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El medio ambiente interno*
Una exploración del papel de la microbioma intestinal

en la salud y la enfermedad

Una micrografía electrónica de barrido en color falso muestra la superficie de la mucosa del colon con conglo-
merados rosados de bacterias en forma de bastones (posiblemente Escherichia coli) adheridos. Se cree que tan 
sólo los genomas de las bacterias y virus de los intestinos humanos codifican 3.3 millones de genes, los cuales 
podrían complementar al genoma humano en la determinación del funcionamiento del cuerpo.
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El genoma humano codifica 
aproximadamente 23 000 genes;1 
sin embargo, algunos expertos 

han sugerido que la información total 
codificada por el genoma humano 
no basta por sí sola para realizar 
todas las funciones biológicas del 
cuerpo.2 Un número cada vez mayor 
de estudios sugiere que posiblemente 
el funcionamiento del cuerpo humano 
esté determinado no sólo por nuestros 
genes sino también por los genes de 
los billones de microorganismos que 
residen en nuestro interior y sobre 
nuestro cuerpo.
	 Se cree que tan sólo los geno-
mas de las bacterias y virus de los 
intestinos humanos codifican 3.3 
millones de genes.3 “La riqueza y 
complejidad genéticas de los bichos 
que viven en nuestro interior son 
mucho mayores que las nuestras”, 
afirma Jayne Danska, inmunóloga 
del Instituto de Investigación del 
Hospital para Niños de Ontario, 
Canadá. “Sirven como un amorti-
guador y un intérprete de nuestro 
medio ambiente. Somos organismos 
quiméricos”.
	 Uno de los papeles que desem-
peñan los microbios de los intestinos 
en la función gastrointestinal ha sido 
bien documentado desde que los 
investigadores describieron por pri-
mera vez las diferencias observadas 
en las bacterias fecales de personas 
con inflamación intestinal.4 Los meca-
nismos moleculares responsables del 
impacto de la microbioma intestinal 
sobre el metabolismo y las enfer-
medades de todo el cuerpo siguen 
siendo desconocidos en gran medida. 
Sin embargo, los investigadores están 
comenzando a descifrar el modo en 
que los microorganismos del tracto 
intestinal humano influyen en las 
funciones biológicas más allá de los 
propios intestinos y desempeñan un 
papel en las enfermedades inmuno-
lógicas, metabólicas y neurológicas.

Una nueva normalidad

Las primeras investigaciones sobre la 
microbiota se centraban en gran me-
dida en las bacterias comensales que 
residen en los intestinos humanos. 
Las bacterias comensales intestinales 
proporcionan nutrientes, ayudan a 
metabolizar los compuestos difíciles 
de digerir y  defienden contra la co-
lonización por organismos patógenos 
oportunistas no nativos.
	 No obstante, la distinción entre 
los microbios “buenos” que con-
tribuyen a la salud y los microbios 
patógenos “malos” que provocan 
enfermedades se ha vuelto borrosa 
en los últimos años. Los investi-
gadores han demostrado que, en 
ciertas condiciones, algunos tipos 
de bacterias intestinales normales 
pueden desencadenar enfermedades. 
Sarkis Mazmanian, microbiólogo del 
Instituto Tecnológico de California, 
llamó a estos elementos “patobion-
tes”; el término “patógenos”, por el 
contrario, se refiere a microbios opor-

tunistas que normalmente no forman 
parte de la comunidad de microbios 
intestinales.5
	 Los trastornos del equilibrio mi-
crobiano de los intestinos pueden ser 
un indicio de que existe un exceso de 
algunos microbios mientras que otros 
disminuyen en número.  “Es como 
un jardín: es menos probable que 
crezcan en él hierbas si se tiene una 
vegetación exuberante; pero sin ésta, 
las hierbas pueden llegar a adueñarse 
del terreno”, dice Mazmanian. Cuan-
do los intestinos pasan a un estado 
de desequilibrio microbiano, ciertos 
microbios intestinales normalmente 
benignos pueden comenzar a inducir 
inflamación y desencadenar enferme-
dades en todo el cuerpo, incluyendo 
el sistema nervioso.
	 Durante mucho tiempo los in-
vestigadores han postulado que las 
bacterias intestinales influyen en la 
función cerebral. Hace un siglo, el 
embriólogo ruso Elie Metchnikoff 
sospechó que una comunidad salu-
dable de microbios del colon podría 
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ayudar a combatir la senilidad y 
que las cepas bacterianas benéficas 
que se encuentran en la leche agria 
y el yogurt podrían incrementar la 
longevidad de las personas.6,7

