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INTRODUCClON 

La flora bacteriana de las heces está constituida por una 

gran variedad de microorganismos, sien~fo:Escherichia9' Klebsiella, 

Proteus, Pseudomol'las y Bacteroides (facultativos,; aerob'iosc".)' ánaÉfr·ci:..C 

bios) los principales microorganismos productores de amc:>'h'fa{:ó 'rirc:>~é:C· .

dente de las protefnas de la dieta y de la ·r,irea pl-e~~fl.~~l'.i~j1ii_1ri¿;?t 
•.' __ ·,~·,e·'~_:;:·;--:~ 

quidos secretados en el aparato digestivo.- .. _ _."_.p¡~'-:~'·'2"º:·---

El amonfaco producido se absorbe principa lm~~~~?''.f~·~j in -

testino grueso y pasa a la sangre por la vena porta_. Er,i_;.c·irf,~~stan- · 

cias nonnales el iOn amonio se combina en el hígado, 'principalmente· 

con el co2 por medio de .la c_arbamil fosfato sillt~tasa, i,;t:~~;i~: la 

sangre y pása a los ri~or:i~s.~n donde se elimina ;:ori la o'rin~~ 
En caso de daño·llepatico, el hfgado no produce la misma -

cantidad de enzimas, por1C)':~~~to, no es.capaz de eliminar. el amon'Í~ 

co proveniente del intesti~-~. ele,¡.ándose en la circulación general 

y produciendo coma hepáti'~~ al intoxicar los centros nerviosos su -

peri ores. 

La encefalopat1a hepática portosistémica (EPS) es un sin

drome neuropsiquiátrico, secundario a una insuficiencia hepática -

aguda o crónica. Su etiologfa es múltiple, sin embargo, el amonio 

es uno de los metabolitos más frecuentemente relacionados en la pa

togénesis de este sfndrome. 

En vista del papel relevante que desempeña, las medidas 

terapeúticas más importantes están encaminadas a intentar la reduc-
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ción de este metabo1ito en el organismo, en donde las fuentes princip~ 

les de su producción son: 

1.- La digestión intestinal de las proteínas cÍe .la d-Í~ta,\;6n )a .uti-

1 ización metabólica de la _glutami na absorbida, asi' como. la _absor-_ 

ción directa del amonio di.etético. constituyen de .un :medio a -dos . 
• '-_ -· •. =-· --, __ • - ·~·-=-: ~-;¡: _~.~:' 

tercios del contenido total en el tracto.intestinal. 

2.- La utilizaciéln de las protefnas dietéticas o de sus productos .en 
. "'.. -_· .-; - ., 

el metabolismo bacteriano y la urea secretada hacia la···luz intes-

tinal que constttuye el 25% del contenido total de Úrf:a• de-1 · i:irga

nismo (ciclo enterohepattco de la urea), producen de un medio a un 

tercio del total de amonto gastrointestinal. 

El tratamiento convencional de la enfennedad consiste bási

camente en: a) disminución del catabolismo protefco, b) reducción de 

la síntesis de amonio, suprimiendo la flora bacteriana del colon, 

c) reducción de la absorción de amonJo y sustancias aminadas. 

Se administran diferentes tratamientos con esta finidad, 

como el caso de los azúcares no absorbibles lactosa, lactulosa y lac

t1tol que cumplen posiblemente estas condiciones cuando se introducen 

tanto por vfa oral como rectal. 

Estos azúcares son beta- disafáridos y sus uniones beta gl~ 

costdicas los hace no degradables por las enzimas digestivas, pasan 

sin ni.nguna modificación al colon donde. son fuente de carbono y ene_r

gia para las bacterias, disminuyendo asf la proteolisis bacteriana. 

Esto se explica de dos maneras: al preferir las bacterias los azúca

res como fuente principal de carbono se ejerce un efecto limitado so-
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bre el metabolismo de los compuestos aminados con la consecuente reduc

ción de amoniaco libre como producto principal de este proceso. Asimis

mo, al proporcionar a las bacterias una fuent,e_ abundante .de energ'ia se 

estimula la asimilación de amoniaco, ,.1'ci''cúa1 no' podrf'a; ,llevarse .a cabo ,, '· ,, ' · ... ·, 

tan rapidamente bajo condiciones limit~dils de é:arbon~~ Por otr:o lado, al 
·-,.. - . •, . 

actuar las bacterias sobre estos eai-bohidratos .se- produce una gran can-

tidad de acidos orgánicos siendo los ¡,;;-:¡;.;¿ipales el acol~tico y el láctico. 

que producen una reducción significativa del pH de 7 a 5 o menos. este 

pH ácido favorece el desarrollo de microorganismos anaerobios acidófilos 

tales como Lactobacillus acidophilus y bifidobacterias. que son débiles 

productores de amoniaco. Experimentalmente se ha demostrado que a un pH 

ácido solo una pequeña cantidad de urea es hidrolizada hacia amon'iaco -

por acción de ·las ureasas bacterianas. también es posible que una reduc

ción en el pH altere el metabolismo de tal forma que la producción de 

amoniaco disminuye. 
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OBJETIVO 

Investigar en un sistema de incubación re.cal. in vitro b11jo 

condiciones semejantes a las existentes en el colon, los cambios 'en 

pH, amonio y cuentas bacterianas de microorganismos aerobios y anae

robios en presencia de di"ferentes disacáridos no absorbibles y de neo~ 

micina, sustancias que constituyen el tratamiento en pacientes con CQ. 

ma hepático. Todo esto será con el ."fin de detenninar parámetros que -

permitan predecir el mecanismo que produce cambios "favorecedores en la 

disminución de amonio en pacientes con tratamiento a base de disacári-

dos. 
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GENERALIDADES 

Se le da el nombre de encefalopatía hepática a un grupo de síndro

mes neuropsiquiátricos de naturaleza inespecifica, que se presenta ha

bitualmente en enfermos con insuficiencia hepática grave, pero que ta!!!_ 

bién puede ocurrir en presencia de enfermedad hepática moderada ó le

ve y aün en en_fermos sin lesión del h'i'gado {8). 

A pesar de que, frecuentemente a la encefalopatfa hepática se le 

denomina coma hepático, cabe mencionar que no siempre las alteracio

nes neuropsiquiátricas que se presentan se acompañan de pérdida de la 

conciencia. El coma es el estado más avanzado de la encefalopatia. 

En la mayoría de los casos, la enfermedad hepática se presenta 

en pacientes con cirrosis, correspondiendo el 50% de los casos a cirro

sis avanzada de cualquier etiología y que además presentan un síndrome 

de hipertensión portal, secunda~io a la hepatopatía de base (1). 

Las alteraciones en el estado de conciencia que se presentan en 

estos pacientes comprenden síndromes de alteraciones neuropsiquiátri

cas que varían desde sutiles alteraciones en la conducta, incluyendo 

cambios ligeros en la personalidad, irritabilidad, alteraciones en el 

ritmo del sueño, hasta confusión severa, estupor y finalmente coma pro

fundo, situación que puede llegar a presentarse en cualquier paciente 

con hepatopatí~ si las causas que la precipitan no se corrigen (14). 

