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Abstract
Parkinson's disease is caused by the death process of dopaminergic neurons in the substantia nigra, 
pars compacta of the brain. Although its etiology is unknown, the finding of Lewy bodies, formed by 
alpha-synuclein, in the intestine suggests a source of microbial production that travels to the central 
nervous system, mainly through the pneumogastric nerve. To understand how the microbiota-gut-brain 
axis works and influences a healthy person or person with Parkinson's disease, a systematic review of 
scientific articles from the last five years was carried out in the Scopus database. It has been shown that 
the signaling network that regulates the microbiota-gut-brain axis in a bidirectional communication net-
work is present during the neurodevelopment of the individual and at the onset of Parkinson's disease, 
therefore, the microbiota represents the entry point of internal factors that disrupt communication and 
neurological dysfunction. As the diversity of the microbiota changes at various stages of the individual's 
development for multiple reasons, such as diet, hygiene patterns, interaction with animals and parasi-
tes, and medication, among other factors; it is necessary to know the state of the current microbiota, 
understand its function in the enteric nervous system and its influence on the central nervous system, 
especially if it is the etiopathogenesis of neurodegenerative diseases. The discovery of diagnostic bio-
markers and neuroprotective therapies holds the promise of significantly improving the quality of life for 
individuals with Parkinson's disease.
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Resumen
La enfermedad de Parkinson es producida por un proceso de muerte de neuronas dopaminérgicas en la 
sustancia negra, pars compacta del cerebro. Aunque su etiología es desconocida, el hallazgo de cuerpos 
de Lewy, constituidos por alfa sinucleína, en el intestino sugiere una fuente de producción microbiana 
que viaja hasta el sistema nervioso central, principalmente a través del nervio vago. Para comprender 
cómo funciona el eje microbiota-intestino-cerebro e influye en una persona sana o con enfermedad de 
Parkinson, se realizó una revisión sistemática de artículos científicos de los últimos cinco años en la base 
de datos Scopus. Se ha demostrado que la red de señalización que regula el eje microbiota-intestino-
cerebro en una comunicación bidireccional está presente durante el neurodesarrollo del individuo y 
en el inicio de la enfermedad de Parkinson, por lo tanto, la microbiota representa la vía de entrada de 
factores internos que generan la desregulación de la comunicación y una disfunción neurológica. Como 
la diversidad de la microbiota cambia en diversas etapas del desarrollo del individuo por múltiples razo-
nes, como hábitos alimentarios, patrones de higiene, interacción con animales y parásitos, medicación, 
entre otros; es necesario conocer el estado de la microbiota actual, comprender cuál es su función en el 
sistema nervioso entérico e influencia en el sistema nervioso central, sobre todo si se trata de la etiopato-
genia de enfermedades neurodegenerativas. El descubrimiento de biomarcadores de diagnóstico y una 
terapia neuroprotectora ayudará a mejorar la calidad de vida de personas con enfermedad de Parkinson.

Palabras clave: eje microbiota-intestino-cerebro, enfermedad de Parkinson, microbioma, producción 
microbiana, nervio vago

Pedro Jorge Chimoy Effio, Biólogo, Universidad 
Nacional Pedro Ruiz Gallo, Lambayeque, Perú

Introducción
Los metabolitos de la microbiota como neurotransmi-

sores, aminoácidos aromáticos y ácidos grasos de cadena 
corta, entre otros, influyen en las emociones, el compor-
tamiento y la cognición1 a través del eje intestino-cerebro. 
Integrantes de esta microbiota son llamados psicobióti-
cos, microorganismos involucrados en la mejora de la sa-
lud mental. La microbiota influye tanto en personas sanas 

como en personas con enfermedades neurodegenerati-
vas u otras, como la inflamatoria intestinal; esta última es 
generada por una disbiosis, una simbiosis entérica altera-
da.2 La relación entre la microbiota y el estado de salud 
ha sido observada desde las culturas antiguas de Grecia 
y China. Para reparar problemas gastrointestinales, los 
griegos utilizaban leche y productos lácteos.3 Y, con el 
mismo sentido, científicos chinos ensayaban el trasplante 
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de materia fecal con buenos resultados, como la aplicada 
en modelos animales con enfermedad de Parkinson (EP), 
inducida por 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina 
(MPTP), que resultaba en una resistencia a la degenera-
ción de la sustancia negra.4 