	 En 2011 Mazmanian y sus cole-
gas informaron que los cambios en 
la composición microbiana de los in-
testinos podría tener efectos de largo 
alcance que se extienden hasta el ce-
rebro.8 Trabajaron con ratones libres 
de gérmenes (“gnotobióticos”), los 
cuales nacen en ambientes estériles 
que no son naturalmente colonizados 
por una microbiota.
	 Los investigadores descubrieron 
que los ratones eran altamente resis-
tentes a la encefalomielitis autoinmu-
ne experimental (EAE), un modelo 
animal de la esclerosis múltiple, tras 
la inmunización con antígenos del 
sistema nervioso central. Estas sustan-
cias estimulan una respuesta inmune 
y normalmente inducen EAE. No 
obstante, cuando se colonizaron los 
intestinos de algunos de los ratones 
con bacterias filamentosas segmenta-
das –comensales que habitan común-
mente los intestinos de los ratones–, 
éstos desarrollaron la enfermedad al 
ser inmunizados con antígenos del 
sistema nervioso central.8
	 Si bien el estudio sugería que 
las bacterias intestinales podrían 
afectar a la inflamación neurológica, 
no está claro cómo podría llegar 
a suceder eso. La mayoría de los 
microorganismos que colonizan los 
intestinos humanos no salen nunca 
de éstos, afirma Mazmanian; pero 
las células inmunes que entran en 
contacto con ellos sí. Explica que, si 
bien 70% de las células inmunes del 
cuerpo pueden ser halladas en algún 
momento en el intestino, circulan por 
todo el cuerpo, y la microbiota del 
medio intestinal puede contribuir a 
determinar el comportamiento de las 
células inmunes en otras partes del 
cuerpo. Por ejemplo: “Si mientras las 
células T están en los intestinos son 
programadas por la microbiota para 
tener propiedades anti-inflamatorias, 

entonces serán capaces de suprimir 
las inflamaciones incluso después de 
salir del intestino”.
	 Las proteínas, los carbohidratos 
y otras moléculas que desprenden 
los microbios también salen de los 
intestinos y pueden desempeñar 
una función en la señalización de 
las enfermedades. Algunos estudios 
han demostrado que estos metabo-
litos bacterianos se encuentran en 
todo el cuerpo: en los pulmones,9 en 
el líquido amniótico10 y en la leche 
materna,11 todos ellos tejidos de los 
cuales antes se creía que estaban li-
bres de comunidades de microbios.
	 Otros investigadores han su-
gerido un vínculo entre el eje intes-
tinos–cerebro y ciertos trastornos 
neuropsiquátricos como el autismo, 
la depresión y los trastornos ali-
mentarios. Los intestinos contienen 
microorganismos que comparten 
una semejanza estructural con los 
neuropéptidos que intervienen en 
la regulación del comportamiento, 
del estado de ánimo y de las emocio-
nes; este fenómeno se conoce como 
mimetismo molecular. El cuerpo no 
puede distinguir entre la estructura 
de estos simuladores y sus propias 
células, de modo que los anticuerpos 
pueden acabar atacando a ambos 
y alterando así la fisiología del eje 
intestinos–cerebro.12

El cambiante paisaje 
microbiano

Los cambios en la colonización 
del tracto gastrointestinal por los 
microbios (proceso que inicia al 
nacimiento) han sido identificados 
como un importante factor de riesgo 
en el desarrollo de las enfermeda-
des autoinmunes relacionadas con 
la alimentación. Los intestinos de 
los bebés atraviesan por una serie 
de cambios durante los primeros 
meses de vida, en especial durante 
la transición de la leche materna a 
los alimentos sólidos. Alrededor de 
los 2 años de edad, la composición 

microbiana de los intestinos del niño 
se asemeja más a la de los adultos 
que a la de los bebés.14 Si bien se cree 
que la composición microbiana per-
manece relativamente estable desde 
entonces, nuevas investigaciones han 
identificado períodos clave para el 
desarrollo de la comunidad microbia-
na más allá de los primeros años de 
la infancia, incluyendo la pubertad15 
y la lactancia.11

