIS teCIDUAIS De FOSFAtIDILSerINA

• O cérebro é o tecido mais rico em fosfatidilserina (>15%);

• O cérebro contém metade da quantidade total de fosfatidilserina do organismo;

• Há decréscimo de fosfatidilserina com o envelhecimento. “Esse fato pode estar relacionado à dis-

função cognitiva e demência senil” [22]
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Fosfatidilcolina

1. BIOSSíNteSe

Uma fonte de colina para a síntese da acetilcolina é essencial para o funcionamento normal de neurônios co-

linérgicos. A maior parte da colina para este processo deriva-se da dieta, entra no sistema nervoso através da 

circulação e, em seguida, retoma-se nos terminais nervosos de neurônios colinérgicos por um transportador 

de alta afinidade especializado que também é capaz de salvar uma proporção substancial de colina gerada a 

partir de acetilcolina pela acetilcolinesterase. Esta suplementação pode ser especialmente importante quan-

do a colina extracelular é escassa e/ou quando a síntese de acetilcolina neuronal e liberação são aceleradas 

por uma frequência alta de disparo.

A fosfatidilcolina, um dos mais importantes fosfolipídeos, pode ser produzida por duas vias biossintéticas 

diferentes. Cerca de 30% da fosfatidilcolina advém da tripla metilação da fosfatidiletanolamina sendo essa 

reação uma das mais importantes consumidoras de SAM em mamíferos. Os outros 70% de fosfatidilcolina 

são sintetizados pela adição da colina em moléculas de diacilglicerol por uma via metabólica na qual é utili-

zada a colina derivada da dieta ou do metabolismo celular. A colina passa por uma seqüência de reações na 

qual é ligada ao nucleotídeo citidina 3 fosfato, possibilitando a sua transferência para o diacilglicerol. Essa via 

de síntese de fosfatidilcolina também está indiretamente ligada ao metabolismo da homocisteína uma vez 

que a colina serve como precursor da betaína, que pode participar da metilação da homocisteína a metionina. 

Tais mecanismos de produção de fosfatidilcolina no fígado explicam como o desequilíbrio no metabolismo 

da homocisteína afeta a síntese de fosfatidilcolina. Os fosfolipídeos são lipídeos anfipáticos presentes na 

superfície das lipoproteínas plasmáticas, de maneira que quando a sua síntese hepática está desregulada 

pode ocorrer um quadro de retenção de lipídeos no fígado. Já foi estabelecido que a inibição da síntese de 

fosfatidilcolina dificulta a incorporação de lipídeos ao VLDL e ainda diminui a secreção hepática dessas lipo-

proteínas. Em suma, a relação existente entre o metabolismo da homocisteína e a síntese de fosfatidilcolina 

explica a associação entre hiperhomocisteinemia e a diminuição da secreção de VLDL. [23]

De fato uma suplementação em fosfatidilcolina atua no metabolismo da homocisteina e por consequência 

na secreção de VLDL. Isso significa que a fosfatidilcolina é um candidato perfeito no tratamento e na pren-

venção das doenças cardiovasculares. 

Além disso, a fosfatidilcolina é ainda a principal forma de estoque de colina, um nutriente essencial ao orga-

nismo e um constituinte normal da bile, que facilita a emulsificação de gorduras, assim como seu transporte 

e absorção, sendo reciclada por via entero-hepática [32]. Assim, pode servir como um reservatório de colina 

para assegurar a sua rápida disponibilidade para a síntese do neurotransmissor. Se a demanda por colina 

excede a oferta, em seguida, as membranas celulares podem ser degradadas para libertar colina. [24]
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Figura 9. Ciclo da homocisteina.
Fonte: Bydlowski S.P et al., 1998 [32]

2. FUNÇãO e APLICAÇãO

MeMória, Declínio cognitivo, DeMência De alzheiMer

A colina foi recentemente reconhecida como um nutriente essencial. A colina é parte do neurotransmissor 

acetilcolina, que desempenha um papel importante no cérebro. Por este motivo, muitos estudos foram con-

cebidos para descobrir o papel da colina na função cerebral.

Funções de colina como parte de um grande processo bioquímico no corpo chamado metilação; a colina 

atua como um doador de metilo. Até a pouco, pensava-se que o corpo poderia usar outras substâncias para 

substituir a colina, tais como ácido fólico, vitaminas B e B-12 6 e o aminoácido metionina. Mas a evidência 

recente tem mostrado que, finalmente, para algumas pessoas, suprimentos adequados de colina não po-

dem ser mantidos por outros nutrientes e devem ser obtidos de forma independente por meio da dieta ou 

suplementos. [25][26]
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Vários estudos recentemente mostraram que pacientes com doença de Alzheimer têm concentrações mais 

baixas de plasma da fosfatidilcolina  em relação aos controles saudáveis. O estudo de Simpson et al., (2015) 

[27] agora estendeu estes resultados, examinando a associação entre concentrações plasmáticas destes 

PCs com cognição e função cerebral. Os resultados sugerem que as concentrações plasmáticas inferiores 

de PC16: 0/20: 5, PC16: 0/22: 6, e PC18: 0/22: 6 estão associadas ao pior desempenho de memória, bem 

como reduções generalizadas na função do cérebro durante o envelhecimento. Na desregulação do meta-

bolismo da fosfatidilcolina periférica pode, portanto, ser uma característica comum da doença de Alzheimer 

e da falta de memória associadas ao envelhecimento.

risco De Doenças carDiovasculares

Numerosos estudos mostraram a importância da fosfatidilcolina na prevenção da perda de memória, tam-

bém para melhorar a concentração. Mas do fato da implicação da fosfatidilcolina no ciclo da homocisteina, 

vários estudos descobriram que as dietas muito baixas em colina têm uma influêcia sobre a taxa de homo-

cisteina. [28]

No quadro abaixo podemos ver que a combinação de 8 nutrientes ou a colina sozinha tem um efeito sig-

nificativo sobre a acumulação da homocisteina com a idade. Tanto a colina como a fosfatidilcolina podem 

reduzir os níveis de homocisteína. Esta, por sua vez, pode reduzir o risco de doença cardíaca.

Figura 10. 
Concentração plasmática de homo-
cisteina dos leitões: 
○, control (treatment 1); □, betaine 
(treatment 2); ∆, choline (treatment 
3); ×, creatine (treatment 4); ◦, 
pyridoxine (treatment 5); ■, betaine 
and pyridoxine (treatment 6); ▲, 
choline and creatine (treatment 7); 
●, all nutrients (treatment 8). Values 
are least-square means (n 16, 17, 
17, 17, 17, 17, 17 and 16 piglets for 
treatments 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 and 8), 
with standard errors represented 
by vertical bars. There was an age 
effect (P < 0·01). There was a ten-
dency for a treatment effect (P = 
0·09). Pairwise comparison (Tukey–
Kramer test) between treatments 1 
and 8 was significant (P = 0·03).
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Especificações Farmacotécnicas

Phosphatidylserine (and) Phosphatidylcholine.

Branco a amarelo.

Isolado: 300 a 800 mg | Associado a outros ativos: 100 a 300 mg

Denominação 
Química

Aparência

Posologia

Lipo PS 20® é composto de 20% de fosfatidilserina e 20% de fosfatidilscolina, fornece os nutrientes essen-

ciais para manter uma saúde mental. Lipo PS 20® vai ajudar na prevenção das doenças neurodegenerativas, 

melhorar o metabolismo da homocisteina que previne as doenças cardiovasculares e melhorar a concentra-

ção, a cognição e o humor.
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