Diversos fenotipos clínicos, hallazgos patológicos, pre-
disposiciones genéticas y probablemente también diversas 
vías fisiopatológicas implicadas en enfermedades neurode-
generativas como EP, plantean un desafío importante para 
futuras investigaciones y diseño de rutas terapéuticas.5

Detrás de la patología de EP está un componente esen-
cial de los cuerpos de Lewy, α -sinucleína. Formas oli-
goméricas patológicas de esta proteína tienen múltiples 
efectos nocivos sobre la fisiología celular, como altera-
ciones en la función sináptica, lisosomal y metabolismo 
oxidativo de las neuronas dopaminérgicas.6,7

Un mecanismo importante a combatir es la neuroinfla-
mación, proceso patológico motivado, entre otras causas, 
por lipopolisacáridos microbianos que estimulan la activa-
ción de células inmunitarias del cerebro como astrocitos 
y microglía, las cuales secretan citocinas inflamatorias co-
mo el FNT-α, IL-1β e IL-6; lo cual provoca deterioro de la 
fisiología neuronal.8

En los últimos años se han escrito cerca de 2300 pu-
blicaciones, entre artículos y revisiones;9 en esta revisión 
se precisan aspectos que han de servir como herramienta 
didáctica para comprender cómo funciona el eje micro-
biota-intestino-cerebro.

Material y método
Se realizó una búsqueda de información en la base 

de datos Scopus en septiembre de 2023, considerando 
aquellos artículos que se mostraron al anotar palabras 
clave con operadores boleanos: TITLE-ABS-KEY (micro-
biota AND parkinson) AND PUBYEAR > 2019 AND PUB-
YEAR < 2023 AND (LIMIT-TO [DOCTYPE, “re”] OR LIMIT-
TO [DOCTYPE, “ar”]) AND (LIMIT-TO (EXACTKEYWORD, 
“Parkinson Disease”).

Resultados y discusión
De los 789 documentos encontrados (445 revisiones y 

344 artículos originales) se seleccionaron los más actuales 
para desarrollar la información detallada a continuación.

La microbiota intestinal
Es el conjunto de microorganismos que habitan el in-

testino humano. Comprende a procariotas, como bacte-
rias y archaeas, y eucariotas como protozoos, hongos y 
algas. El Proyecto Microbioma Humano (HMP) y la Meta-
genómica del Tracto Gastrointestinal Humano (MetaHIT) 
confirman las diferencias resultantes por el tipo de ali-
mentación, patrones de higiene, interacción con animales 
y parásitos, las estaciones, el tipo de hábitat, el acceso a la 
atención médica y el uso de antibióticos.3

El microbioma es un conjunto de comunidades micro-
bianas características que ocupa un hábitat delimitado y 
que tiene propiedades fisicoquímicas distintas; compren-
de un escenario de actividad o campo de acción, que re-
sulta en la formación de nichos ecológicos específicos, 
con metabolitos y elementos genéticos móviles como 
transposones, fagos y ADN vestigial. Forma un microeco-
sistema dinámico e interactivo propenso a cambios en el 
tiempo, y está integrado en macroecosistemas que inclu-
yen hospederos eucariotas.10

El eje microbiota-intestino-cerebro 
Desde el siglo XIX la medicina planteó como hipótesis 

que las terminaciones nerviosas eran las responsables de 
evocar emociones positivas y, por otro lado, que la inges-
ta de productos poco saludables o alcohol provocaban 
emociones negativas. El corazón estaba relacionado con 
las emociones positivas, mientras que el estómago con 
las negativas. Términos como “el gran cerebro abdomi-
nal”, “el sensorium de la vida orgánica” o “el gran cen-
tro nervioso” fueron creados y utilizados para describir el 
concepto de eje intestino-cerebro (Johnson, 1829: ensa-
yo sobre indigestión o sensibilidad mórbida del estómago  
e intestino).1,3

