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RESUMEN 

El objetivo fue determinar el efecto del factor de transferencia (FT) sobre la respuesta del 

sistema inmune y algunos indicadores productivos en cerdas de reemplazo vacunadas 

contra el síndrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS). Un total de 50 cerdas (90 ± 

6.4 días de edad) fueron distribuidas al azar en dos grupos (n=25): control (G1) y tratado 

(G2). Ambos grupos fueron vacunados con Ingelvac® PRRS MLV a los 100 y 156 días de 

edad. El FT se le aplicó al G2 intramuscularmente en los días 93 y 149 de edad. Se 

colectaron muestras de sangre los días 100, 115 y 166 de vida, para cuantificar las células 

de la serie blanca (agranulocitos: monocitos y linfocitos), títulos de inmunoglobulina G 

(IgG) contra PRRS y nivel de interferón gamma (INF-γ). Se registraron los signos clínicos 

(tos, disnea, secreción, muertes) semanalmente. Así como la edad a la inseminación 

artificial (IA) y diagnóstico de gestación a 35 días pos IA. El G2 mostró un mayor conteo 

de monocitos en el G2 (p= 0.01) al día 100 de vida y mayores niveles de INF-γ en el día 

100 y 166 de edad (p= 0.001 y 0.008, respectivamente) comparado con G1. Los títulos de 

IgG contra PRRS, la edad a la IA, signos clínicos y en diagnóstico de gestación fueron 

similares entre ambos grupos de cerdas (p>0.05). Se concluye que el uso del factor de 

transferencia en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS eleva los niveles séricos de 

INF-γ y número total de monocitos, sin presentar ningún efecto sobre los niveles de títulos 

de anticuerpos contra PRRS, así como los indicadores productivos evaluados. 

Palabras clave: agranulocitos, IgG contra PRRS, cerdas de reemplazo, factor de 

transferencia. 
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ABSTRACT 

The aim was to determine the effect of transfer factor (FT) on the response of the immune 

system and some productive indicators of replacement gilts vaccinated against the porcine 

respiratory and reproductive syndrome (PRRS). A total of 50 sows (90 ± 6.4 days old) were 

randomly distributed into two groups (n=25): control (G1) and treated (G2). Both groups 

were vaccinated with Ingelvac® PRRS MLV at 100 and 156 days of age. The FT was 

administrated to G2 intramuscularly at 93 and 149 days of age. Blood samples were 

collected at 100, 115 and 166 days of life in order to quantify white cells (agranulocytes: 

monocytes and lymphocytes), immunoglobulin G titers (IgG) against PRRS and interferon 

gamma levels (INF-γ) level. The clinical signs (cough, dyspnea, discharge, deaths) were 

recorded weekly. As well as the age at artificial insemination (AI) and diagnosis of 

gestation at 35 days post AI. The G2 showed a higher monocyte counts in G2 (p = 0.01) at 

day 100 of age and higher levels of INF-γ at 100 and 166 days of age (p = 0.001 and 0.008, 

respectively) compared to G1. IgG titers against PRRS, AI age, clinical signs and 

gestational diagnosis were similar between both groups (p> 0.05). It is concluded that the 

use of FT in replacement gilts vaccinated against PRRS, elevated levels of INF-γ and a total 

counts of monocytes, without any effect on the levels of IgG titers against PRRS, as well as 

the productive indicators evaluated. 

Key words: agranulocytes, anti-PRRS IgG titers, replacement gilts, transfer factor. 
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1. INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades en cerdos causadas por agentes virales ocasionan grandes pérdidas 

económicas en la industria porcina (Thanapongtharm et al., 2014). En las cerdas 

reproductoras, los agentes patógenos como el virus del síndrome respiratorio y reproductivo 

porcino (PRRS, siglas en inglés) provoca abortos, disminución de la fertilidad, retraso y 

repeticiones del estro (Rovelo et al., 2010; Charerntantanakul et al., 2013). El principal 

mecanismo de evasión del virus dentro del hospedero es su replicación en los macrófagos, 

células dendríticas y monocitos, ocasionando una menor respuesta inmune celular y 

humoral del cerdo contra el PRRS (Murtaugh y Genzow, 2011; Xu et al., 2015).  

La vacunación constituye el medio principal para prevenir la infección, pero existen 

limitaciones en su uso debido a la diversidad genética del virus y su incapacidad para 

establecer una correlación inmunológica de protección (Renukaradhya et al., 2015). 

Consecuentemente, es necesario explorar nuevas estrategias antivirales, como el uso del 

factor de transferencia (FT) formado por un conjunto de péptidos que se obtiene después de 

dializar células inmunes de donadores sanos o previamente inmunizados (Bravo-Blas et al., 

2010). El FT tiene la capacidad de transferir hipersensibilidad de tipo retardado y de 

estimular la inmunidad mediada por células (Fabre et al., 2004; Bravo-Blas et al., 2010). El 

mecanismo de acción del FT no ha sido completamente establecido. Sin embargo, se le 

atribuye un efecto inmunomodulador al incrementar la cantidad de células 

inmunocomponentes, la proliferación y actividad de linfocitos T y la producción de 

interleucina 2 (IL-2), interferón gamma (INF-γ) y factor de necrosis tumoral alfa (TNFα). 

Adicionalmente estimula la fagocitosis, hematopoyesis y la inmunidad innata por la vía de 

receptores tipo toll (TLR) (Ojeda et al., 2005; Bravo-Blas et al., 2010; Hernández-Peralta et 

al., 2014).  

En porcicultura, se ha empleado el FT con éxito en la prevención de la colibacilosis 

neonatal en lechones (Rojas, 1987), para el control de la enfermedad de Aujeszky (Calzada, 

2000), para incrementar los niveles de INF-γ sérico (Hernández-Peralta et al., 2014) y en la 

disminución de la frecuencia y cuadros respiratorios ocasionados por PRRS en lechones al 

destete (López, 2013). Sin embargo, no hay estudios del efecto de la aplicación del FT 

sobre el sistema inmune y los indicadores productivos de cerdas de reemplazo con 



2 
 

antecedentes de vacunación. Por lo cual el objetivo de este estudio fue determinar el efecto 

del FT sobre la respuesta del sistema inmune y algunos indicadores productivos en cerdas 

de reemplazo vacunadas contra PRRS. 
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2 REVISIÓN DE LITERATURA  

 

2.1 Importancia y agente etiológico del PRRS 

El síndrome reproductivo y respiratorio del cerdo (PRRS, por sus siglas en inglés) es una 

enfermedad viral que afecta a los cerdos de todas las edades y ocasiona grandes pérdidas 

económicas en la industria porcina (Thanapongtharm et al., 2014; López-Heydeck et al., 

2015). El virus PRRS (PRRSV) pertenece al orden Nidovirales, familia Arteriviridae, 

género Arterivirus, siendo un virus pequeño envuelto, de ARN de una cadena de sentido 

positivo (Opriessining et al., 2002; Renukaradhya et al., 2015). Fue descrita clínicamente 

en 1987, hasta 1992 se reconoció en México (López-Heydeck et al., 2015). Se localiza en 

la mayoría de las unidades porcícolas y permanece endémica (Olin et al., 2005). Existe la 

posibilidad de reemergencia, pueden durar de 2 a 3 meses en remitir. Las pérdidas 

económicas son constantes, ya que se caracteriza por disminuir los índices de fertilidad, 

ganancia de peso e incrementar los costos asociándose a otras enfermedades (López-

Heydeck et al., 2015). 

