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RESUMEN

En el presente artículo, el autor recuerda trabajos de investigación realizados, desde hace 
cuarenticuatro años, para aclarar la etiopatogenia y mejorar el diagnóstico y tratamiento del 
síndrome flatulencia.
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ABSTRACT

In the present paper, the author reminds investigations performed, since forty-four years ago, 
to clarify the ethiopathogenesis and to improve the diagnosis and treatment of the flatulence 
syndrome.
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E
l síndrome flatulencia consiste en un conjun-
to de síntomas relacionados con gases en el 
tracto gastrointestinal .

Sus síntomas cardinales son: 1) Eructa-
ción excesiva, inmediatamente después de 
ingerir alimento o en los períodos entre co-

midas; 2) Meteorismo, o sensación de distensión abdominal 
que se alivia con la expulsión de gas, sobre todo por vía 
rectal; y 3) Excesiva expulsión de flatos, o sea, de gas por 
vía rectal (1).

AVANCES EN PATOgENIA

Aerofagia
El síndrome está presente con gran frecuencia en pacientes 
con molestias digestivas y, por este motivo, empezamos a 
estudiarlo en el año 1966 (2). En ese entonces se pensaba 
que se debía casi exclusivamente a aerofagia, o sea, a in-
gestión excesiva de aire precipitada por ansiedad o tensión 
emocional (3). Para poner a prueba esta explicación, pasa-
mos sondas nasogástricas delgadas hasta el polo superior del 
estómago de pacientos con meteorismo y sujetos controles 
voluntarios (Fig. 1). La sonda (A) estaba conectada mediante 
una llave de tres vías (B) a una jeringa lubricada para hacerla 
impermeable (C) y a otro tubo de polietileno (D) que condu-
cía a una cuba hidroneumática. La cuba hidroneumática era 

hecha con un frasco de vidrio (E), de un litro de capacidad, 
de gollete delgado, con tapa de rosca (F), y un recipiente 
cilíndrico (G). El frasco era llenado totalmente con agua, se le 
ponía su tapa, se le introducía invertido dentro del recipiente 
cilíndrico, también lleno de agua, y se le quitaba la tapa. El 
extremo libre del tubo de polietileno era colocado en el in-
terior del frasco invertido. Cambiando convenientemente la 
dirección del flujo en la llave de tres vías, íbamos aspirando 
con la jeringa el aire que los sujetos estudiados deglutían en 
una hora y medíamos su volumen después de almacenarlo 
en la cuba hidroneumática (4). Si bien la media de los vo-
lúmenes de aire resultó ser significativamente más alta en 
los pacientes con meteorismo que en los sujetos normales, 
muchos de los pacientes tenían volúmenes que caían dentro 
del rango normal (4,5). Esto nos hizo sospechar la existencia 
de factores determinantes de meteorismo otros que simple 
aerofagia (1,2).

fERMENTACIONES INTESTINALES 

En 1965, observamos por primera vez en Perú malabsorción 
de lactosa en niños y adultos (6). Poco después, precisamos 
que esta condición tiene alta prevalencia en adultos norma-
les peruanos (7). Al principio, relacionábamos la presencia de 
malabsorción de lactosa con sólo diarrea persistente, ya sea 
continua o recurrente. Sin embargo, no tardamos mucho en 
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notar que cuando pacientes con diarrea tenían igualmente 
meteorismo y se les encontraba malabsorción de lactosa, al 
suprimirles la ingestión de lactosa mejoraba no sólo la dia-
rrea sino también el meteorismo (2). Se nos ocurrió entonces 
la idea de investigar malabsorción de lactosa en pacientes 
con meteorismo, tuvieran o no diarrea e inclusive cuando 
tenían estreñimiento (2,8,9). El hallazgo de malabsorción de 
lactosa en pacientes con meteorismo con una frecuencia sig-
nificativamente más alta que en la población general (85 vs. 
63%) confirmó nuestra hipótesis (1,2,9).

En la malabsorción de lactosa, para explicar el meteo-
rismo, había que pensar necesariamente en fermentación, 
por bacterias intestinales, sobre la lactosa no absorbida 

(1,2,8,9). La supresión de la lactosa en la dieta mejoró a mu-
chos de nuestros pacientes con meteorismo. Pero, además, 
estábamos ya sobre la pista de que un importante factor de-
terminante de problemas por gases podía ser fermentación 
intestinal exagerada (1,2).

