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Disbiosis en la microbiota intestinal 

 

 

Resumen 
 

La disbiosis se define como la alteración en la composición de 

la microbiota intestinal, con un origen multifactorial; valorada de 

acuerdo a tres tipos de modificaciones como: el incremento de 

patobiontes, disminución o pérdida de microorganismos 

comensales y pérdida de la diversidad microbiana.  Estas 

variantes suponen un problema para nuestra salud, debilitando 

el sistema inmune y menos producción de ácidos grasos de 

cadena corta, los cuales, parecen jugar un papel importante en 

la prevención de diversas patologías. Elementos externos como 

la genética, la edad, factores ambientales, la alimentación, el 

uso de antimicrobianos, entre otros, pueden favorecer la 

instauración de la disbiosis. Por lo tanto, la alteración del 

equilibrio de la microbiota se traduce en un empeoramiento de 

la salud y por consiguiente, un mayor riesgo de sufrir 

enfermedades crónicas. De hecho, la disbiosis en la microbiota 

intestinal se asocia a diversos desórdenes, entre los que se 

encuentra la diabetes, la obesidad, diferentes tipos de cáncer, 

alergias, síndrome metabólico, la enfermedad inflamatoria 

intestinal, así como trastornos neurológicos. Pareciera que una 

buena alimentación y hábitos de vida resultan esenciales para 

que exista un correcto equilibrio en la microbiota intestinal. 
 

Palabras clave: disbiosis, microbiota intestinal, antibióticos, 

dieta, enfermedades. 

 

DYSBIOSIS IN THE GUT MICROBIOTA 

 

Summary 
 

Dysbiosis is defined as the alteration in the composition of the 

gut microbiota, with a multifactorial origin; valued according to 

three types of modifications such as: the increase of 

pathobionts, decrease or loss of commensal microorganisms 

and loss of microbial diversity. These variants pose a problem 

for our health, weakening the immune system and disminishing 

the production of short-chain fatty acids, which seems to play an 

important role in the prevention of various pathologies. External 

elements such as genetics, age, environmental factors, diet, the 

use of antimicrobials, among others, can favor the establishment 

of dysbiosis. Therefore, the alteration of the balance of the 

microbiota translates into a disorder of health and, 

consequently, an increased risk in suffering from chronic 

diseases. In fact, the dysbiosis is associated with various 

disorders, including diabetes, obesity, different types of cancer, 

allergies, metabolic syndrome, inflammatory bowel disease, as 

well as neurological disorders. It seems that a good diet and 

lifestyle are essential for there to be a correct balance in the gut 

microbiota. 

Key words: dysbiosis, gut microbiota, antibiotics, diet, 

diseases. 

 

Introducción  

 

Los cambios en el estilo de vida y los factores ambientales han 

sido adoptados por las sociedades, posterior a la revolución 

industrial, progresando con el acervo genético humano.  Por 

consiguiente, el microbioma humano ha coevolucionado con el 

genoma de su huésped eucariota colonizando las interfaces con 

el mundo exterior que incluye el tracto gastrointestinal, la piel, el 

tracto respiratorio y el tracto genitourinario.1 

Desde el punto de vista gastrointestinal la mayoría de los 

microbios intestinales son inofensivos o beneficiosos para el 

huésped; y esta microbiota intestinal protege contra 

enteropatógenos, extrae nutrientes y energía de nuestra dieta, 

así como también contribuye a la función inmunológica normal.2 

El primer paso para comprender las relaciones simbióticas de 

los microbios intestinales con sus anfitriones es caracterizar la 

microbiota saludable de referencia y las diferencias asociadas 

con la enfermedad.3 

Sin embargo, la complejidad de la microbiota y la variabilidad 

intra e inter individuo complican la definición de cómo puede ser 

un estado “deseado” para una población o para un individuo 

determinado. Los principios ecológicos han ayudado cada vez 

más a comprender las interacciones huésped-microbio y las 

funciones microbianas intestinales específicas. Tecnologías de 

secuenciación mejoradas y otras "ómicas" como la proteómica 

y la metabolómica, junto con el modelado de redes metabólicas 

muestran cómo los factores ambientales y del huésped afectan 

la ecología microbiana intestinal a lo largo del tiempo.2,4,5 
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Los cambios en las condiciones ambientales ocurren con mayor 

