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Manejo del paciente canino con parvovirosis

Emergency management of canine parvovirosis

S. Penelo,"? C. Fragio'?
'Servicio Urgencias, Hospitalizacién y UCI de pequefios animales, Hospital Clinico Veterinario Complutense.
2Departamento de Medicina y Cirugia Animal. Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid.
Av. Puerta de Hierro s/n. 28040 Madrid.

Resumen

El parvovirus canino continua siendo uno de los agentes etiologicos diagnosticados mas frecuentemente en los cuadros
de gastroenterocolitis en perros, afectando a pacientes de cualquier edad. La aparicion de nuevas cepas, extendidas
a nivel mundial, demuestra una constante evolucion del virus, provocando sintomatologia clinica en animales con
pauta de vacunaciéon completa. Aunque la sintomatologia tipica comprende signos digestivos, la leucopenia severa
y las lesiones en la pared del intestino favorecen la translocacion bacteriana y la posible aparicion de shock séptico
y fallecimiento del paciente. Si bien el diagnéstico definitivo requiere técnicas laboratoriales complejas como la
PCR, considerada como el gold standard, las técnicas utilizadas en los centros veterinarios (inmunocromatografia
rapida o ELISA) tienen una alta especificidad, con una sensibilidad variable en funcién de la prueba utilizada. Otras
pruebas complementarias, como analitica sanguinea completa y determinados biomarcadores, se utilizaran como
valor pronéstico y de evolucion de la enfermedad, ayudando a establecer un tratamiento mas eficaz e individualizado.
A pesar de que se ha descrito el tratamiento ambulatorio en esta enfermedad, la fluidoterapia y la nutricién seran
pilares fundamentales, por lo que estos pacientes requeriran una hospitalizacion intensiva. El tratamiento antibiético
ha sido ampliamente discutido, existiendo protocolos muy variables en funciéon de la bibliografia consultada. Los
nuevos tratamientos como el trasplante fecal, probidticos o antioxidantes requieren de estudios mas completos para
poder determinar su eficacia en la disminuciéon del tiempo de hospitalizacion y aumento de la supervivencia. En el
presente articulo se revisan las principales caracteristicas de la enfermedad y los ultimos avances en su tratamiento.

Palabras clave: parvovirus canino, enteritis, fluidoterapia, aloumina, tratamiento.
Keywords: canine parvovirus, enteritis, fluid therapy, albumin, treatment.
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Introduccion
Los cuadros de gastroenteritis en cachorros son uno
de los motivos mads frecuentes de consulta en la clinica

una eficacia de replicacién mayor en el hospedador ca-
nino, asf como mayor capacidad de replicacién y pro-

de pequefios animales, presentdndose muchas veces
como urgencias. Dentro del diagnéstico diferencial
de este cuadro clinico se incluye el parvovirus canino
(CPV), que constituye una de las causas mds comunes
de mortalidad y morbilidad en cachorros.™® En este ar-
ticulo se realiza una revision actualizada del manejo
hospitalario de los pacientes caninos con esta patologia.

Etiologia

El CPV pertenece al género Protoparvovirus, familia
Parvoviridae. Es un virus de ADN de cadena simple y
de tamafio pequefio."*¢ Su tasa de mutacion estd cerca-
na a la de los virus de ARN, por lo que han aparecido
nuevas variantes o cepas (CPV-2a, 2b y 2¢), que tienen
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duccién de enfermedad en gatos.'*®

La infecciéon por parvovirus en gatos se conoce des-
de hace mds de 100 afios, producida por el virus de
la panleucopenia felina (“Feline Panleucopenia Virus”,
FPV)."*% En los caninos, se describi6 el virus por pri-
mera vez en 1967 como agente etiolégico de enferme-
dad gastrointestinal y respiratoria, denomindndose
virus diminuto de los caninos y designdndose maés
tarde como parvovirus canino tipo 1 (“Canine parvo-
virus-1”, CPV-1). El CPV-2 fue detectado por primera
vez en 1978 en Estados Unidos, Australia y Europa.
Causé gastroenteritis hemorrdgicas fatales y miocar-
ditis subagudas en perreras y criaderos por todo el
mundo."*® La circulacién del nuevo virus CPV-2 y los
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programas iniciales de vacunacién proporcionaron in-
munidad en las poblaciones caninas, lo que redujo la
mortalidad y la diseminacién del virus. En 1979 y 1980,
se detectd la presencia de una nueva variante antigéni-
ca, CPV-2a. En 1984 se describié una segunda varian-
te, CPV-2b y en el afio 2000, CPV-2c.” Actualmente, la
parvovirosis canina se encuentra extendida por todo el
mundo y puede provocar sintomatologfa clinica inclu-
so en animales con un buen manejo y con una pauta
de vacunacién completa (incluido adultos).**” En estu-
dios recientes se ha demostrado que el virus se encuen-
tra en un activo proceso de evolucién.'>*’