	 La enfermedad celiaca es única 
entre las enfermedades autoinmunes 
porque se conocen tanto sus com-
ponentes genéticos clave como su 
disparador ambiental: el gluten.16 
Sin embargo, menos de 10% de las 
personas con predisposición genética 
a la enfermedad celiaca desarro-
llan este padecimiento cuando se 
exponen al gluten, y la mayoría de 
quienes lo desarrollan lo hacen años 
después de su primera exposición al 
gluten.14 “Se requieren los genes y un 
disparador ambiental, pero éstos no 
bastan por sí solos para que se desa-
rrolle la enfermedad. Sabíamos que 
tenía que haber un tercer elemento 
clave”, dice Alessio Fasano, jefe de 
gastroenterología pediátrica y nutri-
ción del Hospital General Infantil de 
Massachusetts en Boston.
	 Fasano y sus colegas tienen la 
hipótesis de que las respuestas están 
en la salud del sistema microbiano 
intestinal considerado como un todo. 
En un pequeño estudio analizaron los 
cambios en las comunidades micro-
bianas que colonizaron los intestinos 
de aproximadamente 30 bebés con 
susceptibilidad genética a la enfer-
medad celiaca entre el momento de 
nacer y los dos años de edad.16

	 Las comunidades microbianas 
intestinales de los bebés predispues-
tos maduraron con mayor lentitud y 
resultaron ser menos estables a los 24 
meses que las de los bebés del grupo 
de control, de quienes no se sabía que 
tuvieran susceptibilidad genética a 
la enfermedad celiaca. Es más, los 
bebés genéticamente susceptibles a 
quienes se les comenzó a dar gluten 
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a la edad de 6 meses tendieron más 
a desarrollar anticuerpos contra el 
gluten que aquellos a quienes se les 
dio por primera vez a los 12 meses.16 
Estos hallazgos preliminares sugieren 
que puede haber una ventana crítica 
de susceptibilidad a la enfermedad, 
pero se requieren más estudios para 
explorar esta posibilidad.
	 La enfermedad celiaca es una 
de más de 100 enfermedades auto-
inmunes humanas que afectan de 
5 a 10%  de la población mundial. 
La incidencia de casi todas estas 
enfermedades es mayor entre las 
mujeres, y sus crecientes índices y 
su especificidad sexual sugieren un 
componente ambiental y, potencial-
mente, un componente hormonal.17 
“Por muchos años hemos sabido 
que los hombres están relativamente 
protegidos contra las enfermedades 
autoinmunes en comparación con 
las mujeres, pero no hemos encon-
trado todavía una manera de utilizar 
esa información para ayudar a las 
mujeres a evitar o combatir estas 
enfermedades”, dice Danska.
	 Si bien la alimentación puede ser 
el factor ambiental más importante 
para determinar la composición 
funcional de la microbiota intestinal, 
Danska y sus colegas demostraron 
recientemente la existencia de una 
interacción entre las hormonas 
sexuales y la microbiota. Utilizan-
do ratones diabéticos no obesos 
(DNO) con susceptibilidad genética 
a la diabetes tipo 1, encontraron 
que la protección en los machos, 
en comparación con las hembras, 
estaba asociada a una colonización 
microbiana de los intestinos en las 
primeras etapas de la vida. También 
encontraron que la composición de 
la microbiota intestinal era similar en 
los machos y hembras jóvenes, pero 
que comenzaba a divergir entre los 
sexos después de la pubertad.15

