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Ingredientes activos por capsula :
- Somin-On™ [Extracto seco de Ashwagandha (Withania somnifera (L.) Du-
nal, Raiz y hojas) (2% Sominona, 10% Withandlidos)]. 250 mg.

- Extracto de germen de trigo rico en espermidina (Triticum aestivum L., Ger-

men) (GLUTEN) (0,2% Espermidina). 200 mg. | ConeCta

- Extracto seco de Huperzia (Huperzia serrata (Thunb.), Partes aéreas) (1% @n

Huperizina A). 20 mg.

\%'Somin-On
- Goma de acacia (Acacia seyal Delile). 40 mg.

30 capsulas vegetales de 750m9

- L-Leucina 40 mg.

Beneficios: Mejora la funcion cognitiva, la memoria y la concentracion. Promueve la regenera-
cion neuronal y la plasticidad sinaptica. Reduce la neuroinflamacion. Ejerce una proteccion neuro-
nal. Protege a las neuronas contra el estrés oxidativo.

Presentacion: Envase de 30 capsulas vegetales.
Dosis Recomendada: Tomar 1 capsula a media mafiana o a media tarde o segun criterio de
un profesional.

Advertencias: Los complementos alimenticios no deben utilizarse como sustitutos de una dieta
variada y equilibrada y un estilo de vida saludable. No superar la dosis expresamente recomenda-
da. Mantener fuera del alcance de los nifios mas pequefos. Conservar en lugar fresco y seco.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad a alguno de los componentes del preparado. Evitar en
embarazo, lactancia y en niflos menores de 12 afos. Evitar en personas que tomen anticoagulan-
tes. Evitar en personas celiacas.

Precauciones: Evitar en personas que tomen anticoagulantes. Evitar en personas celiacas.

Somin-On™: [Extracto Seco de Ashwagandha (Withania somnifera(L.) Dunal, Raizy hojas) (2%
Sominona, 10% Withandlidos)], es un glicowithandlido extraido de las raices de la Ashwagandha
mediante un proceso patentado que asegura la mayor eficacia en la mejora de la memoria y de la
funcion cognitiva (Tohda C, et al., 2009, Joyashiki E, et al., 2011, Rai HP, et al., 2025).

La sominona, una aglicona del withanésido IV (saponina esteroidea), se identific6 como un metabolito
activo después de la administracion oral de withanésido IV (Fig. 1) (Tohda C, et al., 2009, Joyashiki
E, et al,, 2011, Rai HP, et al., 2025). El withanésido IV es una saponina esteroidea conjugada
con dos residuos de glucosa en la posicion C3, y puede ser metabolizada en una sapogenina,
sominona, por B-glucosidasas enterobacterianas (Tohda C, et al., 2009, Joyashiki E, et al., 2011,
Rai HP, et al., 2025).
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Figura 1. Sominona es el metabolito activo del withanédsido IV.

La sominona (Somin-On™) ha demostrado efectos significativos en diversas funciones cognitivas
(Tohda C, et al., 2009, Joyashiki E, et al., 2011, Rai HP, et al., 2025). Estudios recientes indican que
mejora notablemente la memoria inmediata, la memoria de trabajo y la memoria general (Tohda
C, et al., 2009, Joyashiki E, et al., 2011, Rai HP, et al., 2025). Asimismo, se observan mejoras
en el procesamiento visoespacial, la atencién sostenida y la velocidad de procesamiento de la
informacion, contribuyendo asi a un rendimiento cognitivo mas agil y eficiente. Ademas, induce la
regeneracion axonal, dendritica y la reconstruccion sinaptica (Tohda C, et al., 2009, Joyashiki E, et
al., 2011, Rai HP, et al., 2025).

La eficacia de Somin-On™ para la funcién cognitiva se demostré en un estudio aleatorizado, doble
ciego, controlado con placebo publicado en The Journal of Psychopharmacology en 2025 (Rai HP,
et al., 2025). Cuarenta adultos con deterioro cognitivo leve (DCL) fueron asignados para recibir 250
mg de Somin-On™ diariamente o un placebo durante 60 dias, con evaluaciones cognitivas al inicio,
alos 30 y a los 60 dias (Rai HP, et al., 2025).

Los principales hallazgos fueron:

. Mejora en la memoria (MoCA): +14,8% (Fig. 2).

. Mejora en el estado mental general (MMSE): +19,2% (Fig. 3).

. Memoria inmediata: +31,7% (WMS-III) (Fig. 4).

