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Resumen

La obesidad es la acumulación excesi-
va de tejido adiposo, como consecuencia del 
desequilibrio energético, en la actualidad a 
nivel mundial la obesidad afecta significati-
vamente a una gran parte de la humanidad, 
siendo Estados Unidos el país con la mayor 
tasa de obesidad en su población a nivel 
mundial. El aumento de peso en la pobla-
ción se relaciona con varios factores exter-
nos como la ingesta excesiva de alimentos 
y el sedentarismo; sin embargo, existen al-
gunos pacientes con mutaciones genéticas 
en un solo gen que afectan directamente el 
peso de la persona que padezca estas mu-
taciones. El objetivo de este estudio fue 
identificar cuáles son los genes específicos 
relacionados con la obesidad en los indíge-
nas americanos. Para el estudio se efectuó 
una revisión sistemática según la declara-
ción PRISMA. La búsqueda se realizó en 
las bases de datos PubMed, Web of Science, 
Scopus, Lilacs y Scielo. Se ha destacado que 
la etnia puede ser un factor genéticamente 
potencial que puede modificar el porcen-
taje de grasa en relación con el índice de 
masa corporal (IMC). Los indígenas ameri-
canos seleccionados para el estudio fueron 
sometidos a diversas pruebas genéticas, de-
mostrando tener variaciones genéticas rela-
cionadas con el aumento de peso. En con-
clusión, las variantes genéticas presentadas 
en los resultados de los indígenas america-

nos demostraron estar asociados con la obe-
sidad, sin embargo, no es un factor genético 
concluyente.

Palabras clave: Obesidad, genética, 
factores genéticos, indígenas y región an-
dina.

Abstract

Obesity is the excessive accumulation 
of adipose tissue, as a consequence of en-
ergy deterioration, currently worldwide obe-
sity significantly affects a large part of hu-
manity, the United States being the country 
with the highest rate of obesity in its popu-
lation worldwide. worldwide Weight gain in 
the population is related to various external 
factors such as excessive food intake, seden-
tary lifestyle, however, there are some with 
genetic determinants in a single gene that 
directly lowers the weight of the person suf-
fering from these determinants. The goal of 
this study was to identify specific genes asso-
ciated with obesity in Native Americans. For 
the study, a systematic review was carried 
out with its correct PRISMA regulations. 
The search was carried out in the PubMed, 
Web of Science, Scopus, Lilacs and Scielo 
databases. It has been highlighted that eth-
nicity can be a potential genetic factor that 
can modify the percentage of fat in relation 
to the body mass index (BMI). Native Ameri-
cans selected for the study underwent vari-
ous genetic tests showing they had genetic 
variations related to weight gain. In conclu-
sion, the genetic variants presented in the 
Native American results were shown to be 
associated with obesity, however it is not a 
conclusive genetic factor.

Keywords: Obesity, genetics, genetic 
factors, indigenous and Andean region.

INTRODUCCIÓN

La obesidad es la acumulación exce-
siva de tejido adiposo, como consecuencia 
del desequilibrio energético (1). Es impor-
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tante diferenciar la obesidad ocasionada por 
anormalidades genéticas de la obesidad por 
ingesta calórica excesiva (1,2). Existen di-
versas alteraciones genéticas que se carac-
terizan por la obesidad (2). En algunos ca-
sos, las mutaciones en un solo gen, pueden 
tener un efecto importante sobre el índice 
de masa corporal (IMC) (3). Actualmente, 
la obesidad se considera una enfermedad 
compleja de tipo poligénico, aunque existe 
un pequeño porcentaje de obesidad que si-
gue una herencia mendeliana de tipo mono-
génica (3,4).

Varios estudios han demostrado que 
los factores de riesgo genéticos influyen 
parcialmente en la obesidad de los indíge-
nas americanos, pues la obesidad a su vez 
conlleva diversas complicaciones como: dis-
lipidemias, hipertensión arterial y en el caso 
de personas con edad avanzada se habla de 
peor pronóstico (5,6). En esta investigación 
se hace un especial énfasis en las variantes 
genéticas, que presentan los indígenas ame-
ricanos, que se ven involucrados en la obesi-
dad (6). Los fenotipos que se relacionan con 
la obesidad tienen una heredabilidad aditiva 
(h2), la cual tiene una proporción de varia-
bilidad de un rasgo que se puede atribuir a 
factores genéticos. En el caso del IMC el h2 
tiene valores entre 40% a 70% en estudios 
en el ser humano (7).

