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Revisión del papel de los oligosacáridos prebióticos
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RESUMEN. Las enfermedades gastrointestinales siguen siendo un
problema de salud pública mundial. El avance de la ciencia muestra
que cambios en  el balance adecuado de la microflora intestinal  (MI)
juegan un papel crucial en la patogénesis. La evidencia apunta a que
una manera de modular esta MI es a través del uso de  oligosacáridos
prebióticos, que estimulan el crecimiento de bacterias benéficas y
que a la vez aumentan la resistencia a la invasión por patógenos.
Estudios con animales indican que el consumo de  carbohidratos
prebióticos podría estar implicado en la prevención y tratamiento de
diarreas. En infantes humanos sanos, los estudios revelan que el con-
sumo de mezclas de prebióticas (galactooligosacáridos/
fructooligosacáridos, inulina/galactooligosacáridos) disminuyen  la
incidencia de fiebre, de infecciones y de patógenos gastrointestinales.
Lo anterior representa un gran potencial para los alimentos funcio-
nales que los contienen, principalmente las fórmulas infantiles. Sin
embargo, los estudios de prevención de diarreas  mediante el sumi-
nistro de prebióticos en personas con una microflora intestinal alte-
rada no son  concluyentes, sobre todo aquellos practicados en ancia-
nos, personas con problemas crónicos de inflamación intestinal  y
personas  con diarreas asociadas a la toma de antibióticos. Lo ante-
rior nos indica la necesidad de estudios bioquímicos y
microbiológicos más profundos en humanos de diferentes edades y
condiciones de salud intestinal,  a fin de determinar en que condicio-
nes, los prebióticos tienen algún efecto sobre las infecciones.
Palabras clave: Oligosacáridos prebióticos, inulina,
fructooligosacáridos, galactooligosacáridos, infecciones.

SUMMARY. Role of prebiotic oligosaccharides in prevention of
gastrointestinal infections: a review. Gastrointestinal disorders are
still a main world public health problem. Scientific progress shows
that and inadequate balance in intestinal microbiota (IM) plays a
crucial role in its pathogenesis. Evidence indicates that one way to
modulate the IM is through the use of prebiotics. These oligosaccha-
rides stimulate the growth of benefic bacteria and increase the resis-
tance to invading pathogens. Research using animals show that the
consumption of prebiotics could be implicated in prevention and
treatment of diarrhea. Studies in healthy infants also indicate that the
consumption of prebiotic mixtures (galactooligosaccharides/
fructooligosaccharides, inulin/ galactooligosaccharides) decreases the
incidence of fever, infections and pathogens. These results represent
a great potential for functional foods that contain prebiotics, mainly
the infant formulas. However, results of other clinical studies for
prebiotics effects on diarrhea are not conclusive. Specially those
studies that include patients with an altered IM (like the elderly),
patients with chronic intestinal inflammation and with diarrhea
associated to antibiotic treatments. There is a need for more bio-
chemical and microbiological studies in humans at different ages
and intestinal health conditions, in order to determine when prebiotics
may effectively function on infections.
Key words: Prebiotic oligosaccharides, insulin, fructooli-
gosaccharides, galactooligosaccharides, infections.

INTRODUCCION

Las infecciones gastrointestinales siguen siendo un
problema  importante de salud a pesar de los avances de la
medicina. La incidencia mundial de decesos causados por este
tipo de enfermedades supera a las 3 millones de muertes/año.
Aunque el problema se agudiza en los países en desarrollo,
también se presenta en países industrializados, donde la
incidencia de infecciones intestinales afecta aproximadamente
al 10% de la población. Las bacterias enteropatógenas son las
principales causantes de estas infecciones. En la mayoría de
las personas, estos microorganismos provocan una gastroen-
teritis que puede curarse con los medicamentos y la
rehidratación adecuada. Sin embargo, en poblaciones
desprotegidas, como ancianos, niños, personas con
inflamación crónica intestinal y personas inmuno-

comprometidas, el problema puede agravarse, pudiendo
derivar hasta en una septicemia que conduzca a la muerte.

