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C>Ba"ET J:VC>S: 

1.1. Tratar a perroe enfenooe do tloqul.llo canino con 

el.¡¡nos respl.ratorioe por -Uo do la aplicaciOn 

de un extracto leucocitaria crudo. 

1.2. Deteraillar la eficacia de la terapia con extracto 

leucocitaria crudo en el trateal.ento do lloquillo 

canino. 



XNTRODU'CCION 

2.1. LA RXSPUiSTA IllDll. 

A partir de la obeervaciOn de respue8ta.e i.nmunee es evidente que cierta.e 

células deben eer capacea de reconocer antigenoa y luego reapander en forma 

específica. También eatá claro que la resp.ieeta de esta.is células senaibles a 

antigenoe deben conducir a la producción de anticuerpos o bien a células que 

p.iedan participar en las respuestas inmwiea celulares. Además deben producirse 

otras célula.e que PJedan reaccionar incluso má..e eficazmente a una eegunda 

expoeición al mismo antígeno, en otras palabras célula.a de memoria. c42 J 

Se reconoce que existen actualmente células oensibles a antígenos que se 

presentan en dos formas¡ loe linfocitos B y loe linfocitos T. La unión del 

antígeno con eet&.8 células, las estimula a proliferar y es el fenómeno inicial 

de la resi::uesta inmune. C:41.42J 



2.1.1. Bose8 de la reapJeSta de loa onticuerpoa (Ac). 

La unión del ant!seno con une inmunoslobulina (Is) receptora del 

linfocito B (reBPoMableo de la producc16n y •ecreción de Ac) no baata para 

desencadenar una respuesta inmune, sino que deben cumplir ciertos requisitos. 

Primeramente que el ant1geno aea preparado por cierto& ma.crófagoe Y presentado 

al linfoc1 to B cuando todavía está adherido a la superficie de uno de estos y 

por otro lado el eotimulo producido par laa diferentee interleucinas, ~ 

efecto final eo la diferenciación del linfocito B en la célula plasmática. 

C421 

Una vez eeti.mula.d.o el linfocito B por las interleucinae, comienza a 

presentar un flujo y el antigeno unido a la J:Dembr«lla ee concentra en una 

pequeii.a. región, en este momento el antígeno no 'P'Jede penetrar al linfocito 8 o 

ser liberado al medio circulante. La reacción As-Ac proporciona al linfocito B 

uno de lo• requioitoe para poder 1niciru: W. proceso de replioacidn, daJ>do 

lugar a la formación de Wl4 colonia celular o clona, dietinsUiendoee las 

células plasmátice reepansablee de la einteeie y secreción de Ig (con la 

misma especificidad de membrana que el linfocito B progenitor) y células de 

~moria reepcneablee de iniciar una eventual reeweeta eeounde.ria contra el 

Ag. [42] 

2.1.2. BaDe celular de la llamidad debida a célulao. 

La inmunidad celular esta mediada pcr loe linfocitos T, en la cual 
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ocurren doB tiPJB reepueBtas: 

11) Citotoxicidad celular: que se refiere a la deetru.ccidn de c6lulu 

infectadas o alteradas que ee lee conoCe como cflulu blanco: células 

infectadas con virus. célula.e infectadas con protozooarioe. célulae 

tumoral•• y células BUJet6!1 a un ataque inmunolOsico.{42) 

b) Linfocinae: también conocidas como factoree eolublee con fUncionee 

biol6gicao particulares. e.tu 

2.1.3. funciOo de loe factores eolubl..., en la re_,.,..u, hmme celular. 

Los factores solublea ae han conaiderado como mediadoree de la 

hiperaenaibilidad e l.nlnunidad celular a trav6o . de menea.loro• intercelulareo. 

Ratos factores fueron deecubiertoe con la demoetraciOn del factor de 

inhibición de la migraci6n asociado con el tiPo de bipereenaibilidad 

retardada, esta prueba de actividadee in vltro del factor soluble se relaciono 

con el fenómeno in vivo; desde entonces divereoe factores solubles han eido 

descubiertos, pero no siempre con éxito. C33l 

La hipereeneibilidad celular y la inmunidad eetán resuladae Por loe 

linfocitos Ten colaboración. con .los linfocitos B aei como Por loe macrófa.sos 

o monoci toe produciendo un. anti¡eno es¡:ecifico como respuesta inmunológica. 
··.. ' 

Loe linfocitos T .. Y -m8.cr6fagoe son loe responsables principales de la 

regulación de las ·complejas interacciones celulares. 

11 



Además, las células T que participan en diferentee actividades 

pertenecen a distintas subclases de linfocito• identificable• por loa """"'"" 

antigénicaa que presentan en la superficie de la membrana. ú:la monooitoe no 

fa¡oc1tico8 y la.a células dendriticaa eon considerada.a c6lulaa accesorias para 

la regulación de c6lulae T en la aed.iación de eventos iúerentee y eferentes de 

la hipersenaibilidad e i111111Jnidad celular. C33l 

Loe mediadoree solubles ae clasifican por eu origen y no por su 

actividad biológica. Se le lloaa citoci.Mo a las bonoonao producidaa por 

cualquier ti¡io celular involucradaB en la respuesta inm\.1D6, loa mediadores 

solubles que son producidos par linfocitos y 1DOnocitoe eon llamados linfocinae 

y monocinas reepectivu:.ente, eetaa son eetimuladae cuando re.accionan con el 

ant1geno con el cual fueron sensibilizada.e especificamente. t33l 

La pf'Od:ucción de linfocinas y monocina.8 pueden ser eeti.muladae por 

factorea ait6genoe, por complejo imtigeno-anticuerpo y por u.ediadoree propios 

de elloe. Las manocinae y linfocinan pueden clasificarse par nu lntervención 

en eventos aferentes y eferentes en la hipersenelblUdad e 1.nrwlidad celular. 

Loe mediadores aferentes sirven en eventos de inducciOn y loe m.ediadores 

eferentes participan en eventos de expresión o reep;esta inmunitaria. Las 

linfoci.nas y monocinae son mediado~e eolublee que intervienen en la 

amplificación de la ree¡:ueeta inmune (fenómeno de eventos aferentes y 

eferentes reguladoe Por células T eenaibilizadae, linfocitoe i.nBenaibilizadoe 

[11nfocina.s) ·Y macrOfas:oe [monocins.s]). Por otra parte. los factoree solubles 

influyen en la inducción de la aeneibi lizaci6n de célula.e T y macrófagoo, eon 

12 



factores solubles especificos e ineepecificoe, llamados factored awtiliares. 

C33,4.2l 

Las linfocina!f Y ia;s monOcinae &e -clasifican de acuerdo a le función 

que ejerce en la célula _?lanco •. t3::J.4.1.~'l 

Las Linfocina.e son prOteinas Cuyos pesos molecule.ree ee encuentran entre 

25,000 y 75,000 da\tone· aunque este dato p.i.ede variar dependiendo de la 

eapecie de la que proceda. Son liberadas principalmente por loe linfocitos T. 

pero tambi6!1 los linfoc~toe B p.ieden producirlas. Las linfocinae no se unen a 

loe antlgenoe ni eon especificos para ellos; actúan aobre varios tipos 

celulares y provoce.n cambios en ellos, las interleucinaa son las más 

imPortantee de lee linfocl.nas. t•1J 

lnterleucina 1: Deriva de loe macrdfagoe y es por eso monoci.na y 

no linfoc!na; E• un Polipéptido de 2,000~ a 5,000 dalto!UI y 

su papel ee promover la producciOn de interleuci.na. 2 por loe 

l!nfocitoe T. También ee le llama Factor de Act1vac16n de 

los L!nfocitos. También posee actividades no inmunológicas 

como es la eetimulaciOn del centro de la fiebre. producción 

de proetaglandinae Y col6.genoe, eeti.mula hepatoci toe para 

producir proteinas, interviene en la producción de la 

interleucina 2 y junto con esta influye en la mediaciOn de 

célula.e T dependientes de la reep.ieeta celular. cu.1 
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JnterlettpiM 2 Inicia y untiene. la proliferBci6n de 

linfocitos T. Tiene la capacidad de elevar la inmunidad; ea 

una proteina de 30,000 a 35.000 daltona, inicialmente 

llamada Factor de Crecimiento de Células y eu funci6n ea 

activar la proliferación de timocitoe y el desarrollo y 

mantenimiento de c6lulas T y B a largo plazo; asi como 

auxilia la inducción de lae células T citot6xic&e, y 

clinicamente ee observado que ayuda a la pr-oliferaci6n y 

activación de célula.e asesinas capacee de liear 

selectivamente célulo.a tUJDOrales. C<t1l 

lntorlru;:;Sm 3: También deriva de los linfocitos al igual que la 

interleucina 2, con un peso de 14,000 a 28,000 daltona; su 

función es estimular la maduración de lae célula.e T 

inmaduras y promover el crecimiento hematopoyé:tico de 

célula.a progenitoras mielóides. t•1l 

InterlenciM 4: Be una linfocina .C?n ·~·.Peso de 20,000 daltona, 

BUB principales funciones son; ·actUar Como mit6seno para lae 

células B , esti.mUlan~~ :d~· .. ,·1u· :·célula.e cebade.e, activa 
•,,·, 

macrófagoe y eetilrlula i& h~topoyeeis.t•U.l 

Ipterlmx;ina 5; Bs una lÍnfÓcina con un peso de 16"000 daltona, 

destacando sus siguientes funciones; actóa como 

coeetimulante para ia: proliferación y diferenciación de 
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célula.e B, promueve el cambio a lgA, estimula los 

eoeinofiloe y actúa como mitógeno para loe timocitoe.C41J 

Interlm>c1M 6: Ke una citocina que pesa de 22.000 a 30"000 

daltons, que puede producirse por diversas células, tales 

como los linfocitos T y B, monocitos, células endotelialee, 

célula.e epiteliales y fibroblastoe. Anteriormente ee le 

consideraba como un interferOn por su sup.ieata actividad 

antiviral, sin embargo ahora se 88be que no ee e.si, 

conociéndose sue eisuientes funciones: act\la como cofactor 

para la secreción de. lg por célulaa B, como factor de 

crecimiento, ,para .. 11.ielomas y plasme.citomas, estimula a loe 

hepatocitoe ·a··p~ir ·prO~i.i;aa, actúa ·como comitógeno para 

timoci~oe. y- CélU.láe, -T~. inhibe .. crecimiento -de algunos 

carcinoma&:: y' l~~C-~ia ·qÚe no ... eea _·de : Células B y lineas 

celulaí-e'e . de linfómé., . eatÍmiila la ·. Á~ : pituitaria y 

glucocorticOide8 suprarrenales. C41l 

Int..erlmXl1M 7:- Citociña qt1e ee ha identificado recientemente -de 

peeo de 25,000 daltons y que actl\a preferentemente sobre 

progenitores de linfocitos T y B, se ha obtenido Y 

purificado de murinoe y humano e, por lo antes mencionado se 

p..tede considerar como una linfopoyetina. Se ha observado que 

eetimula la h!perplaeia de célulae B de bazo y ganglio 

linfAtico. C41J 
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En la actualidad ee conocen más interleucinas, ein embargo por 

la complejidad que repreoent• ou eetudio no eotán 

identificadas claramente eus funciones, pero aproximadamente 

88 consideran hasta la fecha, de 3 a 4 interleucinaa nueva.e. 

