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El microbioma intestinal consta de aprox. 40 billones de células microbianas.
Hay evidencia que sugiere que el microbioma intestinal humano desempeña un papel 
importante en la inmunomodulación, la digestión, metabolismo de las vitaminas, 
regulación del estado de ánimo y una variedad de otras funciones.

MICROBIOMA.



MICROBIOTA INTESTINAL, CLASIFICACIÓN DE FILOS:



La comunidad microbiana 
intestinal saludable puede ser 
caracterizada en términos de:

1. Diversidad, la riqueza del ecosistema, 

 

2. Estabilidad, su susceptibilidad a la 
perturbación 

 

3. Resistencia, su susceptibilidad a la 
perturbación 

 

4. Resiliencia, su capacidad para volver a la 
situación previa a la perturbación

 

Dysbiosis and the immune system - Maayan Levy*, Aleksandra A. Kolodziejczyk - NATURE REVIEWS | IMMUNOLOGY 2017



La inflamación 
crónica en la 
etiología de la 
enfermedad a lo 
largo de la vida 



Sirve como:
• BARRERA, 

• Puerto de microbiota, 

• Superficie de absorción de nutrientes y 

• Sitio de crucial interacción entre el 
sistema inmunológico, endocrino y 
nervioso.

“INFLAMACION SISTEMICA DE BAJO 
GRADO”

Dysbiosis and the immune system - Maayan Levy*, Aleksandra A. Kolodziejczyk - NATURE REVIEWS | IMMUNOLOGY 2017
 



NO EXISTEN ESPECIALISTAS EN MICROBIOTA, 
EXISTEN ESTUDIOSOS DE LA MICROBIOTA…



DISBIOSIS

Cuales son los factores mas comunes de disbiosis?
Básicamente son 3:  
• La dieta rica en grasas y azucares.
• El sedentarismo
• El uso/mal uso de antibióticos.

Al haber Disbiosis mayor hiperpermeabilidad e inflamación sistemica, asi como la resistencia a 
la insulina y otras enfermedades cardiometabólicas.

Petersen, C., & Round, J. L. (2014). Defining dysbiosis and its influence on host immunity and disease.
Cellular microbiology, 16(7), 1024-1033.

Anormalidad de la 
microbiota comensal, 

asociado con una 
enfermedad.







Por lo que NO cabe duda que los hábitos 
alimentarios modernos
especialmente una dieta pobre en fibras y rica en 
grasas saturadas; se
asocia a un aumento de las bacterias Gram 
Negativas que contienen Lipopolisacáridos (LPS) 

McRae, M. P. (2017). Dietary fiber is beneficial for the prevention of cardiovascular disease: an 
umbrella review of meta-analyses. Journal of chiropractic medicine, 16(4), 289-299
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La MI en adultos sanos tiende a ser 
estable, moldeada más por factores 
ambientales que por la genética del 
huésped. 

Las interrupciones de la MI debidas a 
factores externos pueden alterar la 
relación simbiótica con el huésped, lo 
que puede conducir al desarrollo de 
enfermedades metabólicas



Microbiota intestinal y disfunción metabólica.



J Clin Endocrinol Metab, Volume 109, Issue 11, November 2024, Pages 2709–2719, https://doi.org/10.1210/clinem/dgae499

Mecanismos que relacionan la disbiosis de la MI con la obesidad y el síndrome metabólico

https://doi.org/10.1210/clinem/dgae499


1. Mayor extracción de energía de los carbohidratos no 

digeribles de la dieta.

Una composición alterada de la Microbiota Intestinal
en la obesidad, la disfunción metabólica y la DM2, se asocia:

• La MI afecta la extracción y el almacenamiento de energía de la dieta, y ciertas bacterias son más eficientes en 
la recolección de energía, lo que lleva al aumento de peso. 

• Firmicutes mas q bacteroidetes.

