Editorial

Flora intestinal y diabetes mellitus, una importante
relacion: Meta y epigendmica

Contenido
La diabetes infecciosa.

El rol de las bacterias intestinales en la obesidad y la
diabetes tipo 2.

Microbiota intestinal y alimentos funcionales.

El intestino, principal drgano
Modulacién a través de alimentos.

inmunolégico:

Probidticos desde un enfoque nutricio.
Aportaciones disciplinares
Ubicacion de fa U.1LS.E.S.S.

Directorio I.M.5.5.

Agradecimientos.

BOLETINU.LS.ES.S.

Afio 13 Septiembre - Diciembre 2012

. =D

A8 ore)
Nimero 3 i
U115 E.S.S.

Flora intestinal y diabetes mellitus, una importante
relaci6n: Meta y epigendmica

Or. Jawigr Eduardd Garcia oo Alba Garcia

Jofede fa WISESS

Introduccién

Aunque desde k& sequnda mitad del sigho XX, Shirota describit 13 impor-
fancia de la microbiota intestinal para la salud humana, hasta hoy ha
dlcanzado wna renovada imporfancia debido a su  asociacion
metagendmica con diversas afecciones cronicas, como |a obesidad, la
enfermedad cardiovascular y la diabetes melitus tipo 2 [DMZ), indos
ellos padecimienios de alta prevalencia en el munda,

M55

La formacidn de la microbiota en el fracio digestive humano se realiza a
partir del macimiento, asi el intestino es rapidamente colonizado por
especies microbianas!, capaces de metabolizar nutrientes v producir
compuestos bioactivos que e ser humano no produce, afectando el
metabolismo y la fisiologia del huésped de forma definitiva. Esta
asociacidn es importante, debido a que el DNA del huésped v el de la
microbsota, asociados e inferactuantes, constituyen el metagenoma o
microbioma humana.

Importancia del enfoque melagendmico

El enfoque metagendmico ha sido viilizado para descifrar el genoma del
microbioma y paralelamente s¢ han realizado estudios funcionales sobre
| relaciin huésped-microbiota. Al efecto, los mitodos genotobioticos, es
decir, con modelos animales en condiciones de esterilidad microbiana,
han aywdado para entender los efecios de la colonizacidn bacteriana en el
hombre y 12 produccidn de neoplasias v de diabetes mellitus auloinmune
(Maskabova, 2011).

Experimentos en modelos animales, axénicos, han demostrado que hos
cambios en k& nutricidn v en la flora infestingl (prebidticos), inducen
ciertas respuestas en el huésped a nivel del control de ka barrera intestinal
v de las respuestas inmunes y endocrinas.

Estudios recientes han mosirado que bacterias, virus, pardsitas y sustan-
cias activas microbianas pueden prevenir |a apancidn de diabetes autoin-
mune en modelos animales. Esta informacidn apoya la hipdtesis de la
“higiena™2, |a cual alwde que una reduccion a la exposicion microbiana en
I35 elapas iniciales de La vida humana reduce la resistencia contra cierlas
enfermedades aulpinmunes, incluida la diabetes melitus fipo 1.
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Circunstancia que pone de rebeve la exposicidn infantil modulada a
ambientes microbianos para wn adecuado desarrolio dal sistema inmune,
renovando |3 importancia del uso de probidicos o sustancias micno-
bianas para educar el sistema inmunitano humano y prevenir la diabetes

fipo 12 (Petrovsky, 2010).

Los conceplos sefalados, sugieren que cierlas especies yo funciones
microbianas pueden beneficiar o perjudicar [a salud de individuos
susceplibles, como podrian ser [as personas con sobrepeso-obesidad
y/o diabetes mellitus (Deizenne, 2011).

Lo anterior s& debe a que los microorganismos, actuando de manera
ginérgica con el organismo del huésped, influencian & metabolisma de
sus células intestinales, afectando las funciones de tejidos extra intestina-
les, tales como el higado v el tejido graso. Este proceso actla sobre [a
homeostasis de la glucosa y los lipidos del huésped, asi como de los
mecanismes de inflamacidn a nivel sistémico,

La ateracidn de la microbiota se denomina disbiosis, la cual se ha
propuesto como factar contribuyente de obesidad v de alteraciones an &
metabolismo energético del huésped. Al efecto, carbohidratos no
digeribles presentes en los cereales pueden ser de interés al influenciar la
compasicitn de ka microbiota intestinal (Neyrinck AM, 2012),

Efectivamente, se han descrito marcadores asociados, cuyo andlisis ha
evidenciado que los pacientes con DM2 manifiestan un grade moderado
de disbiosis, evidenciado con un decremento de la produccion de butirato
bacteriano y un incremento de patdgenos oporfunistas, asi como un
enriquecimiento de ciertas funciones bacterianas relacionadas con la
suifato-reduccion y la resistencia al estrés oxdativo: Considerando que
dichos marcadores pueden ser Gliles para clasificar la DM2 [ooc. Mabure
490:55-56).

Microblota, barrera Intestinal, grasa wisceral, Inflamaclén y ofros
drganos

La microbiota se compone de 100 trillones de microbios v su diversidad
no sigue una escala lingal, donde interactian mds de 1,000 especies,
dominadas por dos: Bacteroides y Firmicutes (Lam, 2011).

La alteracitn de ka permeabilidad imtestinal tiene que wer con el adelgaza-
mierto de la mucosa intestinal con incremento de su inflamacion.
Exponsando a la microbiola v sus metabolitas al tejido adiposo mesente-
fico por los siguientes mecanismos:

1.Los liposacridos de la flora Gram negativa se ponen en mayor contacko
con los adipociios.

2Las células inmunes del tejido graso mesentérico se estimulan de
manera cronica por los antigenos bacterianos, provocando activacion y
ﬂuaninlenm de los ganglios y el tejido linfitico.

3.El estimulo bacieriano produce activacidn de receplores activadores de la
proliferacidn de peroxdsomas e inducir el crecimienio y diferenciacion del

tejido graso prafundo (Lam, 2011).

Las endotoxdnas provenientes de la microblota pueden exceder la capaci-
dad desintaxicante de las células hepaticas de Kupffer, como en el caso de
la enfermexdad de Crahn, donde el nivel de exotoxings cinculantes es mayor,
en un 40-60% mds, que en controles sanos, con los consecuentes
incrementos de 13 glucosa an ayunas, aumenta en los niveles de insulina y
reduccian en sy sensibilidad, ademas de la inflamacidn endatelial (Lam,
201).

Cani y cols. (2007) han mastrado una asociacidn inversa entre grasa en la
dieta, exoloxinas, expioxemia metabdlica y ka cantidad de bifidobacierias.

El butirato, producto de la fermentacion microbiana, s un dcido graso de
cadena corta, que ayuda en los procesos energéficos de las células coldni-
cas y por ende el mantenimiendo de la barrera intestinal (Hamer y cols.,
2008). Mientras ¢l butirato es utilizado por las células epaelizles del colon,
el acelalo y el propionato son enviados al higado para la lipogénesis de
nove, Asi la microbiota contribuye 2 la acumulacién de energia v a la
produccidn de dcidos grasos de cadenas corta (Lam, 2011).