Las siguientes linfocinaa que se mencionan no pertenecen al 

grupa de la.a interleuci.naa pero al igual que estas, Juegan 

un papel 111\IY illportante dentro de la regulación 

inmunológica. 

l'nct.or da 1nhihic1iin de MC:Njfngoo <KIP): Linfocina que inhibe la 

migración de loe macrófagoe activados por célula.a T y B, IN 

activación ea independiente de células aunque BU estimulación 

88 da par antigenoe mitógenos. La producción de Hll por células 

B puede ocurrir después con la estimUlacl6n de antigenos o 

mitógenos. C33.42J 

Se pUede detectar in vi tro de 2 a 6 horas desp,iée de la 

eatimulacl6o antisénlca o no antiSénica, se han hecho estudios 

en loe cuales loe fibroblaetos producen un factor aemejante al 

tfll. C33.42J 

Algunos experimentos con la inyección intradérmica de tllr ha 

dado reeultadoe de reducción en el número de· macrófagoe. La 

regulación de tlIF está controlado Por las prostaglandlnas en la 

cual intervienen los linfocitos y macrófagoe: Las 
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proetaslandi.na.e activan loe linfocitos para inhibir la 

Producci0n del to:r sin tener un efecto directo en la actividad 

del mi8llO. C33.42J 

factor de 1.nhibici0n de Jeucoclt.oe rLIFl: Linfocl.nas que inhiben 

la migración de leucocitos polimorfonuclearee, ee un factor 

diferente al tnr, pero ambas afectan al movbiiento celular .. &e 

una proteina de 69,000 daltona, es un derivado de células T y B 

estimulado por antigenoa o por activación m.itog6nica. caa •. u.ul 

Se cree que el modo de acción ee en proteínas y/o aruaa 

esteróides, la inhibición de la migración leucocitaria se 

considera generalmente asociada a la hiperaensibilidad celular. 

[33] 

ID!Ctor QrlalotActico do Joa ts.,crófA@>H Bonófiloa y BoafnófUon 

U!lllE.l: Son factor-es que resultan de 11.nfocinas. l!s una 

sustancia Pl'Qteica de 12,000 a 55,000 daltons dependiendo de su 

origen y no ee inhibido por el mr. Loe neutrófiloe, bae.Qfiloe 

y eosinOfilos son las células blanco. t33.42J 

&l factor quimioU.ctico de eosinófiloe fué el primero en 

descubrirse, aei como una eustancia llamada Promotor 

Estimulador de Boein6filos, que se deriva de una sustancia 

producida por la estimulación de antisenoe específicos de 

células sensibles, la actividad del Factor Quimiotáctico de 
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neutrófilos y baeófilos se ha descrito pero peco se ha sabido 

de aus propiedades. C33.42l 

Loe factores derivados de linfocitos ee caracterizan por ser 

mediadoree de la inflamación y factores quimiotácticos 

involucradoe en la hipersensibilidad y en le. inmunidad. r;33J 

hcf.qr Actindor do ts.,crófngpa CfNU: Linfocina mediadora de la 

inflamación, es reeponaable de elevar la ñmcl6n de macrófagos 

en la iDmunidad celular, induce el incremento de la fagocitosis 

y pinocitoeis, otraa actividades aaociada.s con el JAH incluyen 

el crecimiento de la euperficie de adbeeión, &U1Dento de la 

actividad enzillatica, producción del complemento y liberación 

de enzimas lieocimalee. C33J 

T.1nfotog1M: La inmunidad dada por loe linfocitoe, p.iede causar 

la destrucción de células susceptiblee por producción y 

liberación de un factor soluble llamactO linfotoxina, este 

factor es ex;preeado por i.nml.midad de células T, una vez 

liberada eeta Linfotoxina, que puede ser de dos tipos alfa y 

beta, en este caso la beta forma orificios en la membrana de la 

célula . blanco causando el control osmótico, la ruptura y 

destrucción de la célul& blanco. Por otro lado ee ha demostrado 

que la linfotoxlna no ha tenido un papel directo en la 

mediaciOn de célula.e linfotóxica.s sino por células citotóxicas. 
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Las células citoto:dcas reaccionan al antígeno y en cooperación 

de la.e células T auxiliares afectan a las cé¡ulaB blanco. C33J 

Foctor do necron1 a de ttwpmn: Considerado como l~otoxina · alfa 

tiene la función como dice BU nombre de eliminar á la.a célula.a 

tumorales, por lo que ee dice que ea tuaoricida, ·además de ser 

inmunomodulador en procesos inflamatorios.c•1J 

lnt..orfmú:> : Ejercen efectos sobre funciones celulares, ya sea de 

estimulación o inhibición. Son un grupo de prote1n11S -y 

glucoproteinae que producen las células como respuesta a los 

virus. lAs interferonee tipo I <interferón alfa e interferón 

beta), estos se inducen por infecciones virales o 

artificialmente por RNA de doble cadena. Bl interferón alfa, 

producido Principalmente por leucocitos, mientras que el 

interferón beta es sintetiza.do por células no leucociticas, lo 

que incluye fibroblaetoe, a\Ulque también p.¡ede producirse por 

linfocitos. Bl interferón tipo II o interferón smima o 

interferón inmunitario; este se produce durante las reacciones 

inmunitarias por linfocitos T estimulados por antígeno·, 

mitógeno o lectina. C33,41.~l 

Loe interferonee . inducen un eetado Mtiviral que protege a 

las células blanco coritra · la mayorla de los tipos de virus. 
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Ademas, loe interferonee tienen efectos celulares t:oderoeos, 

principalmente inhibición de la proliferación celular. Pueden 

ya sea inhibir o incrementar la diferenciación celular, según 

el tipo celular y la d6eie de interferón; también son agentes 

i.nmunomocluladores. y efectúan tare&1 importantes en la 

respuesta nonoal de defensa del individuo.C41.~J 

Dentro de los efectos 1.nmunomodule.dorea del interferon están 

loe eisuientes; Incrementan la capacidad tumoricida y 

bactericida de loa macrófagoe y aumentan laa funciones de eu 

célul88 accesoria.a, Poseen la.a actividades deacritu como HIF y 

FAH. i¡uallbente presentan efectos sobre loe linfoci toa 

IDOdulando la i.nm\lnidad humoral y celular, y finalmente tienen 

un efecto ci totoxico incrementando directamente la actividad de 

las células K o células aaesinaa .. C33.41J 

Bl uso terape\l.tico de las citocinan eetá aún en BUB inicios; 

se ha demostrado que algunas entidades patológicas respanden al 

1nterfer6n e interleucina. Quizá los antagonistas y asonistaa 

de la citocina y, sus receptores desempei\an una función 

importante en la terapéutica eventual de enfermedades 

infleme.torias, infecciosas, autoinmunitariae y neopl8.sico8.c•1J 

Existen varios inmunomoduladoree no eepecificoe , para 

incrementar la respuesta del huésped en cierta.e eitua~i~~es 

cltnicas; tales agentes se han administrado a pacientes con 
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dhridir en tres i:hsi:-s: 

Prgductgo de origen micro\úang. Ej!!!mplo: Bacilo Calmette-Guerin 

{BCG)., Beet3tin. Parvum. Endot...oxin3. V!ontln6.n. Esqueleto de la 

p.ared celular Ní!carrll~ rubre. Picibanil.(41) 

<Al1n;m:eloe a1ntético.a. E.templo: Azimexon. Cimetidina lnoeine 

pranobox, Levamieol. C 41) 

Productos de origen mamifero. Ejemplo; Timoeina alfa 1, Timoeina 

fracción 5, Timomudulina. Factor· de· Traneferencia.C4 l.l 

En el eigniente esquema 2.1.3.1 se mu~stra la manera de producir y uear 

el extracto dializable de le\\cocitoe (factor de trM1eferencia) en este caso de 

ee· utiliza ~re. transferir tuberculina de \Ula vaca r-:>eitiva.C42J 

~n11ri':ll' 
f"'!lil~p.,,111 

111~1tuhna 

Co"Qelacl6n.dft~~llc16., 

Esquema 2.1.3.1 E.tetnplo de prodncciOn y 

uso de factor de transferencia 

l~~X tf~ ~1~~~.~: 
! 

rr~;t·~" r1•1 
11111~1cu~"' 

¡ ~.( Tube-1tuli"I 

~~H· . tJ· , ....... ~ .. ··n 
~ i ¡. . . •" hnlnblHIO'S 
~·· -./ .. 

E•trao:•o 
d ... ,,,,,ti''!' 

.i .. '"'11•...-11"" 

ll'•1~....:11crt. 
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2.1.4. Kl factor de Transferencia ( iT ). 