La microbiota intestinal regula las funciones y ho-
meostasis cerebrales. Se ha observado que una disbiosis 
contribuye al desarrollo de dolencias neurológicas como 
enfermedad de Alzheimer, EP, esclerosis múltiple, escle-
rosis lateral amiotrófica y envejecimiento. Además, los 
exosomas derivados del microbioma intestinal también 
participan en el desarrollo de estas enfermedades. Por lo 
tanto, una terapéutica con antibióticos, prebióticos y pro-
bióticos pueden influir positivamente en su tratamiento.11

Figura 1. Composición del microbioma. Adaptado de Berger et al.10
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En el eje microbiota-intestino-cerebro (por sus sigla en 
inglés, MGBA) hay una comunicación bidireccional entre 
el cerebro y la microbiota intestinal.1,12 De esta comuni-
cación más se ha estudiado la dirigida por la microbio-
ta al cerebro que la de regreso. Con procedimientos de 
neuromodulación en estudios clínicos y preclínicos, se ha 
intentado conocer esta comunicación, pero solo se ha 
asociado con cambios en la abundancia relativa y diversi-
dad bacteriana.13

En este sentido, evaluando la serotonina, se comprobó 
que el microbioma puede alterar niveles de serotonina del 
hospedero, además del metabolismo, secreción y transpor-
te de este neurotransmisor. Se ha observado gran impacto 
sobre la expresión de genes serotoninérgicos en el cerebro 
de ratón y pez cebra utilizando Lactobacillus plantararum y 
Lactobacillus rhamnosus, respectivamente; sobre todo en 
la expresión de transportadores de serotonina en el intes-
tino utilizando Limosilactobacillus reuteri, Bacillus subtilis, 
Enterococcus faecium y Enterococcus faecalis.14

Efectos de la microbiota en las enfermedades 
neurodegenerativas

Una disbiosis tiene efectos sobre la inmunidad de las 
mucosas y deterioro vascular intestinal; esto podría des-
encadenar la liberación de mediadores inflamatorios 
sistémicos y componentes bacterianos como lipopolisa-
cáridos (LPS), iniciando o potenciando el desarrollo de 
trastornos neurológicos traducidos en deterioro vascular 
cerebral, activación de la microglía, mal funcionamiento 
neuronal y desequilibrio pre y posináptico.15,16 También se 
afecta el metabolismo de lípidos y glucosa.14

Metabolitos intermedios o finales producidos en el hos-
pedero, como resultado de la acción microbiana sobre los 
alimentos que reciben, pueden ejercer efectos beneficio-
sos o perjudiciales en el cerebro. Sin embargo, los meca-
nismos subyacentes siguen en gran medida inexplorados y 
es importante profundizar las investigaciones al respecto. 

Se debe investigar en el mecanismo de acción que ejer-
cen los ácidos grasos de cadena corta, los aminoácidos 
aromáticos,el N-óxido de trimetilamina, la urolitina A, las 
antocianinas, los ecuo les, el imidazol y los propionatos, im-
portantes en el mantenimiento de la homeostasis intestinal 
y la regulación de la función neuroinmunoendocrina.17-19

Utilizando neuronas de humanos derivadas de células 
madre pluripotentes inducidas (iPSC) en un chip del eje in-
testino-cerebro, se ha demostrado que tanto los metabo-
litos como los exosomas derivados de la microbiota intes-
tinal ejercen efectos significativos sobre el crecimiento 
neuronal, la maduración y la plasticidad sináptica. Por lo 
tanto, esto sugiere una estrategia para abordar trastornos 
neurodegenerativos y del desarrollo neurológico.20

La microbiota relacionada con la enfermedad  
de Parkinson

Una de las formas de identificar a las especies de la 
microbiota intestinal es seleccionando la región V4 del 
ARNr 16S para un análisis de secuenciación de alto ren-
dimiento; con ello, por ejemplo, se ha podido encontrar 
una abundancia relativa de Collinsella, Escherichia y Fuso-
bacterium en personas con EP.21