velocidad que la del genoma del huésped, por lo que en estas 

últimas décadas enfermedades modernas multifactoriales como 

enfermedades autoinmunes, inflamatorias intestinales y 

extraintestinales, metabólicas, cáncer  y trastornos neurológicas 

pueden estar asociadas a una creciente incidencia, 

relacionadas con una estructura microbiana anormal, 

denominada disbiosis, que afecta la composición taxonómica, 

así como la función metagenómica de la comunidad 

microbiana.2 

Una definición de disbiosis se describe como una alteración 

compositiva y funcional en la microbiota impulsada por un 

conjunto de factores ambientales relacionados con el 

individuo.1,6 Las adaptaciones del microbioma a condiciones 

ambientales alteradas o cambios en el estado del huésped, 

pueden tener consecuencias beneficiosas, neutrales o 

perjudiciales para el individuo o comunidad. Estos cambios en 

respuesta a las perturbaciones ambientales pueden volverse 

perjudiciales en aquellos casos en los que la comunidad 

microbiana no vuelve al estado anterior después de la 

normalización de las condiciones ambientales, sino que persiste 

crónicamente en un estado de "mala adaptación" que tiene 

consecuencias perjudiciales para el huésped.1,7  

Por lo tanto, en esta revisión,  describiremos un estado normal 

de la composición microbiana a nivel intestinal, cómo ésta es 

afectada por la disbiosis y sus variantes, así como  las 

repercusiones que ocasiona este desbalance microbiano en la 

salud del individuo, causando enfermedad;  ya que una 

configuración de microbioma disbiótico debería cumplir con los 

postulados de Koch para la definición de un agente microbiano 

causante de enfermedades, con la excepción de los requisitos 

de presencia y ausencia en un individuo sano. 

 

