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1.1 GAS INTESTINAL 

En la práctica clínica es habitual que se relacionen muchos síntomas digestivos con 

alteraciones en el gas intestinal, esto es especialmente frecuente en pacientes con 

patología funcional digestiva. Sin embargo, existen pocos estudios enfocados en conocer 

el gas intestinal y su relación con los distintos síntomas digestivos. Importante información 

sobre éste nos llega de los estudios experimentales de Levitt en los años setentas y que 

han servido de base para ampliar el conocimiento sobre esta área cada vez más estudiada.  

1.1.1 Volumen 

El volumen de gas intestinal está determinado por el balance de gas que entra y sale del 

intestino, lo cual depende de una serie de complejos procesos de formación y su posterior 

disposición en diferentes compartimentos del tubo digestivo. Una de las dificultades en su 

medición es que se encuentra mezclado con otros componentes y su composición varía 

ampliamente según su localización.  Las primeras mediciones del gas intestinal se 

obtenían por estudios indirectos como la pletismografía, técnica que habitualmente se 

utiliza para medir el volumen pulmonar. Con este método la cantidad de gas 

intrabdominal se calcula en base a los cambios del volumen del contenido abdominal 

obtenidos por un pletismógrafo corporal. Una desventaja de esta técnica es la necesidad 

de asegurar una presión intrapulmonar constante durante los episodios de incremento de 

la presión intrabadominal, ya que el volumen de gas pulmonar es muchas veces mayor al 

abdominal, y por lo tanto ligeros cambios en la presión pulmonar afectan los mediciones 

del volumen de gas intestinal. Los volúmenes obtenidos con esta técnica han mostrado 
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importantes diferencias, así tenemos que en los estudios de Blair et al el gas 

intrabdominal estaba en un rango de 550 a 2600 mL, con una media de 1000 mL, 1 

mientras que Bedell et al reportaron volúmenes en el rango de 30 a 300 mL con una 

media de 115 mL. 2 

Estudios hechos con distintas técnicas coinciden en señalar que el volumen de gas 

intestinal es aproximadamente 100 mL.  Así tenemos, que los estudios con sujetos 

sumergidos en agua  hechos por Greenwald obtuvieron volúmenes medios de 100 mL.3 

También en radiografías abdominales realizadas después de la infusión de cantidades 

conocidas de gas a nivel intestinal sugieren que el volumen de gas es cercano a los 100 

mL2. 

Sin embargo, no fueron hasta los estudios de Levitt, con la técnica del washout usando 

argón, que se pudo conocer que el gas intestinal en sujetos sanos existían en un rango de 

30 a 199 mL.3 La técnica del washout consiste en lainfusión rápida de argón a nivel de 

intestino delgado y su posterior recolección a nivel rectal. El gas expelido es recolectado y 

analizado. Cuando se hace la representación gráfica del volumen de gas obtenido en 

relación al tiempo, se observa inicialmente una curva que rápidamente desciende para 

formar un plateau posteriormente. La cantidad de aire al inicio de la curva se asume que 

equivale al total de gas que existe en el intestino antes de la infusión, mientras que el 

volumen del plateau es el gas que está continuamente produciéndose a nivel intestinal. 3  

Estudios más recientes usando softwares especializados para la interpretación de 

imágenes por tomografía computarizada han obtenido volúmenes de gas intestinal en el 
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rango de 50 a 150 mL, y además han permitido determinar que la mayor concentración se 

encuentra en el colon (63%) y que tras la ingesta, el gas en el tubo digestivo se incrementa 

en un 65±24%.4 

Existe menos información sobre los volúmenes de gas en pacientes con síntomas 

funcionales tales como la distensión abdominal y el bloating. Las mediciones hechas por 

Levitt encontraron valores similares al compararlos con sujetos sanos, tanto en ayunas 

como después de haber ingerido una comida. Curiosamente observó mayor sensibilidad 

de los enfermos con enfermedades funcionales a la infusión de gas así como la presencia 

de paso retrógrado de gas hacia el estómago.5 

1.1.2 Composición  

Según la técnica del washout se conoce que los componentes del gas intestinal pueden 

mostrar variaciones en distintos individuos. Sin embargo, existe una clara predominancia 

de cinco de ellos que en conjunto constituyen el 99% del gas evacuado a nivel rectal, que 

son el  nitrógeno (23-80 %) hidrógeno (0-47 %), seguidos del CO2 (5-29 %), CH4 (0-26 %) y 

O2 (0-2 %).4 Existen también trazas de otros gases como indoles, escatoles, mercaptanos y 

ácido sulfhídrico que serían los elementos con capacidad odorífera.  

La concentración de los distintos componentes del gas intestinal muestran variaciones 

según su ubicación en el tubo digestivo, así tenemos que en el estómago predomina el N2 

en una proporción similar al aire ambiental, seguido del oxígeno y el CO2 en 

concentraciones variables del 3 al 17%.6 Los estudios hechos para cuantificar los gases a 

nivel del intestino delgado son más limitados en número y tienen el inconveniente de 
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haber sido recogidos en condiciones patológicas tales como el íleo intestinal, obstrucción 

intestinal mecánica o en pacientes con úlcera duodenal. El gas predominante es el  N2 

(80%) seguido del CO2 (5-15%).7 En gas colónico se tiene más información sobre su 

composición y los factores que influyen en su variación tales como la dieta.8,9 La 

composición del gas colónico en un sujetos sanos con una dieta regular tiene al nitrógeno 

como gas predominante (61-83%), seguido del H2 (6-21%), CO2 (8-10%), CH4 (1-7%) y O2 

(1-4%). Una dieta alta en residuos como son las compuestas por judías, se observa un 

incremento en los niveles de C02 (49%) y CH4 (22%), así como un descenso del N2 (19%), 

los demás gases no muestran importantes cambios. 

1.1.3 Origen 

El gas intestinal tiene cuatro orígenes: a) convección desde la atmósfera como el 

proveniente de la deglución; b) liberación de CO2 producto de la reacción entre el HCO3- y 

el H+; c) producción de metabolitos volátiles por la microbiota intestinal; y d) difusión 

desde la sangre. 

1.1.3.1 Convección desde la atmósfera. 

Sería la mayor fuente del gas intestinal y empieza desde la vida extrauterina. En los 

neonatos, el tracto gastrointestinal no contiene gas visible, sin embargo  en estudios de 

imágenes obtenidos al minuto de vida, ya se observa gas en el  intestino.10 Este gas 

proviene claramente del aire ambiente, dado que no se ve  en el intestino de neonatos 

con estenosis esofágica congénita.11 Cuando hay  una obstrucción congénita en cualquier 

localización del tracto intestinal, el gas  se acumula proximal al punto de obstrucción.  
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El aire ambiental ingresa al tubo digestivo durante la deglución, especialmente de 

alimentos líquidos.12 Por cada 1500 mL de líquido se degluten 2600 mL de aire.13 A este 

volumen habría que sumarle el aire ingerido con las comidas y al deglutir saliva. También 

existe un porcentaje importante de alimentos que consumimos que tienen aire dentro de 

su composición.6 

1.1.3.2 Liberación por reacciones enzimáticas.  

A nivel duodenal se produce CO2, producto de la interacción entre H+ del jugo gástrico y el 

HCO3-  de  las secreciones pancreáticas, biliares e intestinales.14 Gran parte del CO2 

producido se absorbe durante su paso a  través del intestino y no llega al recto.15 Sin 

embargo, cuando la velocidad de flujo del gas a través del intestino se incrementa por la 

infusión de O2 en el  estómago, el CO2 producido en duodeno puede llegar al recto. 

Concentraciones altas de CO2 en el gas rectal están asociadas usualmente con 

concentraciones altas de H2, dado que la fermentación bacteriana es la única fuente de 

H2, una concentración alta de CO2 en el gas rectal probablemente deriva de reacciones 

similares.4 

1.1.3.3 Producción bacteriana 

Tres gases son producidos de forma considerable en la luz intestinal; CO2, H2 y CH4 además 

trazas de otros gases volátiles. Todo el H2 y CH4 producido en el intestino deriva de 

procesos metabólicos de la microbiota. 
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Hidrógeno  

En ratas libres de bacterias no hay gas intestinal, los gases son producidos tras la 

contaminación con organismos fecales.16 De forma similar, los recién nacidos tampoco 

producen H2 ni CH4 durante las 12 primeras horas de vida.17 Los neonatos inician la 

excreción de H2 en grandes cantidades poco después de su primera ingesta.17 Es posible 

que la Echerichia coli, un microorganismo frecuente en los recién nacidos, sea responsable 

de esta producción de H2.18 La capacidad de la E.coli para producir  H2 se ha demostrado 

en ratas libres de bacterias, quienes recién comienzan a excretar este gas después de ser 

contaminadas por este organismo.16  Levitt, mediante intubación a distintos niveles del 

tubo digestivo, identificó que la producción de H2 a nivel de intestino delgado era 

despreciable tanto en ayunas, como tras la infusión de lactosa. Sin embargo en el colon la 

producción de H2 se elevó de tan solo 0.23 mL/min en ayunas hasta 1.6 mL/min tras la 

infusión de lactosa en el colon.19 Tan solo en situaciones patológicas como el 

sobrecrecimiento bacteriano o tras la colonización bacteriana de una ileostomía se puede 

producir Hidrógeno en el intestino delgado.19 

Gran parte del H2 liberado en el intestino es consumido por otros microorganismos, las 

diferencias interindividuales en la producción neta de gas, probablemente reflejan la 

diferencia en el consumo de gas mas que la diferencia en la producción. Existen 3 tipos de 

microorganismos que consumen H2: acetógenos, reductores de sulfato y metanógenos. 

Los acetógenos consumen H2 y CO2 para producir ácidos grasos de cadena corta, los 

microorganismos reductores de sulfato, usan el H2 para producir sulfuro. Los 

metanógenos usan H2 para reducir CO2 a  CH4. 
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Una parte del H2 producido a nivel intestinal será absorbido por la mucosa colónica para 

posteriormente pasar al torrente sanguíneo y ser eliminado por los pulmones. Existe una 

buena correlación entre la cantidad de hidrógeno prducido en el colon y el excretado con 

la respiración.  

La producción de H2 en el colon depende de la llegada de sustratos fermentables no 

absorbibles. Distintos carbohidratos son absorbidos de forma incompleta por personas 

sanas. La mayoría de la población adulta mundial presenta cierto grado de malabsorción 

de la lactosa secundaria a una reducción programada genéticamente de la síntesis de 

lactasa. Las frutas y verduras (sobretodo legumbres) contienen oligosacáridos no 

digeribles como la estaquiosa y raquinosa, que no pueden absorberse debido a la falta de 

la enzima α-D-galactopiranosidasa.20 Sin embargo esta enzima está presente en algunas 

bacterias entéricas así que estos azúcares son rápidamente utilizados para la producción 

de H2 en el colon.21  

Dióxido de carbono 

El CO2 es el gas predominante en los flatos y su incremento junto al del H2 suponen un 

origen común de ambos gases.14 Esta correlación positiva entre el H2 del gas intestinal y el 

CO2 indica que ambos proceden de reacciones de fermentación bacteriana. Este CO2 

provendría del metabolismo bacteriano o bien derivado de la reacción del bicabonato y 

los ácidos durante la fermentación. Además, la concentración de CO2 en el gas intestinal 

se ve incrementado tras la ingesta de carbohidratos fermentables no absorbibles.  
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Metano  

Las únicas fuentes de metano, así como de hidrógeno, en el organismo humano son las 

bacterias. La principal bacteria productora de este gas es la Methanobrevibacter smithii, la 

cual transforma el H2 y CO2 en metano más agua.22 Las bacterias metanógenas 

normalmente están presentes en el colon izquierdo.23,24 

El metano (CH4) ingresa también al torrente sanguíneo para ser posteriormente eliminado 

por los pulmones. Los estudios en sujetos sanos, demostraron que un tercio de éstos 

eliminaban CH4 en niveles muy por encima del nivel atmosférico. Además se ha 

demostrado que los sujetos que eliminan CH4, lo siguen haciendo de forma constante en 

periodos de meses o años, y que sus niveles, a diferencia del hidrógeno, no solo se elevan 

con la ingesta de algún sustrato.25 

Nitrógeno 

El porcentaje de N2 presente en el gas evacuado varía inversamente con la velocidad de 

producción de gas. En estudios de la composición del gas intestinal realizados por 

Steggerda, se mostró que a una velocidad de eliminación de gas de 15 mL/h, la 

concentración de N2 fue del 61%, y a una velocidad de eliminación de gas de 176 mL/h 

(tras la ingesta de alimentos flatulogénicos), la concentración de N2 cayó al 19%.21 

Se asume que todo el N2 presente en el intestino representa aire ingerido, la producción 

de este gas por bacterias y su difusión desde la sangre, podrían ser fuentes de N2 en la luz 

intestinal. 
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Otros gases producidos por las bacterias son trazas de gases como el amonio, indoles, 

escatoles, ácido sulfhídrico y el metanetiol.  Los gases odoríferos como el ácido sulfhídrico 

y metanetiol, representan menos del 1% del gas intestinal, sin embargo estos gases se 

perciben rápidamente por el olfato, el cual puede detectar gases nocivos en 

concentraciones tan bajas como 1/100 millones. Además de su olor desagradable, el 

sulfuro de hidrógeno y el metanotiol tienen toxicidades similares a las del cianuro. La 

mucosa colónica se protege así misma del efecto dañino de estas sustancias mediante un 

sistema muy desarrollado que metaboliza estos gases a tiosulfato.26  

1.1.3.4 Difusión desde la sangre al lumen 

Depende de la presión parcial de los gases, de los cuales el nitrógeno es el más importante 

