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DEFINICIONES COMO SE 
ADQUIERE 
 

FUNCIONES DISBIOSIS PREBIÓTICOS 

01 02 03 04 05 
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Es una forma de darte cuenta 
que solo sos 10% Humano y en 

parte vivís de prestado   

Comunidad de 
microorganismos vivos 

residentes en el tubo digestivo. 
(M.E. Icaza-Chávez 2013), 

constituido por bacterias , virus, 
arqueas y hongos (levaduras) 

Más de 3,000 millones de 
células (casi 2 kilos): 

Superórgano 

El microbioma intestinal es 
inmensamente diverso: más de 

1.000 especies bacterianas, 
principalmente anaerobias. Es 

diferente en cada individuo. 
 

MICROBIOTA 

Presenter
Presentation Notes
Firmicutes más importantes  Lactobacillus y Clostridium, enterococos.  Firmi + bacter son el 90%
Bacteroidetes: Bacteroides y al Prevotella. 
Actinobacterias : Bifidobacterium

Falta conocer mucho
Estudios en animales
Organismos aislados
Multivariables




ES UN GENOMA MOLDEABLE 

MICROBIOMA 

Conjunto formado por los 
microorganismos, sus genes y sus 
metabolitos en un nicho ecológico 
dado (Domingo & Sanchez 2017)  

El genoma de la microbiota  está 
constituido por mas de 3 millones de 
genes (100 veces más genes que el 
propio genoma humano) (Cigarran 
Guldris et al 2016) 
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The Gut Microbiome in Health and Disease. Springer 

BILIS 
SE MUEVE 

RÁPIDO 
ENZIMAS 
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M 

ECC 

Cohorte 

Caso-control 

Case Series 

Case Report 

Editorial. Opinión 

Preclínicos (animales no humanos) 

In vitro 
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https://www.nature.com/articles/453578a/box/1 

Presenter
Presentation Notes
MetaHIT: metagenomic of the Human intestinal Tract



COMO SE ADQUIERE LA MICROBIOTA 

PRENATAL 

NACIMIENTO 

LACTANCIA 

ALIMENTOS SÓLIDOS 

PRIMEROS 1000 DÍAS 



PRENATAL 

Pediatr Obes . 2017 August ; 12(Suppl 1): 3–17. doi:10.1111/ijpo.12217 
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LOS AGCC MODIFICAN 
LA FUNCIÓN Y 
DESARROLLO 
INMUNITARIO 

BACTERIAS EN ESPACIO 
INTRAAMNIÓTICO 

DESENCADENA  
SENSIBILIZACIÓN 

INMUNITARIA, LO QUE 
PRODUCE MODULACIÓN 

DE LA MISMA 

LA COLONIZACIÓN 
PRE PARTO MODULA: 

SISTEMA INMUNE, 
DESARROLLO DEL SNC 

Y TOLERANCIA 
INTESTINAL 

LA COLONIZACIÓN 
PRE NATAL TIENE 

IMPACTO FISIOLÓGICO 
DIRECTO EN EL 

DESARROLLO DEL 
FETO 
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PARTO 

• Development of the gut microbiota in infancy and its impact on health in later life. http://dx.doi.org/10.1016/j.alit.2017.07.010 
• https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3110651/ 
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http://dx.doi.org/10.1016/j.alit.2017.07.010
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Presenter
Presentation Notes
se pone 1 gaza esteril 1 hora antes en vagina de mama. Luego se guarda en contenedor esteril. Cuand osale el bebe lo primero q se hace es ponerla en la boca, cara y cuerpo con la gasa. Se ve q el patron bacteriano tiene colonización muy parecida a parto vaginal…..esperamos q se haga masivo! 
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Presentation Notes
Nares: narinas
Stool: heces



 

https://www.sap.org.ar/docs/congresos_2018/DOHAD/DO01-DOHAD-Oport_en_etapas_criticas-Penchaszadeh.pdf 
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31123355/ 
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LACTANCIA 

 

• The human milk microbiota: Origin and potential roles in heatlh and disease. http://dx.doi.org/10.1016/j.phrs.2012.09.001 
• Prebiotics and Probiotics in Human Milk. http://dx.doi.org/10.1016/B978-0-12-802725-7.00013-0 

70% vs 10% 

P L A N T  B A S E D  

http://dx.doi.org/10.1016/j.phrs.2012.09.001


https://doi.org/10.2217/fmb-2018-0317 
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https://doi.org/10.2217/fmb-2018-0317
https://doi.org/10.2217/fmb-2018-0317
https://doi.org/10.2217/fmb-2018-0317
https://doi.org/10.2217/fmb-2018-0317
https://doi.org/10.2217/fmb-2018-0317