Siguiendo esa pista, buscamos, en las heces de pa-
cientes con meteorismo, con ayuda de técnicas coprológi-
cas microscópicas antiguas (10), restos de alimentos feculen-
tos parcialmente digeridos. Para una mejor visualización, el 
almidón de los alimentos feculentos era coloreado de azul 
con solución de Lugol (10). La dificultad con la que nos en-
contramos fue que, tanto pacientes con meteorismo como 
sujetos controles normales, presentaban restos de alimen-
tos feculentos sin digerir en las heces, siendo imposible en-
contrar entre ellos diferencias en las cantidades de restos 
observados.

Una técnica muy buena, existente ya en ese tiempo 
para estudiar la fermentación intestinal, era suministrar un 
substrato fermentable por vía oral y determinar, antes y 
después de su ingestión, la concentración de H2 en el aire 
espirado (11). La fracción del substrato fermentable que no 
es digerida ni absorbida en la parte alta del tracto digesti-
vo llega al íleon terminal y el colon, zonas en las que las 
bacterias presentes fermentan el substrato para dar lugar a 
gases, CO2, H2 y CH4, y ácidos grasos volátiles, tales como 
acético, propiónico, butírico, etc. (12). El H2 difunde a través 
de la mucosa intestinal y pasa, sucesivamente, a la circula-
ción, los pulmones y el aire espirado, donde se le mide con 
ayuda de un cromatógrafo de gas (11). La diferencia entre las 
concentraciones de H2 en el aire espirado obtenidas antes 
y después de ingerir el substrato refleja la cuantía de su fer-
mentación en el intestino (11). Esta técnica estaba desafortu-
nadamente fuera de nuestro alcance por el alto costo del 
cromatógrafo de gas (2).

La solución a nuestros problemas pareció presentar-
se al hallar en un libro muy antiguo de 1924 de Schmidt, 
van Noorden y Strassner (13), sobre enfermedades intestina-
les, que el primero de estos autores y Strassburger habían 
empleado, para estudiar la fermentación fecal, un aparato 
ingeniosamente sencillo, construído por ellos con tres tubos 
de ensayo conectados en serie mediante tapones de jebe y 
tubos de desprendimiento (Fig. 2). En uno de los tubos de 
ensayo (a) colocaban, suspendidas en agua, heces que, por 
supuesto, contenían bacterias y, potencialmente, restos de 
alimentos feculentos. El aparato era colocado en una estufa 
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a 37°C durante 24 horas. Durante ese tiempo, las bacterias 
presentes en las heces fermentaban restos de alimentos fe-
culentos, si estaban también allí presentes, produciéndose 
gas. El gas pasaba al segundo tubo (b) que contenía agua y 
el agua era desplazada al tercer tubo (c). Cuando en el tercer 
tubo se encontraba agua, la prueba era positiva, es decir, se 
había producido fermentación fecal (2,13).

De inicio, el aparato creado por Schmidt y Strassburger 
no nos sirvió mucho, porque, al igual que lo que había suce-
dido con la investigación de restos de alimentos feculentos 
en las heces, la prueba de fermentación resultaba positiva 
tanto en sujetos controles normales como en pacientes con 
meteorismo (2). Entonces se nos ocurrió convertir la prueba 
de cualitativa a cuantitativa, cambiando los tubos de ensayo 
por frascos (Fig. 3), poniendo en el frasco de incubación (A) 
un peso constante de materia fecal, y midiendo exactamente 
en el tercer frasco (C) el volumen de líquido desplazado des-
de el segundo frasco (B) durante 24 horas de incubación en 
estufa (1,2,14).

Estos cambios fueron muy productivos. En pacientes 
con meteorismo nos pareció encontrar fermentación fecal 
mayor que en sujetos controles normales (14); después volve-
remos a comentar sobre esto con más detenimiento. Con 
la nueva técnica investigamos la capacidad fermentable de 
diversos substratos, incluyendo el substrato endógeno mu-
cina (1,2,15), y la posible acción supresora de fermentación de 
varios antimicrobianos. Encontramos que el metronidazol in-
hibe fuertemente la fermentación fecal (1,2,16), como ya lo ha-
bían demostrado Caspary y col. (17) empleando la técnica de 
medición de H2 en el aire espirado descrita anteriormente.

