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Resumen 

 

Los psicobióticos son microorganismos vivos con efectos beneficiosos para la salud 

mental, que pueden ser empleados como prevención y tratamiento de las enfermedades 

psiquiátricas pues tienen participación en la comunicación entre la microbiota intestinal y 

los sistemas del organismo que confieren homeostasis al cuerpo (nervioso, endocrino e 

inmunitario). La intervención de los psicobióticos ocurre a través de distintas vías que se 

conectan con el cerebro e influye en el funcionamiento adecuado del organismo, dando 

como resultado la unión del eje intestino-cerebro, es decir; la relación entre 

microorganismos intestinales y la salud mental. Se reconocen distintos factores que 

afectan y alteran a dicho eje, tal como la oxidación y los procesos inflamatorios. En el 

intestino se observa una alteración de la fisiología gastrointestinal normal 

desestabilizando el hábitat, dando como resultado cambios en la composición de la 

microbiota o indirectamente al sistema nervioso central, lo que conlleva a la activación o 

el aumento de la sintomatología de distintas patologías relacionadas con el mal 

funcionamiento del cerebro. En el tratamiento con psicobióticos, de estas alteraciones, se 

retrasan, e incluso mejoran, los síntomas de algunas patologías estudiadas como: la 

depresión, la ansiedad, el estrés, la esquizofrenia. En este proceso interactúan la 

modulación de vías neurológicas, vías metabólicas, vías inmunológicas y vías hormonales 

que promueven el equilibrio conductual y detienen procesos de estrés oxidativo celular e 

inflamación que conllevan a las enfermedades psiquiátricas. Por tanto, estamos ante una 

alternativa de tratamiento nutricional por medio de dosis específicas de ciertas cepas de 

Bifidobacterias y Lactobacillus que actúan en el eje intestino-cerebro para el manejo de 

estas enfermedades. 
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1. Introducción 

 

La microbiota intestinal está formada por millones de bacterias que confieren un beneficio 

a la salud del huésped (Castañeda, 2018). Existen otros microorganismos, que de igual 

forma pero en cantidades específicas, al ser ingeridos aportan un beneficio que se ha 

asociado con el alivio de enfermedades como depresión, (Benton et al., 2007; Desbonnet 

et al., 2010; Messaoudi et al., 2011),  ansiedad (Whitehead et al., 2002; Bercik et al., 2011; 

Bravo et al., 2011) y estrés (Cryan et al., 2012; Dinan et al., 2015; Allen et al., 2016) y 

llevan por nombre psicobióticos. El término psicobióticos fue acuñado por Dinan y Cryan 

(2013) cuando determinaron una vertiente de los probióticos, que al consumirlos en dosis 

terapéuticas comprobadas, otorgan un efecto beneficio a nivel eje intestino-cerebro dando 

como resultado una mejora en la salud mental de los pacientes.  

Los psicobióticos tienen utilidad sobre los procesos del sistema nervioso central al mejorar 

la salud mental de las personas, esto se debe a que contribuyen en la reparación de la 

microbiota, incrementando la funcionalidad de la barrera intestinal, equilibrio del sistema 

inmune, mayor actividad del tracto digestivo y asegurando el aporte de componentes 

nutricionales que tienen funcionalidad antioxidante y participan en los procesos 

antiinflamatorios del cuerpo humano. La acción de los psicobióticos se relaciona con la 

producción de neurotransmisores liberados por medio de sinapsis en el sistema nervioso, 

así como la productividad de hormonas de origen endocrino y citoquinas del sistema 

inmunitario (Etzold et al., 2014). Entre los psicobióticos se encuentran cepas de 

Bifidobacterias (Desbonnet et al., 2010; Bercik et al., 2011; Bravo et al., 2011; Allen et 

al., 2016) y Lactobacillus (Kelly et al., 2016) que secretan neurotransmisores como el 

ácido gamma-aminobutírico (GABA), la serotonina, las catecolaminas y la acetilcolina 

(Khadijeh y Hedayat, 2018). Por tanto ha surgido interés por desarrollar un tratamiento 

alternativo a las enfermedades de origen psiquiátrico, diferente a los medicamentos que 

causan dependencia y que son de uso prolongado y, muchas veces, no garantizan el 

resultado deseado. Se ha demostrado que el uso de psicobióticos puede ayudar como 

alternativa para el tratamiento de este tipo de enfermedades.  
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2. Objetivo 

 

Analizar los resultados de la búsqueda exhaustiva de investigaciones sobre el uso de 

psicobióticos que han demostrado efectividad en la calidad y mejoramiento de la salud 

mental contribuyendo al aporte de una nueva vía en el tratamiento nutricional para los 

pacientes con patologías mentales. 

3. Metodología 

 

Para elaborar el presente artículo se ha revisado la literatura científica de los últimos 10 

años, empleando los términos Psicobióticos [en título] y Enfermedades Mentales, con los 

siguientes filtros: tipos de estudios:  Randomized Controlled Trial, Controlled Clinical 

Trial, Systematic Reviews, Guideline y Practice Guideline; idioma: en inglés y español 

utilizando las siguientes palabras clave: psychobiotics, microbiota, probiotics, nutrition, 

psychiatric illnesses, depression, anxiety and stress  (psicobióticos, microbiota, 

probióticos, nutrición, enfermedades psiquiátricas, depresión, ansiedad y estrés).  

 

Criterios de inclusión: 

• Investigaciones originales sobre psicobióticos  

• Investigaciones que evaluan el uso terapeutico de los psicobióticos. 

• Documentos oficiales que describen aspectos sobre las dosis empleadas como 

tratamientos. 

Criterios de exclusión: 

• Articulos cuyos resultados no sean aplicables al estudio. 

• Articulos cuyá enfermedad es diferente a las revisadas en este articulo. 

• Articulos que solo se han publicado como resumenes. 
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Figura 1. Diagrama de flujo de revisiones sistemáticas y metaanálisis que detalla la 

revisión 

 

Recursos: 

• Humanos 

La investigadora principal del estudio es la LN. América Moronatti Sánchez, como 

asesora la Mca. Diana Morales Koelliker. 

• Materiales 

Los materiales utilizados en el presente estudio son: internet,  computadora portátil 

(MacBook Air, Taiwán), boligrafos, hojas de papel, plumones, impresora. 

• Financieros 

La investigadora principal se hará cargo de los gastos que surjan del estudio. 

977 estudios identificados
por la búsqueda de bases

de datos electrónicos

407 estudios sometidos a
revisión de titulo y

resumen

Se eliminaron 570 estudios

por estar duplicados

127 estudios evaluados

por su elegibilidad

Se excluyeron 280 estudios

83 artículos incluidos en

la revisión

Se descartaron 44 estudios

por su diseño:

- Metanalisis

- Abierto

- Cuasi-experimental
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4. Programa De Investigación 
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5. Resultados 
Tabla 1.  

