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Muchos pacientes con trastornos funcionales digestivos como el sindrome de intestino irritable (SIl) se quejan
de sintomas como el Bloating y la distension abdominal. Si bien han sido sintomas pobremente entendidos,
recientes investigaciones nos permiten aclarar algunos conceptos sobre su fisiopatologia. En esta revision en
particular se trataran aspectos relacionados con el gas intestinal, su transito, la hipersensibilidad visceral, la
respuesta viscerosomatica y la participacion de la microbiota intestinal.
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Abstract

Many patients with functional digestive disorders such as irritable bowel syndrome (IBS) complain of bloating,
abdominal distention and similar symptoms. Until recently these symptoms have been poorly understood,
however new research allows us to clarify some aspects of their pathophysiology. This review discusses
some aspects of these symptoms which are related to intestinal gas and its transit, visceral hypersensitivity,

viscerosomatic response and to the intestinal microbiota.
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INTRODUCCION
Bloating vy distension abdominal

Dentro del variado grupo de los trastornos funcionales
digestivos, nos encontramos con unas molestias muy
comunes como son el Bloating y la distensién abdominal
(B/DA) que, a pesar de su aparente inocuidad, pueden
producir una significativa alteracién de la calidad de vida,
particularmente cuando acompaian cuadros como el sin-
drome de intestino irritable (1). Los términos de distension
abdominal y el Bloating, en espanol, no tienen una clara
diferenciacién como ocurre en la literatura anglosajona,

en la cual frecuentemente se utilizan de manera particular:
Bloating para la sensacién subjetiva (sintoma) de distension
del abdomen y el término “distension abdominal” para la
valoracién objetiva, visible, al examen clinico (signo). La
Fundacién Roma incluy6 en la dltima edicién de Criterios
Diagnoésticos Roma IIT de los Trastornos Funcionales
Digestivos (2, 3), dentro de los Desérdenes Intestinales
Funcionales, a la condicion C2: “Functional Bloating”,
cuando no se encuentra asociada a otro desorden intesti-
nal o gastroduodenal, y dado que todos los criterios de este
proceso son basados en sintomas, al describir la definicién,
esta dice que es una sensacion de distensién abdominal que
puede estar asociada o no con una distensiéon medible, lo
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cual permite inferir que el sintoma y el signo pueden estar
presentes bajo esta misma denominacién. Ahora bien, al
realizar la traduccién al espaiiol, con cardcter oficial y con el
apoyo del Comité de Traducciones de la Fundaciéon Roma,
la Revista de Gastroenterologia de México, traduce el tér-
mino “C2: Functional Bloating” como “C2 Inflamacién /
Distension funcional” y en los criterios diagndsticos adicio-
nan otra palabra como “Hinchazén’, segin se lee textual-
mente: “Sensacion recurrente de inflamacién/ hinchazén
o distension visible cuando menos tres dias al mes en los
tltimos tres meses” (4). Lo cual resulta al menos un poco
confuso pues las palabras “hinchazén” e “inflamacién” tie-
nen una acepcioén de cardcter mds orgénico que funcional.
Mediante el uso de pletismografia de inductancia abdo-
minal y tomografia abdominal computarizada se ha podido
demostrar convincentemente que la distensiéon abdominal
es un fendmeno real en pacientes con SII, y en algunos de
estos puede alcanzar un aumento de 12 cms del perimetro
abdominal (5). Aunque la sensacién de Bloatingy la disten-
sién abdominal visible a menudo ocurren juntas no siem-
pre es asi, pues si bien muchos pacientes con SII se quejan
de Bloating solo en aproximadamente la mitad se logra
demostrar objetivamente distensién abdominal (S, 6).
Ante estas dificultades planteadas, el propdsito es revisar
las diferentes perspectivas con que se estd abordando el
problema desde el punto de vista fisiopatolégico (tabla 1),
sin pretender zanjar las diferencias en los términos lingiiis-
ticos o en las caracteristicas clinicas de estos elementos.