1. Composición microbiana o diversidad 

taxonómica en sus estándares normales 

La colonización microbiana del intestino humano comienza al 

nacer; pero algunos estudios recientes reportan la presencia de 

bacterias en placenta, cavidad amniótica, cordón umbilical y 

meconio, sugiriendo que el proceso de colonización de la 

microbiota infantil puede haber comenzado en el útero.8-10 El 

primer paso hacia la comprensión de las relaciones simbióticas 

de los microbios intestinales con sus anfitriones es caracterizar 

la microbiota saludable de referencia y las diferencias que están 

asociadas con enfermedad, donde comités a gran escala como 

el Meta-HIT y el Proyecto Microbioma Humano trabajan con 

esfuerzo para esclarecer estos aspectos.2  

Es bien reconocido que la microbiota fundamental sigue 

fluctuando durante infancia, especialmente durante los tres 

primeros años, hasta instaurarse a lo más parecido con la 

microbiota adulta. La composición de la microbiota intestinal 

primitiva está influida por variables, como la forma del parto, 

alimentación, exposición a antibióticos, maternidad, dieta y 

microbiota del entorno. 8 Se ha informado que bebés nacidos 

por vía vaginal tienen una temprana colonización, enriquecida 

de lactobacilos, bacteroides y Prevotella, adquiridos 

mayoritariamente de la madre a partir de la microbiota vaginal y 

fecal durante el parto; mientras que los bebés nacidos por 

cesárea tienen una colonización retrasada o más baja de 

bacteroides, bifidobacterias y lactobacilos y son más a menudo 

colonizados por Clostridium difficile, C. perfringens y 

Escherichia coli.10 También se ha observado que, los bebés 

tratados con antibióticos tienen menor cantidad de lactobacilos, 

bifidobacterias y enterococos.8 

Los bebés amamantados tienen más bifidobacterias, 

lactobacilos, estafilococos y estreptococos; mientras que los 

lactantes alimentados con fórmula muestran una mayor 

colonización de bacteroides, clostridios y proteobacterias. Sin 

embargo, estas diferencias comienzan a disminuir y la 

composición general de la microbiota intestinal comienza a 

volverse relativamente estable al destete, es decir, después de 

introducir alimentos sólidos en la dieta de los bebés.11 A partir 

de esta etapa, la dieta se convierte en el principal factor que 

influye fuertemente en la maduración posterior y mantenimiento 

de la configuración de la microbiota intestinal a lo largo de la 

vida.8 

Las incógnitas básicas sobre diversidad microbiana en el 

intestino sano permanecieron sin respuesta hasta el 

advenimiento de la secuenciación. Estudios basados en cultivos 

detallaron que todos los adultos sanos comparten la mayoría de 

las especies de bacterias intestinales, constituyendo una 

microbiota central.2 Por ejemplo, Escherichia coli, Enterococcus 

faecalis se puede aislar de la mayoría de las personas.2,3 Sin 

embargo, los estudios de secuenciación independientes del 

cultivo han demostrado reiteradamente una gran diversidad 

microbiana, a lo largo del tiempo entre las poblaciones 

humanas, desafiando el concepto de microbiota central.12 A 

nivel del intestino humano éste alberga billones de células 

microbianas como parte esencial de nuestro ecosistema 

fisiológico saludable incluyendo comunidades de bacterias, 

hongos, arqueas y virus. La mayoría de la comunidad 

microbiana intestinal conocida está compuesta por bacterias 

que conforman los filos Bacteroidetes, Firmicutes 

(especialmente especies de Clostridia), Actinobacteria, 

Proteobacteria y Verrucomicrobia y en menor número especies 

del reino Fungi especialmente levaduras.3,13 Comprender o 

definir lo que constituye un "microbioma normal" es un desafío, 

y puede abarcar consideraciones del núcleo funcional, la 

ecología de la comunidad saludable y las perspectivas de 

resistencia, resiliencia y estabilidad de la ecología microbiana y 

los metabolitos relacionados. Sin embargo, los taxones en estos 

filos son relativamente estables a lo largo del tiempo dentro de 

un individuo, y relativamente consistentes entre los miembros 

de la familia, mientras que varían ampliamente entre individuos 

no relacionados que viven en diferentes hogares.13,14 

 

2. Variantes de disbiosis que afectan la 

microbiota 

 

La disbiosis generalmente presenta una o más variantes con las 

siguientes características no excluyentes: 
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a) Incremento de patobiontes: Microorganismos bacterianos 

