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RESUMEN 

 

 

La microbiota intestinal corresponde a los diversos microorganismos que componen el 
tracto gastrointestinal, siendo las bacterias las más representativas y pueden sufrir 
alteraciones en su abundancia y composición, es decir, aumento o disminución de 
diferentes taxones bacterianos, alterando su predominio en el organismo, lo que puede 
ser influenciado por diversos factores. Estas alteraciones se denominan disbiosis y 
pueden ser producidas por algunas patologías de origen gastrointestinal. En perros, estas 
patologías, como la transgresión alimentaria, corresponden a uno de los principales 
motivos de consulta en la clínica de animales menores. La microbiota intestinal convive 
en una relación simbiótica con el animal en condiciones de salud y cumple una serie de 
funciones importantes para su hospedero, denominándose microbioma a la relación entre 
estos microorganismos, su actividad metabólica y el entorno intestinal, por lo que, si 
existe disbiosis intestinal, estas funciones, que influyen en la integridad intestinal, se 
verán alteradas igualmente. En los últimos años, diversos autores establecieron una 
posible relación entre las alteraciones del microbioma intestinal con la presencia de una 
serie de enfermedades no solo digestivas, sino también enfermedades sistémicas 
extradigestivas, por lo que en esta investigación se buscó poder responder a la pregunta 
¿Existe una relación entre el microbioma gastrointestinal y el desarrollo de enfermedades 
sistémicas extradigestivas en los caninos? El objetivo fue evaluar el rol del microbioma 
gastrointestinal en el desarrollo de enfermedades sistémicas en pacientes caninos según 
la literatura, mediante una revisión de la bibliografía comprendida entre los años 2010 y 
2025. Esta revisión fue filtrada mediante una serie de criterios de inclusión y exclusión, 
así como el uso de palabras clave y operadores booleanos, realizándose en base a 14 
estudios clínicos que abordaron la posible participación de la disbiosis intestinal como 
factor predisponente en el desarrollo de diversas patologías, mediante un análisis 
cualitativo descriptivo de asociación. Los resultados evidenciaron alteraciones 
significativas en la composición del microbioma intestinal en perros con degeneración 
mixomatosa valvular, epilepsia, dermatitis atópica y diabetes mellitus, en comparación 
con los grupos control. Entre los hallazgos más consistentes se observó una disminución 
en la abundancia del filo Firmicutes y el aumento en la abundancia del filo Proteobacteria, 
específicamente de la familia Enterobacteriaceae, junto a la disminución en los niveles 
de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) considerado como un metabolito clave y con 
potencial influencia en la progresión sistémica de dichas enfermedades. Se concluyó, por 
lo tanto, que las alteraciones taxonómicas del tracto gastrointestinal sí pueden influir en 
procesos fisiopatológicos a nivel sistémico y se justifica el seguir investigando sobre la 
influencia de la disbiosis gastrointestinal en el organismo para esclarecer sus posibles 
mecanismos de acción. 

 
 

 

Palabras clave: perros, microbiota, microbioma, disbiosis, AGCC, enfermedades 
sistémicas. 
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ABSTRACT 

 

 

 

The intestinal microbiota refers to the diverse array of microorganisms, predominantly 

bacteria, that inhabit the gastrointestinal tract. These microorganisms can experience 

changes in their abundance and composition, leading to an increase or decrease in 

different bacterial taxa and altering their predominance within the body. Various factors 

can influence these changes, which are referred to as dysbiosis. Dysbiosis can be caused 

by gastrointestinal pathologies, with dietary transgressions being one of the primary 

reasons for consultations at small animal clinics, particularly in dogs. Under healthy 

conditions, the intestinal microbiota coexists with the animal in a symbiotic relationship 

and performs several vital functions for its host. The interaction between these 

microorganisms, their metabolic activities, and the intestinal environment is known as the 

microbiome. Therefore, if intestinal dysbiosis occurs, the functions that support intestinal 

integrity will also be disrupted. In recent years, several authors have identified a possible 

link between changes in the intestinal microbiome and the presence of various diseases, 

not only digestive but also extra-digestive systemic conditions. Therefore, this research 

aimed to answer the question: Is there a relationship between the gastrointestinal 

microbiome and the development of extra-digestive systemic diseases in dogs? The 

objective was to review the literature from 2010 to 2025 to evaluate the role of the 

gastrointestinal microbiome in the development of systemic diseases in canine patients. 

This review involved applying specific inclusion and exclusion criteria, using keywords and 

Boolean operators, based on 14 clinical studies that examined the potential role of 

intestinal dysbiosis as a predisposing factor for various pathologies, through a qualitative 

descriptive analysis of associations. The findings revealed significant changes in the 

composition of the intestinal microbiome in dogs with valvular myxomatous degeneration, 

epilepsy, atopic dermatitis, and diabetes mellitus, compared to control groups. Notably, a 

reduction in the abundance of the Firmicutes phylum and an increase in the 

Proteobacteria phylum, especially the Enterobacteriaceae family, were observed, along 

with decreased levels of short-chain fatty acids (SCFAs), which are key metabolites with 

potential impacts on the systemic progression of these diseases. It was concluded that 

taxonomic changes in the gastrointestinal tract can influence systemic pathophysiological 

processes, and further research into the impact of gastrointestinal dysbiosis on the body 

is warranted to better understand its possible mechanisms of action.  

 

 

 

Keywords: dogs, microbiota, microbiome, dysbiosis, SCFA, systemic diseases. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

 

 

 

1.1. Afecciones sistémicas frecuentes en la clínica de caninos 

En la actualidad, la medicina veterinaria ha adquirido una mayor relevancia y alcance en 

la sociedad, lo que significa que los servicios veterinarios están siendo más demandados, 

siendo impulsado por el creciente número de animales de compañía y la preocupación 

de los tutores por mantener su salud y bienestar (Hugues et al., 2023). Debido a esto, el 

número de consultas veterinarias ha ido en incremento, siendo los problemas 

gastrointestinales, uno de los motivos de consulta médica más frecuente (Pérez et al., 

2015). 

La disfagia, vómito, coprofagia, diarrea, borborigmos, flatulencia, timpanismo, 

constipación, entre otros signos clínicos digestivos son considerados de los motivos de 

consulta médica más recurrentes en caninos y felinos (Tams, 2003). Pese a la gran 

frecuencia con la que se atienden este tipo de consultas, gran parte de los tratamientos 

intestinales suelen ser de manejo sintomático, como ocurre en cuadros de transgresión 

alimentaria y en algunos casos de etiología inespecífica, como se describe en las enteritis 

agudas (Nelson & Couto, 2010). Estas patologías se han relacionado con pérdida de la 

microbiota comensal y alteraciones en diversos metabolitos bacterianos (Suchodolski, 

2016), conceptos que se plantearán más adelante. 

Por otro lado, las consultas cardiológicas también son muy frecuentes, ya que se estima 

que la incidencia de las enfermedades cardiacas en perros es de aproximadamente el 

10%, siendo las valvulopatías las patologías más comunes, representando 

aproximadamente el 75% de los casos (Atkins et al., 2009). Las endocrinopatías, también 

son frecuentes y se describen con una prevalencia aproximada del 10% de las consultas, 

en las que, según un estudio realizado en 1.304 perros en Brasil, la enfermedad de 

Cushing (37%) y la diabetes mellitus (22%) son las de mayor presentación (González & 

Serrano, 2017), entre otras patologías.  
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1.2. Composición microbiológica del tracto gastrointestinal 

El tracto gastrointestinal (GI) de los caninos está compuesto por diversos 

microorganismos, los cuales en conjunto se denominan microbiota intestinal 

(Suchodolski, 2012). Entre estos microorganismos se consideran los dominios Archaea, 

Bacteria y Eukarya, que son los dominios principales de la vida, junto con la presencia de 

virus, pero son las bacterias los microorganismos más abundantes y que cumplen un rol 

metabólicamente activo (Garcia-Mazcorro & Minamoto, 2013; Pilla & Suchodolski, 2020).  