Los fenotipos que se relacionan con la 
obesidad tienen una heredabilidad aditiva 
(h2), la cual tiene una proporción de varia-
bilidad de un rasgo que se puede atribuir a 
factores genéticos (7). En el caso del IMC 
la h2 tiene valores entre un 40% a 70% en 
estudios en el ser humano. Se han identi-
ficado 11 diferentes genes que han dado ori-
gen a casos de obesidad severa en niños y 
adultos, los cuales son: LEP, LEPR, CRHR1, 
CRHR2, GPR24, PCSK1, POMC, MC3R, 
M4CR, NTRK2, SIM1 (5,8,9).

Se ha destacado que la etnia puede ser 
un factor potencialmente que puede modi-
ficar el porcentaje de grasa con relación al 

IMC, en Ecuador se realizó un estudio en la 
etnia Awa con una población de 120 sujetos, 
el 36,6% hombres y el 63,3% mujeres; el IMC 
para los hombres fue un promedio de 23,81 
y para las mujeres 23,58 recordando que los 
parámetros normales son 18,5 a 24,9 (10). 
El 72,2% de los hombres tuvieron IMC nor-
mal y el 27,2% tuvieron sobrepeso sin pre-
sentar ningún hombre obesidad, pero en 
relación con el porcentaje de grasa corporal 
el 2,27% tenían obesidad y en las mujeres 
ninguna presentó obesidad (10).

Los cambios sociales y económicos de 
los últimos años han modificado el estilo de 
vida de la población y, por ello, se han in-
crementado los índices de sobrepeso y obe-
sidad a nivel mundial, siendo este un factor 
de riesgo asociado con enfermedades cró-
nico-degenerativas como diabetes mellitus 
(DM) tipo 1 y 2, hipercolesterolemia (HC), 
hipertensión arterial (HTA) e hipertriglice-
ridemia (HTG) (11-13). La Organización 
Mundial de la Salud (OMS) refiere que el 
65% de la población mundial vive en países 
donde el sobrepeso y la obesidad cobran 
más vidas de personas que la insuficiencia 
ponderal (12,13). Los estudios relacionados 
con esta patología en la población adulta del 
Ecuador son escasos (12,13), por lo cual, el 
objetivo principal de esta investigación fue 
determinar los principales factores de ries-
go para obesidad en indígenas adultos. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño de Estudio: Se realizó una re-
visión sistemática, los datos se obtuvieron 
de la bibliografía consultada en diferentes 
bases de datos sobre el tema: factores gené-
ticos asociados a la obesidad en indígenas 
adultos.

Pregunta de Investigación

¿Cuáles son los factores genéticos aso-
ciados a la obesidad en los indígenas ame-
ricanos?
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Pacientes: Indígenas americanos.
Intervención: Factores genéticos rela-

cionados a obesidad.
Resultados: Identificar los principales 

genes relacionados a obesidad en indígenas 
americanos.

Criterios de inclusión

•	 Artículos publicados en los idiomas: 
español, inglés y portugués.

•	 Artículos originales, ensayos clínicos 
aleatorizados y revisiones bibliográfi-
cas.

•	 Artículos dirigidos a la población de 
indígenas, indios o nativos en el conti-
nente americano.

•	 Artículos con estudios de factores 
genéticos los cuales tengan relación a 
obesidad en personas.

Criterios de exclusión

•	 Artículos que hablen sobre obesidad 
de origen secundario.

Bases de Datos

Se realizará una búsqueda de literatu-
ra científica y se utilizarán las bases de da-
tos PubMed, Web of Science, Scopus, Lilacs, 
Scielo.

Términos de la búsqueda o palabras clave

Los términos de búsqueda que se van 
a utilizar son obesidad, genética, factores 
genéticos, indígenas y región andina. 

Sentencia de Búsqueda 

La primera búsqueda fue realizada en 
las bases de datos mencionadas y preselec-
cionadas al momento de la elaboración del 
artículo (PubMed, SCOPUS, Web of Scien-
ce, Scielo, Lilacs) sin restricción de fecha; 
la búsqueda fue efectuada en el mes de no-
viembre del año 2022, tomando en cuenta la 
siguiente sentencia de búsqueda:

Como primer punto, para la búsque-
da se aplicó términos específicos en inglés 
(genes AND obesity AND american native), 
(obesity AND genes AND indigenous), (obe-
sity AND genes AND Pima) y en español (ge-
nes Y obesidad Y indios americanos), (genes 
Y obesidad Y incios americanos), (genes Y 
obesidad Y Pima) para los buscadores biblio-
graficos PubMed, SCOPUS, Web of Science, 
Scielo y Lilacs.