Algunas especies microbianas inducen inflamaciin y un subsecuente
aumento de la permeabilidad intestinal. Al efecto como factores clave estin
2 Nageling v a5 endotoxnas presentes en l0s componentes superficiales
de las bacterias, que inducen una fuerte respuesta en el huésped (Lam,
2011).

Asd, cuando hay soluciones de continuidad en el epitelio infestinal bacienas
flagelzdas patdgenas como la Saimonela thyphimurinm o comensales
como ta Escherichia col, inician y mantienen la inflamacion intestinal
cuando 5a unen 3l receplor TLRS (cuya deficiencia en ratones favorece el
sindrome metabblico).

En tanto que las exotoxinas varian en su accion, manifiesta coma la severi-
dad de la respuesta, ya que no todas las especies son igual de toxigénicas:
Proteobactenias exhiben mayor efecto que Bacleroides (Lam, 2011).

La grasa visceral ha sido descrita onginalmenta como un facior de riesgo
en el rabajo sobre sindrome metabalico de Reaven (1988) desde hace mds
de 20 afos. Asimismao, los trabajos de Kissebah (1982), Bjdmtorp (1992)
y Jean Vague (Lam 2012} sobre el rol de la grasa visceral profunda (en el
epipldn) en el desarrolio del sindrome metabdlico y la necesidad de estimar
la relacién circunferencia cintura-caderad. Por ofra parte, el {ejido adiposo
actualmenié & CONOCE COMO un drgano que afecta la inmunidad, al
producir efectos pro-inflamatorios a nivel ded cuerpo humano, evidenciados
con la presencia de ciertas cilosinas inflamatorias como ka inferdeucina 6y
el factor de necrosis tumoral affa (Lam, 2011).




Gummersson y cols (2011), sefalaron la significativa refacidn entre
reduccidn del tamafio intestinal a nivel ded tracto digestivo bajo y &
incremento de |a adiposidad en ka mujer.

Es conocido que el bypass gastrico provoca una reduccidn de peso
persistente y que disminuye el fesgo de diabetes y enfermedad cardio-
vascular en personas obesas, |0 cual sugiere que & procedimiento
quirirgico tene un efecto antidiabético y en la microblota inbestinal,
modificando e fenotipo metabdlico de estos pacientes, incrementando
despuis de 1a cirugia la bacteria Fecalibactenium prausnitzi®, orginal-
mente reducida en pacientes obesos con diabetes tipo 2.,

Ampliacién del enfoque en las posibilidades de prevencidn de la
diabetes mellitus

Loz carbohidratos son una fuente de energla para los seres vivos, desde
€l sor humano hasta los microbios. En el caso de los humanos, carec-
emos de enzimas para degradar los carbohidratos complejos vy
polisacdridos vegetales coma la celulosa, los xilanos, la inulina y ka fibra,
los cuales, al ser fermentados en el colon por kas bacteras de la micro-
biota, son transformados en dcidos grasos de cadana cora en forma de
acetatos, propionatos y butiratos. Estos patrones de fermentacidn obvia-
mente dependen del tipo de almentaciin consumida por el huésped
(Trermaroli, 2012)€.

El estudio de la microbiota ha incrementado el interés de la prevencitn y
la terapéutica de padecimientos relacionados, medianie & uso de
prebigticos y probidticos o ambos (simbidticos).
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Una alimentacidn *adecuada” puede ayudar a modular la composicidn de
la microbiota v se sugiere que también el depdsito de enengla producio de
la fermentackin (como ocurre én ratones libres de pérmenes)?.

1. Por ejemplo, a diferencia de una dieta alta en grasa que produce ganan-
cia de peso, desarrollo de la masa grasa e hipeninsulingmia. La adminds-
tracion de oliposacdridos de arabinoxylana (AX0S) del salvado en un
modelo de ratones con obesidad & inflamacién intestinal, durante 8
samanas, produjo un akargambamo del colon y del apéndice, asociado
con un importante efecto bifidogénico que incrementd & nivel de
péplidos saclogénicos producidos por el colon (péptidos YY, péptidas
parecido al glucagon) (Neyrinck AM, 2012). Asimisma, [a resistencia a
Ia insulina s& redujo, comd también [a infiltracidn de macrifagos en el
tejido adiposo y las concentraciones de interleucing 6 en plasma,
Proceso que 52 asocid con el mejoramiento de ba funcidn de la bammera
intestinal (Neyrinck AM, 2012).

2. Diro ejernplo san bos nifkos con DM1 que presentan un incremento de la
permeabilidad intestinal, inflamacidn intesfinal, falla de mecanismos
regutadornes y desregulacion de |a tolerancia oral a la glucosa, y es con
una dieta temprana con hidrolizados de caseina 58 puede reducir el
riesgo de autoinmunidad en nifios de 10 afos con riesgo genético. Cabe
sefalar que los mecanismos infrinsecos adn estin por especificarse,
pero el inferés se centra en el estimulo micrabiano y |a funcidn de la
inmumidad innata. En lo que parece ser que su microambiente infestinal
nd apoya a la maduracion ded Intesting y su tolerancia (Vaarala, 2012).

Cuadro 1. Algunas relaciones metagenélicas y epigenélicas de la diabetes mellitus
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Muestra sugerencia va par el sentido de que el equipo de salud aproveche
SU posicidn estratégica en el primer nivel e incorpore: a la dieta diaria de
los usuarios los efectos prebidticos y probidticos de los alimentos, sin
descuidar una nutricidn balanceada y apetitosa.

El efecto probidtico depende de [as propiedades de los microorganismos
utilizados generalmente, como bacterias acido [dcticas (lactobacilos v
bifidobacterias), aunque 58 pueden utilizar ofras como cierlas vanedades
¥ cepas de enterococo, Escherichia coll v levaduras que han demosirado
un efecto estabilizador en |a microbiota intestinal, asi como antiinflamato-
rio y profector de |a barrera intestinal (Tlaskalova, 2011).

Los prebidticos incluyen también |actobacilos y bifidobacterias, asi como
algunos polsacdndos como el salvado vy Ia inulina (subproducto def
agave) (Tlaskalova, 2011). De esta forma aprovechando la metapénesis
entre [a microbiota y el organismo humano, el equipo de salud puede
intervenir de manera favorablé en la epigénesis del proceso salud-
enfermedad-atencitn, haciendo un puente entre lo bioldgico v bo social,

1.-En @ infesting humano edsten 5 philum bacterianos dominantes: Frmicutes
(algunos da ellos son probidticos y productones de bufiralos), Bacheroldes
[:Iagradan glicanos compleas), Actinobaciera (algunos son probiobcos
coma & Biffdobactenum), Profeabacteria (incluyen a Eschenchin v bacienas
sulfito reductoras) y Vemucomacrobia (algunas degradan el moco), asl coma
una Archeobactera [Furyarchaenia relaclonada con i3 metanogénesis). Los
grupos menos previlentes son: Cyanobacteria, Fusobactarda, Lentisphasas,
Spirochetss y TMT (Tremnarosll. 2012).