El descubrimiento y la aplicación de los antibióticos para
el control de las infecciones intestinales  ha sido uno de los
grandes avances  médicos del siglo XX. Sin embargo, el mal
uso y el abuso de éstos, ha provocado el aumento de la
resistencia  bacteriana. De allí la importancia  de buscar
alternativas para prevenir y/o tratar las infecciones. Una opción
prometedora se basa en la modulación de la microflora intes-
tinal (MI) a través de la dieta.  En esta revisión se analizará el
efecto de los carbohidratos prebióticos en la modulación de
la MI con el fin de prevenir y/o tratar infecciones
gastrointestinales.
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Microflora intestinal y salud
El intestino humano es el hábitat natural de una población

diversa y dinámica de microorganismos que, a través de la
evolución, se han adaptado para vivir y colonizar las mucosas
y el lumen intestinal. Esta microflora intestinal, está compuesta
por  más de 400 especies diferentes (1,2). Además, difiere
cuali y cuantitativamente en los distintos segmentos del tracto
gastrointestinal. En el estómago y el duodeno la concentra-
ción bacteriana llega hasta 103 UFC/mL; en el yeyuno e ileon
habitan en promedio de 104 a 108 UFC/mL, mientras que en el
colon se encuentra la mayor cantidad de microorganismos,
que va desde 109 hasta 1012 UFC/mL (3). La mayor cantidad
de anaerobias se localiza en el colon, estratificada  a su vez
horizontalmente, por lo que se distingue entre la MI adherida
a las mucinas, a las criptas y a los colonocitos (3,4).

En los humanos, la forma de nacer influye en la composi-
ción de la microflora.  Los recién nacidos por cesárea presen-
tan conteos menores de lactobacilos y bifidobacterias (L y B)
y mayores de coliformes y estreptococos, que los nacidos por
vía vaginal (3,5). Otro factor que influye en la composición
de la MI es la alimentación del neonato. Las bifidobacterias y
lactobacilos predominan en los niños que han sido alimenta-
dos con leche materna, mientras que en bebés alimentados
con fórmula prevalecen coliformes, enterococos y bacteroides
(1,6)  El avance de la ciencia nos ha indicado la conveniencia
de que nuestro intestino se colonice con  bacterias L y B. Es
por ello que en la actualidad se investiga la incorporación de
estimuladores de su crecimiento (prebióticos), en las fórmu-
las infantiles. Entre los prebióticos más importantes se en-
cuentran  algunos oligosacáridos no digeribles.

La interacción entre las L y B y su hospedador, es una
relación simbiótica en la que el humano provee al microorga-
nismo de un hábitat rico en nutrientes, mientras que las L y B
le confieren importantes beneficios (5,7). Entre estos últimos
destacan aspectos de nutrición (producción de ácidos grasos
de cadena corta, promoción de la absorción de iones, produc-
ción de aminoácidos y vitaminas), protección (barrera que
impide la invasión de patógenos) e importantes efectos tróficos
sobre el epitelio intestinal y el sistema inmune mucosal (7,8).
Por ello, la microflora intestinal es considerada actualmente
como un órgano con funciones comparables en importancia a
las del hígado (1,9,10).

En el momento en que se rompe la relación del hospedador
con su microflora benéfica, como sucede por ejemplo, ante
una infección gastrointestinal  o después del uso prolongado
de antibióticos, se afecta el equilibrio del organismo (10). Ello
produce cambios patológicos importantes que se relacionan
con procesos inflamatorios, autoinmunes e infecciosos, entre
otros (1,4). Debido a lo anterior, es importante conservar la
homeostasis intestinal, a través del balance microbiano. Una
alternativa es a través del uso de oligosacáridos prebióticos
(6,7).

Oligosacáridos prebióticos
Un oligosacáridos prebiótico es un carbohidrato que per-

mite cambios específicos en la composición y/o actividad de
la microflora intestinal responsable del bienestar y de la sa-
lud de su hospedador (11-13). Estos compuestos no son dige-
ridos por el humano y por tanto llegan intactos hasta el colon
donde sirven de alimento para aquellas bacterias que expre-
san enzimas como la β-fructofuranosidasa, la α- y β-
galactosidasas, la xylanasa y otras carbohidrasas. Este efecto
se conoce como bifidogénico específicamente para
bifidobacterias (12,14,15). Además de estas características,
los prebióticos deben inducir indirectamente cambios bené-
ficos sistémicos o luminales en el hospedador (12,13).