El rT fue descrito oL~iginalmente por Lawrence en 1955, haciendo una 

preparaci0n cruda de extracto dializable de leucocitos que con tenia por lo 

menoe sesenta porciones distintas; tiene un peso molecular aproximado de 

1,100-1,600; la porción especifica del rr contiene RNA y proteina, pero no 

DNA. Se ha propuesto que el rr es un fragmento dializable de células T del 

sitio antígeno receptor conteniendo información para actuar sobre alguna 

célula progenitora para inducir especificidad en algún antígeno o grupo de 

antígenos, puede reclutar células especificas sensibles al antigeno. El 

extracto dializable de Leucocitos (KDL), es una sustancia no antigénica que 

p.iede eer liofilizada y almacenada por largo tiempo ein perder eu Potencia, no 

transmite la enfermedad viral y si esta adecuadamente preparada y probada 

parece que no cauea efectos colaterales graves, no transfiere inmunidad 

humoral pero al inmunidad celular. C33.38,·U,42J 

Con el fin de comprobar que una reacción inmune está mediada por 

c6lulas, suele ser necesario demostrar que puede transferirse de un animal 

eenaibilizado a otro normal mediante linfocitos lavados. Rn el hombre, 

bovinos, ovinos, cánidos, cerdos, aves y equinos p.tede conseguirse una buena 

tranaferencia especifica mediante extractos linfocitarioe, una sola inyección 

del comp.teeto puede conferir a \Ul receptor normal la capacidad de· respuesta 

especifica por células, que en algunos caaos dura más de un año. 

[1,D ,8, B, 11, 13, 14 ,20, 28 ,33,38,41,423 
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Se ha postulado que el factor de transferencia es quiua un fragmento 

que contiene cantidades muy pequeñas de antigeno y que el resto de este 

fragmento o ciolécula p.Jede ser un coadyuvante poderoso, este actüa 

especificamente para intensificar la reactividad preexistente de los 

Linfocitos. También se ha postulado que el factor de transferencia actlla sobre 

alguna célula progenitora para inducir es;:ecificidad para algün e.ntigeno o un 

grupo de antigenoe; puede ayudar a reclutar células especificas sensibles al 

antigeno. La actividad de adyuvante (no de factor de transferencia} en 

extracto dializa.ble de leucocitos act\l.a inespecificamente pare. intensificar !.a 

reactividad preexistente de loe linfocitos del receptor. c4 1.42J 

Bl factor de transferencia se ha usado terapéuticamente ~n problemas de 

inmunodeficiénciae, para conferir inmunidad contra antigenos a los que no se 

reacciona y como agente profiláctico en inmunopotencialización. Se ba aplicado 

en enfermedades de loa humanos, gener:ümente de tiPo viral, donde se han 

rep:>rtado mejorias impresionantes observadas par distintos grupoB de 

inveBtigadores como las siguientes enfermedades: Sarampión, Neumonias, Herpes 

simple, Herpes zoeter, Gandidiasie cut!nea, Histopll!U5lll08ie, Coccidiomico8is, 

Tuberculosis, Leiehmaniasis, Ce..rci.noma maltlario, Mela.noma maligno, Carcinoma 

de las células alveolares, enfermedad de Chas.e.e. ce.20,27,41) 

La inYeCciOn del factor de transferencia esta a:50Ciada a reacciones 

inmunitarias (Por ejemplo Anemia Hemolitica) después de la terapia con el 

factor, una causa Potencial de reacción al factor de transferencia aurse de la 
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iniciaci0n de una respuesta inflamatoria en el sitio de la carga antigénica, 

estas reacciones :F'leden inducir dolor en el sitio de la lesión maligna o 

neumonia por biperse11tJibilidad si bu metásta.!lis, esto último p.Jede hacerse 

reversible con pequefuw dosis de corticosteroidee. t33.41J 

Kl factor de transferencia se ha aplicado a animales d~sticoe como 

terapia en diferentes enfermedades dando buenos resultados en: .Coli.b4.cilosis 

(lechones). RJ.notrag11t11 tis infecciosa (bovinos). Atl.Jt1zky (ce Nos), 

Ttiberculosis en perros entre otros. t1.23.2B.3BJ 

Podeaoe decir que la importancia cllnica de le.a Linfocina.s es que aon 

Otiles pera determinados efectos de terapia e i.nmUnopotencialización en el 

sistema inmune. por otra porte la producción de factores solubles 

potencialidad la hiporseoaibilidad e inmunidad celular. t41l 

Los defectos de lu Linfoci.na8 representan una eobreproducci6n de 

factores solubles y posible dallo inmunopatológico. Por otra parte la 

hiperaensibilidad retardada presenta. una. serie de interacciones entre una 

variedad de diversos tipos celulares y factores eolublee Ya nombrados.(33,41) 
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CllAlllO 2.1.4.1. 

4lQJIU¡ U50S au. llXm!.Cl'O LlrualCITARIO DIALI7AOO cm.-rr1 

111 DirxRiliTKS ISPXCil!S. 

llSPBCIK FIRALlll&D 

Aves ProtecciOn Coccidiosia Intraperi tonéal 

Cuyo e RetimulaciOn Ascariosie Desconocido 
Inmunitaria 

Bovino e Protección Criptoe- Oral 
Neonatal poridioeie 

1 Cuyoe Retimulación Bruceloeie Intramuscular 

¡ Equinos Tratamiento Raumatiemo Intramuscular 

1 RatOn Preparado Cbagae In-Vitro 

1 
li>:Perimental 

Ratón Transferencia de Tuberculooie DeBConocido 
Hiperaensibilidad 

Humanos Terapéutica Tuberculoaia Subcut6neo 

Cerdo a Terapéutica AuJeeky Intramuscular 

Subcutáneo 

Trarusferencia de 1\lberculosis Intradermica 

inmunidad 

- 6•ronou'tra.11•&o1°n 

(15,8,S, l.1, 13,21.215,28,38,38) 

Positivos Hin&una 

Poeitivos Ninguna 

Positivos Copros 

Positivos Ninguna 

Positivos Ninguna 

Poaitivoa RiDauna 

Positivos Tuberculina 

Poaitivoe Prueba de 
Tuberculoaia 

(+/-) Bi<metr!a H. 

*Immofluo. 

**Seroneutr. 

Positivos Prueba de 

Tuberculosis 
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2.2. ltJQUIUD CAllI!!O 

2.2.1. Definici<>n de !loquillo caniDo: 

Enfermedad viral altamente contasioea de loa perroe, caracterizada por 

una elevaci~n difásica de la temperatura, leucopenia, catarro gaetrointeBtinal 

y respiratorio, conjuntivitis, dermatitis pJStular y con frecuencia 

complicacionee neum6nicae y neurológicas. c2eJ 

2.2.2. 51.noniaiaa del !loquillo canino: 

* Dietemper: llJlA: En realidad este término ea e.l correcto, ya que 

Moquillo es un término que ee adopto dada.e 

laa manifestaciones de isecreciOri de IKXXJ en los 

orificios nasales cuando esta enfenaedad cursa 

con un cuadro reapiratorio, por este motivo 

el término que se utilizar4 como correcto de 

aqui en adelante sera DIS'Dt1m. {*) 

* Enfermedad de C<!J"ré. 

• Enfermedad del cojinete plantar dUro. 

(*) aPortación prop:ircionada par MVZ. Victor Perez V. 
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* Encefalitis del perro viejo (forma crónica de loe perroe adultos). 

ce.10.2a.:ze] 

2.2.3. ltiologla del Dia~: 

La naturaleza viral de la enfermedad fué demostrada por C4rnf en el do 

de 1905. t10l 

Hl Dietemper ee causado por un virus RNA, del gé'nero HorbJllJvJrus y 

fomilia por..,ixov!rus; que mide de 120 a 300 nm. La vida media del virua -

de 120 minutos a 21 •e, y de 2 a 3 minutos a 56, •e; ee eetable a 4 •e y a un 

PI! de 5 a 10.5. So inactivado a la luz viaible aa1 como con fenol al O. 75X 

formol al 1X, aoluciOn de hipoclorito y éter • C3.s.24.l 

Le.a complicaciones secundaria.e como neUIDOJJÍa. o enteritis, entre otras 

son caueadaa por: /'fycoplttsma. El.merlasª Toxoplasma, Ractzlmr pfltfarmto e.si 

:Om0 por Boccl'ifellA bmachf"'éptfCr!, Siendo e8t.8. última la mas importante. 

CB.34,38] 

Hl periodo de incubación es de 3 a 6 die.e. La edad de susceptibilidad ea 

durante el primer afto de 'vida principalmente en el segundo •trimestre de vida 

.i~: .:&.n1dc. (del tercer al sexto mes). Los anticuerpos maternos adquiridos por 
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el calostro proveen inmunidad a loe perroe JOvenes por periodos variables de 

ha.ata 15 ae.anae .. C10.29] 

2.2.4. llp!.zootiologia del lliat<mper: 

Ee una enfermedad de dietribJción mundial. el hospedador natural incluye 

animales del orden carnívora y suborden fieipeda. A veces en algunas eepeciee 

la infección ea inaparente y demostrable eolo por detección de la 

neutralización de anticuerpoe. 

Algun.an especiee swsceptiblee aon animales de la familia Cani.t:L!et (dingo, 

zorro, coyote, lobo y chacal); de la familia 111ustelidade (vieón, mofeta, 

mrciélago, lllll'ta y comadreja) y procyonld4o (panda y coati). Todao la• 

aecrecionee del cuerpo de animales afectados pieden contraer el vi.nis, pero en 

especial el contagio o tranemi810n es por aéro80leo. Loe gatos, monoe, cerdos 

y ratones han eido infectados eolo experillentaleente. cs.10.•al 

2.2.5. Pat.oBenla del lliatesper: 

Loe primeroa acontecimientos de la patogenia de Oiatemper parecen eer 

bastante similares en todos loe perros suceptiblee, llll8 allA de las cepas 

vira.lee o de la respuesta inmune individual del huésped. El virua ee inhalado 

e infecta loe macrófagos del tracto respiratorio. Loe macrófagoe infectados 

transladan el virus a loe nódulos linfáticos, de8de donde se disemina 
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r&pidamente. En menos de una semana, laa células de todo el tejido linfático 

están infectadas y el virue p.iede hallarse en loe linfocitos sansulneoe. 

Durante este periodo de crecimiento viral en las células linfáticas, puede 

observarse el primer aumento de temperatura corporal, por lo general a loe 3 o 

4 diaa posteriores a la infecci6n. Al mimDo tiemPo el interfer6n aparece en el 

suero.C3> 

Después de la primera semana de infección puede observarse una gl"an 

variación en el deBaITOllo de la enfermedad que depende tanto de la cepa viral 

como de la resp..teeta inmune individual del huésped. Una res¡::ueeta celular y 

hormonal vigoroaa puede hallarse a las 2 semanas poetinfección en los 

animales que no muestran si¡nolosta clinica o que se recuperan pronto, 

mientras que en los animales que mueren se encuentra una resp..teeta muy 

limitada. Retas diferenciae también p.ieden observarse en cachorros de una 

misma camada y ee cree que las variaciones genéticas serian lB.B responsables. 