Existen diferencias en la microbiota intestinal entre pa-
cientes con EP y personas sanas. Se ha encontrado gé-
neros aumentados en personas con EP: Bifidobacterium, 
Alistipes, Christensenella, Enterococcus, Oscillospira, Bilo-
phila, Desulfovibrio, Escherichia/Shigella y Akkermansia, 
pero Prevotella, Blautia, Faecalibacterium, Fusicatenibac-
ter y Haemophilus, fueron reportados como disminuidos. 
Los géneros Bacteroides, Odoribacter, Parabacteroides, 
Butyricicoccus, Butyrivibrio, Clostridium, Coprococcus, La-
chnospira, Lactobacillus, Megasphaera, Phascolarctobacte-
rium, Roseburia, Ruminococcus, Streptococcus y Klebsiella 
se encontraron alterados tanto en pacientes con EP como 
en personas sanas. Sin embargo, se debe tener en cuen-
ta que Bifidobacterium, Lactobacillus y Akkermansia son  

Microglía

Figura 2. Mecanismos moleculares que ocurren en el sistema nervioso entérico implicados en la regulación de la homeostasis cerebral. Adaptado de 
Yadav et. al.11
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beneficiosos para la salud humana. Por otro lado, el au-
mento de Bifidobacterium y Lactobacillus en el microbio-
ma intestinal de personas con EP puede estar asociado 
con su medicación, especialmente inhibidores de la cate-
col o-metil transfereasa.22

Muchos de los hallazgos de la microbiota intestinal se 
han relacionado geográficamente y se identificaron filos y 
géneros propios de cada región, aumentada o disminuida, 
tal como se describe en la Tabla 1.23

El deterioro cognitivo se ha asociado con los filos Bac-
teroidetes y Firmicutes; además, las especies productoras 
de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) se encuentran 
reducidas.24,25

Los síntomas motores están precedidos por síntomas 
gastrointestinales, lógicamente asociados a la microbiota. 
En algunos casos, el crecimiento excesivo de bacterias co-
mo Helicobacter pylori se ha relacionado significativamen-
te; inclusive, Bifidobacteriaceae, Verrucomicrobiaceae y 
Christensenellaceae fueron halladas abundantes en EP.26

Una eubiosis conduce a un cerebro sano puesto que 
existe crecimiento de bacterias beneficiosas, AGCC equi-
librados, aumento de factores neurotrópicos, síntesis de 
enzimas antioxidantes, citoquinas antiinflamatorias, ácidos 
grasos omega-3, polifenoles y fibras dietéticas; del mismo 

modo influye: cambios en el estilo de vida, ejercicio físi-
co, yoga y meditación. Una disbiosis conduce a la pato-
genicidad de la EP, estreñimiento, disminución de AGCC, 
desregulación e inflamación inmune, etc. Esto promueve 
la acumulación de α-syn, especies reactivas del oxígeno 
y citocinas proinflamatorias (IL1β, IL6, IL17 y TNF-α), que 
van desde el intestino al cerebro a través del nervio vago 
(Figura 3).

La predisposición genética a la EP con respecto a res-
puestas inmunes aberrantes, agregación anormal de 
proteínas, deterioro autofagolisosomal y disfunción mi-
tocondrial conduce a neuronas vulnerables a su degene-
ración. Estudios de neuropatología han demostrado que 
los cuerpos de Lewy, en algunos pacientes, van del sis-
tema nervioso entérico a las neuronas dopaminérgicas. 
Un microambiente intestinal alterado producirá una infla-
mación crónica y deterioro de la integridad de la barrera 
intestinal; por lo tanto, un hospedero genéticamente sus-
ceptible con estas manifestaciones desencadenará EP.27,28 

En esta situación, también se ha demostrado una re-
gulación negativa de marcadores genéticos microbianos 
para la biosíntesis de glutamato y arginina, mientras que, 
para los marcadores genéticos de resistencia a los antimi-
crobianos, una regulación positiva.29 Se ha visto cambios 

Tabla 1. Distribución geográfica de la microbiota intestinal encontrada en pacientes con enfermedad de Parkinson de tres regiones.

