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RESURNREN

La diarrea neonatal de los lechones causade principalmen
te por Escherichia coli constituye una de las enfermedades més
frecuentes en granjas porcicolas gue causa baja de peso e in-
cremento de la mortalided. Con objeto de determinar el efecto
del vinagre diluido 1:5 en agua destilada sobre la colibacilo
8is experimental. Se utilizaron 20 lechones sanos sin cal~s—-
trer, a los cuale se les inoculd con 5 ml de una cepa de
Escherichia coli 0100; K33ab, ST* a dosis de lOBUFC/ml. Poate
riorcente 5 de éstos fueron tratados con vinagre comercial de
alcorol de cafia diluido 1:5 pH=3.04.

For otra parte los 10 animales restantes fueron usados co
mo testigos, administrdndoles a 5 de ellos 5 ml de vinagre co
mercial de alcohol de ca’a 1:5 pH=3.04 y a los demés S ml de
caldo lactosado. Durante el experimento se llevdé un registro
de los siguientes pardmetros: temperatura rectal (°C), grade
de dierrea y conteos bacterianos (mucosa estomacal, contenido
estomacal y duecdeno). Se observéd gque el vinagre disminuyé 1la
intensidad de la diarrea, 1la hipotermia y el mimerc de E. goli
aislede a comparacién de leos animnales inoculados sélo con és—
ta. Es probable que el efecto del vinagre sea el de favorecer
la proliferacidén de la flora normal que baja el pH del estéma

go y duodeno y disminuye el grado de colonizacidén por E. coli,
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Bl s{ndrome diarreico constituye una de las enfermedades
més frecuentes en las granjas porcicolas. La magnitud del prg
blema es variable ya que existen explotaciones en que las dig
rreas son constantes y graves y otras en que los lechones tieg
nen diarrea.n_ leve entre la segunde y tercera semana de edad.
En la mayorfa de los casos se tratan, pero causan baja de pe-
80 e incrementen la mortalidad (Maqueda, 1988).

Agentes Etiolégicos.

Existen una gran variedad de agentes causales del sindrp
me diarreico entre los gue se encuentran: Escherichia coli ,
Klebsiella spp, Salmonella spp, virus como el de la gastroen—
teritis de los cerdos (GTC), rotavirus (RV), pararotavirus
{PRV), edenovirus, astrovirus, calicivirus y pardsitos como
Gisrdia lamblia, lsogspora suis, Balantidium coli, Cryptospo-
ridium, Ascaris, Cesophagostomun y Irichuris suis {Davis,
et al., 1978; Eliasen, 1984).

En Estados Unidos, Escherichia coli enterotoxigénice

(ETEC) es responsable del 50-B0% de los casos de dinrrea agu-
das

se considera como un agente primario productor de este
sindrome al iguml que el virus de GIC (Giannells y Ralph,
1981; Mizrahi y Mufioz, 1984).

Llos detos recopilados de la epidemiologfa de Escherichia

coli se refieren al papel comin especialmente como patégeno

entérico en Estados Unidos indicando una relecién sinergista

de este patégeno que se desarrolla en animales y humanos



(Gangarosa, 1978).

Diarrea colibacilar de cerdos.

La diarrea colivacilar o colibacilosis de los recién na-
cidos, es una de las enfermedades més importantes en los le-—-
chones causada por Escherichia coli (Pijodn y Necoechea, 1982).
Por lo que constituye una enfermedad que afecta en mayor gra-

do a la porcicultura en el mspecto econbmico ya que las pérdi
des sobrevienen por conceptc de mortalidad (Dunne, 1970).

1a colibacilosis es una enfermedad que se clmsifica en
(Nielsen, et pl., 1969; Linton y Hinton, 1988):

Colibacilosis sistémica: Cepas invasivas de B. coli cau-
san colibacilosis sistémice principalmente en vacas, corderos,
aves de corral y cada vez es menop frecuente en cerdos. Las

cepas de E. c¢oli pasan a mucosa del tracto intestinel y entran

a corriente sanguinea causendo infeccidn aguda generalizada.

Colibacilosis enterica: Se presenta generalmente en le-
chones no destetados desde 1as 2 6 3 horas hasta aproximada--
mente los 10 dfas de edad; también se presentan al destete o
en la forma de enfernedad del edema. La colibacilosis entéri-
ca involucrs la secuencia de los siguientes eventos: (1) la
infecei‘n de ceoas ETEC, (2) la proliferacién del organismo
en el intestino delgado, (3) formacién y liberacibn de entérg
toxinas y (4) desarrollo de lesiones.



Aspectos clfnicos de 1la colibacilosis,

Patologicamente la colibacilosis es una enfermedad que
se caracteriza por la produccién de diarrea que es uno de los
problemas més comunes en granjas porcicolas.

Los signos clinicos mAs caracteristicos en los lechones
son: Uierta lentitud en sus movimientos; marcadam depresidn,
cogtracién y pelo hirsuto; se cbserve diarrea acuosa profusa
blanca amarillenta que poco antes de la muerta se hace visco-
sa provocando una severa deshidratacién, el vémito es raro;
la temperatura corporal se ve disminuida.