Actualmente se considera a este síndrome como de oronóstico grave· 

y por lo tanto su diagnóstico y tratamiento deben ser oportunos con el 

fin de evitar su desarrollo (13). 
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La EPS de acuerdo a su forma de presentación puede ser aguda d 

crónica. 

La primera se presenta generalmente en pacientes· que.se.encuentran 
-_,:(~. :,.; ' 

en estadfos muy avanzados .de hepatopatias crónicas.(!Íabitualmente e;,;,: 

rrosis hepática} o bief!. en pacientes que han 'sufridó' nec~os'is; masiva 
- " .,_ .~··-- . -- ;_ ·- - - - - - - - -·-. _,. , __ ,: ___ , . -~ '_'_"', -·--· ",,. ~c.:- -- ' - '-_ .· --~;:.+::. ·,:,,;: . :;. ____ . 

del hígado Cv .g; ··he~~tit-Ís aguda. ftil~inaf1te). •d~b'-ício' a.p~o¿~~·c;5 vira-
"o.-:O-·,,""··ic"-,;;:":;'.,-~:,:_:_ ,:_ ;·· -'=··_.oc'.·oc ----,~~~---

les o inducidós portóxicos como ciertos añestésii::'Í:>s y en 9üienes la 

evolución hacia el coma profundo es. en un período menor de.24 hóras 

(1,3). 

La segunda es un problema recurrente, que se presenta en ·pacientes 

con hepatopatia crónica en descompensación, manifestada generalmente 

como exacerbaciones agudas precipitadas por diferentes causas, la ma

yoría de las veces reversibles, tales como hemorragias del tubo di -

gestivo, ingestión abundante de proteínas, desequilibrio hidroelectrolí

tico, infecciones u otros fac.tores desencadenantes; fuera de estos perío

dos de exacerbación, el estado neurológico del paciente puede encontrar

se sin alteración. La EPS crónica puede, en ocasiones encontrarse como 

un síndrome con sintomatología neurológica predominante, irreversible 

y progresiva. 11 amada degeneración hepa tocerebra 1 adquirida. e 12, 17) • 

Los pacientes con este problema pueden mostrar una gran .variedad de 

anonílalidades como disartria, ataxia cerebral, tremor y mov.imientos in-

voluntarios (8,12). 

Existen evidencias clínicas y patológicas que predicen de manera ge

neral, que el porciento, en la mayorfa de los pacientes que fallecen y en 

quienes se ha hecho el diagnóstico de EPS, oscila alrededor del 75 en el pri 
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El tratamiento convencional para la encefalopatía hepática compre.!!_ 

de: 

a) La reducción de las proteínas de la dieta.- Se recomienda que 

ésta no contenga menos de 20 g/día de proteínas. generalmente se admi

nistran dietas de 40 a 60 g/día, ya que por debajo de este ·1 ímite, oc~ 

rre un catabolismo del tejido muscular que·termina en·incrementar la 

producción de amonio corporal en vez de reducirla (7). 

8 

b) El uso de antimicrobianos.- Se recomiendan· los orales. de media

no espectro no absorbibles {principalmente neomicina, .de ·la que se ab-: 

sorbe en realidad menos del 3%) que tiene como finalidad disminuir el 

contenido intestinal de microorganismos productores dE?, amonio. intrain

testinal (principalmente anaerobios). Estos·antimicrobianospueden, sin 
... -. ' ""·" ·'"·;· ,·:.-' : ... ·,,., .. ,· 

:::::

0 

:a ~::d~::: :::~:::. c:~~ ::::::: ó::P:·~1.ª}~~~i~~~6~:f~1ad0:a:::r:~ .!!. 
fecciones ( 19,20). :·};)\: ;: .. :.. '· ·;• .: •. ;. 

c) Los catárticos.- Generalmellte ~e· ús~~·:;~~n~es;' i~,i~,~~i~ asociil.dos 

a 1 os antimicrobianos, como 1 a 1 éch~~<le~J;itg'~~5\.i';~,.Y:·5¡¡t;;'~j~tiVo"es-va:--
ciar el contenido .col ónico e~ d~~i~ ~e !l~Z~~~~:t,!.á ~~r:~5Jz1~i~ '~:h.~ prcidu~ 
tos nocivos derivados del amonio.· 

d) Los disacáridos.- El empleo de disacáridos como la~~dsa (el azú

car más importante de la leche. compuesta de glucosa y galactosa). lac

tulosa (4-0-B-O galactopirano O fructuosa) y mas recientemente el lacti 

tol (beta galactósido sorbitol), han demostrado ser altamente efectivos 

en el tratamiento de las EPS tanto aguda como crónica debido a su efecto 

catártico, al aumentar el número de evacuaciones y disminuir, por lo 

tanto, el tiempo de contacto del contenido intestinal con las bacterias 

responsables de la producción de amonio. Esto es posible debido a que 



estas sustancias llegan sin modificación alguna hasta el fleon en los 

pacientes intolerantes a la lact()sa y en todos los pacientes 0 para el 

caso de lactulosa y lactitol que ~ori disacarid~s .~~isi~téti¿os; Final_ 
,:,:i:<::.':' .. ,~~;~¿-;_~.<::-.;y.,,_~--,·····. ,_, ___ -----. - .. --- - ··. ' 

mente son hidrolizados en el'.colon}por .las· bactel"ias intraluminales 

hasta obtener diversos ácidds o~~~~R~~{nriÍicip~l~ent:€! ácido láctico 
- . - -:;:~~-~--·--,,;:.e -•. ~..,--e-.-- --- .. - ·, , . 

y acético), lo que produce un~ ~~~~1'.b~¿J6h.e:ó'.risecuentE! del pH colónico 

disminuyendo de esta mane~á-~1 amonio que se absorbe. Por otra parte, 

estos diversos disacáridos producen' una.· modi.ricación de ·1a flora intes

tinal favoreciendo el crecimiento de las-bá~terias·.n;,;nos productoras 

de amonio como Lactobacillus acidophilus en lugar de microorganismos 

anaerobios, grandes productores de éste. 

La lactosa es únicamente erectiva en la población dericiente de 

lactasa intestinal, que en nuestro pais constituye el 74% de los adul

tos, según lo han reportado Lisker y Col s., sin embargo,_ como la acti -

vidad de la lactasa intestinal es finita no puede descartarse su empleo 

en pacientes tolerantes a ella aunque la cantidad de azúcar administra

da que se requiere para ejercer su erecto terapéutico tenga que ser ma

yor (10). 

El uso de estos disacáridos ha demostrado ser más erectivo que el 

tratamiento convencional con antimicrob.ianos orales más catárticos, dg 

bido a la menor producción de erectos colaterales asi como a su menor 

costo (2,18). 

El conocimiento de que.el amonio es una sustancia tóxica data de 

hace muchos años, pero su asociaci.ón con el coma hepático quedó demos

trado cuando Gabuzda, Phillips y Davidson administraron sustancias ni

trogenadas, como cloruro de amonio o una dieta rica en proteinas, a e.!!. 

fermos con cirrosis hepática (5). 
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Mac Dennont en 1954 infonnó estupor y elevación del amonio en un 

paciente con fístula de van Eck. Asimismo, Pavlov en 1893 mencionó una 

into~cación con carne en perros con fístula de Van Eck. 