EE.UU. - Canadá Alemania - Irlanda - Finlandia Italia

Aumentada

Actinobacteria (Bifidobacterium)
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Salmonella, Shigella)

Disminuida Firmicutes (Blautia, Coprococcus, 
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Figura 3. Descripción del rol de la microbiota en el eje intestino-microbiota-cerebro en la enfermedad de Parkinson. Adaptado de Tiwari et al.16
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en el metabolismo de AGCC induciendo disbiosis con  
ceftriaxona.30-32 

Por otro lado, se ha establecido cierta diferencia entre 
los pacientes que sufren temblor esencial (TE) y aquellos 
con EP (quienes también tienen esta sintomatología), por 
lo cual se llega a la conclusión que una persona con TE 
tiene un enterotipo dominante de Bacteroides, mientras 
que una persona con EP cuenta con un enterotipo domi-
nante de Ruminococcus.33

Biomarcadores para detectar la enfermedad 
de Parkinson

La abundancia relativa de varios taxa de microbiota 
intestinal tiene una correlación con la gravedad de los 
síntomas motores y no motores de la EP. Los metaboli-
tos producidos son la razón de ello.34 Por ejemplo, ácidos 
biliares secundarios, como el ursodesoxicólico, contribu-
yen a mitigar la neuroinflamación en la sustancia negra.32 
Estos, como otros metabolitos, pueden servir como bio-
marcadores para detectar el nivel de daño en neuronas 
dopaminérgicas de la sustancia negra.

Especies de la microbiota también pueden servir como 
biomarcadores para el diagnóstico de EP; de hecho, se ha 
encontrado a tres de la familia Bifidobacteriaceae (Scar-
dovia inopinata, Bifidobacterium dentium y Scardovia  
wiggsiae) involucradas en la patogenia.35

Alfa sinucleína en mucosa intestinal
Además de la inflamación, se sabe que la activación 

de la microglía cerebral desempeña un papel central en 
el daño de las neuronas dopaminérgicas. La inflamación 
se atribuye al efecto tóxico de la α-syn agregada en el 
cerebro de pacientes con EP. Se ha sugerido que el ple-
gamiento incorrecto de la α-syn comienza en el intestino 
y se extiende “como un prión”, a través del nervio vago 
hasta la parte inferior del tronco encefálico y, en última 
instancia, hasta el mesencéfalo; esto se conoce como hi-
pótesis de Braak.36

Esta hipótesis se ha probado en ratones inyectando 
α-syn en la capa muscular duodenal y pilórica, marcadas 
con fosforilación de la serina 129, y se ha observado su 
propagación primero en el núcleo motor dorsal, luego en 
las porciones caudales del rombencéfalo, incluido el locus 
coeruleus, y mucho más tarde en la amígdala basolateral, 
núcleo dorsal del rafe y la sustancia negra pars compac-
ta. Además, la pérdida de neuronas dopaminérgicas y los 
síntomas motores y no motores se observaron de manera 
temporal similar. 

La vagotomía troncal y la deficiencia de α-syn impidie-
ron la propagación de la proteína del intestino al cerebro 
y, por lo tanto, también la neurodegeneración y los dé-
ficits de comportamiento asociados.37 Adicionalmente, la 
determinación de α-syn total, fosforilada y oligómera en 
la mucosa duodenal y sigmoidea, correlacionándola con 
la diversidad y composición de la microbiota intestinal, ha 
demostrado tener un valor diagnóstico potencial para EP, 
especialmente la relación entre el nivel de O-syn/α-syn en 
la mucosa sigmoide.38

Ácidos grasos de cadena corta
La lipidómica es una herramienta útil para identificar 

biomarcadores que pueden ayudar a analizar la progre-
sión de la EP y la eficacia del tratamiento de forma per-
sonalizada.39 El diagnóstico de TE en una etapa temprana 
puede resultar difícil, especialmente cuando se le quie-
re distinguir en los pacientes con EP. Los AGCC, como 

principales metabolitos de la microbiota intestinal, se 
encuentran reducidos en heces de personas con EP; en 
este sentido, los ácidos propiónico, butírico, isobutírico 
e isovalérico fecales podrían ser posibles biomarcadores 
de diagnóstico en personas con TE, situación que puede 
marcar el inicio de un diagnóstico diferencial respecto a 
pacientes con EP.40