 

Relación microbiota-intestino-cerebro 

La definición de microbiota hace referencia a la comunidad de microorganismos vivos 

que habitan un nicho ecológico (Collins y Bercik, 2009).  La microbiota intestinal (MI) 

hace referencia a aquellos microorganismos que colonizan el colon y participan en la 

protección contra patógenos, en la absorción de nutrientes que otorgan beneficios o son 

necesarias para el organismo, así como otorgar estabilidad a la estructura de la barrera 

intestinal y jugar un rol importante en la maduración y modulación del sistema 

inmunológico (Icaza, 2013; Rodríguez, 2016).  Cuando se interrumpe esta relación se ve 

alterada la función gastrointestinal y la susceptibilidad a la enfermedad. Los cambios que 

surgen se asocian con un incremento en la vulnerabilidad a los estímulos inflamatorios en 

el tracto gastrointestinal (TGI). Cuando se presenta una microbiota saludable se potencia 

la actividad de enzimas, se favorece la resistencia a la inflamación, a las enfermedades 

autoinmunes y tumorales, mejora la señalización endocrina y, a través del eje cerebro-

intestino, mejora igualmente la función neurológica. Esto resulta en la secreción de 

factores que modulan la permeabilidad intestinal, la función de las células epiteliales, la 

inmunidad innata y adaptativa, la movilidad intestinal y la neurotransmisión (Ribera, 

2016). Ha surgido evidencia de que la comunicación bidireccional entre intestino y 

cerebro comprende vías de señalización neurológica, metabólica, hormonal e 

inmunológica, y que la modificación en estos sistemas puede dar lugar a trastornos 

psiquiátricos o alteraciones de conducta, entre otros síntomas clínicos (Rhee et al., 2009)  

En condiciones normales, el TGI proporciona un hábitat estable para bacterias comensales 

que defiende su integridad estructural y funcional (Figura A). La alteración de la fisiología 

gastrointestinal normal desestabiliza el hábitat, dando como resultado cambios en su 

composición microbiana. Los cambios en la fisiología de las células epiteliales, la 

secreción mucosa y la función de barrera intestinal también pueden afectar el ecosistema 

microbiano asociado a la mucosa (Collins y Bercik, 2009). Los cambios en la fisiología 
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del huésped, iniciados dentro del TGI o por el Sistema Nervioso Central, producen 

cambios en la composición bacteriana del tracto gastrointestinal. Los cambios en la 

microbiota, inducidos por infección o antibióticos, u otros eventos como el estrés, 

depresión y ansiedad alteran la fisiología gastrointestinal (provocando inflamación). 

Dicho esto, el cerebro se encarga de moderar el funcionamiento del organismo analizando 

la información de su entorno y del organismo en sí. Mediante la neurotransmisión se 

mantiene la comunicación y el paso de dicha información entre las neuronas, implicando 

la producción y liberación de sustancias químicas como neurotransmisores que se unen a 

sus receptores por un tiempo determinado (Collins et al., 2009; Rodríguez, 2016). 

 

Figura 2. (A) La interrelación de la microbiota intestinal y la fisiología e inflamación 

gastrointestinal en la salud. El TGI en condiciones normales proporciona un hábitat 

estable para bacterias comensales que respalda la integridad estructural y funcional del 

intestino. La población bacteriana estable a su vez apoyo a la fisiología intestinal normal. 

(B) En presencia de disbiosis intestinal.  La alteración de la fisiología intestinal normal o 

la microbiota desestabiliza el hábitat, lo que resulta en un cambio en la inflamación 

fisiológica que a su vez altera la fisiología. Modificado de Rodriguez, A., (2009). 
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A continuación, se describe la asociación neuroinmunoendocrina y su interacción con la 

microbiota intestinal. 

Interacción microbiota y el sistema inmune 

El intestino se asocia con el tejido linfoide (GALT, por sus siglas en inglés) cuya función 

es inducir la respuesta inmunitaria (placas de Peyer, el apéndice, nódulos linfoides) y de 

otros que llevan a cabo el papel efector de la misma (lámina propia y linfocitos intra-

epiteliales). Ésta respuesta inmunitaria es una defensa frente a patógenos que se alojan en 

el intestino, además de medir la tolerancia a antígenos que contienen los alimentos y la 

microbiota intestinal (Goto, 2019). La mucosa intestinal cuenta con un segundo sistema 

defensivo, la barrera intestinal. Está compuesta por el epitelio de superficie, el mucus y 

las células inmunitarias (IgA, linfocitos T CD8+ citotóxicos, células CD4+ T helper, 

enterocitos, células de Paneth, etc.) que ofrecen una defensa como moduladores de la 

proliferación celular del epitelio intestinal (Ribera, 2016; Silva et al.,2019) actuando a 

nivel sistémico liberando citocinas hasta llegar al cerebro mediante la vía nerviosa y la 

sanguínea (Gómez et al., 2019). 

Interacción microbiota y el sistema nervioso 

El sistema nervioso se divide en el SNC y el Sistema Nervioso Periférico (SNP) (Elsevier 

Connect, 2018). En el SNP podemos encontrar al Sistema Nervioso Autónomo (SNA) 

donde se localiza el Sistema Nervioso Entérico (SNE), que ha sido denominado el segundo 

cerebro. Encargado de controlar el funcionamiento intestinal, toda la señalización que 

ocurre en el SNE es trasladado al SNC por medio de estimulación del nervio vago 

mediante la creación de metabolitos (neurotransmisores, hormonas o ácidos grasos de 

cadena corta), repercutiendo en las emociones, sentimientos y funciones de tipo cognitivas 

que incluyen la toma de decisiones intuitivas por medio de neuronas aferentes intrínsecas 

primarias (NAIP) y neuronas motoras (Romero et al., 2012; Morales y Gómez, 2017; 

Gómez et al., 2019). Uno de los principales neurotransmisores presentes en la relación 

neuroinmunoendocrina es la acetilcolina, pues tiene funciones motoras, neuroendocrinas, 

parasimpáticas y sensoriales (Nestler et al., 2017; Dinan y Cryan, 2017; Brenner, 2019). 
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Las neurohormonas serotonina, catecolaminas y GABA, entre otras, se liberan desde las 

células neuroendocrinas intestinales y actúan, directa e indirectamente, modulando el 

comportamiento. La serotonina es un neurotransmisor que se produce en un 90% en el 

intestino regulada por la microbiota, actúa sobre los niveles de los precursores 

serotoninérgicos y del transportador de serotonina, que participan en la activación y la 

modulación de la serotonina central. La función de la serotonina se ve implicada en la 

inhibición de emociones como el enojo, la agresión, el mal humor, el sueño y el vigor. 