Sabitha Sasidharan Pillai et al.
Exploring the Gut Microbiota: Key Insights Into Its Role in Obesity, Metabolic Syndrome, and Type 2 Diabetes.
The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism 2024, 109, 2709–2719 



1. Mayor extracción de energía de los carbohidratos no 

digeribles de la dieta.

2. Mayor permeabilidad intestinal.

Una composición alterada de la Microbiota Intestinal
en la obesidad, la disfunción metabólica y la DM2, se asocia:

Sabitha Sasidharan Pillai et al.
Exploring the Gut Microbiota: Key Insights Into Its Role in Obesity, Metabolic Syndrome, and Type 2 Diabetes.
The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism 2024, 109, 2709–2719 



1. Mayor extracción de energía de los carbohidratos no 

digeribles de la dieta.

2. Mayor permeabilidad intestinal.

3. Mayor generación de metabolitos proinflamatorios, 

como los LPS, que desencadenan inflamación 

sistémica y resistencia a la insulina.

Sabitha Sasidharan Pillai et al.
Exploring the Gut Microbiota: Key Insights Into Its Role in Obesity, Metabolic Syndrome, and Type 2 Diabetes.
The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism 2024, 109, 2709–2719 

Una composición alterada de la Microbiota Intestinal
en la obesidad, la disfunción metabólica y la DM2, se asocia:



Una composición alterada de la Microbiota Intestinal en 
la obesidad y la disfunción metabólica se asocia:

• Sobreabundancia, involucradas en la inflamación: Staphylococcus aureus, 
Ruminococcus y Fusobacterium

• reducción de la abundancia de microbios productores de butirato 
(familias Rikenellaceae y Christensenellaceae; 
géneros Bifidobacterium, Oscilospira y Akkermansia; y especies Alistipes 
finegoldii, Alistipes senegalensis y Faecali prausnitzii) 

• Aumentos de patógenos oportunistas: bacterias productoras de hidrógeno y las 
bacterias proveedoras de LPS 
(familias Prevotellaceae, Coriobacteriaceae, Erysipelotrichaceae y Alcaligenaceae
; géneros Roseburia, Fusobacterium, Escherichia-
Shigella, Pseudomonas y Campylobacter; y especies Eubacterium dolichum, 
Staphylococcus aureus)

• Menor diversidad bacteriana en las personas con obesidad frente a las que no la 
tenían.



• La microbiota, mediadores químicos, 
como SCFA, con los ácidos biliares, 
estimulan a las células enterocromafines 
para que secreten GLP-1, CCK y PYY.

• Estos inducen un efecto anoréxico, 
inhibición del vacío gástrico, secreción de 
insulina dependiente de glucosa, 
supervivencia/proliferación de células 
beta e inhibición de la secreción de 
glucagón por células alfa.

Modificación de la secreción de incretinas



Bibliografía: Calibri- tamaño 12- color negro.





Bohórquez DV, Samsa LA, Roholt A, Medicetty S, Chandra R, Liddle RA - An Enteroendocrine Cell – Enteric Glia 
Connection Revealed by 3D Electron Microscopy PLoS ONE 9 (2): e89881

La ultraestructura revela un proceso axonal de la célula L, 
escoltado por la glía entérica. B) Se observa aspecto de botella 
característico de la célula L. Neurofilamentos livianos están 
contenidos dentro del proceso basal de una célula Pyy-GFP. 
Barra 10μm. Microscopía confocal.



Inflammatory Bowel Diseases, Volume 26, Issue 1, January 2020, Pages 11–20, https://doi.org/10.1093/ibd/izz217

The content of this slide may be subject to copyright: please see the slide notes for details.

FIGURE 1. Enteroendocrine cell influence on gut function in inflammatory bowel disease. 

Enteroendocrine cells possess ...

TABLE 1.
EEC Cell Subtypes Based on Major Secretary Hormones

https://doi.org/10.1093/ibd/izz217


El eje intestino-hígado en homeostasis. 
• La microbiota, el intestino y el hígado se 

interrelacionan a través de distintos 
mecanismos. 