(80%). Como promedio difunden hacia el intestino 1.6 mL/min de N2.4  

1.1.4 Eliminación 

1.1.4.1 Convección hacia la atmósfera 

Se da mediante dos mecanismos, los eructos y los flatos. El volumen de aire deglutido que 

pasa hacia el intestino delgado no se conoce pero un porcentaje importante es eliminado 

en forma de eructos antes de llegar al estómago. El volumen de gas en los flatos tiene un 

rango de 200 – 3000 mL/día modificándose en función de la dieta o alteraciones en la 

digestión de componentes alimenticios.8-9,27-28. 
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1.1.4.2 Consumo bacteriano 

 La flora colónica tiene la capacidad de consumir el H2 tal como se ha comprobado en 

estudios animales donde tan sólo se recupera el 8% del H2 inyectado en el colon,29 y 

además este consumo es directamente proporcional a la mayor presión de H2 que exista a 

nivel colónico.29  

1.1.4.3 Difusión desde el lumen hacia la sangre 

Depende de la presión parcial de los gases, pero también existen otros factores como la 

capacidad de difusión del gas, su solubilidad en los tejidos y en la sangre entre otros 

factores que no dependen solo del gas como es el flujo sanguíneo, la permeabilidad de la 

membrana de los tejidos, etc.14 

1.1.5 Tránsito del gas intestinal 

La velocidad de propulsión del gas por el intestino hacia el ano es un determinante crucial 

del volumen de gas presente en el intestino en un momento determinado. Así tenemos 

que la velocidad de expulsión de gas por el ano en personas sanas con una dieta normal 

oscila entre 476 y 1491 mL/día, con una media de 705 mL/día,30 con una frecuencia media 

de paso de gas por el recto de 10 veces al día y un límite superior de normalidad de 20 

veces al día.31 

Grandes cantidades de gas intestinal pueden discurrir por la luz intestinal con mínima 

resistencia gracias a los cambios en el tono y capacidad del intestino, así como por 

contracciones proximales y relajaciones distales.32 Estos mecanismos procinéticos que 
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también influyen en el tránsito de los componentes líquidos y sólidos, dependen de la 

presencia de nutrientes intraluminales, lípidos, o la distensión rectal entre otros.33-35 

El conocimiento de la propulsión de gas proviene de experimentos basados en la infusión 

continua de gas a nivel yeyunal (por lo general a una velocidad de 12 mL/min). En estos 

estudios se midieron una serie de parámetros clínicos como la distensión abdominal o el 

dolor abdominal y se calculó  la retención de gas que equivalía a la diferencia entre la 

velocidad de infusión y la velocidad de expulsión del gas por el ano.36 La velocidad de 

expulsión de gas por el ano fue muy similar a la velocidad de infusión yeyunal para 

distintas velocidades de infusión, lo que indica que una propulsión eficiente reduce la 

acumulación de gas en el intestino.  

En los pacientes con síndrome de intestino irritable, la infusión de gas se asoció con una 

mayor retención de gas y de síntomas con respecto a los sujetos sanos.37 Además, cuando 

el volumen de gas retenido era mayor de 400 mL, los síntomas abdominales eran más 

intensos. El perímetro abdominal tan solo se incrementó en 2 cm, en pacientes en los que 

había retención de gas de hasta 1400 mL de gas. 

Al estudiar el efecto de los lípidos sobre la velocidad de propulsión del gas en sujetos 

sanos, se demostró que la infusión de lípidos en el intestino ralentizaba el paso del gas. 

Además este enlentecimiento del tránsito era mayor cuando la infusión de lípidos se 

realizaba a nivel ileal que cuando se realizaba en el yeyuno. La acumulación de gas y la 

percepción de síntomas relacionada con la infusión de lípidos fueron significativamente 

mayores en pacientes con síndrome de intestino irritable que en las personas sanas.38 
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El efecto farmacológico sobre la propulsión de gas fue estudiado con la perfusión 

endovenosa continua de glucagon. A nivel intestinal, el gas se retuvo de forma 

considerable, sin embargo, este aumento de gas no se asoció a síntomas, lo que hace 

pensar que la reducción del tono intestinal disminuye la percepción del aumento del gas 

intestinal.39 

Cuando la expulsión de gas fue inhibida de forma voluntaria, la acumulación de gas se 

asociaba a síntomas más acusados que con la inhibición por glucagón, aunque el volumen 

de gas retenido y el aumento del perímetro abdominal eran similares.40 

El tránsito de gas es normalmente efectivo, pero cuando una cantidad importante de gas 

es retenida a nivel intestinal, las personas pueden presentar molestias y distensión 

abdominal. Los diferentes modelos experimentales explicados previamente muestran que 

aunque la distensión abdominal está en relación con el volumen de gas del tracto 

intestinal, la percepción de síntomas depende tanto de la actividad motora intestinal 

como de la distribución del gas en el tracto intestinal.39-40 

La retención de gas en el tracto intestinal estimula un reflejo de acomodación abdominal 

que induce una relajación y ascenso del diafragma, que permite la expansión cefálica de la 

cavidad abdominal con una protrusión mínima de la pared anterior.41-42 

 

 

 



14 
 

 

1.2 COLON 

1.2.1 Consideraciones anatómicas  

El colon es una estructura tubular de longitud variable con un promedio aproximado de 

150 cm, lo que corresponde a una cuarta parte de la longitud del intestino delgado. Su 

diámetro disminuye gradualmente de 7,5 cm en el ciego a 2,5 cm en el sigmoide y puede 

ser sustancialmente aumentado por la distensión. 

Tres características que distinguen al colon son la presencia de la tenia coli, las haustras, y 

los apéndices epiploicos. Las tres tenias coli, anterior (taenia libera), posteromedial 

(mesocolica tenia), y posterolateral (omentalis taenia), representan las bandas de la capa 

muscular longitudinal externa que atraviesan el colon desde la base del apéndice hasta la 

unión rectosigmoidea en el que se fusionan. La capa longitudinal muscular es en realidad 

una capa completa alrededor del colon, aunque es considerablemente más gruesa en las 

tenias.43 Las haustras son saculaciones de la pared del intestino producto del 

acortamiento relativo de las tenias.44 Las haustras se encuentran separadas entre ellas por 

los pliegues semilunares, quienes dan el aspecto radiográfico característico cuando están 

llenas de aire o bario. Los apéndices epiploicos son pequeños apéndices constituidos de 

grasa que sobresalen de la serosa del colon. El colon está dividido en seis segmentos, el 

ciego, colon ascendente, transverso, descendente, sigma y recto. 
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1.2.1.1 Ciego 

El ciego es el segmento saculado del intestino grueso proyectado hacia abajo y localizado 

por debajo de la desembocadura del íleon. Tiene una longitud de 6 a 8 cm y está situado 

en la fosa ilíaca derecha. El ciego está casi en su totalidad revestido de peritoneo y su 

movilidad está generalmente limitada por un pequeño mesociego. El íleon termina en la 

cara posteromedial del ciego; la angulación entre estas dos estructuras se mantiene por 

los ligamentos ileocecal superior e inferior. Visto desde el lumen del ciego,  la unión íleo-

cecal está representada por una hendidura estrecha conocida como la válvula ileocecal o 

la válvula de Bauhin. Un esfínter circular, el esfínter ileocecal, se origina a partir de un 

ligero engrosamiento de la capa muscular del íleon terminal. En vez de prevenir el reflujo 

del contenido del colon hacia el íleon, la válvula ileocecal regula el vaciado ileal, al parecer 

en respuesta a la entrada de alimentos al estómago.45 De la cara posteromedial del ciego, 

aproximadamente 3 cm por debajo de la unión ileocecal, surge el apéndice cecal cuya 

longitud varía de 2 a 20 cm con una media de 9 cm y  5 mm de diámetro. El apéndice, 

debido a su gran movilidad, puede ocupar una variedad de posiciones incluso en el mismo 

individuo en diferentes momentos. Se ha estimado que en el 85% a 95% de los casos, el 

apéndice se orienta en dirección posteromedial hacia el íleon; otras posiciones incluyen la 

retrocecal, pélvica, subcecal, pre-ileal y retroileal.46-48 

1.2.1.2 Colon ascendente 

El colon ascendente es de aproximadamente 15-20 cm de largo. Asciende desde la unión 

ileocecal hacia el ángulo hepático del colon, ubicándose lateral al músculo psoas y anterior 
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al ilíaco, el cuadrado lumbar y el polo inferior del riñón derecho. El colon ascendente está 

cubierto por peritoneo en su cara anterior y a ambos lados, y al igual que el colon 

descendente en su cara posterior, está desprovisto de peritoneo. En la superficie visceral 

del lóbulo derecho del hígado y lateral a la vesícula biliar, el colon ascendente gira 

bruscamente caudalmente en sentido medial y ligeramente ventralmente para formar la 

flexura cólica derecha o hepática.47 

1.2.1.3 Colon transverso 

El colon transverso es de aproximadamente 45 cm de largo, siendo el segmento más largo 

del intestino grueso. Cruza el abdomen con una curva inferior inmediatamente caudal a la 

curvatura mayor del estómago. El colon transversal es relativamente fijo en cada flexura, y 

en su parte medial está suspendido 10–15 cm proporcionándole una movilidad variable 

que puede llegar hasta el hipogastrio. El colon transverso está completamente revestido 

de peritoneo y en su cara anterior la serosa se continua con el ligamento gastrocólico. La 

flexura cólica izquierda o esplénica se encuentra por debajo del bazo y está firmemente 

sujeta al diafragma por el ligamento frenocólico. Esta flexión, cuando se compara con el 

ángulo hepático, es más aguda, más alta y de localización más profunda.47 

1.2.1.4 Colon descendente 

El curso descendente del colon hacia abajo desde la flexura esplénica hasta el borde de la 

pelvis verdadera tiene una distancia aproximada de 10-15 cm.49 Se apoya directamente 

con el riñón izquierdo y los músculos cuadrado lumbar y transverso del abdomen. El colon 

descendente es más estrecho y de ubicación más dorsal que el colon ascendente.  
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1.2.1.5 Colon sigmoide 

El colon sigmoide es comúnmente de 35 a 40 cm de largo, móvil, como un bucle en forma 

de omega recubierto por el peritoneo; sin embargo, existen muchas variaciones en su 

longitud y configuración. Su extremo distal, la unión rectosigmoidea, ha sido con 

frecuencia considerada como una zona indistinta, una región que comprende los últimos 

5-8 cm del sigma y las 5 cm superiores del recto.49-50 Macroscópicamente, la unión 

rectosigmoidea es identificada como el punto en el que las  tenias anterior y 

posterolateral se unen para formar una única tenia anterior. Además a este nivel tanto las 

haustras como el mesocolon terminan.51 

1.2.1.6 Recto 

Los límites proximal y distal del recto son controvertidos: se considera que la unión 

rectosigmoidea está a nivel de la tercera vértebra sacra por los anatomistas, o a nivel del 

promontorio sacro por los cirujanos, y del mismo modo, el límite distal se considera que 

es el anillo muscular anorrectal por los cirujanos y la línea dentada por los anatomistas. El  

recto tiene 12-15 cm de longitud y tiene tres curvas laterales: la parte superior e inferior 

son convexas hacia la derecha y el centro es convexa a la izquierda. Estas curvas se 

corresponden intraluminalmente con los pliegues o válvulas de Houston. Los dos pliegues 

izquierdos suelen situarse a 7-8 cm y 12-13 cm, mientras que el derecho está 

generalmente a los 9-11 cm.  El recto se caracteriza por su amplio y fácilmente distendible 

lumen, y por la ausencia de tenias, apéndices epiploicos, haustras o un mesenterio bien 

definido.49 
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1.2.2 Funcion colónica 

