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RESUMEN 

JORGE FABIAN GARCIA HERNÁNDEZ: Evaluación clínica de la aplicación del factor de 
transferencia en perros afectados por el, parvovirus canino tipo 2 (bajo la asesoría de MVZ Luis 

Antonio Calzada Nova y MVZ Angel Retana Reyes). Realizado en las instalaciones del 

Departamento de Microblologia e Inmunologla de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
de la UNAM yen una clínica veterinaria particular, 

Hasta la fecha no existen fármacos que inactiven en forma efectiva aloe parvovirus en el 
organismo canino, por lo tanto, se buscan nuevas alternativas tIrripeáticas que, como el factor de 
transferencia, pudieran ser utilizadas para disminuir la severidad de los cuadros clínicos producidos 
por la citada infección viral. El diseño del Presente trabajo corresponde a un ensayo cilnIco de tipo 
observaUlon  al, longitudinal y prOspectivo. Los criterios de inclusiOn que debieron 'cumplir los 
paciente; fUeron los alguientes: 1)1'enerde e 110 semanas de edad, 2) cursar con una signologla -
compatible con una infección con parvovirus canino tipO 2, 3) no tener milader ldiati de avOluclin .• 
de la enfermedad a partir del Inicio:de los signos prodrémicol 4).911.10'  c01114ucoPeniaiderentefas 
siguientes 98 horas de haberse Iniciado ios.signos prodrórnios y,„ demoitril la presencia de 
Iiirles_virus canino km; '2utilizando iiPfulba de hefeeeo 	 h4c44,;49 M1) método 
diagnóstico. Se estudió una PotiliCión total de 40 perroriafeciadPi'ix?! elPalloVITI canino tipo 
Se dividióa ia potilaciOn total en 'closgrúpos de 20 perros uerla'Lino. 	grupo fine treta* con  • ,   
de transferencia uülizando 	'dosis 0.017'unidades de factor de transferencia per kilogramo de 

perro Po r .  vis subcutánea una vea cada igt horas lor,7 dirás,' El otro grupo no recibió terapia can,  

factor de transferencia. Ambos grUPos fueron tratadoi con una terapia sintomática, la cual incluyó;  
terapia dé liquidas y electrolitos, ansigésicoa,entiblóticoa y protectores   
InUesiranlUe:iiUnauehtibo un 159 de incremento dé cobievid9'in toar  pacientes tretede4•COn 
factorde tranildrinCla en retieión con los PaCientaaa los que no ce'tel'aplicO')eata 
mediante la prueba de chi cuadrada resultó ño significativo 11;<'9:011,'Ori111u° u concluye que' 
hgárk 	” no inOreMentaiisatireVide'da, ''' el disiAo del presente ensayo clínico, eliaotor de transferencia  
kg' pacientes coePánroViros ta en forma significativa. 	' 
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INTRODUCCIÓN 

Dentro de los problemas más frecuentes que se presentan en la práctica 

diaria en el ejercicio de la clInica de pequeñas especies, son sin duda alguna, las 

enfermedades gastrointestinales, principalmente en la especie canina. Entre las 

etiologias de cuadros diarreicos, las Infecciones *ales son de gran relevancia. El 

más importante de todos los virus causantes de enteritis es el parvovirus canino 

tipo 2 (PVC-2), por su curso agudo y el alto indice de mortalidad46. 

El PVC-2 pertenece a la familia Parvoviridae, es un virus pequeño, con un 

tamaño de 23 nm, no envuelto, de simetría lcosaédrica, con una sola cadena de 

ADN y consta de tres polipéptidos estructurales, con pesos moleculares de 67000, 

70000 y 85000, denominados VP67, VP70 y VP85 respectivamente. VP70 

representa el 85% de las partículas prolicas viraba, VP67 el 8% y VP85 el 7%. 

Estos polipéptidos corresponden a las regiones antigénicas viraba y son los 

dominios y hemosglutininsis del PVC-216.6x,66. 

Existen otros dos paniovirus caninos: 'los relacionados con adenovirus los 

cuales no son patógenos y los parvovirus caninos tipo s1 de los que se desconoce 

su patogenickled". 

