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RESUMEN 
Hoy en día, la microbiota gastrointestinal se ha transformado en un tema de investigación dinámica para dilucidar su relación 
con la dieta y la salud metabólica del huésped. En los últimos años se ha reconocido que la microbiota intestinal presenta una 
interacción estrecha en la regulación de la homeostasis inmune humana y el metabolismo, esto con lleva a nuevas 
oportunidades para la prevención de la obesidad y las enfermedades metabólicas asociadas como la diabetes tipo 2, para 
generar estrategias en el tratamiento de enfermedades metabólicos y sobre todo en esclarecer la prevalencia de la obesidad. 
En recientes investigaciones se ha establecido elementos que permiten establecer a la microbiota intestinal como un 
mediador sobre el impacto de la dieta, el estado metabólico y el peso corporal del huésped. Los mecanismos que permite una 
relación de la microbiota del intestino con la obesidad son generados mediante la combinación de modelos con animales de 
experimentación y ensayos clínicos. El reto fundamental del tema es la capacidad en establecer la causalidad de la relación 
entre la nutrición, la microbiota y la salud del huésped, así como los factores que inciden sobre los cambios en el peso corporal 
del individuo.  
Palabras Clave: microbiota, tratamiento dietético, obesidad. 

 
ABSTRACT 
Today, the gastrointestinal microbiota has been transformed into a dynamic research topic to elucidate its relationship with 
diet and metabolic health of the host. In recent years it has been recognized that the intestinal microbiota presents a close 
interaction in the regulation of human immune homeostasis and metabolism, leading to new opportunities for the prevention 
of obesity and associated metabolic diseases such as type 2 diabetes, to generate strategies in the treatment of metabolic 
diseases and especially in clarifying the prevalence of obesity. Recent research has established elements that allow 
establishing the intestinal microbiota as a mediator on the impact of diet, metabolic status and body weight of the host. The 
mechanisms allowing a relationship of the intestinal microbiota with obesity are generated by combining models with 
experimental animals and clinical trials. The fundamental challenge of the subject is the ability to establish the causality of the 
relationship between nutrition, microbiota and the health of the host, as well as the factors that influence the changes in the 
individual's body weight. 
Key words: microbiota, dietary treatment, obesity. 
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Introducción 

La obesidad hoy en día, se ha considerado uno de los 

principales problemas de salud pública y la pandemia 

del siglo XXI.  Esta enfermedad se ha abordado 

desde diferentes perspectivas, considerando que 

presenta una etología multifactorial, los factores 

sobresalientes a considerar son: dietéticos, genéticos, 

endocrinológicos, psicológicos y ambientales, entre 

otros (McAllister et al., 2009). Uno de los aspectos a 

considerar como parte de esta problemática es la 

influencia de la microbiota intestinal en el huésped.  

Este ha sido un nuevo factor implicado en la 

regulación del peso corporal, implicado en el 

desarrollo de la obesidad y su relación con las 

funciones metabólicas e inmunológicas del 

hospedero. En este sentido, recientes investigaciones 

han sugerido que la microbiota intestinal puede 

influir en la cantidad de energía que se obtiene de los 

alimentos, la inmunidad de la mucosa, la 

permeabilidad intestinal, el tiempo de tránsito 

intestinal del alimento y su acción en los procesos 

inflamatorios. (Boroni-Moreira et al., 2012; 

Rodríguez et al., 2013). La composición microbiana 

intestinal presenta dinámicos cambios asociados con 

el genotipo, la edad y factores dietéticos del 

hospedero.  La relación de los cambios en la 

composición de la microbiota y los productos del 

metabolismo del microorganismo, ejercen influencia 

a través de complejos mecanismos en las funciones 

metabólicas e inmunes del huésped que favorecen el 

desarrollo de la obesidad y los trastornos asociados a 

esta (Furet et al., 2010). Se han generado evidencias 

que  a través de la dieta se puede ejercer acción 

directa sobre la modulación de la microbiota 

intestinal, esta regulación dietética ejerce una 

influencia sobre la composición y el metabolismo 

microbiano y las funciones metabólicas del huésped, 

a través de varios mecanismo como son la 

fermentación bacteriana selectiva de nutrientes, 

disminuir la función de la barrera intestinal, la sobre 

expresión de genes asociados a desordenes y 

trastornos de las funciones  inmunes adaptativas e 

innatas y metabólicas del hospedero (Kau et al., 

2011; Chen et al., 2014). Una equilibrada 

composición de la microbiota intestinal le confiere 

beneficios al huésped, mientras que los 

desequilibrios en la composición de la microbiota se 

asocian con trastornos metabólicos (obesidad y 

diabetes) e inmunológicos y sobre todo en la 

regulación del peso corporal. (Queipo-Ortuno et al., 

2012; Lopez-Legarrea et al., 2014) 