1.2.2.1 Metabolismo y almacenamiento 

Aunque la digestión y la absorción se llevan a cabo principalmente en el estómago y el 

intestino delgado, el colon todavía juega un importante papel en estas operaciones. En el 

colon son procesados varios carbohidratos complejos, y en  menor medida, proteínas 

resistentes a la digestión y absorción en el intestino más proximal.52-53  A diferencia del 

intestino delgado, el colon recupera nutrientes de estos productos a través de la 

fermentación. La fermentación se produce por medio de la microbiota sacarolítica y 

proteolítica de las más de 400 especies de bacterias, la mayoría de los cuales son 

anaerobios obligados, presentes en el colon.54 

Aproximadamente el 10% de los carbohidratos ingeridos ingresan en el ciego como 

material sin digerir.55 Los productos finales de la fermentación bacteriana de los 

carbohidratos complejos son diversos, destacando principalmente los ácidos grasos de 

cadena corta, representados por el acetato (60%), propionato (25%) y butirato (15%).56 La 

composición de la microbiota intestinal también influye en la cantidad de ácidos grasos de 

cadena corta sintetizados.55,57 La fermentación bacteriana de los carbohidratos complejos 

ocurre principalmente en el colon ascendente y el colon transverso proximal.  Sin 

embargo, una dieta que incluye prebióticos tales como la inulina producen un mayor 

grado de fermentación sacarolítico en el colon distal, debido a la mayor disponibilidad de 

estos carbohidratos que son lentamente fermentables y altamente polimerizados. 
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Las proteínas no digeridas de la dieta que alcanzan el colon, así como proteínas de las 

células epiteliales desprendidas o del moco intestinal, se fermentan en el colon distal, 

debido principalmente a que los hidratos de carbono se agotan en el colon proximal. La 

concentración de los ácidos grasos de cadena corta producidos en el colon distal es 30% 

menos que en el colon proximal.57-59 Las proteínas fermentadas se convierten en ácidos 

grasos de cadena corta, ácidos grasos de cadena ramificada, y aminas. Además, la 

fermentación bacteriana de proteínas no digeridas genera amoníaco, fenoles, indoles, y 

sulfuros; estas sustancias posiblemente tóxicas son considerados agentes etiológicos 

potenciales para enfermedades tales como cáncer de colon y colitis ulcerosa.57 Algunos de 

estos metabolitos proteolíticos se convierten en una fuente de nitrógeno para el 

crecimiento bacteriano.58,60 

Los productos residuales de la fermentación bacteriana de los carbohidratos complejos y 

las proteínas se absorben o así como el dióxido de carbono, hidrógeno y metano, son 

eliminados con las heces.61 

 Las grasas de la dieta que alcanzan el colon probablemente no se recuperan, y terminan 

siendo expulsadas en las heces.54 

Los ácidos grasos de cadena corta ocupan una posición integral en la salud del colon. Más 

del 95% de los ácidos grasos de cadena corta son producidos y aprovechados de 

inmediato por el colon, excretándose pocas cantidades en la heces.54,57,62 En el colon se 

producen un promedio de 400 mmol/día, con un rango de 150 a 600 mmol/día, de los 

ácidos grasos de cadena corta.63-64 La recuperación por parte del colon de este material no 
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digerido proporciona el 5-15% de las necesidades calóricas totales de un 

individuo.57  Estos ácidos débiles permanecen disociados en la luz del colon hasta que se 

absorben ya sea por un intercambio con el bicarbonato a través de un canal de transporte 

SCFA/HCO3; por un mecanismo de transporte activo tales como el transportador de 

monocarboxilato acoplado al sodio (SMCT1) o el transportador monocarboxilato isoforma 

1(MCT1); o por difusión en su forma lipídica soluble.57 Además, los ácidos grasos de 

cadena corta se incorporan como elementos básicos para la síntesis de mucina, 

lipogénesis, gluconeogénesis y la producción de proteínas. En particular, el propionato se 

combina con otros compuestos de tres carbonos en el hígado para participar en la 

gluconeogénesis. El acetato es utilizado por el hígado como un componente para moldear 

ácidos grasos de cadena más larga y por el músculo como mecanismo de sostén.52-53  

Sin embargo, el menos abundante de los ácidos grasos de cadena corta, el butirato, es el 

más importante en la homeostasis del colon. Este ácido graso de cadena corta actúa como 

la fuente primaria de energía para el colonocito, suministrando 70-90% de sus 

necesidades energéticas; ya que estas células epiteliales se nutren exclusivamente a partir 

de sustratos intraluminales, y no del flujo sanguíneo.52-53,65 El butirato es también quien 

mejor favorece la absorción de agua, sodio y cloruro en el colon, actuando como un 

agente antidiarreico.57 Este ácido graso de cadena corta también favorece la proliferación 

y diferenciación de las células colónicas, así como su reparación y función 

inmunológica.55,57,66 El butirato ha demostrado influir en la carcinogénesis de colon: 

estudios han revelado que un menor número de transportadores de butirato estaban 

presentes en el adenocarcinoma de colon,  resultando en una disminución en la utilización 
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del butirato trófico por parte de las células neoplásicas.57  Además, estudios in vitro de 

líneas celulares de cáncer identificaron fenómenos de apoptosis, proliferación y 

diferenciación después de la administración de butirato.57 

En el colon, muchos procesos metabólicos están influenciados por componentes 

funcionales de los alimentos. Estos alimentos - los pre y probióticos - alteran el 

microambiente del colon.63 Los prebióticos, principalmente oligosacáridos no digeribles, 

son alimentos poco fermentables que de forma selectiva propagan la proliferación y/o 

actividad microbiana.67 Estos productos son completamente metabolizados en el colon 

produciendo ácidos grasos de cadena corta y ácido láctico.63 Por el contrario, los 

probióticos representan cultivos de bacterias activas con efectos beneficiosos para el 

huésped mediante la reposición del microambiente del colon.68  Los simbióticos combinan 

la acción de pre y probióticos.63 

 Las investigaciones de estos alimentos funcionales se han centrado en los lactobacilos y 

las bifidobacterias, el crecimiento de los cuales transforma el medio del colon, 

aumentando la función inmune del tejido linfoide asociado al intestino (GALT).60,62 Los 

efectos de estos suplementos se piensan que son atribuibles a un aumento de la 

producción de butirato, los cambios en la producción de mucina, o interferencia en la 

unión de bacterias patógenas a la mucosa del colon.57,64  Los prebióticos se asocian 

particularmente con una elevación de la concentración de ácidos grasos de cadena 

corta.63 
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El colon es un órgano que  demuestra diferencias regionales ya que el colon proximal y 

distal tienen diferentes orígenes embriológicos. En apariencia, el colon proximal es más 

sacular y el colon distal, más tubular.69  Los ácidos grasos de cadena corta se sintetizan 

principalmente en el ambiente más ácido del colon proximal. El colon proximal sirve como 

un depósito, en contraste con el colon distal, que realiza principalmente la función de 

conducto.70  Sin embargo, los estudios con marcadores radiopacos determinaron que los 

tiempos de permanencia, de aproximadamente 11 h, son los mismos para los segmentos 

proximal, distal, y medio del colon, lo que sugiere que el colon proximal no funciona 

preferentemente como receptáculo para las heces.71 

1.2.1.2 Absorción de agua y electrolitos 

Al intestino grueso diariamente llegan 1500 mL de quimo, constituido en su mayor parte 

por agua además de otros elementos, quienes presentarán una serie de transformaciones 

antes de ser excretados en las heces. En el colon se absorbe el 95% del agua que viene 

desde el intestino delgado, eliminándose menos de 100mL de ésta, asimismo, se absorbe 

casi la totalidad de electrolitos excretándose tan solo 1 a 5 mEq de iones sodio y cloro. Los 

segmentos ascendente y transverso del colon son responsables de esta actividad 

absortiva, siendo los segmentos más distales los encargados del depósito y excreción de 

las heces,72-73 sin embargo tanto en el colon distal como el recto se puede realizar la 

absorción del agua y electrolitos, aunque en menor medida. 

Esta adaptabilidad del colon se observa en determinadas circunstancias como tras una 

hemicolectomía derecha donde el colon transverso adopta características del colon 
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ascendente, ya que 6 meses después de la cirugía, el progreso de un isótopo ingerido a 

través del colon acortado vuelve a los valores basales previos a la cirugía.74 

Los fenómenos de absorción activa y pasiva de electrolitos a través de la mucosa del tubo 

digestivo, también existen en el intestino grueso, quien posee una gran capacidad para la 

absorción activa de sodio, lo cual crea una gradiente de potencial eléctrico que a su vez 

permite la absorción del cloruro. Las características histológicas de las células de la 

mucosa colónica, quienes poseen uniones estrechas más impermeables que las del 

intestino delgado, evitan de forma más eficiente la difusión retrógrada de importante 

cantidades de electrolitos a través de su pared, siendo la absorción del sodio mucho más 

completa a nivel del colon, en comparación de otros segmentos del tubo digestivo pese a 

existir un gradiente de concentración mucho mayor. Esta capacidad absortiva depende no 

solo de transportadores activos sino que está también influenciada por mecanismos 

hormonales, tales como la presencia de niveles elevados aldosterona, que favorecen un 

mayor transporte de sodio desde el lumen intestinal, disminuyendo así las pérdidas de 

este ion.45 

Otros electrolitos son absorbidos por mecanismos de intercambio de iones, tal es el caso 

de la absorción del cloro que se acompaña de la eliminación del ión bicarbonato. Este 

fenómeno, que ocurre además del colon en las porciones más distales del intestino 

delgado, permite que el cloro absorbido, se acompañe del sodio lo que crea un ambiente 

hiperosmolar, cuyo gradiente osmótico favorece la absorción de grandes cantidades de 

agua. El bicarbonato intercambiado ayuda a neutralizar los productos terminales ácidos de 

la acción de las bacterias en el intestino grueso. 45 
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1.2.3 Microbiota colónica  

La microbiota intestinal tiene un papel importante tanto en la salud como en la 

enfemedad, pero a pesar de eso no está completamente caracterizada y su diversidad 

está pobremente definida.75  

Casi ninguna bacteria intestinal del ser humano puede cultivarse, debido a la falta de un 

medio  de crecimiento realmente selectivo. No obstante, el perfil molecular ha mostrado 

que aunque la flora parece distinta en personas diferentes, su composición permanece 

relativamente estable después del lactante y durante toda la edad adulta. Las pruebas 

procedentes de estudios realizados en gemelos indican que la individualidad de la flora del 

ser humano puede deberse al control genético,76 pero otras variables individuales como la 

dieta y la higiene, parecen tener efectos más profundos en la colonización intestinal 

temprana por las bacterias.77-78  En la edad adulta, las variaciones en la alimentación 

parecen inducir cambios en las enzimas y la actividad metabólica de las bacterias, en lugar 

de cambios en las poblaciones relativas de bacterias.77,79-80 

La composición de la microbiota intestinal varía cuantitativa y cualitativamente a lo largo 

de los ejes longitudinal y transversal del tracto digestivo. Más allá de la cavidad oral, que 

esconde aproximadamente 200 especies diferentes de bacterias, el tamaño y la diversidad 

de la flora aumentan en sentido distal.  El gradiente de bacterias es mayor al otro lado de 

la válvula ileocecal, con aproximadamente 108  bacterias por gramo de contenido de 

colon, y con más de 400 especies diferentes de bacterias.77,79-80  
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Más del 99% de las bacterias cultivables en el colon son anaerobios obligados, pero la 

composición de la flora en la superficie de la mucosa se diferencia de la que está dentro 

de la luz; el cociente entre anaerobios y aerobios es inferior en las superficies mucosas. Es 

más, los métodos independientes del cultivo indican que las bacterias asociadas a la 

mucosa son distintas a las que se recuperan en las heces, lo que apoya la idea de que los 

factores relacionados con el huésped intervienen en la determinación de la flora 

intestinal.81 Las bacterias en su conjunto representan el 97.6% de la microbioma intestinal. 

Los phyllum bacterianos más importantes a nivel colónico son Firmicutes (63.7%), 

Actinobacterias (12.3-22.3%) y Bacteroidetes (8.1%).77,82-83 Sin embargo la microbiota 

intestinal también está compuesta también por otros organismos distintos a las bacterias, 

representados por los hongos, Archaea, virus y algunos parásitos.82,84-85 

De las 11 divisiones bacterianas identificadas a nivel intestinal, ocho son raras.86-88 Usando 

las técnicas de 16S rRNA, los organismos numéricamente predominantes pertenecen a 

dos divisiones de eubacterias, la Cytophaga-Flavobacterium-Bacteroides (CFB) y los 

Firmicutes (figura 1). Un reciente estudio encontró que de  11 831 secuencias bacterianas 

de 16S rRNA, 35 filotipos estaban presentes. De estos, 93% eran Firmicutes o CFB. 

Interesantemente, de 1524 secuencias de Archaea del mismo estudio, todas pertenecían  

a un filotipo, Methanobrevibacter smithii.88 Esta Archaea es el metanógeno 

numéricamente dominante aislado en humanos y que abarca a toda la flora 

metanógena.89 En otro estudio otra Archaea fue identificada, la Crenarchaeota.90 

La mayoría de los Firmicutes detectados a nivel intestinal pertenecen a dos principales 

grupos. El grupo Clostridium coccoides, también conocidos como Clostridium rRNA 
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subcluster XIVa, al que pertencen los géneros Clostridium, Eubacterium, Ruminococcus, 

Coprococcus, Dorea, Lachnospira, Roseburia y Butyrivibrio. El grupo C. coccoides es 

generalmente el más predominante en el intestino, ocupando del 11 al 43% del contenido 

bacteriano.91 Las bacterias pertenecientes a este grupo constituyen el 80% de los 

anaerobios productores de butirato aislados en heces.92 El segundo grupo predominante 

de los Firmicutes es el grupo Clostridium leptum o también llamado Clostridium rRNA 

subcluster IV, constituido por las especies pertenecientes al género Clostridium, 

Eubacterium, Ruminococcus y Anaerofilum. Este grupo esta consituido por anaerobios 

altamente sensibles al oxígeno y contiene un alto número de bacterias fibrolíticas 

productoras de butirato.93 

La división Cytophaga-Flavobacterium-Bacteroides (CFB) está conformada principalmente 

por los Bacteroidetes, Prevotella y Porphyromona.Los Bacteroidetes son Gram negativos, 

anaerobios obligados consituidos por varias especies predominando el B. fragilis y 

vulgatus.88 

Otros componentes de la microbiota intestinal están presentes en menor cantidad. 