Evaluación de sesgos

Para la evaluación de sesgos se midió 
mediante la herramienta ROBINS-l para 
valorar el riesgo de sesgo y su calidad me-
todológica en los artículos escogidos para 
el estudio. Esta herramienta es utilizada 
para la evaluación del riesgo de sesgo en 
estudios observacionales mediada por siete 
dominios (factores de confusión, selección 
de pacientes, clasificación de las interven-
ciones, desviación de las intervenciones, 
datos perdidos, medición de los desenlaces, 
selección de los desenlaces), determinando 
si el estudio presenta un juicio de bajo, mo-
derado y serio.

Síntesis y análisis de datos

El estudio fue realizado mediante un 
proceso de doble ciego clasificados según la 
base de datos, a través del programa Micro-
soft Excel versión 2021. Después se realizó 
el cribado y análisis mediante la utilización 
de los criterios de inclusión y exclusión de 
los artículos escogidos. Se realizó el flujo-
grama PRISMA a través de la herramienta 
PRISMA Flow Diagram, con los resultados 
que se obtuvieron. Posterior a la lectura 
completa de cada artículo las variables de 
importancia fueron extraídas (título, autor, 
diseño, muestra, genes relacionados a la 
obesidad, variante de cada gen y resultados 
del estudio).
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RESULTADOS

Se obtuvieron inicialmente 906 estu-
dios de las 5 bases de datos revisadas; de los 
cuales se realizó el cribado por título y re-
sumen excluyendo 831 artículos, obtenien-
do un total de artículos obtenidos fue de 
75 de los cuales se eliminaron 39 por estar 
duplicados en las diferentes bases de datos; 
de los 36 artículos se aplicó los criterios de 
inclusión y exclusión en el cual se elimina-
ron 24 dando como resultado 12 artículos 
para finalmente realizar la revisión del texto 
completo, posterior a su lectura se elimina-
ron 3 artículos dando un total de 9 para la 
realización de la revisión sistemática, los es-
tudios seleccionados para la revisión fueron 
seis artículos originales, un estudio piloto, 
un manuscrito del autor y un estudio de ca-
sos y controles, Fig. 1.

Evaluación de calidad

El riesgo general de sesgo del presente 
artículo se resume en la Figs. 2 y 3. En resu-
men, en relación al dominio por factores de 
confusión solo un artículo presentó un ries-
go de sesgo moderado (7). Para el segundo 
dominio de sesgo por elección de pacientes, 
en el estudio 2 artículos presentaron un ries-
go de sesgo moderado (2,4). Solo un artícu-
lo presentó un riesgo de sesgo severo en el 
dominio de sesgo por elección de pacientes 
(6). Cinco artículos presentaron un riesgo 
de sesgo moderado en el dominio de sesgo 
para la clasificación de las intervenciones 
(1-4,7). Para el dominio de sesgo por datos 
perdidos, cinco fueron los artículos que pre-
sentaron un riesgo de sesgo moderado (3-
6,8). En el dominio de sesgo en la medición 
de los desenlaces fueron cinco los artículos 
que presentaron riesgo de sesgo en la medi-

Fig. 1. Diagrama de flujo del proceso de búsqueda mediante la metodología PRISMA 2020.
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ción de los desenlaces (2,4-6,8). Finalmen-
te, en los dominios de sesgo por desviación 
de las intervenciones planeadas y dominio 
de sesgo en la selección de los desenlaces 
reportados todos los artículos presentan un 
riesgo de sesgo bajo.

Factores genéticos relacionados a 
obesidad en indígenas americanos

La obesidad o aumento de IMC ha 
encontrado relación con los siguientes ge-
nes NEGR1-rs2815752, BDNF-rs925946, 
FAIM2 rs7138803 (14). Otras variaciones 
encontradas son los polimorfismos de los re-
ceptores de péptidos YY y Y2, sobre todo en 
las variantes Y2R (rs2880412, rs2342675, 
rs6857715, rs1047214, rs2880415), pues 
aumenta el IMC con la sustitución de ala-

