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La obesidad y su relación con el consumo de probióticos 

Obesity and its relationship with the consumption of probiotics. 
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Abstract: 

Obesity is a very common disease in the world, one of the main factors that cause the development of this disease is the high intake 

of calories (found mostly in fast food or high in calories) compared to energy expenditure, this because It is easily within our reach, 

another cause that causes this condition is sedentary life and the lack of knowledge about the consumption of these products in the 

long term, Mexico in particular occupies the first places in population with this condition, this, as already specified above is due to 

lifestyle, sedentary lifestyle, bad habits, high-calorie diets, lack of knowledge on the subject, among others. As we well know, this 

disease brings with it an extensive list of consequences and even the development of more diseases, which is why attention must be 

paid from the first symptoms, in relation to this the microorganisms that inhabit our intestinal microbiota (IM) and dysbiosis have 

also been studied, to learn about its role in this condition. Today, obesity is a topic of interest to the world, and therefore a review is 

necessary to know the relationship dysbiosis-obesity-IM. The consumption of probiotics, their mechanism of action, and what is the 

function of their consumption in relation to obesity have been studied. Various studies are needed to prove that probiotics contribute 

positively to obesity. 
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Resumen: 

La obesidad es una enfermedad muy común en el mundo, uno de los factores principales que la provocan es la alta ingesta de calorías 

(mayormente presente en comida rápida o de alta en calorías) comparado con el gasto energético, esto debido a que se encuentra 

fácilmente a nuestro alcance. La falta de conocimiento sobre el alto consumo de estos productos y una vida sedentaria contribuyen al 

desarrollo de esta enfermedad. México, en especial, ocupa los primeros lugares en población con este padecimiento, para evitar 

contraerla debemos tomar en cuenta hábitos saludables, y el consumo de probióticos contribuye de cierta manera, pero no al cien por 

ciento. Como bien sabemos, esta enfermedad trae consigo una extensa lista de secuelas e incluso el desarrollo de más enfermedades, 

es por ello que se debe prestar atención desde los primeros signos, con relación a ello también se ha estudiado a los microorganismos 

que habitan nuestra microbiota intestinal (MI) y la disbiosis, para conocer su papel en este padecimiento. Hoy en día, la obesidad es 

un tema de interés para el mundo, y por consiguiente es necesaria una revisión para conocer la relación disbiosis-obesidad-MI. Se ha 

estudiado el consumo de probióticos, su mecanismo de acción, y cuál es la función del consumo de estos con relación a la obesidad. 

Se necesitan diversos estudios para comprobar que los probióticos contribuyen positivamente en la obesidad. 

Palabras Clave:  
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Introducción 
En la actualidad, la obesidad es un padecimiento 

preponderante que afecta la salud de la sociedad. Los 
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estudios sobre esta enfermedad indican que hay diversos 

factores que se involucran en el desarrollo de este 

padecimiento como lo son, el desequilibrio entre la 

ingesta diaria recomendada (IDR) y el gasto de energía, 

estilos de vida poco saludables, sedentarios y la carga 

genética1. En 2008, un panel de expertos de la Obesity 

Society indicó que “la obesidad es una patología 

complicada, con diversos contribuyentes causales, 

incluyendo elementos que están fuera del control de los 

pacientes; es causa de sufrimiento; también contribuye a 

una la mala salud, un deterioro funcional, disminución de 

calidad de vida, a enfermedades graves y una mayor 

mortalidad; un tratamiento exitoso, aunque difícil de 

lograr, produce importantes beneficios” 2, esto quiere 

decir que esta enfermedad trae consigo muchas secuelas 

nada favorables. 

Por otro lado, se ha demostrado que cambios en la 

estructura de la microbiota intestinal (MI), sus metabolitos 

(control de la homeostásis) y los AGCC (Ácidos Grasos 

de Cadena Corta) (reguladores de procesos fisiológicos y 

patológicos) se han relacionado con el desarrollo de esta 

enfermedad 3. 

Los microbios que habitan la MI se pueden dividir en: 

eucarios, bacterias y arqueas. Aproximadamente el 90% 

de las bacterias fecales corresponden a dos de los filos 

más importantes en el tracto gastrointestinal; 

Bacteroidetes y Firmicutes y la relación entre ambos filos 

tiene una gran influencia en el mantenimiento de la 

homeostasis intestinal, por el contrario, una irregularidad 

entre estos dos filos dan lugar a la disbiosis lo que podría 

ser un factor en la obesidad 1,4. La disbiosis intestinal da 

paso a enfermedades metabólicas, esto puede ser 

causado por una mayor permeabilidad intestinal y 

propagación de LPS (Liposacárido bacteriano) a través 

de circulación, esto también promueve una inflamación 

de bajo grado y resistencia a la insulina 5.  

Por esa razón es necesario un estudio a fondo sobre el 

impacto que podría tener el consumo de probióticos sobre 

los pacientes con obesidad. Se ha demostrado que la 

diversidad de las cepas bacterianas puede ayudar a 

restaurar un perfil metabólico en el huésped con 

obesidad, así como se indicó en estudios con animales 1. 