Cuando estas funciones disminuyen contribuyen al incremento de depresión y falta de 

estímulo sexual. Por su parte, el triptófano que es un precursor de la síntesis de serotonina 

central, también interviene en esta interconexión indirecta. Su producción se ve regulada 

por enzimas metabolizadas por la microbiota intestinal. Es capaz de atravesar la barrera 

hematoencefálica (BHE) para formar parte de la síntesis de serotonina central. Algunas 

bacterias que conforman la  microbiota   contienen la enzima Glutamato descarboxilasa 

que se encarga de degradar el glutamato y transformarlo en GABA (Icaza, 2013),  un 

neurotransmisor que participa en la modulación del comportamiento. Diversos estudios 

(Bravo et al., 2011; Petra et al., 2015; Dinan, 2017; Gómez, 2019) demuestran que la 

administración de probióticos aumenta la disponibilidad de GABA, mejorando el control 

de la ansiedad. De manera directa ni el GABA ni la serotonina atraviesan la BHE, sino 

que su acción es indirecta, gracias a la acción sobre el SNE. Estos resultados explicarían 

cómo el GABA puede penetrar en el SNC y la modulación de la microbiota sobre la 

función del GABA en el cerebro. 

Interacción microbiota y el sistema endocrino 

El intestino posee un sistema endocrino compuesto por células enteroendocrinas que 

producen hormonas que controlan diversos procesos digestivos (Labionda et al., 2019; 

Yue et al., 2020). Dichas hormonas, actúan a nivel intestinal presentes mayormente en 

yeyuno. También son llamadas células L, su acción es controlar el ingreso de los nutrientes 

que llegan a intestino y secretar el péptido similar al glucagón (GLP-1) para mantener la 

homeostasis energética, directa (activando el mecanismo del apetito, saciedad, 

disminución de la motilidad gástrica) o indirectamente (acción sobre las células beta 
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pancreáticas, estimulando la liberación de insulina y aumentando la proliferación celular) 

(Stoffers et al., 2000; Rolin et al., 2002). Si llega a existir un desequilibrio energético, 

aumenta la susceptibilidad a padecer enfermedades gastrointestinales, ya que el yeyuno e 

íleon son las porciones que contienen el mayor número de células L, modificando entonces 

la microbiota intestinal. (Strader y Woods, 2005; Hidalgo, 2015; Farzi, 2018; Watnick, 

2019). 

Sistema motor emocional 

Para hacer referencia de los procesos mediados por el SNC en funciones corporales 

incluida la respuesta inmune del intestino, se introdujo el término “sistema motor 

emocional” (Holstege et al.1996). El sistema motor emocional señala a diversos sistemas 

de salida paralelos (incluidas las vertientes simpática y parasimpática del sistema nervioso 

autónomo, el eje hipotálamo pituitario adrenal y las vías endógenas que modulan el dolor 

y la incomodidad) que median el efecto de los estados emocionales en una amplia gama 

de sistemas corporales, incluida la función gastrointestinal (Mayer, 2000). La activación 

de estos sistemas, ya sea solo o en combinación, puede influir en la microbiota entérica 

tanto indirectamente, a través de cambios en su entorno, como directamente, a través de 

señalización de microbiota entérica del huésped (Rhee, 2009).  Estas conexiones de gran 

alcance, son parte de un campo emergente de la ciencia llamada neurogastroenterología, 

diseñada para estudiar el alcance intestino-cerebro (Aleja, 2015).  

El conjunto de los síntomas asociados a patologías relacionadas al cerebro, como lo son 

las enfermedades psiquiátricas, se intensifica en la presencia de una microbiota intestinal 

alterada o disbiotica (pérdida de riqueza de especies en la microbiota intestinal y 

desviación del entorno microbiano)(Chimenos et al. 2017). El eje intestino-cerebro se ve 

afectado por cambios en la fisiología del huésped iniciados desde el TGI o por el SNC, 

provocando cambios en la composición bacteriana o en combinación con eventos de 

estrés, ansiedad y depresión que modifican la propia fisiología del TGI. El uso de 

probióticos puede contribuir a la homeostasis intestinal, proporcionando un ambiente 
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estable que confiere beneficios al cerebro por la conexión que existe entre ellos, formando 

parte del tratamiento de enfermedades como estrés, ansiedad, depresión y esquizofrenia. 

PSICOBIÓTICOS Y ESTRÉS 

El estrés ha sido definido como el conjunto de reacciones fisiológicas que prepara el 

organismo para la acción, según la Organización Mundial de la Salud (OMS). Es un 

sistema de alerta biológico necesario para la estabilidad del cuerpo y se manifiesta como 

un sentimiento de tensión física o emocional, una reacción del cuerpo a un desafío o 

demanda que se presenta. Cierto grado de estrés puede llegar a ser un estimulante para el 

organismo, permitiendo alcanzar ciertos objetivos y volver a un estado basal cuando el 

estímulo ha cesado. Sin embargo, cuando la presión continua se entra en un estado de 

resistencia y con ello sensaciones de incomodidad, agotamiento, alteraciones funcionales 

y orgánicas (Torrades, 2007; Berger, 2018).  

Los individuos tienen inadecuadas respuestas ante situaciones de estrés que conllevan a 

un desajuste de la comunicación neuroinmunoendocrina, que se relaciona con estrés 

oxidativo e inflamatorio y como consecuencia un alto índice de morbilidad (Alberdi et al., 

2006). Dichas situaciones de estrés inducen alteraciones en la permeabilidad de la barrera 

intestinal, permitiendo que la translocación de microorganismos y sus productos, 

especialmente de lipopolisacárido (LPS). Éste es reconocido por los receptores TLR de 

las células inmunitarias, lo que provoca una respuesta inflamatoria, aumenta la producción 

de citoquinas pro-inflamatorias que dañan al intestino, al organismo y llegan al SNC. 

Además, las células de microglia se activan en respuesta a mediadores, produciendo una 

elevada cantidad de oxidantes y citoquinas pro-inflamatorias a nivel cerebral  que lo 

predispone a la neuroinflamación y todas las patologías asociadas a esta (Díaz et al., 2012). 