nina por treonina y viceversa (15). Las va-
riaciones de FTO- rs8050136 y rs9939609 
provocan obesidad en adultos y niños 
(16,22). En poblaciones americanas el au-
mento de IMC por polimorfismos del gen 
encargado de la reducción de gasto ener-
gético en 24 horas, entre los genes altera-
dos incluye el gen LPGAT1 rs112662024, 
rs12058008, rs4951552 (17), LEPR 
rs2025804, rs12029311, rs6662904 (31) y 
el gen A2BP1 (21). La subunidad BBSome 
(Thr549Ile) afecta al gen LEPR que, produ-
ce resistencia a la leptina y consigo obesi-
dad (19). Los polimorfismos del gen MC4R 
alteran el receptor de melanocortina-4 
que participa en la saciedad y el apetito, 
las variantes asociadas son la rs74861148, 
rs483145 (20).

Fig. 2. Resumen gráfico del riesgo de sesgo por estudios mediante la herramienta ROBINS-l.

Fig. 3. Resumen gráfico general del riesgo de sesgo y problemas de aplicabilidad de los estudios incluidos 
mediante la herramienta ROBINS-I.
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DISCUSIÓN

La relación entre la población Pima y 
el desarrollo de diabetes mellitus u obesidad 
se evaluó por Hsueh y cols. (13) en su es-
tudio de casos y controles, encontraron que 
la presencia del genoma completo de HLA 
tiene relación muy íntima con la diabetes 
y la obesidad, aunque, poseer las variantes 
del gen HLA muy diferenciadas no tiene 
relación con diabetes, obesidad y otras en-
fermedades. Específicamente, se ha encon-
trado que la obesidad en la población Pima 
mexicana está influenciada por los genes 
NEGR1, BDNF y FAIM2. Asimismo, en un 
estudio realizado en una población europea, 
se mostró que la obesidad se desarrolla prin-
cipalmente en personas romaníes que pre-
sentan los genes BDNF, FAIM2, FTO, MC4R, 
NEGR1 y SH2B1 (23). Otro estudio, deter-
mina que la población japonesa ha mostrado 
tener relación entre la obesidad y las varia-
ciones de los genes GNPDA2, BDNF, FAIM2 
y MC4R (24). 

La GNPDA2 (glucosamina-6-fosfato 
desaminasa 2) se expresa el hipotálamo, te-
jido adiposo, músculo e hígado, y actúa en 
el organismo en la regulación de glucosa, 
no obstante, no tiene papel en el control de 
apetito. Por lo tanto, la presencia de este gen 
altera la adipogénesis y modifica la trans-
cripción de células madres mesenquimales 
provenientes del tejido adiposo, la presencia 
de estos factores influye en la obesidad (25). 
El gen BDNF (factor neurotrófico derivado 
del cerebro) sintetiza la proteína BDNF, la 
cual regula la homeostasis energética me-
diante el control de alimentación y actividad 
física, o también actúa regulando el metabo-
lismo de glucosa. La BDNF induce el ayuno 
y el ejercicio intenso, pues aumenta el esta-
do de ánimo, función cardiovascular y el me-
tabolismo, también aumenta la sensibilidad 
a la insulina, aunque ante polimorfismos o 
déficit de BDNF se asocia a la obesidad (26). 
El gen FAIM2 (Fas apoptotic inhibitory mo-
lecule 2) codifica una proteína que inhibe 

el sistema nervioso de la apoptosis mediada 
por la vía del Fas/CD95, sin embargo, el me-
canismo por cual produce obesidad es des-
conocido (27). 

Sin embargo, Jiménez y cols. (28) valo-
raron una serie de genes relacionados posible-
mente con la obesidad, pero ninguno de los 
genes mencionados anteriormente demostró 
influir sobre la obesidad. El gen TMEM18 y 
sus variantes rs6548238, rs7561317 han de-
mostrado influir sobre la presencia de obesi-
dad. El gen TMEM18 se expresa en el hipo-
tálamo y regula el apetito por medio de la 
represión transcripcional (29).

El péptido YY y receptor Y2 regulan el 
peso corporal, el apetito y saciedad, pero las 
variaciones genéticas de estos elementos se 
cree que son factores para la obesidad (30). 
Por ello, Ma y cols. (15), determinaron que 
solamente los haplotipos del gen Y2R tie-
nen una asociación con la obesidad severa 
en hombres, pero se necesita de más valora-
ciones con otras poblaciones. En contraste, 
Hung y cols. (31) no asocian a la obesidad 
de inicio temprano con los genes que co-
difican para PYY y Y2R, y recomiendan la 
exploración en poblaciones con una mayor 
muestra.

