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La busqueda continua de explicaciones para entender la fisiopatologia de las
enfermedades, desembarcé ya hace unos afios en el mundo de la colonizacién del tubo
digestivo por los diferentes microbios que hacen posible nuestra existencia, y sin los cuales
no seriamos seres auténomos. Existen evidencias de que las alteraciones en la flora intestinal
(disbhiosis) son causa y no consecuencia de enfermedades en personas genéticamente
predispuestas.

La compleja clasificacién taxondémica delos seres vivos nos exige un esfuerzo adicional
antes de ahondar en este tema. Las diferentes categorias taxonémicas van subclasificando a
todos los seres vivos. De un dominio (término muy general, por ejemplo, las bacterias, las
arqueasy eucariontes) vamos acotando en reino, filo o division, clase, orden, familia, género y
finalmente la especie. Esto nos puede permitir entender el concepto de microbiota o conjunto
de microbios que componen un determinado ecosistema, por ejemplo, nuestro tubo digestivo,
nombrandolos por su nombre y todos sus apellidos.

Elavance dela ciencia obligé aintroducir nuevos términos como microbioma, referido
al conjunto de genomas de estos microbios que componen un ecosistema, y que podemos
analizary estudiar con diferentes técnicas. Estas incluyen la determinacion del ARN ribosomal,
metagenomas o metatranscriptomas, de las proteinas que expresan (metaproteémica) o
sus metabolitos (metabolémica). El prefijo “meta” se refiere a su determinacién en todo un
ecosistema. Cada una de estas técnicas tiene ventajas e inconvenientes. Entre estos ultimos
destacan: el coste, la dificultad para realizar un censo completo, no solo porque existen casi
10 millones de genes en nuestro microbioma intestinal sino también por la imposibilidad
de nombrar de forma completa aquellos que hemos detectado. Otro inconveniente es la
incapacidad para discernir qué proteinas o metabolitos provienen de nuestra microbiota,
de la dieta o simplemente generamos en calidad de anfitriones!. Por otro lado, se conoce que
la composiciéon de la microbiota se modifica de forma fisioldgica en las diferentes etapas de
nuestra vida, que depende de la dieta que tengamos y, que en un mismo individuo, varia a
lo largo de los 30 m? de superficie del epitelio intestinal, por lo que es importante analizar
y comparar muestras similares, utilizando las heces en la gran mayoria de los estudios. En
pacientes adultos sanos la microbiota bacteriana intestinal es estable y estd dominada por
los filos Bacteroidetes y Firmicutes, con menor proporcion de otros filos como Actinobacteria,
Proteobacteria y Verrucomicrobia. A nivel de especies, por el contrario, las proporciones
varian de forma importante entre personas. Finalmente deberemos de ser cautos a la hora de
extrapolar resultados obtenidos en estudios realizados en roedores.

Enun futuro estas técnicas iran enterrando a las formas clasicas de estudiar a nuestros
huéspedes, como son los cultivos convencionales o formas indirectas como evaluar en el aire
espirado concentraciones de carbono, hidrégeno o metano tras la toma de un sustrato, pues
en muchas ocasiones tienen valores predictivos bajos y poco fiables?.

También se ha estudiado el papel de la microbiota en la obesidad, enfermedad cada
vez mads prevalente y de origen multifactorial. En diferentes estudios se han observado
cambios tanto en la composicion de la microbiota, con un aumento de la proporcién entre
el filo Firmicutes respecto al filo Bacteroidetes, como en su capacidad metabolica. E1 dominio
mas estudiado ha sido el de las bacterias aunque también se han implicado a las arqueas y
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eucariontes como las levaduras. Tras la cirugia baridtrica, la disminucién en el peso y la grasa corporal,
lamejora en la tolerancia a la glucosa y la resistencia a la insulina, ocurren de forma paralela al cambio
en la microbiota y a su probable interaccién con los acidos biliares y hormonas gastrointestinales
como GLP-1y el péptido YY?.

La Dra. Nistal y colaboradores* han revisado en dos poblaciones distintas, aunque cercanas,
la microbiota intestinal de individuos obesos y no obesos, con una técnica semicuantitativa coste-
efectiva como es la determinacién en heces del 16S ARN ribosomal seguida de un anélisis de
pirosecuenciacién. Los hallazgos, con cierta concordancia en ambas regiones, lo que da mayor validez
al estudio, complementan lo aportado por otros trabajos acerca de la diferencia en la microbiota de
individuos obesos frente a aquellos sin sobrepeso.

En dicho estudio se hace también referencia a aquella poblacién obesa que ademds presenta
un higado graso no alcohdlico (HGNA), uno de los marcadores del sindrome metabdlico, que
afiade morbilidad a este tipo de pacientes. El higado graso en esta poblacion tiene una prevalencia
claramente mayor que en la poblacién general, aunque tampoco es sinénimo pues en poblaciones de
obesos supermdrbidos, hasta un tercio presentan un higado sano®. El sobrecrecimiento bacteriano del
intestino delgado se ha relacionado con mayor grado de esteatosis>® y de aumento de la permeabilidad
intestinal®. La presencia en la microbiota intestinal de un mayor numero de bacterias del género
Bacteroides (filo Bacteroidetes) y del género Ruminococcus (filo Firmicutes) se asocia con mayor grado
de esteatohepatitis y de fibrosis hepatica significativa, respectivamente’. Los pacientes obesos con
HGNA tuvieron en el estudio de la Dra. Nistal diferencias estadisticamente significativas con respecto
a los obesos sin HGNA en el porcentaje de bacterias del filo Firmicutes.

Estamos todavia en fases iniciales de la relacidn entre obesidad y microbiota intestinal, pero
la capacidad para modularla con ciertas dietas, con la toma de probidticos, prebidticos, simbiéticos,
posbidticos, con una técnica de cirugia baridtrica o tras un trasplante de heces® abre expectativas
terapéuticas en este tipo de pacientes en un futuro.
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