Las bacterias que componen el sistema GI en los caninos han sido motivo de interés 

creciente, por lo que se ha propuesto indagar más en esta área para lograr caracterizar 

la presencia de ellas dentro del hospedador. De este modo se ha evidenciado que los 

principales linajes filogenéticos corresponden a Firmicutes, Fusobacteria, Bacteriodetes, 

Proteobacteria y Actinobacteria (Pilla & Suchodolski, 2020), los que poseen una amplia 

variedad de clases y especies bacterianas que difieren sustancialmente entre animales 

de una misma especie, pero los productos metabólicos finales a nivel intestinal suelen 

ser similares entre individuos (Suchodolski, 2012). 

Las bacterias componentes de la microbiota GI forman parte esencial de la barrera 

intestinal, contribuyendo activamente a su estructura e integridad. Se ha demostrado que 

estos microrganismos son parte imprescindible del individuo, integrándose en el 

metagenoma del tracto GI, es decir, otorgan genes y funciones adicionales a los recursos 

propios de las especies, contribuyendo a importantes funciones fisiológicas del 

hospedero (Guarner, 2020). Entre sus funciones destaca la producción de ácidos grasos 

de cadena corta (AGCC/SCFAs) los cuales son fuente de energía fundamental para las 

células del colon, mantención del control en la permeabilidad intestinal, regulación de la 

inflamación y son parte del metabolismo de la glucosa, lípidos y colesterol (Liu et al., 

2021). También participa en la protección contra patógenos, a través de la síntesis de 

sustancias antimicrobianas y a la relación directa que tiene la barrera intestinal con el 

tejido linfoide (GALT; Gut-Associated Lymphoid Tissue) capaz de discriminar entre 

patógenos invasivos y antígenos inocuos interviniendo en la modulación del sistema 

inmunológico (Ramiro-Puig et al., 2008). Asimismo, la microbiota GI contribuye a la 
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resistencia a la colonización de bacterias oportunistas, lo que genera un entorno 

fisiológicamente restrictivo para aquellos patógenos invasores (Kanauchi et al., 2005).  

El genoma que aportan las bacterias de la microbiota GI influye en la mayoría de las 

funciones fisiológicas del organismo (Pilla & Suchodolski, 2020) y son el motivo por el 

cual no solamente se habla de microbiota, sino que se plantea el concepto de 

microbioma, que hace referencia a los microrganismos, la actividad metabólica y el 

ambiente circundante en el que se encuentran, para evaluar el comportamiento e 

influencia a nivel del individuo en el que se presentan (Berg et al., 2020).  

La mayor parte de la microbiota GI no es patógena y cohabita con el huésped en una 

relación simbiótica (Pintos et al., 2022). Tales interacciones permanecen en un equilibrio 

constante y, al ocurrir un cambio en cualquiera de las dos partes, un microorganismo 

normalmente residente puede convertirse en patógeno (Pintos et al., 2022). 

Hay diversas técnicas para poder identificar las poblaciones bacterianas, una de las más 

utilizadas es la secuenciación ARN ribosomal del gen 16S, gen que se encuentra 

presente en todas las bacterias, y permite obtener información filogenética, caracterizar 

la diversidad y composición microbiana, a través de un enfoque basado en la técnica 

PCR de las regiones variables (Hilton et al., 2016). Asimismo, los análisis metagenómicos 

evalúan la funcionalidad de los genes bacterianos y los metabolómicos permiten la 

medición de los metabolitos presentes (Suchodolski, 2021; Barko et al., 2018). 

Si bien la composición de la microbiota GI sigue siendo objeto de estudio, la definición 

taxonómica de un microbioma normal y saludable es motivo de debate entre diversos 

autores (Garrigues et al., 2022; Pereira & Clemente, 2021). Esto se debe a los múltiples 

factores que influyen en su desarrollo y a la alta variabilidad observada incluso entre 

individuos de una misma especie (Suchodolski, 2012). No obstante, diversos estudios 

han evidenciado que existen ciertos órdenes y géneros bacterianos que tienden a 

predominar en perros sanos, en función de las actividades metabólicas a las que se les 

ha asociado; Dentro del filo Firmicutes, por ejemplo, se espera una abundancia de 

Lactobacillus y Faecalibacterium debido a su rol en la producción de AGCC; en el filo 

Fusobacteria, el género Fusobacterium participa en el metabolismo proteico y síntesis de 
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AGCC; y dentro de Bacteroidetes, géneros como Bacteroides y Prevotella contribuyen a 

la degradación de carbohidratos complejos (Barko et al., 2018; Arce-Hernández, 2020). 

En el caso de los filos Actinobacteria y Proteobacteria, se consideran colonizadores 

oportunistas del intestino, por lo que fisiológicamente suelen estar en menor abundancia, 

pero hay géneros como Corynebacterium y Bifidobacterium, del filo Actinobacteria, que 

cumplen funciones inmunomoduladores (Pilla & Suchodolski, 2020; Barko et al., 2018). 

1.3. Factores influyentes en la composición de la microbiota gastrointestinal 

La disbiosis intestinal corresponde a un desequilibrio en las poblaciones bacterianas del 

tracto GI (Arce-Hernández, 2020). Esta alteración puede evaluarse mediante técnicas de 

secuenciación, como la del gen 16S del ARNr, que permite identificar cambios en la 

riqueza y diversidad de especies bacterianas. Estos cambios se analizan a través de 

índices de diversidad: el índice de diversidad alfa, que mide la diversidad dentro de una 

muestra, y el índice de diversidad beta, que evalúa la disimilitud en la composición 

microbiana entre distintas muestras (Emmons & Chill, 2023). Este desequilibrio es el que 

influye en las fallas en el cumplimiento de las funciones previamente mencionadas, como 

la permeabilidad de la barrera intestinal (Arce-Hernández, 2020).   

Algunas causas de disbiosis son debido a alteraciones del tracto GI, tales como cambios 

en el pH, alteraciones en la motilidad o cambios en los niveles de oxígeno disponibles, 

este último debido a la abundancia predominante de bacterias anaerobias estrictas en el 

intestino grueso del tracto, las cuales se ven negativamente afectadas por el aumento en 

los niveles de oxígeno, o como ocurre en el caso de la presencia de sangre en el tracto 

intestinal, el cual genera un ambiente beneficioso para la proliferación anormal de 

algunos taxones bacterianos (Redfern et al., 2017; García-Mazcorro & Minamoto, 2013).  

De igual forma, los tratamientos antibióticos pueden intervenir negativamente aportando 

en el desequilibrio del tracto GI, debido a que, al no ser selectivos, pueden disminuir la 

abundancia de bacterias beneficiosas, lo que favorece a la proliferación de bacterias 

oportunistas potencialmente patógenas (Barko et al., 2018; Ziese & Suchodolski, 2021; 

Zimmermann & Curtis, 2019). En perros, se ha descrito una serie de factores intrínsecos 

y extrínsecos que influyen en que la microbiota gastrointestinal se mantenga en equilibrio, 

y que pueden ser causantes de disbiosis a lo largo de la vida. Algunos de ellos son:  
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Intrínsecos: 

• Susceptibilidad racial: se describe a las razas Pastor Alemán y Rottweilers con una 

mayor predisposición al desarrollo de enteropatías responsivas a los antibióticos 

(Redfern et al., 2017). 

• Edad: el envejecimiento se asocia a una disminución de la diversidad bacteriana, 

vinculada a deterioro cognitivo y trastornos neurodegenerativos (You & Kim, 2021). 