La8 variaciones basadas BObre la euceptibilidad da las raza.a parece exietir, 

pero no se han probado en forma ex:peri.mental. Se cree que loe perros 

dolicocefalos eon mas euceptibles al Distemper que otros. c3 > 

Las distintas cepas de virus producen diferencias notables pero predicen 

la misma enfermedad. La mayorla de las cepas virulentas que han sido probadas 

inducen tanto una encefalitis aguda con deetrucciOn predominante de las 

células de la BUstancia grie como una encefalitis subaSUda con leeionee 

predominantes ~n la sustancia blanca (deemielinizaciOn). D.lrante las décadas 

del -40 y -50, la enfermedad de loa p.ilpejoa duros se considero como una 

enfermedad distinta; sin embargo, la enfermedad fué causada por la mutaciari de 



una cepa del virus de Diatemper que producla una enfermedad eubaguda a 

crónica. (3) 

En 108 perros que desarrollan aignolosia clinica y encefalomielitia, loa 

virus contiml.an propagándose deep.iéa de la primera &emana· de infección. Loe 

linfocii.oa y macrófagoe infectados transportan el virue al epitelio 

superficial de loa tractos reepiratorio, diseativo y urogenital, a la.a 

glándulas exocrinal!S y endocrinas y al SHC. D.lrante el periodo agudo de la 

enfermedad, el virua PJede hallar&e en cualquiera de eetoa tejidos. Bn mucha.a 

formas eubagudaa o crónicas, loe mecaniemoa Posteriores de respuesta inmune 

humoral y celular eliminan loe virus de loe tejidoB periféricos y linU.tico; 

no obetante, el virus tiende a pereiatir en el SNC, y muchas veces en loe ojos 

y en loe p.ilpejo15. (con dependencia de la cepa viral).< 3 > 

2.2.6. Slsnoa cllnicoe del lliatmrper: 

La enfermedad toma un curso agudo con la preeenoia de fiebre despu&a de 

3 a 6 dlas de la expozsición al virue. La fiebre dieminuye dee~é8 de 1 a 2 

diaa, inician loa diae eeveroe que pueden prolongarse hasta eemanae, acompa 

fiado del aesundo ataque del aumento de temperatura. Bate aumento de 

temperatura esta asociado a depresión, anorexia, eignoe respiratorios Y 

digestivos, descarga.e nasales y oculares mucopurulentae, el perro ee encuentra 

tosiendo, asociado con la disnea, a la auscultación del tórax se revelan 

estertores secos. La diarrea ea com!J.n y algunos perros llegan a presentar 

vómito. Hay perdida de peso progresiva con deshidratación, ae puede llegar a 
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presentar conwlaiones en esta etapa. Algunos perros afectados a.aestran 

mejoría luego de presentar signos sistémicos severos, pero llegan a presentar 

al teracionea neurológica.e caW5ando la muerte o vive con dieñmción nervioea. no 

progresiva y en muchoe caaoe incompatibles con la vida. ce.10.12.26.20.:m:J 

Las complicaciones cerebrales son ataxia, hipermotilidad. cmabio de 

conducta, movimientos en circulo, hay disturbioe en la postura y marc:ba. Kn la 

médula espinal hay ataxia prillcipalmente y son :::c:mune8 las contracciones 

mioclOnicas de grupos auscularee y ea Últ en loe músculos de la aa.rrt.icaeiém, 

esta es de utilidad para realizar el diagnóstico; y por llUCboe COD:81derado 

patogncgónico, pJeden ser ausentes 108 aignoa nervioeoa. sin embargo el iinico 

signo que no ee obeerva en otra.a enfermedades en la aioclooia. 

{3,10. US.18.291 

En la infección crónica se llega a presentar hipet'qUeratonie del 

cojinete plantar; la piel llega a presentar \lllB respueeta alérgica al virua 

que se presenta en la forma de púistule generalmente preaentee en el 4bdcnen, 

pero ea poco observado. La linfopénia severa ocurre diaa deapuée de la 

eJCP()aición al virus y en casos agudos persistentes hasta que muere o se 

recupera. c10.u1 •• 2s,2S1 

La edad de loe perros, patogenicidad del virua, reepueeta imame y el 

tiempo de la exposición al virus aon algunos factores que determinan el curBO 

y la prognosis de Dietemper; como par ejemplo la enteritis he.orrági.ca y la 

rápida deBhidratación ocurre en animales jóvenes. aai como la signologia 

nerviosa que seneralmente produce la muerte, además de las secuelas tales como 
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las 11.iocloniae que pueden peraietir en forma indefinida en perros recuperados. 

c:s.a,7.ia,2e.aal 

2.2.7. Prosnoaill del~= 

Re reaervado,loe eignoa clinicoe determinan la gravedad de la 

enfertledad, con el diagnóstico y loe periodos de aparente mejoria el animal 

aiere o queda con aigno8 nerviosos. ce.10.ia.2eJ 

2.2.e. 1-i<Jllell proc1oc1dan por~= 

Kl virus del Dietemper produce cuerpos W! incluaión intracitoplazmáticoa 

en el epitelio respiratorio y digestivo con una DelmOnia inter8ticial de 

células gigantes. Las dea.á8 leoionee dependen de la gravedad del ataque e de 

la extenaión de la enfermedad debida a la infección bacteriana secundaria, 

pueden incluir éetaa la inflamación de lae membranBB mucoMS del tracto 

gastrointestinal, enteritis, bronconeumonia y llll&a dennatitie p.ustularee de la 

parte inferior del abdomen. cio.1e,2e.20.M,30J 

2.2.9. Diagnóstico del ~r: 

Kl diagnóstico eetá basado en loe eignoa clinicoe, allllque loe ya 

mencionados no son patognOIK5nicoe, con excepción de loe mioclonoa por ejemplo 
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los signos :ierviosos aéompaf\ados de fiebre, signos respiratorios, diarrea, 

descargas oculares. hiperqueratosis del cojinete plantar sólo son indicativos 

de Dietemper. La linfopénia, presencia de monocitos, ligera neutrofilia, 

aumento de mononuclearea en el liquido cefalorraquídeo, inmunofluorescencia en 

la biopsia del cojinete plantar o en células sanguíneas infectadaa, erupciones 

en la piel, frotie conjuntivales, presencia de lesiones oculares son de gran 

importancia para el diagnóstico, sin embargo, se ha demostrado que la única 

prueba eerológica especifica y segura, ea la determinación de lgtf especifica 

del vir\\B en perros que no hayan sido vacunados dentro de laa 3 semanas 

anteriores a la toma de la muestra. C3,e,10.12,un 

2.2.10. Tra~ento del 111atemper: 

No existen fllrmacoa que maten al virus del Moquillo, Por lo que el 

tratamiento de la enfermedad tiene por objeto .conservar ·ál ailimai-' en estado 

fisiológico lo mas normal posible para permitir que las', propiae' defensas 

combatan el virua¡ a éste respecto es importante la ~~ki~·~~~i~n· ~ie _liq~doa 
y electrólitos, ~i como antibióticos apropiados para .. ~r-~ii~~~.:;¡~~ ·i~ÍeccióDes 

secundariae y a menudo ee usan anticolinérgicoe para· ¡~'·di~~e~:< t1~ .•. 1G,.1e,4oi 

2.2.11. Prevenci6o: 

2.2. lla. 1-.midad pasiva: 

ú:le cachorros reciben calostro de perras inmunes con e.nticuerpas pasivos 

contra Dist'emper, para producir inmunidad pasiva artificial existen dos 
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productos, la gammaglobulina y el suero contra la enfermedad; por lo regular 

estos productos contienen anticuerpos para otras enfermedades como hepatitis 

infecciosa y leptoepiroeie. Antes ee administraban anticuerpos pasivos a loe 

cachorros para protegerlos hasta que perdieran loe anticuerpce maternos, esto 

ya no ee recomendable, por lo que la gammaglob.llina y el antieuerpc eetan 

contraindicados en la inmunización de esta enfero;iedad, dado que .18. protección 

que proparcionBJl no ee la adecuada. c12.4o."2J 

2.2.11b. 1-dad activa: 

Ka ta inmunidad esta dada por : la· vacunación y se han usado vacunas de 

viru.a muerto y de virus vivos ui.odifi?ad~e .co~tr_a la enfermedad. Kn ·el mercado 

se pieden encontrar vacunas como -productos monovalentes que protegen solo 

contra Dietemper o con frá:cuencia , esta. combinada con hepatitis y 

leptoepiroeis. También ee utiliza la .vacuna. de Sarampión humano para inmunizar 

a cachorros contra Dietemper, Por la compa:tibi~idad . antis6nica de ambM: 

enfermedades. c12.1e.4o.42J 

Ks recomendable la revacunaciOn _anual, ya ·que con el tiempo disminuye el 

nivel de anticuerpos. La vacuna contra Sarampión preparada con virus qe 

Sarampión humano que ee cultiva en tejido canino produce protección contra el 

Distemper y se debe a algún factor a}?6.l'ente de loe anticuerpos humoralee, ee 

decir loe anticuerpae del suero; eu eficacia se ha determinado ser mayor del 

90%, esto es recomendable aplicarse en hembras hasta antee de loe tres mesee 

de edad, y nunca en hembras geetantee, con el fin de evitar la ·producción y 
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tranemieiOn de anticu.erpoe de sarampión a cachorros recién nacidos. sin 

embargo en loe machee no existe este problema, po~ lo que en machos se puede 

aplicar incluso después de los tres meses de edad. c10.40J 

2.2.12. ractorea que causan fallas en la i.namización. 