El amonio se produce en. el- t~l:Íci digestivo, fundamentalmente ~n el 

colon, en donde la urea y las :s~:~t~-~~ias n"itr6'genadas son degradadas 

por las bacterias; estriado y 

cerebro (16). 

Hay bacterias que producen amoniaco y que son capaces de asirnil.a.r.. 

lo y utilizarlo en la síntesis de aminoácidos nutricionaJ~~nte'_-eien~ia 
les. Esto se lleva.a cabo mediante la acción de la.alfa'gH.ctámico des

hidrogenasa que·cataliza la aminaci.ón del ácido alfa éetoglutárico por 

el amoníaco libre. 

Los sustratqsa partir de los cuales se forma el amonio son deriva 

dos nitrogenados que proceden de la dieta y de la descamación epitelial 

de la pared intestinal, de péptidos y aminoácidos que pasan de la circ.!:!_ 

lación a la luz intestinal y, en menor cantidad, de la urea que también 

difunde a ese sitio. Ahí, numerosas enztmas catalizan las reacciones 

que permiten la degradación de estas sustancias de origen bacteriano y 

en menor grado de la pared intestinal (16). 

Desde principios de siglo se sospechó que el amonio se producía en 

el aparato digestivo. Folin y Denis al estudiar gatos, encontraron que 

el amonio producido en las heces era aproximadamente de 15,ug/g, valor 

superior al encontrado en la vena porta que drenaba al colon y que era 

de 500 j.19/dl ( 4). 

En 1955 Silen estudió la producción de amonio en perros y al.medir 

amonio en las venas que drenaban los diferentes segmentos del tubo dige~ 
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tivo. encontró que del amonio producido el estómago contribuía con el 

4%. el intestino delgado con el 11% y el colon con el 85% (15). 

Experimentos recientes realizados en humanos han confirmado el 

efecto de los agentes antimicrobianos sobre la producción de amonio, 

esto se ha hecho mediante la perfusión completa del colon íntegro. e.!!. 

centrando que la concentración de amonio disminuye a medida que el c~ 

lon se limpia llegando a alcanzar valores de 250Jlg/dl; aún así es 5 

veces mayor que la encontrada en la sangre (21). 

D~spués de su formación, el amonio se absorbe y llega al hígado 

donde se incorpora al ciclo de Krebs-Henseleit-urea y se transforma en 

urea. 
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MATERIAL Y t-!ETOOOS 

Material biológico: 

Se procesaron 22 muestras -frescas de heces con _un peso mayor de_ 40: g. 

cada una. correspondiente a' una población de sÚjetos sands cuyas eda

des -fluctuaban entre. zJ':; SO aÍios. 

Reactivos: 
----·-

Solución de lactosa-LOS M·en tt2o--

Solución de lactulosa l •. os M.en H2o 

Solución de lactitol _l.OS M en tt2o 

Comprimidos de gemicina ·(nombre cómercial) 

Sulrato de necxnicina: 

neomicina base ••• 2SO mg. 

Excipiente cbp ••• 6SO mg. 

Gas carbógeno 

Solución de carbonato de potasio satílr~da 

Indicador verde de bromocre~ol al ·o:~:·l~···en alcohol 

Anaranjado de metilo al 0.1:1: en alcóhol 

Solución de ácido bórico 

Solución de HCl o.os M 

Medios de cultivo: 

Agar de MacConkey 

Gelosa sangre 

Caldo de tioglicolato 

Equipo de laboratorio: 

Potenciómetro Coleman modelo 39 

Haño metabólico con agitación continua Dubnorr 
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Microtitulador Beckman modelo 153 

Autoclave 

Licuadora Osterizer 

Incubadora 

Tubos con tapón de rosca de 14 x 18 rrm 

Tubos de diálisis con poro de 4, 000 -

Matraces aforados de 1,000 ml 

Vasos de precipitado de 100 ml 

Cajas petri, de vidrio de 10 cm de-diámetro 

Jarras para anaerobiosis de 1 lt. 

Hojas de papel filtro 
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Procedimiento: 

Se diseñó un sistema de incubación fecal in vitro con con

diciones semejantes a las existentes en el colon para poder observar 

los cambios producidos en el pH, amonio y cuentas bacterianas, al 

adicionar disacáridos (lactosa, lactulosa y lactitol) y antimicrobia

nos (neomicina). 

Las muestras que se procesaron se dividieron en tres grupos 

y se trataron de la siguiente manera: 

Grupo No. 1 

En este grupo se incluyeron núeve muestras. '1ás cuales se 

trataron cada una con:· 

a} Solución de lactosa 1.05 M 

b} Solución de lactulosa 1.05 M 

c} Solución de llcido láctico 0.1 M 

Grupo No. 2 

Incluye ocho muestras tratada cada una con:· 

a) Solución de lactosa 1.05 M y lactulosa 1~05 M 

b) Solución de lactosa 1.05 M. con adición de 30 mg/ml 

de gemi ci na. 

c) Solución de lactulosa l,05 M, con adición de 30 mg/ml 

de .. gemicina. 

Grupo No. 3 

Incluye cinco muestras tratadas cada una con: . 

Solución de lactitol 1.05 M 

El procedimiento general que se siguió para' el procesamien

to de las muestras fué el siguiente: 
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Una vez obtenida la muestra se pesó y se homogenizó con tres ve

ces su peso de solución salina isotónica. obteniéndose así una suspen

sión fecal al 25%. 

En vasos de precipitados de 100 ml, se midieron alícuotas de 35 ml 

Ge esta suspensión fecal. 

El número de alícuotas tomadas de cada.muestra dependía del trata

miento que se le daba. ademas las alícuotas consideradas como controles 

consistían únicamente de la suspensión fecal. 

Una vez obtenidas las alícuotas de cada muestra·, a las del grupo 1 

se les adicionó por separado 1 ml de las soluciones- que corresponden 

al tratamiento para este grupo. 

Para las alícuotas del grupo 2 se utilizaron mezclas de azúcares y 

mezclas de azúcares con antimicrobiano de las cuales se adicionó '1 ml 

a cada una, con excepcion de la alícuota control. La cantidad de anti

microbiano añadida de 30 mg/ml de gemicina, corresponden a 0.30 mg/ml 

de neomicina. 

Cuando se tuvieron listas todas las muestras incluyendo los contro

les. se colocaron en cada vaso tres bolsas de diálisis conteniendo 10 

ml de solución salina isotónica cada una. Se pesaron los vasos de pre

cipitado con todo y su contenido para después colocarlos en un baño de 

incubación a una temperatura de 37°C y con agitación de 60 rpm. en.

atmósfera de anaerobiosis producida por una corriente de carbógeno. 

Después de una hora de incubación se retiró una bolsa de cada vaso 

pesándose nuevamente, el peso se compenso (además del que se pierde 

por evaporación) con solución salina isotónica, inmediatamente des -
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después se colocaron en el baño de incubación. Las mediciones basales 

de pH y amonio se hicieron del contenido de la bolsa. 