Tabla 1. Bloatingy distensién abdominal.

Mecanismos fisiopatolégicos

Género/ Regulacion hormonas sexuales

Disregulacion entre SNC y SNE / Factores psicosomaticos
Exceso de gas/ Acumulacion focal o Generalizada de gases
Hipersensibilidad visceral

Alteraciones en la motilidad

Reflejos viscerosomaticos anormales

Descoordinacion abdominofrénica

Hipersensibilidad a alimentos/ Intolerancia

Alteracion de la flora intestinal / Fermentacion colénica / SBID
Activacion inmunoldgica de la mucosa

Estrefiimiento/ Deposiciones duras

EPIDEMIOLOGIA

El Bloating / distensiéon abdominal (B/DA), ocurre fre-
cuentemente dentro de los desdrdenes funcionales intes-
tinales, caracteristicamente se puede exacerbar con las
comidas, fluctia de intensidad, empeora al final del dia y
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puede aumentar a medianoche. Estudios de poblacién
estiman una prevalencia del 16 al 30% (7) y en pacientes
con sindrome de intestino irritable (SII) més del 90% de
ellos refieren sufrir de B/DA siendo al parecer mds comun
en mujeres con una relacion 2 a 1 (8). Si bien puede estar
presente en ambos subtipos de SII su prevalencia varfa en
un 75% en SII con predominio de estrefiimiento y en 40%
en SII con predominio diarrea (9).

Si bien la mujeres sanas informan cambios en el hébito
intestinal durante la menstruacion, el 40 a 75% de pacientes
con SII informan que el B/DA se exacerba perimestrual-
mente, lo cual sugeriria la posibilidad de una influencia
hormonal en la variabilidad de los sintomas (8).

FISIOPATOGENIA
1. Factores psicosociales

Es claro que los sintomas de B/DA hacen parte de los
trastornos funcionales digestivos y comparte con ellos
los mecanismos similares de su fisiopatologia porlo cual
no son ajenos a uno de su componentes primordiales en
su génesis, como son los factores de caracter psicosocial.
En los tltimos anos, los avances en la comprensién de la
fisiopatologia de los TFD destacan interesantes aspectos
que oscilan desde factores psicosociales muy significati-
vos en la infancia (Trauma, abuso) o también alteracio-
nes neurofuncionales en la corteza anterior de cingulo
(10, 11).

Pese a lo anterior, el sustentar los factores psicosociales y
surelacion con B/DA resulta controversial pues muchos de
los pacientes relacionan el sintoma con estrés (8) y en otros
no se encuentran asociados a cuadros clinicos de ansiedad
o depresién (12).

Sin embargo, lo que si es probable es que el manejo de la
informacién aferente y su respuesta se caractericen por una
disregulacion entre el sistema nervioso central y el sistema
nervioso entérico secundario a factores psicosociales (11).

2. Papel del gas

Exceso de gas

Muchos pacientes con SII que se quejan de B/DA, estin
convencidos que esto es debido a aumento del contenido
del gas en abdomen, y dicha posibilidad podria ficilmente
sustentarse a través de la fermentacioén de carbohidratos no
digeridos por las bacterias colénicas, o del exceso de aire
deglutido (13). A pesar de esto, técnicas de lavado de gas y
de TAC han permitido precisar con modernos programas
de andlisis de imdgenes que este no es el principal problema
en la mayoria de los pacientes sino especialmente los defec-
tos en la distribucién y el trénsito del gas (14).
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Transito del gas