Extrínsecos: 

• Ambiente y estilo de vida: perros expuestos a distintos entornos presentan una 

mayor diversidad en su microbiota gastrointestinal en comparación con aquellos 

que viven en ambientes más restringidos (Pereira & Clemente, 2021). 

• Dieta: modula la microbiota, las bacterias utilizan los nutrientes no digeridos de la 

dieta para proliferar, por ejemplo, en dietas altas en grasas y bajas en almidón 

aumenta la abundancia relativa del género Prevotella (Pereira & Clemente, 2021).   

1.4. Patologías asociadas a disbiosis gastrointestinal: Justificación del estudio 

Se ha investigado la posible influencia de disbiosis GI, no solo con el desarrollo de 

patologías digestivas como la enteropatía crónica (Pereira & Clemente, 2021), sino en 

patologías extradigestivas, como la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) o la 

degeneración mixomatosa valvular (DMV) que se clasifica acorde al progreso de la 

enfermedad. (Li et al., 2021), enfermedades endocrinas como la diabetes mellitus (DM) 

(Jergens et al., 2019), e incluso neurológicas, como la epilepsia (Mondo et al., 2020). 

Es por este motivo que se ha planteado una posible relación del microbioma intestinal y 

sus alteraciones, con el funcionamiento del organismo, planteándose la idea de que la 

disbiosis intestinal puede ser un factor potencial en el desarrollo y progreso de diversas 

patologías sistémicas no digestivas, por lo que se buscará indagar en esta posible 

relación a través de la pregunta ¿Existe una relación entre el cambio del microbioma GI 

y el desarrollo de enfermedades extradigestivas de los caninos? De modo que se pueda 

proponer que, un mayor control y cuidado en la salud digestiva, manteniendo el equilibrio 

de la microbiota, podría llegar a retrasar el avance o aparición de algunas patologías a lo 

largo de la vida del perro. 
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2. OBJETIVOS 

 

 

 

2.1. Objetivo general 

Evaluar el rol del microbioma gastrointestinal en el desarrollo de enfermedades 

sistémicas extradigestivas en pacientes caninos según la literatura. 

 

2.2. Objetivos específicos 

1. Describir los cambios en el microbioma gastrointestinal que influyen en enfermedades 

cardiovasculares en caninos. 

2. Describir los cambios en el microbioma gastrointestinal que influyen en enfermedades 

neurológicas o trastornos comportamentales en caninos.  

3. Describir los cambios en el microbioma gastrointestinal que influyen en enfermedades 

metabólicas e inmunomediadas. 
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3. MATERIALES Y MÉTODO 

 

 

 

1. Materiales:  

Computador portátil Lenovo. 

Tablet Samsung. 

 

2. Método: 

Se realizó un modelo de estudio correspondiente a una revisión bibliográfica sistemática, 

en la que se utilizaron como fuentes de información las bases de datos Google 

Académico, PubMed, Web of Science, Scopus y EBSCO para la búsqueda.   

Las referencias escogidas correspondieron a revisiones bibliográficas sistemáticas, 

metaanálisis, artículos en revistas científicas, reportes de casos, estudios experimentales 

y estudios de caso control. 

Debido a que este estudio corresponde a revisión bibliográfica, no requirió de informe de 

bioética. 

Los estudios y artículos incluidos en la investigación fueron aquellos publicados entre los 

años 2010 y 2025.  

 

2.1 Estrategia de búsqueda:  

Se utilizó para la búsqueda las siguientes palabras claves:  

• Perro – Dog. 

• Disbiosis gastrointestinal - Gastrointestinal dysbiosis. 

• Microorganismos gastrointestinales - Gastrointestinal microorganisms. 

• Eje Intestino-Corazón – Gut-Heart Axis 

• Eje Intestino-Cerebro – Gut-Brain Axis  

• Eje Intestino-Riñón – Gut-Kidney Axis 

• Eje Intestino-Hígado – Gut-Liver Axis 

• Enfermedades metabólicas – Metabolic diseases 

• Secuenciación bacteriana – Bacterial sequencing. 
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• Alteración del microbioma – Alteration of the microbiome. 

• Alteración de la microbiota – Alteration of the microbiota 

 

También se utilizaron los siguientes términos con el operador booleano “Y” (“AND”):  

• Disbiosis gastrointestinal Y perros – Gastrointestinal dysbiosis AND Dogs. 

• Disbiosis intestinal Y enfermedad - Intestinal Dysbiosis AND Disease. 

• Disbiosis intestinal Y enfermedad Y perros – Intestinal dysbiosis AND Disease 

AND Dogs. 

• Microbiota gastrointestinal Y caninos – Gastrointestinal microbiota AND Dogs. 

• Microorganismos gastrointestinales Y enfermedad – Gastrointestinal 

microorganisms AND Canines. 

• Disbiosis intestinal Y patología Y caninos – Intestinal dysbiosis AND Pathology 

AND Canines. 

• Disbiosis intestinal Y enfermedades metabólicas Y perros – Intestinal dysbiosis 

AND metabolic diseases AND dogs. 

• Disbiosis intestinal Y perros Y eje intestino-corazón – Intestinal dysbiosis AND 

dogs AND gut-heart axis. 

• Disbiosis intestinal Y perros Y eje intestino-cerebro – Intestinal dysbiosis AND dogs 

AND gut-brain axis. 

• Disbiosis intestinal Y perros Y eje intestino-riñón – Intestinal dysbiosis AND dogs 

AND gut-kidney axis. 

• Disbiosis intestinal Y perros Y eje intestino-hígado – Intestinal dysbiosis AND dogs 

AND gut-liver axis 

 

2.2 Criterios de inclusión: 

Los criterios de inclusión de los estudios utilizados en la investigación fueron los 

siguientes: 

Se seleccionaron estudios realizados en perros o que utilizaron perros como modelo de 

estudio, sin restricción de todas las razas, edades y sexo.  

Se incluyeron aquellos casos en que los animales presentaban o habían presentado 

alteraciones en la microbiota gastrointestinal, debidamente descritas en el estudio, ya sea 
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mediante cambios en la diversidad alfa o beta bacteriana, variaciones taxonómicas o 

alteraciones en la síntesis de metabolitos, evaluadas a través de métodos de 

secuenciación como el gen 16S ARNr, análisis metagenómico, metabolómico. 

También se consideraron artículos en los que los animales en estudio presentaban 

patologías sistémicas extradigestivas que, según la evidencia científica disponible, se han 

asociado con disbiosis intestinal, como dermatitis atópica, diabetes mellitus, 

enfermedades cardiovasculares o trastornos neurológicos y comportamentales. 

El tamaño muestral de los estudios no fue un criterio excluyente. Se incluyeron 

publicaciones disponibles en español, inglés o portugués, dentro del rango temporal 

previamente definido. 

 

2.3 Criterios de exclusión: 

Se excluyeron de la investigación los estudios realizados exclusivamente en otras 

especies, así como aquellos artículos que se referían a la microbiota de otras áreas del 

organismo. También se excluyeron los trabajos publicados en idiomas distintos al inglés, 

español o portugués. 

Del mismo modo, se descartaron los artículos que presentaban conflictos de interés 

declarados o que se encontraban fuera de la ventana temporal previamente establecida. 

 

2.4 Variables específicas: 

• Uso de los resultados de estudios en los que se realizó secuenciación de la 

población bacteriana y medición de metabolitos en pacientes control. 

• Uso de resultados de estudios que describan la presencia de patologías sistémicas 

en pacientes caninos, mencionadas en objetivos específicos, en los que se realice 

la secuenciación de la microbiota intestinal y medición de metabolitos. 