Las lesiones encontradas a la necropsia son: Congestidn
miltiple en la mucosa estomacal e intestinal, el esté.cago
usualrente contiene cantidades variadas de leche coasguladas,
el intestino delgado se encuentra fléAcido,. distendido, con las
paredes transparentes y el contenido acuoso de color amari--
llento con leche sin digerir. Los ganglios linféticos mesen-
tériccs presentan aumento de tamafio y edema. Hfgado y bazo es
tﬁﬁ aumentados de temafio ( Kohler y Bohl, 1964; Hornich, et Bl
oy 1$73; Nartinez, 1%86).



Generslidades de Escherichia coli.

E. coli pertenece & la familia de las Enterobacteriaceaes,
en el tnico miembro del género Egcherichia (Sussman, 1985).

Es un bacilo Gram negativo, grueso, corto, de 0.4 a 0.7
micras de grosor y de 1 & 4 micras de longitud, no esporulado,
anaerobio facultativo, presente fimbrias, flagelos peritricos
¥y & menudo presentan cépsula (Smith, et gl., 1963; Sussman,
1985).

La pared celular de E. coli contiene une capa predominan
te que es la membrand externa 1s cual es tipica de bacterias
gram negativas. Contiene protefnas, 1fpido y lipopolisacérido.
Todos estos componentes estédn expuéstos en le superficie celu
lar y asi interactdan con células o sustancias en el medio am
biente. Algunas protefnas forman poros e intercambian sustan-
cias o atraviezan la pared celuler. Ctras toman parte en pro-
cesos como la depuracién de hierro o adhesién celular. Con
respecto a la virulencia y »natogenicidad de E. coli muestra
constituyentes en la membrana externa como lipopolisacédridos
(LPS) en la pared celular, el cual no sélo tiene antigenos
dominantes sino tembién grandes medimdores con muches activi
dades biolégicas (Riestchel, et ml., 1982) (¥ig.1).

Se conocen 3 tipos de antigenos, los ant{genos O gue no

juegan un papel importante en 1a E. coli; los antfgenos H

que son los flagelares; y los antigenos K, que pueden ser de
naturaleza protefica o polisacérida; los de naturaleza protef
ca presentan una estructura filamentosa denominada fimbria o
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pili, mientras que los de naturaleza polisacérida son poco in
munogénicos (Smith, et sl., 1968; Cravioto, et Bl., 1982;
Linton y Hinton, 1988).

Una de las propiedades de loe anti{genos O y K ea el efec
to protector de la pared celular. Ambos protegen a la bacteria
E. coli contra la accifn bactericida de fagocitos y complemen
to aunque los antf{genos K son mucho més efectivos que los an-
t{genos 0 (Jann y Jarn, 1932; Robbins, et al., 1980).

Se conocen varios tipos de E. coli que tienen la habili-
dad de reconocer distintos receptores de membrana:

E. coli enteropatogénica (EPEC), 1la cual no es toxigéni-
ca y no es invasiva pero coloniza el intestino de los comensa
les y causa enfermedad esporédica extraintestinal. La dosis
infectante es de 10° a 10%° UFC/ml.

E. coli enterotoxigénice (ETEC), gque causa diarrea no in
vasiva, coloniza el intestino delgado y produce enterotoxinas.
La dosis infectante es de 10°a 10'° urc/ml.

E. coli enteroinvasiva (EIEC), la cual causa un sf{ndrome

semejante a la disenteria o enterocolitis. La dosis infectan-
te suele ser beja (Parry y Rooke, 1985; Smith, et al., 1985;
Sussman, 1985).

. Las cepas de E. coli capaces de inducir diarrea en recién’
nacidos; se asocian a factores de patogenicidad codificados

por plésmidos como son:

a) Estructuras superficiales que permiten la citoadheren
cia como son los ant{genos K88, K99, 937P y 41PF.



EL antfgeno K88 es mediado por plAsmidos, no flagelar, se
encuentra en la superficie de la bacteria y estd compuesto de
prote{na(Moon, et al., 1977). Fue identificado como un factor
de adhesi’n por frskov y frekov (1966). Juegan un papel impor
tante en la determinacién de enteropatogenicidad confiriendo
propiedades hemaglutinantes y adhesivas sobre las células epi
telimles del intestino, por lo cuel la bacteria que lo posee
es més diffcil de eliminar por el peristaltismo intestinel y
por lo tanto, tiene méds oportunidades de colonizar y crecer en
gran nimerc en el intestino delgado causande enfermedad (Esca
milla, et al., 1977; Holmgreen, et ml., 1981; Parry y Rooke,
1985).

Cepas aisladas de lechones en diferentes paises indican
que el antfgeno K88 estd compuesto por componentes antigéni——
cos en distintas combinaciones (@rakov, et al., 1964). Otros
estudios indican que existe como mfnimo. dos formas, cada une
con un determinante comfn y uno distinto simbolizado come
K88ab y K88ac, ademés de la variante K88md (Guinné y Jansen,
1979).

Bijlsmen, et 8l (1981-1982), reportan que el modo de ac
cién de éstas variantes difiere de la especificidad de espe——
cie sugiriendo cambios en los receptores celulares en el epi-
telio intestinal.

Por medio de electroforesis se ha demostrado la presen——
cia de un material homogéneo con peso molecular de 26 000 dal
tons para K88ad, 23 500 para K88ab'y 25 000 para K83ac. Con

esto se concluye que el antfgeno K88 es una protefna pura, y



tiene variantes serolfgicas que difieren en la composicién de
pmninodcidos {(Janmn y Jann, 1988),

b) La produccién de enterotoxinas, que son sustancias de
neturaleza protefca likeradas por elgunss bacterias que produ
cen alteraciones en el transporte de l{quidos y electrblitos
en el intestino o bien provocan defio a la estructure de la mu
cosa intestinal (Sussmaen, 1985).

