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R E S U M E N

Los factores de transferencia (FT) son mensajeros peptı́dicos producidos por linfocitos T activados como

parte de la inmunidad celular que actúa en linfocitos vı́rgenes a través de FT inductores, supresores y

especı́ficos de antı́geno. Los FT no son inmunógenos porque no son especı́ficos de especie, ya que

contienen una secuencia consenso de aminoácidos LLYAQDL/VEDN. De igual manera, el FT extraı́do de

leucocitos de los humanos puede transferir inmunidad de una a otra especie.

Los extractos del FT son complejos y contienen más de 200 moléculas con pesos moleculares de 1–

20 kDa. Los factores de transferencia especı́ficos de antı́geno (FTE) tienen pesos moleculares entre 3,5–

5 kDa. El FT es fácil de preparar, es bien tolerado y no contiene antı́genos HL-A contra los que el receptor

pueda reaccionar; además, pueden utilizarse como terapia coadyuvante en diversas enfermedades.

� 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Transfer factors in medical therapy

A B S T R A C T

Transfer factor (TF) consists of messenger peptides produced by activated T lymphocytes as part of cellular

immunity, and it acts in virgin lymphocytes through TF inducers, suppressors and specific antigens. TF is

not immunogenic because it is not species-specific, since it contains a consensus sequence of amino acids

LLYAQDL/VEDN. TF extracted from leukocytes can transfer immunity from a human to another species.

TF extracts are complex, containing more than 200 molecules with molecular weights ranging from 1

to 20 kDa. The antigen specific transfer factors (STF) have molecular weights between 3,5 and 5 kDa. TF is

easy to prepare and well tolerated. It does not contain HL-A antigens against potential receptors and it

can used as adjuvant therapy in several diseases.

� 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
Introducción

En el año de 1949, el Dr. Henry Sherwood Lawrence descubrió
que la respuesta inmunitaria se transfiere de un donante a un
receptor mediante la inyección de un extracto de leucocitos de
sangre periférica debido a un factor capaz de donar la inmunidad,
lo que se denominó factor de transferencia (FT)1. Además de
leucocitos de sangre periférica, también se obtienen FT del calostro
de vaca o de cabra y de huevos de gallina debido a su eficacia,
abundancia y a su bajo coste2. El FT es fácil de preparar, es bien
tolerado y no contiene antı́genos HL-A contra los que el receptor
pueda reaccionar. Ha demostrado su utilidad como terapia
coadyuvante en el melanoma, cáncer de mama, carcinoma renal
y sarcomas, ası́ como en la inmunoterapia3–5. Los FT se purifican,
* Autor para correspondencia.
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liofilizan y se encapsulan para su consumo. En la actualidad, los
preparados de FT pueden incluir productos completos o parciales
utilizando tecnologı́as de microfiltración6. Los extractos de FT son
complejos y contienen más de 200 moléculas con pesos
moleculares de 1–20 kDa; algunas de estas son proteı́nas con
pesos moleculares entre 3,5–5 kDa especı́ficas de antı́geno, y que se
denominan factores de transferencia especı́ficos (FTE)7.

Charles H. Kirkpatrick descubrió que los FT son péptidos
pequeños con secuencias de consenso muy conservadas entre
diversas especies, aunque también se ha sugerido que contienen
ácido ribonucleico. El Dr. Kirkpatrick purificó FT de origen bovino y
murino por cromatografı́a de afinidad y lı́quida de alto rendimiento
(«high performance liquid chromatography», HPLC) seguido de
digestión proteolı́tica. De forma interesante, se preservó el efecto
de la hipersensibilidad retardada de estos fragmentos, al igual que
el FT completo. De estos FT estudiados se identificó la secuencia
consenso de aminoácidos Leu-Leu-Tyr-Ala-Gln-Asp-Leu/Val-Glu-
Asp-Asn (LLYAQDL/VEDN) de los 7 FT (tabla 1)7.
ados.

http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2010.05.002
mailto:g17isma65@gmail.com
www.elsevier.es/medicinaclinica
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Tabla 1
Secuencia de aminoácidos conservados entre los factores de transferencia de diferentes especies

Posición de los aminoácidos

Factor de transferencia �1 1 2 3 4 5 6 7 8,9 10 11 12 13 14 15 16 17

Ferritina murina 1 Met X Leu Leu Tyr Ala Gln Asp Val Glu Asp Asn Ile Asn Asp Glu Ile