• Establecer los sistemas afectados descritos según la bibliografía disponible. 

  

3. Análisis de Datos:  

Se realizó un análisis descriptivo cualitativo de asociación entre las variables presencia 

de disbiosis gastrointestinal y presencia de patologías sistémicas extradigestivas, a 
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través de la información recolectada de la bibliografía seleccionada. Se empleará el 

programa Excel para la creación de tablas con los datos que se obtengan en la búsqueda. 

 

Para el primer objetivo específico, se analizaron aquellas investigaciones en las que se 

estudió la presencia de perros con disbiosis intestinal y su relación con el progreso o 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares, a través de alteraciones taxonómicas o 

metabolómicas del microbioma gastrointestinal. 

 

Para el segundo objetivo específico, se analizaron aquellas investigaciones en las que se 

estudió la presencia de perros con disbiosis intestinal y su relación con el progreso o 

desarrollo de enfermedades neurológicas o trastornos comportamentales, a través de 

alteraciones taxonómicas o metabolómicas del microbioma gastrointestinal. 

 

Para el tercer objetivo específico, se analizaron aquellas investigaciones en las que se 

estudió la presencia de perros con disbiosis intestinal y su relación con el progreso o 

desarrollo de enfermedades metabólicas tales como diabetes mellitus e inmunomediadas 

como la dermatitis atópica, a través de alteraciones taxonómicas o metabolómicas del 

microbioma gastrointestinal. 

  

4. Valorización de las referencias:  

Para la investigación se estableció un orden de prioridad en los estudios a utilizar, 

dándole un mayor valor a aquellos artículos científicos actualizados que cumplieran con 

los criterios de inclusión y las variables específicas establecidas. Se priorizó la 

información obtenida a partir de metaanálisis y revisiones sistemáticas, seguida de los 

resultados provenientes de ensayos clínicos, reportes de casos, estudios experimentales 

o estudios piloto, y artículos de revistas que abordaran variables directamente 

relacionadas con los objetivos del estudio.  

Esta valorización tuvo como finalidad organizar la información recopilada y facilitar la 

comparación de los resultados entre los diferentes estudios, permitiendo realizar el 

análisis descriptivo cualitativo de asociación, que permita el cumplimiento de los objetivos 

y responder la pregunta del estudio. 



 

11 
 

4. RESULTADOS 

 

 

 

Se recopila un total de 37 publicaciones encontradas a partir de la estrategia de búsqueda 

planteada en materiales y método, las cuales se clasificaron según el sistema afectado 

en el que se centran los diferentes estudios, resultando en:  

• 17 estudios relacionados a disbiosis intestinal y enfermedades cardiovasculares. 

• 13 estudios relacionados a disbiosis intestinal y enfermedades neurológicas o 

trastornos del comportamiento. 

• 7 estudios relacionados a disbiosis intestinal y diversos sistemas y sus patologías: 

Endocrinas (Diabetes Mellitus) e inmunomediadas (Dermatitis Atópica). 

 

Posterior al proceso de búsqueda, se realiza la selección de estos artículos acorde al 

cumplimiento de los criterios de inclusión establecidos previamente, por lo que se 

selecciona un total de 14 estudios, los cuales se clasifican en: 

• 5 estudios relacionados a disbiosis intestinal y enfermedades cardiovasculares. 

• 4 estudios relacionados a disbiosis intestinal y enfermedades neurológicas o 

trastornos del comportamiento. 

• 5 estudios relacionados a disbiosis intestinal y diversos sistemas y sus patologías: 

dos endocrinas (Diabetes Mellitus) y tres inmunomediadas (Dermatitis Atópica). 

 

A partir de estos artículos recopilados, se permite establecer la existencia de la relación 

entre el desarrollo de diferentes enfermedades sistémicas no digestivas junto a la 

presencia de cambios en la microbiota intestinal presente, la cual presenta diferencias 

respecto la que se encuentra descrita en perros clínicamente sanos. 

 

Respecto al primero objetivo específico, se indica en la Tabla 1 los cambios del 

microbioma descritos en los estudios, en los que se menciona cambios en la microbiota 

y síntesis de metabolitos en perros con degeneración mixomatosa de la válvula mitral 

(DMVM) e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).



 

12 
 

Tabla 1. Estudios de enfermedad cardiovascular (DMVM e ICC) y disbiosis 

gastrointestinal en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Secuenciación y 

otros análisis. 

Alteraciones en la microbiota registradas Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Gut Dysbiosis and Its 

Associations with Gut 

Microbiota-Derived 

Metabolites in Dogs with 

Myxomatous Mitral Valve 

Disease (Li et al., 2021). 

 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Metabolómico 

sérico. 

Disminución del filo Firmicutes: Géneros 

Megamonas, Blautia y Turicibacter y especies 

Faecalibacterium prausnitzii, Butyricicoccus 

pullicaecorum y Clostridium hiranonis. 

Disminución de género Bacteroides de filo 

Bacteroidetes. 

Aumento de géneros Oscillospira, Bacteroides 

uniformis y Escherichia coli. 

Aumento de ácidos biliares 

desoxicólico (DCA) y litocólico 

(LCA). 

Aumento de niveles de TMAO. 

 

The gut microbiome in 

dogs with congestive 

heart failure: a pilot study 

(Seo et al., 2020). 

 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

 
 
 
 
 
 

Aumento de filo Proteobacteria, familia 

Enterobacteriaceae, género Roseburia y 

especies E. coli, Parabacteroides disatonis y 

Bacteroides uniformis.  

Disminución en filo Firmicutes, familia 

Erysipelotrichaceae, géneros Prevotella y 

Catenibacterium y especies Clostridium 

cocleatum y Eubacterium biforme. 

No aplica en estudio. 

Metabolomics Analysis 

Reveals Deranged Energy 

Metabolism and Amino 

Acid Metabolic 

Reprogramming in Dogs 

With Myxomatous Mitral 

Valve Disease (Li et al., 

2021). 

Metabolómico 

sérico. 

No se aplica en estudio. Aumento en los niveles de 

TMAO. 

Aumento de Carnitina, 

fosfatidilcolinas y betainas. 

 

 

A pilot study investigating 

circulating 

trimethylamine N-oxide 

and its precursors in dogs 

with degenerative mitral 

valve disease with or 

without congestive heart 

failure (Karlin et al., 2019) 

Metabolómico 

sérico. 

 

No aplica en estudio. Aumento de TMAO, colina y L-

carnitina. 
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Para el cumplimiento del segundo objetivo específico, se indica en la Tabla 2 los cambios 

del microbioma descritos en los estudios seleccionados, en los que se menciona cambios 

en la microbiota y síntesis de metabolitos en perros con patologías neurológicas, 

específicamente, epilepsia idiopática.  

 

Tabla 2. Estudios de patologías neurológicas (Epilepsia Idiopática) y disbiosis 

gastrointestinal en perros. 

Título estudio y 

referencia 

 

Método 

secuenciación 

 

Alteraciones en la microbiota registradas Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Idiopathic epilepsy in dogs 

is associated with 

dysbiotic faecal 

microbiota (Silvestrino et 

al., 2025). 

Gen ARNr 16S 

fecal.  

 

Disminución de géneros Faecalibacterium, 

Ruminococcus, Prevotella, Megasphaera y 

Blautia. 

Aumento de géneros Escherichia/Shigella, 

Pseudomonas, Enterococcus, Bacteroides, 

Megamonas y Clostridium, específicamente 

Clostridium perfringens. 

Disminución de síntesis de 

AGCC y de neurotransmisores 

GABA y serotoninérgicos. 

 

Gut Microbiota in Canine 

Idiopathic Epilepsy: 

Effects of Disease and 

Treatment (García-

Belenguer et al., 2021). 