La fermentación de los prebióticos en el colon da lugar a
la producción de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) como
el butírico, el acético, el láctico y el propiónico (7,10). Tam-
bién se producen H2, CO2 y una disminución del  pH intesti-
nal a <5.0. Esto último, previene el crecimiento de patógenos
(i.e. clostridios, coliformes etc.) y promueve la proliferación
de  L y B (16). Los AGCC se absorben en el intestino, contri-
buyendo a la homeostasis de la sal y del agua en el colon (7).
Posteriormente pasan a la vena porta para ser metabolizados
en el hígado. El propionato es un precursor gluconeogénico,
y el acetato pasa a tejidos periféricos y es metabolizado en el
músculo. En el colon el butirato es metabolizado y utilizado
selectivamente como combustible, y regula el metabolismo
de los ácidos nucleicos de algunas bacterias del colon (17).
El butirato también promueve el mantenimiento de la barrera
intestinal y ha sido implicado en la prevención del cáncer de
colon (18). También se adjudica a los AGCC la regulación
del metabolismo de los lípidos (19, 20).

De acuerdo a lo anterior, la funcionalidad o el efecto de
un prebiótico se evalúa en base a la promoción del crecimiento
intestinal de L y B, a la disminución de clostridios y
coliformes, y al aumento en los AGCC (7,12,18).

La principal ventaja del uso de prebióticos es que estimu-
lan el crecimiento de las L y B nativas del colon, sin necesi-
dad de introducir una especie microbiana en un alimento
(como es el caso de los probióticos). Una ventaja adicional es
que los oligosacáridos son más fáciles de introducir en la for-
mulación de un  alimento, que los microorganismos, ya que
estos últimos pueden perder su viabilidad durante el procesa-
miento y almacenamiento. En consecuencia los prebióticos
pueden ser una estrategia más práctica y eficiente para modu-
lar la flora intestinal, que los probióticos (7).

Oligosacáridos de la leche humana
Los primeros oligosacáridos reconocidos como prebióticos

fueron los de la leche humana (OLH). Esto ocurrió al demos-
trarse su efecto bifidogénico en el intestino de los infantes
(20,21). La leche humana contiene entre 7.0 y 12.0 g/L de
oligosacáridos complejos; sus estructuras se componen prin-
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cipalmente por D-galactosa, N-acetilglucosamina, L-fucosa
y ácido siálico (22-24).  Los OLH constituyen el tercer com-
ponente de mayor concentración en la leche, después de la
lactosa y los lípidos, pudiendo encontrarse como
oligosacáridos libres o formando parte de algunos
glicoconjugados unidos a lípidos, o a proteínas (22).

El efecto prebiótico de los OLH quedó establecido des-
pués de una serie de estudios científicos. (25) Algunos de és-
tos demostraron que los OLH resisten la digestión del huma-
no (26,27) y estimulan el crecimiento de las bifidobacterias
(28). Esto se confirma con las grandes diferencias observadas
en la microflora de los niños de acuerdo a su alimentación de
bebés. El intestino de niños alimentados con leche de fórmula
contiene menos bifidobacterias y más coliformes, enterococos
y bacteroides, mientras que en los niños alimentados con la
leche de la madre se encuentran mayores poblaciones de L y
B (22-24). Por otro lado, Coppa y colaboradores (29) encon-
traron una relación directa entre la concentración de
oligosacáridos en la leche materna correlaciona  y la diversi-
dad de especies de Bifidobacterium.

Existe evidencia de que los OLH pueden absorberse par-
cialmente, permaneciendo en el torrente sanguíneo pudiendo
inducir algunos efectos sistémicos (26,27). Un ejemplo son
los OLH que contienen las estructuras 3 ́ sialil lactosa y 3´sialil
3 fucosil lactosa, los cuales pueden ser reconocidos por
selectinas relacionadas con procesos inflamatorios.  Los estu-
dios de Bode (30, 31) y Kannagi (32), muestran que mediante
este reconocimiento del tipo lectina-carbohidrato, los OLH
son capaces de modular la adhesión de leucocitos, monocitos,
linfocitos y neutrófilos, ejerciendo un efecto anti-inflamato-
rio que posiblemente contribuya a la disminución de la inci-
dencia de enfermedades inflamatorias en el infante (23).  Otro

efecto benéfico de los OHL que se discutirá más adelante es
su capacidad de inhibir la adhesión de patógenos intestinales,
protegiendo al infante contra las infecciones (24).