Si el metronidazol reducía la fermentación fecal, esto 
confirmaba la idea de que la fermentación, aunque en par-
te debida a la acción de microorganismos anaerobios facul-
tativos en el intestino, tales como Escherichia, Proteus o 
Klebsiella, es producida fundamentalmente por anaerobios 
obligados, tales como Clostridium y Bacteroides (17). En ese 
momento, estábamos investigando, con todo el Grupo de Fi-
siología Gastrointestinal de las Universidades Peruana Caye-
tano Heredia y Johns Hopkins, el problema de Helicobacter 
pylori, bacteria espirilada, Gram-negativa y microaerofílica, 
que desempeña un papel importante en la génesis de pato-
logía gastroduodenal (18), y que mostraba ser sensible a las 
sales de bismuto. Entonces, se nos ocurrió probar la acción 
de estas sales sobre la fermentación fecal in-vitro con nues-
tra nueva técnica cuantitativa. Los resultados que obtuvimos 
demostraron claramente que las sales de bismuto disminuyen 
la fermentación por bacterias intestinales (1,2,19). Más tarde, 
cuando gracias a proyectos de investigación que teníamos 
con profesores de la Universidad de Johns Hopkins dispusi-
mos de un cromatógrafo de gas, probamos también in-vivo 
el efecto de las sales de bismuto. Suministradas por vía oral 
durante 7 días, las sales disminuyen significativamente la fer-
mentación intestinal de la rafinosa (2,20). La rafinosa es un 
oligosacárido normalmente presente en el frijol que, al ser 
ingerido, no es hidrolizado ni absorbido en el intestino delga-
do, llegando al íleon terminal y el colon y siendo allí fermen-
tado por las bacterias locales (2,11). Su fermentación da lugar 
a H2 que luego es expulsado en el aire espirado (2,11). A los 7 
días de tratamiento con una sal de bismuto, la concentración 
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de H2 en el aire espirado después de la ingestión de rafinosa 
disminuía significativamente (2,20).

Como lo dije antes, usando nuestro aparato para medir 
cuantitativamente in-vitro fermentación por bacterias feca-
les, nos pareció encontrar niveles de fermentación más altos 
en pacientes con flatulencia que en sujetos normales (2,14). 
Pero, en ese tiempo, muchos de los pacientes con flatulencia 
no eran aún conscientes de la importancia de la malabsor-
ción de lactosa en la génesis de las molestias, y continuaban 
ingiriendo leche a pesar de los síntomas que ésta les produ-
cía (21). Lo cual podría haber dado lugar frecuentemente a 
mayor cantidad de substrato fermentable (lactosa) presente 
en las heces. Más recientemente, sin embargo, comparan-
do de nuevo niveles de fermentación fecal en pacientes con 
flatulencia y sujetos normales, no pareció encontrarse dife-
rencias y, por el contrario, muchos pacientes con flatulencia 
resultaban teniendo niveles más bajos que los sujetos norma-
les (León-Barúa, R. Observación personal).

Esto me llevó a sospechar que quizás pacientes con 
flatulencia tienen realmente una flora intestinal con gran ca-
pacidad fermentativa, que metaboliza intensamente y, por lo 
tanto, agota los substratos fermentables a su disposición (21). 
De este modo, a las heces llegan sólo las bacterias mas no 
restos suficientes de substratos para poner en evidencia, con 
la técnica de fermentación, lo que ocurre verdaderamente en 
le intestino (21). Para someter a prueba esta hipótesis, propu-
se medir, en 30 sujetos normales y 126 pacientes con fla-
tulencia, especialmente con meteorismo, no sólo la fermen-
tación fecal basal (FFB), esto es, la fermentación que ocurre 
espontáneamente con una muestra de heces, sino además la 
fermentación fecal con lactulosa (FFL), o sea, adicionando a 
las heces un substrato fermentable (21). La media+d.s. de FFB 
fue significativamente algo mayor en los sujetos normales 
que en los pacientes con flatulencia. Por el contrario, en los 
pacientes con flatulencia se obtuvieron medias+d.s. de FFL 
y de las diferencias entre FFL y FFB (FFL-FFB) significativa 
y marcadamente mayores que en los sujetos normales. Los 
resultados obtenidos parecían indicar, pues, como lo sospe-
chamos, que pacientes con flatulencia tienden a tener una 
flora colónica con alta capacidad fermentativa (21).

Finalmente, para saber de antemano si el suministro 
oral de sales de bismuto pudiera reducir la capacidad fer-
mentativa de las bacterias colónicas en pacientes con flatu-
lencia, especialmente con meteorismo, hemos creado otra 
técnica in-vitro, con la que medimos no sólo FFB y FFL sino, 
también, con lactulosa y subsalicilato de bismuto (FFLBi) (22). 
Empleando esta nueva técnica, hemos medido FFB, FFL y 
FFLBi en otros 34 pacientes con flatulencia. La media+d.s. 
de las diferencias entre los niveles de FFL y FFB (FFL-FFB) 
en estos pacientes con flatulencia fue de nuevo significativa 
y marcadamente mayor que la respectiva diferencia. en los 
30 sujetos controles normales anteriormente estudiados y 
antes citados. Y, aunque la FF disminuyó con la adición de 
subsalicilato de bismuto en sólo 24 (70.6%) de los pacientes 
con flatulencia pero no en los restantes 10 (29.4%), en total 
la media+d.s. de las diferencias entre los niveles de FFLBi 
y FFB fue significativamente más baja que la media+d.s. de 
las diferencias entre los niveles de FFL y FFB (FFL-FFB) (22). 
Estos resultados confirmaron que: 1) La capacidad fermen-