Fisiopatologia

Las cepas de CPV-2 y FPV pueden infectar otros
hospedadores (coyotes, lobos, mapaches, panda rojo,
hurones, leones, chacales y mangostas)®*!® y per-
manecer en el ambiente mds de un afio.>** El CPV se
propaga rapidamente por ruta fecal-oral (transmision
directa) o por exposiciéon oronasal a fémites contami-
nados con heces (transmisién indirecta). Se replica
en la orofaringe, ganglios mesentéricos y timo, pro-
duciendo viremia 1-5 dfas tras la exposicion. Poste-
riormente, infecta a las células en rdpida divisién de
las criptas del epitelio intestinal, médula 6sea, lengua,
cavidad oral y miocitos, y otros tejidos (pulmones, hi-
gado, bazo y rifiones) (Fig. 1). El periodo de incuba-
cién comprende entre 4 y 14 dias, precediendo la elimi-
nacién de virus en heces a la sintomatologfa clinica en
el paciente."** Durante el destete, los enterocitos de las
criptas intestinales tienen un alto indice mitético debi-
do alos cambios en la flora bacteriana y la dieta, por lo
que son mds susceptibles al tropismo virico.!>+6%

Eliminacién
Mantenimiento

El CPV interrumpe el recambio normal celular del
intestino delgado, produciendo acortamiento y atro-
fia de vellosidades, que pierden la capacidad de ab-
sorcién, causando enteritis profunda, con voémitos,
diarreas hemorrdgicas (Fig. 2), malabsorcién y trans-
locacién bacteriana por ruptura de la integridad de la
barrera intestinal (aumenta el riesgo de septicemia por
E. coli).1*>*+615 Otros signos clinicos son anorexia, depre-
sion, fiebre, pérdida de peso y deshidratacion.

En el timo, el virus destruye la corteza del 6rga-
no, que junto a la destruccién de los precursores de
leucocitos en la médula 6sea, produce leucopenia
(recuentos de 500-2000 leucocitos/ul). A esta deple-
cién de leucocitos contribuye la marginacién de los
neutréfilos por la endotoxemia y potencial sepsis, asi

Figura 2. Diarrea hemorragica en un paciente canino con parvovirus.
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Figura 1. Fisiopatologia del parvovirus canino.
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como una pérdida marcada de neutréfilos a través de
la pared intestinal inflamada. Esta falta de inmuni-
dad, junto con la bacteriemia por translocacién bac-
teriana, supone un alto riesgo de sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SIRS), shock séptico,
fallo multiorgdnico y muerte."**>!¢ Los cuadros de
parvovirosis pueden verse también exacerbados por
infecciones concurrentes. La recuperacion del intesti-
no delgado puede requerir un periodo de 2-3 sema-
nas tras la infeccién.

Otras formas clinicas menos frecuentes son: pre-
sentaciones hiperagudas,® eritema multifor-
me,"®! cuadros neuroldgicos por CPV o se-
cundario a neuroglucopenia*®® y miocar-
ditis.***! Los perros de edad avanzada,
cachorros correctamente inmunizados o
aquellos expuestos a una baja concentra-
cién virica pueden ser portadores asinto-
maticos o presentar cuadros clinicos mas
1eVeS.6’15’22’23

Diagnostico

Debido a que la sintomatologia es similar a otras
gastroenterocolitis hemorrégicas, se aconseja una de-
teccion temprana de CPV para evitar su dispersién en
el entorno hospitalario y en colectividades, dado que el
virus puede incluso eliminarse en heces previamente a
la aparicion de signos digestivos.>*

Las pruebas diagnésticas pueden realizarse con
muestra de heces, hisopos orofaringeos y sangre com-
pleta. El diagndstico definitivo se realiza mediante de-
teccién de antigeno por ELISA, PCR (mds sensible y
especifico), microscopia electrénica, hemaglutinacién
o aislamiento virico.'**** Las mds frecuentemente
utilizadas en el propio centro veterinario para el testaje
inicial son las pruebas rapidas inmunocromatograficas
o ELISA, generalmente con alta especificidad (puede
ser mayor del 90%),'#*2?% y sensibilidad variable en-
tre un 16% y un 80 % comparando con la PCR (consi-
derada el gold standard).*7*26%" Es necesario tener en
cuenta la vacunacién previa, ya que, segtn el test y la
vacuna utilizada (vacunas vivas modificadas), se pue-
den obtener resultados falsos positivos hasta 28 dias
post-vacunacién.>*»%

Asimismo estas pruebas pueden mostrar resultados
falsos negativos, ya que las heces deben contener un
minimo de 10° copias de ADN/mg para obtener un re-
sultado positivo. Los anticuerpos frente al parvovirus
presentes en el tracto digestivo pueden secuestrar par-
ticulas viricas e impedir que los tests las detecten.?**’Si
un paciente con resultado negativo en un test rapido
presenta sintomatologia compatible con parvovirus y
alta sospecha de la enfermedad, deben realizarse otras
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duracién puede
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paciente
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pruebas complementarias para evitar la diseminacién
de la enfermedad (de elecciéon PCR).>%

A continuacién, detallamos otros hallazgos frecuen-
tes en estos pacientes.