  
OLIGOSACÁRIDOS EN  
LECHE MATERNA 

BIFIDOBACTERIAS: Ph ÁCIDO 
ENTEROBACTERIAS 

CLOSTRIDIOS 
BACTEROIDES 

LACTOFERRINA 

P L A N T  B A S E D  
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Presentation Notes
TERCER COMPONENTE (12-14 g/L), LUEGO DE LACTOSA (60g/L) Y LÍPIDOS (39g/L)  


Estos oligosacáridos interaccionan con los receptores de las superficies celulares que utilizan los microorganismos patógenos e inhibiendo por tanto su unión a dichos receptores.
En los niños alimentados con lactancia materna existe un predominio de bifidobacterias respecto a las enterobacterias, clostridios y bacteroides en la flora intestinal (26,27), relacionado con el alto contenido en oligosacáridos de la leche materna. Estos estimulan el crecimiento de las bifidobacterias que fermentan la lactosa hasta producir ácido láctico y ácido acético dando lugar a un medio ácido (pH 5- 5,5) muy adecuado para su crecimiento y desarrollo (28). En cambio, los niños alimentados con lactancia artificial desarrollan una flora intestinal más compleja, rica en enterobacterias y bacterias anaerobias gram-negativas (bacteroides), clostridios y estreptococos debido al desarrollo de un medio más alcalino (29).
Entre los mamíferos, la leche humana es la que posee la mayor cantidad de oligosacáridos complejos (5- 8 g/L), y aparte de la leche de elefanta, ninguna otra leche de mamífero analizada hasta la fecha tiene cantidades comparables de oligosacáridos fucosilados complejos 
Los oligosacáridos de la dieta podrían también jugar un papel destacable en el desarrollo del cerebro, concretamente en la síntesis de glucoproteínas cerebrales y glucolípidos






• 935 NACIMIENTOS 

• MATERIA FECAL A LOS 3 MESES 

• BEBES DE MADRES CON SOBREPESO Y 

OBESIDAD TENÍAN MENOR DIVERSIDAD DE 

M.O. 

• ESTOS MISMOS BEBES TENÍAN CASI 4 

VECES (3.8) MÁS PROBABILIDADES DE 

TENER SOBREPESO U OBESIDAD AL 1 AÑO 

DE EDAD 
TRANSMITIMOS A NUESTR@S HIJ@S: GENES, HÁBITOS, DEUDAS Y MICROBIOTA 
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“EN LA NATURALEZA, EL PAPEL  

DE LO INFINITAMENTE PEQUEÑO  

ES INFINITAMENTE GRANDE” 
 

LOUIS PASTEUR 



INNATA 
 
a. células M 
b. células absortivas 
c. células de Paneth 
d. células caliciformes 
e. células dendríticas 
f. macrófagos 
  
  

ADQUIRIDA 
 

HUMORAL: 
a. Linfocitos B 
b. Células plasmáticas 
 
CELULAR: 
c. Linfocitos Th1, Th2,  
Th17 
d. Lnfocitos Treg 
  
  

Presenter
Presentation Notes
Diversas proteínas muy glucosiladas, llamadas mucinas, forman una barrera física viscosa que impide a los microbios entrar en contacto con las células del tubo digestivo. Las mucinas contienen muchos O-oligosacáridos y abarcan glucoproteínas secretadas y de la superficie celular. Las mucinas secretadas, como MUC2, MUC5 y MUC6, forman un gel hidratado que tiene dos capas: una capa externa menos densa que está colonizada normalmente por bacterias y una capa interna más densa que está unida al epitelio, y que no tiene bacterias. Estas capas mucosas impiden el contacto del microbio con las células epiteliales, y también sirven de matriz que muestra 
las sustancias antimicrobianas producidas por las células epiteliales. 
Algunas mucinas actúan como moléculas señuelo, que pueden desprenderse de las células epiteliales y unirse a proteínas adhesinas que las bacterias patógenas 
utilizan para unirse a las membranas celulares del anfitrión. 
Además del moco secretado, la superficie apical de las células epiteliales digestivas está cubierta de proteínas mucina unidas a la mem ­brana, como MUC1, MUC3A/b, MUC12, MUC13 y MUC17. Estas mucinas unidas a la membrana se combinan con varios glucolípidos para formar una capa macromolecular densa en la superficie 
celular epitelial llamada glucocáliz, que tiene 30 a 500 nm de espesor en diferentes localizaciones del intestino. El glucocáliz, como el moco secretado, sirve de barrera física para evitar el contacto microbiano.
Estas mucinas son liebradas por las células del epitelio intestinal