Los efectos benéficos que los OHL ejercen en el infante y
su baja disponibilidad, han despertado un gran interés por la
búsqueda de posibles sustitutos que puedan añadirse a las fór-
mulas infantiles (25) La búsqueda de prebióticos, también está
dirigida hacia otras poblaciones en las que la microflora intesti-
nal se encuentra alterada. Algunos factores que influyen en el
desbalance de la microflora son el tratamiento prolongado con
antibióticos, la dieta, el estrés, la edad y la enfermedad (33-35).
Por ejemplo, la microflora de las personas de la tercera edad
muestra una disminución en el contenido de L y B relacionada
con  un aumento en la susceptibilidad a las infecciones
(20,25,35), mientras que  los tratamientos prolongados con
antibióticos disminuyen drásticamente a  las poblaciones de L y
B y aumentan la presencia de Clostridium difficile (33,34). En
personas que sufren de enfermedades relacionadas con la infla-
mación crónica del intestino, la MI presenta un desbalance en
el contenido de bifidobacterias (4). En todos estos casos, la ad-
ministración de prebióticos bifidogénicos puede contribuir a
mejorar el estado de salud del paciente (36-38).

Oligosacáridos con potencial  prebiótico
Los oligosacáridos con potencial prebiótico, que pudie-

ran sustituir a los OLH, se clasifican de acuerdo a su compo-
sición química y grado de polimerización (GP). Entre ellos
se encuentran la lactulosa, los galacto o transgalacto-
oligosacáridos,  la inulina y los fructuoligosacáridos o FOS
(39). Todos ellos han demostrado su efecto bifidogénico tan-
to in vitro, como en humanos y animales (40-42). En la Figu-
ra 1 se muestran algunas de sus estructuras.

FIGURA 1
Estructura de algunos oligosacáridos prebióticos. A). Inulina, B). Fructooligosacáridos,  C). Galactooligosacáridos
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Los galactooligosacáridos  o  trans-galactoligosacáridos
(GOS/TOS) se obtienen de la transgalactosilación de la lactosa
del suero de queso, con β-galactosidasa (43). Dependiendo
de las enzimas utilizadas y las condiciones de la reacción se
consiguen mezclas de tri, tetra o pentasacáridos con enlaces β
1-3, 1-6 y 1-4 (44). Por otro lado, la inulina, formada princi-
palmente por cadenas lineales de αD-glucopiranosil-(β-D-
fructofuranosil)n-1-β-D-fructofuranosido, se obtiene princi-
palmente de la chicoria (Cichorium intybus). La inulina está
compuesta por una mezcla de oligómeros y polímeros con un
grado de polimerización (GP) que varia de 2 hasta 60 unida-
des (30). Cerca del 10 % de las cadenas de fructanos tienen
un GP entre 2 y 5. Éstos se conocen como oligofructanos o
FOS pudiéndose obtener en mayores cantidades mediante la
hidrólisis parcial de la inulina, utilizando endoinulinasa (E.C.
3.2.1.7)  Cada prebiótico varía no solo en grado de
polimerización, sino en  sus propiedades funcionales (41, 45).
Al momento, la principal fuente de inulina es la chicoria  sin
embargo existen otras fuentes, como los agaves, cuyo poten-
cial no ha sido completamente evaluado.

Los mano-oligosacáridos, isomalto-oligosacaridos, xilo-
oligosacaridos y los oligosacáridos de la soya, se utilizan como
prebióticos en Japón. Actualmente se encuentran en vías de
investigación (7). Los oligosacáridos obtenidos del suero de
soya, presentan estructuras galactosiladas unidas mediante en-
laces α1-6 a una molécula de sacarosa. En los xilo-
oligosacáridos, predominan los enlaces de tipo β1-4. Los α1-
6 iso-malto-oligosacáridos pueden ser digeridos por el huma-
no, pero tan lentamente, que alcanzan a llegar al colon donde
son fermentados por las L y B. Por esta razón se consideran
como parcialmente prebióticos (46).

Diversos estudios comprueban que la inulina, los FOS y
los GOS presentan un efecto prebiótico en el intestino. Ade-
más, existe evidencia de que con mezclas de FOS y GOS se
obtiene un efecto sinérgico (7,15,47,48). Un hallazgo intere-
sante es que la ingestión de prebióticos disminuye
significativamente la presencia de patógenos de los géneros
Clostridia, Enterobacter y Staphilococcus aureus (49). Lo
anterior ha despertado el interés por conocer más sobre el efec-
to de los prebióticos en las infecciones intestinales.