Hemograma

Leucopenia
Se produce por neutropenia y linfopenia debido a
que el virus afecta a la médula dsea, timo y otros teji-
dos linfoides. La presencia de citopenias y su duraciéon
puede constituir un factor predictivo de la evolu-
cién del paciente. Un estudio describe que un
recuento total de leucocitos por encima de
4500/p1 y un recuento de linfocitos ma-
yor de 1000/ ul, tanto en el momento del
ingreso como 48 h después, tienen valor
predictivo de supervivencia. El mismo
estudio no encuentra diferencias signifi-
cativas en la neutropenia entre los super-
vivientes y no supervivientes.*® Otro estu-
dio asocia un recuento de glébulos blan-
cos mayor a 3200/ul y de neutréfilos mayor a
1650/ ul a las 72 horas de comenzar el tratamiento con
una evolucién positiva del cuadro clinico.> Ademds de
las citopenias asociadas a la linea blanca, también se ha
descrito una reduccién de la capacidad fagocitica y del
burst oxidativo en perros con parvovirus neutropénicos

o con neutréfilos banda circulantes.®

Anemia

La anemia se produce por una combinacién de apla-
sia medular, hemorragias intestinales y hemodilucién
por la fluidoterapia.®**

Trombocitopenia

Ocurre por disminucién de la produccién de plaque-
tas o como resultado directo de la accién del virus o del
sistema inmune sobre las plaquetas o el endotelio. Se
ha documentado también en cachorros con parvovirus
un estado de hipercoagulabilidad no asociada a coa-
gulacién intravascular diseminada, debido a un efecto
procoagulante de las endotoxinas (provenientes de la
lisis bacteriana) y las citoquinas (liberadas por los lin-
focitos y macréfagos).*>%

Bioquimica

Las alteraciones descritas no son especificas.
Hipopotasemia

Severa, frecuentemente junto con hiponatremia e
hipocloremia, debido a la anorexia, los vémitos y la
diarrea, que puede contribuir al decaimiento del pa-
Ciente.1’2’4_6’l4’37
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Hipoalbuminemia

Debida a anorexia, malabsorcién, ente-
ropatfa perdedora de proteinas y sintesis
de proteinas de fase aguda hepdtica en
detrimento de la sintesis de albtimina.
La electroforesis de protefnas séricas en
estos animales muestra hipoalbumine-
mia, hipogammaglobulinemia e hiper-a2-
globulinemia *53%% Algunos estudios han
demostrado que los niveles altos de las protei-
nas de fase aguda, como por ejemplo la proteina
C-reactiva, evaluados 12 y 24 h tras la hospitalizacién
del animal, indican una mayor mortalidad en estos ani-
males.* Otros estudios evaltan la ceruloplasmina; en los
animales con buena evolucién y altas probabilidades de
supervivencia; esta proteina de fase aguda disminuye
significativamente en las primeras 72 h de tratamiento.”

Aumento de urea, creatinina y fésforo inorganico
Aumentos asociados, por lo general, a la deshidra-
tacion e hipovolemia. Por ello, en estos pacientes debe
evitarse la utilizaciéon de formacos potencialmente ne-
frotéxicos o que disminuyan la perfusién renal.***

Elevaciones de la actividad de la fosfatasa alcalina y
de la alanina aminotransferasa

Elevaciones secundarias a hipoxia hepatica por hipo-
volemia, aunque se ha postulado que puede contribuir
la absorcién de sustancias téxicas por la pérdida de la
integridad de la barrera intestinal.>'*¥ La elevacién
aislada de la actividad de la fosfatasa alcalina puede
ser normal en cachorros, lo que complica su interpreta-
cién fisiopatolégica.®

Hipocolesterolemia

Puede utilizarse como un indicador de la gravedad
de la enteritis. Las lipoproteinas plasmaéticas se unen a
la porcién bioactiva de las moléculas de endotoxinas lo
que evita que estimulen los monocitos y macréfagos, re-
gulando asf la respuesta del hospedador a las endotoxi-
nas; existen estudios donde se muestra una correlacién
entre las concentraciones plasmaticas bajas de colesterol
y la mortalidad en humanos;* en veterinaria, algunos
estudios sugieren la asociacién entre hipocolesterolemia
e hipertrigliceridemia con una menor supervivencia en
pacientes criticos.!*¥44

Equilibrio acido-base

Los estudios sobre el equilibrio dcido-base en estos
animales han mostrado la existencia de acidosis o alca-
losis segtn la severidad de los vomitos o del origen de
la diarrea. En la mayoria de los casos se observa una aci-
dosis metabdlica, posiblemente por la pérdida excesiva
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Las tasas de
supervivencia son
muy variables:
desde 9% sin
tratamiento hasta
90% con terapia
intensiva

de bicarbonato por el tracto intestinal y el acu-
mulo de 4cido l4ctico por hipoperfusién. 5o

Otros biomarcadores

Los pacientes infectados por parvovirus,
al igual que en el caso de otras enfermeda-
des criticas, presentan una activacién del
eje hipotdlamo-hipofisis-adrenal, ademds
de alteraciones en los niveles de hormonas
tiroideas. La respuesta al estrés y el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se ma-
nifiestan con un aumento marcado de los niveles séricos
de cortisol en relacién con pacientes sanos. Algunos es-
tudios indican que los niveles de cortisol aumentan y
la concentracién de tiroxina sérica disminuye a medida
que aumenta la severidad de la enfermedad, encontran-
dose estos pardmetros directamente correlacionados
con la mortalidad.*# Se han propuesto valores de corti-
sol 16,9 ng/ml alas 72 h de inicio del tratamiento como

un valor predictivo de supervivencia.*!