Por su parte, las células dendríticas continuamente detectan bacterias y otros antígenos que internalizan en fagosomas y procesan para su presentación mediante el 
complejo principal de histocompatibilidad tipo II. Estas determinarán el desarrollo de respuestas inmunitarias tanto celulares como humorales por parte del sistema inmunitario adaptativo (57). Por lo tanto, deben diferenciar entre las señales derivadas de microorganismos patógenos o comensales y antígenos inocuos, para la generación de una respuesta inflamatoria local adecuada (58). Se cree que los PAMPs de microorganismos simbióticos tienen una menor afinidad por los PRRs que los 
microorganismos patógenos, o bien, que es necesaria la confluencia de otra señal patógena, como por ejemplo toxinas para desencadenar la respuesta inmunitaria (59). 
El sistema inmunitario innato está formado por varias subpoblaciones celulares y su activación depende de las citoquinas presentes en el ambiente. Sin embargo, existen subpoblaciones específicas, como las NKT innatas, que responden a glicolípidos tales como los lípidos intracelulares de los enterocitos apoptóticos liberados 
durante la inflamación, glicolípidos dietéticos modificados por las enzimas no fisiológicas y glicolípidos de las bacterias presentes en la luz intestinal 

En los sujetos sanos, las células dendríticas y los macrófagos de la lámina propia del intestino inhiben la inflamación y sirven para mantener la homeostasis. Algunos 
macrófagos intestinales tienen un fenotipo único que les capacita para fagocitar y matar a los microbios, pero, al mismo tiempo, para secretar citocinas antiinflamatorias, como la IL-10. Este fenotipo lo induce en apariencia el ambiente mucoso local mediante el factor de crecimiento transformador (3 (TGF-(3). La expresión del TLR4 
en los macrófagos y las células dendríticas de la lámina propia es menor que en otros tejidos, y la expresión de genes inflamatorios está a menudo inhibida en estas células por los productos microbianos. Puede tratarse de un mecanismo evolucionado para evitar una inflamación dañina en respuesta a bacterias comensales y a productos bacterianos que pueden atravesar la barrera epitelial.

En la mucosa intestinal se encuentran células linfocíticas innatas que producen IL-17 e IL-22 y que contribuyen a la defensa inmunitaria frente a algunas bacterias así 
como a la función de barrera de la mucosa epitelial. El grupo 3 de células linfociticas innatas secreta IL-17 e IL-22, como los linfocitos TH17. Estas citocinas potencian
 la función de barrera de la mucosa intestinal al estimular la producción de moco y defensinas, y aumentar la unión hermética epitelial. Las citocinas también 
favorecen el transporte de la IgA a la luz intestinal, lo que es un componente crucial de la inmunidad adaptativa en el intestino
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• Young microbes for adult obesity. doi:10.1111/ijpo.12146 
• Perinatal nutrition: How to Take Care of the gut microbiota?, Maria Carmen Collado. Doi 10.1016/j.yclnex.2016.02.002 
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NATURE|Vol 464|29 April 2010 

 

http://147.96.70.122/Web/TFG/TFG/Memoria/ALMUDENA%20BARROSO%20PEINADO.pdf 



FIBRAS SOLUBLES (MUY FERMENTABLES) FIBRAS INSOLUBLES (POCO FERMENTABLES) 
CON EL AGUA FORMAN GELES VISCOSOS RETIENEN AGUA FORMANDO UNA MATRIZ DE BAJA 

VISCOSIDAD.  

POR LO ANTERIOR, ACTÚAN SOBRE METABOLISMO 
LIPÍDICO, VACIAMIENTO GÁSTRICO (BAJA GLUCEMIA 
POSTPRANDIAL) Y CÁNCER DE COLON (AGCC) 

POR LO ANTERIOR, AUMENTAN MASA DE MATERIA 
FECAL (PARA EVITAR CONSTIPACIÓN). PREVIENE 
CÁNCER DE COLON DISMINUYENDO TIEMPO DE 
CONTACTO DE CANCERÍGENOS 

PECTINAS, GOMAS, MUCÍLAGOS, FOS, GOS, INULINA, 
AR, ALGUNAS HEMICELULOSAS 

CELULOSA, ALGUNAS HEMICELULOSAS, LIGNINA 
(prácticamente nula) 

SI BIEN RETIENEN MAS AGUA INICIALMENTE, AL 
FERMENTARSE (MUY FERMENTABLES), PIERDEN EL 
AGUA.  
SE FERMENTAN EN CIEGO Y COLON ASCENDENTE 
PPALMENTE 

SI BIEN RETIENEN MENOS AGUA QUE LAS SOLUBLES, 
AL NO SER TAN FERMENTABLES, MANTIENEN ESA AGUA 
Y TERMINAN CONTRIBUYENDO MÁS AL VOLUMEN FINAL 
DE LA MATERIA FECAL. CONTRIBUYEN CON AGCC EN 
COLON DISTAL 