El PVC-2 es un nuevo patógeno canino. Estudios retrospectivos en todo el 

mundo no han detectado anticuerpos específicos en las muestras'de suero que se 

obtuvieron antes de 197652. 
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Es muy probable que el PVC-2 sea el resultado de una mutación del virus 

de la panleucopenia felina". Se aisló por primera vez en 197848. En 1979 se 

convierte en una pandemia y hasta junio de 1980 fue reportado en Méxicom. 

Después del año 1980, surgió un nuevo tipo antigénico parvoviral, 

denominado PVC-2b, que difiere de la cepa original, el cual presenta un período 

de incubación más corto, mayor virulencia, más alta eficacia en la capacidad de 

replicación y una mayor eliminación en heces de los perros enfermos". 

El PVC-2, tipos a y b, son muy resistentes al medio ambiente y pueden 

mantenerse infectantes por más de cinco meses en condiciones favorablest"7  

La Infección por parvovirus presenta hasta un 50-75% de morbilidad Y un 

50% de mortalidad en animales susceptibles. El principal medio de transmisión es 

por exposición oronasal a partir de heces contaminadas48  

El parvovirus afecta en forma principal a perros jóvenes entre 6 y 18 

semanas de edad y provoca principalmente una enteritis hemorrágica aguda". 

Aunque se ha descrito que el PVC-.2 también puede presentarse en otras formas 

chicas tales como la forma generalizada que afectiva cachorros recién nacidos 

de 3 a 9 días de edad3t  la forma miocárdica en  individuosid°°5  con una edadde 6 a'8 

Benignas

3 

 2'

le 

 , dichas variantes de la enfermedad adualmente se Consideran 

hallazgos raros. 

El virus necesita para su replicación células con alto Indice de 

nucleoproteinas, es por esto que el PVC-2 afecta a tejidos Con alta tasa de mitosis 

tales como depitelio entérico y tejidos linfoides y hernatoPoyéticos46. 
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En las primeras 48 horas postinocuiación, el virus se replica en los tejidos 

linfoides de la orofaringe, ganglios linfáticos mesentéricos y timo, detectándose 

una viremia primaria asociada a células, en la cual se detecta la propagación de 

linfoblastos infectados hacia nuevos sitios de acúmulos linfoldes'137. A partir del 

tercer a cuarto día, existe una viremia de gran magnitud no asociada a células que 

induce a una extensa replicación vira! en tejido linfoide intestinal, timo, bazo y 

ganglios linfáticos, En esta etapa empieza la eliminación del virus en heces 35'37. 

Durante este período de la enfermedad, se pueden manifestar, los signos 

prodrómicos los cuales son: letargia, depresión, anorexia, adinamia, fiebre e 

hiperemia de tonsilas". A partir del quinto día postinoculación, la patogenicidad 

del virus, puede ocasionar deplesión linfoide severa en bazo, ganglios linfáticos 

sistérnicos y placas de Peyer, atrofia timica, necrosis en criptas de Lieberkühn que 

producen enteritis ulcerativa 31,9'430. La necrosis del epitelio germinal de, las 

glándulas Intestinales impide el recambio normal del epitelio, las vellosidades 

Intestinales se aplanan, se fusionan y se cubren de epitelio inmaduro cuboide 

En los casos graves hay denudación completa de la lámina propia con hemorragia 

hacia el intestino6. En esta etapa se observa el pico de eliminación varal en 

heces4'38. Concurrente con el inicio del dallo intestinal se presenta la infecciónde 

la médula ósea, lo que resulta en necrosis de las células madres m 	

s y 

 

eritroicles4e, Los estadios endotoxémicos y la septicemia pueden contribuir en 

algún grado 	

, 

con estas lesiones medulares. La eucopenla en sangre periférica,

hay 

 

refleja la destrucción en circulación ,y Medula ósea. En los casos severos  
reducción progresiva de leucocitos circulantes entre los dias 3 a 5 postinf ecc , 

El cambio más temprano es una linfopenia relativa debida a la linfocitolisis que 

puede progresar a linfopenia absoluta. Al mismo tiempo puede ocurrir neutropenia 

acompañada de desviación a la izquierda y neutrófilos tóxic005. 
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Todos estos acontecimientos en conjunto provocan un bloqueo en el 

sistema de inmunidad celular Inmediata, la lisis y la interrupción de la actividad 

mitogénica de los linfocitos, así como una inhibición en la producción de 

interleucinas, favoreciendo un estadio de inmunodeficiencia". A partir del quinto 

día postinoculación se pueden observar los signos especificas de la enfermedad, 

los cuales Incluyen: vómito, deshidratación, diarrea liquida hemorrágica, dolor 

abdominal y leucopenia". 

