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Impacto del microbioma intestinal humano 
en la diabetes 

Clemente et al. 2012 

Resultados y Discusión 
Microbioma intestinal 

• La microbiota intestinal influye en todas las funciones 
metabólicas. 

• Las bacterias que participan en cada proceso y los 
mecanismos reguladores no han sido aún identificados. 

Huttenhower et al. 2012 

Bifidobacterium adolescentis 
Ruminococcus faecis 
Faecalibacterium prausnitzii 

Metodología 
• Revisión Bibliográfica. Se ha analizado información de revistas de divulgación científica, artículos 

científicos, libros, consultados a partir de distintas fuentes: 
PubMed(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/);MedLinehttps://www.nlm.nih.gov/bsd/pmresources.html 
Web of Science (https://login.webofknowledge.com); Bucea (http://biblioteca.ucm.es ) 
Cisne (http://cisne.sim.ucm.es); Google Scholar (https://scholar.google.co.in/schhp?hl=en) 
Elsevier (www.elsevier.com ); Science Direct (http://www.sciencedirect.com) 

• Palabras clave de búsqueda: human microbiome OR human microbiota OR gut microbiota OR   
…..intestinal microbiota  AND diabetes AND microbiota diabetes obesity [TIAB] 

• PubMed: gut human microbiome project, microbioma reviews disease microbiome, intestinal      
…..microbiome. 

• Libros de texto de Microbiología, Bioquímica e Inmunología. 

Diabetes tipo 1 

Introducción y objetivos 
• Los avances en los últimos años sobre el conocimiento del 

microbioma (la totalidad de genomas de todos los 
microorganismos de la microbiota), están teniendo 
consecuencias revolucionarias en la percepción de su 
protagonismo en la biología humana.  
 

• Las investigaciones en los campos de la fisiología 
gastrointestinal, la dieta, la inmunidad innata y los 
mecanismos de virulencia de bacterias entéricas ponen de 
relieve el carácter multifactorial de diversas patologías y su 
relación con el microbioma y su disbiosis. 
 

• Recientemente se ha desarrollado el paradigma del 
microbioma intestinal como desencadenante de diversas 
alteraciones metabólicas como la diabetes, la obesidad y el 
síndrome metabólico.  
 

• Existen evidencias de que los perfiles funcionales 
bacterianos de la microbiota intestinal cambian en función de 
diversos factores y patologías. Bacteroidetes y Firmicutes 
modifican su abundancia relativa y son usados como 
marcadores de disbiosis. 

 Objetivos 
• Analizar el impacto que el microbioma intestinal 

humano tiene en los distintos tipos de diabetes y 
sus posibles repercusiones terapéuticas. 

Clemente et al. 2012 

Vaarala O. 2013 

• Enfermedad inflamatoria crónica autoinmune.  
• Destrucción de las células β del páncreas por 

linfocitos T autorreactivos. No producción 
insulina. 

• Origen genético, autoinmunidad, ambiental. 
• Recientemente: microbiota intestinal implicada. 

• Butirato, ácido graso de cadena corta, antiinflamatorio. 
• ↓Transporte de bacterias por el epitelio intestinal 
• ↑las uniones celulares e induce la síntesis de mucina. 
• En DT1, ↓ las bacterias productoras de butirato, se      

altera la integridad intestinal. 

Cambios en la microbiota intestinal en 
diabetes tipo 1 y sus posibles efectos 

Microbiota intestinal en diabetes tipo 1 

Dunne et al. 2014 

Spor et al. 2011 

El gen 88 de la respuesta primaria de diferenciación mieloide 
(MyD88) está implicado en la diabetes de tipo 1. MyD88  modifica 
la microbiota en modelo murino no obeso diabético (NOD). 

Microbioma intestinal: propiedades 

Hu et al. 2015 

Conclusiones 
• La microbiota parece influir en la hiperglucemia. 
• En diabetes de tipo 1, aumentan Bacteroidetes y disminuyen bacterias 

productoras de butirato, con mayor daño en la integridad intestinal. 
• En la diabetes de tipo 2, disminuye Firmicutes y Clostridia, y aumentan 

Betaprotobacteria y la ratio Bacteroides vs Firmicutes.  
• Akkermansia muciniphila tiene propiedades antiinflamatorias. 
• La microbiota intestinal aumenta la acumulación grasa en el hígado por la 

inflamación producida por la endotoxemia metabólica (LPS plasmático) . 
• La antibioterapia, en diabetes, produce disbiosis a nivel intestinal. Actúan 

sobre las enzimas de las células β y la translocación bacteriana.  
 

  Perspectivas de futuro: 
• Esclarecer si la microbiota alterada es causa o efecto de enfermedades. 
• Estudiar la susceptibilidad y prevención de enfermedades en relación 

al perfil metabólico microbiano. 
• Establecer la función que ejercen los distintos géneros microbianos en 

distintas manifestaciones clínicas. 
• Diseñar nuevas técnicas de manipulación de la microbiota para la 

prevención y tratamiento de enfermedades. 
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Influencia del microbioma en la hiperglucemia 
 

• Hipótesis de la higiene: patogenicidad e inmunidad. 
• Hipótesis de almacenamiento: microbiota modelo murino obeso transplantada, enfermedad. 
• Hipótesis inflamatoria: resistencia a la insulina por el estado proinflamatorio. 

Diabetes tipo 2 Microbiota intestinal en diabetes 
de tipo 2 Clemente et al. 2012 

• Clasificada comúnmente como diabetes mellitus. 
• Origen: predisposición genética, obesidad, edad, hipertensión, 

dislipidemias… 
• Inflamación crónico, causado por un estado proinflamatorio por 

sobrealimentación, estrés oxidativo, ↑[mediadores inflamatorios] 
• Disbiosis moderada con disminución de bacterias productoras 

de butirato y aumento de patógenos oportunistas. 

Akkermansia muciniphila degrada mucina en las 
células intestinales. Su administración ↑los niveles 
intestinales de endocannabinoides  y ↓la inflamación.  

Spor et al. 2011 

Han et al. 2014 

Dieta rica en grasa/fructosa 
↓ Akkermansia 

muciniphila  

↑ CB1 receptores 
↓ CB2 receptores 

↓Proteínas unión 
  (tight junctions) 
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LPS 
↑ Permeabilidad 

intestinal 

Delzene et al. 2011 

LPS 

Una de las complicaciones principales. Debida a: 
Incremento de la producción intestinal de ácidos grasos 
de cadena corta; ↑niveles plasmáticos de lipopolisacárido 
(LPS, Gram─) en pacientes con cirrosis. LPS ↑la 
permeabilidad intestinal activan los TLR4 que inducen la 
inflamación. 

Esteatosis hepática y LPS 

Dieta/Lípidos/Obesidad 

Burcelin et al. 2011 

Vaarala O. 2012 

El tratamiento de infecciones 
con antibióticos (macrólidos,  
quinolonas), puede destruir las 
células β, inhibiendo la síntesis 
del DNA mitocondrial y las 
enzimas de células β. 
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