GENERAN SACIEDAD POR AGCC A NIVEL DEL SNC GENERAR SACIEDAD POR VOLUMEN 
GASTROINTESTINAL 

AUMENTAN LA MASA BACTERIANA 
CONSIDERABLEMENTE. GENERAN MUCHOS GASES 

AUMENTAN VOLUMEN FECAL. POCOS GASES 

DE SU FERMENTACIÓN SE ORIGINAN AGCC (ACETATO, 
PROPIONATO, BUTIRATO). DISMINUYE EL pH de 7,5 a 6-
6,5 Y AUMENTA 0,7 GRADOS LA TEMPERATURA 

DE SU FERMENTACIÓN (MAS BAJA) SE ORIGINAN AGCC 



60:25:14 

(acetil-CoA) 

300 calorías/100 g de fibra 

controla el crecimiento 
 de bacterias  

CARBOHIDRATOS 

PROTEÍNAS 

AMONIO Y FENÓLICOS 
Trat. Nutrición. Gil. Tomo 1 

Estimulan la secreción de GLP-1 y PEPTIDO YY:  
Regulación del apetito 

P L A N T  B A S E D  
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Presentation Notes
Por otra parte se sabe que el butirato puede actuar como regulador de la expresión de genes involucrados en la proliferación y diferenciación del colonocito23, siendo distinta esta estimulación según sean células normales o neoplásicas. El butirato inhibe específicamente la proliferación del compartimiento superficial de las criptas colónicas, que es considerado un fenómeno paraneoplásico24. Por tanto, el butirato podría ejercer un papel importante en los mecanismos de defensa en contra de la carcinogénesis en el intestino grueso.




PRIMEROS 1000 DÍAS 

The microbiome in early life: implications for health outcomes. doi:10.1038/nm.4142 

 

A LOS 3 AÑOS DE EDAD LA 

MICROBIOTA INTESTINAL 

DEL NIÑO ES MUY SIMILAR A 

LA DEL ADULTO  
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MICROBIOTA Y DIETA  

Food Components and Dietary Habits: Keys  for a Healthy Gut Microbiota Composition. doi:10.3390/nu11102393 

P L A N T  B A S E D  

Presenter
Presentation Notes
se necesitan más estudios para aclarar los complejos mecanismos y las interrelaciones entre las dietas veganas / vegetarianas y la microbiota intestinal.
Ya hay estudios q demostraron los beneficios de plantas en microbiota



 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6546328/pdf/kgmi-10-02-1494103.pdf 
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PENSAR EN 
ECOSISTEMAS,  

NO EN 
MICROORGANISMOS 

AISLADOS 

Presenter
Presentation Notes
A nivel de composición, podría ser que una diversidad baja indique una salud más pobre, mientras que una diversidad alta no siempre garantiza una salud mejorada. Por tanto, la información sobre la diversidad composicional por sí sola no es suficiente para evaluar la salud de la microbiota (y del huésped). Aunque, desde una perspectiva ecológica, la diversidad funcional puede ser un factor clave para permitir que un ecosistema continúe funcionando correctamente [33].




PRENATAL 
 VÍA DE 

NACIMIENTO 

LACTANCIA 
MATERNA O NO 

ALIMENTACIÓN 
DE LA MADRE 

PRIMEROS 
1000 DÍAS 

TIPO DE 
DIETAS 

DIVERSIDAD ES 
IGUAL A MEJOR 

MICROBIOTA 
(en general) 

SOLO SE QUE NO 
SABEMOS NADA  
(O CASI NADA) 



POBLACIÓN CON MÁS DIVERSIDAD: YANOMAMIS  

The microbiome of uncontacted Amerindians Clemente et al. Sci Adv. 2015;1:e1500183 