2.-La frecuencia de DM1 s2 ha Incrementado en los palses en desamolio,
posiblamente por cambios ambéentales. (incluido el microamblente intestinal)

(Vaarala, 2012).

3.-En la disbetes melibes tipo 1 (DM, [as clulas pancrediicas son desiruidas por
miscEnismos imunianios finfocios T), lo cual esti evidenciada por W aparichin
de anficuerpos confra dichas células, (Wen, 2004),

4 -Actuakmente, e considera muy importante la medicién de A circunlenencia de
la cinlura comao un indicador de adiposis visceral central

5 -Facalbactenurn prawsmitzl, estd relacionado con marcadores de inflamacion,
indicando que puede modistar su ebecto sistémico,

b-Esludicg comparafivas enltre nifcs alfcanos e Rallancs demuesiran que los
primenos presentan una relackin ala de Baclercedes sobre Firmicutes, siuachsn
que les favorece |3 fermentacidn de carbobidratos complejos, no asl a los nifos
Hakaras que evidenclan mayores nieles de enterobacteridceas como Shigela y
Eschenchia (Tremanoli, 2012)

T-EN raas no obesks dabcas 52 ha demastrado que paldgencs especificas
ibres en el inlesting de ralores no obesos diabéticos, carentes de |3 profeina
MyDBS (un adaplador para mdHliples receplores de inmunidad innatos que
reconocen €l estimule microbiano), no desarrollan DM1, El efeclo es
dependente de los comensales micrabianod porque en ralones Con glmuenes
bores con hﬁ'ﬂﬂ-ﬂméﬂihﬁ. desarrollan dabeles wrubenta, Mentras que ks
reones con olros microblos ademds de ko3 anferiores desarollan una DM
alenuada.

Asimisma, 5¢ ha observado que [a deficiencia de MyDEB provoca cambios en la
rraciobectd intestingl astal,

Lo anterior pone de manifiesto que el sistena de Inmunidad innata es un facior
epiganitico ctico para ka predksposicidn a la DMT (Wen, 2008).

8.- Efecto gendticn de saciedad del hambis
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La diabetes infecciosa

Luis Alonso Calgerdn Cordova
Médico pasante del Serweio Social
[imversidad de Guadalajara

La comunidad médica en la actualidad esta enfrentando una epidemia sin
precedentes de obesidad y diabetes tipo 2 (Bleich 5., 2008) M [Zimmet P,
2001) @, El desarrollo de la obesidad es un proceso muy complejo que
envuelve factores de susceplibilidad genética y ambiental, los cuales
permanecen parclalments entendidos (Mussa G., 2010) @,

En afios recientes, la microbiota comensal, que consta de onganismos
eucariotas y procariotas, incluyendo [a del intestino deigado y & colon, ha
interesado 3 bos cientificos por su potencial asociacidn con la salud humana
(Mai V., 2009) ¥. La microbiota intestinal s& ha considerado como un
factor importante en & desarrollo de enfermedades, como resistencia a la
insulina, obesidad v diabetes meliitus, como conexidn del factor genético,
ambiental y el sistema inmunoldgico (Musso G., 2010) ™.

El intesting humano hospeda un enorme nimero y varedad de microorgan-
izmos, incluyendo por ko menos 1014 bacterias (mds que ka cantidad de
células que conforman un humano) pertenecientes a alrededor de 1,000
especies (Tumbaugh PJ. H. M., 2009) & (Frank D.N., 2008) ®. Algunas
especies como Firmicutes y Bacleroldebes parecen ser dominantes en la
mayaria de individuos sanas (Frank D.N. 8. A., 2007) ™, Estos microorgan-
ismos en conjunto poseen un material genélico que supera en ndmero al
genoma humano y prevén importantes funclones bloddgicas y metabdlicas
que no pueden ser realizadas por e hospedero, esta dualidad
humanao/microbiota es llamado “superorganisma” (Gill 5.R., 2006) 19,

Metchikol! propuso que bacterias saprofitas contribuian en varios procesas
de enfermedades y que k modificacidn de la composicion de ka microbiota
por ¢l consumo de microbios viables, como pro y prebidticos, podria
aywdar a mejorar [a salud y longevidad (Metchnikoft, 1907) ™,

La microbiota intesting contribuye a la fisiologia humana por la transfor-
macién de nutrienies complejos, como fibra dietética o mucinas intestina-
les que de ofra forma seran perdidos para &l hospedero humang, en
arucares simples, dcidos grasos de cadena corla y olros nulrientes para
que puedan ser absorbidos (Dethlefsen L., 2006) '), Ademds de producir
algunas vitaminas, esencialmente la vitamina K, vitamina B12 y dcido
iolico; contribuye al metabolismo de sales biliares, transforman carcindge-
nos pobenciales como componentes nitropenados ¥ aminas heterociclicas,
asi como [a activaciin de compuesios bioactives coma los fitoestrégenos
(Jones B\, 2008) (13,

La primera evidencia definitiva del rol de |a microbiota intestinal en la
regulacién de la homeostasis y cantidad de adipocitos fue dada por los
expenmentos de Gordon y cols., en los que 58 demostrd en ratones libres
de gérmenes (criados en ausencia de microorganismos) que tenian 40%
menos grasa corporal total que ratones convencionales, inclusive si su
ingesta cabirica fue 29% mayor a animales criados convencionalmente. En
dos semanas de colonizacion con microbiota inestinal a los ratones libres
de gérmenes, produjo un incremento del 57% en la grasa comporal fotal,
increments de 2.3 weces mds iriglicéridos hepaticos v um aumento
dramdtico en |a resistencia a [ insuling sin afectar 3 deeta (Backhed F

9



La relacion entre la dieta, la microbiofa intestinal v k3 hemeostasis de la
energia en modelos con dieta obesogénica en ratones, como la dieta del
occidental fica en dcidos grasos y aricares, comparada con una dieta
baja en prasas y alta en polisacaridos. En la diefa occidental se encontrd
relafiva abundancia de la especie Firmicutes con enmquecimiento en los
genes qui permiten la absorchn de energla de la dieta. Estas propledades
fueran totalmenke revertidas después de cambiar a la dieta baja en grasas
y alta en polisacdridas, por b que se concluyd que |a dieta puede afectar
la microblota irmestngl independiente de [ obesidad (Hildebrandt M.A.,
2009) 014,

Estudios realizados en humanos fueron consistentes con ks resultados en
el modelo muring, 12 pacientes obesos presentaron menor cantidad de
Bacterobdeles y mids Firmicutes en su intesting distal que pacientes
control, Después de 52 semanas de una dieta restringida en carbohidratos
¥ gragas, [a proporcidn de Bactercideles incrementd junio con la reduc-
cidn del peso del hospedero, sin cambios en la canfidad caldrica
{Turnbaugh PJ., 2009) 015,

