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R E S U M E N 

La diarrea neonata1 de los 1echones causada principalme~ 

te por Escherichia .s:.E.!! constituye una de las enfermedades más 

frecuentes en granjas porcícolas que causa baja de peso e in­

cremento de la mortalidad. Con objeto de determinar e1 efecto 

del vinagre diluido 1:5 en agua destilada sobre la colibacil~ 

sis experimental. Se utilizaron 20 lechones sanos sin cal-s-­

trar, a loa cuale se les inocul6 con 5 ml de una cepa de 

Eecherichia coli 0100; K3Bab, ST+ a dosis de 108UPC/ml.. Post~ 
rior"Ilente 5 de ~atoa fueron tratados con vinagre comercial de 

alco~ol de ceña diluido 1:5 pH=3.04. 

?or otra parte los 10 animales restantes fueron usados e~ 

mo testigos, administrándoles a 5 de ellos 5 ~1 de vinagre e~ 

merciá.l. de alcohol de ca.~a 1:5 pH=3.04 y a loe demás 5 ml de 

caldo lactoeado. Durante el experimento se llevó un registro 

de los siguientes parámetros: temperatura rectal (ºe), grado 

de die.rrea y conteos bacterianos (mucosa estomacal, contenido 

estere.a cal y duodeno). Se observó que el vinagre dis:ninuy6 la 

intensidad de la diarrea, la hipotermia y el número de ~- coli 

aislada a comparación de los ani·nales inoculados s6lo con és­

ta. Ea probable que el efecto del vinagre sea el de favorecer 

la proliferación de la flora normal que baja el pH del est6m~ 

go y duodeno y disminuye el grado de colonizaci6n por !· .s:.E.!!· 
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El sindrome diarreico constituye una de 1as enfermedades 

más frecuentes en las granjas porc1co1as. La magnitud del prg 

b1ema es variable ya que existen explotaciones en que 1as di~ 

rreas son constantes y graves y otras en que 1os lechones ti~ 

nen diarrea_. l.eve entre l.a segunda 7 tercera semana de edad. 

En 1a mayoría de los casos se tratan, pero causan baja de pe­

so e incrementan la mortalidad (Maqueda, 1988). 

Agentes Etiol6gicos. 

Existen una gran variedad de agentes causal.es de1 eindr,2 

me diarreico entre los que se encuentran: Bscherichia .s.2!i. , 
K1ebsie11a spp, Sal.mone11a spp, virus como el. de l.a gastroen­

teritis de loe cerdos (GTC), rotavirus (RV), pare.rotavirus 

{PRV), adenovirus, astrovirus, cal.icivirus y parásitos como 

~ ~. Isoapora ~' Ba1antidium ~. Cryptospo­

ridium, Asearía, Oesophagoetoroun y Trichuris !!!!!.!! (Davis, 

et~·• 1978; Eliasen, 1984). 

En Estados Unidos, Escherichia ..2.21..! enterotoxigénica 

(ETEC) ee responsable del 50-BOl' de los caeos de diarrea agu­

da; se considera como un agente primario productor de este 

síndrome al igual. que el virus de GTC (Giannella y Ralph, 

1981; Mizrahi y Mui'loz, 1984). 

Los datos recopilados de 1a epidemiología de Escherichia 

coli se refieren a1 papel comlin especial.men~e como patógeno 

entérico en Estados Unidos indicando una releci&n sinergista 

de este pat6geno que ae deaarro11a en anima1ea y humanos 
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(Gangarosa, 1978). 

~ colibacilar ~ ~· 

La diarrea co1ibaci1ar o colibacilosis de los reci&n na­

cidos, es una de las enfermedades más importantes en loe 1e-­

chones ca·.ieada por Escherichia .2.2!,! (Pijo4n y Necoechea, 1982). 

Por lo que constituye una enfermedad que afecta en mayor gra­

do a 1a porcicu1tura en el aspecto econ6mico ya que las p6rd1 

das sobrevienen por concepto de mortaJ.idad (Dunne, 1970). 

La colibacilosis es una enfermedad que se clasifica en 

(Nie1sen, .!:,! .!!!·• 1969; Linton y Hinton, 1988)1 

Colibacilosis sist&mica: Cepas invasivas de ~· s..2.1! cau­

san colibacilosis sietámica principalmente en vacas, corderos, 

aves de corral y cada vez es menos frecuente en cerdos. Las 

cepas de ~· s..2.1! pasan a mucosa del tracto intestinal. y entran 

a corriente sangu!nea causando infecci6n aguda general.izada. 

Colibacilosis enterica: Se presenta generalmente en le­

chones no destetados desde las 2 6 3 horas hasta aproximada-­

mente los 10 d!as de edad; tambián se presentan al destete o 

en la f'orma de enfer111edad del edema. La colibacil.osis entári­

ca involucra la secuencia de loa siguientes eventos: (l) la 

infecci'n de ceoas ETEC 1 (2) la proliferaci6n del organismo 

en el intestino delgado, (3) formaci6n y liberaci6n de ent~rg, 

toxinas y (4) desarro11o de 1esiones. 
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Aspectos clínicos de ]& colibacilosis. 

Patologicamente la colibaci1oeis ea una ení'ermedad que 

se caracteriza por la producción de diarrea que ea uno de los 

problemas más comunes en granjas porcícolas. 

Los signos clínicos más característicos en los lechones 

son: ·~ierta lenti t•..td en sus movimientos; marcada depresión, 

ooetraci6n y pelo hirsuto; se observa diarrea acuosa profusa 

blanca amarillenta que poco antes de la muerta se hace visco­

sa provocando una severa deehidrataci6n, el v6mito es raro; 

la teüperatura corporal se ve diamínuida. 

Las lesiones encontradas a la necropsia son: Congestión 

m·il tiple en la mucosa estomacal e intestinal, el eat6,r.ago 

usual:r·ente contiene cantidades variadas de leche coagu.1ada, 

el intestino delga.do ee encuentra fl.ácido,.dietendido, con las 

paredes transparentes y el contenido acuoso de color amari-­

llento con leche sin digerir. Loe ganglios linfáticos mesen­

téricas presentan awnento de tamaflo y edema. H!gado y bazo e~ 

tán au.~entadoe de temaño ( Koh1er y Boh1, 1964; Hornich, .!!.! a1 

., 1973; "'art!nez, 1986). 
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Genera1idadee ~ Escherichia ~· 

_!. ~ pertenece a 1a familia de 1ae Enterobacteriaceaee, 

ea ei ihiico miembro de1 género Escherichia (Sussman, 1985). 