En un estudio con infusién de gas en el yeyuno en volun-
tarios sanos y en pacientes con SII, 18 de 20 pacientes
con SII retenfan gas, desarrollando distension o sintomas
abdominalesy en 16 de 20 voluntarios no ocurria lo mismo
(15); ademas, estos cambios pueden ser aumentados adi-
cionando una infusién enteral de lipidos, lo cual puede
proveer una explicacién al “Bloating” postprandial (16).
Otra experiencia adicional valorando el trdnsito orocecal y
colonico y con la utilizacién de la pletismografia de induc-
tancia abdominal, pudo establecer que en pacientes con
SII predominio estrefiimiento, el trénsito orocecal y colo-
nico lento estd directamente relacionado con la distensién
abdominal, e inversamente con la consistencia de las heces
(17). Hallazgos similares recientemente se publicaron uti-
lizando técnicas de centelleografia con xenén radiactivo
donde pacientes con SII y predominio de estrefiimiento
mostraban alteracién del aclaramiento de una carga de
gas en colon derecho, acompanada de mayor sensacién de
“Bloating” y de distension abdominal medida por circunfe-
rencia abdominal (18).

3. Disfuncion de la sensibilidad visceral

Estd bien establecido que una gran proporcién de pacientes
con SII tienen hipersensibilidad visceral y se podria plan-
tear que este proceso también contribuye a la sensacién de
Bloating (7) y en pacientes con estos desérdenes funciona-
les, un estimulo normal, o pequenas variaciones del con-
tenido de gas dentro del intestino puedan ser percibidos
como Bloating (19, 20).

La hipersensibilidad visceral puede ser mediada por
factores neuroendocrinos, la permeabilidad intestinal
incrementada, la alteracién en los impulsos aferentes gas-
trointestinales y su procesamiento central (19). También se
ha encontrado que el sistema nervioso auténomo modula
la sensibilidad visceral y es sabido que un tono simpético
incrementado aumenta los niveles de percepcidn delos esti-
mulos intestinales (21) y ya que algunos pacientes con SII
tienen una actividad simpdatica aumentada este mecanismo
podria jugar un papel en el “Bloating” (22). En cuanto a los
niveles corticales, también es reconocido que los pacien-
tes con SII tienen una atenciéon mental incrementada a los
estimulos intestinales de ahi que aquellos que presentan
“Bloating” coloquen una mayor atencion a su abdomen, lo
cual constituye una especie de hipervigilancia de su abdo-
men y todo lo que proviene del intestino (22, 23).

Algunas experiencias clinicas muestran que hay una rela-
cién entre el sintoma de “Bloating” sin distensién objetiva
y la presencia de hipersensibilidad visceral; en contraste, si
hay un aumento del perimetro abdominal, durante el curso

del dia, esta mas asociado a hiposensibilidad y a pacientes
con SII con predominio de estrefiimiento (24, 25).

4. Disfuncion viscerosomatica y disinergia
abdominofrénica

Este es uno de los aspectos fisiopatoldgicos de mds reciente
desarrollo e interés de los grupos que investigan el B/DA. Se
han propuesto mecanismos como la depresién diafragma-
tica, el exceso de lordosis lumbar, la debilidad de la muscula-
tura abdominal y la protrusién del abdomen como posibles
eventos de caricter mecanico e incluso de control voluntario,
en relacién con la musculatura abdominal; sin embargo, su
verificacién resulta por lo menos controvertida (26).