Las incretinas son hormonas que potencializan la insulina inducida por la
glucosa y pueden ser responsables del T0% de la secrecion de insulina
postprandial. Las 2 increfinas mds importantes son la Péptido Inhibédar
Gastrico (GIP) vy el Péptido Glucagan Like-1 (GLP-1). Estas hormonas son
secretadas en el intesting en respuesta al consumo de glucosa oral, En
pacientes diabéticos v obesos la secrecidn o8 GIP es normal, pero la
secreciin de GLP-1 es1d disminuida. Por Io tanto, diferentes composicio-

nes de ka microbiota intestinal pueden confribuir en la reduccitn de la
secrecidn de GLP-1 (Vrieze A., 2010) ('8,

Otros mecanismos que ligan el metabolismo y los cambios en la micro-
biota intestinal son: La reduccidn de la inflamacidn, el facior de necrosis
turnoral @ v los Bpopoksaciridos mostranon correlacion negativa con a
sensibilidad a la insulina (Kootte R., 2012) &,

Hay estudios en bos que s han utilizado antibsdticos para modificar la fora
intestinal en murinos coma |a tetracicling, en 13 que se encontrd mejora a
la tolerancia a la glucosa y sensibilidad a la insulina en ratones diabéticos
y obesos (Dubuc PU., 1978) 07, Ampicilina y norfiexacing causaron una
reduccion de ka estealnosis hepatica, produccion de triglicéridos hepaticos
y lipogénesis en ratones con obesidad (Membrez M., 2008) (15,

En conclusidn, la microbiota intestinal podria jugar un papel mayor en el
manteniméento de [a homeostasis., Aunque el Interés sobre este
mecanismo en ks humanos ha adquindo fuerza en los Oimos afos,
primero es necesanio revelar el mecanismo de causalidad de la obesidad y
la diabetes melitus tipo 2 para saber cdmo influye [a microblota intestinal
Ef) 8538 prOCes0.

La ditima pregunta clinica importante que confinda, Les posible maodificar
[a microbiota intestinal para reducir el impacto de una alimerntacion alta en
grasas en la ocurrencia de enfermedades metabdlicas en el humano?




Bibliogratia

1. Bleich 5, Cuter D, Marray C, Adams A, Why s the developed world obese?
Anni Rev Public Health (2008); 25; 273-245,

2. fimrmart P2 Adbarti KiG, Shaw J. Global and societal implications of the diabatas
epidemic. Mature (2001); 414: TE2=THT.

3. Musso G, Gambing R., Cassader M, Obesity, Diabetes, and (i Microbiota,
The hygiene hypothesis expanded? Disbetes Care (2010), volume 33,
nurnber 10, 2277-2284,

4. Mai V., Draganoy P . Recent adwances and remaining gaps in our knowledge
of associations between gut microbigta and human health. Word J
Gastroerterol (2009) January 7; 15(1); 81-85.

5. Turnbausgh P.J., Ridaura VK., Faith J.J.. Rey FE., Knight R., Gordan JI. The
effect of diet on the human gut microblome: 3 metagenomic anabysis in
humanized pnotobiotic mice. Sci Trans| Med (3009); 1:1-10,

B. Kootte R., Vriere A, Holleman F, Dalinga-Thie G-M., Zostendal E. G., de Vos
W. M., Grosn A. K, Hoekstra J. B. L Siroes E. 5., Meewnedorp M. The
therapeutic polential of manipulating gut microbictain obesity and type 2
diabetes mellitus, Diabetes, Obesity and Metabalsm (2012) 14; 112-120,

7. Metchniko# E. In The prolongaticn of ife. London: William Hainamann, 1907,

B. Frank D.M., Pace M.R. Gastrointestinal microbiology snlers the metagenomics
era, Cusr Opin Gastroemerol (2008); 24; 4-10,

8. Frank D.M., 5¢ Amand AL, Feldman AA., Boedaker E.C, Hapar M., Pace
NR. Moleculas-phylogenatc characterization of mecrobil ¢
imbalances in human infammatory bowel diseases. Proc Nat Acad Sci USA
(2007); 104; 13780-137TRS,

10. Gil 5.R., Pop M., Deboy AT, Eckbug PB., Tembaugh PJ., Samos B.5.,
Gardon J., Relman DA, Fraser-Ligoett C.M., Nelson KCE. Metagenomic

1,

12

13,

14,

15,

16.

1T.

18,

analysis of the human distal gut microbiome. Science (2006); 312
1355-1359,

Dethietzen L, Eckburg FB., Bik E.M., Reiman DUA, Assembly of the human
inestinal microbiota. Trends Ecol Ewal (2006); 21: 517-523.

. Jones BV, Begley M., Hl C.. Gahan C.G., Marchesi J.R. Functional and

comparative metagenomic analysis of bile salt hydrolase activity in the
husman gut microbiome, Proc Nafl Acad 5Sci USA (2008); 105;
13580-13585.

Backhed F, Ding H., Wang T., Hooper LV, Koh G.Y, Nagy A., Semenkovich
LC.F, Gordon J.|. The gut microbéota as an environmental factor that requiates
fat storage. Proc Matl Acad Sci USA (2004); 101: 1571815723

Hidebrandt MA., Hoffmann C.. Sherril-Mix 5.A., Kelbaugh S.A., Hamady
M., Chen Y, Knight R., Ahima R.5., Bushman F, Wu G.D. High-jat diet
deterrrines the compasifion of the murine gut microblome independentty of
obesity. Gastroanterology (2009); 137: 1716-1724.80-2.

Twmnbaugh PJ., Hamady M., Yatsunenko T, Cartarel B.L, Duncan A., Ley
R.E., Sogin M.L., Jones WL, Aoe B.A., Affourt® J.P, Egholm M., Henrissat
B., Heath A.C., Knight R., Gandon J.L A core gut microbiome In obese and
lean twins. Nature (2009); 457 480484,

Wrieze A., Holleman F, Zoetendal EG.. de Wos WM., Hoskstra JB.L.,
Hieuwdiorp M. The envirohment wihin: how gut microbiota may fluence
metabolism and body compasiSon, Dizbetologla (2010) 53; B06-613,

Dubuc PL., Willis PL. Age dapendent effects of oxytetracycline in abob
mice. Diabetologia (1978); 14: 129-133. (Dubuwc PU., 1978)

Membrez M., Blancher F, Jaquet M. Gut microbiota modulation with
norfkoeacin and ampicllin enhances glucose tolerance in mice. FASER J
(2008); 22: 24162426,




El rol de las bacterias intestinales
en la obesidad y la diabetes tipo 2

MRS5S, Tania Navarmo Acevedo
Universidad de Guadalsjars

La obesidad es uno de los prncipales problemas de salud plblica debido al
rapido aumento dé Su prevalencia y a su afta comorbiidad con diversas
enfermedades, como el sindrome metabdiico, la diabetes y las enferme-
dades cardiovasculares. Recienlemente, s ha considerado a la microbiota o
flora intestinal como un nuevo factor implicado en la regulacidn del peso
corporal y las enfermedades asociadas a (a obesidad, tales coma la diabe-
1es,

Anes de comenzar 3 analizar a relacion que existe enre [as bacterias intest-
nakes, [a obesidad y la diabetes, es necesano precisar, Lqué es [a microbiota
o flora intestingl y cudles son sus funciones?