Ferritina murina 2 Met X Leu Leu Tyr Ala Gln Asp Val Glu Asp Asn Ile Asn Asp Glu Ile

HSVgD bovina 1 Met X Leu Leu Tyr Ala Gln Asp Leu Glu Asp Asn Thr Lys Val Asp Lys

HSVgD bovina 2 Met X Leu Leu Tyr Ala Gln Asp Leu Glu Asp Asn Thr Lys Val Asp Lys

Ovoalbúmina murina 1 Met X Leu Leu X X Gln Asp Leu Glu Asp Asn Thr Thr Asp Lys

Ovoalbúmina murina 2 Met X Leu Leu Tyr Ala Gln Asp Leu Glu Asp Ile Glu Ala Lys

Ovoalbumina murina 3 Met X X Leu Tyr Ala Gln Asp Val Glu Asp Asn Glu Ala

Secuencia consenso Met X Leu Leu Tyr Ala Gln Asp Leu Glu Asp Gln Val

D-especı́fico de origen bovino; HSVgD: glucoproteı́na; HSV: factor de transferencia; X: aminoácido no identificado.

[()TD$FIG]

Figura 1. Los factores de transferencia (FT) están compuestos por tres factores

independientes: el factor inductor, el factor especı́fico de antı́geno y el factor

supresor, que aceleran el reconocimiento de una amenaza y hacen más corta la

duración de una enfermedad. Se esquematizan del 1–5 los pasos de activación del

linfocito T (LT) por el FT. TCR:receptor de linfocito T.
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Los FT son péptidos polares hidrofı́licos que tienen 2 regiones:
una variable y una constante. Además de transferir respuestas
inmunitarias especı́ficas, actúan sobre los canales de calcio
estimulando el transporte de este ión. Son mensajeros que
transmiten información sobre la presencia de una amenaza al
sistema inmunitario, ya sea externa o interna, y se producen por los
linfocitos T como parte de la inmunidad celular7,8. Se supone que
transportan la inmunidad celular especı́fica de antı́geno del
linfocito fuente (hipersensibilidad retardada) a los linfocitos no
sensibilizados, o vı́rgenes. También pueden incrementar la
actividad de estimulación inmunitaria no especı́fica de antı́geno
de los linfocitos receptores (fig. 1)9. Los FT transmiten la
información inmunitaria (reconocimiento de los agentes patóge-
nos y respuesta inmunitaria adecuada) a través de FT inductores,
supresores y especı́ficos de antı́geno. El factor inductor traslada
una respuesta inmunitaria aparentemente madura como quimio-
taxis del donante al receptor10. Se ha comprobado que los FT
inducen una respuesta inmunitaria en menos de 24 h, pero si es
demasiado activa y reacciona ante agentes inocuos como el polen o
con nuestras células, el efecto serı́a catastrófico; por ello el efecto
supresor del FT evita las reacciones autoinmunitarias y controla las
alergias11. El factor supresor es capaz de reconocer el final de la
respuesta inmunitaria especı́fica y regresar al sistema inmunitario
a un nivel basal de respuesta, lo que evita trastornos autoinmunes.
De esta manera, tanto el factor inductor como el supresor forman
una red inmunorreguladora que mantiene equilibrado nuestro
sistema inmunitario12. Los FT no son inmunógenos ni actúan como
antı́genos porque no son especı́ficos de especie. De esta manera, si
se extraen del calostro de bovino o del huevo de gallina, son
eficaces en el ser humano13.
En 1956, Lawrence y Pappenheimer describieron los efectos
inmunitarios del FT y descubrieron que leucocitos de pacientes con
hipersensibilidad cutánea de tipo tardı́o (DTH) a un antı́geno como
la tuberculina (PPD), toxoide diftérico o proteı́na M del estreptococo,
pueden transferir una respuesta positiva en receptores no reactivos
a dichos antı́genos. De esta forma, la memoria inmunitaria se
transmite de forma independiente a la inmunidad humoral
representada por los anticuerpos14.

Los FT no transfieren anticuerpos ni los crean directamente,
sino que su función es la de modular y dirigir a las células del
sistema inmunitario a reconocer ciertos antı́genos especı́ficos. Esta
molécula actúa de manera indirecta, cooperando con el sistema
inmunitario para hacerlo más competente en su respuesta. El FT
dializable de leucocitos humanos tiene un potente efecto
quimiotáctico de granulocitos, mientras que su efecto es débil
en monocitos in vitro e in vivo13,14.