Es un bacilo Gram negativo, grueso, corto, de 0.4 a 0.7 

micras de grosor y de 1 a 4 micras de longitud, no esporul.ado, 

anaerobio facu1tativo, presenta ~imbrias, f1age1oB peritricos 

y a menudo presentan cápsula (Smith, ~ ~., 1968; Suasman, 

1985). 

La pe.red ce1u1ar de ~· s.gll contiene una capa predominan 

te que es la membrana externa la cual es típica de bacterias 

gram negativas. Contiene proteínas, lÍpido y 1ipopolisacárido. 

Todos estos componentes están expuestos en la superficie ce1~ 

lar y as! interactúan con células o sustancias en el medio &!! 

biente. Algunas proteínas forman poros e intercambian sustan­

cias o atravieza.n la pared ce1u1ar. Otras toman parte en pro­

cesos como la depuraci6n de hierro o adheei6n celular. Con 

respecto a la virulencia y ,atogenicidad de .!· .5.2!.! muestra 

constituyentes en la membrana externa como lipopolisacáridoe 

(LPS) en 1a pared ce1u1ar, e1 cua1 no e61o tiene antígenos 

dominantes sino también grandes mediadores con muchas activ~ 

dadee biol6gicae (Riestche1, ,!l.!~·• 1982) (Pig.1). 

Se conocen 3 tipos de antígenos. los antígenos O que no 

jueean un papel importante en la !• .E,2!!; loe antígenos H 

que son loe flagelares; y los antígenos K. que pueden ser de 

natura1eza proteíca o po1isac4rida; 1oe de ~ura1eza prote! 

ca presentan una estructura filamentosa denominada fimbria o 



r í J f \ )\. (" ,.-J (::~i~'J 
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\ ,\~ \\ ( ~;, ~!/-LPS (O) 
PS - - - - - - ~.. Í r -FOSFOLIPIDO 