 

2.- COMPOSICIÓN DE LA MICROBIOTA 

INTESTINAL Y SU RELACIÓN CON LA 

OBESIDAD.  

 

El intestino delgado presenta una diversidad de 

microorganismos que de manera directa o indirecta 

participan en los procesos digestivos en el individuo 

y en su conjunto se le denomina microbiota 

intestinal, este es un ecosistema de gran complejidad 

que recubre él tubo gastrointestinal.  La influencia 

que tiene la microbiota intestinal en el hospedero 

dentro de sus procesos bioquímicos y/o metabólicos, 

ha sido en la obtención de energía a partir de la dieta, 

la generación de metabolitos producto de la 

fermentación de los alimentos, como son vitaminas y 

ácidos grasos de cadena corta, entre otros. 

(Scarpellini et al., 2010; Farías, Silva & Rozowski, 

2011). La composición de la microbiota intestinal 

está influenciada por hábitos dietéticos, costumbres 

culinarias, tipo de población a la que pertenece el 

individuo, consumo de alcohol, y demás factores 

ambientales que la modifican. Esta presenta una gran 

diversidad en cada individuo en cuanto al tipo y 

número de microorganismos que la constituyen, 

siendo los grupos predominantes en un individuo 

adulto: Firmicutes (Gram-positivos), Bacteroides 

(Gram-negativos), y Actinobacteria (Gram-

positivos) y Proteobacterias (Gram negativos), 

además, se presenta un grupo minoritario del 1%  

constituido por hongos y Archaea, lo que determina 

que la microbiota está constituida principalmente por 

bacterias y son predominantes los grupos Firmicutes 

y Bacteroides. Los Firmicutes es el grupo de mayor 

predominancia, constituido alrededor de 200 

géneros, como son Lactobacillus, Mycoplasma, 

Bacillus y Clostridium. El grupo Bacteroide se 

considera compuesto de 20 géneros y las 

Actinobacteria representan la de menor proporción 

(Zoetendal, Vaughan & de Vos WM, 2006; 

McAllister et al., 2009; Vrieze et al., 2010; 

Angelakis, et al., 2012).   

 

Distintos reportes científicos han evidenciado que la 

microbiota intestinal del humano se comporta de 

manera similar a la de los ratones, sobre todo en 

condiciones de obesidad. Se ha observado que la 

composición de la microbiota intestinal de ratones 

genéticamente obesos presenta un aumento en los 

géneros Frimicutes y Archaea, con mayor proporción 

del género Sphingomonas, y una reducción hasta el 



microbiota, tratamiento dietético, obesidad.  Ensayo 

 

Revista de Salud Pública y Nutrición / Vol. 17 No. 1 enero - marzo, 2018                              32 
 

50% de Bacteroides y en menor proporción los 

géneros Bifidobacterium en comparación con 

ratones normales (no obesos) (Bik,2009; Scarpellini 

et al., 2010).  En estas especies de ratones 

genéticamente obesos su microbiota mostro una 

mayor expresión genética de enzimas involucradas 

en la extracción de nutrientes de la dieta, aumento en 

la fermentación y disminución de calorías en las 

deposiciones y una menor producción de leptina, esto 

implica que desarrollen hiperfagia y obesidad.  

Además, las evidencias científicas han demostrado 

que los animales de experimentación que nacen y 

crecen en entornos libres de gérmenes son más 

delgados en comparación con los nacidos en un 

entorno convencional. Los ratones libres de 

gérmenes que se someten a una dieta hipercalórica 

rica en grasa y carbohidratos no muestran tendencias 

de ser animales obesos (Bibiloni, Membrez & Jason-

Chou 2009; Gotteland, 2013; Audrey, et al., 2016).  