2.1.1 Patogenia 

 

Las principales vías de entrada son oronasal y genital, penetrando al epitelio nasal y 

tonsilar, macrófagos pulmonares o endometrio uterino. El período de incubación puede ser 

de 3 días a varias semanas, esto depende de la edad del animal, dosis infectante e 

inmunidad del cerdo (Che et al., 2012). El virus alcanza los tejidos linfoides regionales y 

posteriormente se distribuye a nivel sistémico por las vías sanguínea y linfoide, circulando 

libre o ligado a monocitos circulantes produciendo leucopenia (Robledo-Ávila et al., 2006; 

Ávalos, 2008). La replicación del virus del PRRS puede ser en diferentes células del 

hospedero, siendo los macrófagos alveolares el principal tipo celular en que se realiza su 

replicación y de importancia para su patogenia así como en células dendríticas y monocitos 

(Batista et al., 2003; Flores-Mendoza et al., 2008). Dependiendo de la virulencia del virus, 

produce en mayor o menor grado neumonía, miocarditis, encefalitis, rinitis, vasculitis, 

linfoadenopatías (Arias et al., 2011). El virus es eliminado principalmente por saliva, orina, 

semen, secreciones mamarias, transplacentarias y excremento (Arias et al., 2011). La 



4 
 

infección persistente raramente dura más de 200 días, sin embargo se ha detecto hasta 300 

días post infección del virus, depende de la respuesta inmune de cada hospedero. 

2.1.2 Signos clínicos en reproductoras  

 

Los cerdos infectados pueden estar asintomáticos o presentar signos generales que son 

indistinguibles de aquéllos por influenza porcina, pseudorabia (enfermedad de Aujeszky), 

fiebre porcina clásica, parvovirus, encefalomiocarditis, clamidiosis y micoplasmosis 

(Ávalos et al., 2008; Callen et al., 2006; López-Heydeck et al., 2015). 

En el área de reproducción aumentan las tasas de aborto (a finales de la gestación), momias, 

mortinatos, nacidos débiles, repeticiones y retraso de celo; agalactia (30%) infertilidad, 

disminuye el porcentaje de fecundación y número de lechones nacidos vivos, muerte súbita 

(1.5%), inapetencia (8-10%), cianosis, anorexia, partos prematuros (18-20%), anestros y 

quistes ováricos (Olin et al., 2005; Murtaught et al., 2011; Martínez et al., 2013).  

2.1.3 Mecanismo de evasión del PRRS 

 

La diversidad genética del virus, la variación en la antigenicidad cruzada y la transmisión 

del virus vacunal, ocasionan problemas para el control de la enfermedad (Flores-Mendoza 

et al., 2008). Las vacunas del mercado aún no garantizan una protección satisfactoria, su 

eficiencia cae drásticamente frente a confrontaciones heterólogas; el uso de vacunas sólo 

garantiza disminuir en mayor o menor grado los signos y síntomas clínicos, duración de la 

viremia y duración de eliminación del virus (Shi et al., 2010; Charerntantanakul et al., 

2013; Renukaradhya et al., 2015). 

En el cuadro 1 se observan los principales mecanismos, efectos y consecuencias de evasión 

del virus PRRS con la respuesta del hospedador (López, 2013). 
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Cuadro 1. Mecanismo de evasión, efecto sobre la respuesta inmune y consecuencias de los 

elementos virales involucrados del PRRSV (López, 2013). 

Elementos virales 

involucrados 

Mecanismo Efecto Consecuencia 

Proteínas no 

estructurales (NSP) 1 

(α, β) 

Interferencia con la ruta 

de señalización de ácido 

ribonucleico  bicatenario 

(ARNdc) 

Respuesta INF-α es 

mínima en macrófagos 

alveolares  

Disminuye la expresión 

de la respuesta de 

citocinas 

proinflamatorias 

Retraso en la respuesta  

de las células asesinas 

naturales (NK) e 

inmunidad adquirida 

NSP 1 

NSP 2 

Apoptosis de células 

dendríticas 

Disminución de CD 11 

B/C, CD 14, CD80/86, 

complejo mayor de 

histocompatibilidad 

(MHC) I y II 

Interferencia con la 

presentación de 

antígenos por células 

dendríticas 

Aumento de IL- 10, 

disminución de citocinas 

proinflamatorias 

Disminución de la 

presentación de 

antígenos, retraso 

respuesta humoral, 

persistencia del virus 

Epítopos de la 

proteínas N y 

glicoproteína (GP) 5 

Aumento de la entrada de 

virus a las célula 

 

Retención de proteínas 

virales en retículo 

endoplásmico 

 

 

Recombinación 

intragénica, mutación 

aleatoria 

Fagocitosis mediada por 

anticuerpos 

 

Falta de expresión de 

proteínas virales en la 

superficie de células 

infectadas 

 

Variación antigénica 

 

 

 

Células infectadas lisis 

por anticuerpos 

 

 

 

Protección incompleta 

contra cepas 

heterólogas. 

GP5 aa27-30 Enmascaramiento de 

epítopos neutralizantes 

Epítopo señuelo Retraso en la 

producción de 

anticuerpos 

neutralizantes 

Persistencia del virus 
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2.1.4 Soluciones para el tratamiento y prevención del PRRS 

 

El principal medio para controlar y tratar el PRRS es la vacunación. Tiene como fin 

estimular el sistema inmune del huésped para producir una respuesta de memoria específica 

contra un patógeno específico.  

Existen varias vacunas: virus vivo atenuado (Ingelvac® PRRS MLV y Porcilis® PRRS), 

preparaciones inactivadas de PRRSV atenuado (Progressis® y PRRomiSe®), preparaciones 

inactivadas de aislamientos virulentos expandidos por cultivo celular (vacunas autógenas), 

preparación inactivada de virulentos enriquecidos con antígenos virales (MJPRRS), y 

vacunas de subunidades que expresan proteínas seleccionadas (PRRSV-RS) (Murtaugh y 

Genzow, 2011). Sin embargo no proveen una protección total, se ha reportado que las 

vacunas de virus atenuado producen infección en pulmones y tejido linfoide (Lager et al., 

1999; Opriessnig et al., 2005). La vacunación con virus inactivo reduce los niveles de 

viremia pero no mejora el rendimiento reproductivo general (Scortti et al., 2007). 