 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Disminución familias Pseudomonaceae, 

Peptococcaceae, Ruminococcaceae y 

Prevotellaceae, junto a géneros 

Anaerotruncus y Ruminococcus y especie 

Pseudomona graminis. 

No se menciona en estudio. 

 

Para el cumplimiento al tercer objetivo específico, a continuación, se presentan las tablas 

con los cambios descritos en el microbioma según los estudios seleccionados. Se 

abordan alteraciones en la composición de la microbiota y en la síntesis de metabolitos 

en perros con diversas patologías. En particular, se incluyen enfermedades 

inmunomediadas como la dermatitis atópica canina (DA), cuyos hallazgos se detallan en 

la Tabla 3. Por otro lado, la Tabla 4 muestra los cambios asociados a patologías 

endocrinas, específicamente la diabetes mellitus. 
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Tabla 3. Estudios de dermatitis atópica y disbiosis gastrointestinal en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Método 

secuenciación 

Alteraciones en la microbiota registradas Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Distinct healthy and 

atopic canine gut 

microbiota is influenced 

by diet and antibiotics 

(Sinkko et al., 2023). 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Aumento géneros Escherichia/Shigella y 

orden Clostridiales, más significativo género 

Clostridium. 

No se menciona en estudio. 

A comprehensive analysis 

of gut and skin microbiota 

in canine atopic 

dermatitis in Shiba Inu 

dogs (Thomsen et al., 

2023). 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Aumento de filo Proteobacteria, 

específicamente géneros Escherichia/Shigella 

y Clostridium. 

Disminución género Fusobacterium y 

Megamonas. 

 

Disminución en los niveles de 

AGCC. 

Comparison of the Gut 

Microbiome between 

Atopic and Healthy 

Dogs—Preliminary Data 

(Rostaher et al., 2022). 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Aumento géneros Conchiformibiu, 

Catenibacterium, Megamonas y 

Ruminococcus. 

 

No se menciona en estudio. 

 

 

Tabla 4. Estudios de diabetes mellitus y disbiosis gastrointestinal en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Método 

secuenciación 

 

Alteraciones en la microbiota registradas Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Characterization of the 

Gut Microbiome in 

Healthy Dogs and Dogs 

with Diabetes Mellitus 

(Kwong et al., 2023). 

 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Aumento especies Clostridium difficile, 

Phocaeicola plebeius, Lacrimispora indolis, 

Butyricicoccus pullicaecorum, Sodalis, 

Alloprovetella y Helicobacter. 

 

Reducción en la síntesis de L-

metionina, L-glutamina, 

manosa y guanosina, purina y 

pirimidina. 
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Microbiota-Related 

Changes in Unconjugated 

Fecal Bile Acids Are 

Associated With Naturally 

Occurring, Insulin-

Dependent Diabetes 

Mellitus in Dogs (Jergens 

et al., 2019) 

Gen ARNr 16S 

fecal.  

Metabolómica 

sérica. 

 

Aumento de familia Enterobacteriaceae. 

Disminución de especies Lactobacillus reuteri 

y Phocaeicola plebeius. 

Aumento en la concentración 

de AC (Ácido cólico). 

Disminución en la 

concentración de LCA (Ácido 

litocólico). 

Aumento en los niveles de LPS 

séricos. 

 

 

En Anexo se presentan una serie de tablas con un análisis más detallado de los estudios 

utilizados para el presente trabajo. La Tabla 5 siendo referente a la degeneración 

mixomatosa valvular, la Tabla 6 a epilepsia idiopática, la Tabla 8 a dermatitis atópica y 

Tabla 9 a diabetes mellitus. 

También se describen estudios con información adicional sobre el eje intestino-cerebro 

referente a alteraciones conductuales en la Tabla 7 en Anexo.
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5. DISCUSIÓN 
 

 

 

5.1- Eje intestino-corazón:   

Los estudios seleccionados (Li et al., 2021a; Li et al., 2021b; Seo et al., 2020; Karlin et 

al., 2019) evidencian que la progresión de la DMVM en perros se asocia a una disbiosis 

intestinal funcional, caracterizada por cambios en la composición bacteriana y en la 

producción de metabolitos que pueden favorecer procesos fisiopatológicos 

cardiovasculares. Li et al. (2021a) y Seo et al. (2020) describen una disminución de 

géneros bacterianos pertenecientes al filo Firmicutes, como Megamonas, Blautia, 

Clostridium hiranonis y la familia Erysipelotrichaceae, todos ellos vinculados a la 

producción de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) (Garrigues et al., 2022).  

La reducción de AGCC, debido a la disminución en la abundancia de Firmicutes, 

promueve un entorno intestinal proinflamatorio, con mayor permeabilidad de la barrera 

intestinal, lo que permite el paso de endotoxinas y metabolitos microbianos a la 

circulación (Pilla & Suchodolski, 2020). Esto contribuye a un estado inflamatorio crónico, 

ampliamente relacionado con el desarrollo de disfunción endotelial, fibrosis miocárdica y 

remodelación valvular, procesos clave en la progresión de la enfermedad cardíaca (Lu et 

al., 2022; Zhao et al., 2022). Adicionalmente, en los estudios de Li et al. (2021a) y Seo et 

al. (2020) se registra un aumento en la abundancia de bacterias oportunistas, como E. 

coli y otras Enterobacterias, que son consideradas marcadores de disbiosis intestinal 

(Moreira et al., 2024), ya que liberan lipopolisacáridos (LPS), que, al translocar hacia el 

torrente sanguíneo, pueden activar la respuesta inmune e inducir la liberación de 

citoquinas proinflamatorias, agravando el daño cardiovascular (Zhao & Wang, 2020). 

A nivel de metabolitos, Li et al. (2021b) y Karlin et al. (2019) reportan un aumento 

significativo de TMAO (N-óxido de trimetilamina) en las muestras séricas en perros con 

DMVM en estadios B y C/D, junto a una acumulación de sus precursores (carnitina, colina 

y betaína), lo que propone un metabolismo bacteriano activo pero alterado. TMAO es 

producido a partir de TMA (Trimetilamina) por bacterias como E. coli, Klebsiella y Shigella 
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(Zeisel & Warrier, 2017; Janeiro et al., 2018), y ha sido asociado en humanos y modelos 

animales con estrés oxidativo, disfunción endotelial y progresión de insuficiencia cardiaca 

(Brunt et al., 2020). Esta asociación se alinea con lo descrito por Thogersen et al. (2020), 

quienes observaron que el exceso de TMAO y sus precursores promueve un perfil 

metabólico proinflamatorio que puede favorecer la remodelación cardiovascular. 

Li et al. (2021a) también describe una mayor concentración de ácidos biliares (AB) 

primarios en las muestras fecales de perros cardiópatas en estadios B2 y C/D, lo cual 

refleja pérdida de bacterias capaces de convertir AB primarios en AB secundarios como 

es Clostridium hiranonis, cuya abundancia disminuye a mayor progreso de la patología 

valvular, según su estudio. Esta alteración puede interferir con la digestión de lípidos, y 

también se ha vinculado a un aumento del estrés oxidativo (Wang & Zhao, 2018). 

En conjunto, los resultados revisados permiten afirmar que la disbiosis intestinal en la 

DMVM no se limita a un desequilibrio local, sino que puede participar activamente en la 

fisiopatología cardiovascular mediante mecanismos inflamatorios a nivel intestinal y 

disfunciones metabólicas (Thogersen et al., 2020; Zhu et al., 2023). Esta interacción sería 

además bidireccional, como sugiere Araki et al. (2022), quien no observó diferencias en 

la microbiota entre perros enfermos y sanos, posiblemente porque sus pacientes 

mantenían un gasto cardiaco normal y, por ende, un flujo sanguíneo adecuado al tracto 

GI. Sin embargo, al no incluir esta evaluación en los demás estudios, se limita la 

posibilidad de comparar entre ellos con mayor precisión. 