LPS { Core ____ "- ) ( ) : rPROTEINA . .( lf.lmBRANA 
L:!pido A- - - - -• ) 1 1 l EXTERNA 

~~~~ ~ ~~ 
~ ~~~~~~ .. ~~ ~:, 

Figura 1. Diagrama de las capas exteriores de 

Escherichia .9..2..!.!.· 

LPS = Lipopolisacárido 

PS ~ Polisacárido 

Core = centro 
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pili, mientras que los de naturaleza polisacd.rida son poco in 
munogénicoe (Smith, ,!_!al., 1968; Cravioto, ~ .!!!•• 1982; 

Linton y Hinton, i988). 

Una de las propiedades de loe antígenos O y K es el efe~ 

to protector de la pared celular. Ambos protegen a la bacteria 

!• coli contra la acci6n bactericida de fagocitos y compleme!l 

to aunque los antígenos K son mucho más efectivos que los an­

tígenos O (Jann y Jann, ig;2; Robbine, et al.., ig8o). 

Se conocen varios tipos de !• coli que tienen 1a habili­

dad de reconocer distintos receptores de membrana: 

~· coii enteropatogénica (EPEC), ia cuai no es toxigéni­

ca y no ea invasiva pero coloniza el intestino de los comens~ 

les y causa enfermedad esporádica extrainteatinal. La dosis 

infectante es de io 5 a ioio UFC/ml.. 

!• ~ enterotoxigénica (ETEC), que causa diarrea no in 
vasiva, co1oniza el intestino delgado y produce enterotoxinas. 

La dosis infectante es de io8a io10 UFC/ml.. 

~· co1i enteroinvasiva (EIEC), 1a cual causa un síndrome 

semejante a la disenteria o enterocolitis. La dosis infectan­

te eueie ser baja (Parry y Rooke, i985; Smith, et al.., i985; 

Sussman, i9B5). 

Las cepas de ~· ~ capaces de inducir diarrea en recién 

nacidos; se asocian a factores de patoeenicidad codificados 

por p1ásmidoa como son: 

a) Estructuras superficiales que permiten la citoadhere!! 

cia como son ice antígenos K88, K99, 987P y 4iP. 
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EL antígeno K88 es mediado por p1ásmidoe, no fl.age1ar, se 

encuentra en la superficie de la bacteria y está compuesto de 

proteína(Moon, ~al.., 1977). Fue identificado como un factor 

de adheei'n por ~rekov y ~~skov (1966). Jue¡¡an un papel impo!: 

tente en la dete:nninaci6n de enteropatogenicidad confiriendo 

propiedades hemaglutinantes y adhesivas sobre las c61ul.ae ep:! 

telial.ea del intestino, por lo cual la bacteria que lo posee 

es más difícil de eliminar por el peristal.tismo intestinal. y 

por lo tanto, tiene m'e oportunidades de colonizar y crecer en 

gran nWnero en el intestino delgado causando enfermedad (Ese_!; 

milla, et al.., 1977; Holmgreen, et al.., l.98l.; Parry y Rooke, 

l.985). 

Cepas aisladas de lechones en di~erentes paises indican 

que el antígeno KB8 está compuesto por componentes antigáni-­

coa en distintas combinaciones (~rskov, .!:,! al., 1964). Otros 

estudios indican que existe como mínimo dos !orcas, cada una 

con un determinante comdn y uno distinto simbo1izado como 

K88ab y K88ac, además de la variante K88ad (Guinné y Janeen, 

l.979). 

Bijl.sman, et al. (1981-1982), reportan que el. modo de a~ 

ci6n de éstas variantes difiere de 1a especificidad de espe-­

cie sugiriendo cambios en 1os receptores ce1u1aroe en e1 epi­

telio intestinal.. 

Por medio de e1ectroforesis se ha de:!loBtrado l.a presen­

cia de un !J1aterial. homogáneo con peso n:o1ecu1ar de 26 000 dB.;! 

tone para K88ed, 23 500 pare K88ab"y 25 000 pera K8Sec. Con 

esto se concluye que el antígeno K88 es una proteína pura, y 
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tiene variantes serol6gicaa que difieren en la composici6n de 

a.~inoácidos (Jann y Jann, 1985). 

b) La producción de enterotoxinas, que son euste.ncias de 

naturaleza proteica liberadas por algunas bacterias que prod~ 

cen alteraciones en e1 transporte de 1íquidoa y electr61itos 

en ei intestino o bien provocan daño a la ~structura de la m~ 

cosa intestinal. (Suseman, 1985). 

Ahora está bien establecido que ~· ~ puede causar en­

fer::iedad diarreica en humanos y anima1es por 1a producción de 

una o más enterotoxinas. 

Existen tres tipos de toxinas: 

La toxina termo-lábil (LT) que posee un peso molecular 

elevaóo, aproximadamente de d6 500 del.tona, es una prote1ña 

con b~jo contenido en l!pidos y carboh!dratos; es ant!genica, 

ne die1izable, sensible al cal.ar, a la tripsina y a.l ácido 

(~epeda, 1981; Suseman, 1985). Se relaciona con la toxina de 

~ cholerae pues posee receptores similares, estructura, 

actividad inmunológica y mecanismo de acci6n semejante (Raskg 

va y Raska, 1980; Holmgreen, 1985; Suee~an,1985; Scotland , 

1938). La toxina LT de!• coli posee dos suQunidadee, una A 

o activa y 5 unidades B, que ee unen al .. gangli6sido GM1 de la 

r-e~brana celu1.ar (Fig. 2), penetra la subunidad A que activa 

el adeni1ato ciclasa, y esto trae como consecuencia un incre­

=ento del adenoei1 monofosfato cíclico (AN..Pc), que es respon-
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FrR8lJlento A 27,590 

Fragmnnto Al. 22, 330 

Fragmento A2 5,?60 

Fraginento B l.J.,780 

Figura 2. Estructura propuesta para e1 mode1o de 1a enterotox! 

na LT de Escherichia coli. 

B 
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sabl.e de l.a salida de l.iquido de l.a célul.a ( Raekova y Raeka, 

l.980; Giannel.l.a y Ralph, l.981.; Hol.mgreen, l.985; Sueemen, l.985; 

Scotl.end, l.988). 

La toxina termo-estable (aT} tiene un peso molecular ba­

jo, aproximadamente de 1 000 a 10 000 daltons, no es antig6ná 

ca, con poco contenido de proteínas, alto contenido en 1!pí-­

dos y dia1izable. Su precencia se puede demostrar por la ac-­

ci6n que produce en asa ligada de conejo, en un período de 6 

horas, o por vía intragástrica en rat6n lactante. La produc-­