Podria asumirse que hay algin tipo de reflejo innato de la
musculatura de la pared anterior que permite la acomoda-
cién a la ingestion de las comidas o al atero gravido o para
mantener el tono abdominal apropiado cuando se estd de pie
o sentado. Es posible que dicho reflejo esté alterado o exage-
rado en pacientes que sufren B/DA (7,29). El uso de electro-
miografia y andlisis bastantes sofisticados de TAC, realizados
por el grupo de Barcelona, a voluntarios y pacientes con SII
y B/DA, ha demostrado que la acomodacién abdominal a
la carga de volumen es un proceso activo que envuelve res-
puestas musculares abdominofrénicas (27). Y los pacientes
con SII y “Bloating” tienen una alteracién de los reflejos
viscerosomaticos con distonia de la pared abdominal y con
una falla de la contraccién ténica de la musculatura acom-
panada de una relajacién paradéjica de los oblicuos internos
en repuesta a una carga de gas (28). En otra experiencia
(30) el grupo compara pacientes con “Bloating” como queja
principal con pacientes con dismotilidad intestinal severa y a
ambos grupos se les practica TAC en condiciones basales y
durante los episodios de “Bloating” severo. No se apreciaron
diferencias a nivel basal, pero en los episodios de “Bloating”
se encontrd que los pacientes con dismotilidad demostra-
ron un verdadero aumento del volumen total abdominal
con un desplazamiento cefdlico del diafragma, mientras que
los pacientes con desdrdenes funcionales solo mostraban
un pequeno aumento del volumen intrabdominal. La dis-
tension estaba relacionada con un descenso del diafragma
resultado de la distribucién ventrocaudal del contenido (30)
Estos hallazgos se han catalogado de gran valor en la demos-
tracién de la presencia de reflejos viscerosométicos anorma-
les en la generacién de la distension abdominal (31). Y otro
elemento de gran valor en estos estudios es que permiten
adicionar otros criterios diagnésticos, para diferenciar si la
distension abdominal es solo funcional o es orgénica, pues
en este ultimo caso hay un aumento total del volumen y del
contenido abdominal y hay desplazamiento cefalico del dia-

fragma (30).
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Sin embargo, se cuestiona el hecho de que no se incluye-
ron pacientes con SII con predominio de diarrea ni pacientes
con sensacion de “Bloating” solamente, lo cual dificultaria el
poder generalizar a todos los pacientes estos conceptos.

Recientemente, el mismo grupo nos muestra otra expe-
riencia similar (32) en la cual buscan establecer el papel de
diafragma en la DA, y compara adultos sanos y pacientes
con DA, a quienes se les realiza una carga de gas, valorando
la circunferencia y electromiograficamente la musculatura
de la pared abdominal y el diafragma, demostrando que
los pacientes desarrollan significativamente mds distension
con una contraccién paraddjica del diafragma y una rela-
jacion del musculo oblicuo interno (32). Lo interesante
de este concepto es que abre nuevas expectativas de trata-
mientos que podrian estar dirigidas hacia la correccién de
la inapropiada contraccién del diafragma con tratamiento
de bio-feedback para prevenir la protrusion anterior de la
pared abdominal como otra forma de manejo del B/DA

(32,33).
5. Papel de la microbiota

La nocién de que la microbiota intestinal puede estar alte-
rada en pacientes con SIII y B/DA, se ha fundamentado en
varias observaciones.

En primera instancia se ha propuesto que la fermenta-
cién bacteriana de carbohidratos no digeridos aumenta la
produccién de dcidos grasos de cadena corta y también de
gases como el didxido de carbono, hidrégeno y metano. Y
mas recientemente se demostr6é que en pacientes con SII,
la microbiota fecal estd alterada y la produccién de cido
propidnico estd aumentada. Estos pacientes mostraron
un significativo aumentos de Lactobacillus y Veillonella y
ademds que la produccién de dcido acético y propidnico
estuvo relacionada con aumento de los sintomas (dolor
abdominal, “Bloating” y variacion del hébito intestinal) y
una disminucién de la calidad de vida (34, 35). Otra serie
muestra como la presencia de Ruminococcus torques esta
asociada a una mayor severidad de los sintomas en SII (36).

Este aumento en la produccion de gas en pacientes con SIII
y B/DA (5) ha sido demostrado por rayos X donde parece
que los pacientes contienen mayores volumenes de gas que
los controles (37). E igualmente se han hecho evaluaciones
en donde la cantidad gas producida por pacientes con SII es
superior a los controles (38); esto contrasta con lo mencio-
nado atrds segtin lo cual lo importante era el trastorno en el
transito del gas o la alteracion de la sensibilidad del mismo.