 

5.2- Eje intestino-cerebro:   

Los estudios de García-Belenguer et al. (2021) y Silvestrino et al. (2025) analizan la 

microbiota intestinal en perros con epilepsia idiopática, encontrando en común una 

disminución de bacterias productoras de AGCC. Aunque ambos estudios coinciden 

únicamente en la disminución del género Ruminococcus, es posible que compartan una 

tendencia general hacia la pérdida de Firmicutes benéficos, dado que Silvestrino et al. 

(2025) sí documenta una reducción específica de AGCC, lo cual no fue analizado 

directamente por García-Belenguer et al. (2021), pero podría inferirse por la pérdida de 

ciertos géneros observada. 
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Una diferencia importante entre ambos estudios radica en la caracterización de bacterias 

oportunistas. Silvestrino et al. (2025) profundiza en este aspecto, describiendo un 

aumento de Escherichia coli, Shigella y Clostridium perfringens, especies asociadas con 

disbiosis intestinal (Moreira et al., 2024). Tanto E. coli como Shigella han sido vinculadas 

con la activación de linfocitos Th-17, lo que incrementa la producción de citoquinas 

proinflamatorias como IL-6 e IL-1β (Wu et al., 2016). Estas moléculas son capaces de 

alterar la barrera hematoencefálica, inducir inflamación neuronal y, por lo tanto, disminuir 

el umbral epileptogénico, fortaleciendo la hipótesis de una relación entre disbiosis 

intestinal y la fisiopatología de la epilepsia, lo cual ya se ha demostrado en estudios con 

modelos murinos, en el que utilizan suplementación probiótica en convulsiones inducidas, 

generando una disminución en los niveles de IL-6 y el TNF-α (Kizilaslan et al., 2022; 

Aygun et al., 2022). 

Por otro lado, se evidencia una discrepancia respecto al género Pseudomonas, pues 

García-Belenguer et al. (2021) reporta una disminución significativa, especialmente de la 

especie Pseudomonas graminis, pero Silvestrino et al. (2025) describe un aumento de 

este género. Esta diferencia es relevante, ya que algunas especies de Pseudomonas se 

asocian a la producción de GABA intestinal a partir de glutamato (Dagorn et al., 2013) y 

su disminución podría contribuir a un desequilibrio entre neurotransmisores excitatorios 

e inhibitorios, favoreciendo un estado de hiperexcitabilidad neuronal (Ding et al., 2021). 

5.3.1- Eje intestino-piel: 

Rostaher et al. (2022), Thomsen et al. (2023) y Sinkko et al. (2023) analizan la relación 

entre dermatitis atópica canina (DA) y alteraciones en la microbiota GI, aunque existen 

algunas diferencias en sus resultados. Rostaher et al. (2022) destaca una marcada 

disminución de géneros del filo Firmicutes, filo que se ha asociado de forma general a la 

producción de AGCC y la degradación de mucina (Barko et al., 2018), por otro lado, 

Thomsen et al. (2023) encuentra que el principal filo disminuido es Fusobacteria, cuya 

reducción podría comprometer la producción de butirato y propionato (Minamoto et al., 

2019). Pese a que poseen aquella diferencia taxonómica, ambos estudios refuerzan la 

importancia funcional de los AGCC en el mantenimiento de la homeostasis intestinal y su 

posible implicancia en enfermedades inmunomediadas como la DA. 
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El butirato y el propionato, desempeñan un papel fundamental en la regulación de la 

respuesta inmunitaria al actuar como moduladores antiinflamatorios que mantienen la 

integridad de la barrera intestinal (Isayama et al., 2023) y promueven la diferenciación de 

células T reguladoras (Tregs) (Furusawa et al., 2013), por lo que la disminución de los 

AGCC facilita la translocación de endotoxinas bacterianas y antígenos que pueden 

activar respuestas inmunes sistémicas desreguladas (Pilla & Suchodolski, 2020). Esta 

traslocación bacteriana tiene relación con el aumento de bacterias patógenas 

Gramnegativas como Shigella y E. coli, de la familia Enterobacteriaceae, lo que fue 

descrito por Thomsen et al., (2023) y Sinkko et al., (2023).  

Las enterobacterias inducen la liberación de citoquinas, como IL-6 y TNF-α, promoviendo 

un estado de inflamación crónica que puede exacerbar la sensibilización alérgica, ya que 

esta cascada inflamatoria puede activar células inmunitarias en la piel, como mastocitos 

y eosinófilos, generando prurito y las lesiones características de la DA (Park et al., 2017). 

En humanos, el uso de probióticos ha mostrado resultados positivos al reducir el prurito 

y mejorar la calidad de vida en pacientes con DA (Umborowati et al., 2022). 

Rostaher et al. (2022) no describe el mismo aumento en la abundancia de 

Enterobacterias que describe Thomsen et al. (2023) y Sinkko et al. (2023), lo que se 

podría atribuir a factores externos como la alimentación, el ambiente y la propia raza, 

pues en este caso, el número de perros en estudio fue pequeño y solo correspondía a 

Beagles, a los que se les daba la misma alimentación y provenían de un mismo ambiente, 

pudiendo influir con los resultados.  

5.3.2- Intestino y Diabetes Mellitus: 

Tanto Jergens et al. (2019) como Kwong et al. (2023) coinciden en que existe una 

disimilitud significativa en la microbiota intestinal de sus grupos control y aquellos con 

diabetes mellitus (DM), sin embargo, difieren en varios de los géneros reportados. 

Jergens et al. (2019) reporta un aumento de la familia Enterobacteriaceae, que genera 

un estado de endotoxemia debido a la traslocación de LPS a la sangre y también 

promueve un ambiente proinflamatorio crónico de bajo grado (Barko et al., 2018). En 

humanos, se describe que es debido a la activación del receptor Toll-Like 4 (TLR4) que 

se expresa en células inmunitarias, β pancreáticas, adipocitos y hepatocitos, y 
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desencadena una respuesta inmunitaria (Zhang et al., 2022; Kim et al., 2023) e influye 

en la progresión de la diabetes promoviendo altas concentraciones de glucosa en sangre 

periférica (Wang et al., 2020). 

Por otro lado, Kwong et al. (2023) no describe un aumento significativo en la familia 

Enterobacteriaceae, esto puede atribuirse debido a que, en su estudio, además de contar 

con un mayor número de individuos, usó una mayor variabilidad racial y etaria y 

seleccionó perros diabéticos independiente del estado del tratamiento en que se 

encontraban. Sin embargo, sí describe un aumento en la abundancia de Clostridium 

difficile, quien también es considerado un potencial patógeno oportunista y que produce 

toxinas que pueden alterar la barrera intestinal (Martin., 2015), al igual que Helicobacter, 

el cual algunas de sus especies pueden ser patógenas, asociándose a inflamaciones 

entéricas e inmunometabólicas (Percival & Suleman, 2014). 

En ambos casos, tanto Kwong et al. (2023) como con Jergens et al. (2019), reflejan que 

la disbiosis GI también se traduce en una pérdida funcional bacteriana, en el caso de 

Jergens et al. (2019) se observa a través del aumento en la concentración de AB 

primarios y disminución de AB secundarios, por lo que hay alteraciones en su 

metabolismo. Por su parte, Kwong et al. (2023), evidencia una disminución en 

aminoácidos esenciales y nucleótidos como guanosina y purina, fundamentales para la 

función y regeneración intestinal (Kim & Kim, 2017; Li et al., 2023; Zhang et al., 2024), lo 

que puede llevar a un aumento en la permeabilidad intestinal y un ambiente 

proinflamatorio, generando una respuesta similar en el organismo pese a no contar con 

un aumento significativo de la familia Enterobacteriaceae.  