Factor de transferencia derivado del calostro

El calostro es una fuente rica de FT que transmiten al producto
códigos de reconocimiento para identificar antı́genos extraños
potencialmente patógenos. En el lactante, la inmunidad inicial se
establece rápidamente por medio de la leche materna, que es rica
en inmunoglobulinas y FT15. Los niños que no son amamantados se
vuelven más susceptibles a infecciones y alergias. Las inmuno-
globulinas del calostro son la fuente de la mayorı́a de las alergias a
la leche de vaca en humanos, a diferencia de los FT, que no son
alergénicos, y se ha comprobado que la administración oral a largo
plazo de preparados de FT es segura15,16. El FT obtenido del calostro
de bovino eleva la actividad de las células asesinas naturales o
natural killer (NK) y también induce respuestas de hipersensibi-
lidad retardada. Algunas presentaciones para consumo humano
contienen una combinación de FT del calostro de bovino y del
huevo de gallina, lo cual proporciona una actividad inmunogénica
más amplia y eficaz13,15.

Durante el último trimestre de la gestación, la glándula
mamaria acumula el precalostro formado principalmente por
exudado de plasma, células, inmunoglobulinas, lactoferrina,
seroalbúmina, sodio, cloro y una pequeña cantidad de lactosa.
En los 4 primeros dı́as posteriores al parto, se produce el calostro,
un fluido amarillento y espeso de alta densidad y escaso volumen.
Entre 2–20 ml de calostro por toma es suficiente para satisfacer las
necesidades del recién nacido, aunque tiene menos contenido
energético, lactosa, lı́pidos, glucosa, urea, vitaminas hidrosolubles
y nucleótidos que la leche, pero contiene más proteı́nas, ácido
siálico, vitaminas liposolubles E, A, K y carotenos16–18. El contenido
en minerales como sodio, zinc, hierro, azufre, selenio, manganeso y
potasio también es superior en el calostro. Pero, sobre todo, el
calostro tiene un contenido muy elevado de inmunoglobulinas,
especialmente IgA, FT, lactoferrina, linfocitos, macrófagos, oligo-
sacáridos y citocinas. También contiene enzimas intestinales que
ayudan en la digestión, como la lactasa. Sus abundantes
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inmunoglobulinas cubren el endotelio del tubo digestivo evitando
la adherencia de los microorganismos patógenos, facilita la
colonización del tracto intestinal por lactobacilos y contiene
antioxidantes que le protegen del estrés oxidativo. La lactoferrina y
el ácido linoleico conjugado del calostro pueden prevenir o reducir
el cáncer de colon, vejiga, lengua, esófago y pulmón, ası́ como la
formación de metástasis de pulmón. En EE.UU. y ciertas regiones de
Europa se preparaba un postre de calostro cubierto de miel como
antibiótico antes del descubrimiento de la penicilina15–18.

Desarrollo del cáncer

El crecimiento, nacimiento y muerte celular es un proceso
regulado que responde a las necesidades del organismo. En
individuos jóvenes la división celular predomina sobre la muerte
celular, pero en el adulto estos procesos se encuentran en
equilibrio. Cuando este equilibrio se pierde por causas exógenas
o endógenas, las células proliferan sin control, se evade la apoptosis
y se forma una masa tumoral. La carcinogénesis es un proceso
complejo que se asocia a factores genéticos y epigenéticos, que se
resume en 3 pasos: iniciación, cuando el ADN sufre daño o
mutación que no se repara; en la promoción, la célula dañada
prolifera; y en la progresión, la célula sufre los cambios
caracterı́sticos del cáncer y metastatiza19.

Factores de transferencia en la terapia contra el cáncer

El FT se ha utilizado con éxito en tumores como el
neuroblastoma, donde se demuestra la capacidad citotóxica de
linfocitos contra células tumorales de neuroblastoma20. El FT ha
mostrado buenos resultados en el tratamiento de pacientes con
carcinoma broncogénico y en pacientes con neoplasias disemi-
nadas refuerza la inmunidad celular21.

