nutricion clinica
y
Dietética Hospitalaria

Articulo Original

Nutr Clin Diet Hosp. 2025; 45(3):182-189
DOI: 10.12873/453martinez2

Microbiota intestinal y su relacion con el eje intestino-pulmon:
implicaciones clinicas y fisiopatologicas

Gut microbiota and its relationship with the gut-lung axis: Clinical

and pathophysiological implications

Vicente M. MARTINEZ CARDENAS!, Vivian R. MENA MIRANDA?2

1 Children’s Medical Center, Lake City, Florida, USA.
2 Hospital Pediatrico Universitario Centro Habana, Cuba.

Recibido: 29/julio/2025. Aceptado: 22/agosto/2025.

RESUMEN

Introduccion: La microbiota intestinal ha emergido como
un actor clave en la modulacién del sistema inmunoldgico, y
su interaccion con el aparato respiratorio a través del eje in-
testino-pulmon ha sido objeto de creciente interés.

Material y métodos: Se realizd una revision narrativa de
la literatura publicada entre 2014 y 2024 en bases de datos
como PubMed, Scopus y SciELO, utilizando términos relacio-

nados con “microbiota”, “eje intestino-pulmon”, “asma”,
“EPOC” y “COVID-19".

Resultados: Se identificd que las alteraciones en la micro-
biota intestinal pueden incidir en enfermedades respiratorias
como asma, EPOC, fibrosis quistica y COVID-19, y que estas a
su vez pueden modificar la composicién del ecosistema intesti-
nal. Mecanismos implicados incluyen la migracién de metaboli-
tos bacterianos, la activacion de respuestas inmunitarias sisté-
micas Y la disbiosis flingica. Asimismo, se evidencia una mayor
incidencia de enfermedad inflamatoria intestinal (EII) en pa-
cientes con EPOC, lo que sugiere una base inflamatoria comun.

Conclusiones: La modulacién de la microbiota intestinal
representa una estrategia terapéutica prometedora para me-
jorar la salud respiratoria, y comprender las interacciones del
eje intestino-pulmdn podria facilitar intervenciones clinicas di-
rigidas tanto en pediatria como en medicina de adultos.
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ABSTRACT

Introduction: The gut microbiota has emerged as a key
modulator of immune responses, and its interaction with the
respiratory tract via the gut-lung axis is increasingly recognized.

Methods: A narrative review was conducted using litera-
ture published between 2014 and 2024 from PubMed,
Scopus, and SciELO, using terms related to “microbiota,” “gut-
lung axis,” “asthma,” “COPD,” and “COVID-19.”

Results: Alterations in gut microbiota influence respiratory
diseases such as asthma, COPD, cystic fibrosis, and COVID-19,
which in turn can alter gut microbial composition. Mechanisms
include migration of bacterial metabolites, systemic immune
activation, and fungal dysbiosis. In addition, studies show a
higher incidence of inflammatory bowel disease (IBD) in COPD
patients, suggesting shared inflammatory pathways.

Conclusions: Modulating gut microbiota represents a
promising therapeutic strategy for improving respiratory
health. Understanding the gut-lung axis may support targeted
interventions in both pediatric and adult medicine.
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ABREVIATURAS
EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica.

COVID-19: Enfermedad por coronavirus 2019.

SARS-CoV-2: Coronavirus del sindrome respiratorio agudo
severo tipo 2.

EIl: Enfermedad Inflamatoria Intestinal.

ME/CFS: Encefalomielitis Mialgica / Sindrome de Fatiga
Cronica.

TNF-a: Factor de necrosis tumoral alfa.
IL: Interleucina.
IgA: Inmunoglobulina A.

PRR: Receptores de reconocimiento de patrones (Pattern
Recognition Receptors).

TLR: Receptores tipo Toll (Toll-Like Receptors).

SCFA: Acidos grasos de cadena corta (Short Chain Fatty
Acids).

LPS: Lipopolisacérido.

ARDS: Sindrome de dificultad respiratoria aguda (Acute
Respiratory Distress Syndrome).