Se recomienda una combinación de estilos de vida 

saludable junto con tratamiento de probióticos para tener 

mejores resultados en IMC y grasa visceral 6. 

Por lo que la presente revisión pretende identificar los 

factores que conlleva el consumo de probióticos y su 

relación con la obesidad. Resaltando los beneficios de la 

diversidad microbiana en el intestino y la salud del 

huésped. 

 

 

Metodología 

Este artículo resume investigaciones publicadas de 

estudios acerca de la microbiota intestinal y la relación 

que tienen entre los probióticos y la obesidad. Las bases 

de datos consultados en esta investigación fueron 

PubMed y Google Académico y Scielo de artículos 

publicados en inglés, desde el año 2017 hasta el 2022. 

Mediante el uso de los términos “Gut Microbiota, obesity 

and probiotics”. Con los parámetros mencionados 

anteriormente se encontraron un total de 82 artículos y se 

revisaron, eligiendo los más adecuados de acuerdo con 

la información requerida. 

 

¿Qué es la obesidad? 

La Organización Mundial de la Salud (OMS), define al 

sobrepeso y obesidad como una acumulación excesiva 

de grasa que presenta riesgo para la salud. La causa 

principal de este padecimiento es una carga excesiva de 

la ingesta diaria con una vida sedentaria o poco activa, 

entre otras causas 7. Esta condición afecta a casi todas 

las funciones del cuerpo y aumenta el riesgo de padecer 

enfermedades crónicas no transmisibles 8. Según 

ENSANUT 2018, en México, se ha registrado que las 

estadísticas de mujeres con sobrepeso y obesidad son de 

76.8%, mientras que en hombres son del 73.0%, 

aumentando la probabilidad de mortalidad, discapacidad 

y muerte prematura, entre otros padecimientos 9. 

Tamizaje 

El Índice de Masa Corporal (IMC) es un valor que se 

obtiene al dividir el peso en kg entre la altura en m2. 

Además del IMC, se pueden obtener resultados por 

medio del perímetro de la cintura ya que el exceso de 

grasa abdominal puede aumentar el riesgo de presentar 

este padecimiento y desarrollar enfermedades cardiacas, 

obesidad, entre otras y, por último, los análisis de 

sangre10. Si bien, convendría tener mejores métodos de 

tamizaje para medir riesgos de morbilidad o mortalidad, 

ya que con el IMC no es posible identificar con precisión 

la masa grasa abdominal y central 11. Ahora bien, para 

definir si se padece sobrepeso u obesidad se toman en 

cuenta los siguientes valores proporcionados por la OMS 

(Organización Mundial de la Salud): Sobrepeso con un 

IMC igual o mayor a 25 y obesidad igual o mayor a 30 12. 

 

 

 



Publicación semestral, Educación y Salud Boletín Científico Instituto de Ciencias de la Salud Universidad Autónoma del Estado de 

Hidalgo, Vol. 11, No. 21 (2022) 156-167 

 

159 

 

Genes relacionados con el desarrollo de la 
obesidad 

Muchos de los genes han sido estudiados e identificados 

como contribuyentes a la obesidad, por ejemplo, el FTO 

por sus siglas en inglés, que ha sido registrado como el 

gen con mayor relación con la obesidad, aunque puede 

ser modificado gracias a la epigenética (por cambios en 

el estilo de vida, dieta o actividad física). Se puede decir 

que existen pocas mutaciones génicas que explican un 

bajo porcentaje de los casos de obesidad como las 

mutaciones de la leptina o en el receptor de ésta, para 

poder comprender la relación genética-obesidad es 

necesario estudiar el sistema nervioso central (SNC), que 

está relacionado con la regulación del apetito y saciedad 
2,13. A continuación se explicará un poco más sobre el 

sistema nervioso central en relación con la obesidad. 

El papel del sistema nervioso central en la 
regulación del mecanismo de la leptina 

En caso del SNC, el hipotálamo es el que regula la 

ingesta y el gasto de energía homeostática, integrando 

señales hormonales de la periferia y comunicándolas al 

resto del SNC. Un ejemplo claro es la leptina, secretada 

por el tejido adiposo. A medida que aumenta la 

adiposidad, los niveles de leptina también aumentan, 

pero esto puede conducir al desarrollo de resistencia a 

nivel transportador, es decir, una menor cantidad de 

leptina llegará a nuestro cerebro, lo que significa una 

menor señalización o aviso para la regulación del peso 

corporal. Es así como el acceso reducido al cerebro es la 

fuente de la resistencia a la leptina en obesidad y esto 

conlleva a un aumento de peso 2,14.  

