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ÅEl término ñmicrobiotaòse refiere al ecosistema de microorganismos que coloniza el tracto

gastrointestinal. Sus funciones principales son la nutrición, metabolismo, defensa y función

trófica. Está influenciada por factores tanto internos como externos.

Å La disbiosis es la alteración de la microbiota intestinal y su relación con el huésped se ha

asociado recientemente con la enfermedad cardiovascular.

ÅSe ha confirmado que la microbiota aumenta el riesgo cardiovascular por diferentes

mecanismos, principalmente por aumento en la grasa corporal, aumento del estrés oxidativo,

producción de metabólicos tóxicos e inflamación sistémica.

Å 1 Susan V. Lynch, Ph.D. òThe Human Intestinal Microbiome in Health and Diseaseó. The New England Journal of Medicine, December 15, 2016. 

Å 2 Teresa Alarc·n Cavero, Giuseppe DõAuria, Susana Delgado Palacio, òMicrobiota Humanaó, Elsevier, 2018. 



ÅTradicionalmenteel tracto gastrointestinalhumanose ha consideradocomo un órgano

pasivoquerecibecomponentesde ladieta,dondesonabsorbidoso metabolizados.

ÅSin embargo, hoy sabemos que nuestro intestino es el hogar de billones de

microorganismos, denominados de forma colectiva Microbiota Intestinal, que

desempeñanun papel clave como órgano endocrino, metabólico e inmunológico,

generandomúltiples señalizacionesque actúan localmente sobre múltiples sistemas

orgánicos,por suinteraccióncon los componentesde ladieta.



PRINCIPALES EFECTOS DE LA MICROBIOTA



ÅEn esta interacción MI-órganos sistémicos pueden activarse

mecanismosque pueden influir en la expresiónde los principales

factoresde riesgo,como la diabetes,la hipertensión,la obesidady

las dislipidemias, así como influir directamente en diferentes

mecanismosbiológicosqueparticipanen la arteriosclerosis.



MECANISMOS BIOLÓGICOS POR LA QUE LA MI 
CONTRIBUYE A LA ATEROSCLEROSIS 



MECANISMOS BIOLÓGICOS POR LOS QUE LA MICROBIOTA INFLUYE 
EN EL DESARROLLO DE ARTERIOSCLEROSIS

ÅCiertos productos derivadosde la interacción de la dieta con la biota intestinal puedenalterar la

respuestainflamatoriae inmuneque influyeen el procesoaterosclerótico,lo que llevaa la producción

de factorescirculantesproaterogénicosque puedeninfluir en el riesgocardiovascular. Así,es conocido

que la microbiota produce trimetilamina , utilizandola fosfatidilcolinaprocedentede la carneroja, el

mariscoy los huevos,o bien la L-carnitina , abundantetambiénen la carneroja pero que ademásse

encuentraen bebidasenergéticaso en ciertosnutracéuticos.

ÅEstatrimetilaminaes oxidadaen el hígado,por enzimasflavinmonooxigenasas,produciéndosede esta

reacción´Trimetilamina N-óxido (TMAO ), la cualactúacomo producto aterogénico. Estaevidencia,

queponecomo ejecentralel papelde la microbiota,fueconfirmadaa travésde un estudioquemidió los

nivelesde TMAO tras el consumode fosfatidilcolinamarcada,con y sin antibióticos,evidenciándoseque

los antibióticossuprimíanel incrementodelTMAO plasmático.



ÅEnestesentido,Wanget al. tambiéndemostraronque el metabolismomicrobianode la

fosfatidilcolinapromueve el desarrollo de enfermedadcardiovascular(ECV). En este

estudio,los autores identificaronla TMAO como posible factor de riesgo modificable

para las ECV . Posteriormente,un estudio clínico con más de 4.000 participantes

confirmó que los niveles séricos de TMAO predecían la incidencia de riesgo

cardiovascularde maneradependientede ladosis

ÅEstudios muy recientes han confirmado que la microbiota influye en los niveles

plasmáticosde TMAO y,al mismotiempo,evidencianqueestehechoimplicala activación

plaquetaria.



ÅOtro posiblemecanismoestámediadopor los ácidosgrasosde cadenacorta (AGCC),

como el acético, el butírico, el propiónico y el valérico , que son metabolitos

derivadosde la microbiota intestinalcon propiedadeshormonalesy que procedende la

fermentación de la fibra a través de un subconjunto de bacterias con actividad

sacarolítica.

ÅEstos AGCC influyen de maneradirecta sobre el riesgo de desarrollar ECV,ya que

modulanlaacciónde la insulina,la respuestainmuney el metabolismoenergético



ÅEspecíficamente,los AGCC procedentesde la fermentaciónbacterianaestimulanla

liberaciónde péptidosimilaral glucagóntipo 1 por parte de lascélulasL del intestino,lo

que conllevaun aumento de la secreciónde insulinapancreática,una supresióndel

glucagóny un aumentode lasensibilidada la misma.

ÅAl mismotiempo,sehademostradoquelos AGCC estimulanla secreciónde péptidoYY,

unahormonaimplicadaen la regulacióndel apetito,concretamentereduciéndolo,y que,

al mismo tiempo,inhibe la motilidad del intestino y disminuyela obtención de energía

procedentede ladieta.



ÅPor otro lado, la microbiota intestinal puede ejercer un papel modulador del

metabolismo lipídico, influyendo en el desarrollo de aterosclerosis,a través del

metabolismode los ácidosbiliares. Los ácidosbiliaresprimarios,ácido cólico y ácido

quenodesoxicólico,son sintetizadosen el hígado a partir del colesterol y resultan

esencialesparalaabsorciónde estey de lasvitaminasliposolubles.

ÅEn resumen,la microbiota intestinalintervieney modulael metabolismode los ácidos

biliares,elementosclaveen la homeostasislipídica.



ÅOtro potencialmecanismoaterogénicode la microbiota es a travésdel papelque juega

en el mantenimientode la integridadde la barrera intestinal,que evita la absorciónde

componentesbacterianosproinflamatorios como componentesde la pared celular

bacteriana,principalmentelos lipopolisacáridos(LPS). EstosLPSson reconocidospor los

receptorestipo Toll (TLR),por lo que tienen potencialde activarla víainflamatoriavez

de NF-B,quehademostradoqueproducecitocinasinflamatoriascomo IL-1, IL-8 o TNF-

27 .