Guerreiro y cols. (16) hallaron en una 
muestra de 8663 indígenas brasileños que la 
presencia de alelos ADRB3-rs4994 y ABCC8-
rs1799854 está asociada con el aumento de 
IMC y de la circunferencia de cintura. Incluso, 
la ausencia del alelo de riesgo en el gen FTO se 
relaciona con menor posibilidad de obesidad. 
Estos datos han sido corroborados con el es-
tudio de Zafar y cols. (32), donde encontraron 
que las variantes de ADRB3 aumenta el riesgo 
para obesidad y síndrome metabólico, pues el 
receptor ADRB3 participa en la homeostasis 
energética, aumentando la termogénesis y li-
polisis. Además, el alelo ADRB3-rs4994 en es-
tudios previos se ha encontrado que está pre-
sente en varias enfermedades cardiovasculares 
y como tal es considerada como un factor de 
riesgo cardiovascular (33). 
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Por otra parte, en el estudio realizado 
en 6718 habitantes de la población Pima por 
Traurig y cols. (17), suponen que factores 
externos se relacionan con la DM2 y la obesi-
dad, pero solamente se logró determinar que 
las variantes del gen LPGAT1, rs112662024 
y rs12058008 tienen relación con el aumen-
to de IMC, cabe recalcar que dicho gen esta 
encargado de regular la homeostasis ener-
gética y peso corporal. Por otra parte, el gen 
LEPR, estudiado por Traurig y cols. (18), en 
5811 individuos de la población Pima, ha-
llaron la variación rs2025804 como princi-
pal predictor de obesidad y riesgo de ICM 
alto en la población nativa americana, dado 
que las mutaciones en el gen LEPR afecta 
el receptor de leptina encargada de regular 
la ingesta de alimentos y gasto energético. 
Sin embargo, estos estudios son los únicos 
que valoran tales genes y la asociación con 
la obesidad, por lo que es importante pro-
fundizar con mayores investigaciones.

Day y cols. (19), estudiaron los genes 
del síndrome de Bardet Biedl (BBS) en 6851 
indios americanos, encontrando en el gen 
BBS9, la variante rs59252892 (Thr549Ile) 
aumenta en un 25% el IMC si esta alterado 
un alelo, sin embargo, estos datos son poco 
concluyentes y es necesario ampliar la infor-
mación con más investigaciones. De igual 
manera la deleción de BBS9 ha demostrado 
estar involucrada en manifestarse de forma 
heterogénea con obesidad troncal (abdomi-
nal), trastornos visuales, polidactilia y retra-
so en desarrollo (34).

Muller y cols. (20) encontraron en in-
dios americanos de entre 5 a 55 años, que 
posean las variantes rs74861148 y rs483145 
del gen MC4R a tener un mayor riesgo de 
aumentar su IMC. En particular, la variante 
rs11872992 se ha relacionado con la obesi-
dad, posiblemente debido a su efecto en au-
mentar la ingesta de alimentos y la disminu-
ción del gasto energético corporal. De igual 
manera, el menor gasto energético en niños 
y adultos se ha visto en personas con polimor-

fismos rs12970134, rs17782313, rs571312, 
rs2331841, rs6567160 y rs11872992 del 
gen MC4R (22). Otro estudio realizado por 
Jiménez y cols. (28), demuestran que la va-
riante MC4R (rs11872992) no tiene rela-
ción significativa con polimorfismos de adi-
pocinas y citocinas encargadas de producir 
obesidad.

La evaluación del gen A2BP1 realiza-
da por Ma y cols. (21) en 3234 personas de 
la población Pima, donde las personas con 
Pima de herencia completa y la presencia de 
la variante rs10500331 está relacionado con 
el riesgo IMC alto y obesidad en adultos. De 
tal manera, que la proteína codificada por 
el gen A2BP1, podría tener un efecto en la 
cantidad de tejido adiposo, a través de la in-
teracción con la vía nerviosa del MC4R hi-
potalámica. 