Prebióticos e infecciones gastrointestinales
Las diarreas provocadas por infecciones gastrointestinales

son causa importante de morbilidad y mortalidad en todo el
mundo. En particular, este padecimiento es el causante del
22% de las muertes que se presentan anualmente en los paí-
ses en vías de desarrollo (50,51). También son la causa más
común de muerte en recién nacidos (51,52). Las infecciones
gastrointestinales pueden controlarse suministrando
antibióticos; sin embargo, los problemas de resistencia
bacteriana o la baja disponibilidad de estos medicamentos para
poblaciones de escasos recursos, hacen cada vez más apre-

miante la búsqueda de alternativas profilácticas. La ingestión
de prebióticos, pudiera ser una alternativa. La evidencia más
importante de esta afirmación se encuentra en los estudios
con oligosacáridos de la leche humana (53,54).

La alimentación del recién nacido con leche humana (LH)
ha sido identificada como la forma más efectiva para proteger
a los niños menores de 5 años de las infecciones
gastrointestinales (55,56). La LH es el modelo natural de pro-
tección, entender los mecanismos de defensa de las molécu-
las que la componen, servirá de base para el diseño de inter-
venciones profilácticas efectivas contra diferentes infeccio-
nes (57). Esta leche contiene una extensa variedad de factores
de defensa provenientes de los sistemas inmunes innato y ad-
quirido de la madre (i.e inmunoglobulinas, lactoferrina,
lisozima, etc.). Los niños alimentados con leche de fórmula
carecen de la protección de los factores de defensa de la leche
materna humana. Por ello, son más propensos a las infeccio-
nes (58).

Los efectos anti-infecciosos de los OLH (Figura 2), se re-
lacionan con su acción sobre la MI benéfica del hospedador.
Es decir, con el soporte en el crecimiento de las L y B, que
permite excluir a los patógenos del tracto gastrointestinal a
través de  a) la competencia por los sitios de adhesión en la
mucosa, b) la disminución del pH, debida a la producción de
los AGCC  y c), la producción de sustancias inhibidoras como
las bacteriocinas (57,59). Por otro lado, hay evidencia de que
las L y B pueden modular el sistema inmune de su hospedador,
desencadenando una respuesta de defensa contra la infección
(60).

Una acción más específica y directa de los OLH, para
prevenir la infección, es su capacidad  de actuar como análogos
solubles de los receptores del tracto gastrointestinal, a los que
se unen, varios Gram negativos (57). Para algunos
investigadores este es el elemento principal de la protección
de los oligosacáridos contra la infección (53,57). El principio
se basa en el reconocimiento proteína-carbohidrato que se
establece entre las lectinas microbianas y los glicoconjugados
de la superficie celular. Lo anterior permite a la bacteria
adherirse y posteriormente colonizar e invadir al epitelio in-
testinal (61). Este es el mecanismo que siguen,  por ejemplo,
Escherichia coli, Helicobacter jejuni, y algunas especies de
Salmonella y cepas de Shigella (62,63). La Figura 3  indica
como el oligosacárido sería capaz de prevenir la adhesión
bacteriana y por tanto la infección.
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FIGURA 2
Efecto protector de los oligosacáridos de la leche humana contra infecciones microbianas
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FIGURA 3
Modelo de acción directa de los oligosacáridos prebióticos en la prevención de infecciones. A) Las adhesinas bacterianas

reconocen a los receptores oligosacáridos en las  células del epitelio intestinal. B). Inhibición de la adhesión bacteriana por
prebióticos con estructuras similares a los glicanos receptores
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Martín-Sosa et al. (64), estudiaron el efecto de los OLH
en la inhibición de la adhesión de cepas de Escherichia coli
enterotoxigénica (ETEC) y de E. coli uropatogénica (UPEC)
a tejidos celulares. Las adhesinas de estos microorganismos
reconocieron oligosacaridos que contienen galactosa y ácido
siálico (62,63). Por otro lado, Crane et al. (65), demostraron
que las fucosas presentes en los OLH inhiben la adhesión de
la toxina termoestable de E. coli (STa) a sus receptores intes-
tinales. En un estudio más reciente Morrow y Rangel (57)
también demostraron la importancia de los OLH fucosilados,
en la prevención de diarrea por Campilobacter jejuni,
calicivirus y ETEC, en  infantes neonatos alimentados con
leche materna.