FUNCIONES DE LA MB 

MICROBIOTA 

METBÓLICAS 

NUTRICIONALE
S 

PROTECCIÓN 
ANTIMICROBINA 

INTEGRIDAD DE 
MUCOSA 

REGULACIÓN 
DE RESPUESTA 

INMUNE 
PREVENCIÓN 
DE CÁNCER 

DETOXIFICANTE
S 

NEUROLÓGICA
S 

ENDÓCRINAS 
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Presentation Notes
egulación de la microbiota intestinal de la producción de energía mitocondrial. Arriba, de izquierda a derecha: en el colon, la microbiota intestinal fermenta las fibras dietéticas no digeribles tales como el almidón resistente y los oligosacáridos para producir SCFA en los intestinos, quienes pueden representar hasta el 10% de los requerimientos calóricos humanos (den Besten et al. 2013). Los SCFA son mediadores clave del metabolismo energético de las mitocondrias y actúan como ligandos para los receptores de ácidos grasos libres 2 y 3 (FFAR2, FFAR3) que regulan el metabolismo de la glucosa y de los ácidos grasos (den Besten y col. 2013; Kimura et al., 2014). Los SCFA regulan a SIRT1 que interviene en la biogénesis mitocondrial a través de la desacetilación de PGC-1α  (Lakhan y Kirchgessner, 2010; Radak et al., 2013). En las células del músculo esquelético, el butirato fosforila al AMPK y al p38, quienes luego activan PGC-1α y, por lo tanto, la producción de la FAO y de ATP. El butirato también activa AMPK a través de la vía UCP2-AMPK-ACC (den Besten y col. 2015). Las bacterias comensales tales como Lactobacillus rhamnosus CNCMI – 4317 se ha asociado con una mayor expresión de Fiaf (Jacouton y col. 2015). En los macrófagos de la lámina propia, los SCFA también inhiben la activación de NF-κB lo que reduce la inflamación asociada con la colitis ulcerosa (Lührs y col. 2002). El resultado es un aumento en la biogénesis mitocondrial, la FAO, la OXPHOS, el consumo de oxígeno, la absorción de glucosa, la relación de AMP:ATP y la degradación de glucógeno y una menor apoptosis (Lantier et al ., 2014; Canfora et al., 2015; den Besten et al., 2015). Abajo, de izquierda a derecha: las bacterias anaerobicas degradan del 5 al 10% de los ácidos biliares (Gérard, 2013), y los ácidos biliares secundarios regulan el metabolismo de carbohidratos y lípidos a través de la modulación de los receptores del factor de transcripción del receptor farnesoide X (FXR) y de la proteína de membrana 5 acoplada a G (TGR5) lo que produce un incremento en la beta-oxidación de ácidos grasos (FAO) y en la fosforilación oxidativa (OXPHOS) ( Nie et al. 2015). FXR regula el metabolismo de los carbohidratos mediante la regulación de la expresión de SIRT1 y Fiaf así como por la activación de SREBP-1c y ChREBP ( Kuipers et al. , 2014; Joyce y Gahn, 2016) y el metabolismo de los ácidos grasos a través de la activación de PPAR-α (Joyce y Gahn, 2016). Cada vez existe mayor cantidad de evidencia que demuestra que el metabolismo secundario de los ácidos biliares también podría modificar directamente la biogénesis mitocondrial, la inflamación y la función de barrera intestinal en diferentes tipos de células (Gao y col. 2009; Korecka et al., 2013; Alex et al. 2014 ; Caron et al., 2014; Kazgan et al., 2014). El efecto de la actividad de los SCFA y de los ácidos biliares secundarios en la biogénesis mitocondrial es un mejor rendimiento deportivo general debido a un mejor consumo de oxígeno, a una mayor disponibilidad de energía y a una mayor resistencia a la fatiga.



DISBIOSIS-DESEQUILIBRO 

Alteración y pérdida del 
equilibrio de la microbiota 

intestinal  

Pérdida de la diversidad de la 
MB, caída de AGCC , aumento 

de patobiontes, caída de 
firmicutes y bacteroidetes y 
aumento proteobacterias y 

actinobacterias 

Aumento de permeabilidad 
intestinal  

Cascadas proinflamatorias Autoinmunidad Inflamación crónica sistémica 
(ICBG) 
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ENFERMEDADES ASOCIADAS 
A DISBIOSIS 

SII 
ENFERMEDAD 

CELIACA  
HIGADO GRASO 

CIRROSIS 

CRHON ECV ALERGIAS  

DBT Y OBESIDAD  

Modificado de M.E. Icaza-Chávez 2013 

AUTOINMUNES 

CANCER NEURODEGENERATIVA
S 

OSTEOPOROSIS 



 

¿POR QUÉ 

LLEGAMOS HASTA 

ACÁ?  
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ALIMENTOS DISBIÓTICOS 
• Alimentos Ultraprocesados  

• Alcohol 

• Grasas trans  

• Emulsionantes E 466 ( Carboximetilcelulosa de sodio) : lácteos , bebidas de soja, 
bebidas industriales, pastelería. 

• Emulsionantes E 433 ( Polisorbato 80) pastelería, bebidas industrializadas, 
chicles, helados. 

• Edulcorantes no calóricos  

• Aceites refinados y  Oxidados 

• Azúcar 

Presenter
Presentation Notes
La ingesta de emulsionante disminuyó
diversidad microbiana intestinal, disminuyendo la abundancia de Bacteroides y aumentando Verrumicrobia (Akkermansia
muciniphila), abundancias de proteobacterias y unidades taxonómicas operacionales mucolíticas (OTU) que incluyen
Ruminicoccus gnavus. Estas alteraciones de la microbiota condujeron a disbiosis e inflamación intestinal crónica,
Promover la colitis y el síndrome metabólico




 



 

1. Los edulcorantes artificiales son propensos a afectar 

negativamente la microbiota.  

