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Múltiples trabajos sobre el papel de la microbiota intestinal 
en las enfermedades gastrointestinales y hepáticas fueron 
presentados en la Semana de Enfermedades Digestivas en la 
ciudad de San Diego, CA, en Estados Unidos. Aquí se presen-
tan los más sobresalientes.

Los emulsiicantes de la dieta impactan la microbiota in-
testinal aumentado su potencial proinlamatorio. Chassaing 
y cols.,1 en un modelo de intestino humano dinámico (M-
SHIME®), investigaron el efecto de la administración de car-
moximetilcelulosa (CMC) o polisorbato 80 (P80) sobre la 
composición microbiana, meta-transcriptómica y potencial 
proinlamatorio (lagelina y lipopolisácaridos [LPS]). Los re-
sultados mostraron que tanto P80 como CMC aumentan el 
potencial proinlamatorio de la microbiota intestinal, incre-
mentando signiicativamente los niveles de lagelina bioac-
tiva. El P80 aumentó la proporción de genes bacterianos 
que afectan la motilidad intestinal. Ambos emulsiicantes 
no afectan la composición de ácidos grasos de cadena corta, 
pero incrementan las proporciones de RNAm de la microbio-
ta que codiica las proteínas relacionadas con la motilidad. 

En cuanto a la detección temprana de enterocolitis necro-
sante (ECN) y sepsis mediante el análisis de la composición 
de la microbiota intestinal, De Groot y cols.2 estudiaron la 
microbiota intestinal en muestras fecales de niños prematu-
ros. Incluyeron 13 pacientes pediátricos con ECN, 20 con sep-
sis y 20 controles. Las muestras fecales fueron analizadas en 

tres intervalos de tiempo (a) T-5, T-4 (4 a 5 días antes del 
diagnóstico); (b)T-3, T-2 y (c) T-1, T-0 (un día antes y el día 
del diagnóstico). Los resultados mostraron que los pacientes 
con ECN tenían un incremento gradual de Citrobacter ko-

serii y Clostridium perfrigens. Los pacientes con sepsis tu-
vieron una menor diversidad de Proteobacteria comparados 
con aquéllos con ECN y los controles. La exactitud predic-
tiva del análisis de la microbiota para ECN versus controles 
y para ECN versus sepsis fue alta, especialmente para las 
Proteobacteria. 

Ward y cols.,3 de la Clínica Mayo, realizaron un estudio so-
bre los cambios longitudinales en la microbiota intestinal de 
pacientes con síndrome de intestino irritable (SII). Estudiaron 
a 29 sujetos: 7 sanos, 8 con SII-C y 14 con SII-D. Se analizó la 
microbiota intestinal en muestras de heces colectadas men-
sualmente durante 6 meses. Los resultados mostraron que la 
composición de la microbiota de los sujetos sanos es diferen-
te de la de los pacientes con SII. Los pacientes con SII-C tuvie-
ron una mayor diversidad microbiana que aquéllos con SII-D. 
Barnesiella viscericola estuvo depletada en pacientes con SII-
D en comparación con los sujetos sanos. Bacteroides xylani-

solvens, Parabacteroides johnsonii, Eubacterium hallii, 

Oscillibacter valericigenes y Odoribacter splanchnicus estu-
vieron depletados en pacientes con SII-D comparados con 
aquéllos con SII-C. Hubo mayor inestabilidad en el microbio-
ma de los pacientes con SII-C comparados con los sanos.
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La dieta baja en FODMAP modula la nocicepción visceral 
por cambios en la microbiota y la permeabilidad intestinal en 
SII. Zhou y cols.,4 de la Universidad de Michigan, estudiaron 
seis pacientes con SII-D y seis controles sanos, antes y des-
pués de 4 semanas de una dieta baja en FODMAP. Los sínto-
mas mejoraron significativamente en los pacientes con 
SII-D. En las muestras fecales se midió el LPS por ELISA. Los 
pacientes con SII-D tuvieron niveles dos veces más altos de 
esta endotoxina que los controles. La dieta baja en FODMAP 
normalizó el LPS fecal. 