La inmunización pasiva con anticuerpos neutralizantes para prevenir la viremia del PRRSV, 

no son esenciales para la inmunidad al patógeno, ya que no es preciso su uso para la 

prevención de viremias y de reinfección es incierto y no previene la infección de los 

ganglios linfáticos (Osorio et al., 2002; López et al., 2000).  

2.2 Factor de transferencia 

 

El factor de transferencia (FT) es un medio natural para fortalecer el sistema inmunológico 

contra las enfermedades (Aldana et al., 2004). El FT está compuesto por pequeñas 

moléculas de 3.5 a 6 KDa, con bases ribonucleotídicas enlazadas a péptidos pequeños (8 

aminoácidos), termolábil y estable a bajas temperaturas (-20 a -70°C) (Berregón-Pérez et 

al., 2007). Lawrence en 1949 demostró la transferencia adoptiva de la inmunidad mediada 

por células de forma antígeno-específica en humanos. El FT puede ser obtenido de 

linfocitos de sangre periférica, nódulos linfáticos, bazo y placenta de varias especies.  

El tratamiento con FT está indicado para un amplio espectro de enfermedades del sistema 

inmune celular. La dosis terapéutica es 1 mg/mL y su frecuencia de administración está 
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asociada a la patología del agente (Aldana et al., 2004). Se ha empleado como 

inmunoprofilaxis o inmunomodulador para tratar enfermedades virales, parasitarias, 

neurológicas, micóticas y autoinmunes (Aldana et al., 2004; Ugalde, 2010). Con la 

finalidad de transferir inmunidad celular de un individuo a otro, la aplicación carece de 

efectos colaterales o secundarios y no tiene interacciones con otros medicamentos. Los 

efectos del FT son los mismos independientemente de la vía utilizada: oral o intramuscular; 

aunque se considera mejor vía la intravenosa (Berrón-Pérez et al., 2007).  

Robledo (2006), propone que el FT activa directamente la inmunidad innata vía receptores 

de linfocitos T (TLR), por componentes intrínsecos que pueden pesar menos de 10 kDa y 

estimulan la producción de citocinas. El FT es capaz de inducir respuesta inmune celular 

antígeno específica, capacitación y proliferación de linfocitos T, estimular fagocitosis y 

hematopoyesis (Bravo-Blas et al., 2010). Además puede activar macrófagos e inducir la 

producción de diversas citocinas como interferón alfa (INF-α), interferón gamma (INF-γ), 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), interleucina 2 (IL-2), interleucina 12 (IL-12), entre 

otras moléculas (Calzada, 2000; Fabre et al., 2004; Ojeda et al., 2005; Ugalde,2010). 

El término del extracto dializable de leucocitos (EDL) corresponde a productos de bajo 

peso molecular (oligoribonucleotidopéptido <12,000 Da) de células del sistema inmune que 

son capaces de transmitir la capacidad de expresar hipersensibilidad de tipo retardado 

(DTH, siglas en inglés) y la inmunidad mediada por células (IMC) (Aldana et al., 2004; 

Fabre et al., 2004; Ugalde, 2010; López, 2013). 

El EDL está constituido por dos fracciones, una con actividad inespecífica y otra con 

actividad específica (Ugalde, 2010).  

a) La fracción antígeno específico o antígeno dependiente, que son moléculas 

peptídicas, con un peso molecular de 3,500 a 6,000 daltones (Da). Como el FT, que 

son péptidos pequeños con capacidad de transferir DTH. El FT corresponden a la 

suma de las experiencias inmunes del individuo de donde se ha obtenido el extracto.  

b) En la fracción antígeno inespecífica o antígeno independiente comprendida por 

moléculas menores a 3.5 y mayores de 6 KDa;  encontramos moléculas como 

prostaglandinas, nicotinamida, ácido ascórbico, histamina, hipoxantina, serotonina, 
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factores de diferenciación de linfocitos (timosina), quimioatrayentes para monocitos 

y factores inmunovilizadores de neutrófilos. Aumenta la inmunidad mediada por 

células así como la producción de citocinas en respuesta a un antígeno.  

Rojas B. S. (1987) y Rodríguez L.D. (1987) utilizaron el factor de transferencia en lechones 

donde observaron que reducen los signos clínicos en la colibacilosis y Aujezsky, 

respectivamente. Franco-Molina et al. (2004) aplicaron una dosis del extracto dializable de 

leucocitos bovino (EDLb) 1 a 17 mg/Kg de peso vivo en murinos, obtuvieron una mejor 

supervivencia de los LPS-inducida por el choque endotóxico. Se obtuvo que el efecto in 

vitro del EDLb inhibe la expresiones de ARNm en la ruta de apoptosis en células MCF-7 

en células cancerosas (Franco- Molina et al., 2006).  En aves: Bravo-Bla et al. (2010) 

obtuvieron que al utilizar el FT en pollos vacunados contra influenza aviar aumentó el 

porcentaje de animales que expresaron el RNAm de INF-γ e IL-2. Los estudios más 

recientes realizados en cerdos son por López-Huerta (2013) y Hernández-Peralta et al. 

(2014). El primer estudio aplicó 7 dosis de 0.5 y 1 mg/ lechón por vía oral, donde la 

duración y frecuencia de los cuadros respiratorios disminuyeron, sin aumentar los niveles 

de INF-γ en lechones infectados con el virus del Síndrome Respiratorio y Reproductivo 

Porcino (PRRSV). En el segundo estudio se utilizaron lechones donde se les aplicó 7 dosis 

del EDL porcino con una dosis alta (77μg/Kg peso vivo), el resultado fue el aumento de las 

concentraciones séricas del INF-γ. 

En el cuadro 2 se observan algunos de los trabajos en donde se utiliza el FT en diferentes 

modelos animales. 
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Cuadro 2. Uso del factor de transferencia para el control de enfermedades en diversas 

especies animales. 

Título del trabajo  Resultados o conclusiones Autores 

Uso de suero hiperinmune y 

factores de transferencia 

para la prevención y 

tratamiento de la 

colibacilosis neonatal en 

lechones 

Disminución en la 

presentación de diarreas, 

aumento de ganancia diaria 

de peso a los 28 días en 

lechones 

Rojas B. S. (1987) 

El factor de transferencia en 

la enfermedad de Aujezsky 

Reducción de signos 

clínicos, disminución de las 

lesiones pulmonares, 

mejoramiento de la 

respuesta celular y re-

aislamiento negativo del 

virus 

Rodríguez L. D. (1987)  

Extracto dializable de 

leucocitos bovino (EDLb) 

protege contra el choque 

endotóxico murino inducido 

por LPS 

Con una dosis de 1 a 17 

mg/kg de peso del extracto 

dializable de leucocitos 

bovino por animal por vía 

intraperitoneal en ratones.  