Hasta la fecha no existen fármacos que inactiven directamente al virus en, el 

organismo en forMa efectiva. Los inmunomoduladores pueden ser nuevas 

alternativas terapéuticas que pueclieran ser usadas en forma Profiláctica o como 

ayuda para disminuir la severidad del cuadro clinicow. Dentro de estas 
• . 

alternativas inmunomoduladoras se encuentra la ilamadaterapla biológica, Dadas 

las caraOteristicas del PVC-2 de deprimir al sistema inmunológico dé) individuo 

afectado, esta terapia se vislumbra como tina Interesante opción para realizar • 
trabajos de investigación en su entorno... 

El Principal objetivo de la  terapia biolOfildaeshabilitar  al sistema 

inmunológico del individuo inmunocomprometido favoreciendo  así ie capacidadde 

erander ante la enfermedad, Una resPoestalant000lOgica desencadena par 

la eslniulación de células linfoides porparte de un antígeno", El organismo ante e 

tal eetimulación puede reaccionar activando la sintesis de anticuerpos espeelflcas 

contra el'entigendi desencadenando una respuesta de  inmunidad celular o embos 

tipos de respuella. La base de esta dualidad en el sistema inmune,residena 

existencia 'de dos poblaciones diferentes de células 

son la base de la inmonkted de tipo humoral y los linfocitos T que tienen un papel 

fundamental 
en 

 le inmunidad de,upo  calulartt'". La 'transferenciade ni idd 

tanto namoral cano celular  individuos Inrrsurtnc' 	Prolneud°8 es algo 'laue 
siempre ha interesado a los intriuriólogos,.virólogos ',y clínicos; 

• 



En relación con la parvovirosis canina se han realizado diversos estudios 
en los que se han utilizado sueros hiperinmuneé", soluciones concentradas de 

leucocitos' y gammaglobulina humana'', en los cuales los resultados han sido 

variables, sin embargo, la mayor parte de las veces han sido desalentadores, 

Actualmente se sabe que existen dos grupos de linfocitos T cooperadores o 
helar (Th), loe Thi  y Th2. Los linfocitos Tht  sintetizan interleucina 2, interferón y 

linfotoxina, y estos regulan la respuesta inmunitaria a mediación celular y la 
hipersensibilidad de tipo retardada. Los linfocitos Th2  producen interleucina 4, 5 y 

8, su acción principal es regular las respuestas a mediación humoral. A este grupo 

de inmunomoduladores se les denomina citocinas. Con el desarrollo de las 

técnicas de recombinacIón de ADN, se ha hecho posible generar grandes 

cantidades de citocinas altamente puriScadas In vitro. Sin embargo, solo han 
podido donarse algunos genes de citocinas caninas 07. Le síntesis de citocinas es 

difícil por lo que su empleo en la práctica no ha podido establecerse. 

La transferencia especifica de inmunidad 	batido:440o de un gran. 
número de investleciones0121:'W. ShenvoOd llérrence (1949). demostró  que la 
hipersensibilidad . cutánea'Ciertos: entlenok 	le( transferida en 
hornbret'poria inyección :intnidárrhica 	leucocitos viables 
reactiiidad cutánea poSitiva.iindivIdU0s.'reCeptbres .,0íóniSacCIÓn.négaliVkis • •  
aillgenos!!.,En una extensión de.este trabajo& mismo Lawnnce apartó en 1955 

•:• 	 . 	• 
que tel 'tisnitérenCia de sensibilidad retardada podía iogrinii,'.••Cen: extractos •..., 
dializados de 110CocitolilanefiCienterCente4,i,Ó,,Joioilkólát 

..„  

material extnido de ileucCeitos:Capit-'de transferir hipersensibilidad retardada 
•• 

reCeptcreéinntúneé, se le nombró' 	factor de transferencia 
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El extracto obtenido por el método de Lawrence contiene un mínimo de 200 

partículas diferentes con pesos moleculares de 1000 a 20,000 daltons, y que 

solamente una de ellas, con un peso molecular 3500 daltons aproximadamente, 

es responsable de la principal acción antígeno específica del FT'3. Basados en el 

método de obtención, algunos investigadores denominan al material resultante por 

el proceso de diálisis de células de la línea blanca sin purificar como extracto 

dializable de leucocitos (EDL)14. 