ci6n de esta toxina está determinada por p1áemidoe. Su meca-­

niemo de acción aparentemente se debe a que aumenta 1a canee~ 

traci6n en la c6l.ul.a de l.a guanidil. monofoefato cicl.ico (GMPc) 

hasta 10 veces su v~or normal y coneecuentemen~e se produce 

un incremento de la secreción de líquido (Guerrant, .!.]. !!!•• 
1980; Raskova y Raeka, l.~80; Giannel.l.a y Ralph, l.981.; Suesman, 

1985; Scotl.and, l.988). Existen 2 el.asee de ST: STa que ee e~ 

pec!fica para 1ech6n y ratón lactante, es so1ub1e en metano1, 

tiene baja estabilidad t~rmica y tiene diferente espectro de 

actividad bio16gica; y STb cepec!fica s610 para cerdos e ine~ 

l.ubie er. metanol. (Burgee, .!!! .!!!•• 1978; Donal.d, .!!! al., l.984; 

Scotl.and, l.988). 

e) Existen algunas ce~as de !• s.21:.! que no son invasivas, 

toxig4nicas ni enteropat6genaE y sin embargo provocan diarrea. 

Kono~al.chuk (1977) las re1acion6 con la presencia de una cit~ 

toxina que ~roduce lisie en c41u1as Vero (VT). Sin embargo, 
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otros autores relacionan estas cepas de !1• ,2.2!1 simplemente 

con la producción de otra toxina. 

Para que 1a diarrea se presente en 1oe lechones, estos 

deben ingerir una dosis infectante de 108 a io10 organismos de 

ETEC; deben adherirse y co1on:izar el epitelio intestinal y pr~ 

ducir enterotoxinas LT 6 ST {Bullen, ~ .!:l•• 1978; Gorbach , 

1978; Levine, et .!!:!•, 1980; ~lorris, tl al. 1 1982; Maqueda , 

l.96.S). 
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Mecanis:noe M ~ ~ Eecherichia E.2!!, ~ ~ ~-

La defensa natural y específica presente en los anima1es 

est~ basada fundamentalmente en mantenerse libree de microor­

ganismos y para esto depende de diversos mecanismos (Wiesmann, 

l.9B2; Onde.rza, l.9B4): 

a) Mecanismos inea?ecíficos: 

E1 1ech6n al. momento de nacer se ve expuesto súbitamente 

a problemas de sobrevivencia por lo que tiene que haber una ~ 

daptaci6n fisiol.6gica al. nuevo medio ambiente y tiene que ev.i 

tar ser invadido por 1os microorganismos pat6genos que pueden 

1.1.egar a provocar enfermedad y muerte (Moril.l.a, 1.983). 

Existen diversos factores por 1os que 1os lechones son 

protegidos de ser invadidos por §. E.2!!, uno de estos es 

lnf'l.uencia de1 lfil· 

El. et6mago del. lechón tiene un pH de 5.5 a 6.0 al naci-­

miento, baja a 4.0 en pocas horas y a ).O en pocos dfas, ni-­

ve1 en que permanece hasta los 2 meses de edad cuando a1canza 

un pH de 2.0. Los altos val.ores de pH que se observan en iech~ 

nea de corta edad se debe a 1a escasa capacidad secretora de 

HCL en e1 eet6maeo, la que a su vez no se ve ciertamente est~ 

mul.ada por 1a leche de la cerda debido a su fuerte capacidad 
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tamp6n (Puchel., l.984). 

Es probab1e que la acid~ficaci6n temprana de 1oe 1echonea 

ayude a establ.ecer rápidamente l.a fl.ora normal. (1actobacil.oa) 

que ee 1o que hace dis~inuir el pR estomacal y esto a la vez 

inhiba 1a mu1tip1icaci6n de bacterias potencial.mente patógenas 

como ~· -9.2!! (Davie, .!,.! &•t l.978; ti\endoza, ,!! &·, 1987; Mor~ 

l.1a, l.988), 

E1 tracto gastrointestinal (TGI) de 1oa animal.ea reci6n 

nacidos ea est6ril y desde l.as pri.neras horas empieza a colo­

nizarse con una gran cantidad de microorganismos provenientes 

de 1a madre y del. medio B!l!..biente, estos microorganismos cost.!, 

tuyen la :fl.ora norma.l. 

La :flora normal. ee de suma i:nportancia para los ani11al.ea 

pues es necesaria parat 

1. Proveer energ.!a a partir de loe alimentos. 

2. Competir con rnicroorganiamoe pat6genos capaces de pr2 

ducir infecciones en loe lechones. 

3. Favorecer el ambiente del TGI por la producción de 

sustancias bactericidas ayudando a que se incremente 

su eficiencia. 

La f1ora norma1 esta constituida por bacterias, levadu-­

ras y en algunos casos protozoarios. Se estima que existen 

gran cantidad de microorganismos en e1 ~GI (Vázquez, ~ .!!!.•• 
1988); siendo las más importantes ias bacterias acidificantes 
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(1actobaci1os) que utilizan la lactosa y un factor de creci-­

miento que contiene nitrógeno y po1iaac4rido que favorecen su 

impl.entaci6n (Gol.dman y Smith, l.973; Sendine, l.979). 

Tienen otras características como e1 de sobrevivir a 1os 

procesos digestivos y ser capacee de com,etir por nutrientes 

y espacio , pues algunas bacterias consumen 1o que otras nec~ 

eitan; generalmente la competencia ea por :f'uente de carbono 

fermentable en condiciones de anaerobiosie, producen metabol~ 

toa que in:fl.uyen en el medio ambiente inmediato y/o agentes 

antimicrobianos de amplio espectro denominados lactoeidinas 1 

producen peróxido de hidrógeno, ácido ac,tico, J.áctico y fór­

mico que son bacterioidae para varios microorganismos, dismi­

nuyen el pH impidiendo que !• ..9..2.!!. se fije y reprodueca (Ru-­

bin y Vaughan, l.97S; Gul.J.iand, .!!.! al.., J.980; Mil.l.er y Watkine, 

l.980; Vázquez, .!!1 al.., l.988). 

Otro mece.nis~o contra la colonizaci6n por bacterias poten 
cia1mente pat6genas es el peristaltiemo normal del intestino 

delgado. La peristal.sis normal barre con 1as bacterias inger!, 

das llevándolas fuera del intestino delgado y depositándolas 

en el co16n. Este proceso se ayuda por 1a acci6n de moco seer~ 

tado, el cual re~ueve particu1as de la superricie de la muco­

sa por tanto cuando la funci6n motora de1 intestino delgado se 

inhibe proliferan J.aa bacterias (Giannel.J.a y Ral.ph, J.93J.; Mi~ 

rahi y ~u.~oe, J.984; Vázquez, et al.., J.988). 