La digestién s uno de los procesos mds complejos que realiza el cuerpo
humano, porque su funcidn es deshacer & almento para seleccionar los
nutrientes que s& quedan en & cuerpo y desechar el resto, para ello ¢ ven
implicadas varios drganas como el esdlaga, &l estimago y los inlestinos, asi
como de microonganismos que forman o que se Bama flora o microbiota
intestinal.! Esta poblacidn se compone de tillones de microorganismos
pertenecientes fundamentalments a cuatro lamilias: Firmicores, Bacleride-
fes, Actinobaclena y Profecbaclesa, con un franco predoming de los dos
primeras.? La funcidn metabdlica de la microbiota infestinal es esencial para
L actividad bioquimica global del organismo, ya que interviene en |2 oblen-
citn de energia de |a dieta, [a generacion de compuestos absorbibles y 1a
produccidn de wvitaminas. La microbiota intestinal también regula muchos
aspectos de Ly inmunidad innata y adquirida, prategiendo al hospedador
frente a |2 invasion de patbgenos y los procesos de inflamacién cronica. 1
Por el confrario, los desequilibrics en L composicion de la microbiota intesti-
nal s& han asociado a una mayor susceplibilidad a 1as infecciones y los
Irastornos de base inmunolbdgica, asi como, recientermente, a la resistencia a
I2 insuling ¥ al aurmento del peso corporal. 2

Microbiota intestinal y obesidad

Recientes esludios sugienen una asociacion de las modificaciones de la
microbiota imestinal con la etiopatogenia de la obesidad v su comorbilidad
asociada. La primera prueba demostraiiva del papel de [as bacterias intest-
nales en L regulacion del Aimacenamiento de grasa se evidencid en modelos
de experimentacion animal, Se observd que los ralones libres de gérmenes
que nacen y viven en un entormo sin bacterias son mas delgados que los
ralones que viven én un entoma convencional. Tanto en humanos, como en
modelos animales, se describe um incremento en kA razdn
Firmicufes/Bacheraidates en individuos obesos,

La proporcidn de Firmicudes es mas elevada en adultos obesos que delga-
das. Los ratones geneticamente obesos, lienen niveles dramaticamente mas
altos de Firmicutas y mucho mas bajos de Bacheroideles que sus similares
defgados.? Ademds, cuando se suministra a ratones con peso normal una
diefa elevada en calodas durante 8 semanas, se observa también una
marcada reduccion de Bacleroickefes y una manifiesta elevacion de
Firmicufes.

Qtros estudios muestran que i microbiota del intesting distal de esos ratones
abesos estd enniquecida con genes relacionados con el almacenamiento de
ENergia, a5 se plantea que |a composicion de 1a Nora intestinl en un individug
puede determinar una mayor o menor eficacia en 13 extraccidn de 1 enengia
de ka dieta, asi como una mayor o menor tendencia a depositar el exceso de
energia coma lejido adiposo, 3

Todas es05 datos nos sugieren que la dieta, pueds edectivamente, ser capaz
de modificar a estructura de la microbiota del tracto intestinal. A pesar de que
las relaciones causa-efecto enfre la microbiota intestinal y 1a obesidad no
estan todavia bien defiredas, la manspulacion intencionada de la microbiota
inestingl a traves de la dieta s¢ considera una posible herramienta para
revertir o prevenir ka obesidad y en particular, kas enfermedades metabolicas
#s0ciadas.

Microbiota intestinal y diabetes

Coro hemos visto anteriormente k2 microbiola intestinal cortribuye al
metabolismo energético y & desarrollo de obesidad en el hospedador,
Teniendo en cuenta que |a obesidad es uno de los principales factores de
riesgo con respecto a la aparicion de diabetes de tipo 2, varios grupos han
especiiado con la idea de que la microbiota intestinal podda ejercer un
impactn sobre |a diabetes mas alla de ka manipulacion del pesa,

Investigaciones recientes han demostrado que las personas que sufren de
diabetes tipo 2 tienen un equilibrio distinto de baclerias en 5u 5istema diges-
fivo, que quienes no padecen de ka enfermedad.® En concordancia con estn,
58 ha demostrado que los pacientes diabéticos Bipo 2 présentan mayor
proporcion Firmicutes/Baclercidetes v esta proporcin es mayor a medida
que |a enfermedad y el candrol glicémico se deteriora,

El awmento de la relacidn Frmicodes/Backeraidefes e importants al consi-
derar que & principal components de las membranas celulares de estas
bacterias Gram-negativas es @ lipopolisacirido, conocido estimulador de la
inflamacion vy consecueniements al awmenio de lipopolisacandos, se
contribuye a 13 resistencia insulinica v por ende, favorece &l desarmollo de la
diabetes. Aunque se ha demosirado que un fratamiento antibédtico a corto
plazo mejora la diabetes en rabones, los beneficias a largo plazo y o5 efectos
secundarios de este enfoque siguen pendientes de aclaracion.?

La diabetes tipo 2 es una enfermedad compleja y conocer la microbiota
inestinal podia contribuir a ka patogénesis, trafamiento y prevencion de la
enfermedad, £l tipo de comida que consumimos, los antibidticos que
tomames, o5 conservantes en la comida, todo esto Giens que ver con la
aReracidn del ambiente microbiano en & organismeo. Ahora misma, no hay
forma de demostrar i hay wna relacikdn causal o no, sin embargo surgen
vanas pregurtas: {Serd una estrategia il modificar la composicidn de la
micrabiota intestinal para tratar a pacientes obesos o con diabetes fipo 27 y
en caso afirmativo, lcudles serian las caracteristicas de una microbiota
intestinal “ideal”?




A pesar de todas las dudas surgidas y de que esta linea de investigacidn
estd tan sdlo en su inicio, lo que si se sabe a ciencia cierta, es el beneficio
que produce para nuestra salud, asi como para al buen control de la
diabetes y reducir la obesidad el sequimiento de un esfilo de vida
saludable. Una dieta equilibrada y variada, puede ayudar a mantener el
equilibrio de la microbiota intestinal, ademds de la actividad fiskca reguilar.