El componente activo' del FT está compuesto por pequeñas moléculas con 

un peso molecular de 2000 a 5000 daltons'3342113, las cuales son obtenidas a 

partir de un proceso de lisia y diáliiis di leucocitos (particularmente linfocitos T). 

Es una sustancia soluble, liofilizable Y. dializablei es positivo a la reacción de 

orcinol (especilke pais carbohidratos), resistente a DNAasa y RIPiese, resistente 

a tripsine, sensible a pronasa y nucleasa, estable por varios meses a temperatura 

de -20'C a -70°C flofilizado pero es inactivado a 56 "C'4'13. 

Se han ingradn idehtiflur algi!nos cOmeonentee del EDL como 13!r ejemplo,  

la 
timoionf51 y las p!9st119. Indinos' 	tompolirit, 	del  la posean 

propiedades 
eoyoventes (con efectos  d4 

inmunoeattmuladOn 
 ,no 

eetlgendi),',mientras que otros componentes son resp  

inmLinoluprásoraell, 
 

, 	•  
Hoyen día existe' 	gran discrepancia entre los rclifdlIceiesesekelsedee.en 

ceento-e , denominación del:' FT , 	que algunos' 	• Cerno ',Fudinfberg,'05iieee' 

término F17, Sólo apilado a los componentes '401EDL-.see üsnen capacidad de`. 
regularlas  , eipueette (de linfocitos: 	t Cenit! un 'anillen° eSpeSifico ...Mientras 

qUii otros como' Khlipatrkdc utilizan el término FT como sinónimo del  
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Hasta la fecha no se ha logrado uniformar criterios a este respecto, por ello 

en el presente trabajo se denominará FT ya que en, la mayoría de la literatura 

citada asi lo denominan 8,10,22,28,27,28.80,  

Actualmente se desconoce la estructura exacta del FT, esto en parte es 

debido a la dificultad existente en la obtención de materiales suficientemente 

purificados que faciliten su análisis. Sin embargo, se han realizado diversos 

estudios para tratar de caracterizar la naturaleza molecular del compuesto".n." 

Se han propuesto algunos modelos en torno a su estructura: algunos 

trabajos clasifican al FT como nucleopéptidos, compuestos básicamente de 

aminoácidos y en los cuales no existe evidencia de la existencia de ácidos 

nuclálcos22°. No obstante, otro* autores lo clasifican como 

ollgoribonucleotidopéptidas que contienen bases de RNA (Ptirina y plrimidina) 

unidos a pequeñas cadena* de aminoácidos o péptidos1444, 

Los efectos inmunológicos del FT son 'eepeplio0O Poro el o  kliodien911 a . 	• 	 -• 
los que fue inmunizado el donador, por ló 	

• 
tantó, probnle que exista un único 

FT pera cada 	:antigéeleol, 1,142151; 'Eaina, la Peeibilidad,. qua ' eada.:FT 
especifico difiere estructuralmente de una manera similar a las aWiba variaciones
ocurridas en loa Sitios de' uniónal. entigeeo en la región hipervariable (VN) de fas' 

inmtinoglóbillinaa 14, 

Hay evidencia <loe cede FT contiene un rilnlito de 6 aminoácidos  

composición y;  peno' 11100Ular!3.. lato nos da `,una Poeibilderi de millones de 

variacionesen e "estructura. p!Ir118111.8114'1ohlide!all.l'ibill'ccitbinaiil' de 

los artilnoácidtitcoiiocidos 



Se sugiere que existen tres diferentes tipos de FT relacionados con la 

actividad del mismo, y cada uno tiene una función especifica, Se han clasificado 

como FT precursor, FT secretorio y FT de membrana y cada uno difiere uno de 

otro por pequeños cambios estructurales en las terminaciones fosfato142068 

Existen evidencias que el FT no contiene los determinantes del antígeno mayor de 

histocompatibilidad, lo cual explica su falta de restricción para ser usado en 

diferentes especies y en animales alogénicos de la misma especie, lo cual le 

confiere la posibilidad de ser usado de manera homóloga o heteróloga". 