Ahore estd bien establecido gue E. goli puede causar en—

fermedad diarreica en humanos y animales por la produccibn de
una o més enterotoxinas.

Existen tres tipos de toxines:

La toxina termo-lébil (LT) gue posee un peso molecular
elevado, aproximadamente de 36 502 damltone, es una protefna
con bejo contenido en 1{ipidos y carbohfdratos; es antfgenica,

nc disligzable, sensible 21 calor, a la tripsina y al Acido

(Zepeda, 1981; Sussman, 1985). Se relaciona con la toxina de

Vibrio cholerse pues posee Treceptores similares,
2230

estructura,
actividad inmunolégica y mecanismo de accidn semejante (Raesko

va y Raska, 1980; Holmgreen, 1985; Sussman,l985; Scotland ,
1838). La toxine LT de E. coli posee dos subunidades, una A
o activa y 5 unidades B, que se unmen al .ganglidsido Gy de la
rembrana celular (Fig. 2), penetra la subunidad A que activa
el adenilato ciclasa, ¥y esto trae como consecuencia un inecre-
mento del adenosil monofosfato ciclico (AMPc), que es respon—
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sable de la salida de lfquido de la célule ( Raskova y Raska,
1980; Giannella y Ralph, 1981; Holmgreen, 1985; Sussman, 1985;
Scotland, 1988).

La toxina termo-estable (3T) tiene un peso molecular ba-—
jo, aproximadamente de 1 000 a 10 00O daltons, no es antigéni
ca, con poco contenido de protefinas, alto contenido en lipi--
dos y dializable. Su precencia se puede demosirar por la ac——
cién que produce en asa ligada de conejo, en un perfodc de 6
horas, o por viaAintragéstrica en ratén lactante. la produc—-
cién de esta toxina estd determinada por plédsmidos. Su meca—-
nismo de accién aparentemente se debe a que aumente la concen
tracién en la célule de la guanidil monofosfato cifclico (GMPc)
hasta 10 veces su valor normel y consecuentemente se produce
un incremento de la secrecidén de lf{quido (Guerrant, et sl.,
1980; Raskova y Raska, 1480; Giannella y Ralph, 1981; Sussman,
1985; Scotland, 1988). Existen 2 clases de ST: STa que es eB
peci{fica para lechén y ratén lactante, es soluble en metanol,
tiene baja estabilidad térmica y tiene diferente espectro de
actividad biolbgica; y STb especffica sélc para cerdos e insg
luble er metanol (Burges, et al., 1978; Donald, et al., 1984;
Scotland, 1983).

c) Existen algunas cenas de E. coli que no son invasivas,
toxigénicas ni enteropatégenss y sin embarge provocan diarrea.
Konowalchuk (1977) las relacioné con la presencia de una cito

toxina que produce lisis en células Vero (VI). Sin embargo,
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otros autores relzcionan estas cepas de E. coli simplemente
con la produccién de otra toxina.

Para que la diarree se presente en los lechones, estos
deben ingerir una dosis infectante de 108a 1.('.\:L° organismos de
ETEC; deben adherirse y colonizar el epitelio intestinal y pro
ducir enterotoxinas LT 6 ST (Bullen, et gl., 1978; Gorbach ,
1978; Levine, et 8l., 1980; Xorris, et al., 1982; Magueda ,
1983).
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Mecanismnos de defensa contra Escherichia coli en el lechén.

La defensa natural y especf{fica presente en los animales
estd basade fundamentalmente en mantenerse libres de microor-

ganismos y para esto depende de diversos mecanismos (Wiesmann,
1982; Ondarza, 1984):

a) Mecanismos inespecificos:

El lechén al momento de nacer se ve expuesto siibitamente
& problemas de sobrevivencia por 1o que tiene gue haber una a
daptacibén fisiolégica al nuevo medio embiente y tiene que evi
tar ser invadido por los microorganismos patézenos que pueden
llegar a provocar enfermedad y muerte (Morilla, 1983).

Existen diversos factores por los que los lechones son
protegidos de ser invadidos por E. coli uno de estos es :

Ianfluencia del pH.

El etémago del lechdén tiene un pH de 5.5 a 6.0 al naci-—-
miento, baja a 4.0 en pocas horas y a 3.0
vel en gque permanece hasta los 2 meses de

un pH de 2.0. Los altos valores de pH que

en pocos dfas, ni--—
edad cuando alcanza

se observan en lecho
nes de corta edad se debe n la escasa capacidad secretora de

HCL en el estémago, la que & Su Vez no se ve ciertamente esti
mulada por la leche de la cerda debido a su fuerte capacidad
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tampén (Puchal, 1984).

Es probable gue la acidificacidn temprana de los lechones
ayude a establecer répidamente la flora normel (lactobacilos)
que es 1o que hace disminuir el pH estomacal y esto a la vegz
inhiba la multiplicacién de bacterias potencialmente patdgenas
como E. coli (Davis, et zl., 1978; lMendoza, et ml., 1987; Mori
1la, 1988).

Flora normal.

El tracto gastrointestinal {TGI) de los sanimales recién
nacidos es estéril y desde las primerms horas empieza a colo-
nizarse con una gran cantidad de microorgmnismos provenientes
de la madre y del medic arbiente, estos microorganismos costi
tuyen 1a flora normal.