Se continúo la incu_bación y fu~ hasta las 24-y 48 horas cuando 

se procedió a sacar la 2a;.y 3a. bolsa 0 respectivamente. Las cuentas 

bacterianas se realizaron de la SU
0

Spénsi~ncf~cal~a1' 25%, 1 ml de 

suspensión fecal se diluyó 1:10 con caldo de tioglicolato obteniéndo

se asi una concentración de lXlo-1 • de esta dilu.ción se prepararon 9 

diluciones más de l:io hasta llegar a una concentración de lXlo-10 • 

Cada una de las estas diluciones se sembró en agar MacConkey y Gelosa 

sangre para el crecimiento de microorganismos· aerobios y anaerobios 

respectivamente. Las diluciones sembradas en agar MacConkey se encu

baron a 37ºC de 24 a 48 horas, las sembradas en Gelosa sangre se in

cuabaron a 37°C en anaerobiosis (jarras con GasPak)."de 24 a 48 horas. 

Todas las diluciones se sembraron con duplicado. 

Después del periodo de incubación se eligieron las cajas que tu

vieran entre 30 y 300 colonias (es el rango que generalmente se toma 

ya que menos de 30 colonias serían muy pocas y más de 300 serían in

contables o muy difíciles de contar) reportándose como resultado el 

número de colonias por la dilución correspondiente. 

Determinación de pH: 

De cada dializado se tomaron 5 ml y se hizo la determinación de 

pH por medio de un potenciómetro. 

Determinación de amonio: 

Para la cuantificación de amonio, se tomó 1 ml del diali~ádo y_ 

se hizo la determinación por el método de McDermontt.-·-

Este método consiste en la alcalinización ·del líquido_ que se va 
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a cuantificar con carbonato de potasio, con la. consiguiente liberación 

de amonfaco, el cual se absorbe en una solución de ácido bórico, el cual 

tiene un indicador el verde de broinocres.ol que r:egist~a,u11 ~ambio de -: 

color de gris a azul dependiendo de Ía ca~tid.,¡d cfe~~nió~i'~~o~~tl~orbido. 
~.:e',. .. -,- - ,__:_;,::,_.,._ .. ,,_._ ·,,. ~ 

Después de 20 minutos se hace una titÚlacian:C:on HCFÓ :oó2si N en''ún'· ¡j¡;;: 
---,:·: 

- -, '·:· -.- :. '., :-~·-:--·~_: - <';\'.':. ,· - ·.· 

,· ;_:{/:' crotitulador Beckman. 

Cálculos: 