La mayor parte de las fallas de la inmunización ocurre durante dos 

periodos; uno es de 4 a B semanas después de la aplicación del inamógeno 

donde ini~ia la infección poco antes o despues de la inmunización. Y el otro 

desPJée del segundo año de vid.a debido a la dimninución natural de los 

anticuerpoe en loe animales que no han sido eXPUeetos nuevamente al virus .. (7) 

Por otra parte el efecto de bloqueo de anticuerpos maternos puede ser el 

50X a las 6 semanas, pero no importa después de le.e 12 semanas. Infeccionea 

como el parvovirue tiene efectos de inmunosupreeiOn, tiene el potencial para 

preci~itar la inducción de la vacuna de Distemper. La anestesia o cirugia 

pueden causar alguna alteración. Debe evitarse el ueo de cloranfenicol o 

tetraciclinae. Altas temperaturae del medio ambiente y deficiencias de 

vi te.mina E, también se deben tomar en cuenta. La excesiva BXPOBici6n al virus 

de Dietemper pueden vencer los niveles de protección que podrían eer adecuados 

bajo circunstancias normales. C7J 
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MATERIAL Y METODOS 

Kl estudio realizado tuvo lugar en el laboratorio de Virologia de la 

Facultad de Betudioe Superiores Olautitlán de la Universidad Nacional Autónoma 

de H6xico, en loe laboratorios Biotell S.A., y en consultorios veterinarios 

particulares de pequef'l.ae especies ub;icadaa .en. el. municipio de Coacalco •. 

Héxico. 

Kn este trabajo se fi:>rmaroii dos grupos de 6 perros cada uno de distintas 

edades, razas y sexoe procedentes de consultorios veterinarios particulai-ee 

que presentaban eignoe clinicoe de Dietemper. aei como paralelamente ee 

realizaron algunas pruebas complementarias Para apoyar el diagndstico tales 

como biometria hemática y la prueba de inmunofluoresencia en leucocitos 

circulantes. 
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A el grupo A ee le aplico el tratamiento convencional contra Dietemper 

(antibiótico, antipirético, desinflamatorio, complementos vita.minicos, 

eepectorante y terapia de líquidos) de¡..endiendo de las condiciones en lan que 

se presentaran, a el sropo B se le aplicó el mismo tratamiento, añadiendo dos 

aplicaciones de extracto leucocitario. 

3.1. nnJ!IIZACial DI! ANillALIS IXJNAllJRl!S DI l!lCl'RACl'O Ll!IJCIJCITARIO. 

Se contó con 3 perros donadores de sangre con las siguiente.a 

caracter!oticaa: 

• Mayores de 25 Ka .. 

• Edad de 1 a 5 afl.os. 

• Examen coproparaai toscópico negativo. 

• Temperamento d6cil. 

• Venas acceoibleo. 

• Biometrla hemática con valores normá.léa. 

• Que no hayan padecido enfermedades crónicas o agUdaa _~lea. 

como hepatitis, pa.rvovinis canino,'· le:Ptospiroois, e'ntre 

otras. C3l.J 

En este caso no oe realizd titulación de anticuerpoB_. de ;i~s .dontld<?rea YB. que 
; ' : . . .. -. . ~ ' . . . . . .. -. 

eete trabajo esta enfocado a inmunidad ·de tipo celular pt\ra obtener el 

contenido de las células (Extracto leucocitaria) ,Y :no· inmWÍidad- de tipo 

humoral (produce ion de a.nticuerpcs). Also importante, es mencionar que la 
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selección de donadores sigue siendo hasta la fecha W1 problema, ya que el 

donador debe ser probado para inmunidad medida Por c6lulaa .!.ill 

A estos perros donadores ee lea aplicó una vacuna de virue vivo 

modificado contra la enfermedad de Dietemper por via intramuscular. Dos 

semana.a después se colectaron 200 ml. de sangra de cada donador, par p.inc16n 

de la vena cefálica, recolectada con un equipo para tranaful!lión de 250 ml. de 

sangre acoplado para obtener 200 ml., conteniendo IDrA como anticoasulante. 

Se realizó en base a la técnica de Padierna con al¡¡unae modificaciones 

para este trabajo. cs.30,38> 

1. Se obtuvieron 200 ml. de MJlll'B entera de perroa donadores y ae 

colocaron en tubos de 10 ml., pcateriormente ae centrifua6 a 2 ,500 

rp:r¡ durante 15 minutos lográndose separar la capa de eritrocitos, 

leucoeitoo (capa flog!otica) y pl ...... 

2. Se extrajo cuidadosamente la cape. flosiatica y ee coloc6 en tuboa 

donde posteriormente ee centrifugó a 2,500 ~ durante 15 minutos 

con el fin de separar el exceso de ¡lóbulos rojos. 

3. Se homo'¡éniz6 el eobrenadante obtenido para tomar una muestra a la 

cual ae .1 le agregaron una gotae de rojo neutro al 0.5" en un 
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portaobjetos Y ee observó al microscopio para verificar la 

presencia de leucocitos. 

4. La cantidad de oobrenadante obtenida ee le agres6 en la mimna 

proporción agua deotilada durante 30 oegundo~ con el fin de liear 

loe glóbulos rojos aün presentes. Posteriormente se agregó la 

misma cantidad de solución Bdffer amorti¡uadora. 

5. Un.a vez 1188.dos loe glóbuloe rojos presentes se centrifugó a 2,500 

rpn durante 10 minutos para obtener el sedimento, extrayendo 

cuidadosamente con una Jeringa el sobrenadante. 

6. Se agregó 8 ml. de ssr, este sedimento se sometió a congelación y 

descongelación rápida de -70ºC hasta 37ºC en bafio maria 

al tern.á.ndoee 10 veces. 

7. Un.a vez lieados loe leucocitos, ee continuo con la filtración con 

un filtro millipore de 0.2 micras con el fin de retener lae 

membranas celulares y obtener el extracto de leucocitos. 

8 .. La sustancia que se obtuvo del Extracto Leucocitario Crudo (KLC) se 

colocó en recipientes estériles de capacidad para 3 ml. 

conteniendo antibiótico (penicilina 100 U. I. Y estreptomicina 10 

ms/ml) como conservador, para mantenerse en refrigeración a 

temperatura de 2 a 4ºC listos para su aplicación. Ver diagrama 

3.2.1. C30 0 38J 
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DIAGRAMA 3.2.1. OBTl!NCION DK EXTRACTO Ll!UCOCITl\RIO 

OBTl!NCIO!l Da SANGRS DRL OONAOOR ( 200 ml) 

* CBNTRIFUGAR A 2,500 I'l"" OORANTI! 15 mln. 
PARA SEPARAR LA CAPA l'!DJISTICA 

* EXTRACCIOll DB LA Cl\PA l'!DJISTICA 

* Cl!NTRIJiUGAR A 2, 500 RRl lXJRANTE 15 l1IN. 
PARA OOHCl!NTRAR LOS LBUOOCITOS 

* IDl!NTIFICACIOll DS LEUOOC!ro5 
AL HICROSOJPIO OOH TINCIOll "ROJO NEUTRO" 

* AGREGAR AGUA DESTILADA (30 SRG.) 
PARA LISAR SL f!KSTO DK LJJS SRITROCITOS 

* AGRSGAR SOLUCION BUFFl!R 
PARA SVITAR LA LISIS DE LOS Ll!UCXlCITOS 

* CKNTRIJiUGAR A 2,500 rJ;tD POR 10 m!n. 

* DBCANTAR RL SOERK NAilANTE 

~ 
OOHGKLAR (-70"Cl Y DESOOllGRLAR (37ºCJ 

ALTJmNA!lAMRNTJ! 10 VECSS 

* FILTRAR CON l1ILL!PORS A 0.2 MICRAS 

~ 
OJtiBINAR l!XTRACI'O LBUaJCITARIO 

CON ANT!BIOTIOO Sii RBCIP!ENTB BSTl!RIL 
LISTO PARA SU APL!CACION Y CONSKRVARLO A 4"C 
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3.3. IllOaJIACICli DI! Kla'l!AC'i'O LKlKXJCITARIO A AllillALllS BllFKlKJS DI! DIS'l'BllPl!R 

La doaie de IIC correapandiente se tomd' a partir de 50 ml. de eangre que 

equivalente a 0.1 U., por lo tanto el extracto procedente de 250 ml. de sangre 

entera de perros donadores proporciona lo equivalente a 0.5 U. (tomando en 

cuenta que el Factor de transferencia esta contenido en el extracto 

leucocitaria) ae tomó-como dosis de referencia. Se dosificó a razón de 0.1 U 

por animal que se aplicó por via IH el primer día de detección de la 

enfermedad y se repitió la misma dosis tres diaa después de la primera 

aplicación. CB,38l 

3.4. PRllllBAS DIAGNOOTJCAS. 

3.4.1. 81.-trla '-ática: 

Se tOlllll"On muestras de sangre a perros que presentaban clínicamente la 

enfermedad, esperando a.al tratar de determinar el dia aproximado de la 

infección. de acuerdo al cuadro 3.4.1.1. 
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CUadro 3.4.1.1 Reeumen de resultados en Biomet'.ria.e Hemática tomadaa a 

i 
1 

diferentes diae poetinfección bajo condiciones controladas 

en laboratorio.(39) 

DIA RKSULTA!XlS 

Anemia persistente y contéo leucocitario 
cercano a loe limites inferiores 
fiaiolOgicoa. 

9 Anemia pereietente, baja de leucocitoe 
neutropenia y monocitoeie. 

13 Leucoci toeie. 

17 Leucocitoeie, linfocitoeie, monoci toe is 
y neutropenia. 

21 Leucopenia. 

28 Leucopenia severa. 

¡ 
1 

NOI'A; Bn este cuadro se PJede tomar a consideración que loe resultados que se 

mueetran fueron obtenidos de una sola cepa de virus, por lo que estos 

resultados p.ieden variar dependiendo de esto 1 dado que la patogenicidad y 

tropismo por los diferentee tejidos es dependiente de la cepa aunque solo 

existe un solo eerotipa. C3> 

3.4.2. Ix.mofluoreacencia: 

Se tomaron muestras de sangre a perros que presentaban eisnos clinicoe 

de Distemper en fase respiratoria para realizar la pnieba de 

inmunofluoreeencia y asi confirmar ·el diagnóstico, considerando que esta 
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prueba ee efectiva cuando existe un estado febril en el paciente, ~s decir en 

fe.se de viremia para que la prueba eea efectiva, esta prueba ee le realiz6 a 8 

perroe tomadoB al azar, solo con la condición de presentar signos clinicoe en 

fa:ie respiratoria de Distemper. Ver diagrama 3.4.2.1. C17J 

TKCllICA DK INHUNOFLUORKSCl!llCIA 

DIAGRA!1A 3.4.2. l. 