Mejoró la supervivencia de 

los LPS-inducida por el 

choque endotóxico en 

ratones y la modulación de 

la expresión de pro-

inflamatoria genes de 

citoquinas 

Franco-Molina et al.(2004) 

 

Efecto in vitro del extracto 

dializable de leucocitos 

bovino en las células 

cancerosas 

El EDLb a concentraciones 

de 0.06 y 0.13 U / mL 

inhibió la p53, bag-1, c-myc, 

bax, bcl-2 y expresiones de 

ARNm en la ruta de 

apoptosis en células MCF-7 

Franco-Molina et al. (2006) 

El factor de transferencia 

como inductor de la 

expresión de RNAm de 

IFN-γ e IL-2 en pollos 

vacunados contra influenza 

aviar 

Una unidad de FT (7,3 μg de 

proteína) con una vacuna 

inactivada de influenza 

aviar, aumentó el porcentaje 

de animales que expresaron 

el RNAm de IFN-γ (100%) 

e IL-2 (75%) con respecto a 

la vacuna sola (25%) y al 

placebo 

Bravo-Blas et al. (2010) 
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Extracto de leucocitos 

reduce la replicación del 

VIH y modula los factores 

celulares implicados en la 

infección por VIH: 

terapéutica 

Efecto del EDL de factores 

celulares implicados en la 

replicación del VIH se 

correlaciona con efecto 

inhibidor sobre el VIH en la 

replicación in vitro. Durante 

24, 72 horas o 7 días se 

trataron las células de la 

línea celular MT4 con 

diferentes dosis de EDL 

(0.15 y 0.3 U/mL) 

Fernández Ortega et al. 

(2010) 

Evaluación del efecto 

inmunomodulador del 

extracto dializable de 

leucocitos (EDL) en 

lechones infectados con 

Virus del Síndrome 

Respiratorio y Reproductivo 

Porcino (PRRSV) 

Aplicación del EDL 0.5 mg 

y 1.0 mg/lechón por vía oral. 

Disminución en la duración 

y frecuencia de los cuadros 

respiratorios, al igual que la 

presencia en órganos y 

eliminación del virus 

No aumentó los niveles de 

INF-γ 

López Huerta (2013) 

El extracto leucocitario 

dializable aumenta la 

concentración de interferón 

gamma sérico en cerdos 

destetados 

La aplicación de siete dosis 

altas de DLEp (77μg/Kg) 

por vía intradérmica en 

cerdos destetados aumentó 

la concentración de IFN-γ en 

suero 

Hernández-Peralta et al. 

(2014) 

 

 

2.3 Reemplazo 

 

El desecho de cerdas reproductoras es una actividad de gran importancia en la producción 

porcina (Rodríguez et al., 2009). Una correcta política de desecho permite contar con una 

estructura reproductora que garantice una alta productividad y ahorro en el desarrollo de las 

hembras de reemplazo (Cervantes et al., 2002). Se ha orientado un nivel de desecho de 

reproductoras del 40 y 45% anual (García, 1999); sin embargo este porcentaje va en 

aumento por el mejoramiento genético de la piara.  

La importancia del reemplazo es que contribuyen al porcentaje más alto de partos de la 

granja, permitiendo cumplir con las cuotas de servicio semanales, logrando la estabilidad de 

flujo y ventas. El buen manejo de los reemplazos permite obtener mayor tasa de retención e 
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implicaciones económicas (menor costo por lechón producido) (Padilla, 2007; Pinilla et al., 

2013). 

2.3.1 Manejo de cerdas de reemplazo 

 

La selección de cerdas de reemplazo se realiza por etapas; la primera preselección 

generalmente se realiza al nacimiento, con base en el registro de sus padres, segunda 

preselección se realiza después del destete, la tercera selección entre los 90 y 100 Kg de 

peso vivo, y por último cuando alcanza la edad y peso de monta (Aleman, 2010). 

Las características de cerdas para reemplazo son (Padilla, 2007): 

 De cuerpo largo 

 Buenos aplomos 

 Mínimo de 12 tetas bien distribuidas y funcionales 

 Vulva normal 

 Ausencia de problemas hereditarios (hernias, tetas ciegas, etc.). 

 Provenir de camadas numerosas 

 Buen peso nacimiento y destete 

En la figura 1 se observan las características para la elección de cerdas de reemplazo. 

 

Figura 1. Características de selección para reemplazo (http://www.engormix.com/) 

En cerdas híbridas de raza tradicionales (Yorshire-Landrace, producción comercial) la 

alimentación hasta los 100 Kg de peso, es ad libitum con dietas que cubran sus 
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requerimientos nutricionales según la edad productiva. Sin embargo, de 100 Kg en adelante 

la dieta debe ser específica para cerdas de reemplazo, los aportes de calcio y fósforo son 

mayores para fortalecer los huesos de las extremidades.  Las raciones hasta la monta es 

conveniente restringirlo a un consumo de 1.7-2 Kg de alimento (14% proteína cruda) 

(Morales, 2009). Pasan de 11 a 12 semanas de adaptación para incluirlas en el hato de 

vientres.  

2.3.2 Aspectos reproductivos 

 

La cerda es un animal poliéstrico que presenta su ciclo sexual cada 21 días (18 – 24 días) y 

posee una duración promedio de 2 a 3 días. En el trópico su eficiencia reproductiva es 

pareja durante el año (Padilla, 2007).  

Las cerdas primerizas deben tener un año al primer parto, significa que debe cubrirse en el 

tercer celo (210 días de edad), con un peso de 130 Kg, dependiendo de la raza o línea 

genética. La edad reportada del primer celo es a los 156 a 160 días de edad (Fuentes et al., 

2006). El ciclo productivo es de 5 a 6 partos, que dependerá del comportamiento 

reproductivo que aporte; sí es sobresaliente, se tratará de obtener más camadas; por el 

contrario, aquellas cerdas que presentan problemas de parto, ubre, camadas pequeñas o 

problemas de salud, deben ser eliminadas (Aleman, 2010).  

2.3.3 Manejo de servicio 

 

El inicio de la pubertad es a las 23-24 semanas de edad de la cerda primeriza. Para obtener 

mayor éxito en la monta, se debe detectar celo 2 veces por día (mañana y tarde), con el uso 

de un macho celador. Las cerdas presentan el reflejo de inmovilidad por la mañana, 

recibirán su primera monta o dosis de inseminación artificial por la mañana y en la tarde. 