La flora normal es de suma importencie pare 1los aninales
pues es necesaria parat

1. Proveer energfa a partir de los alimentos.

2. Competir con microorganismos patégenos capaces de pro
ducir infecciones en log lechones.

3. Favorecer el ambiente del TGI por la produccién de
sustancias bactericidas ayudando a que se incremente
su eficiencia.

La flora normal esta constituida por bacteriae, levadu-—

Tas y en alguncs casoB protozoerios. Se estima que existen
gran cantidad de microorganismos en el TGI (Vézquez, et al.,

1988); siendo las més imporiantes las bacterias acidificantes
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(lactobacilos) que utilizan la lactosa y un factor de creci--
miento que contiene nitrégeno y polisacérido que favorecen su
implantacién (Goldman y Smith, 1973; Sandine, 1979).

Tienen otras caracterfsticas como el de sobrevivir a los
procesos digestivos y ser capaces de com-etir por nutrientes
¥y espacio , pues algunas bacterias consumen lo gque otras nece
sitan; generalmente la competencia es por fuente de carbono
fermentable en condiciones de anaerobiosis, producen metaboli
tos que influyen en el medio ambiente inmediato y/o agentes
antimicrobianos de amplio espectro denominados lactosidinas,
producen peréxido de hidrégeno, dcido acético, léctico y fér-
mico que son bactericidas para varios microorganismos, dismi-
nuyen el pH impidiendo que E. ¢oli se fije y reprodusca (Ru--—
bin y Vaughan, 197%; Gulliand, et al., 1980; Miller y Watkins,
1980; VéAzquez, et al., 1988).

Otro mecanisnc contra la colonizacién por bacterias poten
cialmente patégenas es el peristaltismo normal del intestino
delgado. La peristalsis normal barre con las bacterias ingeri
das llevdndolas fuera del intestino delgado y depositéndolas
en el colén., Este proceso se ayuda por la accidn de moco secre
tado, el cual remueve particulas de la superficie de la muco-
sa por tanto cuando la funcién motora del intestino delgado se
inhibe proliferan las bacterias (Gimnnella y Ralph, 1931; Niz
rahi y Mufios, 1984; Vdzquez, et al., 1988).
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Table ‘1. Origen de las inmunoglobulinas en el calostro y leche
de la cerda (%).

CALOSTRO LECHE

Igt Iga g6 IgM Iga IgG
Inmunoglobulinas
derivadas del
suero 85 40 100 10 10 30
Inmunoglobulinas
formadas en la
gléndula mamaria 15 60 o] 90 80 70

Tomado por Bourne y Curtis (L973).

Este tipo de inmunidad se denomina lactogénica y estd ba
sada en la presencia constante de IgAS en la luz intestinal
durante todo el perfodo de lactancis y que protege al lechén
de contraeer infecciones entéricas. De esta manera es evidente
que la inmunidad pasiva s86lo protege durante varios dias y
contra antf{genos especfficos; lo que aparentemente trae como
consecuencia que durante este perfodo, el sistema inmurolégi-~
co del recién nacido alcance una madurez pare poder responder
por si wmismo a los estimulos entigénicos, es decir, que sea
reemplazada gradualmente por la inmunidad activa (Sherman, et
al., 1972; Goldman, et al., 1973; Welliver y Ogra, 1978; Wea—
ver, et al., 1981; Pijoén y Necoechea, 1982: Kolsto, et 8l.,
1983; Vézquez, et al., 1988).
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Tratamiento en el campo del sfindrome diarreico.

Parse prevenir las diarreas se han utilizado varios méto-
dos, algunos dirigidos contra los microorganismos y otros en-
caminados a incrementar la resistencia del lechén; dentro de
estos métodos estd el uso de antibiéticos y quimioterapéuticos,
as{ como la administracién de sustancias y bacterias acidifi-
cantes gue diasminuyen el pH del tracto gastrointestinal del
reciér nacido (Rosales, et al., 1983; Mendoza, et 81., 1987).

Debido a que la proteccidédn del lechén contra la enferme-—
dad ctroviene del calostro y leche por lo general se inmuniza
& la cerda gestante para que ella proteja & los lechones. Pa-
ra la inmunizacién se han utilizado intestinos de lechones in
fectzdos con E. uoli patdgena que se mezclan con el alimento,
o =e aislan bacterias de los cerdos enfermos de la granje y
se vreraran sutobacterinas para ser administradas por via oral
0 intramuscular a la cerda gestante antes del parto (Kohler,
et al., 1975; Childow y Porter, 1978; Klipstein, et al., 1982).

Ctra forma de crear inmunidad en los lechonesS es por me—
dio ée anticuerpos morncclonales diriéidos en forma especifica
contra los factores de adherencia, que se administran por via
oral a los cerdos neonetos (Sherman, et al., 1982: Morris, et
al., 19385).

Por otra parte, se ha hecho investigamcifn en granjas uti
lizenéo vinagre comercial de manzana o de alcohol y jugo Ge

"1imén en lechones y se encontré que disminuyé la frecuencia
de lechones disrreicos. Segin algunos clinicos, el vinagre pug
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de ser usado como profildctice y como tratamiento en forma in
directa, ya que a través de estos factores se permite la colo
nizacisn del TGY con bacterias acidificantes. Estos constitu~
yen la flora normal del lechfn e inhiben el crecimiento de o-
tras vacterias que pueden ser potencialmente patdgenas (Sandine,
1979; Y¥endoza, et al., 1987).
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Aspectos clinicos del vinagre.