	 En un medio ambiente libre de 
gérmenes, los machos DNO perdían 
su protección relativa contra la 
diabetes y presentaban niveles más 

bajos de testosterona que los machos 
colonizados por microbios, lo que 
sugiere que la interacción entre los 
microbios intestinales y la testostero-
na tiene un efecto protector. Cuando 
los investigadores trasplantaron mi-
crobios de los intestinos de ratones 
machos adultos a los intestinos de 
hembras jóvenes, éstas mostraron 
niveles elevados de testosterona, 
cambios en su microbiota y una 
sólida protección contra la diabetes 
tipo 1. Incluso con estas fluctuacio-
nes hormonales, las hembras que 
recibieron la microbiota masculina 
siguieron siendo fértiles.15

	 Si bien el cambio en los niveles 
de testosterona era significativo y se 
podía medir, Danska lo considera 
modesto “La transferencia de la 
microbiota masculina a las hembras 
jóvenes no elevó los niveles de tes-
tosterona a un grado tal que llegaran 
a asemejarse a los de un macho nor-
mal, pero sus efectos metabólicos e 
inmunes fueron profundos”. Señala 
que la evidencia de esta interacción 
entre las hormonas y los microbios 

apoya la idea general de que “incluso 
cambios modestos en la señalización 
de las hormonas ambientales podrían 
tener impactos significativos en la 
microbioma”.
	 La composición microbiana de la 
leche materna también puede tener 
determinantes hormonales.11 En un 
pequeño estudio preliminar de 18 
madres, los investigadores encon-
traron diferencias en la microbiota 
de la leche materna entre las mujeres 
que habían dado a luz por cesárea 
y las que lo habían hecho por la vía 
vaginal. Estas diferencias persistieron 
uno y seis meses después del parto. 
	 Según los autores, los hallazgos 
sugieren que las bacterias de la leche 
no son contaminantes, sino que son 
una comunidad microbiana diferen-
ciada, y que la señalización hormonal 
iniciada durante el trabajo de parto 
puede influir en la transmisión de los 
microbios a la leche.11 Estudios anterio-
res han demostrado que los bebés que 
nacen por la vía vaginal tienen comu-
nidades microbianas más diversas que 
aquellos que nacen por cesárea.18,19

[La microbiota intestinal es] como un jardín: es menos 
probable que crezcan en él hierbas si se tiene una vegeta-
ción exuberante; pero sin ésta, las hierbas pueden llegar a 
adueñarse del terreno.
–Sarkis Mazmanian
Instituto Tecnológico de California
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Genética
del huésped

Alimentos
Exposiciones
a microbios

Fármacos

Factores que dan forma a la comunidad intestinal

Comensales
El Bacteroides thetaiotaomicron (en la imagen 
de arriba) es una de las especies comensales 
que predominan en los intestinos humanos 
normales. El B. thetaiotaomicron y otras especies 
de Bacteroides descomponen los componentes 
indieribles de los alimentos y liberan azúcares para 
que sean utilizados como energía.32

Patobiontes
Un patobionte conocido, el Clostridium difficile 
(en la imagen de arriba) suele vivir en estado 
latente en los intestinos sin provocar efectos 
adversos. Los antibióticos pueden matar a otras 
bacterias que normalmente controlan al C. 
difficile. Como resultado de esto, el patobionte 
puede reproducirse en exceso y causar inflamación 
y sangrado del recubrimiento del colon.33

Los intestinos en equilibrio
La comunidad de los microbios intestinales ha sido llamada “un órgano olvidado” debido al papel que desempeña en la facilitación de la salud 
humana: un papel que se sigue elucidando pero que sin embargo se revela como importante.34 La colonización de los intestinos comienza 
en el nacimiento, y hay muchas influencias que dan forma a la comunidad microbiana que se desarrolla con el paso del tiempo, entre las que 
se incluyen la configuración genética de la persona, su edad, los alimentos y fármacos que consume, su estilo de vida y otras. Un intestino 
saludable contiene una mezcla equilibrada de muchas especies comensales (benéficas). En ciertas circunstancias, una alteración no natural 
de este equilibrio puede provocar que los microbios que normalmente son benignos o benéficos provoquen inflamación. A estos microbios 
que pueden volverse patógenos en determinadas situaciones se les llama “patobiontes”.5

Man: © Eraxion/iStockPhoto; B. thetaiotaomicron: © Dennis Kunkel Microscopy; C. difficile: © Anton Page/Science Photo Library/Corbis
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Evaluación de la influencia
de los agentes ambientales 