OBTKHSR H\IESTRA DB SANGRE CON ANTICX>AGUil.llTB 

" FROTJS SANGUillEO 

.} 
CX>LOCAR UNA r:m:A DBL SUERO HARCAOO 

C CXl!IJUGAIXJ) SOBRE EL PREPARADO 

,J. 
INCUBAR A 37'C POR 45 HIN\ITOS 

i 
J:AVAR 3 VBCBS CX>tl P.B.S 

A IIITERVA!DS DE 10 MINUTOS 
KNTRE CADA UNO 

* J:AVAR CCN AGUA DBSfII.ADA 
( 5 HIN\/!'05 l 

* HACKR 11JNTAJB CON GLICl!RIHA BUFFKRADA AL 50:t EN P.B.S. 

* OBSSRVAR AL HICROSCX>PIO DE FLJJORESCEllCIA 

* DIAGNOSTICO 

P.B.S. Solución B<lffer Phosp/Jato 

43 



In el cuadro 4.0 ee resu.en le.e principele11 caracteriatica.B con lae que ee 

presen.teroo el priaer dia loe 16 caeoa. 

loe 16 caBOB se prea.entaron con signos respiratorios tlpicoe de tt::, con 

las ai.guientee caracterieticae de edad, aexo y raza de perros tratados y no 

tratados con EL.. 

Deapuéa de agruparse por diferentes edades ambos grupos, se observó la 

elguiente incidencia. cuadro 4.l. 
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... 
"' 

.. , 
Inmunización Cuadro Clínico 1 

1 
Uo.Caso Edad Sexo Raza Desp. I iJ1H .. PVC Rabia T"C JRes~ D1q. Ner. Con. HQCP i 

Jm 11 A.malamute . - . 39 
4m M Raza ind. 39.5 
4m 11 S. husky 40 

G 
4 llm M Raza ind. . . . 39 R 

u 5 1a6m M Raza ind. . . 41 
r 6 lOm M P. aleman + - 39.2 
o 7 ilm 11 c. spaniel + - 39.5 

A 8 IOm M P. aleman - 39. 7 . -

2m 11 Samoyedo . - 40.1 • . 
G 2 Gm M Akita + - - 39,'5 + + 
R 3 la 11 Samoyedo . . + . 40 . . . -u 
p 4 4m M Raza ind. - 40 + . 
o 5 3m M e. sp.i.niel - - - 39.5 + - - + 

" lOm M Samoyedo . - + + 39.2 + . 
B 7 llm M r.poodle + . . 39.5 + + + . 

1.:iBm H P. aleman + - - - 39. 7 + . + . 
Abruviatur.1s 
Dl!sp= Desparnsttación OHL"' Distemper, Hepatitis, Leptospira PVC"' Parvovirus canino 
T"C= Tcmperaturn en grados centígrados Resp• Respiratorio Dig• Digestivo 
NiJr• Nervi1>~0 Con• Conj un ti vi tis HQCP• Hiperqueratosis del cojinete pl.;intar 
m,. Mesus a= Año H: Hembra M .. Macho 

CUADRO 4. O CARACTERISTICJ\S GENERALES DEL GRUPO A' Y B 

- 1 

-i 
- 1 

: ¡ 
: ! . ' ·-' 



QWEO 4 1 IBCJDglCJA IB KDlDIS IN ros 16 CNm Mfl5TRKAJX§ 

O a 3 meeee 

3 a 6 meaee 

6 a 12 meeee 

12 O máe meeee 

7 

2 

lB. 75% 

25.00% 

43.75% 

12.50% 

MUESTRA DE 16 CASOS 
DISTRlBUCIOI Pal EDAD 

12 a ll'IOI c1:z.m) 

3-6 (2!5.llll) 

La incidencia de las edades por grup:i fue la siguiente. cuadro 4~2 y 

4.3. 
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O a 3 meses 12.SX 

3 a 6 meeee 25.0X 

6 a 12 meeee 50.0% 

12 O 111.ie meeee 12.5:11 

GRAFICA 4.2 GRUPO A 
DISTRIBJCKJI P<Jl EDAD 

12 6 m6o (12.511:) 0-ll (12.511:) 
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Q'ªTfiO 4 3 GBlJB) B· DfCIDRfCIA D! KJl8DBS 

O a 3 meeee 

3 a 6 meeee 

6 a 12 meeea 

f DI C&SOS 

2 

2 

3 

12 6 más meses 

GRAFICA 4 .3 GRUPO 8 
DISTRlll.ICICH l'a! EDAD 

12 A mas (1:1.M) 

8-12 (37.llll) 

25.0" 

25.°" 

37.5" 

12.5" 
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En cuanto al sexo de loe 16 casos presentados se observa mayor cantidad 

de machos afectados9 abarcando un 62.SX que equivale a un total de 10 caeos, 

en comparaciOn con la.a hembra.a que solO se preeentaron 6 caeos equivalentee a 

un 37 .5ló srAfica 4.4 

GRAFICA 4 .4 MUESTRA DE 16 CASOS 
DISTRIBIJCIQj PCR SElQ'.l 
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En el grupo A se presentaron 5 machos (62.5%) y 3 hembras (37.5%), en 

cuánto al grupo B se presento en las miemae proparciones. gráficas 4.5 y 4.6 

GRAFICA 4 .5 GRUPO A 
DISTlllEIJCION Pal SEXO 

laulAS (37.5X) 

..W:HOS (62.lllC) 

GRAFICA 4.6 GRUPO B 
DISTlllEIJCICfl Pal SEXO 

lfilRAS (37.5X) 

IW:HOS (62.!IX) 
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GRAF:CA 4.7 MUESTRA DE 16 CASOS 
DISTRIBUCION POR RAZA 

De loa 16 caeos, 13 correepondian a alguna raza en especial (75X) y 3 

caeos fueron raza 1ndef1nida(25:t)(sr4fica 4. 7). Dentro del grupo A, 5 caeos 

fueron de raza pura (62.5:1:) y 3 pacientes raza indef1nida(37.5%) (gr4fica4.8). 

dentro del grupo B, 7 ca.sos fueron de raza ¡:ura (87 ._5:t:) .Y .. l. Caao-- fUe raza 

indefinida (12.5%).(gr4fica 4.8,grafica 4.9). 
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La.e r4%4.8 que se preeentM'<>n en la presente investigación fueron las 

eiguientes;cuadro 4.4 

aJ&IRl 4 4 INCIDIQfCIA lit RAZAS ns ros ta r.ASQ5 

l!Au. • 111 C6505 

R4za indefinida 3 

French Poodle l 

Pastor Alem4n 4 

Siberlen l!uaky l 

Ala•ken Halomute l 

Cocker SPolli•l 2 

Akita l 

Somo y e do 3 

Total 16 
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GRAFICA 4.8 GRUPO A 
DISTRIBUCION POR RA7.A 

INDEFINIDA (.37.5:1 

GRAFICA 4.9 GRUPO 8 
DISTRIBUCION POR RAZA 

INDEF"INIDA (12.Slr) 

PURA ( 62.5lr) 

PURA (B7.5lr) 
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Se tomaron mueetraa de sangre para la prueba de biometr!a hemAtica, 

obteniendose loe eiguientee reeultadoe de loe 16 casos.cuadro 4.5 

PADICIHillNTO 

Anemia 62.50 

Leucopenia 0.00 

Leucocitoeia 37.50 

Linfopenia 6.25 

Linfocitosie 43.75 

Neutrofilia 18. 75 

· ----: Neutropenia ~ 0.00 .e-
.. 

Honocitosis 0.00 

Mqrioc_i toperiia 75.00 

E<ÍsinofUiá 18. 75 

Eosinopenia 62.50. 
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1º BIOMETRIAS HEMATICAS 
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La pnleba. de imaunofluoreecencia. que , &e realizó'. dio"' loa eigu~entea 

reeultadoe de loe 16 caeoe; el 43.75X fueron pooitivo·a a la pruebo y el 56.25X 

reeult6 negativo. Bl grupo A (animaleo no trotados con SU:) el 75X resultó 

paeitivo y el 25X fue nesotivo o lo pniebo. Del grupo B el 12.SX fue pooitivo 

a la pruebo y 67.SX reeult6 negativo. (gráficae 4.11, 4.12 y 4.13) 

GRAFICA 4. 11 MUESTRA DE 16 CASOS 
RESULTADOS CE llMHFUJalESCeiC!A 

56 



GRAFICA 4. 1 2 GRUPO A 
RESULTADOS DE ltMHlf"lUOOESCfNCIA 

GRAFICA 4. 1 3 GRUPO B 
RESUL TACOS DE INMUNOFLUORESCENCIA 

POSITIVOS (12.5'1:) 

NEGATIVOS (B7 .5'1:) 
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La preaentacion de signos clinicoe de ambos grupos, fueron 16 caeos con 

presentación respiratoria, en 11 caeos la fase digestiva, en 3 caeos el cua~ 

nerviOso, en 7 casos se presentó conjuntivitis, en 8 casos se pree.entó el 

signo de hiperqueratoeis del cojinete plantar. Del grupo A, 6 casos 

presentaron cuadro respiratorio, 5 casos fase diseetiva, 2 caeos pree.entaron 

conjuntivitis y 3 casos presentaron biperqueratoeie del cojinete plantar. S:l 

grupo B presento 6 caeos con cuadro respiratorio, 6 caeos con fase digestiva, 

3 caeos con cuadro nervioso, 5 caeos presentaron conjuntivitis y 5 caeos con 

hiperqueratosis del cojinete plantar. (gráficas 4.14 y 4.15) 

GRAFICA 4 • 1 4 MUESTRA DE 16 CASOS 
PRllCIW..D saos CL.NCOS 

, . 
...... 1 ............................ - ..... _ ................... - ........ - . 

...... ¡ ...... . 