El vinagre comercial se obtiene por fermentacién aerébica
de soluciones alcohf{licas medisnte bacterias del géneroc Aceto
bacter; contiene Acidos orgénicos, derivados del material de
origen y usualmente de un 5 a €% de dcido acético (Russel ,
ot a1., 1982; Chabert, et al., 1987)}. ]

Este fcido en concentraciones de 5% es bactericida para
muchos tipos de microorganismos y bacteriostAtico en concen--—
traciones menores. Ocasionelmente se usa en saluciones al 1%

en la piel para apésitos quirdrgicos. La Pseudomens aeruginosa

es particularmente suceptible al 4cido acético que también pue
de emplearse en el cuidade de las quemaduras. Se usa en duches
vaginales para suprisir infecciones por Trichomona Yaginelis,
Candida albicens y Haemophilus ducreyi (Goodman, et al,,1981),
Los dcidos greaocs volé&tiles de cadena corta no disociados

(acético,propiénico y butiricec), son bacteriostéticos y lige-
ramente bacterisidas para gérmenes entéricos como Escherichia

c0li, Salmonella spp y Shigella app. Como estos Acidos son Pro
ductos principaiem de la fermentacidn bacteriana en el intes—
tino grueso de mnimales monoghstricos, pueden desempefiar cier
to papel regulando el crecimiento de las bacterias entéricas
en el tubo digestivo (Freeman, 1984).
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Ceracterfeticas fisicoquimices del Acido acético:

H (4]
v
H-C-C~-0H

]

H
FORMULA CONDENSADA: CH,COOH
PESC MCLECULAR: 60 g/mol
PUNTC DE FUSION: 16°¢
PUNTC DE EBULLICION: 118°%

LIQUIDO INCCLCRC DE OLOR IRRITANTE
Y TOTALMENTE MISCIBLE EN AGUA.
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Planteamiento del problema.

El sfndrome diarreico de los lechones constituye uno de
los problemas més comunes en las explotaciones porcfcolas. Tie
ne gran nimero de causas entre las que se encuentran: las ins
talaciones y el manejo deficiente, la mala alimentacién de la .
cerda y factores del medio ambiente que provocan en el lechén
alteraciones de la flora noraal, menor absorcién de calostro
e infecciones por gérmenes patégenos (Morilla, 1986).

Por 1o que se ha visto la necesidad de utilizar métcdos
mAs baratos y eficaces para su control. Dentro de estos méto-
dos se encuentra la acidificacién temprana del tracto gastro-
intestinal de los lechones el cual ha dado buenos resultados
en el campo (Morilla, 1988).

El siguiente paso de estas inveatigaciones es denostrar
el efecto del vinagre en infecciones controladas de Escherichia

coli por lo que se plantea el motivo de este trabajo.
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OBJETIVOS

Determinar la dosis de Escherichia coli en lechones no

calostrados que induzca la colibacilosis experimental.

Conocer el efecto que produce la administracién de vina
gre diluido 1:5%5 sobre 1la reduccién de signos clinicos y la
concentracién de Escherichis coli en estdmago y duodenc de

lechones inoculados experimentalmente.
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MATERTIAL Y METOCDO S
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Cepa de Escherichia coli:

Se usé 1s cepa 0100; K8B8ab, st+ serotipificada en Ingla-
terra y donada amablemente por 1 M en C. Clara Inés Slvarez
de 1la Pacultad de Estudios Superiores Cuautitlén, Depto. de
Kicroviologia Seccién Posgrado.

Posteriormente para reactivar la cepa y comprobar su to-

xigenicidad se realizé la prueba de asa ligada en conejo.
Vinagare:

Se utilizd vinagre comercial de alcohol de cafia (Herdez)
diluido 1l:5 en ague destilada con pH=3.04.

Animales:

Se utilizaron 32 lechones sanos de i dfe de ednd sin ca
lostrar.

Seleccién de la dosis de Escherichim coli:

Se usaron 12 lechcnes sin calostrar para elegir la con—
centracién infectante m4s adecumda, para lo cual se formeron
4 grupos de 3 lechones ceda uno; un &rupo se utilizé como teg
tigo administréndole por vim oral 5 ml de caldo lactosedo y
los restantes fueron inoculados con 5 ml de un cultive bactg'

riano de 2 a 5 horas de incubacién a 37°C y concentracidn de
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5 8

103, 10”7 y 10 UFG/ml segin el nefeldmetro esténdar de lte. Far

land.

Desarrollo del modelo de colibacilosis experimental:

Se formaron 4 grupos experimentales y se realizaron 5 ré

plicas. En cadm una de éstas se utilizaron 4 animales que fue
ror distribuidos como Sigue:

Grupe I:

Grupo de animales testigo que se les administrd S
ml de e¢aldo lactosado por via oral.

Gruvnc IX: Grupo de animales inoculados por via oral con 5 ml
de un cultive bacteriano de E. ¢oli de 2 &2 5 horas
de incubacién a 37°C con una concentracibn de 108
UFC/ml segén 1ia escaela de llc.Parland.

Grups IIXI: Grupo de snimales teetigo para el vinagre, que fue
ron inoculades con 5 ml de vinagre comercial con
una dilucié 1:5 en ague destileda con pH=3.04.