En el caso de las que presentaron reflejo de inmovilidad en la tarde, recibirán el servicio al 

momento de la detección del celo y la segunda dosis o monta al día siguiente por la 

mañana. Se recomienda el uso de inseminación artificial, para el mejoramiento genético y 

disminuir los riesgos de infecciones por patógenos (Lago et al., 2005).  
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3 HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

3.1 Hipótesis 

El Factor de transferencia (FT) mejora la respuesta del sistema inmune y algunos 

indicadores productivos en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS. 

 

3.2 Objetivo general 

Determinar el efecto del FT sobre la respuesta del sistema inmune y algunos indicadores 

productivos en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS. 

3.3 Objetivos específicos 

 Determinar el efecto del FT sobre los niveles de INF-γ en cerdas de reemplazo 

vacunadas contra PRRS 

 Determinar el efecto del FT sobre la serie leucocítica (conteo de agranulocitos: 

linfocitos y monocitos) en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS 

 Determinar el efecto del FT sobre los anticuerpos específicos contra el virus del 

síndrome respiratorio y reproductivo del cerdo (VPRRS) en cerdas de reemplazo 

vacunadas contra PRRS 

 Determinar el efecto del FT sobre la edad a la cubrición (inseminación artificial) en 

cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS 

 Determinar el efecto del FT sobre la fertilidad a los 35 días pos cubrición en cerdas 

de reemplazo vacunadas contra PRRS 

 Determinar el efecto del FT sobre los signos clínicos (tos, disnea, secreción nasal y 

lagrimal y muertes) en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS. 
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ABSTRACT 

 

The aim was to determine the effect of transfer factor (FT) on the response of the immune 

system and some productive indicators of replacement gilts vaccinated against the porcine 

respiratory and reproductive syndrome (PRRS). A total of 50 sows (90 ± 6.4 days old) were 

randomly distributed into two groups (n=25): control (G1) and treated (G2). Both groups 

were vaccinated with Ingelvac® PRRS MLV at 100 and 156 days of age. The FT was 

administrated to G2 intramuscularly at 93 and 149 days of age. Blood samples were 

collected at 100, 115 and 166 days of life in order to quantify white cells (agranulocytes: 

monocytes and lymphocytes), immunoglobulin G titers (IgG) against PRRS and interferon 

gamma levels (INF-γ) level. The clinical signs (cough, dyspnea, discharge, deaths) were 

recorded weekly. As well as the age at artificial insemination (AI) and diagnosis of 

gestation at 35 days post AI. The G2 showed a higher monocyte counts in G2 (p = 0.01) at 

day 100 of age and higher levels of INF-γ at 100 and 166 days of age (p = 0.001 and 0.008, 

respectively) compared to G1. IgG titers against PRRS, AI age, clinical signs and 

gestational diagnosis were similar between both groups (p> 0.05). It is concluded that the 

use of FT in replacement gilts vaccinated against PRRS, elevated levels of INF-γ and a total 

counts of monocytes, without any effect on the levels of IgG titers against PRRS, as well as 

the productive indicators evaluated. 

Key words: agranulocytes, anti-PRRS IgG titers, replacement gilts, transfer factor. 
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RESUMEN 

 

El objetivo fue determinar el efecto del factor de transferencia (FT) sobre la respuesta del 

sistema inmune y algunos indicadores productivos en cerdas de reemplazo vacunadas 

contra el síndrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS). Un total de 50 cerdas (90 ± 

6.4 días de edad) fueron distribuidas al azar en dos grupos (n=25): control (G1) y tratado 

(G2). Ambos grupos fueron vacunados con Ingelvac® PRRS MLV a los 100 y 156 días de 

edad. El FT se le aplicó al G2 intramuscularmente en los días 93 y 149 de edad. Se 

colectaron muestras de sangre los días 100, 115 y 166 de vida, para cuantificar las células 

de la serie blanca (agranulocitos: monocitos y linfocitos), títulos de inmunoglobulina G 

(IgG) contra PRRS y nivel de interferón gamma (INF-γ). Se registraron los signos clínicos 

(tos, disnea, secreción, muertes) semanalmente. Así como la edad a la inseminación 

artificial (IA) y diagnóstico de gestación a 35 días pos IA. El G2 mostró un mayor conteo 

de monocitos en el G2 (p= 0.01) al día 100 de vida y mayores niveles de INF-γ en el día 

100 y 166 de edad (p= 0.001 y 0.008, respectivamente) comparado con G1. Los títulos de 

IgG contra PRRS, la edad a la IA, signos clínicos y en diagnóstico de gestación fueron 

similares entre ambos grupos de cerdas (p>0.05). Se concluye que el uso del factor de 

transferencia en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS eleva los niveles séricos de 

INF-γ y número total de monocitos, sin presentar ningún efecto sobre los niveles de títulos 

de anticuerpos contra PRRS, así como los indicadores productivos evaluados. 

Palabras clave: agranulocitos, IgG contra PRRS, cerdas de reemplazo, factor de 

transferencia. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Las enfermedades en cerdos causadas por agentes virales ocasionan grandes pérdidas 

económicas en la industria porcina (Thanapongtharm et al., 2014). En las cerdas 

reproductoras, los agentes patógenos como el virus del síndrome respiratorio y reproductivo 

porcino (PRRS, siglas en inglés) provoca abortos, disminución de la fertilidad, retraso y 

repeticiones del estro (Charerntantanakul et al., 2013; Rovelo et al., 2010). Basto et al., 

(2004) menciona que por causa del PRRS se tiene una pérdida de 171 dólares por cada 

cerda de reemplazo (positiva al virus detectando IgM). El principal mecanismo de evasión 

del virus dentro del hospedero es la replicación en los macrófagos, células dendríticas y 

monocitos, repercutiendo en una insuficiente respuesta inmune celular y humoral del cerdo 

contra el PRRS (Murtaugh y Genzow, 2011; Xu et al., 2015).  

La vacunación constituye el medio principal para prevenir la infección, pero existen 

limitaciones en su uso debido a la diversidad genética del virus (Renukaradhya et al., 2015). 

Consecuentemente, es necesario explorar nuevas estrategias antivirales, como el uso del 

factor de transferencia (FT) formado por un conjunto de péptidos que se obtiene después de 

dializar células inmunes de donadores sanos o previamente inmunizados (Bravo-Blas et al., 

2010). El FT tiene la capacidad de transferir hipersensibilidad de tipo retardado y de 

estimular la inmunidad mediada por células (Bravo-Blas et al., 2010; Fabre et al., 2004). El 

mecanismo de acción del FT no ha sido completamente establecido. Sin embargo, se le 

atribuye el efecto inmunomodulador al incremento de la cantidad de células 

inmunocomponentes, la proliferación y actividad de linfocitos T (Hernández-Peralta et al., 

2014; Ojeda et al., 2005). Los agranulocitos presentan una importante función en la 

presentación y respuesta humoral contra agentes patógenos, al igual que las citocinas como 

el interfón gamma (INF.γ) que tienen funciones inmunomoduladoras, antivirales y 

antiproliferativas (favorecen la apoptosis) (Pestka et al., 2004).  