Disbiosis 

La disbiosis puede ser perjudicial y estar relacionada con 

la aparición de diversas enfermedades y trastornos 

crónicos, en pacientes con obesidad se produce 

principalmente por un desequilibrio de microorganismos 

intestinales (Firmicutes o Bacteroidetes). 15,16. Como 

resultado de la disbiosis se percibe que la MI y sus 

componentes provocan una inflamación de bajo grado. 

En cuanto a su relación con la obesidad, la alteración de 

los niveles de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) se 

deben a la disbiósis en la MI, además, se encontró en 

algunos estudios que las personas propensas a ganar 

peso, con dislipidemias, resistencia a la insulina y la 

inflamación de bajo grado presentaban una baja 

diversidad bacteriana intestinal 17. 

 

La MI en la prevención de la obesidad 

La MI es una nueva partición entre la salud y la 

enfermedad, ya que muchas enfermedades están 

relacionadas con la MI desequilibrada, es decir, disbiosis, 

esta se relaciona con disturbios en el metabolismo 18,19. 

El hombre comúnmente vive con dietas poco saludables, 

medicamentos y expuesto a infecciones 18. No olvidemos 

mencionar que la MI es un moderador de diversos 

procesos, por ejemplo la homeostasis energética, 

metabolismo de L-triptófano, glucosa y lípidos 19,15. Una 

de las funciones de la MI es fermentar alimentos que no 

son aptos para digerirse en el intestino grueso 20. Por 

ejemplo, los carbohidratos, los péptidos y la proteína de 

la dieta que no son bien digeridos, son fermentados por 

la MI, en el ciego y el colon, dando como productos 

principales los AGCC 3. Tener una diversidad natural de 

microorganismos en el intestino, ayuda a conservar una 

salud óptima y, gracias a sus enzimas, se facilita la 

digestión y síntesis de vitaminas, ayuda a reducir el antojo 

de alimentos dulces, mantienen un correcto estado del 

sistema inmunológico y benefician el bienestar intestinal, 

esto gracias a la diversidad 15. 

Estructura y desarrollo de la MI 

La composición de la MI inicia con el feto en el útero y se 

desarrolla junto con el huésped y se mantiene en la edad 

adulta 21. El establecimiento de la MI conlleva dos fases; 

la primera se desencadena durante la lactancia, que 

corresponde a Bifidobacterias y la segunda en el proceso 

de ablactación, dominado por Bacteroidetes y Firmicutes 
22,23. Es importante mencionar que el desarrollo de la MI 

se ve afectado también por el método de parto que se 

lleve al nacer, los bebés nacidos por vía vaginal obtienen 

una MI abundante en lactobacilos (72% de microbiota 

fecal) debido a la alta carga de lactobacilos en la vagina, 

en cambio los que nacen por cesárea retrasa la 

colonización de bacteroides (41%) pero es colonizada por 

anaerobios como Clostridium 24. La composición de la MI 

varía a lo largo del tracto digestivo, por ejemplo, en el 

estómago habitan pocas especies mientras que en el 

colon es densamente poblado con aproximadamente 1012 

células por cada gramo de sustancia intestinal. La 

mayoría de las bacterias situadas en el intestino son 

anaerobios, pero en el ciego se reconocen altas 

cantidades de aeróbicos 25. Firmicutes y Bacteroidetes 

corresponden al 90% de la población de bacterias en la 

MI, es por eso por lo que son los más dominantes 26. Los 

Firmicutes incluyen bacterias Gram-positivas con 

paredes celulares rígidas o semirrígidas que son 

predominantemente de los géneros Bacillus, Clostridium, 

Enterococcus, Lactobacillus y Ruminicoccus. En el caso 
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de los Bacteroidetes incluyen aproximadamente 7000 

especies diferentes de bacterias Gram-negativas que son 

predominante de los géneros Bacteroides, Alistipes, 

Parabacteroides, Prevotella 4.  

 

Rol de la MI en la obesidad 

Anteriormente se mencionaron los dos filos más 

importantes de la MI, Firmicutes y Bacteroidetes, su 

relación tiene una influencia en el mantenimiento de la 

homeostasis intestinal. Su relación se considera 

disbiosis, es por ello por lo que el filo de Firmicutes está 

relacionado con la obesidad y Bacteroidetes con la 

enfermedad inflamatoria intestinal (EII)4. Diversos 

estudios han demostrado la relación entre estos filos con 

la obesidad, uno de ellos fue con adultos ucranianos, en 

donde la relación F/B de ≥ 1 presentaban 

aproximadamente un 23% más probabilidades de 

padecer sobrepeso de los que tenían F/B < 1 4. Por lo 

tanto, la MI de personas que padecen obesidad, en su 

mayoría predomina el filo de Firmicutes y tiene menor 

proporción de Bacteroidetes 40. El filo de Firmicutes tiene 

más enzimas del metabolismo de HCO que favorecen a 

la metabolización de este macronutriente y permite una 

mayor absorción de energía, Lactobacillus pertenece a 

este filo, es por ello por lo que un aumento de este género 

provoca obesidad26. Ahora bien, los Bacteroidetes tienen 

la capacidad para digerir los polisacáridos de la dieta, por 

lo tanto, este filo es más abundante en personas 

delgadas que en personas que padecen obesidad 

mórbida 40. 