Cuando se presenta un episodio de estrés comienza la activación del eje simpático-adreno-

medular (SAM) y del eje neuroendocrino hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA). En el 

estrés psicosocial y psicológico, está implicado el eje HHA y la consecuente producción 

de glucocorticoides como el cortisol. El eje HHA se encuentra desregulado, lo que muestra 

un riesgo importante de enfermedades mentales como la ansiedad y depresión. La 

microbiota intestinal permite una mejor regulación del eje HHA. El mecanismo por el cual 
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se mantiene este equilibrio es por la acción estimulante o inhibidora que ejerce el 

hipotálamo sobre la hipófisis a través de la regulación, equilibrio y liberación de hormonas 

por un proceso de retroalimentación los productos finales fabricados en el tejido diana de 

cada una de las hormonas hipofisiarias o por medio de los ritmos pulsátiles circadianos o 

por la influencia del SNC, la conectividad entre el eje intestino cerebro envía señales de 

autorregulación y con ello una adaptación al estrés. Por tanto la regulación de la respuesta 

al estrés es un mecanismo fundamental para que la microbiota pueda influir en la presencia 

de trastornos psiquiátricos (Rea et al., 2016).   

El estrés, en la primera etapa de vida del ser humano se presenta desde el alumbramiento, 

dando lugar al llamado estrés postnatal inducido por la separación materna. Distintos tipos 

de estresores psicológicos modulan la composición y la biomasa de la microbiota entérica 

en recién nacidos y adultos. El estrés prenatal y postnatal se asocian con la reducción de 

Lactobacillus monos Rhesus, relacionado con la llegada de comportamientos indicativos 

de estrés. Por ellos, es factible que los trastornos psiquiátricos y del desarrollo 

neurológico, como lo son la depresión y ansiedad, puedan estar conexas con la disbiosis 

de la microbiota intestinal (Desbonnet et al., 2010). Los síntomas emocionales pueden ser 

modulados por la microbiota intestinal mediante la secreción regulada del factor 

neurotrófico derivado del cerebro (por sus siglas en inglés, BDNF) (Bercik et al., 2011) y 

de neurotransmisores como GABA, serotonina, noradrenalina y acetilcolina, así como 

modulando el metabolismo del triptófano (Cubero, 2003),  como regulador de emociones 

(Mayer, 2000; Khadijeh et al., 2018). Distintos estudios clínicos (Marcos et al. 2004; 

Benton et al. 2007; Tilisch et al. 2013) donde se administró una fórmula probiótica de 

cepas de Bifidobacterias y Lactobacillus, que tras su consumo se demostró que influyen 

en la actividad cerebral relacionada con el control emocional, mejorando el estado de 

ánimo y la respuesta inmune al estrés. 
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PSICOBIÓTICOS Y DEPRESIÓN 

La depresión es un trastorno psiquiátrico que se caracteriza por una serie de síntomas 

afectivos que pueden ser de tipo cognitivo, volitivo y somático. Entre sus características 

principales se encuentran la pérdida de interés en las actividades en forma sostenida, 

cursar con un grado de tristeza profunda, irritabilidad, malestar, baja autoestima, 

sentimiento de culpabilidad y pensamientos suicidas que pueden asociarse a otra 

sintomatología psicológica, física y del comportamiento (Alberdi et al., 2006; Díaz et al., 

2012;). La depresión se ha asociado con la exposición al estrés en etapas iniciales de la 

vida lo que puede estar mediado por la desregulación del eje hipotálamo-hipofisario-

adrenal (HHA) y de la respuesta al estrés mediada por el cortisol. Según Lupien et al., 

(2009) estas anomalías están relacionadas con alteraciones en la amígdala y el hipocampo, 

siendo áreas cerebrales estrechamente conectadas con el sistema límbico y la corteza 

prefrontal. Naseribafrouei et al. (2014) examinaron a 37 pacientes diagnosticados con 

depresión, evaluando la relación entre las alteraciones del microbioma y depresión 

mediante el análisis de la microbiota fecal comparado con 18 controles, encontrando una 

serie de correlaciones significativas. Entre ellas, la menor presencia general de 

Bacteroidetes en los casos de depresión, junto con una presencia excesiva de Alistipes, un 

genus en el filum de Bacteroidetes. En el síndrome de fatiga crónica y el colon irritable, 

se ha encontrado una presencia aumentada de Alistipes lo que refiere un aspecto común 

entre estos trastornos que tienen una comorbilidad alta de ansiedad y depresión. 

En modelos animales se han sustentado hipótesis que sugieren que los psicobióticos 

pueden ser útiles en los trastornos afectivos en humanos. Dichos estudios realizados 

(Bravo et al. 2011; Liu et al. 2016) apuntan a cambios positivos en el comportamiento 

emocional tras la administración de probióticos de cepas de Lactobacillus donde se obtuvo 

una disminución significativa de los síntomas de depresión y ansiedad, regularizando el 

eje HHA responsable de controlar la respuesta al estrés, regulando procesos de digestión, 

sistema inmune, las emociones y el metabolismo energético, existiendo una modulación 

en la homeostasis entre inhibición/exacerbación en el SNC, menor expresión del 
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hipocampo del gen receptor de GABA, principal neurotransmisor en el SNC y, de esta 

forma, atenuar la respuesta sistémica del estrés.  

Algunas investigaciones en humanos (Messaoudi et al. 2011; Schmidt et al. 2015; 

Steenbergen et al. 2015; Mohammadi et al. 2016) han demostrado disminuir los niveles 

de cortisol, mejorando la respuesta a estímulos positivos laborales de categorización y 

reconocimiento emocional tras la suplementación de mezcla de probióticos con efecto 

favorecedor sobre los síntomas de depresión y ansiedad. Existen de igual forma otros 

estudios en humanos (Akkasesh et al. 2016; Ghorbani et al. 2018; Kazemi et al. 2019.) 

donde se demuestra una eficacia o mejora representativa en diferentes escalas de depresión 

(Escala de Beck, Puntuación HAM-D, Escala BDI) percibiendo una mejora en el 

metabolismo de los glúcidos y en el estrés oxidativo. Finalmente, Liu et al., (2019) 

efectuaron un metaanálisis de valores aleatorios de 34 ensayos clínicos controlados que 

evaluaron los efectos de los prebióticos y probióticos sobre los síntomas de depresión y 

ansiedad, tanto en muestras clínicas como en otro tipo de poblaciones. No se encontraron 

diferencias entre el uso de prebióticos y placebo para la depresión o la ansiedad. Por otro 

lado, los probióticos tuvieron efectos menores pero significativos para el manejo de la 

depresión y la ansiedad. Existe un resguardo general para los efectos antidepresivos y 

ansiolíticos de los probióticos, pero los efectos combinados disminuyen por la carencia de 

ensayos con muestras clínicas. 
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Población y número de 

participantes
Fórmula probiotica Dosis y Tiempo Medio de dosificación Resultados Referencia

Ratones libres de gérmenes Lactobacillus plantarum PS128
L. plantarum PS128 (1x10

9
 UFC/ml) a ratones libres de gérmenes 

durante 16 días.