INTRODUCCION

La microbiota intestinal, conformada por una comunidad
compleja de bacterias, virus, hongos y arqueas que habitan
principalmente el colon, desempefia un papel esencial en
multiples procesos fisioldgicos del huésped. Estas funciones
incluyen la digestion de polisacaridos no digeribles, la sintesis
de vitaminas (como la vitamina K y algunas del grupo B), la
produccion de metabolitos de cadena corta (como el butirato)
y, de forma crucial, la modulacion del sistema inmunoldgico
innato y adaptativols2,

En la uUltima década, la evidencia cientifica ha consoli-
dado el concepto del eje intestino-pulmdn, una via de co-
municacion bidireccional entre la microbiota gastrointesti-
nal y los pulmones. Este eje se sostiene en la circulacion de
metabolitos microbianos, la migracién de células inmunes
activadas, y la modulacién de patrones de citoquinas e in-
terleucinas, lo que influye tanto en la homeostasis pulmo-
nar como en la respuesta a infecciones respiratorias y es-
tados inflamatorios crénicos34.

Diversos estudios han mostrado que la disbiosis intestinal
—caracterizada por una disminucion de la diversidad micro-
biana, pérdida de bacterias comensales beneficiosas e incre-
mento de patdgenos oportunistas— puede alterar esta inte-
raccion y favorecer procesos inflamatorios a nivel pulmonar®.
Esta disbiosis ha sido implicada en la fisiopatologia y agrava-
miento de enfermedades respiratorias como el asma, la en-
fermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), la fibrosis
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quistica y, mas recientemente, en el sindrome post-COVID-19
o Long COVID®S,

En el contexto del COVID-19, diversos estudios han demos-
trado que los pacientes con formas graves de la enfermedad
presentan alteraciones significativas en la composicién de la
microbiota intestinal, incluso tras la resolucion de la infeccion
aguda. Estas alteraciones pueden persistir en el tiempo y con-
tribuir a secuelas respiratorias, fatiga crénica, y trastornos in-
munoldgicos, lo que resalta la importancia de comprender el
papel modulador de la microbiota en este eje® 11,

El presente articulo revisa criticamente la evidencia cienti-
fica mas reciente sobre la relacion entre la microbiota intesti-
nal y el eje intestino-pulmon, destacando su implicacion en
enfermedades respiratorias agudas y cronicas, asi como las
oportunidades terapéuticas basadas en la modulacion de la
microbiota.

OBJETIVOS
Objetivo general:

Analizar la evidencia cientifica actual sobre la relacién entre
la microbiota intestinal y el eje intestino-pulmdn, y su impli-
cacion en la fisiopatologia y evolucién de enfermedades res-
piratorias, incluyendo el COVID-19.

Objetivos especificos:

1. Describir los mecanismos de interaccion inmunoldgica y
metabdlica que sustentan el eje intestino-pulmon.

2. Identificar las alteraciones de la microbiota intestinal
asociadas a enfermedades respiratorias como el asma,
EPOC, fibrosis quistica y COVID-19.

3. Evaluar el impacto de la disbiosis intestinal en la severi-
dad y evolucion de las enfermedades respiratorias.

4. Explorar estrategias terapéuticas basadas en la modula-
cion de la microbiota (probidticos, prebidticos, dieta,
trasplante fecal) como complemento en el manejo de
enfermedades pulmonares crénicas y post-virales.

5. Proponer lineas futuras de investigacion sobre la inte-
gracion del eje intestino-pulmon en la practica clinica
pediatrica y en adultos.

MATERIAL Y METODOS

Se llevd a cabo una revision narrativa de la literatura
cientifica con el objetivo de analizar la relacién entre la mi-
crobiota intestinal y el eje intestino-pulmon, asi como su im-
plicacion en enfermedades respiratorias. El disefio del estu-
dio fue cualitativo, de tipo revision bibliografica no
sistematica.

La poblacion de estudio incluyo articulos originales, re-
visiones sistematicas, metaanalisis y estudios clinicos o ex-
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perimentales publicados entre enero de 2014 y junio de
2024. Las fuentes de informacion consultadas fueron las
bases de datos biomédicas: PubMed, Scopus, SciELO,
ScienceDirect y Web of Science.

Se utilizaron los siguientes términos de busqueda en in-
glés, combinados con operadores booleanos: “gut micro-

” ” ow ” o

biota”, “"gut-lung axis”, “asthma”, “chronic obstructive pulmo-

”owg

nary disease”, "COVID-19", “dysbiosis”, “inflammatory bowel

disease”, "microbiome”, “intestinal permeability”y “respiratory
diseases”. En espariol se emplearon los términos equivalentes.