. Memoria general: +14,66% (WMS-III) (Fig. 4).

. Memoria de trabajo: +18,46% (WMS-III) (Fig. 4).

. Funciones cognitivas (atencion y velocidad de procesamiento) (WMS-III): +14,4% (Fig. 4).



ST Conecta
con

eus

Informe técnico

9% Change in MoCA Score

I

SOMIN-ON
14.8

Figura 2. Somin-On™ mejora significa-
e ® 0ay30 Day 60 tivamente la memoria un 14,8% a los 2
meses de tratamiento (Rai HP, et al., 2025).

0.5 I
PLACEBO 09
% Change in MMSE Score
. e I
Figura 3. Somin-On™ mejora el estado 19.2%
mental (MMSE) en un 19,2% a los 2 meses
de tratamiento (Rai HP, et al., 2025). ’ @ Dy @ Dayeo
R B 2a%
2.8%
WMSs il
@ somin-On Day 30 Somin-On Day 60 @ PlaceboDay30 @ Placebo Day 60
1846 Figura 4. Somin-On™ es capaz de mejo-

rar en 2 meses de tratamiento la memoria
. = = inmediata en un 31,7%, la memoria gene-
% a7 m ral un 14,66%, la memoria de trabajo un
g = i 18,46% y las funciones cognitivas como la
:  m | ose 284 — atencion y la velocidad de procesamiento

o | .
e en un 14,4% (Rai HP, et al., 2025).
Immediate General Working Visuospatial
Memory Ivlemony Memony Processing &



Informe técnico

La Espermidina (Triticum aestivum L.) (0,2% Espermidina), es una poliamina natural extraida
del germen de trigo que presenta potentes efectos neuroprotectores (Ghosh |, et al., 2020, Zou M,
et al., 2025). La Espermidina es capaz de mejorar la funcién cognitiva, activar la autofagia neuronal,
promover la mitofagia y disminuir la neuroinflamacion (Ghosh |, et al., 2020, Zou M, et al., 2025).

La Espermidina, es un inductor de autofagia bien conocido que mantiene la homeostasis celular y
neuronal (Ghosh I, et al., 2020, Zou M, et al., 2025). El desarrollo y la funcion cerebral saludable
depende de la concentracion cerebral de poliaminas. Las poliaminas interactuan con el sistema
opioide, la sefalizacién glutamatérgica y la neuroinflamacién en los compartimentos neuronal y
glial (Ghosh |, et al., 2020, Zou M, et al., 2025). Entre las poliaminas, la Espermidina se encuentra
en mayor cantidad en el cerebro humano. Las fluctuaciones relacionadas con la edad en los niveles
de Espermidina posiblemente contribuyan a las deficiencias en la red neuronal y la neurogénesis.
La Espermidina administrada exégenamente ayuda en el tratamiento de enfermedades cerebrales
(Ghosh 1, et al., 2020, Zou M, et al., 2025).

La neurodegeneracion relacionada con la edad se debe a la acumulacidén de residuos toxicos,
que pueden eliminarse mediante autofagia (Ghosh |, et al., 2020, Zou M, et al., 2025). Durante el
envejecimiento, la autofagia en las neuronas mantiene la homeostasis neuronal y la induccién de la
autofagia se contempla como una estrategia prometedora para restaurar el rendimiento cognitivo
(Fig. 4) (Zou M, et al., 2025). En humanos que padecen trastorno depresivo mayor (TDM), se
observd una mayor expresion de genes de autofagia en células mononucleares de la sangre
(Ghosh |, et al., 2020, Zou M, et al., 2025). Ademas, la autofagia se ha vinculado a la patogénesis
de la epilepsia (Ghosh I, et al., 2020, Zou M, et al., 2025).

Se especula que la disminucidn de la eficiencia autofagica durante el envejecimiento causa
disfuncién neuronal (Ghosh |, et al., 2020, Zou M, et al., 2025).

La Espermidina ejerce sus efectos a través de la (Zou M, et al., 2025):

Restauracion de la memoria a través de la autofagia

+ La autofagia es un proceso celular esencial para eliminar proteinas y organulos dafiados.
* Su disfuncion esta asociada con el deterioro cognitivo relacionado con la edad.

* La Espermidina activa este proceso, contribuyendo a la restauracién de la memoria.

Proteccion contra el daiho mitocondrial
* La Espermidina preserva la salud mitocondrial manteniendo su masa, funcion y calidad proteica.
* Esto es crucial para el metabolismo neuronal y la prevencion de enfermedades neurodegenerativas.