Características y funciones de la MI 

Algunas características son muy específicas para que se 

pueda llevar a cabo la colonización. Se mencionarán a 

continuación algunas características de la MI 21.  

1. Enzimas suficientes para poder utilizar los nutrientes 

disponibles. 

2. Patrón molecular correcto de la superficie celular para 

fijarse en el hábitat correcto. 

3. Capacidad para evadir bacteriófagos. 

4. Los microbios deben resistir el estrés físico y químico 

del intestino para proliferar sin lavarse. 

5. También debe sobrevivir el estrés seco y tóxico del 

entorno del exhuésped al saltar a otros huéspedes. 

Las funciones de la MI se dividen en tres apartados 

(figura 1): metabólicas, defensivas y tróficas.  

 

 
 

Figura 1. Funciones de la MI 38 

Interacción de AGCC con la MI  

Los Ácidos Grasos de Cadena Corta (AGCC), son 

indispensables para el metabolismo del huésped como ya 

se mencionó anteriormente, también son útiles para 

producción de energía, dar forma al entorno intestinal y 

también son fuente de energía para los colonocitos del 

huésped 19,3. En los seres humanos, hay tres AGCC 

principales que son el butirato, propionato y acetato, 

representan >95% de este contenido de AGCC en el 

intestino. Estos son producidos mediante bacterias como 

Lachnospiraceae y Roseburia y actúan como fuente de 

carbono para las células epiteliales intestinales, se 

encargan de la fermentación de fibra dietética por parte 

de la MI, este proceso se da principalmente en el colon 

debido al nivel de sustrato para la fermentación colónica 

y así se forman los AGCC 27,28,29. Estos son aprovechados 

por el epitelio intestinal para mantener su función 28. Los 
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AGCC son absorbidos de manera correcta en la luz 

intestinal por las células epiteliales intestinales, el butirato 

se absorbe mediante el transportador MCT1, tanto en la 

membrana apical como en la baso lateral de células 

epiteliales del colon, mientras que el acetato se absorbe 

por las células epiteliales y el hígado 30. En la tabla 1 se 

exponen las diversas funciones de los AGCC en el 

huésped. 

Ácidos grasos en la obesidad 

Los lípidos tienen funciones vitales en el organismo, estos 

consisten en triglicéridos, esteroles y fosfolípidos 32. Los 

ácidos grasos ayudan en la síntesis de triglicéridos fuente 

de energía como las prostaglandinas. El colesterol es un 

precursor de esteroides y ácidos biliares33. Además, 

forman componentes principales de las biomembranas 

celulares, regulan la permeabilidad y son moduladores de 

vías celulares del sistema inmunitario 32.  

Ahora bien, hablaremos sobre los defectos en el 

metabolismo de los lípidos. Este se clasifica como 

dislipidemia y se caracteriza por la elevación de 

colesterol, triglicéridos o ambos, también puede ser por 

niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad 34.  

Den Besten et al., realizó un estudio con ratones 

alimentados con dieta alta en grasa (60%) por doce 

semanas, reportando que la suplementación oral con 

acetato de sodio incorporada a la dieta (5% peso/porción 

de peso), dio una eliminación del aumento de peso, 

inducido por la dieta alta en grasa (30%), en comparación 

con ratones control alimentados con una dieta alta en 

grasa sin la suplementación 35.  

En cuanto al butirato, se ha demostrado que la 

suplementación oral y dietética de éste previene la 

obesidad y la resistencia a la insulina inducidas por una 

dieta rica en grasas. Por otro parte, un estudio realizado 

por Gao y colaboradores con ratones C57BL/6J, 

mantenidos con una dieta alta en grasas y butirato de 

sodio al 5%, se observó una menor ganancia de peso 

corporal y un contenido muscular más alto en la 

intervención dietética que con la dieta alta en grasas 

control36.  

En relación con la obesidad, las células L que son células 

enteroendócrinas secretan GLP-1, GLP-2, 

oxintomodulina y péptido YY (PPY), estas hormonas 

provocan saciedad y aumentan la eliminación periférica 

de glucosa3.  

Las proteínas que no son digeridas también son un 

sustrato para los AGCC. Por ejemplo, la MI puede 

producir acetato a partir de la glicina, alanina, treonina, 

glutamato aspartato y lisina. El butirato se puede 

sintetizar a partir del glutamato y lisina y, por último, el 

propionato se produce a partir de alanina y treonina37. 

 

 
 

Tabla 1. Función de los AGCC en el huésped 30. 
  

AGCC Función 

Butirato Forma la fuente de energía para colonocitos humanos, se produce a 

partir del acetato, lactato, aminoácidos y varios carbohidratos mediante 

la glucólisis de butiril-CoA:acetato y CoA_transferasa. Cuenta con 

actividad anticancerígena, ya que induce la apoptosis a las células del 

cáncer de colon, hay evidencia de que puede activar la gluconeogénesis 

intestinal con efectos beneficiosos sobre la homeostasis de la glucosa. 

