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Por: Mariana Ferrer

Tratandose de la que se encuentra en el
organismo humano, podemos decir que es
una de las comunidades mas pobladas, su-
perando al suelo, subsuelo y el océano.

El conjunto de los microorganismos, sus
genes y metabolitos es conocido como mi-
crobioma y éste abarca la poblacién com-
pleta de microorganismos en el cuerpo hu-
mano. Las alteraciones que se presentan en
la microbiotay las respuestas del huésped a
estas es conocida como disbiosis, siendo
esto asociado con diversas patologias
como asma, obesidad y enfermedades infla-
matorias crénicas.

Diversos factores influyen en la composi-
cion de la microbiota intestinal y estos abar-
can desde el tipo de alimentacién hasta fac-
tores genéticos y ambientales. La via de
nacimiento y el tipo de alimentaciéon desde
las primeras etapas de la vida, son funda-
mentales para determinar el tipo de micro-
biota que se desarrollara, asi mismo la edad
y la dieta irdn determinando los cambios
que se presentaran en ésta hasta lograr una
estabilidad.

Se ha comprobado que la microbiota
cumple funciones relacionadas con la nutri-
ciony metabolismo, regulacién de lainmuni-
dad y regulacién de lainflamacién. Un estu-
dio realizado en 1989 por Strachan,
demostré que un exceso en las medidas de
higiene podia generar un aumento en la inci-
dencia de enfermedades debido a la dismi-
nucion de los microrganismos, ya que al no
haber una exposicién temprana a diferentes
bacterias hay unimpedimento en el desarro-

llo adecuado de los mecanismo inmunorre-
guladores provocando asi una respuesta in-
apropiada de las células de defensa vy
generando reacciones inflamatorias. Los
hallazgos de la funcién inmunomoduladora
de la microbiota han dado pie a poder rela-
cionarla enfermedades como la obesidad, el
asmay ladiabetes.

Laobesidad es generada por un aumento
en el consumo de energia, excesos de azu-
cares simplesy grasas saturadas y unafalta
de actividad fisica. Sin embargo estos facto-
res no han sido suficientes para explicar por
completo el fenémeno de la obesidad. Al
realizar un estudio sobre ratones dos gru-
pos de ratones, un grupo carecia de gérme-
nes intestinalesy el otro grupo tenia una mi-
crobiota bien desarrollada. Ambos fueron
sometidos a la misma dieta y se descubrié
que aunque los ratones libres de gérmenes
consumian grasas y azucares simples, no
hubo ninguin efecto sobre su peso corporal
en comparacién con el grupo de ratones
cuya microbiota estaba presente. Esto logré
llevar a la suposicién de que la dieta no es
suficiente para generar obesidad y que la mi-
crobiota es un factor fundamental para su
desarrollo.

Se ha identificado una microbiota huma-
nadetipoobeso,que estarelacionadaconel
sobrepeso y el sindrome metabdlico en la
que hay un aumento de microorganismos
Firmicutes y una disminucién de Bacteroi-
detes; siendo los ultimos un factor de pro-
teccion contra la obesidad.

Diversos mecanismos metabdlicos
como la fermentacion bacteriana de la de
los polisacéaridos no digeridos generando
una mayor produccion de acidos grasos de
cadena cortay monosacaridos, aumento de
la vascularizacion lo que genera una mayor

absorcion de nutrimentos y la capacidad de
la microbiota de generar un estado de infla-
macion generalizado; han relacionado a la
microbiota intestinal con la obesidad.

De igual manera la microbiota ha sido
asociada a diversas enfermedades del trac-
to gastrointestinal. En personas con Sindro-
me de Intestino Irritable se encontré un au-
mento en la relaciéon de microorganismos
Firmicutes/Bacteroidetes y hay una dismi-
nucion de Lactobacillus y Bifidofacterium
spp. Estas ultimas son consideradas facto-
res de proteccion ya que se unen a las célu-
las epiteliales e inhiben la adherencia de
bacterias patégenas evitando asi la produc-
cion de gas por la fermentacion. Es por eso
que es recomendable el consumo de probié-
ticos, ya que estos disminuyen flatulencia'y
distencién abdominal.

Tanto en la enfermedad de Crohn como
en la enfermedad Celiaca, se ha comproba-
do la disbiosis como factor de riesgo en el
desarrollo de éstas. En el caso de la esteato-
hepatitis no alcohdlicay el higado graso no
alcohdlico, se han identificado productos
bacterianos hepatotéxicos que incremen-
tan la produccién de etanos en pacientes
con obesidad y que promueven inflamacion,
resistencia alainsulinay fibrogénesis.

El estudio del microbioma humano ha
sido muy util para el descubrimiento de in-
formacién sumamente importante en rela-
cion con diversas enfermedades que afec-
tan hoy de gran manera a la poblacién
humana. Aun queda mucho por conocer so-
bre la microbiota, pero se ha abierto un cam-
po de investigacion sumamente extenso
que puede llevar a saber mas sobre las en-
fermedades y la posibilidad de una cura me-
diante la modificacion y manipulacién de la
microbiota.
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RELACION MICROBIOTA INTESTINAL - OBESIDAD

Por: Andrea Guadalupe Rosas Muioz

El tubo digestivo (TD) alberga un ecosis-
tema bacteriano complejo, cerca de 100 tri-
llones de microorganismos forman la micro-
biota intestinal (MI). Esta y el huésped
trabajan en conjunto en una estrecha rela-
cion simbidtica en donde la Ml ejerce funcio-
nes nutricionales, metabdlicas y protecto-
ras, mientras que el huésped le proporciona
nutrientes y condiciones adecuadas para su
adecuado crecimiento. La Ml predomina
mas en ciertos lugares del TD, lo cual contri-
buye en procesos importantes como por
ejemplo el ciego y el colon ascendente reali-
zan procesos de fermentacion y aseguran
que sus poblaciones bacterianas se encuen-
tren en continuo crecimiento, lo cual hace
que produzcan 4cidos grasos volatiles
(AGV).