Se identificaron un total de 243 articulos. Tras una lectura
inicial de titulos y resimenes, se excluyeron 182 por tra-
tarse de publicaciones duplicadas, estudios no relacionados
con el eje intestino-pulmén, articulos en animales sin extra-
polacion clinica o literatura de baja calidad cientifica (cartas al
editor, opiniones no revisadas por pares). Finalmente, se in-
cluyeron 61 articulos que cumplian con los siguientes cri-
terios de inclusion:

a) publicaciones cientificas disponibles en texto completo;
b) en idioma inglés, espafiol o portugués;

c) con informacion relevante sobre la interaccion entre la
microbiota intestinal y la fisiopatologia o evolucion de
enfermedades respiratorias.

La seleccién final fue realizada por dos revisores de ma-
nera independiente. Los datos fueron organizados en fichas
tematicas agrupadas en cinco bloques: 1) funciones inmu-
noldgicas de la microbiota, 2) mecanismos del eje intestino-
pulmén, 3) implicacién en enfermedades respiratorias, 4) pa-
pel de la disbiosis, y 5) estrategias de intervencidn terapéutica
(probidticos, prebidticos y trasplante fecal). No se aplicaron
andlisis estadisticos formales debido al caracter descripti-
vode la revision. Se respetaron las normas éticas en el uso y
citacion de fuentes.

A continuacién, se presenta el diagrama de flujo del
proceso de seleccion de articulos: (Figura 1).

RESULTADOS

Tras aplicar los criterios de inclusion y exclusion, se selec-
cionaron un total de 61 articulos publicados entre enero de
2014 y junio de 2024, que abordaban la relacion entre la mi-
crobiota intestinal y el eje intestino-pulmén en el contexto de
enfermedades respiratorias. Los hallazgos mas relevantes se
agruparon en cinco ejes tematicos:

1. Disbiosis intestinal asociada a enfermedades res-
piratorias: Diversos estudios reportaron alteraciones
significativas en la composicion del microbioma intesti-
nal en pacientes con enfermedades respiratorias como
asma, enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), fibrosis quistica y COVID-19 prolongado. Estas
alteraciones incluian una disminucién de bacterias bene-

Identificados:
243 articulos

inicial: 182

Evaluados a texto
completo: 61

Excluidos tras revision ]

— N

Incluidos en la revision
final; 61

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de seleccion de articu-
los en la revision narrativa

ficiosas —como Faecalibacterium prausnitzi— y un au-
mento de microorganismos oportunistas y proinflamato-
rios, lo que sugiere una contribucién activa de la disbio-
sis a la fisiopatologia respiratoria’-%:12:22:24,

N

Cambios en la proporcion Firmicutes/Bacteroi
detes: En sujetos con EPOC y asma, se observaron de-
sequilibrios en la relacién Firmicutes/Bacteroidetes, con
predominio de bacterias proinflamatorias y reduccion de
especies con efectos inmunomoduladores. Este patréon
de disbiosis se asocidé con un perfil inflamatorio sisté-
mico exacerbado y menor produccion de metabolitos
protectores!1:13:23,

3. Reduccion de metabolitos inmunomoduladores:
La disbiosis se vinculd con una disminucién en la pro-
duccion de acidos grasos de cadena corta (SCFAs), como
el butirato, que cumplen un papel clave en la modulacion
de la respuesta inmune pulmonar y en la integridad epi-
telial intestinal. Esta disminucion podria comprometer las
defensas antivirales del huésped y perpetuar la inflama-
cion sistémica3 21,
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4. Intervenciones probioticas y prebioéticas: Se identifi-
caron multiples estudios que evaluaron la eficacia de pro-
bidticos y prebidticos en la restauracién de la eubiosis
intestinal. Estas estrategias mostraron resultados promiso-
rios en la reduccion de citoquinas proinflamatorias (como
IL-6 y TNF-a), mejora de la funcién de barrera intestinal y
modulacion favorable del eje intestino-pulmoénti24,

L4

Trasplante de microbiota fecal (TMF): Aungue aln
limitado a ensayos clinicos preliminares, el TMF se ex-
ploré como una intervencion potencial en enfermedades
inflamatorias sistémicas con compromiso respiratorio,
con efectos positivos reportados en la regulacion del mi-
crobioma, mejoria de sintomas respiratorios y restaura-
cién de parametros inmunoldgicos!®:2,

Estos resultados apoyan la hipétesis de una conexion fun-
cional e inmunoldgica entre el intestino y los pulmones, refor-
zando la importancia de considerar el microbioma intestinal
como un objetivo terapéutico en pacientes con enfermedades
respiratorias cronicas o postinfecciosas.