Grugo IV:

Grupo de animales inoculados con 5 ml de E. coli
de 2 a 5 horas de incubacidén a 37°C con una concen

tracién de 108 UFC/m). segin la escala de Mc.Farland

y tratados a los 30 minutos con 5 1l de vinagre dai
luido 1:5 en agua destilada.
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Parfmetros clinicos:

Los lechones se observaron cada 2 horas y se determind la
temperatura rectal y el grado de diarrea; para esto se midié
la intensidad de émta como leve (+), moderada (++) y fuerte
(442 8 +44e),

Los lechones se sacrificaron a las 22.00 horas, se reas-
14 la bacteria del contenido estomacal, mucosa estomacal y duo
deno en agar MacConkey incubédndoee & 3’1°C por 24 horas, reali
zéndose después la tincién de Gram e INVIC para la jdentifica
cién de le bacteria.

Asf mismo se tomé un gramo de contenido estomacal, muco-

sa estomacal y duodeno para llevar acabo las diluciones seria
das de cada muestra en caldo lactosado incubéndose a 37°C du-

rante 24 horas y realizando por duplicado el conteo en placa.



Seleccién de 1n domig infectante de Escherichia coli

12 lechones sin calostrar

Grupo I Grupo 1I Grupo IIX Grupo IV
5ml de cultivo

Control Sml de cultivo 5ml de cultivo
E.coli 108UFc/m1

Sml de caldo E.coli 103UFC/ml E.coli IOSUFC/ml

lactosado l

Observacién de signos clinicos y aislamiento
de la bacteria

Tincién de Gram Pruebas bioquimicas

1



Desarrollo del modelo de colibacilosis experimental

Grupo I

4 animales
Smi caldo
- lactosado
via oral

Gruooll

4 animal
5ml cult
B.coli 1

es
iyo
O~ UFC/ml

Grupo IIX Grupo IV

4 animeles 4 animales

5ml vinagre 5m1 cultivo

1:5 pH=3.04 E.coli 108Urc/mL

30 min. adm.
5+1 vinagre
1:5 pH=3.04

Observacién de signos climicons y temperatura cada 2 hrs.

Sacrificio de animales

Aislamiento delC.E.. M.E. y D.

an A, Maeconkey

Tincidn de Gram

INMVIC

37°C/24hrs

1 g de C.EJ, M.B. ¥y D,
diluciones seriadas en
caldo lactosado

379C/24hrs.
Seleccién de dilucién éptima

Alicuotas Iml + 20ml A.
MacConkey por duplicado.

Conteo del no. de colonias

62
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Los resultados para seleccionar la dosis de E. coli se
muestran en la tabla 2. Se puede spreciar que la dosis fué 103
UPC/ml siendo la que desarrollo los signos clinicos en forma
consiastente concordando con 10 reportado en la bibliocgrafia.

En la tabla y figura 3 se presenta la temperatura rectal
en (°c) promedio, de los diferentes grupos de animales. Se ob
serva que los lechones tratedos con vinagre 1:5 presentaron
hipotermia pero no fué tan
lo con la bacteriaz durante
La hipotermia se debe a la

menores de 6 dfas de edad,

:narcada como en los inoculados sé-
las dltimag horas de experimentacién
hipoglucemia presente en lechones

ya gque 1la glucosa desciende de susa
valores normales como resultado de agaléctea.

La table 4 muestra la sumnatoria total del grado de diarrea
al cual se le dan signos positives para asignarle un valos de
leve (+), moderadc (++) y fuerte {+++ 6 ++++)}, en lechones ing
culados con E. goli (108 UFC/ml = S5ml) y tratados con vinagre
1:5. Los inoculados con E. cgoli presentan una mayor intensidad
en comparacién con los tratados con vinagre.

As{ mismo en la figura 4 se muestra la intensidad de dim
rreas en los lechones inoculados con E. goli y tratados con
vinagre, moatrdndose una disminueifn en estos Wltimos,ya que
la acidificacién es un factor importante para aumentar el ni-
mere de 1actobacilos presentes en la flora normal que son pro
ductores de sustancias bactericidas como son las lactocidinas,
&cidos orgédnicos, Hp0p, ete. que favorecen la eliminacién de
mieroorganismos patégenos.

Con respecto al INVIC rezultéd sexr el caracteristico sara
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lae identificacién de Escherichia coli.
En la tabla y figura 5 se muestran los resultados en relg

cién logarftmica de concentracidr de los conteos bacterianos
de mucosa estomacal, contenido estomacal y duodeno de cada gru
po, toméndeose como dosis que puede llegar a causar infeccidn
una concentracién de = 3L08 UFC/al utilizando el método en
placa. Se observé aue en el grupo de inoculados con E. coli se
encuentran valores por arriba d  la dosis que causa inteccién

en comparacién con el grupo de inoculados con E. coli y trata

dos con vinagre que muestra una ligera reduccién en cuanto al
nimero de bacterias. Con resrecic a los testigos se encontré
en su mayerfa velores menores, aunque tembién hubo algunos qgue
fueron == loBUFc/ml, esto se debe tal vez a las condiciones
de mane jo durante el nacimiento, ademdés de considerar el nime
ro de E. coli sapréfitas con el gue cuentan.