Los estudios anteriores dejan en claro la importancia de
los OLH en la prevención de la infección, durante las prime-
ras etapas de la vida. Sin embargo, la disponibilidad de OLH
es extremadamente limitada ya que únicamente se sintetizan
en la leche de la madre durante la etapa de lactación (56). Es
por ello que la búsqueda de alternativas prebióticas es cons-
tante.

Debido a que los oligosacáridos presentes en la leche de
otros mamíferos no son tan abundantes como los de la leche
humana, su obtención industrial es limitada (66).

Efectos de GOS y FOS sobre infecciones diarreicas
Una alternativa industrialmente factible para la preven-

ción y tratamiento de diarreas es el uso de oligosacáridos
prebióticos de origen vegetal o industrial. Sin embargo, los
estudios experimentales desarrollados son escasos  y se limi-
tan casi exclusivamente a probar  inulina y FOS (Tabla 1).
Los patógenos estudiados han sido  Salmonella enteritidis,
Candida albicans, Listeria monocytogenes y Salmonella
tiphymurium, entre otros. En infecciones por Salmonella
enteritidis inducidas en ratas  el grupo de Ten-Bruggencate et
al. (67), encontraron que el efecto protector del prebiótico
contra Salmonella, dependió del suplemento adecuado de cal-
cio. Por otro lado, en infecciones provocadas en ratones,  el
grupo de Buddington et al. (68), probaron que la inulina y los
FOS son efectivos en reducir el número de C. albicans viable
en el intestino. Además, observaron que el tratamiento previo
con prebióticos redujo significativamente la mortalidad de los
ratones infectados con L. monocytogenes. Lo mismo ocurrió
con aquellos infectados con S. typhimurium, en los que tam-
bién se obtuvieron indicios de una disminución de la adhe-
sión de Salmonella en el intestino (68).

TABLA 1
Experimentos  que utilizan prebióticos para prevenir o tratar diarreas

Referencia Sujetos Métodos Prebiótico Dosis diaria

57 Ratas Dieta por 2 semanas con prebióticos antes de la infección FOS 3 g/100 g
con Salmonella enteritidis. 6 g/100 g

58 Murinos Infección con patógenos entéricos (Candida albicans, FOS e 100g/kg
Listeria monocytogenes o Salmonella typhimurium). Inulina
Los roedores fueron  tratados con 100g/Kg de prebióticos
durante 6 semanas antes de inducir la infección.

59 Humanos Ingesta de prebióticos durante 30 días en  142 pacientes FOS 12 g
con  diarrea por C. difficile  asociada a consumo prolongado
de antibiótico

60 Humanos Pacientes mayores de 65 años bajo tratamiento de FOS 12 g/día
antibióticos de amplio espectro ingirieron prebióticos
durante el tratamiento y 7 días después.

61 Humanos Determinación de efecto del prebiótico (21 días) en la GOS  y FOS 0.45g/dL
población de bifidobacterias en 140 niños tratados con
amoxicilina

63 Humanos Ingesta de prebiótico por viajeros a zonas de medio FOS 10 g
y alto riesgo ingirieron prebióticos 2 semanas  antes
de partir y 2 semanas durante las  vacaciones.

 Modificado de (7)
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A pesar de los resultados prometedores con modelos ani-
males, no existen reportes que asocien a los prebióticos con el
tratamiento exitoso en pacientes con diarrea. Esto es particu-
larmente cierto para aquellas poblaciones con diarrea asocia-
da a la administración de antibióticos o a la inflamación intes-
tinal crónica.

En diarreas por Clostridium difficile asociadas a tratamiento
de antibióticos, la administración de FOS (12 g/día), no dis-
minuyó la incidencia de diarreas, pero si el índice de recaídas
(8% vs 34%, p < 0.001), en los pacientes que consumieron
este tipo de carbohidratos. Sin embargo, esta misma dosis no
fue efectiva en ancianos con el mismo tipo de diarrea (69-71).
En pacientes con diarrea por inflamación intestinal crónica,
se observaron efectos adversos (flatulencia, dolor abdominal)
después del suministro de prebióticos. Los resultados ante-
riores pueden estar relacionados con la alteración de la MI
que generalmente se presenta en este tipo de pacientes (bajas
cuentas de L y B)  y con la dosis de prebiótico suministrada
(72).