DISCUSION

La relacion bidireccional entre el intestino y el pulmdn a tra-
vés del eje intestino-pulmon representa un campo emergente
de gran relevancia clinica. Diversos estudios han demostrado

que la microbiota intestinal modula la respuesta inmunitaria
pulmonar mediante mecanismos directos —como la translo-
cacion bacteriana o de metabolitos microbianos (por ejemplo,
los acidos grasos de cadena corta, SCFA)— e indirectos, in-
cluyendo la activacion de células dendriticas y la migracion de
linfocitos T hacia los tejidos pulmonares®4. A su vez, las con-
diciones pulmonares pueden alterar la composicion de la mi-
crobiota intestinal, generando un circuito inmunoldgico y me-
tabolico complejo?°. Esta retroalimentacion entre ambos
sistemas subraya la importancia del eje intestino-pulmén no
solo en la homeostasis fisioldgica, sino también en la fisiopa-
tologia de enfermedades respiratorias cronicas y virales.

La disbiosis intestinal —definida como el desequilibrio cua-
litativo o cuantitativo de la microbiota— ha sido asociada con
una mayor susceptibilidad a diversas enfermedades respirato-
rias cronicas como el asma, la EPOC, la fibrosis quistica, e in-
cluso infecciones virales como el COVID-197°. En modelos
murinos, se ha observado que la expansion de especies fun-
gicas como Wallemia mellicola intensifica la severidad del
asma, exacerbando la respuesta inflamatoria bronquiall. Este
desequilibrio microbiano puede debilitar la integridad de la
barrera intestinal, favorecer la inflamacion sistémica, activar
citocinas proinflamatorias (TNF-a, IL-6) y reducir la disponibi-
lidad de SCFA, alterando asi la defensa antiviral y perpe-
tuando la lesion pulmonar?l22, (Figura 2).
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Figura 2. Impacto de la disbiosis intestinal en enfermedades respiratorias a través del eje intestino-pulmén
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La figura ilustra la relacion bidireccional entre la disbiosis
intestinal y enfermedades respiratorias como el asma bron-
quial, la EPOC, la fibrosis quistica y la COVID-19. Muestra
cdmo los desequilibrios microbianos intestinales afectan la
respuesta inmune pulmonar a través de vias linfaticas, circu-
latorias y mediadores inflamatorios (TNF-a, IL-6, SCFA, entre
otros), asi como el rol de factores terapéuticos como los pro-
bidticos y antibidticos. También destaca el papel de las célu-
las inmunitarias y la disfuncion epitelial en la perpetuacion del
dafio respiratorio.

Estrategias terapéuticas como el uso de probiéticos, prebid-
ticos, postbidticos y dietas ricas en fibra han mostrado poten-
cial para modular esta disbiosis e impactar positivamente el
curso clinico de las enfermedades respiratorias. Estas inter-
venciones favorecen el restablecimiento de un perfil micro-
biano beneficioso, fortalecen la funcion de la barrera intestinal
y promueven una inmunorregulacion efectiva, disminuyendo la
inflamacion sistémica?324,

La disbiosis intestinal ha sido asociada con una mayor sus-
ceptibilidad a diversas enfermedades respiratorias cronicas
como el asma, la EPOC, la fibrosis quistica, e incluso infeccio-
nes virales como el COVID-197°, En modelos murinos, se ha
observado que la expansion de especies como Wallemia me-
llicola intensifica la severidad del asmal. Este desequilibrio
microbiano puede debilitar la integridad de la barrera intesti-
nal, favorecer la inflamacién sistémica y reducir la disponibili-
dad de metabolitos beneficiosos como los SCFA, alterando asi
la defensa antiviral?122, Por ello, estrategias terapéuticas
como el uso de probidticos, prebidticos, postbidticos y dietas
ricas en fibra han mostrado potencial para modular esta dis-
biosis e impactar positivamente el curso clinico de las enfer-
medades respiratorias?324,