Esto puede ser explicado por el aumento de la enzima 

AMP-cinasa fosforilada en hígado y tejido muscular, 

este es un sensor de la liberación de la energía que 

está implicado con los genes de la oxidación de 

ácidos grasos, considerando un incremento de la 

combustión de grasa. Se considera que la activación 

de la AMP-cinasa de manera fosforilada y los niveles 

del factor adiposo inducido por ayuno (FAIA), son 

mecanismos independientes que activan la oxidación 

de grasas para la obtención de energía en ratones 

libres de gérmenes y este proceso genera una 

protección a la obesidad bajo un régimen dietético 

hipercalórico (Sanz, Santacruz & Dalmau 2009; 

Musso, Gambino & Cassader, 2011).  

 

Estudios en intervenciones con personas voluntarias 

obesas sometidas a un régimen  de dieta hipocalórica 

durante un año, se observó cambios de composición 

en su microbiota con  una mayor proporción de 

microorganismos Gram negativos y menor 

proporción de Gram positivos, y tiene como 

resultado un cambio en la relación de 

microorganismos Firmicutes/Bacteroides, generando 

una disbiosis intestinal, que consiste en la alteración 

de los distintos grupos de microorganismos que 

conforman la microbiota intestinal, y esto tiene una 

relación directa con los cambios de  peso corporal del 

individuo. (Angelakis et al., 2012; Brahe, Astrup & 

Larsen, 2016). Este cambio de composición de la 

microbiota genera un aumento plasmático de 

lipopolisacáridos (LPS) que favorecen los procesos 

inflamatorios y como consecuencia una mayor 

resistencia a la insulina que promueve el desarrollo 

de diabetes, además de favorecer el aumento de 

adipocitos, dislipidemia y un desequilibrio en el peso 

corporal en comparación con individuos de una 

mayor diversidad microbiológica. (Bik, 2009; Farías, 

Silva & Rozowski 2011; Gotteland et al., 2013). Se 

ha observado que la microbiota del individuo obeso 

presenta una menor biodiversidad microbiana en 

comparación con individuos normales (no obesos). 

En este sentido, se ha observado que la influencia que 

tiene la microbiota intestinal en el hospedero está 

relacionada con las funciones de tipo metabólico, 

tróficas, secreción de hormonas intestinales y 

reguladoras del sistema inmunitario, además de tener 

implicación en la regulación de los depósitos de 

grasa corporal en tejido adiposo (Angelakis, et al., 

2012; Brahe, 2016).  

 

Los mecanismos exactos por lo cual la microbiota 

contribuye a la obesidad, no son del todo 

esclarecidos.  Sin embargo, se sugiere que los 

principales mecanismos por los cuales la microbiota 

puede contribuir al desarrollo de la obesidad son: 

mayor suministro de calorías por el incremento de 

actividad de la lipasa lipoproteíca (LPL), mayor 

permeabilidad intestinal, aumento de la lipogénesis, 

acción del sistema endocannabinoides y 

endotoxemia. La microbiota intestinal presenta un 

conjunto de enzimas y trasportadores en la hidrolisis 

de carbohidratos sobre todo en los no digeribles que 

permiten su mayor absorción. Estos carbohidratos no 

digeribles son fermentados para obtener ácidos 

grasos de cadena corta (SCFA) y los principales 

ácidos que produce son: acetato, propionato y 

butirato, estos ácidos grasos pueden proveer calorías 

adicionales hasta un 10% de energía adicional 

(Musso, Gambino & Cassader, 2011; Xu et al., 

2016). Estos compuestos son sustratos para los 

colonocitos que promueven la formación de 

colesterol y ácidos grasos que participan en la 

gluconeogénesis en el hígado. La unión de los SCFA 

con los receptores GRP43 y GRP41 en el intestino 

induce la secreción del péptido de la hormona YY 

(PYY). Esta hormona reduce el tiempo de tránsito 

intestinal e incrementa la absorción de nutrientes en 

el intestino delgado, con el aumento de la secreción 

de la leptina. Hipótesis opuestas argumentan que 

mayor consumo de fibra en la dieta se incrementa la 

producción de SCFA, lo cual, ayuda a reducir la 

ganancia de peso y tejido adiposo. Las bacterias 

intestinales influyen en el balance energético 
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mediante la modificación de la expresión de genes 

implicados en el metabolismo de lípidos y glúcidos 

en el huésped, promoviendo el depósito de lípidos en 

los adipocitos generando una ganancia de peso y 

grasa corporal. (Schwiertz et al., 2010; Musso, 

Gambino & Cassader, 2011). 

