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Resumen: El síndrome metabólico está estre-
chamente relacionado con el desequilibrio de 
la microbiota intestinal (disbiosis), que provoca 
inflamación, alteraciones en la presión arterial, 
resistencia a la insulina, dislipidemias y au-
mento de tejido adiposo. Este texto describe 
la toxicidad de los alimentos ultraprocesados, 
debido a que afectan la barrera intestinal y mo-
difican el metabolismo de neurotransmisores 
tanto en el intestino como en el cerebro. Asi-
mismo, se explica la composición la microbiota 
y a qué indicadores debemos prestar atención 
para evitar el síndrome metabólico.
Palabras clave: microbiota intestinal, síndro-
me metabólico, ultraprocesados.

Abstract: Metabolic syndrome is closely linked 
to an imbalance in the gut microbiota (dysbio-
sis), which causes inflammation, changes in 
blood pressure, insulin resistance, dyslipide-
mia, and an increase in adipose tissue. This 
text describes the toxicity of ultra-processed 
foods, as they affect the intestinal barrier and 
alter the metabolism of neurotransmitters in 
both the gut and the brain. It also explains the 
composition of the microbiota and which indi-
cators we should pay attention to in order to 
prevent metabolic syndrome.
Keywords: intestinal microbiota, metabolic 
syndrome, ultraprocessed foods.
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La microbiota intestinal es el conjunto complejo y dinámico de microorganismos en el intestino, 
crucial en múltiples procesos fisiológicos, como la digestión de nutrimentos, síntesis de vitaminas, 
regulación del sistema inmunológico y protección contra patógenos. La composición y la función de 
esta pueden verse influenciadas por factores genéticos, dieta, estilo de vida, uso de antibióticos y 
disbiosis (desequilibrio), que se ha asociado con la fisiopatología del síndrome metabólico, aunque 
destaca el estado inflamatorio (Sun et al., 2024).
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Este síndrome constituye un con-
junto de alteraciones relacionadas 
que incrementan significativamente 
el riesgo de desarrollar enfermedades 
cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 
2 y otras complicaciones de salud; se 
caracteriza por la presencia de obesi-
dad abdominal, resistencia a la insulina, 
hipertensión arterial y dislipidemia: 
triglicéridos (mayores a 150  miligramos 
por decilitro) y colesterol (de 200 en 
adelante) (Neeland et al., 2024). 

Esta situación obedece a cambios 
radicales con la modernización, par-
ticularmente en los hábitos, patrones 
y el procesamiento de alimentos. En 
el caso de los ultraprocesados, es-
tos tienen “formulaciones de varios 
ingredientes que, además de sal, 
azúcar y grasas, incluyen sustancias 
alimenticias no utilizadas en las pre-
paraciones culinarias, en particular, 
saborizantes, colorantes, edulcoran-
tes, emulgentes y otros aditivos […] 
para enmascarar cualidades inde-
seables del producto final” (Monteiro 
et al. en Pérez Berlanga, 2023). Las 
cantidades elevadas de estos ingre-
dientes en las dietas causan disbiosis, 
dañan las funciones de la barrera 
intestinal y alteran el metabolismo 
de los neurotransmisores tanto en el 
intestino como en el cerebro (Figura 
1) (Song et al., 2023)

“En este eje la comunicación 
[intestino-cerebro] se produce a 
través de 3 vías principales que in-
cluyen mecanismos de señalización 
nerviosos, endocrinos e inmunitarios. 
El intercambio de información se pro-
duce tanto por vía nerviosa mediante 
neurotransmisores (NT) como por vía 

sanguínea [… Además] el nervio vago puede transmitir señales inmu-
nitarias periféricas al SNC y promover una respuesta antiinflamatoria. 
Las hormonas intestinales implicadas en el control de la ingesta, las 
cuales modulan la homeostasis energética, son partícipes de esta vía” 
(Sacristán Oliveri, 2020-2021: 6-7).