Se administró por vía oral solución salina con PS128 

(109 UFC/ ratón/ día) a 10 ratones libres de gérmenes 

durante 16 días.

Los estudios demostraron que L. plantarum (cepa PS128) puede causar 

cambios positivos en los comportamientos emocionales y reducir 

significativamente los comportamientos similares a la ansiedad al aumentar 

la dopamina y la serotonina, disminuir los niveles de hormonas del estrés y 

reducir la inflamación.

Wei-Hsien Liu, Hsiao-Li., Chuang., Yen-Te Huang., Chien-Chen 

Wu., Geng-Ting Chou. (2016). Alteration of behavior and 

monoamine levels attributable to Laxctobacillus plantarum PS128 

in germ-fee mice. In Behavioural Brain Research. 298, 202-209.

Roedores (37 ratones 

adultos sanos) 
 Lactobacillus rhamnosus  (JB-1). 5x10

9
 UFC/ml por 28 días.

Grupo experimental y control: Vía oral (dosis no 

específicada).

Se demostró que los L. rhamnosus  tienen un efecto notable sobre los 

niveles GABA en el cerebro con un aumento en las regiones corticales y 

reducciones en el hipocampo y amígdala en comparación con los animales 

alimentados con placebo. L. rhamnosus  disminuyó la hormona de la 

conducta relacionada con la depresión y la ansiedad.

Bravo J.A., Forsythe P., Chew M.V., Escaravage E., Savignac 

H.M., Dinan T.G. (2011). Ingestion of Lactobacillus strain 

regulates emotional behavior and central GABA receptor 

expression in a mouse via the vagus nerve. Proc. Natl. Acad. Sci. 

108 (38), 16050-16055

Masculinos sanos  (29 

participantes)
 Lactobacillus rhamnosus  (JB-1). 1x10

9
 UFC/ml  una cápsula cada mañana por 8 semanas.

Cápsulas con fórmula probiótica: Almidón de maíz, 

magnesio, dióxido de silicio y L. rhamnosus 1x109 

UFC. Cápsulas placebo: Almidón de maíz, magnesio, 

dióxido de silicio.

L. rhamnosus no fue superior al grupo placebo en la modificación de 

medidas relacionadas con el estado de ánimo, la ansiedad, el estrés, 

respuesta HPA, inflamación o rendimiento cognitivo en los participantes 

masculinos. Este resultado desafía el estudio llevado a cabo con la misma 

cepa en los ratones.

Temko A., Allen A., Kelly J. (2016). Lost in translation? The 

potential psychobiotic Lactobacillus rhamnosus (JB-1) fails to 

modulate stress or cognitive performance in healthy male subjects 

Brain, Behavior, and Inmunity.

Estudio preclínico: 

Roedores (36 ratas). 

Estudio clínico: (25 

voluntarios sanos)

 Bifidobacterium longum  R0175 y 

Lactobacillus helveticus R0052

Estudio preclínico: A las ratas se les administró diario la fórmula 

probiótica de 1x10
9
 UFC/mg durante 2 semanas. Ensayo clínico: a 

los voluntarios se les administró tres mil millones de UFC durante 30 

días.

Voluntarios después del desayuno tomaron una barra de 

1.5 g de fórmula probiótica (3x109 UFC) y para el grupo 

placebo (xilitol, maltodextrina, sabor a ciruela y ácido 

málico) de sabor y aspecto idénticos.

La administración diaria de fórmula probiótica redujo significativamente el 

comportamiento similar a la ansiedad en ratas y alivió la angustia 

psicológica en voluntarios, mostró efectos beneficiosos sobre la ansiedad 

y las medidas depresivas y mostró niveles reducidos de hormona del 

estrés, cortisol, en voluntarios humanos sanos.

Violle N., Lalonde R., Javelot H. (2011). Assessment of 

psychotropic-like properties of a probiotic formulation 

(Lactobacillus helveticus R0052 and Bifidobacterium longum 

R0175) in rats and human subjects. The British hournal of 

nutrition. 105 (5), 755-764.

Trabajadores 

petroquímicos  (70 

participantes)

L. acidophilus LA5, B. lactis BB12, S. 

thermophilus, L. bulgaricus, B. breve y  

B. longum

Yogurt probiótico contiene L. acidophilues AL y B. lactis BB12 

con un total de 1 x 10
7
 UFC/ml. El yogurt convencional contiene 

cultivos de S. thermophilus y L. bulgaricus. La cápsula probiótica 

multiespecífica contenía siete especies de bacterias probióticas: 

Actobacillus casei 3x10
3
, L. acidophilus 3x10

7
, L. rhamnosus 

7x10
9
, L. bulgaricus 5x10

8
, B. breve 2x10

16
, B. longum 1x10

9
, 

S.thermophilus 3x10
8
 UFC y 100 mg de fructo-oligosacáridos con 

lactosa como sustancias portadoras. El placebo (la misma sustancia 

sin bacteria). Duración del estudio 6 semanas.

Participantes divididos en 3 grupos: 25 tomaron 100 

g/día de yogurt probiótico y cápsula de placebo, 25 

tomaron cápsula de probióticos más 100g/día de yogurt 

convencional y otros 20 tomaron 100 g/día de yogurt 

convencional más cápsula de placebo.

Mejora significativa en el cuestionario de salud general en el yogurt 

probiótico y en el grupo de cápsulas probióticas, así como una mejora en 

las puntuaciones de la escala de estrés, ansiedad y depresión en el yogurt 

probiótico y en las cápsulas sin mejoría significativa en el grupo del yogurt 

convencional.

Mohammadi A., Jazayeri S., Darani K. (2016). The effects of 

probiotics on mental health and hypothalamic-pituitary-adrenal 

axis: A randomized, double-blind, placebo-controlled trial in 

petrochemical workers. Nutritional Neuroscience. 19 (9), 387-395.

Pacientes con diagnóstico 

de trastorno depresivo 

mayor (40 personas) 

basado en los criterios del 

DSM-IV

Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus 

acidophilus, y Lactobacilus casei

L. acidophilus 2x10
9
 UFC/mg, L. casei 2x10

9
 UFC/mg  y B. 

bifidum 2x10
9
 UFC/mg durante 8 semanas.

Un grupo de 20 personas recibió cápsulas con 

suplementos de probióticos y otro grupo de 20 personas 

recibió cápsulas de placebo.

Después de 8 semanas de intervención, los pacientes que recibieron 

suplementos de probióticos tuvieron una disminución significativa en las 

puntuaciones totales del Inventario de Depresión de Beck en comparación 

con el placebo.

Akksasheh G., Kashani P., Taiabadi M. (2015). Clinical and 

metabolic response to probiotic administration in patients with 

major depressive disorder: A randomized, double-blind, placebo-

controlled trial. J. nut. 32 (3), 315-320.