La disminución de ácidos esenciales y nucleótidos mencionados se relacionan con 

bacterias que Kwong et al. (2023) describe aumentadas en su estudio, lo que indica que, 

aunque haya un aumento cuantitativo de las especies Phocaeicola plebeius, Lacrimispora 

indolis y Butyricicoccus pullicaecorum, estos no están expresando activamente los genes 

para cumplir sus funciones metabólicas, asociado a la degradación de carbohidratos 

complejos y síntesis de AGCC (Kwong et al., 2023). En humanos, estos desequilibrios se 

han abordado mediante el uso de probióticos, que han demostrado beneficios como el 

control de la glicemia y la reducción de la inflamación (Ayesha et al., 2023). 
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6. CONCLUSIONES 

 

 

 

A través de la revisión bibliográfica realizada, fue posible describir cómo el microbioma 

gastrointestinal puede influir en el desarrollo y progresión de diversas enfermedades 

sistémicas extradigestivas en caninos. Se evidenció que la disbiosis intestinal no solo 

influye en patologías digestivas, sino que, debido a las alteraciones taxonómicas y 

funcionales de ciertos grupos bacterianos, también puede influir en procesos 

fisiopatológicos a nivel sistémico. 

Los estudios analizados reportan cambios significativos en la composición del 

microbioma de los perros con las patologías extradigestivas estudiadas, destacándose la 

disminución de bacterias beneficiosas y el aumento de bacterias oportunistas patógenas, 

lo que genera alteraciones en la síntesis de diversos metabolitos claves en los que 

destacan los ácidos grasos de cadena corta. Estas alteraciones del microbioma son las 

que respaldan la existencia de ejes funcionales como son el eje intestino-corazón, eje 

intestino-cerebro y eje intestino-piel, lo que permite proponer que la disbiosis 

gastrointestinal puede desempeñar un papel activo en el desarrollo o progresión de estas 

enfermedades sistémicas. 

Sin embargo, debido a que este tema es relativamente reciente en medicina veterinaria, 

aún se requiere mayor evidencia científica que permita comprender con precisión los 

mecanismos involucrados. La mayoría de los estudios presentan limitaciones en su 

metodología, pues son diseños observacionales transversales, con tamaños muestrales 

pequeños o falta de estandarización en la selección de los sujetos, lo que dificulta 

establecer relaciones causales directas por los múltiples factores externos que influyen 

la composición del microbioma. Aun así, los hallazgos descritos abren la posibilidad de 

considerar la salud intestinal como un componente más en el abordaje clínico e incluso 

como oportunidad terapéutica complementaria en patologías extradigestivas, como se ha 

demostrado en la medicina humana. 
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7. ANEXO 

 

Tabla 5. Análisis estudios de disbiosis intestinal y enfermedad mixomatosa de la válvula mitral e insuficiencia cardiaca 
congestiva en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Tipo de estudio N° Sujetos Secuenciación y 

otros análisis. 

Alteraciones en la microbiota 

registradas 

Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Gut Dysbiosis and Its 

Associations with Gut 

Microbiota-Derived 

Metabolites in Dogs with 

Myxomatous Mitral Valve 

Disease (Li et al., 2021). 

 

Observacional 

analítico 

transversal. 

 

92 perros totales:                              

17 control. 

Clasificación ACVIM 

23 B1, 27 B2, 25 

C/D. 

 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

Metabolómico 

sérico. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Índice de disbiosis (DI) aumenta 

respecto a mayor progreso de la 

enfermedad (Superior en grupos C/D).  

Disminución en Alfa diversidad en 

perros con DMV y Aumento Beta 

diversidad respecto a perros sanos. 

Clostridium hiranonis en mayor 

abundancia en grupos A, B1 y B2 

Disminución de géneros bacterianos de 

Firmicutes (Megamonas, Blautia y 

Turicibacter) y Bacteroidetes 

(Bacteroides).  

Faecalibacterium prausnitzii y 

Butyricicoccus pullicaecorum nivel 

especie, ambos de filo Firmicutes. 

Aumento de Oscillospira, Bacteroides 

uniformis y Escherichia coli. 

Aumento de ácidos biliares desoxicólico 

(DCA) y litocólico (LCA) en grupos C/D. 

Aumento de niveles de TMAO en grupos 

B2 y C/D. 
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The gut microbiome in 

dogs with congestive 

heart failure: a pilot study 

(Seo et al., 2020). 

 

Observacional 

analítico 

transversal. 

 

50 perros totales.                            

15 perros control y 

35 perros con 

Insuficiencia 

Cardíaca Congestiva 

Gen ARNr 16S 

fecal. 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
  

  

Tendencia a mayor variación en Beta 

diversidad.  

Perros con ICC (Insuficiencia cardiaca 

congestiva): Aumento de filo 

Proteobacteria, familia 

Enterobacteriaceae, género Roseburia y 

diferentes especies; E. coli, 

Parabacteroides disatonis y Bacteroides 

uniformis. Disminución en filo 

Firmicutes, familia Erysipelotrichaceae, 

géneros Prevotella y Catenibacterium y 

especies Clostridium cocleatum y 

Eubacterium biforme. 

No aplica en estudio. 

Metabolomics Analysis 

Reveals Deranged Energy 

Metabolism and Amino 

Acid Metabolic 

Reprogramming in Dogs 

With Myxomatous Mitral 

Valve Disease (Li et al., 

2021). 

Observacional 

analítico 

transversal. 

 

84 perros totales; 

27 control  

Clasificación ACVIM: 

22 B1, 18 B2 y 17 

C/D. 

 

Metabolómico 

sérico. 

No se aplica en estudio. Aumento en los niveles de TMAO, 

mayor en casos avanzados de la 

enfermedad: Grupo C/D. 

Aumento de Carnitina, fosfatidilcolinas 

y betainas en B y C/D, mayor en casos 

con ICC. 

 

 

A pilot study investigating 

circulating 

trimethylamine N-oxide 

and its precursors in dogs 

with degenerative mitral 

valve disease with or 

Observacional 

comparativo 

transversal, 

estudio piloto. 

30 perros totales.                              

10 con DMVD/ICC 

(estadio C/D), 10 

con DMVD 

asintomática (B), y 

10 control. 

Metabolómico 

sérico. 

 

No aplica en estudio. Aumento de TMAO, colina y L-carnitina 

en perros con ICC. 

Aumento de estos niveles acorde 

enfermedad se encuentra en estadios 

más avanzados. 
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without congestive heart 

failure (Karlin et al., 2019) 

Comparison of Intestinal 

Microbiota Between 

Healthy and MMVD 

Chihuahuas Using 16S 

rRNA Gene Amplicon 

Sequencing (Araki et al., 

2022) 

Observacional 

comparativo 

transversal. 

69 chihuahuas; 19 

control 

ACVIM: 21 B1, 15 B2 

y 14 C/D. 

 

Gen ARNr 16S No se encuentran diferencias 

significativas en la composición 

bacteriana intestinal. Predominio de 

filos Firmicutes, Bacteroidetes, 

Proteobacteria, Fusobacterium y 

Actinobacteria sin mayores alteraciones 

en la diversidad. 

No se aplica en estudio. 

 

 

Tabla 6. Análisis estudios de disbiosis intestinal y patologías neurológicas (Epilepsia idiopática) en perros. 

Título estudio y 

referencia 

 

Tipo de estudio N° Sujetos 

 

Método 

secuenciación 

 

Alteraciones en la microbiota 

registradas 

Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Idiopathic epilepsy in dogs 

is associated with 

dysbiotic faecal 

microbiota (Silvestrino et 

al., 2025). 