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Tabl.e l.. Origen de las inmunoglobulinas en el calostro y leche 

de la cerda ¡~). 

CALOSTRO LECHE 

l¡;JI. IgA IgG 18'1! IgA IgG 

Inmunogl.obuJ.inas 
derivadas del. 
suero 85 40 l.00 10 l.O 30 

Inmunog1obu1inas 
fonnadas en l.a 
gl.ándul.a mamaria 15 60 o 90 90 70 

Tomado por Bourne y Curtía (1973). 

Este tipo de inmunidad se denomina 1actogénica y está b~ 

sada en la presencia constante de IgAS en la luz intestinal 

durante todo el periodo de l.actancia y qae protege al. lechón 

de contraer infecciones entáricas. De esta manera es evidente 

que la inmunidad pasiva s61o protege durante varios días y 

contra antígenos específicos; lo que aparentemente trae como 

consecuencia que durante este período, el sistema inmur..o16gi­

co del recián nacido alcance una madurez para poder responder 

por si mismo a los estímulos entigénicoe, es decir, que sea 

reemplazada gradualmente por la inmunidad activa (Sherman, et 

al.., 1972; Goldman, et al.., 1973; 'liel.liver y Ogre, l.978; 'Nee­

ver, ll ..!!!•, 1981; Pijoán y Necoechea, l.982: Koleto, .!! el., 

l.983; Vázquez, .!!.! &·, 1988). 
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Tratwr.iento ~ el campo del s!ndrome diarreico. 

?ara prevenir las diarreas se han utilizado varios máto­

dos, algunos dirigidos contra loe microorganismos y otros en­

camine.dos a incrementar la resistencia del lechón; dentro de 

estos ~átodos está el uso de antibi6ticos y quimioterapáuticos, 

as! como la adm.inistraci6n de sustancias y bacterias acidifi­

cantes que disminuyen el pH del tracto gastrointestinal. del 

reciér.. nacido (Rosales, .!.! al., 1983; Mef\.doza, et &•, 1987). 

Debido a que la protecci6n del lechón contra la enferme­

dad proviene del calostro y leche por lo general se inmuniza 

a le cerda gestante para que ella proteja a los lechones. Pa­

ra la in~unización se han utilizado intestinos de lechones iE 

~ect~dos con ~· .2.2]J._ patógena que se mezclan con el alimento, 

o se aislan bacterias de los cerdos enfermos de la granja y 

se preparan autobacterinas para ser administradas por vía oral 

o intra~uscular a la cerda gestante antes del parto (Kohler, 

.!l.! al., 1975; Childow y ?orter, 1978; Klipstein, et al., 1982). 

Ctra forma de crear inmunidad en los lechones es por me­

dio ce anticuerpos moncclonaJ.ea diriB;.dos en forma específica 

ccn~ra los factores de adherencia, que se administran por vía 

ora.1 a los cerdos neone.tos (Sherman, et&•, 1982: r.:orris, ~ 

&·, l!?S5). 

?or otra parte, se ha hecho investigaci6n en granjas ut_! 

lizando vinagre comercial de manzana o de alcohol y jugo de 

1im6n en lechones y se encontr6 que disminuy6 la frecuencia 

de lechones diarreicos. Según algunos clínicos, el vinagre pu~ 



l.9 

de s~r usado como profiláctico y como tratamiento en forma i,!l 

direc~g. ya que a través de estos factores se permite la col~ 

nizaci~n de1 TGI con bacterias acidificantee. Estos constitu­

yen la f1ora nonna1 del 1ech6n e inhiben el crecimiento de o­

tras bacterias que pueden ser potencia1mente patógenas (Sandine, 

1979; ~:endoze., .!!! e.l.,, 1987). 
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Aspectos clínicos ~ vinae;re. 

El vinagre comercia1 se obtiene por fermentaci6n aeróbica 

de soluciones a1cohi1icas mediante bacterias del g~nero Acet~ 

bacter: contiene ácidos orgánicos, derivados del material de 

origen y usual.mente de un 5 a §~ de ácido acdtico (Ruesel , 

.!!! ~·• l.982¡ Chabert, .!!,! ~·• l.987). 

Este ácido en concentraciones de 5% es bactericida para 

muchoe tipos de microorganismos y bacteriostático en concen-­

traciones menores. Ocaeione.l.mente se uaa en ealuciones a1 1~ 

en la piel para ap6aitos quird.rgicoe. La Peeudomena aerug1nosa 

es particularmente suceptib1e al. ácido ac~~ico que tembi~n pu~ 

de emplearse en el cuidado de las quemaduras. Se usa en duchas 

vaginales para supri::;.ir inf'ecciones por Trichomona Yaginal.ie, 

~ albicane y Haemophil.ue ducrert (Goodman, et al..,l.981.). 

Los ácidos grasos voláti~es de cadena corta no disociados 

(ac~tico,propi6nico y butírico), son bacteriostdticos y lige­

ramente bacterieidas para g4rmenea ent~ricoe como Eecherichia 

~. Sa1mone11a spp y Shige11a epp. Como estos &cidos son pr.2 

duetos principe..l..e• de la fermentaci6n bacteriana en e1 intes­

tino grueso de animales monogástricoe, pueden desempeñar cie~ 

to papel regul.ando el crecimiento de las bacterias ent,ricas 

en el. tubo digestivo (Freeman, l.984). 
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Caracter:!eticas f"isicoguímicas ,Stl, ~ ~: 

POR1'1ULA CONDENSADA: 

PESO MOLECULAR: 

PUNTO DE PUSION: 

H O 
1 11 

H-C-C-OH 
1 
H 

60 g/mol 

PUNTO DE EBULLICION: llBºc 

LIQUIDO INCOLORO DE OLOR IRRITANTE 

Y TOTALMENTE MISCIBLE EN AGUA. 
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Plantea~iento ~ problema. 

El síndrome diarreico de loa lechones constituye \UlO de 

los problemas más comunes en las explotaciones porcícolas. Ti~ 

ne gran número de causas entre las que se encuentran: ·las in_!! 

talaciones y el manejo deficiente, la mal.a a1imentaci6n de la 

cerda y factores del medio ambiente que provocan en el lechón 

alteraciones de la flora nor::ta1 1 menor absorci6n de calostro 

e infecciones por g~rmenes pat6genos (Mori11a, 1966). 

Por lo que se ha visto la necesidad de utilizar m'todos 

más baratos y eficaces para su control. Dentro de estos méto­

dos se encuentra la acidificaci6n temprana del tracto gastro­

intestina.1 de los lechones el cual. ha dado buenos reeul.tadoa 

en ei campo (Mori11a, 1966). 