• Conexión anatómica: la mayor parte de 
la sangre venosa del intestino llega al 
hígado a través de la vena porta, 75% del 
flujo sanguíneo. 

• Siendo el hígado el primer órgano que 
recibe los productos microbianos, 
incluyendo sus metabolitos. 

• El hígado regula la función intestinal a 
través de la liberación de la bilis, que 
contiene ácidos biliares, IgA y moléculas 
antimicrobianas que son excretadas 
directamente en el intestino delgado, 
afectando la composición de la 
microbiota. 

Rev Hosp Clín Univ Chile 2024; 35: 262 - 72. DOI. 10.5354/2735-7996.2024.76982 



EL EJE MICROBIOTA-INTESTINO-HÍGADO SE 
ENCUENTRA ALTERADO EN MASLD

(A) Alteración de la barrera intestinal y el aumento de la 
permeabilidad, junto con la disminución de la expresión 
de moléculas de adhesión. Esto permite la transferencia 
de productos proinflamatorios hacia la circulación, 
inflamación y endotoxemia. 

(B) la dieta puede conducir a disbiosis intestinal y 
sobrecrecimiento bacteriano, impactando la respuesta 
inmune y favoreciendo la progresión. Contribuye a la 
alteración de la barrera intestinal, aumentando la 
permeabilidad de la mucosa y generando más disbiosis, 
creando así un ciclo vicioso. Tb la alteración en la 
homeostasis de los metabolitos derivados de los 
microbios, como una disminución en los ácidos grasos de 
cadena corta y un aumento en los ácidos biliares. 

(C) El hígado, experimenta sobreacumulación de ácidos 
grasos libres, activación de las células de Kupffer a través 
de la vía TLR4, lipotoxicidad, aumento de especies 
reactivas de oxígeno y citoquinas, y finalmente, 
esteatosis. Secreta ácidos biliares y moléculas 
antimicrobianas hacia el tubo digestivo, modulando la 
composición de la microbiota.

Rev Hosp Clín Univ Chile 2024; 35: 262 - 72. DOI. 10.5354/2735-7996.2024.76982 



Microbiota y Dislipidemia



• los AGCC, podrían reducir la actividad de las 
enzimas del metabolismo de los lípidos 
hepáticos y redistribuir el colesterol 
sanguíneo al hígado para regular el 
metabolismo de los lípidos. 

• la MI puede producir hidrolasa de sales 
biliares, que puede afectar al metabolismo 
del colesterol al regular la circulación 
hepática intestinal de los ácidos biliares. 

• La MI afecta principalmente al metabolismo 
de los lípidos, el transporte de colesterol 
(RCT) y el metabolismo de los ácidos biliares 
mediante la regulación de la vía 
TMA/FMO3/TMAO



• La diversidad de la MI se correlaciono negativamente con los niveles 
de TG, LDL y positivamente con el HDL

•  Se recomienda modular la MI para tratar la dislipidemia durante al 
menos 8 semanas para lograr un mejor efecto terapéutico.



Microbiota e HTA 1°

En el grupo de pctes con HTA vs control sano se encontró:

• diversidad menor

• Se encontraron principalmente bacterias del género Prevotella vs 
Bacteroidetes. 

• Disminución de Faecalibacterium, Roseburia y Bifidobacterium 

• Concluyen que existe una relación significativa entre ambas

Rosario-Castro S, et al. Relación entre la composición de la microbiota y la hipertensión arterial esencial. 
Una revisión narrativa. Medicina & Laboratorio. 2023;27(1):65-79. 



Mecanismo Probable
• AGCC, estimulan las vías de regulación asociadas a los 

receptores acoplados a la proteína G (RAPG), el Gpr41 
para aumentar la actividad nerviosa simpática, y el Olfr78 
para aumentar la renina, elevando la PA. 

• Contrarrestado por el Gpr43 y Gpr109a, vasodilatación. 

