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MICROBIOTA INTESTINAL Y SU INFLUENCIA EN EL DESARROLLO DE 

ENFERMEDADES 

 

Resumen: Durante las últimas décadas, se han realizado numerosos estudios en los que se 

ha analizado el papel de la microbiota intestinal, definiendo su composición y tratando de 

identificar la relación existente con la salud humana. En este sentido, existen evidencias que 

asocian la disbiosis intestinal con un mayor riesgo de desarrollar  enfermedades como la 

diabetes, obesidad, enfermedad inflamatoria intestinal e infecciones intestinales, así como 

enfermedades que afectan al sistema nervioso central. 

Estas investigaciones han permitido definir la composición de la microbiota primaria de un 

individuo sano, lo que puede considerarse como el elemento de partida para definir unos 

biomarcadores que permitan identificar los estadios iniciales de enfermedad. 

Se han instaurado nuevos tratamientos basados en la modificación de la microbiota 

intestinal, por ejemplo, el trasplante fecal.  Un procedimiento prometedor en la búsqueda de 

nuevas soluciones para el tratamiento de ciertas enfermedades es el de modificar la 

microbiota intestinal para restaurar su composición. El objetivo final de estas intervenciones 

es la prevención y el tratamiento. 

 

Abstract: For the last decades, a vast amount of studies have been analysing the role of the 

gut microbiota, defining its composition and trying to identify the connection with human 

health. There is a great deal of evidence that associates the intestinal disbisosis with the risk 

of developing many diseases such as diabetes, obesity, inflammatory bowel disease and gut 

infections, as well as diseases affecting the central nervous system. 

These researches have defined the normal gut microbiota composition. This could be 

considered the milestone or the reference point that will help identify some bioindicators 

which could provide early disease warnings. 

New treatments have been implemented based on gut microbiota modifications, for instance 

fecal transplants. Targeting microbiota, in order to restore its composition is considered a 

promising procedure to develop new solutions for the treatment of some disorders, with the 

aim of prevention and therapy. 

 

Keywords: Normal gut microbiota, disease, disbiosis, obesity, diabetes, health, metabolic 

disorders. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Hipócrates, en el año 400 A.C., afirmó que “la muerte se asienta en los intestinos”.1 

Aunque parezca difícil de creer, la mayor superficie del cuerpo en contacto con agentes 

exógenos como virus, bacterias y alérgenos es el tracto gastrointestinal2. En un adulto la 

mucosa gastrointestinal alcanza una superficie de 300 a 400 m2 y está dotada de estructuras 

y funciones específicamente adaptadas al reconocimiento de las sustancias que transitan 

por el tubo digestivo. Como resultado de la actividad del tracto gastrointestinal, el individuo 

obtiene, por un lado, nutrición, por la digestión y absorción de nutrientes; y por otro, defensa, 

por reconocimiento de elementos foráneos y desarrollo de sistemas de prevención y rechazo 

de posibles agresiones desde el mundo exterior3. Estas funciones dependen tanto de las 

estructuras propias del tubo digestivo (barrera mucosa, glándulas secretoras, sistema 

inmune de las mucosas) como de la presencia y actividad de las comunidades microbianas 

que colonizan el intestino4. El deficiente conocimiento que se tenía hasta hace unos años del 

papel que estos microorganismos pueden tener en la salud humana llevó a implementar 

tratamientos sin un soporte científico bien fundamentado5. 

 

2. OBJETIVOS 
 

El objetivo principal del presente trabajo ha sido realizar una revisión bibliográfica con el fin 

de profundizar en el conocimiento de la microbiota intestinal (MI), analizar su influencia en la 

salud de las personas y en el desarrollo y evolución de ciertas patologías.  

 

3. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

Se realizó una búsqueda en bases de datos disponibles en la biblioteca digital de la ULL, 

con los términos: microbiota, salud-enfermedad, probióticos, prebióticos, gastrointestinal 

health. Se recopiló y seleccionó información científica, docente y monografías. La 

información se clasificó en: documentos pedagógicos, estudios científicos y memorias 

universitarias. Se analizó y sintetizó la misma y se extrajeron conclusiones. 
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Tabla 1. Funciones primarias de la MI. 

Funciones Observaciones 
Nutricional y 
metabólica 

 Recuperación de energía en forma de ácidos grasos de 
cadena corta (AGCC).14 

o Las bacterias de la MI producen enzimas que transforman 
los polisacáridos complejos de la dieta en: 

1. Monosacáridos  

2. AGCC: principalmente ácido acético,  
propiónico y butírico14. 

o Los AGCC pueden ser transportados al hígado para ser 
usados en la síntesis lipídica, por lo que se considera que 
las calorías derivadas de esta digestión bacteriana 
constituyen alrededor del 10 % de toda la energía que se 
absorbe. La cantidad de AGCC en el colon y en la sangre 
es importante para la inmunorregulación del huésped14. 

 Producción de vitaminas: las bacterias del intestino 
desempeñan una función muy importante, ya que participan  
en la síntesis de micronutrientes como la vitamina K, la 
vitamina B 12, y el ácido fólico14. 