Aminoácidos aromáticos
Cuando se ha explorado en plasma aminoácidos de 

cadena ramificada (ACR): leucina, isoleucina y valina; y 
aminoácidos aromáticos (AA): tirosina y fenilalanina, se 
descubrió que los ACR y tirosina, se encuentran dismi-
nuidos en personas con EP. Tanto ACR como AA se han 
correlacionado con las características clínicas y taxa de 
la microbiota intestinal y, en particular, se han correla-
cionado negativamente con estadios de Hoehn y Yahr. 
Comparando pacientes con EP temprana y avanzada, los 
niveles de ACR y AA fueron más bajos en EP temprana, y 
la composición microbiana se vio alterada en los pacien-
tes con EP avanzada. El análisis funcional predictivo reali-
zado indicó que el número previsto de genes implicados 
en la biosíntesis de ACR era menor en pacientes con EP 
avanzada. Por lo tanto, esto sugiere que la evaluación de 
este tipo de aminoácidos permite medir la gravedad de la 
enfermedad.41

Terapia neuroprotectora
Para aplicar eficazmente la neuronutrición y mantener 

la salud cerebral, se necesita un enfoque personalizado 
que incluya la adaptación de los hallazgos científicos a las 
características genéticas, bioquímicas, psicofisiológicas y 
ambientales de cada individuo.42 Sobre la base de esto, 
se ha evidenciado que una corrección en la malnutrición, 
la microbiota y la dieta mediterránea reduce la aparición 
de EP y su progresión clínica; y, del mismo modo, polife-
noles, ácidos grasos poliinsaturados y la ingesta de café 
pueden tener efectos protectores.43

Efectos neuroprotectores de probióticos
Lactobacillus y Bifidobacterium son los principales 

probióticos cuya administración de uno a tres meses ha 
demostrado una eficacia continua en el tratamiento del 
estreñimiento de personas con EP.44,45 Muchos probióti-
cos afectan positivamente la regulación inmune, el eje 
hipotalámico-pituitario-suprarrenal, la función del hipo-
campo, la protección de la mucosa intestinal y la regula-
ción del metabolismo de los glucolípidos.46 Estos microor-
ganismos confieren distintos efectos terapéuticos sobre 
varios trastornos neurológicos.47

La producción de neurotransmisores en el eje intesti-
no-cerebro influye sobre curso de la depresión y algu-
nos trastornos psiquiátricos;46 por lo tanto, preservar la 
homeostasis intestinal con probióticos conduce a una 
estrategia de tratamiento prometedora debido a sus 
conocidos beneficios para mejorar alteraciones moto-
ras, inflamación y neurodegeneración. Por ejemplo, un 
suplemento que contiene L. rhamnosus, E. faecium, L. 
acidophilus y L. plantarum, en un modelo animal con EP, 
preservó la integridad intestinal, redujo los marcadores 
inflamatorios plasmáticos y cambió la composición de 
la microbiota. El tratamiento también evitó la reducción 
de los AGCC, la inflamación del cuerpo estriado y evitó 
la pérdida de células tirosina hidroxilasa positivas en un 
17%, en comparación con la observada en los animales 
tratados con placebo.48 El tratamiento de la EP es regu-
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larmente farmacológico, pero su efecto dopaminérgico 
puede disminuir progresivamente, provocando en algu-
nos casos disbiosis de la microbiota intestinal. Con pro-
bióticos agonistas de dopamina se ha mejorado la calidad 
de vida: mejor sueño, alivio de la ansiedad y síntomas 
gastrointestinales.49 Con Lacticaseibacillus paracasei cepa 
Shirota (LcS) se descubrió un alivio significativo de sínto-
mas no motores y los relacionados con el estreñimiento.50 
Por otro lado, administrando Lactobacillus se estableció 
una eubiosis al inhibir patógenos, modulando el funcio-
namiento de la barrera epitelial mediante la inducción de 
mucina que preserva las uniones estrechas y tiene efectos 
antiapoptóticos.51