... .. -····· 

...... , 
1 

COH.UITrilTIS 

H.Q.C.P= HiperQueratosis del Cojinete Plantar 

ff..Q.c..p. 
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: .. ~~•!CA 4.15 GRUPOS A y B 
PRINCIPALES SIGNOS CLINICOS 

1

: 1 1 ¡ i :
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11 : ¡:!WidW'~ : : '. 11 
6 : m@~ ! ! Is 

DIGESTIVO RESPIRATORIO NERVIOSO CONJ.JNTIVITIS 

ll!ll GRUPO A CZI GRUPO B 
11.Q.C.P.=HiperQucratosis del Cojinete Plantar 

H.Q.c:P. 
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GRAFICA 4.17 GRUPO A 
MORTALIDAD POST-TRATAMIENTO 

VIVOS ( 1 2.Sll:) 

MUERTOS (87 .5:1:) 

GRAFICA 4.18 GRUPO B 
MORTALIDAD POST-TRATAMIENTO 

VIVOS (12.5:1:) 

MUERTOS (87 .5lll:) 
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D:CSCUS:CON 

Kl DiBtemper ·afecta con mas frecuencia a cachorros entre 6 y 12 meees de 

edad. es decir; que la susceptibilidad de contraer la enfermedad ee durante el 

primer año de vida, aunque perros de todas edades la pueden padecer, en eote 

trabajo se muCstra un mayor Porcentaje de preaentación de Distemper en perroa 

de 6 a 12 meses de edad con un 43. 75%, loe perros de 3 a 6 meses de edad con 

un 25%, loe perros que tenían O a 3 meses de edad con un 18. 75X y perros de 

1 año o mas en un 12.5%; por lo anterior, esta enfermedad se presentó en 8U 

mayoría en perros menores de 1 año de edad sin inmunizar y aún inmunizados 

en 2 caeos lles:aron a presentar el Oistemper, estos 2 caeos tenlan la 
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peculiaridad de habérseles inmunizado con WlEL dosis de Distemper polivalente 

con Hepati tie y Leptoepirosie a los tres meses de edad y de laboratorio 

Holland. (ver grafica 4.1 y cuadro 4.0) C7.10,1~.2eJ 

Se encontró que los pacientes machos fueron loe máe afectados en \Ul 

62.5% Y las hembras en un 37 .5%, sin embargo no se encontró alguna referencia 

en la que indicara que alguno de los sexos fuera más susceptible que el otro. 

C29J(ver grá.fica 4.4) 

Kl Dietemper afecta a todos loe cánidos que participan como huéspedes 

naturales de la enfermedad, ejemplo; familia Cenidae: perro, dingo, zorro, 

coyote, lobo. chacal aei como la familia ttustelidade y la familia Procynidae. 

En esta inveetlgaciOn se observó que loe perros de raza pJra fueron más 

susceptibles. a padecer la enfermedad representando el 75X del total en 

comparaciOn con loe perro8 raza indefinida que solamente fué el 25%. (ver 

gráfica 4. 7) C3,1s,2sJ 

Según Benjamin (1984), el recuento leucocitaria total en-Dietemper, 

p.lede variar dependiendo del estadio de la enfermedad, preeentandoee en el 

estado agudo leucopenia, por otro lado Merck (1989), reporta Wla leucopenia y 

linfopenia al inicio de la enfermedad y Soto ( 1990), comenta una anemia 

persistente con baja de leucocitos, neutropenla y monocitoeis, tomando en 

cuenta que este último autor lo reporta de una infección experimental con 

animales controlados por lo que ee habla del dia 4 al 9 poetinfección. Rn este 

trabajo lo m6.e relevante de las blometrias fue le. presencia de monoci topenla 

(75%) y anemia con eosinopenia (62.5%), par lo que respecta al conteo 
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leucocitaric, la leucocitos is fue solo del 37 .5%, siendo que Soto la 

manifiesta solo en una etapa avanzada esto es entre el di1 13 a 17 

postinfecciOn, Senjamin comenta que el 20X de loe caeos preaenta leuoocitoaie 

en estadios tardlos con desviación a la izquierda de neutrofilia y en 

ocaeionee con leucopenia. No obstante Merck (1969), reporta neutrofilia en el 

curso de toda. la enfermedad, no pre8entandoee en 6ato trabajo ya que eolo \1J\ 

18. 75% de loe casos lo presento, esto tambi6n ee encontr6 en un re¡:.orte de 

zorras infectad.68 naturalmente con el virue de Dietemper, donde loe 

neutrófiloe no tuvieron variación lo cual puede tener cierta importancia J)Or 

tratarse .de infección natural y que la enfermedad de Dietemper ae encuentra 

asociada a otros as.entes infeccioaoa que hacen v~iar loa valorea 

bema.tolOgicoe. t4,2B,39l 

La etapa terminal de la enfermedad oel(lln Soto ( 1990), oxioto louao¡>enia 

severa, mientrM Ben.1amin (1964), reporta leucopenia ocaaional con anemia 

moderada y t1erck (1989), eolo menciona neutrofilia pereiotento, mientra• QUo 

en este troha.lo lo IDA., eignif1cativo fUe 151' do monocitopenia, 62" de anemia Y 

eosinopenia, en al recuento leucocitaria, 31,51' de leucocitoDio Y linfooitoDie 

en un 43. 751, lo cua:!. ¡:Alede ser eu¡eetivo que la mayor parte de loa oaaoa ee 

encontraban en una etapa media de la enfermedad, siendo m&s significativo la 

anemia y linfocitoeie comparado con lo de otros autorea. c4 .ae,:HJ (ver 

gráfica 4.10) 

La prueba de inmunofluoroocencia no fu6 efeotiva al 1001' paro 

diagnoeticar la enfermedad de Di•temper, ya que aolo el 43.B'll: reaultO "PO•itivo 
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a la prueba, aun cuando se tomó la muestra sanguínea del paciente en la 

correspondiente fase de viremia, que se considera el momento en que eett.n 

presentes loe anticuerpo8 de inclusión viral en los glóbulos blancos. Bn un 

caso trabajado en los laboratorios Biotell, un perro clínicamente enfermo de 

Dietemper en fase respiratoria y con fiebre persistente (viremia) se le 

tomaron 2 muestras diaria.a de sangre para realizar la prueba de 

inmunofluoreecencia, resultando positiva hasta la decimo sexta muestra. En 

este caso una consideración a tomar en cuenta es, que apesar de encontrarse 

loe leucocitos infectados por el virus y estos encontrarse circulando, la 

mayor parte de loe leucocitos se encuentran atrapados en los ganglios 

linfAti~oe y solo una minima parte de loe leucoci toe infectados se encuentra 

en la circulación. C39~ 

Las incluoionee virales corresponden a la proliferación de particulall 

virales en el tejido linfoide en loe primeros días de infección y esto 

corresponde a la fuente de infección de las células mononuclea.ree circulantee, 

asimismo la exposición infecta a leucocitos y glóbulos rojos. También ee ha 

demostrado que perros infectados eXPSrimentalmente con el virus de Oietemper 

que presentaron la enfermedad y termina.ron en un cuadro nervioso (encefalitis) 

a la necropeia, no se encontraron cuerpos de inclusión como se esperaba en 

todos los casos, aún dada la presencia del virus en liie. c39 J 

Soto (1989) menciona que los signos clinicoe observados principalmente en 

orden de importancia son: 

1> Toe, la¡ai'la, moco (fase respiratoria). 

(oj\portacion proporcionada por QFB. Guillermo Valdivia 
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2> ·eonJuntivitie. 

3> Fiebre peraietente. 

4> Diarrea y Vómito (faise diseetiva). 

5> HiperQueratoeie del Cojinete Plantar (¡¡¡cp¡. 

En este trabajo--~-~ mayoria. de los casoe presentados, en au hiatoria 

clinica. se -.re<?oPUo un ··antecedente de faae diaeativa, poateriormente una 

preeentaoióÍl re8pir4toria eón· fiebre y como faise terminal un cuadro nervioso. 

Solo ·en Ún caao :De presentó con un cuadro dlgeativo con inicio. de cuadro 

respiratorio, pústulas e biperqueratoeis del cojinete plantar, poeteriormente 

presentó un éuadro nervioeo con convulsiones, continuo con un cuadro 

respiratorio con conJuntivitie y desaparecieron lae conwlsiones, para 

terminar en un cuadro nervioso mAs severo y a.el recurrir a la eutanasia. 

Se observó que cachorroe con trastornos digeetivoe y al examen 

coproparaeitoecópico con presencia de coccidias o toxoplaema, weden provocar 

inmunoeupreeión en el organimDO, llegando en muchos de los caeoe a padecer de 

Dietemper. C34. ac J 

La conjuntivitie ae asocia con el cuadro respiratorio y ee manifeet6 con 

enrojecimiento de la conJWltiVa, la¡afta color verdosa y 80 detectó en un ca.eo 

dlcera cornea!. La Hiperqueratoeie del Cojinete Plantar (~) ee presenta 

comünmente en esta. enfermedad y ee dice que ee un reepueete. inmunitaria del 

organismo hacia el virus, coneiderandoee que entre máe severa ee eeta 
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presentación. ee más ~aligna la en.fel-medad. La preeentación cut8nea ee detectó 

a:l inicio de la enfermedad junto con loB· BigÍtoe re8piratorioe; c2eJ 

Kn cuanto a la eficacia del IW· solo se bizO ~otable por ·BU 

recuperación en uno de loe Ca80s tratados, todos loe dem8.e no fué - posible 

detectar mejorta alguna, lo que hace suponer que el tratamieilto con 11.C activa 

el sistema inmune a baee de loe mediadores contenidos en este, lo que no esta 

claró ea, en et, la dosificación exacta y la via de administración ya que el 

preeeñte ee baeo en loe trabe.jos realizados con factor de transferencia, y 

dado lo variable de la presentación de la enfermedad y la falta de precisión 

de pruebaa biométrlcae, no fué pooible establecer el momento mas adecuado para 

la aplicación del extracto leucocitaria. Algo importante que ee debe tomar en 

cuenta ea que la obtención del extracto leucocitario se realizó de diferentes 

donadores, y esto puede variar la respJesta de la aplicación del RLC ya que 

la presencia de mediadoree puede variar de un donador a otro. También ee ba 

demostrado que la respuesta al Extracto dializable de leucocitos depende en 

gran extensión del estado inmunitario del receptor; como exposición previa al 

antigeno, competencia inmunitaria general y variaciones en la sensibilidad 

inmunitaria , determinadas posiblemente por loa genes; contribuyen a la 

variabilidad en las resp.iestas a los extractos dializables de leucocitos. 