Usando estudios basados en cultivos, inicialmente se estimaba que el Bifidobacterium 

constituía aproximadamente el 10 % de la flora intestinal, sin embargo desde la 

introducción de métodos independientes de los cultivos, este número se estima mucho 

menor.  Es así que en los estudios con tinción de DNA con DAPI, el Bifidobacterium 

constituye el 0.8±0.4% del total de la población bacteriana. Basados en estos hallazgos se 

ha sugerido que la abundancia de Bifidobacterium habría sido sobreestimada 10 veces 

sobre su valor real.94-95 
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Otro pequeño grupo bacteriano son las bacterias ácido láctico (LAB), las cuales producen 

ácido láctico como producto final de la fermentación. Este grupo bacteriano está 

compuesto por los phylum Lactobacillus, Lactococcus, Enterococcus, Streptococcus y 

Leuconostoc. Los Lactobacillus se estimaban que componían el 2% de las bacterias fecales, 

sin embargo con los estudios moleculares se ha determinado que equivalen al 0.01% del 

total de la microbiota.96 Esta sobreestimación, como también se ha visto con los 

Bifidobacterium, se debería a la mayor facilidad que tienen estos microorganismos de 

crecer en los métodos de cultivos a diferencia de los otros grupos bacterianos.94 
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Figura 1. Representación de las secuencias de los phylotipos en los distintos segmentos 
colónicos y en las heces de 3 sujetos identificados con las letras A, B y C. Los colores de las 
columnas representan los distintos phylos: Bacteroidetes (rojo),  Cyanobacterias (lila), 
Actinobacterias (verde), Firmicutes (amarillo), Fusobacerias (negro) y Alfaproteinobacterias (azul). 
Para cada phylotipo, la abundancia de repeticiones clonales se expresan en una escala de grises. 
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1.2.4 Materia fecal 

1.2.4.1 Composición 

Las heces están compuestas principalmente por agua, además de restos no 

digeridos de las comidas, material secretado por la pared intestinal y la biomasa 

bacteriana.97 El agua representa el 75% del contenido de las heces. El otro 25%, que 

pertenece a la porción sólida, está compuesta entre un 84-93% por una fracción orgánica 

y el restante por material inorgánico (Tabla 1).98-99 

Componente                 % del peso total 

      Agua       75 

      Sólidos                   25 

 

Componente                   % del peso total de sólidos 

   a)   Fracción orgánica               84-93 

- Celulosa y otras fibras no digeribles 25 

-Bacterias     25 -54 

-Grasas y derivados    2-15 

-Masa nitrogenada (proteínas)  2-25  

   b)  Fracción inorgánica (calcio, fosfatos)        15 

 

Tabla 1. Composición aproximada de las heces con una dieta promedio 
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1.2.4.1.1 Agua 

Las heces están compuestas principalmente por agua en un rango de 63 al 86% pudiendo 

este porcentaje modificarse en función de la ingesta de fibras. Así tenemos que en las 

dietas vegetarianas existe un mayor porcentaje de agua con respecto a dietas con menos 

fibras.100 La cantidad de agua también varía con la edad, siendo mayor en las personas de 

más edad.101 

1.2.4.1.2 Fracción orgánica 

La fracción orgánica a su vez está compuesta por la biomasa bacteriana (25-54%), 

proteínas o materia nitrogenada, donde se incluyen las proteínas bacterianas (2-25%), 

carbohidratos o restos de fibras (25%) y lípidos (2–15%). 

1.2.4.1.2.1  Bacterias 

Una porción significativa de la masa fecal está compuesta por bacterias, las cuales tanto 

muertas como vivas, representan el 25-54% de la fracción orgánica.102-103  

La amplia variación observada es debido a las distintas metodologías usadas. Los estudios 

inicialmente empleados se basaban en métodos de cuantificación directa y posterior 

extrapolación, dando valores del 30% en relación al peso seco fecal,104 sin embargo los 

estudios de Stephen y Cummings, haciendo uso de técnicas de fraccionamiento, 

determinaron que el 54% del peso seco de las heces corresponden a las bacterias.102 La 

alta densidad de bacterias en las heces ha sido estimada en 1x1012/gramo de peso seco 

fecal.84 Los géneros identificados mediante técnicas basadas en cultivos y microscopía son 
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Bacteroidetes, Clostridium, Fusobacterium, Eubacterium, Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Peptostreptococcus, Escherichi y Veillonella.105 Sin embargo, técnicas más recientes de 

observación microscópica usando tinciones de DNA con DAPI revelaron que el 60 a 80% de 

las bacterias presentes en las heces no son identificadas con los cultivos bacterianos.106-107 

Comparando cultivos bacterianos versus observación bacteriana microscópica en 

muestras fecales, Suau y col encontraron 10.6 x 1011 células/gramo (peso seco fecal) 

presentes en muestras teñidas con DAPI comparado con 2.2 x1011 CFU/gramo (21%) 

detectables en medios de cultivos anaerobios no selectivos. Esta diferencia posiblemente 

sea secundaria a que muchos organismos podrían ser anaerobios obligados que no crecían 

en medios de aislamiento.106 La aplicación de técnicas basadas en la identificación de 

secuencias de 16S rRNA ha aportado mayor información sobre la diversidad de las 

microbiota residente, es así que una fracción importante de bacterias (60-80%) no han 

sido descritas previamente.106-107 

Independientemente de la técnica de estudio molecular empleada -ya sea rRNA, FISH, 

citometría de flujo, PCR- hay una concordancia en que el Clostridium coccoides, 

Clostridium leptum y los subgrupos CFB dominan la flora fecal humana.108 

1.2.4.1.2.2 Nitrógeno y proteínas 

El contenido proteico de las heces puede estimarse al multiplicar el contenido de 

nitrógeno por un factor de conversión proteína-nitrógeno. El factor de Jones es un factor 

de conversión estándar que permite calcular el contenido promedio de nitrógeno y la 

composición de las proteínas.109 
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La mediana de las proteínas en heces es de 6.3 g/día, rango de 3.2 a 16.2, mientras que la 

mediana de contenido de nitrógeno es de 1.8 g/día, con un rango de 0.9 a 4.9.110 El 

nitrógeno fecal está presente en forma de proteínas no digeridas de la dieta, ácidos 

nucleicos, proteínas provenientes de las bacterias y células de la mucosa intestinal, así 

como del moco intestinal.111-112 Basándonos en la recomendación general sobre la 

cantidad de proteínas que se deben ingerir diariamente para mantener un correcto 

balance de nitrógeno ( 0.75 g de proteína/kg peso/día) 113 Bender y Bender llegaron a la 

conclusión de que cuando una persona sana está en equilibrio de nitrógeno, la excreción 

de nitrógeno será igual a ± 5% de la ingesta. 112 La variación en el contenido de proteínas 

en las heces depende en gran medida del consumo de proteínas en la dieta; sin embargo, 

la tasa de digestión de las proteínas pueden variar del 69% al 93%, como resultado de 

diferentes tipos de proteínas en la dieta.114-115 

1.2.4.1.2.3 Lípidos 

Las grasas representan el 2.4 al 8% del peso húmedo de las heces 103,111,116-117 ó el 8.7 a 

16% de su peso seco,115,118-119 lo cual equivale a una mediana 4.1 g/día, en un rango de 1.9 

a 6.4 g/día.110 Como era de esperar grasa fecal se correlaciona positivamente (p <0.001) 

con la masa fecal húmeda y también se ha correlacionado positivamente con la ingesta de 

fibra.120 

La excreción de grasa fecal depende de la ingesta alimentaria. Sin embargo, en dietas 

exentas en grasas la excreción también se produce y en contraparte, en dietas con altos 

niveles de grasas no existe una correlación positiva con una mayor excreción de grasa 
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fecal.121 Una correlación positiva significativa (r = 0,56, p = 0,007) entre la ingesta de calcio 

y la excreción de grasa fecal fue reportada por Jacobsen et al.122 Una dieta alta en calcio 

aumenta del 7% al 18% la excreción de grasa, es así que el  aumento de 100 mg de calcio 

en la dieta resulta en un aumento en la excreción de 5,4 g de grasa. Este aumento se 

piensa que es debido a una interacción entre los ácidos grasos y el calcio, formando 

compuestos insolubles que reducen la absorción de la grasa.122 La grasa fecal tiene su 

origen también en la grasa de las bacterias y de las células epiteliales.103 En términos 

generales el contenido de grasa incluye sustancias tales como ácidos grasos, ceras, y 

fosfoglicéridos. 

1.2.4.1.2.4 Carbohidratos y Fibras 

No todos los carbohidratos potencialmente digeribles se absorven en el intestino delgado, hasta el 

20% del almidón de la dieta puede llegar al colon.123 Los carbohidratos que conforman las 

heces provienen de la celulosa no digerida, fibras vegetales y las pentosas, siendo el resto 

de carbohidratos completamente absorbidos o fermentados en su paso por el tubo 

digestivo.111 Aproximadamente un 25% del volumen fecal es contenido vegetal no 

digerido,124 pudiendo estar en un rango de 0.5 a 25 g/día, con una mediana de 6 g/día.110 

En personas con dieta baja en fibras, menos de 15 g/día, el procentaje de fibras en heces 

puede ser 4%, mientras que si se eleva el consumo de fibras a 60g/día, el procentaje de 

fibras en las heces se eleva al 32%.125 El consumo de fibra también ha demostrado que 

tiene efectos significativos sobre otras variables. Es así que una dieta alta en fibra, en 

comparación con una dieta baja en fibra, incrementa en más del doble las cantidades de 

grasa, proteínas, carbohidratos y calorías en las heces.126  
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1.2.4.1.3 Fracción inorgánica 

La fracción inorgánica de las heces está compuesta principalmente por fosfato de calcio y 

de hierro.103 Representa el 2% del peso fecal húmedo y el 9% del peso seco, eliminándose 

por las heces un promedio de 3.13 g/día,127 constituidas principalmente por fósforo 3-5%, 

potasio 1-3% y calcio 5%.98,128 En adultos sanos la cantidad de elementos inorgánicos en el 

cuerpo se encuentra en equilibrio,129 por lo que sería esperable que los aportes de estos 

elementos deberían de ser similares a lo excretado en orina y en heces. Por lo tanto, 

variaciones de los elementos que componen la fracción inorgánica se deberían a una 

mayor o menor ingesta de éstos en la dieta. También existen otros factores que podrían 

modificar sus niveles, es así que en una dieta alta en fibras se incrementan los 

componentes inorgánicos, especialmente el sodio y potasio.130 Los niveles de fósforo en 

las heces se incrementan en dietas altas en proteínas, sin embargo no sucede los mismo 

con los niveles de magnesio, potasio o calcio.131 

1.2.4.2 Características físicas 

1.2.4.2.1 Peso y factores que modifican la masa fecal 

En diversos estudios se ha cuantificado la masa fecal húmeda diaria en 103 g con un rango 

de 30 a 282 g/día.132 Sin embargo, estos datos no demuestran la amplia variabilidad que 

puede existir en sujetos sanos de distintas zonas geográficas del mundo. En una 

recopilación de 116 estudios realizados en diferentes países, el rango máximo del peso 
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fecal alcanza  los 796 g/día, con valores indviduales que se extienden desde 15 g/día, 

hasta 1 505 g/día. Existe una diferencia estadísticamente significativa en relación al peso 

húmedo de las heces entre los países con alta renta (126 g/día) y baja renta (250g/día), lo 

cual podría estar en relación al tipo de dieta ingerida.  El peso seco de las heces oscila en 

un un rango de 12 a 81 g/día, con una media de 29 g/día.110 El peso medio fecal en niños 

de 3 a 18 años oscila entre los 75-374 g/día.101,133-137 Niños de 1 a 4 años tienen un peso 

fecal de 85 g/día sin existir diferencias estadísticas con respecto a su edad. En personas 

mayores de 65 años se han reportado medias de 70 y 158 g/día.138 

Los principales factores que influyen en el peso fecal son el tipo de dieta, la ingesta total 

de comida y el peso corporal. Otros factores como sexo y raza también influyen en la masa 

fecal. 

La ingesta de fibra generalmente incrementa el volumen de las heces así como el número 

de las deposiciones.139 En 25 estudios donde la ingesta de fibra fue analizada, los 

resultados mostraron una correlación positiva con respecto al peso húmedo de las 

heces.110 Aunque el peso es altamente dependiente del tipo de fibra consumida 

(degradable o no degradable). La fibra no degradable presenta mínimos cambios en el 

tracto digestivo, así como una mayor capacidad de atraer agua aumentando el volumen 

intestinal, incrementando la frecuencia de las deposiciones 140 y acortando el tiempo de 

tránsito colónico.141 La dieta con fibras degradables también puede incrementar la masa 

fecal ya que favorece el metabolismo bacteriano colónico con la consiguiente 

proliferación bacteriana, que es la que permite el incremento del peso fecal.142 

Polisacáridos constituidos por almidón resistente tienen propiedades similares a la fibra y 
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se han relacionado con aumento del peso fecal. Cada gramo de este tipo de polisacáridos 

en la dieta, incrementa 1.8 g el peso húmedo fecal así como un 42% del volumen fecal.127  

El peso medio fecal se eleva con una ingesta alta de calorías, sin embargo esto solo explica 

el 28% de la variación vista en la producción de heces.143  

El peso corporal también está en relación a mayores requerimentos de energía, por 

ejemplo las guías recomiendan un consumo de 20-25 Kcal/por Kg de peso. Por lo que 

tanto la ingesta de comidas así como peso corporal tendrán una influencia sobre el peso 

fecal. 119,144 

1.2.4.2.2  Aspecto y ph fecal 

El color pardo de las heces se debe a la estercobilina y a la urobilina, sustancias derivadas 

de la bilirrubina,103 mientras que su olor es consecuencia, sobre todo, de los productos de 

la acción bacteriana los cuales varían de unas personas a otras dependiendo de la 

microbiota residente y del tipo de alimentación. Los productos odoríferos están 

conformados por el indol, escatol, mercaptanos y ácido sulfhídrico.103 

El pH fecal es neutro 6.6 (rango 5.3-7.5), variando no solo entre distintas poblaciones, sino 

hasta en distintas personas que consumen la misma dieta. 145 

1.2.4.2.3 Escala de Bristol 

Se han realizado escalas visuales para caracterizar la apariencia de las deposiciones. La 

escala más usada es la de Bristol que en función de la forma las clasifica en 7 tipos (figura 

2). 146 
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El valor medio de la población sana es de 3.6 146 y se considera que los tipos 1, 6 y 7 como 

anormales, aunque un 15% de la población sana puede presentarlas.147Esta escala es de 

amplio uso tanto en estudios poblacionales como en la práctica clínica. 