Con Bifidobacterium breve CCFM1067, se suprimió 
la hiperactivación y la neuroinflamación de las células 
gliales, protegiendo a su vez neuronas dopaminérgicas. 
Además, se mejoró la capacidad antioxidante del sistema 
nervioso central y disminuyó el estrés oxidativo. También 
se suprimió bacterias patógenas (Escherichia, Shigella) y 
aumentó el número de bacterias beneficiosas (Bifidobac-
terium y Akkermansia), con el consecuente aumento de 
AGCC (acético y butírico), importantes en la mejora de 
síntomas y signos de individuos con EP.52

Trasplante de microbiota fecal
Como la microbiota intestinal varía en número y diver-

sidad con la edad, se ha probado trasplante de microbio-
ta fecal (TMF) en ratones con EP, inducida con MPTP, para 
evaluar la función motora, cambios patológicos, neuro-
transmisores del cuerpo estriado, neuroinflamación, per-
meabilidad e inflamación intestinal y neurogénesis. Se 
observó recuperación de la función motora y rescate de 
neuronas dopaminérgicas y serotonina estriatal, lo cual 

sugiere que el TMF podría utilizarse como alternativa te-
rapéutica.4

Conclusiones
Conceptos importantes como microbioma, microbiota 

intestinal, eje microbiota-intestino-cerebro, probióticos, 
α-sinucleína, disbiosis, eubiosis, ácidos grasos de cadena 
corta, aminoácidos aromáticos, trasplante de microbiota, 
entre otros, son necesarios para comprender como debe 
mantenerse el equilibrio de microorganismos intestinales, 
los cuales influyen la señalización tanto en el sistema ner-
vioso entérico como en el sistema nervioso central. 

Es relevante y necesario seguir conociendo qué ele-
mentos del microbioma contribuyen con las moléculas 
bioactivas que afectan mecanismos neuroendocrinos, 
inmunes, epigenéticos y otros, que activan microglía y 
astrocitos o que controlan la neuroinflamación y la neu-
rodegeneración de las células dopaminérgicas.

Las investigaciones realizadas en modelos animales no 
solo han demostrado que existen diversos marcadores 
para diagnóstico de la EP, también sustentan la realiza-
ción de ensayos clínicos con prometedores resultados, 
para mejorar la señalización neuroprotectora; sin embar-
go, es necesario tipificar el metaboloma de la microbiota 
intestinal cuantificando su efectividad. 

Desde la neuronutrición se intenta instalar una cultura 
alimentaria que aporte los nutrientes que favorezcan la sa-
lud mental, pero se necesitará un enfoque personalizado 
que cubra aspectos genéticos, bioquímicos, psicofisiológi-
cos y ambientales de cada paciente. Evidentemente, la tec-
nología disponible sumada a la experiencia para tratamien-
tos farmacológicos y no farmacológicos abre la esperanza 
de tener resultados efectivos en los próximos años.
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Información relevante

El eje microbiota-intestino-cerebro en la enfermedad de Parkinson
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Respecto al artículo

La comprensión de conceptos relacionados con el eje microbiota-intestino-cerebro son necesarios  
para saber cómo es la señalización en el sistema nervioso entérico y central. Existe una aproximación para 

encontrar marcadores moleculares y microbianos que puedan descifrar cuáles son los responsables  
de cada proceso fisiopatológico de la enfermedad de Parkinson, un mal que deteriora progresivamente  

la calidad de vida de muchas personas en nuestra sociedad.

El autor pregunta 
La fisiología del eje intestino-cerebro está mediada por metabolitos de la microbiota y los 

neurotransmisores que fluyen bidireccionalmente a través del nervio vago, y permite reflexionar  
en el planteamiento de estrategias de intervención que ayudan a comprender cómo se desarrolla  

la enfermedad de Parkinson.

 ¿Cuál de los siguientes metabolitos procedentes de la microbiota intestinal sirven 
como factores protectores para el desarrollo de la enfermedad de Parkinson, así como 

biomarcadores de la progresión de la misma?

Los cuerpos de Lewy.

Los aminoácidos aromáticos.

Los ácidos grasos de cadena corta.

Los factores de necrosis tumoral.

Las interleucinas.

Corrobore su respuesta: https://siicsalud.com/dato/evaluacioneshtm.php/174373
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