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La celulitis es una alteración de la piel que a menudo se describe como una apariencia de “piel de naranja” u “hoyuelos” en los muslos, las nalgas y, a veces, 
en la parte inferior del abdomen y en la parte superior de los brazos de mujeres. Aproximadamente el 85% de las mujeres pospúberes tienen alguna forma 
de celulitis. Aunque rara vez se observa en los hombres, los que sí se presentan con celulitis son comúnmente deficientes en hormonas masculinas. 

Para entender mejor lo qué es la celulitis, se necesita una revisión de la microanatomía de la piel: la capa más externa de la piel se denomina epidermis. 
Inmediatamente debajo de esto está la dermis (también llamada el corion), que está ricamente llena de folículos pilosos, glándulas sudoríparas, vasos 
sanguíneos, receptores nerviosos y tejido conectivo. La siguiente capa de tejido es la primera de dos capas de grasa subcutánea. 
Es en esta primera región de grasa subcutánea llamada capa areolar, con cámaras de células grasas -o lóbulos- dispuestas verticalmente, donde se des-
cribe la comprensión de la celulitis basada en la evidencia predominante. Según esta explicación científica, la celulitis es causada por estas pequeñas 
papilas adiposas en la dermis. Esta alteración estructural de la grasa subcutánea que sobresale (o se hernia) en la dermis da a la piel el aspecto “rugoso” 
que se conoce como celulitis.

¿qué es la celulitis?



Existen 4 tipos de celulitis: 

- Dura: Tejidos tonificados, rígidos y duros al tacto. Es típica de mujeres jóvenes que hacen ejercicio físico. Suele asociarse con estrías y se correspondería
con el grado 2.
- Flácida: Los tejidos se muestran blandos y se balancean con el movimiento. En mujeres inactivas y en aquellas que han perdido peso súbitamente.
- Edematosa: Es la más severa y menos frecuente. Se acompaña de hinchazón de los miembros inferiores y dolor ocasional.
- Mixta: Es la más frecuente, más de un tipo de celulitis en diferentes localizaciones en la misma persona.

Se clasifican de la siguiente manera:

Grado I: Prácticamente no es visible, debes apretar mucho la zona para que se vean los hoyuelos.
Grado II: La celulitis es visible a simple vista si aprietas la zona afectada.
Grado III: No es necesario apretar la zona, la celulitis se percibe a simple vista. Sin embargo si estás acostada sin apretar no se percibe.
Grado IV: Es el más grave, en algunos casos doloroso y siempre está acompañada de excesiva retención de líquidos y edemas. La celulitis se percibe in-
cluso estando acostada sin contraer la musculatura ni apretar la zona.



NK CELL es un nutricosmético que ayuda a reducir y suavizar la llamada “piel de naranja”. Entre sus muchos componentes se encuentran la vitis vinifera, que 
ayuda a reducir la celulitis y OVODERM®, que juega un papel en el crecimiento de las células y el mantenimiento de sus funciones vitales. También contiene 
Centella Asiática, que evita el daño por oxidación y mejora la circulación, y Ginkgo Biloba, que ayuda a mejorar la circulación ensanchando los microcapilares 
y reforzando las paredes de los vasos sanguíneos, convirtiéndolo en un componente ideal para estimular la lipólisis localizada y para tratar la celulitis.

OVODERM® es un extracto de la membrana del huevo que naturalmente contiene nutrientes como proteínas, glucosaminoglucanos y péptidos que ayudan 
al mantenimiento de los tejidos conectivos y por ende ayuda a mejorar el estado y la salud de la piel.

La Centella Asiática es una planta que se encuentra principalmente en la India, en China, en Indonesia, en Sudáfrica y en Madagascar. Posee propiedades 
cicatrizantes, antiinflamatorias, re-estructurantes y venoprotectoras. Se suele utilizar en dermatología para favorecer la cicatrización y regenerar la piel. Se ha 
demostrado que los extractos de Centella Asiática estimulan la biosíntesis de colágeno y, por lo tanto, mejora la firmeza y la elasticidad de la piel.

GOTU KOLA (CENTELLA ASIÁTICA)

FUENTE DEL 

EXTRACTO DE LA 

MEMBRANA DEL

HUEVO PARA EL

COMPONENTE

OVODERM®.

¿POR QUÉ TOMAR Nk cell?



La herramienta rutinaria utilizada para medir la función de barrera cutánea es la pérdida de agua transepidérmica (TEWL) que es la permeabilidad 
normal del agua a través de la stratum corneum (SC) a la atmósfera. 

efecto del uso diario de ovoderm© en la 
hidratación, elastcidad, firmeza y fatiga de la piel 

Se realizó un estudio clínico-nutri-
cional aleatorio, doble ciego y uni-
céntrico para evaluar la eficacia de la 
ingesta diaria NK CELL que contiene 
300 mg de Ovoderm®.  El estudio se 
realizó a 16 voluntarios de entre 45 y 
75 años, que fueron aleatoriamente 
asignados a uno de los dos grupos: 7 
a Ovoderm© y 9 a Placebo.

P ≤ 0,05 comparado con
la línea base

Ovoderm® (n=7)
Placebo (n=9)

Después de 60 días de tratamiento, el 
grupo de NK CELL mostró una re-
ducción significante en el resultado 
de 0.656 el día 0 a 0.569 el día 60. Esto 
significa una mejora en la elasticidad 
de la piel de un 13.3% con nuestro pro-
ducto, contra una reducción del 11.3% 
en el grupo del Placebo tras 60 días 
de tratamiento.  