comensales de la microbiota intestinal con potencial de causar 

patologías se han denominado patobiontes; suelen estar 

presentes en cantidades relativamente bajas, pero pueden 

proliferar al producirse alguna anomalía en el ecosistema 

intestinal.1,3 Un ejemplo prototípico es el sobrecrecimiento del 

orden Enterobacterales, que se observa con frecuencia en 

infecciones e inflamaciones entéricas. Es importante destacar 

que esta proliferación de enterobacterales se observa 

constantemente tanto en pacientes como en modelos de ratón 

con Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII).15,16 Sin embargo, 

este sobrecrecimiento puede relacionarse como una 

consecuencia y no como una causa de inflamación del 

ecosistema intestinal.1 

b) Disminución o pérdida de comensales: Los microorganismos 

patobiontes pueden causar disbiosis con frecuencia, debido a 

una reducción en la proliferación o muerte microbiana. La 

pérdida de comensales puede ser funcionalmente importante, y 

la restauración de las bacterias abolidas o sus metabolitos tiene 

el potencial de revertir los fenotipos asociados con la disbiosis.1 

Por ejemplo, en dos modelos de ratones con trastorno del 

espectro autista, la reconstitución de Lactobacillus reuteri en un 

modelo inducido por dieta17 y de Bacteroides fragilis en un 

modelo de transmisión materna redujo la gravedad de la 

condición.18 La reposición de bacterias comensales disminuidas 

también ha demostrado ser eficaz contra la infección entérica, 

como en el caso de la inflamación inducida por Clostridium 

difficile, que mejoró colonizando con la especie Clostridium 

scindens.19  

c) Perdida de la diversidad microbiana: La disbiosis asociada a 

enfermedad, recurrentemente presenta una reducción en su 

diversidad microbiana inicial.1,3 El caudal de la microbiota 

intestinal aumenta durante los primeros años de vida,20 pero 

puede verse influenciada por los patrones alimentarios, 

asociándose con la salud metabólica. De igual manera, se ha 

documentado una baja diversidad bacteriana en el contexto de 

disbiosis inducida por una composición alimentaria anormal,21 

en EII, el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH), 

diabetes tipo 1, entre otras condiciones.1 

 

3. Principales causas de disbiosis 

 

