
57 Gastroenterol Hepatol 2003;26(4):263-9 263

PROGRESOS EN GASTROENTEROLOGÍA

INTRODUCCIÓN

Los trastornos funcionales del tracto digestivo se definen
como la presencia crónica y recurrente de síntomas presu-
miblemente originados en el tracto digestivo sin que se
evidencie ninguna alteración morfológica, bioquímica o
infecciosa que los justifique usando los métodos diagnós-
ticos habituales1. En función del conjunto de síntomas
que se presentan y del segmento intestinal supuestamente
implicado en su génesis, los trastornos funcionales diges-
tivos se agrupan en diferentes síndromes, que van desde
la dispepsia funcional, con supuesta afección de la zona
gastroduodenal2, al estreñimiento funcional, con supuesta
afección del colon y la zona anorrectal3. De entre los sín-
tomas referidos por estos pacientes destaca la presencia,
en la mayoría de trastornos funcionales, de síntomas su-
puestamente relacionados con exceso de gas intestinal.
Así, por ejemplo, en un estudio reciente realizado en el
área de Los Angeles, se ha evidenciado que la sensación
de hinchazón y distensión abdominal era un síntoma pre-
dominante en el 70% de los pacientes con el síndrome del
intestino irritable4, y en estudios de población se ha cifra-
do la presencia crónica de estos síntomas en alrededor de
un 30% de la población general5. Los síntomas relaciona-
do con gas intestinal siempre lo son por exceso de gas, si
bien este exceso puede producir dos tipos fundamentales
de síntomas: aerofagia o meteorismo, relacionados con la
sensación de expulsión excesiva de gas, o la hinchazón y
distensión abdominal, relacionados con acumulación de
gas en el intestino sin que éste pueda ser expulsado ade-
cuadamente. En este artículo vamos a repasar la fisiología
del gas intestinal y los mecanismos patofisiológicos por
los que el gas intestinal podría producir síntomas abdomi-

nales. Dado que se cree que los trastornos funcionales di-
gestivos se originan en alteraciones sensoriales y motoras
del intestino6, haremos especial hincapié en el tránsito y
la expulsión del gas intestinal y su relación con la sensibi-
lidad visceral. Finalmente, daremos una breve orientación
de las posibilidades terapéuticas de estos trastornos de
acuerdo con los conocimientos actuales sobre los meca-
nismos fisiopatológicos supuestamente implicados.

FISIOLOGÍA DEL GAS INTESTINAL

Volumen y composición del gas intestinal

Ya en la primera mitad del siglo XX se publicaron estu-
dios en los que, mediante técnicas como la pletismome-
tría, se intentó calcular el volumen del gas intestinal7.
Pero fue en el año 1971 cuando Michael Levitt publicó
un brillante artículo en el que, usando una técnica de ba-
rrido del gas intestinal mediante infusión de argón a gran
velocidad, determinó que el volumen de gas intestinal en
sujetos sanos y en condiciones de ayuno era de unos 100-
200 ml8. Posteriormente, se ha observado que estos valo-
res, obtenidos de una población del centro-norte de los
EE.UU., eran muy similares a los que tenemos en nuestro
medio, a pesar de las evidentes diferencias dietético-cul-
turales9,10.
El gas intestinal está fundamentalmente compuesto por 
5 gases: nitrógeno (N2), oxígeno (O2), dióxido de carbono
(CO2), hidrógeno (H2) y metano (CH4). Todos estos gases
son incoloros e inodoros, por lo que, además, existen
otros gases que, aunque en concentraciones mínimas, son
los responsables del olor característico del gas intestinal,
fundamentalmente gases sulfurosos11. La concentración
de los 5 gases intestinales no es constante, sino que varía
en función de las actividades diarias, fundamentalmente
de la ingesta. Kirk y Steggerda realizaron estudios pione-
ros en los que analizaron el volumen y la composición de
las ventosidades producidas por sujetos sanos tras la in-
gesta de diferentes dietas, y pudieron observar que tanto
el volumen de gas expulsado como su composición varia-
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ban sustancialmente en función de la dieta ingerida12,13.
Así, la ingesta de dietas ricas en polisacáridos no absorbi-
bles (fibras) induce la fermentación bacteriana de estos
residuos, resultando en grandes incrementos en la produc-
ción de gas y la emisión de ventosidades. Por el contrario,
la ingesta de una dieta pobre en fibras reduce de manera
importante la cantidad de gas expulsado, lo que podría ser
de utilidad en el manejo de determinados síntomas por
exceso de gas intestinal14.