tativa de las bacterias colónicas es anormalmente intensa 
en personas con flatulencia; y 2) El subsalicilato de bismuto 
puede ser de utilidad en el control de la fermentación co-
lónica excesiva y la flatulencia. Y, además, sugirieron la in-
teresante posibilidad de que pudiéramos haber encontrado 
la forma de predecir cuándo el empleo del subsalicilato de 
bismuto va a ser efectivo en el tratamiento de un paciente 
con flatulencia (22).

Ahora estamos estudiando, en nuevos pacientes con 
flatulencia, los posibles efectos curativos de probióticos y 
preparados que contienen enzimas pancreáticas y celulasa.

 

fACTORES PSICOLÓgICOS

Impulsados por la idea inicial de que la ansiedad podía ser un 
factor determinante de meteorismo, fuimos ahondando en el 
probable papel de factores psicológicos en la génesis de este 
transtorno. Empleando el Inventario de la Personalidad de 
Eysenck (Eysenck Personality Inventory, EPI), encontramos 
que pacientes con meteorismo tienen niveles más altos de 
neuroticismo o inestabilidad emocional, y niveles más bajos 
de extraversión, o, lo que es lo mismo, más introversión, 
que sujetos controles normales (23). Como lo ha precisado Ey-
senck (24), cuando hay inestabilidad emocional hay paralela-
mente inestabilidad del sistema nervioso vegetativo y, por lo 
tanto, pueden presentarse alteraciones en las funciones se-
cretorias y motoras del tracto digestivo (1,2,24); y, cuando hay 
introversión, aumenta la sensibilidad al dolor (1,2,24), pudiendo 
esto hacer que una persona sienta distensión abdominal aun 
teniendo una cantidad normal de gas en el intestino (1,2,24).

Además, la conjunción de neuroticismo elevado e in-
troversión predispone a desórdenes emocionales: ansiedad, 
depresión, fobias, y obsesión-compulsión (24). El saberlo nos 
llevó a investigar la presencia de desórdenes emocionales 
en nuestros pacientes con meteorismo. Empleando el test 
de Zung para medir depresión (25) y la Lista de Registro de 
Síntomas- 90 (Symptom Check List- 90 (SCL- 90) de Dero-
gatis y col (26), encontramos niveles más altos de depresión 
y de otros desórdenes emocionales, ansiedad, somatización 
(síntomas físicos de la ansiedad), obsesión-compulsión y có-
lera-hostilidad, en pacientes con meteorismo que en sujetos 
controles normales y pacientes con problemas crónicos no 
digestivos (1,2,27,28). En concordancia con estos hallazgos, el 
tratamiento con antidepresivos tricíclicos mejoró mucho el 
cuadro general de nuestros pacientes con meteorismo y des-
órdenes emocionales que incluían depresión (1,2).

AVANCES EN DIAgNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Los avances en patogenia descritos nos han ayudado a me-
jorar mucho el diagnóstico y el tratamiento de pacientes con 
flatulencia.

Hemos comprobado, por ejemplo, que la aerofagia, 
con consecuente eructación excesiva, se presenta sobre todo 
en pacientes con dispepsia, y que el manejo adecuado de la 
dispepsia controla la eructación.
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Las pruebas para medir la fermentación fecal nos han 
ayudado a precisar cuándo el síndrome flatulencia tiene 
como uno de sus factores determinantes una alta capacidad 
fermentativa de las bacterias colónicas y el probable efecto 
curativo del suministro oral de subsalicilato de bismuto o de 
otras formas de tratamiento.

Y la coexistencia frecuente de flatulencia y desórdenes 
emocionales nos ha llevado a considerar siempre la presen-
cia de estos desórdenes para lograr, con su control, un efecto 
terapéutico más completo y efectivo.

CONSIDERACIÓN fINAL

Como hemos comentado varias veces, los síndromes del 
tracto gastrointestinal, y en especial la flatulencia, son defini-
damente multifactoriales, por lo cual vale la pena aclarar que 
los avances que hemos descrito no descartan, en absoluto, la 
existencia de otros factores determinantes citados en impor-
tantes revisiones sobre el tema (29).
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