Miembros sanos de la 

población general   (124 

participantes)

Lactobacillus casei Shirota 6,5x10
9 
UFC/ml por día, durante un periodo de 3 semanas.

Por vía oral consumió diariamente una bebida de leche 

que contenía probióticos o un placebo.

El consumo de la fórmula probiótica mejoró el estado de ánimo de 

aquellos cuyo estado de ánimo era inicialmente malo. Sin embargo, ésta 

mejora en el estado de ánimo no se asoció con una mayor frecuencia de 

defecación.

Benton D., Williams C., Brown A. (2007). Impact of consuming a 

milk drink containing a probiotic on mood and cognition. Eur J 

Clin Nutr. 61 (3), 335-361.

Personas sanas sin 

trastorno del estado de 

animo  (40 participantes)

Bifidobacterium bifidum W23, 

Bifidobacterium lactis W52, 

Lactobacillus acidophilus W37, 

Lactobacillus brevis W63, 

Lactobacillus casei W56, Lactobacillus 

salivarius W24 y Lactococcus lactis ( 

W19 y W58)

Mezcla probiotica de 2.5x10
9
 UFC/g por 4 semanas

El grupo experimental tomo 1 sobre/día de 2 g de polvo 

liofilizado de la mezcla de probiótico por vía oral y el 

grupo control de igual forma por vía oral tomaron 2 g de 

polvo liofilizado del portador del producto probiótico: 

almidón de maíz y maltodextrinas, por cada gramo de 

polvo se diluye con  9 ml de una solución salina 

fisiológica (0,9% de NaCl en ddH2O).

El estudio demostró que una intervención probiótica multiespecie de 4 

semanas tiene un efecto positivo sobre la reactividad cognitiva a los 

cambios que ocurren naturalmente en el estado de ánimo triste en 

individuos sanos no diagnosticados actualmente con un trastorno 

depresivo. Más específicamente, la intervención probiótica redujo los 

pensamientos agresivos y reflexivos en respuesta al estado de ánimo triste.

Steenbergen L., Sellaro R., Van-Hemert S., Bosch J., Colzato L. 

(2014). A randomized controlled trial to test the effect of 

multispecies probiotics on cognitive reactivity to sad mood. Brain, 

Behavior, and Immunity. 48, 258-64.

Pacientes deprimidos (110 

participantes)

Lactobacillus helveticus y 

Bifidobacterium longum, Prebiótico 

(galactooligosacárido).

Fórmula desarrollada  que contiene liofilizados de  L. helveticus  

R0052 y B. longum  Bacterias R0175 (cepa I-3470 de CNCM) en 

una dosis de diez mil millones de unidades formadoras de colonias 

(10x10
9
 UFC/g) en sobre de 5 g.  Durante 8 semanas.

Se pidió a los participantes que tomaran un sobre a la 

misma hora cada día durante dos meses, preferiblemente 

antes de comer, vertiendo el polvo oralmente dispersable 

del sobre directamente en la boca donde se disolvió 

rápidamente. 

La suplementación con probióticos disminuyó significativamente la 

proporción de quinurenina / triptófano en suero comparado con el 

placebo, mientras que la suplementación prebiótica no tuvo un efecto 

significativo.

Kasemi A., Noorbala A., Azam K., Eskandari M. (2018). Effect of 

probiotic and prebiotic vs placebo on psychological outcomes in 

patients with major depressive disorder: A randomized clinical 

trial. Clinical Nutrition. 1-7.

Pacientes ambulatorios 

adultos    (40 participantes)

Lactobacillus casaei, Lactobacillus 

acidofilus,  Lactobacillus bulgarigus,  

Lactobacillus rhamnosus, 

Bifidobacterium breve,  

Bifidobacteriumlongum, Streptococus 

thermophilus y  fructooligosacárido 

como prebiótico. 

Lactobacillus casei 3×10
8
 UFC/g Lactobacillus acidofillus  2x10

8 
 

UFC/g, Lactobacillus bulgaricus  2×10
9
 UFC/g,  Lactobacillus 

rhamnosus  3×10
8
 UFC/g × Bifidobacterium breve  2x10

8
 UFC/g, 

Bifidobacteriumlongum 1x10
9
 UFC/g,  Streptococus thermophilus  

3×10
8 
UFC/g y 100 mg de fructooligosacárido como prebiótico. 

Durante 6 semanas después de 4 semanas de tratamiento con 

fluoxetina (20 mg /d). 

Se recomendó a los pacientes que consumieran estas 

cápsulas vía oral, todos los días después del almuerzo y 

la cena. Y para el grupo placebo tomar una cápsula vía 

oral del componente placebo (Contenía 1000 mg de 

estearato de magnesio) 

Se registró una mayor reducción en la puntuación HAM-D en los pacientes 

tratados con simbióticos (con una ± SD de -19,25 ± 1,71) en comparación 

con el grupo que tomó placebo (con un ± DE de -17,75 ± 2,05) (P = 

0,024) para la comparación entre grupos.

 Ghorbani Z., Ahmadpanah M., Etesam F., Razeghi S. (2018). 

The Effect of Synbiotic as an Adjuvant Therapy to Fluoxetine in 

Moderate Depression: A Randomized Multicenter Trial. 

ArchNeurosci . 5 (2), e60507.

Mujeres sanas   (36 

participantes)

Bifidobacterium animalis subsp 

lactis, Streptococcus 

thermophilus, Lactobacillus 

bulgaricus and Lactococcus lactis 

subsp lactis.

1.25x10
10

 UFC/ml de B. lactis y 1.2 􏰄x10
9
 UFC/ml de S. 

thermophilus and L bulgaricus. Durante 4 semanas

Se consumió por vía oral una leche fermentada con 

mezcla de probioticos, mientras que el grupo control  

consumió un producto lácteo no fermentado a base de 

leche sin probióticos y con un contenido de lactosa de 4 

g/taza, que es similar al contenido de lactosa en el 

producto de prueba. Ambos productos se 

proporcionaron en envases de 125 g, consumidos dos 

veces al día.

La suplementación con probióticos reduce la reactividad de una red 

ampliamente distribuida de regiones cerebrales a una tarea de atención 

emocional.

Tillisch K.,  Labus J., Kilpatrick L., Jiang Z., et al.(2013). 

Consumption of Fermented Milk Product With Probiotic 

Modulates Brain Activity. Gastroenterology. 144, 1394–1401.

Tabla 4. Alteraciones en la microbiota intestinal asociados a trastornos depresivos.