Se han realizado diversas hipótesis en las que se intenta explicar el 
rocoso mediante el cual el linfocito T reconoce y responde a la eetimulación 

producida por el FT. Sin embargo, mecanismo exacto mediente el cual coal el FT,  
participa en la respuesta lomeo 009,   ice esl tmodicaaVyia.iilecsO°auei,  '°1da14. No obstante, el 11  
FT transfiere hipersensibilidad local y tillS  
aun entre divóraris, especies,ro transfie  rechazos 	 una

: acciódirecta sobre producción 
	, 	

doiinfocitOseSi promueve 

de interteUclna 

	

	 de la y produce un  

activación de macráfayi, °LaUmentll! síntesiss s 	ADN i,ideum. ta  ¡ti 	113, 
la 	la de, roaneSTI 'ne"

hirmi1 
	actividad 

	

""' ' 	
de células T24,. lene la formación de   asesinas naturales (11nr 

la 
formación 

cif 	cl3.Iinnf°declifdsi:chqUoeir,11:11;facitaly 	a!1,

aétiánan eii)eolitImentementa la 
individuo 

ante un 

igen021
i 

13  expande 	
ó receptor infortnecidn para adquirir.On estado de inmunidad Celular"i incrementa   

OdUC¿liSt 

	

	linfocinas33, eemente  la citotoxicidadde celdleS  Tdontra antigenos 

entre'Obos efectos. 

La  gran mayoría do  los estudios realizados en tomo al FT  ,se,ha. nheI1:. 611,  humanos, y se ha investigado en enfermedades teles .como la taperc ala 
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difteria28, coccidiosis49, escleroma respiratorio39, rinitis atrófica primaria39, 
candidiasis34, leishrnaniasis2, entre otras. En medicina veterinaria se ha 

investigado poco a este respecto, sin embargo, hay estudios de la aplicación del 

FT en cerdos 83'64, burros", conejos, hamsters89, bovinos2324  mencionando 

algunas especies. En nuestro conocimiento, no se han reportado estudios en 

perros. 

HIPÓTESIS 

Hipotesis nula (He): La aplicación del factor de transferencia en perros, 

incrementa la sobrevida de los individuos afectados por el PVC- 2. 

%etnia alterna (Ha): La aplicación del factor de transferencia en perros no 
incrementa la sobrevida de los individuos afectados por el PVC-2. 

OBJETIVOS' 

Evaluar la respuesta y sobrevida de los pacientes afectados con PVC-2 

después de la aplicación seriada del factor de transferencia. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El ",diseno de  este  elabeie celeesPoride a- un ensayo clínico, de tipo 

longitudinal !y Prea' leche:el cual se'llevó a cebe con pitietiteis d 

ece direke; 1;01 	II?e!Cede; .N10' 'dicho: 4Plielo. se  utlizili99' 40 'perros; 20 

pprrpifoor011 el grupo con; fr4tarpleitt, (gclip 41A) yemi:Oteee 20 perros formaron. 

el 9rUpo control "(grupo 	No fueron factorpi a considerar la raza,: 	o la seXP 
, 	 . 

vacunación': previa, 
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Para que un perro ingresara al ensayo clinico debió cumplir con los criterios 

de inclusión: 

1) tener de 8 a 16 semanas de edad 

2) cursar con una signologia compatible con una infección por PVC-2 

3) tener un máximo de cinco días de evolución, sin haber recibido atención médica 

4) cursar con leucopenia durante las siguientes 96 horas;de haberse iniciado los 

signos prodrómicos, determinándose por medio de un conteo leucocitario 

realizado con métodos manuales2  

5) demostrar la presencia del PVC-2 mediante una prueba de hemoaglutinación 

(HA) a partir del muestreo de las heces del paciente. Se consideró positivo cuando 

el valor fue mayor de 1,280 unidades hemoaglutinantes (UHA)53. 