3.1. Factores individuales 

a) Factores genéticos:  La genética del huésped da forma a la 

composición del microbioma intestinal en conjunto con factores 

ambientales como la dieta y el estilo de vida. Ciertas variantes 

genéticas del huésped predisponen a un individuo hacia la 

disbiosis del microbioma, que es un factor importante en las 

enfermedades del metabolismo y la inmunidad. Un subconjunto 

de especies en el microbioma intestinal es heredables, 

especialmente representantes de los filos Firmicutes y 

Verrucomicrobia. Las variantes en genes individuales (por 

ejemplo: LCT (gen que codifica para enzima que digiere la 

lactasa), NOD2 (proteína relacionada con enfermedades 

inflamatorias como la enfermedad de Crohn)  y FUT2 (gen que 

codifica para enzimas secretoras) afectan la composición del 

microbioma intestinal.20,22,23 

En contexto, los estudios clásicos de gemelos muestran que el 

microbioma intestinal de los gemelos monocigóticos es 

significativamente más similar que el de los gemelos 

dicigóticos.1 Un estudio de gemelos identificó la cantidad de 

múltiples taxones de la microbiota intestinal influenciados por la 

genética del huésped, así como la asociación del género 

Bifidobacterium y el locus del gen humano que codifica la 

lactasa.22 Además, el foco que codifica el receptor de vitamina 

D humano y varios otros loci humanos, involucrados en 

funciones inmunitarias y metabólicas se destacaron como 

posibles impulsores del control microbiano a través de la 

genética del huésped. Las contribuciones relativas de la dieta 

frente a la genética del huésped en humanos esperan un mayor 

esclarecimiento. Sin embargo, el impacto de la dieta parece 

superar los antecedentes genéticos del huésped en modelos de 

ratón, lo que sugiere que una dieta particular puede compensar 

la predisposición genética del huésped a la colonización 

intestinal con un microorganismo particular.21,23 

b) Edad:  Los microorganismos intestinales no envejecen, pero 

las incidencias de las comorbilidades asociadas con la 

microbiota intestinal tienden aumentar a medida que el huésped 

envejece; incluso, aunque no está claro si las alteraciones de la 

microbiota son causa o consecuencia del envejecimiento del 

huésped.2,8 Pero a nivel infantil la microbiota es relativamente 

etérea, como se pudo observar en un estudio en poblaciones 

africanas rurales de Malawi, poblaciones amerindias 

venezolanas, y en poblaciones metropolitanas de ascendencia 

europea y africana en los EE.UU.2 

En la escala de edad pediátrica, de 0 a 18 años se ha 

representado con un esquema de etapas de desarrollo infantil, 

donde el nacimiento, la alimentación y los factores ambientales, 

sociales, biológicos y genéticos influyen progresivamente en el 

individuo con un desarrollo psicosomático, íntimamente 

relacionado con el inicio de la microbiota intestinal y la 

modulación.24 Durante la infancia, factores externos, como la 

forma de parto y la modalidad de alimentación (materna o 

fórmula), en el contexto del eje madre/bebé, ejercen de forma 

electiva y masiva la primera acción sustancial sobre la aparición 

y posterior modulación de la microbiota intestinal. Durante la 

niñez, la ingesta de alimentos sólidos y la maduración del 

sistema inmunitario modifican profundamente los perfiles de la 

microbiota intestinal hacia la edad adulta,8 jugando un papel 

crucial en el almacenamiento de energía y el metabolismo, la 

función inmune, la integridad de la barrera, desarrollo del 

sistema nervioso autónomo, proliferación de células epiteliales 

y motilidad intestinal a lo largo de la vida.24 

Se ha comprobado que las personas mayores tienen un 

intestino con un perfil diferente de microbiota en comparación 

con adultos sanos, probablemente asociada a la senescencia 

que involucra un cambio en el estilo de vida y horario dietético, 

menor movilidad, fuerza inmunológica debilitada, reducción 

general de la funcionalidad y morfología intestinal, infecciones 

recurrentes, hospitalizaciones y uso de medicamentos, entre 

otros.25 En general, en los ancianos la diversidad de la 
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microbiota intestinal y el transporte de comensales como 

bacteroides, bifidobacterias y los lactobacilos se encuentran 

reducidos, mientras que, los niveles de oportunistas como los 

enterobacterales, C. perfringens y C. difficile están 

aumentados.25,26 Sin embargo, estos cambios en la microbiota 

intestinal asociados con el envejecimiento pueden variar según 

la ubicación geográfica ya que se han observado diferentes 

resultados en poblaciones de edad avanzada de diferentes 

lugares.8 

Thevaranjan et al., demostraron que la inflamación asociada 

con la edad y la disbiosis microbiana impulsan la permeabilidad 

intestinal y la translocación de bacterias; lo que aumenta aún 

más la inflamación y deterioro de las células intestinales. 

También observó que la integridad del intestino cambia con la 

edad y concluyó que “es indudable, por lo tanto, que los 

microbios intestinales o sus toxinas puede alcanzar el sistema 

en general y causar daño”.27  

c) Ciertas enfermedades y lesiones: Dado que la microbiota 

intestinal tiene un fuerte impacto en numerosos aspectos de la 

salud del huésped y que las diferencias en la diversidad y 

funcionalidad de la microbiota están asociadas con varias 

condiciones inflamatorias, parece plausible observar la biología 

humana desde la perspectiva de la microbiota y prever ciertas 

desviaciones de la microbiota dirigidas a ciertas patologías.3,8  

El primer caso de infección entérica causado por disbiosis se 

observó en modelos de ratón infectados por Citrobacter 

rodentium28 y Salmonella enterica subsp. enterica serovariedad 

Typhimurium,29 donde la inflamación comprometía la capacidad 

de la microbiota para proporcionar resistencia a la colonización 

contra los microorganismos invasores. En estos estudios la 

inflamación inducida por sulfato de sodio dextrano o deficiencia 

genética de interleucina-10 en los ratones provocaron cambios 

similares en la comunidad microbiana y favorecieron el 

crecimiento de patógenos entéricos.28,29 

Además de la infección intestinal, la inflamación inducida por el 

sobrecrecimiento de especies del orden Enterobacteral pueden 

promover el desarrollo de cáncer colorrectal y sepsis.30,31 Los 

mecanismos moleculares que conducen al establecimiento de 

enterobacterales en el intestino inflamado son múltiples, e 

incluyen la liberación de nutrientes, el uso de iones metálicos, 

competencia intermicrobiana y transferencia horizontal de 

genes, la explosión de péptidos antimicrobianos, así como el 

aprovechamiento de la actividad aeróbica y respiración celular 

anaeróbica.1 

En los seres humanos, la endotoxemia transitoria ocurre 

naturalmente después de la ingestión de comidas ricas en 

grasas, el ejercicio vigoroso y, en muchas enfermedades.27 

Estudios han demostrado que la translocación microbiana 

ocurre en pacientes con VIH, debido a una pérdida del control 

inmunológico en la mucosa intestinal, y ésta translocación 

conduce a un estado de activación inmunitaria e inflamación 

sistémica que se asemeja al deterioro normal durante el 

envejecimiento.27,32 Este aumento de la inflamación crónica se 

correlaciona con la mortalidad temprana, que a menudo se debe 

al desarrollo prematuro de enfermedades de la edad, como las 

enfermedades cardiovasculares.27 

 