HPA; EJE je Hipotálamo - Pituitario - Adrenal, HAM-D; Escala de Depresión de Hamilton
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PSICOBIÓTICOS Y ANSIEDAD 

La ansiedad se define como una anticipación a un deterioro o infortunio futuro, asistida 

de un sentimiento de disforia o de síntomas físicos de tensión (Bulbena, 2008). Otras 

enfermedades como el estrés se relacionan con la depresión y con la ansiedad, es decir, 

otros trastornos que se asocian con eventos adversos en la vida temprana a menudo son 

comórbidos con enfermedades psiquiátricas, lo que sugiere una etiología subyacente 

común.  

Estudios en animales (Messaoudi et al. 2011; Bercik et al. 2011) demostraron que la 

administración de probióticos de distintas cepas de Lactobacillus y Bifidobacterias 

disminuyen los síntomas de ansiedad a través de la reducción del cortisol. La separación 

materna en roedores es un modelo  utilizado para el estudio de trastorno de ansiedad y 

estrés, es factible que estos trastornos psiquiátricos y del desarrollo neurológico, puedan 

estar conexos con la disbiosis de la microbiota intestinal (Desbonnet et al., 2010; Mahony  

et al., 2011). Otros estudios (Neufeld et al. 2011; Heijtz et al. 2011) han indicado que el 

proceso de colonización microbiana inicia mecanismos de señalización que afectan los 

circuitos neuronales involucrados en el control motor y la conducta de ansiedad. Dado que 

se ha informado que ciertos patógenos microbianos inducen un comportamiento similar a 

la ansiedad en modelos animales, evaluaron si la microbiota intestinal no patógena 

también podría afectar el comportamiento similar a la ansiedad. La evaluaron mediante la 

expresión de ARNm cerebral de genes implicados en la ansiedad y la relatividad del estrés, 

concluyendo que la presencia o ausencia de microbiota intestinal influye en el desarrollo 

de la conducta. En humanos se ha estudiado muy poco el efecto probiótico sobre la 

ansiedad (Rao et al. 2009) sin embargo se obtuvieron resultados positivos en la reducción 

de síntomas de la enfermedad. 
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PSICOBIÓTICOS Y ESQUIZOFRENIA 

La American Psychiatric Association  describe en su Manual, Diagnóstico y Estadístico a 

la esquizofrenia (Kirkpatrick, 2009) como un trastorno psicótico derivado de una función 

anormal del neurotransmisor dopamina. En personas con esquizofrenia se ve alterada la 

respuesta inmune sin importar el estadío de la enfermedad. Se cree que esta enfermedad 

se relaciona con la exposición temprana a infecciones microbianas y por tanto, procesos 

neuroinflamatorios y autoinmunes crónicos forman parte de etiología (Müller et al., 2010 

y Yolken et al., 2008). 

A pesar de que existen una variedad de medicamentos antipsicóticos para mejorar los 

síntomas de la esquizofrenia, su efecto es limitado. Hay pocos ensayos clínicos (Dickerson 

et al. 2014; Tomasik et al. 2015; Severance et al. 2017) que apuntan a la activación 

inmunitaria relacionada con la esquizofrenia utilizando agentes antiinflamatorios. Los 

trastornos del microbioma intestinal se han relacionado con una mayor inflamación 

sistémica y trastornos del sistema nervioso central. Por ello, se ha considerado a los 

probióticos como una alternativa al tratamiento de la esquizofrenia por su capacidad en la 

modulación de la respuesta inmune que afecta la composición de la microbiota intestinal 

del huésped (Tang, 2009; Ng et al. 2018). Cepas de Lactobacillus y Bifidobacterias han 

demostrado su efectividad sobre los niveles de citoquinas inflamatorias sistémicas 

(Desbonnet et al. 2010), producción de neurotransmisores y factores neurotróficos (Jung 

et al. 2012), permeabilidad intestinal (Corridoni et al. 2012) y estrés oxidativo en modelos 

animales (Perán et al. 2006). En estudios en humanos, se conoce que el consumo de 

probióticos por vía oral puede restaurar el estado de inflamación normal (O ́ Mahony et 

al. 2005), aumentar la capacidad antioxidante sistémica (Kullisaar et al. 2003), modificar 

la actividad de las regiones del cerebro responsables del procesamiento de la emoción y 

sensación (Tillisch et al. 2013) y reducir la ansiedad (Rao et al. 2009). Tras la 

suplementación con probióticos se ha observado una mejora en función del eje intestino-

cerebro, esto debido a la interrelación entre las bacterias del intestino y el SNC (Bercik et 

al. 2012). Los Lactobacillus y Bifidobacterias pueden producir neurotransmisores como 
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GABA y acetilcolina, que se transportan a los receptores del sistema nervioso central 

responsables de la mejora en el estado de ánimo (Barrett et al. 2012).   

Dentro de los estudios aleatorizados (Dickerson et al. 2014; Tomasik et al. 2015; 

Severance et al. 2017) controlados con placebo y doble ciego con un riesgo de sesgo 

generalmente bajo los resultados fueron poco alentadores puesto que los métodos de 

secuencia aleatoria no fueron del todo eficaces en el mejoramiento de los estadíos de la 

esquizofrenia. Los estudios más recientes, reportados por Tomasik et al. y por Severance 

et al. dieron seguimiento a la misma población estudiada. Los tres estudios publicados se 

basan en el mismo ensayo clínico (ClinicalTrials. Gov identifier NCT01242371). La 

evidencia actual no respalda un papel coadyuvante de los probióticos en el tratamiento de 

la esquizofrenia, ya que los efectos sobre los síntomas de la esquizofrenia fueron 

estadísticamente insignificantes. 

 

  



 24 

  

Pob
lac

ión
 y n

úm
ero

 de
 

par
tici

pan
tes

Fór
mu

la p
rob

ioti
ca

Do
sis 

y T
iem

po
Me

dio
 de

 do
sifi

cac
ión

Re
sul

tad
os

Re
fer

enc
ia

Pac
ient

es a
mb

ulat
orio

s 

con
 esq

uizo
fren

ia (5
8 

par
ticip

ant
es)

Lac
tob

aci
llus

 rh
am

nos
us 

GG
 y 

Bif
ido

bac
teri

um
 an

ima
lis 

sub
sp.

 lac
tis

 Bb
12

Un
a ta

ble
ta q

ue 
con

ten
ían

apr
oxi

ma
dam

ent
e 1

0 9
 UF

C 

del
  pr

obi
ótic

o L
. rh

am
nos

us G
G y

 10
 9 U

FC
 de

l 

pro
bió

tico
 Bi

fido
bac

teri
um

 an
ima

lis 
sub

sp. 
Lac

tis 

BB
12 

. D
ura

nte
 14

 sem
ana

s

Se 
adm

inis
tró 

por
 vía

 ora
l un

a ta
ble

ta c
on 

me
zcl

a d
e p

rob
ióti

cos
.