 Absorción de electrolitos y minerales: la MI favorece la 
absorción de Ca y Fe en el colón14. 

 La MI participa en la depuración de toxinas provenientes de 
la dieta14. 

Protección  La MI promueve la integridad de la barrera epitelial, 
previniendo la invasión de agentes infecciosos o el 
sobrecrecimiento de especies residentes con potencial 
patógeno15. 

 Los polifenoles, que por lo general permanecen inactivos en 
la dieta son biotransformados en compuestos activos  por la 
MI, entre otros factores. La especificidad estructural de 
polifenol y la riqueza individual de microbiota determina el 
nivel de biotransformación que ocurre en el intestino. Los 
productos finales activos son absorbidos por la vena porta y 
viajan a otros tejidos y órganos, en los que ejercen su acción 
antimicrobiana y otras acciones metabólicas.16 

Modulación del sistema 
inmune 

La MI contribuye a la inmunomodulación intestinal en conjunto 
con el sistema inmunológico innato y adaptativo. Los 
componentes y las células típicas del sistema inmune que 
participan en el proceso de inmunomodulación incluyen los 
tejidos linfáticos asociados del intestino, linfocitos T efectores y 
reguladores, linfocitos B activados (en su forma de célula 
plasmática) productores de IgA,  células linfáticas innatas del 
grupo 3, macrófagos y células dendríticas residentes en la 
lámina propia16. 
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7. MICROBIOTA INTESTINAL Y ENFERMEDAD 
 

De forma general, las bacterias intestinales comparten con el huésped una relación 

mutualista que contribuye al desarrollo y bienestar de este, desarrollando funciones 

metabólicas e inmunológicas que garantizan la homeostasis17. El sistema distingue entre 

patógenos o patógenos potenciales y microbios comensales en simbiosis con el huésped18. 

Actualmente, las técnicas moleculares no supeditadas a procesos previos de cultivo 

bacteriano, permiten definir el estado normal de la MI como “eubiosis” o “normobiosis”, 

mientras que la disbiosis es la alteración de la microbiota que conduce a la enfermedad19. 

 

Considerando que ~ el 70% de las cepas bacterianas presentes en un adulto se mantiene 

inalteradas en el tiempo20, se han realizado esfuerzos con el fin de determinar una 

microbiota primaria que reflejaría un estado de salud "normal”21. La caracterización de esta 

microbiota “normal” es una herramienta muy útil, ya que las variaciones sobre la misma 

podrían ser utilizadas como biomarcadores para identificar una alteración en la salud del 

individuo, señalando su papel causal en el desarrollo de la enfermedad, o ser el resultado de 

la misma22. En este sentido, se ha encontrado relación entre diversas enfermedades y la 

disbiosis23: 

 

Enfermedades sistémicas: Diversas alteraciones metabólicas se han asociado con 

cambios en la MI, especialmente en el caso de la diabetes tipo 224 y la obesidad. 

 

En lo referente a la obesidad, el análisis de la MI de ratones obesos muestra que las 

concentraciones colónicas de Firmicutes aumentan más de 50% mientras que las de 

Bacteroidetes disminuyen correlativamente, en comparación con los ratones normopeso7. El 

proceso de extracción y absorción de energía a partir de los alimentos es más eficiente en el 

animal obeso25. Cabe destacar que los ratones axénicos normopeso que son 

convencionalizados con la MI de ratones obesos almacenan más grasa corporal y ganan 

más peso que aquellos animales convencionalizados con la MI de ratones normopeso. 

Estas observaciones indican que la mayor capacidad de extracción de energía y de 

almacenamiento de grasa es una característica transmisible en la cual participa la microbiota 

(Figura 4). 
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Figura 4. La microbiota intestinal y el metabolismo del huésped26. 

 

La MI del ser humano obeso se comporta de la misma forma que la del ratón obeso: el 

porcentaje de Firmicutes es mayor y el de Bacteroidetes menor, en comparación con los 

sujetos normopeso. El seguimiento de la MI de voluntarios obesos quienes recibieron una 

dieta hipocalórica durante un año muestra que a medida que los sujetos pierden peso, la 

proporción de Firmicutes disminuye mientras que aumenta la de Bacteroidetes27. 

 

Por su parte la diabetes es un desorden donde se observan elevados niveles de glucosa en 

la sangre, principalmente debido a la resistencia a la insulina y/o a la secreción inadecuada 

de esta. Funciones propias de la microbiota como la producción de butirato y ácidos biliares 

secundarios, parecen ser claves para mejorar la sensibilidad a insulina28. De hecho, 

pacientes con diabetes tipo 2 (DM2) se caracterizan por presentar una disbiosis microbiana 

intestinal, y una menor abundancia de bacterias productoras de butirato29. Más aún, 

individuos obesos, los cuales presentan una menor riqueza en su microbiota fecal, han sido 

relacionados con un mayor grado de inflamación y una menor sensibilidad a la insulina30. De 

esta manera, el perfil alterado en la microbiota de individuos obesos podría modular la 

permeabilidad intestinal e incrementar la secreción de endotoxinas, llevando a una 

inflamación crónica y posterior desarrollo de DM231  (Figura 5). 
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En la enfermedad renal crónica (ERC) y desde los estadios precoces se producen 

alteraciones de la MI de forma cuantitativa y cualitativa en su composición y actividades 

metabólicas. Esta alteración contribuye a la inflamación sistémica y a la acumulación de 

toxinas urémicas absorbidas en el intestino y que se eliminan por el riñón, lo que puede 

jugar un papel central en la fisiopatología de la arterosclerosis, así como en otras 

complicaciones asociadas a la ERC34. 