El aspecto fecal según la escala de Bristol ha demostrado ser un buen predictor del tiempo 

de tránsito intestinal (r = 0.7) , por encima de la frecuencia deposicional. Sin embargo, en 

algunas circunstancias la forma puede modificarse en un tránsito intestinal normal. Una 

estancia prolongada de las heces en un segmento particular del colon, como por ejemplo 

el sigma, podrían moldear las heces en su aspecto final resultado de las contracciones a 

ese nivel.  Además, existe la posibilidad de un error de observador, ya que muchas veces 

es el paciente quien categoriza el aspecto de las deposiciones.146 

 

Figura 2. Representación gráfica de la Escala de Bristol 
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1.2.4.3 Frecuencia deposicional 

La mediana de la defecación por día recogida de 39 estudios es de 1.1 movimientos/día 

(rango 0.74-1.97).110 En un estudio en la población inglesa, la mayoría de las deposiciones 

ocurrieron durante las mañanas en la franja horaria de 6:00-10:00 en el 61% de hombres y 

59% de mujeres. Otro pequeño incremento en la frecuencia de las deposiciones fue de las 

17:00 a 18:00 horas, que coincide con la hora de la cena.147 Esta periodicidad horaria de la 

defecación estaría en relación a un incremento de la actividad motora colónica posterior a 

la ingesta y al despertar. 

La frecuencia deposicional también se correlaciona de forma positiva con la ingesta de 

fibras.148 Entre adultos no se han observado diferencias en cuanto grupos de edad,149 pero 

sí existen diferencias en cuanto sexo, siendo más prolongado el tiempo de tránsito 

intestinal en mujeres.150 
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1.3 PATOLOGÍA FUNCIONAL DIGESTIVA 

 

La patología functional digestiva incluye un conjunto de alteraciones crónicas del tubo 

digestivo caracterizados principalmente por dolor adominal, distension abdominal, 

bloating y/o alteraciones del tránsito intestinal tales como el estreñimiento, diarrea o un 

patrón alternante entre éstas. La patología functional digestiva se diferencia de otras 

enfermedades por la cronicidad de los síntomas, habitualmente más de 6 meses desde el 

inicio de los primeros síntomas, otras características son que los síntomas están presentes 

en los últimos 3 meses, su frecuencia es de al menos una vez a la semana y están ausentes 

evidentes alteraciones anatómicas o fisiológicas que se identificarían en exámenes 

rutinarios o con una valoración clínica adecuada.  Por su naturaleza benigna estas 

enfermedades han recibido tradicionalmente poca atención. Sin embargo, son muy 

frecuentes y suponen la mitad de las consultas médicas en gastroenterología. Al no existir 

ningún marcador biológico que permita realizar un diagnóstico, es habitual que muchos 

pacientes hayan sido sometidos a múltiples exámenes para  descartar otro tipo de 

enfermedades.  En los últimos años se han organizado una serie de consensos, para 

clasificar estas patologías, en la reunión más reciente se han determinado cinco 

categorías:  síndrome de intestino irritable (SII), estreñimiento funcional, diarrea 

funcional, distensión/bloating abdominal funcional y alteraciones funcionales no 

especificadas.151 
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1.3.1 Distensión  abdominal funcional 

Esta situación clínica está caracterizada por la presencia de síntomas recurrentes de 

hinchazón abdominal acompañados de sensación de opresión o de atrapamiento de gas 

con o sin un incremento objetivable de la circunferencia abdominal. Los pacientes no 

deberían de cumplir los criterios de otras enfermedades funcionales digestivas, aunque 

podrían coexistir un dolor abdominal leve acompañado o no de alteraciones en el hábito 

intestinal. El inicio de los síntomas deberían de ser de al menos 6 meses antes del 

diagnóstico y el síntoma predominante (bloating o distensión) debería de estar presente 

en los últimos 3 meses. Aunque tanto el bloating como la distensión podrían existir de 

forma independiente, frecuentemente un mismo individuo presenta ambas situaciones 

clínicas.37,152-153 

En los estudios de investigación se ha visto que un 50-60% de los pacientes con bloating 

presentan un aumento real del perímetro abdominal y la correlación entre bloating 

abdominal e incremento del perímetro abdominal no es consistente. Estudios posteriores 

podrán ayudarnos a distinguir con más claridad ambas situaciones  y poder considerarlas 

como entidades distintas.  

1.3.1.1 Epidemiología 

La incidencia de la distensión abdominal no ha sido evaluada en grandes estudios 

prospectivos. La prevalencia de bloating mejor descrita es de un survey de EEUU con un 

total de 2510 participantes, que a través de encuentas telefónicas un 15.9%  manifestó 

haber tenido síntomas de bloating o distensión en el último mes.154 Las mujeres 
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reportaron más síntomas de bloating en comparación a los hombres (19.2 % vs 10.5%) y lo 

catalogaron más frecuentemente como un síntoma grave  (23.8 % vs 13%). Otros dos 

grandes estudios prospectivos en población adulta de EEUU identificó similar prevalencia, 

21% y 19%.155-156  Los pacientes con distintas patologías functionales digestivas reportan 

con mayor frecuencia la presencia de síntomas como bloating, especialmente aquellos con 

estreñimiento funcional y SII con predominio estreñimiento.157-162  

1.3.1.2 Características clínicas 

En una buena proporción de pacientes, alrededor del 82%, la distensión abdominal se 

desarrolla o empeora en el período post-prandial,163 incluso muchos de ellos ven 

interrumpida sus comidas a causa de la distensión. Este efecto suele ser más relevante 

tras la ingesta de una comida copiosa, con alto contenido en grasa o en fibras , pero 

incluso en ocasiones pequeñas cantidades de alimento o agua pueden desencadenar 

distensión abdominal.164 

La distensión abdominal frecuentemente presenta variaciones circadianas, progresando 

en el transcurso del día y disminuyendo, o incluso llegando a desaparecer, tras el descanso 

nocturno.165-167 La distensión se puede localizar en la parte superior del abdomen 

(asociada más frecuentemente con síntomas dispépticos) o en la parte baja del abdomen 

(como parte del SII), aunque existe un gran solapamiento entre ambas localizaciones  

pudiendo afectar todo el abdomen. Los pacientes además tienden a manifestar un 

empeoramiento en bipedestación y bajo situaciones de estrés.  
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Las mujeres sanas durante el período menstrual pueden llegar a manifestar síntomas de 

distensión abdominal, siendo esta molestia más pronunciada en el caso de las pacientes 

con SII.154,168 Este hecho sugirió la posibilidad de relacionar la distensión abdominal con 

factores neurohormonales, aunque no se han encontrado diferencias en la frecuencia de 

distensión entre mujeres pre y post-menopáusicas, ni se han descrito diferencias entre 

ambas fases del ciclo menstrual.154 

1.3.1.3 Criterios diagnósticos 

Todos los criterios deberían de cumplirse en los últimos 3 meses, con inicio de los 

síntomas al menos 6 meses antes del diagnóstico. 151 

1. Bloating recurrente y/o distensión que ocurre por lo general, al menos un día a la 

semana; el bloating o la distensión abdominal predominan sobre los otros 

síntomas. 

2. Hay criterios insuficientes para el diagnóstico de SII, estreñimiento funcional, 

diarrea funcional o síndrome de distrés postprandial. 

 

1.3.1.4 Medición de la distensión abdominal 

La distensión abdominal es un síntoma que se caracteriza por la percepción de forma 

episódica del aumento del perímetro abdominal no solo percibida por el paciente, sino 

también por personas allegadas a éste. Sin embargo es difícil para el médico, corroborar 

de forma objetiva los síntomas del paciente. 
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Experimentalmente se ha demostrado que una cinta métrica adherida a un cinturón 

colocado en el abdomen, tiene capacidad de detectar incluso pequeños cambios del 

perímetro abdominal tras la infusión de gas intestinal.169 Sin embargo, la colocación de 

dicha cinta requiere la inmovilización del paciente durante todo el procedimiento y cada 

individuo sirve como su propio control. Medidas realizadas en el contexto de estudios 

clínicos de investigación no han dado lugar a resultados uniformes. En un estudio 

multicéntrico que evaluó pacientes con trastornos funcionales digestivos (Síndrome de 

Intestino irritable y dispepsia funcional, no fueron capaces de detectar diferencias de 

perímetro abdominal entre aquellos pacientes que referían presentar distensión 

abdominal objetiva y aquellos que no.170 

La pletismografía de inductancia es un mecanismo automático recientemente 

desarrollado para medir ambulatoriamente cambios del perímetro abdominal durante 24 

horas.168 La inductancia es una propiedad de un circuito eléctrico y se define como la 

oposición de un elemento conductor (una bobina) a cambios en la corriente que circula a 

través de ella. Este equipo consiste en un aparato de medida constituido por una banda 

de tela elástica (de 8.5 cm de ancho) que incorpora un cable formando una espiral que 

permite su expansión. Al producirse la expansión de la banda, se modifica la geometría de 

la bobina, lo que comporta un cambio en el valor del área y así, un cambio en el valor de la 

inductancia. Considerando fijos el resto de parámetros de la inductancia, la variación de 

ésta, es proporcional a la variación del área. Utilizando esta técnica, se ha demostrado que 

las variaciones clínicas en el perímetro abdominal son objetivas y significativamente 

mayores en pacientes con SII y distensión abdominal, que en los sujetos sanos.170 Sin 
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embargo la relación entre la distensión abdominal objetiva y la sensación fue variable, 

reflejando solo una buena correlación de la distensión abdominal en los pacientes con SII 

de predominio estreñimiento y no en los de predominio de diarrea.  

La medición del perímetro abdominal mediante tomografía axial computarizada confirmó 

que la impresión subjetiva de los pacientes se asociaba a un aumento objetivo del 

perímetro abdominal de una forma muy precisa. La medición de la distensión abdominal 

fue hecha en dos situaciones distintas, en un momento en que los pacientes consideraban 

que no tenían distensión abdominal y en otro momento durante un episodio de distensión 

abdominal máxima, incrementándose el perímetro abdominal en 21±4 mm.171 Hay que 

destacar, que en el estudio no se incluyeron pacientes con síndrome intestino irritable 

predominio de diarrea, con lo cual estos datos se corresponden bien con los estudios 

realizados mediante pletismografía. 

1.3.1.5 Fisiopatología de la distensión abdominal 

Los mecanismos fisiopatológicos de la distensión abdominal, a la fecha, no han sido 

completamente dilucidados. Las potenciales causas incluyen hipersensibilidad visceral, 

tránsito intestinal anormal de  gas, acomodación abdominal alterada, fermentación 

colónica, sobrecrecimiento bacteriano y alteraciones de la microbiota intestinal.172 

La hipersensibilidad visceral como origen de la sensación de distensión ha sido 

extensamente estudiada en los pacientes con trastornos funcionales digestivos, ya sea 

dispepsia funcional o SII.173 En estos pacientes, los estímulos normalmente no percibidos 

en sujetos sanos, pueden inducir síntomas abdominales y específicamente distensión 
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abdominal. La inducción experimental de distensión intestinal reproduce distintos 

síntomas abdominales dependiendo del área del intestino estimulada, y en una 

proporción de pacientes induce sensación de distensión. El área del intestino afectada por 

la alteración sensorial está en relación con el subtipo de síndrome clínico.173 Así tenemos 

que la distensión en los pacientes con SII el área con hipersensibilidad corresponde al 

intestino delgado y el colon mientras que el área gástrica se encuentra más afectada en la 

dispepsia funcional.174 

Muchos pacientes manifiestan que un exceso de gas intestinal es la causa de la sensación 

de distensión abdominal. Los estudios experimentales realizados en pacientes con SII y 

distensión han demostrado la presencia de alteraciones en el transporte intestinal de gas. 

La infusión continua de gas exógeno a través de un sondaje intestinal se acompaña de una 

mayor retención de gas en comparación a los sujetos sanos.37-38 Además, esta retención 

reproduce distintos síntomas abdominales. La retención de gas acompañada o no de una 

mayor percepción en la infusión exógena de gas indican que tanto la alteración en el 

transporte de gas -por una alteración en la actividad gastrointestinal refleja175- como la 

mayor sensibilidad intestinal -desencadenada por determinados nutrientes 38,176- son 

responsables de la distensión abdominal. 