 

Estos fenómenos se han observado en ratones de 

experimentación monocolonizados con Bacteroides 

thetaiotaomicron que pueden inducir la expresión de 

genes del transportador de monosacáridos en el 

huésped, con la implicación de un aumento de 

absorción de glúcidos y ácidos grasos de cadena 

corta que promueven la síntesis de lípidos en hígado.  

La microbiota influye disminuyendo la expresión 

intestinal del factor FIAF, el factor tipo IV similar a 

la angiopoyetina, cuya función es inhibir la acción de 

la lipasa lipoproteíca, esta enzima promueve la 

captura de ácidos grasos y expande el tejido adiposo 

y puede ser un mediador en regular la actividad 

microbiana en las reservas de grasa.  Este factor 

FIAF promueve la acción del coactivador 1 del 

receptor peroxisoma-proliferador-activado gamma 

(PPARγ), que promueve la expresión de enzimas 

que oxidan los ácidos grasos (Icaza-Chávez, 2013; 

Xu et al., 2016). Así mismo, la actividad microbiana 

promueve un incremento en la vascularización y 

flujo sanguíneo por acción de los procesos 

inflamatorios, favoreciendo un incremento en la 

absorción de nutrientes.  El tipo de composición de 

la microbiota intestinal puede generar mayor 

permeabilidad intestinal y promover la generación de 

la endotoxemia, considerando a estos factores 

promotores en el desarrollo de un estado inflamatorio 

de bajo grado, que favorece la obesidad y las 

enfermedades metabólicas. (Salonen & de Vos, 

2014).  El tejido adiposo en personas obesas 

desarrolla alrededor de 250 proteínas, entre ellas se 

encuentra el factor de crecimiento visceral: IL-6, 

TNF-α, inhibidor del activador de plasminógeno 

(PAI-1), y  proteína C reactiva (CRP), todas en su 

conjunto se encuentran implicados en los procesos 

inflamatorios, esto sugiere que el desarrollo de la 

obesidad podría tener una relación directa con la 

composición y acción de microbiota intestinal y esta 

pudiera tener una implicación terapéutica (Tan & 

O’Toole, 2015; Audrey et al., 2016).  

 

3.- EFECTO DE LA DIETA SOBRE LA 

MODULACIÓN DE LA MICROBIOTA  

 

En los últimos años la comunidad científica le ha 

otorgado mayor importancia a la relación huésped/ 

microbiota intestinal como un indicador de 

promoción en la salud del individuo y la composición 

de la microbiota intestinal no es constante y difiere 

entre individuos de diferentes regiones, además de 

fluctuar marcadamente en individuos de una misma 

región (Benson, et al., 2010).  Esta variación 

interindividual en la diversidad bacteriana puede ser 

causada por diferencias en el genoma del huésped, 

factores ambientales, estilo de vida, y sobre todo la 

dieta. Las investigaciones sobre microbiota intestinal 

han demostrado que la dieta puede modular la 

composición de esta y su función en el individuo, de 

tal manera que la dieta se considera un factor 

ambiental que influye en la diversidad y 

funcionalidad de la microbiota intestinal y los 

cambios dietéticos tienen una acción directa sobre su 

homeostasis (Sommer, & B¨ackhed, 2013; Janssen & 

Kersten, 2015). En este sentido, el efecto de los 

patrones dietéticos sobre la microbiota intestinal 

afecta el balance energético y metabólico del 

individuo, generando cambios en el peso corporal, de 

tal manera que una dieta desequilibrada origina 

cambios desfavorables en el balance energético y en  

la composición microbiana intestinal, que tiene como 

resultado el  aumento de peso y mayor riesgo en 

desarrollar enfermedades metabólicas, por el 

contrario, una dieta equilibrada favorece apropiados 

cambios en la composición de la microbiota y puede 

promover la pérdida de peso y un cambio metabólico 

saludable (Dore &  Blottiere, 2015;   Janssen  & 

Kersten, 2015).  