Origen del gas intestinal

El gas intestinal tiene fundamentalmente 4 orígenes dis-
tintos7,15:

1. La ingesta: en condiciones normales, cuando ingeri-
mos alimentos también ingerimos grandes cantidades de
gas. Se ha observado que cada bolo de alimento, a su
paso por el esófago, va precedido de un bolo de unos 
15 ml de gas que es ingerido16,17. Además, la comida tam-
bién contiene gas en su interior. Se calcula que diaria-
mente se pueden ingerir varios litros de gas. La composi-
ción del gas ingerido será la del gas atmosférico, N2 y O2.
2. Producción duodenal de CO2: la reacción de los radica-
les ácidos (+H) excedentes del estómago cuando son vacia-
dos al duodeno con el bicarbonato duodenal produce CO2

más agua. En función del escape de +H se pueden producir
grandes cantidades de CO2 mediante este mecanismo.
3. Difusión de gases desde el torrente sanguíneo: la difu-
sión de los gases entre el tubo digestivo y la sangre se en-
cuentra determinada por dos factores principales: el gra-
diente de presión de los gases, esto es, la diferencia entre
sus presiones parciales en los distintos compartimentos, y
la difusibilidad de cada gas que, a su vez, se encuentra
determinada por la capacidad de cada gas específico de
difundirse a través de las membranas lipídicas celula-
res18,19. Los tres gases que pueden difundir de la sangre al
tubo digestivo son N2, O2 y CO2. El N2 es el gas que pre-

senta una mayor presión parcial en sangre venosa (600
mmHg), pero debido a su mala difusibilidad se difunde
muy lentamente hacia el tubo digestivo. Por el contrario,
tanto el O2 como CO2 tienen una gran difusibilidad, por lo
que difunden rápidamente entre la sangre y el tubo diges-
tivo para equilibrar sus presiones parciales.
4. Fermentación bacteriana: la ingesta de polisacáridos
no absorbibles produce grandes incrementos en la pro-
ducción de gases, debido a que estos azúcares, al llegar al
tubo digestivo, son fermentados por las bacterias colóni-
cas20. Como resultado de esta fermentación se producen
tres tipos fundamentales de gases: H2, CH4 y el CO2. La
producción de H2 y de CH4 depende del tipo de flora bac-
teriana de cada individuo; algunos individuos sanos tien-
den a producir grandes cantidades de CH4 en lugar de H2

al ingerir dietas ricas en hidratos de carbono21.

Eliminación del gas intestinal

El intestino contiene, en condiciones basales, un volumen
reducido de gas, alrededor de 100-200 ml. Si tenemos en
cuenta que diariamente se originan de forma fisiológica va-
rios litros de gas en el intestino, el mantenimiento de este
equilibrio requiere de unos mecanismos precisos de elimi-
nación de los excedentes de gas intestinal. Un fallo en es-
tos mecanismos podría ser causa de una retención de gas
en el intestino y posibles síntomas abdominales (fig. 1). La
eliminación del gas intestinal se realiza fundamentalmente
mediante cuatro mecanismos:

1. Eructos: el eructo es un reflejo complejo que implica
el movimiento coordinado de distintos grupos musculares
para conseguir la expulsión de gas por la boca2. El eructo
se produce como respuesta a acumulaciones de gas en el
estómago, por lo que tendrá especial relevancia para evi-
tar la retención de gas en pacientes con aerofagia.
Mediante este mecanismo se expulsan fundamentalmente
gases atmosféricos (N2 y O2).
2. Absorción de gas: como hemos mencionado anterior-
mente, el gas se difunde entre la sangre y el intestino de
forma bidireccional, en función de su gradiente de pre-
sión y de su difusibilidad. Mediante este mecanismo se
pueden aclarar del intestino volúmenes considerables de
determinados gases. Por ejemplo, en el caso del H2, más
de dos tercios de su producción son absorbidos a la san-
gre para ser posteriormente exalados, lo que constituye el
fundamento de los tests de aliento de malabsorción de
azúcares22. Los principales gases que son eliminados del
intestino por este mecanismo son el mencionado H2, el
CO2 y el CH4.
3. Consumo de gas por las bacterias: las bacterias coló-
nicas consumen gas para mantener su metabolismo, por
ejemplo, O2 para la respiración de las bacterias aerobias.
4. Eliminación rectal de gas: el exceso de gas intestinal
que no es absorbido o eliminado mediante otro mecanis-
mo se expulsa por el ano de forma activa. Mediante este
mecanismo se expulsan todos los tipos de gases intestina-
les, variando la composición de la ventosidad en función
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producir retención y síntomas por gas.