Otros estudios con técnicas gammagráficas han observado la presencia de alteraciones en 

la propulsión de gas177-178 junto a un enlentecimiento del tránsito intestinal en algunos 

pacientes con distensión abdominal.179 
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Estudios con técnicas tomográficas y de electromiografía de la pared abdominal y el 

diafragma han demostrado que la acomodación abdominal es un proceso activo en el que 

participan respuestas musculares abdómino-frénicas.172 La infusión de gas en pacientes 

con SII y distensión abdominal produjeron alteraciones reflejas viscerosomáticas así como 

distonía de la pared abdominal con falla en la contracción tónica de la pared abdominal y 

relajación paradójica del músculo oblicuo interno. En un estudio posterior, esta técnica 

también ha permitido identificar que durante un episodio de distensión abdominal 

máxima la protrusión anterior del abdomen se relacionó con un descenso diafragmático y 

la redistribución ventrocaudal del contenido abdominal. Al parecer, un reflejo 

víscerosomático, que podría ser desencadenado por un incremento del gas intestinal, es 

responsable de la distensión abdominal vista en los pacientes con patología funcional 

digestiva. Por lo tanto la presencia de respuestas víscerosomáticas anormales, la 

depresión diafragmática, un exceso de lordosis lumbar, debilidad de la musculatura 

abdominal y la protrusión voluntaria del abdomen podrían ser factores importantes en la 

generación de la distensión abdominal.41 

 

1.3.1.6  Distensión abdominal en otros trastornos funcionales digestivos 

Las enfermedades funcionales digestivas se diagnostican y se clasifican en base a los 

síntomas clínicos, sin embargo en muchos casos existe un solapamiento de síntomas.  Es 

así que una importante proporción de pacientes con diversos síndromes clínicos 

funcionales  (entre 60 y 88% de los casos) manifiestan que es la distensión abdominal el 
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síntoma predominante.180 Más del 80% de los pacientes con SII refieren que la distensión 

abdominal es uno de los síntomas más frecuentes y más molestos.  

A pesar de su importancia clínica, la clasificación actual de las enfermedades funcionales 

digestivas considera a la distensión abdominal como un síntoma que puede estar incluido 

en  diversas categorías como la dispepsia funcional y el síndrome de intestino irritable, 

incluso en pacientes con distensión como síntoma predominante.  

1.3.1.6.1 Estreñimiento y distensión abdominal 

Una importante proporción de pacientes relacionan la distensión abdominal con su hábito 

intestinal, es así que presentan una creciente sensación de distensión abdominal en 

relación al tiempo sin defecar. La incidencia de distensión abdominal en pacientes con 

estreñimiento es muy alta, hasta un 80% en algunos estudios.181 

Además, en sujetos sanos con estreñimiento inducido farmacológicamente con 

loperamida existió un incremento significativo de la sensación de distensión abdominal 

similar al reportado en pacientes con estreñimiento. De la misma manera, el tratamiento 

con laxantes en pacientes con estreñimiento disminuyó la prevalencia y mejoró los 

síntomas de distensión abdominal.  En contraste a estos pacientes sintomáticos, en otros 

casos, como encopresis o neuropatías intestinales, la retención fecal es tolerada incluso 

por períodos prolongados de tiempo sin ningún tipo de síntomas abdominal. Es posible 

que aquellos pacientes con estreñimiento y  síntomas abdominales significativos, como la 

distensión presenten un intestino irritable con mala tolerancia a la sobrecarga. La mayoría 
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de estos SII con predominio de estreñimiento presentan una distensión abdominal 

visible.160,166 

1.3.1.6.2  Diarrea y distensión abdominal 

En algunos pacientes, la distensión abdominal se encuentra asociada a deposiciones  

blandas, aumento de la frecuencia deposicional o urgencia. Este subgrupo correspondería 

al SII con predominio de diarrea y en aproximadamente un tercio de ellosla distensión no 

está asociada con un verdadero incremento del perímetro abdominal.160 En pacientes con 

bloating y diarrea deberían de valorarse posibles intolerancias a carbohidratos como 

lactosa o fructosa.  La distensión abdominal es una característica clínica muy común en 

otras alteraciones orgánicas como la diarrea infecciosa o la diarrea malabsortiva. Por ello, 

la pérdida de peso o la presencia de déficits nutricionales deben alertar al médico de la 

presencia de una posible malabsorción o maldigestión.182 

Los mecanismos implicados como la inflamación, fermentación de carbohidratos, 

alteraciones motoras o sensitivas pueden estar presentes en un mismo sujeto en 

diferentes proporciones. Desafortunadamente  las posibles relaciones clínico patológicas 

de estos eventos no han sido completamente estudiados y solo conclusiones conjeturales 

pueden ser planteadas.182 

1.3.1.6.3  Dispepsia Funcional y distensión abdominal 

La distensión abdominal es uno de los principales síntomas de la dispepsia funcional tipo 

dismotilidad. Una gran proporción de pacientes con dispepsia (54-57%) describen 
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fecuentemente sentirse hinchados.183 Una distensión abdominal objetiva ha sido referida 

en un 36% de pacientes dispépticos, en comparación a un  7% de sujetos sanos.180 A 

menudo, los pacientes con dispepsia suelen referir la distensión en la parte superior del 

abdomen, pero debido al frecuente solapamiento de esta entidad con el SII también 

puede describirse de una forma más difusa.182 

Es característico que la distensión en la dispepsia se precipite con las comidas y es por ello 

que en algunas ocasiones los pacientes restringen la ingesta para evitar la distensión.163 En 

cualquier caso, no queda claro si este grupo de pacientes constituye un grupo 

diferenciado o si solo utilizan el término distensión abdominal para describir una 

sensación imprecisa de tensión, presión, pesadez abdominal o cualquier término parecido. 
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1.4 TÉCNICAS DE IMÁGENES 

1.4.1 Tomografìa Computarizada 

1.4.1.1 Principios generales 

La tomografía computarizada (TC) es uno de los pilares básicos sobre los que se apoya el 

estudio de la anatomía y de la patología humana,184 que inicialmente fue desarrollada 

para el estudio del cerebro, aunque rápidamente fue expandiéndose a otras regiones del 

cuerpo como la columna, abdomen, tórax y extremidades. 

Esta técnica de imágenes permite obtener secciones transversales del cuerpo humano con 

la visualziación de muchas de las estructuras anatómicas incluidas en una sección, desde 

la superficie al interior, sin superposición de éstas, con gran detalle y buenas 

discriminación entre las diferentes densidades físicas.185 

1.4.1.2 Formación y reconstrucción de la imagen 

En la técnica de la TC se requiere la medición de la intensidad de los rayos X que 

atraviesan diferentes secciones del cuerpo humano en un gran  número de direcciones 

angulares. Esto se consigue mediante un conjunto compuesto por un tubo emisor de 

rayos X y una serie de detectores enfrentados al tubo que rotan alrededor del paciente.  

En los equipos actuales el haz de rayos X tiene forma de abanico en el plano axial y la 

identificación del haz que atraviesa el paciente se efectúa mediante hileras que contienen 

cientos de elementos detectores. En general, pueden haber unos 900 elementos 

detectores en cada hilera y el número de medidas en ángulos diferentes en una rotación 
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de 360° puede estar comprendido entre 800 y 1500.185 La rotación continua del haz de 

rayos X permite una adquisición más rápida, cada imagen o slice requiere de tan solo 

pocos segundos para realizarse, por lo que no precisa de apneas para la adquisición de 

imágenes. El grosor de cada corte puede variar de 1 a 10 mm, dependiendo de las 

indicaciones del estudio.186 

Para reconstruir las imágenes de las secciones transversales del paciente a partir de las 

medidas de transmisión del haz se utiliza la técnica de retroproyección filtrada. Los valores 

del pixel en las imágenes reconstruidas son proporcionales al coeficiente de atenuación 

lineal del tejido (µ tejido) en la sección transversal correspondiente del cuerpo, debida a los 

procesos de absorción y dispersión de los fotones en el tejido. La magnitud que se 

representa en última instancia se denomina número de TC y se define como un 

coeficiente de atenuación relativo al de agua (µ agua) según la expresión: 

  Número de TC = ( µ tejido - µ agua) x 1000 

µ agua 

en la que el valor 1000 es un factor de escala que sirve para potenciar las diferencias de 

atenuación entre distintos tejidos o materiales. Sus valores se expresan en unidades 

Hounsfield (UH). 185 

 

Según la expresión, los valores tipo del número de TC o valor del píxel para diferentes 

materiales o tejidos son: 



52 
 

Aire: del orden de -1000 UH 

Agua de 0 UH 

Tejidos grasos por debajo de 0 (entre -80 y -100 UH) 

Pulmón entre -600 a -950 UH 

Tejidos blandos entre 20 y 70 UH 

Hueso compacto del orden de 800 a 900 UH 

 

Los valores del número de TC se representan en una escala máxima de 256 niveles de gris 

(8 bits de profundidad), lo que se consigue mediante una conversión lineal de los valores 

en UH a valores relativos de gris.  

Las imágenes del TC se visualizan en una escala de grises que se fija mediante dos 

parámetros:185 

1. La anchura de la ventana, fija los valores máximo y mínimo, en UH, que se 

representan en la escala de grises (blanco para el valor máximo y negro para el 

mínimo). 

2. El nivel de ventana, define el valor central, en UH, de la ventana seleccionada.  

El ojo humano sólo puede apreciar un número limitado de tonos de gris. Con un ancho de 

ventana amplio todas las estructuras son visibles, sin embargo los detalles finos de las 

densidades no pueden ser apreciados. Con un ancho de ventana estrecho, las variaciones 

de sólo unas pocas unidades Hounsfield pueden ser perceptibles, pero gran parte de la 

imágenes son totalmente negras o totalmente blancas. 
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Finalmente, los datos obtenidos se reconstruyen en una imagen mediante manipulación 

informática para posteriormente mostrarse en un monitor y almacenarse 

electrónicamente.  

El TC se realiza generalmente en el plano axial, pero debido a los valores de atenuación 

para cada píxel están presentes en la memoria del ordenador, es posible reconstruir 

imágenes excelentes en otros planos, por ejemplo, imágenes coronales, sagitales u 

oblicua, e incluso en tres dimensiones (3D).187 

 

1.4.2 Resonancia Magnética Nuclear 

1.4.2.1  Principios generales 

La resonancia magnética nuclear (RMN) es una técnica de imágenes que se basa en la 

propiedad que tienen los núcleos de hidrógeno de absorber energía electromagnética 

cuando están sometidos a un campo magnético intenso. Estos núcleos, una vez 

conducidos a un nivel energético mayor, tienden a relajarse a su condición energética 

basal, intercambiando gran parte de la energía absorbida con las moléculas y núcleos 

vecinos, y solo una pequeña fracción de esta energía escapa del sistema, constituyendo la 

señal de la resonancia magnética.188 
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1.4.2.2 Ventajas y desventajas de la RMN 

Una de las principales fortalezas de la RMN es su capacidad de detectar pequeños 

cambios de contraste en tejidos blandos, siendo 500% mayor que el TAC.190 Además el 

contraste es regulable no meramente por software, sino creando nuevas imágenes con 

diferentes escalas de grises que son expresivas de propiedades intrínsecas de los tejidos. 

Esto se consigue mediante el empleo de diferentes secuencias de pulsos.186 La RM 

produce imágenes para el estudio anatómico en los diferentes planos axial, sagital y 

coronal. 186,190 Estas imágenes no se tratan solo de reconstrucciones sino de la toma 

directa de datos originales en esa proyección, con toda la resolución espacial. 

La RMN es una técnica de imagen basada en la exposición del paciente a un campo 

magnético externo y ondas de radiofrecuencia. Los campos magnéticos usados en la RMN 

se creen que son inócuos.190 Por debajo de los 2.5 Teslas de campo magnético, con los 

gradientes magnéticos utilizados y con las intensidades de radiofrecuencia de los aparatos 

actuales, no se ha podido demostrar por el momento ningún peligro en la utilización de la 

RMN. Hay sin embargo algunas precauciones imprescindibles.  

Sin embargo, la existencia de un campo magnético obliga en la zona del aparato y sus 

alrededores evitar objetos que puedan ser atraídos con fuerza, y si son grandes, con el 

consiguiente riesgo. El paciente debe de ser interrogado acerca de la posible presencia de 

prótesis, clips quirúrgicos y su naturaleza.189 La RMN puede ser un problema para 

personas que sufren de claustrofobia debido a que están rodeados por una estrutura 

similar a un túnel durante 30 a 45 minutos.186 
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1.4.2.3 Mecanismo de la Resonancia Magnética 

El mecanismo físico de la RMN es complicado y a su vez presenta muchos tecnicismos que 

dificultan su entendimiento. En resumen usan protones para creer las imágenes, por lo 

general el hidrógeno, ya que es el más abundante en el cuerpo humano y es facilmente 

manipulable por los campos magnéticos, sin embargo otros átomos pueden ser también 

estudiados. Debido a que el hidrógeno tiene una carga positiva y está constantemente 

girando en una frecuencia fija, llamada frecuencia del spin, un pequeño campo magnético 

con sus polos norte y sur rodean al protón, esto sucede porque una partícula con carga en 

movimiento puede crear su propio campo magnético. Además, estos protones de 

hidrógeno actuan como imanes y se alinean entre ellos ante un campo magnético externo. 