Según Fasano, los métodos de cultivo 
tradicionalmente utilizados por la 
microbiología prácticamente no han 
sido útiles para determinar la identi-
dad y la función de los miembros de 
la comunidad microbiana intestinal. 
“Se han cultivado menos del uno 
por ciento de las bacterias que viven 
en simbiosis con nosotros”, señala. 
Llama a la identidad de la microbiota 
“la cara oscura de la luna”.
	 “Estos organismos viven en una 
relación muy íntima entre sí: cada 
uno constituye un sustrato del cual 
viven los demás. Estamos apenas 
aprendiendo a emular estas condi-
ciones fuera de los intestinos”, dice 
Danska. Añade que pocos labora-
torios están logrando avanzar en el 
cultivo de consorcios de bacterias co-
mensales de los intestinos humanos 
en medios especializados llamados 
quimostatos. 
	 El floreciente campo de la meta-
genómica –un enfoque de secuencia-
ción que tiene por objeto describir la 
riqueza genética de las comunidades 
microbianas enteras– ha permiti-
do a los investigadores sondear 
la diversidad de la microbiota del 
cuerpo con una profundidad mucho 
mayor que las técnicas de cultivo 
tradicionales.20,21 La microbiología 
clásica se centra en cuestiones como 
la identificación específica de cada 
cepa: si una cepa es patógena, cuáles 
son sus contenidos genéticos y cuá
les son sus parámetros de resistencia 
a los antibióticos, si los tiene. Por 
otra parte, los análisis de la micro-
bioma pueden contestar preguntas 
de alto nivel sobre la salud humana, 
a saber, dice Danska: “¿Cuál es la 
funcionalidad de los consorcios de 
bacterias considerados en conjunto?”
	 Se ha demostrado que la metage-
nómica es una herramienta poderosa 
para determinar la diversidad y el 
potencial metabólico de la microbio-
ta, pero se requieren nuevos enfoques 

para determinar cuáles microbios 
están activos, cuáles están dañados 
y cuáles pueden responder a un 
compuesto determinado.22 Algunos 
de ellos metabolizan sustancias 
tóxicas ambientales, incluyendo los 
hidrocarburos aromáticos policíclicos 
y metales como el arsénico, según 
Lisa Chadwick, administradora de 
programas de la División de Inves-
tigación y Capacitación Extramuros 
del Instituto Nacional de Ciencias 
de la Salud Ambiental (en inglés, 
NIEHS).
	 Las investigaciones sugieren que 
la exposición a los xenobióticos por 
períodos cortos altera la fisiología 
microbiana, la estructura comunitaria 
y la expresión de los genes. Por ejem-
plo, en los estudios con antibióticos se 
han hallado disminuciones inmedia-
tas de la estabilidad y la diversidad 
de la microbiota intestinal con una re-
cuperación apenas parcial hasta cua-
tro años después del tratamiento.23 Y 
los investigadores de la Universidad 
de Miami encontraron recientemente 

que en los ratones expuestos por la 
vía oral a los bifenilos policlorados 
durante dos días, la abundancia to-
tal de bacterias en los intestinos era 
2.2% menor que en los ratones no 
expuestos, porcentaje que constituye 
una diferencia estadísticamente sig-
nificativa. No obstante, al parecer el 
ejercicio físico redujo los cambios en 
la microbiota intestinal.24

	 Pese a estos hallazgos, la pregun-
ta de cuáles son los microorganismos, 
genes y vías que intervienen en el 
metabolismo xenobiótico permanece 
en buena medida sin respuesta.22 Y 
siguen sin estudiarse los impactos en 
la microbiota de los miles de distintos 
agentes ambientales a los que está 
expuesto el cuerpo cada día.25,26

	 “Como científicos dedicados a 
la salud ambiental, pensamos mu-
cho acerca del medio ambiente y del 
papel que desempeña en los orígenes 
del desarrollo de las enfermedades. 
Las exposiciones durante las prime-
ras etapas de la vida también pueden 
modificar la trayectoria del desarrollo 