El consumo de alimentos ultraprocesados facilita que productos 
bacterianos dañinos, como lipopolisacáridos, ingresen al torrente 

Figura 1. Comunicación bidireccional intestino y cerebro

Fuente: Elaboración propia con IA
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sanguíneo, desencadenando un estado de inflamación sistémica de 
bajo grado; es un proceso que contribuye a la incidencia de trastornos 
crónicos no transmisibles y de síndrome metabólico. De igual forma, 
los azúcares dietéticos mono y disacáridos afectan la composición de 
la microbiota; la fructosa y la glucosa inhiben específicamente la co-
lonización intestinal por Bacteroides thetaiotaomicron, un simbionte 
intestinal de mamíferos asociado con individuos delgados y sanos 
que silencian la proteína Roc (reguladora de la colonización) (Coker 
et al., 2021) 

Una buena salud intestinal evita que la grasa se acumule en el te-
jido, pues los ácidos grasos de cadena larga se metabolizan de mejor 
forma (Basak et al., 2022). Los altos niveles de tensión arterial (iguales 
o superiores a 140/90 milímetros de mercurio) muestran una correla-
ción con una diversidad alfa reducida en la microbiota intestinal. Los 
pacientes con hipertensión tienen menos bacterias productoras de 
ácidos grasos de cadena corta y más bacterias gramnegativas (Zhang 
et al., 2024). 

Se ha demostrado que los ácidos biliares aceleran la progresión 
de la aterosclerosis mediante la actividad de hidrolasa y sus recepto-
res. No obstante. Con ayuda de las bacterias, esta enzima disminuye 
esta acumulación de grasa en las arterias (Zhang et al., 2024). 

En cuanto a la resistencia a la insulina, las incretinas (hormonas 
del tubo digestivo) participan en el vaciado gástrico, promueven el 
estado de saciedad y mantienen la homeostasis o regulación de la 
glucosa. Cuando se presenta una hiperglucemia, las incretinas salen 
y evitan que ese estado se prolongue. La estimulación de estas, deri-
vada de la microbiota, se puede explicar a través de la estimulación al 
receptor de ácidos grasos libres-2 (FFAR 2) acoplado a un mensajero 
(proteína G) en la mucosa del colon, con lo que los ácidos grasos esta-
rían estimulando la secreción la hormona GLP-1, que eleva los niveles 
de glucosa en caso de hipoglucemia; de este modo, estarían propor-
cionando indirectamente señales que suprimen el glucagón e inducen 
secreción de insulina y ello promueve la homeostasis o regulación de 
la glucosa (Yu et al., 2019). Sin embargo, en pacientes con diabetes se 
ha observado una alta cantidad de bacteroidetes y proteobacterias 
frente a una cantidad notablemente baja de firmicutes (Reyes Diaz y 
Cruz Lara, 2024). 

Los firmicutes no deben ser altos ni bajos; en proporción adecua-
da, producen butirato y también un ácido graso de cadena corta que 
actúa como antiinflamatorio y aumenta la sensibilidad a la insulina. 
Este desequilibrio entre firmicutes y bacteroidetes modifica significati-
vamente los tipos de ácidos grasos producidos, de tal manera que los 

cambios en la diversidad de la micro-
biota se reconocen en la progresión 
de muchos trastornos metabólicos 
como la diabetes mellitus 2 (Reyes 
Diaz y Cruz Lara, 2024).

En las concentraciones de lípidos, 
el intestino y el hígado están invo-
lucrados en el metabolismo; emul-
sionan las partículas de grasa para 
permitir que las lipasas conviertan 
los triglicéridos en ácidos grasos y 
sean absorbidos y utilizados como 
sustratos para el ensamblaje de quilo-
micrones (proteínas que transportan 
grasa). De esta manera, la microbiota 
genera ácidos para regular los niveles 
de triglicéridos (Yu et al., 2019).

En suma, las grasas de la dieta 
influyen en el incremento de trigli-
céridos a través de la interacción 
con la microbiota intestinal. Lo ideal 
es el equilibrio (eubiosis) para ayu-
dar a los procesos metabólicos e 
inhibir el crecimiento bacteriano por 
influencia tóxica, la cual puede da-
ñar al hígado (hepatopatía no alco-
hólica) y la aterosclerosis (Schoeler 
y Caesar, 2019). 

Con estos datos, es evidente la 
necesidad de tener una alimentación 
saludable para la composición y fun-
cionalidad de la microbiota intestinal. 
La pérdida progresiva de diversidad 
microbiana puede desencadenar 
síndrome metabólico, debido a que se 
combina con procesos inflamatorios 
de presión arterial elevada, dislipide-
mias, resistencia a la insulina y obesi-
dad. Por tanto, se insiste en tener una 
alimentación saludable e interven-
ciones nutricionales específicas para 
prevenir enfermedades.
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