Propionato Producido en el intestino mediante aminoácidos, carbohidratos, lactatos 

y 1-2 propandiol. Fuente de energía para células epiteliales, también se 

transfiere al hígado donde desempeña un papel importante en la 

gluconeogénesis. 

Se piensa que es una molécula importante para la saciedad por su 

interacción con receptores intestinales o ácidos grasos. 

En la conversión de propionato a glucosa en gluconeogénesis, origina la 

homeostasis energética, ya que al reducir la glucosa también reduce la 

adiposidad. 

Acetato Es el más abundante y es esencial para crecimiento e más bacterias, 

producto de fermentación neta para la mayoría de las bacterias 

intestinales. Dentro del cuerpo humano se transfiere a los tejidos 

periféricos y es útil para el metabolismo del colesterol y la lipogénesis. 

Igualmente se demostró en un estudio con ratones que juega un papel 

importante en el apetito. 
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Factores que influyen en la MI 

Como bien se sabe es fundamental mantener una MI 

estable para salvaguardar nuestra salud, ya que la 

relación de microbioma-huésped puede cambiar a 

simbiótica patógena 23. Entre los fatores reportados que 

se asocian a un microbioma disbiótico están la dieta, los 

lípidos y ácidos biliares, carbohidratos, fibra, antibióticos, 

alcohol, ejercicio, genética, epigenética, y la edad. 

 

La dieta como factor modificable de la MI 

La dieta es uno de los factores que tiene mayor influencia 

en la composición de la MI, ya que personas que padecen 

obesidad en comparación a personas con un peso normal 

tienen diferentes patrones dietéticos, además que este 

factor está ligado indiscutiblemente con enfermedades 

metabólicas como lo son la obesidad, diabetes y 

enfermedades cardiovasculares 36,39. La dieta es un 

componente importante para la relación entre los 

humanos y residentes microbianos, los microbios 

intestinales utilizan los nutrientes ingeridos para procesos 

biológicos fundamentales y estos tienen impacto en la 

fisiología y salud humana39. Se ha informado que el 

consumo de algunos macronutrientes, ácidos grasos, 

prebióticos y probióticos podrían tener un impacto en la  

composición de la MI y en la regulación génica en el 

hígado, músculo y tejido adiposo 40. 

 

Lípidos y su relación con los ácidos biliares 

Algunos estudios han demostrado que la MI es una pieza 

clave para el metabolismo de los lípidos mediante el 

receptor de ácidos biliares 41.  

Una vez que los ácidos biliares se producen en el hígado 

a partir del colesterol, son secretados en el intestino 

delgado, donde facilita la solubilización y absorción de los 

lípidos 39.  

Los lípidos de la dieta inducen cambios en la estructura 

de la comunidad microbiana, pero específicamente el tipo 

de lípido establece si estos son beneficiosos o 

perjudiciales para el huésped. Por ejemplo, se ha 

demostrado que los ácidos grasos saturados promueven 

disbiosis ya que enriquecen bacterias reductoras de 

sulfato que promueven el H₂S, esta disbiosis promueve la 

inflamación intestinal 42. 

 

El consumo de carbohidratos en relación con 

la MI 

Los nutrientes pueden interactuar con los 

microorganismos para promover o inhibir su crecimiento 

y su capacidad para extraer energía, este factor también 

afecta a su cinética de crecimiento. Los carbohidratos 

principales en este mecanismo son los no digeribles 

llamados glicanos, derivados de plantas, animales, 

hongos y fuentes de algas 43. Los hidratos de carbono 

(HCO) simples solos causan una rápida remodelación de 

la MI y disfunción metabólica en animales de 

experimentación, ahora bien, los HCO complejos exhiben 

muchos monosacáridos no digeribles para los humanos, 

es por ello por lo que los microbios intestinales contienen 

cientos de enzimas degradadoras de HCO y lo utilizan 

como su principal fuente de energía 39.  
 

El consumo de fibra en relación con la MI 

Es bien conocido que una buena relación de los grupos 

de bacterias en el colon es necesaria para mantener la 

homeostasis y preservar la salud, pero la falta de 

conocimiento sobre el mantenimiento de una MI 

saludable o estable complica el desarrollo adecuado de 

nuestra MI 44. Se ha demostrado que un alto consumo de 

fibra ayuda a prevenir cáncer de colon y a preservar su 

salud, esto debido a que la fibra libera metabolitos que 

ejercen efectos reguladores sobre la inflamación y 

proliferación de la mucosa colónica 45. Otros beneficios 

del consumo de fibra dietética es mantener la integridad 

de la barrera de la mucosa del intestino, promueve un 

perfil más saludable en pacientes con DM2 ya que 

controla niveles de glucosa32. Por otro lado, el insuficiente 

consumo de fibra en la dieta puede desatar una 

disminución en la fermentación microbiana y un 

rendimiento menor de los AGCC 3. 

