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presencia de DM2 se asoció con una EHDG avanzada en el análisis 
multivariado.

Conclusiones: La estimación de la esteatosis hepática mediante 
CAP no solo identifica a los pacientes con una EHDG, sino que es 
capaz de caracterizar a un grupo de pacientes con alto riesgo vas-
cular. Además, cuando se asocia a ET, permite la detección de su-
jetos con una EHDG avanzada, incluso en sujetos con transaminasas 
normales. Esta elevada prevalencia traduce la necesidad de un 
diagnóstico precoz que permita aplicar estrategias terapéuticas de 
forma temprana.
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Introducción: La modulación de la microbiota intestinal se ha 
planteado como una posible alternativa terapéutica en el trata-
miento de obesidad, síndrome metabólico y enfermedad de hígado 
graso no alcohólico (NAFLD).

Objetivos: Investigar el efecto protector del trasplante de mi-
crobiota y el uso del flavonol quercetina como prebiótico en rato-
nes libres de gérmenes (GFm) en un modelo de NAFLD.

Métodos: Ratones alimentados con una dieta rica en grasa (HFD) 
suplementada o no con quercetina fueron seleccionados como do-
nantes para el trasplante: donantes control (dC), HFD (dHFD- y 
dHFD+ como respondedor y no respondedor a la dieta,) y control y 
HFD suplementados con quercetina (dCQ y dHFDQ). Los ratones GF 
fueron colonizados con las heces de los donantes y alimentados 
durante 16 semanas con dieta HFD o control. Las comunidades bac-
terianas se identificaron mediante secuenciación del ARNr 16S.

Resultados: En los ratones que recibieron la microbiota de los 
donantes dC, dCQ, dHFD- y dHFDQ alimentados con HFD se detectó 
una mayor representación del filo Verrucomicrobia y del género 
Akkermansia. Por el contrario, dichos filo y género se encontraron 
ausentes en los receptores de la microbiota dHFD+. La abundancia 
relativa de Akkermansia en los distintos grupos mostró una correla-
ción inversa con la ganancia de peso corporal, el índice de activi-
dad de NAFLD (índice NAS), y el desarrollo de resistencia a la insu-
lina (HOMA-IR). La evaluación de estos parámetros señaló la 
existencia de dos fenotipos metabólicos protectores exhibidos por 
los ratones trasplantados con la microbiota dHFD- y dHFDQ y un 
fenotipo predisponente inducido por la microbiota dHFD+. Los fe-
notipos protectores dieron lugar a una menor endotoxemia y pro-
ducción de etanol, así como una menor expresión de los receptores 
TLR4 y NLRP3 cuando se administró la dieta HFD. Por el contrario, 
el fenotipo dHFD+ presentó un patrón predisponente a la alteración 
del eje intestino-hígado independientemente de la dieta, así como 
una disfunción de la microbiota manifestada por una menor pro-
ducción de ácidos grasos de cadena corta (acetato, propionato y 
butirato). Estas alteraciones se correlacionaron también con la 
abundancia de Akkermansia, positivamente en el caso de la pro-

ducción de butirato y negativamente en la expresión del receptor 
NLRP3.

Conclusiones: El trasplante de microbiota intestinal dio lugar al 
establecimiento de determinados perfiles de microbiota responsa-
bles de la aparición de fenotipos metabólicos con diferente predis-
posición al desarrollo de NAFLD y síndrome metabólico, señalando 
una importante contribución del género Akkermansia en el mante-
nimiento de un perfil metabólico sano en un mecanismo que invo-
lucra el mantenimiento de la funcionalidad de la microbiota y la 
integridad de la barrera intestinal.
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Objetivos: Describir la aparición de eventos hepáticos, cardio-
vasculares, renales y metabólicos, y determinar la influencia de la 