Otros autores describen hipocobalaminemia en estos
pacientes, cuya relevancia clinica se desconoce.* Recien-
temente se han descrito niveles elevados de biomarca-
dores de lesién cardiaca (troponina cardiaca-I y creatin-
kinasa-banda miocdrdica) en perros con parvovirosis,
aunque no se relacionaron con predicciéon de mortali-
dad; sf que se asociaron a mayor mortalidad los aumen-
tos de los marcadores de lesién intestinal intestinal-fatty
acid-binding protein (I-FABP) y trefoil factor 3 (TFE-3).3!

Diagnéstico por imagen

Los hallazgos no son especificos de pacientes infecta-
dos con parvovirus. Las radiograffas abdominales pue-
den ser normales al inicio de la enfermedad, o mostrar
signos de ileo con distensién de asas intestinales por
actimulo de liquido o gas. Los signos ecograficos son
asimismo inespecificos, mostrando dreas de distension
con fluido y gas tanto en estémago como en intestino,
ifleo con movimientos peristalticos inefectivos, efusién
peritoneal anecoica, etc.'?*®* Ambas técnicas ayudan a
descartar otras causas del cuadro clinico, como son cuer-
pos extrafios, obstruccién e invaginacién intestinal.*>*

Tratamiento

Las tasas de supervivencia en animales con parvo-
virus son muy variables, desde el 9% en animales sin
tratamiento hasta el 90% en animales con tratamiento
intensivo.>** No se utiliza un tratamiento especifico
frente al agente infeccioso, sino de soporte frente a sus
consecuencias. Se recomienda un tratamiento agresivo
con hospitalizacién intensiva y control frecuente de
glucemia, temperatura, frecuencia cardiaca y respira-
toria, pérdidas, hidratacién y presion arterial (Fig. 3 y
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Figura 3. Medicion de la presion arterial no invasiva mediante un méto-
do oscilométrico en un paciente canino con parvovirus.

Tabla 1), hasta que se resuelvan los signos clinicos de
vémitos y diarreas. Generalmente los pacientes me-
joran clinicamente cuando los niveles de leucocitos
comienzan a restaurarse, aunque pueden desarrollar
complicaciones graves como neumonia por aspira-
cién, intususcepciones, hipotensién, hipoglucemias o
hipoalbuminemia con edema, que pueden desembo-
car en alta morbilidad y en un aumento del tiempo de
hospitalizacién.'**+¢1*# Hay que mantener medidas de
aislamiento y bioseguridad por la elevada tasa de con-
tagio (Fig. 4).

Fluidoterapia

Es fundamental para la restauraciéon del volumen
intravascular y el mantenimiento de una hidratacién
adecuada.>* Es necesario establecer un acceso vascular,
aunque en los pacientes més hipovolémicos o con deshi-
dratacién severa puede ser complicado, requiriendo ini-
cialmente otros accesos, como la via intradsea, que per-
mitirdn comenzar la fluidoterapia de resucitacion.>#*
La cateterizacién intravenosa y el cuidado del catéter
deben ser escrupulosamente asépticos, ya que la infec-
cién inducida por los catéteres es una complicacion muy
grave,” describiéndose desde abscesos y celulitis en el
punto de inyeccién (Fig. 5), hasta poliartritis séptica y
discoespondilitis.**** Existe un mayor riesgo de infec-
cién en los animales con leucopenia severa.

Debido al alto riesgo de contaminacién del catéter con
vémitos/heces, es preferible la colocacion de un catéter
central yugular (Fig. 6), ya que, ademds de proporcio-
nar una via de administracién de fluidos y medicacién,
permite la extraccién de sangre para monitorizacién de
glucosa, electrolitos o albdmina, entre otros, sin nece-
sidad de puncionar de nuevo al paciente.” Puede utili-
zarse la via subcutdnea en los casos de deshidratacion
moderada,® pero estd contraindicada cuando exista un
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Figura 4. Medidas de bioseguridad para evitar la propagacion intra-
hospitalaria del parvovirus: uso de bata, guantes, calzas y material ex-
clusivo para estos pacientes.

- .
Figura 5. Infeccion del punto de inyeccion por catéter intravenoso, con
necrosis de la piel y presencia de contenido purulento, en un paciente
canino leucopénico por parvovirus.

Figura 6. Radiografia de torax laterolateral de un paciente canino tras
la insercion de un catéter venoso central para comprobacion de la co-
rrecta colocacioén (vena cava craneal).
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TRIAJE (A, B, C)

EXAMEN DE FR, FC, TRC, MUCOSAS, TEMPERATURA, PRESION ARTERIAL, HIDRATACION, ESTADO MENTAL,ANALITICA*

ACCESO VENOSO PERIFERICO/CENTRAL
Evitar las extremidades posteriores por el riesgo de contaminacién

FLUIDOTERAPIA GUIADA POR OBJETIVOS

ACCESO INTRAOSEO

Cristaloides isoténicos polielectroliticos balanceados (Ringer Lactato, Isofundin, Plasmalyte 148)

(*En ausencia de sepsis/lesién renal se pueden plantear coloides, bolos 5 ml/kg)
(Si es necesario: transfusion sanguinea)

Pacientes en shock hipovolémico:
e Bolos de 15-20 ml/kg en 10-15 min (méximo 90 ml/kg)
e Reevaluar signos de hipoperfusién tras cada bolo

SUPLEMENTACION FLUIDOTERAPIA MANTENIMIENTO

e Kl segun K+ plasmatico (Tabla 2)

e Glucosa:

Pacientes deshidratados: Sumar 1+2+3
1. DH (ml déficit) = peso (kg) x %DH x 1000
2. Mantenimiento = (30 x peso(kg)) + 70
3. Pérdidas patolégicas = vomitos,
diarreas (pesar al paciente/8h; pesar
empapadores)

Si glucemia <60 mg/dl> bolo glucosa 50 %: 0,5-1 ml/kg IV lento diluido 1:4 en CINa 0,9%

Suplementar fluidos con 2,5-10 % glucosa
SOPORTE ONCOTICO

Coloide sintético (Isohes 6%) 10-20 ml/kg/dia
(en ausencia de sepsis/lesién renal, maximo

48 h)

Albtimina humana 20% (Tabla 3)
(si disponible: albtimina canina)

TERAPIA VASOPRESORA EN HIPOTENSION REFRACTARIA A FLUIDOTERAPIA

Noradrenalina CRI 0,5-3 g /kg/min (IV)

Dopamina CRI 5-20 ug/kg/min (IV)

TERAPIA ANTIMICROBIANA (segun leucopenia y signos clinicos) (IV)
Ampicilina 22 mg/kg/8 h Fluoroquinolonas (cuidado
animales en crecimiento):
enrofloxacina 5 mg/kg/12-24 h;
Amoxicilina — dc. clavuldnico 20 mg/kg/8-12 h marbofloxacino 2-4 mg /kg/ dia
TERAPIA ANTIEMETICA (IV)

Maropitant
1mg/kg/24h

Metoclopramida (no en
hiperperistaltismo o sospecha de
obstruccién mecédnica)

0,2-0,5 mg/kg/8h

CRI: 1-2 mg/kg/24 h

PROTECTORES GASTRICOS
Omeprazol 1 mg/kg/12 h IV
ANALGESIA

Buprenorfina 0,01-0,02 mg/kg/8 h (IV)

NUTRICION ENTERAL
SONDA DE ALIMENTACION (nasoesofdgica, nasogdstrica)

BOLOS INTERMITENTES

Comenzar al 25-33% del RER, incrementar un 25-33% diario si lo tolera
Dividir dosis diaria en 4-6 tomas

RER = (kg peso x 30) + 70

Transfusién de plasma fresco o plasma fresco
congelado.
10-20 ml/kg/8-12 h

Metronidazol 10 mg/kg/12 h

Ondansetrén (vomitos refractarios a
tratamiento)
0,1-0,2 mg/kg/6-8 h

Sucralfato 40 mg/kg/8 h VO

CRI Lidocaina 15-30 ug/kg/min (IV)

NUTRICION MICROENTERAL (CRI con
bomba de infusién)

Reevaluar cada 4 h e ir incrementando
progresivamente

0,2 ml/kg/h durante 4 h, 0,5 ml/kg/h durante
4h, 1 ml/kg/h durante 4 h, resto 2 ml/kg/h

*La analitica deberia incluir: hemograma, bioquimica bésica, iones, gasometria y lactato y, en cuanto sea posible, test de parvovirosis.
FR: frecuencia respiratoria, FC: frecuencia cardiaca, CRI: perfusion a ritmo constante, DH: deshidratacion, RER: requerimiento energético en reposo, IV: intravenoso, VO: via oral.
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compromiso circulatorio, ya que, al existir vasoconstric-
cién periférica, la absorcién y distribucién de los flui-
dos no va a ser la adecuada.®® Generalmente el fluido de
eleccién es un cristaloide isoténico balanceado (Ringer
Lactato o equivalente). El volumen inicial y la velocidad
de administracién dependerén del grado de deshidrata-
cién e hipovolemia.>® Si hay signos de hipovolemia (ta-
quicardia/bradicardia, hipotermia, aumento del tiempo
de relleno capilar, hipotension, etc.), se administraran
bolos de cristaloide isoténico de 15-20 ml/kg en 10-15
minutos (méximo 80-90 ml/kg), monitorizando los pa-
rdmetros de perfusién hasta que se vayan normalizando
(terapia guiada por objetivos).”* Una vez restaurado el
volumen intravascular, se repondrdn las pérdidas de
fluido intersticial. Para calcular el volumen de fluidos y
reponerlo en las siguientes 12-24 horas hay que tener en
cuenta el grado de deshidratacién intersticial calculado
tras la resucitacién, el volumen de mantenimiento y las
pérdidas patoldgicas (vomitos/ diarreas) que suelen ser
cuantiosas en estos pacientes.®® Existen varios métodos
para monitorizar la pérdida de fluidos como, por ejem-
plo, pesar al paciente 2-3 veces al dia o los empapadores
sobre los que vomita/defeca, ya que 1 gramo equivale
aproximadamente a 1 ml de fluido perdido.