La ingesta del NK CELL, mostró un 
cambio estadísticamente significativo 
de 0.264 mm el día 0 a 0.09 mm el día 
60, mientras no se mostraron cam-
bios significativos en el grupo Place-
bo. El primero mejoró en un 65.8% la 
firmeza de la piel, mientras que el otro 
mejoró sólo un 44.6%.

También hubo una mejora estadísti-
camente significativa en la reducción 
de la fatiga de la piel. Mostrando 0.031 
mm el día 0 y 0.021 mm el día 60 el 
grupo del NK CELL, lo cual representa 
un 35.62%, mientras que el otro grupo 
no mostró diferencias estadística-
mente significativas. 

fundamentos cienTÍFICOS



Varios estudios realizados sobre el extracto de semilla de uva, que contiene flavanoles monoméricos y oligoméricos, arrojaron resultados positivos en 
la protección de los capilares y su fragilidad.

efectos del extracto de semilla 
de uva en la salud humana

Un estudio abierto llevado a cabo en 46 sujetos 
con 100-150 mg diarios de extracto de semilla de 
uva durante 30-45 días informó una reducción en 
la fragilidad capilar en 39 de los 46 evaluados por 
el método de ventosa.
Para confirmar estos hallazgos, los investigadores 
realizaron un segundo estudio que fue controla-
do con placebo: la ingesta diaria de la prepara-
ción de semillas de uva de Masquelier durante 15 
días mejoró la fragilidad capilar en 10 de 21 vo-
luntarios, mientras que en el grupo placebo solo 
se observó un efecto similar en 3 de 12 sujetos.   
La resistencia capilar, definida como la propie-
dad de de los capilares para contrarrestar las fuer-
zas de ruptura, se mejoró con la ingesta de 100-
150 mg después de 15-30 días de intervención. 
La protección de la resistencia capilar también se 
demostró en un estudio doble ciego controlado 

con placebo en sujetos con fragilidad capilar es-
pontánea o fragilidad capilar inducida por ácido 
acetilsalicílico. 

En un ensayo doble ciego controlado con pla-
cebo, se usó la medición de la temperatura de 
la piel como medida de la circulación dérmica y 
parámetros geográficos, para demostrar un tono 
venoso mejorado en sujetos que tomaron diaria-
mente 150 mg de la preparación de Masquelier 
durante 45 días. 
También se realizó un estudio sobre 78 pacientes 
con una variedad de problemas relacionados con 
la fragilidad capilar, suministrando 150 mg de ex-
tracto de semilla de uva durante 15-90 días y se 
observó  una  disminución de la fragilidad en 62 
de 78 sujetos. 

CONCLUSIÓN

Los numerosos estudios de intervención huma-
na  que se hicieron disponibles, con el tiempo to-
maron la base para diseñar un estudio de inter-
vención que empleara técnicas biomoleculares 
innovadoras y reflejara los avances conceptuales 
en la ciencia nutricional. Este enfoque novedoso 
permitió capturar los efectos pleitotrópicos del 
extracto de semilla de uva de Masquelier sobre 
la salud vascular en los humanos. Este beneficio 
fisiológico puede expresarse brevemente como 
“mantenimiento de la homeostasis vascular”. 

fundamentos cienTÍFICOS



NK CELL DE UN VISTAZO

Combate la fragilidad capilar sanguínea y mejora su resistencia

Mejora la salud cardiovascular y previene enfermedades 

No está modif icado genéticamente

Contiene la dosis diaria en 2 cápsulas

Aprobado como suplemento alimenticio en Europa y Estados Unidos



El NK CELL es un nutricosmético que ayuda a reducir y suavi-
zar la llamada “piel de naranja”. Entre sus muchos componentes, 
podemos encontrar vitis vinifera, que ayuda a reducir la celuli-
tis y apoya el adelgazamiento, OVODERM®, un extracto de la 
membrana del huevo que naturalmente contiene nutrientes 
como proteínas, glucosaminoglucanos y péptidos que ayudan 
al mantenimiento de los tejidos conectivos y también juega un 
papel en el crecimiento de las células y el mantenimiento de sus 
funciones vitales. También contiene Centella Asiática, Vitamina 
C, y Gingko Biloba, que evitan el daño por oxidación y mejoran 
la circulación, y también aumentan la oxidación de las grasas.

NK CELL

ingredientes
EXTRACTO SECO DE VID ROJA

OVODERM®

L-CARNITINA

EXTRACTO SECO DE CENTELLA

DIOSMINA

VITAMINA C

CAFEÍNA NATURAL PURA

EXTRACTO SECO DE GINGKO BILOBA

pOr 2 CÁPSULAS mg
350

300

500

100

100

100

100

50

*Valor de referencia de nutrientes.

VRN (%)*
-

- 

-

-

-

125

-

-



PRESENTACIÓN Y RECOMENDACIONES DE USO

Contiene 60 cápsulas que tomaremos 2 veces al día, en el desayuno y en la comida.

ACTIVOS

Vitis vinífera, OVODERM®, Gingko Biloba, Centella Asiática.

ALÉRGENOS

Contiene huevo.

INGREDIENTES
Tartrato de L-Carnitina, extracto seco de Vid roja (Vitis vinifera L., hojas), Ovoderm® 
(membrana de huevo de gallina), agente de recubrimiento (hidroxipropilmetilcelulosa), 
extracto seco de Centella asiática (Centella asiatica (L.) Urb., partes aéreas), Diosmina 
(Citrus L., frutos), Vitamina C (Ácido L-ascórbico), Cafeína natural (Coffea arabica L., 
semillas) extracto seco de Ginkgo biloba (Ginkgo biloba L., hojas) y antiaglomerante 
(sales magnésicas de ácidos grasos y dióxido de Silicio).
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