• Si la homeostasis intestinal falla, la disbiosis puede 
producir citoquinas proinflamatorias y estrés oxidativo, 
con aumento de los radicales libres, que pueden oxidar las 
lipoproteínas de baja densidad (oxLDL). 

• El LPS, actúa como patrón molecular asociado a 
patógenos (PAMP), a través de la señalización por el 
receptor tipo toll 4 (TLR4), que aumenta la producción de 
citoquinas proinflamatorias. 

• Los niveles altos de oxLDL conducen a un aumento de la 
PA con disminución del óxido nítrico (ON) y aumento de la 
endotelina-1 (ET-1).

Rosario-Castro S, et al. Relación entre la composición de la microbiota y la hipertensión arterial esencial.
 Una revisión narrativa. Medicina & Laboratorio. 2023;27(1):65-79. 



Akkermansia muciniphila: capacidad para regenerar la barrera intestinal, reducir la inflamación y 

mejorar los procesos metabólicos.

En humanos, los estudios evidencian  una correlación negativa entre la abundancia de Akkermansia muciniphila y 
el sobrepeso, la obesidad, la diabetes mellitus tipo 2 no tratada o la hipertensión



estudio piloto aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo en voluntarios resistentes a la insulina con 
sobrepeso u obesidad; 

Se inscribieron 40 y 32 completaron el ensayo. 

Objetivos primarios: seguridad, tolerabilidad y parámetros metabólicos (RI, lípidos, adiposidad visceral y masa 
corporal). 

Objetivos secundarios: función de barrera intestinal (LPS plasmáticos) y composición de la MI. 

Suplementación oral diaria de 1010 La bacteria A. muciniphila, viva o pasteurizada durante tres meses, fue 
segura y bien tolerada. 

En comparación con el placebo, A. muciniphila pasteurizada mejoró la sensibilidad a la insulina y redujo la 
insulinemia y el colesterol total plasmático. 

disminuyó ligeramente el peso corporal y la masa grasa y la circunferencia de la cadera 

redujo los niveles de los marcadores sanguíneos relevantes para la disfunción hepática y la inflamación, 
mientras que la estructura general del microbioma intestinal no se vio afectada. 





• Los microorganismos del tracto GI pueden influenciar a la PA. 

• Un enterotipo intestinal dominado por Prevotella  y Klebsiella, se ha relacionado tanto en poblaciones pre HTA 
como  HTA.

• Disminución de la diversidad, reducción del genero de Bifidobacterium , 
• aumento de bacterias oportunistas

• Se necesita evidencia decisiva para determinar si la Disbiosis intestinal es una consecuencia o un factor causal 
importante para la patogénesis de la HTA

• Intervenciones simples como aumento de ingestión de fibras en la dieta, llevan a un aumento de concentración 
intestinal de Bacteroides y en la concentración de acetato con la consiguiente reducción de presión arterial 
sanguínea. 

 Potential of gut microbiome for hypertension management.

Microbiome: Gut microbioma dysbiosis contibutes to the development of hypertension

Microbiota e Hipertensión Arterial







MODULACION 
DEL 

MICROBIOMA



FACTORES QUE ALTERAN LA MICROBIOTA.
Pudiendo producir una disbiosis intestinal











MICROPARTICULAS DE PLASTICOS





PROBIOTICOS

“MICRORGANISMOS VIVOS, QUE CUANDO SE 
ADMINISTRAN EN CANTIDADES ADECUADAS, 
CONFIEREN UN BENEFICIO A LA SALUD DEL 

HOSPEDADOR¨



PSICONEUROINMUNOENDOCRINOLOGIA



"Come poco y cena más poco, que la salud de 
todo el cuerpo se fragua en la oficina del 
estómago"



"Recordemos que cada célula de nuestro cuerpo 
escucha lo que el intestino susurra. Modular la 
microbiota no es solo Ciencia, es la oportunidad de 
transformar la salud metabólica desde su raíz. Somos 
arquitectos de futuros más sanos"
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