 

2. Debido a diferencias entre animales y humanos, no se 

obtiene un resultado exacto.  

 

3. Por lo tanto, se necesitan más estudios para evaluar los 

efectos de aditivos alimentarios en microbiota intestinal 

humana. 



¿NADA DE PAQUETES? 

P L A N T  B A S E D  



GRASAS 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6835969/pdf/nutrients-11-02393.pdf 

P L A N T  B A S E D  
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Presentation Notes
Varios estudios en animales [68, 69] descrito
una disminución de Bacteroidetes y un aumento de Firmicutes y Proteobacteria en ratones alimentados con un alto contenido de grasa
dieta (HFD), específicamente SFA. Curiosamente, estos cambios pueden ser revertidos gradualmente por un control
dieta [68, 69] Otro estudio [ 70] también mostró una disminución de Bacillus bifidus en ratones alimentados con un HFD. Por lo tanto,
La alta ingesta de grasas en la dieta y particularmente SFA podría conducir a disbiosis intestinal
Además, la disbiosis inducida por HFD podría conducir a alteraciones de la barrera intestinal. En efecto,
Las bacterias reductoras de sulfato (SRB) son más abundantes en los huéspedes que consumen dietas altas en grasas como la leche
grasa [71, 72] La alta concentración de sulfuro producida por SRB particulares como Bilophila wadsworthia
puede reducir los enlaces disulfuro en el moco, lisando la red de proteínas poliméricas MUC2 (oligoméricas
formadora de gel de moco) secretada por las células caliciformes y que tiene un papel clave en la estabilidad de la capa mucosa y la mucosa
reparar [73] Líneas recientes de evidencia han indicado que el consumo de una dieta alta en SFA puede estimular
la producción de SRB, que causa una capa mucosa defectuosa y aumenta la inflamación intestinal [73], colitis
puntuaciones [73] y EII [ 74, 75] Los efectos de HFD en la microbiota intestinal se ilustran en la Figura 1


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6835969/pdf/nutrients-11-02393.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6835969/pdf/nutrients-11-02393.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6835969/pdf/nutrients-11-02393.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6835969/pdf/nutrients-11-02393.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6835969/pdf/nutrients-11-02393.pdf
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Presentation Notes
Los PUFA Omega-3, especialmente encontrados en el pescado graso, pueden ejercer
una acción positiva al restaurar una composición saludable de microbiota y aumentar la producción de
compuestos antiinflamatorios Varios estudios han demostrado que los PUFA omega-3 son capaces de
restablecer la proporción de Firmicutes / Bacteroidetes y aumentar los taxones de Lachnospiraceae [79- 81] -Uno de cada uno
están asociados con una mayor producción del antiinflamatorio SCFA butirato ç
La alta proporción de PUFA omega-6 / omega-3, predominante en la dieta occidental,
se ha relacionado con una mejora de la permeabilidad de la barrera intestinal y la endotoxemia metabólica a través de un
mecanismo impulsado por microbiota intestinal [82] Restaurar esta proporción hacia una absorción importante de PUFA omega-3
podría mejorar la composición de la microbiota intestinal y, en consecuencia, reducir la endotoxemia metabólica.
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Es la cantidad de proteína de la dieta 
más que el tipo lo que tiene efecto  

fermentación colónica. 

La fibra dietética afecta la fermentación 
de proteínas en el colon y puede 

atenuar el efecto  perjudicial en MB de 
la ingesta alta de proteínas  

Estos productos metabólicos pueden 
aumentar la respuesta inflamatoria y la 

permeabilidad tisular 
Se puede recomendar una ingesta alta 
en fibra en una dieta rica en proteínas 
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Nature 2019 

Presenter
Presentation Notes
La dieta altera de forma rápida y reproducible el microbioma intestinal humano