ml de HCl empleaaos en el problema 
~~~~~~~~~~~~~~~~~~X 100 =)lg de N amoniácal/dl 
ml de HCl empleados en el estándar 
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RESULTADOS 

Los datos obtenidos de las incubaciones que se hicieron para_ 

los tres grupos se· encuentran contenidas·:·en las tablas 'de. la l a. la .10. 

En las tablas 11, 12 y .13 sé' ellc~~~f~~n lcis_ ~a lÓres d~ -fas me~i:~nas 
, . --"·--.:::~r~:-:::-- -.-,:::~ - . . . 

pa rt ~=,~~)~~~~º ,: de:;Jgi;~~~é~!_gL~~~<?~ -dj;~~a{ .~~6:1.-~~ .~ rít.e-
: -.-~'~'f~:/'.~:\.:\·. -<~---~;co ¿ /~~,~::;-~~\¿,'f··f~I~.~:~~ ·. :'.:·:·:'~~:.:·- :,~- ·'0"?:;. -_: 

que se obtuvieron 

rieres. 

:::::::, :::':::·:, ·~.;º::.:·~g~lf IJ!S~~~~i~i;~~~~~~: 
Por contar con un número péqueñÓ d~ :~ti~'~rvaci cineS,. (menos de. 10r. 

se procedió a ana 1 izarlos por medio d~::~~l~~~~tic;~o ~~;~amétr,ica. Üti 1.i 
>;'"',,-'\ 

zando la prueba de Wilcoxon-Aldrich {-pi:tiebá'."~e1_•5·.¡9;;;{-que·a-i-r0Ja:ú~á.' 

prueba T. la cua 1 se transforma a Z Pª".él ~~~~r-~ una distribuci6n -~oi-.t;'al ,• 
Una vez que se obtuvo el valor de z. S~buscó en t~blas su val~~ de 

significancia estadística (valor de p). 

18 



Tabla No. l. Hesultados obtenidos en las incubaciones de las muestras dei grupo uno, 

que se trataron con iactosa. 

No. de pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 
muestra (mM/1) Log lX!On Log lXlUn 

BASAL 24 h 48 h BASAL 24h·. 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h 

1 S.l 3.9 3.9 2.2 2.5 0.6 7.7 6.4 3.7 8.6 8.2 6.3 

2 6.7 4.5 4.3 1.7 2.2 6.7. * 6.7 5.5 N.O 9.4 7.8 7.3 

3 6.4 4.5 4.8 8.6 

4 6.J 4.7 4.9 .. ., 

5 6.8 5.0 5.3 

6 5.8 4.5 "4.6. 2.5 1.7 1.9 6.8 

7 5.9 4.2 4.5 3.4 3.1 5 • .5 7.6 

8 6.8 4.7 5.2 4.6 7.0 6.8 6.8 

9 6.7 5.9 5,9 6.3 8.9 13.6 9.6 

N.O NO D~SAHROLLO 



Tabla No. 2. Hesultados obtenidos de las incubaciones de las muestras del grupo uno que 
que se trataron con lactulosa. 

No. de pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 
muestra (mM/ 1) Log lXlOn Log lXlOn 

B"S"' 24 h 48 h BASAL 24 h 41:i h BASAL 24 h 4tl h BASAL 24· h 48 h 

1 5.1 3.9 4.0 2.2 1.3 2.1 7.7 6.0 3.8 8.6 a.o 6.0 

2 6.6 4.5 4.1 4.9 1.9 3.1 6.7 5.3 N.O* 9.4 7.8 7.6 

3 6.5 4;6 4.8 2.8 2.1 1.3 6.6 4.0 3.7 9.7 8.6 8.3 

4 6.4 4.8 5.0 1.0 8.4 9.2 6.6 4,5 3.2 9.9 7.4 8.4 

5 6.8 4.9 5.1 2.3 4.8 1.8 e.o 8.4 8.3 ·9.2 8.9 9.0 

6 5.8 4.5 4.5 1.9 1.4 2.0 6.8 N.O" N.O * 8.5 7.3 7.1 

7 5.9 4.2 4.2 5.7 3.6 2.2 7,6 3.0 2.9 9.9 9,0 9.7 
.. · 

8 6.6 4.8 5.0 2.9 11.0 13.8 6.8 5.8 6.5 10.0 .· 9 ·.,· .. ·: 9;5 
': ; . ····.·:· .: >·.\· 

9 6.9 5.2 5.1 3.8 5.3 8.4 9.6 8.4 7.3 12;6 10.2 9.3 
: 

N.O NO D~SARROLLO 



No. de 
muestra 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Tabla No. 3. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grupo uno 

que se trataron con ácido láctico. 

pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 
(mM/l) Log lx10n Log lXlOn 

BASAL 24 h 4a h BASAL 24 h 4B h BASAL 24 h 4a h BASAL 24 h 4B h 

6.7 5.a 5.a 2.4 15.l 14.a 6.6 6.7 6.6 9.9 9.9 B.5 

6.6 5.8 6.6 2.a 9.5 a.3 a.o a.o a.5 9.2 9.4 9.0 

5.a 5.2 5.3 2.a 4.3 1.1 6.8 6.8 6.5 8.5 a.4 a.o 

5.8 4.5 4.5 2.4 7.4 4.4 7.6 4,0 . 4,0· 9.9 5.0 7.2 

6,9 4.a 5.6 4.9 20.0 24,0 6.8 7.7 6.3 10.0 10.0 9.3 

.· 

7.2 .5.1 5.6 4,6 9.2 11.0 9.6 7.4 7.2 12.6 ·10.0 9.5 

.· .. 



Tabla No. 4. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grupo uno 

tratadas COfllO controles (sin ninguna adici6n). 

No. de pH Ar«JNIO CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 

muestra 
(mM/1) Log lXlO n Log lXlOn 

BASAL 24 h 4a h BASAL 24 h 4a h BASAL 24 h 4a h BASAL 24 h 4a h 

1 5.1 4.9 4.9 2,2 a.a 7,a 7.7 6.4 a,1 a.6 7.9 a.9 

2 6.7 6;0 5.4 ii.2 5.7 7.5 6.7 7.6 7.5 9.4 9.4 9.1 

3 6.5 5.9 6.2 3.0 7.2 11.2 6.6 5.6 6.6 9.7 a.4 9.5 

4 6.a 6.2 6.9 3.2 17.2 22.3 6.6 7,8 9.5 9.9 9.1 10.3 

5 6.8 6.0 6.8 2,5 lo.a 16.0 a.o a.9 9.0 9.2 9.2 8.6 

6 5.a 5,5 5.2 3.9 2.6 6.2 6.8 7,0 6.2 8.5 a.4 8.1 

7 6.4 6.2 5.7 4.9 24.0 17 .5 7.6 a,4 8.6 9,9 9.4 10.0 

a 7.0 6.0 6.2 4.6 22.0 29.0 6.8 a,4 9.0 10.0 9.7 10.7 

9 7.0 6.9 7.2 5.8 12.5 21. 7 9,6 9,5 9.8 12.6 10.7 9.9 

N.O = NO DESARROLLO 

"' "' 



Tabla No. 5. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grupo dos 

que se trataron con lactosa y lactulosa. 

No. de pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 

muestra 
(mM/1) Lag lXlOn Log 1x1on 

BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 

1 6.7 4.7 5,1 1,0 3.1 4.1 8.4 9.0 a.a 10.6 8.9 7.8 

2 4.9 4.6 4.8 2,5 10.2 11,7 6.4 3,8 N,D 9.0 8,1 10.0 

3 6.0 4.6 4.6 4,0 4,9 7.5 7,7 6,9 5,0 9.7 7.7 7.6 

4 6.5 4.7 4,7 6,1 10,4 16,8 7,8 7,1 5,6 9.2 10.2. 9.6 

5 5.9 5.2 5,8 2.4 u.o 23,5 6,7 5,1 4,5 10,0 9,8 8.3 

6 5.1 4.8 4,5 2,0 6,5 6,6 7,2 6,9 2,4 9.0 9.1 9.1 

7 5.7 4.6 4.9 1.2 2.7 3.8 7.7 7.2 5,4 10.0 9.6 8.2 

a 6.5 5.3 5.5 1.0 6,6 24.0 6.2 7.1 6.0 8.1 10.0 8.9 

N.O = NO DESARROLLO 

h 



No. de 
muestra 

1 

2 

3 

Tabla No. 6. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grupo dos 
que se trataron con lactosa y neomicina. 

pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS 
(mM/l) Log lXlOn 

""""' ?4 h 48 h BASAL 24h 48 h BASAL 24 h 48 h. 

6.7 5.8 5.8 1.2 1.4 2.3 8.4 8.5 a.o 

5.2 5.3 5-.4 5.0 8.2 30.7 6.4 N.O N,D 

6.0 5.4 4,6 7,0 18,0 10,6· 7.7 s.2 .5;2 

.. 

CUENTAS 

BASAL 

10.6 

9.0 

9.7 

- -

DE ANAEROBIOS 
Log lx1on 

24 h 48 h 

8.5 9.3 

N.O N.O 

7.1 8.3 

--~'19 :a~ 1~tI~º~ºi 4 6.7 5.4- 5.6 4.5 Í.7:;!?;; 7;8 -- 4,7 ·:· 9~2 10.7 10;0 . ·---- <¡ •... 

1'···:.~s-· ._. ; 

i(f :? 
1

! .-10: :~r_i'.";K:.; .-L~°'·º .--~ lCl .6 5 6.1 5,4 5,8 1,-7_.-
1
2r· r- 17;4 6.7 9.2 

_, .· 

' -·· i-: .•:-·:-,;. 
1 (·f:_'i~·€··;;n: 

;,;.:.",:~: .. ;:..· ·. -

6 5.2 4.9 4.9 :1,9_·· -.~.2 ,. 8.9 7.2 4.6• ,_,,,:,9,0 :- 9.6 8.9 
;~ .· : 

-. 

1~:-i.rrr· 7 6.1 5.4 5.8 1,6 7;4 15.4 7.7 7.3 <:: l-·10.0 10. 7 9.5 

-- s ¡ -.37~':6 > 8 6.7 6.1 6,0 1.0 7:6 19.0 6.2 !'i.l 8.1 10.6 10.3 

. 

N.O~ NO DESARROLLO 



Tabla No. 7. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grur~ dos 

que se trataron con lactulosa y neomictna. 

No. de 
pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 

muestra 