En lo que se refiere a la prevención de diarreas, Cummings
et al. (73) llevaron a cabo un estudio controlado al azar con
244 personas para relacionar el consumo de 10 g/ día de
prebióticos, con la prevención de la diarrea del viajero. Los
resultados indican que los individuos que consumieron inulina-
FOS, experimentaron ataques de diarrea menos  frecuentes y
menos severos que los individuos que consumieron el placebo.
Estos resultados pudieran estar indicando que el consumo del
prebiótico requiere de un cierto plazo para ejercer un efecto
positivo sobre la diarrea.

En el año 2000, se introdujeron en la Unión Europea fór-
mulas infantiles que contienen una combinación prebiótica
(0.8 g/100 mL) de 10% inulina (o FOS), 90% GOS. No se
han observado efectos adversos de estas fórmulas después de
varios estudios realizados en fechas posteriores a la introduc-
ción en el mercado de estos productos. Por el contrario, los
resultados indican un considerable aumento en la bifidogénesis
y en la producción de AGCC de los bebés, después de 28 días
de consumo de la fórmula. Este comportamiento fue similar
al de los niños alimentados con leche materna (47,74-77). Con
el consumo de estas fórmulas se reporta en el lactante una
reducción de las alergias y de la incidencia de infecciones
intestinales y respiratorias (78). En otras investigaciones se
demostró además, una disminución en el contenido de
patógenos, del pH intestinal y un mayor nivel de IgA secretora
(79-81). También se observaron efectos moderadamente laxan-
tes, adecuado balance de agua  y mejoras en la barrera intes-
tinal (77, 82-84).

En un estudio prospectivo controlado al azar, realizado
durante el primer año de vida, se observó que, en aquellos
niños que recibieron fórmula con la mezcla inulina: GOS du-
rante el primer año de vida, la incidencia de infecciones
gastrointestinales y respiratorias fue estadísticamente menor

a la de aquellos que recibieron un placebo. En niños destetados
se ha observado que el consumo de  FOS (3g/día o 2g/día,
ambos durante 3 semanas) tuvo un efecto directo en la dismi-
nución de episodios de fiebre y diarrea  (80,85-87). Sin em-
bargo, otros estudios no muestran una reducción significativa
de diarrea en niños, ya sea infecciosa o asociada al tratamien-
to de antibióticos  (71, 86).

En general los estudios realizados hasta el momento, tan-
to en animales como en humanos, requieren de más elemen-
tos para probar la efectividad de inulina, FOS y GOS, sobre
las infecciones enterobacterianas. Es importante enfocarlos
también  hacia 1) conocer los posibles mecanismos
bioquímicos por los cuales se lleva a cabo la acción preventi-
va; 2) saber el tipo, la dosis y el grado de polimerización de
oligosacáridos necesarios para provocar una respuesta positi-
va; 3) estudiar la posible acción de los prebióticos como
inmunomoduladores a nivel luminal y sistémico, y 4) y su
efecto sobre diferentes grupos inmunocomprometidos  don-
de la MI se encuentra alterada.

Otro aspecto muy importante y que ha sido descuidado,
es el estudio de la capacidad de los FOS y GOS para mimetizar
a los receptores naturales de los patógenos. Como se mencio-
nó anteriormente, varios enteropatógenos poseen adhesinas
en su superficie las cuales reconocen a los oligosacáridos de
las células intestinales (62,63). Este reconocimiento permite
que el patógeno pueda adherirse al intestino para posterior-
mente infectar a la célula (57). Si el prebiótico mimetiza  a
los oligosacáridos de las células intestinales, podrá ser reco-
nocido por las adhesinas, evitando la unión patógeno-intesti-
no y previniendo subsecuentemente, la infección (Figura 2).

Un oligosacárido puede mimetizar a otro cuando existe
similitud en sus estructuras químicas (57,61,88,89). Lo ante-
rior debido a que las interacciones  proteína carbohidrato son
altamente específicas (88). Los oligosacáridos de la leche
humana presentan dicha similitud y por ello evitan la adhe-
sión de los patógenos al intestino del infante (63-65). Al res-
pecto hay que considerar que las estructuras de los OLH son
mucho más complejas que las de los FOS y GOS (57). Ade-
más, estos últimos carecen de fucosa y de ácido siálico nece-
sarios, en muchos casos, para que los enteropatógenos reco-
nozcan a las células del intestino. Sin embargo, la galactosa
también es importante en este tipo de uniones (Tabla 2). Va-
rias adhesinas microbianas son específicas para galactosa,
aunque la afinidad de la interacción aumenta, al estar presen-
te un ácido siálico (61,62).