Como científicos dedicados a la salud ambiental, pensamos mu-
cho acerca del medio ambiente y del papel que desempeña en los 
orígenes del desarrollo de las enfermedades. Las exposiciones du-
rante las primeras etapas de la vida también pueden modificar la 
trayectoria del desarrollo del microbioma y contribuir al desarrollo 
posterior de enfermedades relacionadas con la exposición. Ahora 
que comenzamos a conocer la biología básica del microbioma, 
podemos empezar a aplicar esa investigación al campo de la salud 
ambiental.
–Lisa Chadwick 
NIEHS
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del microbioma y contribuir al de-
sarrollo posterior de enfermedades 
relacionadas con la exposición”, dice 
Chadwick. “Ahora que comenzamos 
a conocer la biología básica del micro-
bioma, podemos empezar a aplicar 
esa investigación al campo de la salud 
ambiental”. Chadwick señala que en 
otoño de 2013 el NIEHS otorgará sub-
sidios por 2 millones de dólares para 
financiar proyectos de investigación 
sobre el microbioma.
	 El esclarecimiento de la función 
de la microbiota en las enfermedades 
puede ofrecer pistas potenciales para 
tratar éstas. Los investigadores que 
están a la vanguardia de la terapia 
microbiana están experimentando 
con los trasplantes fecales para 
ayudar a restaurar las comunidades 
microbianas saludables en pacientes 
con enfermedades inflamatorias de 
los intestinos.27 Otros esperan que 
los estudios sobre el microbioma 
conduzcan a terapias para diversos 
tipos de enfermedades –inmunológi-
cas, metabólicas y neurológicas– que 
han sido asociadas a las bacterias 
intestinales.
	 “Desde mi punto de vista, va a 
ser más fácil realizar y sostener cam-
bios en la [microbiota] de las personas 
que desarrollar fármacos que alteren 
las vías inmunológicas”, dice Danska. 
“Comienzo a creer que en unos cuan-
tos años comenzaremos a ver, en los 
países que cuentan con una atención 
médica de alta calidad, la suministra-
ción rutinaria de combinaciones bien 
definidas de bacterias en los niños 
para prevenir enfermedades media-
das por mecanismos autoinmunes”.
	 No obstante, la naturaleza per-
sonalizada de estos tratamientos 
puede ser un obstáculo que los 
investigadores tendrán que superar. 
Mazmanian afirma que “La misma 
terapia no funcionará para todos. Las 
formulaciones específicas tienen que 
corresponder con la genética particu-
lar del paciente”.

¿Los virus vegetales tienen una función?

Más de 95% del ADN viral de los intestinos humanos puede 
provenir de virus vegetales.28 Los virus de las plantas no se 
replican en los mamíferos ni causan infecciones a éstos: ca-
recen de los receptores específicos necesarios para entrar 
en las células humanas y hacerlo. Sin embargo, un grupo de 
investigadores de la Universidad de Louisville detectó recien-
temente en el suero de sangre humana anticuerpos al virus 
del mosaico del tabaco (TMV), un patógeno común que se 
encuentra en el tabaco, los pepinos, los jitomates y los chiles. 
Los investigadores encontraron estos anticuerpos en la sangre 
de los 60 hombres saludables que participaron en el estudio; 
sin embargo, los niveles eran mayores en los fumadores que 
en los no fumadores, lo que sugiere que los cigarrillos pueden 
ser una fuente del virus.29