Ahora bien, el sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado (SBID, en inglés SIBO), es una condicién clinica
causada por un excesivo numero de bacterias en el intes-
tino delgado y caracterizado por sintomas como diarrea,
dolor abdominal o Bloating, el cual puede estar asociado
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al exceso de gas debido a una produccién aumentada
por fermentacién bacteriana en el intestino (39). Uno de
los argumentos de mayor interés pero también bastante
controvertido y debatido es la relacién de la microbiota
intestinal, en particular entre el SBID y la génesis del SII
(40, 41). La controversia se inicia desde su diagnéstico, si
bien se considera el estindar de oro al conteo bacteriano
superior a 10 x S unidades formadoras de colonias / mL en
cultivo de aspirado yeyunal, sus limitaciones para obtener
la muestra, el cardcter invasivo, evitar su contaminacién y
mantener condiciones de anaerobiosis, lo han cuestionado
considerablemente (42). Se han propuesto test de aliento
para evaluar el SBID utilizando el metabolismo de carbo-
hidratos por enzimas bacterianas como la prueba aliento de
hidrégeno lactulosa (PAHL).

El grupo del doctor Pimentel ha insistido en la relacién
entre SBID y SII, y con su muy interesante editorial (43)
apoyado en evidencia propia y de otros estudios propone
una modificacion del los postulados de Koch para estable-
cer la relacion y la génesis entre estas 2 condiciones. Ellos
encontraron que un 78% de 202 pacientes con SII tenian
test positivo para PAHL, lo cual era sugestivo para SBID
y encontraron una significativa mejoria de los sintomas
incluido el dolor abdominal, el “Bloating” y la diarrea tra-
tando el SBID con antibidticos y convirtieron los criterios
de Roma de positivos a negativos (44) y experiencias simi-
lares especialmente a nivel de tratamiento sustentan esta
asociacion (45-47).

Sin embargo, se insiste en que la controversia no estd
totalmente saldada pues prevalecen dudas sobre la efecti-
vidad de los métodos diagnésticos para SBID (48, 49); la
prevalencia de SBID en pacientes con SII es variable (49)
y en general aspectos conceptuales, epidemioldgicos y tera-
péuticos que requerirdn ser clarificados (41, 49).

6. Papel de los alimentos

Se han reconocido al menos 2 mecanismos mediante los
cuales algunos alimentos generan B/DA. De una parte la
intolerancia, en caso de alimentos grasos, carbohidratos
de baja digestibilidad (trigo, maiz), azticares no absorbi-
bles (bebidas gaseosas), fibra insoluble, lactosa (produc-
tos lacteos) y vegetales (repollo, coliflor). Estos alimentos
pueden influir en la generacion de los sintomas en el tracto
gastrointestinal a través de muchas vias que incluyen la
activacion de los mecanorreceptores por el volumen y sus
propiedades fisicas y la activacién de los quimiorrecepto-
res, asi como componentes no absorbibles pueden influir
a través de acciones osmoticas y de la fermentacion en el
colon (50-52).

De otro lado, el mecanismo es la hipersensibilidad, en la
cual la activacion del sistema inmune, a través de fendme-
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nos alérgicos e incluso mecanismos de inflamacién minima
de la mucosa intestinal se encuentran involucrados en la
aparicién de estos sintomas (53-55).

Como una consecuencia préactica, no sobrarfa indicar
aqui la importancia de la restriccion de los alimentos men-
cionados en el manejo de estos pacientes.

7. Algunas alteraciones motoras

Papel de la motilidad gastrointestinal

Si bien ya se ha aludido al importante papel del transito
intestinal en el manejo del gas, ahora la atencién se dirige
a la presencia de alteraciones especificas de la funcién
motora gastrica y su relacién con B/DA y es el caso de la
gastroparesia en la cual es observada muy comunmente
este sintoma y produce un afeccién de la calidad de vida de
los pacientes, lo cual requiere atencién terapéutica en este
subgrupo de pacientes (56).