Al momento, existe solo un estudio que revela que los
GOS (prebióticos galactosilados) son capaces de inhibir  in
vitro, la adhesión de E. coli enteropatogénica a células HEp-
2 y Caco-2 (90). Esto indica que al menos estos oligosacáridos
pueden tener propiedades antiadhesivas contra los patógenos
intestinales. Entonces, la combinación  de GOS (análogo que
puede mimetizar a  oligosacáridos de la célula intestinal) con
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inulina y/o FOS (prebióticos con mayor efecto bifidogénico),
puede lograr un efecto sinérgico que sea más efectivo contra
enteropatógenos importantes (91). Lo anterior concuerda con
los resultados de las investigaciones mencionadas.

TABLA 2
Monosacáridos presentes en los oligosacáridos de la leche

humana y en los prebióticos

Monosacáridos Leche Prebióticos Carbohidratos
humana reconocidos

por bacterias

Glucosa Trazas + -
Galactosa + + +
N-acetil glucosamina + - +
Fucosa + - +
Ácido N-acetil neuramínico + - +
Fructosa - + -
Xylosa - + -
Arbabinosa - + -
Otros - + -

Fuente: (43)

El interés por obtener una leche con factores de protec-
ción similares a los de la leche humana, ha promovido la adi-
ción de diferentes componentes a las leches de fórmula, entre
ellos, las mezclas de GOS:FOS. Los resultados en el campo
de la prevención de diarreas son prometedores. Sin embargo,
deben tenerse cuidados especiales durante la fabricación y
reconstitución de las fórmulas infantiles, para evitar contami-
naciones que puedan afectar seriamente a la salud del infante.

Se ha demostrado de manera convincente que las fórmu-
las infantiles son, tanto desde el punto de vista epidemiológico
como microbiológico, el vehículo y la fuente de infecciones
en los lactantes, provocadas por Salmonella y  Enterobacter
sakazakii (92-95). Ambas son causantes de enfermedades en
los lactantes, por ejemplo, infecciones sistémicas, enterocolitis
necrotizante  y diarrea grave (96-99). La presencia de estos
microorganismos se puede producir como consecuencia de:
a) contaminación por medio de ingredientes no sometidos a
tratamiento térmico durante el proceso de fabricación (proce-
sos de mezcla en seco y combinado) y b) contaminación a
partir del entorno de elaboración durante las fases secas del
proceso, posteriores al tratamiento (93, 96).

Para evitar este tipo de contaminaciones y otras de origen
químico en las fórmulas infantiles que contengan GOS: FOS,
es necesario seguir las buenas prácticas de manufactura y las
recomendaciones de los Organismos de las Naciones Unidas
relacionados con la salud y la alimentación (100). Estas mis-
mas recomendaciones deben de seguirse para todos los ali-
mentos que contengan  oligosacaridos prebióticos, tanto los
diseñados para  poblaciones con riesgo de enfermedades in-

testinales (ancianos, infantes, personas con inflamación in-
testinal crónica, etc), como adultos y jóvenes sanos. Éste es
uno de los requisitos para garantizar el fin de la adición de los
prebióticos a los alimentos: mantener y/o mejorar la salud
del consumidor (57). Se requiere también de investigaciones
más profundas, para determinar las dosis, frecuencia y con-
diciones  de salud en las que los oligosacáridos prebióticos
de origen vegetal o industrial puedan  actuar efectivamente
en la prevención de las diarreas de origen infeccioso.

CONCLUSIONES

Las diarreas provocadas por infecciones gastrointestinales
son causa importante de morbilidad y mortalidad en todo el
mundo. Una estrategia para reducir su incidencia o para acor-
tar sus periodos de duración puede ser la modulación de la
microflora intestinal a través del consumo de prebióticos. Al
respecto existen resultados prometedores en la experimenta-
ción con animales. En humanos sanos se ha demostrados ade-
más, que estos prebióticos disminuyen la incidencia de infec-
ciones intestinales de manera dosis  y tiempo de consumo
dependiente. Sin embargo, existe controversia en estudios en
personas con una microflora intestinal alterada, como  ancia-
nos, personas con problemas crónicos de inflamación intestinal
y personas con diarreas asociadas a antibióticos, donde los re-
sultados en prevención de diarreas no son concluyentes.
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