	 En lo que parece ser un caso de mimetismo molecular, 
los investigadores encontraron que los anticuerpos contra el 
TMV reaccionaban con una proteína humana de la membra-
na mitocondrial que en un trabajo anterior se asoció con un 
incremento del riesgo de contraer la enfermedad de Parkin-
son.29 El autor del estudio, Robert Friedland –neurólogo de la 
Universidad de Louisville–, espera que estos hallazgos arrojen 
luz sobre por qué los fumadores están en riesgo de contraer 
ciertas enfermedades autoinmunes y neurodegenerativas, 
como Parkinson, Alzheimer y colitis ulcerativa. 
	 “Los virus vegetales están prácticamente fuera de la 
pantalla del radar en términos de la salud humana”, dice 
Friedland, quien comenzó a investigar qué papel podrían 
desempeñar dichos virus con la finalidad de ver si podía en-
contrar un agente capaz de iniciar una respuesta autoinmune 
espontánea contra el amiloide b, un componente proteínico 
de las placas cerebrales asociadas con la enfermedad de Al-
zheimer. Se han gastado más de mil millones de dólares en 
desarrollar vacunas de inmunoterapia para la enfermedad de 
Alzheimer dirigidas contra el amiloide  b, aunque las pruebas 
clínicas han demostrado un éxito casi nulo.30 Friedland postula 
que las respuestas inmunes generadas a partir de la exposición 
alimentaria a proteínas similares a las del amiloide  b podrían 
inducir anticuerpos capaces de influir en la evolución de la 
enfermedad de Alzheimer.  En 2008 Friedland y sus colegas 
encontraron que los anticuerpos del virus Y de la papa se unen 
al péptido amiloide  b.31
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Las columnas de ceniza que 
son arrojadas por los volcanes 
pueden provocar diversos 

efectos sobre la salud después de una 
exposición a las emisones iniciales o 
al material depositado que se vuelve 
a suspender en el aire días, meses 
o años después. Investigadores de 
Estados Unidos, Islandia y Australia 
reportan ahora a la revista EHP evi
dencias de que la exposición a las 
cenizas volcánicas puede fomentar 
el crecimiento de bacterias en el 
sistema respiratorio y debilitar la 
capacidad del sistma inmune de 
limitar ese crecimiento, por lo que 
posiblemente contribuyan a las in
fecciones respiratorias que se han 
documentado en relación con erup
ciones en el pasado.1
	 Cada año ocurren erupciones 
en unos 50 a 70 sitios por encima del 
nivel del mar; se han documentado 
erupciones de unos 550 volcanes en 
total, y alrededor de 1 300 han estado 
activos en algún momento en los úl-
timos 10 000 años.2 En algunos casos 
esta actividad volcánica genera co-
lumnas de ceniza que pueden llegar 
a afectar a millones de personas. Las 
cenizas volcánicas contienen cantida-
des importantes de partículas respira-
bles de roca, minerales y obsidiana, y 
las erupciones también emiten gases 
peligrosos tales como el dióxido de 
azufre, sulfuro de hidrógeno, ácido 
clorhídrico y ácido fluorhídrico.3
	 Con la erupción del volcán 
islandés Eyjafjallajökull (que se pro-
nuncia, más o menos, “ei-ya-FIET-la-
YO-kul”) iniciada el 20 de marzo de 
2010, seguida de otra gran erupción 

Las cenizas volcánicas y el sistema inmune 
respiratorio
Los posibles mecanismos detrás de las infecciones reportadas

el 14 de abril de 2010, y la actividad 
volcánica sostenida hasta finales de 
mayo de 2011, surgieron grandes y 
numerosas columnas de ceniza que 
se extendieron a grandes distancias. 
Para el presente estudio, los inves-
tigadores utilizaron principalmente 
una muestra de esta ceniza recogida 
de la tierra el 15 de abril de 2010 en 
una localidad a 58 km del volcán.  La 
ceniza estaba compuesta de una com-
pleja mezcla de silicato de aluminio, 
obsidiana y minerales tales como 
hierro, titanio, manganeso, cinc, 
estroncio y bario. Los investigadores 
utilizaron una bacteria oportunista 
ubicua y poderosa que parasita a 
huéspedes humanos –Pseudomonas 
aeruginosa4– para realizar pruebas a 
fin de detectar posibles interaccio-
nes entre las cenizas y este agente 
infeccioso de muestra en las células 
epiteliales de las vías aéreas prima-
rias de seres humanos, en las células 
epiteliales alveolares de las ratas y en 
los macrófagos alveolares primarios 
de seres humanos y de ratas. 
	 Los autores concluyen que los re-
portes del incremento de infecciones 
respiratorias después de las erupcio-
nes pueden reflejar una capacidad de 
las cenizas volcánicas de estimular 
el crecimiento de las bacterias e 
interferir con la inmunidad innata. 
Encontraron un incremento estadísti-
camente significativo del crecimiento 
de las bacterias cultivadas tras la 
exposición a las cenizas. Trataron a 
las bacterias cultivadas con péptidos 
antimicrobiales, algunos con cenizas 
y otros sin ellas.  Los péptidos inhi-
bieron el crecimiento bacteriano tal 