Darryl See dirige una clı́nica en la que aplica FT a pacientes de
cáncer. Su grupo de trabajo ha demostrado que los FT incrementan
la citotoxicidad de las células NK, del factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a) y disminuye el daño al ADN en pacientes con cáncer
avanzado. En el 2002 realizó un estudio en 20 pacientes con cáncer
terminal en estadio IV. Para este ensayo se utilizó una combinación
agresiva de nutracéuticos inmunoactivos con resultados alenta-
dores. En la terapia se administraron tres tabletas 3 veces al dı́a de
FT, (transfer factor plus), IMUPlus (leche no desnaturalizada con
proteı́nas, 40 g/d); ácido ascórbico (1–2 g/d); té Agaricus Blazeii

Murill (10 g/dı́a); una combinación de vitaminas, minerales,
antioxidantes y productos naturales (Immune Modulator Mix);
extracto nitrogenado de soya y Andrographis paniculata (500 mg 2
veces al dı́a). Dieciséis de 20 pacientes sobrevivieron a los 6 meses
con aumento de la función de las células NK (p<0,01) con respecto
a la basal y los valores de TNF-a también se incrementaron
(p<0,01). Los mercaptanos totales (compuestos azufrados más
tóxicos que el cianuro) y los valores de receptores TNF-a se
redujeron significativamente (p<0,01). Las concentraciones de
hemoglobina, hematócrito y glutatión se incrementaron. Los
efectos adversos fueron diarrea y náuseas, pero la calidad de vida
mejoró para todos los sobrevivientes22.

El FT especı́fico de tumor puede producir un incremento en la
citotoxicidad mediada por células en el tumor de pacientes con
sarcoma osteogénico23. En un estudio clı́nico, aplicado a cinco
pacientes con cáncer de mama avanzado, se suministró FT de
donadores sanos. El periodo de tratamiento duró de 21–310 dı́as,
con una dosis de 20 a 257 ml. El FT no provocó respuesta
inflamatoria, de hipersensibilidad ni cambios hematológicos, pero
3 pacientes desarrollaron reacción positiva a la PPD y se observó la
regresión significativa parcial en una paciente a los 6 meses de
tratamiento3.
El melanoma es una neoplasia maligna de la piel con alto ı́ndice
de mortalidad y su incidencia en los últimos años se ha
incrementado. Este tumor es quimiorresistente y radiorresistente,
con respuesta máxima del 20%. Solo el tratamiento quirúrgico es
curativo en fases tempranas de este cáncer. En este contexto, la
inmunoterapia con FT ofrece alternativas de tratamiento, sola o
combinada. En un estudio realizado en 1980 con 64 pacientes con
melanoma maligno, se les dio una terapia combinada de melfalán y
dacarbazina (DTIC) más FT para mejorar la inmunocompetencia
durante 21 dı́as, con una dosis de 250 mg/m2 de DTIC intravenoso,
bacilos de Calmette y Guerin (BCG) 6�108 organismos y 1 unidad
de FT (equivalente de 109 linfocitos), por vı́a subcutánea. Los
pacientes que recibieron FT tuvieron una tasa de remisión del 20%,
con un promedio de supervivencia a los cuatro meses mayor a los
que no lo recibieron (p=0,003)24. En el modelo de rata con tumor
tipo glioma multiforme se demostró que el FT de leucocitos
aplicado por vı́a intratumoral a una dosis de 4�106 y combinado
con carmustina genera una reducción del tamaño del tumor e
incrementó el número de células CD2þ, CD4þ, CD8þ y NK. También
incrementó el porcentaje de apoptosis en células malignas y la
expresión de citocinas Th1. El FT tuvo un efecto sinérgico con la
quimioterapia25.

La inmunoterapia del cáncer se ha intentado por décadas,
aunque todavı́a no se han obtenido resultados contundentes en el
tratamiento del cáncer. La inmunoterapia se puede dividir en:
inespecı́fica, a través de las respuestas inmunitarias inespecı́ficas, y
especı́fica, a través de la activación de la respuesta inmunitaria
especı́fica contra el antı́geno por medio de la inmunidad celular
dependiente de linfocitos T o por medio de la inmunidad humoral
dependiente de linfocitos B productores de anticuerpos. En ambos
casos la respuesta puede ser conferida por inmunización pasiva o
activa, utilizando suero y/o células del sistema inmunitario o sus
productos26. No se han dilucidado con certeza las cantidades, dosis,
presentaciones ni regı́menes terapéuticos del FT para obtener
resultados positivos. Otro problema es que los FT humanos se
obtienen de múltiples donantes, lo que da como resultado un
concentrado de FT inespecı́ficos y muy diversos en condiciones de
poco control, además de que siempre existe el riesgo potencial de
infecciones de transmisión por derivados biológicos26.