del tipo de gas que se haya originado en el intestino en
ese momento.

Tránsito y evacuación del gas intestinal

Para que el gas intestinal sea eliminado por vía rectal, se
precisa que sea transportado en dirección orocaudal a lo
largo del intestino y luego sea expulsado. En condiciones
normales, el intestino humano está preparado para trans-
portar y eliminar grandes cantidades de gas con gran rapi-
dez, evitando la retención de gas y los síntomas abdomi-
nales9. En un modelo experimental de tránsito de gas en
humanos, la infusión continuada de distintos volúmenes
de gases no absorbibles produce la eliminación inmediata
por el ano de volúmenes de gas idénticos a los infundidos,
evitando retenciones de gas (fig. 2)9. Si bien no se conoce
la actividad motora responsable de este transporte de gas,
se ha observado que, ante la llegada de gas, el intestino
responde con una contracción tónica proximal y una rela-
jación tónica caudal23. Esto podría crear un gradiente de
presión en el tubo digestivo que favorecería el avance oro-
caudal del gas. Finalmente, la expulsión de gas por el ano
se realiza de forma voluntaria mediante una combinación
de maniobras parecidas a la defecación, en la que partici-
pan ondas fásicas rectosigmoideas, una leve prensa abdo-
minal y una relajación del esfínter anal24. Así pues, es
probable que el transporte de gas se produzca con una
combinación de actividad motora, tónica y fásica en dife-
rentes niveles del tubo digestivo, con un componente de
actividad voluntaria en el momento de la expulsión.

Mecanismos moduladores del tránsito 
y las respuestas sensoriales por gas

Como hemos mecionado en el apartado anterior, en con-
diciones basales el intestino humano es capaz de trans-
portar y expulsar grandes cantidades de gas sin que se
produzcan síntomas abdominales ni retención de gas. Sin
embargo, a lo largo del día se producen acontecimientos
en el intestino, principalmente relacionados con la inges-
ta, que suponen la interacción en el tubo digestivo de di-
ferentes estímulos que inducirán respuestas sensoriales y
motoras, con el fin de conseguir la nutrición del sujeto sin
que se produzcan síntomas conscientes. Por ejemplo, la
llegada de lípidos al duodeno proximal produce una serie
de efectos sobre la motilidad en distintas zonas del tracto
digestivo25,26 que resultan en retención de gas y una leve
distensión abdominal que es perfectamente tolerada (asin-
tomática) por el individuo27. Sin embargo, si en este mo-
mento aplicamos una distensión en un lugar del tubo di-
gestivo como, por ejemplo, el recto, se produce una
aceleración refleja del tránsito y la expulsión de gas que
revierte la retención inducida por los lípidos28.
Asimismo, la cantidad de síntomas que induce el gas re-
tenido en el intestino no depende únicamente del volu-
men de gas retenido en un momento dado, sino que otros
factores, como la actividad muscular de la pared intesti-

nal29 o el lugar del intestino en que se produzca la reten-
ción23,  determinarán los síntomas finales referidos por
el sujeto. Así, por ejemplo, la retención de gas en el in-
testino delgado inducirá una mayor percepción de sínto-
mas que la retención del mismo volumen de gas en el
colon.

SÍNTOMAS RELACIONADOS CON GAS INTESTINAL

Los síntomas relacionados con gas intestinal siempre lo
serán por exceso, y nunca por defecto de gas. Este incre-
mento de gas puede producirse fundamentalmente por
dos motivos: por un aumento en la producción de gas con
mecanismos de eliminación preservados, o por una pro-
ducción de gas normal, pero con mecanismos de elimina-
ción alterados (fig. 1).