 

Antibióticos 

El consumo de antibióticos es un arma de doble filo, ya 

que destruye microbios patógenos y beneficiosos, 

provocando disbiosis, los efectos de la administración de 

antibióticos en la MI está relacionado al tipo de antibiótico, 

dosis y duración 15. El uso a temprana edad de 

antibióticos cambia la composición de la MI con una gran 

abundancia de proteobacterias y menor población de 

actinobacterias, también disminuye la diversidad general 

de la MI del bebé y selecciona bacterias resistentes a los 

antibióticos23. En un estudio con 15 ratones libres de 

gérmenes, realizado por Ng et al. (2019), se observó que 

el consumo de estreptomicina provoca alteraciones en el 

huésped, por ejemplo, a través del daño de la mucosa en 

donde induce la muerte de bacterias. Por otro lado, el 

tratamiento de estreptomicina con ciprofloxacina ayuda a 

la recuperación de carga bacteriana durante el 

tratamiento con antibióticos 46. Después de la 

administración de antibióticos por tres días, una 

disminución de 1,1-2,0 log ufc/mL) en cantidad de 
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bacterias pertenecientes a Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Faecalibacterium. Así mismo, el aumento (2,0-5,5 log 

ufc/mL) de la cantidad de supuestas bacterias 

oportunistas, como Klebsiella spp., Acinetobacter spp., 

Enterobacter spp. y Citrobacter spp 47.  

 

Alcohol 

Diversos factores favorecen al establecimiento de la MI, 

como ya lo vimos anteriormente, la dieta es uno de ellos. 

Por otro lado, el consumo de alcohol es uno de los 

elementos que alteran su funcionamiento, rompe la 

función de la barrera intestinal que aumenta la 

permeabilidad de la mucosa y permite la entrada de 

bacterias en el tejido sanguíneo llegando a diversos 

órganos como el hígado o el cerebro, cambiar el pH fecal 

lo que promueve el crecimiento de patógenos, cambiando 

secreciones de metabolitos involucrados en la barrera 

intestinal 48,49.  

 

Ejercicio 

En cuanto al ejercicio, es un factor positivo para la MI, ya 

que tiene una influencia en varios indicadores del 

rendimiento físico, la recuperación y patrones de 

enfermedad, señalización a través de miocinas o 

citosinas, modulación de la activación del eje hipotálamo-

pituirato-suprarrenal y el efecto sobre las vías 

metabólicas asociadas con el rendimiento. Incluso se ha 

dado a conocer que un estilo de vida activo y saludable 

se asocia con aumentos de AGCC, como el butirato que 

se encarga de regular el equilibrio energético del huésped 

y obtener mayor disponibilidad de nutrientes 50,51.  

Estaki et al. (2016) propuso que el ejercicio pudiera 

utilizarse como apoyo terapéutico en el tratamiento de 

enfermedades relacionadas con la disbiosis, como en 

este caso la obesidad, entre otras 15. Se ha reportado que, 

si se cumple con la recomendación de dieta y actividad 

física de la OMS, se presentan abundancias relativas de 

tres especies del género Bacteroidetes: B. uniformis, B. 

ovatus, y una especie sin clasificar; por lo tanto, las 

personas con carga microbiana más diversa parecen ser 

más estables, evitan la disbiosis y son resistentes a 

invasiones patógenas 51.  
 

Genética 
Como se sabe, la genética del huésped afecta la riqueza 

de las especies que lo habitan y además contribuye a la 

susceptibilidad de patógenos. Los receptores del 

reconocimiento de patrones detectan microorganismos 

en los intestinos, es así como modulan la composición del 

microbioma y la enfermedad asociada. Zoetendal et al. 

(2001) realizó un estudio con microbiota fecal en 

diferentes grados de parentesco. El primero fue con unos 

gemelos monocigóticos que vivieron separados durante 

años y mostraron grandes similitudes en sus perfiles 

microbianos en cambio las parejas matrimoniales que 

vivían en el mismo contexto y con hábitos de alimentación 

comparables no lo hicieron 25. 

 

Epigenética 

La epigenética envuelve la metilación del ADN, esto 

quiere decir que hay modificaciones en algún segmento 

del ADN en donde se agregan grupos metilo a la 

molécula, esto sin embargo no cambia la secuencia. Este 

elemento relaciona los factores ambientales con la 

actividad genética alterada, al igual que cambio en 

hábitos de obesidad 52.  

 

Edad 

En este factor se debe tomar en cuenta la edad 

cronológica y la edad biológica, ya que ciertos cambios 

incluyendo la composición de la MI están relacionados 

con esta última 53. Una buena diversidad se relaciona con 

la edad biológica, no con la cronológica. Se ha observado 

que durante el envejecimiento se desencadenan cambios 

en la MI, por ejemplo, el aumento de proteobacterias y 

reducción de probióticos como bifidobacterias y 

moléculas neuroprotectoras como lo son los AGCC 54. Se 

sabe que la disbiosis está relacionada con un 

envejecimiento no saludable y reducción de longevidad 
53. 