Desde lwego queda mucho por hacer, pero cada dia son mas las inves-
tigaciones en este campo y sobre todo cada dia es mayor [a conciencia
creada en fodos nosolros de que hay que abandonar s malos hibitos
alimentanos en pro de noestra salud ¥ nuestno bienestar, tanto intermo
como externo. En este sentido, no queda mds que invitar a todos s
trabajadores en el drea de la salud a fomentar los buenos habitos
higiénico-dietéticos para mantener un estile de vida sano en nuestros
pacientes, ademds de mantenernos al lanlo de esta nueva linea de inves-
figacién ya que cada vez 58 van consolidando mdés los resulfados clendifi-
cos oblenides, como unos buenos aliados de nuestra salud,

Sin lugar a duda, el estudio de [a microbiota intestinal y su relacidn con
la obesidad y la diabeles tipo 2, proporciona muchos avances que
podrian contribuir 3 mejorar 1a calidad de vida de millones de pacientes,
ademas de aportar medidas en la prevencidn y e tratamiento de estas
enfermedades en un futuro cercano,
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Microbiota intestinal y alimentos
funcionales

PLN. Paulette Montserrat Flores Gonzdlez
Universidad de Guadalajara

El intestin 5 ef encargado de la digestidn y absorcidn de los nutrimentos,
siendo ésta su funcidn esencial, sin embarga, &f fracio gastrointestinal del ser
humang contieng una gran varedad de microorganismos, dentro de los
cuales las bacterias son las que se encuentran en mayor cantidad, mismas
que pademos llamar flora intestinal, La relacidn que existe entre la flora intest-
nal v la salud ha sido estudiada v en base a esto 56 han propuesto una see
de ineracciones que s consideran delerminantes para lograr un manten-
imiento de la salud del ser hurmano, Por ko tanto, 1a flora irf2stinal podria ser
considerada como un *drgano” que s& encuentra dentro de un organismo
hubsped, mismo que vendria siendo la persona u sujeto.

La evidencla demuestra gue la microbiota intestinal puede controlar los
mecanismas metabdlicos de la enengia ded hudsped, con esto 52 entiende de
una mejor manera comao i microblota intestinal v sus factores que influyen en
su distribucién son controlados y como se da la imeraccién con dicho orga-
nismao huésped. Ademds, se v involucrada en diversas funciones intestina-
les, tales como |2 defensa frente a patdgences, inmunidad y desarrolio de [as
microvelosidades intestinales. También contribuye a la fisiologla hurmana
mediante k3 transformacion de fibra dietética en azdcares simples, cidos
grasos de cadena corta y ofros nutrimentos que pueden ser absorbidos, la
produccidn de vitaminas K, B12 y dcido #dlico, la participacin en el metabo-
ksmo y recirculacidn de 4cidos biliares, [a transformacidn de carcindgenos
potenciales y la activackin de algunos compuestos bloactivas como los
fitoestrdgenas.

Recientements, miltiples investigaciones han encontrado una relacidn entre
la microbiota intestinal en el desarrollo de ohesidad coma de la diabetes. Esta
hiphtesis nace de la observacion de que pacientes obesos presentan una
microblota intestinal distinta a la de individuos normopeso, explicando que
esta alteracidn tendria repercusiones en la exiraccidn energética de los
alimentos, el metabolismo de dcidos grasos, la sinbesis de hormonas intest-
nales, involucradas en la homeostasis enengética, asi como (a reguiacion de
los depdsitos corporales de tejido adiposo.

También se ha wisto que participa en [a reguiacion de la inmunidad, por o cual
también podria influir en la inflamacidn crinica asociada a la obesidad y la
resistencia a ka insulina. Sabiendo todo lo anterior, la pregunta ahora seria:
£G0ma podemas regutar |3 funcidn de ka flora intestinal? Una de los formas
que tiene el intesting para comunicarse con el sistema nerviaso &s mediante
las hormonas, dentro de las cuales existe un grupo especial lamadas incre-
tinas, que ayudan a patencializar a secreciin de |a insulina en respuesta a la
glucemia y son responsables del 70% ded nivel de insulina postprandial. Se ha
observado que diversos producios alimenticios estimulan ta produccian y
iberaciin de estas hormonas digestivas, los cuales son copocidas como
alimentos probidticos y prebidticos, parte de los Bamados alimentos funcio-
nales.

Alimentos funcionales: Probitticos y prebitticos

El concepto de alimentos funcionales Bene su origen en base a ka relacidn que
eodste entre la alimentacion y salud y |a posibiidad de contar con reguladores
bicldgicos que aywden a disminuir el fesgo de poder contragr enfermedades.




Una definicion mds adecuada seria “afmentos suscepbbles de producir un
efoclo bendfico sobre una o vanas funciones especificas del organisme,
mids alld de los efecios nutricionales habiluales, de mejorar & estado de
salud y de benestar yio reducir & resgo oe una enfermedad™. Por lo tanto,
no solo alimentan, sino que modulando o actuando sobre determinadas
funciones del organismo producen un efecto beneficioso mds alld del
purameénte nutricional. Puede ser un alimento natural o alguno al que se ha
ahadido o modificada algin componente, Dentro de este conceplo exdsten
los lamadas alimentos probidticos v prebidticos, los cuales se ha visto que
gpercen una fuerte influencia en la modulacidn de la microbiota infestinal.

Al tener en cuenta ka relacidn establecida entre |2 obesidad, el metabolismo,
la inmunidad y la microbiota intestinal, el uso de estralegias dietéticas
destinadas a modular su composicidn se ha propuesto como medio para
cortrolar bos trastornos metabdlicos de forma mds eficaz. Es posible
manipular [a flora intestinal para asegurar los beneficios sobre ka salud
hurmana por medio de dos aprocimaciones dietéticas: La primera es la
aproadmiacidn probidtica, mediante la cual bacterias vivas incorporadas a
ciertos alimentos son administradas via oral y son capaces de alcanzar el
imtesting delgado y colon, La segunda, es el uso de prebidticos, mediante a
cual s& proporcionan fuentes de carbono especificas para bacterias
probidticas. La mayoria de los estudios al respecto se basan en |a adminis-
tracidn de alimentos funcionales can probidticos y pretidicos.

De acuerdo a la definicidn de la FAQ, los probidticos se definen como
“Microorganismos vivos que efercen una acciin bendfica sobre la salud del
huésped al ser adminisiradas én cantidades adecuadas”. Estos micro-
organismos no colonizan de forma permanente el intesting y tienen la
capacidad de mantenerse vivos a lo kango de todo ef trayecto del tubo diges-
tivo, es decir, son resistentes a la acider gdstrica, enzimas intestinales y
sales biliares. Como consecuencia de su crecimiento y actividad
metabolica, aportan al hospedero una sere de beneficios. Afectan o
gcosistema intestinal estimutando los mecanismos inmunitadios de la
mucosa y estimulando los mecanismos no inmunitarios a través de un
antagonismacompetencia con los patdpenos potenciales. Pueden incluirse
en una ampka gama de productos como son alimentos, medicamentas y
suplemenios dietéticos. Las mds utilizadas son [as bacterias dcido lacticas,
bacterias fermentadoras no patbgenas, no taxiphnicas, caracterizadas por
producir dcido ldctico a partir de hidratos de carbono, lo que las hace (tiles
para la fermentacion de alimentos, asi como las bifidobacterias.

En cambio, los prebidticos son sustancias alimenticias no digeribles, ge-
neralmente un azicar, inerte para el humano, que al ser ingerido sirve como
aimento a un grupo selecto de microorganismos, estimulando su
crecimiento v [ actividad metabdlica de las bacterias, ya que los pueden
usar como sustratos y fermentarios, favoreciendo la proliferacion selectiva
de las bacterias. La mayoria se utiizan como ingredientes de alimentos, los
ms conocidos comunmenta son:

m Oligofructosa. Estd presente naturalmente en diversos alimentos oMo

trigo, cebollas, pldtanos, miel y ajo.
W Inulina.

m Galacto-oligosdcaridos.
W Lachulosa.