No hay estudios del efecto de la aplicación del FT sobre el título de anticuerpos contra 

PRRS y la serie leucocítica en cerdas de reemplazo con antecedentes de vacunación. Por lo 

cual el objetivo de este estudio fue determinar el efecto del factor de transferencia (FT) 
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sobre la respuesta inmune y algunos indicadores productivos en cerdas de reemplazo 

vacunadas contra PRRS. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Área de estudio: el experimento se realizó en una granja porcina localizada en el municipio 

de Muxupip, Yucatán, México (20°59’ y 21°07’ de latitud norte; los meridianos  89°14’ y 

89°23’ de longitud oeste) a una altitud de 7-10 m SNM. El clima es cálido subhúmedo con 

lluvias en verano, precipitación pluvial anual de 800–1100 mm y temperatura media de 24 

a 26°C (INEGI, 2009). 

Granja de estudio: la granja fue seleccionada por conveniencia y contaba con una población 

de 1200 vientres. El sistema de producción es intensivo y tecnificado. La alimentación es a 

base de alimento comercial (proteína cruda (PC): 127 g y energía metabolizable (EM): 

3125 kcal).  

Animales: Un total de 50 cerdas seleccionadas para autoreemplazo (90 días de edad). El 

tamaño de muestra se obtuvo con una media de 223.66 ± 36.45 pg/ml INF-γ (Hernández–

Peralta et al., 2014), diferencia entre medias del 10%, nivel de confianza de 95% y poder de 

la prueba del 90% (Epi-Muestra 1.0b; 2008). Los animales se dividieron al azar en dos 

grupos (n=25). Estos se alojaron en un corral con piso de concreto y recibieron comida y 

agua Ad libitum. 

Diseño experimental. Se realizó un estudio de cohorte experimental. El estudio consistió en 

un grupo control (G1) y un tratado (G2). A ambos grupos se les aplicó una vacuna 

comercial con virus vivo atenuado del PRRS (Ingelvac ® PRRS MLV de Lab. Boehringer 

Ingelheim), por vía intramuscular a los 100 y 156 días de vida de las cerdas, de acuerdo al 

esquema de vacunación de la granja. A cada animal del G2 se le aplicó el FT (1 g/5 mL; 

elaborado por Immunité Romero Gómez S.A. de C.V.) por vía intramuscular, a los 93 y 

149 días de edad de las cerdas. 

Evaluación parámetros inmunológicos. Se colectaron 2 mL de sangre por la punción de la 

vena cava anterior en tubos con ácido etilendiamino-tetraacetato y con tubos sin 

anticoagulante. Esto se efectuó el día 100, 115 y 166 días de vida del animal. En el suero se 
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detectaron los títulos de anticuerpos (inmunoglobulinas gamma (IgG)) contra PRRS 

mediante pruebas de ELISA indirecta con el estuche comercial CIVTEST SUIS PRRS A/S 

de laboratorios HIPRA (97.4% de sensibilidad y 99.6% de especificidad) y los niveles de 

IFN-γ con el estuche comercial SW INF gamma ELISA KIT-192 de Invitrogen 

C#KSC4022 (97.4% de sensibilidad y 99.6% de especificidad) (Hernández-Peralta et al., 

2014). Las muestras con anticoagulante se utilizaron para realizar el conteo de 

agranulocitos con la técnica de recuentro manual de leucocitos.  

Evaluación de parámetros productivos. Se registró la edad de las cerdas a la cubrición con 

inseminación artificial (IA).  

El registro de fecundación se realizó 35 días posteriores al servicio por medio del 

diagnóstico de gestación en las cerdas inseminadas con el método de ultrasonografía de 

tiempo real.  

Evaluación clínica. Se realizó una evaluación clínica de los animales durante el 

experimento, signos respiratorios (tos, disnea, secreciones nasales) con la finalidad de 

determinar la incidencia semanal de signos respiratorios y registro de mortalidad. La 

inspección consistió en la observación del animal dentro del corral, continuando se 

movilizaron para hacerlos caminar y determinar un cambio en su respiración.  

Análisis estadístico. A las variables del conteo de agranulocitos y títulos de anticuerpos 

(IgG) contra PRRS se les realizó la prueba de Shapiro-Wilk y se ajustaron los datos a 

Log10 para analizarse con la prueba de “t” de student, con un nivel de significancia del 5%; 

utilizando el programa Statistical Analysis Software (versión 9.0, 2002). Las variables de 

edad al servicio con IA y niveles de INF-γ, presentaron una distribución normal y se 

analizaron con la prueba de “t” de student con un nivel de significancia del 5%; utilizando 

el programa Statistical Analysis Software (versión 9.0, 2002). La incidencia de signos 

clínicos y fertilidad se analizó con la prueba exacta de Fisher con un nivel de confianza del 

95%, para comparar los resultados del grupo control y el tratado, utilizando el programa 

Epi-Medida 1.0 (2009). 



26 
 

 

RESULTADOS 

 

Se realizaron muestras sanguíneas y serológicas para poder cuantificar los números totales 

de agranulocitos (linfocitos y monocitos) y el INF-γ en 50 cerdas destinadas para 

reemplazo, donde se dividieron en dos grupos (n=25) (uno tratado con FT y uno sin el FT). 

Se registraron los signos clínicos (tos, disnea, secreción nasal), muertes e indicadores 

productivos de edad al primer servicio y fertilidad.  

Anticuerpos (IgG) contra PRRS. No existe diferencia significativa en cada muestreo entre 

los grupos G1 y G2 (día 100 de vida: G1: media 2.06, desviación estándar (DE) 0.234 y 

error estándar (EE) 0.045 vs  G2: media 2.12, DE 0.186, EE 0.035 (p=0.38), día 115 de 

vida: G1: media 1.88, DE 0.207 y EE 0.039 vs  G2: media 1.94, DE 0.148, EE 0.030 

(p=0.108) y día 166 de vida: G1: media 2.08, DE 0.084, EE 0.16 vs G2 media 2.05, DE 

0.129, EE 0.026  (p=0.33)). 