(mM/1) Log ix1on Log lx1on 

BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h 

1 6.7 5.2 5.2 l. 5 2.4 1.3 8,4 9.0 9.6 10.6 7.7 8.5 

2 5.2 4.7 5,0 5,0 9,6 29.7 6.4 N.O N.O 9.0 N.O N.O 

3 6.0 4.6 5.3 7.0 5,5 6.9 7.7 5,7 5.8 9.7 8.3 8.5 

4 6.5 5.4 4.7 6,3 2.6 13,l 7,8 3.7 3,5 9,2 9.6 8.9 

5 5.9 5.1 

6 5.1 4.1 

7 6.1 4.8 

8 6.7 5.1 

N.O = NO DESARROLLO 



No. de 
muestra 

1 

2 

3 

4 

5 
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7 
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Tabla.No. 8. Resultados obtenidos de las incubaciones de"las muestras del grupo dos 
que se tomaron como controles. 

pH AMONIO CUENTAS DE AEROBIOS 
(mM/1) Log lXIOn 

BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 4B h 

6.8 6.6 6,8 1.3 8,5 12.2 8.4 9,0 10. 3 

5.5 5.7 5.8 8,3 18,8 41.6 6.4 6,6 7,4 

6.0 6,4 6.4 6.o 11.0 12.0 7,7 8,6 8,8 

7.0 6.0 6,8 5.3 15.6 14.4 7.8 8.7 9.0 

' 

6.3 5._8 -- 6.1 ·2,4 26,5 38,7 6.7 6.8 7.0 
' 

5.5' 5.4 -••·--_s;s 1.8 9,2 14,8 7.2 a.o 8,3 

., ' ' 
6.8 5;4 _7,0' ., 1.0 9.2 17.7 7.7 9.3 9.3 

7.3 7.7 6;6 l,O 7 .1 7 .,6 6.2 9,3 _ 9.4 
' '' 

N.O =NO DESARROLLO 

CUENTAS DE ANAEROBIOS 
Lag lXlOn 

BASAL 24 h 48 h 

10.6 10.4 10.2 

9.0 9.1 9.3 

9.7 9.6 9.5 

9,2 11.J 10.0 

10.0 10.9 -- 9.5 

9.0 11.3 11.4 

10.0 11.3 10.4 

8.1 10.5 10.9 



No. de 
muestra 

2 

3 

4 

5 

Tabla No. 9. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grupo tres 
que se trataron con lactitol. 

pH 

BASAL 24 h 48 h 

AMONIO 
(mM/1) 

BASAL 24 h 48 h 

'9 .• 5 

CUENTAS DE AEROBIOS 
Log lXlOn 

BASAL 24 h 48 h 

6,6 6.5 6,2 

'. 7.5 5,4 N.O 

CUENTAS DE ANAEROBIOS 
Lag lXlOn 

BASAL 24 h 48 h 

ll.8 8.7 7.7 

ll.6 9.2 2.0 

4.9 

N.O 

N.O 

N.O D NO DESARROLLO 

N ..... ¡ 



Tabla No. 10. Resultados obtenidos en las incubaciones de las muestras del grupo tres 
que se tomaron como controles. 

No. de pH AMONIO CUENTAS DE AER()BIOS 1,;lJt.NIA:> ·oE ANPEr<udJU:> ,., 
(mM/1) 

~uestra 
BASAL 24 h 4B h BASAL 24 h 

1 a.o 6.2 6;3 2.3 6,5 

2 6.1 5.4 5.5 1.5 10. 7 

3 7.2 5,a 5,5 0,9 8,3 
. 

- - -~ ... . ... ·. 

4 5.7. 5;0 6.0 0;5 6,3 
... ' . . . . 

5 7.8 6.2 7.5 1,7 14.3 

N.O NO DESARROLLO 

Log lXlOn 
4a h BASAL 24 h 4a h 

la.a 6,6 7.4 a.6 

14.1 7.5 7,6 6.6 

22,8 7,5 8,1 a.1 

22.6 7,3 5,6 6,4 

42.6 8.2 6,7 6,3 

BASAL 

u;a 

ll.6 

11.9 

10,7 

11.8 

Log 1x1on 
24 h 

9.6 

9.1 

10.9 

9.7 

10.6 

4a h 

a.a 

7.9 

9.6 

9.1 

9.1 

"' oc 



Tabla No. 11. Valores de las medianas de los resultados de las muestras del grupo uno. 

pH 'AMONIO CUENTAS OE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 

(mM/l) Log lXlOn Log lXlOn 

BASAL 24 h 4B h BASAL 24 h 4B h BASAL 24 h 4B h BASAL 24 h 48 h 

6.4 4.5 4.8 3.0 3.1 2.9 6.8 5.9 3.7 9.7 8.4 8.6 

LACTOSA p <0.003 p <0.003 p >0.17 p>0.47 p <O ;OOS p< 0.03 p < 0;0039 p<0.0039 

6.5 4.6 4.B 2.8 3.5 2.2 6.8 5.5 3.8 9.7 8.6 8.4 
LACTULOSA p< ().003 p :<0.003 p> 0;29 p> tb~ p< 0;008 p< 0.01 p< o.do39 p<0.0039 

IAc. LACTICO 6.6 5.1 5.6 2.8 9.3 9.6 7.2 7.1 6;5 9.9 9.7 8.7 

p< 0;01 p<0.02 
.. ' p< o;ci3 p> º0.12 p>() .'058 p> 0;050 p> 0.09 p> 0.13 

6.7 6.0 6.2 3,9 10.0 16.0 6.8 7.8 8.6 9.7 9.2 ~-.'5 
CONTROL 

p< 0.003 p< 0.01 p< 0.005 p< 0.003 p< 0.02 p< o.o p> 0.05' p< 0.2! 

P< 0.05 SIGNIFICATIVA 

p >0.05 NO SIGNIFICATIVA 



Tabla No. 12. Valo~es de las medianas que se obtuvieron de los resultados de las 
muestras del grupo dos. 

pH 

BASAL 24 h 

LACTOSA 5.9 4.7 
LACTULOSA 

"<0.05 

LACTOSA 6.1 5.4 
NEOMICINA p < 0.008 

LACTULOSA 6.1 4.9 
NEOMICINA p < 0.005 

CONTROL 6.5 6.2 

p> 0.22 

p <:O .05 SIGNIFICATIVA 
p~0.05 NO SIGNIFICATIVA 

At~ONIO 

(mM/1) 

48 h BASAL 24h 

4.8 2.2 6.5 

n <0.05 P< 0.05 

5.7 1.8 8.2 
D < 0.008 p < 0.005 

5.1 2.3 5.9 
p <0.005 p>0.053 

6.5 2.1 10. l 

p< 0.009 p< 0.005 

CUENTAS DE AEROBÍOS 

Lag lXlOn 

48 h BASAL 24 h 48 h 

9.6 7.4 7.0 5.4 

p <0.05 p >o .10 p <o .02 

16.4 7.4 5.1 4.0 
p<0.005 p > 0.01 p<0.01 

9.2 7.4 5.4 5.9 
p < 0.01 p >o .93 p< 0.04 

21.B 7.4 8,6 8,9 

p<0.005 p<0.005 p<0.005 

CUENTAS DE ANAEROBIOS 

Log lXlOn 

BASAL 24 h 48 h 

9.4 9.4 8.6 

p < 0.024 P<0.05 

9.4 10.6 9.3 
p>0.35 p > 0.2i 

9.4 9.6 8.7 
p> 0.06 p>0.06 

9.4 10.7 10.0 

p<0,02 p > 0.1 



Tabla No. 13. Valores de las medianas que se obtuvieron de los resultados de las 

muestras del grupo tres. 

pH AMONIO .. CUENTAS DE AEROBIOS CUENTAS DE ANAEROBIOS 
(mM/1) Log lXlOn .. Log lXlO" 

BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h BASAL 24 h 48 h 

4.6 4 •. e 1.8 3.6 9.5 7.5 5.4 5.7 11.e 9.0 4.9 
LACTITOL 5.8 

p >0.17 p <0.02 p <0.02 p <0.02 p >0.06 P> 0.08 p <0.02 P> 0.054 

5.e 6.0 1.5 8.3 22.6 7.5 7.4· 6.6 11.8 9.7 9.1 

CONTROL 7.2 p <0.02 p <0 .os ' 
,. 

¡) <o .ci2 
.. 

p <0.02 p> 0.29 p >0.34 p< 0.02 p< 0.02 

P< 0.05 SIGNIFICATIVA 

p;;. 0.05 NO SIGNIFICATIVA 
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Gráfica No. l. Representación de los valores de las medianas en la 
determinación de pH para las muestras del grupo uno. 
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Gráf"ica No. 2, Representaci6n de los valri~e~ ci'~ ,las .;;edianas obtenidas 

en la' determinación de amonio de las muéstras del grupo 

uno. 
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Gráfica No. 3. Representación gráfica del valor de las medianas obte 
nidas en las cuentas de microorganismos aerobios en 
las muestras del grupo uno. 
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Gráfica No. 4. Representación de los valores de las medianas que se 
obtuvieron de las cuentas de microorganismos anaero
bios en las muestras del grupo uno. 
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- LACTOSA + LACTULOSA 
~ LACTOSA + NEOMICINA 
<>----<> LACTULOSA + NEOMICINA 
ci----a CONTROL 

48 h. 

Gráf'ica No. 5. Representación de los valores de las medianas .en las 
detenninaciones de pH en las muestras del grupo dos. 
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Gráfica No. 6. Valores de las medianas en la determinación 
de amonio en las muestras del grupo dos. 

24 h. 
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...,____. LACTOSA + LACTULOSA 