Se consideraron los siguientes criterios de exclusión: 

1) demostración de infestaciones parasitarias intestinales concurrentes al cuadro 

dlnico de infección por PVC•2‘ 

2) presentar estado de deshidratación mayor al 10% o estado de choque 

3) desnutrición previa al inicio de los signos prodrómicos, 

Los' animales permanecieron en jaulas a temperatura ambiente hasta el 

final de la evolución de la enfermedad. El tratamiento en primera Instancia,incluyó . 

una adecuada terapia de líquidos utilizando solución Hartmary glucosada
, 
 el 5% 

siguiendo la metodologia sugerida por Raffe4°. Se incluyó, una terapia' sintomática 

para lo cual se utilizaron analgésicos como meglumina de flunkin (1 mg/kg 'cada 

24 horas intik!» 5,dias), antibióticos como gentamitina (4 mg/kg'cada 24 horas) 

y amoxlciline (22 mg/kg cada 12 horas) e inhibldoree de los receptores H2 

gástricos como la ranitidina (2 mil/kg yida,  12 horei). t.a dosificación se realizó 

con bis° al peso' del animal y la Vla de administración según lo sugiere Papich41 . 
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Se realizó examen coproparasitoscópico diariamente, durante la 

hospitalización del paciente, mediante las técnicas de frotis húmedo y flotación 

con solución salina saturada. 

La elaboración y estandarización del FT se llevó a cabo en las instalaciones 

del departamento de Microbiología e Inmunología de la Facultad de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, siguiendo el procedimiento que señala 

Estrada ' °. 

La dosificación del FT se realizó utilizando una unidad de factor de 

transferencia (1UFT) como base (definida como el, equivalente del extracto 

obtenido de 5 x 10°  leucocitos)", Se aplicó 0.017 UFT por kilogramo de peso por 

vía subcutánea, una vez cada 24 horas por 7 clics, La cantidad de FT a aplicar a 

cada paciente expresada en mililitros, se calculó con base;a la dilución del FT 

siempre aplicando la dosis establecida. 

Los donadores de sangre para la elaboración del FT (Liaron, dos perros 

adultos de raza RothVeiler, los cuales fueron hiParbarainizadoi'Contrea'vaciinas,., 

de virus vivo atenuado cie PVC•Z állicadas'15,11'Y 5 dlisintea'deia „   tención 
de la muestra. '‘ 

Se *lobero un registro de progreSo:, de los pacientes cada 24' torras, que  
respiratoria, 

 
• sigiii4Me111a!°11 

	retkik de,  llenadoiempeireture,:'peso, pulso, apariencia "dé;"tonsilas 
1. 	 Prohienda!' 0%0 gnikia!1/11, anorexia, r 	 • 

diarrees;y Iánitos; dolor ebdotelnai,'estade de, lidietación 	teraPeútico a  
seguir. 

• , 	• 	' ' 	• 
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Los criterios de eliminación durante el desarrollo de la investigación fueron 

los siguientes: 

1) la interrupción de la estancia del paciente en hospitalización antes de la 

resolución de la enfermedad 

2) cualquier alteración en el tratamiento con base a fármacos, frecuencias y dosis 

3) falta de evaluación y registro del paciente. 

La evaluación estadistica de la Información con respecto a !a sobrevida y 

mortalidad de la población se realizó con base a la prueba de chi cuadrado62. 
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RESULTADOS 

Grupo A (grupo tratado con FT). 

Este grupo fue conformado por 20 perros, de los cuales 12 (60%) fueron de 

raza Rottweiler, 3 (15%) Pastor Alemán, 1 (5%) Doberman, 1 (5%)Criollo, 1 (5%) 

Samoyedo, 1 (5%) Boxer y 1(5%) Shar-pes (Cuadro I). 

El 55% (11) de los perros fueron machos y el 45% (9) fueron hembras. 

La edad de los pacientes fluctuó entre dos meses, a tres meses 15 dios de 

edad, siendo el promedio 2 meses 22 días. 

De acuerdo al diseflo del presente ensayo cllnico, en el grupo A se observó 

una sobrevida del 80% (12) y una mortalidad del 40% (8) de los Perros en estudio 

(Gráfica I). 

Los dios de evolución de la enfermedad de los pacientes,,desde el Inicio de 

los signos prodrórnicos hasta el ingreso del ensayo clínico osciló entre '1 a 3,dias, 

siendo el promedio 1.8 dias.- 

Lo evolución de la enfermedad en este grupo  fluctuó de 3  a 14 dile con un 
promedio de 7.95 dial. 

sobrevivientes   
el prom

promedio

ved 

El número de dosis de FT  

1nee' fue de 63  dese 

y 
 eh,

administradas  en  promedio fue de el rest

o 

se  administró 3.1 dosis  como promedio. n  

los 
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Grupo 13 (grupo control). 