a ingesta dietética a largo plazo influye en la estructura y actividad de los billones de microorganismos que residen en el intestino humano1–5, pero no está claro qué tan rápida y reproduciblemente responde el microbioma intestinal humano al cambio de macronutrientes a corto plazo. Aquí mostramos que el consumo a corto plazo de dietas compuestas completamente de productos animales o vegetales altera la estructura de la comunidad microbiana y supera las diferencias interindividuales en la expresión de genes microbianos. La dieta de origen animal aumentó la abundancia de microorganismos tolerantes a la bilis (Alistipes, Bilophila y Bacteroides) y disminuyó los niveles de Firmicutes que metabolizan los polisacáridos vegetales de la dieta (Roseburia, Eubacterium rectale y Ruminococcus bromii). La actividad microbiana refleja las diferencias entre los mamíferos herbívoros y carnívoros2, lo que refleja las compensaciones entre la fermentación de carbohidratos y proteínas. Los microbios transmitidos por los alimentos de ambas dietas colonizaron transitoriamente el intestino, incluidas bacterias, hongos e incluso virus. Por último, el aumento de la abundancia y la actividad de Bilophila wadsworthia en la dieta de origen animal respalda un vínculo entre las grasas de la dieta, los ácidos biliares y la proliferación de microorganismos capaces de desencadenar una enfermedad inflamatoria intestinal6. En conjunto, estos resultados demuestran que el microbioma intestinal puede responder rápidamente a una dieta alterada, facilitando potencialmente la diversidad de estilos de vida alimentarios humanos. Existe una creciente preocupación por el hecho de que las innovaciones recientes en el estilo de vida, sobre todo la dieta "occidental" rica en grasas y azúcares, hayan alterado la composición genética y la actividad metabólica de nuestros microorganismos residentes (el microbioma intestinal humano) 7. Ahora se sospecha que estos cambios inducidos por la dieta en las comunidades microbianas asociadas al intestino contribuyen a las crecientes epidemias de enfermedades crónicas en el mundo desarrollado, incluida la obesidad4,8 y la enfermedad inflamatoria intestinal6. Sin embargo, no está claro qué tan rápido y reproducible responden las bacterias intestinales a los cambios en la dieta.

Examinamos si las intervenciones dietéticas en humanos pueden alterar las comunidades microbianas intestinales de una manera rápida y específica de la dieta. Preparamos dos dietas que variaban según su principal fuente de alimento: una "dieta a base de plantas", que era rica en cereales, legumbres, frutas y verduras; y una "dieta basada en animales", que se componía de carnes, huevos y quesos (cuadro complementario 1). Elegimos estas fuentes para abarcar la diversidad global de las dietas humanas modernas, que incluyen regímenes basados ​​exclusivamente en plantas y casi exclusivamente en animales11 (este último es el caso de algunas culturas pastoralistas y de alta latitud). Cada dieta fue consumida ad libitum durante cinco días consecutivos por seis voluntarios estadounidenses masculinos y cuatro femeninos entre las edades de 21 y 33, cuyos índices de masa corporal oscilaron entre 19 y 32 kg m22 (Tabla complementaria 2). Se observó a los voluntarios del estudio durante 4 días antes de cada grupo de dieta para medir los hábitos alimentarios normales (el período de referencia) y durante 6 días después de cada grupo de dieta para evaluar la recuperación microbiana (el período de lavado; Datos extendidos Fig. 1). La ingesta nutricional inicial de los sujetos se correlacionó bien con su dieta estimada a largo plazo (Tabla complementaria 3). Nuestra cohorte de estudio incluyó a un vegetariano de por vida (consulte la Figura 2 de datos extendidos, Discusión complementaria y Tabla complementaria 4 para un análisis detallado de su dieta y microbiota intestinal). Cada grupo de dieta cambió significativamente la ingesta de macronutrientes de los sujetos (Fig. 1a-c). En la dieta de origen animal, la grasa de la dieta aumentó de 32,5 6 2,2% a 69,5 6 0,4% kcal y la proteína de la dieta aumentó de 16,2 6 1,3% a 30,1 6 0,5% kcal (P, 0,01 para ambas comparaciones, prueba de rango con signo de Wilcoxon; Cuadro complementario 5). La ingesta de fibra fue casi nula, en contraste con los niveles de referencia de 9,36 2,1 g por 1000 kcal. En la dieta a base de plantas, la ingesta de fibra aumentó a 25,66 1,1 g por 1000 kcal, mientras que la ingesta de grasas y proteínas disminuyó a 22,1 ± 1,7% y 10,0 ± 0,3% kcal, respectivamente (P, 0,05 para todas las comparaciones). Los pesos de los sujetos con la dieta basada en plantas permanecieron estables, pero disminuyeron significativamente el día 3 de la dieta basada en animales (q, 0.05, Mann-WhitneyUtest corregido por Bonferroni; Datos extendidos Fig. 3). La pérdida de peso diferencial entre las dos dietas no puede explicarse simplemente por la ingesta de energía, ya que los sujetos consumieron cantidades iguales de calorías en las dietas basadas en plantas y animales (1,695 6 172 kcal y 1,777 6 221 kcal, respectivamente; P = 0,44)

La microbiota intestinal de los sujetos volvió a su estructura original 2 días después de que terminó la dieta basada en animales (Fig. 1e). El análisis de la abundancia relativa de grupos taxonómicos bacterianos apoyó nuestro hallazgo de que la dieta basada en animales tenía un mayor impacto en la microbiota intestinal que la dieta basada en plantas (Fig. 2)
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Presentation Notes
Cambios en la concentración fecal de ácidos biliares y biomarcadores de Bilophila en la dieta de origen animal. a, DCA, un ácido biliar secundario conocido por promover el daño del ADN y los carcinomas hepáticos26, se acumula significativamente en la dieta de origen animal (P <0.01, prueba de rango con signo de Wilcoxon bilateral; consulte la Tabla complementaria 23 para conocer la respuesta de la dieta de otros ácidos biliares)

La abundancia inicial de Prevotella está asociada con la ingesta de fibra a largo plazo.