Aerofagia y flatulencias

La aerofagia y las flatulencias tienen en común que los pa-
cientes referirán molestias por un exceso de expulsión de
gas, bien en forma de eructos frecuentes (aerofagia) o en
forma de ventosidades frecuentes (flatulencias). En ambos
casos, los síntomas tendrán una repercusión más de tipo
psicológico y social que por los síntomas abdominales per
se, pero no por ello deben ser considerados como síntomas
banales ya que, al igual que sucede con la incontinencia,
pueden tener importantes repercusiones negativas en la ca-
lidad de vida del individuo. El origen de la aerofagia suele
asociarse a factores psicológicos, como la ansiedad. Se ha
observado que existen pacientes que de forma semicons-
ciente tragan aire de forma compulsiva para luego eructar-
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Fig. 2. Evacuación de gas en sujetos sanos durante infusión intestinal
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lo2. El comer deprisa, a menudo hablando y sin masticar
de forma correcta, también se ha asociado a la aerofagia.
El origen de las flatulencias también podría estar rela-
cionado con la aerofagia, aire (fundamentalmente N2) de-
glutido que no es eructado y transita a lo largo del tubo
digestivo30. Sin embargo, las flatulencias se deben rela-
cionar en primer término con la malabsorción, fundamen-
talmente de azúcares. Si bien las flatulencias aisladas, sin
acompañarse de diarrea, son poco frecuentes, existen ca-
sos documentados de pacientes con un gran incremento
en la producción de gas intestinal y flatulencias debidas a
malabsorción31. Así mismo, en diferentes situaciones,
como la intolerancia a la lactosa, se produce un gran in-
cremento en la producción de gas intestinal. A pesar de
ello, no existe una relación clara entre la presencia de un
déficit documentado de lactasa y los síntomas abdomina-
les referidos por los pacientes, que a menudo toleran per-
fectamente dosis normales de lactosa sin que se produz-
can síntomas intestinales32.

Hinchazón y distensión abdominal

Son los síntomas más frecuentes relacionados con gas
intestinal en pacientes con trastornos funcionales di-
gestivos. Al contrario que en el caso de las flatulen-
cias, la hinchazón y la distensión abdominal parecen
causadas por la retención de gas en el intestino debida
a una deficiente eliminación del mismo. Esta sensación
de gas retenido es expresada frecuentemente por los
propios pacientes, que a menudo refieren también una
mejoría de sus síntomas cuando consiguen expulsar
gas. Sin embargo, no existen datos objetivos contun-

dentes de que estos pacientes tengan un aumento real
del volumen de gas intestinal. Existen diferentes estu-
dios en los que se han utilizado técnicas de imagen
para medir el volumen de gas en el intestino; sin em-
bargo, los datos de estos estudios son contradictorios y
poco concluyentes33-35. El método más preciso para de-
terminar el volumen de gas en el intestino es el método
de barrido mediante infusión de gas a gran velocidad.
Usando este método, se ha observado por diferentes la-
boratorios en distintos medios que el volumen de gas
de pacientes con trastornos funcionales digestivos es
similar al de los controles sanos10,36. Sin embargo, to-
dos estos estudios se han realizado mediante técnicas
de intubación cuando los pacientes estaban en ayunas,
y es una observación común que los síntomas de estos
pacientes suelen empeorar progresivamente a lo largo
del día, en especial después de la ingesta. Teniendo en
cuenta que el origen de los trastornos funcionales di-
gestivos en general se considera relacionado con una
alteración refleja y sensorial del tubo digestivo, es pro-
bable que una alteración del tránsito o de la sensibili-
dad al gas estén también implicados en la génesis de
estos síntomas.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 
DE LOS SÍNTOMAS POR GAS INTESTINAL