Un estudio in vitro realizado en Canadá en 1974 con leucocitos
de individuos sanos positivos al virus de Epstein-Barr (EBV), con
tı́tulos de anticuerpo de 1:16 o mayor, demostró que tenı́an mayor
inhibición de la migración de leucocitos a una concentración de
antı́geno de carcinoma nasofarı́ngeo de 50 mg/ml, comparado con
la migración de leucocitos de individuos negativos al EBV (tı́tulo
<1:4), de forma estadı́sticamente significativa (p<0,002). El FT
derivado de donadores positivos al EBV transformó a leucocitos de
individuos negativos en reactivos contra el antı́geno del carcinoma
nasofarı́ngeo en siete de nueve casos. Esta capacidad del FT que
confiere reactividad a los leucocitos fue especı́fica y se correlaciona
con la inmunidad humoral al EBV del donador. La prueba de
inhibición de la migración leucocitaria es positiva si esta inhibición
es mayor al 20% con respecto a la observada en ausencia del
antı́geno27,28.

En México, el cáncer de próstata ocupa el segundo lugar de
frecuencia en varones después del cáncer de piel y la segunda causa
de muerte. El adenocarcinoma acinar conforma el 95% del total de
casos y el 5% restante corresponde a diversos tipos como: ductal,
carcinosarcoma, mucinoso, de células escamosas y de células
transicionales; el 75% de los pacientes con cáncer localizado
desarrollarán extensión local en el curso de 10 años y un 65% de
ellos muere por esta causa; el 50% de los pacientes con enfermedad
metastásica fallece por la enfermedad antes de 3 años29. Por lo
general, las células tumorales expresan moléculas alteradas o que
normalmente no se expresan; estas moléculas pueden funcionar
como antı́genos tumorales que son reconocidos por el sistema
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inmunitario. En este contexto, la inmunoterapia con FT es una
buena alternativa a considerar en esta neoplasia, ya que se han
visto resultados prometedores en el tratamiento del cáncer de
próstata metastático no dependiente de hormonas29.

Factores de transferencia en la tuberculosis

En un estudio en modelo animal de la tuberculosis, se infectaron
ratones BALB/c por vı́a intratraqueal con la cepa de Mycobacterium

tuberculosis H37Rv. Estos animales desarrollaron una respuesta Th-
1 inicial con incremento del TNF-a y la sintetasa de óxido nı́trico
inducible (iNOS), seguida de una fase progresiva de la enfermedad
caracterizada por incremento de la interleucina 4 (IL-4) y
disminución de TNF-a, iNOS y de la DTH. Los animales en esta
fase progresiva de la enfermedad (dı́a 60) fueron tratados con
diferentes dosis de FT de células esplénicas murinas y de leucocitos
de personas sanas positivas a la reacción de tuberculina (PPDþ),
una inyección por semana. De forma interesante, los FT incre-
mentaron la expresión de las citocinas Th-1 TNF-a e iNOS y
evitaron la proliferación de micobacterias, además de que
incrementaron significativamente la hipersensibilidad retardada
y la supervivencia de forma dependiente de la dosis. Además, estos
FT tuvieron un efecto sinérgico con la quimioterapia, coadyuvando
a una rápida eliminación de los bacilos tuberculosos30.

Factores de transferencia en la esclerosis múltiple

En otro trabajo tipo doble ciego se compararon los efectos del FT
de leucocitos humanos contra placebo en 56 pacientes con
esclerosis múltiple. El FT se administró por vı́a intramuscular
(IM) mensualmente durante un año. No se observó mejorı́a ni
cambios en los parámetros inmunológicos y serológicos. Paradó-
jicamente, estos resultados se contraponen a los del mismo grupo
de investigación encabezados por Zabriskie et al, quienes un año
antes describieron mejorı́a clı́nica en siete de 20 pacientes con
esclerosis múltiple que recibieron FT durante un año31,32. En 1981,
Lamoureux et al describieron que el tratamiento con FT redujo
significativamente los valores de proteı́na (p<0,05) y de IgG
(p<0,01) en lı́quido cefalorraquı́deo de pacientes con esclerosis
múltiple33. Aunque la terapia de la esclerosis múltiple con el FT no
es concluyente, el balance es positivo y la decisión riesgo/beneficio
que se puede tomar para estos pacientes apoya el tratamiento con
FT34. Este factor también puede considerarse como alternativa
terapéutica en la ataxiatelangiectasia35.