Mejora de la plasticidad sinaptica

* La Espermidina previene deterioros sinapticos al modular receptores como NMDA y AMPA.

» Asi, ayuda a mantener una senalizacion sinaptica eficaz, lo que favorece el aprendizaje y la
memoria.
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Estimulacién de la neuritogénesis y migraciéon neuronal

* Actua sobre la expresion génica para promover la formacion de nuevas neuritas (prolongaciones
neuronales) y la migracion de neuronas.

* La Espermidina ha demostrado favorecer la diferenciacién y maduracion neuronal.

Angiogenesis

Figura 5. Efectos de la Espermidina en el cerebro (Zou M, et al., 2025).

La Espermidina actua en diversos mecanismos moleculares y celulares en diversas enfermedades
relacionadas conlaedad. LaEspermidinainduce laautofagia, principal mecanismo antienvejecimiento
(Yu-Qing Ni, et al., 2021). En primer lugar, la Espermidina desencadena la autofagia modulando la
expresion de los genes Atg. En segundo lugar, regula el factor de transcripcion elF5A para promover
la sintesis del factor de transcripcion TFEB (Yu-Qing Ni, et al., 2021). En tercer lugar, la Espermidina
inhibe EP300, lo que promueve directamente la acetilacién de los genes Atg y estimula indirectamente
la desacetilacion de la tubulina debido a la inhibicién de aTAT1. (Yu-Qing Ni, et al., 2021). Ademas, la
Espermidina ejerce potentes funciones antiinflamatorias al suprimir multiples citocinas inflamatorias,
como ROS, NF-kB, IL-1B e IL-18 (Yu-Qing Ni, et al., 2021). Asimismo, participa en la regulacioén de
la proliferacién, diferenciacion, senescencia, apoptosis y necrosis celular, promoviendo en ultima
instancia el crecimiento celular e inhibiendo la muerte celular. Como agente antienvejecimiento, la
Espermidina suprime la acetilacion de histonas. Ademas, la Espermidina regula el metabolismo
lipidico. Por un lado, promueve la diferenciacion de preadipocitos en adipocitos maduros (Yu-Qing
Ni, et al., 2021). Por otro lado, altera el perfil lipidico, modula la expresion de genes lipogénicos
y reprime la acumulacién de lipidos. También, la Espermidina puede retrasar el envejecimiento a
través de vias de sefalizacion especificas, como las vias de sefalizacién SIRT1/PGC-1aq, insulina/
IGF, AMPK-FOXO3a y CK2/MAPK (Fig. 6) (Yu-Qing Ni, et al., 2021). @
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Figura 6. Mecanismos moleculares de la Espermidina en las enfermedades relacionados con el envejeci-
miento (Yu-Qing Ni, et al., 2021).

Diversas publicaciones en humanos han demostrado que mejora la funcidén cognitiva, la memoria y
disminuye la neuroinflamacion (Pekar T, et al., 2021, Wirth M, et al., 2018).

Un ensayo clinico pudo demostrar que la Espermidina mejoré la funcidn cognitiva en el 42% de las
personas con demencia leve en 3 meses de tratamiento (Fig. 7) (Pekar T, et al., 2021).
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Figura 7. Espermidina mejora la funcién cognitiva en el 42% de las personas con demencia leve en 3
meses de tratamiento (PekarT, et al., 2021).
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La Huperzina A (Huperzia serrata (Thunb.), Partes aéreas) (1% Huperzina A), es un alcaloide
sesquiterpénico extraido del licopodio Huperzia serrata (Friedli MJ, et al., 2021). Los efectos de
este alcaloide se han atribuido a su capacidad para inhibir la enzima colinérgica acetilcolinesterasa
(AChE), actuando como un inhibidor de la acetilcolinesterasa (AChEI) (Friedli MJ, et al., 2021).

La Huperzina A (HupA) presenta una compleja matriz de componentes estructurales: una estructura
triciclica compacta con un esqueleto biciclo [3.1.1] fusionado con un anillo de a-piridona, una
fraccidén de etilideno exociclica y un puente de 3 carbonos con un grupo -NH2. Esta compleja y
unica estructura molecular explica las interesantes funciones bioldgicas y la alta estabilidad de
HupA, ademas de que resulta en la presentacion del campo electrostatico correcto para la unién a
AChE (Fig. 8) (Friedli MJ, et al., 2021).