Papel de la funcion anorrectal

Este aspecto de la fisiopatologia del B/DA ha tenido poca
relevancia, pero genera interés dado que se observa altera-
cion de la funcién anorrectal especialmente en pacientes
con estrefiimiento. En esta observacion se encontrd que
estos pacientes muestran un tiempo de expulsion del balén
rectal prolongado y es un predictor de distensiéon abdomi-
nal, lo cual sugiere que la inefectiva evacuacion del gas y las
heces con la prolongada expulsion del balon rectal puede
ser uno de los mecanismo del B/DA (57).

Estas observaciones no pueden ser miradas fuera del con-
texto de los pacientes con trastornos funcionales digestivos
en los cuales las alteraciones motoras son parte importanti-
sima de su génesis.

TRATAMIENTO

Solo mencionaremos aqui una visiéon general del trata-
miento actual del B/DA, en la cual podemos observar una
gran diversidad de opciones. Una revision reciente muestra
detalladamente posibilidades que oscilan entre el manejo
de la dieta, y los probidticos, asi como también otras alter-
nativas: Surfactantes como la simeticona, antiespasmodi-
cos: trimebutina, bromuro de otilonio; laxantes osméticos
o incrementadotes del volumen, estimulantes de la secre-
cion de fluidos: lubiprostone, procinéticos, antibiéticos,
prebidticos, probidticos etc. (58) (tabla 2).

Hay gran expectativa con respecto a los resultados
de grupo de Barcelona, que ha utilizado la terapia de
Biofeedback para la correccion de la inapropiada contrac-
cién del diafragma y para prevenir la protrusion anterior de
la pared abdominal como otra forma de manejo del B/DA

(32,33).

Tabla 2. Bloating y distensién abdominal: Tratamiento.

Dieta

Grupo farmacol6gico Farmaco

Surfactantes Simeticona

Antiespasmédicos Trimebutina, bromuro de otilonio
Laxantes osmaticos Polietilenglicol

Incrementadores de volumen

Estimulantes de la secrecién de
fluidos

Procinéticos
Antagonistas de dopamina

Psyllium, policarbofilo calcico
Lubiprostona, linaclotide

Metoclopramida, levosulpiride,
domperidona

Antagonistas muscarinicos

Agonistas 5H4 Cisapride, tegaserod

Agonistas 5H1 Sumatriptan

Agonistas 5H3 y otros Ondansetron, renzapride

Antibiéticos Macroélidos: Eritromicina
Rifaximina

Antimitéticos Colchicina

Opioides Fedotozina, naloxona

Agentes antidiarréicos Lidamidina, diosmectita

Probidticos Lactobacillus, bifidobacterium sp,

Prebitticos Fructoligosacaridos

Simbiéticos SCM-III (L. acidophilus, L.

helveticus y hifidobacteria)

Medicina alternativa
Plantas
Medicina tradicional china

Menta, hierba de San Juan
Moxibustion, acupuntura
Melatonina, acetato de leuprolide

Biofeedback

Otros

Fuente: Aliment Pharmacol Ther 2011; 33: 1071-1086.

Es importante recordar que el manejo de esta queja hace
parte del contexto general de un paciente con un trastorno
funcional digestivo y que requiere contemplar al paciente
en su entorno e incluso considerar el uso de guias de
manejo estandarizadas, para el adecuado enfoque (59).

CONCLUSIONES

Se han revisado los conceptos fisiopatoldgicos que estin en
relacién con unas quejas muy comunes de los pacientes con
trastornos funcionales digestivos como son el “Bloating” y
la distensién abdominal. Se insiste en mantener la diferen-
cia lingtiistica entre los dos términos, el primero para el
sintoma y el segundo para el signo. Se revisan los distintos
mecanismos en relacién a la produccion y manejo del gas
intestinal, las alteraciones del trdnsito y motoras, la res-
puesta sensorial y viscerosomatica, en particular la disfun-
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cién o disinergia abdominofrénica. También se analizé la
participacion de la microbiota intestinal en la fisiopatologia
del B/DA haciendo especial consideracién de la controver-
tida participacion del SBID. Finalmente, se hicieron algu-
nas consideraciones en relacion alos alimentos y una visién
panoramica del manejo del B/DA.
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