 

La influencia de la dieta sobre la modulación de la 

microbiota en el individuo, está relacionada en 

primer lugar con el tipo y cambios en la dieta durante 

un periodo de tiempo, esto ejerce un efecto dinámico 

sobre la composición de la microbiota en el corto 

plazo, es decir, esto tiene relación con el tipo de 

nutrientes que se obtienen de la dieta, de tal forma 

que el tipo de alimento que se consume tendrá un 

impacto sobre la modulación de la microbiota. Estos 

nutrientes son principalmente polisacáridos, grasas, 

proteínas y vitaminas que consume el huésped y 

pueden ser absorbidos y utilizados por la microbiota 

intestinal. En segundo lugar, los hábitos dietéticos, 

tipo de alimentación y las costumbres culinarias de la 

población de cada región geográfica, desarrollan un 

efecto dominante para determinar la composición y 

variedad de bacterias que conforman la microbiota 
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intestinal del individuo en el largo plazo. En tercer 

lugar, se puede considerar el efecto de la dieta y 

costumbres culinarias similares entre personas de 

una misma región sobre la modulación de la 

microbiota, es decir, la variabilidad entre sujetos 

debido a la naturaleza individualizada de su 

microbiota intestinal y el tipo de respuesta de cada 

individuo (Zoetendal & de Vos, 2014; Dore & 

Blottiere, 2015; Graham et al., 2015; Sonnenburg & 

Bäckhed, 2016).  

 

CARBOHIDRATOS  

Los carbohidratos son los componentes 

predominantes en la dieta y tienen una relación 

directa con las modificaciones de la microbiota. Esta 

se encuentra implicada en la absorción de azucares 

libres (monosacáridos, disacáridos y oligosacáridos 

de cadena corta), y su fermentación por la microbiota 

produce efectos benéficos para el huésped por la 

generación de ácidos grasos de cadena corta (SCFA).  

Los SCFA son metabolitos que en la mayoría de los 

casos son absorbidos a través de la pared intestinal y 

son una fuente adicional de energía directa. (Lopez-

Legarrea, et al., 2014; Tan & O’Toole, 2015).  Los 

cambios en la composición de la microbiota están 

relacionados directamente con el tipo y cantidad de 

carbohidratos dietéticos ingeridos por el individuo, 

sobre todo en personas obesas. Por ejemplo, Las 

Bifidobacteria y algunos subgrupos de Clostridium 

(Roseburia and Eubacterium rectale), mostraron una 

reducción significativa con la ingesta reducida o 

limitada de carbohidratos, el cual, se correlacionó 

fuertemente con la reducción en los niveles de 

butirato en las heces (Lopez-Legarrea, et al., 2014).  

 

Por otro lado, los polisacáridos que forman las partes 

estructurales de la planta, presentan una estructura 

molecular altamente compleja y constituye parte de 

la fibra dietética ingerida por estos alimentos. En este 

sentido, se requieren una gran diversidad de enzimas 

para modificar, liberar, transportar, y metabolizar los 

azucares libres obtenidos de estos compuestos y estas 

no se encuentran codificadas dentro del genoma 

humano, es decir, el individuo no tiene la maquinaria 

metabólica para asimilar estos compuestos. Como el 

tiempo de tránsito en el intestino delgado es corto 

para ser asimilados (digeridos y absorbidos), estos 

pasan al colon para ser fermentados por la microbiota 

(Chen et al., 2014; Sonnenburg & Bäckhed, 2016). 

La cantidad de estos compuestos que puede ser 

metabolizado por la microbiota dependerá de varios 

factores como son: el tipo de enlace   hidrolizado y 

enzima implicada, el nivel de fermentación de los 

azucares libres obtenidos en ácidos grasos de cadena 

corta, además de la composición de la microbiota. 

Los carbohidratos que pueden ser metabolizados por 

la microbiota se le conocen como “carbohidratos 

disponibles y/o accesibles por la microbiota” y deben 

diferenciarse de los carbohidratos dietéticos 

(asimilables por el aparato digestivo del individuo) 

(Sonnenburg, et al., 2014; Sonnenburg & Bäckhed, 

2016). Esta accesibilidad metabólica es una 

característica distintiva de la actividad microbiana, es 

decir, la obtención de sustratos a partir de 

carbohidratos estructuralmente complejos, es 

considerada o definida como: a todo carbohidrato 

como un recurso que dirige la economía interespecie 

dentro del intestino y que implica la generación de 

productos metabólicos como los SCFA (Graham et 

al., 2015; Den Besten et al., 2013; Sonnenburg & 

Bäckhed, 2016).  