En estudios separados, los sobrenadantes fecales de los pa-
cientes con SII-D se administraron en el colon de ratas, a las 
cuales se les evaluó la respuesta motora visceral (RMV) a la 
distensión rectal 3 h después de la infusión del sobrenadante. 
Los resultados mostraron un incremento de 3 a 4 veces la RMV 
en respuesta al sobrenadante. No se observó aumento de esta 
respuesta en las ratas que se infundieron con sobrenadante 
fecal de sujetos sanos. La administración de un antagonista 
de LPS previno el desarrollo de hipersensibilidad visceral cau-
sada por el sobrenadante fecal de pacientes con SII-D. La ad-
ministración de este sobrenadante después de 4 semanas de 
dieta baja en FODMAP produjo una RMV similar a la adminis-
tración del sobrenadante de sujetos sanos. También midieron 
la resistencia transepitelial (RTE) como marcador de permea-
bilidad intestinal. La administración de sobrenadante fecal 
de SII-D redujo signiicativamente la RTE en comparación con 
el sobrenadante de los sujetos sanos. 

Cremon y cols.,5 de la Universidad de Boloña, Italia, estudia-
ron el sistema inmune de la mucosa intestinal y su interacción 
con la microbiota en pacientes con enfermedad diverticular. 
Para su estudio incluyeron 398 sujetos, 14 controles, 16 sujetos 
con diverticulosis asintomática (DA) y ocho con enfermedad 
diverticular sintomática no complicada (EDSNC). En biopsias de 
la mucosa se realizó inmunohistoquímica y análisis de la micro-
biota. Los autores encontraron que los grupos con enfermedad 
diverticular mostraron un aumento de macrófagos en la muco-
sa. Comparados con DA, los pacientes con EDSNC mostraron 
una disminución signiicativa en la abundancia de Clostridium 

cluster IX (16.0 ± 1.8% vs. 9.9 ± 1.5%; p = 0.03), Fusobacte-

rium (1.2 ± 0.2% vs. 0.7 ± 0.2%; p = 0.05) y Lactobacillaceae 
(6.3 ± 1.8% vs. 2.8 ± 0.6%; p = 0.05). Comparados con los con-
troles, las biopsias de los pacientes con DA mostraron una me-
nor abundancia de Enterobacteriaceae (p = 0.04) y 
Bacteroides/Prevotella (p = 0.06). En sujetos con DA encontra-
ron una correlación negativa entre la cuenta de macrófagos en 
la mucosa y Clostridium clase IV (r = −0.48; p = 0.03) y Akker-

mansia (r = −0.51; p = 0.02). En pacientes con EDSNC hubo una 
correlación positiva entre la cuenta de macrófagos y Bacteroi-

des/Prevotella (r = 0.79; p = 0.03) en muestras fecales.
Hay variaciones de la microbiota oral y fecal asociadas 

con pancreatitis autoinmune (PA). Cavestro y cols.6 evalua-
ron la microbiota de muestras de saliva y heces en 14 suje-
tos sanos y 8 pacientes con PA. Los autores encontraron que 
la microbiota salival/fecal de los pacientes con PA es dife-
rente a la de los sujetos sanos. El ilotipo de Proteobacterias 
y particularmente la familia de las Enterobacteriaceae estu-
vo aumentada en los pacientes con PA. Los géneros Lactoba-

cillus y Oscillospira también estuvieron incrementados en 
PA. En las muestras de saliva se observó una disminución de 
H. parainluenzae en pacientes con PA.