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Gráfica No. 7. Representación de los valores de las medianas que se 
obtuvieron de la cuenta de microorganismos aerobios 
en las muestras del grupo dos. 
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Gráfica No. B. Representación de los valores de las medianas obteni-· 

das en la cuenta de microorganismos anaerobios en las 
muestras del grupo dos. 
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Gráfica No. 9. ·RepresentacH!n de los valores de las medianas obteni
das en la determinación de pH en las muestras del gr.!!_ 
po tres. 
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Gr~ffca No. 10. Representación de los valores de las medianas 
que se obtuvferon en la determinación de amo-
nfo en las muestras del grupo tres. ~ 
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Gráfica No. 11. Representación de los valores de las medianas wue 
se obtuvieron en la cuenta de microorganismos ael':Q_ 
bias en las muestras del grupo tres. 
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Gr&fica No. 12. Representaci5n de los valores de las medianas que se o 
obtuvieron en las cuentas de microorganismos anaero
bios en las muestras del grupo tres. 
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OISCUSION. 

La única fuente de producción de amonio en-nuestro sistema lo 

constituye el bolo fecal, meidiante la hidrólisis bacteriana de 

tidos que en él se encuentran. -- . 

Como se puede observar en las tablas de resultCldo~º(1i1a1_·ló) -~-. 
- : :. . .,,_ ~-~·-: ~ ==- -'i-: ~;;:·<~~-; "°"''"""" - -- -- _, 

los valores de pH disminuyeron en forma significativa .(p.éQ.05);1.pudiendo 

~::e::a:o:~: ::b:i::i~~:::: :::e::: :~:o~~:g:/:~&~ia~:ti~~~~~"'~ttv11~; 
-.·o-.• --¡·-.-·-· , ·:_o:· .. ; ' ;.-.·~--'.='e":':;~""'-'"·':.".~;:,_:,~ 

de pH basal. Sin embargo, en algunos casos hubo niuestfas"que·no presen:-

taron el mismo comportamiento (tabla No. 8) • 1
• 

La tendencia que de manera casi geri~rál\z~d~· presentan con res

precto al pH podríamos decir que se debe a q~~ l~s~1b~cterias provénien-• ,•, '. -·- ' 

tes de la flora fecal, utilizan estos
1

carbO:,:iic:ir~t~s como fUente de energía 

para su propio metabolismo y esta uti}iza¿'ió~-1.:hace que haya una mayor 

fermentación de carbohidratos teniend~:'.é:o~~·-:~esultado la producción de -

ácidos orgánicos, a lo cual se a:~ribJy~ la d~sminución en el pH. 
- - - --.- - - --:. - ~- -- . ~ --: -

El aumento ligero que se observa a.las 48 horas, tal vez se 

debe a que 1 a cantidad de carbohicÍratos" va ··decreciendo, lo cua 1 implica 

una disminución de ái::idos orgánicos. 

Las muestras del grupo 1,. que.fueron las que se trataron con lac

tosa, fueron las que presentaron una disminución mayor de pH (gráfica 1). 

En la gráfica No. 5, se púe.de ·ver que de las incubaciones mixtas 

que se realizaron en las muestras del grupo 2, la mezcla de lactosa con 

lactulosa presentó una disminución mayor de las que se hicieron con mez-

cla de carbohidratos con antimicrobianos. En este caso al tener una mayor 
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cantidad de carbohidratos también es mayor la fuente de energía y de 

carbono para las bacterias, por lo tanto, se producen más ácidos·orgáni:-: 

cos responsables de la disminución en el pH. 
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En las incubaciones mixtas de carbohidr:.atos con ~ntilll~~r~b.ianos. 
hubo di smi nuci ón en e 1 pH ailn después de .1 a ~;;~.¡ a~;b'~¿~~~~*;;T~~?~~l ~~~ 

'°>;;;,:__:;-°'."';::;>: .. ";' ~~ "":; _c:._ "..¿'_~ -~1- ~~L'C -~ ~ - :-~-~,~---.----~--- - • 

timicrobiano. en este caso de neomicina. iJ::c:~~Í:;~~;~i~·=~;~t::n,~~;~~~~t.Éro 
y actúa inhibiendo bacterias Gram positi~~~0 ~J~f~~i~~9~;t.~;{~~A'f;é/ii,~l!.l ,;:., ··· · 
de colon (gráfica 5). '.'~c./'··;:;:¿~~;:; ·~':lc~.z ·· "''· .,.,, .. >•e:· ~ .••• ~ .• 

El tratami ente con 1 actito 1 ~t~~b:~~~~~~átJé~~· h~~'.~~~~fd~l·, , ~~ ' 
.. . . , - - - - -. .. -7· ··>- - ~-.' 

(ver gráfica 9). '"~"FC,:'::)Ü'é:''''";, .. 
como podemos observar. en la~tt'ábl~s]'ci~,~~5:Yi'ta~h~ '<Üéa,f io} 

producción de amonio disminuyó: en todos·'.lÓs ."casos' donde jas llluestras re-
.- .··-'. ------- ' -,e-·.•.-.. -.,· ····'.".i 

cibieron tratamientos, esto es, comparándose con las mÚestras que sir-

vieron como controles de cada grupo. 

En las gráficas 2, 6 y 10 se observa que ·1a .producción de amo

nio es menor en las muestras del_ grupo 1 y dentro de este mismo grupo 

las muestras tratadas con lactosa mostraron mayor disminución (tabla 

1). El tratamiento con ácido láctico, produjo un aumento en la produc

ción de amonio mayor dentro del mismo grupo (grupo 1, tabla 3). En -

este caso lo que cabla esperar era que al tener un medio ácido inicial 

debido a la adición de ácido láctico, disminuyera la producción, ya 

que un pH ácido favorece el crecimiento de microorganis~os anaero

bios que son débiles productores de amonio como lo· e~'La~t.obá~illus 

acidophilus, además que evite el crecimiento de microorganismos fuert~ 

mente productores de amonio como lo es Escherichia coli. Pero si compa

ramos estos resultados con los obtenidos en los controles del mismo gru-



po podemos ver que s1 hubo disminución en la producción de amonio con 

este tratamiento. 
-u • -· 

En tas incubaciones mixtas que se hicieron .en .ta~·. muestras del gru-
- < ••• ' 

po 2, la mezcla de lactulosa con neomicin~ es t~ que muestra ta mayor -

disminución de amonio, estando muy cerca de la que se produce con la: -

mezcla de lactosa y lactul.osa :Cgrá1'ica s). .; 

En el grupo 3 el lactitol disminuye ta producción de amonio en. for-

ma significativa (p<0.05) comparada con las muestras control del mismo 

grupo (gráFica 10). 

Se encontró aumento del ión amonio a to largo de todos los experi

mentos, pero estos incrementos no fueron tan elevados como los observa

dos en tas muestras control de· cada grupo, esto lo podemos observar en 

las tablas 11, 12 y 13 donde se encuentran reportadas las medianas para 

cada grupo de muestras. Esto habla del efecto que ejerce la neomicina y 