Eje intestino-pulmon: interaccion
inmunometabdlica

El eje intestino-pulmdn representa una via bidireccional de
comunicacion inmunoldgica y metabdlica entre ambos 6rga-
nos, mediada por productos microbianos, células inmunitarias
y mediadores inflamatorios. La microbiota intestinal puede
modular la inmunidad pulmonar a través de la translocacion de
metabolitos como los acidos grasos de cadena corta (SCFA), la
activaciéon de células dendriticas y la migracion de linfocitos T
hacia los tejidos respiratorios34. A su vez, enfermedades pul-
monares inflamatorias pueden retroalimentar negativamente
la composicidn del microbioma intestinal?>. Este eje funcional
se ha implicado en la fisiopatologia de multiples enfermedades
respiratorias y gastrointestinales, abriendo posibilidades tera-
péuticas integradoras.

Asma bronquial y micosis intestinal

La disbiosis intestinal se ha relacionado con una mayor
susceptibilidad y severidad del asma bronquial. En modelos

murinos, la expansion de especies como Wallemia melli-
cola ha intensificado la inflamacién bronquiall. Ademas,
hongos comensales como Candida también han sido impli-
cados en la generacién de una respuesta inmune tipo Th2,
tipica del asma alérgica, mediante la activacién de recepto-
res como Dectin-1 y la liberacion de metabolitos proinfla-
matorios®12-1421, Estas observaciones sugieren que el mico-
bioma intestinal influye en la reactividad bronquial y podria
convertirse en un blanco terapéutico. La modulacién del mi-
cobioma con probidticos, dieta especializada o incluso tras-
plante fecal puede reducir la inflamacion alérgica y mejorar
la funcion pulmonar23:24,

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

Pacientes con EPOC muestran alteraciones microbianas in-
testinales que contribuyen a la inflamacién sistémica. Estudios
epidemioldgicos reportan una asociacion significativa entre
EPOC y Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII), con un incre-
mento del 55 % en la incidencia de enfermedad de Crohn y del
30 % en colitis ulcerosa en personas con EPOC!0:1, Esta coe-
xistencia se atribuye a mecanismos inmunopatoldgicos com-
partidos, como la activacién de células T, la translocacién bac-
teriana y la disbiosis intestinal cronical#1617, A pesar de afectar
drganos distintos, ambas comparten rutas inflamatorias comu-
nes, posiblemente mediadas por la disbiosis intestinal y meca-
nismos inmunes compartidos!#16:17, La inflamacion sistémica
comun sugiere que los pacientes con EPOC deben ser evalua-
dos también por sintomas digestivos, lo que podria favorecer
un abordaje integral y mejorar su calidad de vida!>-20,

Fibrosis quistica

En la fibrosis quistica, se ha evidenciado una microbiota in-
testinal alterada desde etapas tempranas de la vida, lo cual
condiciona un estado proinflamatorio sistémico que impacta
negativamente en el aparato respiratorio. La disminucion de
SCFA y la translocacion bacteriana contribuyen a la exacerba-
cion de los sintomas respiratorios y al deterioro inmunoldgico.
Intervenciones dietéticas con prebidticos, suplementos de fi-
bra y probidticos han mostrado beneficios en la composicion
del microbioma intestinal, reduciendo la frecuencia de exa-
cerbaciones respiratorias?!:23,

COVID-19 y disbiosis intestinal

Numerosos estudios han demostrado que el SARS-CoV-2 al-
tera profundamente la microbiota intestinal. Se ha documen-
tado una reduccion de bacterias comensales antiinflamatorias
como Faecalibacterium prausnitzii y un aumento de especies
patdgenas oportunistas en pacientes con COVID-19%224, Esta
disbiosis se asocia con mayor severidad clinica, alteracion in-
munoldgica, inflamacion persistente y disfuncion multiorga-
nica, incluso después de la fase aguda?>26, Dado el papel de
la microbiota en la modulacién de la respuesta antiviral y en la

Nutr Clin Diet Hosp. 2025; 45(3):182-189



NUTRICION CLINICA Y DIETETICA HOSPITALARIA

produccion de SCFA, el restablecimiento de un microbioma sa-
ludable mediante intervenciones nutricionales y terapias con
probidticos representa una estrategia prometedora en la fase
post-COVID23:25,