La hepatitis crónica C está asociada con disbiosis de la 
microbiota del intestino delgado y permeabilidad intestinal 

alterada. Raj y cols.7 estudiaron la microbiota en biopsias 
de mucosa de la segunda porción del duodeno y la permea-
bilidad intestinal mediante la relación lactulosa/ramnosa en 
39 sujetos con enfermedad crónica del hígado (ECH): 16 con 
hepatitis C, 10 con hígado graso, siete con enfermedad hepá-
tica por alcohol, tres con hepatitis autoinmune y dos con he-
patitis B y 13 controles. Los pacientes con ECH tuvieron una 
microbiota alterada comparada con los controles. Estos 
cambios fueron más pronunciados en aquéllos con hepatitis 
C, los cuales tuvieron una disminución de la diversidad micro-
biana. Estos pacientes también presentaron una permeabili-
dad intestinal alterada. Los pacientes con hepatitis C con 
ingesta de grasa en la dieta correlacionaron con una per-
meabilidad intestinal anormal. 

En cuanto a la microbiota fecal y mucosa en pacientes con 
cirrosis hepática compensada y descompensada, Tedjo y 
cols.8 investigaron la microbiota en muestras fecales y en 
biopsias de mucosa de duodeno y sigmoides en sujetos sanos 
(n = 26) y con cirrosis compensada (n = 25), y sólo en mues-
tras fecales de pacientes con cirrosis descompensada (n = 
16). Los autores encontraron que en muestras fecales hubo 
una mayor riqueza y diversidad en Firmicutes y una disminu-
ción de la riqueza en los Bacteroidetes en los pacientes ci-
rróticos comparados con los controles. En las biopsias 
duodenales se encontró una mayor riqueza en Firmicutes 
sólo en los cirróticos compensados contra los controles. No 
se encontraron diferencias en las biopsias de sigmoides. 
También se identiicaron clusters bacterianos de acuerdo 
con la gravedad del puntaje de Child.

Conclusiones

Los emulsiicantes afectan directamente la microbiota intes-
tinal y aumentan su potencial proinlamatorio. El P80 altera 
la microbiota y favorece la presencia de especies que expre-
san altos niveles de lagelina y la CMC aumenta la microbiota 
que expresa los genes que afectan la motilidad intestinal

El análisis de la microbiota fecal en prematuros puede 
identiicar aquéllos con riesgo a desarrollar ECN, 5 días an-
tes del diagnóstico.

Los pacientes con SII-C tienen mayor inestabilidad con el 
tiempo en el microbioma intestinal que los pacientes con SII-D.

Las muestras fecales de pacientes con SII-D contienen ni-
veles elevados de LPS, los cuales inducen hipersensibilidad 
visceral y disfunción de la barrera epitelial. La dieta baja en 
FODMAP altera de la composición de la microbiota y norma-
liza los niveles de LPS, lo cual restaura la integridad de la 
mucosa y evita la hipersensibilidad visceral, resultando en 
una mejoría de los síntomas del SII. 

La activación inmune de la mucosa caracterizada por ma-
crófagos es una característica común en pacientes con DA y 
EDSNC. En la EDSNC la microbiota fecal está depletada de 
Clostridium cluster IX, Fusobacterium y Lactobacillaceae. La 
abundancia de Akkermansia y Clostridium clase IV tuvo co-
rrelación negativa con los macrófagos de la mucosa. Estos 
datos sugieren que los cambios en la microbiota intestinal 
pueden desempeñar un papel en la inlamación de bajo grado 
y en la generación de síntomas en la enfermedad diverticular. 

La microbiota salival/fecal de los pacientes con PA es dife-
rente de la de sujetos sanos, en aquéllos predomina el iloti-
po de Proteobacterias.
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Los pacientes con hepatitis C tienen un peril de microbio-
ta intestinal proximal distinto, además de una permeabili-
dad intestinal alterada, la cual está influenciada por la 
ingesta de grasa. 

Existen diferencias en la microbiota duodenal y fecal, 
pero no en la del sigmoides, entre los pacientes cirróticos 
comparados con los sujetos sanos, en particular una rela-
ción Firmicutes/Bacteroidetes aumentada. Las alteracio-
nes de la microbiota fueron más pronunciados con la 
progresión de la cirrosis.
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