Serie leucocítica. En el cuadro 1 se observa que en los monocitos si existe diferencia 

significativa entre G1 y G2 en el muestreo día 100 de vida de la cerda (p=0.01). En el 

segundo y tercer muestreo no se observó ninguna diferencia de los agranulocitos entre 

ambos grupos (p>0.05). 
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Cuadro 1. Efecto del factor de transferencia sobre la diferencia de número de agranulocitos en 

cerdas vacunas contra PRRS  

Table 1. Effect of transfer factor on the difference in number of agranulocytes in sows 

vaccinated against PRRS 

Muestreo Variable Grupo Medias ± DE EE p 

Día 100 de 

vida  

Linfocitos 

G1 3.48 ± 0.23 0.07 
0.84 

G2 3.57 ± 0.09 0.03 

Monocitos 

G1 2.53 ± 0.30 0.36 
0.01 

G2 2.68 ± 1.16 0.09 

Día 115 de 

vida 

Linfocitos 
G1 3.87 ± 0.22 0.49 

0.47 
G2 3.86 ± 0.14 0.03 

Monocitos 
G1 3.08 ± 0.35 0.07 

0.087 
G2 2.78 ± 0.68 0.14 

Día 166 de 

vida 

Linfocitos 

G1 3.99 ± 0.19 0.15 
0.357 

G2 3.90 ± 0.16 0.15 

Monocitos 

G1 2.18 ± 1.21 0.28 
0.519 

G2 2.14 ± 1.03 0.24 

G1: grupo sin factor de transferencia, G2: grupo con factor de transferencia, DE: desviación estándar, EE: error 

estadístico, p: nivel de significancia (p< 0.05), agranulocitos (linfocitos y monocitos): valores de células 

Log10/mm3 en sangre. 

 

 

Interferón gamma. En el día 100 y 166 de vida en las cerdas, la medición de interferón 

gamma (INF-γ) en el suero, presentó diferencia significativa (p = 0.001 y p= 0.003, 

respectivamente) entre el grupo tratado y no tratado con FT (Cuadro 2). 

 

 

 

 

 



28 
 

Indicadores productivos. No se observó diferencia significativa en los indicadores 

productivos de la edad al primer servicio de grupo G1 (Media: 186.47 días de edad, DE: 

8.34, EE: 1.91) y G2 (Media: 185.106 días de edad, DE: 7.34, EE: 1.68) (p= 0.59) y 

fertilidad (G1: 96% y G2: 100% p = 0.50). Una cerda fue eliminada por no presentar celo 

en el grupo no tratado. 

Incidencia de signos clínicos. La incidencia de signos clínicos de secreción nasal (G1: 2, 

G2: 0 cerdas; p=0.14), tos (G1: 13, G2: 15 cerdas; p= 0.24), disnea (G1: 4, G2: 3 cerdas; p= 

0.24) y muertes (G1: 0, G2: 2 cerdas; p= 0.24) no se encontraron diferencia entre ambos 

grupos. 

 

 

 

 

Cuadro 2.Efecto del factor de transferencia sobre los niveles de interferón gamma (INF-γ) en 

cerdas vacunadas  contra PRRS  

Table 2.  Effect of transfer factor on interferon gamma levels (INF-γ) in sows vaccinated against 

PRRS  

Mediciones Grupo Medias ± DE EE p  

Día 100 de vida  
G1 0.051 ± 0.01 0.003 

0.001 

G2 0.081 ± 0.10 0.020 

Día 115 de vida 

G1 0.099 ± 0.11 0.02 

0.708 

G2 0.0857 ± 0.10 0.02 

Día 166 de vida  
G1 0.051 ± 0.03 0.004 

0.003 

G2 0.060 ± 0.03 0.007 

G1: grupo sin factor de transferencia, G2: grupo con factor de transferencia, DE: desviación estándar, EE: error 

estadístico, p: nivel de significancia (p< 0.05), interferón gamma: densidad óptica de INF-γ pg/ml en sangre. 

 

 



29 
 

DISCUSIÓN 

 

En este trabajo el objetivo fue determinar el efecto del factor de transferencia sobre la 

respuesta inmune y algunos indicadores productivos en cerdas de reemplazo vacunadas 

contra PRRS. No se observaron diferencia en el título de IgG contra PRRS en ambos 

grupos. Las cerdas resultaron positivas en el primer muestreo a IgG contra PRRS, antes de 

que fueran vacunadas. Los niveles de anticuerpos en el segundo muestreo (día 115 de vida) 

no aumentaron comparado al del primer muestreo. Loemba et al. (1996) y Yoon et al. 

(1995) reportan que los niveles de anticuerpos IgG se detectan entre los días siete y diez 

post-infección (PI) al PRRS. Nelson et al. (1994) mencionan que los niveles de anticuerpos 

son detectables hasta los 300 días PI. Al ser una granja positiva a PRRS, lo más probable es 

que los niveles de anticuerpos detectados en el primer muestreo, antes de la vacunación, se 

debieran a un contacto con el virus de campo. Las vacunas deben ser capaces de inducir 

una respuesta inmune protectora ante un agente patógeno y además de ser inocuas (Flores-

Mendoza y Hernández, 2010; Murtaugh y Genzow, 2011). Murtaugh et al. (2002) 

mencionan que al infectarse los cerdos con el virus del PRRS inducen una protección en 

reinfecciones contra virus homólogos e inducción de viremias prolongadas e infecciones 

persistentes. Los factores biológicos en la interacción hospedero-patógeno presentan 

barreras sustanciales al desarrollo de vacunas convencionales (Murtaugh y Genzow, 2011). 

Los anticuerpos generalmente suprimen las respuestas inmune, es decir los anticuerpos de 

la clase IgG tienden a suprimir la producción de IgM e IgG (Tizard, 2009). Los niveles de 

IgG sérica también se regulan a través del receptor de inmunoglobulinas FcRn, esta unión 

permite que las IgG no se degraden (Tizard, 2009). Con tal motivo se observa que no hay 

un aumento en los títulos de anticuerpos detectados en el segundo muestreo con la prueba 

de ELISA. La presencia de anticuerpos del primer muestreo, probablemente inhibieron la 

síntesis de inmunoglobulinas e impidieron que la vacunación tenga un efecto estimulante. 

Canon et al. (2007) mencionan que las vacunas atenuadas del virus del PRRS, estimulan 

una mayor respuesta celular y humoral que las vacunas inactivadas. Sin embargo la 

producción de células productoras de INF-γ es baja y aumenta a partir del día 28 post-

vacunación (Zuckermann et al., 2007). Se observa que en la segunda aplicación de la 
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vacuna no hubo diferencia con respecto a la respuesta humoral, pero en la respuesta celular 

los niveles de INF-γ fueron mayores en el grupo tratado con el FT.  

En el muestreo día 100 de vía de la cerda, se encontró diferencia en el número de 

monocitos del grupo tratado con el FT. El aumento de leucocitos puede ser provocado por 

endotoxinas, vacunas, infecciones, daño o necrosis tisular por un proceso inflamatorio o 

neoplasias. Los leucocitos participan en la inmunidad inespecífica (monocitos) y específica 

(linfocitos), tienen propiedades de quimiotaxis, diapédesis, movimientos ameboides y 

fagocitosis. El FT se asocia con la capacidad de moderar las respuesta inmunitaria 

cambiando la vía innata de señalización, como receptores de tipo Toll (TLR), factor nuclear 

potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B activadas (NF-kB) y monofosfato 

de adenosina cíclico (AMPc) (Homberg et al., 2015). Los TLR estimulan la síntesis de 

ciertas citocinas como interleucinas (IL 1,6 o 12) y factor de necrosis tumoral (TNFα). 