El siguiente paso de estas investigaciones es de~ostrar 

el efecto del vinaere en infecciones controladas de Escherichia 

S,Q!! por 1o que se plantea e1 motivo de este trabajo. 
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OBJETIVOS 

Determinar la dosis de Escherichia ~ en lechones no 

cal.oetrados que induzca la colibacilosis experimental. 

Conocer el efecto que produce la administraci6n de vin~ 

gre diluido 1:5 sobre la reducci6n de signos clínicos y la 

concentraci6n de Escherichia~ en estómago y duodeno de 

lechones inoculados experi.11enta.lmente. 
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MATERIAL Y METODOS 
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Cepa ,Si!. Escherichia E.2l!,: 

Se ue6 1a cepa 0100; K88ab, ST+ eerotipixicada en Ingla­

terra ~ donada amab1emente por 1a M en c. C1ara In6s A1varez 

de la Pacuitad de Estudios Superiores CUautit1An, Depto. de 

fr~icrobiolog:!a Secci6n Posgrado. 

Posteriormente para reactivar 1a cepa y comprobar su to­

xigenicidad se rea1iz6 la prueba de asa liga.da en conejo. 

Se utiliz6 vinagre comercial de al.coho1 de caila {Herdez) 

diluido 1:5 en agua destilada con pH=3.04. 

Anirna1ea: 

Se uti·lizaron 32 lechones sanos de i día de edad sin C_!!; 

l.ostrar. 

Sel.ecci6n ~ ~ ~ ele Eecherichia E.2l!,: 

Se usaron 12 l.echcnee sin cal.ostrar para elegir la con­

centraci6n infectan.te más adecuada, para io cual. se ~ormeron 

4 grupos de 3 lechones cada uno; un grupo se utiliz6 co~o te~ 

tigo administrándole por v!a ora1 5 ml. de caldo 1actosado y 

1os restantes fueron inocUl.ados con 5 l:ll. de un culti,·.: bact.!. 

riano de 2 a 5 horas de incubaci6n a 37°c y concentraci6n de 
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1.03, 105 y 10
8 

UFC/mJ. según el. nefel.6metro esti:ndar de Me. F~ 
l.and. 

~eaarro11o ~ ~ ~ co1ibacilosie experimental: 

Se formaron 4 grupos experimental.es y se realizaron 5 r! 

plica:. En cada una de ~atas se utilizaron 4 animales que fu~ 

ron d~stribuidoa co~o sigue: 

Grupo I: Grupo de ani~ales testigo que se les ad.ministré 5 

m1 de ca1da lactosado por vía oral.. 

Gru~c II: Grupo de ani~ales inoculados por vía oral con 5 m1 

de \lll cu1 tivo bacteriano de ~· SJ?1!. de 2 a 5 hora.e 

de incubaci6n a 37ºc con una concentraci6n de io8 

U?C/ml. seg.!n l.a escala de r::c.Farland. 

Gru9c IIX: Grupo de ani~ales testigo para e1 vinagre, que fu~ 

ron inoculados con 5 m.l de vinagre comercia1 con 

una diluci6 l.:5 en agua destilada con pH=3.04. 

Grugo IV: Grupo de animales inoculadas con 5 ~1 de ~· SJ?1!. 
de 2 a 5 horas de incubaci6n a 37ºc con una concen 

traci6n de 108 UFC/ml. según la escal.a de Me .FarlS.:d 

y tratados a los 30 minutos con 5 ~1 de vinagre d~ 

luido l.:5 en agua destil.ada. 



Parámetros clínicos: 

Loe lechones se observaron cada 2 hora.a y ee determinó 1a 

temperatura rectal. y e1 grado de diarrea; para esto se midí6 

ia intensidad de éeta como ieve (+), moderada(++) y fuerte 

(++* 6 ++++). 

Los 1echonea se sacrificaron a 1as 22.00 horas, se reae-

16 la bacteria del contenido estomacal., mucosa estomacal y du~ 

deno en aga.r MacConkey incubándose a 37ºc por 24 horas, real.! 

zándoee después ia tinci6n de Gram e 1MVIC para ia identific~ 

ci6n de 1a bacteria. 

As! mismo se tom6 un gramo de contenido estomaca1, muco­

sa estomacal y duodeno para 11evar acabo 1ae diluciones seri~ 

das de cada muestra en caldo iactoeado incubándose a J?ºc du­

rante 24 horas y realizando por duplica.do e1 conteo en placa. 



Grupo l 

Control 

5ml. de caldo 

1actosado 

lt:' lechonns sin cal.ostrar 

Grupo 11 

5m1 de cultivo 

~·.E.21.i 103UFG/m1 

Grupo III 

5m1 de cultivo 

~.coii io5uFC/m1 

Obeervaci6n de signos c1Ínicoe y aisla:niento 

de la bacteria 

1 

l l 

Grupo IV 

5m1 de cultivo 

E.coii 108UFC/mi 

1 

Tincí6n de Gram Pruebas bioquímicas 

"' a> 



Desarro11o ~ ~ ~ colibacilosis experimenta:L 

Gruoo I 
4 ailima1es 
5ml cal.do 
1actosado 

"T~ 

GruooII 
4 animales 
5ml cultigo 
~.coli 10 UFC/ml 

clíclc,,s 

1 

Observaci6n de signos 

Grupo III 
4 animales 
5ml vinagre 
1:5 pH=3.04 

Grupo IV 
4 animal.es 
5:nl cultivo 
E.coli loBuFC/ml 

30 mil. adrn. 
5·ril. vinagre 
ls 5 pH=3.04 

1 

y temperatura cada 2 hrs. 

Sacrificio de animales 

Aislamiento dele.E., 
en A. MacConkey 

1 

l 
Tinci6n de Gram 

1 

!.1.E. y ll. 

l 37°C/24hre 

I!.IVIC 

1 g de C.EJ, •.E, y D, 
diluciones seriadas en 
caldo lactoeado l 37ºC/24hre. 
Selección de diluci6n óptima 

Alicuotae tmi + 20ml A, 
MacConkey por duplicado. 

l Conteo del no. de colonias 

1\) 
\O 
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R E 5 U L T A D O S 



Los resultados para seleccionar la dosis de E. coli se 

muestran en. ia tab1a 2. Se puede apreciar que 1a :;:oa~ué io3 

UFC/ml siendo la aue desarrollo loa signos c1!nicos en forma 

consistente concordando con lo reportado en la bibliografía. 

En la tab1a y figura 3 se presenta 1a temperatura rectal. 

en ( 0 c) promedio, de 1os diferentes grupos de animal.es. Se o~ 

serva que los lechones tratados con vinagre 1:5 presentaron 

hípotermia. pero no fué tan :narca.da como en loa inoculados s6-

lo con la bacteria durante las últimas horas de experimentaci6n.. 

La hipotermia ee debe a 1a hipoglucemia presente en lechones 

menores de 6 d!as de edad, ya que la gl.ucosa desciende de sus 

valores norma.lea como resultado de agaláctea. 

La tabla 4 muestra la su.~atoria tota:i. de1 grado de diarrea 

a1 cual. se le dan signos positivos para asignarl.e un vales de 

1eve (+), moderado (++) y fuerte (+++ 6 ++++), en l.echones ino 

