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Aunque entre 1.000 y 1.150 especies bacterianas tienen el potencial de colonizar el tracto

gastrointestinal (GI) humano, cada individuo alberga alrededor de 160 especies diferentes (1). La

composición de la microbiota intestinal (MBI) ha recibido atención en los últimos tiempos como un

factor etiológico en el desarrollo de la obesidad. Es sensible a los cambios de la dieta y puede

alterar su composición en cuestión de horas, tanto en animales como humanos (2-5).

Independientemente de la dieta, la MBI puede influenciar la respuesta inmunitaria.

Los componentes bacterianos de las bacterias Gram negativas, como el lipopolisacárido (LPS),

inician respuestas inmunitarias innatas en el hospedador que pueden contribuir al aumento de

peso (6). Un estudio con roedores demostró que las ratas que habían recibido una infusión con

bajas dosis de LPS habían ganado el mismo peso que aquellas que habían sido alimentadas con

una dieta rica en grasas. Sin embargo, cuando ratas CD14-/- recibieron LPS, no ocurrió ganancia

de peso (7). De la misma forma, los ratones deficientes para el receptor de tipo Toll (TLR) 4, que

no pueden responder al LPS, no desarrollan obesidad inducida por dieta rica en grasas ni

resistencia a la insulina (8).

Muchas bacterias producen butirato, incluyendo el grupo de Eubacterium rectale-Clostridium

coccoides y Faecalibacterium prausnitzii (9). El butirato inhibe la proliferación de linfocitos, la

producción de interleucina (IL)-2 e interferón (IFN)-γ (10), es decir, tiene carácter anti-inflamatorio.

Esto explica sus efectos terapéuticos en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (IBD).

Algunas bacterias del tracto GI pueden suprimir el factor adiposo inducido por ayuno (Fiaf) del

hospedador y las proteínas de uniones estrechas como ZO-1 y ocludina, expresadas en el epitelio

intestinal. El Fiaf juega un papel importante en el metabolismo de triglicéridos (10,11). Esta

glicoproteína inhibe la producción de lipasas liproteicas en el tejido adiposo y modula la oxidación

de ácidos grasos tanto en los adipocitos como en el músculo esquelético (12). La supresión de las

proteínas de unión estrecha incrementa la permeabilidad intestinal (13).

Algunas evidencias sugieren que la microbiota del tracto GI en personas obesas es diferente a

aquellas que no lo son. Esto podría deberse a una modificación de la función génica del

hospedador, lo que podría incrementar los depósitos adiposos y los mecanismos de inflamación

que tendrían como consecuencia endotoxemia y disfunción metabólica.