Este grupo fue Integrado por 20 perros, de los cuales 9 (45%) fueron de la 

raza Rottweiler, 3 (15%) Pastor Alemán, 2 (10%) Maltés, 1 (5%) Pastor Belga, 2 

(10%) Criollos, 1 (5%) Mastin, 1 (5%) Gran Danés y 1 (5%) Po odie (Cuadro I). 

El 65% (13) de los pacientes fueron machos y el 35% (7) hembras, 

El promedio de edad en esta población fue de 2 meses 21 dias. Las 

edades de los perros estuvieron entre 2 y'4 meses. 

Se °buyo un 45% (9) de sobrevida y un 55% (11) de mortalidad (Gráfica 

Los ellas de evolución de la enfermedad desde el inicio de los signos 

prodrómicos hasta el ingreso al ensayo clínico fluctuó de 1 a 3 días, siendo el 

promedio de 1.8 días. 

La evolución de la enfermedad de los pacientes fue desde 2 hasta 12 días 

siendo el promedio de 6.3 días. 

Los resultados referentes a pacientes vivos y muertos de ambos grupos se 

sometieron a una evaluación estadística, la cual se realizó mediante la prueba de 

chi cuadrada", y de le que el desarrollo es el siguiente: 

Mlpo$sIs nulo (He): La aplicación de la FT en perros, incrementa la sobrevida de 

los Individuos afectados por PVC-2, 
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Hipótesis alterna (Ha): La aplicación del FT en perros, no incrementa la 

sobrevida de los individuos afectados por PVC-2. 

1121-01.5 	
10.5 	

9 0.5  + 	
9'6, 	18:59'51i + (113  9 

FRECUENCIAS OBSERVADAS: 

VIVOS MUERTOS TOTAL 

Grupo A 
(con FT) 

12 8 20 

Grupo e 
(sin FT) 

9 11 20 

TOTAL 21  19 40 

FRECUENCIAS ESPERADAS BAJO Ha: 
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X2 	(1.5)2  + (-1.5)2  + 	(-1.512  + 	(1,512  
10.5 	10.5 	9.5 	9.5 

x2  = 225 + 2,25+ .2,25+ 2.25  
10,5 	10,5 	9.5 	9,5 

En donde: 
X2 = chi cuadrada 

o = lo observado 

e = lo esperado 

ORADOS DE LIBERTAD (V) 

Fórmula 
Vin ( h 1) (k 1) 

V= (2 - 1) (2 - 1) 

W 1 

valer en tablas de Ic2  con'un grado de libertadel 95%o de certeza es 3.84  
el 99% de certeza es 6,84. Puesto que /2  es 0.9, se acepta  
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DISCUSIÓN 

Mediante la prueba de chi cuadrada, a la cual fueron sometidos los 

resultados referentes a la sobrevida y mortalidad de los grupos A y B, del presente 

ensayo clínico, se puede observar que no existe una diferencia estadísticamente 

significativa con respecto a la sobrevida de los pacientes tratados con factor de 

transferencia y el grupo control; el 15% de incremento de sobrevida del grupo A 

en relación con el grupo B es explicable totalmente por azar y por lo tanto para 

este ensayo clínico, se concluye que la aplicación de FT en perros no incrementa 

la sobrevida de los individuos afectados con PVC-2. 

Se debe tomar en cuenta que tal aseveración es válida para este trabajo, 

pero existen variables que con otros diseños, pudieran alterar los resultados. Un 

factor que podría modificar loa resultados seria la dosificación del FT, ya que en 

este trabajo se evaluó la acción de una sola dosis aplicada en forma seriada, pero - 

seda de mucho interés continuar con trabajos de investigación eveluando a 

pacientes afectados con PVC-2 y aplicando el FT a diferentes dosis y frecuen 

El FT ha demostrado tener un alto índice de efectividad en diferentes 

enfermedades tanto humanas como animales 	En éste ceso la aparente 

inefectividad del FT en pacientes con parvovIrosie,'•puede deberse que la 

enfermedad se presenta con un cuadro de desarrollo de tipo agudo y  a  la 
capacidad del virus de deprimir en forma rápida e importante 111 sistema 

inmunológico de loa individuos afectados causando una letruopenie severa y 

destrucción de las células madres mieloides Estas característicos de la 

enfermedad pueden ser tan relevantes que no dan el tiempo necesario al 

organismo para responder a la estimulación producida por el FT, ya que, se 

menciona que los efectos inmunológicos inducidos por'éste, se producen entre 24 

y 48 horas después' de su administración22. Por otra parte, aunado, a que gran 
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parte de los efectos del FT están basados en la capacidad de respuesta y 

donación de los leucocitos, al no haber el suficiente número celular circulante .y 

medular debido al efecto citolitico del PVC-2, el organismo se muestra incapaz de 

responder adecuadamente al tratamiento, por lo tanto, los individuos afectados, 

aún con la aplicación del FT, no pueden Instaurar una respuesta inmunológica lo 

suficientemente rápida para neutralizar la infección. 