Tránsito de gas intestinal en pacientes funcionales

Los pacientes con trastornos funcionales intestinales
tienen un tránsito intestinal de gas lento, que favorece
la retención progresiva de gas en el intestino y produce
síntomas abdominales (fig. 3). Si realiza un test de so-
brecarga de gas a estos pacientes, además de la reten-
ción de gas se reproducen sus síntomas habituales, prin-
cipalmente sensación de hinchazón y cólico, y
distensión abdominal objetiva10. Si en este momento se
fuerza el tránsito de gas mediante la administración de
una sustancia procinética potente, como la neostigmina,
se resuelven tanto la retención de gas,como los sínto-
mas abdominales subjetivos y la distensión abdominal
objetiva37. Estos datos experimentales son suficiente-
mente contundentes para evidenciar que estos pacien-
tes, como grupo, presentan intolerancia al gas intesti-
nal. Además, este test puede ser útil para el diagnóstico
positivo de estos pacientes, ya que presenta una exce-
lente capacidad de discriminación entre los pacientes
funcionales y los sujetos sanos38. Los mecanismos que
producen la retención y la intolerancia al gas en estos
pacientes podrían estar relacionados con un deficiente
control reflejo del tránsito de gas. Por ejemplo, estudios
recientes demuestran que los pacientes con hinchazón
abdominal podrían presentar respuestas reflejas anóma-
las a los estímulos mecánicos (distensión intestinal),
que no consiguen acelerar el tránsito de gas y prevenir
la retención de gas como lo hacen los sujetos sanos39.
Así mismo, los pacientes con síndrome del intestino
irritable presentan respuestas reflejas anómalas a los es-
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tímulos químicos intestinales. Así, cuando se infunden
en el duodeno lípidos a concentraciones fisiológicas
muy bajas, concentraciones que no alteran el tránsito de
gas en sujetos sanos, los pacientes responden con un
enlentecimiento añadido a su ya de por sí lento tránsito
de gas, con mayor retención de gas y distensión abdo-
minal (fig. 4)38.

Sensibilidad visceral en pacientes funcionales

Los pacientes con trastornos funcionales digestivos pre-
sentan de forma característica una hipersensibilidad a es-
tímulos viscerales que puede afectar a cualquier territorio
del tracto digestivo40-42. Este incremento de la sensibilidad
visceral hace que estímulos que pasan completamente de-
sapercibidos para sujetos sanos sean percibidos como sín-
tomas abdominales por estos pacientes. Esto implica que
el simple tránsito de gas por el intestino, aun sin retención
de gas ni incremento en el volumen total de gas presente
en el intestino, podría inducir percepción de síntomas en
estos pacientes. De hecho, se ha evidenciado que existe
un subgrupo de pacientes que presentan síntomas durante
la infusión de gas a pesar de tener un tránsito de gas nor-
mal10.

Factores moduladores de la sensibilidad visceral

Los fenómenos de suma de estímulos pueden tener gran
relevancia a la hora de inducir síntomas abdominales por
gas. Cuando se aplica un estímulo sobre el intestino, la
magnitud de la respuesta sensorial depende no sólo de la
magnitud del estímulo, sino también de la extensión del
área intestinal estimulada43,44. Es probable que la reten-
ción de pequeños volúmenes de gas distribuidos a lo lar-
go de extensos segmentos del intestino induzca una sen-
sibilizacion intestinal que incremente la percepción a
estímulos fisiológicos que normalmente pasan desaperci-
bidos.
Asimismo, se ha observado que el grado de percepción de
síntomas abdominales no sólo depende del volumen de gas
retenido en el intestino, sino que también depende del área
intestinal en la que se localiza el gas: la retención de gas
en el intestino delgado induce mayores síntomas abdomi-
nales que la retención del mismo volumen de gas en el co-
lon23. Esto tiene especial relevancia, ya que existen datos
que sugieren que la disfunción motora responsable de la
retención de gas en pacientes con distensión abdominal
afecta fundamentalmente a zonas proximales del intestino
delgado45.
Por último, los síntomas inducidos por gas intestinal de-
penden del grado de actividad motora de la pared del in-
testino. Así, en un modelo de retención de gas por obs-
trucción con actividad motora preservada, los síntomas
inducidos por la retención de gas fueron mucho mayores
que cuando el mismo volumen de gas se retuvo en un mo-
delo de abolición farmacológica de la actividad motora
intestinal29.

MANEJO DE LOS SÍNTOMAS POR GAS INTESTINAL

Una vez descartado el origen orgánico de los síntomas refe-
ridos por el paciente siguiendo las pautas diagnósticas gene-
rales de los trastornos funcionales digestivos, el manejo de
los síntomas por exceso de gas intestinal puede realizarse
intentando disminuir la producción de gas intestinal o inten-
tando actuar en la función motora o sensorial para facilitar
el tránsito y la expulsión de gas o la tolerancia al mismo.