En la tabla 6 se muestre el nimero total de lechones por
grupo que presentaron u.n conteo = 10 UFC/ml, describiendo
con mds claridad que los lechones inoculados con E. coli mues
tran en un 100% el desarrollo de la infeceién, un 40% para el
grupo de E. coli-vinagre, mientras que los controles muestran

una disminucién respectivanente.



Tabla 2. Seleccién de la dosis infectante més adecuada

Animal Dosis Signos clinicos
No. E.coli Vémito Diarrea Deshidratacibn Pelo Postracién
UPC/m) hirsuto

1 - - - - - -
2 _ - - - - -
3 _ _ -~ _ - -
4 103 - - +/- - -
5 103 - - - - -
6 103 - - +/- - -
7 105 - +/ - + + +
8 10° - - +/- +
9 10° - - + +/~ +
10 10 - e i+ Lo d haad
11 10 +f- et 4 ++ *+t+
12 108 - +44 -t ++ e

€€



Tabls 3. Temperatura rectal en (°C) promedio (+ error esténdar) correspon-
dientes A cada uno de los prupos experimentales en que fueron dig
tribuidos los 20 animales.

Horas Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV

Posinoculacién Testigo E. coli Vinagre E.coli - vinagre
o
4 38.1 # 0.137 37.7 £ 0.369 38,4 + 0.342 37.7 & 0.246
6 38.0 + 0.234 37.9 + 0.466  38.7 + 0.506 38.4 & 0.095
8 38.0 + 0.248 38.3 4+ 0.217 38.6 % 0.363 38.2 &+ 0.249
20 38.4 + 0.295 37.9 + 0.278  38.5 + 0.118 38,2 + 0.325
12 38.4 % 0.144 37.8 # 0.396  38.4 % 0.050 38.2 ¢ 0.347
14 38.3 + 0.155 37.8 + 0.379  38.4 # 0.047 38.1 + 0.487
16 38,1 # 0.075 37.4 & 0.025 38.4 % 0.119 37.9 + 0.318
18 38.1 * 0.095 37.3 + 0.285 38.6 % 0,175 37.5 & 0.190
20 38,3 + 0.119 37.0 + 0.163  38.5 # 0.040 37.5 £ 0.108
22 38.4 + 0.108 36.7 + 0,119  38.5 % 0,085 37.3 + 0.155

143
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‘TPabla 4. (£ ) del grado de diarrea que presentaron los lecho-
nes inoculados con Escherichis coli (1OBUPC/m1 = 5ml)
- ¥y tratados con vinrgre diluido en agua 1:5.

Horas Grupo II Grupo IV

Posinoculacidén E. coli E. coli-vinagre
(¢} - -
2 - -
4 - -
6 - -
8 - -
10 1(a) 1
12 T 8
14 il 8
16 15 11
18 .13 8
20 11

(a) E1 ntimero representa la sume total que se da por signos
positivos para asignar un valoxr de leve (+), moderado (++)
¥ fuerte (+++ & ++++) presentes en todos los lechones de

cada grupo por periodos de 2 horas.



36

Tabla S5S. Promedio de los conteos bacterianos hechos en el es-

témago y duodeno en los 4 grupos de animales.

Crgano Testigo E, coli Vinagre E. coli-vinagre
K.E. 4.0x108 7.6x1014 - -
C.E. — 1.4x10%? - -
D. 2.1x10° 1.8x10%8 - 1.6x10%8
M.E. _— 4.0x104 - -
13

C.E. — 9.5x10 - —
D. — 5,330 _— -
F.E. — 1.4x10%? - 7.2x102°
C.E. 3.2x107  1.1x20% - 8.5x10%3
. - 6,8x10"® _— -
1.E. — 6.6x10%7 _— 5.6x102°
C.E. — 3.0x102° _— 3.5x10%°
D. _— 6.7x10%7 -— 2.6x1016
FL.E. 7. 3108 - —
C.E. 9.0x10%? _— -
D. 6.5x2021 - _—

M.E.= mucosa estomacal
C.E.= contenido estomacal

D. = duodeno
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Tabla 6. Resultados del conteo bacteriano en diferentes érga—

nos de lechones inoculados con Escherichia coli y

tratados con vinagre 1:5 (a).

Aislanientos -
Organo Testigo E.coli Vinagre E.coli~vinagre
Mucosa
estomacal 1/5(b} 5/5 o/5 2/5
Contenido
estomacal /5 5/5 o/5 2/5
Duodeno /s 5/5 o/s 2/5

(a) Se considerdé como positivo cumndo se aislé E. coli a una
concentracién bacteriana de 10B UFC/ml o més.
(b) Positivo/Ndmero de lechones.




TEMPERATURA GRADOS CENTRIGADCS
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Figura 3. Temperatura rectal de lechones inoculados con
Escherichia coli.
Tratamientos: ————— Testigo

Escherichia coli

—— Teatigo vinagre

= === = Escherichia coli-vinagre
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HORAS

Escherichia coli
[] Escherichia coli-vinagre

lados con Escherichim coli y tratados con

vinagre (1:5) pH=3.04

Pigura 4. Intensidad de la diarrea en lechones inocu
Tratamiento:

*sBIoy 2 op sopojJad rod odnyd :

EBpBO 8p SJUOYDAT SOT SOP0] Ud B3JUIS +
3ad (+4+4 9 +++) 83q907 £ (++) opBX E
-3pom ‘(+) 8AeT 8p JI0TeA UM JBUFISB {
BIed soATjTsod soudts Jod Bp 95 enb s
Te303 BUMS B BIUSSaIdal OJAWLL TY