Debido a la anorexia, los vémitos y la diarrea, los
animales suelen desarrollar hipopotasemia e hipoglu-
cemia.®*% La hipopotasemia severa puede producir
debilidad muscular, ileo paralitico, arritmias cardiacas y
poliuria. El potasio debe suplementarse con los fluidos
segun las concentraciones sanguineas (Tabla 2).* Tam-
bién es necesario monitorizar la glucemia y suplemen-
tar glucosa en caso de hipoglucemia.® Si la glucemia es
menor de 60 mg/dl, se administra un bolo intravenoso
o intradseo de glucosa 0,5 g/kg (Glucosa 50%, 1 ml/kg
diluida 1:4 con CINa 0,9%), afiadiendo posteriormente
del 2,5 al 5 % de glucosa en los fluidos."*>%

Las pérdidas por las diarreas junto con la falta de ab-
sorcién de nutrientes pueden dar lugar a una hipopro-
teinemia importante. La morbilidad y mortalidad au-
menta cuando la concentracién de albtimina sérica dis-
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minuye por debajo de 2 g/dl.>*% Tanto en medicina
humana como en veterinaria se ha asociado la hipoal-
buminemia con retraso en la cicatrizacién de heridas,
alteraciones en el transporte de formacos y un mayor
riesgo de dehiscencia de suturas en pacientes quirtr-
gicos. Puede ser repuesta preferentemente mediante
soluciones de albtimina o, si no hay disponibilidad de
esta, administracion de plasma fresco o fresco-conge-
lado (PFC) (Fig. 7). En pacientes con hipoalbuminemia
severa (<1,5 g/dl) se puede recurrir a administrar solu-
ciones de albimina humana® (Tabla 3), hasta alcan-
zar niveles de 2-2,5 g/dl. La albimina humana puede
producir reacciones de hipersensibilidad temprana
y tardifa, por lo que, si estd disponible, es preferible
usar albtimina de la misma especie.’**” En Espafia,
actualmente no se encuentran disponibles solucio-
nes de albtiimina canina.

Generalmente, 20 ml/kg de plasma fresco o PFC au-

(-

Figura 7. Administracién de plasma fresco congelado en un paciente
canino con parvovirus.

Tabla 2. Guia para la suplementacion de fluidoterapia con cloruro potasico (KCI)3®

<2
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Protocolo 1:%

e Albumina (g) = (Albtimina deseada g/dl - Albtimina
paciente g/dl) x 0,3 x kg peso corporal

e Primeros 30 min: velocidad 1-2 ml/kg (albumina 5%) con
monitorizacién FC + FR + PA + temperatura

®  Sino hay signos de reaccién adversa, administrar
el volumen restante en 12-24 h y monitorizar las
concentraciones de albtimina tras la administracién del 50%
de la dosis

e Objetivo: albtimina del paciente 2-2,5 g/dl

Protocolo 2:%

0,5 g/kg en CRI en 2-4 horas

Primeros 30 minutos: comenzar con un 25% de la velocidad
y monitorizacién de FC + FR + PA + temperatura
Monitorizacién nivel de albimina tras las primeras 2-4 h y
reevaluar

Sino se ha alcanzado el objetivo, continuar con CRI a dosis
0,05-0,075 g/kg/h (maximo de 2 g/kg/dia)

Objetivo: albimina del paciente 2-2,5 g/dl

FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, CRI: perfusion a ritmo constante, PA: presion arterial.

mentarian la concentracién de albtimina en 0,5 g/ d1.>4%
Ademads del aporte de albtiimina, el PFC podria propor-
cionar inmunoglobulinas e inhibidores de las proteasas
séricas, que tedricamente pueden neutralizar los virus
circulantes y ayudar a controlar el SIRS (aunque esto
no se ha podido evidenciar).®* El aumento de permea-
bilidad endotelial es uno de los factores que aumentan
la morbilidad y mortalidad de los pacientes con SIRS y
sepsis. La sepsis origina la degradacion del glicocdlix
endotelial, hiperpermeabilidad endotelial, disminucién
del tono vascular, hipoalbuminemia y alteracién de la
microcirculacién, lo que puede conducir a shock séptico
y fallo multiorgénico.®* Algunos estudios apoyan la teo-
ria de que el PFC ayuda a reducir la hiperpermeabilidad
vascular, restaura parcialmente el dafio del glicocdlix y
disminuye la expresién de marcadores de hiperpermea-
bilidad endotelial >

El tratamiento con coloides sintéticos es controverti-
do;'#!45% pueden ser ttiles para la resucitacion y para
aumentar la presién oncética, pero por otra parte es-
tdn contraindicados en pacientes sépticos (medicina
humana), situacién que puede darse en animales con
parvovirosis. En consecuencia, no deberfan adminis-
trarse si el paciente estd séptico o si presenta riesgo de
fallo renal.®

Los pacientes que tienen anemia secundaria a la dia-
rrea hemorrdgica o por endoparasitismo concurrente y
que muestren signos clinicos debidos a la anemia de-
ben recibir transfusiones de sangre completa o concen-
trados de glébulos rojos.!