Las variaciones funcionales en el MC4R 
en estudios previos sugieren que contribuye 
al desarrollo de la obesidad grave (36). El 
receptor de melanocortina-4 cuando existe 
una alteración genética de MC4R provocan 
hiperfagia y obesidad. El hambre está regu-
lada por el circuito neuronal hipotalámico, 
cuando las neuronas que expresan MC4R 
son estimuladas por el agonista α-hormona 
estimulante de melanocitos, disminuye la 
ingesta de alimentos. El MC4R también se 
encuentra presente en los nervios del siste-
ma autónomo gastrointestinal, por ello, tie-
ne acción parasimpática sobre el estómago 
y el duodeno que promueve el peristaltismo, 
pero se ha evidenciado una disminución del 
vaciamiento gástrico en polimorfismos del 
MC4R (37).

El gen FTO estudiado por Sapunar y 
cols. (22), la variante rs9939609 no se esta-
blece como factor de riesgo para la obesidad 
infantil. Sin embargo, otro estudio realizado 
por Yang y cols. (38), en una población asiá-
tica encontraron que la obesidad está rela-
cionada con las variantes de los siguientes 
genes: FTO rs9939609, MC4R rs12970134 
y MC4R rs17782313, especialmente vincu-
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lado a niños y adolescentes. En el estudio 
de Frayling y cols. (39), determinaron que 
el gen FTO se expresa en el tejido adiposo, 
músculo esquelético y mayormente en el nú-
cleo arqueado del hipotálamo, este último 
regula el equilibrio energético, regulando el 
apetito y metabolismo energético. Las varia-
ciones del gen FTO hace a una persona sus-
ceptible a un aumento de IMC y predispone 
a diabetes.

Acotando con información sobre el au-
mento del IMC y su relación genética, el ar-
tículo de Köroğlu y cols. (40), describen la 
existencia de varios genes relacionados con 
el aumento del IMC en los nativos america-
nos, en particular, los indios Pima con heren-
cia mixta tienen mayor riesgo para la obesi-
dad. Sin embargo, se ha demostrado mayor 
influencia de factores externos, como dieta 
y estilo de vida en el desarrollo de obesidad.

CONCLUSIÓN 

Los genes involucrados en la obesidad 
son aquellos que tienen un rol en el control 
energético y alimentario, los principales en-
contrados son los genes que predisponen a 
esta condición en la población americana 
es el NEGR1-rs2815752, BDNF-rs925946, 
FAIM2-rs7138803, MC4R-rs74861148, 
MC4R-rs483145, LEPR- rs2025804, LE-
PRrs12029311, LEPRrs6662904, LPGA-
T1rs112662024, LPGAT1rs12058008, 
LPGAT1rs4951552, Y2R-rs2880412, Y2R-
rs2342675, Y2R-rs6857715, Y2R-rs1047214, 
Y2R-rs2880415. Los genes tienen un papel 
fundamental sobre varias proteínas del orga-
nismo, ya que mantienen la homeostasis del 
metabolismo energético. La alteración en los 
genes MC4R, LEPR, BDNF, Y2R se presenta 
como variaciones que afectan la expresión de 
los genes sobre las proteínas, ante esto se ha 
visto en individuos americanos el aumento de 
apetito, disminución de saciedad, aumento 
de la adipogénesis y, finalmente la suma de 
estos factores predispone a la obesidad. La 

alteración en el FAIM2 y el mecanismo de la 
obesidad no ha sido conocida, pero se cree 
que presenta afectada la vía de apoptosis me-
diada por la vía del Fas/CD95.
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Resumen

El hígado graso no alcohólico, es un 
problema de salud pública en la actualidad, 
debido a su alta prevalencia a nivel mundial. 
Por ello, se buscan distintas alternativas de 
tratamiento, enfocados en diferentes dianas 
terapéuticas, como el trasplante de micro-
biota fecal, el cual ha demostrado avances 
significativos como tratamiento coadyuvan-
te al tratamiento base. El objetivo de este 
estudio fue evaluar la efectividad del tras-
plante de microbiota como tratamiento en 
adultos de 19 a 70 años con hígado graso 
no alcohólico. Se ha efectuado una revisión 
sistemática siguiendo los criterios del pro-
tocolo PRISMA. La búsqueda se realizó en 
las bases de datos PubMed, Web of science, 
Scopus y SciELO. El hígado graso no alco-
hólico mostró aumento de la permeabilidad 
intestinal y disminución de la diversidad mi-
crobiana. Los pacientes adultos sometidos 
a trasplante de microbiota fecal demostra-
ron mejoría en estas alteraciones. En con-
clusión, el trasplante de microbiota fecal 
es una buena alternativa de tratamiento en 
conjunto con el tratamiento nutricional, 
para disminuir la progresión del hígado gra-
so no alcohólico. 