C41.42l 

Algo imPortante a considerar es la dosificación del ELC, ya que no ee 

encontró reporte alguno a considerar para establecer una dosis adecuada y el 

ünico perro que se le aplicó el KLC y logro sobrevivir a la enfermedad fUe el 

de menor edad y de menor peso. Las dosis que se manejan en otros trabajos en 
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base al factor de tr8.118ferencia son en únidadee· o decimoe de unidades por 

pac;t,..nte, mé..s sin embarso no por Úlogramo "de P8so ~ivo~ ya gnu bte trabajo 

se realizó en base a decimoB de -wiidad:~a-~ por pacien~e., y. estos eran de gran 

diversidad de peso, la reep.J.esta:·_-fav~~~b-~~;.:~ob~té~Í~'>~n ~l \lnico perro que 

sobrevivió posiblemente se debió -a· ~;.'~1-~~-~6-~- :-df~~~~~te proporcional a su 

peso. C38,4l.J 

c.<~';·;'.~:~~>:,:{:;·~.; ,_' 
Después de la aplica.ció~:>-- de1_·---~.:~~~~Ct~ ·-.· leucocitaf.io a 6 perros 

clínicamente enfermos, solo -2 casos p~~~n~~ -.~a mejorla notable, desde el 

punto de vista clinico, pcsterior ·a.:la, pr:imera aplicación ne observó una. 

respuesta favorable del estado general del" paciente y después de la segunda. 

aplicación solo uno de estos casos (un cachorro de 2 meeee) se recupero por 

completo presentando secuelas de la enfermedad, retardo en el crecimiento con 

bipoplaeia dentaria. El otro caso en partiCular des?J,és de la eegunda 

aplicación se mantuvo estable, es decir ee prolongo la enfermedad sin que 

empeorara ni mejorara, dado que se encontraba en recumbencia total. se 

"""""1'ió finalmente a la eutanasia. Los otros 6 casos •lln con i .. 

aplicaciones- deF eXtracto continuaba el curso de la enfermedad. llegando a la 

faae nerviosa(tlce, convulsiones) y mls tarde la muerte o eutanaeia del 

paciente. Otro caso en particular diagnosticado como positivo con Ir y con 

aignologle. _respiratOria y nerviosa no se obeervó respuesta alguna. Los 8 ·caeos 

que no recibieron·' KLC y solo con tratamiento cl!eico preisentaron una 

'mo..talidad del '87.5~ •. 

Ya que ae recuperó un perro después de la aplicación del KLC ee podria 

considerar que el ntlmero de veces que ee aplique el ELC Podria influir en 
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proporcionar una mejor respuesta, es decir si se aplicaran mayor cantidad de 

dosis se podría esperar que más perros se recuperaran, ya que en algunos 

estudios realizados sobre la aplicación de factor de transferencia se encontró 

mejor respuesta. a la aplicación de mayor cantidad de dosis, esto 

eepeclficamente en humanos en un problema de tuberculosis. ceJ 

Se han realizado varios trabajos sobre la aplicación de Extracto 

leucocitaria dializable (factor de transferencia) en varias especies animales, 

e inclusive en humanos, dado que se realizó este trabajo con un extracto sin 

dializar aplicado a perroe con sisnolos1a respiratoria típica de Dietemper no 

se encontró ningún trabajo igual o similar a este. 

e 1. o, e .s, 11.13, 14. 20. 21. 20,27. 2e ,30 ,32, 3s,38. 43,44l 

En la mayoria de loe trabajos se utilizó el IT especifico con el fin de 

transferir inmunidad de cierta enfermedad. &n la especie bovina se ha empleado 

el PT en enfermedades tales como brucella, coccidia, tuberculosis, 

criptoeporidloeie, con la finalidad de inmunizar, estimular defensas, o dar 

protección contra estas enfermedades,· en este caso se empleo como tratamiento 

para la enfermedad de Distemper. ce.11,27,ael 

Kn otros trabajos realizados en la aplicaciOn de factor de transferencia 

se emplearon pruebas de apoyo, tales como seroneutralización, biometria 

hemática, inmunofluorescencia, prueba de tuberculina, en eate caeo ee 

emplea.ron las pruebae de inmunofluorescencia y biometrie. hemática, siendo en 

este ce.so el cuadro clinico el mejor apoyo. co,s.a,11,1a~21.20.3s,3SJ 
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El Fr tiene la propiedad para transferir hipersensibilidad de , tiPo 

~tardado, en este trabajo se tranefirio :inmunidad inespecifica pcr mediadores 

de extracto leu~ocitario. cru~o sin poder medir con exactitud su eficacia ya 

que la \lnica reepÚesta que, .se deseaba era la recuperación total de la 

enfermedad. 

En algunos trabajos se formaron lotee sometidos a dife~rentes antigenoe 

para deapJés peder provocar una respuesta con. la aplicación de Fl', aunque no 

ae encontró información de 11.C, este trabajo ee baso en datos obtenidos de 

trabajos realizados sobre rr ya que se considera que el BU! contiene 

leucocinas, dentro de las cuales se encuentra contenido el factor de 

transferencia. C33.41.•2l 

En sanado pcrcino se empleo rr con finee preventivos en la enfermedad de 

AuJezky por vla Df y ex:posición posterior al antiseno y sin la utilización de 

tratamiento de apoyo. &n perros se encontró la utilización de Fl' en 

Tuberculosis con aplicación intradérmica y resultados positivos par la 

transferencia de inmunidad, sin embargo en estos ültimos se ha trabajado: paco 

el FT en comparación como se ha trabajado con otras especies. c2s.38J 

Tomando en cuenta que la presentación del Distemper es muy. variable, -ya 

que ~e manifestarse cuadro respiratorio y/o nervioso o'también-diseetivo, 

no se encontró Wl momento exacto para la aplicación de el KLC, Y. Ya que el 

curao de la enfermedad es muy variable se decidió aplicar en la fase 

respiratoria dado que corresponde aproximadamente al punto medio del curso de 

la enfermedad. 
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Se han empleado varias v1as para la aplicación del Fl' acordes con la 

especie y la enfermedad, en este caso se escogió la via nt pensando en dar 

Wl& respuesta maa rápida al organismo dado lo maligno que llesa a ser la 

enfermedad de Dietemper. ce,e.21:J 

Para obtener la dosis de extracto leucocitario se baso en la doeia que 

se me.neja de factor de transferencia, 250 ml. de sangre entera equivalen a 0~5 

U. de factor de transferencia, se obtuvo 50 ml. 0.1 V. que se aplicó por via 

intr8l!lUecular el primer dia de coneul ta y se repitió la misma dosis tres diaa 

deep..iés; se considero que doe aplicaciones de extracto leucocitaria eran 

múicientes para detectar- una mejoría en el paciente, ya que en trabajos 

rep:irtados con la aplicación de FT se encontrO una buena respuesta con una o 

dos dosis aplicadas. caa:J 

En este trabajo se dificulto el control de loa caeos deepuéa de la 

aplicación del KI.C, ya que fueron perros que se presentaron en consultorio 

particular Y no en condiciones estables de laboratorio, ·considerando que la 

patosenicidad de loo virus de campo eo diferente • la de lao cepas de 

laboratorio, aet como la exposición a los agentes causales de infecciones 

secundaria.a, la eficacia del BLC pudo haberse visto disminuida ·por talen 

efectos. Ailn aei se considera que esto no invalida los resultados obtenidos Y 

seria recomendable mayor investigación bajo condiciones controladaa. 

La realización de este trabajo se efectúo en consultorios particulares 

con la finalidad de tratar de disminuir la mortalidad de perros enfermos de 
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Oietemper, y tratando de atacar lo ma.l!i rApido pceible el problema q,ue ocaeiona 

Dietemper a diario en la practica a nivel de coneultorioe, mae sin embarso no 

ee obtuvieron loe reaul tadoe eDperadoe pcr lo que valdr1a la pena realizar W\ 

dieeiio eXPerimental a nivel de laboratorio, y entoncee determinar ei oe 

efectivo o no el tratamiento con extracto leucocitario sin dializar o 

definitivB111onto •• la mejor opción su diálioio. 
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CC>NC:~SIC>NES 

In la preeente inveeti~cion BOio un cachorro de don .esee y positivo a 

la prueba de inmunofluoreecencia supero la enfermedad de Dietemper. con la 

aplicación de RLC, preeentando lM 15eCUelM clásicas de la miema. A pesar de 

eer un porcentaje de recuperación bajo y no ser eignificativa para determinar 

la eficacia d0l tratamiento ee podria tomar en cuenta para futuras 

inveetigacionee, debiendo conelderara.e que loe perroe a la edad de doe meses 

con infección de Dietemper ee muy dificil que sobrevivan a peMr de la terapia 

que ee aplique por lo que podr!a suponerse que el ElC coadyuvó a su 

recuperación. 
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U:is principales· factores que p.¡eden alterar la reep.ieeta de la aplicacion 

de B'~ eon: 

a) La8 características del B'U: de diferentes 

donadores previamente inmunizados. 

b) Las variantee de edad. raza, peeo, de cada uno de 

loe perros tratados con B'LC. 

c) La etapa de la enfermedad: ya que ee puede considerar que 

mientra.e menos avanza.do eeté el Dietemper habr6. una mejor 

reepieet.6 a la aplicación del BI.C. Para esto ea de vital 

importancia el obtener un diagnóstico certero lo mas 
pronto posible ya que por lo observado en este trabajo, el 

baMrBe en pnteba.8 de laboratorio para el diagnOetico 

tales cOllO la biometria bematica y la inmunofluoreecencia 

no eon detemi.nantee para afirmar o descartar el Dietemper 

y pceiblemente el basarse en loe signos clinicoe pueda ser 

lo má.8 recomendable. 

La dosificación utilizada d.el IIC, (ba&e.da en la que se maneja en P'I') 

tal vez no fué la adecuada por carecer de información especifica sobre KIC, ya 

que la bibliografla coneul tada solamente se baa~ en la aplicación de extracto 

leucocitaria dializa.ble · (B1J)), asi como la via de administración y el número 

1e 11plicacionee que ee manejan ·~e: muy variada en las inveettgacionee 

disponibles a la fecha. 
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RECOMENDACIONES 

El utilizar el ILC a diferencia del IU> pasiblemente traerla mayores 

beneficios terapéuticos ya que además de contener el rr se involucran otras 

leucocinae importantes en loe procesos inmunológicos. Además por su facilidad 

de preparación y bajos costos involucrados, se podria considerar _ factible 

la utilización terapéutica contra el Distemper, asi como para otras 

enfermedades a nivel de consultorios particulares, ya que de funcionar 

realmente, se podría contar con la sangre de perros recuperados de Dietemper 

de loa· miBmOs consul torioa, Para eeto recomendamos conveniente realizar otras 

inveatisacioneo bajo condiciones controladas de laboratorio y deteminar si 

realmente puede proporcionar la recuperacion de animales enfermos. 
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