 

Se ha reportado que además de los beneficios que 

puede tener la generación de SCFA por la microbiota 

en el lumen intestinal, también se ha observado que 

tienen una implicación sobre el desarrollo de la 

obesidad. La producción de SCFA por la microbiota 

estimula la síntesis de novo de ácidos grasos y 

triglicéridos hepáticos. En líneas de cultivo celular de 

adipocitos de ratón se observó, que el acetato y 

propiónico estimulan la adipogénesis en tejido 

adiposo blanco. Acetato, propionato y butirato son 

ligandos para los receptores Gpr43 y Gpr4, ambos 

receptores se expresan en adipocitos, células 

epiteliales y endocrinas, además, estimulan el 

péptido de la hormona de la saciedad YY (PYY) e 

incrementan la motilidad intestinal, pero solo Gpr41 

expresa para leptina (Chen et al., 2014; Janssen & 

Kersten, 2015). En estudios con ratones libres de 

gérmenes colonizados con bacterias productoras de 

SCFA, se observa un aumento de peso y grasa 

corporal. Sin embargo, en ratones donde no se 

expresa el Gpr41 esto no ocurre, sugiriendo que el 

aumento de peso ocurre por estimulación del receptor 

Gpr41. Mientras que el receptor Gpr41 activa los 

adipocitos para la expresión de leptina, los receptores 

Gpr41 y Gpr43 promueven la producción de PYY. 

La inactivación del receptor Gpr41, genera la 

disminución en la expresión de PYY e incrementa la 

motilidad intestinal, además, reduce la producción de 

energía a partir de la dieta y la lipogénesis hepática. 

Por lo tanto, se considera al receptor Gpr41como un 
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posible regulador del balance de energía en el 

huésped. (Xiong et al., 2004; Samuel et al., 2008; 

Graham et al., 2015).  

 

PROTEINAS 

Las distintas fuentes proteicas en la dieta en términos 

de cantidad y calidad hacen la diferencia entre una 

con respecto a la otra. Los reportes científicos 

sugieren que las dietas ricas en proteínas ayudan a 

perder o a mantener el peso corporal, aunque los 

resultados aún son controvertidos. Estudios 

epidemiológicos han asociado que el consumo de 

dietas ricas en carne es un factor para desarrollar 

cáncer colorrectal producto de los agentes tóxicos 

(amoníaco, aminas, fenoles y sulfuros) derivados de 

la fermentación de proteínas (Yuan-Kun, 2013; 

Lopez-Legarrea, et al 2014). En un estudio basado en 

métodos culturalmente dependientes en población de 

una misma región para el consumo de carne, se 

observó un incremento en el conteo fecal de las 

especies Bacteroides, Bifidobacterium, Peptococcus 

y Lactobacillus anaeróbicos. (Yuan-Kun, 2013). En 

estudios dietéticos controlados en hombres obesos 

bajo un régimen dietético alto en proteínas y bajo en 

carbohidratos por un periodo de 4 semanas, se 

observó cambios en la composición de su microbiota 

particularmente en los géneros Collinsella 

aerofaciens, E. rectale, Roseburia y Bifidobacterium 

spp.( Duncan et al., 2007; Lopez-Legarrea et al., 

2014). Kabeerdoss et al., 2012, reporto que 

utilizando técnicas de biología molecular para 

comparar la microbiota fecal de mujeres jóvenes 

lacto-vegetarianas y omnívoras, mostro que la 

bacteria Clostridium cluster XIVa y bacterias 

productoras de butirato específicamente Roseburia y 

E. rectal, fueron significativamente más abundantes 

en la microbiota fecal de omnívoros. La actividad 

metabólica de la especie Clostridium cluster XIVa  

secaracteriza por la acetogénesis, utilización de 

compuestos aromáticos de la dieta, el metabolismo 

del ácido linolénico y la degradación de la mucina. 

Se ha asociado la predominancia del grupo 

Bacteroides con una dieta alta en proteína animal y 

grasas saturadas, estos elementos son característicos 

en la dieta occidental (Yuan-Kun, 201). 