La enzima AChE cataliza la hidrolisis del neurotransmisor acetilcolina en colina y acido acetico,
regulando el retorno de las neuronas colinérgicas a un estado de reposo (Friedli MJ, et al., 2021).
Se sabe que la mayor parte de la actividad cortical de AChE presente en el cerebro de pacientes
con Alzheimer esta predominantemente asociada con el nucleo amiloide de las placas seniles. El
tetramero globular (G4) de AChE presente en el sistema nervioso central (SNC), forma un complejo
toxico estable con el péptido amiloide- (AB) durante su ensamblaje en filamentos AR y aumenta la
agregacion y neurotoxicidad de las fibrillas amiloides (Friedli MJ, et al., 2021, Homkajorn B, et al.,
2025).

Huperzia Serrata

H:N =

Huperzine A

Figura 8. La Huperzina A es un inhibidor de la enzima acetilcolinesterasa (Friedli MJ, et al., 2021).
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(Friedli MJ, et al., 2021).
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* Alzhéimer y demencia

- HupA mejora la memoria y la funcién cognitiva al aumentar la acetilcolina en sinapsis
deterioradas.

- Posee efectos antioxidantes y antiapoptoticos que protegen las neuronas del dafio oxidativo
y la muerte celular.
* Dano neuronal inducido por isquemia

- HupA reduce la excitotoxicidad glutamatérgica, mejora la viabilidad neuronal y disminuye el
volumen de infarto cerebral en modelos animales de accidente cerebrovascular.

- Modula la entrada de calcio intracelular y reduce el estrés oxidativo.
* Neuroinflamacion

- Inhibe la activacion de la microglia proinflamatoria y la liberacion de citoquinas como TNF-a
e IL-1[3, ayudando a controlar la inflamacién en el SNC.
* Modulacién mitocondrial y reduccion de estrés oxidativo

- Protege la integridad mitocondrial, mejora la produccion de ATP y disminuye la generacion
de radicales libres, promoviendo la homeostasis celular.
* Plasticidad sinaptica y neurogénesis

- Estimula factores neurotréficos (como BDNF) y mejora la plasticidad sinaptica, favoreciendo
la recuperacion funcional en trastornos neurodegenerativos y lesiones.

Ademas de sus efectos protectores contra los déficits colinérgicos, la toxicidad amiloide y la
disfuncion de tau, la Huperzina A regula una amplia gama de mecanismos no colinérgicos para
proporcionar neuroproteccion (Shukla M, et al., 2022): (1) La Huperzina A posiblemente promueve
la neurogénesis al potenciar factores neurotroficos como el factor de crecimiento nervioso (NGF)/
factor de necrosis tumoral (BDNF), junto con los niveles de B-catenina y sAPPa. (2) Al aumentar las
enzimas antioxidantes como la CAT, la GSH-PXy la SOD, la Huperzina A previene el dafo oxidativo
y reduce la formacion de ROS (Shukla M, et al., 2022). (3) Al aumentar los niveles de ATP y reducir
la enzima mitocondrial ABAD, mantiene la homeostasis mitocondrial. (4) Ademas, al actuar sobre
el receptor NMDAR, la Huperzina A regula la entrada de Ca y previene la toxicidad asociada al
glutamato que afecta a la via PI3BKB/Akt/mTOR. (5) La Hup A previene la neuroinflamacion al regular
la via NFKB y la expresion de NLRP3, reduciendo posteriormente los marcadores proinflamatorios
TNF-a e IL-18. (6) La Hup Atambién previene los mecanismos apoptoticos al disminuir la activacion
de caspasas y los niveles de Bax y p53, con un aumento significativo de la expresién de Bcl2.
En general, con el potencial de ser un potente agente nootrépico, la Hup A mejora las funciones
cognitivas, potencia las habilidades de aprendizaje y memoria, y proporciona neuroproteccion
contra los mecanismos patolégicos en el Alzheimer (Fig. 9) (Shukla M, et al., 2022).
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Figura 9. Mecanismos de accién de la Huperzina A en la patogénesis del Alzheimer (Shukla M, et al., 2022).

Gran cantidad de publicaciones cientificas han demostrado la eficacia de la Huperzina A en los
trastornos cognitivos y en la neurodegeneracion (Huang P, et al., 2019, Gul A, et al., 2019, Wang
BS, et al., 2009).

Un estudio clinico aleatorizado pudo demostrar que la Huperzina A produjo mejoras medibles en 2
meses en la memoria, funcion cognitiva y factores conductuales en el 58 % de los pacientes con
enfermedad de Alzheimer (Fig. 10) (Gul A, et al., 2019).
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