los azúcares no absorbibles sobre la producción de amonio, que si bien 

no alcanza incrementos estadísticamente signific~tivos, sí presenta -

rangos mucho menores que los observados cuando éste se genera sin ha

ber alguna causa que pueda ayudar a su producción (como sucede en los 

controles donde las muestras no tuvieron ningún tratamiento con azúca

re~ o neomicina). 

En la mayoría de los experimentos disminuyeron las cuentas tota

les de microorganismos, tanto aerobios como anaerobios. 

En el grupo 1, el tratamiento con lactosa produjo una disminución 

significativa en las cuentas de microorganismos aerobios siendo ésta -

mayor que la que se produjo con los otros tratamientos dentro del mismo 

grupo. Aquí mismo, el ácido láctico presentó inicialmente un número ma-
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yor de microorganismos anaerobios y aerobios que las otras muestras 

y aOn más.que los controles, y es además el que presentó menor disminu

ción en las cuentas totales tanto de a.erobios como anaerobios que los 

otros tratamientos, pero disminuyó mas que las muestras control (°grá

ficas 3 y 4). 

Las cuentas de microorganismos anaerobios· di smi nuy.eron más ·c·on :_ 

lactosa y lactulosa (gráfica 4). 

En el grupo 2, las incubaciones mixtas produjéron:;támbién;disini-
.'... :-·.'.e, .·.-_-.-;-'-=e-;-'--·<'; e-;.o_-;::.:'f'.:.C.~:"'";."::._,;.-'-_. _

7 

nución en las cuentas totales de microorganisinOs ael"obihs"y'~ñaerobios 

comparadas con las muestras control. 

La cuenta de microorganismos aerobios dism.inuyó más en la mezcla 

de lactosa con neomicina alcanzando valores significativos. En la mez

cla de lactosa con lactulosa los valores que alcanza, a las 24 horas 

no son significativos {p>0.05) tanto de ,.aerobios como anaerobios y 

fué hasta·las 48 horas donde los valores alcanzaron significancia 

{gráfica 7 y 8, tabla 5). 

Lactosa más neomicina no muestra significancia en los resultados 

de microorganismos anaerobios, ya que el comportamiento que presenta es 

muy similar al que se observa en las muestra·s control de este grupo 

(gráfica 8). 

Lactulosa más neomicina disminuye la cuenta de microorganismos 

aerobios de manera significativa (p<0.05) lo cual no ocurre en la cuen

ta de microorganismos anaerobios ya que el can:bio qua aquí registra no 

es significativo. 

En las gráficas 7 y 8 podemos observar la tendencia casi genera

lizada que presentaron las muestras con respecto al crecimiento bac-
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teriano que es una disminución en el número de bacterias teniendo 

como punto de comparación las muestras control. 

En el grupo 3 cuyo tratamiento fué con lactitol. la cuenta de 

microorganismos aerobios disminuye a las 24 horas; sin ,embargo'. __ a_,1 as_ 

48 horas en solo dos muestras pudimos observar la misma tendencia.-

ya que en las muestras restantes no se obtuvo crecimiento en ningu

na de las C<!jas incubadas durante este tiempo (tabla 9). 

En la cuenta de microorganismos anaerobios. se observa de igual 

fonna. tendencia hacia la disminución (gráfica 12). 

En algunas muestras no hubo desarrollo de microorganismos aero

bios o dé anaerobios y en ocasiones de ambos. la causa de este hecho 

tal vez sea una falla en la incubación de lás muest~as. ya que el ,la

boratorio donde se realizó este trabajo no cuenta con todo el materiál 

n~cesario para ello por lo que se tuvo que recurrir a otros medios. 
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•·.· 

CONCLUSIONES 

Teniendo como base los resultados obtenfdós podemos .• con

clufr de la sfgufente manera:. 

l.- Todos los ensayos que se U~va)".on.~'~abo.mu~st'r:aíí~<~ 
en general. una d1sminuci0n en el p~~:!'.o·s€~f~~d~~'.~'.~1t~~~~:é'.~t&t~~{::~ 
sacáridos sujetos a experimentación son pr;;ductC>r~~ de

0

U~a .acidez f'é..:. 

cal importante. 

2.- La disminuC:fón del·.·.pH reduce en._parte. pero no abate 

la producción de amonio. 

3.- Existe disminución en las cuentas totales de f'lora 

mixta. 

4,- Los puntos antes mencionados son más aparentes cuando 

se utilizaron los disacáridos en f'orma independiente. 

Estos podrfan ser los mecanismos mediante los cuales estos 

disacáridos actaan al adminis~rarse a pacientes que presentan proble

mas de EPS. sin embargo, no debemos ser concluyentes en este aspecto 

ya que podría haber otras cuasas que en el paciente podrfan modif'icar 

dichos resultados, por tal motivo este estudio deja una puerta abier

ta para que se continGe. 
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RESUMEN 

Se diseñó un sitema de incubación fecal in vitro que se-

mejara las condiciones habituales del colon para observar los cambios 

producidos por disacáridos como lactosa. lactulosa y lactitol sobre 

la producción de amonio. pH y flora fecal. 

Se utilizaron muestras de materia fecal fresi::á- de- 22 ,volun

tarios sanos, en ·una suspensión al 25% en solución _salinac i~o~óf1~¿a: 
Las muestras se dividieron en tres grupos: al primer grupo 

se le trató con lactosa. lactulosa y ácido láctico todo esto por sepa

rado. Al segundo grupo se le trató con mezclas de disacáridos en algu

nos casos con mezclas de disacáridos con antimicrobianos (neomicina). 

En el tercer grupo las muestras se trataron con lactitol unicamente. 

Las incubaciones se procesaron en un baño metabólico en 

anaerobiosis durante 48 horas. 

Para cada ensayo se corrió una muestra control y se rea

l izaron determinaciones de pH (potenciométrico). amonio (McDennontt) 

y cuentas bacterianas (dilución y cuenta). 

En los resultados obtenidos podemos observar que se pro-

dujo disminución en el pH en todos los casos donde las muestras recibieron 

tratamiento. El amonio sufrió un ligero aumento aunque no tan significa

tivo como el de las muestras control. Las cuentas totales de flora mixta 

también disminuyeron. 

Los resultados obtenidos son satisfactorios porque nos dá 

una idea del mecanismo de acción de estos disacáridos en el tratamien-

to de pacientes con EPS, pero aún así este trabajo estará sujeto a pró

ximos estudios. 
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