 

 

Definición de probióticos 

El término “probióticos” surgió por primera vez en 1974 y 

ha evolucionado a lo largo de los años a la actualidad, 

ahora se le conoce como microorganismos vivos no 

patógenos, comprenden diferentes tipos de microbios y 

se clasifican por género, especie y cepa que cuando se 

administran correctamente brindan un beneficio para la 

salud del huésped. Se pueden encontrar en diferentes 

presentaciones como píldoras, alimentos fermentados, 

gotas y polvos. Pueden incluir Lactobacillus rhamnosus 

GG, Lactobacillus reuteri, Lactobacillus casei, 

Lactobacillus paracasei, Bacillus coagulans, Bacillus 

clausii, Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium longum, 

Bifidobacterium infantis, Streptococcus thermophilus y 
levaduras, incluyendo Saccharomyces boulardii y 

Saccharomyces cerevisiae. Muchos probióticos 

contienen mezclas de 2 o más especies individuales 
55,56,57. Un probiótico debe contar con la capacidad de 
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sobrevivir a la naturaleza del intestino, es decir, pH, 

enzimas, sales biliares, etc 58. 

 

Probióticos monocepa y multicepa 

Aunque la comparativa entre los probióticos monocepa y 

multicepa es escasa (tabla 2), se conoce por medio de 

estudios que los probióticos multicepa ayudan a impedir 

la unión y propagación de microorganismos patógenos, 

igualmente ayudan a la prevención de enfermedades 

gastrointestinales, en comparación con los probióticos 

Monocepa 59.  

 

Uso de probióticos en la obesidad 

Las personas con sobrepeso u obesidad son excelentes 

postulantes para el consume de cepas probióticas, ya sea 

en preparaciones multicepa o monocepa 58. La relación 

probióticos/obesidad ha demostrado que la manipulación 

de la MI mediante probióticos puede contribuir al 

restablecimiento de la relación disbiótica 

Firmicutes/Bacteroidetes, es decir, contribuye a mejorar 

la salud metabólica del huésped durante su padecimiento 

con la obesidad 4,60. Los probióticos recomendados para 

el control de esta enfermedad son en su mayoría 

bacterias con géneros Lactobacillus (L. casei, L. gasseri, 

L. plantarum, L. rhamnosus), Bifidobacterium (B. infantis 

y B. longum) y levaduras de Saccharomyces 4,60.  

 
Tabla 2. Tabla comparativa de probióticos Monocepa y Multicepa 58,59 

 

MONOCEPA MULTICEPA 

● S. boulardii, L. acidophilus, L. 

rhamnosus y B. longum mostraron una 

mayor actividad para reducir la 

duración de vómitos en niños con 

infección por rotavirus, administración 

de probiótico monocepa. 

● También, los probióticos monocepa L. 

casei cepa Shirota dieron un efecto 

positivo en diarrea aguda en niños. 

● Con base en estudios in vitro, estos 

probióticos inhiben la adhesión y 

crecimiento de microorganismos 

patógenos, mejor que los monocepa. 

● Aumentan efecto positivo en el 

huésped con las interacciones 

sinérgicas bacterianas. 

● En un estudio, los probióticos 

multicepa demostraron mayor eficacia 

en la prevención de infecciones 

gastrointestinales. 

● Se comprobó que reduce las 

concentraciones de lípidos, mejora la 

sensibilidad a la insulina, cambia la 

estructura de la MI. 

Algunos mecanismos de acción que podemos encontrar 

en el tratamiento para la obesidad con probióticos son los 

siguientes: efectos antagónicos sobre el crecimiento de 

microorganismos patógenos y adherencia competitiva a 

la mucosa del epitelio intestinal (actividad 

antimicrobiana), aumento de la producción de capa de 

moco intestinal, reducción de permeabilidad intestinal 

(función de barrera) y por último la modulación del 

sistema inmunológico gastrointestinal 

(inmunomodulación). Los Bifidobacterium (B. infantis y B. 

longum) contribuyen a regular el metabolismo del 

huésped 1. Se ha demostrado que algunos probióticos 

solos o en mezclas simbióticas pueden actuar en contra 

de la obesidad a través de mecanismos específicos de 

especies y cepas. Por ejemplo, el consumo en adultos de 

especies de Lactobacillus y Bifidobacterium llevó a una 

reducción del peso corporal, IMC, circunferencia de 

cintura y masa grasa 1.  

En un estudio en ratones que fueron alimentados con una 

dieta HFD (dieta alta en grasa), HCD (dieta alta en 

sacarosa) o normal durante 13 semanas, se les 

proporcionaron probióticos durante las últimas 4 

semanas de dieta, los resultados  fueron que el peso 

corporal aumentó más en ratones con dieta HFD en 

comparación con HCD, los probióticos aplazaron el 

aumento de peso en HFD y HCD, es decir, se demostró 

que los probióticos pueden  mitigar a la obesidad inducida 

por la dieta, esto en parte a la modulación de la MI, en 

especial la inducida por (HCD) 61.  