VIWHVIQ 3@ 00VYED




LOGARITEO DE LA COHCENTRACION
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Testigo E.coli Vinagre E.coli-vinagre

Figura 5. Resultados del conteo bacterianco de mucosa

(a)

estopmacal, contenido estomacal y duodeno de
cada grupo estudiado. 8

Una concentracién bacteriana de 10 & més se
considera como Indice de enterotoxigenicidad
(Parry y Rooke, 1995; Smith, st al., 1985;
Sussman, 1935).
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DISCUSION
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En algunas granjas el vinagre diluido 1:5 se ha utiliza-
do empiricamente para controlar la diarrea de los cerdos con
buenos resultados pues disminuye en aproximadamente de las ve
ces la incidencie de diarrea en los lechones (Morilla, 1988).

Para tratar de determinar a que nivel el vinagre contro-
la la diarrea se esteblecid un modelo de colibacilosis experi
mental y se determiné el efecto del vinagre diluido 1:5 pH=

3.04.
La infeccién por E. coli K88 enterotéxica provocé un cua

dro clinico de colibacilosie que se presenta con dacaimiento,
pelo hirsuto, un chillido agudo, falta de apetito, deshidrata
cién, postracidén, diarrea & partir de las 6 horas después de
la dosis infectante e hipotermia (Kohler y Bohl, 1964; Arbuck
le, 1970; Hornich, et al., 1973; Mart{nez, 1586).

El efecto del vinagre edministrado 30 minutos después de
la infeccién con E. coli probablemente ayuda a que se estableg
c& en mejores condiciones la flora normal y ésta es la que va

a impedir la colonizacién por gérmenes patégenos (Mendoza, et
al., 1987).

La flora normal com~ite por nutrientes y espscio produce
antibiéticos y baja el pH del:estémago e intestino, por lo gue
slgunos microorganismos patégenos como E. c¢oli no pueden mul—
tiplicarse (Rubin y Vaughan, 1979; Gulliand, et gl., 1980;
Miller y Watkins, 1980; V&zouez, et al., 1983), es por esto
que se puestra una disminucién de los signos clinicos. Esto se
manifiesta en la temperatura rectal y el grado de diarrea de

los lechones inoculados con E. coli y tratados con vinagre,
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Pues auncue presentaron los mismos signoes clinicos e hipoter-
mie gue los inoculados s6lo con E. coli & partir de las 16 ho
res Se empezaron a recuperar.

Los mislamientos bacteriance reafirman que el vinagre a-
yudé a2 reducir la concentraciédn bacterisna en los animales tra
tados a comparacién con los no tratados., Pues cuando se tomd
com< 2zrfmetro de alslamiento la concentracién de 108 UFC/ml
gue se coneidera como Indice de enterotoxigenicidad pare E.coli
los lechones tratados con vinagre tuvieron menor cuente bacte

riane (Farry y Rooke, 1985; Smith, et el., 198%; Sussman
1855} . :

Er cuanto 2l método en placa utilizedo para reelizar las
cuentes btecterianas resulta ser sensible, ampliamente usado ¥y
permite trabejar tanto con muestras pequefias como grandes,
adenés de que es 348 exacto que el método de nﬁmérc wés Proba
ble (IhP) debido a2 que las colonias son visibles (Freemen ,
1634).

Se selecciond el uso de lechones nc calostrados para eli
miner el efecto del calostro ya que estudios previos muestran
que lechones calbstrados responden de diferente manere a la
infeccién experimental con E. coli incluso algunos no enfer—
maban. Ademds de que el efeto observado fué s8lo al vinagre y
es de esperarse que en el campo tenga un efecto aditivo junto
con el calostro ya que este proporciona proteccidén de tipo
sistérica y ademds de tipo locel ya que tiene un pH de 5.5 a
6.0 y posee factores estimulantes de la proliferacién de las

bzcterias acidificantes (lactobecilos) que ayudan a estable—
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cer le flora normal (Davis, et gl., 1978; Puchal, 1984; Mendog
zz2, et al., 1987).

De este estudio de laboratorio se concluye que el uso del
vinagre diluido administrado en el lechén recién nacido ayuda
a controlar la infeccién por E. coli y como se he observado en

el campo, ayuda a disminuir la diarrea en los cerdos durante
la lactancia.
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CONCLUSIONES
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Tomandose como base los objetivos plantesdos, y una vez
que se ha hecho el respectivo anélisis de resultados obtenidos
en este experimento podemos concluir lo siguiente:
- Se comprobé que la dosis infectante fué IOGUPC/ml con

siderandose la &ptima para desarrollar la colibacilo—

sis en lechones sin calostrar.

~ .El vinegre inhibe la proliferacidén de gérmenes patdge
‘nos debido a que disminuye el pH ayudando a la implan
tacién y desarrollo de lactobacilos, acidifica el trac
to digestivo de los lechones no calostrados impidien—
do la colonizacién de Escherichia coli enterotoxigéni
ca sensible al pH bajo y ademds estimulaon la multipli
cacién de la flora normal.

— El1 vinagre nc solamente puede ser usado como preventi
vo sino también para disminuir la frecuencia de los

lechones diarreico.

- Econfmicemente el tratamiento con vinagre es de un cag
to muy bajo comparado con los antibiéticos, bacterinas,

lactobacilos o yogurt.
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