Su funckin consiste en afectar las baclerias intestinales aumentando el
ndmero de bacterias benefickosas v disminuyendo la poblacidn de micro-
organismos potencialments patdgenos. Se han atribuwido diferentes efectos
sobre la salud del individuo por ef consuma de este tipo de alimentos y de
chmo determinados tipo de cepas ayudan a producir estos efectos, entre los
cuales s encuentran b disminucidn de 2 intolerancia a la laciosa, efectos
inmunomoduladores, efecto hipocolesterolémico, efecto gastroprotecior y
prevencion de algunas reacciones akrgicas.

Al igual que para los probidticos, el consumo regular de prebidlicos es
deterrminante para lograr un efecto, Es posible que muchas sustancias ident-
ficadas con esla actividad puedan ser incorporadas en una amplia variedad de
dlimentos procesados, logrando evitar asi una monotonks dietética y
generando con esto el desarrollo de productos simbioticos que Sertan combi-
naciones apropiadas de pre y probidticos ejerciendo un efecto de ambos
tipos.

Efeclos sobre |2 salud

Actualmente, se considera la flora infestinal coma un factor adicional que
influye en &l metabolisma energético v la obesidad. El proceso de colonizackn
intestinal aumenta la capacidad ded hospedador, tanbo para extraer enengla de
la dieta como para almacenaria en los adipocitos por diversos mecanismas.
La fermentacidn microbiana de los compuesios no digenibles de la diela puede
proporcionar aproximadamente el 10% de la energia diaria.

Algunas bacterias comensales y probidticas también parecen regular los
niveles de lipoprofeinas y colesterol séricos a ravés de su actividad sobre el
metabolisma de acidos biliares, contribuyendo a su desconjugacion ¢ hidrok-
sis, reduciendo asi los niveles plasmaticos.

Resumiendo, algunos prebidticos, come los fruciooligosacindos dervados
de la inulina, han ejercido efectos beneficiosos sobre la ingesta y diversos
parametros metabolicos e inmunologicos. En modelos animales, los efectos
beneficiosas de la obigofructosa se han vinculado, en parte, alos productos dé
su fermentacion por la microblota del coldn, responsable de b generacidn de
dcidos grasos de cadena corta, como el dcido butinico, ayudando a la diferen-
ciacion de células en el colon proximal y aumentar asd la sintesis de GLP-1, lo
que pueds favorecer la sensacion de saciedad.

Recomendaciones generales

1. Ahora que sabemos que la flora intestinal puede ser modificada, las
recomendaciones principales estanian enfocadas a cambios de habitos en
nuestra ruting diana que se enloquen eén &l consumo de aimantos que
beneficien ¢l crecimiento de bacterias beneficiosas,

2. Eliminar comidas allas en grasas yo anicares, oomo Qolosings, jugos
industrializados, elc. Se ha visto que las comidas altas en grasas estan
relacionadas con el aumento de bacterias que no causan beneficios a i
salud,



3, Aumentar &l consumo de fructoologosacdridos que se encuentran de
forma natural, en canfidades discretas, en numerosos alimentos

vegetales como la alcachoda, el esparrago, & ajo, la cebolla, & puerro, el
tomate o el plétano, entre otros.

4, Consumo de inulina. Se encuentra presente en las raices de ciertos
vegetales. Su consumo Se recomienda, ya que es buana fuanta de fibra
aimentaria. Uno de los alimenios que |a contienen én gran cantidad es el
agave, haciendo su consumo dilicil, es por eslo que se ha optado por
sacarla de manera comercial, pudiendo encontrara en el mencado actual-
rrenbe,

5. Aumentar el consuma de fibra, Hay que recordar que puede ser utilizada
coma fuente de energia por las bacterias, favoreciendo su crecimiento. B
consumo die granas enteros o cereales integrales, asi como de frutas y
verduras, aseguran un mayor consuma de fibra en la dista.

6. Consume de lacteos. Aligual que la fibra, los lacteos son un medio iddneo

para el crecimiento bacterial (bacterias cido kcticas), siendo el yogurt el
de mayor recomendacian,

7. Realizar ejercicio diardamente. Ejerce un factor Bberador de estrés, Al
disminuirse La influencia negativa sobre la microbita es menor, pudiendo
ésta recuperarse posteriormente, Se recomienda realizar minimo 30
minuos al dia,

Para aquellos dedicados a la nulricion, s necesario realizar investigaciones
que ayuden a observar el efecto de los nutrimentos sobre |a Riora infestinal,

para asi crear estraegias que ayuden a su adecuada manipulacidn, ademds
de ayudar a ka clencia de los alimentos a crear productos que pusden ejercer
mejores beneficios a la salud.

1
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El intestino, principal drgano inmunolégico:
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En el organisma las superficies mucosas son ka principal barrera contra
antigenos del medio ambiente. El tefido Bnfitico intestinal constifuye la
parte mis extensa y compleja del slstema inmunitario.

El intesting se halla expuesto constanternente a una elevada carga antige-
nica procedente de la dieta v de bacleras comensales. Esie drgano
posee mecanismos de defensa que limifan el acceso de sustancias
nocivas al organismo. La bamrera intestinal estd integrada por diversos
elementos como enzimas digestivas pancredticas, el epitelio intestinal y
las baclerias que constituyen la flora intestinal. Sin embargo, & mds
importante es el iefido Enfoide asociado al intesting (Gui-Associated
Lymphotd Tisswe, GALT), que es capaz de discriminar de forma eficaz
entre patdgenos invasivos y antigenos inocwos, evento natural de impaor-
fancia inmunoldgica dnica, denominado telerancia suceso clave en el
mantenimiento de la homeostasts intestinal ' 2

Las proteinas son los principales anfigenos que Began al GALT. Los

La iberacion de cilocinas inflamatorias IL-18 IL12, & IL1 que acompaiian
a Ios procesos infecciosos bloquea |a induccidn a tolerancia 4#

Ademds de las propiedades intrinsecas del antigeno o de la inmunocom-
petencia del huésped, olros elementos estrictamente aporiados por el
medio ambiente son esenciales en |a induccidn a la tolerancia y por lo
fanio en la homeostasis infestinal.

La flora comensal contribuye a la tolerancia a fravés de la liberacidn de
faclores inmunomoduladores, como componentes bacledanos de
nafuraleza polisacdndo que participan en la maduracion del sistema
inmune de mucosas.

El equirio Gptimo entre las bacterias de la flora intestinal s denomina
simbiosis. La alteracion causada por su desequilibrio se denomina
dishiosis, Hay cualro causas principales y motivos de disbeosis:

aminodcides libres o péplidos, producto de
fa protedlisis y digestion, liegan 4 los siios Disbiosis Causa Sugerencia
inductivos a fravés de:
- , putrefaccion Dietas ricas en grasas de origen Vegetales y frulos crudos. Incluir

:-;: Eﬁpﬁﬁaﬂm Pus animal y pobres en fibra inscluble. una porcidn en cada comida.
¢) Células dendriticas.