Medidas no farmacológicas

La dieta desempeña un papel muy importante en la regu-
lación de la producción de gas. Tomlin et al14 han demos-
trado que una dieta pobre en fibras disminuye de forma
significativa la flatulencia. Por el contrario, una dieta
muy rica en fibras favorecerá la producción de gas. Esto
puede ser relevante en pacientes con tendencia al estreñi-
miento, en los que se deberá hallar un equilibrio entre una
ingesta de fibras adecuada, que favorezca la defecación, y
la inducción de síntomas por exceso de gas. Asimismo, es
recomendable evitar comer deprisa y hablar durante la
comida, principalmente cuando se presente aerofagia.
El ejercicio físico puede favorecer el tránsito y la evacuación
de gas46 por lo que, al igual que ocurre con el estreñimiento,
es recomendable que estos pacientes eviten el sedentarismo.

Medidas farmacológicas

Durante muchos años se han utilizado fármacos que pre-
tendían reducir el volumen de gas en el intestino. Dentro
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Fig. 4. Retención de gas y distensión abdominal en pacientes con sín-
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de este grupo de fármacos, las siliconas, como la simeti-
cona, son posiblemente los mas usados, solos o en combi-
nación. El carbono activado ha sido también empleado
con la misma finalidad.
Otro grupo de fármacos utilizado frecuentemente son los
espasmolíticos. Este tipo de fármacos puede ser útil en la
reducción de síntomas por gas, en especial en casos de
dolor abdominal. Se ha observado en modelos expe-
rimentales que la reducción de la actividad motora del
intestino aumenta la tolerancia al gas intestinal29. Sin em-
bargo, estos fármacos no parece que por sí solos favorez-
can el tránsito y la evacuación de gas, por lo que su
papel queda reducido a un tratamiento puramente sinto-
mático.
En los últimos años se han utilizado de forma creciente
los fármacos procinéticos. Estos fármacos tienen en co-
mún que favorecen el tránsito intestinal y, a la vista de los
últimos estudios, que demuestran que una gran propor-
ción de pacientes con trastornos funcionales digestivos
tienen una alteración en el tránsito de gas, parecen un tra-
tamiento acertado, no sólo desde el punto de vista sinto-
mático sino también fisiopatológico. La administración
intravenosa de una sustancia procinética potente, como la
neostigmina, produce una aceleración del tránsito de gas
en pacientes con distensión abdominal, al tiempo que ali-
via los síntomas abdominales37. Sin embargo, no existen
estudios del efecto sobre el tránsito de gas de otras sus-
tancias procinéticas de uso clínico más común y con me-
nos efectos indeseables.
Por último, debemos citar los fármacos de uso común en
los trastornos funcionales digestivos que, si bien no se
usan específicamente para solventar los síntomas por
gas intestinal, sí que pueden tener un papel beneficioso
sobre estos síntomas en un momento dado47. Es el caso
de los fármacos ansiolíticos, que pueden disminuir el
componente de aerofagia de un paciente, o de los anti-
depresivos que pueden tener efectos beneficiosos sobre
la hipersensibilidad visceral cuando se usan a dosis
bajas.

CONCLUSIÓN

En conclusión, los síntomas inducidos por gas son muy
frecuentes en pacientes con trastornos funcionales diges-
tivos. Estos síntomas pueden deberse a un incremento en
la producción de gas o a una alteración sensorial o refleja
del tubo digestivo que produzca retención de gas y sínto-
mas. El manejo de estos síntomas consiste en la aplica-
ción conjunta de medidas no farmacológicas, en las que
la regulación de la ingesta de sustancias flatulentas es
fundamental, y de medidas farmacológicas que, aunque
de limitada eficacia, pueden ser útiles en los períodos de
exacerbación de los síntomas. En los últimos años se han
producido avances en nuestro conocimiento de los meca-
nismos que ocasionan los síntomas por gas intestinal en
estos pacientes. Como consecuencia de estos avances, se
ha desarrollado un test de sobrecarga gaseosa que podría
ser útil para el diagnóstico positivo de estos síntomas en
pacientes funcionales. Es de esperar que la continuación

de líneas de investigación en este campo permita el desa-
rrollo de medidas terapéuticas dirigidas sobre mecanis-
mos fisiopatológicos específicos, evitando efectos secun-
darios indeseables.
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