La Ml consta de un equilibrio entre pobla-
ciones bacterianas dominantes y subdomi-
nantes, cuando estas se encuentran en equi-
librio, la MI impide la multiplicacién de
patdgenosy el desarrollo de patologias gas-
trointestinales como enfermedad inflama-
toria crénica del intestino, cancer colorectal,
constipacién y diarrea. De la misma manera
existen otras causas por la cual este equili-
brio se ve afectado, como el consumo de
agua clorada, antiinflamatorios en exceso,
laxantes, antiacidos, radio y quimioterapia.

Mediante investigaciones de la Ml se han
desarrollado prebidticos que estimulan el
crecimiento de microorganismos benéficos
para el huésped mediante la fermentacion
de COH no digeribles y probiéticos que reali-
zan actividades saludables en el TD que ayu-
dan a mantenerla Ml.

Rescate de energia por la Mi

La principal manifestacion de la simbio-
sis entre la Ml 'y su huésped, es que la Ml es
capaz de tomar energia proveniente de los
almidones de la fibra soluble, haciéndola
disponible para el organismo evitando su
perdida en las heces. Este proceso se da por
la fermentacion del almidén que libera agua,
gases y AGV. Estos ultimos son absorbidos
y oxidados lo cual causa el rescate de ener-
gia. Estos son captados por el higado donde
sirven como substrato preferencial para pro-
cesos metabdlicos como lagluconeogénesis,

sintesis de colesterol y triglicéridos e inhibe
la expresion génica de enzimas hepaticas
relacionadas con la lipogénesis.

Rol de los AGV en el control

del apetito

Mediante investigaciones se de-
mostré que una ingesta del 10% de oligosa-
caridos en la dieta se relaciona con una dis-
minucién en el consumo de alimentos y
masa grasa, esto se relaciond con una me-
nor liberacién de grelina, una hormona orexi-
génica, y una mayor liberacién de GLP1 y
PYY, hormonas anorexigénicas. Posterior-
mente tras investigacion con ratas se de-
mostré que el consumo de probidticos per-
mite mejorar la glucemia e insulinemia en
ayuno de ratas con diabetes e inhibe el ape-
tito de animales alimentados con una dieta
alta en grasas. Es por esto que los probiéti-
cos pueden ser utilizados para regular el
apetito.

La MI como un factor favorecedor

del almacenamiento de grasa

Recientes estudios con ratones axénicos
(sin MI) y convencionales (con MI) demos-
traron que los animales axénicos a pesar de
consumir un 30% mas que los animales con-
vencionales tienen 42% menos grasa corpo-
ral que los convencionales. Por lo contrario,
al convencionalizar las ratas axénicas estas
aumentan su grasa corporal y su consumo
de alimentos disminuye.

Esto se debe a que la lipoproteina lipasa
(LPL) esta aumentada en los animales con-
vencionales lo que causa una mayor capta-
cion celular de acidos grasos a partir de las
lipoproteinas y una acumulacion de triglicé-
ridos en los adipocitos. Esto se presenta por
lainhibicién del Fiaf (Fasting Induced Adipo-
cyte Factor), una hormona que se encarga
de inhibir la LPL. Por otro lado se demostré
que los animales axénicos tienen menor
cantidad de adipocitos en comparacién con
los convencionales. Mediante esto se con-
cluyé que los animales convencionales acu-
mulan mas grasa que los axénicos y tam-
bién indicaron que la Ml afecta el
metabolismo energético y lipidico.
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Microbiota y obesidad

Por medio del anélisis de la Ml enratones
obesos, se demostré que las concentracio-
nes coldnicas de Firmicutes aumentan mas
de 50% mientras que las de Bacteroidetes
disminuyen, comparado con los ratones
normopeso. Esto también se observé en es-
tudios con personas obesas que al incorpo-
rar una dieta hipocaldrica hay una menor
concentracion de Frimicutes y una mayor
concentracion de Bacteroidetes. Estas alte-
raciones de la Ml en sujetos obesos puede
afectarenlaformaenlaque seabsorbenlos
AGV, generando una menor excrecion de
energia por deposiciones, asi como una ma-
yor extraccion y absorcion de energia.

Microbiota, dieta alta en grasa 'y
estado inflamatorio

Mediante trabajos posteriores se creé una
oposicion a la hipétesis que relaciona obe-
sidad con cambios de MI. Esto se observé
mediante estudios con modelos de ratones
knock out para RELMB, las cuales tienen
menor incidencia de obesidad, y ratas
silvestres alimentados ambos alimentados
con una dieta alta en grasa. Lo que se
observo fue que efectivamente esta dieta
disminuye los Bacteroidetes y aumenta a
los Firmicutes. Asi mismo se concluyé que
independientemente de un fenotipo obeso
0 no obeso, una dieta con alto contenido
en grasas y no el fenotipo obeso, es el fac-
tor determinante en los cambios en la MI.
Estos mismos autores mediante sus in-
vestigaciones concluyeron que una dieta
alta en grasas altera la Ml y también afecta
su funcion intestinal de barrera impidiendo
la unién correcta de sus células epiteliales.
Este fenémeno tiene como consecuencia el
aumento de las concentraciones de LPS.
También se observé un incremento en la gli-
cemia e insulinemia, un aumento de su peso
corporal y de masa grasa, asi mismo un au-
mento de los niveles de citoquinas proinfla-
matorias en el plasma. Es por esto mantener
una dieta alta en grasa contribuye al desa-
rrollo del estado inflamatorio post-prandial.
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