Disbiosis intestinal: base comin y blanco
terapéutico

Independientemente de la enfermedad respiratoria en
cuestion, la disbiosis intestinal emerge como un denominador
comun que favorece la inflamacién sistémica, la alteracion de
la inmunidad innata y adaptativa, y el agravamiento clinico.
Esta situacién se traduce en una menor produccién de SCFA,
mayor permeabilidad intestinal y translocacidén bacteriana,
perpetuando la inflamacién pulmonar?:22, Por tanto, las es-
trategias terapéuticas orientadas a restaurar el equilibrio mi-
crobiano —incluyendo probidticos, postbidticos, dieta rica en
fibra y trasplante fecal— se perfilan como intervenciones ad-
yuvantes Utiles en enfermedades respiratorias, especialmente
aquellas de base inflamatoria cronica?324,

La evidencia revisada sugiere que la disbiosis intesti-
nal puede influir negativamente en la homeostasis inmune
pulmonar, contribuyendo al desarrollo o agravamiento de en-
fermedades respiratorias. En conjunto, estos hallazgos confir-
man la relevancia clinica del eje intestino-pulmdn, no solo
como un concepto fisiopatoldgico emergente, sino como una
via potencial de intervencion terapéutica. La integracion de
enfoques nutricionales, microbioldgicos e inmunoldgicos en el
manejo de enfermedades respiratorias cronicas y virales se
perfila como un campo promisorio para la medicina de preci-
sidn. Varios estudios han identificado una asociacion entre el
vegetarianismo y distintos indicadores de salud, por medio de
una modulacion de la diversidad y de la estabilidad del mi-
crobioma intestinal humano?’.

En este contexto, el uso de probidticos y prebidticos re-
presenta una estrategia terapéutica prometedora. Diversos
autores han documentado mejoras en la composicion de la
microbiota y en la respuesta inflamatoria tras la administra-
cion de cepas especificas de Lactobacillus y Bifidobacte-
riumtt24,

De forma mas innovadora, el trasplante de microbiota
fecal (TMF) ha sido propuesto como intervencion para res-
taurar la eubiosis y modular la inmunidad sistémica en pato-
logias respiratorias complejas, incluyendo el COVID-19 con
disbiosis several®2>, Aunque los estudios aun son prelimina-
res, los resultados apuntan a una nueva via terapéutica en el
manejo del eje intestino-pulman.

No obstante, se debe tener precaucion en la interpretacion,
ya que los estudios presentan heterogeneidad metodoldgica y
limitaciones en los tamafios muestrales. Se requieren ensayos
clinicos aleatorizados y multicéntricos para validar la eficacia
y seguridad de estas intervenciones.
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CONCLUSIONES

El eje intestino-pulmdn constituye una via de comunicacion
inmunometabdlica esencial en la homeostasis sistémica, cuya
disfuncion contribuye a la fisiopatologia de multiples enfer-
medades respiratorias e intestinales. La evidencia revisada
confirma que la disbiosis intestinal no solo agrava cuadros cli-
nicos como el asma bronquial, la EPOC, la fibrosis quistica y
el COVID-19, sino que también favorece procesos inflamato-
rios sistémicos y altera la eficacia de la respuesta inmunitaria
frente a infecciones respiratorias. Asimismo, se ha documen-
tado una asociacion bidireccional entre enfermedades pulmo-
nares cronicas y patologias digestivas como la enfermedad in-
flamatoria intestinal, lo que refuerza la necesidad de un
abordaje clinico integral.

Desde el punto de vista terapéutico, la modulacion del mi-
crobioma intestinal mediante estrategias dietéticas, uso de
probidticos, prebidticos, postbidticos o trasplante fecal, ha de-
mostrado beneficios potenciales en la regulacién inmunolo-
gica y en la evolucion de diversas afecciones respiratorias.
Estas intervenciones permiten reducir la inflamacion, restau-
rar la integridad de la barrera intestinal y mejorar la toleran-
cia inmunitaria.

En conjunto, estos hallazgos justifican el creciente interés
por el gje intestino-pulmén como blanco diagndstico y tera-
péutico. Es necesario continuar investigando esta interaccion
con disefios clinicos robustos que permitan validar su aplica-
cién en medicina personalizada, incorporando el analisis del
microbioma como herramienta complementaria en el manejo
integral del paciente respiratorio y digestivo.
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