Bravo et al. (2010) citan que el FT induce la producción de IL2, interferón gamma (INF-γ) 

y TNFα. Favoreciendo la respuesta Th1, activando las células NK, macrófagos y linfocitos 

TCD8+ (Hernández-Peralta et al., 2014; Samuel, 2001). Los monocitos son la segunda 

línea de defensa que tiene la tarea de destruir a los organismos invasores, estos poseen 

receptores tipo TLR. Su forma activa como macrófagos activan a los linfocitos NK y estas 

secretan el INF-γ, activando aún más a dichos macrófagos (Tizard, 2009). El incremento de 

los niveles de INF-γ en el primer muestreo se asocie al estímulo de la producción de células 

presentadoras de antígenos como monocitos (primer muestreo). No obstante, en el estudio 

no se observó un aumento de los linfocitos que poseen una inmunidad específica y 

producen INF-γ. Las células viejas, dañadas o anormales son eliminadas por apoptosis 

(activo) y necrosis (pasivo), terminando con su vida media, inicia la liberación de ciertas 

ciquinas (Tizard, 2009), probablemente se puede aunar este proceso al segundo muestreo 

donde se observa una mayor cantidad de INF-y (función apoptosis) en ambos grupos pero 

no es significativo los niveles de agranulocitos y producción de INF-γ. 

Las cerdas tratadas con el FT fue mayor los niveles de INF-γ en el muestreo día 100 y 166 

de vida de la cerda. Sin embargo, el INF-γ es producido por diferentes tipos de células 

inmunes implicadas en la respuesta innata y la inmunidad adaptativa (Schroder et al., 2004). 

Se ha demostrado que el INF-γ inhibe la replicación del virus del PRRS in vitro (Bautista y 
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Molitor, 1997; Liu et al., 2013). Según Olin et al. (2005) y Ronald et al. (2006) los niveles 

de INF-γ séricos aumentan en la segunda semana después de la inoculación del PRRSV. 

Hernández-Peralta et al. (2014) registraron niveles elevados de INF-γ sérico, utilizando 

siete dosis altas del extracto dializable de leucocitos (EDL) en cerdos de destetados; 

justificando que la capacidad del extracto de aumentar los niveles séricos de dicho 

interferón es por la vía TLRs. López Huerta (2013) al utilizar el EDL por vía oral durante 5 

semanas en cerdos inóculados con PRRS, no observó incremento en los niveles de INF-γ 

sérico. Los niveles de INF-γ en cerdos infectados por PRRS son bajos, durante 12 semanas 

post-infección y aumentan gradualmente, porque las células donde se replica el virus 

(macrófagos, monocitos y células dendríticas) inhiben a interferones tipo I (Xiao et al., 

2010; López-Heydeck et al., 2015). Se atribuye la modulación de la respuesta innata, 

aumentando la expresión de antígenos de histocompatibilidad porcina (SLA, siglas en 

inglés) I y II, activación de células NK y macrófagos al FT. Los niveles de INF-γ se 

elevaron en el primer y tercer muestreo, esta citoquina inhibe a los linfocitos Th2, estimula 

a los linfocitos Th1, activa Células NK, macrófagos, IL8 e IL2; tienen funciones antivirales 

(Tizard, 2009). Los neutrófilos liberan el INFγ en respuesta a agentes degranulantes y los 

macrófagos provocan la expresión de esta citoquina (Bogdan y Schleicher, 2006). En el 

estudio observamos el efecto del FT, donde se elevan los niveles del INF-γ, monocitos en el 

primer muestreo, con respecto al tercer muestreo como es una citoquina inespecífica, no se 

ve reflejada la seria blanca con la producción de esta citoquina, sino que puede ser 

estimulada por otras células (NK) y como se aplicó en campo, las cerdas se encuentran 

expuestas a otros patógenos que probablemente hayan provocado este aumento de INF-γ en 

el tercer muestreo.  

La infección del PRRS en cerdos reduce el rendimiento productivo (Che et al., 2012). 

Martínez-Lobo et al. (2013) observaron sintomatología respiratoria entre el día 5 y 28 post-

vacunación. Sin embargo, Hernández-Peralta et al. (2014) no encontraron diferencias en la 

observación de signos clínicos utilizando el EDL en lechones. López Huerta (2013) reportó 

disminución de los signos clínicos en lechones infectados con el virus del PRRS (a partir de 

la cuarta semana de destete) que habían sido tratados con el EDL. En ambos estudios la 

aplicación del FT fue de 7 veces. Adicionalmente el PRRS se caracteriza por provocar baja 

fertilidad, repeticiones de celos, anestros, quistes ováricos, abortos, disminución de número 
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de lechones nacidos vivos y presencia de momias (Nielsen et al., 2002; Opriessning et al., 

2002). En G1 una cerda presento anestro y fue motivo de desecho, sin embargo no fue 

significativo al comparar ambos grupos. Los resultados en este estudio demostraron que al 

aplicar el FT no presente ningún efecto en la edad al servicio, fertilidad y signos clínicos en 

cerdas de reemplazo. Aludiendo que al tener buenas medidas de bioseguridad y prácticas 

sanitarias, la propuesta de usar una sola dosis antes de la vacunación en esta granja de 

estudio, no se observa el efecto del factor de transferencia en los indicadores productivos 

evaluados. Es importante mencionar que este es el primer reporte sobre uso del FT en 

cerdas de reemplazo en campo y su efecto en la edad al primer servicio de IA y gestación. 

Se sugiere la evaluación de la respuesta in situ del FT, para identificación de otras 

poblaciones celulares y especificar el mecanismo de acción. Aplicar el producto en 

unidades donde los indicadores productivos estén por debajo del parámetro o tengan 

problemas de salud. 

CONCLUSIÓN 

 

El uso del factor de transferencia en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS eleva los 

niveles séricos de INF-γ y número total de monocitos, sin presentar ningún efecto sobre el 

título de anticuerpos IgG contra PRRS, así como de los indicadores productivos evaluados. 
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CONCLUSIONES GENERALES DE LA TESIS 

 

 El uso del factor de transferencia en cerdas de reemplazo vacunadas contra PRRS eleva los 

niveles séricos de INF-γ y número total de monocitos, sin presentar ningún efecto sobre el 

título de anticuerpos IgG contra PRRS, así como de los indicadores productivos evaluados. 