Observacional 

comparativo 

transversal 

 

36 perros 

totales: 19 con 

epilepsia 

idiopática sin 

tratamiento y 

17 perros 

control.  

 

Gen ARNr 16S fecal.  

 

Disminución en Alfa diversidad. 

Disminución en Faecalibacterium, 

Ruminococcus, Prevotella, 

Megasphaera y Blautia en perros con 

epilepsia.  

Aumento de Escherichia/Shigella, 

Pseudomonas, Enterococcus, 

Bacteroides, Megamonas y Clostridium, 

específicamente Clostridium 

perfringens. 

Disminución de síntesis de AGCC, 

disminución de neurotransmisores 

GABA y serotoninérgicos. 

Aumento de síntesis de citoquinas 

proinflamatorias IL-1B, IL-6 y TNT-a.  
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Gut Microbiota in Canine 

Idiopathic Epilepsy: 

Effects of Disease and 

Treatment (García-

Belenguer et al., 2021). 

 

Observacional 

comparativo 

longitudinal. 

22 perros 

totales; 10 con 

epilepsia 

idiopática y 12 

perros control.  

 

Gen ARNr 16S fecal. Aumento en la Beta diversidad. 

Disminución significativa de Orden 

Pseudomonadales, familia 

Pseudomonaceae. Disminución familia 

Peptococcaceae, Ruminococcaceae y 

Prevotellaceae, géneros Anaerotruncus 

y Ruminococcus y especie Pseudomona 

graminis. 

No se menciona en estudio. 

 

Tabla 7. Estudios complementarios de disbiosis y alteraciones conductuales en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Tipo de estudio N° Sujetos Secuenciación y 

otros análisis. 

Alteraciones en la microbiota 

registradas 

Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Altered microbiome and 

metabolome profiling in 

fearful companion dogs: 

An exploratory study 

(Sacchettino et al., 2025). 

 

Observacional 

comparativo 

transversal. 

16 perros totales; 8 

con fobia/miedo 

generalizado y 8 

control. 

 

Gen ARNr 16S. 

Metabolómico 

sérico. 

Disminución del filo Proteobacteria en 

perros con miedo generalizado y 

aumento de filo Firmicutes, 

Fusobacteria y Actinobacteria. 

Aumento de género Cetobacterium, 

Escherichia, Shigella, 

Lachnoclostridium, Dorea y Sutterella. 

Aumento de familia 

Erysipelotrichaceae. 

Disminución de Glutamina, Glicina, a-

Aminobutírico, a-Aminoadípico, Lisina, 

Treonina, Valina, Arginina y Metionina 

en perros con miedo generalizado. 

Aumento de Taurodeoxycholic acid 

(TDCA) y Ácido Láctico. 

Gut microbiome structure 

and adrenocortical 

activity in dogs with 

aggressive and phobic 

behavioral disorders 

(Mondo et al., 2020). 

Observacional 

comparativo 

transversal. 

42 perros totales: 

11 agresivo, 13 

fóbicos y 18 control. 

 

Gen ARNr 16S 

Radioinmunoensa

yo. 

Aumento de la diversidad Alfa y Beta 

entre grupos. 

Disminución de filo Bacteroidetes, 

Peptostreptococcus, Oscillospira, 

Bacteroides, Sutterella y Coprobacillus 

en perros agresivos. 

Sin diferencias significativas en niveles 

de Cortisol y Testosterona en ambos 

grupos. 
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 Aumento de Megamonas y 

Eubacterium, junto a las familias 

Erysipelotrichaceae y Veillonellaceae. 

Perros con fobias presentan aumento 

de género Lactobacillus y de la familia 

Rikenellaceae. 

 

 

Tabla 8. Análisis estudios de dermatitis atópica y disbiosis gastrointestinal en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Tipo de estudio 

 

N° Sujetos Método 

secuenciación 

Alteraciones en la microbiota 

registradas 

Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Distinct healthy and 

atopic canine gut 

microbiota is influenced 

by diet and antibiotics 

(Sinkko et al., 2023). 

Observacional 

comparativo 

transversal. 

 

155 perros (96 

Finnish 

Lapphunds y 59 

Labrador 

Retrievers) 

 

Gen ARNr 16S fecal. Disminución en la Alfa diversidad y 

aumento en Beta diversidad. 

Aumento de Escherichia/Shigella y de 

Orden Clostridiales, más significativo 

con género Clostridium. 

No se menciona en estudio. 

A comprehensive analysis 

of gut and skin microbiota 

in canine atopic 

dermatitis in Shiba Inu 

dogs (Thomsen et al., 

2023). 

Observacional 

comparativo 

longitudinal. 

40 perros Shiba 

Inu; 20 control, 

10 DA con 

tratamiento y 

10 con DA sin 

tratamiento. 

Gen ARNr 16S fecal. Aumento en la Beta diversidad con 

grupos control. 

Perros sin tratamiento presentan 

diminución del género Fusobacterium y 

Megamonas. 

Aumento de filo Proteobacteria, 

específicamente de Escherichia/Shigella 

y aumento género Clostridium. 

Disminución en los niveles de AGCC. 
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Comparison of the Gut 

Microbiome between 

Atopic and Healthy 

Dogs—Preliminary Data 

(Rostaher et al., 2022). 

Observacional 

comparativo 

transversal. 

 

7 perros totales; 

3 beagles con 

DAAC y 4 

clínicamente 

sano 

Gen ARNr 16S fecal. Aumento de género Conchiformibiu, 

Catenibacterium, Megamonas y 

Ruminococcus. 

Disminución de la diversidad alfa y beta 

en perros atópicos. 

No se menciona en estudio. 

 

 

Tabla 9. Análisis estudios de diabetes mellitus y disbiosis gastrointestinal en perros. 

Título estudio y 

referencia 

Tipo de estudio N° Sujetos Método 

secuenciación 

 

Alteraciones en la microbiota 

registradas 

Alteraciones en el microbioma 

(Metabolitos) 

Characterization of the 

Gut Microbiome in 

Healthy Dogs and Dogs 

with Diabetes Mellitus 

(Kwong et al., 2023). 

 

Observacional 

analítico 

transversal. 

 

48 perros.                            

16 perros 

diabéticos y 32 

perros control. 

 

 

 

Gen ARNr 16S fecal. Aumento en la Beta diversidad y 

disminución de la Alfa diversidad en 

perros con diabetes mellitus. 

Aumento en Clostridium difficile, 

Phocaeicola plebeius, Lacrimispora 

indolis, Butyricicoccus pullicaecorum, 

Sodalis, Alloprovetella y Helicobacter. 

Filos más abundantes corresponden a 

Proteobacteria y Firmicutes. 

 

Reducción en la síntesis de L-metionina, 

L-glutamina, manosa y nucleótidos 

guanosina, purina y pirimidina. 
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Microbiota-Related 

Changes in Unconjugated 

Fecal Bile Acids Are 

Associated With Naturally 

Occurring, Insulin-

Dependent Diabetes 

Mellitus in Dogs (Jergens 

et al., 2019) 

 

Observacional 

analítico 

transversal. 

20 perros 

totales; 10 

perros insulino-

dependientes y 

10 perros 

control. 

Gen ARNr 16S fecal.  

Metabolómica sérica. 

 

Aumento en la Beta diversidad. 

Aumento de Enterobacteriaceae y 

disminución de Lactobacillus reuteri y 

Phocaeicola plebeius en perros con 

diabetes mellitus. 

Aumento de ácidos biliares primarios, 

entre ellos la concentración de CA 

(Ácido cólico). 

Disminución en la concentración de LCA 

(Ácido litocólico), que corresponde a un 

ácido biliar secundario. 

Aumento en los niveles de LPS séricos. 

 