 

Trastornos relacionados con el tracto gastrointestinal: la enfermedad inflamatoria 

intestinal y sus formas prevalentes, como la enfermedad de Crohn (CD) y la colitis ulcerosa 

(UC), se caracterizan por una inflamación intestinal  recurrente. En ambas patologías se han 

descrito cambios significativos en la composición de la MI, aunque con diferencias entre 

ambos trastornos35. A un mayor nivel de inflamación intestinal, se observa una reducción en 

la riqueza de la microbiota, con una disminución de Firmicutes, particularmente de los 

grupos Clostridium clústeres IV y XIVa relacionados con la producción de butirato36. 

Además, también se habrían relacionado con el síndrome del intestino irritable (IBS), la 

enfermedad celíaca y el cáncer colorrectal, aunque todavía no se han identificado patrones 

consistentes en las alteraciones de la microbiota asociadas a estas enfermedades37. En la 

actualidad, no se puede concluir si la disbiosis de la MI es una causa directa de estos 

trastornos o, por el contrario, es una consecuencia de un ecosistema alterado en el tracto 

gastrointestinal debida a estas enfermedades. 

 

Por otra parte, la relación entre una MI alterada debido a tratamientos antibióticos y la 

infección intestinal recurrente por Clostridium difficile está bien documentada, facilitando 

también las infecciones producidas por otros patógenos como Salmonella Typhimurium y 

cepas enterohemorrágicas de Escherichiacoli (Figura 7). 
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Trastornos relacionados con el SNC: las investigaciones más recientes han encontrado 

asociaciones entre diversas patologías, como la ansiedad, el comportamiento de tipo 

depresivo39, trastornos del espectro autista40, la esquizofrenia y los desórdenes bipolares41 

con alteraciones de la MI, que pueden en parte explicarse debido a la participación del "eje-

cerebro-intestinal"42.En cuanto a las enfermedades desmielinizantes, se está estudiando la 

relación de la MI con la neuromielitis óptica y, fundamentalmente, con la encefalomielitis 

autoinmune experimental (EAE), que es el modelo animal para enfermedades 

desmielinizantes, como la esclerosis múltiple (EM). Los pacientes con neuromielitis óptica 

acuaporina positiva presentan una respuesta sérica de anticuerpos contra antígenos 

gastrointestinales mayor que los controles sanos, especialmente en mielitis extensa, lo que 

parece estar relacionado con el control de la microbiota sobre la inflamación autoinmune43. 

En cuanto a los estudios sobre EM, una incipiente línea de investigación está tratando de 

extrapolar los resultados de la EAE a la EM, si bien el estudio de la microbiota asociada a la 

EM en humanos está en las primeras fases de investigación. 

Enfermedades atópicas y asma: En niños que no poseían una predisposición genética, se 

ha descrito una estrecha relación entre la exposición a antibióticos a temprana edad, que 

son capaces de modificar la composición y diversidad de la MI, con un riesgo aumentado 

para el desarrollo de asma en la niñez, independientemente si la exposición ocurre in útero, 

en el periodo neonatal o a través de la leche materna44. 

Por otra parte, en el modelo murino se describen niveles de IgE circulantes anormalmente 

altos en ratones libres de gérmenes o con diversidad microbiana reducida en el tracto 

intestinal, indicando una estrecha correlación entre disbiosis microbianas y alteraciones 

inmunológicas características de enfermedades atópicas45. 

Perspectivas de futuro: Los recientes avances realizados en el conocimiento de la MI han 

impulsado el desarrollo de estrategias y la búsqueda de procedimientos terapéuticos que 

corrijan la disbiosis y restauren la composición de la MI y su actividad metabólica. Entre las 

mismas se pueden citar: intervenciones nutricionales, el uso de prebióticos, probióticos, 

simbióticos y compuestos bioactivos, o el trasplante de microbiota fecal46. 

  



14 

8. CONCLUSIONES 

 

El avance tecnológico ha permitido que durante las últimas décadas se hayan realizado 

infinidad de estudios que relacionan la MI con numerosas enfermedades. A la vez se han 

implementado diferentes procedimientos con el objetivo de alterar la microbiota en pacientes 

enfermos a fin de mejorar su salud. La determinación de una microbiota normal o referente 

facilitará la identificación de biomarcadores específicos para grupos de enfermedades, que 

podrán ser utilizados en la detección precoz de las mismas y, además, servirán de referente 

para contrastar la eficacia de los tratamientos. Nos encontramos ante un campo apasionante 

con horizontes poco explorados.  
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