Sobrecrecimiento bacteriano, Los Incluir diariamente a su dieta
Los sitios inductivos son donde los antige- | Porfermentacién | hidraios de carbono fermentan fermentos écteos, ricos en bacte-
nos son procesados y presentados para produciendo desechos Wxicos. rias benéficas para el organismao.
iniciar la respuesia inmune, tales comao;

Tiene lugar cuando las bacterias Inchuir  alimentos como  avena,
a) Placas de Peyer. Por deficiencia | benéficas son escasas, debido a | nopales, manzana, plitano e higos.
h} Nédulos linfoides mesentéricos. una mm en fbra soluble,
¢) Apéndice.
d) Nodulos linfoldes solitarios. ? Respuesta inmune alierada frente a :

la flora intestinal o autoinmune, | OUEEin “m'"mm“m"‘m'_w
La induccidn de tolerancia oral depende de | Por sensibilizaclén | como ocurre en la enfermedad de Eﬁmm‘*:'“m? o
distintos factores: Grohn, colitis ulcerasa y algunos R s 46 Ivesioee

tipos de artritis.

1) Maturaleza del anbigeno. Los mis
favorables son los protelcos.

2} Dasis y frecuencia de [a incorporacidn del antigeno.
3) Gindtica de captackin. El tempo de permanencia del antigeno en

contacto con el sistema inmune es clave en la induccitn de toleran-
cla.

Muchos problemas de salud estén asociados a la disbiosis v a la salud
intestinal, Algunas de estas alteraciones son digestivas, otras se refacio-
nan con la aeracidn de la funcidn inmune. Por ejemplo;

1) Puede interferir con la absorcidn de nutrientes, resullando en deficien-
clas nuiritivas que a su vez pueden producir ofros problemas de salud,
especificamente en nifios.

2) También da lugar a sensibilidad alimentaria y alergias, al causar el
sindrome del intesting permeable. El sindrome del imtesting permieable
s¢ da cuando la red de células ded tracto digestivo se piende, permi-
tiendo que particulas alimentarias no digeridas accedan a los tejidos
circundantes. Como esios iejidos no estin preparados para contener
5;1::&1!5 alimentarias, se puede desarrollar intolerancia almentaria y

4) Base genética y edad del huésped. Existe distinta susceptibilidad
dependiendo de la edad y maduraciin del sistema inmune.

5) Microambiente intestinal. En condiciones fisioldgicas es fico en citoci-
nas antiinflamatorias, como Interewcina 10, esenclal para la diferen-
claciin de células regulatorias v la produccidn de Igh.




3) Puede causar que las células inmunes alteradas no puedan eliminarse
del tracto digestivo y que circulen hacia otros sitios del organismo,
donde pueden liberar sustancias quimicas y causar inflamacion.
Algunos tipos de artritis se han asociado a infecciones bacterianas
intestinales. 7-#

Fara e mejor funcionamiento del sistema inmune, se necesita una
digestitn completa de los alimentos, de esta manera prevenimos al
sistema inmune de gemerar falsas alarmas. Cuando el sistema nmune no
maneja falsas alarmas, puede responder mejor a los peligros reales,
Muestro sistema digestivo es complejo, podemos ingerir practicamente
cuakquier alimento y nuestro organismo sabe como procesario, utilizano
y eliminario. Ademds de la extracciin de la energia. el GALT es la
verdadera frontera ded sistemna inmune, no 50lo para reconocer ¥ asimilar
nutrientes criticos, sino también para analizar y proteger de cuakjuier
exposicion a onganismos patigencs v toxinas. Ademds de sus carac-
teristicas innatas, el GALT constantemente aprende y se adapla para
mantener nuestra imtegridad y salud. Es importe mantener el GALT en
condiciones saludables para que pueda ejercer su funcidn de manera
adecuada vy evitar la disbiosis.
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Probidticos desde un enfoque nutricio

Jutita Garcis oe A Vardersg
Unfversndad Aufdnoma oe San Lt Potasi

El consumo de probedticos ha tensdo un gran Empacto en los Giimos
anos, pues diferentes estudios han cormoborado los diferentes beneficios
asoclados a su ingesia. Uno de bos principales benaficios del consumo es
mejorar el trinsito Intestinal (tabda 1). Sin embargo, a pesar de su
poputarizacion, adn no s informa a la poblackdn en general el mecanismo
de accibn de estos y en gué alimentos s encueniran,

Loz probédiicos se definen como MECTOGIJanksmMos (M.o.) vivos presen-
igs en alimentos fermentados. Las cepas mds comunes que s& wtilizan
como fuentes de estos son de género Biffdobactenium v Lactobacillus.
Cuentan con un efecto protector del intestino, debido a que evitan la
colonizacion v raslocacion de moo. patdgenos. Las cepas de baclerias de
los alimentos probidticos sobreviven el fransito del estémago v llegan
activas hasta el imtesting delgado, mds no ko colonizan permanentemente,
por ko que s& debe tener una ingesta adecuado de esios.

Los mecanismos por los cuales bos probloticos ejercen sus acciones
beneficiosas no son bien conockdos, aungue se postulan como los mds
relevantes la producciin de lactasal, la modificackin del pH intestinal, la
produccidn de sustancias antimicroblanasz?, la competickdn con m.o.
patbgenos por sus receplores, luganes de unién y nutfentes precisos
para su desarrollo, &l estimolo del sistema inmuned, 4 v la generacion de
Citosinas.

Tabla 1

Mantener la flora intestinal normal.

Aligerar |2 infolerancia a la lactosa.

Reduccidn de colesterol sérico.

Actividad anti-carcinbgena.
Estirmutacidn del sistema inmune.
Mejoramiento en &l valor nutricional de alimentos.

En la achualidad, hay una gran diversidad de producios probidticos en el
mercado, aunque |os de mayor aceptacion son los dervados |acteos,
especialmente el yogurt, jocoque y Las leches fermentadas, ya que son
vehiculos dptimos para aportar un elevado nimero de baclerias viables y
de nutrientes alfamente biedisponibles.

Podemas otorgarnos grandes beneficios en nuestra salud si inclulmos en
nuestra dieta estos producios, es por eslo que debemos consumiros
diariamente. Se debe reconocer que |a utilizacion de probidticos no debe
sustituir 2 un estilo de vida saludable y una amentacidn equilibrada en
personas por demds sanas®,

Aln no se cuenta con cepas especificas para combalir o prevenir una
enfermedad especifica. Sin embargo, el campo de investigacin en esta
drea 5e estd abrendo v se ha enconfrado evidencia positiva sobre estos
temast,
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Concluyendo, la educacidn debe ser el factor principal en este tema, no

olvidando que en una dieta adecuada se deben incluir a los probidticas ¥

o5 fundamental como papel de personal de la salud y conocedores de esta  Drienmacanes para ¢
informackon, informar a la poblacidn sobre sus beneficios, para poder 103, ppt

lograr la prevencion de enfermedades v un estado de salud adecuado.
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