Nutricién

Tradicionalmente se recomendaba un ayuno de 24
a 72 horas en la hospitalizacién de estos pacientes. Se
ha demostrado que la nutricién enteral temprana dis-
minuye la morbilidad y la estancia hospitalaria.'>* Es
esencial para prevenir la atrofia de los enterocitos y
proporcionar los nutrientes requeridos para la recupe-
racién del paciente. Debido a que la nutricién parente-
ral se ha asociado a septicemia, alteraciones metabdli-
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cas, desequilibrio dcido-base, hiperglucemia, hipertri-
gliceridemia y desérdenes hepatobiliares, la alimen-
tacion se administrard preferentemente por via enteral,
mediante la colocacién de una sonda de alimentacién
nasogdstrica, que permitird ademds succionar el con-
tenido gastrico residual para prevenir problemas oca-
sionados por sobredistensién (dolor, vémitos/regurgi-
taciones) (Fig. 8). Un estudio reciente documenta que
no existen variaciones en el estado dcido-base de los

Figura 8. (A) Paciente con sonda de alimentacion nasoesofagica de
PVC flexible y radiopaca. (B) Paciente con sonda nasogastrica de po-

liuretano radiopaco.
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pacientes con sondas nasogéstricas en los que se suc-
ciona el contenido géstrico.®®

Se comenzard la alimentacién con un 25-33% del re-
querimiento energético diario del paciente, adminis-
trdndolo en bolos intermitentes o en infusién continua
(CRI) con la ayuda de bombas de infusién (iniciar con
0,2-0,5 ml/kg/h). Si los vémitos no se controlan, se
deberfa instaurar nutricién parenteral, ya sea total o
parcial >

Antibiéticos

Los pacientes con enteritis por parvovirus tienen un
alto riesgo de translocacién bacteriana. Se recomien-
da la administracién de antibiéticos de amplio espec-
tro en estos pacientes cuando cumplen con al menos
dos de los criterios de SIRS: temperatura <37,8 °C o
>39,4 °C, taquicardia, taquipnea, leucocitos <6000 o
>16 000 células/pl o mds del 3% de neutrodfilos en
banda.!® Se aconseja también en presencia de diarreas
hemorrégicas persistentes. Los protocolos antibi6ti-
cos utilizados son variados, no existiendo un consen-
so de utilizacién a nivel mundial. Por lo general, se
utilizan p-lactdmicos (p. ej., ampicilina 22 mg/kg IV
TID; amoxicilina-dcido clavuldnico 20 mg/kg IV TID;
cefazolina 20 mg/kg IV TID), solos o en combinacién
con una fluoroquinolona (enrofloxacina 5 mg/kg
IV SID; marbofloxacino 2 mg/kg IV SID).>¥5 Esta
combinacién proporcionard una cobertura adecua-
da frente a bacterias que pueden translocarse desde
el intestino.!* Las fluoroquinolonas se han asociado
con anormalidades en el desarrollo del cartilago en
pacientes en crecimiento (suspender si hay inflama-
cién articular).’** En casos severos, puede afiadirse
metronidazol (10 mg/kg IV lento en 20 minutos BID)
para aumentar la cobertura anaerobia.'>!

Antiparasitarios

Las coinfecciones con pardsitos intestinales pueden
exacerbar la enteritis parvovirica, por lo que si procede
debe instaurarse un tratamiento antiparasitario via oral
en cuanto cesen los vémitos,>** mientras se esperan los
resultados del andlisis coprolégico.

Antieméticos

Los vémitos en estos pacientes estdn causados por
la destruccién de las criptas intestinales, la motilidad
intestinal alterada y la activacién de la cascada de las
citoquinas inducida por las endotoxinas, que produ-
ce una irritacion local y una activacién del centro del
vémito y de la zona gatillo quimiorreceptora. Los
vémitos persistentes agravan la pérdida de fluidos
y electrolitos, interfieren con el soporte nutricional y
retrasan la administracién oral de foirmacos. Los an-
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tieméticos que se pueden utilizar son: ondansetrén
(0,5 mg/kg IV cada 8 h) y/o maropitant (1 mg/kg IV
cada 24 h) y/o metoclopramida (0,5 mg/kg IV cada 8 h
0 1-2 mg/kg/dia CRI) aunque esta tltima debe evitarse
con hipermotilidad intestinal o sospecha de obstruccién
mecédnica.>® Se pueden afiadir protectores digestivos
(omeprazol, pantoprazol, sucralfato).”

Analgesia

Es frecuente el dolor abdominal en estos pacientes
producido por los vémitos y el ileo. Los analgésicos
opioides pueden favorecer el vémito y el fleo, por lo
que se elegirdn agonistas parciales como la buprenor-
fina (0,01-0,02 mg/kg/8 h). La lidocaina a dosis de
15-30 ug/kg/min IV en infusién continua puede pro-
porcionar efecto analgésico y sin alterar el peristal-
tismo intestinal.’ El maropitant proporciona también
analgesia visceral.”! Deben evitarse aquellos farmacos
que pueden disminuir la perfusién gastrointestinal,
como los alfa-2 adrenérgicos y los AINEs.*>

Otros tratamientos
Antivirales
Oseltamivir

Se trata de un antiviral, inhibidor de la neurami-
nidasa, utilizado para el tratamiento de la influenza
humana. Aunque algtn estudio en perros con parvo-
virus documenta un aumento de peso y un manteni-
miento de los recuentos de glébulos blancos sangui-
neos, no existen estudios documentados en los que se
describa una disminucién de la morbilidad, disminu-
cién del tiempo de hospitalizacién o disminucién de
la mortalidad.”

Interferon

Algunos estudios antiguos muestran que el inter-
ferén omega felino disminuye la incidencia de fiebre,
vémitos, diarrea y mortalidad y mejora el apetito. No
se han asociado efectos secundarios a su utilizacién,
pero su uso estd limitado principalmente por su alto
coste.r**# El empleo de interfer6n-w de uso en huma-
nos parece prometedor.”