En el scanner de la RMN, breves descargas de ondas de radiofrecuencia se transmiten al 

paciente por medio de transmisores de radio. Las ondas de frecuencia transmitidas son las 

mismas que la frecuencia de spin del protón que se quiere analizar.  

El protón de hidrógeno absorbe la energía de la frecuencia de radio transmitida y se 

energiza o “resona”. Cuando la onda de frecuencia se detienen, el protón revierte y 

regresa a su estado normal que existía antes de la llegada de la onda de radio. A medida 

que los protones se relajan y regresan a su estado normal, siguen resonando y transmiten 

ondas de radio que pueden ser detectadas por un receptor de ondas de radio programado 

a la mismo frecuencia del spin del hidrógeno. La intensidad de la señal de onda de radio 

detectado por la antena indica el número y ubicación de los protones de hidrógeno que 

han resonado. Por ejemplo, hay muchos átomos de hidrógeno y protones presentes en la 

grasa, por lo que la onda de radio recibida será intensa y por lo tanto brillante. Cosa 
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contraria sucede con la corteza cerebral donde hay mucho menos hidrógeno, y por lo 

tanto la señal es de menor intensidad o negra. El resultado final será un plot de protones 

tridimensional que puede ser examinados por cortes. La onda de radio recibida será 

posteriormente convertida en números (digitalizada) para posteriormente ser 

representada en una escala de grises por el computador.  

La intensidad de la señal de ondas de radiforecuencia recibidas del paciente no solo es 

determinada por el número de átomos de hidrógeno, sino también por los tiempos de 

relajación T1 y T2. Si los receptores de las ondas de radio captan las señales iniciales 

después de descontinuar la emisión de ondas de radio  se llamará secuencia potenciada 

en T1. En una imagen T1 la grasa es blanca y existe mayor resolución en los tejidos 

blandos grises. Si los receptores de las ondas de radio captan las señales tardías después 

de descontinuar la emisión de ondas de radio se llamará secuencia potenciada en T2. En 

esta secuencia el agua de los tejidos blandos es un gris más claro y la grasa es gris. El T1 es 

más útil para visualizar información anatómica, mientras que el T2  es útil para visualizar 

áreas patológicas ya que  estas áreas tienden a concentrar mayor cantidad de agua o de 

hidrógeno, en T1 además las imágenes tendrán buena resolución, y en T2 mejor 

contraste.186 

La señal RM que emana de los tejidos proviene casi exclusivamente de los núcleos de 

hidrógeno que forman parte del agua de los tejidos humanos. En los tejidos normales el 

80% de la señal proviene  del agua en el citosol plasmático y el 20% se origina en el agua 

intersticial. En condiciones patológicas esta proporción se rompe y aumenta la señal 

proveniente del intersticio. La densidad de protones de los tejidos blandos es paralela a su 
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contenido en agua. Cuando se instaura un proceso patológico, los cambios que se 

producen en la densidad de protones casi nunca son mayores que un 10%, por lo que el 

contraste entre un tejido sano y enfermo sería pobre. Sin embargo, los cambios que 

suceden en el tiempo de relajación son mucho mayores, del orden de varios cientos por 

cien.  La interpretación de los cambios de la señal de RM se realiza en términos de 

diferencias en valores T1 y T2; así, son de menor trascendencia los mínimos cambios de la 

densidad de protones.190 

1.4.2.4 Secuencias de pulsos 

Lamentable no es posible medir la señal de una forma rápida y eficaz  los valores reales 

del T1 y T2 de la muestras y, para conseguir imágenes potenciadas en cada una de las 

señales de relajaciónm debemos jugar con otro factor que es el ritmo y la intesidad de los 

pulsos de radiofrecuencia empleados para excitar a los protones. 

Se trata de lanzar series de impulsos de radiofrecuencia con amplitud y ritmo prefijados, 

recogiendo la señal en el momento del ciclo que nos interese para que responda sobre 

todo a T1, T2 o densidad protómica. 

Llamamos tiempo de repetición o TR al intervalo qie dejamos entre un impulso y el 

siguiente, y tiempo de eco o TE al tiempo que dejamos pasar desde que se lanza el pulso 

hasta que recogemos la señal. 

Las secuencias más utilizadas son: 
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- Saturación-recuperación (SR). Consiste en la emisión sucesiva de pulsos de 90° 

seguidos de la recogida de señal. El tiempo entre uno y otro pulso es el TR y, si es 

largo, los protones tendrán tiempo de relajarse amtes de recibir el siguiente pulso, 

por lo que la señal responde a la Dp de la muestra. Si el TR es corto, aumenta la 

infuencia del T1, pues queda señal de resonancia del pulso anterior y 

conseguiremos  imágenes potenciadas en T1. 

- Inversión-recuperación (IR). Se creó para potenciar imágenes en T1 con más 

eficiencia que la secuencia anterior. Consiste en pulsos de 180° (inversión) y, tras 

dejar pasar un tiempo llamado de inversión (TI), se lanza otro de 90° y se procede a 

la lectura de la señal. El TR ha de ser largo para que se recuperen los núcleos. 

- Spin-eco (SE). Es la secuencia más utilizada, pues permite la potenciación de la 

imagen en Dp, T1 o T2, según los que nos interese desde el punto de vista del 

diagnóstico, al cambiar los TR y los TE.  Consiste en un pulso de 90° seguido al cabo 

de un tiempo (TE/2) de otro de 180° y, tras esperar otro tiempo igual, se recoge la 

señal. Al cabo de un tiempo mayor (TR) se repite la secuencia.  

Si el TR es corto (TR= 500mseg) la imagen resulta potenciada en T1. Si el TR es 

largo (TR= 2000mseg) los núcleos tiene ocasión de relajarse y, usando TE cortos 

(TE= 20 seg) conseguiremos imágenes en Dp, y con TE largos (TE= 100mseg) 

imágenes potenciadas en T2.  

Se dice que el TR es largo cuando supera los 1500 mseg y corto si está por debajo 

de los 500 – 600 mseg. Un TE es largo si es mayor de 70 mseg y corto si está por 

debajo de 30 mseg. 
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- Gradiente-eco. Esta secuencia se parece mucho a la anterior y consiste en dar 

pulsos de menos de 90° para ganar tiempo (por ejemplo 15° ó 30°), y además 

sustituir el de 180° por una inversión del gradiente magnético. Se utiliza sobre todo 

para conseguir imágenes rápidas.189 

 

1.5. HIPÓTESIS 

Basados en estos antecedentes planteamos como hipótesis general, por una parte, que el 

contenido del tubo digestivo es un factor determinante en la percepción de sensaciones 

conscientes, y concretamente de los síntomas en pacientes, y por otra parte, que el 

contenido viene determinado por la ingesta y de ahí su importancia potencial en la 

percepción de sensaciones digestivas. 
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2.   OBJETIVOS 
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1. Determinar el patrón normal de gas en el tubo digestivo. 

2. En pacientes con síntomas atribuidos a gas intestinal determinar si presentan 

alteraciones en el contenido de gas en el tubo digestivo que justifiquen sus 

síntomas. 

3. Determinar el contenido y distribución del contenido no gaseoso del colon en 

condiciones normales. 

4. Determinar si los síntomas abdominales funcionales, es decir sin causa 

detectable por métodos diagnósticos convencionales, se pueden estar 

relacionadas con alteraciones del contenido no gaseoso del colon. 

5. Desarrollar una técnica no invasiva, es decir sin que conlleve irradiación, para la 

evaluación del contenido no gaseoso del colon. 

6. Determinar el efecto de las comidas y la defecación sobre el contenido del 

Colón. 

7. Determinar el efecto de la dieta, específicamente del contenido en residuos no 

absorbibles, sobre el contenido del colon. 
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Publicación 1 

Autores: Bendezú RA, Barba E, Burri E, Cisternas D, Malagelada C, Segui S, Accarino A, 

Quiroga S, Monclus E, Navazo I, Malagelada JR, Azpiroz F. 

Título: Contenido y distribución del gas intestinal en sanos y en pacientes con síntomas 

digestivos funcionales 

Revista: Neurogastroenterology and Motility 2015;27:1249-1257. 

Factor de Impacto: 3.31. 

Introducción. La relación exacta entre el gas intestinal y la presencia de síntomas 

digestivos, como la distensión o bloating abdominal, no está completamente aclarada. 

Nos propusimos determinar los valores normales del volumen y distribución del gas 

intestinal e identificar anormalidades en relación  a los síntomas digestivos funcionales.   

Métodos. Se evaluaron tomografías abdominales en sujetos sanos (n=37) y en pacientes 

durante 3 situaciones distintas: basal (cuando se encontraban bien; n= 88), en un episodio 

de distensión abdominal  (n=82) y después de una dieta de prueba (n=24). El contenido de 

gas intestinal y su distribución fueron medidos por un programa de análisis original. La 

identificación de los pacientes con valores de gas fuera del rango de la normalidad fue 

realizada con técnicas de aprendizaje automático (one-class classifier). Los resultados son 

expresados como mediana [RIQ] o media±ES, según sea conveniente. 

Resultados. En sujetos sanos el gas intestinal contenía 95 [71, 141] mL de gas distribuidos 

a lo largo de todo el tubo digestivo. No se encontraron diferencias entre los pacientes 
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estudiados en situación basal con respecto a los sujetos sanos. Sin embargo, tanto en 

situación de distensión como tras la dieta flatulogénica de prueba el gas intestinal se 

incrementó y/o distribuyó de forma anormal en un cuarto de los pacientes.  Estos 

pacientes detectados fuera del rango de la normalidad por el clasificador exhibieron un 

número siginificativamente más elevado de características anormales que aquellos que se 

encontraban dentro del rango de la normalidad (3.7±0.4 vs 0.4±0.1; p<0.001).   

Conclusiones. El análisis de una larga cohorte de sujetos utilizando técnicas originales 

aporta una única y hasta ahora no disponible información sobre el volumen y distribución 

del  gas intestinal en condiciones normales y su relación con los síntomas digestivos 

funcionales.  
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Publicación 2 

Autores: Bendezú RA, Barba E, Burri E, Cisternas D, Accarino A, Quiroga S, Monclus E, 

Navazo I, Malagelada JR, Azpiroz F. 

Título: Contenido colónico en sanos y su relación con los síntomas digestivos funcionales 

Revista: Neurogastroenterology and Motility 2016;28:849-854. 

Factor de Impacto: 3.31. 

Introducción. El contenido intestinal podría ser determinante en la generación de los 

síntomas digestivos, especialmente en aquellos con alteración de la función intestinal e 

hipersensibilidad. Ya que la relación del gas con los síntomas es solo parcial, creemos que 

el componente no gaseoso podría jugar un papel decisivo. 

Métodos. Se evaluaron las tomografía abdominales de sujetos sanos tanto en ayunas 

como postprandial (n=15) y en pacientes con trastornos funcionales digestivos, tanto en 

condiciones basales como durante un episodio de distensión abdominal (n= 15). El 

contenido colónico y su distribución fueron medidos por un programa de análisis original. 

Resultados. En sujetos sanos tanto el contenido gasesoso (87±24 mL) como no gaseoso 

(714±34 mL) estuvo uniformemente distribuido a lo largo del colon. En el periodo 

postprandial temprano el volumen de gas se incrementó (46±23 mL), sin modificarse el 

volumen no gaseosos, sin embargo se observó una redistribución parcial en sentido caudal 

desde el colon descendente hacia el pélvico. No se detectaron diferencias en el contenido 

colónico entre sujetos sanos y pacientes. Los síntomas estuvieron asociados con 
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incrementos discretos del volumen de gas. No se observaron diferencias consistentes en 

el contenido no gaseoso en pacientes tanto en situación basal  como durante un episodio 

de distensión abdominal. 

Conclusiones. En pacientes con trastornos digestivos funcionales, la distensión abdominal 

no se relacionó con cambios en el contenido no gaseoso del colon. Por lo que otros 

factores, tales como la hipersensibilidad y la poca tolerancia a los incrementos pequeños 

del gas intestinal podrían ser su causa. 
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Publicación 3 

Autores: Bendezú RA, Mego M, Monclus E, Merino X, Accarino A, Malagelada JR, Navazo I, 

Azpiroz F. 

Título: Contenido colónico: efecto de la dieta, las comidas y la defecación 

Revista: Neurogastroenterology and Motility 2016. Aceptado, pendiente de publicación. 

Factor de Impacto: 3.31. 

Introducción. La actividad metabólica de la microbiota colónica está influenciada por la 

dieta y la comida, pero su efecto sobre la biomasa del colon se desconoce. Nos 

propusimos determinar en qué medida la dieta, la comida y la defecación influyen en el 

contenido del colon. 

Métodos. En 10 sujetos sanos, se realizaron 2 resonancias magnéticas abdominales en 

ayuno con una semana de diferencia, después de 3 días con una dieta baja y alta en 

residuos, respectivamente. Durante cada dieta, se midió el volumen fecal y el número de 

evacuaciones anales de gas al día. En el primer día de estudio, se realizó una segunda 

exploración 4 horas después de una comida de prueba (n=6) o después de 4 horas de 

permanecer en ayunas (n=4). En el segundo estudio, también se realizó una segunda 

exploración tras una defecación espontánea. 