Factores de transferencia en la terapia de enfermedades
diversas

Los laboratorios Chisolm Biologicals, de EE.UU. producen el FT y
han comprobado su eficacia en la hapatitis A, B y C36. Por otra parte,
en ensayos in vitro se ha observado que el FT modula la respuesta
de linfocitos humanos activados en contra de las plaquetas de
pacientes con púrpura trombocitopénica37.

El virus del papiloma humano (VPH) infecta la piel y las
mucosas. Algunos de sus más de 100 tipos vı́ricos producen
enfermedades de transmisión sexual V. La variante asiático
americana del VPH-16 además es responsable de casi la cuarta
parte de todos los carcinomas cérvicouterinos (CaCu) en México38.
Otras variedades del VPH provocan las conocidas verrugas
cutáneas.

El FT extraı́do de leucocitos se ha utilizado con éxito en el
tratamiento de papilomatosis ları́ngea, dermatitis atópica, hiper-
gamaglobulinemia E, asma bronquial, micosis fungoides, herpes
zóster, linfoma de Hodgkin, eritema polimórfico y candidiasis
mucocutánea crónica39–54. De hecho, el primer trabajo de
investigación desarrollado en Latinoamérica sobre los efectos
terapéuticos del FT se realizó en 1974 en pacientes con candidiasis
mucocutánea crónica55.

No se han encontrado efectos curativos del FT en lepra
lepromatosa, ni en el sı́ndrome de Wiskott-Aldrich, o en la
enfermedad de Crohn56–58. En un estudio realizado en Dallas,
Texas, con 20 pacientes con uveı́tis tratados con FT, se observó que
8 de 12 pacientes inmunorreactivos descontinuaron la terapia
antiinflamatoria por no necesitarla debido al FT y 5 pacientes
mejoraron de forma significativa su agudeza visual59.

Conclusiones

Los FT se han estudiado desde hace más de 60 años, son de
composición y estructura aminoacı́dica, tienen propiedades en la
respuesta inmunitaria y efectos en la salud humana. Sin embargo,
es un grupo de moléculas con gran complejidad que falta por
caracterizar y optimizar.

Los FT son linfocinas de bajo peso molecular que transfieren
inmunidad celular local y sistémica. Estas moléculas son péptidos
polares hidrofı́licos que tienen una región variable y una constante,
transfieren respuestas inmunitarias especı́ficas, actúan sobre los
canales de calcio, estimulando el transporte de este ión, y son
mensajeros que transmiten información sobre la presencia de una
amenaza al sistema inmunitario. Se ha establecido que son
secretadas por los linfocitos T como parte de la inmunidad
celular7,8.

Los FT se purifican a partir de la células sanguı́neas mediante
disgregación o ruptura de los leucocitos y filtrando las moléculas
menores de 10 kDa para evitar el paso de contaminantes y
patógenos60. También se ha encontrado que se puede obtener FT a
partir del huevo de gallina y del calostro, lo que ayuda a evitar en
gran medida la contaminación con patógenos humanos.

En la actualidad es necesario contar con compuestos biológicos
con propiedades terapéuticas para los virus como el caso del
herpes zóster, donde la inmunidad mediada por células juega un
papel fundamental y clı́nicamente ya se ha probado la efectividad
del FT60.

Las posibilidades terapéuticas del FT en la inmunoterapia del
cáncer son una alternativa prometedora para combatir esta fatal
enfermedad. Sin embargo, son necesarios más estudios básicos y
clı́nicos controlados para determinar los mecanismos de acción,
dosis terapéutica o efectos secundarios.

Por otra parte, es aconsejable que se caracterice la combinación
y concentración de FT con efectos de modulación en el sistema
inmunitario y la mezcla que ayuda a responder a las enfermedades
infecciosas. También, se deben aplicar procesos biotecnológicos
que permitan la expresión de estos factores por métodos
recombinantes para eliminar el peligro de contaminación con
proteı́nas tipo priones humanos o animales.
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