 

Las proteínas que no son digeridas pasan al intestino 

grueso y son fermentadas por Bacteroides y 

Clostridium generando una gran variedad de 

compuesto producto de la fermentación. Por 

ejemplo, los aminoácidos de cadena ramificada son 

convertidos en ácidos grasos ramificados como el 

isobutirato e isovalerato. Además, se ha observado 

que el crecimiento de este género es dependiente del 

pH intestinal, que inhibe su crecimiento a pH por 

debajo de 5.5 (medios ácidos), mientras que el grupo 

de Firmicutes incluyendo los productores de butirato, 

no inhiben su crecimiento en estas condiciones, se 

considera que el pH intestinal es un factor 

determinante para favorecer o inhibir el crecimiento 

de una especie u otra y pueden influir en modificar la 

microbiota beneficiosa (Yuan-Kun, 2013; Lopez-

Legarrea et al., 2014).  

 

 

GRASA 

Estudios recientes han demostrado que la obesidad 

está relacionada con los cambios en la diversidad y 

abundancia de la microbiota. (Disbiosis intestinal), y 

se ha sugerido una relación directa en el desarrollo de 

la obesidad y sus complicaciones metabólicas, como 

la resistencia a la insulina. El consumo de una dieta 

alta en grasa en un modelo animal se observó que 

incide en la modulación de  la población bacteriana 

intestinal dominante favoreciendo una reducción  

hasta un 50% del grupo de Bacteroides, 

Verrucomicrobia, E. rectal, C. coccoides y 

Bifidobacterium y un aumento proporcional de 

Firmicutes y Proteobacteria, además, induce la 

generación de citoquinas proinflamatorias IL-1, IL-6 

y  TNF-a, favoreciendo la hiperinsulinemia y el 

almacenamiento excesivo de lípidos en el tejido 

hepático y adiposo. La relación entre el consumo de 

una dieta alta en grasa con el desarrollo inflamatorio 

de grado bajo y el desarrollo de enfermedades 

metabólicas, se ha atribuido la reducción del número 

de Bifidobacterium y una mayor concentración de 

endotoxina plasmática (lipopolisacárido derivado de 

bacterias Gram negativas), disminución de la 

expresión de péptidos antimicrobianos, alteración del 

espesor y producción de moco (Cani et al., 2007; 

Yuan-Kun et al., 2013; Araújo et al., 2017).  

 

La condición del estado inflamatorio con el tiempo 

se puede agravar generando la alteración de la 

barrera de la capa de moco y aumentar la 

permeabilidad epitelial del intestino delgado, 

favorece y facilita el paso de componentes 

bacterianos (lipopolisacáridos, peptidoglicanos y 

flagelina) y metabolitos del lumen intestinal (por 

ejemplo, ácidos biliares secundarios), a la circulación 

y a tejidos periféricos que promueven el desarrollo 
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de inflamación sistémica, obesidad, adiposidad, 

resistencia a la insulina e intolerancia a la glucosa 

antes de la hiperglucemia.  Se requieren evidencias 

contundentes para establecer los mecanismos por los 

cuales se desarrollan estos procesos, se ha 

demostrado que los prebióticos, los probióticos, 

polifenoles, los agonistas del receptor de 

peroxisoma-proliferador-activado gamma (PPARγ) 

y el ejercicio invierten el fenotipo intestinal inducido 

por el consumo de una dieta alta en grasa y atenúan 

la gravedad de la obesidad y sus complicaciones.  

(Cani et al., 2007; Araújo et al., 2017), 

 

 

PROBIOTICOS Y PREBIÓTICOS  

Se ha considerado que el consumo de probióticos 

puede ser una de las alternativas dietéticas para 

modular la composición de la microbiota intestinal. 