Referente a la raza de los pacientes integrantes del ensayo clínico existió 
predominancia de la raza Rottweiler en proporciones semejantes en los dos 

grupos, esto tiende a homogenizar las variables entre ambos grupos y disminuye , 	. 
el detcontrol de variables. Así mismo estos resultados apoyan a los referidos por 
algunos autores los cuales clasifican a los perros Rottweiler como una de las 

razas con más susceptibilidad de adquirir enteritis`por paniovirus''. 

Se observó qtie en sMbot grupos di estudia existió una ligera mayoría de 

paclenies machos en relación con las hembras;; sin embargo, ,la difarenolaentre 

ambos grupos en esta ensayo clínico no es significativa. No obstante haYireperili; 

que afirman que existe mayor iusceltibilidad en machos que en,llemb!as47:, La 

relación existente entre ambos grupos .con respecto a la edad promedio de tos i 

perros es casi, idéntica, per lo tanto ?atea semejanzas naierentaaalSexO y a la 

edad entre los individUos 	grupos ,A y B, tienden a disminuir la 

beterogenicidad de les variables y poblaciones,' incrementando así el control de , 

variables: 

Realizando una'' comparación entre:IOS'..grupOS A y B en :reisciciiálóii, dial 

transcurridos desde el inicio de los signos prodrómicos hasta`el  Ingreso al ensayo 

clinico de tos perros an estudio, se observó que ambos ;grUPOs.OvelUdonarón90., : ::; 

forma coincidente, con un promedio de tiempo; exactamente igual. Por lo tanto, se 
puede siiegúrir qué en'términos de inicio de tratamiento 'hay un " control absoluto ,! 

de, arialilea 
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El presente trabajo se realizó bajo el diseno de un ensayo clínico y aunque 

por definición, posee algunas variables no controladas, éste es más apegado a la 

realidad clínica que el experimento. 

Aunque se encuentran fuera dedos objetivos del presente ensayo clínico, 

se apreciaron algunos hallazgos clínicos durante la evaluación de los pacientes 

afectados que pudieran ser de interés para el diagnóstico y pronóstico de la 

enfermedad. Por ejemplo, se observó que el 92.5% de los pacientes infectados 

con PVC-2, presentaron hiperemia tonsilar principalmente en los estadios iniciales 

de la enfermedad. También se detectó que un número elevado de perros, 

principalmente de la raza Rothveiler, presentaron un cuadro de taquicardia 

superior a 200/minuto, en un lapao que comprende 15 minutos a dos horas antes 

de morir. Con respecto a las observaciones obtenidas a partir de los contaos 

leucocitarios realizados, se observó que el 100% de los perros afectados cursaron 

con leucopenia durante el transcurso de la enfermedad, el 80% cursó con el grado 

de leucopenia severa (< 3.5 X 109/L), la asociación de leucopenia severa .y 

persistente (mayor a 48 horas).  presenta un alto Indice de mortalidad y las 

leucopenlas transitorias '(menores a 48 horas), aún cuando"sean severas, se 

asocian con un alto Indice de sobrevida superior al 80%, 



PORCENTAJE DE SOBREVIDA Y MORTALIDAD EN EL GRUPO A 



PORCENTAJE DE SOBREVIDA Y MORTALIDAD EN EL GRUPO B 



RAZA GRUPO B GRUPO A 

Rottweller 12 

Pastor Alemán 3 3 

Criollo 

Doberman 

1 

Samoyedo 1 

Boxer 

Sher-psi 

Maltés 

Gran Danés 

Pastor Belga 1 

Poodle 1 

Mastín 

23 

Cuadro 1 

COMPARACIÓN ENTRE RAZAS DE AMBOS GRUPOS 
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