Sin embargo, aún hacen falta estudios en humanos que 

puedan comprobar esta teoría, es importante tomar en 

cuenta la heterogeneidad en los subgrupos para poder 
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obtener resultados más exactos en cuanto a cepas, dosis 

y tiempo de intervención 62.  

 

Beneficios 

Sus efectos beneficiosos se han demostrado en diversos 

trastornos referentes a enfermedades metabólicas 63. Se 

enlistarán algunos de los beneficios que aportan 63,64: 

● Modula función de la barrera epitelial: Estudios han 

demostrado que varias cepas de probióticos mejoran 

directamente la expresión y localización de proteínas 

de unión estrecha.  

● Eliminación competitiva de patógenos en presas 

intestinales: Los probióticos pueden prevenir los 

efectos nocivos de patógenos que habitan en el 
huésped puede ser por adhesión a la mucosa 

intestinal (producción de proteínas que facilitan la 

unión a la mucosa) o por producción de sustancias 

antimicrobianas (los probióticos producen ácidos 

orgánicos capaces de pasar a través del patógeno). 

● Modulación de células dendríticas: Estas células 

están involucradas en el reconocimiento de ligandos 

microbianos mediante sus receptores de 

reconocimiento de patrones (PRR). 

● Modulación del sistema inmunológico y la inflamación: 

Las células epiteliales intestinales (IEC) y las células 

dendríticas (DC) son las células inmunitarias del 

huésped y se encargan de formar la barrera mucosa 

que protege el tejido del huésped de agentes 

patógenos, esto a través de la producción de péptidos. 

 

Mecanismos de acción  

En la Tabla 3 se enlistan los mecanismos de acción del 

consumo de probióticos en los diferentes espacios de 

desarrollo del huésped. Adicionando que el consumo de 

probióticos ayuda a acrecentar la cantidad de producción 

de los AGCC, humedad, frecuencia y volumen de 

defecación58. 

 

Contraindicaciones/efectos adversos. 

Para poder obtener efectos benéficos en el consumo de 

los probióticos, se debe conocer a fondo la dosis 

adecuada, al igual que las recomendaciones y 

limitaciones dependiendo de cada paciente 65, en la tabla 

4, se muestran algunos efectos adversos que se pueden 

presentar al consumirlos de manera inadecuada. 

Tabla 3. Mecanismos de acción de los probióticos 65. 
 

Impacto nutricional Producción de vitaminas (K, B, B1, B6) y poseen ácidos 

grasos de cadena corta. 

Patogenoresistencia Las especies reactivas de oxígeno (ROS) en probióticos 

pueden inhibir el crecimiento de organismos patógenos. 

Acciones de inmunidad Tienen capacidad de actuar como antiinflamatorio, 

activando la inmunidad de las células asesinas 

naturales. 

Xenobioticometabolismo 

natural 

Los probióticos pueden funcionar como xenobioticos, 

además pueden metabolizar medicamentos como el 

paracetamol, mediante la inhibición de sulfotransferasas 

hepáticas.  

Tabla 4. Efectos adversos del consumo de probióticos 65.
 

Problemas en el sistema 

digestivo 

Se registraron infecciones de la sangre en un pequeño 

número de personas que consumían probióticos 

(Lactobacillus o Bifidobacterium) y tenían problemas 

digestivos como síndrome de intestino corto, colitis, 

etc. 

Levadura/ Alergia a 

hongos 

Productos que contiene Saccharomyces boulardii 

pueden causar reacciones adversas a quienes 

padecen alergia a la levadura. 

Válvulas cardiacas no 

funcionales 

Los probióticos a base de lactobacilos pueden causar 

una infección en el revestimiento del corazón y vulva 

cardiaca, esto es inusual pero los pacientes con estos 

problemas deben dejar de tomar probióticos antes de 

cirugía. 
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Conclusión 

Finalmente, se llegó a la conclusión que el consumo de 

probióticos en la obesidad puede contribuir a la 

recuperación de la MI (los filos principales en esta 

reacción son Lactobacillus, Bacillus y Saccharomyces), 

ya que esta ayuda a recuperar su estabilidad, sin 

embargo esto es un simple apoyo secundario, 

principalmente se deben tomar en cuenta la calidad de 

vida que tenemos, es decir, nuestros hábitos alimentarios 

y actividad física son los principales factores que pueden 

ayudarnos a evitar padecer esta enfermedad, además 

que con una alimentación saludable podemos lograr 

conservar una MI normal y equilibrada. No obstante, 

algunos esperan más estudios en humanos para poder 

obtener resultados más puntuales en cuanto a dosis para 

el consumo seguro de estos productos. 
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