3.2. Factores ambientales 

a) Antibióticos:  Es inminente que el uso de antibióticos como 

tratamiento pueda perturbar la composición de la microbiota 

intestinal favoreciendo la disbiosis,33 pero sus efectos pueden 

ser muy complejos de entender. Numerosos estudios han 

demostrado que los antibióticos podrían interrumpir de forma 

directa e indirecta la barrera intestinal, que comprende 

componentes físicos, secretores e inmunológicos.33-35  

Las comunidades microbianas a nivel del intestino se 

encuentran en un equilibrio idóneo, por lo que la eliminación de 

una especie clave ejercería grandes efectos sobre otras 

especies, que incluye aumento en las proporciones de algunos 

taxones similares a la especie afectada y la desaparición de 

varias especies dependientes de la especie clave. 

Consecuentemente, los efectos de los antibióticos se extienden 

más allá de las especies bacterianas sensibles a los 

antimicrobianos, ya que éstos también son otro riesgo para la 

salud asociado con la propagación de bacterias con genes de 

resistencia.33  

El tracto gastrointestinal es el órgano más susceptible a la 

administración de antimicrobianos que incluyen betalactámicos, 

glucopéptidos, macrólidos, quinolonas y aminoglucósidos, por 

lo que se ha prestado más atención en cuanto a los efectos de 

estos fármacos en la ecología intestinal. 33 La evidencia 

respalda un papel causal de los antimicrobianos en el intestino, 

tales como lesiones histopatológicas, destrucción del tejido 

epitelial, hinchazón y descamación cecal.36 Las terapias con 

antimicrobianos pueden inducir diarrea asociada, lo que puede 

atribuirse a la interrupción no intencionada de la microbiota 

intestinal, lo que lleva a la adquisición de infección oportunista 

por parte de Clostridium difficile, C. perfringens, Staphylococcus 

aureus, Enterobacter cloacae complex, Klebsiella oxytoca y K. 

pneumoniae; provocando trastornos inmunitarios de las 

mucosas y enfermedades diarreicas, además de la formación 

de biopelículas.37,38  

b) Estilo de vida: En otro contexto existen otros elementos como 

las exposiciones ambientales, higiene y factores culturales, 

especialmente la dieta, que pueden ser cruciales en la 

configuración de la microbiota intestinal. La proporción de dos 

géneros bacterianos como Prevotella y Bacteroides, se 

correlacionan sorprendentemente con la diversidad microbiana 

en adultos sanos.2 Un estudio en niños de un pueblo africano 

rural de Burkina Faso e Italia,39 y niños y adultos indígenas de 

Malawi y Venezuela con una dieta alta en fibra 

mayoritariamente constituida por maíz, mandioca y otros 

polisacáridos derivados de plantas,40 el género Prevotella fue el 

más sobresaliente; en comparación con personas sanas de EE. 

UU, donde el género Bacteroides era el más dominante. Las 

diferencias en la dieta a largo plazo en este estudio se 

correlacionaron con estos mismos géneros, donde el género 

Bacteroides se asoció con una dieta rica en proteína animal, 

varios aminoácidos y grasas saturadas (EE. UU., y Europa), 
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mientras que el género Prevotella se asoció con carbohidratos 