En este contexto, los estudios con animales de 

experimentación han mostrado que el consumo de 

probióticos de manera regular puede influenciar la 

composición de la microbiota, apoyada con una dieta 

específica para obtener los efectos potenciales 

esperados en la salud del individuo.  En ensayos con 

modelos de animales de experimentación que 

consumieron probióticos, se observó un cambio en la 

composición de la microbiota aumentando la 

proliferación de bacterias Gram positivas, generando 

una disminución plasmática de lipopolisacáridos y 

una menor resistencia a la insulina, mejorando la 

intolerancia a la glucosa, además de abatir los niveles 

de triglicéridos plasmáticos, de tal manera que 

favorece el control del peso corporal. En otros 

estudios reportados con animales de 

experimentación alimentados con oligofructosa 

(prebiótico) presentaron una reducción de los niveles 

plasmáticos de citocinas proinflamatorias, IL-6 y IL-

1α (Musso, Gambino & Cassader, 2011; Brahe, 

Astrup, & Larsen, 2016). . 

 

En estudios realizados con ratas de diferentes edades, 

consumieron un simbiótico, constituido por la 

mezcla de Lactobacilllus rhamnosus GG y 

Bifidobacterium Bb12 e inulina, se obtuvo como 

resultado el aumento de las concentraciones 

sanguíneas de los neuropéptidos Y (NPY) y PYY en 

ratas adultas, pero en ratas en edad avanzada 

disminuyo el neuropéptido Y.  En otro ensayo con 

ratones macho sometidos a una dieta rica en grasa se 

les administro una mezcla de probióticos de las cepas 

B. breve, B. lactis, L. acidophilus, L. plantarum, L. 

paracasei, L. bulgaricus y S. thermophilus, se 

observó mejora en la esteatosis hepática y resistencia 

a la insulina y la depleción de células natural killer 

(NK) en hígado, esto se atribuye por la influencia de 

estas bifidobacterias en atenuar los procesos 

inflamatorios que generan la TNF-α y la quinasa I-

kappa β.  En ratones genéticamente obsesos y 

ratones alimentados con una dieta alta en grasas y 

prebióticos como los oligofructanos, se observó una 

reducción de los niveles en plasma de las 

citoquinasas IL-18 y IL-1β. Estas citoquinasas son 

consideradas como factores inmunulogicos 

relacionados con la microbiota intestinal, que se 

derivan en el desarrollo de la obesidad.  En reportes 

con humanos suplementados con probióticos de la 

cepa Lactobacillus gasseri SBT2055 por un periodo 

de 12 semanas se observó una reducción de tejido 

adiposo y adiposidad abdominal mejorando el 

control del peso corporal (Kadooka, et al., 2010; 

Bron, et al., 2017) 

 

En este contexto, el consumo de alimentos con un 

tipo especial de nutrientes, prebióticos y prebióticos, 

pueden generan  cambios saludables en la 

composición de la microbiota y esta influya en 

modular la expresión de genes,  el metabolismo y 

balance energético en el hospedero, particularmente 

en órganos como el intestino, musculo, hígado, y 

tejido adiposo, que apoyen en el mantenimiento o 

pérdida de peso corporal del individuo y sobre todo 

para abatir los problemas de enfermedades 

relacionadas con el síndrome metabólico (obesidad y 

diabetes). 

 

Conclusiones 

Hoy en día, se ha incrementado el interés por elucidar 

la relación que presenta la microbiota intestinal como 

un nuevo factor relacionado con el desarrollo de 

enfermedades del síndrome metabólico, como es la 

obesidad y diabetes o sus implicaciones en relación 

con la salud del individuo. Los estudios hechos con 

animales de experimentación han permitido 

relacionar las funciones metabólicas, inmunológicas 

y los procesos inflamatorios crónicos con las 

diferencias en los cambios en la composición de la 

microbiota y esto pueda explicar los mecanismos por 

los cuales favorece el desarrollo de la obesidad. Se 

ha reportado que los cambios en la composición de 

la microbiota intestinal se relacionan en influir con 

los cambios o desequilibrio del peso corporal y 

generar alteraciones de las funciones metabólicas del 
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hospedero. Se ha considerado implementar 

estrategias dietéticas que influyan en la modulación 

de la composición de la microbiota intestinal, como 

es el consumo de probióticos y prebióticos, además 

de explorar algunos componentes que aportan los 

alimentos de origen vegetal para influir en el control 

de los trastornos metabólicos e inmunológicos en 

mejorar la salud del individuo de manera eficaz. En 

este sentido, se requiere evidencias contundentes 

para esclarecer la compleja relación entre la 

composición de la microbiota del individuo y su 

relación asociada a la obesidad y determinar si es una 

causa o consecuencia del sobrepeso.  
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