Correlaciones significativas entre los AGCC y la abundancia de grupos entre sujetos. Los AGCC se dibujan en rectángulos y de color marrón o verde si se producen a partir de la fermentación de aminoácidos o carbohidratos, respectivamente. Los grupos cuyos miembros incluyen bacterias conocidas tolerantes a la bilis o que fermentan aminoácidos15,16 son de color marrón, mientras que los grupos que incluyen bacterias sacarolíticas conocidas3 son de color verde. Los racimos incoloros y los AGCC no están asociados con vías sacarolíticas o de putrefacción. Las correlaciones significativas positivas y negativas se muestran con flechas negras y flechas grises, respectivamente (q, 0.05; correlación de Spearman).
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YO SABÍA QUE LAS 
PLANTAS TENÍAN 
PROTE Y ERAN 

BUENAS 
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MEDICAMENTOS 

https://www.microbiologyresearch.org/content/journal/micro/10.1099/mic.0.040618-0#tab2 
 

ANTIÁCIDOS ANTINEOPLÁSICOS ANTIDIABÉTICOS ATB 

https://www.microbiologyresearch.org/content/journal/micro/10.1099/mic.0.040618-0
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Las tasas de cáncer de colon son mucho más altas  

en los afroamericanos (65: 100,000)  

que en el sur rural de África (menos de 5: 100,000) 
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¿QUÉ HICIERON? 

• 1) COMPARAR DIETAS DE 
AFROAMERICANOS vs AFRICANOS 
DEL SUR RURALES 
 

• 2) HACER COLONOSCOPIA CON 
TOMA DE BIOPSIA 
 

• 3) CAMBIAR DIETAS POR 14 DÍAS 
 

• 4) REPETIR COLONOSCOPIA CON 
BIOPSIA 
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RESULTADOS 
• En colonoscopia, los afroamericanos 

tenían más pólipos y mayores tasas de 
proliferación de la mucosa 

• Diferencias profundas en la microbiota 
(los estadounidenses dominaron por el 
género Bacteroides y africanos por el 
género Prevotella).  

• Niveles más altos de degradadores de 
almidón, fermentadores de 
carbohidratos y productores de butirato 
(antineoplásico) en africanos 

• Niveles más altos de proteobacterias 
potencialmente patógenas (Escherichia 
y Acinetobacter) (proinflamatorio) en 
afroamericanos. 

• En solo 14 días se vieron cambios 
sustanciales de la mucosa en ambos 
grupos 
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¿QUÉ PODEMOS 
HACER? 



ALIMENTACIÓN PREBIÓTICA 

ALMIDÓN 
RESISTENTE 

PECTINAS 

FRUCTANOS 

BETAGLUCANO
S  MUCÍLAGOS  

GALACTOOLIGOSACÁRIDOS 

POLIFENOLES  ALIMENTOS 
FERMENTADOS  
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GOMAS 

FOS 



ALIMENTOS FERMENTADOS 

Alimentos o bebidas producidas a través de un crecimiento microbial 
controlado, y la conversión de los componentes del alimento a través 
de la accción enzimática (Dimidi at col, 2019)  

 
  

• Mejora las características organolépticas del alimento 
• > Conservación 
• Reducción de contenido de antinutrientes. 
• Metabolitos funcionales: Ácidos orgánicos y AGCC 
• Poseen microorganismos con efectos beneficiosos para la MB: aumento de la 

diversidad, mejoras en estructura y función de la MB.  Efectos beneficiosos  al 
menos 10 8 UFC 



TODO ESO QUE 
NOMBRASTE….. 

COMO KILOSSSSS 
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EN EL MANO A MANO 
CON EL/LA PACIENTE 

LO QUE TE DUELE HOY ES LO 
QUE TE CURARÁ MAÑANA 

LOS PEDITOS SON LAS NOTAS MUSICALES 
QUE USA LA MICROBIOTA PARA EXPRESARSE 

 



CUIDA A 
TUS 

BACTERIAS 

Y ELLAS 
CUIDARÁN 

DE TÍ 
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