Resultados. Durante la dieta baja en residuos, la media del volumen fecal diario fue de 

145±15 mL, los sujetos presentaron 10.6±1.6 evacuaciones anales de gas al día y el 

contenido no gaseoso del colon al tercer día fue de 479±36 mL. Durante la dieta rica en 
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residuos aumentaron los 3 parámetros, 16.5±2.9 evacuaciones anales de gas al día, 

223±19 mL de volumen fecal, y 616±55 mL de contenido no gaseoso colónico (p<0,05 vs 

dieta baja en residuos para todos). En la dieta baja en residuos, 4 horas después de la 

comida de prueba el contenido no gaseoso del colon derecho se incrementó (41±11 mL), 

mientras que no se observaron cambios significativos después de 4 horas de ayuno (-15±8 

mL; p=0.006 vs postprandial). La defecación redujo significativamente el contenido 

colónico no gaseoso en los segmentos distales. 

Conclusión. El contenido colónico presenta variaciones fisiológicas en aproximadamente 

un tercio del recambio colónico producto de la comida y la defecación, además de las 

variaciones relacionadas a la dieta.  
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4. DISCUSIÓN 
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El uso de los estudios de imágenes para la medición de los volúmenes intestinales se ha 

ido ampliando con los años. Se tiene más experiencia sobre el uso de éstas técnicas en el 

estudio del estómago y la dinámica del contenido gástrico, los cuales inicialmente se 

valoraron con distintos métodos tales como la ecografía o técnicas invasivas, sin embargo  

la exposición a radiación, dificultad en la medición simultánea de distintas regiones 

gástricas así como las alteraciones producidas por las técnicas más invasivas 

representaban una desventaja. 

El uso de otras técnicas de imágenes, como la resonancia magnética y la tomografía 

computarizada, nos aportan mayor información no solo de los volúmenes sino también de 

las características físicas del contenido.  

Es en particular esta última técnica la que permite identificar y cuantificar con mucha 

precisión el contenido de gas en el tubo digestivo, además de conocer su distribución 

espacial. El empleo durante varios años de esta técnica en una importante cohorte de 

sujetos sanos y enfermos con síntomas funcionales nos aporta valiosa información sobre 

el contenido de gas intestinal además de otros componentes no gaseosos del tubo 

digestivo. 

Los volúmenes obtenidos nos permiten identificar rangos de normalidad y características 

del gas intestinal en sujetos sanos y distinguirlas de enfermos con síntomas funcionales.  

Las múltiples variables obtenidas permiten crear una base de datos importante y aplicar 

sobre ésta técnicas de inteligencia artificial para identificar distintos patrones como la de 

enfermos con valores fuera del rango de la normalidad. 
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Levitt con la técnica del washout realizó la medición del volumen de gas intestinal en 

pacientes con distensión abdominal o bloating concluyendo que en situación basal los 

volúmenes de gas son similares a la de los sujetos sanos. 

Con las técnicas de aprendizaje por computadora se ha corroborado éste dato, ya que los 

enfermos durante episodios asintomáticos, no presentan ningún patrón que permita 

distinguirlos de los sujetos sanos, sin embargo, durante los episodios de distensión 

abdominal existe un claro incremento de gas, presentando valores fuera del rango de la 

normalidad.   Esta proporción de sujetos identificados como anormales también estuvo 

presente tras la ingesta de una dieta flatulenta.  

En la valoración por segmentos se observa que el mayor contenido de gas se aloja en el 

colon, y es además aquí donde se observan los cambios en el volumen de gas tanto en 

situación de distensión máxima como tras la ingesta de dieta. El gas a nivel de estómago e 

intestino delgado no muestra diferencias importantes en volumen  al compararlo con los 

sanos. 

Sin embargo, es importante tener en cuenta que varios de los enfermos durante episodios 

sintomáticos no fueron detectados como anormales. Además, a pesar de que la elevación 

del volumen de gas colónico presenta una diferencia estadísticamente significativa al 

compararla con la de los sujetos sanos, esta elevación también es insuficiente para 

incrementar de forma objetiva y evidente el perímetro abdominal que en varias ocasiones 

los pacientes presentan. 
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La distensión abdominal como síntoma es un fenómeno complejo donde no siempre 

ocurre un aumento del volumen de gas sino también pueden estar comprometidos otros 

componentes de la cavidad abdominal incluida la alteración del tránsito del contenido no 

gaseoso.   

La medición de los volúmenes del colon mediante alguna técnica no invasiva o sin el 

empleo de algún procedimiento que altere las dimensiones reales no ha sido realizada con 

anterioridad. Los estudios obtenidos de especímenes cadavéricos, mediciones 

intraoperatorias o de estudios baritados o por colonoscopia virtual alteraban la anatomía 

real del colon incrementando los volúmenes y diámetros. 

Los estudios tomográficos permiten, al igual que en el gas, realizar una medición de los 

volúmenes intestinales sin intervención alguna y por lo tanto una información más exacta 

de la dinámica del contenido intestinal en sujetos sanos bajo distintas situaciones 

fisiológicas como es la ingesta de comida y compararlas con enfermos. 

El tránsito del contenido intestinal está modulado por una serie de mecanismos reflejos 

en relación a nutrientes intraluminales (especialmente lípidos) que retrasan el tránsito de 

gas, y  estímulos mecánicos del intestino, como es la distensión rectal, que tienen 

importantes efectos procinético. En pacientes con patología funcional se ha demostrado 

en varias ocasiones el retraso al transporte de gas inyectado de forma exógena a través 

del yeyuno. Además alteraciones en la función motora intestinal también han sido 

observadas en los análisis de imágenes de cápsula endoscópica. 
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Las mediciones del contenido colónico recogidas en este trabajo permiten conocer que 

aproximadamente el 10% corresponde a gas y el resto al contenido no gaseoso, y el 

conjunto de ambos es de 801±45 mL, volumen menor de lo que se esperaba. Sin embargo 

estos datos se confirmaron con los obtenidos por resonancia en un posterior estudio, 

donde la media del volumen colónico dependía del tipo de dieta baja o alta en fibras, 

641±41 mL u 824±59 mL respectivamente. Otro estudio realizado el mismo año en 

Dinamarca por otro grupo de investigadores obtuvo resultados similares con una media 

de 892 mL. 

La motilidad del colon, y por lo tanto de lo que está contenido dentro de éste, es el 

resultado de una serie de eventos que dependen de un esquema jerarquizado constituido 

por las células musculares lisas, las células intersticiales de Cajal y el sistema nervioso 

vegetativo dando lugar a distintos patrones motores. Los estudios empleados para el 

estudio de la motilidad colónica son limitados, muchos proceden de modelos animales y 

otros son parte de registros de motilidad obtenidos sobre todo del recto y sigma.  

Los estudios de imágenes miden el desplazamiento del contenido en una situación ideal 

para el conocimiento fisiológico del colon y así identificar anormalidades en pacientes con 

distintos síntomas funcionales tales como el estreñimiento, distensión abdominal entre 

otros. 

La motilidad colónica está sujeta a estímulos diversos como el sueño, el estrés y la ingesta 

de comida. Así tenemos la respuesta gastrocólica que aparece 60 a 120 minutos tras la 

comida, donde se incrementa la actividad fásica y tónica produciendo un aumento del 
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tono de la pared del colon, estallidos de picos migratorios largos y patrones contráctiles 

que producen segmentación. 

Los estudios del TC y la RMN han cuantificado los cambios que existen durante la ingesta 

de alimentos. Así tenemos que tras 110 minutos de haber ingerido una comida de 597 

Kcal (21% grasa) no estandarizada existe una redistribución del contenido del colon, 

disminuyendo el volumen no gaseoso del colon descendente e incrementándose en los 

segmentos más distales (sigma y recto). El gas duplica sus valores tanto en el colon 

ascendente como descendente y recto-sigma.  

Estudios con resonancia, tras 240 minutos  de ingerida una comida de 290 Kcal (2% grasa), 

también demostraron un incremento tanto del volumen del gas como no gas a nivel del 

colon derecho de 65±9 mL, mientras que los demás segmentos se mantuvieron 

invariables.  

Otro estudio donde se evaluó en 35 sujetos sanos a quienes se les realizó una RMN cada 

45 minutos hasta los 225 minutos de ingerida una comida de 362 Kcal (10% grasa), se 

observó al igual que en el TC el incremento del volumen colónico en el colon ascendente y 

la disminución en el colon descendente en las primeras dos horas. Además, al cabo de 225 

minutos, los cambios en el volumen del colon fueron similares a los de nuestro estudio 

con RMN ya que solo se observó un cambio de volumen importante en el colon derecho y 

el volumen en el colon descendente regresó a su estado basal. Las limitaciones de ese 

estudio es que no se valoraron los cambios en el recto-sigma ni tampoco se hizo la 

distinción entre contenido gaseoso y no gaseoso. Pero nos permite hacer un fotograma 
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cada 45 minutos de qué es lo que sucede con el volumen del colon. Si con el TAC se 

aprecia un desplazamiento caudal del contenido hacia el recto-sigma desde el colon 

descendente, por qué en la RMN los volúmenes a ambos niveles son iguales a los de 

situación en ayunas. Es posible que existan ondas antiperistálticas que retornen el 

contenido hacia el colon izquierdo si es que no ocurre la defecación después de la ingesta. 

Aunque también la muestra estudiada de 6 sujetos no pueda ser suficiente para encontrar 

diferencias significativas. Otro factor a tener en cuenta es que en el experimento de la 

RMN el contenido calórico era menor al empleado en los otros estudios y tal vez no 

suficiente para propiciar un desplazamiento de las regiones distales del colon. 

En nuestro estudio también se ha estudiado la dinámica del contenido colónico antes y 

después de la defecación en sujetos sanos en ayunas existiendo una disminución del 

contenido no gaseoso en todo el colon, predominando el de las regiones caudales. El 

estudio del grupo danés de Nilson encontró que la disminución del volumen no gaseoso se 

circunscribía tan solo al recto-sigma. Los estudios con registros gammagráficos y 

marcadores radiopacos confirman que puede evacuarse la mayor parte del contenido 

colónico en algunos casos. Además los estudios manométricos pancolónicos han 

demostrado que la fase preparatoria para la defecación implica a la mayor parte del colon 

comenzando las ondas viajeras en la parte proximal del colon. En los últimos quince 

minutos previos a la defecación las ondas viajeras se originan en la parte más distal, 

siendo su amplitud mayor lo que proporciona la suficiente fuerza para llenar y distender el 

recto activando los mecanoreceptores necesarios para iniciar la fase expulsiva de la 

defecación.  
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Así tenemos que la defecación permite eliminar como media un 30% del contenido 

colónico, lo que demuestra que en el colon se da un intenso proceso dinámico, en el que 

interviene la actividad metabólica de la microbiota adaptándose en cortos periodos de 

tiempo al tipo de dieta. Se sabe por distintos estudios la influencia que tiene la cantidad 

de fibras en la dieta sobre el tránsito intestinal y la frecuencia y volumen de las 

deposiciones. Sin embargo no se ha cuantificado el incremento del volumen intestinal 

empleando estudios no invasivos. En nuestro estudio, los sujetos estuvieron durante 3 

días recibiendo una dieta baja en fibras y después de un periodo de clearence, otros 3 días 

más con dieta alta en fibras, realizándose una RMN abdominal al final de cada periodo. El 

incremento del volumen colónico en un 31±10 % con la dieta alta en fibras se podría 

considerar rápido. Se desconoce cuánto  influye la presencia de residuos en la dieta, 

productos metabólicos o proliferación de la microbiota en el contenido colónico. 

Clínicamente los voluntarios no percibieron el incremento del volumen colónico,  salvo 

por el mayor número de gases evacuados. En este corto periodo de tiempo se incrementó 

el peso de las deposiciones, así como su volumen. 

El conocimiento fisiológico del transporte colónico y de su contenido con el uso de 

técnicas de imágenes nos ayudan a observar de forma no invasiva su comportamiento y 

correlacionarlo con síntomas tanto en sujetos sanos como en enfermos con patología 

funcional.  

 

 



100 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. CONCLUSIONES 
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1. El análisis de una cohorte grande de sujetos mediante una metodología original ha 

permitido establecer el patrón normal de distribución de gas dentro del tubo 

digestivo. 

2. En pacientes que consultan por síntomas atribuidos a gas intestinal, en condiciones 

basales, es decir cuando no tienen síntomas, el contenido de gas en el tubo 

digestivo es normal, pero durante los episodios sintomáticos algunos  pacientes 

presentan un patrón de gas en el tubo digestivo fuera de la normalidad. 

3. En condiciones normales el contenido no gaseoso del colon presenta una 

distribución uniforme con variaciones en relación a la ingesta. 

4. Los síntomas abdominales funcionales, es decir sin causa detectable por métodos 

diagnósticos convencionales, no se relacionan con variaciones del contenido no 

gaseoso del colon. 

5. El análisis de imágenes abdominales adquiridas mediante resonancia magnética 

nuclear permite una valoración fiable del contenido del colon. 

6. El contenido no gaseoso del colon presenta variaciones circadianas con un 

recambio sustancial producidas por la ingesta y la defecación. 

7. El contenido de residuos no absorbibles de la dieta tiene una influencia marcada 

sobre el contenido no gaseoso del colon. 
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