culados con ]• s..21.! (108 UFC/ml ; 5ml) y tratados con vinagre-

1: 5. Los inoculados con!.· .s..21!. presentan una mayor intensidad 

en coroparaci6n con 1os tratados con vinagre. 

Así mismo en ia figura 4 se muestra la intensidad de di_!! 

rreas en 1os lechones inoculados con !· .a2!.! y tratados con 

vinagre, mostrándose una diam.,_nuci6n en estos Últimos,ya que 

la acidificaci6n es un factor importante para aumentar el r.ú­

mero de lactobacil.os presentes en ia f'l.ora normal. que son pr~ 

ductores de sustancias bactericidas como son 1aa lactocidinnst 

ácidos oreánicos, H202 , etc. ~ue favorecen la eliminaci6n de 

microorganismos pat6genos. 

Con rea pe eta al. n.~vI C reeu1 t6 ser el. cara.cter!stico "Jara 
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la identificación de Escherichia ~· 

En la tabla y figura 5 se ~uestran los resul.tados en rel~ 

ci6n logarítmica de concentra=i6r. de los conteos bacterianos 

de mucosa estomacal, contenido estomacal y duodeno de cada gr~ 

po, tomándose como dosis que puede llegar a causar infecci6n 

una concentraci6n de ~ 108 UFC/;nl utilizando el método en 

placa. Se observ6 que en el grupo de inoculados con ~· ~ se 

encuentran valores por arriba d la dosis que causa iní'ecci6n 

en comparaci6n con el grupo de inoculados con !• ~ y trat~ 

dos con vinagre que muestra una ligera reducci6n en cuanto al 

n6mero de bacterias. Con resr.ectc a los testigos se encontró 

en su ~ayor!a valores menores, aunque tembián hubo algunos que 

fueron ~ io8uFC/ml, esto se debe tal vez a las condiciones 

de ~anejo durante el nacimiento, además de considerar el nWn~ 

ro de ~· ~ sapréfitas con el que cuentan. 

En la tabla 6 se muestra el número total de lechones por 

grupo qv.e presentaron un conteo !!. 108 uFC/mJ., describiendo 

con más claridad que los lechones inoculados con ~· ~ mue~ 

tren en un 100% el desarrollo de la infección, un 40% para el 

grupo de ]!. ~-vinagre, mientras que los controles muestran 

una disminuci6n respectiva~ente. 



Tabl.a 2. Se1ecci6n de 1a dosis infectante más adecuada 

Animal. Dosis Signos cl.!nicos 

No. .!:!·~ Vómito Diarrea Deshidratación Pel.o Postración 

UPC/ml. hirsuto 

l. 

2 

3 

4 l.03 +/-

5 l.03 

6 l.03 +/- ..., ..., 
7 l.05 +/- + + + 

8 l.05 + +/- + 

9 l.05 + + +/- + 

l.0 l.08 +++ +++ ++ +++ 

l.l. io8 +/- ++++ +++ ++ +++ 

l.2 io8 +++ ••+ ++ +++ 



Tabla. 3. Temperatura rectal en (ºc.::) promedio C.t error estándar) correepan­

clit?ntes A cadn uno de loa r;rupo!!I experimente.les en que f'ueron di.!, 

tribuidos loe 20 animales. 

Horas 

Poeinocu.1aci6n 

o 

4 
6 

8 

lO 
12 

14 
16 

18 

20 

22 

Grupo I 

Testigo 

38.l .:!: 0.137 

38.0 .:!: 0.234 
38.0 .:!: 0.248 

38.4 .:!: 0.295 
38,4 :!'. 0.144 

38.3 .:!: 0.155 

38.l ± 0.075 

38.l :!'. 0.095 

38.3 ± O.ll.9 

38.4 .:!: 0.108 

Grupo II 

.!!.· S2ll 

37.7 .:!: 0.3ó9 

37.9 .:!: 0.466 
38. 3 .:!: 0.217 

37. 9 .:!: o. 278 

37 .e .:!: o .396 

37.8 .:!: 0.379 
37,4 .:!: 0.025 

37.3 .:!: 0.285 

37.0 .:!: 0.163 

36.7 .:!: O.ll9 

Grupo III 

Vinagre 

38.4 .:!: 0.342 

38.7 .:!: 0.506 

38.6 .:!: 0.3b3 

38.5 ±o.ns 

38.4 .:!: 0.050 

38.4 ± 0.047 

38.4 ± O.ll9 

38.6 ± 0.175 

38.5 .:!: 0.040 

38.5 ± 0.085 

Grupo IV 

.!!_.coli - vinagre 

37,7 .:!: 0.246 

38.4 .:!: o.095 

38.2 .:!: 0.249 

38.2 .:!: 0.325 

38.2 ± 0.347 

38.l ± 0.487 

37,9 ± 0.319 
37,5 .:!: O.l.90 

37.5 ± 0.108 

37.3 ± 0.155 

..... ... 
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Tabla 4. (:E.) del grado de diarrea que presentaron 1os lecho­

nes inocul.ados con Eecherichia ~ (J.o6uPc/ml. = 5ml.) 

y tratados con vinPgre di1~ido en agua 1:5. 

Horas 

Posinocul.aci6n 

o 
2 

4 

6 

8 

l.O 

l.2 

l.4 

l.6 

J.8 

20 

Grupo II 

E. col.i 

l.(a) 

7 
l.l. 

l.5 

l.3 

l.l. 

Grupo IV 

E. col.i-vinagre 

l. 

B 

8 

l.l. 

B 

4 

(a) El número representa l.a suma total que se da por signos 

positivos para asignar un va1or de leve (+), moderado (++) 

y f 1.ierte (+++ 6 ++++) presentes en todos los lechones de 

cada grupo por períodos de 2 horas. 
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Tabla 5. Promedio de los conteos bacterianos hechos en el es­

tómago y duodeno en loa 4 grupos de animales. 

Crgano 

IY..E. 

e.E. 
D. 

!Yi.E. 

e.E. 
D. 

K.E. 

e.E. 
D. 

14.E. 

e.E. 
D. 

li.E. 

e.E. 
D. 

Testigo E. co1i 

7 .6x1014 

1.4xio19 

1.Sxio18 

4.oxio14 

9.5x1013 

s. 3xio14 

1.4x1019 

1.1x10
21 

6.8x1018 

6.6x1017 

3.oxio
20 

6.7xio17 

7.3x1o
18 

9.oxio19 

6. sxio
21 

i~.E.= mucosa estomacal 

e.E.= contenido estomacal 

D. = duodeno 

Vinagre E. co1i-vinagre 

7.2x1020 

8.sxio19 

5.6xio
20 

3. 5x1o19 

2.6xio16 
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Tabla 6. Resultados del conteo bacteriano en diferentes 6rga­

noa de lechones inoculados con Eacherichia~ y 

tratados con vinagre 1:5 (a). 

Aislamientos 
Organo Testigo ~·s.21! Vinagre .!· co11-vinagre 

A!ucosa 

estomacal. 1/5(b) 5/5 0/5 2/5 

Contenido 

estomacal. 1/5 5/5 0/5 2/5 

Duodeno l/5 5/5 0/5 2/5 

(a) Se coneider6 como positivo cuando se ais16 E. ~ e una 

concentraci6n bacteriana de io8 Ul'C/ml o má:. 
(b) Positivo/Número de lechones. 
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38 

37 

4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 
HORAS 

Figura 3. Temperatura rectal. de lechones inocul.adoa con 

Escherichia E.21!.· 

Trat~ientos: Testigo 

Escherichia coii 

Testigo vina.ere 

Escherichia E.21!.-vínagre 



16 
15 
14 
13 
12 
ll 
3'0 
9 
8 
7 
6 
5 
4 
3 
2 
l 

HORAS 

Pigur~ 4. lnteneidad de ln diarrea en lechones inOO,!! 