y azúcares simples (comunidades agrícolas).39,40  

La importancia relativa para la salud de los cambios en la 

microbiota con respecto a la dieta sigue siendo un tema de 

investigación activa. Tomando como ejemplo la incidencia de 

EII y alergias, son mayores en los países occidentales 

industrializados, donde las culturas agrícolas tradicionales son 

escasas.2 Estudios transversales asocian una mayor ingesta de 

fibra con un aumento de los niveles fecales de ácidos grasos de 

cadena corta (AGCC) y el enriquecimiento de bacterias 

productoras de AGCC como Eubacterium rectale, Roseburia 

spp. y Faecalibacterium prausnitzii.41,42 

La dieta afecta múltiples aspectos de la salud humana. Está 

bien documentado que los patrones de nutrición inadecuados, 

por ejemplo, una dieta de estilo occidental o una dieta alta en 

grasas, están relacionados con enfermedades crónicas de la 

civilización, como la obesidad, la diabetes tipo 2 y las 

enfermedades cardiovasculares. Los hábitos nutricionales a 

largo plazo son esenciales no solo para determinar el estado de 

salud humana, sino también para mantener una alta diversidad 

y abundancia de poblaciones microbianas en el tracto 

gastrointestinal, denominada "eubiosis".43 

Las enfermedades multifactoriales habituales en los países 

industrializados como en los países en vías de desarrollo 

frecuentemente están relacionadas con la dieta, sin embargo, 

su tratamiento y prevención son limitados. Pero la nutrición 

personalizada es un enfoque emergente basado en datos, que 

potencialmente permite dietas adaptadas al individuo en 

diversos contextos clínicos.44 

 

4. Repercusiones de un desequilibrio de la 

microbiota sobre la salud 

 

No siempre existe una relación de causalidad entre la disbiosis 

y la enfermedad, o viceversa. Pero estudios recientes empiezan 

a perfilar la asociación entre la disbiosis y enfermedades 

gastrointestinales. En cuanto a patologías intestinales 

encontramos la EII (con cuadros de diarrea crónica, colon 

irritable, enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, entre otras), 

caracterizándose por un descenso global en la diversidad 

microbiana, con un incremento de bacterias patobiontes y 

bacterias patógenas facultativas y, una disminución en las 

bacterias beneficiosas.45 

Además, la disbiosis se relacionado con infecciones a repetición   

que involucran un funcionamiento anormal del sistema inmune 

de mucosas, asociada al intestino, como las afecciones 

crónicas del sistema otorrinolaríngeo (otitis, rinitis, faringitis, 

etc.), cavidad bucal, vía respiratoria inferior, área vulvovaginal y 

sistema genitourinario.45-48 

Enfermedades asociadas a reacciones inmunológicas como 

alergias alimentarias, enfermedades autoinmunes (lupus 

eritematoso sistémico, artiritis reumatoidea, etc), dermatitis 

atópica, urticaria y asma, también han sido descritas.3,45,49 

Otro tipo de patologías como la obesidad y enfermedades 

metabólicas que involucran la diabetes tipo 2, síndrome 

metabólico y algunas dislipidemias presentan una clara relación 

con la alteración de la microbiota.3,45 De igual manera, 

investigaciones relacionan la alteración de la microbiota en 

patologías como trastorno del espectro autista, depresión, 

fibromialgias, entre otras.50  

Estas afecciones o condiciones mencionadas conducen a una 

mayor expresión de citoquinas proinflamatorias (proteínas que 

desempeñan un papel importante en la defensa inmune), una 

alteración del hábitat, intestinal y una modificación sustancial de 

la microbiota intestinal.  

En conclusión, el análisis sobre la microbiota intestinal es 

sumamente interesante, ya que ha permitido evaluar el 

desbalance que ocurre a nivel intestinal y su expresión a través 

de diferentes patologías. La evidencia demuestra que la 

microbiota, es estable durante el tiempo, y que algunos efectos 

de la colonización del ser humano en etapas tempranas no son 

reversibles. De igual manera conociendo los factores externos 

que conllevan a este desbalance se podría manipular la 

microbiota de un individuo enfermo de manera permanente, o 

por lo menos a largo plazo para tratar de minimizar o restablecer 

esta disbiosis. 
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