Las
 pu

ntu
acio

nes
 de

 sín
tom

as p
siqu

iátr
ico

s de
 la 

PA
NS

S n
o 

cam
bia

ron
 du

ran
te e

l tr
ans

cur
so d

el e
nsa

yo,
 pe

ro l
os p

acie
nte

s 

que
 rec

ibie
ron

 sup
lem

ent
os p

rob
ióti

cos
 tuv

iero
n m

eno
s 

pro
bab

ilid
ade

s de
 inf

orm
ar d

ific
ulta

des
 int

esti
nal

es g
rav

es. 

Tom
asik

 J., 
Yo

lke
n R

., B
ahn

 S.,
 et 

al. 
(20

15)
. 

Imm
uno

mo
dul

ato
ry E

ffec
ts o

f Pr
obi

otic
 Su

ppl
em

ent
atio

n in
 

Sch
izo

phr
eni

a P
atie

nts
: A

 Ra
ndo

miz
ed,

 Pla
ceb

o- C
ont

roll
ed 

Tri
al. 

Bio
ma

rke
r In

sigh
ts. 

10,
 47

–54
.

Pac
ien

tes 
am

bul
ato

rios
 

con
 esq

uiz
ofre

nia
 (56

 

par
tici

pan
tes)

Lac
tob

aci
llus

 rh
am

nos
us 

GG
 y 

Bif
ido

bac
teri

um
 an

ima
lis 

sub
sp.

 lac
tis

 Bb
12

 Un
a d

osis
 de

 10
 9 U

FC
 de

l  p
rob

ióti
co 

L. r
ham

nos
us 

GG
 y 1

0 9
 UF

C d
el p

rob
ióti

co 
Bif

ido
bac

teri
um

 

ani
ma

lis 
sub

sp. 
Lac

tis 
BB

12 
. D

ura
nte

 14
 sem

ana
s

Se 
adm

inis
tró 

por
 vía

 ora
l un

a ta
ble

ta c
on 

me
zcl

a d
e p

rob
ióti

cos
.

Sup
lem

ent
ació

n c
on 

pro
bió

tico
s no

 tuv
o u

na 
dife

ren
cia 

sign
ific

ativ
a en

 Pu
ntu

acio
nes

 de
 PA

NS
S

Dic
ker

son
 F.,

 Sta
llin

gs C
., O

rigo
ni A

., e
t al

. (2
014

). E
fec

to d
e la

 

sup
lem

ent
ació

n c
on 

pro
bió

tico
s so

bre
 los

 sín
tom

as d
e la

 

esq
uiz

ofre
nia

 y l
a as

oci
ació

n c
on 

el f
unc

ion
am

ien
to 

gas
troi

nte
stin

al: 
un 

ens
ayo

 ale
ato

rio 
con

trol
ado

 co
n p

lac
ebo

. 

Tra
sto

rno
 de

l si
stem

a n
erv

ioso
 cen

tral
 de

 Pri
m C

are
 Co

mp
ani

on 

.16
 (1)

.

Pac
ien

tes 
am

bul
ato

rios
 

con
 esq

uiz
ofre

nia
 (58

 

par
tici

pan
tes)

Lac
tob

aci
llus

 rh
am

nos
us 

GG
 y 

Bif
ido

bac
teri

um
 an

ima
lis 

sub
sp.

 lac
tis

 Bb
12

Un
a ta

ble
ta q

ue 
con

ten
ían

apr
oxi

ma
dam

ent
e 1

0 9
 UF

C 

del
  pr

obi
ótic

o L
. rh

am
nos

us G
G y

 10
 9 U

FC
 de

l 

pro
bió

tico
 Bi

fido
bac

teri
um

 an
ima

lis 
sub

sp. 
Lac

tis 

BB
12 

. D
ura

nte
 14

 sem
ana

s

Se 
adm

inis
tró 

por
 vía

 ora
l un

a ta
ble

ta c
on 

me
zcl

a d
e p

rob
ióti

cos
.

Sup
lem

ent
ació

n c
on 

pro
bió

tico
s tn

o tu
vo 

una
 dif

ere
nci

a 

sign
ific

ativ
a en

 PA
NS

S p
unt

uac
ion

es p
ero

 ma
yor

es e
fec

tos
 

obs
erv

ado
s pa

ra l
os s

ínto
ma

s po
siti

vos
 qu

e lo
s sí

nto
ma

s 

neg
ativ

os t
om

s

Sev
era

nce
 E.,

 Gr
ess

itt K
., S

tall
ing

s C
., e

t al
. (2

017
). 

No
rma

liza
ció

n p
rob

ióti
ca d

e C
and

ida
 alb

ican
s en

 la 

esq
uiz

ofre
nia

: un
 est

udi
o p

ilot
o lo

ngi
tud

ina
l al

eat
oriz

ado
, 

con
trol

ado
 co

n p
lac

ebo
. C

ere
bro

 Be
hav

 Im
mu

n . 
62,

 41
–45

.

Ta
bla

 6. 
Efe

cto
 de

 la 
com

pos
ició

n d
e la

 mi
cro

bio
ta s

obr
e la

 esq
uiz

ofr
eni

a

PA
NS

S, E
sca

la d
e lo

s S
índ

rom
es P

osit
ivo

 y N
ega

tivo
 



 25 

 

6. Recomendaciones 

 

Se trata de un área en desarrollo y por tanto, se requiere la realización de un mayor número 

de estudios en poblaciones psiquiátricas para evaluar el efecto terapéutico de los 

probióticos pero también de los prebióticos y simbióticos, que prueben su eficacia en la 

prevención de estas enfermedades o en el tratamiento de los síntomas en conjunto a la 

farmacoterapia tradicional. Es de importancia escalar los hallazgos actuales en 

investigación en modelos animales a estudios clínicos en humanos a fin de contar con 

evidencia suficiente para garantizar la seguridad y utilidad del uso de psicobióticos en la 

terapia nutricional o médica. 

 

7. Conclusión 

Diferentes cepas de Lactobacillus y Bifidobacterias han demostrado un efecto beneficioso 

en la disminución de los síntomas de estrés ya que influyen en la actividad cerebral de 

centros relacionados con el control emocional. En la depresión disminuye la puntuación 

en las diferentes escalas de medición de la enfermedad, en la ansiedad se ha demostrado 

la eficacia en la reducción de niveles de cortisol que ayuda a la disminución de la 

sintomatología y en la esquizofrenia no hay evidencia suficiente que respalde que el uso 

de probióticos puede ayudar como tratamiento coadyuvante de los medicamentos 

antipsicóticos actuales que tienen un efecto limitado.  
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