ladoe con Eacherichi& .221,! y tratados con 

vinagre (1:5) pH=3.04 

Tratamiento: ~ Eacherichia .221,! 

r::J Eecherichia coli-vinagre 
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2l. 
20 

z l.9 ;:: l.S 
o l.7. < 

"' l.6 ... 
~ l.5 
2 l.4 
5 l.3 o 

12 < .... l.l. 
:.¡ l.0 
c:::o 9 !• ~ 3 .. 7 •• .... . 
"' 6 • ;] 

5 3 4 • 3 
2 
l. 

Testigo 

Figura 5, 

(a) 
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•• • •• ••• •• ••• • •• • 
••• • 

(a 

• • • 

-- _ ..... -
Vinagre !. . .!2.ill-vinagre 

Resultados del conteo bacteriano de mucosa 
estomacal, contenido estomacal y duodeno de 
cada grupo estudiado. 

8 Una concentraci6n bacteriana de 10 6 más se 
considera como !ndice de enterotoxigonicidad 
(Parry y Rooke, l.995; Soith, et al.., l.985; 
Susaman, l.935). - -
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D I S C U S I O N 
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En algunas granjas el vinagre diluido 1: 5 se ha utiliza­

do emp!ricamente para controlar la diarrea de loe cerdos con 

buenos reeul.tados pues disminuye en aproximadamente de las v~ 

ces la incidencia de diarrea en los lechones (Morilla, 1988). 

Pera tratar de determinar a que nivel el vinagre contro­

la la diarrea se estableci6 un modelo de colibacilosis exper! 

mental. y se determin6 el efecto del vinagre diluido 1•5 pH= 

3.04. 

La infecci6n por ~· .!a2!,! K88 enterot6xica provoc6 un cu~ 

dro clínico de colibacilosis que se presenta con dacaimiento, 

pelo hirsuto, un chillido agudo, fal.ta de apetito, deshidrat~ 

ci6n, postraci6n, diarrea a partir de las 6 horas despu~s de 

la dosis infectante e hipotermia (Kohler y Bohl, 1964¡ Arbuc~ 

le, 1970; Hornich, et &·, J.973; Mart:Cnez, 1986). 

El efecto del vinagre administrado 30 minutos después de 

la infecci6n con~· .E..2!i probablemente ayuda a que se establ.eA 

ca en mejores condiciones la flora noraia.1 y ~ata es la que va 

a impedir la co1onizaci6n por gármenea patógenos (lllendoza, ~ 

&·· 1987). 

La flora normal com ·~i te por nutrientes y espacio prodUC,!! 

antibióticos y baja el pP. del.·. estómago e intestino, por lo que 

algunos microorganismos pc.tógenos co:no ~· .E..2!i no pueden muJ.­

tiplica.rse (Rubin y Vaughe.n, 1979; Gulliand, .!!.! &•• 1980; 

Miller y Watkins, 1980; Vázquez, .!!.! al., 198.S), es por esto 

que se muestra una disminución de loa signos clínicos. Esto se 

manifiesta en la temperatura rectal y el grado de diarrea de 

los lechones inoculados con !• .E..2!i y tratados con vinagre, 
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Pues aunoue presentaron los mis~os signos clínicos e hipoter­

mia que los inocuJ.ados s6lo con !• .E.211 a partir de las 16 h~ 

ras se empezaron a recuperar. 

Los aislamientos bacterianos reafirman que el vinagre a­

yudó a reducir la concentraci6n bacteria.na en los anime.les tr~ 

tados a comparación con loe no tratados. Pues cuando se tom6 

come ~erámetro de aislamiento la concentración de 108 UFC/ml 

~ue se considera como indice de enterotoxigenicidad para ~.coli 

los lechones tratados con vinagre tuvieron menor cuenta bact~ 

riana {Parry y Rooke, 1985; Smith, ~ .!!.•• 1985; Suseman , 

1955). 

Er. cuanto al. ~étodo en placa utilizado para realizar las 

cuentes bacterianas resuJ.ta ser sensible, ampliamente ueado y 

permite trabajar tanto con muestras pequefias como grandes, 

ade::iás de que es :riás exacto que e1 método de nl1mero más prob_!! 

ble (!a.:?) debido a que las colonias son visibles (Free:nan , 

l~S¿). 

Se se1eccion6 el uso de lechones no caloetrados para elJ:. 

mine.r el efecto del calostro ya que estudios previos muestran 

que lechones ca1ostrados responden de diferente manera a la 

infecci6n experimental con ~· ~ incluso algunos no enfer­

maban. Ade~ás de que el efeto observado fuá s61o al vinagre y 

es de esperarse que en el campo tenga un efecto aditivo junto 

con e1 calostro ya que este proporciona protecci6n de tipo 

sisté:r.ica y aderr:ás de tipo local. ya que tiene un pH de 5. 5 a 

6.0 y posee factores esti~Ul.a.ntes de la proliferación de las 

bacterias acidificantes (lactobaciloe) que ayudan a estable-
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cer la flora normal (Davis, et al., 1978; Puchal, 1984; Mend2 

za, .!!.1 al.., 1987). 

De este estudio de laboratorio ee concluye que el uso del 

vinagre diluido administrado en el lech6n reci6n nacido ayuda 

a controlar la infecci6n por ~· .2..211 y co~o se ha observado en 

el ca=npo, ayuda a disminuir la diarrea en loe cerdos durante 

la lactancia. 
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Tomandose como base 1os objetivos planteados, y Wla vez 

que se ha hecho el respectivo anál.isis de resultados obtenidos 

en es"t"e experimento podemos concluir lo siguiente: 

Se comprobó que la dosis int"ectante fué l08UPC/ml cou 

eiderandose la 6ptima para desarrollar la colibacilo­

sis en lechones sin cal.ostrar. 

El vinegre inhibe la proliferación de gérmenes pat6~ 

nos debido a que disminuye el pH ayudando n la imp18:!! 

taci6n y desarrollo de 1actobacilos, acidifica el tra~ 

to digestivo de loa lechones no calostrados impidien­

do la colonizaci6n de Eecherichia ~ enterotoxigán,! 

ca sensible al pH bajo y además estimulan la multipl.!_ 

caci6n de la nora normal. 

El vinagre no solamente puede ser usado como prevent~ 

va sino también para dia~inuir la frecuencia de los 

lechones diarreico. 

Econ6micamente el tratamiento con vinagre es de un co~ 

to muy bajo comparado con 1os antibi6ticos, bacterinas, 

1actobacilos o yoeurt. 
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