como se esperaba, pero dicha inhi-
bición fue menor cuando se añadían 
cenizas. Hay algunas evidencias de 
que la exposición a las cenizas podría 
llegar a impedir funciones de los 
macrófagos, incluyendo la autofagia, 
la capacidad de matar bacterias y las 
respuestas inflamatorias; pero estos 
resultados no llegaron a ser estadísti-
camente significativos. Sin embargo, 
a diferencia de las partículas que se 
encuentran en el humo de los cigarri-
llos o en los gases de la combustión 
de diesel, las cenizas no mataron a las 
células epiteliales de las vías aéreas 
humanas ni a las células epiteliales 
alveolares en las ratas ni ocasiona-
ron trastornos en la integridad de la 
barrera de células epiteliales.1
	 Los resultados del estudio son 
“sumamente significativos, dado 
que no existen en la actualidad eva-
luaciones de riesgo ni intervenciones 
terapéuticas para evitar posibles in-
fecciones respiratorias después de la 
exposición a las cenizas, en especial 
en los grupos sensibles tales como los 
asmáticos, los bebés y las personas 
mayores”, dice Kelly BéruBé, direc-
tora del Grupo de Investigación del 
Pulmón y Partículas de la Universi-
dad de Cardiff en Gales.
	 Sin embargo, BéruBé advierte que 
numerosas limitaciones del estudio 
hacen que sea prematuro aplicar los 
hallazgos a las exposiciones humanas 
reales. Por ejemplo, la muestra de 
ceniza utilizada en la prueba era una 
mezcla de partículas gruesas y finas 
recogidas de la tierra, no del aire a una 
altura típica para su inhalación. Añade 
que esto hace imposible determinar 
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si los efectos fueron ocasionados por 
las partículas finas de esta mezcla 
(tamaño que se ha identificado en 
gran cantidad de estudios como 
particularmente nocivo). Además, 
las células humanas cultivadas en las 
que se realizó la prueba procedían 
exclusivamente de dos personas, y 
por lo tanto no son representativas de 
múltiples variables importantes, tales 
como la edad, el estado de salud, los 
comportamientos riesgosos y el área 
de residencia geográfica. El estudio 
tampoco abordó ningún posible efecto 
de confusión derivado de la coexpo-
sición a los gases tóxicos emitidos 
durante las erupciones.
	 Las cenizas volcánicas pueden 
variar sustancialmente, depen-
diendo de factores tales como la 
geoquímica del volcán individual, 
la fase de la erupción y la distancia 
respecto a ésta, así como el grado 

de meteorización que ha sufrido la 
ceniza después de la erupción. Aun 
tratándose de un estudio basado en 
una sola muestra, la información pu-
blicada es demasiado limitada como 
para permitir un análisis preciso de 
todas las características mineralógi-
cas de ésta, lo que hace que resulte 
“problemática su comparación con 
la ceniza de otro volcán”, señala Tim 
Jones, catedrático de geología am-
biental de la Universidad de Cardiff. 
No obstante, añade, “Ciertamente 
este es un paso adelante en nuestra 
comprensión de la biorreactividad 
de la ceniza volcánica”.

El maestro Bob Weinhold ha escrito 
sobre cuestiones de salud ambiental para 
numerosas publicaciones desde 1996. Es 

miembro de la Sociedad de Periodistas 
Ambientalistas.
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Foto: Imagen grande: © Jon Snorrason/EPA/Corbis; recuadro: Martha M. Monick/Universidad de Iowa

Imagen grande: ceniza rica en hierro de la erupción del Eyjafjallajökull, esparcida sobre un 
área de miles de kilómetros cuadrados; recuadro: una imagen de microscopía electrónica de 
escaneo de alta potencia muestra un macrófago alveolar de superficie suave en el proceso 
de engullir (“fagocitar”) partículas de ceniza recogidas por los autores.