Plasma hiperinmune

Tradicionalmente se postulaba que la administracion
de plasma hiperinmune (procedente de perros inmu-
nizados frente a CPV) mejoraba la supervivencia y re-
ducfa los vémitos en perros con parvovirosis inducida
de forma experimental.””> Otros autores describen que
una dosis tnica de plasma hiperinmune no es eficaz
para mejorar los signos clinicos o acelerar la recupera-
cién hematolégica en perros con infeccién natural por
parvovirus.” Posteriormente, se ha descrito que su
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administracién no reduce la viremia, la duracién de la
hospitalizacién ni aumenta la supervivencia, aunque
si que mejora los marcadores de shock en las primeras
24 h de hospitalizacién.®

Factor estimulante de colonias de granulocitos

La leucopenia en estos pacientes contribuye de for-
ma importante al aumento de morbilidad y mortalidad
por la bacteriemia asociada. El aumento de las concen-
traciones de factor estimulante de colonias de granu-
locitos canino (G-CSF) mejora el recuento de glébulos
blancos en estudios experimentales, pero los estudios
son poco concluyentes con respecto a la mejora en la
supervivencia de los pacientes.””

Probiéticos

Estos pacientes presentan una importante disbiosis
de la microbiota intestinal,” por lo que podria estar
indicado el uso de probidticos.® Algunos estudios su-
gieren que la administracién de probidticos mejora el
grado de hidratacién, la incidencia de vémitos y dia-
rrea, el fecal score y el apetito, aunque otros no mues-
tran beneficios con respecto a la estancia hospitalaria
ni en la mortalidad.®

Trasplante fecal

Estudios recientes sugieren que la administracién in-
trarrectal de 10 gramos de heces de un donante canino
sano diluido en 10 ml de CINa 0,9 % estéril mejora la
diarrea, disminuye la estancia hospitalaria y aumenta
la supervivencia.'?

Antioxidantes

Se ha descrito que la adicién de n-acetilcisteina al tra-
tamiento convencional del parvovirus mejora el estrés
oxidativo que presentan estos pacientes y contribuye a
mejorar el recuento leucocitario.®

Tratamientos ambulatorios

Se han descrito tratamientos ambulatorios tras la
estabilizacion del paciente, normalizacién de los para-
metros de perfusién y control de vémitos, con tasas de
éxito variables.>®?

Prevencion

Una vacunacion efectiva es esencial para la protec-
cién individual y para poder llegar a alcanzar la “in-
munidad de rebafio”. Las gufas actuales de vacunacién
para perros y gatos establecidas por la “World Small
Animal Veterinary Association” recomiendan la prime-
ra dosis entre las 6 y las 8 semanas de vida y, después,
cada 2-4 semanas hasta como minimo las 16 semanas
de edad y, a continuacién, a los 6-12 meses, con dosis
de recuerdo cada 3 afos (esto puede variar en colec-
tividades).®

Conclusién

A pesar de la disponibilidad de vacunas seguras y
eficaces, la enteritis por parvovirus es una de las prin-
cipales causas de morbilidad y mortalidad en cachorros
caninos, y de presentacion frecuente en clinica de urgen-
cias. Aunque el diagndstico suele ser sencillo (sospecha
clinica unida a resultados positivos de tests rdpidos en
el propio centro veterinario), el tratamiento sigue siendo
un desaffo, ya que, en pacientes graves, constituye una
terapia de soporte intensiva y costosa. Futuros estudios
deberfan ir dirigidos a mejorar y unificar los protocolos
de tratamiento y factores de pronéstico. El desarrollo
de terapias antivirales efectivas o que incrementen la
inmunidad ante el virus podrian resultar de ayuda en
estos pacientes. Ademds, serfa de gran utilidad inves-
tigar en profundidad si algunos aparentes fallos en la
vacunacién son debidos a las propias vacunas (p. €j., in-
munogenicidad reducida ante nuevas variantes) o bien
a deficiencias en los protocolos de vacunacién.

Fuente de financiacion: este trabajo no se realizé con fondos comerciales, ptblicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: los autores declaran la inexistencia de conflicto de intereses.
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Summary
Canine parvovirus continues to be one of the most frequently diagnosed aetiological agents of gastroenterocolitis
in dogs, affecting patients of all ages. The emergence of new strains, spread worldwide, demonstrates a constant
evolution of the virus, causing clinical symptoms in animals with a complete vaccination schedule. Although the
typical symptomatology includes digestive signs, severe leucopenia and lesions in the intestinal wall favour bacterial
translocation and the possible occurrence of septic shock and death of the patient. Although definitive diagnosis
requires complex laboratory techniques such as PCR, considered the gold standard, the tests used in house, as rapid
immunochromatography or ELISA, have a high specificity, with a variable sensitivity depending on the test. Other
complementary tests, such as complete blood analysis and certain biomarkers, will be used as a prognostic indicator,
helping to establish a more effective and individualised treatment. Although outpatient treatment has been described,
fluid therapy and nutrition will be the mainstay, so these patients will require intensive hospitalization. Antibiotic
treatment has been widely discussed, with protocols varying widely depending on the literature. New treatments,
such as faecal transplantation, probiotics or antioxidants require more complete studies to determine their efficacy in
reducing hospitalization time and increasing survival. This article reviews the main characteristics of the disease and

the latest advances in its treatment.
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